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Özet 
Son villanla PUIA. psoriasis, nıikozls fuııgoides. viılllgo 

gibi bazı dermatolofik hastalıkların tedavisinde, po/iıııorfışık 
erııpsiyoıııı gibi barı loioılerıuatozların pıvflaktik tedavisinde 
standart tedavi yöntemi ıdarak ver almıştır. Birçok dermalolo-
jik hastalıkla en etkili tedavi Yöntemlerinden biri olmasına rağ­
men PUVA'nın azan dönem vatı etki potansiyelleri henüz 
açıkça teshil edlbueıui\ıir. liıı yüzden hastalara bireysel risk; 
yarar oranının temelinde PUVA ııygıdaıııınılıdır. Dikkatli has­
la seçimi zorunludur. 

Anahtar Kelimeler: l ' U V A . Fıkı . Yan etki. Dermatoloji 
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P U V A dermatolojide önemli terapötik yeri 
olan bir tedavi yöntemidir. Oral ibtokemoterapinin 
etkinliği son yıllarda genişçe bildirilmekte ve der­
matolojide tedavi görüşlerini derince etkilemekte, 
farklı hastalıklara tedavi olanağı sağlamaktadır (]). 

İM YY psoralenlc uzun dalga boylu L.'V ışığı 
olan UY" A'nın kombinasyonunu içermekte olup 
1974'de rutin olarak tedaviye girmiştir (2-4). 
Psoralenler sistcmık veya topikal olarak verildikten 
sonra UV A uygulanabilir. Fakat sistemik verilme­
si daha pratik ve kolay kontrol edilebilir olup, is­
tenmeyen yan etki insıdansı daha düşüktür (1). 

Psoralenler 
Doğal olarak bulunan birçok bitkiden elde 

edilen İrisi klik furokumarin deriveleri olup sentetik 
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Summary 
Recently. I'UVA has become a standurl treatment for pso­

riasis, mycosis fungoides, vitiligo and some other dermatoses; 
it is effective tis prophylactic treatment in polvunnplne light 
eruption and other photodermatoses. Although PUVA Is one ok 
the most effective forms of therapy for many cutaneous comb­
lions, the risk of potential long-term side effects is, as vet, not 
clearly determined. Assignment to PUVA should be based on 
the risk: benefit ratio for the individual patients. Careful ini­
tient selection is mandatory. 
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olarak da elde edilebilir (1). Pratik olarak UV ol­
madan verildiğinde inaktiflerdir (5). Fototerapide 
en çok kullanılan 8-mctoksipsoralendır (6). 

Psoralen Fotokemoterapisi 
Psoralenler U V A aralığmdaki (320-400 11111.) 

fotonların absorbsiyonu sonucu D N A ' d a k i baz çift­
leri arasına sokulur ve pirimidin bazlarına ıııono-
fonksiyoncl olarak eklenir. Bazı psoralenler 2. bir 
fotonla karşı zincire bifonksiyonel yaklaşır ve çift 
heliks yapıda çapraz bağlanmalar yapar.Bu bağlan­
ma cpidermal D N A sentezi ve hücre bölünmesinde 
supresyona yol açar. Bu da psoriasisdeki temel etki 
mekanizmasını oluşturur. Diğer cilt hastalıklarının 
P U V A ile basardı tedavisinde yalnız bu etki sorum­
lu olmayıp, psoralenlcrin hücresel D N A yanında 
R N A , proteinler, enzimler, mitokondri ve hücre 
membran lipidleri gibi birçok seviyede etkisi bu­
lunmaktadır (1). 

Psoralenlc fotosensitizasyonu olan ciltte UV A 
ışığı ile birbirinden bağımsız 2 ayrı fotoreaksiyon 
oluşur: 
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Tıp 1: Anoksık reaksiyon olup oksijen gerek­
tirmeden psoralenm nükleik asıllerdekı pirimidin 
bazdan arasına kovalan folobağlanına yaparak 
mono ve bifonksiyoncl bileşikler oluşturmasıdır 
(7). Psoralcnlcrin oluşturduğu majör fotokimyasal 
reaksiyondur. Psoralcnlcrin, D N A ' d a özellikle bi-
fonksiyonel birleşme olarak adlandırılan çapraz 
bağlanmalara yol açmaları, tcrapötik etki yanında 
karsinogenesis için potansiyel teşkil etmesinden so­
rumludur (6). 

Tip 2 ibtodinamık reaksiyon oksijen bağımlı 
olup, moleküler oksijene enerji transferi sonucu du-
yarlanıp serbest oksijen radikalleri oluşumuyla 
sonuçlanır. Bu bileşikler, süperoksit anyonu ve tek 
yüklü oksijen olup D N A ' d a k i guanin rezidüleri ok-
sidasyonuna, scllüler ve subselliiler mcmbranlarda 
lipid peroksidasyonuna neden olurlar (3). Ci ldin fo-
tosensitizasyona yanıtı olan eritem ve ödem oluşu­
mu bu reaksiyon sonucudur (1). 

UV A İşığı 
Elektromagnetik spektrumun bir bölümünü de 

LJV ışınları oluşturur. UV ışığı 200-400 ıını. 
arasıdır. Tıpta kullanılan UV ışınları dalga boyları­
na göre kısa ( U V C), orta ( U V B) ve uzun ( U V A) 
olmak üzere 3 çeşittir (8). 

UV A görünür ışığa en yakın spektrum olup 
pencere camından geeer.UV B'den 1000 kat fazla 
dozda kullanılırsa eritem ve pigmentasyona neden 
olabilir (8). UV A 320-400 ıını. dalga boyunda olup 
fototerapide başlıca kullanılan kaynaktır. Psoriasis 
tedavisinde 335 ıını. kısa dalga boylarının kul­
lanımının daha etkili olduğu bulunmuştur (9). 

PUVA'nın fotosensitif etkileri sonradan oluşan 
gecikmiş fotoıoksik crilcmlc anlaşılır. Reaksiyon 
j laem dozu, UV A ışın dozu. bireysel fototoksik 
reaksiyon sensitivitesi ile ilişkilidir. Benzer klinik 
görünüm UV B" nin mdüklediği eritemde de vardır. 
Fakat bu eriteni ışınlamadan 4-6 saat sonra ortaya 
çıkıp, 12-24 saat sonrası pik yapar. P U V A eritemi 
güneş yanığından farklı olup, tedavi edilen hasta 
hakkında önemli yol göstericidir. 24-36 saat sonra 
görülmeye başlar. 48-72 ve en geç 96 saat sonra pik 
yapar. Bir haftadan fazla sürebilir. P U V A eritemi 
koyu kırmızıl ık ve çevrede morumsu halka 
içcrir.Btı renk ve eritemin uzun sürmesinin sebebi, 
UV Ahım cildin daha derinlerine penetre olup der-
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mal değişikliklere neden olması ve büyük kan 
damarlarını etkilcyebilmesidir (1). 

