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Girifl

Tedavi seçeneklerinin nispeten k›s›tl› oldu¤u fotoder-
matozlarda foto(kemo)terapi hastalar için yeni bir te-
davi seçene¤i olarak giderek artan s›kl›kta kullan›lmak-
tad›r. Foto(kemo)terapinin dermatolojik hastal›klarda-
ki tedavi edici mekanizmalar› son y›llarda yap›lan çal›fl-
malarla giderek aç›kl›k kazanmaya bafllam›flt›r. Foto-
dermatozlarda bu tedavinin kesin etki mekanizmas› bi-
linmemekle birlikte tedavi etkinli¤ini aç›klayan çeflitli
görüfller mevcuttur. Tüm fotodermamatozlarda ›fl›¤a
karfl› abart›l› bir immün yan›t mevcuttur ancak bu im-
mün reaksiyonu tetikleyen mekanizmalar bilinmemek-
tedir. Tedavide amaç kiflinin ›fl›¤a karfl› olan tolerans›n›

artt›rmakt›r. Bu tolerans›n geliflmesinde önemli faktör-
lerden birinin foto(kemo)terapi sonucu oluflan artm›fl
epidermal kal›nl›k ve pigmentasyon art›fl› olabilece¤i
de düflünülmektedir. Ancak koyu tenli bireylerde de
fotodermatozlar›n görülebilece¤i göz önünde bulun-
duruldu¤unda tedavi yan›t›ndan sorumlu faktörlerin
sadece bunlar olmad›¤› aç›kça görülmektedir. Foto(ke-
mo)terapinin fotodermatozlardaki etkinli¤inin anlafl›-
labilmesi için bu yöntemlerin derideki immün sistemde
meydana getirdikleri de¤ifliklikleri hat›rlamak gereke-
bilir. Foto(kemo)terapinin psoriatik deride birçok 
immun mekanizmay› çeflitli basamaklarda etkileyebil-
di¤i bilinmektedir. Foto(kemo)terapi arac›l›¤›yla hücrede
DNA sentezi ve hücre proliferasyonu bask›lanmaktad›r.

YYaazz››flflmmaa  AAddrreessii//AAddddrreessss  ffoorr  CCoorrrreessppoonnddeennccee::  Dr. Asl› Hapa, Hacettepe Üniversitesi T›p Fakültesi,
Deri ve Zührevi Hastal›klar Anabilim Dal›, 06100-S›hhiye, Ankara, Türkiye E-posta: draltaykan@yahoo.com  

Özet

Günümüzde çeflitli fotosensitif dermatozlar›n tedavisinde bafll›ca ultraviole-B ve PUVA olmak üzere foto(kemo)terapi 
yöntemleri kullan›lmaktad›r. Foto(kemo)terapinin en s›k kullan›ld›¤› fotodermatozlar ise polimorfik ›fl›k döküntüsü, solar ürtiker,
kronik aktinik dermatit, hidroa vaksiniforme ve aktinik prurigo olarak s›ralanabilir. Bu derlemede yukar›da bahsi geçen 
fotodermatozlarda foto(kemo)terapi kullan›m›ndan bahsedilecek ve tedavi protokolleri üzerinde durulacakt›r. (Türkderm 2010;
44 Özel Say› 2: 115-9)
Anahtar Kelimeler: Fotodermatozlar; polimorfik ›fl›k döküntüsü; fototerapi; fotokemoterapi

