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OZET

Psoriatik Artrit (PsA), aksiyel ve periferik eklemleri tutabilen kronik inflamatuvar hastaliktir. PsA’daki kronik inflamasyonun ateroskleroz ve
periferik insiilin direncine yol actig1 éne siiriilmektedir. Bu ¢alismanin amaci, PsA eklem tutulum tiplerine gore subklinik aterosklerozun
gostergesi olan karotis intima media kalinhig1 (KIMK) ile metabolik sendrom komponentleri arasindaki iligkiyi arastirmaktadir. 74 PsA, 38
Romatoid Artrit (RA) ve 53 saglikli kisi ¢alismaya dahil edildi. PsA’l1 hastalar RA benzeri periferik eklem tutulumu ve spondiloartrit benzeri
eklem tutulumu olmak {izere iki tipe ayrildi. Hasta dosyalarindan yas, cinsiyet, laboratuvar verileri, tedavide kullanilan ilaglar kayit edildi.
Hastalarin bel gevresi ve kan basinci dlgiimleri yapildi. Ultrasonografi ile KIMK’na bakildi. RA hastalar1 PsA hastalarina gore ve her iki
hasta grubu saghikl kontrol grubuna gére énemli 6lgiide yiiksek KIMK seviyelerine sahipti. (p<0,001). Metabolik sendrom siklig1 PsA’l
hastalarda RA’I hastalardan daha yiiksek idi (p=0,036). PsA subgruplari arasinda KIMK, metabolik sendrom varlig1 ve Framingham risk
skoru agisindan farklihk saptanmadi. KIMK’nin yas, sedimentasyon, C-reaktif protein, aglik kan sekeri, total kolesterol, LDL-kolesterol,
trigliserid, iirik asit diizeyleri, viicut kitle indeksi, sistolik ve diyastolik kan basinci, sigara tiikketimi ve Fragminham risk skoru ile pozitif
korelasyonu mevcuttu. Coklu lineer regresyon analizinde yas ve Fragminham risk skoru KIMK’nda belirleyici olarak saptandi. PsA’h
hastalarda kardiyovaskiiler risklerin ve metabolik sendromun daha sik goriildiigii, fakat PsA alt gruplarinda ateroskleroz agisindan bir fark
olmadig: tespit edildi.

Anahtar Kelimeler: Ateroskleroz. Karotis intima media kalinhigi. Metabolik sendrom. Psoriatik artrit.
Metabolic Syndrome Frequency and Cardiovascular Risk Factors Assessment in Subtypes of Psoriatic Arthritis

ABSTRACT

Psoriatic arthritis (PsA) is a chronic inflammatory disease that can involve axial and peripheral joints. It is known that chronic inflammation
in PsA plays a role in atherogenesis and peripheric insulin resistance. The aim of this study is to determine the relationship between carotid
intima- media thickness (CIMT), which is an indicator of subclinical atherosclerosis, and metabolic syndrome components in patients with
PsA according to joint involvement types. In our study, we included 74 PsA, 38 rheumatoid arthritis (RA) patients and 53 healthy people.
Patients with PsA was divided into two types as peripheral and axial joint involvement. Age, gender, laboratory values, drugs were obtained
from hospital files and waist circle, blood pressure, CIMT were measured in all subject. RA patients had significantly higher CIMT levels
than PsA patients and both patient groups compared to the healty control group. (p<0.001). The frequency of metabolic syndrome was higher
in patients with PsA than in patients with RA (p=0.036). No difference was found between PsA subtypes in terms of CIMT, presence of
metabolic syndrome and Framingham risk score. There was a positive correlation of CIMT with age, sedimentation, CRP, fasting blood
glucose, total cholesterol, LDL- cholesterol, triglyceride, uric acid levels, body mass index, systolic/diastolic blood pressure, smoking
consumption and Framingham risk score. Multiple linear regression analysis revealed that age and Framingham risk score were the
independent predictors of CIMT.In our study, cardiovascular risks and metabolic syndrome were showed often in PSA patients, but there was
no difference in subtypes of PsA for atherosclerosis.

Key Words: Atherosclerosis. Carotid intima media thickness. Metabolic syndrome. Psoriatic arthritis.

Gelis Tarihi: 16.Kasim.2021
Kabul Tarihi: 31.Aralik.2021

Dr. Miirgide Esra DOLARSLAN Yazarlarin ORCID Bilgileri:

Mersin Sehir Egitim ve Arastirma Hastanesi, Miirside Esra DOLARSLAN: 0000-0002-8669-4212
Nefroloji Klinigi 33240 Huseyin Ediz DALKILIC: 0000-0001-8645-2670
Toroslar, Mersin Saim SAG: 0000-0001-8404-8252

