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Etyopatogenezi tam olarak bilinmeyen psoriazis vulgarisin (PV) otoimmun bir hastalik olan gluten duyarliigr en-
teropatisi (GDE) ile olan birlikteligine son yillarda yapilan caligmalarda dikkat ¢ekilmektedir. Calismamizda aktif
dénemdeki PV hastalarinda GDE ile iliskili otoantikorlar olan IgA ve IgG antigliadin antikor(AGA) pozitifligi ve
bunlarin HLA antijenleri ile olan iliskileri arastirildl.

Bu amagla, klinik ve patolojik olarak PV tanisi konan 42 olguda serum IgA AGA ve IgG AGA, serum immung-
lobulinleri, kompleman C3c ve C4, eozinofil katyonik protein (ECP), total IgE ve gluten spesifik IgE test sonug-
lart ile HLA sinif | (ABC) ve sinif Il (DR, DQ) antijenleri incelendi. Saglikli ve akrabalik iligkisi olmayan 40 kigi
serolojik incelemeler igin, 71 kisi de HLA antijenlerinin karsilastirilmasi i¢in kontrol grubu olarak alindl.

Arastirma grubunda saptanan IgA AGA test pozitifligi kontrol grubu ile karsilastinldiginda istatistiksel olarak an-
lamli farklilik yokken (p=0.056), IgG AGA , IgA velveya IgG AGA test pozitifligi agisindan farklilik saptandi (si-
rastyla p=0.001, p=0.03). Arastirma grubunda, IgA velveya IgG AGA (+) ve (-) hastalar arasinda, total IgE, se-
rum ECP ve gluten spesifik IgE test sonuglar agisindan farkliik bulunmadi. IgA AGA (+) ve IgA velveya IgG
AGA (+) olgularda serum IgA diizeylerinde anlamli oranda artis saptandi (sirasiyla p<0.01, p<0.05). Arastirma
grubu HLA sinif | antijenleri kontrol grubu ile karsilastinldiginda IgG AGA (+) olanlarda HLA-A32'de artma
(p=0.02), IgG AGA (-) ve IgA AGA (-) olanlarda HLA-A30'da artma (sirasiyla p=0.02, p=0.04) bulundu. HLA
sinif Il antijenlerinde ise IgG AGA (+) olanlarda HLA-DR16 ve HLA-DQ1'de artma (sirasiyla p=0.01,
p=0.006), IgA AGA (+) olanlarda HLA-DQ1'de artma (p=0.01), IgA AGA(-) olanlarda , HLA-DR14’de artma
saptandi(p=0.01).

Sonug olarak aktif PV olgularinda farkli genetik alt yapilar gluten sensitif otoantikorlarin olusumunda risk faktérii
olabilir. Gelisen bu antikorlar PV etyopatogenezinde faktér ya da kofaktor rolii oynayabilir. Bu sonuglarin bagka
prospektif calismalarla da desteklenmesinin yararli olacagi diisiiniild.

Anahtar Kelimeler: Psoriazis, gluten, antigliadin antikor, HLA antijenleri

Aydogan K, Tokg6z N, Tunali S. Psoriazis vulgaris aktivasyonunda angliadin antikorlarinin rolii ve HLA antijenleri ile
iliskisi. TURKDERM 2002; 36: 188-193.

Summary

Background and Design: Recent reports about the association of gluten sensitive enteropathy (GSE) and
psoriasis vulgaris (PV) of unknown etiology are noteworthy. In our study we investigated the positivity of IgA
and IgG antigliadin antibodies (AGA) which are related with GSE in PV patients as well as their relation with
HLA antigens.

Materials and Methods: IgA AGA and IgG AGA, immunoglobulins, complement C3c and C4, eosinophil cati-
onic protein(ECP), total IgE levels, gluten spesific IgE antibodies and HLA class I(ABC) and class Il (DR, DQ)
antigens were investigated in 42 cases diagnosed as psoriasis vulgaris clinically and histopathologically, the
control group included 40 healthy volunteers for serological comparison, 71 healthy volunteers were also eva-
luated for HLA antigens.

