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Psoriazis tiim diinyada sik goriilen ve niikslerle seyreden émiir boyu stiren bir hastaliktir. Calismamizin amaci,
Ultraviyole B (UVB) tedavisinin psoriazisde etkinligini klinik ve immdiinohistokimyasal belirleyicilerden Ki-67 ve
cogdalan hiicre niikleer antijenini (PCNA) kullanarak doku diizeyinde incelemekti. Ayrica p53 belirleyicisini kul-
lanarak, kisa stireli UVB tedavisinin muhtemel karsinojenik etkisini incelemeyi hedefledik.

Bu ¢alismada kronik plak tip psoriazisli toplam 22 hasta (erkek(n:11, %50), kadin (n:11, %50)) alindi. Hastala-
ra toplam 11.56 J/cm? dozunda genis band UVB tedavisi haftada (i¢ giin 8 hafta siireyle verildi (toplam 24 se-
ans). Ayni lezyondan tedavi éncesi ve sonrasi “punch” biyopsileri alindi. Dokular p53, Ki-67 ve PCNA immtino-
histokimyasal yéntemiyle boyandi. Elde edilen sonuglar istatistiksel olarak nonparametrik Wilcoxon testi kullani-
larak degerlendirildi.

Hastalarin tedavi 6ncesi ortalama psoriazis alan siddet indeksi (PASI) degerleri (10,8 + 7,4) tedavi sonrasi
(1,9%4,1) ile karsilagtirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir azalma gériildii (p<0,05). Proliferasyon belirleyici-
leri Ki-67 (tedavi 6ncesi %3.46, tedavi sonrasi %2,40) ve PCNA (tedavi éncesi %15.46, tedavi sonrasi
%4.21)'nin tedavi éncesi degerlerinin tedavi sonrasi ile karsilagtirildiginda gériilen azalma istatistiksel olarak an-
lamli idi (p<0.05). Tedavi éncesi ve sonrasi p53 ile diffiiz olarak niikleer boyanma gergeklesmedi.
Calismamizda; sekiz haftalik genis band UVB tedavisi, psoriazisli hastalarda immtinohistokimyasal belirleyicileri
kullanarak klinik ve histopatolojik olarak basarili bulundu. Herhangi bir karsinojenik veya baska bir yan etki géz-
lenmedi. Genis band UVB tedavisinin psoriazisde kisa stirede etkili ve kullanisli tedavi oldugu sonucuna varild.
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Summary

Background: Psoriasis is a common disease in the world and it is usually a life-long disease with recurrences.
Objective: In this study, our purpose was to investigate the effectiveness of ultraviolet B (UVB) treatment in
psoriasis clinically and immunohistochemically in tissue levels using Ki-67 and proliferating cell nuclear antigen
(PCNA) markers. Furthermore, we aimed to investigate the possible carcinogenic effect of UVB treatment in
short duration using p53 marker.

Materials and methods: In this study, 22 patients [men(n:11, 50%), women (n:11, 50%)] with chronic plaque
type psoriasis were gathered. Broad band UVB was given to the patients three times a week in a dosage of
11.56 J/ cm? for 8 weeks (total 24 seance). A punch biopsy was obtained from the same lesion before and af-
ter treatment. The tissues were stained immunohistochemically with p53, Ki-67 and PCNA. The results were
assessed statistically by nonparametric Wilcoxon test.

Results: Mean psoriasis area severity index (PASI) scores of the patients before treatment (10,8+7,4) was sta-
tistically significantly reduced compared to after treatment (1,9%4,1) (p<0,05). The results of the proliferation
markers of Ki-67 (before treatment 3.46%, after treatment 2.40%) and PCNA (before treatment 15.46%, after
treatment 4.21%) were statistically significantly reduced after treatment when compared before treatment
(p<0.05). Nuclear diffuse staining of P53 was not noted before and after treatment.