Tel: 0505 321 36 32 Nazmiye Stimeyye GULLULU: 0000-0003-2831-002X

E-posta: esradolarslan@gmail.com



Psoriatik Artrit (PsA), genellikle romatoid faktoriin
(RF) negatif oldugu, cilt ve eklem tutulumu yapan
kronik inflamatuvar bir hastaliktir'. Periferik ve
aksiyel eklemleri tutabilmektedir. Farkli eklem
tutulum sekilleri oldugu i¢in PsA’nin ayirici tanisina
bir¢ok inflamatuvar artrit girmektedir. PsA’da kronik
inflamasyonun metabolik ve vaskiiler bozukluklarin
gelisiminde rol oynadig1 diisiiniilmektedir.
Proinflamatuvar sitokinlerin aterogenez ve periferik
insiilin direncine, dolayisi ile hipertansiyon ve Tip 2
diyabetes mellitus (DM) gelisimine neden oldugu 6ne
siiriilmektedir®. Ulusal Kolesterol Egitim Progranu-
Yetigkin  Tedavi Paneli (National Cholesterol
Education Program- Adult Treatment Panel= NCEP)
II’e gore bel cevresi, trigliserid diizeyi, HDL-
kolesterol diizeyi, kan basinci ve kan sekeri diizeyine
gore bes kriterden {i¢ ve {lizerinin olmasi metabolik
sendrom olarak degerlendirilir (Tablo I)’. Metabolik
sendromun ortaya c¢ikmadan oOnceki donemlerde
endotel disfonksiyonunun gelistigi  gosterilmistir.
Endotel disfonksiyonunun tayini ve subklinik
aterosklerozun gosterilmesi amaciyla noninvaziv,
ucuz, gilvenilir ve tekrarlanabilir olan yiiksek
rezoliisyonlu B-mod ultrasonografi ile karotis
arterlerin intima-media kalinhiginin (KIMK) 6lgiilmesi
giderek artan oranlarda kullanilmaktadir®’.

Tablo I. 2001- NCEP ATP III Metabolik Sendrom
Tam Kriterleri

Risk Faktéri Degerler

Abdominal Obezite

Erkek >102 cm

Kadin >88 cm

Trigliserid Duzeyi =150 mg/dl (21,69 mmolll)

Dislik HDL Duzeyleri

Erkek <40 mg/dI (<1,04 mmol/l)

Kadin <50 mg/dl (<1,29 mmol/l)

Artmis Kan Basinci Sistolik 2130 mmHg veya diyastolik 285 mmHg
Artmis Aglik Kan Sekeri  |=110 mg/dl (6,1 mmolll)

PsA’l1 hastalarda subklinik aterosklerozun gostergesi
olan KIMK ’nda artis, kardiyovaskiiler hastalik olmasa
bile endotel fonksiyon bozuklugu olarak daha sik
goriilmektedir. Bu nedenle bu hasta gruplarinda
metabolik parametreler agisindan daha dikkatli
olunmali ve her kontrolde yeniden gozden
gecirilmelidir.  Calismamizda PsA  hastalarinda
subtiplerine gdre metabolik sendrom komponentleri
ile KIMK arasindaki iliskiyi degerlendirmeyi
amagladik.

Gereg ve Yontem

Bu g¢alisma Helsinki Deklerasyonu prensiplerine
uygun olarak yapilmistir. Calismamiza 18 yas {isti

6
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Psoriatik Artrit Siniflamasi (Classfication of Psoriatic
Arthritis= CASPAR) kriterlerine gére PsA tanisi alan
74 hasta (53 kadin, 21 erkek) ile Amerika Romatoloji
Cemiyeti ve Avrupa Romatizma ile Savas Dernegi
(American College of Rheumatology - European
League Against Rheumatism=  ACR-EULAR)
kriterlerine gére RA tanis1 alan 38 hasta (30 kadin, 8
erkek) ve bilinen romatolojik hastaligi olmayan 53
kisi (36 erkek, 17 kadin) dahil edildi. Bes farkli eklem
tutulumu goriilebilen PsA hastalar1, eklem tutulum
tipine gore periferik ve aksiyel olmak tizere iki gruba
ayrildi. Caligmaya 18 yas altt olan, c¢aligmaya
katilmay1 kabul etmeyen, gebeligi, malignitesi ya da
enfeksiyon tablosu olan hastalar dahil edilmedi. Hasta
dosyalarindan yas, cinsiyet, eklem tutulum paternleri,
laboratuvar verileri ve kullandig: ilaglar kayit edildi.
Laboratuvar verileri olarak aglik kan sekeri, trigliserid
(TG), diisiik dansiteli lipoprotein (LDL), yiiksek
dansiteli lipoprotein (HDL), total kolesterol, {irik asit,
eritrosit sedimentasyon hizi (ESH), C-reaktif protein
(CRP)’e bakildi. Vizit sirasinda boy, kilo, viicut kitle
indeksi (VKI), bel gevresi, sistolik ve diyastolik kan
basmci ve KIMK 6lgiimleri alindi. Hastalari KIMK
Olciimleri deneyimli tek bir kardiyoloji uzmani
tarafindan yapildi. Hastalar sirtiisti pozisyonda
yatirilip, baglart ekstansiyona getirilerek, sag ve sol
karotis arterler goriintiilendi. Olgiimlerde Vivid 7
(General Electric, Horten, Norway) ekokardiyografi
cihaz1 ve 12 MHz lineer prob kullamldi. Intima-liimen
ara ylizeyi ile media-adventisya ara yiizeyleri arasinda
goriilen iki ekojenik cizgi arasindaki 6lgiim KiMK
olarak ifade edildi. Bilateral kommon karotis arter
diizeyinden her birinden iicer 6l¢iim olmak iizere her
hasta icin toplam alti ol¢lim yapilarak ortalamasi
alindi ve o hastaya ait KIMK ortalamasi olarak
belirlendi. Aterom plagi goriilen yerden oOlgiim
yapilmadi. Istatistiksel analizler icin SPSS versiyon
21.0 analiz paket programu kullanildi. ikiden fazla
grubun karsilastirilmasinda  Kruskal-Wallis  testi
uygulandi. Anlamli farkliliklar bulunmasi durumunda
gruplarin ikili olarak karsilagtirilmasi i¢in Mann-
Whitney U testi kullanildi. Betimleyici degiskenler
olarak siirekli degiskenler i¢in median (minimum-
maksimum), kategorik degiskenler igin sayr (n) ve
yiizde (%) degeri verildi. Korelasyon tespitinde
Spearman’mn  korelasyon testi kullanildi. KIMK
bagimsiz  degiskenleri arastirtlirken ise  lineer
regresyon analizine bakildi. Anlamlilik diizeyi olarak
alfa=0.05 belirlendi. p<0.05 olmas istatistiksel olarak
anlamli kabul edildi. Arastirma verileri toplanmadan
once Uludag Universitesi Klinik Arastirmalar Etik
Kurulu’ndan 30 Eyliil 2014 tarihli ve 2014-18/11
sayili etik kurul izni alindi. Arastirmaya katilan
hastalara arastirmanin amaci acgiklanarak yazil
onamlari istendi.
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Bulgular

