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Ozet

Amag: Psoriatik Artrit (PsA), psoriazis ile iliskili inflamatuvar
bir artrittir. PsA’daki kronik inflamasyonun aterogenez ve
periferik insiilin direncine yol agtigi, dolayisiyla hipertansiyon
ve tip 2 diyabetes mellitus gelisiminde rol oynadigi one
siiriilmektedir. Calismamizda PsA hastalarinda ortaya ¢ikan
metabolik degisiklikleri degerlendirmeyi amagladik.

Materyal-Method: Calismaya 32 PsA hastasi ve yas-cinsiyet
olarak benzer, herhangi bir romatizmal hastalig1 olmayan 32
saglikli kontrol dahil edildi. Hastalarin yas, cinsiyet, fizik
muayene ile cilt ve eklem degerlendirmeleri, hastalik aktivite
skorlari, bel ¢evresi, kan basinci ve viicut kitle indeksi (VKI)
Olctimleri, laboratuar verileri ile tedavi i¢in kullanilan ilaglar
kaydedildi. Insulin direnci dl¢iimii icin Homeostaz Model
Degerlendirilmesi — Insulin Direnci (HOMA — IR) Indeksi
kullanildi.

Bulgular: Caligmamizda PsA hastalarinda kontrol grubuna
kiyasla trigliserid, sistolik ve diyastolik kan basinci ve bel
cevresi degerlerinde istatistiksel olarak anlamli yiikseklik
saptandi. HOMA-IR degeri ve insiilin direnci olan hasta
sayist agisindan iki grup arasinda anlamli fark goriilmedi.
Hastalik aktivite skorlar1, eklem tutulum paterni ile metabolik
parametreler arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki tespit
edilmedi.

Sonu¢: PsA hastalarmin takiplerinde sadece aktivasyon
parametrelerinin degil metabolik parametrelerinin de dikkatle
taranmasi gerekmektedir. PsA’nin sadece cilt ve eklemi tutan
bir hastalik olmadigi sistemik bir¢ok 6zelliginin oldugu
akilda bulundurulmali ve hastalar metabolik parametrelerde
ortaya ¢ikacak bozukluklar acisindan sorgulanmali ve

arastirilmalidir.

Anahtar kelimeler: Psoriatik Artrit, Metabolik Sendrom,
Homeostaz Model Degerlendirilmesi — Insulin Direnci

Abstract

Objective: Psoriatic arthritis (PsA) is an inflammatory
arthritis associated with psoriasis. It is suggested that chronic
inflammation in PsA leads to atherogenesis and peripheral
insulin resistance, thus playing a role in the development of
hypertension and type 2 diabetes mellitus. In our study, we
aim to evaluate the metabolic parameters in patients with PsA.

Material-Method: In our study, we included 32 psoriatic
arthritis and 32 person similar in age and sex without any
rheumatic disease who were admitted to Rheumatology
outpatient centre. Patients’ age, gender, physical examination
and skin-joint evaluations, disease activity scores, waist
circumference, blood pressure, body mass index (BMI)
measurements, laboratory data, and medications used for
treatment were recorded. HOMA - IR (Homeostasis Model
Assessment - Insulin Resistance) Index was used for insulin

resistance measurement.

Results: In our study, triglyceride, systolic and diastolic blood
pressures and waist circumference values were significantly
higher in PsA patients compared to the control group. There
was no significant difference between the two groups in terms
of HOMA-IR value and number of patients with insulin
resistance. There was no statistically significant correlation
between disease activity scores, joint involvement pattern and
metabolic parameters.

Conclusions: Not only the disease activity score but also the
metabolic parameters should be carefully screened in patient
with PsA. It should be borne in mind that PsA has many
systemic features and metabolic parameters should also be
evaluated in detail.

