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Psoriaziste PUVA ve Dar Bant UVB
Tedavilerinin Plazma ve Doku Adenozin
Deaminaz Duizeylerine Etkisi

Effects of PUVA and Narrowband UVB on Tissue
and Serum Adenosine Deaminase Levels of
Patients with Psoriasis

Amag: Psoriaziste T lenfosit aktivasyonunun spesifik olmayan bir gdstergesi olarak kabul
edilen adenozin deaminaz (ADA) duUzeylerinin hastaligin aktivitesi ve tedavi etkinliginin
belirenmesinde dnemli oldugu gdsterilmistir. Bu calisma psoriazisli hastalann lezyonlu
derilerinde de ADA seviyelerinin dlcUldUgu ik calismadir.

Yontemler: Bu calismaya 26'si kronik plak tip ve sekizi guttat psoriazisli olmak Uzere
toplam 34 hasta dahil edildi. Hastalara PUVA veya dar bant UVB tedavisi verildi. Konftrol
grubu tfravma nedeniyle ekstremite amputasyonu yapilan 25 hastadan olusmaktaydi.
Bu calismada hasta ve konfrol grubunda plazma ve doku ADA duzeyleri arastinidi.
Hastalarn "Psoriasis Area and Severity Index" (PASI) skorlari belirlendi.

Bulgular: Plazma ve doku ADA dUzeyleri psoriazisli hastalarda kontrol grubundan yUksek
bulundu (p<0.05). Ayni hastalarda, PUVA ve Dar bant UVB tedavileri sonucunda, ADA
dUzeyleri tedavi 6ncesine goére anlamli olarak dustktU (p<0.05). Ancak ADA dUzeyleri
ile PASI skorlart arasinda istatistiksel olarak anlamli bir korelasyon saptanmadi (p>0.05).
Sonug: Bu sonuclar; T hicre aktivasyonunun psoriazis patogenezinde rol oynadidini
g06steren immUn mekanizmalarn desteklemektedir. Ayrica bu ¢alisma plazma ve doku
ADA dUzeylerinin hastaligin takibiicin gbvenilir birer biyokimyasal parametreler oldugunu
dUsundurmektedir.

Anahtar kelimeler: HUcresel immunite, doku adenozin deaminaz, dar bant UVB,
psoriazis, plazmma adenozin deaminaz, PUVA

Abstract

Objective: Adenosine deaminase (ADA), which is accepted as a non-specific marker of T
cell activation in psoriasis, has been shown to have an important role in determining activity
of disease and efficacy of freatments. This is the first study investigating the levels of ADA in
lesional skins of patients with psoriasis.

Methods: Thirty-four patients; 26 with chronic plaque type and eight with guttate
psoriasis were enrolled in this study. Patients were treated with PUVA or narrowband
UVB. Contol group consisted of 25 patients who had an amputation of any extremity
because of frauma. In this study, ADA activities were measured in plasma and fissue
samples of patients and control group. Psoriasis Area and Severity Index (PASI) scores of
patients were determined.

Results: Plasma and fissue ADA levels of patients with psoriasis were higher than control
group (p<0.05). Also in same patients, after PUVA and narrowband UVB treatments,
plasma and tissue ADA levels were significantly lower than before treatments (p<0.05).
However, no significiant correlation was observed between levels of ADA and PASI
scores. (p>0.05).

Conclusion: These results support the immunological mechanisms showing activation of
T cell acts in the pathogenesis of psoriasis and also this study suggests that the levels of
plasma and fissue ADA are reliable laboratory parameters in follow-up of the disease.
Key words: Psoriasis, plasma adenosine deaminase, tissue adenosine deaminase, PUVA,
narrowband UVB, cellular immunity
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Giris

Psoriazis kronik seyirli inflamatuar bir deri hastaligidir. Son
yillarda immuin sistemin patogenezde primer rol oynadigi
dusunulmektedir. Patogenezde ilk degisikliklerin, T
hiicresine bagimli olarak keratinosit proliferasyonunda asiri
derecede artis ve notrofillerin epidermal birikimi sonucu
olustugu kabul edilmektedir (1-3).