Calismamiza 74 PsA ve kontrol grubu olarak 38 RA
hastast ve 53 saglikli kisi dahil edildi. Yaglar1 PsA
grubunda 48,5 (23-65) y1l, RA grubunda 53,5 (23-71)
yil ve saglikli kontrol grubunda 36 (18-55) yil idi. RA
grubunun yas ortalamast PsA’li hastalardan, her iki
hasta grubunun da yas ortalamasi saglikli kontrol
grubundan yiiksek idi (swrayla p=0,011, p<0,001,
p<0,001). PsA grubunun VKI ortalamas1 30,4+5,6
kg/m®, RA grubunun VKI ortalamasi 27,5+4,9 kg/m’
ve saglikli kontrol grubunun VKI ortalamasi 25,1+3,7
kg/m” idi. PsA’l1 ve RA’l1 hastalarm VKI istatistiksel
acidan farkli degilken, saglikli gruptan daha yiiksek
idi (p<0,001). 51 PsA hastasinda (%68,9) periferik
eklem tutulumu mevcut iken, 23’iinde (%31,1) aksiyal
tutulum goriildi. PsA’lt hastalarm %64,9’u (48 kisi)
en az bir hastalik modifiye edici antiromatizmal ilag
(DMARD) tedavisi alirken, %32,4’4 (24 kisi)
biyolojik ajan aliyordu. RA’l1 hastalarin %84,2’si (32
kisi) en az bir DMARD tedavisi alirken, %21,1°1 (8
kisi) biyolojik ajan aliyordu. Her iki hasta grubu
arasinda hidroksiklorokin harig, DMARD tedavisi ve
biyolojik ajan kullanimi agisindan fark saptanmadi.
Hidroksiklorokin kullanimi RA’li hastalarda daha
yiiksekti (p<0,001). PsA’l1 hastalarin 26’s1 (%35,1)
steroid, 44’1 (%59,5) nonsteroid antiinflamatuvar ilag
(NSAIQ) kullaniyorken; RA’lLl hastalarin ise 27’si
(%71,1) steroid, 24’ii (%63,2) NSAIl kullaniyordu.
RA’li  hastalarda steroid kullanimi daha fazla
gdriiliirken (p<0,001), her iki hasta grubunda NSAII
kullanimi agisindan fark yoktu. PsA’li 32 hastada
(%43,2) hipertansiyon saptanirken, bunlarin 23’0
(%31,1) tedavi almakta idi. RA’l1 15 hastada (%39,5)
hipertansiyon saptanirken, sekizi (%21,1)
antihipertansif tedavi aliyordu. PsA ve RA hasta
gruplar1 arasinda hipertansiyon varligi agisindan fark
saptanmadi (p=0,703). PsA’li 16 hastanin (%21,6)
diyabeti mevcut iken, hepsi (%21,6) de tedavi altinda
idi. RA’l1 bir diyabetik hasta (%2,6) tedavisiz takipte
idi. PsA’lh dokuz hastada (%12,2) hiperlipidemi
nedeniyle ila¢ kullanimi mevcut iken, bes hastada
(%6,8) asetilsalisilik asit kullanimi vardi. (Tablo II)

Calisma kohortunda RA’l1 hastalarin ESH diizeyi
PsA’li hastalardan, her iki hasta grubununki de
saglikli kontrol grubundan yiiksek idi (sirasiyla
p=0,038, p<0,001) ve CRP seviyeleri PsA ve RA

hasta gruplarinda benzer iken (p=0,55), saghkl
kontrol grubundan istatistiksel anlamli yiiksek
saptandi (p<0,001).

