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Psoriazis, toplumda. % 1 - 3 sikliginda gorulen, kronik seyirli, niiks
ve remisyonlarla karakterize bir dermatozdur. Hastalkla ilgili yogun
aragtirmalara ragmen etyolojisi tam olarak bilinmemektedir (1,5).

Psoriaziste primer patojenik faktor, hiuicre cogalmasinda normal
kontrol mekanizmalarinin bozulmasi ile ortaya cikan epidermal pro-
liferasyon artis1 ve keratinizasyvon bozuklugudur. Epidermal selliiler
hiperproliferasyona. yol agahbilen gesitli immunolojik, biyokimyasal ve
ultrastriktiirel anomaliler arastirilmakta ve psoriazis patogenezi ve
etyolojisine aciklik getirilmeye calisilmaktadir (5).

Son zamanlarda psoriazisin immimpatogenezi konusunda c¢alis-
malar yogunluk kazanmistir. Psoriaziste immun sistemle ilgili gesitli
hozukluklar gosterilmektedir. Psoriazisli olgularda dolasimdaki T hiic-
re sayisinda azalma epidermiste T helper ve supressor hiicre
oranlarinda bozukluklar gosterilmistir. Bu bulgular; psoriazisin, T
hticrelerinin ortaya c¢ikardig: anormal keratinosit proliferasyonu ol-
dugu sonucunu ortaya ¢ikarmaktadir.

Psoriazisli olgularda yapilan galismalarda immiin ve inflamatuvar
mekanizmalarin normalden farkh isledigi ortaya konmustur. Ancak
bu bulgularin deri lezyonlar diizeldiginde normale ddénmesi, sapta-
nan bozukluklarin olayin nedeni olmaktan ¢ok hastaligin sonucu ola-
rak ortaya giktigim distindirmektedir (1,2,3,5,7,8,10,12,17).

* A.U. Tip Fakiiltesi Dermatoloji Anabilim Dali Ogretim Uyesi
** A.U. Tip Fakiiltesi immuncloji Bilim Dali Ogretim Uyesi
*** A U. Tip Fakiiltesi Dermatoloji Anabilim Dalh Bagkam
*#+* A U. Tap Fakiiltesi Immunoloji Bilim Dali Bagkam
Gelis Tarihi : Kasim 24, 1995 Kabul Tarihi ; Arahk 25, 1995
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Calismamizin amaci psoriazisli hastalarda T hiicre subgruplari-
nin ve dogal éldiirticii hiicrelerin durumunu degerlendirmek, bu im-
miinolojik bulgularin hastaligin aktif ve inaktif dénemindeki farkh-
hklarini arastirarak psoriazis patogenezinde T hiicre subgruplarinda
bir defektin ya da dogal éldiiriicii hiicrelerin roli olup olmadigim tar-
tismaktir.

GEREC VE YONTEM

Calismamiz Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Dermatoloji Ana-
bilim Dali Psoriazis polikliginde izlenen 40 psoriazis hastasi (20 ka-
din - %50, 20 erkek - % 50) lizerinde gergeklestirildi. Hastalarimizin yas
dagilimi 12 - 75 yas arasinda degisiyordu, ortalama yas 41 = 16 olarak
hesaplandi. Olgularimizda hastalik stiresi 1,5 ay ile 30 yil arasinda
degisiyordu, ortalama hastalik suresi 11.2:49.7 yil idi. Hastalarimizda
psoriazis tanis1 klinik olarak konuldu. Hasta grubumuzda yer alan
olgulardan 9'unda. (8 PV", 1 GPP Oykusu olan) aktif durumda hastalik
yoktu. Aktif hastalik 0ykiisi olan 31 olgunun 27 sinde PPV, 3 iinde
GPV, 1 olguda ise IP vardi.

Kontrol grubu ise yas ortalamas: 26 + 3.2 (11 - 60 y23) olan 25 sag-
likli bireyden olusuyordu. Kontrol grubunun 13t (% 56) kadin, 12’si
(% 44) erkekti.

Olgumuzda hastalik siddeti PASI Skoru (Psoriasis Area Severity
Index, Psoriazis Alan Sidet Indeksi)ne gore degerlendirildi. Bu skor
bas, govde, ust ve alt ekstremitelerde yer alan lezyonlarin siddeti ve
yvaygmhg dikkate alinarak hesaplandi (5).

