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ÖZET 

 

Amaç: Psoriasis patogenezinde rol alan kronik inflamasyon ve metabolik 

sendrom (MS) başta olmak üzere birçok komorbidite nedeni ile kardiyovasküler 

riskin arttığı immun aracılı bir cilt hastalığıdır. Bu tez çalışmasında psoriasis 

hastalarında kardiyovasküler risk artışının Framingham risk skoru ve high 

sensitive- CRP (hs-CRP) kullanılarak değerlendirilmesi, olası artışın psoriasisin 

kendisinden mi yoksa psoriasisin en önemli komorbiditelerinden biri olan 

metabolik sendromdan mı kaynaklandığının araştırılması planlanmıştır. Ayrıca  

psoriasis hastalarında daha önce çalışılmamış olan kardiyotropin-1 (CT-1) 

değerlerinin belirlenmesi ve CT-1 düzeyinin MS ve kardiyovasküler risk ile 

ilişkisinin değerlendirilmesi amaçlanmıştır. 

Yöntem: Çalışmamız gözlemsel vaka kontrol tipinde olup 3 ayrı grup ile 

yürütüldü. İlk gruba 47 MS tanısı olan psoriasis hastası, ikinci gruba MS tanı 

kriterleri taşımayan 35 psoriasis hastası ve üçüncü gruba 37 sağlıklı kontrol dahil 

edildi. 

           Kardiyovasküler hastalık riski  Framingham Risk Skoru kullanılarak 

hesaplandı. Kardiyotropin-1 düzeyleri ELISA yöntemiyle, hs-CRP düzeyleri ise 

immünolojik aglütinasyon prensibiyle ölçülerek gruplar kendi arasında kıyaslandı. 

 

Bulgular: Psoriasis hasta grubunda hs-CRP ve CT-1 düzeyleri kontrol grubuna 

kıyasla yüksek bulundu (sırasıyla p=0,0001, p=0,0001). MS olan hasta grubunda 

CT-1 düzeyi MS olmayan hasta grubuna kıyasla yüksek (p=0,024) bulundu. MS 

olmayan psoriasis hasta grubunda hs-CRP ve CT-1 düzeyleri kontrol grubuna 

kıyasla yüksek bulundu (sırasıyla p=0,009, p=0,002). 

 

           Framingham risk skoru düşük psoriasis hasta grubunun hs-CRP ve CT-1 

düzeyleri kontrol grubundan yüksek saptandı (sırasıyla p=0,0001, p=0,0001). 
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Sonuç: Çalışmamızda psoriasis hastalarında eşlik eden MS olmadan da 

kardiyovasküler risk artışı saptanmıştır ve CT-1 psoriasis hastalarında 

kardiyovasküler riski belirlemede kullanılabilecek yeni bir biyobelirteç olabilir. 

Anahtar Kelimeler: Psoriasis, Metabolik Sendrom, Kardiyotropin-1 (CT-1), hs-

CRP, Framingham Risk Skoru 
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ABSTRACT 

 

Objective: Psoriasis is an immune-mediated skin disease in which the 

cardiovascular risk increases due to chronic inflammation and many 

accompanying comorbidities especially metabolic syndrome (MS). In this thesis, 

it was planned to evaluate the increased cardiovascular risk using Framingham 

risk score and high sensitive-CRP (hs-CRP) and to investigate whether the 

potential increase is due to psoriasis itself or concomitant MS. In addition, it is 

aimed to evaluate a novel marker CT-1 level in psoriatic patients and its possible 

assosiation with concomitant MS and cardiovascular risk. 

Method: Our study is an observational case control study which was conducted 

with 3 separate groups. The first group included 47 psoriasis patients who were 

diagnosed with MS, the second group included  35 psoriasis patients who did not 

meet the criteria for MS diagnosis, and 37 healthy controls were included in the 

third group. 

           Cardiovascular disease risk was calculated  using the Framingham Risk 

Score. Cardiotropin-1 levels were measured by ELISA method and hs-CRP 

levels were measured by immunological agglutination principle. Both groups are 

compared among themselves 

Results: The hs-CRP and CT-1 levels were found higher in the psoriasis patient 

group compared to the control group (p = 0.0001, p = 0.0001, respectively). The 

CT-1 level in the patient group with MS was higher than the non-MS patient group 

(p = 0.024). In non-MS psoriasis patient group, hs-CRP and CT-1 levels were 

higher than the control group (p = 0.009, p = 0.002, respectively). 
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           The hs-CRP and CT-1 levels of the psoriasis patient group with low 

Framingham risk score were higher than the control group (p = 0.0001, p = 

0.0001, respectively). 

Conclusion: In our study, increased cardiovascular risk was detected in 

psoriasis patients without accompanying MS and CT-1 may be a novel biomarker 

that can be used to determine cardiovascular risk in psoriasis patients. 

Keywords: Psoriasis, Metabolic Syndrome (MS), Cardiotropin-1 (CT-1), hs-

CRP, Framingham Risk Score 
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1. GİRİŞ ve AMAÇ 

 

Psoriasis, poligenik faktörler ve tetikleyici etkenler zemininde ortaya çıkan 

kronik, inflamatuar bir deri hastalığıdır (1). Toplumda %2 sıklıkta görülmekte olup 

eritemli, skuamlı, keskin sınırlı plaklarla karakterizedir. Etyolojide immun, genetik 

ve çevresel faktörler birlikte rol oynar (2). Psoriasisin; psoriyatik artrit, Crohn 

hastalığı, kardiyovasküler hastalık (KVH), diyabet, hipertansiyon, dislipidemi, 

obezite, uyku apnesi gibi bozukluklarla birlikteliği sağlıklı populasyona göre 

artmıştır (3,4). Metabolik sendrom (MS), santral obezite, dislipidemi, glukoz 

intoleransı, artmış kan basıncı seviyeleri ile karakterize sistemik bir hastalıktır (5). 

Birçok epidemiyolojik çalışmada psoriasisli hastalarda MS bileşenlerinin sağlıklı 

bireylere göre daha fazla görüldüğü bildirilmiştir (6). 

 

Psoriasis patogenezinde yer alan sitokinler özellikle tümör nekroz faktör 

alfa (TNF-α) ve adipokinler kronik düşük düzeyde sistemik inflamasyon gelişimine 

neden olur. Kronik inflamasyonun ateroskleroz patogenezinde önemli rol 

oynadığı gösterilmiştir (7). Son yıllarda vasküler inflamatuar göstergelerin plazma 

düzeyleri kullanılarak kardiyovasküler olay riskini ön görmek pek çok çalışmanın 

konusudur (8,9). C-reaktif protein (CRP) karaciğerde üretilen bir akut faz 

proteinidir. Subklinik inflamasyonu belirlemek için CRP tayininde yüksek 

duyarlıklı yöntemler high sensitivity CRP (hs-CRP) uygulanmaya başlamıştır (9). 

Literatürde hs-CRP gibi biyokimyasal göstergelerin artmış konsantrasyonlarının 

ateroskleroz riski ile ilişkili olduğu gösterilmiştir (8,10). Ayrıca Hs-CRP’nin ileride 

gelişebilecek kardiyovasküler olayları öngörmede oldukça kullanışlı bir belirteç 

olduğu gösterilmiştir (11,12). Pek çok çalışmada psoriasis hastalarında hastalık 

şiddeti ile artış gösteren yüksek hs-CRP düzeyleri bildirilmiştir (13). Ancak bu 

artışın psoriasise eşlik eden MS ile ilişkisini gösteren sınırlı sayıda çalışma 

mevcuttur. 

 

Kardiyotropin-1 (CT-1); IL (interlökin )-6 sitokin ailesinde yer alan kardiyak 

gelişim ve disfonksiyon ile ilişkili aminoasit yapıda bir kemokindir. Kas dokusu, 

kalp, böbrekler ve karaciğer gibi pek çok organ ve organ sistemleri tarafından 
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üretilir (14). Natal ve arkadaşları kardiyotropinin yağ dokusundan da 

sentezlendiğini ve artmış CT-1 düzeyinin MS gelişimi ile ilişkili olabileceğini 

saptamışlardır (15). Son yıllarda CT-1’in enerji metabolizması kontrolünde rol 

alarak diyabet ve obezite gelişimi ile yakın ilişkili olduğu saptanmıştır (16). Obez 

çocuklarda kilo verme ile CT-1 düzeyinin düştüğü ve MS gelişim riskinin azaldığı 

gösterilmiştir (17). Son yıllarda yapılan çalışmalarda CT-1’in ateroskleroz 

patogenezinde rol aldığı ve aterosklerozu belirleyen bir biyobelirteç olduğu 

gösterilmiştir (18). Doku düzeyinde yapılan çalışmalarda psoriatik plaklarda CT-

1 ile aynı aileden olan kemokinlerin artışını gösteren çalışmalar mevcuttur (19). 

Henüz literatürde psoriasis hastalarında CT-1 düzeyi ile ilgili çalışma yoktur. 

 

Bu tez çalışmasında psoriasis hastalarında kardiyovasküler risk artışının 

Framingham skoru ve hs-CRP kullanılarak değerlendirilmesi, olası artışın 

psoriasisin kendisinden mi yoksa psoriasisin en önemli komorbiditelerinden biri 

olan MS ‘dan mı kaynaklandığının araştırılması amaçlanmıştır. Ayrıca psoriasis 

hastalarında daha önce çalışılmamış olan CT-1 değerlerinin belirlenmesi ve 

psoriasis hastalarında CT-1 düzeyinin MS ve kardiyovasküler risk ile ilişkisinin 

değerlendirilmesi amaçlanmıştır. 

 

2. GENEL BİLGİLER 

 

2.1.Psoriasis 

2.1.1. Tanım 

 

Psoriasis; eritemli, sedefi beyaz renkte, skuamlarla kaplı, keskin sınırlı plak 

veya papüller ile karakterize alevlenme ve remisyonlarla seyreden kronik, 

inflamatuvar, immun sistem aracılı bir hastalığıdır. Lezyonlar sıklıkla saçlı deri, 

diz, dirsek, sakral bölge ve eklemlerin ekstansör yüzlerinde simetrik olarak 

yerleşmektedir. Hastalık her iki cinsi eşit sıklıkta etkilemekte ve doğumdan 
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itibaren her yaşta görülebilmekle birlikte başlangıç dönemi genellikte genç erişkin 

dönemdir  

2.1.2 Tarihçe 

 

Hipokrat (M.Ö.416-377) hastalıkla ilgili ilk tanımlamayı yaparak 

‘hypopsorodea’  terimini kullanmıştır. Celsus (M.Ö25M.S45), papüloskuamoz 

hastalıkların ilk klinik tanımını yapmıştır, Galen (M.S133-200) hastalıkla ilgili daha 

ayrıntılı tanımlamalarda bulunup psoriasisi göz kapakları ve skrotumun kaşıntılı 

skuamlı lezyonları olarak tariflemiştir ve Yunanca’da kaşıntılı, skuamlı lezyonları 

tarif eden psora terimini kullanmıştır. Psoriasis terimini ilk kez kullanan ve 

hastalığı tanımlayan ise Ferdinand Hebra (1841) olmuştur (20). 

 

2.1.3 Epidemiyoloji 

 

Psoriasisin görülme sıklığı çevresel, coğrafik ve ırksal faktörlere bağlı 

olarak %0.5- %4.6 arasında değişmektedir (21). Genellikle beyaz ırkta ve soğuk 

kuzey ülkelerinde,  tropikal bölgelere ve sarı ırka göre daha sık görülmektedir 

(22). Ülkemizde yapılan bir çalışmada psoriasis sıklığı %1,3 olarak bulunmuştur 

(23). 

 

Hayatın herhangi bir döneminde başlayabilen hastalık iki dönemde pik 

yapar; bu pikler ortalama 22,5 ve 55 yaşında izlenirler (24). Hastalık kadın ve 

erkek cinsiyeti eşit sıklıkta etkilemektedir ancak kadınlarda hastalık başlangıç 

yaşı daha erkendir (25). 

 

Pediatrik çağda ise psoriasis prevelansı %0,5-2’dir. Semptomlar ortalama 

7-10 yaşta başlarken kızlarda erkeklerden daha erken bulgu verir ve daha sık 

görülür (26,27). 
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2.1.4 Etyopatogenez 

 

 Psoriasisin etyopatogenezine yönelik birçok çalışmaya rağmen hastalığın 

nedeni ve nasıl bir mekanizma ile oluştuğu henüz tam olarak aydınlatılamamıştır 

(28). Psoriasis; genetik yatkınlığı olan kişilerde çevresel tetikleyicilerin ve immün 

sistemin rol oynadığı multifaktöriyel etyolojili bir hastalıktır (19). 

 

2.1.4.1 Genetik 

 

Psoriasisin kalıtımsal bir hastalık olduğuna dair ebeveyn ve ikiz çalışmaları 

ile kanıtlar elde edilmiştir (28–30). Aile öyküsü olmayan bir çocukta psoriasis 

gelişme riski %1-4 iken, bir ebeveyninde psoriasis varsa risk %20’ye, her iki 

ebeveyninde varsa risk  %75’e kadar yükselmektedir. İkiz çalışmalarında ise ikiz 

eşlerinin birinde psoriasis varsa diğer ikiz eşinde psoriasis birlikteliği dizigotik 

ikizlerde yaklaşık %20 iken monozigotik ikizlerde yaklaşık %70’e varmaktadır 

(29,31). Kalıtım paterninin Mendel yasaları ile açıklanamaması; monozigot 

ikizlerle yapılan çalışmalarda %100 konkordans saptanmaması psoriasis 

kalıtımının multigenik olduğunu göstermektedir (2,29,30). 

 

Psoriasis hastalığında genetik çalışmalar ile farklı kromozomlarda yer alan 

13 adet psoriasis ile ilişkili gen (PSORS 1-13) tanımlanmıştır. Bu genlerin 

psoriasis gelişimindeki rolleri eşit olmayıp 6p23 de yer alan PSORS 1 geni başlıca 

sorumlu gen olarak bilinmektedir. PSORS1 geni 6p22.1 ile 6p21.3 arasında yer 

alan HLA(Human Lökosit Antijen)  proteinlerini kodlayan gen bölgesi ile yakın 

ilişkidedir. HLA gen kümesi ile olan ilişkiye göre psoriasis ikiye ayrılmaktadır. HLA 

ilişkisi belirgin olan Tip 1 psoriasis HLA Cw6, HLA B13, HLA B57 ile beraberdir, 

40 yaşından önce başlar, aile öyküsü belirgindir ve kliniği şiddetlidir. Tip 2 

psoriasis ise HLA Cw2 ve B27 ile ilişkili olup 40 yaşından sonra başlar, aile 

öyküsü daha azdır ve kliniği görece daha hafif seyreder. Ayrıca jeneralize 

püstüler psoriasiste HLA BW17, psoriatik artritte HLA B27, HLA B38 ve HLA B39, 

eritrodermik psoriasiste HLA B13 ve B17 birlikteliği bildirilmiştir (29,30,32,33). 
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Psoriasisle ilişkili genler fonksiyonel olarak değerlendirildiğinde, cilt 

bariyerini düzenleyen genler, nükleer factor-kappa B (NF-kB) ve interferon (IFN) 

sinyal yolakları başta olmak üzere doğal bağışıklığı düzenleyen genler, CD8 T-

lenfosit ve yardımcı T(Th)-17 lenfosit sinyal yolakları başta olmak üzere 

kazanılmış bağışıklıkla ilişkili genler psoriasis patogenezinde rol almaktadır (34). 

Günümüzde tüm genom dizileme, epigenetik çalışmalar ve kopya sayısı 

değişiklik (CNV) analizleri ile psoriasis genetiği üzerindeki çalışmalar devam 

etmektedir (28–30). 

 

2.1.4.2 Çevresel faktörler 

 

2.1.4.2.1 Enfeksiyonlar  

 

Mikroorganizmalar otoimmün yanıtı uyararak ve immün toleransta 

bozulmaya neden olarak psoriasisi tetikleyebilir veya alevlendirebilir. Stafilokok, 

streptokok grubu bakteriler, mantarlar ailesinden Candida albicans, Malassezia 

furfur, virüs ailesinden retrovirüsler ve papillomavirüsler psoriasis etyolojisinde rol 

alan enfektif mikroorganizmalardır (35–37). 

 

Özellikle Streptokokus pyogenes enfeksiyonu ile guttat psoriasis 

lezyonları arasında güçlü ilişki mevcuttur (36). 

 

İnsan immun yetmezlik (HIV) virüsü ile psöriyatik lezyonlarda aktivasyon 

izlenmiştir, ayrıca HIV pozitif kişilerde psoriasis insidansı normal popülasyondan 

daha yüksektir (38). 
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2.1.4.2.2 İlaçlar 

 

İlaçların psoriasis patogenezindeki rolü tam olarak bilinmemekle birlikte 

sitokin salınımı ve sinyal yolakları üzerinden immün sistemi etkilediği 

düşünülmektedir. Psoriasis hastalığının ortaya çıkmasına neden olabilecek ya da 

hastalığın kliniğini alevlendirebilecek ilaçların sayısı oldukça fazla olup bu liste 

giderek artmaktadır. Psoriasis ile güçlü ilişkisi olan iyi bilinen ilaçlar ise 

antiproliferatif ajanlar özellikle imiquimod, antiviraller, lityum, antidepresanlar, 

beta-blokörler ve anjiotensin konverting enzim inhibitörleri başta olmak üzere 

antihipertansifler, nonsteroid antiinflamatuar ilaçlar, penisilin başta olmak üzere 

bazı antibiyotikler ile antimalaryal ilaçlardır (35,36,39). 

