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OZET

Amag: Psoriazis, prevalanst %1-3 olan kronik, inflamatuvar, multisistemik
bir hastaliktir. Sitokin salinimi, immiin hiicrelerin bir araya gelmesi ve keratinosit
proliferasyonu ile Kkarakterizedir. Psoriasis ile kardiyovaskiiler hastaliklar arasinda
yakin iligki oldugu ve bu iligskinin inflamasyon temelli oldugu bilinmektedir. Biz bu
calismada 12 derivasyonlu yiizey elektrokardiyografisinde (EKG) depolarizasyon ve
repolarizasyon parametrelerini inceleyerek psoriazisin kardiyak risklerini arastirdik.

Gere¢ ve yontem: Calismaya plak tip psoriazis tanist almig 60 hasta ile
kronik  hastaligt  olmayan 50 saghikli  kisi  dahil  edildi. Yizey
EKG’de depolarizasyon ve repolarizasyonu gosteren  parametreleri: P dalga
dispersiyonu (PWD), P dalga amplitiidii, PR araligi, QRS siiresi, fragmante QRS
(fQRS) varligi, QT dispersiyonu, Tp-e/QT orani, intrinsikoid defleksiyon zamani,
kardiyak elektrofizyolojik denge indeksi (ICEB)incelendi ve kontrol grubuyla
karsilastirildi. Bu parametrelerin hastalik yili, siddeti ve inflamasyonla olan iligkisine
bakildi.

Bulgular: Hasta grubunun %601 erkek, %40°’1 kadin olup, yas ortalamasi
47,01+13,89 idi. Kontrol grubunun %54°i erkek, %46’s1 kadin olup yas ortalamasi
44,58+9.24 idi. Hastalik yil1, viicut kitle indeksi (VKI), C-reaktif protein (CRP),
eritrosit sedimantasyon hizi (ESR) psoriazisde anlamli olarak daha yiiksek bulundu.
Psoriazis hastalarinda PWD anlamli olarak daha yiiksekti (sirasiyla 61.01+14,94 ms
ve 38,90+£25,10 ms). Psoriazisde Tp-e/QT orani anlamli olarak daha yiiksekti
(sirastyla 0,23+0,03 ve 0,21+0,04; p:0,018). Psoriazisde QT dispersiyonu anlamli
olarak daha yiiksekti (sirasiyla 76,33+14,06 msn ve 49,64+29,39 msn; p:<0,001).
Psoriazis hastalarinda ICEP anlamli olarak daha yiiksekti (sirasiyla 4,24+0,76 ve
2,42+1,84; p:<0,001). Psoriazis Alan Siddet indeksi (PASI) ile 16kosit (WBC) ve
PWD anlamli korelasyon gosteriyordu .

Sonug: Psoriazisde PWD, QT dispersiyonu, Tp-e/QT dspersiyonu, fQRS,
1CEB kontrol grubundan anlamli olarak daha ytliksek bulundu. Psoriazis hastalarinin
kardiyovaskiiler hastalik riskinin oldugu gosterilmistir. Bu nedenle bu hastalarin
kardiyak acidan da takip edilmesi gerekmektedir.

Anahtar kelime: Psoriazis vulgaris, PWD, QT dispersiyonu, ICEB,
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ABSTRACT

Aim: Psoriasis is multysistemic, inflamatory, chronic disease with %1-3

prevalance. It is characterized with cytokine decharge, ceratinocyte proliferation and
immunecell accumulation. It is known that psoriasis is related with cardiovasscular
disease and inflammation. In this study were searched depolarization and
repolarization parameters of 12 lead ECG and their relation with cardiovascular
disease.

Materials and Methods: 60 patients with psoriasis vulgaris and 50 healty
patients without any chronic disease enrolled in this study. Depolarization and
repolarization paremeters ( p wave dispersion (PWD), p wave amplitude, PR
interval, QRS time, fragmented QRS (fQRS), QT dispersion, Tp-e/QT ratio,
intrinsicoid deflection time, cardioelectro physiologic balance investigated and
compered with control group. These paremeters’ relationship between disease year
and inflammation examined.

Results: %60 of patient group was man and% 40 of population was woman
and mean age was 47,01+13,89. %54 of control group was man and %46 of group
was woman and mean age was 45,58+9,24. Disease year, body mass index, ¢
reactive protein, erythrocyte sedimentation rate were higher in psoriasis group and it
was meaningful. PWD was significantly higher in psoriasis group ( 61.01+14,94 ms
and 38,90+25,10 ms respectively)

Tp-e/QT ratio was significantly higher in psoriasis group (0,23+0,03 and
0,21+0,04respectively ;p:0.018). QT dispersion significantly higher in psoriasis
group ( 76,33+14,06 msn and 49,64+29,39 msn respectively; p:<0,001). iCEP was
significantly higher in psoriasis group (4,24+0,76 and 2,42+1 84respectively;
p:<0,001). Psoriasis Area Severity Index, white blood cell and PWD significantly
correlated (r:0,403, r:0,391; p:0,001, p:0,002respectively).

Result: PWD, QT dispersion, Tp-e/QT dispersion, fORS, ICEB were
significantly higher in psoriasis group than control group. It has shown that psoriasis
patients have higher cardiovascular disease risk. Therefore these patients should be
followed up in terms of cardiovasscular disease.

Keywords: Psoriazis vulgaris, PWD, QT dispersiyonu, ICEB,



1.GIRIS VE AMAC

Psoriazis, kronik, sik goriilen, remisyon ve relapslarla seyreden, ¢evresel,
immiinolojik ve genetik faktorlerin etyolojide rol oynadigi diistiniilen multifaktoryel,
inflamatuvar bir deri hastaligidir. Diinyanin her yerinde ve her irkta goriiliir, gortilme
siklig1 %1-3’tir (1).

Psoriazis, Th-1 (T Helper) ve Th-17 araciligiyla inflamatuvar sitokin salinimi
sonucunda immun hiicrelerin bir araya gelmesi, keratinosit proliferasyonu ve devam
eden bir kronik inflamasyon ile karakterizedir. Hastalik, travma, enfeksiyon, ilaglar,
sigara, alkol, obezite ve psikolojik stres gibi faktorlerle tetiklenebilir.

Psoriazis sadece bir cilt hastaligi olarak bilinirken yapilan g¢alismalar
psoriazisin birgok sistemi etkileyen kronik, inflamatuar ve multisistemik bir hastalik
oldugunu gostermistir. Psoriazis hastalarinda obezite, diyabet, insiilin direnci,
dislipemi, hipertansiyon, metabolik sendrom sikliginda artis izlenmistir (2-4).

Psoriazis hastalarinda gesitli kardiyovaskiiler hastaliklarin daha sik gortldigi
bilinmektedir. Kardiyovaskiiler olaylar psoriazis hastalarinda 6nde gelen morbidite
ve mortalite nedenidir. Psoriazis hastaligi ile kardiyovaskiiler hastaliklar arasindaki
bu iligkinin inflamasyon temelli oldugu bilinmektedir. Inflamatuar hastaliklarin 12
derivasyonlu yiizey EKG’sinde depolarizasyon ve repolarizasyon parametrelerine
etki ettigi gosterilmistir. EKG; yaygin kullanimi, non-invaziv ve diisiik maliyetli bir
yontem  olmast  sebebiyle, kardiyak  hastaliklarda  mortalite  riskinin
kategorizasyonunda olduk¢a etkin bir degerlendirme aracidir. Caligmanin
amaci psoriazis hastaliginin EKG’deki etkilerini incelemektir. EKG’de atriyum ve
ventrikiiliin ¢esitli depolarizasyon ile repolarizasyonu gosteren parametreleri (PWD,
P dalga amplitiidii, PR araligi, QRS siiresi, fQRS varligi, QT dispersiyonu, Tp-e/QT
orant, intrinsikoid defleksiyon zamani(IDZ), ICEB) incelenecek ve kontrol grubuyla
karsilastirilarak psoriazis hastalarinin normal populasyona gore artmis kardiyak riski
arastirilacaktir. Ayrica bu EKG parametrelerinin hastalifin siddeti ve inflamasyon
gostergesi olan laboratuar parametreleriyle korelasyonunu incelemeyi amagladik.
Psériazis hasta populasyonunda daha énce hi¢ arastirilmanus ICEB parametresi ile

bu hastalarda sempatik—parasempatik aktivasyonun iligkisini incelemeyi planladik.



Cesitli ventrikiiler ve atriyal aritmilerin gostergesi ve 6n gordiriiciisii oldugu
kabul edilen 12 derivasyonu yiizey EKG’sinden tespit edilen parametreler ile
hastaligin iligkisi ortaya konulursa laboratuar ve klinik bulgularin yan1 sira EKG
parametrelerinin  de bu hastalarin takip ve tedavisine katkisi olabilecegi
diistiniilmektedir. Ayrica subklinik kardiyak anormallik saptanan hastalarin da aritmi
acisindan da yakin takibe alinabilecegini diisiinmekteyiz. EKG gibi pratik, non-
invaziv, kolay ulasilabir ve ucuz bir yontem kullanarak kardiyak hastaliklar erken

tan1 alarak psoriazis hastalarinda morbidite ve mortalite azaltilabilir.



2. GENEL BILGILER

2.1. PSORIAZIS

2.1.1. Tanim

Psoriazis, kronik, sik goriilen, remisyon ve relapslarla seyreden, c¢evresel,
immiinolojik ve genetik faktorlerin etyolojide rol oynadigr diisiiniilen inflamatuvar
bir deri hastaligidir. Halk arasinda Sedef Hastaligi adiyla da bilinen derideki
lezyonlar iyi smurli, eritemli, plak veya papiiller lizerine yerlesmis parlak sedefi
beyaz skuamlarla karakterizedir (5,6).

2.1.2. Tarihgesi

Psoriazis hakkindaki ilk bilgiler antik ¢aga kadar dayanmaktadir. Psoriazisin
tammlandig1 ilk yazili belgeler Hipokrates’e ait (M.O. 460-377) olup eserinde
"psora" ve "lepra" terimlerini kullanmistir. Yunancada "psora" terimi skuamli ve
kasintili cilt hastaliklar1 igin kullanilmaktadir (7). Ferdinand vonHebra (1816-1880),
1841'de hastalig1 ayrintilariyla tanimlamis ve bu hastaliga "psoriasis" adin1 vermistir
(8,9).

2.1.3. Epidemiyoloji

Diinyanin her yerinde ve her 1rkta goriilebilen hastaligin siklig1 etnik, cevresel
ve cografik faktorlere bagl olarak farklilik gostermektedir. Goriilme siklig1 %1-3“tiir
(1). Kundakg¢1 ve arkadaslar1 tarafindan Tirkiye’de yapilan bir ¢alismada, psoriazis
sikligim1 %1,3 olarak saptanmistir (10). Hastalik iklim kosullarindan etkilendigi igin
ekvatora yakin lilkelerde daha az goriiliirken kutuplara dogru sikligi artmaktadir.
Genellikle tropikal bolgelerde, soguk kuzey iilkelerine gore daha az goriiliir (11). Bu
durum muhtemelen ultraviyolenin psoriazis lezyonlari tizerindeki iyilestirici etkisiyle
iliskilidir.

Hastalik herhangi bir yasta baslayabilir fakat ¢ok erken ve ileri yaslarda
baslamas1 nadir goriliir (10,12). Hastaligin baslangi¢ yasimin yapilan ¢alismalarda
30-39 ve 50-69 yaslar1 arasinda olmak tiizere iki zirve yaptig1 gézlenmistir (13). Aile
Oykiisi mevcutsa daha erken yaslarda ortaya ¢ikma ihtimali yiiksektir (14). Erken
yasta baslamis ve tutulum alani genis olan hastalarda psoriazisin daha siddetli

seyretme olasiligi yiiksektir (8). Psoriazisin prevalansi kadin ve erkekte hemen



hemen esittir (5). Ancak iilkemizde yapilan bir ¢alismada psoriazisin kadinlarda 1,5
kat daha sik oldugu bildirilmistir (10). Diinyada hastaligin tanisinin ve insidansinin
giderek arttigin1 gosteren ¢alismalar vardir (15).

2.1.4. Etyoloji

Psoriazis, ¢evresel ve sosyal faktorlerin etkisiyle uygun genetik zeminde
ortaya ¢ikan multifaktoriyel etiyolojili bir cilt hastaligidir (16).

2.1.4.1. Genetik faktorler: Psoriazis, epidermal biiyiime ve
diferansiyasyonda kompleks degisimlerle karakterize, genetik yatkinliga sahip, ¢ok
sayida biyokimyasal, immiinolojik ve vaskiiler anormalligin oldugu inflamatuar bir
deri hastaligidir (7). Genetik faktorlerin; psoriazisin tipine, klinik belirtilerine,
baslangi¢ yasina Ve siddetine katkisi oldugu distiniilmektedir (5,17,18).

