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ÖZET: Psoriasisde kalıcı deri inflamasyonu endotelyal disfonksiyonu ve sonrasında gelişen 

ateroskleroz ile kardiyovasküler hastalıkların başlangıcını oluşturmaktadır. Subklinik 

aterosklerozun değerlendirilmesinde karotid arter intima media kalınlığının (kİMK) ultrasonografi 

ile değerlendirilmesi önem taşımaktadır. Biz de çalışmamızda psoriasis hastalarında 

kardiyovasküler hastalıkların erken tanısında karotid arter doppler ultrasonografinin yararlılığını 

değerlendirmeyi amaçladık. Gereç ve Yöntem: Çalışmamıza bilenen kardiyovasküler risk 

faktörleri olmayan, yaş ve cinsiyet açısından homojen, 70 psoriasis vulgaris hastası ve 38 sağlıklı 

kontrol dahil edilmiştir. Hasta ve kontrol gruplarında karotid arter intima media kalınlık ölçümleri 

yüksek çözünürlüklü renkli doppler ultrasonografi ile yapılmıştır. Sonuçlar gruplar arasında ve 

hasta grubunda PASİ, hastalık süresi, serum HDL, LDL, trigliserid, sedimentasyon ve C- reaktif 

protein düzeyleri ile istatistiksel olarak karşılaştırılmıştır. Bulgular: Çalışmamızda hasta ve sağlıklı 

kontrol grubu arasında yaş, cinsiyet, beden kitle indeksi açısından istatistiksel olarak anlamlı bir 

farklılık saptanmamıştır (p=0,259, p=0,108). kİMK değeri psoriasis hasta grubunda 0,70mm 

(0,64–0,79), sağlıklı kontrol grubunda 0,57mm (0,50–0,69) olarak değerlendirilmiştir. kİMK 

değeri psoriasis hasta grubunda sağlıklı kontrollere göre istatistiksel olarak anlamlı ölçüde artmış 

bulunmuştur (p<0,001). Hasta grubunda kİMK değeri ile PASİ arasında ilişki tespit edilmemiştir 

(p= 0,871), diğer taraftan kİMK değeri ile hastalık süresi arasında istatistiksel olarak düşük 

düzeyde ilişki gözlenmiştir  (p=0,052). Sonuç: Psoriasis hastalarında uzun süreli inflamasyondan 

dolayı ateroskleroz riskinin normal popülasyona göre artmış olduğu düşünülmüştür.  Bu nedenle 

psoriasis tanısı alan hastaların kardiyovasküler hastalıklar açısından takibinde karotid arter 

ultrasonografi ile değerlendirmenin önemli olduğu kanaatindeyiz. 

ANAHTAR KELİMELER: Psöriazis; Ateroskleroz; Ultrasonografi   

SUMMARY: The long-term skin inflammation in psoriasis leads to the onset of cardiovascular 

diseases by endothelial dysfunction and the resultant atherosclerosis. Ultrasonografiic 

measurement of carotid artery intima media thickness is important in the evaluation of subclinical 

atherosclerosis. Our aim in this study was to evaluate the usefulness of carotid artery doppler 

ultrasound in the early diagnosis of cardiovascular disorders in patients with psoriasis. Material 

and Method: 70 psoriasis vulgaris patients and 38 age- and sex-matched healthy subjects with no 

cardiovascular risk factors were included in our study. The carotid artery intima media thickness 

(cIMT) was measured with high-resolution color doppler ultrasonography in both the patient and 

control groups. The results were statistically compared between the two groups and the correlation 

between cIMT and PASI, disease duration, serum HDL, LDL, triglyceride, sedimentation and     

C-reactive protein levels was evaluated in the patient group. Results: We did not find a statistically 

significant difference between the patient and control groups regarding age, gender and body mass 

index (p=0,259, p=0,108). The cIMT level was evaluated as 0.70mm (0.64-0.79) in the psoriasis 

group and 0.57mm (0.50-0.69) in the healthy control group. The cIMT level was found statistically 

significantly higher in the patient group than the control group (p<0,001). We found no correlation 

between the cIMT and PASI values in the patient group (p=0.871) while there was a statistically 

low level of correlation between the cIMT level and the disease duration (p=0.052).Result: The 

atherosclerosis risk in psoriasis patients is thought to be higher than the normal population due to 

the long-term inflammation. Therefore, we believe when monitoring patients diagnosed with 

psoriasis for cardiovascular disorders, it is important to evaluate them by carotid artery ultrasound. 

