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OZET

Seboreik dermatit, sik goriilen, kronik, rekiirren, inflamatuar bir deri hastaligidir.
Antifungaller, kortikosteroidler ve kalsinorin inhibitorleri gibi topikal ajanlar,
seboreik dermatit tedavisinin temelini olusturmaktadir. Literatiirde, dar bant
ultraviyole B’nin de seboreik dermatitte etkili olabilecegini bildiren tek bir ¢alisma
bulunmaktadir. 308-nm monokromatik excimer 11k, dalga boyu UVB spektrumunda
yer alan, sadece lezyonlu deriyi tedavi edebilen ve basta psoriasis ve vitiligo olmak
tizere cesitli deri hastaliklarinin tedavisinde etkili ve giivenli oldugu gosterilmis bir
fototerapi yontemidir. Seboreik dermatit hastalarinda, dogrudan etkilenen bolgenin
tedavi edilmesine olanak sagladig i¢in, potansiyel bir tedavi se¢enegi olabilir. Bu
calismanin amaci, seboreik dermatitte, 308-nm monokromatik excimer 1sik

tedavisinin etkinligini ve glivenilirligini acik ve prospektif olarak aragtirmaktir.

Calismaya Ocak 2013-Ocak 2014 tarihleri arasinda Marmara Universitesi Deri
ve Ziihrevi Hastaliklar1 Anabilim Dali polikliniklerine bagvuran, en az 3 aydir yiiz
bolgesinde seboreik dermatiti olan, 18 yas iizerinde 20 hasta alindi. Hastalarin yiiz
bolgesine 308-nm monokromatik excimer 151k tedavisi, haftada 2 giin, toplam 6 hafta
siireyle uygulandi. Klinik degerlendirme i¢in arastirici tarafindan yapilan yiiz alan
siddet skoru (0-30 arasi olabilir) ve arastiric1 global degerlendirme skoru (0-4 arasi
olabilir), hasta tarafindan yapilan viziiel analog skala skoru (0-10 arasi olabilir) ve

dermatoloji yasam kalite 6lcegi (DYKO) skorlar1 kullanildi. Yan etkiler kaydedildi.

Caligma protokoliine uyan ve en az 4 seans tedavi alarak ilk kontrol vizitine
katilan 16 hasta istatistiksel degerlendirmeye alindi. Alt1 haftalik tedavi donemi
sonunda, arastirici global degerlendirme skoru 1 (hafif hastalik) olan hasta sayis1 7
(% 43,75) iken, yliz alan siddet skorunda bazale gore % 50°den fazla azalma olan
hasta sayis1 9 (% 56,25) idi. Altinct haftada yiiz alan siddet skorunda bazale gore
ortalama yiizde azalma % 45,8, viziiel analog skala skorunda bazale gore ortalama
ylizde azalma % 36,6 olarak saptandi. Excimer 151k tedavisi hastalar tarafindan iyi
tolere edildi, toplam 3 hastada eritem ve yanma ortaya cikti. Eritem ortaya c¢ikan

hastalardan birinde, seboreik dermatitte kotiilesme de oldugu i¢in tedavi kesildi.



308-nm monokromatik excimer 1sik, seboreik dermatitte alternatif bir tedavi

yontemi olabilir.

ANAHTAR KELIMELER: Excimer 151k, fototerapi, seboreik dermatit



ABSTRACT

Seborrheic dermatitis is a common, chronic, relapsing, inflammatory disease of
the skin. Topical agents such as antifungals, corticosteroids and calcineurin inhibitors
are the main treatment options. The data on efficacy of narrowband UVB is limited
to one small study. 308-nm monochromatic excimer light, with its wave length in the
UVB spectrum, has been proven to be useful and safe in various skin disorders,
mainly psoriasis and vitiligo. It’s major superiority is to target only affected skin.
This ability can make it a potential treatment alternative in seborrheic dermatitis
patients. The aim of this study is to investigate in an open and prospective manner
the effectiveness and safety of 308-nm monochromatic excimer light treatment in

seborrheic dermatitis.

Twenty patients over 18 years of age with facial seborrheic dermatitis of at least
3 months duration referring to the dermatology outpatient clinics of Marmara
University School of Medicine between January 2013 and January 2014 were
included in the study. 308-nm excimer light was applied to the face of patients twice
a week for 6 weeks. Face area and severity score (0-30) and investigator’s global
assessment (0-4) were done by the physician whereas visual analog scale (0-10) and
dermatology life quality index were used by the patients for clinical evaluations.

Adverse effects were recorded.

Sixteen patients following the treatment protocol and attending the first control
visit after having a minimum of 4 phototherapy sessions were included in the
statistical analysis. At 6th week of treatment, 7 patients (43,75 %) had an
investigator’s global assessment score of 1 (mild disease) whereas 9 patients
(56,25%) showed more than 50 % improvement in the face area and severity score
compared to baseline. Mean percentage of improvement in face area and severity
score was 45,8 % and mean percentage of improvement in visual analog scale score
was 36,6 % at 6th week. Excimer light treatment was well tolerated by patients,
erythema and burning sensation appeared in 3 of them. One of the patients who had

erythema related with phototherapy also experienced a worsening of seborrheic



dermatitis and treatment was discontinued in this patient.

308-nm monochromatic excimer light can be an alternative treatment modality

in seborrheic dermatitis.

KEY WORDS: Excimer light, phototeraphy, seborrheic dermatitis
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1. GIRIS ve AMAC

Seboreik dermatit, sacli deri ve gdvdede sebase bezlerin yogun oldugu bolgelere
lokalize, etiyolojisinde Malassezia cinsi mayalarin 6nemli rol oynadigi, inflamatuar
cevaba bagli gelisen, niikslerle karakterize, kronik seyirli bir deri hastaligidir.
Topikal antifungal ve topikal steroidler ve son yillarda seboreik dermatitte etkili ve
giivenli olduklar1 gosterilmis topikal kalsinorin inhibitorleri, hastaliktaki en 6nemli
tedavi secenekleridir. Ancak topikal steroidlerin uzun ve sik kullaniminda ortaya
cikabilecek istenmeyen etkiler, topikal antifungaller ve kalsindrin inhibitorleri ile
iligkili yanma ve iritasyon gibi sorunlar, kronik seyirli bu hastalikta etkin ve glivenli

alternatif tedavi yontemlerine gereksinim duyulmasina sebep olmaktadir.

Ultraviyole (UV) 1s1k tedavisi, dermatolojik tedavinin ¢ok énemli bir pargasidir.
Etki mekanizmasinin genisligi, ¢esitli deri hastaliklarinin tedavisinde basarili bir
sekilde kullanilmasina yol agmaktadir. Psoriasisde etkili oldugu oldukga iyi bilinen
fototerapinin, psoriasisin yliz tutulumu ile benzer klinige sebep olan seboreik
dermatit tedavisinde de, Ozellikle antiinflamatuar mekanizmayla etkili olmasi
beklenebilir. UV 1s1k tedavisi, geleneksel olarak psoralen ve UVA (PUVA) ya da
UVB seklinde uygulanabilir. PUVA’nin seboreik dermatit tedavisinde etkili oldugu
belirtilmekle birlikte, PUVA tedavisi altindaki hastalarda seboreik dermatit gelisimi
de bildirilmistir. Dar bant UVB’nin ise siddetli seboreik dermatitli hastalarda etkili
ve giivenli bir tedavi segcenegi oldugunu bildiren tek bir yayina rastlanmistir. Ancak
bu caligmada hastalar klasik fototerapide kullanilan kabin i¢inde tedavi

edilmislerdir.

308-nm monokromatik excimer 1sik (MEI) tedavisi, darbant UVB’den sonra,
fototerapi alanindaki en 6nemli yeniliklerden biridir. Dalga boyu UVB spektrumunda
yer alan ve darbant UVB’ye (311-313 nm) olduk¢a yakin olan bu yeni fototerapi
yonteminin en onemli avantajlari, sadece lezyonlu derinin tedavi edilebilmesi, kisa
sirede yiiksek doz tedavi uygulanabilmesi ve hizli etki ortaya ¢ikisinin
saglanabilmesidir. Basta psoriasis ve vitiligo olmak {iizere ¢esitli dermatolojik

hastaliklarda kullanimiyla ilgili ¢ok sayida ¢alisma bulunmaktadir. Ancak, seboreik
1



dermatitte kullanimima dair herhangi bir yayma rastlanmamistir. Bu tedavinin
lezyonlu deriye yonelik olmasi, yiiz bolgesini etkileyen bir hastalik olan seboreik
dermatitte fototerapi uygulamasi planlandiginda, hastanin kabin igine girme

zorunlulugunu ortadan kaldirmasi agisindan avantaj saglamaktadir.

Bu c¢aligmanin amaci, seboreik dermattite 308-nm MEI tedavisinin etkinligini ve
giivenilirligini aragtirmak ve bdylece bu fototerapi yonteminin seboreik dermatit

tedavisinde bir segenek olarak yerini belirlemektir.



2.GENEL BILGILER

Seboreik dermatit, kronik, yiizeyel, rekiirren, inflamatuar bir deri hastaligidur.
Genel toplumda %1-3, genglerde %3-5 oraninda goriilir ve erkeklerde daha
yaygindir’3, Infantil formu yeni doganlarin %70’inde genellikle ilk trimesterde

goriiliip bir yas civarinda geriler®.

2.1. Etiyoloji ve Patogenez

2.1.1. Malassezia ve seboreik dermatit

Malassezia ile seboreik dermatit arasindaki iliski, uzun yillardan beri varolan bir
tartigma konusu olmustur. Ancak, son yillarda yapilan ¢alismalar Malassezia ile
seboreik dermatit arasinda nedensel bir iliskinin oldugunu desteklemektedir.
Seboreik dermatit tedavisinde antifungallerin etkili olmasi, Malassezia sayisindaki
azalmayla hastaligin diizelmesi, hastaligin yinelemesi durumunda ise organizma
sayisinin artmasi, seboreik dermatit olusumundaki en 6nemli faktoriin, Malassezia ve
parcalanma iriinlerine karst gelisen anormal immiinolojik yanit oldugunu

gdstermistir’™’.

