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ÖZ

Amaç: Psöriasis patogenezinde oksidatif strese katkıda bu-
lunan klinik risk faktörlerine ek olarak, süperoksit dismutaz 
(SOD), katalaz (CAT) ve glutatyon-S-transferaz (GSH-ST) gibi 
anti-oksidatif enzim aktiviteleri ile malondialdehid (MDA) ve 
iskemik modifiye albümin (IMA) gibi oksidatif biyobelirteç dü-
zeylerinin incelenmesi ve sağlıklı bireylerle bunların karşılaş-
tırılmasını amaçladık.

Gereç ve Yöntem Psöriasisli hastaların ve kontrollerin de-
mografik özellikleri kaydedildi. SOD, CAT, GSH-ST enzim 
aktiviteleri, MDA ve IMA düzeyleri Shimadzu UV-1601 spekt-
rofotometre kullanılarak 25°C’de absorbanstaki son nokta de-
ğişimlerin sürekli olarak izlenmesi ile ölçülerek karşılaştırıldı. 
Psöriasisteki klinik özelliklerin, enzim ve oksidan biyobelirteç-
lerin oksidasyondaki etkileri regresyon analizi ile değerlendi-
rildi.

Bulgular: Hastaların ortalama SOD, CAT, GSH-ST enzim ak-
tiviteleri ve MDA ve IMA düzeyleri kontrol grubuna göre ista-
tistiksel anlamlı düzeyde yüksekti (SOD: 2,6±0,6 vs. 1,8±0,6 U/
mL, p<0,0001; CAT: 32,9±8,3 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 
ΔABSU, p<0,0001). Antioksidan enzim aktiviteleri, oksidatif 
ürün düzeyleri, Psöriasis alan şiddet indeksi (PAŞİ) skoru ve 
hastalık süresi arasında pozitif korelasyon vardı. Psöriasiste-
ki oksidatif stresi göstermede IMA (p<0,0001, OR=3,9), SOD 
ve MDA etkin belirteçlerdi. Antioksidan sistem üzerine hasta-
lık süresi, PAŞİ skoru, cinsiyet, MDA ve IMA, oksidan sistem 
üzerine PAŞİ, yaş ve hastalık süresi etkili bağımsız faktörler 
olarak bulundu. Psöriasisteki oksidatif stresin belirlenmesinde 
IMA’nın kapasitesi istatistiksel olarak anlamlı bulundu (Eğri 
altında kalan alan [EAA]: 0,96, %95 Güven Aralığı (GA): 
0,90-0,99, p<0,0001). Ek olarak 0,55 serum absorbans ünitesi 
(ΔABSU) olan IMA için duyarlılık, özgüllük, pozitif öngörü ve 
negatif öngörü değerleri her biri için %94 olup, diğer çalışılan 
biyobelirteç ve enzim aktivitelerinden daha yüksekti.

Sonuç: Oksidatif stres psöriasis patogenezinde etkilidir. Psö-
riasiste oksidatif stres koşullarında IMA belirlenebilir ve diğer 
incelenen belirteçlere kıyasla psöriasisteki oksidatif stresin bi-
yolojik belirteci olarak büyük bir potansiyele sahiptir. Özellikle 
uzun hastalık süresi, yüksek PAŞİ skoru, kadın cinsiyet, artmış 
yaş ve yüksek oksidan ürün düzeyleri gibi durumlarda antiok-
sidan desteğin düşünülmesi yararlı olabilir.

Anahtar kelimeler: antioksidan, biyobelirteç, kullanılabilirlik, 
oksidan, oksidatif stres, psöriasis

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 
ΔABSU, 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 (ΔABSU) 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.

Keywords: antioxidant, oxidant, oxidative stress, psoriasis, 
usefulness
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GİRİŞ

Psöriasis etiyolojisi tam bilinmeyen multifaktoriyel 
kronik inflamatuvar bir deri hastalığıdır (1). Patoge-
nezde sorumlu olduğu düşünülen iki önemli neden 
immün aracılı gelişen kompleks bir bozukluk ve 
oksidatif strese bağlı artmış serbest radikal oluşumu 
yanı sıra antioksidan sistem ile arasındaki dengenin 
bozulmasıdır (2-5).

Oksidatif stres ve psöriasis arasındaki ilişki detaylandı-
rıldığında keratinosit, fibroblast ve endotel hücrelerin-
de artan serbest radikaller nötrofil kemotaksisinden ve 
biriken nötrofillerden süperoksit üretiminden sorumlu-
dur. Serbest radikaller direkt veya dolaylı olarak en-
dojen detoksifikasyon mekanizmalarını aktive ederler. 
Artan sitokinler süperoksit dismutaz (SOD) ekspres-
yonunu arttırır. Normal koşullarda koruyucu olmasına 
rağmen, oksidatif stresin uzun süre yüksek seyretmesi 
uygunsuz miktarda serbest radikal üretilmesine neden 
olur. Ayrıca serbest radikal oluşumunu önleyen fibrob-
last protein kinaz A aktivitesinin psöriasiste azalması, 
hücre büyümesi ve bölünmesinde inhibitör rolü olan 
intrasellüler cAMP’nin azalmasına neden olarak kera-
tinositlerde proliferasyon ve andiferansiasyona neden 
olur. Mitojen aktive edici protein kinaz/aktivatör prote-
in 1, nükleer faktör κB, Janus kinaz sinyal dönüştürücü 
ve transkripsiyon aktivatörleri ile redoks sensitiftir ve 
psöriasis progresyonunda önemlidir. Serbest radikal-
lerin çektiği tetik sonrası proinflamatuar sitokinler ve 
keratinositlerin sayısında artış olur (6). 