Psoriazis tedavisinde bircok topikal ve sistemik ilag
kullanilmaktadir. Bu tedavilerden PUVA (Psoralen +
Ultraviyole A) psoralen ve uzun dalga boylu UV isigi olan
UVA kombinasyonundan olusur. Dar bant UVB; 311-313 nm
dalga boyundaki isinlardan olusur. Dar bant UVB, PUVA ile
kiyaslandiginda kronik plak tipte etkisinin daha az olduguna
dair calismalar vardir (4-6). PUVA ve dar bant UVB tedavileri
etkilerini T lenfositlerinde hiicre siklusunu bloke ederek
gosterir (7).

Psoriazisin klinik olarak degerlendirilmesinde subjektif bir
yontem olarak ‘Psoriasis Area and Severity Index’ (PASI)
skorlama sistemi kullanilir. Ancak hastaligin aktivitesinde
ve tedavi takibinde kullanilabilecek objektif bir gosterge
bulunmamaktadir (8,9).

Adenozin deaminaz (ADA), immiin sistemin gelismesinde
onemli olan purin metabolizmasinda yer alan bir enzimdir.
Bu enzim tim insan dokularinda yaygin olmakla beraber
oOzellikle lenfoid dokularda ve timusta ylksek, eritrositlerde
ise daha diisik diizeylerdedir (10-15). ADA'nin fizyolojik
aktivitesi lenfositlerin mitojenik ve antijenik aktivasyonu,
farklilasmasi ve proliferasyonu ile iliskilidir (16). ADA
epidermiste de saptanmistir. Epidermis icindeki adenozin
ve deoksiadenozin metabolizmasinin hiicre proliferasyonu
ve matilirasyonu icin dnemli rol oynadigi diistiniimektedir.
Normal epidermiste ADA aktivitesi gorece dusuktir,
ancak skuamoz hicreli karsinom ve psoriaziste yapilan

calismalarda  epidermiste  ADA  aktivitesi  ylksek
bulunmustur (17-19).
Tuberkiloz, tifo, enfeksiydz mononikleoz, karaciger

hastaliklari, sarkoidoz, akut I6semi, pnédmoni, romatoid artrit,
sistemik lupus eritematozus ve hematolojik malignitelerde
artmis ADA serum aktivitesi saptanir (11,20,21).

Psoriaziste T lenfosit aktivasyonunun spesifik olmayan bir
gostergesi olarak kabul edilen ADA diizeyleri serumda ve
dokuda yuiksek bulunmustur (18,22-24). Bircok calismada
ADA duzeylerinin, hastaligin aktivitesi ve tedavi etkinliginin
tayininde o6nemli oldugu gosterilmistir (23,25,26).
Koizumi ve ark. (19) psoriazisli hastalarda lezyonlu deri
epidermis ADA duzeylerinin lezyonsuz deri ve kontrol
grubu deri orneklerindeki ADA diizeylerinden yiksek
oldugunu gostermislerdir. Literatlirde tedavi etkinliginin
izlenmesi icin doku ADA diizeylerinin yer aldigi calismaya

rastlanmamistir. Oysa serum ADA diizeyleri bir¢ok sistemik
hastalikta ve pek cok faktore bagli olarak yiikselmektedir. Bu
testin 6zgulliguni ve duyarlihdini artirmak icin psoriazisli
hastalarin lezyonlu derilerinde de ADA seviyelerinin
Olculmesi degerli olacaktir. Bu c¢alismada psoriazisli
hastalarda, PUVA ve dar bant UVB tedavileri oncesi ve
sonrasi serum ve doku ADA diizeyleri arastiriimistir.

Yontemler

Dermatoloji ve Biyokimya Anabilim Dallar’'nda yuritilen
bu calisma protokolii Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi Etik
Kurulu'nca kabul edildi. Hastalara uygulanacak tetkikler,
girisimler ve tedavilerin etkileri ve yan etkileri hakkinda bilgi
verildi ve yazili onamlari alindi.

Klinik olarak kronik plak tipi ve guttat tip psoriazis tanisi
alan, 12 yasindan biiyuk ve topikal kortikosteroid tedavisine
direngli ve/veya viicudunun %20'sinden fazlasi etkilenmis
hastalar calismaya alindi. Kalp hastaligi, Gremi, karaciger
yetersizligi, epilepsi, katarakt, glokom, fotoduyarhlk,
pemfigus ve deri tiimori olan hastalar; mental retardasyon,
gebelik ve laktasyon hikayesi olan hastalar; 6nceden
psoriazise yonelik sistemik tedavi ve UV alan hastalar;
serum ADA duzeylerini etkileyen hastaligi olanlar calismaya
alinmad..

