
Özet

Eritrodermik psoriasis, yayg›n eritem ve  deskuamasyonla karakterize, atefl, lenfadenopati, genel durum bozuklu-
¤u gibi  sistemik semptomlar›n da efllik etti¤i fliddetli bir psoriasis  formudur. Son y›llarda yap›lan çal›flmalarda,
bir hücre yüzeyi glikoproteini olan karsinoembriyonik antijen’in (KEA), psoriatik keratinositlerde hiperproliferas-
yon ve diferansiyasyon bozuklu¤u ile iliflkili olarak eksprese edildi¤i ileri sürülmektedir.
Bu çal›flmada 14 eritrodermik psoriasisli hastan›n formalinde fikse edilmifl, parafinde bloklanm›fl deri biyopsile-
rinde, immünohistokimyasal yöntemle, poliklonal ve monoklonal antikorlar kullanarak epidermiste KEA  ekspres-
yonu olup olmad›¤› araflt›r›ld›. Psoriasisin farkl› klinik formlar›n› gösteren 14 hastal›k 2. bir grup olguda da ayn›
yöntemle KEA varl›¤› retrospektif olarak araflt›r›ld›. Bir kolon adenokarsinomunun ve psoriatik deride ekrin bezle-
rin sekretuar ve duktal bölümlerinin  boyanmas› pozitif kontrol olarak de¤erlendirildi. Eritrodermik hastalardan
12’sinin ve di¤er gruptan 1’i jeneralize plak tipi, 1’i de jeneralize püstüler psoriasis olmak üzere toplam 14 has-
tan›n efl zamanl› serum KEA  düzeyleri de ölçüldü. 
Kullan›lan poliklonal antikorla eritrodermik psoriasisli hastalar›n hepsinde boyanma görülürken, monoklonal anti-
korla  olgular›n hiçbirinde boyanma saptanmad›. Psoriasisin di¤er klinik formlar›na sahip 14 olgunun 13’ünde
poliklonal antikorla epidermiste hafif ve orta fliddette boyanma görülürken, monoklonal antikorla olgular›n hiçbi-
rinde boyanma görülmedi. Ölçülen serum  KEA düzeylerinin hepsi normal s›n›rlar içindeydi. 
Sonuç olarak, immünohistokimyasal metodla yap›lan bu çal›flmada, kullan›lan monoklonal antikorun tan›d›¤›
KEA molekülü,  gerek eritrodermik psoriasis, gerekse psoriasisin di¤er klinik formlar›n›n hiçbirinin epidermal ke-
ratinositlerinde tespit edilmedi. Ancak, daha önceki çal›flmalarda psoriatik keratinositlerde bulundu¤u ileri sürü-
len KEA, olgular›m›z›n keratinositlerinde varsa bile  kulland›¤›m›z monoklonal antikorun farkl› olmas› nedeniyle
gösterilememifl olabilir. Di¤er yandan ayn› monoklonal antikorla, ekrin bezlerde ve bir kolon adenokarsinomunda
reaktivite görülmesi, bu dokularda tespit edilen KEA ile psoriatik keratinositlerde varl›¤› tart›fl›lan KEA aras›nda
moleküler farkl›l›klar olabilece¤ini düflündürmüfltür.
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molekülleri, serum karsinoembriyonik antijen. 
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Summary

Background and Design: Erythrodermic psoriasis is a severe form of psoriasis which is characterized by generali-
zed erythema, desquamation and accompanying systemic symptoms of  fever, lymphadenopathy and general poor
health. In  recent studies, it has been reported that carcinoembryonic antigen (CEA), a cell surface glycoprotein, is
expressed in the psoriatic keratinocytes regarding hyperproliferation and abnormal differantiation of these cells. 
Materials and Methods: In this study,  CEA expression was investigated in the formalin fixed paraffin embed-
ded skin biopsies of 14 patients with erythrodermic psoriasis by immunohistochemical staining of polyclonal
and monoclonal antibodies. The presence of CEA expression was also investigated with the same method, in
the skin biopsies of 14 psoriatic patients who have other clinical forms of the disease. A colonic adenocarcino-
ma and eccrine glands and ducts of the psoriatic skin specimens served as positive controls. Serum CEA le-
vels were measured syncronously in a total of 14 patients consisting of 12 erythrodermic psoriasis, 1 generali-
zed plaque and 1 generalized pustular type of psoriasis.
Results: Positive staining with polyclonal antibody was obtained  in all of the patients with erythrodermic psoriasis, whi-
le none of them showed positive staining with monoclonal antibody. Mild to moderate staining of the epidermis was se-
en with polyclonal antibody in 13 of 14  patients presenting with other clinical forms of psoriasis. None of the patients
had  positive staining with monoclonal antibody. All of the measured serum CEA levels were  in normal range.
Conclusion: In this study,  the  CEA molecule which is recognized by monoclonal antibody we used, was not
found  in the epidermal keratinocytes of the patients either with erythrodermic or other clinical forms of psori-
asis. However, the presence of the CEA in the epidermal keratinocytes which has been suggested in the previ-
ous studies, even if any exists in our cases,  couldn’t have been showed because of the difference  of the mo-
noclonal antibody we used. On the other  hand, determination of the positive reactivity with this monoclonal an-
tibody in the eccrine glands and a colonic adenocarcinoma implied that there may be moleculer differences
between the CEA found in this tissues and in the psoriatic keratinocytes.
Key Words: Psoriasis, erythrodermic psoriasis, carcinoembryonic antigen, keratinocytes, cell adhesion molecu-
les, serum carcinoembrynoic antigen. 
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Eritrodermik psoriasis (EP), psoriasisli hastalar›n ya-
flamlar›n›n herhangi bir döneminde karfl›laflabilecekleri,
yayg›n eritem, de¤iflik derecelerde deskuamasyonla
seyreden, genel durum bozuklu¤u, atefl, lenfadenopati
ve protein kayb›n›n da efllik edebilece¤i bir klinik form-
dur. Patogenezinde inflamasyon, hiperproliferasyon ve
diferansiyasyon bozuklu¤u sözkonusudur1,2.

