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Özet

Etyopatogenezi tam olarak bilinmeyen psoriazis vulgarisin (PV) otoimmun bir hastal›k olan gluten duyarl›l›¤› en-
teropatisi (GDE) ile olan birlikteli¤ine son y›llarda yap›lan çal›flmalarda dikkat çekilmektedir. Çal›flmam›zda aktif
dönemdeki  PV hastalar›nda GDE ile iliflkili otoantikorlar olan IgA ve IgG antigliadin antikor(AGA) pozitifli¤i ve
bunlar›n HLA antijenleri ile olan iliflkileri araflt›r›ld›.
Bu amaçla, klinik ve patolojik olarak  PV tan›s› 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 sonuç-
lar› ile HLA s›n›f I (ABC) ve s›n›f II (DR, DQ) antijenleri incelendi. Sa¤l›kl› ve akrabal›k iliflkisi olmayan 40 kifli
serolojik incelemeler için, 71 kifli de HLA antijenlerinin karfl›laflt›r›lmas› için kontrol grubu olarak al›nd›.
Araflt›rma grubunda saptanan IgA AGA test pozitifli¤i kontrol grubu ile karfl›laflt›r›ld›¤›nda istatistiksel olarak an-
laml› farkl›l›k yokken (p=0.056), IgG AGA , IgA ve/veya IgG AGA test pozitifli¤i aç›s›ndan farkl›l›k saptand› (s›-
ras›yla p=0.001, p=0.03). Araflt›rma grubunda, IgA ve/veya IgG AGA (+) ve (-) hastalar aras›nda, total IgE, se-
rum ECP ve gluten spesifik IgE test sonuçlar› aç›s›ndan farkl›l›k bulunmad›. IgA AGA (+) ve IgA ve/veya IgG
AGA (+) olgularda serum IgA düzeylerinde anlaml› oranda art›fl saptand› (s›ras›yla p<0.01, p<0.05). Araflt›rma
grubu HLA s›n›f I antijenleri kontrol grubu ile karfl›laflt›r›ld›¤›nda IgG AGA (+) olanlarda HLA-A32’de artma
(p=0.02), IgG AGA (-) ve IgA AGA (-) olanlarda HLA-A30’da artma (s›ras›yla p=0.02, p=0.04) bulundu. HLA
s›n›f II antijenlerinde ise IgG AGA (+) olanlarda HLA-DR16 ve HLA-DQ1’de artma (s›ras›yla p=0.01,
p=0.006), IgA AGA (+) olanlarda HLA-DQ1’de artma (p=0.01), IgA AGA(-) olanlarda , HLA-DR14’de artma
saptand›(p=0.01).   
Sonuç olarak aktif  PV olgular›nda farkl› genetik alt yap›lar gluten sensitif otoantikorlar›n oluflumunda risk faktörü
olabilir. Geliflen bu antikorlar PV etyopatogenezinde faktör ya da kofaktör rolü oynayabilir. Bu sonuçlar›n baflka
prospektif çal›flmalarla da desteklenmesinin yararl› olaca¤› düflünüldü.  
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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 II (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  or/and  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 I 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 s›k görülen atak ve tekrarlarla seyreden
multifaktöryel, kronik, inflamatuvar ve hiperproliferatif, eri-
temli papuloskuamöz hastal›klar›ndan biridir. Etyopatoge-
nezde bir çok faktör aras›nda ileri sürülen intestinal etyolo-
ji için tam bir model oluflturulamam›flt›r1. Psoriazis olgula-
r›nda duodenoileokolonoskopik çal›flmalarda subtotal/ to-
tal villöz atrofi ve intestinal permeabilite art›fl› gibi mukoza
de¤ifliklikleri saptanm›flt›r. Barsaklardaki bu de¤iflikliklerin
psoriazise efllik eden nonspesifik intestinal bulgular m›?
(dermatojenik enteropati) yoksa etyopatogenezde rol oy-
nayan bir faktör mü? oldu¤u henüz aç›kl›¤a kavuflmam›fl-
t›r2-6. Son y›llarda psoriazisli olgular›n otoimmun bir hastal›k
olan gluten duyarl›l›¤› enteropatisi (GDE) ve/veya gluten
duyarl›l›¤› ile birlikteli¤i7-11 ve glutensiz diyet ile baflar›l› kli-
nik yan›tlar› dikkat çekmektedir7, 12, 13.