Hastalarin aclik glukoz diizeyleri, total kolesterol,
HDL-kolesterol, LDL-kolesterol ve iirik asit diizeyleri
karsilastirildiginda gruplar arasinda istatistiksel agidan
fark saptanmadi. Trigliserid (TG) diizeyleri PsA ve
RA hastalarinda benzer iken (p=0,667), PsA ve RA
hastalarinda saglikli kontrol grubuna goére daha yiiksek
saptandi (sirayla p=0,01, p=0,049). (Tablo III)

Tablo I1. Hasta ve kontrol gruplarinin ézellikleri

Parametre PsA (N=74) RA (N=38) Kontrol (N=53)
Yas (yil) 48,5 (23-65) (53,5 (23-71) 36 (18-55)
Cinsiyet

Kadin, n (%) 53 (%71,6) 30 (%78,9) 36 (%67,9)
Erkek, n (%) 21 (%28,4) 8 (%21,1) 17 (%32,1)
Viicut Agirigi, kg~ 78,5 (53-121)  |72,5 (44-103) |68 (51-120)
VKI, (kg/m?) 29,4 (20,7-45.5) 27,4 (17,2-36,7) |25,03 (19,1-40,1)
Eklem Tutulumu, n

(%)

Periferik 51(%689) |38 (%100)

Aksiyel 23 (%31,1)

ksDMARD kullanimi,

n (%)

-Metotreksat 42 (%56.8) |23 (%60,5)

-Leflunomid 11 (%14,9) |10 (%26,3)

-Siilfasalazin 13 (%17.6) 9 (%23,7)

-Hidroksiklorokin 14 (%15 4) 20 (%52,6)

Biyolojik Ajan

kullanimi, n (%)

-Adalimumab 9 (%12,2)

-!Etanercept 7 (%9.,5) 2 (%53)

-Infliksimab 5 (%6,8) 1(%2.6)

-Golimumab 2 (%2,7) 1(%2.6)

-Tocilizumab 3(%7,9)

-Ustekinumab 1 (%1,4)

-Abatacept 1(%2,6)

Steroid kullanimi, n

(%) 26 (%35,1) |27 (%71,1)

NSAIi kullanimi,n |44 (%59,5) 24 (%63,2)

(%)

Hipertansiyon, n (%) |32 (%43,2) 15 (%39,5)

Antihipertansif

kullanimi, n (%) {23 (%31,1) |8 (%21,1)

Diyabetes Mellitus, n

(%) 16 (%21,6) 1(%2,6)

Antidiyabetik

kullanimi, n (%)

-oral antidiyabetk |13 (%17 6)

-insulin 3 (%4,1)

Hiperlipidemi, n (%) |9 (%12,2)

Antilipidemik

kullanimi, n (%)

-statin 6 (%8,1)

-fenofibrat 3 (%4,1)

Asetilsalisilik asit, n

(%) 5 (%6,8)

Aligkanliklar, n (%)

-Sigara 31 (%41,9) 16 (%42,1) 7(%13,2)
Alkol 15 (%20,3) 6 (%15,8) 6 (%11,3)

PsA: Psoriatik Artrit, RA: Romatoid Artrit, VKI: Viicut kitle
indeksi, ksDMARD: Konvansiyonel sentetik hastalik modifiye edici
antiromatizmal ilag, NSAIl: Non-steroid antiinflamatuvar ilag.
Degerler ortanca (minimum-maksimum) olarak verildi.



Tablo III. Laboratuvar Parametreleri, Kan Basinci
Olgiimleri ve Ultrasonografi Bulgularmin

Kargilastirilmast.

Parametre PsA (N=74) |RA (N=38) [Kontrol (N=53) |p

Sedimentasyon (18,5 (2-81) (25 (2-70) |11 (2-23) 0.038*

(mm/sa) <0,001*
<0,001***

CRP (mg/dl)  {0,5(0,1-9,1) [0,4(0,3-6,5) 0.4 (0,3-2) 0,55
<0,001**
0,001**

Aclik glukozu |91 (64-348) |86 (60-244) |87 (50-104) 0,07

(mg/dl)

Total kolesterol {205 (139-  [203,5 (123- |187 (114-333) 0,059

(mg/dl) 281) 375)

HDL-kolesterol |45 (22-74) |46 (27-70) |44 (21-84) 0,886

(mg/dl)

Trigliserid 135,5 (48- 115 (51-386) |95 (42-290)  |0,667

(mg/dl) 822) 001*
0,049**

LDL-kolesterol |136,8 (55- |131,4 122,6 0,107

(mg/di) 203) (69,8-259,4) |(61-271,4)

Urik asit (mg/dI) |4,8 (1,4-11,9) |4,15 (2,3-7,5)[4,2 (22-7,7) {0,238

Sistolik Kan 125 (90-180) {132,5 (100- |115(90-140) |0,114

Basinci 190) 0.001*

H .

