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KISALTMALAR

AK
ANA
BUN
uv
UVB
UVA
UvC
UVR
DB-UVB
Re
Re-DBUVB
PUVA
Re-PUVA
8-MOP
Uvi
iPD
IL
PPD
SHK
BHK
MM
MED
TGF B
SD
DF/NP
HF/NP
DBP
HBP
SAP
BAP
DGP
HGP
SLM

Aktinik keratoz

Anti niikleer antikor

Kan iire nitrojen

Ultraviyole

Ultraviyole B

Ultraviyole A

Ultraviyole C

Ultraviyole radyasyonu

Dar bant UVB

Retinoik asit

Retinoik asit

8-metoksi psoralen + UVA
Retinoik asit + 8-metoksi psoralen + UVA
8-metoksi psoralen

Ultraviyole indeksi

Immidiate pigment darkening
Interldkin

Persistant pigment darkening
Skuamoz hiicreli karsinom
Bazal hiicreli karsinom

Malign melanom

Minimal eritem dozu
Transforming growth factor beta
Standart deviasyon

Diizensiz folikiiler, nonfolikiiler pigmentasyon
Homojen folikiiler, nonfolikiiler pigmentesyon
Diizensiz blotch pigmentasyon
Homojen blotch pigmentasyon
Silik agims1 pigmentasyon
Belirgin agimsi1 pigmentasyon
Diizensiz graniiler pigmentasyon
Homojen graniiler pigmentasyon

Solar lentigo makiilii
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NT
LT
SL
KRSL
AD
BS

SS

RS
LK
FP

Noktamsi telanjiyektazi

Lineer telenjiyektazi

Solar lentigo

Tedavi sonrasi olusan koyu renkli lentigo
Aktinik degisiklik

Belirgin sulkuslar

Silik sulkuslar

Romboid sulkuslar

Likenoid keratoz

Finger print
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1. GIRIS

Yeryliziindeki hayatin devamu i¢in gilines gereklidir. Ancak canli yasamin kaynaklarindan
olan giines vazgecilmez olmasi yaninda kisa ve uzun siire igerisinde ortaya ¢ikabilecek zararh
etkiler de gostermektedir. Vitamin D sentezi, fotosentez, patojenlerin yok edilmesi, insan
psikolojisi lizerine olumlu etki, saglikli bronzlagsma ile derinin korunma fonksiyonu ve bazi

hastaliklarin tedavisinde kullanilmaktadir.

Giines yanig1, fototoksik, fotoallerjik reaksiyon seklinde akut deri lezyonlarina sebep
olabildigi gibi neviisler, fotoyaslanma, melanoma ve melanoma dis1 deri kanserlerine yol

acabilen risk faktorlerinin ortaya ¢ikmasina da neden olabilmektedir.

Ultraviyole (UV) dermatolojide bir¢cok cilt hastaligin1 tedavi etmek amaciyla
kullanilmaktadir. Giines farkli dalga boyunda 1sinlar {iretir. Solar spektrumu olusturan 1sinlar;
x 1sinlari, ultraviyole, goriiniir 151k, infrared ve radio dalgalaridir. En kisa dalga boylu 151
gamma 15101 olup en uzunu ise radyo dalgalaridir. Diinya yiizeyinde bu 1sinlarin 290-2500 nm

uzunlugunda olanlar ulasmaktadir.

Fizyolojik deri yaslanmasi siirecine olumsuz etkisi olanlardan fotoyaslanmanin beraberce
olusturdugu deri yaslanmasinin giinlimiizde 6nemi daha da artmistir. Yaslanma intrensek (yas
ve genetik faktorlere bagli), ekstrensek (fotoyaslanma olup UV radyasyonuna ve yasam
tarzina bagli) ve hormonal yaslanma (menapoz sonrasi Ostrojen eksikligine bagli) seklinde
ortaya ¢ikar. Gerek dogal UV gerekse fototerapi amaciyla kullandigimiz yapay UV kaynaklari
sonucu deride ekstrensek tipte erken ve ge¢ yaslanma olmaktadir. Intrensek yaslanma kismen
genetik belirlenen bir siirectir. UV 1s18ina  kronik maruziyet sonucu fotoyaslanma,
immiinosiipresyon ve en sonunda da fotokarsiyogenezis meydana gelmektedir (1).
Fotoyaslanmaya bagli olarak deride meydana gelen degisiklikler klinik, histolojik ve
biyokimyasal degisiklikler nedeniyle olusmaktadir (2). Fotoyaslanma hem epidermis hem de
dermisi etkilemekte olup kronik kiimiilatif gilines 15181 tahribati nedeniyle yillar iginde

meydana gelmektedir.

Kronik gilines 1s1g1ina maruziyet sonucu olusan deri yaslanmasi nedeniyle deride klinik
olarak kuruluk, irregiiler pigmentasyon (benekli pigmentasyon), elastoz, kabalagma,
telenjiyektazi, atrofi, derin kirigiklik, benign ve malign neoplazi, purpura, likenoid keratoz,
sarimsi1 renk, lentigo, eritromelanozis interfolikiilaris koli, ekimoz ve satellit pseudoskarlar,

kutis ramboidalis nuka, civattenin poikilodermasi, efelidle, venéz gollenme, guttat



hipomelanoz, seboreik keratoz, diffiiz eritem , akneiform eriipsiyon , aktinik keratoz ve

aktinik keilit gibi degisiklikler goriilmektedir (3).

Calismamizda cesitli hastaliklar sebebiyle PUVA (psoralen ve UVA), Re-PUVA (retinoik
asid ve PUVA), dar bant UVB ve Re-dar bant UVB (retinoik asid ve Re-DBUVB) tedavisi
baslanan hastalarin her ay cildinde meydana gelecek degisiklikler dermoskopi esliginde

degerlendirilmistir (4).

Daha 6nce bu konuda dermoskopiden faydanalinarak yapilmis herhangi bir calisma

olmadigi i¢in bu konuya 151k tutacagini diisiiniiyoruz.



2. GENEL BILGILER
2.1 GUNES ISINLARI VE ETKILERI
TANIM

Glines farkli dalga boyunda isinlar iiretir. Solar spektrumu olusturan 1sinlar x 1sinlari,
ultraviyole, goriiniir 151k, infrared ve radyo dalgalaridir. En kisa dalga boylu 151n gamma 1s1n1
olup en uzunu ise radyo dalgalaridir. Diinya ylizeyine bu isinlarin 290-2500 nm dalga

boyunda olanlar1 ulagsmaktadir.

ULTRAVIYOLE ISINLARI

Ultraviyole radyasyonu (UVR) 200-400 nm dalga boyu uzunlugunda iyonlastirici olmayan

bir radyasyondur. Artan dalga boyuna gore sdyle siniflandirilmaktadir:
Uuv : 200-400 nm
GOriintr 151k : 400-700 nm
Kizil 6tesi (infrared) : 700 nm-1 mm
Mikrodalgalar :lmm-1m
Radyo frekansi : Im-1 km

Giines baglica UV kaynagidir. Atmosferdeki ozon miktarindaki azalma nedeniyle, diinya
ylizeyinde emilemeyen radyasyona maruz kalma diizeyi giderek artmaktadir. Giinesten
diinyaya ulasan UV 1s1n1 miktar1 mevsim, donenceler, giindiiz saatleri, yiikseklik ve 6zgiil
atmosfer kosullarina bagl olarak degisim gostermektedir. UVA 1ginlar1 dalga boylaria gore

siniflandirilmaktadir.

1. UVA: Bu isinlar UVA1 (340-400) ve UVA2 (320-340) olmak {izere ikiye ayrilir.
Toplam UV isilarinin %90-99°unu olusturur. Yeryliziine ulasan solar radyasyonun ise
%6.3’1inli olusturmaktadir. Erken pigmentasyondan sorumludur ve en énemli etkisi eritem ve
bronzlagmadir. UVA papiler ve retikiiler dermise kadar penetre olarak fotoyaslanmaya,
bronzlasmaya neden olmakta ve karsinogenezisi tetiklemektedir. UVA uzun dalga boyu olup
camdan geg¢mektedir. Glin boyu yogunlugu fazla degiskenlik gostermez, sabah ve aksam
saatlerinde de stirer. Y1l boyu esit dagilim gostermektedir. Gilines yanigi olusturma ve
eritematojenik etkisi UVB’ye gore 1000 kat daha azdir. Buna kargin miktarmin ¢ok olmasi

etkisini artirmaktadir (5, 6).



2. UVB: Dalga boyu 290-320 nm arasindadir. Yeryiiziine ulagsan solar radyasyonun
%]17’sini ve UV 1sinlarinin ise %1-10’unu olusturmaktadir. Deniz seviyesinden yiikseldikce
etkisi ve yogunlugu artar. Yillilk UVB dozunun yaklasik %72’si yaz aylarinda alinir.
Atmosferden gecerken %90°1 ozon tabakasi tarafindan tutulur. Epidermis ve papiller dermise
penetre olabilen UVB camdan gegememektedir. Biyolojik olarak en aktif ve zararlh UV
1simidir.  Karsinogenik, eritematojenik olup bronzlasmaya da neden olmaktadir. Ayrica

fotoyaslanmada rol oynar. Melanin pigmenti sentezini uyarir (7, 8).

3. UVC: Ultraviyole C (UVC) 200-290 nm dalga boyunda olan ismnlardir. Ozon
tabakasinin normal oldugu bolgelerde yeryiiziine ulasamamaktadir. Sadece epidermise penetre
olabilmekte, camdan gecememektedir. Eritematojenik ve karsinogenik etkileri mevcuttur.

Bronzlagmaya neden olmamaktadir. Germisidal olarak 6zel lambalarda kullanilir (9, 10, 11).

UV’nin dalga boyuna gore degerlendirilmesi gerektigini ileri slirenler vardir. Bu goriis 297
nm dalga boyundaki 1sinin 313 nm dalga boyundakine gore 100 kat daha etkili olmasi
nedeniyle destek gormektedir (9). Yeryiiziine ulagmasi beklenen UVR’nin deri iizerine zararl
etkilerinin 6l¢limii i¢in UV indeksi (UVI) deyimi tanimlanmistir ve bu indeks 0 ile 10+
degisen degerler arasinda 5 kategoriye boliinmiistiir. National Weather Service tarafindan
tammlanan UVI, 1 m”lik spesifik bir lokalizasyona 6glen saat 11:30-12:30 arasinda ulasan

UV dozu anlamina gelir.

Genel olarak UV 1sinlarinin dalga boyu artikca tasidiklar1 enerji seviyeleri diismektedir. Bu
nedenle en diisiik dalga boyulu UVC en yiiksek enerjiye sahiptir. Dalga boyu en uzun olan
UVA, UVB’ye gore 1000 kat daha az enerji tagimaktadir. Dolayisiyla 1000 kat daha az

eritematojeniktir.

UV Isinlarimin Akut Dénemde istenmeyen Yan Etkileri Sunlardr:
1. Akut giines yanig

2. Gozde lensin renklenmesi ve kararakt olusumu

3. Immiin sistemde bozukluklar

4. Hiperpigmentasyon

5. Fotoallerjik ve fototoksik deri hastaliklari



UV’NIN AKUT DONEMDE DERIDEKIi ETKIiLERI

1. inflamasyon: Giines yanig1 inflamasyonu (eritem), UV 1sinmin ilk ve en bilinen akut
deri yanitidir. Ozellikle agik tenli kisilerde, eritem, 1s1 artisi, agr1 ve ddem gibi inflamasyonun
klasik belirtileri bigiminde ortaya cikar. Eritem olusumundan UVA ve UVB isinlari
sorumludur. UVA'nin ayni etkiyi olusturmasi i¢in UVB'nin 1000 kat1 kadar bir enerji gerekir.
Yeryliziine ulasan giines 1s18inda UVA’nin UVB’den 10 kat fazla olmasi nedeniyle UVA
1sinlarmin giines yaniklarinin %10’undan sorumludur (10). UVB'ye bagli eritem giines 1s1nlar1
ile temastan sonraki birkag¢ saat icinde baglar, 6-24 saatte en iist diizeye ulasir, birkag¢ giinde
solarak yerini soyulma ve bronzlasmaya birakir. Glines 1sinlarinin DNA ve proteinler gibi
kromoforlarca absorbe edilmesi molekiiler ve hiicresel yikima yol acar. Bu olay sirasinda
ortaya ¢ikan prostaglandin gibi mediatorler damarlarda genislemelere ve inflamasyona neden
olur. Prostaglandin inhibitorleri eritemin erken evresini kismen baskilar ancak olusan yikimi

Onlemez.

2. Pigmentasyon. UV’ye bagli pigmentasyon yanit1 erken ve ge¢ bronzlasma olmak {izere

iki agamalidir. Erken bronzlasma UVA'ya (1-5 J/em?) yanit olarak olusan eritemi izleyen

deride var olan melaninin oksidasyonu ve keratinositlere transferi sonucu olusmaktadir. UV
1sinlar ile temastan sonra saniyeler i¢inde olusur, 20 dakika- 2 saat i¢inde solar. Eger 1smna

daha fazla maruz kalinirsa ge¢ pigmentasyon gelisebilir.

Geg bronzlagma ise orta boylu UV'ye maruz kalmayi izleyen 24-72 saat sonra epidermal
melanin olusumunun artmasi ile gelisir. UVB'ye maruz kalma sonucu birkag¢ saatte baslar,
giinler ya da haftalar siirebilir. UVB ile olusan ge¢ pigmentasyonda melanin tirozinaz
aktivitesi ile melanozom say1 ve biiyiikliigii artar, melanositik dentritler uzar ve dallanir,
keratinositlere melanin transferi artar ve bdylece melanin graniilleri de artar. Tek temas
sonucu melanositlerin aktivitesi artar, melanosit sayisinin artmasi i¢in daha fazla doza gerek
vardir. UVA ile olusan ge¢ pigmentasyonda UVAI isinlar1 bazal tabakada melanin
yogunlugunda artiga, UVA2 ise melanize melanozomlarin sentez ve transferininde artisa

neden olmaktadir (12, Tablo 2-1).

3. Hiperplazi: UV 1smninin uyardig inflamasyon, uyarilma esigi arttiginda deride yalnizca
bronzlagma degil ayni1 zamanda stratum korneum, epidermis ve dermisde kalinlagmaya neden
olur. Ogzellikle agik tenlilerde ve vitiligosu olanlarda tek doz UVB sonrasi stratum korneum
kalinlagir. Bu deriyi glines yanigindan 10-20 kat korur. Hiperplazi, akut UV ile karsilagmadan

24-48 saat sonra epidermal ve daha az olarak da dermal mitotik aktiviteye bagl olarak



DNA, RNA ve proteinlerin artmigs  sentezi sonucu meydana gelmektedir. UV 1sinlar
keratinosit hiicre sayisinda artisa ve bir¢ok inflamatuar mediatorlerin salinmasina neden olur.

Bu kalinlagma acik tenli kisilerde, bronzlasmadan daha fazla koruyuculuk saglar.

4. Immiinolojik Degisiklikler: UV 1simlar1 epidermal Langerhans hiicrelerinin sayilar1 ve
islevlerini etkileyerek onlarin antijen sunma yetisini azaltir. Bu bozukluk antijene 6zgii T
hiicrelerinin gelisimini uyararak geg¢ tip asir1 duyarhligin baskilanmasina yol acarak timor
reddini engeller. UV i1smlart Langerhans hiicre islevlerinin diizenlenmesinde rolii olan
keratinosit ve diger inflamatuar hiicrelerin islevlerini de bozarak bunlarin Langerhans
hiicreleri lizerindeki diizenleyici gorevlerini olumsuz etkilerler. Bagisikligin baskilanmasinda
UV’yi absorbe eden, kromofor olan iirokonik asid onemli rol oynar. UV’nin indiikledigi
immiinsupresyonda akut donemde epidermise go¢ eden CD 1(+) makrofajlar da rol oynar. Bu
hiicreler, supresor T hiicrelerini uyararak, T lenfositlerin aktivitelerini inhibe etmekte ve

interlokin 10 saliniminin artmasinda rol oynamaktadir (12).

5. Vitamin D sentezi: UVB isinlari, orta dozlarda epidermal 7- dehidrokolesterolii
provitamin D3'e doniistiirmektedir. Provitamin D3 giinler i¢inde izomerize olarak plazma D

vitamini baglayici protein ile dolasima katilmaktadir.

UVB’NIiN DERIDEKI ETKILERI

Derinin maruz kaldigi UVB radyasyonunun %701 stratum korneum, %20’si epidermisin
diger tabakalarina ve sadece %10 oraninda iist dermise ulagmaktadir (13). UV ile indiiklenen
eritem 1g1ina maruziyetten yaklasik 4 saat sonra gelisir, yaklasik 8-24 saat i¢inde maksimum

diizeye ulasir ve yaklasik bir giin i¢inde solar.

Insan derisinin UVB 1smnina verdigi akut yanit olan eritem, 6dem ve pigment
koyulagmasini takiben gelisen gecikmis bronzlagma, epidermis ve dermiste kalinlagsma ve D
vitamin sentezinine neden olmaktadir. Kronik UVB maruziyeti sonucu ise fotoyaslanma,

immiinsupresyon ve karsinogenez meydana gelmektedir (14).

UVA’NIN DERIDEKI ETKIiLERI

UVA radyasyonunun bir kismi epidermis tarafindan absorbe edilmektedir, fakat %20-30

oraninda dermisin derinlerine de ulasmaktadir. UVA 1sinlari, UVB’ye gore daha ¢ok penetre



olmaktadir. Penetrasyonun derinligini belirleyen major kromoforlar niikleik asitler, aromatik

amino asitler ve melanindir.

UVA ve goriiniir 15183a maruziyetten sonraki saniyeler icinde gelisen ve maruziyetten
sonraki iki saat i¢inde gerileyen ani pigment koyulagsmasi (IPD) mevcut olan melaninin
fotoksidasyonunun bir sonucudur (15, 16). Daha yiiksek UVA dozlarinda (8-25 j/cm?) IPD’yi
takiben maruziyetten 2-24 saat sonra gézlenen pigmentasyon persistan pigment koyulagmasi
(PPD) olarak adrandirilir. IPD’ye benzer sekilde PPD melanin fotoksidasyonunun bir

sunucudur (17).

UV ismlarindan 72 saat sonra maksimum diizeye ulasan gecikmis bronzlagma, artmis
tirozinaz aktivitesi ve yeni melanin iiretimi sonucu olusmaktadir (18). 340- 400 nm dalga
boyu arasindaki UVAT 1sinlar bazal tabakada melaninin yogun artisina neden olur. 320-340

nm UV A2 iginlar1 ise melanize melanozomlarin sentez ve transferini artirmaktadir (Tablo 2-1)

Tablo 2-1. Giines 1isinlariin zararh etkilerinin dalga boylar ile ilgisi (19)

Fotobiyolojik etki UVB UVA Goriiniir 151k
Erken pigmentasyon Var Var Yok
Gecikmis pimentasyon Var (¢ok giiclii) Var (orta-yiiksek) Yok
Giines yanigi Var (giiclii eritem) Var (zayif eritem) Yok
Fototoksisite Var Var Var
Fotoallerji Yok Var Yok
Fotoyaglanma Var (giicli) Var (hafif-orta) Var
Fotokarsinogen Var (giiglit) Var (zayif) Yok
Vitamin D sentezi Var Yok
Immiinmodulasyon Var Var Yok
Hiperplastik reaksiyon Var Var Yok




UV’NIN KRONiIiK DONEMDE DERIDEKI iSTENMEYEN YAN ETKiLERI
A. Fotoyaslanma

Giinesin tetikledigi fotoyaslanmaya bagli deri degisiklikleri yapisal , vaskiiler, papiiler ve
pigmentasyona bagli degisikliklerdir.

1. Yapisal degisiklikler

- Solar elastoz

- Atrofi

- Kinisikliklar

2. Vaskiiler degisiklikler

- Yaygin eritem

- Ekimoz ve satellit skarlar

- Telenjiyektaziler

- Vendz gollenme

3. Pigmentasyon degisiklikleri

- Efelidler

- Lentigo

- Guttat hipomalanozis

- Irregiiler, kahverenkli, beyaz makiiller
- Civatte’nin poikilodermasi

4. Papiiler degisiklikler

- Nevis

- Sar1 renkli papiiller (solar elastozis)
- Seboreik keratoz

- GOz etraflarinda komedon ve kistler (Favre-Rocouchot sendromu)



B. Kanseroz ve Prekanseroz Lezyonlar

1. Melamon dis1 deri kanserleri: Skuamoz hiicreli karsinom (SHK), bazal
hiicreli karsinom (BHK)

2. Malign neoplasm: Malign melanom (MM)

3. Aktinik keratoz

4. Aktinik keilit (20)

2.2 FOTOYASLANMA
DERI YASLANMASI
TANIM

Deri yaslanmasi fizyolojik yaslanma siireci ile fotoyaslanmanin beraberce olusturdugu
patogenezi tam olarak anlagilamamis bir tablo olup bir¢ok komponenti vardir. Deri
yaslanmasi, kronolojik yaslanmanin yani sira genetik predispozisyon, endokrinolojik
faktorler, enfeksiyon, timorler gibi katabolik nedenlerle intrinsek; UV 1smlari, yasam
aligkanliklar1 (beslenme, nikotin, alkol, ilaglar) gibi ekstrinsek faktorlere bagli olan kompleks
bir siirectir. Hormonal yaslanma ise menapoz sonrasi Ostrojen eksikligine bagli ortaya

cikmaktadir (21- 24).

Fotoyaslanmis derideki klinik degisiklikler ise UV’ye maruziyetin derecesi ve kisinin deri
tipine bagh olarak degismektedir. Yaslanma ile birlikte vaskiiler, endokrinolojik
degisikliklerin yani sira, kil kaybi, kil beyazlamasi ve deri degisiklikleri de ortaya ¢ikmaktadir
(21, 25). En biiyilk UV kaynag1 plan giines haricinde floresan lambalar, soft ampiiller,
fotokopi makinesi ve fototerapi lambalar1 da UV yayarlar ve fotoyaslanmada rol alirlar.
Fizyolojik yaslanmanin temel 6zelligi deri atrofisiyken fotoyaslanmanin en 6nemli belirtisi

deride kalinlasma, kabalasma ve derin kirisikliklardir.

INTRINSEK YASLANMA

Gergek yani kronolojik yaslanma genler ile planlanan dogal, fizyolojik bir siirectir.
Cevresel etkiler olmasa bile bu siire¢ gergeklesmektedir. Deride belirgin morfolojik

degisikliklerden ¢ok fonksiyonel degisikliklerle karakterizedir. Bununla birlikte cevresel



etkiler yaslanmay1 hizlandirir, arttirir ve erken baslamasina neden olabilir (21, 25, 26). Klinik
ve histolojik goriintiide belirgin bir degisiklik olmamasina ragmen derinin maksimum

fonksiyon ve kapasitesinde yasla birlikte belirgin azalma goriiliir.

Kronolojik yaslanmig deride epidermisteki kiimilatif yaslanma degisikliklerinin klinikteki
karsilig1 seboreik keratozlardir. Yaslanma ile giines gormeyen bolgelerde goze garpan klinik
degisiklikler; deride kuruluk, incelme, ince kirisikliklar, elastikiyet kaybi, cesitli benign
neoplazilerin ortaya ¢ikmasi ve sayilarinin artmasidir. Buradaki kirisikliklar derin degildir ve
cilt gerildiginde kaybolurlar ve dinamik kirisikliklar olarak adlandirilirlar. UV 1sinlari maruz
kalan bolgelerdeki degisiklikler ise daha farklidir. Deride kalinlagsma ve kabalasma, sararma,
elastikiyet kayb1 ve derin kirigikliklar gelisir ki bunlar cilt gerildiginde kaybolmazlar. Bunlara
statik kirigikliklar denmektedir. Biitiin bu degisiklikler histolojik olarak solar elastotik
degisiklikle, yani dermisin iist kisminda elastin benzeri madde toplanmasiyla uyumludur.
Yaslanma siirecinde derinin tiim kompartmanlarinda metabolik, fizyolojik ve histolojik

degisiklikler ortaya ¢ikmaktadir (9, 27, 28, Tablo 2-2)

Kronik gilines maruziyeti sonucu yaslanan deri, kronolojik olarak yaslanmis gilinesten
korunan deriyle karsilastirildiginda klinik, histolojik ve biyokimyasal ac¢idan farkliliklar s6z
konusudur. Bu iki farli formdaki yaslanmanin birbirinden ayriminin yapilmasi gerekir. Cilinkii

olusma mekanizmalar1 biyolojik, biyokimyasal ve molekiiler agidan ¢ok farklidir (27, 30).
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Tablo 2- 2. Yaslanmada deride yasla ortaya ¢ikan degisiklikler ( 29)

Intrinsik yaslanma Ekstrinsik yaslanma
Korneosit adezyonunda azalma Kuruluk
Epidermis kalinliginda azalma Ciller

Erkin ter bezi sayisinda azalma

Solar lentigo

Kl folikiillerinin sayisinda azalma

Idyopatik Guttat Hipomelanoz

Saclarda grilesme kirisiklik
Tirnaklarda incelme Elastozis
Dermal kollajen liflerde azalma Telenjiyektazi
Dermal elastik liflerde azalma Senil purpura

Dermal matrikste azalma

Venoz gollenme

Deri alt1 yag tabakasinda artma veya

azalma

EKSTRINSEK YASLANMA

Fotoyaslanma veya prematiire yaslanma da denilmektedir. UV 1sinlarina

tekrarlanarak maruz kalinmasi sonucu ortaya ¢ikan kiimiilatif etkilerin intrinsek yaslanma

belirtileri uzerine eklenmesidir.

Fotoyaslanma terimi kronik olarak glinese maruz kalan deride belirgin klinik, histolojik ve
fonksiyonel 6zellikleri tanimlamaktadir (29). Deri yaslanmasi i¢ ya da dis etmenlere bagh
olarak ortaya ¢ikar. Cevresel etmenlerden en dnemlileri dogal ya da yapay UV 1smlaridir. Bu
1sinlara uzun siireli ya da yineleyici bigimde maruz kalma ile derinin tiim yap1 ve islevlerinde
giderek bozulma sonucu fotoyaslanma belirtileri goriiliir. Ayrica fotoyaslanma soguk, riizgar,
nem azalmasi, alkali sabunlar, yanlis kozmetiklerin kullanimi1 ve sigara gibi diger cevresel

faktorlerin de etkisiyle artabilir (25, 27). Viicudun giines goren boliimlerinde yasla birlikte

ortaya ¢ikan degisikliklerden UV 1simnlar1 sorumludur.
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Epidermal degisikliklerden UVB, dermisdeki degisikliklerden hem UVB, hem de UVA
sorumludur. Patogenezde, fotonlarin hiicresel DNA'ya dogrudan etkisi, UVA ve UVB
isinlarinin ortaya ¢ikardigi serbest radikaller ve reaktif oksijen {iriinlerinin dolayl etkisi
sug¢lanmaktadir. UVA'ya maruz kalma sonucu, kollajenin yapisinda ¢ok sayida ¢apraz bag
olusumu, ¢oziiniirliigiinde azalma, denatiirasyon gibi degisiklikler olur. Biitiin bu degisiklikler
fotoyaglanma ile sonuglanir. Fotoyaslanma sonucunda deride klinik olarak elastoz, ince ve
kalin kirisikliklar, kuruluk, gevseme, kabalagma, telenjiektazi, diizensiz pigmentasyon, yer yer

sarims1 renk, ¢cok sayida iyi ya da kotii huylu neoplaziler goriiliir (29).

Fotoyaslanma siireci ile elastik liflerde Once sayica c¢ogalma ve kalinlasma olur.
Mikrofibriler komponentteki degisim derinin gevsek bir hale gelmesine yol acip kirismayi
kolaylagtirir. Fotoyaglanmadan UVB ve UVA 1sinlar1 sorumludur. Ayrica infrared ve goriiniir
15181in da deride hasara neden oldugu bilinmektedir. Fotoyaslanma klinikte kronolojik
yaslanma gibi kiimiilatif etkilenme oOzellikleri gosterir. Fakat fotoyaslanmada etkilenme
derecesi kisinin pigment fenotipine baglidir. Yine kisinin yagsam sitili, giinesli iklim gosteren

bolgelerde yasamasi fotoyaglanmanin derecesini belirlemektedir.
Fotoyaslanma genelde iki klinik tipi vardir:
1. Milian tipi *’citrine deri’’
2. Atrofik telenjiektatik tip (31)

Her iki klinik tip de deride artmis frajilite ve ensede tipik rhomboidal paternle
karakterizedir. Deri kirigikliklarinin yanisira nodiiler elastotik plaklar, periorbital ve malar
bolgede genislemis pilosebase folikiiller, komedonlar, keratin kistleri goézlenir. Bunlar
zayiflamis stromal destegin sonucudurlar. El sirtlarinda yildiz seklinde skarlar da gézlenebilir
(32). Atrofik variyantta temel olan telenjiyektazilerdir. Kirigikliklar diger tipe goére daha az

oranda gézlemlenmektedir (32).

YASLANMAYA BAGLI DERIDEKI YAPISAL DEGIiSIiKLIKLER

1. Epidermis: Epidermisde en gbze carpicit degisiklikler dermo-epidermal bileskenin
diizlesmesi ve dermal papillar ile epidermal rete cizgilerinin silinmesidir (27, 33). Bunun
sonucunda epidermis ile dermis arasindaki baglanti zayiflar ve iletisim zarar goriir. Bu olay
yashilarin derilerinde mindr travmalar sonrasinda abrazyonlarin gelisme egilimine neden

olmaktadir. Ayn1 durum yaslilarda belli bazi biilloz dermatozlarin sikliginin sebebi olabilir.
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Epidermis kalinlig1 bir¢ok deri bolgesinde azalmaktadir. Bazal membran iizerindeki
hiicrelerin biiylikliik, sekil ve boyanma o6zellikleri diizensiz hale gelir. Stratum korneum
kalinliginda azalma olmamakla birlikte korneositlerin yiizey alanlarinda artig s6z konusudur

(33, 34).

Epidermal doniisiim hizi, doku proliferasyonu, rejenerasyonu ve onarim hizinda azalma
olur (28, 34). Cilt birim alanina diisen enzimatik olarak aktif melanosit sayis1 azalir.
Melanositlerin sayica azalmasi ve keratinositlere pigment transferindeki bozukluk, diizensiz
pigmentasyona ve UV isinlarina kars1t bariyerin azalmasina neden olur (27, 35). Ayrica
melanositik neviis sayisi da yasla birlikte giderek azalir ve seksen yasindan sonra nadiren

rastlanir.

Hem kronolojik yas hem de fotoyaslanma, epidermisdeki Langerhans hiicre sayisini ve
morfolojisini etkiler. Yaslilarda Langerhans hiicre sayist azalmistir. Bu durum 6zellikle gilines
goren yerlerde daha belirgindir. Bunun sonucu olarak, yaglilarda hiicresel immiin yanitta
bozulma nedeniyle deri maligniteleri ve enfeksiyon riskinde artma, buna karsilik allerjik

kontakt dermatitte azalma gozlemlenmektedir (27, 33).

Epidermisin endokrin fonksiyonu olan Vitamin D {iretimi de azalir. Deri kalinliginda
meydana gelen incelmenin serumdaki 25-hidroksi vitamin D3 miktarindaki azalmanin bir

sebebi olabilecegi de bildirilmektedir (27).

Yasglanma ile 6zellikle deride bazi benign neoplaziler gelisebilir. Bu benign proliferatif
olusumlardan bazilari; akrokordon, seboreik keratoz, lentigo, sebase hiperplazi, kutan6z korn,
keratoakantom, fibroepitelioma ve kolloid milliumdur (25, 28). Ayrica UV uyarimi ile BHK
ve SHK da gelisebilmektedir. Bu benign ve malign neoplazmlar muhtamelen proliferatif

homeostazin yasla bozulmasinin sonucunda olusmaktadir (27).

