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Psoriasis Vulgaris’te Serum Galektin-3 Düzeyleri ve
Hastalık Şiddeti ile İlişkisi

Correlation Between Serum Galectin-3 Levels and 
Disease Severity in Psoriasis Vulgaris
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Özet

Amaç: Galektin ailesinin güçlü bir proinflamatuvar ajanı olan galektin-3’ün inflamasyon için anahtar rol oyanayan doku ve T len-
fositler başta olmak üzere hücrelerde bulunduğu gösterilmiştir. Bu çalışmada T hücre aracılı inflamauvar bir hastalık olan psoria-
sis vulgariste serum galektin-3 düzeylerinin saptanması ve klinik şiddet ile korelasyonunun araştırılması amaçlanmıştır.
Gereç ve Yöntem: Psoriasis vulgaris tanısı olan 33 hasta ve 30 sağlıklı gönüllü çalışmaya alındı. Olguların psoriasis alan şiddet
indeksi (PAŞİ) skorlamaları yapılarak kaydedildi. Psoriasis olguları PAŞİ skorlarına göre Grup I, II ve III şeklinde sınıflandırıldı. Serum
galektin-3 düzeyi ELISA yöntemine göre ölçüldü. 
Bulgular: Serum galektin-3 düzeyi psoriasis vulgaris hastalarında kontrol grubuna göre istatiksel olarak anlamlı olmakla beraber
minimal bir düşüklük göstermekteydi. (p=0,012). Psoriasis olgularının serum galektin-3 düzeyi ve PAŞİ skorları arasındaki kore-
lasyon açısından yapılan incelemede ise anlamlı bir ilişkiye rastlanmadı. (Spearman’s rho=0,206, p=0,249)
Sonuç: Psoriasis hastalarında serum galektin-3 düzeyi, hastalığın etyopatogenezinde ve aktivasyonunun takibinde önemli bir rol
oynamamakta gibi gözükmektedir. (Türk derm 2011; 45: 152-4)
Anah tar Ke li me ler: Psorasis vulgaris, serum galektin 3, hastalık şiddeti

Sum mary

Background and Design: In view of the evolving knowledge about the presence of the potent proinflammatory galectin-3, 
a member of the galectin family, in the cells (mainly T-lymphocytes) playing a key role in the inflammation process. We aimed to 
determine the serum galectin-3 levels in patients with psoriasis vulgaris, a T-cell-mediated inflammatory disease, and to investigate
the correlation between these levels and disease activity.
Material and Method: Thirty-three patients with psoriasis vulgaris and 30 healthy subjects were included in this study. The psoriasis
area and severity index (PASI) was calculated and recorded for each patient. The patients were classified in three groups as group I,
II and III according to their PASI scores. Serum galectin-3 level was analyzed by ELISA method. 
Results: Serum galectin-3 level in psoriasis vulgaris patients was found to be minimally, although statistically significantly, lower than
the control group (p=0.012). We could not detect any correlation between serum galectin-3 level and PASI scores (Spearman’s
rho=0.206, p=0.249).
Conclusion: It seems that serum galectin-3 level is not an important factor in the ethiopathogenesis of psoriasis vulgaris and, 
therefore, cannot be used as a reliable indicator of exacerbation during follow-up. (Turk derm 2011; 45: 152-4)
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Gi rifl

Psoriasis derinin kronik, sık görülen ve relapslarla seyreden
inflamatuvar ve proliferatif bir hastalığıdır. Patogenezinde

genetik, çevresel ve immünolojik faktörlerin kombinasyonu ile
oluşan, T hücre bağımlı inflamatuar ve otoimmun bir süreç
önemli rol oynamaktadır.1-3 Galektinler küçük moleküler ağırlı-
ğı olan, hücre büyümesi ve aktivasyonunda rol oynayan bir



protein ailesidir. Bu ailenin bir üyesi olan galektin-3 (Gal-3) yaklaşık 30-
kD molekül ağırlığında, galaktoza spesifik bir proteindir.4

Son yıllarda yapılan çalışmalarda galektinlerin immün hücrelerin home-
ostazında ve inflamasyonda anahtar rol oynadığı gösterilmiştir.5-6

Galektin ailesinin bir üyesi olan galectin-3 proinflamatuvar bir protein
olup T hücre aracılı inflamasyonda rol alır. Başlıca tümör hücreleri, mak-
rofajlar, epitelyal hücreler, fibroblastlar ve aktive T hücrelerinde bulunur.7

Biz bu çalışmada etyolojisinde T hücre aracılı inflamasyonun da suç-
landığı psoriasis hastalarında serum galektin-3 düzeylerini ve hastalığın
şiddeti ile ilişkisini araştırdık. 

