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Özet

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 treatments. 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 trauma. In this study, ADA activities were measured in plasma and tissue 
samples of patients and control group. Psoriasis Area and Severity Index (PASI) scores of 
patients were  determined. 
Results: Plasma and tissue 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 tissue 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

Abstract

Amaç: Psoriaziste T lenfosit aktivasyonunun spesifik olmayan bir göstergesi olarak kabul 
edilen adenozin deaminaz (ADA) düzeylerinin hastalığın aktivitesi ve tedavi etkinliğinin 
belirlenmesinde önemli olduğu gösterilmiştir. Bu çalışma psoriazisli hastaların lezyonlu 
derilerinde de ADA seviyelerinin ölçüldüğü ilk çalışmadır. 
Yöntemler: Bu çalışmaya 26'sı kronik plak tip ve sekizi guttat psoriazisli olmak üzere 
toplam 34 hasta dahil edildi. Hastalara PUVA veya dar bant UVB tedavisi verildi. Kontrol 
grubu travma nedeniyle ekstremite amputasyonu yapılan 25 hastadan oluşmaktaydı. 
Bu çalışmada hasta ve kontrol grubunda plazma ve doku ADA düzeyleri araştırıldı. 
Hastaların "Psoriasis Area and Severity Index" (PASI) skorları belirlendi.
Bulgular: Plazma ve doku ADA düzeyleri psoriazisli hastalarda kontrol grubundan yüksek 
bulundu (p<0.05). Aynı hastalarda, PUVA ve Dar bant UVB tedavileri sonucunda, ADA 
düzeyleri tedavi öncesine göre anlamlı olarak düşüktü (p<0.05). Ancak ADA düzeyleri 
ile PASI skorları arasında istatistiksel olarak anlamlı bir korelasyon saptanmadı (p>0.05).
Sonuç: Bu sonuçlar; T hücre aktivasyonunun psoriazis patogenezinde rol oynadığını 
gösteren immün mekanizmaları desteklemektedir. Ayrıca bu çalışma plazma ve doku 
ADA düzeylerinin hastalığın takibi için güvenilir birer biyokimyasal parametreler olduğunu 
düşündürmektedir. 
Anahtar kelimeler: Hücresel immünite, doku adenozin deaminaz, dar bant UVB, 
psoriazis, plazma adenozin deaminaz, PUVA
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Giriş

Psoriazis kronik seyirli inflamatuar bir deri hastalığıdır. Son 
yıllarda immün sistemin patogenezde primer rol oynadığı 
düşünülmektedir. Patogenezde ilk değişikliklerin, T 
hücresine bağımlı olarak keratinosit proliferasyonunda aşırı 
derecede artış ve nötrofillerin epidermal birikimi sonucu 
oluştuğu kabul edilmektedir (1-3). 

Psoriazis tedavisinde birçok topikal ve sistemik ilaç 
kullanılmaktadır. Bu tedavilerden PUVA (Psoralen + 
Ultraviyole A) psoralen ve uzun dalga boylu UV ışığı olan 
UVA kombinasyonundan oluşur. Dar bant UVB; 311-313 nm 
dalga boyundaki ışınlardan oluşur. Dar bant UVB, PUVA ile 
kıyaslandığında kronik plak tipte etkisinin daha az olduğuna 
dair çalışmalar vardır (4-6). PUVA ve dar bant UVB tedavileri 
etkilerini T lenfositlerinde hücre siklusunu bloke ederek 
gösterir (7).

Psoriazisin klinik olarak değerlendirilmesinde subjektif bir 
yöntem olarak ‘Psoriasis Area and Severity Index’ (PASI) 
skorlama sistemi kullanılır. Ancak hastalığın aktivitesinde 
ve tedavi takibinde kullanılabilecek objektif bir gösterge 
bulunmamaktadır (8,9). 