Pignıentasyon P U V A ' nın 2. önemli yan etkisi 
olup tedaviden birkaç gün sonra oluşmaya başlar. 
Özellikle oral 5 -MOP veya T M P kullanınca oluşur. 
Vi t i l igo ve fo todcrnıa tozlarm önlenmesi te­
davisinde önemlidir. Normal ciltte P U V A uygula­
madan sonraki 7. günde maksimum pignıentasyon 
oluşur. Birkaç hafta veya ay sürebilir (1). 

UV A ile oluşan eritemi izleyen kararmaya 
erken pignıentasyon (ani p ignıentasyon) denir. 
Erken pigmentasyonun patogenezi ışık uyarısı ile 
melaııiniıı renksiz öncü bileşiklerinin oksitlenmesi 
ve nıelanositin merkezinde bulunan mclanozom-
ların dentritlcre ve keratinositlerc transferidir. 
Erken pigmentasyon birkaç saatte solabildiği gibi 
geç pigmentasyona (kalıcı pigmcntasyon-bronzlaş-
ma) dönüşebilir. Yüksek dozda UV A eritem ohış-
tıırmaksızın doğrudan kalıcı pigmentasyona yol 
açar. Geç pigmentasyon minimal eritem dozunun 2 
katı şiddette UV ye maruz kalındıktan 24-72 saat 
sonra ortaya çıkar. Pignıentasyon derecesi genetik 
ve hormona! faktörlere bağlı olup haftalarca kala­
bilir (8). 

UV A'da Dosimetre ve Bireysel Duyarlılık 
P U V A tedavisini sınırlayan faktörler eritem ve 

pigmentasyondur. Şiddetli eriteni istenmeyen yan 
etkidir. Bu gibi reaksiyonlardan kaçınmak için 
dikkatli dozimetri ve sabit tedavi cevabı için UV 
dozlarının tedavi boyunca kademe kademe arttırıl­
ması gerekir. A B D ' d e UV ışığının cilt reaktivitesi-
ni değerlendirmek için en sık kullanılan metod, 
güneş yanığı ile uyumlu cilt fcnot ipınin 
sınıflandırılmasıdır. UV dozları bu şemaya uyar 
şekilde uygulanır. Tablo l 'dc bu şema gösteril­
miştir (1). 

Avrupa'da hasta sensitivitesi için minimal fo-
totoksısitc dozu ( M P D ) tesbiti genişçe kullanılmak­
tadır. iMPD testinde, önceden esmcrleşınemiş vücut 
alanları bölümlere ayrılarak, minimal dozlarda UV 
A uygulamaya başlayıp, giderek arttırılarak 72 saat 
sonrası eriteni oluşan dozun tesbiti yapılır. Bu 
dozun tesbitinden sonra, UV A dozları 0.5-5 j/ 
cm 2 'ye kadar arttırılır (1). 

Tedavi Metodu: 0.6-0.8 mg/kg meloksalen 
veya 1.2-1.8 mg/kg 5 -MOP alımını takiben 1-3 saat 
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Tablo 1. Ci l t fenotıpine göre tavsiye edilen U V A 
dozları (1) 

TAVSİYE E D İ L E N 

CİLT LHNOTİPİ D O Z (j/em-) 

1 -Daima yanar, bronz a şmaz 0.5 
2-Daima yanar, bazen bronzla.şır 1 

3-Bazen yanar, daima broıızlaşır 1.5 

4 -As la yanmaz, daim; bronzlaşır 
5-1lafif pigmente 2.5 

6-Siyalt J 

Tablo 2. P U V A ' y a yanıt veren hastalıklar (3) 

Hastal ık Tedavisi •1 ustalık Önlenmes i 

Psoriasis 
Palmopları tar pustulosis 
M i k o z i s fungoides(E LA. İB) 
Vi t i l igo 
Atopik dennatit 
Jcneralize liken planus 
Ü rt i ke ry a p i gm e n toza 
Kıı tanöz gref't versus host hastalığı 
Jcneralize granuloma annulare 
Alopesı areata 
Pitriasis likenoides* 
Lcnfomatoid papulosis* 
Pitriasis rubra pilaris* 

Pül imorf ışık crupsiyonıı 
Hidro vaksinitbrme* 
Solar ürt iker * 
Persistan ışık reaksiyonu* 
Ak t in ik ret iküloid* 
Eritropoictik protoporfırya* 

""Deııcvscl olarak sınnjı sarıda ¡¡astucia 

sonra uygun ışınlamaya alınır. Pigmentasyon geli­
şimi için UV A dozları belirsiz eritem reaksiyonu 
sabit kalana kadar arttırılır. Pigmentasyon gelişimi 
istenen objektif kriterdir. İdame dozu olarak 
genelde en son UV A dozları kullanılır (10). 

Hasta Seçimi 
Erişkin hastalar tercih edilmeli ve relatif kon-

trendikasyon durumuna bakılmalıdır. Bunlar; kıı­
tanöz malignite gelişme riskini arttırdığı için önce­
den arsenik veya iyonizan radyasyon alımı, 
melanom veya epitelyal malignite öyküsü, P U V A 
ile agreve olabilen büllöz hastalıklar, katarakt ve 
afaki, şiddetli kardiyovaskiiler, hepatik veya renal 
hastalık ve imınunsupresyon durumlarıdır (1,10). 

Gebeliği boyunca oral psoralen alımına rağ­
men normal çocuk doğuran hasta bildirilerine rağ­
men gebelik mutlak kontrendikasyon teşkil eder. 

Diğer mutlak kontrendike durumlar; psoralenle 
idiosenkratik veya allcrjik reaksiyon, laktasyon, lu­
pus eritematosus, kseroderma pigmcntostım, al-
binizm, porfirya kutana tarda, eritropoictik porfirya 
ve varyeta porfirya gibi ışığa hassas hastalık 
öyküsü olanlar teşkil eder (10). 

