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Psoriasis toplumun %71-2'sini etkileyen, hiperproliferatif ve papiiloskuaméz bir hastaliktir. Etyolojisi yapilan ¢ok
sayida arastirmaya ragmen tam olarak aydinlatilamamistir. Son yillarda psoriatik hastalarda gluten hipersensitivi-
tesi ve buna bagli olabilecek bir enteropatinin varligindan sézedilmektedir. Bugday gibi tahil (iriinlerini oldukc¢a
fazla tiiketen toplum olarak, psoriasiste gluten hipersensitivitesinin varligini ve hastaligin genel 6zellikleri ile ilis-
kisini arastirdik.

Bu amacgla 127 psoriatik hasta, 31 kisilik kontrol grubu ve 6 kisilik Colyak hasta grubu, serumda antigliadin IgA
ve IgG tip antikorlar Slgilerek karsilastirildl. Ayrica, psoriatik hastalarda, antikorlarin varligi ile gastrointestinal si-
kayetler, artropati, tirnak tutulumu, klinik prezantasyon, hastaligin baslangi¢ yasi ve ailede psoriatik bireyin mev-
cudiyeti arasindaki olasi iliski de arastiriimistir.

Psoriatik hastalarda %716.5 oraninda antigliadin IgA antikor pozitifligi saptanmis ancak kontrol grubuna (%9.6)
kiyasla anlamli bir bulgu olmadigi gériilmistiir. Antigliadin antikorlarinin varligi hicbir klinik parametre ile iliskili
bulunmamstir.

Psoriasiste antigliadin antikorlarinda, ¢ok anlamli olmasa da, bir artis oldugu gériilmektedir. Gastrointestinal sis-
teme ydnelik sikayetlerden bagimsiz ve antigliadin antikorlar pozitif olan bir psoriasis alt grubunun mevcudiyeti
dikkati cekmektedir. Yapilan diger arastirmalarin isiginda, bu alt grubu saptamak ve yapilabildigi 6l¢tide gluten-
siz diyet uygulamak, bu hastalar icin yeni bir iimit kaynagi olabilir.
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Summary

Background: Psoriasis is a hyperproliferative and papulosquamous skin disorder that affects 1-2% of the po-
pulation. Despite extensive studies done, aetiology is still to be elucidated. Recently, gluten hypersensitivity and
a possible enteropathy are being investigated in psoriasis. As a population, with a diet mainly based on cereals
like wheat, we have studied the presence of gluten hypersensitivity in psoriasis and its possible influence on
the general manifestations of the disease.

Materials and methods: IgG and IgA type antibodies to gliadin were quantified in 127 patients with psoriasis,
the age and sex matched control group of 31 individuals and 6 patients with celiac sprue. A possible impact of
the presence of antigliadin antibodies on the disease characteristics, namely arthropathy, clinical presentation,
age of onset, gastrointestinal symptoms and the presence of a psoriatic family member, was investigated.
Results: It was found that 16.5% of patients with psoriasis had serum levels of IgA antibodies to gliadin. Des-
pite being relatively a high percentage when compared to those of the control group (%9.6), it was not a statis-
tically significant increase. The presence of antibodies to gliadin had no influence on the disease characteris-
tics.

Conclusion: Despite being insignificant, an increase in the presence of antibodies to gliadin was noted in pati-
ents with psoriasis. There seems to be a subgroup of psoriasis patients with positive antibodies to gliadin but
without gastrointestinal symptoms. Along with other studies, it seems to be important to try to identify this
subgroup, which might benefit from a gluten-free diet.
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Psoriasis toplumun %1-2'sini etkileyen, hi-
perproliferatif ve paplloskuaméz bir hastalik-
tir. Deri disinda eklemler ve tirnak da etkile-
nen bolgeler arasinda sayilabilir. Psoriatik en-
teropati olarak adlandirlan durumda ise, hem
klinik hem de histopatolojik olarak spesifik
bulgular mevcut degildir. Klinik olarak, diare

ve steatore sikayetler arasinda sayilmaktaysa
da, genelde gastrointestinal semptomlar sik
degildir. Yapilan duodenal biyopsilerde, nadi-
ren total veya subtotal vill6z atrofi ve konvoli
mukozaya rastlanmistir', ancak bu bulgularin
deri hastaligi ile ne kadar iligkili oldugu bilin-
memektedir. Gastrointestinal sikayeti veya
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duodenal mukoza anormalligi olan veya olmayan, anti-gli-
adin antikor yiksekligi saptanan 6 psoriasisli hastada uy-
gulanan glutensiz diyet sonunda, deri lezyonlar tamamen
veya tamama yakin kaybolmustur. Bu gézlem, diyete tek-
rar glutenin sokulmasi ile deri lezyonlarinin nilks etmesi ile
dogrulanmistir’. Gastrointestinal sikayetler ve anti-gliadin
antikor yuksekligi, siddetli seyreden olgularda daha sik
gorilmektedir®. Bu bulgu da, Henseler ve ark.in HLA-ilis-
kili, geng yasta ortaya ¢ikan, aile anamnezi mevcut ve sid-
detli ve yaygin psoriatik tablo olusturan “herediter” psori-
asis* ile ve dolayisi ile HLA tipi ile iligkili olabilir.

