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Ozet

Amac: Psoriasis kronik, tekrarlayici, inflamatuvar bir deri hastaligidir. Etyolojisi ve patogenezi giinimiizde tam olarak aydinlatilamamustr.
Obezite psoriasis i¢in 6nemli bir risk faktoriidiir ve viicut kitle indeksi hastalik siddetiyle korelasyon gosterir. Son yillarda psoriasisin adipoz
doku sitokinleri ile iliskisi bildirilmistir. Bu nedenle biz de bu calismada psoriasisli hastalarda, adipoz doku sitokinleri olan
TNF-, IL-6 ve resistin gibi adipokinlerin diizeylerini belirlemeyi ve hastalik siddetiyle iliskisini degerlendirmeyi amacladik.

Gere¢ ve Yontem: Calismamiz Ocak-Subat 2010 tarihleri arasinda Dermatoloji poliklinigine basvuran 40 psoriasis hastasini
kapsamaktadir. Bu hastalar ile birlikte yas, cinsiyet, viicut kitle indeksi istatistiksel fark olusturmayan 40 saglikli birey de kontrol
grubu olarak degerlendirilmistir. Psoriasis tanisi konulan hastalarda ve kontrol grubunda TNF-¢, IL-6 ve resistin seviyeleri ELISA
yontemi kullanilarak 6lctildi. Gruplar arasi farkin degerlendirilmesi t testi ve Mann-Whitney U testi kullanilarak yapildi.

Bulgular: Hasta grubunun serum TNF-g, IL-6, resistin seviyeleri kontrol grubuyla karsilastinldiginda TNF-c, IL-6 ve resistin seviyeleri hasta
grubunda istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek saptandi. Psoriasis alan siddet indeksi (PASI) skoru ile IL-6, resistin arasinda istatistiksel
anlamlilik tespit edildi. Hastalarin TNF-c, IL-6 ve resistin seviyeleriyle viicut kitle indeksleri arasinda istatistiksel anlamlilik olmadigi gortildi.
Sonug: Bulgularimiz TNF-«, IL-6 ve resistin'in psoriasis etyopatogenezinde rol aldigini, IL-6 ve resistin'in hastalik siddeti ile ilgili
belirtecler olabilecegini distindiirmektedir. Ayrica ¢alismamiz s6z konusu sitokinlerin psorisis hastalarinda adipoz doku artisindan
bagimsiz olarak yiiksek oldugu goriisiinii de desteklemektedir. Bununla birlikte konunun daha genis calismalarla desteklenmesi
gerekmektedir. (Ttrkderm 2012; 46: 138-42)

Anahtar Kelimeler: Psoriasis, TNF-&, IL-6, resistin

Summary

Background and Design: Psoriasis is a chronic recurrent inflammatory disease of the skin. Despite previous extensive studies,
etiology is still unclear. Obesity is a significant risk factor for psoriasis and body mass index (BMI) correlates with the disease
severity. In recent years, the relationship between psoriasis and adipose tissue cytokines has been reported. Therefore, in this
study, we aimed to determine the levels of adipose tissue cytokines TNF-a, IL-6 and resistin in psoriasis patients and to evaluate
their relation with disease severity.

Material and Methods: Our study was performed between January 2010 and February 2010 on a total of 40 patients who were
admitted to Abant Izzet Baysal University, Medical School Clinic of Dermatology with complaints of psoriasis. Additionally, forty
healthy individuals whose age, gender and BMI did not differ from the patients’ ones formed the control group. TNF-, IL-6, and
resistin levels were measured in both the patients diagnosed with psoriasis and the control group using ELISA methods. The t-
test and Mann-Whitney U test were performed to examine the differences between the two groups.

Results: In our study, TNF-g, IL-6, and resistin levels were all significantly elevated in the patient group, and serum IL-6 and resistin
correlated with disease severity. Psoriasis Area Severity Index (PASI) score showed statistically significant association with IL-6 and
resistin levels. Furthermore, it was detected that BMI did not correlate with serum TNF-«, IL-6, and resistin levels.