KEY WORD: Psoriasis; Atherosclerosis; Ultrasonography 
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1. Giriş 

 

Psoriasis klinik olarak eritemli skuamlı 

plaklarla karakterize, genetik zeminde 

gelişen, kronik, hiperproliferatif, T hücre 

aracılı inflamatuar deri hastalığıdır.
1  

Psoriasisde oklüzif vasküler hastalıkların 

sıklığı konusunda yapılan çalışmalarda, 

davranışsal bozukluklar ve eşlik eden 

diğer riskler nedeniyle koroner arter 

hastalığı ve miyokard enfarktüsü gibi 

mortalitesi yüksek olan hastalıkların daha 

fazla oranda gözlenebileceği 

belirtilmektedir.
2,3    

Kardiyovasküler 

hastalıklar için bilinen risk faktörleri; 

sigara kullanımı, obezite, diyabet ve 

hipertansiyondur. Günümüzde psoriasis de 

kardiyovasküler hastalıklar için bağımsız 

bir risk faktörü olarak görülmektedir.
4  

Myokardiyal enfarktüs riski ise normal 

popülasyona göre genç erkek psoriasis 

hastalarında hastalık şiddetine bağlı olarak 

1,3-3,1 oranında artış göstermektedir.
5 

Psoriasisde kardiyovasküler hastalık 

görülme sıklığınının patofizyolojisi net 

açıklanamasa da lipid metabolizması 

regülasyonunda bozulma, kronik 

inflamasyon ve endotel disfonksiyonu 

patogenezde sorumlu tutulmaktadır.
2, 6

 

Kardiyovasküler hastalıklar ve psoriasisin 

benzer immünolojik patogeneze sahip 

olduğu ise yakın zamanda yapılan 

çalışmalar ile gösterilmiştir.
7  

Psoriasisde 

kalıcı deri inflamasyonun romatoid artrit 

ve sistemik lupus eritematozusda olduğu 

gibi ateroskleroz gelişimine de katkı da 

bulunduğu düşünülmektedir.
8 

Endotelyal 

disfonksiyonu ve sonrasında gelişen 

ateroskleroz kardiyovasküler hastalıkların 

başlangıcını oluşturmaktadır. Ancak 

psoriasis hastalarındaki kardiyovasküler 

risk bilinen kardiyovasküler risk faktörleri 

ile açıklanamamaktadır.
3  

Karotid arter intima media kalınlığı 

(kİMK) genel popülasyonda ve 

inflamatuar artrit hastalarında koroner 

arter hastalıkları, inme ve kardiyovasküler 

hastalıklar gibi vasküler hastalıkların 

takibinde önemlidir.
3
 
 

Subklinik aterosklerozun tanı ve takibinde 

B mode ultrasonografi (USG) sıklıkla 

karotid arter intima media kalınlığını ve 

karotid arter total plak alanını 

değerlendirmek için kullanılmaktadır.
9  

Çalışmamızda bilinenen kardiyovasküler 

risk faktörlerine sahip olmayan psoriasis 

hastalarında sağlıklı kontrol grupları ile 

karşılaştırarak subklinik ateroskleroz 

tayininde kİMK USG ile 

değerlendirilmesi amaçlandı. Çalışmanın 

sonunda ise psoriasis hastalarında 

subklinik ateroskleroz takibinde 

kİMK’nın USG ile takibinin öneminin 

belirlenmesi hedeflendi. 
 

2. Gereç ve Yöntem 

Çalışmaya dermatoloji polikliniği’ne 

başvuran psoriasis vulgaris tanısı ile takip 

edilen 70 psoriasis vulgaris hastası ve 38 

sağlıklı gönüllü dahil edildi.  