Colyak hastalign (CH) veya gluten enteropatisi, genetik
yatkinigi olan kisilerde, diyetteki bugday gliadini ve benzer
proteinlere karsi gelisen kalici bir intestinal intolerans du-
rumudur. Poplilasyondaki prevalansin %0.1 oldugu diisi-
nllmektedir ancak son yillarda birgok hastanin klinik ola-
rak sessiz veya mindr bir enteropati formuna sahip oldugu
netlik kazanmigtir®.

Tedavisiz CH'nda serumda ve barsak sekresyonlarinda
antigliadin antikorlan bulunur. Bu antikorlarin IgA ve I1gG
tiplerinin ELISA metodu ile saptanmasi CH'nin tanisinda
kullanilir. Bu antikorlarin hassasiyeti ve 6zgiinligli, segilen
hastalara gore degiskenlik g&sterir. IgG tip antikorlar CH
icin hassas olmasina ragmen, diger birgok otoimmiin has-
talikta da pozitif olabilmektedir. Bu nedenle IgA ve IgG tip
antikorlarin birlikte dlglilmesi hem 6zgulligu arttinr, hem
de selektif IgA eksikligi olan kisilerde yanlis negatif IgA tip
antikor sonuglarini engeller.

Giluteni bol miktarda tiiketen toplumumuzda, anti-gliadin
antikorlarinin, psoriasiste artmis olarak saptanmasi, psori-
asis tedavisine yeni bir boyut kazandirabilir. Hastalarin
glutensiz diyete verecekleri cevap, yasam kalitesini belir-
gin 6lglide etkilemeyen ve toksisiteden uzak bir uzun dé-
nem idame tedavisi i¢in anlamli bir veri olusturacaktir.

Bu arastirmanin amaci psoriasiste ve kontrol grubunda,
anti-gliadin antikor seviyesinin karsilastinlmasi ve antigli-
adin antikor ytksekliginin, psoriasiste yas, klinik prezan-
tasyon, hastalik siddeti ve hastaliga ait genel 6zellikler agi-
sindan dagiliminin gosteriimesidir.

Gerecg ve Yontem

Psoriasis hastalarindan olusan “hasta grubu” (grup 1),
psoriasis ile iligkisiz nedenlerle bagvuran “kontrol grubu”
(grup 2) ve Golyak hastalarindan olugsan “hasta kontrol
grubu” (grup 3) olmak tizere 3 grup degerlendirmeye alin-
di. Mart 1999 — Eylul 2000 tarihlari arasinda Cerrahpasa
Tip Fakiiltesi Dermatoloji Poliklini§i'ne basvuran ve psori-
asis tanisi konmus tiim hastalar, psoriasisin klinik formlar
arasinda, izole palmoplantar tip hari¢ digerlerinden birinin
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(plak, guttat, pustiiler, invers, eritrodermik) klinik dzelliklerini
gostermek, 1-85 yas arasinda olmak ve antikor yapimini
baskilayabilecek herhangi bir sistemik tedavi (oral steroid,
immiin baskilayici ajanlar, oral retinoid, fototerapi) kullanmi-
yor olmak seklinde belirlenen galismaya dahil olma kriterleri
agisindan degerlendirildi. Altmis U kadin ve 64 erkek ol-
mak Uzere toplam 127 psoriasisli hasta grup 1 olarak ¢a-
lismaya alindi. Hastalarin gogu tedavisizdi veya topikal ste-
roid, vitamin D3 analogu ve keratolitik kullanmaktaydi.

Ayni tarihler arasinda Dermatoloji Poliklinigi'ne, herhangi
bir dermatolojik sikayet lizerine bagvuran hastalar, saglikl
kontrol grubunu olusturmak amaciyla degerlendirmeye ta-
bi tutuldu. Hastalarin arastirmaya dahil olma kriterleri, pso-
riasis tanisina veya bu tani ile kanisabilecek herhangi bir
dermatolojik tablo veya hastaliga (subkorneal piistiiler
dermatoz, miliaria pustlloza, 2. devre sifiliz, ilag erlipsiyo-
nu, pitriasis rubra pilaris, akut generalize ekzantemattz
plistiiloz, liken simpleks kronikus, Reiter hastalign) ve glu-
ten hassasiyeti gosteren hastaliklara (dermatitis herpeti-
formis, Golyak hastaligr) sahip olmamak olarak belirlendi.
Bu kriterlere uyan 18 erkek ve 13 kadin olmak {izere top-
lam 31 hasta grup 2 olarak arastirmaya dahil edildi. Bu
hastalarin dermatolojik sikayetlerine yonelik konan tanilar
arasinda akne, uyuz, nérotik ekskoriasyon (liken simpleks
kronikusu distindiirecek plak lezyonu veya prurigo nodu-
laris olmayan), sagh deride folikiilit, perioral pigmentasyon,
tinea pedis ve kondiloma akuminata mevcuttu. Bu tanilar,
klinik muayene ve gerektiginde laboratuar ve histopatolo-
jik incelemeler 1siginda kondu.