Conclusion: The results of our study showed that TNF-g, IL-6, and resistin play a part in psoriasis etiopathogenesis, and IL-6 and resistin can
be used as markers to assess the severity of the disease. Also, our study showed that the elevation in serum TNF-g, IL-6, and resistin levels
is independent from the increase in adipose tissue. Larger studies are needed to support our findings. (Turkderm 2012; 46: 138-42)
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Giris

Psoriasis, etyopatogenezi tam olarak aciklanamamis kronik,
inflamatuvar bir hastaliktir. Psoriasis genetik yatkinligi olan bireylerde,
uygun tetikleyici faktorlerin araya girmesi sonucu immdin sistemin
aktivasyonu, inflamasyonu sinirlayan mekanizmalarin bozuklugu ve
keratinositlerin hiperreaktivitesi ile ortaya ¢itkmaktadir?.

Adipoz doku; olgun adiposit, preadiposit, vaskdiler, ndral ve immun
hiicrelerden olusan metabolik olarak aktif bir dokudur. Adipoz
dokunun, leptin, adiponektin, resistin, visfatin gibi adipokin olarak
adlandirilan metabolik acgidan &nemli proteinleri, timdr nekrozis
faktor - alfa (TNF-«x), interleukin (IL)-6, monosit kemoatraktan protein-
1 gibi sitokin ve kemokinleri, inflamatuvar belirtecleri (fibrinojen, C
reaktif protein), kompleman sistem elemanlarini (C3, faktér B, faktor D),
renin-anjiotensin sistem elemanlarini (anjiotensinojen ve anjiotensin
I1) ve glicll bir fibrinoliz inhibitéri olan plasminojen aktivator inhibitor-
1 salgilayarak vicut metabolizmasini dizenleyen aktif bir organ
oldugu bilinmektedir2. Resistinin cesitli inflamatuvar hastaliklardaki
rolUyle ilgili artan calismalar dikkati c¢ekmektedir. Fakat
inflamasyondaki rolti fazla bilinmemektedir. Silswal ve arkadaslari
insan ve kemirgen makrofajlarinin insan resistiniyle inklibasyonu
sonrasl proinflamatuvar sitokinlerden TNF-&, IL-12 Gretiminin arttigini
gozlemlemislerdir3. ayrica  sitoplazmik  kalsiyum
konsantrasyonunun artisina ve fosfolipaz C aktivasyonuna neden
olmaktadir4. Filkova ve arkadaslari resistinin in vitro sartlarda beyaz
yag dokusundan proinflamatuvar sitokinlerden IL-6, IL-8 ve TNF-&
ekspresyonunu artirdigini  gostermislerdir>. Bu  bilgiler 1siginda
resistinin  proinflamatuvar sitokinlerle beraber inflamasyon ve
immunitenin regllasyonunda &nemli roli oldugunu ve cesitli
hastaliklarin patogenizinde etkin rol aldigini séyleyebiliriz

Yukaridaki bilgiler isiginda, planladigimiz bu calismada, inflamatuvar
streclerde rol alan ve birbirleriyle iliskili olan adipoz doku
sitokinlerinden TNF-x, IL-6 ve resistinin psoriasis hastalarindaki serum
duzeylerini arastirdik. Arastirmamizda, aralarinda yas, cinsiyet, viicut
kitle indeksi agisindan istatistiksel olarak fark géstermeyen 40 saglikli
kisiyi kontrol grubu olarak degerlendirdik ve sonuclari hasta
grubumuzda elde etigimiz sonuglarla karsilastirdik. Boylece sozu
edilen sitokinlerin hastalik siddetiyle ve adipoz doku kitlesi ile iliskisini
tespit etmeyi amagladik.

Resistin

Gerec¢ ve Yontem

Galisma Klinik ve Laboratuvar Arastirmalari Etik Kurul Alt Kurulu'nun
2009/32 sayili onayr alinarak Ocak 2010-Subat 2010 tarihleri
arasinda Dermatoloji poliklinigine basvuran 40 psoriasis hastasi ve 40
saglikl bireyden olusan kontrol grubu ile yapildi. Hastalara psoriasis
tanisi dermatolojik ve histopatolojik degerlendirme ile konuldu.
Calisma disi birakma kriterleri; on sekiz yasindan kiiclik olmak, kronik
plak psoriasis disinda kalan psoriasis tiplerinin varligi, psoriasis
nedeniyle son g ay icinde sistemik veya son bir ay icinde topikal
herhangi bir tedavi almak, hipertansiyon, aterosklerotik kalp hastaligr,
tip 1 ve 2 diyabet, kronik bobrek ve karaciger hastaligi, kronik
obstruktif akciger hastaligi, norolojik hastalik, beslenme bozuklugu,
otoimmiin hastalik, tiroid hastaliklari, immunstpresif hastalik hikayesi
olmak ve sistemik tedavi almak, basvurdugu anda tanimlanabilen bir

infeksiyon odagi varligi olarak belirlendi. Kontrol grubu ise kendisinde
ve ailesinde psoriasis bulunmayan ve sistemik hastalik Oykusu
olmayan, yas, cinsiyet ve viicut kitle indeksi calisma grubu ile uyumlu
saglikli 40 bireyden olusturuldu.