Adenozin deaminaz (ADA), immün sistemin gelişmesinde 
önemli olan pürin metabolizmasında yer alan bir enzimdir. 
Bu enzim tüm insan dokularında yaygın olmakla beraber 
özellikle lenfoid dokularda ve timusta yüksek, eritrositlerde 
ise daha düşük düzeylerdedir (10-15). ADA'nın fizyolojik 
aktivitesi lenfositlerin mitojenik ve antijenik aktivasyonu, 
farklılaşması ve proliferasyonu ile ilişkilidir (16). ADA 
epidermiste de saptanmıştır. Epidermis içindeki adenozin 
ve deoksiadenozin metabolizmasının hücre proliferasyonu 
ve matürasyonu için önemli rol oynadığı düşünülmektedir. 
Normal epidermiste ADA aktivitesi görece düşüktür, 
ancak skuamöz hücreli karsinom ve psoriaziste yapılan 
çalışmalarda epidermiste ADA aktivitesi yüksek 
bulunmuştur (17-19). 

Tüberküloz, tifo, enfeksiyöz mononükleoz, karaciğer 
hastalıkları, sarkoidoz, akut lösemi, pnömoni, romatoid artrit, 
sistemik lupus eritematozus ve hematolojik malignitelerde 
artmış ADA serum aktivitesi saptanır (11,20,21). 

Psoriaziste T lenfosit aktivasyonunun spesifik olmayan bir 
göstergesi olarak kabul edilen ADA düzeyleri serumda ve 
dokuda yüksek bulunmuştur (18,22-24). Birçok çalışmada 
ADA düzeylerinin, hastalığın aktivitesi ve tedavi etkinliğinin 
tayininde önemli olduğu gösterilmiştir (23,25,26). 
Koizumi ve ark. (19) psoriazisli hastalarda lezyonlu deri 
epidermis ADA düzeylerinin lezyonsuz deri ve kontrol 
grubu deri örneklerindeki ADA düzeylerinden yüksek 
olduğunu göstermişlerdir. Literatürde tedavi etkinliğinin 
izlenmesi için doku ADA düzeylerinin yer aldığı çalışmaya 

rastlanmamıştır. Oysa serum ADA düzeyleri birçok sistemik 
hastalıkta ve pek çok faktöre bağlı olarak yükselmektedir. Bu 
testin özgüllüğünü ve duyarlılığını artırmak için psoriazisli 
hastaların lezyonlu derilerinde de ADA seviyelerinin 
ölçülmesi değerli olacaktır. Bu çalışmada psoriazisli 
hastalarda, PUVA ve dar bant UVB tedavileri öncesi ve 
sonrası serum ve doku ADA düzeyleri araştırılmıştır.   

Yöntemler

Dermatoloji ve Biyokimya Anabilim Dalları’nda yürütülen 
bu çalışma protokolü Erciyes Üniversitesi Tıp Fakültesi Etik 
Kurulu’nca kabul edildi. Hastalara uygulanacak tetkikler, 
girişimler ve tedavilerin etkileri ve yan etkileri hakkında bilgi 
verildi ve yazılı onamları alındı. 

Klinik olarak kronik plak tipi ve guttat tip psoriazis tanısı 
alan, 12 yaşından büyük ve topikal kortikosteroid tedavisine 
dirençli ve/veya vücudunun %20'sinden fazlası etkilenmiş 
hastalar çalışmaya alındı. Kalp hastalığı, üremi, karaciğer 
yetersizliği, epilepsi, katarakt, glokom, fotoduyarlılık, 
pemfigus ve deri tümörü olan hastalar; mental retardasyon, 
gebelik ve laktasyon hikayesi olan hastalar; önceden 
psoriazise yönelik sistemik tedavi ve UV alan hastalar; 
serum ADA düzeylerini etkileyen hastalığı olanlar çalışmaya 
alınmadı. 

Travma nedeniyle ekstremite amputasyonu yapılan hastalar 
kontrol grubu olarak çalışmaya dahil edildi. Hasta grubu için 
tanımlanmış çalışmaya alınmama kriterlerine sahip olan ve 
yumuşak doku veya kemik tümörü nedeniyle amputasyon 
yapılan ve ödem gibi deride sekonder değişikliği olan 
hastalar çalışmaya alınmadı.

Çalışmaya dahil edilen hastalar iki gruba ayrıldı. Birinci gruba 
(PUVA grubu) 0.6 mg/kg dozunda oral 8-metoksipsoralen 
verildikten iki saat sonra Waldman UVA 800 UK cihazı ile 
0.3-0.5 joule/cm2 dozlarından başlayarak seanslar halinde 
UVA verildi. İkinci gruba (dar bant UVB grubu) Cosmedico 
fototerapi cihazı ile 0.05-0.1 joule/cm2 dozlarında dar bant 
UVB tedavisi seanslar halinde verildi. Her iki gruba da haftada 
dört seans olacak şekilde toplam 20 seans tedavi uygulandı.