Gereç ve Yöntem

Çalışmaya Haziran 2010-Ağustos 2010 tarihleri arasında kliniğimize
başvuran, klinik ve histopatolojik olarak psoriasis tanısı alan 33 hasta
(17 kadın, 16 erkek) alındı. Kontrol grubu 30 sağlıklı gönüllüden (18
kadın, 12 erkek) oluşturuldu. Galektin-3 düzeylerini değiştirebilecek
faktörleri en aza indirebilmek amacıyla sistemik hastalığı olanlar, hami-
leler, sigara kullananlar, sistemik psoriasis tedavisi alanlar, 18 yaş altı
hastalar çalışma dışı bırakıldı. Çalışmaya katılan tüm hastalar ve sağ-
lıklı gönüllüler sözlü ve yazılı olarak bilgilendirildi ve çalışma için yerel
etik kurul onayı alındı. Hastaların dermatolojik muayeneleri aynı hekim
tarafından yapılarak, psoriasis alan ve şiddet indeksi (PAŞİ) skorlandı.
Hastalar PAŞİ değerlerine göre sırası ile Grup:1: PAŞİ<10, Grup 2:
PAŞİ:10-19.9 ve Grup 3:PAŞİ≥20 olacak şekilde 3 grupta sınıflandırıl-
dı. Kan örnekleri periferal venden 25 gauge iğne ucu kullanılarak alın-
dı. Kan örneklerine kod numarası verilerek laboratuvara gönderildi.
Laboratuvar personeli örneklerin tanısını ve grubunu bilmiyordu. Kan
örnekleri 3000 rpm de 5 dakika santrifüj edildi ve -20 °C de ölçüm yapı-
lana kadar saklandı. Tüm hasta ve gönüllülerin serum galectin-3 düzey-
leri ELISA yöntemi kullanılarak Bender MedSystem üretici firmasının
önerilerine göre ölçüldü. Tüm ölçümler 2 kez yapıldı.
İstatiksel olarak galektin-3 düzeylerinin kontrol grubu ile karşılaştırılmasın-
da, ki kare ve Kruskal Wallis testi kullanıldı. PAŞİ değerleri ile galektin-3
düzeyinin korelasyonu amacıyla ise Spearman’s rho testi uygulandı.
İstatiksel olarak 0,05’ten düşük olan p değerleri anlamlı olarak kabul edildi.

Bulgular

Hasta grubunun yaş ortalaması 45,51±10,65 (minimum 19, maksimum
73), kontrol grubunun yaş ortalaması 30,1±9,5 (minimum 19, maksi-
mum 59) idi. Hastaların PAŞİ değerlerine göre dağılımı şu şekilde oldu:
18 hasta Grup 1’de, 11 hasta Grup 2’de, 4 hasta ise Grup 3’de yer alı-
yordu. Ortalama PAŞİ değeri 9,27±9,19 (minimum 1, maksimum 36) ola-
rak hesaplandı. Psoriasis hastalarında saptanan ortalama galektin-3
değeri: 0,0676±0,014 (minimum:0.05 maksimum: 0,11) olarak bulundu.
Kontrol grubunun serum galektin-3 düzeyi ortalaması ise 0,077±0,023 
(minimum 0, maksimum 0,10) idi. Serum galektin düzeyleri açısından
çalışma ve kontrol grubu karşılaştırıldığında kontrol grubunun istatiksel
olarak anlamlı düzeyde daha yüksek galektin-3 düzeyine sahip olduğu
saptandı (p=0,012). Galektin-3 düzeyleri, hastalık şiddetini gösteren PAŞİ
skorlarına göre düzenlenen gruplarda incelendiğinde 1. grupta yer alan
hastalarda ortalama galektin-3 düzeyi: 0,0663±0,0252 (minimum: 0,05
maksimum: 0,10,) 2. grupta yer alan hastalarda: 0,0648±0,010 (mini-
mum:0,054 maksimum: 0,087), 3. grupta yer alan hastalarda ise:
0,0731±0,0252 (minimum: 0,0530 maksimum: 0,110) olarak saptandı.
(Şekil 1) Bu sınıflandırmaya göre gruplar arasında galektin-3 düzeyi açı-
sından anlamlı bir fark tespit edilmediği gibi PAŞİ skorları ve galektin-3
düzeyi arasında birebir korelasyon araştırıldı; ancak anlamlı bir ilişki sap-
tanmadı (Spearman’s rho=0,206, p=0,249). 

