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Ozet

Amag: Mikozis fungoides (MF) derinin T hticreli lenfomasidir. Primer olarak deride gelisme gésteren malin T hiicreler cesitli klinik bulgulara yol
acarlar. Erken donem mikozis fungoides tanisini koyabilmek klinik ve histopatolojik olarak ¢cogu zaman zordur. Tani ve takibinde karsilasilan
zorluklardan en 6nemlisi; aktivitesini belirtecek 6zel bir laboratuvar yénteminin olmamasidir. Adenozin deaminaz (ADA) T lenfosit aktivasyonun
6zgln olmayan bir gdstergesi olarak kabul edilir. Bu calismada; MF'li hastalarda plazma ve doku ADA diizeylerinin dlciilmesi ve ADA'nin bu
hastalik icin bir aktivasyon kriteri olup olmadiginin arastiriimasi amaclandi.

Gereg ve Yontem: Calismada 40 MF ve 33 kontrol olgusunda spektrofotometrik yontem kullanilarak plazma ve doku ADA aktiviteleri 6l¢ldd.
Ayrica hasta grubu icerisinden takipler sonucunda remisyon kriterlerini tamamlayan ve remisyon olarak kabul edilen 17 hastanin bu dénemde
degerlendirmeleri yapildr.

Bulgular: Plazma ve doku ADA dizeyleri MF'li hastalarda kontrol grubuna gére anlamli derecede ylksek bulundu (sirasiyla, p<0,001 ve
p<0,001). Remisyondaki 17 hastanin remisyon Oncesi plazma ve doku ADA duzeyleri, remisyon dénemi ile karsilastirldiginda istatistiksel
olarak anlamli bir azalma saptandi (sirasiyla, p<0,001 ve p<0,001). Remisyon donemindeki hastalarin doku ADA duzeyi kontrol grubu ile
karsilastirldiginda aralarinda istatistiksel olarak fark saptanmadi (p>0,05). Ancak remisyondaki hastalarin plazma ADA duzeyleri kontrol
grubunun plazma ADA dizeylerinden yiksekti ve aralarindaki fark istatistiksel olarak anlamli idi (p<0,001).

Sonug: Bizim calismamizdaki bu bulgular plazma ve doku ADA dUzeylerinin MF'nin aktivitesini yansitmada degerli olabilecegini desteklemektedir.
Ayrica ADA dlizeylerinin 6lcimunin hastalarin takibinde bir belirte¢ olarak kullanilabilecedi sonucuna varildi. (Turkderm 2013; 47: 227-31)
Anahtar Kelimeler: Adenozin deaminaz, aktivite, mikozis fungoides

Summary

Background and Design: Mycosis fungoides (MF) is a cutaneous T cell ymphoma. The clinical and histopathological diagnosis of early mycosis
fungoides is usually difficult. There is no special laboratory method for the diagnosis of MF and this is the most important problem in diagnosis
and follow up the effectiveness of treatment. Adenosine deaminase (ADA) activity is a non-specific marker of T cell activation. In the present
study, we aimed to investigate the levels of plasma and tissue ADA in patients with mycosis fungoides and to determine if ADA is an activation
criterion for this disease.

Materials and Methods: The levels of ADA activities in both plasma and tissue were spectrophotometrically measured in 40 patients with
MF and compared to those of 33 healthy subjects. Moreover, a subgroup analysis regarding ADA activities was performed in 17 patients who
achieved complete remission after different kinds of treatments.

