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OZET
Derinin Primer B Hiicreli Lenfomalan

Derinin primer B hiicreli lenfomalari, deri disinda hastalik
olmaksizin yalniz deri tutulumu ile seyreden malign
lenfomalarin bir alt grubudur. Patogenezi tam olarak bilin-
memekle birlikte kronik antijenik uyari, genetik translokasy-
onlar, Epstein- Barr Virus (EBV) veya Borrelia gibi infeksiyonlar,
metotreksat gibi immun disregulasyona neden olabilen
ajanlar etyolojide su¢lanmaktadir. Kesin tani histopatolojik,
immunfenotiplendirme ve sitogenetik incelemelerle konulur.
Tedavide lezyon sayisi, lokalizasyonu, hastanin yasi ve genel
saglik durumu énemlidir. En sik kullanilan yontemler rady-
oterapi, cerrahi eksizyon ve sistemik tekli /coklu kemoterapiler
seklindedir.

Anahtar Kelimeler: Derinin primer B hiicreli lenfomalari

Derinin primer B hiicreli lenfomalari, tani sirasinda deri
digi yayihmi bulunmayan, gelisiminin farkli evrelerindeki
B hicrelerinden kaynaklanan malign lenfomalarin bir alt
grubudur. Lenf nodillerinden kaynaklanan non-Hodgkin
lenfomalarin biyik ¢ogunlugu B hiicrelidir (1). Derinin prim-
er T hicreli lenfomalarindan daha seyrek gorilir. Primer deri
lenfomalarinin %20-25'ini olusturur. Cogu diistik dereceli, yavas
seyirli ve iyi prognozludur. Tant icin en az 6 aydir lezyonlarin de-
riye sinirh kalmasi gerekmektedir. Ancak 6zellikle agresif seyir
gosteren formlarda tani ve tedavinin gecikmemesi icin bu kri-
terin gegerli olmasi beklenmemektedir. WHO-EORTC (Diinya
Saghk Orgiitii-Avrupa Kanser Arastirma ve Tedavi Organizasy-
onu- Kutanéz lenfomalar proje grubu) siniflamasina gore der-
inin B hiicreli lenfomalari 3 ana grupta toplanabilir:

1. Primer kutanoz folikll merkez hiicreli lenfoma
2. Primer kutan6z marjinal zon lenfoma

3. Primer kutanoz buiylk B hiicreli lenfoma

Derideki sentrositler ve sentroblastlari iceren, morfolojik ve im-
munofenotipik olarak folikiil merkez hicrelerini andiran neo-
plastik B hiicrelerini icerir. Siklikla bas ve govdede yerleserek
yavas seyir gosterir. Cok azi folikiiler biiylime paterni gdsterir,

genellikle diffiizbuyur. Sirt yerlesimlilezyonlar “Crostilenfomasi”
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ABSTRACT
Primary cutaneous B cell lymphomas

Primary cutaneous B cell lymphomas are a subtype of malig-
nant lymphomas which primarily involve the skin without any
signs of systemic involvement. Pathogenesis is not clear but
chronic antigenic stimulation, genetic translocations, infec-
tions such as Epstein- Barr Virus (EBV) or Borrelia and drugs
such as methotrexate which may stimulate immun dysregu-
lation are suspected as etiologic factors. Histopathologic,
immunophenotypic and/or cytogenetic investigations are
usually required for an accurate diagnosis. Choice of treatment
measures depends on the site of involvement, number of the
lesions, and age or general health condition of the patient.
Radiotherapy, surgical excision or mono-/ multi agent chemo-
therapy are the most preferable methods.

Key Words: Primary cutaneous B cell lymphoma

veya “sirtin retikilohistiyositomasi” olarak adlandinimistir (1, 2).

Derinin B hiicreli lenfomalarinin en sik gordlen tipidir. Derma-
tolojik muayenede tek veya grube, kirmizi kahverenkli, papdil,
plak ve timorler ve bazi lezyonlarin etrafinda anndler tarzda
eritem gozlenir. Ulserasyon gelisimi sik degildir ve lezyonlar
sikhkla asemptomatiktir. Lezyonlar siklikla sach deri, alin, bo-
yun ve govdede nadiren bacaklarda goézlenir (3, 4). Multifokal
lezyonlar kotl prognoz gostergesi degildir. Hastaligin klinigi
yavas seyir gosterir, tedavisiz birakildiginda lezyonlar genisler.
Deri disi yayihm nadirdir. Siklikla yasamin 50'li ve 60’h yillarinda
gozlenir (3). Evreleme icin yapilan gogus, karin ve pelvis BT'leri
ve kemik iligi incelemesi tani sirasinda negatiftir (1, 2).

