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Amag: Psoriasis patogenezinde oksidatif strese katkida bu-
lunan klinik risk faktorlerine ek olarak, siiperoksit dismutaz
(SOD), katalaz (CAT) ve glutatyon-S-transferaz (GSH-ST) gibi
anti-oksidatif enzim aktiviteleri ile malondialdehid (MDA) ve
iskemik modifiye albiimin (IMA) gibi oksidatif biyobelirteg dii-
zeylerinin incelenmesi ve saglikli bireylerle bunlarin karsilag-
tirllmasint amagladik.

Gere¢ ve Yontem Psoriasisli hastalarin ve kontrollerin de-
mografik ozellikleri kaydedildi. SOD, CAT, GSH-ST enzim
aktiviteleri, MDA ve IMA diizeyleri Shimadzu UV-1601 spekt-
rofotometre kullanilarak 25°C de absorbanstaki son nokta de-
gisimlerin siirekli olarak izlenmesi ile él¢iilerek karsilastirild.
Psoriasisteki klinik ozelliklerin, enzim ve oksidan biyobelirteg-
lerin oksidasyondaki etkileri regresyon analizi ile degerlendi-
rildi.

Bulgular: Hastalarin ortalama SOD, CAT, GSH-ST enzim ak-
tiviteleri ve MDA ve IMA diizeyleri kontrol grubuna gére ista-
tistiksel anlamli diizeyde yiiksekti (SOD: 2,6+0,6 vs. 1,8+0,6 U/
mL, p<0,0001; CAT: 32,948,3 vs. 25,1+5,9 IU/mL, p<0,0001;
GSH-ST: 3,4+1,1 vs. 2,5+0,6 IU/mL, p=0,002; MDA: 29,3+7,7
vs. 23,6%4,2 nmol/mL, p=0,001; IMA: 0,58%0,03 vs. 0,52+0,02
AA4BSU, p<0,0001). Antioksidan enzim aktiviteleri, oksidatif
iiriin diizeyleri, Psoriasis alan siddet indeksi (PASI) skoru ve
hastalik siiresi arasinda pozitif korelasyon vardi. Psoriasiste-
ki oksidatif stresi gostermede IMA (p<0,0001, OR=3,9), SOD
ve MDA etkin belirteglerdi. Antioksidan sistem iizerine hasta-
lik siiresi, PASI skoru, cinsiyet, MDA ve IMA, oksidan sistem
iizerine PASI, yas ve hastalik siiresi etkili bagimsiz faktorler
olarak bulundu. Psériasisteki oksidatif stresin belirlenmesinde
IMA’nmin kapasitesi istatistiksel olarak anlamli bulundu (Egri
altinda kalan alan [EAA]: 0,96, %95 Giiven Araligi (GA):
0,90-0,99, p<0,0001). Ek olarak 0,55 serum absorbans iinitesi
(AABSU) olan IMA i¢in duyarlilik, 6zgiilliik, pozitif 6ngorii ve
negatif 6ngorii degerleri her biri i¢in %94 olup, diger ¢alisilan
biyobelirteg ve enzim aktivitelerinden daha yiiksekti.

Sonug: Oksidatif stres psoriasis patogenezinde etkilidir. Pso-
riasiste oksidatif stres kosullarinda IMA belirlenebilir ve diger
incelenen belirteglere kiyasla psériasisteki oksidatif stresin bi-
yolojik belirteci olarak biiyiik bir potansiyele sahiptir. Ozellikle
uzun hastalik stivesi, yiiksek PASI skoru, kadin cinsiyet, artmig
yas ve yiiksek oksidan iiriin diizeyleri gibi durumlarda antiok-
sidan destegin diistiniilmesi yararl olabilir.

Anahtar kelimeler: antioksidan, biyobelirteg, kullanilabilirlik,
oksidan, oksidatif stres, psériasis

ABSTRACT

Clinical Value of Antioxidant Enzymes and Oxidative Bio-
markers in Psoriasis

Objective: In addition to the clinical risk factors contributing
to oxidative stress in the pathogenesis of psoriasis, we aimed
to investigate antioxidative enzyme activities such as superox-
ide dismutase (SOD), catalase (CAT) and glutathione-S-trans-
ferase (GSH-ST) and oxidative biomarker levels such as ma-
londialdehyde (MDA) and ischemia-modified albumin (IMA)
and compare them with healthy individuals.

Material and Methods: Demographic characteristics of pa-
tients with psoriasis and controls were recorded. SOD, CAT,
GSH-ST enzyme activities, MDA and IMA levels were measured
by continuous monitoring of absorbance end point changes at
25°C using a Shimadzu UV-1601 spectrophotometer. The clini-
cal features of psoriasis, the effects of enzyme and oxidant bio-
markers on oxidation were evaluated by regression analysis.

Results: The mean SOD, CAT, GSH-ST enzyme activities and
MDA and IMA levels of the patients were statistically high-
er than the control group (SOD: 2.6+0.6 vs 1.8+0.6 U/mL,
p<0.0001, CAT: 32.9+8.3 vs. 25.1 p=0.001; MDA: 29.3+7.7
vs. 23.6£4.2 nmol/mL, p=0.001; IMA: 0.58+0.03 vs. 0.52+0.02
AABSU, p<0.0001). There was a positive correlation between
antioxidant enzyme activities, oxidative product levels, PASI
score and duration of disease. IMA (p<0.0001, OR=3.9), MDA
and SOD were effective markers to show oxidative stress in
psoriasis. Duration of disease, Psoriasis Area Severity Index
(PASI) score, gender, MDA and IMA, for antioxidant system,
PASI score, age and duration of disease for oxidant system
were the independent effective factors. The IMA capacity was
statistically significant in determining oxidative stress in psori-
asis. (Area under curve [AAC]: 0.96, 95% Confidence Interval
[CI]: 0.90-0.99, p<0.0001). In addition, sensitivity, specificity,
positive predictive value and negative predictive value for IMA
with 0.55 serum absorbance unit (AABSU) were 94% for each,
higher than other studied biomarker and enzyme activities.

Conclusion: Oxidative stress is effective in the pathogenesis
of psoriasis. IMA can be detected in the condition of oxida-
tive stress in psoriasis; it has great potential as a biomarker of
oxidative stress in psoriasis, when compared to other studied
biomarkers. In particular, it may be useful to consider antioxi-
dant support in some conditions such as long disease duration,
high PASI score, female gender; increased age, very high level
of oxidant products.
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GIRiS

Psoriasis etiyolojisi tam bilinmeyen multifaktoriyel
kronik inflamatuvar bir deri hastaligidir (V. Patoge-
nezde sorumlu oldugu diisiiniilen iki énemli neden
immiin aracili gelisen kompleks bir bozukluk ve
oksidatif strese bagl artmig serbest radikal olusumu
yani sira antioksidan sistem ile arasindaki dengenin
bozulmasidir .