2. Dermis: 30 yasa dogru dermisin yapis1 degismeye ve gerilemeye baglar. Dermal kalinlik
azalir, fibroblast, mast hiicreleri, kan damarlarinin sayilar1 azalir ve kapiller aglar kisalir.
Yetigkinlikte dermal kalinliktaki kayip %?20°ye ulagir. Vaskiiler agda meydana gelen
degisiklikler kil bulbuslarinda, ekrin, apokrin ve sebase bezlerde atrofiye ve zamanla fibrozise
sebep olur (21, 27, 33). Mast hiicrelerinde yash epidermiste gen¢ dermise oranla %50°1i kadar

azalma vardir. Bu nedenle erken asir1 duyarlilik reaksiyonlar1 azalmaktadir.

Yaglanmis deride goriilen degisikliklerin ¢ogunda elastik liflerdeki degisiklikler
sorumludur. Bu degisikliklerin sonucu olarak deride gevseklik, sarkma, kirisikliklar ve deri

gerildikten sonra eski pozisyonuna donmesinde gecikme ve azalma gozlenir. Gilines gérmeyen
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yaslanmis dermis boyandiginda elastik liflerin miktar ve yogunlugunda azalma ile birlikte
yapisal degisikliklere rastlanmaktadir. Liflerde, lakiinalarda gelisme, periferlerinde ise
graniiler veya fibriller dejenerasyona ve bazen de tam bir par¢alanmaya rastlanir (22). Giinese
bagli elastotik liflerde goriilen zarar, kaba ve derin kirigikliklar, gevsek ve kosele
goriinimiinde kaba ve sert bir derinin gelisimine sebep olur. Bu goriiniim solar elastoz ve

elastisitenin azalmasina bagh olarak goriilmektedir (21, 27, 28).

Kollajen, derinin ana yapisal proteinidir. Derinin ekstensibilitesini etkileyen bir c¢ok
maddeden en énemli olan1 dermisin fibroz bileseni olan kollajen liflerdir. insan cildinin kuru
agirligiin %70-80’ini olusturur. Elastin ve proteoglikanlar ise dermisin minor bilesenleridir.
Kollajenlerin genetik olarak belirlenmis ¢ok sayida tipleri (I-XIV) olmasina ragmen geng bir
deride en fazla tip I (%80) ve tip III (%15) bulunur. Yaslanmis deride olgun dermal
kollajende azalma ve bazofilik dejenerasyonlar goriiliir. Tip I kollajen miktarinda azalma
sonucu Tip I / I kollajen oranm1 da degisir (21, 27, 33). Dermoepidermal bileskenin
stabilizasyonunu saglayan Tip IV kollajen igeren ¢apa atan fibriller azalir ve mekanik
travmalara kars1 deri daha hasaslasir. Kollajenin toplam miktariin yanisira kollajenin yan
baglar1 da azalarak karsilikli direngte eksilme ortaya cikar (33). Fotoyaslanmanin histolojik
temel bulgusu ise solar elastoz olarak adlandirilan, dermisin {ist ve orta tabakalarinda yogun,
diizensiz elastotik madde birikimidir. Bu solar elastotik materyal elastin, fibrillin ve diger

ekstraselliiler matriks komponentlerinden olugsmaktadir (21, 27, 33, Tablo 2-3).

Ilerleyen yasla insan bag dokusunun kalitesinde bozulma, mukopolisakkarit miktarinda
hafif bir azalma olur. Mukopolisakkaridler deri kuru agirliginin ancak 90.1-0.3’ilini
olusturmalarina ragmen miktarlarindaki azalma deri turgorunu olumsuz yonde etkiler. Cilinkii
proteoglikanlar biiyiik miktarlarda su molekiiliinii baglayabilirler. Hyaliironik asit cilt
ekstraselliiler matriksinin major bilesenidir. Ciltteki ana glukozaminoglikandir ve insan
viicudundaki hyaliironik asitin %50’si ciltte bulunur. Cildin normal hidrasyonunu sagladig:
diistiniilmektedir. Hizl1 doku proliferasyonunda, rejenerasyon ve onarim sirasinda 6nemlidir.
Ekstraselliiler matriks yapisinda ve organizasyonunda gorev alir (21, 27, 28). Yashilik
doneminde hyaliironik aside dermisin iist kisimlarinda kismen rastlanir, ancak epidermisde

rastlanmaz.

Sonug olarak yash derisinde goriilen fizyolojik degisiklikler; Epidermal turnover hizinda
azalma, yaralanma sonrasi reepitelizasyonda azalma, dermisten kimyasal maddelerin

temizlenme hizinda azalma, duyusal algilamada azalma, mekanik korumada azalma, immiin
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yanitta azalma, vaskiiler reaktivitede azalma, termo-regiilasyonda azalma, ter ve sebum

iiretiminde azalma, vitamin D sentez kapasitesinde azalma seklinde 6zetlenebilir (21, 27, 33).

Tablo 2-3. Fotoyaslanmada klinik ve histopatolojik bulgular (36)

Klinik bulgu Histopatoloji
Kuruluk
uruiu Stratum korneumda sikilik artigi, graniiler hiicre tabakasi kalinlik artigi, azalmig

epidermal kalinlik ve azalmig epidermal musin igerigi

Aktinik keratoz Niikleer atipi, intizam kaybi, progresif keratinosit maturasyonu; diizensiz epidermal
hiperplazive /veya hipoplazi; ender olarak dermal inflamasyon

Cillenme Sayica azalmig/artnug giiglii dopa-pozitif hipertrofik melanositler

Lentijinler Epidermal rete erde uzama melanositlerin melanizasyon ve sayisinda artis

Guttat hipomelanozis

Atipik melanositlerin sayisinda azalma

Persistant hiperpigmentasyon

Dopa-pozitif melanositler ve dermal melanofajlarda artig, melanin artisi

Derin kirigiklik

Cilt alt1 yagda septa kontraksiyon

Satellite psodoskarlar

Epidermal pigmentasyon yoklugu, dermal kollajende degisme, pargalanma

Elastoz Papiller dermiste nodiiler birikim gosteren fibroz/amorf material
Elastisite yoklugu Elastotik dermis
Telenjiektazi Genellikle atrofik duvarli genislemis damarlar

Vendz gollenme

Genellikle atrofik duvarli geniglemis damarlar

Purpura

Ekstravaze eritrositler ve artmis perivaskiiler inflamasyon

Komedonlar (Favre

Reccouchot hastaligr)

Pilosebase folikiilde genislemis yiizeyel kisim

Sebase hiperplazi

Sebase bezlerin ortak merkezli hiperplazisi
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3. Deri Ekleri: Yag bezlerinin yasla birlikte sayisinda ¢ok az degisiklik olur. Bununla
birlikte sebum iiretme yetenegi azalir, ancak sebase bezlerin bliyiikliigli artarak hiperplazi
gelisir. Sebum yapimindaki azalma gonadal veya adrenal androgenlerin azalmasina pareleldir.
Ekrin ter bezlerinin sayist %15 azalir. Damarlanmadaki azalmanin da buna eklenmesiyle

yaslilarda sicak carpmasi riski artmaktadir.

Kil bulbusundaki melanositlerin giderek azalmasina bagli olarak saglarda beyazlasma
goriiliir. Melanositlerin kaybi sacta viicut killarina gore daha hizli gelisir. Yasla birlikte kil
folikiillerinin sayisinda da belirli bir azalma olur. 50 yasia kadar insanlarin %50’sinde sa¢
beyazlagir. Kalan saglarin ¢api kiigiiliir ve bliyltime hizlar1 azalir. Androjenlerin etkisiyle koyu
renkli kalin sa¢ killariin yerini ince velliis tipi killar alir. Yagla birlikte erkeklerde kaslar,
burun delikleri ve kulaklardaki killarin uzunlugunda artig olmakta ve menapozdan sonra ise

kadinlarda alt cenede daginik terminal killar goriilmektedir.

Tirnaklar ise yasla kuru, gevrek, kirillgan ve mat hale gelir. Konveksisite kaybolarak
diizlesir veya i¢ biikey hale gelir. Uzunlamasina sirlar ortaya ¢ikar. Tirnak rengi saridan griye

degisir. Tirnaklar biitlin olarak kalinlasir ve kivrilir (onikogrifoz).

4. Immiinolojik Mekanizma: Immiin sistemin yaslanmasi; infeksiyon, malignite,
otoimmiin hastaliklar gibi patojen ajanlara karsi savunmanin azalmasi, lenfosit dagiliminda
degisiklikler, T hiicre fonksiyonlarinda sitokin {iretimini de igceren azalma, hiicre
migrasyonunda ve mitojenik uyaranlara cevabinda azalma ile iliskilidir. Langerhans
hiicrelerinin hem sayisinda hem de UV’ye karsi verdikleri yanitta azalma sonucu deri
maligniteleri ve infeksiyon riskinde artma, buna karsilik allerjik kontakt dermatitte azalmayla
sonuclanmak tizere hiicresel immiin yanitta bozulma olmaktadir. Yasla birlikte epidermisin

endokrin fonksiyonu olan vitamin D iiretimi de azalir.

Glogau epidermal ve dermal dejeneratif degisikliklerin derecesini goz Oniine alarak giines

hasarinin siddetini derecelendirmistir (Tablo 2-4).
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Tablo 2-4. Glogau siniflamasi giines hasarinin siddeti (37)

1. Hafif

(tipik yas 28-35)

Kirigiklik yok veya az
Erken fotoyaslanma
Hafif diskromi

Hafif pigmentasyon
Keratoz yok

Makyaj gerektirmez
Skartis yok veya minimal

II. Orta

(tipik yas 35-50)

Erken senil lentigo

Diskromi

Erken aktinik keratoz

Paralel giilme ¢izgileri

Erken kirisiklik (hareket ile)

Erken / orta derecede fotoyaslanma
Az makyaj gerektirir

Hafif akne Skartisi

II1. fleri

(tipik yas 50-65)

Diskromi ve telenjiyektaziler
Goriiniir keratozlar

Kalic1 kirigiklik (istirahatte iken)
fleri diizeyde fotoyaslanma
Devamli makyaj gerektirir

Orta akne Skartisi

IV. Siddetli

(tipik yas 60-75)

Aktinik keratozlar

Deri kanserlerine meyil
Kirigikliklar (normal deri alani yok)
Cok siddetli fotoyaglanma

Sari- gri deri rengi

Makyaj ile kapatilamaz

Siddetli akne skartisi
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2.3 SOLAR RADYASYONA BAGLI KRONIK DERi DEGISIiKLIKLERi: UV
ISINLARININ KRONIK DONEMDE DERIDEKI iISTENMEYEN YAN ETKILERI

1. Fotoyaslanma

2. Kanseroz ve prekanseroz lezyonlar

FOTOYASLANMANIN KLINiK BULGULARI

Giines 15181n1n toksik etkileri, insan saglig1 acisindan 6nemli bir sorundur. Fotoyaslanma
baslica yiiz, boyun, el sirti gibi yogun giines alan bolgelerle sinirlt ve zengin klinik belirti

spektrumu olan bir tablodur.
I. Yapisal Degisiklikler

1. Solar Elastoz: Elastik lif dejenerasyonu sonucu ortaya ¢ikmakta ve derinin sarimsi
renkli, normalden kalin ve derin kirigikliklar olan bir durum almasidir. Bu derin oluklar germe
islemi ile kaybolmazlar. Fotoyaslanmanin en 6nemli bulgusudur. Elastozis, elastik liflerin
bozulmasi, elastin ve fibril {iretiminin disregiilasyonuna bagli olarak orta ve iist dermiste
elastotik materyalin toplanmasidir. UV’ye yanit olarak, noétrofil infiltrasyonu ve dermal
fibroblastlarin kendisinden salinan dermal elastazin etkisiyle elastik lifler bozulur. Bozulmaya

ek olarak yeni sentezlenmis, fonksiyonel olmayan elastotik madde depolanir (12 ).

2. Atrofi: Epidermis hasarinda baglica UVB, dermal hasardan ise hem UVB, hem de
UVA sorumludur. Epidermal hasarin sonucu olarak atrofi, kirisikliklar, saydamlasma,
zemindeki damarlarda belirginlesme ve kseroz meydana gelmektedir. Deride incelme; ince
kirisikliklar, belirgin kan damarlari, deride kolayca yaralanma, berelenme ve siklikla ¢ok

sayida lineer skar ortaya ¢ikmaktadir.

3. Kingikhiklar: UV 1gmlarmin epidermis, dermal konnektif doku, pilosebase iinite ve kan

damarlar1 gibi derinin degisik yapilarini etkilemesi sonucu olugsmaktadir.

Kutis romboidalis nuke siddetli UVA hasarina bagli gelisen solar elastozun bir seklidir.
Denizciler ve ciftciler gibi agik havada calisanlarda daha sik goriiliir. Cogu orta yasin
{izerindeki erkeklerdir. Ozellikle boyun ve ensede belirgin olup, ¢ene alti tutulmaz. Deri asir1

sekilde kalinlagsmistir ve bu zeminde birbiri ile kesisen derin oluklar rhomboid (baklava
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benzeri) desene yol agar. Asemptomatik olup genellikle kozmetik sorun olusturur. Nadir de

olsa lizerinde SHK veya BHK gelisebilir.
I1- Vaskiiler Degisiklikler

1. Yaygin Eritem: Ozellikle acik tenlilerde yiiziin dnemli bir boliimiinii kaplayan diffiiz ve

kalic1 eritem olabilir.

2. Ekimoz ve Satellit Skarlar: El sirtlar1 ve kollar gibi glinese maruz kalan bdlgelerde

kiigiik travmalar takiben deriye kanama olmaktadir.

3. Telenjiektaziler: Yanaklar, burun ve kulaklarda sik gériilmektedir. Ozellikle de tedavi
amagli UVA maruziyeti olanlarda olusan vazodilatasyonun bundan sorumlu olabilecegi
distintilmektedir. Yiizeyel dermise penetre olan UV A 1sinlar1 zayif elastik lifler ve diiz kasta
degisiklikler gosteren predispose endoteliumda vazodilatasyona neden olmaktadir. Ayrica
UV fibroblastlar tarafindan prokollajen sentezini transforming growth factor betanin ve

dermal hiicreler tarafindan kollajen sentezini inhibe etmektedir.

4. Venoz Gollenme: Alt dudak ve kulaklarda yuvarlak koyu mavi, mor renkli ektazik
damarlanma sonucu meydana gelen tiimorlerdir. Ortalama 1 cm c¢apinda, basing ile solma
gbzlenen, deriden kabarik papiiller seklindedir. 50 yas lizerinde ortaya ¢ikan tablonun
etyolojisi bilinmemektedir. UVR rol oynadigi diisiiniilmektedir. Dudak lezyonlar1 bazen
ailesel ozellik gosterebilmektedir. Selim fakat inat¢1 bir seyir gosterir, bazen tromboza bagl

kendiliginden de iyilesme gosterebilir.
I11. Pigmentasyon Degisiklikleri

1. Efelidler: Baslica giines goren bolgelerde yerlesen, genellikle ¢ok sayida diizensiz
sekilli, 5-6 mm ¢apinda, yuvarlak kahverengi melanotik makiiller lezyonlardir. Primer olarak
ylizde goriilebilmekle birlikte burun, yanaklar, el sirt1, 6n kol ve gévdenin iist kisminda da

goriilebilmektedirler.

2. Lentigo: Sik goriilen bir degisiklik olup lentigo senilis de denilmektedir. Kronik
kiimiilatif UV maruziyeti sonrasi genellikle acik tenlilerde ve 4.-6. dekatlar arasinda
goriilmektedir. Yiizde, 6n kollarin ekstensoér ylizlerinde ve el sirtlarinda siktir. Lentigo
senilisler 0.5-1.5 cm ¢apinda, ¢evreye dogru yildizs1 uzantilar gosteren, irregular, keskin
siurl, sari-kahverenginden koyu kahverengine kadar degisen tonlarda olabilirler. Lentigolar
menanositotik olup keratinositlerdeki melanin pigmentindeki artis sonucu olusmaktadirlar

(38). Genellikle lezyonlar ¢cok sayidadirlar ve periferlerinde yama seklinde hipopigmentesyon
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eslik edebilir. Hipopigmentasyon melanositlerin azalmast yaninda olgun melanozom
yapimindaki azalmaya bagl olarak da olusmaktadir. Bu da, deride benekli pigmente bir
goriinlime neden olmaktadir. Nadiren senile lentigolar lentigo malignaya doniisebilmektedir

(39).

3. Guttat Hipomelanozis: Etyolojisi tam olarak bilinmeyen, edinsel olarak ortaya ¢ikan,
2-5 cm capinda, beyaz renkli, yuvarlak, keskin sinirli, az veya c¢ok sayida dagimk
hipopigmente makiillerdir. Olusumunda en ¢ok UV 1smlarinin rol oynadig: diistiniilmektedir.
Bacaklarda, kollarda ve giines goren bolgelerde goriilmektedir. Orta yasin iizerinde giderek
artar ve 70 yasin lizerinde goriilme sikligr %80’e ulasir. Bu nedenle yaglanmanin bir belirtisi

oldugu one stiriilmektedir. Kadinlarda biraz daha siktir.

4. Irregiiler,Kahverenkli,Beyaz Makiiller: Hipopigmentasyon gosteren koyu kahverenkli

alanlar seklinde gortilmektedir.

5. Civattee’nin Poikilodermasi: Ozellikle gogiis dekoltesi, govde ve boyun yan kisminda
keskin smirlt olmayan, kirmizi kahverengi pigmentasyon, atrofi, telenjiektazi ve kil
folikiillerinde belirginlesme bulunur. Hemen hemen her zaman agik tenlilerde goriilen bu
tablonun, kronik UV hasar1 yaninda, kozmetik {riin kullanimi ile de iliskili oldugu

distintilmektedir.
IV. Papiiler Degisiklikler

1. Neviis: Predispozisyona sahip erigkinlerde, giines 1s1gina maruz kalan alanlarda ¢ok

sayida goriilmektedir.

2. Sar1 Renkli Papiiller (Solar elastozis): Birleserek plaklar da olusturabilecek donuk-
parlak renkli papiiller goriilmektedir. Solar elastoz sonucu ¢ok sayida oluk meydana gelir. Bu

zeminde kiiciik veya biiylik komedonlar ve milia bulunabilir.

3. Seboreik Keratoz: Giinese maruz bolgelerde daha fazla goriilebilen, epidermal
keratinositlerden koken alan, daginik yerlesimli, verriikkoz papiil veya plaklar ile seyreden,
edinsel olarak ortaya ¢ikan selin bir timordiir. Beyaz irkta ve agik tenli insanlarda, ileri
yaslarda sik goriilmektedir. Etyolojisi kesin olarak bilinmemekle birlikte kronik UV hasarinin
olusumunu kolaylastirdig1 diisiiniilmektedir. Genellikle 30 yasin {izerinde ortaya ¢ikmakla
birlikte, her yasta goriilebilmektedir. Kadin ve erkeklerde esit oranda goriiliir. Yasla lezyon
sayisinda artma olmaktadir. En sik yliz, sirt ve iist ekstremitelerde yerlesen, tek veya multiple
lezyonlar seklinde goriiliir. Bununla birlikte palmoplantar bolge disinda herhangi bir yerde

bulunabilir.
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Genellikle agik renkli, yassi papiiller seklinde baslar. Zaman icginde rengi koyulasir,
genisler ve kabariklasabilir. Gri, kirli sar1, kahverengi veya siyah renkli, nadiren beyaz da

olabilir. Lineer, sapl1, yass1 papiil ve plaklar seklinde goriilebilir.

4. Goz Etraflarinda Komedon ve Kistler (Favre-Rocouchot sendromu): Nodiiler
elastoz da denmektedir. Uzun siire maruz kalinan siddetli UV 1ginlarinin hasart sonucu olusur.
Ozellikle yiiz bdlgesinde polimorf lezyonlar ile seyreder. Nadir bir tablo olup, hastalarin ¢ogu
yaslt erkeklerdir. Yaygin solar elastoz, multiple elastom, yiiz derisinin sararmasi ve multiple
senile komedonlar birarada goriilebilir. Lezyonlar gbz c¢evresinden baslayarak yanaklara
dogru yayilir, boyun ense ve kulaklar da tutulabilir. Hastalarda kutane malignitelere egilim
artmistir. Koyu sar1 renkli papiil, nodiil veya kist seklindeki elastomlar birleserek deriden

kabarik plaklar olusturabilir.

FOTOYASLANMAYA BAGLI KANSEROZ VE PREKANSEROZ LEZYONLAR

1. Aktinik Keratoz: Aktinik keratozlar (AK) keratonisitlerin premalign lezyonu olarak
kabul edilmektedirler. AK 1926°da ilk kez ‘keratoma senilis’ olarak tanimlanmis ve 1958°de
‘Aktinik keratoz’ ismi verilmistir. En sik rastlanan prekanser6z olusumlardir. Genellikle 1
cm’den kii¢iik, zemini pembe, kirmizimsi kahverengi veya sarimsi siyah renkli, yiizeyi

purttikli, kuru, keskin sinirli makiiller veya deriden kabarik plaklar seklindedir.

UV 1smlarmin yol actigr kronik deri hasar1 sonucunda gelisen SHK’a donilisme riski
bulunan tek veya multiple olabilen hiperkeratotik lezyonlardir. Siklikla deri tipi I ve II olan
sahislarda, daha az siklikla da deri tipi III ve IV olanlarda goriilmektedir. Deri tipi V ve VI
olanlarda hi¢bir zaman goriilmemektedir. Genellikle yillarca kalabilen lezyonlar spontan
olarak da gerileyebilmektedir. El sirtlarinda, boyunda, yiizde, kulaklarda ve sag¢1 dokiilmiis
kisilerde verteks gibi giinese kronik maruz kalan bdlgelerde olusmaktadir (40, 41).

2. Aktinik Keilit: Uzun zaman asir1 giines almaya bagli olarak dudaklarda olusan
prekanserdz lezyondur. Cogunlukla alt dudakta goriilmektedir. Kuruluk, skuamlanma,
fissiirlenme, 6dem ve yer yer erozyonlara yol agabilmektedir. Yillar iginde bu zeminden SHK

gelisebilir. Indiirasyon, papiil olusumu veya iilserasyon malign déniisiimii diisiindiirmektedir.
3. Melamon Dis1 Deri Kanserleri

A. Bazal Hiicreli Karsinom: Kil folikiilii bulunan epidermisten koken alan, uzun yillar

sadece deriye lokalize kalabilen, yavas seyirli bir tiimdrdiir.
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BHK en sik rastlanilan kanserlerden biridir ve kanser nedeniyle meydana gelen oliimlerin
%2’sini olusturur. Etyolojide baslica UV 1sinlar rol oynamakla birlikte, agik tenli olmak ve
acik havada ¢alismak da risk faktorlerindendir. P53 tiimoér siipresér gen mutasyonu ile BHK
olusumu arasinda iliski oldugu goriisii ve UV ismlarinin bu mutasyonun olusumunu
kolaylastirdig1 diisiiniilmektedir. Baz1 goriislere gore ozon tabakasinin incelmesi UV 1s1g1min
daha fazla yeryliziine ulasmasina neden olmaktadir. Bazal hiicreli karsinoma beyaz irkta en

stk gbzlenen deri kanseridir.

Gilines 1smnlar1 ile derisi bronzlasmayan ancak kolayca yanan kisilerin kanser riski
yiiksektir. Kseroderma pigmentozum, Gorlin sendromu ve bazex sendromu gibi bazi
genodermatozlar ve prekanserdz durumlar, immiinosiipresyon, radyoterapi de BHK riskini
artirmaktadirlar. En sik burun, alin, kulak, yanak ve saghi deri gibi yogun giines alan

bolgelerde yerlesir (42 ).

B. Skuaméz Hiicreli Karsinoma: SHK deri kanserleri i¢inde ikinci siklikta goriilen bir
kanser tiirtidiir. SHK keratinositlerden kdken alan, anaplazi, hizli biiyiime, lokal invazyon ve
metastaz 0zellikleri bulunan bir karsinomdur. Genellikle 50 yas iizerinde ortaya ¢ikmaktadir.
Erkeklerde kadinlara oranla 2-3 kat daha siktir. Etyolojisinde baslica UV 1smlarma bagh
gelisen DNA hasar1 rol oynar. Kronik olarak giines 1sinlarina maruz kalma ozellikle de
UVB’ye maruziyet deride kanser gelisim riskini arttirir. Cocukluk ¢aginda ¢ok giineslenmek
ve giines yamig1 gecirmek  riski  artirir.

Glines hasarli deri disinda saglam olan deriden, aktinik keratoz, aktinik keilit, Bowen
hastaligi, lokoplazi, Queyrat eritroplazisi, liken skleroatrofik, akrodermatitis kronika
atrofikans, kronik radyodermit, kronik siiniis ve skartis gibi olusumlardan da
gelisebilmektedir. Cogu arastirmaci 200 veya daha fazla PUVA tedavisi alan hastalarda riskin
10- 30 kat artigini bildirmislerdir.

4. Malign Melanom: MM en habis deri tiimdrii olup néral yarik kdkenli melanositlerden
ve melanositlerin farklilasmasi sonucu olustugu diigiiniilen neviis hiicrelerinden kaynaklanan
bir neoplazidir. MM, kanser oliimlerinin yaklasik %1'ini olusturmaktadir. Deri kanserleri
icerisinde 3. siklikta goriilmekle birlikte insidansi tiim diinyada artmaya devam etmektedir.
1970 yilindan 1990 yilina kadar %101.5 oraninda artis gostermistir. Siklikla acik tenli, mavi
gozIl, sarisin veya kizil saglilarda ve 35-55 yas grubu arasinda goriilse de tiim irk ve yas
gruplar1 icinde ortaya cikabilmektedir. MM, nedeni tam olarak bilinmemekle birlikte
kalitimin etkileri ve giines 1sinlarina uzun siire maruz kalmanin melanositlerde malign yonde

degisime neden oldugu bilinmektedir En sik deriden (%95), nadiren de gz, mukozalar,

22



meninksler gibi melanosit bulunan diger dokulardan kaynaklanabilir. Travma da etyolojide rol
oynar. Ailede MM oykiisii, MM gelisim riskini sekiz kat arttirmaktadir. Erigkinlerde

MM'larin 1/3 neviislerden, 2/3'i normal goriiniimlii deriden kaynaklanir.

Kesin deliller olmasa da 6zellikle 250 seansin lizerinde tedavi alanlarda ilk tedaviden 15
yil sonrasinda MM geligme riskinin 5 kat artirdigini bildiren yayinlar vardir ( 43, 44, 45, 46,
47,48, 49).

2.4 FOTOKEMOTERAPI VE FOTOTERAPI
UVA FOTOTERAPISI - FOTOKEMOTERAPI (PUVA TEDAVISI)

Psoralen fotokemoterapisi, ilag ve radyasyonun ayr1 ayri sagladiklar etkiden ¢ok daha iyi
sonuglar saglayan Psoralen ve UVA’nin (PUVA) kombinasyonundan olugmaktadir. Tek
basima UVA etkisizdir. Hastaliklar1 tedavi edecek fototoksik reaksiyonu olusturabilmesi igin

psoralenlerle kombine edilmesi gerekmektedir.

Ammi majus gibi dogal psoralen iceren bazi bitki eksterelerinin giines 15181 ile kombine
edilerek vitiligolu hastalarda tedavi amaciyla kullanimi eski Misir ve Hint’li sifacilara kadar
uzanmaktadir. 1948’de psoralen iceren ilaclarin, 1970’lerde ise UV igeren artifisiyel
kaynaklarin kullanima girmesi ile PUVA tedavisi bugiinkii seklini almistir. Fototerapi igin
kullanilan UV kaynaklar1 floresan, ksenon ve civali tipte kaynaklardir. Psoralenler dogal
olarak yaban havucu, kereviz, anason, ithlamur, portokal ve bergamot gibi bir¢ok bitkinin
yapisinda bulunan trisiklik furokiimarinlerdir. Sentetik olarak en ¢ok kullanilan psoralen 8-
methoxypsoralendir (8-MOP). 5-MOP ve 4,5,8 trimetoksi (TMP) psoralenler ise daha nadir

olarak kullanilmaktadirlar.

PUVA Tedavisi ve Tedavi Protokolleri: Sistemik fototerapide 8-MOP 0.6-0.8 mg/kg
dozunda oral olarak alinir. Kolay absorbe edilen ilag biitiin doku ve viicut sivilarina dagilir ve
karacigerde metabolize edilir. Fotoduyarlilik olusturan kan seviyesi 100-200 mg/ml olup
kullanilan partikiill boyutuna bagli olarak alimindan 1-3 saat sonra bu seviyeye ulasir.
Plazmada pik yaptig1 sirada UVA verilir. Ila¢g alimindan 4 saat sonra kan seviyesi diismeye
baslar ve 7-8 saat sonra plazma seviyesi normale doner ve 12-24 saat sonra idrarla tamamen
atilmig olur. Psoralen ile fotosensitize olan ciltte, UVA 15181 ile birbirinden iki bagimsiz

fotoreaksiyon olusur:
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Tip 1: Anoksik reaksiyon olup, oksijen gerektirmeden psoralenenin niikleik asitlerdeki
pirimidin bazlar1 arasina kovalent baglanma yaparak mono ve bifonksiyonel bilesikler

olusturulmasidir.

Tip 2: Fotodinamik reaksiyon, oksijen bagimli olup molekiiler oksijene enerji transferi
sonucu duyarlanip serbest oksijen radikalleri olusumu ile sonlanir. Bu serbest radikaller hiicre
zarma, sitoplazmik yapilara, hiicre cekirdeklerine zarar vererek fototoksik etkiye neden

olurlar.

PUVA’ya iliskin 2 ana tedavi protokolii vardir:

1. Protokol: Amerika’da kullanilmaktadir. Ik tedavi dozu hastanin deri tipine gore
belirlenmektedir. Hasta haftada 2-3 kez tedaviye alinir ve haftalik olarak UVA dozu 0.5-1.5
j/cm2 artirilir (Tablo 2-5).

Tablo 2-5. Deri tipine gore UV A baslangi¢ dozlari (50)

Deri tipi ozelligi Baslangic dozu
I Her zaman yanar, asla koyulagsmaz 0,5 j/cm’
I Her zaman yanar, hafif¢e koyulasir 1.0 j/em’
III Bazen yanar, her zaman koyulagir 1.5 j/lem’
IV Hig¢ yanmaz,daima koyulasir 2.0 j/em’
V Orta derecede pigmentli kisiler 2.5 jlem’
VI Zenciler 3,0 j/cm’

2. Protokol: Avrupa’da kullamlmaktadir. ilk baslangic dozu 6zel yontemlerle belirlenen
kisisel minimal fototoksik doza (MPD) gore belirlenmektedir. Hastalar haftada 4 kez
tedaviye alinir. 11k ikisi ardisik olarak verildikten sonra 3 giin ara verilir ve kalan 2 seans da

hafta sonunda ardisik olarak uygulanir. UVA dozu haftalik 0.5-2 j/cm® olarak artirilir. idame
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tedavi planlaniyorsa en son verilen UVA dozu idame tedavisi dozu olarak verilir. Alternatif
yaklasim olarak hastaliga ait lezyonlar temizlendikten sonra haftada 2 seans 1 ay ve daha

sonra haftada 1 seans lay siireyle uygulanir.

