T.C.
PAMUKKALE UNIiVERSITESI
TIP FAKULTESI
DERIi VE ZUHREViI HASTALIKLARI ANABILiM DALI

LiKEN PLANUS VE LIKENOID DERMATITLER: KLINIiK VE
HIiSTOPATOLOJIK BULGULARIN RETROSPEKTIF
ANALIZI

UZMANLIK TEZIi
DR. MERVE AKBAY

DANISMAN
PROF. DR. SENiZ DUYGULU

DENIZLI - 2022



T.C.
PAMUKKALE UNIVERSITESI
TIP FAKULTESI
DERIi VE ZUHREViI HASTALIKLARI ANABILIM DALI

LIiKEN PLANUS VE LIKENOIiD DERMATITLER: KLINIiK VE
HiSTOPATOLOJIK BULGULARIN RETROSPEKTIF
ANALIZI

UZMANLIK TEZIi
DR. MERVE AKBAY

DANISMAN
PROF. DR. SENiZ DUYGULU

DENIZLI - 2022



TESEKKUR

Asistanlik egitimim boyunca bilgi ve tecriibesini paylasan, tez donemimde
emegini, destegini, hosgdriisiinii ve sabrin1 esirgemeyen her zaman ilham almaya

devam edecegim degerli tez danigmanim Prof. Dr. Seniz DUYGULU‘ya;

Uzmanlik egitimimde bilgi ve tecriibesiyle destegini, hosgoriisiinli ve sabrini
esirgemeyen degerli hocalarim Prof. Dr. Ahmet METIN, Prof. Dr. Nida KACAR, Dr.
Ogr. Grv. Sule GOKSIN, Dr. Ogr. Grv. Hiilya CENK, Dr. Ogr. Grv. Ozge Sevil
KARSTARLI BAKAYa;

Birlikte ¢alistigimiz, uzmanlik egitimim boyunca dostluk ve arkadasliklarini
esirgemeyen, c¢alismalarimda desteklerini gordiigiim degerli asistan arkadaslarim,
hemsirelerimiz, sekreterlerimize, iyi ve kotii giinleri hep birlikte gegirdigimiz tim

mesai arkadaslarima;

Bugiinlere gelmemi saglayan, emek harcayan ve tez ¢alisamami yaparken de
oldugu gibi siirekli, kosulsuz sevgi ve destek veren degerli ailem Yunus
OZCELIKORS, Hamdi AKBAY, Saadet AKBAY, Kevser AKDAG, Mustafa
OZCELIKORS, Beyazit Bugra AKBAY’a;

Ik giinden beri sevgi ve destegini esirgemeyen, varhigmmi varhigiyla
anlamlandiran, beni es ve anne yapan sevgi sefkat dolu, sonsuz sevgimin sahibi canim
esim Burak AKBAY ve biricik oglum Arda Bulut AKBAY’a sonsuz tesekkiirlerimi

sunarim.

Dr. Merve AKBAY



ICINDEKILER

ONAY SAYFASI ... ae e anes 1]
TESEKKUR ......ooooiiiiiiieeeeeeeeee e ee ettt s sttt n sttt v
SIMGELER VE KISALTMALAR DIZINI .......cccccoooooviiniininincnse, VIlI
TABLOLAR DIZINT ......cooviiiiiiccc et X
SEKILLER DIZINI .....oooiiiiiiiceeeee e X1l
L0 /21 i APPSR PRSPPI X1
INGILIZCE OZET (SUMMARY ....oiiiiiieieeeeeteseree st XVI
GIRIS VE AMAC ...ttt ettt 1
GENEL BILGILER ...........cooiiiiiiiirieieee s 3
LIKENOID DERMATIT .....c.coovviiiiiiiicisie s 3
LIKEN PLANUS .......ooiiiiiiiiiteie sttt 8
(@ 1 5 L TP PPTPPPPRTTOPPRP 8
TAFTICE. ... e 8
ERIAEMIYOIOJi ..o e 8
EtIYOPATOGENEZ. ... 9
TMMENOPALOZENET ..., 9
ENfEKSIYONIAr.......coiiiee e 11

Kontakt AHIErJeNIer.........ov i 11

TIAQIAT ... 11

GBNELIK ... bbbt 12

PSIKOIOJIK ...ttt 12

KIniK OZEIKICTi ............c..coocvvviiiiiiciiicieie e 12
Aniiler Liken PIanus ..............ooooiiiiiiie e 14
AKUT LIKEN PLANUS ... 14
AKEINTK LIKEN PLANUS ..o 14
ALrofiK LIKEN PLANUS......c.oiiiiiecceceee e 15
Biilloz LP ve LP Pemfigoides ................cccoooiiiiiiii e 15
Hipertrofik LIKen PIAaNUS...........ccoiiiii et 15
INVers LiKen PIANUS.............cccoovovivieieiieeeeieeseee et es st en s 16
Liken Planus PIgMENTOZUS. .........ccoiiiiiieiie e 16



Liken PHANOPHATIS ......oviiiiiiee e 16

Lineer LIKEN PIANUS ........ccooiiiiic e 16
Liken Planus-Lupus Eritematozus Overlap Sendromu...........ccccccevvevieieennenn, 17
Tirnak Tutulumu........ocooiiiiii s 17
Oral LIKEN PIANUS ....oooviiiieieeese e 18
Ulseratif (Eroziv) Liken PIANUS..................cccocovvueviieiniieeisesseneesessensissenens 18
Vulvovajinal LiKeN PIANUS ........cccoeiieiiiic e 18
[ TES (0] 0 F= 1 (0] o | IS OS 19
=T o PSR PTRR 20
Kutanoz Liken Planus .......................ccccccoviiieiiiiiiie e eniane e 21

Oral LIKEN PIANUS .....cc.ooviiiiiiiiceee et 22

Liken Planus ile Tliskili HastalKIAT ..............ccocooviiiiieeeeeeeeeeeeeeeee e 23
LIKEN STRIATUS ......coiiiiiiiieiiieseese et 24
GTES oo 24
(0] (o] PSSO 24
KINiK OZEIHKIET ..........cooviiiiiciicieicei st 24
HISTOPATOIOJT ... e 24
AYIFICT TANI ..o 24
=T o SRR 25
LIKEN NITIDUS ... 25
L€ 1 3 L PO PP UUPPRPRPTPRR 25
ETIYOIOJT .o e 25
KINiK OZEIHKIET ..........cooiviiieiiiiciecicie et 25
[ TS (0] 0 F= 1 (0] (o) | OSSO 26
AYIFICI TANL ... 26
=T - SRR 26
ERITEMA DISKROMIKUM PERSTANS ..........cccoevimiiiiiiiieses e, 26
€ 1§ L PO RRUPPRPOTPRP 26
PAIOGENEZ ...ttt raa e 26
KINiK OZEIKIET ............cooovviviriiiieiiieieeeie et 27
PATOIOJ et 27
AYIFICTI TANI ..o 27

Vi



LIKENOID ILAC ERUPSIYONLARLI...........cccooevitiietieesiieeesese e 27
6 1 ¢ (PSPPSRI 27
o1 (0] [ | SRS 28
AYIFICT TANI ..ot 28

LIKENOID PURPURA (PIGMENTE PURPURIK DERMATOZ .................... 28
1 ¢ (PSR UPPRRPRI 28
o1 (0] [ | SRS 28
AYIFICT TANI ..o 29

SEKONDER SFILIZ .......ccovviiiiiiiniicsssce s 29
L@ 1 4 LT PP PR UUPPRPTPPPRP 29
o1 (0] [ | SRS 29
AYIFICT TANI ..o 29

GEREC VE YONTEM ..........coooiiiieiieeeeeeeesersten s esesses s esas st enesassnansenenes 30
Arastirmanin SeKli.................oooi 30
Arastirmanin Yapildign Yer ... 30
Arastirmanin Evreni ve OrnekIemi ............cccooovvvivnieceeeeeeeeeeeees e 30
Calismaya dahil edilme Kriterleri ...................cccoooiiiiiiii 30
Cahsmadan dislanma Kriterleri ........cccoooeiiiii i 31
Verilerin Toplanmast ... 31
Dermatolojik Degerlendirilme ....................ccoooiiiiii 32
Histopatolojik Degerlendirme....................ccoooiiiiiiiiii e 32
Verilen istatistiksel Degerlendirilmesi......................cccooiiiii 33
Etik Kurul Onayr ..........ccoooiiiiii 33

BULGULAR ..t ettt et e ae s 34

TARTISMA ...ttt sttt e st e et e st e e et e e sreeenbeesreeeneee e 52
KOSIIIKIATT ... e 67

SONUGLAR ...ttt r e b e be e sbe e ne e 68

KAYNAKLAR Lttt sttt eeenes 70

vii



SIMGELER VE KISALTMALAR

IFD: Interfaz dermatiti

LP: Liken planus

EM: Eritema multiforme

LE: Lupus eritematozus

OLP: Oral liken planus

HCV: Hepatit C viriisii

HLA: Insan 16kosit antijeni

LD: Likenoid dermatit

SLE: Sistemik lupus eritematozus

DLE: Diskoid lupus eritematozus
ICAM-1: interseliiler adezyon molekiilii-1
TNF- a: Tiimor nekroz faktorii alfa

UV: Ultraviyole

IFN: Interferon

ABD: Amerika Birlesik Devletleri

PCR: Polimeraz zincir reaksiyonu

Th17: T helper 17

MHC: Major histokompatibilite kompleksi
Th1: T helper 1

Th2: T helper 2

IL: Interlokin

TGF-B1: Transforme edici bityiime faktor beta 1
VCAM: Vaskiiler hiicre adezyon molekiil
MMP: Matriks metalloproteinaz

BMP-4: Kemik morfojenik protein 4
HHYV: Insan herpes viriisii

VZV: Varisella zoster viriisii

HBV: Hepatit B viriisii

NSAII: Steroidal olmayan antiinflamatuvar ilaglar
SHK: Skuamoz hiicreli karsinom

ANA: Anti niikleer antikor
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EDP: Eritema diskromikum perstans

Ig: immiinoglobulin

PUVA: Psoralen+ultraviyole A

db UVB: Dar band ultraviyole B

GVHH: Graft versus host hastalig1

ILVEN: Inflamatuar lineer verriikoz epidermal nevus
PLEVA: Pitriyazis likenoides et varioliformis akuta
PNL: Polimorf niiveli 16kosit

Whc: Beyaz kan hiicresi

AST: Aspartat aminotransferaz

ALT: Alanin aminotransferaz

CRP: C reaktif protein

PAS: Periyodik asit Schiff

DM: Diyabetes mellitus

ACE: Anjiyotensin doniistiiriicii enzim

SSRI: Selektif serotonin geri alim inhibitorleri
SNRI: Serotonin norepinefrin geri alim inhibitorleri
DEB: Dermoepidermal bileske

DIiF: Direkt immiinofloresan inceleme
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OZET

Liken Planus ve Likenoid Dermatitler: Klinik ve Histopatolojik
Bulgularin Retrospektif Analizi

Dr. Merve AKBAY

Giris: Likenoid doku reaksiyonlar1 dermatolojide ¢ok ¢esitli klinik sekillerde
hem c¢ocuk hem de yetiskinler olmak iizere farkli yas gruplarinda karsimiza ¢ikabilir.
Vakuoler degisikliklerle sonuglanan hiicre kaybi ve bazal hiicre hasari, bu hastalik
paterninin ortak paydalardir. Likenoid dermatozlarin prototipi olarak kabul edilen
liken planus sik¢a goriilen ve nedeni tam olarak bilinmeyen genellikle subakut veya
kronik seyreden, deri ve mukozalari tutabilen, siklikla orta yas eriskinlerde, ¢ogu 30-
60 yaslar1 arasinda goriilen, klinikte kasintili, kiiciik, parlak, iizeri diiz, mor renkli ve
poligonal sekilli papiiller ile karsimiza ¢ikan inflamatuar bir dermatozdur. Cok farkli
Klinik ve histopatolojik sekillerde karsimiza ¢ikmasi, likenoid doku reaksiyonlarinin
tanmisinda ve tedavisinin belirlenmesinde zorluk olusturmaktadir. Bu ¢alismada liken
planusu diger likenoid dermatitlerden ayiran klinik ve histopatolojik o6zelliklerin

belirlenmesi amaglanmustir.

Amag: Epidemiyolojik, tek merkezli, retrospektif kesitsel olarak planlanan
calismamizda liken planus ile diger likenoid dermatitlerin ayirici tanisina katki

saglayabilecek klinik ve/veya histopatolojik 6zellikleri ortaya koymay1 amagladik.

Gere¢ ve Yontem: Calismaya 2005 ile 2020 tarihleri arasinda, Pamukkale
Universitesi Hastanesi Deri ve Ziihrevi Hastaliklar Anabilim Dal1 polikliniklerine
bagvuran ve histopatolojik inceleme sonucu likenoid dermatit tanis1 alan hastalarla,
ikinci olarak ayni donemde histopatolojik olarak liken planus tanisi konan yas ve
cinsiyet bakimindan uyumlu hastalar alindi. Histopatolojik incelemede likenoid
dermatit veya liken planus tanisi almis, dahil etme ve hari¢ tutma kriterlerini karsilayan

toplam 232 hasta (124 kadin ve 108 erkek) calismaya dahil edildi.

Veri toplama, hastalarin yasi, cinsiyeti, bagvuru tarihi, histopatolojik tanisi,
subjektif semptomlari olan tibbi gecmisi, 6nceki ve mevcut ilaglari, eslik eden sistemik

ve cilt hastaliklari, cerrahi miidahaleler, alerjiler, aile Oykiisii, baslangi¢ yasi, deri
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ve/veya mukozal lezyonlarin baglangicindan sonra klinigimize basvuru arasinda gegen
stire, lokalizasyonu, simetrisi, deri ve/veya mukoza lezyonlarinin tipi ve sayisi ile fizik
muayene kayitlari, histopatolojik ozellikleri ve alt tipleri, laboratuvar bulgular1, tam
kan sayimi, serolojik analiz ve diger testler de dahil olmak iizere tibbi kayitlara dayali
olarak yapildi.

Bulgular: Calismaya likenoid dermatit tanili 116 ve liken planus tanili 116
hasta alindi. Her iki gruba 62 kadin, 54 erkek hasta dahil edildi. Likenoid dermatit
tanili hastalarin yaglar1 5-77 arasinda, liken planus tanili hastalarin yaslart 6-77
arasindaydi. Likenoid dermatit tanili hastalarin yas ortalamas1 45,43+17,32, liken
planus tanili hastalarin yas ortalamasi 45,48+16,78 idi. Likenoid dermatit tanili
hastalarin sikayetlerin baslangi¢ yas ortalamasi1 44,15+17,60, liken planus tanili
hastalarin yas ortalamasi 44,16+17,34 idi. Her iki grupta da sikayetlerin baglamasindan
bagvuruya kadar gegen siireleri ortalama 6 ay idi. Sisteme goére tibbi Oykii
karsilastirildiginda, likenoid dermatitli hastalarda endokrin hastalik bulunma orani
liken planuslu hastalara gore daha yiiksek bulundu (p<0,05). ilag &ykiisii
karsilastirildiginda likenoid dermatitli hastalarda oral antidiyabetik ila¢ kullanma orani
liken planuslu hastalara gore daha yiiksek bulundu (p<0,05). Likenoid dermatitli
hastalarda hipertansiyon Oykiisii orani liken planuslu hastalara gore daha yiiksekti
(p<0,01). Lezyon yerlesimlerinin karsilastirilmas, iki grup arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir fark ortaya koydu. Oral mukoza tutulumu liken planuslu hastalarda
likenoid dermatitli hastalara gore daha sikt1 (p<<0,05). Tutulum bolgelerinin simetrisi
degerlendirildiginde her iki grupta da cildin simetrik tutulumu en sik goriilen
bulguydu. Likenoid dermatitli hastalarin %62,2'sinde, liken planuslu hastalarin
%50'sinde kasint1 semptomu saptandi. Elementer deri lezyonlar1 karsilastirildiginda
likenoid dermatitli hastalarda eritem ve skuam goriilme orani liken planuslu hastalara
gore daha yiiksekti (p<0,05) (p<0,01). Liken planuslu hastalarda beyaz lezyon
goriilme orani likenoid dermatitli hastalara gore daha yiiksekti (p<0,05). Liken planus
tanisi alan 116 hastanin 64'tinde (%55,1) klasik liken planus en sik goriilen klinik tipti.
Daha sonra hastalarin 40'mda (%34,5) goriilen klinik tip oral liken planus olarak
belirlendi. Histopatolojik olarak likenoid dermatit tanis1 alan hastalarin 29’ unun (%25)
klinikopatolojik korelasyon ile klinikte liken planus, 7’sinin (%6) likenoid ilag

eriipsiyonu olarak takip edildigi goriildi. Histopatolojik degerlendirme; likenoid
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dermatitli hastalarda liken planuslu hastalara gore daha yiiksek bazal hiicreli vakuoler
dejenerasyon (p<0,05), perivaskiiler mononiikleer hiicre infiltrasyonu ve eozinofil
(p<0,01) oranlarin1 ortaya koydu. Liken planuslu hastalarda yiizeyel dermiste bant
seklinde lenfoplazmositik infiltrasyon ve yogun mikst infiltrasyon daha sikt1 (p<0,05).
Likenoid dermatitli ve liken planuslu hastalarin direkt immunfloresan incelemesinde
dermoepidermal bileskede C3, fibrinojen, C1q varlig1 ve kolloid cisimde IgM birikimi
istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p>0,05). Likenoid dermatitli ve liken planuslu
hastalarin eritrosit sedimantasyon hizlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
saptandi. Eritrosit sedimantasyon hizlart 0-15 mm/saat ve 15 mm/saat iistii olarak
kategorize edildiginde, 15 mm/saat iizerindeki degerlerin liken planuslu hastalarda

daha sik oldugu goriildii (p<0,01).

Tartisma ve Sonug¢: Literatiirde bildigimiz kadariyla liken planusla diger
likenoid dermatitlerin klinikopatolojik 6zelliklerini karsilastiran benzer bir ¢alisma
bulunmamaktadir. Calismamizda klinik olarak eritem ve/veya skuam varligi,
histopatolojik olarak perivaskiiler mononiikleer infiltrasyon ve/veya eozinofil
bulgular1 likenoid dermatit lehineydi. Likenoid dermatitlilere hipertansiyon ve
endokrin hastaliklar en sik eslik eden hastaliklardandi. Bu hasta grubunda en sik
kullanilan ilaglar oral antidiyabetik ilaglardi. Bu veriler, bu faktérlerin ya dogrudan bir
rol oynayabilecegini ya da likenoid dermatitin patogenezine katkida bulunabilecegini
gostermektedir. Liken planus hastalarinda yiiksek eritrosit sedimantasyon hizi
degerleri kronik inflamasyon ile iligkili olabilse de bu bulguyu destekleyecek ileri

arastirmalara ihtiyag vardir.

Anahtar Kelimeler: Liken planus, Likenoid dermatit, Likenoid doku

reaksiyonu, Histopatoloji
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SUMMARY

Lichen Planus and Lichenoid Dermatitis: Retrospective Analysis of Clinical and
Histopathological Findings

Dr. Merve AKBAY

Introduction: In dermatology, lichenoid tissue reactions occur in various
different forms and age groups including both children and adults. Cell loss and basal
cell damage that results in vacuolar changes are common denominators for patterns of
this illness. Lichen planus, which is considered to be prototype of lichenoid
dermatosis, is an inflamatory dermatosis that is seen commonly between ages 30-60
and occurring typically subacute or chronically. The cause of lichen planus is not
entirely known. In clinical practice, it is observed as itchy shiny small purple-colored
polygonal shaped papules. The fact that lichen planus is observed in various different
clinical and histopathological forms makes the diagnosis and cure of lichenoid tissue
reactions challenging. In this work; it is aimed to determine and evaluate clinical and
histopathological features of lichen planus that distinguishes it from other lichenoid

dermatitis.

Objective: Our study, was designed as an epidemiological, single-center
retrospective cross-sectional study, and we aimed to reveal out distinctive clinical
and/or histopathological features between lichen planus and other lichenoid dermatitis

that may have contributional effects in the differential diagnosis of the two entities.

Method: The patients who applied to Pamukkale University Hospital
Dermatology and Venereal Diseases Department outpatient clinics between 2005 and
2020 and histopathologically diagnosed as lichenoid dermatitis were detected first, and
secondly, age and gender matched patients histopathologically diagnosed as lichen
planus in the same period were enrolled. A total record of 232 patients (124 women
and 108 men) histopathologically diagnosed as either lichenoid dermatitis or lichen
planus who met the inclusion and exclusion criteria were included in the study. Data
collection was performed based on medical records including patients' age, gender,
application date, histopathological diagnosis, medical history with subjective

symptoms, previous and present medications, concomitant systemic and skin diseases,

XVi



surgical interventions, allergies, family history, age of onset and time taken to apply
to our clinic after the onset of skin and/or mucosal lesions, as well as physical
examination records with localization, symmetry, type and number of skin and/or
mucosal lesions, and laboratory findings with histopathological features and subtypes,

complete blood count, serological analysis and other tests.

