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OZET
Psoriasisde adipokinler ve insiilin direnci

Dr. Melis COBAN

Psoriasis hastalar1 hastaligin siddetine gore cesitli derecelerde insiilin direnci ve
prediyabetik belirtiler sergilemektedir, psoriasisde goriilen sistemik inflamasyon
insiilin direncine sebep olmaktadir. Adipokinler yag dokuda sentezlenen ve
metabolik olaylarda gorev alan molekiillerdir. Bu molekiillerin psoriasis gelisiminde
rol oynadig: diisiiniilmektedir. Calismamizda, psoriasis hastalarinda insiilin direncini
ve serum adipokin diizeylerini incelemeyi hedefledik.

Calismamiza, psoriasisli 49 hasta ve 50 kontrol dahil edildi. Hastalar, en az bir ay
sistemik tedavi ve fototerapi almamis kisilerden secildi. Metabolik sendromu,
gebeligi, laktasyonu, immun yetmezligi bulunan ve ek baska bir sistemik hastaligi
oldugu bilinen hastalar c¢aligmaya dahil edilmedi. Hastalardan, 12 haftalik
izlemlerinin basinda ve sonunda olmak tizere toplam iki defa, kontrol grubundan bir
kez kan ornegi alindi. Aglik glukoz, aglik insiilin, insiilin direncinin homeostatik
degerlendirme indeksi (HOMA-IR), serum lipidleri, adiponektin, leptin, resistin,
semerin, omentin, vaspin, visfatin, retinol baglayict protein 4 (RBP4), yiiksek
sensitiviteli C reaktif protein (hs-CRP), kan basinci, viicut kitle indeksi (VKI), viicut
yag yiizdesi ve psoriasis alan siddet indeksi (PASI) ile tirnak psoriasis siddet indeksi
(NAPSI) degerlerine bakildi. PASI’da iyilesme ile birlikte serum hs-CRP (P=0.004),
leptin (P=0.001), omentin (P<0.0001), semerin (P<0.0001) ve NAPSI (P=0.016)
degerlerinde anlamli diizeyde diisme, serum RBP4 (P=0.009) seviyelerinde ise
anlaml diizeyde yiikselme tespit edildi. Ayrica, hastalarin izlem baginda bakilan
adiponektin ve visfatin seviyelerinin kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlaml
derecede diisiik (sirasiyla P<0.0001, P=0.015) ve vaspin ile resistin seviyelerinin
istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek (sirasiyla P<0.0001, P=0.001) oldugu
bulundu. Bakilan parametreler arasinda g¢esitli korelasyonlarin oldugu goriildi.
Hastalarin izlem baginda bakilan HOMA-IR degerleri, hem hastalarin izlem sonunda
bakilan degerlerinden (P=0.368) hem de kontrol grubundan (P=0.284) yiiksekti ama

sonuclar arasinda anlamlilik yoktu.



Sonug olarak, ¢alismamizin verileri, diizeylerini inceledigimiz hs-CRP, omentin,
leptin, semerin, RBP4, adiponektin, resistin, vaspin ve visfatinin psoriasis siddetinin

takibinde yardimc1 biyogostergeler olarak kullanilabilecegini gostermektedir.

Anahtar kelimeler: psoriasis, adipokin, insiilin direnci, hastalik aktivitesi



SUMMARY
Adipokines in psoriasis and insulin resistance
Dr. Melis COBAN

The systemic inflammation in psoriasis can cause insulin resistance and prediabetes
symptoms, that vary depending on the severity of psoriasis. Adipokines are
synthesised by adipose tissue and organizes metabolic events. It’s thought that they
may have a role in the development of psoriasis.We aim to investigate insulin
resistance and serum adipokine levels in psoriasis patients.

Forty-four patients with psoriasis, who were not on systemic treatment and
phototherapy for at least 1 month, and a control group of 50 healthy volunteers were
recruited in our study. The patients, who are pregnant and nursing, have metabolic
syndrome, immun deficiency and systemic disorder, were excluded from the study.
We evaluated levels of fasting glucose, fasting insulin, homeostasis model
assessment of insulin resistance (HOMA-IR), serum lipids, adiponectin, leptin,
resistin, chemerin, omentin, vaspin, visfatin, retinol binding protein 4 (RBP4), high-
sensitivity C-reactive protein (hs-CRP), blood pressure, body mass index (BMI),
body fat percentage, psoriasis area and severity index (PASI) and nail psoriasis
severity index (NAPSI) in psoriasis patients at baseline and after 12 weeks, in control
group only at baseline except PASI and NAPSI. This study showed that serum hs-
CRP (P=0.004), leptin (P=0.001), omentin (P<0.0001), chemerin (P<0.0001) and
NAPSI (P=0.016) were decreased, RBP4 (P=0.009) is increased significantly with
decreasing in PASI. Adiponectin, vaspin, resistin and visfatin levels of psoriatic
patients were compared with controls. Adiponectin and visfatin levels of patients
were significantly low (in order P<0.0001, P=0.015), vaspin and resistin levels of
patients were significantly high (in order P<0.0001, P=0.001) compaired with
controls. We identified various correlations between study parameters. HOMA-IR of
patients was decreased with decrease in PASI. However, there was no statistically
significant difference (P=0.368). It’s identified that HOMA-IR of patients was higher
than control group, but the difference was not statistically significant either
(P=0.284).



In conclusion, hs-CRP, omentin, leptin, chemerin, RBP4, adiponectin, vaspin,
visfatin and resistin may be biomarkers for follow-up care for psoriasis.

Key words: psoriasis, adipokine, insuline resistance, disease activity



GIRIS

Psoriasis keskin sirli, eritemli, skuamli plaklarla karakterize, kronik
inflamatuar bir hastaliktir. Psoriasise iliskin ilk bilgiler Hippocrates’e (MO 416-377)
aittir (1). Prevelans1 %1 ila %11,8 arasinda bildirilmistir. En sik Kuzey Avrupa’da
goriiliir (2). Hastaligin ortaya ¢ikmasinda hem genetik hem de g¢evresel faktorler rol
oynar (3). Hastalikla iligkisi gosterilen en 6nemli kromozom bélgesi 6p21°dir. En
onemli gen ise PSORS 1 genidir (3.,4). Psoriasis sadece deriye sinirli degildir,
sistemik belirtileri de vardir. Psoriasis, insan 16kosit antijeni (HLA)-B27 pozitif
spondiloartropatiler icinde yer alir (5). Cesitli komorbiditelere sahip olan hastalik,
Chron hastaligi, romatoid artrit gibi kronik birtakim hastaliklarla Dbirlikte
bulunabilirse de 6zellikle kardiyovaskiiler hastaliklarla olan iligkisine dikkat
edilmelidir (6).

Kronik inflamasyon, ateroskleroz gelisimde rol oynar (7,8). Yapilan
calismalarda, siddetli psoriasis hastalarinin miyokard infarktiisii ve koroner arter
kalsifikasyonu riskleri tasidigi gosterilmistir (9,10). Kardiyovaskiiler riskler
tizerinde, adipokinlerin inflamasyonda oynadiklari rollerin de etkisi vardir (11).
Psoriasis hastalar1 hastaligin siddetine gore cesitli derecelerde insiilin direnci ve
prediyabetik  belirtiler de sergilemektedir. Psoriasisde goriillen sistemik
inflamasyonun insiilin direncine sebep oldugu diisiiniilmektedir (12). Insiilin direnci,
endotelyal hiicre disfonksiyonuna ve bu da ateroskleroza yol acar. Yukarida da
belirtildigi iizere kardiyovaskiiler hastaliklara yatkinlik olusur (12,13). ki biiyiik
epidemiyolojik ¢alismada psoriasis, diyabet ve kardiyovaskiiler risk faktorleri
arasindaki iliski tespit edilmistir (14,15). Kardiyovaskiiler bir risk faktorii olan
metabolik sendromun, psoriasis hastalarinda daha ¢ok goriildiigii gosterilmistir (16).
Ayrica yapilan bagka yayinlarda, sistemik psoriasis tedavisi ile sitokinler, adipokinler
ve endotelyal hiicre disfonksiyonunun da dahil oldugu kardiyovaskiiler risk
faktorlerinde azalma gozlenmistir (17).

Yetiskin bir kiside yer kaplayan en genis doku, beyaz adipoz dokudur, ama
ozellikle visseral adipoz doku metabolik olaylarda 6nemli bir rol oynar. Bu
metabolik siirecin  bir kismini, salgiladigi adipokinler araciligiyla yonetir.

Adipokinler fizyolojik mekanizmalarda anahtar rol oynar. Adipokinlerin bir kismi



proinflamatuar, bir kismi1 da antiinflamatuar 6zelliktedir. Yag depolarin1 ve viicut
agirligimi  kontrol edebilen tipleri mevcuttur. Bir kismi insiilin benzeri etki
gosterebilir, retinoliin transportunda gorev alabilir, insiilin direncini veya tam tersine
instilin duyarliigini arttirabilir, vaskiiler hastaliklar, hipertansiyon, dislipidemi,
metabolik sendromlar veya metabolik hastaliklarin gelisiminde rol oynayabilir.
PASI’da meydana gelen degisimlerle seviyelerinde artma veya azalma goriilebilir

(18).

Tablo 1. Antiinflamatuar ve/veya proinflamatuar adipokinler (11,18-21)

Antiinflamatuar adipokinler Proinflamatuar adipokinler
Adiponektin Resistin

Interl6kin 6 Interl6kin 6

Semerin Semerin

Vaspin Leptin

Visfatin Visfatin

Omentin Tiimor nekroz faktor-alfa

Obez kisilerde, viicutta inflamatuar bir ¢evre tetiklenmektedir. Bu inflamasyon
adipokin ve sitokinlerin salimminda degisikliklere sebep olabilir. Ayrica
patogenezinde immun aracili inflamasyonun oldugu bazi hastaliklar tetiklenebilir.
Bunlardan biri de psoriasisdir (18).

(Calismamizda, psoriasis hastalarinda, kardiyovaskiiler riskleri, insiilin direncini
ve adipokin diizeylerini belirlemeyi, hastalik siddetindeki azalmanin sonuglar1 ne

sekilde etkileyecegini tespit etmeyi amacladik.



GENEL BIiLGILER

PSORIASIS

Tanim

Psoriasis, immun aracili, yiiksek derecede morbiditeye neden olabilen ve yasam
kalitesini azaltabilen bir deri hastahgidir. Ozellikle, dirsek, diz, sach deri ve
kalgalarda yer alan eritemli, skuamli plaklarla karakterizedir (22).

Tarihge

Psoriasise iliskin ilk bilgiler Hippocrates’e (MO 416-377) aittir. Celsus (MO
25-MS 45), psoriasis klinigini ve Auspitz fenomenini tanimlamistir. Psoriasis
terimini ise ilk Ferdinand von Hebra (1816-1880) kullanmistir. Psoriasis,
Yunanca’da kasintili, kepekli hastaliklar anlamina gelen “psora® sozciigiinden
tiiretilerek kullanilmistir (1).

Epidemiyoloji

Psoriasis prevalansi, farkli populasyonlarda %1 ile %11,8 arasinda
bildirilmistir. En sik Iskandinavya ve Kuzey Avrupa’da gozlenir. Bu degisik
oranlarin nedenleri olasilikla genetik ve ¢evresel faktorlerdir. Kadin ve erkeklerde
siklig1 aynidir. Herhangi bir yasta baglayabilmekle beraber, hastaligin ilk belirtileri
genellikle ti¢iincii dekatta goriiliir. Baglangi¢ yasi iki donemde pik yapar. En sik 20-
30 yaslar1 arasinda bagladig1 goriiliir, daha az siklikta ise 50-60 yas arasinda baglar.
Bu, diabetes mellitustaki gibi bir hipotezin, ileri siiriilmesine neden olmustur. Erken
baslangi¢h tip (Tip 1), giicli aile 6ykiisii olan, HLA ile iliskili oldugu diisiiniilen,
daha siddetli seyretmeye egilimli tiptir. Daha ge¢ baslayan tipi (Tip 2), HLA
birlikteligi olmayan, sporadik ve daha hafif seyretmeye egilimli olan tiptir (2).

Patogenez

Psoriasis olgularinin yaklasik %40’nin ailesel birikim gdstermesi, ikizlerdeki
yiiksek konkordans oranlar1 ve hastaligin bazi HLA antijenleri ile olan birlikteligi,
genetik bir zemini disiindiirmektedir (1,3). Genetik yatkinligi olan bireylerde,
hastaligin ortaya c¢ikmasi ig¢in bazi endojen veya eksojen faktorler gereklidir (3).
Mekanik, ultraviyole (UV) ve kimyasal travma, stres, infeksiyonlar, ilaglar
[kortikosteroid, iyot, progesteron, indometazin, nistatin, lityum, B-blokerler,

anjiyotensin  doniistiiriici  enzim (ACE) inhibitorleri, antimalaryal ajanlar,



nonsteroidal antiinflamatuar (NSAII) ilaclar, tetrasiklinler] ve mevsim degisiklikleri
gibi faktorlerle tetiklenebilmektedir. Genetik zemin, inflamatuar siireg, eslik eden
hastaliklardaki benzerlikler ve tedavideki ortak noktalar, psoriasisin Chron hastaligi
ve romatoid artrit gibi hastaliklarin da yer aldigt immun aracili inflamatuar
hastaliklar (IMID) grubunda siniflandirilmasina neden olmustur (1,3).

Genetik faktorlere daha yakindan bakmak gerekirse, simdiye kadar yapilan
caligmalarda, psoriasisin iliskili oldugu bazi kromozomal bélgeler tespit edilmistir
(PSORS 1-10). Bunlarin en 6nemlisi kromozom 6p21 iizerinde yerlesen PSORS 1
genidir (3,4). PSORS 1 hastaligin genetik gegisinin % 35-50’sinden sorumlu olmakla
birlikte tim genetik yatkinlig1 agiklamaz (3).

Tablo 2. Psoriasis yatkinlik genleri (PSORS 1 diginda) (3)

Gen/Lokus Kromozom Aday genler

PSORS2 17q RUNX1, RAPTOR, SLC9A3R1, NATY9, TBCD
PSORS3  4p IRF-2

PSORS 4  4q Loricrin, filaggrin, S 100 genleri, LCE

PSORS 5 39 SLC12A8, cystatin A, ZNF 148

PSORS6  19p JUNB

PSORS7 1p IL23R, PTPN22

PSORS8  16q CXCL1, CX3R1, CARDI15

PSORS9  4q IL 15

PSORS 10 18p -

HLA-C’nin en 6nemli 6zelliklerinden birisi, hem dogal hem de adaptif immun
yanitin regiilasyonunda rol oynamasidir. HLA-CW6 nin streptokokkal M proteini ve
hiperproliferatif keratin K17’den derive olan krosreaktif peptidleri, tercihen deriye
yerlesen CD8+ T hiicrelerine sundugu gosterilmistir (3). Ayrica yasamin erken
donemlerinde ortaya ¢ikan ve ailesel olan psoriasis tipi, ozellikle HLA-CW6 ile
iligkilidir (1).

Interlokin (IL) 23 sinyali, epitelyal yiizeyleri, mikrobiyal patojenlere karsi
koruyan IL17 iireten T hiicre alt tipinin yagamasini ve ¢ogalmasini arttirarak hiicresel

immun yaniti giiclendirmektedir. Bozulmus IL23 sinyali, epitelyal hiicreleri



hedefleyen uygunsuz inflamasyona neden olmaktadir. 1L23/IL17 sinyal yolagi da
patogenezde onemlidir.

Psoriatik plaklarda CD4+ ve CD8+ T hiicre infiltrasyonu belirgindir (3). Bunun
nedeni basta Langerhans hiicreleri olmak {izere, antijen sunan hiicrelerin T
hiicrelerini uyarmasidir (1). CD4+ T hiicreler esasen dermise yerlesirken, CD8+ T
hiicreler epidermise yerlesmektedir. CD8+ T hiicrelerinin bazilar1 IL17, 1L21 ve/veya
IL22 iiretir ki, bu {i¢ sitokin psoriasis patogenezinde kritik rol oynar.

Diger bir sitokin olan IL8, notrofillerin  mobilizasyonunu  ve
degraniilasyonunu, epidermal hiicreler iizerinde mitojenik aktivite, anjiyogenez,
keratinosit proliferasyonunu indiikler (3).

IL6, hem anti-inflamatuar hem proinflamatuar etkilidir. Psoriasis hastalarinda
diizeylerinin arttig1 gosterilmistir (18).

IL22, T helper (Th) 17 sitokinidir. IL17 ile sinerjistik olarak ¢aligir. 1L23 ve
keratinosit hiperplazisi ve aktivasyonu arasindaki bagi saglamaktadir. IL22’nin bloke
edilmesi, IL23 tarafindan olusturulan epidermal hiperplaziyi belirgin olarak
azaltmaktadir.

IL23, dendritik hiicreler ve makrofajlar tarafindan iretilir. Th17 hiicrelerinin
biiyiimesi, yasamasi ve efektor fonksiyonlari igin gereklidir. IL23/Th17 yolagi, hem
inflamatuar yanitin indiiklenmesi hem de sitokinlerin ve kemoatraktanlarin salinimin
indiikleyerek, yanitin siirmesini saglar ve boylece, psoriasisde en dnemli rolii oynar
(3).

Sonug olarak, psoriasis patogenezi tam agik olmayan, T hiicrelerinin merkezi
rol aldigi, inflamasyonun primer olay oldugu, multifaktoriyel ve multigenik bir
hastaliktir (1).

Klinik Ozellikler

Psoriasis keskin smirli, kronik, eritematdz, giimiis beyazi pullarla kapli plaklar
ile karakterizedir, bu plaklar en c¢ok dirsekler, dizler, saghi deri, umblikus,
lumbosakral bolge ve intergluteal bolgeye yerlesir (4,23).

Kronik plak psoriasis, en sik rastlanan psoriasis tipidir. Hastalarin %70-80’inde
goriiliir (23). Invers tip psoriasis, dzellikle intertrijindz bolgelerde yerlesir. Skuam
minimal veya hi¢ yoktur ancak, parlak keskin smirli eritem vardir (4,23). Eriiptif

guttat psoriasis kiigiik, yaygin, eritemaskuamoz papiiller ve plaklar olarak kendisini



gosterir. Ozellikle, streptokokkal infeksiyonun ikinci veya iigiincii haftasinda ortaya
cikar (4). En sik ¢ocuklar, ergenler ve geng eriskinlerde goriiliir. Bir guttat psoriasis
atagindan sonra, psoriasis gelisim olasiligt %40 olarak bildirilmistir. Piistiiler
psoriasis tiim psoriasis olgularinin %2 ila %5’ini olusturur. Lokalize ve generalize
formlar1 vardir. Generalize piistiiler psoriasis, von Zumbusch psoriasisi olarak da
adlandirilir. Gebelikte goriilen generalize piistiiler psoriasise, impetigo herpetiformis
denilmektedir. Lokalize piistiiler psoriasis iki alt forma ayrilir, bunlar Hallopeau’nun
akrodermatitis kontinuast ve palmoplantar piistillozdur. Psoriasis hastasi,
eritrodermik olabilir, ayrica hastalik eritrodermik olarak da baglayabilir.
Tetikleyiciler arasinda sistemik steroid, metotreksat, siklosporin gibi ilaglarin
kesilmesi, fototoksik reaksiyon, katran gibi irritan, topikal tedaviler, sistemik
hastaliklar ve infeksiyonlar gosterilebilir. Tiirkiye’de yapilan bir calismada hastalarin
%64-68’inde kronik plak psoriasise, %19-23’linde guttat psoriasise, %6-10’unda
palmoplantar psoriasise, %1-3’linde invers psoriasise rastlanmigtir (23).

Psoriatik artrit, psoriasis hastalariin %5 ila %?20’sinde go6zlenmektedir.
Tirnaklarin ¢ogu etkilenmektedir (4). Hastalarin %20’inde tirnak tutulumu goriiliir.
En sik el, daha az siklikta ayak tirnaklari tutulur. Tirnak tutulumu olarak matriks
etkilenmigse pitting, 16konisi, lunulada kirmizi1 lekeler ve tirnak plaginda par¢alanma,
tirnak yatagi etkilenmigse onikoliz, splinter hemoraji, yag lekesi, tirnak yatagi
hiperkeratozu gézlemlenir (23).

Cogu hastada psoriasis yazin iyilesir, kisin kotiilesir. Fiziksel travma lezyon
olmayan bolgelerde lezyon c¢ikisina neden olabilir, buna Kobner fenomeni
denilmektedir. Gegirilen infeksiyonlar tetikleyici olabilir, en ¢ok suc¢lanan iist
solunum yolu streptokokkal infeksiyonudur. Ilaglardan tetikleyici olarak en gok
bildirilenler, kortikosteroid, iyot, progesteron, indometazin, nistatin, lityum, B-
blokerler, ACE inhibitérleri, antimalaryal ajanlar, NSAII ajanlar, tetrasiklinlerdir (4).

Psoriasis siddeti, PASI ile hesaplanir. Viicut, bas, list ekstremite, govde ve alt
ekstremite olmak iizere dorde ayrilir. Her bir bolgede tutulum yiizdesi hesaplanir.
Tutulum yiizdesi %10’dan az ise 1, %10-29 arasi ise 2, %30-49 arasi ise 3, %50-69
arasi ise 4, %70-89 arasi ise 5, %90-100 aras1 ise 6 puan verilir. Eritem, infiltrasyon

ve deskuamasyon siddetleri 1 ile 4 aras1 puan alir (24).



Tablo 3. PASI hesaplamasi (24)

Bas 0,1. tutulum yiizdesine denk gelen puan (E+I+D )

Ust ekstremite 0,2. tutulum yiizdesine denk gelen puan (E+I+D )
Govde 0,3. gdvde tutulum yiizdesine denk gelen puan (E+i+D )
Alt ekstremite 0,4. tutulum yiizdesine denk gelen puan (E+I+D )
Toplam Her bir satirda elde edilen sonuglar toplanir

E, eritem; I, infiltrasyon; D, deskuamasyon.

