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1.GIRIS

Melanositik nevuslar, epidermiste veya epidermis disinda bulunan
nevomelanosit yuvalariyla karakterize lezyonlardir. Nevus prevelansi yas, genetik
ve cevresel faktorlere bagli olarak degismektedir. Erken ¢cocukluk déneminde az
sayida nevus bulunurken, zamanla sayilar1 artmakta ve hayatin {iclincii dekadinda
en yuksek sayiya ulasmaktadir (1). Nevus gelisiminde c¢ocukluk donemindeki
ultraviyole(UV) maruziyetinin énemli etkileri bulunmaktadir (2-4). UV 1sinlari
melanositik nevuslar {izerinde klinik, dermatoskopik ve histolojik degisikliklere
neden olabilmektedir (5). UV’ye maruz kalan nevuslarda histopatolojik olarak
hiicresel metabolizma ve mitotik aktivite artis1 saptanir (6). Yogun gilines
maruziyeti sonrasinda nevus biiytkliigiinde artis goriilebilir (7).

Elektromanyetik spektrumun bir bdliimiinii  olusturan ultraviyole
1sinlarinin dermatolojide foto(kemo)terapi amaciyla yaygin kullanimina ragmen
melanositik nevuslarin morfolojik ve dermatoskopik 6zelliklerine etkileriyle ilgili
az sayida ¢alisma bulunmaktadir (8-10).

Bu calismada degisik endikasyonlarda dar bant UVB (dbUVB), UVAI ve
PUVA tedavileri baglanan hastalarin melanositik nevuslarinin tedavi dncesinde,
1. ve 3. aylarda yapilan kontrollerde renk, biiylikliik ve yapisal 6zelliklerindeki

degisikliklerin dermatoskopi ile degerlendirilmesi amaglanmustir.



2. GENEL BILGILER
2.1 Dar Bant UVB Fototerapisi

Elektromanyetik 151k spektrumunun bir boliimiinii olusturan ultraviyole
1s1nlar1 dermatolojide fototerapi amaciyla kullanilmaktadir. UV 1sinlar spektrumu
icinde UVC olarak adlandirilan 200-290 nm arasindaki dalga boylar: stratosfer
tabakasi tarafindan emilmekte, yeryiiziine ulasmamaktadir. Dalga boyu 290-320
nm arasinda olan UV 1sinlar1 UVB olarak siniflandirilir. UV spektrumu iginde
dalga boyu azaldik¢a enerji arttifindan UVB dalga bandi giines 1s1gindaki
biyolojik olarak en aktif dalga bandidir. 1984 yilinda 311 nm dalga boyunda 151k

yayan Philips TL-01 floresan lambalar1 gelistirilmistir (11).

2.1.1 Etki Mekanizmasi

Yapay kaynaklarca, istenen dalga boyuna uygun olarak iiretilen UV
1sinlart  dokular tarafindan absorbe edildiginde endojen kromofor olarak
adlandirilan yapilarla etkilesir. UVB i¢in en énemli kromofor DNA’dir. UV’ nin
niikleotidler tarafindan absorbe edilmesiyle pirimidin dimerleri olusur. UVB’nin
terapotik etkilerinin ¢ogu pirimidin dimerlerinin olugmasiyla iliskili olan
immiinsupresif etkilerine baglidir. UV kontakt alerjiyi ve gec¢ikmis tip
hipersensitiviteyi baskilar. Langerhans hiicrelerinin antijen sunma fonksiyonlarini
etkiler. Keratinositlerin ise interlokin-1(IL-1) ve IL-6, prostoglandin E, ve tiimor
nekrozis faktor-alfa (TNF-o) gibi medyatdrleri salgilamasini saglayarak immiin

cevapta degisikliklere neden olur. Terapotik UVB; IL-12, interferon-gama ve 1L-8



gibi proinflamatuar sitokinlerin T hiicreleri tarafindan iiretimini azaltmaktadir
(12).

UVB psoriatik epidermal hiicrelerde DNA sentezini azaltir. Timor
supresor geni p53’iin ekspresyonunu indiikleyerek hiicre siklusunda duraklamaya
veya apoptozuna yol acgar (12). T hiicreleri monosit veya keratinositlere gore
UV’ye bagh apoptozise daha duyarlidir. Bu nedenle fototerapi atopik dermatit,
psoriasis ve kutandz T hiicreli lenfoma gibi T hiicre aracili hastaliklarda etkili
olmaktadir (13).

UVB hiicre yilizeyleri ile iliskili molekiillerin ekspresyonunu da
etkilemektedir. Psoriasis hastalarinda inflamatuar ve immiin yanitta 6nemli roli
oldugu bilinen interseliiler adhezyon molekiilii-1ve vaskiiler hiicre adhezyon
molekiilii-1’in  keratinosit  yiizeyindeki ekspresyonu UVB’nin etkisiyle

azalmaktadir (14).

2.1.2 Endikasyonlari

Dar bant UVB fototerapisi psoriasis, mikozis fungoides (Evre Ia, Ib ve
ITa), vitiligo, atopik dermatit, graft-versus-host hastaligi, pitriyazis likenoides
kronika, lenfomatoid papiilozis, seboreik dermatit, pruritus, parapsoriasis, edinsel
perforan dermatoz, liken planus, liken simpleks kronikus, lenfomatoid papulozis,
yaygin graniiloma annulare, numuler dermatit, pitriyazis rozea, pitriyazis rubra
pilaris, gebeligin pruritik follikiilitleri, Scnitzler sendromu ve Sneddon-Wilkinson

hastalig1 tedavilerinde basariyla kullanilmistir (15-26).



2.1.3 Yan Etkileri

Dar bant UVB fototerapisinin akut yan etkileri arasinda eritem, kuruluga
bagh kasinti, biil gelisimi ve rekiirren Herpes simpleks enfeksiyon sikliginda artis
bulunmaktadir (22).

Kronik yan etkileri arasinda ise fotoyaslanma ve karsinogenez yer
almaktadir. Dar bant UVB tedavisinin karsinojenik potansiyelinin PUVA
tedavisine gore daha az oldugu bildirilmistir. Baz1 ¢alismalarda da dbUVB

fototerapisi ile deri kanseri gelisimi arasinda iliski saptanmamustir (22,27).

2.2 UVALI Fototerapisi
UV spektrumu iginde 340-400 nm aras1 dalga boylar1 UVAI1 olarak
adlandirilmaktadir. UVA1 fototerapisinde 10-30 J/em? diisik doz, 40-70 J/cm®

orta doz, 70-130 J/cm? yiiksek doz olarak kullanilmaktadir (28).

2.2.1 Etki Mekanizmasi

UVAI epidermis ve dermisde keratinositleri, Langerhans hiicrelerini, T
lenfositlerini, fibroblastlari, mast hiicrelerini ve dermal endotelyal hiicreleri etkiler
(29). Atopik dermatitte, dermisde Langerhans ve mast hiicre sayisini azaltir (28).
In vitro olarak bazofil ve mast hiicrelerinden histamin salmimimi doza bagh
olarak inhibe eder (30). Atopik dermatitli hastalarda artmis olan eozinofil
katyonik protein diizeylerini de dustiriir (31). Dermisteki T Ilenfositlerde
apoptozisi uyarir. Atopik dermatit ve kutanéz T hiicreli lenfomada apoptozisin

inhibisyonunda rol oynayan protoonkogen bcl-2 ekspresyonu azalir (32).



UVAL1 ile olusan oksidatif stres sitoplazmik membranlarda lipid
peroksidasyonunu baglatir, DNA hasarina neden olur (33). Olusan serbest oksijen
radikalleri T hiicre apoptozisini uyarir (29, 34-37).

UVAI1 IL-1, IL-6, IL-8, IL-10, TNF-0, ve ICAM-1 salinimini artirarak
hiicrenin immiin fonksiyonunu etkiler (38). Sistemik lupus eritematozus
patogenezinde rol oynayan interferon-gama salinimimi da azalttigr bildirilmistir
(39).

Mortfea plaklarinda kollajenaz salinimini artirmaktadir (28,40,41).

2.2.2 Endikasyonlari

UVAL fototerapisinin atopik dermatit, lokalize skleroderma, kutanéz T
hiicreli  lenfoma, sistemik skleroz, sklerddem, nekrobiozis lipoidika,
sklerodermoid graft versus host hastaligi, folikiiler musindz, sistemik lupus
eritematozus, hipereozinofilik sendrom, kutandz sarkoidoz, ekstragenital liken
sklerozus, pitriyazis likenoides, iirtikerya pigmentoza, dishidrotik el egzemasi,
granuloma annulare tedavisinde kullaniminda basarili sonuclar elde edilmistir.
Polimorf 151k erupsiyonu profilaksisinde de etkili olabilecegi bildirilmistir

(11,28,31,39-60).

2.2.3 Yan Etkiler
Akut yan etkileri arasinda eritem, kahverengi pigmentasyon, polimorf 11k

erupsiyonu, kaginti, Herpes simpleks enfeksiyonlar1 bulunmaktadir. Tedavi



oncesinde minimal eritem dozu testinin yapilarak tedavi dozuna karar verilmesi
eritem sikayetini azaltmaktadir (28).

Potansiyel kronik yan etkileri ise fotoyaslanma ve deri kanseridir. UVALI
ile dermal fibroblastlardan kollajenaz saliniminin artmasi fotoyaslanmanin
indiiklenmesinde rol almaktadir. Farelerde yiiksek doz UVA1’in skuamoz hiicreli
karsinomay1 indiikledigi bildirilmistir (49). Insanlarda da benzer etkilerinin olup

olmadigi ile ilgili yeterli veri bulunmamaktadir (28).

2.3 PUVA

Dalga boyu spektrumu 320-400 nm arasindaki UV 1sinlar1t UVA olarak
siniflandirilir. Psoralen ve UVA’nin birlikte uygulandigi rejim PUVA olarak
adlandirilmaktadir (61).

MO 2000’li yillarda Misir ve Hindistan’da Ammi majus, Psoralea
corylifolia gibi dogal psoralen iceren bazi bitki ekstrelerinin kullannmindan sonra
giines 1s1nlarina tutularak vitiligolu hastalarin tedavisinin yapildigi bilinmektedir.
Modern anlamda psoralenlerin kullanimi ile ilgili ilk uygulama ise Misirhi El
Mofty tarafindan vitiligolu hastalarda baglatilmistir. 1974’de oral psoralen
alimindan sonra UVA uygulamalarinin psoriasisde etkili oldugu gosterilmistir
(22, 62).

Psoralenler bitkilerden elde edilen lineer furokumarinlerdir. PUVA
tedavisinde ultraviyole A maruziyeti Oncesinde oral veya topikal olarak
uygulandiklarinda fotosensitizasyona neden olurlar. PUVA tedavisinde 8-

metoksipsoralen (8-MOP, metoksalen); 4,5,8-trimetilpsoralen (TMP, trioksalen)
6



ve 5-metoksipsoralen (5-MOP) olmak {izere 3 farkli psoralen kullanilmaktadir. En

sik kullanilan psoralen 8-MOP’dur (61).

2.3.1 Etki Mekanizmasi

Psoralenle fotosensitize olan deride UVA ile birbirinden bagimsiz 2 ayr1
fotoreaksiyon gerceklesir.

Tip 1: Anoksik reaksiyonda, psoralenler oksijen gerektirmeden niikleik
asitlerdeki pirimidin bazlar1 arasina kovalan fotobaglanma yaparak mono ve
bifonksiyonel bilesikler olusturur. Psoralenlerin olusturdugu major fotokimyasal
reaksiyondur. Psoralenlerle epidermal DNA arasindaki bu etkilesim mitozu, DNA
sentezini dolayisiyla epidermal turnoveri azaltir. Psoralenlerin, DNA’da ¢apraz
baglanmalara yol agmalari, terapotik etkisi yaninda karsinogenezis i¢in potansiyel
etkiden de sorumludur (63).

Tip 2: Fotodinamik reaksiyon oksijen bagimlidir, molekiiler oksijene
enerji transferi sonucu serbest oksijen radikalleri olusur. Bu bilesikler, siiperoksit
anyonu ve tek yiiklii oksijen olup DNA'daki guanin rezidiilerinin oksidasyonuna,
hiicre membranlarinda lipid peroksidasyonuna neden olurlar. Bu reaksiyonla
cildin fotosensitizasyona yaniti olan eritem ve 6dem gelisir (63).

PUVA ayrica sitokinlerde ve sitokin reseptdrlerinde degisikliklere neden
olur, bazi lenfosit ve antijen sunan hiicrelerin fonksiyonlarin1 ve adhezyon
molekiil ekspresyonunu etkiler, epidermisdeki Langerhans hiicrelerinin sayisini

azaltir. Bozulmus keratinosit farklilagsmasini1 diizenler, prolifere olan epidermal



hiicre sayisim1 azaltir. Lenfosit veya polimorfoniikleer 16kositler gibi hiicrelerin

apopitozuna neden olur (64).

2.3.2 Endikasyonlari

PUVA, tedavide veya proflakside kullanilabilir. PUVA’nin endikasyonlari

Tablo 1'de liste halinde verilmistir (61).

Tablo 1. PUVA’nin endikasyonlari

Tedavi

Profilaksi

Psoriasis

Mikozis Fungoides( Evre 1A, 1B)
Vitiligo

Atopik dermatit

Jeneralize liken planus

Urtikerya pigmentoza

Kutanoz graft-versus-host hastaligi
Jeneralize granuloma annulare
Pitriyazis likenoides

Lenfomatoid papiilozis

Pitriyazis rubra pilaris

Lokalize skleroderma

Polimorf 151k erupsiyonu
Hidroa vaksinoforme
Solar tirtiker
Eritropoietik protoporfiri
Kronik aktinik dermatit

Oral PUVA’da tedavi protokoliinde 8-MOP 0.6-0.8 mg/kg dozda oral

yolla verildikten 2 saat sonra minimal fototoksik doz veya deri tipine gore UVA

verilir (Tablo 2) (65).



Tablo 2. Deri Tipine Gore Tavsiye Edilen UV Dozlan

Deri fototipi Doz (J/cm®)
I Daima yanar, bronzlasmaz 0,5

I Daima yanar, bazen bronzlasir 1

III Bazen yanar, daima bronzlasir 1,5

IV Asla yanmaz, daima bronzlagir 2

V Hafif pigmente 2,5

VI Siyah 3

2.3.3 Yan Etkiler

PUVA uygulamalarmin akut ve kronik yan etkileri bulunmaktadir.

2.3.3.1 Akut Yan Etkiler

Akut goriilen yan etkiler sistemik olarak kullanilan 8-MOP intoleransina
bagli olabilecegi gibi, UVA’nin kombine etkilerine de bagl olabilir. Oral 8-MOP
0.6-0.8 mg/kg dozlarinda kullanimina bagli olarak goriilen bulant1 hastalarin
%30’unda, kusma sikayeti ise %10 unda goriiliir. 5-MOP uygulamalarinda bulant
gorliilmemektedir. Diger sik goriilen akut yan etkileri ise eritem, yanik ve
kasitidir. Polimorf 151k erupsiyonu benzeri dokiintiiler, fototoksik reaksiyona
bagl olarak tirnak yataginda subungual hemoraji, ylizde olusan hipertrikoz diger

nadir goriilen yan etkileridir. Tedavi kesildiginde lezyonlar gerilemektedir

(61,64,66).



2.3.3.2 Kronik Yan Etkiler

PUVA’nm kronik yan etkileri arasinda fotoyaslanma, PUVA lentigolari,
katarakt gelisimi ve fotokarsinogenez bulunmaktadir (61).

PUVA’nin fotokarsinojenik etkileri DNA hasarma baghdir. Fakat
PUVA’ya bagli immiinsupresyonun da karsinogeneze etkileri bulunur (61).

PUVA tedavisi alan hastalarda doza bagli skuamoz hiicreli kanser gelisme
riski artmistir (67). Hastalarin ¢ogu PUVA tedavisi oncesinde arsenik, UVB,
antimetabolit tedavisi gibi karsinojenik riski olan diger tedavileri kullandigindan
PUVA’nin etyolojideki tek faktdr olmadigi diisiiniilmektedir (22,68). Onceden
katran ve UVB tedavileri alan erkek hastalarin genital bdlgelerinin PUVA’nin
karsinojenik etkilerine daha duyarli oldugu bildirilmistir. Sadece PUVA tedavisi
alanlarda ise risk artmamustir (61).