Histopatolojik incelemede retikiler dermis ve subkutan
dokuda diffliz veya nodiler infiltrasyon gozlenir. Epidermis
etkilenmemis olup epidermotropizm yoktur. Papiller dermiste
net bir grenz zon mevcuttur (1, 2, 3). Tumoral lezyonlarin il-
erlemesiyle neoplastik B hiicrelerinin cap ve sayisi artar fakat
reaktif T hlcrelerinin sayisi azalir. Erken ve kiiclik lezyonlarda
sentrositler, sentroblastlar, reaktif T hiicrelerinin karisimi gordil-
ar. Buytk ve hizh biytyen timorlerde monomorfik folikil
merkez hiicreleri, buylik sentroblastlar, multilobule hiicreler,
nadiren igsi hiicreler gozlenir (1).

immiinfenotipik incelemede olgularin %60-70'inde monok-
lonal yeniden diizenleme pozitif izlenir. B hiicre fenotipleri
olan CD19, CD20, CD22 ve 79a poxzitiftir (3). Bcl- 6 pozitif ve
sikhikla CD- 10 (+) CD5 (-)'dir. Bcl-2 proteini negatif olmasi ve t
(14: 18) translokasyonu olmamasi sistemik nodal folikiler len-
fomalardan ayirt ettirici 6zelligidir. Neoplastik B hiicrelerinin
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%50'den fazlasinin Bcl- 2 Grettigi olgularda prognostik stireg
tartismalidir. Aktive B hiicresi belirtecleri olan MUM- 1/IRF4 ve
FOXP1 ile boyanma olgularin cogunda negatif izlenir (3).

Sitogenetik incelemelerde t (14: 18) translokasyonu sistemik
folikliler lenfomalarda karakteristiktir. Folikil merkez hiicreli
lenfomalarin ¢cogunda t (14: 18) ve Bcl- 2 ekspresyonu negat-
ifken, P15 ve P16 tUmor supresor genlerinin inaktivasyonu na-
dirdir.

Ayirict tanida psddolenfomalar énemlidir. Tedavi secenekleri
radyoterapi, klorambusil, coklu kemoterapi (CHOP), intralezy-
onel anti CD20 monoklonal antikorlar, ¢ok sayida lezyon
varliginda interferon, IL- 2, sistemik steroid uygulamasi ve so-
liter lezyonlarda eksizyon seklinde siralanabilir. Tekrarlama
egiliminde olabilen soliter lezyonlara radyoterapi tedavisi ekle-
nebilmektedir (1, 2, 3, 4, 5).

Buylime paternleri ve blast hicrelerinin sayisi dikkate
alinmaksizin prognoz ¢ok iyidir. 5 yillik sag kalim orani % 95 ten
fazladir. Olgularin %30’unda lezyonlarda tekrarlama gorilmek-
tedir ancak bu durum kéti prognoz géstergesi degildir.

2. Derinin Primer Marjinal Zon B Hiicreli Lenfomasi

Folikller merkezin marjinal zonuna yerlesir. Plazma hiicreleri,
lenfoplazmositoid hiicreler ve marjinal zon B hiicrelerinden
olusur. Noddl digi marjinal zon B hiicre lenfomalarinin alt tipi
olarak degerlendirilmistir.immunositoma ve mukoza iliskili len-
foid doku (MALT) lenfomalari ile yakindan iliskilidir (1, 4). Deri
iliskili lenfoid doku (SALT) tipi deri lenfomasi terimi bu tiiméorler
icin kullanilmistir (1, 4). Sik tekrar etmesine ragmen prognoz
cok iyidir. Klinikte soliter, nadiren multifokal kirmizi kahverengi
papll, plak ve nodiiller gézlenir. Gévde veya ekstremite ve 6zel-
likle de kollarda yerlesir. Ulserasyon nadiren gériiliir (3, 4). Lezy-
onlar genellikle asemptomatiktir. Deri disi tutulum nadirdir.
Monoklonal paraproteinemi eslik edebilir. Serum LDH diizeyi
normal sinirlardadir (4). Bazi lezyonlarda anetoderma gelistigi
bildirilmistir (3).