P U V A tedavisine baş lamadan önce kon­
trendike durumlar açısından gözden geçirildikten 
sonra, malign ve premalign cilt lezyonları açısından 
muayene yapılmalıdır. Çil lenme ve cilt yaşlılığının 
olduğu alanlar not edilip, oftalmolojik muayenesi 
yaptırılır. Labaratuvar incelemeleri karaciğer ve 
böbrek fonksiyon testleri ve ANA'tı içermelidir (4). 

PUVA'nın Klinik Endikasyonlan 
P U V A , bazı hastalıklarda tedavi amacıyla, bazı 

hastalıkların önlenmesinde proflaktik olarak verile­
bilir. Tüm hastalar P U V A tedavisine alınırken te­
davinin palyatif olup küratif olmadığı hakkında b i l ­
gilendirilmesi gerckir.En sık endikasyontı psoriasis 
olup diğerleri Tablo 2'deki gibidir (3). 

1. Psoriasis 
Psoriasis etyolojisi bilinmeyen, populasyontın 

%2-5'ni etkileyen bir hastalık olup plak, guttat, 
lokalize ve jcneralize püstüler, critrodermik gibi 
klinik stıbtıplcri vardır. Birçok hasta topikal te­
daviyle başarılı şekilde tedavi edilmesine karşın 
yaygın, agresif ve persistan durumlarda P U V A , 
retinoidler ve sitotoksik ajanlar gerekebilir (3). 
PUVA'nın psoriasisde tedavi edici etkisi mitoztı, 
D N A sentezi ve prohfcrasyonu azaltıp, normal 
hücre kinetiğini sağlaması ile ortaya çıkar. Ayrıca 
hastalığın patofızyolojisinde rol oynayan lenfosit 
ve polimorfonükleer lökosıtlcri etkileyerek pros-
toglandin ve lökotr ienler gibi medya tö r l e rde 
değişikliğe yol açar (4). 

Topikal psoralcn-UV A tedavisi lezyonları 
düze l tmekte efektif o lmas ına rağmen lokalize 
vezikülasyonla sonuçlanan fototoksik reaksiyon ve 
özellikle 8 -MOP ile oluşan irregüler hiperpigmen-
tasyon gibi dezavantajları vardır. Topikal psoralen 
fotokemoterapisi yalnız tedaviye rczislan plaklarda 
özellikle palmoplantar lezy on larda uygulanabilir 
(10). 

Psoriasisde biri A B D , diğeri Avrupa olmak 
üzere 2 temel oral fotokemoterapi protokolü vardır. 
A B D protokolü cilt fenotiplendirmesi temelinde ilk 
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tedavi dozunun verilmesi, haftada 2-3 kez olmak 
üzere tedaviye devam edilerek tedavi yanıtı olan 
enterne bağlı dozun 0.5-1.5 j / cm- olarak arttırıl­
masını içerir. A B D ' d e 11.39 hastayı içeren 16 
merkezli bir çalışmada bu protokolle %88.2 oranın­
da düzelme bulunmuş. Bu düzelme için ortalama 
25.2 seans ve 11.6 haftalık peryot gerekmiş (1). 

Avrupa protokolünde ise başlangıçta belirlenen 
bireysel İVİP D. 1. seansta UV dozu olarak verilir. 
Haftada 4 verilen tedavide. 2 gün tedavi. 3 gün isti­
rahat ve 2 gün tedavi uygulanır. İlk 4 tedavi sonrası 
pembe enlemde fazla ge l i şme yoksa hasta 
MPD'uııa bağlı 0.5-2 j/cırı- oranında doz arttırılıp 
pıgnıentasyoıı gel işmesi göz lenmeye çalışılır. 
Avrupa Maki 3 175 hasta içeren çalışmada P U V A ile 
%<89 oranında düzelme saptanmıştır. Bunun için or­
talama 20 seans ve 5.3 hafta gerekmiş (1,10). 

Remisyon sağlanana kadar Avrupa çalışma 
grubunda tüm vücut fenotiplerinde lota! UV A 
dozu 96 j / e m 2 iken. A B D çalışmasında cilt fototipi 
I olanlar için 191 j /cm 2 , 4 olanlar için 296 j / c m 2 

saptanmış. A B D tedavi protokolü daha dikkatli ve 
koruyucu P U V A uygulamasını yansıtmasına rağ­
men lolal UV A doz gereksinimi Avrupa rejimin­
den daha yüksek bulunmuş (1). 

Psoriasis'do PUVA İle Uygulanan 
Kombine Tedaviler 

P U V A ' n m diğer tedavi yöntemleriyle kombi­
nasyonunu 3 amacı vardır: 

1. Tedavi yan etkilerini azaltmak 

2. fitkinliği arttırmak 

3. Tedavi maliyetini azaltmak 

Kombine tedavi alternatifleri, topik korti-
kostreoidler ve antralin. metotreksat, retinoidler vc 
U V B dır (4). 

a. Topikal adjıtvan tedavi/er: Bazı araştırma­
cılar P U V A ile kombine topikal kortikosteroid kul­
lanımının daha hızlı düzelme sağladığını sap­
tamışlardır. Fakat başka bir çalışma grubu bu te­
davi rejimiyle relaps oranının arttığını belirtmiştir. 
P U V A ve antralin kombinasyonunun tedavi etkin­
liğini arttırdığı bir çalışma grubunda gösterilmiştir. 
Fakat topikal katran preparatlarmm eklenmesinin 
uzun dönemde fayda sağlamadığı da gözlenmiş ve 

R U V V N I N T l i R A P Ö T İ K r . T K İ . Y A N r .TKİI .RRİ V H » H R M A T O U U I D R K I Y I K I 

hastaların çoğunda da uygulama güçlüğü teshil" 
edilmiştir (1,11). 

h. Metolrek.sat ile kombinasyon: Az sayıdaki 
kontrolsüz hasta grubu çalışmalarında, jeneralize 
püstüler psoriasis vc psoriatik critrodermilerde 
metotreksat ile P U V A kombinasyonunun başarılı 
olduğu görülmüştür. Bu tedavi ile ışınlama sayısı 
ve total UV dozu önemli derecede düşürülmüştür 
(1). Bu kombinasyonun etki mekan i zmas ın ın , 
metotreksatm plakların kalınlığı ve skuamını 
azalt ıp UV A'nın penetrasyonunu artt ırdığı 
düşünülmektedir. Burada endişe verici durum kom­
bine metotreksat-UV A tedavisinin sinerjistik cilt 
kanseri gcliştircbilmesidir. Literatürde bu tedavinin 
uygulandığı hastalarda nonmelanom cilt kanserleri 
bildirilmektedir (4). 

