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GIRIS

Psoriasis MO0 5. ylizyildan beri &zel adlar ile tamimlanmaya baglanan
bir dermatoz olmasina ragmen, glincellidi giiniimiiz insaninin dig gdriniisiine
daha c¢ok Bnem vermesi ve bu ¢irkin gériintislii belirtilerin bir an dnce kaybol-
masinl istemesinden kaynaklanmaktadir (2,18). Halk arasinda sedef hastaligl
olarak bilinen psoriasis UrkutuculiigiinG korumakta ve bulas1c1 sanilmaktadir.
Bu yiizden ve hastalidin belirtilerinin kot gbrinisl ylizinden genel yerlere
ozellikle plaj, hamam ve deniz gibi soyunulmasi gereken yerlere gidememekte,
cevrelerinin olumsuz bakislarini {zerlerinde hissettiklerini belirtmekte ve
bu davranislardan ister istemez etkilenmektedirler. Sonug¢ta bir kisim hastalar
kendilerini bu duruma uyduramamakta ve bir takim psikozlara siriklenmektedirler.
Bu durumda ise psoriasis, sadece hastalarin kigisel sorunu olmaktan ¢ikmakta
ve onlarin cevreleri ile olan iliskilerini olumsuz ydnde etkileyerek sosyal
bir problem seklinde karsimiza gelmektedir.

Psoriasis bugiinkii modern tip galismalarinin olanaklarina ragmen, nedeni
yalnizca varsayimlara dayandirilan bir hastalik olma 6zelligini siirdirmektedir.
Psoriasis etyolojisinde travma, enfeksiyon, Bsiri giines 1sinlari,diyet, meta-
bolizma, hormonal ve genetik faktdrler ilgi cekmektedir. Emosyonel stresin ise
hastaligin gerek baslamasinda, gerekse sekil degistirmesinde ve alevlenmesinde
rol oynadigi kabul edilmektedir (1,2;28.).

Yine etyolojide diisiiniilen streptokoksik enfeksiyon odaklarinin predis-
pozisyonlu hastalarda hastaligi: baslattigi veya mevcut psoriasiéi alevlen-
dirdigi kabul edilmektedir.

Glinlimiizde psoriasisli hastalara en son tedavi yontemlerinin uygulan~
masina ragmen etyoloji kesin olarak bilinmediginden bunlarin hig biri nedeni
ortadan kaldirilmaya yonelik olmamaktadir. Tedavide amag tetikleyici faktor-
leri yok etmek ve hastayi uzun siire remisyonda tutmaktir.Psoriatik hastalar
her yeni uygulamaya baslanan tedaviye oldukga fazla ilgi gtstermekte ve
tedavi prensiplerine daha bir azimle uymaktadirlar. Diger tlkelerde yillardan
beri Goeckerman ybntemi uygulanmasina ragdmen tlkemizde oldukga yeni bir
tedavi yontemidir. Ayrica bu tedavi hakkinda yapilmis ve yayinlanmis ¢aligma
say1sl olduk¢a azdir,
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Fototerapinin gecmisi bundan lg¢bin y1l kadar énce giines 1s1din1 tedavi
amacl ile kullanmilan eski Yunanlilara kadar uzanmaktadir. Katranlarin ise
ikibin y1ldir deri hastaliklarinin tedavisinde kullanilmaktadir. Goeckerman
1925 y1linda bu iki tedaviyi birlestirerek ultraviyole B (UVB) ile birlikte,
vazelin iginde %1-5 konsantrasyonunda Huile de cade, veya goudron de houille
kullanmistir. Bu yﬁntem ilé'psoriasis tedavisinde cazip klinik sonu¢lar alinmig,
fakat katranlarin bu tedavi yontemindeki rolleri ve etki mekanizmalari konularinda
ayrintilara inilmemistir. Daha sonralari kortikosteroidli pomadlarin kolay uygu-
lanmalari ve kozmetik olarak da hastalar tarafindan bgnimsenmeleri, Goeckerman
yénteminin eski degerini yitirmesine neden olmustur (1,2:,28,66).

Son on yildan beri ise katranlarin UVB fototerapisinde yadlayici maddelere
karsi bir dstinlik tasimadig: ileri siiriilmektedir.Bu cailismamizda psoriasisli
hastalarda UVB fototerapisi ile birlikte katran ve vazelin uygulanmasinin
klinik yanltlarlﬁ1 karsilastirarak, katranlarin yaglayici maddelere karsi
terapOtik ustinligi olup olmadigini irdelemek amaglanmistir.



PSORIASISIS TANIMI VE ETYOLOJISI

Hastaligdin ilk taniminin Celsus tarafindan yapildig:
sanilmaktadir. Bilinen ilk dodru tanimin ise 1808 yilinda
ingiliz.Robert Willan tarafindan yapildig: kabul edilmektedir.(l,2,3,4)

' Psoriasis keskin sinirli, eritemli plakveya papiller
izerinde yerlesmis parlak, sedefi beyaz skuamlarla karakterize
kronik bir hastaliktir. Skuamlarin renginden dolay1 halk arasinda
"sedef Hastali1gi " adiyla anilmaktadir.

Psoriasis giinimizde de nedeni bilinmeyen hastaliklar
arasindaki yerini korumaktadir. Yapilan tim galigmalara radmen
hastalik dermatolojinin biyik sirri olmaktan kurtarilamamigtir.
insanlara 6zgl bir hastalik olup, deneysel olarak insan veya
hayvanlarda olusturulamamistir (1,5,6,7).

Psoriasisli hastalarin ¢odgunun anamnezinde rastlanan
emotif gsoklarin siklig§i psoriasisi psikosmatik hastaliklar
grubuna sokma egilimini artirmaktadir. Son zamanlarda ise
otoimmun bir menanizmanin ilgili olabilecegi dﬁsﬁnﬁlerek bu
konudaki arastirmalara hiz verilmistir (6,8,9).

BUgﬁn en fazla taraftar bulan ve kabul edilen gdriis
hastaligin kalitsal oldugudur. Ancak gegis sekli saptanamamisg
olup, bu géristi savunanlar hastaligin kalitimla direkt gegme-
digini ve bir predispozisyonun gectigjqi, yasam sireci i¢inde
herhangi bir zamanda endojen veya eksbjen tetikleyici faktdrlerle
hastaligin bagladigini kabul etmektedirler (4,5,6).

Genetik bir intikalle olusan keratinizasyon bozukludu,
epidermal rejenerasyon yetenedinin artmasi ve immunogenetik
pozukluklar kisinin predispozisyonunu meydana getirmektedir.

Bu devredeki sahis latent psoriasislidir. Endojen ve eksojen
“tetikleyici faktdrler sahsin latent psoriasisten pre psoriaégs
devresine ge¢mesine sebeb olurlar.
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Bircok arastirmaci hastaligin meydana gelmesinde. genetik faktorlerin
roliini incelemektedir. Ancak somatik olarak bir sahsin bir digerine esdefer
olmasi tek‘yumurta ikizleri haric mimkiin degeldir. Bu somatik ayrilig:
"Genetik merkez sistemi" dizenlemektedir. Bu sistemi olugturan faktorler
ise su sekilde siralanmaktadir.

l. Lokosit antijenleri 2. Eritrosit antijenleri 3. Serum proteinleri.

l. Lokosit antijenleri ile psoriasis arasindaki iliski izerindeki caligmalar
son zamanlarda yodunlastirilmistir. Yapilan bu calismalara gore genellikle
psoriasis vulgariste HLA B13, BW 16 ve BW 17'ye fazla rastlandi§: gosteril-
.mistir, Psoriasis artropatikada HLA BW 27 bazen de HLA BW 17 dikkati ¢ek-
mektedir. Psqriasiste HLA sisteminin kesin olarak nasil oldugu heniiz sapta-
namamistir. Mulitemelen hiicre yiizeyinde bulunan HL antijenleri cesitli fiziksel
ve kimyasal mekanizmalarla hiicre membranindaki hormonal reseptérleri bozabilir
ve bu suretle membrandaki - reseptdrlerin fonksiyonu bozulunca intra seliiler
metabolizma da bozulur. Membrandaki dedisiklik en onemli olaydir, ¢iinki
siklik nitkleotitlerin metabolizmasi bu membrandaki sentez edilen prostog-
landinelere baglidir (10,11,12).
Bitiin bu caligmalara ragmen HL -Antijenlerinin psoriasis lzerindeki
rolii kesin olarak saptanamamistir (1,4,6,10).
Kalitsal 6zellige sahip kisilerde psoriasisin ortaya gikisi ig ve

dis tetikleyici fakt6rlere bagl:i oldugundan deri lezyonu gbriilene kadar
psoriasisin varligindan s6z edilemez. Bu ise latent psoriasis digincesini
dogrulamaktadir. Ancak bunun varlidini veya yokludunu gdsterecek bir test
bulunmamaktadir (2,4)

Kalitsal teoriden sonra en cok taraftar bulan teori psikomatik teori
olup, Tirk dermatologlarinin da en ¢ok benimsedigi teoridir(13,14,15,16,17,18,19).

Psikomatik mekanizmanin, hastaligin etyolojisinde 6nemli bir rol
oynadigina inanilmaktadir. $iddetli emosyonel reaksiyonlarin deri yiizeyinde
fizyolojik dedisiklikler meydana getirdigi bilinmektedir.0rnedin yiz kizarmasi,
utanma, yliz morarmasi, kizginlik, el ayak terlemesi ve solukiuk ise korkuyu
karakterize eden belirtilerdir. Nemliodlu psikomatik bir dermatolojinin
6nemine dedinmekte ve psiko-kiitan hastaliklarin psikofizyolojisi ve psiko-pato-
lojisine agiklamalar getirmektedir. Ayn1 yazar yukarda belirtilen eﬁosyona
bagli fizyolojik degisikliklerin gelip gegici oldudunu, ancak bunlarin devam-
l1l1ginin predispoze kigilerde psikokitan lezyonlarin olusumuna neden olabile-
cegini sdylemektedir (1,2,20).



Gerek genetik predispozisyonlu ve gerekse genetik predispozisyonlu -
olmayan kisilerde psisik faktorler hastali1§: baslatabilece§i gibi, daha
dnceden var olan klinik tabloyu da alevlendirebilmektedir. 1978 yilinda
Koptagel ve Nemlioglu'nun 81 dermatolojik olgu lizerinde yaptiklari psiko-
somatik inceleme sonucunda aragtirmaya alinan 23 psoriasisli hastada dis
cevre ile iliskiden korku ve kacinma, simgesel olarak cevresini disa karsi
koruyan kabuklarla gevirme gibi bir anlatim bulunmustur (15,21).

Psoriasiste psikomatik mekanizmanin {zerinde dedisik gdriisler mevcuttur. .
Farkli emosyonlarin kana farkli hormonlar sevkettigi veya otonom sempatik
yada parasempatik sistemin rolii oldugu ileri sirilmektedir.

Deneysel olarak psoriasislilerin derilerinde emosyonel stimuluslara
vaskiiler yanit olustugu saptanmistir. Hastali§in aktif ddneminde psoriasis-
lilerde reaktif hiperemi esidinin normallerden yiiksek oldugu, iyilesme
déneminde bunun tekrar azaldigr gézlenmistir (2).

Psikosomatik olarak yapilan arastirmalar sonucu psoriasisli hastalarda
kesin bir hasta tipi saptanamamistir. Ancak genellikle sosyal ¢evre iligki-
lerinde kendine giivensiz, basarisiz, icine kapali tipler oldugu stylenmistir(2,8,9).

Psoriasiste tetikleyici fakt®érlerden biri de travmadir. Hastaligin ilk
ortaya gikisinin yilizeyel bir travma sonucu olabilecedi ve hastaligin bu btlgeden
baslayabilecedi kabul edilmektedir. Aktif psé?iasisli bir hastada deneysel
olarak uygulanan travma (epidermal zedelenme) alaninda 10-20 giin sonra tipik
psoriasis lezyonlari ortaya ¢ikmaktadir. Bu olay 1877 yilinda Heinrich Koebner
tarafindan tarif edilmis olup, Koebnér fenomeni veya izomorfik yanit adiyla
bilinir. Psoriasis icin tipik olmakla birlikte psoriasise 0zgii dedildir. Bu
fenomen bircok dermatozda da goriilebilir. Mekanik travmanin yanisira fiziksel
ve kimyasal zedelenmeler (asiriultraviole, derinin izafi nemliligi, iklim
sartlari, Ozellikle soguk hava ), yerel enfeksiyon ve enflamatuar olaylar da
bu yanita sebep olabilir (2,22,24,25).

