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Psor ias is , pa togenez inde in f lamatuvar ve i m m ü n o ­

lojik b i r tak ım o lay la r ın rol o y n a d ı ğ ı , a r tm ış e p i d e r m a l 

pro l i ferasyon ile karakter ize bir de rma tozdur , Psor iasis l i 

has ta la rda i m m u n fonks i yona ait baz ı anomal i le r sap­

tanmak tad ı r , i n f l amasyon , psor ias is te öneml i bir o lay­

dır. Fakat in f lamatuvar o lay ın , i m m ü n s is temin af ferent 

y o l u n d a mı y o k s a ef ferent y o l u n d a mı akt ive o lduğu b i ­

l inmemekted i r (1-4). 

Psor ias is te h e m hücrese l h e m de humora l i m m ü n 

s is tem ile ilgili bozuk luk lar sap tanmak tad ı r (1,2) . 

A. PSORİASİSTE HÜCRESEL 

İMMÜNİTEDE DEĞİŞİKLİKLER 

1. Periferik Kanda 
L e n f o s i t l e r : U z u n y ı l la rdan ber i , psor iasis l i has ta ­

lar ın d in i t r ok lo robenzen ( D N C B ) ile d u y a r l a n m a s ı n ı n , 

normal le re göre d a h a zor o lduğu b i l inmekte ve bu d u ­

r u m psoriasisl i has ta la rda hücrese l immün i tede b i r tak ım 

bozuk luk la r ın o lab i leceğin i d ü ş ü n d ü r m e k t e idi. Bu konu­

da yap ı lan bir ser i ç a l ı ş m a d a has ta la rda i m m ü n ve inf­

lamatuvar mekan izma la r ı n n o r m a l d e n farkl ı iş lediği or­

t a y a konmuştu r . Deri lezyonlar ı düze ld iğ inde, bu lgu lar ın 

norma le d ö n m e s i , tesbi t edi len bozuk luk la r ın o lay ın ne­

den i o lmak tan çok hasta l ığ ın sonucu o larak or taya çık­

t ığ ın ı düşündürmekted i r . 

M o n o n ü k l e e r hücre f o n k s i y o n u n u değer lend i rmek 

iç in ku l lan ı lan s t r e p t o k i n a z / s t r e p t o d o r n a z ( S K / S D ) ve 

P P D gibi ant i jen lere karş ı gec ikmiş h ipersensi t iv i te ce­

vab ı psor iasis l i o lmayan la rdak i gibidir, fakat S K / S D ' y e 

c e v a p t a küçük bir e r i tem ve indurasyon la cevap ve ren ­

lerde aza lm ış bir hücrese l i m m ü n cevap düşünü lmek te ­

dir (1 -6) . 

Psor iasis l i has ta lar ın lenfosit ler i nonspes i f ik mi to-

jen concova l in A ( C o n A) ile s t imüle edi ld iğ inde d a h a 

az b lasto jenik cevap verir ler. 
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Psor ias is te görü len lenfosi t anomal i le r i T a b l o 1 'de 

özet lenmişt i r . 

M o n o s i t v e M a k r o f a j l a r : Psor ias is h a s t a l a r ı n d a , 

kl inik o larak psor ias is in g ö r ü l m e s i n d e n önce s a p t a n a n 

en e r k e n değ iş ik l i k le rden bir isi y ü z e y e l d e r m i ş t e k a n 

damar la r ı çev res inde makro fa j la r ın görü lmes ıd i r . A y r ı c a 

psor ias is in punk ta t l ezyon la r ında ep ide rma l değiş ik l ik ler 

b u l u n m a d ı ğ n d a bi le bel i rg in m o n o n ü k l e e r h ü c r e infı lt-

r asyonunun psor iat ik lezyon lar ın ge l i şmes inde e rken bir 

bu lgu o lduğu o r taya ç ıkar ı lmış t ı r . Psor iasis l i has ta la rda 

per i fe r ik k a n d a T len fos i t le r in in i m m ü n c e v a b ı a z a l ­

m ı ş k e n , monos i t le rde bir c e v a p ar t ış ı v e y a a k t i v a s y o n 

vardır . 

Psor ias is te monos i t le r ln , lenfosi t der lves i k e m o t a k -

tik faktör ve k o m p l e m a n der ives i kemotak t i k fak tö r le r 

iç in n o r m a l d e n d a h a faz la k e m o t a k t i k c e v a b ı v a r d ı r . 

M o n o s i t l e r i n f agos i t i k v e b a k t e r i y e l c e v a p l a r ı a y r ı c a 

NBT redüks iyonu da ar tmışt ı r . 

Psor ias is te görü len monos i t anomal i le r i T a b l o 2 d e 

özet lenmişt i r . 

N ö t r o f i l l e r : İn feks iyonu o l m a y a n tedav i e d i l m e m i ş 

psoriasisl i has ta la rda peri fer ik k a n d a nötrof i l s a y ı s ı n ı n 

yükse lmes i d ı ş ı n d a nötrof i l ler in p ro l i fe rasyonu ve m a t ü -

rasyonu e tk i lenmemişt i r . B u n u n l a bir l ikte psor ias is h a s ­

ta la r ında nötrof i l kemotaks is i bozuktur . Bu bozuk luk la r 

se rum faktör ler i ile ilgilidir ve akt iv i te ar t ış ı y ö n ü n d e d i r . 