Karsinoembriyonik antijen (KEA) hücre yüzeyi glikopro-
teinleri ailesinin bir üyesidir. Tümör belirteci olmas›n›n
yan›nda, malign tümör hücrelerinin metastaz›nda ve baz›
organlar›n inflamatuar hastal›klar›n›n gelifliminde adez-
yon molekülü olarak rol oynar3. Normal deride ise ekrin
ve apokrin ter bezlerinde eksprese edilmektedir4. Son
y›llarda yap›lan çal›flmalarda kronik egzema, psoriasis
vulgaris (PV), palmoplantar püstüloz, liken planus gibi
çeflitli inflamatuar dermatozlarda, verruka vulgaris, sku-
amöz hücreli karsinom, Bowen hastal›¤›, seboreik kera-
toz, senil keratoz gibi hiperkeratoz ve hiperproliferasyon-
la karakterize hastal›klarda da eksprese edildi¤i gösteril-
mifltir5-9. PV’li hastalarda, poliklonal antikorlar (PoAk) ve
monoklonal antikorlarla (MoAk) yap›lan immünohistokim-
yasal çal›flmalarda epidermal hücre tabakas›n›n üst k›-
s›mlar›nda normalden farkl› olarak KEA ekspresyonu tes-
pit edilmifl ve bunun inflamatuar cevaptan çok hiperpro-
liferatif keratinositlerin diferansiyasyon bozuklu¤u ile ilifl-
kili bir gösterge olabilece¤i öne sürülmüfltür5-9.

Eksfolyatif dermatitler aras›nda yeralan eritrodermik
psoriasisin nas›l geliflti¤i hakk›nda kesin bilgiler bulun-
mamaktad›r. Son y›llarda araflt›rmac›lar bu tablonun IL-
1, IL-2, IL-8, intersellüler adezyon molekülü-1, tümör
nekrozis faktör, interferon gamma gibi sitokinlerin ve
hücresel adezyon moleküllerinin aras›ndaki karmafl›k bir
etkileflime ikincil olarak geliflebilece¤ine inanmaktad›r10.
Bu çal›flmada da normalde bir adezyon molekülü olarak
görev yapan ve son y›llarda PV’li olgular›n epidermal
keratinositlerinde eksprese edildi¤i öne sürülen KEA’in,
farkl› bir klinik tablo olan EP patogenezinde rolünün
olup olmad›¤› araflt›r›ld›. Bu amaçla EP’li hastalar›n for-
malinle fikse edilmifl, parafinle bloklanm›fl doku örnekle-
rinde immünohistokimyasal metodla, PoAk ve MoAk’lar
kullan›larak keratinositlerde KEA ekspresyonunun olup
olmad›¤›na bak›ld› ve hastalar›n efl zamanl› olarak se-
rum KEA düzeyleri ölçüldü. Bunlara ek olarak, retros-
pektif flekilde, ayn› immünohistokimyasal yöntemle, pso-
riasisin di¤er baz› klinik tiplerine ait doku örneklerinde
de KEA ekspresyonu araflt›r›ld›. PoAk, içlerinde 180 Kd
a¤›rl›¤›ndaki klasik KEA’in de bulundu¤u, KEA gen aile-
si ürünlerinden herhangi birinin ekspresyonunu, MoAk
ise sadece 180 Kd a¤›rl›¤›ndaki klasik KEA ekspresyo-
nunu tespit edebilmek amac›yla kullan›ld›.