Psoriasiste serum proteinlerinin elektroforetik arastirmalarindanda
degisik sonuglar elde edilmistir. Savaskan ¢alismalarinda psoriasise 6zgii bir
elektroforez tipi bulamamistir. Albiiminler ve alfa I globilinlerde azalma,
dider fraksiyonlarda artma goriildigund bildirirken, ylizde olarak en fazla
codalmanin gamma globulinlerde g6rildigii, alfa 2 globulin yiikselisinin ise
hastaligin aktivitesinin saptanmas:i bakimindan deder tasiyabilecedini
bildirmistir (26).



Enfeksiyon odaklarinin da iyi bilinen tetikleyici fakt6r oldudu kabul
edilmektedir. Ozellikle streptokoksik ist solunum yolu enfeksiyonlarinin
etkin oldugu ve daha ¢ok cocuklarda baslatici etkisinin bulundugu gézlenmistir.
Aydemir 39 psoriatik hastada streptozyme deferlendirmelerine dayanarak
yaptigi arastirmada kontrollere diizenli olarak gelen 25 hastanin 22'sinde
biyiik ¢ogunlugu bas-boyun bélgesinde olmak lzere enfeksiyon odaklari sap-
tanmistir (21,24,27,28). '

" Bazi antimalaryal ilaglar, lityum, adrenerjik blokerler, uygulamakta
olan sistemik kortikosteroid tedavisinin birden kesilmesi, sistemik viral
ve bakteriyel enfeksiyonlar, ender olarak agilar hastaligin baglamasina
neden olabilir. Uzun siireli diigiik nem, &zellikle mevsimlik alevlenmelerde
etkili olabilmektedir.

Daha Onceleri lzerinde cok durulan biyokimyasal, metabolik, endokrinyel
teorilerin bugilin i¢in gegerliligi yoktur. Hastaligin otoimmun ybni tzerinde
son zamanlarda durulmus ise de onemli sabit bir kanit bulunamamistir (21,28).

HISTOPATOLOJ1S1

~ Klinik olarak geligmig bir psoriasis plag: histopq?qlojik olarak para-
keratoz, graniler tabaka yoklugu, akantoz, mitotik sayida aftlg ve epidermisde
polimorf lokosit birikimleri ile karakterizedir. Dermada ise papiller ve
kapiller prbliferasyon ile papiller tabakanin altinda orta derecede mono-*
nikleer hiicre enfiltrasyonu goriiliir. Son yillarda yapilan galismalarda bu
6zellikler arasindaki iligkileri agiklayabilecek olan ve klinik olarak
psoriasis ortaya gikmadan dnceki gok yeni lezyonlardan gbzlenen histolojik 6zellikler
belirlenmis ve bu doneme “"prepsoriasis " adi vérilmistir. Bu ddneme ait psoriatik
lezyonlar veya saglam deriden alinan dokularda histopatolojik olarak orta
derecede epidermal hiperplazi ve psoriatik sekel gorilmistir. Histogimik ve
elektron mikroskopik bulgular ise isik mikroskopu ile gbriilmeyen parakeratozdan
ibarettir. Makrofaj, lenfosit ve mast hiicrelerinden ibaret hafif perivaskiler
enfiltrasyon, DNA sentez edilen hiicrelerde artis, aminoasit alimi ve transpor-
tunda anomalilerde de goriilebilir (14,28,29). .



Aktif psoriasis vulgaristeki dégisiklikler ise su sekilde siralanabilir :

PARAKERATOZ: Ba$1anglg papilinde mitotik aktivitenin fazla oldugu
bélgelerin hemen {izerinde kolon halinde ve etrafida kalin graniiller ile
¢evrili olarak belirir. Parakeratoz hastalik kroniklestik¢e yaygin bir hal
alir, bazan parakeratoz sahalari ortokeratik niikleuslarla bdlinmis olarak
gOrilebilir.

| GRANULER TABAKA KAYBI: Erken aktif lezyonlarda daha belirgindir. Keratin
tabakasinin tam altinda, graniiler tabakanin bulunmasi gereken yerde piknotik
polimorf niveli l6kositlerin meydana getirdigi munro mikroabseleri mevcuttur.
Yeni lezyonlarda ‘hemen daima gdriilebilen bu mikro abseler lezyon kroniklestikce
azalir.,

AKANTOZ: Diizenli ve {iniformdur. interpapiller uzantilarin uglari
kalinlasmistir ve bazilari tabanda birlegir. Malpighi hiicreleri arasinda
odem mevcut dedildir. Papillalarin Ustlni kaplayan ince malpighi tabakasi
hicreleri intraselliiler 6dem gdsterebilir. Parakeratozik korneum tabakasinin
hemen altindaki bu hiicreler polimorf niliveli ldkositlerle beraber Kogoj'un
spongiform piistillerini meydana getirirler. Bazi pataloglara gore psoriasis
i¢in en tanitici olan dzellik de budur.Burada rastlanan mikropistiller (Kogoj),
pistiler psoriasisteki mikropiistiller ile ayni yapidadir. Ust kisimlari
genislemis olan papillalar tumiyle ddemlidir, iglerindeki kapillerler genig
ve kivrimlidir (30). \ '

Butln bu histopatolojik bulgulara ragmen pataloglarin gogu sponjioform
kogoj mikropistili gorilirse, sbesifik olarak psoriasis teshisi koyma egili-
mindedirler. Kogoj mikropistilleri psoriasisten baska Reiter hastalig:, moni-
liasis ve cografik dilde de goriilmektedir (30:,3D).

Psoriasisin patogenezine ait ¢ok gesitli galigma ve diigiinceler mevcuttur.
Bu giin patogeneze ait bilgiler asadidaki gibi siralanmaktadir.

DNA sentezinin artmasi, mitoz sayisinin artmasi ve epidermisin yenilenme
zamaninin kisalmasi sonucunda akantoz, parakeratoz, stratum granulosumun kayb1
gibi patolojik bulgular ortaya ¢ikmaktadir. Burada basglangig nokta51n1n~
epidermis veya dermis oldugu dizerinde ayri digiinceler olmasina ragrem, bggin
artik baslangi¢ noktasinin epidermis oldugu dusiniilmektedir (2,4,5,32).



Psoriésis, bir keratinizasyon dizensizligi olarak tarif edilmektedir.
Keratinizasyon ise, ¢ok katli yassi epitelin 6zel bir diferensiyasyon
seklidir. Bﬁhun amac1 ise dis ortamla i¢ ortam arasindaki 8li hiicrelerde
bir engel olusturmaktadir (83).

Epidermis bilindigi gibi stratum bazale, stratum Spinozum, stratum
granulosum, stratum korneum olmak iizere ddrt tabakadan olugmaktadir. Bu
hiicre katlari arasinda keratinosit, melanosit, langerhans hiicresi ve merkel
hiicresi olmak iizere dort ayri hiicre tipi vardir. Bu hiicrelerden sadece
keratinositler keratinizasyon‘olaylhda rol alirlar (33.34.). Keratinositlerin
i fonksiyonel tiirti vardir, L. indiferensiye keratinosit 2. Diferensiye
olmaya baslémls'keratinosit 3. Diferensiye olmus keratinosit. Bunlardan
sadece indiferensiye keratinositlerin mitoz yetenedi vardir. Digerleri
ise bu yeteneklerden yoksundur (33.).

Pinkus'un epidermal rejenerasyon mekanizmasinin klasik teorisine
gbre, normal sartlarda germinatif tabakada her bdlinen hiicre eslerinden
biri germinatif hiicre olarak kalir. Dideri tedricen yukariya dogru haraketle
spinal hiicreye diferensiye olmaya baslar ve hiicre sayilar:i sabit kalmig
olur. Bu gecen zamana “Epidermisin yenilenme zamani " denir. Bu hiicrelerin
meydana gelmesine ve Olimlerine tesir eden faktdrler bilinmemektedir ‘
(2,5,34,35). )

Epidermal yenilenme zamanini incelemek maksadi ile son senelerde bazi
radyoaktif maddeler kullanilmaktadir. Isaretli timidin (tritiate thymidine)
ve glycine C bu maksatla en ¢ok kullanilan radyoaktif maddelerdir. Bunlar
DNA yapisina girerek nukleuslarin bulundugu biitiin epidermis tabakalarinda
kolayca ayirt edilebilmektedir, Bu maddelerin normal bir epidermisde Malpighi
tabakasini gegisleri ortalama 14 gin olarakﬁkébul edilmektedir. Stratum
korneumda ise buradaki gecgis siiresini tayinde tetrachlorsalicylanilide
gibi fluoresan bilesikler kullanilmis ve bu tabakadaki gegisde ortalama
14 giin olarak bulunmustur. BOylece epidermal yenilenme toplam 28 giin olarak
kabul edilmistir. Bu silire viicudun muhtelif yerlerine gére bazi degisiklikler
gbsterebilir (5,32,34,35). |
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Hiicresel siklus ise dort bolimde incelenir. Siklusun zamani ve her
bir period, canlinin cinsine, dokuya ve hicrelerin normal olup olmadigina
gbre degisgmektedir. Mitozu takiben bir hiicre G interfaz perioduna girer ve
metabolik aktivitenin en yiiksek seviyesine ulasir. Bu faz hiicre tipine
bagli olarak'birkaq saatten birkag¢ aya kadar dedisir. Bunu takiben bilinmeyen
bir stimulusla hiicre DNA sentez etmeye baslar ve S perioduna gegilmis olur.
Bu sekilde mitoz igen DNA mjktari artar ve daha sonra nisbeten daha kisa olan
G2 istirahat fazina gegilir. Mitotik period en kisa fazdir. G1 tekrar baslar-
ken kardesg hiicrelerden bir tanesi proliferatik siklusa katilip, digeri
diferansiye olarak stratum korneuma dogru ilerler (34,35,37).

Klinik olarak asiri kepeklenme ile karakterize bir hastalik olan
psoriasiste, epidermisin yenilenmesi (bazal tabakadaki bir keratinositin
dodusundan yiizeye ulasmak ic¢in gerekli transit zamani) gok hizlanmistir.
Normalde radypaktif maddelerle yapilan calismalar sonunda 28 giin olarak
kabul edilen‘epidermal yenilenme zamani psoriasiste sadece dort giin olarak
kabul edilmektedir. Her iki epidermisin yenilenme zamanlari'ndaki tek benzer-
lik spinal tabakalari katetme sirelerinin oranlarinin esit olmasidir (34.35,37).

Psoriasiste en onemli sorun, epidermal hiicre proliferasyonundaki
artisin sadece mitotik aktivite gosteren epidermal hiicrelerin sayilarindaki
artistan mi, yoksa hiicre siklusundaki suratten mi oldugudur (34).

Psoriasisteki hizli yenilenme bir keratinlesme bozuklugu olan para-
keratoz ve hiperkeratozu tek basina aydinlatmaya yetmez. Giinkii derinin
yuzeyselﬂyanlklarlnda ve yaralanmalarda epidermisin yenilenmesi, bazal *
tabakadaki indiferansiye keratinositlerdeki mitoz ritminin artmasi sonucu
Gok hlzlanmlstlr. Buna ragmen yeni deride olusan keratin daima ortokera-
toziktir. Yani burada graniiler tabaka vardir ve parakeratoz yoktur (2,,5,33).

Konjenital ihtiyoziform eritrodermide de hiicre iireme oraninin psoriasis-
tekine esit oldugu, fakat iyi gelismis graniiler tabakanin da bulundugu
gOsterilmistir. Bu bulgulara dayanarak keratinizasyonda dnemli olan mitoz
say1s1 ve hiz dedil, keratinositlerin yasam slresidir denmektedir (.34,35,38).
‘ Psoriasiste tedavide ilk Once graniiler tabaka yerine gelmekte vebunu
mitozun normale dbnlisl izlemektedir.
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Yapilan calismalarda proliferasyondaki artis, baslangi¢ta motor bir
kuvvet olarak tesir eden hiicresel siklustaki silirate baglanmak istenmistir.
Normal bir epidermal siklus, 19 giin (456 saat) olarak tesbit edilirken, bu
zaman psoriasis icin 1.5 giin '37 saat) olarak tesbit edilmistir. Psoriasisin
tipik klinik gbrinimi veren parakeratoz, bu oniki defa siliratlenmeye baglanmig
ve bu fark igcin S ve G2 fazindaki kisalma sorumlu tutulmustur (34).

Daha sonra yapilan calismalar bu bulgular: dogrulamamig, siklus sira-
tindeki fark bildirdigi gibil2 misli dedil, ancak iki misli kadar bulunmustur.
Yani normal epidermisde 200 saat olan hiicresel siklus psoriasiste 100 saat
olarak bulunmustur. Bu da psoriasiste kepeklenmeyi izah etmez, ayrica S
periodu normalden kisa de§il tersine uzun bulunmustur (5,34,37).