Baz› psoriazis vulgaris olgular›nda, farkl› genetik alt yap›lar
gluten sensitif otoantikorlar›n oluflumunda risk faktörü olabilir
ve geliflen bu antikorlar PV etyopatogenezinde faktör ya da
kofaktör rolü oynayabilir. Bu amaçla çal›flmam›zda aktif dö-
nemde fliddetli psoriazis vulgaris olgular›nda GDE ile iliflkili
otoantikorlar olan IgA antigliadin antikor(AGA) ve IgG AGA
pozitifli¤i ile bunlar›n HLA antijenleri ile olan iliflkileri araflt›r›ld›.

Gereç ve Yöntem

Araflt›rmam›za Uluda¤ Üniversitesi T›p Fakültesi Dermato-
loji Poliklini¤ine baflvuran klinik ve patolojik olarak Psori-
azis vulgaris tan›s› alan aktif dönemdeki 42 hasta al›nd›.
Olgulardan serum IgA AGA ve IgG AGA, serum majör
immunoglobulinleri (IgA, IgG, IgM), kompleman kompo-
nentleri(C3c, C4), total IgE, eozinofil kationik protein
(ECP) ve gluten spesifik IgE test sonuçlar› ve HLA s›n›f I
(ABC) ve s›n›f II antijenleri (DR,DQ) incelendi. Sa¤l›kl› ve
akrabal›k iliflkisi olmayan yafllar› ve cinsiyet özellikleri hasta
grubunu tutan 40 kifli serolojik incelemeler, 71 kifli de
HLA antijenlerinin karfl›laflt›r›lmas› için kontrol grubu ola-
rak de¤erlendirildi.

Antigliadin antikorlar ELISA yöntemiyle ölçüldü (Zeus Sci-
entific, USA). IgA AGA ve IgG AGA düzeyleri; <150
AAU (Arbitrary unit)/ml: negatif, 150-180 AAU/ ml: flüp-
heli pozitif, 180AAU/ ml: pozitif olarak de¤erlendirildi.

Majör serum immunglobulinleri, C3c ve C4 nefelometrik
metod ile (Dade-Behring, Deerfield,IL) ölçüldü. Normal
de¤erler IgA:70-400 mg/dl, IgG: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 düzeyi Pharmacia CAP sisteminde Uni-
CAP total IgE test kiti ELISA metodu ile (Pharmacia,
France) ile de¤erlendirildi. Serum total IgE normal s›n›rlar›

yafl gruplar›na göre de¤erlendirildi (0-1 yafl:5 Ku/ml, 1-3
yafl :9 Ku/yafl, 4-6 yafl:23 Ku/ml, 7-10 yafl:50 Ku/ml, 11-
14 yafl: 34 Ku/ml, eriflkin:0-120 Ku/ml).

Serum ECP düzeyi Pharmacia CAP sisteminde ELISA
metodu ile (Pharmacia Diagnostics, France) çal›fl›ld› ve
normal serum düzey 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) çal›fl›ld› (Class I düzeyi: 0.35-0.70 kU/L ve üzeri
pozitif kabul edildi).Seroimmunolojik incelemelerin tamam›
Mikrobiyoloji laboratuvar›nda yap›ld›.

Olgular›n HLA doku tipi tayininde heparinli kan örnekleri
dansite gradienti ile santrifüj edilerek mononükleer hücre-
ler ayr›ld›, bufy coat topland›. T ve B lenfositlerden oluflan
kar›fl›m s›n›f I HLA antijenlerinin tespiti için HLA-ABS pla-
¤›na ekildi. Sadece B lenfositler ayr›l›p HLA-DR-DQ pla¤›-
na ekimi yap›larak s›n›f II antijenler(HLA DR ve DQ) sap-
tand›. Viyobilite kontrolü yap›larak ayr›flt›r›lan hücrelerin
doku grubu tayini için iki aflamal› ve boya ayr›flt›rmal› mik-
rolenfosit sitotoksisite yöntemi (Terrasaki ve McCelland)
ile Behring antiserumlar› (Biotest, Behring Marburg, Ger-
many) bulunan plaklar kullan›ld›. De¤erlendirme protokole
uygun olarak Mikrobiyoloji laboratuvar›nda yap›ld›.