Results: While there was no statistically difference between study and control groups in respect with IgA AGA
positivity (p=0.056). Positivity for IgG AGA, IgA orland IgG AGA were statistically different (p=0.001,
p=0.03 respectively). In the study group there was no difference of total IgE level, ECP and gluten spesific Ig
E results in IgA and /or IgG AGA positive and negative patients. Serum total IgA antibody level was signifi-
cantly elevated in IgA AGA positive and IgA and/or IgG AGA positive patients (p<0.01, p<0.05 respectively).
When HLA Class | antigens were compared in study and control group, HLA-A32 positivity was significantly
more frequent in IgG AGA positive patients (p=0.02), HLA-A30 was found to be elevated in IgG AGA negative
and IgA AGA negative patients. Elevations of HLA-DR16 and HLA-DQ1 were found in IgG AGA positive pati-
ents (p=0.01, p=0.006 respectively) and HLA-DQ1 was found to be elevated in IgA AGA positive patients
(p=0.01). HLA-DR14 was elevated in IgA AGA negative patients(p=0.01).

Conclusion: In conclusion, different genetic structures may be risk factor for the formation of gluten sensitive
autoantibodies in active PV. The development of these antibodies may be factors or cofactors in PV etiopatho-
genesis. We suggest that the results of our preliminary study should be confirmed with further research.
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Psoriazis derinin sik goriilen atak ve tekrarlarla seyreden
multifaktSryel, kronik, inflamatuvar ve hiperproliferatif, eri-
temli papuloskuaméz hastaliklarindan biridir. Etyopatoge-
nezde bir ¢ok faktor arasinda ileri stirlilen intestinal etyolo-
ji icin tam bir model olusturulamamistir'. Psoriazis olgula-
rnda duodenoileokolonoskopik galismalarda subtotal/ to-
tal villéz atrofi ve intestinal permeabilite artisi gibi mukoza
degisiklikleri saptanmigtir. Barsaklardaki bu degisikliklerin
psoriazise eslik eden nonspesifik intestinal bulgular mi?
(dermatojenik enteropati) yoksa etyopatogenezde rol oy-
nayan bir faktér mi? oldugu heniiz agikiga kavusmamis-
tir*®. Son yillarda psoriazisli olgularin otoimmun bir hastalik
olan gluten duyarligi enteropatisi (GDE) ve/veya gluten
duyarlihg ile birlikteligi™"" ve glutensiz diyet ile basarili kli-
nik yanitlan dikkat gekmektedir” "> *°,

Bazi psoriazis vulgaris olgularinda, farkll genetik alt yapilar
gluten sensitif otoantikorlarin olusumunda risk faktorii olabilir
ve gelisen bu antikorlar PV etyopatogenezinde faktor ya da
kofaktor rolti oynayabilir. Bu amagla ¢alismamizda aktif do-
nemde siddetli psoriazis vulgaris olgularinda GDE ile iligkili
otoantikorlar olan IgA antigliadin antikor(AGA) ve IgG AGA
pozitifligi ile bunlarin HLA antijenleri ile olan iligkileri arastinldi.

Gerec ve Yontem

Arastirmamiza Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi Dermato-
loji Poliklinigine basvuran klinik ve patolojik olarak Psori-
azis vulgaris tanisi alan aktif donemdeki 42 hasta alind.
Olgulardan serum IgA AGA ve IgG AGA, serum major
immunoglobulinleri (IgA, 1gG, IgM), kompleman kompo-
nentleri(C3c, C4), total IgE, eozinofil kationik protein
(ECP) ve gluten spesifik IgE test sonuglan ve HLA sinif |
(ABC) ve sinif Il antijenleri (DR,DQ) incelendi. Saglikh ve
akrabalik iliskisi olmayan yaslan ve cinsiyet 6zellikleri hasta
grubunu tutan 40 kisi serolojik incelemeler, 71 kisi de
HLA antijenlerinin karsilastinimasi igin kontrol grubu ola-
rak degerlendirildi.

Antigliadin antikorlar ELISA y6ntemiyle él¢iildii (Zeus Sci-
entific, USA). IgA AGA ve IgG AGA diizeyleri; <150
AAU (Arbitrary unit)/ml: negatif, 150-180 AAU/ ml: siip-
heli pozitif, 180AAU/ ml: pozitif olarak degerlendirildi.

