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Ozet

Amag: Psoriasis multifaktoriyel etyolojili, kronik, tekrarlayici, T hiicre aracili inflamatuvar bir deri hastaligidir. Bir adiposito-
kin olan visfatinin, timér nekrozis faktor-a (TNF-a), interlokin (IL)-1p, IL-6 ve IL-8 gibi inflamatuvar sitokinlerin ekspresyo-
nunu indukledigini gosteren ¢ok sayida ¢alisma mevcuttur. Bu ¢alismada psoriasiste serum visfatin duzeyleri ve bunun
hastalik siddeti iliskisinin arastiriimasi amaclanmistir.

Gereg ve Yontem: Calismaya 40 psoriasisli hasta ve 40 saglikli kontrol dahil edildi. Hasta ve kontrol grubunda serum visfatin,
TNF-q, IL-6 ve C reaktif protein (CRP) duizeyleri 6l¢uldi. Ayrica hasta grubunun Psoriasis Area Severity Index (PASI) skorlari
belirlendi.

Bulgular: Hasta ve kontrol gruplarinda serum visfatin ve IL-6 duzeyleri arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi
(p=0,509 ve p=0,213). Hasta grubundaki serum TNF-o. dtzeyleri kontrol grubuna kiyasla istatistiksel olarak anlamli sekilde
yuksek bulundu. (p=0,015). CRP degerleri acisindan iki grup arasinda istatistiksel olarak anlaml fark yoktu (p=0,370). Ancak
PASI ile visfatin ve CRP degerleri arasinda gu¢lt duzeyde pozitif yonde korelasyon saptandi (p=0,001, p=0,002). Ayrica serum
visfatin dizeyleri ile CRP arasinda da orta duzeyde pozitif yonde korelasyon bulundu (p=0,029).

Sonug: Sonuglar visfatinin psoriasis patogenezinde énemli bir rolintin olmadigini ancak hastalik siddetiyle iliskili nonspesi-
fik bir inflamatuvar belirteg olabilecegini gostermektedir. (Ttrkderm 2010; 44: 15-8)

Anahtar Kelimeler: Psoriasis, visfatin, PASI

Summary

Background and Design: Psoriasis is a chronic, recurrent, T-cell mediated inflammatory skin disease with multifactorial
etiology. It was shown that visfatin, an adipocytokine, induces expression of the tumor necrosis factor-a. (TNF-a), interleukin
(IL)-1B, IL-6 ve IL-8 in previous studies. In the present study, we aimed to investigate serum visfatin levels and relation
between visfatin and psoriasis severity.

Material and Method: Forty psoriatic patient and 40 healthy controls were included in this study. Serum visfatin, IL-6, TNF-a
and CRP levels were measured in all participant and PASI scores of the psoriatic patients were estimated.

Results: The mean serum visfatin and IL-6 levels were not statistically different in psoriatic patients compared with controls
(p=0.509 and p=0.213). Serum TNF-a levels were significantly higher in patients with psoriasis than in healthy controls
(p=0.015). There was no statistically significant difference in CRP levels between two groups (p=0.370). However, there was
positive correlation between PASI scores and serum visfatin or CRP levels respectively (p=0.001, p=0.002). The positive
correlation was also found between serum visfatin and CRP levels (p=0.029).

Conclusion: These results demonstrated that visfatin may not play a significant role in the immunopathogenesis of
psoriasis but visfatin could be accepted as a nonspecific inflammatory marker to correlated severity of the disease.
(Turkderm 2010; 44: 15-8)
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Giris

Psoriasis poligenik tip heredite gosteren, multifaktoériyel etyo-
lojili, kronik, tekrarlayici, inflamatuvar bir deri hastahgidir'.
Hastaligin insan I6kosit antijeni (HLA) kompleksini etkileyen
genleri de iceren genetik yatkinlik zemininde otoimmun su-
reclerde rol oynayan T hucre aracili mekanizmalarla ortaya
¢iktigr dusunulmektedir?.

