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ABSTRAK

Psoriasis merupakan penyakit inflamasi umum yang bersifat kronis. Penyakit ini dapat menyebabkan
penurunan yang signifikan terhadap kualitas hidup seseorang. Inflamasi sistemik psoriasis diduga
berperan dalam meningkatkan kejadian penyakit jantung koroner. Penyakit jantung koroner pada pasien
psoriasis merupakan beban ekonomi yang signifikan. Maka dari itu, penting bagi seorang dokter untuk
memahami dan mencegah terjadinya penyakit jantung koroner pada populasi ini. Ulasan ini bertujuan
untuk mengulas hubungan antara psoriasis dan kejadian penyakit jantung koroner, mekanisme yang
mendasarinya, serta dampak dari pengobatan masing-masing penyakit terhadap satu sama lain. Faktor
risiko antara psoriasis dan penyakit jantung koroner bersifat tumpang tindih. Patologi yang mendasari
kedua penyakit adalah inflamasi. Inflamasi dan pengobatan salah satu penyakit ini dapat berdampak pada
penyakit lainnya. Psoriasis dan penyakit jantung koroner saling berkaitan satu sama lain.

Kata kunci: faktor risiko, pengobatan, penyakit jantung koroner, psoriasis

ABSTRACT
Psoriasis is a common chronic inflammatory disease. This disease can cause a significant reduction in a

person's quality of life. Systemic inflammation of psoriasis is thought to play a role in increasing the
incidence of coronary heart disease. Coronary heart disease in psoriasis patients is a significant
economic burden. Therefore, it is important for a doctor to understand and prevent the occurrence of
coronary heart disease in this population. This review aims to review the relationship between psoriasis
and the incidence of coronary heart disease, the underlying mechanisms, and the impact of the treatment
of each disease on the other. There are overlapping risk factors for these two conditions. The underlying
pathology of these two diseases is inflammation. The inflammation and treatment of one of these diseases
might have an impact on the other. Psoriasis and coronary heart disease are closely related to each
other.
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Pendahuluan

Psoriasis adalah penyakit

inflamasi umum kronis yang dapat

menyebabkan penurunan

yang

signifikan terhadap kualitas hidup

pasien.!? Saat ini, psoriasis dikaitkan
dengan inflamasi sistemik dan berbagai
komorbiditas. Di antaranya termasuk

3,4

penyakit jantung koroner.”* Penyakit

jantung koroner adalah penyakit yang
diakibatkan ~ adanya  pembentukan
ateroma pada pembuluh darah yang

mensuplai jantung sehingga terjadi

penyempitan pembuluh darah jantung.
Penyakit jantung koroner mencakup
berbagai  gangguan  klinis  dari
aterosklerosis asimtomatik dan angina
stabil hingga sindrom koroner akut
(angina tidak stabil, non-st-segment
elevation myocardial infarction, dan st-
segment elevation myocardial
infarction).> Di Amerika Serikat dan
China, risiko

kejadian faktor

kardiovaskular  khususnya penyakit
jantung koroner pada pasien psoriasis
meningkat.>”  Peningkatan insidensi
kejadian kardiovaskular pada pasien
psoriasis dapat dijelaskan oleh beberapa
mekanisme. Peradangan sistemik secara
sinergis terjadi pada psoriasis dan
penyakit jantung koroner.® Komorbiditas
kardiovaskular pada pasien dengan

psoriasis dikaitkan dengan peningkatan
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beban ekonomi dan kesehatan yang
sangat besar.>!? Oleh karena itu, dokter
harus menyadari risiko kardiovaskular
pada pasien dengan psoriasis, dan
memberikan perawatan yang tepat
untuk mencegah terjadinya penyakit
jantung koroner di kemudian hari.
Tujuan dari tinjauan pustaka ini
adalah mengulas hubungan antara
psoriasis dan kejadian penyakit jantung
koroner, mekanisme yang mendasarinya,
serta dampak dari pengobatan masing-
masing penyakit terhadap satu sama

lain.