c. UV B ile kombinasyon: Kombine mctodlar 
tek başına uygulanan mctodlarla karşılaştırıldığın­
da, psoriasisi düzelten dozun yarısı kadar dozun 
gerektiği görülmüştür. P U V A ve UV B' nin haftada 
2 kez kombine uygulamasının, haftada 2 P U V A te­
davisinden daha efektif olduğu bulunmuştur (1). 

d. Siklosporin ile kombinasyon: Bu kombi­
nasyonla yapılan ça l ı şmalarda , d ü z e l m e için 
gereken UV A dozları ve erken relapsların fazla 
olduğu bulunmuştur. Ayrıca P U V A ' n m immun 
denetimi bozarak indüklediği deri tümörleri insi-
dansı, siklosporin gibi potent bir immunsupresif 
kombinasyonuydu ar tabi leceği için tavsiye 
edilmemektedir (1). 

e. Relinoidle kombinasyon (Kenıojotokemo-
terapi, RePUVA): Genelde retinoidler P U V A te­
davisinden 5-7 gün önce 1 mg/kg olarak verilip 
düzelene kadar devam ettirilir.Lezyonların tedaviye 
cevabı hızlanır, tedavi sayısı 1/3 oranında azaltılır 
ve cn önemlisi total fototoksik P U V A dozu ge­
leneksel P U V A tedavisindeki dozun yarısı 
kadardır. Bu kombine tedavinin yüksek etkinliği 
diğer uzun kapsamlı çalışmalarda da doğrulan­
mıştır. Tam remisyon sağlandıktan sonra idame te­
davisi retinoidsiz P U V A ile sürdürülür. Relinoidle 
PUVA'nın sinerjistik etki mekan izmas ı b i l in ­
memekle birlikte, retinoidlcrin kısmen deskua-
masyonu hızlandırarak vc psoriatik plaklardaki in-
filtrasyonu azaltarak cildin optik özelliklerini opti-
mize edip fotokemoterapiyi potansiyclize ettiği 
düşünülmektedir (1,12). 
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Psoriatik Eı itrodcrıni: Erıtrodermılerin P U -
VA ile tedavisi, klasik plak. gııltat ve seboreik tip 
psor ıas ısden daha güçtür. Hastalık tedavinin 
başlangıç (azında şiddetlenebil ir ve Ibtotoksik 
enlemle hastalığın altındaki eriteni arası diagnostik 
farklılık tecrübesi/, hekimler için majör problem 
teşkil edebilir. Bundan dolayı dikkatli bir UV A 
dosimetrısı uygulamak gerekir. Bu formdaki psori­
asis hastalarında RePLİVA'nm tedavi başarısını art­
tırdığı düşünülmekledir (1.13). 

Püstüler Psoriasis: Avrupa çalışma grupların­
da jeneralize püstüler psoriasisde mükemmel 
sonuçlar bildirilmıştir.PUVA'nın retinoidle kombi­
nasyonunun, tedavi etkinliğini dramatik arttırdığı 
görülmüştür ( 1 ). 

El içi ve avcık hıhaıuıuıı püslülcr erupsiyon-
Idiı: Uygulama durumlar ı , tedavi edilemeyen, 
oldukça rekalsıtran lokalizc püstüler psoriasis, 
nonpsorialik palmoplantar püslülosfs ve püstüler 
ekzemayı içerir. Bazı vakalarda oral PU VA tek 
başına fakat yavaş remisyoıı sağlayabilir . 
Hastaların birçoğunda lam düzelme için yardımcı 
tedaviler gerekir. Oral retinoidlerin eklenmesi 
hastaların çoğunda tedaviye yardım eder (1,14). F.l 
ve ayakta lokalizc bu olgularda özellikle el ve ayak 
üniteli lokal P U V A formları tercih edilmektedir 
(15). 

2. rviikozis Fııngoides'de PUVA 

Fotokemoterapinin 2. en önemli endikasyonu 
mikozis lüngoideslir (3). İlk kez 1 D76\la Gilchresl 
ve arkadaşları, maküler ve plak evre mikozis lün-
goidesl ı Avusturya hasla grubunda efektif 
olduğunu göstermişlerdir (4). P U V A tedavisi evre 
IA ve İli olan erken evre hastalarda dramatik dü­
zelme ve uzun süreli lanı remisyoıı sağlar. Tutulan 
bölge epidermis ve dermısindeki mononükleer in-
filtrasyon tedaviyle geriler. Bundan dolayı klinik 
remısyoıum. atıpık hücrelerin direkt Ibtotoksik 
hasarına bağlı olduğu düşünülmektedir. Ayrıca de­
rideki antijen sunan hücrelerin fonksiyonunu 
baskıladığı, keralinosıllerin İL 2 ve TNFot üretimi­
ni arttırarak neoplastik klon proliferasyonunu in­
hibe ettiği de düşünülmektedir ( 1 ). 

'fam remisyonlar malign infiltrat epidermis ve 
yüzeye! dermişte ise sağlanabilir. T hücreli infiltrât 
derinde olduğu zaman UV A .cilt derinliğine pénèt­
re olamadığı için etkisizdir. Bununla birlikte evre 
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2B, tümör evre hastalarda P U V A ile tam düzelme 
sağlanabilmektedir. Fakat bu, yüksek total UV A 
dozlarını ve uzun süreli tedaviyi gerektirmekledir. 
Burada mekanizma olarak, yüzeyeI in fi liralın hara-
biyeti sonrası derin dermişteki hücrelerin epicler-
motropizmle yukarı hareketi ve sonuçta UV A 
penetrasyon seviyelerine ulaşıp harap edildiği 
düşünülmektedir (1,4). 

Tümör evre mikozis fuııgoidesli hastalarda 
erken niiks oranının yüksek olduğu gösterilmiştir. 
Sürekli idame tedavisi olarak P U V A ' n m sislemik 
kemoterapi veya X ışını ile kombinasyonunun lam 
tümör gerilemesi için gerekli olduğu gösterilmiştir. 
En sık kullanılan tedavi şeması, esas olarak psoria-
sisdeki şemanın aynısıdır. C T C L ' d a klonal orijinli 
T hücre proliferasyonuna, erken evrede agresif P U ­
VA ile küralif etki sağlanabilir. Ciltteki malign T 
hücre harabiyeti, total malign hücre havuzunda de­
vamlı azalmaya yol açarak lökofcrcsısc ve son yıl­
larda Sezary sendromunda uygulanan ekstrakorpo-
real P U V A tedavisine aııalog etkide bulunur. 
Ekstrakorporcal fotoforesis, C T C L ' n i n özellikle 
critrodermik ve sezary sendromu olarak bilinen 
lökemik kızında uygulanır. Hastalığın bu form­
larının tedavisinde en iyi yanıtın alındığı yöntem 
olduğu gösterilmiştir (10,15). 