Major serum immunglobulinleri, C3c ve C4 nefelometrik
metod ile (Dade-Behring, Deerfield,IL) &lgiildii. Normal
degerler IgA:70-400 mg/dl, 1gG:700-1600 mg/dl,
IgM:40-230 mg/dl, C3c:90-180 mg/dl, C4:10-40 mg/dl
olarak kabul edildi.

Serum total IgE diizeyi Pharmacia CAP sisteminde Uni-
CAP total IgE test kiti ELISA metodu ile (Pharmacia,
France) ile degerlendirildi. Serum total IgE normal sinirlar
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yas gruplarina gére degerlendirildi (0-1 yas:5 Ku/ml, 1-3
yas :9 Kulyas, 4-6 yas:23 Ku/ml, 7-10 yas:50 Ku/ml, 11-
14 yas: 34 Ku/ml, erigkin:0-120 Ku/ml).

Serum ECP diizeyi Pharmacia CAP sisteminde ELISA
metodu ile (Pharmacia Diagnostics, France) caligildi ve
normal serum diizey 0-24 ng/ml olarak kabul edildi. Se-
rum gluten spesifik IgE Pharmacia CAP sisteminde Uni-
CAP total IgE test kiti ELISA metodu ile (Pharmacia,
France) caligildi (Class | diizeyi: 0.35-0.70 kU/L ve iizeri
pozitif kabul edildi).Seroimmunolojik incelemelerin tamami
Mikrobiyoloji laboratuvarinda yapildi.

Olgularin HLA doku tipi tayininde heparinli kan &rnekleri
dansite gradienti ile santriftij edilerek monontikleer hiicre-
ler ayrild, bufy coat toplandi. T ve B lenfositlerden olusan
kanisim sinif | HLA antijenlerinin tespiti icin HLA-ABS pla-
gina ekildi. Sadece B lenfositler ayrilip HLA-DR-DQ plagr-
na ekimi yapilarak sinif Il antijenler(HLA DR ve DQ) sap-
tandi. Viyobilite kontroll yapilarak aynistirilan hiicrelerin
doku grubu tayini igin iki agsamali ve boya aynstirmali mik-
rolenfosit sitotoksisite yontemi (Terrasaki ve McCelland)
ile Behring antiserumlan (Biotest, Behring Marburg, Ger-
many) bulunan plaklar kullanildi. Degerlendirme protokole
uygun olarak Mikrobiyoloji laboratuvarinda yapildi.

Istatistiksel analizler: Biyoistatistik AD'da yapilmistir.

a-) Hasta ve kontrol grubundan elde edilen demografik
ozellikler ki-kare ve Student t testi kullanilarak, serum Ig
(IgA, 1gG, IgM, IgE) kompleman C3c, C4 diizeyleri ve
ECP duzeyleri student t testi ile karsilastinild).

b-) IgA AGA ve IgG AGA porzitiflik oranlar, spesifik IgE
test pozitifligi, serum total IgE ve ECP artma oranlar ki-ka-
re testi ile karsilastiridi.

c) IgA AGA, IgG AGA, IgA AGA velveya IgG AGA test
pozitif ve negatif olan psoriazisli hastalar ile bu testlerin ne-
gatif oldugu kontrol grubunun serum serum Ig (IgA, IgG,
IgM, IgE), kompleman C3c, C4 diizeyleri ve ECP diizeyleri
Newman Keuls ¢oklu karsilastirma testi ile karsilastirildi.

Psoriazis hasta grubunda IgA AGA, IgG AGA, IgA AGA
ve/veya IgG AGA test pozitifligi ile ayni cins serum immu-
noglobulinleri arasindaki iliski nokta bi-serial korelasyon
katsayilari (rb) bulunarak karsilastirild.