(mm g) <0’001***

Diyastolik Kan |75 (50-100) |80 (55-100) {70 (45-90) 0,105

Basinci

(mmHg)

Bel Cevresi, cm 0,195

Kadin 102 (70-145) {100 (73-124) |90 (75-98) <0.001**

-Erkek 100 (89-150) {99 (78-106) |97 (80-128)  |0,005

KiMK élgim ~ |0,7 (0,4-1,5) 0,9 (0,5-1,3) {0,5(0,3-0,7)  |<0,001*

ortalamasi <0.001*

(mm) <0,001**

Metabolik 34 (%459) (12 (%31,6) |8(%15,1) 0,036*

Sendrom varligi <0.001*

0 )

(n. %) <0.001**

Framingham

Risk Skoru (n, 0.654

¥ )

IOJ)" ik 48 (%64,9) |27 (%71,1) |53 (%100) <0,001**

-Diisii

Ortz 9(%12,2) |6(%15,8) 0,003**

. 17 (%23) 5(%13,2)
-Yiiksek

p<0.05 anlamli kabul edildi. *PsA ve RA arasinda, ** PsA ve
Saglikli kontrol arasinda, *** RA ve saglikli kontrol arasinda
anlamli farkliik mevcut. Degerler ortanca (minimum-maksimum)
olarak verildi.

Sistolik kan basinglarina goére PsA ve RA’l1 hastalar
arasinda fark saptanmazken, bu iki hasta grubu
saglikli kontrol grubuna gore daha yiiksek sistolik kan
basincinin oldugu saptandi (p<0,001). Her ii¢ grupta
da diyastolik kan basinglar1 arasinda fark goriillmedi
(p=0,105).

M.E. Délarslan, ark.

Ortalama KIMK degerleri PsA’l1 hastalarda 0,7 mm,
RA’l1 hastalarda 0,9 mm ve saglikli kontrol grubunda
0.5 mm idi. Kontrol grubuna goére her iki hastalik
grubunun daha yiiksek KIMK oldugu saptandi
(p<0,001).

NCEP ATP III Kriterlerine gore metabolik sendrom
acisindan bakildiginda PsA’li hastalarin %45,9’unda
(34, N=74), RA’l1 hastalarin %31,6’sinda (12, N=38)
ve kontrol grubun % 15.1’inde (8, N=53) metabolik
sendrom oldugu goriildi. Metabolik sendromun
goriilmesi PsA’l1 hasta grubunda RA’l1 hasta grubuna
gore ve her iki hasta grubunda saglikli kontrol
grubuna gore anlaml yiiksek idi (sirayla p=0,36 ve
p<0,001) Sigara igme durumlarmna bakildiginda PsA’li
hastalarin  %41,9’u (31, N=74), RA’li hastalarin
%42,1°1 (16, N=38) ve saglikli kontrollerin %13,2’si
(7, N=53) kullantyordu. Hasta gruplarinda sigara
kullanimi benzer iken, saglikli kontrole goére daha
fazla idi (sirayla p=0,924, p=0,001 ve p=0.004). Alkol
tilkketimleri PsA’da %20,3 (15, N=74), RA’da %]15,8
(6, N=38) ve saglikli kontrollerde %11,3 (6,
N=53)’dii. Gruplar arasinda alkol tiiketimleri
acisindan fark saptanmadi. Gruplarin Framingham
Risk Hesap Cetveline gore 10 yillik koroner arter
hastaligt (KAH) risklerine bakildiginda PsA’li
hastalarin %12,2’sinde (9, N=74) orta, %23 linde (17,
N=74) yiiksek risk, RA’l1 hastalarin %15,8’inde (6,
N=38) orta, %13,2’sinde (5, N=38) yiiksek risk
oldugu goriildii. PsA’li hastalarla RA’li hastalar
arasinda KAH acisindan istatistiksel olarak risk benzer
iken, PsA ve RA’ll hastalarda kontrollerden daha
yiiksekti (sirayla p=0,654, p<0,001 ve p=0,003).

PsA grubunda 51 kisinin (%68,9) periferik, 23 kisinin
(%31,1) aksiyel tutulumu mevcuttu. Periferik eklem
tutulumu olan hastalarin ¢ogu kadindi (41, %804,
p=0,013) ve yaslart daha biiyiik idi [50 (23-65) yil,
p=0,026]. PsA alt gruplar karsilagtirildiginda akut faz
reaktanlari, lipid profili, trik asit diizeyi, kan
basinglar;, VKI, KIMK, metabolik sendrom siklig1 ve
Framingham KAH riski agisindan aralarinda
istatistiksel anlamli fark saptanmadi (Tablo IV).

Spearman korelasyon testine goére KIMK’'min yas,
sedimentasyon, CRP, aclik kan sekeri, total kolesterol,
LDL-kolesterol, trigliserid, iirik asit diizeyleri, VKIi,
sistolik ve diyastolik kan basinci, sigara tiiketimi ve
Fragminham risk skoru ile pozitif korelasyonu
mevcuttu. Korelasyon katsayilar1 ve o6nemlilik
diizeyleri Tablo V’de gosterilmistir.
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Tablo IV. PsA Alt Tiplerinde Demografik Veriler,
Laboratuvar Bulgulari, KIMK, Metabolik
Sendrom ve Framingham Risk Skorlamasi

Caligmaya alinan bireylerde regresyon analizine gore
yas ve Fragminham risk skorunun KIMK igin
bagimsiz belirleyici oldugu saptandi (Tablo VI).

Degerler ortanca (minimum-maksimum) olarak verildi. p<0.05
anlamli kabul edildi. *Periferik ve aksiyel tutulum agisindan fark
mevcut (Mann Whitney U Testi).