PUVA tedavisi UVA kiimiilatif dozu ile orantili olarak kutan6z melanom
riskini de artirabilmektedir. 250 seans ve lizerinde tedavi alanlarda risk daha
yuksektir. Bu hastalarin takiplerinde, PUVA’dan sonra gegen siireye paralel

olarak risk artmaktadir (69,70).

2.3.4 Kontrendikasyonlar

PUVA tedavisinde her hasta ic¢in yarar/risk oran1 goz Oniinde
bulundurulmalhidir. Gebelik, karaciger ve bobrek fonksiyonlarinda bozukluk
olanlarda, lupus eritematozus, porfiria (eritropoetik protoporfiria hari¢) ve
kseroderma pigmentozum hastalarinda kontrendikedir. Kronik aktinik hasari,

anamnezde deri kanseri Oykiisii, 6ncesinde arsenik kullanimi olanlarda ve iyonize

10



radyasyona maruz kalanlarda melanom dis1 deri kanseri gelisimi riski artmistir.
Immunsuprese hastalarda onerilmemektedir. Afaki ve katarakti olanlarda uygun

g6z korumasi saglandiginda PUVA kontrendike degildir (61).

2.4 Melanositik Nevus

Melanositik  nevuslar, ndral yariktan epidermise gé¢ eden
melanoblastlardan gelisen melanositlerin benign proliferasyonlaridir. Epidermiste
ve/veya epidermis disinda olusan nevomelanosit yuvalariyla karakterize

lezyonlardir (1).

2.4.1 Epidemiyoloji

Edinsel melanositik nevuslar genellikle dogumdan sonra ortaya ¢ikar,
simetrik olarak biiyliyiip daha sonra stabil hale gelir veya gerileyebilirler. Nevus
prevelansi yas, genetik ve cevresel faktorlere bagli olarak degismektedir. Erken
cocukluk doneminde az sayida nevus bulunurken, puberte doneminde hizli bir
artis gozlenebilir. Uciincii dekadda en yiiksek sayiya ulasirlar. ilerleyen yasla
birlikte ise nevuslarda gerileme goriilebilir. (71).

Melanositik nevuslarin sayilar1 acik ten renkli, mavi veya yesil gozli, agik
kahve ya da sar1 sagli, kolay yanan, ¢illenme egilimi olanlarda daha fazladir.
Giines maruziyetinin daha yiiksek oldugu cografi alanlarda da nevus yogunlugu
daha erken yaslarda pik yapmaktadir (2). Ozellikle ¢ocukluk donemindeki giines
maruziyeti nevus gelisiminde dnemlidir (2-4). UV 1silarim1 bloke eden gilinesten

koruyucularin kullanimi ¢ocuklarda nevus sayisini azalttigi yoniinde goriisler

11



bulunsa da gilinesten koruyucu kullanimiyla giinese maruz kalinan zamanin ve
nevus sayisinin arttig1 yoniinde veriler de bulunmaktadir (72, 73).

Nevus sayilar1 wklar arasinda da farklilik gostermektedir. Melanositik
nevus prevelansi siyah irkta beyaz irka gore daha diisiiktiir (1). Akral bolgedeki,
tirnak yatagindaki ve konjunktivadaki melanositik nevus prevalansi ise siyah irkta
ve Asyalilarda beyaz irka gore daha fazladir (71).

Tiirkiye’de cocuklarda edinsel melanositik nevus prevelanst %73.5 olarak
saptanmistir. A¢ik ten rengine sahip olanlarda ve erkeklerde sayilarinin daha fazla
oldugu ve yasla birlikte nevus sayisinin arttigi gézlenmistir (74).

Melanositik nevuslarin gelisiminde genetik faktorler de rol oynamaktadir.
Aynmi aile bireylerinde nevus biyiikligii, sayis1 ve dagilimlar1 benzer
olabilmektedir (1). Ikizlerde yapilan ¢alismalarda nevus sayis1 ve yogunlugunda
genetik faktorlerin 6nemli rol oynadig1 gosterilmistir. Monozigot ikizlerde nevus
sayilar1 arasindaki korelasyon dizigot ikizlere gore daha fazladir (75).

Immiin sistemin nevus proliferasyonunu sinirlamada 6nemli etkileri
bulunmaktadir.  Immiinsuprese  hastalarda  immiin  sistemin  melanosit
proliferasyonunu kontrol edememesi sebebiyle spontan olarak ayni anda ¢ok
sayida nevusun gelistigi, eruptif nevus fenomeni goriilebilmektedir (76).

Hormonal faktorler de melanositik nevus gelisimini etkileyebilmektedir.

Gebelikte nevuslar biiyiiyebilmekte veya renginde koyulagsma saptanabilmektedir

(77).
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2.4.2 Etyopatogenez

Nevuslarin kékeni hakkinda farkli hipotezler bulunmaktadir. ilk olarak
1893°de  Unna tarafindan melanositik nevus hiicrelerinin  epidermal
melanositlerden kdken aldigi, daha sonra bu hiicrelerin dermise goc ettigi ileri
siiriilmiis, bu silirece Almanca damlama anlamina gelen “Abtropfung” adi
verilmistir. Bu goriise gore nevuslarin baslangigta dermoepidermal bileskede
melanositik proliferasyon olarak belirdigi, bilesik nevusa ilerledigi, sonrasinda ise
intradermal nevusu olusturdugu diisiintilmektedir (78).

1951°de Masson dual orijin (¢ift koken) goriisiinii One slrmiistiir. Bu
goriise gore epidermisdeki ve Ttst dermisdeki nevomelanositler epidermal
melanositlerden koken alirken, derin dermisdeki nevomelanositler Schwann
hiicrelerinden koken almaktadir (78).

Nevuslarin bir ¢ok hiicre tipini i¢ceren hamartomatdz olusumlar oldugu
yoniinde hipotezler bulunsa da son ¢aligmalar nevomelanositik nevuslarin klonal
oldugunu ve spesifik B-RAF mutasyonlarinin nevus gelisiminde rolii olabilecegini
gostermistir  (78,79). Bu da noral yarik kokenli melanoblastlardaki bir
bozukluktan kaynaklanan benign neoplastik bir proliferasyon oldugu goriisiinii

desteklemektedir (80,81).

2.4.3 Klinik Ozellikler
Melanositik nevuslar nevomelanosit yuvalarinin lokalizasyonuna gore

siniflandirilabilmektedir. Dermal nevusda nevomelanosit yuvalari dermisde,
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bilesik nevusda hem epidermisde hem de dermisde, bileske tipi nevusda ise
dermoepidermal bileskede bulunur (82,83).

Melanositik nevuslar homojen ylizeyli, yuvarlak ya da oval, diizgiin
kenarli, keskin sinirli lezyonlardir. Papillomatdz, kubbe sekilli, sapli veya diizgiin
ylizeyli olabilirler (1). Seboreik keratoza benzer sekilde verriikdz ylizeyleri
bulunabilir. Genellikle gévdede bulunan papillomatéz, koyu renkli seboreik
keratoza benzer belirgin hiperkeratozu bulunan nevuslar Unna nevusu olarak da
adlandirilir. Yiizde bulunan diizgiin yiizeyli noduler lezyonlar ise Miescher
nevusu olarak adlandirilir (83).

Renkleri ten rengi, pembe ya da kahverengi olabilir. Eleve lezyonlar
genellikle daha agik renkliyken, diiz nevuslarin renkleri daha koyudur. Eleve ve
daha acik renkli olan kazanilmis melanositik nevuslarda intradermal nevus
komponenti daha belirgindir. Diiz yerlesimli ve koyu renkli nevuslarda junctional
komponent 6n plana gegmektedir. A¢ik tenli bireylerde melanositik nevuslarda
¢ok koyu kahverengi ve siyah renk nadiren gozlenir. Koyu tenlilerde ise koyu
renk siktir. Nevusda mavi, gri, kirmizi ve beyaz alanlar tipik degildir ve melanom
gelisimi agisindan siipheyle yaklasilmalidir. Nevus ylizeyi ¢evre deriye gore daha
az, esit veya daha fazla kil igerebilir. Palmoplantar bolgedeki lezyonlar genellikle
kilsizdir (1).

Tirnagin pigmente nevuslart acik veya koyu kahverengi olup tirnak
matriksinden tirnak yatagmin distal kenarma kadar uzanir. Pigmentasyonun
proksimal tirnak katlantisina veya distal tirnak olugunun Otesine uzanmasi

durumunda melanomdan siiphelenilmelidir (1).
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2.4.4 Histopatoloji

Epidermisdeki nevomelanositlerin nukleuslarinin biiytikliigii epidermal
melanositlerinkine  benzerdir. Nevomelanositler —epidermisde ¢evresinde
retraksiyon defekti bulunan yuvalar olustururlar. Nevus hiicrelerinin sitoplazmasi
ve nukleuslar1 soluk boyanir, nukleolus da genellikle gosterilebilir (1).

Ustteki epidermis genellikle normaldir, ancak lentigindz paternde
kalinlagma (rete c¢ikintilarinda uzama, sopa seklinde rete c¢ikintilari), seboreik
keratoz goriinlimiine benzer sekilde boynuzsu kistler veya epidermal nevusda
oldugu gibi epidermal verriikdz hiperplazi bulunabilir (1).

Nevusun dermal komponentinde biiyiik epiteloid hiicreler epidermis ve
ylzeyel papiller dermisde, daha kiigiik hiicreler ise derin dermisde bulunur,
yukaridan asagi dogru diizenli yapi izlenir (1).

Stabil olan nevusda inflamatuar hiicresel infiltrat azdir veya bulunmaz.
Melanin igeren makrofajlar genellikle nevusda superfisyal papiller dermisde
bulunur ve sayilari melanin iiretimiyle orantilidir. Kan damar1 proliferasyonu,
eozinofilik fibroz ve lamellar fibroplazi gibi atipik melanositik nevuslarda goriilen
Ozellikler tipik kazanilmis nevusda belirgin degildir. Langerhans hiicre sayisi tipik
kazanilmis nevusda ve atipik nevusda komsu deriye oranla daha fazladir (1).

Intradermal nevusda, junctional yuvalanma az sayidadir veya yoktur.

Epidermis altinda nevomelanositlerin bulunmadigi grenz zonu bulunmaktadir (1).
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2.4.5 Ayiric1 Tani

Diiz yiizeyli nevuslar1 solar lentigo, lentigo simpleks, cafe au lait gibi
lezyonlardan ayirmak zor olabilir. Klinik olarak kazanilmis melanositik
nevuslarin melanoma, mavi nevus, dermatofibrom, Kaposi sarkomu, pigmente
bazal hiicreli karsinom, pigmente aktinik keratoz, mastositom, benign pigmente
keratoz, seboreik keratoz, epidermal nevus, Becker nevusu, subungual hematom,
aksesuar meme, ig hiicreli nevus, piyojenik graniilom, sklerozan hemanjiom ile

ayirici tanist yapilmahidir (1,82).

2.4.6 Komplikasyonlar

Melanom riski nevuslarin sayisina ve tipine gore degismektedir.
Eriskinlerde 100’den fazla nevus bulunmasi melanom riskini artirmaktadir (1).
Nevus ¢ogu zaman premalign lezyondan ziyade artmis riskin genetik belirtecidir.
1606 melanom hastasinda lezyonlarin sadece %26’s1 histolojik olarak nevusla

iliskili bulunmus (84).

2.4.7 Prognoz

Nevuslar yedinci ve onuncu dekadlar arasinda gerileyebilmektedir (1).
Nevusun gerilemesinin noroid, fibréz, musindz ve yag dejenerasyonuyla
gerceklestigi  diisiiniilmektedir  (85).  Nevomelanositlerin  transepidermal
eliminasyonla gerileyebildigi yoniinde de goriisler bulunmaktadir. Nevus ayrica
inflamatuar halo fenomeniyle de gerilemekte, humoral ve hiicresel immiinite

nevus yikimina neden olmaktadir (1).
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2.4.8 Tedavi

Cogu melanositik nevus tedavi gerektirmez. Benign gOriiniimlii
lezyonlarin eksizyonu kozmetik nedenlerle veya devamli irritasyona maruz
kalmas1 nedeniyle yapilmaktadir. Klinik olarak siipheli lezyonlar ise
histopatolojik inceleme icin eksize edilebilir. Dermatoskopi benign ve potansiyel

olarak malign 6zellikler gosteren lezyonlarin ayriminda kullanilir (1).

2.5 Dermatoskopi

Dermatoskopi (dermoskopi, deri yiizey mikroskopisi, epiluminesans
mikroskopi) pigmente deri lezyonlarinin tanisal kesinligini arttiran invaziv
olmayan bir tekniktir (86). Dermatoskopik inceleme c¢iplak gozle goriilemeyen
morfolojik Ozellikleri goriinlir kilarak tanisal dogrulugu artirmanin yani sira,
klinik ile mikroskopik dermatopatoloji arasinda bir bag kurmaktadir (87).
Dermatoskopinin ¢iplak gozle degerlendirmeye goére %10-27 oraninda

sensitiviteyi arttirdigi gosterilmistir (88).

2.5.1 Tarihge

Deri yiizey mikroskopisi ilk kez 1663°’de Kolhaus tarafindan tirnak
kivrimindaki kiiciik damar yapilarinin mikroskop yardimiyla incelenmesiyle
baslamistir. 1878’de Abbe 1s1k mikroskopunda ilk kez immersiyon yagini
kullanmistir. 1893°de Unna bu prensibi deri ylizey mikroskopisi i¢in uygulayarak
lupus vulgaris olgusunda immersiyon yagi ve lam kullanarak inceleme yapmis,

diaskopi terimini kullanmustir. Dermatoskopi terimi ilk kez 1920’de Alman
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dermatolog Johann Saphier tarafindan kullanilmistir. Deri renginin epidermisdeki
diffiiz renge ek olarak rete c¢ikintilarindaki pigment birikiminden olustugunu
saptamistir. Melanositik nevuslart incelemis ve ilk kez globiilleri tanimlamistir.
Goldman 1950’lerde pigmente deri lezyonlarinda kullanmaya baglamis, ilk
taginabilir dermatoskopu iiretmistir. 1971°de Rona Mac Kie, yiizeyel mikroskopi
yontemini pigmente deri lezyonlarinin benign ve malign ayrimi i¢in kullanmustir.
1981°de P. Fritsch ve R. Pechlaner benign ve malign deri lezyonlarii ¢esitli
pigment ag1 oOzellikleri tanimlayarak ayirt etmeye calismislardir (86,89). Bunu
1987°de H. Pehamberger ve ark.’larinin pigmente deri lezyonlarinin tanisinda
patern analizi yOntemini ortaya atmalar1 izlemistir. 1989°da H.P. Soyer ve ark.’lar1
altta yatan histopatolojik oOzelliklerle dermatoskopik kriterlerin iliskisini
yayinlamiglardir. 1994°te W. Stolz ve ark.’lar1 erken melanom tanisi igin
dermatoskopide yeni ve pratik metod olarak ABCD kuralin1 tanimlamislardir.
1996’da Menzies ve ark.’lar1 Menzies’in skorlama yoOntemini, 1998’de ise
Argenziano ve ark.’lar1 melanom tanisi i¢in dermatoskopide 7 6zellik kontrol
listesini 6nermislerdir. Son olarak 2004 yilinda H.P. Soyer ve ark.’lar1t melanomun

erken tanisinda 3 6zellik kontrol listesini yayinlamislardir (86).

2.5.2 Teknik

Derinin optik dansitesinin ve kirilma indeksinin havadan farkli olmasi
sebebiyle goriinen 15181n biiyiik kismi deri yiizeyinden geri yansimakta ve ¢iplak
gbzle daha derindeki yapilar izlenememektedir. Immersiyon sivis1 kullanilarak

stratum korneumda bulunan hava miktar1 azaltilir boylelikle 15181n yansimasi en
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aza indirilerek epidermis transliisent hale getirilir, daha derindeki yapilarin
izlenebilmesi miimkiin olur. Cam lam ile basi uygulanmasi ile de deri ylizeyi
daha diiz hale getirilerek lezyonlar daha iyi degerlendirilebilir. Dermatoskopta
bulunan biylitiici optik sistem dermal-epidermal ve dermal yapilarin
degerlendirilmesini kolaylastirmaktadir. 1980°li yillarin sonlarinda gelistirilen ve
rutin muayenede en sik kullanilan dermatoskop x10’luk biiylitme saglayan el
dermatoskopudur (90).