Gastroenteroloji Klinigi tarafindan takip edilmekte olan
erigskin Golyak hastalar, hasta kontrol grubunu olusturmak
lizere degerlendirmeye alindi. Psoriasis veya benzer klinik
ozellikler gbsteren herhangi bir dermatolojik hastaligin ol-
mamas, arastirmaya dahil olma kriteri olarak alindi. Bu kri-
teri tamamlayan 5 kadin 1 erkek hasta grup 3 olarak calis-
maya alindi. Bu hastalarin timii Gastroenteroloji Klinigi ta-
rafindan Colyak hastaligi tanisi ile takip edilmekteydi ve
hepsinin ince barsak biyopsilerinde vill6z atrofi mevcuttu.

Hastalarin dermatolojik ve sistemik muayeneleri yapildik-
tan sonra, hastaliga ait genel 6zellikler (hastaligin baglan-
gi¢ yasl, hastalik siresi, stibjektif yakinmalar (kasinti, vs.),
eklem sikayetleri, gastrointestinal sisteme (GIS) y6nelik si-
kayetler sorgulandi. Ayda en az bir kez karin agrisina eslik
eden sulu ishal mevcudiyeti, GIS yakinma kriteri olarak
alindi. Herglin antihistaminik kullanmayi gerektiren genel
kasinti ise, kasinti kriteri olarak tespit edildi.

Hastalarin 1. ve 2. dereceden akrabalan, benzer sekilde
ve siddette GIS yakinmalar ve psoriasis distindiirecek
deri bulgulan agisindan sorgulandi. Daha 6nce psoriasis
tanisi konmus hasta yakinlar gagirldi ve tani bizzat klinik
muayene ile dogruland.
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Eklem sikayeti olan hastalar, Romatoloji Poliklinigi'nde
psoriatik artropati agisindan degerlendirildi.

Grup 1 hastalar klinik bulgular dogrultusunda 5 ayn klinik
form altinda gruplandinidilar: Plak, guttat, pustler, eritro-
dermik ve invers tip. Hastalar ayrica istatistiksel degerlen-
dirmelerin bazilar igin tekrar gruplandirildilar: Klasik psori-
asis (Plak, guttat veya invers tip) ve siddetli psoriasis
(pustiiler veya eritrodermik tip).

Psoriatik hastalar, hastaligin baslama sinir 40 olmak tize-
re, tip 1 (40 yasindan énce psoriasis gelisimi) ve tip 2 (40
yas ve sonrasinda psoriasis gelisimi) olmak tizere iki gru-
ba ayrildilar. Ayrica bazi kaynaklara gore yas sinirinin 30
olarak alinmasi nedeniyle, hastalar 30 yas sinirina gére tip
1 ve 2 olarak tekrar gruplandiridilar.

Yapilan laboratuar incelemelerinde, her tg grup hasta-
nin serumunda immiinglobulin (Ig) ve antigliadin antikor
seviyeleri dlgtldu. Ig'ler IgA, IgG, IgE, IgM olmak Uzere
Merkez laboratuarinda nefelometrik yontem ile dlglildu.
Antigliadin antikor serum dtizeyleri ise IgA ve IgG tip ol-
mak Uzere Cocuk Hastaliklari Enzimoloji Laboratuar’nda
Gliadin IgG/IgA ELISA Kit (Labmaster Diagnostics, Tur-
ku, Finlandiya) ile dlgildu. Serumlarin yikanmasinda
ELP-40 Microplate Strip Washer, degerlerin okunma-
sinda ise ELX 800 Universal Microplate Reader kullanil-
di. Sonuglar su sekilde degerlendirildi: negatif (0-25
AU/ml), zayif pozitif (26-50 AU/ml), pozitif (51-100
AU/ml) ve yiiksek pozitif (>100 AU/ml).

istatistiksel hesaplamalar igin Ki-kare testi kullanildi. Bazi
tablolarda Fisher Kesin Olasilik hesabi yapildi. Anlamlilik
seviyesi (p degeri) 0,05 olarak kabul edildi. Bir tabloda ise
ANOVA ile varians analizi yapildi. Istatistik hesaplamalar
Biyoistatistik Bilim Dal'nda, Stata 5.0" programi ile yapildi.

Bulgular

Grup 1, 2 ve 3 cinsiyet ve yas agisindan es Ozellikler gos-
termekteydi (c2=3.45; sd=2; p=0.18 ve ANOVA:
F=2.35; p=0.09).

Calismamizda yer alan psoriasisli hastalardan 63'U
(%49.6) kadin, 64'ii (%50.4) erkekti. Yas araligi 2-83
olup, yas ortalamasi 43.51+18.6 (SD) olarak saptand..
Hastaligin baslangi¢ yasi, 1 aylik yenidogan ile 74 yas
arasinda degismekteydi. Basvuru anindaki hastalik siiresi
en az 3 ay, en gok 480 ay olarak tespit edildi.