Çalışmaya dahil edilen tüm hastaların yaşı, cinsiyeti, mesleği, 
hastalık süresi, ailede psoriazis hikayesi ve varsa diğer 
hastalıkları kaydedildi. Hastaların tedavi öncesi ve sonrası 
dermatolojik ve fizik muayeneleri yapıldı. Psoriazisin klinik 
tipi, tırnak ve saçlı deri tutulumları kaydedildi. Lezyonların 
yaygınlığı ve şiddeti tedavi öncesi ve sonrası PASI skorlama 
sistemine göre değerlendirildi (8,9). 

Psoriazisli hastalarda ve kontrol grubunda tam kan sayımı, 
açlık  kan şekeri, kan üre azotu, kreatinin ve karaciğer fonksiyon 
testleri yapıldı. Hasta grubundan tedavi öncesi ve sonrası 
olmak üzere iki kez ve kontrol grubundan 8 ml heparinize 
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kan alınarak santrifüje edilerek plazma süspansiyonları elde 
edildi. Polistren tüplere aktarılan örnekler çalışma gününe 
vkadar -70 °C'de saklandı. Doku örnekleri hastalarda tedavi 
öncesi lezyonlu bölgeden, tedavi sonrası postinflamatuar 
hipopigmente bölgeden olmak üzere iki defa insizyonel 
biyopsi ile alındı. Kontrol grubundaki hastalarda operasyon 
sırasında ampute yara dudaklarından sağlam doku ve kan 
örnekleri alındı. Kontrol ve hasta gruplarının doku örnekleri 
-70 °C'de saklandı. 

Hasta ve kontrol gruplarının serum örneklerinde ve 
homojenize edilmiş doku örneklerinde ADA düzeyleri Giusti 
ve Galanti (27) tarafından tanımlanan spektrofotometrik 
yöntemle çalışıldı. 

Tüm istatistiksel değerlendirmeler SPSS 17.0 (Stastical 
Packages for Social Sciences, SPSS Inc., Chicago, Illinois, 
USA) kullanılarak yapıldı ve p<0.05 olduğunda anlamlı kabul 
edildi. Değişkenlerin analizinde student-t testi, orantısal 
değerlerin karşılaştırılmasında ki-kare testi kullanıldı. 
Gruplar arasında yaş ve PASI skoru değerlendirmesinde 
eşleştirilmemiş-t testi; tedavi öncesi ve sonrası plazma ve 
doku ADA düzeylerinin karşılaştırılmasında eşleştirilmiş t-testi 
kullanıldı. Tedavi ve kontrol gruplarındaki hastaların plazma 
ve doku ADA düzeyleri eşleştirilmemiş t-testi ve cinsiyetleri 
ki-kare testi ile karşılaştırıldı. Tedavi ve kontrol gruplarındaki 
hastaların plazma ve doku ADA düzeyleri ile PASI skoru ve yaş 
arasındaki ilişki Pearson korelasyon testi ile değerlendirildi. 
Veriler ortalama±standart sapma olarak verildi. 

Bulgular 

Dermatoloji polikliniğinde klinik olarak psoriazis tanısı 
konan ve tedavilerini tamamlayan 34 hastanın verileri 
değerlendirmeye alındı. Hastaların 26'sı (%76.4) kronik plak 
tip ve sekizi (%23.6) guttat psoriazisli idi. Kontrol grubu 25 
hastadan oluşmaktaydı. 

Çalışmaya alınan tüm hastaların, tedavi gruplarının ve kontrol 
grubunun yaş ortalamaları ve cinsiyet oranları karşılaştırılmıştır. 
Cinsiyet açısından hasta grupları arasında (c2=0.538, p=0.722) 
ve tüm hastalarla kontrol grubu arasında (c2=0.596, p=0.590) 
istatistiksel olarak anlamlı fark bulunamadı. Yaş ortalaması 
açısından hastalarla kontrol grubu arasında istatistiksel olarak 

anlamlı fark yoktu (p=0.425), ancak PUVA grubunun yaş 
ortalaması, dar bant UVB grubundan yüksekti (p=0.049).

