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Psoriazis derinin sık görülen atak ve 
remisyonlarla seyreden multifaktöryel, kronik 
eritemli papuloskuamöz hastalıklarından biridir. 
Etyopatogenezde bir çok faktör arasında ileri sürü-
len intestinal etyoloji için tam bir model olu�turu-
lamamı�tır. Psoriazisli olgularda duodenoileokolo-
noskopik çalı�malarda subtotal/ total villöz atrofi 
ve intestinal permeabilite artı�ı gibi mukoza de�i-
�iklikleri saptanmı�tır. Barsaklardaki bu de�i�iklik-
lerin psoriazise e�lik eden nonspesifik  intestinal 
bulgular mı (dermatojenik enteropati) yoksa 

etyopatogenezde rol oynayan bir faktör mü oldu�u 
henüz açıklı�a kavu�mamı�tır (1-6). Gluten 
enteropatisi bahsedilen bu intestinal mukoza de�i-
�ikliklerine neden olan hastalıklardan biridir. Konu 
ile ili�kili olarak psoriazisli olgularda gluten 
hipersensitivitesi ve/veya gluten enteropatisi bildi-
rilen az sayıda çalı�ma yapılmı�tır (7-11). 

Burada psoriazis vulgarise e�lik eden gluten 
enteropatili iki olgu nedeni ile psoriazis 
etyopatogenezinde barsak/ psoriazis  ili�kisi litera-
tür verileri ile tartı�ılmı�tır. 
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Özet 
Amaç: Psoriazis derinin sık görülen, atak ve remisyonlarla 

seyreden nedeni tam olarak açıklanamamı�, kronik 
eritemli papuloskuamöz hastalıklarından biridir. Son yıl-
larda  psoriazisli olgularda yapılan çalı�malarda serumda 
glutene kar�ı geli�en antigliadin antikor(AGA) ile 
duodenal mukoza biyopsilerinde gluten enteropatisine 
uyan tarzda total/ subtotal villöz atrofilere rastlanmı�tır. 

Olgu Sunumu: Burada  biri 20 yıldır psoriasis vulgaris tanısı 
ile takipte olan hastalı�ının aktif döneminde, gluten 
enteropatisi tanısı konan; di�eri 10 yıldır  gluten 
enteropatisi ile takip edilen son iki yıldır psoriazis 
vulgaris tanısı alan   sırasıyla 45 ya�ında kadın ve 14 ya-
�ında kız çocu�u olan iki olgu sunulmaktadır.  

Sonuç: Her iki hastanın immunolojik incelemesinde serum 
IgA ve IgG gliadin antikor (IgA AGA, IgG AGA) yük-
sekli�i, serum gluten spesifik antikor pozitifli�i, serum 
eozinofilik katyonik protein yüksekli�i, duodenal muko-
za biyopsisinde gluten entropatisine uyan bulgular sap-
tandı. Ayrıca olguların HLA analizlerinde Bw4, DR16 
(DR2), DQ1 ve DQ2 ortak patern olarak bulundu. 
Psoriazise e�lik eden gluten enteropatili  iki olgu nedeni 
ile psoriazis etyopatogenezinde barsak/ psoriasis ili�kisi 
literatür verileri ile tartı�ılmı�tır. 

Anahtar Kelimeler: Psoriasis vulgaris, gluten enteropatisi 
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 Summary 
Purpose: Psoriasis is a common and chronic papulosquamous 

disease of the skin of unknown etiology with an inconsis-
tant cause showing exacerbations and remissions. Re-
cently, some studies revealed antigliadin antibodies in 
the serum and total/ subtotal villous atrophies similiar to 
gluten enteropathy in duodenal mucosa biopsies of  pa-
tients with psoriasis. 

Case Report: Here we present an accompaniment of psoriasis 
and enteropathy in two cases, where psoriasis was the 
preceding disease for 20 years in a 45 year-old woman 
and gluten enteropathy for 10 years in a 14 year-old girl. 