Summary

Nowadays, photo(chemo)therapy procedures mainly ultraviolet-B and PUVA have been used in the treatment of various 
photodermatoses. The most commonly used fotodermatoses can be classified as polymorphic light eruption, solar urticaria, 
chronic actinic dermatitis, hydroa vacciniforme and actinic prurigo. In this review, the use of photo(chemo)therapy in 
above aforementioned photodermatoses will be discussed and treatment protocols will be emphasized. (Turkderm 2010; 44 
Suppl 2: 115-9)
Key Words: Photodermatoses; polymorphic light eruption; phototherapy; photochemotherapy
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Deride inflamatuar yan›tta rol oynayan sitokinlerin sal›n›m›n›n
yan›s›ra adezyon molekülleri ve antijen sunan hücrelerin fonksi-
yonlar› engellenir. Epidermiste yer alan Langerhans hücre say›s›
azal›r1. Foto(kemo)terapinin lenfositler üzerinde direkt foto-
toksik etkileri vard›r ki bu da inflamatuar hastal›klardaki etkin-
li¤ini aç›klamaktad›r2.  Yap›lan çal›flmalarda UVA, UVB ve PU-
VA’n›n derideki etkinliklerinin benzer oldu¤u görülmüfltür.
Ancak UVA’n›n UVB’ye göre dermise daha çok penetre oldu-
¤u göz önünde bulunduruldu¤unda UVA’nin dermal fibrob-
lastlar›, dermal dentritik hücreleri ve endotel hücrelerini daha
çok inhibe etti¤i, UVB’nin ise öncelikli olarak epidermal kera-
tinositlerde apoptozisi uyard›¤› bilinmektedir3.  PUVA’n›n akti-
ve T lenfositlerde apoptozisi uyard›¤› da bulunmufltur ki bu et-
kisi fotodermatozlardaki tedavi edici etkinli¤ini aç›klamakta-
d›r. Ultraviole(UV) ›fl›¤›n özellikle T hücre arac›l› immün yan›t›
bask›lad›¤› da gösterilmifltir. Yine Rivas ve ark. taraf›ndan ya-
p›lan bir çal›flmada hem UVB’nin hem de PUVA’n›n keratino-
sitlerden T yard›mc› hücre-1 yan›t›n› bask›layan interlökin -10
salg›s›n›n uyard›¤› bildirilmifltir4.  Foto(kemo)terapinin fotoder-
matozlardaki tedavi edici etkinli¤inin yukar›da bahsi geçen
tüm bu mekanizmalar yoluyla gerçekleflti¤i düflünülmektedir.   
Nadir görülen bu hastal›klarda foto(kemo)terapinin kullan›m›
ço¤unlukla vaka serileri fleklinde rapor edilmifltir. Bu nedenle
de foto(kemo)terapinin hangi endikasyonda, hangi dönemde,
hangi s›kl›kta, ne dozda uygulanaca¤› gibi birçok soru henüz
tam olarak aç›kl›¤a kavuflmam›flt›r. Burada literatür bilgisi do¤-
rultusunda fotodermatozlarda yukar›da bahsi geçen sorulara
›fl›k tutmaya çal›flaca¤›z.  

Polimorfik Ifl›k Döküntüsü (PID)

PID klinikte en s›k karfl›lafl›lan idyopatik fotodermatozdur. Foto-
dermatozlar içinde %90 oran›nda görülmektedir5.  Ancak halen
günümüzde bu hastal›¤›n etyolojisi, mekanizmas›, tedavisi ve di-
¤er fotosensitif hastal›klarla olan ba¤lant›s›yla ilgili cevaplanma-
m›fl bir çok soru oldu¤u bilinen bir gerçektir.
Yap›lan tüm çal›flmalara ra¤men PIE’n›n etyolojisi tam olarak
aç›kl›¤a kavuflmam›flt›r. Öne sürülen hipotezler içinde en s›k en-
dojen veya ekzojen bir fotosensitif ajan›n reaksiyonu tetikledi¤i
görüflü üzerinde durulmufltur. Bunun yan› s›ra kad›nlarda daha
s›k rastlanmas› hormonal de¤iflikliklerin etyolojide rol oynayabi-
lece¤ini düflündürmüfltür. Günümüzde ise PIE`nin kiflinin gene-
tik, fotobiyolojik ve biyokimyasal etkiler do¤rultusunda ›fl›¤a
verdi¤i bozulmufl bir immün yan›t oldu¤u düflünülmektedir ve
burada geç tip bir hipersensitivite reaksiyonu rol oynamaktad›r6.
Literatürde ‘hardening’ fenomeni olarak bilinen ve hastan›n fli-
kayetlerinin ilerleyen günlerde UV ›fl›k temas› devam ettikçe dü-
zelmesi ile karakterize durum bu hastalarda koruyucu olarak fo-
to(kemo)terapinin kullan›labilece¤i fikrini düflündürmüfltür.
Hardening fenomeninin mekanizmas› henüz tam ayd›nlat›la-
mam›flt›r. Ancak UV ›fl›¤›n immunolojik etkilerinin aç›klamak
amac›yla yap›lan çal›flmalarda tekrarlayan UV ›fl›k uygulanan 