Baz1 araét1rmac11ara gbre psoriasisteki ziyade, germinatif hiicre
popiilasyonundaki fazlaliktan dolayidir. Bir dokunun mitotik aktivitesi
hiicre popiilasyonunda sahip oldugu bolinme kapasitesi ile Glgullr (mitoz
say1s1/1000 hiicre). Normal epidermiste mitotik potansiyel bazal tabakada
tek bir sirada siralapmistir. Psoriasiste bu tabaka ii¢ siradir. Buna ilaveten
genislemis dermal papillalarin uzunlugu normaldekinden ii¢ kat daha fazladir.
Bu iki faktdrle, psoriasiste epidermis boyunca 9 misli artis olmustur ki,
bu sekilde proliferasyon ve ona bagli olarak kisalan epidermal devir zamani
psoriasisin tipik gérunimini verir (4,5,34,39).

Psoriasisli deride mitoz fonksiyonu ile sentez fonksiyonu arasindaki
denge mitoz fonksiyonu lehine bozulmaktadir. Psoriatik plakta hizla gogal-
mak ve epidermisi ¢ok kisa siirede gegmek ig¢in.programlanmis bulunan kéfa—
tinositler bu dénemde sentez aktivitelerini bozmaktadirlar. Clnki hiicre-
lerdeki enerjinin bilyik bir kismi mitoz icin gerekli DNA duplikasyonlarinda,
glucide metabolizmasinda kullanilmaktadir. Bunun sonucu olarak da protein
sentezine iliskin ribozumlardaki sitoplazmik aktivite yavaglamakta ve yanlis
bir rol almakta, bu da hiicrenin yasam siiresinin kisalmasina neden olmaktadir.
Sonu¢ olarak da keratinositlerin en dnemli irinid olan tonofilament ve
keratohiyalin madde yeterli nicelik ve nitelikte olusmamakta, bunun sonucu
olarak da niiveli plaklar halinde psoriatik parakeratoz ortaya ¢ikmaktadir.
Buradaki hizlanmis proliferasyon ve kisa yasam sliresi keratinositlerin
olgunlasmasina engel olmakta , bunun sonucu olarak da az sayida sitoflament
olusmakta ve hastaligin eskimesi ile orantili olarak gittikge azalan miktar-
larda keratohiyalin maddesi olugmaktadir. Bu ise i¢ haftadan daha eski
plaklarda tamamen ortadan kalkmaktadir (31,33).



-11-

Lezyonlarin iyilesmesj de yine keratohiyalin graniillerinin hiicre
iqindé belirmesi ile olmaktadir. Sonu¢ olarak, keratohiyalin madde kerati-
nosit olgunlasmasi ve farklilasmanin en 6nemli bir Urinidir ve kornifiye
hiicrelerdeki yap1 diizeninin baslica sorumlusudur. Bu maddenin eksikliginde
stratum korneum hiicrelerinin normal yapi diizeni bozulmakta ve ortaya para-
keratozik bir keratinizasyon ¢ikmaktadir (-1, 4,39 ).

Psoriasis histopatolojik olarak sifiliz ikinci devir papiilo-skuaméz
lezyonlari, liken plan, parapsoriasis plak, seboreik dermatit, kronik
dermatit tablolarindan ayirt edilmelidir.

Elektron mikroskopisinde stratum korneum hiicrelerinde niive ve organel-
lerin bulundugu, stratum graniilozumda keratohiyalinin bulunmadigi, bazal
hiicrelerin arasinin agilip tonofibrillerin ayrilmis oldugu dikkati ceker (21.,28).
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GOECKERMAN YONTEMI

Goeckerman , tas komirii (goudron de houille lave) katraninin ultravi-
olenin etkisini arttirdidini disiinerek bu maddeyi psoriasisin tedavisine
sokmustur. Bu tedavi guniimizde de kullanim alani bulmaktadir (21,28,40,41).

Klasik Goeckerman tedavisinde %2-5 konstrasyonunda goudron de hoille
lave vazelin icerisinde hazirlanarak giinde iic kez tim viicuda uygulanir.
11k uygulamadan 24 saat sonra viicuttaki katran pamuk yadi veya herhangi
bir madenji yad ile temizlenir ve UV.uygulamas: yapilir. UV minimal eritem
dozunda uygulanir ve daha sonralari yavas yavas artirilarak devam edilir,
ancak yanik olugmamasina dikkat edilir. Biiylik plak seklindeki lezyonlar
tzerine didger saglam alanlar kapatilmak kaydi ile daha uzun sire UV uygula-
mas1 yapllabilir. Sabahlari uygulanan UV 'dan sonra banyo yapilarak katran
artiklari tamamen temizlenir ayni zamanda bir kisim da skuamlarin kismen
temizlenmesine yardimci olur. Tekrar katran silriilerek UV uygulanmasina
devam edilerek bu islem lezyonlarin tamamen kayboluncaya kadar devam edilir.
Bu tedaviden sagl: deri pek etkilenmedigi igin , sagli deri ic¢in ayr1
tedavi uygulanir. Tedavi sirasinda gézler korunmalidir (21,40 42 43).

Bu tedavide komplikasyonlar pek sik dedildir,en ciddi komplikasyon
yaniktir. En sik goériilen komplikasyon katranlara bagli follikiilit gelisi-
midir, tedavi ydntemi diger tedavilerde oldugu gibi kesin degildir. Remisyon
siiresi ise hastalar arasinda degiskenlik gdstermektedir. Goeckerman tedavi-
sinde etki katranlara ve fototoksik olmayan UVB'ye ait oldugu kabul edil-
mektedir (28 43 48 49).

— - " T — S T - 10 - -

UVR : Ultraviole radyasyonu
UVC : Kisa dalga ultraviole
UVB : Orta dalga ultraviole
UVA : Uzun dalga ultraviole.
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KATRANLAR

Katranlar tizerinde son on yildan beri bircok arastirma yapilmis ve
fototerapi protokollerindeki yarari ilizerinde durulmus, en ok da ham komir
katraninin UVB radyasyonu ile birlikte yalnizca katrana gdre ok ustin
oldugu bulunmugtur,

Adac katranlari dedisik organik maddelerin distilasyon drinleridir.

Ayrica komur katrani , bitumli katranlar, ve petrol katranlar:i vardir.
Ham petrol katranlarinin tedavi edici etkileri yoktur. Fosilize edilen
maddelerden 'bitimli katranlar) elde edilen katranlar arasinda ise baslica
ihtiyol sayilabilir. Dedisik bir etki mekanizmas:i vardir ve foto sensitif
degildir. Katranlarin antiseptik, keratoplastik ve antipruritik etkileri
vardir. Gok hafif antienflamatuar etkileri ve antiseboreik etkileri de
bulunmaktadir (21,40,46).

AGAG KATRANLARI

Coniferae odunlarinin distile edilmesi ile ortaya ¢ikan bir Urindir.
Odunlarin kuru kuruya 1sitilmasi ile gaz olusur ve iki tabakadan ibaret
olan sivi dipte toplanir. Ustte bulunan tabakaya pirolinyo adi verilir.
Akici bir sividir ve iginde asetik asit, aseton ve metanol bulunmaktadir.
Katran ise koyu renkli, akicilig:i az, yodunlugu birden.biiyik ve siyah
gbriinimdedir. 1 ml katran 15 ml petrol eterinde ¢Ozinir. Cam katrani
(pix liquida) ise pinus silvestris , pinus palustris, pinus linne tiru
odunlarin kuru distilasyonu ile elde edilir. Hus agaci katrani (pix bethlae),
hus adacinin odunlarindan ve kabuk kisimlarinin distilasyonu ile elde
edilir. Ardi¢ agaci katrani (pix Juniperi= Huile de cade) ise juniperus
oxycedus linne tiriindeki agaclardan elde edilir. %1-10'luk krem ¢ok
iritandir. Gam katrani antiseptik, antipruritiktir. Hus aBaci katraninin
antiseptik 6zellidi oldugu da bilinmektedir. Ardi¢ ,cam, hus ve kayin
agaclarindan elde edilen katranlar fotosensitif degildirler (28).

KOMUR KATRANLARI (pix carbonis= Goudron de hoille)

Tasg komiirinin damitilmasi iie elde edilir ve tibbi katranlarin genel
ozelliklerine ek olarak Isik duyarliligi yaparlar. Likit halinde koyu '§iyah,
keskin kokulu ve yakici tadi vardir. Suda ¢6ziinmez, benzen ve kloroformda
ise kolay ¢o6ziiniir. Kullanim alanlar:i ise psoriasis, kronik ekzema, atopik
dermatit ve seboredir.
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Maden komiri fosil igeren kaya olusumlarindan olusur. Komir katrani
ise kok komiird firininda yan {rin olarak elde edilir. Bu progeste KoOmir
destrilktif distilasyona maruz kalir, olugturulan gazlar uzakla§t1r11arak
sogutulur ve likit haline gelir. Amonyumun ¢ikarilmasi ile siyah viskoz
bir Griin olan tas komiri katrani kalir (sekil 1). Bu drin %48 hidrokarbon,
%42 karbon ve %10 su icerir ve kabaca 10.000 bilegikten olusmustur. Bu
disik 1sida lretilende anthracene miktari daha fazladir. Anthrancen'in
karsinojenik olduguna inanilmaktadir.(44)

Liquar carbonis deterjans ise tas komirid katraninin ortex quillorae
( soap bark ) ve alkolle hazirlanmis solusyonu olup, rengi daha agik,
etkileri daha hafiftir. % 10,20 oraninda subakut tablolar da ve sagli
deride kullanilir (21, 28).

Katranlarin deri dzerine etkileri:

Komir katranlarinin deri lzerine etkileri agikg¢a anlagilamamistir.
Antiproliferatif etkilerine ek olarak antipruritik etkileri oldugu gibi
antienflamatuar etkilerinin de oldugu dikkat g¢ekmektedir.

Komir katrani ve irinlerinin uygulandiktan bir iki saat sonra,
epidermiste DNA sentezini baski altina alma yeteneginde oldugu gbsteril-
mistir. Daha sonra epidermisin incelmesi ile birlikte katranlarin sitostatik
etkileri izlenir. Yapilan bir c¢alismada epidermise uygulanan komir katrani
ilk iki hafta icerisinde gecgici hiperplazi gbdzlenmistir. Bunun irritasyona,
derinin non-spesifik yanitindan dolay: olmasi qlasidir. Histiyometrik
galismalar ile 40 glinliik topikal komiir katrani tedavisinden sonra canll
epidermis kalinliginda %20 lik bir azalma saptanmistir (29,46).

Katranlarin Karsinojenitesi:

Katranlarin kansere neden olma dzellikleri poliniikleer aromatik
hidrokarbonlara, 0zellikle de agir yad ve anthracene fraksiyonlari ig¢inde
bulunan benzapyrene igerigine yiiklenir. Hayvanlar {lizerinde yapilan galis-
malarda bu bilesikler mikrosonal enzimler araciligi ile dzellikle hidro-
karbon hidrosilaz ile aktif sekillere doniisir. Bu aktif gekillerinde
DNA ve RNA nilkleotidlerine baglanarak karsinojenik etki gdsterdiklerine
inanilmaktadir. Yapilan bir galismada komir katrani ile tedavi edileniy
psoriasisli hastalarda perkiitan olarak mutagenik maddelerin absorbe edilip
idrarla itrah edildigi gosterilmistir. Katranla tedavi edilen hastalarda
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SEKIL 1 - Katranlarin Olusumu ve Damitilmasy

KOMOR

Destriktif Distilasyon

| |

Kok Gazlar

Kondansasyon

NH4‘ . Koémir Katrani

Franksiyonel Distilasyon

Zift Kémiir Katrani Distileleri
200 0¢ ye kadar  : Hafif yay
200-250 O¢ . Orta yag
250-300 oC D AQIr ya§
300-350 “C : Anthrancene yadl

.

SEKiL 2 - Katranlarin Ozellikleri

Disiik Isida Katran Yilksek Isida Katran
Temperatir 450-700 °c 900-1200 ¢
Renk Kahverengi Siyah
Kivam Sulu Koyu
Koku Felonik Naftalen
Fenol Yiksek Diigiik
Naftalen Dislik Yiksek

Anthracene Dislk Yiksek
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bazal hiicreli yada skuamdz hiicreli kanserlerin nadir oldudu ve Onceki kOmir
katrani tedavisi ile iliskili olmadigi gozlenmistir. Uzun siire katran ve

UV radyasyonuna maruz kalan kisiler bu ydnden takip edilmelidir. Yine

baca temizleyicilerinde kanser yaptig:i tanimlanmistir. Ayrica uzun siire
katrana maruz kalan kimselerde deride atrofi, pigmantasyon, telenjiektazi,
pruritus ve skuamlanma olusabilir, bazen de folikiilitis, keratoakantoma

ve boynuzsu olusumlar gelisebilir (£28,44).