Conclusion: A high gliadin  Ig A and Ig G antibody levels,
gluten specific IgE antibody positivity, high eosinophilic 
cationic protein (ECP) levels in the serum and duodenal 
mucosa biopsy which is compatible with gluten enteropa-
thy were found in both patients. Also at HLA analysis 
HLABw4, DR16(DR2), DQ1 and DQ2 were detected to 
be common. While presenting two cases with psoriasis 
vulgaris accompanied by gluten enteropathy, we discuss 
a possible relation of intestine and psoriasis vulgaris in 
the etiopathogenesis of psoriasis with associated data in 
the literature. 
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Olgu 1 
45 ya�ında kadın hasta 2 ay önce ba�layan tüm 

vucutta eritemli kepekli lezyonlarla ba�vurdu. Öz-
geçmi�inde 20 yıl öncesinde psoriasis vulgaris 
tanısı almı�  ve bugüne kadar be�i daha hafif olmak 
üzere toplam 6 kez psoriazis ata�ı geçirmi�. Topi-
kal kortikosteroidler ve PUVA fotokemoterapisi 
uygulanmı�. Bir hafta öncesinde ishal, bulantı ve 
steatore öyküsü olan hastanın sistem muyenesinde 
ba�vuru sırasında patoloji saptanmadı. Dermatolo-
jik muayenesinde saçlı deride vertekste ve alın 
saçlı deri sınırında, üst ve alt ekstremitelerde 
eritemli zeminde skuamlı papül ve plaklar saptandı 
(�ekil 1A). El tırnaklarında pitting ve subungual 
hiperkeratoz ile lökoni�i mevcuttu. Laboratuar 
incelemesinde rutin biyokimya, hemogram ve idrar 
tetkiklerinde patoloji saptanmadı. Eritrosit 
sedimentasyon hızı 48mm/saat, CRP ve romatoid 
faktör negatifdi. Serum IgG yüksekli�i (2940 
mg/dl, normal; 700-1600 mg/dl), IgA yüksekli�i 
(721 mg/dl, normal; 70-400 mg/dl), C3c dü�üklü�ü 
(65.6 mg/dl, normal 80-180 mg/dl) vardı. IgM ve 
C4 komponenti normal sınırlarda idi. Serum gluten 
spesifik IgE pozitif (class II), serum ECP 
(eosinophil cationic protein) yüksekli�i (45.9 
ng/ml, normal; 0-24 ng/ml ), serum IgA antigliadin 
antikor (AGA) yüksekli�i (80.2 AAU/ml, normal 
<15 AAU/ml), IgG AGA yüksekli�i (255 
AAU/ml, normal <25 AAU/ml) saptandı. HLA 
ABC, DR, DQ incelemesi A3, A11, B8, B49(B21), 
Cw7, Bw4, Bw6, DR17(DR3), DQ1, DQ2, 
DQ7(DQ3) olarak belirlendi. Deri lezyonlarından 
alınan biyopsi epidermisde parakeratoz, granüler 
tabakada kayıp, rete ridgelerde düzensizle�me ve 
uçlarda birle�me, akantoz, spongioz, üst dermiste 
damarlar çevresinde yo�un mononükleer iltihabi 
hücre infiltrasyonu ve ödem ile psoriazis olarak 
de�erlendirildi (�ekil 1B). 

�nce barsak pasaj grafisinde ince barsaklarda 
minimal irritasyon ve hızlı pasaj vardı. Duodenal 
biyopsisinde villuslarda atrofi, küntle�me ve bir-
le�me mevcut olup kriptler sayıca azalma, lamina 
propriada ödem, konjesyon, ba�lıca plazmositler-
den olu�an mononükleer hücresel infiltrasyon, 
subtotal villöz atrofi saptandı ve gluten enteropatisi 

 

�ekil 1A. Klinik görünümü,  1B. Deri lezyonlarının histopa-
tolojik görünümü HE X100, Hasta no:1. 
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olarak kabul edildi (�ekil 2). Glutensiz diyet öne-
rildi. Hastaya haftada üç seans toplam 29 seans dar 
band UVB uygulandı. Lezyonlar alt ekstremite-
lerde ve sırtta hafif eritemle geriledi. Takip döne-
minde 4. ayda palmoplantar lokalizasyondaki nüks 
eden lezyonlar için 25 seans banyo PUVA uygu-
landı. 

Olgu 2 
14 ya�ında kız hasta dizlerinde, krurislerde 

simetrik  ve saçlı deride hafif eritemli, yo�un ke-
pekli plaklarla ba�vurdu. Özgeçmi�inde 4 ya�ında 
gluten enteropatisi tanısı konarak glutensiz diyet 
uygulanmı�. Hasta bu diyete bir yıl uyum sa�lamı� 
ve diyeti kesmi� ve bu zamanlarda ishal ve kusma 
�ikayetleri ba�lamı�. Ba�vurusundan bir yıl önce-
sinde  dirseklerinde de benzer deri lezyonları ge-
li�mi� ve açık renkte leke bırakarak gerilemi�. Sis-
tem sorgulaması ve muayenesinde patoloji sap-
tanmayan olgunun dermatolojik muayenesinde 
dizlerde simetrik hafif eritemli yo�un skuamlı plak 
tipi lezyonlar, kruris ön yüzlerde hipopigmente 