Travma nedeniyle ekstremite amputasyonu yapilan hastalar
kontrol grubu olarak ¢alismaya dahil edildi. Hasta grubu icin
tanimlanmis ¢alismaya alinmama kriterlerine sahip olan ve
yumusak doku veya kemik tliimorii nedeniyle amputasyon
yapilan ve 0dem gibi deride sekonder degisikligi olan
hastalar calismaya alinmadi.

Calismaya dahil edilen hastalar iki gruba ayrildi. Birinci gruba
(PUVA grubu) 0.6 mg/kg dozunda oral 8-metoksipsoralen
verildikten iki saat sonra Waldman UVA 800 UK cihaz ile
0.3-0.5 joule/cm? dozlarindan baslayarak seanslar halinde
UVA verildi. ikinci gruba (dar bant UVB grubu) Cosmedico
fototerapi cihazi ile 0.05-0.1 joule/cm? dozlarinda dar bant
UVB tedavisi seanslar halinde verildi. Her iki gruba da haftada
dort seans olacak sekilde toplam 20 seans tedavi uygulandi.

Galismaya dahil edilen tiim hastalarin yasi, cinsiyeti, mesledi,
hastalik siresi, ailede psoriazis hikayesi ve varsa diger
hastaliklari kaydedildi. Hastalarin tedavi Oncesi ve sonrasi
dermatolojik ve fizik muayeneleri yapildi. Psoriazisin klinik
tipi, tirnak ve sach deri tutulumlar kaydedildi. Lezyonlarin
yayginhgi ve siddeti tedavi dncesi ve sonrasi PASI skorlama
sistemine gore degerlendirildi (8,9).

Psoriazisli hastalarda ve kontrol grubunda tam kan sayimi,
achik kan sekeri, kan Gre azotu, kreatinin ve karaciger fonksiyon
testleri yapildi. Hasta grubundan tedavi 6ncesi ve sonrasi
olmak Uzere iki kez ve kontrol grubundan 8 ml heparinize



kan alinarak santrifiije edilerek plazma siispansiyonlari elde
edildi. Polistren tuplere aktarilan 6rnekler calisma giiniine
vkadar -70 °C'de saklandi. Doku &rnekleri hastalarda tedavi
oncesi lezyonlu bdlgeden, tedavi sonrasi postinflamatuar
hipopigmente bdlgeden olmak Uzere iki defa insizyonel
biyopsi ile alindi. Kontrol grubundaki hastalarda operasyon
sirasinda ampute yara dudaklarindan saglam doku ve kan
ornekleri alindi. Kontrol ve hasta gruplarinin doku ornekleri
-70 °C'de sakland.

Hasta ve kontrol gruplarinin serum &rneklerinde ve
homojenize edilmis doku 6rneklerinde ADA diizeyleri Giusti
ve Galanti (27) tarafindan tanimlanan spektrofotometrik
yontemle calisild1.

Tum istatistiksel degerlendirmeler SPSS 17.0 (Stastical
Packages for Social Sciences, SPSS Inc.,, Chicago, lIllinois,
USA) kullanilarak yapildi ve p<0.05 oldugunda anlamli kabul
edildi. Degiskenlerin analizinde student-t testi, orantisal
degerlerin  karsilastinlmasinda  ki-kare testi kullanildi.
Gruplar arasinda yas ve PASI skoru degerlendirmesinde
eslestirilmemis-t testi; tedavi oncesi ve sonrasi plazma ve
doku ADA diizeylerinin karsilastirlmasinda egslestirilmis t-testi
kullanildi. Tedavi ve kontrol gruplarindaki hastalarin plazma
ve doku ADA duzeyleri eslestiriimemis t-testi ve cinsiyetleri
ki-kare testi ile karsilastirildi. Tedavi ve kontrol gruplarindaki
hastalarin plazma ve doku ADA diizeyleri ile PASI skoru ve yas
arasindaki iliski Pearson korelasyon testi ile degerlendirildi.
Veriler ortalamazstandart sapma olarak verildi.