Keywords: Psoriatic arthritis, Metabolic syndrome,
Homeostasis Model Assessment - Insulin Resistance.
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Giris

Psoriatik Artrit (PsA), immun sistem ile iligkili kronik
inflamatuar bir hastaliktir ve hem cildi hem de eklemleri
etkiler. PsA heterojen bir hastalik olup sinovit, entesit,
daktilit ve spondilitle karakterizedir. Genellikle cilt ve tirnak
psoriazisi seklinde belirti verir. PsA da radyolojik hasarm en
iyi gostergeleri sis eklem sayisi, CRP diizeyi ve hali hazirda
bulunan hasardir (1). Son zamanlarda PsA hastalarinin
kardiyovaskuler hastaliklara erken donemde yakalandiklar
bunun da bu hastalikta goriilen erken mortaliteye katkida
bulundugu yoniinde kanitlar birikmektedir. Romatoid
Artrit ( RA ) ve psoriazisten elde edilen verilere dayanarak
kardiyovaskiiler hastaligi katkida bulunan potansiyel
durumlarm inflamasyonla indiiklenen aterogenez ve
metabolik sendrom ( obezite, hipertansiyon ve hiperlipidemi
dahil ) oldugu diistiniilmektedir (2).

Insiilin direnci, insiiline karsi biyolojik yanitsizlik olarak
tarif edilmektedir. Genetik faktorler, obezite, kullanilan
ilaglar, fiziksel aktivite kisitlilig1 ve yasin ilerlemesi insiilin
direnci nedenleri arasindadir. Genellikle hiperinsiilinemi ile
birliktelik gdstermektedir. Insiilin direnci ve hiperinsiilinemi
aterosklerozanedenolarak kardiyovaskiiler hastaliklarveinme
riskini arttirmaktadir (3). PsA hastalarinda saglikli kontrollere
kiyasla daha sik insulin direnci mevcuttur. Hastaligin siddeti
ile insiilin direnci goriilme siklig1 arasinda kuvvetli bir iliski
mevcuttur(4). Bu durum PsA ile insiilin direncinin benzer
bir inflamatuar yolagi paylastiklarini diistindiirmektedir (5).
Psoriasis hastalarinda subklinik aterosklerozun gostergesi
olan karotis intima media kalinlagsmasi ve kardiyovaskuler
hastalig1 olmasa bile endotelyel disfonksiyon kontrollere gore
daha sik goriilmektedir. Psoriasis ile ilgili bilgiler genisledikce
tek basina deriye smurlt bir hastalik olmadigi sistemik
birgok bozuklugun hastaliga eslik ettigi gortilmiistiir (6,7).
Bu nedenle PsA hastalarinda metabolik parametrelerdeki
bozukluklar agisindan uyanik olunmasini ve erkenden kontrol
edilmesi gerekmektedir. Calismamizda PsA hastalarinda
goriilen metabolik degisiklikleri degerlendirmeyi amagladik.

Materyal-Method

Caligmamiz hastane tabanli kesitsel bir calisma olup
Romatoloji Poliklinigi’ ne basvuran,  Psoriatik Artrit
Smiflandirma (CASPAR) calisma grup kriterlerine gore
PsA tanis1 konulmus olan (8) 18-60 yas arasinda 32 hasta
( 21 Kadm, 11 erkek ) dahil edildi. Kontrol grubu olarak
herhangi bir Romatolojik hastaligi olmayan 18— 60 yas
arasinda 32 kisi ( 21 Kadin,11 Erkek ) ¢aligmaya alindi.
Caligmaya gebeler, diyabet, ailesel hiperkolesterolemi,
koroner arter hastalii, bobrek yetmezligi, Ostrojen, oral
retinoid, antitrombosit, fibrat, statin, nitrat, steroid kullanimi,
yakin zamanda enfeksiyon hikayesi, PsA dis1 inflamatuar
hastalig1 ve 18 yas alt1 vakalar hasta ve kontrol grubu olarak
dahil edilmedi. Hastalarin yas, cinsiyet, boy, kilo, viicut kitle
indeksi (VKI), psoriatik artrit siiresi, cilt, tirnak, géz, kalp,
bobrek tutulumlart olup olmadigr eklem tutulum paternleri (
asimetrik oligoartrit, simetrik poliartrit, distal interfalangial
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eklem, artritis mutilans, spondilit ), kullandiklart ilaglar
kaydedildi. Hastalarin kan basinci, bel gevresi olgiimleri
yapildi; hassas ve sis eklem sayisi tespit edildi. Psoriazisin
ciddiyeti Psoriazis Alan ve Ciddiyet indeksi (PASI) (9) ile
degerlendirildi. PsA’in ciddiyeti hassas eklem sayisi, sis
eklem sayisinin kullanildigi Hastalik Aktivite Skoru (DAS
28)(10), ve Bath Ankilozan Spondilit Hastaligi Aktivite
indeksi (BASDAI) skoru (11) ve Saghk Degerlendirme
Anketi (HAQ skoru) (12) ile ortaya koyuldu. PASI > 10.0
veya BASDAI > 4.0 agir hastalik olarak degerlendirildi.
Hastalara 8 saatlik gece acligi sonrasinda vendz aglik kan
sekeri (AKS), insiilin, total kolesterol, low density lipoprotein
(LDL-K), high density lipoprotein (HDL-K), trigliserid (TG),
eritrosit sedimantasyon orani( ESH), C-reaktif protein (CRP),
Romatoid faktér (RF), trik asit, Alanin aminotransferaz
(ALT), kreatinin, hemogram tetkiki yapildi. Aks, LT,
kreatinin, LDL-K, HDL-K, TG diizeyi 6lgtimleri Beckman
AU 5800 Otoanalizor Cihazi (Beckman Coulter Inc., ABD)
ile enzimatik yontem ile, insiilin diizeyi Cobas EA 601 (
Roche Diagnostics, Istanbul, Tiirkiye ) Hormon Analizérii
ile elektrokemoliiminesans immiinolojik test kullanilarak,
sedimantasyon otomize Alifax THLI1 cihaz1 (Alifax S.P.A,
Padova, Italya) ile &lgiildii.