Results: A total of 116 patients with lichenoid dermatitis and 116 patients with
lichen planus were included in the study. Sixty-two female and 54 male patients were
included in both groups. The ages of the patients with lichenoid dermatitis were
between 5 and 77 years, and the ages of the patients with lichen planus were between
6 and 77 years. The mean age of patients with lichenoid dermatitis was 45,43+17,32
years, and the mean age of patients with lichen planus was 45,48+16,78 years. The
mean ages of onset of symptoms in patients with lichenoid dermatitis and lichenoid
dermatitis were 44,15+17,60 years, and 44,16+17,34 years, respectively. In both
groups, the mean time from symptom onset to the admission was 6 months. When
medical histories were compared according to the system, the rate of endocrine disease
was found to be higher in patients with lichenoid dermatitis than in patients with lichen
planus (p<0,05). When medication history was compared, the rate of using oral
antidiabetic drugs was found to be higher in patients with lichenoid dermatitis than in
patients with lichen planus (p<0,05). The rate of history of hypertension was higher in
patients with lichenoid dermatitis than in patients with lichen planus (p<0,01).
Comparison of localization of lesions revealed a statistically significant difference
between the two groups. Oral mucosal involvement was more common in patients with
lichen planus than in patients with lichenoid dermatitis (p<0,05). When the symmetry
of the areas of involvement was evaluated symmetric involvement of the skin was the
most common finding in both groups. Itching symptoms were detected in 62.2% of
patients with lichenoid dermatitis and in 50% of patients with lichen planus. When
presence of elementary skin lesions were compared, the rate of presence of erythema
and squama was higher in patients with lichenoid dermatitis than in patients with
lichen planus (p<0,05) (p<0,01). The rate of having white lesions was higher in
patients with lichen planus than in patients with lichenoid dermatitis (p<0,05). The
most common clinical type was classical lichen planus, in 64 (55,1%) of 116 patients
diagnosed with lichen planus. Subsequently, the clinical type seen in 40 (34,5%) of
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the patients was determined as oral lichen planus. Twenty-nine (25%) of the patients
who were diagnosed with lichenoid dermatitis histopathologically were followed up
clinically as lichen planus and 7 (6%) as lichenoid drug eruption with
clinicopathological correlation. Histopathological evaluation revealed higher rates of
basal cell vacuolar degeneration (p<0,05), perivascular mononuclear cell infiltration
and eosinophils (p<0,01) in patients with lichenoid dermatitis than in patients with
lichen planus. Band-shaped lymphoplasmocytic infiltration and intense mixed
inflammation were more common in the superficial dermis in patients with lichen
planus (p<0,05). In the direct immunofluorescence examination of patients with
lichenoid dermatitis and lichen planus, the presence of C3, fibrinogen, C1q in the
dermoepidermal junction, and IgM accumulation in the colloid body was not
statistically significant (p>0,05). A statistically significant difference was detected
between the erythrocyte sedimentation rates of patients with lichenoid dermatitis and
lichen planus. When erythrocyte sedimentation rates are categorized as 0 tol5
mm/hour and greater than 15 mm/hour the values greater than 15 mm/hour were found

to be more frequent in patients with lichen planus (p<0,01).

Discussion and Conclusion: As far as we know, there is no similar study in
the literature comparing clinicopathologic features of lichen planus and lichenoid
dermatitis. In our study, clinical presence of erythema and/or squama, and
histopathological findings of perivascular mononuclear inflammation and/or
eosinophils were in favor of lichenoid dermatitis. The most common diseases
accompanying patients with lichenoid dermatitis were hypertension and endocrine
diseases and oral antidiabetic drugs were the most commonly used drugs in this patient
group. This data shows that these factors may either play a direct role or may contribute
to the pathogenesis of lichenoid dermatitis. Eventhough high erythrocyte
sedimentation rate values in patients with lichen planus may be related with chronic

inflammation further research is needed to support this finding.

Keywords: Lichen planus, Lichenoid dermatitis, Lichenoid tissue reaction,
Histopathology

XViii



GIRIS VE AMAC
Pinkus 1973 yilinda, histopatolojik olarak benzer paternler ile baglanan, gesitli
klinik 6zellikler iceren, net olarak anlasilamamis ve az goriilen inflamatuar deri
hastaliklarin1 likenoid doku reaksiyonlar1 olarak tanimlamistir. Bu patern bagka

yazarlar tarafindan interfaz dermatiti (IFD) olarak da tanimlanmistir.

IFD; hiicreden zengin olan likenoid ve hiicreden fakir olan vakuoler IFD
seklinde baslica 2 ayr1 kategoride incelenir. Likenoid IFD prototipi liken planus (LP),
vakuoler interfaz dermatitin prototipi eritema multiformedir (EM). Vakuoler
degisikler ve/veya hiicre Oliimiiyle sonuclanan bazal hiicre hasar1 bu hastalik
paterninin ortak paydasidir. LP patogenezinde en ¢ok kabul edilen mekanizma hiicre
aracili sitotoksisitedir. Baz1 enfektif ajanlar, cesitli viriisler, mekanik travma, temas
duyarlilig1 ve sistemik ilaglar gibi ¢esitli pek ¢ok faktdr hiicre aracili sitotoksisiteyi

tetikleyebilir veya reaksiyonu hizlandirabilir.

Bazal hiicre hasari, dermoepidermal bileskeyi (DEB) tutan bir infiltrat ve
apopitotik/nekrotik/diskeratotik  keratinositler baskin histopatolojik  6zellikler
arasindadir. Ayrica papiller dermiste melanofajlar ve melanin pigment inkontinansi
goriilebilir. ilerleyen donemlerde bazi vakalarda dermiste fibroz veya skleroz
gelisebilir ve adneksiyal yapilar iceren degisiklikler goriilebilir. Bu paterndeki ¢ok
cesitli hastaliklar, hastaliga, biyopsinin gelisim siirecindeki zamanina ve biyopsinin

yerine gore degisken bulgular gosterir (1).

LP sik goriilen ve nedeni tam bilinmeyen genellikle subakut veya kronik
seyreden inflamatuar bir dermatozdur (2,3). Deri ve mukozalari tutar. Siklikla orta yas
eriskinlerde, cogu 30-70 yaslar1 arasinda goriiliir. Kasint1 siklikla eslik eder. Klinik
olarak primer lezyon kii¢tik, parlak, tizeri diiz, mor renkli ve poligonal sekilli papiiller
ile karakterizedir. Papiillerin tizerinde Wickham ¢izgileri ad1 verilen ince beyaz agsi
cizgilenmeler goriilebilir (2,4,5). El bilegi ve kollarin fleksor yiizleri en sik tutulum
goriilen bolgelerdir. Mukozal yiizeylerden 6zellikle oral mukoza hastaligin tek tutulum
bolgesi olabilir (2).

Kasima gibi travma sonrasi bu bolgelerde benzer deri lezyonlarin olugmasina

Kobner fenomeni denir. Bu fenomen LP ile birlikte psoriasis vulgaris, vitiligo gibi



hastaliklarda goriilebilmektedir. LP lezyonlarinin iyilestigi bdolgelerde siklikla
postinflamatuar hiperpigmentasyon (2,6) nadiren hipopigmentasyon goriilebilir (2).

Aktinik LP, akut LP, aniiler LP, atrofik LP, biilloz LP ve LP pemfigoides,
hipertrofik LP, invers LP, LP pigmentozus, liken pilanopilaris, lineer LP, LP-lupus
eritematozus (LE) overlap sendromu, tirnak tutulumu, oral liken planus (OLP),

tilseratif LP, vulvovajinal LP dahil olmak {izere bir¢ok varyant da mevcuttur (7).

LP tanisi klinik ve histopatolojik inceleme ile konulur. Hiperkeratoz, diizensiz
akantoz, kama sekilli hipergraniiloz, bazal tabaka hasari, iist dermiste bant benzeri
lenfositik hiicre birikimi LP’de goriilen histopatolojik 6zelliklerdir (2). Epidermisin
alt kisimlarinda veya ylizeyel dermiste, apopitotik veya diskeratotik keratinositleri
gosteren kolloid cisimcikler (Civatte, hyalin veya sitoid cisimcikler olarak da
bilinirler) bulunur. Dermiste melanin fagosite eden makrofajlara bagli gelisen pigment

inkontinans1 sik goriilen bir diger histopatolojik bulgudur (6,8).

LP’ye 6zgii laboratuvar bulgular1 yoktur. Ancak LP viral hepatit hastaliklari ile
iliskili olabilmektedir. Bu nedenle viral hepatitlere yonelik serolojik inceleme
yapilmasi gerekir (2). Yapilan bazi ¢aligmalarda OLP ile Hepatit C viriisii (HCV)
arasinda ozellikle Akdeniz tilkeleri, Japonya (9) ve Amerika Birlesik Devletleri (10)
basta olmak iizere belirli cografik bolgelerle iliski saptanmustir. Italyan hastalarda ise

insan 16kosit antijeni (HLA) smif II alleli HLA-DR®, LP iliskili bulunmustur (11).

Likenoid doku reaksiyonlar1 dermatolojide ¢ok c¢esitli klinik sekillerde ve hem
cocuk hem de yetiskinler olmak tizere farkli yas gruplarinda karsimiza sik¢a ¢ikabilir.
Bu da hastaligin tanisinda ve tedavisinin belirlenmesinde zorluk olusturur. Bu ¢alisma
ile, klinik ve histopatolojik olarak siklikla birbirleriyle karisabilen ve tanida zorluk
yaratabilen hastaliklar olan, LP ve diger likenoid dermatitlere (LD) &zgii klinik
belirtiler, bulgular ve histopatolojik oOzelliklerin belirlenip, tanisal sorunlarin

giderilmesine katkida bulunacak verilerin elde edilmesi amaglanmistir.



GENEL BILGILER
LIKENOID DERMATIT
LD/IFD pek ¢ok farkli hastalikta goriilebilen epidermal bazal tabaka hasari ile
karakterize epidermis ve DEB’deki degisiklikleri kapsayan bir reaksiyon paternini
ifade eder (12,13). Yangisal infiltrasyon ile DEB’i o6rtebilen bu grup hastaliklarda
derinin bazal ve spinoz tabakalarinda T lenfositler sitotoksik hasar ile keratinositlerin

6liimiine yol agar (12).

Likenoid ve interfaz terimleri farkli sekillerde kullanilmaktadir. Baz1 yazarlar
bant seklinde yogun lenfositik infiltrasyon ve apopitotik keratinositlerin izlendigi
hiicreden zengin histopatolojik goriiniim icin “likenoid” terimini kullanirken, bazal
keratinositlerde vakuoler dejenerasyon ve daha hafif dermoepidermal infiltrasyonun
izlendigi hiicreden fakir goriiniime “IFD” terimini kullanmaktadir. Diger bir kisim
yazarlar ise tim bu goriiniimleri IFD terimi altinda toplayarak, likenoid IFD ve
vakuoler IFD olarak siniflamay tercih etmistir (12). LP, likenoid iIFD; EM, vakuoler
IFD prototipidir (1,12). Vakuoler ve likenoid IFD &rnekleri Tablo 1°de gdsterilmistir.

Tablo 1 Vakuoler ve likenoid interfaz dermatit drnekleri

Vakuoler interfaz Dermatitler

Likenoid interfaz Dermatitler

EM*
Fiks Tlag Eriipsiyonu
Graft Versus Host Hastaligi

Pityriazis Likenoides Kronika

Pityriazis Likenoides et Varioliformis Akuta
LE***

Vitiligo

Dermatomiyozit

Viral Ekzantemler
Steven Johnson Sendromu/Toksik Epidermal Nekroliz
Poikiloderma

Interfaz ilag eriipsiyonlar1

Mikst konnektif doku bozukluklar:

Lp*

Likenoid Ila¢ Eriipsiyonu
Liken Niditus

Liken Striatus

Likenoid Keratozis

Likenoid Purpura

Likenoid Fotodermatit

Porokeratoz

Timorlerde izlenen regresyonlar
Liken Aureus

Likenoid Mikozis Fungoides

Ashy Dermatozu

Liken Pilanopilaris

*EM: Eritema multiforme
**LP: Liken planus
***LE: Lupus eritematozus



Likenoid ve vakuoler iIFD’nin ortak paydasi hiicrenin &liimiine ve/veya
vakuolar dejenerasyona yol acan bazal hiicre hasaridir (1,14). Hasarlanma sonrasi
apopitotik keratinositler genellikle bazal tabakada olabilecegi gibi tim epidermiste
goriilebilmektedir. Eskiden diskeratotik keratinosit ad1 verilen giintimiizde ise Civatte
cisimcikleri olarak bilinen bu apopitotik hiicreler niikleusun erimesi ve sitoplazmadaki
proteinlerin koagiilasyonu ile piknotik ve eozinofilik yapida goriiniirler. Epidermisten
ayrilarak papiller dermise gecgen apopitotik keratinositler kolloid veya sitoid cisimcik
olarak adlandirilir (12).

Likenoid reaksiyon paterni gosteren bazi hastaliklarda apopitoz yerine hiicre
nekrozu goriilebilmektedir. Bu durumda hiicreler 6liimden 6nce sitoplazmalarinda gok
sayida filament biriktirir. Ancak 151k veya elektron mikroskobu ile ger¢ek mekanizma
ayirt edilemez. Bazi yazarlar diskeratotik hiicre terimini kullanirken, timii igin

nekrotik keratinosit terimini kullananlar da mevcuttur (12,14).

Bazal tabakanin tahrip oldugu DEB’de bant seklinde ve yiizeyel dermiste
yogun yangisal hiicre infiltrasyonunu ¢ogunlukla lenfositler olusturmaktadir. Bununla
birlikte histiyositler, polimorf niiveli 16kositler (PNL), eozinofiller de goriilebilir.

Yangisal hiicre infiltrati hastalifa, hastalifin evresine ve siddetine gore degisim

gosterir (12,15).

Bazal tabaka hasar1 ile melanositlerden keratinositlere melanin transferi
sonucunda melanin pigment inkontinans1 goriilebilir. Melanin pigment inkontinansi
ilagla ve giinesle iliskili likenoid lezyonlarda ayrica LD’nin ge¢ fazinda
goriilebilmektedir (14,15).

Vakuoler degisiklik bazal hasarin bir parcasi olarak likenoid reaksiyonlarda
goriilebilir. Vakuolizasyon, vakuolopati, likefaksiyon dejenerasyonu olarak da
bilinmektedir. Lamina densanin bazal hiicrelerin plazma membranindan ayrilmasiyla
hiicre i¢i vakuol ve 6dem olusur. Balonlagma gosteren epitel hiicrelerinde kismi veya
tam yikim ile sonuglanabilir. Yikimin ilerlemesiyle subepidermal ayrilma ve vezikiil
olusumu gozlenebilir. Vakuoler degisiklik genellikle LE’nin akut sistemik formunda

ve bazi ilag reaksiyonlarinda goriilmektedir (12,14).



LD’nin ilerleyen fazinda tekrarlanan hasar ve tamir mekanizmalarinin sonucu
olarak, dermiste fibroz veya skleroz gelisebilir. Kolloid cisimcikler bu fibrotik doku
igerisinde goriilebilir. Papiller dermis genisleyebilir. Baz1 lezyonlarda, adneksiyal

yapilar1 igeren morfolojik degisiklikler goriiliir (1,12).

Likenoid doku reaksiyon paterni goriilen hastaliklar bazal hiicre hasari gosteren
heterojen bir grup hastaligi kapsar. Bu nedenle ana histopatolojik bulgularin yansira
stratum korneum tabakasinda, epidermiste ve dermiste hastaliga bagl olarak farkli
degisiklikler goriilmektedir (12,14). Tablo 2’de ¢esitli likenoid hastaliklarin

histopatolojik 6zellikleri gosterilmistir.

Tablo 2 Cesitli likenoid hastaliklarin histopatolojik 6zellikleri

Hastahk Histopatolojik ozellikleri

Bant seklinde lenfositik infiltrasyon, hipergraniiloz, kolloid cisimler
goriilir. Liken pilanopilariste infiltrasyon kil kdklerinin etrafinda;
hipertrofik LP akantoz, eritema diskromikum perstansta (EDP)*
yogun pigment inkontinansi goriiliir.

Lp*

Likenoid ilag Eriipsiyonu !Eozmqﬂl ve p.l.aérrll.a hiicreleri, fokal parakeratoz, melanin pigment
inkontinans1 gortliir.

. - Fokal likenoid infiltrasyon; akantoz, dev hiicreler, dermal

Liken Niditus gy . o e .

infiltrasyon ile topu tutan penge goriiniimii gozlenir.

Folikiillerin gevresine ve ter bezlerine infiltre olabilen diizensiz

Liken Striatus likenoid reaksiyon goriiliir.

LP benzeri keratoz Apopitotik keratinositler belirgindir. Solar lentigo lezyon kenarinda

goriilebilir.
EM** Likgnoid infiltrasyon, epidermal hiicre nekrozu, subepidermal
vezikiilasyon goriiliir.
o .. Likenoid infiltrasyon, bazal tabakada hiicre nekrozu ve nétrofiller
Fiks Ilag Eriipsiyonu

goriiliir.

Sistemik lupus eritematozusta (SLE)**** vakuolar degisiklik
belirgindir ve az sayida hiicre olimii gorilir. Diskoid lupus
LE*** eritematozusta (DLE)***** hiicre 6liimi daha ¢oktur. Yiizeyel ve
derin infiltrasyon, miisin birikimi; folikiiler tika¢, bazal membran
kalinlagmas1 ve her ikisinde de apopitotik keratinositler goriiliir.

Bazal tabakada vakuoler degisiklikler, farkli derecelerde lenfositik

Graft-Versus-Host Hastalif infiltrasyon, apoptotik keratinositler goriiliir.

Akut formunda lenfositik vaskiilit ile birlikte epidermal hiicre

Pityriazis Likenoides nekrozu; DEB’de****** nfiltrasyon, fokal parakeratoz goriiliir.



L Yiizeyel infiltrasyon vakuoler degisiklikler, epidermal atrofi,

Dermatomiyozit R e e - .
dermal miisin, ile akut lupusa benzer goériiniim izlenir.

Poikiloderma Vaku.(.)lar d_eg%.sl.lflll.kler, pigment inkontinansi, dermal skleroz ve

telenjiektazi goriiliir.

Bazal tabakanin {istiinde akantoliz ve subepidermal ayrigmayla

Paraneoplastik Pemfigus birlikte EM benzeri degisiklikler goriiliir.

*LP: Liken planus

**EM: Eritema multiforme

***LE: Lupus eritematozus

****SLE: Sistemik lupus eritematozus
**xx*DLE: Diskoid lupus eritematozus
**xx**EDP: Eritema diskromikum perstans
FHxAxF*DEB: Dermoepidermal bilegke

Likenoid doku reaksiyonu ekspresyonunun degiskenligine neden olan olasi
mekanizmalar, interseliiler adezyon molekiilii-1'in (ICAM-1) ekspresyon derecesine
ve modeline baglidir. Normal epidermiste keratinositler ICAM-1"i daha az eksprese
ettikleri icin l6kositlerle etkilesime direnglidir. LP’de ICAM-1 ekspresyonu bazal
keratinositlerle sinirliyken subakut kutanéz LE’de ise yaygin epidermal ICAM-1
ekspresyonu vardir. Bu model, muhtemelen tiimoér nekroz faktorii alfa (TNF-a)
tarafindan aracilik edilen ultraviyole (UV) radyasyonu ile indiiklenir (14,16). EM’de
ise giiglii bir bazal ICAM-1 ekspresyonu bulunur (14).

Yapilan bazi calismalar, farkli ¢ok sayida likenoid bozuklugunun ortak bir
inflamatuar sinyal yolunu paylastigini ileri siirmistiir. Plazmasitoid dendritik hiicre
kaynakli interferon-alfa (IFN-alfa) sinyal yolu, epidermal bazal hiicrede sitotoksik T

hiicresi hasarini arttirdigi gosterilmistir (16).

Likenoid dermatozlarin histopatogenezi ¢esitlidir. Hem hiicre aracili hem de
humoral immiin yanitlar igerir. iskemi de diger olas1 durumlardan biridir. Apopitoz
ise hastaliklarin birgogunun olusumunda yer almaktadir. Daginik apopitotik
keratinositler, UV radyasyona yanit olarak sunburn reaksiyonunda goriiliir ve bu

hiicreler “sunburn cells” adiyla bilinmektedir (14).