Hastalarin sistemik ve dermatolojik muayeneleri yapildi. Bel cevresi,
boy ve kilolar 6l¢iildi. Viicut kitle indeksi (VKi)= kilo (kg) / boy (cm)2
formalu kullanilarak hesaplandi. Hastaligin siddetini degerlendirmek
amaciyla psoriasis alan siddet indeksi (PASI) kullanildi. Calisma ve
kontrol grubunda yer alan kisilerden en az sekiz saatlik aclik sonrasi
periferik venoz kan ornekleri alindi. Kan &rnekleri oda isisinda 30
dakika bekletildikten sonra 4000 devirde 15 dakika santrifljj edilip
serumlari ayrildi. Serum &rnekleri analiz yapilacak gline kadar -70°C
de saklandi. Analizden hemen énce dondurulmus 6rnekler ¢ozildi ve
A.1.B.U. Tip Fakdiltesi Biyokimya laboratuvarinda calisildi.

Serum TNF-& diizeyi Human TNF-ox ELISA kiti kullanilarak ol¢tldu
(Katolog numarasi BMS223/4TENCE, Bender MedSystems GmbH,
Campus Vienna Biocenter 2, Vienna, Austrian). Test sonuglari 500,
250, 125, 62,5, 32,25, 15,6, 7,8 pg/ml standartlar kullanilarak
olusturulan kalibrasyon egrisi ile hesaplandi. Testin dlcim araligi sifir
ile 500 pg/ml idi. Serum IL-6 diizeyi Human IL-6 ELISA kiti kullanilarak
Olclldu (Katolog numarasi BMS213/2TENCE Bender MedSystems
GmbH, Campus Vienna Biocenter 2, Vienna, Austrian). Test sonuglari
100, 50, 25, 62,5, 12,5, 6,25, 3,13, 1,56 pg/ml standartlar
kullanilarak olusturulan kalibrasyon egrisi ile hesaplandi. Testin 6lcim
araligi sifir ile 100 pg/ml idi. Serum resistin dlizeyi ise Human resistin
ELISA kiti kullanilarak o6lctldu (Katolog numarasi RD191016100
BioVendor-Laboratorni Medicina Modrice, Czech Republic). Test
sonuglar 50, 20, 10, 5, 2,1 ng/ml standartlar kullanilarak olusturulan
kalibrasyon egrisi ile hesaplandi. Testin 6lctim araligi sifir ile 50 ng/ml
idi. Tim ELISA Olcimlerinde mikroplak yikayici olarak Thermo
Scientific Wellwash 4 MK 2 (Thermo Scientific, Massachusetts, ABD)
kullanildi. ELISA okuyucusu olarak Biorad Benchmark Plus (Bio-Rad
Laboratories Inc, California, ABD) kullanildi.

istatistiksel Degerlendirme

Verilerin istatistiksel analizinde “SPSS (Statistical Package for Social
Sciences) for Windows 16.0 paket programi kullanildi. Normal dagilim
varsayimini saglayan degiskenlerin analizinde, iki grup arasindaki farki
saptamak icin bagimsiz drneklemler icin t testi kullanildi. Normal
dagilimi saglamayan degiskenler icin ise iki bagimsiz grup arasindaki
fark non-parametrik testlerden Mann-Whitney U testi ve Kruskal Wallis
testiyle karsilastirildi. Veriler arasindaki iliski pearson korelasyon testi ile
degerlendirildi. Tim testlerde istatistiksel anlamlilik olarak p<0,05
degeri anlamli kabul edildi