Etyolojide B. burgdorferi infeksiyonu (Avrupa'daki olgularda
var fakat Asya ve Amerika'da mevcut degil), EBV infeksiyonu,
doégme pigmentleri, tekrarlayan HSV- 1 infeksiyonu, influenza,
hepatit A asilamasi, AIDS'li hastalar ve immunsipresan ajan
kullanimi gibi antijenik uyarilar su¢lanmaktadir.

Histopatolojide epidermis korunmusken dermiste diffiiz veya
nodiler infiltrasyon, perivaskiiler/periadneksiyel infiltratlar
gozlenir. TUm dermis ve/veya subkutan yag dokuda kuiciik len-
fositler, marjinal zon yerlesimli B lenfositler (sentrosit benzeri
hiicreler), lenfoplazmositoid hiicreler ve plazma hiicreleri bu-
lunur. Ayrica reaktif T hiicreleri, immunoblast benzeri hiicreler,
sentroblast benzeri hiicreler ve reaktif folikiil hiicreleri de bu-
lunabilir. Lenfositlerden olusan koyu alanlarin (lenfoid nodiiller)
cevresinde belirgin nikleuslu, bol sitoplazmali, soluk marjinal
zon hucreler goralir.

immiinfenotipik incelemede %70 olguda intrasitoplazmik
monotipik immdinglobulin hafif zincir ekspresyonu gorilir.
Klonal immiinglobulin gen yeniden diizenlenmesi cogu olgu-
da pozitiftir ve bu 6zellik psédolenfomadan ayirimda 6nemlidir.
CD20, CD 79a, Bcl-2 ekspresyonlari pozitiftir (3). CD5 negatifligi,
B-kronik lenfositik I6semiden ayrimda 6nemlidir. Yine CD10,
Bcl-6 negatiftir (3, 6).

Sitogenetik incelemede ¢cogu olguda t (14: 18) (q32:21) trans-
lokasyonu izlenir (3). 14. kromozom IgH gen lokusu, 18. kro-
mozom MALT- 1 genidir. Olgularin bir kisminda t (3: 14) (p14.1:
32) translokasyonu izlenebilmektedir. Gastrik mukoza iliskili
MALT lenfomada t (11: 18) (q21:921) ve t (1: 14) (p22:q32)
translokasyonlari izlenmektedir. Bu translokasyon marjinal zon
lenfomada yoktur.

Ayirici tanida immunositoma onceliklidir. Primer kutanéz marji-
nal zon lenfoma ile immunositoma arasinda klinik ve histolojik
farklar bulunsa da prognoz ve tedavideki benzerlikleri nedeni-
yle EORTC'de ayni kategoride siniflanmistir. Bunlarda soliter
veya grupe kirmizi kahverengi plak veya tiimorler genellikle
alt ekstremite yerlesimlidir. Dermisten subkutise uzanan yogun
nodiler veya diffiiz infiltratlar goralir. Marjinal zondan farkli
olarak blyiime paterni monomorfiktir. Baskin olarak kiiciik len-
fositler ve lenfoplazmositoid hiicreler izlenir. Tanisal ipucu PAS
ile pozitif boyanan intranikleer inkliizyonlarin izlenmesidir.

Patogenezde B. burgdorferi antijeni ile kronik antijenik stimu-
lasyon 6nemlidir (1, 6, 7, 8). Lezyonlar akrodermatitis kro-
nika atrofikans tarafindan tutulmus alanlar ({zerinde de
ortaya cikabilir. Eritema kronikum migrans ile de iliskilidir.
immiinositoma; Borrelia infeksiyonu ile diger tip B hiicreli len-
fomalara gore daha sik iliskilendirilir (3, 7).

Tedavide diisiik doz radyoterapi veya cerrahi eksizyon énce-
liklidir (1, 3, 5). Borrelia ile iliskili olgularda ve erken evrede siste-
mik antibiyotik verilebilir. intralezyonel/subkutan IFN alfa, cok
sayida lezyonu olan olgularda oral klorambusil, anti CD20 mo-
noklonal antikoru olan rituksimab verilebilirken sinirh sayida
lezyonu olan hastalarda alti ayda bir degerlendirilmek lizere
bekle gor protokoll de uygulanabilir (4).

Primer kutan6z marjinal zon lenfomanin prognozu cok iyidir. 5
yillik sag kalim orani %100'e yakindir.