Oksidatif stres psöriasis için patofizyolojik bir neden 
olmasına karşılık, bu alanda birçok biyobelirteç kul-
lanılmış ve çelişkili sonuçlar bulunmuştur (4,6-11). Bazı 
çalışmalarda artan belirteçler, bazı çalışmalarda ya 
azalmış ya da değişmemiştir. Bu çelişkilerden dolayı 
hala duyarlılık ve özgüllüğü yüksek biyobelirteçlere 
gereksinim duyulmaktadır. Çalışmamız antioksidatif 
enzim aktivitesinin ve oksidatif stres biyobelirteçleri-
nin birlikte değerlendirildiği ve karşılaştırıldığı olgu 
kontrol çalışmasıdır. 

Bu kesitsel çalışmada, sağlıklı kontrollerle karşılaş-
tırarak psöriasis hastalarında oksidatif stres varlığını 
araştırıldı. Kullandığımız malondialdehid (MDA), is-
kemik modifiye albumin (IMA) gibi biyobelirteç ve 
SOD, katalaz (CAT) ve glutatyon-S-transferaz (GSH-
ST) gibi enzim aktivitelerinin psöriasisteki oksidatif 

stresin saptanmasındaki etkinlikleri ve bunlardaki 
değişimler üzerine etkili klinik faktörlerin değerlen-
dirilmesi amaçlandı. 

GEREÇ ve YÖNTEM

Hasta ve gönüllüler

Çalışma deri ve zührevi hastalıklar polikliniğine baş-
vuran psoriasis tanısı alan 31 hasta ve 31 sağlıklı gö-
nüllü olmak üzere 62 katılımcı üzerinde yapıldı. Hasta 
grubunu psöriasisi olan 18 yaş üstü ve son 3 ay içinde 
tedavi almayan hastalar oluşturdu. Kontrol grubunu 
ise polikliniğe basit nevüs ile başvuran ve başka bir 
dermatolojik ve sistemik hastalığı olmayan gönüllüler 
oluşturdu. Aşağıdaki durumlar çalışma dışı bırakıldı: 
a. Bağışıklık sistemi bozukluğu, diyabetes mellitus, 

ailesel hiperkolesterolemi, neoplastik, obezite, 
karaciğer ve böbrek hastalıkları olanlar,

b. Yakın zamanda yapılan önemli cerrahi işlem yapı-
lanlar,

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

d. Günlük yaşam aktiviteleri dışında aşırı egzersiz 
yapan kişiler,

e. Son üç ay içinde vitamin ve antienflamatuvar ilaç 
içeren herhangi bir tedavi alanlar.

Çalışma için Sağlık Bilimleri Üniversitesi, Dışkapı 
Yıldırım Beyazıt Eğitim ve Araştırma Hastanesi Kli-
nik Araştırmalar Etik Kurulundan (22.11.2016-32/02) 
ve tüm katılımcılardan bilgilendirilmiş onam alındı. 
Polikliniğe başvuran psoriasis hastalarının yaş, cin-
siyet, hastalık süresi gibi demografik özellikleri, der-
matolojik muayenesi, tırnak tutulumu, psöriasis alan 
şiddet indeksi (PAŞİ) değerlendirilerek kaydedildi.

Psöriasis alan şiddet indeksi (PAŞİ)

PAŞİ ≤10 olanlar hafif, >10 olanlar orta-şiddetli (>10 
ve ≤20 arası orta, >20 olanlar şiddetli) psoriasis ola-
rak değerlendirildi (12,13). 

Laboratuvar yöntemleri

Katılımcılardan intravenöz kan örnekleri en az 12 
saat açlıktan sonra alındı. Alınan numuneler 30 dk. 
sonra +4°C’de (1000 rpm, 15 dk.) santrifüj edildi ve 
-80°C’de üç aydan uzun süre kalmayacak şekilde de-
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polandı. Dondurulmuş ürün serumdu. Bu koşul ve za-
man aralığında parametreler arasında hiçbir anlamlı 
fark belirlenmedi. Çalışmanın yapılacağı gün SOD, 
CAT ve GSH-ST aktivitelerinin yanı sıra MDA ve 
IMA düzeyleri hem hasta hem de kontrollerde test 
edildi. Tüm işlemler deney boyunca 4°C’de yapıldı. 
Tüm enzimler, MDA ve IMA tahlilleri ticari kit kulla-
nılmadan manuel yöntemler kullanılarak çalışıldı.

Süper oksit dismutaz, CAT ve GSH-ST enzim ana-
lizleri sırasıyla Durak (14), Aebi (15) ve Habig (16) tara-
fından tanımlandığı şekilde gerçekleştirildi. Süper 
oksit dismutaz aktivitesi yöntemi için tahlil karışımı, 
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/L BSA, 8 mM CuCl2, 150 mM 
NaCN ve 100 uL numune, 1.0 ml deneme karışımına 
ilave edildi ve vortekslendi. Aktivite 20 dk. sonun-
da NBT’nin NBTH2’ye indirgenmesi nedeniyle 560 
nm’de emilim artışının ölçülmesine dayanıyordu. Bir 
birim SOD aktivitesi, NBTH2’ye indirgeme hızında 
%50 inhibisyona neden olan enzim protein miktarı 
olarak tanımlandı. 

Katalaz aktivitesi, 240 nm’de H2O2 tüketimine bağlı 
emilim azalmasının ölçülmesiyle yapıldı. Ultraviyole 
aralığında, H2O2 azalan bir dalga boyuyla emilimde 
sürekli bir artış gösterdi. H2O2’nin ayrışması direkt 
olarak 240 nm’deki H2O2 tüketimi nedeniyle absor-
bans azalmasının ölçülmesine dayanıyordu. Absor-
bans farkı (ΔA 240) birim zaman başına CAT aktivi-
tesinin bir ölçütüdür. Kullanılan tepkime maddeleri, 
bir fosfat tamponu (50 mmol/L, Ph 7.0) ve her deney-
den önce taze olarak hazırlanan bir fosfat tamponu 
içinde 30 mmol/L H2O2 idi. Reaksiyon, 20 ml’lik nu-
munelere 1 ml 30 mmol/L H2O2 ilavesiyle başlatıldı. 
Herhangi bir enzimatik olmayan reaksiyonu düzelt-
mek için substrat yerine tampon ve 20 μL numune 
kullanılarak boş bir test kullanıldı. Emilim yaklaşık 
180 saniye boyunca gözlendi. 

