
Sýk gözlenen ve kronik seyirli bir dermatoz
olan psoriasisin etyolojisi halen kesin olarak bilin-
memektedir. Etyopatogenezi ortaya koyabilmek
amacýyla uzun yýllardýr pek çok araþtýrma
yapýlmýþ ve genetik, immunolojik, endokrin ve
çevresel faktörler üzerinde durulmuþtur. Ortaya
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Özet
Amaç: Psoriasis etyopatogenezinde son yýllarda serbest oksi-

jen radikalleri ve oksidan-antioksidan sistemin rolü üz-
erinde durulmaktadýr. Bu çalýþmada, psoriasisli hasta-
larýn eritrositlerinde, antioksidan enzimler olan glutatyon
peroksidaz (GSH-Px)  ve süperoksit dismutaz (SOD) ak-
tivitesi araþtýrýlmýþtýr.

Materyel ve Metod: Celal Bayar Üniversitesi Hastanesi
Dermatoloji polikliniðine baþvuran 35 psoriasisli olgu ve
yaþ-cins uyumlu 33 saðlýklý bireyde eritrosit SOD ve
GSH-Px düzeylerine bakýlmýþtýr.

Bulgular: Eritrosit SOD düzeyleri hasta ve kontrol grubunda
sýrasýyla 1063.00±141.80 U/gHb ve 1466.83±181.93
U/gHb olarak saptanmýþtýr (p<0.001). Eritrosit GSH-Px
düzeyleri de benzer þekilde hasta grubunda anlamlý
olarak düþük bulunmuþtur (psoriasisli olgularda
39.31±7.03 U/gHb, kontrol grubunda 49.35±6.27 U/gHb,
p<0.001). 

Sonuç: Psoriasisli hastalarda eritrosit SOD ve GSH-Px ak-
tivitesinin düþük olmasý, bu olgularda oksidan-antioksi-
dan sistemde defekt olduðu görüþünü desteklemektedir.
Bu durumun hastalýðýn inflamatuar geliþimi dýþýnda
bir özellik taþýyýp taþýmadýðý ileri çalýþmalarla
araþtýrýlmalýdýr.

Anahtar Kelimeler: Psoriasis, Glutatyon peroksidaz, 
Süperoksit dismutaz, Antioksidan sistem
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Summary
Purpose: In recent years, relation of  free oxygen radicals and

the oxidant-antioxidant system has been questioned in the
etiopathogenesis of psoriasis. The aim of this study was
to determine erythrocyte activities of antioxidant en-
zymes, glutathione peroxidase (GSH-Px) and superoxide
dismutase (SOD).

Materials and Methods: Erythrocyte GSH-Px and SOD
levels were investigated  in 35 psoriatic patients and
33 age-sex matched healthy controls.

Results: Erytrocyte SOD levels were 1063.00±141.80 U/gHb
and 1466.83±181.93 U/gHb in psorasis and control
group, respectively (p<0.001). Erythrocyte GSH-Px lev-
els were also significantly low in the psoriatic patients.
(39.31±7.03 U/gHb in the psoriatics and 49.35±6.27
U/gHb in the controls, p<0.001).

Conclusion: Decreasing activities of SOD and GSH-Px  in
psoriatic patients support the decision that  there is a de-
fect in oxidant-antioxidant system in psoriasis. Further
studies are needed to determine whether this defect has
any role in etiopathogenesis other than inflamation.

Key Words: Psoriasis, Glutathione peroxidase, 
Superoxide dismutase, Antioxidant system
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atýlan görüþlerden biri de serbest oksijen
radikallerinin psoriasis geliþiminde oynadýklarý
roldür (1).

Çeþitli dokularda ve hücrelerde sürekli olarak
oluþan serbest radikaller lipitler, proteinler, karbon-
hidratlar ve nükleik asitler gibi temel makro-
moleküllere hasar verirler. Bu zararlý etkilere karþý
geliþmiþ antioksidan mekanizma ile dengenin ko-
runmasý, organizmanýn normal fonksiyonlarýný
sürdürmesi açýsýndan çok önemlidir. Antioksidan
bir enzim olan süperoksit dismutaz (SOD), süper-
oksit radikalinin daha az zararlý olan hidrojen per-
oksit ve moleküler oksijene dönüþmesini saðlar.
Sitozolde yerleþik olan ve dört Selenyum (Se) ato-
mu içeren glutatyon peroksidaz (GSH-Px) ise
hidrojen peroksitin ve organik hidroperoksitlerin
indirgenmesini saðlar (2). Serbest radikaller protein
yýkýmýný arttýrdýðý gibi protein "turnover"ýný
da hýzlandýrýrlar (3). Skuamöz hücreli karsinom,
bazal hücreli karsinom ve psoriasis gibi çeþitli
hiperproliferatif hastalýklarda epidermiste SOD ak-
tivitesi düþük bulunmuþtur (4). Çalýþmamýzda
psoriasisli hastalarda superoksit dismutaz ve glu-
tatyon peroksidaz deðerlerine bakýlarak antioksi-
dan sistem ile iliþki araþtýrýlmýþtýr.