Fotokemoterapi hastalığın erken evrelerinde 
kullanıldığında uzun süreli remisyoıı sağlar. Geç 
evrelerde P U V A daha agresif tedavi yöntemleriyle 
kullanıldığında yaşam kalitesi ve hayatta kalımı 
arttırır. Son yıllarda P U V A ' n m retiııoidler veya in-
terferon cx2a ile kombinasyonunda uzun süreli 
remisyonlar bildirilmiştir ( 1 ). 

3. Atopik Dermatit'dc PUVA: Yüksek ve 
erken niiks oranı nedeniyle P U V A tedavisinde sık 
idame dozlarına ihtiyaç vardır (1). Hastaların çoğu 
genç olduğu için uzun dönem idamede bazı riskleri 
vardır. Ayrıca UV'niı ı tetiklediği dissémine herpès 
enfeksiyonu da bu hastalarda oluşabilir (4). Topikal 
kortikosteroidlerle P U V A kombinasyonunun, 
remisyoıı ve idame için yalnız P U V A tedavisinden 
üstün olduğu görülmüştür. Atopik ekzemada fo­
toterapi etki mekanizması olarak dcrmal iniîllratta-
ki lenfosit fonsiyonlarını değiştirdiği düşünülmek­
tedir ( 1,4). 

4. Liken Planus'da PUVA: P U V A . jeneralize 
liken planusla sislemik kortikosleroid tedavisine al­
ternatif olarak efektif olabilir. Düzelme için fazla 
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ve yüksek künıülalif UV A dozları gerekir ve 
lüııı hastalarda doyurucu yanı! alınmaz. Kombine 
Pl A'A-clrctmat rejimi diizelmcvi hızlandırabilir 

(1 )• 

5. İJrtikerya Pigmcntosa'da PUVA: 
Fototerapi cilt Iczyonlarmda geçici gerilemeye yol 
açar. Darier işareti kaybolur, kaşıntı giderilir, ku-
tanöz papül ve makûllerde koınplet kaybolma ve 
sonuçta düze lme saptanır. Hastaların çoğunda 
hastalığın belirtileri. P U V A kesilmesinden birkaç 
ay sonra nükseder. Nükslerin yanıtı orjinal lezyon-
ların yanıtı gibidir. P U V A ' n m buradaki etkisinin 
ciltte lıislamm salınımını azaltıp turnoverını arıtıl­
masına bağlı olduğu düşünülmekledir (1.3). 

6. Kar ı ş ık Dermatozlarda PUVA: Alopesi 
areatada saç çıkarıcı etkisi, lokal alopesik alanların 
ibtokemotcrapi ile uzun süreli ışınlamalarla gös­
terilmiştir (1). Burada etki olarak saç folliküllerinc 
karşı lokal immünoloj ik aktiviteyi, langcrhaııs 
hücrelerini azaltıp lenfosit fonksiyonlarını 
değiştirmesi düşünülmekledir (4). Sınırlı lezyon-
ların lotal alopesiden daha iyi yanıt verdiği 
görülmektedir ( I). 

Akut ve kronik pıtriasıs lıkenoıdes. lenfoma-
toid papulosis folokemolerapiye iyi yanıt verir (3). 

Pitriasis rubra pilariste sonuçlar oldukça tu­
tarsızdır. Jeneralize granulonıa annularede tam 
düzelmeler bildirilmiştir. Kronik greft versus host 
hasta l ığında başarılı olmaktadır . 3 çal ışmada 
PUVA'nın immuusupresif tedaviye yanıt vermeyen 
liken plantıs benzeri crupsiyonda başarılı olduğu 
görülmüş. Akut greft versus host hastalığı evre 4 
olgularda efektif bulunmuştur (1.16). 

7. Vitil i»o 'da PUVA: Vi l i l igo dünya popu-
lasyonunun % 1-2'sini etkileyen, genelde simetrik 
plaklar şeklinde pigment kaybıyla karakterize bir 
hastalıktır. Hayatı tehdit edici bir durum olmaması­
na rağmen özellikle koyu renk ciltli ırklarda önem­
li kozmetik sorun yaratır (3). Şu anda P U V A vi-
tiligoda repigmentasyon sağlayan tek efektif tedavi 
yöntemidir (1). 

Fn sık tavsiye edilen tedavi metodu. S-MOP 
veya d'MP alımını takiben solar ışık veya yapay 
ışık kaynaklarından UV A almayı içerir. 5 M O P 
Vıyaua'da vilil igo tedavisinde rutin olarak kullanıl­
maktadır. Fnranokromon olan khellınin kullanıldığı 
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fotokemoterapötik rejimler, ümit verici sonuçlar 
bildirmektedir. Khcll inin majör avantajı fototoksık 
cilt enlemine yol açmaması olup mutajenite ve 
karsinojenite riski dc azdır. Bundan dolayı ev te­
davilerinde güvenle kullanılabilir. Vi l i l igo hasta­
larının %70'indcn fazlasında 0.6-0.9 mg/kg oral 
T M P - U V A ile haftada en az 2, ideal olarak 3 seans 
1 yıldan fazla süreli tedavilerle düzelme saptan­
mıştır (1). Yanıtlılık, repigmentasyon şekl inde 
birçok perifolliküler makûlün gelişmesiyle karak-
terizedir. Bu, melanositik rczervuar görevindeki kıl 
fol 1 ildi Uerindekı melanos itlerin aktivasyonuna 
bağlıdır (4). 

Yalnız akrofasiyal dağılımlı ve lip-tip tutuluııı-
lu (el ve ayak parmak uçlarıyla dudaklar gibi 
ımıkozal membranlarda amelanotik alanlarla karak-
terizedir) vitiligolu hastalarda repigmentasyon za­
yıftır veya hiç olmaz. Ortalama olarak tedavi 
gidişatı en az 150 puva seansı gerektirip hastada 50 
seans ışınlama sonrası belirgin düzelme saptanır. 
%30 hastada aylar süren tedaviye rağmen yanıt 
alınmaz (1,4). 