Minimal Fototoksik Doz Hesaplanmasi: MPD 8-MOP alindiktan 2 saat sonra hastanin
cok fazla giinese maruz kalmayan bolgelerine 1 cm®lik alanlara UVA  dozlar uygulanir.
PUVA eritemi geg gelistigi i¢in 72 saat sonra degerlendirilir. Belirgin eritem olusan en diisiik
doz MPD olarak kabul edilir. Yapilan ¢aligmalarda MPD ve kolorimetri degerleri bireyleri 3
belirgin gruba ayirir; tip II ve III, tip IV ve V , tip VI ve test dozlar1 bu gruplara gore
uygulanir. Fototip subjektif dogada oldugu i¢in PUVA tedavisinde eritem sensitivitesini
belirlemede yetersizdir. MPD zaman alic1 bir yontem olmasina ragmen eritem sensitivitesini
belirlemede titiz bir yontemdir. Fototip ve kolorimetre daha kesin bir sonu¢ elde etmeyi

saglayan MPD’ye yardime1 yontemlerdir.

MPD Rejimi: Tedaviye MPD’nin %50-80’i ile baslanir. Ik doz artirim1 72 saat sonra ilk
dozun %15-30 oraninda yapilir. Alternatif olarak PUVA baslangi¢c dozu hastanin deri tipine

uygun olarak 1-3 J/em® seklinde de verilebilir.
Olusan eriteme gore doz ayarlanmast:

a. 1 derecede eritem varliginda (minimal kabul edilebilir eritem) dnceki vizitteki ayn1 doz

ile devam edilerek, sonraki seansta % 20 artis yapilir.

b. 2 derecede eritem varliginda (asemptomatik belirgin sinirli eritem) eritem gecene kadar
doz atlanir, sonraki seansta en son verilen doz verilir ve diger seanslarda da %20 artis

uygulanir.

c. 3 derecede eritem varliginda (24 satten fazla kalan agrili eritem veya yanik) agri ve
eritem gecene kadar tedaviye ara verilir, sonraki seanstaki doz yandigir dozun %50’si olarak

verilir ve diger seanslarda %20 artis yapilarak tedaviye devam edilir.

d. Eritemin daha da artmas1 halinde (hangi derecede olursa olsun) yukaridaki adimlar %

10 artisla takip edilir.

Her iki protokolde de tedaviye baslamadan once hastalarin, karaciger hastaligi yoniinden

karaciger fonksiyon testleri ve katarakt riski acisinda da gbéz kontrolii yapilmaktadir.
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Hastalara UVA uygulanmasindan 2 saat once 0.6-0.8 mg/kg dozunda 8-MOP oral olarak

verilir ve 6nce PUVA gozliikleri gece yatincaya kadar takilir.

Amerikan protokoliinde doz hasta tolere ettigi siirece haftalik olarak 0,5-1,5 j/cm’
artirtlarak verilirken, Avrupa protokoliinde ise dnceki doza gore %50-40-30 oranlarinda ya da
0.5-2 j/em® artirithr. Eger normal ciltte eritem veya hassasiyet varsa doz eritemin derecesine

gore azaltilir veya tedaviye birkag giin ara verilir.

Uygulanacak tedavi esnasinda izleyen tedaviler 3 giin iginde yapilacaksa doz artiglart su

sekilde olur (Tablo 2-6)

Tablo 2-6. PUVA doz artis semasi

Deri tipi UVA artis miktar:
Tip 1 0.5 j/cm’

Tip 2 1 jlem’

Tip 3 1 jlem’

Tip 4 1 j/em?

Tip 5 1.5 j/em?

Tip 6 1.5 j/lem’

Izleyen tedavilerde araliklar eger 3 giinden fazla ise doz artislari su sekilde yapalir:
a. 4-7 giin ara verilmesi halinde tedaviye ayni dozla devam edilir.

b. 1-2 haftalik ara durumunda doz %25 azaltilir.

c. 2-3 hafta tedaviye ara verilmisse doz % 50 azaltilarak tedaviye devam edilir.

d. 3-4 hafta ara verilmigse tedaviye bastan baslanir.

Paint PUVA: Topikal fototerapide ise UVA’dan 30 dakika once 8- metoksipsoralen

%0.1-0.15 losyon, jel veya krem lezyon iizerine uygulanir.

26



Banyo PUVA: Hasta %0.0003’liik MOP ¢o6zeltisi bulunan banyoda 30 dakika kalip sonra
UV’ya maruz birakilir (51).

PUVA’nin Dermatolojide Kullamim Endikasyonlar:
Hastahk Tedavisi
- Psoriasis
- Palmoplantar piistiiloz
- Mikozis fungoides
- Vitiligo
- Atopik dermatit
- Jeneralize liken planus
- Pitriyasis likenoides
- Urtikeriya pigmentoza
- Alopesi areata
- Kutan6z graft versus host hastaligi
- Jeneralize granulom anulare
- Lenfomatoid papulosis
- Pitriasis rubra pilaris
- Lokalize skleroderma
- Pansiklerotik morfea
- Subkorneal piistiiler dermatoz
- Akuajenik pruritus
- Akuajenik iirtiker
PUVA’min Profilaksi Tedavisi
- Polimorf 151k eriipsiyonu
- Hidroa vaksiniforme

- Solar turtiker
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- Eritropoietik protoporfiria

- Kronik aktinik dermatit
PUVA’nmin Etki Mekanizmasi
1- Antipoliferatif Etkiler:

- DNA sentezi inhibisyonu

- Hiicre siklusu supresyonu

- Sinyal iletiminin diizenlenmesi

2- Immiinmodiilator Etkiler:

A- Immiin hiicreler

- Langerhans hiicreleri: Antijen sunma fonksiyon kaybi

-T hiicreleri: Sitotoksisite, kemotaktik migrasyonun inhibisyonu, aktivasyonu,
supresyonu

- Notrofil: Kemotaktik migrasyonun inhibisyonu

- Anjiyogenezis: Supresyon

- Mast hiicresi: Degraniilasyonun supresyonu

B- Mediatorler

- Sitokinler: Uretimin azalmasi

- Inhibitér sitokinler: Uretimin artmast

- Hiicre adezyon molekiilii: Ekspresyonun azalmasi

- Arasidonik asit: Uretimin supresyonu

- Psoriasis 16kotaktik faktor: Inaktivasyonu

PUVA’min Komplikasyonlari

A- Akut komplikasyonlar

- Ilag intoleransina bagl olanlar: Bulanti, kusma

- Psoralen ve UVA’nin kombine etkileri: Uzamis eritem, biilloz reaksiyon, kaginti



- Nadir yan etkiler: Polimorf 1s1k reaksiyonu benzeri reaksiyon, akneiform dokiintii,

subungal hemoraji, hipertrikoz

- Laboratuvar bulgularindaki degisiklikler: Karaciger enzimlerinde yiikselme, BUN ve

kreatininde hafif yiikselme, ANA olusumu
B- Kronik komplikasyonlar
- Kronik aktinik hasar: Kiimiilatif doza bagl
- Dermal hasar
- Fotoyaslanma
- PUVA lentiginleri
- Karsinogenezis: DNA hasari, immun yanitin bozulmasi
- Melanoma riski: Kiimiilatif UVA 200 j/cm® veya 250 seans
- Immiinolojik etkiler
- Oftalmolojik etkiler
PUVA Tedavisine Kontrendike Durumlar
- Gebelik
- Karaciger hastaliklar
- Bobrek hastaliklari

-Giinegle aktive hastalig1 olanlar: Porfiria, sistemik lupus eritemetozus, kseroderma

pigmentozum, Bloom sendromu, dermatomiyozit, Cockayne sendromu, trikotiodistrofi
- Pemfigus
- Malign melanoma
Relatif Kontrendikasyonlar
- Diyabet
- Hipertansiyon
- Inorganik arsenik kullanimi
- Onceden radyoterapi mevcudiyeti

- Onceden kutane malignite varlig1
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- 16 yas alt1, 60 yas lizeri
- Lens patolojileri, katarakt, allerjik konjuktivit
- Displastik nevus sendromu

PUVA Tedavi Kontrolii: Tedaviye baslarken ve sonraki her 6 ayda bir goz muayenesi
gereklidir. Her 3 ayda bir cilt muayenesinin yapilmalidir. Diizenli olarak kan sayimi,

karaciger ve bobrek fonksiyon testlerinin yaptirilmasi sart degildir.
PUVA’min Kombinasyon Tedavileri
- Topikal steroidler
- Topikal antralin
- Topikal katran
-UVB
- Sistemik methotreksat
- Sistemik retinoid
- Interferon alfa
- Fenilalanin

- Siklosporin ( 50, 52, 53, 54)

Fotokemoterapi Unitemizdeki Tedavi Protokolii: Selguk Universitesi Meram Tip
Fakiiltesi Deri ve Ziihrevi Hastaliklar Anabilim Dalimizdaki Fototerapi Unitesi’nde UVB ve
UVA tedavileri Waldmann UV 800 1 K cihazi ile uygulanmaktadir. UVA baslangi¢ dozu her
deri tipi icin sabit olup 0.5 j/cm® olarak belirlenmistir. Tedaviye baslamadan 6nce hastalar
g6z, kardiyoloji kontrollerinden gecirilmekte ve laboratuvar testleri normal olduktan sonra
yazili onamlar1 alinarak ve bilgilendirilerek tedavilerine baslanmaktadir. Hastalar tedavi
alacaklar1 giinler 1s1nlanmadan 2 saat dnce 0.6 mg/kg dozunda 10 mghk kapsiiller seklinde
oral 8-MOP aldiktan sonra %100 UVA-UVB koruyucu gozliiklerini ilaci igtikten sonra ve
gece yatana kadar takmaktadirlar. Neviisleri olan hastalar dermoskopi poliklinigimizde
muayene edildikten sonra neviisleri kapatilarak tedaviye alinmakta ve 3 ayda bir dermoskopik

incelemeye tabii tutulmaktadirlar.
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Re-PUVA tedavisi uygulanacak hastalara asitretin 0.5 mg/kg dozunda PUVA tedavisinden
2 hafta 6nce baslanmaktadir. Her hastaya kullanacagi ilagla ilgili gerekli bilgiler verilerek
yazili onamlar1 alimir. Tedavi Oncesi hastalar ek olarak kan lipid diizeyleri yoniinden
degerlendirilir. Tedaviye baslamadan 1 ay once, tedavi boyunca ve tedavi kesildikten 3 yil

sonrasina kadar kontrasepsiyon uygulanan hastalara tedavi siiresince alkol yasaklanir.

PUVA ve Re-PUVA tedavi baslangicinda hastalara haftada 4 seans deri tipine gére PUVA
tedavisi baglanmaktadir. Dozlar 2 giin pes pese ,1 giin ara ve tekrar 2 giin pes pese olacak
sekilde hafta i¢inde uygulanmaktadir. Sonraki doz artiglar1 hasta tolere edebildigi siirece her
iki protokolde oldugu gibi her 3 uygulamada bir 0.5 j/cm” artirilarak yapilmaktadir. Meydana
gelen eritemin derecesine bagl olarak tedavi dozlari, tedavi siklig1 ve idame tedavisi diger iki
protokolde oldugu gibi uygulanmaktadir. Izleyen tedavilerde araliklar eger 3 giinden fazla ise

doz artislar1 yukaridaki gibi diizenlenmektedir.

Hastalarin her ay deri muayeneleri, 3 ayda bir laboratuvar tetkikleri ve  dermoskopi

kontrolleri, 6 ayda bir géz kontrolleri yapilmaktadir.

DB-UVB FOTOTERAPISI

1976’da Fisher, psoriasis tedavisinde 313 nm dalga boylu UV ismlarinin etkisini ortaya
koymustur. Daha sonralar1 295 nm dalga boyunda higbir antipsoriatik etkinin olmadigi oysa ki
300-313 nm dalda boylarinda (eritematojenik dalga boyu) en etkili gerilemenin elde edildigi
gosterilmistir. DB-UVB genis bant UVB’ye gore 5-10 kat daha az 6deme ve hiperplaziye,
eriteme, glines yanigina, hiicre olusumuna ve Langerhans hiicre sayisinda azalmaya neden
olmaktadir. 311 nm ile tedavi goren hastalarda lezyonlarin temizlenmesinin daha hizli oldugu
ve asir1 eritem ataklarinin azaldigi, ayn1 zamanda remisyon doneminin uzadigi gosterilmistir.
Ancak UVB tedavisinde optimal etkinligi saglayabilmek icin fototerapi Oncesi hastanin
minimal eritem dozunu hesaplamak gerekmektedir. DB-UVB uygulamasi minimal eritem

dozu (MED) veya deri tipine gore yapilmaktadir.

DB-UVB fototerapisinde deri tipi baz alindiginda hastalara haftada 3 seans olmak {izere
genital bolge disinda tim viicut yiizeyine 50-100 mj/cm®’lik bir baslangic dozu uygulanir.
Terapotik dozlar yararli bir etki ortaya ¢ikana kadar, yan etkilere ve hastanin yanitina goére
genellikle her seans deri tipine gore 50-100 mj/cm’® veya %10-40 arasinda doz artislari

yapilir.
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Deri Tipine Gore Uygulanan Tedavi Sirasinda Eritem Meydana Gelmesi
Durumunda Onerilen Tedavi Rejimi

a. Eritem yoksa planlanan dozdan devam edilir.

b. Pembe renkli asemptomatik eritem varliginda bir 6nceki dozdan devam edilir.

c. Asemptomatik kirmizi renkli, gerileyen eritem meydana gelmisse son verilen doz %10

azaltilarak verilir.
d. Halen eritem ve hassasiyet devam ediyorsa eritem ge¢ene kadar tedaviye ara verilir.

e. Belirgin agr1 ve/veya biil olusmasi durumunda tedaviye ara verilir ve diizelme
saglandiktan sonra en son verilen doz %25 azaltilarak tedaviye devam edilir, sonraki

seanslarda doz %10 artirilir.

MED Hesaplanmasi: Hastanin ¢ok fazla giinese maruz kalmayan bélgelerine 1 cm?’lik
alanlara DB-UVB dozlar1 uygulanir. 24 saat sonra degerlendirilir. Belirgin eritem olusturan
en diisiik doz MED olarak kabul edilir. Hastalara cilt tiplerine uygun olarak artirilan 5 farkl
(minimum 10-40 mj/cm® ve maksimum 50-80 mj/cm’ ) dozda DB-UVB uygulanir ve

farkedilebilir bir eritemin meydana geldigi doz MED olarak hesaplanir.

Genis bant UVB’de MED 76 j/cm” iken DB-UVB’de 410 mj/cm’ olarak hesaplanmustir.
Hindistanda ise baslangic dozu 280 mij/cm’ olarak belirlenmistir. Japonya’da Japonlarin
derisinde genelikle 500-1000 mj/cm’ arasinda degistiginden MED dozu belirlenememistir
(55). DB-UVB ile yapilan ¢esitli klinik ¢alismalarda saptanan ortalama MED degerleri 100-
1200 mj/cm? arasinda degismektedir (56, 57, 58).

Tiirkiye’ den Ekin Savk ve arkadaslarinin (59) DB-UVB ile saptanan MED ile deri
fototipi iliskisini aragtirdiklar1 39 saglikli goniillii ile yaptiklar ¢calismada MED:

<400 mj/cm’ olanlar deri tipi I

400  mj/cm® < MED < 800 mj/cm” olanlar deri tipi II

800 mj/cm’® < MED< 1200 mj/cm’ olanlar deri tipi III

1200 mj/cm® < MED < 1600 mj/cm” olanlar deri tipi IV olarak degerlendirilmistir.

MED’ye gore uygulanan tedavi sirasinda eritem meydana gelmesi durumunda Gnerilen

tedavi rejimi:
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1. Haftada 3 seans olmak iizere MED‘nin %50’si ile tedaviye baglanir. Her seansta doz
artiglar1 deri tipi I-III olanlar i¢in %10-15 ve deri tipi IV-V olanlar i¢inse %15-20 artirilir.
Hafif eritem ve hassasiyet varsa aynm1 dozda veya eritemin siddetine gore doz azaltilarak

tedaviye devam edilir (60).

2. 31lnm DB-UVB tedavisi i¢in baslangi¢ dozunun %70 MED’e esit olmasi
onerilmektedir. Tedavi haftada 3-5 kez verilir. Eger baslangi¢c dozu tolere edilebilirse her
seansta %20 oranlarinda artis yapilir. Onceki seansta minimal eritem meydana gelmisse doz
artirim1 yapilmaz, ayni doz verilir. Asemptomatik eritem olusmussa seans atlanir ve bir
sonraki seansta ayni1 doz verilerek her seansta doz %10 artirilir. Semptomatik eritem meydana
gelmisse sonraki seanslara diizelme saglanana kadar ara verilir ve sonrasinda da doz yari

yartya diisiiriilerek her seansta doz %10 artirilir (61).

Izleyen tedavilerde 3 giinden fazla aralik olmasi durumunda doz artislar1 su sekilde

yapilir:
a. 1 haftaya kadar olan aralarda ayni1 doz uygulanir.
b. 2 hafta ara durumunda doz %25 azaltilarak devam edilir.
c. 3 hafta ara verilmesi durumunda doz % 50 azaltilir.

d. 4 haftalik tedavisiz siire sonrasi tedaviye bastan baslanir.

DB-UVB’ nin Dermatolojide Kullamim Endikasyonlari
- Psoriasis

- Atopik dermatit

- Vitiligo

- Subkorneal piistiiler dermatoz

- Fotodermatozlar: Polimorf 151k eriipsiyonu, aktinik prurigo, idyopatik solar iirtiker,

kutandz porfiri, hydroa vaksiniforme

Fototerapi Unitemizdeki Tedavi Protokolii: Unitemizde DB-UVB tedavisi igin Philips
Holand 311 nm TL 100W/01-FS72 kabini kullanilmaktadir. DB-UVB tedavisi alacak
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hastalara tedavileri konusunda bilgi verilerek yazili onamlart alinir. Hamilelik ihtimali
sebebiyle etkili kontrasepsiyon uygulamayanlar her ay gebelik testi ile takib edilir. Neviisi
olanlar dermoskopi ile incelenir ve her seansta neviisleri kapatilir. Hastalarimiza haftada 3
seans giin asir1 olacak sekilde DB-UVB tedavisi baslanir. Re-DBUVB alan hastalar tedavi
oncesinde ve tedavi boyunca ayda 1 kez karaciger fonksiyonlar1 ve kan lipid diizeyleri

yoniinden degerlendirilir.

Asitretin 0.5 mg/kg dozunda DB-UVB tedavisine baslamadan 2 hafta once baslanir,
alacaklar1 tedavi ile ilgili gerekli bilgiler verilerek, yazili onamlar1 alinir. Tedavi boyunca ve
tedavi kesildikten 3 yi1l sonrasina kadar kontrasepsiyona devam edilir ve tedavi siiresince alkol

almalar1 yasaklanir.

DB-UVB ve Re-DBUVB tedavisi alan hastalarin baslangi¢ dozlar1 anemnez ve gorsel
olarak belirlenen Fitzpatrick deri tiplerine gore baglanir. Doz artislari her seansta deri tipine
gére otomatik olarak yapilmaktadir. 1000 mj/cm? iizerine ¢ikilan hastalarda doz her seans 50
mj/em’ olacak sekilde artirilir. Maksimum 3300 mj/cm® dozda tedavi sabitlenir. Lezyonlarda
temizlenme durumunda idame tedaviye gecilir. Sabit dozda 1 aylik donemler seklinde 3 ay
boyunca haftada 3, 2 ve 1 seans olarak idame tedaviye devam edilir. Tedavi sirasinda
meydana gelen eritemin derecesine bagli olarak tedavi dozlari, tedavi siklig1 ve idame tedavi

protokoliinde oldugu gibi yeniden diizenlenir.

2.5 FOTOKEMOTERAPI/FOTOTERAPI TEDAVILERIi SONUCU DERIDE

GORSEL VE DERMOSKOPIK OLARAK GOZLENEN DEGISIKLIKLER

DERMOSKOPI

Deri ylizeyine ait kutandz pigmentli lezyonlarin  morfolojik 6zelliklerini, mercek
vasitastyla ortaya koyan invivo, non-invaziv bir tekniktir. Inceleme icin lezyon iizerine
mineral veya bitkisel yag, alkol, su, antiseptik solusyon, gliserin veya transparan jel
kullanilmaktadir. Dermoskopi uygulamasinda, dermoskobun cam ylizeyi hasta derisine direkt

temas etmektedir.

Kullanilan dermoskopun o6zelliklerine gore lezyon 100 kata kadar biiyiitiilmektedir. En
uygun biiyiitmenin x6 ile x40 arasinda oldugu kabul edilir. Ik kez 1663 yilinda J.C.Kohlhaus
tirnak matriksindeki damarlar1 inceledi (62). Yillar sonra da ilk kez 1920’de Johan Saphier
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tarafindan dermatoskopi terimi kullanild1 (62). 1951°de L. Goldman tarafindan neviis ve
melanomlar analiz edilmeye baglandi (63). Pigmente lezyonlar kadar BHK, seboreik keratoz,
solar lentigo (SL), likenoid keratoz (LK), skatrisiyel alopesi ve hatta pitiriyazis roza gibi deri

hastaliklarinin rutin tanisinda da kullanilmaya baslandi.
Bazi dermoskopik bulgular ve anlamlari:

1. Dot ve Globiiller: Dotlar 0.1 mm?den kiigiik capli, siyah, kahverengi, gri veya mavi-
gri renkte olabilen kii¢iik, yuvarlak pigment birikimleridir. Globiil ise genis bir dottur. Dot ve
globiillerin renkleri epidermis ya da dermisteki pigmentin seviyesine baghdir. Stratum
korneumda siyah, dermoepidermal bileskede kahverengi ve papiller dermiste Tyndall
fenomenine bagli gri-mavidirler. Benign lezyonlarda ¢ap ve sekil olarak diizenlidirler ve esit

bir bicimde dagilmislardir (64).

2. Leke= Blotch= Pigmentasyon: Diizenli veya diizensiz dagilim gosteren siyah,
kahverengi ve/veya gri renkte lokalize veya diffiiz pigmente yapisiz alanlardir. Tim
epidermis ve/veya st dermis boyunca yerlesen melanin pigment yogunluguna baglhdir.

Benign lezyonlarda diizenlidir.

3. Vaskiiler Yapilar: Virgiil benzeri, firkete benzeri, dallanan, lineer irregiiler, noktams1
sekillerde goriilebilmektedir. Noktams: damarlar deri ylizeyine diktir. Lineer vaskiiler
paternde neovaskiilarizasyon st dermiste, noktamsi vaskiiler patern ise orta —retikiiler

dermistedir (64).

4. Parmak izi Benzeri Yapilar (Finger print): Baz1 diiz seboreik keratozlarda paralel

yerleserek parmak izi gériiniimii veren kiiglik ¢ikintili pigment ag1 benzeri yapilardir (64).

5. Pigment A Benzeri Yapilar: Seboreik keratozlarda goriilen yapr melanositik
lezyonlarda gozlenen pigmente c¢izgiler ve hipopigmente bosluklardan farklidir. Dermo-
epidermal bileskedeki melanosit veya keratinositlerdeki melanin pigmentinin varligina denk
gelmektedir. Gridler daha kalindir ve bosluklar, dermal papillalarin uclarina degil keratinle

dolu yapilara denk gelmektedir (65).

6. Likenoid Keratoz: Genellikle SL’ler, daha az siklikla da seboreik keratozlar gibi
epidermal lezyonlarin immiinolojik veya regresif yanitlar1 sonucu olugmaktadir. En sik
goriilen iki dermoskopik bulgu vardir. Kahverengimsi-gri, kirmizimsi-kahverengi, mavimsi-
gri veya beyazimsi-gri renkte graniillerin varligi ile karakterize lokalize graniiler patern ve

diffiiz graniiler paterndir. Daha az siklikla {i¢iincii bir dermoskopik bulgu da koyu kahverengi-
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siyah pigment kiimeleridir. Klinikte iist govde, yiiz veya kollarda deriden hafif kabarik
kirmizi-kahverengi plak seklinde goriiliir (65).

PUVA TEDAVISINE BAGLI DERIDE GORSEL VE DERMOSKOPIiK OLARAK
GOZLENEN DEGISIKLIKLER

1. Atipik Pigmente lezyonlar/ Lentigolar: PUVA tedavisi alan hastalarda %37- 53 gibi
yiiksek bir oranda go6zlenmektedir. Lentigolar fotokemoterapiye maruz kalan boélgelerde,
siklikla da gilines gérmeyen alanlarda olusmakta ve PUVA tedavisi baglandiktan 6 ile 15.

aylar arasinda goriilmeye baslamaktadir.

Lentigolar 0.5-1.5 cm ¢apinda, keskin ve diizensiz sinirli, gevreye dogru yildizsi uzantilar
gosteren, sari-kahverenginden koyu kahverengine kadar degisen tonlarda olabilirler. Lentigo
gelisimi yoniinden total PUVA dozu veya tedavi seansi arasinda pozitif bir korelasyon s6z
konusudur. Genellikle 1000 j/cm®den yiiksek kiimiilatif doza maruz kalan hastalarda
goriilmektedir (66). Gonzales ve arkadaslari ilk kez sadece 37 seans tedavi sonrasi mikozis
fungoidesli bir olguda lezyonlara sinirli lentigolar bildirdiler (67). Cox ve arkadaslar1 deri tipi
I, IT ve III, IV olan hastalarla, glines yanig1 anemnezi olan ve olmayanlarla PUVA’ya bagh

lentigo olusumu arasinda istatiksel bir fark gérmediler (68).

Lentigolar melanositotik olup keratinositlerdeki melanin pigmentindeki artis sonucu
olusmaktadirlar. Biiyiilk ve atipik melanosit gostermelerinden dolayr olagan SL’lerden
histolojik olarak farklidirlar. PUVA lentigolar: ile ileri yas ve deri tipi arasinda iliski
saptanmamugtir. Ayrica, bu lentigolarin melanoma riskini artirdiina dair bir bulgu da
bildirilmedi. Sinirlt bilgiye dayanilarak, PUVA lentigolar1 ile melanoma dis1 deri kanseri

meydana gelme riski yoniinden yakin iligki s6z konusudur (50, 69- 71).

Rhodes ve arkadaglar1 35 ve lizerinde PUVA tedavisi almaya baglayanlarda gluteal
bolgelerde orta veya siddetli lentigo olusumunun 35 yas altinda baslayanlara gére daha fazla
oldugunu tesbit ettiler (72). 100 seans ve tizeri PUVA tedavisi alanlarda da lentigo gelisimi
artmaktadir. Ayrica deri tipi ve alinan ortalama PUVA dozlar1 arasinda belirgin bir iliski

tesbit ettiler. Deri tipi I olanlar daha az ortalama PUVA dozu almaktadir.

Dermoskopik incelemede homojen paternde, uniform agik kahverengi parmak izi benzeri

alanlar seklinde goriilmektedir. Yiiz yerlesimlerinde ise diffiiz bir pigmentasyon iizerinde
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dairemsi, agik kahverenkli simetrik- asimetrik hipopigmente folikiiler agikliklar ile ‘yalanci

pigment ag1’ gosterir (64).

2. PUVA lle Indiiklenen Beneklenme: Hastalarin kiigiik bir kisminda gozlenen, baslica
yilksek UVA alan bolgelere smirli, atrofi ile hiperpigmentasyon ve hipopigmentasyon

kombinasyonundan olusan bir tablodur (69, 75).

3. Kronik Aktinik Hasar ve Fotoyaslanma: Deriye tekrarlayan fototoksik etkinin
kiimiilatif aktinik hasara neden olmasi beklenen bir durumdur. Aktinik hasarin kesin etki
spekturumu bilinmese de, epidermal degisiklikler UVB’ye, dermal degisiklikler ise deride
daha derine penetre olmasi nedeniyle UVA’ya baglanmaktadir (50). UVA ve UVB’nin
yaptig1 epidermal ve dermal degisiklikler nedeniyle olusan kiimiilatif DNA hasarinin sonucu
olan fotoyaslanma, klinik olarak kinisiklik, kuruluk, deride kabalasma, telenjiyektazi,
cillenme, sarimst ve benekli pigmentasyon, esneklik kaybi ve komedonlar seklinde
izlenmektedir. Histolojik olarak kollajende dejenerasyon ve azalma ile iist dermiste elastozis

mevcuttur (50, 69).

Garcia ve arkadaslar1 3 yilda 3 donem seklinde toplam 57 seans ve 411.50 j/cm? doz
PUVA tedavisi alan psoriazisli bir hastada UVA’nin tetikledigi Herediter hemorajik
telenjiyektazi gelisen bir olgu bildirdiler (76).

Gluteal bolgede aktinik hasarin artisinda yas 6nemli olmayip PUVA tedavisine maruziyet
fazlaligi onemli bir risk faktoriidiir. 300 seansin iizerinde tedavi alanlarda aktinik hasar

meydana gelme riski 9 kat artmaktadir (73).

4. PUVA Keratozlari: Baslica govde, kol ve bacak gibi glines gdrmeyen alanlara lokalize
olan PUVA keratozlari, birkag milimetreden 1 cm capa kadar degisen genisliklerde, iizeri
hiperkeratotik ve skuamli, sigilimsi goriiniimde kabarikliklardir. Yiiksek kiimiilatif UVA
dozu, erkek seks ve yaslilik PUVA keratozlarinin olusumu igin risk faktorleridir. Melanom
dis1 deri kanserleri i¢in risk olusturdugu sdylense de, ¢ogu kutan malignitelerden sonra
saptandigindan, bu lezyonlarin premalign deri tiimorleri olduguna dair kesin deliller yoktur.
Buna ragmen, premalign dogas1 dislanamadigindan PUVA keratozlarinin tedavi edilmeleri

Onerilmektedir.

PUVA keratozlarinin etiyolojisi  kesin olarak bilinmemekle birlikte PUVA tedavisi
sonrast ¢ok sayida olgu bildirimi vardir. Vitiligo nedeniyle PUVA tedavisi alan bir olguda tist

siir total doz gecilmedigi halde hem ¢ok sayida keratoz hem de SKH gelisimi bildirildi (68,
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77). Giivenlik dozu PUVA’da total doz 1000-1500 j/cm® veya maksimum 150-200 seanst

gecmemelidir. 150 seansin {izerinde yillik dermatolojik inceleme yapilmalidir (74).

Dermoskopide parmak izi benzeri yapilar, milia benzeri kistler, komedon benzeri

acikliklar ve beyin benzeri goriiniim vardir.

5. Karsinogenez: Halen maligniteye neden olan hiicresel ve molekiiler mekanizmalar
kesin olarak bilinmemektedir. DNA onarim hatalarinin sonucu olustugu acik olan DNA
hasarinin, mutasyon ve karsinogenez indiiksiyonunda 6nemli bir rolii olduguna dair deliller
vardir (66). UVR en 6nemli kutan karsinogendir. Deneysel ¢aligsmalarla UVA’nin mutasyona
sebep oldugu, primidin dimmer formasyonunu indiikledigi ve fotokarsinogen oldugu
gosterilmigtir. Ayrica 8-MOP’in DNA molekiiliinde stabil olmayan baglar olusturdugu ve
takip eden UVA maruziyetinin DNA ¢apraz baglarina sebep oldugu gdsterilmistir. DNA’da
capraz bagl psoralenlerin bakteri, maya ve memeli sistemde olduk¢ca mutagenik oldugu
gosterilmistir. PUVA’nin karsinogenik etkilerinin UVA’nin direkt etkisi sonucu olusmadig,

UVA sonrasi psoralenlerin mutagenik etkileri sonucu oldugu yoniinde iddialar vardir.