ALAN =A:% 1-10 =1 % 51-70 = 4
% 11-30 = 2 % 71-90 =5
% 31-50 = 3 % 91-100 = 6

Siddet; Eritem (E), Skuam (S), Infiltrasyon (I) i¢in; yok = 0, ha-
fif = 1, orta = 2, siddetli = 3 olarak derecelendirildi.

Bas (B) icin bu skor 9.1; ust (U) ekstremiteler icin 0.2; gévde (G)
icin 0.3 ve alt ekstremiteler (A) igin 0.4 ile carpilarak bulundu. Buna
gore formul su sekilde olusmaktadir :

* (Kisaltmalar : PV : psoriazis vulgaris, PPV : Plak tip psoriazis vulgaris, GPV : Guttat
psoriazis vulgaris, IP : Invers psoriazis, GPP : Generalize piistiiler psoriazis)
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PASI : 0.1 (EB+SB+1B) AB + 02 (EU+SU+IU) AU + 0.3 (EG+
SG+IG) AG + 0.4 (EA+SA+IA) AA

Klinik olarak aktif hastalik tablosu bulunan hastalarimizda PASI
skoru 0.6 ile 20.8 arasinda degisivordu, ortalama PASI skoru 4.5=+4 idi.

Olgularimizdan 6’sinda ailede psoriazis vardi. 18 olguda sigara
aliskanligl, 3 kadin olguda menstruel siklus diizensizligi nedeniyle ilag
kullanma 6ykistu vardi. Inaktif dénemdeki psoriazis vulgarisli bir ol-
guda dermatolojik muayene ve dermatopatolojik inceleme ile digitat
dermatoz tanis1 kondu.

Tetkik yapilmadan once 1 ay icinde hastalarimizin sistemik ya da
topik herhangi bir tedavi almiyor olmalarina dikkat edildi.

Hasta, ve kontrol grubundan tetkik icin antikoagiilan tiip igine 10
cc venodz kan alindi. Bu ornekierden 1¢Oul hem kontrol hem de test
tiplerine konuldu. Kontrol tliptine 2041 kontrol ilave edilerek ornek ti-
pune de 20ul monoklonal antikor konuldu ve pipetle karistirildi. Kont-
rol ve 6rnek tupl 1c1ktan korunarak oda sicakligimda 15 dakika inkiibe
edildi. Inkiibasyondan sonro her ki tiipe de 2 ml «Iysing solusyonu»
ilave edildi ve karistiriidi. Bundan sonraki asamada kontrol ve dornek
tupleri yine oda 1s1sinda olmak tizere 10 dakika stre ile ikinci kez in-
kiibe edildi. Inkiibasyonu takiben tiipler 5 dakika stire ile 300xg de
santrifiij edildi ve tstteki kisim bosaltildi. Herbir tiipe PBS (%0.02 Azi-
de) solisyonundan 2 ml eklendi. Tkinci kez tekrar 5 dakika siire ile
200xg de santrifiij edildi. Ustteki kisim dokiildii, dipte kalan hiicreler
500pl «Sheath fluid» ile restspanse edildi. Hazirlanan érnekler analiz
vapilincaya kadar 2-8 °C de, keraniikta bekletildi. Bu islemier herbir
monoklonal antikor i¢in tekrarlandi.

Orneklerin flow sitometre analizi: Calismada Becton Iickinson
Fac Scan, model : Consart 32 flowsitometre cihaz1 kullanildi. isaretlen-
memis FICT ve PE ile isaretli kaliprasyon partikiilleri (Calipre Beats)
kullanmilarak, Autocamp programinda cihazin kaliprasyonu yapildi.
Daha sonra simultest programi kullanilarak daha 6énce hazirlanmis
Lenco Gate tiiptinde granitilosit, monosit, lenfosit sayimlar: yapildi. Da-
ha sonra simultest programi kullanilarak daha énce hazirlanmis Len-
coGate tliiplinde grantilosit, monosit, lenfosit sayimlar1 yapildi. Daha
sonra kontrol tipi ve galisma gruplarina ait tiiplerde sayimm yapildi.
Aktif, inaktif psoriazisli hastalarin ve kontrol grubunun total T len-
fosit, yardimae T hiicre (Th : T helper), baskilayici T hiicre (Ts : T sup-
ressor), dogal oldurtcia (Natural Killer : NK) hiicre ve aktif T lenfo-
sit yluzdeleri tayin edildi,
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istatiksel metod : Sonugclar tek yonli varyans analizi ve student t
testi ile degerlendirildi, p< 0.05 ise istatistiksel olarak anlamh kabul
edildi.