Psoriatik grupta 36 hastada (%28.3) psoriatik artropati
saptandi. Hastalardan 95'inde (%74.8) en sik rastlanan
subjektif yakinmanin kasinti oldugu tespit edildi. Hastalar-
dan 40'inda (%31.5) gogunlukla ishal ve karin agnsi olmak

lizere sik tekrarlayan gastrointestinal sikayetler mevcuttu.
Onyedi hastada (%13.4) birinci derece akrabalardan en az
birinde gastrointestinal sisteme ait sikayetler mevcuttu.

On hastada (%7.9) serum IgG diizeyi yiiksek bulunurken,
5 hastada diisiik (%3.9), 112 hastada (%88.2) normal si-
nirlarda idi. Serum IgA diizeyi ise 114 hastada normal si-
nirlar (%89.8) icindeyken, 13 hastada (%10.2) yiiksek
olarak bulundu. Serum IgM diizeyi 120 hastada normal
(9%94.5), 3 hastada diisiik (%2.4), 4 hastada (%3.1) ise
ylUksekti. Serum IgE duzeyleri ise 91 hastada normal
(%71.7), 36 hastada yiiksek (%28.3) bulundu.

Antigliadin 1gG antikoru 120 hastada (%94.5) negatif
(<25 AU/ml) olarak saptanirken, 4 hastada (9%3.1) pozitif
(50-100 AU/ml), 3 hastada ise (%02.4) zayif pozitif (25-50
AU/ml) olarak saptandi. Antigliadin IgA antikor serum di-
zeyi 106 hastada (%83.5) negatif olarak &lgiiltirken, 8
hastada (%6.3) pozitif, 13 hastada (%10.2) ise zayif pozi-
tif olarak tespit edildi.

Psoriatik hastalarda artropatisi olanlarin (n=36) %2.7’sin-
de (n=1) antigliadin IgG antikor serum diizeyi zayif pozitif;
%>5.5'inde (n=2) pozitif olarak saptandi. Ayni hastalarda,
serum antigliadin IgA diizeyi ise 4 hastada (%11.1) zayif
pozitif ve li¢ hastada ise (9%8.3) pozitif olarak dlgiildii. Bu
veriler, artropatisi olmayan psoriatik hastalarinkilerle karsi-
lagtinidiginda anlamli bir farkliik gézlenmedi.

Ayni veriler antigliadin antikor seviyeleri derecelendiriime-
den, sadece pozitif veya negatif olarak gruplandirlarak
degerlendirildiginde, ne IgA, ne de IgG tip antikor igin an-
lamli bir fark yaratmamaktaydi. Antikor diizeyleri toplam
olarak degerlendirildiginde artropatisi olan hastalarin 9'un-
da (%25), IgG veya IgA tip antikorlarin herhangi birinin
bulunmasi istatistiksel olarak anlamli degildi.

Antigliadin antikorlarinin varhigi diger parametreler (siddetli
kasintinin varli§, ailede psoriatik birey varligi, hem hasta-
larda hem de aile bireylerinde GIS sikayetlerinin varligs,
hastalik siddeti, paoriasisin erken yasta ortaya ¢ikmasi) ile
karsilastinldiginda da anlaml bir iliski saptanmadi. Bu veri-
ler Tablo I'de 6zetlenmistir.

Antigliadin antikor IgG serum diizeyi pozitif (>256 AU/ml)
olarak saptanan 7 hastanin timiinde serum IgG diizeyleri
normal sinirlardaydi. Ayni sekilde antigliadin antikor IgA
diizeyi pozitif olan 21 hastanin 17’sinde (%81) serum IgA
diizeyi normalken, 4 hastada (%19) normal degerlerin
tzerindeydi. Serum IgA veya IgG dlizeyinin yliksek olmasi
ile antigliadin antikor IgA veya IgG serum diizeyinin pozitif
sinirlarda olmasi arasinda istatistiksel agidan anlaml bir
iligki yoktu (c2=2.62; sd=1; p=0.26 ve Fisher Kesin Ola-
silik Testi p=1).
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Grup 2'deki hastalarin 13't (%41.9) kadin, 18'i (%58)
ise erkekti. Yas araliyi 15-66 olup, yas ortalamasi
35.8+14.9 (SD) olarak hesaplandi. Hastalarin hi¢ birinde
eklem sikayeti yoktu. Hastalarin 9'unda (%29) viicutta ge-
nel kasinti mevcuttu. Bu gruptaki hastalar psoriasis agisin-
dan degerlendirildiklerinde, hi¢ birinde psoriasisi dustn-
dirrecek klinik bulguya rastlanmadi. Hastalarin bagvuru ta-
nilar arasinda norotik ekskoriyasyon (nérodermit olma-
dan), kondiloma akiiminata, tinea pedis, akne, folikiilit, ne-
vus, kallus, uyuz ve verruka vulgaris bulunmaktaydi. Hasta-
larnin %9.6'sinda (n=3) sik tekrarlayan gastrointestinal sis-
teme yonelik sikayetler (ishal, karin agrisi) mevcuttu. Has-
talardan sadece birisinin (%3.2) ailesinde benzer mide-
bagirsak sikayetleri mevcuttu. Bir hastanin (%3.2) birinci
derece akrabalarindan birinde psoriasis mevcuttu.