Dermatoskopi i¢in kullanilan immersiyon sivilari su, mineral yaglar, alkol
ve jelleri igerir. %70 etanoliin en iyi immersiyon sivist oldugu bildirilmistir.
Ayrica bakteriyal enfeksiyonlar1 azaltmasi da Oonemli avantajidir. G6z veya
mukozalara yakin bolgelerde ise ultrason jelleri Onerilmektedir. Tirnaktaki
lezyonlar1 degerlendirme de ultrason jelleri kullanilmaktadir (91-93).

S1vi temas ortami kullanmak yerine dermatoskopik etki 1s1k polarizasyonu
kullanilarak da saglanabilir. Polarizasyon derecesini ayarlayarak kullanici yiizeyel

inspeksiyon veya dermatoskopik inspeksiyon yapabilmektedir (90).

2.5.3 Dermatoskopi Aletleri
2.5.3.1 El Dermatoskopu

En sik kullanilan dermatoskop x10’luk biiylitme saglayan ve lezyon
hakkinda yeterli bilgi vermeye yeten el dermatoskopudur. Goriintii ve bilgi
depolayamamasi, bu sebeple ayni hastanin retrospektif olarak degerlendirilmesini
saglayamamasi dezavantajidir. Hem ucuz hem de kullanimi kolay olan bu aletlere

Dermatoscope Delta®10-20 (Heine), DermoGenius® (LINOS Photonics Inc),
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Episcope® (Welch Allyn), DermLite Platinum® (3Gen, LLC) 6rnek verilebilir.
DermLite Platinum ile dermatoskopik inceleme yapilirken immersiyon sivisi
kullanilmamakta, polarize 1siktan yararlanilmaktadir. Dermatoskopun kameraya

(Dermaphot®) takilmastyla fotografik belgeleme de yapilabilir (86,90,94).

2.5.3.2 Stereomikroskop
Epidermal ve subepidermal yapilarin {ic boyutlu ve yiiksek kalitede
goriintiisiinii alabilen binokiiler optik mikroskoptur. x6 ile x40 arasinda biiylitme

yapabilir. Dijital fotokamera takilarak goriintiileri belgelenebilir (90).

2.5.3.3 Videodermatoskoplar

Yiiksek ¢oOzlniirliiklii bir videokamera, bagli oldugu prob ile alinan
goriintiileri monitdre yansitmaktadir. Bu goriintiiler ayn1 zamanda dijital olarak
veri bankasia gonderilmekte, bilgisayar analizleri ve takipleri yapilabilmektedir.
Hasta takibini kolaylastirmasi ve bilgisayar agi ile telekonsiiltasyona imkan
tanimas1 diger avantajlaridir. Elektronik dermatoskoplara DermoGenius Ultra®,
Fotofinder Dermascope®, Molemax III®, MicroDERM®, DB-Derma Mips®,
NevusScan®, SolarScan®, VideoCap 100® o6rnek gosterilebilir (90).

Dermatoskopi ile epidermis, dermoepidermal bileske ve yiizeyel dermis
degerlendirilebilir. Ayrica ylizeyel vaskiiler pleksustaki damarlarin yap1 ve
buiyiikliikleri de kolaylikla incelenebilir. Giinlimiizde dermatoskopi genis capli
kullanilan bir yontem olup sadece pigmente lezyonlarin degerlendirilmesinde

sinirl1 kalmayarak;  amelanotik melanom, bazal hiicreli karsinom, Bowen
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hastaligi, dermatofibrom, melanom metastazlari, keratoakantom, sebase
hiperplazi, seboreik keratoz, otoimmun hastaliklarda tirnak kivriminin
incelenmesinde, ¢esitli  inflamatuar ve enfeksiy6z hastaliklarda da

kullanilabilmektedir (95).

2.5.4 Dermatoskopik Kriterler
2.5.4.1 Renk

Dermatoskopinin kullanimi ile ¢iplak gozle farkedilemeyen c¢ok sayida
yap1 ve renk tespit edilebilebilir. A¢ik kahverengi, koyu kahverengi, siyah, mavi,
mavi-gri, kirmizi, sar1 ve beyaz renkler izlenebilir. Melanositik neoplazilerdeki en
onemli kromofor melanindir. Melanin deride bulundugu lokalizasyona gore farkli
renklerde goriilebilir. Eger stratum korneum ve iist epidermisde bulunuyorsa
siyah, epidermisde ise a¢ik veya koyu kahverengi, papiller dermisde ise gri-mavi,
retikiiler dermisde ise ¢elik mavisi renkte goriliir (86,96). Regresyon alanlar1 ve
skar benzeri degisiklikler beyaz; artmig vaskiilarite veya travma kirmizi renk verir

(86).

2.5.4.2 Dermatoskopik Yapilar
2.5.4.2.1 Pigment Ag1

Pigment ag1 bal petegi goriiniimiinde pigmente cizgiler ve hipopigmente
deliklerden olusmaktadir. Ag yapis1 rete ¢ikintilarindaki melanin birikimine,
hipomelanotik delikler dermal papillalar ve lizerindeki epidermisin suprapapillar

kismina karsilik gelmektedir.(86,96-99)
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Pigment ag yapisi tipik veya atipik olabilir. Tipik pigment aginda diizenli,
tiniform, homojen renkte ag yapisi izlenir, lezyon periferinde pigment ag1 gittikce
incelir. Atipik pigment aginda ise daha koyu renkte ve kalin ag telleri, diizensiz,
farklh biiytikliiklerde ag gozleri bulunmaktadir. Pigment ag1 periferde genellikle
daha koyu renktedir ve birdenbire kesilerek sonlanir (86,97,100,101).

Rete c¢ikintilar1 kisa ve daha az pigment igeriyorsa pigment agi
izlenmeyebilir. Pigment aginin gozlenmedigi ve aym1 zamanda regresyon
isaretlerinin de bulunmadigi bolgeler yapisiz alanlar olarak adlandirilmaktadir

(86,102).

2.5.4.2.2 Noktalar

Kahverengi, siyah, gri, gri-mavi renkte, ¢apt 0.1 mm’den kii¢iik yuvarlak
yapilardir (86,87,96). Siyah noktalar stratum korneum ve epidermisin iist
tabakalarindaki pigment birikimini, kahverengi noktalar ise dermoepidermal
bileskedeki fokal melanin birikimini gostermektedir (86). Gri-mavi veya mavi
graniiller melanofajlar i¢indeki veya derin papiller dermis veya retikiiler dermisde

serbest bulunan melanin pargalarina baghdir (98).

2.5.4.2.3 Globiiller
Kahverengi, siyah veya kirmizi renkte, simetrik, yuvarlak veya oval, iyi
sinirli, genellikle 0.1 mm’den biiylik yapilardir; histopatolojik olarak epidermisin

alt tabakalarinda, dermoepidermal bileskede veya papiller dermisde bulunan
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pigmente benign veya malign melanosit yuvalanmalarin1 ve melanin kiimelerini
ve/veya melanofajlar1 gostermektedir (86,97).

Nokta ve globiiller benign ve malign melanositik lezyonlarda bulunabilir.
Benign lezyonlarda 6zellikle merkezde yerlesen diizenli ayn1 biiyiikliikte nokta ve
globiiller bulunur (86,97). Melanomda ise farkli biiyiikliik ve sekillerde olurlar ve
siklikla lezyon periferinde yerlesirler (103).

Kirmiz1 globiiller yeni tanimlanmig bir kriter olup oval, iyi sinirli, kii¢iik
kiimeler halinde yerlesmis bulanik kirmizi globiillerdir. Histopatolojik olarak
dermiste pigmente olmayan melanosit yuvalarina karsilik geldigi diisiiniilmektedir

(97).

2.5.4.2.4 Dallanmis Uzantilar
Bozulmus ag yapisin1 gosterir. Epidermis veya papiller dermisdeki
kopriilesen melanosit yuvalarinin ve pigmente retelerin kalintisidir. Renk

kopriilesen yuvalarin derinligi ile ilgilidir (86).

2.5.4.2.5 Isnsal Cizgilenme
Lezyon periferinde radyal ve asimetrik olarak yerlesmis paralel lineer
uzantilardir. Histolojik olarak birbiriyle birlesmis melanosit yuvalarini gosterir.

Pigmente igsi hiicreli nevusda (Reed nevus) bulunur (86,96,104,105).
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2.5.4.2.6 Psodopodlar

Lezyon periferindeki kahverengi-siyah parmaksi uzantilardir. Uglarn
tokmak seklinde olabilir ve pigment agiyla baglantili olabilir. Birbiriyle birlesmis
melanosit yuvalarimi gostermektedir. Yiizeyel yayilan melanomun en spesifik

bulgularindandir (96,106).

2.5.4.2.7 Yapisiz Alanlar
Yapisiz alanlar belirgin bir dermatoskopik yapmin goézlenmedigi

alanlardir. Bu alanlar hipopigmente veya depigmente olabilir (86).

2.5.4.2.8 Leke
Epidermis ve/veya dermis boyunca yogun melanin birikimi nedeniyle

alttaki yapilar degerlendirilememektedir (86,97,98,107).

2.5.4.2.9 Regresyon Yapilari

Deri renginden daha acgik renkte skar benzeri depigmentasyon izlenir.
Bazen hipopigmente alan i¢inde ¢ok sayida beneklenme seklinde mavi-gri
graniiller bulunur, biber ekilmis goriintiisii vardir. Histolojik olarak fibrozis,
pigmentasyon kaybi, epidermal incelme, rete c¢ikintilarinin silinmesi goriiliir ve
melanin graniilleri dermisde serbest halde veya papiller dermisde melanofajlar

i¢inde bulunabilir (86,107).
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2.5.4.2.10 Mavi-Beyaz Tiil

Alttaki koyu mavi pigment yapilarinin, lizerinde ‘buzlu cam’ varmis gibi
flu goriinmesidir. Pigmentasyon tiim lezyonu kaplamamaktadir, genellikle
lezyonun eleve kismina karsilik gelmektedir. Histopatolojik olarak kompakt
ortokeratozla birlikte dermisde yogun pigmentli hiicre veya melanin topluluklar

bulunmaktadir. Siklikla malign melanom lezyonlarinda  goriilmektedir

(86,87,96,107,108).

2.5.4.2.11 Vaskiiler Yapilar

Pigmente deri lezyonlarinda dermatoskopik olarak virglil benzeri,
noktasal, dallanmis, celenk benzeri ve firkete damarlar izlenebilir. Dallanmis
damarlar 6zellikle pigmente bazal hiicreli karsinomda; c¢elenk benzeri damarlar
sebase hiperplazilerde; virgiill benzeri damarlar dermal neviislerde; noktasal
damarlar ince malign melanomda; aktinik keratozda, Bowen hastalig1 gibi
epitelyal tiimorlerde; firkete damarlar seboreik keratozda, keratoakantomda ve
skuamoéz hiicreli karsinomlarda izlenebilir. Atipik vaskiiler yapilarda lineer,
noktasal veya globiiler kirmizi yapilar lezyon iginde diizensiz olarak
dagilmiglardir. Baz1 vaskiiler yapilar neovaskiilarizasyonu gosterir. Vaskiiler
yapilar1 degerlendirirken damarlarin komprese olmamasi icin lezyon iizerine
miimkiin oldugunca az basing uygulanmalidir. Immersiyon i¢in ultrason jelinin
kullanilmasi ile deri lezyonunun degerlendirilebilmesi i¢in gerekli olan basing

miktar1 azaltilabilir (86,87).

25



2.5.4.2.11 Milia Benzeri Kistler
Seboreik keratoz lezyonlarinda gozlenen beyazimsi veya sarimsi yuvarlak
yapilardir. Histopatolojik olarak intraepidermal keratin ile dolu kistleri gdsterir.

Bazen konjenital nevuslarda ve papillomatdz melanositik nevuslarda izlenebilir

(86,87,99).

2.5.4.2.12 Komedon Benzeri Acikliklar
Siklikla seboreik keratoz lezyonlarinda bulunmakla birlikte nadiren
papillomatdéz melanositik nevuslarda da bulunabilir. Histopatolojisinde

epidermisde hiperkeratinize yariklar goriiliir (86,87,99).

2.5.4.2.13 Beyin Benzeri Yapilar
Seboreik keratozda diizensiz, lineer keratinle dolu fissiirler bulunur. Cok

sayida fissiir lezyona beyin benzeri goriiniim verir (86,87,109).

2.5.4.2.14 Parmak izi Benzeri Yapilar
Baz1 diiz seboreik keratozlarda parmak izine benzer sekilde paralel ince

sirtlanmalar bulunur (86,87,110).

2.5.4.2.15 Giive Yenigi Kenar
Ozellikle yiizde bulunan bazi diiz seboreik keratozlarda bulunabilir,

sinirlar giive yenigi seklinde konkavdir (86,109,110).
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2.5.4.2.16 Yaprak Benzeri Alanlar
Akca agaci1 yapragina benzetilen bu yapilar pigment ag1 yoklugunda bazal
hiicreli karsinomay1 diisiindiiriir. Kahveden gri-maviye degisen renkte bulboz

yapilardir. Genellikle lezyon periferinde yerlesirler (86,87,99,111,112).

2.5.4.2.17 Tekerlek Benzeri Alanlar
Daha koyu renkli santral bir eksende birlesen iyi sinirli kahverengi, gri-

mavi renkteki uzantilardir (86,87,111).

2.5.4.2.18 Biiyiik Mavi-Gri Ovoid Yuvalar
Biiylik pigmente tiimor govdesine bagli olmayan globiillerden biiyiik
pigmente ovoid alanlardir. Ag yapisinin olmadigir lezyonlarda bazal hiicreli

karsinomay1 diistindiiriir ( 86,87,111).

2.5.4.2.19 Multipl Mavi-Gri Globiiller
Yuvarlak, iyi simirli yapilar ag yapisinin bulunmadigi lezyonlarda bazal

hiicreli karsinomay1 diistindiiriir ( 86,87,111).

2.5.5 Pigmente Deri Lezyonlarinda Ayirict Tani

Pigmente deri lezyonlarina yaklasimda kullanilan dermatoskopik
algoritmada Oncelikle lezyonun melanositik olup olmadigi ayirt edilmelidir.
Pigmente bir deri lezyonunda pigment aginin, dallanmis uzantilarin, pigmente

agrege globiillerin, psddoag yapisinin, homojen mavi pigmentasyonun veya
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paralel paternin (avug i¢i, ayak tabani ve mukozal yiizeylerde) varligi lezyonun
melanositik oldugunu gostermektedir. Fakat mavi neviis i¢in tanisal olan homojen
mavi pigmentasyon intradermal melanom metastazlarinda, nadiren de hemanjiom
ve pigmente bazal hiicreli karsinomda goriilebilmektedir. Ayrica mavi neviisde
izlenen homojen mavi pigmentasyon melanomda goriilen mavi-beyaz tiil
yapisindan farkhidir. Siklikla melanomda izlenen mavi-beyaz tiilde diizensiz,
sinirlart  belirsiz pigmentasyon ve buzlu cam varmis gibi puslu goriinim
mevcuttur ve pigmentasyon tiim lezyonu kaplamamaktadir. Dermatoskopik
olarak melanositik lezyonlarin bulgularini igermeyen lezyonlar seboreik keratoz,
hemanjiom, bazal hiicreli karsinom yoniinden degerlendirilmelidir. Komedon
benzeri agikliklar, beyin benzeri goriiniim, ¢ok sayida milia benzeri kist, acik
kahverengi parmak izi benzeri goriiniim, diizensiz kriptler, giive yenigi kenarlarin
varhig1 seboreik keratozu diisiindiiriir. Bazal hiicreli karsinomda dallanmis
damarlar, yaprak benzeri alanlar, tekerlek benzeri alanlar, biiyiikk mavi-gri ovoid
yuvalar, multipl mavi-gri globiiller veya iilserasyon gibi dermatoskopik 6zellikler
goriilmektedir (113).

Lezyonun melanositik oldugu diisiiniiliiyorsa ikinci asamada ise lezyonun
benign ya da malign olduguna karar verilir. Bu asamada Patern analizi, ABCD
kurali, Menzies’in skorlama yontemi, 7 6zellik kontrol listesi ve 3 6zellik kontrol

listesi kullanilabilmektedir (113).
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2.5.5.1 Patern Analizi

1987°de Pehamberger ve ark.’lan tarafindan tanimlanmistir. Pigment agi,
nokta ve globiiller, dallanmis uzantilar, mavi-beyaz tiil, regresyon alanlari,
hipopigmente alanlar, leke ve vaskiiler yapilar gibi dermatoskopik yapilarin
yerlesimi, konsantrasyonu ve dagilimi global olarak bazi paternlerin olusmasini
saglamaktadir. Lezyonlar melanositik/nonmelanositik olarak ayrildiktan sonra
global olarak retikiiler, globiiler, kaldirimtasi, homojendz, patlayan yildiz, paralel
ve nonspesifik patern agisindan degerlendirilir (114).