Tirnak tutulumunun siddeti, NAPSI ile hesaplanir. Tirnak, hayali olarak yatay
ve dikey cizgiler ile dorde bdliintir. Her tirnak igin, tirnak yatagir bulgularinin
hesaplanmasinda, her kadrana yonelik 0-4 arasi, tirnak matriks bulgularinin
hesaplanmasinda her kadrana yonelik 0-4 arasi puan verilir. Tirnak matriks
tutulumunun bulgulart pitting, l6konisi, lunulada kirmizi lekeler, tirnak yataginda
pargalanma olarak kendini gosterir. Her kadrana yonelik bu sayilan bulgulardan hig
biri yoksa 0, herhangi bir tanesi varsa 1 puan verilir. Tirnak yatagi tutulumunun
bulgulart onikoliz, splinter hemoraji, subungual hiperkeratoz, yag lekesi olarak
kendini gosterir. Her kadrana yonelik bu sayilan bulgulardan hi¢ biri yoksa 0,
herhangi bir tanesi varsa 1 puan verilir. Her tirnak bir matriks skoru bir de tirnak
yatagr skoruna sahip olur. Matriks skoru maksimum 4, tirnak yatagt skoru
maksimum 4 olabilir. Bir tirnak i¢in maksimum skor 8’dir. El tirnaklarinin total
maksimum skoru 80, ayak tirnaklartyla beraber total maksimum skor 160°dir (25).

Psoriasisin tipik bir laboratuar bulgusu yoktur. Tanist klinik goriiniim ve
histopatolojik bulgulara dayanilarak konulur (1).

Histopatolojik Bulgular

Psoriatik deride parakeratoz, hiperkeratoz, akantoz, stratum graniilozumda
incelme, papillomatozis, retelerde uzama gozlemlenir. Mitoz artmistir. Stratum
korneumda parakeratotik alanlarda nétrofillerin toplanmasi sonucu Munro
mikroapseleri olusur. Papiller dermiste lenfohistiositer hiicre infiltrasyonu, asir

kivrintili ve dilate kapillerler goriiliir (1,4).



Tedavi

Tedavi se¢iminde hastanin yasi, cinsiyeti, genel durumu, psoriasis yayginligi,
siiresi ve tipi, daha 6nce uygulanan tedaviler, sosyoekonomik ve psisik durum, eslik
eden hastaliklar dikkate alinmalidir (1).

Yerel Tedaviler

Kortikosteroidler, psoriasis tedavisinde antiinflamatuar, antiproliferatif ve
immunsiipresif gorev alirlar (26). Siiperpotent kortikosteroidlere 6rnek olarak
klobetazol propiyonat, halobetazol propiyonat ve betametazon dipropiyonat 6rnek
verilebilir. Iki haftadan uzun siireli kullanilmamali ve haftalik kullanim 50 gr’1
asmamalidir. Olas1 yan etkileri iginde, deri atrofisi, telenjiektazi ve stria olusumu,
steroid aknesi, hipertrikoz, tedavi kesilmesi sonrasi hizli niiks veya piistiiler forma
doniis sayilabilir (26,27).

Antralin, serbest radikaller olusturarak DNA sentezi inhibisyonu yoluyla
antipsoriatik ve antimitotik etki gosterir. Plak tip psoriasisde tercih edilir (1).

Katranin antiinflamatuar, antibakteriyel, antipruritik ve antimitotik etkileri
vardir (26). Plak ve guttat psoriasis tedavisinde, UVB ile birlikte kullanimi
Goeckerman yontemi olarak bilinir.

Keratolitik ajanlar, yerel ajanlarin penetrasyonunu arttirma amaciyla, kalin
skuamli plaklar i¢in kullanilir.

Vitamin D analoglarindan iilkemizde bulunan tek analog kalsipotrioldiir (27).
Kalsipotirol, epidermal keratinositlerin  proliferasyonunu azaltir, terminal
diferansiyasyonunu arttirir  ve IL2 {retimini engelleyerek T lenfositlerin
baskilanmasina yol agar (26). Haftalik dozu 120 gr’1 gegmemelidir (27).

Tazaroten, aktif metaboliti olan tazarotenik asite metabolize olur ve retinoik
asit reseptorlerine baglanir. Antiinflamatuar ve keratinosit farklilagmasi ile
proliferasyonunu diizenleyici etkisi vardir. Skuam azaltic1 etkisi daha belirginken,
eritem azaltici etkisi daha azdir (26,27).

Yerel takrolimus ve pimekrolimus, aktive T hiicrelerinde sitokin transkripsiyon
faktoriiniin aktivasyonunu inhibe ederek IL2, 4, 5, 13, graniilosit makrofaj koloni
uyarici faktor (GM-CSF), interferon (IFN) gama ve tiimor nekroz faktor (TNF) alfa
tretimini azaltir. Kollajen sentesi lizerine etkisi yoktur, o yiizden deride atrofi

goriilmez (27).



Fototerapi

Fototerapinin stabil psoriasis formlarinda, yerel tedavinin yetersiz oldugu
durumlarda, sistemik tedavi dncesinde kullanilmasi gerekir (1). Dar bant UVB, 311-
313 nm arasindadir (27). DNA sentezini inhibe ederek epidermal keratinosit
hiperproliferasyonunu onler, T hiicrelerinin apopitozunu ve immunsiipresyon yapan
sitokinlerin salgilanmasini uyarir (28). Kronik plak ve guttat psoriasisde etkili
bulunmustur. Gebelerde uygulanabilen bir tedavidir (27).

Psoralen ultraviyole A (PUVA), DNA sentezini ve mitotik aktiviteyi inhibe
ederek keratinosit proliferasyonunu azaltir, antijen sunucu hiicre fonksiyonlarini
baskilar (1,27). Ayrica T lenfositler, 16kositler ve gesitli sitokinler araciligiyla
antiinflamatuar etki gosterir. Topikal PUVA’da 8-metoksipsoralen (8MOP) igeren
ajan, dogrudan lezyon lizerine siriiliirken, banyo PUVA’da etkilenen alanlar SMOP
iceren suya batirilarak 30 dakika icinde UVA uygulanmaktadir. Sistemik PUVA’da,
0.6-0.8 mg/kg 8MOP rutin olarak UVA’dan 2 saat once kullanilmaktadir (28).
Gebeler ve ¢ocuklarda kullanilmaz (27). Karsinogenez nedeniyle kiimiilatif doz 1000
J/em2, seans toplami ise en ¢ok 200-300 olmalidir (28).

Sistemik tedavi

Asitretin, keratinosit proliferasyonunu diizenler, antiinflamatuar etkilidir ve
apoptozu indiikler (29). Plak, piistiiler, palmoplantar, guttat ve eritrodermik psoriasis
tedavisinde endikedir. Minimum 0.3-0.5 mg/kg dozunda tedaviye baglanip
maksimum 1-1.15 mg/kg dozuna ¢ikilabilir. Fototerapi ile beraber kullanilabilir (27).

Metotreksat bir folik asit tiirevidir. Dihidrofolat rediiktaza baglanarak DNA
sentezini sentez (S) fazinda durdurur (27,29). Kronik plak, lokalize ve generalize
piistiiler, eritrodermik ve artropatik formlarinin tiimiinde etkili bir ajandir (1,27). 5-
15 mg/hafta dozunda baslanip 25-50 mg/hafta dozuna dek ¢ikilabilir (27,29). En
onemli ve kullanimin1 kisitlayan yan etkisi hepatotoksisitedir (1).

Siklosporin, IL2 yapimini baskilayarak T lenfosit cogalmasini baskilar (29).
Plak psoriasis, eritrodermik psoriasis ve piistiiler psoriasisde endikedir (27). 2.5-5
mg/kg/giin dozunda kullanilabilir (1). Nefrotoksik etkisinden dolayr devamli
kullanim stiresi 2 y1li gegmemelidir.

Biyolojik ajanlar, canli hiicrelerden rekombinan biyoteknoloji ile elde edilen

farmakolojik aktiviteye sahip proteinlerdir. Oral kullanimda sindirim sisteminde



enzimlerle parcalandiklar1 i¢in sadece subkutan veya intravendz kullanilmaktadir
(27). Adalimumab, saf insan anti-TNF alfa immunglobulin G1 (IgG1) monoklonal
antikorudur. Hem membrana bagli hem de solubl TNF-alfa’yr baglar (30).
Etanersept, solubl TNF-alfa’y1 baglayan rekombinan flizyon proteinidir. TNF-
beta’ya da baglanmaktadir (27). Infliksimab, %75 insan, %25 fare kaynakli kimerik
bir anti-TNF alfa monoklonal antikorudur (27,30). Anti-TNF antikorlar1, psoriatik
artrit ve plak psoriasis i¢in endikasyon almislardir. Biyolojik ajanlarin
kontrendikasyonlar1 aktif tiiberkiiloz, siddetli konjestif kalp yetmezligi, daha once
200 seans tiizeri PUVA ve/veya 350 seans iizeri UVB tedavisi alimi, demiyelinizan
hastalik veya optik norit Oykiisti, hepatit B virlis (HBV), hepatit C viriis (HCV),
insan immiin yetmezlik viriisii (HIV) pozitifligi, premalign ve malign durumlar, aktif

infeksiyonlar, gebelik, emzirme ve asilamadir (30).

Tablo 4. Psoriasisde sistemik tedavi endikasyonlari (1)

1 Psoriatik eritroderma

2  Generalize piistiiler psoriasis

3 Psoriatik artrit

4 Siddetli psoriasis vulgaris (PASI 10 {izeri ve/veya viicut yiizey alant %10
tizeri)

5 Orta siddette psoriasis vulgaris (topikal tedavilere yanitsiz/uyumsuz,
fototerapiye yanitsiz veya kontrendike, yasam Kkalitesinde %10’dan fazla
azalma, hasta tercihi)

Psoriasisde Yasam Kalitesi

Psoriasis neden oldugu fiziksel kisitlilik, goriiniim ile ilgili sorunlar ve bunlarin
neden oldugu emosyonel stres, hastalarin gilinliik yasam aktivitelerini olumsuz
etkiler. Bu nedenle bireyin hastaliktan ne derece etkilendigini gosteren yasam kalite
anketleri 6nem kazanmaktadir. Cok sayida yasam kalite anketi mevcuttur. En ¢ok
kullanilan kisa form 36 (SF36) olgegidir. Hastaligin daha ¢ok fiziksel yonlerine
odaklandigindan, psikososyal yonleri de degerlendiren dermatoloji yasam kalite

dlcegi (DYKO) ile beraber kullanilmasi énerilir (31).



Prognoz

Psoriasisin seyri degiskendir. Hastaligin baslangic yasi, lezyonlarin yayginligi,
psoriasisin tipi prognozu etkiler. Erken baslangicl, aile 6ykiisii olan olgular tedaviye
daha direnglidir. Sekonder infeksiyonlar, tedaviye bagli komplikasyonlar, metabolik
sorunlar yasami tehdit edebilir (1).

PSORIASIS ve ESLIK EDEN KOMORBIDITELER

Psoriasis, kronik inflamatuar bir hastaliktir. Kronik inflamasyonda salgilanan
proinflamatuar maddeler ateroskleroz, aterogenez, insiilin direnci, hipertansiyon,
obezite, dislipidemi, metabolik sendrom ve tip 2 diyabet gibi baz1 hastaliklara neden
olabilir (5,32). Bunlara ek olarak psoriatik artrit de bir komorbiditedir ve HLA-B27
pozitif spondiloartropatiler sinifinda yer alir. Crohn hastaligi ve {ilseratif kolitin,
psoriasis hastalarinda 7 kat daha fazla bulundugu tespit edilmistir (5). Multipl
skleroz, Colyak hastaligi, tip 1 diyabet ve Graves hastaligi psoriasis hastalarinda
daha sik ortaya c¢ikabilmektedir. Psoriasis, hastanin yasam kalite indeksini diisiiriip
cesitli psikiatrik hastaliklarin olugsmasina zemin hazirlayabilir. Psoriasis hastalarinda
sigara i¢cimi yliksek oranlarda tespit edilmistir. Sigara, kardiyovaskiiler hastaliklara
sebep olabilmekle birlikte psoriasis klinigini siddetlendirebilir. Psoriasis hastalarinda

lenfoproliferatif malignite goriilme siklig1 da artmistir (33).

Tablo 5. Psoriasisdeki komorbiditeler (34)

Yaygin hastaliklar Psoriatik artrit, Crohn hastalig1

Derideki T hiicrelerinin Kutanoz T hiicreli lenfoma

persistan aktivasyonu

Kronik/sistemik deri Metabolik sendrom, aterogenetik dislipidemi,

inflamasyonu hipertansiyon, abdominal obezite, diyabet ve insiilin
direnci, tromboza egilim, nonalkolik hepatik steatoz

Yasam Kkalitesi indeksindeki Anksiyete, depresyon, sigara igimi, alkol

diisiise bagh

Tedaviye bagh Nefrotoksisite, hepatotoksisite, dislipidemi, deri

kanseri




Psoriasis ve Diabetes Mellitus

Diyabetes mellitus, pankreastan salgilanan insiilin hormonu eksikligi veya
etkisizligi sonucu ortaya ¢ikan, karbonhidrat, protein ve yag metabolizmasindaki
degisikliklerle karakterize, multifaktoriyel, sistemik, yliksek prevelansa sahip
metabolik bir hastaliktir (35). Insiilin direnci, hastaligin ortaya ¢ikmasinda rol alan
nedenlerden biridir (36). Diyabet tanisin1 koymada, asagida verilen 3 kriterden bir

tanesinin olmasi yeterlidir (37).

Tablo 6. Diyabetin diagnostik kriterleri (37)

1 Diyabet semptomlar1 (susama, idrar ¢ikisinin artmasi, agiklanamayan kilo
kayb1) beraberinde herhangi bir zamanda bakilan plazma glukoz degerinin 200
mg/dl (11.1 mmol/L) veya daha fazla olmasi

2 En az 8 saatlik aglik plazma glukoz degerinin 126 mg/dl (7 mmol/L) veya daha
fazla olmasi

3 75 gram oral glukoz tolerans testi uygulamasinin ikinci saatinde bakilan plazma

glukoz degerinin 200 mg/dl veya daha fazla olmasi

Insiilin Direnci

Kronik inflamatuar bir hastalik olan psoriasise, obezite, hipertansiyon,
dislipidemi ve insiilin direnci eslik edebilir (12,38). Psoriasisde, Thl ve Thil7
yonetimindeki inflamasyon, TNF-alfa, IL6 gibi sitokinlerin disregiilasyonuna neden
olmaktadir. Bu disregiilasyon sadece epidermal hiperplaziye neden olmaz ayrica
insiilin direncine de yol agabilir (38). Insiilin direncini tek bir nedene baglamak
miimkiin degildir. Insiilin direnci, ¢evresel ve genetik nedenlerin bir araya gelmesiyle
olusur (36). Insiilin direncini, HOMA-IR degeri gosterir (12). HOMA-IR, mmol/L
degerindeki aglik kan glukozunun, pU/mL degerindeki aglik insiilin ile garpilip
sonucun 22.5’a boliinmesi ile veya mg/dl degerindeki aclik glukozunun, pU/mL
degerindeki aclik insiilin ile ¢arpilip sonucun 405’e boliinmesi ile bulunur. Bulunan
deger 2.5’a esit veya ondan biiyiikse insiilin direncinin oldugu kabul edilir (39,40).
Azalmig glukoz toleransi, hiperglisemi ve diyabete neden olur (36). Ayrica
endotelyal hiicre disfonksiyonuna yol acar ve bu da ateroskleroza zemin hazirlayarak

kardiyovaskiiler hastaliklara yatkinlik olusur (13). Ateroskleroza neden olan diger bir



neden obezitedir. Bunu TNF-alfa’nin daha fazla iiretilmesiyle gerceklestirir. Yiiksek
diizey TNF-alfa, artmis insiilin direncini gosterir (12).

Psoriasis ve Kardiyovaskiiler Hastahiklar

Kronik inflamatuar bir hastalik olan psoriasis kardiyovaskiiler hastaliklarla
iligkilidir. Kronik inflamasyon, ateroskleroz gelisimde Onemli bir rol oynar.
Ateroskleroz olusumuyla birlikte koroner arter hastaligi, akut miyokard infarktiisii,
iskemik kalp hastalig1 ve serebrovaskiiler hastaliklarin ortaya ¢ikmasinin 6nii agilir.
PASI degeri arttikga, eslik eden bu hastaliklarin da goriilme riski artmaktadir.

Psoriasisde goriilme sikligi artan kardiyovaskiiler risk faktorleri (obezite,
hipertansiyon, dislipidemi, sigara i¢cimi, metabolik sendrom, diabetes mellitus vb.) de
kalp hastaliklarinin olusumuna yol agmaktadir (7,8).

Obezite

Obezite, psoriasisi tetikleyebilir. Yiiksek VKI, yiiksek PASI degerlerine eslik
edebilir. Viicut agirhign ve VKI, orta siddet psoriasis’den siddetli psoriasise kadar
tedavi etkinligini degistirebilir. Obezite tedavisi psoriasis klinigini de olumlu

etkileyecektir (8). VKI agirlik siniflamasi asagidaki tabloda goriilebilir.

Tablo 7. Viicut kitle indeksi agirlik siniflamasi (41)

Siniflama VKIi (kg/m®)
Diisiik agirhk <18,5
Normal agirhk 18,5-24,9
Fazla kilolu - preobez 25-29,9
Obez 1 30-34,9
Obez 2 35-39,9
Obez 3 >40
Dislipidemi

Lipid metabolizmasinin primer ve sekonder anomalileri, psoriasis ile kuvvetli
iligki icindedir, ama lipid diizeylerindeki bozuklugun mu psoriasis yaptig1 yoksa
psoriasisin mi lipid diizeylerini degistirdigi heniiz acikliga kavusmamistir (42).

Dislipidemi, kardiyovaskiiler hastaliklarin nedenlerinden bir tanesidir (7). Psoriasis



hastalarinin lipid diizeylerinin kontrol edilmesi ve kardiyolojik muayeneden
gecmelerinde fayda vardir (42).

Metabolik Sendrom

Bir¢ok calisma, psoriasis ve metabolik sendrom arasinda iliski oldugunu
gostermektedir. Metabolik sendrom toplumun %15-25ini etkiler. Metabolik
sendromun, insiilin direnci ve anormal adipoz doku fonksiyonu nedeniyle olustugu
diistiniilmektedir. Metabolik sendrom tanisi, 5 tani kriterinden 3 tanesi varsa
konulmaktadir. Psoriasis hastalarinin metabolik sendrom taramasindan gegirilmesi

onerilmektedir (43).

Tablo 8. Metabolik sendrom tani1 kriterleri (43)

1  Aglik kan glukozu 100 mg/dl veya daha fazla (veya hiperglisemi nedenli ilag
kullaniyor olmak)

2 Kan basincinin 130/85 mm Hg’dan fazla olmasi (veya hipertansiyon i¢in ilag
tedavisi aliyor olmak)

3  Trigliserid seviyesinin 150 mg/dl veya daha fazla olmast (veya
hipertrigliseridemi igin ilag kullaniyor olmak)

4 Yiksek yogunluklu lipoprotein kolesterol kompleksinin (HDL-C) erkeklerde
40 mg/dl’den, kadinlarda 50 mg/dl’den az olmasi (veya HDL-C degerini
arttirici ilag kullantyor olmak)

5  Bel ¢evresinin erkeklerde 102 cm veya daha fazla, kadinlarda 88 cm veya daha

fazla olmasi

Hipertansiyon

Hipertansiyon, en giiglii kardiyovaskiiler risk faktoriidiir. Bir¢ok iilkede uzun
yagsam ve beraberinde olabilen obezite, hipertansiyon sikliginda artisa neden
olmaktadir. Sistolik 140 mm Hg, diyastolik 90 mm Hg iizeri degerler, hipertansiyon
bulgusudur (44). Psoriasis hastalarinda, hipertansiyon goriilme sikligi artmustir.
Psoriasis hastasinda rutin muayenede tansiyon degerinin Olglilmesi, erken
hipertansiyon tanist koydurabilir ve buna yonelik alinan onlemler ile psoriasis

kliniginde de daha iyi ve daha kisa siirede iyilesme saglanabilir (7).



PSORIASIS ve ADIPOKINLER

Erigkin bir insanda, yer kaplayan en genis organ, beyaz adipoz dokudur.
Ozellikle visseral adipoz doku, metabolik olaylarda 6nemli bir rol oynar, bu
metabolik olaylarin bir kismini salgiladigi adipokinler yoluyla gergeklestirir.
Obezitede indiiklenen immun sistem hiicreleri ki 6n planda inflamatuar tip
makrofajlar, beyaz adipoz dokuyu infiltre eder ve bunun sonucunda bazi adipokinler
ve sitokinlerin de dahil oldugu inflamatuar mediatorlerin salgilanmasina yol agar.
Obezitede, inflamatuar bir ¢evrenin tetiklenmesi, immun aracili inflamasyonun
oldugu bir takim hastaliklar1 tetikleyebilir. Bu hastaliklardan bir tanesi de psoriasisdir
(18).

Calismamizda asagida kendileri hakkinda daha detayli bilgiler verilen
adiponektin, leptin, resistin, semerin, omentin, vaspin, visfatin, RBP4 diizeyleri
psoriasis hastalarinda ve saglikli kisilerde Olgiilecek, iki grup arasinda
karsilagtirmalar ~ yapilacaktir. PASI degerlerindeki  degisikliklerin  adipokin
seviyelerini ne dl¢iide degistirdigi saptanabilecektir.

Adiponektini kodlayan gen, metabolik sendrom, tip-2 diyabet ve kardiyak
hastaliklara egilimin kodlandig1 bolgeye yakin yerlesmistir (18). Insan kaninda iic
farkli oligomerik kompleksler halinde bulunur. Bunlar trimerler, heksamerler ve
yaklagik 360 kDa agirligindaki yiiksek molekiil agirlikli yapilardir (45). Obezitede,
adiponektin degeri diiser. Aterosklerozda, anti-inflamatuar rol oynar. Disiik
adiponektin degerlerine sahip bireylerde tip 2 diyabet, hipertansiyon ve
dislipideminin daha fazla goriildiigii gozlenmistir. Inflamatuar/otoimmun
hastaliklarda ise seviyelerinde artis olmaktadir (18). Metabolik ve kardiyovaskiiler
hastaliklara kars1 koruyucudur. Ayrica, yag asidi oksidasyonunu uyararak, hiicrelerin
glukoz alimini arttirarak ve kas dokusu ile karacigerde glukoneogenezi baskilayarak
instilin duyarliligini arttirir (46). Psoriasis patogenezinde de rol alabilecegi belirtilen
adiponektin  diizeylerinin hastaligin siddetiyle ters orantili olarak azaldig
gozlenmistir (17).