Yasam siiresince psoriazis olma ihtimali, anne veya babada hastalik
varliginda %14, her ikisinde de varsa %41, bir kardes etkilenmisse %6 olarak tespit
edilmistir. Ikizler iizerinde yapilan arastirmalarda psoriazis goriilme orani tek
yumurta ikizlerinde %64, ¢ift yumurta ikizlerinde ise %15 saptanmistir (5).

Genetik c¢alismalarda psoriazisle karakterize bazi lokiisler tanimlanmuistir.
6p21 kromozomu flizerinde major histokompatibilite kompleksi (MHC) igindeki
psoriazise yatkin (PSORSI) gen kiimesi, psoriazisin ana genetik kaynagi olarak
diistiniilmektedir (19,20). Erken baslangichi psoriazis tipinde (40 yasindan Once)
insan 10kosit antijeni (HLA) -Cw6, -B57 ve -DR7 genel populasyondan daha sik
gortliir ve ailesel kalitim mevcuttur. Geg baslangich tipte (40 yasindan sonra) ise,
HLA birlikteligi zayiftir (21).

Psoriazis i¢in bugiine kadar en gii¢lii aday gen olan allel HLACw6, PSORS1
icinde baskin risk aleli olarak bilinir (22). HLA-Cw®6, genel popiilasyonun %15’inde,
psoriazis hastalarinin %60'inda goriiliir. Bu aleli tasiyan bireylerin psoriazis riski 10-
20 kat artmustir. Psoriazis hastalarinda yiiksek oranda saptanan diger HLA antijenleri
HLAA2, HLA-A30, HLA-B13, HLA-B17, HLA-B27, HLA-B39, HLA-Bwb,
HLABw17, HLA-Bw37, HLABw57, HLA-Cw7, HLA-DR2, HLA-DR4, HLA-
DR7’dir (23,24). HLA-BW13 ve HLA-BI13 pozitifligi hastaligin ailevi oldugunu
gostermekle birlikte, oldukga yaygin deri tutulumu ve ilerleyici Klinikle de iliskilidir
(25). Generelize pistiiler psoriaziste HLA Bwl17, psoriatik artritte HLA B27,



eritrodermik psoriaziste HLA B13 ve B17 antijenleri birlikteligi bulunmustur (26).
Guttat psoriazisli hastalarda HLA Cwo6 insidans1 artmistir (25-27).

Psoriazisin genetik temelinin anlasilmasinin en yakin sonucunun bireysel
tedavilerin izlemi, se¢imi ve yeni ilag gelistirilmesinde katki saglayacagi
diistiniilmektedir (28).

2.1.4.2.Tetikleyici faktorler: Psoriazisin gelismesinde giiclii  kalitsal
faktorler rol oynasa da, psoriazisin patofizyolojisinde birgok ¢evresel faktoriin de rol
oynadig1 gosterilmistir. Psikolojik stres, fiziksel travma, giines yanigi, ameliyat,
ilaclar ve enfeksiyonlar gibi dis tetikleyiciler, genetik bir yatkinlig1 olan bireylerde
psoriazis  baslangicim1  tetikleyebilirler. Bu tetikleyiciler ayrica psoriazisi
siddetlendirebilir ve ciddi bir niikse neden olabilirler (29).

Fiziksel travma (Kobner Fenomeni): Ilk olarak 1876 yilinda Heinrich
Koebner tarafindan kutan6z travma sonrasi psoriazis hastalarinin tutulum olmayan
cildinde psoriatik lezyonlarin olusumu olarak tanimlanmistir. Patogenezinin dogal
immiin sistem aktivasyonunu takiben spesifik immiin aktivasyon ve keratinosit
hiperproliferasyonu ile anjiyogenezin uyarilmasi ile iliskili oldugu varsayilir (28).
Psoriazisli olgularda fiziksel travmalar, bocek isiriklari, yaniklar, , cerrahi
insizyonlar, irritasyon ve radyasyon maruziyeti, alerjik reaksiyonlar, lezyon
gelisimini tetikleyebilmektedir (30).

Enfeksiyonlar: Psoriazisin tetiklenmesinde bakteriyel, viral ve fungal
enfeksiyonlar tanimlanmigtir. En 6nemlisi, grup A B-hemolitik streptokok ve guttat
psoriazisin  akut baslangici  arasindaki iligskidir. Tonsillerde streptokokal
kolonizasyona yanit olarak gelisen oligoklonal T hiicre birikiminin benzeri psoriazis
hastalarinin periferik kan ve derilerinde bulunmustur (31). Bir ¢alismada psoriazisi
bogaz enfeksiyonlari ile alevlenen hastalar arasindan tonsillektomi yapilanlarda 2 yil
igerisinde kontrol grubuna gore anlamli diizelme gorilmiustiir (32). Streptokokal
stiperantijenler T lenfositlerde CLA (Cutaneous Lymphocyte Associated Antigen)
ekspresyonuna neden olarak deriye T lenfosit gd¢iinii kolaylastirmakta ve interlokin-
6 (IL-6) tretimini tetiklemektedir (33). Psoriazis, HIV (Human immunodeficiency
virus) ile iligkili immiin disfonksiyonun belirginlestigi son evrelerde daha sik

olmakla birlikte erken enfeksiyonlarda da goriilebilir (34).



Qlaclar: Simdiye kadar psoriazisi tetiklemesinden ve/veya psdriazisin

alevlenmesinden sorumlu tutulan birgok ilag bildirilmistir (35).

Tablo 1. Psoriazisi tetikleyen veya siddetlendiren ilaglar (Basavaraj KH)

Giiclii iliskisi olanlar Lityum, Non-Steroid Anti-inflamatuvar ilaglar
(NSAID), B blokorler, tetrasiklin, antimalaryaller

Orta  derecede iliskisi | Interferon, ACE inhibitorleri

olanlar

Zayif iligkisi olanlar Amiadaron, Kinidin, digoksin, Klonidin,
karbamazepin, altin, civa, ampisilin, penisilin,
gemfibrozil, fluoksetin, kalsiyum antagonistleri,

progesteron, morfin, asetozolamid, valproik asit

Sigara ve alkol kullanimi: Psoriazis hastaliginin ortaya ¢ikmasinda sigaranin
etkisi cesitli caligmalarda gosterilmistir. Huerta ve ark.’nin yaptig1 calismada giinde
20’den fazla sigara i¢iminin psoriazis baslangi¢ riskini en az 2 kat arttirdigi tespit
edilmistir (36). Psoriazisin yasam kalitesini bozmasi ve kronik bir seyir
gostermesinden dolay bu hastalarda sigara kullanim siklig1 artmis olabilir (37).

Alkol tiiketimi ve psoriazis riski arasindaki iligkiyi arastiran olgu kontrol
caligmalarinin degerlendirildigi bir meta-analizde alkol tiiketiminin psdriazis gelisimi
i¢cin bagimsiz bir risk faktorii oldugu gosterilmis olup; tedaviye uyumu ve hastalig
olumsuz yonde etkiledigi de saptanmustir (38).

Obezite: Obezite psoriazis olusumunda ve psoriazisin uzun siireli klinik
sonuglarinin ortaya ¢ikmasinda yliksek risk sebebidir, aksine kilo vermek psdriazisi
iyilestirebilir. Bir proinflamatuar sitokin aginin, 6zellikle Timor Nekrozis Faktor
alfanin (TNF-a) hem obezite hem de psdriazisin patofizyolojisinde 6nemli bir rol
oynadigi diisiiniilmektedir. Kilo kaybi; Interlokin6(IL), TNF-a, leptin
konsantrasyonlarini azaltarak ve insiilin duyarliligini artirarak daha az inflamatuar

durum saglayabilir (39).



Psikolojik stres: Psikolojik stres ile psoriazis arasindaki iligkiyi aragtiran bir
calismada hastalarin %80°1 tarafindan stres ile hastalikta alevlenme tariflenmistir
(40)

Endokrin sebepler: Hipokalseminin generalize piistiiler psoriazisi tetikledigi
bilinmektedir. D vitamini analoglar1 psoriaziste iyilestirici etki gdstermelerine
ragmen, vitamin D3 seviyelerinin yiiksek veya diisiik olmasmin psoriazise sebep
oldugu gosterilememistir (41). Hamilelikte psoriazis lezyonlarinda genellikle
lyilesme goriilmesi, gebelikte yiikselen kortikosteroid, Ostrojen ve progesteron
diizeyine baglanmaktadir.

2.1.5. Patogenez

Psoriazis, Th-1 ve Th-17 araciligiyla inflamatuvar sitokin salinim: sonucunda
immiin hiicrelerin bir araya gelmesi, keratinosit proliferasyonu ve devam eden bir
kronik inflamasyon ile karakterizedir. Bununla birlikte, endotel hiicreleri, dendritik
hiicreler (DH), monositler, nétrofiller, keratinositler ve ¢esitli sitokinler, hastaligin
farkli asamalarinda 6nemli bir rol oynamaktadir (42).

Psoriazisin karakteristik 6zellikleri: epidermis ve dermiste inflamatuvar hiicre
infiltrasyonu, dermis damarlarinda genisleme ve keratinosit hiperproliferasyonu; hem
kazanilmig, hem de dogal immun sistemin aktivasyonu sonucu meydana gelmektedir.
Dogal immiin sistemin baglat hiicreleri keratinositler, DH, mast hiicreleri, notrofil ve
endotel hiicreleridir. Bu hiicreler aktive olduklarinda ¢esitli sitokinler salgilayarak
kazanilmig immiin sistem hiicrelerini uyarir (43). Bu antijenik uyarilarla oncelikle
epidermal DH’ler olan Langerhans hiicreleri ile dermisteki DH’ler uyarilarak aktive
olur (44). Aktive olmus DH’ler ve keratinositler olgunlasarak ¢ok gesitli kemokin,
sitokin ve bliylime faktorleri liretmeye baglar. Aktive olan DH’ler antijeni isledikten
sonra lenfatikler yoluyla bolgesel lenf noduna gider ve burada antijeni CD (cluster of
differentiation) 45RA+ naif CD4 veya CD8 aktive olmamis T lenfositlere sunar (43).
[Ik basamakta antijen sunucu hiicre tarafindan islenen ve sunulan antijen, MHC |
veya II molekiilleri ile T hiicrelerine sunulur. Hiicre i¢i yerlesen antijenler, MHC |
molekiilii ile T cell receptor(TCR) ve CD8 molekiil kompleksine sunulurken, hiicre
dis1 yerlesen antijenler ise MHC II tarafindan tanimarak TCR-CD4 kompleksine
sunulur. T hiicre aktivasyon siirecindeki ilk 2 adim gergeklestiginde CD45RA+naif T

hiicresi ¢ogalir ve CD4 veya CD8 T lenfosit yoniine farklilagir. Ugiincii ve son



adimda CD2 molekiilii, {L-2 ve IL-2R ekpresyonunu uyararak T hiicre
proliferasyonunu saglar ( 44,45). Naif CD4+ T hiicreleri 1L-12 varliginda Thl
hiicreye; 1L-6, IL-1B ve TGF-B(Transforming growth factor) varliginda Th17
hiicreye; TNF-a ve IL-6 varhginda ise Th22 hiicreye farklilasir. T hiicreleri
uyarildiklarinda dolagima girip ¢esitli adezyon molekiilleri araciligiyla inflame deri
bolgesine gelirler. Sirastyla Thl, Th17 ve Th22 hiicreleri tarafindan {iretilen
IFN(interferon)-y, iL-17 ve IL-22 keratinositleri uyararak nétrofiller gibi diger
inflamatuvar hiicreleri de bolgeye ¢ekecek kemokinlerin iiretimini uyarir. Otokrin ve
parakrin uyarilarla geri besleme dongiileri aktive olarak deri inflamasyonun gelisimi
ve siirdiirtilmesi saglanir (46).

IL-12 ve IFNy etkisi altinda CD4 T hiicreleri Thl’e farklilasirken, CD8 T
hiicreler Tcl (cytotoxic T cell)’e farklilasir. Thl ve Tcl hiicreler psoriazis gibi
hiicresel immiinitenin baskin oldugu hastaliklarla iliskili olan IL-2, TNF-a ve IFN-y
tiretirler. CD8+T lenfositler agirlikli olarak epidermiste, CD4+T lenfositler ise baskin
olarak dermiste birikir. Dermiste CD4+T lenfositlerin DH ve histiyositlerle
etkilesimi birgok sitokin salinimina, boylelikle inflamasyonun artisina ve devamina
neden olur (43). Aktive DH ve histiyositler IL-23 ve IL-12 iiretmektedirler. Ortamda
IL-23 seviyesi baskin oldugunda T hiicreler T17 yoniinde farklilasir (47). 1L-12 de,
Th1 hiicrenin ¢ogalmasini ve T17 hiicrelerinden IL-23 salinimini artirir.