Oksidatif stres ve psoriasis arasindaki iliski detaylandi-
rildiginda keratinosit, fibroblast ve endotel hiicrelerin-
de artan serbest radikaller notrofil kemotaksisinden ve
biriken nétrofillerden siiperoksit liretiminden sorumlu-
dur. Serbest radikaller direkt veya dolayli olarak en-
dojen detoksifikasyon mekanizmalarini aktive ederler.
Artan sitokinler siiperoksit dismutaz (SOD) ekspres-
yonunu arttirir. Normal kosullarda koruyucu olmasina
ragmen, oksidatif stresin uzun siire yiiksek seyretmesi
uygunsuz miktarda serbest radikal tiretilmesine neden
olur. Ayrica serbest radikal olusumunu 6nleyen fibrob-
last protein kinaz A aktivitesinin psoriasiste azalmasi,
hiicre biiylimesi ve boliinmesinde inhibitér rolii olan
intraselliiler cAMP’ nin azalmasina neden olarak kera-
tinositlerde proliferasyon ve andiferansiasyona neden
olur. Mitojen aktive edici protein kinaz/aktivator prote-
in 1, niikleer faktor B, Janus kinaz sinyal doniistiiriicti
ve transkripsiyon aktivatorleri ile redoks sensitiftir ve
psoriasis progresyonunda onemlidir. Serbest radikal-
lerin gektigi tetik sonrasi proinflamatuar sitokinler ve
keratinositlerin sayisinda artig olur ©.

Oksidatif stres psoriasis i¢in patofizyolojik bir neden
olmasina karsilik, bu alanda birgok biyobelirte¢ kul-
lanilmis ve ¢eliskili sonuglar bulunmustur ¢5-1Y, Bazi
calismalarda artan belirtegler, bazi calismalarda ya
azalmis ya da degismemistir. Bu geliskilerden dolay1
hala duyarlilik ve 6zgiilligi yiiksek biyobelirteglere
gereksinim duyulmaktadir. Calismamiz antioksidatif
enzim aktivitesinin ve oksidatif stres biyobelirtegleri-
nin birlikte degerlendirildigi ve karsilastirildigr olgu
kontrol galigmasidir.

Bu kesitsel ¢aligmada, saglikli kontrollerle karsilas-
tirarak psoriasis hastalarinda oksidatif stres varligini
aragtirildi. Kullandigimiz malondialdehid (MDA), is-
kemik modifiye albumin (IMA) gibi biyobelirte¢ ve
SOD, katalaz (CAT) ve glutatyon-S-transferaz (GSH-
ST) gibi enzim aktivitelerinin psoriasisteki oksidatif

stresin saptanmasindaki etkinlikleri ve bunlardaki
degisimler iizerine etkili klinik faktérlerin degerlen-
dirilmesi amagclandi.

GEREC ve YONTEM
Hasta ve goniilliiler

Calisma deri ve ziihrevi hastaliklar poliklinigine bag-

vuran psoriasis tanist alan 31 hasta ve 31 saglikli go-

niillii olmak tizere 62 katilimer iizerinde yapildi. Hasta

grubunu psoriasisi olan 18 yas {istii ve son 3 ay iginde

tedavi almayan hastalar olusturdu. Kontrol grubunu

ise poliklinige basit neviis ile bagvuran ve baska bir

dermatolojik ve sistemik hastalig1 olmayan goniilliiler

olusturdu. Asagidaki durumlar ¢caligma dis1 birakildi:

a. Bagisiklik sistemi bozuklugu, diyabetes mellitus,
ailesel hiperkolesterolemi, neoplastik, obezite,
karaciger ve bobrek hastaliklari olanlar,

b. Yakin zamanda yapilan 6nemli cerrahi islem yapi-
lanlar,

c. Diiiretik, hormon replasman tedavisi, alkol ve si-
gara kullananlar,

d. Giinliik yasam aktiviteleri disinda asir1 egzersiz
yapan kisiler,

e. Son li¢ ay iginde vitamin ve antienflamatuvar ilag
iceren herhangi bir tedavi alanlar.

Calisma icin Saghk Bilimleri Universitesi, Diskapi
Yildirim Beyazit Egitim ve Arastirma Hastanesi Kli-
nik Arastirmalar Etik Kurulundan (22.11.2016-32/02)
ve tim katilimcilardan bilgilendirilmis onam alindi.
Poliklinige basvuran psoriasis hastalarinin yas, cin-
siyet, hastalik siiresi gibi demografik 6zellikleri, der-
matolojik muayenesi, tirnak tutulumu, psdriasis alan

siddet indeksi (PASI) degerlendirilerek kaydedildi.
Psoriasis alan siddet indeksi (PASI)

PASI <10 olanlar hafif, >10 olanlar orta-siddetli (>10
ve <20 aras1 orta, >20 olanlar giddetli) psoriasis ola-
rak degerlendirildi >3,

Laboratuvar yontemleri

Katilimeilardan intravenoz kan ornekleri en az 12
saat acliktan sonra alindi. Alinan numuneler 30 dk.

sonra +4°C’de (1000 rpm, 15 dk.) santrifiij edildi ve
-80°C’de li¢ aydan uzun siire kalmayacak sekilde de-
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polandi. Dondurulmus iiriin serumdu. Bu kosul ve za-
man araliginda parametreler arasinda hi¢bir anlamli
fark belirlenmedi. Calismanin yapilacagi giin SOD,
CAT ve GSH-ST aktivitelerinin yan1 sira MDA ve
IMA diizeyleri hem hasta hem de kontrollerde test
edildi. Tiim islemler deney boyunca 4°C’de yapildi.
Tiim enzimler, MDA ve IMA tahlilleri ticari kit kulla-
nilmadan manuel yontemler kullanilarak ¢aligildu.