Repigmentasyon mekanizmaları 

Psoralcn-UV A ciltte normal pigmentasyoııu 
bir veya birkaç yoldan etkiler: 

1. Mclanosıtlerde direkt mitotik replikasyon 
sonucunda fonksiyonel melanositlerin sayısının 
artışının indiiklcnmesi 

2. Melanosit hipertrofisinin uyarılması ve den-
trit dallanmasının artışı 

3. Hipcrtrollk mclanositlcr içindeki mclano-
zomların melanizasyon ve gelişiminin arttırılması. 

4. Proliferc nıclanositlcrdeki a M S H reseptör 
artışı sonucu yeni tirozinaz enzimi sentezi ve a k t i -
vasyonu olur. 

5. Deri eklerinde aktif melanosit migrasyonu 
artar (1). 

Son yıllardaki bilgiler ışığında keralinosil ve 
melanosit arasındaki etkileşimin artışı İL 1 vası­
tasıyla oluşmaktadır. IL l ' i n indiiklcnmesi ile M S H 
reseptör aktivitesin in arttığı düşünülmekted i r . 
Diğer mekanizmalar olarak PUVA'nın indüklediği 
repigmentasyon ve supresör hücre populasyonunu 
arttırarak melanosit tahribine yol açan sitimulusu 
baskılaması düşünülmektedir (1,3.4). 
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Fotodermatozlann Ö n l e n m e s i n d e P U Y A 

P U V A ilc pigmenlasvonun indiiklenmesiyle 
oluşan ışığa uzun süreli toleransın çeşitli fotosensi-
tii ' hastalıklarda kulkmılabileeeği bildirilmiştir 
(I). 

Polimorf İşık Erupsiyonu: Çeşitli çalışmalarda 
polimorf ışık erupsıyonunun proilaktik tedavisinde 
en efektif tedavinin folokemoterapi olduğu kanıt­
lanmıştır. 3-4 haftalık, haftada 2 veya 3 seans te­
davi sonrası P U V A ' ıun hastaların büyük kısmında 
doğal gün ışığına bağlı yeni lezyon gelişimini ön­
leyici etkisi vardır. Tedavi öncesi UV A ve 13 ile 
provokasyon testi yapılır. Özellikle hastanın önce­
den crupsiyonla tutulmuş,en erken lezyon tanım­
ladığı cilt alanları tercih edilerek, 2 farklı cilt 
alanında polimorf ışık erupsiyonu sağlayan bireysel 
UV dozları lesbit edilir. P U V A ' nın başlangıç doz­
ları tedavi boyunca arttırılır ve hastaların cevabına 
bağlı bronzlaşma olur. P U V A tedavisinin 3-4 haf­
talık uygulanması sonucu gencide en az. 2-3 aylık 
yaz. dönemi boyunca korunma sağlanır. Polimorf 
ışık crupsiyonunun başarılı önlenmesindeki etkili 
faktörün pıgınentasyon olup güneşten koruyucu 
etkide bulunduğuna inanılmaktadır. Ayrıca P U V A 
sıratımı korucumda kal ın laşmaya neden olup 
langcrhans hücrelerini ve antijen yanıtını azaltıp 
lokal anliinflamaluvar aktivıtedc bulunur (1,3). 

Solar ürtikerde P U V A tedavisi açıkça tavsiye 
edilen en efektif profılaktik tedavi olup kesinlikle 
aııtiiıisiaımnik ve inometazinden etkilidir. Başarılı 
fotokemoterapi. bazı persistan ışık reaksiyonları, 
aktinik retiküloıd. Iıidro vaksiniforme ve aktınik 
prurigo vakalarında bildirilmektedir. Kısıtlı dene­
melerde az sayıda eritropoıclik porfiryada kul-
lanılabilmiştir (1). Ayrıca P U V A tedavisi iktiyosis 
linearis sirkumfleksa. hıpereozinofili sendromu, 
sk le romiksödem, prurigo ııodülaris, keratosis 
likenoides kronika. hipopignıcntc sarkoidosis, geçi­
ci akantolitik dcrmatitler ve pitriasis albada denen­
miştir (4). 

P U V A ' n ı n Toksisite ve Yan Etkileri 

PUVA'nın yan etkileri akut ve kronik olmak 
üzere ikiye ayrılır.Akul yan etkiler UVA'nın yüksek 
dozları veya ilaç intoleransıyla ilişkilidir. Kronik 
dönemde yan etkilerinden ise total kümiilatif U V A 
dozları sorumlu görülmektedir (I). 

Onul T R R S R N vc Ark. 

A. Akut Yan Etkiler: Şu şekilde gösterilebilir; 
1. Eritem, yanık 
2. Bulantı 
3. Kaşıntı 
4. Baş dönmesi 
5. Bas ağrısı 
6. Bii l 
7. Köcbner fenomeni (4) 

1) Eritem: En sık görülen yan etki olup fazla 
dozlamaya bağlıdır. Ödem vc bililerle birliktelik 
göstcrcbilip rengi pembeden morumsu renge kadar 
değişebilir (1). Eriteme soğuk kompres vc nem­
lendiriciler yardımcı olabilir. Kortikosteroidlcr ve 
NSAİD' la r genelde faydasızdır (4). 

2) Bulantı: Geçici bulantı sık görülen yan etki 
olup genellikle 8-MOP, daha az olarak T M P alımı 
sonrası görülür. Pratik olarak 5 -MOP ile oluşmaz. 
Sıklıkla ufak bir parça yiyecekle alınması veya do­
zların 2 kısma bölünüp 10 dakikalık aralıklarla 
alınması vc anticmetiklcrle önlenebilir (I). 

3) Kaşıntı: UV A dozuyla ilişkili olup, genel­
likle hafif ve geçici kaşıntı şeklindedir. Yüksek 
dozlarda şiddetli, bazen dayanılmaz kasıntı oluşa­
bilir. Antihistamınikler ve emolyenler birçok hasta­
da kaşıntıyı kontrol edebilir. Bazen hastalarda ağrılı 
iğnelenme hissi tedavinin sonlarına doğru ortaya 
çıkabilir.Gcleneksel tedavilere yanıtsız olup yak­
laşık 2 hafta sonra kendiliğinden kaybolur (1,17). 

PUVA'nın oldukça nadir görülen yan etkileri; 
polimorf ışık erupsiyonu benzeri döküntüler, akne 
benzeri erupsiyonlar, tırnak yatağında fototoksik 
reaksiyona bağlı subungual hemoraji ve bazen 
yüzde oluşan hipertrikozu kapsar. Bunlar geçici ve 
tedavi kesilince kaybolan etkilerdir. 8 M O P ' i n fo-
toalleıjik reaksiyon etkisi 1 hastada tanımlanmıştır. 
Fotokemoterapi boyunca tek vaka bildirisi şeklinde 
S L E ve büllöz pemfıgoid aktıvasyonu tanımlan­
mıştır (1,17). 