Notrofiller, psoriazisin erken lezyonlarinda, 6zellikle de parakeratotik alanlarda
epidermis igerisinde yogun olarak bulunmalarina karsin gec lezyonlarda sayica daha
az bulunmalari, nétrofillerin hastaligin ortaya ¢ikmasinda ve erken evresinde 6nemli
rolii olabilecegini gdstermektedir (45,48,49). ilaca bagl agranulositoz durumunda
psoriazisde remisyon bildirilmis olmasi psoriazis etyopatogenezinde nétrofillerin
rolii oldugunu destekleyen diger bir bulgudur (50).

2.1.6. Klinik

Psoriazis sistemik inflamasyonun eslik ettigi, farkli goriiniimlerde cilt
lezyonlarinin goriildiigii bir hastaliktir. En sik goriilen alt tipi olan plak psoriazis tipik
olarak sedefi renkte eritemli yapisik skuamli papiil ve plaklar ile karekterizedir.
Psoriazisin Klinik gériiniimii ve seyri, gorildigl yas, 6zel hasta gruplari veya tuttugu

bolgelere gore farkli sekillerde siniflandirilabilir (27).



Tablo 2. Psoriazis siniflamasi (Burden ve Kirby’den, 27)

Psoriazis klinik formlar1 (morfolojiye veya dogal seyrine gore)
Plak psoriazis (Psoriazis vulgaris)

Akut guttat psoriazis

Stabil olmayan psériazis

Eritrodermik psoriazis

Pistiiler psoriazis

Psdriazisin atipik formlari

Psoriazisin diger 6zel formlari (yas veya tetikleyen faktore gore)
Cizgisel ve segmental psoriazis

Cocukluk ¢aginda ve ileri yasta psoriazis

Isik ile alevlenen psoriazis

[lacin uyardig1 veya alevlendirdigi psoriazis

HIV’in uyardig1 veya alevlendirdigi psoriazis

Psoriazisin 6zel bolge tutulumlar:

Sagli deri psoriazis

Folikiiler psoriazis

Seboreik psoriazis (sebopsoriazis)
Fleksural psoriazis (invers psoriazis)
Genital psoriazis

Piistiiler olmayan palmar plantar psoriazis
Tirnak psoriazis

Mukozal lezyonlar

Okiiler lezyonlar

Psoriaziste Fenomenler: Travma ile lezyonsuz deride psoriazis lezyonlarmin
gelismesine  “Koebner fenomeni” denir. Paradoksal olarak bazi psoriazis
lezyonlarinin travma sonucu iyilesmesine “Renbok fenomeni” veya “Ters Koebner
fenomeni” denir (51). Eger psoriatik plagin yiizeyi kiint bir bisturi ile kazinirsa,
skuamlar balmumu gibi, beyaz lameller tabakalar halinde dokiilmesine “mum lekesi
fenomeni” denir. Eger psoriatik plak daha fazla kazinirsa, lezyona yapisan nemli bir

tabaka ortaya ¢ikabilir. Bu, epidermisin dermal papillalarinin son tabakasidir ve bu



“son membran fenomeni” olarak bilinen psdriazisinin patognomonik belirtisidir.
Psoriazis plagi kazindiginda skuamlarin altindan 6nce eritemli bir zemin ortaya ¢ikar
ve daha sonra kii¢lik kirmizi noktaciklar seklinde kanama odaklar1 goriiliir ve bu
“Auspitz fenomeni” olarak bilinir. Iyilesen psoriatik plaklar etrafinda, “Woronoff
halkas1” denen hipopigmente makuler halka goriilebilir.

2.1.6.1. Psoriazis klinik formlari:

Psoriazis vulgaris: Psoriazisin en sik goriilen klinik formudur ve vakalarin
yaklasik % 90'mi olusturur. Eritemli, keskin sinirli, lizeri beyaz sedefi skuamla kaph
plaklar ile karakterizedir. Lezyonlar en sik diz, dirsek, kafa derisi ve sakral bolgede
lokalize olurlar ve simetrik dagilim gosterirler. Lezyonlar iyilesirken siklikla
merkezden iyilesmeye basladiklarindan polisiklik goriiliir ve bunlarda prognoz daha
iyi seyreder. lyilesme sonrasi siklikla psoriatik 16koderma olarak adlandirilan
hipopigmentasyon goriiliir (52).

Guttat psoriazis: Bu tip psoriazis ¢ocuklarda ve geng erigskinlerde goriliir.
Lezyonlar aniden, kii¢iik damlaciklar gibi bir goriiniimle baslar ve siklikla streptokok
enfeksiyonlarindan sonra ortaya ¢ikan skuamoz psoriatik papiiller olarak daha seyrek
goriiliir. Lezyonlar yaygin olarak govdede, ekstremitelerin proksimal kisminda, yiiz
ve kafa derisinde goriiliip yaklasik 3-4 ay iginde gerilemektedirler. Topikaller, guttat
psoriazis i¢in daha sik tercih edilen tedavidir.

Eritrodermik psériazis: Hastaligin viicut yiizey alaninin en az %90’1n1
tuttugu tablodur. Psoriazisin tiim eritrodermi olgularinin yaklagik %25’inin nedeni
oldugu bulunmustur (53). Plak psériazis lezyonlarinin kademeli olarak yayginlasmasi
sonucunda kronik seyirde gelisebilecegi gibi stabil olmayan psoriazis yelpazesinde
akut evrede de ortaya ¢ikabilir.

Akut tip siklikla cevresel faktorler veya cesitli ilaclar ile tetiklenir. Bu
tetikleyiciler arasinda sistemik hastalik, antimalaryal ilaglar, alkolizm irritan yerel
ilaglar, sistemik kortikosteroid, ultraviyole (UV) tedavisi, metotreksat (MTX) veya
siklosporin tedavilerinin kesilmesi sayilabilir. Yaygin kasint1 ve 6dem siklikla eslik
eder, lezyonlarda psoriazise 6zgii 6zellikler siklikla kaybolur (28).

Piistiiler psoriazis: Tim psoriazis olgularinin %2-5’ini olusturur. Pistiiler

psoriazis, eritemli zeminde c¢ok sayida hassas steril piistiil ile karakterizedir.
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Histolojik olarak lezyonlar intraecpidermal mikropiistiiller ve yaygin dermal nétrofilik
infiltrasyon igerir.

Palmoplantar psoriazis: Palmoplantar psoriazis ise el i¢i ve ayak tabaninda
simetrik, keskin kenarli, kirmizi, tzerleri yapisik sari renkli skuamlarla kaplh
lezyonlarla karakterizedir (54). Siklikla el ve ayaklarda fissiirler olusturur ve buna
agr1 eslik eder. Palmoplantar psoriazisde eritem baskin degildir; daha ¢ok skuam
hakimdir (7,8).

Tirnak psoriazisi: Tirnak tutulumu hastalarin % 10-70’inde bildirilmistir. El
tirnaklart ayak tirnaklarindan daha fazla etkilenmektedir. Psoriazisteki tirnak
degisiklikleri tirnak yatagi tutulumu (onikoliz, yag damlalar1 veya salamon lekeleri,
splinter hemoraji ve hiperkeratoz) ve tirnak matriks tutulumu (pitting, 16konisi,
lanulada kirmizi lekeler ve tirnak plagi ¢ukurlasmasi) bulgularini igermektedir (55).

Sach deri psoriazisi: Psoriazis hastalarinin %50-80’inde sacli deri tutulumu
vardir. Sa¢ ¢izgisi etrafinda goriilen sagli deri psoriazisi, estetik kaygilar sebebiyle
yasam kalitesinde 6nemli bozulmalara neden olabilir.

Genital psoriazis: Genital tutulum siklikla invers psoriazisli hastalarda, daha
az siklikta da plak psoriazis hastalarinda veya tek basina goriilebilmektedir.
Erkeklerde en sik glans penis tutulmakta, ancak skrotum derisi ve penis saftinda da
lezyonlar goriilebilmektedir. Kadinlarda ise en sik labia majorde simetrik, eritemli,
skuamsiz ve iyi sinirli lezyonlar izlenmektedir (28).

Invers Psoriazis: Psoriazis lezyonlar1 aksilla, meme altlari, antekiibital,
intergluteal ve kasiklar gibi viicut kivrimlarinda gozleniyorsa invers psoriazis olarak
isimlendirilir. Sinirlar belirgin canli kirmizi renkte plaklar seklindedir; siirtlinme ve
nemden dolay1 skuam genellikle izlenmez bazen fissiirler gelisebilir.

Mukoza tutulumu: Beyaz, sarimsi, gri veya transliisen plaklar, eritemli
annuler, difiiz alanlar ve cografik dil alanlar1 da dahil olmak tizere gesitli lezyonlar
tarif edilmistir (56).

Psoriatik Artrit: Psoriatik artrit(PSA)'nin genel prevalansit %0,02-0,1
arasinda degisirken, psoriazisli hastalarda prevalansi %5,4-7 arasinda degismektedir.
Siddetli cilt tutulumu ve ozellikle piistiiler psoriazis vakalarinda, PsA prevalansi
%30-40'a ¢ikmaktadir. PsA'li hastalarin %75'inde psoériasis, artrit semptomlarinin

ortaya ¢ikmasindan Once ortaya ¢ikarken, olgularin %15'inde cilt lezyonlar: artrit ile
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eszamanli olarak goriiliir. Hastalarin % 10'unda deri lezyonlari ortaya ¢ikmadan 6nce
artrit gortliir (57).

2.1.7. Tam

Psoriazis i¢in tani kriteri bulunmadigindan, tani1 deri lezyonunun dikkatli
morfolojik degerlendirmesi ile klinik olarak konulur. Atipik lezyonlarda
histopatolojik inceleme yardimci olabilir.

2.1.7.1. Oykii ve fizik muayene: Kronik plak psériazis siiphesi olan hastalara
sacli deri, tirnaklar ve anogenital deriyi kapsayan tam bir deri muayenesi
yapilmalidir. Taniy1 destekleyen muayene bulgulari, 6zellikle kulaklar, sagli deri,
dirsekler, dizler, umblikus veya tirnak tutulumunun olmasi, iyi sinirli plaklar ve kaba
skuamlarin varligidir. Plak psoriazisi destekleyen diger oOzellikler: pozitif aile
oykiisii, Koebner fenomeni ve eslik eden invers psoriazis varligi olabilir.

2.1.7.2. Laboratuar bulgulari: Psoriazis tanisinda kullanilan 6zel bir
laboratuar testi yoktur. Dissemine lezyonu olan hastalarda artmis epitel
proliferasyonu sonucu niikleik asit degradasyon artigsina bagh olarak hiperiirisemi ve
minimal anemi olabilir. Dissemine psdriazis vulgaris ve piistiiler psoriaziste negatif
nitrojen dengesi gozlenebilir, ayrica hastalifin aktivitesi ve yaygmligina paralel
olarak ESR ve CRP diizeylerinde artig olabilir (58). Psoriazisli hastalarda kolesterol,
trigliserid, diisiik dansiteli lipoprotein(LDL), apolipoprotein Al, apolipoprotein C ve
lipoprotein(a) diizeylerinde yiikseklikler ve yiiksek dansiteli lipoprotein(HDL) de
diistikliikler saptanmastir.

2.1.7.3. Histopatoloji: Kronik plak psoriaziste epidermal kalinlik bes kat
artmistir. Dermal papilla iist kisimlarindaki epidermiste parakeratoz mevcuttur ve
graniiler tabaka yoktur. Rete ¢ikintilar1 arasinda kalin graniiler tabaka vardir ve bu
bolgenin iizerindeki keratinizasyon normal goriiniimdedir. Epidermiste normale gore
daha c¢ok mitoz vardir ve bazal tabakanin iistiinde genellikle mitotik figiirler

goriilmektedir (13).

Dermis incedir, papillalar uzamis ve belirgindir. Bu papillalarda dilate ve
kivrimli kapillerler 6n plana c¢ikmaktadir. Papiller dermisteki kan damarlarinin
etrafinda lenfosit, makrofaj, nétrofil ve mast hiicreleri bulunmaktadir. Munro
mikroabseleri dermal papilla uglarindan epidermise de uzanabilen polimorfoniikleer

16kosit gruplari ve nekrotik hiicre gruplarindan olusur (14).
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2.1.8. Klinik Skorlama

Psoriazis  siddetini  degerlendirmede en ¢ok kullanilan skorlama
sistemlerinden biri hastaligin eritem, kepek ve endurasyon/infiltrasyon gibi klinik
belirtilerini anatomik lokalizasyonlarina gore degerlendiren Psoriazis Alan Siddet
Indeksi (PASI)’dir (59). PASI plak psoriazisinde kullanilan giivenilir bir skorlama
yontemidir. PASI ile lezyonun hem kapladigi alan (A) hem de siddeti degerlendirilir.
Lezyonlardaki eritem (E), infiltrasyon (I) ve deskuamasyonu (D) da yansitir. Siddet
degerlendirilmesinde dort nokta skalasi kullanilir (O=semptom yok, 1=hafif semptom
var, 2=belirgin semptomlar, 4=cok belirgin semptomlar). Alan degerlendirmesi
yapilirken ise tutulan alan yiizdeleri dikkate alinir (0= %0, 1=%10’dan az, 2=%10-
29, 3=%30-49, 4=%50-69, 5=%70-89, 6=%90-100).