Visfatin bakteriler, omurgasizlar, balklar, kuslar ve insanlar
gibi ¢cok farkli canli organizmalarda bulunan 52 kDa agirhgin-
da bir proteindir®*. insanlarda visfatin ilk kez 1994 yilinda Sa-
mal ve arkadaslari tarafindan kemik iligi stromal hicrelerinde
aktive lenfositlerden salinan ve erken evre B hicre olusumu-
nu stimule etmek Uzere IL-7 ve kok hucre faktoru ile sinerjik
etki gosteren bir protein olarak kesfedilmis ve PBEF (Pre-B cell
colony-enhancing factor) olarak tanimlanmistir*. Daha sonra
viseral yag dokuda yiiksek oranda ekspresyonunun saptan-
masiyla visfatin olarak yeniden adlandiriimistir. Visfatinin
hacresel enerji metabolizmasi ve dogal immunite Gzerine et-
kili U farkli aktiviteye sahip oldugu gésterilmistir: ilk olarak
visfatin htcre icerisinde nikotinamid adenin dintkleotid
(NAD) biyosentezinde hiz sinirlayici basamakta yer alan niko-
tinamid fosforibozil transferaz (Nampt) olarak fonksiyon gos-
terdigi ortaya konmustur. Ikincisi; visfatinin infekte fetal
membranlarda upregule edildigi ve kultire amniotik epitel
hacreleri tarafindan salindigi ayrica aktive nétrofillerde upre-
gule edildigi ve kultur ortamina eklendiginde nétrofil apopi-
tozisini inhibe ettigi gosterilmis ve bdylece bir sitokin oldugu
kanrtlanmistir’. Son olarak visfatinin instlinmimetik etkileri
olan ve viseral yag doku hucreleri tarafindan eksprese edilen
bir adipositokin oldugu gésterilmistir*”’. Son yillarda yapilan
calismalarda visfatinin tUmor nekrozis faktor-a (TNF-o), inter-
I6kin (IL)-1B, IL-6 ve CRP gibi inflamatuvar sitokinlerin ekspres-
yonunu indUkledigi*® ve IL-8 artisina sebep olarak nétrofil in-
filtrasyonunu hizlandirabildigi gosterilmistir®. Ayrica nétrofil-
lerin visfatin ve IL-8 Uretimini arttirdigi ve boylece visfatinin
bir dongu seklinde inflamatuvar olaya katildig bildirilmistir®.
Romatoid artrit, inflamatuvar bagirsak hastaligi, sepsis, akut
akciger hasari, miyokardiyal infarkt gibi bazi akut ve kronik
inflamatuvar hastaliklarda*"*"" ve bazi malinitelerde visfatin
ekspresyonunun arttigi gosterilmistir®.

T hucre aracili immunitede rol oynadigi gosterilen visfatinin®®
T hiicre araclli inflamatuvar bir deri hastaligi olan psoriasisin
patogenezindeki olasi rolinin arastirilmasi amaciyla bu calis-
mada psoriasisli hastalar ve saglikli kontrollerden alinan se-
rumlarda visfatin, TNF-a ve IL-6 duzeyleri Olctlerek hastaligin
siddeti ve kroniklesmesi ile iliskileri degerlendirilmistir.

Gerec¢ ve Yontem

Calismaya Mart 2007-Ekim 2007 tarihleri arasinda Dermatolo-
ji poliklinigine basvuran, klinik ve histopatolojik olarak pso-
riasis tanisi almis hastalar ve saglikl kontroller dahil edildi.
Son iki ay icinde oral asitretin, metotreksat, siklosporin, foto-
terapi ve diger sistemik tedaviler ile son iki hafta icinde topi-
kal tedavi alan psoriasisli hastalar calisma disi birakildi.
Hipertansiyon, diyabet, iskemik kalp hastaligi, beslenme bo-
zuklugu, nérolojik, kronik renal ve karaciger hastaligi olan-
lar, sistemik tedavi alanlar, obez ve asiri obez hastalar, calis-
maya alinmadi.

Hasta ve kontrol grubunun kadin ve erkek sayilari, yaslari ve
viicut kitle indekslerinin (VKIi) benzer olmasina dikkat edildi.
VKI, vicut agirhiginin boyun metre cinsinden karesine oran-
lanmasi ile hesaplandi. Hastalik stresi, aile 6ykusU, sistemik
hastalik ve ilag kullanimi sorgulandi. Hasta grubunun psoria-
sis tipi belirlendi ve PASI skorlamasi yapildi. Hasta ve kontrol
grubundan serum visfatin, TNF-a, IL-6 ve CRP dlzeylerinin be-
lirlenmesi amaciyla en az sekiz saatlik gece boyu achgi taki-
ben periferik venéz kan érnekleri alindi. Kan érnekleri 3500
devirde 4 dakika santriftj edildikten sonra serumlari ayrilip
cahsilincaya kadar -80°C'de saklandi.