‹statistiksel analizler: Biyoistatistik AD’da yap›lm›flt›r.
a-) Hasta ve kontrol grubundan elde edilen demografik
özellikler ki-kare ve Student t testi kullan›larak, serum Ig
(IgA, IgG, IgM, IgE) ,kompleman C3c, C4 düzeyleri ve
ECP düzeyleri student t testi ile karfl›laflt›r›ld›.

b-) IgA AGA ve IgG AGA pozitiflik oranlar›, spesifik IgE
test pozitifli¤i, serum total IgE ve ECP artma oranlar› ki-ka-
re testi ile karfl›laflt›r›ld›.

c-) IgA AGA, IgG AGA, IgA AGA ve/veya IgG AGA test
pozitif ve negatif olan psoriazisli hastalar ile bu testlerin ne-
gatif oldu¤u kontrol grubunun serum serum Ig (IgA, IgG,
IgM, IgE), kompleman C3c, C4 düzeyleri ve ECP düzeyleri
Newman Keuls çoklu karfl›laflt›rma testi ile karfl›laflt›r›ld›.

Psoriazis hasta grubunda IgA AGA, IgG AGA, IgA AGA
ve/veya IgG AGA test pozitifli¤i ile ayn› cins serum immu-
noglobulinleri aras›ndaki iliflki nokta bi-serial korelasyon
katsay›lar› (rb) bulunarak karfl›laflt›r›ld›.

Gluten duyarl›l›¤› olan ve olmayan psoriazisli olgularda
HLA- antijenlerini bulunduran olgular›n, bulundurmayan ol-
gulara göre yakalanma flans›n›n ne kadar yüksek olabile-
ce¤i, rölatif risk(rr) hesaplamas›, hasta ve kontrol grubu-
nun HLA antijenleri ki-kare testi ve testin uygulanamad›¤›
yerlerde Fisher’in kesin ki-kare testi ile karfl›laflt›r›ld›.
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Bulgular 

Demografik özellikler
Hasta grubunun 28’i kad›n(%66.7), 14’ü erkek(%33.3),
kontrol grubunun 29’u kad›n (%72.5), 11’i erkek (%27.7)
idi. Hasta grubunda kad›nlarda yafl 38.89±17.29 (aral›k
7-69), erkeklerde 42.21±14.30 (aral›k 25-67), kontrol
grubunda kad›nlarda 35.13±13.11 (aral›k 12-60), erkek-
lerde 39.27±14.24 (aral›k 21-70) bulundu. Gruplar ara-
s›nda cinsiyetlere ve yafllara göre anlaml› fark saptanmad›
(s›ras›yla ki-kare=0.1113, p=0.7387, kad›nlarda p=0.07,
erkeklerde p=0.50).

Seroimmunolojik ‹ncelemeler

i-) Serum immunoglobulinler(IgA, IgG, IgM, IgE), kompleman
C3c, C4, ECP düzeyleri incelendi¤inde psoriazisli olgularda
C3c düzeylerinde istatistiksel olarak anlaml› art›fl (p=0.0027),
serum IgA ve EKP düzeylerinde artma e¤ilimi oldu¤u saptan-
d› (s›ras›yla p=0.0631, p=0.0631) (Tablo I). Araflt›rma grubu-
nun kontrol grubuna göre IgA AGA test pozitifli¤i karfl›laflt›r›l-
d›¤›nda istatistiksel olarak artma e¤ilimi varken (%40.5’e
%20, p=0.0564), IgG AGA ile IgA ve/veya IgG AGA test
pozitifli¤i aç›s›ndan farkl›l›k bulundu (s›ras›yla %33.3’e %5,
p=0.001; %54.8’e %22.5, p=0.003) (Tablo II).