SHK ve PUVA arasindaki iliskiyi aragtiran ¢aligmalar sonucunda bir kisim aragtirmaci
artis riski oldugunu bildirirken bir kismi da bu tip bir iliski saptamadiklarini bildirdiler.
Bununla birlikte ¢ogu arastirmaci 200 seans veya daha fazla PUVA tedavisi alan hastalarda

riskin 10- 30 kat arttigini rapor ettiler (69).

PUVA tedavisi alan hastalarda PUVA ile iligkili SHK olgular1 bildirilmesine ragmen
vitiligolu hastalarda sadece 1996 ve 1998 yillarinda bildirilen vakalar vardir (77- 79).

PUVA kronik aktinik hasar1 olan, deri kanseri dykiisii bulunan, arsenik alimi ve iyonize
radyasyon maruziyeti olan hastalarda kanser olusum riskini artirmaktadir ( 80). Jenny ve
arkadaglar1 Asya ve Arap-Afrika asillilarda orta veya koyu renkli deri tipleri nedeniyle PUVA

tedavisinin daha az karsinogenik oldugunu bildirdiler (81).

Ortak goriis olarak, uzun dénem PUVA tedavisi alan hastalarda olusan SHK’larin
biyolojik olarak agresif olmayan, metastaz riski diisiik, kiiciik, yavas biiyliyen ve basit
eksizyonla uzaklastirilabilen tiimorler oldugu yoniindedir (75). Zit goriisler olmasina ragmen,
200 ve daha tizerinde PUVA tedavisi alan hastalarda BHK riskinin 5 kat artig1 iddia
edilmektedir (82). Aynmi sekilde uzun donem tedavi ile Merkel hiicreli karsinom riskini
artigina dair yaym vardir. Kesin deliller olmasa da 6zellikle 250 seansin {izerinde tedavi
alanlarda ilk tedaviden 15 yil sonrasinda MM gelisme riskinin 5 kat artirdigimi bildiren

yayinlar vardir (82).
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Dermoskopik incelemede BHK bulgulari: Ak¢a agag benzeri yapi, iilserasyon, dallanmig
vaskiiler yap1 (agac¢ gibi dallanma gdsteren telenjiektazi), biliyilk mavi-gri ovoid yuvalar,

multiple mavi-gri globiiller, tekerlek ¢cubugu alanlar (83).

6- Vitiligo Benzeri Lokoderma: PUVA tedavisine bagl bildirilen ¢ok az sayida olgu
vardir. Kesin mekanizma bilinmemekle birlikte, PUVA’nin heniiz agiklanmamis bir yol ile
melanositler {izerinde destriiktif bir etkiye yol agiyor olabilecegi gorlisii iizerinde
durulmaktadir. Simdiye kadar mikozis fungoides ve psoriasis nedeniyle PUVA tedavisi alan

ve tedavi sonucunda vitiligo benzeri 16koderma gelisen 6 adet olgu yayinlandi (84).

7- Lokoderma Punktatum: Konfeti seklinde, yuvarlak veya oval, 0.5-1.5 mm ¢apinda,
keskin smirli, hipopigmente makiillerle karakterizedir. Genellikle ekstremiteler, sirtin st
kism1 ve govde on ylizde goriilmektedir. PUVA tedavisi sonrasi bildirilen ilk vaka vitiligo

nedeniyle 1 yildir sistemik tedavi almakta olan 35 yasinda bir bayan hastadir (85).

8- Keratoakantom: Sert, kubbe seklinde, deri renginde ortasinda keratotik tika¢c bulunan
soliter bir papiildiir. Kil folikiilii epitelinden kaynaklanan bir neoplazidir. Genellikle giines
goren alanlarda goriilmektedir. PUVA tedavisine bagli gelisen eriiptif keratoakantomlar
genellikle gecirilen fototoksik reaksiyonlarin oldugu alanlarda goriilmektedir. Tedavi
kesildikten sonra ya spontan olarak gerilemekte ya da yeni lezyon ¢ikis1 ile devam etmektedir

(86).

9- Edinsel Melanositik Neviislerdeki Degisiklikler: UV 1sinlarinin mitoz boéliinmeyi
artiric1 etkileri sonucu, hem korunan hem de korunmayan deride tiimor olusumu tetiklemekte,
bunun sonucunda da 1smlardan korunan deride de melanom meydana geldigi
diisiiniilmektedir. UV 1sinlari, 1sinlara maruz kalan bolgelerdeki hem direkt mutagenik hem
de tiimér olusumunu tetikleyici etkilere, 1sinlardan korunan bdlgelerde ise sadece timor

olusumunu tetikleyici etkilere sahiptir (87).

Yakin zamanda Dervig ve arkadaglart PUVA tedavisi alan hastalardaki korunmayan
melanositik neviislerdeki dermoskopik degisiklikleri inceledikleri bir calismada renkte
koyulasma, pigment aginda belirginlesme ve genisleme, fokal branch streak olusumu ve
kahverenkli globiillerin sayisinda ve biiyiikliigiinde artis oldugunu ortaya koydular. Bu
calismadaki dermoskopi bulgular1 histopatolojik incelemeler de desteklemistir. Bu ve benzer
dermoskopi ¢alismalarin sonuglarina dayanilarak PUVA tedavisinin melanositik aktivasyona

neden oldugu iddia edilmektedir (87).
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DB-UVB TEDAVISINE BAGLI DERIDE GORSEL. DERMOSKOPIK OLARAK
GOZLEMLENEN DEGISIKLIKLER

1. Karsinogenez: UVB irradiasyonunun fotokarsinogeneze karisan primidin dimerlerini
tirettigi gosterildi. Deneysel hayvan ¢alismalarinda MED esdegeri DB-UVB’nin genis bant
UVB’ye gore 2-3 kat daha fazla karsinogenik oldugu gosterilmistir. Klinik uygulamada ise,
DB-UVB tedavisi ile genis banta gore psoriasisli hastalarda 1/3 oraninda daha az kiimiilatif
MED gereklidir. Bu nedenle uzun donem kanser riskinin DB-UVB’de daha fazla olmadigim
aksine belki de daha az oldugunu diistindiirmektedir (88).

Flindt ve arkadaslar1 ise DB-UVB’nin genis banta gore daha giiclii karsinogenik oldugunu
ve daha erken donemde tiimor gelisimine neden oldugunu bildirdiler (89). DB-UVB’nin etkisi
ile olusan DNA hasarinin onarilamamasi, p53 gen mutasyonu, immiin sisteme etkileri
sonucunda karsinogen etkilerin 6zellikle de BHK, SHK olusumunun artig1 diistiniilmektedir.
2008’de Hearn ve arkadaslarinin 22 yildir yaptiklar1 ve halen de devam etmekte olan
calismalarinin sonuglarina gére DB-UVB ile BHK, SHK ve MM gelisimi arasinda kesin bir
iliski bulunmadi (90).

2. Multiple Keratoakantomlar: Multiple keratoakantomlarin gelisiminde UV 1sinlarinin
onemli bir etyolojik faktdr oldugunu diisiindiirmektedir. UVB tedavisi sonrasi meydana gelen

multiple keratoakantomlar ilk defa Craddock ve arkadaslari tarafindan bildirildi (86).

3. Edinsel Melanositik Neviislerdeki Degisiklikler: Hem PUVA hem de DB-UVB
tedavileri kapatilmamis edinsel melanositik neviislerde reversibl dermoskopik degisikliklere
neden olmaktadir. Karaaslan ve arkadaglariin 2007 yilinda yaptiklart karsilagtirmali
dermoskopik bir ¢aligmada, DB-UVB ve PUVA tedavisi alan, neviisleri kapatilmamis
hastalarin tedavi sonrasinda her iki grupta da neviislerin biliyiime sikliginda ve pigmentesyon
miktarinda farklilik gézlenmedi. Bununla birlikte PUVA alan gruptan farkli olarak sadece
DB-UVB tedavisi alanlarda dotlarin / globiillerin sayisindaki dnemli artis olup kapatilmamis
neviislerde %?20.3 ve kapatilmis olanlarda %S5 olarak bulundu. Yine her iki tedavide tedavi
oncesi ve tedavi sonrasi ag yapilarinin genisliginde anlamli farklilik bulunmadi. Fakat PUVA
tedavisine gore DB-UVB tedavisinin melanositik neviislerde daha uzun siiren veya irriversibl

olan degisikliklere neden oldugunu bildirdiler (91).
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3. GEREC VE YONTEMLER

Calismaya Selguk Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Dekanliginin 2007/088 sayili etik

kurul onay1 alinarak baglandi.

Bu ¢alisma PUVA, Re-PUVA, DB-UVB ve Re-DBUVB tedavisi goren hastalarin en az 3
ay en fazla ise 8 aylik tedavi siiresince derilerinde dermoskopik olarak meydana gelecek
degisiklikleri tesbit etmek ve karsilagtirmak amaciyla yapildi. Calismamizda el dermoskopu

ve bilgisayarli dermatoskop kullanildi.

Calismamiza Nisan 2007 ile Mart 2009 tarihleri arasinda Selcuk Universitesi Meram Tip
Fakiiltesi Deri ve Ziihrevi hastaliklar poliklinigine basgvuran ve klinik ve/veya histopatolojik
tetkikler sonucunda psoriasis vulgaris, vitiligo, liken planus, alopesi totalis, mikozis
fungoides, parapsoriasis, keloid, morfea tanis1 alan ve fototerapi / fotokemoterapi tedavisi
almas1 uygun goriilen 60 hasta alindi. Bu calismada hastalarin 30°'u  PUVA, Re-PUVA
tedavisi ve diger 30’u da DB-UVB ve Re-DB-UVB tedavisi alacak hastalardan rastgele
secildi. Her iki grubun hastalar1 da daha onceki fototerapi veya fotokemoterapi Oykiisii,
giineslenme ve gilines yanig1 hikayesi, melanoma veya epitelyal malignite Oykiisii, almakta
oldugu oral ve topikal fotosensitif ilaclar, fotodermatozlar, gebelik ve laktasyon, psoralene
kars1 allerjik reaksiyon, PUVA ve DB-UVB ile agreve olan biilléz hastaliklar yoniinden
sorgulandi. Tedaviye baslamasinda kontrendikasyon tesbit edilmeyen hastalar ¢alismaya
alindi. Tiim hastalar tedavileri siiresince ekstra giines 1s1g1na maruz kalmamalar1 konusunda

uyarildilar.

Tedaviye Alinma Kriterleri

Poliklinigimiz tarafindan fototerapi/ fotokemoterapi ve asitretin tedavisi baslanmas1 uygun
goriilen ve daha Once bu tedavileri almayan hastalar rastgele alindi. Hasta se¢iminde yas,
cinsiyet, hastalik tanisi ayrimi yapilmadi. Tedaviye en az 3 ay diizenli olarak gelebilecek

olanlar dahil edildi.

Tedaviden Cikarilma Kriterleri

Cesitli nedenlerle tedaviye 3 aydan daha az devam edenler, kontrollerine her ay diizenli
gelmeyenler, tedavi esnasinda hamile kalanlar, tedaviye yeniden baslamay1 gerektirecek kadar

ara verenler calismadan ¢ikarildi.
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DB-UVB Tedavisi

Tedavi Oncesi gerekli tetkik ve hazirliklar yapildiktan sonra hastalara haftada 3 seans giin
asir1 olacak sekilde DB-UVB tedavisi baslandi. DB-UVB tedavisi alan hastalarin baslangic
dozlar1 anemnez ve gorsel olarak belirlenen Fitizpatrich deri tiplerine gore baslandi.
Calismadaki hastalarin 2’sinin deri tipi II, 14’{niin III, 10’unun da IV olarak belirlendi.
Fototerapi uygulamasinda DB-UVB tedavisi i¢in Philips Holand 311 nm TL 100W/01-FS72
kabini kullanildi. Doz artiglar1 her seansta deri tipine gore otomatik olarak cihaz tarafindan
belirlendi. 1000 mj/cm2 lizerine c¢ikilan hastalarda doz her seans 50 mj/cm2 olacak sekilde
artirildi. Lezyonlarda temizlenme durumunda idame tedaviye gegildi. Tedavi sirasinda olusan
eritemin derecesine gore ve tedaviye ara verilmesi durumunda tedavi dozlari, doz artiglari

protokolde belirtildigi gibi yeniden diizenlendi.

PUVA Tedavisi

Poliklinigimizce PUVA tedavisi almasi uygun goriilen hastalar tedavi protokoliimiize
uygun olarak gerekli kontrollerden gegirildi. UVA baglangi¢ dozu her deri tipi i¢in sabit olup
0.5 jlem® olarak baslandi. Fotokemoterapi uygulanmasinda Waldmann UV 800 1 K cihaz
kullanildi. Calismadaki hastalarin 1’inin deri tipi II, 17’sinin III, 7’sinin IV ve 5’inin de V
olarak belirlendi. Doz artislart her 3 seansta bir 0.5 j/cm® olarak yapildi. Idame tedavi
verilecek hastalarin lezyonlarinda temizlenme saglandiktan sonra en son alinan dozla idame
tedaviye gecildi. Aylik ve 2 aylik kontrollerde remisyonun devam etmesi halinde tedavi
kesildi. Hastalarin ¢esitli sebeplerle tedaviye ara vermek zorunda kaldigi durumlarda, tedavi

sirasinda olusan eritemin derecesine gore dozlar yeniden diizenlendi.

Calismada Degerlendirme Kriterleri

Calismamizda takibe alinan 60 hastanin her ay belirlenen 8§ viicut bolgesinde tedavi sonrasi
meydana gelecek kronik deri degisiklikleri dermoskopi esliginde degerlendirildi. En az 3 ay
diizenli kontrole gelemeyen hastalar ¢alisma dis1 birakildi. 8 aylik tedaviyi tamamlayan
hastalar takipten c¢ikarildi. Fototerapi veya fotokemoterapiye baslamadan Once hastalarin
onceden belirlenen bolgelerindeki mevcut bulgulart hem goérsel hem de dermoskopik olarak
kaydedildi. Tedavi aldiktan sonraki takipleri sadece dermoskopi ile yapildi. Aylik takiplerde
hastalarin mevcut lezyonlarinda meydana gelen renk ve yapisal degisiklikler, olusan yeni

lezyonlarin neler oldugu ve hangi ayda daha fazla olustugu kaydedildi. Degerlendirmede
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sadece olusan bolgesel degisiklikler sayisal olarak kaydedildi. Her bolgede ortaya c¢ikan
degisiklikler tek tek lezyon bazinda degerlendirilmedi. Hastalarin aylik olarak maruz
kaldiklar1 dozlar ve seanslar farkli oldugundan her kontrolde gozlemlenen bolgesel bulgular
icin herhangi bir istatistiksel calisma yapilamadi. Hastalarin bolgesel sayisal degisiklikleri

standart sapma ile ve yiizde olarak degerlendirildi.

Calismada PUVA ve DB-UVB’nin tetikledigi mevcut veya yeni olusan kronik
dermoskopik deri degisiklikleri aylara goére degerlendirildi. Degerlendirilmeye alinan

degisiklikler:

1-Yapisal degisiklikler: Solar elastoz, atrofi, yeni olusan veya mevcut kirigikliklardaki

belirginlesme, silinme veya romboid patern degisiklikleri

2-Vaskiiler degisiklikler: Yaygin eritem, ekimoz ve satellit skarlar, virgiil benzeri, noktasal

veya lineer yeni telenjiyektazi olusumlari

3-Pigmentasyon degisiklikleri: Efelidler, lentigo, guttat hipomelanozis, irregiiler-
kahverenkli- beyaz makiiller, Civatte’nin poikilodermasinin olusumu veya tedavi ile

pigmentasyonda gerek renkte gerekse yapisal olarak meydana gelecek degisiklikleri

4-Papiiler degisiklikler: Neviis, sar1 renkli papiiller, seboreik keratoz veya mevcut

olanlarda olusacak degisiklikleri

5-Gilinesin Tetikledigi Kanser6z ve Prekanser6z Lezyonlar: Mevcut SHK, BHK, MM,
AK’lerdeki degisiklikler ve yeni lezyon olusumlari

Calismaya alinan hastalarin yaslari, meslekleri randomize olarak belirlendi. 1 aylik tedavi
sliresini tamamlayan hastalarin aylik kontrolleri yapildi. Aylik kontrollerde doz veya seans
sabitlenmesi yapilmadi. Referans alinan bdlgelerinin higbirinde BHK, SHK, MM, edinsel

melanositik nevus, keratoakantom, 16koderma ve hastaliklarina ait lezyon yoktu.

Calismada degerlendirilmeye alinan viicut alanlar1 belirlenirken giines goren ve gérmeyen

bolgeler kistas alindi. Bu bolgeler:

- Glabella bolgesi: Iki kasin arasindaki orta nokta

- Sag ve sol el dorsal bolgeleri: 3. parmak metakarpofalengeal eklemin 1 cm iizeri
- Sag ve sol deltoid tizerleri: Omuz ekleminden 5 cm agagi lateral bolge

- Sag ve sol skapiiler bolgeler: Spina skapula iizeri

- Ense bolgesi: 7. servikal vertebra prosesus spinosusun 1 cm alti
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Glabella ve ensede baslangigta 30’ar, el ilizerleri, deltoidler ve skapulalarda 60’ar bdlge her ay

dermoskopla degerlendirildi. Hastalarin tedavileri sonlandirildik¢a kontrol edilen bdolge

sayilar1 azaldi.
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4. BULGULAR
DB-UVB Tedavisi Goren Hastalarin Genel Ozellikleri

Calismaya yaglart 6-60 arasinda degisen ve DB-UVB tedavisi alan 30 hasta alind1
Asitretin tedavisi baglanan hastalar ongoriilen gerekli tedavi siiresini tamamlayamadiklari i¢in
calismadan cikarildilar. Bu hastalarin  20’si kadin (%67) ve 10’u (%33) erkek olup, yas
ortalamast 31.2+14.80 (6-60 yas) idi. 7 hastada (%23.3) psoriasis, 4’iinde (%13.3) mikozis
fungoides ve 19’unda (%63.4) vitiligo mevcuttu. Calismadaki hastalarin 2’sinin deri tipi II,

14’tntn 111, 10’unun da IV olarak belirlendi.

Hastalara ¢alisma siiresince bagslangic muayeneleri de dahil olmak iizere 5-9 defa
dermoskopik degerlendirme yapildi. Hastalar ortalama 6.5 + 1.570 ay (3-8 ay) olup 69.633 +
22.394 seans (25-100 seans) tedavi aldilar . Hastalar her seans ortalama 2,850+£592.045
mj/em® (1,200-3,300 mj/cm®) DB-UVB’ye maruz kaldilar. Tedavi siiresince kiimiilatif
ortalama maruz kalinan doz 122,882+68523.160 mj/cm® (16,000-225,2500 mj/cm®) olarak
hesaplandi (Tablo 4-1,2).

Calisma siiresince takip edilen hastalarin mevcut ve yeni olusan lezyonlu bdlge sayilari

degerlendirilmeye alindi. Bolgelerde olusan degisiklikler tek tek sayisal olarak kaydedilmedi.

Degerlendirme bolgelerinden olan glabella ve ensede baslangicta 30’ar, el {izerleri, deltoidler

ve skapulalarda 60’ar bolge her ay dermoskopla degerlendirildi ve bu degerlendirilen bolge

sayilar1 hastalarin tedavileri sonlandirildik¢a azaldi.
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Tablo 4-1. DB-UVB tedavisi goren hastalarin tedavi bilgileri ve aylara gore doz dagilimi

Hasta Yas Cinsiyet Tedavi Teshis Kiimiilatif Toplam | Deri Cikilan
no siiresi ay tedavi alinan tipi maksim
dozlar seans um
mj/cm’ sayisi dozlar

31 K 4 Psoriasis

1 vulgaris 38,250 39 41 1,850
27 K 5 Psoriasis

2 vulgaris 38,700 35 31 2,000
45 E 4 Psoriasis

3 vulgaris 27,000 28 51 2,200

4 51 K 7 Vitiligo 125,500 87 41 2900
26 E 7 Mikozis

5 fungoides 195,500 57 41 2,850

6 10 E 6 Vitiligo 82,620 69 41 2,300

7 26 K 6 Vitiligo 91,650 52 21 3,050
48 K 6 Mikozis

8 fungoides 57,400 68 51 1,200

9 18 E 5 Vitiligo 84,135 80 3| 1,600

10 15 E 8 Vitiligo 204,800 90 21 3,300

11 13 E 8 Vitiligo 196,600 79 51 3,300

12 21 K 7 Vitiligo 135,850 79 41 3,300
43 K 6 Psoriasis

13 vulgaris 16,000 63 41 3,300

14 36 K 8 Vitiligo 175,790 85 3| 3,300

15 43 E 8 Vitiligo 141,350 100 31 2,800

16 25 K 8 Vitiligo 203,550 90 31 3,300
53 K 8 Mikozis

17 fungoides 171,200 77 31 3,300

18 50 K 8 Vitiligo 224,900 91 3| 3,300
17 K 4 Psoriasis

19 vulgaris 141,200 63 31 3,300

20 43 K 8 Vitiligo 66,500 68 41 3,200

21 40 K 5 Vitiligo 57,250 38 41 2,850
60 K 5 Mikozis

22 fungoides 61,100 65 3| 3,300

23 17 K 7 Vitiligo 180,600 93 31 2,800

24 13 K 7 Vitiligo 161,600 84 31 3,200

25 38 E 8 Vitiligo 156,776 96 3| 3,000

26 20 K 8 Vitiligo 225,250 81 3| 3,300

27 6 K 8 Vitiligo 187,950 85 41 3,300

28 15 K 8 Vitiligo 169,880 93 31 3,300
35 E 3 Psoriasis

29 vulgaris 23,800 25 51 2,200
46 E 5 Psoriasis

30 vulgaris 30,250 29 41 2,600

46




Tablo 4-1. DB-UVB tedavisi goren hastalarin tedavi bilgileri aylara gore doz dagilim

(devamm)

1. ay 2. ay 3. ay 4. ay 5. ay 6. ay 7. ay 8. ay
Hastano | doz doz doz doz doz doz doz doz

mj/em’* | mj/em’* | mj/em’* | mj/em® | mj/em® | mj/em’ | mj/em’ | mj/cm’
1 8,250 13,050 12,400 12,800
2 5740 | 18300 | 8000 | 8000 | 4400
3 5,710 10,600 7,800 8,600
4 2,520 9,450 14,700 22,150 17,600 23,100 38,500
5 5,280 14,700 14,200 19,800 20,950 17,300 8,550
6 4,497 10,370 13,550 20,550 18,900 19,250
7 5,750 10,800 16,150 20,800 23,000 20,900
8 11,900 16,800 19,200 9,600 7,000 4,800
9 8,600 30,200 15,927 16,258 21,750
10 5740 | 18,600 | 30200 | 31200 | 31,200 | 31,200 | 31200 | 15,600
11 5,620 13,200 22,800 28,600 26,400 26,400 26,400 [ 26,400
12 4,680 7,300 15,650 23,700 32,500 23,850 32,850
13 4,500 12,000 20,100 23,500 24,500 25,900
14 5,390 21,290 31,500 23,500 21,000 23,900 1,800 | 26,400
15 5,250 12,200 19,350 26,700 14,750 20,150 19,500 | 14,350
16 5,750 10,900 16,000 25,100 35,250 37,650 37,650 | 20,500
17 5,250 11,500 37,500 20,250 23,750 21,350 24,150 | 16,350
18 5170 | 12,000 | 19450 | 26,100 | 18450 | 51,600 | 26300 | 35,500
19 5,985 41,700 50,000 49,500
20 5,250 7,750 8,350 10,600 10,300 6,000 7,300 8,100
21 2,750 6,500 13,400 19,000 18,350
22 7,350 14,050 18,150 19,000 9,900
23 8,890 14,100 31,150 20,150 20,000 23,050 30,150 | 21,000
24 5,750 15,400 27,700 36,800 37,600 3,600 40,500
25 4,370 6,476 9,900 17,000 22,300 19,500 32,800 | 24,400
26 4350 | 13300 | 26,050 | 35200 | 38500 | 26.400| 26400 | 29.700
27 10,800 29,300 36,700 39,450 39,600 26,400 16,500
28 10,350 25,800 22,500 52,280 26,400 26,400 16,500
29 2,750 7,600 16,200
30 2,750 9,050 6,300 6,600 7,800

Verilen aylik dozlar maruz kalian toplam dozlardir
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Tablo 4-2. DB-UVB tedavisi alan hastalarin ayhk ortalama kiimiilatif tedavi dozlar,

tiitm bolgelerdeki bulgular ve toplam bélge sayilar:

Tiim bolgeler Baslangic 1. ay 2. ay 3. ay 4. ay 5. ay 6. ay 7. ay 8. ay
bolge 5,898 14,810 20,046 23,200 22,006 27,795 24,532 21,644
sayist mj/cm? mj/cm? mj/cm mj/cm mj/cm? mj/cm? mj/cm* mj/cm?

ve bolge | ve bolge | ve ve ve bolge | ve bolge | ve bolge | ve bolge
sayisi sayisi bolge bolge sayisl sayisl sayisi sayisi
sayis1 sayis1

Diizensiz folikiiler/

nonfolikiiler

pigmentasyon 27 22 17 10

Homojen folikiiler/

nonfolikiiler

pigmentasyon 3 8 13 20 28 24 21 17 11

Diizensiz blotch

pigmentasyon 166 114 48 15 5 2

Homojen blotch

pigmentasyon 24 76 132 149 134 111 83 57 35

Silik agimst

pigmentasyon 6 6 3 5 7 7 5 1

Belirgin agimsi

pigmentasyon 3 5 9 10 12 9 11 10 8

Diizensiz graniiler

pigmentasyon 27 33 43 59 56 55 45 35 23

Homojen graniiler

pigmentasyon 3 8 17 30 48 49 51 52 42

Lineer telenjiyektazi

50 60 68 73 71 72 73 79 85

Noktamsi

telenjiyektazi 1 2 6 12 17 23 24 25 13

Solar lentigo makiilii

(DB-UVB) 4 10 18 18 22 23 24 9 6

Solar lentigo (DB-

UVB) 15 15 4 5 8 16 13 13 12

Tedavi sonrasi

olusan KRSL (DB-

UVB) 3 13 17 17 14 14 8 7

Aktinik degisiklikler

26 26 30 36 37 16 27 24 20

Belirgin sulkuslar

44 49 62 58 48 37 16 8 9
Silik sulkuslar

15 17 23 31 40 34 51 39 29
Romboid sulkuslar

25 26 28 37 49 45 37 31 23
Finger print

3 3 4 5
Likenoid keratoz
2 2 2 2 2 2

DF/NP ve HF/NP sadece glabella bolgesinde goriiliirken BS, SS, RS,FP VE LK bu bdlgede goriilmedi
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DB-UVB TEDAVISI ALAN HASTALARIN BOLGELERE GORE AYLIK
DERMOSKOPIK BULGULARI
1- Glabella Bolgesindeki Aylik Dermoskopik Bulgular

Baslangigta 27 bolgede (%90) olan diizensiz folikiiler/ nonfolikiiler pigmentasyon (DF/NP)
3. ayda 10 bolgede (%33) olup bu aydan sonra hi¢bir bolgede gozlenmedi. 4. aydan itibaren
tiim hastalarda homojen folikiiler/ nonfolikiiler pigmentasyon (HF/NP) olustu ve tedavi
sonuna kadar boyle devam etti. HF/NP baslangicta 3 (%10), 6.,7. ve 8. aylarda tiim
bolgelerde(%100)) tesbit edildi.

Tedavinin 2. ayinda 1 bolgede (%3) gozlenen silik agims1 pigmentasyon (SAP), 6. ayda da
1 bolgede (%5) izlendi. 7. aydan itibaren ise higbir bolgede gdzlenmedi. SAP bir bdlgede
tedavi boyunca devam ederken bir bolgede belirgin agimsi pigmentasyona (BAP) doniistii. 1
bolgede ise 5. ayda de novo olarak BAP olarak tesbit edildi. BAP tedavinin 4 ve 8. ayilarinda
I’er bolgede %3 ve %8 olarak tesbit edildi.

Baslangigta 30 hastanin 15’inde (%50) olan lineer telenjiyektazi (LT), tedavinin 5. ayinda
18 (%69), 7. ayinda 15 (%88) ve 8 aylik tedavi sonrasinda 12 hastanin (%100) tiimiinde LT
mevcuttu . Noktams: telenjiyektazi (NT) 6. ayda 1(%5) ve 7. ayda 1 bolgede (%6) gozlendi.

Tedavinin baslangicinda higbir bolgede solar lentigo makiilii (SLM) mevcut degilken, 5.
ayda 2 (%8) ve 8. ayda 1 bolgede (%8) gozlendi. Bir bolgede tedavi sonunda solar lentigoya
(SL) doniistii. 5 ayda ortaya ¢ikan solar SL ise 1 ay sonra ki baslangicta koyulasma tesbit
edildi. Tedavi ile SL’lerde renkte gozlenen koyulasma tedavi baslangicinda hicbir bolgede
gozlenmedi. Tedavinin 8. ayinda 1’er adet SLM, LM ve koyu renkli lentigo (KRSL) (%8)
bolgede izlendi.

Tedaviye baslarken 5 bolgede (%17) gozlenen aktinik degisiklik (AD) 8 aylik tedavi
sonrasinda yine 5 bolgede (%42) gozlendi.

Higbir bolgede finger print (FP) ve likenoid keratoz (LK) goriilmedi ve yeni lezyon da
meydana gelmedi (Tablo 4-3, 4).
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Tablo 4-3. DB-UVB tedavisi alan hastalarin glabella ve ense icin ayr1 ayr1 her ay kontrol
edilen bolge sayisi

Baslangic 1. ay 2.ay 3.ay 4.ay S.ay 6.ay 7.ay 8.ay

Her ay bolge bolge bolge bolge bolge bolge bolge bolge bolge
kontrol sayisi sayisi sayisl  sayisl sayisl  sayisl  sayisl  sayisl  Saylsl
edilen bolge 30 30 30 30 29 26 21 17 12
sayisl

Tablo 4-4. DB-UVB tedavisi alan hastalarin glabella bolgesindeki aylik dermoskopik

bulgular, bolge sayilar ve yiizdeleri

Glabella Baslangic | 1. ay 2. ay 3.ay 4. ay 5. ay 6. ay 7. ay 8. ay
bolsesi bolge bolge bolge bolge bolge bolge bolge bolge bolge
g sayisi sayisi sayisi sayisi sayisi sayisi sayisi sayisi sayisi

27 22 17 10
Diizensiz (%90) (%73) (%57) (%33)
Folikiiler/ NP

3 8 13 20 28 24 21 17 11
Homojen (%10) (%27) (%A43) (%67) (%97) (%92) (%100) (%100) (%92)
folikiiler/ NP

1 2 1 1 1

Silik agims1 (%63) (%%7) (%63) (64) (%63)
pigmentasyon
Belirgin 1 2 1 1
agimst (%3) (%8) (%66) (%8)
pigmentasyon

15 17 17 18 1 18 17 15 12
Lincer (%50) (%57) (%57) (%60) 9(%66) (%69) (%80) (%88) (%100)
telenjiyektazi

1 1

Noktamsi (%5) (%6)
telenjiyektazi
Solar lentigo 2 2 2 1
makiilii (%8) (%10) (%12) (%38)
(DB-UVB)

1 1 1 1 1
Solar lentigo (%%3) (%%3) (%4) (%5) (%8)
(DB-UVB)
Tedavi 1 1 1 1 1 1
sonrasi (%3) (%3) (%3) (%4) (%6) (%8)
olusan KRSL
(DB-UVB)

5 5 7 10 9 8 8 7 5
Aktinik (%17) (%17) (%23) (%33) (%31) (%31) (%38) (%A41) (%42)
degisiklikler
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2- Her iki El Dorsal Bolgedeki Aylik Dermoskopik Bulgular

Diizensiz blotch pigmentasyon (DBP) yogun olarak tedavinin baglangicinda 46 bolgede (%
77) gozlendi ve tedavi ilerledikce azalarak homojen goriiniim alarak 4. aydan sonra hicbir
bolgede DBP gozlenmedi. Tedavinin baslangicinda 3 bolgede (%5) gozlenen homojen blotch
pigmentasyonda (HBP) tedavi boyunca artis devam etti ve 8. ayin sonunda 24 bolgenin

12’sinde (%50) vardu.