Conclusion: In our study; broad band UVB treatment of 8 weeks was found succesful in psoriatic patients clini-
cally and histopathologically by using immunohistochemical markers. Carcinogenic or other side-effects were
not observed. As a conclusion, that broad band UVB treatment is an effective and useful therapy with good res-
ponse in short time in psoriasis.
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Psoriazis tim diinyada sik gorilen, émir boyu surebi-
len ve niikslerle seyreden bir hastaliktrr. insidansi ortala-
ma %1-3 arasindadir. Psoriazis tedavisi genellikle dmur
boyu stirer. Psoriazisli hastalarda segilecek tedavi yon-
temi hastaligin klinik tipine uygun, kolay uygulanabilir ve
glivenilir olmalidir. Psoriazis 6mir boyu siirebildiginden
dolay topikal tedavi sansi iyi degerlendiriimeli, bu teda-
viye cevap vermeyen ya da hastaligin genis viicut alan-
larini kapsadigi olgularda fototerapi ikinci secenek ola-
rak denenmeli ve yine cevap alinamadi§i takdirde siste-
mik tedaviye gegilmelidir'?,

Genis band ultraviyole B (UVB) fototerapisi psoriazis
tedavisinde halen yaygin olarak kullanilan etkili bir yon-
temdir'™.

Guinumizde hiicre gogalmasini incelemek igin en sik
kullanilan antijenlerden biri Ki-67'dir. Prolifere olan bu-
ttin canl hucrelerde bulunmaktadir®™.

PCNA hiicrenin gogalma durumu ile iliskili olarak gori-
len nuikleer proteindir. PCNA temel olarak S fazinda
sentezlenen DNA-polimeraz deltanin yardimci proteini-
dir. DNA hasarinda ve olusan hasarin tamirinde eksp-
resyonu artmaktadir®®®,

Bir timor supressor gen olan p53 geni 17. kromozo-
mun kisa kolunda (17p) lokalizedir. Deri timérlerinde
artmis oranlarda p53 immiin reaktivitesi saptanir. Bu ar-
tisin ultravioleye bagl olarak DNA'da meydana gelen
hasara karsl tamir mekanizmasinin devreye girmesi ile
iliskili oldugu dustintlmektedir. Burada diizeyi artmis
olan p53 proteini, hiicreleri ultravioleye bagli gelisen
hasara karsi korumaya yoneliktir'.

Calismamizda UVB'nin psoriazisli hastalarin tedavisin-
deki etkinligini hem klinik olarak hem de Ki-67 ve PCNA
belirleyicilerini kullanarak immiinohistokimyasal metod-
larla doku diizeyinde g&stermeyi amagcladik. Ayrica p53
belirleyicisiyle genis band UVB tedavisi ile olusabilecek
muhtemel karsinojenik etkiyi incelemeyi hedefledik.

Gereg ve Yontem

Bu calisma, poliklinigimizde kronik plak tip psoriazis ta-
nisi konulan hastalar arasinda yapildi. Ek bir sistemik
hastaligi bulunanlar ve li¢ aydan kisa bir siire &ncesine
kadar psoriazis igin sistemik, topikal ve ultraviole tedavi-
si kullananlar ayrica gilinesle hastaliginin siddetlenme
oykusU olanlar, ailesinde ve/veya kendisinde deri kan-
seri Oykusil olanlar galismaya alinmadi. Hastalarda
standardizasyon saglamak ve esit dozda fototerapi do-

182

zu verebilmek ic¢in deri tipi 2 olanlar tercih edildi. Boyle-
ce, 11'i erkek (%50), 11'i kadin (%50) toplam 22 hasta
calisma igin segildi.

Hastalarda lezyonlarin yayginligi ve siddeti, tedavi 6nce-
si ve sonrasi psoriazis alan siddet indeksi (PASI) skor-
lama sistemi uygulanarak hesaplandi.

Biri tedavi 6ncesi ve digeri tedavi sonrasi olmak Ulzere
her hastadan toplam iki adet “punch” biyopsi alindi. Bi-
yopsi yeri olarak glines isinlarina maruz kalmamis oldu-
gu dusunulerek, gluteal ve sakral bélgeler secildi. Has-
talar kabine tamamen soyunarak alindi.