Yöntem ve Gereçler

Çal›flmaya 1999-2001 y›llar› aras›nda Haydarpafla Nu-
mune E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi Dermatoloji Polikli-
ni¤i’ne baflvuran yafllar› 21 ile 74 aras›nda de¤iflen
13’ü erkek, 1’i kad›n toplam 14 tane EP’li hasta al›nd›.
Bu hastalar›n klinik tan›lar›, anamnezde psoriasis bulun-
mas› ve histopatolojik de¤erlendirme ile do¤ruland›.
Bunlara ilaveten retrospektif flekilde, histopatolojik ola-
rak tan›s› do¤rulanm›fl, yafllar› 17 ile 69 aras›nda de¤i-
flen biri jeneralize plak tipi psoriasis ( ), 2’si jeneralize
püstüler psoriasis (1 , 1 ), 2’si guttat psoriasis (2  ),
3’ü lokalize püstüler psoriasis (3  ), 6’s› PV(2  , 4  ) ol-
mak üzere toplam 14 hasta daha de¤erlendirmeye al›n-
d›. Tüm hastalar›n formalinde fikse edilmifl, parafinde
bloklanm›fl doku örneklerinde immünohistokimyasal me-
todla PoAk ve MoAk’lar kullan›larak KEA ekspresyonu-
na bak›ld›. 14 EP’li hastan›n 12’sinde serum KEA düze-
yine bak›ld›. Retrospektif olgulardan sadece 2’sinin se-
rum KEA düzeyleri mevcuttu.

Bütün hastalarda doku örneklemesi; tedaviye bafllan-
madan önce, lezyonlu deriden, lokal anestezi sa¤la-
mak amac›yla 1cc %2 α-n propilaminopropion-o-tolu-
idid hidroklorid ( Citanest, Astra Södertalje ‹sveç Li-
sans› ile Eczac›bafl› ‹laç Sanayi ve Ticaret A.fi.) solüs-
yonunun intradermal injeksiyonunu takiben bir kulla-
n›ml›k steril 4 mm. lik punch aleti ile yap›ld›. Formalin-
de fikse edilip, parafinde bloklanm›fl doku örneklerin-
den 3-5 µm’lik kesitler al›nd›. Hematoksilen-Eosin ile
boyanarak haz›rlanm›fl preparatlar ›fl›k mikroskobunda
de¤erlendirildi. ‹mmünohistokimyasal inceleme için
ayn› bloklardan al›nan 3-5 µm’lik kesitler 37 0C’de
etüvde deparafinize edildi. Ksilen ve alkolden geçirilip
%3’lük metanol içinde haz›rlanm›fl hidrojen peroksit
ile 20 dk. muamele edildi. Distile sudan geçirilip fos-
fatla tamponlanm›fl serum fizyolojikte (FTSF) 5 dk
bekletildi. 5-10 dk protein blokaj› yap›ld›. Kesitlere pri-
mer antikor olarak oda s›cakl›¤›nda, 60 dk süreyle,
PoAk’la boyama için, saflaflt›r›lm›fl tavflan anti serum
immünglobulin fraksiyonu olan DAKO Rabbit Anti-Hu-
man CEA (kod no: A0115, Dako Co. Copenhagen
Denmark) , monoklonal boyama için fareden elde edil-
mifl IgG1 fraksiyonunda monoklonal anti-KEA antikoru
(katolog no:030100270, Quartett Immunodiagnosti-
ka und Biotechnologie GmbH Schichauweg 16,
12307 Berlin, Germany) uyguland›. Kesitler FTSF’de
2x5 dk bekletildi. Sekonder antikor (TP125 BN Labvi-
sion) 20 dk süreyle uyguland›ktan sonra tekrar FTSF
ile 2x5 dk y›kand›. ‹flaretleyici olarak TS 125 HR labvi-
sion 20 dk süreyle kullan›ld›. FTSF ile 2x5 dk y›kana-
rak kromojen AEC (3 amino etil karbazol) 15 dk uygu-
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land›. Kesitler musluk suyu ile y›kanarak Mayer Hema-
toksilen ile z›t boyama yap›ld›. Aktif kapama maddesi
ve lamel ile kapat›lan kesitler ›fl›k mikroskobunda de-
¤erlendirildi. 

Daha önceden tan› konulmufl bir kolon adenokarsino-
mu, yukar›daki metodla PoAk ve MoAk’larla efl zamanl›
olarak boyand› ve pozitif kontrol olarak kullan›ld›. Arafl-
t›rmaya al›nan deri biyopsilerinde, normal deride de
KEA eksprese etti¤i bilinen ekrin bezlerin sekretuar ve
duktal bölümlerinin boyanmas› da pozitif kontrol olarak
de¤erlendirildi. PoAk ve MoAk’larla kahverengi-k›rm›z›
sitoplazmik ve membranöz boyanma pozitif olarak kabul
edildi. Boyanma fliddeti kalitatif olarak de¤erlendirildi.
Boyanma yoksa (-), zay›f boyanma (+), orta fliddette bo-
yanma (++), kuvvetli boyanma ise (+++) olarak derece-
lendirildi. Histopatolojik ve immünohistokimyasal de¤er-
lendirmelerin tümü Haydarpafla Numune E¤itim ve
Araflt›rma Hastanesi Patoloji Bölümü’nde ayn› patoloji
uzman› taraf›ndan gerçeklefltirildi. 

