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Ozet

Vitamin D, aslinda kalsiyum ve kemik metabolizmasini diizenleyen bir faktor olarak bulunmustur. Yeni gelismelerle, vitamin D’nin ay-
ni zamanda cesitli dokularin hiicre biiytimesi ve farkhilasmasinda da diizenleyici etkileri oldugu gosterilmistir. Kanitlar, aktif vitamin D
ve analoglarinin keratinositlerde biiyiimeyi baskiladigi ve terminal diferansiyasyonu tetikledigi lehinedir. Ayrica vitamin D, melanosit
sentezini ve interlokin salinimini da uyarmaktadir. Diger taraftan vitamin D psoriazis, vitiligo ve morfea tedavisinde uzun zamandir kul-
lanilmaktadir. Bu derlemede, vitamin D’nin temel 6zellikleri, psoriazis ve diger dermatolojik hastaliklarda, klinik kullanimi 6zetlenmis-
tir. (Tirk Dermatoloji Dergisi 2008; 2: 77-83)

Anahtar kelimeler: Vitamin D, deri, tani, tedavi

Abstract

Vitamin D was originally discovered as a factor that regulates calcium and bone metabolism. Recent advances in investigation have
shown that vitamin D also functions as a regulator of cellular growth and differentiation in various tissues. Evidence has accumulated
showing that the active form of vitamin D and its analogs suppress growth and stimulate the terminal differentiation of keratinocytes. Al-
so, vitamin D stimulates the synthesis of melanin and release of interleukins. On the other hand, vitamin D has been used in the treat-
ment of psoriasis, vitiligo and morfea for a long time. In this review, we summarize the fundamental features of vitamin D and the clini-
cal application for psoriasis and other dermatological disorders. (Turkish Journal of Dermatology 2008; 2: 77-83)
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Deri, Vitamin D (VitD)'nin sentez, aktivasyon ve aksiyon
bdlgesidir. VitD, Vitamin C’den sonra 1922 yilinda bulun-
mustur ve Dy’den D;’ye kadar toplam alti adet VitD Uyesi
vardir. VitD,, bitki orijinlidir ve ergosterolden olugur. VitDs
ise hayvan kaynaklidir ve 7-dehidrokolesterollin, deride
UVB ile irradyasyonu ile olusur. Balik eti ve kurutulmus
mantarlar, zengin besinsel kaynaklardir. VitD isiya dayanik-
Iidir ve pisirmekle parcalanmaz (1,2).

VitD serum seviyelerinin kontrolinde gunes isiginin et-
kileri vardir. Yaz aylarinda serum 25-OH VitD5 dizeyi ylk-
sek, kisin ise dlsiktur. VitD3’ln prekirséri olan 7-dehid-
rokolesterol (proVitDs), insan cildinde 106 g/cm? oraninda
bulunur ve UV irradyasyonu ile preVitD;'e déner. Pre-
VitDg'ten, VitDg’e doniisiim 30-40°C arasinda termokimya-
sal olaylarla devam eder (2,3).

Vitamin D3, deride prekirsérii olan 7-dehidrokoleste-
rolden olusur ve karacigere tasinarak 25-OH Vitamin Ds’e
doner. Buradan bdbrede gecer ve aktif form olan
1025(0H), VitDy’e doner (Sekil-1). Ayrica insan keratinosit-
lerinin de, 25-OH VitD5 ve 1025(0H), VitD5 Uretebilme ye-
tenegdi oldugu bildirilmistir (1). VitD5’Un tim biyolojik etkile-
ri bu aktif form tarafindan olusturulur. VitD’nin vicuttaki bu
olusum ve aktivasyonu, vitaminden daha ¢ok hormon ola-
rak dusunulmesi gerektiginin bir isareti olarak kabul edil-
mektedir. Aktif VitD5, VitD baglayici proteine baglanarak
hedef dokuya tasinir (1-3). Hedef hiicrelerin nikleer VitD
reseptdr proteini (VDR) mevcuttur. Reseptdriin 2 ¢ginko ba-
g1 olan, hormon baglayan ve DNA baglayan iki alani mev-
cuttur. Bu alanlar steroid hormonlar, tiroid hormonu ve vi-
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Sekil 1. Aktif VitD3'lin sentezi

tamin A igin homologtur. Bu reseptér, retinoid x reseptor ile
heterodimer olusturur ve 6zgiin biyolojik etkilerini ortaya cikar-
mak Uzere hedef DNA'nin VitD hassas elementlerine baglanir.
Bir cok ko-aktivatdr ve ko-represér molekuller reseptdr komp-
leksine baglanir ve transkripsiyonu reglile eder (2).