Le Boit ve ark. LD/IFD’leri epidermal degisikliklerine gore farkli sekilde
siniflandirmigtir. Bu smiflama LD/IFD’de gériilen epidermal degisikliklerin cesitli
hastaliklar i¢in farkli karakterde oldugu ve patofizyolojik farkliliklart yansittigi

gozlemlerine dayalidir. Burada papiller dermisteki inflamatuar hiicrelerin yogunlugu



epidermal degisikliklerle korelasyon gostermez. Bu siniflandirma bes kategoriye

ayrilmaktadir.

Akut sitotoksik IFD’de epidermiste ¢esitli seviyelerde ayr1 ayr1 nekrotik
keratinositlerin sacilmasiyla, alt epidermisi infiltre eden lenfositler ve bazal hiicre
vakuolizasyonu ile karakterizedir. Tiim siire¢ hizlidir ve epidermal keratinizasyona

miidahale etmedigi i¢in stratum spinozum etkilenmez. EM, bu kategorinin prototipidir.

Prematiir terminal diferansiyasyon gosteren IFD’de, akral bdlgelerdeki deride
yogun lenfositik likenoid infiltratlarasyon ile kalin bir graniiler tabaka ve yogun

stratum korneum gelisir. Bunun prototipi LP’dir.

Irregiiler epidermal hiperplazi gdsteren IFD’de, belirgin bir diizensiz epidermal

hiperplazi goriiliir.

Psoriaziform epidermal hiperplazili IFD’de, ikincil bir patolojik 6zellik olarak
likenoid/interfaz degisiklikleri gosterir.

Epidermal atrofili IFD’de; cesitli dermatozlarin geg atrofik faz1 bulunur. Bu

smiflamaya ait hastalik 6rnekleri Tablo 3’te gosterilmistir (12,17,18).

Tablo 3 Le Boit ve arkadaslariin likenoid interfaz dermatit siniflamasi ve hastalik
ornekleri

Simiflama Hastalk Ornekleri

EM*, Fiks Ila¢ Eriipsiyonu, Toksik Epidermal Nekroliz,

Akut Sitotoksik Interfaz Dermatit Fototoksik Dermatit, Pityriazis Likenoides

Prematiir Terminal Diferansiyasyon LP**, Likenoid Ila¢ Reaksiyonu, GVHH***, [LE****
Gosteren Interfaz Dermatit Likenoid Keratoz, Dermatomiyozit

Irregiller ~ Epidermal  Hiperplazili

1 1 ** 1A *kkk*k
interfaz Dermatit Hipertrofik LP**, Verriik6z DLE

Psoriaziform Epidermal Hiperplazili Liken Niditus, Liken Striatus, Likenoid Purpura, Sekonder
Interfaz Dermatit Sfiliz

Liken Sklerozus et Atrofikus, Poikiloderma, Akrodermatitis

Epidermal Atrofili Interfaz Dermatit Kronika Atrofikans

*EM: Eritema multiforme

**LP: Liken planus

***GVHH: Graft versus host hastalig
****|_E: Lupus eritematozus



**xx*DLE: Diskoid lupus eritematozus

LD’de taniya giderken bazal hasarin varligi ve genisligi, inflamatuar
reaksiyonun sekli ve igerigi, bazal hasardan kaynaklanan melanin pigment
inkontinansi miktari, bagska doku reaksiyonlarinin bir arada bulunmasi ve hastaliga ait

diger karakteristik 6zellikler dikkat edilmesi gereken faktorlerdir (12,14).

LIKEN PLANUS

Giris

LP sik¢a goriilen ve nedeni tam olarak bilinmeyen genellikle subakut veya
kronik seyreden inflamatuar bir dermatozdur (2,3). Deri ve mukozalar tutar. Siklikla
orta yas erigkinlerde goriiliir. Kasint1 siklikla eslik eder. Klinik olarak kiiciik, parlak,
tizeri diiz, mor renkli ve poligonal sekilli papiiller ile karakterizedir. Papiillerin
tizerinde Wickham ¢izgileri adi verilen ince beyaz agsi cizgilenmeler goriilebilir
(2,4,5,19). LP tanis1 klinik ve histopatolojik inceleme ile konur. Hiperkeratoz,
diizensiz akantoz, hipergraniiloz, bazal tabaka hasari, tist dermiste bant benzeri
lenfositik hiicre birikimi LP’de goriilen histopatolojik 6zelliklerdir (2). Epidermisin
alt kisimlarinda veya ylizeyel dermiste, apopitotik veya diskeratotik keratinositleri
gosteren kolloid cisimcikler (Civatte, hyalin veya sitoid cisimcikler olarak da

bilinirler) bulunur. Pigment inkontinanst siktir (6,8).

Tarihge

LP terimi ilk olarak Erasmus Wilson tarafindan 1869 yilinda daha onceleri
Hebra’in leichen ruber olarak tanimladig: tabloyu ifade etmek i¢in kullanilmistir (2,7).
Wilson LP lezyonlarinin iizerinde g¢izgileri olan genis tabanli mor papiillerden

olustugunu da tanimlamustir (2).

Epidemiyoloji

LP toplumdaki popiilasyonun %0.22-%]1’ini etkilemekle birlikte sikligi
cografik farkliliklar gosterebilir. Popiilasyonun %1-4’iinde oral lezyonlar gortildigii
diisiiniilmektedir (7). Ingilizlerde insidans1 %0.032— %0.037, ABD’de %0.44 (20),
Isveg’te prevelansi %1.27 (20), Filistin’de %0,14 (2) olarak bildirilmistir. Irksal egilim



gbzlenmez. Hastalarin ¢ogu baslangicta 30-60 yas arasindadir. Hastalarin %1- 4’i

cocuktur. Yaslilarda ise ¢ok az rastlanmaktadir (7).

Mukozalardan o6zellikle oral tutulum olmak tizere mukoza tutulumu, deri
tutulumu olan hastalarin %75’inde goriilmektedir. Sadece oral tutulum da goriilebilir.

OLP genglerde nadirdir, en sik orta yash — yash bireylerde goriilmektedir (7).

Ailevi tutulum nadirdir. Ailevi olgular, daha erken yaslarda baslangi¢ gosterir.

Niiksler ve mukoza tutulumu daha sik goriilmektedir (7,20).

Etiyopatogenez

LP patogenezi tam olarak bilinmemektedir. Enfeksiyoz, metabolik, immiin,
genetik pek cok tetikleyici faktor mevcuttur. T hiicre aracili immiinolojik
mekanizmalar LP’nin patogenezinde 6n planda yer alir (21). Baskin olan diisiince, bir
ilag, viris veya kontakt alerjen gibi eksojen maddelere maruziyetin, epidermal
antijenlerde degisiklige ve sitotoksik CD8 + T hiicrelerinin aktivasyonuna neden
olmasidir. Cesitli antijenik yapilar, bazal keratinositlerde bulunan organizmanin kendi
antijenleri ile ¢capraz reaksiyona girer ve siire¢ apopitoz ile sonuglanir (22). Simdiye

kadar ileri siirlilen mekanizmalardan bazilar1 asagida aciklanmaistir:

Immiinopatogenez

LP’de lenfositik infiltrat, cogunlukla CD8+ T hiicrelerinden olusur. Infiltrattaki
lenfositlerinin T-hiicre reseptor genlerini analiz eden polimeraz zincir reaksiyonu
(PCR) calismalariyla otoantijenlerin  varhigr gosterilmektedir (23). LP’de
mikroRNA’larla ilgili yapilan ¢alismalarda diizensizlik tespit edilmistir. T helper 17
(Th17) yolaginin katilimi ile iligkili teoriler de mevcuttur. LP’de otoimmiinite 6n

planda diisiiniilse bile mekanizmalar kesin olarak belirli degildir (23).

Bir kemokin olan CXCR3 reseptor ligandi CXCL9’un LP’de artmis oldugu
gosterilmistir. Sitotoksik Th1l ve plazmasitoid dendritik hiicrelerin aktivasyonu ile

keratinositlerde de ¢esitli kemokin ekspresyonu gergeklesir (23).

LP’de CD8+T hiicreleri epidermisi infiltre eder. Antijenler keratinositler

tizerinde major histokompatibilite kompleksi (MHC) I’e dogrudan sunularak veya



MHC-II aracilt CD4+T lenfositleri araciliryla CD8+T lenfositlerinin uyarilmasiyla

immiin reaksiyon baglar.

Bazal Keratinosit Antijen Sunucu Hiicre

MHCA1 l

’ Antijen 1 Antijen 2

RCA RCA reseptori
L2 -V COPisRe
.
1 4 . A

Sitotoksik T Hiicre ' < ‘ T Helper Hiicre

CD40, CD80

¢

Sekil 1. LP’de sitotoksik T lenfositlerine antijen sunumu

T helper 1 (Thl), T helper 2 (Th2) ve sitotoksik CD8+T hiicrelerinden
interlokin (IL)-1, 1L-2, IL-4, IL-10, TNF-0, IFN-y ve transforme edici biiyiime
faktor beta 1 (TGF-B1) salinir. Bazal keratinositlerden ICAM-I ve vaskiiler hiicre
adezyon molekiil (VCAM) eksprese edilir ve T lenfositlerin inflamasyon alanina gogii
gerceklesir (24). CD8 + T hiicreleri, TNF-a, Fas — FasL aracili veya granzim B ile
aktive edilmis apopitoz yoluyla bazal keratinositleri pargalar (21,24,25).

Kaspaz
Kaskadi

Apopitoz

Sitotoksik T Hiicre Bazal keratinosit

Sekil 2. Bazal keratinositlerin Fas-FasL veya granzim B aracili apopitozu

Matriks metalloproteinaz (MMP) -1, MMP-3 ve p53 up-regiilasyonu, MMP-9
ve kemik morfojenik protein 4’tin (BMP-4) ekspresyonu, mast hiicre degraniilasyonu

LP’de apopitoza katkida bulunan faktorlerdir (21,23). OLP’nin malignite riski
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literatiirde ¢esitli calismalarda gosterilmistir (26-30). MMP-9, MMP-2 ve c-myc’nin
asir1 ekspresyonlari oral LP’de malign transformasyonun gerceklesmesini saglayabilir

(23).

Enfeksiyonlar

Cesitli ¢alismalar, 6zellikle Japon ve Akdeniz popiilasyonlarinda OLP ile
HCV iliskisini ortaya koymustur (9,23). ABD (10,23), Almanya ve italya olmak iizere
belirli cografik bolgelerde ayni iliskinin varligi gosterilmistir. italyan hastalarda ise
HLA-DRG6 ile iligkili bulunmustur (11,23). HCV'nin LP'yi nasil tetikledigi tam belli
olmamakla birlikte HCV'ye 6zgii CD8+ T hiicrelerinin, oral LP lezyonlarinda
HCV'dekine benzer oldugu gézlenmistir (23).

Insan herpes viriisii (HHV)-6, HHV-7, varisella zoster viriisii (VZV), Hepatit
B viriisii (HBV) dahil olmak tizere ¢ok sayida viriis LP'yi tetikleyebilmektedir (7,23).

Cesitli asilardan sonra LP tetiklendigi bilinmektedir. Hepatit B asilarinin bazi
hastalarda, ilk 5 ay i¢inde, siklikla ikinci as1 enjeksiyonundan sonra LP'yi tetikledigi

gosterilmistir (31).

Kontakt Allerjenler

Oral LP'nin tetiklenmesinde ¢esitli metallere karsi temas allerjisinin rolii
gosterilmistir. Amalgam (civa), bakir ve altin oral LP'yi alevlendiren metaller olarak
bilinmektedir. Metaller tiikiiriik yoluyla ¢6ziiliip yayildigindan, mukozal reaksiyonlar
temas alanlariin Gtesine gegebilir. Bu hastalarin yaklagik %95'inde ilgili metalin

c¢ikarilmasindan sonra iyilesme oldugu goriilmiistiir (7).

Tlaglar

LP’ ye benzer kutandz dokiintiiler ve likenoid ilag dokiintiileri ile cok sayida
ilag ile olusabilmektedir. Bu dokiintiileri olusturan ilaglarin sayist giin gectikce
artmaktadir (7,23). Antimikrobiyaller, antihipertansifler, ditiretikler, steroidal
olmayan antiinflamatuvar ilaglar (NSAII), antidepresanlar antimalaryaller,
antikonviilsanlar ve daha yakin zamanda imatinib, intravenéz immiinoglobulin,
etanersept ve adalimumab dahil olmak {izere cesitli smiflari LP lezyonlari

olusturabilen ilaglar arasindadir (23).
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Genetik

Idiyopatik LP'ye genetik bir yatkinlik olabilir. Ailevi vakalar bildirilmistir.
Bazi ¢alismalarda ailesel olgularda benzer HLA simiflar1 gosterilmistir (2,23). Ailesel
LP’de HLA-B7, -Aw19, -B18, -Cw8 gibi farkli HLA tipleri tanimlanmistir. Ailesel
olmayan LP’ de HLA- A3, -A5, -A28, -B8, -B16 ve -Bw35 daha siktir (21). Ikizlerde

monozigotik olarak da rapor edilmistir (2,23).

Psikolojik

Bazi LP’li hastalarin hikayelerinde psikolojik travmalarin ve strese neden olan
durumlarin tespit edilmesi ile bu teori ileri siiriilmistiir (2). Hastaligin baslangicindan
once yasanan stresli olaylar kutanéz LP’yi tetikleyebilir veya mevcut hastalig
siddetlendirebilir (32,33).

Klinik Ozellikleri
Klasik formdaki tipik LP’de primer lezyon, genellikle kasintili, sinirlar keskin,
birka¢ milimetre ¢apinda poligonal, parlak, tizeri diiz mor renkli bir papiildiir. Papiiller,

ayr1 ayr1 veya grube halde olabilir (2,4).

Papiiller, yiizeyini Wickham ¢izgileri olarak tanimlanan ¢izgili veya ag benzeri
bir desene sahiptir. 1985 yilinda Louis-Frédéric Wickham, papiillerin yiizeyinin
eritemli ve gri olmak iizere 2 kisimdan olustugunu tanimlamistir. Ayrica papiillerin
arka planini eritematdz kismin olusturdugunu ve tizerinde grimsi ¢izgiler bulundugunu
ortaya koymuslardir. Bu grimsi elemanlar, farkli pek ¢cok goriiniime sahiptir. Erken

donemdeki papiillerde daha incedir; ge¢ donem ve pigmente papiillerde kaybolabilirler

(5).

El bilegi ve kollarin fleksor yiizleri en sik tutulum goriilen bolgelerdir (2,6). LP
genellikle sadece kutandz yiizeylerde ortaya ¢iksa da oral mukoza, genital mukoza,
sacl deri veya tirnaklar1 da tutabilir (34). Mukozal bélgelerden 6zellikle oral mukoza

hastaligin tek tutulum bdolgesi olabilir (2,4).

Kasima gibi deriye uygulanan travma sonrasinda bu bolgelerde benzer
lezyonlarin olusmasia Kébner fenomeni denir. Izomorfik yanit olarak da bilinir.

Mekanik tahristen birka¢ hafta iginde, genellikle kasinmaya bagli olarak lineer
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lezyonlar gelisir (4,34). Bu fenomen LP ile birlikte psoriasis vulgaris, vitiligo gibi
hastaliklarda goriilebilmektedir. LP lezyonlarinin iyilestigi bolgelerde siklikla

postinflamatuar hiperpigmentasyon (2,6) nadiren hipopigmentasyon goriilebilir (2).

Aktinik LP, akut LP, aniiler LP, atrofik LP, biilloz LP ve LP pemfigoides,
hipertrofik LP, invers LP, LP pigmentozus, liken pilanopilaris, lineer LP, LP-LE
overlap sendromu, tirnak tutulumu, OLP, ilseratif LP, vulvovajinal LP dahil olmak
tizere bir¢ok varyant da mevcuttur (7). Tiiziin ve ark.(2)’a gore LP siniflandirilmasi

Tablo 4’te gosterilmistir.

Tablo 4 Tiiziin ve arkadaglarina gére LP* siniflandirilmasi

Baslangic ve yayginhgina gore:

Akut yaygin LP
Ekzentamatik LP
Kronik lokalize LP

Sekline gore:

Anniler LP

Lineer LP

Anatomik bélgesine gore:

Mukozalar:

OLP: Retikiiler tip, Erozif tip, Plak tip, Atrofik tip, Papiiler
tip, Biilloz tip, Hipertrofik tip
Okiiler LP

Genital LP

Tirnak:

. Yirmi tirnak bozuklugu
Invers LP

Palmoplantar LP

Morfolojik 6zelligine gore:
Hipertrofik LP

Atrofik LP

Liken planopilaris
Graham-Little-Picardi-Lasseur sendromu
Aktinik LP

Gorlinmeyen LP

LP pigmentozus ve EDP*
Perfore edici LP

Guttat LP

Nodiiler LP

Erozif ve tilsere LP

Biilloz LP

LP pemfigoides

LP eritematozus

LP/LE* overlap sendromu
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Karisik siniflama:

Yash insanlarda goriilen LP
Ailesel LP

*LP: Liken planus

*LE: Lupus eritematozus

*EDP: Eritema kromikum perstans

Antiiler Liken Planus

LP hastalarin yaklasik %10’unda bulunabilen, etrafa dogru yayilim gosterip,
merkezinden iyilesen varyantidir. Cevresi ortasindan daha kabarik ve mor-beyaz
renklidir. Orta kismi1 deri renginde veya hiperpigmente sekilde goriilebilir. Genellikle
asemptomatik olmakla birlikte nadiren kasintilidir (7). En sik penis olmak iizere,
aksiller bolge, inguinal bolge, ekstremitelerde goriiliir (7). Dudaklar ve bukkal
mukozaya da yerlesebilir (2). Graniiloma anniilare ve govdede daha yaygin tutulum

oldugunda tinea Korporis ayirici taniya girebilir (2,7).

Akut Liken Planus

Akut LP’da lezyonlar hizli ve yaygin bir sekilde dagilim gosterir. Eriiptif veya
ekzentematdz LP olarak da bilinir. El bilegi fleksor bolgeler, ayaklarin dorsal kisimlari
ve govde en sik tutulan bolgelerdir. Eritemli lezyonlar genellikle 3-9 ay igerisinde
hiperpigmentasyon ile iyilesir (7). Ekzema, pitriyazis rosea, ilaca bagli likenoid

dokiintiiler ayirict tani igerisinde disiiniilmesi gerekir (23).

Aktinik Liken Planus

Aktinik LP ilk olarak subtropikal iilkelerde tanimlandigi igin (35) LP
subtropikus, LP tropikus, likenoid melenodermatit isimleriyle de bilinmektedir. Tiim
diinyada goriilebilmekle birlikte en ¢ok Orta Dogu kokenli hastalarda bildirilmistir
(36). Hastalarin ¢cogunu ¢ocuklar ve geng eriskinler olusturur. Cinsiyet tercihi yoktur.
Hastalik genellikle ilkbahar ve yaz aylarinda, yiiz ve alin 6n planda olmak iizere el ve
kol dorsalleri, boyun gibi en sik giines goren bolgeleri tutmaktadir (7,21). Isik
maruziyetinin olmadig: alanlarda LP lezyonlar1 eslik edebilir. Genellikle kirmizi-
kahverengi aniiler sekilli plaklar veya hiperpigmente yama seklinde ortaya

cikmaktadir (23).
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Atrofik Liken Planus

Atrofik LP’de papiiller birleserek plaklari olustur. Zaman gegtikge lezyonun
ortasindan pigmentasyon birakarak epidermisin incelmesiyle atrofik hale doniisiir. Alt
ekstremite ve gdvde en sik tutulan bolgelerdir. Liken sklerozus atrofikus, morfeanin

erken donemi, mikozis fungoides ayirici tanida diisiiniilmesi gereken hastaliklardir
(7,21).

Biilloz LP ve LP Pemfigoides

LP’li hastada var olan lezyonlar iizerinde biiller meydana gelmesi biilloz LP,
lezyonsuz deride gelismesi durumunda LP pemfigoides olarak adlandirilir. Biilloz
LP’de biiller, uzun siiredir bulunan lezyonlarda daha yogun epidermal hasar ve
lenfositik infiltrasyon nedeniyle olusur (7). LP pemfigoideste, LP ile biilloz pemfigoid
bir arada bulunur (2). Biilloz pemfigoid antijenine karsi dolasimda olusan
immiinoglobulin G (IgG) tipi otoantikorlar mevcuttur. Lenfositik infiltrasyon ve bazal
hiicre hasar1 sonucunda otoreaktif T hiicrelerinin antijenlerine karsi1 otoantikor
olusturmasiyla biillerin gelistigi diistiniilmektedir (7). LP pemfigoides 4-5. dekatta

geng bireylerde ortaya ¢ikarken, biilloz pemfigoid genellikle 7.dekattan sonra goriiliir
(23).

