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Psoriasis toplumun %1-2’sini etkileyen, hi-
perproliferatif ve papüloskuamöz bir hastal›k-
t›r. Deri d›fl›nda eklemler ve t›rnak da etkile-
nen bölgeler aras›nda say›labilir. Psoriatik en-
teropati olarak adland›r›lan durumda ise, hem
klinik hem de histopatolojik olarak spesifik
bulgular mevcut de¤ildir. Klinik olarak, diare

ve steatore flikayetler aras›nda say›lmaktaysa
da, genelde gastrointestinal semptomlar s›k
de¤ildir. Yap›lan duodenal biyopsilerde, nadi-
ren total veya subtotal villöz atrofi ve konvolü
mukozaya rastlanm›flt›r1, ancak bu bulgular›n
deri hastal›¤› ile ne kadar iliflkili oldu¤u bilin-
memektedir. Gastrointestinal flikayeti veya
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Özet

Psoriasis toplumun %1-2’sini etkileyen, hiperproliferatif ve papüloskuamöz bir hastal›kt›r. Etyolojisi yap›lan çok
say›da araflt›rmaya ra¤men tam olarak ayd›nlat›lamam›flt›r. Son y›llarda psoriatik hastalarda gluten hipersensitivi-
tesi ve buna ba¤l› olabilecek bir enteropatinin varl›¤›ndan sözedilmektedir. Bu¤day gibi tah›l ürünlerini oldukça
fazla tüketen toplum olarak, psoriasiste gluten hipersensitivitesinin varl›¤›n› ve hastal›¤›n genel özellikleri ile ilifl-
kisini araflt›rd›k. 
Bu amaçla 127 psoriatik hasta, 31 kiflilik kontrol grubu ve 6 kiflilik Çölyak hasta grubu, serumda antigliadin IgA
ve IgG tip antikorlar ölçülerek karfl›laflt›r›ld›. Ayr›ca, psoriatik hastalarda, antikorlar›n varl›¤› ile gastrointestinal fli-
kayetler, artropati, t›rnak tutulumu, klinik prezantasyon, hastal›¤›n bafllang›ç yafl› ve ailede psoriatik bireyin mev-
cudiyeti aras›ndaki olas› iliflki de araflt›r›lm›flt›r.
Psoriatik hastalarda %16.5 oran›nda antigliadin IgA antikor pozitifli¤i saptanm›fl ancak kontrol grubuna (%9.6)
k›yasla anlaml› bir bulgu olmad›¤› görülmüfltür. Antigliadin antikorlar›n›n varl›¤› hiçbir klinik parametre ile iliflkili
bulunmam›flt›r. 
Psoriasiste antigliadin antikorlar›nda, çok anlaml› olmasa da, bir art›fl oldu¤u görülmektedir. Gastrointestinal sis-
teme yönelik flikayetlerden ba¤›ms›z ve antigliadin antikorlar› pozitif olan bir psoriasis alt grubunun mevcudiyeti
dikkati çekmektedir. Yap›lan di¤er araflt›rmalar›n ›fl›¤›nda, bu alt grubu saptamak ve yap›labildi¤i ölçüde gluten-
siz diyet uygulamak, bu hastalar için yeni bir ümit kayna¤› olabilir.
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Summary

Background: Psoriasis is a hyperproliferative and papulosquamous skin disorder that affects 1-2% of the po-
pulation. Despite extensive studies done, aetiology is still to be elucidated. Recently, gluten hypersensitivity and
a possible enteropathy are being investigated in psoriasis. As a population, with a diet mainly based on cereals
like wheat, we have studied the presence of gluten hypersensitivity in psoriasis and its possible influence on
the general manifestations of the disease. 
Materials and methods: IgG and IgA type antibodies to gliadin were quantified in 127 patients with psoriasis,
the age and sex matched control group of 31 individuals and 6 patients with celiac sprue. A possible impact of
the presence of antigliadin antibodies on the disease characteristics, namely arthropathy, clinical presentation,
age of onset, gastrointestinal symptoms and the presence of a psoriatic family member, was investigated.
Results: It was found that 16.5% of patients with psoriasis had serum levels of IgA antibodies to gliadin. Des-
pite being relatively a high percentage when compared to those of the control group (%9.6), it was not a statis-
tically significant increase. The presence of antibodies to gliadin had no influence on the disease characteris-
tics. 
Conclusion: Despite being insignificant, an increase in the presence of antibodies to gliadin was noted in pati-
ents with psoriasis. There seems to be a subgroup of psoriasis patients with positive antibodies to gliadin but
without gastrointestinal symptoms. Along with other studies, it seems to be important to try to identify this
subgroup, which might benefit from a gluten-free diet.
Key Words: Psoriasis, antigliadin antibodies, gluten.
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duodenal mukoza anormalli¤i olan veya olmayan, anti-gli-
adin antikor yüksekli¤i saptanan 6 psoriasisli hastada uy-
gulanan glutensiz diyet sonunda, deri lezyonlar› tamamen
veya tamama yak›n kaybolmufltur. Bu gözlem, diyete tek-
rar glutenin sokulmas› ile deri lezyonlar›n›n nüks etmesi ile
do¤rulanm›flt›r2. Gastrointestinal flikayetler ve anti-gliadin
antikor yüksekli¤i, fliddetli seyreden olgularda daha s›k
görülmektedir3. Bu bulgu da, Henseler ve ark.’›n HLA-ilifl-
kili, genç yaflta ortaya ç›kan, aile anamnezi mevcut ve flid-
detli ve yayg›n psoriatik tablo oluflturan “herediter” psori-
asis4 ile ve dolay›s› ile HLA tipi ile iliflkili olabilir.