Grup 3'teki hastalarin %83.3'li (n=5) kadin, %16.6'sI (n=1)
erkekti. Yas araligi 32-67 olup, yas ortalamasi 43.51+12.6
(SD) olarak hesaplandi. Hastalar Klinik olarak degerlendiril-
diklerinde, higbirinde artropati, patolojik timak bulgusu veya
psoriasis dustindirebilecek bir deri bulgusu yoktu. Hastala-
rnn hepsinde gastrointestinal yakinmalar sik olarak tekrar et-
mekteydi. Hastalardan higbirinin ailesinde psoriasis veya
gastrointestinal sisteme ait bir yakinma yoktu.

Grup 1'de hastalarin %31.4'tinde (n=40), Grup 2'de
%9.6'sinda (n=3) ve Grup 3'te hastalarin tiimiinde gast-
rointestinal sisteme ait yakinmalar mevcuttu. Bu veriler is-
tatistiksel agidan anlamli bir farkliliga isaret etmekteydi
(Fisher Kesin Olasilik Testi p <0.001).

Antigliadin antikor IgG serum dizeyi, Grup 1 hastalarin

%94.4'tinde (n=120) negatif (<25 AU/ml), %2.3'tinde (n=3)
zayif pozitif (50-100 AU/ml) bulunurken, higbir hastada yiik-
sek pozitif deger saptanmadi. Grup 2'de ise 29 hastada
(%93.5) serum antigliadin IgG diizeyi negatif saptanirken, 2
hastada (%6.4) zayif pozitif olarak lgiildii. Grup 3'te ise tiim
hastalarda (n=6) yiiksek pozitif deger saptandi. Bu veriler is-
tatistiksel agidan gruplar arasinda anlamli bir fark bulundugu-
nu gostermektedir (c2=166.3; sd=6; p<10-5; Tablo II).

Bu degerler antikor kademelendirilmesi yapiimadan, ne-
gatif (<25 AU/ml) veya pozitif (>25 AU/ml) olarak deger-
lendirildiginde Grup 1 ve Grup 2 arasinda anlamli bir fark
gb6zlenmedi (c2=0.041; sd=1; p>0.05). Buna karsilik
Grup 1 ile Grup 3 karsilastinldiginda belirgin bir farklilik
tespit edildi (c2=58.01; sd=1; p<0.001).

Antigliadin antikor IgA serum dizeyi, Grup 1 psoriatik
hastalarin %83.4'iinde (n=106) negatif, % 10.2’sinde
(n=13) zayif pozitif, %6.3'tinde (n=8) pozitif olarak 6lgi-
ltrken, higbir hastada yliksek pozitif deger saptanmadi.
Grup 2'de ise 29 hastada (%93.5) serum antigliadin anti-
kor IgA diizeyi negatif olarak bulunurken, 2 hastada
(%6.4) zayif pozitif olarak 6lgiildi. Grup 3'te ise tiim has-
talarda ytksek pozitif deger saptandi. Bu veriler, gruplar
arasinda istatistiksel agidan anlamli bir fark oldugunu gés-
termekteydi (c2= 166.7; sd=6; p<10-5; Tablo II).

Bu degerler antikor diizeylendiriimesi yapilmadan, sadece
negatif veya pozitif olarak tekrar degerlendirildiginde,
Grup 1 ve Grup 2 arasinda anlamli bir farklilik tespit edil-
mezken (c2= 2.04; sd=1; p>0.05); Grup 1 ve Grup 3
arasinda anlamli farklilik saptandi
(c2=24.67; sd=1; p<0.001).

Tablo I: Psoriatik hastalarin klinik zellikleri ile antigliadin antikor seviyelerinin kargilagtinimasi.