kepekli makuller (�ekil 3A), saçlı deride verteks 
bölgesinde eritemli skuamlı plakları vardı. Labora-
tuar incelemesinde  belirgin anemi (Hb: 6.8 mg/dl 
normal 12-18 , Hct: %25 normal %37-52) , serum 
demiri 29 µg/dl (normal; 37-181 µg/dl ), demir 
ba�lama kapasitesi 452 µg/ dl (normal 250-450 
µg/dl), ferritin  düzeyi 1.5 ng/ml (normal 5-205 
ng/ml) bulundu. Rutin kan biyokimyası ve idrar 
tetkiki normaldi. Serum C3c dü�üklü�ü (77 mg/dl, 
normal 90-180 mg/dl) dı�ında di�er kompleman 
komponentleri ve serum immunglobulinleri  nor-
mal sınırlar içinde idi. Serum  IgA AGA 937 
AAU/ml, IgG AGA 577.5 AAU/ml olarak artmı� 
bulundu. Serum gluten spesifik IgE Class I ile 
pozitif saptanırken serum ECP düzeyi 29.1 ng/ml 
bulundu. Serum otoantikorları (ANA, AMA, AS-
MA, heterofil antikor, antiretikulin antikor, anti n-
DNA, antiparietal hücre, anti tiroid mikrozomal, 
anti tiroglobulin, anti glomeruler bazal membran 
ve pankreas anti adacık antikorlar) negatifdi. HLA 
antijen incelemesinde A1, A2, B13, B27, Cw2, 
Cw5, Bw4, DR7, DR16(DR2), DQ1, DQ2 paterni 
saptandı.   

Deri lezyonlarının histopatolojik incelemesin-
de epidermiste parakeratoz, hafif spongioz, 
akantoz, rete kenarlarında düzenli elongasyon, 
granüler tabakada yer yer azalma, üst dermiste ve 
damarlar çevresinde mononükleer hücre infil-
trasyonu tespit edilmi�tir (�ekil 3B). Endoskopik 
incelemede mide antrum-korpus mukozasında 
hiperemi, granüler görünüm, sekresyon artmı�, 
duodenum birinci kısım granüler olup sekresyon 
azalmı� olarak bulundu. Alınan jejunal biyopside 
jejenumda villuslarda düzle�me, subepitelyal 
stromada plazmosit, lenfositlerden olu�an iltihabi 
infiltrasyon, kriptlerde rölatif hiperplazi, gudde 
epitellerinde lenfosit infiltrasyonu (�ekil 4) ile 
gluten enteropatisi olarak de�erlendirildi. Hastaya  
demir eksikli�i anemisi için demir tedavisine ba�-
landı. Glutensiz diyet verildi. Psoriatik lezyonlar 
için kortkosteroidli saç losyonu ve topikal 
kortikosteroidler verildi ve takibe alınan hastada 
mevcut lezyonlar dört hafta içinde postinflamatuar 
hipopigmentasyonla geriledi. 

 
�ekil 2. Duodenal biyopsi, HE X100 Hasta no:1. 
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Tartı�ma 
Deri hastalıkları ve ince barsaklar arasındaki 

ili�ki üç grupta toplanabilir (3,12,13);a) 
Nonspesifik ili�ki: primer ince barsak hastalı�ı 
nedenli nonspesifik deri de�i�iklikleri (akkiz 

iktiyoz gibi) ya da primer deri hastalı�ının 
nonspesifik  barsak de�i�iklikleri (dermatojenik 
enteropati), b) Spesifik ili�ki; ba�ta deri hastalı�ı 
olmak üzere ince barsak hastalı�ı ile birliktelik 
(Dermatitis herpetiformis), c) Hem deriyi hem de 
barsa�ı etkileyebilen jeneralize hastalıklar 
(Sistemik sklerozis ya da PAN). 