Giluten duyarlihg olan ve olmayan psoriazisli olgularda
HLA- antijenlerini bulunduran olgularin, bulundurmayan ol-
gulara gore yakalanma sansinin ne kadar yiiksek olabile-
cegi, rolatif risk(rr) hesaplamasi, hasta ve kontrol grubu-
nun HLA antijenleri ki-kare testi ve testin uygulanamadig
yerlerde Fisher'in kesin ki-kare testi ile karsilagtiriidi.



2002; 36: (3)

TURKDERM

Bulgular

Demografik ozellikler

Hasta grubunun 28'i kadin(%66.7), 14'i erkek(9033.3),
kontrol grubunun 29'u kadin (%72.5), 11'i erkek (%27.7)
idi. Hasta grubunda kadinlarda yag 38.89+17.29 (aralik
7-69), erkeklerde 42.21+14.30 (aralik 25-67), kontrol
grubunda kadinlarda 35.13+13.11 (aralik 12-60), erkek-
lerde 39.27114.24 (aralk 21-70) bulundu. Gruplar ara-
sinda cinsiyetlere ve yaslara gére anlamli fark saptanmadi
(sirasiyla ki-kare=0.11183, p=0.7387, kadinlarda p=0.07,
erkeklerde p=0.50).

Seroimmunolojik incelemeler

i-) Serum immunoglobulinler(igA, IgG, IgM, IgE), kompleman
C3c, C4, ECP duzeyleri incelendiginde psoriazisli olgularda
C3c diizeylerinde istatistiksel olarak anlamli artis (p=0.0027),
serum IgA ve EKP diizeylerinde artma egilimi oldugu saptan-
di (sirasiyla p=0.0631, p=0.0631) (Tablo I). Arastirma grubu-
nun kontrol grubuna gére IgA AGA test pozitifligi karsilagtiril-
diginda istatistiksel olarak artma egilimi varken (%40.5'e
%20, p=0.0564), IgG AGA ile IgA ve/veya IgG AGA test
pozitifligi agisindan farklilik bulundu (sirasiyla %33.3'e %5,
p=0.001; %54.8'e %22.5, p=0.003) (Tablo II).

ii-) Arastirma grubunda IgA ve/veya IgG AGA pozitif ve
negatif olgular arasinda serum total IgE ve gluten spesifik

IgE test pozitifligi ile serum ECP artig oranlan agisindan
farklilik saptanmadi (sirasiyla p=0.7496, p=0.3049 ve
p=0.3166) (Tablo-Il)

i) AGA pozitif ve negatif psoriazisli olgular ile AGA ne-
gatif kontrol grubu olgular arasinda serum immunoglobu-
linleri, kompleman C3c, C4 ve ECP diizeyleri karsilagtiril-
diginda; IgA AGA ve IgA ve/veya IgG AGA pozitif olan
hastalarda diger iki gruba gére serum IgA diizeylerinde
artis saptandi (sirasiyla p<0.01, p<0.05). IgG AGA pozitif
hastalarda ise bu parametrelerde degisiklik saptanmamis-
tir. Psoriazisli hastalarda AGA pozitif olan olgularda ayni
cins immunoglobulin serum diizeyleri nokta biserial kore-
lasyon katsayilari ve p degerleri bulunarak kiyaslandigin-
da; IgA AGA pozitif olgular (9%40.5) ve IgA AGA ve IgG
AGA pozitif olgularda serum IgA diizeylerinde artis sap-
tanmistir (sirasiyla p<0.01, rb=+0.36, t=2.440; p<0.05,
rb=+0.25, t=1.633). IgG AGA pozitif olanlarda serum
IgG diizeylerinde anlamli farkliik bulunmad (Tablo I1I).

HLA antijenleri

AGA tiplerine gore test pozitifligi olan ve olmayan psoriazisli
olgular kontrol grubu ile kargilastinldiginda; IgG AGA (+)
olan olgularda HLA-A32'de artma (p=0.02), IgA AGA (-)
ve IgG AGA (-) olanlarda HLA-A30'da artma (sirasiyla
p=0.02 ve p=0.04) bulundu. HLA sinif Il antijenlerinde ise
IgG AGA (+) olanlarda HLA-DR16 ve HLA DQ1'de artma

Tablo I: Psoriazis grubu olgulan ve kontrol grubunun seroimmunolojik incelemelerinin kargilagtinimasi