Tanida D Vitamini

1) Keratinositler Uzerindeki Etkisi

VitD, keratinositlerin diferansiyasyon ve proliferasyonu
Uzerinde etkilidir (3). Yapilan bir ¢calismada, VitD’nin blytime
inhibitdrl ve diferansiyasyon stimilatorl olarak etki ettigi, fa-
renin l6semik hiicrelerini matir beyaz kirelere diferansiye etti-
gi gosterilerek kanitlanmistir (4). VitD, sadece kalsiyum meta-
bolizmasinda regilatér olmayip keratinositlerin biylmesi ve
diferansiyasyonunda da reguilatér rol oynar. VitDg, 108 M kon-
santrasyonda fare keratinositlerinde blylmeyi sliprese eder
ve terminal diferansiyasyonu stimile eder. In vitro ortamda
dermal fibroblastlar ve melanositler de VitDs’e duyarlidir (5).

Normal epidermis, psoriatik ve non-psoriatik epidermisten
alinan keratinositlerin in vitro ortamda kdltlre edilmesi ile yapi-
lan bir ¢alismada, VitDy 108 M Uizerindeki konsantrasyonlarda
keratinositlerin gelisimini inhibe etmistir. Bu stipresyon in vivo
ve in vitro insan keratinositlerinde gosterildigi gibi, hiicre siklu-
sunun G1/S fazinin blokajina bagldir. VitD; ayni zamanda, di-
feransiyasyonu da stimiile eder (6,7). VitD 106-10° M arasin-
da keratinosit gelisim ve diferansiyasyon modulatéri olarak
etki gosterir ve keratinosit gelisiminin arttigi psoriatik lezyona
uygun konsantrasyonda topikal olarak uygulandiginda bu lez-
yonlar diizeltebilir (2ug/g=10"° M). VitD3’lin serum seviyesi ve
in vitro efektif diizeyi arasinda bin kat fark mevcuttur (8).
VitD3'in  prekirsérii olan 25-OH VitD3’ln serum  seviyesi,
VitDs’ten bin kat daha fazladir ve epidermal keratinositler
VitD’yi aktive edebilecek enzim sistemine sahiptir. Ayrica 25-
OH VitD5 de keratinositlerde biiylimeyi inhibe eder ve bu hiic-
re 25-OH D3’ VitDs’e gevirebilir. Bu nedenle VitD ve keratino-
sitler arasindaki iliski cok 6nemlidir (8,9).

Aktif VitD5’tin biyolojik etkileri, niikleer reseptére baglanma
ile baslar. Bu baglanma sonrasi transkripsiyonel faktorler akti-
ve olarak gesitli genleri eksprese eder. VitD3, keratinositlerde
hiicre proliferasyonunu stiprese ederek involucrin ve transglu-
taminaz-1 gibi diferansiyasyon molekdillerini indikler ve korni-
fiye hiicre zarfi olusumunu artinr. Psoriatik epidermisteki kera-
tinositlerde, diferansiyasyon belirtecleri olan involucrin ve
transglutaminaz-1 yiksek dlzeyde eksprese edilir. Keratin 1
ve Keratin 10 gibi diger belirtecler ise distktir (9). Yapilan bir
calismada aktif VitD5’tn kdltire edilmis normal insan keratino-
sitlerine olan etkileri arastinlmis ve diger VitD5 analoglari ile et-
kinlikleri karsilagtiriimistir. Involucrin, transglutaminaz-1, kera-
tin-1 ve keratin-5 ekspresyonu ve kornifiye hiicre zarfi formas-
yonu kantitatif olarak saptanmigtir. Tim VitD5 analoglan ara-
sinda antiproliferatif etki ydoniinden anlamli bir farklilik bulun-
mamistir. Bu ¢alisma sonunda tim VitD5 analoglarinin, hlicre
proliferasyonunu siiprese etmede ve diferansiyasyonu indik-
lemede benzer potense sahip olduklari gorilmustir (10).