Results: Patients with MF had more significantly elevated plasma and tissue ADA activity levels than those of controls (p<0.001 and p<0.001).
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There was a statistically significant decrease in the plasma and tissue ADA activity levels after remission when compared to initial values in 17 patients revealing
complete remission (p<0.001 and p<0.001, respectively). While there was no statistically significant difference between MF patients in remission and controls in
respect to tissue ADA activities (p>0.05); MF patients in remission were found to have higher plasma levels of ADA activities than those of controls (p<0.001).
Conclusion: The findings of this study may provide an important clinical support for showing the roles of plasma and tissue ADA activity levels to predict disease
activity in MF patients. In addition, levels of ADA activity measurements might be a marker in follow-up of MF patients. (Turkderm 2013; 47: 227-31)
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Giris

Mikozis fungoides (MF) T lenfositlerin malin proliferasyonu ve bu
proliferasyonun deriyi infiltre etmesi ile karakterize en sik gdzlenen
primer T hicreli lenfomadir’. Adenozin deaminaz (ADA), plrin
nikleotidlerinin  katobolizmasinda rol oynayan, adenozin ve
deoksiadenozini geri dénlstimslz olarak inozin ve deoksiinozine
dénlstimind katalize eden bir enzimdir. Bu enzim, lenfositlerin,
Ozelikle T lenfositlerin farklilasmasinda ve proliferasyonunda énemli
rol oynamakta ve T hiicre aktivasyonunun ve hicresel immdanitenin
nonspesifik bir belirteci olarak kabul edilmektedir2.3.

MF olgularinda ADA aktivitesi ile ilgili literatirde ok fazla sayida
calisma bulunmamaktadir. Daha 6nceden yapilan calismalarda MF'de
sadece serumda ADA aktivitesi calisiimisti. Normal epidermiste ADA
aktivitesi goreceli olarak dusuktir ancak deri hastaliklarindaki enzim
aktivitesinin varligi tam olarak bilinmemektedir. Daha 6nceden yapilan
calismalarda psoriaziste ve skuamdz hicreli karsinomda epidermiste
ADA aktivitesinin artti§i  gosterilmis ve yiksek ADA aktivitesi
belirgin DNA sentezinin artisini gosteren epidermal keratinositlerin
hiperproliferasyonu ile uyumlu oldugu dislndlmUstir4-6.

Bu calismada T lenfosit aktivasyonun 6zgin olmayan bir gostergesi
olarak kabul edilen ADA'nin hastalik aktivasyonu, tedavi yaniti ve
hastalik takibinde kullanilabilecek bir belirte¢ olabilecedi distntlerek
MF'li hastalarda plazma ve doku ADA dizeylerinin dederlendirilmesi
amacland.

Gereg ve Yontem

Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi Dermatoloji Anabilim Dali ve Hematoloji
Bilim dalina basvuran ve/veya takip ve tedavileri yapilmakta olan
cesitli evrelerdeki MF'li hastalar calisma grubunu olusturdu. Calisma
Universite Etik Kurulu tarafindan onaylandi ve tim hastalardan veya
hasta velilerinden bilgilendirilmis gonulli olur formu alindi.

Klinik ve histopatolojik olarak MF tanisi alan tiiberkiloz, tifo, infeksiydz
mononUkleoz, sarkoidoz, bruselloz, psoriazis, Behget hastaligi,
romatoid artrit, kronik karaciger hastaligi gibi daha énceden bilinen
ve serum ADA dlzeylerini etkileyen baska bir hastaligi olmayan 19'u
erkek, 21'i kadin toplam 40 hasta calismaya alindi. Takipler sonucunda
remisyon kriterlerini tamamlayan 17 hastanin bu dénemde de
degerlendirmeleri yapildi.

Kontrol grubu ise Ortopedi Klinigi'inde akut travma nedeniyle
ekstremite ampUtasyonu yapilan ve 16'si erkek, 17'si kadin 33
hastadan olusturuldu. Hasta grubu icin tanimlanmis calismaya
alinmama kriterlerine sahip olan ve yumusak doku veya kemik timor
nedeniyle amputasyon yapilan, 6dem ve egzama gibi deride ikincil
degisikligi olan hastalar ¢alismaya alinmadi.