 

Anti-TNF ajanlar psoriasis tedavisinde kullanılmakla birlikte alevlenmeye 

de neden olabilmektedir (40). 

 

2.1.4.2.3 Sigara 

 

Sigara içerisinde 7000’den fazla kimyasal bulunmaktadır. Bu kimyasalların 

hangi mekanizmalar üzerinden etki ettiği henüz bilinmediği için sigara ile 

psoriasis patogenezi arasındaki ilişkisi net olarak ortaya konmamıştır. Olası 

hipotez ise sigara kullanımının sitokin salınımı ve hücresel düzeyde oksidatif 

strese neden olarak serbest radikal oluşumu yoluyla psoriasis gibi inflamatuar 

hastalıkları tetiklemesidir (43). 

 

Sigara içenlerde psoriasis insidansı daha yüksek olup günlük içilen sigara 

miktarı arttıkça insidans artmaktadır. Sigara kullanan psoriasis hastalarında 

hastalık daha şiddetli seyretmekte ve tedavi yanıtı daha düşük olmaktadır 

(41,42). 

 

2.1.4.2.4 Alkol 
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Etki mekanizması henüz tam anlamıyla bilinmemekle birlikte alkol 

kullanımı keratonosit proliferasyonunu uyararak ve proinflamatuar sitokinler 

aracılığıyla sistemik inflamasyonu tetikleyerek psoriasis riskini arttırmakta ayrıca 

hastalığın seyrinin kötüleşmesine neden olmaktadır (43). 

 

2.1.4.2.5 Psikolojik Faktörler  

 

Stres ve vücudun stres yanıtının anormal T hücre aktivasyonu ve immün 

sistem regülasyonunda bozulma yoluyla psoriasis gelişiminde etkili olduğu ayrıca 

hastalığın kliniğini alevlendirdiği düşünülmektedir (35). 

           İlk ataktan önce yaşanan majör bir stresin hastalığı başlatabileceği 

gösterilmiştir. Stres seviyesini belirleyen ölçeklerde yüksek stresli hasta 

grubunda psoriasis alan şiddet indeksi (PAŞİ) daha yüksek iken, stres seviyesi 

düşük olan hasta grubunda PAŞİ daha düşüktür (44,45). 

 

2.1.4.2.6 Travma  

 

1876 yılında Heinrich Koebner tarafından psoriyatik hastaların cildinde 

kutanöz travma sonrası lezyonların geliştiğini gözlemlenmiştir, bu gözlem 

günümüzde hala Koebner feneomeni olarak bilinmektedir. Patogenez tam olarak 

bilinmese de travmanın sitokinler, stres proteinleri, adezyon molekülleri ve 

otoantijenler yoluyla inflamatuar reaksiyonları tetiklediği düşünülmektedir (35). 

 

2.1.4.2.7 Diyet-Obezite  

 

Obezitede artmış intraabdominal yağ dokusu leptin, adiponektin IL-6, 

TNFα gibi pek çok proinflamatuar mediyatör salgılayarak psoriasis oluşumunda 

ve alevlenmesinde rol oynamaktadır. PAŞİ değerinin vücut kitle indeksi (VKİ) 

artışı ile arttığı; kilo kaybı ile azaldığı gösterilmiştir (46,47). 
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Bu konu üzerinde daha fazla sayıda çalışmaya ihtiyaç duymakla birlikte 

düşük kalorili ya da glutenden fakir bir beslenme programının; D vitamini, 

selenyum,  B12 vitamini ve omega-3 yağ asitleri gibi nutrisyonel desteklerin 

psoriasis hastalığı ve komorbiditelerinin tedavisinde rol aldığı gösterilmiştir (48). 

 

2.1.4.2.8 Hormonlar ve Metobolik Sebepler 

 

Psoriasisin puberte ve menapoz döneminde pik yapması, postpartum 

dönemde kötü seyretmesi, menstrual siklus seyrine uygun relapslar göstermesi 

hormonların patogenez üzerinde etkili olduğunu göstermektedir. Olası 

mekanizma östrojen hormonların apoptozisi baskılamaları, keratinositleri 

prolifere etmeleri ve neovaskülarizasyonu arttırıcı etkileri olmasıdır. Ayrıca 

östrojen hormonlar farklı sitokinlerin ekspresyonuna neden olarak immun sistemi 

de etkilemektedirler (49,50). 

 

D vitamini deride keratinositlerin proliferasyonu ve differansiasyonu; 

kutanöz immun sistemin düzenlenmesi, antimikrobiyal peptid salınımı, cilt bariyer 

fonksiyonun düzenlenmesi gibi etkilere neden olarak psoriasis patogenezinde rol 

almaktadır. D vitamini düzeyi psoriasis hastalarında hastalık şiddeti ile ters 

orantılı olacak şekilde düşük olup, D vitamini analogları tedavide kullanılmaktadır 

(51). 

 

Hipokalsemi jeneralize püstüler psoriasisi tetiklemekte ve psoriasis 

kliniğini şiddetlendirmektedir (52). 

 

2.1.4.3 immun Sistem 

 

Psoriasis patogenezinde genetik yatkınlığı olan kişilerde çeşitli çevresel 

faktörlerin uyarısıyla oluşan pek çok hücre tipi ve sitokinin dinamik etkileşimi rol 

alır. 
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İmmun aracılıklı patogenezde rol alan hücreler ve yapısal değişikleri 

anlamak için psoriatik plağın histopatolojisi yol göstericidir. Psoriasis 

histopatolojisinde keratinositlerin sayıca artmasına bağlı epidermisin kalınlaştığı 

(akantoz), keratinositlerin yaşamsal döngüsünün hızlanmasına bağlı stratum 

korneumda çekirdekli keratinositlerin izlendiği (parakeratoz) görülür. Psöriyatik 

deride T hücre ve dendritik hücre infiltrasyonu mevcuttur.  Bu hücreler TNFα, 

IFNγ, IL-17, IL-22, IL-23, IL-1β başta olmak üzere proinflamatuar sitokinler 

salgılayarak birbirlerini keratinositleri ve nötrofilleri uyarırlar. Uyarılan nötrofil 

kümeleri bir araya gelerek apse formasyonu oluşturur (Munro mikroapseleri). 

Psöriyatik plaklar hayli vaskülerdir ve plaklarda vasküler endotelyal growth faktör 

gibi mediyatörler aracılığıyla yeni damar yapıları oluşmaktadır (53). 

 

Çevresel tetikleyicilerin hangi mekanizmayla hastalık oluşturduğu tam 

olarak ortaya konmamıştır ancak yapılan çalışmalarda travma, enfeksiyon gibi 

tetikleyicilere maruz kalan keratinositlerde antimikrobial peptid (AMP), LL37 

(kathelisidin) salındığı, kathelisidinin stres altında olan ya da ölü hücrelerden 

salınan DNA’ ya bağlanarak plasmasitoid dendritik hücrelerin (pDC) üzerindeki 

toll benzeri reseptör-9’u (TLR-9) aktive ettiği izlenmiştir (54). pDC’ ler tip 1 IFN, 

TNFα, IL-6, IL-1β salınımı ile myeloid dendritik hücreleri (mDC) aktive etmektedir. 

mDC lenf nodlarına drene olarak TNFα, IL-23, IL-12 gibi sitokinler salgılayarak 

allojenik T hücrelerini etkilemektedir. T hücreleri aktive olduktan sonra dolaşıma 

katılıp selektinler gibi adezyon molekülleri aracılığıyla inflame cilde 

yönelmektedir. T lenfositler inflamasyon alanına ulaştığında sitokinler, kemokinler 

salgılayarak keratinositleri aktive etmekte aktif inflamatuar yanıtı arttırıp 

inflmasyonun diğer hücresel elemanlarını da tetiklemektedir (55). 

 

Immun patogenezde rol alan hücreler sitokin ve kemokinler şekil 1 ve 2 

özetlenmiştir (53).  
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Şekil 1 ve 2: Psoriasis patogenezde rol alan hücreler sitokin ve kemokinler (56) 

 

Psoriatik ciltte, yukarıda özetlendiği gibi patogenezde direkt rol alarak 

keratinositleri aktive ettiği düşünülen mediatörlerin yanında henüz üzerinde 
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araştırmalar yapılan farklı ve kemokin ve sitokinler de mevcuttur. Bonifati ve 

arkadaşları IL-6 sitokin ailesinden onkostatin-M (OSM), lösemi inhibitör faktör 

(LIF) düzeyinin psoriatik dokuda arttığını göstermişlerdir (18).  

 

2.1.5 Klinik Bulgular 

 

Psoriasis, keskin sınırlı, eritemli, beyaz sedefi skuamlı papül ve plaklar ile 

karakterize, genelde remisyon ve relapslarla seyreden papüloskuamöz bir 

hastalıktır. Hastalığın; psoriasis vulgaris, guttat psoriasis, püstüler psoriasis, 

eritrodermik psoriasis, invers psoriasis gibi çeşitli klinik formları mevcuttur (56).  

 

2.1.5.1 Psoriasis Vulgaris (Kronik Plak Psoriasis) 

 

Psoriasis vulgaris, psoriasisin en sık görülen formudur. Sıklıkla bilateral ve 

simetrik olarak diz ve dirsek gibi ekstansör bölgeler, saçlı deri, lumbosakral bölge 

yerleşimi görülse de her bölgeyi tutabilen sınırları keskin, eritemli, sedef rengi 

skuamlı plaklar izlenir (56,57). 

 

2.1.5.2 Guttat Psoriasis 

Genellikle çocuklar ve adolesanlarda görülen, ani başlangıçlı, yaygın, 

yağmur damlası şeklinde, çok sayıda eritemli skuamlı papüller ile karakterize 

psoriasis formudur. Sıklıkla öncesinde streptokokkal veya viral üst solunum yolu 

enfeksiyonu öyküsü bulunmaktadır. Klinik seyri ve prognozu diğer tiplere göre 

daha iyidir (20,59,60). 

 

2.1.5.3 Eritrodermik Psoriasis 

Vücut yüzey alanının %80’ inden fazlasının eritem ve skuamlı plaklarla 

kaplandığı psoriasis formudur. Ateş, halsizlik, lenfadenopati eşlik edebilir. 

Eritrodermi nedeniyle sıvı elektrolit dengesizliği, hipotermi, sepsis gibi ölümcül 

komplikasyonlar gelişebilir (20,59,60). 



12 
 

 

2.1.5.4 Püstüler Psoriasis 

 

Jeneralize veya lokalize püstüler psoriasis olmak üzere iki klinik tipi vardır. 

Jeneralize püstüler psoriasis diğer adıyla Von-Zumbush sendromu genellikle 

erişkinlerde ortaya çıkar, eritemli zeminde çok sayıda steril püstüllerle 

karakterizedir. Yüksek ateş, halsizlik, bulantı, poliartralji gibi sistemik bulgular 

eşlik edebilir. Lokalize püstüler psoriasis ise el ve ayaklarda püstüler lezyonlar ile 

karakterizedir. Palmoplantar püstüler psoriasis ve akrodermatitis kontinua 

Hallopeau olmak üzere iki klinik formu mevcuttur (20,59,60). 

 

2.1.5.5 Psoriatik Artrit (PsA) 

 

Eklem tutulumu psoriasis hastalarının %5-30’unda görülmektedir. 

Hastaların %10-15’inde eklem tutulumu kutanöz bulgulardan önce ortaya 

çıkmaktadır. Eklem tutulumunun tipi ve yeri göz önüne alınarak aşağıdaki klinik 

tipler tanımlanmıştır (20,59,60): 

 

 Monoartrit ve asimetrik oligoartrit 

 Distal interfalangial eklem tutulumu  

 Romatoid artrit benzeri tutulum 

 Artritis mutilans  

 Spondilit ve sakroileit 

 

2.1.5.6 Diğer Klinik Tipler 

 

Yerleşim yerlerine göre sınıflandırıldığında psoriasisin flexural bölgelerde 

keskin sınırlı simetrik skuamsız eritemli  plaklarla seyreden invers psoriasis; 

saçlı deride sıklıkla oksipital ve postaurikular alanda diffüz eritem ve skuamla 

seyreden saçlı deri psoriasisi; palmoplantar alanda tutulum yapan 

palmoplantar psoriasis; tırnakta pitting, Salmon lekeleri (yağ damlası), onikoliz, 
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onikodistrofi, splinter hemoraji, subungal hiperkeratoz, Beau çizgileri, 

onikoreksiz, eritemli lunula, lökonişi gibi bulgularla seyreden tırnak psoriasisi; 

akrodermatidis  kontinua Halopeu ve jeneralize püstüler psoriasisli hastalarda 

sıklıkla dili tutup migratuar anular eritematoz lezyonlarla seyreden oral mukoza 

psoriasisi gibi tipleri bulunmaktadır (20,59,60). 

 

2.1.6 Histopatoloji 

 

Psoriasis histopatolojisi klinik tipe, lokalizasyona, lezyonun erken veya tam 

gelişmiş olmasına göre farklı özellikler gösterir. Tipik psoriasis lezyonlarının 

histopatolojik bulguları parakeratoz, akantoz, granüler tabakanın incelmesi veya 

kaybı, dermal papillalarda uzama ve ödem, elonge reteler, kıvrımlı ve dilate 

kapillerler, subkorneal tabakada parakeratoz ile çevrelenmiş nötrofil 

kümelerinden oluşan Munro mikroabseleri, stratum spinosumda nötrofillerin 

spongiotik bir püstül içine kümelendiği Kogoj’un spongiform mikropüstülleri, 

polimorfonükleer hücrelerin fokal ekzositozu olarak özetlenebilir (56). 

 

2.1.7 Komorbiditeler 

 

Psoriasis yalnızca deriye sınırlı bir hastalık değil, birçok komorbiditenin 

eşlik ettiği sistemik bir hastalık olarak değerlendirilmektedir (59). Yapılan meta-

analizlerde psoriasis hastalarında inflamatuar bağırsak hastalığı gibi immünolojik 

hastalıklar, kardiyovasküler hastalıklar (KVH), obezite, hipertansiyon, dislipidemi, 

tip 2 diyabetes mellitus (DM), MS, non-alkolik yağlı karaciğer hastalığı (NAYKH) 

gibi sistemik inflamasyonla ilişkili hastalıklar, psikolojik rahatsızlıklar, lenfoma ve 

bazı solid organ kanserleri, böbrek hastalığı, uyku apnesi ve kronik obstrüktif 

akciğer hastalığı (KOAH) gibi bir çok hastalığa ait prevalansın sağlıklı 

popülasyona kıyasla arttığı gösterilmiştir. Bu hastalıklar psoriasis komorbiditeleri 

olarak değerlendirilmektedir (60). Komorbiditeler psoriasis hastalarının yaklaşık 

%15’inde görülür ve orta ve şiddetli psoriasisi olan hastalarda görülme sıklığı 

artar (61). 
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2.1.7.1 immunolojik Hastalıklar 

 

Psoriasis patogenezi göz önüne alınarak ‘Immune Mediated Inflammatory 

Disease (IMID) olarak tanımlanan, kronik inflamatuvar hastalıklardan biri olarak 

değerlendirilmektedir. Bu gruptaki diğer hastalıklar da psoriasis patogenezinde 

rol alan kilit sitokinler ile tetiklenmektedir. Bu hastalıklar arasında ülseratif kolit, 

Crohn gibi inflamatuvar barsak hastalıkları, psoriyatik artrit (PsA), ankilozan 

spondilit gibi romatolojik hastalıklar ve üveit sayılmaktadır (62). 

 

2.1.7.2 Psikiyatrik Bozukluklar 

 

Psoriasis hastalarında depresyon, aleksitimi, suisid eğilimi, anksiyete gibi 

psikiyatrik bozukluklar normal popülasyona oranla daha sık izlenmektedir. Bir 

metaanalizde hastaların %28’inde depresyon varlığı saptanmıştır (63). 

Depresyonun tedaviye uyumu olumsuz etkilediği, alkol kullanımına yatkınlığı 

arttırdığı ve KVH için risk oluşturduğu düşünülmektedir (60). 

 

2.1.7.3 Kanser 

 

Psoriasisin kanser gelişimine yatkınlık yaratıp yaratmadığı konusunda 

birçok çalışma mevcut olup konu halen tartışmalıdır. Psoriatik hastalarda kanser 

riski normal popülasyondan yüksek saptanmıştır bu durum psoriasise bağlı kronik 

inflamasyon, immunsupresif tedavi, PUVA tedavisi, psoriatik hastalarda artmış 

sigara ve alkol kullanımının kanser riskini arttırmasına bağlanmıştır (64,65). 