Çölyak hastal›¤› (ÇH) veya gluten enteropatisi, genetik
yatk›nl›¤› olan kiflilerde, diyetteki bu¤day gliadini ve benzer
proteinlere karfl› geliflen kal›c› bir intestinal intolerans du-
rumudur. Popülasyondaki prevalans›n %0.1 oldu¤u düflü-
nülmektedir ancak son y›llarda birçok hastan›n klinik ola-
rak sessiz veya minör bir enteropati formuna sahip oldu¤u
netlik kazanm›flt›r5.

Tedavisiz ÇH’nda serumda ve barsak sekresyonlar›nda
antigliadin antikorlar› bulunur. Bu antikorlar›n IgA ve IgG
tiplerinin ELISA metodu ile saptanmas› ÇH’n›n tan›s›nda
kullan›l›r. Bu antikorlar›n hassasiyeti ve özgünlü¤ü, seçilen
hastalara göre de¤iflkenlik gösterir. IgG tip antikorlar ÇH
için hassas olmas›na ra¤men, di¤er birçok otoimmün has-
tal›kta da pozitif olabilmektedir. Bu nedenle IgA ve IgG tip
antikorlar›n birlikte ölçülmesi hem özgüllü¤ü artt›r›r, hem
de selektif IgA eksikli¤i olan kiflilerde yanl›fl negatif IgA tip
antikor sonuçlar›n› engeller. 

Gluteni bol miktarda tüketen toplumumuzda, anti-gliadin
antikorlar›n›n, psoriasiste artm›fl olarak saptanmas›, psori-
asis tedavisine yeni bir boyut kazand›rabilir. Hastalar›n
glutensiz diyete verecekleri cevap, yaflam kalitesini belir-
gin ölçüde etkilemeyen ve toksisiteden uzak bir uzun dö-
nem idame tedavisi için anlaml› bir veri oluflturacakt›r. 

Bu araflt›rman›n amac› psoriasiste ve kontrol grubunda,
anti-gliadin antikor seviyesinin karfl›laflt›r›lmas› ve antigli-
adin antikor yüksekli¤inin, psoriasiste yafl, klinik prezan-
tasyon, hastal›k fliddeti ve hastal›¤a ait genel özellikler aç›-
s›ndan da¤›l›m›n›n gösterilmesidir.

Gereç ve Yöntem

Psoriasis hastalar›ndan oluflan “hasta grubu” (grup 1),
psoriasis ile iliflkisiz nedenlerle baflvuran “kontrol grubu”
(grup 2) ve Çölyak hastalar›ndan oluflan “hasta kontrol
grubu” (grup 3) olmak üzere 3 grup de¤erlendirmeye al›n-
d›. Mart 1999 – Eylül 2000 tarihlari aras›nda Cerrahpafla
T›p Fakültesi Dermatoloji Poliklini¤i’ne baflvuran ve psori-
asis tan›s› konmufl tüm hastalar, psoriasisin klinik formlar›
aras›nda, izole palmoplantar tip hariç di¤erlerinden birinin

(plak, guttat, püstüler, invers, eritrodermik) klinik özelliklerini
göstermek, 1-85 yafl aras›nda olmak ve antikor yap›m›n›
bask›layabilecek herhangi bir sistemik tedavi (oral steroid,
immün bask›lay›c› ajanlar, oral retinoid, fototerapi) kullanm›-
yor olmak fleklinde belirlenen çal›flmaya dahil olma kriterleri
aç›s›ndan de¤erlendirildi. Altm›fl üç kad›n ve 64 erkek ol-
mak üzere toplam 127 psoriasisli hasta grup 1 olarak ça-
l›flmaya al›nd›. Hastalar›n ço¤u tedavisizdi veya topikal ste-
roid, vitamin D3 analo¤u ve keratolitik kullanmaktayd›.