Insulin  direnci  Ol¢iimii  icin  Homeostaz Model
Degerlendirilmesi — Insulin Direnci (HOMA — IR) Indeksi
kullanildi. HOMA indeksi Ac¢lik plazma insiilin (pU/1)
xAclik plazma glukoz (mg/dl)/405 formiilii ile hesaplandi ve
2.7’nin lizerinde insiilin direnci olarak degerlendirildi. Bel
gevresi hasta rahat nefes alip verirken umblikus hizasindan
Olciildi. Bel ¢evresi erkeklerde 102 ¢cm den az, kadinlarda
88 cm den az olmasi normal olarak degerlendirildi (13).
Caligmaya katilan biitiin katilimcilardan aydimnlatilmis onam
alindi. Bu ¢alisma protokolii i¢in Etik Kurul onay1 alindi.

Tablo 1. Hasta ve kontrol grubunun &zellikleri

Parametre Hasta (n=32) Kontrol (n=32)
Yas (yil) 44,4+8,.3 43,4+9,3
Kadin, n (%) 21 (%65,6) 21 (%65,6)
Boy, santimetre 164,84 +£10,6 165,63+11.,4
Viicut agirhgi, kilogram 76,2+12.4 75,2+12
VKi, (kg/m2) 28,07+3,8 27,8+3,9
Hastalik siiresi (y1l) 10,8+7,3

DMARD kullanimi, n (%) 24 (%75)

HAQ skoru 0,61+0,37

BASDALI skoru 4,4+2

PASI skoru 0,85 (0-3,6)*

DAS28 skoru 3,2+0,9

Tirnak tutulumu, n (%) 3 (%9)

VKI: Viicut kitle indeksi, DMARD: Hastaltk modifiye edici antiromatizmal ilag, HAQ: Saglik
Degerlendirme Anketi, BASDAI: Bath Ankilozan Spondilit Hastalig1 Aktivite indeksi, PASI:
Psoriazis Alan ve Ciddiyet indeksi, DAS28: Hastalik Aktivite Skoru, HOMA-IR: Homeostaz Model
Degerlendirilmesi — Insulin Direnci

Degerler ortalamaz+standart sapma olarak verildi.

*Degerler ortanca (geyrekler arasi aralik) olarak verildi.