Calismaya dahil edilen tim hastalarin yasi, cinsiyeti, mesledi, hastalik
sUresi, aile hikayesi ve varsa diger hastaliklar kaydedildi. Etkilenen viicut
ylzeyi ylzdelik olarak hesaplandi, deri biyopsisinden 2 hafta énce tim

tedaviler kesildi. Deri biyopsileri ile rutin histopatolojik inceleme ve
immunfenotipleme yapilarak tanilari dogrulandi. Tim hastalarin TNM
klasifikasyonu ile evrelendirmeleri yapildi. Uygulanan tedaviler ile klinik,
histopatolojik ve laboratuvar olarak hastanin deri lezyonlarinda tam
kaybolma, gosterilebilir lenf nodu, periferik kan ve i¢ organ tutulumu
olmadigi zaman hastalar remisyona girmis olarak kabul edildi.
Calismaya dahil edilen 40 hastanin baslangicta bir kez ve bunlar icinden
remisyona girenlerden ise remisyonda ikinci kez, kontrol grubundan
ise bir kez tek kullanimlik enjektor ile 10 ml EDTA'l vendz kan drnegdi
alindi. Kanlar 5000 devir/dakika hizinda 10 dakika santrifiij edilerek
plazma suspansiyonlari elde edildi. Plazma stispansiyonlari eppendorf
tuplerine aktarilarak calisma gtinline kadar -70 oC'de saklandi.

Doku 6rnekleri hastalardan tedavi 6ncesi lezyonlu bélgeden, remisyon
déneminde ise ilk biyopsi alanina yakin bdlgeden olmak lzere 2X1
cm’lik insizyonel biyopsi olarak alindi. Alinan doku &rnekleri serum
fizyolojik ile ¢ kez yikandi, tartildi ve eppendorf tlpler icerisinde
calisma glnine kadar -70 °oC'de saklandi. Kontrol grubundaki
hastalardan operasyon sirasinda ampite yara dudaklarindan 2x1
cm’lik saglam doku Ornekleri alindi ve hasta grubunun &rneklerine
benzer sekilde sakland.

Hastaligin evresi, klinik bulgular, hastanin yasi ve genel durumuna gére
hastalara uygun tedavi baslanildi. Erken evre hastalarda 1. basamak
tedavi olarak oncelikle; yama dénemi ve viicut tutulum orani %10'dan
daha az olan hastalara topikal potent kortikosteroidler tek basina veya
birlikte genis band UVB veya dar band UVB tedavisi, viicut tutulum oran
%10 dan fazla olan yama evresinde olanlar icin éncelikle UVB (dar veya
genis band) veya plak asamasinda PUVA tedavisi uygulandi. Tedaviye
yeterli yanit alinamayan hastalarda 2. basamak olarak interferon alfa
tek basina veya PUVA/UVB tedavisine sistemik interferon alfa veya
retinoidler eklendi.

Hasta ve kontrol grubunun plazma ve homojenize doku ADA diizeyleri
Giusti ve Galanti” tarafindan tanimlanan yénteme gére belirlendi.
istatistiksel degerlendirmeler SPSS 15.00 (Statistical Packages for
Social Sciences; SPSS Inc., Chicago, lllinois, USA) kullanilarak yapildi.
iki nitel degiskenin karsilastirimasinda Ki-kare testi kullanildi. iki grup
karsilastiriimalarinda veriler normal dagilim gdsteriyorsa iki 6rnek t testi,
veriler normal dagilim gdstermiyorsa Mann Whitney U testi kullanildi.
Bagimli iki grup karsilastirmalarinda veriler normal dagilim gdsteriyorsa
Bagimli iki 6rnek t testi, veriler normal dagilim gostermiyorsa Wilcoxon
t testi kullanildi. iki nicel degiskenin karsilastirimasinda veriler normal
dagilim gosteriyorsa Pearson Korelasyon Analizi, veriler normal dagilim
g0stermiyorsa Spearman Korelasyon Analizi kullanildi. P deg@eri <0,05
istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

Bulgular

Calismaya alinan MF'li hastalarin yaglari 11-75 yil, kontrol grubunun
yaslari ise 17-79 yil arasinda idi. Hastalarin 19 (%47,5)'u erkek, 21
(%52,5)'i kadindi. Kontrol grubunun ise 16 (%48,5)'si erkek, 17
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(%51,5)'si kadindi. Hasta ve kontrol grubunun vyas ortalamasi
ve cinsiyetleri karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark
bulunamadi (p>0,05)

Hastalik sureleri erkeklerde 65+70,14 ay, kadinlarda 99,19+112,47 ay
olup, ortalama 82,95+95,17 ay idi.