Tablo 3. PASI Hesaplama(59)

Bas (b) 0.1x(Eb+1b+Db)xAb
Govde (g) 0.3x(Eg+lg+Dg)xAg
Ust ekstremite (u) 0.2x(Eu+lu+Du)xAu
Alt ekstremite (a) 0.4x(Ea+la+Da)xAa
PASI skoru= b+g+u+a
A:Tutulan alanin degeri 1: %10un altinda

2: %10-29

3: %30-49

4: %50-69

5: %70-89

6: %90-100
E: Eritem 0: semptom yok
I: Infiltrasyon 1: hafif
D: Deskuamasyon 2: orta

3: belirgin

4: siddetli
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2.1.9.Tedavi

2.1.9.1. Topikal tedaviler

Kortikosteroidler: Antiproliferatif, antiinflamatuar, immunolojik yanit1
baskilayict 6zellikleri ve gen transkripsiyonu lizerindeki etkileri nedeniyle psoriaziste
fayda saglar.

Kalsipotriol: Vitamin D3 analoglart orta ve siddetli kronik plak tip
psoriaziste kortikosteroidlerden sonra sik kullanilan topikal ajanlardan biri olmustur.

Antralin ve Kkatran: Irritasyon yapici etkisi giiclii oldugu icin diisiik
konsantrasyonlarda tedaviye baslanip, yavas yavas yiikseltilir. Koti kokuludur ve
kiyafetleri boyar. Gliniimiizde pek tercih edilmemektedir.

Tazaroten: Diferansiyasyonunu diizenleyip, keratinosit proliferasyonunu
azaltan topikal bir retinoiddir. Irritasyon en énemli yan etkisidir. Viicut yiizeyinin
%10’undan azinin tutuldugu vakalarda tercih edilir.

Kalsinorin inhibitorleri: Takrolimus ve pimekrolimus non-steroidal immiin
modiilator makrolaktamlar olup, kalsindrin enzimini inhibe eder ve IL-2 iiretimi ile T
hiicre aktivasyonu ve proliferasyonunu bloke ederek etki gosterirler.

Emoliyentler: Hafif psoriazis vakalari, sadece nemlendiriciler ile etkin bir
sekilde tedavi edilebilir. Nemlendiricilerin tedavi aras1 donemlerde kullanilmalar1 da
kurulugu engelleyerek relapsi geciktirir.

2.1.9.2. Fototerapi

Darband Ultraviyole B(UVB): Darband UVB, Deoksiribo Niikleik Asit
(DNA) sentezini inhibe ederek epidermal keratinosit hiperproliferasyonunu onler.
Topikal tedavi ile kontrol altina alinamayan ve ¢ok siddetli olmayan vakalarda en
rahat tolere edilebilen, etkili bir yontemdir.

Psoralen ve Ultraviyole A (PUVA): 8-metoksipsoralen (8-MOP) gibi gii¢lii
bir foto duyarlandiricinin 0,6-0,8 mg/kg dozda oral veya topikal olarak uygulanmasi
sonrasindan yaklagik 2 saat sonra ultraviyole A (UVA) veren kabinlerde uygulanir.
PUVA tedavisi DNA sentezini ve mitozu inhibe ederek, keratinosit proliferasyonunu

azaltir ve antiinflamatuar etki saglar.
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2.1.9.3. Sistemik tedavi

Retinoik Asit: A vitamini tiirevidir ve psoriazis igin genellikle asitretin
formu kullanilir. Retinoidler, keratinositlerin biiylimesini diizenler ve terminal
diferansiyasyonu saglar. Boylece psoriaziste goriilen hiperproliferasyonu azaltir.

Metotreksat: Metotreksat dihidrofolat rediiktaz enzimini inhibe ederek,
DNA sentezini baskilar ve bir folik asit antagonistidir. Epidermiste antiinflamatuar,
antimitotik aktivite ve immun modulator etki gosterir. Notrofil kemotaksisini ve
epidermal hiicrelerin proliferasyonunu engeller.

Siklosporin: Immunsupresif bir ilag olup, T hiicre aktivasyonunu ve IL-2 ile
psoriazis patogenezinde onemli diger sitokinlerin transkripsiyonunu baskilar (60).
Ozellikle yaygm, siddetli eritrodermik veya inflamatuar psériaziste tercih edilir.
Kutanoz psoriaziste oldukea etkili ve tirnak psoriazisinde de etkilidir.

2.1.9.4. Biyolojik ajan tedavileri: Biyolojik ajanlar; siklosporin, asitretin,
metotreksat veya fototerapi / fotokemoterapi gibi sistemik tedavilere cevap vermeyen
bu tedavilerin tolere edilemedigi veya kontrendike oldugu orta ve siddetli plak
psoriazis, stabil olmayan psoriazis ve psoriatik artritli yetiskin hastalarin tedavisinde
kullanilir (61,62).

2.1.10. Psoriazise Eslik Eden Komorbiditeler

Patogeneze yonelik arastirmalardan elde edilen bulgular neticesinde
psoriazisin giiniimiizde bir¢ok sistemi etkileyen kronik inflamatuvar bir hastalik
oldugu bilinmektedir. Psoriazis hastalarinda obezite, diyabet mellitus (DM), insiilin
direnci, dislipemi, hipertansiyon (HT), metabolik sendrom sikliginda artis
1zlenmistir.

2.1.10.1. Metabolik sendrom: Metabolik sendrom, metabolik kokenli lipit
ve lipit olmayan kardiyovaskiiler risk faktorlerinin bir araya getirilmesidir. Birden
cok grup, metabolik sendromun tanimlanmasi i¢in farkli kriterler kullanmistir. En
yaygin olarak kabul edilen Adult Treatment Panel III kriterlerlerine goére, metabolik
sendrom tanis1 asagidaki 5 kriterden en az 3 tanesi varsa konulur;

» Abdominal obezite (bel gevresi erkek > 102 cm; kadin > 88 cm),

* Yiiksek serum trigliseridleri (> 150 mg/ dL veya tedavi altinda),

» Diistik HDL kolesterol (erkek < 40 mg / dL, kadin < 50 mg / dL veya tedavi
altinda),
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* Yiiksek kan basinct (> 130/85 milimetre civa (mmHg) veya tedavi altinda) ve
* Yiiksek aclik kan glikozu (> 110mg / dL veya tedavi altinda) (63)

Psoriazisli hastalarda metabolik sendrom prevelansi genel dermatoloji
hastalarindan daha yiiksek tespit edilmistir. Psoriazis ne kadar siddetli olursa, bu
iliski o kadar artar. Psoriaziste Th-1 ve Th-17 sitokinlerinin {iretimi ile kronik
inflamatuar yanit sistemik inflamasyonu artirir. TNF-a ve IL-6 gibi proinflamatuar
sitokinler, santral obezite, insiilin direnci ve hipertansiyon ile iligkili olarak kabul
edilen hipotalamohipofizer aksi stimiile edebilir. Bu nedenle, psoriazis obezite,
diyabet, tromboz ve aterosklerozu siddetlendirebilir. Kilo kayb1 ile nérohormonlarda
ve sitokinlerde azalma psoriazis seyrini de olumlu etkilemektedir.

Yapilan bir¢ok ¢alisma beden kitle indeksi (BKI)’nin psériazis prevalansi ve
siddeti ile korele oldugunu gostermistir. BKI arttikca psdriazis riski artmus, psoriazisi
olanlarda ise BKI>25 olmasi kétii prognostik faktdrlerden biri olarak kabul
edilmistir. Ayrica obez psoriazis hastalariin normal kilodaki hastalara gore sistemik
tedavilere daha az yanmit verdigi ve sistemik tedaviye baglh hiperlipidemi,
hepatotoksisite, nefrotoksisite gibi yan etkilerin bu hastalarda daha sik gelistigi tespit
edilmistir (64).

2.1.10.3. Psikiyatrik hastahiklar: Psoriazis, yasam kalitesini bozan kronik
bir hastaliktir. Bu hastalarda anksiyete, depresyon, sigara igme ve alkol bagimlilig
goriilme siklig1 psoriazisli olmayan populasyona gore daha fazladir.

2.1.10.3. Diyabet: 2013 yilinda yapilan 52.000'den fazla yetiskin ve psoriazis
olan 10 yas ve iisti ¢ocuklardan olusan Danimarka calismasinda, deneklerin
popiilasyonun geri kalanina kiyasla Tip 2 diyabet olma riskinin daha yiiksek
oldugunu bulmustur. Psoriazis siddeti arttikca diyabet gelisme riskinin arttig1
gosterilmistir. Hem Tip 2 diyabet hem de psoriazis viicutta enflamasyonu
arttirmaktadir. Psoriazisin neden oldugu infilamasyon, diyabete bagli insiilin benzeri
bliylime faktoriiniin seviyesini artirir. Ayrica, psoriazis insiilin direnci, obezite, kalp
krizi, yiiksek tansiyon ve yiiksek kolesterol ile baglantilidir (65).

2.1.10.4. Karaciger hastaliklari: Psoriazis hastalarinin yarisina kadar varan
oranlarda goriilen alkolden bagimsiz karaciger hastaligi en sik izlenen patolojidir.
Siklikla obez, metabolik sendromlu ve psériazisi siddetli olan hastalarda daha fazla
goriilmektedir (66).
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2.1.10.5. Kardiyovaskiiler hastahiklar: Psoriazisdeki kronik inflamasyonun
bu hastalarda siklig1 artan kardiyometabolik bozukluklarin altta yatan sebebi oldugu
diistiniilmektedir. Psoriazis hastalarinin kardiyak morbidite ve mortalite riskleri
normal populasyona gore artmis saptanmistir. Ateroskleroz i¢in konvansiyonel risk
faktorleri olan obezite, diyabet, hiperlipidemi ve hipertansiyonun psoriazisli
hastalarda daha sik goriildiigli yapilan ¢alismalarla desteklenmektedir (67). Bunlarin
yaninda risk faktorlerinden bagimsiz olarak direkt endotelyal disfonksiyona neden
oldugu da bilinmektedir (68). Hastaligin baslangi¢ yasi, hastaligin seyri, hastaligin
siddeti ve alinan tedaviye gore kardiyak risk degisir. Siddetli seyreden tedaviye
yanitsiz geng hastalarda kardiyak risk daha ¢ok artmis tespit edilmistir.

2.2. ELEKTROKARDIYOGRAFI PARAMETRELERI

2.2.1. EKG’deki Repolarizasyon ve Depolarizasyon Parametreleri

Oniki derivasyonlu EKG, farkli kardiyak popiilasyonlarda degerli prognostik
bilgi saglayan, kolay erisilebilir ve invaziv olmayan yaygin kullanilan bir tani
aracidir.  EKG'nin kardiyak olaylar1 6ngormede degeri degerlendirilmis ve
dogrulanmistir. Birgok klinik popiilasyonda 6zellikle, standart 12 derivasyonlu EKG
seritlerinde goriilen anormallikler, kardiyovaskiiler mortaliteyi 6ngérmek i¢in umut
verici klinik aracglar olarak tanimlanmistir.

2.2.1.1. P dalgas1 ve PR arahgi: P dalgasi atriyal ileti ve depolarziasyonun
gostergesidir. Standart EKG; P dalgasinin siiresi, morfolojisi, genligi ve atriyal
elektriksel aktivite hakkinda bilgi verir. Uzamig P dalga siiresi, sol atriyum ve sag
atriyum arasinda bir ileti gecikmesine isaret eder, atriyal fibrilasyonla iligkilidir ve
genel popiilasyonda artmis mortalite sebebidir. V1 derivasyonundaki derin negatif P
dalgas1 (Bifazik P olarak adlandirilir) iskemik kalp hastalarinda artmis mortaliteyle
ve artmig non-fatal(inme, koroner arter hastaligi, atriyal fibrilasyon ve Kkalp
yetersizligi) olay ile iliskilidir (69). PR araligi; atriyumlarin depolarizasyonu ve
uyarinin atriyoventrikiiler (AV) diigiime, His demetine, dallara ve Purkinje liflerine
gecmesi i¢in gereken toplam siirenin msn cinsinden belirtilmesidir. P dalgasinin
baslangici ile QRS kompleksinin baglangici arasindaki mesafe ol¢iilerek elde edilir.