En sik goriilen patern retikiiler paterndir. Retikiiler paternde lezyonun
bliyilk bir kisminda pigment agi bulunmaktadir. Retikiiler patern akkiz
melanositik nevuslarda, lentigo simpleksde, solar lentigoda, seboreik keratozun
prekiirsor lezyonlarinda izlenebilir. Yiiz bolgesinde ise rete ¢ikintilarinin
olmamasit ve c¢ok sayida follikiiler infundibulanin bulunmasi sebebiyle bu
bolgedeki melanositik nevuslarda psddoag yapisi izlenmektedir. Psédoag yapisi
epidermis veya papiller dermisin diffiiz pigmentasyonu ve kil folikiil
acikliklarinin  olusturdugu hipopigmente alanlardan olusur (115). Yizdeki
melanositik nevuslarda, solar lentigoda, retikiile tip seboreik keratozda, Miescher
nevusda, lentigo malignada, liken planus benzeri keratozlarda, aktinik
keratozlarda goriilebilmektedir. Psodoag yapisinin 6zellikle lezyon periferinde
genislemesi ve belirginlesmesi, folikiill ¢evresinde asimetrik diizensiz
pigmentasyonun bulunmasi, ¢ok sayida siyah, gri noktanin varligi tanida lentigo

malignay1 diistindiiriir (116).
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Globiiler paternde ¢ok sayida gesitli biiyiikliiklerde, kahverengi, gri-siyah
renkte yuvarlak veya oval yapilar bulunmaktadir. Akkiz melanositik nevuslarda
ve Unna nevusunda (papillomat6z dermal nevus) izlenebilmektedir (115).

Kaldirimtasi paterninde biiyiik koseli cok sayida globiil bir arada bulunur,
globiiler paterne gore globiiller daha biiyiik ve daha siki toplanmistir.
Papillomatéz dermal nevusda, konjenital nevusda ve bazen bilesik nevusun
dermal kisminda goriilmektedir (115).

Homojen paternde pigment ag1 veya diger yapilarin fark edilemedigi
diffiiz kahverengi, gri-mavi, gri-siyah veya kirmizimsi siyah pigmentasyon
bulunur. Ozellikle mavi renkteki homojen patern mavi nevusda izlenmektedir.
Akkiz melanositik nevusda, dermal nevusda, nodiiler ve metastatik melanomlarda,
tromboze hemanjiomlarda, subungual hematomlarda ve subkorneal kanamalarda
da izlenebilmektedir. Nadiren pigmente bazal hiicreli karsinomda ve dovmelerde
de bulunabilmektedir (115).

Patlamis yildiz paterninde lezyon periferinde radyal olarak yerlesmis
pigmente uzantilar bulunur, Spitz nevusda izlenmektedir. Bazen malign melanom
lezyonlarinda da izlenebilmektedir (104,115).

Paralel patern el i¢i ayak tabaninda bulunur. Akral melanositik lezyonlarda
paralel oluk paterni, fibriller patern, kafes paterni izlenirken; melanomda paralel
sirt paterni goriilmektedir (117).

Bazi lezyonlarda ise 3 veya daha fazla paternin kombinasyonu da ayni
anda bulunabilmekte ve multikomponent paterni olarak adlandirilmaktadir. Bu

paternin  izlendigi leezyonlarda malign melanomdan siiphelenilmelidir.

30



Multikomponent patern bazal hiicreli karsinomda da izlenbilmektedir. Akkiz ve
konjenital nevuslarda, seboreik keratoz ve anjiokeratom gibi melanositik olmayan
lezyonlarda ise nadirdir (115).

Yukarida anlatilan paternlerden higbirini icermeyen lezyonlar igin ise
nonspesifik patern terimi kullanilmistir, melanomla iliskili olabilir (115).

Patern analizinde genel ozellikler degerlendirildikten sonra lokal olarak
pigment agi, nokta/globiiller, 1sinsal yapi, mavi-beyaz tiil yapisi, regresyon
yapilari, hipopigmentasyon, leke, vaskiiler yapilar degerlendirilerek ayirici taniya
ulagilir (114,118).

Lentigo simpleksde tipik agik veya koyu kahverengi retikiiler paternde
pigment ag1 bulunur. Merkezde noktalar bulunabilir. Genellikle diger spesifik
paternler izlenmez.(114)

Bileske tipi nevusda diizenli retikiiler patern bulunur. Diizenli nokta ve
globiiller lezyon merkezinde olabilir (119).

Bilesik nevusde retikiiler veya globiiler patern goriilebilir, merkezde
diizenli nokta ve globiiller bulunabilir. Bazen merkezde diizenli
hipopigmentasyon bulunur (119).

Dermal nevusda globiiler, kaldirimtasi veya homojen patern goriiliir.
Hipopigmente alanlar bulunabilir. Yiizdeki lezyonlarda psddoag yapisi ve virgiil
benzeri damarlar izlenir (119).

Mavi nevusda ¢elik mavisi renkte homojen patern goriiliir (119).

Reed/spitz nevusda patlayan yildiz paterni bulunur. Lezyonu simetrik

olarak saran diizenli uzantilar ve lezyon merkezinde diizenli leke bulunur (119).
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Displastik neviisde retikiiler patern ya da c¢ok sayida patern bir arada
bulunabilir. Pigment agi1 atipikdir ve diizensiz yerlesmis nokta ve globiiller
goriilebilir. Regresyon alanlari, diffiiz hipopigmentasyon, diizenli lekeler
goriilebilir. Bazi displastik nevusler siklikla melanomda izlenen dermatoskopik
bulgular1 igerebilir, bu lezyonlarin histolojik inceleme olmadan benign olarak
siniflamasi yapilamaz (119).

Melanomda ii¢ veya daha fazla patern bir arada bulunabilir (multi
komponent patern). Erken invaziv melanomda atipik pigment ag1, diizensiz nokta
ve globiiller, diizensiz uzantilar (psddopodlar ve 1sinsal yayilim), diizensiz lekeler,
regresyon yapilar1 (karabiber ekilmis goriiniim) ve mavi-beyaz tiil siklikla bulunur
(118, 120). Invaziv melanomda mavi-beyaz pege ve atipik vaskiiler yap1 daha sik
bulunur. Kalin invaziv melanomda ise regresyon yapilar1 daha sik izlenir (119).

Melanositik olmayan lezyonlarda ise spesifik paternler genellikle
izlenmez. Seboreik keratozda siklikla spesifik olmayan veya homojen patern
bulunur (119).

Pigmente bazal hiicreli karsinomda da spesifik olmayan veya
multikomponent patern bulunur. Merkezde diizensiz hipopigmentasyon ve
diizensiz lekeler bulunabilir. Dermatoskopi sirasinda lezyona cok fazla basi
uygulanmazsa farkli caplardaki dallanmis damarlar goriilebilir. Yaprak benzeri
alanlar, tekerlek benzeri alanlar, biiylik mavi-gri ovoid yuvalar, multipl mavi-gri

globiiller ve iilserasyon pigmente bazal hiicreli karsinomun tani kriterleridir (119).
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2.5.5.2 ABCD Kurali

1994°de Stolz ve arkadaslan tarafindan tanimlanmistir. ABCD kurallari
melanositik bir deri lezyonunun benign, siipheli (borderline) veya malign olup
olmadig1 sorusuna cevap vermek icin gelistirilmistir. A(Asimetri), B(Border-
Kenar), C (Color-Renk) ve D(Differential structures-farkli yapilar) kriterlerine

gore lezyon degerlendirililerek puanlama yapilir (121).

Tablo 3. Dermatoskopide ABCD kural

Puan
Asimetri 0-2
0,1 veya 2 eksende renk, yap1 ve sekil asimetrisi
Simir 0-8
0-8 segmentte pigment paterninde ani sonlanma
Renk 1-6
Beyaz, kirmizi, agik kahverengi, koyu kahverengi,
mavi-gri, siyah renklerinin varligi
Farkh yapilar 1-5

Pigment agi, yapisiz alanlar, noktalar, globiiller,

uzantilar gibi yapilarin bulunmasi

2.5.5.2.1 Asimetri
Asimetri degerlendirilirken en az asimetriyi olusturacak sekilde birbirine
90 derece ile kesen 2 eksenle iki esit parcaya ayrilir. Cogu siipheli lezyonun sekil

olarak simetrik olmasi nedeniyle, renk ve yap1 asimetrisinin de degerlendirilmesi
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gerekmektedir. Her iki eksende asimetri yoksa 0, 1 eksende asimetri varsa 1, her

iki eksende asimetri varsa 2 olarak puanlama yapilir (121).

2.5.5.2.2 Smr

Sinir degerlendirmesi, lezyonun ¢evresindeki pigment sonlanma paterninin
keskin ve aniden veya azalarak ve belirsiz olmasina dayanmaktadir. Sinir
degerlendirilmesinde lezyon 8 esit parcaya ayrilir. Her parcada ani sonlanma

varsa skor 8, tiim parcalarda kademeli sonlanma varsa skor 0 olarak hesaplanir

(121).

2.5.5.2.3 Renk

Renk degerlendirilmesinde dermatoskop ile belirlenen beyaz, kirmizi, agik
kahverengi, koyu kahverengi, mavi-gri ve siyah olarak 6 renk tanimlanmistir.
Dort renk (dermoepidermal bileskedeki melanin acik ve koyu kahverengi, stratum
korneum veya iist graniiler tabakadaki melanin siyah, papiller dermisteki melanin
mavi-gri) melaninin derideki yerlesim seviyesine gore belirlenmistir. Beyaz renk
regresif degisiklikler nedeniyle, kirmizi ise inflamasyon veya yeni damar olusumu
nedeniyle meydana gelmektedir. Renk skorlamasi belirtilen renklerin varligina

gore 1 ile 6 arasinda olacak sekilde hesaplanir (121).

2.5.5.2.4 Farkli yapilar
Farkli yapisal komponentlerin varligi i¢in lezyonlar yapisiz alanlar,

pigment agi, uzantilar, noktalar ve globiillerin varligi yoniinden degerlendirilir.
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Yapisal igerikteki gesitlilik arttikca lezyonun malign olma olasilig1 artmaktadir.
Melanositik nevuslarin %90’ 1ndan fazlasinda ii¢ veya daha az dermatoskopik yap1
bulunmaktadir. Melanomlarin ise %73’linden fazlasinda dort veya daha fazla
dermatoskopik yap1 bulunmaktadir. Yapisiz alanlar %10°dan fazla ise, nokta ve
uzantilar ikiden fazla ise, globiiller birden fazla ise ABCD puanlamasinda
degerlendirmeye alinir (121).

Melanositik bir deri lezyonunun benign, siipheli veya malign olup
olmadig1 sorusuna cevap vermek icin ABCD kuralina gore belirlenen puanlar
daha onceden belirlenmis katsay1 ile carpilir, hesaplanan en diisiik deger 1.0 en
yuksek deger ise 8,9’dur (Tablo 4). Elde edilen sonuca toplam dermatoskopi

skoru (TDS) denir (121).

Tablo 4. Toplam dermatoskopi skoru hesaplanmasi

Kriter Puan Katsayi

Asimetri (0-2) x 1.3=0,0-2,6
Sinr (0-8) x 0.1=0,0-0,8
Renk (1-6) x 0.5=0,5-3,0

Dermatoskopik yapilar (1-5) x 0.5=0,5-2,5

Toplam dermatoskopi skoru = 1,0-8,9

Toplam dermatoskopi skoru hesaplandiktan sonra bulunan sonuca gore
lezyonun malignite siiphesi acisindan degerlendirilmesi gerekmektedir. Elde
edilen TDS degeri 4,75 ten kiiclikse lezyon benign, 4,80-5,45 arasinda ise siipheli

ve 5,45’ten bliyiikk oldugu durumlarda ise malign olarak degerlendirilmektedir
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(Tablo 5). Bu skor hastanin izlenmesi veya lezyonun eksizyon kararinin

verilmesinde énemlidir (121).

Tablo 5. Toplam dermatoskopi skorunun degerlendirilmesi

TDS Degerlendirme

1.0-4.75 Benign melanositik neviis
4.75-5.45 Stipheli lezyon

>5.45 Melanom

Kittler ve ark.’lar1 tarafindan ABCD kuralina lezyonda morfolojik
degisikliklerin varligini gdsteren besinci parametrenin eklenmesi onerilmistir. Bu

parametrenin eklenmesiyle tanisal kesinlik artirilabilecegini belirtmislerdir (122).

2.5.5.3 Menzies’in Skorlama Y 6ntemi

Patern analizinin modifiye halidir, dermatoskopide izlenen kriterlerin
analizinin basitlestirilmesi hedeflenmistir. Dokuzu pozitif ve ikisi negatif 6zellik
olmak tizere 11 Ozellik tanimlanmistir. Negatif oOzellikler; pigmentasyon
paterninde simetri ve tek renk varligidir. Tanimlanan dokuz pozitif 6zellik ise;
mavi-beyaz tiil, multipl kahverengi noktalar, psddopodlar, 1sinsal ¢izgilenme, skar
benzeri depigmentasyon, periferal siyah nokta veya globiiller, 5 veya 6 renk(agik
kahverengi, koyu kahverengi, siyah, mavi, kirmizi, gri), multipl mavi-gri noktalar
ve genislemis pigment agidir. Bu skorlama sisteminde beyaz, renk olarak

degerlendirmeye alinmamaktadir. Pigmente bir lezyonun melanom tanist almasi
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icin negatif kriterlerin hicbirini tasimamasi ve bir veya daha fazla pozitif kriter
bulundurmasi gerekmektedir (123).

Menzies metodundaki tiim kriterler var ya da yok olarak skorlanmaktadir.
Bu sayede kriterlerin derecelendirildigi diger metodlara gore klinisyenler arasi
hata en aza indirgenmektedir. Menzies algoritmasiyla yanlis negatif melanom tani

orani ise %8 dir (123).

2.5.5.4 7 Ozellik Kontrol Listesi

Argenziano ve ark.’lar1 melanomda en sik goriilen 6zellikleri tespit ederek
patern analizini Dbasitlestirmis, daha az kriter kullanarak degerlendirme
yapilabilecegini gostermislerdir. Bu algoritmada 3 major ve 4 mindr kriter
bulunmaktadir. Major kriterler; atipik pigment agi, gri-mavi alanlar ve atipik
vaskiiler paterndir. Minor kriterler ise diizensiz uzantilar, diizensiz pigmentasyon,
diizensiz nokta ve globiiller ve regresyon yapilarindan olusur. Her bir major kriter
i¢in 2 puan, her bir minér kriter i¢in 1 puan verilmektedir. Toplam skorun 3 veya

tizerinde olmasi ile melanom tanis1 konmaktadir (86,100).

2.5.5.5 3 Ozellik Kontrol Listesi

Dermatoskopik olarak asimetri (renk ve yap1 olarak), atipik pigment ag1 ve
mavi-beyaz yapilar (mavi-beyaz tiil ve regresyon yapilar1) olmak {izere ii¢ kriter
degerlendirilir. Birden fazla kriterin varligi lezyonun melanom agisindan siipheli

oldugunu gostermektedir (124, 125).
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2001°de internet iizerinden ¢ok sayida katilimciyla gerceklestirilen
dermatoskopi uzlagma toplantisinda (2001 Consensus Net Meeting on
Dermatoscopy) 108 pigmente deri lezyonu 4 algoritma ile degerlendirilmis, patern
analizinin tanida en iyi algoritma oldugu, diger algoritmalarin da sensitivitesinin
yiiksek oldugu fakat spesifitelerinin patern analizine gore daha diisiik oldugu
tespit edilmistir (87).  Dermatoskopinin tanisal duyarliligt onemli 06lgiide
klinisyenin deneyimine baglidir, patern analizinde c¢ok sayida dermatoskopik
Ozellik tamimlanmakta bu sebeple uzman olmayan kisiler tarafindan
degerlendirilmesinde giicliikler yagsanmaktadir. Skorlama sistemleri ise az sayida
dermatoskopik ozelligin degerlendirildigi patern analizinin basitlestirilmis
versiyonlaridir ve daha az deneyimli klinisyenler tarafindan kullanimi daha

kolaydir (126).
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3. GEREC VE YONTEM
3.1 Olgu Se¢imi

1 Eyliil 2007 ile 31 May1s 2009 tarihleri arasinda Gazi Universitesi Tip
Fakiiltesi Dermatoloji Anabilim Dal1 fototerapi {initesinde cesitli endikasyonlarda
db UVB, UVAI ve PUVA tedavileri baslanan toplam 55 hasta ¢aligmaya alindi.
Gilines maruziyetini en aza indirmek amaciyla tedaviye Haziran-Temmuz-Agustos
aylarinda bagslanan hastalar calismaya dahil edilmedi. Hastalar ¢alisma siiresince
gilines maruziyetinden uzak kalmalar1 gerektigi konusunda bilgilendirildi. Son 3
ay icerisinde yapay UV’ ye maruz kalan hastalar ¢alismaya alinmadi.