 

2.1.7.4 Metabolik Sendrom ve Bileşenleri 

 

MS; obezite, hipertansiyon, insülin direnci, hipertrigliseridemi ve yüksek 

dansiteli lipoproteinin düşük olduğu klinik ve metabolik bozukluklarının birlikteliği 
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olarak tanımlanır. MS; KVH, diyabet ve inme riskinin artışı ile ilişkilidir. Pek çok 

çalışmada psoriasis hastalarında MS prevalansı kontrol grubuna göre anlamlı 

oranda yüksek saptanmıştır (3,4,5). Armstrong ve arkadaşlarının yayınladığı bir 

metaanalizde psoriasis hastalarında MS birlikteliği %14 ile %40 arasında 

değişmekte olup 50 yaş üzerinde ve hastalık şiddeti arttıkça bu oran artmaktadır 

(66). Türkiye’den yapılan bir çalışmada Akçalı ve arkadaşları psoriasis 

hastalarında MS oranının kontrol grubuna göre yüksek olduğuna, bu yüksekliğin 

özellikle hipertansiyon komponentinden kaynaklandığına dikkat çekmişlerdir(67). 

Zindancı ve ark.nın  çalışmasında, psoriasis hastalarında kontrol grubuna göre 

MS sıklığının artmış olmasının yanı sıra MS riskinin 40 yaşından sonra ve 

kadınlarda erkeklerden daha fazla olduğu bulunmuştur (68). 

 

MS için pek çok tanı kriteri bulunmakla beraber en yaygın kullanılanı Ulusal 

Kolesterol Eğitimi Programı Erişkin Tedavi Paneli III (NCEP ATP III) kriterleridir. 

Aşağıda yer alan NCEP ATP III tanı kriterlerinden her hangi üçü birlikte bulunan 

kişiler MS tanısı almaktadır (76). 

 

• Bel çevresinin belirlenen standartların üzerinde olması: (erkeklerde bel 

çevresi ≥102 cm, kadınlarda ≥ 88 cm)   

• Trigliserid düzeyinin  >150 mg/dl olması veya hipertrigliseridemiye 

yönelik tedavi alıyor olmak 

• Yüksek dansiteli lipoprotein (HDL) düzeyinin erkekte< 40 mg/dl, kadında 

< 50 mg/dl altında olması veya düşük HDL’ye yönelik tedavi alıyor olmak 

• Hipertansiyon (sistolik kan basıncının >130 mmHg, diyastolik kan 

basıncının >85 mmHg olması veya antihipertansif tedavi kullanıyor olmak) 

• DM tanısı olması veya açlık plazma glukozunun  ≥ 110 mg/dl’nin üzerinde 

olması veya antidiabetik ilaç kullanıyor olması 

 

MS tanı kriterleri tek tek ele alındığında nüfus tabanlı birçok epidemiyolojik 

çalışmada psoriatik hastalarda obezite, arteryel hipertansiyon, hiperlipidemi ve 

tip 2 diyabet sıklığının arttığı görülmektedir (69–71). Ek olarak psoriyatik 
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hastalarda hastalık şiddeti arttıkça obezite, hipertrigliseridemi ve hiperglisemi 

birlikteliği artmaktadır (72). 

 

MS komponenteri ile psoriasisin artmış birlikteliği basitçe şu şekilde 

ilişkilendirilebilir. Psoriatik ciltte kronik inflamasyona yanıt olarak salınan Th1 ve 

Th17 gibi sitokinler sistemik inflamasyona neden olurlar. 

 

TNFα ve IL-6 gibi proinflamatuar sitokinler ise santral obezite, 

hipertansiyon ve insülin rezistansı gelişiminden sorumlu olan hipotalamopituiter 

aksı uyarır. Böylece psoriasis obezite, diyabet, tromboz ve aterosklerozu agreve 

edebilir. Benzer şekilde IL-6, TNFα, plazminojen aktivatör inhibitör (PAI -1) gibi  

inflamatuar mediyatör ya da leptin, rezistin gibi adipokin salınımına neden olan 

sistemik hastalıklar psoriasis gelişimine ya da hastalık alevlenmesine neden 

olabilirler (73). 

 

2.1.7.5 Hipertansiyon 

 

Hipertansiyon 60 yaş ve üzeri hastalarda sistolik kan basıncının 

≥150mmHg ve diastolik kan basıncının ≥90mmHg,  60 yaş altı hastalarda ise 

sistolik kan basıncının ≥140mmHg ve diastolik kan basıncının ≥90mmHg 

üzerinde olması şeklinde tanımlanmaktadır (74). Hipertansiyon, miyokard 

enfarktüsü, inme ve perifereral vasküler hastalık gelişimine neden olan bilinen bir 

risk faktörüdür (75). Psoriasis ve hipertansiyon birlikteliğinin altında yatan 

mekanizma henüz tam olarak anlaşılamamıştır, olası bağlantılar psoriasiste 

oksidatif stres artışı, renin anjiotensin sisteminin disregülasyonu ve endotelin-1 

artışının hipertansiyona neden olduğudur (76). Armstrong ve arkadaşları 2013 

yılında yaptıkları bir metaanalizde psoriasis hastalarında genel popülasyona 

oranla 1.58 kat daha fazla hipertansiyon görüldüğünü belirtmiştir (OR=1.58); bu 

metaanalizde psoriasis şiddeti arttıkça hipertansiyon oranı artmaktadır(Orta 

şiddette psoriasis OR=1.30, şiddetli psoriasis OR=1.49) (70). Takeshita ve ark.  

psoriasis şiddetinin hipertansiyon kontrolünü ve tedaviye yanıtı etkilediğini 

göstermiştir (77). 
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2.1.7.6 Dislipidemi  

 

Dislipidemi varlığı Amerikan Endokrinoloji Derneği tarafından belirlenmiş 

kriterlere göre, kan açlık lipit değerlerinin normal sınırlar dışında olmasıdır. Total 

kolesterolün  >200 mg/dl, yüksek dansiteli liporotein (LDL) kolesterolün >100 

mg/dl, HDL kolesterolün  <40 mg, trigliseridin >150 mg/dl veya non-HDL 

kolesterolün >130 mg/dl olması dislipidemi olarak tanımlanmıştır. Takipsiz 

dislipideminin ateroskleroz ve dolayısıyla KVH nedeni olduğu bilinmektedir (78). 

 

Dislipidemi ve psoriasis ile ilgili pek çok çalışmada psoriasisli hastalarda 

dislipidemi sıklığının arttığı, dislipidemi riskinin ise psoriasis şiddeti ile orantılı 

olduğu görülmüştür (3,4,69,79). 

 

Benzer şekilde Türkiye’den yapılan bir çalışmada Tekin ve arkadaşları 

psoriasis hastalarında dislipidemi sıklığının arttığını göstermiştir (80). 

 

2.1.7.7 İnsulin Rezistansı ve Tip 2 DM  

DM,  açlık plazma glukoz değerinin ≥126 mg/dl’nin üzerinde, tokluk plazma 

glukoz değerinin ise ≥200 mg/dl’nin üzerinde olması, glikolize hemoglobin 

(HbA1c) değerinin ise % 6.5 veya üzerinde olması olarak kabul edilmektedir (81). 

 

Geniş kapsamlı retrospektif kesitsel çalışmalarda psoriasisli hastalarda 

DM prevalansının yüksek olduğu, bu ilişkinin psoriasis şiddeti ile doğru orantılı 

olduğu saptanmıştır (82–85). Armstrong ve arkadaşlarının yaptığı bir 

metaanalizde hafif-şiddetli psoriasisli hastalarda tip 2 DM için tahmini rölatif riskin 

1.53, şiddetli psoraziste ise tip 2 DM için tahmini rölatif riskin 1.97 olduğu 

görülmüştür (71). Psoriasisli hastalarda DM’nin daha agresif seyrettiği ve mikro 

ve makrovasküler komplikasyonların riskinin ve prevalansının daha yüksek 

olduğu gösterilmiştir (5,88,89). 
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2.1.7.8 Kardiyovasküler Hastalıklar  

 

KVH, kalp ve damarları ilgilendiren hastalıklar olup; koroner arter hastalığı 

(KAH), serobrovasküler olay, periferik arter hastalığı ve miyokard enfarktüsü (MI) 

bu grup hastalıklar içerisinde değerlendirilmektedir. 

 

Literatüre bakıldığında pek çok derleme ve meta-analiz psoriasisin KVH 

görülme riskini arttığını açıkça ortaya koymuştur (88–92). Bu risk artışı genç 

hastalarda ve şiddetli psoriasiste daha belirgindir (93). 

 

KVH sıklık artışının nedeni net olarak ortaya konmamış olmakla beraber 

birden çok mekanizma bu birliktelikten sorumlu görünmektedir. 

 

• Psoriasiste görülme sıklığı artan MS ve her bir komponenti KVH 

gelişimine neden olmaktadır (6,94,95). 

• Psoriasis hastalarında KVH riskini arttıran alkol ve sigara kullanımı 

yaygındır (93). 

• Psoriasisin ateroskleroz gelişme riskini, bilinen risk faktörlerinin 

yokluğunda da önemli oranda arttırdığı gösterilmiştir (96). 

• Psoriasis patogenezi ile KVH gelişmesinde temel rol alan 

aterosklerozun patogenezi oldukça benzerdir (94). 

• KVH’ a yatkınlık oluşturan genlerin psoriasisle ortak gen lokusları 

paylaştığı, psoriasiste görülen artmış prevalansın da kısmen buna bağlı olduğu 

öne sürülmektedir (5). 

• Psoriatik hastalarda sık görülen sedanter hayat tarzı, 

hiperhomosisteinemi, psikolojik stres gibi durumlar KVH riskini arttırmaktadır 

(69,73,74). 

 

KVH patogenezinde rol alan ateroskleroz, büyük ve orta çapta arterlerin 

intima tabakasının, fokal, enflamatuvar ve fibrotik bir hastalığıdır. Psoriasise 

benzer şekilde; immün mekanizmaların çevresel ve metabolik risk faktörleri ile 

etkileşimi sonucu hastalık başlar ve ilerler; hastalığın başlangıçtan progresyona 
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kadar her basamağında kronik enflamasyon rol alır (97). Psoriyatik hastalarda 

aterosklerozun hangi mekanizma ile oluştuğu henüz tam anlamıyla açığa 

kavuşmamıştır. Mevcut veriler tetikleyiciler sonucu uyarılan başta Th1 ve Th17 

olmak üzere T hücrelerinin aktive olarak inflamatuar mediyatör salınımıyla 

arterlerde endotel aktivasyonuna ciltte ise keratinosit aktivasyonuna yol açtığını 

desteklemektedir (98) (Şekil:3) 

 

 

 

 

Şekil 3: Psoriasis ve aterosklerozun patogenetik ortaklığı (100) 

 

Risk faktörlerine maruz kalan endotelin fonksiyonu bozulur ve aktive olan 

endotel, adezyon molekülleri, büyüme faktörleri, sitokinler salgılar. Monositler, T 

hücreleri ve mast hücreleri endotelde birikmeye başlar. Endotelde biriken 

hücreler de çeşitli sitokinler salarak patogeneze katkıda bulunur. Okside LDL 

başta olmak üzere pek çok proenflamatuar risk faktörü öncelikle IL-1 ve TNF-α 

olmak üzere sitokin artışına neden olur. IL-1 ve TNF-α  ise T lenfositlerden IL-6 

salınımına neden olur. IL-6 karaciğerde akut faz reaktanlarının salınımı uyarır, 

aterosklerotik sürece bağlı arttığı bilinen ve enflamasyonun bir göstergesi olarak 
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kabul edilen birçok reaktan bulunmakla beraber, bunlardan klinikte en fazla 

kullanılanı hs-CRP’dir (99). Prospektif pek çok çalışma plazma hs-CRP düzeyinin 

sağlıklı insanlarda kardiyovasküler olay gelişme riskini öngördüğünü 

desteklemektedir (100–102). Hs-CRP’ nin yüksek pozitif prediktif değeri 

nedeniyle Amerikan Kalp Derneği (AHA) ve ABD Hastalık Kontrol ve Korunma 

Merkezleri (CDC) orta risk grubundaki hastalarda KVH’ ların erken tanısı ve 

önlenmesi için hs-CRP düzeyinin değerlendirilmesini önermektedir. AHA hs-CRP 

düzeyi 1 mg/L ile 3 mg/L olan hastaları KVH açısından orta risk grubunda, 3 mg/L 

ve üzerinde olan hastaları ise KVH açısından yüksek risk grubunda kabul 

etmektedir (103) 

   

Psoriasis hastalarında Hs-CRP düzeyinin değerlendirildiği çalışmalarda 

farklı sonuçlar olmakla beraber farklı popülasyonlarda yapılan pek çok çalışmada 

hs-CRP değerinin psoriasis hastalarında kontrol grubuna göre daha yüksek 

olduğu ve psoriasis şiddeti ile hs-CRP düzeyinin arttığı gösterilmiştir (13,104–

106). Beygi ve arkadaşları 2014 yılında yaptıkları bir literatür taramasında 

psoriasis hastaları ile sağlıklı kontroller arasında CRP düzeyini değerlendiren 28 

çalışmanın 24’ünde psoriasis hastalarında CRP düzeyinin arttığını belirtmişlerdir. 

Yine aynı taramada psoriasis şiddeti ile CRP düzeyi arasındaki ilişkiyi 

değerlendiren 16 çalışmanın 12’sinde pozitif korelasyon olduğu belirtilmiştir 

(107).  

 

AHA, miyokard enfarktüsü ya da koroner ölüm riskini hesaplamak için 

Framingham risk hesaplama sistemini geliştirmiştir. Bu sistemde yaş, cinsiyet, 

sigara, antihipertansif tedavi altında olmak, sistolik kan basıncı, total kolesterol, 

HDL-kolesterol parametreleri kullanılarak 10 yıl içinde miyokart enfarktüsü veya 

koroner ölüm riski hesaplanır (108,109). 

 

Psoriatik hastalarda Framingham risk skorunu saptayan kısıtlı sayıda 

çalışma bulunmaktadır. İlk kez Gisondi ve arkadaşları 2010 yılında yaptıkları bir 

çalışmada kronik plak psoriasis hastalarında Framingham risk skorunun yüksek 

olduğunu bildirmiştir (110).Eder ve arkadaşları ise Framingham risk skorunun 



21 
 

psoriasis hastalarında var olan yaygın subklinik aterosklerozu belirlemede 

yetersiz olduğunu bildirmiştir (111). 

 

2.1.7.9 Karaciğer Hastalıkları 

 

Psoriasisli hastalarda en sık görülen karaciğer hastalığı non-alkolik yağlı 

karaciğer hastalığıdır (NASH) (60). NASH; alkol tüketimi olmaksızın  

hepatositlerde aşırı trigliserid birikmesi olarak tanımlanmaktadır. Hastalığın 

şiddeti ile ilişkili olarak  basit yağ infiltrasyonu, non-alkolik steatohepatit, ilerleyen 

ciddi durumlarda ise fibrozis, siroz ve hepatosellüler karsinom gelişebilmektedir 

(112). 

 

Psoriasisli hastalar yaş, cinsiyet ve vücut kitle indeksi (VKİ) bakımından 

uyumlu kontrol grubu ile karşılaştırıldığında da NASH riskinin yaklaşık iki kat 

yüksek olduğu gösterilmiştir (113). Psoriasis hastalarında karaciğer hasar 

mekanizması tam olarak bilinmese de, inflamasyonlu deriden salgılanan 

proinflamatuvar sitokinlerin sistemik dolaşıma geçerek karaciğere etki 

edebileceği düşünülmektedir bu durum hepatodermal aks teorisi olarak 

adlandırılmaktadır. Benzer şekilde karaciğer kaynaklı inflamatuvar sitokinlerin de 

sistemik etki ile keratinosit proliferasyonuna neden olabileceği öngörülmüştür 

(114). Ayrıca  psoriasis tedavisinde  kullanılan metotreksatın en önemli yan etkisi 

karaciğer fibrozisidir. 

 

2.1.7.10 Diğer Komorbidite ve Komplikasyonlar 

 

Psoriasiste izlenen hipertansiyon, vasküler hastalık ve DM gibi 

komorbiditelerin ve psoriasis tedavisinde kullanılan siklosporinin böbrek üzerine 

hasar yapıcı etkisi bilinmektedir. Şiddetli psoriasisin tek başına da renal hastalık 

için risk faktörü olduğunu destekleyen çalışmalar mevcuttur (115,116). 
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Psoriasis ve obstrüktif uyku apnesi arasında ilişki olup, obstrüktif uyku 

apnesi riskinin psoriasis şiddeti ile korele olarak arttığı görülmüştür (117,118). 

Bir meta-analizde psoriasisli hastalarda kronik obstrüktüf akciğer 

hastalığı (KOAH) riski artmış saptanmıştır, ayrıca KOAH riskinin psoriasis şiddeti 

ile orantılı olarak arttığı da gözlenmiştir (119). 

 

2.1.8 Tedavi 

 

Halen psoriasisi tam olarak iyileştiren bir tedavi yöntemi bulunmamaktadır. 