2.2.1.2. QT arahg: QT araligi ventrikiiliin toplamini temsil eden aksiyon
potansiyel siiresidir, QRS kompleksinin baslangicindan T dalgasinin sonuna kadar

olan mesafe olgiiliir. Kalp hizinin artistyla QT araligi kisalir. QTc QT’nin Bazett
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formiilii kullanilarak diizeltilmis degeridir (QT aralig1 R-R intervalinin kare kokiine
boliiniir). Normal iist sinirlar tartigmali olsa da (Erkeklerde QTc 450 ms veya daha
fazla ve kadinlarda QTc 460 ms veya daha fazla) uzamis QT'yi tanimlamak i¢in
pratik bir uzlagma olarak se¢ilmistir. QT intervali bir¢cok faktdrden etkileniyor olsa
da klinik olarak en onemlileri, QTyi uzatan ilaclar ve Long QT Sendromu(LQTS)
dur. LQTS yapisal olarak normal bir kalpte goriilen uzamis QT araligiyla prezente
olan senkop ve ani kardiyak 6liim (AKO) ile iliskili aritmojenik bir sendromdur.

2.2.1.3. QRS siiresi: Uzamis QRS siiresi sol ventrikiil disfonksiyonu olan,
hipertansiyonu olan hastalarda ve genel popiilasyonda mortalite gostergesidir.
Supraventrikiiler iletilerin yayilmasi inter ve intraventrikiiler gecikmeler sebebiyle
QRS kompleksinin seklini degistirebilir ve QRS siiresinde uzamaya neden olur.
Ventrikiiler depolarizasyondaki bu degisiklikler ~His-Purkinje iletimindeki
anormalliklerden kaynaklanabilirken; miyokardial fibrozis, nekroz, kalsifikasyon,
infiltratif lezyonlar, iskemi kaynakli da olabilir veya fonksiyonel ve mevcut kalp
hizina bagl olabilir. Elektrokardiyografik olarak uzamis QRS siiresi inkomplet veya
komplet dal blogu ve preeksitasyona neden olabilir. Dal bloklar1 ve uzamis QRS
stiresi agikar kalp hastaligi olan hastalarda ortak bir bulgudur ve koétii prognozla
iliskilidir.

2.2.1.4. Fragmente QRS: Ventrikiiliin homojen olmayan aktivasyonuna
bagli olarak interventrikiiler ileti gecikmesine nedeniyle f-QRS gelisir. Miyokardiyal
skar, iskemi ve fibrozis; peri-infarktiis bloklara sebep olabilir. Fragmente QRS; akut
koroner sendrom gecirmis hastalarda major kardiyak olaylar, 6liim, daha genis
infarkt alani ve daha diisiik ejeksiyon fraksiyon ile iliskilidir. U¢ veya daha fazla
derivasyonda fragmentasyon bulunmasi gegirilmis miyokard enfraktiisii (MI) olan
kalp yetersizligi hastalarinda Kkardiyak olim ve hospitalizasyonun 6ngoriiciisii
olabilir.

2.2.1.5. Tpeak-Tend ve Tp-e/QT: T dalgasinin zirvesinden T dalgasinin
sonuna kadar gecen aralik 12 derivasyonlu EKG’de sol ventrikiiliin transmural
dispersiyonun gostergesidir. Miyokard repolarizasyonu ve ventrikiiler aritmojenezi
degerlendirmede Tp-e/QT orani yeni belirleyiciler olarak kabul edilmistir (70, 71).

2.2.1.6 Intrinsikoid defleksiyon zamani: QRS’in baslangicindan R dalgasi

pikine kadar olan siireyi ifade eder ve endokarddan epikarda olan iletinin
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yayilmasina karsilik gelir. Miyokardiyal hipertrofi, disfonksiyon, iletim yavaglamasi
ve dal bloklarinda uzadigi gosterilmistir (72-74).

2.2.1.7. Kardiyak elektrofizyolojik balans indeksi: QT araligi/QRS siiresi
olarak hesaplanan ICEB, malign ventrikiiler aritmileri dngdrmek igin yeni bir
gosterge olarak tanimlanmustir.

2.2.1.8. P dalga defleksiyon indeksi: P dalgast pik zamani, sinoatriyal
diiglimden Ve her iki atriyalden pozitif sapmanin toplamina kadar uyariin yayilmasi
icin gegen siireyi ifade eder. Artmasi, atriyal veya atriyaller arasi iletim siiresinin
uzadigini gosterir ve artmis atriyal basinci gosterir.

2.2.1.9. P dalga dispersiyonu: Maksimum ve minimum P dalgasi siireleri
arasindaki fark P dalga dispersiyonu olarak tanimlanir(P dalgasi dispersiyonu =
Pmax-Pmin). PWD, paroksismal AF'li hastalarda siniis ritmi sirasinda homojen
olmayan ve siireksiz atriyal iletimin elektrokardiyografik bir gostergesi olarak
tanimlanmaistir.

2.2.1.10. QT dispersiyonu: Yiizeyel EKG en uzun (maksimum) QT siiresi ile
en kisa (minumum) QT siiresi arasindaki mutlak fark QT dispersiyonu olarak
tanimlanmaktadir. QT dispersiyonu 6l¢iimii noninvazif olmanin 6tesinde nispeten
kolay, ulasilabilir ve ucuz oldugundan cazip bir tan1 ve degerlendirme potansiyeli
tasimaktadir.

Birgok c¢alisma, c¢esitli kalp dist hastaliklarda artan QT araligi ve QT
dispersiyonunun klinik ve prognostik dnemini gdstermistir. Bunlar, tip 1 ve tip Il DM,
romatoid artrit, ankilozan spondilit, diyaliz hastalari, elektrolit dengesizligi olan
hastalar, anoreksi nervoza, karbonmonoksit zehirlenmesi, ciddi yaniklar ve bobrek
transplantasyon alicilaridir. Tip I DM'de, artmig QT araligi ve QT dispersiyonunun
otonom noropati ve koroner arter hastalig ile iligkili oldugu gosterilmistir (75).

QT dispersiyonunun prognostik énemi: Bazi ¢aligmalarda ventrikiiler aritmili
ve akut/kronik MI hastalarinda; aritmi olmayan hastalardan anlamli olarak daha
yiksek QT dispersiyonu oldugu gosterilmistir. Baz1 caligmalar, elektrofizyoloji
caligmasi sirasinda QT dispersiyonunun ventrikiiler aritmilerin indiiklenebilirligini
ongorebilecegini gostermistir.

Hipertrofik kardiyomiyopati hastalarinda, ventrikiiler aritmili hastalarda

aritmi olmayanlara kiyasla anlamli derecede yiiksek QT dispersiyonu bildirmislerdir.
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Uzun QT sendromunda, beta-blokerlere cevap vermeyen hastalarda, yanit
verenlerden daha yiiksek bir QT dispersiyonu vardi (76).

QT dispersiyonu, yapilan c¢alismalarda o6zellikle kardiyak hastaliklarin
tanisinda yol gosterici kolay ulasilabilir, ucuz bir test olsa da QT dispersiyonunun
Ol¢tim teknigi standardize degildir. Normal ile anormal degerleri kesin olarak hala
belirtilmemistir. QT dispersiyonu manuel veya otomatik olarak 6l¢iilmektedir. Bu 2
Olctimiin aynm1 EKG’de farkli sonuglar verdigini gdsteren caligmalar mevcuttur.
Ayrica Ol¢iim igin belirli bir lead(ler) tanimlanmamus; lead II veya en biiyiik T
dalgasina sahip lead oOneriler arasindadir (77). QT dispersiyon Olglimiiniin
kisithiliklart giderilip standardize edilirse kardiyak morbidite ve mortalite saptamada

yol gosterici basit, ucuz ve ulasilabilir bir yontem olabilir.
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3.GEREC VE YONTEMLER

3.1. HASTA VE KONTROL GRUBUNUN TANIMLANMASI

Calisma; Mayis 2019-Ekim 2019 tarihleri arasinda Istanbul Egitim ve
Aragtirma Hastanesi Deri ve Ziihrevi Hastaliklari Anabilim Dali  Psoriazis
Poliklinigi’'ne bagvuran klinik ve histopatolojik olarak plak tip psoriazis tanisi almais,
18-80 yas aras1 hastalar ve bilinen kronik hastaligi olmayan saglikli kisilerden olusan
kontrol grubu ile yapildi. Atipik psoériazis formlar: (eritrodermik, pistiiler vb.) ve
psoriatik artrit hastalar1 ¢alisma dis1 birakildi. Psoriasizin remisyon déneminde olan
lezyonlar1 olmayan hastalar ¢alismaya dahil edilmedi. Bilinen kalp yetersizligi tanisi
(diistik ejeksiyon fraksiyonlu olanlar), koroner arter hastaligi, aritmi veya herhangi
bir nedenle antiaritmik ila¢ kullanimi, proaritmik etkisi olan ila¢ kullanimi,
kontrolsiiz hipertansiyon, gebelik, bdbrek yetmezligi, karaciger yetmezligi,
otoimmun hastalik, romatolojik hastalik, malignite, hipertirodi, basvuru aninda
inflamasyonu artiricak bir patoloji olmasi ¢aligmanin diglama kriterleri idi.

Calisma, Istanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi Etik Kurulu tarafindan
onaylandi. Caligmaya alinan her bireye c¢alisma hakkinda bilgi verilerek,
aydinlatilmis onam formu okutuldu ve imzalatild:.

Calismamizda ¢ikar ¢atigmasi yoktur.

3.2.YONTEMLER

Calismaya, Yyukardaki Kkriterlere uyan 60 plak tip psoriasiz tanili hasta dahil
edildi. Bu hastalarin 22 tanesi metotreksat, 20 tanesi topikal, 5 tanesi fototerapi, 3
tanesi retinoik asit ve 9 tanesi biyolojik ajan tedavisi altindaydi. Kontrol grubuna ise
hastanemizin Aile Hekimligi Poliklinigi’'ne bagvuran 50 kronik hastaligi olmayan
saglikli birey alindi. Kontrol grubunun demografik 6zelliklerinin hasta grubuyla
benzer olmasina 6zen gosterildi.

Hastalarin demografik bilgileri kaydedildi. Boy, kilo, VKI, sigara kullanimu,
hastalik siiresi, tedavisi, ek hastaliklari, diger ilaglar1 sorgulandi. PASI skoru
kullanilarak hastalik siddeti hesaplandi. Hastalarin rutin kontrollerinde istenen ESR,
hemogram ve CRP degerleri hastanenin probel sisteminden bakilarak kaydedildi.
Hastalarin ekokardiyografileri ve EKG’leri mesai saatleri disinda yapildi. Bu
islemler sebebi ile hastanin saglik giivencesine bir édeme yaptirilmadi. Kontrol

grubuna, hastanemizin Aile Hekimligi Poliklinigi’ne bagvurmus, kronik hastaliklari
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olmayan ESR, CRP, ve Hemogram tetkikleri sistemde mevcut olan kisiler ¢alismaya
dahil edildi. Laboratuar sonuglari sistemden kaydedildi.

VKI: Kilogram cinsinden viicut agirliginin metre cinsinden boy 6l¢iimiiniin
karesine boliinerek hesapland: (kg/m?).

3.2.1. Elektrokardiyografik inceleme

Hastanemiz  servisinde bulunan Nihon Kohden (Tokyo, Japan)
markali cihaz ile 50 mm/s hizinda 10 mm/ mV amplitiidiinde 12 derivasyonlu yiizey
EKG (filtreleme araligi 0,56-40 Hz AC filtreleme 50 Hz)’leri ¢ekildi. Cekilen
EKG’lerde atriyal ve ventrikiiler repolarizasyon ve depolarizasyon parametreleri
olgiildii.

Hasta ve kontrol grubunda depolarizasyon ve repolarizasyon parametreleri 2
kez kontrol edilerek tek kisi tarafindan mantiel olarak Olgiilmiistiir. PR araligi, P
dalga dispersiyonu, intrinskoid defleksiyon zamani, QRS siiresi, QT siiresi, QT
dispersiyonu, Tp-e, p amplitiidi 6l¢iildii. Tp-¢/QT orani, kardiyak elektro fizyolojik
balanslar1 ve QTc (Bazett formiilii ile) hesaplandi. Derivasyonlardaki fragmente QRS
varligina bakildu.

PR araligi, P dalgasinin baslangici ile QRS kompleksinin baglangici
arasindaki mesafe Olctilerek msn cinsinden kaydedildi.

P dalga dispersiyonu, maksimum ve minimum P dalgalar1 bulunup 6l¢iildii,
ikisi arasindaki fark msn cinsinden kaydedildi.

Intrinskoid defleksiyon zamam, QRS’ in baslangicindan R dalgasi pikine
kadar olan mesafe 6l¢iildii msn cinsinden kaydedildi.