14 eritrodermik hastan›n 12’sinde tedaviye bafllanma-
dan önce, serum KEA düzeyi bak›ld›. Retrospektif 14
olgunun ise sadece 2’sinde serum KEA düzeyi bak›l-
m›flt›. Hastalar›n serum KEA düzeyleri hastanemizin Bi-
yokimya Bölümü’nde chemiluminescent microparticle
immunoassay yöntemiyle ölçüldü. Laboratuar›m›z›n be-
lirledi¤i serum KEA düzeyinin normal s›n›rlar› sigara iç-
meyenler için 0 - 4.1 ng/mL, sigara içenler için ise 0 -
9.8 ng/mL idi.

Bulgular

Eritrodermik psoriasisli 14 hastan›n 13’ü (%93) erkek,
1’i (%0.7) kad›nd›. Doku örneklerinin PoAk’la yap›lan
immünohistokimyasal incelemesinde epidermisin üst ta-
bakalar›ndaki keratinositlerde 3 olguda hafif (+), 4 olgu-
da hafif-orta (+/++), 4 olguda orta (++), 3 olguda orta-
fliddetli (++/+++) derecede boyanma tespit edildi.
(Tablo I) (fiekil 1). Ayn› olgular›n MoAk’la yap›lan immü-
nohistokimyasal incelemesinde ise örneklerin hiçbirinde
epidermiste reaktivite yoktu (Tablo I) (fiekil 2). Sadece
4 olgunun biyopsi alanlar›nda sebase bez yap›lar› izlen-
di. Bu yap›lar›n PoAk’la reaktivite verdi¤i halde MoAk’la
reaktivite vermedi¤i görüldü. Polimorfonükleer lökosit
(PNL) infiltrat› görülen 13 olgunun hepsinde hücreler
PoAk’la boyanma gösterirken, bu boyanma MoAk’la
hiçbir olguda gözlenmedi. Bir olguda ise PNL infiltras-
yonu yoktu. Olgulardan 9’unun biyopsi alan›nda k›l foli-
külü yer al›yordu. Bu foliküllerin epitel hücrelerinde Po-
Ak’la boyanma görülürken, MoAk’la reaktivite yoktu. Bir
olgunun biyopsi alan›nda ekrin ter bezine rastlanmad›.
Geri kalan 13 olgunun hepsinde ekrin bez ve duktuslar-
da PoAk’la reaktivite görülürken, MoAk’la 11 olguda
boyanma tespit edildi (Tablo 1) (fiekil 2).

Retrospektif olarak de¤erlendirilen farkl› klinik formlar-
daki psoriasis olgular›n›n ayn› metodla yap›lan epider-
mal KEA ekspresyonu araflt›rmas›n›n sonuçlar› ise s›ra-
s›yla flöyleydi. PoAk’la jeneralize plak tipi psoriasisli 1
olguda epidermiste orta fliddette (++) , jeneralize püs-
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TTaabblloo  II::  EErriittrrooddeerrmmiikk  ppssoorriiaassiissllii  hhaassttaallaarr››nn  sseerruumm  KKEEAA  ddüüzzeeyylleerrii  vvee  iimmmmüünnoohhiissttookkiimmyyaassaall  iinncceelleemmee  ssoonnuuççllaarr››

EEKK EEKK

YYaaflfl CCiinnss KKlliinniikk SSiiggaarraa KKEEAA  nngg//ddLL PPooAAkk MMooAAkk PPooAAkk MMooAAkk
1 30 E EP + 3.42 ++ - +++ +
2 50 E EP - 1.69 +/++ - +++ +
3 21 E EP - 1.49 ++/+++ - +++ +
4 74 E EP + 2.87 ++/+++ - +++ -
5 62 E EP + 8.64 + - +++ +
6 46 E EP + 5.30 +/++ - +++ +/++
7 24 E EP + 9.07 ++ - + +
8 45 E EP - 7.41 ++/+++ - +++ +
9 50 E EP + 4.57 ++ - +++ +

10 36 E EP + 5.89 +/++ - +++ +
11 43 E EP + 9.72 +/++ - +++ -
12 30 E EP - 5.90 + - ∅ ∅
13 55 E EP + - +++ +++
14 54 K EP ++ - +++ ++
E:Erkek, K:Kad›n, EP:Eritrodermik psoriasis, EK:Epidermal keratinositler, EB:Ekrin bez, PoAk:Poliklonal antikor, MoAk:Monoklonal antikor, ∅ :ekrin bez biyopsi
alan›nda izlenmedi.



tüler psoriasisli 2 olgunun birinde orta(++), di¤erinde
ise hafif fliddette(+), guttat psoriasisli 2 olguda hafif
fliddette(+), lokalize püstüler psoriasisli 3 olguda ha-
fif(+), PV’li 6 olgunun ise 4’ünde hafif(+), 1’inde hafif
orta(+/++) fliddette boyanma görüldü. PV’li olgular›n
birinde ise reaktivite gözlenmedi. Farkl› klinik formlara
sahip bu 14 olgunun hiçbirinin epidermisinde MoAk’la
KEA ekspresyonu tespit edilmedi. Bu olgular›n 13’ünde
biyopsi alan›nda ekrin bez yap›lar› mevcuttu ve PoAk’la
olgular›n 11’inde kuvvetli olmak üzere tümünde boyan-
ma tespit edildi. MoAk’la ise 6 olguda hafif(+), bir olgu-
da orta(++) fliddette olmak üzere toplam 7 olguda bo-

yanma izlendi (Tablo 2). Bütün olgularda PNL infiltras-
yonu vard›, bu hücreler PoAk’la boyanma gösterirken,
MoAk’la sadece jeneralize püstüler psoriasisli bir olgu-
da reaktivite tespit edildi. Olgulardan al›nan biyopsi ör-
neklerine giren sebase bez yap›lar›nda PoAk’la boyan-
ma görülürken MoAk’la boyanma gözlenmedi. Yine bi-
yopsi alan›ndaki k›l foliküllerinde PoAk’la boyanma gö-
rülürken MoAk’la bu yap›larda reaktivite yoktu. 