Tedavi seçiminde hastalığın yaygınlığı, süresi, tipi ve şiddeti, eşlik eden 

komorbiditeler, daha önce uygulanan tedaviler, uygulanacak olan tedavinin 

etkinliği ve güvenilirliği ile hastaya ait psikososyal faktörler ve hasta uyumu göz 

önünde bulundurulmalıdır (120). 

 

Tedavi seçimini ve tedavi yanıtını belirlemede kullanılan birden çok ölçek 

bulunmaktadır. Psoriasis şiddetini değerlendirilmek için en sık kullanılan ölçek 

PAŞİ’ dir. PAŞİ kullanılamayan durumlarda tutulan alanların yüzdelik dağılımını 

gösteren vücut yüzey alanı (VYA) kullanılır. Hastalığın yaşam kalitesi üzerine 

etkisinin hasta tarafından değerlendirildiği ölçek Dermatoloji Yaşam Kalite 

İndeksi’dir (DYKİ). Hastalık şiddetini değerlendirmede sık kullanılan diğer bir 

ölçek hastalık şiddetini doktorun global değerlendirmesidir (DGD).  

 

Kullanılan ölçeğe göre; PAŞİ, VYA ve DYKİ skorlarından herhangi biri ≤10 

ve DGD≤2 ise “hafif plak psoriasis” olarak tanımlanır. Hafif plak psoriasiste, 

topikal tedaviler ve dirençli durumlarda fototerapi uygulamaları önerilmektedir. 

 

VYA, PAŞİ ve DYKİ skorlarından herhangi biri>10 ve DGD>2 ise hastalık 

orta şiddetli psoriasis olarak adlandırılır PAŞİ veya VYA <10 ve DGD <2 olsa bile 

DYKI > 10 ise hastanın yaşam kalitesi etkilendiğinden hastalık orta şiddetli 

psoriasis olarak kabul edilir. Benzer şekilde hastada  artrit varlığı; saçlı deri, yüz 

gibi görünen alanların tutulumu, genital bölge, palmoplantar bölge tutulumu; en 

az iki tırnakta onikoliz veya onikodistrofi şeklinde tırnak tutulumu olması; tedaviye  
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dirençli plakların varlığı, plaklara kaşıntı, ağrı,yanma gibi şikayetlerin eşlik etmesi 

durumunda PAŞİ 10’un altında bile olsa hastalık  orta-şiddetli psoriasis olarak 

tanımlanır. Orta-şiddetli psoriasiste ise fototerapi, sistemik konvansiyonel 

tedaviler (metotreksat, siklosporin, asitretin) veya kombinasyon tedavileri 

uygulanabilecek tedavi yöntemleridir.  

 

VYA, PAŞİ ve DYKİ skorlarından herhangi biri >10 veya DGD >2 ve olan 

şiddetli plak psoriasisinde tedavi seçenekleri sistemik konvansiyonel tedaviler, 

kombinasyon tedavileri veya biyolojik tedavilerdir (116). 

 

 2.2 KARDİYOTROPİN-1(CT-1) 

 

CT-1 esas olarak kardiyovasküler hücreler, kardiyomiyositler, kardiyak 

fibroblast, vasküler endotelyal hücreler, vasküler düz kas ve makrofajlar 

tarafından sentezlenir. Kardiyovasküler sistem dışında beyin, timus, akciğer, 

karaciğer, böbrek, bağırsak hücreleri, testis, prostat ve iskelet kası da düşük 

miktarda CT-1 sentezlemektedir (18,121,122). CT-1 kalpte üretildikten sonra 

koroner sinüs yolu ile sistemik dolaşıma katılır (123). 

 

Dolaşımdaki CT-1 gp 130 ve lökemi inhibitör faktör reseptörüne (LIFR) 

bağlanır. Bu reseptör aracılığıyla Fosfoinositidil 3-Kinase  (PI3K)/Akt, Hücre Dışı 

Sinyal Düzenleyen Kinaz (ERK) 1/2, Janus Kinaz Sinyal İleticisi Transkripsiyon 

Aktivatörü (JAK)/(STAT) ve nükleer faktör-κB (NF-κB) yolaklarını aktive eder 

(124,125). Farklı sinyal yolaklarını aktive ettiği için farklı biyolojik cevaplara neden 

olur. Sitokinin ismini de aldığı en bilinen fonksiyonu hipertansif kalp hastalığı, 

iskemik kalp hastalığı ve kalp yetmezliğinde kardiyak remodelling yapmasıdır 

(125,126). Bunun dışında embriyo döneminde beliren bu sitokin karaciğer, 

böbrek, dalak, solunum yolları düz kas hücrelerinin gelişiminde, timus atrofisinde, 

trombosit ve eritrosit sayısının artışında rol oynar; glikoz ve lipid 

metabolizmasında düzenleyici role sahiptir (127,128). İn vivo çalışmalar CT-1’in 
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yağ asidi sentezini, insülin reseptör substrat-1 ekspresyonunu ve adipositlerde 

insülin direncini azalttığını göstermektedir(129,130) 

 

CT-1 katabolizması henüz aydınlatılamamıştır, defektif proteazom 

aktivitesi olan non obez diyabetik farelerde kan ve doku CT-1 düzeyinde değişim 

olması proteazom yoluyla yıkıma uğradığına kanıt olabilir ancak bu konu 

spekülatif olup ileri çalışmalara ihtiyaç vardır (124). 

 

CT-1 reseptöründe glikoprotein (gp) 130 alt parçası bulunduğu için gp130 

ailesi, IL-6 sitokin ailesi ya da hematopoetinler olarak isimlendirilen ailenin bir 

üyesidir. IL-6 sitokin ailesinde CT-1 dışında aileye adını veren IL-6, interlökin-11 

(IL-11), interlökin-27 (IL-27), lösemi inhibitör faktör (LIF), onkostatin-M (OSM), 

siliyer nörotrofik faktör (CNTF), kardiyotropin benzeri sitokin (CLC) ve nöropoetin 

(NP) bulunmaktadır (130). 

 

Bu ailenin en bilinen elamanı IL-6; psoriatik dokuda endotel aktivasyonu, 

immun hücrelerin psoriatik dokuda toplanması, keratinosit immunosit etkileşimi, 

inflamatuar mekanizmaların amplifikasyonu, keratinosit hiperproliferasyonu gibi 

temel patogenetik basamaklarda rol alır (131). Psoriatik plağın aktivasyon 

zonunda IL-6 ve reseptörü düzeyinin (gp130) arttığı gösterilmiştir (132). IL-6 

düzeyi ile hastalık şiddeti arasında ilişki olduğunu (133) ve tedavi sonrası IL-6 

seviyesinin düştüğünü belirten çalışmalar mevcuttur (134,135). IL-6’nın halen net 

olmayan psoriasis patogenezinde önemli rolü, aynı reseptörü paylaşan diğer 

sitokinler psoriasis patogenezinde rol alıyor mu sorusunu gündeme getirmiştir. 

Literatürde psoriatik dokuda LIF, OSM, IL-27 VE IL-11 ile yapılan pek çok çalışma 

mevcuttur (19,136–140). Literatür tarandığında psoriasis ve CT-1 ile ilgili çalışma 

bulunmamaktadır, çalışmamız bu alanda yapılan ilk çalışmadır. 

 

Başka alanlarda CT-1 ile ilgili yapılan çalışmalara bakarsak plazma CT1 

seviyesinin hipertansif kalp hastalığında arttığı gösterilmiştir (141); tedavi altında 

olan ve olmayan hipertansif hastalarda CT-1 in sistolik kan basıncı, ve arteriyal 
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sertliği ölçen nabız dalga hızı (PWV) ile pozitif korele olduğu ortaya konmuştur 

(142,143). 

 

Plazma CT-1 seviyesi MS, bozulmuş glikoz toleransı ve diyabette 

artmaktadır (15,146,147). CT-1 seviyesinin obezite ile ilişkisine dair farklı görüşler 

mevcuttur. Natal ve arkadaşları VKİ>30 olan hastalarda CT-1 seviyesinin normal 

kiloda olanlara göre yüksek oluğunu belirtirken (15); Hung ve arkadaşları obez 

ve aşırı kilolu hastalarda CT-1 seviyesinin düşük olduğunu saptamışlardır (146). 

 

Konii ve arkadaşları 2013 yılında fareler üzerinde yaptıkları bir çalışmada 

CT-1 düzeyinin aterosklerotik lezyonda endotel hücrelerinde; endotelyal düz 

kasta ve makrofajlarda arttığını ve CT-1 düzeyinin ateroskleroz üzerine direkt 

etkisi olduğu göstermiştir (121). CT-1 ve aterosklerotik kardiyovasküler hastalık 

ilişkisine bakıldığında plazma CT-1 seviyesi endotel disfonksiyon ve dolayısıyla 

KVH nedeni olan diyabet, hipertansiyon, MS gibi farklı hastalıklarda artmaktadır 

(15,144,147). Gamella-Pozuelo ve arkadaşları yaptıkları bir çalışmada CT-1 in 

kardiyovasküler riski, hipertansiyonu ve diyabet ile ilişkili hedef organ hasar riskini 

belirleyen bir marker olduğunu belirtmişlerdir (145). Hung ve arkadaşları, CT-1 in 

arteriyel sertlik ile korele olarak arttığını ortaya koymuştur (148). 

 

3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

           3.1 Hasta ve Kontrol Gruplarının Tanımlanması 

 

Bu tez çalışması vaka kontrol tipinde bir araştırmadır.  

 

Çalışmaya 14.03.2017-13.04.2018 tarihleri arasında Çanakkale Onsekiz 

Mart Üniversitesi Tıp Fakültesi Sağlık Uygulama ve Araştırma Hastanesi Deri ve 

Zührevi Hastalıkları Kliniği’ ne başvuran 18 yaş üstü bireyler dahil edildi. 
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3.1.1 Hasta Grubuna Dahil Edilme Kriteleri 

 

Klinik ve/veya histopatolojik olarak psoriasis vulgaris tanısı 

 

3.1.2 Hasta Grubundan Dışlanma Kriterleri 

 

Bilinen kardiyovasküler hastalık öyküsü olanlar 

           Kronik sistemik hastalık öyküsü olanlar 

           Psoriatik artrit tanısı olanlar 

           Aktif enfeksiyonu olanlar 

           Gebe hastalar  

 

3.1.3 Çalışmanın Yürütülüşü 

 

Hasta grubu ikiye bölündü; birinci gruba NCEP-ATP III tanı kriterleri 

kullanılarak  MS tanı kriterlerini karşılayan 47 psoriasis hastası seçildi.  

 

İkinci grupta ise NCEP-ATP III MS tanı kriterlerinden herhangi birini 

taşımayan son üç ay içerisinde sistemik tedavi almayan 35 psoriasis hastası 

alındı. 

 

Kontrol grubuna başka nedenle dermatoloji polikliniğine başvuran  NCEP-

ATP III MS tanı tanı kriterlerinden herhangi birini taşımayan psoriasis hasta 

grubuna eş demografik özellikte 37 sağlıklı erişkin alındı. MS olmayan psoriasis 

hastaları ve kontrol grubuna son üç ay içinde Çanakkale 18 Mart Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Klinik Biyokimya Ana Bilim Dalı laboratuarında ölçülen  tam kan sayımı, 

karaciğer fonksiyon testleri, böbrek fonksiyon testleri, lipid profilleri, 

sedimentasyon hızı ve kan şekeri değerleri normal sınırlarda olan hastalar dahil 

edildi.  
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3.2 Araştırmanın Uygulanışı 

 

Çalışmaya dahil edilme kriterlerini karşılayan hastalara ve sağlıklı 

gönüllülere çalışmanın amacı ve uygulanışı hakkında bilgi verildi, çalışmaya 

katılmayı kabul edenlerden sözlü ve yazılı onam alındı. 

 

Karşılıklı soru cevap şeklinde form doldurularak çalışmaya dahil edilen 

hastaların yaş, cinsiyet, sigara-alkol kullanım alışkanlıkları, bilinen hipertansiyon, 

diyabet, obezite, dislipidemi varlığı, daha önceden tanı konmuş karaciğer, 

kardiyak veya renal hastalık varlığı, ilaç kullanım öyküsü sorgulandı. Hastaların 

dermatolojik muayenesi yapılarak, ek dermatolojik hastalık varlığı, psoriasis tipi, 

tırnak tutulumu, hastalık süresi, hastalık başlangıç yaşı, PAŞİ skorları, daha önce 

kullanmış olduğu tedaviler, ek sistemik hastalıkları ve kullanmakta olduğu 

tedaviler değerlendirildi. 

 

Çalışmaya dahil edilen kontrol grubu hastalarında yaş, cinsiyet, sigara-

alkol kullanım alışkanlıkları, ilaç kullanımı, komorbidite varlığı sorgulandı. 

 

Hasta ve kontrol gruplarının hastane sisteminde bulunan tam kan sayımı, 

karaciğer fonksiyon testleri, böbrek fonksiyon testleri, lipid (total kolesterol, HDL, 

LDL, trigliserid) düzeyleri açlık kan şekeri, sedimentasyon ve CRP düzeyi not 

edildi. 

 

Hasta ve kontrol grubunun bel çevresi, boy ve kilo ölçümleri dermatoloji 

polikliniğinde dermatoloji hekimi tarafından yapılarak vücut kitle indeksleri (VKİ) 

hesaplandı. 

 

Hasta ve kontrol grubunun tansiyonları beş dakika dinlenmeyi takiben 

oturur pozisyonda sol koldan dermatoloji hekimi tarafından ölçüldü. 

 

Hasta ve kontrol grubunda yaş,cinsiyet, sigara kullanımı, total kolesterol, 

HDL kolesterol, sistolik kan basıncı değerleri ve antihipertansif tedavi varlığı göz 
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önüne alınarak Framingham Risk Skor hesaplayıcı kullanılarak risk hesaplandı. 

Katılımcılar düşük risk (<%10), orta risk(%10-20) ve yüksek risk (>%20) olarak 

üç risk grubuna ayrıldı.  

 

Hasta ve kontrol gruplarından  hs-CRP ve kardiyotropin-1 düzeylerini 

değerlendirmek üzere serum örneği alındı. 

 

3.2.1. Psoriasis hastalarının klinik değerlendirmesi 

 

Hastaların klinik olarak psoriasis şiddetinin değerlendirmesinde PAŞİ 

skoru kullanılmıştır. Bu değerlendirmede baş ve boyun bölgesi(b), gövde(g), alt 

ekstremite(a) ve üst ekstremite(ü) olmak üzere vücut 4 ayrı bölgeye bölündü. Her 

bir bölge için eritem (E), indürasyon (İ) ve deskuamasyon (D) 0 ile 4 puan 

arasında skorlandı (0=yok, 1=hafif, 2=orta derecede belirgin, 3=belirgin, 4=çok 

belirgin). Her bir bölge için tutulan alan (A) yüzde olarak belirlendi ve 0 ile 6 

arasında bir skor verildi (0=yok, 1= <% 10, 2= % 10-30, 3=% 30-50, 4= % 50-

70,5=%70-90,6=%90-100). 

ToplamPAŞİ=0,1Ab(Eb+İb+Db)+0,2Aü(Eü+İü+Dü)+0,3Ag(Eg+İg+Dg)+0,

4Aa(Ea+ İa+Da) şeklinde hesaplandı. 

PAŞİ skoru ≤ 10 ise hastalık şiddeti hafif, PAŞİ skoru >10 ise hastalık 

şiddetli olarak kabul edildi. 

 

Psoriatik tırnak bulguları olan pitting (yüksük tırnak), salmon lekeleri (yağ 

damlaları), onikoliz, onikodistrofi, splinter hemoraji ve subungual hiperkeratoz 

açısından tüm el ve ayak tırnakları muayene edilerek bulgular kayıt edildi. 

 

3.2.2  Numunelerin  Değerlendirilmesi 

 

Serum numunesi toplama işlemi tamamlanınca, hastaların kardiyotropin-1 

düzeyleri enzim linked immunosorbent assay (ELISA) yöntemiyle Çanakkale 
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Onsekiz Mart Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Klinik Biyokimya 

Laboratuvarı’nda çalışıldı. High Sensitive CRP düzeyleri ise Roche Cobas 6000 

cihazında partikül yüzeyi genişletilmiş immünolojik aglütinasyon prensibiyle 

ölçüldü. 