ii-) Araflt›rma grubunda IgA ve/veya IgG AGA pozitif ve
negatif olgular aras›nda serum total IgE ve gluten spesifik

IgE test pozitifli¤i ile serum ECP art›fl oranlar› aç›s›ndan
farkl›l›k saptanmad› (s›ras›yla p=0.7496, p=0.3049 ve
p=0.3166) (Tablo-II)

iii-) AGA pozitif ve negatif psoriazisli olgular ile AGA ne-
gatif kontrol grubu olgular› aras›nda serum ›mmunoglobu-
linleri, kompleman C3c, C4 ve ECP düzeyleri karfl›laflt›r›l-
d›¤›nda; IgA AGA ve IgA ve/veya IgG AGA pozitif olan
hastalarda di¤er iki gruba göre serum IgA düzeylerinde
art›fl saptand› (s›ras›yla p<0.01, p<0.05). IgG AGA pozitif
hastalarda ise bu parametrelerde de¤ifliklik saptanmam›fl-
t›r. Psoriazisli hastalarda AGA pozitif olan olgularda ayn›
cins immunoglobulin serum düzeyleri nokta biserial kore-
lasyon katsay›lar› ve p de¤erleri bulunarak k›yasland›¤›n-
da; IgA AGA pozitif olgular (%40.5) ve IgA AGA ve IgG
AGA pozitif olgularda serum IgA düzeylerinde art›fl sap-
tanm›flt›r (s›ras›yla p<0.01, rb=+0.36, t=2.440; p<0.05,
rb=+0.25, t=1.633). IgG AGA pozitif olanlarda serum
IgG düzeylerinde anlaml› farkl›l›k bulunmad› (Tablo III).

HLA antijenleri

AGA tiplerine göre test pozitifli¤i olan ve olmayan psoriazisli
olgular kontrol grubu ile karfl›laflt›r›ld›¤›nda; IgG AGA (+)
olan olgularda HLA-A32’de artma (p=0.02), IgA AGA (–)
ve IgG AGA (–) olanlarda HLA-A30’da artma (s›ras›yla
p=0.02 ve p=0.04) bulundu. HLA s›n›f II antijenlerinde ise
IgG AGA (+) olanlarda HLA-DR16 ve HLA DQ1’de artma
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TTaabblloo  IIII::  PPssoorriiaazziiss  vvee  kkoonnttrrooll  ggrruubbuu  oollgguullaarr››nnddaa  aannttiigglliiaaddiinn  aannttiikkoorr((AAGGAA))  ,,  sseerruumm  EECCPP,,  ttoottaall  IIggEE  vvee  gglluutteenn  ssppeessiiffiikk  IIggEE  tteesstt  ssoonnuuççllaarr››

IIggAA IIggGG IIggAA  vvee//vveeyyaa TTooppllaamm SSeerruumm EECCPP TToottaall  IIggEE GGlluutteenn ssppeessiiffiikk  IIggEE
AAGGAA AAGGAA IIggGG  AAGGAA AArrttmmaa NNoorrmmaall AArrttmmaa NNoorrmmaall  PPoozziittiiff NNeeggaattiiff

Hasta Pozitif 17 14 8 2233 9 14 9 14 7 16
Grubu
(n=42) Negatif 25 28 19 1199 4 15 6 13 3 16
Kontrol Pozitif 8 2 1 99 2 7 - 9 - 9
Grubu
(n=40) Negatif 32 38 39 3311 7 24 8 16 1 30

TTaabblloo  II::  PPssoorriiaazziiss  ggrruubbuu  oollgguullaarr››  vvee  kkoonnttrrooll  ggrruubbuunnuunn  sseerrooiimmmmuunnoolloojjiikk  iinncceelleemmeelleerriinniinn  kkaarrflfl››llaaflfltt››rr››llmmaass››  

IIggAA IIggGG IIggMM IIggEE CC33cc CC44 EECCPP
NNoorrmmaall  ss››nn››rrllaarr 7700--440000  mmgg//ddll 770000--11660000  mmgg//ddll 4400--223300  mmgg//ddll 00--112200  kkUUII//mmll 9900--118800  mmgg//ddll 1100--4400  mmgg//ddll  00--2244  nngg//mmll