Gereç ve Yöntem
Celal Bayar Üniversitesi Hastanesi Dermato-

loji polikliniðine baþvuran 35 psoriasisli hasta ve
yaþ-cins uyumlu 33 saðlýklý birey çalýþmaya
alýndý. Hastalarýn yaþ, cins özellikleri, hastalýðýn
süresi, klinik tipi ve Psoriasis Alan Þiddet Ýndeksi
(PASI) deðerleri kaydedildi.

Enzimlerin ölçümünde intravenöz olarak alý-
nan antikoagulanlý kanlardan hazýrlanan eritrosit
hemolizatlarý kullanýldý. Ölçümler yapýlýrken en-
zimatik fotometrik yöntemlerden yararlanýldý ve
Randox-Ýrlanda firmasýna ait kitler ile çalýþýldý.

Eritrosit SOD deðerlerinin ölçümünde, Ransod
kitleriyle ksantin-ksantin oksidaz kombinasyonuyla
oluþturulan süperoksit anyonunun neden olduðu
nitroblue tetrazolium redüksiyonun inhibisyonuna
bakýldý (5). Elde edilen deðerler hemoglobin
deðerine bölündü. Normal deðerler 1092-1817
IU/g Hb aralýðýndaydý.

GSH-Px ölçümünde ise Ransel kitleri kul-
lanýlarak Paglia-Valentine'nin substrat olarak

hidrojen peroksiti kullandýðý yöntemin bir modi-
fikas-yonu uygulandý. GSH-Px ve hidrojen per-
oksitin etkisiyle oluþturulan okside glutatyon
(GSSG), glutatyon redüktaz (GSSG-RD) ve
NADPH ile redükte edilmesiyle GSH-Px aktivite-
siyle orantýlý olarak azalan NADPH konsantrasy-
onunun absorbansý 340 nm dalga boyunda ölçüldü
(6). Elde edilen deðerler hemoglobin deðerine
bölündü. Normal deðerler 29.6-82.9 IU/g Hb ar-
alýðýndaydý.

Verilerin istatistiksel analizinde Fisher'in kesin
ki kare testi ve Pearson'un korelasyon testi kul-
lanýldý.

Bulgular
Psoriasisli hastalarýn 21'i (%60) kadýn ve 14'ü

(%40) erkek olup, yaþlarý 19-69 arasýnda
deðiþmekteydi (ortalama  40.22 ±2.45). Kontrol
grubu 17 kadýn (%51.4) ve 16 erkekten (%48.6)
oluþuyordu, yaþ ortalamasý 34±10.62 (aralýk 22-
65).

Hastalýk  süreleri  1-40 yýl arasýnda
deðiþmekteydi (ortalama  8.55±1.39  yýl). Klinik
olarak olgularýn 24'ü vulgaris, 4'ü guttat, 4'ü skalp
ve 3'ü de palmoplanter özellikteydiler. PASI deðer-
leri  0.5-27.6  arasýnda deðiþmekte olup, ortalama
deðer 7.19±6.42 idi.

Eritrosit SOD düzeyleri hasta ve kontrol
grubunda sýrasýyla 1063.00±141.80 U/gHb ve
1466.83±181.93 U/gHb olarak saptandý. Serum
eritrosit GSH-Px düzeyleri psoriasisli olgularda
39.31±7.03 U/gHb iken, kontrol grubunda
49.35±6.27 U/gHb olarak bulundu. Her iki enzim
için, hasta ve kontrol grubu arasýndaki fark istatis-
tiksel olarak anlamlýydý (p<0.001) (Tablo 1).

Regresyon korelasyon analizinde PASI ile erit-
rosit SOD ve GSH-Px aktiviteleri arasýnda anlam-
lý bir iliþki saptanmadý (SOD için r=0.11, GSH-Px
için r=0.10, p>0.05).

Tablo 1. Hasta ve kontrol grubunda ortalama erit-
rosit superoksit dismutaz (SOD) ve glutatyon pe-
roksidaz (GSH-Px) düzeyleri

SOD (U/gHb ) GSH-Px (U/gHb)

Hasta 1063.00±141.80* 39.31±7.03*
Kontrol 1466.83±181.93 49.35±6.27

* Fisher'in kesin ki-kare testi, p<0.001
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Tartýþma
Organizmada en iyi bilinen serbest radikal

kaynaðý aktive nötrofiller olan fagositlerdir (7).
Psoriasisde nötrofil kemotaksisinin arttýðý ve lez-
yonlu deride nötrofil infiltrasyonun varlýðý
düþünüldüðünde, psoriasisde oksidan aktivitenin
artmasý beklenir. Nötrofillerden açýða çýkan
serbest radikallerin de kemotaksisi arttýrarak kýsýr
bir döngü oluþturduðu düþünülmektedir (7, 8).