Bulgular

Dermatoloji polikliniginde klinik olarak psoriazis tanisi
konan ve tedavilerini tamamlayan 34 hastanin verileri
degerlendirmeye alindi. Hastalarin 26'si (%76.4) kronik plak
tip ve sekizi (%23.6) guttat psoriazisli idi. Kontrol grubu 25
hastadan olusmaktaydi.

Calismaya alinan tiim hastalarin, tedavi gruplarinin ve kontrol
grubununyasortalamalarivecinsiyetoranlarikarsilastirilmistir.
Cinsiyet acisindan hasta gruplari arasinda (x?=0.538, p=0.722)
ve tim hastalarla kontrol grubu arasinda (x*=0.596, p=0.590)
istatistiksel olarak anlamli fark bulunamadi. Yas ortalamasi
acisindan hastalarla kontrol grubu arasinda istatistiksel olarak
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anlamh fark yoktu (p=0.425), ancak PUVA grubunun yas
ortalamasi, dar bant UVB grubundan yiiksekti (p=0.049).

Hastalik streleri PUVA grubundaki hastalarda 68.54+116.24
ay ve dar bant UVB grubundaki hastalarda 67.29+23.54 ay
idi. Her iki tedavi grubu arasinda hastalik siireleri agisindan
anlaml fark yoktu (p=0.97). Hastalarin besinde (%14.7) tirnak
tutulumu ve dérdiniin (%11.7) birinci derece akrabalarinda
psoriazis Oyklisi vardi. PASI skorlari PUVA grubunda tedavi
Oncesi 7.78+5.10 ve tedavi sonrasi 0.68+0.33 ve dar bant
UVB grubunda tedavi Oncesi 4.2+0.97, tedavi sonrasi
0.4+0.32 idi. Her iki grupta da tedavi Oncesi ve sonrasl
PASI skorlari arasindaki fark istatistiksel olarak anlamliydi
(sirastyla p=0.0001 ve p=0.0001). Ayni zamanda her iki tedavi
grubundaki hastalar tedavi oncesi PASI skorlari ve tedavi
sonrasi PASI skorlari agisindan birbiriyle karsilastirildi. PUVA
grubunun tedavi oncesi ve sonrasi PASI skorlari dar bant
UVB grubundaki hastalardan anlamh olarak daha yuksekti
(sirastyla p=0.008 ve p=0.003).

Tedavi ve kontrol grubu laboratuvar degerleri (tam kan sayimi
[I6kosit, trombosit, hemoglobin] kan (ire azotu, kreatinin ve
karaciger fonksiyon testleri) acisindan karsilastirildiginda
aradaki farklar istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0.05).

Hasta ve kontrol grubunun plazma ve doku ADA diizeyleri
Tablo 1'de goriilmektedir. Hastalarin tedavi 6ncesi plazma
ve doku ADA diizeyleri tedavi sonrasi degerlerden yiksekti
(sirasiyla p=0.0001, p=0.0001). Benzer sekilde tedavi dncesi
plazma ve doku ADA diizeyleri kontrol grubu degerlerine
gore daha yuksek bulundu (sirasiyla p=0.0001, p=0.0001).
Hastalarin tedavi sonrasi plazma ve doku ADA diizeyleri ile
kontrol grubu degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli
fark yoktu (sirasiyla p=0.363, p=0.919) (Tablo 1).

PUVA grubunda plazma ve doku ADA dizeyleri
karsilastirildiginda tedavi oncesi degerler tedavi sonrasina
gore daha ylksekti (sirasiyla p=0.0001, p=0.0001). Benzer
sekilde dar bant UVB grubunda da tedavi oncesi ADA
duzeyleri tedavi sonrasina gore yuksek bulundu (sirasiyla
p=0.0001, p=0.0001) (Tablo 2).