Psoriatik artrit-metabolik parametreler

Tim veriler bilgisayar ortamina aktarilarak istatistiksel
analizler i¢in SPSS versiyon 23.0 istatistiksel analiz paket
programi kullanildi. Tanimlayicr istatistikler frekans, yiizde,
ortalama ve standart sapma olarak sunulmustur. Caligma
gruplarinin sonuglarinin normal dagilima uyup uymadigini
belirlemek igin parametrik olmayan bir test olan tek 6rnek
Kolmogorov-Smirnov testi kullanildi. Siirekli degiskenlerin
iki grup arasindaki farklarin analizi i¢in, veri dagilimmin
anormal oldugu durumlarda Mann Whitney U testi, verilerin
normal dagilima benzedigi durumlarda Student t testi
kullanild1. P degerinin 0,05’den kiiciik olmasi istatistiksel
olarak anlamli kabul edildi.

Bulgular

Caligmaya 32 PsA hastas1 ve 32 saglikli kontrol dahil edildi.
PsA grubunun yas ortalamasi 44,4+8,3 yil, kontrol grubunun
yas ortalamasi 43,449,3y1l idi. PsA grubunun VKI ortalamasi
28,07+£3,8 kg/m2, kontrol grubunun ortalamasi 27,8+3,9 kg/
m2 idi. 32 PsA’l1 hastanin 15’inde simetrik poliartrit, 11 nde
asimetrik poliartrit, 6 sinda DIF tutulumu vardi.

Tablo 2. Laboratuvar parametreleri ve tansiyon dl¢iimlerinin
karsilastirmast

_ Kontrol
Parametre Hasta (n=32) (n=32) P
Aghk kan sekeri, 94,96£6,8 94,8880  0.971
mg/dl
Total kolesterol, 205,85 (119- 189,31 (126~ 0221
mg/dl 308) 330) ’
HDL Kkolesterol,
mg/dl 51,54 (29-77) 51 (35-74) 0.857
LDL Kkolesterol, 113,7 (41-
mg/dl 125,8 (66-192) 216) 0.886
TG, mg/dl 142,3 (56-290) 51,1 (41-222) 0.036*
Urik asit, mg/dl 4,36+1,2 4,81+0,7 0.134
Insiilin, ITU/ml 10,97+5,6 9,96+4,3 0.478
ﬁ:ﬁ‘;‘l‘g kanbasinel, 15 154153 109234184 (14
Diyastolik kan 79626103 7135£10,5  0.006*
basinci, mmHg
Bel ¢evresi, cm 98,04+9.,2 92,77+8,1 0.034*
MetS/insiilin 16 (%50) 8(%26)  0.118

direnci, n (%)

HDL:High Density Lipoprotein, LDL:Low Density Lipoprotein, TG:Trigliserid, MetS:Metabolik
sendrom

Degerler ortanca (min-max) ve ortalama+standart sapma olarak verildi

*p<0.05 istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

Hastalarin %11 inde tirnak tutulumu mevcuttu. 24 PsA hastasi
(%75) hastalik modifiye edici antiromatizmal ilag tedavisi ve
9 PsA hastast (%28,1) biyolojik tedavi alryor iken, 2 hasta
diizenli bir tedavi almiyordu. PsA hastalarinin ortalama HAQ
skoru 0,61+£0,37, BASDALI skoru 4,4+2, PASI skoru 0,85(0-
3,6), DAS28 skoru 3,2+0,9 idi (Tablo 1).

19

Osman Erhan Akcan ve ark

TG diizeyleri karsilastirildiginda ise PsA’li hastalarda
ortalamas1 118,5 (100-183) mg/dl, saglikli kontrol grubunda
ise 74 (47-112) mg/dl idi. PsA grubundaki hastalarin TG
diizeyleri saglikli kontrol grubuna gore istatistiksel olarak
anlamli derecede yiiksek bulundu (p=0.001). HDL-K diizeyi
kontrol grubunda PsA grubuna kiyasla istatistiksel olarak
anlaml &l¢iide yiiksek saptandi (p=0.01). Ac¢lik kan sekeri,
total kolesterol, LDL-K, iirik asit ve a¢lik insiilin diizeyleri
arasinda istatistiksel anlamlilik saptanmadi (Tablo 2).

