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Ozet

Amag: Tiiberkiilin reaksiyonun psoriasisli olgularda saglikli bireylerden farki ve Koebner gelisimine etkisi test
edilmistir.

Yéntem: Calismaya timi BCG ile asili olan 25 psériasisli ve 25 saglikli génillii alindi. Kontrol grubuna ve psé-
riasisli olgularda én kol i¢ yiiz normal deri alanlarina, psériasis lezyonu olan bélgelere tiiberkiilin soliisyonu en-
Jjekte edildi. Psériasisli olgularda 6n kolda normal deri alanina serum fizyolojik de enjekte edildi. Olgular 72. sa-
at ve 1., 2. ve 4. haftalarda kontrol edildi.

Sonuglar: Calisma grubunda 16 (%64) ve kontrol grubunda 11 (%44) olguda tiiberkiilin ile olusan enduras-
yon ¢api 10 mm’ den biiyiik bulundu (p=0.244). Psériasis grubunda 5 (%20) olguda lezyonlu alanda tiberkii-
lin reaksiyonu 10 mm’nin lzerinde bulundu. Psériasisli olgularda lezyonlu deri alanlarindaki tiiberkiilin reaksiyo-
nu élgiimleri, lezyonsuz alandakilerle karsilastinldiginda, anlaml diizeyde daha kiiciik bulundu (p<0.001). Tii-
berkiilin uygulanan alanlarda Koebner gelisimi sadece 1 (%4) olguda gézlenirken, serum fizyolojik uygulanan
bélgelerde Koebner gelisimi gézlenmedi (p<0.05).

Yorum: Psériasisli olgularla saglikli génilliiler arasinda tiiberkdilin deri testlerine cevapta fark olmadigi saptandi.
Ancak psdriasisli olgularda lezyonlu deri alaninda ki reaksiyonlarin belirgin olarak daha zayif oldugu saptand.
Tlberkilin uygulamasinin psériasisli olgularda Koebner gelisimini uyaramayacagi saptandi. Psériasis lezyonu
gelisiminde sorumlu lokal etkenlerin zayif tiiberkiilin reaksiyonlarina neden olduklan disiinilmektedir.
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Summary

Background and design: We aimed to investigate the tuberculin reactions in psoriasis patients and healthy vo-
lunteers vaccinated with BCG. The difference between with the lesional and non-lesional skin was observed in
psoriasis patients. Beside we assessed whether elicitation of tuberculin injection may be superior to trauma in
inducing psoriasis lesions (Koebner’s phenomenon).

Materials and method: Twenty-five patients with psoriasis and 25 healthy volunteers participated in the study.
All participants had been vaccinated with BCG before. Tuberculin solution was injected intradermally to healthy
volunteers’ skin, and psoriatic and non-psoriatic skin of psoriasis patients. Same amount of saline control soluti-
on was injected intradermally to the non-lesional skin of psoriasis patients. Subjects were re-examined at 72nd
hours for tuberculin reactions, and at 1st, 2nd, 4th weeks for any developed new psoriasis lesion.

Results: There was no statistically difference between the groups for Tuberculin reaction sizes (p=0.244).
When lesional and non-lesional skin areas were compared in psoriatic patients, the reaction was found as dec-
reased in lesional skin; also the difference was statistically significant (p<0.001).

Conclusion: The tuberculin reactions in psoriatic patients are not different from healthy persons. But, the reacti-
on is weaker at psoriasis lesions than normal skin in the same patient. Tuberculin injection is not effective in in-
ducing Koebner's phenomenon in psoriasis.
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Genetik olarak yatkin olan kisilerde bir gok
farkli uyaran psoriasis hastaliginin baslama-
sina veya alevlenmesine neden olabilmekte-
dir'. Psoriasis olusumunda T hiicre aracili
immunitede meydana gelen diizenleme bo-
zuklugu uzerinde durulmaktadir®. Psoériasisli
olgularda T hticre aracili immtnolojik cevap
ile gelisen hastaliklarin, atopik dermatit ve
alerjik kontak dermatit gelisiminin, nikel ve
dinitroklorobenzene karsi kontak duyarllik
gelisiminin az oldug@u bildiriimistir*®. T hiicre

