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ÖZET 
Psoralen ve UVA'nın kombinasyonu olan PUVA te­

davisi başta psoriasis olmak üzere birçok deri hastalığının 
tedavisinde kullanılmaktadır. PUVA "nın kullanıldığı hastalık 
gruplarından birisi de kontakt deımatit gibi kontakt duyar­
lılığın rol oynadığı hastalıklardır. PUVA 'nın etki mekanizma­
ları tam olarak bilinmemekle beraber epidermisde immu-
nokompetent hücreler üzerine toksik etki yaparak hücre­
sel immun cevabı inhibe ettiği ve bu yolla kontakt duyariı-
lığı azaltarak kontakt dermatiti tedavi ettiği düşünülmekte­
dir. Bu çalışmada PUVA tedavisi alan hastalarda hücre­
sel immun cevapta meydana gelen değişiklikleri Dlnitro-
chlorobenzen (DNCB) yama testi ile tespit etmek amaç­
landı. PUVA tedavisi planlanan 11 hastaya PUVA tedavi­
sine başlamadan önce ve lezyonlar iyileştikten sonra 
idame PUVA tedavisi esnasında %1, %0.5, %02.5, 
%01.25, %006 25 konsantrasyonlarında DNCB yama tes­
ti yapılarak sonuçları karşılaştırıldı, idame PUVA tedavisi 
esnasında yapılan DNCB yama testleriyle tedavi önce­
sine göre hücresel immun cevapta, istatistiksel olarak an­
lamlı azalma saptandı. 
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S U M M A R Y 
A combination of UVA and psoralen is used in treat­

ment of particularly in psoriasis and a lot of inflammatory 
dermatosis contact dermatitis is a group of these di­
seases in which involves known. It is supposed that since 
PUVA has a toxic effect on the immunocompetents cells 
and inhibits cell mediated immunity, contact dermatitis 
improves clinicaly. In this article, it is aimed thai changes 
in the cell mediated immunity response of patients taken 
PUVA treatment is determined, to 11 patients PUVA 
treatment planned have been applied DNCB patch test in 
%1, %0.5, %02.5, %01.25, %0.006.25 concentrations be­
fore therapy and after disappering of the iexions during 
therapy and matched the results. Compared to before 
treatment, after treatment significantly decreasing in the 
cell mediated immune response by the DNCB patch tests 
were found. 
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Psoralen ve UVA'nın kombinasyonu olan P U V A 
günümüzde birçok deri hastalığında başarıyla kullanılan 
bir tedavi yöntemidir. P U V A tedavisi başta psoriasis ol­
mak üzere vitiligo, lichen planus, kutanöz T hücreli len-
toma (CTCL), atopik dermatit, polîmort ışık erüpsiyonu 
pa rapso r i as i s gibi has ta l ık la rda k u l l a n ı l m a k t a d ı r 
(1,2,3,4). P U V A tedavisinin bu hastalıklardaki etki me­
kanizmaları tam olarak bilinmemekle birlikte değişik yol­
lardan etkili olduğu düşünülmektedir. Volden, Molirt ve 
Thomson adlı araştırmacılar C T C L tedavisi amacıyla 
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P U V A tedavisi alan hastalarda mechlorethamine ile ge­
lişen kontakt dermatitin ortadan kalktığını göz lemle ­
mişlerdir (5,6). Bu gözlemden sonra P U V A tedavisinin 
kontakt duyarlılık üzerine etkileri araştırılmıştır. Yapılan 
insan ve hayvan deneylerinde sadece UVA'nın 100--" 
160 j / c m 2 dozlarında, PUVA'nın ise çok daha düşük 
dozlarda kontakt duyarlılığı azalttığı saptanmıştır (7). 

Biz de bu çalışmamızda P U V A tedavisinin hücre­
sel immun cevapta meydana getirdiği değişiklikleri, kli­
nik olarak D N C B yama testi ile değerlendirmeyi amaç­
ladık. Bunun için P U V A tedavisine başlamadan önce 
ve lezyonlar iyileştikten sonra idame tedavisi esna­
sında % 1 , %0.5, %1.25, %02.5, %006.25 konsant­
rasyonlarında D N C B yama testi yaparak sonuçlarını 
karşılaştırdık. 
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M A T E R Y A L V E IvlETOD 
Çal ı şmaya Gaz i Üniversitesi Tıp Fakültesi Derma­

toloji A B D ' d a PUVA tedavisi planlanan 7'si psoriasis 
vulgaris, 4'ü vitiligo olan 11 hasta alındı. Ça l ı şmaya im-
nuınsuptesyon yapıcı hastalığı olmayan, immunsupresif 
tedavi, x-ray a lmamış ve uzun süreli güneş ışığına ma­
ruz kalmamış hastalar alındı. Hasta lar ın tüm sistem 
muayeneleri doğal olup, laboratuvar bulguları normal sı­
nırlarda bulundu. 