PUVA ve dar bant UVB gruplari birbirleriyle karsilastinidiginda
tedavi oncesi plazma ve doku ADA duzeyleri arasinda

Tablo 1. Tedavi gruplari ve kontrol grubu ADA diizeylerinin karsilastiriimasi

Tedavi grubu Kontrol p
grubu
Tedavi Tedavi TO ve TO ve TS ve
oncesi sonrasi TS kontrol kontrol
Kan ADA diizeyi (ort+SD) 19.59 + 5.96 ;322111 ‘(*)-121 12.9143.31 0.0001 0.0001 0.363
Doku ADA diizeyi (ort+SD) 527+ 1.72 2.29+1.02 0.0001 0.0001 0.0919
TO: Tedavi 6ncesi, TS: Tedavi sonrasi
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Tablo 2. Tedavi gruplarinda tedavi 6ncesi ve sonrasi ADA diizeylerinin karsilastirilmasi

PUVA grubu Dar bant UVB grubu
Tedavi Tedavi p Tedavi 6ncesi | Tedavi p
oncesi sonrasl sonrasl
Kan ADA diizeyi (ort+SD) 19.06+ 6.02 12.48+3.06 0.0001 20.06+6.01 14.56£5.01 0.0001
Doku ADA diizeyi (ort+SD) 5.16+1.67 2.52+0.90 0.0001 5.37%£1.72 2.11+1.13 0.0001

Tablo 3. PUVA ve dar bant UVB gruplari ile kontrol grubunun ADA diizeylerinin karsilastirilmasi

PUVA grubuTO | Kontrol grubu p PUVA grubuTS | Kontrol grubu p
Kan ADA diizeyi (ort+SD) 19.07+6.02 12.91+3.31 0.0001 12.48+3.06 12.91+3.31 0.963
Doku ADA diizeyi 5.16£1.67 2.29+1.02 0.0001 2.52+0.90 2.29+1.02 0.247
(ort+SD)

Dar bant Kontrol grubu p Dar bant UVB | Kontrol grubu p

UVB grubu TO grubuTs
Kan ADA diizeyi (ort£SD) 20.06+6.01 12.91+3.31 0.0001 14.56+5.01 12.91+3.31 0.142
Doku ADA diizeyi (ort+SD) 5.37+1.72 2.29+1.02 0.0001 2.11+1.13 2.29+1.02 0.269
TO: Tedavi 6ncesi, TS: Tedavi sonrast

istatistiksel olarak anlaml fark saptanmadi (sirasiyla p=0.781,
p=0.906). Her iki tedavi grubu arasinda tedavi sonrasi plazma
ve doku ADA degerleri agisindan da anlamli fark yoktu
(sirasiyla, p=0.181 ve p=0.091).

PUVA grubunun tedavi oncesi plazma ve doku ADA
duzeyleriyle kontrol grubu arasinda istatistiksel olarak
anlamh fark saptandi (sirasiyla p=0.0001, p=0.0001), ancak
tedavi sonrasi ADA degerleri ile kontrol grubu arasinda fark
istatistiksel olarak anlamli degildi (sirasiyla p=0.963, p=0.247)
(Tablo 3). Benzer sekilde, dar bant UVB grubunun plazma ve
doku ADA duzeyleri ile kontrol grubu arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark saptanirken (sirasiyla p=0.0001, p=0.0001),
tedavi sonrasinda ADA diizeyleri iki grup arasinda benzer
oldugu goriildi (sirasiyla p=0.142, p=0.269) (Tablo 3).

Calismaya alinan hastalarin yaslari ile plazma ve doku ADA
dizeyleri degerlendirildi ve istatistiksel olarak anlamh
korelasyon saptanamadi (sirasiyla r=0.173, p=0.344 ve
r=0.010, p=0.955). Benzer sekilde hastalarin PASI skorlariyla
plazma ve doku ADA dlizeyleri arasinda da anlamli korelasyon
saptanamadi (sirastyla r=0.164, p=0.369 ve r=0.043, p=0.817).

Calismaya alinan guttat psoriazisli sekiz hastanin plazma ADA
diizeyleri 19.74+6.16 U/L, doku ADA diizeyleri 4.85+1.92 U/
mg protein ve kronik plak tipi psoriazisli 26 hastanin plazma
ADA diizeyleri 19.55+5.54 U/L, doku ADA diizeyleri 5.4+1.63
U/mg protein idi. Hastalar tirnak tutulumlar ve ailelerinde
psoriazis oykilerine gore siniflandinlarak ADA dlzeyleri
degerlendirildi. Tirnak tutulumu olan bes hastanin plazma
ADA duizeyleri 20.36+6.29 U/L, doku ADA duizeyleri 4.95+1.77
U/mg protein ve tirnak tutulumu olmayan 27 hastada plazma