Malassezia, derinin normal florasinin elemani olup, ¢esitli hazirlayici faktorlerin
varliginda firsatg1 bir patojen olarak davranabilmektedir®. Pityriasis versikolor, atopik
dermatit, pityriasis kapitis, folikiilit ve blefaritin de etiyolojisinde yer alir®*3,

Malassezia tiirleri en sik yiiz, saglt deri, sternum iizeri ve interskapuler bolge
gibi derinin yagli bolgelerinde dagilim gosterir’*. Malassezia tiirleri lipaz enzimini
iiretebilmektedirler. Bu sekilde lipitten arasidonik asiti yapabilmekte ve arasidonik

asit salimmi ile de derinin inflamasyonuna neden olabilmektedir>1®

. Yapilan
arastirmalar sonucunda ortaya ¢ikan bulgular 1513inda Malassezia taksonomisi son

yillarda giincellenmis olup, buna goére giinimiizde bilinen 13 Malassezia tiirii
3



bulunmaktadir. Bunlar, M.pachydermatis, M. Furfur, M. Sympodialis, M. Japonica,
M. Sloffiae, M. Nana, M. Obtusa, M. Restricta, M. Yamatoensis, M. Dermatis, M.
Caprae, M.Equina ve M. Globosa seklindedir.

Seboreik dermatitli hastalarda en sik saptanan tiirler M. Globosa ve M.Restricta

olup bu tiirler bazi cografi bolgelerde farkliliklar gostermektedirt®!’,

2.1.2. Sebore

Seboreik dermatit bir sebase bez hastaligi olmamakla birlikte patogenezinde
seborenin rol oynadig1 kabul edilmektedir. Bu hastalarda sebum salgist artmis olarak
bulunmaktadir’®. Yiiksek maternal androjenlere bagh olarak genis sebase bezleri ve
buna paralel olarak yiiksek sebum diizeyleri olan infantlarda ortaya ¢ikan seboreik
dermatit lezyonlarin, 6 ayliktan sonraki bebeklerde sebumun azalmasiyla birlikte
gerilemesi sebumun roliinii desteklemektedir'®. Diisiik doz oral isotretinoin
sebostatik olarak bilinmektedir ve birka¢ ay diislik doz olarak verildiginde seboreik
dermatitte yararli olmas1 da seborenin hastaliktaki roliinii destekler niteliktedir?®2L,
Parkinson hastaligi, fasyal paralizi, supraorbital yaralanma, poliomiyelit,
siringomiyeli, epilepsi, kuadripleji gibi nérolojik bozukluklarda seboreik dermatitin
sik goriilmesi, immobiliteye bagh sebum birikiminde artis ile agiklanabilir?>%,
Sebumun hastaliktaki roliinii destekleyen caligmalara karsin bircok geng erigkinde,
yaglt bir cilde sahip olmalarina ragmen seboreik dermatitin olmadigi, seboreik
dermatitin kuru cilt yapisina sahip bireylerde de goriilebildigi saptanmustir. Ayrica
seboreik dermatitte sebum salinim hizinda veya sebum seviyelerinde artis olmadigini

gosteren calismalar da bulunmaktadir®®,



2.1.3. Diger faktorler

Cesitli ilaglar seboreik dermatit benzeri lezyonlara yol agabilir. Bunlar i¢inde,
fenotiazin, metildopa, haloperidol, karbamazepin, altin, simetidin, klorpromazin,
buspiron, griseofulvin, interferon alfa, etionamid, lityum, psoralen ve stanozolol
sayilabilir®>2?°, Seboreik dermatit, HIV+ hastalarda daha zor tedavi edilen, daha

yaygin ve siddetli bir formda goriilebilir®®3L.

Seboreik dermatitte fiziksel faktdrler hastaligin seyrini etkileyebilir. Ozellikle kis
aylarinda ve nemin diisiik oldugu ortamlarda hastalik alevlenme gosterebilir "%,
Ultraviyolenin ise hastalig1 arttirici veya azaltict yonde etkileri olabilir®®34, Stres de
hastalig1 alevlendiren faktorlerden biri olarak bilinir. Seboreik dermatit, DSM-4-TR
smiflamasina gore ‘psikolojik faktorlerin etkiledigi hastaliklar’ bashig: altinda yer

almaktadir3°-%,

2.2. Klinik Bulgular, Histopatoloji ve Ayirici Tam

Erigkinde seboreik dermatit, nazolabial kivrimlar, kaslar, gégiis 6n yiiz, sach
deri, kulak arkasi, dis kulak yolu, interskapular ve fleksural bolgelerde yerlesme
egilimindedir’. Bu bdlgelerde eritemli, skuamli lezyonlarla karakterize olan hastalik

remisyon ve rekiirrenslerle seyreder.

Infantil seboreik dermatit ise genellikle ilk trimesterde dzellikle de yasamin ilk
ayinda meydana gelir. Sekiz ay civarinda kendiliginden kaybolur. Sac¢li deride, bez
baglama bolgesinde ve jeneralize formda (Leiner hastaligl) olmak tiizere 3 ayr
sekilde goriilebilir’’-38, Hastalik asil olarak sacli deri ve intertrijindz alanlari tutar.
Lezyonlar yagli goriinlimliidiir ve iizerinde skuam ve kabuklar vardir. Kulak arkasi
bolge, boyun ve yiiziin orta kismi ile gogiis diger tutulan alanlardir. Yiizdeki
lezyonlar daha ¢ok orta hat ve kaslarda sinirli kalir. Intertrijindz bolgelerdeki
maserasyon nedeniyle Candida albicans, Staphylococcus aureus gibi etkenler

tabloya eklenebilir®’.



Seboreik dermatit histopatolojisi, psoriasisin ve spongiotik dermatitin
histopatolojik 6zelliklerinin kombinasyonu seklindedir. Histopatolojik bulgular
hastaligin evresine gore farkliliklar gosterebilir. Akut ve subakut donemde hafif-orta
dereceli bir spongioz ve hafif psoriasiform hiperplazi ile birlikte orto-parakeratoz ve
tikaglar, folikiiler ostiumlarda notrofilleri de igeren kabuk-skuam formasyonu
bulunur. Kronik dénemde goriilen histopatolojik bulgular psoriasise benzerdir, fakat

nétrofil ekzositozu, munro mikroabsesi ve parakeratotik boynuzsu tabaka yoktur 3%
40

Klinik ayiric1 tanida atopik dermatit, rozase, allerjik ya da irritan kontakt
dermatit, psoriasis, impetigo, pityriazis versikolor, pityriazis rosea akla getirilmesi
gereken hastaliklardir. Langerhans hiicreli histiositoz, pedikiilozis ile birlikte olan
saclt deri impetigosu, Norve¢ uyuzu, ilag erlipsiyonlari, pemfigus eritematozus,
pemfigus foliaseus, kutanéz lupus eritematozus da ayirict tanida diisiiniilmesi

gereken diger dermatolojik hastaliklardir®.

2.3. Tedavi

Hastaligin siddetine, morfolojik degisikliklere ve dnceki tedavilere verilen yanita
gore degisen tedavi, daha ¢ok alevlenmeleri kontrol altina almaya yoneliktir. Amag,
skuam ve kabuklarin yumusatilip kaldirilmasi, mantar kolonizasyonunun
inhibisyonu, sekonder infeksiyonun onlenmesi ya da tedavisi, eritem ve kasintinin
azaltilmasidir. Seboreik dermatitin niikslerle seyreden bir hastalik olmasi nedeniyle
tercih edilecek tedavi yontemlerinin uzun ve sik kullanim agisindan giivenilir

olmalar1 gerekmektedir.



2.3.1. Topikal tedavi segenekleri

Seboreik dermatit etiyopatogenezinde Malassezia’nin roliiniin anlasilmasiyla
beraber, hastaligin tedavisinde antifungal ajanlar 6nemli bir yer almistir*-8, Topikal
tedaviler igerisinde en ¢ok kullanilan ajan olan ketokonazoliin etkinligine dair ¢ok

sayida calisma mevcuttur®®>,

Bir¢ok viicut bdolgesindeki seboreik dermatit
tedavisinde giinde 2 kez %?2’lik ketokonazol krem uygulamasinin, %]1’lik
hidrokortizon kullanimiyla benzer etkinlik sagladigi gosterilmis ve hastalarda eritem,
kasint1 ve soyulma sikayetlerinde belirgin bir azalma oldugu belirtilmistir®®. Ayrica
ketokonazoliin %2’lik kopiik formulasyonunun yiizdeki, sagh derideki ve govdedeki
seboreik dermatitin tedavisinde oldukea etkili oldugu bildirilmistir>>.

Diger antifungal ajanlardan sikloproksolamin %1’lik kremin ve %?2’lik
sertakonazol nitratin da orta-agir siddetteki seboreik dermatit olgularinda etkili
oldugu ¢alismalarla kanitlanmigtir>> 8,

Seboreik dermatitte kullanilabilecek diger bir topikal ilag metronidazoldiir.
Metronidazolin %0,75’lik jel ve % 1’lik krem formu mevcuttur. Seboreik
dermatitteki etkinligine dair literatiir verileri geliskilidir. Bir ¢alismada seboreik
dermatitli hastalarda yiiz tutulumunda %0.75’1ik metronidazol jel ile ketokonazol
kremin benzer etkinlik gosterdigi saptanmustir®l. Metronidazoliin plasebo ile
karsilastirildigr 2 adet c¢ift kor ¢alismadan birinde metronidazoliin plaseboya gore
daha etkili oldugu, diger calismada ise plasebodan farkli olmadig1 belirtilmistir®°,

Seboreik dermatit tedavisinde farkli gii¢lerde kortikosteroidler de basarili bir
sekilde kullanilmaktadir®®®1®2,  Tek kor, randomize bir calismada, hekim
degerlendirmesine gore %]1°lik hidrokortizon merhem, %0,1’lik takrolimus merhem
ile benzer etkinlikte bulunurken, hasta degerlendirmesine gore takrolimus kolu daha
basarili bulunmustur®®,

Promiseb® topikal krem ( Promius Pharma, LLC, Bridgewater, New Jersey),
antiinflamatuar ve antifungal etkili nonsteroidal medikal ara¢ olarak seboreik
dermatit tedavisinde onay almigtir. Ulkemizde bulunmayan bu ilacin hafif-orta

siddetteki seboreik dermatit tedavisinde etkili olduguna dair bir adet calisma

mevcuttur®?,



Topikal kalsindrin inhibitorleri, immiinmodiilatuar ve antiinflamatuar etkileri ile
topikal kortikosteroidlere alternatif olarak yaygin bi¢imde kullanilmaya baglanmis
ajanlardir®%, flk olarak atopik dermatit endikasyonunda kullanilmaya baslanmus
olmalarina ragmen, pek c¢ok inflamatuar deri hastaliklarinin tedavisinde, uzun
donemdeki giivenli kullanim profilleri nedeniyle tercih edilmektedirler. Bu
hastaliklar igerisinde de seboreik dermatit dnemli bir yer tutmaktadir.