Psoriazis etyolojisi bilinmeyen kronik kutanöz 
hastalıklardan biridir. Deri  tutulumu dı�ında eklem 
ve barsak bulgularının da görülmesi hastalı�ın 
sistemik tutulumlu otoimmun hastalık olabilece�ini 
dü�ündürmektedir. Psoriazisli hastalarda çe�itli 
metodlarla intestinal permeabilitenin artı�ının sap-
tanması (5,6) dı�ında jejunal-duodenal mokozal 
biyopsilerde total/subtotal atrofi ve mukozal in-
celme gibi (2-4) intestinal yapısal de�i�ikliklerin 
hastalı�ın etyopatogenezindeki ili�kisi açıklı�a 
kavu�mamı�tır. Bu anlamda konu ile ilgili olarak 
psoriazisdeki ara�tırmalar ikiye ayrılmı�tır. Marks 
ve Shuster (2-4) tarafından bu ili�ki nonspesifik 
olarak yorumlanırken de Vos ve ark.(13) ile 
Michaelsson ve ark.(7-11) intestinal sistem hastalı-
�ı (Coeliac hastalı�ı) ile birlikte olabilece�i �eklin-
de yorumlanmaktadır. 

Psoriazis etyopatogenezinde  intestinal teori 
modeli be� ana maddede toplanabilir; a)Barsak 
patolojisi:  barsaklarda mukozal travma, diyet 
alı�kanlıkları ve duedenum ve jejenumdaki çe�itli 
anormallikler zemininde mikroorganizmaların 
endo ve ekzotoksinleri (14,15), b) �ntestinal 

 
�ekil 3A. .Klinik görünüm, 3B. Deri lezyonlarının histopato-
lojik görünümü HE X100 . Hasta No:2. 

 

�ekil 4. Jejunal Biyopsi histopatolojik görünümü, HE X100 
Hasta no:2. 
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permeabilite ve otointoksikasyon: intestinal villöz 
atrofi, mukozal duvar incelmesi ile eliminasyonu 
kısıtlanan mikroorganizma ve/ veya di�er toksinle-
rin absorbsiyonu ve dola�ıma geçi�inin hızlanması 
(5,6), c) Lenfatik immun sistem etkile�mesi: Lenfa-
tik akıma duyarlı olan 51 Cr i�aretli EDTA 
absorbsiyon testinde artı� saptanması ve multipl 
kimyasal ajanların, endotoksinlerin do�rudan 
sistemik dola�ıma geçi�ini daha da hızlandırır ve 
otointoksikasyona yol açabilir (6), d) Komorbidite: 
psoriazisli olgularda intestinal permeabilite artı�ına 
ba�lı otointoksisite nedenli vücutta çe�itli organ-
larda en çok da eklemlere ait bulgular (spondil-
artropatiler) olu�abilmekte (16) ve glutensiz diet ile 
artropatik psoriazisli olgularda artiküler semptom-
larda tam remisyon sa�alanabilmektedir (17), e) 
Do�al terapotikler: barsak irritasyonu ya da 
otointoksikasyonu arttıran ve bu yolla da psoriazisi 
alevlendirebilen gıdalardan (taze sebzeler, bol 
taurinli ve triptofanlı proteinli gıdalar) kaçınmak 
dı�ında intestinal temizlenmeyi ve klinik iyile�me-
yi antiinflamatuar ve immunosupresif etkileri ile 
sa�layan bitkisel çay, zeytin ya�ı, balık ya�ı  gibi 
destekleyici tedaviler önerilmektedir (18,19). 

Psoriazisde intestinal etyoloji konusunda son 
yıllarda  Michaelsson ve ark. (8) 302 psoriasisli 
hastanın 49’unda (%16) IgA AGA ve/veya IgG 
AGA antikor tespit etmi�lerdir. Aynı çalı�mada 
tüm psoriazisli olgularda total serum Ig’leri (IgA, 
IgG, IgM) düzeylerinde kontrol grubuna göre orta-
lama serum IgA ve IgG düzeylerinde artma oldu-
�u, IgM düzeylerinde farklılık saptanmadı�ı, AGA 
pozitif olan kadın olgularda ortalama serum IgA 
düzeyinde istatistiksel olarak anlamlı artı� oldu�u 
gösterilmi�tir. IgG ve IgM düzeylerinde ise farklı-
lık saptanmamı�tır. Daha sonra yaptıkları çalı�ma-
larında 33 AGA antikor yüksekli�i olan psoriazisli 
olgunun duodenal biyopsilerinde intraepitelial CD3+ 
ve γ/δ + lenfosit sayısında  (duodenal biyopsi sko-
runda 0-3 skalasını sa�lar) artı� saptamı�lar ve bu 
lenfosit konsantrasyonu ile serum IgA AGA kon-
santrasyonu ile korelasyon gösterirken IgG AGA 
ile korelasyonu saptamamı�lardır. Gastroskopisi 
yapılan 33 olgudan yedisi �iddetli psoriazis olmak 
üzere toplam 14 olguda (%42) bu skorun >1 oldu-
�u  tespit edilmi�tir. Buna göre deri lezyonları 