Calismaya dahil edilen 40 MF olgusunun 21'i evre 1A, 12'si evre IB ve
7'si evre IIA olup daha ileri evreli hastamiz bulunmamakta idi

Deri tutulum oranlari karsilastirildiginda 21 (%52,5) hasta T1,
19 (%47,5) hasta T2 evresindeydi. T3 ve T4 evreli hastamiz
bulunmamaktayd.

Calismanin basinda 40 MF'li hastanin timinden, takiplerde ise
remisyona girmis olarak kabul edilen 17 hastadan plazma ve doku
ADA dlzeyleri o6lctlip, kontrol grubunun plazma ve doku ADA
dizeyleri ile karsilastirildi. Aktif hastaligi bulunan 40 MF hastasinin
plazma ADA dlzeyi 21,54+2,36 U/L, doku ADA duzeyi ise 3,50+0,83
U/mg protein ve kontrol grubunun plazma ve doku ADA dizeyleri
siraslyla 12,39+3,02 U/L ve 2,17+0,82 U/mg protein bulundu. Kirk
hastanin baslangi¢ plazma ve doku ADA dizeyleri kontrol grubunun
plazma ve doku ADA dlzeylerinden ylksekti ve aralarinda istatistiksel
olarak anlamli bir fark mevcuttu (sirasiyla, p=0,0001 ve p=0,0001).
Hasta ve kontrol grubuna ait klinik ézellikleri ve ADA dUzeyleri tabloda
Ozetlenmektedir.

Takipler sonucu remisyona giren 17 hastanin remisyondaki degerleri
remisyon Oncesiyle ve kontrol grubunun degerleri ile karsilastirildi.
Hastalarin remisyon Oncesi plazma ADA dlzeyi 20,39+1,76 U/L,
doku ADA dlzeyi ise 3,62+0,72 U/mg protein ve remisyondaki
hastalarin plazma ve doku ADA dizeyleri sirasiyla 17,99+1,32 U/L ve
1,9940,25 U/mg protein bulundu. Hastalarin remisyon dncesi plazma
ve doku ADA duizeyleri remisyon dénemindeki plazma ve doku ADA
diizeylerine gore yuksekti ve aralarindaki fark istatistiksel olarak anlamli
idi (p<0,001). Hastalarin remisyon &ncesi ve remisyon ddéneminde
plazma ADA dizeyleri kontrol grubunun plazma ADA diizeylerinden
yuksekti ve aralarindaki fark istatistiksel olarak anlamli idi (p<0,0071).
Remisyon 6ncesi hastalarin doku ADA diizeyleri kontrol grubuna gore
anlamli olarak yuksek iken (p<0,001), remisyon doneminde doku ADA
diizeyi kontrol grubu ile karsilastirildiginda aralarinda anlamli farklilik
yoktu (p>0,05). Hastalardaki ortalama remisyon siresi 4,65 (4-35) ay

Tablo 1. Hasta ve kontrol grubuna ait klinik 6zellikleri

ve ADA diizeyleri

Hasta grubu Kontrol grubu
Yas (ort5S*), yil 46,30+13,91 38,67+20,20
Cinsiyet (E/K) 19/21 16/17
Hastalik slresi, ay 82,95+95,17
Evre IA 21
Evre IB 12
Evre 1A 7
T1** 21
T2*** 19
Plazma ADA U/L 21,54+2,36 12,39+3,02
Doku ADA U/mg 3,50+0,83 2,17+0,82
protein

* SS: Standart sapma
** T1: Deri tutulum orani %10’ dan az
***T2: Deri tutulum orani %10 dan fazla

olup, remisyon dénemi plazma ve doku ADA dizeylerindeki azalma
ile remisyon sureleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir korelasyon
saptanmadi (p>0,05) (Sekil 1,2).