Son olarak, GSH-ST aktivite yöntemi, bir GSH-
CDNB kompleksinin oluşması nedeniyle 340 nm’de 
absorbans değişikliklerinin ölçülmesine dayanıyordu. 
Glutatyon-S-transferaz aktivitesinin bir birimi, deney 
koşulları altında 1 mmol CDNB-GSH konjügatı üre-
ten enzim miktarı olarak tanımlandı.

Malondialdehid tahlili, tiyobarbitürik asit metodu 

(TBA) kullanılarak lipid peroksidasyonunu belirle-
mek için yapıldı (17). Tiyobarbitürik asit reaktif mad-
deler (TBARS) ölçümleri, asit pH’da 532 nm’de 
maksimum absorbans ile birlikte pembe bir pigment 
oluşturan MDA’nın tiyobarbitürik asit ile tepkimesi-
ne dayanılarak ve 1,1,3,3-tetraetoksipropanın standart 
MDA çözeltisi olarak kullanıldığı reaksiyona dayana-
rak yürütüldü. 

İskemik modifiye albumin testi, Co (II) -albümin bağ-
lama deneyi olarak bilinen Bar-Or ve ark. (18) tarafın-
dan tanımlanan manuel bir kolorimetrik ölçümle be-
lirlendi. Bu yöntem bilinen bir miktarda ekzojen Co 
(II)’yi bir plazma örneğine ekleyerek ve dithiothreitol 
(DTT) kullanarak spektrofotometrik olarak bağlan-
mamış Co (II)’ yi ölçmeye dayanır.

Enzim aktiviteleri, MDA ve IMA seviyeleri Shimadzu 
UV-1601 (Kyoto, Japonya) spektrofotometre kullanı-
larak 25°C’de absorbanstaki son nokta değişimlerini 
sürekli olarak izleyerek belirlendi. Sonuçlar CAT ve 
GSH-ST enzimleri için IU/mL cinsinden ifade edilir-
ken, SOD aktiviteleri U/mL cinsinden verildi. MDA 
ve IMA sonuçları sırasıyla nmol/mL ve serumda ab-
sorbans ünitesi(ΔABSU) olarak gösterildi.

İstatistik analiz

İstatistik analizler SPSS 15.0 programı kullanılarak 
yapıldı. Verilerin normal dağılıma uygunluk duru-
munu belirlemek için Kolmogorov-Smirnov veya 
Shapiro-Wilks testi kullanıldı. Student’s t test normal 
dağılımlı verilerin analizi için kullanılırken, Mann 
Whitney U testi normal dağılımı olmayan verilerin 
hesaplanmasında kullanıldı. Korelasyon analizleri 
uygunluğuna göre Spearman veya Pearson testle-
ri ile yapıldı. Tek değişkenli analizlerle tanımlanan 
cinsiyet, yaş, SOD, CAT, GSH-ST, MDA ve IMA 
gibi olası faktörler, psöriasisin bağımsız öngörücü-
lerini belirlemek için lojistik regresyon analizinde 
Backward-LR metodu ile çok değişkenli analize so-
kuldu. Çok değişkenli bir lineer regresyon modeli 
kullanılarak farklı klinik faktörlerin antioksidan en-
zim ve oksidan belirteçler üzerine bağımsız etkileri 
incelendi. Enzim aktivitelerinin ve biyobelirteçlerin 
psöriasisteki oksidatif stres varlığını öngörmede tanı-
sal karar verdirici özellikleri işlem karakteristik eğrisi 
analizi ile incelendi. Anlamlı sınır değerinin varlığın-
da bu sınırların duyarlılık, özgüllük, pozitif öngörü 
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ve negatif öngörü değerleri hesaplandı. Eğri altındaki 
alanın (EAA) değerlendirilmesinde (>0.5) Tip 1 hata 
düzeyinin % 5 altında olan durumlar istatistiksel an-
lamlı kabul edildi.

BULGULAR

Çalışmaya 14 (%45,2) kadın, 17 (%54,8) erkek has-

tadan oluşmak üzere toplam 31 psöriasis hastası dâhil 
edildi. Hasta grubunun yaş ortalaması 38,9±8,3 (20-
57) olarak saptandı. Kontrol grubu ise 16 (%51,6) 
kadın, 15 (%48,4) erkek olmak üzere toplam 31 ka-
tılımcıdan oluştu. Kontrol grubunun yaş ortalaması 
38,8±10,5 (19-57) olarak saptandı. 

Ortalama hastalık süresi 6,1±6,8 yıl (1 ay-23 yıl) 

Tablo 1. Hasta ve kontrol gruplarının klinik ve laboratuvar özellikleri.

Yaş
Hastalık süresi  
PAŞİ skoru

SOD (U/mL)

CAT (IU/mL)

GSH-ST (IU/mL)

MDA (nmol/mL)

IMA (ΔABSU)

