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GIRIS

Fgoriasis c¢iltte keskin sinirii. eritemli plak veva
papulier Uzer inde yeriesmisg sederi beyaz skuamlaria

karakterize, kronik ve tekrarlavici bir hastaliktir®.

Etivolojik kdkeninin tespiti uUzerinde ¢ok c¢catisilmis
oclmasina radmen nala nedeni blliinmeyen hnhastaliklarin arasinaa

verini korumaktadir.

Fsoriasis, etivoloiisi belirsiz ve kesin teaavisi
oclmadig: gibi cegitli kompliikasvonlara yol agmasi: ag¢lsindan
da onemiidir. Buniar hastali1din primer komplikasyonliarina
ilaveten tedavide kullaniian ilaclara bagla olarak da
geligebilmektedir. Fsoriasisli nastalarda oklusiv vaskuler
hastalida sagylikli populasyona gore dasaha si1k rastiandig:
bildirilmektedir®s.48%, Ancak gorulen oklusiv vaskilier
nastaligin psoriasisin bir komplikasyonu olup olmadigi

gunumuzde haia arastirmayas acik bir kKonudur,

Fsoriasis Ulkemizae % 3 gibi vuksek insidansta
gorUimektedir=®, Ancak bu hastalarda oklusiv vaskuier
hastalik si1kli181 ve dolayisi iie serum |ipoprotein duzeyieri

zerine ¢aligmalar sinirli kalmistir.

Galigmamizda psoriasislii hastalarda plazma lipid ve
lipoprotein duzeylerine bakilarak sik goruldudll savunulan
oklusgiv vaskUler hastalikiarin gelisme riskinin arastirilimasa

amag¢landi.



GENEL BiLGILER

Psoriasis keskin sinirli, eritemii plak veya papuller
Uzerinde yerlesmis cesitli buyuklukte kabuklanmalar 1ile
qdruien kronik ve tekrariayici ent iamatuar bir deri
hastali1gidir®. Skuamli deri hastalikiari: garubunza giren bu
hastalikta skuamlar ari bevaz veya gumusi beyaz renkte olup
lameller veva birbiri Uzerine binmis tarzdadir. Bu gri pevaz
gorunumden dolay:l halk arasinda sedef hastaligi zdivia da

aniimaktadirse,

Fsoriasisin ilk tanimi gunumuzoen vakliasik ikibin vyili
tnce yapillmistir. 11k kez psoriasis terimi kulilaniiirken
ise gunumuzun seboreik dermatiti tarif edilmistir. kobert
Willian 1809 vilinda psoriasisi bugunkl anlamiyla tanimiayan

ilk kigi olmustur!?,

insidans ve Etiyoloji:

Psoriasise dunyanin her yoresinde rastlanirs+«ti- Ancak
dagilimir 1rk, codrartya ve ¢evre rTaktdrierine ba&li1 olarak
dedismektedir. Genel siklik orani % 9.1 1ile % 2.3 arasinda
saptanmilis olmakla birlikte ulkeiere guore de farkiiliklar
gostermektedird 11479 Farce Adajiarinda % Z.05, auney
Amerika’da % 0.97, Almanyva'da % 1.3 ve lIsveg¢’te % 2.3 gibi
degisik oraniardadir. Japonlar, zenciiler ve Eskimolarda bu
hastaligin insidén51 cok dusuktur. uzey ve uuney Amerika

verlilerinde isze hemen hemen hi¢ abrUlmezs, 4+ttt 23 Turkive'de



gorulme sikli1d1r ise % 2.3 - 3.0 oraninda bildirilmigtire©,

Psoriasis her iki cinste de egit oranda gtorulmektedirs:»
8,11, Baslangi¢ vyasi ¢nk de@igkendir. Dogumla ortaya
¢ikabildigi gibi 108 yasinda baslayan bir vaka da
bildirilmigtirs® -8, BEununla beraber psoriasis Uzerinde
yaplilan g¢aligsmalar hastaligin baslangicina en si1k olarak
yagsamin UclUncl dekatinda rastlandigina ortaya koymustur.
Ortalama baglangi¢ yasi1 erkeklerde 29, kadinlarda ise 27

dirs®, Ulkemizde semptomlarin ilk aorulus yasi konusunda

bilgi yokture®®.

Psoriasise yol agcan etiyolojik ktken bilinmemektedir.
Ancak, son vyillarda yapilan biyeckimyasal, endokrinolojik,
immunolojik ve hucre kinetigi ile ilgili ¢alismalardan elde
edilen bilgiler hastaligin etiyopatogenezini avdinlatma
¢cabalarinda wumut 15131 vermektedir. Etiyolojiden mikro-
bivolojik, metabolik ve immunolojik etkenler, karaciger
hastaliklar: ve besinlere karsi intolerans sorumlu tutulmus-

larsa da kesin etken olduklari ispatlanamamigtir®»?t.12,30,38

Bu kronik hastaligin kalitsal olduguna dair deliller
ortaya koyulmustur. Anne veya babasindan biri psoriatik
olanlarda % 7.5, hem anne hem de babasi psoriatik olanlarda
ise % 30-41 olarak gdrulmustur®-2°, Monozigot ikizlerde,
ikizlerden birinin psoriasisli olmasi halinde digerinin de
hastali1g1 tasimasi ihtimali % €5, dizigot ikizlerde ise % 30

dures 19,38



Patogenez:

Hastal1ik patogenezi degerlendiriiirken genetik
predispozisyon, clays baslatici faktorier, vyapisal ve

bivokimyasal degisikliklieri incelemek vararli olacaktirse,

a. Genetik yatkinlik: Cevre faktorlerinden etkilen-
mesine ragmen psoriasisin gelisiminde genetik yatkinligin
bulundugdu kesinlik kazanmistir, GCalismalar genetik gegisin

komplike oldugunu ve degisik genetik Ilokuslari kapsadidgini
gostermektedirs:®, Psoriasisii bir kisinin yakin akraba-
larinda hastalik gOrUlme orani genel populasysondaki oranin
vaklasik ue katidir. Ancak hasta populasyonun Dbuyik

bdlumunde ise hicbir genetik neden bulunamamigtir!?.

Psoriasislilerde ©nem kazanan bir genetik lokus HLA
antijen grubudur. Psoriatik hastalarda HLA Bl13, HLA BW17,
HLA BW16 ve HLA CW6 doku gruplarina sa@likli kisilere gdre
daha sik rastianir. Bu antijenierin wvarliginin gosterilimesi
sdzU ediien genetik vyatkinlik ile doku antijen gruplarinin

iligskisi oldugunu dusundurmektedir® 8,211,358,

b. Olayi:i baslatici faktorler: Travmalar, entexksiyon,
endokrin faktorier, ikliim, metabolik olaylar. bazi iiaclar,
diyaliz ve emosvyonel stres psoriatik lezyvonlarin acgida
cikmasini saglar. Fsoriasis buligulari lokal bir yaralanma,
skarlar veya asgilar ile de ortaya ¢ikabilir. Koeoner
fenomeni olarak da tanimianan bu durumda mekanizma hala agik

degildirdt?%,398, Hastali1k puberte ve menopozda pik yapar,



Buna karsilik gebelik ise, muhtemelen kortikosteroidlerin
artan sekresyonu sonucunda psoriatik lezyonlarin iyilesmesi
ytnunde rol oynar. Bu etki daha az olmakla birlikte oral
kontraseptif ilaglarla da elde esdilir®se,. Hastali1din seyri
Uzerine iklim ve mevsim dedgisikiiklerinin de etkisi vardir.
Lezyonlarin sogukta aleviendigi, sicakta sakinlesgtiai
bilinmektedir ve soduk Kuzey Avrupa ulkelerinde psoriasis
insidansi daha yuksektir. Hipokalsemi, antimalariel ilaclar,
beta adrenerjik blokerler, lityum ve asiri alkol alimy
tetikleyici ajanlardair. Hastaligin ilk ortaya ¢ikigi veya

eksaserbasyonlarinda en sik etken ise emosyonel stresler-

dir®s11,12,38

c. Yapisal ve biyokimyasal degigiklikler: Psoriatik
deride goze garpan histoloiik degisiklikler epidermal
hiperpliazi ve dermal papillalarda kapillier duzensizliklerdir.
Diger epidermal bulgular epidermisin stratum kKorneum
hucrelerinin g¢ekirdeklerini kaybetmeden keratozik hale gelip
kalin bir deri gorunumu kazanmasi olan parakeratoz, granuler
tabaka yoklugu, epidermisin tum tabakalarinin kalinlasmasi
ile karakterize olan akantozis ve polimorfonukleer I1okosit
birikimidirs-2,2s, Epidermal hUcre proiiferasyonu artarken
hucre yenilenme zamani (turnover time) kisalmis ve normal
deri hUcresine gdre azalarak 368 saate inmistir. Turnover
time bazal tabakada yapilan bir hucrenin stratum korneumdan
atilincaya kadar gegen sUredir ve vedi gundur. Hucre
yapiminda bu hizlanmanin hticrenin Ureme siklusundaki

kisalmaya m1, yoksa epidermal hucrelerin artan mitotik



aktivitesine mi bagli1 oldudu hentz kesinlik kazanamamistirce®s,
Parakeratoz epidermal bazal hucreler ig¢in bu hizli yenilenme
sonucunda mikroskopik ve klinik olarak gelisir. Ayrica
dermis papillalarinda kapiller dedgisiklikler goruiurpi®.2e.38
Bu degigiklikler venoz kapiller uglarinda endotelyal
proliferasyon, dilatasyon ve kivrimlasmayi kapsamaktadir®- 3.

GCevreleri ise polimorfonukleer lokositlerce =zengin hucreler
ile g¢epegevre infiltre olmustur. Bu infiltrasyona ddem,
destruksiyon ve granuler tabaka degisgiklikleri esglik eder.
Notrofil ve enzimier damar lardan sizarak dedgisiklikleri
stimule ederler. Ayni zamanda eritrosit ve albumin kaybi da

s8z konusudur®: 12,290,388,

Psoriasisii hastalarin derilerinde mast hucrelerinin
sayisinda, fibroblastlardan kollagen yapiminda, Langerhans
hucrelerinin aktivitesinde ve siddetli psoriasisde ndtroril
ve monositlerin kemotaktik aktivitelerinde artmalar

gosterilmigtir3®»8.12,19,38.87,

1950 lerden sonra geligsen intraselluler enzim teknik-
leriyle yapilan c¢alismalar psoriasisde anormal bivokimyasal
bulgular oldugunu gostermistir. Bunlarin ¢odu karbohidrat ve
protein sentezi ile ilgili olarak keratinositlerin metabolik
aktivitelerinde artis ile ilgilidirt?, Bazi1i biyokimyasal
degisiklikler ise hiperproliferasyonu agiklayabilir nitelik-
tedir. Ornegin cAMP deki defekt, psoriasiste gdrulen

degisikliklierin bir ¢ogu ile uyguniuk gosterir3t.od,

Epidermal mitotik aktivitenin kimyasal regUlatorleri arasinda



cAMP de vardir ve psoriatiklerde azalmistir. cAMP hucresel
fonksiyonel dedisimleri ve glikojen metabolizmasini regule
eder ve bunlarin her ikisi de psoriasislilerde anormal-

dirse.s7,

Pscriatiklerde yviksek kolesterol,. trigliserid ve
fosfolipid konsantrasyonlari, mukopolisakkaridler, alfa amino
asidler ve sultidril gruplarinin konsantrasyonlarinda
artmaiar ve taurin retansiyonu gorulmektedirprss«*8, 43,063
Ayrica plazma ve idrar uUrik asid konsantrasyoniari artmigtir.
Bunun nedeni nukleocprotein (DRA) yapiml ve yvikiminin
tazlali1gdidir ve deri tutulumunun siddeti ile orantiii olarak
degigirs+8.26.38,32 Ancak bazi arastirmacilar bunun
valnizca sisman ve genetik predispozisyonu olanlarda

bulundugunu iddia etmiglerdirs.

31k olmamakla birlikte folik asit ve demir eksikliagi
kokenli, orta dereceli pir anemi psoriasisie birlikte
goridiebilird, Qok ciddi psoriasisii hastalarda hipoailbuminemi
ve negatif nitrojen balansi ag¢ida ¢ikabiimektedir ve nedeni

anlasilamamigtir’®.

Psoriasiste patoienik rol oynayan proenrlamatuar proteaz
mediatdr sistemlerin ©nemli inhibitorieri &;makroglobuiinler
ile C-reaktif protein, serum IgA seviyveleri ve IgA immun
kompleksleri de artmis olarak bulunur. IgA lenfosit
tonksiyonu ve notrofil migrasyonu uUzerine etkili olmaktadir.

Ancak psoriasisin patogenezindeki rolu bilinmemektedir.



Kortikosteroid tedavisi olmadan da plazma aldosteron duzeyi
yuksek tespit edilebilir ve aldosteronun epidermal

proliferasyonda muhtemel bir rolu oldugu sanilmaktadir3-8.¢6,

Son yillarda yapilan galigmalarda, psoriasiste
arasidonik asid volu Uzerinde durulmakta ve arasidonik asidde
belirgin artiglar gdsterilmektedir. Lipooksijenaz UrUnleri
olan lokotrien Bs (LTB.) ve l2-hidroxyeicosotetrasnoic acid
{12HETE)» ile siklooksiijienaz urunu prostaglandinlier de
psoriatik hastalarda artmis duzeylerde dl¢Ulmustur. LTBs ve
12HETE duzeylerindeki yUkselmeler polimorfonukleer lokositler

icin kemotaktik faktor roll oynavabilirt?.39,

Klinik bulgular:

Psoriasis papUloskuamdz hastaliklardan biri olup ortak
iki karakteristik ©tzellige sahiptir: Primer lezyonlar papul
va da makuUlopapulerdir, ve lezyonlarin ¢odu skuamla kaplid:ir

8.11

.

Psoriasis lezyonlarin gdrunumlierine ve verlesim
verlerine gtre klinik olarak isimlendirilir:
1- Kronik stasyoner psoriasis, psoriasis vuigaris:
- Psoriasis annularis
- Geografik psoriasis
- Gyrate psoriasis
- Inverse psoriasis
Z2- Eruptif (guttat: psoriasis

3- Generalize pustuler psoriasig



4- Eritrodermik psoriasis

5- Lokalize pustuler psoriasis

Psoriasis klasik olarak ekstansdgr yuzleri tutar ve
simetrik yerlesgir. Ayrica sagli deri, tirnak, midkoz membran,

avug i¢i ve ayak tabani ile genital bdlgede de gorulebilir®.