Stiper oksit dismutaz, CAT ve GSH-ST enzim ana-
lizleri sirasiyla Durak ¥, Aebi ® ve Habig '® tara-
findan tanimlandigi sekilde gergeklestirildi. Siiper
oksit dismutaz aktivitesi yontemi igin tahlil karisima,
0.30 mM ksantin, 0.60 mM EDTA, 150 uM nitro
mavi tetrazolyum (NBT), 400 mM Na2C03, 167 U/L
ksantin oksidaz, 1.0 g/ BSA, 8 mM CuCl2, 150 mM
NaCN ve 100 uL numune, 1.0 ml deneme karisimina
ilave edildi ve vortekslendi. Aktivite 20 dk. sonun-
da NBT’nin NBTH2’ye indirgenmesi nedeniyle 560
nm’de emilim artiginin 6lgiilmesine dayaniyordu. Bir
birim SOD aktivitesi, NBTH2’ye indirgeme hizinda
%50 inhibisyona neden olan enzim protein miktar1
olarak tanimlandi.

Katalaz aktivitesi, 240 nm’de H,O, tiiketimine bagl
emilim azalmasinin 6lgiilmesiyle yapildi. Ultraviyole
arahiginda, H,O, azalan bir dalga boyuyla emilimde
stirekli bir artis gosterdi. H,O,’nin ayrigmasi direkt
olarak 240 nm’deki H,0, tiiketimi nedeniyle absor-
bans azalmasinin Sl¢iilmesine dayantyordu. Absor-
bans farki (AA 240) birim zaman bagina CAT aktivi-
tesinin bir 6l¢iitidir. Kullanilan tepkime maddeleri,
bir fosfat tamponu (50 mmol/L, Ph 7.0) ve her deney-
den o6nce taze olarak hazirlanan bir fosfat tamponu
icinde 30 mmol/L H,0, idi. Reaksiyon, 20 mI’lik nu-
munelere 1 ml 30 mmol/L H,O, ilavesiyle baslatildi.
Herhangi bir enzimatik olmayan reaksiyonu diizelt-
mek i¢in substrat yerine tampon ve 20 uL numune
kullanilarak bos bir test kullanildi. Emilim yaklasik
180 saniye boyunca gozlendi.

Son olarak, GSH-ST aktivite yontemi, bir GSH-
CDNB kompleksinin olugmasi nedeniyle 340 nm’de
absorbans degisikliklerinin dl¢lilmesine dayaniyordu.
Glutatyon-S-transferaz aktivitesinin bir birimi, deney
kosullart altinda 1 mmol CDNB-GSH konjtigati iire-
ten enzim miktar1 olarak tanimlandi.

Malondialdehid tahlili, tiyobarbitiirik asit metodu
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(TBA) kullanilarak lipid peroksidasyonunu belirle-
mek i¢in yapildi 7. Tiyobarbitiirik asit reaktif mad-
deler (TBARS) ol¢iimleri, asit pH’da 532 nm’de
maksimum absorbans ile birlikte pembe bir pigment
olusturan MDA’ nin tiyobarbitiirik asit ile tepkimesi-
ne dayanilarak ve 1,1,3,3-tetractoksipropanin standart
MDA ¢o6zeltisi olarak kullanildigi reaksiyona dayana-
rak yuriitilda.

Iskemik modifiye albumin testi, Co (II) -albiimin bag-
lama deneyi olarak bilinen Bar-Or ve ark. ® tarafin-
dan tanimlanan manuel bir kolorimetrik 6l¢iimle be-
lirlendi. Bu yontem bilinen bir miktarda ekzojen Co
(IT)’yi bir plazma 6rnegine ekleyerek ve dithiothreitol
(DTT) kullanarak spektrofotometrik olarak baglan-
mamis Co (II)’ yi dlgmeye dayanir.

Enzim aktiviteleri, MDA ve IMA seviyeleri Shimadzu
UV-1601 (Kyoto, Japonya) spektrofotometre kullani-
larak 25°C’de absorbanstaki son nokta degisimlerini
siirekli olarak izleyerek belirlendi. Sonuclar CAT ve
GSH-ST enzimleri i¢in IU/mL cinsinden ifade edilir-
ken, SOD aktiviteleri U/mL cinsinden verildi. MDA
ve IMA sonuglar sirasiyla nmol/mL ve serumda ab-
sorbans {initesi(AABSU) olarak gésterildi.

istatistik analiz

Istatistik analizler SPSS 15.0 programi kullanilarak
yapildi. Verilerin normal dagilima uygunluk duru-
munu belirlemek i¢in Kolmogorov-Smirnov veya
Shapiro-Wilks testi kullanildi. Student’s t test normal
dagilimli verilerin analizi i¢in kullanilirken, Mann
Whitney U testi normal dagilimi olmayan verilerin
hesaplanmasinda kullanildi. Korelasyon analizleri
uygunluguna gore Spearman veya Pearson testle-
11 ile yapildi. Tek degiskenli analizlerle tanimlanan
cinsiyet, yas, SOD, CAT, GSH-ST, MDA ve IMA
gibi olas1 faktorler, psoriasisin bagimsiz dngoriicii-
lerini belirlemek igin lojistik regresyon analizinde
Backward-LR metodu ile ¢ok degiskenli analize so-
kuldu. Cok degiskenli bir lineer regresyon modeli
kullanilarak farkli klinik faktorlerin antioksidan en-
zim ve oksidan belirtegler iizerine bagimsiz etkileri
incelendi. Enzim aktivitelerinin ve biyobelirteglerin
psoriasisteki oksidatif stres varligini ongérmede tani-
sal karar verdirici 6zellikleri iglem karakteristik egrisi
analizi ile incelendi. Anlamli sinir degerinin varligin-
da bu smurlarin duyarhilik, 6zgiillik, pozitif 6ngori
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ve negatif 6ngorii degerleri hesaplandi. Egri altindaki
alanin (EAA) degerlendirilmesinde (>0.5) Tip 1 hata
diizeyinin % 5 altinda olan durumlar istatistiksel an-

laml1 kabul edildi.

BULGULAR

Calismaya 14 (%45,2) kadmn, 17 (%54,8) erkek has-

Tablo 1. Hasta ve kontrol gruplarimin klinik ve laboratuvar ézellikleri.

tadan olugmak tizere toplam 31 psdriasis hastasi déhil
edildi. Hasta grubunun yas ortalamasi 38,9+8,3 (20-
57) olarak saptandi. Kontrol grubu ise 16 (%51,6)
kadn, 15 (%48,4) erkek olmak tizere toplam 31 ka-
tilimeidan olustu. Kontrol grubunun yas ortalamasi
38,8+10,5 (19-57) olarak saptand.