Yıl
Yıl

Toplam
Hafif
Orta-ağır

Erkek
Kadın
≤3 yıl HS
>3 yıl HS
Toplam
Hafif
Orta-ağır

Erkek
Kadın
≤3 yıl HS
>3 yıl HS
Toplam
Hafif
Orta-ağır

Erkek
Kadın
≤3 yıl HS
>3 yıl HS
Toplam
Hafif
Orta-ağır

Erkek
Kadın
≤3 yıl HS
>3 yıl HS
Toplam
Hafif
Orta-ağır

Erkek
Kadın
≤3 yıl HS
>3 yıl HS

Ortalama

38,9
6,1
13,1
2,6
2,3
3,2

2,9
2,3
2,3
3,2
32,9
28,9
40,1

35,5
29,7
29,4
37,2
3,4
2,7
4,5

3,6
3,2
3,0
3,9
29,3
25,7
35,8

28,5
30,1
26,8
32,2
0,58
0,57
0,61

0,59
0,58
0,57
0,60

±SS

±8,3
±6,8
±10,6
±0,9
±0,6
±1,3

±1,1
±0,7
±0,8
±1,1
±8,3
±6,1
±7,1

±8,7
±6,7
±7,4
±7,4
±1,1
±0,7
±0,8

±1,3
±0,8
±1,2
±0,9
±7,7
±3,9
±8,9

±8,2
±7,3
±6,2
±8,6
±0,03
±0,02
±0,02

±0,03
±0,03
±0,03
±0,03

Aralık

20-57
1 ay-23 yıl

5-52,6
0,5-5,3
1,4-3,8
0,5-5,3

0,5-5,3
1,4-4,3
0,5-5,3
1,4-4,3
20,4-51

20,4-40,8
28,1-51

22,9-51
20,4-40,8
22,9-51

20,4-40,8
1,9-6,5
1,9-4,2
3,7-6,5

1,9-6,5
2,1-4,2
1,9-6,5
2,1-4,2

12,9-47,3
19,4-34,4
12,9-47,3

12,9-47,3
21,5-43

12,9-47,3
21,5-43

0,46-0,64
0,51-0,59
0,59-0,64

0,51-0,64
0,55-0,64
0,51-0,64
0,55-0,64

p

 
 
 
 

0,002

0,11

0,01

<0,0001

0,049

0,07

<0,0001

0,25

0,02

<0,0001

0,59

0,05

<0,0001

0,57

0,01

Ortalama

38,8 

1,8

25,1

2,5

23,6

0,52

±SS

±10,5

±0,6

±5,9

±0,6

±4,2

±0,02

Aralık

19-57

0,7-2,9

12,8-38,3

1,4-3,9

17,2-32,3

0,51-,057

p

0,90

<0,0001

<0,0001

0,002

0,001

<0,0001

CAT: katalaz, GSH-ST: glutatyon-S transferaz, IMA: iskemik modifiye albumin, MDA:  malondialdehid, PAŞİ: psöriazis alan  şiddet  indeksi, 
SOD: süperoksit dismutaz

Cinsiyet

Hastalığın şiddeti

Erkek
Kadın
Hafif
Orta
Ağır

Hasta (n=31)

17 (%54,8)
14 (%45,2)
20 (%64,5)
6 (%19,4)
5 (%16,1)

Kontrol (n=60)

15 (%48,4)
16 (%51,6) 

p

0,61
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idi. Ortalama PAŞİ skoru 13,1±10,6 (5-52.6) ola-
rak hesaplandı. Hastaların 20’si (%64,5) hafif, 
11’i (%35,5) orta-şiddetli [6’sı (%19,4) orta ve 5’i 
(%16,1) şiddetli] psöriasis olarak değerlendirildi. 
Kadın ve erkek hastalar arasında sırasıyla hastalık 
şiddeti ve süresi açısından fark saptanmadı (Hasta-
lık şiddeti: Kadın, 12,2±12,0 vs. Erkek, 13,7±9,7, 
p=0,49; hastalık süresi: Kadın; 6,1±6,9 vs. Erkek; 
5,9±7,0 yıl, p=0,95). 

Hastaların ortalama SOD, CAT, GSH-ST enzim ak-
tiviteleri ve MDA ve IMA düzeyleri kontrol grubu-
na göre istatistiksel anlamlı düzeyde yüksekti (SOD: 
2,6±0,6 vs. 1,8±0,6 U/ml, p<0,0001; CAT: 32,9±8,3 
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 ΔABSU, p<0,0001). Orta-ağır psöriasis 
hastalarında ortalama SOD, CAT, GSH-ST enzim ak-
tiviteleri ve MDA ve IMA düzeyleri hafif psöriasis 
grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı olarak daha 
yüksekti (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 ΔABSU, p<0,0001). Erkek-
lerde kadınlara göre ortalama SOD, CAT, GSH-ST en-
zim aktiviteleri yüksek ve MDA ve IMA düzeyleri dü-
şüktü (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 IU/mL, p=0,049; GSH-ST: 
3,6±1,3 vs. 3,2±0,8 IU/mL, p=0,25; MDA: 28,5±8,2 
vs. 30,1±7,3 nmol/mL, p=0,59; IMA: 0,59±0,03 vs. 
0,58±0,03 ΔABSU, p=0,57). Hastalık süresine göre 
ortalama SOD, CAT, GSH-ST enzim aktiviteleri ve 
MDA ve IMA düzeyleri tanıdan itibaren 3 yıl ve al-
tında olanlar >3 yıldan olanlara göre düşüktü (SOD: 

2,3±0,8 vs. 3,2±1,1 U/mL, p=0,01; CAT: 29,4±7,4 
vs. 37,2±7,4 IU/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 
ΔABSU, p=0,01) (Tablo 1). 

Antioksidan enzim ve oksidatif ürünler incelendiğin-
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 (r=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) arasında 
pozitif korelasyon vardı. PAŞİ skoru ile hastalık süre-
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 (r=0,78, p<0,0001) ve IMA (r=0,89, p<0,0001) 
arasında pozitif korelasyon saptandı. Hastalık süresi 
ile yaş (r=0,64, p<0,0001), SOD (r=0,38, p=0,04), 

Tablo 2. Psöriasisli hastalarda bazı parametreler arası önemli 
korelasyonlar.