IgA lgG IgM IgE C3c C4 ECP
Normal sinirlar 70-400mg/dl  700-1600 mg/dl 40-230 mg/dl  0-120kUI/ml  90-180mg/dl  10-40mg/dl  0-24 ng/ml
Calisma grubu (n=42)
Sinirlar 6.6-1240 120-2940 17.3-290 3.54-682.3 65.6-188 8.58-140 1.7-68.6
Ortalama = SD 282.91208.79 1335.1£5029. 126.8+68.3 135.17£157.4  124.18%27.7 2791199  21.1+16.6
Kontrol grubu(n=40)
Sinirlar 90.3-497 594-2100 29.9-358 3.54-9224 24171 11.2-492 4-46.4
Ortalamat SD 2155489 1292.8+304.6 138.6165.75 90.3+159.9 106.8+22.3 3451754 156.4-9.9
Student t test p=0.0631 p=0.6480 0.4286 0.241 0.0027 0.5890 0.0631

Tablo Il: Psoriazis ve kontrol grubu olgulannda antigliadin antikor(AGA) , serum ECP, total IgE ve gluten spesifik IgE test sonuglan

IgA IgG  IgAve/veya Toplam Serum ECP Total IgE Giluten spesifik IgE
AGA AGA IgGAGA Artma Normal Artma Normal Pozitif Negatif

Hasta Pozitif 17 14 8 23 9 14 9 14 7 16

Grubu

(n=42)  Negatif 25 28 19 19 4 15 6 13 3 16

Kontrol  Pozitif 8 2 1 9 2 7 - 9 - 9

Grubu

(n=40)  Negatif 32 38 39 31 7 24 8 16 1 30
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(sirasiyla p=0.01 ve p=0.006), Ig A AGA (+) olanlarda
HLA-DQ1'de artma (p=0.01), IgA AGA(-) olanlarda HLA-
DR14'de artma saptandi (p=0.01) (Tablo IV).

Tartisma

Deri hastaliklan ve ince barsaklar arasindaki iliski ti¢ grup-
ta toplanabilir*' ;a) Nonspesifik iligki: primer ince barsak
hastaligi nedenli nonspesifik deri degisiklikleri (akkiz ikti-
yoz gibi) ya da primer deri hastaliginin nonspesifik barsak
degisiklikleri (dermatojenik enteropati), b) Spesifik iligki;
basta deri hastaliyi olmak lizere ince barsak hastalig ile

Tablo lll. Aragtirma grubu olgularinda nokta biserial kore-
lasyon katsayilari ve p degerleri

Serum IgA Serum IgG
IgA AGA pozitif rb:+0.36

t: 2.440
n=17(%40.5) p<0.01
IgG AGA pozitif rb: -0.054

t: 0.3419

n=14 (%33.3) p>0.05
IgA AGA ve/veya rb: +0.25 rb:+0.09
IgG AGA pozitif t: 1.633 t: 0.5749

p<0.05 p>0.05
n=23 (%54.8)

birliktelik (Dermatitis herpetiformis), ¢c) Hem deriyi hem de
barsag etkileyebilen jeneralize hastaliklar (Sistemik skle-
rozis ya da PAN).

Psoriazis etyolojisi bilinmeyen kronik kutan6z hastaliklar-
dan biridir. Deri tutulumu disinda eklem ve barsak bulgu-
larinin da goriilmesi hastaligin sistemik tutulumlu otoim-
mun hastalik olabilecegini distindirmektedir. Psoriazisli
hastalarda gesitli metodlarla intestinal permeabilitenin arti-
sinin saptanmasi®® disinda jejunal- duodenal mukozal bi-
yopsilerde total/subtotal atrofi ve mukozal incelme gibi**
yapisal degisikliklerin hastaligin etyopatogenezindeki iligki-
si acikhiga kavusmamistir. Bu anlamda konu ile ilgili olarak
psoriazisdeki arastirmalar ikiye aynimistir. Marks ve Shus-
ter* tarafindan bu iligki nonspesifik olarak yorumlanirken
de Vos ve ark." ile Michaelsson ve ark.”"" tarafindan pso-
riasisin spesifik intestinal sistem hastali (Coeliac hastalr-
g1 ile birlikte olabilecegi 6ne siiriilmektedir.