Çal›flmaya al›nan 14 EP’li hastan›n 12’sinde serum
KEA düzeyi bak›ld›. Bu 12 olgunun 8’inde sigara kullan-
ma öyküsü vard›; biyopsi yap›ld›¤› ve serum KEA düzeyi
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fifieekkiill  11::  EErriittrrooddeerrmmiikk  ppssoorriiaassiissllii  bbiirr  oollgguunnuunn  üüsstt  eeppiiddeerrmmaall  kkeerraattiinnoossiitt--
lleerriinnddee  ssiittooppllaazzmmiikk  vvee  mmeemmbbrraannöözz  rreeaakkttiivviittee..  ((PPooAAkk  xx  220000,,  440000))  ..

fifieekkiill  22::  EErriittrrooddeerrmmiikk  ppssoorriiaassiissllii  bbiirr  oollgguuyyaa  aaiitt  kkeerraattiinnoossiittlleerrddee  rreeaakkttiivvii--
ttee  yyookklluu¤¤uu..  EEkkrriinn  dduukkttuussllaarrddaa  KKEEAA  eekksspprreessyyoonnuu  ((MMooAAkk  xx  220000,,  440000))  ..

TTaabblloo  IIII::  RReettrroossppeekkttiiff  oollaarraakk  ddee¤¤eerrlleennddiirriilleenn,,  ffaarrkkll››  ppssoorriiaassiiss  kklliinniikklleerriinnee  ssaahhiipp  hhaassttaallaarr››nn  sseerruumm  KKEEAA  ddüüzzeeyylleerrii  vvee  iimmmmüünnoohhiiss--
ttookkiimmyyaassaall  iinncceelleemmee  ssoonnuuççllaarr››..

EEKK EEKK
YYaaflfl CCiinnss KKlliinniikk SSiiggaarraa KKEEAA  nngg//ddLL PPooAAkk MMooAAkk PPooAAkk MMooAAkk

1 45 E Jeneralize plak tip - 1.11 ++ - +++ +
2 63 E Jeneralize PP - 2.36 ++ - ++ ++
3 17 K Jeneralize PP + - ++ +
4 25 K Guttat psoriasis + - +/++ -
5 28 K Guttat psoriasis + - +++ -
6 26 K Lokalize PP + - +++ -
7 50 K Lokalize PP + - +++ +
8 50 K Lokalize PP + - +++ -
9 40 E Psoriasis vulgaris +/++ - ∅ ∅

10 69 K Psoriasis vulgaris + - +++ +
11 17 K Psoriasis vulgaris + - +++ +
12 35 K Psoriasis vulgaris + - +++ -
13 25 K Psoriasis vulgaris - - +++ +
14 30 E Psoriasis vulgaris + - +++ -
E:Erkek, K:Kad›n, PP:Püstüler psoriasis, EK:Epidermal keratinositler, EB:Ekrin bez, PoAk:Poliklonal antikor, MoAk:Monoklonal antikor, ∅ :ekrin bez biyopsi
alan›nda izlenmedi. 



bakmak için kan al›nd›¤› esnada sigara içimi devam edi-
yordu. Olgular›n tümünde serum KEA düzeyleri sigara
içenler ve içmeyenler için ayr› ayr› belirlenen normal re-
ferans aral›klar› içindeydi (Tablo 1). Retrospektif olarak
de¤erlendirilen biri jeneralize plak tipi, biri de jeneralize
püstüler psoriasisli 2 olgunun serum KEA de¤erleri de
normal s›n›rlar içindeydi (Tablo 2).