Çal›flma grubu (n=42)
S›n›rlar 6.6-1240 120-2940 17.3-290 3.54-682.3 65.6-188 8.58-140 1.7-68.6
Ortalama ± SD 282.9±208.79 1335.1±502.9. 126.8±68.3 135.17±157.4 124.18±27.7 27.9±19.9 21.1±16.6

Kontrol grubu(n=40)
S›n›rlar 90.3-497 594-2100 29.9-358 3.54-922.4 24-171 11.2-492 4-46.4
Ortalama± SD 215.5±89 1292.8±304.6 138.6±65.75 90.3±159.9 106.8±22.3 34.5±75.4 15.4-9.9

Student t test p=0.0631 p=0.6480 0.4286 0.241 0.0027 0.5890 0.0631



(s›ras›yla 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 saptand› (p=0.01) (Tablo IV).

Tart›flma

Deri hastal›klar› ve ince barsaklar aras›ndaki iliflki üç grup-
ta toplanabilir3,14 ;a) Nonspesifik iliflki: primer ince barsak
hastal›¤› nedenli nonspesifik deri de¤ifliklikleri (akkiz ikti-
yoz gibi) ya da primer deri hastal›¤›n›n nonspesifik barsak
de¤ifliklikleri (dermatojenik enteropati), b) Spesifik iliflki;
baflta deri hastal›¤› olmak üzere ince barsak hastal›¤› ile

birliktelik (Dermatitis herpetiformis), c) Hem deriyi hem de
barsa¤› etkileyebilen jeneralize hastal›klar (Sistemik skle-
rozis ya da PAN).

Psoriazis etyolojisi bilinmeyen kronik kutanöz hastal›klar-
dan biridir. Deri tutulumu d›fl›nda eklem ve barsak bulgu-
lar›n›n da görülmesi hastal›¤›n sistemik tutulumlu otoim-
mun hastal›k olabilece¤ini düflündürmektedir. Psoriazisli
hastalarda çeflitli metodlarla intestinal permeabilitenin art›-
fl›n›n saptanmas›5,6 d›fl›nda jejunal- duodenal mukozal bi-
yopsilerde total/subtotal atrofi ve mukozal incelme gibi2-4

yap›sal de¤iflikliklerin hastal›¤›n etyopatogenezindeki iliflki-
si aç›kl›¤a kavuflmam›flt›r. Bu anlamda konu ile ilgili olarak
psoriazisdeki araflt›rmalar ikiye ayr›lm›flt›r. Marks ve Shus-
ter2-4 taraf›ndan bu iliflki nonspesifik olarak yorumlan›rken
de Vos ve ark.14 ile Michaelsson ve ark.7-11 taraf›ndan pso-
riasisin spesifik intestinal sistem hastal›¤› (Coeliac hastal›-
¤›) ile birlikte olabilece¤i öne sürülmektedir.

Psoriazisli olgular›m›zda literatür ile uyumlu olarak serum
IgA düzeylerinde artma e¤ilim ve C3c düzeylerinde artma
saptanm›flt›r15,16. Literatürde ayr›ca psoriazisli olgularda
tükrüksel IgA art›fl›15,17 ve psoriatik artritli olgular›n %50-
80’inde dolaflan IgA kompleksleri bildirilmektedir18,19. 

Psoriazis immunopatogenezi ile iliflkili olarak son y›llarda
Michaelsson ve ark.8 302 psoriazis hastas›n›n 49’unda
(%16) IgA AGA ve/veya IgG AGA antikor tespit etmifller-
dir. Ayn› çal›flmada psoriazisli olgularda kontrol grubuna
göre ortalama serum IgA ve IgG düzeylerinde artma oldu-

T Ü R K D E R M
2002; 36: (3)

TTaabblloo  IIIIII..  AArraaflfltt››rrmmaa  ggrruubbuu  oollgguullaarr››nnddaa  nnookkttaa  bbiisseerriiaall  kkoorree--
llaassyyoonn  kkaattssaayy››llaarr››  vvee  pp  ddee¤¤eerrlleerrii