3A. Primer Kutanoz Biiyiik B Hiicreli Lenfoma (Bacak Tipi)

Baskin olarak diffiiz buyik B hiicrelerini iceren, sentroblast
ve immunoblastlar ile karnsik halde bulunan karakteristik
olarak bacakta yerlesen fakat diger bolgeleri de tutabilen bir
lenfomadir. Timor oncelikle bacakta yerlesir ve blyiik ¢entikli
hicreler icerir. Bas-boyunda yerlesen buiylk B hiicreli lenfo-
malardan ¢ok daha agresif seyirlidir ve deri disi yayihm siktir.
Siklikla yashlarda, ozellikle kadinlarda gérdlir (4). Klinikte
kirmizi kahverengi mavimsi, soliter veya grube timor ve plak-
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lar gorilir. Cogunlukla bacakta yerlesmektedir (%10-15'i bacak
disi) (9, 10). Deri disi yayiim siktir. Ulserasyon sik goriiliir (4).
Prognoz diger iki tipe gore daha kétidr. Folikul merkez hiicreli
lenfomanin aksine tani aninda ¢ok sayida deri lezyonlari olmasi
kotlye isarettir.

Histopatolojik incelemede dermis ve subkutiste sentroblast
ve immunoblastlarla karisik olan epidermotropik olmayan dif-
fuz infiltrasyon izlenir. Mitotik figlrlere sik rastlanir. Kiiciik B
hicreleri yoktur, reaktif T hiicreleri nispeten az ve perivaskiiler
alanlara sinirhdir.

immiinfenotipik incelemede tek tip yiizeyel veya sitoplazmik
Ig pozitiftir. B hiicre iliskili antijenler olan CD19, CD20, CD22
ve CD79 pozitiftir. Derinin folikiil merkez hicreli lenfomasinin
aksine Bcl- 2, MUM- 1/IRF- 4 ve FOX-P1 daima pozitiftir. Bircok
olguda Bcl- 6 pozitifligi, CD10 negatifligi izlenmektedir (3).

Sitogenetik incelemede diffliz biyik B hicreli lenfomalarla
benzerlik coktur. Gen ekspresyonu da benzerlik géstermekte-
dir. Myc, Bcl- 6 ve IgH ekspresyonu pozitiftir. Olgularin % 80-
100'tinde kromozom bozukluklar gézlenmektedir. Baslica kro-
mozom 1, 2, 3,7, 12 ve 18q'da artma, kromozom 6q, 13 ve 17'de
azalma veya kayip goriliirken, olgularin %67'sinde kromozom
18921.31-g21.31'deki Bcl-2 ve MALT1 gen lokuslarini iceren
DNA amplifikasyonlar gorilmektedir. Bu oran derinin folikdl
merkez hiicreli lenfomasinda %11dir.

Tedavi secenekleri arasinda c¢oklu kemoterapi, radyoterapi,
rituksimab ile kombinasyon (R- CHOP) bulunmaktadir (1,
4, 8, 10, 11). Rituksimabin tek ya da kombine kullaniminin
etkinligi arasindaki fark bilinmemektedir. Lezyon ici rituksimab
uygulamasinin etkinligi tartismahdir (4).

Prognoz diger iki tipe gore daha kétidr. 5 yillik stirvi yaklagik
%50 civarindadir (3, 4). Bcl-2 ekpresyonunun prognostik 6nemi
vardir. Bcl-2 ekspresyonu alt ekstremite ve ¢ok odak tutulumun-
da pozitiftir ve kotli prognoz gostergesidir.

3B. Primer Kutano6z Biiyiik B Hiicreli Lenfoma (Diger)

WHO-EORTC siniflamasina gore bu tiimorler bacak tipine da-
hil olmayan nadir tiplerdir. Bu timérler diffiiz biiylk B hiicreli
lenfomanin morfolojik tiplerini icerir. Siklikla bas, gévde ve ba-
caklarda yerlesir. Anaplastik/plazmablastik lenfomalarin nadir
tarleridir. Primer kutandéz T hiicre/histiyosit zengin B hicreli
lenfomalar ve primer kutandz intravaskiler biylk B hicreli
lenfomalar bu gruptadir.

intravaskiiler Biiyiik B Hiicreli Lenfoma
Buylk B hiicreli lenfomalarin iyi tanimlanmis bir alt tipidir. Ma-
lign anjioendotelyoma olarak da bilinir (12). Blyik neoplastik B

hicrelerinin kiicik kan damarlar icerisinde proliferasyonu ile
karakterizedir. Damar limenine sinirl kalabildigi gibi tim or-
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ganlara da yayilabilir. Merkezi sinir sistemi, b&brekler, akciger,
karaciger ve deri tutulumu siktir (13, 14). Prognozu kétudur.