Psoriazisli olgulanmizda literatiir ile uyumlu olarak serum
IgA diizeylerinde artma egilim ve C3c diizeylerinde artma
saptanmistir’®'®. Literatiirde ayrica psoriazisli olgularda
tlkriiksel IgA artisi™'” ve psoriatik artritli olgularin %50-
80'inde dolasan IgA kompleksleri bildirilmektedir'®°.

Psoriazis immunopatogenezi ile iligkili olarak son yillarda
Michaelsson ve ark.® 302 psoriazis hastasinin 49'unda
(%16) IgA AGA ve/veya IgG AGA antikor tespit etmisler-
dir. Ayni galismada psoriazisli olgularda kontrol grubuna
gore ortalama serum IgA ve IgG dlizeylerinde artma oldu-

Tablo IV: Psoriazisli hastalarda HLA antijen % sikligi, kontrol grubu ile kargilagtirimasi
Psoriazis olgulari
Anti AGA IgG Anti AGA IgA Anti AGA IgG ve/veya anti AGA IgA
Negatif  Pozitif Negatif Pozitif Negatif Pozitif
Saglikl kontrol (=71) (=28) (n=14) (n=25) (n=17) (n=19) (n=283)
HLA ABC
HLA-A30 5.6 21.4* 14.3 20* 17.6 15.8 21.7#
HLA-A32 0.0 3.6 14.30 8.0 5.9 0 8.7
HLA DR,DQ
HLA-DR8 8.4 3.5 7.1 4 5.8 42.1& 4.31
HLA-DR14 2.8 14.3 14.3 20y 11.7 21& 13
HLA-DR16 12.6 21.4 42.8¥ 28 29.4 26.3 30.4
HLA-DQ1 19.7 32.1 57.1% 32 52.9t 26.3 52.1_
HLA-DQ3 14.1 3.5 7.1 0 11.7 0 52.1_,_
HLA-DQ8 5.6 14.3 21.4 16 17.6 42.10 17.4
*: p=0.0284 rr=0.0255 &: p=0.0013 rr=4.892 t:p=0.011 rr=2.685
**:p=0.0486 rr=3.550 §:p=0.012 rr=7.100 _:p=0.006 rr=2.646
#:p=0.0368 rr=3.859 £:p=0.0168 m=7.474 #:p=0.0067 rm=2.898
0:p=0.0255 rr=3.765 ¢: p=0.0003 rr=7.414 _:p=0.0001 rr=3.614
11:p=0.0059 rr=0.1033 ¥:p=0.0147 rr=3.381 _:p=0.0005 rr=3.704
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gu, IgM diizeylerinde farklilik saptanmadigi, sadece IgG
antikor diizeyi ile IgG AGA ve IgA AGA pozitifligi arasinda
korelasyonu saptanirken IgA GA antikor yuksekligi ile art-
mis serum IgA ve IgG antikor diizeyleri ile arasindaki iligki-
nin kesin olmadigi belirtilmistir. Biz galismamizda psori-
azisli olgularda serum IgA AGA pozitif olgular (%40.5) ve
IgA AGA ve/veya IgG AGA pozitif olgularda serum IgA
dizeylerinde artis saptadik. Ayni arastirmacilarin daha
sonra yaptiklan galismalarinda 33 AGA antikor yuksekligi
olan psoriazisli olguda sadece IgA AGA konsantrasyonu
ile deri lezyonlan siddeti arasinda iligki saptamiglardir®.