Faktor Risiko Psoriasis dan Penyakit
Jantung Koroner.
Diabetes Melitus Tipe 2

Sebuah tinjauan sistematis oleh
Holm dan Thomsen (2019) melaporkan
bahwa prevalensi rata-rata diabetes
melitus tipe 2 pada pasien psoriasis
adalah sekitar 11,6%.!! Hubungan
antara psoriasis dan diabetes berada
pada kondisi inflamasi yang disebabkan
psoriasis dan penyakit jantung koroner,
diabetes dengan resistensi insulinnya
menyebabkan terjadinya inflamasi pada
tubuh. Secara genetik, beberapa gen
(PTPN22, ST6GALI, JAZFI1) telah
dikaitkan dengan diabetes melitus tipe 2
dan psoriasis.!? Penelitian Gyldenlove

et al. (2015) menyatakan hipotesis



Tinjanan Pustaka

psoriasis meningkatkan risiko diabetes
melitus tipe 2 telah ada semenjak 1966
dan didukung beberapa studi lainnya.!*~
16" Faktor genetik dan perilaku risiko
diabetogenik  pada

pasien  dengan

psoriasis diduga merupakan
penyebabnya. Selain itu, peningkatan
kadar  sitokin  inflamasi  seperti
interleukin-1 dan tumor necrosis factor
alpha (TNF-0) juga memainkan peran
penting dalam patogenesis diabetes
melitus tipe 2 dengan mempromosikan
resistensi insulin dan apoptosis sel beta.
Pentingnya peradangan dalam interaksi
antara psoriasis dan diabetes tipe 2
didukung oleh fakta bahwa semakin
berat psoriasis pasien semakin tinggi
risiko diabetes melitus tipe 2 terjadi.'?
Jalur tambahan yang diduga terlibat
pada diabetes melitus 2 dan psoriasis
adalah jalur glucagon-like peptide-1
(GLP-1).!7 Penelitian Fausrchou et al.
(2013) menunjukkan adanya peningkatan
ekspresi reseptor GLP-1. Peningkatan
ini diduga akibat dari adanya infiltrasi

sel imun pada plak psoriasis.!’

Merokok

Merokok meningkatkan risiko
penyakit jantung koroner. Penelitian
oleh Naldi (2016) menunjukkan bahwa
memiliki

adalah

pasien dengan psoriasis

kecenderungan  sebelumnya
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seorang perokok aktif. Lebih dari itu,
semakin banyak jumlah konsumsi rokok
per hari, semakin meningkatkan risiko
terjadinya psoriasis.!® Selain itu, sebuah
meta-analisis oleh Armstrong et al.
(2014) juga turut mendukung hal
tersebut, merokok merupakan faktor
risiko independen terjadinya psoriasis
dan pasien dengan psoriasis yang terus
memiliki

lebih

merokok kecenderungan

merokok dengan intens lagi

dibandingkan dengan pasien tanpa

psoriasis.!””  Beberapa  mekanisme

patofisiologi dapat menjelaskan

hubungan merokok dengan psoriasis.
Reseptor asetilkolin nikotinik tidak
hanya ditemukan di sistem saraf dan
medula adrenal, tetapi juga ditemukan
di jaringan lain, seperti keratinosit kulit
dan sel inflamasi. Merokok
menyebabkan terjadinya stres oksidatif
dan produksi radikal bebas berbahaya,
sinyal

mengganggu  jalur

yang
berpengaruh pada kejadian psoriasis
seperti  mitogen-activated
kinase, faktor inti kappa B (NF-kB), dan

JAK-STAT. Nikotin

protein

juga

sekresi

jalur
menginduksi  peningkatan

beberapa sitokin interleukin

(IL)-12, TNF-0, IL-2, dan granulocyte-

seperti
monocyte  colony-stimulating  factor,
yang memainkan peran penting dalam

patogenesis psoriasis.?’ Pada kulit dan
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sel-sel inflamasi nikotin memfasilitasi
adhesi dan migrasi keratinosit epidermis
efek

dan memiliki imunomodulator,

mengganggu pensinyalan sel imun.?!

Tembakau  dapat secara  negatif
mempengaruhi  respons pengobatan.
Sebuah  studi  observasional oleh

Hojgaard et al. (2015) menunjukkan
bahwa merokok dapat menurunkan efek
obat anti TNF-a pada pasien dengan
arthritis psoriatik.?> Hal serupa juga
dinyatakan sebuah penelitian
retrospektif oleh Lernia et al. (2014),
merokok saat terapi anti TNF-a dimulai
berkaitan tidak

dengan responnya

terhadap pengobatan anti TNF-0.23

Obesitas dan Sindrom Metabolik
Obesitas telah dianggap sebagai
kontributor utama dalam terjadinya
psoriasis dan penyakit jantung koroner.
Sebuah tinjauan sistematik
menunjukkan hubungan yang kuat
antara body mass index tinggi dan
terjadinya kedua penyakit. Prevalensi
obesitas lebih tinggi pada pasien dengan
psoriasis dan secara independen
berhubungan dengan penyakit jantung
koroner (CVD). Obesitas dan sindrom
metabolik  menginduksi  terjadinya
peradangan sistemik yang disebabkan
oleh lima mekanisme patologis: obesitas,
toleransi

gangguan glukosa,
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hipertrigliseridemia, hipertensi, dan

kadar HDL yang rendah. Sebuah meta-
analisis yang dilakukan oleh Choudhary
et al. (2020) menunjukkan bahwa