Parametre

SOD-CAT
SOD-GSH-ST
SOD-MDA
SOD-IMA
CAT-GSH-ST
CAT-MDA
CAT-IMA
GSH-ST-MDA
GSH-ST-IMA
MDA-IMA
PAŞİ-HS

r

0,50
0,36
0,50
0,44
0,87
0,52
0,62
0,52
0,71
0,64
0,54

p

0,004
0,04
0,002
0,02

<0,0001
0,003

<0,0001
0,002

<0,0001
<0,0001

0,002

Parametre

PAŞİ-SOD
PAŞİ-CAT
PAŞİ-GSH-ST
PAŞİ-MDA
PAŞİ-IMA
HS-yaş
HS-SOD
HS-CAT
HS-GSH-ST
HS-MDA
HS-IMA

r

0,62
0,83
0,90
0,78
0,89
0,64
0,38
0,59
0,56
0,40
0,56

p

<0,0001
<0,0001
<0,0001
<0,0001
<0,0001
<0,0001

0,04
<0,0001

0,001
0,03
0,001

CAT: katalaz, GSH-ST: glutatyon-S transferaz, HS: hastalık süresi, 
IMA: iskemik modifiye albumin, MDA: malondialdehid, PAŞİ: psö-
riazis alan şiddet indeksi, r: korelasyon katsayısı, SOD: süperoksit 
dismutaz 

Tablo 3. Çok değişkenli analizde psöriasisli hastalarda oksidatif stresi belirlemede SOD, CAT, GSH-ST, MDA, IMA, yaş ve cinsiyetin 
etkinliği.

Belirteçler

SOD
CAT
GSH-ST
MDA
IMA
Yaş
Cinsiyet

U/mL
IU/mL
IU/mL
nmol/L
ΔABSU

yıl

Kategori

Erkek/Kadın

 p 

0,001
0,001
0,002
0,003

<0,0001
0,95
0,61

OR

4,4
1,1
3,2
1,2
2,6
1,0
0,77

%95 GA

1,7-10,9
1,1-1,3
1,5-6,6
1,1-1,3
1,6-4,3
0,95-1,1
0,29-2,1

 p 

0,11

0,03
<0,0001

OR

7,7

0,62
3,9

%95 GA

0,61-98

0,4-0,95
1,8-8,2

Tek değişkenli analiz Tek değişkenli analiz

p<0,05: istatistiksel anlamlı, CAT: katalaz, GA: güven aralığı (Lojistik regresyon analizi ile hesaplandı, Kategorik incelemelerde Simple: first 
seçeneği kullanıldı), GSH-ST: glutatyon-S transferaz, IMA: iskemik modifiye albumin, MDA: malondialdehid, OR: odds ratio (olasılık oranı).
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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-
sında pozitif korelasyon vardı (Tablo 2). 

Çok değişkenli lojistik regresyon modeline göre psö-
riasisteki oksidatif stresi göstermede IMA (p<0,0001, 
OR=3,9, Güven aralığı [GA]: 1,8-8,2), MDA (p=0,03, 
OR=0,62, GA: 0,4-0,95) ve istatistik olarak anlamlı 
olmasa da SOD (p=0,11, OR=7,7, GA: 0,61-98) etkin 
belirteçlerdi (Tablo 3). 

Çok değişkenli lineer regresyon modeline göre anti-
oksidan sistemde SOD (β0=0,76 U/mL) için hasta-
lık süresi (β1=0,078, p=0,002), PAŞİ (β1= -0,031, 
p=0,002), cinsiyet (β1=-0,744, p=0,006), MDA 
(β1=0,075, p=0,001), CAT (β0=20,7 IU/mL) için 
PAŞİ (β1=0,3, p=0,021), cinsiyet (β1=-5,9, p=0,01), 

MDA (β1=0,4, p=0,03), GSH-ST (β0=-7,4 IU/mL) 
için PAŞİ (β1=0,04, p=0,04), IMA (β1=17,6, p=0,02), 
oksidan sistemde MDA (β0=24,1 nmol/mL) için 
PAŞİ (β1=0,4, p=0,002), IMA (β0=0,6 ΔABSU) için 
yaş (β1=0,001, p=0,04), hastalık süresi (β1=0,002, 
p=0,014) ve PAŞİ (β1=0,001, p=0,004) bağımsız pre-
diktörler olarak bulundu (Tablo 4). 

Psöriasisli hastalarda oksidatif stresin varlığını ön-
görmede IMA’nın kapasitesi istatistiksel olarak 
anlamlı bulundu ve diğer çalışılan biyobelirteçler-
den ve enzim aktivitelerinden daha yüksekti (EAA: 
0,96, %95 GA: 0,90-0,99, p<0,0001). IMA’nın du-
yarlılık, özgüllük, pozitif öngörü ve negatif öngörü 
değerleri sırasıyla 0,55 ΔABSU sınır değerinde her 
biri için %94 olup, diğerlerinden yüksekti (Tablo 5) 
(Şekil 1).

Tablo 4. Farklı değişkenlerin antioksidan enzim ve oksidan belirteçler üzerine bağımsız etkileri.

Bağımlı değişken

Antioksidan sistem

SOD (U/mL)

CAT (IU/mL)

GSH-ST (IU/mL)

Oksidan sistem

MDA (nmol/mL)

IMA (ΔABSU)

β0

0,76

20,7

-7,4

24,1

0,6

Bağımsız değişken

Hastalık süresi
PAŞİ

Cinsiyet
MDA

PAŞİ
Cinsiyet

MDA

PAŞİ
IMA

PAŞİ

Yaş
Hastalık süresi

PAŞİ

β1

0,078
-0,031
-0,744
0,075

0,3
-5,9
0,4

0,04
17,6

0,4

0,001
0,002
0,001

p

0,002
0,07
0,006
0,001

0,021
0,01
0,03

0,04
0,02

0,002

0,04
0,014
0,004

β için %95 GA

0,03-0,12
-0,06-0,002
-1,26- -0,23
0,04-0,12

0,05-0,6
-10,4- -1,5
0,03-0,7

0,001-0,08
3,3-31,9

0,2-0,6

0,0001-0,002
0,0001-0,004
0,0001-0,002

CAT: katalaz,  GA: güven aralığı, GSH-ST: glutatyon-S transferaz, IMA:  iskemik modifiye albumin, MDA: malondialdehid, SOD: süperoksit 
dismutaz, PAŞİ: psöriazis alan şiddet indeksi, β0: Sabit,  β1: regresyon katsayısı.