aracili immunitenin gostergesi olarak test
edilen tip 4 deri reaksiyonlan psoriasisli ol-
gularda normal saglikli bireylerden farkli bu-
lunmamis; ancak Koebner gelisiminin intra-
dermal antijenlerin uygulanmasi ile arttidi bil-
dirilmistir®. Psoriatik olgularda nikel duyarlili-
ginin saglikli bireylere oranla daha az oranda
oldugu belirtilmis, yetersiz geg tip hipersen-
sitivite belirtisi olarak agiklanmistir®. Tip 4 re-
aksiyonlarinin degerlendirildigi bir galisma-
da, tlberkilin ve streptokinaz/ streptodor-
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naz antijenleri ile yapilan bir calismada, psoriasisli olgu-
larda olusan reaksiyonun daha az ve ayni zamanda daha
geg sonen bir reaksiyon oldugu belirtilmistir. Bu antijen-
ler ile yapilan testlerde Koebner gelisiminin olmadigi da
belirtiimistir®. Yama testlerinin degerlendirildigi bir galis-
mada psoriasisli olgularda pozitif cevap ytiksek bulun-
mustur’. Bu galismalar 1siginda psoriatik olgularda ttuber-
kilin deri reaksiyonlarinin degerlendirilmesi ve bu reaksi-
yona bagli olarak Koebner gelisiminin uyarilip uyariimadi-
gini arastirmak Uzere bu ¢alismay planladik.

Gereg ve Yontem

Bu calisma igim yerel etik kuruldan onay alindi. Calis-
maya katilan tiim olgularin izni alindi. Calismaya tiiber-
kulin testi sonuglarini etkileyecek herhangi bir etkeni ol-
mayan, BCG asisi izine bakilarak pozitif olarak deger-
lendirilen ve galismaya katilmayi kabul eden, 19-42
(30,88%7,61) yaslarinda 25 psdriasis (8 bayan - 17 er-
kek) ve 18-44 (31,4418,23) yaslarinda 25 kontrol ol-
gusu (13 bayan - 12 erkek) dahil edildi. Yagli hastalar,
immun yetmezligi olanlar, son bir ay iginde topikal ste-
roid kullanmis olgular, gegirilmis veya aktif tuberkiiloz
hastaligi olanlar, son bir yil igcinde BCG (Bacille Cal-
mette Guerin) asisi yapilmig olgular, yakin gevresinde
aktif tliberkiiloz hastaligi olan yakinlari olanlar, ultraviyo-
le tedavisi alan olgular, psoriasis tedavisi igin herhangi
bir oral tedavi kullanan ve psoérazis disinda hastalig
olan olgular ¢alismaya alinmadi. Psoriasisli olgular igin
lezyonlarin tliberkiilin uygulanmasi igin uygun olmasina,
¢ok belirgin skuamlarin olmamasi, 6zellikle kolda uygu-
lama igin uygun genis lezyonlarin olmasina dikkat edildi.
Psoriasisli hastalarin son iki ay iginde herhangi bir oral
psoriasis tedavisi kullanmamis olmalar ve son iki yil
icinde isotretinoin kullanmamis olmasi 6n sart olarak ka-
bul edildi. Olgularda, 1 ml'lik enjektér ile 0.1 ml (5 Tu-
berkiilin Unitesi (TU)) Purified Protein Derived - purifiye
protein derivesi (PPD) (Saglik Bakanligi tarafindan Ve-
rem Savasg Dispanserine verilen tiiberkiilin) soliisyonu
kullanildi. En gtivenilir ve en yaygin kullanilan yontem
olarak Mantoux testi uygulamasi yapildi. PPD soltsyonu
0.1 ml, 6n kola intradermal olarak PPD enjektori ile uy-
gulandi. 72 saat sonra olusan endiirasyonun transvers
caplan 6lglldi. Yalnizca eritem olusur, endlirasyon go-
rilmezse test negatif kabul edildi. Lezyonlu ve lezyon-
suz alanlara tliberkilin sollisyonu ve serum fizyolojik ay-
ni miktarda (0.1 ml) intradermal olarak enjekte edildi.
Lezyonsuz alan olarak sol 6n kol segilirken lezyonlu deri
bdlgesi olarak 6ncelik sirasina gore diger kol lzerinde,
bacakta, gévdede, sirtta mevcut olan ve skuamlan az
olan lezyonlar segcildi. Belirgin skuamli alanlara uygula-
ma ve okuma kolayligi agisindan uygulamadan &nce ve
48 saatten sonra vazelin 6nerildi. Reaksiyon gésterme-
yen, eritem ve endurasyonun izlenmedigi 6 kontrol ve 5