Tedavinin 3. aymda 2 bolgede (%3) olusan SAP bir bdlgede 2 ay sonra belirgin BAP’a
doniisiirken bir bolgede silik olarak devam etti. Bir baska bolgede ise 6. ayda BAP olustu ve
tedavi sliresince devam etti. 6. aydan itibaren hi¢bir bolgede SAP gozlenmedi. BAP ise ilk kez
5. ayda 1 (%2) ve 8. ayda 2 bolgede (%8) izlendi.

Baslangigta diizensiz graniiler pigmentasyon (DGP) 14 (%23), homojen graniiler
pigmentasyon (HGP) ise 2 bolgede (%3) varken 8 ay sonunda DGP 2 (%8) ve HGP de 10
bolgede (%42) izlendi. En ¢ok DGP 3. ayda 22 (%37) ve HGP ise 5. ayda 25 (5%48) ve 6.
ayda 20 bolgede (%48) olustu. Baslangicta LT’ler 3 (5%) ve tedavinin 2. ayinda bagmakla
solan kirmiz1 renkli noktamsi tarzda bolgesel telenjiyektaziler de 3 bolgede (%5) olustu. LT

8. ayda 21 (%88) ve NT’de 5 bolgede (%21) izlendi.

Baslangigta higbir bolgede gozlenmeyen SLM 1 aylik tedavi sonunda 4 (%7), 4. ayda 11
bolgede (%19) vardi. Higbir bolgede tedavi baslangicinda tedavi ile gozlenen koyulukta SL
gbzlenmedi. Baslangicta LM 9 (%16) ve KRSL olusumu ise 1. ayda 1 bdlgede (%2)
meydana geldi. 8 aylik tedavi sonras1 24 bolgenin 3’ilinde (%13) SLM, 6’sinda SL (%25) ve
4’iinde (%17) KRSL kaydedildi. En fazla KRSL olusumu 6. ayda 42 bolgenin 8’inde (%19)

izlendi.
AD tedavi oncesi 8 (%13) ve 8. ayda 8 bolgede (%33) gbzlendi.

En fazla 2. ayda 30 (%50) olusan belirgin sulkuslar (BS) tedavi ilerledik¢e ya biraz daha
belirginleserek devam etti ya da azalarak yerini romboid sulkuslara (RS) ve sulkuslarda
silinmeye (SS) birakti. Baglangicta BS’ler 29 (%50), SS’ler 4 (%7) ve RS’ler ise 9 bolgede
(%15) varken 8. aymn sonunda BS 2 (%8), SS 9 (%38) ve RS de 7 bolgede (%29) izlendi. SS
en fazla 6. ayda 42 bolgenin 17’sinde (%40) tesbit edildi.

Tedavinin 5. ayinda 3 bolgede (%6) olusan FP, 8. ayda 5 bolgede (%21) vardu.

Baslangigta mevcut 2 bolgede (%3) olan LK tedavinin 5. ayinda 4 bdolgede (%8) goriildii
ve 6. aydan itibaren hi¢bir bolgede gozlenmedi (Tablo 4-5, 6).
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Tablo 4-5. DB-UVB tedavisi alan hastalarm her iki

bolgeler i¢cin ayr1 ayr1 her ay kontrol edilen bolge sayisi

el dorsali, deltoid ve skapuler

Her ay kontrol Baslangic 1l.ay 2.ay 3.ay 4.ay S.ay 6.ay 7.ay 8. ay

edilen bolge bolge bolge bolge bolge bolge bolge bolge bolge bolge

sayisi sayisl sayisl  sayisl saylsl  saylsl sayisl  sayisl sayis1  Saylsl
60 60 60 60 58 52 42 34 24

Tablo 4-6. DB-UVB tedavisi alan hastalarin her iki el dorsal bolgedeki ayhk
dermoskopik bulgular, bolge sayilar: ve yiizdeleri
Her iki el dorsali Baslangic | 1.ay 2. ay 3. ay 4. ay 5. ay 6. ay 7. ay 8. ay
bolge bolge bolge bolge bolge bolge bolge bolge bolge
sayisi sayisi sayisi sayisi sayis1 sayis1 sayisi sayisi sayisi
Diizensiz blotch 46 38 16 9 1
pigmentasyon (%77) (%63) | (%27) | (%15) | (%2)
Homojen blotch 3 10 29 29 25 20 18 15 12
pigmentasyon (%5) (%17) | (%48) | (%48) | (%43) | (%38) | (%43) | (%44) | (%50)
Silik agims1 2 2 1
pigmentasyon (%3) (%3) (%2)
Belirgin agimsi 1 2 2 2
pigmentasyon (%2) (%5) (%6) (%8)
Diizensiz graniiler 14 18 19 22 14 10 3 2
pigmentasyon (%23) (%30) | (%32) | (%37) | (%24) | (%19) | (%12) | (%9) (%8)
Homojen graniiler 2 5 11 18 25 25 20 16 10
pigmentasyon (%3) (%8) | (%18) | (%30) [ (%43) | (%48) | (%48) [ (%47) | (%42)
3 6 9 9 7 9 1 19 21
Lineer telenjiyektazi | (%5) (%10) | (%l15) | (%15) | (%12) | (%17) | 3(%31) | (%56) | (%88)
Noktamsi 3 6 9 9 8 8 5
telenjiyektazi (%5) (%10) | (%16) | (%l17) | (%19) | (%24) | (%21)
Solar lentigo makiili 4 9 10 11 5 5 3 3
(DB-UVB) (%7) | (%l15) | 17(%) | (%19) | (%l15) | (%12) | (%9) (%13)
Solar lentigo 9 8 2 1 4 7 5 8 6
(DB-UVB) (%16) (%13) | (%3) (%2) (%7) (%13) | (%12) | (%24) | (%25)
Tedavi sonrasi 1 7 9 9 8 8 6 4
olusan KRSL (%2) | (%12) | (%15) | (%16) | (%l15) | (%19) | (%l18) | (%17)
(DB-UVB)
8 8 8 10 12 12 9 9 8
Aktinik degisiklikler | (%13) (%13) | (%13) | (%17) | (%21) | (%21) | (%21) | (%26) | (%33)
29 27 30 21 12 10 5 5 2
Belirgin sulkuslar (%48) (%45) | (%50) | (%35) | (%21) | (%19) | (%12) | (%l15) | (%8)
4 6 10 14 19 19 17 12 9
Silik sulkuslar (%7) (%10) | (%17) | (%23) | (%33) | (%37) | (%40) [ (%35) | (%38)
9 9 8 14 18 14 12 10 7
Romboid Sulkuslar | (%15) (%15) | (%13) | (%23) | (%31) | (%27) | (%29) | (%29) | (%29)
3 3 4 5
Finger print (%6) (%7) (%12) | (%21)
2 2 2 4 4 4
Likenoid keratoz (%3) (%3) | (%3) (%7) (%7) (%8)
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3- Her Iki Deltoid Bolgesindeki Dermoskopik Bulgular

Tedavinin baglangicinda 60 bolgenin 48’de (%80) olan DBP tedavi ilerledik¢e azalma
gosterdi ve 3. ayda 1 bolgede (%2) izlenirken 4. aydan itibaren higbir bolgede gdzlenmedi.
HBP baslangigta 10 bolgede (%17), 3. ayda 52 (%87) ve 8. ayda 12 bolgenin 6’sinda (%25)

gozlendi.

Tedavinin baslangicinda 2 bélgede (%3) olan SAP’nin bir bdlgesinde 1 ayin sonunda
BAP’a doniisiirken diger bolgede hafif koyulagma seklinde devam etti. 5. ayda 1 bolgede
(%2) olan SAP bu aydan sonra izlenmedi. Baslangigta olmayan BAP ise 1. ayin sonunda 2
bolgede (%3) ortaya ¢ikti ve 8. ayin sonunda sadece 24 bolgenin 1’inde (%4) vardi.

DGP baslangicta 8 bolgede iken (%13) artis gostererek 8. ayda 13 bolgede (%54) olustu.
Tedavinin ilk aymnda gozlenmeyen HGP ise 2. aydan itibaren 1 bolgede (%2) varken 8. aymn
sonunda 17 bolgede (%71) izlendi.

Baslangigta NT 1 (%2), LT 10 (%17) iken NT en fazla 6. ayda 4 (%10) ve LT ise 8. ayda
21 (%88) bolgede olustu.

Baslangicta SLM 3 (%5), LM 3 bolgede (%5) varken KRSL 2. ayin sonunda 2 bdlgede
(%3) gozlendi. SLM 6. ayda 1 bolgede (%2) izlenip sonraki kontrollerde izlenmedi. LM en
cok 5. ayda 4 (%8) ve KRSL ise 6. ayda 3 bolgede (%7) vardi. 8 aylik tedavi sonrasi 24
bolgenin 2’sinde (%8) SL ve 1’inde (%4) KRSL gozlendi.

Baslangi¢ degerlendirilmesinde 6 bolgede (%10) olan AD’ler 5. ayda 8 bolgede (%15) ve
8. ayda da 2 bolgede (%8) gozlendi.

Baslangigcta BS’ler 10 (%17), 2. ve 3. aylarda 17’ser bolgede (%28) ve 8. ayda da 6
bolgede (%25) mevcuttu. SS baslangicta 5 (%8), RS 8 (%13) ve 8. ayin sonunda sirasi ile 12
(%50) ve 8 bolgede (%33) gozlendiler.

Deltoid bolgesinde hicbir bolgede FP veya LK mevcut degildi ve yeni lezyon da
meydana gelmedi (Tablo 4-7).
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Tablo 4-7. DB-UVB tedavisi alan hastalarin her iki deltoid bolgesindeki ayhk

dermoskopik bulgular, bolge sayilar ve yiizdeleri

Deltoid bolgesi Baslangi¢c | 1. ay 2. ay 3. ay 4. ay 5. ay 6. ay 7. ay 8. ay
bolge bolge | bolge | bolge [ bolge | bolge | bolge | bolge | bolge
sayisi sayist | sayisi | sayisi | sayisi | sayisi | sayisi | sayisi | sayisi

Diizensiz blotch 48 28 14 1

pigmentasyon (%80) (%47) | (%23) | (%2)

Homojen blotch 10 30 42 52 49 40 28 19 6

pigmentasyon (%17) (%50) | (%70) | (%87) | (%84) | (%77) | (%67) | (%56) | (%25)

Silik agimst1 2 2 1 2 1

pigmentasyon (%3) (%3) (%2) | (%3) | (%2)

Belirgin agimsi 2 3 3 2 3 1 1 1

pigmentasyon (%3) | (%5) | (%S) | (%3) | (%6) | (%2) | (%3) | (%4)

Diizensiz graniiler 8 10 12 17 23 23 19 17 13

pigmentasyon (%13) (%17) | (%20) | (%28) | (%40) | (%44) | (%45) | (%50) | (54%)

Homjen graniiler 1 4 9 9 13 14 17

pigmentasyon (%2) | (%7) | (%16) | (%17) | (%31) | (%41) | (%71)
10 11 13 14 13 13 14 13 21

Lineer telenjiyektazi (%]17) (%18) | (%22) | (%23) | (%22) | (%25) | (%33) | (%38) | (%88)

Noktamsi 1 1 1 2 2 4 4 3 1

telenjiyektazi (%2) (%2) | (%2) | (%3) | (%3) | (%8) | (%10) | (%9) | (%4)

Solar lentigo makiilii 3 4 5 4 5 4 1

(DB-UVB) (%35) (%7) | (%8) | (%7) | (%9) | (%8) | (%2)

Solar lentigo (DB- 3 3 1 3 3 4 3 2 2

UVB) (%5) (%5) | (%2) | (%S) | (%S) | (%8) | (%7) | (%6) | (%8)

Tedavi sonrasi olusan 2 3 3 3 3 1 1

KRSL (DB-UVB) (%3) | (%S5) | (%S5) | (%6) | (%T7) | (%3) | (%4)
6 6 6 6 7 8 4 3 2

Aktinik degisiklikler (%10) (%10) | (%10) | (%10) | (%12) | (%15) | (%10) | (%9) | (%8)
10 14 17 17 15 9 2 2 6

Belirgin sulkuslar (%17) (%23) | (%28) | (%28) | (%26) | (%17) | (%5) | (%6) | (%25)
5 5 6 8 11 15 19 13 12

Silik sulkuslar (%8) (%8) | (%10) | (%13) | (%19) | (%29) | (%45) | (%38) | (%50)
8 8 11 14 15 13 11 10

Romboid sulkuslar (%13) (%13) | (%18) | (%23) | (%26) | (%25) | (%26) | (%29) | 8(%33)

Finger print

Likenoid keratoz

4- Her iki Skapuler Bolgedeki Ayhk Dermoskopik Bulgular

Tedavinin baslangicinda 47 bolgede (%78) olan DBP tedavi ilerledik¢e azalarak
tedavinin 3. ayinda 1 bolgede (%2) gozlendi ve sonra hicbir bolgede gdzlenmedi. Baslangigta
9 (%15), 8. ayda 10 bolgede (%42) olan HBP’de en fazla artig 4. ayda 49 (%83) gozlendi.

7. aydan sonra hicbir bolgede SAP izlenmezken baslangicta 3 (%5) ve 6. aym sonunda
da 1 bolgede (%2) mevcuttu.
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Tedaviye baglarken 3 (%5) olan BAP’ler tedavinin 7. ayinda 6 (%18) ve 8. ayinda 4
bolgede (%17) vardi.

Tedavi baglangicinda DGP 1 bolgede (%2) iken 6. ayda artarak 15 (%36) ve 8. ay
sonunda da 6 bolgede (25) tesbit edildi. Baslangicta HGP 1 (%2) ve 8. ayda 10 bolgede
(%42) vardu.

Tedavinin basinda LT 20 bolgede (%33) iken 8. ayda 24 bolgenin 24’tinde de (%100)
gozlendi. Baslangigta olmayan NT 1. ayda 1 (%2), 7. ayda 10 (%29) ve 8. ayda ise 6 bolgede
(%25) tesbit edildi.

Baslangigcta SLM 1 (%2), LM 2 (%3) bolgede varken 8. ayda sirasi ile 1 (%4) ve 2 (%8)
olarak izlendi. Higbir bolgede tedavi baslangicinda ve 7. aydan itibaren KRSL tesbit edilmedi.
1. ayin sonunda 2 (%3) ve 6. ayda ise 2 bolgede (%5) mevcuttu.

Baslangigta 5 bolgede (%8) olan AD 8. ayda 24 bolgenin 3’iinde (%13) vardu.

Baslangicta BS’ler ve SS’ler 5’er (%8), RS’ler de 7 (%12) bolgede gozlendi. 8. ayin
sonunda BS 1 (%4), SS 7 (%29) ve RS de 5 bolgede (%21) izlendi. Tedavi ile en fazla BS
olusumu 4. ayda 14 (%24), SS 7. ayda 12 (35) ve RS de 6. ayda 10 bolgede (%24) gozlendi.

Skapuler bolgede higbir bolgede FP veya LK mevcut degildi ve yeni olusum da
meydana gelmedi (Tablo 4-8).
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Tablo 4-8. DB-UVB tedavisi alan hastalarin her iki skapuler boélgedeki ayhk

dermoskopik bulgular, bolge sayilar ve yiizdeleri

Skapuler bolge Baslangic | 1. ay 2.ay | 3.ay 4.ay |S.ay |6.ay |7.ay |[8.ay
bolge bolge bolge | bolge bolge | bolge | bolge | bolge | bolge
sayis1 sayisi sayisl | sayisi sayisl | sayisl | sayisl | sayisl | sayisi

Diizensiz blotch 47 31 8 1

pigmentasyon (%78) (%52) (%13) | (%2)

Homojen blotch 9 25 45 49 47 40 26 16 10

pigmentasyon (%15) (%42) (%75) | (%82) (%83) | (%77) | (%62) | (%47) | (%42)

Silik agims1 3 3 1 1 1 2 1

pigmentasyon (%5) (%5) (%2) | (%2) (%2) | (%4) | (%2)

Belirgin agims1 3 3 5 6 6 7 7 6 4

pigmentasyon (%5) (%5) (%8) | (%10) (%10) | (%13) | (%17) | (%18) | (%17)

Diizensiz graniiler 1 1 5 11 13 16 15 1352 | 6

pigmentasyon (%2) (%2) (%8) | (%18) (%22) | (%31) | (%36) | (%) (%25)

Homojen graniiler 1 1 2 4 5 5 9 1352 | 10

pigmentasyon (%2) (%2) (%3) | (%7) (%9) | (%10) | (%21) | (%) (%42)
20 21 23 25 25 24 21 23 24

Lineer telenjiyektazi | (%33) (%35) (%38) | (%42) (%43) | (%46) | (%50) | (%68) | (%100)

Noktamsi 1 1 3 4 8 9 10 6

telenjiyektazi (%2) (%2) | (%5) (%7) | (%15) | (%21) | (%29) | (%25)

Solar lentigo makiili | 1 2 4 4 4 3 3 2 1

(DB-UVB) (%2) (%3) (%7) | (%7) (%7) | (%6) | (%7) | (%6) | (%4)

Solar lentigo 2 2 1 1 2 2 1 2

(DB-UVB) (%3) (%3) (%2) (%2) | (%4) | (%5) | (%3) | (%8)

Tedavi sonrasi olusan 2 2 2 2 2 2

KRSL (DB-UVB) (%3) (%3) | (%3) (%3) | (%4) | (%5)

5 5 7 7 6 6 4 3 3

Aktinik degisiklikler | (%8) (%8) (%12) | (%12) (%10) | (%16) | (%10) | (%9) | (%13)
5 8 10 14 14 10 7 1 1

Belirgin sulkuslar (%8) (%13) (%17) | (%23) (%24) | (%19) | (%17) | (%3) | (%4)
5 5 6 8 8 9 10 12 7

Silik sulkuslar (%8) (%8) (%10) | (%13) (%14) | (%17) | (%24) | (%35) | (%29)
7 8 8 8 11 12 10 7 5

Romboid sulkuslar (%12) (%13) (%13) | (%13) (%19) | (%21) | (%24) | (%21) | (%21)

Finger print

Likenoid keratoz

5- Ense Bolgesindeki Aylik Dermoskopik Bulgular

Ik kez bir ¢alisma bolgesinde tedavinin 5. ay1 sonunda 2 bélgede (%8) DBP gozlendi.
Baslangicta 25 bolgede (%83) DBP ve 2 bolgede (%7) HBP varken tedavi sonras1 HBP 3.
ayda 19 (%63) ve 8. ayda da 7 bolgede (%58) vardi.

SAP tedavinin basinda 1 (%3), BAP ise 2. ayinda 1 bolgede (%3) SAP 7. ayda 1 (%6) ve
BAP da 6. ayda 1 bolgede (%5) izlendi ve diger kontrollerde yoktu. BAP en fazla 5. ayda 3
bolgede (9%16) goriildii.
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Baslangigcta DGP 4 (%13) bolgede olustu ve en fazla DGP 3. ayda 9 (%30) ve HGP de 7.
ayda 10 (%59) bolgede izlendi. 8 aylik tedavi sonunda 12 hastanin 2’sinde (%17) DGP ve
5’inde (%42) HGP vardu.

Baslangicta 5 (%17) bolgede olan LT en ¢ok 8. ayda 7 bolgede (%58) gozlendi. Higbir
bolgede NT’lerde LT’lere doniisim gozlenmedi. Tedavinin 2. ayinda 1 bdlgede (%3) NT
gbzlenirken 7. ayda 3 (%18) ve 8. ayda da 7 (%8) olarak tesbit edildi.

SLM’ler ancak tedavinin 4. ay1 sonunda 2 (%7) bolgede gozlendi ve 7. ayda 3 (%12) ve 8.
ayda ise 1 bolgede (%8) vardi. Baslangigta 2 bolgede (%7) olan SL 7. ayda 2 (%12) ve 8.
ayda da 1 bolgede (%8) izlendi. KRSL tedavinin 2. ayinda 1 (%3) ve 8. ay1 sonunda da 1
bolgede (9%8) varda.

AD baslangicta 30 hastanin 2’sinde (%7) ve 8. ayda 24 hastanin 2’sinde (%17) vardu.

BS’ler 2. ayin sonunda 5 bolgede (%17), 4. ayda 7 (%24) ve son olarak da 6. ayda 2
bolgede (%10) izlendi. SS’ler baglangicta 1 (%3), 6. ayda 5 (%24) ve 8. ayda 1 bolgede (%8)
gozlendi. RS’ler ise baglangicta 1 (%3) ve 8. ay sonunda 12 hastanin 3’linde (%25) tesbit
edildi.

Ense bolgesinde hicbir bolgede FP veya LK mevcut degildi ve yeni olusum da meydana
gelmedi (Tablo 4-9).
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Tablo 4-9. DB-UVB tedavisi alan hastalarin ense bolgesindeki dermoskopik bulgular,

bolge sayilar ve yiizdeleri

Ense bolgesi Baslangic | 1.ay | 2.ay | 3.ay |4.ay |S.ay 6.ay | 7.ay | 8.ay
bolge bolge | bolge | bolge | bolge | bolge bolge | bolge | bolge
sayisl sayisl | sayisi | sayisl [ sayisi | sayisi sayisl | sayisl | sayisi

Diizensiz blotch 25 17 10 4 4 2

pigmentasyon (%83) (%57) | (%33) | (%13) | (%14) | (%8)

Homojen blotch 2 11 16 19 13 11 11 7 7

pigmentasyon (%7) (%37) | (%53) | (%63) | (%) (%42) (%52) | (%41) | (%58)
1 1 1 1 1 1 1 1

Silik agims1 pigmentasyon | (%3) (%3) | (%3) | (%3) | (%) (%4) (%5) | (%6)

Belirgin agimsi 1 1 3 3 1

pigmentasyon (%3) | (%3) | (%) (%16) (%5)

Diizensiz graniiler 4 4 7 9 6 6 6 3 2

pigmentasyon (%13) (%13) | (%23) | (%30) | (%) (%23) (%29) | (%18) | (%17)

Homojen graniiler 2 3 6 9 10 9 10 5

pigmentasyon (%7) | (%10) | (%20) | (%31) | (%38) (%42) | (%59) | (%42)
5 5 6 7 7 8 8 9 7

Lineer telenjiyektazi (%17) (%17) | (%20) | (%23) | (%24) | (%31) (%38) | (%53) | (%58)

1 1 2 2 2 3 1
Noktams: telenjiyektazi (%3) | (%3) | (%7) | (%8) (%10) | (%18) | (%8)
Solar lentigo makiili 2 2 2 2 1
(DB-UVB) (%7) | (%38) (%10) | (%12) | (%8)
2 2 1 2 2 1

Solar lentigo (DB-UVB) (%7) (%7) | (%3) (%10) | (%12) | (%8)

Tedavi sonrasi olusan 1 2 2 2 1 1

KRSL (DB-UVB) (%3) | %7 | (%7 | (%8) (%5) (%8)
2 2 2 3 3 3 2 2 2

Aktinik degisiklikler (%7) (%7) | (%7) | (%10) | (%10) | (%16) (%10) | (%12) | (%17)

5 6 7 5 2

Belirgin sulkuslar (%17) | (%20) | (%24) | (%19) (%10)

1 1 1 1 2 3 5 2 1

Silik sulkuslar (%3) (%3) | (%3) | (%3) | (%7) | (%16) (%24) | (%12) | (%8)

1 1 1 5 5 6 4 4 3

Romboid sulkuslar (%3) (%3) | (%3) | (%I17) | (%17) | (%23) (%19) | (%24) | (%25)

Finger print

Likenoid keratoz
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PUVA Tedavisi Géren Hastalarin Genel Ozellikleri

Calismaya yaglar1 17-58 arasinda degisen ve PUVA tedavisi alan 30 hasta alindi. Asitretin
tedavisi baslanan hastalar Ongoriilen gerekli tedavi siiresini tamamlayamadiklart igin
calismadan ¢ikarildilar .Bu hastalarin 17’si kadin (%56.7) ve 13’1 (%43.3) erkek olup yas
ortalamast 40.43+13.01 idi (17-59 yasinda). 5 hastada (%16.7) psoriasis, 3’tinde (%10)
mikozis fungoides, 5’inde (%16.7) vitiligo, 6’sinda liken planus (%20), 3’tinde morfea (%10),
2’sinde keloid (%6.6), 5’inde parapsoriazis (%16.7), 1’inde ise alopesi totalis (%3.3)
mevcuttu. Caligmaya katilan hastalarin 1’inin deri tipi II, 17 sinin III, 7’sinin IV ve 5’inin de
V olarak belirlendi .

Hastalara ¢alisma siiresince, baglangic muayenesi de dahil olmak {izere 4-9 defa
dermoskopik degerlendirme yapildi. Hastalar ortalama 5.83+1.633 ay (3-8 ay) olup
62.07£22.779 seans (30-118 seans) tedavi aldilar. Hastalar her seans ortalama 5.007+1.778
jlem® (1.5 -8.5 j/em?) UVA’ya maruz kaldilar. Tedavi siiresince ortalama maruz kalinan

kiimiilatif doz 206.659+116.290 j/cm® (74.3-444.7 j/cm®) olarak hesapland: (Tablo 4-10, 11).

Calisma siiresince takip edilen hastalarin mevcut ve yeni olusan lezyonlu bolge sayilari

degerlendirilmeye alindi. Bolgelerde olusan degisiklikler tek tek sayisal olarak kaydedilmedi.

Degerlendirme bolgelerinden olan glabella ve ensede baslangicta 30’ar, el tizerleri, deltoidler

ve skapulalarda 60’ar bolge her ay dermoskopla degerlendirildi ve bu degerlendirilen bolge

sayilar1 hastalarin tedavileri sonlandirildik¢a azaldi.
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Tablo 4-10. PUVA tedavisi goren hastalarin tedavi bilgileri ve aylara gore doz dagilimi

Hasta | Yas | Cinsiyet | Teshis Kiimiilatif Toplam alinan Deri | Alinan
no tedavi dozlar seans sayisi maksimum
tipi | dozlar j/cm’
1| 40 E | Liken planus 74.3 31 4 4
21 26 E | Psoriasis
vulgaris 74.7 30 5 5
3| 46 K | Liken planus 80.2 32 3 3.5
4| 58 K | Mikozis
fungoides 277.2 82 5 4.2
5] 40 K | Parapsoriasis 188.5 90 3 3.5
6| 45 K | Mikozis
fungoides 310.2 88 4 3.5
7| 45 K | Parapsoriasis 119.1 67 4 5
8] 50 K | Parapsoriasis 134.7 38 4 4.5
9| 28 E | Mikozis
fungoides 400.2 48 5 3.5
10| 35 E | Keloid 162 80 3 8.5
11} 50 E | Psoriasis
vulgaris 199.8 47 4 5.5
12| 37 K | Morfea 150.5 51 3 8.5
131 27 K | Liken planus 150.5 47 4 3.5
14| 33 K | Liken planus 143.7 43 3 5.5
15| 32 K | Morfea 98.7 43 5 4
16 | 78 E | Liken planus 163.5 55 3 3.5
171 46 E | Psoriasis
vulgaris 156.5 43 4 6.5
18| 27 K | Vitiligo 124.7 46 2 4
191 52 E | Psoriasis
vulgaris 100.2 46 3 5
20 | 31 E | Vitiligo 414.4 67 5 7
21| 37 E | Vitiligo 180.2 71 3 3.5
22| 34 E | Liken planus 189.8 76 3 4
23] 25 K | Vitiligo 372.7 118 3 3.5
24| 46 K | Vitiligo 82.1 60 3 1.5
25| 52 K | Parapsoriasis 258.8 63 3 7
26 | 17 E | Keloid 335 99 3 4
27| 47 K | Parapsoriasis 429 105 3 6
28| 22 K | Psoriasis
vulgaris 174.2 55 3 7
29 48 E | Alopesi tolalis 447.7 78 3 8.5
301 59 K | Morfea 246.3 63 3 7
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Tablo 4-10 PUVA tedavisi goren hastalarin tedavi bilgileri ve aylara gore doz dagilim

(devam)
Hasta 1. ay 2.ay doz | 3.aydoz 4. ay 5. ay 6. ay 7.ay | 8.ay
no doz jlem? jlem? doz doz doz doz doz
j/lem® j/em? jlem’ jlem® | j/em® | j/em?
1 243 37.5 12.5
2 16.2 16.2 33 25.5
3 26.2 19.51 13.5 11 10
4 22.4 49.8 67.2 42 50.4 21 24.4
5 15.2 24.7 34.5 42 42 28 28 14
6 16 52 36 36 28 28 28 26.5
7 16.2 33 18.5 46 56.5 63.5 46.5 30
8 17.1 23.5 15.5 18 18 18 9
9 21.2 39.5 28 21 17.5 17.5 17.5
10 24.7 60 103 108.5 104
11 16.2 333 46.5 22 22 22
12 12.6 33 58.5 70.2 34
13 29.1 41 28 28 24.4
14 24.7 37 59.5 22.5
15 9 15 37 16 19
16 22.5 55 56 24.5
17 25.5 56.5 55 19.5
18 16.2 33 40.5 35
19 17.5 19.2 39 20.5
20 24.7 40.7 81.5 99.5 84 77
21 16.2 31.5 37.9 20.1 25.5 28 21
22 24.7 33.6 27.5 32 32 40
23 24.2 47.5 56 56 56 56 42 35
24 14.5 14.4 19.6 9.6 9.6 9.6 4.8
25 15.3 32.5 26.5 46 39.5 50 49
26 24 43.5 64 48 48 32 31.5 44
27 31 63 84.5 61 74.5 85 30
28 19.7 52 53.5 49
29 347 59.5 87 96.5 68 68 34
30 16.3 33 35 39.5 50 43 29.5

61



Tablo 4-11. PUVA tedavisi alan hastalarin ayhk ortalama kiimiilatif tedavi dozlari, tiim

bolgelerdeki bulgular ve toplam bolge sayilar

.. . Baslang: 1.a 2.a 3.a 4.a 5.a 6.a 7. a 8.a
Tim bolgeler biilsge o dozy dozy dozy dozy dozy dozy dozy dozy
sayisl 20.603 | 37.664 | 45.157 | 40.186 | 41.495 | 40.388 | 28.229 | 29.9
jlem? jlem? jlem? jlem? jlem? jlem? jlem? jlem?
ve ve ve ve ve ve ve ve
bolge bolge bolge bolge bolge bolge bolge bolge
sayisi sayisi sayisi sayisi sayisi sayisi sayisi sayisi
Diizensiz folikiiler/ 15
nonfolikiiler
pigmentasyon 8 3 2
Homojen folikiiler/ 15
nonfolikiiler
pigmentasyon 22 27 28 27 22 17 14 5
Diizensiz blotch 107
pigmentasyon 59 14 1
Homojen blotch 64
pigmentasyon 100 135 128 107 65 43 31 9
Silik agims1 7
pigmentasyon 9 11 8 11 11 9 5 5
Belirgin agims1
pigmentasyon 3 11 15 17 16 9 5
Diizensiz graniiler 44
plgmentasyon 53 47 64 32 35 25 22 6
Homojen graniiler 14
plgmentasyon 26 54 70 67 72 43 48 24
Lineer telenjiyektazi | 80
101 117 127 128 110 94 80 24
Noktamsi 14
telenjiyektazi 17 35 50 52 40 40 34 10
Solar lentigo makiili | 14
(PUVA) 20 25 31 28 26 29 21 5
Solar lentigo 21
(PUVA) 21 25 24 20 17 21 19 2
Tedavi sonrasi
olusan koyu renkli
solar lentigo
(PUVA) 7 17 21 24 21 25 25 5
Aktinik degisiklikler | 25
28 30 36 34 32 13 11 3
Belirgin sulkuslar 22
29 39 41 36 26 15 5 2
Silik sulkuslar 16
16 24 26 23 23 21 19 8
Romboid sulkuslar 40 54 A1 55 69 60 57 44 13
Finger print 2
2 2 2 2 2 2
Likenoid keratoz 10
11 12 13 12 14 11 11 2

DF/NP ve HF/NP sadece glabella bolgesinde goriiliirken BS, SS, RS,FP VE LK bu bdlgede goriilmedi
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PUVA TEDAVISi ALAN HASTALARIN BOLGELERE GORE AYLIK
DERMOSKOPIK BULGULARI

1- Glabella Bolgesindeki Aylik Dermoskopik Bulgular

Baslangicta 15 bolgede (%50) DF/NP ve 15’inde de (%50) HF/NP varken 4. ayindan
sonra hicbir bolgede DF/NP goriilmedi. 4. aydan 8. aym sonuna kadar bolgelerin %100
HF/NP vardi.