A y r ı c a psor iat ik nötrof i l ler in invitro o larak endo te l hüc­

reler ine aderans ı ar tmışt ı r . L i tyum ka rbona t ın psor ıas is i 

a l e v l e n d i r m e s i , nö t ro f i l le r ü z e r i n d e k i e tk is i i le o r t a y a 

ç ı k m a k t a d ı r . Psor ias is te bozuk o lan bu nötrof i l f o n k ­

s iyon b o z u k l u ğ u n u n has ta l ı ğa s e k o n d e r o l d u ğ u kabu l 

ed i lmektedi r (2 ,7,8) . 

2. Deri Lezyonlarında 
Psor iat ik l ezyon la rda d e r m a l infi l trat T lenfosi t ler i 

ve makro fa j la rdan ve çok az s a y ı d a B lenfosi t ler i ve 

n ö t r o f i l l e r d e n o l u ş u r . A y r ı c a a n t i j e n p r e z a n t e e d e n 

C D 1 + d e n d r i t i k h ü c r e l e r ( l a n g e r h a n s h ü c r e l e r i ) v e 

P.FD1 (interdi j i tal hücre ler) ve faktör X l l l a ant i jen ler i de 

s a y ı c a a r tm ış t ı r . H ü c r e i n f i l t r a s y o n u n d a C D 4 / C D 8 T 

hücre oran ı psor iat ik has ta la r ın ın d o l a n ı m d a k i o r a n ı n ­

dan faz ladı r . Bu da C D 4 T hücre ler in in aktif ve selekt i f 

o larak yap ı ld ığ ın ı düşündürmek ted i r . 
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T a b l o 1 . Psor iasis le o lgu la rda görü len lenfosi t anoma l i ­

leri 

1. Psoriasis hastalarında. 

-intradermal deri testlerine reaksiyon azalmıştır. 

-Kanda T hücre sayısı azalmıştır. 

-Supressor hücre fonksiyonu bozulmuştur. 

2. Psoriasisli hastaların lenfositleri DNCB ile daha az 

d uyarlanırlar. 

3. Psoriatik lenfositlerde, 

-Mitojenlerle blastogenezıs azalmıştır. 

-Mikst lökosit kültürlerine cevap azalmıştır. 

-Lenfokinlerin üretimi azalmıştır. 

4. Psoriasis lezyonlarında dermişte aktive Th hücreler vardır. 

5. Epidermiste erken lezyonlarda Th hücreler, T s hücrelerden 

fazladır. 

6. Gerileyen lezyonlarda epidermiste T s hücre sayısı 

Th hücrelerden fazladır. 

T a b l o 2 . Psor ias is te görü len monos i t anomal i le r i 

1. Psoriasisli olgularda Cr51 ile işaretli eritrositler daha hızlı 

temizlenmektedir. 

2. Monosit üretimi artmıştır. 

3. Monosit kemotaksisi artmıştır. 

4. Monositlerin NBT boyasını redüksiyonu artmıştır. 

5. Monokinlertarafından indüklenen lenfositlerin proliferasyonu 

artmıştır. 

6. Lezyonlarda langerhans hücre sayısı azalmıştır. 

B u n a karş ı l ık lezyon lar ın ger i lediği d ö n e m l e r d e ep i ­

de rma l geçiş artar ve C D 8 T hücreler i akt ive olur. Bu 

akt ive T lenfosi t ler , e p i d e r m a l ant i jen p rezan te e d e n 

langerhans hücre ler in in dendr i t ik ç ık ın t ı la r ı ile y a k ı n te­

mastad ı r . Langerhans hücre ler i h e m total say ı o larak 

h e m de HLA D R + oran lar ı i le ar tmışt ı r . Psor iat ik ep i ­

d e r m i s t e y e r a l a n b u l a n g e r h a n s h ü c r e l e r i H L A 

DR+'d i r , fakat , l angerhans hücre ler i için t ipik o lan C D 1 

ant i jen i yok tur . B u n u n l a b e r a b e r b u HLA D R + , C D -

l a n g e r h a n s hüc re le r i pso r i as i s iç in spes i f i k değ i ld i r . 

Psor iasis d ı ş ı n d a b a ş k a ben ign in f lamatuvar deri lez­

y o n l a r ı n d a da göz lenmek ted i r . Psor iat ik lezyon lardak i 

e p i d e r m a l h ü c r e l e r i n T h ü c r e a k t i v i t e s i ve p ro l ı f e -

r a s y o n u n d a k i a r t a n k a p a s i t e n i n b u l a n g e r h a n s d ı ş ı 

D R + , C D - , H L e 1 + ant i jen p rezante e d e n popü lasyona 

ait o lduğu göster i lmişt i r . Bu neden le akt ive C D 4 T len­

fosi t ler inin ve değiş ik fenot ip tek i ant i jen prezante e d e n 

hücre ler in bu lunmas ı b u r a d a lokal bir i m m ü n c e v a b ı n 

o luş tuğunu düşündürmek ted i r . Bu aç ıdan bak ı ld ığ ında , 

psor ias is T hücre ler in in o r taya ç ıkard ığ ı anorma l kerat i -

nosit p ro l i fe rasyonudur (1-6, 10). 