Bulgular

Hasta grubunun 20'si (%50) erkek, 20'si (%50) kadin; kontrol
grubunun 21" (%52,5) erkek, 19'u (%47,5) kadindi. iki grup arasinda
cinsiyet bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi
(p=0,823). Hasta grubunun yaslari 19-70 yil arasinda olup, ortalamasi
39,95+14,09 yil idi. Kontrol grubunun yaslart 20-71 yil arasinda olup,
ortalamasi 40,6+15,43 yil idi. Yapilan degerlendirmede hasta ve
kontrol grubu arasinda yas ortalamasi agisindan istatistiksel olarak
anlamli fark saptanmadi (p=0,845). Hasta grubunun VKi'i 17,50 ile
36,10 arasinda olup ortalamasi 26,63+4,98 olarak tespit edildi. Kontrol
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Tablo 1. Hasta ve kontrol grubunun cinsiyet, yas ve VKi ortalamalar ve p degerleri
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Sekil 2. VKi ile TNF-;, IL-6 ve Resistin diizeylerinin karsilastiriimasi

grubunun VKi 18,60 ile 49,40 arasinda olup, ortalamasi 26,38+3,87
olarak tespit edildi. Hasta ve kontrol grubu arasinda VKi acisindan
istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p=0,826), (Tablo 1).
Hastalarin PASI degerleri 1,5 ile 28 arasinda degismekteydi. PASI
degerlerinin ortancasi 6,5, ortalamasi 8,5+5,72 olarak tespit edildi.
Hasta grubunun TNF-a degerleri 1,08 pg/mlile 12,07 pg/ml arasinda
olup ortalamasi 17,11+£20,04 pg/ml olarak tespit edildi. Kontrol
grubunun TNF-o degerleri 0,13 pg/ml ile 11,10 pg/ml arasinda olup
ortalamasi 4,19+2,98 pg/ml olarak tespit edildi. Hasta grubunda
TNF-& degerleri kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli

ki
&
§
3
S

Sayl Yiizde Yas ort. £ VKitStandart p degeri p degeri p degeri
(n) (%) Standart sapma sapma (cinsiyet) (yas) (VKI)
Hasta 40 39,95+14,09 26,63+4,98
Erkek 20 50 43,35+14,02
Kadin 20 50 36,55+13,66 0,823 0,845 0,826
Kontrol 40 40,60+15,43 26,38+3,87
Erkek 21 52,5 47,89+14,59
Kadin 19 47,5 34,64+13,67
Tablo 2. Hasta ve kontrol grubunun PASi, TNF-, IL-6, Resistin
degerleri
- - n | Ortalamat Standart |p degeri
i § sapma
i = : | PASI Vaka 40 851572
S [ B Kontrol 40
o 0 : TNFa (pg/ml) | Vaka 40 17,11+20,04
[ow-U R . Kontrol 40 4,19:2,98 0,001
IL-6 (pg/ml) Vaka 40 8,15+4,56
- Kontrol 40 3,99+1,64 0,001
? N Resistin (ng/ml) | Vaka 40 13,84+7,66
i Kontrol 40 5,76 + 4,49 0,001
H = M [
B RN R - __ .
5 . derecede yiksek bulundu (p=0,001) (Tablo 2). Hasta grubunda PASI

ylkseldikce TNF-x degerindeki artis istatistiksel olarak anlamli
bulunmadi (p=0,137) (Sekil 1).

Hasta grubunun IL-6 degerleri 1,67 pg/mlile 21,19 pg/ml arasinda olup
ortalamasi 8,15+4,56 pg/ml olarak tespit edildi. Kontrol grubunun IL-6
degerleri 1,12 pg/ml ile 9,89 pg/ml arasinda olup ortalamasi 3,99+1,64
pg/ml olarak tespit edildi. Hasta grubunda IL-6 degerleri kontrol grubuna
gore istatistiksel olarak anlamli derecede yiksek bulundu (p=0,001)
(Tablo 2). Hasta grubunda PASI yiikseldikce -6 degerindeki artis
istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0,045) (Sekil 1).

Hasta grubunun resistin degerleri 3,02 ng/ml ile 39,900 pg/ml
arasinda olup ortalamasi 13,84+7,66 ng/ml olarak tespit edildi.
Kontrol grubunun resistin degerleri 1,01 pg/ml ile 22,12 ng/ml
arasinda olup ortalamasi 5,76+4,49 ng/ml olarak tespit edildi. Hasta
grubunda resistin degerleri kontrol grubuna gore istatistiksel olarak
anlamli derecede yuksek bulundu (p=0,001) (Tablo 2). Hasta
grubunda PASI yilkseldikce resistin degerindeki artis istatistiksel
olarak anlamli bulundu (p=0,001) (Sekil 1).