Dermatolojik Tedavide Komir Katrani

2000 yildan beri tipta deri hastaliklarinin tedavisinde katranlar
kullanilmaktadir. Goeckerman tedavisinin temel komponentlerinden biri olan
komir katrani 1925 yi1lindan beri kullanilmaktadir.

Kémir katrani kullanimindaki komplikasyonlar yalnizca deriye ait olup,
ateg, deri eriipsiyonu, gastrointestinal bozukluklar, nazofaranjitis gibi
hi¢ bir sistemik toksisite bulgusu gozlenmemistir. Yapilan testler ile
hepatik ve renal bozukluk saptanmamistir. Daha ¢ok primer irritasyonlar
ve folikilitis, daha az olarak ise pyojenik infeksiyonlar ve allerjik
kontakt dermatitis gérilmistir.

Katranlarin olasi ge¢ yan etkileri son zamanlarda yapilan bir caligmada
belirtilmistir. Komir katrani ile tedavi edilen psoriasisli hastalarda
perkiitan olarak mutagenik maddelerin absorbe edilip, idrarla itrah edildigi
gésterilmis, bununla beraber bu lriner mutajenlerin konsantrasyonlarinin
sigara icmeyen psoriasislilerde, sigara igenlerde saptanandan ¢ok daha az
oldugu saptanmistir. Katranla tedavi edilen hastalarda deri kanseri sikliginin
az oranda arttidi, en fazla risk grubu olarak ise agik tenli hastalar oldugu
baska bir arastirmada gézlenmistir (28,47). .

ULTRAVIYOLE VE DERI

Glinesin 1s1s1 60000C oldugundan ve etrafi ¢ok sicak bir gaz tabakasi
ile sarili bulundugundan giines en Onemli ve dogal bir ultraviole kaynagidir.
Yalniz giinesten gelen ultraviyoleye 1sinlarinin dalga boyu 2900 angstromdan
daha uzundur. Gunkii kisa dalga boylu ultraviyole 1sinlari kirli ve su "buhari
ile sarili dinya atmosferi tarafindan tutulmaktadir. .
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Dinyanin dis atmosferine ulasan radyasyon, daha kisa dalgali1 yiksek
enerji tasiyan x 1sinlari ile uzun dalgali ve disik enerji tasiyan radyo
dalgalarer arasinda genis bir spektrumu iceren dalga boylari tasir. Bunlara
elektromagnetik radyasyon (EM) denir. EM radyasyonun dalga boyu angstrom
fraksiyonundan binlérce metreye kadar de§isir (1 A=10-10 m), EM radyasyo-
nunun dalga boyu spektromu sekil (3) de gosterilmistir.

Sekil 3- EM Radyasyonunun Dalga Uzunluguna gdre Siniflandirilmasi

Bolge _ Yaklasik Dalga Uzunlugdu

Gamma 1sinlari

X 1sinlari 0,1-100 A
Vakum UV 10-200 nm
Ultraviyole C (UV-C) 200-290 nm
Ultraviyole B (UV-B) 290-320 nm
Ultraviyole A (UV-A) 320-400 nm
Gorinen. 151k 400-760 nm
Yakin Infraruj 0,74-1,5 nm
Orta infraruj 1,5-5,6 nm
Uzak Infraruj 5,6-1000 nm
Mikrodalgalar ve radyo dalgalar: “1mm

290 nm'den daha diigslik dalga boylari iceren elektromaknetik radyasyonlar diinya
Uzerine ulasmamaktadir. En ¢ok eritémojenik etkiye sahip olan dalga boyu 320 nm
den daha diisiik olanlardir. Fotobiyolojistlerin en ¢ok ilgilendigi grup ise

UV-C ile infraruj arasinda yer alir. Ultraviyole ve goriinen 1sik dalgasi

icin en uygun 8lgiim dUnitesi nanometre (nm) dir. (lnm=10 m=10 A). internasyonal
sistemde ana enerji Unitesi joule olarak ifade edilir. Bu ise 107 erg degerine
esittir. Glg, enerji akimi veya dagiliminin oranidir ve Watt veya Joule/saniye
olarak ifade edilir (W cm™2 = J cm-2 5).
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Yapay radyasyon kaynaklarini ise asagidaki sekilde siralayabiliriz :

I. Isik lambal1 kaynaklar
IT. Ark kaynaklari

a) Karbon ark

b) Ksenom ark

c) Merkiiri ark

III.Wood 15141

IV. Floresan lambalari

V. Laserler

Radyasyon deriye geldigi zaman bir kismi yansir, bir kismi cesitli
tabakalarda absorbe edilir. Bir kismi ise enerji azalana kadar bir biri
ardina gelen tabakalara geger. Emilen radyasyonunun ¢ok kigik bir kism
ise daha uzun dalga boylar: seklinde iletilir (floresans). Yaklasik olarak
gelen 15181n  %5-10'u stratum korneumun dis ylzeyinden yansir ve bu da gelen
1s1d1n agisina baglidir.

320 nm'den daha kisa dalga boylari erken ve ge¢ eritem, pigmentasyon,
aktinik keratoz ve deri kanserlerinden sorumludur. Uzun dalga UV ve g6rinir
dalga boylar: ise fotosensitizasyon ve foto dermatozlardan sorumludur. Dalga
boyu yiikseldikce radyasyonun deriye penetrasyonu artar.

Deriyi giinesten koruyan en dederli komponent melanindir. Melaninin
koruyucu etkilerini su sekilde siralayabiliriz : 1. Radyasyonun absorbsiyonu :
Tim dalga boylarindakini absorbe eder. Emilen radyant enerji 1s1 olarak dagilir
veya melanin oksidasyonunda kullanilir ve onun esmerlesmesine neden olur.

Buna erken pigment esmerlesmesi denir. 2. Radyasyonun dadilmasi: EM raayas-
yonunun yonini degistiren olaylari kapsar. Radyasyonun katedecedi mesafeyi
artirarak giciini azaltir. Melanozomlar UV radyasyonunu kuvvetlice dagitirlar.

3. Diger normal epidermal maddelerde koruyucu-olabilir. Bunlar arasinda kafa-
tenler, yilizey lipidleri ve urocanic asid sayilabilir.Derideki en sik fotokim-
yasal reaksiyonlar UV-B ile olugmaktadir. Giines yanigi olusmasinin stimilasyonu,
Vitamin D olugmasi, deri kanserlerinin olusmasi bu dalga boyu ile olur. UV-A
ise erken pigment esmerlesmesine neden olur. UVB nin etkisini artirir(2l.41,

43,48,49,50,51). -
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UV hasarinin histolojik gdriiniimini “Gines yanig: hiicreleri " meydana

getirir. Bunlar acgik eozinofilik sitoplazmali, piknotik niiveli diskeratotik
hiicrelerdir. Bu hiicreler UV-B ve UV-C'ye maruz kalindiktan 24-48 saat sonra
malpighi tabakalari boyunca ortaya ¢ikarlar. 72 saat sonra ise bu hiicreler
bir band yapacak sekilde malpighi tabakasinin ist kismi ile stratum kornemda
gbriilliirler. Diskeratotik hiicre bandlari yedi giin devam ederler. Bu hiicreler
UVA radyasyonundan sonra da gdriilebilir, ancak daha az sayida ve daha geg
olarak ortaya ¢ikarlar ve devamli band olugturmazlar.

Bu arada bazi epidermal degisiklikler de gozlenir. Spongioz, keratino-
sitlerin vakuolizasyonu ve graniiler tabakanin gegici kaybi gdriilebilir. 72'nci
saatte hiperkeratoz, parakeratoz ve akantoz agik olarak gérilir.

Dermada ise notrofillerden zengin enflamatuar enfiltrat gbze carpar.
Endotelial sisme, nilkleer artiklar, damar disina ¢ikmis kirmizi kan hiicreleri
gbrilen diger degisikliklerdir. Papiller dermis ve veniiller gevresinde Gdem
gériilebilir. infiltrasyon genelde 1/3 ust kisimda gériilir, ancak siddetli
vakalarda daha asag§i bdlgelere dogru da uzanabilir. Epidermal degisiklikler
UV-B ve UV-C etkisi altinda daha belirgindir, buna karsilik UV-A etkisi
altinda daha sik olarak gorulir ( 28,29,46,49).

UV ile Olusan Eritem: Erken eritem derinin hafif gecen kirmizilagma-
sidir. Bu yanit eger enerji yeterli ise 2-6 saat sonra baslar, 10-24 saatden
en ist dizeye ¢ikar ve takriben bir kag¢ gin ig¢inde iyilegir. Derinin kizarmasl
veya eritem, Ultraviyole ile 1sinlamadan en az bir iki saat kendini belli
eder.

Bu giin cildin UV 1sinlari ile kizarmasi, daha ¢ok yakindaki kilcal
damarlarin genisleyip i¢lerinin bol kan ile dolmasi ile ilgili gdrilmektedir.
Eritemin yogunlastigil devrede ayrica hiicre iginde ve disinda &dem- epidermis
ve koryum tabakalarinda lokosit infiltrasyonu goriillir. Zamanla epidermis
icerisindeki hiicreler dejenere olur ve korneum tabakasinda kepeklenme baglar.
Bazal hiicreler ise sadlam kalir ve prolifere olduklarindan, bunlarin bulundugu
tabaka koryum tabakasi ile birlikte kalinlasir ciltte terleme de azalir.
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Daha siddetli sekillerde vezikiil, bill olusmasi da gbriiliir. Eriteme etki
eden faktodrler, dalga boyunun uzunlugu, kaynaktan uzakligi,siire, 1s1§in agisi,
cevre kosullari, deri rengi, daha onceden giinege maruz kalma, stratum korneumun
kalinlid1, damarlanmanin derecesi ve kil miktari gibi viicudun degisik bolgeleri
ve yaniti etkileyecek topikal veya sistemik maddelerin varligi olarak sirala-
nabilir,

MED(minimal eritem dozu) belirli bir dalga uzunluguna geciken eritem
yaniti verecek en kisa siire maruz kalmak seklinde tanimlanabilir. Bu radyas-
yonun dozudur, eritemin derecesi de§ildir. Radyasyon Unitesi veya 1sik kaynagina
maruz kalma siresi olarak ifade edilir. Bu da yukarida sayilan faktdrlere bagli
olarak degisir.Eger fotosensitizan bir madde alinmis ise bu durumda MPD (minimal
fototoksik dozdan) sdz edilir, MED'e birinci dereceden eritem de denir. Bu
eritem ¢ok hafif .olup herhangi bir iz birakmadan iki giin ig¢inde iyilesir.
Ikinci derecede eritem ise ikibuguk eritem dozu olup, giines yanigi meydana
getirir. Bes saat sonra ortaya ¢ikar ve pek az agri yapar. Iki ile dort giinde
kaybolur. Uclinci derecede eritem ise bes minimal eritem dozuna esittir.

Yodun bir cilt kizariklig:i ile beraber hafif bir Odem yapar. Bu eritem iki

saat i¢inde ortaya cikar ve cildin soyulmasina sebep olur. Bir hafta sonra
esmerlesme yaparak kaybolur. DOrdiinci derecede eritem ise on minimal eritem
dozuna esittir. Kisa bir latent devreden sonra ¢ok siddetli bir kizarma olur ve
vezikiller gelisir. Bu durum giinlerce sonra iyilesir. Bélirgin bir esmerlesme
gorilir.

UV ile olusan eritemin hareket spektrumu dalga boylarina gdre farklilik
gosterir. UV-C ile olusan eritem ¢ok daha ¢abuk olusup kaybolur. UVB ile eritem
10-24 saatte, UVC ile 5-10 saatte olusur.Bu nedenlé MED, dalga uzunluklarina
gbre farkli sekilde ortaya ¢ikar. Daha uzun da}ga boylari ile olusan eritem
daha koyu kirmizi renktedir. UVB ile UVC, UVA ya gbre 1000 kez daha fazla
eritemojeniktir (21,28 ,49,5Q,51,52).

UV ile olusan eritemin iki mekanizma ile meydana geldigi s6ylenebilir:

1) Diflizyon mekanizmasi: UV ile hasara u@rayan keratinositlerden ac¢ida ¢ikan
diisiik molekiil adirlikli maddeler dermise yayilirlar ve damarlara etki ederek
eritemi meydana getirirler. Geciken eritemin olusmasi i¢in gereken siire ile,
kimyasal mediatérlerin olusup dermise yayilmas: icin gereken siire birbihlerine
uymaktadir.
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2) Burada ise radyasyonun dermadaki kan damarlarina dogrudan etkisinden
bahsedilmektedir. Arastirmalarda kimyasal mediatdrler olarak histamin,
serotonin ve kininler ileri sirilmistir ancak, bugiinki genel kani bunlarin
erken eritemde etkili oldugu, geciken eritemde ise etkisiz oldugu seklin-
dedir. Son zamanlarda bu konudaki ilgiyi prostaglandinler cekmektedir.