ADA dizeyleri 19.39+£5.79 U/L, doku ADA duzeyleri 5.33+1.77
U/mg protein bulundu. Ailesinde psoriazis dykusi olan dort
hastanin plazma ADA diizeyleri 22.55+9.37 U/L, doku ADA
dizeyleri 5.36+1.66 U/mg protein ve aile dykusu olmayan 30
hastanin plazma ADA dizeyleri 19.17+4.69 U/L, doku ADA
duzeyleri 5.26+1.85 U/mg protein olarak bulundu. Hasta
sayilarinin alt gruplarda yetersiz olmasi nedeniyle istatistiksel
degerlendirme yapilamadi; ancak psoriazisin klinik tipleri,
tirnak tutulumu ve aile hikayesi olmasina gore hastalar
siniflandirildiginda, plazma ve doku ADA diizeyleri benzerdi.

Tartisma

Psoriazisin patogenezinde T hiicrelerin 6nemli rolii oldugu
kabul edilmektedir. Patogenezdeki ilk degisikliklerin T
hiicresine  bagimli  keratinosit  proliferasyonunda asiri
derecede artis ve nétrofillerin epidermal birikmesi oldugu
dusunulmektedir (3). Psoriaziste hastalikh deride dermiste
CD4+T hcreleri, epidermiste CD8+ T hiicreleri birikir. Ligresti
ve ark. periferik kanda Th hiicrelerinde artma, Ts hiicrelerinde
ise azalma oldugunu bildirmislerdir (28). Guilhou ve ark.
psoriaziste T hiicre alt gruplarinda defekt saptamislar ve
hastaligin otoimmin bir patogeneze sahip oldugunu
gOstermislerdir (29).

Psoriazisin klinik siddetini belirlemede en sik kullanilan
metot PASI skorlama sistemidir. Subjektif verilere dayanmasi
nedeniyle hastaligin aktivasyonunu goOsteren ve tedavi
takibinde kullanilabilecek olan laboratuvar goéstergesine
ihtiya¢ duyulmaktadir. Bu amacla Sanchez-Regeno ve ark.
psoriazisli hastalarda T hicre aracili aktivasyonun spesifik
olmayan gostergesi olan neopterin kan ve idrar dizeylerini
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degerlendirmislerdir. Psoriatik hastalarda kontrole gore
serum neopterin diizeylerini daha yiiksek bulmuslar ve topikal
tedavi ile neopterin dulzeylerinde diisme saptamigslardir.
Ancak neopterin psoriazise spesifik degildir ve idrardaki
olciimler anlamh bulunmamistir (30).

ADA bircok immiunolojik olay mekanizmasinda rol
oynayan purin metabolitlerindendir (10,31). Sarkoidozlu
hastalarda yapilan bir calismada ADA seviyelerinin yiksek
oldugu ve neopterin diizeyleri ile korelasyon gosterdigi
saptanmistir (32). T hicrelerinin aktif olarak yer aldig
hastaliklarda ADA dizeyleri artmaktadir (11,12,20).
Koizumi ve ark. psoriazis, mikozis fungoides ve T hicreli
[6semide serum ADA duizeylerini degerlendirmislerdir
(18). Mikozis fungoides ve T hdicreli 16semili hastalarda
serum ADA duzeyleri yiksek degerlere ulasirken, psoriazisli
hastalarda normal degerlerden farkhlik g&stermemistir.
Ayrica hastaligin yayginhgi ile ADA seviyeleri arasinda
korelasyon saptayamamiglardir, ancak bu ¢alismada ADA
degerlerinin karsilastirildigr kontrol grubunun olmamasi
sonuclarin givenirliligini azaltmaktadir (18). Hashemi ve
ark. (24) da psoriazisli hastalarda serum ADA diizeylerini
kontrol grubundan daha yuksek bulmuslardir. Erbagc ve
ark. siddetli psoriatik vakalarda ADA'nin hastalik aktivitesi
ve izleminde kullanilabilecek serolojik bir gosterge olarak
kabul etmislerdir (26).