Ayn› tarihler aras›nda Dermatoloji Poliklini¤i’ne, herhangi
bir dermatolojik flikayet üzerine baflvuran hastalar, sa¤l›kl›
kontrol grubunu oluflturmak amac›yla de¤erlendirmeye ta-
bi tutuldu. Hastalar›n araflt›rmaya dahil olma kriterleri, pso-
riasis tan›s›na veya bu tan› ile kar›flabilecek herhangi bir
dermatolojik tablo veya hastal›¤a (subkorneal püstüler
dermatoz, miliaria püstüloza, 2. devre sifiliz, ilaç erüpsiyo-
nu, pitriasis rubra pilaris, akut generalize ekzantematöz
püstüloz, liken simpleks kronikus, Reiter hastal›¤›) ve glu-
ten hassasiyeti gösteren hastal›klara (dermatitis herpeti-
formis, Çölyak hastal›¤›) sahip olmamak olarak belirlendi.
Bu kriterlere uyan 18 erkek ve 13 kad›n olmak üzere top-
lam 31 hasta grup 2 olarak araflt›rmaya dahil edildi. Bu
hastalar›n dermatolojik flikayetlerine yönelik konan tan›lar
aras›nda akne, uyuz, nörotik ekskoriasyon (liken simpleks
kronikusu düflündürecek plak lezyonu veya prurigo nodu-
laris olmayan), saçl› deride folikülit, perioral pigmentasyon,
tinea pedis ve kondiloma akuminata mevcuttu. Bu tan›lar,
klinik muayene ve gerekti¤inde laboratuar ve histopatolo-
jik incelemeler ›fl›¤›nda kondu.

Gastroenteroloji Klini¤i taraf›ndan takip edilmekte olan
eriflkin Çölyak hastalar›, hasta kontrol grubunu oluflturmak
üzere de¤erlendirmeye al›nd›. Psoriasis veya benzer klinik
özellikler gösteren herhangi bir dermatolojik hastal›¤›n ol-
mamas›, araflt›rmaya dahil olma kriteri olarak al›nd›. Bu kri-
teri tamamlayan 5 kad›n 1 erkek hasta grup 3 olarak çal›fl-
maya al›nd›. Bu hastalar›n tümü Gastroenteroloji Klini¤i ta-
raf›ndan Çölyak hastal›¤› tan›s› ile takip edilmekteydi ve
hepsinin ince barsak biyopsilerinde villöz atrofi mevcuttu. 

Hastalar›n dermatolojik ve sistemik muayeneleri yap›ld›k-
tan sonra, hastal›¤a ait genel özellikler (hastal›¤›n bafllan-
g›ç yafl›, hastal›k süresi, sübjektif yak›nmalar (kafl›nt›, vs.),
eklem flikayetleri, gastrointestinal sisteme (G‹S) yönelik fli-
kayetler sorguland›. Ayda en az bir kez kar›n a¤r›s›na efllik
eden sulu ishal mevcudiyeti, G‹S yak›nma kriteri olarak
al›nd›. Hergün antihistaminik kullanmay› gerektiren genel
kafl›nt› ise, kafl›nt› kriteri olarak tespit edildi. 

Hastalar›n 1. ve 2. dereceden akrabalar›, benzer flekilde
ve fliddette G‹S yak›nmalar› ve psoriasis düflündürecek
deri bulgular› aç›s›ndan sorguland›. Daha önce psoriasis
tan›s› konmufl hasta yak›nlar› ça¤›r›ld› ve tan› bizzat klinik
muayene ile do¤ruland›. 

T Ü R K D E R M
2002; 36: (3)



Eklem flikayeti olan hastalar, Romatoloji Poliklini¤i’nde
psoriatik artropati aç›s›ndan de¤erlendirildi.

Grup 1 hastalar klinik bulgular do¤rultusunda 5 ayr› klinik
form alt›nda grupland›r›ld›lar: Plak, guttat, püstüler, eritro-
dermik ve invers tip. Hastalar ayr›ca istatistiksel de¤erlen-
dirmelerin baz›lar› için tekrar grupland›r›ld›lar: Klasik psori-
asis (Plak, guttat veya invers tip) ve fliddetli psoriasis
(püstüler veya eritrodermik tip).

Psoriatik hastalar, hastal›¤›n bafllama s›n›r› 40 olmak üze-
re, tip 1 (40 yafl›ndan önce psoriasis geliflimi) ve tip 2 (40
yafl ve sonras›nda psoriasis geliflimi) olmak üzere iki gru-
ba ayr›ld›lar. Ayr›ca baz› kaynaklara göre yafl s›n›r›n›n 30
olarak al›nmas› nedeniyle, hastalar 30 yafl s›n›r›na göre tip
1 ve 2 olarak tekrar grupland›r›ld›lar.

Yap›lan laboratuar incelemelerinde, her üç grup hasta-
n›n serumunda immünglobulin (Ig) ve antigliadin antikor
seviyeleri ölçüldü. Ig’ler IgA, IgG, IgE, IgM olmak üzere
Merkez laboratuar›nda nefelometrik yöntem ile ölçüldü.
Antigliadin antikor serum düzeyleri ise IgA ve IgG tip ol-
mak üzere Çocuk Hastal›klar› Enzimoloji Laboratuar›’nda
Gliadin IgG/IgA ELISA Kit (Labmaster Diagnostics, Tur-
ku, Finlandiya) ile ölçüldü. Serumlar›n y›kanmas›nda
ELP-40 Microplate Strip Washer, de¤erlerin okunma-
s›nda ise ELX 800 Universal Microplate Reader kullan›l-
d›. Sonuçlar flu flekilde de¤erlendirildi: negatif (0-25
AU/ml), zay›f pozitif (26-50 AU/ml), pozitif (51-100
AU/ml) ve yüksek pozitif (>100 AU/ml).