Psoriazisli olgularda serum IgA AGA ve/veya IgG AGA an-
tikor varligi ile serum ECP duzeyleri arasinda iligki olabilir.
Bu konu ile ilgili olarak Michaelsson ve ark." yaptiklar bir
baska galismada 39 psoriazis hastasinda AGA pozitifligi ile
serum ECP ve total IgE duzeylerinin iligkisinin incelendigi
galismalarinda; kontrollere gore anlamli derecede artma
saptanan serum ECP diizeylerinin serum IgA AGA ve/veya
IgG AGA pozitifligi ile korelasyon gostermedigi aksine
AGA negatif olanlarda pozitif olanlara gére daha ytksek de-
gerler gosterdigi vurgulanmistir. Ayrica total IgE duizeyi yUk-
sek olan psoriazisli olgularin serum ECP duizeylerinin, IgE
duizeyi normal olanlarinkinden daha ytiksek oldugunu sapta-
miglardir. Hastaligin siddeti ile ECP dizeyleri incelendigin-
de, siddetli psoriazisli olgularda kontrollere gére ECP se-
rum duizeyinin daha yliksek oldugunu tespit etmislerdir . An-
cak artmis ECP duzeylerinin hastaligin inflamatuvar aktivite-
sinin nonspesifik bir markeri mi? yoksa daha spesifik bir ola-
yi mi? yansitmaktadir bilinmemektedir. Bizim tiim psoriazis
olgularimizda kontrollere gére serum total IgE diizeyinde
farkliik bulunmazken, serum ECP diizeylerinde artma egili-
mi, IgA AGA pozitif olan olgular ile IgA AGA ve/veya IgG
pozitif olan olgularda serum IgA diizeylerinde artis ve arala-
rnnda pozitif korelasyon saptanmistir.

Psoriazis olgularinda gluten sensitivitesinin ise karisabile-
ceginin bir gésteren klinikoimmunolojik bir baska galisma-
larinda Michaelsson ve ark.” besinde AGA yuksekligi, dor-
diinde duodenal jejunal mukozal atrofisi saptanan, dord(i
daha 6nce sistemik tedavilerden fayda gérmemis alti pso-
riazis olgusu ve bir palmoplantar pstilozlu olgu toplam
yedi olguda baska bir tedavi yontemi uygulamadan glu-
tensiz diyet ile yaptiklan ¢aligmalarinda; deri lezyonlarinin
tama yakin gerilemesi, daha sonra diyete glutenin eklen-
mesi ile deri lezyonlarinin niiks etmesi ile psoriazisde glu-
ten intoleransi oldugunu dogrulamaktadir. Ayni arastirma-
cilar daha sonra 33 AGA pozitif psoriazisli olguda yaptik-
lari bir diger galismada glutensiz diyet ile 30 olguda Ug
aylik takip déneminde herhangi bir tedavi aimadan PASI
skorunda anlamli derecede azalma saptarken, AGA du-
zeylerinde % 82 olguda azalma, tedavi ncesi AGA se-
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rum dlzeyi yuksek olan olgulardaki ECP duzeylerinde ise
anlaml azalmalar saptanmistir. Diyete gluten eklenen 30
hastanin 18'inde psoriatik lezyonlarda alevlenme sapta-
mislardir'. Ayrica literatiirde gluten enteropatisine eslik
eden psoriazisli olgularda glutensiz diyet ile psoriatik deri
ve eklem bulgularinin geriledigini bildiren baska galismalar
da vardir'®®,

Psoriazisli olgularda gluten enteropatisine iliskin bu sero-
lojik ve intestinal bulgular nasil agiklanabilir?. Her ne kadar
genetik iliski farkli gibi goriinse de her iki hastalikta da 6.
kromozomun p kolunda ortak genetik lokus distintlmek-
tedir*'. Ancak psoriazis ve latent gluten duyarliigi arasin-
daki genetik iligkinin olup olmadigi arastinimaktadir. Col-
yak hastalarinda gliadine 6zel CD4+ T lenfositleri saptan-
mistir ve gliadin HLA DQ2 tarafindan bu hiicrelere sunul-
maktadir. Béylece intestinal hastalik (Colyak hastalig) ve
deri hastaligi (Dermatitis herpetiformis) birlikteligi arasin-
daki iliski HLA-DQ2 ile iliskilendirilmistir®>. Ancak literatir-
de psoriazisli olgularda serum AGA pozitifligi ile HLA ilis-
kisi olabilecegine dair ¢calismaya rastlanmamistir. Bu agi-
dan aragtirmamiz ilk incelemedir. Biz psoriazis olgularimiz-
da IgG AGA (+) olan olgularda HLA-A32'de artma, IgA
AGA (-) ve IgG AGA (-) olanlarda HLA-A30'da artma,
HLA sinif Il antijenlerinde ise IgG AGA (+) olanlarda HLA-
DR16 ve HLA DQ1'de artma), Ig AGA + olanlarda HLA-
DQ1'de artma, IgA AGA(-) olanlarda HLA-DR14'de art-
ma saptadik (Tablo-IV).