Ortalama hastalik stiresi 6,1+6,8 yil (1 ay-23 yil)

Hasta (n=31) Kontrol (n=60) P
Cinsiyet Erkek 17 (%54,8) 15 (%48.,4) 0,61
Kadm 14 (%45,2) 16 (%51,6)
Hastaligin siddeti  Hafif 20 (%64,5)
Orta 6 (%19.4)
Agir 5 (%1l6,1)
Ortalama +SS Arahk p Ortalama +SS Arahk p
Yas Yil 38,9 +8,3 20-57 38,8 +10,5 19-57 0,90
Hastalik siiresi Yil 6,1 +6,8 1 ay-23 yil
PASI skoru 13,1 +10,6 5-52,6
Toplam 2,6 +0,9 0,5-5,3 1,8 +0,6 0,7-2,9 <0,0001
Hafif 2,3 +0,6 1,4-3,8 0,002
Orta-agir 32 +1,3 0,5-5,3
SOD (U/mL) Erkek 2,9 +1,1 0,5-5,3 0,11
Kadm 2,3 +0,7 1,4-4,3
<3 yil HS 2,3 +0,8 0,5-5,3 0,01
>3 yil HS 3,2 +1,1 1,4-43
Toplam 32,9 +8,3 20,4-51 25,1 +5,9 12,8-38,3  <0,0001
Hafif 28,9 +6,1 20,4-40,8 <0,0001
Orta-agir 40,1 +7,1 28,1-51
CAT (IU/mL) Erkek 35,5 +8,7 22,9-51 0,049
Kadm 29,7 +6,7 20,4-40,8
<3 yil HS 29,4 +7,4 22,9-51 0,07
>3 yil HS 37,2 +7.4 20,4-40,8
Toplam 34 +1,1 1,9-6,5 2,5 +0,6 1,4-3,9 0,002
Hafif 2,7 +0,7 1,9-4,2 <0,0001
Orta-agir 4,5 +0,8 3,7-6,5
GSH-ST (IU/mL) Erkek 3,6 +1,3 1,9-6,5 0,25
Kadm 3,2 +0,8 2,1-42
<3 yil HS 3,0 +1,2 1,9-6,5 0,02
>3 yil HS 3,9 +0,9 2,1-4,2
Toplam 29,3 +7,7 12,9-47,3 23,6 +4,2 17,2-32,3 0,001
Hafif 25,7 +3.9 19,4-34,4 <0,0001
Orta-agir 35,8 +8,9 12,9-47,3
MDA (nmol/mL)  Erkek 28,5 +8,2 12,9-47,3 0,59
Kadm 30,1 +7,3 21,5-43
<3 yil HS 26,8 +6,2 12,9-47,3 0,05
>3 yil HS 32,2 +8,6 21,5-43
Toplam 0,58 +0,03 0,46-0,64 0,52 +0,02 0,51-,057  <0,0001
Hafif 0,57 +0,02 0,51-0,59 <0,0001
Orta-agir 0,61 +0,02 0,59-0,64
IMA (AABSU) Erkek 0,59 +0,03 0,51-0,64 0,57
Kadm 0,58 +0,03 0,55-0,64
<3 yil HS 0,57 +0,03 0,51-0,64 0,01
>3 yil HS 0,60 +0,03 0,55-0,64

CAT: katalaz, GSH-ST: glutatyon-S transferaz, IMA: iskemik modifiye albumin, MDA: malondialdehid, PASI: psoriazis alan siddet indeksi,

SOD: siiperoksit dismutaz
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idi. Ortalama PASI skoru 13,1£10,6 (5-52.6) ola-
rak hesaplandi. Hastalarmm 20’si (%64,5) hafif,
1171 (%35,5) orta-siddetli [6°s1 (%19.,4) orta ve 5’1
(%16,1) siddetli] psoriasis olarak degerlendirildi.
Kadin ve erkek hastalar arasinda sirastyla hastalik
siddeti ve siiresi agisindan fark saptanmadi (Hasta-
lik siddeti: Kadin, 12,2+12,0 vs. Erkek, 13,7+9,7,
p=0,49; hastalik siiresi: Kadin; 6,1+6,9 vs. Erkek;
5,9£7,0 y1l, p=0,95).

Hastalarin ortalama SOD, CAT, GSH-ST enzim ak-
tiviteleri ve MDA ve IMA diizeyleri kontrol grubu-
na gore istatistiksel anlamli diizeyde yiiksekti (SOD:
2,6+0,6 vs. 1,8+£0,6 U/ml, p<0,0001; CAT: 32,9483
vs. 25,1459 TU/mL, p<0,0001; GSH-ST: 3,4+1,1
vs. 2,540,6 TU/mL, p=0,002; MDA: 29,3+7,7 vs.
23,6+4,2 nmol/mL, p=0,001; IMA: 0,58+0,03 vs.
0,52+0,02 AABSU, p<0,0001). Orta-agir psdriasis
hastalarinda ortalama SOD, CAT, GSH-ST enzim ak-
tiviteleri ve MDA ve IMA diizeyleri hafif psoriasis
grubuna gore istatistiksel olarak anlamli olarak daha
yiiksekti (SOD: 3,2+1,3 vs. 2,3+0,6 U/mL, p=0,02;
CAT: 40,1£7,1 vs. 28,9+6,1 IU/mL, p<0,0001; GSH-
ST: 4,5+0,8 vs. 2,7+0,7 IU/mL, p<0,0001; MDA:
35,8+£8,9 vs. 25,7£3,9 nmol/mL, p<0,0001; IMA:
0,61+0,02 vs. 0,57+0,02 AABSU, p<0,0001). Erkek-
lerde kadinlara gore ortalama SOD, CAT, GSH-ST en-
zim aktiviteleri yliksek ve MDA ve IMA diizeyleri dii-
stiktii (SOD: 2,9+1,1 vs. 2,3+0,7 U/mL, p=0,11; CAT:
35,5£8,7 vs. 29,7+6,7 1U/mL, p=0,049; GSH-ST:
3,6+1,3 vs. 3,240,8 IU/mL, p=0,25; MDA: 28,5+8,2
vs. 30,1+7,3 nmol/mL, p=0,59; IMA: 0,594+0,03 vs.
0,58+0,03 AABSU, p=0,57). Hastalik siiresine gore
ortalama SOD, CAT, GSH-ST enzim aktiviteleri ve
MDA ve IMA diizeyleri tanidan itibaren 3 yil ve al-
tinda olanlar >3 yildan olanlara gore diisiiktii (SOD:
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2,3+£0,8 vs. 3,2+1,1 U/mL, p=0,01; CAT: 29,4+7,4
vs. 37,2474 TU/mL, p=0,07; GSH-ST: 3,0£1,2 vs.
3,9+0,9 IU/mL, p=0,02; MDA: 26,8+6,2 vs. 32,2+8,6
nmol/mL, p=0,05; IMA: 0,57+0,03 vs. 0,60+0,03
AABSU, p=0,01) (Tablo 1).