‹statistiksel hesaplamalar için Ki-kare testi kullan›ld›. Baz›
tablolarda Fisher Kesin Olas›l›k hesab› yap›ld›. Anlaml›l›k
seviyesi (p de¤eri) 0,05 olarak kabul edildi. Bir tabloda ise
ANOVA ile varians analizi yap›ld›. ‹statistik hesaplamalar
Biyoistatistik Bilim Dal›’nda, Stata 5.0 program› ile yap›ld›. 

Bulgular

Grup 1, 2 ve 3 cinsiyet ve yafl aç›s›ndan efl özellikler gös-
termekteydi (c2=3.45; sd=2; p=0.18 ve ANOVA:
F=2.35; p=0.09).

Çal›flmam›zda yer alan psoriasisli hastalardan 63’ü
(%49.6) kad›n, 64’ü (%50.4) erkekti. Yafl aral›¤› 2-83
olup, yafl ortalamas› 43.5±18.6 (SD) olarak saptand›.
Hastal›¤›n bafllang›ç yafl›, 1 ayl›k yenido¤an ile 74 yafl
aras›nda de¤iflmekteydi. Baflvuru an›ndaki hastal›k süresi
en az 3 ay, en çok 480 ay olarak tespit edildi. 

Psoriatik grupta 36 hastada (%28.3) psoriatik artropati
saptand›. Hastalardan 95’inde (%74.8) en s›k rastlanan
sübjektif yak›nman›n kafl›nt› oldu¤u tespit edildi. Hastalar-
dan 40’›nda (%31.5) ço¤unlukla ishal ve kar›n a¤r›s› olmak

üzere s›k tekrarlayan gastrointestinal flikayetler mevcuttu.
Onyedi hastada (%13.4) birinci derece akrabalardan en az
birinde gastrointestinal sisteme ait flikayetler mevcuttu. 

On hastada (%7.9) serum IgG düzeyi yüksek bulunurken,
5 hastada düflük (%3.9), 112 hastada (%88.2) normal s›-
n›rlarda idi. Serum IgA düzeyi ise 114 hastada normal s›-
n›rlar (%89.8) içindeyken, 13 hastada (%10.2) yüksek
olarak bulundu. Serum IgM düzeyi 120 hastada normal
(%94.5), 3 hastada düflük (%2.4), 4 hastada (%3.1) ise
yüksekti. Serum IgE düzeyleri ise 91 hastada normal
(%71.7), 36 hastada yüksek (%28.3) bulundu. 

Antigliadin IgG antikoru 120 hastada (%94.5) negatif
(<25 AU/ml) olarak saptan›rken, 4 hastada (%3.1) pozitif
(50-100 AU/ml), 3 hastada ise (%2.4) zay›f pozitif (25-50
AU/ml) olarak saptand›. Antigliadin IgA antikor serum dü-
zeyi 106 hastada (%83.5) negatif olarak ölçülürken, 8
hastada (%6.3) pozitif, 13 hastada (%10.2) ise zay›f pozi-
tif olarak tespit edildi. 

Psoriatik hastalarda artropatisi olanlar›n (n=36) %2.7’sin-
de (n=1) antigliadin IgG antikor serum düzeyi zay›f pozitif;
%5.5’inde (n=2) pozitif olarak saptand›. Ayn› hastalarda,
serum antigliadin IgA düzeyi ise 4 hastada (%11.1) zay›f
pozitif ve üç hastada ise (%8.3) pozitif olarak ölçüldü. Bu
veriler, artropatisi olmayan psoriatik hastalar›nkilerle karfl›-
laflt›r›ld›¤›nda anlaml› bir farkl›l›k gözlenmedi. 

Ayn› veriler antigliadin antikor seviyeleri derecelendirilme-
den, sadece pozitif veya negatif olarak grupland›r›larak
de¤erlendirildi¤inde, ne IgA, ne de IgG tip antikor için an-
laml› bir fark yaratmamaktayd›. Antikor düzeyleri toplam
olarak de¤erlendirildi¤inde artropatisi olan hastalar›n 9’un-
da (%25), IgG veya IgA tip antikorlar›n herhangi birinin
bulunmas› istatistiksel olarak anlaml› de¤ildi. 

Antigliadin antikorlar›n›n varl›¤› di¤er parametreler (fliddetli
kafl›nt›n›n varl›¤›, ailede psoriatik birey varl›¤›, hem hasta-
larda hem de aile bireylerinde G‹S flikayetlerinin varl›¤›,
hastal›k fliddeti, paoriasisin erken yaflta ortaya ç›kmas›) ile
karfl›laflt›r›ld›¤›nda da anlaml› bir iliflki saptanmad›. Bu veri-
ler Tablo I’de özetlenmifltir. 