Genis band UVB kaynagi olarak, onbes lambali
Dr.Hénle Dermalight 6000 kabini kullanild. ilk UVB do-
zu deri tipine gore cihazin otomatik olarak belirledigi
0.05 J/cm? segildi ve doz derece derece cihazin belirle-
digi oranda arttirldi. Hastalar haftada {i¢ giin (pazartesi,
carsamba ve cuma) olmak lizere sekiz hafta siireyle (24
seans) tedaviye alindilar. Her hasta tedavi sonucunda
11.56 J/cm? UVB dozu aldilar.

Klinik olarak psoriazis tanisi konan hastalardan alinan
“punch” biyopsileri hematoksilen&eozin boyama ile his-
topatolojik inceleme sonucu psoriazis tanisi kesinlesti-
rildi ve biyopsi 6rneklerinde Ki-67, PCNA ve p53 eksp-
resyonlari avidin-biotin kompleks immiinperoksidaz y&n-
temi ile boyandi. Kullanilan primer antikorlar (DAKO
Corporation, USA): p53 igin bir monoklonal fare antiko-
ru olan DO7, Ki-67 igin monoklonal tavsan antikoru ve
PCNA icin monoklonal PC10 fare antikoru idi.

Ki-67 icin tonsiller ve PCNA icin de kolon adenokarsi-
nomu pozitif kontrol olarak kullanildi. P53 boyamasi igin
pozitif kontrol olarak daha 6nce pozitif oldugu gosteril-
mis akciger karsinomasi kesitleri kullanildi. Negatif kont-
rol ise antikor uygulamadan boyanan kesitlerden elde
edildi.

Ki-67, PCNA ve p53 immunohistokimyasal boyamalari
igin x400 buyttmede gligll nukleer boyanma gdsteren
i epidermal alanda 800 keratinosit sayilarak bunlarin
igerisinde pozitif nikleer boyanma gd&steren hticrelerin
yuzde oranlarinin ortalamasi alindi. Sadece sitoplazmik
ve niikleer graniiler boyanan hticreler dikkate alinmadi.

Hastalarin UVB ile tedavi 6ncesi PASI skoru, Ki-67,
PCNA degerleri tedavi sonrasi dederleriyle, istatistiksel
olarak karsilastirildi. Bu karsilastirmalarda nonparamet-
rik Wilcoxon testi kullanildi.
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Bulgular

Calismaya alinan 22 hastanin 11'i (%50) erkek, 11'i
(%50) kadindi. Bu hastalarin yaglari 18 ile 54 yil arasin-
da olup, ortalama 33,3 £ 11.8 idi. Hastalik sureleri 1 yil
ile 40 yil arasinda olup, ortalama 11.8 idi. Genis band
UVB tedavisi alan 22 calisma hastasinin tedavi alma-
dan 6nceki PASI skorlar ortalamasi 10.8 *+ 7.4; tedavi
sonrasi PASI skorlari ortalamasi 1,9 + 4,1 olarak he-
saplandi ve tedavi sonrasi PASI skorlarinda istatiksel
olarak anlamli bir azalmanin oldugu gérildii (p<0,05).
Hastalarin tedavi 6ncesi ve sonrasi PASI ortalama de-
gerleri Sekil 1'de gorilmektedir.

Tedavi 6ncesi ve sonrasi lezyon yerinden alinan
“punch” biyopsilerinin Ki-67, PCNA ve p53'tin immuno-
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Sekil 1: Tedavi dncesi ve sonrasi PASI degerleri
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histokimyasal boyama ile incelenmesinde, pozitif niikle-
er boyanma gosteren hiicreler daha ¢ok epidermisin
bazal ve suprabazal tabakalarinda gozlendi. Ortalama
pozitif nikleer boyanma gdsteren hiicre sayisi tedavi
oncesinde; Ki-67 proteini igin %3.46 ve PCNA proteini
igin %15.46; tedavi sonrasinda ise Ki-67 proteini igin
%2,40 ve PCNA proteini i¢in %4.21 idi. P53’Un immu-
nohistokimyasal boyamasinda diffiiz niikleer boyanma
gerceklesmedi. Nadir de olsa bazal tabakada niikleer
graniler boyanmalar gézlenmekle birlikte degerlendir-
meye alinmadi. Belirleyicilerin boyanma ytizdeleri Tablo
I'de 6zetlenmistir.