Antioksidan enzim ve oksidatif tiriinler incelendigin-
de, SOD ile CAT (r=0,5, p=0,004), SOD ile GSH-ST
(r=0,36, p=0,04), SOD ile MDA (r=0,5, p=0,002),
SOD ile IMA (r=0,44, p=0,02), CAT ile GSH-ST
(r=0,87, p<0,0001), CAT ile MDA (r=0,52, p=0,003),
CAT ile IMA (=0,62, p<0,0001), GSH-ST ile
MDA (r=0,52, p=0,002), GSH-ST ile IMA (r=0,71,
p<0,0001), MDA ile IMA (r=0,64, p<0,0001) arasinda
pozitif korelasyon vardi. PASI skoru ile hastalik siire-
si (r=0,54, p=0,002), SOD (r=0,62, p<0,0001), CAT
(r=0,83, p<0,0001), GSH-ST (r=0,90, p<0,0001),
MDA (1=0,78, p<0,0001) ve IMA (1=0,89, p<0,0001)
arasinda pozitif korelasyon saptandi. Hastalik siiresi
ile yas (r=0,64, p<0,0001), SOD (r=0,38, p=0,04),

Tablo 2. Psoriasisli hastalarda baz1 parametreler aras1 6nemli
korelasyonlar.

Parametre r p Parametre r p
SOD-CAT 0,50 0,004 PASI-SOD 0,62 <0,0001
SOD-GSH-ST 0,36 0,04  PASI-CAT 0,83 <0,0001
SOD-MDA 0,50 0,002 PASI-GSH-ST 0,90 <0,0001
SOD-IMA 0,44 0,02 PASI-MDA 0,78 <0,0001
CAT-GSH-ST 0,87 <0,0001 PASI-TMA 0,89 <0,0001
CAT-MDA 0,52 0,003 HS-yas 0,64 <0,0001
CAT-IMA 0,62 <0,0001 HS-SOD 0,38 0,04
GSH-ST-MDA 0,52 0,002 HS-CAT 0,59 <0,0001
GSH-ST-IMA 0,71 <0,0001 HS-GSH-ST 0,56 0,001
MDA-IMA 0,64 <0,0001 HS-MDA 0,40 0,03
PASI-HS 0,54 0,002 HS-IMA 0,56 0,001

CAT: katalaz, GSH-ST: glutatyon-S transferaz, HS: hastalik siiresi,
IMA: iskemik modifive albumin, MDA: malondialdehid, PASI: pso-
riazis alan siddet indeksi, r: korelasyon katsayisi, SOD: siiperoksit
dismutaz

Tablo 3. Cok degiskenli analizde psoriasisli hastalarda oksidatif stresi belirlemede SOD, CAT, GSH-ST, MDA, IMA, yas ve cinsiyetin

etkinligi.

Tek degiskenli analiz Tek degiskenli analiz
Belirtecler Kategori p OR %95 GA P OR %95 GA
SOD U/mL 0,001 4,4 1,7-10,9 0,11 7,7 0,61-98
CAT TU/mL 0,001 1,1 1,1-1,3
GSH-ST TU/mL 0,002 32 1,5-6,6
MDA nmol/L 0,003 1,2 1,1-1,3 0,03 0,62 0,4-0,95
IMA AABSU <0,0001 2,6 1,6-4,3 <0,0001 39 1,8-8,2
Yas yil 0,95 1,0 0,95-1,1
Cinsiyet Erkek/Kadin 0,61 0,77 0,29-2,1

p<0,05: istatistiksel anlamli, CAT: katalaz, GA: giiven araligi (Lojistik regresyon analizi ile hesaplandi, Kategorik incelemelerde Simple: first
segenegi kullanildi), GSH-ST: glutatyon-S transferaz, IMA: iskemik modifive albumin, MDA: malondialdehid, OR: odds ratio (olasilk orani).
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CAT (r=0,59, p<0,0001), GSH-ST (r=0,56, p=0,001),
MDA (r=0,40, p=0,03), IMA (r=0,56, p=0,001) ara-
sinda pozitif korelasyon vardi (Tablo 2).

Cok degiskenli lojistik regresyon modeline gore pso-
riasisteki oksidatif stresi gostermede IMA (p<0,0001,
OR=3,9, Giiven araligi [GA]: 1,8-8,2), MDA (p=0,03,
OR=0,62, GA: 0,4-0,95) ve istatistik olarak anlamli
olmasa da SOD (p=0,11, OR=7,7, GA: 0,61-98) etkin
belirteclerdi (Tablo 3).

Cok degiskenli lineer regresyon modeline gore anti-
oksidan sistemde SOD (f0=0,76 U/mL) i¢in hasta-
lik siiresi (B1=0,078, p=0,002), PASI (B1= -0,031,
p=0,002), cinsiyet (B1=-0,744, p=0,006), MDA
(B1=0,075, p=0,001), CAT (p0=20,7 IU/mL) i¢in
PASI (B1=0,3, p=0,021), cinsiyet (B1=-5,9, p=0,01),

MDA (B1=0,4, p=0,03), GSH-ST (B0=-7,4 IU/mL)
i¢in PASI (B1=0,04, p=0,04), IMA (B1=17,6, p=0,02),
oksidan sistemde MDA (B0=24,1 nmol/mL) igin
PASI (B1=0,4, p=0,002), IMA (B0=0,6 AABSU) i¢in
yas (B1=0,001, p=0,04), hastalik siiresi ($1=0,002,
p=0,014) ve PASI (B1=0,001, p=0,004) bagimsiz pre-
diktorler olarak bulundu (Tablo 4).

Psoriasisli hastalarda oksidatif stresin varligini 6n-
gormede IMA’nin kapasitesi istatistiksel olarak
anlamli bulundu ve diger caligilan biyobelirtecler-
den ve enzim aktivitelerinden daha yiiksekti (EAA:
0,96, %95 GA: 0,90-0,99, p<0,0001). IMA'nin du-
yarlilik, 6zgiilliik, pozitif 6ngdrii ve negatif ongorii
degerleri sirastyla 0,55 AABSU simir degerinde her
biri i¢in %94 olup, digerlerinden yiiksekti (Tablo 5)
(Sekil 1).

Tablo 4. Farkh degiskenlerin antioksidan enzim ve oksidan belirtecler iizerine bagimsiz etkileri.