Gruplar Antigliadin IgG (+) Antigliadin IgA (+) Antigliadin IgG veya IgA (+)
Artropati n (%) 3/36 (8.3) 7/36 (19.4) 9/36 (25)
X2 (p) 0.76 (>0.05) 0.3 (>0.05) 0.89 (=0.34)
Kasinti n (%) 6/95 (6.3) 16/95 (16.8) 20/95 (21.1)
x> (p) 0.47 (>0.05) 0.026 (>0.05) 0.44 (=0.504)
Siddetli klinik n (%) 1/9 (11.1) 2/9 (22.2) 2/9 (22.2)
X2 (p) 0.58 (>0.05) 0.22 (>0.05) (1)*
GIS yakinmasi n (%) 0/40 (0) 5/40 (12.5) 5/40 (12.5)
X2 (p) (0.65)* 0.69 (>0.05) 1.90 (=0.167)
Ailede GiS yakinmasi n (%) 0/17 (0) 3/17 (17.6) 3/17 (17.6)
X’ (p) (0.56)* (0.36)* (1)*
Ailede psoriasis n (%) 1/38 (2.6) 4/38 (10.5) 4/38 (10.5)
X2 (p) (0.67)* 1.41 (>0.05) (0.08)*
Tip 1 (30 yas @) n (%) 4/61 (6.9) 9/61 (14.7) 11/61 (18)
X2 (p) (0.71)* 0.27 (>0.05) 0.20 (>0.05)
Tip 1 (40 yas @) n (%) 5/88 (5.6 12/88 (13.6) 14/88 (15.9)
X2 (p) (1) 1.74 (>0.05) 2.58 (=0.107)
* Fisher testi ile p degeri
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Grup 1 ve 2 hastalar, antigliadin antikorlardan herhangi
birinin pozitif olmasi agisindan karsilastinldiginda, Grup
1'de 25 hastada (%19.6) antikor pozitifligine rastlanirken,
Grup 2'de 3 hastada (%9.6) antikor pozitifligi saptandi.
Bu veriler karsilastinldiginda, psoriatik grup ile kontrol gru-
bu arasinda istatistiksel agidan anlamli bir farklilik gézlen-
medi (Fisher Kesin Olasilik Testi p=0.29; Tablo IlI).

Tartisma

Psoriasis nedeni bilinmeyen bir hastaliktir. Etyolojiye y&ne-
lik birgok arastirma yapilmaktadir. Deri lezyonlarinin yanisi-
ra tirnaklar, eklemler,ve mukozalar da etkilenebilmektedir.

Psoriasiste 6zellikle IgA ve IgG serum dlizeylerinde nor-
mal poplilasyona nazaran artis oldugu bildiriimistir®’. Buna
karsin psoriatik hastalarda selektif IgA eksikligi de bildiril-
mistir®. Calismamizda psoriatik hastalarin Ig seviyeleri ile
kontrol grubu arasinda bir farklilik saptanmad..

Son yillarda glutenin psoriasis patogenezi tizerindeki etkisi
arastinimaktadir. Michaélsson ve ark.® yaptiklar bir galisma-
da, 302 psoriasisli hastada %16 oraninda serum antigli-
adin IgA antikor pozitifligi saptanmis ve normal poptlasyo-
na goére anlamli bulunmustur. Calismamizda ise yalniz an-
tigliadin IgA antikoru dikkate alindiginda, psoriasisli hasta-
larin %16.5'unda pozitiflik saptanmis olup, kontrol grubun-
da bu oran %6.4 olarak tespit edilmistir. Bu farklilik istatis-
tiksel agidan anlamli degildir. Ayrica tek basina antigliadin
IgG ve antigliadin IgG veya IgA antikorlarindan herhangi
birinin pozitifligi arastinldiginda da hasta ve kontrol grubu
arasinda anlamli bir fark bulunamamistir. Bunun nedeni
kontrol grubundaki hastalarin gesitli dermatolojik sikayetle-
rinin bulunmasi olabilir. Ancak kontrol grubundaki hastala-
nn tanilarnin higbiri immiinolojik mekanizmalar araciligiyla
gelisen durumlar olmayip genellikle mikroorganizmalarin

TURKDERM

varoldugu infektif tablolar olmasi dolayisi ile dermatolojik si-
kayetlerinin bu sonucu etkilemedigini diislinmekteyiz.

Michaélsson ve ark.'’nin'® galismasindan farkl olarak, has-
talarimizin higbiri kan &rnekleri alindiginda, Ig sentezini et-
kileyebilecek herhangi bir tedavi almamaktaydi. Ayrica
psoriasis hastalarinda veya kontrol grubunda, &zellikle IgA
ve IgG seviyelerinde anlaml bir eksiklik s6z konusu degil-
di. Baz hastalarda gortilen IgA veya IgG yuksekliginin ise
antigliadin IgA veya IgG antikor pozitifliginden bagimsiz
oldugu gozlendi. Dolayisiyla hasta ve kontrol grubunda
bulunan antigliadin antikor degerleri, sonuglan etkileyebi-
lecek parametrelerden bagimsiz olarak olgtldu.

Her li¢ gruptaki hastalanin pozitif (>25 AU/ml) olarak sap-
tanan antigliadin antikor diizeyleri kademeli olarak incelen-
diginde, psoriasis grubunda hem IgA hem IgG tip antikor
seviyesi zayif pozitif (25-50 AU/ml) veya pozitif (50-100
AU/ml) iken, kontrol grubunda sadece zayif pozitif sonug-
lar elde edildi. Bu iki gruptaki hastalarin higbirinde, Célyak
grubunda tiim hastalarda 6lgilen yiiksek pozitif (>100
AU/ml) antikor degerlerine ulasiimadi. Bu farkliliklar yiik-
sek oranda anlamli bulundu. Bu verilere dayanarak, psori-
asiste gluten hipersensitivitesinin Colyak hastalarinda ol-
dugundan daha az ancak normale gére daha fazla oldugu
sOylenebilir. Guinku antikorlar kademesiz olarak incelendi-
ginde bu anlamli fark kaybolmaktaydi.