P amplitiidli, p dalgasmin en biiyiikk oldugu derivasyondaki p dalgasinin
yiiksekligi olciildii ve mV cinsinden kaydedildi.

QRS siiresi, QRS kompleksinin baslangicindan sonuna kadar mesafe 6lgiildii
msn cinsinden kaydedildi.

QT dispersiyonu, en uzun (maksimum) QT siiresi ile en kisa (minumum) QT
stiresi arasindaki mutlak fark olgiilerek msn cinsinden kaydedildi.

QT siiresi, QRS kompleksinin baslangicindan T dalgasinin sonuna kadar olan
aralik QT siiresi olarak kabul edildi ve msn cinsinden kaydedildi.

Tp-e ve Tp-e/QT orani: : T peak; izoelektrik hattan negatif ya da pozitif

yonlii maksimum sapmasi olarak belirlenirken, T end ise T dalgasindan asagiya
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dogru cekilen tegetin izoelektrik hatt1 kesim noktas1 olarak belirlendi. ikisi arasindaki
mesafe Tp-¢ olarak msn cinsinden kaydedildi. Bu deger o6lgiilen QT degerine
boliinerek sonucu kaydedildi.

Kardiyak elektrofizyolojik balanslari, QT araligi/QRS siiresi hesaplanarak
kaydedildi.

Fragmente QRS varligi, QRS dalgasi lizerinde Q dalgasi olsun veya olmasin
ek bir R dalgas1 (R’) ya da R dalgas1 veya S dalgasi iizerinde ¢entiklenme olmasi
bunun yaninda birden fazla R’ olusu olarak mevcut derivasyon i¢in fragmentasyon

olarak tanimlanmustir.

QRS

Tpeak Tend
Tpe
_ PR ST interval
interval egment

' Tasc Tdesc

PR
segment S

QT interval

Sekil 1. Kalbin bir atimindaki elektrik dalgalarinin EKG’deki goriintiisii

3.2.2. Ekokardiyografik Inceleme

Hastalara sol lateral dekiibit pozisyonunda, renkli doppler ekokardiyografi
cthazi kullanilarak, 2.5-3.5 MHz transdiiser kullanilara transtoresik ekokardiyografi
islemi yapildi. M-mode kayitlar 50 mm/sn ve Doppler kayitlar1 100 mm/sn hizla
yapildi. Parasternal uzun eksen goriintiisinden M-mode ve 2-D o&lgiimleri yapildi.
Hastalara konvansiyonel eko parametreleri, sol atrial mekanik fonksiyon
parametereleri, interatrial coupling parametreleri, doku doppler parametreleri,
Miyokard performans parametreleri bakildi ve ejeksiyon fraksiyonu ve epikardiyal

yag kalinlig1 dl¢timleri yapildi.
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3.3. ISTATISTIK

Niceliksel verilerin analizinde 6rnekleme biiylikliigli hesaplama formiilii ile
hesaplandiginda, %35 hata payr %85 gii¢ ile standart etki biiyiikligi 0.67
olarak belirlenmistir. Gii¢ analizinde her bir gruba en az 40 vaka alinmasi yeterli
goriilmiistiir. Verilerin tanimlayici istatistiklerinde ortalama, standart sapma, medyan
en diisiik, en yiiksek, frekans ve oran degerleri kullanilacaktir. Degiskenlerin
dagilimi1 Kolmogorov-Smirnov test ile olgiilecektir. Nicel bagimsiz verilerin
analizinde bagimsiz t test veya Mann-Whitney U testleri, nitel bagimsiz verilerin
analizinde ki-kare test, ki-kare test kosullar saglandiginda fischer test veya Kruskall-
Wallis testi kullanilacaktir. Korelasyon analizleri Pearson veya Spearman korelasyon

analizi ile yapilacaktir. Analizlerde SPSS 22.0 programi kullanilacaktir.
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4 BULGULAR

4.1. OLGULARIN DEMOGRAFIK OZELLIKLERI

Calismaya, Mayis 2019 — Temmuz 2019 tarihleri arasinda psoriazis
poliklinigine bagvuran dislama ve dahil etme kriterlerine uyan 60 hasta ve bilinen
kronik hastaligi olmayan 50 kisi dahil edildi.. Hasta grubunun %60°1 erkek, %40°1
kadin olup, yas ortalamasi1 47,01+13,89. Kontrol grubu %541 erkek, %46’s1 kadin
olup yas ortalamasi 44,58+9.24 idi. Hasta grubunda sigara icme oram1 %40 iken
kontrol grubunda %46 tespit edildi. Gruplar arasinda yas, HT ve sigara agisindan
istatistiksel olarak psoriazisde anlamli olarak daha yiiksekti. Cinsiyet, diyabet,
hiperlipidemi agisindan istatistiksel olarak anlamli fark gozlenmedi (Tablo 4).

Tablo 4. Psoriazis ve kontrol grubunun demografik ozellikleri

PSORIAZIS | KONTROL | PDEGERI
(N:60) (N:50)
Yas 47,01+13,89 44,58+9.24 0,003
(18-80 yas) (18-80 yas)
Cinsiyet,erkek(N,%b) 36 (%60) 27(%54) 0,138
Hipertansiyon(N,%o) 10 (%16,7) 0 0,018
Diyabet(N,%) 7(%11,7) 0 0,053
Hiperlipidemi(N,%0) 7(%11,7) 0 0,053
Sigara(N,%o) 24(%40) 23(%46) 0,001

(p<0,05 istatiksel anlamlr)

4.2. HASTALIK SIDDETI, YILI VE LABORATUVAR

Psoriazis hastalarmin hastalik yili ve hastalik siddetleri degerlendirildi.
Psoriazis ve kontrol grubunun laboratuar degerleri karsilastirildi (Tablo 5).

Hasta grubunda ortalama 19.28+10,58 yil hastalik siiresi mevcuttu. Hastalarin
Olciilen PASI degerleri ortalamasi 10,62+9,00 idi. Hastalik yili, VKIi, CRP, ESR
acisindan istatistiksel olarak psoriazisde anlamli olarak daha yiiksek bulundu.
Neutrofil ve WBC agisindan istatistiksel olarak anlamli fark gozlenmedi. Laboratuar

degerlerinin ortalamalar1 ve BKI tablo 5’de verilmistir.
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Tablo 5. Tiim gruplarin BKI ve laboratuar degerlerinin karsilastirilmasi

PSORIAZIS KONTROL P DEGERI
(N:60) (N:50)
BKI (kg/m?) 28,59+5,91 27,2+5,64 0,017
WBC (1079/L) 8,36+2,10 8,49+2,05 0,764
CRP (mg/L) 10+15,47 2,86+1,27 0,009
Neutrofil (1079/L) 5,32+1,95 4,59+1,42 0,093
ESR (mm/h) 21,26+16,79 8,03+5,53 <0,0001

(p<0,05 istatiksel anlaml).

BKI: beden kitle indeksi; WBC: 16kosit; CRP: c reaktif protein; ESR: eritrosit sedimentasyon hiz.
4.3. ELEKTROKARDIYOGRAFi PARAMETRELERININ

KARSILASTIRILMASI

Tablo 6.Psoriazis ve kontrol grubunun EKG parametreleri karsilastirilmasi

PSORIAZIS KONTROL P DEGERI
(N:60) (N:50)

PWD 61,01+14,94 38,90+25,10 <0,001

(msn)
PR mesafesi 153,48+31,35 143,98+20,50 0,09

(msn)

Tp-e/QT 0,23+0,03 0,21+0,04 0,018
Oram

P dalga amplitiidii 0,16+0,12 4,74+5,88 <0,001
(mV)

iDZ 31,01+13,15 31,76+9,52 0,791
(msn)

QRS siiresi 87,40+15,17 89,96+13,94 0,706
(msn)

QTdispersiyonu 76,33+14,06 49,64+29,39 <0,001
(msn)

QTc 415,81+27,24 421,12+25,68 0,397
(msn)

ICEB 4.24+0,76 2,42+1,84 <0,001

P dalga defleksiyon 57,70+13,64 57,40+11,03 0,138

zamani (msn)

Fragmente QRS 39 (%65) 19(%38) 0,005

Varhgi

(p<0,05 istatiksel anlamli). ICEB: Kardiyak elektrofizyolojik denge indeksi ;

defleksiyon zamani; PWD: p dalga dispersiyonu.
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Sekil 2. P dalga dispersiyonu degerlerinin psoriazis ve kontrol grubundaki dagilimlari.
Psoriazis hastalarinda P dalga dispersiyonu ortalama degeri 61,01+14,94 ms

iken kontrol grubunda 38,90+25,10 ms olgiildii. Psoriazisde P dalga dispersiyonu
anlamli olarak daha yiiksekti (p<0,001).
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Sekil 3. Tp-e /QT oraninin psdriazis ve kontrol grubundaki dagilimlari.

Psoriazis hastalarinda Tp-e/QT oran1 0,23+0,03 iken kontrol grubunda 0,21+0,04
olgtildii. Psoriazisde Tp-e/QT orant anlamli olarak daha yiiksekti (p:0,018).
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Sekil 4. P dalga ampliitiid degerlerinin psoriazis ve kontrol grubundaki dagilimlari.

Psoriazis hastalarinda P dalga ampliitiidi 0,23+0,03 iken kontrol grubunda
0,21+0,04 olgtldi. Psoriazisde P dalga ampliitidii oran1 anlamli olarak daha
yiiksekti (p:0,018).
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Sekil 5. QT dispersiyonu degerlerinin psoriazis ve kontrol grubundaki dagilimlari.

Psoriazis hastalarinda QT dispersiyonu  76,33+14,06 msn iken kontrol
grubunda 49,64+29,39 msn Ol¢iildii. Psoriazisde QT dispersiyonu anlamli olarak
daha yiiksekti (p:<0,001).
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Sekil 6. Kardiyak elektrofizyolojik denge indeksinin psdriazis ve kontrol grubundaki
dagilimlari. ICEB: kardiyak elektrofizyolojik balans indeksi.

Psoriazis hastalarinda ICEP 4,24+0,76 iken kontrol grubunda 2,42+1,84
olgiildii. Psoriazisde ICEP anlamli olarak daha yiiksekti (p:<0,001).

4.4. GURUPLAR ARASI EKOKARDIYOGRAFI
PARAMETRELERININ KARSILASTIRILMASI
Psoriazis hastalariin  ekokardiyografi parametreleri kontrol grubuyla

karsilastirildiginda, sol ventrikiil sistol sonu ¢ap1 (SVSSC), posterior duvar (PW),
mitral E dalga deselarasyon zamani (EDZ), lateral A dalgasi, septal S dalgasi, septal
A dalgasi, pulmoner arter basinci (PAB), E/Lateral E anlamli derecede yiiksek
(sirastyla p<0,001, p:0,03, p:0,002, p:0.003, p:0,004, p:0,036, p:0,01, p<0,001); sol
ventrikul diyastol sonu ¢ap1 (SVDSQC), sol atrium (SA) capi, lateral E dalgasi, septal
E, sag ventrikiil E dalgas1 (RVE), E/A anlamli derecede diisiik (sirastyla p:<0,001,
p:0,012, p:0,032, p:0,004, p:0,025, p:0,015) bulundu.

Psoriazis ve kontrol grubu karsilastirildiginda intakt ventrikiiler septum
(IVS), aort ¢ap1, ejeksiyon fraksiyonu (EF), pulmoner velosite, aort velositesi, mitral

E dalgasi, mitral A dalgasi, lateral S dalgasi, sag ventrikiil S dalgas1 (RVS), sag

29



ventrikiil A dalgas1 (RVA), E dalgasi/septal E dalgasi parametrelerinde anlamli fark

saptanmamistir.