2) Psoriazis

Psoriatik lezyonlardaki karakteristik gérinimlerden biri hi-
perproliferasyon ve epidermal keratinositlerin bozulmus kera-
tinizasyonudur. Osteoporozlu ve uzun suredir psoriazisi olan
83 yasinda erkek bir Japon hastaya osteoporozu tedavi etmek
amaciyla 1pg/giin 1aOH VitD5 verilmis, tedavi devam ederken
psoriazis icin herhangi bir tedavi almayan hastanin deri lezyon-
larinda beklenmedik bir gerileme olmustur (11). Bdylece pso-
riazis tedavisinde VitD kullanimi, tesadiifen bulunmus ve klinik
uygulamaya girmigtir.

Ayrica psoriazis fizyopatolojisinin bir diger énemli fazi da
immuno-inflamatuar reaksiyonlardir. Ornegin VitDs, T lenfosit
cogalmasini ve IFN-y, IL-2, IL-4 ve IL-5 olusumunu inhibe
eder. Aktif VitD5 uygulamasi ile psoriatik lezyonda pro-inflama-
tuar IL-8 diizeyi azalrr ve antiinflamatuar IL-10 artar. ilging ola-
rak, VitDj ile keratinositlerdeki IL-10 reseptdr gen ekspresyo-
nu da 10 kat artar (12,13). VitD3’tin immunregUlatér etkileri Se-
kil-2’de dzetlenmisgtir.

3) interlokin iliskisi

VitD3, MHC class Il molekilii ekspresyonunu stiprese ede-
rek IL-10 Uretimini artinr. Bu da VitD ve atopik dermatit pato-
genezi arasinda iligki olabilecegini dusltindirmektedir. Epide-
miyolojik calismalar, atopik dermatitli hastalarin VitD alimlarinin
dusik oldugunu gostermektedir. Ayrica VitD analoglari, in vit-
ro ortamda IgE Uretimini ve IgE bagimli kutan&z reaksiyonlari
stprese etmektedir. VitD’nin bu imminomodulatér etkisi, ato-
pik dermatit, alerjik kontakt dermatit gibi inflamatuar deri has-
taliklarinin tedavisinde ve bu hastaliklardan korunmada etkili
olabilecegini akla getirmektedir (14).
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4) Melanizasyon

Epidermiste VitD; dretimi icin UVB irradyasyonu
gerektiginden ayni oranda VitDj tretimi igin koyu tenli bireyler,
acik tenli bireylerden 10 kat fazla UV ihtiyaci duyarlar. Ayni za-
manda UVB melanositleri stimile eder ve deride pigmentas-
yona neden olur. VitDs’tin melanositleri ve melanin sentezini
stimdile ettigi ve bunun da VitD5 sentezinin feed-back regilas-
yonunun bir parcasi olabilecedi distinilmektedir (15). Glines
1101 VitD5 Uretir ve aktivasyondan sonra melanositleri melanin
retimi igin stimlle eder. Artan melanin, agir VitD3 Gretimini
kontrol etmek icin UVB’yi absorbe eder. Kuzeyde yasayanlar
daha ¢ok VitD3 Uretmek icin UVB’yi daha ¢ok absorbe eder-
ken, tropikal bélgede yasayanlarda ise glines hasarindan ko-
runmak icin daha az UVB absorbe edilir.

5) Deri Yaglanmasi

VitD,, fotoprotektif etki gosterir. VitD3, keratinositlerde iyi
bilinen bir antioksidan olan metallothionein proteinin sentezini
artinr. Bu mekanizma, UVB’nin indukledigi zararli O, radikalle-
rinin Uretimine karsi savunma olabilir (16).

Ayni zamanda, yapilan hayvan calismalariyla VitD’nin topi-
kal uygulanmasi deri karsinogenezinde antitUmoér etki gosterir
(16). Yaslanmis derinin VitD’yi daha az Urettigi g6z 6énlinde bu-
lunduruldugunda, tim bu veriler VitD’nin derinin saglkl yapi-
sinin surddrdlmesinde, normal immiin reaktivitede, glines ha-
sarinin dnlenmesinde ve tUmor gelisiminde ne kadar etkili ol-
dugunu goéstermektedir (17). Ancak diger yandan, farenin sag-
siz derisine aktif VitD3’lin topikal uygulanmasinin kingikliklara
neden oldugu, epidermisin belirgin olarak kalinlastigi ve deri-
nin viskozite elemanlarinin belirgin sekilde arttigi da rapor edil-
mistir (18). Bu nedenle VitD ve cilt yaslanmasi arasindaki iligki-
yi aydinlatmak icin daha ileri calismalara gerek duyulmaktadir.