Hastalarimizda elde edilen sonuglar; hastaligin aktivite ve sidde-
tine (PASI skoruna) gére ayri ayri ve kontrol grubu ile karsilastirila-
rak degerlendirildi.

BULGULAR

Hasta grubu yas ortalamasi 41.5 = 16.5 (12 - 70 yas) olan aktif do-
nemdeki psoriazisli 31 hasta ile, yas ortalamasi 41.2 + 14.98 olan (23 - 75
yvas) inaktif donemdeki 9 hastadan olusuyordu. Aktif dénemdeki has-
talarn 16's1 (% 51.6) erkek, 15'i (% 48.4) kadin, inaktif donemdeki has-
talarin ise 4’0 (% 54.4) erkek, 5'i (% 55.6) kadind1. Aktif donemdeki has-
talarimizin hastalik stiresi 1.5 ay ile 30 yil arasinda (ortalama stre
8.24 yil), inaktif donemdeki hastalarimizin hastalik streleri 8 ay - 30
yil arasmnda (ortalama stire 11.23 yil) idi. Aktif ve inaktif durumdaki
psoriazisli olgularimizin hastalik streleri arasmda istatiksel olarak
anlamhhk yoktu. Aktif durumdaki hastalarimmizin PASI skoru 0.6 ile
20.8 arasinda degismekte idi. Aktif hastalarimzi da hastalik siddetine
gére degerlendirmek icin PASI skoru 4.25 in altinda olan 19 ve PASI
skoru 4.25 in lizerinde olan 12 hastadan olusan iki gruba ayirdik.

Kontrol grubu ise yas ortalamasi 26 = 3.2 (vas dagilimi 11-60 yas)
olan 25 saglikl bireyden olusmustu. Kontrol grubunun 134 (% 56) ka-
din, 12'si (% 44)erkekti.

Hasta, ve kontrol grubunu olusturan bireylere ait bulgular Tablo
I de goriulmektedir

Tablo | : Hasta ve kontrol grubuna ait 6zellikler

Yas Dagilimi Hastalik Siiresi

AXktif psoriasis olgular: 12 - 69 yas (41.5 + 16.5) 1.5 ay - 30 y1l (8.24 4+ SD)
n =31 (15K, 16 E)

Inaktif psoriasis olgular1  23-75 yas (41.2 -+ 14.98) 8 ay - 30 yil (11.23 4 SD)
n=9(0GK, 4E)

Toplam 12 - 75 yas (41 + 16) i5ay-30yil (11.2 4+ 9.7)
n = 40 (20 K, 20 E)
Kontrol grubu 11-60 yas (26 + 3.2)

n =25 13K, 12 E)
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Tablo II'de aktif donemdeki hastalardan, Tablo III'de ise inaktif
donemdeki hastalardan elde edilen sonuglar gérilmektedir.

Tablo Il : Aktif dénemdeki hastalara ait sonuglar

Total Aktif T NK

Olgu hiicreler % Th % Ts % Th/Ts hiicreler % hiicreler %
1 81 33 55 0.6 37 11
2 75 39 47 0.8 4 12
3 76 34 48 0.7 29 13
4 77 45 34 1.3 10 10
5 70 35 46 0.8 23 14
6 91 63 31 2.0 14, 3
i 73 51 28 1.8 6 6
8 55 38 23 1.7 3 -4
9 85 34 48 0.7 15 8
10 88 58 33 1.8 25 12
11 65 40 31 1.3 8 6
12 70 40 32 1.1 9 11
13 62 38 32 1.2 10 21
14 89 34 55 0.6 18 5
15 78 49 29 1.7 8 11
16 77 44 41 11 13 7
17 72 43 40 1.1 21 9
18 60 46 31 1.5 3 26
19 65 42 38 1.1 24 22
20 85 59 37 1.6 21 7
21 90 42 48 0.9 27 9
22 69 45 29 1.6 4 15
23 51 39 39 1.3 17 12
24 83 53 40 1.3 15 9
25 64 48 41 13 16 11
26 70 49 42 1.1 10 11
27 83 52 43 1.2 10 13
28 74 45 45 1.0 7 16
29 80 53 33 1.6 9 11
30 76 37 47 0.8 ¢ 11
31 70 S50 30 1.7 22 13
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Tablo lil : inaktif donemdeki hastalara ait sonuclar
Total Aktif T NK
Olgu hiicreler % Th % Ts % Th/Ts hiicreler %  hiicreler %
- - 80 50 37 1.4 3 11
2 75 47 25 1.9 6 17
3 81 37 52 0.7 16 12
4 72 54 35 1.5 5 11
5 T4 39 28 1.4 8 14
6 82 50 38 1.3 10 12
4 73 32 48 0.7 22 15
8 87 53 39 1.4 18 15
9