C D 4 T h ü c r e l e r i n i n p s o r i a s i s t e k i r o l ü : St repto-

kokka l , v i ral ant i jenler gibi ant i jenler in, ant i jen prezante 

eden hücre ler ta ra f ından T hücre lere p rezen tasyonu ile 

akt ive o lan C D 4 T hücre ler inden IL2, IL6 ve IL8 sa lg ı ­

lanır . Bu si tokinler v e y a kerat ınosi t ler in direkt o larak ak-
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t i vasyonu , kerat inosi t p ro l ı f e rasyonuna ve endote l hüc­

r e l e r i n d e n a d e z y o n m o l e k ü l l e r i n i n s a l ı n ı m ı n ı s t i m ü l e 

e d e n sı tokinler in s a l ı n m a s ı n a yol açar . C D 4 T hücre ­

lerini e tk i leyen s ik lospor in A, T a k r o l i m u s gibi i laç lar ın 

psor ias is tedav is inde ku l lan ı lmas ı ve son z a m a n l a r d a 

tedav ide monok lona l ant i C D 4 ant ikor lar ın ku l lan ı lmas ı 

da T hücre ler in in psor ias is tek i ro lünü d ü ş ü n d ü r m e k t e d i r 

(1-6,10-14) . 

P s o r i a s i s t e T l e n f o s i t a k t i v e e d i c i a n t i j e n l e r : T 

lenfosit ler i ak t ive e d e n ant i jenler in yap ı s ı t a m o larak b i ­

l inmemekted i r . Fakat akut be ta hemol i t ik s t reptokok in-

feks iyon lar ı i le gut tat psor ias is a r a s ı n d a iyi t a n ı m l a n m ı ş 

bir beraber l ik vard ı r . S t rep tokok ant i jenler i psor ias is i te-

t ik leyebi l i r . Tonsi l l i t i t ak iben kronik psor ias is p lak la r ında 

a lev lenme de bi ldir i lmişt ir . Tons i l le r in ç ı ka r ı lmas ı v e y a 

r i fampis in ile penisi l in ya da er i t romis in tedavis i psor ia ­

tik lezyon lar ın ger i lemes in i sağ layab i lmekted i r . 

Klinik göz lemler in des teğ inde küçük mik tar la rda ö l ­

dü rü lmüş s t reptokok v e y a d iğer bakter iye l materya l in ino-

kü lasyonu , psor ias is lezyon lar ın ı te t ik lemektedi r . Bu t ip 

in feks iyonlar uzak bö lge lerdek i psor ias is i de p rovake et­

mekted i r . Gut ta t ve kronik p lak tip psor iasis l i has ta la rda 

A g rubu s t rep tokok ant i jen ler ine peri fer ik kan lenfosi t ce ­

vab ı ar tmışt ı r . S o n z a m a n l a r d a gut tat psor ias is l e z y o n ­

la r ında s t rep tokokka l spesi f ik T hücre k lonlar ı izole ed i l ­

miştir. Bu g ö z l e m bu hücre ler in psor ias is pa togenez inde -

k i ro lünü d ü ş ü n d ü r m e k t e d i r (15-18) . 

B a z ı h a s t a l a r d a T h ü c r e a k t i v e ed ic i a n t i j e n l e r 

uzak v e y a lokal v iral in feks iyonlar olabi l ir . A İ D S o lgu la ­

r ı nda psor ias is in a g r e v e o l m a s ı HIV v e / v e y a k a n d ı d a 

v e y a staf i lokoklar gibi f ı rsatç ı in feks iyon a jan la r ına bağ l ı 

o labi l i r . A y r ı c a n o r m a l y a p ı l a r a ka rş ı self t o l e r a n s ı n 

post in feks ıyöz bir b o z u l m a y a u ğ r a m a s ı n a v e y a ant i jen in 

taklit ed i lmes ine bağl ı o larak da bir reaks iyon m e y d a n a 

gelebi l i r (1,2) . 

P s o r i a s i s t e s i t o k i n l e r : 1986 y ı l ı n d a , s i tok in ler in 

akt ive T lenfos i t lerden sa lg ı land ığ ı ve kerat inosi t pro l i fe-

rasyonunu s t imüle ede rek psor iat ik p roçes in b a ş l a m a ­

s ı n a ve d e v a m ı n a yol açt ığ ı ileri sürü lmüştür . O z a m a n ­

dan bu y a n a an laş ı lmış t ı r k i kerat inosi t ler de değ iş ik s ı -

tokinler i sa lg ı l amak ta ve bu s i tokin ler h e m kendi ler in i 

h e m de T lenfosi t ler i e tk i lemektedi r . T lenfosi t ler ve ke ­

rat inosit ler a ras ındak i bu etk i leş im psor ias is p a t o g e n e -

z inde rol o y n a m a k t a d ı r (19-21) . 

Interlökinler: P s o r i a s i s t e IL1 ' in öze l bir ö n e m i 

vard ı r . Ç ü n k ü IL1 kemotak t i k s i tokinler in üret imin i s t i ­

mü le eder ve lökosi t ler için vaskü le r endote lya l h ü c r e 

a d e z y o n molekül ler in i ; E L A M 1 (endote l lökosi t a d e z y o n 

molekü lü 1), V C A M 1 (vaskü ler hücre a d e z y o n m o l e k ü ­

lü 1) ve ICAM1 ( intersel lü ler hücre a d e z y o n m o l e k ü l ü 

1)'i indükler . 