Tablo V. KIMK (Karotis intima Media Kalinlig1) ile
hastalarin  laboratuvar parametreleri ve
aliskanliklart arasindaki korelasyon
katsayilar1 ve 6nemlilik diizeyleri

Degiskenler Korelasyon Katsayisi  |p Degeri
Yas 0,771 <0,001
Sedimentasyon 0,309 <0,001
CRP 0,250 0,001
Aclik kan sekeri 0,242 0,002
Total kolesterol 0,218 0,005
LDL kolesterol 0,225 0,004
HDL kolesterol -0,064 0,414
Trigliserid 0,192 0,013
Urik asit 0,193 0,013
Vicut kitle indeksi 0,345 <0,001
Sistolik kan basinci 0,406 <0,001
Diyastolik kan basinci 0,232 0,003
Sigara kullanimi 0,283 <0,001
Alkol kullanimi 0,138 0,077
Framingham Risk Skoru 0,517 <0,001

CRP: C reaktif protein, LDL: Diigiik dansiteli lipoprotein,
HDL:Yiiksek dansiteli lipoprotein
Spearman’in Korelasyon Testi.

Parametre/Tutulum Sekli  |Periferik (N=51) | Aksiyel (N=23) |p
Yas (yi) 50 (23-65) 44 (2567)  |0,026% Tablo VI. KIMK (Karotis Intima Media Kalilig) ile
(:(inziyet (n, %) 4 a0 ) o2 oot korelasyon gosteren aterosklerotik risk
-Kadin %80, ©52, ; . .. - .. ..
Sedimentasyon (mm/sa) |18 (2-54) 23 (2-81) 0,190 degerlendirilmesi
CRP (mg/dl) 0,42 (0,32-3,86) |0,9(0,3-9.12) 0,198
Aclik Kan Sekeri (mg/dl) |90 (67-348) 92 (64-285) 0,607 Degiskenler B %95 Guven Araligi |p Degeri
Total Kolesterol (mg/dl) 209 (146-281)  [192 (139-279) 0,359 Yas 0013 ]0,010-0,015 <0,001
HDL-Kolesterol (mg/dl) |46 (22-69) 44 (26-74) 0,371 Sedimentasyon 0,002 0,000-0,004 0,091
Trigliserid (mg/d) 128 (54-822) 148 (48-466)  |0.487 CRP -0,011 |-0,036-0,013 0,365
LDL-Kolesterol (mg/dl) 139,4 (68-203,6) |132 (55-195,6) |0.589 Aclik kan sekeri 0,001 10,000-0,001 0,184
Urik Asit (mg/dI) 48(14-8.2) 48(21-11,9) (0,875 Total kolesterol -0,001 |-0,005-0,002 0,495
Sistolik Kan Basinci 125 (90-180) 125 (100-160) {0,773 LDL kolesterol 0,002 |-0,002-0,005 0338
(mmHg) Trigliserid 0,000 [-0,001-0,001 0,491
Diyastolik Kan Basinci 75 (50-100) 75 (60-90) 0,943 Urik asit 0,009 |-0,007-0,025 0,271
(mmHg) Vilcut kitle indeksi 0,002 |-0,007-0,002 0,315
Viicut Kitle indeksi (kg/m2) [29.6 (20,7-45,5) |29,2 (23,3-40,7)(0,722 Sistolik kan basinci 0000 |-0.0020,002 0655
Bel Gevresi (cm) 100 (70-145)  [101(80-150) 0,865 Diyastolik kan basinci /0,000 |-0,003-0,003 0,960
KIMK (mm) 0.75(0412) 106(04-13) 10,059 Sigara kullanimi 0,017 |-0,006-0,039 0,145
Metabolik Sendrom (n, %) Framingham Risk Skoru 0,058  |0,014-0,102 0,010
-yok 0,433
-var 26 (%51) 14 (%60,9)

25 (%49) 9 (%39,1)
Framingham Risk Skoru (n, Tartisma ve Sonug¢
%) 0,793
:gLr‘tz“k 232050/;6;)*7) 15(050/;’3545) Bu calismamizda inflamatuvar romatizmal bir hastalik
Yiiksek 13 (%255) 4017 4) olan PsA’da, baska bir romatizmal hastaliga, saglikli

kontrol grubuna ve PsA eklem tutulum tipine gore
metabolik sendrom varligini, degigkenligini ve
KIMK’nmin biyokimyasal parametreler ile iliskisini
degerlendirmeyi  amagladik. PsA’li  hastalarda
kardiyovaskiiler risk faktorleri olan hipertansiyon,
dislipidemi, diyabet, glukoz intoleransi, obezite ve
metabolik sendrom genel popiilasyona gore daha
yaygin  goriiliir®. Metabolik sendromda  goriilen
patolojiler tanimlanmig olmasina ragmen, tani
kriterleri agisindan  standart  olusturulamamistir’.
Giiniimiizde en ¢ok kabul goren tani kriterleri Diinya
Saglik Orgiitii (World Health Organization =WHO) ve
NCEP ATP III kriterleridir®. NCEP ATP IIl’e gbre
metabolik sendrom taniminda yiiksek aglik glukozunu
gostermek yeterlidir, ancak insiilin resistansinin
gosterilmesi  gerekli degildir’. Bizim ¢alismamizin
laboratuvar parametreleri retrospektif olarak hasta
dosyalarindan elde edildiginden, aclik insiilin
diizeyleri ve HOMA-IR skoru mevcut degildi. Bu
nedenle ¢alismamizda metabolik sendrom kriterleri
NCEP ATP I kriterlerine gore belirlendi. Metabolik
Sendrom erken donem ateroskleroz igin risk faktori
kabul edilmekte ve KAH riskini 3 kat artirmaktadir’.
Ayrica metabolik sendrom daha ortaya ¢ikmadan
onceki donemlerde endotel disfonksiyonu gelistigi ve
endotel disfonksiyonunun aterosklerozun, akabinde
ateroskleroz plaklarinin ve en sonunda aterosklerotik
plak komplikasyonlarinin gelismesinde ana element