Tani:

1. Tipik klinik bulgular (ekstansdr yUzlerde ve simetrik
tutulum, tipik tirnak tutulumuy,

2. Pozitif aile oykusu,

3. Auspitz fenomeni (Psoriatik lezyonun uUzerindeki kepek
kaldirildiktan sonra kazimaya devam edilirse deri uUzerinde
ufak kanama odaklari beliriry,

4, Biyopsi ile tani konur?®.

Komplikasyonlar:

1. Artrit

2. Eksfolyatif dermatit, ates, kilo kaybi, hipokalsemi,
lokositoz, kas 2zayifligi1 ve sedimentasyon hizi artimi gibi
sistemik etkiler

3. Enflammatuar barsak hastaliklari: Crohn, ulseratif
kolit

4, Psoriatik plaklarin sekonder bakteriel enfeksivonu

5. Kutanoz malignansi: Ozellikle PUVA tedavisi
godrenlerde

6. Diger bazi deri hastaliklari psoriasisle birlikte



daha siktir: Sevoreik dermatit, egzema, liken planus. liken
simpleks

7. Gut: Siddetli psoriasisteki serum urik asit sevivesi
artisina baglidir.

8. Diabetes mellitus: Seyrek rastlanmakla birlikte
psoriasislilerde gorulime sikiiginin saglikl: kisilerden fazla
oldudgu gdsterilmistir.

8. Karacigerde nonspesirik hasar.

10. Uklusiv wvaskUler hastaiiklar: Uzerinde anlasmava

varllamamigs ve aragtirmaya a¢ik bir durumdadir® 811,353,440,

Tedavi:

Fsoriasisin etiyopatogenezinin halen karaniik olmasi
nedeniyle tedavisi de guegtur. Uygulanan tedaviler geneliikle
semptomatik olup belli bir stUre remisyon saglamaktadir.
Topikal ve sistemik tedavilerin amaci DNA sentezini inhibe
ederek mitotik aktiviteyi azalimak ve ©bdylece epicermal

turnover time'l normalie dondurmektirs:-8,311.,15

Fsoriasis tedavisinde bugune Kkadar sistemik veya lokal

olmak uUzere cok ¢gesitli ilaglar kKulianilimistir.

Sistemik olarak kortikosteroidler, Ds Vvitamini,
trankilizantiar, metotroksat, psoralen-ultraviyole tedavisi
(PUVA), retinoidler:; topikal olarak ise katran, A vitamini
asidi, kortikosteroidler, ultraviole 1ginlari., antralin.

5

5-fluorourasil ve Dy wvitamini kullanilmaktadir®«3«i.1a.17,

Ze.SB.Qs.



L1y
ATEROSKLEROZ VE OKLUStV VASKULER HASTALIKLAR

Fsoriasisin komplikasyonlarindan oldugu iddia edilen
oklusiv wvaskUler hastaliklarin gelisimine arterioskleroz.
kalbin kapak hastaliklar:i, aritmiler, konjestif kalp
hastaliklar:, hipertansiyon, derin wven wvarisleri, anemi,
diabetes mellitus, siroz ve artmis plazma fibrincien

miktarlari neden olabilmektedir.

Ateroskleroz:

Bu nedenierden biri olan arteriosklerozisin bir sgsekli
plan aterosklerozis 1ise arterial duvarin 1i¢ tabakasinin
progresif olarak kalinitasti91 bir vaskuler hastaliktir. Bu
kalinlasmaya lipid ve seliuler materyalin 1lokalize depo-
lanmasi neden olur ve bunun sonucu olarak etkilenen arterial
damarda kan akimi azalmas1i ve bozulmalar gorUlurpt?yte, 41,01
En si1k aorta, koroner ve serebral arterler olmak uzere
femoral, popliteal, anterior ve posterior tibial arterler ile
pulmoner arterlerde olusur. Ancak koroner damariardaki
hastalik diger arterierle kiyasianamayacak kadar hizli

geligirtd.6t,

Fatogenezinde esas olay damar duvarinin intimasindaki
duz kas hucrelerinde lipid birikimidir. Buradaki sar:i yagi:
gtrUntude olan birikime fatty streak denir ve ileride lipid
plaklarina t(aterom) donusur. Plaklarin mikroskopik olarak
gdorunumu Ozellikle intimada artmis fibroz doku, bol vag

igeren foam (kopUk) hUcreleri veva granulomatdz birikimler



geklindedirt®-4%1,01

Aterosklierozda damar duvarinda biriken lipidlerin
baglica kaynad@i kan lipidieridir. Lipid birikimi oclayinin
aciklik kazanabilmesi ig¢in lipid metabolizmasi dinamigine ve
kinetigine, kandaki temel lipoproteinlerin kimyasal ve
fiziksel yapilari 1ile fonksivonel Uzelliklérine ayrintila

olarak deginmekte varar vardirt4.34.37,31,47,864

Kanin temel lipidieri trigliseridier ve kolesteroldur.
Kolesterol ve lipidin buyuk gogunlugu suda, dolayisiyla
plazmada ¢ozunmezler. Lipid partikulleri kanda birbirlerine

vapismadan dolasabilmeleri icin spesifik proteinier veya

peptidlerden olusan bir kilif i¢inde makromolekuler
parcaciklar halinde paketlenirler wve hidrofil bir yapiva
donusurler. Lipid protein kompleksinde olusan bu sferik

pargaciklara lipoprotein denir. Lipoproteinlerin hidrofobik
i¢ kisimlari kolesterol esterleri ve trigliserid. etrafindaki
hidrofilik kisimlar: ise fosfolipidler ve bir protein

kiliftan olugurst4%.,79 (sekil 1.

TRIGLISERID

-+

EsSTERIFIYE
KOLESTERTL.

Sekil 1: Lipoprotein yapis:
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Kolesterol:

Kolesterol insan ve hayvanlarda bulunan temel steroldur.
Tum insan huUcreleri ve wvucut sivilari bir miktar kolesterol
igerir. Kolesterol yUksek molekul agirlikli solid alkoldur.
Siklopentancperhidrofenantren iskeletinden olugmustur ve

yirmiyedi karbon atomu igerir®7,.

Emilimi: Barsaklardaki kolesterol buraya diyetten,
safradan, intestinal sekresyonlar ve hucrelerden gelir.
Hayvansal Urunler, vzellikle et, yumurta sarisi, deniz
Urinleri wve tam yagli sut Urunleri kolestero) diyetinin
temelini olugtururlar. Diyetin 1ic¢erdigi gunluk ortaiama
kolesterol miktari yaklasik 400-700 mg olarak saptanmistir.
Aynl1 miktar kolesterol bilier sekresyon ve mukozal hucre
turnoveri olarak barsaklara gslimelitedir. Pratik olarak
barsaklardaki kolesterolun tumu esterlesmemis (serbest)
olarak bulunur. Cunku ester kolesterol pankreas ve az
miktarda da ince barsaklardaki sekresyonlarda Dbulunan
kolesterol esterazlar: ile barsaklarda hizla hidrolize

olurlar ve serbest kolesterol haline gegerler®3s.s7?,

Kolesterol absorbe olmak ig¢in mikst migeller halinde
olmalidair. Bu mikst migeller esterlesmemis kolesterol, yagd
asidleri, monogliseridler, fosfolipidler ve konjuge safra
asidlerinden meydana gelirler ve kolesterolun luminal hucre
yuzeyinden transportunu kolaylagstirirlar.:’ Safra asidi
yoklugunda hem kclesterol ve hem de trigliseridin sindirim ve

emilimleri ciddi sekilde hasar gorur?.,



la

Hayvansal kolesterole ek olarak, bitkisel olarak da
ortalama 200-300 mg sterol gunluk olarak alinmaktadir. Ancak
bunun emilimi ¢ok azdir. GUnde 5-15 gram bitkisel sterol
alindi1gd: zaman kolesterol emilimi belirgin olarak inhibe
edilir. Bundan dolay: yuksek plazma kolesterciu olan
hastalarda kolesterol emilimini azal tmak igin terapdtik

olarak bitkisel yaglar kullaniimaktadir®.%8.37,

Kolesterol mukoza  hucresine absorbe olduktan sonra
trigliserid, fosfolipid ve spesifik apolipoproteinlerie
birlikte gilomikron olarak adlandirilan buyuk, genis migel
igine tekrar girer. Silomikronlarin olusumunda spesifik
apolipoprotein onemli rol oynar ve apolipoprotein B
vetmezliginde silomikron olugsumu, yagd ve kolesterol emilimi
ciddi olarak hasar atrur. Silomikronlar lentatiklere girer
ve oradan torasik duktus ig¢ine, oradan da sistemik vendz

dolasima girerlerts,»37,

Sentez: Vucut kolestarolunun % 90 1 karaciger ve
barsaklar tarafindan basit molekullerden, vzellikle asetattan
sentez edilir, Kolesterolun hepatik sentezi silomikron
remnantliari halinde karacigere gelen yeni emilmig diyet
kolesterolU tarafindan inhibe edilir. Bu feedback mekanizma
diyetin emilim hizina karsin endojen kolesterol sentezinin

hizini kontrol eder® 37,

Esterifikasyon: Kolesterol sentez edildiagi Zaman

lipoproteinler olarak bilinen kompleksler icinde ve spesifik
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apolipoproteinler ile birlikte dolasim igine salinirlar
(Ornegdin: HDL kolesterol, LDL kolesterol gibi). Karacigerden
salinmadan dnce minimal kolesterol esterifikasyonu meydana

gelir ve esas olarak kolesterol esterifikasyonu damarlar

iginde olur. Total kolesterolun vyaklasik % 70 civar:
kolesterol esterleri halindedir. Esterifikasyon,
lipoproteinlerin lipid tasima kapasitesini artirmalari
aglsindan onemlidir. Bu reaksiyon lesitin kolesterol agil

transferaz (LCAT) tarafindan katalizlenir. LCAT bu gorevini

plasmada surdururken ag¢il kolesterol ag¢il transferaz (ACAT)

ise intraselluUler olarak gdrev gorur. LCAT aktivitesi
plasmada hemen hemen tum kolesterole etkili olur. LCAT
karacigerde sentez edilir ve dolasima salinir. Apolipo-

protein Al tarafindan, belki de apolipoprotein Cl tarafindan

aktive edilirées29,48

Katabolizma: Hucre 1igine girdikten sonra kolesterol
esterleri spesifik lizozomal hucre esteraziart tarafindan
hidrolize edilirler. Bu lizozomal enzimlerin yokluZu veya
yapilsal bozuklugu intraselliler kolesterol esterlerinin
artip birikmesine neden olur ve kolesterol ester depo
hastaliklara olarak bilinen klinik Dbozukluklari meydana

getirirler29.37,

Karacigere gelen kolesterol hem degigmeden safraya
salinir, hem de safra asidlerini olusturmak uzere (yaklasik

% 30 u) metabolize olurzs,z?,



Trigliserid (Triacgilgliserol):

Ya@ asidleri kimyasal olarak RCOOH olarak formUle edilen
basit molekuler lipidlerdir. Buradaki R alkil zincirini
gosterir. Kisa, orta ve uzun zincirli olarak adiandirilairiar.
kKarbon atomlari sayisi bu zincirlerin uzunludunu belirler.
Insan metabolizmasinda vyag asidleri ve dzellikle uzun

Zincirli olanlari Snemlidirlerz?.48,88e

Trigliserid gibi kompleks lipidler gergekte yag asidi

turevieridir. Logu zaman bir alkole Kkovalent baglarla
bagianiriar. insan metabolizmasinda bulunan alkolierin en
sik gdrUlenlerinden biri aliseroldur. Yag asidieri bu

gliserolun esterirtikasyonu sonucu mono, di ve trigliseridleri
meydana getirir. Diyvetle alinan gliserol esterlerinin ¢odunu
ve dokulardaki yaa deposunun % 95 ini trigliseridler meydana
getirir. Plazmada bulunan ester gliseroclun de buytuk bolumunu
clusturur. Triagliseridlerdeki vyad asidleri degisiktir ve
genellikle uzun zincirliler eklenir. Bitkilerden elde edilen
trigliseridlerin cogunda poliansature yag asidlerinden

-

linoleik asid bulunur ve bunlar +4°C de sividirlar.

Hayvansal besinierden elde edilen trigliseridler ise
saturedirler ve oda sicakliginda kata haldedirler.
Eicosapentaenoic asidler (EPEA> gibi gzellikle soguk

sulardaki baliklardan elde edilen yaQlar birgok ansature
baglara sahiptirler ve plasma trigliserid seviyelerini
dusUrmede yararli oldugu tizerine son yillarda arastirmalar

vyapiimaktadir2t»357,
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Trigliseridlierin sindirimi duodenum ve proksimal ileumda
olur. Lipazlar ve safra asidlerinin aktivitesi ile
trigliseridler gliserol ve ya8d asidlerine hidrolize olurlar.
Absorbsiyondan sonra ise epitelyal hucrelerde tekrar sentez

olurlar ve gilomikroniari olustururlar? »se,+8,

Fosfaolipidler :

Fosfolipidler 1iki mol vyad asidine ek olarak uguncu
kKarbon atomunda bir fosforik asid ile azot tagiyan baz
kapsayan gliserol esterieridir. Bu lipidler fosfotidil kolin
(lesitinoy, fosfotidil etanolamin, fosfotidil inozitol,

fosfotidil serin, sfingomyelin ve plazmaloijenlerdir.

Fostolipidlier, biyolojik zarlarin temel bilegenleridir
ve bodylece bivosentezleri de nhucre zarlarinin biyosentezleri

ile yakin iliskidedir.

Fosfolipidler tum et wve bitki hucrelerinde wvardir.
Uzellikie beyin, kalp. bobrek, yumurta ve soya fasulyesinde

miktarlari yUksektire:»27,

Lipoproteinler :

Lipidler plazmada lipoprotein denen lipid ve

apolipoproteinlerden olusmus partikuller ile tasiniriar.