67 48 33 1.5 13 24

Tablo V'de aktif ve inaktif donemdecki hastalardan elde edilen or-
talame dcgerler, kontrol grubu ile karsilastirmali olarak verilmistir.
Tablo VI'da ise aktif hasta grubundan PASI skoruna goére elde edilen
degerler gorilmektedir.

a. Total T lenfosit yiizdelerinin karsilagtirilmas: :

Total T lenfosit ylizdeleri kontrol grubu igin %70.9 =+ 6.4 ; aktif
psoriazis hastalar: icin %75.25 = 9.2, inaktif psoriazisli hastalarda %
76.7 = 6.15 bulundu. Total T lenfosit yluzdelerinin karsilastiriimas: so-
nunda U¢ grup arasinda istatiksel clarak anlemh bir fark bulunmadi
(p > 0.05).

b. T supressor lenfosit yiizdelerinin karsilastiriimas:

T supressor lenfosit yitizdeleri ¢alisma grubuna gore ; kontrol gru-
bu igin %32.36 + 4.4, aktif hasta grubu igin %38.58 =+ 828, inaktif has-
ta grubu icin %37.22 + 8.62 olarak bulundu. Her tli¢ grup arasinda T
supressor lenfosit yuzdeleri arasinda istatistiksel olarak anlamh fark-
lilik bulunmada (p > 0.05).

c. T helper lenfosit yliizdelerinin karsilastimimas: :

Kontrol grubunun T helper lenfosit yiuzdesi %43.9 = 6.39, aktif
hasta grubunun % 44.83 +7.92, inaktif hasta grubunun ise %44.55 *=7.01
idi. Bu degerler her ti¢ grup arasinda da anlaml bir fark géstermiyor-
du (p > 0.05).
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Tablo IV : Kontrol grubundan elde edilen sonuclar

Total - Aktif T NK

Olgu hiicreler % Th % Ts % Th/Ts hiicreler %  hiicreler %
1 73 41 38 1.07 9 14

2 61 42 39 1.07 10 1744
3 69 40 38 1.05 7 20
& 79 52 35 1.485 20 11
5 70 29 22 1.318 3 21
6 75 50 31 1.612 2 11
7 72 49 30 1.633 4 16
8 69 42 35 1.2 10 14
9 78 34 32 1.625 24 19
10 70 50 29 1.724 4 .13
11 83 49 39 1.256 11 10
12 81 47 39 12 12 8
13 66 &l 31 1.61 8 26
14 65 42 33 1.27 8 18

15 60 34 28 1.21 4 18 -
16 75 54 24 2.25 4 9
17 73 41 33 1.242 8 15
18 75 48 34 1.41 4 15
19 65 38 34 1.11 12 14
20 71 51 32 1.59 13 21
21 67 41 29 1.41 11 16
22 61 39 29 1.34 5 15
23 76 41 31 1.32 6 16
24 63 S0 30 1.66 6 13
25 71 44 34 1.29 i | 18
Tablo V : Aktif ve inaktif donemdeki hasta ve kontrol grubundan elde edilen
ortalama degerler.

Total T% Ts % Th % Th/Ts  Aktf T %  NK %

Aktif 7525+9.2 38.58+8.26 44.83+7.92 12 4038 10.7 +4-2.7 11.19+4-5.09

inaktif 76.77+6.15 37.22-+8.62 44.55+47.01 1.3 +038 102 +22 14.55+4.09

Kontrol 709 +6.4 3236-+44 439 +639 138+027 86 +22 15444412

p degeri p>0.05 pP>0.05 p>0.05 P>0.05 p<0.05 P<0.01
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Tablo VI : Aktif hasta grubunda elde edilen hastalik siddetine gore karsilastiriimasi.