16 kDa agirligindaki leptin, esasen adipositlerde, ama ayn1 zamanda plasenta,
overler, iskelet kaslari, mide, pitiiiter bez ve karacigerde de tretilir. Erkeklerde ve
kadinlarda seviyeleri farkli seyreder. Kadinlarda leptin diizeyleri 2-3 kat daha
yiiksektir (18). VKI arttikca, serum leptin seviyeleri de artmaktadir. Yiiksek leptin



diizeyleri, Thl immun cevabini indiikler. Bu nedenle makrofaj aktivitesi ve ¢esitli
sitokinlerin tiretimi artarken, tam tersi tip 2 sitokin yanit1 baskilanir (17). Endotelyal
disfonksiyon, aterogeneze egilim ve protrombotik durum olusturarak
kardiyovaskiiler hastaliklara egilimi arttirir (46,19) Cesitli yazarlar, leptinin psoriasis
hastaliginda siddet ve kroniklesmeyi belirten bir biyogosterge olarak
kullanilabilecegi konusunda goriis birligine varmislardir (47).

Resistin, immunite, obezite ve insiilin direnci ile iliskili olan adipoz doku
kaynakli bir adipokindir (18). Resistin, monositleri uyararak inflamatuar sitokinlerin
salinimina neden olur, endotelyal hiicrelerin proliferasyonunda rol alir ve vaskiiler
endotelyal biliylime faktor reseptorii 1 ve 2’nin ekspresyonunu arttirir (48).
Endotelyal disfonksiyon ve protrombotik duruma sebep oldugu igin kiside
kardiyovaskiiler riskleri arttirir (19). Yapilan g¢alismalarda, psoriasis hastaliginin
siddeti arttik¢a resistin diizeylerinde de artis oldugu ortaya konulmustur (18).

Semerin, oncelikle 163 aminoasitlik pre-proprotein olarak sentezlenir, ardindan
143 aminoasitlik proprotein yapisina doniisiir. Bu proproteinden de enzimatik
asamalarin sonucunda, esas molekiil olusur (19). Semerin, adiposit farklilagmasini
saglayan, glukoz transporter-4, adiponektin ve leptin gibi adiposit genlerinin
ekspresyonunu modiile eden bir adipokindir (49). Kemoatraktan 6zellige sahiptir.
Dendritik hiicreler ve makrofajlarda semerin reseptorleri eksprese edilir. Birgcok
proinflamatuar sitokinin salgilanmasinda rol alir (20). Bazi semerin izoformlarinin
ise, anti-inflamatuar 6zellikleri vardir. VKI arttik¢a, semerin seviyelerinde de artis
olur. Semerin, iskelet kas1 ve karacigerde yiiriitiilen glukoz metabolizmasinda da rol
alir. Kardiyovaskiiler riskleri arttirir (19). Psoriasis hastalarinda, semerinin serum
diizeylerinde artis olmaktadir, ayrica metabolik sendromda 6nemli bir rolii vardir
(49,50). Semerin, psoriasis patogenezinde rol alabilen sitokinlerden biridir (19).

Yeni kesfedilen bir molekiil olan omentin, 38-40 kDa agirliginda, esasen
visseral adipoz dokunun stromal vaskiiler hiicreleri tarafindan iiretilen bir proteindir
(18,51). Insanlarda, inflamatuar hastaliklarin degerlendirilmesinde potansiyel yeni
bir gosterge olabilir (20). Omentin, insan adipoz dokusunda glukoz alimini uyararak
ve insiilin sinyal transdiiksiyonunu arttirarak, insiilin duyarliliginin artmasinda rol
alir (52). Omentin diizeylerinin diisiik olmasi, artan insiilin direnci ve obezite egilimi

ile iliskilidir (53). Psoriasis patogenezinde rol alabilen bir sitokindir (20).



Vaspin molekiiliniin serpin ailesinden serin proteaz inhibitorii oldugu 6n
goriilmektedir (54,21). Insanda, adipoz dokuda ve plasentada eksprese oldugu
gbzlenmistir (21). Vaspinin farelerde, insiilin duyarliligini iyilestirdigi gosterilmistir
ama insanda insiilin duyarlihigma etkisi ve VKI ile iliskisi bilinmemektedir (54).
Anti-inflamatuar bir molekiil olan vaspinin, inflamasyon ve obezite arasinda yeni bir
baglanti olusturdugu diisiiniilmektedir. Vaspin, anti-inflamasyon gorevini, resistin,
leptin, TNF-alfa gibi proinflamatuar adipokinlerin ekspresyonunu inhibe ederek
yapmaktadir. Psoriasis, obezite ile iligkili bir hastaliktir ve obezitede vaspin
degerlerinin yiikseldigi 6n goriillmektedir (21).

Visfatin, diger adiyla pre-B hiicre koloni ¢ogaltici faktor (PBEF), 52 kDa
agirliginda, esasen visseral adipoz dokudaki makrofajlarca iiretilen bir proteindir.
Yapilan c¢alismalarda, psoriasis hastalarinda, hastalik evresinde, visfatin gen
ekspresyonunda artis tespit edilmistir (18). Visfatin yiiksek seviyeleri, obezite ve
ateroskleroz ile iliskili olabilir (46,19). Visfatin, insiilin benzeri etki yapabilir. Ayrica
monositlerde 1L6, IL1B ve TNF-alfa gibi sitokinleri arttirdigi i¢in hem
inflamasyonda hem de IL10 ve IL1 reseptdr antagonistlerini arttirdigi igin
inflamasyonu o6nlemede gorev alabilir (19). Visfatin, tip 1 ve tip 1 yardimci T
hiicrelerinin deriye infiltrasyonuna yardim edebilir. Visfatin, psoriasis patogenezinde
yeri olabilecek bir molekiildiir (55).

RBP4, 21-kDa agirliginda, vitamin A tasiyan bir proteindir. Adipositler ve
hepatositler tarafindan iretilir ve sekrete edilir. Bu proteinin degerlerinin siddetli
psoriasis hastalarinda da arttigi halen kesinlesmemistir (18). Insiilin duyarlihig
azalmis kisilerde, tip 2 diyabet hastalarinda, RBP4 seviyelerinde artma olurken,
insiilin duyarliligr diizeldikge RBP4 seviyeleri azalmaktadir. Bu veriler 1s1ginda
RBP4 igin insiilin direng ve diyabet belirteci denilebilinir (18,46).

HS-CRP

Obezite, inflamasyonda gorevli bazi molekiillerin miktarim1 arttirarak
proinflamatuar bir durum yaratir. Bu molekiillerden biri de C reaktif proteindir
(CRP) (11). Hs-CRP, geleneksel yontemlerle dlgiilemeyen ok disiik seviyedeki
CRP’nin tespitine olanak saglar (56). Yaynlarda psoriasis hastalarinda hs-CRP’nin
yiikseldigi gosterilmistir. Ayrica bu molekiiliin kardiyovaskiiler olaylar1 6n gérmede

onemli bir biyogosterge olabilecegi belirtilmistir (57). Kardiyovaskiiler morbidite ve



mortalite ile iliskilidir (58,59). Hs-CRP seviyeleri, kilo, VKI, plazma trigliserid,

insiilin seviyesi, insiilin direnci ile pozitif korelasyon i¢inde olabilir (60).



GEREC VE YONTEM

OLGULARIN SECIMIi

"Psoriasisde adipokinler ve insiilin direnci" isimli tez c¢alismamiz igin,
Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi Tibbi Etik Kurulunca 31.01.2012 tarih ve 19
sayili kurul karar1 ile caligmanin yapilmasinda tibbi etik agisindan sakinca
olmadigina dair onay alindi.

01.10.2012-07.08.2013 tarihleri arasinda Pamukkale Universitesi Egitim
Uygulama ve Arastirma Hastanesi Deri ve Ziihrevi Hastaliklar1 poliklinigine
basvuran ve/veya servislerinde yatmakta olan psoriasis tanist almig 18 yas tisti
hastalar dahil edildi. Katilan her hastaya, calisma hakkinda bilgi iceren ve kisinin
onaymin alindigini belgeleyen ‘Bilgilendirilmis Goniillii Olur Formu’ doldurtuldu ve
imzalatildi.

Calismaya katilan 49 hastanin demografik sorgusu ve dermatolojik muayenesi
yapilarak hasta formu (Ek-1) dolduruldu. PASI degeri 5’ten fazla olan hastalarin
calismaya dahil edilmesine c¢alisildi. Metabolik sendromu, ek bagka bir sistemik
hastalig1 oldugu bilinen, gebeligi, immun yetmezligi olan, emziren ve son bir ay
icinde psoriasis hastaligina yonelik sistemik tedavi ve fototerapi almis hastalar
calismaya dahil edilmedi. Toplam 49 hastanin poliklinigimize bagvurmalarindan
itibaren cesitli tedaviler altinda 12 haftalik izlemleri yapildi. izlem basinda ve
sonunda kendilerinden kan ornegi alinarak aglik glukoz, aglik insiilin, yiiksek
dansiteli lipoprotein (HDL), diisiik dansiteli lipoprotein (LDL), kolesterol, trigliserid,
adipokinlerden ise adiponektin, leptin, resistin, semerin, omentin, vaspin, visfatin,
RBP4, hs CRP diizeylerine bakildi. Ayrica yine izlem basinda ve sonunda olmak
lizere hastalarin kan basinglar;, VKi’leri ve viicut yag yiizdeleri 6lgiildii. PASI ve
NAPSI degerleri dl¢iildii.

KONTROL GRUBUNUN SECIMIi

Kontrol grubuna, herhangi bir sistemik hastaligi ve yaygin bir deri hastaligi
bulunmayan 18 yas istii saglikli kisiler alindi. Katilan her saglikli kisiye, ¢alisma
hakkinda bilgi igeren ve kisinin onaymin alindigini belgeleyen ‘Bilgilendirilmis
Goniilli Olur Formu’ doldurtuldu ve imzalatildi. Calismaya alinan 50 adet kontrol

secilirken yaslari, VKI’leri ve viicut yag yiizdelerinin hasta grubu ile uyumlu



olmasia dikkat edildi. Kendilerinden bir defaya mahsus aglik glukoz, aclik insiilin,
HDL, LDL, trigliserid ve kolesterol ile adiponektin, leptin, resistin, semerin,
omentin, vaspin, visfatin, RBP4, hs CRP seviyelerinin dl¢iimii i¢in vendz kan drnegi
alind1. Kan basinglari, VKi’leri ve viicut yag yiizdeleri dl¢iildii.

KAN ORNEKLERI

Hasta ve saglikli goniilliilerden antikoagiilanli ve antikoagulansiz tiiplere
toplamda 15 cc vendz kan 6rnegi alinarak Hettich marka santrifiij cihazinda 7200
devirde santrifiij edilerek plazmalar1 ve serumlar1 ayrildi. Plazma ve serum ornekleri
1.5 ml tiiplere alinarak analiz agsamasina kadar —80 °C’de saklandi. Toplanan plazma
orneklerinde, adiponektin, leptin, resistin, semerin, omentin, vaspin, visfatin, RBP4,
hs CRP diizeyleri, Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi Fizyoloji Anabilim Dali
laboratuarlarinda 6l¢ildii.

Ayrica serum Orneklerinde aglik glukoz, a¢lik insiilin, HDL, LDL, kolesterol ve
trigliserid dl¢iimleri Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi Biyokimya Anabilim Dali
laboratuarlarinda yapildi.

ADIPONEKTIN, RESISTIN, LEPTIN DUZEYININ OLCUMU, ELISA
KIT PROTOKOLU

1. Adiponektin (100 ng/ml, 50 ng/ml, 25 ng/ml, 12.5 ng/ml, 6.25 ng/ml, 3.13
ng/ml, 1.56 ng/ml), resistin (5,000 pg/ml, 2500 pg/ml, 1250 pg/ml, 625
pg/ml, 312 pg/ml, 156 pg/ml, 78 pg/ml), leptin (4000 pg/ml, 2000 pg/ml,
1000 pg/ml, 500 pg/ml, 250 pg/ml, 125 pg/ml, 62.5 pg/ml) i¢in 6zel standart
soliisyonlar hazirland: ve kendi 6zel ELISA platelerinde asagidaki protokole
gore ayr1 ayri galigildi.

2. 0.01 M phosphate buffer saline (PBS) yikama soliisyonu hazirlandi.

3. Anti human antibody ve avidin biotin peroxidase compleks (ABC)
sollisyonlar1 hazirlandi

4. Blank kuyusu bos birakilarak diger kuyulara 100 pl standart ve ornekler
eklendi. Uzeri kapatilarak 37°C’de 90 dakika inkiibe edildi.

5. lgerik atildi ve kagit havlu ile kurulandi. Her kuyuya 100 pl antikor eklendi
ve 37 °C sicaklikta 60 dakika inkiibe edildi.

6. Her bir kuyu, 300 ul yikama soliisyonuyla 3 kez yikandi (yikama soliisyonu
1dakika kuyuda beklemeli).



10.

11.

Her kuyuya hazirlanmig ABC soliisyonundan 100 pl ilave edildi ve 30
dakika stire ile 37 °C'de inkiibe edildi.

Her bir kuyu, 300 pul yikama soliisyonuyla 5 kez yikandi

Her kuyunun i¢ine hazirlanmig tetrametilbenzidin (TMB) renk ¢6zeltisinden
90 pl eklendi 37 °C'de karanlikta 20 dakika bekletildi.

Her kuyunun igine hazirlanmis TMB stop ¢ozeltisinden 100 ul eklendi.
Renk degisikligi gozlendi.

Bir mikroplate okuyucu yardimiyla her bir kuyunun optik yogunluk degeri,
450 nm dalga boyunda okutuldu.

SEMERIN, RBP4, VISFATIN DUZEYININ OLCUMU, ELISA KiT
PROTOKOLU

1.

Semerin (2000 pg/ml, 1000 pg/ml, 500 pg/ml, 250 pg/ml, 125 pg/ml, 62.5
pg/ml, 31.2 pg/ml), RBP4 (50000 pg/ml, 12500 pg/ml, 3125 pg/ml, 781
pg/ml, 196 pg/ml, 49 pg/ml,) ve visfatin (64 ng/ml, 32 ng/ml, 16 ng/ml, 8
ng/ml, 4 ng/ml, 2 ng/ml, 1 ng/ml ) i¢in 6zel standart soliisyonlar hazirlandi
ve kendi 6zel ELISA platelerinde asagidaki protokole gére ayr ayri ¢aligildi.
Yikama soliisyonu ve diliisyon buffer hazirlandi. Ornekler (semerin igin 100
kat, RBP4 i¢in 4000 kat) dilue edildi.

Blank kuyusuna 100 pl dilusyon buffer konuldu. Standartlar, drnekler ve
pozitif kontrolden 100 ul uygun kuyulara konuldu. Uzeri kapatilarak oda
sicakliginda 2 saat inkiibe edildi.

Igerik atild1 ve her bir kuyu, 300 pl yikama soliisyonuyla 4 kez yikandi, kagit
havlu ile kurulandi. Her kuyuya 100 pl antikor eklendi ve iizeri kapatilarak
oda sicakliginda 2 saat inkiibe edildi.

Her bir kuyu, 300 pl yikama soliisyonuyla 5 kez yikand1

Her kuyuya detection working solution’dan 100 pl eklendi. Oda sicakliginda
iizeri kapatilarak 2 saat inkiibe edildi.

Her bir kuyu aspire edilip, 300 pl yikama soliisyonuyla 5 kez yikand1

Her kuyuya horseradish peroxidase (HRP) konjugat ¢alisma soliisyonundan
100 pl eklendi. Oda sicakliginda 1siktan korunarak 1 saat inkiibe edildi.

Her bir kuyu aspire edilip, 300 ul yikama soliisyonuyla 5 kez yikandi
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12.

Her kuyuya TMB substrate soliisyonundan 100 pl eklendi. Isiktan korunarak,
semerin i¢in 3 ila 7 dakika, RBP4 igin 8-12 dk, visfatin i¢in 25-35 dakika oda
sicakliginda inkiibe edildi.

Her kuyunun igine stop ¢ozeltisinden 100 pl eklendi. Renk degisikligi
gozlendi.

Bir mikroplate okuyucu yardimiyla her bir kuyunun optik yogunluk degeri,
450 nm dalga boyunda okutuldu.

OMENTIN, VASPIN DUZEYININ OLCUMU, ELISA KiT PROTOKOLU

1.

10.

Omentin (100 pg/ml, 50 pg/ml, 25 pg/ml, 12.5 pg/ml, 6.25 pg/ml, 3.12
pg/ml, 1,56 pg/ml), vaspin (200 pg/ml, 100 pg/ml, 50 pg/ml, 25 pg/ml, 12.5
pg/ml, 6.25 pg/ml, 3.12 pg/m3) igin 6zel standart soliisyonlar hazirlandi1 ve
kendi 6zel ELISA platelerinde asagidaki protokole gore calisildi.

Yikama soliisyonu, antibody ve HRP avidin hazirlandi. Ornekler (omentin
icin 400 kat, vaspin i¢in 10 kat) dilue edildi.

Blank kuyusuna 100 pl dilusyon buffer konuldu. Standartlar, drnekler ve
pozitif kontrolden 100 pl uygun kuyulara konuldu. Uzeri kapatilarak 37°C’de
2 saat inkiibe edildi.

Icerik atild1 ancak kuyular yikanmadi. Her kuyuya 100 pl antibody eklendi
ve lizeri kapatilarak 37°C’de 1 saat inkiibe edildi.

Her bir kuyu aspire edilip, 200 pl yikama soliisyonuyla 3 kez yikandi yikama
soliisyonu 2 dakika kuyuda birakildu.

Her kuyuya HRP-avidin ¢aligma soliisyonundan 100 ul eklendi. Uzeri
kapatilarak 37°C’de 1 saat inkiibe edildi.

Her bir kuyu aspire edilip, 200 ul yikama soliisyonuyla 5 kez yikandi.

Her kuyuya TMB substrate soliisyonundan 90 ul eklendi. Isiktan korunarak
15-30 dakika 37°C’de bekletildi.

Her kuyunun igine stop cozeltisinden 50 ul eklendi. Renk degisikligi
gozlendi.

Bir mikroplate okuyucu yardimiyla her bir kuyunun optik yogunluk degeri,
450 nm dalga boyunda okutuldu.



HS-CRP DUZEYININ OLCUMU, ELISA KiT PROTOKOLU

1. Hs-CRP (100 pg/ml, 50 pg/ml, 25 pg/ml, 12.5 pg/ml, 6.25 pg/ml, 3.12 pg/ml,
1.56 pg/ml), igin 6zel standart soliisyonlar hazirland1 ve kendi 6zel ELISA
platelerinde asagidaki protokole gore ¢alisildi.

2. Yikama soliisyonu, antibody ve HRP avidin hazirlandi. Ornekler (hs-CRP
icin 100 kat) dilue edildi.

3. Standartlar, 6rnekler ve pozitif kontrolden 10 pl uygun kuyulara konuldu.
Sonra her kuyuya 100 ul of CRP Enzyme Conjugate konur.

4. 30 saniye boyunca karigtirtld1 ve tlizeri kapatilarak oda sicakliginda 45 dakika
inkiibe edildi.

5. Inkiibasyon sonrasi kuyular 5 kez distile su ile yikandi. Iyice kuruland.

6. Her kuyuya 100 pl TMB soliisyonu koyuldu. 5 saniye karistirildi ve 20
dakika stireyle oda sicakliginda inkiibe edildi.

7. Her kuyuya 100 pl stop soliisyonu eklenerek 30 saniye karistirilarak renk
degisimi gozlendi.

8. Absorbans, 450 nm’de, mikrotiter kuyu okuyucusu ile 15 dakika i¢inde
okundu.

DiGER OLCUMLER

Hastalarin kan basinglar1 Riester marka tansiyon aleti ve steteskop kullanilarak
olgiildii. Viicut yag yiizdesi ve VKI &l¢iimleri, Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi
Dahiliye Anabilim Dali Endokrin Bilim Dali’na ait olan Bc 420 model Tanita marka
tarti cihazi ile belirlendi. PASI ve NAPSI degerleri literatiire uygun hesaplama
yontemleri kullanilarak tespit edildi.

ISTATISTIKSEL ANALIZ

Verilerin istatistiksel hesaplamalar1 SPSS (Siirim 17.0) ile yapildi. T-test,
Mann-Whitney test ve Wilcoxon Signed Ranks test ile nonparametric korelasyon
testleri kullanildi. P<0.05 istatistiksel olarak anlamli kabul edildi. Sayisal degerler

ortalamazstandart sapma olarak belirtildi.



Calismamiza psoriasisli 49 hasta ve 50 saglikli kontrol dahil edildi.
Calismaya psoriasisli 32 erkek (%65.30) ve 17 kadin (%34.69) katildi. Hastalarin yas
aralig1 18-69 arasinda degismekteydi (ortalama 41.69+12.91). Kontrol grubunda 32
erkek (%36) ve 18 kadin (%14) yer aldi. Yas araligi 18-70 arasinda degismekteydi
(ortalama 40.48+13.46). 12 haftalik izlem boyunca 34 hasta metotreksat, 8 hasta
fototerapi, 2 hasta asitretin, 1 hasta sadece topikal, 1 hasta asitretin ve metotreksat, 1
hasta adalimumab, 1 hasta re-PUVA ve metotreksat tedavisi aldi. Bir hastanin ise
tedavisiz, PASI degerinde anlamli diizeyde iyilesme oldu. Hastalarin aldig1 tedaviler

ile adipokin seviyeleri arasinda istatistiksel anlamlilik saptanmadi.

BULGULAR

Tablo 9. Tedavi dncesi hastalarda ve Kontrol grubunda bakilan adipokin dl¢timleri

Kontrol (n=50) Hasta (n=49) P
ortalamaztstandart ortalamasstandart
sapma sapma
Adiponektin 15.79 +8.57 7.86 +5,97 <0.0001
ng/mi
Hs CRP pg/ml 1.79 £1.32 2.55+1.72 0.02
Leptin ng/ml 2.82+1.57 2.72+£1.75 0.911
Omentin ng/ml 2452 +11.32 57.41 £19.49 <0.0001
RBP4 ng/ml 61.37+6.9 60.59 = 6.26 0.56
Resistin ng/ml 3.22+£0.87 397+1.24 0.001
Semerin ng/ml 100.04 £+ 36.86 121.74 £43.15 0.008
Kadin 94.48 +32.93 120.95 + 37.59 0.038
Erkek 103.16 + 39.04 122.16 £ 46.4 0.109
Vaspin pg/mi 85.26 +£37.75 462.48 +£28.62 <0.0001
Kadin 70.85 +40.22 460.12 +25.96 <0.0001
Erkek 92.92 + 34.61 463.73 +30.26 <0.0001
Visfatin ng/ml 12.89 +£27.26 7.71+7.14 0.015
Kadin 22.24 +44.58 935+11.61 0.463
Erkek 6.85+£2.67 7.62 +2.32 0.022

Hs-CRP, yiiksek sensitiviteli C reaktif protein, RBP4, retinol baglayici protein 4. P: Hasta ve kontrol

gruplar arasindaki anlamlilig1 ifade eder.