 

3.2.2.1 Kardiyotropin-1 Düzeylerinin ELISA Metoduyla Analizi 

 

Çalışmamızda kullanılan sandviç ELISA metodunda ölçüm öncesi 

hazırlıklar iki antikor üzerine temellendirilir (şekil 4).Ölçülen analite spesifik olarak 

üretilmiş olan antikorlarla kaplı kuyucuklara eklenen numunedeki analit şekil 4’te 

mavi ile gösterilen antikorlarla yakalanır.  Ardından ortama biyotinle kaplanmış 

analite spesifik ikinci antikor eklenir.  Analitin iki taraftan antikorlarla sarılmasıyla 

oluşan yapıya sandviç kompleks denir. Ardından ortama biyotine yüksek düzeyde 

afinite gösteren streptavidin ile bağlı enzim eklenir. En son basamakta ise 

substrat eklenerek enzimatik reaksiyonun gerçekleşmesi beklenir. Her bir 

kuyucukta ortamdaki analit miktarınca renklenme gerçekleşir.  Bu renk değişimi 

spektrofotometrik olarak çalışma protokolünde belirlenmiş dalga boyunda izlenir. 
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Şekil 4: Sandviç ELISA yöntemi: Hedef molekülün kuyucukta sabit (mavi) ve 

biyotinle işaretli (kırmızı) moleküllerle tespit edilmesi, ardından streptavidinle 

bağlı enzimin ortama eklenmesi, ortama substratın eklenmesi, son olarak renk 

değişiminin spektrofotometrik olarak ölçümü.(Certara, Ligand Binding Assays) 

 

3.2.2.2 Hs-CRP’nin İmmunolojik Aglütinasyon ile Analizi 

 

Hs CRP’nin ölçümünde immunotürbidimetri metodu kullanıldı. Bu metodta 

analit (CRP) monoklonal anti-CRP antikorları ile kaplı yüzey alanı genişletilmiş 

lateks partiküller ile birleşir. Bu birleşme immunolojik kompleksler içeren büyük 

lateks partiküller oluşmasına yol açar. Aglütine edilen immunolojik kompleksler 

sebebiyle oluşan çökelti ortamda bulanıklığa sebep olur. Bu bulanıklık bir ışık 

kaynağından gönderilen ışık demetinin, karşıda bulunan fotosele ulaşmasını 

engeller. Işık şiddetindeki azalma, ortamdaki analit düzeyi ile ters ilişkili olarak 

hesaplanır.  
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           3.3 Etik İzinler ve Finansman 

 

Çalışma öncesinde Çanakkale Onsekiz Mart Üniversitesi Klinik 

Araştırmalar Etik Kurulundan 06.06.2016 tarihinde 18920478-

050.01.04/E.63077sayılı belge ile izin alınmıştır. 

 

Bu tez çalışması Çanakkale Onsekiz Mart Üniversitesi Bilimsel 

Araştırmalar Fonu tarafından desteklenmiştir (Proje ID:1057). 

 

3.4  İstatistiksel Analiz 

 

Veriler SPSS Paket Program 20.0 sürümü ile analiz edilmiştir. Tanımlayıcı 

verilerin sunumunda sayı, yüzde, ortalama, standart sapma, ortanca, minimum, 

maksimum kullanılmıştır. Kategorik verilerin karşılaştırmasında Ki-Kare Testi 

kullanılmıştır. Değişkenlerin normal dağılıma uygunluğu Kolmogorov Smirnov 

Testi ve Shapiro Wilk Testi ile değerlendirilmiştir. Normal dağılıma uyan 

değişkenlerin karşılaştırmasında Tek yönlü ANOVA Testi; normal dağılıma 

uymayan değişkenlerin karşılaştırmasında Mann Whitney U Testi ve Kruskal 

Wallis Testi kullanılmıştır. Değişkenler arası korelasyon Spearman Korelasyon 

Testi ile değerlendirilmiştir. İstatistiksel anlamlılık için p<0,05 kabul edilmiştir. 

 

4. BULGULAR 

 

Çalışmaya 47’sinde (%39,5) MS olan 35’inde (%29,4) MS olmayan 82 

psoriasis hastası ve 37 (%31,1) kontrol olmak üzere toplam 119 kişi dahil edildi. 

Psoriasis hasta grubunun yaş ortalaması 42,7±15,8 yıl ortancası 41,0 

(min:18,0-maks:72.0) yıl olup kontrol grubunun yaş ortalaması 30,4±6,3 yıl, 

ortancası 29,0 yıldır (min:20,0-maks:48,0). Psoriasis hasta grubu ile kontrol 

grubu arasında yaş açsından anlamlı fark saptandı (p=0,0001). Psoriasis 
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hastalarının %53,7’si kontrol grubunun %67,6’sı kadındır. Psoriasis hastaları ve 

kontrol grubu arasında cinsiyet dağılımı açısından anlamlı fark saptanmadı 

(p=0,222). Psoriasis hastalarının % 62,2 si kontrol grubunun %83,8’ü sigara 

kullanmamaktadır. Psoriasis hastalarının tamamı ve kontrol grubu arasında 

sigara kullanımı açısından anlamlı fark izlenmedi (p=0,32). Psoriasis hastalarının 

%82,9’u, kontrol grubunun %78,4’ü alkol kullanmamaktadır. Psoriasis hastaları 

ve kontrol grubu arasında alkol kullanımı açısından anlamlı fark izlenmedi 

(p=0,736). Psoriasis hastalarının %23,5’inde hipertansiyon tanısı mevcuttur. 

Kontrol grubunda hipertansiyon tanısı bulunmamaktadır (Tablo:1a). 

Tablo 1a. Psoriasis hasta grubu ile kontrol grubunun demografik özelliklerinin 

karşılaştırması 

 Psoriasis Kontrol  

 Ort.±ss Ortanca (min-

maks) 

Ort.±ss Ortanca (min-

maks) 

P 

Yaş 42,7±15,8 41,0  (18-72) 30,4±6,3 29(20-48) 0,0001 

 n (%) n (%) P* 

Cinsiyet   0,222 

Kadın 44 (53,7) 25 (67,6)  

Erkek  38 (46,3) 12 (32,4)  

Sigara kullanımı   0,32 

Yok  51 (62,2) 31 (83,8)  

Var 31 (37,8) 6(16,2)  

Alkol kullanımı   0,736 

Yok  68 (82,9) 29 (78,4)  

Var 14(17,1) 8(21,6)  
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Hipertansiyon   0,003 

Yok 62(76,5) 37(100)  

Var 19(23,5) 0(0,0)  

ort.±ss: ortalama±standart sapma, %: sütun yüzdesi, p: Mann Whitney U Testi, 

p*: Ki-Kare Testi 

MS olan hastaların yaş ortalaması 49,9±13,3 yıl, ortancası 53,0 yıl 

(min:18,0-maks:72,0), MS olmayan hastaların yaş ortalaması 32,9±13,7 yıl, 

ortancası 25,0 yıl (min:18,0-maks:67,0). MS olan ve olmayan hastalar arasında 

yaş ortalaması açısından anlamlı fark saptandı (p=0,0001) .MS olan hastaların 

%48,9’u, MS olmayan hastaların %60,0’ı kadındı ve gruplar arasında cinsiyet 

açısından anlamlı fark saptanmadı (p=0,441). MS olan hastaların %59,6’sı;  MS 

olmayan hastaların %65,7’si sigara kullanmamaktadır ve gruplar arasında sigara 

kullanma durumu açısından anlamlı fark saptanmadı (p=0,736). MS olan 

hastaların %83,0’ü;  MS olmayan hastaların %82,9’u alkol kullanmamaktadır ve 

gruplar arasında alkol kullanma durumu açısından anlamlı fark saptanmadı 

(p=1,000). MS olan psoriasis hastaların %40,4’ünde hipertansiyon tanısı 

mevcuttur. MS olmayan hastaların hipertansiyon tanısı bulunmamaktadır (Tablo 

1b). 

Tablo 1b. MS olan ve olmayan hastaların demografik özelliklerinin 

karşılaştırması: 

 

 MS yok MS var  

 Ort.±ss Ortanca (min-

maks) 

Ort.±ss Ortanca (min-

maks) 

P 

Yaş 32,9±13,7 25  (18-67) 49,9±13,3 53,0(18-72) 0,0001 

 n (%) n (%) P* 
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Cinsiyet   0,441 

Kadın 21 (60,0) 23 (48,9)  

Erkek  14 (40,0) 24 (51,1)  

Sigara kullanımı   0,736 

Yok  23 (65,7) 28 (59,6)  

Var 12 (34,3) 19(40,4)  

Alkol kullanımı   1,000 

Yok  29 (82,9) 39(83,0)  

Var 6 (17,1) 8(17,0)  

Hipertansiyon   0,0001 

Yok 34(100,0) 28(59,6)  

Var 0(0,0) 19(40,4)  

ort.±ss: ortalama±standart sapma, %: sütun yüzdesi, p: Mann Whitney U Testi, 

p*: Ki-Kare Testi 

           MS olmayan hastaların yaş ortalaması 32,9±13,7 yıl, ortancası 25,0 yıl 

(min:18,0-maks:67,0) olup kontrol grubunun yaş ortalaması 30,4±6,3 yıl, 

ortancası 29,0 yıldır (min:20,0-maks:48,0). MS olmayan hasta grubu ile kontrol 

grubu arasında yaş açsından anlamlı fark saptanmadı (p=0,697) MS olmayan 

hastaların %60,0’ı kontrol grubunun %67,6’sı kadındır. MS olmayan hastalar ve 

kontrol grubu arasında cinsiyet dağılımı açısından anlamlı fark saptanmadı 

(p=0,672). MS olmayan hastaların %65,7’si kontrol grubunun %83,8’ü sigara 

kullanmamaktadır. MS olmayan hastalar ve kontrol grubu arasında sigara 

kullanımı açısından anlamlı fark izlenmedi (p=0,134). MS olmayan hastaların 

%82,9’u, kontrol grubunun %78,4’ü alkol kullanmamaktadır. MS olmayan 

hastalar ve kontrol grubu arasında alkol kullanımı açısından anlamlı fark 

izlenmedi (p=0,856) (Tablo:1c). 
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Tablo 1c. MS olmayan hasta grubu ile kontrol grubunun demografik özelliklerinin 

karşılaştırması   

 MS yok Kontrol   

 Ort.±ss Ortanca (min-

maks) 

Ort.±ss Ortanca (min-

maks) 

P 

Yaş 32,9±13,7 25  (18-67) 30,4±6,3 29(20-48) 0,697 

 n (%) n (%) P* 

Cinsiyet   0,672 

Kadın 21 (60,0) 25 (67,6)  

Erkek  14 (40,0) 12 (32,4)  

Sigara 

kullanımı 

  0,134 

Yok  23 (65,7) 31 (83,8)  

Var 12 (34,3) 6(16,2)  

Alkol 

kullanımı 

  0,856 

Yok  29 (82,9) 29 (78,4)  

Var 6 (17,1) 8(21,6)  

ort.±ss: ortalama±standart sapma, %: sütun yüzdesi, p: Mann Whitney U Testi, 

p*: Ki-Kare Testi 

 

           Grupların vücut ve metabolik değerlerinin karşılaştırıldığında psoriasis 

hasta grubunun VKİ ortalaması 28,8±6,2 kg/m2, kontrol grubunun VKİ ortalaması 
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22,1±1,9 kg/m2 ‘dir. Gruplar arasında anlamlı fark saptanmıştır (p=0,0001). 

Psoriasis hasta grubunun açlık kan şekeri ortalaması 101,9±38,4 mg/dl, kontrol 

grubunun açlık kan şekeri ortalaması 86,2±10,3 mg/dl’dir. Açlık kan şekeri 

açısından  gruplar arasında anlamlı fark mevcuttur (p=0,0001). Psoriasis hasta 

grubunun trigliserid düzeyi ortalaması 179,0±158 mg/dl, kontrol grubunun 

trigliserid düzeyi ortalaması 88,5±33,6 mg/dl’ dir. Gruplar arasında anlamlı fark 

saptanmıştır (p=0,0001). Psoriasis hasta grubunun bel çevresi ortalaması 

94,2±17,1 cm kontrol grubunun bel çevresi ortalaması 74,6±9,2 cm’dir. Bel 

çevresi açısından gruplar arasında anlamlı fark mevcuttur (p=0,0001). Psoriasis 

hasta grubunun sistolik kan basıncı ortalaması 124,6±14,6 mm/Hg, kontrol 

grubunun sistolik kan basıncı ortalaması 115,3±9,3 mm/Hg’dir. Gruplar arasında 

anlamlı fark saptanmıştır (p=0,0001). Psoriasis hasta grubunun total kolesterol 

düzeyi ortalaması 209,2±47,4 mg/dl, kontrol grubunun total kolesterol düzeyi 

ortalaması 182,7±32,4 mg/dl’ dir. Gruplar arasında anlamlı fark saptanmıştır  

(p=0,001). Psoriasis hasta grubunun HDL düzeyi ortalaması 50,9±13,7 mg/dl, 

kontrol grubunun HDL düzeyi ortalaması 62,7±16,8 mg/dl’dir ve gruplar arasında 

HDL düzeyi açısından anlamlı fark mevcuttur (p=0,0001) (Tablo: 2a). 

 

Tablo 2a. Psoriasis hasta grubu ile kontrol grubunun vücut ve metabolik 

değerlerinin karşılaştırması 

 Psoriasis (n=82) Kontrol (n=37)  

 ortalama±ss ortanca 

(min-maks) 

ortalama±ss ortanca 

(min-maks) 

p 

VKİ 28,8±6,2 28,4 

(17,3-48,4) 

22,1±1,9 22,3 

(16,8-25,7) 

0,0001 

Açlık Kan 

Şekeri 

101,9±38,4 94,0 

(77,0-415,0) 

86,2±10,3 85,0 

(63,0-106,0) 

0,0001 

TG 179,0±158 140,0 88,5±33,6 81,0 0,0001 
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(46,0-1100,0) (37,0-160,0) 

Bel Çevresi 94,2±17,1 96 

(60,0-126,0) 

74,6±9,2 73,0 

(60,0-96,0) 

0,0001 

SKB 124,6±14,6 120,0 

(90,0-170,0) 

115,3±9,3 120,0 

(100,0-130,0) 

0,0001 

Total 

kolesterol 

209,2±47,4 212,0 

(97,0-372,0) 

182,7±32,4 186,0 

(122,0-270,0) 

0,001 

HDL 50,9±13,7 48,0 

(22-104,0) 

62,7±16,8 60,0 

(37,0-120,0) 

0,0001 

ss: standart sapma, p: Mann Whitney U Test, p*: İki Ortalama Arasında Farkın 

Önemlilik Testi 

 

           MS olmayan hasta grubunun VKİ ortalaması 24,7±5,1 kg/m2, MS olan 

hasta grubunun VKİ ortalaması 31,7±5,3 kg/m2 ‘dir. Gruplar arasında anlamlı fark 

saptanmıştır (p=0,0001). MS olmayan hasta grubunun açlık kan şekeri 

ortalaması 90,2±5,9 mg/dl, MS olan hasta grubunun açlık kan şekeri ortalaması 

111,1±49,3 mg/dl’dir. Açlık kan şekeri açısından gruplar arasında anlamlı fark 

mevcuttur (p=0,0001). MS olmayan hasta grubunun trigliserid düzeyi ortalaması 

97,0±31,2 mg/dl, MS olan hasta grubunun trigliserid düzeyi ortalaması 

242,9±185,9 mg/dl’ dir. Gruplar arasında anlamlı fark saptanmıştır (p=0,0001). 

MS olmayan hasta grubunun bel çevresi ortalaması 81,2±14,3 cm, MS olan hasta 

grubunun bel çevresi ortalaması 103,7±11,9 cm’dir. Bel çevresi açısından gruplar 

arasında anlamlı fark mevcuttur. (p=0,0001). MS olmayan hasta grubunun 

sistolik kan basıncı ortalaması 116,4±9,1 mm/Hg, MS olan hasta grubunun 

sistolik kan basıncı ortalaması 130,5±15,0 mm/Hg’dir. Gruplar arasında anlamlı 

fark saptanmıştır (p=0,0001). MS olmayan hasta grubunun total kolesterol düzeyi 

ortalaması 186,6±40,9 mg/dl, MS olan hasta grubunun total kolesterol düzeyi 

ortalaması 226,8±44,9 mg/dl’ dir. Gruplar arasında anlamlı fark saptanmıştır  
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(p=0,0001). MS olmayan hasta grubunun HDL düzeyi ortalaması 

58,3±:14,7mg/dl, MS olan hasta grubunun HDL düzeyi ortalaması 

45,1±9,7mg/dl’dir ve gruplar arasında HDL düzeyi açısından anlamlı fark 

mevcuttur (p=0,0001) (Tablo: 2b). 