Hastalarin baslangic evrelerine gére plazma ve doku ADA dUzeyleri
incelendiginde tim evreler arasinda plazma ve doku ADA dizeyleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunamadi (p>0,05).
Hastalarin vicut tutulum oranina gore plazma ve doku ADA dUzeyleri
degerlendirildiginde; T1'de plazma ve doku ADA duzeyleri sirasiyla
21,91+2,34 U/L ve 3,46%0,84 U/mg protein, T2'de plazma ve doku
ADA dUzeyleri sirasiyla 21,13+2,34 U/L ve 3,56+0,85 U/mg protein
bulundu. T1 ve T2 evreler arasinda doku ve plazma ADA dlzeyleri
agisindan istatistiksel olarak bir fark yoktu (p>0,05).

Ayrica hastalik slreleri ile plazma ve doku ADA dizeyleri
karsilastirldiginda aralarinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunamadi (p>0,05). Cinsiyetler arasi plazma ve doku ADA dUzeyleri
karsilastirldiginda ise istatistiksel olarak anlamli fark yoktu.

Tartisma

Malin ve benin pek ¢ok hastalikta ADA aktivitesini inceleyen calismalar
yapilmistir. T hiicrelerinin aktif olarak yer aldigi bir cok hastalikta ADA
diizeyleri artmaktadir. Tiberkuloz, tifoid ates, infeksiyéz monon(kleoz,
hepatit, akut lenfoblastik I6semi, pnémoni, romatoid artrit, sistemik
lupus eritematozus, psoriazis ve Behcet hastaligi gibi serum ADA
dlzeyini yuksek olarak rapor eden cesitli calismalar bulunmaktadir6.8-10,
Bizim calismamizda olgulari secerken plazma ve doku ADA dizeyini
etkileyebilecek baska bir hastaligin olmamasina dikkat edildi.

ADA ayrica bir cok lenfoproliferatif hastalikta da calisiimistir. Ozellikle
T hiicre kaynakl timérlerde yiiksek ADA aktivitesi bildirilmistir. insan
|6semi hiicrelerinde 6lcllen yikselmis ADA dlizeyleri malin hicrelerde
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artan metabolik aktivite sonucu olusan adenozinin ve adenozin
nlkleotidlerinin potansiyel olarak toksik birikimini dnlemeye yonelik
bir detoksifikasyon mekanizmasi oldugu 6ne slrilmektedir. Alternatif
olarak, hizlanmis metabolizmaya sahip malin lenfosit hiicrelerinin yeni
DNA sentezi icin ihtiyaclari olan pirin niikleotidlerini en kisa zamanda
ve en az enerji harcayarak tekrar elde edebilmek icin bircok enzimin
rol oynadigi nikleotid yapim yollarini aktive ettikleri bilinmektedir.
ADA'nin da bir pirin kurtarma yolu enzimi olduguna inanilmaktadir.
ADA aktivitesinin, purin kurtarma yolu ile gerekli nikleotid ihtiyacini
karsilamak icin artmis olabilecegi dustntlmektedir. Sonug olarak bu
iki gorus aktive lenfositlerde artmis olan ADA diizeyinin nedenleri
olabilir11-13,