PG seviyelerinde olan artig, UV ile olusan enflamasyon da dahil olmak lizere
bir ¢ok enflamatuar olayda saptanmistir.

Indometazin deride UV'pin olusturdudu ge¢ eritemi supresse edilebilen
bir siklooksijenaz inhibitdridir ve etkisi 40 mg/kg da maksimum bulunmustur.
Asetil salisilik asit ve betametazon da UVB nin gelistirdigi eritemi inhibe
eder (46,52).

UVB'ye maruz kalinmasindan sonraki ilk 24 saat i¢inde deride arachidonic
asit, PGE2 ,PGF2 .PGD2 yiksek bulunmus ve 48 saat iginde eritem devam ederken
normal seviyelere diustigi saptanmistir. Kininler ve polimorfoniikleer l6ko-
sitlerden salinan maddeler UVR'nin olusturdugu enflamasyona katilirlar (46).

Melanin pigmentasyonu: Radyasyon ektisi altinda melanosit sisteminde
iki degigik olay gorilir. Birincisi erken pigment esmerlesmesi (IPD) olarak
bilinir., Buna Meirowsky fenomeni de denir.ve UV etkisi altinda birka¢ dakika
iginde gelisir. UV ye maruz kalinma sonlandidinda maksimumdur ve bunun
ardindan gerilemeye baglayip 6-8 saatte kaybolur. Koyu tenli kigilerde
daha agik olarak goériliir. Bu cevabin en ¢ok goriildugudalga boylari
UVA dan gOrinir 1518a kadardir.

Erken pigment esmerlesmesi, mevcut melaninde olur. Yeni pigment
sentezi gbrilmez. Melanin dedisik oksidasyon seviyelerinde olan tirosin
ara maddelerinin kompleks bir heteropolimeridir. Bunlarda oksidasyon ve
redilksiyon evreleri vardir ve oksidasyon olay: etkili olmaktadir.

Pigment sisteminin radyasyona ikinci cevab1i geciken esmerlesmedir
(DPF). Bu olay ise gercek melanogenez ile olur. Genellikle 72'inci saatte
gorialir,ancak submikroskopik dedismeler daha erken baslayabilir. Tekrar-
lanan radyasyonlara gergek anlamda korunma pigmentasyonla olmaktadir.

Bunun hareket spektrumu 6zellikle UVB ye karsidir, ancak UVC ve daha
fazla uzun dalga boylarinda da olur (54).
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Aktif melanositlerin sayisi ve blyuklikleri artar, tirosinaz akti-
vitesi ve melanozom sentezi artar, melanozomlar daha biylk ve melanize
olarak goriilirler.

Bir dedisik gbris de melanosit sisteminde UVA ve UVB radyasyon Ki-
yaslamasi yapildiginda ; psoralen alinirsa derinin UVA ya alinmadiginda
ise UVB yeduyarlandigidir. K1l folikiliinde melanogenez ve kil siklisiinin
bir biri ile iliskili oldugu bilinmektedir.Melanositlerin bélinmeye bas-
lamas1 ve tirosinaz sentezi kil biyiime siklusunun anajen fazinin bagladi-
ginin habercisidir (28,43,46). Ultraviyole ile DNA hasari: DNA radyasyon
icin biyolojik olarak en tnemli hedeftir. Bu molekiiliin hasari hiicre bolin-
mesinin inhibisyonu na ve daha ileri sekilde hiicre §limine neden olur.
Subletal hasar ise eger yanlis yonde onarilir ise mutajenik ve karsinoje-
niktir. Nikleik asitler piirin pirimidin ve glikoz fosfattan olusmuslardir.
Bunlardan sonuncusu 220 nm civarindaki dalga boyunu emer ve biyolojik si-
nirdaki UV ile fazla etkilenmez. Pirimidinler ise purinlerden 10 kat daha
duyarlidirlar ve UV radyasyonunun hedefini olustururlar. Fototoksik hiicre
6limi karsinojenik potansiyel tasimaz ve tam onarim mutasyona yol agmaz.
Biyik codunludu kansere egilimlixeroderma pigmentozum hastalarinda DNA
onarim defektinin oldugu bildirilmistir (43).

UV radyasyonunun uzun zamandaki etkileri: Bu etkiler tekrarlanan
ve uzayan etkilerle ortaya ¢ikarlar. Bu etkiyi olusturacak siire ve mik}ar
icin birsey sOylenememektedir. Kimiilatif hasar senil derinin klinik ve
histolojik dedismelerinin goriintilerini verir,

Klinik olarak; atrofi, hiperplazi, sari kalin solar elastoza ait
plak ve nodiiller , eritem, telenjiektazi,kahverengi makiiler pigmante
lezyonlar (senil keratoz) ortaya ¢ikar. Histolojik olarak bu deri ise
kollajen dejenerasyonu ve yerine elastik liflerin ge¢mesi seklinde bir
gbrintu verir. Bunu takiben homojenizasyon, dermisin elastozu,dilate veya
ektazik damarlar ortaya ¢ikar. Epidermis ise incelir, malpighi hiicreleri-
nin anormal ve dizensiz yerlesmesi gériilir. Artan pigmentasyon da dikkati
ceker. EM radyasyon ile hiicre elemanlari olan endoplazmik retikulum,.
ribozomlar, tonofilamentlerde dejenerasyon gorulir. Melanositlerden kera-
tinositlere pigment transferinde bozukluk goriiliir. Bu tir degismeler
ise derinin premalign ve malign lezyonlarinin geligmesi igin ortam hazir-
lar (28).
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Melanosit sistemin yaglanmasi: Hayatin her on yilinda melanosit sa-
yisinda % 10'luk bir azalma olmaktadir. Ancak giinese maruz kalmanin bu
gerilemeyi artirici etkisi olmadigi goésterilmistir. UVR kollajene zararli
olabilir- ama selektif olarak melanositler iizerine dldiriici de§ildir (43,46).

Melanositler insanda ultraviyole ve gorinur radyasyona karsi onci
bir savunma saglar. Uveal trakttaki ve retinal pigment epitelyumundaki
melanin gdzi korur. Melanize epidermis de UVA ve UVB nin radyant enerjisi
nin hasar yapiciligini azaltir. Zenciler ve koyu tenliler sarisinlara gbre
akut ve kronik aktinik hasardan daha az etkilenir. Solar elastozik ve deri
rengi- arasinda resiprokal bir iliski vardir. Dogum UVB 'li cografik bélge-
lerde yasayan zeng¢ilerde yilz ve lst ekstremitelerde giinese bagli deri kan-
serleri ¢ok nadirdir. Diger yandan bu bdlgelerde yasayan albino zenciler
deri kanseirne duyarlidir ve gocuklukta solar keratoz ve deri kanseri
gelisir (28,46).

KATRAN FOTOTERAPISI

Goeckerman 1925 yilinda taskdmird katrani ile ultraviyole radyasyo-
nunun kombine kullaniminin psoriasis tedavisinde yalniz basina bir ajana
kiyasla daha etkin oldugunu géstermistir.

Goeckerman 1937 de yaptigi bir galismada hafif vakalarda 2-3 haftada
siddetli vakalarda ise 3-4 haftada iyilesme goriilduginid bildirmistir. Go-
eckerman'dan 30 y1l sonra Perry ve ark.,Goeckerman tedavisinin psoriatik
erkeklerde 24 giin , kadinlarda 16 giin i¢inde %95'den daha fazla bir iyi-
legme sadlandigini bildirmislerdir (28,55).

Ingram 1953 de psoriasisin tedavisinde kullanilan Ingram metodunu
tanimlamistir. Bu metoda anthralin (dithrahoi), katran banyolari ve ultra-
viyole birlikte kullanilir. Anthralin % 0,2- %0,8 oraninda, salisilik asit
ile birlikte (%0,4-%0,2), oxyde de zink pati igerisinde hazirlanir. Gin-
delik uygulamada hazirlanan antralin'li pat lezyonlar lzerine siuriiliip talk
ile tzerleri pudralanir ve kapatilir. Bu uygulama 24 saat sonra tekrarlanir.
Hizl1 sonu¢ alinmasi ve sistemik etkisinin olmamas: olumlu yanlaridir.
irritasyon yapabilmesi, elbise ve deriyi boyamasi ise olumsuz yanlar1d¥r.

1965 de Rossi-Soffar Goeckerman yontemini biraz moidfiye ederek
%10'luk komir katrani ile ultraviyole irradyasyonunu birlikte kullanmig,
tedaviye aldigi hastalari 21-46 giinlik degisen tedavi siiresinde iyiles-
tirmistir.
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1946'da Epstein, 1948'de Ellis , 1972'de Young UVB fototerapisinin
tek basina kullanildiginda psoriasis tedavisinde etkili olmadigin:
bildirmiglerdir.

1977'de Parrish, 1978'de de Petrozzi ve ark., 1980'de Boer ve ark.,
1981 de ise Adrian yalniz eritematojenik dozda UVB kullanarak ,'bagka hig-
bir antipsoriatik ajan kullanmadan psoriasisin iyilesebilecegini g6ster-
miglerdir.

Onceki caligmalar UVB'nin yalniz ya da emoliyantlar ile birlikte
kullanildiginda psoriasis tedavisinde etkili oldudunu gdstermistir.
Bunlardan da su sonuglar ¢ikarilabilir.

1. UVB tek basina veya emoliyantlar ya da katran preperat: ile birlikte
verildiginde psoriasisi iyilestirebilir.

2. Kullanilan UV 1sin kaynaginda etkinlik icin eritemojenik dozda UVB'ye
gereksinme duyulur.

3. idame tedavisi ile remisyonlar uzatilabilir (28).

Perry ve ark., 1968 de Mayo klinidinde yaptiklari dort yillik bir
calismada Goeckerman tedavisinin psoriasisde remisyon siiresini arttirdi-
gin1 ve remisyonlarin ortalama slresinin 1-1,5 yi1la uzadigi saptanmisgtir.
Bu degerler spontan remisyonlara gére daha uzun bulunmustur (40).

Tannebaun ve ark. 1974'de 6 katran preparatini dederlendirip,
katranlarin timinidn UVA'ya fototoksik olduklarini ama hi¢ birinin
UVB'ye fototoksik olmadigini saptamiglardir.

H.Kemahli ve ark., 1974'de modifiye Goeckerman tedavisi ile yaptik-
lar: bir calismada hastalarin tedavi siirelerinin kisaldigint ve remisyon-
larin uzadigini bildirmislerdir. .

1976'da yayinlanan Marsico ve Eaglestein'in arastirmalarinda %1 ile
%6'11k tas komiri katrani preparatlarinin UVB radyasyonu ile birlikte
psoriasis tedavisinde esgit derecede etkili oldugunu saptamislar. Yine
ayn1 arastirmada yalniz basina UVB radyasyonunun daha etkili oldudu géz-
lenmistir (46,56).

Goeckerman tedavisinde Woronof halkasinin olusumunda prostaglandin
sentezinin disiik konsantrasyonda olmasinin ya da PG sentez inhibitérleri
sonucu olabilecedi bildirilmistir. Fakat yapilan galismada komir aktrani
preparatina %3'lik salisilik asit (PG inhibit®Oril) katilmasl ile Woronof
halka51ndak; solukluk ve disindaki eritemde dedisme olmamistir (57).
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1978 yi1linda yapilan bir calismada yiiksek doz UVA ile , katran kom-
binasyonu etkili olacagdini bildirilmistir. 0,9 ve 1,6 Joules/sq.cm.lik
dozlar arasindaki UVA, kdmir katrani ile tedavi edilen deride DNA sentezi
izerine olan biyolojik etkisi icin gereksinme duyulan kritik dozdur (36).

Yapilan bir baska ¢alismada 3 grup hasta alinmis, birici grupta
katran jeli ve diislik dozda suberitemojenik UV radyasyonu, yeni katran jeli
ve yiksek doz eritemojenik UV radyasyonu ile kiyaslanmis olup, sonugta
diisik doz programindaki psoriasisli hastalarda daha hizli gerileme
saptanmistir. fkinci grup hastada suberitemojenik Uv radyasyonu yalnizca
katran uygulamas1 ile kiyaslanmis ve suberitemojenik UV ve katran jelinin
tedavi edici etkisi, tek basina katranin sagladigi etkiden dstiin bulunmus-
tur. Uglincl grup hastada suberitemojenik UV radyasyonu diisik doz UV rad-
yasyonu ile kiyaslanmis ve aktif katran jeli suberitemojenik UV klinik
olarak daha iyi bir gerileme gdstermigtir (58).