Serum IgA Serum IgG

IgA AGA pozitif rb:+0.36
t: 2.440 ---

n=17(%40.5) pp<<00..0011

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

pp<<00..0055 p>0.05
n=23 (%54.8)

TTaabblloo  IIVV::  PPssoorriiaazziissllii  hhaassttaallaarrddaa  HHLLAA  aannttiijjeenn  %%  ss››kkll››¤¤››,,  kkoonnttrrooll  ggrruubbuu  iillee  kkaarrflfl››llaaflfltt››rr››llmmaass››
Psoriazis olgular›

AAnnttii  AAGGAA  IIggGG AAnnttii  AAGGAA  IIggAA AAnnttii  AAGGAA  IIggGG  vvee//vveeyyaa  aannttii  AAGGAA  IIggAA  
NNeeggaattiiff PPoozziittiiff NNeeggaattiiff PPoozziittiiff NNeeggaattiiff PPoozziittiiff

SSaa¤¤ll››kkll››  kkoonnttrrooll  ((nn==7711)) ((nn==2288)) ((nn==1144)) ((nn==  2255)) ((nn==1177)) ((nn==1199)) ((nn==2233))
HLA ABC

HLA-A30 5.6 21.4* 14.3 20** 17.6 15.8 21.7#
HLA-A32 0.0 3.6 14.3 8.0 5.9 0 8.7

HLA DR,DQ
HLA-DR8 8.4 3.5 7.1 4 5.8 42.1& 4.3¶
HLA-DR14 2.8 14.3 14.3 20ψ 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 52.9† 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 42.1◊ 17.4

*: p=0.0284 rr=0.0255 &: p=0.0013 rr=4.892 †: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 rr=7.474 ‡:p=0.0067 rr=2.898

:p=0.0255 rr= 3.765 ◊: p=0.0003 rr=7.414 _:p=0.0001 rr= 3.614
¶:p=0.0059 rr=0.1033 ¥:p=0.0147 rr=3.381 _:p=0.0005 rr=3.704

∇

∇



¤u, IgM düzeylerinde farkl›l›k saptanmad›¤›, sadece IgG
antikor düzeyi ile IgG AGA ve IgA AGA pozitifli¤i aras›nda
korelasyonu saptan›rken IgA GA antikor yüksekli¤i ile art-
m›fl serum IgA ve IgG antikor düzeyleri ile aras›ndaki iliflki-
nin kesin olmad›¤› belirtilmifltir. Biz çal›flmam›zda psori-
azisli olgularda serum IgA AGA pozitif olgular (%40.5) ve
IgA AGA ve/veya IgG AGA pozitif olgularda serum IgA
düzeylerinde art›fl saptad›k. Ayn› araflt›rmac›lar›n daha
sonra yapt›klar› çal›flmalar›nda 33 AGA antikor yüksekli¤i
olan psoriazisli olguda sadece IgA AGA konsantrasyonu
ile deri lezyonlar› fliddeti aras›nda iliflki saptam›fllard›r9. 

Psoriazisli olgularda serum IgA AGA ve/veya IgG AGA an-
tikor varl›¤› ile serum ECP düzeyleri aras›nda iliflki olabilir.
Bu konu ile ilgili olarak Michaelsson ve ark.10 yapt›klar› bir
baflka çal›flmada 39 psoriazis hastas›nda AGA pozitifli¤i ile
serum ECP ve total IgE düzeylerinin iliflkisinin incelendi¤i
çal›flmalar›nda; kontrollere göre anlaml› derecede artma
saptanan serum ECP düzeylerinin serum IgA AGA ve/veya
IgG AGA pozitifli¤i ile korelasyon göstermedi¤i aksine
AGA negatif olanlarda pozitif olanlara göre daha yüksek de-
¤erler gösterdi¤i vurgulanm›flt›r. Ayr›ca total IgE düzeyi yük-
sek olan psoriazisli olgular›n serum ECP düzeylerinin, IgE
düzeyi normal olanlar›nkinden daha yüksek oldu¤unu sapta-
m›fllard›r. Hastal›¤›n fliddeti ile ECP düzeyleri incelendi¤in-
de, fliddetli psoriazisli olgularda kontrollere göre ECP se-
rum düzeyinin daha yüksek oldu¤unu tespit etmifllerdir . An-
cak artm›fl ECP düzeylerinin hastal›¤›n inflamatuvar aktivite-
sinin nonspesifik bir markeri mi? yoksa daha spesifik bir ola-
y› m›? yans›tmaktad›r bilinmemektedir. Bizim tüm psoriazis
olgular›m›zda kontrollere göre serum total IgE düzeyinde
farkl›l›k bulunmazken, serum ECP düzeylerinde artma e¤ili-
mi, IgA AGA pozitif olan olgular ile IgA AGA ve/veya IgG
pozitif olan olgularda serum IgA düzeylerinde art›fl ve arala-
r›nda pozitif korelasyon saptanm›flt›r. 