Tablo 7. Psoriazis ve kontrol grubundaki Kisilerin transtorasik ekokardiyografi

parametrelerinin karsilastirilmasi

PSORIAZIS KONTROL P
SVDSC 4,18+1,06 4,58+0,35 <0.001
(cm)
SVSSC 3,01+0,80 2,70+0,30 <0,001
(cm)
IVS 0,99+0,17 0,94+0,12 0,181
(cm)
PW 0,99+0,17 0,96+0,12 0,032
(cm)
Aort cap1 2,58+0,40 2,74+0,37 0,65
(cm)
SA ¢api 3,21+0,47 3,48+0,30 0,012
(cm)
EF 63,21+2,17 65,68+2,61 0,390
%
Pulmoner 0,95+0,21 0,87+0,17 0,930
velosite
(m/sn)
Aort velosite 1,2+0,29 1,17+0,19 0,064
(m/sn)
PAB 22,28+6,64 16,65+3,74 0,010
mmHg

(p<0,05 istatiksel anlaml1)
SVDSC: sol ventrikiil diyastol sonu ¢api; SVSSC: sol ventrikiil sistol sonu gapi; IVS: intakt

ventrikiiler septum; PW: posterior duvar; EF: ejeksiyon fraksiyonu; PAB: pulmoner arter basinci.
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Tablo 8. Psoriazis ve kontrol grubundaki Kisilerin doppler ve doku doppler

ekokardiyografi parametrelerinin karsilastirilmasi

PSORIAZIS KONTROL P

Mitral E dalgasi 0,70+0,16 0,82+0,13 0,339
(m/sn)

Mitral A dalgas1 2,62+13.33 0,64+0,13 0,052
(m/sn)

Mitral EDZ 208,41+55,21 174,84+33,63 0,002
(msn)

Lateral S dalgasi 9,77+2,11 9,88+2,13 0,562
(m/sn)

Lateral E dalgas1 11,15+3,89 12,7242,73 0,032
(m/sn)

Lateral A dalgasi 10,22+2,95 9,39+1,98 0,003
(m/sn)

Septal S dalgasi 8,35+1,28 8,33+1,50 0,004
(m/sn)

Septal E dalgas1 8,25+2,29 10,03+2,33 0,004
(m/sn)

Septal A dalgasi 9,30+2,38 8,26+1,64 0,036
(m/sn)

RVS dalgas1 12,16£2,61 12,88+1,80 0,189
(m/sn)

RVE dalgasi 10,52+3,80 13,03+2,64 0,025
(m/sn)

RVA dalgasi 12,714+3,24 10,48+2,90 0,259
(m/sn)

E dalgas1/ A 0,97+0,35 1,30+0,25 0,015

dalgasi
E / Lateral E 0,072+0,036 0,06+0,01 <0,001
E / Septal E 0,09+0,27 0,08+0,030 0,960

(p<0,05 istatiksel anlamlr)

Mitral EDZ: E dalga deselarasyon zamani; RVS: sag ventrikiil S dalgasi; RVE: sag ventrikiil E
dalgasi; RVA: sag ventrikiil A dalgasi

45. TUM OLGULARDA EKG PARAMETRELERININ DiGER
BELIRTECLERLE KORELASYONLARI

Calismaya katilan 60 psoriazis hastalarinin laboratuar verileri, hastalik yili,
siddeti ve EKG parametreleri arasindaki korelasyonlara Pearson korelasyon analizi
kullanilarak bakildi.
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Psoriazis hastalarinin, hastalik yili ile diger parametreler arasinda anlamli
korelasyon izlenmedi. Psoriazis hastalarinin PASI degerleriyle ile WBC degerleri ve
PWD degerleri anlamli bir sekilde pozitif korelasyon gostermekteydi (sirasiyla
r:0,403, r:0,391; p:0,001, p:0,002). WBC ile Ekg parametreleri arasinda anlamli
korelasyon yoktu.

CRP degerleri ile WBC, PWD, QRS siiresi, ICEB arasinda anlamli bir
sekilde pozitif korelasyon vardi (tablo 8). CRP ile hastalik yili, PASI skoru, PR
mesafesi, f-QRS varligi, Tp-e/QT orani, P dalga amplitiidii, intrinsikoid defleksiyon

zamant, QT dispersiyonu, QTc ve P dalga defleksiyonu arasinda korelasyon yoktu.

Tablo 9. CRP degerinin diger parametrelerle korelasyonu.

r P
WBC 0,235 0,026
PWD 0,209 0,048
QRS siiresi -0.213 0,043
ICEB 0,230 0.029

(p<0,05 istatiksel anlamlr)
WBC: 16kosit; PWD: p dalga dispersiyonu; ICEB: kardiyak elektrofizyolojik balans indeksi
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S5.TARTISMA

Psoriazis, sikligi %1-3 olan, remisyon ve relapslarla seyreden, ¢evresel,
immiinolojik ve genetik faktdrlerin etyolojide rol oynadigi disiiniilen kronik
inflamatuvar bir deri hastaligidir. Genetik faktorlerin; psoriazisin tipine, klinik
belirtilerine, baslangi¢ yasina ve siddetine katkis1 oldugu distiniilmektedir (5,17,18).
Psoriazis, Th-1 ve Th-17 sayesinde inflamatuvar sitokin salinimi yoluyla immiin
hiicrelerin bir araya gelmesi, keratinosit proliferasyonu ve devam eden bir kronik
inflamasyon oldugu yaygin bir sekilde kabul edilmistir. Bununla birlikte, endotel
hiicreleri, dendritik hiicreler, monositler, noétrofiller, keratinositler ve c¢esitli
sitokinler, hastaligin farkli asamalarinda oOnemli bir rol oynamaktadir (42).
Psoriazisin  karakteristik 0zellikleri, epidermis ve dermiste inflamatuar hiicre
infiltrasyonu, dermis damarlarinda genisleme ve keratinosit hiperproliferasyonu; hem
kazanilmis, hem de dogal immun sistemin aktivasyonu sonucu meydana gelmektedir.
En sik goriilen alt tipi psoriazis vulgaris tipik olarak sedefi renkte eritemli yapisik
skuamli papiil ve plaklar ile karekterizedir. Hastaligin tanist klinik veya
histopatolojik inceleme ile konulur. Hastalik, travma, enfeksiyon, ilaglar, sigara,
alkol, obezite ve psikolojik stres gibi faktorlerle tetiklenebilir. Hastaligin siddeti
PASI skoru kullamlarak hesaplanir. Ozel bir laboratuar testi yoktur, inflamasyonla
seyrettigi icin CRP, ESR ve WBC hastaligin siddetiyle orantili olarak artmig
beklenir. Hastaligin siddetine gore lokal veya sistemik tekli veya kombine tedaviler
hastaya gore diizenlenir.

Patogeneze yonelik arastirmalardan elde edilen bulgular neticesinde
psoriazisin gliniimiizde bir¢cok sistemi etkileyen, kronik inflamasyonla seyreden
hastaliklardan biri olmasi sebebiyle obezite, diyabet, insiilin direnci, dislipemi,
hipertansiyon, metabolik sendrom sikliginda artig izlenmistir bunlar da ateroskleroz
ve kardiyovaskiiler hastalik i¢in konvansiyonel risk faktorleridir (67). Bu risk
faktorleri ortadan kaldirilsa bile psoriazis kardiyovaskiiler agidan bagimsiz bir risk
olusturur.  Psoriasis hastalarinin kronik inflamasyon, endotel disfonksiyonu ve
oksidatif stres gibi mekanizmalara bagli olarak artmis kardiyovaskiiler morbidite ve

mortalite gosterdigi bildirilmistir (79).
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12 derivasyonlu EKG’nin, farkli kardiyak popiilasyonlarda degerli prognostik
bilgi saglayan, kardiyovaskiiler mortaliteyi ongoren kolay erisilebilir ve invaziv
olmayan yaygin kullanilan bir tan1 aracidir.

Psoriazisin deri ve eklem bulgular1 6n planda tutularak tedavi edilmektedir.
Bu c¢alismada psoriazis hastalarmin EKG parametlerini normal populasyon ile
karsilastirdik. Ayrica bu parametrelerin hastaliin siiresi, siddeti ve inflamasyon
parametreleriyle iliskisini inceledik. Inflamasyon parametrelerinden CRP ve ESR
istatistiksel olarak psoriazisli hastalarda anlamli olarak bulduk.

Duman ve arkadaglarinin yaptigi calismada psoriazis hastalarinda EKG
parametrelerinden PWD bakilmis kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlaml
bulunmus (59,5+4 ms ve 47,1+2,9 ms, p<0,05). Psoriasis hasta grubunda gézlenen
PWD'deki artis, kronik inflamasyonun atriyal ileti bozukluklarinin gelisiminde rol
oynadigini gosterilmistir. AF en yaygin atriyal aritmidir ve PWD'deki artisin, bu
aritminin tahminini kolaylastiracagini diisiinmiislerdir (80). Ahlehoff ve arkadaslari
tarafindan da psoriasis hastalarinda AF riskinin arttigi gosterilmistir (81). Yildiz ve
arkadaglarinin yaptig1 bir ¢calismada da psdriazis hastalarinda PWD kontrol grubuna
gore istatistiksel olarak anlamli yiiksek bulunmus (35+9 ms ve 20+6 ms, P < 0,001).
Ayrica hastaligin siddetini gosteren PASI skoru ile PWD arasinda anlamli bir sekilde
pozitif korelasyon bulunmus (r:0,348; p:0,043) (82). Aksan ve arkadaglar1 da
psoriazis ve AF risk degerlendirmesi i¢cin EKG ve ekokardiyografi parametrelerine
bakmistir. Calismada psoriazis hastalarinda PWD anlamli yiliksek bulunmus
(40,249,1 ms ve 36,1£7,9 ms, P:0,043); ayrica psoriazis hastalarinin CRP degeri
kontrol grubundan anlamli olarak yiiksek saptanmistir (3,3+1,6 vs. 1,2+1,1 mg/dl;
p<0,001) (83).

Bacaksiz ve arkadaglarinin yaptigi calisgmada da AF riskini arastirmak
amaciyla psoriazis hastalarinda PWD bakilmis ve kontrol grubundan anlamli olarak
yiikksek bulunmus (69,1£22,6 ms, 45,6+19,4 ms, p<0,001); ayrica psoriazis
hastalariin CRP degeri kontrol grubundan anlamli olarak yiiksek saptanmistir
(1,3+0,3, 0,3+0,3, p:0,001). PWD ile PASI skoru ve CRP arasinda anlamli bir pozitif
korelasyon bulunmustur (sirasiyla r:0,367, r:0,229; P:0,005, P:0,001). Hastalig1 ciddi
seyredenlerin, PASI ve CRP’si yiiksek olanlarin AF riskinin daha fazla oldugu
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sonucuna varilmistir. Atriyal ileti bozuklugunun kronik inflamasyon kaynakli
oldugunu diistintilmiis (84).

Bizim c¢alismamizda da psoriazis hastalarinda P dalga dispersiyonu anlamli
olarak daha yiiksekti. P dalga dispersiyonu ile PASI skoru ve CRP arasinda anlamli
pozitif korelasyon saptandi. Bu durum bize psoriazis hastalarinin asikar KVS
hastalig1 olmasa bile artmis AF riski altinda oldugunu gostermektedir. Artmis AF
riski beraberinde serobrovaskiiler hastalik ve inme riskini getirdigi diisiiniiliirse bu
hastalarda erken donemde yiizey EKG’si hastalarin AF’den korunmasi igin tedbir
almamiz agisindan faydali olabilir.

Soylu ve arkadaglarinin ¢alismasinda Tp-e araligi, QT dispersiyonu, Tp-e /
QT oranmi kullanilarak ventrikiiler repolarizasyon dispersiyonunu degerlendirilmis
ve inflamasyon ile iliskisi arastirilmis. Calismada psdriazis hastalarinda Tp-e araligi,
QT dispersiyonu, Tp-e/QT orani anlamli olarak daha yiiksek bulunmus (sirasiyla
78,5+8,0 ile 71,4+7,6, p<0,001; 31,4+6,1 ile 25,945,9, p<0,001; 0,21+0,02 ile
0,19+0,02, p<0,001). Tp-e/QT orani ile PASI skoru ve inflamasyon gdstergesi olan
CRP arasinda anlamli pozitif korelasyon saptanmuis (sirasiyla r:0,59, p<0,001; r:0,48,
p<0,001). Psoriasis vulgarisli hastalarda Tp-e araligi ve Tp-e/QT oraninin potansiyel
ventrikiiler aritmi igin énemli bir belirleyici oldugu diisiiniilmiis (85).

Arnisoy ve arkadaglarinin calismasinda da ventrikiiler repolarizasyonu
degerlendirmek icin psoriazis hastalarinda ve kontrol grubunda QT dispersiyonu ve
Tp-e/QT oranini incelenmis Ve psdriazisde anlamli olarak yiiksek bulunmus (32+13
ile 27+12, p:0,014; 0,25+0,03 ile 0,234+0,03 p:<0,001). Tp-e/QT orani ile CRP degeri
arasinda anlamli korelasyon tespit edilmis (r:0,327, p:0,001). Caligmada
repolarizasyon parametreleri ile PASI skoru arasinda anlamli bir iliski bulunmamus.
Bu sonuglarin, katilimeilarin diisiik PASI puanlar1 nedeniyle olabilcegi diisiiniilmiis
(86).

Bizim ¢alismamizda da ise psoriazis hastalarinda QT dispersiyonu ve Tp-
e/QT orani anlamli olarak daha yiiksekti. Biz Tp-e/QT orani ile PASI ve CRP
arasinda anlamli korelasyon bulamadik.