deri bölgelerinde adezyon molekülleri ekspresyonunda azalma,
Langerhans hücrelerinde y›k›lma ve T hücre yan›t›nda bozulma
tespit edilmifltir ki bununda patogenezde  rol oynayan geç tip
hipersensitivite yan›t›nda azalma ile sonuçland›¤› düflünülmek-
tedir7.  Cooper ve ark. yapt›klar› bir çal›flmada UV ›fl›¤a maruz
kalan deri bölgelerinde T hücre arac›l› immün yan›tta azalma
oldu¤u gösterilmifltir8.   PID’de görülen hardening fenomeninin
uzun süre devam etmesi de UV ›fl›k ile oluflan bu immün bask›-
lanman›n bir süre devam etti¤i görüflünü desteklemektedir.  

PID’de  foto(kemo)terapinin kullan›m› 1959’lara dayanmakta-

d›r9. Genifl band UVB ilk olarak 1987 y›l›nda kullan›l›rken, dar

band UVB bu endikasyonda ilk olarak 1993 y›l›nda denenmifl-

tir10,11. Ancak günümüzde dar band UVB tedavisi di¤er fotote-

rapi yöntemlernin yerinin alm›flt›r ve ço¤unlukla öncelikli ter-

cih edilmektedir. Dar band UVB uygulamas› öncesinde ilk ola-

rak minimal eritem dozu (MED) hesaplanmaktad›r. Bafllang›ç

dozu olarak di¤er dermatolojik hastal›klarda da ço¤unlukla

tercih edildi¤i üzere MED’nun %70 ile bafllan›r. Tedavi hafta-

da 3 defa uygulan›r ve hastada eritem ve yanma bulgular›n›n

olmamas› halinde her seans %10 ila %20 aras›nda doz art›r›m›

yap›l›r. Ortalama seans say›s› 9 ila 18 aras›nda de¤iflirken, teda-

vi süresi hasta yan›t›na göre ortalama 3 ila 6 haftal›k bir süre-

dir12. Yak›n zamanda yap›lan bir çal›flmada dar band UVB ve

PUVA PID tedavisinde karfl›laflt›r›lm›fl ve her iki tedavinin birbi-

rine karfl› bir üstünlü¤ü tespit edilmemifltir13. Bu nedenle de

son y›llarda dar band UVB tedaviye dirençli PID tedavisinde di-

¤er yöntemlere göre ilk seçenek olarak tercih edilmektedir.      

Dar band UVB öncesinde önemli bir nokta da tedaviye hangi

dönem bafllanmas› ile ilgilidir. Tedaviye bahar mevsiminin ilk

aylarinda bafllanmas› önerilmektedir. Ancak ›fl›¤a çok duyarl›

hastalarda tedaviye baharda relapslar› engellemek için bahar-

dan daha erken de bafllanabilir. Ayr›ca ‘hardening fenomeni-

nin’ ›fl›k temas› devam etmedi¤i sürece kayboldu¤u bilinmeli-

dir. B›u nedenledir ki fototerapinin etkilerinin giderek azalabi-

lece¤i göz önünde bulundurulmal› ve tedaviye çok erken de

bafllanmamal›d›r. Bir di¤er seçenek ise hastan›n yaz boyu her

gün ortalama 10 dakika kadar günefle maruz kalmas›d›r ki bu

da ›fl›k tolerans›n›n yaz boyu devam etmesini sa¤layabilir. 