IL1 baz ı d u r u m l a r d a d i rekt o larak kerat inosi t pro l i -

f e rasyonunu indükler . B u n u n l a beraber bek lenen in ter ­

s ine psor iat ik ep idermis te norma l le ka rş ı l aş t ı r ı l d ığ ında 

IL1 al fa akt iv i tesi d ü ş m ü ş , non fonks iyone l IL1 b e t a ak­

t iv i tes i y ü k s e l m i ş t i r . T o t a l IL1 b i y o a k t i v i t e s i n d e k i bu 
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d ü ş m e k ı s m e n psoriat ık der ide IL1 inh ib i törünün var l ığ ı ­

na bağl ıd ı r . Fakat ayn ı z a m a n d a fonks iyone l o larak aktif 

IL1 f o r m u n u n tüke t imine de bağl ı olabi l ir . Psor lat ik ep ı -

dermis te IL1 reseptör say ıs ı faz ladı r . ILV in ters ine IL6 

konakç ın ın t r a v m a v e y a in feksiyonlar ı c e v a b ı n d a major 

mediatördür . IL8, potent bir nötrof i l ve T hücre k e m o a -

t raktanıd ı r . Psor lat ik ep idermis te bunlar da yükselmişt i r . 

Bu sl tokinlere spesi f ik m R N A ' n ı n sap tanmas ı bunlar ın 

k ı s m e n psorlat ik kerat inosi t ler ta ra f ından üret i ldiğini gös ­

termektedi r . A y r ı c a invitro o larak her ikisinin de norma l 

kerat inosi t lerde s t imulator etki yap t ığ ı göster i lmişt i r . Bu 

nedenler le IL6 ve IL8 de rma l infı l trattaki T hücre ler inde 

kemotaks i , p ro l i fe rasyonu ve ak t i vasyonu ar t ı rabi leceği 

gibi direkt o larak ep iderma l h iperp laz iye neden olabi l ­

mektedi r . B u n u n d ı ş ı n d a İL8, nötrof i l ler üzer indek i etk i ­

leri yo luy la psor iat ik lezyon lardak i Munro mikroabse ler i -

nin o l ı ş u m u n d a n so rumlu olabi l i r (1-6, 22 -27) . 

T r a n s f o r m i n g G r o w t h F a k t ö r ( T G F ) : T G F al fa, 

epltelyal hücre ler ta ra f ından üreti l ir ve epi te lyal hücre­

lerin b ü y ü m e s i için gerekl id i r . T G F be ta ise epi te lya l 

hücre büyümes in i inh ibe eder. Lezyona l ep idermal eks -

t re lerde T G F a l f a - m R N A düzey ler i yüksek bu lunurken , 

T G F be ta m R N A düzey ler i no rma lden v e y a lezyonsuz 

psor iat ik e p i d e r m i s t e n fark l ı deği ld i r . A y r ı c a l ezyone l 

ep idermis te E G F / T G F al fa reseptör oran ı ar tmış t ı r . T G F 

al fanın an j iogenezdek i etki leri psor ias is te bel i rgin der­

mal an j iogenik cevap tan so rumlu olabil ir. Ay r ı ca psor ia­

tik de r ide s a p t a n a n çeşi t l i b i y o k i m y a s a l bozuk luk la r , 

T G F a l fa ta ra f ından kronik E G F / T G F alfa reseptör akt i -

v a s y o n u n a bağlanabi l i r (1 ,2 ,27,29) . 

G a m a i n t e r f e r o n : G a m a inter feron akt ıve T lenfo­

sit lerinin bir ü rünüdür . S e r u m d a ve psor iat ik lezyonlar 

üzer inde o luş turu lan suct ion bül ler indeki s ı v ı d a g a m a 

Interferon göster i lmişt i r . G a m a in ter feronun i m m u n m o -

dülatör ve ant iprol i ferat i f etki leri vard ı r . G a m a inter fe­

ron, ICAM1 s a l ı n m a s ı n a yol açar . I C A M 1 , lenfosi t lerde-

k i E F A iç in bir b a ğ d ı r . Psor ia t ik l e z y o n l a r d a in t rae -

p idermal lenfosit ler in var l ığ ı I C A M I ' I n kerat inosi t lere et­

kisi ile ilgilidir. Bu neden le lezyonel ep idermis te T len­

fosit leri üzer ine g a m a in ter feronun etkil i o lduğu kabul 

edi lmektedir . 

G a m a inter feron ayn ı z a m a n d a norma l kerat inosı t -

lerln HLA DR yap ı la r ın ı da etki ler fakat bu d u r u m ya l ­

n ı zca aktif p lak lar ın kenar ı v e y a toplu İğne baş ı lezyon­

lar gibi çok in f lame bö lümle rde ender o larak g ö z l e n ­

mektedi r . A y r ı c a psoriat ik kerat inosi t ler g a m a inter fero­

nun no rma l kerat inosi t lerdeki büyümey i inhibe edici et­

k i ler inden e tk i lenmezler . A r t m ı ş pro l i ferasyon ve epider­

mal hücre d i fe rans ıyasyonunun bozu lmas ı gibi bulgular, 

psoriat ik kerat inosı t ler in g a m a in ter ferona cevab ın ın bo­

zuk o lduğunu düşündürmek ted i r . Fakat bu d u r u m spe­

sifik reseptör ler in yok luğuna bağ lanamaz . Ç ü n k ü g a m a 

interferon reseptör ler i psor iat ik ep idermis in alt 1/2 k ıs­

m ı n d a göster i lmiş t i r . Psor ias is l i has ta la ra in t raderma l 

olarak en jekte edi len g a m a inter feron H L A DR yap ıs ın ı 

e tk i leyeb i l i r , f a k a t D N A s e n t e z i n i e t k i l e m e z . B e n z e r 

şeki lde g a m a in ter feronun s istemik ver i lmes inde de ce-

KUNDAKÇI 

P S O R İ A S İ S İ N İ M M U N P A T O G E N E Z İ 

v a p y a h iç y o k t u r y a d a h a f i f ç e d ü z e l m e o l a b i l i r 

(1 ,2,27-29) . 