oldugu anlagilmistir'®"". Ateroskleroz, biyiik ve orta
boy muskiiler arterlerin primer olarak intimasini,
sekonder olarak media ve adventisya tabakalarini
tutar. Esas olarak lipid ¢ekirdek ve fibroz kapsiilden
olusmakla birlikte makrofaj ve T hiicreleri gibi
inflamatuvar hiicre infiltrasyonu oldugundan kronik
inflamatuvar bir hastaliktir'>. Bu erken donem
degisiklikler =~ karotis  arterlerin  intima-media
kalinliginin yiiksek rezoliisyonlu B-mod
ultrasonografisi ile olgillmesi ile saptanabilir’. Bu
yontem noninvaziv, ucuz, giivenilir ve tekrarlanabilir
olmast  nedeniyle  giderek artan  oranlarda
aterosklerozun degerlendirilmesinde kullanilmaktadir.
Karotis arter; ylizeysel ve hareketsiz olmalari,
goriintillemelerinin ~ kolay  olmasi,  biiyiikliikleri
nedeniyle en sik kullanilan damarlardir®. Toplumda
IMK 0,4-1,1 mm arasinda seyretmekte ve IMK’nda
yulik 0,01-0,03 mm artis olmaktadir. KIMK’nimn
aterosklerozun yayginligi ve derecesini yansittigi,
koroner arter hastaligi ile iyi korelasyon gosterdigi
genis otopsi serilerinde gdsterilmistir. Sonug olarak bu
yontem subklinik aterosklerotik KAH igin ¢ok iyi bir
gosterge olarak kabul edilmektedir'.

Man Lam SH ve ark, PsA’l1 hastalarda karotiste plak
varhgt veya KIMK’nin  >0,9 mm olmasimin
kardiyovaskiiler hastalik agisindan yiiksek riske sahip

olduklarim ve USG’nin klinik pratikte PsA’l
hastalarda kardiyovaskiiler risklerin
degerlendirilmesinde yararl olabilecegini

belirtmislerdir'.

Kimhi ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada PsA’l
hastalarin saglikli kontrol grubuna gére VKI, KIMK,
hipertansiyon ve hiperlipidemi agisindan daha riskli
oldugu gosterilmistir. Hatta PsA’de aksiyel tutulumu
olanlarda KIMK ’'n1 daha yiiksek saptamislardir'.

Kerschbaumer A ve ark.’na goére de PsA’da
ekstraartikiiler manifestasyonlar 6zel énem tasimakta
ve aksiyel hastalikta daha yaygm goriilmektedir'.
2015 yilinda Pesula ve ark. tarafindan yapilan
ekstraartikiiler manifestasyonlarin degerlendirildigi ilk
genis capli calismada 378 PsA hastasiin retrospektif
analizinde hastalarin  %49’unda  ekstraartikiiler
tutulum oldugu gosterilmistir'’. Bu hastalarin gogunun
erkek oldugu, uzun siireli hastaligi olan ve aksiyel
tutulum gosteren hastalardan olustugunu
gostermiglerdir. En  sik  goriilen  ektraartikiiler
kardiyovaskiiler patolojik bulgular; dal bloklari,
intraventrikiiler bloklar, artmis arteryal stifnes ve
KIMK’dir®"7.  Spondiloartropatilerde ve PsA’da
Th17’lerden salinan sitokinlerin dnemli rol oynadigi
diisiiniilmektedir'”.

Yine 2015 yilinda FitzGerald ve ark. PsA fenotip ve
genotipleri arasinda farkhilik oldugunu gostermistir'®.
Farkli HLA alellerinin, PsA hastalar1 arasinda farkli
hastalitk mekanizmalarina, farkli klinik bulgulara ve
farkli tedavi yanitlarina neden oldugunu bulmuslardir.
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Yukaridaki ¢alismalardan farkli olarak Gonzalez ve
ark. tarafindan da PsA alt gruplarinda KiMK
acisindan farklilik saptanmanustir'’. Bizim
calismamizda da Kimhi ve ark.’nmin c¢alismasinda
oldugu gibi hasta gruplarinda VKI, sistolik kan
basinglari, TG diizeyleri ve KIMK daha yiiksek iken,
Gonzalez ve ark.’nin ¢alismasinda oldugu gibi PsA alt
gruplar1  arasinda  farklilk  saptamadik. Fakat
calismamizda KIMK, RA grubunda PsA grubuna gore
daha yiiksek idi.

