6. BOLUM

PSORIAZIS VE MOLEKULER TEMELI

Itir Ebru ZEMHERI*

Giris
Psoriazis genetik yatkinlig1 ve otoimmiin gegisi kanitlanmis kronik inflama-

tuar bir hastaliktir. Diinyada goriilme siklig1 %2 iken, Asya ve Afrika da daha az
siklikta, Kafkas ve Iskandinav irkinda daha yiiksek siklikta goriilmektedir (1-4).

Klinik olarak farkl: alt tipleri bulunmaktadir. Bu tipler plak tip, invers, guttat,
piistiiler, eritrodermik psoriazistir. Plak tip en yaygin (%90) goriilen tiptir. Guttat
psoriazis akut bir baslangi¢ gosterir ve streptokokkus A enfeksiyonu ile siklikla
tetiklenir. Piistiiler psoriazis lokal veya generalize tutulum gosterir ve generalize
formda sistemik semptomlar sik¢a eslik eder (5).

Psoriazis kontrol edilemeyen keratinosit proliferasyon ve disfonksiyonuna yol agan
inflamatuar bir prosesdir. Histolojik olarak epitelde regiiler akantoz, dermal dentritik
hiicre, makrofaj T hiicreleri ve nétrofillerden olusan inflamasyon ve neovaskiilarizas-
yon en 6nemli bulgulardir (6). Son yayimnlarda lenfoid agregat ve memory T hiicre
yuvalarinin varlig1 da tanimlanmustir. (6) Diger alt tiplerde farkli bulgular izlenebili
(5,6). Psoriazis dermal dentritik hiicreler, T hiicreleri (CD8+ otoreaktif T hiicreleri,
Thlve Th17), keratinositlerin rol oynadig: inflamatuar dinamik bir hastaliktir (5,6).

Patogenez

Psoriazis gelisiminde hem dogal hem de adaptif immiin sistem rol oynar. Do-
gal immiin sistem baz1 hastalarda otoinflamatuar yanita bazi hastalarda ise T hiic-
re aracili otoimmiin reaksiyona eslik eden endojen sinyaller ve sitokinler ile aktive
olur. Téim bu sistemin aktivasyonu stres, travma, enfeksiyon veya ilaglar tarafindan
tetiklenir (7,8,9) (sekill). Bu sistemlerin kesin olmamakla birlikte keratinositlerden
salinan antimikrobiyal peptidlerin varlig1 ile aktive oldugu diisiiniilmektedir. Bu an-
timikrobiyal peptidler LL37 (cathelicidin), beta-defensin ve S100 proteinidir (10).

LL37 plazmositoid dentritik hiicredeki (pDH) Toll-like reseptor (TLR) 9 ara-
ciligrile DNA ya TLR7 ile RNAya, TLR 8 ile de myeloid dentritik hiicrede (mDH)
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hastaliklarinda mikrobiyatanin bozuldugu goriilmiistiir. Deri mikrobiyatas: tara-
findan tetiklenen anormal immun aktivasyonun otoimmiin hastaliklarda 6nemli
oldugu diisiiniilmektedir (25). Psoriatik hastalarda normal deriye gore arttig1 be-
lirlenen bazi mikroorganizmalar séyledir: Firmikutes, actinobakteriya fila, pro-
bakterium, korinebakterium, propionibakteriyum, stafilokok ve streptokoklarin
arttigini gosteren yayinlar mevcuttur (5). Bir ¢aliymada ise stafilokokun normal
deriye gore azaldig: bildirilmistir. Malazya ve kandida albikans gibi funguslar ve
human papilloma viriis (HPV) gibi viruslarin da normale gére artmis oldugu bil-
dirilmistir (5).

Sonug¢

Psoriazis kompleks multifaktoriyel otoimmiin bazli bir hastaliktir. Cok farkl
etkenlerle tetiklendigi ve farkli yollar kullanarak hastaligin gelistigi bilinmektedir.
Hedefe yonelik tedavilerde bu yolaklarin tespiti tedavinin basarisini artiracaktir.
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