T N F a l f a ( T ü m ö r n e k r o z i s f a k t ö r ) : T N F a l f a , 

psor lat ik lezyon la rda papi l ler dermiş te de rma l d e n d r o -

sitler ve fokal o larak kerat inosi t ler ve ep ide rma l langer-

hans hücre ler inde bulunur . Bu s i tok ln, kera t inos i t le rden 

IL8, ICAM1 ve T G F al fa y a p ı m ı Indükler. T N F al fa (+) 

derma l dendros l t le r ln h e m e n üzer inde IL8 e k s p r e s y o -

n u n u n g ö z l e n m e s i b u d u r u m u des tek lemek ted i r . T N F 

al fa üre ten de rma l dendros i t le r ln psor ias is o l u ş u m u n d a ­

ki rolü bu neden le bun lar ın baza l kerat inosi t ler ve en-

dotelyal hücre ler a ras ındak i ana tomik p o z i s y o n a bağ l ıd ı r 

(1-4,30). 

B. PSORİASİSTE HUMORAL 

İMMUNİTEDE DEĞİŞİKLİKLER 
Hücre p ro l i fe rasyonunda s e r u m l a ilgili b i r tak ım fak­

tör ler in etki l i o l d u ğ u b i l i nmek ted i r . A n c a k pso r i as i s i n 

o l u ş u m u , d e v a m ı v e lezyon lar ın r e z o l ü s y o n u n d a n o n -

sel lüler humora l faktör ler in rolü üzer inde çok faz la ç a ­

l ı şma yap ı lmamış t ı r . 

Has ta l ığ ın o r taya ç ı k ı ş ı n d a , humora l faktör ler in var­

l ığ ı , s a ğ l a m g ö r ü n ü m l ü der iye yap ı lan t r a v m a ile lokal 

bir psor ias is p lağ ın ın o r taya ç ık ış ı ve bir h a s t a d a t rav­

ma gören t ü m der i a lan la r ın ın benzer c e v a p v e r m e s i 

(köbner fenomen i ) İle göz lenmekted i r . A y r ı c a ters k ö b -

ner fenomen in in var l ığ ı da bu şeki lde b i r tak ım h u m o r a l 

faktör ler in var l ığ ın ı düşündürmek ted i r . 

Psor ias is l i o lgu la r ın s e r u m v e p l a z m a l a r ı n d a d a 

çeşitl i anomal i le r göz lenmekted i r . C R P ve al fa 2 m a -

kroglobul in düzey le r inde y ü k s e l m e vard ı r . Bu düzey le r 

has ta l ığ ın ş iddet i ile orant ı l ıd ı r fakat b a ş k a d u r u m l a r d a 

da s a p t a n a n bu bu lgu m u h t e m e l e n s e k o n d e r bir g e ­

l işimdir. Psor ias isde g ö z l e n e n en öneml i bu lgu IgA d ü ­

zey ler inde yüksekl ikt i r . Hasta lar ın s e r u m u n d a s a p t a n a n 

i m m ü n kompleks le r de IgA t ip indedir . IgA düzey ler i ile 

klinik d ü z e l m e a ras ında bir ko re lasyonun b u l u n m a m a s ı 

has ta la rda IgA 'n ın der i bel ir t i leri ile d i rekt o la rak ilgili 

o lmak tan çok i m m ü n v e y a in f lamatuvar c e v a b ı n d ü z e n ­

lenmes inde rol oynad ığ ın ı düşündürmek ted i r . 

Norma l şah ıs la rda karş ı laş t ı r ı l d ığ ında psor ias is l i o l ­

gu la rda s e r u m d a monosl t le r aza lm ış , fakat nötrof l l ler ln 

kemotakt ik akt ivl teler i ar tmış t ı r . 

Psor lat ik s e r u m , çeşit l i ant i IgG s ın ı f ı faktör ler içe­

rir. Bunlar der iye ve lenfosi t lere bağl ıd ı r . Akt i f psor ias is l i 

o lgular ın s e r u m u n d a E rozet f o r m a s y o n u n u n bir inh ib i -

törü tesbi t edi lmişt i r . Aktif hasta l ığ ı o lan lar ın s e r u m u , f a ­

rede lenfosit ler in Indüklediği an j iogenez is , stat ik has ta l ığ ı 

o lan lardan d a h a faz la h ı z l a n d ı r m a k t a ve invi t ro o la rak 

normal İnsan endote l hücre ler in in p ro l i f e rasyonunu m o ­

düle e tmekted i r . Bu bulgular , psor iat ik l ezyon la rda göz ­

lenen yen i d a m a r o luşumlar ı i le ka rak te r i ze v a s k ü l e r 

değişik l ik ler i aç ık lamak tad ı r . A y r ı c a , psor iat ik o l m a y a n 

insan f ibro last lar ına no rma l ve psor iat ik s e r u m e k l e n ­

d iğ inde, psoriat ik s e r u m u n pro l i fe rasyonu d a h a faz la ar­

t ı rd ığ ı göz lenmekted i r (1 -6,31 ). 