Tablo 10. Tedavi Oncesi hastalarda ve kontrol grubunda bakilan diger klinik
Olctimler

Kontrol (n=50) Hasta (n=49) P

ortalamaztstandart ortalamaztstandart

sapma sapma
HOMA-IR 232+143 29+29 0.284
ST mm Hg 118.5+9.8 120.4 +13.02 0.759
DT mm Hg 74 £ 8.3 78.06 = 11.58 0.047
VKI kg/m2 26.88 +4.28 27.16 £ 4.67 0.861
Viicut yag 25.44+79 26.07 + 8.62 0.983
yiizdesi
Kolesterol mg/dl  176.44 +36.22 188.73 +£41.2 0.118
HDL mg/dI 47.92 + 14.1 50.12+£11.42 0.396
LDL mg/dl 102.94 +30.77 113.46 £ 35.14 0.116
TG mg/dl 136.74 £ 137.3 128.34 +£59.23 0.695

HOMA-IR, insiilin direncinin homeostatik degerlendirme indeksi; ST, sistolik tansiyon; DT,
diyastolik tansiyon; VKI, viicut kitle indeksi; HDL, yiiksek yogunluklu lipoprotein; LDL, diisiik
yogunluklu lipoprotein; TG, trigliserid. P: Hasta ve kontrol gruplari arasindaki anlamlilig: ifade eder.

Tablo 11. Tedavi 6ncesi ile sonrasi hastalarda ve kontrol grubunda bakilan adipokin
Ol¢timleri

Kontrol Hasta tedavi Hasta tedavi P
ortalama+ oncesi (T=0) sonrasi
standart sapma ortalamaz (T=12)
standart ortalama+
sapma standart
sapma
Adiponektin ng/ml  15.79+8.57" 7.86+5.97 8.02+48.53 0.398
Hs CRP pg/ml 1.79+1.32 2.55+1.72 1.81 £1.05 0.004
Kadin 1.52+1.21 2.38+1.77 1.73+1.28 0.14
Erkek 1.95+1.37 2.64+1.71 1.85+0.93 0.014
Leptin ng/ml 2.82+1.57 2.72+1.75 2.15+1.54" 0.001
Omentin ng/ml 24.52411.32" 57.41£19.49  41.62+20.947"  <0.0001
RBP4 ng/ml 61.37+6.9" 60.59+6.26 64.51+7.76" 0.009
Resistin ng/ml 3.22+0.87 3.97+1.24 4.12+1.12" 0.454
Semerin ng/ml 100.04+36.86"  121.74+43.15  3.72+0.67 <0.0001
Vaspin pg/ml 85.26+37.75" 462.48+28.62  446.13+82.69°  0.489
Visfatin ng/ml 12.894+27.26 7.71£7.14 8.66+12 0.353

Hs CRP, yiiksek sensitiviteli C reaktif protein; RBP4, retinol baglayici protein 4. P: Hasta tedavi
Oncesi ve sonrasi arasindaki anlamlhiligi ifade eder. a,b: Kontrolle, hasta tedavi sonrasi arasindaki

*kk

anlamhihig1 ifade eder. ": P<0.05; : P<0.01; ™": P<0.001.



Tablo 12. Tedavi dncesi ile sonrast hastalarda ve kontrol grubunda bakilan diger

klinik bulgular

Kontrol Hasta tedavi Hasta tedavi P

ortalama+ oncesi (T=0) sonrasi (T=12)

standart ortalama=+ ortalama+

sapma standart standart

sapma sapma

HOMA-IR 2.32+1.43 2.942.9 2.71+2 0.368
ST mm Hg 118.5£9.8 120.4+13.02 121.53+16.2 0.664
DT mm Hg 74+8.3" 78.06+11.58 79.08+10.88" 0.49
VKIi kg/m2 26.88+4.28 27.16+4.67 27.25+4.67 0.201
Viicut yag 25.44£7.9 26.07+8.62 26.25+8.53 0.409
yiizdesi
PASI - 7.1+1.84 1.77+2 <0.0001
NAPSI - 22.79+26.94 19.24+22.84 0.016
Kolesterol mg/dl  176.444+36.22 188.73+41.2 188.1+44 0.892
HDL mg/dl 47.92+14.1 50.12+11.42 49.61+£11.91 0.629
LDL mg/dl 102.94+30.77 113.46+35.14 111.79+31.59 0.604
TG mg/dl 136.74+137.3 128.34+59.23 124.38+58.58 0.537

HOMA-IR, insiilin direncinin homeostatik degerlendirme indeksi; ST, sistolik tansiyon; DT,
diyastolik tansiyon; VKI, viicut kitle indeksi; PASI, psoriasis alan siddet indeksi; NAPSI, tirnak
psoriasis siddet indeksi; HDL, yiiksek yogunluklu lipoprotein; LDL, diisiik yogunluklu lipoprotein;
TG, trigliserid. P: Hasta tedavi oncesi ve sonrasi arasindaki anlamlihigi ifade eder. a,b: Kontrolle,
hasta tedavi sonrasi arasindaki anlamlilig: ifade eder. " P<0.05; . P<0.01; ™ P<0.001.

Calismaya katilan hastalarin adiponektin degerleri izlemin basinda 0.87-39.78
ng/ml (ortalama 7.86+5.97 ng/ml), 12. hafta izlemlerinde 0.02-49.2 ng/ml (ortalama
8.02+8.53 ng/ml) arasindaydi. Hastalarin izlemin basinda ve sonunda bakilan
adiponektin degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamlilik bulunmadi (P=0.398).
Kontrol grubunda adiponektin degerleri 1.95-44.99 ng/ml (ortalama 15.79+8.57
ng/ml) arasinda bulundu. (Bkz. Tablo 11). Kontrol grubu ile hasta grubu birinci kan
ornegi ve kontrol grubu ile hasta grubu ikinci kan 6rnegi arasinda istatistiksel olarak
anlamlilik vardi (sirasiyla P<0.0001 ve P<0.0001) (Bkz. Tablo 9 ve 11).

Calismadaki hastalarin hs-CRP degerleri izlemin baginda 0.07-6.09 pg/ml
(ortalama 2.55+1.72 pg/ml), 12. hafta izlemlerinde 0.019-3.55 pg/ml (ortalama
1.814+1.05 pg/ml) arasinda bulundu. Hastalarin takip basinda ve sonunda bakilan kan
degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamlilik saptandi (P=0.004). Kadin ve erkek
hastalar1 ayr1 ayr1 degerlendirdigimizde, kadinlarin izlem basindaki hs-CRP degerleri
0.07-5.74 pg/ml (ortalama 2.38+1.77 pg/ml), izlem sonundaki degerleri 0.019-3.72
pg/ml (ortalama 1.73+£1.28 pg/ml) arasindaydi. Kadin hastalarin izlem basinda ve



sonunda bakilan hs-CRP degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamlilik bulunmadi
(P=0.14). Erkek hastalarin izlem basindaki hs-CRP degerleri 0.13-6.09 pg/mi
(ortalama 2.64+1.71 pg/ml), izlem sonundaki degerleri 0.45-3.93 pg/ml (ortalama
1.85+0.93 pg/ml) arasindaydi. Erkek hastalarin izlem basinda ve sonunda bakilan hs-
CRP degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamlilik bulundu (P=0.014). Kontrol
grubunda hs-CRP degerleri 0.14-5.23 pg/ml (ortalama 1.794+1.32 pg/ml) arasinda yer
ald1 (Bkz. Tablo 11). Hastalarin izlem basinda alinan kan degerleri ile kontrol grubu
Ol¢timleri arasinda istatistiksel olarak anlamlilik bulundu (P=0.02). Kontrol grubu ile
hastalarin ikinci kez bakilan kan degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamlilik
bulunmadi (P = 0.557) (Bkz. Tablo 9 ve 11).

Hastalarin leptin degerleri izlemin basinda 0-4.97 ng/ml (ortalama 2.72+1.75
pg/ml), 12. hafta kontrollerinde 0.08-5.16 ng/ml (ortalama 2.15+1.54 pg/ml)
arasindaydi. Hastalarin izlem basinda ve sonunda bakilan kan degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamlilik bulundu (P=0.001). Kontrol grubunda leptin degerleri
0.13-5.1 ng/ml arasinda bulundu (ortalama 2.82+1.57 ng/ml) (Bkz. Tablo 11).
Kontrol grubu ile hastalarin takip basinda alinan kan sonuglar1 karsilastirilinca
istatistiksel olarak anlamlilik mevcut degildi (P=0.911) ancak, kontrol grubu ile
hastalarin ikinci kanlar1 karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamlilik bulundu
(P=0.04) (Bkz.Tablo 9 ve 11).

Calismaya katilan hastalarin omentin degerleri izlemin basinda 21.52-101.66
ng/ml (ortalama 57.41£19.49 pg/ml), 12. hafta izlemlerinde 10.11-99.08 ng/mi
(ortalama 41.62+20.94 ng/ml) arasindaydi. Izlem basinda ve sonunda bakilan
degerler arasinda istatistiksel olarak anlamlilik bulundu (P<0.0001). Kontrol
grubunda omentin degerleri 5.12-44.06 ng/ml arasindaydi (ortalama 24.52+11.32
ng/ml) (Bkz. Tablo 11). Kontrol grubu ile hastalarin birinci kan ve kontrol grubu ile
hastalarin ikinci kan Olglimleri arasinda istatistiksel olarak anlamlilik bulundu
(sirastyla P<0.0001 ve P<0.0001) (Bkz. Tablo 9 ve 11).

Hastalarin RBP4 degerleri izlem basinda 46.92-73.82 ng/ml (ortalama
60.59+6.26 ng/ml), izlem sonunda ise 40.60-90.85 ng/ml (ortalama 64.51+7.76
pg/ml) arasindaydi. Hastalarin birinci ve ikinci kan 6l¢iimleri arasinda istatistiksel
olarak anlamlilik bulundu (P=0.009). Kontrol grubu degerleri 48.56-77.12 ng/ml
arasindaydi (ortalama 61.37+6.9 ng/ml) (Bkz. Tablo 11). Kontrol grubu ile hastalarin



birinci kan degerleri arasinda istatistiksel Olarak anlamlilik bulunmazken (P=0.56),
kontrol grubu ile hastalarin ikinci kan sonuglari arasinda anlamlilik bulundu
(P=0.036) (Bkz. Tablo 9 ve 11).

Hastalarin resistin degerleri izlem basinda 1.91-7.53 ng/ml (ortalama 3.97+1.24
ng/ml), izlem sonunda 1.73-7.29 ng/ml (ortalama 4.12+1.12 pg/ml) arasinda
bulundu. izlem basinda ve sonunda bakilan kan sonuglar1 arasinda istatistiksel olarak
anlamlilik bulunmadi (P=0.454). Kontrol grubu kan degerleri 1.3-5.17 ng/ml
arasindaydi (ortalama 3.22+0.87 ng/ml). (Bkz. Tablo11). Kontrol grubu ile hastalarin
birinci kan sonuglari arasinda istatistiksel olarak anlamlilik bulundu (P=0.001),
kontrol grubu ile hastalarin ikinci kan sonuglari arasinda da istatistiksel olarak
anlamlilik vard: (P<0.0001) (Bkz. Tablo 9 ve 11).

Hastalarin semerin degerleri izlem basinda 32.08-216.7 ng/ml (ortalama
121.74443.15 ng/ml), izlem sonunda 2.72-5.62 ng/ml (ortalama 3.72+0.67 pg/ml)
arasinda bulundu. Hastalarin birinci ve ikinci kan degerleri arasinda istatistiksel
olarak anlamhilik vardi (P<0.0001). Kadin ve erkek hastalar1 ayr1 ayn
degerlendirdigimizde, kadinlarin izlem basindaki semerin degerleri 42.48-190.8
ng/ml (ortalama 120.95+37.59 ng/ml), izlem sonundaki degerleri 3.06-5.62 ng/ml
(ortalama 3.76+0.68 ng/ml) arasindaydi. Erkek hastalarin izlem basindaki semerin
degerleri 32.08-216.7 ng/ml (ortalama 122.16+46.4 ng/ml), izlem sonundaki
degerleri 2.72-5.35 ng/ml (ortalama 3.7+0,67 ng/ml) arasindaydi. Kontrol grubu kan
degerleri 25.13-207.5 ng/ml arasindaydi (ortalama 100.04+36.86 pg/ml) (Bkz. Tablo
11). Kontrol grubu ile hastalarin izlem basinda bakilan kan degerleri arasinda ve
kontrol grubu ile hastalarin izlem sonunda bakilan kan degerleri arasinda istatistiksel
olarak anlamlilik vardi (sirasiyla P=0.008 ve P<0.0001) (Bkz. Tablo 9 ve 11).
Kontrol grubundaki kadinlarin semerin 6lgiimleri (6l¢tim araligir 30.87-151.3 ng/ml,
ortalama 94.48+32.93 ng/ml) ile kadin psoriasis hastalarinin takip basindaki semerin
Olgtimleri arasinda istatistiksel olarak anlamlilik vardi (P=0.038). Kontrol grubundaki
erkeklerin semerin Ol¢iimleri (Olgim arahigi  25.13-207.5 ng/ml, ortalama
103.16+£39.04 ng/ml) ile erkek psoriasis hastalarinin izlem basindaki semerin
Olglimleri arasinda istatistiksel olarak anlamlilik bulunmadi (P=0.109) (Bkz. Tablo
9).



Hastalarin vaspin degerleri izlem basinda 422.6-567.8 pg/ml (ortalama
462.484+28.62 pg/ml), izlem sonunda 71.8-566.3 pg/ml (ortalama 446,13+82,69
pg/ml) arasinda bulundu. Hastalarin birinci ve ikinci kan degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamlilik bulunmadi (P=0.489). Kadin ve erkek hastalari ayr1 ayri
degerlendirdigimizde, kadinlarin izlem bagindaki vaspin degerleri 427.9-534.9 pg/ml
(ortalama 460.12+25.96 pg/ml), izlem sonundaki degerleri 71.8-513.5 pg/ml
(ortalama 433.32+95.84 pg/ml) arasindaydi. Erkek hastalarin izlem basindaki vaspin
degerleri 422.6-567.8 pg/ml (ortalama 463.73+30.26 pg/ml), izlem sonundaki
degerleri 84.8-566.3 pg/ml (ortalama 452.94+75.55 pg/ml) arasindaydi. Kontrol
grubu kan degerleri 16.7-184.1 pg/ml arasindaydi (ortalama 85.26+37.75 pg/ml)
(Bkz. Tablo 11). Kontrol grubu ile hasta birinci kan degerleri ve kontrol grubu ile
hasta ikinci kan degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamlilik vardi (sirasiyla
P<0.0001 ve P<0.0001) (Bkz. Tablo 9 ve 11). Kontrol grubundaki kadinlarin vaspin
Olgtimleri (6lgtim araligir 21.3-173.4 pg/ml, ortalama 70.85+40.22 pg/ml) ile kadin
psoriasis hastalarinin takip basindaki vaspin Ol¢iimleri arasinda istatistiksel olarak
anlamlilik vardi1 (P<0.0001). Kontrol grubundaki erkeklerin vaspin dlgtimleri (6l¢tim
araligi 32-184.1 pg/ml, ortalama 92.92+34.61 pg/ml) ile erkek psoriasis hastalarinin
izlem basindaki vaspin Olglimleri arasinda istatistiksel olarak anlamlilik bulundu
(P<0.0001) (Bkz. Tablo 9).

Hasta visfatin degerleri izlem basinda 4.9-53.8 ng/ml (ortalama 7.71+7.14
ng/ml), izlem sonunda 4.9-96 ng/ml (ortalama 8.66+12.96 ng/ml) arasinda bulundu.
Hasta birinci ve ikinci kan degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamlilik yoktu
(P=0.353). Kadin ve erkek hastalar1 ayr1 ayr1 degerlendirdigimizde, kadinlarin izlem
basindaki visfatin degerleri 4.9-53.8 ng/ml (ortalama 9.35+11.61 ng/ml), izlem
sonundaki degerleri 4.9-96 ng/ml (ortalama 11.9+21.72 ng/ml) arasindaydi. Erkek
hastalarin izlem basindaki visfatin degerleri 5.1-16.4 ng/ml (ortalama 7.62+2.32
ng/ml), izlem sonundaki degerleri 4.9-19.1 pg/ml (ortalama 6.94+2.8 ng/ml)
arasindaydi (Bkz. Tablo 11). Kontrol grubu kan degerleri 4.9-186.9 ng/ml (ortalama
12.89+£27.26 ng/ml) arasindaydi. Kontrol grubu ile hasta birinci kan degerleri
arasinda istatistiksel olarak anlamlilik bulunurken (P=0.015) (Bkz. Tablo 9), kontrol
grubu ile hasta ikinci kan degerleri arasinda anlamlilik bulunmadi (P=0.076) (Bkz.
Tablo 11). Kontrol grubundaki kadinlarin visfatin dl¢iimleri (6l¢iim aralig1 4.9-186.9



ng/ml, ortalama 22.244+44.58 ng/ml) ile kadin psoriasis hastalarinin takip basindaki
visfatin Olgtimleri arasinda istatistiksel olarak anlamlilik bulunmadi (P=0.463).
Kontrol grubundaki erkeklerin visfatin dlgtimleri (6l¢tim araligi 4.9-14.8 ng/ml,
ortalama 6.85+2.67 ng/ml) ile erkek psoriasis hastalarinin izlem basindaki visfatin
Olgtimleri arasinda istatistiksel olarak anlamlilik vardi (P=0.022) (Bkz. Tablo 9).

Hastalarin HOMA-IR degerleri izlemin basinda 0.39-19.67 (ortalama 2.9+2.9),
12. hafta izlemlerinde 0.49-12.12 arasinda bulundu (ortalama 2.71+2). Gerek birinci
gerek ikinci ortalamalar 2.5 olan alt degerin lizerindeydiler. Hasta grubunda birinci
ve ikinci Olglimler arasinda istatistiksel olarak anlamlilik bulunmadi (P=0.368).
Kontrol grubunda HOMA-IR 0.35-7 arasinda (ortalama 2.32+1.43) bulundu (Bkz.
Tablo 12). Ortalama deger 2,5 smir degerin altinda yani normal tespit edildi. Kontrol
grubu verileri ile hastalarin birinci ve ikinci Ol¢limleri arasinda istatistiksel olarak
anlamlilik bulunmadi (kontrol ile hasta birinci kani1 arasinda P = 0.284, kontrol ile
hasta ikinci kani arasinda P=0.32) (Bkz. Tablo 11 ve 12).

Hastalarin sistolik tansiyon degerleri izlem basinda 100-160 mm Hg arasinda
(ortalama 120.4+13.02 mm Hg), 12. hafta kontrollerinde ise 100-170 mm Hg
arasinda degismekteydi (ortalama 121.53+16.2 mm Hg) (Bkz. Tablo 12). Sistolik
140 mm Hg ve/veya diyastolik 90 mm Hg tizeri degerler hipertansiyon olarak kabul
edildi. Sistolik tansiyon ortalama degerlerinin hasta grubu i¢inde normal seviyede
oldugu gozlendi. Hasta grubunda sistolik tansiyon birinci ve ikinci 6l¢iimleri
arasinda istatistiksel olarak anlamlilik bulunmadi (P=0.664). Hastalarin diyastolik
tansiyon degerleri izlem basinda 60-100 mm Hg (ortalama 78.06+11.58 mm Hg) ve
izlem sonunda 50-100 mm Hg (ortalama 79.08+10.88 mm Hg) arasinda oldugu
goriildii (Bkz. Tablo 12). Hasta grubunun diyastolik tansiyon ortalama degerlerinin
normal seviyede oldugu tespit edildi. Hasta grubunda birinci ve ikinci diyastolik
tansiyon Olglimleri arasinda istatistiksel olarak anlamlilik bulunmadi (P=0.49) (Bkz.
Tablo 12). Kontrol grubunda sistolik tansiyon degerleri 90-140 mm Hg (ortalama
118.5+£9.8 mm Hg), diyastolik tansiyon degerleri 60-100 mm Hg (ortalama 74+8.3
mm Hg) arasinda bulundu. Sistolik ve diyastolik tansiyonlarin ortalama degerlerinin
normal seviyede oldugu goriildii. Kontrol grubu ile hastalarin birinci sistolik tansiyon
Olctimleri ve kontrol grubu ile hastalarin ikinci sistolik tansiyon Olgiimleri arasinda

istatistiksel olarak anlamlilik bulunmadi (sirasiyla P=0.759 ve P=0.813) (Bkz. Tablo



10 ve 12). Kontrol grubu verileri ile hastalarin birinci diyastolik tansiyon dl¢iimleri
ve kontrol grubu ile hastalarin ikinci diyastolik tansiyon Ol¢limleri arasinda
istatistiksel olarak anlamlilik bulundu (sirastyla P=0.047 ve P=0.005) (Bkz. Tablo 10
ve 12).

Hastalarin VKI degerleri izlem basinda 17.26-41.66 kg/m> (ortalama
27.16+4.67 kg/m?), 12. hafta kontrollerindeki degerleri 17.26-42.06 kg/m? (ortalama
27.25+4.67 kg/m?) arasinda bulundu (Bkz. Tablo 12). Bireyler VKI 18.49 kg/m? ‘den
kiiciik ise “disiik agirhikli”, 18.5-24.9 kg/m? arasinda “normal”, 25-29.9 kg/m?
arasinda “kilolu”, 30 kg/m? ve iizerinde ise “obez” olarak kabul edildi. Buna goére
hasta grubuna ait VKI ortalama degerleri “kilolu” grubuna dahil edildi. Hasta
grubunda birinci ve ikinci VKI 6lgiimleri arasinda istatistiksel olarak anlamlilik
bulunmad: (P=0.201) (Bkz. Tablo 12). Kontrol grubunun VKI degerleri 18.37-37.58
kg/m? arasindaydi (ortalama 26.88 + 4.28 kg/m?) (Bkz. Tablo 10). Kontrol grubunun
VKI ortalama degeri “kilolu” grubuna dahil edildi. Kontrol grubu verileri ile
hastalarin birinci ve ikinci Ol¢limleri arasinda istatistiksel olarak anlamlilik
bulunmadi (kontrol grubu ile hasta birinci VKI 6lciimii arasinda P = 0.861, kontrol
grubu ile hasta ikinci VKI él¢iimii arasinda P=0.828) (Bkz. Tablo 10 ve 12).