Dar band UVB tedavisi sonras›nda hastan›n flikayetleri yaz dö-

neminde s›k s›k tekrarl›yorsa veya fototest sonras›nda hastan›n

UV’ye çok hassas oldu¤u tespit edilirse bu durum da bir di¤er

seçenek olan PUVA tedavisi uygulanabilir. PUVA tedavisine

psoriasiste oldu¤u gibi haftada 3 gün 1,5 J/cm2 dozunda 

bafllan›p 3 veya 4 hafta kadar devam edilmesi önerilmektedir.

Dar band UVB de oldu¤u gibi etki geçicidir ve ancak hasta 

yaz›n ilerleyen günlerinde günefle maruz kald›kça korunma 

etkisi devam etmektedir14. Tedavi seçeneklerinin karfl›laflt›r›ld›-

¤› 113 vakal›k retrospektif bir çal›flmada ise yaln›z bafl›na

UVA’n›n hiçbir hastada tam koruma sa¤lamad›¤›, PUVA teda-

visinin de genifl band UVB ile karfl›laflt›r›ld›¤›nda iki kat› etkin

oldu¤u tespit edilmifltir15.   
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Solar Ürtiker

Solar ürtiker ultraviole ve görünen ›fl›k maruziyetinden dakika-
lar sonra ortaya ç›kan ürtikeryal plaklar ve yamalar ile karakte-
rize bir fotodermatozdur. Ancak plaklar olmadan sadece eri-
tem de görülebilece¤i unutulmamal›d›r. Ürtikerde oldu¤u gibi
lezyonlar 24 saatten k›sa sürer ve sadece günefl gören yerlere
lokalizedir. Ço¤u hasta kafl›nt›dan ziyade yanma hissi ve a¤r›-
dan flikayet eder. Nadiren de olsa anafilaktik reaksiyonlar gö-
rülebilir. Ayn› ürtikerde oldu¤u gibi patogenezde esas hücre-
ler mast hücrelerdir. Ancak bu hücrelerin aktivasyonuna neden
olan mekanizma tam olarak bilinmemektedir16. Ço¤u hastada
yüz ve kollar gibi tekrarlayan ›fl›k maruziyetine kalan 
bölgelerde ›fl›¤a karfl› tolerans geliflebildi¤i görülmüfltür. An-
cak tekrarlayan ›fl›k maruziyetinin ürtiker geliflimine nas›l inhi-
be etti¤i henüz tam olarak aç›klanamam›flt›r. Fotoalerjenlerin
tekrarlayan ›fl›k maruziyetine ba¤l› olarak parçaland›¤› veya
baflka prekürsor maddelere dönüfltü¤ü fikri ortaya at›lm›flt›r17.
Bu bilgiler do¤rultusunda PUVA ilk olarak 1980 y›l›nda denen-
mifl ve idame tedavi olarak PUVA’n›n haftada 1 veya 2 defa
kullan›lmas›n›n tam tolerans sa¤lad›¤› bildirilmifltir1. ‹lerleyen
y›llarda tedavide yaln›zca UVA, genifl band UVB ve dar band
UVB kullan›m› ile ilgili çal›flmalar da yap›lm›flt›r18,19.  Ancak tüm
bu tedavi seçeneklerinde en önemli problemler etkinin k›sa
sürmesi ve lezyonlar›n tedavi ile artmas›d›r. Yukar›da bahsi ge-
çen yan etkilerden sak›nmak için tedavi öncesinde minimal ür-
tiker dozunun hesaplanmas› önerilmektedir. Tedavi için en uy-
gun dönem hastan›n hassasiyetine göre belirlenmektedir. An-
cak ço¤unlukla ilkbahar›n ilk aylar› tedavinin bafllanmas› için
uygun aylar olarak kabul edilmektedir20.  Fototerapi uygula-
malar› s›ras›nda bafllang›ç dozlar› muhakkak hesaplanan mini-
mal ürtiker dozunun alt›nda olmal›d›r. Uygulamalar haftada 2
ila 4 seans aras›nda de¤iflebilmektedir. Doz art›r›mlar›n›n da
hastan›n yan›t›na göre %10 ila %20 aras›nda olmas› öneril-
mektedir. Ortalama 15 ila 20 seansl›k bir tedavi yeterli olmak-
tad›r. Bu tedavinin antihistamin tedavisinden bile daha etkin
oldu¤u görüflü ortaya at›lm›flt›r21.  
PUVA tedavide kullan›lan bir di¤er seçenektir ve di¤er yön-
temlere göre etkinli¤i daha uzun süre devam etmektedir22.  Yi-
ne minimal ürtiker dozunun çok düflük oldu¤u hastalarda te-
daviye yaln›zca UVA’n›n kullan›ld›¤› bir protokolle bafllan›p mi-
nimal ürtiker dozu artt›kça tedaviye psoralen tedavisinin ek-
lenmesi önerilmektedir. Tedavi haftada 3 gün uygulanmakta
ve doz haftada iki gün %10 ila %20 aras›nda artt›r›lmaktad›r23.
Bir di¤er tedavi seçene¤inde ise UVA dozu ayn› gün içinde bö-
lünmüfl dozlara bölünerek uygulanmaktad›r. Günefl ›fl›¤›na to-
lerans›n geliflmesi için ortalama 20 seans yeterlidir24. Ancak PU-
VA tedavisi sonras›nda bile ço¤u hastada idame tedavi gereke-
bilece¤i unutulmamal›d›r. Idame tedavisinde ise yalnizca UVA`
nin kullan›m› önerilmektedir.