TKlin Dermatoloji 1995, 5 



KUNDAKÇI 

PSORİASİSİN İ M M U N P A T O G E N E Z İ 

T a b l o 3 'de psor iasis l i has ta lar ın s e r u m u n d a göz le­

nen anomal i le r özet lenmişt i r . 

S t r a t u m k o r n e u m d a k i i m m ü n o l o j i k b o z u k l u k l a r , 

a n t i k o r v e k o m p l e m a n d e p o l a n m a s ı : Psor iat ik lez-

yon la rdan a l ınan der i b iyopsi ler in in di rekt immunof lo re -

s a n m u a y e n e s i n d e k e p e k l e r i n alt k ı s m ı n d a , s t r a t u m 

k o r n e u m d a IgG ve C3 d e p o l a n m a s ı , d a h a az o larak da 

IgM ve IgA depo lanma la r ı görülür . S t ra tum k o r n e u m d a 

sap tanan bu IgG ve C3 d e p o l a n m a s ı psor iat ik deri lez-

y o n l a r ı n d a e rken bir bu lgudur . 

T ü m i n s a n l a r ı n s e r u m u n o r m a l de r in in s t r a t u m 

k o r n e u m u n a karş ı reaks iyon vereb i len ant ikor lar içerir. 

D iğer bir d e y i m l e h e m e n h e r k e s t e k o m p l e m a n ı f i kse 

e d e n s t r a t u m k o r n e u m an t i ko r la r ı va rd ı r . S e r u m d a k i 

ant is t ra tum k o r n e u m ant ikor lar ın ın t i t resi , hasta l ığ ın yay­

g ın l ığ ı ve ş iddet i ile ilgili deği ldir . Psoriasisl i o lmayan lar ­

da da çok yüksek t i t re lerde ant is t ra tum k o r n e u m ant i ­

korlar ı bulunabi l i r . 

No rma l deri b iyopsi ler i s t ra tum k o r n e u m d a IgG ve 

C3 d e p o l a n m a s ı y ö n ü n d e n m u a y e n e edi l i rse bu ant i ­

kor lar ın invivo b a ğ l a n m a s ı gös ter i lemez. Norma lde plaz­

m a d a k i an t i s t ra tum k o r n e u m ant ikor lar ı inv ivo o larak 

n o r m a l s t r a t u m k o r n e u m ile r e a k s i y o n a g i r m e z . B u 

reaks iyona enge l o lan neden le r aç ık deği ldir . S t ra tum 

korneumdak i ant i jenler in, ant ikor lar ın bunlar la b i r leşme­

sine enge l o lacak şek i lde m a s k e l e n m i ş o lduğu , psor ia­

siste ise bu m a s k e l e n m e n i n b o z u l m a s ı neden iy le im-

m u n d e p o l a n m a n ı n bu lunduğu düşünü lmek ted i r . 

Psor ias ls in e r k e n l e z y o n l a r ı n d a n a l ı n a n b i yops i ­

lerde k o r n e u m t a b a k a s ı n d a IgG ve k o m p l e m a n depo­

lanmas ı vardı r . Fakat ant is t ra tum k o r n e u m ant ikor lar ın ın 

s t ra tum k o r n e u m ant i jenler ine invivo b a ğ l a n m a s ı , pso­

riasisi için spesi f ik deği ld i r . Psor iat ik p lak la rda invivo 

b a ğ l a n m a görülür . Fakat d iğer deri has ta l ı k la r ında da 

T a b l o 3 . Psor ias is te s e r u m anomal i le r i 

1. Psoriasisli hastaların serumu: 

-Kemotaktik faktör üretimi azalmıştır. 

-Psoriasiste lökositer tarafından azaltılan NBT ve 

blastogenezi normale döndürür. 

-Lenfosit blastogenezini inhibe eder. 

-HeLA hücreleri için inhibitör faktör aktivitesinin prolife-

rasyonunu azaltır. 

-Koyun eritrositleri İle T hücre rozet formasyonunu 

inhibe eder. 

2. immunglobulin anomalileri: 

-Serum IgA düzeyi yükselmiştir. 

-Serum IgM düzeyi düşmüştür. 

-Özellikle IgA içeren dolaşan immunkompleksler vardır. 

3. Diğer serum anomalileri: 

- C R P düzeyleri yüksektir. 

-Al fa 2 makroglobulin artmıştır. 

- C 3 , C3c, C5 ve C4 düzeyi yüksektir. 

-Bazı durumlarda alfa 1 antitripsin yoktur. 

-Properdin düzeyi düşüktür. 

-Kompleman aktivasyonu muhtemel inhibitörüdür. 