Hipertrofik Liken Planus

LP verriikozus olarak da bilinen hipertrofik LP tibia 6n yiizde, ayaklarin
dorsallerinde ve interfalangeal eklemlerde yerlesir. Siklikla simetrik yerlesir ve
kasimtilidir. Uzeri ince skuamli kalin hipertrofik plaklar ve nodiiller seklinde goriiliir.
Kahverengi-kirmizi renkli kalin verriik6z bir tabaka lezyonun yiizeyini kapladiginda
verriikdz LP olarak adlandirilir. Kronik vendz yetmezlik ve vendz staz bu bireylerde
gortilebilir. Hipertrofik lezyonlar uzun seyirlidir ve siklikla pigmentasyonla iyilesir.
Liken simpleks kronikus ve liken amiloidoz ayirici tani igerisinde diisiiniilmesi
gereken hastaliklardir. Lezyonlar {izerinde skuamoz hiicreli karsinom (SHK),

keratoakantom ve verriikoz karsinom gelisimi agisindan dikkat edilmelidir
(7,12,21,23).
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Invers Liken Planus

LP varyantlar1 arasinda nadir goriilen bir formdur. invers LP’de morumsu
papiil ve plaklar; aksiller bolge, inguinal bolge, meme altlar1 gibi intertrijindz alanlarda
nadiren antekiibital fossa, popliteal bolgede goriiliir. Lezyonlar invers dagilim paterni

gosterir (7,23).

Liken Planus Pigmentozus

Yiiz, boyun gibi giines goren bdlgelerde, deri tipi 3 ve 4 olan kisilerde goriilen
LP varyantidir. Gri-kahverengi diizensiz veya oval sekilli makiiller seklinde ortaya
cikar. Diffiiz veya ags1 bir yayilim gosterir. Aksiller bolge basta olmak iizere nadiren
diger kivrim bolgelerinde goriilebilir. Asemptomatik olabilecegi gibi hafif kagint1 veya
yanma sikayetleri de gosterebilir. Epidermal atrofi, lenfositten fakir likenoid reaksiyon
ve pigment inkontinansi gibi histopatolojik 6zellikleri ile EDP ayiric1 taniya girer
(7,21,23). Orta Dogu kdkenli, Hint veya Latin Amerikali hastalarda daha yaygin olarak
goriiliir (37).

Liken Pilanopilaris

Follikiiler LP ve LP akuminatus adiyla da bilinen kil folikiil tutulumu ile
goriilen LP varyantidir (7). Genelde sagli deride yerlesir. Kadinlarda daha siktir.
Eritemli-mor rekli bir halka ile ¢evrelenen ¢ok sayida keratotik tikag goriiliir. Kalici
alopesi ile sonuglanabilir. Ileri dénemlerinde “son donem skatrisyel alopesi” yapan
diger hastaliklardan ayirt edilemez (7). Liken pilanopilaris, frontal fibrozan alopesi ve
Gram-Little-Piccardi Lassueur Sendromu dahil olmak iizere {i¢ farkli varyant1 bulunur.
Tek basina ortaya ¢ikabilecegi gibi LP’nin diger formlariyla birlikte de goriilebilir
(21). Darier hastalig, keratoz pilaris, liken skrofulozorum, folikiiler miisinoz ve sagl

derideki LE ayirici tanilar i¢erisindedir (23).

Lineer Liken Planus

Lineer LP, Blaschkoid ve zosteriform LP olarak da bilinir. Kasint1 ve travma
bolgelerinde Koebner fenomenin sonucu olarak veya nadiren kendiliginden ve
Blaschko ¢izgileri iizerinde ortaya cikar. Zosteriform olarak isimlendirilmesine

ragmen dermatomal dagilim gostermez (7). Herpes zoster antikorlarinin yalnizca
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zosteriform LP’de bulunmasiyla ayni hastaliklar olmadigi anlasilmistir (21).
Genellikle 20-30 yas arasinda baglar (7). Liken striatus, lineer psoriasis, lineer
epidermal neviis ve lineer Darier hastaligi gibi segmental hastaliklar ayirici tam

igerisine girmektedir (21).

Liken Planus-Lupus Eritematozus Overlap Sendromu

Eritemli-mor renkli, atrofi, telenjiyektazi, hipopigmentasyon gosteren yama ve
plaklardan olusur. Nadir goriilen bu varyantta LP ve LE benzer 6zellikleri gosterir.
Eller, tirnaklar ve ekstremitelerin dorsal bolgeleri siklikla etkilenir. Anonisi
goriilebilir. Klasik LP ve LE o6zellikleri haricinde histoloji ve immiinofloresan, her
ikisinin ortlisen Ozelliklerini gosterebilir. Antiniikleer antikor (ANA) zayif pozitif
olabilir (21). Oral mukozada retikiiler beyaz lezyonlarla; bas, boyun ve govdenin iist
kisminda DLE benzeri lezyonlarla beraber goriilebilir. G6z kapagi tutulabilir.

Verriik6z ve likenoid lezyonlar goriilebilir (23).

Tirnak Tutulumu

LP’li hastalarin %10-15’inde goriilebilmektedir. Nadiren tek basina olabilecegi
gibi siklikla LP’nin diger tutulumlarina eslik eder. Cocuklarda, eriskinlere gore daha
az goriiliir, %51 etkilenir (38—41). LP nin klasik tirnak tutulumu, tirnaklarin idiyopatik
atrofisi ve yirmi tirnak distrofisi olmak iizere 3 formu vardir. LP’nin klasik tirnak
tutulumunda tirnaklarin lateralinde incelme, fissiirlenme, boyuna oluklanma goriiliir
(7). Tedavi almamis kisilerde matriks hasarina bagli dorsal pterjiyum gelisebilir.
Dorsal pterjiyum, tedavi ile gerilemez (21). Onikoliz, “zimpara kagidi benzeri”
uzunlamasina seritlenme (onikoreksis), sar1 renk degisikligi, tirnak plaginin atrofiye
ugramasi veya yok olmasi (anonisi) Ve subungual hiperkeratoz da goriilebilir (7).
Tirnaklarin idiyopatik atrofisinde, tirnaklarda hizla incelme ve kayip gergeklesir. Bu
form tek basina goriilebilir veya dorsal pterjiyum eslik edebilir. Yirmi tirnak
distrofisinde, tiim tirnaklarda piiriizliilik (trakionisi) goriiliir. Hem yirmi tirnak

distrofisi hem de idiyopatik atrofi ¢ocuklarda goriilmektedir (21).
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Oral Liken Planus

OLP prevalans1 %2’dir. Kadinlarda, erkeklere gore daha sik goriiliir. Ortalama
60 yasinda baslar. Cocuklarda daha nadir goriiliir. Oral mukozada; bukkal mukoza, dil,
gingiva ve dudak mukozasini etkiler. Bukkal mukoza en sik tutulan alandir, lezyonlar
genellikle simetrik ve bilateraldir. Ust dudak, agiz tabani, damak daha az etkilenen
bolgelerdir (9). OLP’nin atrofik, biilloz, eroziv, papiiler, pigmente, plak benzeri ve
retikiiler olmak tlizere 7 varyant1 vardir. Diger siniflandirmalar altta yer alan Tablo 5’te
bahsedilmistir (42,43). Retikiiler tutulum en sik gériilen OLP formudur. Beyaz renkli,
cevreden hafif kabarik, agsi bir goriinim seklinde gorilir (7). Genellikle
asemptomatiktir. Dil tutulumu olursa dilde yanma ve tat bozukluklari eslik edebilir.
Eroziv OLP’de, erozyon ve iilser nadiren biil bulunur. Eritematoz, atrofik, eroziv ve
biilléz lezyonlar siddetli agri, yanma ve kanamaya sebep olabilir. Pemfigus, biilloz

pemfigoid, 16koplaki, kandidiyazis; OLP’nin ayirici tanilari arasindadir (9,21).

Tablo 5 Andreasen ve Eisen' e gore OLP siniflandirilmasi

Andreasen Siniflandirilmasi Eisen Simiflandrilmasi
Retikiiler Retikiiler

Papiiler Eritemat6z

Plak Eroziv

Atrofik

Eroziv

Biilloz

Ulseratif (Eroziv) Liken Planus

Ayak tabani yerlesimli lezyonlar Oncelikli olmak iizere palmoplantar
lezyonlarda iilserasyon gdzlenebilir. Ulserler agrilidir. Tedavilere yanit zordur. 30’lu-
50’li yaslar arasinda ortaya ¢ikar. Diger LP tiirleriyle birlikte goriilebilir. Kadinlarda
erkeklere oranla daha sik goriilmektedir. Ulserler kroniklestiginde SHK gelistirme
riski akilda tutulmalidir (7).

Vulvovajinal Liken Planus

Kadinlarda genital bolgede LP vulvada ince ags1 papiillerden, vulvar yapinin

kayboldugu skarlasma ve disparoniye neden olabilecek siddetli erozif hastaliga kadar
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farkli sekillerde goriilebilmektedir. Hastalarda siddetli kasinti, yanma, disparoni, koit
sonrasi kanama siklikla goriilen semptomlardandir. Vulvanin kronik eroziv LP
formunda; labium majusta yapisikliklar, introitusta darlik ve vajenin total
obliterasyonuna neden olabilecek skar olusumu gelisebilir (44—46). Bu hastalar skar
gelisimine ikincil malignite riski agisindan yakin takip edilmelidir. Vulvovajinal LP’lu
hastalarda siklikla gingival tutulum goriilebildiginden, “vulvovajinal gingival
sendrom” olarak adlandirmalar da kullanilmaktadir. Liken sklerozus ve diger likenoid

lezyonlar, biillii hastaliklar ve 16koplaki ayirici tanilari arasinda yer almaktadir (7,23).

LP; oral mukoza disinda burun, larinks, 6zefagus, konjunktiva, vulva, vajina,
tiretra ve aniis gibi mukozal yiizeylerde goriilebilir. Diger mukozal bolgelerden

Ozefagus tutuldugunda darliklar ve disfaji gelisebilmektedir (23).

LP geng erkeklerde genital bdlge ve oral mukozay: tutabilir. Genital tutulum
glans peniste, penis saftinda, skrotumda yerlesebilir. Ulserlesme nadirdir. Bu nedenle

sfiliz gibi diger tlserlesme ile giden hastaliklardan ayirimi kolaydir (23).

Histopatoloji

LP’de papiiliin histopatolojik goriintiisiinii, keratinosit hasar miktar1 ve
rejeneratif aktivite olusturur. Bazal hiicre hasarini belirleyen, lenfositik hiicre
infiltrasyonu ve epidermisin altinda yatan makrofajlardir (14). Melanofajlar ve
eozinofiller dermal infiltrasyonda goriilebilir. Kama seklinde hipergraniiloz, kalin
kama seklinde ortokeratotik hiperkeratoz ve epidermal akantoz goriiliir. Papiller
dermiste ve retikiiler dermiSin st kisimlarinda interstisyel ve perivaskiiler, DEB
boyunca bant seklinde lenfosit ve histiyosit infiltrasyonu goriilir (12). Lenfositler
bazal tabakada Civatte cisimcikleri ile yakin temas halinde olabilirler. Ekrin kanal
komsulugunda akrosiringium bulunabilir. Ge¢ komplikasyon olarak milia gelisebilir
(14,47). Apopitotik keratinositler siklikla epidermisin alt kisimlarinda goriilebilecegi
gibi, tlim epidermiste de goriilebilir. Apopitoza ugrayan bazal hiicreler niikleuslarini
kaybederek piknotik hale doniisiirler. Bu hiicreler kolloid cisim veya sitoid cisim
olarak adlandirilir. Papiller dermiste grube veya daginik halde bulunabilirler. Bazal
hiicrelerin nekroza ve dejenerasyona ugramasiyla lenfosit ekzositozu goriliir. Yine

bazal hiicrelerin hasarlanmasindan dolay1 genis sitoplazmali matiir skuamdz hiicreler
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bazal tabakaya gecerler. Bu degisime skuamatizasyon adi verilir. Bunun sonucunda

DEB’de reteler testere disi veya zikzak seklinde goriiliir (12).

LP’nin tirnak tutulumunda kutandz lezyonlardakine benzer histopatolojik
ozellikler gozlenir. Mukoza tutulumunda graniiler tabaka ve DEB’de gozlenen

degisiklikler belirgin olmayabilir. Parakeratoz daha sik goriiliir (12).

Immiinfloresan (IF) incelemede DEB boyunca lineer sekilde fibrinojen
birikimi goriilebilir. Immiinoglobulin (Ig) M, IgA, 1gG ve C3 birikimi kolloid

cisimciklerde gozlenebilir (12).

Oral tutulumda bulgular, kutanéz LP’dekine benzerdir. Plazma hiicrelerini

icerebilen daha yogun bir infiltrasyon gozlenebilir (12).

Liken pilanopilariste kil folikiillerinin bazal tabakasinda likenoid reaksiyon,
isthmus ve infundibulumda infiltrasyon goriiliir. Zamanla ilerleyen donemlerde folikiil
kayb1 ve skatrisyel alopesi gelisir (12). Brocq’un pseudopeladi ayirict tanida
distintilmelidir (47).

Hipertrofik LP’de, hiperkeratoz ve akantoz belirgindir. DEB’deki hasarin
tamiri sonucunda papiller dermis genisler. Eozinofiller ve plazma hiicreleri

infiltrasyon iginde goriilebilir. Fokal parakeratoz ve spongiyoz izlenebilir (12).

Biilloz varyantinda, bazal hiicre hasarma bagli olarak goriilen likefaksiyon
dejenerasyonu fazla olursa subpidermal ayrismalar ve biil olusur. Kolloid cisimcikler
biiliin tabaninda, LP’de goriilen diger bulgular ise biil etrafinda goriiliir. Epidermis ile
dermis arasindaki bu kiigiik bosluklar, Max Joseph-Caspery Joseph yariklar: olarak
da bilinir (12,13).

Tedavi

LP lezyonlar1 belirli bir siire i¢inde kendiliginden gerileyebilecegi gibi SHK
gelistirme riski de bulundurmaktadir. Tedavi sekli hastaligin tipine ve siddetine bagli
olarak belirlenmelidir. LP’yi alevlendirebilecek tedavi ve ilaglar, ilaglarin yan etkileri

de goz oniinde bulundurularak tedavi ajanlarinin hastaya 6zgii secilmesi gerekir (7,21).
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Kutanoz Liken Planus

Siirli kutandz LP’de ¢ok giiglii potense sahip topikal Kkortikosteroidler
(klobetazol propiyonat pomad %0.05), tedavide ilk basamak olarak tercih
edilmektedir. Giinde 1 kez olacak sekilde geceleri uygulanir. Alt1 hafta uygulama
sonrasinda yanit alinamazsa ikinci basamak tedaviler diisiiniilmelidir. Hipertrofik LP
vakalarinda okliizyon yapilmasi veya intralezyonel olarak uygulanmasi tedavi yanitini
arttrir (21,23,48). Pimekrolimus, takrolimus, kalsipotriol diger topikal tedaviler
arasinda bulunmaktadir. Bu tedavilerin tek basina ya da kortikosteroidlerle kombine
kullanilmas: topikal kortikosteroidlerin atrofi gibi yan etkilerinin azaltilmasina
yardimct olur (46-48). Topikal retinoidler, asindirici etkisi ile beraber kullanildigi

ajanlarin emilimini arttirdigindan LP tedavisinde kullanilabilmektedir (51).

Sistemik Kortikosteroidler yaygin kutanéz LP’de ilk tedavi segenegidir.
Genellikle 0,5-1 mg/kg/giin dozunda ortalama 40- 60 mg/giin dozda prednizolon ile
tedaviye baslanir. 4-6 hafta tedaviye devam edilir. LP’nin ¢ogu kutandz lezyonunda
hizla tedaviye yanit alinir. Ozellikle folikiiler LP’de hizla skar birakan alopesiye
ilerleyebilecegi i¢in sistemik tedavi kullanilmasi gerekmektedir. Kortikosteroidler

akut siddetli atak tedavisinde tercih edilirler. Uzun siireli tedavi amaciyla diger

baskilayici ajanlarin kullanilmasi gereklidir (23,51,52).

Fototerapi derideki inflamatuar hastaliklarda bagariyla uygulanan bir tedavi
yontemidir. Banyo veya sistemik psoralentultraviyole A (PUVA), dar band
ultraviyole B (db UVB), UVA-1 fototerapi modellerinin LP’de etkili oldugu
gosterilmistir (7,23). Ozellikle PUVA’da deri tipi | ve Il olanlarda karsinogenez
riskinden dolay1 hastaya en uygun tedavi kar zarar orani diistlintilerek belirlenmelidir.
Hastalarin psoralen gibi 1s18a duyarlilik yaratan ilaclarla 6n tedavi gerektirmemesi
dbUVB fototerapi, PUVA fototerapisine gore avantajlarindandir. Her iki yontem de
benzer iyi sonuglar sunar. Bununla birlikte, db UV-B fototerapisinin kullanima,

uygulama kolayligi nedeniyle son yillarda artmistir (52-54).

Asitretin de kutan6z LP’de sik kullanilan tedavi ajanlarindan biridir (55). LP
tedavisinde kanit diizeyi en yliksek olan retinoiddir. Retinoidlerle tedavi sonrasinda
niikks goriildigiinden idame tedavi gerekir (16). Kutandéz LP’nin biilloz ve

palmoplantar gibi diger varyantlarinda da basariyla kullanilan ¢aligmalar literatiirde
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mevcuttur (56-58). Kutanoz LP’nin bazi tiplerinde 50mg/giin etretinatin kullanildigi

ve basarili sonuglar alindigini gosteren ¢alismalar mevcuttur (7).

Griseofulvin (59), metotreksat (60-62), oral metronidazol (63), azatiyoprin
(64), itrakonazol (65), talidomid (66), sulfasalazin (67), efalizumab (68), mikofenolat
mofetil (69), basiliksimab (70), siklosporin (71), rekombinan IFN-o 2b (72),
hidroksiklorokin (73), diisiik molekiil agirlikli heparin (enoksoparin) (74),
adalimumab (75), alefacept (76), pioglitazon (77) LP tedavisinde kullanildig1 bildirilen
ajanlardir.  Bunlardan  siklosporin  &zellikle  sistemik  kortikosteroidlerin

kullanilamadig1 durumlarda bir alternatif olabilir (2).

Oral Liken Planus

OLP’de tedavi ajanlar1 hastanin semptomlarina ve klinik goriiniimiine gore
secilmelidir. Ulseratif olmayan asemptomatik lezyonlar tedavisiz takip edilebilirken,
semptomatik lezyonlarda topikal anestezik benzidamin hidrokloriir kullanilabilir.

Agrili bolgelere %2 lidokain igerikli jel uygulanabilir.

Semptomatik, atrofik veya iilseratif lezyonlarda hasta displastik doniisiim
acisindan takip edilmelidir. Displastik olmayan lezyonlar i¢in topikal kortikosteroidler
birinci basamak tedavi olarak kullanilabilir (78). 15ml suda 5mg ¢oziiniir prednizolon
tabletleri giinde 3-4 kez gargara olacak sekilde veya 10-15ml suda 500mg ¢oziiniir
betametazon tabletleri giinde 4 defaya kadar gargara seklinde uygulanabilir.
Beklometazon dipropiyonat (100mcg/puf), flutikazon propiyonat (50mcg/puf) agiz
icine sprey olarak uygulanabilir (79). Klobetazol merhem (%0,05), flutikazon krem
(%0,05) agril1 bolgelere giinde 3-4 kez uygulanabilir (80).

Topikal tedavinin yetersiz oldugu semptomatik hastalar intralezyonel steroid
enjeksiyonu uygulanabilir. 0,2-0,4 ml 10mg/ml triamsinolon asetonid ¢6zeltisi tercih
edilir (81).

Ulserasyon alanlar1 genis, ¢ok odakl, siddetli hastalikta sistemik kortikosteroid
tedavisi kullanilir. Siklikla 40mg/giin prednizolon ile baslanir. Klinik degisime gore
degismekle birlikte belirli araliklarda doz azaltilir (82).
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Siklosporin topikal veya agiz ¢alkalama suyu olarak kullanilabilir. Topikal
takrolimus giinde 2 kez uygulandiginda semptomlar1 azaltic1 ve lezyonlari iyilestirici
etkisi goriiliir. Hem takrolimus hem pimekrolimusun topikal formlarmin inat¢i

OLP’de basartyla kullanildigini bildiren yayimlar mevcuttur (83-86).

Mikofenolat mofetil (87), diisiik molekiil agirlikli heparin (88), efalizumab,
sistemik retinoidler (78), dapson (89), topikal olarak uygulanan hyaliironik asit (90),
metoksipsoralenin oral uygulamasini ve ardindan etkilenen bolgelerde 2 saat UV
intraoral 1s1nlamayi igeren PUVA tedavisi (82), fotodinamik terapi (91), lazer tedavisi
(92-94) OLP’de kullanilabilen diger tedavilerdendir.