Genis band UVB tedavi 6ncesi ve sonrasinda, Ki-67
proteininin immunohistokimyasal boyamasinda 7
(%31.8) hastada boyanma olmadi. 11 (%50) hastada
tedavi sonrasinda tedavi 6ncesine goére boyanan pozitif
keratinosit sayisinda azalma gergeklesti. iki (%9) hasta-
nin tedavi degerleri ayni kalirken, 2 (%9) hastanin de-
gerleri tedavi sonrasinda tedavi 6ncesine gére artti. Ki-
67 proteini i¢in tedavi 6ncesi ortalama pozitif niikleer
boyanma gdsteren hiicre sayisi %3,46 ve tedavi sonra-
sl ise %2,40 olarak hesaplandi. Tedavi sonrasi Ki-67
ortalamasinda istatistiksel olarak anlamli bir azalmanin
oldugu gériildu (p<0,05). Ki 67 ile ilgili galisma sonug-
lari Sekil 2'de agiklanmaktadir.

PCNA proteininin immunohistokimyasal boyamasinda
ise 11/22 hastada tedavi 6ncesi ve sonrasinda boyan-
ma gergeklesmedi. 11/22 hastada ise tedavi sonrasin-
da tedavi 6ncesine gére pozitif niikleer boyanan kerati-
nosit sayisinda azalma oldu. PCNA proteini igin tedavi
oncesi ortalama pozitif niikleer boyanma gdosteren hiic-
re sayisi %15,46 ve tedavi sonrasinda ise %4,21 ola-
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Sekil 2: Tedavi 6ncesi ve sonrasi Ki-67 ve PCNA degerleri
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rak hesaplandi. Tedavi sonrasinda PCNA ortalamasin-
da istatiksel olarak anlamli bir azalmanin oldugu goril-
dii (p<0,05). PCNA ile ilgili calisma sonuglar Sekil
2'de agiklanmaktadir.

Tartisma

Psoriazis; etyolojisi tam olarak bilinmeyen, keskin sinirli,
eritemli plak ve papliller tizerine yerlesmis, parlak, sede-
fi beyaz skuamlarla karakterize, kronik seyirli, inflamatu-
ar ve hiperproliferatif bir deri hastaligidir'?.

Psoriazisin tedavisinde giinlimiizde uygulanan yéntem-
ler hastaligi tamamen ortadan kaldiramamaktadir. Psori-
azis tedavisinde genel yaklagim etkin, guvenilir ve hasta
icin en uygun tedavinin segilmesidir.

Olgularin blytk bir kismi kendilerine rahatsizlik verme-
digi slirece lokalize birkag plak ile tedavisiz yagsamlarini
slirdurebilmekte, yine tedavi igin bagvuranlarin %70-80
gibi biiylik bir kisminda topikal tedavi rejimleri ile olumlu
sonuglar elde edilebilmektedir. Psoriazis olgularinin an-
cak %20-30'unda yogun bir tedavi gerektirecek siddet-
te hastalik vardir. Topikal tedavilere ve fototerapiye di-
rengli olgularda sistemik tedaviler kullanilmaktadir. An-
cak psoriazis tedavisinde kullanilan sistemik tedavi
ajanlarinin bir takim potansiyel yan etkileri mevcuttur.
Psoriazis gibi selim seyirli ama yasam boyu remisyon ve
ataklarla seyreden hastaliklarda tedavinin zaman zaman
yeniden yapilacag unutulmamalidir. Bu nedenle psori-
azis hastalarinda topikal tedavi ve alternatif olarak foto-
terapi sansi iyi degerlendiriimeli ancak son segenek
olarak sistemik tedavi dustintilmelidir''.