Silomikronlar ¢ok dusuk, orta, dusuk ve yuksek
dansiteli lipoproteinier olmak uzere bes g¢esgit lipoprotein

vardir. Yine de lipoproteinler hakkindaki bilgilerin nhizla



dedismesi ve apolipoproteinler 1ile g¢esitli Ilipoproteinler
arasindaki fonksiyonel iligkiler, lipoproteinierin kesin
klasifikasyonuna 1izin vermez. Klinikte lipoproteinlier vya
elektroforetik mobilitelerine ya da hidrik dansitelerine gdre

siniflandirilicrlar (Tablo [).

Tablo I: Lipoproteinlerin siniflandirilimas:

Parametre Silomikron VLDL IDL LDL HDL
Hidrik
dansitesi(g/ml) 0.83 Q.97 1.003 1.03a L.121

Elektroforetik

mobilite Orijin Pre-8 Broad 83 o] &
Apoprotein (%)

Al 7.4 Eser - - 67

B 22.5 36.9 50-70 598 Eser
Fostfolipid (%) 10 15 = 20 30
Sentez i.b i.b,k.c i.v i.v k.c,i.b

i.b:ince barsak; k.c:karaciger; i.v:i:intravaskiler

Lipoproteinlierin fizyoloiik fonksiyonlar: yalnizca suda
erimeyen lipidlerin transportu ile sinirli degildir.
Lipoproteinler ayni zamanda kolesterol ve trigliserid

metabolizmalarinda da dgnemli rol oynarlar.

Lipoproteinier bir dizi kompleks isleme maruz kalirlar.
Bu durumda c¢egitli lipoproteinlier kendi igerisinde veya

arasgsinda devaml1i olarak dedigiklikler olusures,21.,2%

Lipoprotein kaskad:i olarak bilinen bu islem Sekil 2 de

gosterilmisgtir.
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Sekil 2: Lipoprotein kaskad:

Silomikronlar:

Gidadaki eksoien yaglar: barsaktan karaciger ve
periferik hUcrelere tasiyan lipoproteinlerdir. Ana lipidleri
trigliserid ve tnemli apolipoproteinleri ise Al, Bsa, All ve
C dir. Sistemik dolasima giren silomikronlar lipoprotein
lipaz ile hidrolize olurlar. Olusan monogliserid, gliserol
ve serbest yad asidlerinin bir kismi enerji ve trigliserid
sentezi 1i¢in hucreler tarafindan tutulur. Silomikronlarin
apolipoproteinlerinin bir kismi (AL, All, C) HDL kolesterole
transfer edilir. Kalan gilomikron silomikron remnanti olarak
bilinir. Dansiteleri VLDL wve IDL kolesteroller arasina
dusmusg ve ana apolipoproteinleri ise Bas ve E dir.
Silomikron remnantlar: dolasimdan hepatik lizozomlarca alin:ir

ve karacifderde diyet kolesterolunu dagd:itmak icin saklanires13



VLDL (Very low density Ilipoprotein - Cok dusuk

yodunluklu lipoprotein):

Trigliseridlerden zengin |Dbir lipoprotein olan VLDL
karacigerde ve kismen de barsaklarda sentez edilir. Endojen
trigliserid, kolesterol ve fosfolipidler VLDL nin lipid
kompozisyonlaridir. Plazma VLDL duzeyi yuksek kisilerde
hemen daima plazma trigliserid ve kolesterol duzeyleri de
artmis demektir. Unemli apolipoproteinleri Bjeo ve CllI
dir. lcerdiai Apo CII lipoprotein lipaz «LPL)’1 aktive eder
ve trigliseridleri hidrolize eder. Bu arada kendisi cok kisa
gmidr 1l lipoprotein olan intermediate yogunluklu lipoproteinin
clugumuna yol agar. Katabolizma sirasinda Apo CllI dusuk

vyogunliuklu lipoprotein (HDL)'ye transfer olur®:. !4,

IDL (Intermediate density lipoprotein - Ara yoBunluklu

lipoporotein):

VLDL lipoprotein lipaz ile hidrolize olduktan sonra IDL
olusur. Gok kisa ©mUrld olan IDL, esit miktarlarda
kolesterol ve trigliserid igerir. Major apolipoproteintieri

Apo B ve E dir. Katabolizmas: ig¢in gereklidire,

LDL (L.ow density lipoprotein - Dusiuk yogunluklu

lipoprotein):

Hepatik Ilipoprotein 1lipaz tarafindan IDL nin hepatik
delipidasyonu ile meydana gelirler,. Delipidasyon olustugu

zaman Apo B ye spesifik membran reseptorierine LDL nin



baglanmasina izin verir. Katabolizmas: karaciger ve
periferal dokularda olur. LDL huUcre membraninda coated pits
clarak adlandirilan btlgelerde lokalize olmus reseptérlerie
kargilagirlar. LDL ye yuksek afiniteli reseptorlere bagdlanan
LDL, hucre igine girer ve lizozomal degredasyona maruz kalir.
Boylece lizozomal enzimler bu degredasyon ile Apo B yi amino
asidlere, kolesterol esterlerini ise serbest kolesterole
hidrolize ederler ve serbest kolesterocl sitoplazmaya geger,
Kolesterol homestazinda sitoplazmadaki serbest kolesterole

ue¢ regqulator cevap gelisir:

a. Hiz kisitlayici enzim Hidroksimetil Glutaril Koenzim
A (HMG-CoA) Rediuktaz 1n inhibisyonu sonucu vyeni kolesterocl

sentezi suprese olur.

b. Fazla kolesterolun huUcre i¢inde kolesterol ester
damlalari geklinde depoclanmasi: ig¢in esterifikasyonu amaci ile

acil kolesterol ag¢il transferaz (ACAT) aktivitesi uyarilir.

c. Plazma membrani tUzerinde LDL reseptdrlierinin
saylsini ve bu vyoldan intrasellulier kolesterolin asir:

birikimini engelier.

Plazma LDL si Apo B ye asiri afiniteli LDL reseptor
sistemi yoluyla katabolize oclmasina ek olarak nonspesifik bir
volla da degrade edilebilir. Bu yolda scavenger cell (gtpgu
hucre) denen makrofajlar gorevlidirler ve artmis plasma LDL
sini dolasimdan degredasyon icgin alirilar. LRPL nin % 35-84 u

reseptdr aracilidi: yoluyla, gerisi ise bu ¢opgU hucreler



yoluyla degrade olurest¢4,18,358

LDL temel olarak kolesterol ve fosfolipidleri periferik
hilcrelere tasidigindan plasmada LDL nin artmasi aterosklieroz

gelisziminden dogrudan sorumludur??,37,

HDL. (High density lipoprotein -~ Yuksek yodunluklu

lipoprotein):

HDL hakkinda bilgiler yeni ve gelismeye agiktir. Lipid

ve apolipoprotein igerigi heterojendir. lgeriginin % 50 si
protein, % 30 u fostfolipid ve % 20 si kolesteroldur. Major
fosfolipidi fosfotidilkolin (lesitiny dir ve plazma

kolesterol gsteririkasyonunda (LCAT yoluyla) onemli rol

oynagrs»14.387

HDLec, HDL: wve HDLx olmak uzere uUg¢ subarubu vardir.
HDL aterosklerocz gelismesini engelleyen lipoproteindir
ve ateroskleroz geligmesi ile plasma HDL duzeyi arasinda ters
bir iligki wvardir. Bu nedenle negatif risk faktoru olarak
bilinirtr7.33, HDL nin temel fonksiyonu kolesterolU periferik
hucrelerden karacigere tagimaktir. Buna ters (revers)

kolesterol transportu denir?4-22,

HDL hem karaciger, hem de barsaklarda sentez edilir.
Olgun HDL plasmaya direkt olarak salgilanmaz, olgunlasmamis
(nascent) formu salgilanir, Apo Al, Apo All, lesitin ve
serbest kolesterolden olusan bu HDL nascent formunda sferik

sekildeki lipid +transportor ig¢ine girmesi LCAT aksiyonuna



baglidir. LCAT plasmada ester kolesterol sentez eden bir
enzimdir ve aktivitesi Apo Al ile artirilir, Apo All ile
inhibe edilir. Apo Al, lesitin ve serbest kolesterolden
olusan baglangi¢ kompleksi kolesterol ester sekli olusturmak
igin LCAT 1 stimule eder. HDL nin yarilanma omru ddrt
gundur. Katabolizmasa ile ilgili bilgiler az olmakla

birlikte karaciger ve bobrekte oclurt4,22,28,34,38,

Apolipoproteinler:

Apolipoproteinler plazma lipoproteinlerinin protein
komponentleridir. Barsaktan lipid absorbsiyon ve
sekresyonunu kolaylastirirlar ve lipoprotein metabolizmas:
enzimlerinin aktivatorleri olarak gtrev yaparlar. Ayrica
hucre yuzeylerindeki lipoprotein reseptdrlerine badlanmay:
uyarici etkileri vardir. Degisik apolipoproteinlier vardir ve
bunlar Apo Al, All, B, C, E dir. Apolioproteinler gegitli
analitik tekniklerin yardimi ile hastaliklarin tanilarinda

kullanilmasi: son yillarda yayginlagmigtirp®+.13.,28,

I. Apolipoprotein A (Apo A):

Apolipoprotein A lar HDL de bulunan major proteinlerdir.
Ancak silomikronlarda da bulunurlar. HDL kutlesinin yaklagsik
% 50 si proteindir ve bu proteinin de % 90 1ni APO Al ve Apo
All yi olusturur, Sentez yerleri kesin olarak belli
olmamakla birlikte deneysel galismalar apolipoprotein Al ve

All nin orijinini barsaklardan ve karacigerden veya her



ikisinden aldigini dusundurmektedir. Apo Al wve Apo All
gilomikron komponenti olarak sirkUlasyona girdikten sonra HDL

ye transfer olup, bu lipoprotein ig¢inde toplanirlar2?.,

Il. Apolipoprotein Al:

LCAT 1n aktivasyonunda ve ekstrahepatik dokulardan

serbest kolesterolun uzaklastirilmasinda rol oynar. HDL nin

ters {reverse) kolesterol transportundaki merkezidir.
Azalmis HDL plasma duzeyleri ile ateroskleroz riski
arasindaki iliskiden dolayi1 bu apolipoprotein udzerindeki

caligmaiar artmistires28,

Apc Al in azalmis oldudu bir¢ok hastalik gosterilmigtir.
Bunlarin basglicalariy Tangier hastaligi, Apo Al-Milano-HDL

vetmezliigi ve balik gozu hastaligidir?®,

Apc Al in ©nemi sdyle anlasilir: HDL kolesterol yoklu-
gunda ateroskleroz geligimi orta derecede riskli olmasina
karsin, familyal hipoalfalipoproteinemili veya Apo Al

vyetmezlikli kigsilerde atercsklerocz riski ¢ok yuksektir28.29,

[Il1l. Apolipoprotein B (Apo B):

Apo B HDL disindaki tum lipoproteinlerin protein kismini
olugturan major proteindir, Insanlarda iki sgekilde bulunur:
En ¢ok bulunan tip Apo Biee o0larak da bilinen Large B (Genis
B) dir ve daha g¢gok karacigerde sentez edilen lipoproteinlerde

bulunur. Diger gekil ise Small B (Dar B} veya Apo Bss dir ve



intestinal duvarda sentez edildiai sanilmaktad:r. Normal
durumlarda Apo Bse ag¢lik plazmasinda cok az miktarda bulunur.
Ancak kronik renal yetmezlik gibi silomikron remnantlarinin
klerensinde bir defekt oldugu zaman Apo B.s seviyelerinde

artma gorudjures279,33,.54,37

Apo B sentezinin membranlara bagli peliribozomiarda
oldugu dugunUimektedir. Silomikroniar ve VLDL ic¢cine giren
Apo B nin bu lipoproteinlerin olusumu ve plazmaya salinim:
igin esasdir. Apo B VLDL nin bir komponenti olmakla birlikte
tnemli kismi maskslenir ve bu apoiipoprotein pasif bir ral
oynar. VLDL nin delipidasyon ile trigliseridden nispeten
takir LDL ye asama asama dbnusumu, lipoprotein yuzeyindeki
proteinin tasinmasini saglar ve hucre membrani Uzerindeki
yuksek afiniteli spesifik reseptdriere LDL nin baglanmasina
vardimec1i olur. Sinir sistemi ve eritrositler haricinde tum

dokularda LDL deki Apo B ler igin reseptdrier vardire.28.29,

Apo B nin katabolizmasi temel olarak reseptdrler yoluyla
sadlanir (receptor mediated pathway) ve ©nce hucre icine
girip lizozomal enzimlerce amino asidlerine par¢alanir. Apo B
nin birazi da scavenger pathway denen yolla reseptidre bagl:
yola gerek kalmadan katabolize edilirler. Bu vyol atero-
skleroz gelisiminde onemlidir. Apo B nin birazi da VLDL ve

IDL ye donuserek katabolize edilmis olur4t.4e,
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Lipid, lipoprotein ve apolipoproteinler arasinda klinik

etkilegimler:

OQklusiv vaskuler hastaliklarda hiperlipemi, sigara
kullanimi, sistemik hipertansiyon ve sismanlik, diabet ile
birlikte major risk faktorleri olarak gorulmektedirt4t7.22,
83,543,388 Ayrica yas, cinsiyet, genetik yatkinlik, fiziksel
aktivite azli1831 ve karakter tipieri gibi fakttrler de daha az

gnem tasiyan etkenlerdirss,

FPlazma 1lipid ve lipoprotein seviyeleri aterosklerotik
lezyonlarda ve tzellikle kardiovasklUler hastaliklarda cldukga
dneml i gtstergelerdir. Plazmada bulunup genel klinik
cnemlieri olan lipidler kolesterol, trigliserid ve serbest vyag
asidleridir. Serbest yagd asidieri kan dolasiminda albumine,
kolesterol wve trigliseridler ise lipoproteinlierdeki proteine
bagdlidirlar. 1950 vila baslarinda aterosklerozun risk
gdstergesl olarak dedisik lipoproteinlerin oranlarina dikkat
gekilmistirs?. Ancak kolay analiz edilebilen plazma
kolesterolunun daha sensitif bir gbsterge oldugu dusunul-
dugunden lipoprotein analizleri geri planda kalmistir, Daha
sonralari aterosklerozlu hastalarin plazma HDL fraksiyonunda
tasinan kolesteroclde gbreceli veya kesin azalmanin oldugu
gdsterilmigtir. Bununla birlikte 1970 ortalarina kadar
plazma lipoprotein duzeyleri gleumy yayginlasmamistir??,
Yapilan populasyon g¢aligsmalari HDL kolesterol seviyelerinin
koroner arter hastali131 riskiyle cok alakali oldugunu ortaya

cikarmigtir. Yukselen HDL kolesterol seviyelerinin
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antiaterojenik olduju, ancak azalmisg HDL kolesterol
seviyelerinin ise koroner arter hastali1gd: riskini artirdig:

belirlenmisgtir?2,

Ateroskleroz LDL ve gilomikron remnantlarinin
katabolizmasindaki bir bozukluk ile pozitif ilisgkilidir.
Silomikron remnantiari: IDL ve LDL nin hastalidin gelisimi ile
ilgisi ve HDL nin aterosklerozu nasil ©nledigi ise hala gok
agik degildir. Aterosklerozda dolasimdaki lipoproteinierden
baska lipoprotein lipaz gibi selluler enzimler, trombositler,
arterial duz kas, endotel ve makrofajlar da rol oynar. Bu
selluler ve humdral faktorlere genetik ve cevre faktorleri

de eklenirt7+22.24,948,

Silomikron remnantlari divet kolesterolUnun ¢cogunu
karacigere yayar. Bu, endojen kolesterol sentezini
yvonlendirir, LDL nin yukseimesi predispozisyonu olanlarda

ateroskleroz geligimini siklastiript4+t7.22,83,384,353.353,

Sen villarda ateroskleroczda, azalmis HDL kolesterol ve
artmig LDL kolesterolden daha ¢ok apolipoprotein B nin artmis
plazma seviyelerinin gtsterge oldugu yonunde g¢alismalar
vayinlanmistir28s:384,3s Ek olarak plazma apolipoprotein Al
duzeyinin ateroskleroz 1i¢in ¢ok iyi bir gtsterge oldugu
gsavunulmaktadir. Apolipoprotein Al seviyeleri, periferik
vaskuler hastaliklilarda lipid seviyeleri ile kargilastiri-

linca hastalikla daha korele gtrUimektedir2t,28,41,48

Bu arastirmada, psoriasisli hastalarda sik gdruldugu



gavunulan okKlusiv vaskuler hastaliklarin geligme riskinin,
hastalarin plazma lipid, lipoprotein ve apolipoprotein

duzeyleri olgUlerek incelenmesi amag¢landi.
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MATERYAL VE METOD

Calismamiza Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakultesi
Hastanesi Dermatoloiji Poliklinigine Ocak 1990 ile Ekim 19380
tarihleri arasinda basgvurarak klinik ve histopatoloijik olarak
psoriasis tanisi almis ve psoriasis haricinde oklusiv
vasklUler hastalid3a neden olabilecek herhangi baska sistemik
hastali1i81 olmayan 50 hasta ile kontrol grubu olarak saglikl1:

50 kisi katild:i.

Hasta grubundaki 50 kisginin 30 u erkek (% &0),., 20 si
kadin (% 403 idi. Yaglari 30 ile 65 araszsinda dedisirken yas
ortalamalary 45.02 + 1.41 idi. Kontrol grubundaki bireyler

vag ve cinsiyet olarak hasta grubuna uyum gdsteriyorlardi.

Calisma gruplarina seg¢im vapilirken dnce dahiliye
hekimlerince muayeneleri yapildui. Anamnez ve fizik
muayenelerinde diabetes mellitus, sistemik hipertansiyon,
karaciger hastal:i1g:, bobrek hastali131, tiroid hastalig:
olanlar ile beta bloker ilag veyva oral kontraseptif
kullananlar calismaya alinmadi. Fizik ve laboratuar
muayenelerinde aglik kan sekeri, tiroid hormon analizleri ve
karaciger fonksiyon testleri ile elektrokardiyografileri de
dederlendirilerek patolojisi bulunanlar calisma dis1
birakildilar. Caligmaya dahil edilen 100 kiginin
plazmalarinda total! kolesterol (T kol), trigliserid (Trig),

HDL kolesterol (HDL K) ve fosfolipid (HDL F), LDL koissterol
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(LDL K) ve fosfolipid (LDL F), apolipoprotein Al (Apoc Al) ve
apolipoprotein B (Apo By duzeyleri tayin edilerek

degeriendirildi.

HDL/total kolesterol orani ateroskleroz risk faktoru
indeksi olarak kabul edilen bir dederdir29.3s, ¢alismamizda
klinigimizde de kullandigimiz bu deferi risk faktoru olarak

kabul ettik.

VUcut agirliginin plazma lipid duzsylerini etkilemesin-
den dolayi kontrol ve c¢alisma grubundaki bireylerin Broca
indeks (vucud a8irligi s boy-100) hesaplamalari: yapildi ve

fark olmamasina dikkat edildis7”.

Psoriasisli hastalar hastali1din siddetine gdre iki gruba
ayrildilar. Buna gtre eritrodermik ve pusttler psoriasis
disinda diger psoriasis sekillerinden birine tutulmus ve
cilt yUzeyinin % 27 den azini1 kapliyorsa orta siddette, % 27
den faziasin: tutmussa ve eritrodermik veva pustuler
psoriasisliler siddetli olarak gruplandiriidi. Calismamizda
orta siddetli hastalar 1l.Grup, siddetli hastalar ise 2.Grup

olarak kabul edildiler.

Vucut yuzeyi hesaplanmasinda dokuzlar kurali uyguiand:.
Buna gore bas ve boyun % 9, kollarin her biri % 8, gudvde on
yUzeyi, her bir alt ekstremite % 18 er ve perine % 1 wvucut

alani olarak kabul edildi.

1.Grup: Orta dereceli psoriazisi olanlar: Bu gruptaki 27

hastanin (% 54) vaslari 30 ile 65 arasinda, ortalama



43,01 * 1.72 idi. 17 si erkek (% 34), 10 u kadind:i1 (% 20),
Broca indeksileri 0.07 ile 1.40 arasi, ortalama 1.01 % 0.06
idi. 27 hastanin altisi sigara ig¢iyordu ve hig¢birinin sigara

kullanimi guUnde bes adedi gegmiyordu.

2.Grup: Siddetli psoriasisliler: Bu gruba yaslar: 238 ile

63 arasinda degisen ve ortalama 45.03 + 1.25 olan 23 hasta

dahil edildi. Bu hastalarin 13 U erkek (% 26), 10 u kadind:
(% 20. Broca indeksleri 0.80 ile 1.29 arasinda, ortalama
1.02 £ 0.03 idi. Dordu sigara icerken sigara kullanimlar:

gunde bes adedi gegmiyordu.

Her iki gruptaki psoriasisliler ayri tedavi rejimini
almakla birlikte tumuUnun kanlar:i tedaviye baglamadan Once
alinarak incelendi. Beslenme tarzlar: arasinda tarkl:

gzellik saptanmad:.

Kontrol grubu: Tesaduufi volla, ancak hasta grubuna yas

ve cinsivet bakimindan uygun olarak secilen saglikli kisiler
bu gruba alindilar. Yaslary 28 1ile 63 arasi, ortalama
44,26 + 1.24 idi. 29 erkege (% 538) karsilik 21 kadin (% 42)
mevcuttu. Broca indeksleri 1ise 0.70 1ile 1.20 arasinda,
ortalama 1.01 x 0.02 idi. Kontrol grubuna segilenlerin 18 i
sigara ig¢iyordu ve gunde bes taneden fazla sigara igenler
calismaya alinmamisti. Higbirinin surekli aldiklari bir ilag

yoktu.
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Yontemler:

Calisma ve kontrol gruplarinda kanlar, 12-14 saatlik
aclik sUresinden sonra sabah, hastanin o©on kol venlerinden
birinden 10 ml! lik disposable enjektor ile alindi ve hemen
temiz, EDTA l1 santrifuj tuplerine hemoliz ediimeden

aktarilid. Santrifui islemi 2500 devir/gakikada 15 dakika

sureyle yapildi ve plazmalar ayrildi. Total kolesterol,
trigliserid, LDL kolesterol ve fostolipidler, HDL
kolesterol wve fosfolipidler 1le apolipoprotein Al wve B

tayinleri hemen yapildi.

Total kolesterol, HDL kolesterol ve +fostolipid, LDL
kolesterol ve fosfolipid ile trigliserid analizleri enzimatik
kolorimetrik yontemle yaplldi ve sonuglar LKE marka
Ultraspect 4050 model spektrofotometrede kendi standart ve
korlerine karsi okunarak hesapland:. Apolipoprotein Al ve B

analizleri ise radyalimmundiffuzyon metodu ile galigiidi.

HDL fraksiyonu ayristirilmasi:

HDL ayristirma yontemi presipitasyon esasina
dayanmaktadir. Bu yontem ile plazmadaki HDL disindaki diger
lipoproteinler fosfotungustik asid ve bir divalan katyon olan
magnezyum ile santrifuje edilerek cokturulur ve sonra
sUpernatantta kalan HDL fraksiyonunun kolesterol ve fosfo-
lipid miktarlari enzimatik tayin yapilarak bulunur. 500 nm

dalga boyunda kendi kdrune karsi spektrofotometrede okunur.
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LDL fraksiyonu ayrigtirilmasi:

LDL kolesterol analizinde wultrasantrifugasyon ytntemi
kullanilir. Bu ydntemin prensibi lipoproteinlerin
yogunluklarina gtre ayrilmalarina dayanmaktadir. Plazmaya
eklenen palisiklik anyonik yuzey aktif ajanliarla lipoprotein
fraksiyonlari arasindaki elektrostatik ve Van der Waals tipi
etkilesimler ortadan kaldirilair. Santrifuj ile supernatant
ve pellet olusturulur ve supernatant kismi: atilir. Pellet
‘trisodyum sitrat ve sodyum klorUr ic¢eren bir solusyon ile
solubl hale getirilir. Bu solUsyondan alinarak LDL
fraksiyonunun kolesterol ve fosfolipid miktarlar: enzimatik
olarak uolegulur. 500 nm dalga boyunda kendi kortune karsai

spektrofotometrede okunur.

Plazma total, HDL ve LDL kolesterol analizleri:

Bu analizler yapilirken total kolesterol duzeyi alinan
kanlarin plazmasindan direkt olarak ¢alisgsildi. HDL ve LDL
kolesterol duzeyleri ise kanlarin plazmasindan bu

fraksivonlar ayristirilarak ayni yontemle ¢aligildilar.

Analizler BioMerioux marka kitlerle enzimatik yontemle
yapilidzy. Bu yontemin ilk basamagjinda plazma kolesterol
esterleri spesifik bir enzim olan kolesterol esteraz ile
serbest kolesterol ve yagd asidlerine hidrolize edilir:

Kolesterol esteri Kel.esteraz) Kplagterol + Yag asidleri

Daha sonra bu serbest kolesterol, kolesterol oksidaz ile
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oksidasyona ugdratilir, hidrojen peroksid ve kolesterol-4-en-
one meydana gelir:

Kolesterol kKel.okeidaz, Kolesterol-4-en-one + H,;0;

Olusan H;0, redukte piridin nukleotidi ile reaksiyona
sokulur ve renkli bir bilegik olusturulur:

2 H,02 + Fenol + 4 Aminoantipirin fersk=s1daz, (uininomine

+ 4 H,0

Renkl!i bilesik gquininomine’in 510 nm de absorbansi en
fazladir. Bu ydntem {le ¢calisiian plazma kolesterol
sonugliarly spektrofotometrede kendi standart ve kidrune Kkars:

ockunur.

Plazma trigliserid analizi:

Plazma +triglisserid duzeyleri spektrofotometrik olarak
BioMerieux marka Kit 1ile enzimatik kolorimetrik vyontemle

¢aligilda.

Bu yontemin esasi enzimatik hidrolize dayanmaktadir.
Lipaz enzimi ile trigliseridler gliserol! sekliine hidrolize
edilirler:

Trigliserid + 3 HeO -3iPp2z5 (Gliserol + 3 Serbest yag asidi

Clugsan gliserol, gliserol kinaz ile tekrar reaksiyona
sokulup gliserol-3-fosfat olusturulur:

Gliserol + ATP @-%tnrs:1, (Gliserol-3-P + ADP

Gliserol-3-P gliserol-3-fosrfat oksidaz ile reaksiyona



sokulur ve dihidroksiaseton fosfat ve hidroien peroksid
meydana gelir:

Gliserol-3-P + 0, B.Fastac-oksidaz, pihidroksiasetontosfat

+ H; 0,

Hidrojen perokside peroksidaz ile 4-amino fenazon ve
4-klorafenol eklenerek guinoneimin, HCI ve 4 molekul H20
meydana gelir:

2 Hza02 + 4-aminofenazon + 4~klorofenocl Paraoksidaz

Guinoneimin + HC! + 4 Hy0

Olusan son uUrun miktari, reaksiyona giren trigliserid
miktari ile arada olusan gliserol miktarinin aynidair.
Trigliserid duzeyi son Urun guinoneimin 505 nm.de ol¢ulmesi

ile hesaplanir.

Plazma fosfolipid analizi:

Enzimatik esasa dayali olarak ¢alisilan bu yontemde
fosfolipidiler fosfolipaz D ile hidrolize  edilirler ve
yvapilarindaki kolin serbest hale gelir. A¢i3a ¢ikan kolin
spektrorotometrede Bl¢ulerek fosrfolipid miktari tayin edilir:

Fosfolipid + H,0 Festeiipaz-d5 Kglin + Fosfotidik asid,

lisofosfotidik asid, N ag¢ilsfingosil fosfat

Kolin + H:;0O ketltnbksidazd PBetain + 2 H:;02

Z H;0, + Fenol + 4-Aminocantipirin Fferokesdaz., JQuinonemin +

4H, O
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HDL fosfolipid analizi:

HDL fosfolipid fraksiyvonunu ©l¢mek ig¢in HDL ayristiri-
lirken elde edilen supernatantdan alinip uzerine fosfolipaz
D, kolin oksidaz, peroksidaz, fenol ve 4-aminoantipirin
igeren fostfolipid enzimatik galisma solusyonundan
hazirlanarak eklenir ve enkUbasyon sonunda 500 nm de okunup

degerlendirilir.