Hastalarin viicut yag yiizdeleri izlem bagsinda %210.8-47.5 (ortalama
%26.07+8.62), 12. hafta kontrollerinde %12.8-48 arasinda bulundu (ortalama
%26.2548.53). Hasta grubunda birinci ve ikinci viicut yag yiizdesi 6lgiimleri arasinda
istatistiksel olarak anlamlilik bulunmadi (P=0.409) (Bkz. Tablo 12). Kontrol
grubunda yag yilizdesi degerleri %11.2-48 (ortalama %25.44+7.9) arasinda tespit
edildi. Kontrol grubu verileri ile hastalarin birinci ve ikinci Olglimleri arasinda
istatistiksel olarak anlamlilik bulunmadi (kontrol ile hasta birinci viicut yag yilizdesi
6l¢iimii arasinda P=0.983, kontrol ile hasta ikinci viicut yag yiizdesi 6l¢limii arasinda
P=0.872) (Bkz. Tablo 10 ve 12).

Hastalarin PASI degerleri izlem basinda 3-15 (ortalama 7.1£2.34), izlem
sonunda 0-12,9 (ortalama 1.77+2) arasinda bulundu. Hasta grubunda birinci ve ikinci
PASI o6lgiimleri arasinda istatistiksel olarak anlamlilik bulundu (P<0.0001) (Bkz.
Tablo 12).

Hastalarin NAPSI degerleri izlem basinda 0-112 (ortalama 22.79+26.94), izlem

sonunda 0-89 (ortalama 19.24+22.84) arasinda bulundu. Hastalarin birinci ve ikinci



NAPSI degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamlilik vardi (P=0.016) (Bkz. Tablo
12).

Hastalarin total kolesterol degerleri izlemin basinda 108-282 mg/dl (ortalama
188.73+41.2 mg/dl), 12. hafta izlemlerinde 108-327 mg/dl (ortalama 188.1+44
mg/dl) arasinda bulundu (Bkz. Tablo 12). Gerek birinci gerek ikinci Olgiimlerin
ortalamalar1 200 mg/dl olan {ist sinirin altindaydi. Hasta grubunda birinci ve ikinci
Ol¢timler arasinda istatistiksel olarak anlamlilik bulunmadi (P=0.892) (Bkz. Tablo
12). Kontrol grubunda total kolesterol 92-265 mg/dl (ortalama 176.44+36.22 mg/dl)
arasinda bulundu, ortalama deger 200 mg/dl olan st sinirin altindaydi. Kontrol
grubu verileri ile hastalarin birinci ve ikinci Ol¢limleri arasinda istatistiksel olarak
anlamlilik bulunmadi (kontrol grubu ile hasta birinci kani arasinda P=0.118, kontrol
grubu ile hasta ikinci kan1 arasinda P=0.153) (Bkz. Tablo 10 ve 12).

Hastalarin HDL degerleri izlem basinda 29-81 mg/dl (ortalama 50.12+11.42
mg/dl), 12. hafta kontrollerinde 33-74 mg/dl (ortalama 49.61+11.91 mg/dl) arasinda
bulundu (Bkz. Tablo 12). Gerek birinci gerek ikinci dl¢iimlerin ortalamalar: referans
olan 55 mg/dl alt sinir degerinin altinda bulundu. Hasta grubunda birinci ve ikinci
Olglimler arasinda istatistiksel olarak anlamlilik bulunmadi (P=0.629) (Bkz. Tablo
12). Kontrol grubunda HDL degerleri 26-78 mg/dl (ortalama 47.92+14.1 mg/dl)
arasinda bulundu, ortalama deger 55 mg/dl olan alt sinirin altindaydi. Kontrol grubu
verileri ile hastalarin birinci ve ikinci Olglimleri arasinda istatistiksel olarak
anlamlilik bulunmadi (kontrol grubu ile hasta birinci kan1 arasinda P=0.396, kontrol
grubu ile hasta ikinci kani arasinda P=0.521) (Bkz. Tablo 10 ve 12).

Hastalarm LDL degerleri izlem basinda 32-187 mg/dl (ortalama 113.46+35.14
mg/dl), 12. hafta izlemlerinde 54-170 mg/dl (ortalama 111.79+31.59 mg/dl) arasinda
bulundu (Bkz. Tablo 12). Gerek birinci gerek ikinci 6l¢limlerin ortalamalari 100
mg/dl olan st sinirin iizerindeydi. Hasta grubunda birinci ve ikinci Olgiimler
arasinda istatistiksel olarak anlamlilik bulunmadi (P=0.604) (Bkz. Tablo 12). Kontrol
grubunda LDL degerleri 33-175 mg/dl (ortalama 102.94+30.77 mg/dl) arasinda
bulundu, ortalama deger 100 mg/dl olan {iist sinirin biraz iizerindeydi. Kontrol grubu
verileri ile hastalarin birinci ve ikinci Olgiimleri arasinda istatistiksel olarak
anlamlilik bulunmadi (kontrol grubu ile hasta birinci kani arasinda P=0.116, kontrol
grubu ile hasta ikinci kani arasinda P=0.161) (Bkz. Tablo 10 ve 12).



Hastalarin trigliserid degerleri izlem basinda 54-318 mg/dl (ortalama
128.34+59.23 mg/dl), 12. hafta kontrollerinde 41-354 mg/dl (ortalama 124.38+58.58
mg/dl) arasinda bulundu (Bkz. Tablo 12). Gerek birinci gerek ikinci olgiimlerin
ortalamalar1 referans olan 200 mg/dl iist sinir degerinin altinda bulundu. Hasta
grubunda birinci ve ikinci 6lglimler arasinda istatistiksel olarak anlamlilik bulunmadi
(P=0.537) (Bkz. Tablo 12). Kontrol grubunda trigliserid degerleri 32-928 mg/dI
(ortalama 136.74+137.3 mg/dl) arasinda bulundu, ortalama deger 200 mg/dl olan iist
sinirin altindaydi. Kontrol grubu verileri ile hastalarin birinci ve ikinci Olglimleri
arasinda istatistiksel olarak anlamlilik bulunmadi (kontrol grubu ile hasta birinci kani
arasinda P=0.695, kontrol grubu ile hasta ikinci kani arasinda P=0.561) (Bkz. Tablo
10 ve 12).

Tablo 13. Adipokinler arasindaki korelasyonlar

r Omentin | Adiponektin | Hs-CRP | Leptin RBP4 Resistin | Semerin
Omentin - -0.684 ** 0.099 0.02 -0.04 0.216** | 0.022
Adiponektin | -0.684** | - -0.07 0.027 -0.05 -0.276** | 0.263*
Hs-CRP 0.099 -0.07 - 0.162* -0.208* | 0.141 0.143
Leptin 0.02 0.027 0.162* - -0.232** | 0.216** | 0.088
RBP4 -0.04 -0.05 -0.208* | -0.232** | - -0.187* | -0.228**
Resistin 0.216** | -0.276** 0.141 0.216** | -0.187* | - -0.197*
Semerin 0.022 0.263* 0.143 0.088 -0.228** | -0.197* | -

Hs-CRP, yiiksek sensitif C reaktif protein; RBP4, retinol baglayici protein 4. P: Degiskenler_
arasindaki anlamlilig1 ifade eder. *: P<0.05, **: P<0.01.

Tablo 14. Adipokinler ve diger klinik 6l¢iimler arasindaki korelasyonlar

r Vaspin Visfatin | HOMA- HDL LDL Kolesterol | TG
IR

Omentin 0.57** -0.145 -0.085 0.261** | 0.041 0.065 -0.117
Adiponektin | -0.505** | 0.287** | 0.1 -0.139 -0.107 -0.097 0.038
Hs-CRP 0.106 -0.043 0.104 -0.228** | 0.113 0.119 0.345**
Leptin -0.157 0.032 0.163* 0.079 -0.006 0.01 0.032
RBP4 0.093 0.045 0.096 0.055 -0.039 -0.003 0.039
Resistin 0.316** | -0.138 0.022 0.018 0.06 0.049 0.023

| Semerin -0.202* 0.017 0.062 -0.13 0.067 0.062 0.146

HOMA-IR, insiilin direncinin homeostatik degerlendirme indeksi; HDL, yiiksek yogunluklu_
lipoprotein; LDL, diisiik yogunluklu lipoprotein; TG, trigliserid. P: Degiskenler arasindaki anlamliligt
ifade eder. *: P<0.05, **: P<0.01.



Tablo 15. Adipokinler ve diger klinik 6l¢iimler arasindaki korelasyonlar

r ST DT VKi VYY PASI NAPSI
Omentin 0.099 0.12 -0.019 0.048 0.357** 0.076
Adiponektin | -0.053 -0.192* -0.059 -0.037 -0.062 -0.009
Hs-CRP 0.178* 0.167* 0.412** 0.32** 0.274** 0.121
Leptin 0.064 0.128 0.425** 0.619** 0.228* 0.038
RBP4 0.093 0.07 -0.088 -0.135 -0.303** -0.09
Resistin 0.066 0.18* 0.174* 0.199* 0.124 0.317**
Semerin 0.02 -0.031 0.015 0.035 0.643** 0.044

ST, sistolik tansiyon; DT, diyastolik tansiyon; VKI, viicut kitle indeksi. VYY, viicut yag yiizdesi;_
PASI, psoriasis alan siddet indeksi; NAPSI, tirnak psoriasis siddet indeksi. P: Degiskenler arasindaki
anlamlilig: ifade eder. *: P<0.05, **: P<0.01.

Tablo 16. Adipokinler ve diger klinik 6l¢iimler arasindaki korelasyonlar

r Vaspin | Visfatin | HOMA-IR | HDL LDL Kolesterol | TG
Vaspin - -0.176* | 0.024 0.109 0.11 0.088 0.008
Visfatin -0.176* | - 0.028 0.111 -0.298** | -0.245** -0.219**
HOMA-IR | 0.024 0.028 - -0.186* | 0.109 0.126 0.283**
HDL 0.109 0.111 -0.186* - -0.111 0.061 -0.476**
LDL 0.11 -0.298** | 0.109 -0.111 - 0.938** 0.438**
Kolesterol | 0.088 -0.245** | 0.126 0.061 0.938** | - 0.504**

| TG 0.008 -0.219** | 0.283** -0.476** | 0.438** | 0.504** -

HOMA-IR, insiilin direncinin homeostatik degerlendirme indeksi; HDL, yiiksek yogunluklu_
lipoprotein; LDL, diisiik yogunluklu lipoprotein; TG, trigliserid. P: Degiskenler arasindaki anlamliligi
ifade eder. *: P<0.05, **: P<0.01.

Tablo 17. Adipokinler ve diger klinik 6l¢iimler arasindaki korelasyonlar

r ST DT VKI VYY PASI NAPSI
Vaspin 0.01 0.153 -0.071 -0.083 0.003 0.071
Visfatin -0.02 -0.059 -0.028 0.1 0.073 0.042
HOMA-IR | 0.096 0.094 0.21* 0.217** -0.001 -0.032
HDL -0.051 -0.006 -0.329** -0.085 -0.092 -0.126
LDL 0.039 0.113 0.156 0.079 -0.086 -0.1
Kolesterol | 0.058 0.148 0.105 0.102 -0.104 -0.143
TG 0.109 0.201* 0.216** 0.17* -0.017 0.028

ST, sistolik tansiyon; DT, diyastolik tansiyon; VKI, viicut kitle indeksi; VY'Y, viicut yag yﬁzdesi;_
PASI, psoriasis alan siddet indeksi; NAPSI, tirnak psoriasis siddet indeksi. P: Degiskenler arasindaki
anlamliligr ifade eder. *: P<0.05, **: P<0.01.

Tablo 18. Klinik 6l¢iimler arasindaki korelasyonlar

r ST DT VKI VYY PASI NAPSI
ST - 0.561** 0.278** 0.198* 0.071 0.053
DT 0.561** - 0.274** 0.247** 0.006 0.032
VKI 0.278** 0.274** - 0.735** 0.147 -0.035
VYY 0.198* 0.247** 0.735** - 0.213* 0.039
PASI 0.071 0.006 0.147 0.213* - 0.207*
NAPSI 0.053 0.032 -0.035 0.039 0.207* -

ST, sistolik tansiyon; DT, diyastolik tansiyon; VKI, viicut kitle indeksi; VYY, viicut yag yiizdesi;
PASI, psoriasis alan siddet indeksi; NAPSI, tirnak psoriasis siddet indeksi. P: Degiskenler arasindaki
anlamlilig1 ifade eder. *: P<0.05, **: P<0.01.



Omentin ile adiponektin arasinda negatif yonde ¢ok giiclii derecede (r=-0.684,
P<0.0001), omentin ile resistin arasinda pozitif yonde ¢ok giiclii derecede (r=0.216,
P=0.008), omentin ile vaspin arasinda pozitif yonde ¢ok gii¢lii derecede (r=0.57,
P<0.0001), omentin ile HDL arasinda pozitif yonde ¢ok giiclii derecede (r=0.261,
P=0.001) ve omentin ile PASI arasinda pozitif yonde ¢ok giiclii derecede (r=0.357,
P<0.0001) korelasyonlar tespit edildi (Bkz. Tablo 13,14,15).

Adiponektin ile resistin arasinda negatif yonde ¢ok giiclii derecede (r=-0.276,
P=0.001), adiponektin ile semerin arasinda pozitif yonde c¢ok giiclii derecede
(r=0.263, P=0.001), adiponektin ile vaspin arasinda negatif yonde cok giiclii
derecede (r=-0.505, P<0.0001), adiponektin ile visfatin arasinda pozitif yonde ¢ok
giiclii derecede (r=0.287, P<0.0001) ve adiponektin ile diyastolik tansiyon arasinda
negatif yonde giiglii derecede (r=-0.192, P=0.02) korelasyon tespit edildi (Bkz. Tablo
13,14,15).

Hs-CRP ile leptin arasinda pozitif yonde giiglii derecede (r=0.162, P=0.05),
Hs-CRP ile RBP4 arasinda negatif yonde giiglii derecede (r=-0.208, P=0.011), Hs-
CRP ile HDL arasinda negatif yonde ¢ok giiclii derecede (r=-0.228, P=0.005), Hs-
CRP ile trigliserid arasinda pozitif yonde ¢ok giiglii derecede (r=0.345, P<0.0001),
Hs-CRP ile sistolik tansiyon arasinda pozitif yonde gii¢lii derecede (r=0.178,
P=0.03), Hs-CRP ile diyastolik tansiyon arasinda pozitif yonde gii¢lii derecede
(r=0.167, P=0.042), Hs-CRP ile VKI arasinda pozitif yonde ¢ok giiclii derecede
(r=0.412, P<0.0001), Hs-CRP ile viicut yag ylizdesi arasinda pozitif yonde ¢ok giiclii
derecede (r=0.32, P<0.0001) ve Hs-CRP ile PASI arasinda pozitif yonde ¢ok giiglii
derecede (r=0.274, P=0.006) korelasyon tespit edildi (Bkz. Tablo 13,14,15).

Leptin ile RBP4 arasinda negatif yonde cok giiclii derecede (r=-0.232,
P=0.005), leptin ile resistin arasinda pozitif yonde ¢ok giiclii derecede (1=0.216,
P=0.008), leptin ile HOMA-IR arasinda pozitif yonde gii¢lii derecede (r=0.163,
P=0.048), leptin ile VKI arasinda pozitif yonde ¢ok giiclii derecede (r=0.425,
P<0.0001), leptin ile viicut yag ylizdesi arasinda pozitif yonde cok giiclii derecede
(r=0.619, P=0.0001) ve leptin ile PASI arasinda pozitif yonde giiclii derecede
(r=0.228, P=0.024) korelasyon tespit edildi (Bkz. Tablo 13,14,15).

RBP4 ile resistin arasinda negatif yonde giiglii derecede (r=-0.187, P=0.023),
RBP4 ile semerin arasinda negatif yonde ¢ok giiclii derecede (r=-0.228, P=0.005) ve



RBP4 ile PASI arasinda negatif yonde ¢ok giiclii derecede (r=-0.303, P=0.002)
korelasyon tespit edildi (Bkz. Tablo 13,15).

Resistin ile semerin arasinda negatif yonde gilicli derecede (r=-0.197,
P=0.016), resistin ile vaspin arasinda pozitif yonde ¢ok giiclii derecede (r=0.316,
P<0.0001), resistin ile diyastolik tansiyon arasinda pozitif yonde gii¢lii derecede
(r=0.18, P=0.028), resistin ile VKI arasinda pozitif yonde giiclii derecede (r=0.174,
P=0.034), resistin ile viicut yag yiizdesi arasinda pozitif yonde giiclii derecede
(r=0.199, P=0.015) ve resistin ile NAPSI arasinda pozitif yonde ¢ok gii¢lii derecede
(r=0.317, P=0.001) korelasyon tespit edildi (Bkz. Tablo 13,14,15).

Semerin ile vaspin arasinda negatif yonde giiglii derecede (r=-0.202, P=0.014)
ve semerin ile PASI arasinda pozitif yonde ¢ok giiglii derecede (r=0.643, P<0.0001)
korelasyon tespit edildi (Bkz. Tablo 14,15).

Vaspin ile visfatin arasinda negatif yonde giiglii derecede (r=-0.176, P=0.033)
korelasyon tespit edildi (Bkz. Tablo 16).

Visfatin ile LDL arasinda negatif yonde c¢ok giicli derecede (r=-0.298,
P<0.0001), visfatin ile kolesterol arasinda negatif yonde ¢ok giiglii derecede
(r=0.245, P=0.003), visfatin ile trigliserid arasinda negatif yonde ¢ok giiglii derecede
(r=-0.219, P=0.008) korelasyon tespit edildi (Bkz. Tablo 16).

HOMA-IR ile HDL arasinda negatif yonde giicli derecede (r=-0.186,
P=0.024), HOMA-IR ile trigliserid arasinda pozitif yonde c¢ok gii¢lii derecede
(r=0.283, P<0.0001), HOMA-IR ile viicut kitle indeksi arasinda pozitif yonde giicli
derecede (r=0.21, P=0.01) ve HOMA-IR ile viicut yag yiizdesi arasinda pozitif yonde
¢ok giiclii derecede (r=0.217, P=0.008) korelasyon tespit edildi (Bkz. Tablo 16,17).

HDL ile trigliserid arasinda negatif yonde c¢ok giiclii derecede (r=-0.476,
P<0.0001), HDL ile VKI arasinda negatif yonde ¢ok giiglii derecede (r=-0.329,
P<0.0001) korelasyon tespit edildi (Bkz. Tablo 16,17).

LDL ile kolesterol arasinda pozitif yonde c¢ok giiclii derecede (r=0.938,
P<0.0001), LDL ile trigliserid arasinda pozitif yonde ¢ok gii¢lii derecede (r=0.438,
P<0.0001) korelasyon tespit edildi (Bkz. Tablo 16).

Kolesterol ile trigliserid arasinda pozitif yonde ¢ok giiclii (r=0.504, P<0.0001)
korelasyon tespit edildi (Bkz. Tablo 16).



Trigliserid ile diyastolik tansiyon arasinda pozitif yonde giiclii derecede
(r=0.201, P=0.014), trigliserid ile VKI arasinda pozitif yonde ¢ok giiclii derecede
(r=0.216, P=0.008) ve trigliserid ile viicut yag ylizdesi arasinda pozitif yonde gii¢lii
derecede (r=0.17, P=0.038) korelasyon tespit edildi (Bkz. Tablo 17).

Sistolik tansiyonla diyastolik tansiyon arasinda pozitif yonde cok giiclii
derecede (r=0.561, P<0.0001), sistolik tansiyonla VKI arasinda pozitif yonde gok
giiclii derecede (r=0.278, P=0.001) ve sistolik tansiyon ile viicut yag yiizdesi arasinda
pozitif yonde gii¢lii derecede (r=0.198, P=0.016) korelasyon tespit edildi (Bkz. Tablo
18).

Diyastolik tansiyon ile viicut kitle indeksi arasinda pozitif yonde c¢ok giicli
derecede (r=0.274, P=0.001) ve diyastolik tansiyon ile viicut yag yiizdesi arasinda
pozitif yonde ¢ok giiclii derecede (r=0.247, P=0.002) korelasyon tespit edildi (Bkz.
Tablo 18).

VKl ile viicut yag yiizdesi arasinda pozitif yonde ¢ok giiglii derecede (r=0.735,
P<0.0001) korelasyon tespit edildi (Bkz. Tablo 18).

Viicut yag yiizdesi ile PASI arasinda pozitif yonde giiclii derecede (r=0.213,
P=0.035) korelasyon tespit edildi (Bkz. Tablo 18).

PASI ile NAPSI arasinda pozitif yonde gii¢lii derecede (r=0.207, P=0.041)
korelasyon tespit edildi (Bkz. Tablo 18).



TARTISMA

Psoriasis ile adipokinler arasindaki iligkileri gosteren g¢esitli c¢alismalar
mevcuttur (17,46,52,55). Biz de c¢alismamizda genis bir adipokin grubunun
(adiponektin, leptin, omentin, RBP4, resistin, semerin, vaspin ve visfatin) psoriasis
ile arasindaki iligkiyi gostermeyi amacgladik. Ayrica, psoriasis ile insiilin direnci,
tansiyon, viicut kitle indeksi, viicut yag yiizdesi, PASI, NAPSI, hs-CRP, kan lipid
diizeyleri arasindaki iliskileri ve bu degerlerin adipokin diizeyleriyle olan
baglantilarin1 géstermeyi hedefledik. Bu konuda yakin zamanda yapilmis ¢alismalar
vardir (38,42,43,58). Prospektif nitelikte yapilan galisma sayisi, kesitsel nitelikte
yapilanlara gore ¢ok daha az sayidadir. Ayrica, spesifik ilaca gore (infliksimab,
asitretin vb.) PASI ile adipokin seviyelerinin degisimini inceleyen calismalar da
literatiirde mevcuttur (46,48). Calismalarin sonuglart birbirleriyle her zaman tutarh
cikmamistir. Prospektif nitelik tasiyan ¢alismamizin literatiire katkida bulunmasini
umuyoruz.