30,3% pasien psoriasis menderita

sindrom metabolik.?* Mottillo er al
(2010) melaporkan sindrom metabolik
meningkatkan risiko penyakit jantung
koroner sebanyak 2 kali lipat dan
meningkatkan risiko kematian sebanyak
1,5 kali.?® Pada sindroma metabolik,
visceral memicu

jaringan  adiposa

pelepasan adipokin, yang menyebabkan

terjadinya  resistensi  insulin  dan
kerusakan sel endotel. Rangkaian
peristiwa ini mendorong terjadinya

pembentukan plak aterosklerotik yang
merupakan proses dasar dari terjadinya

CVD.?®

Stratifikasi Risiko Penyakit Jantung

Koroner pada Psoriasis

Estimasi risiko kardiovaskular
biasanya  dilakukan dengan  skor
Framingham tradisional. Skor

Framingham tradisional mencakup usia,

jenis kelamin, merokok, hipertensi,

kolesterol total, dan kolesterol high

density  lipoprotein (HDL) dalam

memperkirakan risiko terjadinya

kejadian kardiovaskular (infark
dan

Skor

miokardiun, kematian Kkoroner,

angina) dalam 10 tahun.
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Framingham  tradisional = membagi
pasien dalam tiga kelompok risiko yaitu
risiko rendah, menengah, dan tinggi.
Estimasi risiko kardiovaskular dengan
sistem skor Framingham tradisional
memiliki  keterbatasan.  Hal  ini
disebabkan sistem penilaian ini tidak
secara khusus dibuat untuk pasien
dengan psoriasis. Sistem ini kurang
optimal karena faktor risiko
kardiovaskular tradisional tidak dapat
menjelaskan sepenuhnya peningkatan
kardiovaskular

Akibatnya,

risiko pada pasien

dengan psoriasis. risiko
kardiovaskular pasien psoriasis sering
tidak terdeteksi. Studi oleh Eder et al.
(2014) skor

menunjukkan  bahwa

Framingham memiliki kemampuan
terbatas dalam stratifikasi pasien dengan
psoriasis.?’ Ketika dilakukan penilaian
risiko

ulang dengan ultrasonografi

karotis pada pasien yang sama,
mayoritas kelompok risiko menengah
dan hampir setengah dari pasien dengan
risiko rendah dikategorikan sebagai
pasien dengan risiko tinggi. Hasil ini
sejalan dengan studi Fernandez-Torres
et al. (2013) yang melakukan evaluasi
ulang terhadap skor risiko
kardiovaskular pasien psoriasis dengan
"risiko rendah" kardiovaskular.?® Untuk
sistem  skor

mengatasi  keterbatasan

Framingham tradisional, beberapa studi
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merekomendasikan memberikan pengali

sebesar 1,5 untuk setiap skor komponen

risiko kardiovaskular.?*2? Selain itu,
untuk  mengoptimalkan  stratifikasi
risikko dengan skor  Framingham

tradisional dapat dilakukan penambahan
faktor prediktif lain, seperti deteksi
ateroma subklinis.?°

Fase awal aterosklerosis vaskular
dapat  dideteksi

dengan  beberapa

indikator seperti ketebalan bagian
tengah tunika intima karotis, kecepatan
gelombang nadi, fungsi endotel dan
skor kalsium koroner. Indikator ini

dapat  diukur dengan  computed
tomography. Pasien dengan penyakit
autoimun pada umumnya dan psoriasis
pada khususnya seringkali mengalami
indikator-indikator

kelainan  pada

ini 312

Plak aterosklerotik karotis juga
ditemukan secara umum pada subjek
dengan arthritis psoriatik.>> Baru-baru
ini, tinjauan sistematis dan meta-analisis
oleh Kaiser et al. (2019) menunjukkan
bahwa pasien dengan psoriasis memiliki
peningkatan risiko skor kalsium koroner
baik > 0 dan > 100, masing-masing
dengan RR 1,14, 95% CI 1,04-1,26;
p=0,004 dan RR 1,71, 95% CI 1,28-
2,30; p<0,001 dibandingkan dengan

pasien kontrol.>*
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Patologi Bersama Psoriasis dan
Penyakit Jantung Koroner