Tart›flma

Son y›llarda yap›lan çal›flmalarda psoriatik keratinosit-
lerce eksprese edildi¤i ileri sürülen KEA, 180 kDa a¤›r-
l›¤›nda ileri derecede glikozillenmifl bir hücre yüzeyi gli-
koproteinidir. ‹lk kez 1965 y›l›nda Gold ve Freedman ta-
raf›ndan kolorektal karsinomalarda bir onkofetal tümör
belirteci olarak tan›mlanm›flt›r. Bunun yan›s›ra tümör
hücrelerinin metastaz›nda ve baz› organlar›n inflamatuar
hastal›klar›n›n ortaya ç›kmas›nda rol oynayan bir inter-
sellüler adezyon molekülü olarak da görev yapmakta-
d›r3,5. Psoriatik hastalarda ise KEA ekspresyonu, epider-
misin üst k›s›mlar›nda yani diferansiyasyonun son afla-
malar›n›n gerçekleflti¤i seviyelerde görülmektedir6-9. An-
cak normal deride keratinizasyonun hiçbir aflamas›nda
KEA ekspresyonuna rastlanmamas›, psoriatik hastalar-
da saptanan KEA ekspresyonunun, hiperproliferatif ke-
ratinositlerin terminal diferansiyasyon aflamas›ndaki bir
bozuklukla iliflkili olabilece¤ini düflündürmüfltür6,8. Akut
ve subakut egzemada ise inflamatuar bir süreç bulun-
mas›na ra¤men KEA’nin tespit edilememesi, inflamas-
yonun KEA ekspresyonunda tekbafl›na etkili olmad›¤›
fleklinde yorumlanm›flt›r6. Ayr›ca skuamöz hücreli karsi-
nom, Bowen gibi hiperproliferasyon gösteren malign
hastal›klarda da KEA’nin varl›¤›, bu antijenin inflamatuar
ya da neoplastik olsun özellikle hiperproliferasyonla ya-
k›ndan iliflkili oldu¤unu düflündürmüfltür5.

EP’li olgular›n bir bölümünde, psoriasisin tipik histopa-
tolojik bulgular› görülmektedir2. Bir eksfolyatif dermatit
olan bu tabloda da inflamasyon, epidermiste germinatif
hücre say›s›nda ve mitotik h›zda artma (hiperproliferas-
yon) ve matürasyon bozuklu¤u sözkonusudur10. Litera-
türde Inoue ve arkadafllar›n›n11 bildirdikleri 2 olgu d›fl›n-
da EP’li hastalarda KEA araflt›r›lmas›na dair bir veriye
rastlanmam›flt›r. Bu çal›flmada ise 14 EP’li hastan›n for-
malinde fikse edilip, parafinde bloklanm›fl doku örnekle-
rinde immünohistokimyasal teknikle PoAk ve MoAk’lar
kullan›larak epidermal keratinositlerde KEA ekspresyo-
nu olup olmad›¤› ve serum KEA düzeyleri araflt›r›ld›.
EP’li hastalar›n tümünde ölçülen serum KEA düzeyleri
normal bulundu. PoAk’la olgular›n tümünde reaktivite
görülürken, MoAk’la hiçbir olguda ekspresyon tespit
edilmedi. Oysa kulland›¤›m›z MoAk’la, biopsi alan›nda

ekrin ter bezi yap›lar›n›n izlendi¤i 13 olgunun 11’inde,
bu bezlerin sekretuvar ve duktal hücrelerinde normalde
beklenen KEA reaktivitesi görüldü (fiekil 2). Gerek ko-
lon adenokarsinomu olgusunun gerekse deri preparat-
lar›ndaki ekrin ter bezlerinin MoAk’la boyanmas› immü-
nohistokimyasal ifllemin usulüne uygun yap›ld›¤›n› gös-
termektedir. Bu aflamada EP’e özgü bilinemeyen bir ne-
denle epidermal keratinositlerdeki KEA ekspresyonu-
nun ortadan kalkabilece¤i ihtimali düflünüldü. Bu dü-
flünceyle farkl› klinik özellikler gösteren jeneralize plak
tipi, püstüler, guttat ve PV’li 14 hastadan oluflan ikinci
bir grup olguda da ayn› yöntemle KEA varl›¤› retrospek-
tif olarak araflt›r›ld›. 14 olgunun 13’ünde PoAk’la kerati-
nositlerde ekspresyon görülürken, MoAk’la bu ekspres-
yona hiçbir olguda rastlanmad›. Bu olgularda da ekrin
bezler 13 hastada PoAk, 7 hastada MoAk’la de¤iflik
derecelerde boyand› (Tablo 2). Bir olgunun kesitlerinde
ekrin ter bezine rastlanmad›. Özetle, kulan›lan MoAk’la
çal›flmaya al›nan psoriatik hastalar›n hiçbirinin epider-
mal keratinositlerinde KEA ekspresyonu saptanmad›.