Psoriazis tedavisinde ultraviolenin kullanimi gogu hasta
tarafindan da dile getirilen giinesin iyilestirici etkileri ol-
dugu deneyimine dayanmaktadir. 1925 yilinda Goec-
kerman bu deneyimden yola gikarak ultravioleyi ilk kez
kullanmistir. Giiniimiizde PUVA, psoriazis tedavisinde
halen en etkili tedavi yontemlerinden birisi olma 6zelligi-
ni korumaktadir. Ancak psoralen kaynakli bulanti, kara-
ciger fonksiyon testlerinde bozulma, ilag alindigi giin
glinesin etkilerinden korunma ve ultraviyole filtreli g6z-

lUk kullanma zorunlulugu hastanin tedaviye uyumunu
gliclestirmektedir. Ayrica gebelerde ve 12 yas alti ¢o-
cuklarda kullanilmamasi yontemi sinirlayan faktorlerdir.
PUVA tedavisi uygulanan hastalarin uzun dénem takip-
lerinde seans sayisi ve kiimulatif doz arttikga deri kan-
seri riskinin belirgin derecede arttigi gosterilmistir. PU-
VA'ya ait bu olumsuzluklar dikkate alindiginda genis
band UVB fototerapisi kullanimi oldukga pratik, alterna-
tif bir ydntem olarak kargimiza gikmaktadir'*°.

Dalga boyu 290-320 nm arasinda olan ultraviyole
isinlart UVB olarak siniflandirilir. UVB enerjisi yliksek,
dalga boyu kisa oldugdu igin derinin ylizeyel tabakalari-
na ¢zellikle keratinositlere ve Langerhans hiicrelerine
etkilidir. Ultraviyole isinlar dokular tarafindan absorbe
edildiginde deride kromofor olarak adlandirilan yapi-
larla etkilesir (DNA, keratin, tirokanik asit ve kollagen
kromoforlara &érnektir). Ultraviyole isinlari ile uyarilan
kromoforlar DNA'da primidin dimerleri ve ¢apraz bag-
lar, serbest radikaller, okside lipidler gibi fotouriinlerin
olusmasina neden olurlar. Bu fotourlinler tarafindan
bazi biyokimyasal progesler baslatilir. Proteinlerin fos-
forilasyonu, gen Urinlerinin indiiksiyonu ve enzimatik
onarimi igeren bu progesler sonucunda antiinflamas-
yon, immiinsiipresyon ve apopitozis gibi etkiler mey-
dana gelir. UVB'nin fotoimminolojik etkileri disinda di-
ger etkileri hiicre inaktivasyonu, mutasyon ve karsino-
genezistir.

Hannuksela-Svahn ve arkadaslar'® psoriazisli hastalar-
da yaptiklar bir ¢calismada; Ki-67 monoklonal antikor
kullanarak psoriatik epidermiste gogalan hiicreleri
%716.6 oraninda ve daha ¢ok bazal ve suprabazal taba-
kalarda tespit etmislerdir. Caldwell ve arkadaslar’ bu
orani %21.5, Ando ve arkadasglari'’ %54, Soini ve arka-
daslan ise bu oranin %7-15 arasinda degistigini bildir-
mislerdir. Ulkemizde Biilbiil Baskan ve arkadaslarinin®
lezyonlu derideki g¢alismalarinda %38.19 oraninda Ki-
67 pozitif boyanan hticre gézlemlemislerdir. Bizim ¢alis-
mamizda ise epidermisin daha gok bazal ve suprabazal
tabakalarinda olmak Ulzere Ki-67 pozitif boyanma tespit
edilen hiicre orani ortalama %3.46 olarak bulundu. Bu
oran literatlirdeki benzer galisma sonuglarinin altinda

Tablo I: Psoriatik lezyonlarda tedavi dnce ve sonrasi 800 keratinosit iginde pozitif niikleer boyanma gdsteren ortalama
hiicre yuizdesi.
NUKLEER BELIRLEYICILER POZITiF NUKLEER BOYANMA GOSTEREN HUCRE (%)
TEDAVi ONCESI TEDAVi SONRASI
Ki-67 % 3.46 %2.40 P<0.05
PCNA %15.46 %4.21 P<0.05
P53 Boyanma gerceklesmedi
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bir degerdi ama normal deride bulunan degerlerin (Tab-
lo Il) biraz tizerindeydi. Bu oran bize psoriazisteki artmis
olan hicre kinetigini yansitmaktadir. Literatiirdeki bu
¢ok cesitli sonuglarin ve bizim buldugumuz sonucun
arasindaki farkliliklarin kullanilan boyama tekniklerine
bagl olabilecegini dusiinlyoruz.