Hastalık süreleri PUVA grubundaki hastalarda 68.54±116.24 
ay ve dar bant UVB grubundaki hastalarda 67.29±23.54 ay 
idi. Her iki tedavi grubu arasında hastalık süreleri açısından 
anlamlı fark yoktu (p=0.97). Hastaların beşinde (%14.7) tırnak 
tutulumu ve dördünün (%11.7) birinci derece akrabalarında 
psoriazis öyküsü vardı. PASI skorları PUVA grubunda tedavi 
öncesi 7.78±5.10 ve tedavi sonrası 0.68±0.33 ve dar bant 
UVB grubunda tedavi öncesi 4.2±0.97, tedavi sonrası 
0.4±0.32 idi. Her iki grupta da tedavi öncesi ve sonrası 
PASI skorları arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlıydı 
(sırasıyla p=0.0001 ve p=0.0001). Aynı zamanda her iki tedavi 
grubundaki hastalar tedavi öncesi PASI skorları ve tedavi 
sonrası PASI skorları açısından birbiriyle karşılaştırıldı. PUVA 
grubunun tedavi öncesi ve sonrası PASI skorları dar bant 
UVB grubundaki hastalardan anlamlı olarak daha yüksekti 
(sırasıyla p=0.008 ve p=0.003). 

Tedavi ve kontrol grubu laboratuvar değerleri (tam kan sayımı 
[lökosit, trombosit, hemoglobin] kan üre azotu, kreatinin ve 
karaciğer fonksiyon testleri) açısından karşılaştırıldığında 
aradaki farklar istatistiksel olarak anlamlı değildi (p>0.05). 

Hasta ve kontrol grubunun plazma ve doku ADA düzeyleri 
Tablo 1'de görülmektedir.  Hastaların tedavi öncesi plazma 
ve doku ADA düzeyleri tedavi sonrası değerlerden yüksekti 
(sırasıyla p=0.0001, p=0.0001). Benzer şekilde tedavi öncesi 
plazma ve doku ADA düzeyleri kontrol grubu değerlerine 
göre daha yüksek bulundu (sırasıyla p=0.0001, p=0.0001). 
Hastaların tedavi sonrası plazma ve doku ADA düzeyleri ile 
kontrol grubu değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı 
fark yoktu (sırasıyla p=0.363, p=0.919) (Tablo 1).

PUVA grubunda plazma ve doku ADA düzeyleri 
karşılaştırıldığında tedavi öncesi değerler tedavi sonrasına 
göre daha yüksekti (sırasıyla p=0.0001, p=0.0001). Benzer 
şekilde dar bant UVB grubunda da tedavi öncesi ADA 
düzeyleri tedavi sonrasına göre yüksek bulundu (sırasıyla 
p=0.0001, p=0.0001) (Tablo 2).

PUVA ve dar bant UVB grupları birbirleriyle karşılaştırıldığında 
tedavi öncesi plazma ve doku ADA düzeyleri arasında 
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Tablo 1. Tedavi grupları ve kontrol grubu ADA düzeylerinin karşılaştırılması

Tedavi grubu Kontrol

grubu

p

Tedavi

öncesi

Tedavi

sonrası
13.57± 4.21
2.29±1.01

TÖ ve

TS

TÖ ve

kontrol

TS ve

kontrol
Kan ADA düzeyi (ort±SD) 19.59 ± 5.96 12.91±3.31 0.0001 0.0001 0.363
Doku ADA düzeyi (ort±SD) 5.27± 1.72 2.29±1.02 0.0001 0.0001 0.0919
TÖ: Tedavi öncesi, TS: Tedavi sonrası
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istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (sırasıyla p=0.781, 
p=0.906). Her iki tedavi grubu arasında tedavi sonrası plazma 
ve doku ADA değerleri açısından da anlamlı fark yoktu 
(sırasıyla, p=0.181 ve p=0.091).