Tablo 5. Psöriazis hastalarında oksidatif stresin belirlenmesinde kullanılan enzim biyobelirteçlerin kapasitesi.

SOD
CAT
GSH-ST
MDA
IMA

U/mL
IU/mL
IU/mL

nmol/mL
ΔABSU

EAA

0,77
0,77
0,73
0,73
0,96

p

<0,0001
<0,0001

0,002
0,002

<0,0001

95% GA

0,66-0,89
0,66-0,89
0,60-0,85
0,61-0,86
0,90-0,99

Sınır değer

2,2
26,7
2,7
24,7
0,55

Duyarlılık

%

74
68
71
74
94

Özgüllük

%

77
61
58
61
94

Pozitif öngörü değeri

%

77
64
63
65
94

Negatif öngörü değeri

%

75
66
67
70
94

CAT: katalaz, EAA: eğri altındaki alan, GA: güven aralığı, GSH-ST: glutatyon-S transferaz, IMA: iskemik modifiye albumin, MDA: malondi-
aldehid, SOD: süperoksit dismutaz.
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TARTIŞMA

Hücrelerdeki oksidatif hasar birikimi, protein, lipit ve 
membran yapısı ile birlikte hücre onarım mekaniz-
malarında bozulmaya bağlı olarak bazı hastalıkların 
patogenezinde rol oynayabilir (19,20). Eski çalışmalarda 
çelişkili sonuçlar olmasına rağmen, oksidatif stresin 
neden olduğu hastalıklardan birinin de psöriasis ol-
duğunu bildiren çalışmalar mevcuttur (4,6-9). Oksida-
tif stres psöriasis patogenezi için temel teorilerden 
biridir. Reaktif oksijen türevleri psöriasiste kerati-
nositlerde anjiyogenez ve kontrolsüz transkripsiyon 
artışından sorumludur (21,22). Çalışmamızda, oksidatif 
biyobelirteçlerin kontrol grubuna göre yüksek olması 
psöriasisteki oksidatif stresi desteklemektedir. Pato-
genezde oksidatif stres ile ilgili çelişkili sonuçların 
yeni tanı almış hasta, çalışma metodu, alınan örnek 
veya ilaç kullanan hastalar nedeni ile olabileceği be-
lirtilmiştir (9). Bu yüzden çalışmamızdaki hasta grubu 
son üç ayda herhangi bir tedavi almamış psöriasisli 
hastalardan seçildi.

Birçok hastalıkta biyobelirteçlerin prognostik rolü 
çok geniş bir şekilde araştırılmıştır. İlk değerlendir-
meden tedavi bitimine kadarki süreçte biyobelirteç-
ler hastalığa yaklaşımda yön verebilir. Bu nedenle 
biyobelirteçlerin yüksek duyarlılık ve özgüllüğünün 

olması hastalığın değerlendirmesinde ve takibinde 
gerekli özelliklerdir. Bu araştırmada diğer enzim ak-
tivitelerinde ve oksidatif biyobelirteçte artma olması-
na rağmen, yeni oksidatif stres belirteçlerinden olan 
serum IMA’daki artışların psöriasisteki oksidatif stres 
ile yakından ilişkili olduğu açıkça gösterildi. Belirti-
len stresteki artış patogenezde ve durumun ilerleme-
sinde önemli bir belirti olabilir.

Sağlıklı bir organizmada açığa çıkan reaktif oksijen 
türevleri (ROT) ile antioksidan aktivite arasındaki 
hassas denge nedeniyle ROT’un zararlı etkileri göz-
lenmez (23). Süperoksit dismutaz süperoksit radikalini 
H2O2’ye çeviren reaksiyonu katalizleyerek süperok-
sit anyonunun hidroksil radikali gibi daha toksik bir 
ürüne dönüşmesini engeller (24). Yapılan çalışmalarda, 
genel olarak SOD aktivitesi düşük olarak bildirilmiş-
tir (11,25). Bu düşüklük antioksidan sistem yetersizliği-
ne bağlanmıştır. Ayrıca artmış süperoksitten oluşan 
H2O2 SOD enzim aktivitesini oksidatif hasar ile 
düşürebilir (26). Therond ve ark. (27) SOD değerlerini 
artmış olarak bildirmesine karşılık hastalık şiddeti ile 
korele bulamadı. Toksik H2O2 ise CAT enziminin ka-
talizörlüğünde gerçekleşen reaksiyonla H2O ve O2’ye 
dönüşmektedir (28). Katalaz bazı çalışmalarda, yüksek 
bazı çalışmalarda değişmemiş, bazı çalışmalarda ise 
düşük bulunmuştur (25,27,29). Katalaz aktivitesi artışının 

Şekil 1. Süperoksit dismutaz, katalaz, glutatyon-S-transferaz, malondialdehid, iskemik modifiye albumin için işlem karakteristik analiz 
eğrileri.
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antioksidan sistemdeki yetersizliğe karşı bir savunma 
mekanizması olarak yüksek olma olasılığı vardır. Ge-
nel olarak incelendiğinde SOD, CAT, glutatyon pe-
roksidaz (GSH-Px) gibi enzim aktiviteleri düşük bu-
lunmuştur (7). Serbest radikallerdeki aşırı miktardaki 
artış, antioksidan savunma kapasitelerini aşarak lipit 
peroksidasyonunu gerçekleştirir (30). Çalışmamızda, 
psöriasis grubunda kontrol grubuna göre anlamlı 
seviyede SOD, CAT ve GSH-ST enzim aktivite ar-
tışının gerçekleşmesine rağmen, lipit peroksidasyonu 
ürünü olan MDA ve IMA düzeylerindeki artış, psöri-
asis hastalarında antioksidan savunma kapasitelerinin 
aşıldığını düşündürdü. Lipit peroksidasyonu hari-
cinde başka yolaklardan gelen artmış serbest radikal 
miktarı etkili olarak oksidatif stresin ve ürünlerinin 
artışı ile açıklanabilir.