Liken Planus ile iliskili Hastahklar

LP’nin HCV, primer biliyer siroz, otoimmiin kronik aktif hepatit, postviral
kronik aktif hepatit gibi karaciger hastaliklari ile iliskisi bilinmektedir. Kutan6z LP
ve/veya OLP hastalarinda HCV siklig1 %4-65 arasinda bulunmustur (95). OLP’nin
belirli cografik bolgelerde Hepatit C ile gii¢lii iliski ortaya konmustur (96).

LP’li hastalarda dislipidemi, metabolik sendrom, tiroid disfonksiyonu ve SLE
(21), Sjogren hastaligi, dermatomiyozit, vitiligo, alopesi areata (97), morfea, liken
sklerozus atrofikus (98), paraneoplastik pemfigus (99,100), iilseratif kolit (101),
timoma, hipogamaglobulinemi (102) gibi hastaliklarin sikligi ~ daha yiiksek
saptanmugstir. LP ile siklikla goriilebilen hastaliklar Tablo 6’da gdsterilmistir.

Tablo 6 LP ile iliskili hastaliklar

LP ile Tliskili Hastaliklar
HCV*

Metabolik Sendrom
Hipotiroidi

Dislipidemi

Otoimmiin kronik aktif hepatit
Postviral kronik aktif hepatit
Primer biliyer siroz

SLE**

Sjogren hastaligi
Dermatomiyozit

Liken sklerozus atrofikus
Vitiligo

Alopesi areata
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*HCV: Hepatit C viriisii
**SLE: Sistemik lupus eritematozus

LIKEN STRIATUS

Giris

Liken striatus siklikla ¢ocuklarda goriilen, asemptomatik, genellikle Blascko
¢izgileri boyunca yerlesen nadir goriilen bir dermatozdur. Erkeklerde kadinlara oranla

daha sik goriilmektedir (7).

Etiyoloji
Etiyolojisi tam bilinmemektedir. Fetal gelisimin erken evre siirecindeki
somatik bir mutasyonun bu duruma sebep oldugu, enfeksiyoz bir ajan veya diger

tetikleyici faktorler ile gelisen T hiicre aracilt immiin yanit sorumlu tutulmaktadir
(7,12).

Klinik Ozellikler

Siklikla asemptomatik olmasina ragmen kasintili da olabilmektedir. Genellikle
tek bir ekstremitede Blascko ¢izgilerini takip eder sekilde deri renginde veya eritemli
papiillerden olusur. Lezyonlar ani olarak baglar birka¢ ay-yil icinde gelisimini
tamamlayarak postinflamatuar hipopigmentasyon birakarak geriler. Tirnak tutulumu

olursa onikolize veya tirnak kaybina yol agabilir (7,12).

Histopatoloji

Liken striatus histopatolojik olarak LP, liken niditus benzeri goriiniimler
gosterebilir. Fokal parakeratoz, spongiyoz, epidermiste diskeratotik hiicreler erken
donemde ise likenoid interfaz dermatit goriiniimiiyle beraber psoriaziform hiperplazi
goriilebilir. Ilerleyen dénemlerde perifolikiiler, periekrin ve derin vaskiiler pleksus

cevresinde lenfositik infiltrasyon izlenebilir (12).

Ayiricl Tani
Ayirict tamda lineer LP, lineer graft versus host hastaligi (GVHH), blaschkitis,
lineer psoriasis, lineer porokeratoz, lineer Darier hastaligi, inflamatuar lineer verriikdz

epidermal nevus (ILVEN) gibi diger lineer inflamatuar dermatozlar diisiiniilmelidir.
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Liken striatus fokal parakeratoz ve derin dermiste periekrin ve perivaskiiler tutulumu
ve siklikla postinflamatuar hipopigmentasyon birakmasiyla LP’den ayirt edilebilir

(7,12).

Tedavi
Tedavi genellikle gerekli olmamakla birlikte siddetli kasinti olmasi halinde
topikal kortikosteroidler verilebilir. Topikal kalsinorin inhibitorlerinin de kullanildig

vaka bildirimleri literatiirde mevcuttur (103).

LIKEN NITIDUS

Giris

Liken nitidus ¢ocuklarda ve geng erigkinlerde nadir goriilen deri renginde gok
sayida kiigiik papiiliin birleserek gruplar olusturdugu nadir bir dermatozdur. Bazi
yazarlar tarafindan Crohn hastaligmin bir bulgusu oldugu diisiiniilse de siklikla

sistemik hastaliklarla birliktelik géstermez (1,16).

Etiyoloji

Liken nitidusun etiyolojisi tam olarak bilinememektedir. Tiiberkiiloz gibi
enfeksiyoz ajanlar arastirilmisg olsada tetikleyici olarak gosterilememistir. Liken
nitidusun LP ile benzerligi nedeniyle yapilan aragtirmalarda olusumlarindaki yer alan

immiinolojik mekanizmalarin farkli oldugu ortaya konmustur (7).

Klinik Ozellikleri

Liken nitidus deri renginde, kiigiik papiillerden olusur. Papiiliin yiizeyi parlak
ve diiz, ortas1 hafif ¢okiik goriinimliidiir. Genellikle asemptomatiktir, nadiren kagintili
olabilir. Ust ekstremitenin fleksdr bolgeleri, el sirtlari, govde, genital bolge siklikla
tutulan bolgelerdir. Tirnak tutulumu pitting, dikey sirtlanmalar, ug¢ kisimlarda ayrisma
seklinde veya nadiren periungual bolgede liken niditus lezyonlar1 hastalarin %10’unda

goriiliir. Kobner fenomeninin goriildiigii hastaliklar arasindadir (7,12).
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Histopatoloji

Liken nitidus papiiliiniin ortasindaki ¢okiik bolgedeki epidermiste ince bir
parakeratoz ve altinda atrofi mevcuttur. Bazal hiicrelerde dejenerasyon ve Civatte
cisimcikleri  goriiliir. Dermiste lenfohistiyositik hiicre infiltrasyonu arasinda
eritrositler, endotel belirginlesmesi, damar proliferasyonu izlenir. Melanofajlar,
gelismis lezyonlarda artmis sayida makrofajlar ve graniilomatdz bir odak goriilebilir

(12).

Ayiricl Tani

Liken nitidusun, LP’den ayrilmasi1 onem tasir. Liken nitidusta epidermiste
goriilen atrofi ve parakeratoz yerine, LP’de hiperkeratoz ve akantoz izlenmektedir.
Dev hiicre formasyonlar1 goriilmesiyle graniiloma annulareye benzeyebilir. Verruka
plana, liken striatus, liken spinolosus, guttat liken sklerozus, papiiler sarkoidoz, liken
skroflozorum, likenoid ikinci donem sifiliz lezyonlari, papiiler ekzema ayirici tanida

diistiniilmesi gereken hastaliklardir (7,12).

Tedavi

Hastalarin biiyiik ¢ogunlugunda lezyonlar zamanla kendiliginden gerileyip
kayboldugu i¢in semptomatik yaklagim tercih edilir. Topikal kortikosteroidler ve oral
antihistaminikler kasint1 oldugunda uygulanabilir. Yeterli yanit alinmadiginda veya
yaygin hastalikta dar band UVB veya PUVA kullanilabilir (104). Oral etretinat ve

itrakonazol ile diizelen hastalar da mevcuttur (7,105).

ERITEMA DiSKROMIKUM PERSTANS
Giris
Ashy dermatozu adiyla da bilinen EDP, siklikla asemptomatik, kiil renginde

veya kahverengi makiiler hiperpigmentasyon ile yavas ilerleyen bir hastaliktir (7,12).

Patogenez
EDP’nin  patogenezi net olarak bilinmemekle birlikte paraziter
enfestasyonlarda, HIV’de, amonyum nitrat ve baryum siilfat alimin1 takiben ortaya

ciktig1 bildirilen olgular mevcuttur (7).
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Klinik Ozellikler
EDP, siklikla boyun govde ve kollarin proksimal kisimlarinda yerlesen 0,5-
2cm capinda gri, kahverengi renginde makiil ve yamalardan olugmaktadir.

Erigkinlerde lezyonlar genellikle uzun yillar boyunca devam eder (7).

Patoloji
EDP’de LP’ye gore daha hafif bir likenoid reaksiyon, yiizeyel dermiste
melanin pigment inkontinansi, bazalde vakuoler degisiklikler ve nadiren apopitotik

cisimcikler goriiliir (12).

Ayiric1 Tam
Likenoid ilag eriipsiyonu, pityriazis rozea, fiks ilag dokiintiisii, LP veya EM’ye

sekonder postinflamatuar hiperpigmentasyon ayirici tanilar igerisinde yer alir (7,12).

Tedavi

Giinesten korunma, kimyasal soyucular, retinoidler, vitamin A, vitamin C
dapson, topikal ve sistemik kortikosteroidler, oral antibiyotikler, antimalaryaller,
griseofulvin EDP tedavisinde kullanilan ajanlar arasindadir. Spontan remisyon

goriilmekle birlikte hastalarin ¢ogunlugunda lezyonlar yillarca devam etmektedir (7).

LIKENOID iILAC ERUPSIYONLARI

Giris

Likenoid ilag eriipsiyonlar1 Klinik ve patolojik olarak LP’ye benzemekle
birlikte LP’ye gore 10 yil daha geg baslar. Kadin ve erkeklerde esit siklikta goriiliir.
[lacin alinmasindan likenoid ilag eriipsiyonu gecene kadar belirli bir latent siire

bulunmaktadir. Bu siire ilaca, ilacin dozuna ve alim sikligina baglh degisiklik gosterir

(7,21).

Beta blokerler, altin tuzlari, anti malaryaller, diiiretikler, penisilamin,
pembrolizumab, nivolumab, ipilimumab siklikla likenoid ilag¢ eriipsiyonu yapan
ajanlardir (23). Ayrica bendamustin (106), imatinib mesilat (107), kapetisabin (108),
anti retroviral ilaglar (109), mitotan (110), terbinafin (111), atorvastatin (112),
apixaban (113), nivolumab (114), eprosartan (115), spironolakton (116), klonazepam
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(117), limaprost (118) gibi ilaglarin da literatiirde likenoid ilag eriipsiyonu yaptigi

gosterilmistir.

Patoloji
Likenoid ilag erlipsiyonlarinda eozinofillerin ve plazma hiicrelerinin eslik ettigi
mikst infiltrasyon goriilir. Hem yiizeyel hem derin pleksus etrafinda infiltrasyon

goriilebilir. Epidermiste atrofi, yiizeyde parakeratoz odaklar1 goriilebilir (12).

Ayiricl Tani
Likenoid ilag erlipsiyonu oncelikle LP olmak tizere, liken striatus, LE, EDP,
liken nitidus, sekonder sifiliz, likenoid GVHD, psoriasis, pityriazis rozea ile ayirici

tanida diistiniilmesi gereken hastaliklardir (7).

LIKENOID PURPURA (PIGMENTE PURPURIK DERMATOZ)

Giris

Pigmente purpurik dermatozda eritrositlerin ektravaze olmasiyla purpurik
goriiniimde ortaya ¢ikmaktadir. Pigmente purpurik dermatozun Gougerot-Blum’un
likenoid purpurasi ve liken aureus olmak iizere alt tipleri mevcuttur. Bant seklinde
lenfositik infiltrasyon goriilen formu likenoid purpura olarak bilinmektedir. Siklikla
40-60 yas aras1 erkekleri tutar. Asemptomatik olabilecegi gibi baz1 hastalarda kasinti
da goriilebilir (7). Genellikle diz bolgesinde ve multipl sekilde yerlesme egilimi
gosterir (12).

Patoloji

Liken aureus ve likenoid purpuranin histopatolojik ayirimi zordur. Dermiste
interstisyumda ve perivaskiiler lenfosit infiltrasyonu mevcuttur. Bant tarzinda
infiltrasyon goriilebilir. Papiller dermiste ekstravaze eritrositler siderofaj tarafindan
fagosite edilir. Bazalde vakuoler degisiklikler goriiliir. Likenoid purpurada eritrosit
ekstravazasyonu nedeniyle lezyonlar purpurik goriiliirken, liken aureusta epidermiste
atrofi, retelerde diizlesme, siderofaj sayisindaki artis nedeniyle lezyonlar sari-

kahverengi goriiliir (12).
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Ayiricl Tani

Likenoid purpura, mikozis fungoidesin yamalartyla siklikla karisir. Likenoid
purpurada mikozis fungoidesin aksine epidermisin bazal tabakasinda spongiyoz,
dermiste fibrozis izlenmez. Eritrosit ekstravazasyonu ve dermal 6dem siklikla goriiliir
(12). Alerjik kontakt dermatit, ila¢ erupsiyonlari, Waldenstréom makroglobiilinemisi

de ayirici tanilar iginde yer alan hastaliklardandir (7).

SEKONDER SIFiLiZ

Giris

Sifiliz cinsel yolla veya transplasental bulasan bir hastaliktir. Etkeni
Trepenoma pallidum olarak adlandirilan bir spirokettir. Sifilizin ikinci evresi,
spiroketin aylar sonra hematojen yayilimi ile makiil, papiil, plak veya nodiiler
lezyonlar goriiliir. Siklikla parmaklar tutulur. Hizla kendiliginden gerilese bile relaps

goriilebilir (12).

Patoloji

Dermisin yiizeyel ve derin tabakalarinda, perivaskiiler alanda lenfoplazmositer
infiltrasyon goriiliir. Plazma hiicrelerinin goriilmesi sifiliz i¢in uyaricidir. Lenfosit
ekzositozu, psoriyaziform hiperplazi, nadiren apopitotik keratinositler, eski
lezyonlarda graniilom goriiniimii ve histiyosit infiltrasyonu goriiliir. Spiroketler,

Warthin-Starry gibi giimiis bazli boyalarla gosterilebilir (12).

Ayiric:1 Tam

Mikozis fungoidesin yama evresi, Pitriyazis likenoides et varioliformis akuta
(PLEVA), pitriyazis likenoides kronikanin patolojik bulgulari sekonder sifilizin ayirici
tanisinda distintilmelidir. Mikozis fungoideste atipik lenfositlerin agirlikli olup
plazma hiicrelerinin daha nadir goriilmesi, sekonder sifilizde psoriyaziform hiperplazi,

plazma hiicreleri ve makrofajlarin eslik etmesi ayirt edilmelerine yardimei olur (12).
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GEREC VE YONTEM

Arastirmanin Sekli

Bu ¢alisma ile, klinik ve histopatolojik olarak siklikla birbirleriyle karisabilen
ve tanida zorluk yaratabilen hastaliklar olan, LP ve diger LD’lere 6zgii klinik belirti
ve bulgular ile histopatolojik 6zelliklerin belirlenerek tanisal sorunlarin giderilmesine
katkida bulunacak verilerin elde edilmesi amaglanmistir. Arastirma epidemiyolojik,

tek merkezli retrospektif ve kesitsel ¢alisma seklinde dizayn edilmistir.

Arastirmanin Yapildig: Yer

Calisma, Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi Deri ve Ziihrevi Hastaliklar
Anabilim Dali ve Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi Tibbi Patoloji Anabilim
Dali’nda yiiriitiilmistiir.

Arastirmanin Evreni ve Orneklemi

Pamukkale Universitesi Hastanesi Deri ve Ziihrevi Hastaliklar Anabilim Dal1
polikliniklerine 2005-2020 yillar1 arasinda bagvuran hastalarin kayitlar1 incelenerek,

demografik veriler, klinik, histopatolojik ve laboratuvar bulgular: analiz edildi.

Oncelikle dermatoloji poliklinigine 2005 ile 2020 tarihleri arasinda bagvuran
ve histopatolojik olarak LD tanis1 alan hastalar belirlendi. Ayn1 donemde dermatoloji
poliklinigine basvuran, histopatolojik incelemeyle LP tanisi konan hastalar arasindan,
LD grubuna yas ve cinsiyet olarak benzer hastalar secilerek kontrol grubu olusturuldu.
Dahil edilme, diglama kriterlerine uygunluk gosteren toplam 232 kisi (124 kadin ve

108 erkek), arastirmanin 6rneklemini olusturmaktadir.

Calhismaya dahil edilme kriterleri

Hasta grubu igin:

(1) Pamukkale Universitesi Hastanesi Deri ve Ziihrevi Hastaliklar Anabilim
Dal1 polikliniklerine bagvurmasi
(2) Alinan deri biyopsi 6rneklerinin histopatolojik incelenmesi sonucu LD

tanist almasi
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Kontrol grubu igin:

(1) Pamukkale Universitesi Hastanesi Deri ve Ziihrevi Hastaliklar Anabilim
Dal1 polikliniklerine bagvurmasi
(2) Alinan deri biyopsi orneklerinin histopatolojik incelenmesi sonucu LP

tanis1 almasi

Calismadan dislanma kriteleri

(1) Hasta kayzitlarinda yeterli demografik veri bulunmamasi,
(2) Klinigimizde kaydinin bulunmamasi,

(3) Hastaya ait deri ve/veya mukoza Orneginin, hastanemiz kayitlarinda
olmadan dis merkezlerden ve/veya hastanemizde diger klinik branslardan
histopatolojik inceleme amaciyla tibbi patoloji anabilim dalina gonderilmis

olmasi

Verilerin Toplanmasi

Hastalarin yas, cinsiyet, basvuru tarihi, histopatolojik tanisi, 6zgecmisi,
kullandigi ilaglari, eslik eden deri hastaliklari, soyge¢misi, lezyonlarin baglama yasi,
lezyonlarin basladiktan sonra klinigimize basvuru i¢in gegen siiresi, lokalizasyonu ve
sayisi, simetrisi, siibjektif semptomlari, elementer lezyonlari, klinik alt tipleri,
histopatolojik 6zellikleri ve alt tipleri, laboratuvar bulgular ile ilgili kayith verileri

incelenerek elde edilmistir.

Hastalarin 6zge¢misindeki hastaliklari; hastaliga ve sistemlere gore 2 sekilde

gruplandirildi.

Laboratuar bulgular1 arasinda beyaz kan hiicresi (wbc), nétrofil, lenfosit,
notrofil/lenfosit orani, eozinofil, hemoglobin, trombosit, Aspartat aminotransferaz
(AST), Alanin aminotransferaz (ALT), kreatinin, C reaktif protein (CRP), HBsAg,
Anti HBS, Anti HCV, sedimentasyon degerleri kaydedildi.
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Dermatolojik Degerlendirilme

Lezyonlarin lokalizasyonlar1 ve simetrisiyle birlikte yerlesim bolgeleri oral
mukoza, genital bolge, tist ekstremite, alt ekstremite, govde, sagh deri, tirnak ve diger
bolgeler olmak tlizere 8 ayr1 bolgede incelendi. Tutulum bolgeleri fleksor ve ekstansor

bolge tutulumlar kendi i¢inde incelendi.
Subjektif semptomlar igerisinde kasinti, yanma, batma sorgulandi.

Elementer lezyonlar igerisinde eritem, retikiiler lezyonlar, papiil, plak, skuam,
hiperpigmentasyon, mor renk, parlaklik, beyaz renk, ekskoriyasyon, likenifikasyon,
lineer dizilim, verriikkdz yapi, deskuamasyon, telenjiyektazi varligi, aniiler sekil,
tirnakta sirtlanmalar, nodiil, atrofi, hipopigmentasyon, segmenter tutulum, erozyon,

tilserasyon, livid renk ve krut varlig1 kaydedildi.

Histopatolojik Degerlendirme

Histopatolojik degerlendirmede hiperkeratoz, hipergraniiloz, ortokeratoz,
nekroz, apopitoz, bazal hiicre vakuoler dejenerasyonu, akantoz, kolloid cisim (sitoid
cisim, civatte body), spongioz, bant seklinde lenfositik infiltrasyon varlig1 ve yerlesim
bolgeleri, yogun mononiikleer yangi varligi ve yerlesim bolgeleri, yogun mikst yangi
varhigi, retelerdeki degisiklikler, apopitotik, nekrotik, diskeratotik keratinositler,
graniiler tabakadaki degisiklikler, fokal veya yaygin parakeratoz, egzositoz,
perivaskiiler mononiikleer yangi, dermiste 6dem, periadneksiyel, perifolikiiler alan,
ekrin bez g¢evresi tutulumlari, eozinofil, plazma hiicresi, PNL, monosit, eritrosit,
pigment yiiklii makrofaj, melanofaj, histiyosit varligi, vaskiiler proliferayon, periyodik
asit Schiff (PAS) bulgulari, ayrigsma bolgeleri, fibrin birikimi, demir birikimi, dermiste
fibrozis, distrofik kalsinozis odaklari, epidermiste atrofi, fibrinoid nekroz,
psodoepitelyamat6z degisiklikler, hiyalinizasyon, graniilasyon dokusu, psoriyaziform
hiperplazi, apse odaklari, serozite, epidermiste vezikiilasyon, elastik liflerde bazaloid
dejenerayon, kil folikiil agizlarinda keratin tikaclar, tromboze damarlar, multiniikleer
dev hiicreler, kollajen dejeneransi, ki67 nin proliferatif zonda pozitif goriillmesi, amorf
materyal varligi, atipik lenfositler ve mitoz, keratin tabakasinda mumyalasma varligi

incelendi ve kayit edildi.