PUVA grubunun tedavi öncesi plazma ve doku ADA 
düzeyleriyle kontrol grubu arasında istatistiksel olarak 
anlamlı fark saptandı (sırasıyla p=0.0001, p=0.0001), ancak 
tedavi sonrası ADA değerleri ile kontrol grubu arasında fark 
istatistiksel olarak anlamlı değildi (sırasıyla p=0.963, p=0.247) 
(Tablo 3). Benzer şekilde, dar bant UVB grubunun plazma ve 
doku ADA düzeyleri ile kontrol grubu arasında istatistiksel 
olarak anlamlı fark saptanırken (sırasıyla p=0.0001, p=0.0001), 
tedavi sonrasında ADA düzeyleri iki grup arasında benzer 
olduğu görüldü (sırasıyla p=0.142, p=0.269) (Tablo 3). 

Çalışmaya alınan hastaların yaşları ile plazma ve doku ADA 
düzeyleri değerlendirildi ve istatistiksel olarak anlamlı 
korelasyon saptanamadı (sırasıyla r=0.173, p=0.344 ve 
r=0.010, p=0.955). Benzer şekilde hastaların PASI skorlarıyla 
plazma ve doku ADA düzeyleri arasında da anlamlı korelasyon 
saptanamadı (sırasıyla r=0.164, p=0.369 ve r=0.043, p=0.817). 

Çalışmaya alınan guttat psoriazisli sekiz hastanın plazma ADA 
düzeyleri 19.74±6.16 U/L, doku ADA düzeyleri 4.85±1.92 U/
mg protein ve kronik plak tipi psoriazisli 26 hastanın plazma 
ADA düzeyleri 19.55±5.54 U/L, doku ADA düzeyleri 5.4±1.63 
U/mg protein idi. Hastalar tırnak tutulumları ve ailelerinde 
psoriazis öykülerine göre sınıflandırılarak ADA düzeyleri 
değerlendirildi. Tırnak tutulumu olan beş hastanın plazma 
ADA düzeyleri 20.36±6.29 U/L, doku ADA düzeyleri 4.95±1.77 
U/mg protein ve tırnak tutulumu olmayan 27 hastada plazma 

ADA düzeyleri 19.39±5.79 U/L, doku ADA düzeyleri 5.33±1.77 
U/mg protein bulundu. Ailesinde psoriazis öyküsü olan dört 
hastanın plazma ADA düzeyleri 22.55±9.37 U/L, doku ADA 
düzeyleri 5.36±1.66 U/mg protein ve aile öyküsü olmayan 30 
hastanın plazma ADA düzeyleri 19.17±4.69 U/L, doku ADA 
düzeyleri 5.26±1.85 U/mg protein olarak bulundu. Hasta 
sayılarının alt gruplarda yetersiz olması nedeniyle istatistiksel 
değerlendirme yapılamadı; ancak psoriazisin klinik tipleri, 
tırnak tutulumu ve aile hikayesi olmasına göre hastalar 
sınıflandırıldığında, plazma ve doku ADA düzeyleri benzerdi. 

Tartışma

Psoriazisin patogenezinde T hücrelerin önemli rolü olduğu 
kabul edilmektedir. Patogenezdeki ilk değişikliklerin T 
hücresine bağımlı keratinosit proliferasyonunda aşırı 
derecede artış ve nötrofillerin epidermal birikmesi olduğu 
düşünülmektedir (3). Psoriaziste hastalıklı deride dermiste 
CD4+ T hücreleri, epidermiste CD8+ T hücreleri birikir. Ligresti 
ve ark. periferik kanda Th hücrelerinde artma, Ts hücrelerinde 
ise azalma olduğunu bildirmişlerdir (28). Guilhou ve ark. 
psoriaziste T hücre alt gruplarında defekt saptamışlar ve 
hastalığın otoimmün bir patogeneze sahip olduğunu 
göstermişlerdir (29).