Yapilan bir calismada, %0,1°lik takrolimus merhemin %1’lik hidrokortizon
merhem kadar etkili oldugu, daha az uygulama gerektirmesi nedeniyle de hastalar
tarafindan daha ok tercih edildigi bildirilmistir®..

Randomize, agik etiketli bir ¢alismada, %1°lik pimekrolimus krem ve %0, 1 lik
betametazon kremin eritem, soyulma ve kasinti yakinmalari iizerinde benzer
diizeylerde etkili oldugu ancak pimekrolimus kolunda bu diizelmenin daha uzun siire
devam ettigi Dbelirtilmistir®’. Karsilastirmali baska bir calismada da, %1°lik
pimekrolimus kremin %1°lik hidrokortizon ve %?2’lik ketokonazol krem ile benzer
etkinlik gosterdigi ancak yanma gibi yan etkilerin goriilme oraninin da pimekrolimus

ile daha yiiksek oldugu bildirilmistir®*®

. Gerek takrolimus merhem, gerekse
pimekrolimus krem, iilkemizde, seboreik dermatit endikasyonu ile ddenen ilaglar
arasinda yer almaktadir.

Seboreik dermatit sagli deri tutulumunda %1,5’lik sikloproksolamin ve %3’liik
salisilik asit, %0,1’lik lipohidroksi asit, %1°lik ¢inko pirition iceren sampuanlarin ve
ayrica lre, propilen glikol ve laktik asitin topikal soliisyonunun basarili olduguna
dair calismalar da mevcuttur®® 'L, Bir ¢alismada %0,05°lik klobetazol propiyonat
sampuanin 4 hafta boyunca haftada iki kez kullanimmin %?2’lik ketokonazol
sampuana gore daha basarili oldugu gosterilmistir’2. Aymi calismada ayrica, her iki
sampuanin birlikte kullaniminin ketokonazoliin tek basmna kullanilmasindan daha

etkili oldugu da belirtilmistir. Ulkemizde klobetazol propionat igeren sampuan

bulunmamaktadir.



2.3.2. Sistemik tedavi se¢enekleri

Sistemik antifungal tedavilerden itrakonazoliin seboreik dermatitte etkili

olduguna dair ¢ok sayida c¢alisma mevcuttur>78,

Bu caligmalarda baslangig
itrakonazol dozu 7 giin i¢in 200mg/giin olup, sonrasindaki aralikli tedavi siireleri 2
ile 11 ay arasinda degismektedir. Itrakonazol ile optimum klinik yanit genellikle
tedavinin ilk ay1 icinde saglanirken ilacin etkinliginin 3-14 ay kadar siirdigi
bildirilmektedir™ ">,

Seboreik dermatitte kullanilabilecek diger bir tedavi secenegi flukonazol olup
kontrollii randomize bir ¢alismada, Seboreik Dermatit Alan Siddet Indeksi skorunda
plasebo grubuna kiyasla istatistiksel olarak anlamli derecede diisiis gdzlenmistir’®.

Ketokonazol de seboreik dermatitte kullanilabilecek bir ajan olmasina ragmen
karaciger toksisitesine neden olabilecegi igin kullanimi kisitlidir®,

Oral terbinafin tedavisinin seboreik dermatitte plasebo grup ile kiyaslandiginda
ciddi diizeyde degisiklik yaratigmi belirten calismalar  mevcuttur®83,
Karsilagtirmasiz bir calismada oral terbinafin tedavisi ile klinik iyilesmenin
hastalarin %82,8’inde, tam iyilesmenin ise hastalarin yalnizca %22’sinde oldugu
vurgulanmistir®,

Baska bir antifungal olan pramikonazol ile yapilan pilot bir g¢alismada
pramikonazol ile tedavi edilen grupta baslangica ve kontrol grubuna kiyasla
istatistiksel olarak anlaml1 diizeyde klinik iyilesme gdzlenmistir®*,

Sebostatik bir ajan olan isotretinoinin seboreik dermatitteki etkinligi ile ilgili
yeterli ¢alisma bulunmamaktadir. Tek bir olgu raporunda isotretinoin ve topikal
ketokonazol kombinasyonunun kiir sagladig1 ve sonrasinda niikse rastlanmadigi ifade
edilmistir®.

Homeopatik minerallerden potasyum bromit, sodyum bromit, nikel siilfat ve
sodyum siilfat seboreik dermatit tedavisinde etkili oldugu gosterilmis diger
secenekler arasindadir®. Epitelyal bariyerin dogal bir savunma mekanizmasi olarak
ortaya c¢ikan antimikrobiyal peptidler (AMP) den sentetik bir CA- MA2 hibridi olan
P5’in M. Furfur’a karsi etkisinin ketokonazole kiyasla 3-4 kat daha fazla oldugu

bildirilmistir®.



2.3.3. Ultraviyole tedavisi

Ultraviyole (UV) 1s181, deri hastaliklarinin  tedavisinde uzun zamandir
kullanilmakta olan fiziksel bir tedavi yontemidir®®. UV tedavisi, geleneksel olarak
psoralen ve UVA (PUVA) ya da UVB seklinde uygulanabilir. PUVA’nin seboreik
dermatit tedavisinde etkili oldugu belirtilmekle birlikte, PUVA tedavisi altindaki

hastalarda seboreik dermatit gelisimi de bildirilmistir,

Bu makalede, psoriasis
nedeniyle PUVA tedavisi uygulanan, PUVA oncesinde yiiziinde herhangi bir deri
lezyonu olmayan 4 hastada, PUVA kesildikten birka¢ giin ya da birkag¢ hafta sonra
yiizde seboreik dermatit gelisimi bildirilmistir. Bu durumun, PUVA tedavisinin,
latent bir seboreik dermatitin hem aktivasyonu hem de tedavisi ile iliskili olabilecegi,

bu nedenle de, PUVA kesildikten sonra yiizde seboreik dermatit lezyonlarinin ortaya

¢ikisinin bir “rebaund” fenomeni olabilecegi yorumu yapilmaistir.

Dar bant UVB’nin ise seboreik dermatitli hastalarda etkili ve giivenli bir tedavi
secenegi oldugunu bildiren tek bir yaymna rastlanmistir®. Bu ¢alismada, siddetli
seboreik dermatiti olan 18 hasta ¢alismaya alinmistir. Darbant UVB’ye minimal
eritem dozunun % 70’1 ile baglanmis, lezyonlar tamamen ortadan kaybolana kadar
veya maksimum 8 hafta siireyle, haftada 3 seans kabin i¢inde tedavi uygulanmistir.
Calismayr tamamlayan 12 hastanin 6’sinda tam yanit, 6’sinda belirgin diizelme

gozlenmistir.

2.3.4. Seboreik dermatitte excimer 151k tedavisinin olas1 etkinligi

308-nm monokromatik excimer 151k (MEI) sistemleri, son yillarda kullanilmaya
baslanan, hedefe yonelik fototerapi yontemlerinden biridir®®. Yiiksek doz UV
irradyasyonunu kisa siire i¢inde sadece lezyonlu deriye uygulayabilen cihazlardir.
Lazer ve nonlazer MEI olmak iizere 2 farkli tipi vardir. Lazer aleti koheran bir 151k
kaynagidir. Inkoheran 151k veren nonlazer MEI aleti (Excilite, DEKA, Italya) ise, 151k

kaynagindan 15 cm’lik standart bir mesafede, 50mW/cm?’lik bir gii¢ yogunluguna
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sahip olup, maksimum 512 cm?lik bir alan1 tedavi edebilmektedir. Bu irradyasyon
alani, genis yiizeylerin, lazere gore daha hizli tedavi edilmesine olanak saglar.
Nonlazer MEI aletinin, ayrica, lazere benzer sekilde, kiiglik alanlarin tedavisi igin
uygun olabilecek, fiberoptik bir kablo ucunda yer alan, 8 mm ¢apinda bir baghig: da
bulunmaktadir. Lazere olan en Onemli istlinligii, tedavi maliyetinin daha diisiik

olmasidir.

Literatirde, 308-nm MEI fototerapisinin psoriasis, mikozis fungoides,
palmoplantar piistiilozis, liken planus, vitiligo ve alopesi areata gibi hastaliklarda
etkili oldugu bildirilmistir®-11, 308-nm dalga boyunun UVB spektrumunda yer
almasi1 ve dar bant UVB’nin 311-313 nm dalga boyuna ¢ok yakin olmas1 nedeniyle,
excimer 151k tedavisinin, bu hastaliklar disinda, dar bant UVB’nin etkili oldugu baska
deri hastaliklarinda da etkili olmasi beklenebilir. Seboreik dermatitin 6zellikle yiize
lokalize bir hastalik olmasi, hedefe yonelik bir fototerapi yontemi olarak 308-nm
excimer 151k tedavisini, bu hastalikta potansiyel bir tedavi segenegi haline

getirmektedir.

Seboreik dermatit etiyolojisinde Malassezia 'nin 6nemli rol oynamasi nedeniyle,
tedavide kullanilan ajanlarin antifungal etki mekanizmalar1 6ne ¢ikmaktadir. Topikal
antifungaller diginda, topikal pimekrolimus ve takrolimusun da Malassesiza tiirlerine
kars1 antifungal etkiye sahip olduklar1 olduklar1 gosterilmistir'®%, Yapilan in vitro
bir c¢alismada, farkli dozlarda UVB ve UVA irradyasyonuna maruz kalan
Pityrosporum mayalarinda biiyiime inhibisyonu gdzlenmis, buradan yola g¢ikarak,
giines 1s181n1n seboreik dermatit {izerine olumlu etkisinin, UV 1518in Pityrosporum

mayalar iizerine olan dogrudan etkisi ile agiklanabilecegi yorumu yapilmistir'®,

Excimer 151k tedavisinin, psoriasiste, sitokin saliniminda ve T hiicre sayisinda
azalmaya, apopitozla iligkili molekiillerde degisiklige ve proliferasyon indeksinde

105

azalmaya sebep oldugu bildirilmistir>. Bu tiir etkiler, seboreik dermatit gibi

inflamatuar bir hastaliktaki etkinlik a¢isindan potansiyel rol oynayabilir.