Dar bant UVB tedavisi alan 21 hastaya UV 7001(TL-01) Waldmann cihazi
ile haftada iki seans tedavi verildi. Birinci aym sonunda kiimiilatif doz ortalama
11,1+£7,8 J/cmz; 3. ayin sonunda ortalama 35,3+18,5 J/em?® oldu. UVAL tedavisi
alan 18 hastaya Medisun (TL-10R) cihazi ile haftada bes seans tedavi verildi.
Birinci ayin sonunda kiimiilatif doz ortalama 411,7+213,9 J/cm?*; 3. ayin sonunda
ortalama 465.04279,5 J/cm® oldu. PUVA tedavisi alan 16 hastaya ise
UV8001(F85) Waldmann cihaz1 ile haftada iki seans tedavi verildi. PUVA
tedavisi alan hastalara 0,6-0,8 mg/kg/giin dozda 8-MOP’un (Geroxalane®) oral
alimindan 2 saat sonra UVA uygulandi. Birinci ayin sonunda kiimilatif doz
ortalama 22,3+20,8 J/cmz, 3. ayin sonunda ortalama 65,6+31,2 J/em? oldu.

Dar bant UVB tedavisi baglanan 21 hastada toplam 233 melanositik nevus,
UVAL tedavisi baslanan 18 hastada toplam 233 melanositik nevus ve PUVA
tedavisi baslanan 16 hastada toplam 229 nevus degerlendirmeye alindi.

Degerlendirmeye govde, alt ve iist ekstremitelerde giines gérmeyen bolgelerde
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bulunan nevuslar alindi. Bas ve boyun gibi giines goren bdlgelerde bulunan
melanositik nevuslar degerlendirmeye alinmadi. Calismaya dahil edilen
melanositik nevuslarin higbiri klinik ve dermatoskopik olarak malign 6zellikler

gostermemekteydi.

3.2 Kullanilan Yontemler

Calisma oncesinde Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulundan
calisma ile ilgili etik kurul onayr ve tim deneklerden c¢alisma konusunda
bilgilendirildiklerine dair yazili onay formu alindi.

Tiim melanositik nevuslarin tedavi dncesi, tedaviye baslandiktan sonraki 1.
ve 3. ayda yapilan dermatoskopik degerlendirmelerinde lezyonlarni 30 kat
bliyiitebilen dijital dermatoskop (MoleMax III, Dermalnstruments, Vienna
Austria) kullanildi. MoleMax III cihaz1 ile lezyonlarin goriintiileri JPEG
formatinda, 640 x 480 piksel rezoliisyonda ve 24 bit renk derinliginde
kaydedilmektedir. Calismamizin sonunda her bir nevusun ardigik iki goriintiisti
bilgisayar ekraninda yan yana yerlestirilerek; biiyiikliik, pigmentasyon ve yapisal
Ozelliklerdeki degisiklikler yoniinden degerlendirildi.

Melanositik nevuslarin biiytikliikleri Molescore skorlama programiyla hesaplandi.
Tim nevuslar i¢in patern analizi ve ABCD skorlamas1 yapild.

Pigment ag1, nokta ve globiiller, dallanmis uzantilar, mavi-beyaz pege, regresyon
alanlar1, hipopigmentasyon, leke ve vaskiiler yapilar gibi dermatoskopik yapilarin
yerlesimi, konsantrasyonu ve dagilimi global olarak bazi paternlerin olugsmasini

saglamaktadir. Calismamizda melanositik nevuslar global olarak retikiiler,
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globiiler, kaldirimtasi, homojen, patlayan yildiz, paralel ve nonspesifik patern
varlig1 yoniinden degerlendirildi (114).

ABCD skorlamasina gore asimetri (A) degerlendirilirken en az asimetriyi
olusturacak sekilde birbirine 90 derece ile kesen 2 eksenle iki esit pargaya ayrildi.
Lezyonlar sekil, renk ve yap1 asimetrisi bakimindan degerlendirildi. Her iki
eksende sekil, renk veya yapisal olarak asimetri yoksa 0, sadece 1 eksende
asimetri varsa 1, her iki eksende asimetri varsa 2 olarak puanlama yapildi (121).

Smir (border, B), yoniinden degerlendirme i¢in lezyon pasta dilimi
seklinde 8 esit pargaya boliindiikten sonra pigment paterninde devamlilik olmayan
segment sayist sayildi ve 0 ile 8 arasinda bir skor verildi (121).

Renk (colors, C) kriteri i¢in kirmizi, beyaz, acik ve koyu kahverengi,
mavi-gri ve siyah renklerin varlig1 degerlendirildi. Her rengin varligi i¢in 1 puan
verilerek toplamda 1 ile 6 arasinda bir puan verildi (121).

Farkli yapisal komponentlerin varhigi (Different Structural Components,
D) icin lezyon noktalar, globiiller, yapisiz ya da homojen alanlar, pigment ag1 ve
dallanmis ¢izgilerin varligi yoniinden degerlendirildi. Yapisiz ya da homojen
alanlarin dikkate alinabilmesi i¢in bu alanlarin tiim lezyonun % 10’undan daha
bliyiilk olmasma dikkat edildi. Bu yapilarin her birinin varligir i¢in bir puan
verilerek toplam skor 1 ile 5 arasinda degerlendirildi (121).

ABCD ile 1ilgili skorlama islemi tamamlandiktan sonra toplam
dermatoskopik skor hesaplamak i¢in literatiirdeki (A x 1,3) + (Bx 0,1) + (C x 0,5)

+ (D x 0,5) = TDS seklindeki formiil kullanildi. Elde edilen TDS degeri 4,75’ten
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kiigiikse lezyon benign, 4,80-5,45 arasinda ise siipheli ve 5,45°ten biiyiik oldugu

durumlarda ise malign olarak degerlendirildi (121).

3.1 Verilerin Istatistiksel Degerlendirilmesi

Verilerin analizi SPSS for Windows 11.5 paket programinda yapildi.
Stirekli degiskenlerin dagiliminin normale uygun olup olmadigi Shapiro Wilk testi
ile arastirildi. Tanimlayici istatistikler siirekli degiskenler i¢in ortalama =+ standart
sapma olarak kategorik degiskenler ise vaka sayis1 ve (%) olarak gosterildi.

Gruplar arasinda yas ortalamalar1 yoniinden farkin onemliligi Tek Yonli
Varyans Analizi (One-Way ANOVA) ile degerlendirildi. Kategorik degiskenler
Pearson’un Ki-Kare veya Fisher’in Kesin Sonuglu Ki-Kare testi ile
degerlendirildi.

Gruplar icerisinde dermatoskopik yapi1 ve patern degisimi yoniinden
istatistiksel olarak izlem zamanlarina gore anlamhi degisimin olup olmadigi
McNemar testiyle degerlendirildi. Alanda ve TDS’de zamana gore anlamlhi
degisimin olup olmadigi ise Friedman testiyle arastirildi.

Alan ve TDS degisimlerinin gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklilik gosterip gostermedigi Kruskal Wallis testiyle degerlendirildi. Kruskal
Wallis test istatistigi sonucunda anlamli farkin goriilmesi halinde ¢oklu
karsilastirma testi kullanilarak anlamli farka neden olan gruplar belirlendi.

Gruplar igerisinde dermatoskopik yap1 degisimi ile kiimiilatif UV dozlar

arasinda anlamli birliktelik olup olmadigi Mann Whitney U testi ile patern
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degisimi ile kiimiilatif UV dozlar1 arasinda anlamli birliktelik olup olmadig ise
Kruskal Wallis testiyle degerlendirildi.

p<0,05 icin sonuglar istatistiksel olarak anlamli kabul edildi. Olas1 tim
coklu karsilastirmalarda Tip I hatayr kontrol altina alabilmek i¢in Bonferroni

diizeltmesi yapildi.
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4. BULGULAR

Calismamiza dbUVB tedavisi baglanan 12’si kadin (%57,1), 9’u erkek
(%42,9) 21 hasta; UVAL tedavisi baslanan 11°1 kadin (%61,1), 7’si erkek (%38.9)
18 hasta; PUVA tedavisi baglanan 15’1 kadin (%93,8), 1’1 erkek (%6.3) 16 hasta
olmak {izere toplam 55 hasta alinmistir. Hastalarin yaglar1 11 ile 66 arasinda (Dar
bant UVB tedavisi alanlar i¢in yas 35,9+ 13.6; UVAI tedavisi alanlar i¢in yas
44,9+10,5, PUVA tedavisi alanlar i¢in yas 36,4+3,3) degismektedir. Dar bant
UVB, UVA1l ve PUVA tedavisi alan hasta gruplar1 arasinda yas dagilimi
acisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamustir (Tablo 6).

Hastalarda izlenen deri tipleri Fitzpatrick siniflamasina gore tip II, III, IV
olarak degerlendirilmistir. Tiim hasta gruplarinda izlenen en sik deri tipi
Fitzpatrick smiflamasimna gore Tip III olmus, dbUVB grubunda hastalarin
12’sinde (%57,1), UVAI grubunda hastalarin 10’unda (%55,6), PUVA grubunda
hastalarin  10’unda (%62,5) saptanmistir. Dar bant UVB, UVAIl, PUVA
tedavilerini alan hasta gruplar1 arasinda deri tipi dagilimi agisindan istatistiksel
olarak anlamli fark bulunmamustir (Tablo 6).

Melanositik nevuslarin lokalizasyonlarina gore tedavi gruplar1 arasinda
dagilimlar1 degerlendirildiginde, tiim gruplarda en sik goévdede yerlestigi
saptanmistir. Melanositik nevuslarin dbUVB grubunda %51,5’i; UVAI1 grubunda

%359,7’s1; PUVA grubunda %47,6’s1 govdede yerlesmistir (Tablo 7) (Sekil 1).
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Tablo 6. Tedavi gruplarina gore hastalarin demografik ozellikleri

Degiskenler dbUVB UVA1l PUVA Toplam P
(n=21) (n=18) (n=16) (n=55)

Yas 35,9+13,6 44,9+10,5 36,4+13,3 0,060
Cinsiyet 0,039
Erkek 9 (%42,9) 7 (%38,9) 1 (%6,3)  17(%30,9)

Kadin 12 (%57,1) 11 (%61,1) 15 (%93,8) 38(%69,1)

Deri Tipi 0,720
Tip I 8 (%38,1) 5 (%27,8) 4 (%25,0)  17(%30,9)

Tip I 12 (%57,1) 10 (%55,6) 10 (%62,5) 32(%58,2)

Tip IV 1 (%4.8) 3 (%16,7) 2(%12,5)  6(%10,9)

Tablo 7. Tedavi gruplarina gore nevuslarin lokalizasyonlarimin dagilimi

Lokalizasyon dbUVB UVA1 PUVA Toplam
(n=233) (n=233) (n=229) (n=695)

Alt Ekstremite 23 (%9,9) 31 (%]13,3) 20 (%8,7) 74(%10,7)

Govde 120 (%51,5) 139 (%59,7) 109 (%47,6)  368(%52,9)

Ust Ekstremite 90 (%38,6) 63 (%27,0) 100 (%43,7)  253(%36,4)

60 1

50 A

N\

40 A

30 A

Yiizde (%)

20 A

10~

dbuvB UVAL PUVA

B ALTEKSTREMITE ®mGOVDE m USTEKSTREMITE

Sekil 1. Tedavi gruplarina gore nevuslarin lokalizasyonlar yéniinden dagilimi
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Tedavi gruplarina gore tanilarin dagilimina bakildiginda dbUVB tedavisi
alan hasta grubunda en sik psoriasis vulgaris ( %47,6), UVA1 tedavisi alan hasta
grubunda en sik atopik dermatit (% 44,4) ve PUVA tedavisi alan hasta grubunda

ise en sik mikozis fungoides ( %50,1) tanis1 bulunmaktaydi (Tablo 8).

Tablo 8. Tedavi gruplarina gore tanilarin dagilim

dbUVB UVAl PUVA
Tam Tam Tam
Alopesi 1(%4,8) Atopik 8(%44,4) Lenfomatoid 1(%6,3)
universalis dermatit papulozis
Liken 1(%4,8) Liken 1(%5,6) Liken planus 1(%6,3)
planus skleroatrofikus
Mikozis 2(%9,5) Morfea 4(%22,2) Mikozis 8(%50,1)
fungoides fungoides

Psoriasis 10(%47,6) Polimorf 1s1k 1(%S5,6) Psoriasis 3(%18.,8)
vulgaris erupsiyonu vulgaris

Vitiligo 7(%33.8)  Sklerédem 4(%22,2)  Sklerédem 3(%18,8)

Dar bant UVB, UVAIl ve PUVA tedavisi alan hasta gruplart kendi
icerisinde izlem zamanlar1 arasinda melanositik nevuslarin ortalama alan
Olclimleri yoniinden degerlendirildiginde, istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmamustir ( Tablo 9) ( Sekil 2).

Tedavi gruplar kendi igerisinde degerlendirildiginde PUVA tedavisi alan
hasta grubunda pigmentasyon artig1 olan melanositik nevus sayisinin istatistiksel
olarak anlamli derecede arttig1 saptanmistir (p<0,001). Dar bant UVB ve UVAI1

tedavilerini alan hasta gruplarinda ise pigmentasyon artisi olan melanositik
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nevuslarin sayilarinda istatistiksel olarak anlamli degisiklik olmamistir (Tablo

10).

Tablo 9. Tedavi gruplari icerisinde izlem zamanlarina gore alan dl¢iimleri

Gruplar Tedavi Oncesi (mmz) 1.Ay (mmz) 3.Ay (mmz) p’

dbUVB 2,54+3,33 2,51+3,21 2,57+3,43 0,507
UVA1l 2,73+2,87 2,65+2,36 2,63+2.47 0,423
PUVA 3,07+4,12 3,19+4,38 3,18+4,33 0,018

a Bonferroni Diizeltmesine gore p<0,017 igin sonuglar istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

4,0

3,5

3,0
2,5 = — =N

2,0

Alan

1,5

1,0

0,5

0,0
Tedavi Oncesi 1.Ay 3.Ay

=—4—dbUVB =—l—UVAl PUVA

Sekil 2. Izlem zamanlarina gore alan olgiimleri
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Tablo 10. Tedavi gruplan icerisinde izlem zamanlarina gore pigmentasyon

degisimi yoniinden nevuslarin dagilim

Degiskenler dbUVB (n=233) UVAI1 (n=233) PUVA (n=229)
1.Ayda

Pigmentasyon artis1 yok 198 (%85,0) 163 (%70,0) 188 (%82,1)
Pigmentasyon artis1 var 35 (%]15,0) 70 (%30,0) 41 (%17,9)
3.Ayda

Pigmentasyon artis1 yok 189 (%81,1) 154 (%66,1) 169 (9%73,8)
Pigmentasyon artig1 var 44 (%18,9) 79 (%33.9) 60 (%26,2)
p* 0,022 0,253 <0,001

a Bonferroni Diizeltmesine gore p<0,006 igin sonuglar istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

Tedavi gruplarn arasinda degerlendirme yapildiginda 1. ayda pigmentasyon
artis1 olan melanositik nevuslar UVAI grubunda dbUVB ve PUVA gruplarina
gore istatistiksel olarak anlamli derecede daha fazla saptanmistir (p<0,001).
Ugiincii ayda ise pigmentasyon artis1 olan melanositik nevuslar UVA1 grubunda
dbUVB grubuna gore istatistiksel olarak anlamli derecede fazla saptanirken,
UVA1l ile PUVA gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmamustir. PUVA grubu ile dbUVB grubu arasinda da pigmentasyon artisi
olan melanositik nevus sayist yoOniinden istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmamustir (Sekil 3) (Tablo 11).