Psoriazis olgular›nda gluten sensitivitesinin ifle kar›flabile-
ce¤inin bir gösteren klinikoimmunolojik bir baflka çal›flma-
lar›nda Michaelsson ve ark.7 beflinde AGA yüksekli¤i, dör-
dünde duodenal jejunal mukozal atrofisi saptanan, dördü
daha önce sistemik tedavilerden fayda görmemifl alt› pso-
riazis olgusu ve bir palmoplantar püstülozlu olgu toplam
yedi olguda baflka bir tedavi yöntemi uygulamadan glu-
tensiz diyet ile yapt›klar› çal›flmalar›nda; deri lezyonlar›n›n
tama yak›n gerilemesi, daha sonra diyete glutenin eklen-
mesi ile deri lezyonlar›n›n nüks etmesi ile psoriazisde glu-
ten intolerans› oldu¤unu do¤rulamaktad›r. Ayn› araflt›rma-
c›lar daha sonra 33 AGA pozitif psoriazisli olguda yapt›k-
lar› bir di¤er çal›flmada glutensiz diyet ile 30 olguda üç
ayl›k takip döneminde herhangi bir tedavi almadan PASI
skorunda anlaml› derecede azalma saptarken, AGA dü-
zeylerinde % 82 olguda azalma, tedavi öncesi AGA se-

rum düzeyi yüksek olan olgulardaki ECP düzeylerinde ise
anlaml› azalmalar saptanm›flt›r. Diyete gluten eklenen 30
hastan›n 18’inde psoriatik lezyonlarda alevlenme sapta-
m›fllard›r12. Ayr›ca literatürde gluten enteropatisine efllik
eden psoriazisli olgularda glutensiz diyet ile psoriatik deri
ve eklem bulgular›n›n geriledi¤ini bildiren baflka çal›flmalar
da vard›r13,20.

Psoriazisli olgularda gluten enteropatisine iliflkin bu sero-
lojik ve intestinal bulgular nas›l aç›klanabilir?. Her ne kadar
genetik iliflki farkl› gibi görünse de her iki hastal›kta da 6.
kromozomun p kolunda ortak genetik lokus düflünülmek-
tedir21. Ancak psoriazis ve latent gluten duyarl›l›¤› aras›n-
daki genetik iliflkinin olup olmad›¤› araflt›r›lmaktad›r. Çöl-
yak hastalar›nda gliadine özel CD4+ T lenfositleri saptan-
m›flt›r ve gliadin HLA DQ2 taraf›ndan bu hücrelere sunul-
maktad›r. Böylece intestinal hastal›k (Çölyak hastal›¤›) ve
deri hastal›¤› (Dermatitis herpetiformis) birlikteli¤i aras›n-
daki iliflki HLA-DQ2 ile iliflkilendirilmifltir22. Ancak literatür-
de psoriazisli olgularda serum AGA pozitifli¤i ile HLA ilifl-
kisi olabilece¤ine dair çal›flmaya rastlanmam›flt›r. Bu aç›-
dan araflt›rmam›z ilk incelemedir. Biz psoriazis olgular›m›z-
da IgG AGA (+) olan olgularda HLA-A32’de artma, IgA
AGA (–) ve IgG AGA (–) olanlarda HLA-A30’da artma,
HLA s›n›f II 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 saptad›k (Tablo-IV). 