Adipokinle psoriasis arasindaki iligki arastirmalarda ¢ok defa incelenmistir.
Coimbra ve ark. (17) psoriasisli 66 hasta ve kontrol grubu olarak 37 saglikli kiside
yaptiklar1 ¢alismalarinda, serum adiponektin seviyelerine 12 hafta ara ile iki kez
bakmiglar, tedavi altinda takibi siirdiirilebilen 44 hastanin 12 haftalik izlemleri
sonunda PASI degerlerinde anlamli diislis saptamislar ve adiponektin diizeylerinde
istatistiksel olarak anlamli diizeyde artig gozlemlemislerdir. Psoriasisli 34 hasta ve 34
kontroliin dahil edildigi diger bir ¢aligmada, serum adiponektin diizeylerine 3 ay
arayla iki kez bakilmis, 3 aylik izlem sonunda PASI degerlerinde anlaml diisiis
saptanan asitretin tedavisi altindaki hasta grubunda adiponektin seviyelerinde
istatistiksel olarak anlamli diizeyde olmayan artig tespit edildigi bildirilmistir (46).
Bizim c¢alismamizda, hastalarin gesitli tedaviler altindaki 12 haftalik izlemleri
sonunda serum adiponektin diizeylerinde artis gbzlenmesine karsin bu artis, Karadag
ve ark.’nin (46) calismasiyla benzer sekilde istatistiksel olarak anlamli degildi (Bkz.
tablo 11). Karadag ve ark.’nin (46) ¢alismasinda kontrol grubuna ait adiponektin
seviyesi, hasta grubundan diisiikk bulunmus ve her iki gruba ait dl¢iimler arasinda

istatistiksel olarak anlamlilik saptanmistir. Tam aksine, literatiirde, hastalarin PASI



degerleri yiiksekken Olgiilen serum adiponektin seviyelerinin kontrol grubundan
diisiik oldugunu destekleyen calismalar da bulunmaktadir (61). Calismalarda
antiinflamatuar bir protein olan adiponektin seviyelerinin ¢esitli inflamatuar
hastaliklarda ya yliksek seviyede ya da diisiik seviyede oldugu gozlenmis, psoriasisde
ise diisiik seviyelerde seyrettigi tespit edilmistir (62). Adiponektin seviyelerinin bu
cok degisken diizeylerini etkileyen cesitli faktorlerin oldugunu diisiinmekteyiz.
Calismamizin sonuglarina gore izlem stiresi uzatildigr takdirde hastalarin adiponektin
seviyelerinin PASI’da diismeyle birlikte kontrol grubunun seviyesine yaklasacagi
distintilebilir. Farkli sonuglar elde eden ¢aligmalar olmasina ragmen, g¢alismamizin
bulgularina dayanarak, adiponektinin, psoriasisin siddetinin belirlenmesinde
laboratuar agidan bir biyogosterge olabilecegini diisiinmekteyiz.

Leptin de adipokin gibi psoriasisle iliskisine ¢ok¢a bakilan adipokinlerden
biridir. Coimbra ve ark. (17) psoriasisli 44 hasta ve 37 saglikli kigide yaptiklari
calismalarinda, serum leptin seviyelerine 12 hafta arayla iki kez bakmuglar, 12
haftalik izlem sonunda PASI degerlerinde anlamli diisiis saptadiklar1 tedavi altindaki
hasta grubunda leptin diizeylerinde istatistiksel olarak anlamli diizeyde olmayan
azalma go6zlemlemislerdir. Kontrol grubunun leptin diizeyi, hastalarin leptin
diizeylerine gore anlamli derecede daha diisiik seviyede tespit edilmis ve kontrol
grubunun VKI’sinin hastalara gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha diisiik
oldugu bulunmustur. Kontrol grubunun VKI daha diisiik oldugu igin leptin
diizeylerinin hasta grubundan daha diisiik oldugunu diisiiniiyoruz, ¢iinkii leptin
esasen adipositlerde iiretilir, kadinlarda leptin seviyelerinin erkeklere gore 2-3 kat
daha fazla olmasi bizim bu konudaki yorumumuzu desteklemektedir (18). Prospektif
nitelikli diger bir ¢aligmada, hastalarin serum leptin seviyelerine 3 ay arayla iki kez
bakilarak izlem sonunda PASI’da iyilesme ile birlikte serum leptin seviyelerinin
azaldig1 gozlenmis ancak farkin istatistiksel olarak anlamli bulunmadigi rapor
edilmistir. Aynm1 ¢aligmada kontrol grubunun leptin seviyeleri, hastalardan daha
yiiksek seviyede tespit edilmistir. Yazarlarin elde ettigi bu sonucu, kontrol grubunun
VKI degerinin, hasta grubundan daha yiiksek olmasina bagladik (46). Bizim
caligmamizda hastalarin 12 haftalik izlemlerinin sonunda serum leptin diizeylerinde
azalma gozlendi, sonuglar arasinda istatistiksel olarak anlamlilik bulundu (Bkz.

Tablo 11). Calismamizda kontrol grubunun leptin diizeyi, hasta grubunda PASI



seviyeleri yiiksekken daha yiiksekti, aralarinda istatistiksel anlamlilik yoktu (Bkz.
Tablo 11). Karadag ve ark.’nin (46) yaptiklar1 ¢aligmada, hastalarin izlemlerinin
sonunda elde edilen serum leptin seviyeleri kontrol grubundan daha diisiik seviyede
saptanmis ve aralarinda istatistiksel olarak anlamlilik bulunmustur. Bizim
calismamizda kontrol grubu ile hastalarim VKi’leri arasinda istatistiksel olarak
anlamlilik olmamasina ragmen (Bkz. Tablo 11), hastalarin ikinci dlgimlerindeki
serum leptin seviyeleri kontrol grubuna gore daha diisiik seviyedeydi ve aralarinda
istatistiksel anlamlilik vardi (Bkz. Tablo 11). Calismamizda leptin ile PASI arasinda
giiclii derecede pozitif korelasyon oldugunu saptadik (r=0.228, P=0.024). Baska baz1
caligmalarda ise, leptin ile PASI arasinda korelasyon bulunmamistir (48,51,55).
Literatiirde ¢esitli sonuglara ulasildigr goriilmektedir, calismamiz cergevesi iginde
degerlendirme yapmak gerekirse, leptinin pozitif yonlii bir biyogosterge olabilecegini
disiinmekteyiz. Ayrica, gesitli yazarlar, leptinin psoriasis hastaliginda siddet ve
kroniklesmeyi belirten bir biyogosterge olarak kullanilabilecegi konusunda goris
birligine varmuslardir (47).

Son zamanlarda kesfedilen bir molekiil olan omentin, psoriasis patogenezinde
yeni yeni ele alinmaktadir (18). Takahashi ve ark.’nin (52) aralarinda psoriasisli 62
hasta ve 58 saglikli kontrolii dahil ettikleri ¢alismalarinda, cesitli tedaviler altinda
izlenen hastalarin PASI degerlerinde azalma olduk¢a omentin seviyelerinde artis
gozlemlenmis ve kontrol grubunun omentin seviyelerinin hastalara gore daha yiiksek
oldugu tespit edilmistir. Psoriatik artritli 41 psoriasisli hasta, psoriatik artriti olmayan
20 psoriasisli hasta ve kontrol grubu olarak 24 saglikli kisi ile yapilan kesitsel
nitelikli bir calismada, psoriatik artriti olmayan psoriasis hastalarinin omentin
seviyelerinin kontrol grubuna gore daha diisiik oldugu tespit edilmistir (20). Bizim
caligmamizda, hastalarin PASI degerleri yiiksekken Olgiilen omentin seviyeleri,
saglikli kontrole gore istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksek bulundu
(Bkz. Tablo 9). Calismamizda PASI degeri diisiince, omentin seviyesinin de azaldigi
gozlendi ancak, yine de hastalarda izlem sonunda ikinci kez bakilan omentin
seviyeleri sagliklt kontrole gore istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksek
seviyedeydi (Bkz. Tablo 11). Xue ve ark.’nin (20) ¢alismasinda, psoriatik artriti olan
hastalarin omentin seviyeleri saglikli kontrole gore anlamli diizeyde daha yiiksekti.

Bu caligmanin sonucuna gore psoriasisde inflamasyon seviyesi arttikga omentin



seviyelerinin arttig1 diistiniilebilir. Psoriasisli 50 hasta ve kontrol grubu olarak 50
saglikli kisinin dahil edildigi, prospektif nitelikli bir ¢aligmada, serum omentin
seviyelerine fototerapi dncesi ve sonrasi olmak {izere iki kez bakilmis, izlem sonunda
PASI degerlerinde anlamli diisiis saptadiklar1 tedavi altindaki hasta grubunda
omentin diizeylerinde azalma oldugu gozlemlenmistir. Kontrol grubunun omentin
seviyesinin hastalarinkinden daha yiiksek oldugu bulunmustur (51). Bu g¢alismaya
psoriatik artritli hastalar dahil edilmemistir. Elde edilen bulgular bizim ¢alismamizla
ters diistiyordu. Takahashi ve ark.’nin (52) ¢alismasinda “psoriatik artritli psoriasis
hastalar1” seklinde ayr1 bir grup olusturulmamustir. Bizim ¢alismamizda da “psoriatik
artritli psoriasis hastas1” diye ayr1 bir grup yoktu. Hastalarimizin omentin
seviyelerindeki bu yiiksekligin nedeni o an klinige yansimayan diizeyde geg¢irilmis
veya gegcirilmekte olan psoriatik artrit varligir sebebiyle olabilir. Ayrica bu durum
sadece psoriatik artrite de baglanamayabilir, ¢iinkii bizim bulgularimiza ters bulgular
elde eden ¢aligmalar da mevcuttur (51,52). Calismamizda omentin ile PASI degerleri
arasinda pozitif yonde ¢ok giiclii derecede korelasyon tespit edildi (r=0.357,
P=0.0001). Takahashi ve ark.’nin (52) ¢alismasinda ise PASI ile omentin arasinda
negatif yonli korelasyon bulunmustur. Genel kantya gére omentin proinflamatuar bir
adipokin olmasina ragmen, literatiirde serum omentin seviyeleriyle ilgili g¢eliskili
sonuglar elde edildigi gorilmektedir (53). Calismamizin sonuglar1 dahilinde
yorumlamak gerekirse, omentinin pozitif yonli bir biyogdsterge olabilecegini
diiginmekteyiz. Bu konuyla iligili daha fazla ¢alismanin yapilmasina gereksinim
vardir.

Psoriasisle RBP4 iligkisi yeni yeni incelenmektedir. Serum RBP4 seviyelerine
3 ay arayla iki kez bakilan prospektif bir ¢aligmada, ikinci 6l¢timde ilk dl¢iime gore
istatistiksel olarak anlamli bir azalma saptanmistir. Kontrol grubunun RBP4 seviyesi
istatistiksel olarak anlamli olmayan derecede hastalarin ilk 6l¢timiinden diisiik, ikinci
6l¢timiinden yiiksek bulunmustur (46). Serum RBP4 diizeylerine belirli bir ara ile iki
kez bakilan prospektif nitelikli diger bir calismada, ikinci 6lgiimde ilk Sl¢lime gore
azalma saptanmistir. Kontrol grubunun verileri ise hepsinden diisiik bulunmustur.
Serum RBP4 ile PASI arasinda pozitif yonlii korelasyon tespit edilmistir (51). Serum
RBP4 seviyesinde azalma tespit eden prospektif nitelikli bagka ¢aligmalar mevcuttur

(55). Bizim c¢alismamizda, bahsedilen ¢aligmalarla uyumsuz olarak, RBP4



seviyelerinde, PASI degeri diislince artma tespit edildi ve bu istatistiksel olarak
anlamhiydi (Bkz. Tablo 11). Kontrol grubunun verileri ise hasta grubunun ilk
Ol¢timiinden yiiksek, ikinci Olglimiinden diisiiktii (Bkz. Tablo 11). Calismamizda
RBP4 ile PASI arasinda negatif yonde ¢ok giiglii derecede korelasyon bulundu (r=-
0.303, P=0.002). Literatiirdeki genel kan1 RBP4’iin pozitif yonlii bir biyogdsterge
oldugudur, c¢alismamiz aksi durumlarin da olabilecegini gostermesi agisindan
klinisyenin dikkatini bu yone ¢ekmektedir. Calismamiz verileri dahilinde
degerlendirirsek, RBP4’lin negatif yonlii bir biyogosterge olabilecegini
diisinmekteyiz. Bu konuyla ilgili ileri aragtirmalarin yapilmasina gereksinim vardir.
Romani ve ark.’nin (51) c¢alismasinda, serum resistin seviyelerine iki kez
bakilmis, izlem sonunda PASI degerlerinde anlamli diisiis saptadiklar1 fototerapi
tedavisi altindaki hasta grubunda, resistin diizeylerinde istatistiksel olarak anlamli
olmayan bir artis gézlemlemislerdir. Kontrol grubunun resistin diizeyleri hastalarin
Olgiimlerinden daha diisiik tespit edilmistir. Bu veriler bizim ¢alismamizla
uyumluydu (Bkz. Tablo 9 ve 11). Prospektif nitelikli diger bir ¢alismada, serum
resistin seviyelerine 12 hafta arayla iki kez bakilmis, izlem sonunda PASI
degerlerinde anlamli derecede azalma tespit edilen hasta grubunda resistin
seviyelerinde istatistiksel olarak anlamli derecede azalma saptanmugtir. Kontrol
grubunun serum resistin diizeyleri ise hastalarinkinden daha diisiik tespit edilmis ve
kontrol ile hastalarin izlem baginda bakilan resistin diizeyleri arasinda istatistiksel
anlamlilik bulunmustur (17). PASI degerleri diistiikge hastalarin serum resistin
seviyelerinin de diistiigiiniin gézlemlendigi prospektif nitelikli bir ¢alismada, kontrol
grubu verilerinin hastalarin 6lgtimlerinden daha diisiik oldugu goriilmiistiir. Psoriasis
hastalariin resistin seviyelerinin PASI ile pozitif yonde korele oldugu saptanmistir
(52). Bu veriler, kontrol grubu O6l¢iimlerinin hastalarinkinden daha diisiik olmasi
disinda, bizim g¢alismamizla uyumsuzdu (Bkz Tablo 11). Ayrica, ¢alismamizda
resistin diizeyleri ile PASI arasinda korelasyon saptanmadi (r=0.124, P=0.225). Xue
ve ark.’nin (20) ¢aligmasinda, psoriatik artriti olmayan psoriasis hastalarinin saglikli
kontrollere gore resistin seviyelerinin istatistiksel olarak anlamli olmayan derecede
daha disiik oldugu tespit edilmistir. Bu durumu, segilen 6rneklem grubunun dar

olmasina bagladik. Calismamiz sonuglar1 dahilinde inceledigimizde, serum resistin



degerlerinin, psoriasis siddetinin laboratuar agidan degerlendirilmesinde bir
biyogdsterge olabilecegini diisiinmekteyiz.

Gisondi ve ark.’nin (19) psoriasisli 40 hasta, kontrol grubu olarak 40 saglikli
kisiyi dahil ettikleri prospektif nitelikli ¢alismalarinda, serum semerin degerlerine
infliksimab tedavisi altinda 2 ve 12 ay ara ile iki kez bakilmig, 12 aylik izlem
sonunda psoriatik artriti olmayan psoriasis hastalarinda serum semerin degerlerinde
azalma, kontrol grubu verilerine yaklasma oldugu gézlemlenmistir. Bu veriler bizim
calismamizla da uyumluydu (Bkz. Tablo 11). Bu calismada PASI ile semerin
arasinda korelasyon tespit edilmemistir. Bizim ¢alismamizda ise iki deger arasinda
pozitif yonde ¢ok gii¢lii diizeyde korelasyon vardi (r=0.643, P=0.0001). Literatiirdeki
genel kani psoriasisin siddetli oldugu donemde semerin degerlerinin de yiiksek
olmasidir (19,20). Psoriatik lezyonlarin baslangicinda 6nemli bir rol oynadig: bilinen
kemotaktik oOzellikteki semerinin PASI’da diisme ile birlikte gerilemesi bizim
¢alismamiz i¢in anlamli bir bulguydu. Kesitsel nitelikli baska bir ¢alismada, psoriatik
artriti olmayan psoriasis hastalarinin serum semerin degerleri kontrol grubuna gore
daha diisiik saptanmustir (20). Elde edilen bu sonucu, segilen 6rneklem grubunun dar
olmasina bagladik. Ayrica, antiinflamatuar semerin izoformlarinin 6l¢iimiiniin de bu
sonucu verebilecegini 6n gdormekteyiz. Literatiideki genel goriise ragmen aksi yonde
sonu¢ elde eden g¢aligmalar var oldugu igin, calismamizin sonuglari dahilinde,
semerinin pozitif yonlii bir biyogdsterge olabilecegini diisiinmekteyiz.

Saalbach ve ark.’nin (21) ¢alismasinda psoriasisli hastalar ile kontrol grubunun
serum vaspin degerleri arasinda anlamli bir fark saptanmamastir. Bizim ¢alismamizda
hastalarin PASI degerleri yliksekken bakilan vaspin degerleri, kontrol grubundan
anlaml diizeyde daha yiiksekti ve aralarinda istatistiksel anlamlilik vardi (Bkz. Tablo
9). Literatiirde hastalarin PASI degerleri yliksekken ve diislikken vaspin degerlerinin
Olclimiine dair bir caligmaya rastlanmadi. Bizim ¢alismamizda hastalarin PASI
degerleri diisiince vaspin degerlerinin de distiigii gozlendi, ancak bu istatistiksel
olarak anlamli bulunmad: (Bkz. Tablo 11). Genel kaniya gore anti-inflamatuar bir
molekiil olan vaspinin ¢alismamizda hastalarin ikinci 6l¢limiinde azalmasi baska
faktorlerin araya girmis olabilecegini bize disiindiirmektedir. Calismamizin
sonuclarina gore izlem siiresi uzatildigi takdirde hastalarin vaspin seviyelerinin

PASI’da diismeyle birlikte kontrol grubunun seviyesine yaklasacagi diisiiniilebilir.



Daha saglikli yorumlarin yapilabilmesi adina psoriasis hastalarinda serum vaspin
degerlerinin Ol¢limiine yonelik ek calismalarin yapilmasi gerekmektedir. Vaspin
incelenmekte olan yeni adipokinlerden biridir (54).

Aralarinda VKI farki olmayan psoriatik artriti olan veya olmayan psoriasisli
hastalarin ve kontrol grubunun dahil edildigi prospektif nitelikli bir ¢alismada,
hastalarin serum visfatin degerlerine, 2. ve 12. ay kontrollerinde bakilmig, 12 aylik
izlem sonunda hasta grubunda visfatin diizeylerinde istatistiksel olarak anlamli
diizeyde artis tespit edilmistir (19). Burada psoriatik artriti olan hastalarin da
caligmaya dahil edildigine dikkat edilmesi gerektigini diisiiniiyoruz. Psoriatik artriti
olan veya olmayan psoriasisli 46 hasta ve kontrol grubu olarak 42 saglikli kisinin
dahil edildigi kesitsel nitelikli bir ¢alismada, hastalarin serum visfatin degerlerinin,
kontrol grubundan istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha yiiksek oldugu
gozlemlenmistir (66). Psoriasisli 79 hasta ve kontrol grubu olarak 80 saglikli kisinin
katildig1 diger bir ¢alismada, VKI degerleri kontrole gore istatistiksel olarak anlamli
diizeyde daha fazla olan psoriasisli hastalarda, visfatin diizeylerinin kontrol grubuna
nazaran daha yiiksek oldugu gozlenmistir (55) Zaten visfatin esasen visseral adipoz
dokudaki makrofajlarca tiretilir (18). Bizim ¢alismamizda hastalarin PASI degerleri
diistiikge visfatin artmisti, ancak iki veri arasinda istatistiksel anlamlilik yoktu (Bkz.
Tablo 11). Bu sonug, Gisondi ve ark.’nin (19) ¢alismasiyla kismen uyumluydu. Belki
biz de psoriatik artrit tanili psoriasis hastalarin1 ¢calismamiza dahil etmis olsaydik,
farkli sonuglar elde ederdik. Ayrica kontrol grubuna ait visfatin degerleri
hastalarinkine gore daha yiiksek tespit edildi (Bkz. Tablo 11). Literatiirdeki geliskili
sonuclar1 visfatin molekiiliiniin hem proinflamatuar hem de antiinflamatuar 6zellikte
olmasima bagladik. Calismamizin sonuglarina gore degerlendirme yaparsak, serum
visfatin degerlerinin psoriasis siddetinin laboratuar agidan degerlendirilmesinde bir
biyogosterge olabilecegini diisiinmekteyiz.

Calismamizda, hasta grubunun takip basinda bakilan hs-CRP diizeylerinde,
izlemin sonunda azalma gozlendi. Bu istatistiksel olarak anlamliydi (Bkz. Tablo 11).
Kontrol grubu ile hastalarin izlemlerinin sonunda bakilan hs-CRP diizeyleri birbirine
yakindi ve aralarinda istatistiksel anlamlilik yoktu (P=0.557). Bu sonu¢ PASI’da
iyilesme ile birlikte inflamatuar yanitta azalma olabilecegini desteklemektedir.

Ohtsuka (63), psoriasisli 52 hasta ve kontrol olarak 147 saglikli kisiyi dahil ettigi



calismasinda, PASI degerleri yiiksekken ve ek baska bir hastalig1 yokken hastalarin
hs-CRP diizeylerinin kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha
yiiksek oldugunu gostermistir. Bu ¢alismada, PASI ile hs-CRP arasinda korelasyon
bulunmamustir. Diger bir ¢alismada da benzer sonuglar elde edilmistir (64). Balc1 ve
ark.’nin (57) psoriasisli 51 hasta, kontrol olarak 32 saglikli kisiyi dahil ettikleri
kesitsel nitelikli ¢aligmalarinda, psoriasisli hastalarin hs-CRP diizeylerinin kontrol
grubundan istatistiksel olarak anlamli olmayan diizeyde daha yiiksek oldugu tespit
edilmistir. Psoriasisli 52 hastanin katildigi baska bir ¢alismada, PASI ile hs-CRP
arasinda korelasyon gozlendigi raporlanmistir (56). Bu ¢alismanin eksiginin saglikli
kontrole ¢alismada yer verilmemesi oldugunu diisiiniiyoruz. Kanelleas ve ark. (65)
psoriasisli 41 hastayr dahil ettikleri ¢alismalarinda, serum hs-CRP seviyelerine
etanersept tedavisi altinda 12 hafta ara ile iki kez bakmislar, 12 haftalik izlem
sonunda PASI degerlerinde anlamli diisiis saptadiklart tedavi altindaki hasta
grubunda hs-CRP diizeylerinde istatistiksel olarak anlamli diizeyde azalma
gozlemlemislerdir. Bu c¢alismada, PASI ile hs-CRP arasinda korelasyon tespit
edilmistir. Psoriasisli 42 hastanin katildig1 prospektif nitelikli baska bir ¢alismada,
serum hs-CRP diizeylerine 12 ve 24 hafta ara ile ii¢ kez bakilmig, PASI ile hs-CRP
arasinda pozitif yonlii korelasyon oldugu goriilmiistiir (6). Bu ¢alismanin verileri
saglikli kontrol grubu ile karsilastirilmamistir. Bizim ¢alismamizda ise elde edilen
sonuclara goére hs-CRP ile PASI arasinda pozitif yonde cok giiclii diizeyde
korelasyon tespit edildi (r=0.274, P=0.006). Calismamizin bulgular1 gergevesinde
degerlendirme yaparsak, hs-CRP’nin, hastalarin klinik yanittaki iyilegsmesini serum
diizeyinde destekleyebilecek bir biyogosterge olabilecegini diisiinmekteyiz.