Dar bant UVB, UVAI1 ve PUVA tedavilerini alan hastalarin melanositik
nevuslart dermatoskopik yapilarin varligi agisindan degerlendirildiginde, tiim
gruplarda en sik globiil yapis1 izlenmistir ( Dar bant UVB i¢in %59,2; UVALI i¢in
%48.,9; PUVA i¢in %73,8). Pigment ag1, nokta, dallanmis uzanti, yapisiz alan,

leke diger izlenen dermatoskopik yapilardir. Tedavi gruplart kendi igerisinde
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degerlendirildiginde dbUVB grubunda tedavi dncesine gore 3. ayda nokta yapisi
izlenen melanositik nevus sayisinda istatistiksel olarak anlamli artig saptanmigtir
(p=0,002). Tedavi gruplarinda izlem zamanlarina gore globiil, dallanmis uzanti,
yapisiz alan, pigment ag1 veya leke yapilari izlenen nevus sayilarinda istatistiksel
olarak anlaml fark saptanmamistir (Tablo 12).

Birinci ve 3. ayda yapilan degerlendirmelerde dbUVB, UVAI1 ve PUVA
tedavilerinin dermatoskopik yapilarda istatistiksel olarak anlamli derecede
degisiklige neden oldugu saptanmistir (p<0,001) (Tablo 13). Melanositik
nevuslarda dermatoskopik olarak saptanan en sik degisiklik nokta ve globiil
sayisindaki artis olmustur (Tablo 14). PUVA tedavisi alan hastada pigment aginda
artis saptanan nevusun dermatoskopik goriintiileri resim 1’de, dbUVB tedavisi
alan hastada periferik globiillerde artis saptanan nevusun dermatoskopik
goriintiileri ise resim 2’de verilmistir.

Tedavi gruplar1 arasinda 1. ve 3. ayda yapilan degerlendirmelerde
dermatoskopik yapilarda degisiklik saptanan melanositik nevus sayilar1 yoniinden
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamustir (Tablo 15).

Melanositik nevuslar tedavi Oncesinde global olarak patern yoniinden
degerlendirildiginde en sik globiiler patern (Dar bant UVB grubu i¢in %57,5;
UVAI grubu icin %48,1; PUVA grubu i¢in %69,0), ikinci siklikta retikiiler patern
(Dar bant UVB grubu i¢in %40,3; UVAI1 grubu i¢cin %42,1; PUVA grubu i¢in
%25,3) izlenmistir. Tedavi gruplart kendi igerisinde izlem zamanlarina gore
nevuslarda izlenen paternlerin dagilimi yoniinden degerlendirildiginde istatistiksel

olarak anlamli fark saptanmamuistir (Tablo 16).
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Sekil 3. Tedavi gruplari arasinda izlem zamanlarina gore pigmentasyon

degisimi yoniinden nevuslarin dagilimi

Tablo 11. Tedavi gruplar arasinda izlem zamanlarina gore pigmentasyon

degisimi yoniinden nevuslarin dagilim

Degiskenler dbUVB UVALl PUVA p’
(n=233) (n=233) (n=229)

1.Ayda <0,001
Pigmentasyon artis1 yok  198(%85,0) 163 (%70,0)  188(%82,1)
Pigmentasyon artist var 35 (%15,0)° 70 (%30,0)* 41 (%17,9)
3.Ayda <0,001
Pigmentasyon artis1 yok  189(%81,1) 154 (%66,1) 169 (%73,8)
Pigmentasyonartis1 var 44 (%18,9)° 79 (%33,9)° 60 (%26,2)

a Bonferroni Diizeltmesine gore p<0,006 igin sonuglar istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
¢ dbUVB grubu ile UVATI grubu arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli (p<0,001).
d UVALI grubu ile PUVA grubu arasindaki fark istatistiksel olarak anlaml (p=0,002).
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Tablo 12. Tedavi gruplari icerisinde izlem zamanlarina gore dermatoskopik

yap1 yoniinden nevuslarin dagilimi

Tedavi Oncesi

b,d

c,d

Gruplar 1.Ay p 3.Ay p p
Globiil

dbUVB (n=233) 138 (%59,2) 139 (%59,7) 1,000 138 (%59,2) 1,000 1,000
UVAT1 (n=233) 114 (%48,9) 114 (%48,9) 1,000 111 (%47,6) 0,250 0,250
PUVA (n=229) 169 (%73,8) 167 (%72,9) 0,500 167 (%72,9) 0,500 1,000
Dallanmis Uzanti

dbUVB (n=233) 3(%1,3) 3 (%1,3) 1,000 3 (%1,3) 1,000 1,000
UVAI1 (n=233) 12 (%5,2) 12 (%5,2) 1,000 13 (%5,6) 1,000 1,000
PUVA (n=229) 18 (%7.,9) 20 (%8,7) 0,500 19 (%8.3) 1,000 1,000
Yapisiz Alan

dbUVB (n=233) 2 (%0,9) 3 (%l1,3) 1,000 3 (%1,3) 1,000 1,000
UVAT1 (n=233) 38 (%16,3) 41 (%17,6) 0,375 39 (%16,7) 1,000 0,500
PUVA (n=229) 27 (%11,8) 26 (%11,4) 1,000 26 (%11,4) 1,000 1,000
Nokta

dbUVB (n=233) 85 (%36,5) 92 (%39,5) 0,016 95 (%40,8) 0,002 0,375
UVAI1 (n=233) 81 (%34,8) 81 (%34.8) 1,000 81 (%34.8) 1,000 1,000
PUVA (n=229) 126 (%55,0) 126 (%55,0) 1,000 127 (%55,5) 1,000 1,000
Pigment Ag1

dbUVB (n=233) 97 (%41,6) 97 (%41,6) 1,000 97 (%41,6) 1,000 1,000
UVAI1 (n=233) 110 (%47,2) 110 (%47,2) 1,000 110 (%47,2) 1,000 1,000
PUVA (n=229) 55 (%24,0) 54 (%23,6) 1,000 54 (%23,6) 1,000 1,000
Leke

dbUVB (n=233) 1 (%0,4) 1 (%0,4) 1,000 1 (%0,4) 1,000 1,000

UVAI (n=233)
PUVA (n=229)

a Tedavi oncesi ile 1. ay arasinda yapilan karsilagtirmalar.

b Tedavi Oncesi ile 3. ay arasinda yapilan karsilastirmalar.

c l.ay ile 3.ay arasinda yapilan karsilastirmalar.

d Bonferroni diizeltmesine gore p<0,006 i¢in sonuglar istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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Tablo 13. Tedavi gruplari icerisinde izlem zamanlarina gore dermatoskopik

yapilarda saptanan degisiklikler yoniinden nevuslarin dagilimi

Degiskenler dbUVB UVA1l PUVA
(n=233) (n=233) (n=229)

1.Ayda

Dermatoskopik yap1 188 (%80,7) 188 (%80,7) 184 (%380,3)

degisikligi yok

Dermatoskopik yap1 45 (%19,3) 45 (%19,3) 45 (%19,7)

degisikligi var

3.Ayda

Dermatoskopik yap1 170 (%73,0) 174 (%74,7) 157 (%68,6)

degisikligi yok

Dermatoskopik yap1 63 (%27,0) 59 (%25,3) 72 (%31,4)

degisikligi var

p* <0,001 <0,001 <0,001

a Bonferroni Diizeltmesine gore p<0,006 i¢in sonuglar istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

Dar bant UVB, UVAl ve PUVA tedavisi alan hasta gruplarinda
melanositik nevuslar ABCD kriterlerine gore degerlendirilmis ve TDS
hesaplanmigtir. Tiim melanositik nevuslarin hepsi benign melanositik lezyon
olarak degerlendirilmistir. Tedavi gruplar kendi igerisinde melanositik nevuslarin
ortalama TDS’lerinde 1. ve 3. ayda yapilan degerlendirmelerde istatistiksel olarak
anlaml1 fark saptanmamustir (Tablo 17).

Dar bant UVB, UVA1 ve PUVA tedavisi alan hasta gruplar1 arasinda
izlem zamanlarina gére melanositik nevuslarin TDS’deki degisiklikleri yoniinden

de istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir (Tablo 18).
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Tablo 14. Tedavi gruplari icerisinde izlem zamanlarina gore dermatoskopik

yapi degisikligine gore nevuslarin dagilim

DUVB UVA1 PUVA Toplam
n % n % N % n %
1.Ayda
Degisiklik yok 188 79,32 188 80,00 184 78,63 560 79,32
Homojen alanda artma 3 1,27 2 0,85 4 1,71 9 1,27
Homojen alanda azalma 0 0,00 0 0,00 1 0,43 1 0,14

Nokta ve globiil sayisinda artma 19 8,02 12 5,11 17 7,26 47 6,66
Nokta ve globiil sayisinda azalma 15 6,33 12 5,11 17 7,26 44 6,23

Pigment aginda artma 3 1,27 6 2,55 0 0,00 10 1,42
Pigment aginda azalma 7 2,95 4 1,70 8 3,42 19 2,69
Pigment aginda kalinlagma 1 0,42 9 3,83 0 0,00 10 1,42
Dallanmis uzantilarda artma 1 0,42 2 0,85 1 0,43 4 0,57
Dallanmig uzantilarda azalma 0 0,00 0 0,00 2 0,86 2 0,28
Toplam 237 100,00 235 100,00 234 100,00 706 100,00
3.Ayda

Degisiklik yok 170 69,67 174 7436 157 6542 501 69,78
Homojen alanda artma 8 3,28 1 0,43 8 3,33 17 2,37
Homojen alanda azalma 0 0,00 1 0,43 1 0,42 2 0,28

Nokta ve globiil sayisinda artma 26 10,66 23 9,83 31 1292 80 11,14
Nokta ve globiil sayisinda azalma 19 7,79 13 5,55 29 12,08 61 8,49

Pigment aginda artma 5 2,05 8 3,42 1 0,42 14 1,95
Pigment aginda azalma 13 5,32 3 1,28 8 3,33 24 3,34
Pigment aginda kalinlagma 2 0,82 9 3,85 0 0,00 11 1,53
Dallanmis uzantilarda artma 1 0,41 2 0,85 1 0,42 4 0,56
Dallanmis uzantilarda azalma 0 0,00 0 0,00 4 1,66 4 0,56
Toplam 244 100,00 234 100,00 240 100,00 718 100,00
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Resim 1. PUVA tedavisi alan hastada pigment aginda

artis saptanan nevusun tedavi oncesinde (la), 1. ayda

(1b) ve 3. Aydaki (1c) dermatoskopik gortintiileri

Resim 2. Dar bant UVB tedavisi alan hastada periferik
globiillerde artig saptanan nevusun tedavi Oncesinde
(2a), 1. ayda (2b) ve 3. Aydaki (2c) dermatoskopik

gorintiileri
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Tablo 15. Tedavi gruplan arasinda izlem zamanlarina gore dermatoskopik

yapilarda saptanan degisiklikler yoniinden nevuslarin dagilimi

Degiskenler dbUVB UVA1 PUVA p*
(n=233) (n=233) (n=229)

1.Ayda 0,994

Dermatoskopik yap1 188 (%80,7) 188 (%80,7) 184 (%80,3)

degisikligi yok

Dermatoskopik yap1 45 (%19,3) 45 (%19,3) 45 (%19,7)

degisikligi var

3.Ayda 0,319

Dermatoskopik yap1 170 (%73,0) 174 (%74,7) 157 (%68,6)

degisikligi yok

Dermatoskopik yap1 63 (%27,0) 59 (%25,3) 72 (%31,4)

degisikligi var

a Bonferroni Diizeltmesine gore p<0,017 igin sonuglar istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

Tedavi gruplar1 kendi igerisinde 1. ve 3. ayda alan degisimlerine gore
kiimiilatif UV dozlar1 degerlendirildiginde istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmamustir (Tablo 19).

Tedavi gruplart kendi igerisinde melanositik nevuslarda goriilen
dermatoskopik yap1 degisimine gore kiimiilatif UV dozlar1 degerlendirildiginde
PUVA grubunda 1. ayda dermatoskopik yap1 degisikligi saptanan melanositik
nevuslar istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek kiimiilatif dozlarda UV
almistir (p= 0,004). UVA1 ve dbUVB gruplarinda 1. ve 3. ayda dermatoskopik
yapt degisimine gore alinan kiimiilatif UV dozlar1 arasinda istatistiksel olarak

anlamli fark saptanmamistir (Tablo20).
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Tablo 16. Tedavi gruplar icerisinde izlem zamanlarina gore patern

yoniinden nevuslarin dagilimi

b,d

c,d

Gruplar Tedavi 1.Ay p 3.Ay p p
Oncesi

Globiiler

dbUVB (n=233) 134 (%57,5) 134 (%57,5) 1,000 134 (%57,5) 1,000 1,000

UVAI (n=233) 112 (%48,1) 111 (%47,6) 1,000 110 (%47,2) 0,625 1,000

PUVA (n=229) 158 (%69,0) 160 (%69,9) 0,500 159 (%69,4) 1,000 1,000

Retikiiler

dbUVB (n=233) 94 (%40,3) 94 (%40,3) 1,000 94 (%40,3) 1,000 1,000

UVAI (n=233) 98 (%42,1) 96 (%41,2) 0,687 99 (%42,5) 1,000 0,250

PUVA (n=229) 58 (%25,3)  55(%24,0) 0,250 54 (%23,6) 0,219 1,000

Homojen

dbUVB (n=233) - - - - - -

UVALI (n=233) 22 (%9,4) 25 (%10,7) 0,375 23 (%9,9) 1,000 0,625

PUVA (n=229) 6 (%2,6) 7 (%3,1) 1,000 9 (%3,9) 0,250 0,500

Kaldirim Tas1

dbUVB (n=233) 5(%2,1) 5(%2,1) 1,000 5(%2,1) 1,000 1,000

UVAL (n=233) - - - - - -

PUVA (n=229) 7 (%3,1) 7 (%3,1) 1,000 7 (%3,1) 1,000 1,000

a Tedavi Oncesi ile 1. ay arasinda yapilan karsilagtirmalar.

b Tedavi Oncesi ile 3. ay arasinda yapilan karsilastirmalar.

c 1. ay ile 3. ay arasinda yapilan karsilastirmalar.

d Bonferroni diizeltmesine gore p<0,006 i¢in sonuglar istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

Tablo 17. Tedavi gruplari icerisinde izlem zamanlarina gore TDS degerleri

a

Gruplar Tedavi 1.Ay 3.Ay p
Oncesi

dbUVB 1,56+0,57 1,58+0,58 1,59+0,57 0,062

UVALl 1,65+0,76 1,66+0,77 1,66+0,77 0,447

PUVA 1,80+0,73 1,80+0,73 1,81+0,72 0,882

a Bonferroni Diizeltmesine gore p<0,017 i¢in sonuglar istatistiksel olarak anlaml1 kabul edildi.
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Tablo 18. Tedavi gruplar arasinda izlem zamanlarina gore TDS

degerlerindeki degisimler

a

Degiskenler dbUVB UVA1l PUVA p

Tedavi Oncesi — 1.Ay 0,02+0,15 0,01+0,13 -0,002+0,03 0,047
Tedavi Oncesi — 3.Ay 0,02+0,18 0,004+0,18 0,004=+0,12 0,140
1.Ay - 3. Ay 0,002+0,13  -0,006+0,17 0,007+0,12 0,752

a Bonferroni Diizeltmesine gore p<0,017 igin sonuglar istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

Tablo 19. Tedavi gruplan icerisinde izlem zamanlarina ve alan degisimine

gore kiimiilatif UV dozlar

Alan Degisimleri dbUVB (n=233) UVAI1 (n=233) PUVA (n=229)
(J/em?) (J/em?) (J/em?)