6) Kil Follikiili

VitD reseptorlerinin rol oynadig diger bir hastalik da alope-
sidir. Farenin VitD reseptdrlerinin yikimi ile yapilan bir calisma-
da, kil follikGlinin normal gelisimine devam ettigi ancak depi-
lasyon sonrasinda anagen baslangicta gelisim defekti oldugu
belilenmistir (19). Bu durum epitelyal-mezenkimal baglantinin
olmadigi VDR defektli keratinositlere baglidir. VDR’si olmayan
fareye, insan VDR geninin verilmesiyle postnatal sa¢ siklusu
dlzelmistir fakat kalsiyum metabolizmasi dizelmemistir (20).
VDR’nin sebep oldugu sa¢ kaybi dogumdan sonra Ug¢uncl ay-
da hizla baglamis ve sekizinci ayda hemen hemen tiim sa¢ d6-
kllmustur. Histolojik olarak dilate kil folikilleri ve kist formasyo-
nu izlenmistir. Sa¢ anormalliklerine ek olarak interfollikller epi-
dermis diferansiyasyonu da etkilenmistir. Bu hlicrelerdeki invo-
lucrin, profilaggrin ve loricrin ekspresyonunda azalma ve kera-
tohiyalin grantllerinde kayip gézlenmistir. Fare derisine ylksek
doz aktif VitD ve analoglarinin uygulanmasiyla, sag¢ gelisimi dra-
matik sekilde stimile olmustur. Bu da VitD nin kil follikiilti don-
gUsu Uzerine olan 6énemli roliint desteklemektedir (21).

Ancak yapilan baska bir insan g¢aligsmasinda, alopesi area-
ta’ll hastalarla, saglam kontrol grubu arasinda VDR Fokl gen
polimorfizmi yéniinden istatistiksel olarak anlamli farkllik ol-
madiJi ve alopesi areata’ll hastalarin patogenezinde VDR gen
polimorfizminin rol oynamadigi gésterilmistir (22).

7) Sebase Bez

Yapilan ¢alismalarda VitD’nin, sebase bezdeki hiicre proli-
ferasyonunu, doza bagimli olarak baskiladigi gésterilmistir. Ya-
pilan PCR c¢alismalari ile, sebase hiicrelerde VitD’nin sentezin-
de kullanilan enzimlerin ve baglanarak etkilerini gdsterdigi re-
septorlerin yogun sekilde bulundugu ortaya konmustur (23).

Ayni zamanda VitD analoglarinin, deride antimikrobiyal et-
ki gdsteren peptidlerin salinimini kontrol eden genleri aktive et-
tigi de gosterilmistir (23). Bu iki etkiyi saglayan VitD analoglari-
nin, akne tedavisinde de olumlu yénleri olabilecedi degerlendi-
rilmektedir.

Tedavide D Vitamini

VitDs, tedavide de uzun yillardir kullaniimaktadir. Guni-
mUzde, ticari olarak VitD3’lin tacalcitol, calcipotriol ve maxa-
calcitol olmak Uzere 3 analogu bulunmaktadir.

1) Psoriazis

VitD iceren topikal krem ve pomadlar psoriazis tedavisinde
uzun stredir kullanilmakta ve bir stredir steroid, UVB, PUVA,
retinoid ve siklosporin ile kombinasyon tedavileri uygulanmak-
tadir (24). UVB ve UVA ile kombinasyonlarinda VitD’nin degra-
de olabilecegi g6z 6ninde bulundurulmalidir. UVB irradyas-
yonundan birkac saat sonra keratinositlerdeki VDR ve
mRNA’sinda doz bagimli down-regiilasyon bildirilmistir (25).
Psoriazisli 104 hastayla yapilan cift-kdr klinik ¢alisma, aktif
VitD3 ve UVB kombinasyonunun belirgin sekilde etkili oldugu-
nu gostermistir (26). VDR, RXR (retinoik X reseptor) ile hetero-
dimer olusturdugunda, VitD ve retinoidlerin ayni reseptér igin
yaristiklari ve antagonist etki gosterdikleri saniimaktadir (27).