psoriasis olgusu degerlendirme disi birakildi. Sonugta
19 kontrol olgusu ve 20 psériasis olgusuna ait Slglim-
ler istatistik degerlendirmeye alindi. Koebner gelisimini
takip etmek amaciyla ttiberkulin uygulanan ve serum fiz-
yolojik enjekte edilen normal deri alanlar 4. haftaya ka-
dar takip edildi. Koebner gelisimi ve tuberkilin 6lgiim
degerleri milimetrik olarak, ayrica + \ - olarak degerlen-
dirilerek sonuglar istatistik degerlendirmeye alindi. Tu-
berkiilin reaksiyonlar Wilcoxon testi, Koebner gelisimi
Mann-Whitney testi kullanilarak, SPSS 10 istatistik
programi kullanilarak yapild.

Bulgular

Calismaya alinan psoriasisli olgularin % 32'si bayan, %
68'i erkek, kontrol grubunun % 52'si bayan, % 48'i er-
kek olarak toplam 50 birey galismaya alindi. Yapilan &l-
¢limlerde tiiberkiilin deri reaksiyonu sonuglarinin ortala-
ma, saglikl bireylerde 124557 mm (en kiigik 4 mm -
en biiyiik 27 mm), psoriasisli olgularin lezyonsuz derile-
rinde 14.2+5.41 mm (en kiigiik 6 mm - en biyiik 28
mm), ve psoériasisli olgularin lezyonlarinda 9.7+3.58 mm
(en kiigiik 4 mm - en biiyiik 20 mm) bulunmustur. (Tablo
). Degerlerin istatistik metotlarnyla degerlendirilmesi so-
nucunda kontrol grubu ve psoriasisli olgularin lezyonsuz
alanda ki tuberkilin reaksiyonlarinin farkli olmadigi sap-
tandi (p=0.244). Psoriasisli olgularin tiiberkiilin reaksi-
yonlar karsilastinldiginda, lezyonlu alanda reaksiyonun
belirgin olarak kiguk oldugu dikkati cekmekteydi ve ista-
tistiksel degerlendirme ile de anlamli bulundu
(p<0.001). Lezyonlu alanlardaki tiiberkiilin reaksiyonlarn
degerlendirildiginde, dlgtimler kontrol grubuna gére du-
siik olmakla birlikte istatistik metotlarla degerlendirildi-
ginde anlamli bir fark saptanamadi (p>0.05).

Koebner gelisimi yoniinden incelenen olgularda tiiber-
kulin uygulanan olgularda sadece bir olguda enjeksiyon
yapilan alanda psoriatik lezyon gelisimi, 4. hafta sonun-
da gozlenirken serum fizyolojik enjekte edilen olgularda
koebner gelisimi gériilmedi (p=0,786).