Antigliadin antikor IgG serum düzeyi pozitif (>25 AU/ml)
olarak saptanan 7 hastan›n tümünde serum IgG düzeyleri
normal s›n›rlardayd›. Ayn› flekilde antigliadin antikor IgA
düzeyi pozitif olan 21 hastan›n 17’sinde (%81) serum IgA
düzeyi normalken, 4 hastada (%19) normal de¤erlerin
üzerindeydi. Serum IgA veya IgG düzeyinin yüksek olmas›
ile antigliadin antikor IgA veya IgG serum düzeyinin pozitif
s›n›rlarda olmas› aras›nda istatistiksel aç›dan anlaml› bir
iliflki yoktu (c2=2.62; sd=1; p=0.26 ve Fisher Kesin Ola-
s›l›k Testi p=1). 
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Grup 2’deki hastalar›n 13’ü (%41.9) kad›n, 18’i (%58)
ise erkekti. Yafl aral›¤› 15-66 olup, yafl ortalamas›
35.8±14.9 (SD) olarak hesapland›. Hastalar›n hiç birinde
eklem flikayeti yoktu. Hastalar›n 9’unda (%29) vücutta ge-
nel kafl›nt› mevcuttu. Bu gruptaki hastalar psoriasis aç›s›n-
dan de¤erlendirildiklerinde, hiç birinde psoriasisi düflün-
dürecek klinik bulguya rastlanmad›. Hastalar›n baflvuru ta-
n›lar› aras›nda nörotik ekskoriyasyon (nörodermit olma-
dan), kondiloma aküminata, tinea pedis, akne, folikülit, ne-
vus, kallus, uyuz ve verruka vulgaris bulunmaktayd›. Hasta-
lar›n %9.6’s›nda (n=3) s›k tekrarlayan gastrointestinal sis-
teme yönelik flikayetler (ishal, kar›n a¤r›s›) mevcuttu. Has-
talardan sadece birisinin (%3.2) ailesinde benzer mide-
ba¤›rsak flikayetleri mevcuttu. Bir hastan›n (%3.2) birinci
derece akrabalar›ndan birinde psoriasis mevcuttu. 

Grup 3’teki hastalar›n %83.3’ü (n=5) kad›n, %16.6’s› (n=1)
erkekti. Yafl aral›¤› 32-67 olup, yafl ortalamas› 43.5±12.6
(SD) olarak hesapland›. Hastalar klinik olarak de¤erlendiril-
diklerinde, hiçbirinde artropati, patolojik t›rnak bulgusu veya
psoriasis düflündürebilecek bir deri bulgusu yoktu. Hastala-
r›n hepsinde gastrointestinal yak›nmalar s›k olarak tekrar et-
mekteydi. Hastalardan hiçbirinin ailesinde psoriasis veya
gastrointestinal sisteme ait bir yak›nma yoktu.

Grup 1’de hastalar›n %31.4’ünde (n=40), Grup 2’de
%9.6’s›nda (n=3) ve Grup 3’te hastalar›n tümünde gast-
rointestinal sisteme ait yak›nmalar mevcuttu. Bu veriler is-
tatistiksel aç›dan anlaml› bir farkl›l›¤a iflaret etmekteydi
(Fisher Kesin Olas›l›k Testi p <0.001). 

Antigliadin antikor IgG serum düzeyi, Grup 1 hastalar›n

%94.4’ünde (n=120) negatif (<25 AU/ml), %2.3’ünde (n=3)
zay›f pozitif (50-100 AU/ml) bulunurken, hiçbir hastada yük-
sek pozitif de¤er saptanmad›. Grup 2’de ise 29 hastada
(%93.5) serum antigliadin IgG düzeyi negatif saptan›rken, 2
hastada (%6.4) zay›f pozitif olarak ölçüldü. Grup 3’te ise tüm
hastalarda (n=6) yüksek pozitif de¤er saptand›. Bu veriler is-
tatistiksel aç›dan gruplar aras›nda anlaml› bir fark bulundu¤u-
nu göstermektedir (c2=166.3; sd=6; p<10-5; Tablo II).

Bu de¤erler antikor kademelendirilmesi yap›lmadan, ne-
gatif (<25 AU/ml) veya pozitif (>25 AU/ml) olarak de¤er-
lendirildi¤inde Grup 1 ve Grup 2 aras›nda anlaml› bir fark
gözlenmedi (c2=0.041; sd=1; p>0.05). Buna karfl›l›k
Grup 1 ile Grup 3 karfl›laflt›r›ld›¤›nda belirgin bir farkl›l›k
tespit edildi (c2=58.01; sd=1; p<0.001).