Tablo-1’de topikal Vit D analoglarinin psoriasisdeki kulla-
nimlar 6zetlenmistir. Calcipotriol ve Betametazon dipropiyo-
nat kombinasyonunun, etken maddelerin tek basina kullanim-
lariile kargilastinldigi calismada, 1.hafta sonunda kombinasyo-
nun PASI skorunu daha belirgin azalttigi, 1.ay sonunda tedavi-
ye cevap oranlarinin daha yiksek oldugu ve yan etkilerin daha
az oldugu gosterilmistir (28).

Tirnak psoriazisinde kullanilan topikal calcipotriol solisyon
ile 3 aylik okliizyonsuz tedavi sonrasinda, %68 hastada belir-
gin ve tam dlzelme saglanmistir. Calcipotriofin dzellikle su-
bungual hiperkeratoz, onikoliz ve diskolorasyonda etkili oldu-
Ju gorilmistir (29).

Yeni bir VitD analogu olan tisocalcitate, hafif-orta siddette-
ki psoriazis tedavisinde Faz-2 klinik calisma asamasindadir.
Simdiye kadar yapilan galismalar, tisocalcitate’in diger VitD
analoglarindan farkl olarak kalsiyum metabolizmasini etkile-
medigini géstermistir (2). Calcipotriof in kombine ilaclarla pso-
riasisde kullanimi ise Tablo 2’de dzetlenmisgtir.

2) Vitiligo

VitD’nin, VDR reseptorleri bulunan melanositlerin prolife-
rasyonunu ve melanin sentezini stimile ettigi gésteriimis, boy-
lece vitiligoda da kullanim alani bulmustur. Yapilan bir calisma-
da vitiligoda, calcipotrioltin 6-12 hafta topikal uygulanmasiyla
18 hastanin 10’unda belirgin cevap ortaya cikmistir (30).
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Tablo 1. Topikal VitD analoglari

Tacalcitol Calcipotriol Maxacalcitol
Pozoloji 2ug/g 20ug/g 20ug/g 50ug/g
Uygulama Siiresi Glinde 2 kez Ginde 1 kez 10g/glin Giinde 2 kez 90g/hafta Gunde 2 kez 10g/glin
Endikasyonlar Psoriazis Psoriazis Psoriazis Psoriazis
iktiyozis iktiyozis

P.P.P K.P.P

K.P.P

P.R.P

P.P.P: Palmo Plantar Pstilozis
K.P.P: Paimo Plantar Keratozis
P.R.P: Pitriazis rubra pilaris

Diger bir calismada, 14 vitiligolu cocuk hasta topikal calcipot-
riol ile tedavi edilmis ve hastalarin 10’u tedaviye cevap vermistir.
Tedaviye cevap veren 10 hastanin 3’tinde tam rezollisyon, 4’Un-
de %50-80 ve 3’linde %30-50 gerileme izlenmistir (31).

Cocuklarda yapilan bir baska calismada ise, vitiligolu 12
hastaya sabah topikal steroid, aksam ise topikal calcipotriol
kullanilmigtir. Hastalarin %83’0, ortalama %95 oraninda repig-
mentasyonla tedaviye cevap vermislerdir. Bu hastalarin 4’,
daha &6nce topikal steroid tedavisi almis fakat fayda gérme-
mistir. Bu ¢alisma ile, daha dnce topikal steroidlerin basarisiz
oldugu vitiligoda, topikal steroid ve calcipotriol kombinasyo-
nunun repigmentasyon saglayabilecedi gosterilmistir (32).

VitD analoglarinin vitiligodaki etkinligi ile ilgili celigkili yayin-
lar mevcuttur. Prospektif, sag/sol karsilastirmali baska bir ¢a-
lismada topikal calcipotriolin vitiligo tedavisinde tek basina
efektif olmadigi gosterilmistir (33).

Tek-kor, sag-sol karsilastirmal bir klinik calismada genera-
lize vitiligolu hastalara toplam 96 seans, haftada 2 veya 3 gilin
darbant UVB tedavisi verilmis ve hastalarin segilen lezyonlari-
na guinde iki kez topikal calcipotriol pomad baslanmistir. Has-
talarn %55’inde (11/20) calcipotriol kullaniimayan bolgelerde,
kozmetik olarak kabul edilebilir repigmentasyon gézlenmis,
darbant UVB’nin vitiligo tedavisinde tek basina etkili oldugunu,
ancak tedaviye topikal calcipotriol eklenmesiyle klinik sonuc-
larda anlamli degisiklik olmadigi gosterilmistir (34). Calcipotri-
ol'iin vitiligolu erigkin ve gocuklardaki kullanimi Tablo-2’de
gOsterilmigtir.