Total T % Ts % Th % Th/Ts% Aktif T % NK hiicre %
PASI < 73.42+4-8.89 3842+ 7.08 43.78-+7.19 46.50+9.03 14.31+8.10 1247+ 5.78
425 n:19
PASI > 78.16 +-9.3 38.83+10.19 46.50+9.03 1.20+40.43 14334950 0.16+4-2.94
425 n:12
P > 0.05 > 0.05 > 0.05 > 0.05 > 0.05 >0.05

d. T helper/T supressor orarlarinin karsilastirilmasi :

Th/Ts hiicre oranlar: ; kontrol grubu igin 1.39 + 0.27, aktif hasta-
lar i¢cin 1.2 % 0.38, inaktif hastalar igin ise 1.3 *= 0.38 olup, istatistiksel
olarak anlamhlik tesbit edilmedi (p > 0.05).

e. Aktif T hiicre yiizdelerinin karsilastirilmas; :

Aktif T hiicre ylizdeleri ; kontrol, aktif ve inaktif psoriazisli has-
talar icin swrasiyla %8.6 = 2.5, %10.7 = 2.7 ve %10.2 + 2.2 bulundu
Aktif T hiicre ylzdelerinin karsilastirilmasinda hasta grubunda kont-
rol grubuna kiyasla istatiksel olarak anlamli bir yukseklik goruldu
(p< 0.05). Aktif ve inaktif gruplari arasinda istatistiksel olarak fark-
hhk gorilmedi (p<Z 0.01).

f. Dogal éldiiriicii hiicre (Naturel Killer : NK) yiizdesinin karsi-
lastirilmasi :

_ NK hiticre yuzdeleri kontrol grubu igin % 15.44 =+ 4.12, aktif hasta
grubu igin %11.19 :+ 5.09, inaktif hasta grubu icin ise %14.55 + 4.09
olarak bulundu.

Aktif grupta NK hiticre ylizdesi kontrol grubuna gore istatistiksel
olarak anlaml diisiik bulundu (p < 0.01).

g. Aktif psoriazisli hastalar PASI skoru 4.25'den yiliksek olanlar
ve diisiik olanlar olarak iki gruba ayrildi. Yukarida belirtilen tim pa-
rametreler bu grup arasinda da karsilastirnildi, ancak istatiksel olarak
anlaml farkliik bulunmadi (herbiri igin p> 0.05).

TARTISMA

Psoriazis, patogenezinde inflamatuvar ve immunolojik birtakim
olaylarin rol oynadigl, epidermal proliferasyon artisi ile karakterize
bir dermatozdur, Psoriazis hastalarinda hem hiicresel hem de humo-
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ral immiun sistem ile ilgili birtakim bozukluklar saptanmaktadir (1,7,
8,17).

Psoriazis hastalarinda. kanda T hiicre sayisi azalmis, supressor
hiicre fonksiyonu bozulmus ve intradermal deri testlerine reaksiyon
azalmis olarak bulunmustur. Psorazisli hastalarin lenfositleri DNCB
ile daha az duyarlanirlar. Bu lenfositlerde mitojenlerle blastogenezis
azalmistir, mikst lokosit kulttrlerine cevap azalmistir, lenfokin tire-
timi azalmistir (1,8).

Psoriazis lezyonlarinda epidermiste erken lezyonlarda Th (CD4),
Ts (CD8) hiicrelerinden daha fazladir. Gerileyen lezyonlarda Ts hiic-
re sayis1 Th hucrelerden fazladir (1,2,3,7,8,12).

Psoriaziste monosit liretimi ve kemotaksisi artmistir. Monokinler-
ce indiklenen lenfosit proliferasyon artmistir. Lezyonlarda langerhans
hiicre sayisi ise azalmastir.

Psoriatik lezyonlarda dermal infiltrat, T lenfositleri ve makrofaj-
lardan ve az sayida B lenfositleri. ve notrofillerden olusur. Ayrica an-
tijen sunan CD1+ dendritik hiicreler (langerhans hitcreleri) ve RFD1
(interdigital hiicreler) ve faktor XIII a antijenleri de sayica artmistir
(1,7,8,17).