Direkt immiinofloresan (DIF) boyama ile 1gG, IgM, IgA, C3, fibrinojen,
clq’nin DEB’deki ve kolloid cisimdeki pozitiflikleri kaydedildi.
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Verilen Istatistiksel Degerlendirilmesi

Stirekli verilere iliskin tanimlayici istatistiklerde ortalama standart sapma,
ortanca, minimum, maksimum degerleri, kesikli verilerde ise say1 ve ylizde degerleri
verildi. Verilerin normal dagilima uygunlugunun incelenmesinde Kolmogorov

Simirnov testinden yararlanildi.

Stirekli verilerin LD’li hastalarla LP’liler arasindaki farkliligin incelenmesinde

normal dagilim gosteren verilerde t Test, normal dagilim gostermeyen verilerde Mann

Whitney U testi kullanildi.

Nominal degiskenlerin grup karsilastirmalarinda (capraz tablolarda) Ki-Kare

ve Fisher’s Exact test kullanildi.

Degerlendirmelerde IBM SPSS Statistics 20 programi kullanild1 ve istatistiksel
anlamlilik sinir1 olarak p<0,05 kabul edildi.

Etik Kurul Onay:
Bu calisma, Pamukkale Universitesi T1p Fakiiltesi Girisimsel Olmayan Klinik
Aragtirmalar Etik Kurulu’nun, 25.08.2020 tarih ve 16 sayili kurul toplantisinda

gorisiilmiis olup, etik agidan sakinca olmadigini bildirir karar rapor edilmistir.
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BULGULAR

Calismaya LD tanili 116 ve LP tanili 116 hasta alindi. Her iki gruba 62 kadin,
54 erkek hasta dahil edildi. LD tanili hastalarin yaslart 5-77 arasinda, LP tanili
hastalarin yaglar1 6-77 arasinda degiskenlik gosterdi. LD tanili hastalarin yas
ortalamasi 45,43+17,32, LP tanili hastalarin yas ortalamasi 45,48+16,78 idi. LD tanili
hastalarin sikayetlerin baglangi¢c yas ortalamasi 44,15+17,60, LP tanili hastalarin yas
ortalamas1 44,16+17,34 idi. Her iki grupta da sikayetlerin baslamasindan basvuruya
kadar gegen siireleri ortalama 6 ay idi. Calismaya dahil edilen hastalarin cinsiyet, yas,
sikayetlerinin baslangi¢c yasi ve basvuruya kadar gecen siiresi Tablo 7°‘de hastalarin

basvuru yil1 Tablo 8’de gdsterilmistir.

Tablo 7 LD ve LP tanili hastalarin 6zellikleri

LD* LP**
x£SS x£SS Test p
Ortanca (Min-Max) Ortanca (Min-Max) istatistigi
Yas 45,43+17,32 45,48+16,78 t=-0,10 0,985
47 (5-77) 45 (6-77)
Baslangic yas1 44,15+17,60 44,16+17,34 U=5132,0 0,869
46 (3-73) 45 (6-77)
Basvuruya kadar 18,16+33,44 19,75+52,85 U=4910,0 0,564
gecen siire(ay) 6 (1-180) 6 (1-480)
n % n %
pCinsiyet
Kadin 62 53.4 62 53,4 ¥? =0.000 1.000
Erkek 54 46.6 54 46,6

t=Independent Samples t test (t testi)
U=Man Witney U testi

¥? = Ki-kare testi

*LP: Liken planus

**|_D: Likenoid dermatit

Cinsiyete gore one ¢ikan lokalizasyon bulgulari incelendiginde; kadin LP’li
hastalarda 31’er hasta olmak {izere iist ekstremite fleksor ve alt ekstremite ekstansor
bolge tutulumlart izlendi. Kadin LD’1i hastalarda ise; 36 hastadakgkodl iist ekstremite
fleksor bolge tutulumu ardindan 33 hasta ile ikinci siklikta alt ekstremite ekstansor

bolge tutulumu izlendi.

Kadin LP’li hastalarla, kadin LD’li hastalar kasilagtirildiginda; lokalizasyon
bulgularinda kadin LD’li hastalarda gévdede ekstansor bolgede bulunma orani daha

fazla idi (p=0,033 p<0,05). Elementer lezyon ve simetri bulgulari arasinda fark
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bulunmadi. Histopatolojik olarak karsilastirildiginda kadin LD’li hastalarda bazal
hiicre vakuoler dejenerasyonu bulunma orani daha fazla idi. Kadin LD’li hastalarda
bazal hiicre vakuoler dejenerasyon %40,3 iken kadin LP’li hastalarda %21 olarak
bulundu. Kadin LD’li hastalarda hiperkeratoz daha fazla idi (p=0,038 p<0,05). Kadin
LD’li hastalarda hiperkeratoz %25,8 iken kadin LP’li hastalarda %11,3 olarak
bulundu. Kadin LD’li hastalarda yilizeyel dermiste bant seklinde lenfoplazmositer
infiltrasyon daha diisiik idi (p=0,005 p<0,01). Kadin LD’li hastalarda yiizeyel dermis
bant seklinde lenfoplazmositer infiltrasyon %3,2 iken, kadin LP’li hastalarda %19,4
olarak bulundu. Kadin LD’li hastalarda perivaskiiler mononiikleer yangi daha fazla idi
(p=0,051). Kadin LD’li hastalarda perivaskiiler mononiikleer yangi %38,7 iken kadin
LP’li hastalarda %22,6 olarak bulundu. Kadin LD’li hastalarda eozinofil bulunma
orani daha fazla idi (p=0,008 p<0,01). Kadin LD’li hastalarda eozinofil %17,7 iken,
kadin LP’li hastalarda %3,2 olarak bulundu. Kadin LD’li hastalarda plazma hiicresi
bulunma oranmi daha diisiik idi (p=0,038 p<0,05). Kadin LD’li hastalarda plazma

hiicresi bulunma orani %11,3 iken kadin LP’1i hastalarda %25,8 olarak bulundu.

Erkek LP’li hastalarin 6ne ¢ikan lokalizasyon bulgulari incelenediginde 26
hastada alt ekstremite ekstansor bolge tutulumu, 21 hastada iist ekstremite fleksor
bolge tutulumu mevcut idi. Erkek LD’1i grupta ise; 27 hastada alt ekstremite ekstansor

bolge ve 22 hastada iist ekstremite fleksor bolge tutulumu izlendi.

Erkek LD’li ve erkek LP’li hastalar karsilagtirildiginda; lokalizasyon
bulgularinda erkek LP’li hastalarda oral mukozada bulunma orami daha fazla idi
(p=0,024 p<0,05). Diger lokalizasyon bulgulari arasinda fark saptanmadi. Elementer
lezyonlar agisindan karsilastirildiginda; erkek LD’li hastalarda skuam daha fazla idi
(p=0,034 p<0,05). Erkek LD’li hastalarda skuam %29,6 iken erkek LP’li hastalarda
%13 olarak bulundu. Erkek LP’li hastalarda beyaz goriiniimlii lezyon bulunma orani
daha fazla idi (p=0,021 p<0,05). Erkek LD’li hastalarda beyaz goriiniimlii lezyon %13
iken erkek LP’li hastalarda %31,5 olarak bulundu. Diger elementer lezyon bulgulari
arasinda fark saptanmadi. Erkek LD’1i hastalarda oral mukozada asimetri oran1 daha
fazla bulundu (p=0,043 p<0,05). Diger simetri bulgulari1 arasinda fark saptanmadi.
Histopatolojik agidan degerlendirildiginde; erkek LD’li hastalarda perivaskiiler
mononiikleer yangi daha fazla idi (p=0,051). Erkek LD’li hastalarda perivaskiiler
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mononiikleer yangi %35,2 iken erkek LP’li hastalarda %18,5 olarak bulundu. Diger

histopatolojik 6zellikleri arasinda fark bulunmadi.

Tablo 8 LD ve LP tanili hastalarin bagvuru yillarina gore dagilimi

LD* Lp**
Say1 % Say1 %
Basvuru yih

2008 0 0 2 1.7
2009 0 0 2 1.7
2010 0 0 4 3.4
2011 1 0.9 5 4.3
2012 11 9.5 17 14.7
2013 14 12.1 11 9.5
2014 5 4.3 18 155
2015 16 13.8 6 5.2
2016 14 12.1 6 5.2
2017 17 14.7 17 14.7
2018 15 12.9 16 13.8
2019 20 17.2 9 7.8
2020 3 2.6 3 2.6

*LD: Likenoid dermatit

**|_P: Liken planus

LD ve LP tanili hastalarin 6zge¢misindeki 6ne ¢ikan hastaliklar incelendiginde

LD’li hastalarda sirastyla diyabetes mellitus (DM) 22 (%19) hastada, hipertansiyon 20
(%17,2) hastada, hipotiroidi 11 (%9,5) hastada, koroner arter hastaligi 8 (%6,9)
hastada, hiperlipidemi 8 (%6,9) hastada oldugu kaydedildi.

LP tanili hastalarda, DM 14 (%12,1) hastada, hiperlipidemi 10 (%8,6) hastada,
hipotiroidi 9 (%7,8) hastada, hipertansiyon 7 (%6) hastada, koroner arter hastaligi 5

(%4,3) hastada oldugu kaydedildi. LD ve LP tanili hastalarin 6zge¢misindeki

hastaliklarin dagilimi ve karsilagtirmasi Tablo 9°da gosterilmistir.

Tablo 9 LD ve LP tanili hastalarin 6zgegmisindeki hastaliklarin dagilimi ve

karsilastirmasi
LD* LP** Test
Ozgecmis Hastaliklar Say1 % Say1 % istatistigi p
Metabolik hastahiklar
Hipertansiyon 20 17,2 7 6,0 x2=7,084 0,008
Hiperlipidemi 8 6,9 10 8,6 ¥? =0,241 0,624
Gastrointestinal
hastaliklar
Gastrit 2 1,7 0 0
Crohn 1 0,9 0 0
Gastroodzefagial reflii 2 1,7 0 0

hastalig
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Peptik lser
Appendektomi
Gastrektomi
Hepatobiliyer hastaliklar
Hepatit B
Kolesistit
Hepatit C
Kolanjit
Koledokolityazis
Kronik karaciger hastalig1
Kolesistektomi
Sklerozankolanjit
Karaciger yaglanmast
Romatolojik hastaliklar
Romatoid artrit
Ankilozan spondilit
Sjogren
Sarkoidoz
Gut
Norolojik hastaliklar
Migren
Demans
Epilepsi
Multiple skleroz
Lumbal herni
Postherpetik nevralji
Beyinde anevrizma
Kardiyak hastaliklar
Koroner arter hastaligi
Kalp yetmezligi
Kalp kapak hastalig1
Atrial septal defekt
Aort koartasyonu
Atrial fibrilasyon
Endokrin hastaliklar
Diyabet

Mellitus

Insidupus

Gestasyonel diyabet
Insulin direnci
Hiperparatiroidi
Hipotiroidi
Otiroid.nodiiler guatr
Cushing sendromu
Akromegali
Psikiyatrik hastahklar
Depresyon
Alt solunum yolu
hastahklari
Astim
Bronsit
Bronsiektazi
KOAH***
Kadin hastaliklarn
Amenore
Polikistik over sendromu
Hellp sendromu
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0,9
0,9
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¥ =0,338
+2 =0,000

v? =1,326

+2 =0,000

2 =0,733

2 =3,147

2 =0,219

y? =0,204

2 =0,418

1,000
1,000

0,446

1,000

0,392

0,076

0,640

1,000
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Total Abdominal 1 1,6 2 3,2
Histerektomi + Bilateral

Salpingooferektomi

Urogenital hastaliklar

Renal tag 0 0 1 0,9
Uretral tas 1 0,9 0 0
Benign prostat hiperplazi 1 1,9 0 0
Hematolojik hastaliklar
Demir eksikligi anemisi 2 1,7 1 0,9
Talesemi tastyicilig 1 0,9 0 0
Kemik iligi 1 0,9 0 0
transplantasyonu
Splenektomi 0 0 1 0,9
Tromboembolik
hastaliklar
Pulmoner emboli 1 0,9 0 0
Gegici iskemik atak 0 0 1 0,9
Beyin kanamasi 1 0,9 0 0
ilac alerjisi 0 0 1 0,9
Kas iskelet sistemi
hastahklan
Osteopeni 2 1,7 2 1,7 x? =0,000 1,000
Fibromiyalji 1 0,9 0 0
Skolyoz 1 0,9 0 0
Osteoartrit 0 0 1 0,9
Atopi hastaliklar
Allerjik rinokonjunktivit 1 0,9 3 2,6 y?=1,018 0,622
Uyku apnesi 2 1,7 0 0
Periferik vaskiiler hastalik 1 0,9 2 1,7
Urtiker 2 1,7 0 0
Glokom 1 0,9 0 0
Malignite oyKkiisii 5 43 3 2,6 x> =0,518 0,722
Kronik lenfositer 16semi 0 0 1 0,9
Mesane karsinomu 0 0 1 0,9
Serviks kanseri 0 0 1 0,9
Endometrium kanseri 1 0,9 0 0
Melanom 2 1,7 1 0,9
Hepato seliiler karsinom 1 0,9 0 0
Losemi 1 0,9 0 0

*LD: Likenoid dermatit

**LP: Liken planus

***KOAH: Kronik obstruktif akciger hastaligi
2 = Ki-kare /Fisher’s Exact test

LD ve LP tanili hastalarin 6zge¢cmislerinde hipertansiyon oranlari arasinda fark

saptandi (p<0,01). LD tanil1 hastalarda hipertansiyon olma oran1 daha fazla idi.

LD ve LP tamili hastalarin 6zgeg¢mislerinde hiperlipidemi, peptik {ilser,
appendektomi, kolesistektomi, lumbal herni, koroner arter hastaligi, diyabet,
hipotiroidi, depresyon, astim, osteopeni, allerjik rinokonjunktivit, malignite Gykiisii

olma oranlari arasinda fark bulunmadi (p>0,05).
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Ozgegmisteki hastaliklarda say1 cok az olanlarda karsilastirma yapilamadi.

Tablo 10 LD ve LP tanil hastalarin 6zge¢misindeki sistem hastaliklarin dagilimi ve
karsilastirmast

LD* LP** Test
Say1 % Say1 % istatistig p
i

Metabolik hastaliklar 25 21,6 16 13,8 y?=2,400 0,121
Gastrointestinal 8 6,9 4 3,4 y?>=1,406 0,236
hastahklar

Hepatobiliyer 8 6,9 9 7,8 x> =0,063 0,801
hastalhiklar

Romatolojik hastaliklar 3 2,6 4 3,4 y?=0,147 1,000
Norolojik hastaliklar 5 4,3 6 5,2 y?=0,095 0,757
Kardiyak hastaliklar 12 10,3 8 6,9 y?=0,875 0,349
Endokrin hastaliklar 36 31 20 17,2 y?=6,026 0,014
Psikiyatrik hastahiklar 2 1,7 3 2,6 x?=0,204 1,000
Alt solunum yolu 6 5,2 8 6,9 2> =0,304 0,581
hastaliklar:

Kadin hastaliklar 1 1,6 5 8,1 v’ =2,802 0,207
Urogenital hastahklar 2 1,7 1 0,9 ¥?=0,338 1,000
Hematolojik hastaliklar 4 3,4 2 1,7 x?>=0,684 0,683
Tromboembolik 2 1,7 1 0,9 ¥?=0,338 1,000
hastaliklar

Kas iskelet sistemi 4 3,4 3 2,6 y?=0,147 1,000
hastaliklar

Atopi oyKkiisii 1 0,9 3 2,6 ¥ =1,018 0,622

*LD: Likenoid dermatit
**LP: Liken planus
¥ = Ki-kare /Fisher’s Exact test

LD ve LP tanili hastalarin 6zgegmisindeki sistem hastaliklar1 incelendiginde
LD’li hasta grubunda sirasiyla endokrin hastaliklar 36 hastada (%31), metabolik
hastaliklar 25 hastada (%21,6), kardiyak hastaliklar 12 hastada da (%10,3) saptandi.

LP’li hasta grubunda sirasiyla endokrin hastaliklar 20 hastada (%17,2),
metabolik hastaliklar 16 hastada (%13,8), kardiyak hastaliklar 8 hastada (%6,9)

saptandi.

LD ve LP tanili hastalarin 6zgegmisleri sistemlere gore karsilastirildiginda LD

tanili hastalarda endokrin hastalik olma orani1 daha fazla saptandi (p<0,05).

Metabolik, gastrointestinal, hepatobiliyer, romatolojik, ndrolojik, kardiyak,
psikiyatrik, alt solunum yolu, kadin hastaliklari, {irogenital, hematolojik,
tromboembolik hastaliklar, atopik hastaliklar, kas iskelet sistem hastaliklar

Ozge¢mislerinde LD ve LP gruplari arasinda arasinda fark bulunmadi (p>0,05).
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Tablo 11 LD ve LP tanili hastalarin ilag dagilimlar ve karsilastirmasi

LD* Lp** Test
ilaclar Say1 % Say1 % istatistigi p
Antihipertansif- Anjiotensin 6 5,2 3 2,6 x*=1,040 0,499
doniistiiriicii enzim (ACE)
inhibitorii
Antihipertansif-ditiretik 2 1,7 3 26  x*=0,204 1,000
Antihipertansif-beta bloker 7 6,0 3 26 x*=1672 0,196
Antihipertansif-kalsiyum kanal 5 4,3 2 1,7  y*=1,326 0,446
blokerleri
Oral antidiyabetik 16 13,8 6 52 x*=5,022 0,025
Antidepresan- Selektif serotonin 3 2,6 3 2,6 x*=0,000 1,000
geri alim inhibitorleri (SSRI)
Antideprasan-Serotonin- 0 0 2 1,7
norepinefrin geri alim
inhibitorleri (SNRI)
Antidepresan- benzodiazepin 0 0 1 0,9
Hiperlipidemi -statin 8 6,9 2 1,7 ¥?=3,762 0,052
Hiperlipidemi -fenofibrat 1 0,9 0 0
Hidroksiklorokin 1 0,9 0 0
Nonsteroid antiinflamatuar ilag 1 0,9 0 0
Antimigren -topomax 1 0,9 0 0
Antimigren- relpax 1 0,9 0 0
Antiviral- tenofovir 2 1,7 0 0
Anemi ilaglar1 -demir ilact 0 0 1 0,9
Antidiyabetik instilin 2 1,7 1 09 x*=0,338 1,000
Antikoagiilan 2 1,7 1 0,9 xz =0,338 1,000
Antitrombositer-aspirin 6 5,2 4 34 x*=0,418 0,518
Antitrombositer-klopidogrel 3 2,6 0 0
Safra pankreas- 1 0,9 1 0,9
ursodeoksikolikasit
Kolsisin 1 0,9 1 0,9
Hormon-tiroid 8 6,9 4 34 x*=1,406 0,236
Hormon-oral kontraseptif 1 0,9 0 0
Osteoporoz-kalsiyum 3 2,6 0 0
Osteoporoz-bifosfanat 1 0,9 0 0
Alt solunum yolu-inhaler 3 2,6 2 1,7  4?=0,204 1,000
Antiepileptiklerarbamazepin 1 0,9 1 0,9
Malignite-nivolumab 1 0,9 0 0
Interferon 2 1,7 0 0
Vitamin-folikasit 0 0 1 0,9
Vitamin-B12 0 0 1 0,9
Cinko 1 0,9 1 0,9
Pregabalin 1 0,9 0 0
Immunsupresan- mikofenolat 1 0,9 0 0
sodyum
1mmunsupresan-anti-TNF 0 0 1 0,9
Alfabloker-alfasulozin 1 0,9 0 0
Piresetam 1 0,9 2 1,7 ¥*=0,338 1,000
Sistemik kortikosteroid 1 0,9 1 0,9
Topikal kortikosteroid 1 0,9 1 0,9
Immunsupresan-metotreksat 0 0 1 0,9
Safra pankreas-pankreatin 0 0 1 0,9
Antispazmodik-trimebutin 0 0 1 0,9
Antiparkinson-pramipeksol 0 0 1 0,9
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Hormon-progesteron 0 0 1 0,9

Demans-donezepil hidrokloriir 0 0 1 0,9

Hepatik yetmezlik-L-ornitin L- 0 0 1 0,9

aspartat

Proton pompa inhibitorleri 0 0 2 1,7

Antihistaminik ilaglar 0 0 1 0,9

ilaclarin cilt hastahgiyla 4 3,4 0 0 2 =4,070 0,122

iliskisi
*LD: Likenoid dermatit
**LP: Liken planus
x? = Ki-kare /Fisher’s Exact test

LD ve LP tanili hastalarin oral antidiyabetik ilag kullanma oranlar1 arasinda
fark saptand1 (p<0,05). LD tanili hastalarda oral antidiyabetik ila¢ kullanma orani daha
fazla idi.