Labaratııvar verilerine etkisi: Geniş çaplı 
birçok araş t ı rmada labaratı ıvar veri len ince­
lendiğinde, uzun dönem P U V A tedavisi alan hasta­
larda önemli anormal bulgular saptanmamışt ı r . 
Psoralenler fazla dozlarda labaratııvar hayvanlarına 
ver i ldiğinde karaciğer hasarına yol açabi ldiği 
görülmüştür. Fakat seri labaratııvar muayeneleri ile 
birkaç yıllık peryot boyunca P U V A alan hastalarda, 
hepatik fonksiyonlarda bozukluğu kanı t layacak 

T Kim ,1 Dcnmntıl IW'J, V 57 



I nm r t lRSI -N w \ : : 

verilere rastlanmamıştır. Bir sen çalışmada hafif 
B U N . krcatınin seviyelerinde artış bildirilmiş fakat 
önemsiz olduğu düşünülmüştür. Başka bir çalışma­
da A N A oluşumunun arttığı bildirilmiş. Fakat geniş 
çaplı 3 araştırmada PU VA tedavisi ile A N A oluşu­
mu arası ilişki bulunmamıştır ( I. I 7). 

B. Kronik Yan Etkiler: P U V A n m uzun 
dönem potansiyel riskleri şu şekilde özetlenebilir: 

1. kscros ıs 

2. Uipcrpıgmcntasyon 

3. Pigmente makûller 

4. Deri yaşlanması, kırışıklık 

5. Bacak ödemi 

6. Dıskeratotık veya prekanseröz deri Iczyoıı-
1 arı : aklinik keratoz. kcratoakantom, bovvcn 
hastalığı 

7. Kutanöz. malignité: skuanıöz, hücreli karsi-
ııonıa, bazal hücreli karsinoma? 

8. Konsantrasyon kaybı, halsizlik 

9. Kataraktı içeren oftalmolojik bozukluklar 

10. Psoriasis aklivasyoıuı 

11. P U V A tedavisiyle birlikle izole bildirilen 
olgular: melanom. dissémine supcrfisiyal aKtinik 
porokeraıoz, hipotansiyon, hepatotoksisite. gut ar-
triti aktivasyonu, nefrotik sendrom, lösemi (17). 

A. Kronik Aktiııik Hasar: Kaynağı doğal gün 
ışığı veya vapay UV kaynakları olup olmaksızın, 
cilde tekrarlayan lototoksik travma, kümülatif 
olarak aktiııik hasarla sonuçlanır. Aktiııik hasarın 
lam etki spektrıınııı tesbiı edilmemesine rağmen, 
epidernıal değişikliklere UV B, dermal değişiklik­
lere cildin daha derin bölgelerine pénètre olabildiği 
için UV A'nm neden olabildiği düşünülmektedir. 
Bundan dolayı kronik P U V A alımı, güneş ışığı ile 
oluşan prematür cilı yaş lanmasına benzer cilt 
değişiklikleri oluşturur ( I ). 

P U V A tedavisini takiben oluşan epidernıal 
değişiklikler, hıperkeraloz, akantoz, nıelanosis ve 
lokal dıstrolîyı içerir (4). Cox ve Abel , 1 yd boyun­
ca P U V A tedavisi alan hastaların %5()' sinde tedavi 
kesiminden 3 yal sonrada süren fokal epidernıal dıs-
ti'oli tanımlamışlardır ( I ). 

P U V A epidernıal pigmenter sistemde değişik­
liğe neden olarak, melaı ıosi t lerde kümeleşme, 
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boyut artışı ve keratinositlerde melanizasyon artışı 
olur.McIanositlerin ve dermal melanofajların arlısı 
direkt olarak kullanılan total UV A dozlarıyla iliş­
kilidir (1). 

Farklı vücut alanlarında hıperpıgmenle veya 
hipopigmente maküler alanlar bazen atrofiyle bir­
likte gözlenebilir. Hipopigmcntasyoııtın, P U V A te­
davisinin melaııositlerde lipid birikimine, sonuçla 
melanosit hasarına yol açması neticesinde oluştuğu 
düşünülmektedir (1). 

Bazı uzun dönem P U V A hastalarında yaygın 
lentiginler gelişir. Düzensiz sınırlı ve sıklıkla daha 
koyu ve pürüzlüce yüzeyli olup daha yaygın akın­
larda ortaya çıkarlar. Solar lentigodaki ultrastrik-
türel değişiklikleri göstermezler (4). 16 merkezli 
bir ça l ışmada P U V A lentiginlcrinin hasta lar ın 
%53 'ündc gözlendiği bulunmuş. Tedavi sayısı ile 
lentigin yaygınlığı arası pozitif korelasyon, ayrıçtı 
kalça bölgesinde sık. geniş lezyon şeklinde ortaya 
çıktığı göz lenmiş (3). Solar lenligodan farklı 
olarak, aberran melanozonı değişiklikleriyle birlik­
te geniş melanosit oranının artışı gös te r i lmiş . 
Ayrıca ortalama melanozonı büyüklüğü daha fazla 
ve dev pigment grandileri içerdiği bulunmuştur 
(17). 

P U V A tedavisi alan hastalarda, dermal 
değişiklikler de bazı araştırmacılar tarafından gös­
terilmiştir. Bunlar, dermoepidermal bileşkede eozi-
nofilik homojenizasyon, elastik l i n e t i n fragman-
tasyontı ve azalması, kan damarları çevresinde 
amorf materyal birikimini içerir (1). 

B. Karsinogenezis 

Invitro deneysel hayvan çalışmalarında pso-
ralenle UV Adım mutajenik ve karsınojenık etkileri 
bulunmuştur. Fotokimyasal reaksiyon sonucu pso-
ralenle D N A arası etkileşimin bakteriyel sistem ve 
memeli hücre le rde mutasyon yaptığı gös ter i l ­
miştir. Top i kal veya intraperitoncal 8 -MOP uygula­
masının oral alıma göre daha fazla cilt tümörü 
geliştirdiği bulunmuştur (1,17). 