Bagimh degisken B, Bagimsiz degisken B, P B icin %95 GA
Antioksidan sistem Hastalik siiresi 0,078 0,002 0,03-0,12
PASI -0,031 0,07 -0,06-0,002
SOD (U/mL) 0,76 Cinsiyet -0,744 0,006 -1,26--0,23
MDA 0,075 0,001 0,04-0,12
PASI 0,3 0,021 0,05-0,6
CAT (IU/mL) 20,7 Cinsiyet -5,9 0,01 -10,4--1,5
MDA 0,4 0,03 0,03-0,7
PASI 0,04 0,04 0,001-0,08
GSH-ST (IU/mL) -7.4 IMA 17,6 0,02 3,3-31,9
Oksidan sistem 24,1 PASI 0,4 0,002 0,2-0,6
MDA (nmol/mL)
Yas 0,001 0,04 0,0001-0,002
IMA (AABSU) 0,6 Hastalik siiresi 0,002 0,014 0,0001-0,004
PASI 0,001 0,004 0,0001-0,002

CAT: katalaz, GA: giiven araligi, GSH-ST: glutatyon-S transferaz, IMA: iskemik modifiye albumin, MDA: malondialdehid, SOD: siiperoksit
dismutaz, PASI: psériazis alan siddet indeksi, 5, Sabit, B, regresyon katsayist.

Tablo 5. Psoriazis hastalarinda oksidatif stresin belirlenmesinde kullanilan enzim biyobelirteclerin kapasitesi.

EAA p 95% GA  Simir deger Duyarhhik Ozgiillik Pozitif ongorii degeri Negatif ongorii degeri
% % % %
SOD UmL 0,77 <0,0001 0,66-0,89 22 74 77 71 75
CAT IUmL 0,77 <0,0001 0,66-0,89 26,7 68 61 64 66
GSH-ST IUmL 0,73 0,002  0,60-0,85 2,7 71 58 63 67
MDA nmol/mL 0,73 0,002 0,61-0,86 24,7 74 61 65 70
IMA AABSU 0,96 <0,0001 0,90-0,99 0,55 94 94 94 94

CAT: katalaz, EAA: egri altindaki alan, GA: giiven araligi, GSH-ST: glutatyon-S transferaz, IMA: iskemik modifiye albumin, MDA: malondi-

aldehid, SOD: siiperoksit dismutaz.
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Siperoksit dismutaz

Duyarlilik
Duyarlilik

Katalaz

Glutatyon S-Transferaz

1.0
0.8

0.6

Duyarlilik

0.4

0.2

0.0 0.2 04 06 08 1.0 . 0.2

1- Ozguillik

Malondialdehid

Duyarlilik

0.0 0.2 04 06 08 1.0

1- Ozgulluk

Duyarlilik

0.0

04 06 08 10 X 0.2 04 0.6 08 10

1- Ozguillik

1- Ozgullik

iskemik Modifiye Albumin

1.0

0.8

0.6

0.4

0.2

0.0

0.0 0.2 04 06 08 1.0

1- Ozgulliik

Sekil 1. Siiperoksit dismutaz, katalaz, glutatyon-S-transferaz, malondialdehid, iskemik modifiye albumin i¢in islem karakteristik analiz

egrileri.
TARTISMA

Hiicrelerdeki oksidatif hasar birikimi, protein, lipit ve
membran yapisi ile birlikte hiicre onarim mekaniz-
malarinda bozulmaya bagli olarak bazi hastaliklarin
patogenezinde rol oynayabilir 1°2%, Eski ¢aligmalarda
celiskili sonuglar olmasia ragmen, oksidatif stresin
neden oldugu hastaliklardan birinin de psdriasis ol-
dugunu bildiren ¢aligmalar mevcuttur ¢, Oksida-
tif stres psoriasis patogenezi igin temel teorilerden
biridir. Reaktif oksijen tiirevleri psoriasiste kerati-
nositlerde anjiyogenez ve kontrolsiiz transkripsiyon
artigindan sorumludur @2, Calismamizda, oksidatif
biyobelirteglerin kontrol grubuna gore yiiksek olmasi
psoriasisteki oksidatif stresi desteklemektedir. Pato-
genezde oksidatif stres ile ilgili geligkili sonuglarin
yeni tani almis hasta, ¢aligma metodu, alinan 6rnek
veya ilag kullanan hastalar nedeni ile olabilecegi be-
lirtilmistir ©. Bu yiizden ¢alismamizdaki hasta grubu
son ii¢ ayda herhangi bir tedavi almamis psoriasisli
hastalardan se¢ildi.

Bircok hastalikta biyobelirteclerin prognostik rolii
cok genis bir sekilde arastirilmustir. Tk degerlendir-
meden tedavi bitimine kadarki siirecte biyobelirtec-
ler hastaliga yaklasimda yon verebilir. Bu nedenle
biyobelirteglerin yiiksek duyarlilik ve 6zgiilligiiniin
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olmasi hastaligin degerlendirmesinde ve takibinde
gerekli 6zelliklerdir. Bu aragtirmada diger enzim ak-
tivitelerinde ve oksidatif biyobelirtegte artma olmasi-
na ragmen, yeni oksidatif stres belirteglerinden olan
serum IMA’daki artislarin psoriasisteki oksidatif stres
ile yakindan iliskili oldugu agikca gosterildi. Belirti-
len stresteki artig patogenezde ve durumun ilerleme-
sinde 6nemli bir belirti olabilir.