Hiicre infiltrasyonunda CD4/CD8 T hiicre orani psoriatik hastala-
rin. dolasimindaki oranindan fazladir. Bu da CD4+T hitcrelerinin
aktif ve selekytif olarak yapildigini géstermektedir. Buna karsilik lez-
yonlarin gerilemeye basladig1 donemlerde CD8+ T hiicreleri aktif olur.
Bu aktive T lenfositler epidermal antijen sunan hicreler ile temas ha-
lindedir. Psoriatik lezyonlardaki epidermal hiicrelerin T hiicre akti-
vitesi ve proliferasyonundaki artan kapasitenin langerhans dis1 DR+
CD1— Hlel + antijen sunan populasyona ait oldugu gosterilmistir. Bu
nedenle aktive CD4+T lenfositlerinin ve degisik fenotipteki antijen su-
nan hucrelerin bulunmas: burada lokal bir immiin cevabin bulundu-
gunu diusundurmektedir. Streptokokkal, viral antijenler gibi antijen-
lerin, antijen sunan hitcreler tarafindan T hiicrelere prezentasyonu
ile aktive olan CD4+T hiticrelerden IL2, IL-6 ve IL-8 salgilanir. Bu sito-
kinler veya keratinositlerin epidermal hasar ile direkt olarak aktivas-
yonu, keratinosit proliferasyonuna ve endotel hiicrelerinden adezyon
molekillerinin salinmasim stimile eden sitokinlerin salinmasina yol
agar. Bu sitokinler otokrin veya parakrin tipte psoriatik olayin devami-
n1 saglamaktadir. Cyclosporin A, aktive CD4+T hiicreleri etkileyen
bir ilagtir. CD4+T hiicrelerden salgilanan sitokinleri bloke eder, ayri-
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ca keratinosit proliferasyonu tizerine de etki gosterir. Bu sekilde pso-
riazis tedavisinde etkilidir. Ayrica CD4+T hicreleri etkileyen bir bas-
ka ilag (FK 506, Takrolimus)in da etkili olmasi, psoriazis tedavisinde
anti CD4 monoklonal antikorlarin kullanilmas: da T hiicrelerinin pso-
riazisteki roliini géstermektedir. Bu agidan bakildiginda psoriazis T
hiicrelerinin ortaya cikardigi anormal keratinosit proliferasyonudur
(1,7,8,10,14,17).

Psoriazisin immunpatogenezini aciklamaya yonelik pekcok calis-
ma vardir.

Baker ve arkadaslari, psoriazis hastalarinda tutulmus deride der-
miste T hiicre gruplarimi degismemis bulurken, tutulmus deride der-
miste T helper ve supressér hiicrelerini artmis bulmuslardir. Buna
karsihk lezyonlu deride HLA DR+ dendritik hiicreler ve T helper
hiicre sayis1 artarken, gerileyen lezyonlarda T supressor hiicreler art-
maktadir. Bu bulgular ile klinik aktivitenin T helper ve supressor hiic-
reler ve antijen sunan hicreler arasmdaki etkilesime bagh oldugu
sonucuna vardiklarmi bildirmektedirler (3).

Baker'in bir baska arastirma grubu ile yaptiklar: calismada Kob-
ner, pozitif hastalarda epidermiste T helper/supressoér hiicre orani
artmis bulunmustur. Epidermal dendritik hiticre sayis1 farkh bulun-
mazken dermiste de T helper/supressor hiicre orani kébner pozitif
hastalarda yuksek bulunmustur. Kobner negatif hastalarda normai
gorinimlii deride travmay: izleyerek psoriazis lezyonlarmin ortaya
cikabildigini ve bu bulgularin psoriazis patosis patogenezinde T hiic-
re subgruplarmin roli olabilecegini éne stirmektedirler (2).

Yapilan ¢ok sayida arastirmada psoriatik deride gozlenen ve pa-
togenezde T hiicrelerinin oynadig1 rolti gosteren bu degisikliklerin ya-
nisira periferik kanda da bazi degisiklikler saptanmaktadir.

~Clot ve arkadaslan, €0 psoriazisli hastalarda 50 saghkh birey ile
karsilastirmalr olarak yaptiklarn calismalarinda periferik lenfositleri
azalmis, Con A ya proliferatif cevabi belirgin oranda baskilanmis bul-
muslardir. Arastirmacilar, T hiicre sayis1 ve fonksivonundaki bozuk-
luklarin psoriazis patogenezinde rol oynayabilecegi sonucuna varmis-
lardir (6).

Guilhou ve arkadaslari, yaptiklar: bir arastirmada psoriazisli 20
hastada T lenfosit subgruplar: ve T hiicre fonksiyonlarmi, 35 saglikh
birey ile karsilastirmislardir. Bu galismada B hiicre markerlari normal
bulunmus, fakat E rozet ve anti HTLA ile olgiilen T hiicre sayis1 azal-
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mis olarak bulunmustur. PHA (fitohemaglutinin) ile mitojen cevabi
normal fakat Con A ve PWM stimiilasyonu ile baskilanmis oldugu
gorulmistir. Buna disinda psoriazisli olgularda ayni yas grubundaki
normal kisilere gore timik faktor diizeyleri belirgin él¢ide yliksek bu-
lunmustur. Yazarlar bu bulgularin psoriazis patogenezinde T htcre
subgrubunda bir defektin rol oynamasiyla otoimmun bozuklugun ol-
dugunu ileri sirmektedirler (11).