LDL fosfolipid analizi:

LDL fraksiyonu ayristirilirken elde edilen pelletden
alinip tzerine hazirlanan fosfolipid enzimatik ¢alisma
solusyonundan eklenir ve enkiube edilir. Sonu¢ 500 nm de

okunup degerlendirilir.

Apolipoprotein analizi:

Apolipoprotein Al ve B analizleri radyal immunodiftfuzyon
yéntemi ile ¢galisildi. Bu analizler Behring marka
lipopartijen Apo Al wve B antijenlerine kars: olusturulan
spesifik antiserum igeren agaroz jel kullanilmasi esasina
dayanir. Apolipoprotein jel igeren platelerdeki gukurcuklara
bes mikrolitre plazma pipetlenir. Apo Al ig¢in oda 1sisinda
U¢ gun, Apc B 1igin dort gun enkUbasyon suUresinden sonra
presipitatiarin caplar: bleulerek miktarliar presipitat

¢aplarindan hesaplanir.



1statistikler:

Galigmamizda dlgumle belirtilen gruplararasi farkin tnem
kontrolu student t testi ile hesapland:, Gruplararasi fark
"P"® degeri p>0.05 ig¢in anlamsiz, p<0.05 ig¢in orta, p<0.01
igin yuksek, p<0.001 ig¢in ise ileri derecede aniamli olarak

kabul edildi.

tki parametre arasinda dodrusal iligki wvarlig: ise

korelasyon katsayisi onem kontrolu yontemi ile arastirildis?.,



BULGULAR

GCaligma kapsamina giren hasta grubundaki 30 erkek (%
€0), 20 kadin (% 40) toplam 50 bireyin yaslari1 30 ile 65
arasinda degigivordu ve yas ortalamalari 45.02 + 1.41 idi.
Kontrol grubundaki 29 erkek (% 58) ve 21 kadin (% 42) topliam
50 bireyin yaglari 28 ile 63 arasinda dedisirken vyas

ortalamalari 44.26 = 1.25 idi.

Broca indeksleri hasta grubu i¢in ortalama 1.01 % 0.03.

kontrol grubu igin ortalama 1.01 + .02 olarak bulundu.

Tablo 11l: Galisma kapsamindaki bireylerin yas, cins ve
broca indeks ortamalari:

n Yas Erkek Kadin Broca
Hasta 80 45,02 + 1.41 30 Z0 1.01 & ©,03
Kontrol 50 44,26 + 1.25 28 21 1.01 £ 0.02

Yas,Broca: Ortalama + Standart hata, n:Birey sayisi

Kontrol grubunun plazma trigliserid ortalamas: 113.30 #*
4.79, total kolesterol 178.92 +* 4.48, HDL kolesterol 47.59 +
1.55, LDL kolesteraol 94.58 + 5.09, Apo Al 136.58 x 23.80,
Apo B 95.44 * 32.85 mgsdl, HDL fosfolipid 88.48 £ 2.16, LDL
fosfolipid 86.80 + 4.24 mg/dl ve risk faktor ortalamasi 0.27

+ 0.01 olarak bulundu.

Hasta gqrubunun plazma trigliserid ortalamasi: 155.38 =
9.60, total kolesterol 225.70 + 6.61, LDL kolesterol 130.93 %

5.58 ve AP0 B 139.24 + 41.18 mqardl iken kontrol grubuna gdre
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anlaml:1 derecede yuksek bulundu (p<0.001). HDL kolesterol
ortalamasl 37.51 + 1,17, HDL fosfolipid 75.12 % 1.76. AFO Al
duzeyleri ise 107.06 + 41.18 1idi ve kontrol grubuna gdre
dusiktl ve farklar istatistiksel olarak anliamli idi(p<0.001).
LDL fosfolipid ortalamasi hasta grubunda yUksek (23.70 =

3.44) olmasina karsin fark anlamli1 degildi (Tablo 1113.

Tablo II1: Kontrol ve hasta grubu bireylerin plazma
lipid ve lipoprotein degerleri ve risk oranlar: ile
aralarindaki farkin onem kontrolu:

ANAL1Z: KONTROL HASTA
(mg/d1) n=50 n=50 t p
TR1G 113.30 + 4.79 {55.98 + 9.60 | 3.973 | p0.001
T KOL 178.92 + 4.43 | 225.70 + 6.61 | 5.856 | p-0.001
HDL K 47.59 % 1.55 37.51 + 1.17 | 5.178 | p«0.001
LDL K 94.58 £ 5.09 130.93 + 5.58 | 4.811 | ps0.001
APOAI 136.58 + 23.80] 107.06 % 26.43| 6.677 | p<0.00L
APOB 95.44 + 32.85| 139.24 + 41.18] 5.879 | p<0.00L
HDL F 88.48 + 2.16 75.12 + 1.76 | 4.796 | p<0.001
LDL F 85.60 = 4.24 93.70 + 3.44 | 1.300 | Anlamsiz
RISK 0.27 + 0.01 0.17 £ 0.0L | 7.193 | p<G.0Q0L

n: Hasta sayisi, TRIG: Trigliserid, T KOL: Total kolesterol,
HDL K: HDL kolesterol, LDL. K: LDL kolesteral, APOAIl:
Apolipoprotein Al, APOB: Apolipoprotein B, HDL F: HDL
fosfolipid, LDL F: LDL fosfolipid, RISK: HDL KsT KOL.
Degerler ortalama + Standart hata mg/dl dir.

Kontrol grubundaki 29 erkek bireylerin plazma

trigliserid ortalamasi 121.79 + 6.86, total kolesterol



173.55

85.57

+ 7.50,

fosfolipid 80.58 &

risk taktor ortalamas:

Calismadaki
ortalamasi
LDL kolesterol

fosfolipid 88.27 + 4.22 mg/dl,

C.0!l

ortalamalarina

kolesterol

2.38,

ve kontrol arubundaki erkek bireylerin
gore anlaml: derecede vyiksekti. HDL
ortalamas: 35.74 =+ 1.31, HDL fosfolipid 75.5z
ise 103.73 %+ 23.87 mgsdl idi ve kontrol arubuna
adre anlamlil derecede dusuktu (p0.001) (Tablo [VJ.

idi

Apo Al

188.17

Apo Al

+ 6.60C, HDL kolesterol

130.58

10.58,

124.30 %

7.15,

44,56

+ 25

ise Q.27 + 0.

erkek hasta grubu

total

.88,

Apo B

+ 1.60, LDL kolesterol

Apo B 88.77 % 48.33,
1.680, LDL fosfolipid 75.70 #%

0z idi.

i¢gin plazma trigliserid

kolesterol 22

140.67 %= 44,32,

7.83 %

4,69 mgrsdl

risk faktdryd ortalamasi 0.16

Tablo IV: Kontrol ve hasta grubu erkek bireylerin serum
lipid ve lipoprotein degerleri ve risk oranlar: ile
aralarindaki farkin Onem kontrolu:

ANAL1Z: KONTROL Erkek HASTA Erkek

tmg/dl) n=29 n=30 t P
TR1G 121.79 £ 6.86 159.17 £ 10.53 2.941 p«0.01
T KOL 173.85 + 6.860 227.83 £ 7.97 5.2Z2 pO. 001
HDL K 44.56 + 1.66 35.74 £ 1.31 4,185 p:=0.001L
LDL K 85.57 x 7.15 124,30 = 7.18 3.828 p<0.001
APOAL 130.85 + 25.88| 103.73 & 23.87 4.132 p«0.00!L
APOB 88.78 + 48.33| 140.87 t 44,32 5.089 p<0. 001
HDL F 80.58 £ 1.60 72.52 + 2.38 2.7390 p«0.01
LDL F 75.70 t 4.69 88.27 t 4.22 1.195 }Anlamsiz
R1SK 0.27 £ 0.0z 0.16 £ 0.01 6.317 p+~Q.001

HDL

7.87,

LDL
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Kontrol! arubundaki kadin bireylerin plazma trigliserid
ortalamasi 101.57 # 5.95, total kolesterol 186.33 + 5.30, HDL
kolestero! 51.77 + 2.69, LDL kolestereo! 107.02 + 6.24., HDL
fosfolipid 99.45 + 3.49, LDL fosfolipid 101.28 % 6.50 mgr/dl,
Apo Al 144,30 =+ 18.02 ve Apo B ortalamasi 104.67 =z 30.50

ma/dl, risk faktorU ortalamas: ise 0.28 + 0.02 idi.

Kadin hasta grubu plazma trigliserid ortalamasi 151.20 %
18.37, total kolesterol 225.50 * 11.65, HDL kolesterol 40.18
+ 2,07, LDL kolesterol 140.83 * 8.87. HDL fosfolipid 79.01 %
2.35, LDL fosfolipid 101.84 =+ 5.46, Apo Al 112.05 + 2Z7.72,
Apa B 137.10 % 36.58 mgs/dl ve risk faktbru ortalamasi ise
0.19 + 0.02 olarak saptandi. Kontrol grubundaki kadin
bireylerle karsilastirildiginda degerler LDL fosfolipid
haricindekiler ig¢in orta derecede anlaml: idi (Tablo V).

Tablo V: Kontrol ve hasta grubu kadin bireylerin serum

lipid ve lipoprotein degerleri ve risk oranlari1 ile
aralarindaki farkin dnem kontrolu:

ANALtZ: KONTROL Kadin HASTA Kadin

(mgsdli) n=21 n=290 t p
TR1G 101.57 + 5,938 151,20 % 18.37 Z2.647 p~0.05
T KOL 186.33 + 5,30 222.850 + 11.65 2.872 p+0.01
HDL K 51.77 x Z.69 40.18 £ 2.07 3.390 p«0.01
LDL K 107.02 + 6.24 140.89 + 8.87 3.194 p<0.01
APOAI 144.90 £ 18.02] 112,05 + 27.72 3.0890 p«0.01
APOB 104.67 * 30.850| 137,10 + 36.8938 3.070 p«0.01
HDL F 79.01 £ 2.35 99.45 £+ 3.49 4.811 p«0.001
LDL F 101.28 + 6,80 101.84 + 5.48 0.0865 Anlamsiz
R1SK Q.28 £ 0.0Z 0.19 £ 0.0z 3.733 p«0. 001
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Orta giddetli ve yaygin olmayan psoriasislilerden olusan
Grup 1 hastalar toplam 27 (% 54) kisiydi. Bu grubun plazma
trigiiserid ortalamasi 143.99 = 14,78, total kolesterol
208.87 =+ 8.37, LDL kolesterol 112,27 + 6.25 wve Apo B
ortalamasi 123.11 + 31.13 mgsdl 1idi wve sonu¢lar kontrol
grubundan anlamli derecede yuUksek iken, HDL kolesterol
ortalamasi 37.62 = 1.69, HDL fosfolipid 74.07 x 2.38., Apo Al
104.00 + 24.96 mgrdl, risk faktoru 0.18 + 0.01 idi ve kontrol

darubuna gore anlamlii: dlguUde dusuktid (Tablo Vi,

Orta giddetli hasta agrubun kontrol grubuna agdre yuksek
olan plazma trigliserid (p<0.05), total kolesterol p<0.01),
LDL kolesterol (p~0.05), A4po B (p«0.01) degerieri aniaml1
istatistiksel fark gosteriyordu. Yine, hasta agrubunun HDL
kolesterol, HDL tfosfolipid wve AP0 Al degerleri dusuk ve
tarklar ileri derecede aniamii iken LDL fosfolipid degerieri

aras: fark ise anlamli bulunmad:i.

Ancak Grup 1 deki erkek ve kadin hastalar ayri ayri
gruplar halinde ele alindigdginda erkeklerde trigliserid, LDL
kolesterol ve LDL fosfolipid: kadinlarda ise trigliserid,
total kolesterol ile LDL kolesterol ve Apo B degerleri yuksek
olmakla birlikte farklar anlamli degildi <(pr0.05). Risk
faktoru ortalama degerieri orta siddetli psoriasislilerds
kontrol garubu degerlerinden dusuk ve fark aniamli idi (Tablo

VII,VIIL).



Table VI: Kontrol ve orta sgsiddetli hasta birevlerin
serum lipid ve lipoprotein degerleri ve risk oranlar: ile
aralarindaki farkin tnem kontrolu:

ANAL1Z: KONTROL ORTA SIDDETL! P.