Hasta grubunda TNF- ile resistin degerleri, TNF-c ile IL-6 degerleri ve
resistin ile IL-6 arasinda ayni yonll istatistiksel olarak anlamli iliski
saptandi (p=0,001, p=0,001, p=0,001). Hasta grubunda TNF-x, IL-6
ve resistin diizeyleri ile VKi arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski
saptanmadi (p=0,91, p=0,87, p=0,61) (Sekil 2 ).

Tartisma

TNF-&  cesitli inflamatuvar, infeksiydz ve malin durumlarin
patogenezinde énemli roli olan proinflamatuvar bir sitokindir?. TNF-
a’'nin, psoriasisli hastalarin serumunda ve psoriatik deride yiksek
miktarda bulunmasi, diizeyinin etkili tedavi sonrasi serum ve lezyonel
deride azaldiginin g6steriimesi, TNF-& antagonistlerinin (etanercept,
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infliksimab, adalimumab) psoriasis tedavisinde etkili olmasi,
TNF-&'nin psoriasis patogenezindeki énemini desteklemektedir6.8-10,
Lezyonel deri veya serumdaki TNF-o konsantrasyonlarinin PASI skoru
ile dogrusal iliskisini gosteren yayinlar da bu hipotezle uyumludur8.®.
Arican ve arkadaslari psoriasisli hastalarda hastalik siddetini
belirlemede PASI degeri yerine kullanilabilecek basit bir laboratuvar
tetkiki bulmak amaciyla psoriasis patogenezinde rol alan cesitli
sitokinlerin seviyesini ve bu sitokinlerin hastalik siddetiyle olan iliskisini
arastirmislardir. Serum TNF-& seviyelerini psoriasis hastalarinda
ylksek bulmus, fakat TNF-ox seviyeleri ile hastalik siddeti arasinda
anlamli iliski saptamamislardir’’. Bununla birlikte, Mussi ve
arkadaslari calismalarinda TNF-a seviyelerini kontrol grubuna gére
belirgin olarak yiiksek bulmus, TNF-x seviyeleri ile PASI degerleri
arasinda anlamli iliski saptamis ve etkili tedavi sonrasi hem PASI
skorlarinin hem de TNF-& seviyesinin anlamli derecede azaldigini,
TNF-o¢'nin hastalik siddetini gostermede kullanilabilecek bir belirteg
oldugunu belirtmislerdir'2. Hastalik siddeti ve tedavi sonrasinda TNF-
« seviyesindeki degisim bircok calismayla da desteklenmistir13-16.
Bizim calismamizda ise, psoriasis hastalarinda TNF-« degerleri kontrol
grubuna gore istatistiksel olarak anlamli derecede yulksek bulunmustur
(p<0,05). Ancak arastirmamizda psoriasis hastalarinda PASI degerleri ile
TNF-ox  seviyeleri arasinda istatistiksel olarak anlaml bir iliski
saptanamamistir (p=0,137). Diger taraftan psoriasis hastalarinda serum
TNF-&t seviyesi ile VKi arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski
belirlenememistir (p=0,906). Sonug¢ olarak, yaptigimiz calismanin
bulgulari, diger calismalar gibi TNF-&'nin psoriasisteki inflamatuvar
slirecte yer aldigini desteklemektedir. Bununla beraber, bircok ¢alismada
savunuldugu gibi TNF-o('nin hastalik siddetinin bir géstergesi olduguna
dair bir sonuca ulasilmamistir. Bu konuda literatlrde de celiskili sonuglar
dikkat cekmektedir. Ayrica VKi ile TNF-&x seviyesi arasinda istatistiksel
olarak anlamli iliskinin olmamasi TNF-cx saliniminin adipoz dokudan
bagimsiz olarak yiksek oldugunu gostermektedir.