Hastalar sağ ön kol iç yüzüne %1 DNCB ile yama 
testi yapılarak duyarlandırıldı. Sol ön kol iç yüzüne se­
rum fizyolojik ile kontrol yama testi yapıldı. Testler 24 
saat sonra açılarak eriteni, ödem, vezikülasyon ve bül 
olmasına göre sırasıyla 1+, 2+, 3+ ve 4+ olarak değer­
lendirildi. 

D N C B yama testi uygu land ık tan 14 gün sonra 
hastaların sırtına lezyonsuz alanlara, aseton İçinde di-
lüye edilen % 1 , %0.5, %02.5, %01.25, %006.25 kon­
santrasyonları ndaki DNCB yama testi olarak uygulandı. 
Serum fizyolojik ile kontrol yama testi yapıldı. Testler 
24 saat sonra açılarak oluşan reaksiyonlar yukarıdaki 
kriterler ç e r ç e v e s i n d e değerlendirildi. Test yerlerinde 
o l u ş a n tüm reaksiyonlar iyileştikten sonra hastalar 
mevcut hastalıkları için P U V A tedavisine alındı. P U V A 
tedavisi için aynı anda hem UVA hem de UVB verebi­
len Waldmann marka cihaz kullanıldı. Hastalara 0.6 
mg/kg dozunda 8 metoksipsoralen (8 MOP) verildikten 
sonra maksimum kan seviyesine ulaştığı ikinci saatte 
U V A uygulandı. U V A dozu 0.5 J/cm2 olarak başlandı . 
Hastaların klinik durumuma göde UVA dozu 0.5 J / c m 2 

artırılarak haftada iki gün P U V A tedavisi uygulandı . 
Hastaların gözleri katarakt oluşma riskinden dolayı 8 
M O P aldıktan sonraki 24 saatte %75 Rodenstock renk­
li cam içeren gözlüklerle korundu. 

Hastaların mevcut hastalıklarına ait lezyonların dü­
zelmesi ölçü alınarak idame tedavisine geçildi, idame 
PUVA tedavisi esnasında tekrar % 1 , %0.5, %02.5, 
%01.25, %006.25 konsan t rasyonla r ından DNCB ile ya­
ma testi uygulandı. Testler 24 saat sonra açılarak so­
nuçları yukarıdaki kriterlere uygun olarak değerlendirildi. 
P U V A tedavisinden ö n c e yapılan test sonuç la r ı ile 
idame tedavisi esnasında yapılan test sonuçlar ı Wil-
coxon nonparametrik test ile karşılaştırıldı. 

B U L G U L A R 
Çal ı şmaya alınan 11 hastadan 4 tanesi kadın, 7 

tanesi erkek idi. Yaşları 16 ile 56 a ras ında değişmekte 
olup yaş or talaması 32.3 olarak saptandı (Tablo 1). 

Çal ı şmaya al ınan vitigolu hastalardan birinde ilk 
PUVA s e a n s ı n d a n sonra DNCB test yerlerinde şiddetli 
kaşıntı, eritem, vezıkül oluştu. Bu hastada fototoksik 
reaksiyon düşünülerek ça l ı şmadan çıkarıldı. 

PUVA tedavisine b a ş l a n m a d a n önce %1 konsant­
rasyonundan DNCB ile yapılan yama testi sonucu 5 
hastada 4+, 5 hastada 3+ reaksiyon saptandı . İdame 
tedavisi e s n a s ı n d a yapılan yama testinde ise 3 hasta-

Tablo 1. Hastaların klinik özellikleri 

Hastanın Total UVA d 
adı-soyadı Yaşı Seks Hastanın Tanısı J/om2 

M.P. 18 K Psoriasis 132 
R.T. 55 E Psoriasis 272 
S.H. 42 E Vitiligo 64 
E.T. 24 E Vitiligo 103 
C.H. 36 E Psoriasis 154 
M.Ç. 35 E Psoriasis 132 
E.T. 56 E Psoriasis 210 
R.D. 31 K Psoriasis 144 
M.K. 16 E Vitiligo 176 
R.K. 21 K Psoriasis 386 

da 4+, 7 hastada 3+ reaksiyon saptandı . Sonuçlar is 
tistiksel olarak anlamlı olarak farklı bulundu. P<0. 
(Tablo 2). 