Antigliadin antikor IgA serum düzeyi, Grup 1 psoriatik
hastalar›n %83.4’ünde (n=106) negatif, % 10.2’sinde
(n=13) zay›f pozitif, %6.3’ünde (n=8) pozitif olarak ölçü-
lürken, hiçbir hastada yüksek pozitif de¤er saptanmad›.
Grup 2’de ise 29 hastada (%93.5) serum antigliadin anti-
kor IgA düzeyi negatif olarak bulunurken, 2 hastada
(%6.4) zay›f pozitif olarak ölçüldü. Grup 3’te ise tüm has-
talarda yüksek pozitif de¤er saptand›. Bu veriler, gruplar
aras›nda istatistiksel aç›dan anlaml› bir fark oldu¤unu gös-
termekteydi (c2= 166.7; sd=6; p<10-5; Tablo II).

Bu de¤erler antikor düzeylendirilmesi yap›lmadan, sadece
negatif veya pozitif olarak tekrar de¤erlendirildi¤inde,
Grup 1 ve Grup 2 aras›nda anlaml› bir farkl›l›k tespit edil-
mezken (c2= 2.04; sd=1; p>0.05); Grup 1 ve Grup 3
aras›nda anlaml› farkl› l ›k saptand› 
(c2= 24.67; sd=1; p<0.001).
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TTaabblloo  II::  PPssoorriiaattiikk  hhaassttaallaarr››nn  kklliinniikk  öözzeelllliikklleerrii  iillee  aannttiigglliiaaddiinn  aannttiikkoorr  sseevviiyyeelleerriinniinn  kkaarrflfl››llaaflfltt››rr››llmmaass››..

GGrruuppllaarr AAnnttiigglliiaaddiinn  IIggGG  ((++)) AAnnttiigglliiaaddiinn  IIggAA  ((++)) AAnnttiigglliiaaddiinn  IIggGG  vveeyyaa  IIggAA  ((++))

Artropati n (%) 3/36 (8.3) 7/36 (19.4) 9/36 (25)
χ2 (p) 0.76 (>0.05) 0.3 (>0.05) 0.89 (=0.34)

Kafl›nt› n (%) 6/95 (6.3) 16/95 (16.8) 20/95 (21.1)
χ2 (p) 0.47 (>0.05) 0.026 (>0.05) 0.44 (=0.504)

fiiddetli klinik n (%) 1/9 (11.1) 2/9 (22.2) 2/9 (22.2)
χ2 (p) 0.58 (>0.05) 0.22 (>0.05) (1)*

G‹S yak›nmas› n (%) 0/40 (0) 5/40 (12.5) 5/40 (12.5)
χ2 (p) (0.65)* 0.69 (>0.05) 1.90 (=0.167)

Ailede G‹S yak›nmas› n (%) 0/17 (0) 3/17 (17.6) 3/17 (17.6)
χ2 (p) (0.56)* (0.36)* (1)*

Ailede psoriasis n (%) 1/38 (2.6) 4/38 (10.5) 4/38 (10.5)
χ2 (p) (0.67)* 1.41 (>0.05) (0.08)*

Tip 1 (30 yafl Ø) n (%) 4/61 (6.9) 9/61 (14.7) 11/61 (18)
χ2 (p) (0.71)* 0.27 (>0.05) 0.20 (>0.05)

Tip 1 (40 yafl Ø) n (%) 5/88 (5.6) 12/88 (13.6) 14/88 (15.9)
χ2 (p) (1)* 1.74 (>0.05) 2.58 (=0.107)

* Fisher testi ile p de¤eri



Grup 1 ve 2 hastalar, antigliadin antikorlardan herhangi
birinin pozitif olmas› aç›s›ndan karfl›laflt›r›ld›¤›nda, Grup
1’de 25 hastada (%19.6) antikor pozitifli¤ine rastlan›rken,
Grup 2’de 3 hastada (%9.6) antikor pozitifli¤i saptand›.
Bu veriler karfl›laflt›r›ld›¤›nda, psoriatik grup ile kontrol gru-
bu aras›nda istatistiksel aç›dan anlaml› bir farkl›l›k gözlen-
medi (Fisher Kesin Olas›l›k Testi p=0.29; Tablo III).

Tart›flma

Psoriasis nedeni bilinmeyen bir hastal›kt›r. Etyolojiye yöne-
lik birçok araflt›rma yap›lmaktad›r. Deri lezyonlar›n›n yan›s›-
ra t›rnaklar, eklemler,ve mukozalar da etkilenebilmektedir. 

Psoriasiste özellikle IgA ve IgG serum düzeylerinde nor-
mal popülasyona nazaran art›fl oldu¤u bildirilmifltir6,7. Buna
karfl›n psoriatik hastalarda selektif IgA eksikli¤i de bildiril-
mifltir8. Çal›flmam›zda psoriatik hastalar›n Ig seviyeleri ile
kontrol grubu aras›nda bir farkl›l›k saptanmad›. 