Şekil 1. Psoriasisin immunpatogenezi (2): Travma ve diğer sti-
muluslar IL1 salınımına neden olur ve genetik olarak hıper-
proliferasyona eğilimli epidermiste ya da hemen epidermisin al­
tında eicosanoidler salınır. Kan damarlarından plazma proteinleri 
sızar, bunlar antistratum korneum antikorları ve kompleman içe­
rirler. Travma, vasküler permeabiliteyi artırabilir. Plazma protein­
leri epidermisi geçerek, stratum korneuma yayılır. Burada stra­
tum korneum antijen-antikor reaksiyonu ve antistratum korneum 
antikorları meydana gelir. IgG'nin Fc ucuna C1 q bağlanır ve kom­
pleman aktive olur. Kompleman aktivasyonu ile C5a meydana 
gelir. Bu da monositlerin kan damarlarını terketmesine ve aktive 
makrofaj haline gelmesine neden olur. Bu etki IL1 ve eiconasoi-
dlerce de meydana getirilebilir. Makrofajlar, prolifère edici faktör 
ve eiconasoidleri salgılar, bunlar da epidremal hücre prolife-
rasyonu, anormal keratinizasyon ve psoriatik proçesin oluşması­
na neden olur. 
C5a ve LD4 gibi eicosanoidler PMNL için kemotaktik faktör ola­
rak rol oynarlar. PMNL'Ier damar dışına çıkar ve stratum korneu­
ma kadar giderler. PMNL'Ier C5'den C5a'yı meydana getirir. 
Bakteriler de antibakteriyel Ag-Ab reaksiyonu ile kemotaktik fak­
törleri hazırlar, C5'i direkt olarak C5a'ya dönüştürür. Sonuç sü­
rekli bir inflamasyon ve epidermal hücre proliferasyonudur. Nöt-
rofiller epidermise girer ve stratum korneuma göç ederek Mun-
roe mikroabselerini ve spongiform püstülleri meydana getirirler. 
Nötrofillerin meydana getirdiği faktörler, C5 molekülünü C5a'ya 
parçalar veya kendileri de kemotaktik rol oynayabilir. Bu durum 
da inflamasyonu sürekli kılar, inflamasyon, aynı zamanda daha 
çok eicosanoid salınımına neden olur. Bu d» daha fazla infla­
masyon ve epidermal proliferasynou getirecektir. 
Monositler, doku makrofajları haline gelir ve epidermal bazal 
hücreler yakınında toplanır. Bu makrofajlar, C5a ve stratum kor-
neumdan salınan diğer maddeler tarafından aktive edilebilirler. 
Makrofajlar monokinleri salgılar, monokinler de epidermal hücre 
proliferasyonunu da indükler ve lenfositlerin yanında supressör 
yapılar olarak rol oynar. Makrofajlar, aynı zamanda eicosanoidle-
ri de salgılar. 

Epidermisin genetik olarak hiperproliferasyona yatkınlığı ve 
monositlerin hiperaktif olmaları kendiliğinden durmaz. Çevredeki 
deride devam eden bu hızlanmış proçesten etkilendiğinden pso­
riasis lezyonu genişler. 
Sonuç: 1. Sürekli kronik, hiperproliferatif epidermal deri hastalığı, 
2. Belirgin dermal makrofaj infiltrasyonu ile karakterize hastalık, 
3. Stratum korneumda nötrofilik infiltrasyon ile karakterize bir 
hastalık olarak; PSORİASİS'tir.) 
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benzer ant ikor d e p o l a n m a örneğ i görülebi l i r . S t r a t u m 

k o r n e u m a n t i k o r l a r ı n ı n p s o r i a s i s v e n o r m a l y a r a 

Iy i leşmesındek l rolü b u g ü n İçin t a m aç ık l ı k k a z a n m a ­

mışt ı r (1-6 ,32-35) . 

K e m o t a k t i k f a k t ö r l e r : Psor ias is s k u a m l a r ı n ı n eks-

t re ler i , P M N L ve m o n o s i t l e r iç in k e m o t a k t i k fak tör le r 

içerir. A y r ı c a bu eks t re le r , P M N L için kemok ine t ık t i r . 

Kepek le rde b u l u n a n m a d d e l e r m i g r a s y o n a n e d e n o l ­

duklar ı gibi ayn ı z a m a n d a m i g r a s y o n h ız ın ı da art ı r ı r lar. 

Psor iat ik skuamla rdak i bu faktör ler , psohas is l için ka­

rakterist ik o lan M u n r o e mikroabse ler in i ve subkornea l 

püstül lerdeki nötrof i l a k ü m ü l a s y o n u n u aç ık lar . 

Kemotak t ik faktör ler in yap ı s ı ta r t ışmal ıd ı r . C 5 a , ka-

tepsın I , p lasmıno jen akt ivatör , bakter i yüzey indek i bak­

teri ürünler i v e y a araş idon ik asit der ive ler i gibi çeşit l i 

faktör ler kemotaks is a r t ı ş ından so rumlu olabil ir . Psor ia-

sisli hasta lar ın nötrofi l leri b a z e n invitro o larak anorma l 

davran ı r . Kemotaks is i a r t ış ı , fagos i toz ar t ış ı ve k a n d a 

say ı ca ar t ış ın yan ıs ı ra a d e r a n s ı n a r t ı ş ında da rol oynar . 

Psor ias is , in f lamatuvar bir der i has ta l ığ ıd ı r , in f la-

m a s y o n kendi l iğ inden d u r a m a z . Erken bulgular , no rma l 

ya ra iy i leşmesindek i bu lgu lar gibi olabil ir. Aş ı r ı bir inf la­

matuvar cevap ve bu c e v a b ı n s o n l a n d ı r ı l a m a m a s ı kro­

nik i n f l amasyona ve pso ı ias is in h ıperpıo l ı ferat ı f epider-

mis ine yol açar (1 ,2 ,32 37) . 