Tablo 2b: MS olmayan ve olan hasta gruplarının vücut ve metabolik değerlerinin 

karşılaştırması 

 MS yok MS var  

 ortalama±s

s 

ortanca 

(min-maks) 

ortalama±ss ortanca 

(min-maks) 

p 

VKİ 24,7±5,1 24,1 

(17,3-37,9) 

31,7±5,3 

 

30,9 

(22,7-48,4) 

0,0001 

Açlık Kan 

Şekeri 

90,2±5,9 91,0 

(77,0-100,0) 

111,1±49,3 102,0 

(80,0-415,0) 

0,0001 

TG 97,0±31,2 93,0 

(46,0-159,0) 

242,9±185,9 194,0 

(78,0-1100,0) 

0,0001 

Bel 

Çevresi 

81,2±14,3 83,5 

(60,0-105,0) 

103,7±11,9 105,0 

(74,0-126,0) 

0,0001 

SKB 116,4±9,1 120,0 

(90,0-130,0) 

130,5±15,0 130,0 

(100,0-170,0) 

0,0001 

Total 

kolestero

l 

186,6±40,9 185,5 

(102,0-275,0) 

229,5±47,9 232,0 

(97,0-372,0) 

0,0001 

HDL 58,3±:14,7 56,0 

(37,0-104,0) 

45,1±9,7 45,0 

(22,0-72,0) 

0,0001 

 ss: standart sapma, p: Mann Whitney U Test, p*: İki Ortalama Arasında Farkın 

Önemlilik Testi 
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           MS olmayan hastalar ve kontrol grubu vücut ve metabolik değerler 

bakımından karşılaştırıldığında MS olmayan hasta grubunun VKİ ortalaması 

24,7±5,1 kg/m2 kontrol grubunun VKİ ortalaması 22,1±1,9 kg/m2 olup iki grubun 

da VKİ ortalaması normal sınırlardır ancak gruplar arasındaki VKİ farkı 

istatistiksel olarak anlamlıdır (p=0,007). MS olmayan hasta grubunun açlık kan 

şekeri ortalaması 90,2±5,9 mg/dl, kontrol grubunun açlık kan şekeri ortalaması 

86,2±10,3 mg/dl’dir. Açlık kan şekeri açısından gruplar arasında anlamlı fark 

izlenmedi (p=0,061). MS olmayan hasta grubunun trigliserid düzeyi ortalaması 

97,0±31,2 mg/dl, kontrol grubunun trigliserid düzeyi ortalaması 88,5±33,6 mg/dl’ 

dir. Gruplar arasında anlamlı fark saptanmamıştır (p=0,276). MS olmayan hasta 

grubunun bel çevresi ortalaması 81,2±14,3 cm kontrol grubunun bel çevresi 

ortalaması 74,6±9,2 cm’dir. Bel çevresi açısından gruplar arasında anlamlı fark 

izlenmedi (p=0,070). MS olmayan hasta grubunun sistolik kan basıncı ortalaması 

116,4±9,1mm/Hg, kontrol grubunun sistolik kan basıncı ortalaması 115,3±9,3 

mm/Hg’dir. Gruplar arasında anlamlı fark saptanmamıştır (p=0,480). MS olmayan 

hasta grubunun total kolesterol düzeyi ortalaması 186,6±40,9 mg/dl, kontrol 

grubunun total kolesterol düzeyi ortalaması 182,7±32,4 mg/dl’dir. Gruplar 

arasında anlamlı fark saptanmamıştır (p=0,671). MS olmayan hasta grubunun 

HDL düzeyi ortalaması 58,3±14,7 mg/dl, kontrol grubunun HDL düzeyi ortalaması 

62,7±16,8 mg/dl’dir ve gruplar arasında HDL düzeyi açısından anlamlı fark 

izlenmedi (p=0,145) (Tablo: 2c). 
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Tablo 2c. MS olmayan hastaların ve kontrol grubunun vücut ve metabolik 

değerlerinin karşılaştırması 

 MS yok Kontrol  

 ortalama±ss ortanca 

(min-maks) 

ortalama±ss ortanca 

(min-maks) 

p 

VKİ 24,7±5,1 24,1 

(17,3-37,9) 

22,1±1,9 22,3 

(16,8-25,7) 

 0,007 

Açlık Kan Şekeri 90,2±5,9 91,0 

(77,0-100,0) 

86,2±10,3 85,0 

(63,0-106,0) 

0,061 

TG 97,0±31,2 93,0 

(46,0-159,0) 

88,5±33,6 81,0 

(37,0-160,0) 

0,276* 

Bel Çevresi 81,2±14,3 83,5 

(60,0-105,0) 

74,6±9,2 73,0 

(60,0-96,0) 

0,070 

SKB 116,4±9,1 120,0 

(90,0-130,0) 

115,3±9,3 120,0 

(100,0-130,0) 

0,480 

Total kolesterol 186,6±40,9 185,5 

(102,0-275,0) 

182,7±32,4 186,0 

(122,0-270,0) 

0,671* 

HDL 58,3±14,7 56,0 

(37,0-104,0) 

62,7±16,8 60,0 

(37,0-120,0) 

0,145 

ss: standart sapma, p: Mann Whitney U Test, p*: İki Ortalama Arasında Farkın 

Önemlilik Testi 

 

          Gruplar aralarında HS-CRP ve CT-1 düzeyleri yönünden 

değerlendirildiğinde; psoriasis hasta grubunda HS-CRP düzeyi 6,7±24,1 mg/L 

kontrol grubunda 1,9±2,4 mg/L dir. Psoriasis hasta grubunda HS-CRP düzeyi 
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kontrol grubuna kıyasla  anlamlı oranda  yüksektir (p=0,0001). Psoriasis hasta 

grubunda CT-1 düzeyi 81,2±62,9 pg/ml kontrol grubunda 35,8±41,9 pg/ml’ dir. 

Psoriasis hasta grubunda CT-1 düzeyi kontrol grubuna kıyasla  anlamlı oranda 

yüksektir (p=0,0001) (Tablo:3a). 

Tablo 3a. Psoriasis hasta grubu ve kontrol grubunun HS-CRP ve CT-1 

parametrelerinin karşılaştırması     

ss: standart sapma, p: Mann Whitney U Test  

 

           MS olmayan hasta grubunda Hs- CRP düzeyi 9,9±36,7 mg/L MS olan 

hasta grubunda Hs- CRP düzeyi 4,4±3,9 mg/L’ dir. İki grup arasında HS-CRP 

düzeyleri açısından anlamlı fark izlenmedi (p=0,051), MS olmayan hasta 

grubunda CT-1 düzeyi 59,1±35,5 pg/ml MS olan hasta grubunda CT-1 düzeyi 

97,6±73,5 pg/ml’ dir. MS olan hasta grubunda CT-1 düzeyi anlamlı oranda daha 

yüksek saptandı (p=0,024) (Tablo:3b). 

 

 

 

 

 Psoriasis Kontrol  

 ortalama±

ss 

Ortanca 

(min-maks) 

ortalama±

ss 

Ortanca (min-

maks) 

p 

HS-

CRP 

6,7±24,1 2,7 (0,4-

216,8) 

1,9±2,4 0,9 (0,4-10,8) 0,0001 

CT-1 81,2±62,9 66,5 (0,5-

346,7)  

35,8±41,9 21 (0,5-166,0) 0,0001 
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Tablo 3b. MS olan ve olmayan hasta grubunun HS-CRP ve CT-1 parametrelerinin 

karşılaştırması 

 MS yok MS var  

 ortalama±

ss 

Ortanca (min-

maks) 

ortalama±

ss 

Ortanca (min-

maks) 

p 

HS-CRP 9,9±36,7 2,2 (0,4-216,8) 4,4±3,9 2,9 (0,7-16,7) 0,051 

CT-1 59,1±35,5 59,0 (0,5-144,9)  97,6±73,5 69,9 (2,2-346,7) 0,024 

ss: standart sapma, p: Mann Whitney U Test 

 

MS olmayan psoriasis hasta grubunda HS-CRP düzeyi 9,9±36,7 mg/L 

kontrol grubunun HS-CRP düzeyi 1,9±2,4 mg/L’dir. MS olmayan psoriasis hasta 

grubunda HS-CRP düzeyi kontrol grubuna kıyasla anlamlı oranda yüksektir 

(p=0,009); MS olmayan psoriasis hasta grubunda  CT-1 düzeyi 59,9±35,5 pg/ml 

kontrol grubunun CT-1 düzeyi 35,8±41,9 pg/ml’dir. MS olmayan psoriasis hasta 

grubunda CT-1 düzeyi kontrol grubuna kıyasla anlamlı oranda yüksektir  

(p=0,002).(Tablo 3c) 

 

Tablo 3c. MS olmayan psoriasis hasta grubu ve kontrol grubunun HS-CRP ve 

CT-1 parametrelerinin karşılaştırması 

 MS yok Kontrol  

 ortalama±

ss 

Ortanca (min-

maks) 

ortalama±s

s 

Ortanca (min-

maks) 

p 

HS-CRP 9,9±36,7 2,2 (0,4-216,8) 1,9±2,4 0,9 (0,4-10,8) 0,009 

CT-1 59,9±35,5 59,0 (0,5-144,9)  35,8±41,9 21 (0,5-166,0) 0,002 

ss: standart sapma, p: Mann Whitney U Test 
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           Hasta grubunun hastalık özelliklerine bakıldığında MS olmayan hasta 

grubunun hastalık süresi ortalaması 23,6±14,2 yıl, ortancası 20,0 yıldır (min:4,0-

maks:63,0). MS olan hasta grubunun hastalık süresi ortalaması 38,0±17,8 yıl, 

ortancası 40,5 yıldır (min:5,0-maks:70,0). MS olmayan ve olan gruplar arasında 

hastalık süresi açısından anlamlı fark saptanmıştır (p=0,0001). MS olmayan 

hasta grubunun PAŞİ ortalaması 5,4±3,9, ortancası 4,8 (min:0,4-maks:18,0); MS 

olan hasta grubunun PAŞİ ortalaması 6,6±3,8, ortancası 6,6’dır (0,6-17,8). MS 

olmayan ve olan gruplar arasında PAŞİ açısından anlamlı fark saptanmamıştır 

(p=0,096). MS olmayan hastaların %23,5’inde, MSu olan hastaların %37,0’sinde 

tırnak tutulumu vardır ve gruplar arasında tırnak tutulumu açısından anlamlı fark 

saptanmamıştır (p=0,30) (Tablo 4).  

 

Tablo 4. Hasta grubunun hastalık özelliklerinin dağılımı 

 MS yok MS var  

 ortalama±ss ortanca 

(min-maks) 

ortalama±ss ortanca 

(min-maks) 

p 

Hastalık süresi 23,6±14,2 20,0 (4,0-63,0) 38,0±17,8 40,5 (5,0-

70,0) 

0,0001 

PASI 5,4±3,9 4,8 (0,4-18,0) 6,6±3,8 6,6 (0,6-

17,8) 

0,096 

 n (%) n (%)  

Tırnak 

tutulumu 

  0,300 

Yok  26 (76,5) 29 (63,0)  

Var  8 (23,5) 17 (37,0)  

ss: standart sapma, p: Mann Whitney U Testi, p*: Ki-Kare Testi, %:sütun yüzdesi. 
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           MS olmayan hastaların %91,4’ünde, MS olan hastaların %57,8’inde ve 

kontrol grubunun %100,0’ünde Framingham skoru düşüktür. 

Tablo 5. Grupların Framingham Skorunun karşılaştırması 

 MS yok MS var Kontrol 

 n (%) n (%) n (%) 

Düşük  32 (91,4) 26 (57,8) 37 (100,0) 

Orta  2 (5,7) 6(13,3) 0 (0,0) 

Yüksek  1 (2,9) 13 (28,9) 0 (0,0) 

%: sütun yüzdesi, p: Ki-Kare Testi 

           Hasta grubunda PASI≤10 olanların HS-CRP ortalaması 7,5±26,8 mg/L 

ortancası 2,7 mg/L (min:0,4-maks:216,8); PASI>10 olanların ortalaması 4,6±4,5 

mg/L, ortancası 2,8 mg/L’dir (min:1,0-maks:16,7). Gruplar arasında HS-CRP 

açısından anlamlı fark saptanmamıştır (p=0,683). Hasta grubunda PASI≤10 

olanların CT-1 ortalaması 79,7±61,6 pg/ml, ortancası 68,2 pg/ml (min:0,5-

maks:346,7); PASI>10 olanların ortalaması 97,1±75,3 pg/ml, ortancası 69,4 

pg/ml’dir (min:24,8-maks:297,5).  Gruplar arasında CT-1 açısından anlamlı fark 

saptanmamıştır (p=0,497) (Tablo 6).  

Tablo 6. Hasta grubunda PAŞİ değerine göre parametrelerin karşılaştırması 

 PASI≤10 PASI>10  

 ortalama±ss ortanca 

(min-maks) 

ortalama±ss ortanca 

(min-maks) 

P 

HS-CRP 7,5±26,8 2,7 (0,4-216,8) 4,6±4,5 2,8 (1,0-16,7) 0,683 

CT-1 79,7±61,6 68,2(0,5-346,7) 97,1±75,3 69,4 (24,8-

297,5) 

0,497 

ss: standart sapma, p: Mann Whitney U Testi 
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Hasta grubunda CT-1 ile HS-CRP arasında istatistiksel olarak anlamlı 

korelasyon saptanmamıştır (p>0,05) (Tablo 7). 

Tablo 7. Hasta grubunda CT-1 ve HS-CRP korelasyonu 

CT-1 HS-CRP 

R 0,118 

P 0,289 

r: Korelasyon katsayısı, p: Spearman Korelasyon Testi 

 

Hasta grubunda hastalık süresi ile HS-CRP ve CT-1 arasında istatistiksel 

olarak anlamlı korelasyon saptanmamıştır (p>0,05) (Tablo 8).  

 

Tablo 8. Hasta grubunda hastalık süresi ile CT-1 ve HS-CRP korelasyonu 

Hastalık süresi HS-CRP CT-1 

R 0,206 0,140 

P 0,069 0,219 

r: Korelasyon katsayısı, p: Spearman Korelasyon Testi 

 

Tırnak tutulumu olmayan hastaların HS-CRP ortalaması 8,1±29,3 mg/L 

ortancası 2,6 mg/L’dir (min:0,4-maks:216,8); tırnak tutulumu olan hastaların 

ortalaması 4,3±4,0 mg/L, ortancası 2,9 mg/L’dir (min:0,5-maks:16,7) ve gruplar 

arasında HS-CRP açısından anlamlı fark saptanmamıştır (p=0,375). Tırnak 

tutulumu olmayan hastaların CT-1 ortalaması80,8±66,0 pg/ml ortancası 69,0 

pg/ml ’dir (min:0,9 maks:346,7); tırnak tutulumu olan hastaların ortalaması 
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81,4±58,8 pg/ml, ortancası 65,1 pg/ml’dir (min:0,4-maks:217,9) ve gruplar 

arasında CT-1 açısından anlamlı fark saptanmamıştır (p=0,996) (Tablo 9).  

 

Tablo 9. Hasta grubunda tırnak tutulumuna göre parametrelerin karşılaştırması 

Tırnak tutulumu yok  Tırnak tutulumu var   

ortalama±ss ortanca 

(min-maks) 

ortalama±ss ortanca 

(min-maks) 

p 

8,1±29,3 2,6 (0,4-

216,8) 

4,3±4,0 2,9 (0,5-

16,7) 

0,375 

80,8±66,0 69,0 (0,9-

346,7) 

81,4±58,8 65,1(0,4-

217,9) 

0,996 

ss: standart sapma, p: Mann Whitney U Testi 

           MS olan hasta grubunda HDL ile HS-CRP arasında istatistiksel olarak 

anlamlı korelasyon saptanmamıştır (p>0,05). MS olan hasta grubunda HDL ile 

CT-1 arasında istatistiksel olarak anlamlı orta düzeyde korelasyon saptanmıştır 

(p=0,005)  (Tablo 10).  

Tablo 10. MSu olan hasta grubunda HDL ile CT-1 ve HS-CRP korelasyonu 

HDL HS-CRP CT-1 

R -0,198 -0,413 

P 0,191 0,005 

r: Korelasyon katsayısı, p: Spearman Korelasyon Testi 
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MS olmayan hasta grubunda HDL ile HS-CRP ve CT-1 arasında 

istatistiksel olarak anlamlı korelasyon saptanmamıştır (p>0,05) (Tablo 11). 

Tablo 11. MS olmayan hasta grubunda HDL ile CT-1 ve HS-CRP korelasyonu 

HDL HS-CRP CT-1 

R -0,211 -0,087 

P 0,224 0,618 

r: Korelasyon katsayısı, p: Spearman Korelasyon Testi 

 

           Kontrol grubunda HDL ile HS-CRP ve CT-1 arasında istatistiksel olarak 

anlamlı korelasyon saptanmamıştır (p>0,05) (Tablo 12). 

Tablo 12. Kontrol grubunda HDL ile CT-1 ve HS-CRP korelasyonu 

HDL HS-CRP CT-1 

R 0,134 0,097 

P 0,442 0,579 

r: Korelasyon katsayısı, p: Spearman Korelasyon Testi 

 

Framingham risk skoru düşük psoriasis hasta grubunda hs-CRP düzeyi 

ortalaması 7,7±28,6 mg/L olup ile tamamı düşük riskli kontrol grubunun hs-CRP  

düzeyi ortalaması 1,9±2,4 mg/L’dir. Framingham risk skoru düşük psoriasis hasta 

grubunda hs-CRP düzeyi anlamlı oranda yüksektir (p=0,0001). Framingham risk 

skoru düşük psoriasis hasta grubunda CT-1 düzeyi ortalaması 71,5±57,9 pg/ml 

olup ile tamamı düşük riskli kontrol grubunun CT-1 düzeyi ortalaması 35,8±41,9 

mg/L’dir. Framingham risk skoru düşük psoriasis hasta grubunda CT-1 düzeyi 

anlamlı oranda yüksektir (p=0,0001) (tablo 13). 
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Tablo 13. Framingham risk skoru düşük psoriasis hasta grubu ile tamamı düşük 

riskli kontrol grubunun hs-CRP ve CT-1 düzeylerinin değerlendirilmesi 

ss: standart sapma, p: Mann Whitney U Test 

 

Framingham skoru düşük psoriasis hastalarının hs-CRP düzeyi ortalaması 

7,7±28,6 mg/L, Framingham skoru orta ve yüksek olan psoriasis hastalarının hs-

CRP düzeyi ortalaması 3,9±3,1 mg/L’dir. Gruplar arasında anlamlı fark 

izlenmemiştir (p=0,205). Framingham skoru orta ve yüksek olan psoriasis 

hastalarının CT-1 düzeyi ortalaması 109,4±70,2 pg/ml Framingham skoru düşük 

psoriasis hastalarının CT-1 düzeyi ortalaması 71,5±57,9 pg/ml’ dir. Framingham 

skoru orta ve yüksek olan psoriasis hastalarının CT-1 düzeyi istatiksel olarak 

anlamlı düzeyde yüksektir (p=0,022) (tablo:14).  