Higcbir hastanin glabella bolgesinde SAP veya BAP gozlenmedi.

Higbir bolgede NT tesbit edilmedi. Fakat tedavi ile de novo olarak LT’ler gdzlendi.
Baslangigta 13 bolgede (%43) tesbit edilen LT 8. ayin sonunda 3 bolgede (%60) mevcuttu. En
fazla tedavinin 7. ay1 sonunda 11 boélgede (%79) tesbit edildi.

SLM’nin yogun olarak tedavinin 6. ayimnda 8 (%47) ve 7. ayinda 5 bolgede (%36) gozlendi.
Baslangicta 2 bolgede (%7) SLM ve 4 ‘iinde (%13) LM varken 8. ayda SLM 1 (%20) ve LM
de 1 bolgede (% 20) vardi. Baslangi¢ sirasinda ve 8. ayda higbir bolgede KRSL goriilmedi.
KRSL 1. ayda 1 (%3) goriiliirken en fazla 6. ayda 5 (%29) ve 7. ayda 4 bolgede (%29) tesbit
edildi.

AD baslangigta 5 bolgede (%5). 7. ayda 7’sinde (%50) gozlendi. 8 ayda ise 1 bolgede
(%20) AD vardi (Tablo 4-12,13).

Tablo 4-12. PUVA tedavisi alan hastalarin glabella ve ense bolgeleri icin her ay ayn
ayr1 kontrol edilen bolge sayisi

Baslangic¢ l.ay |2.ay |3.ay |4.ay |5.ay |6.ay |7.ay | 8. ay
Her ay kontrol | bolge bolge | bolge | bolge | bolge | bolge | bolge | bolge | bolge
edilen bolge sayisl sayisl | sayisl | sayls | sayisl | sayis1 | sayisl | sayisi | saylsl
sayIsi !
30 30 30 30 27 22 17 14 5
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Tablo 4-13. PUVA tedavisi alan hastalarin glabella bolgesindeki aylik dermoskopik

bulgular, bolge sayilar ve yiizdeleri

Glabella bolgesi Baslangi¢ 1. ay 2. ay 3.ay 4. ay 5. ay 6. ay 7. ay 8. ay
bolge bolge | bolge | bolge | bolge bolge bolge bolge bolge
sayist sayist | sayis1 | sayis1 | sayisi sayist sayist sayist sayist

Diizensiz folikiiler/ NP 15 8 3 2
(%50) (%27) | (%10) | (%7)

Homojen folikiiler/ NP 15 22 27 28 27 22 17 14 5
(%50) (%73) | (%90) | (%93) | (%100) | (%100) | (%100) | (%100) | (%100)

Silik agims1 pigmentasyon

Belirgin agims1

pigmentasyon

Lineer telenjiyektazi 13 16 18 19 18 17 13 1 3
(%43) (%53) | (%60) | (%63) | (%67) (%77) (%76) 1(%79) | (%60)

Noktamsi telenjiyektazi

Solar lentigo makiilii 2 2 3 4 5 6 8 5 |

(PUVA) (%7) (%7) | (%10) | (%13) | (%19) (%27) (%47) (%36) (%20)

Solar lentigo (PUVA) 4 3 2 3 3 3 3 3 1
(%13) (%10) | (%7) | (%10) | (%11) (%14) (%18) (%21) (%20)

Koyu renkli lentigo 1 4 4 4 3 5 4

(PUVA) (%3) | (%13) | (%13) | (%15) (%14) (%29) (%29)

Aktinik degisiklikler 5 5 7 10 9 8 8 7 1
(%17) (%17) | (%23) | (%33) | (%33) (%26) (%47) (%50) (%20)

2- Her iki El1 Dorsal Bolgesindeki Ayhk Dermoskopik Bulgular

Baslangicta 11 bolgede (%18) olan DBP 2. ayda 2 bolgede (%3) gozlendi. Tedavinin 2.

ayindan sonra ise higbir bolgede gozlenmedi. HBP ise baslangigta 13 (%22), 6. ayda 11
(%32) ve 7. ayda 4 bolgede (%14) vardi. 8. ayda higbir bolgede goriilmedi.

Baglangigta ve 8. ayda birer bolgede olan SAP %2 ve %10 oraninda goriildii. BAP 3.

aydan itibaren 1 bolgede (%2) olustu. 7. ve 8. aylarda hi¢cbir bolgede BAP yoktu.

El dorsalinde 32 bolgede (%53) olan DGP azlarak 8. ayda higbir bolgede gozlenmedi.
HGP ise baslangicta 9 bolgede (%15) tesbit edilirken 8. aymn sonunda tiim bolgelerde (%100)

vardi.

LT baslangicta 10 bolgede (%17) varken artarak 6. ayda 15 bolgede (%44) tesbit edildi. 8.
ayda ise 10 bolgenin 4’linde (%40) LT mevcuttu. NT baslangigta %5 iken 8. ay sonunda %

20’ye yiikseldi. En fazla artis ise 3. ayda 17 bolgede (%57) tesbit edildi.
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Baslangigta SLM 7 (%12), LM 15 (%25) ve 8. ayda ise 2 bolgede (%20) gozlendi. KRSL
ise 1. ay sonunda 5 bolgede (%8) ve 8. ay sonunda SLM, LM ve KRSL 2 bolgede (%20)
tesbit edildi. En fazla artis SLM’de 6.ayda 14 (%41), LM’de 7.ayda 8 (9%29) ve KRSL’de ise
yine 7. ayda 13 (%46) meydana geldi.

AD baglangigta 60 bdlgenin 13’de (%22) ve 8. ayda 5 bolgede (%20) olustu. En ¢ok AD
5.ayda 19 bolgede (%43) olustu.

Baslangicta BS 10 (%17), SS 8 (%8) ve RS 15 bolgede (%25) vardi. 8. ayda ise sirastyla 1
(%10), 2 (%20) ve 6 (%60) oldu. En fazla artis BS’de 2.ayda 18 (%30), SS’de 6. ayda 7
(%21) ve RS’de 8. ayda 6 bolgede (%60) meydana geldi.

FP baslangicta ve 6. ayda 2’ser bolgede (%3) ve (%6) olarak gozlendi. 7. ve 8. aylardaki
kontrollerde hicbir bolgede yoktu.

Baslangicgta 9 bolgede (%15) olan LK en fazla 7. ayda 11 bolgede (%39) oldu. 8. ayda ise
2 bolgede (%20) gozlendi (Tablo 4-14,15).

Tablo 4-14. PUVA tedavisi alan hastalarin her iki el dorsali, deltoid ve skapuler

bolgeler icin ayr1 ayr1 her ay kontrol edilen bolge sayisi

baslangic 1. ay 2.ay |3.ay |4.ay |5.ay |6.ay | 7.ay | 8.ay

Her ay kontrol bolge sayis1 | bolge bilge | bolge | bolge | bolge | bolge | bolge | bolge
edilen bolge sayisl sayisl | sayisl | sayisl | sayisl | sayisl | sayis1 | saylsl
sayisl 60 60 60 60 54 44 34 28 10
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Tablo 4-15. PUVA tedavisi alan hastalarin her iki el dorsal bolgedeki ayhk

dermoskopik bulgular, bolge sayilar ve yiizdeleri

Her iki el Baslangic | 1. ay 2.ay |3.ay | 4.ay 5. ay 6.ay | 7.ay | 8.ay

dorsali bolge bolge bolge | bolge | bolge bolge bolge | bolge | bolge
sayisl sayisl sayisl_| sayisl | sayisl sayisl sayisl | sayisi | sayisl

Diizensiz blotch | 11 5 2

pigmentasyon (%18) (%8) (%3)

Homojen blotch | 13 19 19 17 14 7 11 4

pigmentasyon (%22) (%32) (%32) | (%28) | (%26) (%16) (%32) | (%14)

Silik agims1 1 1 2 1 2 1 1 1

pigmentasyon (%2) (%2) (%3) | (%2) | (%4) (%2) (%3) (%10)

Belirgin agims1 1 1 1 1

pigmentasyon (%2) | (%2) (%2) (%3)

Diizensiz 32 30 16 13 10 5 1 2

graniiler (%53) (%50) (%27) | (%22) | (%19) (%11) (%3) | (%7)

pigmentasyon

Homojen 9 20 39 42 39 36 32 24 10

graniiler (%15) (%33) (%65) | (%70) | (%72) (%82) (%94) | (%86) | (%100)

pigmentasyon

Lineer 10 10 11 13 14 14 15 12 4

telenjiyektazi (%17) (%17) (%18) | (%22) | (%26) (%32) (%44) | (%43) | (%40)

Noktamsi 3 5 11 17 17 11 8 8 2

telenjiyektazi (%5) (%8) (%18) | (%57) | (%31) (%25) (%24) | (%29) | (%20)

Solar lentigo 7 8 11 14 12 10 14 9 2

makiilii (PUVA) | (%12) (%13) (%18) | (%23) | (%22) (%23) (%41) | (%32) | (%20)

Solar lentigo 15 13 12 12 11 8 7 8 2

(PUVA) (%25) (%22) (%20) | (%20) | (%20) (%18) (%21) | (%29) | (%20)

Tedavi sonrasi 5 11 13 12 12 13 13 2

olusan KRSL (%8) (%18) | (%22) | (%22) (%27) (%38) | (%46) | (%20)

(PUVA)

Aktinik 13 14 15 17 17 19 9 9 2

degisiklikler (%22) (%23) (%25) | (%28) | (%31) (%43) (%26) | (%32) | (%20)

Belirgin 10 15 18 17 13 9 4 2 1

sulkuslar (%17) (%25) (%30) | (%28) | (%24) (%20) (%12) | (%7) | (%10)
5 5 8 10 9 9 7 4 2

Silik sulkuslar (%8) (%8) (%13) | (%17) | (%17) (%20) (%21) | (%14) | (%20)

Romboid 15 17 15 17 18 16 16 12 6

Sulkuslar (%25) (%57) (%25) | (%28) | (%33) (%36) (%A47) | (%43) | (%60)
2 2 2 2 2 2 2

Finger print (%3) (%3) (%3) | (%3) | (%4) (%5) (%6)

Likenoid 9 10 11 12 12 14 11 11 2

keratoz (%15) (%17) (%18) | (%20) | (%22) (%32) (%32) | (%39) | (%20)

3- Her iki Deltoid Bolgesindeki Ayhk Dermoskopik Bulgular

DBP baslangicta 33 bolgede (%55) iken 2. aymn sonunda 4 bolgede (%7) ve, 3. ayda
hicbir bolgede gozlenmedi. HBP’de baslangicta 20 bolgede (%33) iken artisla 4. ayda 43
bolgeye (%80) vardi. 8. ayda ise HBP 4 bolgede (%40) tesbit edildi.
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Baglangigta SAP 1 bolgede (%2), 3.ayda 3 (%13) ve 8. ay sonunda ise 1 bolgede (%10)
tesbit edildi. Tedavinin ilk 2 ayinda gézlenmeyen BAP 3. ayda 2 bolgede (%3), 6. ayda 4
(%12),7. ayda 3 (%11) bolgede goriiliirken 8. ayda hi¢bir bolgede goriilmedi.

Baslangicta DGP 5 (%8), 5. ayda 14 (%32) ve 8. ayda 2 bolgede (%20) olarak gdzlendi.
HGP artisla baslangigta 1 bolgede (%9) iken 8. ayda 6 bolgede (%60) gozlendi.

LT baslangigta 20 bolgede (%33) olup artarak 7.ayda 23 bolgede (%82) tesbit edildi. 8.
ayda ise 4 bolgede (%40) gozlendi. Baslangigta NT 4 (%7), 7. ayda 11 (%39) ve 8. ayda 2
bolgede (9%20) gozlendi.

SLM baslangigta 2 (%3), LM 5 (%8) ve KRSL’de 2. ayda 1 bolgede (%2) gozlendi.
SLM en fazla 6. ayda 6 (%18) ve 7. ayda 5 bdlgede (%18), SL 7. ayda 2 (%7) ve RS’de 7
ayda 1 bolgede (%14) tesbit edildi. 8 aylik tedavi sonunda 10 bolgenin 1’inde (%10) SLM,
I’inde (%10) RS varken SL gozlenmedi.

Tedavinin 8. ayinda gozlenmeyen AD baglangigta 60 bolgenin 5’inde (%S8), 4. ayda
7’sinde (%13) ve 7. ayda ise 1’inde (%4) gozlendi.

BS baglangigta 7 (%12) ve SS 9 (%15) ve RS de 13 bolgede (%22) vardi. BS en fazla 4
ayda 16 (%30), SS 8. ayda 3 (%30) ve RS ise 7. ayda 14 (%50) bolgede gozlendi. BS 8. ayda
1 bolgede (9%10), SS 3 (%30) ve RS 4 bolgede (%40) vardi.

Higbir bolgede FP tesbit edilmedi ve yeni lezyon da meydana gelmedi.

LK baslangicta ve ilk 3 ayda 1’er bolgede %?2 oraninda gézlendi (Tablo 4-17).
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Tablo 4-16. PUVA tedavisi alan hastalarin her iki deltoid bdolgesindeki ayhk

dermoskopik bulgular, bolge sayilar ve yiizdeleri

Deltoid bolgesi Baslangi¢ l.ay |2.ay |3.ay |(4.ay |S.ay |6.ay |7.ay | 8. ay
bolge bolge | bolge | bolge | bolge | bolge | bolge | bolge | bolge
sayisi sayisl | sayisl | sayisl | sayisl | sayisl | sayisl | sayisi | sayisi

Diizensiz blotch 33 19 4

pigmentasyon (%55) (%32) | (%7)

Homojen blotch 20 31 44 47 43 27 16 12 4

pigmentasyon (%33) (%52) | (%73) | (%78) | (%80) | (%61) | (%47) | (%43) | (%40)

Silik agims1 1 2 3 3 4 5 4 2 1

pigmentasyon (%2) (%3) | (%5) | (%13) | (%7) | (%l11) | (%12) | (%7) | (%10)

Belirgin agimsi 2 4 5 4 3

pigmentasyon (%3) | (%7) | (%I11) | (%12) | (%11)

Diizensiz graniiler 5 5 6 10 7 14 9 9 2

pigmentasyon (%8) (%8) | (%10) | (%I17) | (%13) | (%32) | (%26) | (%32) | (%20)

Homojen graniiler 1 2 6 11 7 12 14 3 6

pigmentasyon (%2) (%3) | (%10) | (%I18) | (%13) | (%27) | (%41) | (%11) | (%60)
20 28 33 36 36 29 26 23 4

Lineer telenjiyektazi (%33) (%47) | (%55) | (%60) | (%80) | (%66) | (%76) | (%82) | (%40)

Noktamsi 4 5 10 13 14 11 12 11 2

telenjiyektazi (%7) (%8) | (%17) | (%27) | (%26) | (%25) | (%35) | (%39) | (%20)

Solar lentigo makiilii 2 3 4 6 6 6 6 5 1

(PUVA) (%3) (%5) | (%7) | (%10) | (%11) | (%14) | (%I18) | (%18) | (%10)
5 5 5 3 2 1 2 2

Solar lentigo (PUVA) | (%8) (%8) | (%8) | (%5) | (%4) | (%2) | (%6) | (%7)

Tedavi sonrasi olusan 1 3 5 4 4 4 1

KRSL (PUVA) (%2) | (%5) | (%9) | (%9) | (%12) | (%14) | (%10)
5 6 7 7 7 5 1 1

Aktinik degisiklikler (%8) (%10) | (%12) | (%12) | (%13) | (%11) | (%3) | (%4)

7 9 13 16 16 12 7 3 1

Belirgin sulkuslar (%12) (%15) | (%22) | (%27) | (%30) | (%27) | (%21) | (%11) | (%10)
9 9 12 12 10 8 8 6 3

Silik sulkuslar (%15) (%15) | (%20) | (%20) | (%19) | (%18) | (%24) | (%21) | (%30)
13 13 14 15 15 14 12 14 4

Romboid sulkuslar (%22) (%22) | (%23) | (%25) | (%28) | (%32) | (%35) | (%50) | (%40)

Finger print
1 1 1 1

Likenoid keratoz (%2) (%2) | (%2) | (%2)

4- Her iki Skapuler Bolgedeki Aylik Dermoskopik Bulgular

DBP basglangicta 44 (%73) ve son olarak da 3.ayda 1 bolgede (%2) gozlendi. HBP
baslangigta 14 (%23), 2. ayda 49 (%82) ve 8. ayda 3 bolgede (%30) gozlendi.

SAP baslangicta 4 (%7) iken en fazla 8. ayda 3 bolgede (%30) vardi. BAP 2. ayda 3 (%)5),
6. ayda 11 (%32) ve 8. ayda 2 bolgede (%20) tesbit edildi.

68



DGP baslangigta 4 (%7), 6. ayda 13 (%38) ve 8. ayda 3 bolgede (%30) gozlendi. HGP ilk
olarak 2. ayda 2 (%3) iken 7.ayda 14 (%50) ve 8. ayda 5 bolgede (%50) mevcuttu.

LT baslangigta 26 (%43), 7.ayda 25 (%89) ve 8. ayda 10 bolgede (%100) vardi. NT
baslangigta 4 (%7) ve 8. ayda 4 bolgede (%40) gozlendi.

SLM baslangigta 2 (%3), LM 1 (%2) ve RS ilk olarak 3.ayda 1 (%2) bolgede vardi.En fazla
artis SLM’de 8. ayda 1 (%10), SL’de 6. ayda 5 (%5) ve KRSL’de ise 8. ayda 2 (%20) bolgede
oldu.

7. ve 8. aylarda gozlenmeyen AD baslangicta 60 bolgenin 5’inde (%8), 5. ayda 7’sinde
(%16) ve 6. ayda ise 2’sinde (%6) gdzlendi.

BS baslangicta 5 (%8) ve RS 8 (%13) bolgede varken SS 2.ayin sonunda 2 bolgede (%3)
olustu. BS 7. ve 8. aylarda, SS 8. ayda gbézlenmezken 8. aym sonunda RS 4 boélgede (%30)
gbzlendi. BS en fazla 6. ayda 18 bolgede (%53) ortaya ¢ikti.

Higbir bolgede FP ve LK mevcut degildi ve yeni lezyon da meydana gelmedi (Tablo 4-17).

69



Tablo 4-17. PUVA tedavisi alan hastalarin her iki skapuler bolgedeki aylik dermoskopik

bulgular, bolge sayilar ve yiizdeleri

Skapuler bolge Baslangic l.ay |2.ay |3.ay |4.ay |S5.ay |6.ay |7.ay | 8. ay
bolge bolge | bolge | bolge | bolge | bolge | bolge | bolge | bolge
sayisi sayisl | sayisl | sayisl | sayisl | sayisl | sayisl | sayls | sayisl

Diizensiz blotch 44 26 6 1

pigmentasyon (%73) (%43) | (%10) | (%2)

Homojen blotch 14 33 49 44 35 20 9 8 3

pigmentasyon (%23) (%55) | (%82) | (%73) | (%65) | (%45) | (%26) | (%29) | (%30)
4 5 5 4 5 4 3 3 3

Silik agims1 pigmentasyon (%7) (%8) | 8(%) | (%7) | (%9) | (%9) | (%9) | (%l11) | (%30)

3 7 8 11 11 6 2

Belirgin agimsi pigmentasyon (%5) | (%12) | (%l15) | (%25) | (%32) | (%21) | (%20)

Diizensiz graniiler 4 10 15 16 14 13 13 9 3

pigmentasyon (%7) (%17) | 25(%) | (%27) | (%26) | (%30) | (%38) | (%32) | (%30)

Homojen graniiler 2 8 11 13 14 14 5

pigmentasyon (3%) | (%13) | (%20) | (%30) | (%41) | (%50) | (%50)
26 32 38 40 41 34 26 25 10

Lineer telenjiyektazi (%43) (%53) | 63(%) | (%67) | (%76) | (%77) | (%76) | (%89) | (%100)
4 4 8 13 13 10 10 8 4

Noktamsi telenjiyektazi (%7) (%7) | (%13) | (%22) | (%24) | (%23) | (%29) | (%29) | (%40)
2 5 5 5 4 3 1 2 1

Solar lentigo makiilii (PUVA) | (%3) (%8) | (%8) | (%8) | (%7) | (%7) | (%3) | (%7) | (%10)
1 2 4 5 3 3 5 4

Solar lentigo (PUVA) (%2) (%3) | (%7) | (%8) | (%6) | (%7) | (%15) | (%14)

Tedavi sonrasi olusan KRSL 1 2 1 2 3 2

(PUVA) (%2) | (%4) | (%2) | (%6) | (%l11) | (%20)
5 6 6 8 8 7 2

Aktinik degisiklikler (%8) (%10) | (%10) | (%13) | (%15) | (%16) | (%6)

5 5 5 6 5 3 2

Belirgin sulkuslar (%8) (%8) | (%8) | (%10) | (%9) | (%7) | (%6)

2 2 2 3 3 4

Silik sulkuslar (%3) | (%3) | (%6) | (%7) | (%9) | (%14)

8 17 21 28 25 21 18 14 3

Romboid sulkuslar (%13) (%28) | (%35) | (%47) | (%46) | (%48) | (%53) | (%50) | (%30)

Finger print

Likenoid keratoz

5- Ense Bolgesindeki Aylik Dermoskopik Bulgular

DBP baslangigtal9 (%63) ve 2. ayin sonunda 2 bolgede (%7) gozlenirken diger

kontrollerde izlenmedi.

HBP baglangigta 7 (%23), 2. ayda 23 (%77) ve 8. ayda 2 bdlgede (%40) gozlendi.
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7. ve 8. aylarda izlenmeyen SAP baslangicta 1 (%3) ve 6. ayda 1 bolgede (%6) vardi.
Tedavinin ilk 2 ve son 4 ayinda gozlenmeyen BAP 3.ayda 1 (%3), 4. ayda 2 bolgede (%7)

gbzlendi.

DGP baslangigta 3 (%13), 2. ayda 10 (%33) ve 8. ayda 1 bolgede (%20) gézlendi. HGP
baslangicta 4 (%37) ve 8. ayda 3 bolgede (%60) izlendi.

LT baslangicta 11 (%3), 5. ayda 16 (%73) ve 8. ayda 3 bolgede (%60) gdzlendi.
Baslangigta 1 (%3) olan NT 8. ayda 1 bolgede (%20) gozlendi.

Baslangicta SLM 1 (%37), SL 1 (%3) olurken KRSL ancak 1. ayda 1 bolgede (%3)
tesbit edildi. SLM 7. ve 8. aylarda, SL ve KRSL ise 8. ayda hicbir bolgede goriillmedi. SLM 5.
ayda 1 (%5), LM ve KRSL 7. ayda 1’er bolgede (%7) izlendi.

AD baslangicta 2 (%7) ve 8. ayda 1 bolgede (%20) gozlendi.

SS baslangigta 2 (%7), RS 4 bolgede (%13) izlenirken, BS tedavinin 2. ayinda 2
bolgede (%7) olarak tesbit edildi ve 6. ayda 2 (%12) bolgede izlendi ve sonra hi¢bir bolgede
izlenmedi. 8. ayda SS 3 (%60) iken RS en son 7. ayda 4 bolgede (%29) izlendi. BS en fazla 6.
ayda (%12) ve RS ise 3. ayda bolgede (%43) gozlendi.

Higbir bolgede FP ve LK gozlenmedi ve yeni lezyon da meydana gelmedi (Tablo 4-18).
Tablo 4-19°da DB-UVB ve PUVA tedavisi alan hastalarin tiim kontrol boélgelerindeki 3. ve
8. aydaki bulgular, toplam bolge sayilar1 ve yiizdeleri

Tablo 4-20’de DB-UVB ve tablo 4-21’de de PUVA grubunda yeni olusan bolgelerdeki

degisikliklerin goriilme sikliklar1 verilmistir.
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Tablo 4-18. PUVA tedavisi alan hastalarin ense bolgesindeki aylik dermoskopik

bulgular, bolge sayilar1 ve yiizdeleri

Ense bolgesi Baslangi¢ l.ay |2.ay |3.ay |4.ay |S.ay |6.ay |7.ay |8.ay
bolge sayis1 | bolge | bolge | bolge | bolge | bolge | bolge | bolge | bolge
sayisi | sayisi | sayisi | sayisi | sayisi | sayisi | sayisi | sayisi
Diizensiz blotch 19 9 2
pigmentasyon (%63) (%30) | (%7)
Homojen blotch 7 17 23 20 15 11 7 7 2
pigmentasyon (%23) (%S57) | (%77) | (%67) | (%56) | (%50) | (%41) | (%50) | (%40H)
Silik agims1 1 1 1 1 1
pigmentasyon (%3) (%3) | (%3) (%5) | (%6)
Belirgin agims1 1 2
pigmentasyon (%3) | (%7)
Diizensiz graniller | 3 8 10 5 5 3 2 2 1
pigmentasyon (%10) (%)27 | (%33) | (%17) | (%19) | (%14) | (%12) | (%14) | (%20)
Homojen graniiler | 4 4 7 9 10 11 10 7 3
pigmentasyon (%13) (%13) | (%23) | (%30) | (%37) | (%50) | (%59) | (%50) | (%20)
Lineer 11 15 17 19 19 16 10 9 3
telenjiyektazi (%37) (%50) | (%57) | (%63) | (%70) | (%73) | (%59) | (%64) | (%60)
Noktamsi 1 1 3 3 3 2 2 2 1
telenjiyektazi (%3) (%3) | (%10) | (%10) | (%l11) | (%10) | (%12) | (%14) | (%20)
Solar lentigo 1 2 2 2 1 1
makiilii (PUVA) (%3) (%7) | (%T) | (%T) | (%4) | (%S5)
Solar lentigo 1 2 2 1
(PUVA) (%3) (%9) | (%12) | (%7)
Tedavi sonrast 1 1 1 1 1 1 1
olusan KRSL (%3) | (%3) | (%3) | (%4) | (%S5) | (%6) | (%7)
(PUVA)
Aktinik 2 2 2 4(%) |2 1 1 1 1
degisiklikler (%7) (%) (%) (%7) | (%5) | (%6) | (%7) | (%20)
2 2 2 2 2
Belirgin sulkuslar (%7 | (%T) | (%7) | (%10) | (%12)
2 2 2 2 2 3 3 5 3
Silik sulkuslar (%7) (%7 | (%T) | (7)) | (%7) | (%14) | (%18) | (%36) | (%60)
4 7 9 13 11 9 6 4
Romboid sulkuslar | (%13) (%23) | (%30) | (%43) | (%41) | (%41) | (%35) | (%29)
Finger print
Likenoid keratoz




Tablo 4-19. DB-UVB ve PUVA tedavisi alan hastalarin tiim kontrol bolgelerindeki 3. ve

8. ay bulgular, toplam bolge sayilar1 ve yiizdeleri

Tiim bolgeler Baslangic | Baslangic | 3. ay bolge | 3. ay 8. ay 8. ay
bolge bolge sayis1 DB- bolge bolge bolge
sayis1 DB- | sayisi UVB sayis1 sayis1 DB- | sayisi
UVB PUVA PUVA UVB PUVA

Diizensiz folikiiler/ 27 (%90) 15 (%50) | 10 (%33) 2 (%7)

nonfolikiiler pigmentasyon

Homojen folikiiler/ 3(%10) 15 (%50) | 20 (%67) 28 (%93) | 11(%92) 5 (%100)

nonfolikiiler pigmentasyon

Diizensiz blotch 166 (%69) | 107 (%A46) | 15 (%6) 1 (%0.4)

pigmentasyon

Homojen blotch 24 (%10) 64 (%27) | 149 (%62) 128 (%53) | 35 (%36) | 9 (%23)

pigmentasyon

Silik agimsi pigmentasyon 6 (%3) 7 (%3) 5 (%2) 8 (%4) 5 (%13)

Belirgin agims1 3 (%1) 10 (%4) 11 (%5) 8 (%8) 5(%13)

pigmentasyon

Diizensiz graniiler 27 (%]13) 44 (%21) | 59 (%28) 64 (%30) | 23 (27) 6 (%17)

pigmentasyon

Homojen grantiler 3 (%1) 14 (%7) 30 (%14) 70 (%33) | 42 (%50) | 24 (%69)

pigmentasyon

Lineer telenjiyektazi 50 (%21) 80 (%38) | 73 (%30) 127 (%60) | 85 (%89) | 24 (%60)

Noktamsi telenjiyektazi 1 (%0.4) 14 (%6) 12 (%5) 50 (%21) | 13 (%14) | 10 (%25)

Solar lentigo makiili 4 (%2) 14 (%6) 18 (%8) 31 (%13) | 6 (%6) 5(%13)

(PUVA)

Solar lentigo (PUVA) 15 (%6) 21 (%9) 5(%2) 24 (%10) | 12 (%13) | 2 (%5)

Tedavi sonrast olusan koyu 17 (%7) 21 (%9) 7 (%7) 5(%13)

renkli solar lentigo (PUVA)

Aktinik degisiklikler 26 (%11) 25 (%10) | 36 (%15) 36 (%15) | 20 (%21) | 3 (%8)

Belirgin sulkuslar 44 (%21) 22 (%10) | 58 (%28) 41 (%20) | 9 (%l11) 2 (%0)

Silik sulkuslar 15 (%7) 16 (%8) 31 (%15) 26 (%12) | 29 (%35) | 8 (%23)

Romboid sulkuslar 25 (%12) 40 (%19) | 37 (%18) 55 (%26) | 23 (%27) | 13 (%37)

Finger print 2 (%3) 2 (%3) 5 (%21)

Likenoid keratoz 2 (%3) 10 (%8) 2 (%3) 13 (%11) 2 (%10)
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Tablo 4-20. DB-UVB grubunda yeni olusan degisikliklerin bolgelere gore goriilme

sikliklar:
DB-UVB
Bolgeler DF/NP |HF/NP |DBP |HBP [SAP |BAP |DGP [HGP |LT NT SLM |SL KRSL |AD BS SS RS FP LK
Glabella
2 2 2 1
El Gzerleri
1 2 2 2 2 2l 2 2l 2| 2
Deltoidler
2 1 2
Skapulalar
2 2l 2 2
Ense
1 2 1 1 1 1 1 1 1

1: En az, 2: En fazla

Tablo 4-21. PUVA grubunda yeni olusan degisikliklerin bogelere gore gorillme sikliklar:

PUVA

Bolgeler

DF/NP

HF/NP

DBP

HBP

SAP

BAP

DGP

HGP

LT

NT

SLM

SL

KRSL

AD

BS

SS

RS

FP

LK

Glabella

El Gzerleri

DY

[NEY

Deltoidler

[ NEY

Skapulalar

[ NEY

Ense

1: En az, 2: En fazla
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5. TARTISMA VE SONUC

Derinin goriiniimii, histolojisi, fonksiyonlar1 ile iligkili degisiklikler kronolojik yaslanma,
giines ve diger terapotik ajanlara maruziyet sonucu meydana gelmektedir. Uzun siire giines
15181na maruz kalan deride kirisikliklar, pigmentasyon ve yapisal degisiklikler olugsmaktadir.
Kronolojik yaslanma ve bircok maruziyet sonrasi epidermal ve dermal yapida ve derinin
keratinosit, melanosit, kollajen, kan damarlar1 ve elastik dokusu gibi ana komponentlerinde

degisiklikler olmaktadir.