Asitretin tedavisi altinda izlemleri yapilan psoriasisli hastalarin dahil edildigi
bir ¢aligmada, serum HOMA-IR seviyelerine 3 ay arayla iki kez bakilmis, 3 aylik
izlem sonunda PASI degerlerinde anlamli diisiis saptanan tedavi altindaki hasta
grubunda HOMA-IR diizeylerinde istatistiksel olarak anlamli derecede azalma
gozlemlenmistir. Bu c¢alismada, kontrol grubunun HOMA-IR seviyesi hastalarin
Ol¢iimlerinden istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha diisiik seviyede bulunmustur
(46). Bizim c¢alismamizda da PASI degerlerinde azalma olunca, HOMA-IR
degerinde azalma gozlendi, kontrol grubunun HOMA-IR degerinin hastalarinkinden

daha diisik oldugu bulundu. Calismamizda verilerin birbirleri arasindaki



karsilastirmalarinda istatistiksel anlamlilik bulunmadi (Bkz. Tablo 12). iclerinde 10
tane diyabetli olan psoriasisli 122 hasta ve kontrol grubu olarak 134 saglikli kisinin
dahil edildigi baska bir ¢alismada, hastalarin HOMA-IR degerleri kontrol grubuna
gore istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksek seviyede bulunmustur (67).
HOMA-IR degerlerinin kontrol grubunda daha diisiik bulunmasi bizim ¢alismamizi
destekleyici nitelikteydi (Bkz. Tablo 12). Literatiirde psoriasis hastalarinin HOMA -
IR degerlerinin kontrol grubundan daha yiiksek oldugunu gosteren baska ¢alismalar
da vardir (68,69). Calismamizda HOMA-IR ile PASI arasinda korelasyon tespit
edilmedi (P=0.989). Bu c¢alismalar dahilinde psoriasise insiilin direncinin eslik
edebildigi goriisii destek bulmaktadir. Calismamizin sonuglart dahilinde bir
degerlendirme yaparsak, HOMA-IR’nin, psoriasisin klinik siddetini belirlemeye
destek olabilecek bir biyogdsterge olarak kulanilabilecegini diisiinmekteyiz. Buna
yonelik daha fazla ¢aligmanin yapilmasina ihtiyag vardir.

Karadag ve ark.’nin (68) psoriasisli 75 hasta ve kontrol olarak 50 saglikli
kisiden olusan kesitsel nitelikli calismalarinda, VKI degerleri “kilolu” grubuna dahil
olan ve aralarinda istatistiksel anlamlilik bulunmayan iki grubun sistolik tansiyon ve
diyastolik tansiyon degerleri arasinda istatistiksel agidan anlamlilik bulunmamustir.
Karadag ve ark.’nin (46) diger bir ¢aligmasinda, hastalarin sistolik ve diyastolik
tansiyon degerlerine 3 ay arayla iki kez bakilmis, 3 aylik izlem sonunda hasta grubu
ve kontrol grubu verileri arasinda istatistiksel anlamlilik bulunmamustir. Psoriasisli
46 hasta ve kontrol olarak 46 saglikli kisinin katildig1 kesitsel nitelikli bagka bir
caligmada, psoriasisli hastalarin gerek sistolik gerek diyastolik tansiyon degerlerinin
kontrol grubu ile kiyaslamasinda anlamlilik tespit edilmemistir (69). Bizim
calismamizda da, hastalarin 12 haftalik izlemlerinin basinda ve sonunda bakilan
sistolik tansiyon oOl¢iimlerinde ve bu Ol¢limlerin kontrol grubu ile kiyaslamasinda
anlamlilik bulunmadi (Bkz. Tablo 10 ve 12). Bahsedilen g¢alismalarla uyumsuz
olarak diyastolik tansiyon Ol¢iimlerinde hasta ve kontrol grubu arasinda anlamlilik
vardi (Bkz. Tablo 10 ve 12). Miller ve ark.’nin (71) psoriasisli 18666 hasta ve
kontrol olarak 50724 saglikli kisiyi dahil ettikleri meta-analiz g¢alismasinda,
hastalarin ortalama sistolik ve diyastolik tansiyon Ol¢timleri kontrol grubundan
anlamli diizeyde yiiksek bulunmustur. Biz de calismamizda hastalarin diyastolik

tansiyon Ol¢timlerini, kontrol grubuna gore yiiksek bulduk (Bkz. Tablo 10 ve 12).



Miller ve ark.’nin (71) ¢alismasinin ¢ok genis seride yapilmasi, diyastolik tansiyon
i¢in buldugumuz sonuglar1 daha bir destekleyici nitelikteydi. 262 psoriasisli hasta ve
kontrol grubu olarak 8009 saglikli kisinin dahil edildigi kesitsel nitelikli diger bir
calismada, hasta grubunun diyastolik tansiyon diizeyi kontrol grubundan anlaml
derecede yiiksek bulunmustur (72). Kesitsel nitelikli bagka bir ¢alismada, hastalarin
ortalama sistolik tansiyon diizeyi kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli
diizeyde yiiksek tespit edilmistir (73). Calismamizda, sistolik tansiyonla diyastolik
tansiyon arasinda pozitif yonde ¢ok giiclii derecede korelasyon tespit edildi (r=0.561,
P=0.0001). Hipertansiyon en gii¢lii kardiyovaskiiler risk faktoriidiir ve psoriasis
hastalarinda goriilme siklig1 artmistir (7,44). Gorildiigi iizere literatiirde birbirleriyle
celiskili sonuclar elde eden calismalar mevcuttur. Calismamiz dahilinde ele gecen
bulgulara gére yorum yapmak gerekirse, hastalarin klinik izlemlerinde tansiyon
diizeylerine de bakilmasinin faydali olabilecegini diisiinmekteyiz.

Romani ve ark.’nin (51) psoriasisli 50 hasta ve kontrol olarak 50 saglikl kisiyi
dahil ettikleri ¢alismalarinda, hasta grubunun viicut yag yiizdesi ortalamasi kontrole
gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek bulunmustur. Bu c¢alismada
hastalarin tedavi 6ncesinde degerlendirilen VKI’leri ile kontrol grubunun VKi’leri
arasinda istatistiksel anlamlilik bulunmamistir. Bu veriler bizim c¢alismamizla da
uyumluydu (Bkz. Tablo 10). VKI ve adipokinler arasindaki iliskiler bilindiginden,
calismamizda dogru sonuglar1 elde edebilmek ve dogru yorumlar1 yapabilmek i¢in
kontrol grubuna alman kisilerin ve hastalarin VKI ile viicut yag yiizdelerinin
birbirleriyle uyumlu olmasina dikkat edildi.

84 tane psoriasisli hastanin dahil edildigi bir ¢alismada, PASI ve NAPSI
degerleri 12, 24 ve 48. haftalarda degerlendirilmis, her izlemde PASI ve NAPSI
degerlerinde istatistiksel olarak anlamli derecede azalma tespit edilmistir. Bu
calismada, hastalarin 12. hafta kontroliinde PASI ile NAPSI arasinda korelasyon
tespit edilmistir (74). Bizim c¢alismamizda da 12. hafta kontroliinde NAPSI
degerlerinde anlamli diizeyde azalma tespit edildi, ek olarak PASI degerlerinde de
anlamli derecede azalma vardi (Bkz. Tablo 12). 766 psoriasisli hastanin katildig1
PHOENIX 1 calismasinda, tedavi altindaki hastalarm 12. hafta izlemlerinde
NAPSI’da istatistiksel olarak anlamli derecede azalma tespit edilmistir. Bu

caligmada, NAPSI ile PASI arasinda pozitif yonlii korelasyon saptanmistir (75).



Bizim calismamizda, PHOENIX 1 ¢alismasiyla uyumlu olarak, PASI ile NAPSI
arasinda pozitif yonde giiglii derecede korelasyon tespit edildi (r=0.207, P=0.041).
Yapilan bir meta-analiz ¢alismasinda, hastalarin total kolesterol, trigliserid ve
LDL diizeyleri kontrol grubuna gore anlamli diizeyde yiiksek bulunmus, HDL
diizeylerinde ise bir anlamlilik tespit edilmemistir (71). 51 psoriasisli hasta ve
kontrol olarak 32 saglikli kisinin dahil edildigi kesitsel nitelikli bir ¢aligmada ise,
gruplar arasinda total kolesterol, LDL ve trigliserid diizeyleri ile iligili istatistiksel
anlamlilik bulunmamis, ama HDL’nin kontrol grubunda istatistiksel olarak anlamli
derecede daha yiiksek oldugu gozlemlenmistir (57). Kesitsel nitelikli baska bir
calismada, hastalarin total kolesterol ve HDL diizeylerinde anlamlilik tespit
edilmemis, trigliserid diizeylerinin hasta grubunda anlamli derecede daha yiiksek
oldugu bulunmustur (73). Masson ve ark.’nin (76) 1286 psoriasisli hasta ve kontrol
olarak 2547 kisiyi dahil ettikleri ¢alismalarinda, iki grubun total kolesterol, HDL,
LDL ve trigliserid diizeyleri arasinda istatistiksel anlamlilik bulunmamigtir. Bizim
calismamizin verileri bu ¢alisma sonuglar1 ile uyumluydu (Bkz. tablo 10 ve 12).
Literatiirde psoriasis hastalarinin lipid diizeylerini belli bir siire sonunda tekrar dlgen
prospektif bir ¢aligmaya rastlanmadi. Hastalarimizin ikinci 6l¢timlerinde kolesterol,
LDL, HDL, trigliserid diizeyleri birinci dlgiimlere gore istatistiksel olarak anlamli
olmayan diizeyde daha diisiik seviyedeydi (Bkz. Tablo 12). PASI degerlerinde
anlamli diizeyde diisme olmasina ragmen lipid diizeylerinin bu durumdan
etkilenmemesi bizim ¢alismamizin bir bulgusudur, bu konuda ek caligsmalarin
yapilmasi gerekmektedir. Calismamizda hastalarin serum lipid 6l¢iimleri ile kontrol
grubu arasinda da anlamlilik bulunmamistir (Bkz. Tablo 10 ve 12). Psoriasisin mi
dislipidemi yaptig1, yoksa dislipideminin mi psoriasise yol actifi heniiz netlige
kavugsmamustir (42). Psoriasis hastalarinin lipid diizeylerinin kontrol edilmesini ve
kardiyolojik muayenelerinin yapilmasini faydali bulan goriisler mevcuttur (42).
Takahashi ve ark.’nin (52) ¢alismasinda, omentin ve resistin arasinda negatif
korelasyon oldugu goriilmiig, psoriasisli hastalarda resistin yiiksekken, omentin
diisiik tespit edilmistir. Bizim c¢alismamizda ise resistin ve omentinin birbirleriyle
pozitif yonde korele oldugu tespit edildi (r=0.216, P=0.008). Omentin ile vaspin
arasindaki korelasyonu gosteren herhangi bir ¢alismaya literatiirde rastlanmadi.

Bizim calismamizda omentin ile vaspin arasinda istatistiksel olarak cok giiclii



diizeyde pozitif yonlii korelasyon tespit edildi (P=0.0001). Xue ve ark.’nin (20)
calismasinda, psoriatik artriti olmayan psoriasis hastalarinda bakilan adiponektin ve
omentin diizeyleri arasinda negatif korelasyon bulunmustur. Bizim ¢alismamizda da
omentin ve adiponektin arasinda negatif korelasyon tespit edildi (r=-0.684,
P=0.0001). Literatiirde, omentin ile kan lipidleri arasindaki korelasyonu
degerlendiren herhangi bir ¢alismaya rastlanmamistir. Bizim ¢alismamizda omentin
ile HDL arasinda pozitif yonde ¢ok giiclii diizeyde korelasyon tespit edildi (r=0.261,
P=0.001).

Yapilan bir ¢aligmada, resistin ve adiponektin diizeylerinin birbirlerine zit
seyrettigi gOriilmiis ama aralarinda korelasyon saptanmamustir (17). Bizim
calismamizda adiponektin ve resistin arasinda tespit edilen negatif korelasyon ¢ok
giiclii diizeydeydi (r=-0.276, P=0.001). psoriasisli 30 hasta ve 30 kontroliin dahil
edildigi baska bir ¢aligmada, resistin ve adiponektin arasinda, adiponektin ve semerin
arasinda herhangi bir korelasyona rastlanmamistir (77). Bizim calismamizda ise
adiponektin ve semerin arasinda ¢ok gii¢lii diizeyde pozitif yonde korelasyon tespit
edildi (r=0.263, P=0.001). Gerdes ve ark.’nin (55) calismasinda, visfatin ile
adiponektin diizeyleri, kontrol grubuna gore daha yiiksek bulunmus, aralarinda
korelasyon tespit edilmemistir. Bizim ¢alismamizda visfatin ve adiponektin arasinda
cok giiglii diizeyde pozitif yonde korelasyon tespit edildi (r=0.287, P=0.0001).
Caligmamizda, adiponektin ve diyastolik tansiyon arasinda negatif yonde giiclii
derecede korelasyon oldugu gorildii (r=-0.192, P=0.02). Diger bir ¢alismada,

adiponektin ve diyastolik tansiyon arasinda korelasyon tespit edilmemistir (46).

Adipoz doku metabolik olarak aktif bir organdir. Cesitli sitokinlerin
kaynagidir. Leptin bunlardan bir tanesidir ve adipoz doku arttik¢a serum leptin
diizeylerinde de artis beklenir. Adipoz doku ayrica, bazi inflamatuar sitokinlerin
salgisinda gorev alir, bunlardan 6nde gelenler TNF-alfa ve IL6’dir. Bu sitokinler hs-
CRP diizeyinde artis yaparlar (17,57). Bu durumda serum leptin ve hs-CRP
seviyeleri arasinda pozitif bir korelasyon gozlemlenebilir. Bizim ¢alismamizda da
serum leptin ve hs-CRP diizeyleri arasinda pozitif yonde korelasyon bulundu
(r=0.162, P=0.05). Bu korelasyon i¢in gii¢lii diizeyde degil denilebilir, bunun
nedenini hasta ve kontrol grubunun viicut yag yiizdesi ile VKI’lerinin birbirine

benzer nitelikte se¢ilmis olmasina bagladik. Calismamizda gerek kontrol grubu



gerek hasta grubu VKI agisindan “kilolu” grubuna dahildi. Yiiksek VKI’ne, viicut
yag ylizdesinin yiiksek diizeyde eslik edecegi on goriilebilir. Calismamizda hem
kontrol grubunun hem de hastalarin ortalama viicut yag ylizdesi normale gore
yiiksekti. Calismalarda yiiksek VKI ve yiiksek viicut yag yiizdesine, yiiksek hs-CRP
diizeylerinin eslik ettigi gosterilmistir (60). Othsuka’nin (63) ¢alismasinda, hs-CRP
ile yiiksek VKI degerleri arasinda pozitif korelasyon saptanmistir. Bu veriler bizim
calismamizla da uyumludur. Calismamizda hs-CRP ile VKI (r=0.412, P=0.0001) ve
viicut yag yiizdesi (r=0.32, P=0.0001) arasinda pozitif yonde c¢ok giiclii derecede
korelasyon tespit edildi. Literatiirde psoriasis hastalarinda ve kontrol grubunda hs-
CRP ile RBP4 arasindaki baglantiyr gosteren herhangi bir ¢aligmaya rastlanmadi.
Bizim calismamizda hs-CRP ile RBP4 arasinda negatif yonde korelasyon tespit
edildi (r=-0.208, P=0.011). Othsuka (63) c¢alismasinda, hs-CRP ile trigliserid
degerleri arasinda pozitif yonde korelasyon bulmus, hs-CRP ile HDL arasinda
korelasyon tespit etmemistir. Bizim ¢alismamizda da hs-CRP ile trigliserid arasinda
pozitif yonde ¢ok giiglii derecede korelasyon saptandi (r=0.345, P=0.0001), farkli
olarak hs-CRP ile HDL arasinda negatif yonde c¢ok giiclii derecede korelasyon
bulundu (r=-0.228, P=0.005). Baska bir ¢alismada ise, hs-CRP ile trigliserid ve HDL
arasinda anlamli bir korelasyon bulunmamistir (57). Troitzsch ve ark.’nin (73)
calismasinda, psoriasis hastalarinin sistolik tansiyon degerlerinin, kontrol grubuna
gore yiiksek tespit edildigini ve aralarinda istatistiksel anlamlilik oldugunu daha 6nce
belirtmistik. Ayni ¢alismada hs-CRP’nin de psoriasis hastalarinda, kontrol grubuna
gore daha yiiksek seviyede oldugu saptanmistir. Hs-CRP’deki bu azalmanin
istatistiksel olarak anlamli oldugunu daha 6nce belirtmistik. Her iki degerin psoriasis
hastalarinda yiiksek, kontrol grubunda diisiik olmasi1 birbirleriyle koreleydi.
Calismamizda PASI degerlerinde diisme ile birlikte hs-CRP seviyesinde de azalma
oldugu goriildi (Bkz. Tablo 11). Sistolik tansiyon ise PASI degerlerinde diisme ile
birlikte hastalarin ikinci Olglimlerinde birinci Slglime gore daha yiiksek seviyede
tespit edildi (Bkz. tablo 12). Kontrol grubunun sistolik tansiyon diizeyi hastalarin
birinci ve ikinci sistolik tansiyon Ol¢timlerinden daha diisiiktii, ama bu degerler
birbirleriyle iliskilendirilince aralarinda istatistiksel anlamlilik olmadig1 goriildii
(hasta birinci 6l¢iim-kontrol arasinda P=0.759 ve hasta ikinci 6l¢tim-kontrol arasinda

P=0.813). Calismamizda hs-CRP ile sistolik tansiyon arasinda pozitif yonde



korelasyon tespit edildi (r=0.178, P=0.03). Literatiirde psoriasis hastalarinda hs-CRP
ile diyastolik tansiyon arasindaki iliskiyi inceleleyen calismaya rastlanmadi.
Calismamizda hs-CRP ile diyastolik tansiyon arasinda pozitif yonde giiglii
korelasyon tespit edildi (r=0.167, P=0.042). Psoriasisde hipertansiyona egilim
olmaktadir (7,8). Calismamizda psoriasis hastalarinda olgiilen diyastolik tansiyon
ortalama degerleri kontrol grubundan anlamli diizeyde daha yiiksekti (Bkz. Tablo 10
ve 12). Hs-CRP’nin psoriasis hastalarinda arttigin1 destekleyen yayinlar oldugundan
bahsetmistik (57). Bu durumda, psoriasis hastalarinda olmasi beklenen hs-CRP ve
diyastolik tansiyon yiiksekliginin bizim calismamizin verileriyle uyumlu oldugu
goriilmektedir. Calismamiz sonuglarina dayanarak sdylemek gerekirse, gelecekte,
psoriasis hastalarmin klinik takibinde, hs-CRP ve tansiyon oOlg¢limleri, hastaligin

gidisat1 hakkinda bilgi verebilecek 6nemli gostergeler olabilir.

Yapilan bir ¢calismada, RBP4 ve leptin arasinda korelasyon bulunmamistir. Son
zamanlarda ileri siiriilen bir goriise gore leptin, RBP4 diizeylerini arttirmaktadir.
Buna gore leptin azalirsa RBP4 diizeyinde de azalma olmasi beklenir (46). Bizim
caligmamizda bu goriise zit olarak RBP4 ve leptin arasinda negatif yonde istatistiksel
anlamlilik vardir (r=-0.232, P=0.005). Ayni ¢alismada, leptin ile HOMA-IR arasinda
pozitif korelasyon bulunmustur (46). Bizim calismamizda da leptin ve HOMA-IR
arasinda pozitif yonde gii¢lii derecede korelasyon vardi (r=0.163, P=0.0048). Leptin
ile resistin arasinda korelasyon tespit etmeyen ¢aligmalar mevcuttur (17,51). Bizim
caligmamizda leptin ile resistin arasinda pozitif yonde ¢ok gii¢lii derecede korelasyon
bulundu (r=0.216, P=0.008). Coimbra ve ark. (17) ile Gerdes ve ark. (55)
calismalarinda, leptin ile VKI arasinda pozitif yonlii korelasyon tespit etmislerdir.
Leptin ile VKI arasinda korelasyon bulmayan galismalar mevcuttur (46,51), ama
leptin ile viicut yag yiizdesi arasinda pozitif yonlii korelasyonun oldugu caligmalar
vardir (51). Calismamizda da leptin ile VKI arasinda (r=0.425, P=0.0001) ve leptin
ile viicut yag yiizdesi arasinda pozitif yonlii ¢cok giiclii derecede korelasyon saptandi
(r=0.619, P=0.0001).

Romani ve ark. (51) caligmalarinda, RBP4 ile resistin arasinda pozitif yonlii
korelasyon tespit etmislerdir. Bizim g¢alismamizda ise, RBP4 ile resistin arasinda
negatif yonlii korelasyon saptandi (r=-0.187, P=0.023). Literatiirde RBP4 ile semerin

arasindaki baglantiyr gosteren herhangi bir ¢alismaya rastlanmadi. Calismamizda,



RBP4 ile semerin arasinda negatif yonde ¢ok giiclii diizeyde korelasyon bulundu (r=-
0.228, P=0.005).