Psoriatik lezyonda Hannuksela-Svahn ve arkadaglan'
yaptiklari galismada ayni zamanda PCNA protein eksp-
resyonunu da incelemisler ve pozitif boyanan hiicre
oranini %48 olarak saptamiglar. Kawahira ve arkadasla-
rn° ise bu orani %24 olarak bulmuslardir. Ulkemizde
Biilbiil Baskan ve arkadaslar® lezyonlu deride yaptiklar
calismada PCNA pozitif boyanan hiicre oranini %49,58
olarak tespit etmislerdir. Bizim ¢alismamizda PCNA po-
zitif boyanan hiicre orani Kawahira ve arkadaslarinin bil-
dirdigi orana yakin olarak %15.46 bulunmustur. Han-
nuksela-Svahn ve Bilbll Baskan'in yaptiklan calisma-
larda oldugu gibi, bizim galismamizda da htcre siklu-
sunda daha uzun sire eksprese edildiginden dolayi
PCNA pozitif boyanan hiicre orani Ki-67 pozitif boya-
nan hicrelerden daha yiiksek saptanmistir. Tablo Ill'de
literatlirde tespit edebildigimiz psoriazisli hastalarda ya-
pilan Ki-67 ve PCNA protein ekspresyonlari oranlari
toplu halde goriilmektedir.

Calismamizda psoriatik deriden genis band UVB teda-
visinden sonraki Ki-67 pozitif boyanma %2.40 oraninda
tespit edilmistir. Literatiirde genis band UVB tedavisi
oncesi ve sonrasi karsilastirnimali yapilan benzer bir ¢a-
lismaya rastlayamadik. Bizim tedavi sonrasi elde ettigi-
miz oran normal deride yapilan galismalarla uyumluydu.
Tedavi 6ncesi oran (%3.46) ve tedavi sonrasi (%2.40)
oran arasindaki disus farki istatiksel olarak anlamliydi.

TURKDERM

Bu da bize psoriatik lezyonlarda artmis hiicre kinetiginin
genis band UVB tedavisi ile baskilandigini ve normal
derideki hiicre kinetigine dondiglinii gostermektedir.

Yaptigimiz galismada psoriatik deride genis band UVB te-
davi sonrasi PCNA pozitif boyanan hiicre orani tedavi 6n-
cesine gore diisiik olarak bulundu (9%15.46 ve %4.21).
Elde ettigimiz bu fark istatiksel olarak anlamliydi. Tedavi
sonrasi elde edilen PCNA orani normal deriden elde edi-
len sonuglarla (Tablo 1) uyumlu idi. Bu da bize UVB ile
hiicre gogalmasinin belirgin derecede baskilandigini gés-
termektedir. Literatlirde benzer sekilde UVB ile tedavi 6n-
cesi ve sonrasi yapilan bir galismaya rastlayamadik.

UVB'nin deri kanseri olusumuna etkisi uzun dénem yan
etkileri arasinda en ¢ok tartisilan konulardan birisidir.
UVB ve PUVA'nin karsinojenik yan etkileri uzun dénem-
de ve kiimdilatif dozlarla ortaya gikmaktadir. Biz galisma-
miza son 3 ay igerisinde UVB ve/veya UVA tedavisi al-
mamis hastalan sectik. Ancak hastalarin bir kismi (4 has-
ta, % 18) 3 ay 6ncesinde degisik zamanlarda UVB teda-
visi almis, bir kismi (13 hasta, % 59) ise giines banyosu
tedavisi almisti. p53 belirleyicisi ile, her ne kadar her
hastaya verilen toplam 11.56 J/cm* UVB dozunun sekiz
hafta igerisinde verilmesiyle olusabilecek karsinojenik
yan etkiler arastirildiysa da, hastalarin daha 6nce tam
dozunu belirleyemedigimiz kiimilatif bir UV dozunu al-
mis olabileceklerini de g6z 6niinde bulundurduk. Litera-
tlirde hayvan deneylerinde UVB'nin kanser yapici etkisi
gosteriimesine ragmen ayni sonuglara insan galismala-
rinda ulagilamamistir’®. Larké ve Swanbeck®, UVB teda-
visi almis 80 psoriazisli hastayr saglikli bir kontrol grubu
ile karsilastirmiglar ve iki grup arasinda deri kanseri ge-
lisme riski acisindan anlamli bir fark olmadigini bildirmis-