Pada tingkat seluler,
aterosklerosis berkaitan dengan sitokin
inflamasi, seperti TNF-a dan IL-1, yang

merupakan penanda inflamasi

yang
sama yang terlibat dalam psoriasis.
Proses ini diawali sel T-helper 1 (Thl),
yang merupakan subdivisi sel T aktif
utama pada psoriasis. Sel Thl akan
memicu aktivasi makrofag, neutrofil,
dan sel limfosit T CD8+
Pada sitokin Thl,

interferon-y (IFN-y), IL-2, dan TNF-a

sitotoksik.
plak psoriasis,
merupakan katalis keratinosit dan
merangsang produksi sitokin inflamasi
(TNF-a, IL-1B dan IL-6) dan kemokin
ligan 8, 9, 10, 11 dan 20. Sel T yang
bermigrasi ke dermis membutuhkan
molekul adhesif. Ketika jumlah E-
selektin meningkat pada mikrovaskular
dermal jaringan kulit yang meradang, ia
akan bertindak sebagai ligan antigen
limfosit kulit sel T memori. Ikatan sel T
ke molekul adhesi akan meningkatkan
migrasi lebih banyak sel T ke dalam
lebih  banyak

dermis dan memicu

peradangan. Secara bersamaan,

peningkatan kadar sitokin Thl sirkulasi
TNF-a

seperti menyebabkan

juga
disfungsi endotel dan ekstravasasi sel T
ke tempat plak aterosklerotik. Sel

dendritik yang teraktivasi menghasilkan
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IL-12, yang nantinya akan mengaktifkan
transduser sinyal faktor transkripsi dan
aktivator transkripsi 4. Keduanya akan
memicu pelepasan IFN- y dalam jumlah
besar yang akan memicu diferensiasi
Thl. Aktivasi Thl oleh IL-12
ditemukan baik pada psoriasis maupun
aterosklerosis, oleh  karena itu,
diasumsikan bahwa pelepasan sitokin
ini berperan dalam patogenesis kedua
kondisi tersebut.?® Selain sel Thl, efek
proinflamasi dari sel Thl7 dan efek
anti-inflamasi dari sel T regulatory
berperan dalam patologi psoriasis dan
penyakit jantung koroner.>> Sel T-
regulatory memodulasi proses inflamasi
sitokin  anti-

dengan  mensekresi

inflamasi, seperti interleukin-10 dan

transforming growth factor-p. Baik
psoriasis maupun aterosklerosis
menurunkan jumlah dan aktivitas sel T-
regulatory mengakibatkan hiperaktivitas
sel Th1/Th17. Selanjutnya Hiperaktivitas
sel Th1/Th17 mengakibatkan terjadinya
plak aterosklerosis di arteri dan plak
psoriasis di kulit.

Studi terkini menunjukkan bahwa
pasien memiliki

dengan  psoriasis

peningkatan  beban plak  koroner

aterosklerotik kaya lipid yang tidak

terkalsifikasi ~ (NCB). Plak  non
kalsifikasi dimediasi oleh kelainan
imunologis dan gangguan fungsi
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HDL.’” Faktanya, pasien psoriasis
memiliki kadar lipid yang termodifikasi
oksidasi (OMLs) yang jauh lebih tinggi,
termasuk di antaranya LDL teroksidasi
(oxLDL), HDL teroksidasi (oxHDL)
dan lipoprotein a teroksidasi (oxLp-a),
yang merupakan profil lipoprotein
proatherogenic dan penyebab rusaknya
kapasitas pengeluaran kolesterol-HDL
(CEC).”  Low density

kaskade

lipoprotein

teroksidasi memulai reaksi

biokimia yang menyebabkan disfungsi
endotel dan  terbentuknya  plak
aterosklerotik.’® Selain itu, percobaan in
vitro menunjukkan oxLDL dosis rendah
cukup untuk mengaktifkan makrofag
dan sel mast yang secara sinergis akan
meningkatkan adhesi monosit-endotel,

sehingga mengakibatkan terjadinya

disfungsi endotel dan awal dari proses
aterogenesis.