Sistolik kan basinci diizeyleri karsilastirildiginda ise PsA’li
hastalarda ortalamas1 122,28+14,4 mmHg, kontrol grubunda
ise 110,67+17,7 mmHg idi. PsA grubundaki hastalarin
sistolik kan basmecr diizeyleri saglikli kontrol grubuna
gore istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulundu
(p=0.006). Diyastolik kan basinci diizeyi PsA’li hastalarda
80 (70-90) mmHg, kontrol grubunda ise 70 (60-80) mmHg
olarak saptandi. PsA grubundaki hastalarin diyastolik kan
basmcr diizeyleri kontrol grubuna gore istatistiksel olarak
anlamli derecede yiiksek bulundu (p=0.004).

Tablo 3. VKI ne gore Metabolik sendrom ve/veya insiilin direnci
siklig1

-117  -353
0,524 0,048

060
0,744

139
0,449

-.356
0,046

.007
0,970

183
0317

-.101
0,581

340
0,057

253
0,162

251
0.165

320
0,11

329
0,009

391
0.002

462
<0,001

120
0,359

=021
0,374

-.031 065

- =226
0.812 0.722

0.214

056
0,763

261
0,41

333
0.008

977
<0,001

050
0,702

-247
0,055

243
0.059

-193
0.289

-036
0.846

027
0,885

553
<0,001

292
0,021

234
0,069

=2
0,015

377
0,003

.008
0,966

0,124 2221
0.498 0,224

371
0,003

114
0,383

-.003
0.475

229
0,076

129
0,481

0.037
0,839

153
0,403

.050
0,702

-257
0,046

220
0,088

-237
0,192

-083
0,652

.034
0,855

.243
0,059

489
<0,001

-125
0,497

-025
0,893

-,046
0.802

032
0,805

-.099
0,588

=315
0,079

=213
0.242

-168
0,357

-004
0.981

-.083
0,650

.589
<0,001

251
0,166

.330
0,065
AKS:Aglik kan sekeri, VKi:Viicut kitle indeksi, HOMA-IR: Homeostaz Model Degerlendirilmesi
— Insulin Direnci, HDL:High Density Lipoprotein, LDL:Low Density Lipoprotein, TG:Trigliserid,
HAQ: Saglik Degerlendirme Anketi, BASDAI: Bath Ankilozan Spondilit Hastalig1 Aktivite indeksi,
PASI: Psoriazis Alan ve Ciddiyet indeksi, DAS28: Hastalik Aktivite Skoru
p<0.05 istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

PsA’l1 hastalarin bel ¢evrelerinin ortalamasinin 98,59+8,8 cm,
kontrol grubunun bel ¢evresinin ortalamasinin ise 92,73+7,7
cm oldugu goriildii. Bel ¢evresi PsA grubunda kontrollere
gore istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulundu
(p=0.007). HOMA-IR diizeyinde PsA ve kontrol grubunda
anlaml farklilik tespit edilmedi (p=0.64). PsA grubunda 16
hastada IR saptanirken, kontrol grubunda 8 hastada saptand:
fakat istatistiksel olarak anlamli sonug izlenmedi (Tablo 2).

HAQ, PASI, DAS28 skoru ile metabolik parametreler (AKS,
insiilin, bel g¢evresi, HOMA-IR, HDL-K, LDL-K, TG)
arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski tespit edilmedi.
HOMA-IR diizeyi ile VKI, bel gevresi ile pozitif korelasyon
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saptanirken, HDL ile negatif korelasyon goriildii. BASDAI
skorunun sistolik kan basinci diizeyleri ile pozitif bir
korelasyon oldugu HOMA-IR degeri ile negatif korelasyon
oldugu goriildii. Eklem tutulum paterni ile metabolik
parametreler arasinda iliski tespit edilmedi(Tablo 3).