Serum Visfatin, TNF-a ve IL-6 Olgiimii

Serum visfatin 6l¢imu icin human visfatin ELISA kiti (BioVisi-
on Research Products, USA) ve serum TNF-a ve IL-6 seviyeleri-
nin 6lcima icin Biosource kiti (Biosource Europe S.A, Belgium)
kullanildi ve 6rnekler ELx 808 IU Ultra Microplate cihazinda
ELISA yontemi ile calisildi.

istatistiksel Analiz

Hasta ve kontrol grubunun yas, cinsiyet karsilastirmasinda Fis-
her ki kare testi kullanildi. Hasta ve kontrol grubu icindeki ba-
gimsiz érneklerin karsilastirilmasinda bagimsiz gruplarda Stu-
dent t-testi ve Mann-Whitney U testi kullanildi. Hasta ve kon-
trol grubu igindeki bagimsiz 6rneklerin korelasyonunun de-
gerlendirilmesinde Pearson Korelasyonu kullanildi. Tum ista-
tistiksel testlerde p<0,05 anlamli olarak kabul edildi.

Bulgular

Calismaya dahil edilen 40 psoriasis hastasindan 17'si (%42,5)
kadin, 23’0 (%57,5) erkek idi. Kontrol grubu ise 13 (%32,5)
saghkh kadin, 27 (%67,5) saghkl erkek olmak Uzere toplam
40 kisiden olusmaktaydi. Hasta ve saglikli kontrollerin yas or-
talamalari sirasi ile 35,8+16,8 ve 37,2+15,1 idi. Hasta ve kon-
trol grubunun ortalama VKi degerleri sirasiyla 23,3£3,9 ve
23,9+3,0 idi. Psoriasis grubunda 27 (%67,5) olguda plak tip,
10’unda (%25) guttat tip ve 3'Unde (%7,5) palmoplantar tip
psoriasis mevcuttu. Hastalarin 13'tnde (%32,5) ailede psoria-
sis Oykash vardi. Hasta grubunun ortalama PASI skoru
9,37+11,07 ve ortalama hastalik stresi 10,66+7,7 yil idi.
Psoriasisli hastalarin visfatin dtzeyi ortalamasi 0,78+0,6 ng/ml,
saghkh kontrollerin 0,69+0,4 ng/ml olarak bulundu. iki grup
karsilastinldiginda istatistiksel olarak anlaml fark bulunmadi
(p=0,509) (Tablo 1). Visfatin ile PASI degerleri arasinda pozitif
yonde korelasyon saptandi (p=0,002, r=0,471) (Tablo 2). Pso-
riasis klinik tipi ve hastalik suresi ile visfatin duzeyleri arasin-
da iliski saptanmadi (p=0,312).

Hasta grubunda TNF-a diizeyi ortalamasi kontrol grubuna go-
re anlamli olarak yUksek bulunurken (sirasiyla 9,21+2,3 pg/ml
ve 7,81+2,7 pg/ml, p=0,015), hasta grubunda IL-6 diizeyi daha
yuksek olmakla birlikte (1,19+1,1 pg/ml ve 0,92+0,7 pg/ml) iki
grup arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi
(p=0,213) (Tablo 1).

Tablo 1. Hasta ve kontrol gruplarinin serum visfatin, IL-6 ve ‘
TNF-a ortalamalari

Hasta Kontrol P
TNF-a. 9,21£2,3 pg/ml | 7,81£2,7 pg/ml 0,015
IL-6 1,19+1,1 pg/ml 0,92+0,7 pg/ml 0,213
Visfatin 0,78+0,6 ng/ml | 0,69+0,4 ng/ml 0,509
CRP 522+7,8 mg/dl | 3,97+3,8 mg/dl 0,370
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Visfatin ile IL-6 ve TNF-a degerleri arasinda korelasyon sap-
tanmadi. PASI ile IL-6 degerleri arasinda korelasyon saptan-
mazken, PASI ile TNF-a degerleri arasinda pozitif yonde kore-
lasyon saptandi (sirasiyla p=0,587, r=0,088 ve p=0,011,
r=0,398). Ayrica IL-6 ve TNF-o degerleri arasinda pozitif ydnde
korelasyon saptandi (p=0,031, r=0,342) (Tablo 2).