Artmig Tp-e araligi artmis kardiyovaskiiler mortalite ve ventrikiiler tagiaritmi
ile iliskili oldugu gosterilmis. QT dispersiyonu bolgesel ventrikiiler repolarizasyonun

bir gostergesi olarak kabul edilirken, artan degerler aritmi ve ani kalp 6liimii ile iligki
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oldugu diistiniilmiistiir. Zhao ve arkadaslari, ventrikiiler repolarizasyon indeksleri ile
akut koroner sendrom (AKS)’un prognozu arasindaki iligkinin aragtirildign ve
ortalama takip siiresinin 17 ay oldugu, Tp-¢/QT>0,29'un kardiyak oOliimii
ongordiigiini bulmuslardir (87). Bizim ¢alismamizda da benzer sonuglar elde
edilmistir. Bu hastalar ventrikiiler aritmiler agisindan da riskli gruptadirlar. Asikar
KVS hastaligi olmayan psoriazis hastalarinda erken donemde yiizey EKG’si
arastiritlmali. Bu hastalarin kullanmasi gereken tiim medikasyon (ister cilt i¢in ister
cilt dis1 ilaglar olsun ) dikkatli degerlendirilmeli, QT siiresine etkisi olan ilaglardan
kagimilmalidir.

Inflamasyon, bir¢ok inflamatuar hastalikta repolarizasyon heterojenitesinin en
onemli etiyolojik nedeni olmasina ragmen, psoriazisde, birden fazla faktor
miyokardiyal heterojeniteye neden olabilir. Ornegin, baz1 arastirmacilar tarafindan
psoriazisli hastalarda endotel disfonksiyonu ve bozulmus koroner mikrovaskiiler
fonksiyon oldugu gosterilmistir (88, 89). Ek olarak, psoriazis hastaligi ile subklinik
koroner ateroskleroz arasinda konvansiyonel kardiyovaskiiler hastalik risk
faktorlerinden bagimsiz olarak 6nemli bir iligski oldugu gosterilmistir (90).

Bas ve arkadaglar1 tarafindan yapilan caligmada psoriazis hastalarinda
miyokardial fibrozisin EKG’deki gostergesi olan fQRS’e bakilmig. CRP, fQRS ve
ESR psoriazis hastalarinda anlamli olarak daha yiiksek bulunmus ( sirasiyla, %49'a
kars1 %6, p<0.001; 9,91+£17,86 ve 3,59+0,79 mg/dL, p=0,014; 17,37£17,40 ve
5,66+£5.22 mm/saat, p<0.001). Fragmente QRS’in miyokarddaki fibrotik dokunun
neden oldugu gecikmeyi belirten bir depolarizasyon parametresi oldugunu ve rutin
EKG kaydindan kolayca tespit edildigi gosterilmis. Fibrotik dokunun, elektriksel
iletinin gecikmesine ve homojen olmayan ventrikiiler aktivasyona sebep olup, impuls
hizini yavaslattigi ifade edilmis (91).

Das ve arkadaslar1 tarafindan, EKG'lerinde fQRS'si olanlarda olmayanlara
gore kardiyak mortalite ve kardiyak olay (MI, kardiyak 6liim ve revaskiilarizasyon
ihtiyaci) oranini anlamli olarak yiiksek bulunmus (92).

Bizim c¢aligmamizda fQRS varligi, psoriazis hastalarinda anlamli olarak
yiiksekti. Biz de psoriazis hastalarinda CRP ve ESR’yi anlamli olarak daha yiiksek
bulduk.
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Bizim calismamizda psoriazis hastalarinda ICEB anlamli olarak yiiksek
bulundu. Malign aritminin gdstergesi olan bu parametre {izerine literatiirde
calismalar1 mevcuttur. Fakat bildigimiz kadariyla psoriazis hastalariyla ilgili bir
calisma bulunmamaktadir. ICEB’in sempato vagal dengeyi ve artmis total aritmi
yiikiinii gosterdigi diisiiniilmektedir. Bu hastalarda yiizey EKG’sinden ICEB kolayca
oOl¢iillip hastalardaki aritmi yiikii konusunda bilgi edinilebilir. Nispeten yeni olan bu
parametre psoriazis hastalarindaki artmis kardiyovaskiiler mortalite ve morbidite

konusunda yol gosterici yeni bir parametre olabilir.
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6. SONUC

Psoriazis, diinyada sikligi %1-3 olan kronik, remisyon ve relapslarla
seyreden, cevresel, immiinolojik ve genetik faktorlerin etyolojide rol oynadigi
diistiniilen multifaktoryel, inflamatuvar bir deri hastaligidir. Psoriazisdeki kronik
inflamasyonun bir¢ok sistemi etkiledigi calismalarda gosterilmistir. Bu kronik
inflamasyonun KVH hastalik riskini normal populasyona gore artirdigini gdsteren
calismalar da mevcuttur. Ayrica psoriazisde kardiyak riski artiran komorbit
hastaliklarin da siklig1 artmistir. M1, atriyal ve ventrikiiler aritmiler, AKO, pulmoner
emboli, inme psoriazisde goriilen sikligr artmis kardiyovaskiiler hastaliklardir.
Psoriazis hastalarinda agikar KVS hastalik olmasa bile artmis AF riski vardir. Artmig
AF riski beraberinde serobrovaskiiler hastalik ve inme riskini getirir. Ayrica
ventrikiiler aritmiler acisindan da riskli gruptadirlar. ICEB’in sempato vagal dengeyi
ve artmis total aritmi ylikiinii gosterdigi dusiiniilmektedir. Nispeten yeni olan bu
parametre psoriazis hastalarindaki artmis kardiyovaskiiler mortalite ve morbidite
konusunda yol gosterici yeni bir parametre olabilir. Yiizey EKG’sinden kolayca
dlciilebilen ICEB dahil bircok parametre kardiyak riski ongdrmede bize yol
gosterebilir.

Asikar KVS hastaligi olmasa bile psoriazis hastalarinda erken donemde
yiizey EKG’si arastirilmali. Bu hastalarda basit ve ekonomik olan EKG’den kolayca
elde edilebilecek parametrelerle bu riskler erken fark edilip Onleyici tedaviler i¢in
ilgili bransa takip ve tedavi amaciyla yonlendirilebilir. Bu sayede psériazis
hastalarinin  kardiyak morbidite ve mortaliteleri azaltilabilir. Biz bu c¢alismamizin
gelecek calismalar icin yol gosterici oldugunu diisiiniiyoruz. Literatiirde ICEB ile
ilgili ¢ok fazla calisma yoktur. Psoriazisle iliskisini aydinlatmak i¢in daha fazla hasta

sayil, daha uzun takip siireli ve daha kapsamli caligmalar yapilmaldir.
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EKLER

EK1

TEZ KONUSU ONAY FORMU

Uzmanlhik Ogrencisinin

Adi1 Soyada: DILEK HANCERLI
Telefon: 05382837953
E-Posta:
Uzmanhk Dalx:

AILE HEKIMLIGI

Egitim Kurumu:
SBU iISTANBUL EGIiTiM ARASTIRMA

HASTANESI
Uzmanhk Egitimine
Baslama Tarihi: 11.07.2016
Uzmanhk Egitimini
Bitirme Tarihi: 11.07.2019
Tez Danismaninin
Adi Soyadu: TURGUT KARABAG
Telefon: 05423233425
E-Posta: turgutkarabag@hotmail.com

1-Tez Bash@/Konusu: Psoriasis hastalarinda 12  derivasyonlu  ylizey
elektrokardiyogramdaki bulgularin hastaligin ciddiyeti ve inflamasyon ile iliskisi

2-Arastirma sorusu:Psoriasis hastaliginin 12 derivasyonu yiizey
elektrokardiyogramindaki depolarizasyon ve repolarizasyon parametrelerine etkisi
varmidir ve bu etkinin hastaligin ciddiyeti ve inflamasyonlailiskilimidir?

3-Arastirmanin amaci:

Psoriasishastaligun yiizey elektrokardiyogramindaki atriyal ve
ventrikiilerdepolarizasyon-repolarizasyon parametreleri ile iliskisini aragtirmak.
Ayrica hastaligin ciddiyeti ve inflamasyon ile iliskisi olup olmadigini arastirmak.

4-Arastirma materyalleri, popiilasyonu:
18- 80 yas arasi psoriasis hastalari

5-Dahil etme kriterleri:

1-18-80 yas aras1 psoriasis hastalar1

2-Calismaya katilmay1 kabul etmek

3-Dermatoloji uzmani tarafindan psoriasis tanist almis olmak
Haric¢ tutma kriterleri:
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1-Kalp yetersizligi tanis1 almis hastalar (diisiik ejeksiyonfraksiyonlu olanlar)
2-Tan1 konulmus koroner arter hastaligi olanlar

3-Aritmisi olanlar veya her hangi bir nedenle antiaritmik ilag kullanan hastalar
4-Nonkardiyak olan ve proaritmik etkisi olan ila¢ kullananlar

5-Kontrolsiiz hipertansiyonu olanlar

6-Calismaya katilmay1 kabul etmemek

6-Arastirmanin birincil sonu¢ degiskenleri:

Yiizey elektrokardiyograminda atriyal ve ventrikiilerdepolarizasyon ve
repolarizasyon parametreleri (P dalga dispersiyonu, P dalga amplitiidii, PR araligi,
QRS siiresi, fragmante QRS varligi, QT dispersiyonu, Tp-¢/QT orani,
intrinsikoiddefleksiyon zamani, kardiyoelektro fizyolojik balans), CRP, hemogram,
sedimentasyon.

7-Arastirmanin tiirii ve tasarimi:Prospektif gozlemsel tamimlayici

8- Arastirma hipotezi:
Psoriasis hastaligi inflamasyon ile yakin iliskili bir hastalik oldugu bilinmektedir.

Inflamatuar hastaliklarin 12 derivasyonlu yiizey EKG’sinde depolarizasyon ve
repolarizasyon parametrelerine etki ettigi ¢esitli hastaliklarda gosterilmistir.
Calismanin amaci psoriasis hastaliginin yiizey elektrokardiyograminda tespit edilen
depolarizasyon ve repolarizasyonu gosteren parametreler ile iliskisi olabilir ve bu
parametreler hastaligin aktivasyonu ve inflamasyonu gosteren parametreler iel iligkili

olabilir.

9-Orneklem sayis1 ve belirleme yontemi: Niceliksel verilerin analizinde drnekleme
bliytlikliigli hesaplama formiilii ile hesaplandiginda, %5 hata pay1 %85 gii¢ ile standart
etki biiyiikliigii 0.67 olarak belirlenmistir.her bir gruba 40 vaka alinmasi yeterlidir.

Evaluation of
ventricularrepolarizationfeatureswithnovelelectrocardiographicparameters (Tp-e, Tp-
e/QT) in patientswithpsoriasis.

2017 Dec;18(6):397-401.

(Bu makaledeki Tp-¢/QT oraninin degerleri baz alinarak 6rneklem biiyiikligi
hesaplanmastir.)

10-Arastirmada kullanilacak istatistik yontemler:
Verilerin tanimlayic istatistiklerinde ortalama, standart sapma, medyan en diisiik , en

yiiksek, frekans ve oran degerleri kullanilacaktir. Degigkenlerin dagilimi
Kolmogorov-Smirnov test ile Olgiilecektir. Nicel bagimsiz verilerin analizinde
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bagimsiz t test veya Mann-Whitney U testleri, nitel bagimsiz verilerin analizinde ki-
kare test, Ki-kare test kosullar1 saglanmadiginda fischer test veya Kruskall-Wallis testi
kullanilacaktir. Korelasyon analizleriPearson veyaSpearmankorelasyon analizi ile
yapilacaktir. Analizlerde SPSS22.0 programi kullanilacaktir.

11-Arastirmanin orijinalligi ve bilime katkisinin aciklamasi:
Psoriasis hastalarinda ¢esitli kardiyovaskiiler hastaliklarin daha sik goriildiigi

bilinmektedir. Bu nedenle psdriasis hastaligi ile kardiyovaskiiler hastaliklar yakin
iliski igerisindedir. Patogenezindeinflamasyonun belirgin rol oynadigi bilinen
psoriasis  hastaligindaki inflamasyonunmiyokard hiicrelere etkisi olmamasi
diisiiniilemez. Cesitli ventrikiiler ve atriyal aritmilerin gostergesi ve ongordiiriiciisii
oldugu kabul edilen 12 derivasyonu yiizey EKG’sinden tespit edilkenparametler ile
hastaligin iligkisi ortaya konulursa laboratuvar ve klinik bulgularin yanisira EKG
parametrelerinin de bu hastaligin takip ve tedavide etkisi olup olmadig
gosterilecektir. Ayrica etkisi gosterilen hastalar kardiyovaskiiler hastaliklar ve aritmi
acisindan da yakin takibe alinabilecegini diisiinmekteyiz.

12-A¢iklamak istediginiz diger konular:

Tez danismani

Kontrol edilmistir ve
uygundur.

imza
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