Resistin ve semerin arasinda pozitif yonlii korelasyon tespit eden g¢alismalar
mevcuttur (19,77). Calismamizda ise semerin ve resistin arasinda negatif yonde
giiclii derecede korelasyon vardi (r=-0.197, P=0.016). Psoriasisli 30 hasta ve 29
kontroliin dahil edildigi bir calismada, resistin ile VKI arasinda korelasyon
bulunmamustir (78). Psoriasisli 36 hastanin dahil edildigi baska bir ¢alismada da
resistin ile VKI arasinda korelasyon goriilmemistir (79). Bizim ¢alismamizda ise
resistin ile VKI arasinda pozitif yonde giiglii derecede (r=0.174, P=0.034), resistin ile
viicut yag ylizdesi arasinda pozitif yonde giiglii derecede (r=0.199, P=0.015)
korelasyon tespit edildi. Ozdemir ve ark.’nin (48) ¢alismasinda resistin ve NAPSI
arasinda negatif korelasyon tespit edilmistir. Bizim ¢alismamizda ise resistin ve
NAPSI arasinda pozitif yonde c¢ok giicli diizeyde korelasyon vardi (r=0.317,
P=0.001). Calismamizda ayrica, resistin ile diyastolik tansiyon arasinda pozitif yonde
giclii derecede (r=0.18, P=0.028) korelasyon tespit edildi.

Serum vaspin diizeylerinin Ol¢limiiyle ilgili literatiirde yapilan g¢aligmalar
kisitliydi. Psoriasis hastalarinda vaspinin diger adipokinlerle korelasyonunu gosteren
calismaya rastlanmadi. Bizim c¢alismamizin sonuglarina gore vaspin, omentin ile
istatistiksel ¢ok giiglii diizeyde pozitif yonde korele (r=0.57, P<0.0001), adiponektin
ile ¢ok giiclii diizeyde negatif yonde korele (r=-0.505, P<0.0001), resistin ile ¢cok
gliclii diizeyde pozitif yonde korele (r=0.316, P<0.0001), semerin ile negatif yonde
giiclii diizeyde korele (r=-0.202, P=0.014), visfatin ile negatif yonde giiclii diizeyde
korele tespit edildi (r=-0.176, P=0.033). Hem omentin hem de vaspin anti-
inflamatuar 6zellikleri olan adipokinlerdir, bizim ¢alismamizin sonuglari bu pozitif
korelasyonu desteklemektedir (21,80). Calismalarda adiponektin diizeylerinin,
yiikksek PASI degerlerinde diisiik oldugu gozlenmistir. Calismamizda vaspin
degerlerinin hastalarda takibin basinda yiiksek, adiponektin seviyelerinin ise diisiik
olmasi aralarindaki negatif korelasyonu destekler niteliktedir (17). Vaspin esasen
resistin diizeylerini azaltan bir molekiildiir (21). Calismamizda aralarinda ¢ikan
pozitif yonlii korelasyonunun baska faktorlerden etkilenmis olabilecegini diistindiik.
Vaspin anti-inflamatuar iken, semerin ve visfatinin hem inflamasyonu 6nleyici hem

de inflamasyonu arttirict etkileri vardir (19-21). Vaspin, semerin ve visfatin



arasindaki korelasyonu gdstermesi acgisindan, ¢alismamiz literatiire katkida
bulunabilecektir. Buna yonelik ek ¢aligsmalara ihtiyag vardir.

Visfatinle kan lipidleri arasindaki baglantilar1 gésteren bir ¢alismaya literatiirde
rastlanmadi. Calismamizda visfatin ile LDL arasinda negatif yonde c¢ok giiclii
derecede (r=-0.298, P<0.0001), visfatin ile kolesterol arasinda negatif yonde ¢ok
giiclii derecede (r=-0.245, P=0.003), visfatin ile trigliserid arasinda negatif yonde ¢ok
giclii derecede (r=-0.219, P=0.008) korelasyon tespit edildi. Visfatinin hem
inflamasyonu onleyici hem de inflamasyonu arttirici etkileri vardir (19). Viicuttaki
inflamasyonu arttirict bir grup hastalik olan kardiyovaskiiler hastaliklarda dislipidemi
varligi gozlemlenebilir, yani dislipidemi inflamasyonla iliskilidir (7). Aradaki
baglantilarin a¢iklanabilmesi amaciyla, ek ¢alismalarin yapilmasi gerekmektedir.

Mehta ve ark.’nin (67) ¢alismasinda, HOMA-IR ile serum kan lipidleri ve VKI
arasinda korelasyon bulunmamistir. Bunun nedeninin herhangi bir kardiyovaskiiler
hastalik belirtisinin gerek Oykiide gerckse de tetkiklerde saptanmamis psoriasis
hastalarinin ¢alismaya dahil edilmesi oldugunu diisiindiik. Bizim calismamizda ise
HOMA-IR ile HDL arasinda negatif yonde giiglii derecede (r=-0.186, P=0.024),
HOMA-IR ile trigliserid arasinda pozitif yonde c¢ok giiglii derecede (r=0.283,
P<0.0001), HOMA-IR ile viicut kitle indeksi arasinda pozitif yonde giiglii derecede
(r=0.21, P=0.01), HOMA-IR ile viicut yag yiizdesi arasinda pozitif yonde ¢ok gii¢lii
derecede (r=0.217, P=0.008) korelasyon saptandi. Calismalarda, psoriasis
hastalarinda metabolik sendrom riskinin arttigi gosterilmistir (43). Psoriasis
hastalarimizda bulunan yiiksek HOMA-IR degerlerinin, HDL ile negatif
korelasyonu, trigliserid ile pozitif korelasyonunu destekler niteliktedir. Calismamizda
hastalarin herhangi bir ek hastaliklar1 yoktu ama elektrokardiyografileri (EKG)
cekilmemisti, kardiyovaskiiler risk teskil edecek laboratuar tetkikleri yapilmamigsti.
HOMA-IR ile VKI arasinda korelasyon tespit etmeyen ¢alismalar mevcuttur (46).
Literatiirde, psoriasis hastalarinda viicut yag yiizdesi ile HOMA-IR arasindaki
baglantiy1 gosteren bir ¢aligmaya rastlanmadi.

Ma ve ark.’nin (81) psoriasisli 353 hasta ve kontrol grubu olarak 13065 saglikli
kisiyi dahil ettikleri kesitsel nitelikli g¢alismalarinda, psoriasis ile dislipidemi
arasindaki iliski degerlendirilmis, hastalarin serum lipid diizeyleri arasinda

korelasyona rastlanmamistir. Hastalarin %13 {inlin statin grubundan bir ilaci



kullantyor olmasinin buna neden olmus olabilecegini diislindiik. Calismamizda ise
HDL ile trigliserid arasinda negatif yonde ¢ok giiclii derecede (r=-0.476, P<0.0001),
LDL ile kolesterol arasinda pozitif yonde ¢ok gii¢lii derecede (r=0.938, P<0.0001),
LDL ile trigliserid arasinda pozitif yonde ¢ok giiclii derecede (r=0.438, P<0.0001),
kolesterol ile trigliserid arasinda pozitif yonde ¢ok giicli (r=0.504, P<0.0001)
korelasyon tespit edildi. Dislipidemi faktorlerinin birbirleriyle korele olmasi genel
kani ile uyumluydu (7). Normolipidemik olmasina dikkat edilen psoriasisli 26 erkek
ve 15 kadinin dahil edildigi bir ¢alismada, erkek psoriasis hastalarinda trigliserid ile
VKI arasinda korelasyon tespit edilmistir (82). Bizim calismamizda ise tiim
calismaya katilanlar arasinda trigliserid ile VKI arasinda pozitif yonlii (r=0.216,
P=0.008) ve buna destek olarak trigliserid ile viicut yag yiizdesi arasinda pozitif
yonde giiclii derecede (r=0.17, P=0.038), ek olarak VKI ile HDL arasinda negatif
yonlii ¢ok giiglii derecede (r=-0.329, P<0.0001) korelasyon tespit edildi. Psoriasisli
30 hasta ve 30 kontroliin dahil edildigi diger bir ¢calismada serum lipid diizeyleri ile
PASI arasinda herhangi bir korelasyona rastlanmamistir (83). Bu veri bizim
caligmamizla da uyumluydu. Rosa ve ark.’nin (84) 98 psoriasisli hastayr dahil
ettikleri c¢alismalarinda, hastalarin %34.7’sinde hipertrigliseridemi, %59.2’sinde
hipertansiyon saptanmus, trigliserid ile diyastolik tansiyon arasinda korelasyon
bulunmamistir. Bizim ¢aligmamizda ise bu iki deger arasinda pozitif yonde giiclii
derecede (r=0.201, P=0.014) korelasyon tespit edildi. Trigliserid ve diyastolik
tansiyon arasinda korelasyon bulmayan ¢aligmalar da vardir (76). Karadag ve ark’nin
(46,68) yaptiklar1 iki farkli calismada, VKI ile sistolik ve diyastolik tansiyonlar
arasinda korelasyon bulunmamistir. Bizim c¢alismamizda ise tam tersi sistolik
tansiyonla VKI arasinda pozitif yonde cok giiclii derecede (r=0.278, P=0.001),
diyastolik tansiyon ile VKI arasinda pozitif yonde ¢ok giiglii derecede (1=0.274,
P=0.001) korelasyon bulundu. Daha 6nceden miyokard infarktiisii gegiren, konjestif
kalp yetmezligi olan, renal yetmezlik, valvular kalp hastaligi, atrial fibrilasyonu,
anemisi, obezitesi, psoriatik artriti olan 25 psoriasisli hasta ve 39 tane saglikli
kontroliin dahil edildigi bir ¢alismada, sistolik tansiyon ve diyastolik tansiyon
degerleri ile VKI arasinda pozitif yonlii korelasyon bulunmustur (85). Bizim
calismamizda, psoriatik artriti olan hasta yoktu. Calisma sonuglarindaki bu farkl

bulgular, tansiyon &lgiimleri ile VKI arasindaki baglantiyr degerlendirmede baska



faktorlerin de rol oynayabilecegini gostermektedir. Calismamizda, sistolik tansiyon
ile viicut yag yiizdesi arasinda pozitif yonde giiclii derecede (r=0.198, P=0.016) ve
diyastolik tansiyon ile viicut yag yiizdesi arasinda pozitif yonde ¢ok giiclii derecede
(r=0.247, P=0.002) korelasyon tespit edildi. Ayrica, ¢alismamizda bu bulgular
destekleyici olarak, viicut kitle indeksi ile viicut yag yiizdesi arasinda pozitif yonde
cok giiglii derecede (r=0.735, P<0.0001) korelasyon bulundu.

Calismamizda viicut yag yiizdesi ile PASI arasinda pozitif yonde giiclii
derecede (r=0.213, P=0.035) korelasyon tespit edildi. Bu bize viicut yag yiizdesi
yilksek olan hastalarin diyetle veya sporla viicut yag yiizdeleri azaltilabilirse
psoriasis kliniginde daha hizli bir iyilesmenin elde edilebilecegi hakkinda fikir
vermektedir.

Calismamizda elde edilen verilere gore, psoriasis hastalarmm Kklinik
izlemlerinde omentin, hs-CRP, leptin, RBP4 ve semerin diizeylerinin biyogosterlilik
acisindan anlam ifade ettikleri diigiiniilmektedir. Ayrica 6n planda adiponektin ve
vaspin olmak {izere, visfatin ve resistin diizeyleri de klinik izlemde, klinisyene

yardimet olabilir. Buna yonelik ek ¢aligmalarin yapilmasina gerek vardir.



SONUCLAR

49 tane psoriasis hastast ve 50 tane kontrolii dahil ettigimiz ¢alismamizin
sonuglarina gore, PASI degerlerinde iyilesme olduk¢a hs-CRP, omentin, leptin,
semerin diizeylerinde istatistiksel olarak anlamli derecede azalma, RBP4
seviyelerinde ise artma oldugu goriildii. PASI degerlerindeki degisimle birlikte
adiponektin, resistin, vaspin ve visfatinin dilizeylerinde anlamli bir degisiklik
saptanmadi. Calismamizda elde ettigimiz bu sonuglara gore, psoriasis hastalarinin
serum hs-CRP, omentin, leptin, semerin ve RBP4 diizeylerine bakilmasinin
psoriasisin laboratuar takibine katkis1 olabilir. PASI’da iyilesme ile degerlerinde
anlamli degisim gézlemedigimiz adiponektin ve visfatin seviyelerinde daha uzun bir
takip stireci sonunda, anlamli degisiklikler olabilir. Kontrol grubu ile hastalarin izlem
basindaki kan sonuglar1 degerlendirildiginde serum adiponektin, resistin, vaspin ve
visfatin degerlerinin Ol¢lilmesi psoriasis kliniginin siddeti hakkinda laboratuar
bazinda fikir verebilir.

Adipokinlerin birbirleriyle olan iligkisine bakildiginda, omentin ile adiponektin
arasinda negatif yonde ¢ok gii¢lii derecede (r=-0.684, P<0.0001), omentin ile resistin
arasinda pozitif yonde ¢ok giiglii derecede (r=0.216, P=0.008), omentin ile vaspin
arasinda pozitif yonde ¢ok giiclii derecede (r=0.57, P<0.0001), adiponektin ile
resistin arasinda negatif yonde ¢ok giiclii derecede (r=-0.276, P=0.001), adiponektin
ile semerin arasinda pozitif yonde c¢ok giiclii derecede (r=0.263, P=0.001),
adiponektin ile vaspin arasinda negatif yonde c¢ok giiclii derecede (r=-0.505,
P<0.0001), adiponektin ile visfatin arasinda pozitif yonde c¢ok giiclii derecede
(r=0.287, P<0.0001), hs-CRP ile leptin arasinda pozitif yonde giiglii derecede
(r=0.162, P=0.05), hs-CRP ile RBP4 arasinda negatif yonde gii¢lii derecede (r=-
0.208, P=0.011), leptin ile RBP4 arasinda negatif yonde ¢ok gii¢lii derecede (r=-
0.232, P=0.005), leptin ile resistin arasinda pozitif yonde g¢ok giiglii derecede
(r=0.216, P=0.008), RBP4 ile resistin arasinda negatif yonde giiglii derecede (r=-
0.187, P=0.023), RBP4 ile semerin arasinda negatif yonde ¢ok gii¢lii derecede (r=-
0.228, P=0.005), resistin ile semerin arasinda negatif yonde giiclii derecede (r=-
0.197, P=0.016), resistin ile vaspin arasinda pozitif yonde g¢ok giiclii derecede
(r=0.316, P<0.0001), semerin ile vaspin arasinda negatif yonde gii¢lii derecede (r=-
0.202, P=0.014) ve vaspin ile visfatin arasinda negatif yonde giiglii derecede (r=-



0.176, P=0.033) korelasyon tespit edildi. Bahsedilen korelasyonlara gore, hs-CRP,
omentin, semerin, leptin, adiponektin, resistin, vaspin ve visfatinin psoriasisin
laboratuar takibinde kullanilabilecegini diisiiniiyoruz.

Hastalarin ortalama HOMA-IR degerleri 2,5 simirmin istiindeydi. PASI’da
iyilesme olmasit HOMA-IR degerlerinde iyilesme saglamamisti. Kontrol grubunun
HOMA-IR ortalamas1 2,5 smnirinin altindaydi. Hastalarin ve kontrol grubunun
HOMA-IR degerleri arasinda istatistiksel anlamlilik saptanmadi. Leptin ile HOMA-
IR arasinda pozitif yonde giiclii derecede (r=0.163, P=0.48), HOMA-IR ile HDL
arasinda negatif yonde gii¢lii derecede (r=-0.186, P=0.024), HOMA-IR ile trigliserid
arasinda pozitif yonde ¢ok gii¢lii derecede (r=0.283, P<0.0001), HOMA-IR ile viicut
kitle indeksi arasinda pozitif yonde giiglii derecede (r=0.21, P=0.01), HOMA-IR ile
viicut yag yiizdesi arasinda pozitif yonde ¢ok giiclii derecede (r=0.217, P=0.008)
korelasyon tespit edildi. Kilosu fazla olan hastalarin diyetle HOMA-IR degerlerinde
diizelme saglanabilir. Hastalarin izleminde bakilacak leptin diizeyleri ile HOMA-IR
seviyeleri icin 6n gorii elde edilebilir. Bu sonuglara gore, psoriasis hastalarinin klinik
takibinde HOMA-IR seviyelerine de bakilmasi gerektigini diistiniiyoruz.

Diyastolik tansiyon degerlerinde, PASI’da diisme olmasina ragmen anlaml
derecede azalma goriilmedi ama kontrol grubunun diyastolik tansiyon degerleri,
hasta grubundan anlamli diizeyde diisiiktii. PASI’da diisme ile birlikte sistolik
tansiyonda anlamli bir degisim gozlenmedi. Hs-CRP ile sistolik tansiyon arasinda
pozitif yonde giiglii derecede (r=0.178, P=0.03), hs-CRP ile diyastolik tansiyon
arasinda pozitif yonde giiglii derecede (r=0.167, P=0.042), sistolik tansiyonla
diyastolik tansiyon arasinda pozitif yonde ¢ok gii¢lii derecede (r=0.561, P<0.0001)
korelasyon tespit edildi. Hastalarin klinik takibinde tansiyon oOl¢iimlerinin de
yapilmasi gerektigini diigiiniiyoruz.

Calismamizda hasta ve kontrol grubunun VKI ile viicut yag yiizdelerinin
birbirine yakin olmasma dikkat edilmisti. Calismamizda, hs-CRP ile VKI arasinda
pozitif yonde ¢ok gii¢lii derecede (r=0.412, P<0.0001), hs-CRP ile viicut yag yiizdesi
arasinda pozitif yonde c¢ok giiglii derecede (r=0.32, P<0.0001), leptin ile VKIi
arasinda pozitif yonde ¢ok gii¢lii derecede (r=0.425, P<0.0001), leptin ile viicut yag
yiizdesi arasinda pozitif yonde ¢ok gii¢lii derecede (r=0.619, P<0.0001), resistin ile
VKI arasinda pozitif yonde giiclii derecede (r=0.174, P=0.034), resistin ile viicut yag



yiizdesi arasinda pozitif yonde giiclii derecede (r=0.199, P=0.015), HDL ile VKI
arasinda negatif yonde ¢ok giiclii derecede (r=-0.329, P<0.0001), trigliserid ile VKI
arasinda pozitif yonde ¢ok gii¢lii derecede (r=0.216, P=0.008), trigliserid ile viicut
yag ylizdesi arasinda pozitif yonde giiclii derecede (r=0.17, P=0.038), sistolik
tansiyonla VKI arasinda pozitif yonde ¢ok giiclii derecede (r=0.278, P=0.001) ve
sistolik tansiyon ile viicut yag yiizdesi arasinda pozitif yonde gliglii derecede
(r=0.198, P=0.016), diyastolik tansiyon ile VKI arasinda pozitif yonde ¢ok gii¢lii
derecede (r=0.274, P=0.001), diyastolik tansiyon ile viicut yag yiizdesi arasinda
(r=0.247, P=0.002), VKI ile viicut yag yiizdesi arasinda pozitif yonde ¢ok giiclii
derecede (r=0.735, P<0.0001), viicut yag yiizdesi ile PASI arasinda pozitif yonde
giiclii derecede (r=0.213, P=0.035) korelasyon tespit edildi. Kilolu hastalarin
zayiflamasi halinde, PASI degerlerinde daha kisa siirede iyilesme olacagini, ytliksek
tansiyon diizeylerinde diisme olacagini, dislipidemi varsa diizelebilecegini
diisiiniiyoruz.

PASI degerlerinde azalmayla birlikte NAPSI degerlerinde de azalma oldugu
goriildii ve bu istatistiksel olarak anlamliyda.

Hasta ve kontrol gruplarinda serum lipid diizeylerinde belirgin bozukluk
gozlenmedi. PASI diisiince lipid diizeylerinde anlaml1 bir degisiklik olmadi. Omentin
ile HDL arasinda pozitif yonde ¢ok gii¢lii derecede (r=0.261, P=0.001), hs-CRP ile
trigliserid arasinda pozitif yonde ¢ok gii¢lii derecede (r=0.345, P<0.0001), visfatin ile
LDL arasinda negatif yonde ¢ok giiglii derecede (r=-0.298, P<0.0001), visfatin ile
kolesterol arasinda negatif yonde ¢ok gii¢lii derecede (r=-0.245, P=0.003), visfatin ile
trigliserid arasinda negatif yonde ¢ok gii¢lii derecede (r=-0.219, P=0.008), HDL ile
trigliserid arasinda negatif yonde ¢ok giiclii derecede (r=-0.476, P<0.0001), LDL ile
kolesterol arasinda pozitif yonde ¢ok giiglii derecede (r=0.938, P<0.0001), LDL ile
trigliserid arasinda pozitif yonde ¢ok gii¢lii derecede (r=0.438, P<0.0001), kolesterol
ile trigliserid arasinda pozitif yonde ¢ok gii¢lii derecede (r=0.504, P<0.0001)
korelasyon tespit edildi. Serum lipidlerinden o6zellikle HDL o6l¢iimiiniin psoriasis

hastalarinin takibine katkida bulunabilecegini diisiiniiyoruz.
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EK-1

PSORIAZISTE ADIPOKINLER VE INSULIN DIRENCI

ELEME KRITERLERI:
En az 1 aylik siire i¢inde sistemik tedavi / fototerapi
Metabolik sendrom?
1-  Aclik kan glukoz > 110 mg/dl
2- Trigliserid > 150 mg/dI
3- HDL, erkek < 40 mg/dl, kadin < 50 mg/dI
4-  Sistolik kan basinct > 130, diyastolik kan basinct > 85 ( veya antihipertansif kullaniyor olmak

)
5- Bel ¢evresi erkek > 94, kadin > 80

Gebelik: Laktasyon: Immun yetmezlik: Sistemik hastalik:

CALISMA KRITERLERI
Ad-soyad: yas: meslek: tarih:
Telefon: cep: ev:

Laboratuar sonuclari: 1.0l¢iim;tarih: 2.6lciim; tarih:

Aclik glukoz

Aclik insiilin

HOMA-IR

HDL

LDL

Kolesterol

TG

Adipokinler — Sitokinler: 1.6l¢iim;tarih: 2.0l¢iim; tarih:

adiponektin

Leptin

Resistin

Semerin

Omentin

Vaspin

Visfatin

RBP4

Hs CRP

Diger ol¢iimler: 1.6l¢clim;tarih: 2.6lciim; tarih:

VKI Boy: kilo: sonug: Kilo: sonug:

Viicut yag yiizdesi

PASI: 1. Olgiim PASI: 2. Olgiim
01 .( + )= 01 .( +
0,2. .( )= 02. .(
03. .( )= 03. .(
04. .( )= 04. .(
Toplam= Toplam=

+ + +
+ + + +
+ + +

+ + + +

NAPSI: 1. Olgiim: 2. Olgiim:
Matriks ( pitting, l6konisi, lunulada kirmizi lekeler, tirnak plaginda parcalanma )
Tirnak yatagi ( onikoliz, splinter hemoraji, yag lekesi, tirnak yatag: hiperkeratozu )