Michaélsson ve ark.'nin® ¢alismasinda, 6zellikle sistemik
tedavi gerektiren siddetli psoriasis vakalarinda, antigliadin
antikor seviyelerinin pozitif olma olasiliginin daha fazla ol-
duguna deginilmistir. Buna karsin, bizim hasta grubumuz-
da, siddetli psoriasis olarak siniflandirdigimiz piistiiler ve
eritrodermik tiplerde, diger psoriasis tiplerine kiyasla, an-
tigliadin antikor pozitifliginde bir farklilik saptanmadi. Bu-
nun nedeni siddetli psoriasis vakalarinin sayica az (n=7)

Tablo Il. Gruplar arasinda antigliadin antikorlarinin karsilagtirimasi.

Grup 1 Grup 2 Grup 3 X2 p

Antigliadin Negatif 120/127 29/31 0/6 166.3 <0.001
lgG Zayif (+) 3/127 2/31 0/6

Pozitif 4/127 0/31 0/6

Yiksek (+) 0/127 0/31 6/6
Antigliadin Negatif 106/127 29/31 0/6 166.7 <0.001
IgA Zayif (+) 13/127 2/31 0/6

Pozitif 8/127 0/31 0/6

Yiiksek (+) 0/127 0/31 6/6

Tablo Ill: Psoriatik hastalar ile kontrol grubu arasinda antigliadin antikorlarinin kargilagtiriimasi.

Grup 1 Grup 2 Fisher p
Antigliadin IgA (+) 21/127 (9%16.5) 2/31 (%6.4) 0.26
Antigliadin IgG (+) 7/127 (% 5.5) 2/31 (%6.4) 0.56
Antigliadin IgA/IgG (+) 25/127 (%19.6) 3/31 (%9.6) 0.29




TURKDERM

olmasi olabilir. Ancak sadece siddetli psoriasis vakalari
g6z 6niine alindiginda, %22.2 gibi bir oranda antigliadin
IgA antikor pozitifligi, kontrol grubu ile karsilastinldiginda
(9%6.4) biraz daha anlam kazanmaktadir.

Ayrica erken ¢ikish psoriasis olgularinda, klinik seyrin daha
siddetli olabilecegi belirtimektedir*''. Hastaligin baslama
yas sinin hem 30 hem de 40 olarak alindiginda, erken ¢i-
kisl psoriasis vakalarinda, ge¢ baslayan olgulara gére, an-
tigliadin antikor dizeyinde bir farklilik gorilmemistir. Ayri-
ca artropatinin eritrodermik ve pusttiler formlarda alevlen-
mesi, artropatinin bir siddetli psoriasis bulgusu oldugunu
dusundiriir'’®. Artropati ile birlikte seyreden psoriasis olgu-
larinda antigliadin antikor varliginda bir artis saptanmadi.
Dolaysi ile antigliadin antikor varlidi ile psoriasis klinik bul-
gulan arasinda bir iliski bulunmamaktadir.

Gastrointestinal sisteme yonelik sikayeti olmayan kisilerde
saptanan antigliadin antikor pozitifligi tartisimaktadir'*. Bu
kisilerden bazilarinda daha 6nceden tani konmamis gluten
enteropatisinin varolabilecegi dustiniilmustur. Bizim galis-
mamizda hasta veya kontrol grubunda, jejunal biyopsi yapil-
mamig, dolayisiyla villéz atrofi yoniinden incelenmemistir.
Ayrica ince barsak histolojisi normal olan baz kisilerde “la-
tent gluten enteropatisi” olabilecegi de distintlmustur'®'.
Bizim calismamizda, GIS sikayetleri ile antigliadin antikor
seviyeleri arasinda anlamli bir iliski saptanmamistir. Ayrica
antigliadin antikorlarinin gluten enteropatisi agisindan gok
spesifik olmadig dustintilmektedir. Post-infeksiyéz malab-
sorpsiyon, inflamatuar barsak hastaligi, besin allerjisi, kistik
fibroz gibi bazi hastaliklarda veya Célyak hastalarinin ailele-
rinde (enteropati olmaksizin) de pozitif olarak saptanabilir'®
¢, Akrabalarinda GIS sikayeti olan hastalanmizda antigliadin
antikor pozitifli§i olmayanlara gére daha fazla degildi. Psori-
atik enteropati olarak adlandirilan olasi tablo'®, Colyak disi
enteropatiler gibi non-spesifik antikor ylikselmesine neden
olan ikincil bir durum olabilir. Ancak sadece glutensiz diyet
ile psoriatik lezyonlarnin kismen veya tamamen iyilestigi be-
lirtilen psoriasis hastalarinin varolmasi ise bu durumun ikin-
cil olma ihtimalini azaltmaktadir'>.