Tartisma

Psoriasis hastaliginin nedeni ve patogenezi heniiz tam
olarak agiklanamamistir. Etyoloji ve patogenezi ele alin-
diginda bu giine kadar ulagilan bilgiler 1siginda ulasilan
sonug soyle 6zetlenebilir: Tanimlanamamis antijenik
uyariya bagh olarak immun spesifik genler aktive olur;
bu genlerin bazilari HLA ile iliskilidir. ihtimali olarak hiic-
resel diizenlemelerde meydana gelen eksiklik genetik
yatkinliga bagl olarak gelisir. inflamatuar hiicreler, me-
diatorler, adezyon molekiilleri psdriasisin gelisimine ve
kalicihgina neden olur’. Patogenezdeki T hticre rollini
6ne c¢ikaran calismalar®, psériasis olgularinin geg tip
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asin duyarlilik reaksiyonlarina farkli yanit verebilecekleri
ve ayni zamanda bu testlerin mevcut hastaligi aktive
edebilecedi goruslini ortaya c¢ikarmaktadir. Ancak lez-
yonsuz deride yapilan galismalar nedeni ile lezyonlu
alan ile lezyonsuz alan arasinda T hticre fonksiyonlarinin
farkli olup olmadigi konusunda bir bilgi bulunmamakta-
dir. Calismamizdan elde edilen bulgularin degerlendiril-
mesiyle psoriasisli olgularda tiberkdlin deri reaksiyonun
saglkl bireylerden farkli olmadig gérildii (p=0.244).
Ancak psoriasis olgularinda lezyonlu ve lezyonsuz alan-
lara yapilan ttberkilin uygulamalar karsilastirildiginda,
lezyonlu alanlardaki reaksiyonun ¢ok daha zayif oldugu
(p<0.001) goriilmektedir. Kontrol grubu ile karsilastiril-
diginda, psoériasis olgularindaki tliberkdlin &lglimlerinin
ortalamalari, lezyonsuz alanda yiiksek ve lezyonlu alan-
da dustk olarak bulunmustur. Ancak farklarin anlamli ol-
madigl, istatistik metotlarla saptanmistir. Yapilan galis-
malara bagli olarak saglikl birey ile karsilastirilan lezyon-
lu ve lezyonsuz psodriasisli olgularin derilerinde 6lgulen
inflamatuar hiicreler ve mediatérlerin lezyonda ¢ok be-
lirgin farklar saptanmig olmasi®® nedeni ile lezyonlu deri-
deki yanitlarin etkilenmis, anormal tlberkdlin reaksiyo-
nunu gosterdigini kabul ettik. PubMed'te
(http://www.ncbi.nlm.nih.gov/PubMed), Goggle ve Al-
taVista arama motorlarinda yapilan literatiir (Pub-
Med'de tuberculin, ve psoriasis kelimeleri ile, Gogg-
le'da psoriyasis, psoriyasis, psoriyazis, psoriazis, psori-

Tablo I: Kontrol grubu (saglikii-kontrol) ve psoriasisli olgularin
lezyonsuz (psoriasis-normal) ve lezyonlu (psoriasis-lezyon)
alanlannda élgiilen tliberkiilin reaksiyonlarinin ortalamalan.
Kontrol grubunda tiiberkiilin testi Slgtimleri psoriatik olgular-
daki degerlerden daha dusiik géziikmekte, ancak sadece
psoriasis lezyonlarinda saptanan diisik degerler, lezyonsuz
alanlara gére anlamli bir (istatistiksel) fark géstermekteydi.

Tuberkdlin 6lgtim
degerleri.
(mm)

10,00

1-Saglikli-kontrol 2-Psoriasis-normal ~ 3-Psoriasis-lezyon
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asis, psoriasis, psériazis (580 sonug) ile birlikte tiiber-
kilin, tuberkulin, tuberkdlin, tuberculin, tuberculine ve
PPD anahtar kelimeleri (47 sonug) eslestirilerek yapi-
lan) taramalarindan elde edilen sonuglara gére bu calis-
ma psoriasisli olgularda lezyonlu deride tlberkilin deri
reaksiyonun degerlendirildigi ilk galismadir.