Psoriazisin klinik şiddetini belirlemede en sık kullanılan 
metot PASI skorlama sistemidir. Subjektif verilere dayanması 
nedeniyle hastalığın aktivasyonunu gösteren ve tedavi 
takibinde kullanılabilecek olan laboratuvar göstergesine 
ihtiyaç duyulmaktadır. Bu amaçla Sanchez-Regeno ve ark. 
psoriazisli hastalarda T hücre aracılı aktivasyonun spesifik 
olmayan göstergesi olan neopterin kan ve idrar düzeylerini 

Tablo 3. PUVA ve dar bant UVB grupları ile kontrol grubunun ADA düzeylerinin karşılaştırılması

PUVA grubu TÖ Kontrol grubu p PUVA grubu TS Kontrol grubu p
Kan ADA düzeyi (ort±SD) 19.07±6.02 12.91±3.31 0.0001 12.48±3.06 12.91±3.31 0.963
Doku ADA düzeyi
(ort±SD)

5.16±1.67 2.29±1.02 0.0001 2.52±0.90 2.29±1.02 0.247

Dar bant 

UVB grubu TÖ

Kontrol grubu p Dar bant UVB 
grubu TS

Kontrol grubu p

Kan ADA düzeyi (ort±SD) 20.06±6.01 12.91±3.31 0.0001 14.56±5.01 12.91±3.31 0.142
Doku ADA düzeyi (ort±SD) 5.37±1.72 2.29±1.02 0.0001 2.11±1.13 2.29±1.02 0.269
TÖ: Tedavi öncesi, TS: Tedavi sonrası
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Tablo 2. Tedavi gruplarında tedavi öncesi ve sonrası ADA düzeylerinin karşılaştırılması

PUVA grubu Dar bant UVB grubu

Tedavi

öncesi

Tedavi

sonrası

p Tedavi öncesi Tedavi

sonrası

p

Kan ADA düzeyi (ort±SD) 19.06± 6.02 12.48±3.06 0.0001 20.06±6.01 14.56±5.01 0.0001
Doku ADA düzeyi (ort±SD) 5.16±1.67 2.52±0.90 0.0001 5.37±1.72 2.11±1.13 0.0001
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değerlendirmişlerdir. Psoriatik hastalarda kontrole göre 
serum neopterin düzeylerini daha yüksek bulmuşlar ve topikal 
tedavi ile neopterin düzeylerinde düşme saptamışlardır. 
Ancak neopterin psoriazise spesifik değildir ve idrardaki 
ölçümler anlamlı bulunmamıştır (30).

ADA birçok immünolojik olay mekanizmasında rol 
oynayan pürin metabolitlerindendir (10,31). Sarkoidozlu 
hastalarda yapılan bir çalışmada ADA seviyelerinin yüksek 
olduğu ve neopterin düzeyleri ile korelasyon gösterdiği 
saptanmıştır (32). T hücrelerinin aktif olarak yer aldığı 
hastalıklarda ADA düzeyleri artmaktadır (11,12,20). 
Koizumi ve ark. psoriazis, mikozis fungoides ve T hücreli 
lösemide serum ADA düzeylerini değerlendirmişlerdir 
(18). Mikozis fungoides ve T hücreli lösemili hastalarda 
serum ADA düzeyleri yüksek değerlere ulaşırken, psoriazisli 
hastalarda normal değerlerden farklılık göstermemiştir. 
Ayrıca hastalığın yaygınlığı ile ADA seviyeleri arasında 
korelasyon saptayamamışlardır, ancak bu çalışmada ADA 
değerlerinin karşılaştırıldığı kontrol grubunun olmaması 
sonuçların güvenirliliğini azaltmaktadır (18). Hashemi ve 
ark. (24) da psoriazisli hastalarda serum ADA düzeylerini 
kontrol grubundan daha yüksek bulmuşlardır. Erbağcı ve 
ark. şiddetli psoriatik vakalarda ADA'nın hastalık aktivitesi 
ve izleminde kullanılabilecek serolojik bir gösterge olarak 
kabul etmişlerdir (26).

ADA'nın epidermis nükleik asit metabolizmasında önemli rol 
oynadığı düşünülmektedir. Normal epidermiste ADA aktivitesi 
göreceli olarak düşüktür, ancak deri hastalıklarında enzim 
aktivitesinin varlığı tam olarak bilinmemektedir. Psoriaziste 
etkilenen epidermis proliferatif hücre sayısı normalden 12 
kat yükselmiştir ve pürin nükleotid yıkım yolundaki enzim 
aktivitesi yükselmiştir. Yüksek ADA aktivitesi belirgin DNA 
senteziyle birlikte keratinositlerdeki hiperproliferatif evre ile eş 
zamanlıdır. Bu nedenle dokuda da ADA seviyeleri araştırılmıştır. 
Koizumi ve ark. (19) psoriazisli hastalarda epidermiste ADA 
düzeylerini etkilenmeyen alana göre daha yüksek bulmuşlardır. 
Tikhhanov ve ark. (22) ise psoriazisli hastalarda lenfosit, 
eritrosit ve epidermiste pürün yıkım yolundaki maddeleri 
değerlendirmişlerdir. AMP, GMP ve pürin monofosfatazın 
epidermis ve eritrositlerde azaldığını ve bunların sonuç 
ürünleri ksantin, hipoksantin, ürik asit birikimi ile ADA ve pürin 
nükleozid fosforilazın epidermiste arttığını saptamışlardır. 