Egawa ve arkadafllar›n›n6 1996 y›l›nda bir PoAk ve 5
farkl› MoAk’la yapt›klar› immünohistokimyasal çal›flmada,
çeflitli inflamatuar deri hastal›klar›n›n doku örneklerinde
KEA ve KEA’le iliflkili antijenlerin varl›¤› araflt›r›lm›flt›r. Ça-
l›flmaya al›nan PV’li 33 olgunun deri örneklerinin 25’i for-
malinde fikse edilerek, 8’i dondurularak haz›rlanm›flt›r.
PoAk’la formalinde fikse edilmifl preparatlar›n 21’inde za-
y›f ve orta derecede boyanma görülmüfltür. Çal›flmac›la-
r›n kulland›¤› MoAk’lardan sadece 2 tanesi KEA’e spesi-
fiktir. Bu antikorlardan biri ile formalin fiksasyonu ile haz›r-
lanan 25 preparat›n sadece 1’inde epidermal keratinosit-
lerde hafif derecede ekspresyon görülürken, di¤eri ile
hiçbir örnekte reaktivite tespit edilmemifltir. Dondurularak
haz›rlanan 8 preparat›n 8’inde de hem PoAk’la hem de
bu iki MoAk’la reaktivite tespit edilmifltir. Bu çal›flmada
KEA’e spesifik oldu¤u ifade edilen F84-46 kodlu üçüncü
bir MoAk’la formalin fiksasyonu ile haz›rlanm›fl 25 prepa-
rat›n 11’indeki epidermal keratinositlerde ekspresyon gö-
rülmüfltür; ancak ayn› yazarlar taraf›ndan yap›lan daha
sonraki bir çal›flmada bu MoAk’un biliyer glikoprotein
(BGP) ile çapraz reaksiyon verdi¤i bildirildi¤inden tart›fl-
maya al›nmam›flt›r. Bu çal›flmada da bizim çal›flmam›za
benzer flekilde formalinle fikse edilmifl preparatlarda Mo-
Ak’larla 25 olgudan 24’ünde KEA saptanamam›flt›r. Oy-
sa dondurularak haz›rlanm›fl kesitlerle KEA spesifik Mo-
Ak’larla tüm olgularda boyanma olmas› yöntem farkl›l›¤›-
n›n bu sonuçlarda etkili oldu¤unu düflündürmüfltür. 

Hagemeier ve arkadafllar›7, 1993 y›l›nda 21 PV’li hasta-
n›n dondurularak haz›rlanm›fl doku örneklerinde immü-
nohistokimyasal metodla 7 farkl› MoAk kullanarak KEA
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ve KEA ile iliflkili glikoproteinlerin ekspresyonunu arafl-
t›rm›fllard›r. Kullan›lan MoAk’dan 3’ü KEA’e spesifiktir.
Bunlardan 2’si ile 21 olgunun tümünde parakeratotik
tabakan›n hemen alt›ndaki keratinositlerde boyanma
tespit edi lmiflt ir .  KEA’e spesif ik di¤er MoAk’la
(kod:26/5/1) ise boyanma gerçekleflmemifltir. Halbuki
ayn› MoAk ile KEA tafl›d›¤› bilinen tümör dokular› kolay-
l›kla boyanm›flt›r. Yazarlar 26/5/1 kodlu MoAk’un tümör
dokusuyla reaksiyon verip, psoriatik keratinositlerle re-
aksiyon vermemesini, keratinositlerde eksprese edilen
KEA ile tümör dokusunda bulunan KEA aras›nda, epito-
pik farkl›l›klar olabilece¤i fleklinde yorumlam›fllard›r. Bi-
zim çal›flmam›zda da MoAk’larla keratinositlerde boyan-
ma saptanmamas›, kulland›¤›m›z MoAk’un KEA spersi-
fik olmas›na ra¤men farkl› epitoplarla reaksiyon verme
özelli¤inden kaynaklanm›fl olabilir.

Y›lmaz ve arkadafllar›8, 50 kronik plak tipi psoriasisli ol-
gunun formalinde fikse edilmifl, parafinde bloklanm›fl
deri biyopsilerinde epidermal keratinositlerde KEA varl›-
¤›n› araflt›ran çal›flmalar›nda, kulland›klar› PoAk’la 47 ol-
guda, MoAk’la ise 46 olguda çeflitli derecelerde reakti-
vite tespit etmifllerdir. Bu çal›flmada MoAk’la saptanan
%92’lik KEA pozitifli¤i, flimdiye kadarki formalin fiksas-
yonu ile yap›lan çal›flmalar içinde bildirilmifl en yüksek
orand›r. Çal›flmam›zda kullan›lan MoAk’la hiçbir olgu-
nun epidermal keratinositlerinde KEA ekspresyonu tes-
pit edilmemifltir. Her iki çal›flmada da formalin fiksasyo-
nu ve MoAk’lar kullan›lmas›na ra¤men sonuçlar aras›n-
daki bu farkl›l›k iki flekilde yorumlanabilir. Y›lmaz ve ar-
kadafllar›n›n8 çal›flmas›nda kullan›lan MoAk, hem kolon
adenokarsinomundaki hem de epidermal keratinositler-
deki KEA’in ortak epitoplar›yla reaksiyon veriyor olabilir.
Öte yandan KEA’ya spesifik antikor üretimi henüz gelifl-
me safhas›nda oldu¤undan, bu antikorlar›n zamanla
KEA ile iliflkili di¤er glikoproteinlerle çapraz reaksiyon
verebilece¤i gösterilmifltir5. Dolay›s›yla Y›lmaz ve arka-
dafllar›n›n8 çal›flmas›nda MoAk’la elde edilen yüksek
boyanma oran› bu çerçevede aç›klanabilir.