CRP duzeyleri hasta grubunda 5,22+7,8 mg/dl, kontrol gru-
bunda 3,97+3,8 mg/dl olarak bulundu. CRP degerleri hasta
grubunda daha yuksek olmakla birlikte aradaki fark istatistik-
sel olarak anlamli degildi (p=0,370) (Tablo 1). CRP ile visfatin,
IL-6, TNF-o. ve PASI degerleri arasinda pozitif yonde korelas-
yon saptandi (sirasiyla p=0,029, r=0,346; p=0,018, r=0,371;
p=0,004, r=0,440; p=0,001, r=0,520) (Tablo 2).

Hastalarin VKi'leri ile serum visfatin, IL-6, TNF-o. ve CRP diizey-
leri arasinda herhangi bir korelasyon saptanmadi.

Tartisma

Psoriasis T hiicre aracili inflamatuvar bir deri hastaligi olup pa-
togenezinde aktive lenfosit ve monositlerin dnemli rol oyna-
digi bilinmektedir'. Psoriasis olusumunda histopatolojik ola-
rak gozlenen ilk olaylardan birisi aktive T lenfositlerin lezyon-
lu deriye go¢ etmesidir®.

Pre-B hucre koloni gui¢lendirici faktor olarak da bilinen visfati-
nin 6zellikle CD14+ monositler ve CD19+ B hicreler icin potent
kemotaktik bir faktor oldugu belirtilmistir. Visfatinin T htcre
aktivasyonunda rol oynayan CD54 (ICAM1), CD40 ve CD80 gibi
kostimulator molektllerin monositlerde hlicre ytzey ekspres-
yonunu artirdigi gosterilmistir. Bu etkilerinden dolayi visfatinin
T hucre aktivasyonunda rol oynayabilecegdi ileri sGrtlmustar®.
Son yillarda yapilan calismalarda psoriasiste proinflamatuvar
mediatorlerin aktivasyonunda NF-kB’nin rol oynadigi gosteril-
mistir'®. Visfatin geni Gzerinde NF-kf gibi transkripsiyon faktor-
leri icin baglanma bolgelerinin varligi visfatinin dogal ve adap-
tif immunitede rolt olabilecegini gostermektedir®.

Yapilan calismalarda bircok kronik inflamatuvar hastalikta
visfatin ekspresyonunun arttigi gosterilmistir>"". Brentano ve
ark. romatoid artritli hastalarin sinovial fibroblastlarinda vis-
fatin ekspresyonunun yuksek oldugunu, serumda ve sinovial
sivida visfatin seviyelerinin inflamasyon ve hastalik aktivitesi
ile korele oldugunu ortaya koymuslardir™.

Koczan ve arkadaslarinin yaptigi calismada deri tutulumu
%60°in Uzerinde olan siddetli jeneralize psoriasisli 11 hastanin
periferik kan lenfosit ve monositlerinde immunolojik aktivas-
yonda yer alan genler arastirilmis ve hastalik evresi ile hasta-
liksiz evrede gen ekspresyon profilleri karsilastiriimistir. Hasta-
lik evresinde ekspresyon artisi saptanan genler arasinda IL-8,
siklooksijenaz-2 gibi iyi bilinen inflamatuvar mediyatorlere ek
olarak visfatin gibi yakin zamanda kesfedilen immunregula-
tuvar molekauller de yer almaktadir. Bu ¢alismada, visfatin gen

Tablo 2. Hasta grubunda serum visfatin, IL-6, TNF-a,, CRP, VKi ‘

ve PASI arasindaki korelasyon

IL-6 TNF-a. CRP PASI VKi

Visfatin [} [0} + + [0}
IL-6 + + [0} [0}
TNF-a + + ¢
CRP + [0}
PASI [0}
(:korelasyon yok

+:pozitif korelasyon

ekspresyonu hastalik evresinde remisyon dénemine gére yuk-
sek bulunmus ancak aradaki fark istatistiksel olarak anlamli
bulunmamistir2. Ayrica Zhou ve arkadaslarinin yaptiklari ¢alis-
mada psoriatik deride visfatin doku ekspresyonunun arttigi
saptanmistir®®. Literatlrde visfatin ve psoriasis arasindaki ilis-
kiye yonelik baska herhangi bir calismaya rastlanmamistir. Bi-
zim calismamizda psoriasisli hasta ve kontrol gruplarinda se-
rum visfatin dizeylerine bakilmis ve iki grup arasinda istatis-
tiksel olarak anlamh farklilk saptanmamistir. Ancak hasta
grubunda visfatin ile PASI iliskisine bakildiginda aralarinda or-
ta dizeyde pozitif yonde korelasyon saptanmistir. Psoriasis
klinik tipi ve hastalik suresi ile visfatin duzeyleri arasinda ise
iliski bulunmamistir. Hasta grubunda visfatin dazeylerinin an-
lamli olarak yUksek bulunmamasi, calismamizda siddetli pso-
riasis tiplerinin bulunmamasi ve PASI skoru ortalamasinin di-
stk olmasindan kaynaklanmis olabilir.