Bilindigi Uzere IL-6 proinflamatuvar sitokinlerden biridir ve
dolasimdaki miktarinin yaklasik Ugte biri yag dokusu kaynaklidir1?.
IL-6'nin psoriasiste gorilen kronik inflamasyonda ve keratinosit
proliferasyonunda etkili oldugu bilinmektedir6. Zalewska ve
arkadaslari serumda IL-6 dizeyini psoriasis hastalarinda kontrol
grubuna gdre anlamli derecede yiksek bulmuslar ve tedavi sonrasi IL-
6 seviyesinin dustiguni gozlemlemislerdir. Fibroblast kiltirlerinde ise
IL-6 duzeyinin farkli olmadidini géstermislerdir'8. Sonug olarak
serum IL-6 dlzeyinin psoriasis aktivitesini ve tedaviye yaniti gdsteren
bir belirte¢ olabilecegini ve IL-6 dlzeyinin fibroblast kdltlrlerinde
yukselmemis olmasini ise psoriasiste artmis IL-6'nin ana kaynaginin
fibroblastlar olmadigini belirterek agiklamislardir'®. IL-6'nin psoriasis
patogenezinde énemli rollinlin olmasi yaninda hastaligin siddetini ve
tedaviye olan yaniti degerlendirmede kullanilabilecek objektif bir
gosterge olabilecedi de savunulmaktadir13-16,19-21,

Bizim calismamizin bulgusu da yukaridaki degerlendirmeye paraleldir.
Arastirmamiz IL-6'nin psoriasisteki inflamatuvar strecte yer aldigini ve
serum IL-6 diizeyinin hastalik siddetini degerlendirmekte kullanilabilecek
bir belirtec olabilecedini desteklemektedir. Ancak VKi ile 16 arasinda
anlamli bir iliskinin tespit edilememis olmasi, adipoz doku artmadan da IL-
6 salgilanmasinda artis oldugunu yani hastaligin mevcut adipoz doku
kitlesinin varligindan bagimsiz olarak siddetlenebilecegini gdstermektedir.
Resistin, proinflamatuvar 6zellikte bir adipokindir ve son zamanlarda
psoriasis gibi ¢esitli inflamatuvar hastaliklardaki roltyle ilgili calismalar

dikkati cekmektedir22. Bu konudaki arastirmalardan birinde Johnston
ve arkadaslarl psoriasisle obezite, serum leptin ve resistin seviyeleri
arasindaki iliskiyi arastirmislar ve psoriasisli hastalarda serum resistin
duzeyi kontrol grubuna gore yiksek bulunmustur. Ayrica hastalik
siddetiyle resistin seviyesinin pozitif korrelasyon gosterdigi
bildirilmistir®. Johnston ve arkadaslari ayrica resistinin ex vivo
ortamda kan monositlerinden CXCL8 ve TNF-ax Uretimini anlamli
derecede arttirdigini gézlemlemislerdir®. Boehncke ve arkadaslarinin
yaptiklari calismada ise serum resistin seviyesindeki artisla hastalik
siddetinin arttigi bildirilmistir23.

Biz de yukarida s6zl edilen bulgulara paralel olarak calismamizda
serum resistin duzeylerini saglikli kontrol grubuna goére istatistiksel
olarak anlamli derecede ylksek bulduk (p<0,05). Ayrica hastalik
siddetinin artmasiyla istatistiksel olarak anlamli derecede resistin
seviyesinin ylkseldigini gézledik (p<0,05). Psoriasis hastalarinda VKI
ile serum resistin seviyesi arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski
saptamadik (p=0,610). Bu sonuglar resistinin psoriasisteki
inflamatuvar slrecte yer aldigini ve serum resistin diizeyinin hastalik
siddetini degerlendiren bir belirte¢ olabilecegini desteklemektedir.
Sonug olarak; calismamizda sonuglarin etkilenmemesi icin yas,
cinsiyet gibi faktorlerin yanisira ¢zellikle adipoz dokudan salgilandigi
bilinen sitokinlerin dizeylerinin etkilenmemesi icin VKi acisindan da
standardize edilmis gruplar arasinda calisildiginda dahi TNF-«, IL-6 ve
resistinin hasta grubunda yikseldigini tespit ettik. Bu bulgular
hastalarin kilolarindan bagimsiz olarak TNF-&, IL-6 ve resistinin
ylksek oldugunu ayrica PASI arttikca IL-6 ve resistinde artis olmasi bu
sitokinlerin adipoz doku disindan da hastalik aktivasyonunu
etkileyecek diizeyde yiksek olarak salgilandigini gdstermektedir.
Salgilanan sitokinlerin adipoz doku kaynakli olup olmadigini
géstermekte VKIi tek parametre olmayacadi icin verilerimizin daha
genis hasta gruplarinda, kontrollii calismalarla, doku dizeyinde
sitokin 6lciim yapilarak desteklenmesi gerektigini disinlyoruz.
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