Çalışma öncesinde yerel etik kurul onayı 

ve tüm gönüllülerden çalışma konusunda 

bilgilendirildiklerine dair yazılı onay 

formu alındı. Psoriasis vulgaris dışında 

inflamatuar deri hastalığı olan, psoriatik 

artrit (PsA)  ve psoriasis vulgaris dışında 

psoriasisin diğer formlarına sahip 

psoriasis hastaları, kardiyovasküler 

hastalık riskini arttırabilecek ilaçlar olan 

asitretin ve siklosporin tedavisi altında 

olan hastalar çalışmaya dahil edilmedi.  

Ayrıca gebelik, laktasyon, sigara ve alkol 

kullanımı, bilinen diyabet, hipertansiyon, 

hiperlipidemi, kardiyovasküler hastalık ve 

kronik böbrek yetmezliği öyküsü olması 

hasta ve sağlıklı kontrol grubu için 

dışlanma kriteri olarak belirlendi. Hastalar 

eşlik edebilecek psoriatik artrit açısından 

Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon Bölümü 

Uzman Doktoru tarafından CASPAR 

kriterlerine göre değerlendirildi. PsA 
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tespit edilen hastalar çalışmaya dahil 

edilmedi. Psoriasis hastalık aktivitesini 

değerlendirmek için psoriasis alan ve 

şiddet indeksi (PASİ) kullanıldı. 

Çalışmaya dahil olan hasta grubundan ve 

sağlıklı kontrollerden açlık HDL, LDL, 

trigliserid düzeyleri ile beraber 

sedimentasyon ve C-reaktif protein (CRP) 

düzeyleri de değerlendirmeye alındı. 

Karotid Arter Doppler USG 

Değerlendirmesi: 

Hasta ve kontrol gruplarında karotid arter 

intima media kalınlık ölçümleri radyoloji 

bölümü uzman doktoru tarafından yüksek 

çözünürlüklü renkli doppler ultrasonografi 

(Toshiba applio 500, Toshiba Applio MX, 

Tokyo, Japan) ile 8-12 MHz lineer prob 

kullanılarak supin pozisyonda, 

longitudinal aksa paralel ve damar 

duvarına dik olarak yapıldı. Sol ana 

karotid arterden üç farklı yerden yapılan 

kalınlık ölçümlerinin ortalamaları hasta ve 

kontrol grupları için ayrı ayrı kaydedildi. 

İki grup arasında ortalama kİMK’lıkları 

istatiksel olarak karşılaştırıldı.  

İstatistiksel Analiz 

Tüm veri analizleri IBM SPSS Statistics 

v21 ve Sigmastat 3.1 Paket Programları 

ile yapılmıştır. Sürekli nicel veriler; n, 

ortalama ve standart sapma olarak, nitel 

veriler ise n, ortanca değer, 25’inci ve 

75’inci yüzdelik değerler olarak ifade 

edilmiştir. Bağımsız ölçümlerden oluşan 

ve normal dağılım gösteren sürekli 

verilere t testi ile analiz edilmiş olup 

normal dağılım göstermeyen skor 

değişkenlerinden oluşan verilerin grup 

sayılarına göre ise Mann-Whitney U testi 

ile analiz edilmiştir. Değişkenler 

arasındaki ilişkiyi gösterebilmek için 

normalite testleri sonucuna göre Spearman 

Correlation testlerinden yararlanılmıştır. 

Kategorik yapıdaki veri setlerine ise    

Kikare testleri uygulanmıştır.  P<0.05 

olasılık değerleri istatistiksel  olarak 

anlamlı kabul edilmiştir. 

3. Bulgular 

Çalışmaya 70 psoriasis hastası ve 38 

sağlıklı kontrol katıldı. Hasta grubunda 

%58,6 bayan, %41,4 erkek ve yaş 

ortalamaları 37,36±10,63’dü. Sağlıklı 

kontrol grubunun %57,9 bayan, %42,1’i 

erkek ve yaş ortalamaları 34,82±11,98’di. 