 

 

 

 

 

 

 Kontrol N:37 Framinham skoru düşük 

psoriasis N:58 

 

 ortalama±ss ortanca 

(min-maks) 

ortalama±ss ortanca 

(min-maks) 

p 

HS-CRP 1,9±2,4 0,93 (0,37-

10,8) 

7,7±28,6 2,4 (0,4-

216,8) 

0,0001 

CT-1 35,8±41,9 21,0 (0,5-

166) 

71,5±57,9 61,6 (0,5-

346,7) 

0,0001 
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Tablo 14. Hasta grubunda Framingham risk skoru gruplarına göre hs-CRP ve 

CT-1 düzeylerinin değerlendirilmesi 

 Framinham skoru düşük 

psoriasis 

                         N:58 

Framinham skoru orta ve yüksek 

psoriasis 

                                N:22 

 

 ortalama±ss ortanca 

(min-maks) 

ortalama±ss ortanca 

(min-maks) 

p 

HS-CRP 7,7±28,6 2,4 (0,4-

216,8) 

3,9±3,1 2,8 (0,9-13,9) 0,205 

CT-1 71,5±57,9 61,6 (0,5-

346,7) 

109,4±70,2 91,2(28,3217,5) 0,022 

ss: standart sapma, p: Mann Whitney U Test 

 

Psoriasis hastaları sistolik kan basıncı düzeyine göre değerlendirildiğinde 

kan basıncı 140 mmHg ve üzeri olan hastaların ortalama hs-CRP düzeyi 3,9±2,9 

mg/L ortalama CT-1 değeri 61,4±32,4 pg/ml’dir. Sistolik kan basıncı düzeyi 140 

mmHg altı olan hastaların ortalama hs-CRP düzeyi 7,4±26,8 mg/L, ortalama CT-

1 değeri 85,9±67,7 pg/ml’dir. İki grup arasında hs-CRP ve CT-1 düzeyleri 

arasında anlamlı fark saptanmadı (sırasıyla p=0,326, p=0,247) (Tablo:15). 
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Tablo 15 Hastalarda sistolik kan basıncı düzeyine göre grupların hsCRP ve CT-

1 düzeylerinin karşılaştırılması 

 140 mmHg ve üzeri N:16 140 mmHg altı     N:66                       

 ortalama±ss ortanca 

(min-maks) 

ortalama±ss ortanca 

(min-

maks) 

p 

HS-CRP 3,9±2,9 2,9 (1,5-

11,4) 

7,4±26,8 2,6 (0,4-

216,8) 

0,326 

CT-1 61,4±32,4 58,0 (20,9-

124,4) 

85,9±67,7 70,2(0,5-

346,7) 

0,247 

ss: standart sapma, p: Mann Whitney U Test 

 

Psoriasis hastaları açlık kan şekeri düzeyine göre değerlendirildiğinde kan 

şekeri 100 mg/dl ve üzeri olan hastaların ortalama hs-CRP değeri 4,1±3,9 mg/L, 

ortalama CT-1 değeri 87,1±71,2 pg/ml’dir. Açlık kan şekeri 100 mg/dl altı olan 

hastaların ortalama hs-CRP değeri 8,3±30,9 mg/L, ortalama CT-1 değeri 

78,7±58,5 pg/ml’dir. İki grup arasında hs-CRP ve CT-1 düzeyleri arasında anlamlı 

fark saptanmadı (sırasıyla p=0,401, p=0,763 )(Tablo:16). 

 

 

 

 

 

 



51 
 

Tablo 16 Hastalarda açlık kan şekeri düzeyine göre grupların hsCRP ve CT-1 

düzeylerinin karşılaştırılması 

ss: standart sapma, p: Mann Whitney U Test 

 

5. TARTIŞMA 

      

Psoriasis derinin sık görülen kronik inflamatuar ve proliferatif  hastalığı 

olmasının yanı sıra derinin ötesinde birçok organ ve sistemi etkiler 

(59,60,88,149). Hastalığın kronik seyri nedeni ile hastaların yaşam kalitesi 

düşüktür (24,35,44). Psoriasis, inflamatuar bağırsak hastalığı gibi immünolojik 

hastalıklar, KVH, MS, obezite, hipertansiyon, dislipidemi, tip 2 DM, NAYKH gibi 

sistemik inflamasyonla ilişkili hastalıklar, psikolojik rahatsızlıklar, kanser, böbrek 

hastalığı, uyku apnesi ve KOAH gibi gibi multıpl ko- morbiditelerle seyreder (63). 

Bu ko-morbiditelerden şüphesiz en önemlisi KVH’dır. KVH; koroner arter hastalığı 

(KAH), serobrovasküler olay, periferik arter hastalığı ve miyokard enfarktüsü (MI) 

bileşenlerini içerir. Bu ko-morbiditeler göz önüne alındığında psoriasis sadece 

yaşam kalitesini düşüren bir hastalık olmaktan çıkıp hayatı tehdit eden bir hastalık 

haline gelebilir. 

 100 mg/dl ALTI N:49 100 mg/dl ve üzeri:31  

 ortalama±ss ortanca 

(min-maks) 

ortalama±ss ortanca 

(min-

maks) 

p 

HS-CRP 8,3±30,9 2,5 (0,4-

216,8) 

4,1±3,9 2,7 (0,7-

16,6) 

0,401 

CT-1 78,7±58,5 70,4 (0,5-

297,5) 

87,1±71,2 65,7(2,2-

346,7) 

0,763 
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           Epidemiyolojik çalışmalar psoriasis hastalarında KVH riskinin arttığını 

göstermektedir. Riskin en önemli nedeni insülin direnci ve anormal yağ doku 

fonksiyonundan ileri geldiği düşünülen; obezite, hipertansiyon, diyabet, 

hipertrigliseridemi ve HDL düşüklüğü ile karakterize MS’dur.  

 

Psoriasis hastalarında MS görülme orani %15-40 arasında değişmektedir 

(68). MS’ in yanı sıra psoriasisin kardiyovasküler hastalıklara yatkınlık oluşturan 

genlerle ortak gen lokuslarını paylaşması (5), psoriasis hastalarında alkol ve 

sigara kullanımının yaygın olması (93), sedanter hayat tarzı, 

hiperhomosisteinemi, psikolojik stres gibi durumlar (69,73,74), psoriasis ve 

aterosklerozun benzer patogenetik mekanizması (98) da KVH riskini 

arttırmaktadır.  

 

Literatürde risk faktörleri eşlik etmeyen psoriasis hastalarında KVH gelişim 

riskine dair kısıtlı çalışma bulunmaktadır ve çelişkili sonuçlar bildirilmiştir (150). 

Bu alanda yapılan ilk çalışma Gelfand ve arkadaşlarının 2006 yılında Birleşik 

krallıkta yaptıkları prospektif bir çalışmadır. Bu çalışmada 1987 ve 2002 yılları 

arasında; 127.139 orta şiddetli ve 3837 şiddetli psoriasis hastası, 556.995  

sağlıklı kontrol ortalama 5.4 yıl takip edilmiştir. İki grup hipertansiyon, diyabet 

geçirilmiş MI, hiperlipidemi, yaş, sigara kullanımı, VKİ açısından kontrol altına 

alındığında psoriasis hastalarında MI açısından rölatif risk yüksek 

hesaplanmıştır. Çalışma sonuçlarına göre psoriasis MI açısından bağımsız risk 

faktörü olarak kabul edilmiştir (96). Benzer şekilde Birleşik Krallıkta yapılan başka 

bir çalışmada psoriasis hastalarında geleneksel kardiyovasküler risk faktörleri 

yokluğunda bile majör istenmeyen kardiyak olay (MACE) riski yüksek 

hesaplanmıştır(151). Lai ve arkadaşları 2016 yılında MS verilerini kullanarak 

yaptıkları bir çalışmada hasta ve kontrol grubu yaş, cinsiyet, etnik grup, MS, alkol 

ve sigara kullanımı ve hiperürisemi açısından kontrol altına alınarak analiz 

edildiğinde psoriasisi MI ve iskemik kalp hastalıkları için bağımsız bir risk faktörü 
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kabul etmişlerdir (152). Benzer şekilde Kanada ve Amerika Birleşik Devletlerinde 

yapılan epidemiyolojik çalışmalarda da psoriasis tek başına kardiyovasküler risk 

faktörü olarak bildirilmiştir (153,154). 

 

Psoriasisin bağımsız bir KVH risk faktörü olmadığını öne süren çalışmalar 

da mevcuttur. İlk kez Wakkee ve arkadaşları 1997 ve 2008 yılları arasında 

yaptıkları bir kohort çalışmada 15.820 psoriasis hastası ve 27.577 kontrol 

grubunu iskemik kalp hastalığı açısından kıyaslayarak grupları yaş, cinsiyet, 

antidiyabetik, antihipertansif ve antihiperlipidemik kullanımı açısından kontrol 

altına alındığında iki grup arasında anlamlı fark olmadığını belirtmiştir (155) Stern 

ve arkadaşları da şiddetli psoriasisin kardiyovasküler riski arttırmadığını bu 

hastalarda non-kardiyak nedenli ölümün arttığını belirtmiştir  (156). Benzer 

şekilde, Rotterdamda yapılan bir çalışmada psoriasis hastalarında KVH 

açısından anlamlı risk artışı saptanmamıştır (157). 

 

Çalışmamızda literatürde henüz net olmayan psoriasis tek başına KVH 

riskini arttırmakta mıdır sorusu, hs-CRP ve Framingham skoru kullanılarak 

cevaplanmaya çalışılmıştır. Ayrıca aterosklerotik yeni bir belirteç olan CT-1 in 

düzeyi psoriasis hastalarında ilk kez değerlendirilmiş ve MS ile olan ilişkisi 

araştırılmıştır. 

 

Hs-CRP; aterosklerotik sürece bağlı artan bir belirteçtir. Prospektif pek çok 

çalışma artmış hs-CRP plazma düzeyinin subklinik aterosklerozu ve dolayısıyla 

kardiyovasküler olay gelişme riskini öngördüğünü desteklemektedir (100–102); 

öyle ki AHA ve CDC kılavuzlarında orta risk grubundaki hastalarda 

kardiyovasküler hastalıkların erken tanısı ve önlenmesi için hs-CRP düzeyinin 

değerlendirilmesini önermektedir. AHA tarafından hs-CRP düzeyi 1 mg/L ile 3 

mg/L olan hastalar KVH açısından orta risk grubunda, 3 mg/L ve üzerinde olan 

hastalar ise KVH açısından yüksek risk grubunda kabul edilmektedir (106). 
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Psoriasis hastalarında hs-CRP düzeyinin arttığına dair pek çok çalışma 

mevcuttur (13,107-109). Çalışmamızda literatürü destekler şekilde psoriasis 

hastalarında kontrol grubuna kıyasla hs-CRP düzeyi anlamlı oranda yüksek 

bulunmuştur (p=0,0001).  

 

Literatürde MS tanı kriterlerinden her hangi biri olmayan psoriasis 

hastalarında hs-CRP düzeyini belirten kısıtlı sayıda çalışma mevcuttur ve veriler 

çelişkilidir. Kaur ve arkadaşları geleneksel KVH riski (hiperkolesterolemi, HT ve 

diyabet)  olmayan psoriasis hastalarında hs-CRP düzeyini sağlıklı kontrollere 

göre yüksek bulmuştur ancak çalışmaya MS tanı kriterlerinden olan bel çevresi 

dahil edilmemiştir (158). Santilli ve arkadaşları psoriasis hastalarında 

aterosklerozu araştırdıkları bir çalışmada psoriasis grubu ile kontrol grubu yaş, 

cinsiyet, VKİ, sigara kullanımı açısından kontrol altına alındığında hala hs-CRP 

düzeyinin yüksek olduğunu (p=0.0030), ancak iki grup hipertansiyon ve HDL 

açısından da eşitlendiğinde iki grup arasında anlamlı fark olmadığını belirtmiştir 

(p=0.12) (159). Tayland’da yapılan bir çalışmada Uaratanawong ve arkadaşları 

tokluk plazma glukozu, lipid profili ve hemoglobin A1c düzeyleri normal olan 

psoriasis hastalarında hs-CRP düzeyinin sağlıklı kontrollerden yüksek olmadığını 

belirtmişlerdir (p<0.001) (105). Vachatova ve arkadaşları ise MS olan psoriasis 

hastalarında CRP düzeyinin MS olan kontrol grubu hastalarına göre yüksek 

olduğunu belirtmiştir (p<0.01) (160).  

 

Bu alanda ülkemizden yapılan çalışmalara bakıldığında; Balcı ve 

arkadaşları hafif-orta şiddette plak psoriasis hastalarında hs-CRP düzeyini 

kontrol grubuna göre yüksek saptamamıştır (10). Benzer şekilde Turan ve 

arkadaşları ise ADMA ve hs-CRP düzeyini ölçtükleri bir çalışmada geleneksel 

kardiyovasküler risk faktörü taşımayan psoriasis hastalarında hs-CRP düzeyini 

yüksek saptamamıştır (161). 

 

Çalışmamızda h-sCRP düzeyi MS tanı kriterlerinden herhangi birini 

taşımayan psoriasis hastalarında kontrol grubuna göre yüksek saptanmıştır 

(p=0,005). Çalışmamız psoriasis hastalarında MS ve MS komponentleri olmadan 
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aterosklerotik yükün arttığını ve bütün psoriasis hastalarının KVH gelişimi 

açısından risk altında olduğunu destekler niteliktedir. Psoriasisi tek başına 

kardiyovasküler risk faktörü olarak kabul eden literatürle uyuşmakta ancak 

ülkemizde aynı soruyu aydınlatmak üzere farklı metodla yapılan çalışmalar ile 

uyuşmamaktadır. Bu uyuşmazlık çalışmaların MS’ye ait tüm tanı kriterleri kontrol 

altına alınmadan yapılmasından kaynaklanıyor olabilir. Her iki çalışmada da MS 

tanı kriteri olan bel çevresi ölçülmemiştir.  

 

Hs-CRP ile PAŞİ ilişkisi hakkında farklı sonuçlar bildirilmiştir; hs-CRP 

düzeyinin PAŞİ ile korele olarak arttığını belirten çalışmalar olmakla beraber 

(162,163); PAŞİ ile ilişki kurmayan çalışmalar da mevcuttur (149,159,164). Bu 

çalışmada hs-CRP düzeyi ile PAŞİ arasında anlamlı ilişki saptanmadı. Bu durum 

MS olan ve MS olmayan psoriasis grubu arasında PAŞİ skorlarının benzer olması 

ve iki grup arasında PAŞİ açısından istatiksel olarak anlamlı fark olmamasından 

kaynaklanıyor olabilir (MS olan grupta ortalama PAŞİ: 5,4±3,9, MS olmayan 

grupta ortalama PAŞİ: 6,6±3,8 p=0,96). Ancak her ne kadar PAŞİ ile iki grubun 

hastalığı eşit şiddette nitelense de bir grupta multipl komorbiditeye sebep olan 

MS bulunmaktadır. Bu bağlamda PAŞİ psoriasis hastalığının şiddetini 

belirlemekte ve tedaviyi seçmekte eksik kalmaktadır.  

 

Hs-CRP düzeyi subklinik aterosklerozu ve kardiyovasküler olay gelişme 

riskini öngördüğünden tedavi ile düşüşü diğer kardiyovasküler risk faktörleri ile 

beraber değerlendirildiğinde anlamlıdır. Literatürde anti-TNF tedavi ve 

monoklonal antikor tedavisi ile hs-CRP düzeyinin anlamlı olarak düştüğünü 

belirten çalışmalar mevcuttur (165,166). Çalışmamızda MS olmayan gruptaki 

hastalar son üç aydır sistemik tedavi almamaktaydı ve hastaların tedavi sonrası 

hs-CRP değerleri gözlemlenmedi. Ülkemizde henüz tedavi ile hs-CRP 

değerindeki düşüşü değerlendiren çalışma bulunmamaktadır. Çalışmamız MS 

tanı kriterlerinden herhangi biri olmayan psoriasis hastalarında da hs-CRP 

düzeyinin dolayısıyla ateroskleroz riskinin yüksek olduğunu göstermiştir. Bu 

bağlamda ko-morbidite varlığına bakılmaksızın bütün psoriasis hastalarında 
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tedavi öncesi hs-CRP ölçümü ve tedavi ile hs-CRP düzeyini gözlemlemek yeni 

çalışmalar için anlamlı olabilir. 