Tablo II: Normal deride p53, Ki-67 ve PCNA ekspresyonu®'®"”,
LOKALIZASYON GORULME SIKLIGI
Ki-67 bazal ve suprabazal tabaka %1-3
PCNA bazal ve suprabazal tabaka %710’a kadar
P53 bazal Nadir
Tablo lll: Psoriaziste Ki-67 ve PCNA protein ekspresyonlari lerdir. Stern ve arkadaslan' 1380 psoriazisli hastada
Ki-67 PCNA yaptiklari 1"3 yillik bir (;all.|$ma.1da uvB uygulanap hastalar-
da skuamoz ve bazal hiicreli kanser gelisme riskinde an-
Ando ve ark. 1990 %54 . N S :
— lamli bir artis olmadigini bildirmislerdir.
Soini ve ark. 1994 % 7-15
Caldwell ve ark. 1997 %21.5 Tadini ve arkadaslar?®' psoriazis lezyonlarinda p53 prote-
Hannuksela-Svahn ve ark.1999 | %16.6 %48 in ekspresyonunu arastirdiklar galismalarinda, epider-
Kawahira ve ark. 1999 %24.2 miste 6zellikle bazal ve suprabazal tabakalarda p53 po-
Biilbiil Baskan ve ark. 2000 %38.19 | %49.58 zitif boyanma gosteren hiicre oranini %20 olarak goz-
Caligmamiz 2002 % 3.46 | %15.46 lemlemislerdir. Bu orani, Hannuksela-Svahn ve arkadas-
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lar'® %1.4, Bulbul Baskan ve arkadaslar® ise %11.51
olarak tespit etmislerdir. Psoriazis lezyonlarinda genis
band UVB tedavisi 6ncesi p53 protein ekspresyonunu
tespit i¢in yaptigimiz immiinohistokimyasal boyamada
degerlendirmeye alinacak ¢lglide boyanma gergekles-
medi. Ancak keratinositlerde nadir de olsa beklenen dif-
fliz boyanma yerine grantiler tarzda niikleer boyanmalar
gerceklesti. Biz bu galisma ile p53 belirleyicisiyle kisa
siireli UVB tedavisinin muhtemel karsinojenik etkisini
gostermeyi planlamistik. Ancak tedavi sonrasinda da an-
lamli bir boyanmanin gergeklesmemesi genis band UVB
tedavisinin (toplam doz: 11.56 j/cm?) sekiz hafta gibi ki-
sa bir stre veriimesiyle herhangi bir karsinojenik etkinin
ortaya ¢ikmadigi sonucuna vardik. Daha énce degisik
nedenlerle PUVA tedavisi alan 16 hastada PUVA teda-
visinin p53 ekspresyonunda artisa neden olmadigi tes-
pit edilmistir*. Literattirde fototerapinin p53 ekspresyo-
nuna etkisini arastiran bagka ¢alismaya rastlamadik.

Sonug olarak; sekiz haftalik genis band UVB tedavisi ile
psoriazisli hastalarda belirgin iyilesme elde edilmistir ve
bu iyilesme klinik olarak gozlenebildigi gibi, Ki-67, ve
PCNA boyalar kullanilarak immiinohistokimyasal me-
todlarla doku diizeyinde de saptanabilmistir. Hem klinik
olarak hem de p53 belirleyicisiyle herhangi bir karsino-
jenik etkiye rastlaniimamistir. Genis band UVB tedavisi-
nin yan etkilerinin az olmasi ve kisa siirede tedaviye ya-
nit alinabilmesinden dolayi etkili ve uygun bir tedavi
yontemi oldugu kanaatine varilmistir.
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