İstatistiksel olarak değerlendirildiğinde 

her iki grupta yaş ve cinsiyet dağılımı 

açısından farklılık saptanmadı (t=-1,1349, 

p=0,259). Psoriasis hastalarında hastalık 

süresi ortalama 10,66±9,68 (1-35) yıl 

olarak saptandı.  PASİ ortalaması 

5,71±3,37 (1-15)’di.  

Hasta grubunda BKİ’i 27,05±5,13, kontrol 

grubunda 25,48±4,05’di. BKİ açısından 

hasta ve sağlıklı kontrol grubu arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

saptanmadı (t=-1,620, p=0,108), (Tablo1). 

Çalışmaya dahil edilen hastalardan 26’si 

(%37,14) topikal, 44’ü (%62,86) 

metotreksat tedavisi altındaydı. 

HDL değeri psoriasis grubunda sağlıklı 

kontrollere oranla anlamlı düşük 

bulunurken, LDL değeri psoriasis 

grubunda sağlıklı kontrollere göre 

istatistiksel olarak anlamlı yüksek 

bulundu.  

Her iki grup arasında trigliserid, 

sedimentasyon ve CRP değerleri açısından 

anlamlı farklılık saptanmadı. kİMK değeri 

psoriasis hasta grubunda medyan 0,70mm 

(0,64-0,79), sağlıklı kontrol grubunda 

median 0,57mm (0,50-0,69) olarak 

değerlendirildi. kİMK değeri psoriasis 

hasta grubunda sağlıklı kontrollere göre 

istatistiksel olarak anlamlı ölçüde artmış 

bulundu (p<0,001) (Tablo 2).  

Topikal tedavi ve metotreksat tedavisi 

alan hasta grupları arasında kİMK değeri 

istatistiksel olarak benzer bulundu (Tablo 

2). Hasta grubunda kİMK değeri ile PASİ 

ve sedimentasyon arasında anlamlı ilişki 

tespit edilmedi, diğer taraftan kİMK 

değeri ile hastalık süresi arasında 

istatistiksel olarak düşük düzeyde ilişki 
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gözlendi (Tablo 3). Hasta grubunda kİMK 

düzeyi ile BKİ, HDL, LDL, trigliserid 

arasında düşük düzeyde ilişki görülürken 

yaş ile beraber kİMK düzeyindeki artış 

istatistiksel olarak anlamlı bulundu  

(Tablo 3). 

 

 

 

Tablo 1 

Psoriasis ve kontrol grubunun demografik verileri 

 

Değişkenler 
Hasta 

Grubu 

Kontrol 

Grubu 
t P değeri 

 n (%) n (%)   

Cinsiyet     

Kadın 

Erkek 

41 (%58,6) 22 (%57,9) - - 

29 (%41,4) 16 (%42,1) - - 

Yaş(yıl) (ort±ss) 37,36±10,63 34,82±11,98 -1,134 0,259 

BKİ(kg/m
2
)
  
(ort±ss) 27,05±5,13 25,48±4,05 -1,62 0,108 

PASİ (ort±ss) 5,71±3,37 - - - 

Hastalık Süresi(yıl) 

(ort±ss) 
10,66±9,68 - - - 

Tedavi   - - 

Topikal 

Metotreksat 

26(%37,14) - - - 

44(%62,86) - - - 
   ort±ss: ortalama±standart sapma(ss), BKİ: beden kitle indeksi, PASİ: Psoriasis alan ve şiddet indeksi. 