Glutatyon-S-transferaz geninin polimorfizmi aktivi-
tesini düşürebilir (31-33). Bu gen glutatyonun (GSH) 
serbest radikallere bağlanmasını katalize eder, fakat 
H2O2 için aktif değildir ve gerekli durumda vücut-
taki organik hidroperoksiti düşürebilir. Polimorfizm 
olmadığında katalizör amaçlı GSH-ST aktivitesinin 
artması normal bir şekilde saptanabilir. Çalışmamız-
da, GSH-ST’nin artmış enzim aktivitesi tespit edildi. 
Glutatyon seviyesi bize yardımcı olabilirdi, ancak biz 
bunu değerlendirmedik. Çünkü Hamzah MI (34) ça-
lışmasında, psöriasiste azalmış GSH seviyesi bildir-
miştir. Çalışmamızda, ROT nedeniyle IMA ve MDA 
gibi artmış oksidatif biyolojik ürünler belirlendi. Art-
mış GSH-ST, GSH ile ROT’u azaltmaya çalıştı. Bu, 
ROT’u gidermek için yapılan bir reaksiyondu. Bun-
lar GSH-ST’nin oksidasyona karşı artmış enzim ak-
tivitesini açıklayabilir. Buna karşılık, çalıştığımız üç 
antioksidan enzim aktivitesinin oksidan stresi belirle-
medeki duyarlılık ve özgüllüğü oksidan biyobelirteç-
lere göre daha düşüktü. Çünkü bu enzim aktiviteleri 
vücuttaki birçok nedenden etkilenebilmektedir.

Psöriasiste artmış MDA ve azaltılmış total antioksidan 
kapasite (TAK) Priya ve ark. (26) tarafından bildirildi. 
Oksidatif stresin ve lipit peroksidasyonun nihai ürü-
nünün bir göstergesi olan MDA seviyesi psöriasiste 
kontrollerden daha yüksekti. Hastalığın şiddeti MDA 
seviyesini ayrıca daha çok artırmaktaydı (35). Süperok-
sit dismutaz, CAT ve GSH-ST enzim aktivite artışının 
gerçekleşmesine rağmen, lipit peroksidasyonu ürünü 
olan MDA düzeylerindeki artış, psöriasis hastaların-
da antioksidan savunma kapasitelerinin aşıldığını dü-

şündürdü. Bununla birlikte, çalışmamızda psöriasiste 
oksidatif stresin öngörülmesinde MDA’nın kapasite-
si IMA’nınkine göre daha düşüktü. Albümin negatif 
yüklü protein olmasına rağmen, katyonları veya an-
yonları zayıf ve geri dönüşümlü olarak bağlar. Kan-
da bulunan ağır metallerin seviyelerini kontrol eder. 
Albümin kobalt bağlanma testi ile ölçülen IMA, iske-
mi için yeni bir biyolojik belirteçtir. İskemik durum-
da albümin, aspartik asitin silinmesine bağlı olarak 
N-terminal uçlarında geçiş metallerini bağlama kapa-
sitesini ve yeteneklerini kaybeder (18). Oksidatif stre-
se bağlı hastalıklarda artmış IMA seviyesi, psöriasis 
hastalarında artmış olarak bulunmuştur (36,37). Çalış-
mamızda artmış miktarda IMA psöriasis hastalarında 
saptandı. Ayrıca IMA psöriasisli hastalarda oksidatif 
stresi belirlemede yararlı ve ilişkili bir belirteç olarak 
bulundu (p<0,0001, OR=3,9). Hangi hastaların baş-
vuru anında progresyon ve tedaviye direnç açısından 
yüksek risk altında olduğunu belirlemek önemlidir. 
Çalışmamıza göre, IMA’nın duyarlılığı, özgüllüğü, 
pozitif ve negatif öngörü değerleri ve kapasitesi 0,55 
ΔABSU değerinde her biri için %94 idi. Bunlar diğer 
belirteçlerin yüzdelerinden daha yüksekti. Bu yüzden 
0,55 ΔABSU üzerindeki IMA seviyeleri psöriasiste 
yüksek oksidatif stres riski taşıdığı şeklinde değer-
lendirilebilir. Bu hastalar için antioksidan profilaksi 
kullanılabilir. 

Yapılan çalışmalarda, hastalık şiddeti ile oksidatif 
stres belirteçleri arasında pozitif, antioksidan belirteç-
ler arasında negatif korelasyon bulunmuştur (4,9). Ça-
lışmamızda, hem antioksidatif enzim aktiviteleri hem 
de oksidasyon biyobelirteç düzeyleri orta-şiddetli 
psöriasis hastalarında daha yüksek saptandı. Hastalık 
şiddeti azaldıkça oluşan oksidasyon ürünü azalmakta 
ve bunu dengeleyecek anti oksidan enzim düzeyleri 
de buna paralel olarak daha düşük düzeylerde artmış 
aktivite ile dengeyi sağlayabilmektedir. Şiddet arttık-
ça enzim aktivitesi daha çok artmasına rağmen, den-
genin kurulması zorlaşmaktadır. Çalışmamızda, hem 
antioksidan enzim düzeylerinin birbiri ile ve oksidan 
ürünlerle olan pozitif korelasyonu bu iki sistemin 
birbiri ile olan yakın ilişkisini destekledi. PAŞİ sko-
ru, hastalık süresi ve bu iki sistem arasındaki pozitif 
korelasyon hastalık şiddetinin ve süresinin oksidas-
yonda önemli olduğunu ve vücut homeostazının her 
dönemde sağlanmaya çalışıldığını göstermektedir.