A B D ' d c 16 merkezli bir çalışmada P U V A te­
davisi alan, özellikle önceden iyon ize radyasyon te­
davisi ve kutanöz karsinoma öyküsü olan hastalar­
da nonmelanom cilt kanseri r iskinin arttığı 
bildirilmiştir. Bu risk. P U V A başlangıcından sonra­
ki 2. yılda oluşup doza bağımlı olarak 5-10 yıl son­
rası da kalabilir. Skuamöz hücreli karsinoma insi-
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dansııu11 genel p o p ı ı h ı s y o n d a beklenenden Cazla 
oranda o l u ş t u ğ u ve genelde güneşe maruz 
ka lmayan alanlarda meydana geldiği gösterilmiştir. 
Bazal hücreli karsınoma ınsıdansı genel popıı-
lasvoiHİan Carklılık göstermemiştir. Cilt kanseri 
g e l i ş e n bireylerde (inceden iyonizan radyasyon ve 
arsenik alımı g ib i açık i l işkili lask faktörleri buln-
muştur. Bundan dolayı P U V A ' m n kendisinin onko-
jenik oluşundan çok genetik predispozısyon veya 
diğer risk faktörleri (Hızla solar ışın, katran bileşik­
leri, iyonizan radyasyon, arsenik) taşıyan gruplarda 
onkojenik potansiyeli arttırdığı düşünülmektedir. 
Geniş tabakalı Avrupa çalışmalarında, hastaların 
önceden belirtilen risk gruplarına girmediği sürece 
skuamöz hücreli karsmom riskinin artmadığı 
görülmüş ve Japonya çalışmalarında da bu destek­
lenmiştir (1,17). 

Relinoid gibi kombine tedaviler kümülatif 
radyasyon yükünü azaltıp potansiyel onkojenik ris­
ki düşürür. Şimdiye kadarki çalışmalarda fotote­
rapinin malign ıuelanom msidansmı arttırdığını 
destekleyecek kanıt saptanmamışın" (I). 

(.'. İmmüno lo j i k Etk i le r 

Doz bağımlı özellik olarak P U V A . 11.. 2 üreti­
mim baskı layarak lenfosit fonksiyonlar ında 
değişikl iğe yol açar (I). Hücresel immuniteyi 
baskılayarak allcrjık kontakt dermatit ve gecikmiş 
hıpersensitıvite uyarımını azaltır (17). P U V A te­
davisi alan hastalarda, normal insanlara göre 
D N C B ile kontakt hıpersensılivitenin azaldığı gös­
terilmiştir. Bunun nedeni T lenfosit, langcrhans 
hücre sayısının düşmesi ile kutanöz inflamasyon 
yanıtının azalmasıdır (1.3.5). 

Donör vc/veya vericide ışınlamayı takiben l'ull 
thıekness greft hayaltla kalımının arttığı göste­
rilmiştir. Bu fenomen için önemli bir faktör langcr­
hans hücre fonksiyonunun ve sayısının azalmasıdır. 
P U V A ile langcrhans hücre sayısındaki değişiklik­
ler kontakt hipersensitıvıteyı azaltmanın yanında 
mıkozıs fııngoideslekı yararlı etkilerinden sorumlu 
olabilir (1). 

P U V A tedavisi boyunca dermişte dolaşan pe­
ri feral lökositlerın % l - 5 ' ı cilt yüzeyinden UV ışın­
larına maruz kalır. P U V A . peri feral kan lenfositleri, 
polinıorfonüklcer hücreler, monositler ve makro-
fajları baskılar. Total T hücre sayısını helper ve 
sııpresör oranıyla birlikle azaltır. Lenfosit subpopu-
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lasyonunda değişik etkileri sonucu, miiojen yanıtı 
azaltıp doğal öldürücü hücre aktivitesinı bozar (4). 

P U V A ' m n immünoloj ik supresyonu yalnız 
ciltte sınırlı o lmayıp sistemik de gerçekleşir . 
P U V A ' m n vitiligo, alopesi arcata, atopik ekzema, 
liken planus, kronik greft versus host hastalığı ve 
bazı fotodermatozlardaki başarısının çeşitli sis­
temik immunosuprcsif etkilerinin temelinde oluş­
tuğu düşünülmektedir (4). 

P U V A ' m n ciltteki langcrhans hücrelerinin yeni 
tümör antijenlerini tanımasını baskılayarak, psö-
dotümör etkide bulunup, potansiyel malign hücre 
klonu ekspresyonunu arttırabileceği düşünülmekte­
dir. Polinıorfonüklcer lökosit fonksiyonu, antikor 
yanıtını değiştirip iııııııuıı kompleks oluşumunu 
tctikleyerck subklinik otoimmuıı hastalıkları aktivc 
edebi leceği düşünü lmüş fakat tam kanıt lana­
mamıştı!' (1). 

D. Oftalmolojik Etkiler 

Psoralenlcrin ratlarda lenste tespit edilerek, bu 
foto ürünlerin U V A ışınlarıyla lens proteinleri ile 
birleşip kalıcı birikime neden olabileceği göste­
rilmiştir (18-19). Çeşitli çalışmalarda yeterli göz 
koruması yapılan hastalarda fotokcmoterapinın 
etkisi olarak psoralenlcrin indüklediği katarakt ınsi-
dansınm artışı bildirilmemiştir. Göz toksısilcsinin 
gerçek riskinin kesin bilinmemesi sebebiyle UV" A 
geçirmeyen gözlüklerin psoralen alımı ve sonrasın­
daki fotoscnsitıf peryot boyunca kullanılması öne­
rilmektedir (1). Tedavi başlangıcında, (vay ve 
1. yılda, sonra da her yıl düzenli oftalmolojik 
muayene önerilmektedir (4). 

Sonuç 
Fotokemotcrapi hastalarının tayini, potansiyel 

uzun dönem riskler nedeniyle bireysel hasta yararı 
ve düşündürücü riskler tartı larak yapılmalıdır . 
Şayet fotodcrmatozlarm önlenmesi gibi kısa dönem 
tedavi p lanlandıysa . fayda riskten daha ağır 
gelmektedir. Mikozis fungoides gibi malign du­
rumların tedavisinde uzun dönem riskler anlamsız 
olup, diğer tedavi metodları daha fazla toksisite ve 
riskler taşır. Psorıasisli hastalarda, uzun dönem 
uygulamadaki riskler yüzünden dikkatli hasla seçi­
mi yapılarak, geleneksel antıpsoriatik tedaviyle 
gerilemeyen ve vücudun %30'undan daha fazlası 
tutulan hastalarda P U V A tercih edilmelidir ( 1). 
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