(mg/dl) n=50 n=27 t P
TR1G 113.30 £ 4.79 143.99 £ 14.738 2.393 p~C.08
T KOL 173.92 % 4.48 208.87 + 8,37 3.440 p.0.01L
HDL K 47.59 + 1.585 37.62 £ 1.89 4,006 p<0.00C!L
LDL K 294.58 £ 5.04 112,27 £ 6.25 2.128 ps«0.085
APODAL 136.58 = 23.380] 104.00 £ Z24.96 6,060 p~0.0Ul
APOB 95.44 £ 32.85| 1zZ3.11 £ 3t.13 3. 440 p.0.01
HDL F 85.48 + 2.16 74.07 £ 2.38 4,205 pLC. 008
LDL F 86.580 + 4.24 84.39 £ 4.04 0. 340 Anlamsiz
R1SK .27 £ 0,02 0.18 £ 0.01 3.660 p«U. GOl

P: Psoriasisliler

Tablo VI1i: Kontrol ve orta giddetli hasta erkek
bireyvlerin serum lipid wve lipoprotein degerilieri ve risk
oranlari ile aralarindaki farkin gnem kontroli:

ANALIZ: KONTROL ORTA SIDDETL1 P.

tmg/sdl) Erkek n=23 Erkek n=17 t p
TR1G 121.79 £ 6.386 147.24 + 14.73 i.??l Anlamsiz
T KOL 173.85 = 6.60 208.94 £ 10.12 3.056 p<0.01
HDL K 44,56 + 1.66 35.68 £ 1.85 3.428 p<C. 0l
LDL K 85.57 + 7.15 107.95 £ 8.5¢C 1.3964 Anlamsiz
APDA1 130.55 £+ 25.88! 100.23 £ 23.49 3.986 p<Q.001
APOB 88.76 + 48.33] 125.71 x 34.60 3.578 p~0.001
HDL F 80.58 + 1.80 70.44 + 3,35 3,420 p<0. 01
LDL F TS5.70 t 4.6% 81.69 £ 5.47 0.306 Anlams:iz
RISK 0.27 £ 0.0z 0.15 = 0.01 5.223 p~0.001




Tablo
bireylerin
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VIili:
serum

siddetli
degerlieri

orta
lipoprotein

Kontrol
lipid

ve
ve

hasta

kadin
ve risk

oranlar:1 ile aralarindaki farkin Onem kontroiu:
ANALIZ: KONTROLV ORTA SIDDETL1 P.
(mg/dl» Kadin n=21 Kadin n=10 t p
TRIG 101.87 = 5.83 137.40 £ 32,28 1.837 Anlamsiz
T KOL 186.33 + 5.30 208.20 % 15,38 1.685 Anlamsiz
HDL K 5L.77 = 2.69 40.92 + 3.14 2,427 p<<.0OS
LDL K 107.02 £ 6.24 119.63 + B8.78 1.158 Anlamsiz
APOAI 144.90 = 18.021 110.30 + Z5.38 3.197 p«C. 01
APOB 104.67 + 30.50| 113.70 £ 25.23 1,261 Anlamsiz
HDL F 99.45 + 3.49 80.25 £ 1.86 3.657 p«0.01
LDL F 101.28 * 6.50 88.99 = 5.75 1.185 Anjamsiz
RiSK .28 + 0.02 0.21 = 0.0Z Z.38C p..08
Grup 2 deki toplam 23 (% 48) sgiddetli psoriasisi olan
hastanin plazma ortalama lipid ve lipoprotein degerieri ile
kontrol grubu dedgerleri arasi fark olduk¢ca anlamii idi
(p<G.001). Hastalarin ortalama plazma total kolesterol
duzeyleri 245.70 = ©9.00, trigliserid 170.52 z+ 11.19, HbL
kolesterol 37.39 + 1.65, LDL kolesterol 152.84 =+ 7.50, Apo Al
110.65 + 26.28, Apo B 158.17 + 44,03, HDL fostfolipid 76.34 =%
2.64, LDL fosfolipid ortalamas: 104.62 * 4.37 mg/dl ve risk
fakttru deferi 0.16 + 0.01 olarak saptandi (Tablo 1X).
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Tablo IX: Kontrol ve siddetli hasta bireylerin plazma
lipid ve lipoprotein degerleri ve risk oranlari ile
aralarindaki farkin tnem kontrolu:

ANALIZ: KONTROL SIDDETL! P.

(mg/dl) n=50 n=23 t p
TRIG 113.30 £ 4.79 170.852 £ 11.189 5.536 p«0.001L
T KOL 178.92 + 4.48 245,70 £ 92.00 7.439 p<C.001
HDL K 47.59 ¢+ 1.55 37.39 £ 1.65 3.998 ps0.001
LDL K 94.53 * 5.09 1%2.84 + 7.50 G.424 p<0.C01L
APODAI 136.58 + 23.80] 110.658 + 28,28 4,683 pLU. 00l
APOB 9%.44 * 32.8B) 158.17 % 44.03 5.739 p-0.001L
HDL F 88.48 £ 2.16 78.34 £ 2,54 3.318 p<i. Ol
LDL F 86.60 £ 4.24 104.82 = 4,97 2.537 pio.0S
RiSK 0.27 £ 0.01 0.16 £ 0.01 6.348 pLv. 00l

Grup 2 deki erkek hastalarin sayisi 13 (% 26 idi ve

plazma trigliserid ortalamas: 174.77 + 14.51, total

kolestero!l 252,54 * 9.26, LDL kolestercl 145.68 x 9.55, Apo B
160.23 + 49.19, LDL fosfolipid 86.88 + 6.02 masdl ve risk
faktoru 0.15 + 0.01 degerleri ile kontrol grubundan
yuksektiler. Bu vyukseklik LDL fosfolipid ig¢in (p<0.05),
digerleri igin tp<0.001) duzeyinde anlamla idi. HDL
kolesterol ortalamasi 35.82 z 1.91 ve Apo Al 108.23 + 24.55
mg/dl idi ve sonuglar anlamli dlcude duguktu. HDL fosfolipid
ortalamas: 75.24 + 2.38 mg/dl duzeyinde ve kontrol grubundan

dusuk iken, fark anlamli degildi (Tablo X).



Tablo X: Kontrol ve siddetli hasta erkek bireylerin
serum lipid ve lipoprotein def@ierieri ve risk oraniari ile
aralarindaki farkin @nem kontrolu:

ANALtZ: KONTROGL SIDDETLL P.

(mg/dl) Erkek =29 Erkek n=13 t P
TR1G 121.29 £ 6,36 174.77 £ ta4.51 3.765 p«~0.001L
T KOL 173.85 = 6.60 282.54 x 2.26 8.775 p.O. 001
HDL K 44,56 x 1.66 35.82 £ L.9lL 3.133 pau.0l
LDL K 835,87 £ 7.50 145.68 + 3.593 4.318 pr.00L
APOAl 13¢.55 + 25.83} 108.23 & Z4.5% 2.624 ps2. 05
APOB BB.T7G £ 48.33) 160.23 £ 49.19 5.519 P00l
HDL F 80.588 x 1.080 TS 24 £ 3.33 .64z Anlamsiz
LDL F 75.70 £ 4.69 296.88 £ 4.69 2.618 p«0. 0B
R1ISK 0,27 £ D.02 O.18 £ 0.014 5.223 p<0.00L

Grup 2 deki kadin hastalar toplami 1O (%20 idi ve
plazma trigliserid ortalamas: 185.00 x 1&.Za. total

17.06, LDL kolesterol loz.id4 £+ 11.33,

[« ¢

Q

-+

kolesterol 236.

Apoc B 113.80 = 29.42 masdl ve risk 0.15 % U.02 iken kontrol

grubuyla anlamli1 fark vardi. HDL kolesterol ortalamasiy 39.43

+ 4,82 ve Apo Al 113 + 29.4

g

feg]

I

+ 2.86, HDL fosfolipid 77.7
mgs/dl idi ve anlamli derecede dusuktu. LDL tosfolipid dederi

yUksek olmasi ise anlamli degdildi (Tabloc X1..



Tablo XI: Kontrol ve giddetli hasta kadin bireylerin
serum lipid ve lipoprotein degerleri ve risk oranlari ile
aralarindaki farkin Snem kontroli:

ANAL!Z: KONTROL SIDDETLI P.

wmgsdly Kadin n=21 Kadin n=10 t P
TR1G 10L.587 £ 5.89 185.00 + 18.24 4,293 p~U.00L
T KOL 186.33 £ 5.30 236.30 £ 17.06 3.629 p«0.001L
HDL K 51.77 £ Z.69 39.43 + Z.86 Z.814 p.o.01
LDL K 107.02 = B.24 ilg2.14 + 11.83 4,540 peQ.00L
APOA!I lag.30 £ 13.02] 113.80C £ 29.42 3.030 pid.old
APOB 104.87 £ 30.50| 1385.%50 x 38.71 3.378 prC.OUL
HDL F 99.45 £ 3,43 77.78 & 4,42 3.666 p-0.301
LDL F 101.28 £ 6.50 114,68 + 7.80 1.1885 Anlamsiz
RISK 0.28 ¢ ©0.C2 0.13 £ 0,02 3.869 p~0.001L

Grup 1 ile Grup 2 arasi yapllan kargsilastirmada total
kolesterol, LDL kolesterol,Apo B ve LDL fosfolipid dederleri

Grup 2 de belicgin derescede yuksek idi. Trigliserid degeri

s,

Grup 2 de yuUksek olmasina ragmen aradaki fark istatistiksel
agidan anlaml: degildi. HDL kolesterol ve tostolipid
ortalamalar: ise her iki grupta da yaklasik ayni dedgerdeydi.
Apolipoprotein Al ve risk faktor ortalamalari gruplararasinda

anlamli fark gostermedi (Tablo X11,.



Tablo Xil:

serum

lipid ve

Orta siddette ve giddetli hasta bireylerin

lipoprotein degerleri ve risk oranlari ile
araiarindaki farkin nem kontrolu:

ANALtZ: |ORTA SiIDDETL! P SIDDETLI P.
tmgsdl) n=27 n=22 t p
TR1G 143.57 + 14.73| 179.52 % 11.19 1.412 Anlamsiz
T KOL 208.67 £ 8.37 245,70 % 9.00 3.011 ps. 0l
HDL K 37.62 £ 1.63 37.39 £ 1.68 0.093 Anlamsiz
LDL K 112.27 ¢ 6,25 182.84 £ 7.50 4,188 p<w.00L
APOA1l 104.00 + 24.95) 110.85 £ 26.23 0.917 Anlams:iz
APOB 123,11t £ 31.13] 1583.17 + 44,03 3.287 pO. Ut
HDL F 74.07 £ 2.398 76.34 £ Z.54 0.037 Anlamsiz
LDL F 84.39 £ 4.04 104.62 = 4.937 3.191 p«0.01
R1SK 0.19 £ 0G.0L O.186 £ 0.0l 1,368 Anlamsiz
Grup 1 ile Grup 2 nin erkek bireyleri karsilastirild:i-
ginda total ve LDL kolesterol ile Apo B duzeyleri Grup 2 de
dnemli yukseklik gosterirken diger parametreler arasinda
istatistiksel fark tespit edilmedi (Tablo XIIlJ. Kadin
bireylerin LDL kolesterol ve fosfolipid ortalamalari ile Apo

B degerleri arasinda anlaml1

parametrelerde farklar anlamli

fark gorulurken, diger

degildi (Tablo XIV).




Tablo XIIl:

Orta siddette ve siddetli hasta erkek

bireylerin plazma 1lipid ve lipoprotein deGerleri ve risk
oranlari ile aralarindaki farkin Onem kontrolu:

ANALIZ: |ORTA SIDDETL! P SIDDETL1 P.

(mg/dl) Erkek n=17 Erkek n=13 t p

TRI1G 147.24 % 14.73) 182,77 = 14.51 G.452 Anlamsiz
T KOL 208.94 £ 10.12] ZSZ.54 £ 3,26 3.083 prO. 0L
HDL K 35.683 + 1.85 35.82 + 1.391 G.043 Anlamsiz
LDL K 107.95 £ 35.50 145.68 + 9.53 Z.938 p«C.0L
APOAL 100.29 £ 23.459) 108.23 % 24.855 0.3200 Anlamsicz
APOB 125.71 £ 34.60| 160.23 £ 43.19 2.283 pui. Gk
HDL F TO.44 £ 3,35 78,24 £ 3,33 0. 337 Anlamsiz
LDL F 8L.69 £ 5.47 20.838 £ 6.0z2 1.838 Anlam51;
RISK 0.17 + 0,01 0.15 £ 0.01L 1.885 Anlamsicz

Tablo XI1V: Orta giddette ve giddetli hasta kadin

bireylerin plazma 1lipid wve lipoprotein degerleri wve risk
oraniar: ile aralarindaki farkin onem kontroiliu:

ANAL1Z: SIDDETL1 P. ORTA SIDDETL1 P.

(ma/dl) Kadin n=10 Kadin n=10 t P

TRIG 177.40 + 3Z.48) 138.00 = 138.24 1,063 Anlamsiz
T KOL 236.08 £ 17.061 2Z08.20 ¢ 15,38 1.4l Anlamsiz
HDL K 40.932 + 3.1l4 39.43 t 2.86 ¢.351 Anltamsicz
LDL K 163.14 £ 11.83] 119.63 = 8.78 2.886 pad.01L
APOALI 113.80 £ 23.42] 110.30 + Z5.98 0.295 Anlamsiz
APOB 155.50 £ 38.71| 118.70 + 25.%23 2.518 p.U.0B
HDL F F7.78 £ 4,42 80.25 + 1.89 0.515 Anlamsiz
LDL F 114,68 £ 7.50 85.992 + 5.75 2.719 pa. U8
R1SK O.21 £ 0,02 D;la + Q.02 1.131 Anlamsiz
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Hastalik suUrelerine gdre vyapilan degderlendirmede hem
5 vila kadar, hem 5-1% y1l aras: ve hem de 15 yildan daha
uzun suredir hasta olanlarin plazma lipid wve lipoprotein
duzeyleri birbirleri ile karsilastirildiklarinda gruplar
arasinda anlamlii fark bulunamadi: (p>0.05). Hasta grubunun
tum lipid ve lipoprotein defgerleri 1ile hastalik sureleri
arasinda ise korelasyon saptanamadir (r=0.027, p,0.05) (Tablo
XV,

Tablo XV: Hastza grubu bireylerin hastalik sureleri ile
serum lipid ve lipoprotein degerleri :

SURE <5 y1l 5-15 y1il >15 yal
n=17 n=16 n=1
TRIG 161.01 % 4.11 la4.38 £ 6.58 lo4.02 £ B.2U
T KOL 227.10 £ 6.58 Z24.70 £ 6.50 Z26.80 t 6.97
HDL K 37.50 t L.40 38.40 £ 1.52 36.50 £ 1.31
LDL K 127.00 £ 7.04 133.21 £ 5.583 13L.92 £ .81
APOAI 104,45 £ {9.28] 110.03 + 23.98 |JloS.4) x z2.85
APOB 132,10 % 23.94| 146.53 % 41.23 140,77 £ 39.64
HDL F 77.81 + 1.60 7L.27 £ 4,21 76.08 t Z.36
LDL F 87.28 £ 5.30 100.48 &£ 7.86 93.77 t 4.34
R1SK 0.17 £ 0.01 0.18 £ 0.03 0.17 £ G.03

Hastalardan alinan anamnezlerde ailelerinde psoriasis
hikayesi olan 14 hasta (% 28) 1ile ailelerinde psoriasis
olmayan 36 hastanin (% 72y plazma lipid ve lipoprotein

duzeyleri arasinda anlam!li1 fark bulunamadir (p>0.05).
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Sekil 3: Kontrol! ve hasta gruplarinin plazma

trigliserid duzeyi ortalamalar:

4: Kontrol ve hasta gruplarinin plazma

total kolesterol duzeyi ortalamalari



b

(rewd

HY E

b

s

K Lmg

HK

EOHTROL

Sekil 5:

Sekil 6:

HATH

GRLFLAR

Kontrol ve hasta gruplarinin plazma

HDL kolesterol duzeyi ortalamalar:

TORLAM ERKER KADH

GRLFLAR

Kontro! ve hasta gruplarinin plazma

LIL kolestercl duzeyi ortalamalar:
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Kontrol

apolipoprotein Al

GRUPLAR

ve hasta gruplarinin plazma

duzeyi ortalamalar:

SLLETU P

TORLAM

Kentrol

apolipoprotein B duzevyi

SRUPLAR

!
KACH

ve hasta gruplarinin plazma

ortalamalar:
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Sekil 10: Kontrol ve hasta gruplarinin plazma

LDL fosfolipid duzeyi ortatlamalar:




TARTISMA

Fsoriasis klinikte c¢ilt lezyonlar1 1ile seyreden bir
hastalik olmakla birlikte birgok sistemik komplikasyona yol
ag¢tidini bildiren arastirmacilar vardir?-2°-33, Psoriasisin
artrit, enflamatuar barsak hastaliklari, 9ut ve diabetes
mellitus gibi komplikasyonlarindan®.«29.533 bagka, bazi
aragtirmacilar tarafindan kabul edilen bir kompiikasyonu ise
oklusiv wvaskUler hastaliklardir ve komplikasyonlar arasinda
yagam sUresini onemli ol¢uUde etkilevecek olanlarindan biri de

budur.