11



3. GEREC VE YONTEM

Seboreik dermatit yiiz tutulumu olan hastalarda, 308-nm MEI tedavisinin
etkinligini aragtirmak amaci ile prospektif acik uglu bir ¢alisma planlandi. Calisma,
Marmara Universitesi Tip Fakiiltesi Arastirma Etik Kurulu tarafindan onaylandi®
(onay tarihi: 20.12.2012, say1: B.30.2.MAR.0.01.02/AEK/120255859, protokol:
09.2012.0197). Tiim hastalar ¢alisma konusunda bilgilendirildi® ve onam formu®

hasta ve arastirici tarafindan imzalanda.

3.1. Hasta secimi

Calismaya Ocak 2013-Ocak 2014 tarihleri arasinda Marmara Universitesi Tip
Fakiiltesi Deri ve Ziihrevi Hastaliklar1t Anabilim Dal1 polikliniklerine bagvuran, en az
3 aydir yiiz bolgesinde seboreik dermatiti olan, 18 yas lizerinde, son 2 haftadir
topikal, son 4 haftadir sistemik tedavi almayan, yiizde alan siddet skoru en az 10
ve/veya arastirict global degerlendirme (AGD) skoru en az 2 olan 20 hasta alindi.
Gebe, laktasyon doneminde olan, psoriasis, rozase, akne vulgaris veya yiiz tutulumu

olan diger dermatozlar1 bulunan hastalar ¢aligma dis1 birakildi.

3.2. Tedavi protokolii

Calismaya alinan hastalarin yiiz bolgesi, Deri ve Ziihrevi Hastaliklar Anabilim
Dal1 Fototerapi Unitesi’nde bulunan Excilite cihaz1 (Deka, Floransa, Italya) ile tedavi
edildi. Bu cihaz 308 nm monokromatik dalga boyuna sahip olup, 151k kaynagindan
15 ecm’lik mesafedeki irradyasyonu 50 mW/cm?*dir ve 512 cm?’ lik bir alan1 tedavi
edebilmektedir. Cihazin irradyasyon Ol¢iimleri ve kalibrasyonu, yilda en az 2 kere

olmak {iizere periyodik olarak yapilmaktadir. Govde lezyonlar1 calisma disinda
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tutularak ayni yontemle tedavi edilirken, saglt deri tutulumunda hastalara ek topikal
tedavi (betametazon dipropiyonat sa¢ losyonu) verildi. Hastalara tiim c¢alisma
boyunca, tedaviden oOnce siirmemek iizere, giines koruyucu da igeren tek tip

nemlendirici (Neutrogena facial moisturizer SPF 15) onerildi.

308-nm MEI tedavisine 100 mJ/cm? dozunda baslandi. Eritem yoksa doz her
seans 50 mJ/cm? arttir1ld, hafif eritem varsa ayni1 doz verildi, orta derecede eritemde
seans atlanip bir sonraki seansta eritem Oncesi doz uygulandi. Siddetli eritem ve
biilloz reaksiyonda ise tedaviye ara verilip, reaksiyon diizeldikten sonra, son dozun

%350’si uygulandi.

Tedavi haftada 2 giin, tam diizelme olana kadar ya da toplam 6 hafta olacak
sekilde devam etti. Alt1 hafta sonunda AGD skoru 0-1 olan hastalar, daha 6nce
hazirlanmis olan kapali zarflardan se¢gme yontemiyle 2 gruba randomize edildi,
gruplardan biri haftada bir giin 4 hafta siireyle idame excimer 151k tedavisi alirken,

diger grup tedavisiz izlendi.

Hastalar, tedavi kesildikten sonra, relaps olana kadar veya en fazla 3 ay siireyle

izlendi. Relaps, AGD skorunun 2 veya iizerinde olmasi seklinde tanimlandi.

3.3. Klinik degerlendirme

Tiim hastalarda tedavinin basinda ve 10 hafta siireyle haftada bir, 10. haftadan
sonra ise 2 haftada bir, yiiz alan siddet skorlamasi yapildi. Bunun i¢in yiiz bolgesinde
eritem ve deskuamasyon, alin, sag ve sol yanak (nazolabial sulkuslar yanak bolgesi
icinde degerlendirildi), ¢ene ve kaslar olmak {izere toplam 5 alanda 0-3 arasi
degerlendirildi: 0:yok, 1:hafif, 2:orta, 3:siddetli. Toplam skor, her bir alandaki skorun
toplanmasi ile elde edildi (maksimum skor 30). Buna ek olarak, arastirici tarafindan,
tedavinin basinda, 10 hafta siireyle haftada bir ve 10. haftadan sonra 2 haftada bir
global degerlendirme (arastirici global degerlendirme, AGD ) skoru yapildi (O: yok,

1: hafif, 2: orta, 3: siddetli, 4: ¢ok siddetli). Tedavinin basinda, tedavi sirasinda ve
13



tedavi sonunda, standart pozisyonda ve ayni 1sik kosullarinda, ayni fotograf

makinesiyle hastalarin fotograflar1 ¢ekildi.

Hastalarin, tedavinin basinda, 10 hafta siireyle haftada bir ve 10. haftadan sonra
2 haftada bir klinik siddet acisindan visiiel analog skala (VAS) ile 0-10 arasi
degerlendirme yapmalari istendi. Ayrica hastalar, tedavinin basinda, 6 haftalik tedavi
sonunda ve sonrasinda da ayda bir Dermatoloji Yasam Kalite Olgegini (DYKO)
doldurdu.

Yan etkiler, tedavi siiresince haftada bir degerlendirildi. Buna gore eritem,
yanma, pigmentasyon ve kasinti 0-3 arasi skorlandi, biilloz reaksiyon olup olmadigi
kaydedidi.

Alt1 haftalik (idame yapilan hastalarda 10 haftalik) 308 nm MEI tedavisi
sonunda AGD skoru >1 olan hastalarda, tedavisiz izlem siiresi i¢inde relaps olanlarda
ve tedavi sirasinda hastaligin siddetinin artmasi durumlarinda uygun topikal ve/veya

sistemik tedavi baslandi.

Calismanin primer hedef noktalari, 308-nm MEI tedavisi alan hastalarda, 6
haftalik tedavi sonunda yiizde alan siddet skorunda % 50’den fazla azalma olan hasta
orant ve AGD’si 0 ve 1 olan hasta oramiydi. Yiizde alan siddet skorunda, 6 hafta
sonunda bazale gore %75°den fazla azalma olan hasta orani, 6. haftada yliz alan
siddet skorunda ortalama degisim orani, yan etkiler, 6 hafta sonunda VAS ve DYKO
degerlerinde ortalama degisim oranlari, idame tedavisi alan ve almayan hastalarda
10. haftada AGD’si 0 ve 1 olan hasta oranlari, idame tedavisi alan ve almayan
hastalarda izlem siiresi i¢indeki relaps orani (AGD’sinin >2 olmasi) ve relapsin

ortalama ortaya ¢ikis siiresi sekonder hedef noktalar1 olarak belirlendi.

14



3.4. Istatistiksel degerlendirme

Istatistiksel analiz, “’intent to treat” (tedavi niyeti) ilkesine dayanarak yapildi.
Bunun i¢in en az 4 seans tedavi alan tiim hastalar analize alindi. Tlim istatistiksel
analizlerde, One-Sample Kolmogorov-Smirnov testine gore verilerin homojen
dagilim (p>0,05) gostermesi nedeniyle, parametrik testler kullanildi. Istatistiksel
olarak p<0.05 anlamli kabul edildi.

3Ek 1, Marmara Universitesi T1p Fakiiltesi Arastirma Etik Kurulu Onay1
PEKk 2, Bilgilendirme formu

°Ek 3, Onam formu
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4. BULGULAR

4.1. Hastalarin ozellikleri

Calismaya 3 kadin ve 17 erkek olmak iizere toplam 20 hasta dahil edildi. Ug
hasta dortten az seans tedavi gordiigii ve 2. haftadaki ilk degerlendirme vizitine
katilmadig i¢in, bir hasta da galisma sirasinda bagka bir tedavi kullanarak protokol
uyumsuzlugu gosterdigi igin istatistiksel degerlendirmeye alinmadi. Istatistiksel
degerlendirmeye alinan 16 hastanin 13°{i tedaviyi tamamladi. Hastalardan biri
besinci, digeri altinci seansta tedaviye devam edemeyecegi i¢in calismadan kendi
istegiyle ayrildi. Bir hasta ise eriteminde artis ve hastaliginda kotiilesme oldugu igin
altinci seansta tedaviyi birakmak zorunda kaldi. Hastalarin tedavi akis gizelgesi Sekil

1’de gosterilmektedir.
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Sekil 1. Hastalarin ¢alisma igindeki akis gizelgesi.

Caliymaya alinan
toplam hasta sayisi: 20

En az 4 seans tedavi alan
hasta sayisi: 17
Istatiksel degerlendirmeye
alinan hasta sayisi: 16
Tedaviyi tamamlayan hasta
sayisi:13

Protokol uyumsuzlugu nedeniyle
calismadan cikan hasta sayisi: 1
(12.seansta)

Tedaviyi yarim birakan hasta
sayisi: 3

Kotiillesme nedeniyle: 1 (6.
seansta)

Devam edemeyecegi i¢in: 2 (5. ve
6. seanslarda)

17



Hastalarin ortalama yag1 32 (aralik: 18-54), ortalama hastalik siireleri 4,7 yildi
(aralik:1-11). Hastalarin 7’sinde aile dykiisii, 5’inde fotosensitivite vardi. Mevsimsel
dykiiye 20 hastanin sadece 8’inde rastlandi. Onceki tedaviler i¢inde, on bes hastada
sadece topikal, bir hastada hem topikal hem de sistemik ajanlar yer alirken, dort hasta
hicbir tedavi almamisti. Hastalarin yarisinda son ii¢ ay igerisinde hastalik niikslerle
giderken, diger yarisinda stabil seyretmisti. Yiiz alan siddet skoru ortalama + standart
sapmasi bazalde 16,8 + 4,9 idi. Hastalarin dokuz tanesinde bazal AGD skoru 2, alt1

tanesinde 3, bir hastada ise 4 idi.