LD tanili hastalarin %19’unda (22 hasta) DM, bir hastada diyabet insipudus bir
hastada gestasyonel diyabet bulgusu saptandi. LD tanili ve oral antidiyabetik kullanan
16 hastanin 13’{inde (%81,2) DM saptandi. LD tanili grupta DM nin anlamli siklig:
bulunmadi (p>0,05).

LD ve LP tanili hastalarin ACE inhibitori, ditiretik, beta bloker, SSRI, SNRI,
statin, insiilin, antikoagiilan, aspirin, tiroid ilaglari, alt solunum yolu igin inhaler ilag

kullanma oranlar1 arasinda fark bulunmadi (p>0,05).

Hastalarin basvuru sirasinda eslik eden cilt hastaliklar1 incelendi. LP tanili az
sayida hastada, nérofibrom (1 hasta), tekrarlayan oral aft (1 hasta), lirtiker (1 hasta),
vitiligo (1 hasta), tinea (1 hasta), lipom (1 hasta) ve likenoid keratozun (1 hasta) eslik
ettigi belirlendi. LD tanili az sayida hastada, tekrarlayan oral aft (2 hasta), mal de
meleda (1 hasta), alerjik kontakt dermatit (1 hasta), alopesi areata (1 hasta), iirtiker (2
hasta), melanom (2 hasta), vitiligo (1 hasta), skabiyez (1 hasta), sfiliz (1 hasta),
granuloma annulare (1 hasta) ve kserozis (1 hasta) gibi eslik eden cilt hastalig
saptandi. Eslik eden cilt hastaligi bulunan az sayida hasta olmasi nedeniyle gruplar

aras istatistiksel karsilastirma yapilamadi.

Tablo 12 LD ve LP tanil hastalarin lokalizasyon dagilimlari ve karsilastirmasi

LD* LP** Test
Lokalizasyonlar Sayi % Say1 % istatistigi p
Oral mukoza 24 20,7 41 357 ¥*=6,394 0,011
Genital bolge-fleksor 10 8,6 5 4,3 v? =1,736 0,188
Genital bolge-ekstansor 9 7,8 4 3,5 ¥? =1,992 0,158
Ust ekstremite-fleksor 58 50 52 45,2 ¥? =0,530 0,467
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Ust ekstremite-ekstansor 48 41,1 44 38,3  ¢?=0,234 0,628

Alt ekstremite-fleksor 52 44,8 48 41,7  ¥%=0,224 0,636
Alt ekstremite-ekstansor 60 51,7 57 49,6  %2=0,108 0,743
Govde-fleksor 35 30,2 35 30,4 x*=0,002 0,965
Govde-ekstansor 36 31 27 235 x*=1662 0,197
Sacli deri 2 1,7 4 3,5 x2=0,702 0,446
Tirnak 1 0,9 4 3,5 x?=1,867 0,213
Diger lokalizasyonlar

Yiiz 9 7,8 6 5,2

Perianal 0 0 1 0,9

Boyun 1 0,9 0 0

Dudak 1 0,9 0 0

*LD: Likenoid dermatit
**LP: Liken planus
2 = Ki-kare /Fisher’s Exact test

LD ve LP tanil1 hastalarin 6ne ¢ikan lokalizasyonlar1 incelendiginde LD tanili
grupta sirasiyla alt ekstremite ekstansor (%51,7), iist ekstremite fleksor (%50), alt
ekstremite fleksor (%44,8) ve st ekstremite ekstansor bolge (%41,1) tutulumlart
izlenmistir. LP tanili grupta sirasiyla alt ekstremite ekstansor (%49,6), list ekstremite
fleksor (%45,2), alt ekstremite fleksor (%41,7) ve st ekstremite ekstansér bolge
(%38,3) tutulumlari izlendi.

LD ve LP tamli hastalarm oral mukozada bulunma oranlar1 arasinda fark

saptand1 (p<0,05). LP tanili hastalarda oral mukozada olma orani1 daha fazla idi.

LD ve LP tanili hastalarin genital bolge fleksor, genital bdlge ekstansor, iist
ekstremite fleksor, tist ekstremite ekstansor, alt ekstremite fleksor, alt ekstremite
ekstansor, govde fleksor, govde ekstansor, sacl deri, tirnak lokalizasyonlar1 oranlari

arasinda fark bulunmadi (p>0,05).

LD ve LP tanili hastalarin tutulum bolgelerinin simetrisi incelendiginde her iki
grupta da en sik cilt tutulum simetrisi saptandi. Cilt, oral mukoza, sagli deri, genital,

tirnak ve diger tutulumlarin simetrik olma oranlari arasinda fark bulunmadi (p>0,05).

LD hasta grubunun %62,2’sinde, LP hasta grubunun %50’sinde kasinti

semptomu saptandi. LD ve LP tanili hastalarin siibjektif semptom dagilimlari arasinda

fark bulunmadi (p>0,05).
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Tablo 13 LD ve LP tanili hastalarin elementer lezyonlarinin dagilimlar: ve

karsilastirmasi
LD* LP** Test

Elementer lezyonlar Say1 % Say1 % istatistigi p
Eritem 59 50,9 41 353 ¥*=5,695 0,017
Retikiiler 15 12,9 21 18,1  ¢?=1,184 0,277
Papiil 70 60,3 72 62,1 4?>=0,073 0,788
Plak 58 50 59 50,9  ¥%=0,017 0,896
Skuam 30 25,9 14 12,1 ¢?=7,180 0,007
Hiperpigmentasyon 16 13,8 16 13,8 ¥? =0,000 1,000
Mor renkli /viyole 48 41,4 57 49,1  ¥*=1,409 0,235
Parlak 13 11,2 10 8,6 ¥?=0,434 0,510
Beyaz 20 17,2 33 284  y>=4,133 0,042
Ekskoriyasyon 15 12,9 8 6,9 ¥? =2,365 0,124
Likenifiye 6 5,2 6 5,2 ¥? =0,000 1,000
Lineer 5 4,3 2 1,7 v =1,326 0,446
Verriikoz 1 0,9 0 0
Deskuamasyon 2 1,7 0 0
Telenjiektazi 1 0,9 0 0
Aniiler 5 43 2 1,7 v? =1,326 0,446
Tirnakta sirtlanmalar 1 0,9 2 1,7
Nodiil 1 0,9 1 0,9
Atrofi 2 1,7 0 0
Hipopigmentasyon 1 0,9 1 0,9
Erozyon 4 34 9 7.8 ¥?=2,037 0,153
Ulserasyon 1 0,9 3 2,6 XZ =1,018 0,622
Livid renkli 0 0 2 1,7
Krut 0 0 3 2,6

*LD: Likenoid dermatit
**LP: Liken planus
¥? = Ki-kare /Fisher’s Exact test

LD ve LP tanili hastalarin 6ne ¢ikan elementer lezyonlar: incelendiginde LD
tanil1 grupta sirasiyla papiil (%60,3), eritem (%50,9), plak (%50), mor renk (%41); LP
tanili grupta papiil (%62), plak (%50,9), mor renk (%49,1) ve eritem (%35) saptandi.

LD ve LP tanili hastalarin elementer lezyonlar: karsilastirildiginda LD tanili

hastalarda eritem (p<0,05) ve skuam bulunma orani daha fazla idi (p<0,01).

LP tanili hastalarda beyaz goriiniimlii lezyon olma orami daha fazla idi

(p<0,05).

LD ve LP tanili hastalarin retikiiler goriiniim, papiil, plak, hiperpigmentasyon,

mor renkli/viyole, parlak, ekskoriyasyon, likenifiye goriiniim, lineer dizilim, aniiler

goriiniim, erozyon, iilserasyon oranlari arasinda fark bulunmadi (p>0,05).
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Tablo 14 Eritem, beyaz goriiniimlii lezyon ve mor rengin lokalizasyon dagilimlari

Eritemn Beyaz goriiniimlic Mor

lezyon renk/viyole
Lokalizasyon Sayi % Say1 % Say1 %
LD* Oral mukoza 9 15,3 16 80 11 22,9
Diger 50 84,7 4 20 37 77,1
Total 59 100 20 100 48 100
LP** Oral mukoza 8 20 32 97 14 24,6
Diger 32 80 1 3 43 75,4
Total 40 100 33 100 57 100

*LD: Likenoid dermatit
**LP: Liken planus

Eritem bulgusu olan ve mor renk viyole bulgusu olan LD ve LP’li hastalarin
¢ogunda cilt tutulumu goriildi. Her iki grup arasinda lokalizasyon bulgulari arasinda

fark saptanmadi.

Beyaz goriiniimlii lezyon bulgusu olan LD ve LP’li hastalarin ¢ogunda oral
mukoza tutulumu goriildi. Oral mukozada beyaz goriiniimlii lezyonu bulunan
hastalarin cilt tutulumlarinin iist ekstremitede olma orani daha fazla idi (p<0,05).

Diger lokalizasyon bulgular arasinda fark bulunmadi.

Tablo 15 LP tanili hastalarin klinik tip dagilimlari

LP*
Klinik tipler Say1 %
Klasik LP* 64 55,1
Oral LP* 40 34,5
Tirnak - -
Lineer LP* 1 0,9
Aniiler - -
Atrofik - -
Hipertrofik 5 4,3
IIIVCI'S - -
Ertiptif LP* - -
Biilloz LP* - -
Ulseratif LP* 1 0,9
LP pigmentozus 4 34
Liken pilanopilaris -
Vulvovajinal - -
Aktinik liken - -
LP*-LE** overlap sendromu - -
LP* pempigoides 1 0,9
*LP: Liken planus
**LE: Lupus eritematozus
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LP tanili 116 hastanin 64’inde (%55,17) olmak {izere en fazla goriilen klinik
tip klasik LP idi. Ardindan hastalarin 40’1inda (%34,5) goriilen klinik tip oral LP oldu.
Izole oral tutulum 21 (%18,10), oral ve deri tutulumu 19 (%16,38) hastada saptandi.

Izole deri tutulumu hastalarm 76’sida (%61,52) vards.

LP grubundaki hastalarda klinik tipi oral olanlarla olmayanlarin yas, cinsiyet,
baslangi¢ yasi ve sikayetlerin baslamasinda bagvuruya kadar gecgen siireleri arasinda

fark bulunmadi (p>0,05).

LP grubundaki hastalarda klinik tipi oral olanlarla olmayanlarin 6zge¢misinde
herhangi bir ya da daha fazla metabolik, gastrointestinal, hepatobiliyer, romatolojik,
norolojik, kardiyak, endokrin, psikiyatrik alt solunum yolu, kadin hastaliklari, kas

iskelet sistemi atopi hastalig1 olma oranlari arasinda fark bulunmadi (p>0,05).

Klinik tipi oral olan LP’li hastalarda, oral mukozada plak, erozyon, retikiiler,
beyaz goriiniimlii lezyon (p<0,001) ve iilserasyon (p<0,05) goriilme orani1 daha fazla;
eritem, hiperpigmentasyon (p<0.05) papiil, mor renk-viyole (p<0,001) goriilme orani

daha diisiik saptandi.

LP tanili hastalarda tirnak, aniiler, hipertrofik, invers, eriiptif, biilloz, pilaris,

vulvovajinal, aktinik liken, LP-SLE overlap, sendromu Klinik tipleri kaydedilmedi.

Tablo 12 LP ve LD tanili hastalarin biyopsi yerlerinin dagilimi

LP* LD**
Biyopsi yeri  Say1 % Say1 %
Oral mukoza 26 22,4 9 7,8
Cilt 86 74,1 102 87,9
Genital bolge 2 1,7 5 43
Sacl deri 2 1,7 0 0

*LP: Liken planus
**L_D: Likenoid dermatit

LP tanili hastalardan oral mukoza tutulumu olan 40 hastadan 26’sinda
biyopsisinin oral mukozadan alindig1 saptandi.

Histopatolojik olarak LD tanis1 alan hastalarin 29 unun (%25) klinikopatolojik
korelasyon ile klinikte LP olarak, 7’sinin (%6) likenoid ilag eriipsiyonu olarak takip

edildigi goriildii.
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Tablo 17 LD ve LP tamili hastalarin histopatolojik ozelliklerin dagilimlar1 ve
karsilastirmasi

LD* Lp** Test
Histopatolojik 6zellikler Say1 % Say1 % istatistigi p
Hipergraniiloz 57 49,1 50 43,1 xz =0,850 0,357
Hiperkeratoz 32 27,6 24 20,7 r? =1,506 0,220
Ortokeratoz 24 20,7 22 19 ¥? =0,108 0,742
Nekroz 4 34 2 1,7 y? =0,684 0,683
Apopitoz 1 0,9 2 1,7 x?=0,338 1,000
Bazal hiicre vakuoler 41 35,3 27 23,3 y2 =4,077 0,043
dejenerasyonu
Akantoz 69 59,5 70 60,3 ¥? =0,018 0,893
Spongioz 55 47,4 61 52,6 ¥? =0,621 0,431
Bant seklinde lenfositik 50 43,1 54 46,6 y? =0,279 0,597
infiltrasyon- DEB*
Bant seklinde lenfositik 54 46,6 58 50 y? =0,276 0,599
infiltrasyon-yiizeyel
dermis
Bant seklinde lenfositik 8 6,9 5 43 ¥?=0,733 0,392
infiltrasyon-derin dermis
Bant seklinde 6 52 12 10,3 ¥? =2,168 0,141

lenfoplazmositer

infiltrasyon-DEB***

Bant seklinde 6 5,2 18 15,5 x? =6,692 0,010
lenfoplazmositer

infiltrasyon-ytizeyel

dermis

Bant geklinde 3 2,6 1 0,9 ¥ =1,018 0,622
lenfoplazmositer

infiltrasyon-derin dermis

Bant geklinde 0 0 3 2,6
lenfohistiyosit infiltrasyon-

DEB***

Bant geklinde 0 0 3 2,6

lenfohistiyosit infiltrasyon-
yuzeyel dermis

Bant geklinde 0 0 0 0

lenfohistiyosit infiltrasyon-

derin demris

Y ogun mononiikleer 1 0,9 6 52 xz =3,683 0,119

yangi-yiizeyel

dermis

Y ogun mononiikleer 0 0 0 0

yangi-derin

dermis

Yogun mikst yangi 4 3,4 2 1,7 ¥>=0,684 0,683

Reteler ¥>=3,505 0,503
Testere disi 7 6,0 5 43
Retelerde uzama 3 2,6 2 1,7
Retelerde kisalma 10 8,6 12 10,3
Retelerde silinme 3 2,6 0 0

Apopitotik keratinositler 48 41,4 53 45,7 x? =0,438 0,508
Yok 68 58,6 63 54,3 x? =0,438 0,508
Var 48 41,4 53 45,7

Graniiler tabaka ¥? =1,649 0,837
Graniiler tabakada 6 572 8 6,9

belirginlesme
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Graniiler tabaka kaybi
Graniiler tabakada
incelme
Fokal veya yaygin
parakeratoz
Egzositoz
Perivaskiiler mononiikleer
yangt
Dermiste 6dem
Periadneksiyel alanda
tutulum
Perifolikiiler alanda
tutulum
Ekrin bez ¢evresinde
Eozinofil
Plazma hiicresi
PN L****
Monosit
Eritrosit
Melanofaj
Histiyosit
Melanin pigment
inkontinansi
Vaskiiler proliferasyon

PAS* ile boyanma
bulgulari

Bazal membran silinmis

Bazal membranda
diizensizlik

Damar duvarinda
kalinlagsma

PAS*+ boyanmis mantar
sporlar1

Damar duvarinda
fibrinoid nekroz

Ayrisma
Subepidermal
Suprabazal
Bazal tabakada
DEB***de

Fibrin birikimi

Dermiste fibrozis
Distrofik kalsinozis
odaklar1

Epidermiste atrofi
Fibrinoid nekroz
Hiyalinizasyon
Graniilasyon dokusu
Fokal akrosiringium
bulgular

Psoriyaziform hiperplazi
Psodoepitelyamatoz
degisiklikler

Apse odaklari

Serozite

Epidermiste vezikiilasyon
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Elastik liflerde bazaloid 0 0 1 0,9

dejenerasyon

Kil folikiil agizlarinda 1 0,9 0 0
keratin tikaglar

Tromboze damarlar 1 0,9 0 0
Kollajende jeneransi 1 0,9 0 0
Ki 67 proliferatif zonda 2 1,7 0 0
pozitif

Amorf materyal 1 0,9 0 0
Atipik lenfositler ve mitoz 1 0,9 0 0

x? = Ki-kare /Fisher’s Exact test
*LD: Likenoid dermatit

**LP: Liken planus

***DEB: Dermoepidermal bileske
****PNL: Polimorfniiveli 16kosit
*PAS: Periyodik asit—Schiff

LD ve LP tanili hastalarin 6ne ¢ikan histopatolojik 6zellikleri incelendiginde
LD tanili grupta sirasiyla akantoz (%59), hipergraniiloz (%49,1), spongioz (%47,4),
yiizeyel dermiste bant seklinde lenfosit infiltrasyonu (%46), PAS boyasi ile bazal

membranda silinme (%44,8) ve egzositoz (%44,8) saptandi.

LP tanili grupta ise sirasiyla akantoz (%60,3), spongioz (%52,1), yiizeyel
dermiste bant seklinde lenfosit infiltrasyonu (%50), PAS ile bazal membranda silinme

(%46), hipergraniiloz (%43,1) ve egzositoz (%40,5) oldugu goriildii.

LD ve LP tanili hastalarin histopatolojik 6zellikleri karsilastirildiginda LD
tanili hastalarda bazal hiicre vakuoler dejenerasyonu (p<0,05), perivaskiiler

mononiikleer yangi ve eozinofil bulunma oranlart daha fazla idi (p<0,01).

LP tanili hastalarda yilizeyel dermiste bant seklinde lenfoplazmositer

infiltrasyon, yogun mikst yangi goriilme orani daha fazla idi (p<0,05).

LD ve LP tanili hastalarin hipergraniiloz, hiperkeratoz, ortokeratoz, nekroz,
apopitoz, akantoz, apopitotik keratinosit, spongioz, DEB’de bant seklinde lenfosit
infiltrasyon, yilizeyel dermiste bant seklinde lenfosit infiltrasyon, derin dermiste bant
seklinde lenfosit infiltrasyon, DEB’de bant seklinde lenfoplazmositer infiltrasyon,
derin dermiste bant seklinde lenfoplazmositer infiltrasyon, yiizeyel dermiste yogun
mononiikleer yangi, retelerde uzama, kisalma, silinme ve testere disi rete goriiniimii,
graniiler tabakada belirginlesme, incelme ve graniiler tabaka kaybi, fokal veya yaygin
parakeratoz, egzositoz, dermiste 6dem, periadneksiyel alan, perifolikiiler alan, ekrin

bez ¢evresinde, plazma hiicresi, PNL, eritrosit, histiyosit, melanin pigment
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inkontinansi, vaskiiler proliferasyon, dermiste fibrozis, epidermiste atrofi,
hiyalinizasyon, psoriaziform  hiperplazi, psddoepitelyamatéz  degisiklikler,
epidermiste vezikiilasyon, oranlari arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi

(p>0,05).