ADA'nin epidermis niikleik asit metabolizmasinda 6nemli rol
oynadigi dustinilmektedir. Normal epidermiste ADA aktivitesi
goreceli olarak dusuktir, ancak deri hastaliklarinda enzim
aktivitesinin varligi tam olarak bilinmemektedir. Psoriaziste
etkilenen epidermis proliferatif hiicre sayisi normalden 12
kat yikselmistir ve pirin nikleotid yikim yolundaki enzim
aktivitesi yukselmistir. Yiksek ADA aktivitesi belirgin DNA
senteziyle birlikte keratinositlerdeki hiperproliferatif evre ile es
zamanlidir. Bu nedenle dokuda da ADA seviyeleri aragtinimistir.
Koizumi ve ark. (19) psoriazisli hastalarda epidermiste ADA
diizeylerini etkilenmeyen alana gore daha ytiksek bulmuglardir.
Tikhhanov ve ark. (22) ise psoriazisli hastalarda lenfosit,
eritrosit ve epidermiste plrliin yikim yolundaki maddeleri
degerlendirmislerdir. AMP, GMP ve plrin monofosfatazin
epidermis ve eritrositlerde azaldigini ve bunlarin sonug
Urtnleri ksantin, hipoksantin, trik asit birikimi ile ADA ve piirin
nlkleozid fosforilazin epidermiste arttigini saptamislardir.

Bu calismada, psoriazisli hastalarda T lenfosit aktivasyonunun
spesifik olmayan bir g0Ostergesi olarak kabul edilen
ADA'nin hastaligin aktivasyonu ve tedavi yanitini izlemede
kullanilabilecek bir gosterge olabilecegini duisiindik. Bu
amacla plazma ADA diizeyinin yani sira hastalarin lezyonlu
derilerinde de ADA seviyeleri 6l¢lldi. Doku ADA diizeyleri
pek ¢ok hastalikta ylkselebilen plazma ADA aktivitesine gore
daha 0zgul ve duyarli bir ydontem olarak distnildi. Diger

calismalarla benzer sekilde bu calismada da tedavi 6ncesi
plazma ADA duzeyleri kontrol grubundan daha yuksekti
(p=0.0001, 23.33).Psoriazislihastalarda plazma ADA dlizeyinin
kontrol grubuna gore yiksek olmasi etiyopatogenezde dne
surlilen T lenfosit aktivasyonunu desteklemektedir. Lezyonlu
derilerden yapilan dl¢timlerde hastalarin tedavi 6ncesi doku
ADA duzeyleri kontrol grubundan yuksekti. Ayrica tedavi
oncesi ile kontrol arasindaki doku ADA duizeyleri plazma ADA
diizeylerinden daha ytiiksek olarak saptandi. Bu fark psoriazisli
hastalarda doku ADA diizeylerinin daha duyarli bir gdsterge
oldugunu dusitindlrmektedir. Diger calismalarda psoriaziste
doku ADA duzeyleri daha yuksek bulunmustur (19,22),
ancak plazma ve doku ADA diizeylerini karsilastiran calisma
bulunmamaktadir.

Psoriaziste T lenfositler Uzerinden etkili olan pek cok tedavi
yontemi vardir. Bukiilmez ve ark. psoriaziste, siklosporin
ve PUVA tedavilerinin serum ADA dizeylerine etkisini
arastirmislardir. Bes hastaya siklosporin, bes hastaya PUVA
tedavisi uygulanmis ve tedavilerle serum ADA seviyelerinde
anlamh duasas bildirilmistir (33). Ancak tedavi verilen hasta
sayisinin az olmasi nedeniyle tedavi gruplari arasinda ve
hastalarin tedavi sonrasiile kontrol grubu arasinda serum ADA
dizeyleriacisindanistatistiksel degerlendirmeyapilamamistir.
Kose ve ark. da psoriazisli hastalara verilen propiltiourasil
tedavisonrasiplazmave doku aktivitesi diiserken eritrositlerde
ADA aktivitesinin arttigini saptamislardir (23). Yildirim ve ark.
(25) siklosporin, etanersept ve PUVA tedavilerinin serum ADA
dizeylerine etkisini arastirmislardir. Tedaviler sonrasi serum
ADA diizeylerinde anlaml azalma saptamislar ve ADA'nin
psoriazisin  aktivitesinin  belirlenmesinde ve takibinde
kullanish bir gosterge oldugunu ileri stirmslerdir.