4.2. Klinik degerlendirme sonuclari

Istatistiksel degerlendirmeye alinan on alt1 hastanin seans basina maksimum
UVB dozu ortalama + standart sapmasi 553 £130 mJ/cm? (min-maks: 250-650),
kiimiilatif UVB dozu ortalama + standart sapmasi 4300 = 1674 mJ/cm? (min-maks:
900-7100) olarak saptandi.

Hastalarin AGD skorlar1 incelendiginde, 16 hastanin 10 tanesinde, 6 haftalik
tedavi donemi sonunda skorda azalma oldugu, 6 tanesinde ise skorda herhangi bir
degisim olmadig1 gozlendi. Tedavi sonunda, skorunda azalma olan hastalar igerisinde
7 tanesinin (%43.75), AGD skoru 1’e ulastigi saptanirken, AGD skoru 0 olan higbir
hasta gozlenmedi. Hastalarin AGD skorlar1 Tablo 1°de gdsterilmektedir.
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Tablo 1. Hastalarin haftalara gore Arastirict Global Degerlendirme skorlari.

Hasta | AGDB | AGDH1 | AGDH2 | AGDH3 | AGDH4 | AGDH5 | AGDH6
1" 2 1 1 2 2 2 2
2 2 1 1 2 2 2 2
3 4 4 4 4 4 4 3
4* 2 2 2 2 2 2 2
5 3 3 3 3 3 3 2
6 3 1 1 1 2 2 2
7 3 3 3 3 3 3 3
8 2 2 2 2 2 2 2
o 2 2 2 2 2 2 2
10 2 2 2 2 2 1 1
11 2 1 1 1 2 2 1
12 3 2 3 2 2 1 1
13 2 2 2 2 1 1 1
14 3 3 2 1 1 1 1
15 3 2 1 1 1 1 1
16 2 1 2 2 1 2 1

AGD: Arastiric1 Global Degerlendirme, H: Hafta, B: Bazal.

AGD 0: yok, AGD 1: hafif, AGD 2: orta, AGD 3: siddetli, AGD 4: ¢ok siddetli

*Tedavinin 5. ve 6. seanslarinda calismadan ayrilan hastalar.




Yiiz alan siddet skoru ortalamas: bazalde 16,8 + 4,9 iken, 2. haftada 11,1 + 6,1,
4. haftada 10 + 7 ve 6.haftada 9,1 £+ 5,8 olarak bulundu (Tablo 2 ve Sekil 2). Alt
haftalik tedavi sonunda saptanan ortalama yiiz alan siddet skoru, bazale gore
istatistiksel olarak anlamli derecede diisiiktii (p=0.029). Hastalarin yiiz alan siddet
skorunda bazale gore % azalma ortalamalar1 1. haftada %27, 2. haftada % 35, 3.
haftada %36, 4. haftada % 41, 5. haftada % 43 ve tedavi sonunda % 45,8 idi (Sekil
3). Hastalik siiresi ile yiiz alan siddet skorunda azalma arasinda anlamli bir iligki
bulunamadi. (p=0.37, r= 0.23). Bazal yiiz alan siddet skoru 15’den az olanlar ile
15°den fazla olanlar arasinda tedavi sonundaki yiiz alan siddet skorundaki yiizde
azalma acisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik goriilmedi (p=0.32).Yiiz
alan siddet skorunda tedavi sonunda bazale gére % 50° den fazla diizelme olan hasta
sayist 9 (% 56.25), % 75°den fazla diizelme olan hasta sayisi ise 3 (% 18.75) olarak
saptandi. Altinci haftada yiiz alan siddet skorunda % 90 dan fazla diizelme olan hasta
yoktu (Sekil 4).
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Tablo 2. Hastalarin haftalara gore Yiiz Alan Siddet skorlamasi

Hasta no | YASSHB | YASSH1 | YASSH2 | YASSH3 | YASSH4 | YASSHS | YASSH6
1" 15 8 1 15 15 15 15
2 13 2 2 6 8 8 8
3 30 25 25 26 29 25 23
4" 10 8 5 3 3 3 3
5 24 23 20 17 19 19 15
6 18 5 7 7 11 10 9
7 13 12 12 9 10 13 16
8 15 15 15 15 12 12 12
9" 14 14 11 11 11 11 11
10 15 12 12 11 11 4 3
11 14 8 8 8 12 11 6
12 20 9 13 10 4 6 7
13 14 13 10 10 2 2 2
14 20 26 16 5 0 1 4
15 19 14 9 6 6 6 5
16 15 6 13 13 7 8 7

YASS: Yiiz alan siddet skoru.

*Tedavinin 5. ve 6. seanslarinda calismadan ayrilan hastalar.
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Sekil 2. Yiiz alan siddet skoru ortalama degerlerinde azalma.
YASS: Yiiz Alan Siddet Skoru.
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Sekil 3. Yiiz alan siddet skorunda haftalara gore ortalama % degisim oranlari.
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Sekil 4. Alt1 haftalik tedavi sonunda yiiz alan siddet skorunda %0-24, 25-49, 50-74
ve 75-100 diizelme gosteren hasta sayilar1 ve oranlari.
Parantez i¢indeki sayilar hasta numaralarin1 gostermektedir.

Hastalarin VAS skorlarinin ortalamasi bazalde 7,1 + 2 iken, 2. haftada 4,5 £ 1,5,
4. haftada 5,1 + 1,8, 6. haftada 4,4 + 2,3 olarak bulundu. Alt1 haftalik tedavi sonunda
saptanan ortalama VAS skoru, bazale gore istatistiksel olarak anlamli derecede
diistiktii (p=0,002) (Sekil 5). Bu skorda tedavi sonunda ortalama % azalma 36,6 idi.
VAS skorunda tedavi sonunda bazale gore % 50 den fazla diizelme olan hasta sayis1
4 (% 25), % 75’den fazla diizelme olan hasta sayist ise 2 (% 12.5) olarak saptandi
(Sekil 6). Hasta tarafindan yapilan VAS skorunda tedavi sonundaki ortalama yiizde
degisim ile arastirict tarafindan yapilan yiiz alan siddet skorunda tedavi sonundaki

ortalama yiizde degisim arasinda korelasyon oldugu goriildii (p=0.005, r=0.685).
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Sekil 6. Alt1 haftalik tedavi sonunda viziiel analog skala skorunda %0-24, 25-49, 50-

74 ve 75-100 diizelme gosteren hasta sayilari ve oranlari.

Parantez i¢indeki rakamlar hasta sayilarin1 belirtmektedir.



DYKO skoru degerlendirildiginde, bazaldeki (ortalamatstandart sapma:
10,5£6,9) ile tedavi sonundaki (ortalama+standart sapma: 5,80+5,00) degerler
arasinda istatistiksel olarak anlamli (p=0,001) bir fark oldugu, tedavi ile yasam
kalitesinde diizelme ortaya ¢iktig1 saptandi. Tedavi sonunda DYKO’nde bazale gore

ortalama % degisim orani1 44,8 idi.

Calisma protokoliine gore 6 haftalik tedavi sonunda AGD’si 0-1 olan hastalarin
2 gruba randomize edilerek, bir grubun 4 hafta siireyle idame UVB tedavisi almasi,
diger grubun idame tedavi almadan izlenmesi planlanmisti. Buna gore, 6 hafta
sonunda AGDS’si 0 ve 1 olan 7 hastanin 4’ii idame tedavisi alirken, 3 hasta idamesiz
izlem donemine girdi. Dort haftalik idame tedavisini tamamlayan 4 hastanin, idame
sonundaki AGD skorlar1 1 olarak saptandi. Bu hastalarin sadece 2’sinde tiim idame
tedavisi boyunca AGD skoru 1 olarak kalirken, diger iki hastada idamenin ikinci
haftasindan itibaren AGD degeri 2 ve 3 olup, idame tedavi sonunda bu hastalarda da
AGD skoru 1 olarak saptandi. Idame tedavisi yapilan 4 hastanin 2’sinde, idame
tedavisi yapilmayan 3 hastanin ise 1’inde izlem yapilabildi. Izlemi olan 3 hastanin

tiimiinde 2. haftada niiks gorildii.
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Resim 1. Idame tedavisi alan bir hastanin klinik goriiniimii (10 no’lu hasta).

Bazal 10. hafta (6 hafta tedavi + 4 hafta idame sonu)

AGD: 2, YASS: 15 AGD:1, YASS: 2

Idame tedavisinden sonraki 2. hafta

AGD: 2, YASS: 10
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Resim 2. Idame tedavisi alan bir diger hastanin (15 no’lu hasta) klinik gériiniimii.

Bazal 10. Hafta (6 hafta tedavi + 4 hafta idame)

AGD: 3, YASS: 19 AGD: 1, YASS: 3

Idame tamamlandiktan sonraki 2. haftada niiks

AGD: 2 ,YASS: 12
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4.3. Yan Etkiler

Tedavi genel olarak hastalar tarafindan ¢ok iyi tolere edildi. Yan etkiler tedaviyi
takiben 2 hastada ortaya ¢ikan eritem ve 1 hastada goriilen kisa siireli yanma seklinde
idi. Hicbir hastada pigmentasyon gozlenmedi. Eritem gelisen hastalarin birinde
hastalik da siddetlendigi i¢in 6. seansta tedavi kesildi. Fotosensitivite tanimlayan 5

hastanin hi¢birinde fototerapi ile kotiilesme olmadi.

“Bu tedaviyi tekrar alir misiniz” sorusunu cevaplayan 15 hastanin 9’u bu soruya
olumlu yanit verirken, “bagka hastalara Onerir misiniz” sorusuna 15 hastanin 11°i

olumlu yanit verdi.
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5. TARTISMA

Seboreik dermatit, sik goriilen, kronik seyirli bir deri hastaligidir. Topikal
steroidler, antifungaller ve son donemde secenckler arasina eklenen kalsindrin
inhibitorleri tedavide kullanilan baslica ajanlardir. Topikal tedaviler disinda, siddetli
hastalarda, alevlenmeleri baskilamak ya da niiksleri kontrol etmek amaciyla, hastalik
seyri sirasinda donem donem sistemik antifungallerin de kullanilmas1 gerekmektedir.
Ancak, tim bu tedavi yontemleri bazi hastalarda yetersiz kalmakta ve bu durum,

hastalari, alternatif tedavi arayisina yonlendirmektedir.