Klinigi pannikulit veya sklerotik bag doku hastaligina benzeye-
bilir (4). Siklikla bacaklarin alt kismi veya gévdede kirmizi-mavi
infiltre plak veya yama seklinde gozlenir. Papil ve nodiiller de
olabilir (12). Ulserasyon siktir. Telenjiyektatik deri lezyonlari
da eslik edebilir. Hastalar siklikla ategsli, tekrarlayan infeksiyon
bulgulari olan kronik hastalardir. Merkezi sinir sistemi ve akciger
tutulumu sik, lenf nodu tutulumu nadirdir (13).

Histopatolojik incelemede kan damari icinde biiyiik neoplastik
B hiicrelerinin birikimiyle tikanma izlenir. Eritrosit ekzositozu
siktir, nadiren tiimor hiicreleri de sizmaktadir. Cok nadiren ka-
piller veya deri hemanjiomlari icinde endotelyal hiicre prolif-
erasyonu olsa da reaktif degisiklikler benign ve malign form-
larda aynidir. Ayinm sadece immunohistokimyasal calismalar
ile mimkiindir. immiinfenotipik incelemede B hiicre iliskili an-
tijenler CD19- 20- 22, CD 79a ve CD45 pozitiftir, nadir olgularda
T hiicre belirtecleri de pozitiftir. Bcl-2 ekspresyonu prognozun
kot olmasi ile iligkilidir (15).

Ayiricl tanida HIV infeksiyonu, poliarteritis nodoza, intravenoz
metastatik karsinomlar, malign melanom, mikozis fungoides,
sarkoidoz, kaposi sarkomu bulunmaktadir. Tedavide c¢oklu
kemoterapi uygulanabilmektedir (16).

Prognoz kotudur. Merkezi sinir sistemi ve akciger tutulumu
olanlarda strvi aylarla sinirhdir. 3 yillk sirvi yaklasik %20dir.
Olgularin yaklasik %50'sinde otopsi ile tani konulmaktadir (17).
Primer olarak sadece deri tutulumu olanlarda hastalik uzun
stireli devam eder. 3 yillik stirvi yaklasik %50'dir.
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OZET
Psoriasis: Klinik Tiplere Gore Tedavi Yaklasimi

Psoriasis, keskin sinirh eritemli-skuaml plaklarla karakterize,
kronik, inflamatuar bir hastaliktir. Klinik tipler; plak psoriasis,
guttat psoriasis, invers psoriasis, eritrodermik psoriasis ve
pusttler psoriasistir. Tedavi secenekleri klinik tipe, hastaligin
siddetine, siiresine, 6nceki tedaviler ve yanitina gore
degisebilmektedir.

Anahtar Kelimeler: Psoriasis, psoriasis klinik tipleri, psoriasis tedavisi

ABSTRACT
Psoriasis: Treatment Options According to Clinical Types

Psoriasis is a chronic inflammatory skin disease with well-
demarcated, raised, red plaque with a white scaly surface.
Clinical types; plaque psoriasis, guttat psoriasis, inverse pso-
riasis, erythrodermic psoriasis and putular psoriasis. Treatment
changes due to clinical type, the severity of disease, prior
treatments and response.

Key Words: Psoriasis, clinical types of psoriasis, treatment of psoriasis

Psoriasis, keskin sinirli eritemli-skuamli plaklarla karakterize,
kronik, inflamatuar bir hastaliktir. Normal popiilasyonda or-
talama %1-3 oraninda goérilmektedir. Hastaligin yasam boyu
stirmesi, kesin tedavisinin olmamasi yasam kalitesini olumsuz
yonde etkilemekte ve hastalar uzun sire ila¢ kullanmak zo-
runda olduklarindan tedaviye uyumlari da azalabilmektedir. Bu
nedenle psoriasis hastasinin tedavi ve takibi cok dnemlidir (1,2).
Klinik tipler; plak psoriasis, guttat psoriasis, invers psoriasis, eri-
trodermik psoriasis ve pustller psoriasistir.