Bu çalışmada, psoriazisli hastalarda T lenfosit aktivasyonunun 
spesifik olmayan bir göstergesi olarak kabul edilen 
ADA'nın hastalığın aktivasyonu ve tedavi yanıtını izlemede 
kullanılabilecek bir gösterge olabileceğini düşündük. Bu 
amaçla plazma ADA düzeyinin yanı sıra hastaların lezyonlu 
derilerinde de ADA seviyeleri ölçüldü. Doku ADA düzeyleri 
pek çok hastalıkta yükselebilen plazma ADA aktivitesine göre 
daha özgül ve duyarlı bir yöntem olarak düşünüldü. Diğer 

çalışmalarla benzer şekilde bu çalışmada da tedavi öncesi 
plazma ADA düzeyleri kontrol grubundan daha yüksekti 
(p=0.0001,  23.33). Psoriazisli hastalarda plazma ADA düzeyinin 
kontrol grubuna göre yüksek olması etiyopatogenezde öne 
sürülen T lenfosit aktivasyonunu desteklemektedir. Lezyonlu 
derilerden yapılan ölçümlerde hastaların tedavi öncesi doku 
ADA düzeyleri kontrol grubundan yüksekti. Ayrıca tedavi 
öncesi ile kontrol arasındaki doku ADA düzeyleri plazma ADA 
düzeylerinden daha yüksek olarak saptandı. Bu fark psoriazisli 
hastalarda doku ADA düzeylerinin daha duyarlı bir gösterge 
olduğunu düşündürmektedir. Diğer çalışmalarda psoriaziste 
doku ADA düzeyleri daha yüksek bulunmuştur (19,22), 
ancak plazma ve doku ADA düzeylerini karşılaştıran çalışma 
bulunmamaktadır. 

Psoriaziste T lenfositler üzerinden etkili olan pek çok tedavi 
yöntemi vardır. Bükülmez ve ark. psoriaziste, siklosporin 
ve PUVA tedavilerinin serum ADA düzeylerine etkisini 
araştırmışlardır. Beş hastaya siklosporin, beş hastaya PUVA 
tedavisi uygulanmış ve tedavilerle serum ADA seviyelerinde 
anlamlı düşüş bildirilmiştir (33). Ancak tedavi verilen hasta 
sayısının az olması nedeniyle tedavi grupları arasında ve 
hastaların tedavi sonrası ile kontrol grubu arasında serum ADA 
düzeyleri açısından istatistiksel değerlendirme yapılamamıştır. 
Köse ve ark. da psoriazisli hastalara verilen propiltiourasil 
tedavi sonrası plazma ve doku aktivitesi düşerken eritrositlerde 
ADA aktivitesinin arttığını saptamışlarıdır (23). Yıldırım ve ark. 
(25) siklosporin, etanersept ve PUVA tedavilerinin serum ADA 
düzeylerine etkisini araştırmışlardır. Tedaviler sonrası serum 
ADA düzeylerinde anlamlı azalma saptamışlar ve ADA'nın 
psoriazisin aktivitesinin belirlenmesinde ve takibinde 
kullanışlı bir gösterge olduğunu ileri sürmüşlerdir.

Çalışmada PUVA grubundaki hastaların tedavi öncesi ve 
sonrası PASI skorları dar bant UVB grubuna göre anlamlı 
oranda daha yüksekti. PUVA tedavisinin daha şiddetli 
hastalığı olanlarda tercih edilmesi tedavi öncesi PASI skorları 
arasındaki farkı açıklamaktadır. Her iki grupta da etkin 
tedaviler sonrasında PASI skorlarının anlamlı oranlarda 
azaldığı gösterildi.