Baska bir calismada plak tipi psoriasisli hastalarda saf vazelin+
eritemojenik dozda UVB uygulanimi ile 27 seansta iyilesme saglanmigtir.
Katranlarin UVA ile hafif 1sida duyarlandirici etkisi oldugu , ve 1 MED'lik
UVB'nin yine 1 MED'lik UVA+topik komiir katrani kompinasyonundan daha fazla
DNA sentezi inhibisyonu yaptigi ortaya g¢ikmistir. UV+katran tedavisinin -
etki mekanizmasi ; mitozda ya da DNA sentezinde azalma ise bu durumda UVB
kullaniminin daha etkili oldugu belirtilmistir (9).

Yine baska bir calismada %5'lik komir katrani+UVR kombinasyonu
tedavisinin sonug¢larina gore , tim hastalar gilinlik total dozu bir yada‘
iki kerede almaya bakmaks1zin aynl yaniti gdstermiglerdir. Ayni zamanda
komiir aktraninin iki saat uygulaniminin, biitiin gece katranin hastalarin
tzerinde kalmasi ile ayni1 etkiyi sagladigina -isaret edilmistir. Bulgular,
bir UVR dozundan alinan tedavi sonug¢larinin ayni total dozu iki egdeger
seansa bdlerek alanlar ile esit oldudu seklindedir ki bu da Goeckerman
tedavisine biyiik kolaylik getirmistir (60).

Fotokemoterapide diisiik ve yiiksek siddette irradyasyonla alinan
sonuglar karsilastirilmis; sonugta geleneksel yilksek siddetteki fotokemo-
tearpi ( 8-MOP ve UVA) en iyi klinik yaniti vermistir. Disik derecede .
PUVA ya da UVB fototerapisinin basarisi ya da basarisizligini belir- v
leyen faktorler heniliz saptanamamistir. Zamanla baslangigta tedavi
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icin dusiik siddette PUVA ya da UVB tedavisi gdrecek hastalarin segimi igin
gereken klinik kriterleri ayirabilmek olasi olabilecektir. Bdylece daha
yiiksek dozaj irradyasyon islemi; tedavinin baslangicindan itibaren yiiksek
siddette PUVA tedavisinin gereksinme duyan hastalar icin saklanabilecektir(6l).

1982 de Diffey ve Larkd'niin arastirmalarinda denizcilik, giines ban-
yosu ve kayak sporu yapma gibi aktiviteler sirasinda alinan dodal UVB dozlari
dlculip, bu degerler tedavi siiresince psoriasisli hastalarin aldidi orta-
lama yapay UVB dozlari ile kiyaslanmistir. UVB dozlar1i polimer film poli-
stlfon kullanarak 8lg¢ilmistir. Tedavi siiresince verilen toplam doz, yaz
aylarinda ayni sirede (6 haftada) giines banyosu yaparken alinan dozdan
daha azdir, Total 100 dakikalik (3.6 j/cm2 ) tedavi dozu, yazin ortasinda
biitiin giin glines banyosu yaparken alinan dozun 20 kati ve Mart ayinda Alp-
lerde bitiin giin kayak sporu yaparken alinan dozun 500 kati kadar bulunmug-
tur. Sonucta ginlik yasamada en fazla dogal UVB'ye maruz kalan yerler
yliz ve eller gibi ag¢k bdlgeler oldugundan ve bu bdlgelerde genellikle
psoriasiste pek tutulmadigindan , yapay UVB tedavisi sirasinda korunmasi
Gnerilmistir. Bir baska goris de, UVB radyasyon etdavisinde bir eritemo-
jenik dozda ulasilan DNA hasarinin, dodal giines 1sininda esit eritemojenik
doza kiyasla 7 kat daha fazla oldugudur. Bu da uzun siire yiksek dozda UVB
radyasyon uygulanimi ve idame tedavisinin deride karsinojenik riski arti-
racagini gbostermektedir (39,62).

1984'de Boer ve ark., tarafindan yapilan bir calismada ise UVB
fototerapisi, PUVA ile psoriasisin iyilesmesi ve idame tedavileri
yoniinden kiyaslanmistir. PUVA ile tedavi edilen hastalar baglangi¢ ve
idame tedavilerinde genelde UVB'ye gdre daha yiiksek bir terapftik skor
meydana getirmistir(%95-100 iyilesme ). Bununla beraber , %50'den daha
az bir psoriatik tutulma s6z konusu ise PUVA ile UVB arasinda bir fark
gozlenmemistir.idame tedavisinde tedavi sikligi UVB 'de daha sik
(haftada bir giin), PUVA ile tedavi edilen , hastalarda ise 2 haftada bir
uygulanir. Niks oranlarinda da bir fark bulunmamisgtir. Bazi aragtirmaci-
lara gore de PUVA tedavisinin UVB ye gbre deri kanseri ve kataraktlar
yoniinden daha riskli oldugu bildirilmistir. UVB'de daha kisa zaman
1sina maruz kalma, bulanti, kusma ve kasintinin olmayisi gibi yan
etkilerin azli1g: UVB'nin avantajlaridir (63).
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Klinigimizde yapilan bir galismada PUVA tedavisinin terapftik etkisi
incelenmis ve tedavi sirasinda yapilan uygulamalara bagl:i olarak gelisen
akut yan etkiler arastirilmistir. Arastirmada 46 psoriasisli hastaya kilosuna
" gére 8-MOP oral olarak verildikten iki saat sonra, belirlenen MED'dan basla-
yarak haftalik artislarla 5 haftalik UVA fadyasyonu uygulanmis, ortalama 23
seans PUVA uygulanan hastalarin klinik iyilesme skorlari, tedavi Oncesi
psoriasis skorundan tedavi sonrasi skorlar ¢ikarilarak belirlenmigtir. 46
olgunun 43'de tam iyilesme, geriye kalan ii¢ hastada tedavi 6ncesi 3 olan
giddet 1 olarak saptanmistir. Olgularda gdzlenen bulanti, kusma, eritem,
kaginti1, bas agrisi ve ddem gibi akut yan etkiler 8-MOP dozunun artisina
papalel olarak artma gdstermemistir (1).

Biitiin bu sonuglar PUVA tedavisinin psoriasiste, en az klasik diger
yéntemler kadar etkili oldudunu gdstermektedir (1).

Belsito ve ark. arastirmalarinda 17 plak tipi psoriasisi olan hasta
almiglar ve hastalarin sag yarisina % 5'lik komir katrani preparati, sol
yarisina absorban pomad bazi uygulanip UVR ile kombine tedavi programi
kullanmiglardir. Sonugta katranli ve absorban pomad bazi arasinda bir fark
gbzlenmemistir (64).

Klinigimizde yapilan baska bir calismada 45 psoriasisli olguya
viucutlarin bir yarisina % 5'lik Goudrone de Huille iceren baz, bir
yarisina ise saf vazelin uygulanarak giinde bir kez ve haftada 5 seans olmak
lzere en fazla 5 haftalik eritemojenik dozda UVB fototerapisi uygulanmig
ve ortalama 18,5 seans UVB uygulanan hastalarin klinik iyilesme skorlaryi,
tedavi Oncesi psoriasis siddet skorundan tedavi sonrasi skor ¢ikarilarak
belirlenmistir. Olgularin timiinde psoriasis katran ve saf vazelin uygulanan
viicut yarilarinda es anlamli olarak gerilemistir (28).
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MATERYAL VE METOD

Arastirmamizda 1986 ile 1987 yillari arasinda i.U.Cerrahpasa Tip
Fakiiltesi Dermatoloji Anabilim Dali Klinik ve poliklinide basvuran ve klinik
olarak psoriasis tanisi konup, yatirilarak tedavi edilen 60 hastadan yarar-
lanilmistir. ;

Bu .hastalarda psoriasis tanisi tipik eritemli skuamli lezyonlarin yani
sira, mum lekesi ve Auspitz belirtileriyle de dogrulanmigtir. Hasta secimi
sirasinda 30 erkek, 30 kadin hasta alinmistir. Yag ve meslek ayirimi yapil-
mamistir. Hastalarin bir baska deri hastaligi olmamasina, hi¢ olmazsa son
bir ay zarfinda sistemik veya lokal kortikosteroid, sitostatik , ultraviyole
tedavisi gbrmemis olmalarina, lezyonlarin viicutta yaygin ve stabil olmasina
dikkat edilmistir.

Hastalarin baslangi¢ta hastalik siddet skorlari belirlenmistir. Bu
skorlar, psoriatik plaklarin skuam, endiirasyon ve eritemi yd&niinden ¢ok sid-
detli (4), siddetli(3), orta siddetli(2), hafif (1) seklinde dederlendiri-
lip ortalamasi alinarak saptanmistir.

Daha sonra hastalarin ayr: ayri deri tipleri belirlenmistir. Bu islem
asagidaki siniflanmaya gdre yapilmistir :

TABLO I- Deri Tipi Siniflamasi

Anamnez ve Klinik Gorinim

Deri Tipi Giines Yanigi Pigmentasyon
1 Daima : -
2 + +
3 + = ++
4 - +4++
5 - Esmer Irk

Hastalarimiza uyguladigimiz karsilastirmali Goeckerman tedavisinde
kullandigimiz Sylvania tarafindan gelistirilmig, derinligi 1102 mm, yiksek-
1igi 2100 mm, genigligi 1210 mm, adirligi ortalama 380 kg, kablo uzunlugu
ise 5 m olan 27 UVA 13 UVB radyasyon lambasi bulunan UVB spektrumu 285-350 nm
olup 310-315 nm'de pik yapan waldmanln“BOOI fototerapi {initesi kullanildi.
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Hastalarin minimal eritem doz tayinlerinde ve tedavileri sirasinda
bu fototerapi Gnitesinin yalnizca UVB bdliminden yararlanildi.

Minimqf eritem dozu her hasta icin ayri ayri belirlenmistir. Minimal
eritem dozu su sekilde belirlendi: Hastanin giinese maruz kalmayan ve
psoriatik lezyon gdstermeyen bdlgeler (6zellikle gogis, sirt ve kalgalar)
se¢ilmigtir. Fototest igin kullanilan delikli plaka segilen bdlgeye flaster
yardimi ile yerlestirilip, yan yana dizilmis 6 adet yuvarlak ag¢ik alan di-
sinda hastanin tim vilcudu kalin kolsuz bir giysi ile, yiizli ise bir baglikla
kapatllmlstlf. Hasta bu gekilde kabine alinarak soldan sada dogru olmak
tizere birinci agik alana 0.01 J/cm2 , ikinciye 0.03 j/cmz, tglinciiye 0.05 J/cm2 R
dordinciye 0.07 j/cm?® , besinciye 0.09 j/cm® , altinciya ise 0.11 j/cm? 'lik
dozlarda UVB radyasyonu verilmistir.

Her bir doz verilis sirasinda dider bes yuvarlak alan oOrtild tutulmus-
tur. Bu islem sona erdikten sonraki ilk 24 saatte hangi dairesel alanda en
hafif eritem saptanmissa, bu bdlgeye verilen UVB dozu j/cm2 cinsinden o
hastaya 0zgiu " minimal eritem dozuna " esdeder kabul edilmistir.

Hastalara uygulanan tedavi programi : Hastalarin yarisina % 10 Goudrone
de Huille igeren preparat diger yarisina ise saf vazelin giinde bir kez ve
en az 12 saat kalacak sekilde aksamlari uygulandi. Sabahleyin hastalar ‘
banyo yaptiktan ve viicutlarina mineral yadi uyguladiktan sonra ultraviyoleye
alindilar. Mineral yag uygulanmasindaki ama¢ derinin kurumamasi ve skuamlarin
15191 yansitmasini Onlemektir. Hastalara ilk haftalarda ultraviyoleden spnra
7-8 saat %5'lik vazelin salisile uygulanarak skuamlari giderilmeye galisildi.

Hastalar fototerapi Unitine koruyucu gdzlikleri ile alindi. Alt esktre-
mitelerde psoriatik lezyonlari fazla olan hastalar, tabure {zerine ¢ikarila-
rak tam ortadan lezyonlarin 1$1n1anma51 saglandi.Tedavi protokolimize gére
ilk glin hastalara baslangi¢c dozu olarak minimal eritem dozu bir alt dozu
UVB radyasyonu verildi. Daha sonraki giinliik artiglar, her hastanin baslanglc
dozunu 0.02 j/cm2 artlrilarak haftada bes seans ve ginde bir kez en ¢ok beg
haftalik bir program seklinde diizenlendi. Boylece eritemin geligmemesine
6zen gdsterildi.Eritemin gélistigi olgularda ayn1 dozda tedaviye devam edildi.

Hastalarin psoriatik lezyonlar: haftada bir kez ve haftanin ilk gtini
degerlendirildi. Bu degerlendirmede iyilesme dereceleri psoriasis siddet’
skoruna gére yapildi.

Her iki hasta grubunun istatistiksel olarak dederlendirilmesinde T tes-
tinden yararlanilmistir (72).
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BULGULAR

Galismamiza 30 kadin, 30 erkek olmak izere toplam 60 olgu alinmigtir.