DB-UVB Tedavisi Sonucu Olusan Degisiklikler

DB-UVB fototerapisi etkili tedavi sonuglar1 ve giivenilirligi nedeniyle giderek daha fazla
tercih edilmektedir. Bununla birlikte fototerapinin kronik etkileri ve buna bagli deri
degisiklikleri ile ilgili az sayida ¢alisma mevcuttur. Bu nedenle kronik yan etkilerle ilgili

calismamiz1 karsilastiracak az sayida dermoskopik ve klinik ¢alismadan yararlanilmistir.
I-Yapisal degisiklikler

AD, derinin yapisinda ve goriinimde (kirigikliklar, telenjiyektazi, deri ¢izgileri) olusan
degisiklikleri kapsamaktadir. Uygulanan tedavi ile en fazla yeni AD bolgesi el lizerlerinde, en
az da ensede goriildi. Calismamizda yeni bdlge olusumundaki artig siiresini aktinik
degisiklikte ortalama 7.4+1.134 ay ve ortalama 159,931 mj/cm® BS’de 3.25+0.957 ay ve
63,954 mj/cm’, SS’de 6.75+0.957 ay ve 159,931 mj/cm’, RS’de ise 7.5+1 ay ve 159,931
mj/cm’ kiimiilatif doz olarak bulduk. En ¢ok yeni olusan AD bélgesinin el iizerlerinde en az
da ensede olmas1 daha dnceden maruz kalinan UV etkisi ile iliskiyi diisiindiirmektedir. Diger

kontrol bdlgelerinde de daha az olmakla birlikte yeni olusan AD bolgeleri goriildii.

Tedavi ile yeni bolgelerde sulkuslarda belirginlesme, silinme ve romboid goriiniim ortaya
cikti. Glabella bolgesinde her 3 degisiklik de hi¢ goriilmedi. Tedavinin ilk ayinda deltoidler,
skapulalar ve ensede yeni SS gosteren bolge olugmadi. Ancak 2. aym sonunda yeni SS
bolgeleri goriildii. Benzer sekilde RS’de de tedavinin ilk ayinda (skapulalarda 1 bolge haric)
yeni bolge olusumu tesbit edilmedi. BS ve RS’ler baslangicta dogal UV etkisi nedeniyle el
lizerlerinde fazla iken tedaviyle de yeni bolge artis1 yine BS, SS ve RS de el iizerlerinde
goriildi. Giinese daha az maruz kalan ensede hem baslangigta hem de tedavi ile BS ve RS’ler
en azdi. Baslangigta SS’ler el iizerlerinde ve deltoidlerde neredeyse esit olarak goriilse de

tedavi ile el iizerlerinde daha fazla yeni SS iceren bdlgeler DB-UVB’nin giinese maruz
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bolgelerde SS olusumundaki roliinii gostermektedir. Bolge olarak en az yeni bolge

olusumlarin ise BS, SS ve RS’de ensede oldu.
I1- Vaskiiler Degisiklikler

Glabellada tedavinin 6. ayinda 1 hastada NT goriildii ve 7. aydan sonra tedavisi
sonlandirildi. Deltoidler hari¢ diger kontrol bdlgelerinin hig¢birinde baslangigta NT yoktu.
Tedavi ilerledik¢e yeni bolgeler olustu. Tiim kontrol bélgelerinde tedavinin baslangicindan 8.
ayin sonuna kadar yeni LT iceren bolgeler goriildii. Yeni LT igeren bolgeler ya novo olarak
ya da NT’lerden LT ye doniisiim sonucu olustu. NT’ler en fazla el {izerlerinde, LT ler de
skapulalarda goriiliirken en az artig NT ve LT ler de ensede izlendi. UVB’nin dermisin iist
kisimlarina 6zgii olan lineer vaskiiler telenjiyektazi (64) igeren yeni bolgelerin artis siiresi
DB-UVB ile ortalama 7.8+0.447 ay ve ortalama 159,931 mj/cm® kiimiilatif doz olarak
bulundu. Orta ve retikiiler dermise 06zgli olan noktamsi telenjiyektaziler ise ortalama
6.8+1.095 aya kadar artis gosterdi ve ortalama 138,287 mj/cm2 kiimtilatif doz olarak bulundu
ve PUVA grubuna gore anlamli bir fark gézlenmedi. El tlizerleri hem tedavi hem de dogal
UVR maruz kaldigindan daha derinlere etki ile NT ler olusurken, iist dermise 6zgii olan ve

daha az gilinese maruz skapular bolgelerde ise DB-UVB ile LT ler olustu.
I11. Pigmentasyon Degisiklikleri

Tiim kontrol bolgeleri igerisinde sadece glabella bolgesinde folikiiler ve nonfolikiiler
tarzda pigmentasyon goézlendi. Tedavi baslangicinda mevcut olan DF/NP tedavi ilerledikge
azalarak HF/NP’ye doniistii. 3.aydan sonra ise hi¢bir hastada goriilmedi. Glabella bolgesi
hari¢ diger tiim bdlgelerde DF/NP veya HF/NP goriilmedi. Glabellada ise DGP, HGP, DBP,
HBP, LK, FP yoktu. Tedavi ile DBP gdsteren kontrol bolgelerinde baslangica kiyasla azalma
meydana geldi ve HBP’ye doniistii. Tedavi baslangicinda en fazla DBP ense bolgesinde
mevcut iken tedavi ile en fazla artis skapulalarda, en az ise el {izerlerinde goriildii. DBP el
lizerlerinde 4. ay, deltoidlerde ve skapulalarda 3. ay, ensede ise 5. aydan sonra gézlenmedi.
ik kez ensede, tedavinin 5. ay1 sonunda 1 bdlgede DBP gozlendi. Zamanla olusan HBP ise
baslangica gore 8. ayin sonunda 2-10 kat artis gosterdi. Kontroller esnasinda HBP gosteren
bazi bolgelerde ayn1 zamanda DGP’de goriildii ve bir kisminda zamanla HBP’nin yerini HGP

ald.

Jo ve arkadaslar1 Kore’li hastalarda DB-UVB fototerapisi alanlarda pigmentasyon siiresini

aragtirdiklar1 bir ¢alismada, tedavi siiresince pigmentasyonun ilk 5 hafta boyunca artarak
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devam ettigini ve daha sonra sabit kaldigin1 bildirdiler (92). Daha 6nce de Choe ve arkadaslari

tam pigmentasyon elde etmek i¢in 10 haftalik siirenin yeterli oldugunu bildirdiler (93).

Biz de homojen blotch pigmentasyon igeren yeni bodlge olusumundaki artis siiresini
ortalama 3.6+0.894 ay ve ortalama 40,754 mj/cm’ kiimiilatif doz olarak bulduk. Bu siireden
sonra yeni HBP olusan bolge sayisi azalarak devam etti. Bu sonug sadece gorsel olarak tesbit
edildi. Tedavi ilerledikce hem baslangigta olan hem de sonradan olusan DGP bdolgeleri
HGP’ye doniistii. Bununla birlikte 8. ayin sonunda goriilen DGP’ler tedavi baslangicinda
gbzlenmeyip sonradan olusan yeni bolgelerdi. HBP ve DGP en cok yeni bolge olarak
deltoidlerde ortaya ¢ikarken HGP el iizerlerinde olustu. En az bolgesel artis ise HBP, DGP ve
HGP’de ensede oldu. Tedavi basglangicinda gozlenen dot ve globiillerde tedavi ilerledikge

biiylime ve renkte koyulagsma olustu. Fakat bu degisim tiim tedavi boyunca devam etmedi.

Karaaslan ve arkadaslart melanositik neviislerdeki degisiklikleri arastirdiklart
karsilastirmali dermoskopik bir ¢alismada, DB-UVB tedavisi alanlarda dotlarin/globiillerin
sayisinda kapatilmamis neviislerde %20.3 ve kapatilmis olanlarda %5 artis oldugunu
bildirdiler. Yine her iki tedavide tedavi dncesi ve tedavi sonrasi ag yapilarinin genisliginde
anlaml farklilik bulmadilar. Fakat PUVA tedavisine gore DB-UVB tedavisinin melanositik

neviislerde daha uzun siiren veya irriversibl olan degisikliklere neden oldugunu bildirdiler

91).
Biz de DGP igeren yeni bolge olusumundaki artig siiresini ortalama 5+2.449 ay, HGP'de

ise 7+1.414 ay ve ikisinde de ortalama 159,931 mj/cm® kiimiilatif doz olarak bulduk. El
iizerlerinde baslangicta SAP ve BAP, deltoidlerde BAP ve HGP, ensede ise BAP ve HGP
goriilmedi. El lizerlerinde 8. ayda HBP iceren 2 bolgede ayn1 zamanda DGP varken, bagka iki
bolge ise HBP’nin yerini BAP aldi. 8 ay boyunca tedavi alan hastalarda ellerde ve
deltoidlerde 6.,7.,8., skapulalarda 7., 8. ve ensede ise 8. aydaki kontrolde SAP goriilmedi.
BAP ise ense bolgesi hari¢ tiim diger bolgelerde 8. ayda vardi. En fazla BAP olusumu
skapulalarda, en az da glabellada meydana geldi. Oysa baslangicta esit olarak glabellada,
skapulalarda ve ensede SAP varken tedavi sonrast yeni bolge olusumu en fazla skapulalarda,
en az da deltoidlerde izlendi. Yeni SAP bolgeleri 2+3.082 aya ve ortalama 138,287 mj/cm” ve
BAP’larda 6+1.41 aya ve 40,754 mj/cm?” kiimiilatif doza kadar artis gosterdi.

SLM glabellada ilk kez 5. ayn, el lizerlerinde 1. ayin, ensede ise 4. aymn sonunda olustu.
Deltoidlerde ve skapiiler bolgelerde baslangicta hem SLM hem de SL vardi. Hicbir hastada

tedavi Oncesi tedavi sonrasi olusan kahverengi pigmentasyon goriilmedi. Glinese maruz kalan
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bolgelerde baslangigta SLM goriilmezken SL vardi. Tiim tedavi siiresince SLM, SL ve KRSL
olusumu bolge olarak en fazla el {izerlerinde izlendi. En az yeni bélgeler SLM, SL ve
KRSL’ler de ise ensede meydana geldi. Baslangicta olan veya sonradan olugan SLM’ler de
tedavi ilerledik¢e SL’ye degisim olurken hicbir bolgede direkt KRSL’ye degisim goriilmedi.
Sadece mevcut veya tedavi ile olusan SL’ler den KRSL’ye degisim izlendi. El iizerlerinden

sonra yeni lentigo bolgeleri ikinci siklikta deltoidler vaya skapuler bolgelerde izlendi.

Heniiz DB-UVB‘nin uzun dénem lentigo olusumu ve diger yan etkileri ile ilgili yorum

yapabilecek kadar birikime bugiin i¢in ulasilamamistir. Calismamizda yeni bolge olusumunda

artis SLM'de ortalama 4.2+3 ay ve 63,954 mj/cm’, LM’de 7+1 ay ve 159,931 mj/cm?,

KRSL’da 6.8+1.095 ay ve 113,287 mj/cm®, SAP’da 2+3.082 ay ve 40,754 mj/cm’, BAP’da da
6+1.141 ay ve 138,287 mj/cm” olarak bulundu ve tedavi ilerledikce azalarak devam etti.
Maruz kalinan doza paralel olarak DB-UVB grubunda lentigo olusumunda artis gozlendi.
Bizim hastalarimizda da solar lentigo olusumlariin hepsi (SLM, SL ve KRSL) giinese maruz

bélgelerde ortalama 112,391+47.995 mj/cm? kiimiilatif dozunda goriildii.

Tiim alanlarda hem mevcut hem de tedavi sonrasi olusan pigmentasyonlarda tedavi
baslangicina gore acik kahverengi olan renkte koyulasma tesbit edildi. Fakat bu tiim tedavi
boyunca artarak devam etmek yerine degismeden devam etti. Kisacasi tedavi ile tiim
bolgelerde renkte baslangigta gdzlenmeyen koyulukta kahverengi renk olustu. Bu da Jo Seong
ve arkadaglarinin bildirdigi gibi pigmentasyon artiginin bir siire sonra sabit kaldig1 sonucuna
uymaktadir. Pigmentasyonun meydana gelmesinde deri tipi, yas, anatomik bolge, dalga boyu
ve radyasyonun dozu 6nemlidir (94). Bizim ¢alismamizda da anatomik bolge, dalga boyu ve

radyasyon dozu 6nemli olarak degerlendirildi
IV- Papiiler Degisiklikler

El {izerleri harig hi¢bir bolgede kontrolde FP ve LK goriilmedi. Her iki lezyonda tedavi ile
yeni bolgelerde ortaya ¢ikti. El iizerlerinde FP en ¢ok 8. ayda ve LK de 5. ayda olustu. Higbir
hastamizda giines gérmeyen bolgelerde yeni keratozlar olusmadigindan, DB-UVB tedavisi ve

keratozlarin olusumuna dair iliski konusunda net bir sonuca varilamadi.
V- Karsinogenez

Hastalarda malignite olusumunu net olarak ortaya koyacak kadar uzun siireli takip
yapilamadi. Fakat takip edildikleri siire boyunca hi¢bir hastada ne melanom ne de SHK ve

BHK tesbit edildi. Zaten 2008’de Hearn ve arkadaslarinin 22 yildir yaptiklar1 ve halen de
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devam etmekte olan ¢alisma sonuglarina gére DB-UVB ile BHK, SHK ve MM gelisimi

arasinda kesin bir iliski bulunmadi (90).

PUVA Tedavisi Sonucu Olusan Degisiklikler

Uzun yillardir kullanilan PUVA fotokemoterapisi ile ilgili cok sayida ¢alisma olmasina

ragmen neviislerle ilgili olanlar hari¢ dermoskopik olarak yapilan ¢aligsma yoktur.
I-Yapisal degisiklikler

DB-UVB grubunda oldugu gibi tedavi sonucu yeni AD en fazla el iizerlerinde meydana
gelirken en az ensede oldu. Glabellada 7. ayda ortalama 253.772 mj/cm® kiimiilatif PUVA
dozunda AD olustu.

Sulkuslarda tedavi ile yeni bolgelerde belirginlesme, silinme ve romboid goriiniim ortaya
cikti. Glabella bolgesinde her 3 degisiklik de goriilmemesine karsin SS’ler deltoidlerde,
BS’ler bolge olarak en fazla el iizerlerinde ve deltoidlerde, RS’ler ise skapulalarda izlendi. En
az yeni bolge olusumlar1 ise BS ve RS’de ensede, SS’de skapulalarda goriildii (DB-UVB de
ensede). Ensede baslangicta ve 1. ayda BS’ler, skapulalarda ise SS’ler baglangicta ve 2. ayda
yoktu. Ancak SS ve RS’ler el flizerlerinde, deltoidlerde mevcuttu. BS’ler skapulalarda
tedavinin 6.ayindan, RS’ler 7. aydan, ensede ise BS’ler 6.aydan, RS’ler de 7. aydan sonra

tedavileri devam eden hastalarda goriilmedi.

Calismamizda yeni bolge olusumundaki artis siiresini aktinik degisiklikte ortalama
5.8+1.643 ay ve 253.722 mj/cm?, BS’de 3.75+1.708 ay ve 58.267 mj/cm’, SS’de 7.5+1 ay ve
283.622 j/em’, RS’de ise 6+2.160 ay ve 283.622 j/em® kiimiilatif doz olarak bulduk. En gok
yeni olusan AD bdlgesinin el {izerlerinde, en az da ensede olmasi daha 6nceden maruz kalinan
UV etkisini ile iliskiyi diisiindirmektedir. Ama diger kontrol bolgelerinde de daha az olmakla
birlikte yeni AD bolgeleri goriildii.

Stern 20 yillik PUVA ile iligkili aktinik dejenerasyon ve pigmentasyon degisikleri ile ilgili
retrospektif calismasinda, gluteal bolgede aktinik hasarin artisinda yasin 6nemli olmayip
PUVA tedavisine maruziyet fazlaliginin 6nemli bir risk faktér oldugunu bildirdi. 300 seansin

izerinde tedavi alanlarda aktinik hasar meydana gelme riski 9 kat artmaktadir (73).

79



II- Vaskiiler Degisiklikler

Glabella bolgesinde tedavi boyunca higbir hastada NT goriilmedi. DB-UVB alan grupta
deltoidler hari¢ diger kontrol bdlgelerinde baslangicta NT yokken PUVA grubunda glabella
dahil tim bolgelerde baslangigta ve aylik kontrollerde NT mevcuttu. NT’de en fazla artis el
iizerlerinde, en az da ensede oldu. Tiim hastalarda tedavi baglangicinda ve aylik kontrollerde
LT mevcutken, en fazla baslangicta ve tedavi ile yeni bolge olusumu skapulalarda, en az ise
el lizerlerinde goriildii. Tedavi ilerledik¢e yeni LT igeren bolgeler ya de novo olarak ya da
NT’lerden LT’ye doniisiim nedeniyle meydana geldi. DB-UVB grubunda da benzer sekilde
en fazla yeni LT igeren bolge artisi skapulalarda oldu.

Garcia ve arkadaslar1 3 yilda 3 doénem seklinde toplam 57 seans ve 411.50 j/cm® doz
PUVA tedavisi alan psoriazisli bir hastada UVA’nin tetikledigi Herediter hemorajik
telenjiyektazi gelisen bir olgu bildirdiler (76).

LT igeren yeni bolgeler 62 ay ve ortalama 185.105 j/cm’, NT de ise 6.75+0.957 ay ve
ortalama 225.493 j/cm® kiimiilatif dozda artis gosterdi. PUVA ile daha erken siirede LT
gelisirken, NT olusum siireleri agisindan DB-UVB ile aralarinda anlamhi bir fark tesbit

edilemedi.
I11. Pigmentasyon Degisiklikleri

Tiim kontrol bolgeleri icerisinde sadece glabella bolgesinde folikiiler ve nonfolikiiler
tarzda pigmentasyon goézlendi. Tedavi baslangicinda mevcut olan DF/NP tedavi ilerledikge
azaldi ve yerini HF/NP’ye birakti. DF/NP 3.aydan sonra ise higbir hastada gozlenmedi.
Glabella hari¢ diger kontrol bolgelerinde DF/NP veya HF/NP goriilmedi. Glabellada ise DGP,
HGP, DBP, HBP, LK, FP,NT yoktu. Diger bolgelerde DBP baslangica gore azalarak yerini ya
HBP’ye birakti ya da bazi bolgelerde DGP veya HGP seklinde pigmentasyon seklinde
goriildii.

DBP el iizerlerinde, deltoidlerde ve skapulalarda 2. ay ve ensede ise 3. aydan sonra
gozlenmedi. DB-UVB tedavisinde ense bolgesi haric DBP genellikle 3. ve 4. aydan sonra
goriilmezken, PUVA alan grupta 2. ve 3. aydan sonra hi¢bir hastada DBP goriilmedi.

Baglangicta mevcut olan DBP’'nin tedavi ile yerini HBP aldi. Yeni HBP boélgeleri en ¢ok

ortalama 2.4+0.548 ay ve ortalama kiimiilatif 103.267 j/cm’ dozunda gériildii. PUVA tedavisi
ile HBP DB-UVB’den daha erken siirede olustu. DB-UVB tedavisiyle uyumlu olarak PUVA

tedavisinde de HBP en fazla yeni bolge olarak deltoidlerde, en az da el iizerlerinde olustu.
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HBP skapulalarda ve ensede baslangica gore tedavinin ilk 2 ayi, deltoidlerde ise 4. ay1 sonuna
kadar artig gosterdi ve sonra azalarak yerini HGP’ye birakti. Tedavi baslangicinda en fazla
DBP skapulalarda mevcut iken tedavi ile en fazla azalma da yine skapulalarda, an az ise

deltoidlerde goriildii.

Baslangicta ve tedavinin 1. ve 2. ay1 sonunda higbir bolgede BAP yoktu. Tedavi ilerledikge
yeni BAP’ler olustu. DB-UVB tedavisi alan grubun aksine PUVA grubunda glabella
bdlgesinde ne baslangigta ne de kontrollerde hi¢bir bolgede SAP ve BAP goriilmedi.

En fazla yeni bolge olusumu HBP’de deltoidlerde, SAP, BAP ve DGP olusumu
skapulalarda, HGP ise el iizerlerinde izlendi. HBP en az el {izerlerinde, DGP, SAP, BAP ve
HGP ise ensede goriildii. Ensede baslangicta olmayan, ancak tedavinin 3. ayinda ortaya ¢ikan
BAP 4. aydan, SAP da 6. aydan sonra hi¢bir hastada kontrolde goriilmedi. Yeni SAP
bolgeleri 6.25+2. 363 ay ve ortalama 283.622 j/cm” ve BAP’lerde 5.5+1 ay ve 113.755 j/cm’

kiimiilatif doza kadar artig gosterdi.

Tedavi ilerledikce HGP ya de novo olarak ya da DBP veya HBP bolgelerinde olusan
GDP’nin zamanla HGP’ye doniismesiyle olustu. Tedavi baslangicinda gozlenen dot ve
globiillerde tedavi ilerledik¢e biiylime ve renkte koyulasma olustu. Bu degisim tiim tedavi
boyunca devam etmedi. DGP igeren yeni bdlge olusumundaki artis PUVA grubunda 3.5
+2.381 ay ve ortalama 225.493 j/cm’, HGP’de ise 8+0 aya ve ortalama 283.622 j/cm’
kiimiilatif doza kadar artis gosterdi. DB-UVB grubunda DGP olusumunda artis PUVA

grubuna gore daha uzun siire devam ederken HGP olusumunda anlamli fark tesbit edilemedi.

DB-UVB grubunda oldugu gibi, PUVA grubunda da SLM’ler, SL’ler ve KRSL’ler yeni
bolgeler en fazla giinese maruz kalan bolge olan el iizerlerinde goriiliirken, ense gibi giinese
daha az maruz kalan bolgede en az olustu. Tiim bdlgelerde baslangicta hem SLM hem de SL
vardi. Hicbir hastada baslangigcta KRSL ve tedavi Oncesi tedavi sonrasi olusan kahverengi
pigmentasyon goriilmedi. Baslangicta olan veya sonradan olusan SLM’lerde tedavi ilerledikge
SL’ye degisim olurken higbir bolgede KRSL’lere degisim goriilmedi. Sadece mevcut veya
tedavi ile olusan SL’ler de KRSL’ye degisim izlendi. PUVA grubunda yeni bdlge

olusumunda artis SLM’de 5+3 ay ve ortalama 225.493 j/cm”, LM’de 5+2.950 ay ve 225.493

jlem?, KRSL’da 7+0.707 ay ve 253.772 j/em®, SAP’da 6.25+2.363 ay ve 283.622 j/cm’ve
BAP’da da 5.5+1 ay ve 40.754 j/cm” kiimiilatif doza kadar devam etti.

Tiim alanlarda hem mevcut hem de tedavi sonrasi olusan pigmentasyonlarda tedavi

baslangicina gore acik kahverengi olan renkte koyulasma tesbit edildi. Fakat bu tiim tedavi
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boyunca artarak devam etmek yerine degismeden devam etti. Kisacasi tedavi ile tiim
bolgelerde renkte baslangicta gozlenmeyen koyulukta kahverengi renk olustu. Bu da Jo Seong
ve arkadaslarinin bildirdigi gibi pigmentasyon artisinin bir siire sonra sabit kaldig1 sonucuna

uymaktadir (92).

Lentigo gelisimi yoOniinden total PUVA dozu veya tedavi seansi arasinda pozitif bir

korelasyon s6z konusudur. Lauharanta’ya gore lentigolar genellikle 1000 j/cmz’den yiiksek

kiimtilatif doza maruz kalan hastalarda goriilmektedir (66). Gonzales ve arkadaslar ilk kez
sadece 37 seans tedavi sonrast mikozis fungoidesli bir olguda lezyonlara sinirli lentigolar
bildirdiler (67). Cox ve arkadaslar1 deri tipi I, II ve III, IV olan hastalarla, giines yanigi
anemnezi olan ve olmayanlarla PUVA’ya bagl lentigo olusumu arasinda istatiksel bir fark

gormediler (68).

Bizim calismamizda, yeni SLM ve LM bolgeleri en ¢ok ilk 6 ayda ortaya ¢ikmis olup
hastalar ortalama kiimiilatif PUVA dozu olarak 225.493 j/cm?” aldilar. KRSL ise en fazla 7.
ayda ortamama 253.772 j/cm’ dozu takiben goriildii. Maruz kalinan doza paralel olarak PUVA
grubunda lentigo olusumunda artis gozlendi. Fakat PUVA grubunda DB-UVB grubuna zit
olarak solar lentigolar daha yliksek dozlara maruziyet sonrasi ortaya ¢ikti. El iizerlerinden

sonra yeni lentigo bolgeleri ikinci siklikta deltoidler veya skapuler bolgelerde izlendi.

Rhodes ve arkadaglar1 35 seans ve iizerinde PUVA tedavisi almaya baslayanlarda gluteal
bolgelerde orta veya siddetli lentigo olusumunun 35 yas altinda baslayanlara gére daha fazla
oldugunu tesbit ettiler (72). 100 seans ve tizeri PUVA tedavisi alanlarda da lentigo gelisimi
artmaktadir. Ayrica deri tipi ve alinan ortalama PUVA dozlar1 arasinda belirgin bir iliski
tesbit ettiler. Bizim hastalarimizda da solar lentigo olusumlar1 (SLM, SL ve KRSL)

234.903+16.298 j/cm* dozunda ve el iizerleri gibi giinese maruz bélgelerde olustu.

PUVA’ya bagli olusan lentigolar giines 111 ile olusanlardan daha koyu renkli olup daha
diizensiz sinirlar1 vardir (95). Bizim hastalarimizda da fototerapi ve fotokemoterapi sonrasi

baslangica olandan kiyasla daha koyu renkli lentigolara neden oldu.
IV- Papiiler Degisiklikler

El iizerleri hari¢ hi¢bir bolgede kontrolde hem FP hem de LK goriilmedi. Deltoidlerde
sadece baslangicta ve tedavinin ilk 3 ayinda 1 bolgede LK goriildii ve bu hastanin da
tedavisinin sonlandirilmasindan sonra hi¢bir hastada goriilmedi. El iizerlerinde goriilen FP

yeni bolgelerde degil mevcut bolgelerde olanlardi ve bunlarda tedavinin sonlandirilmasindan
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sonra goriillmedi. DB-UVB’de oldugu gibi PUVA alan grupta da LK en ¢ok 5. ayda olustu.
Hi¢bir hastamizda giines gormeyen bolgelerde yeni keratozlar olugsmadigindan, PUVA
tedavisi sonucu PUVA keratozlarinin olusumuna dair net bir sonuca varilmadi. Bunun nedeni

izleme stiresinin azlig1 olabilir.

PUVA keratozlarinin etiyolojisi kesin olarak bilinmemekle birlikte PUVA tedavisi sonrasi
cok sayida olgu bildirimi vardir. Vitiligo nedeniyle PUVA tedavisi alan bir olguda {ist sinir
total doz gecilmedigi halde hem ¢ok sayida keratoz hem de SKH gelisimi bildirildi (68, 77).
PUVA’da total doz 1000-1500 j/cm’ veya maksimum 150-200 seans: ge¢gmemelidir. 150

seansin iizerinde yillik dermatolojik inceleme yapilmalidir (74).

V- Karsinogenez

Hastalarda malignite olusumunu net olarak ortaya koyacak kadar uzun siireli takip
yapilamadi. Fakat takip edildikleri siire boyunca hicbir hastada ne melanom ne de SHK ve
BHK tesbit edildi.

SHK ve PUVA arasindaki iligkiyi arastiran c¢alismalar sonucunda bir kisim arastirmaci
artis riski oldugunu bildirirken bir kismi da bu tip bir iliski saptamadiklarim1 bildirdiler.
Bununla birlikte ¢ogu arastirmaci 200 seans veya daha fazla PUVA tedavisi alan hastalarda

riskin 10- 30 kat arttigin1 rapor etmislerdir (69).

Ziat goriigler olmasina ragmen, 200 seans ve tlizerinde PUVA tedavisi alan hastalarda BHK
riskinin 5 kat artti§1 iddia edilmektedir (82). Aymi sekilde uzun donem tedavi ile Merkel
hiicreli karsinom riskini arttifina dair yaymn vardir. Kesin deliller olmasa da ozellikle 250
seansin lizerinde tedavi alanlarda ilk tedaviden 15 yil sonrasinda MM gelisme riskinin 5 kat

arttirdigini bildiren yayinlar vardir (82).

DB-UVB ve PUVA Tedavi Sonuclarimin Karsilastirilmasi
I- Yapisal degisiklikler

Her iki grupta da tedavi sonucu yeni AD en fazla el iizerlerinde meydana gelirken en az
boyunda oldu. Yeni AD bolgesi olusumunda artis DB-UVB grubunda ortalama 7.44+1.1342 ay
(159,931 mj/cm?) iken PUVA grubunda ortalama 5.8+1.643 ay (253.722 j/cm®) oldu. Daha
derinlere penetre olabilen UVA ile DB-UVB’ye gore daha kisa siirede AD olusmaktadir.

Calismamizda AD’nin el {izerleri gibi gilinese maruz bolgelerde en fazla ve ense gibi
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bolgelerde en az olmasi dnceden UV’ye maruziyetin dnemli oldugunu gostermektedir. Ayrica

alinan kiimiilatif dozla iliskili olarak da AD olusumu artis gostermektedir.

Yeni bolge olusumunda artis DB-UVB grubunda BS’de ortalama 3.25+0.957 ay (40,754
mj/cm’ ) SS’de 6.75+ 0.957 ay (159,931 mj/cm?), RS’de ise 7.5+1 ay (159,931 mj/cm?) iken
PUVA grubunda BS’de 3.75+1.708 ay (103.424, mj/cm?), SS’de 7.5+1 ay (283.622 mj/cm’
yve RS’de 642.160 ay (283.622 mj/cm’) devam etti. Baslangicta SS’ler el iizerlerinde ve
deltoidlerde neredeyse esit olarak goriildilyse de tedavi ile el iizerlerinde daha fazla yeni
SS’ler olusmast DB-UVB’nin gilinese maruz bolgelerde SS olusumundaki roliinii

distindiirmektedir.