Koizumi ve ark.4, 1992 yilinda yayinladiklari bir calismada psoriazisli,
MF'li ve T hiicre I6semili hasta grubunda serum ADA aktivitesini
Olcmusler, MF ve T hiicre 16semili hasta grubunda yuksek bulurken,
psoriazisli hasta grubunda normal bulmuglardir. Ancak bu ¢alismada
kontrol grubu olmadigi icin sonuglarin givenirliligi azalmistir. Bu bizim
calismamizda kontrol grubu ile karsilastirildiginda hasta grubundaki
plazma ADA yiksekligi istatistiksel olarak anlamli olarak saptanmistir.
Koizumi ve ark.11, 1993 yilinda yayinladiklari ikinci bir ¢alismada ise,
farkli evrelerdeki (IB, 1IB, Il ve IVB) 15 MFi hastanin serum ADA
aktivitelerini aragtirmislardir. Hastalarin serum ADA diizeylerinin saglikli
kontrollere gdre istatistiksel olarak anlamli derecede yiksek oldugunu
bulmuslar, ayrica timdr evresinde organ tutulumu olan iki hastanin
son derece ylksek ADA aktivitesine sahip oldugunu tespit etmisler
ve serumda ADA aktivitesinin evrenin ilerlemesi ile daha yiksek hale
geldigini belirtmislerdir. Calismada serum ADA aktivitesi 6lciminin MF
progresyonunun guvenilir bir géstergesi oldugu sonucuna variimistir.
Ulkemizde VYalcin ve arkadaslarinin?4, yapmis oldugu bir calismada
farkli evrelerdeki MF'li hastalar ile kontrol grubunun serum ADA
diizeyleri arasinda fark olmadigi ve serum ADA aktivitesinin dlciminin
hastaligin takibinde diagnostik veya prognostik bir belirteg olarak
kullanilamayacagi sonucuna varmislardir.

Calismamizda ise baslangigta aktif hastaligi bulunan 40 MFIi
hastayla kontrol olarak alinan ve MF olmayan 33 olgu karsilastirildi.
Hastalarimizin  baglangic plazma ADA dlzeyleri kontrol grubuna
gore istatistiksel olarak anlamli oranda ylksekti. Bu bulgu daha
Onceki literattr bilgileri ile uyumlu bulundu41. Bu calismanin diger
calismalardan farki remisyona giren hastalarin degerlendirilmesi idi.
MF'li 40 hastamizdan 17’si ortalama 14,65 ay sonra remisyona girmis
olarak kabul edildi. Hastalarin remisyon doneminde plazma ve doku
ADA dizeyleri remisyon &ncesi degerlere gore istatistiksel olarak
anlamli derecede azaldi. Remisyon ddnemindeki degerler kontrol
grubu ile karsilastirdiginda ise doku ADA dizeyi anlamli olarak azaldi
ve kontrol grubu doku ADA duzeyleri ile aralarinda istatistiksel olarak
fark yoktu. Fakat remisyonda plazma ADA dlzeyi remisyon Oncesi
déneme gore anlamli derecede diismesine ragmen, kontrol grubunun
plazma ADA diizeylerine gére hala ylksekti (Sekil 1,2).

Calismamizda remisyon déneminde devam eden plazma ADA duzeyi
ylksekligin nedeni olarak, klinik ve laboratuvar olarak deri, lenf
nodu ve periferik kanda gdsteremedigimiz malin T lenfositlerinden
kaynaklanabilecedi dlslinildi. Bu amacla daha &nceki literatirler
incelendiginde yapilan gesitli calismalarda MF tanili hastalarin normal
gorinlslt, lezyonsuz deri  bdlgelerinden yapilan histopatolojik
incelemede malin T lenfositlerin varligi gdsterilmistir. ik defa 1987

yilinda Braverman ve ark.15, tedavi sonrasi klinik olarak lezyonlari
kaybolmus dokuz MF hastasinin normal goriinlsli deri bolgelerinden
alinan biyopsilerinin elektron mikroskopik incelemesinde; epidermiste
birkac ‘MF hiicresi’ tespit etmislerdir. Ayrica arastirmacilar bu bulgunun
saglikl kisilerin derilerinde gdézlemlenmedigini bildirmistir. Yakin bir
zamanda El-Darouti ve ark.'6, yapmis oldugu bir calismada ise; yama
ve/veya plak lezyonlari bulunan 30 erken evre MF hastasinin normal
gorinusli, lezyonsuz deri bdlgelerinin  histopatolojik incelemesinde
hastalarin %70'in de MF'nin klasik histopatolojik bulgularini gdsteren
dermal infiltrat ve epidermotopizm bulmuslardir. Ayni calismada
saglikli kontrollerin deri biyopsilerinin histopatolojik incelemesinde ise
hicbirinde epidermotropizme rastlaniimamistir. Ayrica son yillarda PCR
ile yapilan calismalarda erken evre MF hastalarinin ortalama %50’sinde
periferik kanlarinda deride neoplastik T lenfositlerle uyumlu olan T
hicre klonlari saptanmistir17.18, Erken dénemde periferik kanda tespit
edilen bu hiicrelerin derideki neoplastik lenfositlerden kaynaklandig
distntimastar.