Trombosit juga merupakan sel
imun yang memicu dan mengatur

proses imun dan inflamasi dan

disfungsinya juga berkaitan dalam

patogenesis psoriasis. Trombosit pasien

dengan psoriasis menunjukkan

persentase agregasi trombosit

yang
meningkat secara signifikan, hal ini

berkorelasi positif dengan tingkat

keparahan  penyakit.*®  Selain itu,

trombosit teraktivasi dapat merangsang
inflamasi

lingkungan dengan
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melepaskan molekul aktif biologis pada

beberapa  kelainan  kulit,  seperti
psoriasis, lupus eritematosa sistemik,
dan sklerosis multipel.*® Sitokin yang
dilepaskan oleh trombosit teraktivasi
memainkan

peran penting dalam

psoriasis. Trombosit adalah sumber
utama IL-1p, dan peningkatan kadar IL-
1 berkaitan dengan perkembangan dan
progresi peradangan pada psoriasis.
Serotonin yang berasal dari butiran
padat trombosit juga diekspresikan pada
kulit

psoriasis untuk memodulasi

respons imun.?®

Dampak Pengobatan Psoriasis pada
Penyakit Jantung Koroner

Pengobatan psoriasis dilakukan
berdasarkan tingkat keparahan psoriasis.
Tingkat keparahan dinilai dengan
menghitung seberapa luas lesi terjadi.
Psoriasis berat

didefinisikan

sedang  sampai

sebagai adanya
keterlibatan 5-10 persen dari luas
permukaan tubuh (seluruh permukaan
telapak tangan termasuk jari pada satu
tangan merupakan 1 persen dari luas
permukaan tubuh) atau apabila lesi
melibatkan wajah, telapak tangan atau
telapak kaki, ataupun bagian lain yang
dapat

menyebabkan  kelumpuhan.

Apabila luar lesi di bawah lima persen
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dari luas permukaan tubuh
dikategorikan sebagai derajat ringan.
Pasien dengan psoriasis ringan
diobati dengan terapi topikal, seperti
analog vitamin D, retinoid,
kortikosteroid, dan tar. Namun, pada
psoriasis sedang sampai dengan berat
dan

biasanya diperlukan fototerapi

terapi sistemik, seperti siklosporin,

metotreksat, retinoid, ataupun agen
penghambat TNF-a. Siklosporin dapat
memperburuk  hipertensi  arterial,
meskipun jarang menyebabkan onset
baru hipertensi pada terapi intermiten
jangka pendek. Siklosporin
menyebabkan (1) nefrotoksisitas, (2)
oksidatif, (3)

gangguan respons terhadap vasodilator

peningkatan  stres
lokal seperti prostasiklin dan nitrit
oksida  (NO), (4)
pembentukan vasokonstriktor endotel
A2,
(5)

melalui

peningkatan

seperti  seperti  tromboksan

endotelin, dan angiotensin II,

vasokonstriksi langsung
gangguan homeostasis kalsium di otot
vaskular,

polos dan (6) menekan

aktivitas  simpati  melalui  retensi
volume. Siklosporin dapat mengubah
metabolisme lipid, yang mengakibatkan
kondisi  hiperlipidemia. =~ Mekanisme
yang mendasari hiperlipidemia yang
diinduksi  siklosporin belum dapat

dijelaskan, namun ditemukan adanya
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peningkatan ekspresi gen lipogenik
pada pemberian siklosporin.
Retinoid sistemik dapat

meningkatkan trigliserida serum dan

menurunkan HDL serum serta

sensitivitas insulin. Retinoid secara

langsung dapat meningkatkan sintesis
dan hati.

kolesterol trigliserida  di

Metotreksat
kadar

mampu  meningkatkan
homosistein yang berdampak
pada

terganggunya  keseimbangan

hemostasis  sehingga  menyebabkan
keadaan pro trombotik. Metotreksat
bekerja

dihydrofolate reductase (DHFR), aksi

dengan menghambat

ini menyebabkan terganggunya
pembentukan tetrahydrofolate (THF)
dari dihydrofolate (DHF). Penurunan

konsentrasi THF memiliki konsekuensi
akhir  berupa
(5-CH3-THF).

penurunan  produk

5-methyl-THF

5-methyl-THF berperan dalam

metabolisme  homosistein ~ menjadi

methionin hingga pada akhirnya terjadi

hiperhomosisteinemia.3¢-4+-44

Metotreksat dosis rendah terbukti

dapat mengurangi risiko kejadian

penyakit jantung koroner mayor pada
psoriasis dan rheumatoid artritis.
Kejadian penyakit vaskular menurun
secara signifikan pada pasien psoriasis
yang diberikan metotreksat ditambah
asam folat,

dengan  suplementasi
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vitamin B6, dan B12 (RR 0,73; 95% CI,
0,55-0,98).3