3) Morfea

Sistemik skleroz ve morfea, fibroblast proliferasyonu, kol-
lajen sentez artisina bagh yogun kollajen depolanmasi ile ka-
rakterizedir. Calcipotriol, aktif T hlicrelerin fonksiyonunu inhibe
ederek ve T hcre infiltrasyonunu sinirlandirarak kollajen sen-
tezini inhibe eder. Oral VitD5 de skleroderma ve jeneralize mor-
fea tedavisinde basarili sekilde kullanilmistir. On iki -38 yas
arasi morfea veya lineer sklerodermall 12 hasta giinde iki kez
calcipotriol pomadla tedavi edilmis ve birinci ayin sonunda eri-
tem, telanjektazi ve dispigmentasyon azalmis, G¢lncu ayin so-
nunda plaklarda %40 yumusama saptanmistir (35).

Calcipotriolin hiicre proliferasyonu inhibisyonu Uzerine
etkilerini arastirmak Uizere 6 morfeall hastadan alinan biyopsi-
lerdeki dermal fibroblastlarin cevabi Uzerine ¢alisma yapilmis-
tir. Kontrol grubundaki kiiltire edilmis fibroblastlar, calcipotri-
ofe anlaml bir yanit vermezken, calcipotriol morfeall hastala-

rn fibroblastlarini her konsantrasyonda inhibe etmistir (36).
Cocuklarda topikal calcipotriol kremin tek basina ya da UVA ile
kombine tedavilerinde de basarili sonuglar alinmistir (37,38).
(Tablo-2)

Randomize, cift-kdr, plasebo kontrolli galisma ile 20 mor-
feall hasta 9 ay sUreyle takip edilmislerdir. Her hastaya ilk 6 ay
0.75 pg/gun, sonraki 3 ay ise 1,25 pg/gin oral calcitriol veril-
mistir. Tedavi etkinligi cilt skoru, kollajen sentez ve yikiminin
serum belirteclerinin dlctimu ile degerlendirilmistir. 9. ayin so-
nunda plasebo ve oral calcitriol tedavi gruplarinin cilt skorlar
arasinda anlaml derecede farklilik bulunmamistir. Bu calisma-
da oral calcitriof in morfeall hastalarda plasebodan daha etki-
li olmadigi gosterilmistir (39).

4) Diger Klinik Kullanim Alanlar

I- Seboreik Keratoz;

Seboreik keratozu olan 116 hastaya, VitD3’in topikal ana-
loglan 3-12 ay slreyle verilmis ve hastalarin %76’sinda belir-
gin veya tam diizelme oldugu gézlenmistir.

Farkli konsantrasyonlarda tacalcitol uygulanan seboreik
keratozdan alinan hiicre kulttrleriyle yapilan ¢alismada, tacal-
citolin apaptozisi indikledigi gosterilmigtir. VitD5, apaptozisi
indUkleyerek seboreik keratoz lezyonlarini diizeltmekte ve ge-
riletmektedir (48).

II- Oral Lokoplaki;

Histolojik olarak oral |6koplaki tanisi konan 40 hastanin
20’sine topikal calcipotriol, 20’sine topikal tretinoin tedavisi
baslanmistir. Bes haftalik tedavi sonucunda oral I6koplaki te-
davisinde topikal calcipotrioflin, topikal tretinoin kadar etkili
oldugu gosterilmistir (49). (Tablo-2).

Cok nadir goriilen dermatozlarda Vitamin D kullanimi ise
Tablo 3’de gosterilmistir.