Lipit peroksidasyonu, serbest radikaller
tarafýndan baþlatýlan ve hücre zarýndaki çok doy-
mamýþ yað asitlerinin oksidasyonunu içeren
kimyasal bir olay olarak tanýmlanabilir. Lipit per-
oksidasyonunun; zar iþlevinin bozulmasý, oluþan
serbest radikallerin en-zimler ve diðer hücre
bileþenleri üzerine etkisi, son ürünler olan aldehit-
lerin sitotoksik etkileri gibi farklý yollarla hücre
hasarýna neden olduðu düþünül-mektedir (3). Lipit
peroksitlerin oluþumuna baðlý olarak serbest
radikaller fosfolipaz A enzimini uyararak araþidonik
asit metabolizmasýný aktive       ederler, sonuçta
prostaglandinler, tromboksanlar ve lökotrienler artar
(7).

Psoriasis etyopatogenezinde oksidan-antioksi-
dan sistemin rolünü araþtýrmak amacýyla yapýlan
çeþitli çalýþmalarda farklý sonuçlar elde
edilmiþtir. Psoriasisli hastalarda kan GSH-Px
düzeyi genellikle düþük bulunurken (9, 10),
Therond ve ark. erit-rositlerde ve lezyonlu dokuda
fibroblastlarda  GSH-Px ve katalaz aktivitesinde
hafif, SOD aktivitesinde ise anlamlý bir artýþ sap-
tamýþtýr (11). Doðan ve ark. (12) psoriasisli hasta-
larýn  nötrofillerinde miyeloperoksidaz ak-
tivitesinde kontrol grubuna göre önemli bir fark
saptamazken, SOD aktivitesinde belirgin azalma
gözlemiþlerdir. Kronik plak tipi psoriasisi olan 9
olguda, plazmada lipit peroksidasyonun göstergesi
olan malondialdehit (MDA) aktivitesi artmýþ,
GSH-Px'ýn substratý olan glutatyon aktivitesi
azalmýþ olarak bulunmuþ, lezyonlu dokuda epider-
mis glutatyon transferaz aktivitesi ise artmýþ
olarak saptanmýþtýr (13). Yýldýrým ve ark. (14)
serumda ve dokuda MDA düzeyini yüksek, eritrosit
SOD ve GSH-Px aktivitesini düþük olarak bul-
muþlar ve bu sonuçlarýn psoriasiste oksidan-an-
tioksidan sistemde bir bozukluk olduðunu destek-
lediðini bildirmiþlerdir. Bizim çalýþma grubumuz-
da da, eritrosit SOD ve GSH-Px aktiviteleri kontrol
grubuna göre anlamlý düzeyde düþük bulunmuþ,

fakat PASI ile anlamlý bir korelasyon saptan-
mamýþt ý r. PASI ile antioksidan aktivitenin
karþýlaþtýrýldýðý diðer çalýþmalarda da, enzim
aktivitesi ile PASI arasýnda belirgin bir iliþki ol-
madýðý belirlenmiþtir (11,13).

Raynaud ve ark. (15) fibroblast kültüründe
yaptýklarý çalýþmanýn sonucunda, oksidatif
deðiþikliklerin c-AMP'ye baðlý protein kinaz ak-
tivitesini azalttýðýný ve psoriatik hastalardakine
benzer þe-kilde c-AMP baðlanmasýný azalttýðýný
öne sürmüþlerdir. Psoriatik dokuda SOD
mRNA'sýný araþtýran çalýþmada Lontz ve ark.
(16), lezyonlu deride MnSOD mRNA'sýnýn aþýrý
ekspresyonunun, inflamasyon hücrelerinin sal-
gýladýðý sitokinlere karþý koruyucu hücresel
yanýta baðlý olduðunu öne sürmüþlerdir.

Bu araþtýrmalara göre psoriasiste lipit peroksi-
dasyonun arttýðý ve saðlýklý kiþilere göre antiok-
sidan aktivitenin deðiþtiði düþünülebilir, ancak bu
deðiþikliðin patogenezdeki rolü kesin olarak belir-
lenememektedir.

Sonuç olarak psoriasisli hastalarda önceki
çalýþmalara benzer þekilde serum SOD ve GSHPx
düzeyleri düþük olarak saptanmýþtýr. Elde edilen
deðerler psoriasisli hastalarda antioksidan sistemde
defekt olduðu görüþünü desteklemektedir. Ancak
baþka kronik, inflamasyonla seyreden hastalýklar-
da da benzer defektlerin olmasý, inflamatuar süreç
nedeniyle antioksidan enzim aktivitesinin azalmýþ
olabileceðini düþündürmektedir. Bu nedenle, oksi-
dan aktivitenin artmasý ve antioksidan sistemdeki
yetersizliðin psoriasisin ortaya çýkmasýna mý ne-
den olduðu yoksa patogenez sonucu mu geliþtiði
halen bilinmemektedir.
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