Tartisma

Caligmamizda, PsA 11 hastalarda bel c¢evresi, TG diizeyi,
sistolik ve diyastolik kan basinci degerleri kontrol grubuna
kiyasla istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek, HDL-K
diizeyi ise diisiik saptandi. Kontrol grubu ile benzer yas ve
VKI sahip kisilerde kan basinciin, TG diizeyinin ve bel
¢evresinin yliksek tespit edilmesi kronik inflamatuar durumun
metabolik parametreler {izerinde énemli bir rolii oldugunu
diistindiirmektedir. Son dénem yapilan ¢alismalarda beyaz
adipoz dokuyu sadece enerji depolanmasindan sorumlu bir
organ olmadigi gosterilmistir. Artik beyaz yag dokusu birgok
protein faktorler salgilayan multifonksiyonel endokrin bir
organ kabul edilmektedir. Adipokin adi verilen bu faktorler
inflamasyon ve metabolik disfonksiyon ile iliskilidir. Pro ve
anti—inflamatuar adipokinler arasindaki dengesizlik metabolik
disfonksiyonlarin  patogenezine katkida bulunmaktadir.
Inflamasyonu arttiran yag dokusu tarafindan salgilanan
adipokinler tumor nekroz faktor alfa ( TNF alfa), interlokin
6 (IL-6), leptin, resistin, retinol baglayici protein 4, lipocalin
2, interlokin 18 ( IL-18), angiopoietin benzeri protein 2, CC
kemokin ligand 2, CXC kemokin ligand 5 ve nikotinamid
fosforiboziltransferaz’ dir. Adiponektin maddesi ise anti
inflamatuar zellige sahiptir (14, 15). Ozellikle TNF alfa pro
inflamatuar bir sitokindir. Esasen monositler ve makrofajlar
tarafindan salgilanmakta olup inflamatuar yanitlar ve
otoimmun hastaliklarda merkezi bir rol oynamaktadirlar (16).
TNF alfa’nin adipositlerde apopitozisi indiikledigi, insiilin
direncini arttirdigi, plazma TG diizeyini arttirdig1 ve lipolizi
uyardig1 bilinmektedir. ilaveten obezlerin adipoz doku ve
plazmalarinda TNF alfa diizeylerinin artt181 ve IL-6 gibi diger
proinflamatuar sitokinlerin sentezini arttirdig1 ve adiponektin
gibi antiinflamatuar sitokinleri azalttig1 bilinmektedir (17).

PsA’ ya eslik eden en 6nemli komorbiditeler kardiyovaskuler
hastaliklardir. PsA’ da bulunan kronik inflamatuar durum
kardiyovaskuler hastalik gelismesine hem dogrudan
aterosklerozu arttirmak yolu ile hem de dolayli yoldan
bir¢cok metabolik risk faktoriinii arttirarak neden olmaktadir.
PsA hastalarindaki artan kardiyovaskuler risk faktdrlerini
gosteren birgok ¢alisma bulunup PsA; obezite, hipertansiyon,
insiilin direnci, tip 2 diabetes mellitus ve hiperlipidemi ile
iliskili goziikmektedir (2, 5). Insiilin direnci PsA hastalarinda
yliksek prevalansa sahip olup inflamatuar hastaligin siddeti
ile kuvvetli bir iliskisi vardir (4, 18). Dubreuil ve ark
yaptigl 4196 PsA hastasinin dahil edildigi bir ¢aligmada
PsA hastalarinda diyabet insidanst kontrol grubuna kiyasla
daha yiiksek bulunmug ve bu durum obezite ve hayat tarzi
ile agiklanmistir (19). PsA hastalarinda yapilan bir mortalite
calismasinda en 6nemli mortalite nedeninin kardiyovaskuler
sisteme ait oldugu ve kardiyovaskuler mortalitenin genel
popiilasyona gore 1,3 kat daha fazla oldugu gdosterilmistir
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(20).