Ligresti ve arkadaslari 20 psoriazisli hasta ve 20 normal kontrol
lizerinde yaptiklar: bir ¢alismada psoriazisli olgularda Ts hiicrelerde
belirgin bir azalma, Th hicrelerde artis ve Th/Ts oraninda artis bul-
muslardir. Bu bulgular psoriazis patogenezinde immunolojik faktor-
lerin roliini desteklemektedir (16).

Glinski ve arkadaslari 100 psoriazis hastasinda T ve B lenfositleri
arastirmislardir. T lenfosit sayisinda azalma bulurken, B lenfosit sa-
151 psoriazis ve kontrol grubu arasinda fark gostermemistir. Ayni
calisma E rozet formasyonunda azalma hastalhigin aktif fazi ile uyum-
lu bulunmus ve remisyondan 4 - 6 hafta sonra kaybolmustur (9).
Biz de calismamizda total T lenfosit, Th,Ts lenfosit ylizdelerini, Th,
Ts oranumi, aktif T lenfosit yluizdelerini ve NK hiticreleri hasta (aktif has-
talig1 olan 31 hasta ve remisyonda, halen psoriazis lezyonu olmayan
inaktif donemdeki 9 hasta) ve kontrol grubunda inceledik.

Hasta grubunda aktif ve inaktif hastalar total T lenfosit yuzdeleri
kontrol grubuna gore ylikseklik gostermesine ragmen (aktif hastalarda
%75.24 + 9.2, inaktif hastalarda %76.77 +7.15, kontrol grubunda % 70.9
=+ 6.4) aradaki fark istatistiksel olarak anlamlh bulunmadi. Ts hiic-
releri aktif psoriazisli olgularda % 38.58, inaktif olgularda % 37.22
+ 8.62 degerleri ile kontrol grubundan elde edilen %32.36 == 4.4 den
yiuksek, yine Th hucreleri aktif hastalarda % 44.83 =+ 7.92, inaktif
hastalarda % 44.55 -+ 7.01, kontrol grubunda (43.9 + 6.39) ytliksek go-
rildi ise ide aradaki fark anlamh bulunmadi. Th/Ts lenfosit oranlar:
arasinda fark yoktu.

Aktif T hucresi; hasta grubunda (aktif hastalarda %10.7 + 2.7, in-
aktif hastalarda %10.2 + 2.2) kontrol grubuna gore istatistiksel olarak
anlamh bir yikseklik gosteriyordu. Bu deger hastaligin aktif ve inak-
tif durumda olmasi veya klinik siddet ile degisiklik gostermiyordu.
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Dogal oldiiriicii hiicreler aktif durumdaki hastalarda (%11.19 +
5.09)inaktif hastalar (%14.55 + 4.09) ve kontrol grubuna (%15.44 +
4.12)gore istatistiksel olarak anlamli bir distukliuk gosteriyordu. Has-
talik siddetine gore degerlendirildiginde ise bir farkliik olmadig: goz-
lendi.

Kaminski ve arkadaslari, generalize pustiler psoriazisli hastalar-
da dogal éldirtici hiicre aktivitesini dusiik bulmuslardir. Bu arastiri-
cilar 1983 yilinda yaptiklar: preliminer bir calismada psoriazis vulga-
risli hastalarda dogal 6ldiiriicii hiicre aktivitesini de distuk buldukla-
rm bildirmektedirler. Bu galismalar ile karsilastirilarak dogal 6lda-
riici hiicre aktivitesini saghkli bireylerde 54.4 & 6.2 ; psoriazis vul-
garisli hastalarda 30,0 * 7,6; generalize pustuler psoriazisli hastalar-
da 17,3 + 1,7 olarak bildirilmektedir. Dogal oldirticti hiicre aktivitesi
vulgar psoriaziste de diisik bulunmustur ancak en fazla dusiklik
generalize pustiiler psoriazistedir. Yazarlar, pustiiler psoriaziste his-
topatolojik gorintunin masif epidermal polimorf ntiveli 16kosit infilt-
rasyonu ve mikroabse olusumu oldugunu, polimorf nuveli 16kosit ak-
tivasyonunun psoriazis patogenezinde ¢nemli rol oynadigimin disu-
nuldigini bildirmektedirler. Polimorf niiveli 16kositier invitro olarak
dogal oldurici hiicre aktivasyonunu inhibe ederler. Eger bu durum
invivo olarak da gegerli ise dogal éldiirticii hiicre aktivitesinin dusik
polimorf ntiveli 16kositlerin daha fazla oldugu pustiler psoriaziste do-
gal oldurici hiucre aktivitesi de daha disik oldugu sonucuna varil-
maktadir (4,13,15). Dogal 6ldurict hucreler fonksiyonel, genotipik ve
fenotipik olarak T ve B lenfositlerden farkli huicrelerdir. NK hiticreler
lenfositlerin bir subgrubudur, olgun NK hiicreler kanda, kemik iligi
ve dalakta mevcuitur. Bu hicrelerin bazi tiimor hucreleri ve virtisle
infekte hiticrelere karsi antikora bagh oéldurticii hiicre rolii oynadig
kabul edilmektedir. En 6nemli fonksiyonu viral infeksiyonlara karsi-
dir. Virtsle infekte hiicreleri éldurtur. NK hiicre antijene cevap ver-
mek icin once karsilasmayi beklemez, ilk antiviral cevabi saglar (8).
Belki de psoriaziste viral antijenlerin Th hiicre aktivasyonuna yol
acmasini iceren bahsedilen lokal immiin cevabin i¢ginde dogal olduricu
hiticre sayisindaki azalma da yer aliyor olabilir.