Yas: Olgularimizda en kiicik yas 7, en bilyiikk yas 70 olarak saptanmistir.

Olgularimizda kadinlarin en cok 0-19 yas grubunda, erkeklerin ise 20-29 ve

40-49 yas grubunda yer aldigi gdrilmektedir. (Tablo II).

Arastirmamiza alinan psoriasisli hastalarin yas ortalamalari 33.70
17.24 (SD) idi. Yas ortalamasinin cinsiyete gore dadilimi ise erkekler igin

38.70 + 16.89 (SD) ve kadinlar igin 28.70 + 16.35 (SD) seklinde idi.

TABLO -I1 YAS DAGILIMI

Kadin Erkek Toplam
Olgu % Olgu % 0lgu %
Say1s1 say1s1 say1si

0 -19 10 16.7 3 5 13 21.7
20 -29 7 11.7 7 11.7 14 23.4
30 -39 5 8.3 5 8.3 10 16.6
40 -49 5 8.3 7 11.7 12 20.0
50 -59 2 3.3 3 5 5 8.3
60 -69 - - 4 6.6 4 6.6
70 -79 1 1.7 1 1.7 2 3.4
TOPLAM L 30 50 30 50 60 100.0

Olgularimizin meslek grubuna gdre dadiliminda bir 6zellik dikkati cekmemek-

tedir.
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Olgulardaki Hastalik Suresi: Olgularimizda hastalik siresi en az 1,5 ay
ve en fazla 50 yi1l olarakAsaptanmlstlr. Olgularimizin 14'i (%23.3) 0-1 y1llik
15 olgu (%25) 1-5 ylillk, 31 olgu (%51.7)yise 5 yildan fazla psoriasisi
bulundugunu ifade etmistir. (Tablo 3).
' Olgularimizin ortalama hastalik siiresi ise 8.97+ 9.25 SD idi.

TabloIII. Olgularimizdaki Hastalik Sireleri

Hastalik Kadin " Erkek Toplam

sliresi i Qlgu % Olgu % Olgu %
(y1l) say1s1 sayi1sl sayl1sl

0-1 8 13.3 6 10.0 14 23.3
1-5 10 16.7 5 8.3 15 25.0
5 yildan fazla 12 20.0 19 31.7 31 51.7
TOPLAM 30 50.0 30 50.0 60 ~100.0

Fototerapinin Doz ve Siiresi:

0.03 J/cmz've'en ylksek baslangi¢ dozu 0.09 j/cm2 olmustur. En disik final
dozu 0.16 j/cm2 , en yiksek final dozu O.72j/cm2 olarak verilmistir. Toplam
dozlar iginde en /kigik deger 0.96-j/cm2, en yiiksek deger 8.77 j/cm2 olarak

Olgulara verilen en dislk fototerapi dozu

saptanmistir (Tablo 4 ). Fototerapi siliresince verilen ortalama kimiilatif

UVB dozu 4.48 + 1.65 (SD) j/cm2 olarak belirlédmistir. Psoriasisli olgulara
uyguladigimiz UVB sonucu iyilesme en hizli 11 seansta, en geg 29 seans so-
nunda gbzlenmistir. Uygulanan ortalama UVB seans sayisi 21.58 ¥ 3.04 (SD).

Olgularln Tedaviye Yanltlarlnln Kiyaslanmasi: Materyelimizi olusturan

60 hastanin tedavi Oncesi pSoriasis giddet skoru her iki arastirma grubunda
en az 1, en fazla 4 olarak saptanmigtir. Katran kullanilan olgularin tedavi
tncesi ortalama psoriasis siddet skoru 2.47+ 0.78 (SD) olarak bulunmustyr.

Bu olgulardan 4'iinde 5 hafta sonra ancak kismi diizelme saglanabilmistir.

Bu hastalarin iyilesme skor ortalamalari 2.27 + 0.83 (SD) olup, siire orta-

lamalari ise 4.43 ¥ 0.77 (SD) haftadir. Katran iletedavi edilen en cabuk
iyilesme G¢ haftada gerceklesmistir,
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Katran yerine basit yaglayici olarak vazelin kullanilan grupta ise
tedavi Oncesi ortalama psoriasis siddet skoru 2.37 + 0.76 (SD) idi. Bu
olgular igerisinde 6'sinda bes haftalik tedavi sonucunda tam iyilegme
gerceklesmemis ve kismi dizelme saglanabilmistir. Vazelin kullanilan gruptaki
hastalarda iyilesme skoru ortalamalari 2.10 + 0.84 (SD) olup iyilesme siiresi
ortalamas: ise 4.63 + 0.67 (SD) haftadir. Vazelin uygulamasi yapilan hasta-
larda da en erken iyilesme siiresi {i¢ hafta olarak gézlenmistir. (Tablo :V).

Meteryelimizi olusturan toplam 60 hastadan katran uygulamasi yapllan
30 hasta ile vazelin uygulanan 30 hastadan tedavi 6ncesi hastalik siddet
skorlarinin istatistiksel olarak karsilastirmali dederlendirilmesinde

(t: 0.502, P> 0.05)olarak bulunmustur. Tedavi sonrasinda gerceklestirilen
skor degerlendirilmesinde ise ( t: 0.45, P;>0.05 olarak bulunmustur.

Katran uygulanan hasta grubunun tedavi odncesi ve sonrasi siddet
skoru dedgerlendirilmelerinin istatistiksel olarak incelenmesinde ise

( t: 14.99, p<0.001 ) vazelin grubunda ise (t: 13.6, p<0.001 ) olarak
saptanmistir.
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Teblo-IV: Olgular Hakkinda Genel Bllgller ve Fototerapiler! Konusunda Radyometrik

Defarler
No lsim Cins Yag MaRT2LIK pory 7ipy [ED . Flnsl Rozu UV scans  Toplgm
1 KA E 62 12 sene 2 0.05 . 0.72 25 8.77
2 AK E. 40 4 3ene 2 0,05 0.45 21 4,47
3 HK E 51 3 sene 2 0.03 0.56 26 7.42
4 RY E 21 17 sene 1 0.03 0.55 27 7.88
5 EB E 20 1.5 ay 2 0.03 0.43 24 7.54
6 LG E 16, 10 sene 2 0.07 0.39 20 4,91
7 A0 E &4 25 sene 2 0,07 0.27 23 3,65
8 M E 44 12 sene 2 0,05 0.49 25 6.39
9 gF E 27 9 sene 1 0.05 0.33 20 3.55
10 | AY E 61 5 sene 2 0.03 0.26 22 2.92
11 FB E 27 16 sene 2 0.05 0.22 18 2,25
12 6 E 4% 13 sene 2 0.03 0.49 24 6.34
13 s6 E 27 3 ay 2 0.05 0.39 19 4,26
14 AA E 7 6 ay 2 0,03 0.16 11 0.97
15 NE £ 31 2 sene 1 0.05 0.39 18 0.96
16 la E 67 25 sene 2 0.05 0.40 21 4,63
17 MK E 20 3 sene 2 0.07 0.45 20 3,32
18 A E 16 8 sene 2 0.03 0.46 26 6,38
19 .56 E 39 1 sene 2 0.03 0.54 26 7.44
20 sC E 36 10 sene 2 0.03 0.49 25 6.7
21 AE E 70 6 ay 1 0,05 0,39 24 4,79
22 AG E 46 20 sens 2 0.09 0.30 22 4,39
23 NY E 30 15 sene 2 0.05 0.41 29 7.41
24 ME E 23 7 sene 2 0.03 0,24 23 3,07
25 1B E 57 18 sene 1 0.05 0,26 23 3,57
26 MK E 45 25 sene 2 0.05 0.34 22 5,48
27 FC E 4% 18 sene 3 0.05 0.24 22 2,90
28 MC E 38 17 sene 2 0.05 0.47 19 4.66"
29 MD E 44 (7 sene 2 0.05 0.44 22 5,21
30 BT E 65 | sene 2 0,07 0.34 23 4,58
31 66 K 16 3 sene 1 0.05 0.39 18 3.96
32 - sK K 49 5 sene 1 0.05 0.29 21 4,37
33 6K K 21 7 ay 1 0.05° 0.22 18 3.81
34 NT K 17 10 sene 2 0.05 0,37 21 4.69
35 §K K 9 1 sene 1 0.03 0.49 26 6.36
36 AU K 23 I3 sene 1 0.05 0.32 21 4,26
37 NB K 29 5 sene 1 0.03 0.41 21 4,56
38 IK K 13 6 ay 1 0.03 0.35 22 3.96
39 FK K 46 30 sene 2 0.05 0.51 24 6.37
40 6l K 44 6 sene 2 0.05 0.47 22 4.83
41 s K 9 5 ay 2 0.05 0.37 20 3.93
42 NS K 57 15 sene 1 0.05 0.39 22 4.3
43 AA K 33 12 sene 2 0,03 0.39 21 3,317
44 NY K 24 3 sene 1 0.03 0.41 21 4,61
45 ST K 2% 4 sene 2 0.05 0.17 19 2,717
46  SY K 30 8 sene 2 0.09 0.28 18 3.32
47 BY - K 7 1 sene 1 0.09 0.25 21 3.20
48 6T K 45 6 sene 1 0.05 0.45 21 4,83
49 BA K 2 9 ay 2 0.03 0.33 21 3.9
50 OY . K 30 15 sene 1. 0,03 0.24 21 3.34
51  SA K 83 3 sene 1 0,03 0.33 25 3.29
52 CB K 70 50 sene = 1 0.05 0.20 14 1.57
53  GA K 23 10 sene 2 0.05 0.32 20 4,15
54 F8 K g8 2 sene 1 0.05 0.25 20 3,15
55 i K 18 3 gene 2 0.05 0.38 22 5.65
56 NO K 30 6 ay 1 0.03 0.28 23 3.33
57 SE K 7 4 sene 1 0.05 3.39 20 4,22
58 Ba K 33 4 sene 1 0.05 0,33 17 3.05
59  AB K 15 '8 sene 1 0.03 0.24 21 3.91
60 MS.. K. .46 _ 7. 8Y. 1 0.0% 0.46 24 5.7? o
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Tablo -V : Olgularin Tedavi Oncesi ve Sonrasi Psoriasis Siddet Skorlari,
Iyilesme Siireleri ve iyilesme Skorlari.

KATRAN VAZELIN
HASTALIK SIDDETI IYILESME HASTALIK SIDDETI IYILESME
Tedavi Tedavi  Skor Siire NO Tedavi - Tedavi Skor  Siire
Oncesi Sonrasi (hafta) Oncesi Sonrasi (hafta)

2 0 42 5 K 2 0 2 5
2 0 +2 3 2 2 0 +2 5
2 0 2 3 3 2 0 +2 4
3 0 +3 5 4 2 0 +2 5
3 © 0 +3 5 5 2 0 +2 5
3 0 +3 5 ) 1 0 +1 5
1 0 +1 3 7 3 0 +3 3
3 0 +3 5 8 3 0 +3 4
3 0 +3 5 9 3 1 +2 5
1 0 41 b 10 3 : +2 5
2 0 +2 5 11 3 0 +3 4
2 0 +2 4 12 2 0 +2 5
2 0 +3 3 13 3 0 +3 5
3 0 +3 4 14 2 0 .+2 5
3 0 +1 5 15 2 0 +2 4
3 2 2 O 16 3 0 +3 >
2 0 +1 5 17 3 0 +3 5
1 0 +1 4 18 3 2 +1 5
3 2 +2 5 19 1 0 +1 4
5 0 2 5 20 2 1 +1 5
2 0 +4 5 21 2 1 +1 5
4 0 +2 5 22 3 0 +3 5
3 1 +3 5 23 3 2 +1 5
3 -0 +4 4 24 2 0 +2 5
4 -0 +2 .5 25 4 0 +4 5
2 0 +3 3 26 3 0 +3 5
3 0 2 4 27 3 0 4375
3 1 +2 5 28 2 0 +2 5
2 0 42 4 29 1 0 +1 3
2 0 +2 5 30 1 0 +1 3
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TARTISMA

Gines 1sinlari ilk olarak 3000 yi1l kadar Once Yunanlilar tarafindan
tedavi amaciyla kullanilmaya baglamig, 20. ylzyilin baslarinda ise civa
buharli lambalarin kesfi ile ultraviyole tedavisi yaygin ve kontrollil bigim-
de pratik kullanima girmistir. 1925 yilinda ise birgok fotosansitizan madde
kullanildiktan sonra ham tag komiiri katraninin ultraviyolenin etkisini art-
tirdigini diisiinerek Goeckerman bu maddeyi psoriasisin tedavisine sokmustur.
Bu yontem, gesitli dedisikliklere ugramasina karsin bugin de kullanilmakta-
dir (46,47).