Son y›llarda glutenin psoriasis patogenezi üzerindeki etkisi
araflt›r›lmaktad›r. Michaëlsson ve ark.9 yapt›klar› bir çal›flma-
da, 302 psoriasisli hastada %16 oran›nda serum antigli-
adin IgA antikor pozitifli¤i saptanm›fl ve normal popülasyo-
na göre anlaml› bulunmufltur. Çal›flmam›zda ise yaln›z an-
tigliadin IgA antikoru dikkate al›nd›¤›nda, psoriasisli hasta-
lar›n %16.5’unda pozitiflik saptanm›fl olup, kontrol grubun-
da bu oran %6.4 olarak tespit edilmifltir. Bu farkl›l›k istatis-
tiksel aç›dan anlaml› de¤ildir. Ayr›ca tek bafl›na antigliadin
IgG ve antigliadin IgG veya IgA antikorlar›ndan herhangi
birinin pozitifli¤i araflt›r›ld›¤›nda da hasta ve kontrol grubu
aras›nda anlaml› bir fark bulunamam›flt›r. Bunun nedeni
kontrol grubundaki hastalar›n çeflitli dermatolojik flikayetle-
rinin bulunmas› olabilir. Ancak kontrol grubundaki hastala-
r›n tan›lar›n›n hiçbiri immünolojik mekanizmalar arac›l›¤›yla
geliflen durumlar olmay›p genellikle mikroorganizmalar›n

varoldu¤u infektif tablolar olmas› dolay›s› ile dermatolojik fli-
kayetlerinin bu sonucu etkilemedi¤ini düflünmekteyiz. 

Michaëlsson ve ark.’n›n10 çal›flmas›ndan farkl› olarak, has-
talar›m›z›n hiçbiri kan örnekleri al›nd›¤›nda, Ig sentezini et-
kileyebilecek herhangi bir tedavi almamaktayd›. Ayr›ca
psoriasis hastalar›nda veya kontrol grubunda, özellikle IgA
ve IgG seviyelerinde anlaml› bir eksiklik söz konusu de¤il-
di. Baz› hastalarda görülen IgA veya IgG yüksekli¤inin ise
antigliadin IgA veya IgG antikor pozitifli¤inden ba¤›ms›z
oldu¤u gözlendi. Dolay›s›yla hasta ve kontrol grubunda
bulunan antigliadin antikor de¤erleri, sonuçlar› etkileyebi-
lecek parametrelerden ba¤›ms›z olarak ölçüldü. 

Her üç gruptaki hastalar›n pozitif (>25 AU/ml) olarak sap-
tanan antigliadin antikor düzeyleri kademeli olarak incelen-
di¤inde, psoriasis grubunda hem IgA hem IgG tip antikor
seviyesi zay›f pozitif (25-50 AU/ml) veya pozitif (50-100
AU/ml) iken, kontrol grubunda sadece zay›f pozitif sonuç-
lar elde edildi. Bu iki gruptaki hastalar›n hiçbirinde, Çölyak
grubunda tüm hastalarda ölçülen yüksek pozitif (>100
AU/ml) antikor de¤erlerine ulafl›lmad›. Bu farkl›l›klar yük-
sek oranda anlaml› bulundu. Bu verilere dayanarak, psori-
asiste gluten hipersensitivitesinin Çölyak hastalar›nda ol-
du¤undan daha az ancak normale göre daha fazla oldu¤u
söylenebilir. Çünkü antikorlar kademesiz olarak incelendi-
¤inde bu anlaml› fark kaybolmaktayd›. 

Michaëlsson ve ark.’n›n9 çal›flmas›nda, özellikle sistemik
tedavi gerektiren fliddetli psoriasis vakalar›nda, antigliadin
antikor seviyelerinin pozitif olma olas›l›¤›n›n daha fazla ol-
du¤una de¤inilmifltir. Buna karfl›n, bizim hasta grubumuz-
da, fliddetli psoriasis olarak s›n›fland›rd›¤›m›z püstüler ve
eritrodermik tiplerde, di¤er psoriasis tiplerine k›yasla, an-
tigliadin antikor pozitifli¤inde bir farkl›l›k saptanmad›. Bu-
nun nedeni fliddetli psoriasis vakalar›n›n say›ca az (n=7)
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TTaabblloo  IIII..  GGrruuppllaarr  aarraass››nnddaa  aannttiigglliiaaddiinn  aannttiikkoorrllaarr››nn››nn  kkaarrflfl››llaaflfltt››rr››llmmaass››..

GGrruupp  11 GGrruupp  22 GGrruupp  33 χ22 pp

Antigliadin Negatif 120/127 29/31 0/6 166.3 <0.001
IgG Zay›f (+) 3/127 2/31 0/6

Pozitif 4/127 0/31 0/6
Yüksek (+) 0/127 0/31 6/6

Antigliadin Negatif 106/127 29/31 0/6 166.7 <0.001
IgA Zay›f (+) 13/127 2/31 0/6

Pozitif 8/127 0/31 0/6
Yüksek (+) 0/127 0/31 6/6

TTaabblloo  IIIIII::  PPssoorriiaattiikk  hhaassttaallaarr  iillee  kkoonnttrrooll  ggrruubbuu  aarraass››nnddaa  aannttiigglliiaaddiinn  aannttiikkoorrllaarr››nn››nn  kkaarrflfl››llaaflfltt››rr››llmmaass››..