Kronik Aktinik Dermatit (KAD)

KAD’nin T hücre arac›l› bir fotoalerjik kontakt dermatit oldu¤u
düflünülmektedir. Ancak UV ›fl›¤›n olmad›¤› dönemlerde bile 

reaksiyonun halen devam etmesinin nedeni henüz aç›klanama-
m›flt›r. Bafllang›çta ortaya ç›kan fotoalerjik reaksiyonun sonras›n-
da deride sürekli antijenik fotoürünlerin olufltu¤u bununda ek-
zematöz de¤iflikliklere neden oldu¤u kabul edilmektedir25.  
Tedavide kullan›lan foto(kemo)terapinin oluflan bu immün 
cevap› bask›layarak(özellikle de Th1 yan›t›n›) etki gösterdi¤i
düflünülmektedir.
PUVA tedavisi KAD tedavisinde ilk olarak Morison ve ark. tara-
f›ndan tan›mlanm›flt›r26.  PUVA tedavisine bafllama zaman› ge-
nel olarak Orta ve Kuzey Avrupa ülkelerinde mart, nisan ve
may›s aylar› olarak belirlenmifltir. Tedavi haftada 2 defa ve gü-
nafl›r› %20 doz artt›r›larak uygulanmaktad›r. Ortalama PUVA
seans› say›s› 12-20 aras›nda de¤iflmektedir1. Hindson ve ark.27 4
erkek kronik aktinik dermatitili hastada PUVA ile yapt›klar› bir
çal›flmada hastalar›n tüm vücuduna tedaviyi takiben topikal
kortikosteroid uygulanm›flt›r28. Tüm hastalar tedaviden fayda
görmüfl ve idame tedavi olarak da ayda 2 defa PUVA tedavisi
uygulanmaya devam edilmifltir. Kronik aktinik dermatiti olan 
2 hastanin sunuldugu bir baska calismada ise PUVA tedavisi
haftada 3 gün bafllanm›fl ve PUVA tedavisine ek olarak da pred-
nisone 40 mg/gün ve mikofenolat mofetil tedavisi verilmistir.
On iki ay sonunda her 2 hastan›n da tedaviden fayda gördü¤ü
belirtilmifltir. Takipte her 2 hastaya da haftada bir PUVA teda-
visi ile idame uygulanm›flt›r.   Yukar›daki çal›flmalarda da belir-
tildi¤i gibi KAD’li hastalarda PUVA tedavisine ek olarak topikal
veya oral kortikosteoidlerin tedaviye eklenmesi önerilmektedir.
Çünkü tedavinin bafllang›c›nda lezyonlarda art›fl olmakta bu da
immün bask›lay›c› ilaçlar ile engellenebilmektedir. 