PsA tanist yeni alan birgok hastada konvansiyonel
DMARD siklikla kullanilir. NSAii’lara yeterli tedavi
yanitt alinamayan hastalarda metotreksat, leflunomid
ve siilfasalazin halen ilk tedavi se¢enegidir®'. Birgok
caligmada hastaligi kontrol altina alan tedaviler ile
KIMK arasindaki iliski de degerlendirilmistir. Lin ve
ark. tarafindan DMARD tedavisi alan PsA’li
hastalarda, tedavi almayanlara oranla kardiyovaskiiler
risklerin daha az oldugu gosterilmistir’’. Tam ve ark.
DMARD tedavisi ve Anti-TNF alanlarin her ikisinde
de KIMK’nda azalma olmasina ragmen Anti-TNF
alanlarda daha belirgin gerileme saptanmustir™. Angel
ve ark. tarafindan da Anti-TNF tedavi alanlarda
KiIMK’nda  azalma  goriilmesi, TNF  gibi
proinflamatuvar sitokinlerin bloke edilmesi ile
aterosklerozun Onlenmesi ve geciktirilmesine katki
sagladig1 6ne siiriilmiistiir’>. Ramonda ve ark. da Anti-
TNF tedavi alanlarda iki yilin sonunda laboratuvar ve
klinik  olarak iyilesme  goriilmesine ragmen,
KIMK’nda artisin olmasim arteryal remodeling olarak
yorumlanuslardir™. Bizim ¢alismamizda her iki hasta
grubu arasinda biyolojik tedavi alimlar1 agisindan fark
saptanmadi. RA grubu PsA grubundaki hastalara gore
daha fazla steroid tedavisi almakta idi. Bu durum RA
grubunda hastalig1 kontrol etmenin daha gii¢ oldugunu
ve bu nedenle KIMK daha vyiiksek saptandig
sOylenebilir.

Ayrica yasla beraber her y1l KIMK’nda 0,01-0,03 mm
artis oldugu bilinmektedir’. Bizim ¢alismanuzda da
RA’Il hastalarin yasi PsA’li hastalardan ve her iki
hasta grubunun yas1 saglikli kontrol grubundan yiiksek
idi. PsA’l1 hasta grubunda metabolik sendrom daha sik
goriilmesi ve Fagminham risk skoru RA ile benzer
saptanmasina ragmen, RA grubunda KIMK degerinin
en fazla oldugunun goriilmesi, yasin 6nemli bir faktor
oldugunu diistindiirmektedir.

Hidroksimetilglutamil koenzim A rediiktaz
inhibitorlerinin  (statin) romatizmal hastaliklarda
antiinflamatuvar ve immun diizenleyici etkilerinden
bahsedilmektedir. Mc Carey ve ark. atorvastatin
tedavisi sonrasinda akut faz reaktanlarinda ve hastalik
aktivitesinde azalma oldugunu saptamis, durumun
lipid diizeyleri degisimi disinda etki mekanizmasi
oldugu ileri siirﬁlmiistiir24. Calismamizda PsA’li
hastalarin daha ¢ok antilipidemik ilag kullanimi
oldugu ve bu nedenle RA’li hastalara oranla
KIMK’nin daha az oldugu diisiiniilebilir.
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Ayrica c¢alismamizda hastalarin  kardiyovaskiiler
risklerini degerlendirmek amaciyla Framingham risk
skorlarina bakildi. Framingham risk skorunda <%10
diisiik risk, %10-19 orta risk ve > %20 yiiksek risk
olarak kabul edilmektedir. Caligmamizdaki hastalarin
cogunun disiik riskli oldugu goriildii. Cheng ve
ark.’nin yaptigi c¢alijmada da PsA hastalarinda
kardiyovaskiiler risklerin degerlendirilmesinde
Framingham risk skorunun suboptimal oldugunu,
Framingham risk skoru ile beraber KIMK bakilmasini
onermislerdir™. Eder ve ark. da aym goriiste
bulunmustur®®.

Aragtirmanin siirliliklar: kapsaminda; arastirmaya tek
bir hastanede, belirli kisa zaman diliminde bagvuran
ve calismayr kabul eden kisiler dahil edildi.
Calismamizdaki gruplar arasinda yas, cinsiyet ve hasta
sayilarina gore homojen dagilim yoktu. Diyabeti,
ailesel hiperkolesterolemisi, koroner arter hastaligi,
karaciger hastaligi, bdbrek yetmezligi ve ikincil
romatizmal hastalifi olan hastalar dislanmadi. Lipid
profiline bakilan hastalar arasinda antilipidemik tedavi

alan  hastalar mevcuttu.  Hastalik  aktivitesi
degerlendirme  parametreleri ile  karsilastirma
yapilamadi.

PsA’daki metabolik sendrom sikligiyla beraber artmis
kardiyovaskiiler risk faktorlerinin varligi, bu grup
hastaliklari, sadece kas- iskelet bulgulari acisindan
degil, ozellikle iskemik kalp hastaliklar1 agisindan da
degerlendirilmesi gerektigini ortaya koymaktadir.
PsA’nin periferik ve aksiyel tutulumlari benzer
kardiyovaskiiler ve metabolik risk tagimaktadir.
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