Tedavi Oncesi — 1.Ay

Alanda artis yok 12,3£7,0 379,9+206,3 20,7+14,7
(1,3-31,2) (150-990) (8-88)

Alanda artis var 11,5+6,3 398,0+206,7 22,0+15,1
(1,3-27,6) (150-990) (3-88)

p* 0,605 0,527 0,405

Tedavi Oncesi — 3.Ay

Alanda artis yok 40,3+17,1 387,6+228,3 67,9+19.9
(6-71) (150-1030) (22-139,5)

Alanda artis var 37,7£17,3 405,1+£203,9 68,4+20,0
(6-71) (150-990) (14-139,5)

p* 0,066 0,299 0,865
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Tablo 20. Tedavi gruplan icerisinde izlem zamanlarina ve dermatoskopik

yapi degisimine gore kiimiilatif UV dozlar:

Degiskenler dbUVB (n=233) UVAI (n=233) PUVA (n=229)
(J/cm?) (J/em?) (J/cm?)
1.Ayda
Dermatoskopik yap1 11,9+6,5 285,6+184,7 20,5+14.,4
degisikligi yok (1,3-31,2) (150-990) (3-88)
Dermatoskopik yapi1 12,3+7,9 395,4+281,3 25,0£16,5
degisikligi var (1,3-27,6) (150-990) (12,5-88)
p* 0,762 0,199 0,004
3.Ayda
Dermatoskopik yapi1 38,9+16,2 400,5+197,5 69,6+18,3
degisikligi yok (6-71) (150-1030) (14-139,5)
Dermatoskopik yap1 39,5+19,5 379,9+269,8 65,0+£22,8
degisikligi var (6-71) (150-990) (14-139,5)
p* 0,717 0,020 0,138

a Bonferroni Diizeltmesine gore p<0,006 igin sonuglar istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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5. TARTISMA

Melanositik  nevuslar, noral yariktan epidermise go¢ eden
melanoblastlardan gelisen melanositlerin benign proliferasyonlaridir. Epidermiste
veya epidermis disinda bulunan nevomelanosit yuvalariyla karakterize
lezyonlardir. Nevus prevelansi yas, genetik ve c¢evresel faktorlere bagli olarak
degisebilmektedir. Erken cocukluk doneminde az sayida nevus bulunurken,
zamanla sayilar1 artmakta ve hayatin {cilincii dekadinda en yiiksek sayiya
ulagmaktadir (1) Nevus gelisiminde UV maruziyetinin, 6nemli etkileri
bulunmaktadir (2-4,127). Giines maruziyetinin daha yiiksek oldugu cografi
alanlarda nevus yogunlugu daha erken yaslarda pik yapmaktadir (2).

UV melanositlerde aktivasyona ve melanizasyonda artisa sebep
olmaktadir. Pawlowski ve ark.’lar1t UVB, UVA veya UVA-UVB kombinasyonuna
maruz kalan melanositik nevuslarda hiicresel metabolizmada ve mitotik aktivitede
artis tespit etmislerdir (6). Histolojik olarak melanositik nevuslarda tek doz UV
uygulamasindan bir hafta sonra bazal lamina {izerindeki melanosit sayisinin,
nukleuslarinin ~ biiyiikliigiinlin ~ ve  aktivasyon belirteci olan HMB-45
ekspresyonunun arttigi  gosterilmistir (128). Yaz aylarinda eksize edilen
nevuslarin histopatolojisinde kis aylarinda eksize edilenlere goére mitoz ve
inflamatuar infiltratin daha belirgin oldugu gosterilmistir (129). Yogun giines
maruziyeti sonrasinda melanositlerin aktivasyonuna ve proliferasyonuna paralel

olarak nevus biiyiikliigiinde artis da olabilmektedir (7).
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UV  igmlarmin  dermatolojide  foto(kemo)terapi  amaciyla yaygin
kullanimina ragmen melanositik nevuslarin morfolojik ve dermatoskopik
ozelliklerine etkileriyle ilgili az sayida ¢alisma bulunmaktadir (8,9,10).

Dervis ve ark.’lart PUVA tedavisi alan hastalarin, tedavilerinin 3. ayinda
melanositik nevuslarin c¢apinda artis saptamislardir (9). Kiling Karaarslan ve
ark.’lar1 da dbUVB ve PUVA tedavisi alan hastalarin melanositik nevuslarini
dermatoskopik olarak degerlendirmisler, PUVA tedavisi alanlar i¢in ortalama 6
hafta, dbUVB i¢in ortalama 9 hafta siiren tedavi sonrasinda melanositik
nevuslarin alaninda istatistiksel olarak anlamli artis saptamislardir. Tedavinin
kesilmesinden sonra nevuslarda kiigiilme saptanmasi nedeniyle, nevus alanindaki
artisin melanosit proliferasyonuna degil, melanin sentezindeki artisa bagli oldugu
diistiniilmiistiir (8).

Manganoni ve ark.’lar1 ise eritem olusturmayan dozlarda haftada {i¢ kez
UVALI ve dbUVB uygulamalarinin 1. aym sonunda melanositik nevuslarin ¢apini
artirdigin1 bildirmislerdir. UVA1 ve dbUVB tedavisi alan gruplar arasinda ise
melanositik nevus capinda artis agisindan istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmamustir (130).

Calismamizda dbUVB, UVA1 ve PUVA tedavisi alan hasta gruplar1 kendi
igerisinde izlem zamanlarina gore melanositik nevuslarin ortalama alan 6l¢timleri
yoniinden degerlendirildiginde istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamasi, bu
tedavilerin ilk 3 ay i¢inde melanositik nevuslarin biiytikliiklerini etkilemedigini

diistindiirmektedir.
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UV spektrumu i¢ginde UVA’nin dalga boyu, UVB’ye gore daha uzundur ve
deride daha derinlere penetre olabilmektedir. UVA’nin %19-50’sinin, UVB’nin
ise %9-14’lniin deride melanositlerin bulundugu derinlige ulasabildigi tahmin
edilmektedir. Ayrica UV spektrumu iginde farkli dalga boylarinin farkli biyolojik
etkileri bulunmaktadir. Giines yaniklarmin gelismesinde UVB, UVA’ya gore
1000 kat daha etkili bulunurken, deride pigment koyulasmasinda UV A daha etkili
olmaktadir (131).

Calismamizda tedavi gruplar1 kendi igerisinde degerlendirildiginde PUVA
tedavisi alan hasta grubunda pigmentasyon artisi olan melanositik nevus sayisinin
istatistiksel olarak anlamli derecede arttigi saptanmistir. UVAI ve dbUVB
tedavilerini alan hasta grubunda ise pigmentasyon artis1 olan melanositik nevus
sayilarinda istatistiksel olarak anlamli degisiklik olmamistir. Bu bulgular PUVA’
nin melanin sentezinde veya melanosit proliferasyonunda artisa neden olarak
melanositik nevuslarda pigmentasyonu artirdigini diisiindiirmektedir.

Manganomi ve ark.’lari melanositik nevuslarda pigmentasyon artisi
acisindan dbUVB ve UVAI tedavilerini karsilastirdiklarinda, iki grup arasinda
istatistiksel olarak anlaml fark saptamamislardir (130).

Calismamizda ise 1. ayda yapilan degerlendirmede pigmentasyon artisi
olan melanositik nevuslar UVAI1 grubunda dbUVB ve PUVA grubuna gore
istatistiksel olarak anlamli derecede daha fazla saptanmistir. Ugiincii ayda ise
UVAI grubunda dbUVB grubuna goére pigmentasyon artisi istatistiksel olarak
anlamli derecede fazla saptanirken, UVA1 ile PUVA grubu arasinda istatistiksel

olarak anlamh fark saptanmamistir. UVA1 ve dbUVB gruplar arasinda izlenen
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bu farka UVA’nin bronzlastirma etkisinin UVB’den daha fazla olmasinin yol
acmis olabilecegi diistinlilmektedir.

UVA1 tedavisinde melaninin prekiirsorlerinin  ve metabolitlerinin
oksidasyonuna bagli olarak hizli bir sekilde pigment artis1 gelisirken, daha diisiik
dozlarda uygulanan genis bant UVA’da ise eritem ve melanin polimerlerinin
olusmasina bagli olarak gecikmis bronzlagsma goriilmektedir (33). Birinci ayda
UVAI grubunda PUVA grubuna gore pigmentasyon artigi istatistiksel olarak
anlamli derecede fazla saptanirken, 3. ayda her iki grup arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark saptanmamasinin PUVA’da izlenen gecikmis bronzlasma ile
iliskili oldugu diistiniilmektedir.

PUVA ve dbUVB grubunda pigmentasyon artisi olan nevus oranlari
literatiirdeki verilere gore daha diisilk bulunmustur. Dervis ve ark.’lar1t PUVA
tedavisi alan hastalarda 3. ayin sonunda degerlendirilen 14 melanositik nevusun
9’unda (%64.3) pigmentasyonda artis tespit etmislerdir (9). Kilin¢ Karaarslan ve
ark.’lar1 ortalama 6 hafta siiren PUVA tedavisi sonrasinda toplam 48 melanositik
nevusun %70,8’inde, dbUVB grubunda ise toplam 69 melanositik nevusun
%65,2’sinde pigmentayon artis1 tespit etmisler; her iki grup arasinda ise
pigmentasyon artis1 acisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptamamuslardir
(8). Calismamizda takip siiresinin literatiirdeki ¢alismalarla benzer olmasi
nedeniyle bu farkliligin nedeni degerlendirmeye aldigimiz melanositik nevus
sayisinin daha fazla olmasina baglanabilir.

UV maruziyetinin melanom gelisimindeki en oOnemli c¢evresel faktor

oldugu bilinmektedir. Epidemiyolojik calismalar 6zellikle ¢ocukluk ve adoldsan

62



donemde aralikli yogun giines maruziyetinin, giines yaniklarinin melanom
etiyolojisindeki Onemini gostermektedir (132). Fakat melanom patogenezinde
UVR’nin hangi dalga boyunun primer rol oynadigi bilinmemektedir (131).

Giines yaniklarindan temel olarak UVB’nin sorumlu olmasi ve giines
yaniklari ile kutanéz melanom gelisimi arasindaki iliski kutanéz melanoma sebep
olan 151k spektrumunun esas olarak UVB oldugunu diisiindiirmektedir. Bununla
birlikte UVA’nin da etkili oldugunu gdsteren kanitlar bulunmaktadir. Diinya’ya
ulagan UVR’nin %90-95°ni olusturan UV A, melanositlere UVB’den daha biiyiik
oranda ulasir, UVR etkilerinin bir kisminin UVA’dan kaynaklanmasi1 da miimkiin
olabilir (132). Son yillarda giinesten koruyucularin yaygm kullanimiyla iligkili
olarak melanom insidansinin arttigin1  gosteren c¢alismalar bulunmaktadir.
Giinesten koruyucu kullanima ile eritemojenik olan UVB’ye korunma saglanirken,
glines altinda gecirilen zamanin artmasma bagli olarak UVA maruziyeti
artmaktadir (133). Hayvan modellerinde de UVA’nin kutandéz melanom
olusumunda 6nemli etkilileri oldugu gosterilmistir. Baliklara 302, 313, 365, 405
ve 436 nm dalga boylarinda UV uygulandiginda, melanomun 365, 405 ve 436 nm
dalga boylariyla indiiklendigi tespit edilmistir. Sonu¢ olarak giines 1s181mnin
kutan6z melanoma neden olan etkilerinin UVA’dan kaynaklanabilecegi Oone
stiriilmiistiir (134). Ley ve ark.’lar1 ise hayvan modellerinde 81 hafta siiren UVB
ve UVA uygulamalar1 sonunda her iki grupta melanositik hiperplazi prevelansini
benzer bulmuslardir (133).

Epidemiyolojik caligmalar da bronzlastirici  kabinleri kullananlarda

melanom insidansinin arttifini ve UVA’nin melanom gelisiminde Onemli
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etkilerinin bulunabilecegini gostermektedir. PUVA ve UVB gibi yapay 151k
kaynaklariin da melanom gelisiminde etkilerinin bulunduguna dair kanitlar
bulunmaktadir (131).

Calismamizda dbUVB, UVAI ve PUVA tedavilerinin melanositik
nevuslar iizerinde displastik etkilerinin olup olmadigin1 degerlendirmek amaciyla
patern analizinden ve ABCD kuralindan yararlanilmastir.

Patern analizinde melanositik nevuslar dncelikle pigment agi, nokta ve
globiiller, dallanmig uzantilar, mavi-beyaz tiil, regresyon alanlari,
hipopigmentasyon, leke ve vaskiiler yapilar gibi dermatoskopik yapilarin
yerlesimi, konsantrasyonu ve dagilimi yoniinden degerlendirilmektedir (114).

Calismamizda dbUVB, UVA1l ve PUVA tedavilerini alan hastalarin
melanositik ~ nevuslari dermatoskopik  yapilarin  varligi acisindan
degerlendirildiginde, tiim gruplarda en sik globiil yapisi izlenmistir. Pigment ag,
nokta, dallanmis uzanti, yapisiz alan ve leke ise diger izlenen dermatoskopik
yapilardir. Cogunlukla melanomda bulunan psddopodlar, mavi-beyaz tiil,
regresyon alanlar1 gibi yapilar ise izlenmemistir. Dar bant UVB grubunda tedavi
Oncesine gore 3. ayda nokta izlenen nevus sayisinda istatistiksel olarak anlamli
artis saptanmistir. Noktalar histopatolojik olarak stratum korneum, epidermisin st
tabakalar1 veya dermoepidermal bileskedeki fokal melanin birikimini
gostermektedir. UVB’nin dalga boyunun UV A’ya gore daha kisa olmasi ve deride
etkilerinin daha yiizeysel olmasi nedeniyle dbUVB grubunda nokta izlenen nevus

sayisinda artis saptandigi diisiiniilmektedir. Izlem zamanlarma gore dbUVB,
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UVAL ve PUVA gruplarinda globiil, dallanmis uzanti, yapisiz alan, pigment agi,
leke izlenen nevus sayisinda ise istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamustir.

UV melanin sentezini ve melanosit proliferasyonunu artirarak melanositik
nevuslarda dermatoskopik olarak yeni yapilarin gelismesine sebep olabildigi gibi
mevcut olan yapilarin sayisinda, biiyilikliigiinde de degisikliklere neden
olabilmektedir (5,9,10,130,135). Melanositik nevuslarin  yaz aylarindaki
dermatoskopik incelemelerinde kis aylarina gore pigment aginda kalinlasma ve
nokta sayisinda artis oldugu gosterilmistir (135). Hofmann-Wellenhof ve ark.’lar
2 MED UV maruziyeti sonrasinda nevus renginde koyulasma, hipopigmente
alanlarda kiiciilme, globiil sayisinda artma, pigment aginin renginde agilma gibi
dermatoskopik degisikliklerin gelistigini bildirmislerdir. Pigment aginin daha
soluk saptanmasi ise UV maruziyeti sonrasi kan akimindaki ve inflamatuar
infiltrattaki artis sonucu goriilen eritemle iliskilendirilmistir (5). Dobrosavljevic
ve ark.’lar1 da yogun giines maruziyeti sonrasinda bazi nevuslarda pigment aginin,
nokta ve dallanmis uzantilarin daha az belirgin oldugu bulanik goriiniim tespit
etmisler; bu durumun UV’ye bagli melanositlerdeki aktivite artis1 ve keratinositik
hiperpigmentasyonla iliskili olabilecegini belirtmislerdir (7).

PUVA tedavisinin etkilerinin arastirildigi baska bir calismada da 3. ayin
sonunda pigment aginda genisleme, fokal dallanmis uzantilarin olugmasi ve
kahverengi globiillerin say1 ve biiylikliiglinde artis gibi degisiklikler saptanmistir
9).

Calismamizda da dbUVB, UVA1l ve PUVA tedavilerinin melanositik

nevuslarda izlenen dermatoskopik yapilarda istatistiksel olarak anlamli degisiklige
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neden olduklar1 goriilmistiir. Saptanan en sik degisiklik ise nokta ve globiil
sayisindaki artis olmustur. Tedavi gruplar arasinda karsilastirma yapildiginda ise
izlem zamanlarina gore dermatoskopik yapilarda degisiklik saptanan nevus
oranlar1 arasinda anlamli fark saptanmamustir.

Kiling Karaarslan ve ark.’lar1 dbUVB ve PUVA tedavilerinin etkilerini
karsilastirdiklar1 ¢alismalarinda, dbUVB tedavisinde korunmayan melanositik
nevuslarda korunan melanositik nevuslara gore nokta ve globiil sayisinda belirgin
artis saptarken, PUVA tedavisinde benzer etki saptamamislardir. Nokta ve
globiillerdeki azalma, pigment agindaki incelme veya kalinlagma gibi gozlenen
diger degisiklikler ise hem PUVA hem de dbUVB tedavisi alanlarda istatistiksel
olarak anlamli bulunmamustir (8).