Genel olarak genifl ve dar band UVB tedavisinin KAD’de çok et-

kin olmad›¤› kabul edilmektedir. Kronik aktinik dermatitli 44

hastan›n retrospektif olarak de¤erlenidrildi¤i bir çal›flmada dar

band UVB alan 2 hasta oral kortikosteroidle kombine tedaviye

ra¤men tedaviden fayda görmedikleri bildirilmifltir29.            

‹lginç olarak literatürde foto(kemo)terapi tedavisi ile tetikle-

nen KAD olgular› da bildirilmifltir30. Bu nedenle KAD’de 

foto(kemo)terapi tedavisi s›ras›nda hastal›¤›n daha da aktive

olabilmesi aç›s›ndan dikkatli olmak gerekmektedir.     

Hidroa Vaksiniforme (HV)

HV günefl sonras› vezikül ve kurutlarla karakterize nadir görü-

len idyopatik fotosensitif dermatozlardan biridir. Ço¤unlukla

çocuklarda rastlanmakla birlikte nadiren orta yafll› eriflkinler de

bildirilmifltir. Nedeni bilinmemekle birlikte HLADRB1 gen loku-

su ile birlikteli¤i gösterilmifltir. Epstein-Barr virüs enfeksiyonu

ile birlikteli¤i olan olgular da bildirilmifltir31. 

Lezyonlar tipik olarak günefl temas› sonras› oluflan eritemli ma-

küllerin vezikül ve büllere dönüflümü ile karakterizedir. ‹yile-

flen bu vezikül ve büllerin sonras›nda suçiçe¤i benzeri skarlar

oluflur. Ayr›nt›l› bir öykü ve fizik muayene tan› koymada 

ço¤unlukla yeterli olmaktad›r. 
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Tedaviye ço¤unlukla dirençli olan bu hastal›kta yüksek koru-
ma faktörlü kremler ve güneflten korunma gibi yöntemler
önerilmektedir. Bunlar›n d›fl›nda antimalaryal ilaçlar›n, ‚-karo-
ten azotiyopurin ve siklosporin gibi ajanlar›n kullan›ld›¤› olgu
sunumlar› mevcuttur. 
Genel olarak bu hastalar›n foto(kemo)terapi tedavisiden az
düzeyde fayda gördü¤ü kabul edilmektedir. On yedi vakal›k
bir seride 5 hastaya bahar›n ilk aylar›nda profilaktik olarak
yaklafl›k 10 seans dar band UVB uygulanm›fl ve hastalar›n 2 ta-
nesi tedaviden belirgin fayda görmüfltür. Ancak bir hasta orta
düzeyde fayda görürken, 2 hastada dar band UVB tedavisi et-
kin olmam›flt›r32.   