Saglikli bir organizmada agiga ¢ikan reaktif oksijen
tirevleri (ROT) ile antioksidan aktivite arasindaki
hassas denge nedeniyle ROT un zararl etkileri goz-
lenmez ®. Siiperoksit dismutaz siiperoksit radikalini
H,0,’ye geviren reaksiyonu katalizleyerek siiperok-
sit anyonunun hidroksil radikali gibi daha toksik bir
tirtine dontismesini engeller ?¥. Yapilan ¢alismalarda,
genel olarak SOD aktivitesi diisiik olarak bildirilmis-
tir 1129, Bu disiikliik antioksidan sistem yetersizligi-
ne baglanmistir. Ayrica artmis siiperoksitten olusan
H202 SOD enzim aktivitesini oksidatif hasar ile
diigtirebilir . Therond ve ark. @” SOD degerlerini
artmis olarak bildirmesine karsilik hastalik siddeti ile
korele bulamadi. Toksik H,0, ise CAT enziminin ka-
talizorliiglinde gergeklesen reaksiyonla H,O ve O,’ye
dontismektedir ?®. Katalaz bazi ¢aligmalarda, yiiksek
bazi galigmalarda degismemis, bazi ¢alismalarda ise
diistik bulunmustur ?3272%_ Katalaz aktivitesi artiginin
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antioksidan sistemdeki yetersizlige karsi bir savunma
mekanizmasi olarak yiiksek olma olasilig1 vardir. Ge-
nel olarak incelendiginde SOD, CAT, glutatyon pe-
roksidaz (GSH-Px) gibi enzim aktiviteleri diisiik bu-
lunmugstur 7. Serbest radikallerdeki asir1 miktardaki
arti, antioksidan savunma kapasitelerini asarak lipit
peroksidasyonunu gergeklestirir . Calismamizda,
psoriasis grubunda kontrol grubuna gore anlamli
seviyede SOD, CAT ve GSH-ST enzim aktivite ar-
tisinin gerceklesmesine ragmen, lipit peroksidasyonu
iirtinii olan MDA ve IMA diizeylerindeki artis, psori-
asis hastalarinda antioksidan savunma kapasitelerinin
astldigin1  diisiindiirdii. Lipit peroksidasyonu hari-
cinde bagka yolaklardan gelen artmis serbest radikal
miktart etkili olarak oksidatif stresin ve {rilinlerinin
artigi ile aciklanabilir.

Glutatyon-S-transferaz geninin polimorfizmi aktivi-
tesini diistirebilir ¢'2¥, Bu gen glutatyonun (GSH)
serbest radikallere baglanmasini katalize eder, fakat
H202 icin aktif degildir ve gerekli durumda viicut-
taki organik hidroperoksiti diisiirebilir. Polimorfizm
olmadiginda katalizér amacli GSH-ST aktivitesinin
artmast normal bir sekilde saptanabilir. Calismamiz-
da, GSH-ST’nin artmis enzim aktivitesi tespit edildi.
Glutatyon seviyesi bize yardimci olabilirdi, ancak biz
bunu degerlendirmedik. Ciinkiit Hamzah MI ¢4 ¢a-
lismasinda, psoriasiste azalmis GSH seviyesi bildir-
mistir. Calismamizda, ROT nedeniyle IMA ve MDA
gibi artmis oksidatif biyolojik iiriinler belirlendi. Art-
mis GSH-ST, GSH ile ROT’u azaltmaya ¢alisti. Bu,
ROT’u gidermek i¢in yapilan bir reaksiyondu. Bun-
lar GSH-ST’nin oksidasyona kars1 artmis enzim ak-
tivitesini agiklayabilir. Buna karsilik, calistigimiz {i¢
antioksidan enzim aktivitesinin oksidan stresi belirle-
medeki duyarlilik ve 6zgiilliigii oksidan biyobelirteg-
lere gore daha diisiiktii. Ciinkii bu enzim aktiviteleri
viicuttaki bircok nedenden etkilenebilmektedir.

Psoriasiste artmis MDA ve azaltilmis total antioksidan
kapasite (TAK) Priya ve ark. @® tarafindan bildirildi.
Oksidatif stresin ve lipit peroksidasyonun nihai iirii-
niiniin bir gostergesi olan MDA seviyesi psoriasiste
kontrollerden daha yiiksekti. Hastaligin siddeti MDA
seviyesini ayrica daha ¢ok artirmaktaydi ©. Siiperok-
sit dismutaz, CAT ve GSH-ST enzim aktivite artiginin
gergeklesmesine ragmen, lipit peroksidasyonu tirtini
olan MDA diizeylerindeki artig, psoriasis hastalarin-
da antioksidan savunma kapasitelerinin agildigin dii-

stindiirdii. Bununla birlikte, ¢alismamizda psoriasiste
oksidatif stresin 6ngoriilmesinde MDA’ nin kapasite-
si IMA’ninkine gore daha diisiiktii. Albimin negatif
yuklii protein olmasina ragmen, katyonlar1 veya an-
yonlar1 zayif ve geri doniisiimlii olarak baglar. Kan-
da bulunan agir metallerin seviyelerini kontrol eder.
Albiimin kobalt baglanma testi ile 6l¢iilen IMA, iske-
mi igin yeni bir biyolojik belirtectir. Iskemik durum-
da albiimin, aspartik asitin silinmesine bagli olarak
N-terminal uglarinda gecis metallerini baglama kapa-
sitesini ve yeteneklerini kaybeder '®. Oksidatif stre-
se bagl hastaliklarda artmig IMA seviyesi, psoriasis
hastalarinda artmig olarak bulunmustur ¢%37, Calig-
mamizda artmig miktarda IMA psdriasis hastalarinda
saptandi. Ayrica IMA psdriasisli hastalarda oksidatif
stresi belirlemede yararl ve iliskili bir belirteg olarak
bulundu (p<0,0001, OR=3.9). Hangi hastalarin bas-
vuru aninda progresyon ve tedaviye direng agisindan
yiiksek risk altinda oldugunu belirlemek 6nemlidir.
Calismamiza gore, IMA’'nin duyarliligi, 6zgulligi,
pozitif ve negatif 6ngdrii degerleri ve kapasitesi 0,55
AABSU degerinde her biri i¢in %94 idi. Bunlar diger
belirteglerin yilizdelerinden daha ytiksekti. Bu yiizden
0,55 AABSU iizerindeki IMA seviyeleri psoriasiste
yiiksek oksidatif stres riski tagidigi seklinde deger-
lendirilebilir. Bu hastalar i¢in antioksidan profilaksi
kullanilabilir.

Yapilan c¢aligmalarda, hastalik siddeti ile oksidatif
stres belirtecleri arasinda pozitif, antioksidan belirteg-
ler arasinda negatif korelasyon bulunmustur ¢?. Ca-
lismamizda, hem antioksidatif enzim aktiviteleri hem
de oksidasyon biyobelirtec diizeyleri orta-siddetli
psoriasis hastalarinda daha yiiksek saptandi. Hastalik
siddeti azaldikga olusan oksidasyon iirlinii azalmakta
ve bunu dengeleyecek anti oksidan enzim diizeyleri
de buna paralel olarak daha diisiik diizeylerde artmis
aktivite ile dengeyi saglayabilmektedir. Siddet arttik-
ca enzim aktivitesi daha ¢ok artmasina ragmen, den-
genin kurulmasi zorlagmaktadir. Calismamizda, hem
antioksidan enzim diizeylerinin birbiri ile ve oksidan
iriinlerle olan pozitif korelasyonu bu iki sistemin
birbiri ile olan yakin iliskisini destekledi. PAST sko-
ru, hastalik siiresi ve bu iki sistem arasindaki pozitif
korelasyon hastalik siddetinin ve siiresinin oksidas-
yonda dnemli oldugunu ve viicut homeostazinin her
donemde saglanmaya calisildigint gostermektedir.