Dampak Pengobatan Kardiovaskular
pada Psoriasis

Statin memiliki efek pleiotropik
yang diduga dapat mengurangi
peradangan dan keparahan psoriasis.
Sebuah meta-analisis dari uji klinis acak
menunjukkan bahwa terapi statin dapat
mengurangi  keparahan  psoriasis,
terutama pada pasien dengan psoriasis
derajat berat. Efek pleiotropik statin
berkaitan dengan penurunan pelepasan
C-reactive peptide, kemokin, sitokin,
molekul adhesi, serta memodulasi
aktivitas sel-T. Sifat ini menyebabkan
melemahnya inflamasi pada psoriasis.
Hal ini telah dibuktikan dengan adanya
perbaikan  derajat

psoriasis  secara

signifikan pada pasien yang

mendapatkan terapi statin, >4

Sebuah kohort dengan jumlah
sampel besar oleh Wu et al. (2014)
menunjukkan bahwa pasien hipertensi
yang mendapat terapi beta blocker
tunggal selama > 6 tahun berkaitan
dengan peningkatan risiko terjadinya
psoriasis.*’” Sebuah tinjauan baru-baru
ini menunjukkan pasien psoriasis yang
menerima beta blocker, penghambat
enzim pengubah

angiotensin  dapat

mengalami perburukan pada kondisi
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psoriasisnya.*® Beta blocker dapat
memblokir reseptor beta-adrenergik di
kulit. Hal ini menyebabkan penurunan
kadar sel siklik adenosin monofosfat,
sebuah pembawa pesan intraseluler
yang terlibat dalam diferensiasi dan
penghambatan proliferasi sel. Selain itu,
beta-blocker juga dilaporkan dapat me
ningkatkan fosforilasi sel T dan
mendukung pelepasan enzim berlebih
dari limfosit, neutrofil dan makrofag.
Hal ini menyebabkan hiperproliferasi
seluler dan perubahan yang mengarah
pada terjadinya lesi  psoriasis.?’
Hipotesis mekanisme yang mendasari
terjadinya perburukan derajat psoriasis
pada pasien yang mendapat pengobatan
penghambat enzim pengubah angiotensin
adalah peningkatan kadar bradikinin
menyebabkan peningkatan konsentrasi
mediator inflamasi.*

Penelitian oleh Ip dan Kirchhof
(2017) menunjukkan bahwa agen
hipoglikemik yang digunakan dalam
pengobatan diabetes melitus tipe 2,
termasuk agonis peptide-1

glukagon (GLP-1),

reseptor
inhibitor

(DPP-4),

seperti
dipeptidyl peptidase-4
thiazolidinedion dan biguanid memiliki
kasus

badan,

efek menguntungkan pada

psoriasis. Penurunan berat
kontrol glikemik, dan efek langsung

pada jalur peradangan diduga sebagai
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mekanisme yang mendasari hal ini.>°
Hal serupa juga dilaporkan oleh studi
Wu et al (2015) serta Singh dan
Bhansali (2016) yang menyatakan
metformin dapat menurunkan risiko
kejadian  psosiaris  pada  pasien
diabetes.’'? Selain itu, studi oleh Kim
et al. (2015) turut mendukung studi Ip
dan Kirchhof, Kim ef al. menyatakan
terdapat penurunan insidensi penyakit
autoimun (termasuk psoriasis) pada
pemberian inhibitor DPP-4.>3> Pada
kelompok thiazolidinedion, studi Hafez
et al. (2015) juga melaporkan hal

serupa.*  Penggunaan ipragliflozin,
sodium glucose cotransporter-2 (SGLT-
2) inhibitor dilaporkan menyebabkan
kelainan kulit yang serius dan gangguan
jaringan  subkutan  pada  pasien
psoriasis.” Perlu dilakukan penelitian
lebih lanjut terkait efek obat golongan

SGLT-2 inhibitor lain pada kulit.

Simpulan dan Saran

Psoriasis dan Penyakit Jantung
Koroner saling berkaitan satu sama lain.
Mekanisme yang mendasari hubungan
ini tidak terlepas dari adanya inflamasi
yang disebabkan kedua penyakit.
Pengobatan pada kedua penyakit saling
mempengaruhi satu sama lain, baik

secara positif maupun negatif.
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