Manganoni ve ark.’lar1 da dbUVB ve UVAI tedavilerini karsilastirdiklar
caligmalarinda, her iki grupta melanositik nevuslarda dermatoskopik olarak
pigment aginda artis, dallanmis uzantilarin olugmasi, nokta ve globiillerin say1 ve
bliyiikliigiinde artis gibi degisiklikleri benzer bulmuslardir (130).

Dermatoskopik yapilarin yerlesimi, konsantrasyonu ve dagilimina
bakilarak lezyonlar global olarak retikiiler, globiiler, kaldirimtasi, homojen,
patlayan yildiz, paralel ve nonspesifik patern yoniinden degerlendirilmistir. En sik
globiiler patern, 2. siklikta retikiiler patern izlenmistir. Cogunlukla malign
lezyonlarda izlenen 3 veya daha fazla paternin kombinasyonu olan
multikomponent patern hi¢cbir melanositik nevusda izlenmemistir. Tedavi gruplari

igerisinde izlem zamanlarina gore patern yoOniinden nevuslarin  dagilimi

66



degerlendirildiginde; dbUVB, UVAl ve PUVA tedavilerinin melanositik
nevuslarda patern degisikligine neden olmadig1 saptanmustir.

ABCD kriterlerine gore lezyonlar degerlendirilerek puanlama yapildiginda
melanositik nevuslarin hepsinde total dermatoskopik skorun 1 ile 4.75 arasinda ve
benign melanositik lezyon oldugu goriilmiistiir. Dar bant UVB, UVA1 ve PUVA
tedavilerinin melanositik nevuslarin ortalama TDS’lerinde istatistiksel olarak
anlamhi farka yol a¢madigr saptanmistir. Tedavi gruplar1 arasinda izlem
zamanlarina goére melanositik nevuslarin TDS’lerindeki degisiklikler yoniinden
karsilastirma yapildiginda da istatistiksel olarak anlamlhi fark saptanmamustir.
UV’nin displastik etkilerinin ge¢ donemde gelistigi bilinmektedir (70).
Calismamizda takip siiresinin kisa olmasi nedeniyle melanositik nevuslarda
displastik etkilerin goriilmedigi diistiniilmektedir.

Dobrosavljevic ve ark.’lar1 da yogun giines maruziyetinin etkilerini
degerlendirdikleri caligmalarinda giinde 4 saat, ortalama 17.3 giin giines
maruziyeti sonrasi melanositik nevuslarin TDS’lerinde belirgin degisiklik
saptamamiglardir (7).

Stern ve ark.’lar1 PUVA tedavisi alanlarda UVA kiimilatif dozu ile
orantili olarak kutanéz melanom gelisme riskinin arttigini 6zellikle 250 seans ve
tizerinde tedavi alanlarda riskin daha yiliksek oldugunu bildirmislerdir (70).
Calismamizdaki takip siiresinin daha kisa olmasi nedeniyle melanositik nevuslar
tizerinde displastik etkiler saptanmamis olabilir. Uzun siireli tedavi alanlarda
melanom agisindan dikkatli takip yapilmalidir. Melanositik nevuslar ¢ogu zaman

premalign lezyondan ziyade risk artisinin genetik belirtecidir. Erigkinlerde
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100°den fazla ¢ocuklarda 50°den fazla tipik goriiniimlii melanositik nevus
bulunmasi melanom riskini artirmaktadir (136). 1606 melanom hastasinda yapilan
degerlendirmede melanom lezyonlarinin sadece %26’s1 histolojik olarak nevusla
iligkili bulunmustur (137). Bu sebeple PUVA tedavisi alan hastalarda 6zellikle
yeni gelisen pigmente lezyonlarin da dermatoskopik olarak degerlendirilmesi
Onem tasimaktadir.

Literatirdeki dbUVB, UVA1l ve PUVA tedavilerinin melanositik
nevuslarin dermatoskopik bulgular1 iizerine etkilerinin arastirildigi ¢aligsmalarda
alman kiimiilatif UV dozlar1 degerlendirmeye alinmamaistir.

Calismamizda dbUVB, UVA1l ve PUVA tedavilerinde melanositik
nevuslarin alan Olglimlerindeki degisime gore alinan kiimiilatif UV dozlarinda
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir. Melanositik nevuslarda goriilen
dermatoskopik yap1 degisimine gore kiimiilatif UV dozlar1 degerlendirildiginde
PUVA grubunda 1. ayda dermatoskopik yap1 degisikligi saptanan melanositik
nevuslarin istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek kiimiilatif dozlarda UV
aldigi saptanmistir. UVA1l ve dbUVB gruplarinda ise 1. ve 3. Ayda
dermatoskopik yap1 degisimine gore alinan kiimiilatif UV dozlar1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamistir. Bu sonuclarin ¢alismamizdaki
takip stliresinin kisa olmasit ve kiimiilatif UV dozlarimin diisiik diizeylerde
olmasiyla iligkili olabilecegi diisiinlilmektedir. Kiimilatif UV dozlarinin
melanositik nevuslarin dermatoskopik bulgularina etkilerinin

degerlendirilebilmesi amaciyla ileri arastirmalara gerek duyulmaktadir.
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Sonu¢ olarak ¢alismamizda dbUVB, UVAl ve PUVA tedavilerinin
dermatoskopik yapilarda degisikliklere neden oldugu, oOzellikle dbUVB
tedavisinde yeni nokta yapilarinin gelistigi ve buna ek olarak PUVA tedavisinde
melanositik nevuslarin pigmentasyonunun arttigi goriilmiistiir. Bu bulgular
UV’nin melanositik nevuslarda pigmentasyon, yapisal Ozellikler ve olasi

displastik etkileri yoniinden dikkate alinmasi gerektigini gostermektedir.

69



6. SONUCLAR

1. Dar bant UVB, UVAI ve PUVA tedavisi alan hasta gruplar1 kendi igerisinde
izlem zamanlar1 arasinda melanositik nevuslarin alan oOlgiimleri yoniinden
degerlendirildiginde istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamasi bu tedavilerin
kisa  donemde melanositik  nevuslarin  biiyiikliiklerini  etkilemedigini
distindiirmektedir.

2. PUVA tedavisi alan hasta grubunda pigmentasyon artis1 saptanan melanositik
nevuslar istatistiksel olarak anlamli derecede artmustir (p<0,001). UVAI1 ve
dbUVB tedavilerini alan hasta gruplarinda ise pigmentasyon artis1 saptanan
melanositik nevus sayilarinda istatistiksel olarak anlamli degisiklik olmamustir.
Bu bulgular PUVA’ nin melanositik nevuslarda pigmentasyonu artirdigini
diistindiirmektedir.

3. Dar bant UVB, UVAI ve PUVA tedavisi alan hasta gruplar karsilastirildiginda
pigmentasyon artis1 izlenen melanositik nevuslar UVA1l grubunda dbUVB
grubuna gore istatistiksel olarak anlamli derecede daha fazla saptanmistir
(p<0,001). UVA1 ve dbUVB gruplar1 arasinda izlenen bu farka UVA’nin
bronzlastirma etkisinin UVB’den daha fazla olmas1 yol agmis olabilir.

4. Birinci ayin sonunda yapilan degerlendirmede UVA1 grubunda PUVA grubuna
gore pigmentasyon artisi istatistiksel olarak anlamli derecede fazla saptanirken
(p=0,002), 3. ayda her iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmamistir. UVA1 tedavisinde melaninin prekiirsorlerinin ve metabolitlerinin
oksidasyonuna bagli olarak hizli bir sekilde pigment artis1 gelisirken, daha diisiik

dozlarda uygulanan genis bant UVA’da ise eritem ve melanin polimerlerinin
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olugsmasina bagli olarak gecikmis bronzlasma goriilmektedir. Bu sonuglarin
PUVA’da izlenen gecikmis bronzlasmanin yaninda UVAI tedavisinin PUVA’ya
gore daha kisa silireyle ve daha yiiksek dozlarda uygulanmasiyla da iligkili
olabilecegi diisiiniilmektedir.

5. Dar bant UVB, UVAI ve PUVA tedavisi alan hasta gruplari igerisinde izlem
zamanlarina gore dermatoskopik yapilar yoniinden nevuslarin dagilimi
degerlendirildiginde dbUVB grubunda tedavi dncesine gore 3. ayda nokta izlenen
nevus sayisinda istatistiksel olarak anlamli artis saptanmistir (p=0,002). Noktalar
histopatolojik olarak stratum korneum, epidermisin {iist tabakalar1 veya
dermoepidermal bileskedeki fokal melanin birikimini gostermektedir. UVB’nin
dalga boyunun UVA’ya gore daha kisa olmasi, deride etkilerinin daha yiizeysel
olmas1 nedeniyle dbUVB grubunda nokta izlenen nevus sayisinda artig saptandigi
distiniilmektedir.

6. Dar bant UVB, UVA1 ve PUVA tedavilerinin melanositik nevuslarda izlenen
dermatoskopik yapilarda istatistiksel anlamli degisikliklere neden olduklar
goriilmiistiir (p<0,001). Bu sekilde melanositik nevuslarda fototerapiye bagh
dermatoskopik olarak saptanan en sik degisikligin nokta ve globiil sayisindaki
artis oldugu ortaya konulmustur.

7. Tedavi gruplar1 kendi aralarinda karsilastirildiginda dermatoskopik yapilarda
degisiklik saptanan nevus sayilarinda istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmamasi kisa donemde UV’nin farkli dalga boylarinin dermatoskopik

yapilara etkisinin olmadiginm diisiindiirmektedir.
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8. Bu ¢alisma dbUVB, UVA1 ve PUVA tedavilerinin melanositik nevuslarda
istatistiksel olarak anlamli patern degisikligine neden olmadigin1 gostermektedir.
9. Dar bant UVB, UVAl ve PUVA tedavisi alan hasta gruplar igerisinde
melanositik nevuslarin  ortalama TDS’lerinde 1. ve 3. ayda yapilan
degerlendirmelerde istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir. Tedavi
gruplar arasinda da melanositik nevuslarda saptanan TDS degisiklikleri yoniinden
de istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir. Bu sonuglar dbUVB, UVAI ve
PUVA tedavilerinin 3 aylik takipte melanositik nevuslar iizerinde displastik
etkilerinin olmadigini diisindiirmektedir.

10. Dar bant UVB, UVA1l ve PUVA tedavilerinde kiimilatif UV dozlarinin
melanositik nevuslarin alan Ol¢limleri iizerinde istatistiksel olarak anlamli
etkilerinin olmadigi ortaya konulmustur.

11. Melanositik nevuslarda goriilen dermatoskopik yap1 degisimine gore
kiimiilatif UV dozlarn degerlendirildiginde PUVA grubunda 1. ayda
dermatoskopik yap1 degisikligi saptanan melanositik nevuslarin istatistiksel olarak
anlamli derecede yiiksek kiimiilatif dozlarda UV aldig1 (p= 0,004), UVA1 ve
dbUVB gruplarinda ise 1. ve 3. ayda dermatoskopik yap1 degisimine gore alinan
kiimiilatif UV dozlarinda istatistiksel olarak anlamli farkin olmadigi ortaya
konulmustur. Bu da fototerapi alan hastalarin melanositik nevuslariin olasi

displastik degisiklikler acisindan dikkatli takibini gerekli kilmaktadir.
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8. OZET
Dar bant UVB, UVAl ve PUVA Tedavilerinin Melanositik Nevuslarin
Dermatoskopik Bulgulari Uzerine Etkileri

UV igimnlart melanositlerde aktivasyonu veya proliferasyonu artirarak
melanositik nevuslarda klinik ve dermatoskopik olarak degisikliklere neden
olabilmektedir.

UV  smlarmmin - dermatolojide  foto(kemo)terapi  amaciyla yaygin
kullanimina ragmen melanositik nevuslarin morfolojik ve dermatoskopik
Ozelliklerine etkileriyle ilgili az sayida calisma bulunmaktadir. Biz de
calismamizda dar bant UVB, UVAI ve PUVA tedavilerinin melanositik
nevuslarin dermatoskopik bulgular1 {izerine etkilerini arastirmay1 amagladik.

Calismamiza cesitli endikasyonlarda dar bant UVB tedavisi baslanan 21
hasta, UVA1 tedavisi baslanan 18 hasta ve PUVA tedavisi baslanan 16 hastada
olmak tizere toplam 55 hasta dahil edilmistir. Dar bant UVB grubunda toplam
233, UVAI grubunda toplam 233 ve PUVA grubunda toplam 229 melanositik
nevus tedavi Oncesinde, tedaviye baslandiktan 1 ve 3 ay sonra dermatoskopik
olarak biyiikliik, pigmentasyon, yap1 ve patern degisikligi yoniinden
degerlendirilmistir. Tiim melanositik nevuslar ABCD  kuralina gore
degerlendirilmis ve TDS hesaplanmustir.

Dar bant UVB, UVAl ve PUVA tedavilerinin melanositik nevuslarin
bliyiikliigiinde istatistiksel olarak anlamli degisiklige yol agmadigi saptanmistir.
PUVA tedavisi alan hasta grubunda pigmentasyon artisi olan melanositik nevus

sayisi istatistiksel olarak anlamli derecede artmistir. Dar bant UVB, UVAI ve
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PUVA tedavilerinin melanositik nevuslarda izlenen dermatoskopik yapilarda
istatistiksel anlamli degisiklige neden olduklar1 goriilmiistiir. Dar bant UVB
grubunda tedavi dncesine gore 3. ayda nokta izlenen nevus sayisinda istatistiksel
olarak anlamli artig saptanmistir. Tiim melanositik nevuslarda dermatoskopik
olarak saptanan en sik degisiklik nokta ve globiil sayisindaki artis olmustur. Dar
bant UVB, UVAI1 ve PUVA tedavisi alan hasta gruplar igerisinde melanositik
nevuslarda paternde ve TDS’de de istatistiksel olarak anlamli derecede degisiklik
saptanmamistir.

Tim bu sonuglar dar bant UVB, UVAl ve PUVA tedavilerinin 3 ay siiren
takiplerinde melanositik nevuslarin dermatoskopik bulgularinda istatistiksel
olarak anlamli derecede degisikliklere neden olabilecegini gdstermekte olup,
fototerapi alan hastalarin melanositik nevuslarinin olas1 displastik degisiklikler

acisindan dikkatli takibini gerekli kilmaktadir.

Anahtar kelimeler: dermatoskopi, fototerapi, melanositik nevus
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9. SUMMARY
Effects of Narrowband UVB, UVAl and PUVA Treatments on
Dermatoscopic Features of Melanocytic Nevi

UV radiation can lead to clinical and dermatoscopic changes by causing
activation and proliferation of melanocytes.

Although UV radiation has widespread usage in the treatment of several
skin diseases, only few studies of its effect on dermatoscopic features of
melanocytic nevi have been performed to date. The present study was designed to
determine the effects of narrowband UVB, UVAIl and PUVA treatments on
dermatoscopic features of melanocytic nevi.

The study included total 55 patients who referred to our phototherapy unit
for the treatment of miscellaneous skin disorders; 21 patients took narrowband
UVB, 18 patients took UVAl and 16 patients took PUVA treatment.
Dermatoscopic images of 233 melanocytic nevi in narrowband UVB group, 233
melanocytic nevi in UVAT group and 229 melanocytic nevi in PUVA group were
evaluated for the alterations of size, pigmentation, dermatoscopic structures and
patterns before the treatment, first and thirth months of the treatments. Total
dermatoscopic scores were calculated according to ABCD rule.

It was demonstrated that narrowband UVB, UVAI1 and PUVA treatments
did not cause significant changes in the size of melanocytic nevi. Increase in
pigmentation of melanoctic nevi in PUVA group was statistically significant.
Narrow band UVB, UVAI, PUVA treatments cause statistically significant

changes in dermatoscopic structures of melanocytic nevi. At the tirth month of the
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treatment there was a statistically significant increase in the number of the
melanocytic nevi in narrowband UVB group which had got dots. The nevus rates
that had changes in dermatoscopic structures did not statistically differ between
the groups Increase in the number of the dots and globules was the most
commonly detected change in the groups. Also there wasn’t statistically
significant difference between the groups for changes in dermatoscopic patterns
and TDS of melanocytic nevi.

In summary our results show that narrowband UVB, UVA1 and PUVA treatments
have statistically significant effects on dermatoscopic features of melanocytic nevi
in 3 months. So we should be careful about probable displastic changes of UV on

melanocytic nevi of the patients who took phototherapy.

Key words: dermatoscopy, phototherapy, melanocytic nevi
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