DB-UVB grubunda ense gibi giinese daha az maruz kalan bolgelerde BS, SS ve RS igeren

yeni bolge olusumlart en az oldu. PUVA grubunda ise BS’ler el iizerleri ve deltoidlerde,

SS’ler deltoidlerde ve RS’ler ise en fazla skapulalarda goriiliirken BS ve RS’ler boyunda ve

SS’ler de en az skapulalarda goriildii (Tablo 4-22, 23). Calismamiza gore ense bolgesi gerek
dogal UV gerekse tedavi ile daha az 1518a maruz kalmaktadir. Muhtemelen ¢alismamizdaki
hastalarin bayan agirlikli olmasi sebebiyle saglart ve kapali giyim tarzlar1 bu bolgeyi
isinlardan korumaktadir. Fotoyaslanmadaki kirisiklarda DB-UVB el iizerlerinde, PUVA ise

skapulalar ve deltoidlerde daha etkin rol oynadig1 izlenimi uyanmustir.
II- Vaskiiler Degisiklikler

Derinin glabella ve el lizerleri en fazla UV’ye maruz kalan bélgeler olmasina karsin yeni
LT bolgeleri her iki grupta da skapulalarda fazla iken en az DB-UVB’de boyunda ve
PUVA’da da el lizerlerinde goriildii. Skapulalar ve deltoidler daha az gilinese maruz kalan

alanlar olduklar1 halde yeni NT bolgeleri en fazla skapulalarda en az da deltoidlerde oldu.

UVB’nin dermisin iist kisimlarina olan etkisine uygun olarak LT (64) iceren yeni
bolgelerin artig siiresi DB-UVB ile ortalama 7.8+0.447 ay (159,931 mj/cm® ) ve PUVA
grubunda 6+2 ay (185.105 j/cm”) olarak bulundu. Orta ve retikiiler dermise 6zgii olan NT’ler
ise DB-UVB grubunda ortalama 6.8+1.095 ay (138,287 mj/cm’) ve PUVA grubunda
6.75+0.957 aya (225.493 j/cm?) kadar artis gosterdi. Hem PUVA hem de DB-UVB orta ve
retikiiler dermise 0zgii olan NT’ lerin olusumuna neden oldular. Her iki grup arasinda NT
olusum siiresi bakimindan 6zellik ayni idi. Fakat yeni LT iceren bdlgelerin olusumu PUVA
grubunda daha erken siirede goriilirken DB-UVB grubunda daha uzun siire ¢ikmaya devam

etti. El tizerleri hem tedavi hem de dogal UVR maruz kaldigindan daha derinlere etki ile
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NT’ler olugurken, iist dermise 6zgii olan ve daha az glinese maruz skapular bolgelerde ise

DB-UVB ile LT ler olustu.

III- Pigmentasyon Degisiklikleri
Baglangigta tiim bolgelerde olan diizensiz blotch pigmentasyon tedavi ile DB-UVB

grubunda ortalama 3.6+0.894 aydan, PUVA grubunda ise 2.44+0.548 aydan sonra HBP’ye

doniistii. Pigmentasyon PUVA grubunda daha erken siirede olusmakta olup el iizerleri gibi
giinese maruz bolgelerde yeni bolge olusumu hem DBP hem de HBP en az izlendi. UVA 1
daha ¢ok bazal hiicre tabakasinda olmak iizere melanin yogunlugunda artisa neden olurken
UVA 2, UVB veya PUVA epidermisin iist tabakalarina melanize melanozomlarinin transfer
ve sentezini artirmaktadir (18). Sonu¢ olarak, UVA ile ortaya ¢ikan pigmentasyonda hem
bazal membranda melanin yogunlugunda hem de melanize melanozomlarin epidermisin
sentez ve transferinde artis olmakta ve PUVA tedavisi ile pigmentasyon daha erken donemde
olusmaktadir. PUVA ile daha az gilinese maruz skapulalarda yeni bdlge olusumu en fazla
olurken, DB-UVB grubunda deltoidler gibi orta derecede giinese maruz bolgede yeni bolge
olusumu en fazla oldu. Bununla birlikte her iki grupta da yeni pigmente bdlge olusumlari en
az el lizerlerinde oldu. Sonug olarak yeni pigmentasyon bdlgeleri giines 1s181ina maruz kalan
bolgeler yerine daha az maruz kalan bolgelerde olusmaktadir. Tedavi dncesi UV maruziyeti
sonucu artmis epidermal ve dermal mitotik aktiviteye bagl olarak DNA, RNA ve proteinlerin

sentezi nedeniyle hiperplazi olmaktadir (96). Bu da stratum korneumda kalinlagma ve agik

tenlilerde fotokoruyucu etki gosterir. UVB’nin bu etkisi doza ve tekrar maruziyete bagl

olarak paralel artig gosterir. Gerek erken gerekse ge¢ pigmentasyonun fotokoruyuculugu
yoktur. Tek bir kez UVA maruziyeti ise epidermal kalinlig1 artirmaz, yalnizca tekrarlayan
maruziyetler buna neden olabilir ki bu da UVB ile indiiklenenden daha azdir. Sonug olarak
giinese maruz bdlgeler yerine yeni pigmente bolge olusumlarinin hem DB-UVB hem de
PUVA grubunda gilinese maruz kalan bolgelerde daha az meydana gelmesi epidermal

hiperplazinin giinese bagli pigmentasyonda koruyucu oldugu goriisiine uygundur. Yapilan bir
calismada UVB’ye maruz kalan bolgelerde oldugu kadar kapali alanlarda da pigment

olusumunun artis1, dolagimda bazi faktorlerin rolii oldugunu diisiindiirtmektedir. Son

caligmalar, UV’'nin MSH reseptor aktivitesini artirdigini gostermistir. Bu da dolanan faktoriin

MSH olabilecegini diisiindiirmektedir (96). Ilging olarak, bir ¢esit hafiza etkisi ile daha
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oncede giinese maruz bolgelerde yillar sonra bile deride bronzlasma daha hizli olmaktadir
(18). Bizim g¢alismamizda da 6nceden giinese maruziyete bagli olarak epidermal kalinlik
nedeniyle yeni pigmente bolge olusumlar1 daha az goriilirken mevcut pigmente bolgeler her

iki grupta da maruziyetin az oldugu bolgelerden daha erken olustu.

Biz de HBP igeren yeni bolge olusumundaki artis siiresini DB-UVB grubunda ortalama
3.6 + 0.894 ay (40,754 mj/cm’) ve PUVA grubunda ortalama 2.4+0.548 ay (103.267 j/cm?)
olarak bulduk. Bu siireden sonra yeni HBP olusan bdlge sayis1 azalarak olusmaya devam etti.

Fakat bu sonug herhangi bir 6l¢iimle bulunmamis olup tamamen gorsel olarak tesbit edildi.

Calismamizda da Karaaslan ve arkadaslarinin bildirdikleri gibi ag genisliklerinde
degisiklik bulunmadi. Fakat her iki grup hastada da silik agimsi pigmentasyon bolgeleri

tedavi ile kalinlagma, renkte koyulagsma gosterdi ve bazi bolgelerde BAP’a doniistii.

DB-UVB grubunda diizensiz graniiler pigmentasyon igeren yeni bolge olusumundaki artist
ortalama 5+2.449 ay (113,755 mj/cm®), homojen graniiler pigmentasyonda ise 7+1.414 ay
(113,755 mj/cm?), PUVA grubunda DGP 3.5+2.381 ay (225.493 j/cm’) ve HGP ise 8+0 ay
(283.622 j/em®) olarak bulduk. DGP en cok DB-UVB grubunda deltoidlerde, PUVA
grubunda ise skapulalarda olustu. Hem iki grupta da HGP’de bolgesel olarak artis en ¢ok el
tizerlerinde meydana geldi. En az bolgesel artis DGP ve HGP’de el iizerlerinde oldu. PUVA
tedavisi ile hem DGP hem de HGP igeren yeni bolgeler daha kisa siirede olustu. Bununla
birlikte hem DB-UVB hem de PUVA grubunda olusan yeni HGP boélgeleri agisindan sayisal
olarak anlamli bir fark bulunamadi. Fakat DB-UVB grubunda yeni DGP bdlgeleri anlamli

olarak daha fazla olustu.

Tim alanlarda hem mevcut hem de tedavi sonrasi olusan pigmentasyonlarda tedavi
baslangicina gore acik kahverengi olan renkte koyulagma tesbit edildi. Fakat bu tiim tedavi
boyunca artarak devam etmek yerine degismeden devam etti. Kisacasi tedavi ile tiim
bolgelerde renkte baslangicta gdzlenmeyen koyulukta kahverengi renk olustu. Bu da Jo Seong
ve arkadaslarinin bildirdigi gibi pigmentasyon artisinin bir siire sonra sabit kaldig1 sonucuna

uymaktadir (92).

Calismamizda yeni bolge olusumunda artis DB-UVB grubunda SLM i¢in ortalama 4.2 +3
ay (63,954 mj/cm?), LM’de 7+1 ay (159,931 mj/cm?®), KRSL’da 6.8+1.095 ay (113,755
mj/cm?), SAP’da 2+3.082 ay (40,754 mj/cm’), BAP’da da 6+1.141 ay (138,287 mj/cm’)

olarak bulduk. PUVA grubunda ise yeni bolge olusumunda artis SLM’de 5+3 ay (225.493

jlem?), LM’de 542.950 ay (225.493 j/cm?), KRSL’da 7+0.707 ay (253.722 j/cm?), SAP’da
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6.25+2.363 ay (283.622 j/cm®) ve BAP’da ise 5.5+1 ay ( 40.754 j/cm®) devam etti. Heniiz
DB-UVB ‘nin uzun donem lentigo olusumu ile ve diger yan etkileri ile ilgili yorum

yapabilecek kadar birikime bugiin i¢in ulagilamamistir (97).

Lauharanta (66) lentigolarm genellikle 1000 j/cm® den yiiksek kiimiilatif doza maruz kalan
hastalarda goriildiigiinii bildiriken, Gonzales ve arkadaslari ilk kez sadece 37 seans tedavi
sonras1t mikozis fungoidesli bir olguda lezyonlara sinirl lentigolar bildirdiler (67). Cox ve
arkadaslar1 ise deri tipi I, II ve III, IV olan hastalarla, giines yanigi anemnezi olan ve

olmayanlarla PUVA’ya bagl lentigo olusumu arasinda istatiksel bir fark gérmediler (68).

Calismamizda mevcut SLM’lerden SL’ye ve SL’lerin de KRSL’ye doniigiimii, yeni SLM ve

LM bolgelerinin  olusumu i¢cin DB-UVB grubunda ortalama kiimiilatif 112,547+48.000
mj/cm’ ve PUVA grubunda ise 234.903+16.298 j/cm” dozda olustu. Ayrica deri tipi ve lentigo
olusumu esasinda da fark goriilmedi. Calismamizda her iki grupta da el iizerleri gibi giinese
maruz bolgelerde SLM, SL ve KRSL olusumu en fazla olurken ense bolgesinde ise en az

olusmas1 UV maruziyetinin lentigo olusumunda 6nemli bir rolii oldugunu ortaya koymaktadir.

Ayrica ¢aligmamizda, maruz kaliman doza paralel olarak hem PUVA hem de DB-UVB
grubunda lentigo olusumunda artis gozlenmistir. Maruz kalinan doza paralel olarak PUVA
grubunda lentigo olusumunda artis gozlenirken bu artis tedavi siiresine paralel olarak devam
etmedi. Bununla birlikte PUVA grubunda DB-UVB grubuna zit olarak solar lentigolar daha

yiiksek dozlara maruziyet sonrasi ortaya ¢ikti.

Sonug olarak DB-UVB grubunda daha diisiik dozlarda lentigolar ortaya ¢ikmistir. Bununla
birlikte hem DB-UVB hem de PUVA grubunda lentigo olusumlarinin hepsi giinese maruz
bolgelerde goriildii. Bu da gilinese maruziyetin lentigo gelisimini artiridigini  goriisiini
desteklemektedir. Ense bolgesi fazla 1518a maruz kalamadigindan en az yeni bolge olusumlari
ense bolgesinde goriildi. Her iki grupta da lentigo olusumu ilk sirada el iizerlerinde tesbit
edilse de ikinci sirada deltoidler veya skapulalar gibi daha az giinese maruz bolgelerde olmasi

tedavi ile olusumu diisiindiirmektedir.
IV- Papiiler Degisiklikler

FP ve LK baslangicta sadece DB-UVB grubunda el {izerlerinde goriiliirken tedavi ile el
iizerlerinde yeni bolgelerde de ortaya ¢ikti. El iizerlerinde FP en ¢ok 8. ayda ve LK de 5. ayda
olustu. PUVA grubunda da benzer sekilde genellikle el {izerlerinde goriiliirken deltoidlerde
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sadece baslangigcta ve tedavinin ilk 3 ayinda 1 bolgede LK goriildii ve bu hastanin da

tedavisinin sonlandirilmasindan sonra higbir hastada goriilmedi.

Yine PUVA grubunda el tizerlerinde goriilen FP yeni bolgelerde degil tedavi baslangicinda
olanlardi ve bunlarda tedavinin sonlandirilmasindan sonra 7. aydan sonra goriilmedi. DB-
UVB’de oldugu gibi PUVA alan grupta da LK en ¢ok 5. ayda olustu. Higbir hastamizda gilines
gormeyen bolgelerde yeni keratozlar olusmadigindan, PUVA ve DB-UVB tedavileri sonucu
keratozlarin olusumuna dair net bir sonuca varilmadi. Bu sonugta takip siiresinin kisa olmasi,

total seans ve dozun diisiik olmasi neden olabilir.

British Photodermatology Group PUVA’da total dozun 1000-1500 j/cm” veya maksimum
150-200 seans1 gegmemesi gerektigini ve 150 seansin iizerinde yillik dermatolojik inceleme
yapilmasi gerektigini bildirdiler (74). DB-UVB grubunda hastalarin tedavi siiresi ortalama 6.5
+ 1.570 ay (3-8 ay) olup 69.633 + 22.394 seans (25-100 seans) tedavi aldilar . Hastalar her
seans ortalama 2,850+592.045 mj/cm® (1,200-3,300 mj/cm”) DB-UVB’ye maruz kaldilar.
Tedavi siiresince kiimiilatif ortalama maruz kalinan doz 122,882+68523.160 mj/cm” (16,000-
225,2500 mj/cm?) olarak hesaplandi. PUVA grubunda ise hastalarin tedavi siiresi ortalama
5.83%+1.633 ay (3-8 ay) olup 62.07+22.779 seans (30-118 seans) tedavi aldilar. Hastalar her
seans ortalama 5.007+1.778 j/em® (1.5 -8.5 j/em?) UVA’ya maruz kaldilar. Tedavi siiresince
ortalama maruz kalman kiimiilatif doz 206.659+116.290 j/cm® (74.3-444.7 j/cm®) olarak
hesaplandi.

V- Karsinogenez

Her iki grup hastada da malignite olusumunu net olarak ortaya koyacak kadar uzun siireli
takip yapilamadi. Fakat takip edildikleri siire boyunca hicbir hastada ne melanom ne de SHK
ve BHK tesbit edildi. SHK ve PUVA arasindaki iligkiyi arastiran ¢aligmalar sonucunda bir
kisim arastirmaci artis riski oldugunu bildirirken bir kismi1 da bu tip bir iliski saptamadiklarini
bildirdiler. Bununla birlikte ¢ogu aragtirmaci 200 seans veya daha fazla PUVA tedavisi alan
hastalarda riskin 10- 30 kat arttigini rapor ettiler (69). 2008’de Hearn ve arkadaglarinin 22
yildir yaptiklar1 ve halen de devam etmekte olan galisma sonuglarina gore DB-UVB ile BHK,
SHK ve MM gelisimi arasinda kesin bir iligski bulunmadi (90).

UV'nin hiicre mitozunda artisa neden olarak hem korunan hem de korunmayan bolgelerde

tumor olusumuna neden olmasi, korunan bdlgelerde MM goriilmesinde rol oynamaktadir.
Korunmayan boélgelerde UV direkt mutajenik ve tumdr olusumunu artirict etkiye sahipken

korunan bolgelerde sadece tumér artiricr etki gostermektedir (87).
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I-Yapisal Degisikliklerle Ilgili Sonuclar

Daha derinlere penetre olabilen UVA ile DB-UVB’ye gore daha kisa siirede AD
olmaktadir. Caligmamizda AD giines goren bolgelerde daha fazla olmasi 6nceden UV’ye
maruziyetin 6nemli oldugunu gostermektedir. Ayrica alinan kiimiilatif dozla iliskili olarak AD
olusumu da artig gostermektedir. Calismamiza gore el lizerlerinde DB-UVB ve skapulalar ve

deltoidlerde PUVA fotoyaslanmadaki kirisiklarda etkin rol oynamistir.

Muhtemelen ¢alismamizdaki hastalarin bayan agirlikli olmasi sebebiyle saglart ve kapali
giyim tarzlar1 bu bolgeyi i1sinlardan korumakta olup daha az fotoyaslanmaya maruz

birakmaktadir.

Her iki grupta da yeni aktinik degisiklik igeren bdlge sayisi agisindan fark tesbit edilemedi.
Bununla birlikte hastalarin aktinik degisikliklerinin siddetinde meydana gelen degisiklikler

calisma disinda oldugundan degerlendirilmedi ve fark olup olmadigi sonucuna varilamada.

DB-UVB grubunda BS ve SS daha fazla olusurken PUVA grubunda RS olusumu daha
fazla oldu. Genel olarak ise DB-UVB grubunda sulkuslarla ilgili degisimler daha fazla

izlendi.
II- Vaskiiler Degisikliklerle Tlgili Sonuclar

Hem PUVA hem de DB-UVB orta ve retikiiler dermise 0zgii olan noktamsi
telenjiyektazilerin olusumuna neden oldular. Her iki grup arasinda NT olusum siiresi
bakimindan anlamh bir fark gézlenmedi. Fakat yeni LT igeren bolgelerin olusumu PUVA
grubunda daha erken siirede goriiliirken DB-UVB grubunda daha uzun siire ¢ikmaya devam
etti. Her iki grupta da el iizerleri hem tedavi hem de dogal UV’ye maruz kaldigindan daha
derinlere etki ile NT ler olusurken, iist dermise 6zgili olan ve daha az giinese maruz skapuler

bolgelerde ise LT ler olustu.

PUVA grubunda hem NT hem de LT igeren yeni bolgeler daha fazla olustu.

Telenjiyektazi gelisiminde PUVA DB-UVB’ye gore daha etkin rol oynamaktadir.

I1I- Pigmentasyon Degisiklikleri ile Tlgili Sonuclar

Pigmentasyon PUVA grubunda daha erken siirede olusmakta olup el {izerleri gibi giinese
maruz bolgelerde yeni bolge olusumu hem DBP hem de HBP en az izlendi. Bizim
caligmamizda da 6nceden giinese maruziyete bagl olarak epidermal kalinlik nedeniyle yeni
pigmente bdlge olusumlar1 daha az goriilirken mevcut pigmente bolgeler her iki grupta da

maruziyetin az oldugu bolgelerden daha erken olustu.
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Sonug olarak giinese maruz bolgeler yerine yeni pigmente bdlge olusumlarinin hem DB-
UVB hem de PUVA grubunda giinese maruz kalan bolgelerde daha az meydana gelmesi
epidermal hiperplazinin giinese bagl pigmentasyonda koruyucu oldugu goriisii ile uyumludur.
Tim alanlarda hem mevcut hem de tedavi sonrasi olusan pigmentasyonlarda tedavi
baslangicina gore acik kahverengi olan renkte koyulasma tesbit edildi. Fakat bu tiim tedavi
boyunca artarak devam etmek yerine degismeden devam etti. Kisacasi tedavi ile tiim
bolgelerde renkte baslangicta gozlenmeyen koyulukta kahverengi renk olustu ve

pigmentasyon artigi Jo Seong ve arkadaglarinin ¢aligmalara uygun olarak bir siire sonra sabit

kald1 (92).

DB-UVB grubunda DGP grubunda PUVA grubuna gore daha uzun siirede olusurken
PUVA tedavisi ile hem DGP hem de HGP igeren yeni bolgeler daha kisa siirede olustu.
Tedavi baglangicinda gozlenen dot ve globiillerde tedavi ilerledik¢e biiyiime ve renkte
koyulagsma olustu. Tedavi siiresinde tiim kontrol bolgelerinde DB-UVB ile daha fazla DGP
olusurken PUVA ile daha fazla HGP olustu. Bununla birlikte DB-UVB grubunda daha fazla
dot ve globuller igeren diizensiz veya homojen graniiler pigmentasyon alanlari izlendi. Bu

sonu¢ Karaaslan ve arkadaslarinin sonuglari ile uyumlu bulundu (91).

Calismamizda maruz kalinan doza paralel olarak hem PUVA hem de DB-UVB grubunda
lentigo olusumunda artis gozlenmistir. Maruz kalinan doza paralel olarak PUVA grubunda
lentigo olusumunda artis gézlenirken bu artis tedavi siiresine paralel olarak devam etmedi.
Bununla birlikte PUVA grubunda DB-UVB grubuna zit olarak solar lentigolar daha ytiksek

dozlara maruziyet sonrasi ortaya ¢ikt1.

Sonu¢ olarak DB-UVB grubunda daha diisiik dozlarda lentigolar ortaya ¢ikti. Bununla
birlikte hem DB-UVB hem de PUVA grubunda lentigo olusumlarinin hepsi giinese maruz
bolgelerde goriildi. Bu da gilinese maruziyetin lentigo gelisimini artirdig1 goriisiini
desteklemektedir. Ense bolgesi fazla 1513a maruz kalmadigindan en az yeni bolge olusumlari
ense bolgesinde olustu. Ayrica deri tipi ve lentigo olusumu esasinda da fark goriilmedi.
Calismamizda her iki grupta da el iizerleri gibi giinese maruz bolgelerde SLM, SL ve KRSL
olusumu en fazla olurken, ense bolgesinde ise en az olmast UV maruziyetinin lentigo

olusumunda 6nemli bir rolii oldugunu ortaya koymaktadir.

Hem DB-UVB hem de PUVA grubunda olusan yeni HGP bolgeleri agisindan sayisal
olarak anlamli bir fark bulunamadi. Fakat DB-UVB grubunda yeni DGP bdlgeleri anlamli

olarak daha fazla olustu.
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PUVA grubunda DF/NP, DBP iceren bolgelerde azalma ve HF/NP da artis daha fazla
oldu.

DB-UVB ise HBP daha fazla olustu. Genel olarak folikiiler/nonfolikiiler pigmentasyon,
bloch pigmentasyon igeren yeni bolge olusumlart DB-UVB grubunda daha fazla izlendi.
Sonug olarak DB-UVB pigmentasyon olusumunda PUVA’ya gore daha etkilidir.

SAP olusumu PUVA grubunda daha fazla oldugu halde BAP olusumu DB-UVB grubunda
biraz daha fazla goriildii. Genel olaraksa agimsi1 pigmentasyon olusumu PUVA grubunda daha

fazla olustu.

DGP olusumu DB-UVB grubunda daha fazla iken HGP PUVA grubunda daha fazla
olustu. Genel olarak dot ve globuler seklinde graniiler pigmentasyon igeren bolgeler DB-UVB
grubunda daha fazla izlendi. Bu da DB-UVB’nin dot ve globiillerin olusumunda daha etkili

oldugunu gostermektedir.

SLM, SL ve KRSL olusumu PUVA grubunda daha fazla izlendi. Sonu¢ olarak PUVA
lentigo olusumunda DB-UVB’ye gore daha etkilidir. Suh ve arkadaslar1 pigmentasyon
meydana gelmesinde deri tipi, yas, anatomik bolge, dalga boyu ve radyasyon dozunun 6nemli
oldugunu bildirdiler (94). Bizim ¢alismamizda da anatomik bdlge ve dalga boyu ve radyasyon
dozu 6nemli olarak degerlendirildi. Her iki grupta da lentigo olusumu ilk sirada el {izerlerinde
tesbit edilse de ikinci sirada deltoidler veya skapulalar gibi daha az giinese maruz bolgelerde
olmas1 tedavi ile ortaya ¢iktigini diisiindiirmektedir. Simdiye kadar lentigo olusumu klinik
olarak gozlenmis olup bu konuda dermoskopik degerlendirme yoktur. Bu nedenle aylar veya
yillar sonra yiliksek dozlara maruz kalma sonucu gorsel olarak ortaya cikacak degisiklikleri

biz dermoskopi ile ¢ok daha erken donemde ve daha diisiik dozlarda tesbit ettik.
IV- Papiiler Degisikliklerle lgili Sonuclar
Hem FP hem de LK el iizeri gibi giines goren bolgelerde vardi ve yeni bolge olusumlar: da

yine bu bolgelerde gozlendi.

DB-UVB ile finger print olusumu daha fazla izlendi. Fakat PUVA ile de likenoid keratozla

anlamli olarak daha fazla oldu.

Bu ¢alismada, ¢alismaya aldigimiz hastalarimizin gerek iklim sartlar1 gerekse kapali giyim
tarzi1 nedeniyle gilinese fazla maruziyeti yoktu. Bayan hastalarin bir tanesi hari¢ hepsinin
bas1 basortiisii ile ortiilii olup ya pardiisii ya da uzun kapali kiyafet giymekteydiler. Tedavi

her hastanin tedavi cevabina ve tolerasyonuna gore diizenlendiginden hastalarin kontrolleri
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aldiklar1 dozlara gore esit olarak yapilmayip aylik olarak yapilmistir. Bu nedenle hastalar esit
doz ve seans almadilar. Kisa siireli bir caligma yapildigindan uzun vadede olusabilecek

degisiklikler ve tedavi kesildikten sonra meydana gelebilecek degisiklikler tesbit edilmedi.

Tedavi baglh olusan degisiklikler gorsel olarak sadece dermoskopik olarak izlendi. Bulgu

say1 olarak degil yeni olusan bolgesel artiglar seklinde degerlendirildi.

SONUC

Deri hastaliklarin1 tedavi ederken terapdtik modeller sik kullanilmasina ragmen, UV
isinlarmin derideki dermoskopik terapotik etkileri yeterince bilinmemektedir. Bu nedenle UV
ile ilgili degisiklikleri tesbit etmede simdiye kadar kullanilan klinik, histolojik ve
biyokimyasal incelemelere dermoskopi incelemesi de eklenerek daha ayrintili incelemeler
yapilabilir. Bu ¢aligmada bu konunun 6nemini ortaya koymak ve yeni ¢aligmalara 1s1k tutmak

amaciyla yapilmistir.

PUVA ve DB-UVB fototerapilerinin derideki etkilerini inceledigimiz ¢alismamizda her iki
grupta da deltoidler ve skapulalar gibi giines gérmeyen alanlarda HBP, DBP, DGP, SAP,
BAP ve LT iceren yeni bolgelerin daha fazla olusumu fototerapi/fotokemoterapi sonucu
ortaya ¢ikma ihtimalini diisiindiirmektedir. BS, SS ve RS igeren yeni bolgeler PUVA
grubunda deltoidler ve skapulalarda daha fazla goriilmekte olup bunlarin olusumunda

fotokemoterapinin etkilinligi rol oynamaktadir.
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6. OZET

Dermatolojide artan siklikta kullanilmaya devam eden PUVA ve 6zellikle DB-UVB
tedavilerinin dermoskopik olarak yan etkileri simdiye kadar sadece neviislerde incelenmistir.
Mevcut caligmalarda ise derideki degisiklikler klinik, histolojik ve biyokimyasal olarak
incelenmistir. Bu nedenle UV 1smlarinin derideki dermoskopik degisiklikleri yeterince

bilinmemektedir.

Caligmamiza 30’u PUVA ve diger 30’u da DB-UVB tedavisi almasi uygun goriilen ve en
az 3 ay en fazla 8 ay diizenli olarak gelebilecek olanlar rastgele alindi. Bu ¢aligmada PUVA
ve DB-UVB fototerapilerinin derideki vaskiiler, yapisal, papiiler ve pigmentasyon

degisikliklerini dermatoskopla degerlendirdik.

Calismamizda tedaviye bagli degisikliklerin tedavinin erken donemlerinde basladigini ve
zamanla klinik olarak belirginlesecegini tesbit ettik. Her iki grupta da deltoidler ve skapulalar
gibi giines gdrmeyen alanlarda homojen blotch pigmentasyon , diizensiz blotch pigmentasyon,
diizensiz graniiler pigmentasyon, silik agims1 pigmentasyon, belirgin agimsi pigmentasyon ve
lineer telenjiyektazi igeren yeni bolgelerin daha fazla olusumu fototerapi sonucu ortaya
ciktigin1 gostermektedir. Belirgin sulkuslar, silik sulkuslar ve romboid sulkuslar iceren yeni
bolgeler PUVA grubunda deltoidler ve skapulalarda daha fazla goriilmekte olup bunlarin

olusumunda fotokemoterapinin etkinligi rol oynamaktadir.

Riski olan hastalar uzun vadede olusacak fototerapi yan etkilerini onleyecek tedbirleri
almak ve uygun tedavilerin diizenlenmesine katkida bulunmak amaciyla dermoskopik olarak
da degerlendirilmelidir. PUVA ve DB-UVB tedavilerinin kronik deri degisikliklerini ortaya
koymak i¢in daha uzun siireli ve daha genis vaka serilerini igeren ¢alismalara ihtiyag vardir.
Bu caligmalar sonucunda fototerapinin neden oldugu degisiklikleri Onleyebilecek yeni
yontemler bulunabilirse sik olarak bu tedavileri alma durumunda olan hastalar ve biz

dermatologlar daha giivenli bir sekilde bu tedavileri uygulayabilecegiz.

Sonug olarak kronik degisiklikleri tesbit etmede simdiye kadar kullanilan klinik, histolojik
ve biyokimyasal incelemelere dermoskopi incelemesi de eklenerek daha ayrintili incelemeler
yapilmalidir. Bu ¢alisma bu konunun 6nemini ortaya koymak ve yeni ¢aligmalara 151k tutmak

amaciyla yapilmistir.

Anahtar kelimeler: PUVA, DB-UVB, UV degisiklikleri, dermoskop
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7. ABSTRACT

Until now, dermoscopic side effects of PUVA and especially narrow band-UBV therapy
which are continued to be used with increasing frequency in dermatology have only been
examined on nevus. In present studies, however, changes on skin have been examined in
clinical, histological and biochemical point of view. Dermoscopic changes of UV rays on skin

are thus not sufficiently known.

For this study, a total of sixty patients who were able to continue their treatment for at least
three months to a maximum of eight months period were randomly chosen such that thirty
patients considered receiving PUVA therapy while other thirty patients decided to have
narrow band-UVB therapy. In this study vascular, structural, papular and pigmentation

changes on skin due to PUVA and DB-UVB phototherapy were examined by dermoscop.

It was found in this study that changes related to the treatment had started in early stages of
treatment and became clinically evident in the course of time. In both groups of patients, more
formation of new areas including homogeneous bloch pigmentation, irregular bloch
pigmentation, irregular granular pigmentation, indistinct network pigmentation, distinct
network pigmentation and linear telengiectasia in areas not exposed to sunlight such as
deltoids and scapulas made us think the that their appearance are as a result of phototherapy.
New areas including distinct sulcus, indistinct sulcus and rhomboid sulcus are more
frequently seen on deltoids and scapulas in PUVA group, while activity of photo

chemotherapy played a role in their formation.

Patients under risk should also be evaluated in the view of dermoscopy in order to take
precautions to prevent side effects of phototherapy that will arise in long term and to
contribute to the arrangement of appropriate treatments of such patients. It is therefore
necessary to carry out studies for a longer period of time and with a wider range of case series
in order to put forward chronic skin changes due to both PUVA and narrow band-UVB
therapy. As a result of such studies, new methods can be developed to prevent those changes
that phototherapy causes enabling both patients who frequently undergo such treatments and

us, the dermatologists, carry out those treatments more safely.

As a result, further detailed research must be carried out by including dermoscopic
examination besides clinical, histological and biochemical examinations which are being used
till now to determine chronic changes. This study is carried out to put forward the importance

of the subject and to shed light on new studies in this area.
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