Tartışma

Psoriasisin patogenezi hakkında birçok araştırma yapılmış olmasına rağ-
men nedeni tam olarak aydınlatılamamıştır. Hastalığın T hücre aracılı bir
hastalık olduğu görüşü ağırlık kazansa da sadece T hücreleri değil den-
dritik hücreler, makrofajlar, mast hücreleri, nötrofiller ve keratinositler ara-
sındaki karmaşık ilişkiler sonucu ortaya çıktığı düşünülmektedir. Tedavide
yeni gelişmeler için de patogenetik mekanizmaların daha iyi anlaşılması-
na ihtiyaç vardır.8 Son yıllarda inflamasyon ve immun homeostazdaki etki-
leri nedeni ile gündeme gelen galektin ailesinin bir üyesi olan galektin-3
ise güçlü proinflamatuvar etkisi olan bir proteindir. Başlıca tümör hücrele-
ri, makrofajlar, epitelyal hücreler, fibroblastlar ve aktive T hücrelerinde
bulunur.7 Sekresyonu eksositoz yolu ile olmaktadır.9 Yapılan çalışmalarda
aktive T lenfosit proliferasyonunda rol oynadığı gösterilmiştir.10 Galektin-
3’ün kronik inflamasyonun yanısıra akut inflamasyonda da rol oynadığı
gösterilmiştir. Bu protein NADPH-oksidaz aktivasyonu, nötrofillerden supe-
roksit üretimi, monosit ve makrofaj kemotaksisi, interlökin-1 üretimi yoluy-
la oldukça kuvvetli bir pro-inflamatuvar sinyal oluşturmaktadır.11-13 Ayrıca
nötrofillerin endotel üzerine adezyonunda da rol oynamaktadır.14 Bizim
çalışmamızda T hücre aracılı kompleks bir hastalık olan psoriasisin pato-
genezinde, hem akut hem de kronik inflamasyonda oldukça önemli olan
galektin-3’ün rol oynayabileceği düşünülerek incelenmiştir. 
Oshima ve arkadaşlarının romatoid artritli hastalarda yaptıkları bir çalış-
mada sinoviyal fibroblastlarda galektin-3 sunumunun arttığı gösterilmiş-
tir.15 Yine Lee ve arkadaşları tarafından Behçet hastalığında serumda
galektin-3 ve galektin-3 bağlayan protein düzeylerine bakılmış ve aktif
dönemdeki Behçet hastalarında düzeyleri yüksek bulunmuştur16 2006
yılında yapılan bir çalışmada normal ve psoriatik deri örneklerinde galek-
tin-3 ve glikoligandlarının sunumu incelenmiş ve psoriatik deri dokusun-
da dermal kapillerlerde galektin-3 ve glikoligandlarının güçlü bir şekilde
arttığı tespit edilmiştir. Proinflamatuvar bir protein olan galektin-3’ün
ekspresyonunun artmasının kapiller ağın yeniden düzenlenmesine, yapı
ve fonksiyon değişikliğine neden olabileceğine dikkat çekilmiştir.17
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Şekil 1. Psörasis vulgaris hastalarının PAŞİ skorlarına göre yapı-
lan gruplandırmasına göre serum galektin-3 düzeyi ilişkisi
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Bizim yaptığımız çalışmada ise sağlıklı bireylere göre psoriasis hastaların-
da serum galektin-3 düzeyinin yüksek olmadığını tespit ettik. Çalışmada
beklenenin tam tersi bir şekilde kontrol grubunun galektin-3 düzeyleri ista-
tiksel olarak anlamlı bir yüksekliğe sahip olmakla beraber bu fark oldukça
düşük ve ihmal edilebilir bir düzeyde olarak yorumlanmalıdır. Ayrıca
galektin-3 düzeyi hastalığın şiddeti ile de değişiklik göstermemiştir. Elde
ettiğimiz veriler psoriasis hastalığındaki inflamasyonda galektin-3 protei-
nin direkt rolü olmadığını düşündürmektedir. Ancak çalışmamızın bir
kısıtlılığı galektin-3 düzeyinin dokuda değil serumda bakılmış olmasıdır.
Psoriasis patogenezini aydınlatmaya yönelik yapılan bir çok çalışmada
serum düzeyinde farklılık saptanmayan sitokin veya enzimlerin doku
düzeyinde farklı sonuçlar verdiği bilinen bir gerçektir. Bu nedenle benzer
çalışmaların doku düzeyinde de yapılması galektin-3’ün psoriasis patoge-
nezindeki olası rolünün araştırılması açısından faydalı olacaktır.
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