Heule ve arkadaslar’ psoriasisli olgulara uygulanan ya-
ma testlerinden elde edilen pozitiflik oranlarinin toplum-
da olmasi gereken cevap oranlarindan yiiksek oldugunu
belirtmislerdir. liging olarak Zagrep Universitesi Tip Fa-
kiiltesi Dermatoloji Kliniginde 48 psoriasis olgusunda
yapilan bir ¢alismada, yama testinin palmo-plantar tutu-
lumu olan olgularda, % 41.7, palmo-plantar tutulumu ol-
mayanlarda ise sadece %86.6 oraninda pozitif oldugu
saptanmistir'®. Dogan ve Harmanyeri* yaptiklari kontrolli
bir calismada 30 psoriasisli olguda geg tip asin duyarl-
Ik cevaplarini tiiberkilin, kandida, kabakulak antijenleri,
solunum yolu antijenleri karigsimi asisi (mixed respiratory
vaccine) ve salin kullanarak degerlendirmiglerdir. Olgu-
larda deri testlerine cevabin saglikli bireylerdeki cevap-
lardan farkli olmagi saptanmistir. Psoriasisli olgularda tu-
berkilin ve streptokinaz / streptodornaz antijenleri ile ya-
pilan gift kdr kontrollt bir galismada ise, Mc Fadden ve
arkadaslar® deri testlerine cevabin farkli olmadigini, an-
cak olusan reaksiyon alaninin ¢éztlmesinde gecikme ol-
dugunu saptamislardir. Bunun psoriasis olgularindaki et-
kilenmis hticresel immuniteye bagl olabilecegini belirt-
mislerdir. Bu ¢alismalardan elde edilen sonuglarda go6-
rildtgl gibi, psoriasisli olgularda uygulanan antijenlere
karsi gelisen tip 4 deri reaksiyonlar ile elde edilen so-
nuglar celiskilidir. Ancak ttiberkilin sonuglar saglkl bi-
reylerden farkll bulunmamistir. Bizim galismamizda sap-
tanan bulgular tiiberkiilin ile yapilan galismalar destekle-
yecek sekildedir. Yapilan degerlendirmeler ve galisma-
lardan elde edilen sonuglar, tliberkiilin reaksiyonlarinin,
diger geg tip asir duyarlilik reaksiyonlarina ek olarak, uy-
gulama alanindaki diger inflamatuar etkenlere bagh se-
killenebilecegini de isaret etmektedir. Bununla ilgili ola-
rak Larsen ve arkadaslan'' tliberkilin uygulanan bdlge-
de, epidermisde, epidermal timosit aktive edici faktoriin
arttigini, OKT® ve HLA-DR pozitif hiicrelerin sayisinda ar-
tis oldugunu, derinin lenfositik reaksiyonlari uyarabilme
ozelliklerinin artmis oldugunu ve sonug olarak epidermi-
sin tliberkiilin reaksiyonlarinda erken cevabi etkiledigini
gostermislerdir. Bu bulgulara bagh degerlendirmeleri-
mizde, ¢alismaya baslarken duslindigumiz geg tip asin
duyarlilik reaksiyonlarina ait bulgulari degil, sadece tu-
berkilin ile elde edilmis sonuglari degerlendirerek ¢alis-
mamizin sonuglarini agiklamaya calistik.

Lezyonlu deride saptanan zayif tliberkilin cevabl, ben-
zer bir galismanin olmamasi nedeniyle, sonuglarin dog-
rulanmasi igin tekrar benzer galismalar yapilmasini zo-
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runlu kilmaktadir. Lezyonlu deride saptanan zayif tiber-
kilin cevabl, bu giine kadar elde edilen, psoriasis ve ti-
berkilin reaksiyonlarina ait galismalardan elde edilen
bilgiler 1siginda tartisiimistir.

Teknik olarak lezyonlu deride yapilan uygulamanin 6l-
¢umlerde problem yaratmasi beklenen bir sonugtu. Bu
probleme karsi uygulama &ncesi lezyonlarin skuamlarin-
dan vazelin veya aktif madde igermeyen topikaller kulla-
narak arindirlmis olmasina dikkat edildi. Olciim 6ncesi
vazelin ile skuamlarin yumusatilarak ortadan kaldirlmasi
faydali olmustur. Bu sekilde aslinda mevcut skuamlara
bagl olarak beklenen gercek degerlerinden daha fazla
Olgtim degerlerinden kaginiimasinin saglanmasi amag-
lanmisti. Yine skuamlarin yaninda psoriatik lezyona ait
endurasyonun da 6lgtiimlerin gergek degerlerinden daha
fazla oOlgllebilmesi riskini ortaya g¢ikarmaktaydi. Ancak
galismamizda tiiberkiilin reaksiyonlar zayif bulunmustur.
intradermal uygulama giigliigiinden dogacak problemler
de dikkate alinmistir. Calismada anerijik reaksiyonlar uy-
gulama hatasina bagli veya bilinmeyen bir nedene bagli
olabilecegi nedeni ile degerlendirme digi birakilmistir.