Psoriazis, sik rastlanan deri hastaliklarindan olmasma ragmen
etyolojisinin tam olarak aydinlatilmamis olmasi tedaviler ile elde edi-
len iyili khalinin kalici olmamasina, remisyonun ntikslerle kesilmesine
neden olmaktadir. Zaman zaman remisyonlar kisa sureli olmakta bu
da hasta igin oldugu kadar hekim igin de sorun olusturmaktadir. Pso-
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riazis tedavisinde, tedavi araglarinin ¢ogu psoriazisin esas patolojik
bulgusu olan epidermal proliferasyon artisinin inhibe edilmesine yo-
neliktir. Oysa epidermal proliferasyon artisini baslatan mekanizma-
lara yonelik tedaviler daha etkili olabilecektir. Son zamanlarda. psori-
aziste immunolojik mekanizmalarin arastiriimasi etyolojinin aciklan-
mas1 yaninda tedavide yeni ufuklarin ag;ilmasina da olanak saglaya-
caktir. Biz de galismamizda psoriaziste hastalik aktivitesi ile de ilis-
kili olarak T lenfosit yuzdelerini, Th ve Ts lenfosit yluzdelerini ve oran-
lar ile dogal 6lduruci hiicrelerin ylizdelerini arastirdik.

OZET

Psoriazis vulgarisli 40 hastada, lenfosit sayilarini (Th ve Ts hiicre-
ler), Th/Ts oranmi ve dogal éldiirticii hiicre sayisim 25 saghkli bireyle
karsilastirdik. Total T hiicre sayisi, Th ve Ts hiicre ylizdeleri ve Th/Ts
oranmi aktif ve inaktif hastalar ve kontrol grubu arasinda istatistiksel
olarak farklilik gostermiyordu. Aktif T lenfosit yuizdesi psoriazisli has-
talarda kontrol grubuna goére ylksek bulundu (p< 0.001). Dogal éldi-
ricu hiucre ytzdesi aktif hasta grubunda inaktif durumdaki hasta-
lardan ve kontrol grubundan dusukti (p<0.001). Bu bulgularin psori-

azis olusumunda immun mekanizmalarin roliini destekledigi goriu-
sundeyiz.

Anahtar Kelimeler :Psoriazis, T lenfosit subgruplari, Th lenfosit-
ler, Ts lenfositler, Th/Ts orani, Dogal ¢ldiruci hiticreler

SUMMARY

Evaluation of T lymphocyte subpopulations and natural killer cells in
the patients with active and inactive psoriasis

We investigated T Iymphocyte numbers and T Iymphocyte sub-
populations (Th and Ts cells), Th/Ts ratio and natural killer cell num-
bers in fourty patients with psoriasis vulgaris compared with 25 control
subjects. Out of fourty psoriasis patients thirtyone had active disease,
and nine was in remission pericd. The results for total T cell number,
Th and Ts cell percentage and Th/Ts ratio didn’t show statistically.
significant difference betwecen the groups of active and inactive pa-
tients and control subjects. Active T Iymphocyte percentage was higher
in psoriasis patients than control group (p<0.001). Natural killer cells
were lower inactive psoriasis patients than inactive patients and cont-
rol subjects (p< 0.001). hese findings could be in favour of immun mec-
hanism of psoriasis.
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