308-nm MEI tedavisi, hedefe yonelik bir fototerapi segenegi olarak, 6zellikle son
10 yilda kullanilmaya baslanmis bir yontemdir. Bu fototerapi yonteminin psoriasiste
etkili ve giivenli oldugunu bildiren ¢ok sayida yaynin varligi, seboreik dermatitin
inflamatuar dogas1 ve yiiz ve sacli deri tutulumunun psoriasise olan benzerligi, dar
bant UVB’nin psoriasisteki kanitlanmis etkinligine dair veriler ve literatiirde seboreik
dermatitte dar bant UVB’nin etkili oldugunu bildiren tek yaymnin varligi, seboreik
dermatit hastalarinda 308 nm MEI tedavisinin etkili olabilecegi diisiincesini
dogurmustur. Seboreik dermatit yiiz tutulumunda 308 nm MEI tedavisinin
etkinliginin arastirildigi, agik ve prospektif bu calismada, hastalara 6 hafta siireyle,
haftada 2 giin olmak {izere fototerapi uygulanmistir. Tedavi sonunda, AGD skoruna
gore seboreik dermatiti tamamen diizelen ya da hafif siddette (AGD 1) devam eden
hasta orani ¢alismanin primer hedef noktasi olarak belirlenmis ve bu hedefe ulasan
hasta oran1 % 43,75 (n=7) olarak saptanmistir. Bu 7 hastanin tiimii AGD skoru 1 olan
hastalardir. Caligmanin diger primer hedef noktasi olan yiiz alan siddet skorunda
bazale gore % 50’den fazla diizelme olan hasta orami ise % 56,25’dir (n=9). Bu
oranlar, sacl deri ve ylizdeki seboreik dermatitte topikal antiinflamatuar ajanlarla
ilgili olarak toplam 36 ¢aligmanin dahil edildigi yakin tarihte yayinlanmig Cochrane
derlemesinde bildirilen ortanca % 53’liik diizelme ile benzerlik gostermektedir®®. Bu
derlemede bahsedilen topikal antiinflamatuar ajanlar icerisinde steroidler, azoller,
kalsindrin inhibitdrleri ve lityum yer almakta olup, tedavi siiresi genellikle kisadir.
Gerek bu derlemede, gerekse bizim ¢aligmamizda saptanan iyilesme orani pek ¢ok

hasta igin yeterli degildir. Ustelik, bizim ¢alismamizda, tedavi sonunda AGD skoru
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0’a ulasan hasta olmayip, yiiz alan siddet skorunda bazale gore % 75’den fazla
diizelme olan hasta orani sadece % 18,75°dir (n=3). Istatistiksel analiz intent-to-treat
ilkesine dayali yapildig1 icin, en az 4 seans tedaviye gelerek 2. haftadaki ilk vizite
katilan ve c¢alisma protokoliine uyan toplam 16 hasta degerlendirmeye alinmustir.
Aslinda bu 16 hasta icinde bir tanesi kotilesme oldugu icin, diger ikisi de
fototerapiye gelemeyecegi i¢in 6 haftalik tedavi siiresini tamamlamamistir. Basari
oranlarinin, tedaviye devam edemeyen bu iki hastanin dislanarak toplam 14 hasta
tizerinden hesaplanmasi durumunda, tedavi sonunda AGD skoru 1 olan hasta oran1 %
50, yiiz alan siddet skorunda % 50 ve % 75°den fazla diizelme olan hasta oranlari ise
sirastyla % 64,2 ve % 21,4 olacaktir. Yine de, bu oranlarin, optimal olmayip, pek ¢ok
dermatolojik hastalikta tam diizelme saglayan fototerapinin, seboreik dermatitteki
etkinligi icin beklenen degerlerden daha diisiik oldugu sdylenebilir.

Seboreik dermatitte, yukarida da bahsedildigi gibi, siddetli hastalikta, sik goriilen
niiksleri kontrol altina almak ve uzun siireli remisyon saglamak amaciyla sistemik
antifungal ilaglarin kullanilmasi gerekmektedir. Bu ilaclar arasinda 6nemli bir yeri
olan oral itrakonazol ile yapilan calismalarda, ilacin ilk 7 giin 200 mg/giin,
sonrasinda 2-11 ay arasinda degisen siirelerde aralikli olarak kullanildigi, klinik
iyilesme ve mikolojik kiir oranlarinin sirastyla % 58,6-% 93 ve % 40-% 86 arasinda
degistigi ve ilagla iliskili ciddi bir yan etki gelismedigi goriilmektedir.”>"®. Bu
caligmalarin sonuglarindan, itrakonazol ile optimum klinik yanitin genellikle
tedavinin ilk ay1 i¢inde saglandigi ve ilacin etkinliginin 3 ile 14 ay siirebildigi
anlagilmaktadir. Seboreik dermatit tedavisinde kullanilan diger bir sistemik azol
flukonazoldiir. Altmis {i¢ hastayr iceren kontrollii randomize bir c¢aligmada, oral
flukonazol 300 mg/hafta dozunda 2 hafta siireyle verilmis, 4 haftalik takip siiresi
sonunda Seboreik Dermatit Alan Siddet skorundaki azalma, flukonazol grubunda,
kontrol grubuna kiyasla istatistiksel olarak anlamli derecede daha fazla
bulunmustur’®. Azol dis1 bir antifungal olan terbinafinin de seboreik dermatitte
basariyla kullanilabilecegi gesitli calismalarda bildirilmistir®83, Kontrollii randomize
bir caligmada, terbinafin 250 mg/giin dozunda 4-6 hafta siireyle kesintisiz olarak
uygulanmis, 6 haftalik tedavi sonundaki basar1 oraninin % 70 oldugu belirtilmistir®.
Karsilastirmasiz bir ¢alismada ise terbinafin 3 ay boyunca her ay 12 giin 250 mg/giin

dozunda verilmis, hastalarin % 82,8’inde klinik iyilesmenin oldugu, ancak sadece %
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22’sinde tam iyilesmenin goriildiigii vurgulanmistir®?. Terbinafinin giinliik kullanimi
ile 1. ay sonunda Klinik yanitin elde edildigi ve bu yamitin 3 ay siirdiigi
gozlenmigken, aralikli kullaniminda klinik yanitin 4 aylik izlem siiresi i¢erisinde her
ay giderek arttigi gozlenmistir. Bu ¢alismada 308 nm MEI tedavisi ile elde edilen
yanit oranlarini, literatiirde sistemik tedavilerle bildirilen yanit oranlar1 ile dogrudan
karsilastirmak miimkiin degildir. Ozellikle mikolojik kiir, sistemik antifungal
tedavilerin basarisi i¢in Oonemli bir kriter olabilir. Yine de, genellikle siddetli ve
direngli seboreik dermatit hastalarinda tercih edilen sistemik antifungallerle bildirilen
degisken yanit oranlarina bakildiginda, bu calismada, alti haftalik UV tedavisi
sonrast % 50’den fazla klinik diizelmenin hastalarin yarisindan fazlasinda goriilmiis
olmasi, 308 nm MEI fototerapisinin seboreik dermatitin tedavi secenekleri arasinda
bir alternatif olarak yer alabilecegini diisiindiirmektedir. Oral antifungallerin seboreik
dermatitte kullanim1 sirasinda ciddi yan etkiler bildirilmemis olmakla birlikte,
sistemik yan etkilerin goériilmesi agisindan riskli olabilecek hastalarda 308 nm MEI
tedavisi avantajli olabilir.

308 nm MEI tedavisi, hastalar tarafindan oldukgea iyi tolere edildi. iki hastada
eritem ve 1 hastada tedavi sonrasi kisa siireli yanma hissi ortaya ¢ikti. Eritem ortaya
¢ikan hastalardan biri, hastalikta da kotlilesme oldugu icin tedaviyi yarim birakti.
Fotosensitivite tanimlayan 5 hastanin hi¢birinde excimer 151k tedavisi ile alevlenme
olmadi. Bu ¢alismadaki baslangic UVB dozu 100 mJ/cm? olarak belirlenmis, her
seans, eritem olmamast durumunda % 20 doz artis1 yapilmis, hafif eritem varliginda
doz artis1 yapilmamis, orta derecede eritem varliginda eritem olusturan dozdan
onceki doz verilmistir. Bu tedavi protokolii ile hastalarda seans basina uygulanan
maksimum UVB dozu ortalamas1 553 mJ/cm? (min-maks: 250-650), kiimiilatif UVB
dozu ortalamasi ise 4300 ml/cm? (min-maks: 900-7100) olarak hesaplanmustir.
Hedefe yonelik fototerapi yontemlerinde temel prensip, genellikle yiiksek doz UV
1sininin sadece lezyonlu deriye ulastirilmasi, daha duyarli olan saglam derinin ise
korunmasidir. Psoriasis lezyonlarinin yiiksek doz UVB isinlarina direncli
olmalarindan yola ¢ikarak yapilan bir calismada, agresif bir tedavi protokolil
uygulanmis ve minimal eritem dozunun 8-16 kat1 kadar yiiksek doz excimer lazere
maruz kalan psoriatik plaklarda biill6z reaksiyon oldugu, ancak, lezyonlarin kisa siire

icinde tamamen diizeldigi ve uzun siire remisyonda kaldig1 saptanmistir'®. Seboreik
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dermatitte ise UVB’nin etkinligi ile ilgili tek bir calisma olup, optimal fototerapi
protokolii konusunda yeterli veri bulunmamaktadir®®. Yiiz yerlesimi, lezyonlarin
psoriatik plaklardan farkli olarak infiltre olmamasi nedeniyle, bu c¢alismada,
suberitemojenik bir excimer 1s1ik tedavi protokolii se¢ilmistir. Yan etkilerin az
goriilmesinde, bu tedavi protokoliiniin rolii olabilir.