Tiberkdilin testinin dlglilen indurasyonunu vaskdiler kon-
jesyon, kiiglik damarlarin gevresindeki lenfosit toplan-
mas! ve kollajenin sismesi olusturur. Cevap buyuklu-
glinde 6dem ve perivaskiler lenfosit infiltrasyonu temel
belirleyicidir; buna az da olsa makrofaj infiltrasyonu es-
lik eder' Tuberkilin reaksiyonu yabanci bir ¢6ziinebilir
polipeptid antijene karsi gelisen, 6zellikle yardimci T
hiicrelerinin, Langerhans hticrelerinin, monosit, makro-
fajlarin ve ihtimali olarak keratinositlerin de rol aldigi ol-
dukea karisik bir reaksiyondur. Antijen Langerhans hiic-
relerince iglenerek hiicre ylzeyinde major doku uyum
antijeni (MHC) tip 2'ler araciligiyla T hiicrelerince tani-
nacak hale getirirler. Psoriasisli olgularda yapilan galis-
malarla psoriatik deride Langerhans hiicrelerinin sayilar
azalmig™''® ve ya artmig'®'"'®" olarak bulunmustur.
Nestle ve arkadaglan® psoriatik deride 6zellikle dermis-
de dendritik hiicrelerin sayilarinda artma saptamislardir.
HLA DR+ dermal dendritik hiicreler T hiicre proliferas-
yonunu uyarir, ayni zamanda interlskin (IL) -2 ve interfe-
ron (IFN) salgilayarak T hiicre cevaplarina aracilik eder.
Tuberkilozda histopatolojik olarak hiporeaktif lezyon
gelisimleri HIV pozitif olgularda degerlendiriimistir. Yar-
dimci T hiicre sayilarinda azalma, Langhans dev hiicre-
lerinin olusmamasi ve epiteloid makrofajlardaki azalma-
larin hiporeaktivitenin nedenini olusturdugu saptanmis-
tir*'. Psoriatik olgularda benzer hiporeaktiviteyi olustura-
bilecek tek faktor makrofajlarin azalmasi olarak gérul-
mektedir. Ancak tuberkilin reaksiyonlarindaki en etkin
antijen sunucu hiicre olarak kabul edilen makrofajlar
psoriatik lezyonlarda sayisal olarak degisim gosterme-
mektedirler”®. Ancak epitel ile iligkili (epitelium-lining)

makrofajlarin, psoriatik deride, dermal makrofajlardan
farkl olarak, psoriatik lezyonlarda yiiksek oranlarda bu-
lunmuslardir®®. Bu makrofajlarin tiiberkilin gelisimine et-
kileri ise bilinmemektedir. Bu galismalar lezyonlu psori-
asis alanlarinda, tliberkiilin ile gelisecek reaksiyonlarin
normalden daha fazla veya normal olacagini diistindir-
mektedir. Calismamizda zayif bulunan tuberkilin reaksi-
yonunun zayifliginin, antijen sunucu hicrelere bagl
olup olmadigini mevcut bilgilerle agiklanamamaktadir.
Lezyonlarda yapilacak ileri arastirmalar konuyu agikla-
maya yardimci olacaktir.

Tiberkulin reaksiyonlarinda, yardimeci T hiicreleri tip 1
sitokinleri, 6zellikle IFN gama, timor nekrozis faktor
(TNF) B ve IL-2 salgilarlar®®***?, Psoriasis olgularinda
da, uyarnlmis deride T hticrelerinin IFN-y, TNF-a ve IL-2
salgilayarak patogenezde rol aldigi bilinmektedir®. Ben-
zer sitokin ve mediatdr yapilar psoriasis ve tliberklin
reaksiyonlarinin ayni alanda birbirlerine pozitif etkili ola-
bileceklerini dustindirmektedir. Ancak galismamizda ne
psoriasis alaninda tuberkilin reaksiyonu artmis, ne de
tiiberkdilin uygulanan normal alanlarda (bir olgu diginda)
Koebner reaksiyonu izlenmistir. Psoriasis olgularinda
yapilan calismalar ile Koebner fenomeninin prospektif
calismalarda % 24-51 arasinda oldugu bildirilmistir®.
Sonug olarak tiberkilin gelisimine neden olan faktérle-
rin, hiicrelerin ve mediatdrlerin psoriasis patogenezinde
tetikleyici bir faktér olmadiklar anlasilmistir.