 

 

Tablo 2 

Psoriasis ve kontrol grubunda laboratuar bulguları,  karotid arter intima 

media kalınlığı 
 

Değişkenler Hasta Grubu 

medyan(%25-%75) 

Kontrol Grubu 

medyan(%25-%75) 

P değeri 

HDL 41.60(35.80-47.90) 53.00(47.00-67.00) <0.001 

LDL 114.85(98.25-38.70) 94.40(80.00-116.40) <0.050 

Trigliserid 112.50(79,50-161,50) 102.00(83.00-148.00) 0.518 

Sedimentasyon 8.00(5.00-15.00) 8.50(5.00-13.10) 0.828 

kİMT 0.70(0,64-0.79) 0,57(0,50-0,69) <0.001 

CRP (ort±ss) 0,59±0,25 0,58±0,24 - 

Tedavi Topikal Metotreksat  

kİMT (ort±ss) 0.70±0.09 0.71 ± 0.11 - 

      kİMK: karotid arter intima media kalınlığı 
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Tablo 3 

Karotid arter intima media kalınlığının yaş, hastalık süresi, PASİ, 

sedimentasyon ve serum lipid düzeyleri ile değişimi 
 

Değişkenler 
kİMK 

r değeri P değeri 

Yaş 0,619 p<0,001 

BKİ 0,292 0,015 

HDL -0,177 0,016 

LDL 0,242 0,054 

Trigliserid 0,189 0,134 

PASİ 0,200 0,871 

Hastalık Süresi 0,234 0,052 

Sedimentasyon 0,600 0,670 

BKİ: beden kitle indeksi, PASİ: Psoriasis alan ve şiddet indeksi 

 

4. Tartışma ve Sonuç 

Psoriasis immünpatogenezinin anlaşılması 

ile hastalığın sadece deriyi etkileyen bir 

hastalık olmadığı sistemik inflamatuar bir 

hastalığın parçası olduğu görüşü 

benimsenmeye başlanmıştır.
10

 Yapılan 

epidemiyolojik çalışmalar ile diyabet, 

hipertansiyon, koroner arteriyal hastalıklar 

ve obezitenin psoriasise sıklıkla eşlik eden 

hastalıklar olduğu gözlenmiştir.
11, 12, 13, 14 

Kardiyovasküler hastalıklar için bilinen 

risk faktörleri; BKİ,  sigara kullanımı, 

obezite, diyabet ve hipertansiyondur; 

ancak günümüzde psoriasis de koroner 

arteriyal hastalıklar için bağımsız risk 

faktörü olarak tanımlanmaktadır.
11

 

Psoriasis hastalarında kardiyovasküler 

hastalık riskinin sigara, obezite ve 

hiperlipidemiden bağımsız olarak genel 

popülasyona oranla %25 artış gösterdiği 

belirtilmektedir.
15,16

 Psoriasis ve 

kardiyovasküler hastalık ilişkisinin her iki 

hastalıkta da yer alan benzer 

immünpatogenez basamaklarından 

kaynaklandığı düşünülmektedir. 

Ateroskleroz ve psoriasis 

immünpatogenezinde T hücre 

aktivasyonu, Th1 ilişkili sitokinler  ve 

adezyon moleküllerinin yer alması ile 

benzer immünolojik basamaklara sahiptir. 

TNF-α, IFN-γ ve IL-2 her iki hastalıkta da 

rol oynayan başlıca sitokinlerdir.
10

 Ayrıca 

IL-1, IL-6, IL-8, IL-12, IL-18’in de 

aterosklerotik plak oluşumundan sorumlu 

sitokinler olduğu gösterilmiştir.
17 

Psoriasisin patogenezinde yakın zamanda 

tanımlanan Th1/Th17 yolağı ile 

osteopontinin de kardiyovasküler 

hastalıkların patogenezi ile ilişkili olduğu 

belirtilmektedir.
10

 Sonuç olarak 

psoriasisde görülen sistemik inflamatuar 

yanıt aterosklerotik plak formasyonuna ve 

progresyonuna zemin hazırlamaktadır.
9
 

Psoriasis ve psoriatik artrit hastalarında 

klinik olarak kardiyovasküler hastalık 

bulguları görülmeden de kardiyovasküler 

sistemde subklinik değişmeler 

görülebilmektedir.
18

 Ancak psoriasis 

hastalarında kardiyovasküler riski 

değerlendirecek belirlenmiş bir tanı 

yöntemi henüz yoktur. Ekzersiz 

elektrokardiyografi, stres ekokardiyografi, 

miyokard perfüzyon sintigrafisi, koroner 

anjiografi ile ancak ileri düzeyde kalp 

hastalıkları ve vasküler okluzyonlar 
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değerlendirilebilmektedir.
19