IL-6 en fazla yag hucreleri olmak Uzere fibroblast, endotel
hucreleri, 16kositler, miyosit, endokrin hilcreler®® ve keratino-
sitler tarafindan Uretilen bir sitokindir”. IL-6'nin yag dokuda
Uretimi ve dolasimdaki miktari obezite, bozulmus glukoz
toleransi ve insulin direnciyle pozitif korelasyon gosterir'.
IL-6'nin indirekt olarak keratinosit proliferasyonunu uyardigi,
psoriatik deride ekspresyonunun arttigi gosterilmis ve psoria-
sis patogenezinde énemli roll olabilecedi ileri strGlmustar.
Krasowska ile Mizutani ve arkadaslarinin yaptiklari iki ayri ¢a-
lismada, psoriasisli hastalarda plazma IL-6 duzeyleri kontrol
grubundan farkli bulunmamistir. Arastirmacilar ayrica IL-6 ile
PASI skoru arasinda korelasyon olmadigini bildirmislerdir'®.
Calismamizda hasta ve kontrol gruplari arasinda IL-6 seviyele-
ri acisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamistir.
PASI ile IL-6 seviyeleri arasinda da korelasyon saptanmamistir.
IL-6'nin 6nemli bir kaynagi yag doku olup adiposit kitlesi ile
orantili olarak serum seviyelerinin arttigi belirtilmektedir®.
Kaur ve arkadaslarinin yaptiklari calismada obez psoriasisli
hastalarda plazma IL-6 seviyeleri normal kilolu hastalara goére
anlaml olarak yuksek bulunmustur. Her iki grupta da IL-6 ile
PASI degerleri arasinda korelasyon saptanmamistir®. Psoriasis-
te IL-6'nin, 6zellikle obezite ile iliskili inflamasyonda rol oyna-
dig1 g6z 6ntinde bulunduruldugunda, hasta ve kontrol grup-
lari arasinda serum IL-6 dizeylerinin farkh bulunmamasi, ¢a-
lismaya obez hastalarin dahil edilmemesi ve hastalarin PASI
skoru ortalamasinin diisik olmasindan kaynaklanmis olabilir.
ilk defa makrofajlardan salgilandigi saptanan ve immun fonk-
siyonlari dizenleyen TNF-a yag hicresinden de salgilanmak-
tadir. Septik sok, romatoid artrit, paraziter hastaliklar ve obe-
zite gibi durumlarda plazma seviyelerinin arttigi saptanmis-
tir's. immunmodaulatér ve proinflamatuvar bir sitokin olan
TNF-a'nin inflamasyon, apopitozis, sitotoksisite, IL-1 ve IL-6 gi-
bi diger sitokinlerin Gretimi ve insalin direnci gelisiminde yer
aldigr dusantlmektedir®. TNF-a'nin psoriasis ve diger bazi inf-
lamatuvar deri hastaliklarinin patogenezinde yer aldigi bilin-
mektedir. Chodorowska'nin yaptigi ¢alismada orta-siddetli
psoriasisi olan hastalarda plazma TNF-a. diizeyleri kontrol gru-
buna gore anlamh olarak ytksek bulunmus ancak PASI sko-
ruyla korelasyon saptanmamistir®. Borska ve arkadaslari pso-
riasisli hastalar ve kontrol grubu arasinda TNF-a. degerleri agi-
sindan fark saptamamis®, Mussi ve arkadaslari ise plak psori-
asisli hastalarda plazma TNF-a dlzeyinin hastalik siddeti ile
korele oldugunu ve etkili tedavi ile TNF-a seviyesinin geriledi-
gini rapor etmislerdir®. Calismamizda TNF-a dizeyleri hasta
grubunda kontrol grubuna gére anlamli olarak daha yuksek
bulundu ve PASI ile TNF-a. dlzeyleri arasinda pozitif yonde
korelasyon saptandi. Ayrica IL-6 ile TNF-a. dUzeyleri arasinda
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orta dizeyde pozitif yonde korelasyon bulundu. Bu sonuglar
TNF-a'nin psoriasis patogenezinde rol oynadigi ve IL-6 sente-
zini artirdigi goérustina desteklemektedir.