%0.5 konsantrasyonundaki DNCB ile yapılan ' 
ma testi sonucu P U V A tedavisi önces inde 5 hasta 
4+, 5 hastada 3+ reaksiyon gözlenirken, idame teds 
si e s n a s ı n d a 8 hastada 3+, bir hastada 2+, bir hasta 
1+ reaksiyon gözlendi. Sonuçlar a ras rdaki fark istai 
tiksel olarak anlamlı olarak bulundu. P O . Û 5 (Tablo 2 

%02.5 konsantrasyonundaki DNCB ile yapılan 5 
ma testlerinde P U V A tedavisi uygulanmadan ö n c e 
hastada 3+, 2 hastada 2+, reaksiyon göz len i rke 
idame tedavisi e s n a s ı n d a 3 hastada 3+, 4 hastada < 
3 hastada 1+ reaksiyon gözlendi, sonuçlar istatistik: 
olarak anlamlı farklı bulundu. P<0 01 (Tablo 2). 

%01.25 konsantrasyonundaki DNCB ile yapıl; 
yama testleri ile P U V A tedavisi önces i 1 hastada 3+, 
hastada 2+ reaksiyon gözlenirken, idame tedavisi e 
n a s ı n d a 1 hastada 3+, 3 hastada 2+, 6 hastada 
reaksiyon saptandı . Sonuçlar istatistiksel olarak anlar 
bulundu. P<0.05 (Tablo 2). 

%006.25 konsantrasyonundaki D N C B ile yapık 
yama testleri sonucu tedavi önces i 2 hastada 2+, 
hastada 1+ reaksiyon gözlenirken, idame tedavisi e 
n a s ı n d a ise 1 hastada 2+, 5 hastada 1 +, 4 hastac 
ise hiç reaksiyon s ap t anmad ı . Sonuçlar istatistiksel ol 
rak anlamlı farklı bulundu. P<0.01 (Tablo 2). 

Çal ı şmaya alınan tüm hastalar, yama testi uygı 
lanması e s n a s ı n d a test yerlerinde hafif derecede kaşı 
tıdan yakındılar. Hastaların çoğunda yama testinin aç 
m a s ı n d a n sonra bu şikayetleri azalarak b i rkaç g i 
içinde kayboldu, 3 hastada steroidli pomad kullanıldı. 

P U V A tedavisinin ilk günlerinde 3 hasta (%30) 
M O P aldıktan sonra bulantıdan yakındılar. Ancak bı 
lantı tedavinin kesilmesini ya da antiemetik al ınmasıı 
gerektirecek kadar şiddetl i değildi , i lerleyen P U V 
seans la r ında , hastalar bulantı şikayetlerinin kaybolduğı 
nu ifade ettiler. Yine P U V A tedavisinin ilk günler inde 
hasta (%20) kaşıntıdan yakındı ancak kaşıntı tedavi 
kesmeyi ya da antihistaminik almayı gerektirecek kad< 
şiddetli değildi. 
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Tablo 2. Hastaların tedavi önces i ve tedavi esnas ındaki D N C B yama testi sonuçları 

Hastanın %1 %0.5 %02.5 %01.2 %006.25 
adı-soyadı Yaşı TÖ TE TÖ TE TÖ TE TÖ TE TE TÖ 

M.P. 18 4 4 4 3 2 2 2 2 1 1 
R.T. 55 3 3 3 1 3 1 2 1 1 0 
S.H. 42 3 3 4 3 3 1 3 2 1 1 
E.T. 24 4 4 4 3 2 2 2 1 1 1 
C H . 36 3 3 3 3 3 2 2 1 2 1 
M.Ç. 35 4 3 3 3 3 3 2 3 2 2 
E.T. 56 4 3 3 3 3 2 2 2 1 0 
R.D. 31 4 4 4 3 3 2 2 1 1 1 
M.K. 16 3 3 4 3 2 2 2 1 1 0 
R.K. 21 3 3 3 2 1 2 1 1 0 