Psoriasis olgularinda serum ¢6ziinebilir IL-2 reseptér
(slL-2R) diizeyleri hastalik aktivitesi ile iligkili bulunmus-
tur®’. Psoriatik deride emme biilii sivisinda dlgiilen sIL-2R
dizeyleri, hem kontrol olgu derilerinde, hem de psériazisli
olgularin tutulmamis alanlarinda &lgtilen diizeylerden yiik-
sek bulunmustur®. Akca ve arkadaslarn® tiiberkiiline
anerjik yaniti olan hemodiyaliz hastalarinda, anerjinin slL-
2R diizeyi ile baglantili oldugunu belirtmislerdir. Bu etki-
nin serum slL-2R molekillerinin IL-2'yi baglayarak IL-
2'nin biyo-yararlanimini azaltmasina ve IL-2 bagimh T len-
fosit fonksiyonlarinin baskilanmasina baglh oldugu belirtil-
mistir. Calismamizda psoriasisli alanda hipoerjik yanit ge-
lismesi ve Koebner gelisiminin uyariimamasi, psériasisde
hem serum hem de psoriatik deride oldugu bilinen slL-
2R'nin yuiksek duzeyleri ile iligkili olabilir.

Sitokinler tarafindan uyarilabilen endotel I6kosit adez-
yon molekuli 1, damar endotellerinde; vaskiiler hiicre
adezyon molekili-1 endotel hiicrelerinde ve perivaski-
ler alandaki baz hiicrelerde; interseliiler adezyon mole-
kil =1 (ICAM-1) ise 6zellikle bazal keratinositlerde ti-
berkilin uygulanmis reaktif deri alanlarinda belirgin ola-
rak eksprese edilmektedirler. Bu molekdllerin artmis
ekspresyonlar geg tip duyarlilik reaksiyonlarinda geli-
sen inflamatuar cevabi artirmaktadir®®. Bu bulgular ne-
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den tlberkiilin reaksiyonlarinin diger tip 4 reaksiyonlar-
dan farkli reaksiyon verebilecegini kismen agiklamakta-
dir. Psoriasis olgularinda yapilan galismalarda deride,
IFN-y'nin antijen sunucu hticreleri aktive ederek, endo-
tel hucreleri ve keratinositlerde ICAM-1 ekspresyonunu
artirarak psoriasis gelisiminde etkili olmaktadir. Artmis
ICAM-1 ekspresyonunun tliberkilin reaksiyonlarinin da
artmasina neden olacagi disunilmekle birlikte bu yak-
lagim bizim bulgularimizla ters diismektedir.

Psoriasis ve anerjik ttiberkdlin olgulari ile yapilan ¢alig-
ma sonuglarinin ortak noktalarina bakildiginda psériatik
lezyonlarda fazla salgilandigi bilinen IL-4 ve TGF-B'nin,
galismamizda lezyonlu deride diistik bulunan tiberkilin
deri reaksiyonlarinin nedeni olabilecekleri hipotetik ola-
rak sdylenebilir*®'. Fits ve arkadaslar®* T yardimci hiicre
tip 1 sitokin profili ile aktive olabilen psoriasis hastall-
ginda énemli rolii olduguna inanilan INF-o’nin etkilerini
diizenleyen IFN diizenleyici faktor (interferon regulatory
factor) (IRF)-1 ve 2 ekspresyonlarini lezyonlu deride ve
kontrol olgularinda karsilastirmislardir. Bu ¢alismada or-
taya konan psoriatik lezyonlarda IRF-2'nin farkl alanlar-
da artmis ekspresyonu ve IFN aktivatorleri ile inhibitor-
leri arasindaki diizensizliklere bagh olarak reaksiyonlar-
da, lezyonlu alanda meydana gelebilecek &zellikle T
hiicre aracili reaksiyonlarda farkliliklar yaratabilir. Bu ye-
ni goriis de tliberkdlin reaksiyonlarinin zayifigini agikla-
mada yardimci olabilecektir.
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