McDonalgd®* toplam L1766 kisiyi kapsayan ¢alismasinda
serebrovaskuler atak, tromboflebit, miyokard infarktusu ve
pulmoner emboli seklinde karsimiza ¢ikan oklusiv vaskuler
hastaliklarin gdrulme stklidinin psoriasisli kisilerde
psoriasisli olmayanlara gtre daha fazla oldugunu saptamigtir.
Buna karsilik Stern ve ark.®® calismalarinda oklusiv vaskuler
hastalik gorulme sikligin: psoriasislilerde saglikli

bireylerden farkl: bulmamiglardir.

Sz konusu edildigi gibi psoriasislilerde oklusiv
vaskUler hastalik riskinin arttigi ve bir komplikasyon oldugu
Uzerinde fikir birligine varilamamigtir. Bu konu iyi
se¢ilimisg hasta ve kontrol gruplarini1 kapsayan serilerle yeni

caligmalar gerektirmektedir.

Bu amagla oklusiv wvaskUler hastalik riskini artiracak

baska etken bulunmadigini saptadigimiz 50 psoriasisli hasta
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ile bu gruba yag, cinsivet ve broca indekslerine uyumlu
olarak rastgele segilmis saglikli 50 kisiden olusan toplam

100 kigilik bir galisma grubunda arastirmamizi yUruttuk.

Oklusiv vaskUler hastalidain gostergeleri olarak
plazma total kolesterol, trigliserid, HDL kolesterol, HDL
fosfolipid, LDL kolesterol, LDL fosfolipid ile apolipoprotein

Al ve B duzevylieri ¢alisma parametreleri olarak incelendi.

Galigmamizda, psoriasisli hasta gruplarinin plazma total
kolesterol duzeyleri kontrol agrubundan vyuksek bulundu. Bu
yUksekliik toplam ve erkek hasta gruplari ig¢in ileri derecede
(p<0.001), kadin grubu igin ise yuksek istatistiksel anlanm
(p<0.01) tasiyordu. Total kolesterol dUzeyleri siddetli ve
orta sgiddetli hasta gruplari i¢in ayri ayri degerlendircil-
diginde ise ileri derecede anlamli fark sadece gsiddetli
psoriasisli hastalar i¢in gecgerli idi {p<0.COL). Orta
siddetli psoriasisi olan gruplarda kadin hasta grubu (p>0.05)
digsinda ortalamalar kontrol grubundan anlamli derecede yuksek

olarak saptandi1 (p<0.001), (Sekil:3).

Hagtalarin tumunu igeren grup ele alindidinda plazma
trigliserid duzeyi ortalamalar: kontrol grubunun
ortalamalarindan yuksek idi (p<C.0L1). Siddetli hasta
grubunun ise ileri derecede anlamli idi (p<0.00t). Erkek ve
kadin orta siddetlii psoriasisli gruplarin plazma trigliserid
seviyeleri kontrol grubu bireylerden yUksek olmasina ra&men

farklar aniamli bulunmadi (p,0.05). Tum orta siddetl!li grup
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ele alindi1ginda ise fark otnemli idi (p«0.05), (Sekil:4),.

Plazma HDL kolesterol duzeyi ortalamalari tum
pscoriasisliler grubunda (p<0.001), orta siddetli (p<0.01), ve
giddetli psoriasislilerde (p<0.001) kontrol grubundan dusuk
tespit edildi. Bu dusukluUk orta siddetli hasta grubunda
erkeklerde (p<0.01) kadinlardan (p«0.05) daha belirgindi.
$iddetli pscriasislilerin erkek ve kadin gruplarinin her
ikisi i¢in de plazma HDL kolesterolu kontrol! grubundan

(pe0.001) duzeyinde dusuk bulundu (Sekil:5).

Plazma LDL kolesteroltu kontrol arubu ile karsilas-
tiri1ldiginda toplam orta siddetli psoriasisliler grubunun
ortalamalari: (p<0.05) duzeyinde anlamli, erkek ve kadin orta
siddetli psoriasis grubunun ise anlamsiz (ps,0.05) idi. Diger
tUm hasta gruplarinin ortalamalari kontrol grubundan ileri

derecede anlamli olarak yuksek bulundu (p<0.001), (Sekil:6).

Plazma apolipoprotein Al duzeyi ortalamalara tum
gruplarda kontrol grubundan dusuk bulundu. Bu dusukluk
kadin hasta grupiarinin hepsinde (p<0.01) duzeyinde anlamli
idi. Tum hasta grubu ve erkek hasta gruplarinda (p<0.001),
orta siddetli erkek hasta grubunda ise (p<0.05) duzeyinde

fark vardil (Sekil:7).

Plazma apolipoprotein B duzeyleri orta siddetli
psoriasisli kadin hasta grubu haricinde dig&er gruplarda
kontrol grubuna gtire anlamii fark gbsterivordu. Bu farklar

toplam hasta, toplam erkek hasta ve orta siddetli erkek hasta



n
(8]

ve siddetli hastalarin tum gruplarinda ileri derecede anlamla
idi (p<0.001). Toplam kadin ve orta sgiddetli hastalarain
tumuUnU ig¢eren gruplarin farklar: ise yuksek 1idi (p<C.01l),

(Sekil:8).

Plazma HDL fosfolipid duzeyi ortalamalari siddetli erkek
hasta grubu hari¢ tum psoriasis gruplarinda kontrol grubu
ortalamalarindan dusuk bulundu. Farklar toplam erkek, orta
siddetli erkek hasta ve tum siddetli psoriasisi olan gruplar
igin (p<0.01), toplam hasta, toplam kadin hasta, tum orta
siddetli hasta ve siddetli kadin hasta arupliari1 igin ise

{p<0.001) duzeyinde anlamli idi (Sekil:9.

Plazma LDL fosfolipid duzey farklar: toplam, orta
giddetli psoriasisli ve giddetli psoriasisli hastalarin kadin
grubu ile kontrol grubu arasinda anlamsiz iken (p>0.05),
toplam siddetli ve siddetli psoriasislilerin erkek grubu ig¢in
plazma LDL fostfolipid duzeyleri kontrol grubundan anlamla

lgude yuksek bulundu (p<0.053, (Sekil:10s.

Caligsmamizda orta siddetli ile siddetli psoriasislserin
plazma lipid ve lipoprotein duzeyi ortalamalari karsilasti-
rildigdinda yalnizca total kolesterol, LDL kolesterocl ve Apo B
duzeyleri giddetli hastalarda anlaml:i oclarak yuksek bulundu

(p«0.01).

Galismamizin verileri bize psoriasislilerde parametre
olarak kullandigimiz tum plazma lipid ve lipoprotein

dUzeylerinin hastalik suresi ve ¢evresel sartlardan bagimsiz
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olarak etkilendigini gtstermistir. Siddetli psoriasisli
hastalar 1i¢in tum parametrelerde geg¢erli olan bu etkilesinm
orta giddetteki hastalarda sadece LDL fosfolipid haricindeki
parametreler ig¢in gecgerli idi. Hasta gruplarinda total
kolesterol, trigliserid, LDL kolesterol, Apo Al wve LDL
fosfolipid plazma duzeyleri kontrol grubu bireylerine gore
yukselmis bulunurken HDL kolesterol, Apo B ve HDL fosfolipid

dederlerinde azalma oclusmustu.

Cinsiyet farklari gozonune alindiginda sonuglar bhiraz
daha farkl: idi. Trigliserid, LDL kolesterol ve LDL
fosfolipid hem erkek, hem kadin orta siddetli hastalarda
kontrol grubundan istatistiksel agidan farksiz iken yine orta
giddetli hastalar ig¢in total kolesterol ve Apo B degerleri
sadece erkek hastalarda degismisgti. HDL kolesterol, HDL
fosfolipid ve Apo Al duzeyleri 1ise erkek ve kadin hasta
gruplarinda anlaml: olarak dusuktu. Siddetli hastalar
grubunda HDL fosfaolipid sadece erkeklerde dusuk, LDL
fosfolipid sadece kadinlarda yuksek bulundu. Diger lipid ve
lipoprotein duzeyleri her iki cins ig¢in de kontrol grubundan
anlamli derecede farkli olmasina ragmen saptadidimiz bu
farklar genelde erkek hastalar 1i¢in daha belirgindi. Yani
psoriasisin siddeti plazma lipid ve lipoprotein
degigikliklerini artirmisg ggdrinuUrken erkek hastalardaki

degigiklikler kadin hastalardan daha anlamli bulundu.

Ruhrmann*® 98 hastalik ¢alismasinda hastalarin % 38 inde

serum total lipidlerini yuksek bulurken, Vahlquiste3s-¢* gserum
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trigliserid seviyelerinin yukseldigini, HDL kolesterolun
azaldigini goustermis ve Apo Al, All ve B lerde kontrol
grubuna gdre belirgin bir degisiklik saptamamigtir. Anzak
siddet!li psoriasislilerde Apc B ve fosfolipid dederlerinde
yUkselmeye egilim gozlemlemisgtir. Pfahl*3, Ruszcak?®® ve
Olisava*® da yaptiklari ayri calismalarda plazma serbest yag
asitleri, trigliserid, kolesterol ve Apo B dederlerinin
yUksek oldugunu, fosfolipidlerin yad asidi kompozisyonlarinin
degistigini saptamislardir. Abramovitcz! 181 psoriatik
hastanin ancak % Q.B unde trigliserid, % 37.8 unda total
kaolesterol ve fosfolipid, % 45.8 inde LDL kolesterol
duzeylerini artmisg ve % 14.3 unde ise HDL kolesterol
fraksiyonunu azalmis bulmustur. 30 hasta ile yapilan bir
calismada ise psoriatik hastalarda serum trigliserid
duzeyleri yuksek, total kolesterol duzeyleri 1ise kontrol
arubundan farksiz olarak saptanmistirt®. GUrlerzs
¢calismasinda psoriasislilerde kolesterol, fosifiolipid ve total
lipidlerin artip, trigliseridlerin etkilenmedigini
vayinlamistir. Pena*® yas ve cinsiyeti kontrol grubu ile
uyumiu 100 hastada yaptidi1 ¢aligsmasinda plazma kolesterol ve
trigliserid duzeylerinin yvyUukseldigi ve HDL kolesterolun
azaldigina saptamisg ve bu hastalarda oklusiv vaskuler
hastaliklarin kantrol grubuna gqBre daha sik geligtigini

gostermigtir.

Belirtildigi gibi literatUrde psoriasis ve plazma lipid
duzeyleri 1iliskisi genelde artma ybnundedir. Bu bilgiler

bizim c¢aligsmamizli da destekler mahivettedir. Triglisérid.



total kolesterol, LDL kolesterol ve fosfolipid ile Apo B nin
psoriasislilerin plazmalarinda artmis ve HDL kolesterol ile
Apoa Al in azalmig olduguna dair ¢alismalar yaninda total
lipid ve kolesterol seviyelerini normal bulan yazarlar da
bulunmaktadir. Ferretti'® psoriatiklerde serum lipidlerini
yiksek bulmamistir. Aguilar? ise psoriatiklerde serum Apo
Al, All ve B duzeylerinin sagliklilardan farkli olmadigin:

gostermisgtir.

Galigmalarin geligkili sonug¢lar vermesi akla dnce plazma
lipid degisikliklerine yol agabilecek nedenlerden biri olarak
gerek kontrol, gerekse calisma gruplarina dahil adilen
bireylerin segimlerinde serum lipid duzeylerini etkileven ek
fakttrlerin ekarte edilmemis olmasini getirmektedir. Bu
amacgla caligmamizi planlarken hasta ve kontrol arubu
bireylerin broca indekslerinin farkli olmamasina, sistemik
herhangi bir hastaliginin bulunmamasina, glinde bes taneden
fazla sigara ig¢gmiyor, alkol almiyor ve lipid duzeylerini
etkileyebilecek ilag¢ kullanmiyvor olmalarina dikkat edildi.
Calismaya alinan kisilere uygulanan anketlerde beslenme
rejimleri farkli bulunmad:i. LiteratuUrdeki bircok ¢alismada
bu konuda detay bildirilmemistir. Ornedin sismanligin tum
serum lipid duzeylerini etkileyen bir ozellik oldugu
bilinmektedirt7,22,33 Hatta FPeserico** normal kilodakiler
ile sigman psoriatiklerde serum trigliserid, kolesterocl, urik
agsit ve glukoz dederlerini karsilastirmis ve sismanlarda

anlamli tlgude yuksek bulmustur. Yazar bu sonuglar ile lipid



duzeylerinin psoriasis deagil sismanliga bagli alarak
degdistigi fikrine varmistir. Lipid duzeylerini etkiledikleri
bilinen ilaglar olan tiazid ve B-blokerler alan ve almayan
siddetll psoriasisliilerde yapilan bir arastirmada sonuclar
gruplar arasinda farkli1 g¢ikmamis ve lipid duzeyleri her

ikisinde de yUksek bulunmusture?,

Psoriasisin tedavisinde kullanilan ilaglar da plazma
lipid wve lipoprotein duzeylerini etkileyebilir. Ruszcak®®
hastalarindaki yuksek trigliserid, Apo B ve total kolesterol
duzeylerini tedavi sonrasi: azalmis bulmustur. Olisova®*? da
tedavi oncesi yuksek buldugu plazma ve eritrosit serbest yagd
asitleri, trigliserid ve kolesterol esteri deaerlerinin
sistemik tedavi sonrasi azaldiklarini gostermistir. Bu
yuzden calismamizdaki hastalarin tum biyokimyasal analizleri

tedavi baslangicindan tnce yapilmistir.