Tedavi secenekleri klinik tipe, hastaligin siddetine, siresine,
onceki tedaviler ve yanitina gore degisebilmektedir. Lezyonlarin
lokalizasyonu, tipi, yayginhgi siddeti énemlidir. Bunun yaninda
hastanin kisisel ozellikleri, aile 6ykusu, tetikleyici faktorlerin
varligi, eslik eden hastaliklar, eklem tutulumu, hastanin psiko-
sosyal durumu, beklentileri blyiik dnem tagimaktadir.

Hastaya uygulanacak tedaviyi belirlemede en o6nemli krit-
er hastaligin siddetidir. Psoriasis siddetini belirlemede
kullanilabilecek en basit yontem “Vicut Yizey Alani“dir. Bu
kritere gore %3’lik bir tutulum varsa hastalik hafif, %3-10"luk
tutulum orta, %10 ve daha fazla tutulum siddetli olarak kabul
edilir. Siddetin belirlenmesinde hastanin guinliik yasamindaki
olumsuzluklar, is géremezlik, anatomik lokalizasyon da dikkate
alinmasigerektigindenVicutYiizey Alaniorani herzaman yeterli
olamayabilir. Koo-Menter Psoriasis Olcegi sistemik tedaviye ger-
eksinimi belirlemede yardimci olabilir. Siddet belirlenmesinde
PASI'dan da yararlanabiliriz. Tedaviye yaniti degerlendirmede
de PASI-75 etkinlik 6lcita olarak kullanilabilmektedir (2,3,4,5).

Psoriasis Vulgaris, Plak Tip Psoriasis
Hastaligin sik gordlen ve tipik belirtiler ile ortaya ¢ikan formu-
dur. Parlak eritemli, keskin sinirli, izeri sedef rengi beyaz kolayca

dokilen skuamlar ile kapli plaklar ile karakterizedir. Lezyonlarin
buyuklikleri ve sekilleri farklilik gosterir. Tipik yerlesim yerleri
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sacli deri, sakral bolge, diz ve dirseklerdir, ancak viicudun diger
alanlarinda da lezyonlar goriilebilir.

Yerel Tedavi

Codu olguda yerel tedavi yeterli olmaktadir. Kozmetik olarak
hastalar rahatsiz oldugundan, siirmesi vakit aldigindan
hastalarin tedaviye uyumsuzlugu %40 oranindadir. Farkli
etki mekanizmalarina sahip bircok ilag yerel tedavide
kullaniimaktadir (3,6).

Kortikosteroidler: Psoriasis tedavisinde kortikosteroidlerin anti-
inflamatuar, antiproliferatif ve immunsupresif 6zelliklerinden
faydalaniimaktadir. Bu ozellikleri sayesinde lezyonlarda er-
item, skuam ve eslik eden kasintinin azalmasini saglarlar. Etkin
kortikosteroidler genellikle sinif 1 grupta yer alan klobetazol
propiyonat, halobetazol propiyonat ve betametazon dipropi-
yonat gibi stiper potent kortikosteroidlerdir. GU¢lu kortikoster-
oidler 2 haftadan uzun sire kullaniimamali ve miktar haftada
50 gr' asmamalidir. Hipotalamik-hipofiz aksin baskilanmasi
cocuklarda daha kolay meydana gelebileceginden daha dik-
katli kullanilmalari gerekmektedir. Ayrica strekli kullanimlari da
tasiflaksiye yol acabilmektedir.

Kalin skuamli lezyonlarda pomad formlarini tercih etmek, ker-
atolitik bir ajanla kombine etmek ve okliizyonlu uygulamak
etkinligi arttirabilmektedir. Olasi yan etkileri; deri atrofisi, telen-
jiektazi ve stria olusumu, steroid aknesi, hipertrikoz, tedavi ke-
silmesi sonrasi hizli niiks veya pustiler forma donis sayilabilir
(3,7).

Antralin: Serbest radikaller olusturarak gosterdigi antipso-
riatik ve antimitotik etkinin DNA sentezi inhibisyonuna bagl
oldugu dislinilmektedir. Kisa surreli temas seklinde tedavi ter-
cih edilmektedir. Tedavi sonrasi lezyon yerinde |6koderma ve
cevresinde antraline bagli kahverengi bir boyanma ortaya cikar