IL-6 ve TNF-a/'nin visfatin ekspresyonu Uzerine olan etkileri ile
ilgili veriler celiskili olup her ikisinin de adipositlerde visfatin
ekspresyonunu baskiladigi bildirilirken, buna zit olarak IL-
6'nin amniyotik epitel hicrelerinde, TNF-a'nin ise hem amni-
yotik epitel hlcrelerinde hem de nétrofil ve monositlerde vis-
fatin ekspresyonunu artirdigi belirtilmistir®?. Visfatinin perife-
rik kan monontikleer hicrelerinde IL-6, TNF-a. ve diger bazi si-
tokinleri doz bagimli olarak indikledigi ve en belirgin etkinin
IL-6 Gzerinde goéraldugi bildirilmistir’. Oki ve arkadaslari se-
rum visfatin dizeyleri ile IL-6 arasinda pozitif ydonde korelas-
yon saptamiglardir®. Kralisch ve arkadaslari ise adipositlerde IL-
6%, TNF-o, buylime hormonu ve beta adrenerjik ajanlarin vis-
fatin ekspresyonunu inhibe ettigini rapor etmislerdir®. Bu ca-
lismalarin aksine bizim ¢alismamizda serum visfatin ile IL-6 ve
TNF-a diizeyleri arasinda herhangi bir iliski saptanmamistir.
CRP bir akut faz reaktani olup sistemik inflamasyon durumla-
rinda TNF-o'nin indukledigi IL-6 etkisiyle karacigerde Uretilir'.
Strober ve arkadaslarinin yayinladigi bir raporda psoriatik artri-
ti olan ve olmayan orta-siddetli plak psoriasisli hastalarda CRP
seviyelerinin ylUksek oldugu ve sadece deri lezyonu olan hasta-
larda da hastalik aktivitesi ile CRP yUksekliginin anlamh olarak
iliskili oldugu gosterilmistir*'. Orta-siddetli ve siddetli psoriasisi
olan 175 hasta ve 30 kontrolle yapilan bir calismada CRP diizey-
leri kontrol grubuna gére anlamli olarak daha yuksek bulun-
mus, topikal ve sistemik tedavi sonrasinda plazma seviyelerinde
anlamli yUksekligin devam ettigi gézlenmistir®. Calismamizda
istatistiksel olarak anlamli fark olmamakla birlikte hasta gru-
bunda CRP degerinin daha yiksek olmasi ve PASI ile CRP diizey-
leri arasinda pozitif korelasyon saptanmasi psoriasisin sistemik
inflamatuvar bir hastalik olabilecegini, hastalik siddeti arttik¢a
eklem tutulumu ve kardiyovaskuler hastalik riskinde artis olabi-
lecegini dusiindtirmektedir. Oki ve arkadaslari, yaptiklari bir ca-
lismada serum visfatin ile CRP dUzeylerini karsilastirmis ve ara-
larinda pozitif yonde korelasyon saptamiglardir®. Bizim calisma-
mizda da benzer sekilde visfatin ile CRP duizeyleri arasinda po-
zitif ydonde korelasyon saptandi. Visfatinin CRP ve PASI ile kore-
le bulunmasi, visfatinin inflamasyonla iliskili ancak psoriasis igin
nonspesifik bir belirtec olabilecegini dustndtrmektedir.

Sonug olarak, serum visfatin duzeylerinin hasta ve kontrol
grubunda farkh olmamasina ragmen, PASI degeri ortalamasi
ile korele oldugu tespit edilmis ve visfatinin inflamasyonla ilis-
kili ancak psoriasis icin nonspesifik bir belirte¢ olabilecegi so-
nucuna varilmistir. Visfatinin psoriasis patogenezindeki rolu-
na belirleyebilmek icin psoriasisin akut alevlenmelerinde, sid-
detli psoriasis klinik tiplerinde veya PASI degeri daha yuksek
hasta gruplarinda serum ve doku visfatin dizeylerini arastir-
maya yonelik calismalara ihtiyac oldugu gérusiindeyiz.
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