Şeki l 1'de psor ias is in i m m u n p a t o g e n e z i ş e m a üze­

rine özet lenmişt i r . 

PSORİASİSTE GENETİK 
FAKTÖRLER 
Psor iasıste, genet ik defekt in T lenfosi t lerde, ant i ­

jen prezante e d e n hücre le rde v e y a kerat inos ı t lerde o l ­

ma v e y a t ü m hücre le rde k o m b i n e bir bozuk luk o l m a ih­

t imal i vard ı r . T lenfosi t lerde T C R V geni ku l l an ım ında 

k ıs ı t l ama olabil ir. Bu d u r u m özel l ik le s t reptokokka l ant i ­

jen ler in psor ıas is tek i rolü ile ilgili olabi l i r . S t rep tokka l 

M5 proteini seiektif o larak T hücreler in i akt ive e d e n s u -

perant i jen o larak davran ı r . Al ternat i f o larak ep ide rma l 

h i p e r p r o l ı f e r a s y o n u k o n t r o l e d e n inh ib i tö r f ak tö r le r i n 

ü r e t i m i n d e ro lü o l a n C D 8 s u p r e s s ö r T h ü c r e l e r i n i n 

f o n k s i y o n u n d a b o z u k l u k o lab i l i r . A n t i s i t o k i n l e r v e y a 

1110 gibi si tokin sentez in i inhibe eden d iğer potans iye l 

inhibitör faktör ler, baş ta g a m a inter feron ya hiç yok tur 

y a d a ç o k d ü ş ü k k o n s a n t r a s y o n d a bu lunur . G e n e t i k 

defekt , ant i jen p rezante e d e n fonks iyonu etki l iyor o labi­

lir. Öy le ki ant i jenler der iden e l imine ed i lemez ve bir i­

k i r . Bu da T h ü c r e l e r i n i s t i m ü l e e d e r ve p s o r i a t i k 

proçes d e v a m eder . H L A DR 7'nin psor ias is ile bir l ikte­

liği bu görüşü des tek lemekted i r (1 -6 ,38-40) . 

Belki de psor ias ıs teki genet ik defekt kerat ınosı t ler 

ve bunlar ın s i tokınlere c e v a b ı n ı n bozuk luğudur . Psor iat ik 

kerat inosi t ler in g a m a in ter teronun b ü y ü m e y i inh ibe ed i ­

c i etk is ine c e v a b ı n ı n a z a l m a s ı , T N F al fa ve T G F beta 

gibi d iğer inhibitör si tokinler i de etk i lemektedi r . A y r ı c a 

psor iat ik ler in kerat inosı t ler i s t imüla tör s i tokin lere anor ­

m a l c e v a p v e r m e k t e d i ı l e r . P s o r i a t i k k e r a t i n o s i t l e r i n 
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uyard ığ ı s i tokinler in s t imü lasyondak i rolleri no rma l der i ­

dek i kerat lnos i t lerden fark l ıd ı r bu d u r u m da o lay ı u z u n 

sürel i yapar . Psor ias is in ge lecektek i tedavis i ant is ı tok in 

tedav iy i içerebi lecekt i r . Fakat çok kompleks o lan bu ağ 

iç inde tek bir s i tok in üzer inden bu tedav in in y a p ı l m a s ı 

m ü m k ü n görü lmemek ted i r (1 ,2 ,41,44) . 

Direkt o larak T hücre ler ine karş ı tedavi (ant i C D 4 

monok lona l ant ikor lar ı ile) v e y a bun lar ın der iye m i g r a s -

y o n u n a karş ı tedav i (adezyon molekül ler i v e y a bun la r ı n 

l igandlar ı ile) d a h a etkil idir. Bunun la birl ikte bu tedav i le ­

rin hepsi nonspesi f ik t i r ve norma l insan i m m ü n d e f a n s 

mekan izma la r ı n ı e tk i lemektedi r . Ant i jen spesif ik T h ü c ­

relerini hede f leyen tedav i le r d a h a u y g u n olabil ir. Belk i 

de ge lecek te has ta l ı ğa yo l a ç a n T hücre ler in s u b p a t o j e -

nlk doz lar ı ile T hücre v a k s i n a s y o n u yaparak regü la tö r 

T hücreler i uyar ı la rak akt ivi te kontro l a l t ına a l ın ıp , a z a l ­

t ı labi lecekt i r (1 ,2 ,45,46) . 

Al ternat i f o larak, eğe r T C R V geni ku l lan ımı k ıs ı t l ı ­

l ığ ı g ö s t e r i l m i ş s e T C R p e p t i d l e r i i le i m m ü n ı z a s y o n 

m ü m k ü n olabil ir. D iğer bir y a k l a ş ı m M H C ant i jen ler in in 

sentet ik pept id ler le b loke ed i lmesi olabil ir. Bu pept id ler , 

hasta l ığ ı o r taya ç ı ka ran ant l jenik pept id ler le yer değişt i r i r 

(1-3). 

Psor iasis i o r taya ç ı ka ran İmmünolo j ik m e k a n i z m a ­

lar ın a raş t ı r ı lmas ı , psor ias is tedav is inde yeni u fuk la r ın 

a ç ı l m a s ı n a o lanak sağ layacakt ı r . 
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