GGrruupp  11 GGrruupp  22 FFiisshheerr  pp

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



olmas› olabilir. Ancak sadece fliddetli psoriasis vakalar›
göz önüne al›nd›¤›nda, %22.2 gibi bir oranda antigliadin
IgA antikor pozitifli¤i, kontrol grubu ile karfl›laflt›r›ld›¤›nda
(%6.4) biraz daha anlam kazanmaktad›r. 

Ayr›ca erken ç›k›fll› psoriasis olgular›nda, klinik seyrin daha
fliddetli olabilece¤i belirtilmektedir4,11. Hastal›¤›n bafllama
yafl s›n›r› hem 30 hem de 40 olarak al›nd›¤›nda, erken ç›-
k›fll› psoriasis vakalar›nda, geç bafllayan olgulara göre, an-
tigliadin antikor düzeyinde bir farkl›l›k görülmemifltir. Ayr›-
ca artropatinin eritrodermik ve püstüler formlarda alevlen-
mesi, artropatinin bir fliddetli psoriasis bulgusu oldu¤unu
düflündürür12. Artropati ile birlikte seyreden psoriasis olgu-
lar›nda antigliadin antikor varl›¤›nda bir art›fl saptanmad›.
Dolay›s› ile antigliadin antikor varl›¤› ile psoriasis klinik bul-
gular› aras›nda bir iliflki bulunmamaktad›r.

Gastrointestinal sisteme yönelik flikayeti olmayan kiflilerde
saptanan antigliadin antikor pozitifli¤i tart›fl›lmaktad›r13,14. Bu
kiflilerden baz›lar›nda daha önceden tan› konmam›fl gluten
enteropatisinin varolabilece¤i düflünülmüfltür. Bizim çal›fl-
mam›zda hasta veya kontrol grubunda, jejunal biyopsi yap›l-
mam›fl, dolay›s›yla villöz atrofi yönünden incelenmemifltir.
Ayr›ca ince barsak histolojisi normal olan baz› kiflilerde “la-
tent gluten enteropatisi” olabilece¤i de düflünülmüfltür13,15.
Bizim çal›flmam›zda, G‹S flikayetleri ile antigliadin antikor
seviyeleri aras›nda anlaml› bir iliflki saptanmam›flt›r. Ayr›ca
antigliadin antikorlar›n›n gluten enteropatisi aç›s›ndan çok
spesifik olmad›¤› düflünülmektedir. Post-infeksiyöz malab-
sorpsiyon, inflamatuar barsak hastal›¤›, besin allerjisi, kistik
fibroz gibi baz› hastal›klarda veya Çölyak hastalar›n›n ailele-
rinde (enteropati olmaks›z›n) de pozitif olarak saptanabilir16-

18. Akrabalar›nda G‹S flikayeti olan hastalar›m›zda antigliadin
antikor pozitifli¤i olmayanlara göre daha fazla de¤ildi. Psori-
atik enteropati olarak adland›r›lan olas› tablo19, Çölyak d›fl›
enteropatiler gibi non-spesifik antikor yükselmesine neden
olan ikincil bir durum olabilir. Ancak sadece glutensiz diyet
ile psoriatik lezyonlar›n›n k›smen veya tamamen iyileflti¤i be-
lirtilen psoriasis hastalar›n›n varolmas› ise bu durumun ikin-
cil olma ihtimalini azaltmaktad›r15,20.

Deri ve G‹S hastal›klar›n›n iliflkisi ile ilgili örnekler mevcut-
tur: dermatitis herpetiformis, piyoderma gangrenozum ve
akrodermatitis enteropatika. Ayr›ca psoriasiste Crohn
hastal›¤› riskinin artm›fl oldu¤una dair kan›tlar mevcuttur21.
Hem G‹S’i hem de deriyi etkileyen ortak bir antijenin varl›-
¤›ndan söz edilebilir. Bu spekülatif görüfl, gelecekte, arafl-
t›rmalar sonucu daha net bir flekilde ortaya ç›kabilir. Her
ne kadar çal›flmam›zdaki hastalar›n antigliadin antikor po-
zitifli¤i kontrol grubuna oranla belirgin farkl›l›k gösterme-
mifl olsa da, G‹S flikayetlerinin varl›¤›ndan ba¤›ms›z ve an-
tigliadin antikorlar› pozitif olan bir psoriasis alt grubunun
mevcudiyeti dikkati çekmektedir. Yap›lan di¤er araflt›rma-
lar›n ›fl›¤›nda, bu alt grubu saptamak ve yap›labildi¤i ölçü-

de glutensiz diyet uygulamak, bu hastalar için yeni bir ümit
kayna¤› olabilir.
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