Calismamizda konrol grubu ile benzer yas ve VKI dagilimina
sahip olan PsA hasta grubunda normal deger araliginda
olmasina ragmen metabolik parametrelerde (TG, sistolik-
diyastolik kan basinci, bel cevresi) anlamli yiikseklik
saptandi. Fakat HOMA-IR ve insiilin direnci olan hasta say1si
bakimindan kontrol grubu ile benzer sonuglar elde edildi. Bu
durum hasta sayisinin az olmasi ile iliskili olabilir. Boechncke
ve ark. tarafindan psoriasisdeki sistemik inflamasyonun
insiilin direncine neden oldugu ve aterosklerozu arttirdigi
belirtilmektedir. Psoriatik yiirliylis olarak tarif edilen insiilin
direnci, endotelyal disfonksiyon, ateroskleroz basamaklarinin
baslangici insiilin direnci olarak gosterilmistir (21).
Insiilin vazoaktif bir hormon 6zelligindedir ve intravendz
olarak uygulandiginda nitrik oksik bagimli kan akimi ve
vazodilatasyonu artirir. Aynt zamanda endotelin-1 uyarimina
da neden olur. Vazodilatdr ve vazokonstriktorler arasinda
dengesizlik endotel hasarina sebep olur. Bununla birlikte
Psoriasis hastalarin doku sivilarindainsiilin bagimli kerotinosit
farklilasmast ve keratinosit proliferasyonunu saglayan IL-
1B artigt tespit edilmektedir. IL-1P, endotel hiicrelerinde
insiilin direncini tetikleyen ve proaterojenik olan mitojen-
aktiflestirilmis protein kinaz (MAPK) aktivasyonuna neden
olur. Bu mekanizma PsA da artmig insiilin direncinin bir
nedeni olarak diisiiniilmektedir (22). PsA ile RA hastalarini
metabolik parametreler agisindan karsilastirdirildigt  bir
calismada PsA hastalarinin RA hastalarina gére daha yiiksek
oranda hipertrigliseridemiye sahip olduklar1 gdsterilmistir.
Bu durum PsA nin hastalik mekanizmasi, sitokin profili ve
lipid metabolizmasi agicindan RA dan farklilik gdstermesi ile
aciklanmustir (23). Calismamizda VKI ayn1 olmasia ragmen
PsA grubunda daha yiiksek bel ¢evresi oldugu saptanmustir.
Bu durum PsA hastalarinin farkli viicut yapisina sahip
olmast ve yag dagiliminin normale kiyasla farkli olmasiyla
aciklanabilir. Ozkaya ve ark c¢alismasinda PsA hastalarinda
bel ¢evresi ve artrit iliskili saptanmis, artrit olan hastalarda
olmayanlara kiyasla bel cevresinin daha kalin oldugu
belirtilmistir (24).

Calismamizda HAQ, DAS28, PASI ve BASDALI skorlart ile
insiilin direnci varlig1 arasinda anlamli iliski bulunmamastir.
Bunun nedeni ¢alismaya aldigimiz hastalarin immiinsupressif
tedavi almalar1 ve hasta sayisinin az olmasi ile agiklanabilir.
Calismaya katilan hastalarin hastalik aktivitelerinin diisiik
olmasi ve cilt tutulum oranlarmin smirli olmasi1 metabolik
parametreleri etkilemis olabilir. Calismamizin diger bir
kisitliligr insiilin direnci degerlendirmek amagli altin standart
yontem olan hiperinsiilinemik 6glisemik klemp ve intravenoz
glikoz tolerans testi kullanilmamasidir. HOMA-IR ydntemi
kullanimi kolay ve ucuz bir yontem olmasi nedeniyle insiilin
direnci degerlendirmesi i¢in kullanilmistir.

Sonug olarak; calismamizda TG, HDL-K, sistolik ve diyastolik
kan basinci, bel cevresi degerleri gibi metabolik parametlerde
PsA hastalarinda kontrol grubuna kiyasla anlamli farklar tespit
edildi. Literatiirde bu durum PsA nin hastalik mekanizmasi,
sitokin profili ve lipid metabolizmasinda ortaya c¢ikan
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bozukluklar ile agiklanmaya calisiimaktadir. Bu nedenle PsA
hastalarinin takiplerinde sadece aktivasyon parametrelerinin
degil metabolik parametrelerinin de dikkatle taranmasi
gerekmektedir. PsA’ daki kronik inflamasyonun uygun
tedavilerle baskilanmasi bu metabolik bozukluklarin kontrol
altina alinmasi saglanabilir ve hastalarin hem hayat kalitesinde
hem de beklenen yasam siirelerinde iyilesme beklenebilir.
PsA’nin sadece cilt ve eklemi tutan bir hastalik olmadig:
sistemik bir¢ok 6zelliginin oldugu akilda bulundurulmali ve
hastalar metabolik parametrelerde ortaya ¢gikacak bozukluklar
acisindan sorgulanmali ve arastirtlmalidir.
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