�iddeti ve gluten hipersensitivitesi ile duodenal 
mukozada intraepitelial lenfosit sayısında artı� 
arasında ili�ki oldu�u vurgulanmı�tır (9). Di�er bir 
çalı�mada 39 psoriazisli hastada duodenal biyopsi-
de duodenal stromada artmı� EG2 pozitif eosinofil 
sayısının 37 hastada çalı�ılan ve artı� saptanan 
serum ECP düzeyi ile ili�kili olmadı�ı vurgulan-
mı�tır. Bu çalı�mada ayrıca AGA pozitifli�i ile 
ECP ve total IgE düzeyleri incelendi�inde normal 
kontrollere göre anlamlı derecede artma saptanan 
serum ECP düzeyinin serum IgA AGA ve/veya 
IgG AGA artı�ı ile korelasyon göstermedi�ini, 
total IgE düzeyi yüksek olan psoriazisli olgularda 
normal olanlarına göre ECP düzeylerinin daha 
yüksek oldu�unu bulmu�lardır. Hastalı�ın �iddeti 
ile ECP düzeyleri incelendi�inde, �iddetli 
psoriazisli olgularda kontrollere göre ECP serum 
düzeyinin daha yüksek oldu�unu saptamı�lardır 
(10). Bir ba�ka çalı�mada da 37 psoriazisli hastada 
duodenal mukozada triptaz pozitif mast hücre sayı-
sında belirgin bir artı� saptamı�lar ancak bu duru-
mu AGA serum düzeyi ile ili�kilendirememi�ler ve 
mekanizmasını açıklayamamı�lardır (11).  

Yaptıkları bu dört çalı�ma sonunda 
Michaelsson ve ark. psoriazisde duodenal mukoza-
da en az iki anomali oldu�u �eklinde hipotez öne 
sürmü�lerdir. Bunlardan biri pek çok psoriazisli 
olguda duodenumda mast hücre ve eosinofil sayı-
sında artı� olan, di�eri antigliadin antikor düzeyi 
yüksek olan ve bu antikor yüksekli�inin duodenal 
intraepitelyal lenfosit sayısı artı�ı ile korelasyon 
gösterdi�i olgulardır (8-11). 

Michaelsson ve ark.(7) gastrointestinal �ikaye-
ti olan ya da olmayan 6 psoriazisli olgu (5’inde 
AGA yüksekli�i, dördünde duodenal jejunal mu-
koza atrofisi saptanan, dördü daha önce sistemik 
tedavilerden fayda görmemi�) ve bir palmoplantar 
püstülozlu bir olguda ba�ka bir tedavi yöntemi 
uygulamadan glutensiz diyet ile yaptıkları çalı�ma-
larında deri lezyonlarının tama yakın gerilemesi, 
daha sonra diyete glutenin eklenmesi ile deri 
lezyonlarının nüks etmesi ile psoriazisde gluten 
intoleransını do�rulamı� ve bu olguları gluten 
sensitif psoriazis olarak kabul etmi�tir. Ancak bu 
çalı�mada glutensiz diyet sonrası iyile�me döne-
minde gluten antikor düzeyindeki de�i�ikliklere 
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bakılmamı�tır. Daha sonra 33 AGA pozitif 
psoriazisli olgularında yaptıkları bir di�er çalı�ma-
da glutensiz diyet ile 30 olguda 3 aylık takip dö-
neminde herhangi bir tedavi almadan PASI sko-
runda anlamlı derecede azalma saptanırken, 
16’sında normal duodenal histoloji olmak üzere 
duodenum skorunda anlamlı azalma, AGA düzey-
lerinde % 82 olguda azalma, tedavi öncesi AGA 
serum düzeyi yüksek olan olgulardaki ECP düzey-
lerinde ise anlamlı azalmalar saptanmı�tır. Diyete 
gluten eklenen 30 hastanın 18’inde psoriatik 
lezyonlarda alevlenme saptamı�lardır(20). Bu ça-
lı�maların dı�ında ayrıca literatürde gluten 
enteropatisine e�lik eden psoriazis olgularında 
glutensiz diyet ile psoriatik deri ve eklem bulgula-
rının geriledi�ini bildiren ba�ka çalı�malar da var-
dır (17,21). 