Caligmanin sonucglari degerlendirildiginde psoriasisli-
lerde, gzellikle de giddetli ve yaygin psoriasisiilerde
plazmadaki lipid wve lipoprotein duzeylerinin etkilendigi
saptand:. Psoriasislilerdeki bu degigikliklerin nedeninin ne
oldugu, nic¢cin oklusiv vaskuUler hastaliklara daha egilimli
olduklariny incelemek gerekir. Bu sorulara ag¢ik cevaplar

henllz bulunamamistir.

Psoriasise ailesel yatkinlik oldugu bilindiginden
ailesinde psoriasis gykUsu olan hastalarin lipid ve
lipoprotein degigikliklerinde bu taktorun de etkili

olabilecedgini dusunduk. Bundan dolay:i ¢alismamizda ailesinde
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psoriasisii hasta bulunan 14 (% 28) hasta ile aile oykusu
bulunmayan 36 (% 72) hastayi igeren iki grup arasinda plazma
lipid wve lipoprotein duzeyleri karsilastiriid:. Ancak
farklar 1istatistiksel olarak aniamli: bulunmad: (pr0.05).
Buna godre ailesel yatkiniigin psoriasisiiierdeki lipid
degigikliklerine etkili olmad:ig:, bagka faktogrierin rol
oynadigil kanisina varildi. Literaturde ailesel gegisi olan
pseoriatiklerde oklusiv vaskuler hastali1ga daha sik
rastliandigini 1iddia eden bir arastirmaya rastlanmistir®*?,
Ancak bu ¢aligsmada plazma lipid ve lipoprotein duzeylerine
bakilmamis, karsilastirmalar sadece hasta anamnezleri esas

alinarak yapilmistir,.

Hastalik suresi ile serum lipid ve lipoprotein duzeyleri
arasinda bir iligkinin var olup olmadiginin arastirilmas:
dusuncesi ile 5 vyildan kisa, 5-15 vyillar arasi ve lé y1ildan
daha uzun suredir hasta olanlar seklinde ayrilan gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli tarklar saptanmad:
(p»0.051), Sonug olarak hastalik sUresinin plazma lipid ve
lipoprotein duzeylerini etkilemedigi kanisina varild:i. Bu
bulguyu destekleyen c¢aligmalarda da hastalik suresiyle plazma

lipid wve lipoprotein degisikiigi, dolayisi ile oklusiv

vaskller hastalik gelisimi arasinda bir ilgi kurulmamistir

I2,.67
-

kKonu wuzun yillardir tartisilmakla birlikte gunumuzde
hala agiklida kavusmamistir. Incedayi12® plazma lipidlerine

ek olarak cilt lezyonlarinda da biyokimyasal ve histo-



patolojik ¢alismalarr ile psoriasis ve lipid metabolizmas:
arasindaki iliskiyi ayrintili: olarak incelemisler ve plazma
ile birlikte psoriatik lezyonlarda da kolesterol .duzeyini
yuksek bulmuslardir. Ancak psoriatik cilt lezyonlarinin
artmig kolesterol degerlerinin plazmadaki fazla kolesterolun
epidermiste birikmesinden ziyade serbest kolesterol ile ester
kolesterol oranindaki dengesizliklere karsi bir reaksiyondan
kaynaklandi1g: fikrine varmiglardir. Vignale®*? 1983'de,
psoriatik plaklardaki kolesterol birikimine esterifikasyon
defisitinin vyol a¢tigir savini: desteklemistir. Schmidt®!
psoriatik deri plaklarinda kolesterol ve . fosfolipid
duzeylerini inceleyerek yUksek tespit etmislerdir. Bu
aragstirmacilar da lezyonlardaki degigikligi plazma 1lipid
artigi ile uyumlu bularak psoriatik lezyonlarin gelisimine
hiperkolesterolemi ve hipertosfolipideminin bir predis-
pozisyon hazirlayabilecedini ©ne sUrmUslerdir. Lashmanovas?
plazma ve deride fosfolipid fraksiyonlarinin birbirlerine
gdre oranlarinin degistigini, htcrelere haber iletiminde ve
hucre membraninda DNA enzim biyosentezinde gorevii olan
fosfolipidlerin artmasinin DNA vapimini hizlandirip epidermal

proliferasyona neden oldugunu bildirmektedir.

Leren ve ark.3® psoriatiklerin dermal fibroblast
kulturlerinde yaptiklari calismada LDL reseptor aktivitesinde
azalma tespit etmigslerdir. Ancak bu bulguya serum kolesterol
duzeylerinde yukselme eslik etmemis oldudundan bu calisma

ragdbet gormemistir.



Oklusiv vaskiier hastaliklar ve ateroskleroz igin plazma
lipid wve lipoprotein duzey degisiklikleri, yani hiper-
kolesterolemi, hipertrigliseridemi, plazma HDL kolesterol,
HDL fosfolipid, Apo Al duzeyileri azalmas: ile LDL kolesterol,
LDL fosfolipid ve Apo B duzeyleri artisinin gegerli
gtistergeler olduklari1 kabul edilmektedirt!?-22.33, Ayrica
laboratuarimizda da oklusiv vaskUler hastalik riski yonunden
gdsterge olarak kabul edilen HDL Kolesterol/Total Kolesterol
oranina gcre de degerlendirildiginde hasta grubunda
saptadidimiz lipid profili degisiklikleri, oklusiv vaskuler
hastaliklarin psoriasislilerin psoriasisli olmayan kisilere
gore daha fazla risk altinda oldugunu aostermektedir. Eu
artmis risk hem orta siddetteki, hem siddetli kadin ve erkek
psoriasisliler igin mevcuttu (Urta siddetli hasta kadinlar
ile kontrol grubu arasinda piJ.05, diger gruplar ile kontrol

grubu arasinda p«0.001).

Gergekten de yapilan arastirmalar serebrovaskuler olay,
miyokard intfarktusu, tromboflebit ve pulmoner emboliye
psoriasislilerde dijer bireylerden daha si1k rastlandigin:
ortaya ¢@ikarmistir. Yapilan prospektif wve retrospektif
calismalarda psoriasisli hastalarin % 11.5 unda en az bir kez
oklusiv vaskuler hastalik atagi bildirilmigtir3®, Oysa
¢calismalardaki kontrol grubunu olusturan psoriasisi
olmayan bireylerde bu oran yaklagik % 5 olarak bulunmustur
16,33,43 Fsoriazislilerin hem lezyonlu, hem de lezyonsuz

deri bblgelerinde mikroskopik damar degisikiikleri bulundugu
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bircok arastirmaci tarafindan gbdsterilmistir. Bu arastir-
macilara gdre psoriatiklerde oklusiv vaskuler hastaliklar

igin mikroanjiopatiler predispozisyon yaratmaktadir®:2°,

Bu calisma psoriasisin oklusiv vaskuler hastalik
insidansini artirdigina iliskin gtrusleri ispatlamamaktadir.
Ancak plazma lipid ve lipoprotein kompozisyonu dedigiklik-
lerine yol agtidaini ve bu dedisikliklerin hastaligin siddeti
ile arttiga, erkeklerde kadinlara gore daha belirgin
gorulduguni, dolavisi ile de oklusiv wvaskUler hastaliklara
predispozisyon sadlayan bir metabolik hastalik cldugunu
dugtundUrmektedir. Hastali1igin eklemlerde ve Dbarsaklarda
ent lamasyon, diabetes mellitus, aut, karaciger hasari,
mikroanjiopatik degigiklikler 1ile iris, uretra, kaip wve
aortun kollagen-elastik dokularinda degisikliklere yol
agmasi®:1°:1% ygni pek g¢ok organi: etkiiemesi de bu dusunceyi
desteklemektedir. Tum bu sconug¢lara radmen konunun daha ileri
kiinik. biyokimyasal ve histopatolojik ¢calismalar ile

incelenmesine ihtiyag vardir.
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Bir cilt hastali1d: olan, ancak degigik organ
tutulumliarina da rastlanan psoriasisii hastalarda oklusiv
vaskuler hastaliga egilim olup olmadigin:i arastirmak uzere 50
psoriasislii ve 50 saglikiz kontrol bireyde yuritulen
calismada oklusiv vaskUler hastalik riski gostergeleri oclarak
plazma lipid ve lipoprotein duzeyleri incelendi. Psoriasis-
lilerde plazma total kolesterol, trigliserid, LDL kolesterol
ve apolipoprotein B duzeyleri kontrol grubundan yuksek, HDL
kolesterol, HDL fosfolipid ve apolipoprotein Al degerleri ise

dusuk bulundu.

Plazma lipid ve lipoprotein duzeylerindeki degigiklikle-
rin psoriasisin siddeti ile artmasi ve erkeklerde kadinlara
gre daha belirgin olmas: psoriasisin oklusiv vaskUler
hastalik riskini artiran metabolik bir hastalik olabileceagi

fikrini destekler ydndedir.
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Bir c¢ilt hastali1d: olan psoriasisde oklusiv vaskulier
hastaliklara egilim olup clmadidin: arastirmak amaciyvia
yurutudien bu callismada, Ondokuzmayis Universitesi Tip
FakUltesi Lermatoloji Ana Bilim Dali Poliklinigine basvuran
klinik ve patoloiik olarak psoriasis teshisi alan 50 kisi ile
saglikli 50 bireyin plazma total kolesteroi, trigliserid, HDL
ve LDL kolesterol, HDL ve LDL rfostolipid, apoliipoprotein Al

ve B duzeyleri incelendi.

Plazma total kolesterol duzeyieri ve p degerleri
kontrol grubuna (178,92 + 4.483 mg/dl) gore sirasiyla toplam
hasta grubunda 225.70 * 6.51 mgsdl ve p<0.001, orta siddetli
hasta gqrubunda 208.67 * 8.37 masdl ve p<0.Ul, siddetii hasta

grubunda 245.70 + 9.00 mgsdl ve p<0.001 oclarak bulundu.

Flazma +trigliserid duzeyleri wve p ded@erleri kontrol
grubuna (113.30 + 4.79 masdl) gtre sirasiyla topliam hasta
grubunda 155.98 + 9.60 mgrsdl ve p<0.20l, orta siddetli hasta
arubunda 143.88% + 14.78 mgsdl ve pl0.05, siddetli hasta

grubunda 170.52 x 11.19 ve p<0.001 olarak bulundu,

Plazma HDL kolesterol duzeyieri ve p degerleri kontrol
grubuna (47.59 % 1.55 mgsdl) gore sirasiyla toplam hasta
grubunda 37.51 x££ 1.17 wmasdl ve p<0.00Ll. orta siddet!li hasta
grubunda 37.62 =+ 1.69 masdl wve p<0.001, giddetll hasta

grubunda 37.39% % 1.65 ve p<0.001 olarak bulundu.
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Plazma LDL koleterol duzeyleri ve p degerieri kontrol
grubuna (24.58 + 5.09 mgsdl) gore sirasiyla toplam hasta
grubunda 130.83 + 5.58 mg/dl ve piU.001l, orta siddetli hasta
grubunda 112.27 + 6.25 mgsdl ve p<«0.05, siddetli hasta

grubunda 152.84 + 7.50 ve p«0.001 olarak bulundu.

Piazma apolipoprotein Al duzeyleri wve p degerleri

kontrol grubuna (136.58 + 23.80 masdl) gtre sirasiyla toplam

i+

hasta grubunda 107.06 26.43 mgsdl ve p<0.001, orta siddetli

hasta agrubunda 104.00 * 24.96 magasdl ve pc0.00l, siddetli

N

hasta grubunda 110.65 =# 6.28 mgrsdlve p<0.001 olarak

bulundu.

Plazma apolipoprotein B duzeyleri ve p degerleri
kontrol grubuna (95.44 + 32.85 mg/dl) gdre sirasiyla toplam
hasta grubunda 133.24 * 41.18 mg/dl ve p<0.001, orta giddetli
hasta grubunda 123.11 + 31.13 mg/d! ve p<0.01l, gsiddetli hasta

grubunda 158.17 * 44.03 mgs/dl ve p<0.001 olarak bulundu.

Plazma HDL fosfolipid duzeyleri ve p degerleri kontrol
grubuna (88.48 + 2.16 mqg/dl) gdre sirasiyla toplam hasta
grubunda 75.1Z + 1.76 magsd}! ve p<0.001l, orta siddetli hasta
grubunda 74.07 + 2.38 magsdl ve p<0.001, siddetli hasta

grubunda 76.34 * 2.64 mg/sdl ve p<0.0Ll olarak bulundu.

Plazma LDL fosfolipid duzeyleri ve p dederleri kontrol
grubuna (86.680 + 4.24 masrdl) gbre sirasiyla toplam hasta
grubunda 93.70 * 3.44 ma/dl ve p degeri aniamsiz, orta

siddetli hasta grubunda ©64.39 + 4.04 mgrdl ve p degeri
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anlamsi1z, siddetli hasta grubunda 104.62 + 4.97 ve pl0.05

olarak bulundu.

Risk faktoru olarak klinigimizce de kabul gdilen
HDL kolesterol s Total Kkolesterol ortalama duzeyleri ve p
degerleri kontrol grubuna (0.27 + 0.01) gore sirasiyia toplam
hasta grubunda 0.17 * 0.01 ve p<0.001, orta siddetli hasta
grubunda 0.18 + 0.01 ve p<0.001, siddetli hasta grubunda

0.16 * 0.01 ve p«0.001 olarak bulundu.

Alle hikayesinde psoriasis olan hastalar tespit edilerek
genetik yatkinligin ve hastlaik suresisnin ise plazma lipid

duzeylerine istastiktiksel olarak etkili olmadid: gidzlendi.

Sonug olarak plazma lipid, lipoprotein ve :apolipoprotein
duzeylerindeki degisikliiklerin hastaligin siddeti ile
artmasl ve erkeklerde kadinlara gdre daha belirgin olmasinin
oklusiv vaskuler hastalik riskini artirabilecegini

dugundUrmustur.
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