Deri ve GIS hastaliklarinin iliskisi ile ilgili 6rnekler mevcut-
tur: dermatitis herpetiformis, piyoderma gangrenozum ve
akrodermatitis enteropatika. Ayrica psoriasiste Crohn
hastaligi riskinin artmis olduguna dair kanitlar mevcuttur®'.
Hem GiS'i hem de deriyi etkileyen ortak bir antijenin varli-
gindan so6z edilebilir. Bu spekdilatif gorus, gelecekte, aras-
tirmalar sonucu daha net bir sekilde ortaya gikabilir. Her
ne kadar galismamizdaki hastalarin antigliadin antikor po-
zitifligi kontrol grubuna oranla belirgin farkliik gosterme-
mis olsa da, GIS sikayetlerinin varligindan bagimsiz ve an-
tigliadin antikorlar pozitif olan bir psoriasis alt grubunun
mevcudiyeti dikkati gekmektedir. Yapilan diger arastirma-
larin 1s1ginda, bu alt grubu saptamak ve yapilabildigi dlgu-
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de glutensiz diyet uygulamak, bu hastalar igin yeni bir tmit
kaynagi olabilir.

Tesekkiir

Sayin Prof. Dr. Yalgin Tiziin'e (Cerrahpasa Tip Fakiiltesi,
Dermatoloji Anabilim Dall) yardimlar igin ve sayin Dog. Dr.
Erol Avsar'a (Marmara Universitesi, Gastroenteroloji Klini-
i) 6nerileri igin tesekkiirli bir borg biliriz.

Kaynaklar

1. Shuster S, Watson AJ, Marks J: Small intestine in psoriasis. Br
Med J 1967: 458-460.

2. Michaélsson G, Gerdén B: How common is gluten intolerance
among patients with psoriasis? Acta Derm Venerol (Stockh)
1991; 71: 90.

3. Michaélsson G, Kraaz W, Gerdén B, Hagforsen E, Hjelmqvist G,
Loof L, Sjoberg O, Scheynius A: Increased lymphocyte infiltration
in duodenal mucosa from patients with psoriasis and serum IgA
antibodies to gliadin. Br J Dermatol 1995; 133: 896-904.

4. Henseler T, Christophers E: Psoriasis of early and late onset:
Characterization of two types of psoriasis vulgaris. J Am Acad Der-
matol 1985; 13: 450-456.

5. Troncone R: Gluten sensitive enteropathy. Pediatr Clin North Am
1996; 43: 355-373.

6.  Guilhou JJ, Clot J, Meynadier J, Lapinski H: Immunological aspects
of psoriasis. Br J Dermatol 1976; 94: 501-507.

7. Fraser NG, Dick HM, Grichton WB: Immunoglobulins in dermatitis
herpetiformis and various other skin diseases. Br J Dermatol 1969;
81:89-94.

8. Sagransky DM, Greenwald RA: Psoriasis associated with selec-
tive IgA deficiency. Arch Dermatol 1980; 116: 750.

9. Michaélsson G, Gerdén B, Ottosson M, Parra A, Sjoberg O,
Hjelmquist G, L66f L: Patients with psoriasis often have increased
serum levels of IgA antibodies to gliadin. Br J Dermatol 1993;
129: 667-673.

10. Boyd AS, Minter A: Erythrodermic psoriasis. Precipitating factors,
course, and prognosis in 50 patients. J Am Acad Dermatol 1989;
21:985-991.

11. Kim TG, Lee HJ, Youn JI, Kim TY, Han H: The association of psoriasis
with human leukocyte antigens in Korean population and the influence
of age of onset and sex. J Invest Dermatol 2000; 114: 309-313.

12. Tuzun B, Tlzln Y: Psoriasis dipnotlar. 2'nci baski. istanbul, Nobel
Tip Kitabevleri, 1998; 111-126.

13. Editorial. Diagnosis of coeliac disease. Lancet 1991; 337: 590.

14. Trier JS: Celiac sprue. N Engl J Med 1991; 325: 1709-1719.

15. Kalayclyan AK, iscimen A, Kotogyan A: Bir piistiiler psoriasis ol-
gusunda antigliadin antikor pozitifligi. Tlrkderm 1999; 33: 48-49.

16. Scott H, Brandtzaeg P: Gluten IgA antibodies and coeliac dis-
ease. Lancet 1989; 1: 382-383.

17. Konnick CR, Giliams JP, Polanco |, Pena AS: IgA antigliadin an-
tibodies in celiac and inflammatory bowel disease. J Pediatr Gast-
roenterol Nutr 1984; 3: 676-682.

18.  Unsworth DJ, Walker-Smith JA, Holborrow EJ, Fry L: Gliadin and retic-
ulin antibodies in childhood coeliac disease. Lancet 1983; 1: 874-875.

19. Marks J: Psoriatic enteropathy. Arch Dermatol 1971; 103: 676-678.

20. Michagélsson G, Gerdén B, Hagforsen E, Nilsson B, Pihl-Lundin |,
Kraaz W, Hjelmquist G, L66f L: Psoriasis patients with antibodies
to gliadin can be improved by a gluten-free diet. Br J Dermatol
2000; 142: 44-51.

21. Persson PG, Leijonmarck CE, Bernell O, Hellers G, Ahlbom A:
Risk indicators for inflammatory bowel disease. Int J Epidemiol
1993; 22: 268-272.