 

Framingham risk hesaplama sistemi cinsiyet, yaş, sigara, sistolik kan 

basıncı, antihipertansif tedavi altında olmak, total kolesterol, HDL-kolesterol 

parametreleri kullanılarak 10 yıl içinde miyokart enfarktüsü veya koroner ölüm 

riski hesaplayan bir sistemdir (108,109). İlk kez Myasoedova ve arkadaşları 1421 

erişkin psoriasis hastasının katıldığı bir kohort çalışmada Framingham risk skoru 

ile tahmin edilen 10 yıllık KVH riski ile hastaların ortalama 8 yıllık takibinde 

saptanan KVH oranının örtüştüğünü (SIR=1.14), dolayısıyla bu sistemin psoriasis 

hastalarında risk hesaplamak için kullanılabileceğini belirtmişlerdir (167). 

 

Gisondi ve arkadaşları 234 psoriasis hastasını 234 sağlıklı gönüllü ile 

karşılaştırdıkları bir çalışmada psoriasis hastalarında Framingham risk skorunun 

yüksek olduğunu (p<0,001), psoriasis varlığının tek başına yüksek skor ile ilişkili 

olduğunu bulmuşlardır (p=0,001). Aynı çalışmada 50 yaş üstü psoriasis 

hastalarında riski yüksek hesaplayıp; 50 yaş üstü psoriasis hastalarının hepsini 

orta risk grubuna dahil etmişlerdir (110). Rosa ve arkadaşlarının 89 psoriasis 

hastasında Framingham risk skorunu hesapladığı bir çalışmada %13.3 ünün 

yüksek risk grubunda olduğunu belirtmiştir (168). Kore’de yapılan bir çalışmada 

159 psoriasis hastasının %12,7’sinde orta risk, %5,1’inde yüksek risk 

saptanmıştır (169). Kimball ve arkadaşları faz 3 ustekinumab klinik 

araştırmasından 2899 hastanın dahil edildiği bir çalışmada hastaların 

%18,6’sında yüksek risk, %12,3’ünde orta risk olduğunu saptamışlardır ve orta 

şiddette ve şiddetli psoriasis hastalarının en az iki kardiyovasküler risk faktörüne 

sahip olduğunu belirtmişlerdir (170). Torres ve arkadaşları ise Framingham 

dışında farklı risk skorlarını da değerlendirdikleri bir çalışmada Framingham risk 

skoruna göre hastaların %30’unda orta; %11,4’ünde yüksek risk saptamışlardır 

(171). Brezilya’da yapılan bir çalışmada Baeta ve arkadaşları psoriasis hasta 

grubunun %8,8’ inde yüksek risk saptamakla birlikte hastaların %28,3’ünün 

skorunun; aynı yaş ve cinsiyette sağlıklı bir bireyde tahmin edilen skora göre 
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yüksek olduğunu belirtmişlerdir (172). Çalışmamızda hastaların %8,9 unda orta; 

%17,9’unda yüksek risk saptanmıştır. 

 

Gylendova ve arkadaşları Danimarka’da 185 psoriasis hastasının 

randomize kontollü olarak genel popülasyonla karşılaştırıldığı bir kohort 

çalışmasında psoriasis hastaları ile genel popülasyon arasında Framingham risk 

skoru açısından anlamlı fark bulmamışlardır (173). Ancak bu çalışmaya 10 ile 86 

yaş arası psoriasis hastaları katılmıştır. Bu farklılığın pediyatrik yaş grubunun 

çalışmaya dahil edilmesinden kaynaklandığını düşünmekteyiz. 

  

           Ülkemizde psoriasis hastalarında Framingham risk skoru kullanılarak 

yapılan ilk çalışma Aksu ve arkadaşları tarafından yapılmış olup çalışmaya 300 

psoriasis hastası ve 177 dermatoloji polikliniğine başka nedenle başvuran hasta 

dahil edilmiştir ve psoriasis hastalarının %16,3 ünde kontrol grubunun ise %11,3 

ünde Framingham risk skoru yüksek saptanmıştır. İki grup arasında istatistiksel 

olarak anlamlı fark bulunmamıştır (p>0,05); Gisondi ve arkadaşlarının  

çalışmasına benzer şekilde 60 yaş üzerinde skor anlamlı olarak yüksek 

saptanmıştır (p<0,05) (174). Aksu ve arkadaşlarının çalışma sonuçlarında 60 yaş 

altında skor farkı saptanmaması çalışmaya alınan iki grup arasında MS varlığı, 

dislipidemi ve diyabet riskinin eşit olmasından kaynaklanıyor olabilir. Bu durum 

Framingham risk skoru MS tanı kriterlerinden herhangi biri olmayan psoriasis 

hastalarında kullanılabilir mi ve yeterli mi sorusunu gündeme getirmektedir. 

 

2013 yılında Eder ve arkadaşları 226 psoriasis hastasını Framingham risk 

skoru ve karotid arter ultrason incelemesi ile karotid arter intima media kalınlığı 

ve toplam plak alanını  değerlendirdikleri bir çalışmada Framingham risk skoruna 

göre düşük ve orta risk grubunda olan hastaların %56.1’inde karotid plaklar 

saptamışlardır. Framingham risk skoruna göre orta riskli olarak saptanan 

hastaların %55.9’u düşük risk olarak saptanan hastaların %47.1’i ultrason 

verilerine göre yüksek risk grubuna alınmıştır. Eder ve arkadaşları bu çalışma 

sonuçları ile Framingham risk skorunun psoriyatik hastalarda subklinik 

aterosklerozu belirlemede yetersiz olduğunu belirtmişlerdir (111). 
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Çalışmamızda kontrol grubunun tamamında Framingham skoru düşüktür 

bu yüzden çalışma dizaynı psoriasis hastalarının Framingham risk skoru 

açısından kontrol grubuyla kıyaslanmasına uygun değildir. Ancak MS tanı 

kriterlerinden herhangi biri olmayan Framingham skoru düşük psoriasis hastaları 

kontrol grubu ile kıyaslandığında hs-CRP değerleri anlamlı yüksektir (p=0,0001). 

MS tanısı olmayan ve MS tanı kriterlerinden herhangi biri olmayan Framingham 

skoru düşük psoriasis hastalarında ortalama hs-CRP değeri 8,3 iken, kontrol 

grubunda bu değer 1,87’dir. Hs-CRP’nin ateroskleroz ve KVH açısından değeri 

kesinleşmiş, kılavuzlarda yer alan bir belirteç olduğu göz önüne alındığında 

çalışma verilerimiz Framingham risk skorunun psoriasis hastalarını 

değerlendirmekte eksik kaldığını göstermektedir. Ayrıca AHA tarafından hs-CRP 

değerinin 3’ün üzerinde olması KVH açısından yüksek riskli kabul edilmektedir. 

Bu nedenle psoriasis hastaları Framingham risk skoru düşük olsa bile KVH 

açısından yüksek risk taşımaktadır. 

 

CT-1; IL-6 sitokin ailesinde yer alan, reseptöründe gp 130 alt ünitesi 

bulunan bir sitokindir.  Literatürde IL-6 sitokin ailesinde yer alan LIF, OSM, IL-27 

ve IL-11 ile psoriatik dokuda yapılan pek çok çalışma mevcutken (19,136–140), 

psoriatik dokuda CT-1 düzeyini değerlendiren çalışma yoktur. Bizim çalışmamız 

psoriasis hastalarında CT-1 düzeyini değerlendiren ilk çalışmadır ve psoriasis 

hasta grubu ile kontrol grubu arasında CT-1 seviyesi arasında anlamlı fark 

bulunmuştur (p=0,0001).  

 

Natal ve arkadaşları 2008 yılında yaptıkları bir çalışmada CT-1 ‘in 

adipositlerde sentezlendiğini ve glikoz düzeyi artışının CT-1 sentezini arttırdığını 

göstermişler;  hiperglisemiklerde ve obezlerde CT-1 düzeyinin kontrollere göre 

yüksek olduğunu saptamışlardır. Yine aynı çalışmada bilinen KVH öyküsü 

olmayan, karaciğer, böbrek fonksiyon testleri normal olan, arterit, konnektif doku 

hastalığı ve kronik inflamatuar hastalığı olmayan 137 kişiyi NCEP ATP III 

kriterlerine göre MS olan (43), MS olmayan (94) olarak iki gruba ayırarak MS olan 

grupta CT-1 seviyesini kontrol grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı yüksek 
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saptamıştır (p<0,05) (15). Çalışmamızda bu çalışmayı destekleyecek şekilde MS 

olan psoriasis hastalarında CT-1 seviyesi MS komponenti olmayan psoriasis 

hastalarına kıyasla yüksek bulunmuştur (p=0,024). Ek olarak, MS tanı 

kriterlerinden herhangi birini taşımayan psoriasis hastalarında da CT-1 seviyesi 

kontrol grubuna göre yüksektir (p=0,002). Bu verilerle Natal ve arkadaşlarının 

çalışmasından farklı olarak psoriasis hastalarında CT-1 seviyesinin MS’ den 

bağımsız olarak yükseldiği söylenebilir. 

 

Psoriasis hastalarında CT-1 artışının nedeni nedir sorusunu yanıtlamak 

amacıyla literatüre baktığımızda mevcut çalışmalar, CT-1 seviyesinin açlık kan 

glikozu ve sistolik kan basıncı ile orantılı olarak yükseldiğini göstermektedir. 

(142,143,144,145). Hung ve arkadaşları CT-1 seviyesinin açlık glikoz düzeyi ile 

yükseldiğini; bozulmuş glikoz toleransı ve yeni tanı diyabeti olan hastalarda CT-

1 seviyesinin yüksek olduğunu göstermiştir (p<0,05) (144). Çalışmamızda benzer 

şekilde MS olan psoriasis hasta grubu ile MS komponentlerinden herhangi birini 

taşımayan psoriasis hasta grubu arasında açlık kan şekeri düzeyi açısından 

anlamlı fark vardır (p=0,0001) ve iki grup arasında CT-1 düzeyi açısından anlamlı 

fark izlenmiştir (p=0,024) Ancak psoriasis hastalarında açlık glukoz düzeyi 100 

mg/dl ve üstünde olanların CT-1 düzeyi ile 100 mg/dl altında olanların CT-1 

düzeyi arasında istatiksel olarak anlamlı fark izlenmemiştir (p=0,763). MS tanı 

kriterlerinden herhangi birini taşımayan psoriasis hastaları ile kontrol grubu 

arasında açlık glukoz düzeyi arasından istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

olmamasına rağmen (p=0,061) MS olmayan grupta CT-1 düzeyi kontrol grubuna 

göre yüksektir (p=0,002). Bu durum psoriasis hastalarında artmış CT-1 düzeyinin 

sadece artmış açlık glikozu düzeyiyle açıklanamayacağını göstermektedir. 

 

Hipertansiyon açısından bakarsak Pemberton ve arkadaşları CT-1 

düzeyinin hipertansiflerde normotansiflere göre istatistiksel olarak yüksek 

olduğunu belirtmiştir (p<0,001) (142). Benzer şekilde Song ve arkadaşları 18 

çalışmayı derledikleri bir metaanalizde serum CT-1 seviyesinin hipertansif 

hastalarda yüksek olduğunu ve CT-1 seviyesinin hipertansif hastalarda prognoz 

belirlemede kullanılabilecek yeni bir biyobelirteç olduğunu belirtmişlerdir (141). 
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Çalışmamızda MS olan psoriasis hasta grubu ile MS komponentlerinden 

herhangi birini taşımayan psoriasis hasta grubu arasında sistolik kan basıncı 

açısından anlamlı fark mevcuttur (p=0,0001) ve iki grup arasında CT-1 düzeyi 

açısından anlamlı fark izlenmiştir (p=0,024).  Ancak psoriasis hastalarında sistolik 

kan basıncı düzeyi 140 mmHg ve üstünde olanların kan basıncı 140 mmHg 

altında olanlara göre CT-1 düzeyi arasında farklılık izlenmedi (p=0,247). MS tanı 

kriterlerinden herhangi birini taşımayan psoriasis hasta grubu ve kontrol grubu 

arasında sistolik kan basıncı açısından fark olmamasına (p= 0,480) ve iki grup 

da normotansif olmasına rağmen CT-1 seviyesi MS olmayan psoriasis hasta 

grubunda kontrol grubuna kıyasla anlamlı oranda yüksek bulundu. (p=0,002) 

Sonuçlarımıza göre psoriasis hastalarında artmış CT-1 seviyesi MS varlığı, açlık 

kan şekeri düzeyi ya da sistolik kan basıncı artışıyla açıklanamamaktadır. 

 

Watanabe ve arkadaşları 2018 yılında yaptıkları bir literatür taramasında 

CT-1’in ateroskleroz patogenezinde önemli rol oynadığını ve aterosklerozu 

belirleyici potansiyel bir biyobelirteç olduğunu belirtmişlerdir (18). Hung ve 

arkadaşları hasta ve kontrol grubunu yaş, cinsiyet sigara kullanımı, egzersiz, 

diyabet, insülin rezistansı, hipertansiyon varlığı, lipid profili, hs-CRP seviyesi ve 

kreatinin açısından kontrol altına alarak yaptıkları bir çalışmada ateroskleroz 

göstergesi olan arteryel sertliği nabız dalga hızı (PWV) ile belirleyerek arteryel 

sertlik ile CT-1 seviyesinin pozitif ilişkili olduğunu belirtmiştir (148). Çalışmamızda 

MS tanı kriterlerinden herhangi birini taşımayan psoriasis hastalarında kontrol 

grubuna göre artmış CT-1 seviyesi bu hastalarda artmış aterosklerotik yük ile 

ilişkili olabilir. Dolayısıyla CT-1 psoriasis hastalarında MS varlığı ve artmış 

ateroskleroz riskini belirleyen potansiyel bir biyobelirteç olabilir; bu alanda geniş 

kapsamlı yeni çalışmalara ihtiyaç vardır. 

 

Artmış aterosklerotik yük ileride KVH gelişimi açısından en önemli risk 

faktörüdür. KVH gelişimini öngören Framingham risk skoru ile CT-1 ilişkisine 

bakarsak ilk kez Gamella- Pazuelo ve arkadaşları  2015 yılında  93 tip 2 DM, 209 

hipertansif ve 82 kontrol hastası içeren bir çalışmada serum CT-1 seviyesinin 

Framingham risk skoru yüksek olan hastalarda;  risk skoru orta ve düşük olan 
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hastalara göre istatistiksel olarak anlamlı oranda yüksek olduğunu 

göstermişlerdir (sırasıyla p<0,01 ve p<0,01). Yine bu çalışmada CT-1 seviyesinin 

tek başına kardiyovasküler riski öngörebilecek potansiyel bir biyobelirteç 

olduğunu belirtmişlerdir (147). Bu çalışmayı destekler biçimde çalışmamızda 

Framingham risk skoru orta ve yüksek olan psoriasis hastalarının CT-1 seviyesi 

Framingham risk skoru düşük olan psoriasis hastalarından yüksektir (p=0,022). 

Ayrıca Framingham risk skoru düşük olan psoriasis hastaları kontrol grubu ile 

kıyaslandığında hs-CRP ve CT-1 seviyesi anlamlı oranda yüksektir (p=0,0001). 

 

6. SONUÇ 

 

           Psoriasis hastalarında eşlik eden MS kriterleri olmadan hs-CRP düzeyi ve 

Framingham risk skoru aracılığı ile değerlendirilen kardiyovasküler risk  yüksek 

saptanmıştır. 

 

       CT-1 psoriasis hastalarında artmış aterosklerotik yük ve kardiyovasküler riski 

göstermek amacıyla kullanılabilecek yeni bir biyobelirteç olabilir.  

 

Çalışmamızda hs-CRP ve CT-1 seviyesi ile PAŞİ arasında ilişki 

saptanmamıştır. Bu durum PAŞİ gibi klasik yöntemlerin psoriasis hastalarında 

artmış aterosklerotik yükü ve dolayısıyla artmış kardiyovasküler riski belirlemede 

yetersiz kaldığını bu alanda yeni biyobelirteçlere ihtiyaç olduğunu göstermektedir.  

 

Çalışmamızın en önemli kısıtlılığı farklı yolaklarda farklı metabolik etkileri 

olan, katabolizması henüz net olmayan CT-1 seviyesini etkileyen diğer 

bileşenlerin tam bilinmemesi ve kontrol grubunun sağlıklı gönüllüler yerine 

dermatoloji polikliniğine başka nedenlerle başvuran hastalardan seçilmiş 

olmasıdır. Bu alanda daha geniş hasta kitleleri ve sağlıklı gönüllüler ile yapılacak 

yeni çalışmaların literatüre anlamlı katkı sağlayacağı inancındayız.  
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