Yan Etkiler

Topikal uygulamalar sirasinda degisik yan etkiler olusabil-
mektedir. Hafif-orta siddette irritasyon, VitD derivelerinin iyi bi-
linen yan etkileridir ve yUz gibi hassas bdlgelere uygulanirken
dikkatli olunmalidir. Cok nadiren, calcipotriol alerjik kontakt
dermatite sebep olabilir ve irritan-alerjik reaksiyonlar ayirt et-
mek icin, degisik konsantrasyonlarda yama testi yapilmasi ge-
rekebilir. Irritan deri reaksiyonlar, daha cok yiiksek dozlarda
ortaya cikarken, allerjik kontakt dermatit minimal dozlarda g&-
rilmektedir. Uygulanan ilag konsantrasyonu ile ortaya ¢ikan ir-
ritasyon arasinda dogru oranti vardir (58). Hiperkalsemi de ola-
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Tablo 2. Calcipotriol ile yapilan klinik galismalar

HASTALIK ADI KOMBINE/TEK BASARI ORANI Kaynak
Psoriazis Betametazon ile kombine (n=40) PASI skorunda %71.3 gerileme
idame calcipotriol krem %49 40
idame calcipotriol pomad %33
Calcipotriol monoterapi (n=117) %76.9 41
Betametazon ile kombine %384.6
Calcipotriol monoterapi (n=32) Kombinasyon daha etkin bulunmus 42
Klobetazol ile kombine (n=29)
Asitretin monoterapi (n=20) %40 43
Calcipotriol + Asitretin (n=20) %60
Vitiligo (Eriskin) Tek basina (n=18) % 55.5 30
Darbant UVB (n=25) %41.6 44
DarbantUVB+Calcipotriol (n=15) %45.01
Darbant UVB (n=24) %39 45
DarbantUVB+Calcipotriol(n=24) %51
Calcipotriol (n=15) %6.7 46
Calcipotriol+ Betametazon(n=15) %26.7
Calcipotriol (n=22) %18 47
Klobetazol (n=20) %65
Sag-sol karsilastirmali tek basina (n=24) Tedavisiz boélge ile anlamli fark yok 33
Darbant UVB ile kombine (n=20) Calcipotriol+UVB ve Calcipotriol grubu 34
arasinda anlamli fark yok.
Vitiligo (Cocuk) Tek basina (n=14) %21 tam diizelme,%28’inde %50-80 31
diizelme, %21’inde %30-50 dlizelme
Topikal steroid ile kombine %383 hastada %95 repigmentasyon 32
Morfea Tek basina (n=12) %40 iyilesme 35
Seboreik keratoz Tek basina (n=116) %30,2 hastada %80-100, %46.6 hastada 48
%40-80, %23 hastada %0-40 iyilesme
Oral I6koplaki Calcipotriol (n=20) %70 49
Tretinoin (n=20) %80
Tablo 3. Nadir goriilen olgularda topikal VitD analogu kullanimi
HASTALIK BASARI ORANI Kaynak
Hiperkeratotik palmoplantar egzama (n=5) %80 50
Akantozis nigrigans ile iliskili meme bas! hiperkeratozu (n=1) %100 51
Areolanin nevoid hiperkeratozu (n=2) %100 52
Dev verrii (n=1) Parsiyel iyilesme 53
Dissemine stperfisial aktinik porokeratoz (n=1) %100 54
Grover hastaligi (n=1) %100 55
Lokalize epidermodisplazia verrisiformis (n=1) Parsiyel iyilesme 56
Nevus komedonikus (n=1) Parsiyel iyilesme 57
Morfea (n=1) %100 37
Lineer skleroderma (PUVA ile kombine) (n=2) Parsiyel iyilesme 38

sI bir yan etkidir ve ilag ylksek miktarda kullanildiginda serum
ve idrar kalsiyum seviyeleri kontrol edilmelidir. Psédoksanto-
ma elastikum’lu hastalar, anormal deride kalsiyum depolan-
masi riski nedeniyle, VitD’ye ¢cok hassas olabilirler (59).

Sonug olarak bundan yaklasik 20 yil 6nce tedavi etkinligi
tesadUfen bulunan VitD, 6zellikle inflamatuar dermatolojik has-
taliklarin tedavisinde kullaniimaya baglanmistir. Bugliin derma-
tolojik hastaliklarin patogenezlerinde giderek artan roli ile VitD;
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hormon gibi davranarak birgok inflamatuar deri hastaliginin
patogenezlerinin daha iyi anlasilmasini saglamasinin yani sira,
tedavide monoterapi ve bunun yaninda bircok tedavi yonte-
miyle birlikte kullaniimasi ile de dermatolojide yalnizca psoria-
sis ve vitiligo gibi hastaliklarda degil ayni zamanda birgok der-
matozda da ciddi bir tedavi alternatifi olmaktadir. Oniimiizde-
ki yillar, VitD’nin dermatolojik tani ve tedavide daha ¢cok konu-
sulacagi zamanlar olacaktir.
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