~ Goeckerman yonteminin ilk kez tanimlanmasindan sonraki yillarda pek
gok klinisyen bu tedavi metodunu desteklemislerdir. Ancak zaman icerisinde
kortikosteroidli pomadlarin klinik kullanima girmesi ile daha kolay kulla-
nilabilirliée sahip bu segenek tercih edilmeye baglanmi§ ve Goeckerman
tedavisi giderek popiilaritesini yitirmistir. Son 10 y1l icinde ultraviyole
ve Goeckerman tedavisi ile ilgili ok y&nliu arastirmalar gerceklestirilmig
ve Ozellikle Goeckerman tedavisinde katranlarin roline iliskin pek ¢ok
gorits bildirilmistir.

Katranlarin timinin UVA igin fototoksik olduklari ve UVB spektrumunda
ise bdyle bir tzellik gbstermedikleri saptanmistir.Bu fototoksik etki UVAnin
en fazla 330-370 nm spektrumunda gdzlenmistir (46,68,69,70). Bu nedenle UVR +
komir katrani tedavisinde UVB radyasyonu tercih edilmektedir.

Goeckerman tedavisinin etkin mekanizmasi mitoz ya da DNA sentezinde .
neden oldugu azalma olarak kabul edilmektedir. Son yillarda yapilan arastir-
malar ile ham taskomiri katraninin agressif UVB radyasyonu ile kombine ola-
rak vazelinli uygulamadan daha fazla bir etkinlik tagimadigi bildirilmistir. .-
(58,59,64,71). '

Frost ve ark. katran jelinin suberitemojenik dozda UVB ile birlikte
kullanildiginda yalniz basina jel bazina gore daha etkili oldugunu bildir-
mislerdir. Katranlarin ancak suberitemojenik UVB radyasyonu ile kullanildi-
ginda antipsoriatik etkiye katkida bulunduklari savunulmaktadir. Bu caligsmaya
alinan ¢ grup psoriasisli hastada asadidaki klinik sonug¢lar gdzlenmigtir,
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l. Eritemojenik dozda UVB fotaterapisi ve %l1'lik komiir katrani uygulamasi
ile yine eritemojenik dozda UVB ve saf vazelin uygulamasi ayni hizda iyileg-
me seklinde bir klinik yanit gfstermisgtir.

2. Suberitemojenik UVB ve %1'lik komir katrani uygulamasinin ise yine sub-
eritemojenik dozda UVB ile saf vazelin uygulamasina gore etkili oldugu sap-
tanmistir,

3. Arastirilmis komir katrani UVB olmaksizin tek bagina uygulandiginda
katranla tedavi edilen tarafta yalnizca yaglayici baz uygulanan vicut
yarisina gore agikar bir dizelme gdzlenmistir. Bu sonug¢ katranin psoriasis
lizerine dogrudan tedavi edici etkisini dogrular niteliktedir (46).

Genel kani psoriasis tedavisinde uygulanan UVB fototerapisinde erite-
mojenik UVB dozlarinin daha etkili oldugu yolundadir(36,46,62,70).Ancak
katranlarin eritemojenik UVB fototerapisinde dederi sonsenelerde tartisma
konusu olmustur. Nitekim Frost ve arkadaslarinin calismasida buna isaret
etmektedir.

Belsito ve ark. (64) ise plak tipi psoriasisi olan 17 hastanin vicutlari-
nin sag§ yarisina %5'lik Goudron de huille iceren absorban pomad bazini ve
sol yairlarina ise sadece absorban pomad bazini giinde iki kez olmak izere
uygulamislardir. Hastalar iki saat sonra yikanip ultraviyoleye alinmiglar
ve tedavi haftanin yedi giind surdirilmistir. Burada kullanilan UVR orta
dalga boyunda olup 2-3 deri tipinde olan hastalara 15-30 saniye ve 4-5
deri tipinde olan hastalara ise 30-90 saniye ile baglanmistir. Sonugta 17
hastanin 15'inde iki uygulama arasinda bir fark gdzlenmemistir. Bir olguda
absorban baz, difer olguda ise katran uygulanan tarafta daha iyi yamt
alinmistir.

Tankurt ve arkadaslarinin 20'si kadin, 25'i erkek toplam 45 hasta
izerinde ylriuttikleri bir calismada %5'lik ham tas komirid katrani icereﬁ
baz hastalarin vicudunun bir yarisina, diger yarisina ise saf vazelin en
az 12 saat kalacak sekilde uygulanmistir.Bu hastalarda baslangi¢ dozu
1 MED olarak alinmig, bundan sonraki giinlilkk artiglar her hastanin MED'ina
esit olarak gergeklestirilmistir. Yaklasik olarak 15 katina ulagildiginda
doz artisina gereksinme duyulmamis ve bu dozda UVB ile tedavi siirdirilmigtir.
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Boylece eritemojenik dozda agressif bir UVB fototerapisi uygulanmistir.
Fototerapi, haftada 5 seans ve gilinde bir kez olmak izere en cok 5 haftalik
bir program iginde diizenlenmistir. 45 olgudan yalnizca biri 5 haftalik

siire sonunda iyilesmemis , geriye kalan 44 olgu 5 hafta sonunda lezyonlarin-
dan tamamen arinmislardir. Olgularin tamaminda tedavi siresince her iki
viicut yarisinda es zamanli gerileme gozlenmistir. Bu caligmadan elde edilen
sonuglara goére psoriasiste eritemojenik dozda uygulanan UVB fototerapisinde
katranlarin etkilenmesinin, yaglayic1 maddelerin sagladigi yarardan fazla
bir katkida bulunmadigi anlasilmaktad1r(67).

Ancak katran ve vazelinli uygulamanin etkileri egit gibi gobrinmekle
beraber katranlarin uygulandiklar:i taraftan absorbe edilip, sistemik olarak
diger viicut yarisini etkileyip etkilemedikleri bilinmemektedir, Belsito,
Frost, Tankurt ve arkadaslarinin galismalarinda viicudun bir yalrélna‘katran,
diger yarisina absorban pomad uygulanarak senuclar ayni hasta Uzerinde kar-
silastirilmistir.Bu nedenle biz Goeckerman tedavisinde katranlarin roliinin
arastirildig: bu calismada bir grup hastaya UVB fototerapisi ile birlikte
katran uygularken , diéer gruba UVB ile birlikte saf vazelin uygulayarak
sonuglari karsilastirdik.

Gerek Tankurt gerekse Belsito'nun yayinlanan galismalarinda UVB eri-
temojenik dozlarda tatbik edilmistir. Frost'un gercgeklestirmis oldugu kom-
paratif arastirmada eritemojenik dozdaki UVB fototerapisinde katran ile va-
zelin uygulamas1i arasinda fark bulunmazken suberitemojenik UVB dozlarinda
komir katraninin vazeline oranla daha etkili oldugu bildirilmistir. Buna
dayanarak her iki grup igin suberitemojenik dozlarda UVB radyasyonu kullan-
dik. UVB fototerapisi ile birlikte katran uygulanan gruptaki hastalara
Goudron de Huille vazelin bazi iginde %10'u konsantrasyonda tatbik edildi.

Yukarida belirtilen diger i¢ c¢alismada Goudron de Huille konsantras-
yonlari %1-5 arasinda degismektedir. Ancak Goeckerman ydnteminde katranlarin
%1'den %25'e kadar tiim konsantrasyonlarda esit etkinlige sahip oldugu bildi-
rilmektedir. Ayrica katranlarin hastalar dzerinde bekleme siirelerinin
sonucu etkilemedigi de ayn1 kaynaklarca belirtilmektedir(36,60,64). '

Galigmamiza toplam 60 hasta alinmig olup , bunlarin 30'una %10'1uk
Goudron de Huille, diger 30'una ise saf vazelin uygulanmig ve 12 saat sure
‘ile bekletilmistir. Her iki gruba da UVB radyasyonu, MED'unun 0. 023/cm
altinda bir inisyel doz ile uygulanmaya baslanm1§ ve her seansta doz o. OZJ/cm
yikseltilerek tedavi sirdirilmistir. psylelikle uygulamanin suberitemojenik

dozda gerceklestirilmesi saglanmigtir.
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Katran uygulanan gruptaki iyilesme siiresi ortalamas: 4.43% 0.77 (SD)
hafta olup vazelin grubunda ise bu sire 4.63 + 0.67 (SD) haftadir. Goriildugu
gibi her iki grup arasinda iyilegme streleri agisindan anlamli bir fark
mevcut dedildir.

Katran uygulanan hasta grubunun tedavi oncesi ve sonrasi siddet skor-
lar: istatistiksel olarak incelendiginde ( t:14.99, PL0.001 ) fark anlaml:
bulunmug ve tedavinin basarili oldugu kanaatine varrlmistir. Ayni sekilde
vazelin grubunda da istatistiksel degerlendirme ( t: 13,6 P£0.001 ) anlamli
bir fark ortaya koymustur.

. Her iki grubun tedavi Oncesi hastalik siddet skorlarikarsilastirildi-
ginda ( t: 0.502, P)»0.0S ) bir fark olmadigi saptanmistir. Tedavi sonrasin-
daki degerlendirmede de ( t: 0.45, P» 0.05 ) yine fark bulunmadigr gdzlen-
migtir. o

Elde ettigimiz bu sonuglara gére psoriasisde suberitemojenik dozda
uygulanan UVB fototerapisine de katranlarin eklenmesinin, yaglayici madde-
lerin sadladig: yarardan fazla bir katkida bulunmadig:i anlasilmaktadir.
Yadlayic1 maddelerin UVR'nun dadilmasini 6nledigi ve fotonlarin penetrasyo-
nunu kolaylastirdig: gdzlenmistir. Topikal taskomird katranini ise hafif
fotosansitizan nitelidi ve antimikotik etkisi bilinmektedir (70). Bununla
beraber katranlarin UVB'nin suberitemojenik dozlari ile birlikte kullanil-
diginda da sadece yaglayici bir madde gibi bir islev gﬁfdﬁgﬁ diistincesindeyiz.

Ozet olarak k&mir katrani, calismamiza alinan 60 olguda:saf vazeline
karsi tedavi edici bir dstiinlik saglamamistir.

Boylece klasik Goeckerman tedavisinde katranlarin rold herhangi bir
yaglayici maddenin sagladidi maddeden 6teye gidememektedir. Ustelik katran-
larin karsionjenik etkilerinin olabilecedi, kozmetik olarak hastalar tara-
findan kolay kabul edilemiyen bir topikal ajan olmasi da dikkate alinarak
UVB fototerapisi ile birlikte katranlarin yerine basit yaglayicilarin
tercih edilmesini &nermekteyiz.
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SONUG VE OZET

Psoriasis olgularinda geleneklesmis tedavi seceneklerinden biri olan
Goeckerman ydnteminde kdtranlarln rolil incelenmis ve taskimird katraninin
suberitemojenik UVB radyasyonu ile birlikte kullanildiginda saf vazeline
karsi terapdtik bir avantaj saglayip saglamadig:i arastirilmigtir.

Galisma kapsamina alipan 60 psoriasis olgusundan 30'unda %10'luk
Goudron de Huille igeren baz, didger 30'unda ise saf vazelin uygulanarak
her iki gruptaki hastalara giinde bir kez ve haftada 5 seans olmak Uzere
en fazla 5 hafta slire ile suberitemojenik dozlarda UVB fototerapisi uygu-
lanmistir.

Hastalarda klinik iyilesme skorlari, tedavi oncesi psoriasis siddet
skorundan tedavi sonrasi skor ¢ikarilarak belirlenmistir. Meteryalimizi
olusturan her iki hasta grubunda da tedavi sonrasi iyilesme skorlarinin
karsilastirilmasi da yine iki grup arasinda anlamli bir fark ortaya koyma-
migtir (t: 0.45, P» 0.05 ). Gerek komiir katrani uygulanan grupta, gerekse
saf vazelin uygulanan kontrol grubunda iyilesme siireleri ydninden bir
fark gorilmemistir,

Bu sonuc¢la Goeckerman tedavisinde katranlarin basit yadlayicilara
gbre terapdtik bir avantaj saglamadiklarini ortaya koymaktadir.

Mevcut literatiir bilgileri de bu sonucu dogrular niteliktedir. Ancak
cesitli arastirmacilar tarafindan onceden gerceklestirilen g¢aligmalarda
katranlarin daha etkili olduklarinin kanitlandigi suberitemojenik dozla,
kullanilmamis veya bu kuskilu yanlarin aydinlatilmas:i igin katran ve saf
vazelin ayni hasta tizerinde karsilastirilmiglardir. Kémir katrani ve
saf vazelin uygulamasi icin iki ayr1i grubun ve suberitemojenik UVB dozlari-
nin kullanildigi caligmamizdan elde edilen sonu¢lara dayanarak katranlarin
Goeckerman tedavisi protokoliinden ¢ikarilmasinin terapdtik etkiyi dedistir-
miyecedi diusincesindeyiz.
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