 Diğer taraftan 

son yıllarda subklinik aterosklerozun 

değerlendirilmesinde karotid arter 

ultrasonografi ile karotid arter intima 

media kalınlığı (kİMK) ölçümü üzerinde 

durulmaktadır.
9
 İntima media kalınlık 

artışı ateroskleroz belirteci olarak kabul 

edilmektedir.
20

 İlk olarak Pignoli ve 

ark.’ları tarafından 1986 yılında 

tanımlanmış olup günümüzde çok sayıda 

literatür çalışması mevcuttur.
21, 22 

Karotid 

arter USG ile görüntüleme ucuz, basit ve 

hasta açısından kabulü kolay bir tetkiktir. 

Ayrıca hastaların pre-okluziv fazda ve 

subklinik dönemde tanınması açısından da 

değerlidir.
19 

Karotid arter USG ile 

değerlendirilen kİMK düzeyindeki küçük 

artışlar bile hastaların kardiyovasküler 

hastalık açısından düşük risk grubunda ya 

da yüksek risk grubunda olduğunun 

belirlenmesi açısından da önem 

taşımaktadır.
9
 kİMK düzeyindeki 

0,1mm’lik artışlar miyokardiyal enfaktüs 

riskini %10-15 ve inme riskini ise % 13-

18 arttırmaktadır.
23

 Psoriasis hastalarında 

artan karotid intima media kalınlığının, 

kardiyovasküler hastalıkların 

başlangıcının tespitinde önemli olduğu 

Troitzsch ve ark’ları tarafından yapılan 

çalışmada da vurgulanmıştır.
24

 

Literatürdeki veriler psoriasis hastalarında 

eşlik eden eklem tutulumu varlığında 

kardiyovasküler riskin daha fazla 

olduğunu göstermektedir. Eder ve ark.’ları 

çalışmalarında PsA hastalarında kİMK 

düzeyini artriti olmayan psoriasis 

hastalarına göre daha yüksek bulduklarını 

belirtmişlerdir.
5,9 

Sedimentasyon 

yüksekliği, yüksek PASİ düzeyi ve uzun 

süreli PsA varlığı ile birlikte görülen 

yüksek inflamatuar düzeyin karotid arter 

sklerozunda önemli olduğunu vurgu-

lamışlardır.
5
 Mazlan ve ark.’ları da 

psoriatik artrit hastalarında kardiyo-

vasküler hastalık riski ile karotid arter 

intima media kalınlığı arasındaki ilişkiyi 

anlamlı olarak tespit etmişler, ancak 

hastalık aktivitesi, tedavi protokolleri ile 

ilişki kuramadıklarını belirtmişlerdir.
25

 