Galismada PUVA grubundaki hastalarin tedavi 6ncesi ve
sonrasi PASI skorlari dar bant UVB grubuna goére anlaml
oranda daha yiksekti. PUVA tedavisinin daha siddetli
hastaligi olanlarda tercih edilmesi tedavi dncesi PASI skorlari
arasindaki farki aciklamaktadir. Her iki grupta da etkin
tedaviler sonrasinda PASI skorlarinin anlamli oranlarda
azaldigi gosterildi.

Hastalara uygulanan tedavi yontemleri dikkate alinmaksizin
plazma ve doku ADA diizeyleri karsilastirldiginda, tedavi
sonrasinda hastalarin plazma ve doku ADA diizeyleri kontrol
grubu dizeylerine geriledi. Bu sonug uygulanan ve klinik
olarak basarili olan tedavi yontemlerinin ADA dlzeylerinde de
disme sagladigini gostermektedir.Bu bulgu ADA diizeylerinin
psoriazisli hastalarin tedaviye yanitlarinin izlenmesinde
guvenilir bir gosterge olabilecegini diistindlirmektedir.

PUVAvedarbantUVBgruplarindatedavisonrasindaplazmave
doku ADA diizeylerinin kontrol grubu seviyelerine geriledigi
gosterildi. Sistemik olarak hem dolasimdaki lenfositleri hem
de lokal olarak psoriatik plaklardaki lenfosit infiltrasyonunu
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azalttigi bilinen PUVA ve dar bant UVB tedavileriyle ADA
degerlerinin azalmasi ADA'nin T lenfositlerinin aktivasyonunu
duyarli bir sekilde yansittigini géstermektedir.

Bu calismanin bir diger amaci psoriazisli hastalara uygulanan
farkh tedavi yontemlerinin ADA diizeylerine olan etkisini
saptamakti. Bu amacla iki tedavi ydontemi birbiriyle karsilastirildi.
Gruplarin tedavi 6ncesi plazma ve doku ADA diizeyleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu. Bu bulgu gruplarin ADA
dizeyleri agisindan homojen olarak dagildigini gostermektedir.
Tedavi sonrasinda da plazma ve doku ADA diizeyleri arasinda
fark saptanmadi ve bu sonug iki ydntemin tedavi etkinliginin
birbirine benzer oldugunu disindirdi.

PASI skorlan hastaligin o andaki durumunu belirlemede
kullanilir ve remisyon suiresini gostermez. PASI skorlari ile ADA
dizeyleri arasinda hem bu calismada hem de literatiirdeki
diger calismalarda korelasyon gosterilememistir (25,33).
PUVA grubundaki hastalarin tedavi oncesi PASI skorlari
dar bant grubuna gore anlamli oranlarda yliksek olmasina
ragmen her iki tedavi grubunun tedavi dncesi ADA diizeyleri
benzerdi. Bunun nedeni PASI skorlama sisteminin hastaligin
aktivitesini objektif olarak yansitamamasi ve farkl yorumlara
acik bir metot olmasi ile aciklanabilir (23,9).

Calismada diger calismalardan farkh olarak hastalarin
yaslari ve hastalik siireleriyle ADA diizeyleri arasinda iliskiyi
degerlendirildi, ancak bir korelasyon saptanmadi. Bu
sonu¢ psoriazisli hastalardaki ADA diizeylerinin hastalarin
yaslarindan ve surelerinden etkilenmedigini gostermektedir.

Sonuglar

Sonug olarak, psoriazisli hastalarin plazma ve doku ADA
dizeyleri kontrol grubuna gore ylksekti. Bu veri psoriazis
aktivitesinin belirlenmesinde ADA'nin bir gdsterge olarak
kullanilabilecegini  dustuindirmektedir. Ayrica psoriazis
patogenezinde One sirilen T lenfositlerin aktivasyonuna
iliskin teorileri desteklemektedir. PUVA veya dar bant UVB
tedavileri sonrasi plazma ve doku ADA diizeylerinin tedavi
oncesine gore anlamh olarak dismesi ADA'nin psoriazis
tedavisinin takibinde de kullanilabilecegini gostermektedir.

Bu calismanin psoriazis patogenezinde ileri strilen immiin
mekanizmalari destekledigini ve ayni zamanda hastaligin
takibinde yararlanilabilecek bir laboratuvar parametresini
ortaya koydugunu diisinmekteyiz.
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