Bu calismalar isiginda remisyondaki hastalarin  remisyon oncesi
dogrudan deriye yonelik uygulanan (topikal kortikostroidler, fototerapi
gibi) tedaviler ile doku ADA dizeyi beklenen seviyeye diismesine
ragmen, bu tedavilerin periferik kana etki etmemesinden dolayi plazma
ADA diizeylerinde istenilen duslsin gorilememis olabilecedi sonucuna
varildi. Ayrica remisyon éncesine gore remisyondaki hastalarin plazma
ADA duzeyindeki azalma ise derideki neoplastik lenfositlerin tedavi ile
gerilemesi sonucu periferik kana gecen lenfositlerin azalmasina bagl
olabilecegi duslindldu.

Bu nedenlerle, uygulanan tedaviler ile klinik, histopatolojik ve
laboratuvar olarak hastanin tim deri lezyonlarinin kayboldugu,
gosterilebilir lenf nodu ve visseral organ tutulumu olmadigi kanitlansa
dahi lezyonsuz normal deride ve periferik kandaki olmasi muhtemel
neoplastik lenfositlerin varligi dolasimdaki ADA'nin kaynagd olabilir. Bu
yénden plazma ADA 6lcliminin hastalik takibinde, remisyona karar
vermede ve kalan timér yukini gdstermede degerli olabilecegi ve
boylece bunun sonucunda ADA'nin remisyonu gdsteren bir belirteg
olarak kullanilabilecegi dustndldd.

Calismamizda evreler arasi plazma ve doku ADA dizeyleri arastirildi.
Evreler arasinda ADA dlzeylerinde istatistiksel olarak anlamli fark
bulunmadi. Bunun tim hastalarin erken evrede ve lezyonlarin deriye
sinirl olmasindan kaynaklandigi disinlldd. Ayrica hastalarin vicut
tutulum oranina gdre plazma ve doku ADA dUzeyi degerlendirildiginde;
lezyonlarin yayginligi ile ADA dlzeyi arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir iliski bulunamadi. Bunun nedeninin ¢alismamizda timor ve
eritrodermi gibi ileri evreli hastamiz yoktu ve hastalarin timd T1 ve T2
evresinde idi. Ayrica istatistiksel karsilastirma icin T1 ve T2 evrelerindeki
hasta sayilarinin yeterli olmamasindan kaynaklanabilecegi dusindldd.

Bu calismada hastalarin yaslari, cinsiyetleri ve hastalik sreleriyle
ADA dizeyleri arasinda iliski degerlendirildi ancak bir korelasyon
saptanamadi. Bu sonu¢ MF'li hastalardaki ADA dzeylerinin hastalarin
yaslarindan, cinsiyetlerinden ve hastalik slrelerinden etkilenmedigini
goOstermektir.

Calismanin sonucunda MF hastalarinin plazma ve doku ADA degerleri
kontrol grubuna gére cok yiiksek oldugu, uygulanan tedaviler ile
ADA degerlerinin distigu saptandi. Remisyona giren hastalarda
Ozellikle doku ADA aktiviteleri tedavi sonrasi istatistiksel olarak anlamli
derecede azaldi. Bu sonuclar ile ADA dlzeylerinin MF'nin aktivitesinin
degerlendirilmesinde olduk¢a &nemli bir parametre olabilecegi ve
hastaligin takibinde bir belirte¢ olarak kullanilabilecedi sonucuna varildi.
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