Seboreik dermatitte UVB’nin etkinligini arastiran ¢alismada, siddetli seboreik
dermatiti olan 18 hastaya, haftada 3 giin, kabin i¢inde dar bant UVB tedavisi
uygulanmis, fototerapiye, tam diizelme olana kadar ya da maksimum 8 hafta devam
edilmistir. Calismadaki fototerapi protokolii, tedaviye minimal eritem dozunun %
70’1 ile baslayip, eritem yoksa dozu her seans % 20 oraninda, hafif eritem varsa % 10
oraninda artirmak seklindedir. Bu protokol ile ortalama seans sayisi1 23 (aralik: 9-24),
ortalama tedavi stiresi 7,4 hafta (aralik:2,6-8), ortalama kiimiilatif UVB dozu ise 9,8
Jlem? (aralik: 2,9-22,2) olarak bulunmustur. Klinik degerlendirme igin yiiz bolgelere
ayrilmamig, eritem ve deskuamasyon 0-3 arasi, infiltrasyon ve kasintt 0-1 arasi
skorlanmistir. Maksimum degerin 8 olabilecegi bu degerlendirme sistemine gore,
klinik skorun ortanca degeri bazalde 7,5 iken, 8. haftada 0,5’e diismiistiir. Onsekiz
hastanin 6’sinda tam, 6’sinda belirgin diizelme goriilmiis, orta dereceli eritem
epizodlar disinda ciddi bir yan etki gézlenmemistir. Ancak, tedavi kesildikten sonra
izlemi olan 11 hastada ortanca 21 giinliik bir siire sonunda rekiirrens ortaya ¢ikmis,
bu hastalar i¢inde yeniden dar bant UVB uygulanan 3 hastada 3-4 haftalik fototerapi
sonunda tam diizelme elde edilmistir. Bizim ¢alismamizin bu ¢alismadan bazi farkli
yonleri bulunmaktadir. Bu ¢alismadaki ortalama seans sayisi ve tedavi siiresi bizim
calismamizdakinden fazla olup (sirasiyla 23 seans ve 7.4 haftaya karsilik 16 seans ve
6 hafta), ortalama kiimiilatif UVB dozu da belirgin olarak daha yiiksektir (9,8
Jlem®ye karsihik 4,3 J/cm?). Klinik degerlendirme igin kullanilan skorlama sistemi
de her iki ¢alismada farklilik gosterdiginden tedavi basarisini birebir karsilastirmak
miimkiin degildir. Ancak, baslangic skorlarina bakildiginda, dar bant UVB
calismasindaki hastalarin siddetli seboreik dermatiti olan kisilerden olustugu, bizim
calismamizda ise maksimum 30 olabilecek klinik siddet skorunun baslangictaki
ortalama degerinin 16,8 olmasit nedeniyle orta-siddetli seboreik dermatiti olan
hastalarin ¢aligmaya dahil edildigi goriilmektedir. Dar bant UVB caligmasinda 18

hastanin 12’sinde tam ya da belirgin diizelme elde edilmisken, bizim ¢alismamizda
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16 hastanin 7’si tedavi sonunda AGD skoru 1’e ulasmistir. Ayrica bu c¢aligmada
tedavi siiresi alt1 hafta olmasina ragmen dordiincii haftadaki yiiz alan siddet skorunun
altinc1 haftadaki degere yakin olmasi, bu tedavinin 4 haftada uygulanabilecegi
diistincesini dogurmaktadir. 308 nm MEI, UVB spektrumunda yer alan ve dalga boyu
dar bant UVB’ye ¢ok yakin olan bir fototerapi yontemidir, bu nedenle de seboreik
dermatitteki etkinliginin, psoriasiste oldugu gibi, dar bant UVB’ye benzer olmasi
beklenebilir. Ancak tedavi sikligi, fototerapi protokolii, tedavi siiresi gibi c¢esitli
degiskenler tedavi bagarisin1 dnemli 6lglide etkileyebilir.

Calismamizda, 6 haftalik excimer 151k tedavisi sonrast AGD skoru 0 ya da 1 olan
7 hasta, kapali zarf yontemiyle 2 gruba randomize edilmis, gruplardan birine 4 hafta
sireyle haftada 1 kez olmak iizere idame fototerapi uygulanirken, diger grup
tedavisiz izlenmistir. Idame tedavisi tamamlandiktan sonra izlemi olan 2 hastada ve
idame yapilmayan grupta izlemi olan 1 hastada 2. haftada niikks gozlenmistir.
Yukarida bahsedilen dar bant UVB calismasinda da tedavi sonrasi erken donemde
niiks gozlenmis olmasi, UVB’nin seboreik dermatitte uzun siireli remisyon
saglayamayacag1 diisiincesini dogurmaktadir. Ancak, gerek idame yapilan ve
yapilmayan hastalarin, gerekse fototerapi kesildikten sonra izlemi olan hastalarin
sayisinin ¢ok az olmasi, bu konuda kesin bir yorum yapilmasimi gii¢lestirmektedir.
Tedavi kesildikten sonra niiks ortaya cikisi, seboreik dermatitte etkili oldugu
gosterilmis fototerapi dis1 tedavi yontemleri ile de goriilen bir durumdur. Bu
niikslerin, tedavilerin aralikli kullanimi ile 6nlenmesi hedeflenmektedir. Excimer 151k
tedavisi ile, 6 haftadan sonra, haftada bir ya da 2 haftada bir seans olacak sekilde
idame yapilmasinin daha uzun siireli remisyon saglama yoniindeki olast etkisinin
yeni ¢aligsmalarla arastirilmasi gereklidir.

308 nm MEI tedavisinin seboreik dermatitteki en dnemli avantaji, dogrudan
lezyonlu bolgeye uygulama yapilmasina olanak vermesidir. Bu tiir bir uygulama,
UV’nin, kabin i¢inde yapilan fototerapiye oranla, tedavi edilmek istenen alana ¢ok
daha efektif bir sekilde ulasmasini ve saglam derinin gereksiz UV 1sinindan
korunmasini saglamaktadir. Ancak seboreik dermatitte 308 nm MEI tedavisi de dahil
olmak {iizere fototerapinin en 6nemli dezavantaji hastalarin haftada 2 yada 3 giin
hastaneye gelmek zorunda olmasidir. Ek olarak 308 nm MEI cihaz1 her hastanenin

fototerapi merkezinde bulunmamaktadir. Yine de yiiz bolgesini etkileyen bir hastalik
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olan seboreik dermatitte fototerapi planlandiginda, 308 nm MEI tedavisi tercih
edilecek fototerapi yontemi olarak one ¢ikabilir. .

Seboreik dermatit hastalarinda interlokin 2 ve interferon gama diizeylerinin
yiiksek bulundugu ve seboreik dermatitin hiicresel immiin cevapla iliskili bir hastalik
oldugu bildirilmistir’®”. Darbant UVB nin interldkin 2 ve interferon gama diizeylerini
diisiirdiigii bilinmektedir®®, 308 nm MEI tedavisinin psoriasiste, sitokin saliniminda
ve T hiicre sayisinda belirgin azalmaya, apopitozla iliskili molekiillerde degisiklige
ve proliferasyon indeksinde azalmaya sebep oldugu saptanmistir'®. UVB ile ortaya
cikan bu etkiler, excimer 151k tedavisinin seboreik dermatitte basarili olmasi ile

iligkili olabilir.

UV’nin imminolojik etkileri disinda, antimikrobiyal etkileri de oldugu
bilinmektedir. Yapay UV 1sinlar1 ile lupus vulgarisi tedavi eden Niels Ryberg Finsen,

1903 yilinda Nobel odiilii kazanmistir!®®

. Literatiirde, UV tedavisinin, atopik
dermatit hastalarinda alevlenmelere neden olan Staphylococcus kolonizasyonuna
kars1 bakterisidal etkileri oldugu ve siiperantijen olusumuna sebep olan protein

sentezini inhibe ettigini gdsteren yaymlar mevcuttur!!0-11,

Seboreik dermatit patogenezinde Malassezia tiirlerinin anahtar rol oynamasi
nedeniyle, tedavide kullanilan ajanlarin antifungal etkinliklerinin de olmas1 biiyiik
onem tasimaktadir. Topikal antifungaller disinda, topikal kalsindrin inhibitorlerinin
de Malassezia tiirlerine kars1 antifungal etkiye sahip olduklar1 gosterilmistir. UV nin
de benzer etkileri oldugu eski tarihli ¢alismalarda gosterilmistir. Faergemann ve
arkadaslarinin yaptig1 bir ¢alismada, 65, 123, 250 ve 900 mJ/cm? dozlarinda UVB ve
50 ve 75 J/cm? dozlarinda UVA uygulamasi sonrasi Pityrosporum koloni sayisinda

belirgin azalma saptanmigtir'!2

. Bagka bir ¢alismada ise, in vitro olarak Pityrosporum
mayalarina, benzer sekilde, sirasiyla 65, 123, 250 ve 900 mJ/cm? dozlarinda UVB ile
25, 50 ve 75 J/lcm? dozlarinda UVA uygulanmis, mayalarimn koloni sayisinda 250
mJ/cm? UVB ile orta derecede, 900 mJ/cm? UVB ve 25, 50 ve 75 J/cm? UVA ile

belirgin derecede azalma oldugu goriilmiistiir’®,

Antijen sunucu Langerhans
hiicrelerinin fonksiyonlarmi engelleyerek seboreik dermatitte etkili olabilecek UV
151810, aslinda, mayalar1 dogrudan inhibe edici 6zelliginin de oldugu ve bu etkinin

UVA tedavisi ile daha belirgin oldugu vurgulanmigtir. LED 151k tedavisinin mayalar
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lizerine olan etkisini arastiran bir ¢alismada ise, 6zellikle 380 + 2 ve 392.5 £ 1 nm
dalga boyundaki 15181n, hiicre i¢i ve hiicre dis1 reaktif oksijen tiirlerini arttirarak maya
kolonizasyon sayisii azalttig1 bildirilmistir'®. Bu ¢alismalardan yola ¢ikarak, dar
bant UVB’nin ya da excimer 151k tedavisinin seboreik dermatitteki etkinligini,
antifungal etki mekanizmasiyla gergeklestirdigi yoniinde bir spekiilasyon yapilabilir.
Ancak bu tiir bir etkiyi kanitlayabilmek i¢in, fototerapi dncesi ve sonrasi Malassezia

sayisinin arastirilmasi gereklidir.

Bu c¢alismanin g¢esitli zayif yonleri mevcuttur. Hasta sayisinin az olmasit
bunlardan biridir. Calismada kontrol grubunun olmamasi, dalgali bir seyir gosteren
seboreik dermatit gibi bir hastalikta, arastirilan tedavi yoOnteminin etkinligi
konusunda siiphe uyandirmaktadir. Seboreik dermatitte fototerapinin etkinligi ile
ilgili literatiir bilgisi ve klinik deneyim ¢ok kisitli oldugu i¢in, ¢aligmada kullanilan
fototerapi protokoliiniin ¢alismanin sonuclarint etkilemesi olasiligt bulunmaktadir.
Doz semasinda, tedavi sikliginda ve siiresinde yapilacak degisiklikler farkli sonuglar

dogurabilir.