Inoue ve arkadafllar›11 1986 y›l›nda epidermal KEA
eksprese eden ve serum KEA düzeyi yüksek olan iki
EP’li olgu bildirmifllerdir. Ancak bildiri dili Japonca oldu-
¤undan metodoloji ile ilgili detayl› bilgiye ulafl›lamad›.
Ayn› araflt›rmac› 1989 y›l›nda immünohistokimyasal me-
todla 20 PV’li olgunun 10’unda epidermal keratinosit-
lerde KEA varl›¤›n› göstermifltir. Bu araflt›rmada 20 ol-
gudan 7’sinde efl zamanl› olarak ölçülen serum KEA
düzeyleri, epidermal boyanma olsun ya da olmas›n nor-
mal olarak bulunmufltur. Araflt›rmac›lar epidermisteki
KEA’in hiperproliferatif skuamöz hücrelerden sentezlen-
di¤i görüflünü önesürmüfllerdir9. 

Sa¤l›kl› bireylerin serumlar›nda belli miktarlarda KEA
tespit edilmektedir. Bu düzey sigara içenlerde biraz da-
ha fazlad›r. Normalde serumda bulunan KEA’nin nere-
den kaynakland›¤› ve sigara içenlerde neden daha yük-
sek oldu¤u kesin olarak bilinmemektedir. Kashiwabara
ve arkadafllar›n›n yapt›¤› bir çal›flmada sigara içen sa¤-
l›kl› bireylerde yüksek serum KEA düzeyinin bu hastalar-
da görülen yüksek nötrofil seviyeleri ile iliflkili olabilece-
¤i öne sürülmüfltür12. Serum KEA düzeyi, kolon adeno-
karsinomu gibi baz› malign hastal›klarda ve peptik ülser,
gastrit, pankreatit, inflamatuar barsak hastal›klar›, siroz,
hepatit, obstrüktif sar›l›k, bronflit, amfizem, selim prostat
hipertrofisi, renal yetmezlik gibi malignite d›fl›ndaki baz›
hastal›klarda da yükselmektedir13. Çal›flmam›z EP’li has-
talar›n serum KEA düzeylerinde herhangi bir de¤ifliklik
oluflmad›¤›n› göstermifltir. 

‹mmünohistokimyasal çal›flmalarda araflt›r›lan antijenik
yap›lar, formalin fiksasyonu esnas›nda gördükleri zarar
nedeniyle ortadan kalkabilirler. Dolay›s›yla formalinde
fikse edilmifl preparatlar›n boyanma yüzdeleri, donduru-
larak haz›rlanm›fl kesitlerde elde edilen boyanma yüzde-
lerinden daha düflüktür14. Egawa ve arkadafllar› da yap-
t›klar› çal›flmada KEA’in formaldehitten etkilenebilece¤i-
ni ifade etmifllerdir3. Di¤er taraftan intrasitoplazmik anti-
jenler, membranöz antijenlere nazaran formalin fiksas-
yonuna daha direçlidirler14. KEA hem intrasitoplazmik
hem de membranöz boyanma paterni göstermektedir6.
Buna göre formalin fiksasyonuyla tamamen ortadan
kalkmas› uzak bir ihtimaldir. Çal›flmam›z›n kesitlerinde
bulunan ekrin ter bezlerinin de formalin fiksasyonuna
ra¤men MoAk’la reaktivite göstermifl olmas› bu görüflü
desteklemektedir. Ancak önceki çal›flmalarda çeflitli
MoAk’larla, hem dondurularak haz›rlanm›fl kesitlerde
hem de formalin fiksasyonu ile haz›rlanm›fl kesitlerde
gösterilen epidermal keratinositlerdeki KEA ekspresyo-
nu, çal›flmam›zda kullan›lan MoAk’la gösterilememifltir.
Bu bulgu ya kulland›¤›m›z MoAk’un, psoriatik keratino-
sitlerde eksprese edildi¤i öne sürülen KEA’in epitopla-
r›ndan hiçbirini tan›mad›¤›n› ya da önceki çal›flmalarda
kullan›lan MoAk’lar›n KEA benzeri moleküllerle çapraz
reaksiyon verdi¤ini düflündürmüfltür. 

Sonuç olarak bu çal›flmada EP ve serum KEA düzeyleri
aras›nda herhangi bir iliflki bulunmad›. PoAk’la gerçek-
leflen reaktivite epidermal keratinositlerde KEA veya
KEA ile iliflkili bir molekülün varl›¤›n› göstermekle bera-
ber kullan›lan MoAk’la psoriasisli olgular›n hiçbirinde
epidermal keratinositlerde KEA saptanmad›. Psoriasisin
hangi klinik formunda olursa olsun, 180 kDa a¤›rl›¤›n-
daki klasik KEA’in, patogenezdeki rolü tart›fl›lmadan ön-
ce, bu molekülün varl›¤›n›n spesifik olarak ortaya konul-
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mas› gerekmektedir. Bunun için; KEA’in farkl› epitoplar›-
n› tan›yan ve KEA ile iliflkili di¤er moleküllerle çapraz re-
aksiyon vermeyen çeflitli MoAk’larla, dondurularak ha-
z›rlanan kesitlerde yap›lacak yeni immünohistokimyasal
çal›flmalara ihtiyaç oldu¤u düflüncesindeyiz. 
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