Çölyak hastal›¤› ve dermatitis herpetiformiste ince barsak
histolojisi normal olsa bile intestinal permeabilite artm›fl
olabilir23,24. Bu durum psoriazis olgular›nda da latent glu-
ten duyarl›l›¤› olarak görülebilir12. Çölyak hastalar›nda gli-
adin peptidlerine moleküler benzerlik gösteren viral veya
bakteryal superantijenlerinin rolündeki gibi25, predispoze
psoriazisli olgularda (gluten duyarl›l›¤› olan AGA pozitif
psoriasisli olgular) artm›fl intestinal permeabilite ile intesti-
nal floran›n bakterileri ya da onlar›n superantijenleri psori-
azisin alevlenmesine yol açabilir22. Antigliadin antikor yük-
sekli¤i olan psoriazis olgular›nda deri lezyonlar›n›n daha
fliddetli olmas›8,9 ve glutensiz diyet ile bu etkinin azalt›lmas›
da bunu desteklemektedir12,13,20. 

Olay›n immunolojik yönüne bakt›¤›m›zda psoriatik plaklar-
da T hücreleri predominant olarak Th1 fenotipinde olup
interferon gama ve interlökin 2 üretirler. Bu sitokinlerin se-
rum seviyeleri de psoriazisli olgularda yüksek bulunur26. ‹n
vitro çal›flmalarda Çölyak hastalar›ndan al›nan T hücreleri-
nin glutene cevab› benzer sitokinlerle olmaktad›r27. Gerek
Çölyak hastal›¤›n›n28 gerekse de psoriazisin29 interferon al-
fa tedavisi esnas›nda geliflti¤i de bildirilmifltir. Bu sitokinle-
rin serum seviyelerinin yükselmesi uygun kiflilerde ya Çöl-
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yak hastal›¤› ya da psoriazis geliflimine neden olabilir21.
Lamina propriada superantijen Stafilokokus aureus ente-
rotoksin B (SEB) ile aktive edilen T lenfositler sonras›nda
yap›lan lamina propria mezenkimal hücre kültüründe kera-
tinocyte growth factor ( KGF; FGF7: keratinosit büyüme
faktörü) ve transforming growth factor-alpha (TGF-alpha)
artt›¤› saptanm›flt›r30. Bu faktörler mukozal epitelyal hiperp-
lazisi için önemli olabildi¤i gibi psoriazisde epidermal pro-
liferasyon için de önemli olabilir. Görüldü¤ü gibi gluten bu
intestinal immunolojik aktiviteyi tetikliyor ya da kolaylaflt›r›-
yor olabilir.

Çal›flmam›zda aktif dönem fliddetli PV olgular›nda yüksek
oranda AGA test pozitifli¤i saptanm›flt›r. Bu sonuçlara gö-
re geleneksel beslenme al›flkanl›¤›m›zda unlu ve kepekli
g›dalar› bol tüketen bir toplum oldu¤umuz için, özellikle
aktif dönemdeki a¤›r seyreden psoriazisli olgularda AGA
serum seviyelerine bak›lmas›n›n ve gerekli görüldü¤ünde
gluten enteropatisi için duedonoileokolonoskopik incele-
me yap›lmas›n›n faydal› olaca¤›na inan›yoruz.. Baz› psori-
azis vulgaris olgular›nda, farkl› genetik alt yap›lar gluten
sensitif otoantikorlar›n oluflumunda risk faktörü olabilir ve
geliflen bu antikorlar PV etyopatogenezinde faktör ya da
kofaktör rolü oynayabilir. Bu bilgilerden yola ç›karak psori-
azis tedavisinde glutensiz diyetin di¤er tedavileri destekle-
yici, alternatif bir yöntem olabilece¤i düflüncesini akla ge-
tirmektedir. Bu görüfllerin baflka prospektif çal›flmalarla da
desteklenmesinin yararl› olaca¤› kan›s›nday›z. 
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