Biz ise çalışmamızda bilinen 

kardiyovasküler risk faktörleri ve artriti 

olmayan psoriasis hastalarında kİMK 

düzeyini sağlıklı gruba oranla belirgin 

olarak yüksek bulduk. Yiu ve ark.’ları da 

psoriasis hastalarını değerlendirdikleri 

çalışmalarında kİMK ve koroner 

kalsifikasyon skoru düzeylerini hasta 

grubunda belirgin olarak yüksek 

gözlediklerini belirtmişlerdir.
3
 

Çalışmalarının sonunda psoriasisin 

subklinik arteroskleroz gelişiminde 

bağımsız bir risk faktörü olduğunu 

vurgulamışlardır.
3
 El-Mongy ve ark’ları 

ise psoriasis hastalarındaki kİMK düzeyi 

ile yaş, hastalık süresi ve şiddeti ile ilişkili 

olduğunu tespit etmişlerdir.
26

 Enany ve 

ark.’ları da kİMK düzeyi ile PASİ 

arasında kuvvetli pozitif korelasyon tespit 

ederlerken yaş, hastalık süresi ve BKİ 

arasında ilişki saptamadıklarına 

değinmişlerdir.
19

 Çalışmamızdaysa PASİ 

ile kİMK düzeyi arasında ilişki tespit 

edilememiştir, ancak kİMK düzeyiyle 

hastalık süresi arasında düşük, yaş ile 

kuvvetli ilişki tespit edilmiştir. Diğer 

taraftan Troitzsch ve ark.’ları da 

çalışmamıza benzer olarak psoriasis 

hastalarında sağlıklı kontrollere oranla 

kİMK düzeyinde istatistiksel olarak 

anlamlı ilişki tespit etmişlerdir, ancak 

kİMK düzeyi ile PASİ arasında ilişki 

gözlemlemediklerini belirtmişlerdir.
24 

Hastalık şiddetinden bağımsız, hastalık 

süresi ile ilişkili olarak kİMK düzeyinde 

gördüğümüz artış sistemik inflamatuar 

yanıtın uzun dönemde kardiyovasküler 

komorbite riskine neden olabileceğini 

düşündürmektedir. Literatürdeki 

çalışmalar değerlendirildiğinde psoriasis 

hastalarında sağlıklı kontrollere göre 

kİMK düzeyi belirgin yüksek gözlenmek 

ile beraber, PASİ ve hastalık süresi ile 

ilişkinin çalışmalara göre farklılık 

gösterdiği görülmektedir.
3, 19, 25-28

 kİMK 

düzeyi ile PASİ’nin her çalışmada korele 

olmaması tek ölçümlük PASİ değerinin 

psoriasis ve kardiyovasküler hastalık riski 

ilişkisini belirlemede yeri olmadığını 

düşündürmektedir. Diğer taraftan 

kardiyovasküler riskin sadece şiddetli 
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psoriasis olgularına eşlik edebilecek bir 

komorbidite olmadığını ve tüm psoriasis 

hastalarının, hastalığın teşhisinden itibaren 

kardiyovasküler risk değerlendirmesi için 

yakın takip edilmesi gerekliliğini de 

göstermektedir. 

Literatürdeki çalışmalarda psoriasis 

tedavilerinden metotreksat ve TNF-alfa 

blokörlerinin psoriasis hastalarında 

kardiyoprotektif etkisi olduğu 

gösterilmiştir. 
29, 30, 31

 Diğer taraftan yakın 

zamanda yayınlanmış geniş çaplı 

retrospektif bir çalışmada metotreksat 

tedavisi ile biyolojik dışı sistemik psorasis 

ilaçları kullanan psoriasis hastalarında 

iskemik kalp hastalıklarından dolayı 

hastaneye yatma oranları benzer 

bulunmuştur.
32

 Bizim çalışmamızda da 

psoriasis hastalarında topikal tedavi ve 

metotreksat tedavisi alan hasta gruplarında 

kİMK düzeyi istatistiksel olarak benzer 

olarak bulunmuştur. Bu sonuç da 

metotreksat tedavisinin kardiyovasküler 

hastalık riski azaltıcı etkisi olmadığı 

görüşünü desteklemektedir. Çalışmaların 

geneli değerlendirildiğinde hasta sayısının 

azlığı, çalışmaların çoğunda tedavi 

altındaki hastaların da çalışmaya dahil 

edilmesi, kardiyovasküler risk profilini 

değerlendirecek belirlenmiş bir algoritma 

ve takibin olmaması da gözlenen farklı 

sonuçların nedeni olabilir. Sonuç olarak 

çalışmamızda psoriasis vulgariste kİMK 

değeri yaş, cinsiyet ve BKİ düzeyi 

dağılımı açısından benzer özellik gösteren 

sağlıklı gruba göre belirgin yüksek 

bulunmuştur, kİMK düzeyi ile PASİ 

arasında ise ilişki kurulamamıştır. Bu 

bulgular eşliğinde psoriasis hastalarında 

hastalık şiddetinden bağımsız olarak 

ateroskleroz riskinin normal popülasyona 

göre artmış olduğunu ve bu riski 

değerlendirmede karotid arter USG ile 

takibin devlet hastanelerinde de 

uygulanabilecek, basit ve güvenilir bir 

tetkik olduğunu düşünmekteyiz. 
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