Aktinik Prurigo (AP)

AP yaz aylar›nda ço¤unlukla günefl gören yerlere lokalize yer
yer krutlu, kafl›nt› papüller ve nodüllerle karakterize bir foto-
sensitif dermatozdur. Yaz aylar›nda lezyonlar art›fl gösterir an-
cak k›fl aylar›nda da ço¤unlukla devam eder. Günümüzde PID
persistant yani k›fl aylar›nda da devam eden bir tipi olarak ka-
bul edilmektedir. Kendisinde AP olan hastalar›n ailelerinde de
PID olan kifliler oldu¤u tespit edilmifltir. Ancak ne tip bir reak-
siyonun PID olan hastalar›n AP’ya dönüflümünü tetikledi¤i he-
nüz aç›klanamam›flt›r. AP’nun da PID oldu¤u gibi T hücre ara-
c›l› geç tip bir hipersensitivite reaksiyonu oldu¤u kabul edil-
mektedir. Tan› ço¤unlukla ayr›nt›l› bir öykü ve fizik muayene
ile koyulabilir.
Tedavide hafif olgularda topikal steroidler ve topikal takroli-
mus tedavisi önerilmektedir. Topikal tedavilerden fayda gör-
meyen hastalarda ise ikinci aflama foto(kemo)terapi yöntemle-
ridir. Aktinik prurigo tedavisinde foto(kemo)terapi yöntemle-
rinin etkinli¤inde ayn› PID oldu¤u gibi benzer mekanizmalar›n
rol oynad›¤› düflünülmektedir.
PUVA tedavisi ilk olarak Birt ve ark. taraf›ndan 5 kad›n hasta-
da baflar› ile kullan›lm›flt›r33. Yine dar band UVB tedavisinin
kullan›ld›¤› bir baflka çal›flmada dar band UVB en az PUVA ka-
dar etkin bulunmufltur15 .Crouch ve ark.34 taraf›ndan yap›lan bir
çaliflmada ise bahar›n ilk aylar›nda genifl band UVB tedavisi
alan hastan›n ilerleyen aylarda yeni lezyonlar›n›n ç›kmad›¤›
tespit edilmifltir. Ayn› çal›flmada dar band UVB ve PUVA uygu-
lanan 3 hastan›n da tedaviden fayda gördü¤ü belirtilmifltir.
AP’li 5 hastaya haftada iki gün 15 hafta boyunca uygulanan
PUVA tedavisi sonunda hastalar›n tedavi uygulanan bölgele-
rinde UVA karfl› oluflan eritem cevab›nda azalma tespit edilmifl,
ancak tedavi süresince kapat›lan alanlarda herhangi bir de¤i-
fliklik olmad›¤› görülmüfltür. Bu çal›flman›n sonunda yazarlar
PUVA’n›n AP tedavisinde etkin oldu¤unu ancak alta yatan ve
›fl›k duyarl›l›¤›na yol açan mekanizmalara herhangi bir etkisi-
nin olmad›¤›n› öne sürmüfllerdir. Ayn› çal›flmada PUVA’n›n et-
kinli¤ini artm›fl pigmentasyon ve epidermal  kal›nl›¤a ba¤la-
m›fllard›r35.  Tedaviye dirençli olgularda oral talidomid tedavisi
sonras›nda idame tedavide foto(kemo)terapinin kullan›lmas›
bir di¤er seçenek olarak önerilmektedir36. AP’de uygulanan

foto(kemo)terapi protokolerinin de genel olarak PID oldu¤u
gibi kullan›lmas› önerilmektedir. 

Sonuç

Yukar›da bahsi geçen bilgiler ›fl›¤›nda nadir görülen bu foto-
sensitif dermatozlar›n tedavisinde foto(kemo)terapinin k›s›tl›
oranda faydal› oldu¤u ve tedavi yan›t›n›n da çal›flmalarda de-
¤iflebildi¤i görülmektedir. Ancak ilerleyen y›llarda fotoderma-
tozlarda foto(kemo)terapinin kullan›m›n›n artmas› ve hastal›k-
lara özel yeni yöntemlerin ve protokollerin gelifltirilmesinin
mümkün olabilece¤ini ve foto(kemo)terapinin daha etkin ola-
rak kullan›ma girebilece¤ini düflünmekteyiz.
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