Hastalara uygulanan tedavi yöntemleri dikkate alınmaksızın 
plazma ve doku ADA düzeyleri karşılaştırıldığında, tedavi 
sonrasında hastaların plazma ve doku ADA düzeyleri kontrol 
grubu düzeylerine geriledi. Bu sonuç uygulanan ve klinik 
olarak başarılı olan tedavi yöntemlerinin ADA düzeylerinde de 
düşme sağladığını göstermektedir. Bu bulgu ADA düzeylerinin 
psoriazisli hastaların tedaviye yanıtlarının izlenmesinde 
güvenilir bir gösterge olabileceğini düşündürmektedir. 

PUVA ve dar bant UVB gruplarında tedavi sonrasında plazma ve 
doku ADA düzeylerinin kontrol grubu seviyelerine gerilediği 
gösterildi. Sistemik olarak hem dolaşımdaki lenfositleri hem 
de lokal olarak psoriatik plaklardaki lenfosit infiltrasyonunu 
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azalttığı bilinen PUVA ve dar bant UVB tedavileriyle ADA 
değerlerinin azalması ADA’nın T lenfositlerinin aktivasyonunu 
duyarlı bir şekilde yansıttığını göstermektedir.

Bu çalışmanın bir diğer amacı psoriazisli hastalara uygulanan 
farklı tedavi yöntemlerinin ADA düzeylerine olan etkisini 
saptamaktı. Bu amaçla iki tedavi yöntemi birbiriyle karşılaştırıldı. 
Grupların tedavi öncesi plazma ve doku ADA düzeyleri arasında 
istatistiksel olarak anlamlı bir fark yoktu. Bu bulgu grupların ADA 
düzeyleri açısından homojen olarak dağıldığını göstermektedir. 
Tedavi sonrasında da plazma ve doku ADA düzeyleri arasında 
fark saptanmadı ve bu sonuç iki yöntemin tedavi etkinliğinin 
birbirine benzer olduğunu düşündürdü. 

PASI skorları hastalığın o andaki durumunu belirlemede 
kullanılır ve remisyon süresini göstermez. PASI skorları ile ADA 
düzeyleri arasında hem bu çalışmada hem de literatürdeki 
diğer çalışmalarda korelasyon gösterilememiştir (25,33). 
PUVA grubundaki hastaların tedavi öncesi PASI skorları 
dar bant grubuna göre anlamlı oranlarda yüksek olmasına 
rağmen her iki tedavi grubunun tedavi öncesi ADA düzeyleri 
benzerdi. Bunun nedeni PASI skorlama sisteminin hastalığın 
aktivitesini objektif olarak yansıtamaması ve farklı yorumlara 
açık bir metot olması ile açıklanabilir (23,9).

Çalışmada diğer çalışmalardan farklı olarak hastaların 
yaşları ve hastalık süreleriyle ADA düzeyleri arasında ilişkiyi 
değerlendirildi, ancak bir korelasyon saptanmadı. Bu 
sonuç psoriazisli hastalardaki ADA düzeylerinin hastaların 
yaşlarından ve sürelerinden etkilenmediğini göstermektedir.

Sonuçlar

Sonuç olarak, psoriazisli hastaların plazma ve doku ADA 
düzeyleri kontrol grubuna göre yüksekti. Bu veri psoriazis 
aktivitesinin belirlenmesinde ADA'nın bir gösterge olarak 
kullanılabileceğini düşündürmektedir. Ayrıca psoriazis 
patogenezinde öne sürülen T lenfositlerin aktivasyonuna 
ilişkin teorileri desteklemektedir. PUVA veya dar bant UVB 
tedavileri sonrası plazma ve doku ADA düzeylerinin tedavi 
öncesine göre anlamlı olarak düşmesi ADA'nın psoriazis 
tedavisinin takibinde de kullanılabileceğini göstermektedir.

Bu çalışmanın psoriazis patogenezinde ileri sürülen immün 
mekanizmaları desteklediğini ve aynı zamanda hastalığın 
takibinde yararlanılabilecek bir laboratuvar parametresini 
ortaya koyduğunu düşünmekteyiz. 
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