Bizim  olgularımızda hem serum Ig A AGA 
hem de IgG AGA düzeyleri yüksek düzeylerde idi 
ve ECP yüksekli�i, serum total  IgA ve IgG yük-
sekli�i  vardı. Literatürde daha önce incelemesi 
yapılmayan gluten spesifik IgE düzeylerinde ilk 
olguda class II, di�er olguda class I düzeyinde 
gluten spesifik Ig E pozitifli�i saptanmı�tır.  Her 
iki olguda da endoskopik barsak biyopsilerinde 
belirgin subtotal villöz atrofi bulunmu�tur.  

Psoriazisli olgularda gluten enteropatisine ili�-
kin bu serolojik ve intestinal bulgular nasıl açıkla-
nabilir? Her ne kadar genetik ili�ki farklı gibi gö-
rünse de her iki hastalıkta da 6. kromozomun p 
kolunda ortak genetik lokus dü�ünülmektedir (22). 
Ancak psoriasis ve latent gluten sensitivitesi ara-
sında genetik ili�kinin olup olmadı�ı ara�tırılmak-
tadır. Çölyak hastalarında gliadine özel CD4+ T 
lenfositleri saptanmı�tır ve gliadin  HLA DQ2 
tarafından bu hücrelere sunulmaktadır. Böylece 
intestinal hastalık (Çölyak hastalı�ı) ve deri hasta-
lı�ı (Dermatitis herpetiformis) birlikteli�i arasın-
daki ili�ki HLA-DQ2 ile ili�kilendirilmi�tir (23). 
Ancak literatürde psoriazisli olgularda serum AGA 
ile HLA ili�kisi olabilece�ine dair çalı�maya rast-
lanmamı�tır. Çölyak hastalı�ı ve Dermatitis 
herpetiformiste ince barsak histolojisi normal olsa 
bile intestinal permeabilite artmı� olabilir. Bu du-
rum psoriazis olgularında da latent gluten 
sensitivitesi olarak görülebilir (20). Çölyak hastala-

rında gliadin peptidlerine moleküler benzerlik gös-
teren viral veya bakteryal superantijenlerinin ro-
lündeki gibi (24), predispoze psoriazisli olgularda 
(gluten sensitivitesi olan AGA pozitif psoriazisli 
olgular) artmı� intestinal permeabilite  intestinal 
floranın bakterileri ya da onların superantijenleri  
psoriazisin alevlenmesine yol açabilir(22). 
Antigliadin antikor yüksekli�i olan psoriazisli ol-
gularda deri lezyonlarının daha �iddetli olması 
(8,9) ve glutensiz diyet ile bu etkinin azaltılması da 
bunu desteklemektedir(17, 20-22).  

Olayın immunolojik yönüne baktı�ımızda 
psoriatik plaklarda T hücreleri predominant olarak 
Th1 fenotipinde olup interferon gama ve interlökin 
2 üretirler. Bu sitokinlerin serum seviyeleri de 
psoriazisli olgularda yüksek bulunur (25). �n vitro 
çalı�malarda Çölyak hastalarından alınan T hücre-
lerinin glutene cevabı benzer sitokinlerle olmakta-
dır (26).Gerek Çölyak hastalı�ı (27) gerekse de 
psoriazisin (28) interferon alfa tedavisi esnasında 
geli�ti�i de bildirilmi�tir. Bu sitokinlerin serum 
seviyelerinin yükselmesi uygun ki�ilerde ya 
Çölyak hastalı�ı ya da psoriazis geli�imine neden 
olabilir (22). 

Görüldü�ü gibi gastrointestinal �ikayetler ve 
AGA yüksekli�i �iddetli seyir gösteren aktif dö-
nemli iki psoriazis olgumuzda saptanmı�tır Bu 
sonuçlara göre geleneksel beslenme alı�kanlı�ı-
mızda unlu ve kepekli gıdaları bol tüketen bir top-
lum oldu�umuz için, özellikle aktif dönemdeki a�ır 
seyreden psoriazisli olgularda AGA serum seviye-
lerine bakılmasının ve gerekli görüldü�ünde gluten 
enteropatisi için duedonoileokolonoskopik incele-
me  yapılmasının faydalı olaca�ına inanıyoruz. 
Psoriazisli olgularda glutenin  etyolojik faktörlerde 
yeni bir ajan, psoriazis tedavisinde glutensiz diye-
tin de destekleyici alternatif bir yöntem olabilece-
�ini dü�ünüyoruz. 
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