Colyak hastaligi ve dermatitis herpetiformiste ince barsak
histolojisi normal olsa bile intestinal permeabilite artmig
olabilir**. Bu durum psoriazis olgularinda da latent glu-
ten duyarliigi olarak gérilebilir'. Colyak hastalarinda gli-
adin peptidlerine molekiiler benzerlik gosteren viral veya
bakteryal superantijenlerinin rollindeki gibi*, predispoze
psoriazisli olgularda (gluten duyarliigi olan AGA pozitif
psoriasisli olgular) artmig intestinal permeabilite ile intesti-
nal floranin bakterileri ya da onlarin superantijenleri psori-
azisin alevlenmesine yol agabilir®. Antigliadin antikor yiik-
sekligi olan psoriazis olgularinda deri lezyonlarinin daha
siddetli olmasi®® ve glutensiz diyet ile bu etkinin azaltimasi
da bunu desteklemektedir'>'**°,

Olayin immunolojik yonune baktigimizda psoriatik plaklar-
da T hicreleri predominant olarak Th1 fenotipinde olup
interferon gama ve interltkin 2 Uretirler. Bu sitokinlerin se-
rum seviyeleri de psoriazisli olgularda yiiksek bulunur®. in
vitro galismalarda Colyak hastalarindan alinan T hiicreleri-
nin glutene cevabi benzer sitokinlerle olmaktadir”. Gerek
Colyak hastaliginin® gerekse de psoriazisin® interferon al-
fa tedavisi esnasinda gelistigi de bildirilmistir. Bu sitokinle-
rin serum seviyelerinin yiikselmesi uygun kisilerde ya Col-
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yak hastaligi ya da psoriazis gelisimine neden olabilir*'.
Lamina propriada superantijen Stafilokokus aureus ente-
rotoksin B (SEB) ile aktive edilen T lenfositler sonrasinda
yapilan lamina propria mezenkimal hiicre kdlttirinde kera-
tinocyte growth factor ( KGF; FGF7: keratinosit blytime
faktorii) ve transforming growth factor-alpha (TGF-alpha)
arttigi saptanmistir®. Bu fakt6rler mukozal epitelyal hiperp-
lazisi icin 6nemli olabildigi gibi psoriazisde epidermal pro-
liferasyon igin de 6nemli olabilir. Goriildigu gibi gluten bu
intestinal immunolojik aktiviteyi tetikliyor ya da kolaylastin-
yor olabilir.

Calismamizda aktif dénem siddetli PV olgularinda ytiksek
oranda AGA test pozitifligi saptanmistir. Bu sonuglara go-
re geleneksel beslenme aliskanligimizda unlu ve kepekli
gidalar bol tiiketen bir toplum oldugumuz igin, &zellikle
aktif donemdeki agir seyreden psoriazisli olgularda AGA
serum seviyelerine bakilmasinin ve gerekli gorildugiinde
gluten enteropatisi igin duedonoileokolonoskopik incele-
me yapilmasinin faydali olacagina inaniyoruz.. Bazi psori-
azis vulgaris olgularinda, farkli genetik alt yapilar gluten
sensitif otoantikorlarin olusumunda risk faktérii olabilir ve
gelisen bu antikorlar PV etyopatogenezinde fakitr ya da
kofaktor rolti oynayabilir. Bu bilgilerden yola ¢ikarak psori-
azis tedavisinde glutensiz diyetin diger tedavileri destekle-
yici, alternatif bir ydntem olabilecegi diistincesini akla ge-
tirmektedir. Bu goruslerin baska prospektif galismalarla da
desteklenmesinin yararl olacag kanisindayiz.
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