Antioksidan ve oksidan sistem üzerine psöriasisli 
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hastalarda etkili faktörler incelendiğinde antioksidan 
sistemde hastalık süresi, PAŞİ skoru, cinsiyet, MDA 
ve IMA düzeyleri etkili iken, oksidan sistem ürünleri 
üzerinde ise PAŞİ, yaş, hastalık süresi etkiliydi. Has-
talık süresinin çalışmamızda olduğu gibi özellikle 3 
yılın üzerinde seyretmesi, oksidatif stresin kronikleş-
mesine ve serbest radikal ürünlerinin yüksek seyret-
mesine neden olacaktır. Süperoksit anyonu salınımı 
psöriatik dermal fibroblastlarda artmış olup, psö-
riasisin inflamatuar mekanizmalarında merkezi rol 
alabileceği düşünülmektedir (38). Buna karşılık vücut 
savunması olarak SOD süperoksit radikaline ilk yanıt 
verecek enzim olmasından dolayı artacaktır. Ancak 
PAŞİ gibi hastalık şiddetinin artmaya devam etmesi 
ile bir süre sonra SOD (β1=-0,031) enziminin azal-
maya başlaması bunun artmış H2O2 ile direk oksidatif 
hasarı veya değişen gen ekspresyonu ile ilgili olabilir. 
PAŞİ skoru ile SOD enzim aktivitesindeki azalmaya 
karşılık CAT (β1=0,3) ve GSH-ST’de (β1=0,04) bu-
nun olmaması dört protoporfirin grubu içeren CAT’ın 
oksijen radikalleri ile kolay kolay doygunluğa girme-
mesi ve GSH-ST’nin sadece glutatyonun serbest radi-
kallere bağlanmasını katalizlemesi, H2O2 için inaktif 
olup, gerekli durumlarda yalnızca organik hidrope-
roksit için indirgen olması ile açıklanabilir. 

Malondialdehid, IMA artışına karşı SOD, CAT, GSH-
ST’nin aktivitesinin artması vücudun doğal savunma 
mekanizmasıdır. SOD (β1=-0,744) ve özellikle CAT 
(β1=-5,9) enzim aktivitesinin cinsiyetin kadın olması 
durumunda azalması kadın cinsiyetinde artmış oksi-
datif strese verilen yanıtın erkekler kadar güçlü ol-
maması ile açıklanabilir. Çünkü çalışmamızda her iki 
cinsiyet açısından PAŞİ skorları ve hastalık süreleri 
arasında fark yoktu. GSH-ST’nin cinsiyetten etkilen-
memesi bu enzimin daha çok detoksifikasyonda gö-
rev alması, yalnızca katalizör olması ve oksidasyon-
da gerekli durumlarda aktive olması ile açıklanabilir. 
Oksidan sistem üzerine etkili prediktörlerden hastalık 
süresinin ve PAŞİ skorunun artması hastalık şiddeti 
ile orantılı olarak oksidan ürünlerin artmasını sağla-
yacaktır. Yaşın IMA üzerindeki etkisi yaş ile azalan 
antioksidan sistemin zayıflaması ile açıklanabilir. Bu 
sonuçla yaş artışı ile vücuda antioksidan desteğin ve-
rilmesinin vücut savunması açısından önemi ortaya 
çıkmaktadır.

Çalışmamızın kısıtlılığı hastalarımızın remisyondan 
sonra serum CAT, SOD, GSH-ST enzim aktiviteleri, 

MDA ve IMA düzeylerinin çalışılmamış olmasıdır. 
Çünkü metotreksat, dar bant UVB fototerapi, anti-
tümör nekrozis faktör-α PAŞİ skorlarında düzelme, 
oksidasyon ve lipit peroksidasyon ürünlerinde azal-
ma ile birliktedir (39-41). Oksidatif stresin daha yüksek 
saptandığı uzun hastalık süresi ve PAŞİ skorlarının 
karşılaştırılması ile bu kısıtlılığı azaltmaya çalıştık. 
Etik sorunlar olabileceği için antioksidatif destek te-
davilerinin bu hastalarda etkinliği değerlendirileme-
di. Ayrıca çalışmada kullanılan kimyasallar pahalı ve 
ulaşılması zordu. Gelecekteki çalışmalarda daha fazla 
sayıda hasta değerlendirilebilir.

Sonuç olarak, çalışmamız psöriasis etyopatogenezin-
de oksidatif stresin önemini araştıran bir çalışmadır. 
Çalışmamızda vücudun kendini korumak için oksidan 
strese karşı antioksidan enzim aktivitesini arttırmaya 
çalıştığını belirledik. Elbette çalışmamızda olduğu 
gibi vücut enzim aktivitesini arttırmasına karşın oksi-
dan ürün miktarını her zaman düşüremeyebilir. Vücu-
da en az zararlı olacak şekilde ürünleri belli düzeyde 
sabit tutmaya da çalışabilir. Ancak oksidan stresin 
devam ettiği hastalık süresinin uzun, şiddetinin faz-
la olduğu, kronik durumlarda bu biraz daha zordur. 
Özellikle uzun hastalık süresi, yüksek PAŞİ skoru, 
kadın cinsiyet, artmış yaş ve çok yüksek oksidan ürün 
durumunda antioksidan desteğin düşünülmesi yararlı 
olacaktır. İskemik modifiye albumin psöriasis hasta-
larında daha önce çalışılmış olmasına rağmen, diğer 
oksidatif ve antioksidatif biyobelirteçlerle karşılaştı-
rılması yapılmamıştır. Çalışmamıza göre IMA, psori-
azis hastalığında oksidatif stres durumunda tespit edi-
lebilir ve diğer biyobelirteçleri ile karşılaştırıldığında 
biyolojik belirteç olarak yüksek potansiyele sahiptir. 
Oksidan belirteçler antioksidan belirteçlere göre daha 
duyarlı ve özgüldür. Bununla birlikte, belirteçlerin 
kullanışlılığı ön hazırlık çalışmaları, müdahale çalış-
maları ve/veya sonuçları uzun süre sonrasında elde 
edilen bilimsel çalışmalar ile desteklenerek önerilme-
lidir. Çalışmamızın sonuçları genelleştirilemez. Bu 
nedenle psöriasisli daha büyük hasta grupları için ek 
çalışmalara gereksinim vardır.
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