Bu kisitliliklara ragmen, 308 nm MEI fototerapisinin, seboreik dermatitte,
alternatif bir tedavi yontemi olabilecegi sdylenebilir. Bu tedavi yonteminin seboreik
dermatitteki etkinligini arastiran ileri ¢aligmalarda, excimer 151k ile antifungaller,
kortikosteroidler ve kalsinorin inhibitorleri gibi topikal ajanlarin  dogrudan
karsilastirilmas1 ya da bu ajanlarla monoterapinin excimer 151k ve topikal tedavi

kombinasyonuyla karsilastirilmasit hedeflenebilir.
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6. SONUCLAR

1. 308 nm MEI fototerapisi, seboreik dermatitin tedavi secenekleri arasinda yer
alabilir.

2. Dogrudan lezyonlu deriye UV 15181 uygulanmasi, 308 nm MEI tedavisinin,
genellikle belirli bolgelere lokalize olan seboreik dermatitte, kabin i¢inde uygulanan
tedavilere gére daha avantajl bir fototerapi yontemi olmasina sebep olmaktadir.

3. 308 nm MEI tedavisi giivenli ve hastalar tarafindan iyi tolere edilen bir fototerapi
yontemidir.

4. Bu pilot ¢alismadan yola ¢ikarak, 308 nm MEI tedavisinin seboreik dermatitteki
etkinligini ve etki mekanizmasini ve optimal tedavi protokoliinii arastiran, ¢ok sayida

hasta iceren prospektif, kontrollii caligmalara gereksinim vardir.
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SEBOREIK DERMATITTE 308 NM MONOKROMATiK EXCIMER ISIK TEDAVISININ ETKINLIGi
HASTA BiLGILENDIRME VE OLUR FORMU

Arastirmanin Konusu: Seboreik dermatitte 308 nm monokromatik excimer isik tedavisinin
etkinligini arastirmak

Aragtirmanin Amaci: Seboreik dermatit genellikle alevienme ve sdnmelerle seyreden kronik
seyirli bir hastaliktir. Tedavi secenekleri igcinde kremler, sampuanlar ve agizdan alinan ilaglar
yer almaktadir. Bu arastirmada uygulanacak olan 308 nm monokromatik excimer isik
tedavisi, bir fototerapi yontemidir. Fototerapi ise, glines isininin belirli dalga boylarinin deri
hastaliklarinin tedavisinde kullanilmasina verilen isimdir. Fototerapi, yaygin deri hastalig
olan kisilerde ultraviyole i1sini yayan floresan lambalarin yer aldigi bir kabin icinde tim deriye
uygulanabilecegi gibi, sadece belirli bolgeleri etkileyen deri hastaligi olan kisilerde, etkilenen
alanin lokal olarak tedavi edilmesine olanak saglayan cihazlarla da yapilabilir. Seboreik
dermatit 6zellikle ylzi etkilemesi nedeniyle, lokal fototerapi yontemleriyle tedavi edilmeye
daha uygun bir hastaliktir. Fototerapi, sedef, ekzema, vitiligo ve baska c¢ok sayida deri
hastaliginda uzun yillardir basariyla kullanilmaktadir. Bu g¢alismada, son yillarda kullanima
girmis yeni bir fototerapi yontemi olan excimer 1sigin seboreik dermatitte etkili olup
olmayacagi arastirilacaktir. Bu yontemin en 6nemli 6zelligi, “hedefe yonelik olmasi”, yani,
sadece etkilenmis derinin tedavi edilmesini, saglam deri alanlarinin ise gereksiz ultraviyole
iIsinindan korunmasini saglayabilmesidir. Bir baska 6zelligi ise, yiksek doz ultraviyole i1sininin
cok kisa siirede (saniyeler icinde) tedavi edilmek istenen alana uygulanabilmesidir.

Arastirmanin Siiresi: Calismadaki tedavi siiresi 1 aydir. Bu siire tamamlandiktan sonra
tedaviye cevap veren hastalar 2 gruba ayrilacak, bir gruba 1 ay daha tedavi uygulanacak,
diger grupta ise tedavi kesilip izlem dénemi baslayacaktir. Hangi hastalarda tedavinin 1 ay
sonra bitecegi, hangi hastalarda 2 ay sirecegi, 1. ay sonunda zarf ¢cekme ydntemiyle
belirlenecektir. Seboreik dermatit tekrar etme 6zelligine sahip bir hastalik oldugu icin, 308
nm monokromatik excimer isik tedavisinden fayda goren hastalarda, elde edilen bu olumlu
etkilerin tedavi bittikten sonra ne kadar siirecegi izlem déneminde anlasiimaya ¢alisilacaktir.
Tedavisiz izlem her hastada, hastalik tekrar ortaya cikana kadar ya da en fazla 3 ay sireyle
gerceklestirilecektir.

Arastirmada izlenecek Yontem: Haftada 2 kez Marmara Universitesi Dermatoloji Anabilim
Dali fototerapi Unitesinde vylzlinlze 1sik tedavisi uygulanacaktir. Bir aylk tedaviniz
tamamlandiktan sonra, yeterli yanit elde edildiyse 1 ay daha tedaviye devam edebilir ya da
izlem donemine girebilirsiniz. Tim bu sire icinde hastaliginizda gerileme olmazsa veya artis
olursa size uygun tedaviye hemen baslanacaktir. Tedavi tamamlandiginda yeterli yanit elde
edilmesine ragmen izlem siiresi icerisinde sikayetleriniz tekrarlarsa, tekrarlama noktasinda
size uygun tedaviye baslanacaktir.
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Alternatif Tedavi veya Girisimler: Bu calismaya katilmak istememeniz veya galismadan
herhangi bir noktada c¢ikmak istemeniz durumunda size en uygun tedavi hekiminiz
tarafindan verilecektir. Verilebilecek tedaviler arasinda sirilecek ilaglar ve agizdan alinan
ilaglar yer almaktadir. Gerekirse birden fazla tedavi birlikte de kullanilabilir.

Arastirma Sirasinda Karsilasilabilecek Riskler ve Olasi Yan Etkiler: Fototerapi ile iliskili olasi
yan etkiler, baslica, glines yanigi tipinde reaksiyonlardir. Bunlar, kizariklik, kasinti, su toplama
seklinde sayilabilir. Buna ek olarak, uygulama alaninda, deri renginde gecici koyulasma da
gorilebilir. Glnes 1sinlarinin (ultraviyole 1sinlari) kanser yapici etkisi iyi bilinmektedir.
Ozellikle de derinin uzun siireli ve kontrolsiiz giines isinina maruz kalmasi, bu riski
artirmaktadir. Yuzlinlize uygulanacak fototerapi sirasinda ultraviyole isinlari kullanildigindan,
kanser riskinde teorik bir artis s6z konusu olabilir. Ancak, bu risk artisinin 6zellikle 300-350
seanstan sonra ortaya ciktigl bilinmektedir. Bizim tedavimiz ise 8 veya 16 seans seklinde
uygulanacaktir.

Arastirma Siiresince 24 Saat Ulasilabilecek Kisi Adi / Soyadi / Telefonu:
Dr. Dilek Segkin: 0535 567 51 18
Dr. Vildan Yazici: 0506 543 10 90

Bilgilendirilmis Gonlli Olur Formundaki tim agiklamalari okudum. Bana, yukarida konusu
ve amaci belirtilen arastirma ile ilgili yazih ve sozli agiklama asagida adi belirtilen hekim
tarafindan yapildi. Arastirmaya gonilli olarak katildigimi, istedigim zaman gerekceli veya
gerekgesiz olarak arastirmadan ayrilabilecegimi ve kendi istegime bakilmaksizin arastirmaci
tarafindan arastirma disi birakilabilecegimi biliyorum.

S6z konusu arastirmaya, hicbir baski ve zorlama olmaksizin kendi rizamla katilmayi kabul
ediyorum.

Goniillinin Adi / Soyadi / imzasi / Tarih

Aciklamalari Yapan Kisinin Adi / Soyadi / imzasi / Tarih

Gerekiyorsa Olur islemine Tanik Olan Kisinin Adi / Soyadi / imzasi / Tarih

Gerekiyorsa Yasal Temsilcinin Adi / Soyadi / imzasi / Tarih
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Ek-3

YASS

Alin

Sag/sol
yanak

Cene

Kaglar

Toplam

AGD

Bazal

1.hafta

2.hafta

3.hafta

4.hafta

idm 1. hafta

Idm 2. Hafta

Idm 3. Hafta

idm 4. hafta

IzIm 2. hafta

izIm 4.
Hafta

izIm 6.
Hafta

IzIm 8.
Hafta

izlm
10.Hafta
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Izlm 12.
Hafta

E:eritem D:deskuamasyon  0-3
iDM:idame iZM:izlem
AGD :Arastirici global degerlendirme 0:yok 1:hafif 2:orta 3:siddetli 4:cok siddet
VAS Bazal 1.hafta 2.hafta 3.haft 4.hafta idame idame idame idame izlem izlem izlem izlem izlem izlem
1.hafta 2.hafta 3.hafta 4.hafta 2.hafta 4.hafta 6.hafta 8.hafta 10.hafta 12.hafta
VAS
(-
10)
Basal 1.ay idame izlem izlem izlem
tedavi
l.ay 2.ay 3.ay
DYKO

1) Hastahginiz i¢in bu tedaviyi tekrar almak ister misiniz?

a)evet

b) hayir

2) 2) Butedaviyi baska hastalara da énerir misiniz?

a)evet

b) hayir
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Cinsiyeti:

Egitim Durumu:
Telefon:

Adres:

Hastalig::
Hastalik siiresi:
Aile 6ykiisi:
Fotosensitivite:
Mevsimsel Oykii:

Hastaligin son 3 ay icerisindeki seyri:

Tedavi Tedavi Suresi

Yanit

Sistemik Hastalik:

Kullandigi ilaglar:
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Ek-4

Yan etkiler

1. hft

2. hft

4. hft

5. hft

6. hft

7. hft

8. hft

Eritem (0-3)

Pigmentasyon
(0-3)

Yanma (0-3)

Biil (var, yok)

Kasint1 (0-3)
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