P<0.01 P<0.05 PO.QT PO.05 

TARTIŞMA 
Psoriasisli hastalarda D N C B İle oluşturulan kon-

takt duyarlılığın normal kişilerle karşılaştırıldığında azal­
m ı ş o l d u ğ u , öze l l ik le d ü ş ü k konsant rasyonlardaki 
D N C B ile yapılan testlerde azalmanın daha belirgin ol­
duğu çeşitli ça l ışmalarda saptanmışt ı r (8). Bazı araştır­
macılar bu durumu psoriasisli hastalarda DNCB'nin da­
ha allerjik bir metabolitine dönüşmesin i sağ layan epi­
dermal aril hidrokarbon hidroksilaz enr ım aktivitesinde-
ki düşüklük İle aç ık lamaya çalışmışlardır , fakat daha 
çok üzerinde durulan psoriasisli hastalarda immünolojik 
bir bozukluğun olduğudur (9). Moss ve arkadaşlarının 
yaptıkları bir ç a l ı şmada sağlıklı kontrollerde, tedavisiz 
psoriasisli hastalarda, katran + U V B + ditranol ve P U ­
VA tedavisi alan psor ias is l i has ta larda D N C B ile 
oluşturulan kontakt duyarlılık karşılaştırılmıştır. Bu ça­
l ı şmada özellikle P U V A tedavisinden sonra hastalarda 
hem kontrollere hem de tedavisiz psoriasisli hastalara 
göre D N C B kontakt duyarlılığında belirgin bir azalma ol­
duğu bildirilmiştir (10). Bizim çalışmamızın sonuçları da 
bu ça l ı şma ile uyumlu bulunmuştur. Biz ça l ı şmamızda 
P U V A tedavisi alan psoriasisli ve vitiligolu hastalarda 
tedavi önces inde ve lezyonlar düzeldikten sonra idame 
P U V A tedavisi e s n a s ı n d a çeşitli konsantrasyonlardaki 
D N C B İle yama testi yaptık, böylece PUVAnın hücresel 
immun cevaba etkilerini daha detaylı olarak saptayabll-
meyl a m a ç l a d ı k . Ç a l ı ş m a sonucunda tüm konsant­
rasyonlardaki DNCB'ye karşı kontakt duyarlılığı azalmış 
olarak tesbit ettik (P<0.01, P<0.05). Özellikle d ü ş ü k 
konsantrasyonlarda bazı hastalarda hiç reaksiyon sap­
tanamadı . 

P U V A tedavisinin kullanıldığı çeşitli deri hasta-
lıklarındaki etki mekanizmaları tam olarak bilinmemekte­
dir. Ancak hücresel Immuncevabı Inhibe ederek kontakt 
duyarlılığı azalttığı dolayısıyla kontakt dermatlt gibi has­
talıkların tedavisinde bu yolla etkili olduğu bilinmektedir. 
Deride kontakt duyarlılık Langerhans hücreleri ve T 
lenfositler aracılığı ile oluşmaktadır (11,12). 

P U V A tedavisi ile epidermisdeki Langerhans hüc­
relerinde sayısal ve yapısal değişiklikler meydana gel­
diği bildirilmektedir. Sadece U V A ışınlaması ile 100-160 

J /cm 2 dozunda epidermal Langerhans hücre ler inde 
azalma meydana gelirken, P U V A ile çok daha düşü l 
dozlarda azalma olmaktadır (7). Austad ve arkadaşlar ı 
nın quinea-piglerde yaptıkları bir ça l ı şmada 2 haftî 
P U V A uygulanması sonucu epidermisdeki Langershan; 
hücreler i A T P ase ile boyanma özelliklerini kaybet 
mislerdir (6). 5 hafta sonunda İse elektron mikroskobı 
ile yapılan İncelemede, Langerhans hücrelerinin epider 
misden %90 kaybolduğu gözlenmiştir. Langerhans hüc 
relerinin epidermlsden nasıl kaybolduğu tam olarak bi 
linmemektedir. Langerhans hücrelerinin çok hızlı yıkım; 
uğradıkları düşünülebilir ancak yapılan İncelemelerde 
fazla yıkım ürünlerine ras t lanmamış t ı r . Bu hücrelerir 
dermişe g ö ç ettiği saptanmışt ı r (13). 

P U V A tedavisi kontakt duyarlılıkta rol oynayan 1 
lenfositlerini de etkilemektedir. P U V A tedavisi e s n a s ı n 
da in vlvo olarak do laş ımdaki lenfositlerin say ı s ı v< 
dağılımının değiştiği gösterilmiştir (14,15). P U V A kütanö; 
immun cevapta effektör hücrelerinin sayısını sınırlayaı 
ve immun cevab ın düzen lenmes in i s a ğ l a y a n spesifil 
supresör T lenfositlerini indükler, böylece kutanöz im 
mun cevabın baskı lanmasını sağlar (16,17). 

PUVA'nın hem Langerhans hücrelerine hem de 
lenfositlerine etkisi geri dönüşlüdür . P U V A tedavisiniı 
kesilmesinden 48-72 saat sonra PUVA'nın T lenfositle 
rine etkisi ortadan kalkmakta, 3 hafta sonra ise epider 
mal Langerhans hücreleri normal sayı ve yapılarına ka 
vuşmaktadır (18,19). 

P U V A tedavisi alan hastalarda kontakt duyarlılığıı 
aza lmas ı kontakt dermatit gibi kontakt duyarlılığın etyo 
patogenezde rol oynadığı hastalıklarda tedavi edici olur 
ken, PUVA'nın kullanıldığı diğer hastalıklarda deri kan 
serlerinin o luşma riski önemli bir yan etkiyi oluşturmak 
tadır. Özellikle; P U V A tedavisinden ö n c e immunsupre 
sif ilaç, arsenik, katran kullanımı, x-ray alınımı olaı 
hastalarda PUVA'nın hücresel Immunité üzer ine olum 
suz etkisi ve deri kanseri o luşma riski göz önüne alı 
narak hasta seçiminin dikkatli yapılması uygun olacak 
tır. 
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