Antioksidan ve oksidan sistem {izerine psdriasisli
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hastalarda etkili faktorler incelendiginde antioksidan
sistemde hastalik siiresi, PASI skoru, cinsiyet, MDA
ve IMA diizeyleri etkili iken, oksidan sistem {irtinleri
iizerinde ise PASI, yas, hastalik siiresi etkiliydi. Has-
talik stiresinin ¢alismamizda oldugu gibi o6zellikle 3
yilin iizerinde seyretmesi, oksidatif stresin kronikles-
mesine ve serbest radikal iirlinlerinin yiiksek seyret-
mesine neden olacaktir. Siiperoksit anyonu salinimi
psoriatik dermal fibroblastlarda artmis olup, pso-
riasisin inflamatuar mekanizmalarinda merkezi rol
alabilecegi disiintilmektedir ®®. Buna karsilik viicut
savunmasi olarak SOD siiperoksit radikaline ilk yanit
verecek enzim olmasindan dolay: artacaktir. Ancak
PASI gibi hastalik siddetinin artmaya devam etmesi
ile bir stire sonra SOD (B1=-0,031) enziminin azal-
maya baslamasi bunun artmis H,O, ile direk oksidatif
hasar1 veya degisen gen ekspresyonu ile ilgili olabilir.
PASI skoru ile SOD enzim aktivitesindeki azalmaya
karsilik CAT (B1=0,3) ve GSH-ST’de (f1=0,04) bu-
nun olmamasi dort protoporfirin grubu iceren CAT n
oksijen radikalleri ile kolay kolay doygunluga girme-
mesi ve GSH-ST nin sadece glutatyonun serbest radi-
kallere baglanmasini katalizlemesi, H,O, i¢in inaktif
olup, gerekli durumlarda yalnizca organik hidrope-
roksit i¢in indirgen olmasi ile agiklanabilir.

Malondialdehid, IMA artisina kars1 SOD, CAT, GSH-
ST’nin aktivitesinin artmasi viicudun dogal savunma
mekanizmasidir. SOD (B1=-0,744) ve ozellikle CAT
(B1=-5,9) enzim aktivitesinin cinsiyetin kadin olmasi
durumunda azalmasi kadin cinsiyetinde artmig oksi-
datif strese verilen yanitin erkekler kadar gii¢lii ol-
mamasi ile agiklanabilir. Ciinkii ¢caligmamizda her iki
cinsiyet agisindan PASI skorlar1 ve hastalik siireleri
arasinda fark yoktu. GSH-ST’nin cinsiyetten etkilen-
memesi bu enzimin daha ¢ok detoksifikasyonda go-
rev almasi, yalnizca katalizor olmasi ve oksidasyon-
da gerekli durumlarda aktive olmasi ile agiklanabilir.
Oksidan sistem iizerine etkili prediktdrlerden hastalik
siiresinin ve PASI skorunun artmasi hastalik siddeti
ile orantili olarak oksidan iirtinlerin artmasini sagla-
yacaktir. Yasin IMA iizerindeki etkisi yas ile azalan
antioksidan sistemin zayiflamasi ile a¢iklanabilir. Bu
sonugla yas artisi ile viicuda antioksidan destegin ve-
rilmesinin viicut savunmast agisindan énemi ortaya
¢ikmaktadir.

Calismamizin kisithligr hastalarimizin remisyondan
sonra serum CAT, SOD, GSH-ST enzim aktiviteleri,
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MDA ve IMA diizeylerinin ¢alisgilmamis olmasidir.
Ciinkii metotreksat, dar bant UVB fototerapi, anti-
tiimor nekrozis faktor-a PASI skorlarinda diizelme,
oksidasyon ve lipit peroksidasyon {iirlinlerinde azal-
ma ile birliktedir ¢*4Y. Oksidatif stresin daha yiiksek
saptandig1 uzun hastalik siiresi ve PASI skorlarmin
karsilagtirilmasi ile bu kisitliligi azaltmaya galistik.
Etik sorunlar olabilecegi i¢in antioksidatif destek te-
davilerinin bu hastalarda etkinligi degerlendirileme-
di. Ayrica ¢aligmada kullanilan kimyasallar pahali ve
ulastlmasi zordu. Gelecekteki ¢aligmalarda daha fazla
sayida hasta degerlendirilebilir.

Sonug olarak, ¢alismamiz psoriasis etyopatogenezin-
de oksidatif stresin 6nemini aragtiran bir ¢aligmadir.
Calismamizda viicudun kendini korumak i¢in oksidan
strese kars1 antioksidan enzim aktivitesini arttirmaya
calistigint belirledik. Elbette ¢alismamizda oldugu
gibi viicut enzim aktivitesini arttirmasina karsin oksi-
dan {irtin miktarint her zaman diisiiremeyebilir. Viicu-
da en az zararl olacak sekilde tiriinleri belli diizeyde
sabit tutmaya da calisabilir. Ancak oksidan stresin
devam ettigi hastalik siiresinin uzun, siddetinin faz-
la oldugu, kronik durumlarda bu biraz daha zordur.
Ozellikle uzun hastalik siiresi, yiiksek PASI skoru,
kadin cinsiyet, artmis yas ve ¢ok yiiksek oksidan iiriin
durumunda antioksidan destegin diisliniilmesi yararl
olacaktir. iskemik modifiye albumin psériasis hasta-
larinda daha once calisilmis olmasina ragmen, diger
oksidatif ve antioksidatif biyobelirteglerle karsilasti-
rilmasi yapilmamistir. Calismamiza gére IMA, psori-
azis hastaliginda oksidatif stres durumunda tespit edi-
lebilir ve diger biyobelirtecleri ile karsilastirildiginda
biyolojik belirte¢ olarak yiiksek potansiyele sahiptir.
Oksidan belirtegler antioksidan belirteglere gore daha
duyarlt ve ozgiildiir. Bununla birlikte, belirteglerin
kullanigliligr 6n hazirlik ¢aligmalari, miidahale ¢alig-
malar1 ve/veya sonuglart uzun siire sonrasinda elde
edilen bilimsel ¢caligmalar ile desteklenerek 6nerilme-
lidir. Calismamizin sonuglart genellestirilemez. Bu
nedenle psoriasisli daha biiyiik hasta gruplari igin ek
calismalara gereksinim vardir.
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