Tablo 18 LD ve LP tanili hastalarin immunoglobulin dagilimlari ve karsilastirmasi

LD* Lp** Test
Say1 % Say1 % istatistigi p
IgG. DEB
Yok 14 100 17 895 - -
Var 0 0 2 10,5
IgM. DEB
Yok 13 92,9 18 94,7 - -
Var 1 7,1 1 5,3
c3. DEB
Yok 12 85,7 14 73,7  y?=0,698 0,670
Var 2 14,3 5 26,3
IgA. DEB
Yok 14 100 19 100 - -
Var 0 0 0 0
Fibrinojen. DEB
Yok 10 71,4 13 68,4 x?=0,035 1,000
Var 4 28,6 6 31,6
clg.DEB
Yok 13 92,9 16 84,2 y?>=0,566 0,620
Var 1 7,1 3 15,8
1gG. kolloid cisim
Yok 6 85,7 18 100 - -
Var 1 14,3 0 0
IgM. Kolloid cisim
Yok 6 85,7 15 83,3 ?=0,021 1,000
Var 1 14,3 3 16,7
c3. kolloid cisim
Yok 6 85,7 17 944 - -
Var 1 143 1 5,6
IgA. Kolloid cisim
Yok 6 85,7 17 944 - -
Var 1 14,3 1 5,6
Fibrinojen. kolloid cisim
Yok 7 100 17 944 - -
Var 0 0 1 5,6
clg. kolloid cisim
Yok 6 85,7 18 100 - -
Var 1 14,3 0 0

¥ = Ki-kare /Fisher’s Exact test
*LP: Liken planus
**LD: Likenoid dermatit

LD ve LP tanili gruplarm DIF incelemesinde, LP tanili hastalarin %31,6’iinde,

LD tanili hastalarin %28,6’sinda DEB’de fibrinojen birikimi saptandi.
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LD ve LP tanili hastalarin DEB’de C3, fibrinojen, C1q ve kolloid cisimde IgM
birikim arasinda fark bulunmadi (p>0,05).

LD ve LP tanili hastalarin sedimantasyon degerlerini 0-15 arasinda ve 15’ten
biiyiilk olma oranlar1 arasinda fark saptandi. LP tanili hastalarin sedimantasyon

degerlerinin 15’ten biiyiik olma oran1 daha fazla idi (p<0,01).

LD ve LP tanili hastalarin wbc, nétrofil, lenfosit, notrofil/lenfosit orani,
eozinofil, hemoglobin, trombosit, AST, ALT, kreatinin, CRP, HBsAg, Anti HBS, Anti
HCV dagilimlar arasinda fark bulunmadi (p>0,05).

Tablo 1913 LD ve LP tanili hastalarda 6ne ¢ikan elementer lezyonlar

Elementer lezyonlar

LD* % Lp** %
Papiil 60,3 Papiil 62
Eritem 50,9 Plak 50,9
Plak 50 Mor renk/viyole 49,1
Mor renk/ viyole 41 Eritem 35

*LD: Likenoid dermatit
**LP: Liken planus

Tablo 20 LD ve LP tanili hastalarda 6ne ¢ikan lokalizasyon bulgulari

Lokalizasyon bulgulari

LD* % LP** %

Alt ekstremite ekstansor 51,7 Alt ekstremite ekstansor 49,6
Ust ekstremite fleksor 50 Ust ekstremite fleksor 45,2
Alt ekstremite fleksor 44,8 Alt ekstremite fleksor 41,7
Ust ekstremite ekstansor 41,1 Ust ekstremite ekstansér 38,3

*LD: Likenoid dermatit
**LP: Liken planus

Tablo 21 LD ve LP tanili hastalarda 6ne ¢ikan simetri bulgulari

Simetri
LD* % LP** %
Cilt tutulumu simetrisi 67,2 Cilt tutulumu simetrisi 68,7

*LD: Likenoid dermatit
**|_P: Liken planus

Tablo 22 LD ve LP tanili hastalarda 6ne ¢ikan histopatolojik bulgular

Histopatolojik bulgu

LD* % Lp** %
Akantoz 59,5 Akantoz 60,3
Hipergraniiloz 49,1 Spongioz 52,1
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spongioz 47.4 Bfmt sekhnde.lenfosu infiltrasyonu-
yiizeyel dermis

Bant seklinde lenfosit
infiltrasyonu-yiizeyel dermis
PAS*** jle bazal membranda
silinme
Egzositoz 44,8 Egzositoz 40,5

*LD: Likenoid dermatit

**|_P: Liken planus

*** PAS: Periyodik asit-Schiff

46 PAS ile bazal membranda silinme 46

44,8 Hipergraniiloz 43,1

One ¢ikan klinik ve histopatolojik bulgular agisindan incelendiginde LD’li
hasta grubunda eritem, LP’li gruba gore anlamli olarak fazla idi (p<0,05). LD’li
hastalarin %50,9’unda ve LP’li hastalarin %35’inde eritem saptandi. Klinik bulgu
olarak eritemi 6n planda bulunan Kkisilerin 6zge¢misinde hipertansiyon (p=0,027

p<0,05) ve metabolik hastalik (p=0,028 p<0,05) bulunma oranlar1 daha fazla bulundu.

Eritemi olanlarda diger klinik bulgular agisindan anlamli bir fark goriilmedi

(p>0,05).
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TARTISMA
Likenoid doku reaksiyon paterni gosteren hastaliklar, bazal hiicre hasari ile
seyreden oldukga heterojen bir grup hastaligi kapsar. Bu ana histopatolojik bulgularin
yanisira stratum korneum tabakasinda, epidermiste ve dermiste bir birlerinden

ayrimini saglayan farkli diger bazi degisiklikler de goriilmektedir (12,14).

LP sikga goriilen ve genellikle subakut veya kronik seyreden ve nedeni tam
bilinmeyen inflamatuar bir dermatozdur (2,3). LP toplumlarda popiilasyonun %0,22-
I’ini etkilemekle birlikte siklig1 cografik farkliliklar gdsterebilir. Hastalarin ¢ogu
baslangicta 30-60 yas arasinda Siklikla orta yas eriskinlerde goriiliir. Hastalarin %1-
4’1 ¢ocuktur. Yaslilarda ise nadiren ortaya ¢ikmaktadir (7).

LP, deri ve mukozalar tutar. Kasint1 siklikla eslik eder. Klinik olarak primer
lezyon kiigiik, parlak, {izeri diiz, mor renkli ve poligonal sekilli papiillerdir. El bilegi
ve kollarin fleksor yiizleri en sik tutulan bolgelerdir. Mukozal bolgelerden 6zellikle

oral mukoza hastaligin tek tutulum bolgesi olabilir (2).

LP tanis1 klinik ve histopatolojik incelemeyle konur. Hiperkeratoz, bazal
tabaka hasari, tist dermiste bant benzeri lenfositik hiicre birikimi, diizensiz akantoz,
hipergraniiloz LP’de goriilen baglica histopatolojik 6zelliklerdir (2). Epidermisin alt
kisimlarinda veya yiizeyel dermiste, apopitotik veya diskeratotik keratinositleri
gosteren kolloid cisimcikler (Civatte, hyalin veya sitoid cisimcikler bulunur. Pigment

inkontinansi siktir (6,8).

Calismamiza 2005-2020 yillar1 arasinda Pamukkale Universite Hastanesi
Dermatoloji polikliniklerine basvurmus ve tanisi histopatolojik olarak kanitlanmig
calisma kriterlerine uyan LD tanili 116 hasta alindi. Gergekte bu tarihler arasinda
histopatolojik olarak tani alan ¢ok sayida LP hastasi bulundugu igin, yas ve cinsiyete
bagli degisikliklerin ekarte edilebilmesi amaciyla ¢alismaya dahil edilen LD grubu
hastalara yas, cinsiyet bakimindan benzer 6zellikte LP hastaligi olanlar segildi.
Boylece LP tanisi almig 116 hasta diger bir grup olarak ¢alismaya dahil edildi. Her iki
grupta da 62 kadin, 54 erkek hasta vardi. LD tanili hastalarin yaslari1 5-77 arasinda, LP
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tanili hastalarin yaslar1 6-77 arasinda degiskenlik gosterdi. LD tanili hastalarin yas
ortalamasi 45,43+17,32, LP tanili hastalarin yas ortalamasi 45,48+16,78 idi.
2017-2018 wyillar1 arasinda Muralidhar ve ark.’nin prospektif bir sekilde
tasarlanip yiiriitiilen ¢alismasinda ise LD tanili kadinlar, erkeklerle esit oranda idi.
Hastalarin biiyiik ¢ogunlugu (%41,9) 21-40 yas arasinda ve sikayetlerin

baglamasindan bagvuruya kadar gecen stireleri ortalama 6 aydi (1).

Kumar ve arkadaslarinin LD’li hastalarda 2011-2012 yillar1 arasinda bir buguk
y1l boyunca yiiriitiilen, 52 kadin, 38 erkek olmak iizere toplam 90 hasta ile yapilan
prospektif calismasinda dahil edilen hastalarin en kii¢iigii 1 yasinda ve en yaslis1 71

yasinda idi (119).

Calismamizda LD tanili hastalarin yaslari Kumar ve ark.’nin calismasina
benzer sekilde en kiigiigii 5 yasinda, en biiytigii ise 77 yasindaydi ve kadin cinsiyet,
erkek cinsiyete gore cogunluktaydi. Hastaliga calismamizla benzer sekilde kadinlarda

ve ¢alismamizdan farkli olarak ¢ocuklarda daha fazla rastlanmistir (119).

2017-2018 yillar1 arasinda Muralidhar ve arkadaslarinca yiiriitiilen prospektif
caligmada LD tanisina kadin ve erkeklerde esit siklikta rastlanmistir. Hastalarin biiyiik
bir kismini 21-40 yas olusturmustur. Hastalarin sikayetlerinin baglamasi ile hastaneye

bagvurulari arasinda gegen siire 6 ay idi (1).

Maheshwari ve ark.’nin prospektif bir sekilde tasarlanip yiirittiigii calismada,
da arastirmamiza benzer sekilde LD hastalar1 30-60 yas arasinda ve kadinlar

erkeklerden daha fazla sayida saptandi (120).

LD ve LP ile iligkili olabilecek hastaliklar bakimindan incelendiginde LD tanili
hastalarda Manjunath ve ark.’nin (121) Hindistan’da 90 hasta iizerinde prospektif
olarak yiirtitiilen ve 2014 yilinda yayinlanan ¢alismasinda hastalarin %2,22’sinde DM,
%5,55’inde hipertansiyon, % 2,22’sinde DM ve hipertansiyon birlikte ve %1,11’inde
hipotiroidi bulunmustur. Dixit ve ark.’nin (122) 166 hasta {izerinde Hindistan’da 2014-
2017 wyillar1 arasinda 3,5 yil siiren prospektif bir sekilde tasarlanip yiiriitiilen
calismasinda %2,03 hastada DM, %2’sinde hipertansiyon saptanmistir. Hindistan’da
benzer yillarda hipertansiyon igin genel prevelans %11,3, diyabet icin %8,5 olarak

belirlenmistir. Bizim ¢alismamizda ise LD’li hastalarm %19’unda DM, %17,2’sinde
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hipertansiyon, %9,5’unda hipotiroidi, %6,9’sinda koroner arter hastaligi, %6,9’sinda
hiperlipidemi oldugu kaydedilmis olup diger ¢alismalardan daha yiiksek oranlarda
saptanmasinin yillar igerisinde toplumlarda artan hipertansiyon ve diyabet sikligi ile
iliskili olabilecegini diislindiik.

LP ve iligkili hastaliklar literatiirde sik¢a incelenmis olup Cassol-Spanemberg
ve ark.’nin retrospektif sekilde tasarlanarak 274 hasta iizerinde yapilan ¢alismasinda
%27 hipertansiyon, %9,7 diyabet saptanmistir (123). 2003 yilinda 128 hasta ile
retrospektif dizayn edilen Munde ve ark.’nin ¢aligmasinda %11 hipertansiyon, %2,4
DM, %0,78 hipotiroidi bildirmistir (124).

Bizim ¢alismamizda ise LP tanili hastalarda %12,1 DM, %8,6 hiperlipidemi,
%7,8 hipotiroidi, %6 hipertansiyon, %4,3 koroner arter hastaligi oldugu kaydedildi.
Calismamizda diyabet ve hipertansiyon oranlar1 Cassol-Spanemberg ve ark.’nin

calismasindan diisiik, Munde ve ark.’nin ¢alismasindan daha fazla oranda saptandi.

Cassol-Spanemberg ve ark.’nin ¢aligmasinda, hastalarin yaslar1 28-94 arasi
degisiklik gostermekle birlikte hastalarin yas ortalamasi 53,29 olarak ifade edilmistir.
Hastalarin yas ortalamalarinin ¢calismamiza gore daha yiiksek olmasi nedeniyle diyabet
ve hipertansiyon oranlarinin daha fazla olabilecegini diistinmekteyiz. Munde ve
ark.’nin ¢alismasinda, ortalama yas 36,9 olarak ifade edilmis olup, hastalarin yas
ortalamasi caligmamizla karsilastirildiginda daha az olmasi nedeniyle hastalarin

diyabet ve hipertansiyon oranlarinin daha diigiik oranda bulundugunu diisiinmekteyiz.

Calismamizda LD tanili hastalarda LP’li hastalara gére hipertansiyon olma

orani anlaml sekilde daha fazla bulunmustur (p<0,01).

LD ve LP tanili hastalarin 6zge¢misindeki sistem hastaliklar1 incelendiginde
LD hasta grubunun %31’inde endokrin hastaliklar, %21,6’sinda metabolik hastaliklar,
%10,3tinde kardiyak hastaliklar saptanirken LP’li hasta grubunun %17,2 sinde
endokrin hastaliklar, %13,8’inde metabolik hastaliklar, %6,9’unda kardiyak
hastaliklar saptandi.

En c¢ok arastirilan inflamatuvar dermatitlerden biri olan psoriasis, seks
hormonlari, prolaktin, glukokortikoidler, epinefrin, tiroid hormonlar1 ve insiilin gibi

pek ¢ok hormonla iligkilidir ve hastaligin siddeti hormonlardan da etkilenir. Endokrin

54



sistemin cildin ¢oklu sistemik hastaliklarinda ¢ok énemli yeri vardir (125). Literatiirde
psoriasise benzer sekilde LP’nin ve likenoid lezyonlarin da endokrin bozukluklardan
diyabet ve hipotiroidi ile iligkisini arastiran degisken sonuglu bir¢ok ¢alisma mevcuttur
(126-129). Calismamizda LD tanili grupta DM ve hipotiroidinin anlamli siklig
bulunmasa da LD tanili hastalarda literatiirle karsilastirilabilecek sekilde endokrin
hastalik bulunma orani1 LP tanili hastalara gore anlamli sekilde daha fazla saptandi
(p<0,05).

Calismamizda LD tanili ve oral antidiyabetik kullanan 16 hastanin 13’{inde
(%81,2) DM saptandi. LD tanili hastalarda LP grubuna gore oral antidiyabetik ilag
kullanma oran1 daha yiiksek bulundu (p<0,05) ancak LD tanili grupta DM nin anlamli
sikligi bulunmadi (p>0,05).

Sistemik hastaliklarin deri bulgular1 ve deri rengi ile iligkisi literatiirde sik¢a
arastirilmistir. Mosley ve ark. (130)’nin 1991-1993 yillar1 arasinda 835 kisi ile

yiriitiilen ¢aligmasinda hipertansiyonun deri rengi ile iliskisi incelenmistir.

Ekstremitelerde eritem, agri, yanma ve 1s1 artis1 ile epizodik olarak ortaya ¢ikan
nadir bir hastalik olan eritromelaljinin sekonder nedenleri arasinda, Drenth ve ark.
(131)’nin calismasinda da incelendigi gibi hipertansiyon da dahil olmak iizere,

vaskiilitler, SLE, romatoid artrit gibi bir¢ok hastalik oldugu bildirilmistir.

Caligmamizda ise one ¢ikan klinik ve histopatolojik bulgular agisindan
incelendiginde eritem; LD’li kisilerde anlamli olarak fazla bulundu. Eritemi bulunan
kisilerin baskin klinik 6zellikleri incelendiginde 6zgecmislerinde hipertansiyon
(p=0,027 p<0,05) ve metabolik hastalik (p=0,028 p<0,05) bulunma oranlar1 daha fazla

saptandi.

LP’nin literatiirde en sik tutulum alanlar1 6n kol fleksor ve el bilegi olarak
belirtilmis olup bacak 6n yiizleri, el dorsalleri de sik tutulan bolgeler arasindadir (7).
Caligmamizda LP ve LD tanili gruplarda en sik tutulum bacak 6n yiizleri ve 6n kol

fleksor bolgede olup literatiir ile uyumlu bulundu.

Literatiirde kutandéz LP’li hastalarin %70-77’sinde oral mukoza tutulumu
goriilebildigi bildirilmistir (7,132,133). Calismamizda ise literatiirden daha az siklikta

LP tanil1 hastalarin %34,5 oral mukoza tutulumu ve LD tanili grubun %20,7’sinde oral
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mukoza tutulumu saptanmistir (p<0,05). Oral mukozada beyaz goriiniimlii lezyon
bulgusu olan hastalarin cilt tutulumlarinin iist ekstremitede olma oraninin daha fazla
(p<0,05) olmas1 total ile uyumlu olarak bulundu. Literatiirde oral likenoid doku
reaksiyonlarmin insidansi ve oral tutulum yiizdesi hakkinda bilgiye rastlanmamustir.

Bu konuda yeni ¢alismalara ihtiyag vardir.

Rutin histopatolojik incelemeye gonderilen 100 LP hastasi lizerinde yapilan
Jain ve ark.’min caligmasinda, LP tanili hastalarda, %8 genital bolge tutulumu
saptanirken ¢alismamizda %4,3 oraninda saptandi (8). Poliklinige basvuran hastalarda
rutin oral mukoza muayenesi yapilirken, sikayeti bulunmayan hastaya rutin genital ve
tirnak muayenesi yapilmamasi, c¢aligmamiz retrospektif olmasindan kaynakl
hastalarin genital ve tirnak tutulumu olup olmadig1 hakkinda yeterli diizeyde detayli
veri bulunamadigi i¢in literatiire oranla daha diisiik diizeylerde saptandiginm

diisiinmekteyiz.

LP kasintili, simetrik bir dermatoz olarak bilinir. LD ve LP tanili hastalarin
tutulum bolgelerinin simetrisi incelendiginde, en sik LP’li hastalarda %68,7, LD’li
hastalarda %67,2 oraninda cilt tutulum simetrisi saptandi. Cilt tutulumunun, oral
mukoza tutulumunun ve diger tutulumlarin simetrik olma oranlar1 arasinda fark
bulunmadi (p>0,05).

LP’nin %80’e varan oranlarda kasintili oldugu, kasitinin hipertrofik tipte daha
yogun olabilecegi literatiirde bildirilmistir (4,134). Calismamizda LD’li hasta
grubunun %62,2’sinde LP’li hasta grubunun %50’sinde kasint1 vardi.

LP Klinik olarak incelendiginde kiigiik, parlak, tizeri diiz, mor renkli ve
poligonal sekilli papiiller ile karsimiza ¢ikmaktadir (2,4,5). Calismamizda elementer
lezyonlar incelendiginde LP grubunda %62’sinde papiil, %50,9’unda plak ve
%49,1’inde mor renk saptanmis olup literatiir ile uyumlu bulundu. Jain ve ark.’nin
calismasinda hastalarin %50’sinde papiil, %42’sinde hiperpigmentasyon oldugu
goriildii (8). LD tanili grubun ise %60,3’linde papiil, %50,9’unda eritem ve %50’sinde
plak saptandi.

LD ve LP tanili hastalarin elementer lezyonlar karsilastirildiginda, LD tanili

hastalarda, eritem ve skuam bulunma oranlar1 daha fazla idi (p<0,05).
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LP tanili hastalarda, LD’li gruba gore beyaz goriiniimlii lezyon olma orani daha
fazla bulundu (p<0,05). Beyaz goriintimlii lezyon bulgusu olan LD ve LP’li hastalarin
¢ogunda oral mukoza tutulumu goriildi. Beyaz goriinimli lezyon oraninin, oral

mukoza tutulumu ile orantili olarak ytiksek bulunmasi uyumlu bulundu.

Likenoid IFD’leri LP, liken niditus, liken striatus, likenoid keratozis, likenoid
purpura, likenoid fotodermatit, porokeratoz, tiimérlerde izlenen regresyonlar, liken
aureus, likenoid mikozis fungoides, Ashy dermatozu, liken pilanopilaris gibi genis bir
hastalik grubunu kapsamaktadir. Bu hastalik grubunun farkli prognozlar ve tedavi
modaliteleri mevcuttur. Bu nedenle LP’yi diger hastaliklardan ayirmak 6nem tasir. flac
reaksiyonlar1 ile tetiklenen likenoid bir ekzantem veya guttat psoriasis, LP ile
karisabilir. Anuler LP, eritema anulare veya morfeay; lineer LP, ILVEN veya liken
striatusu taklit edebilir. Hastanin tibbi ge¢misi, klinik goriintiisii ve tutulum bolgeleri

ile taninin netlestirilmesine yardimci olur (119).

Calismamizda LP tanili 116 hastadan 64’inde (%55,1) olmak tiizere en fazla
goriilen klinik tip klasik LP idi. Ardindan hastalarin 40’inda (%34,5) goriilen klinik
tip oral tip olarak saptandi. Sadece oral tutulum 21 hastada hem oral hem de cilt

tutulumu 19 kiside saptandi. Oral bolge harici cilt tutulumu 76 kisi de saptandi.

Cassol-Spanemberg ve ark.’nmin LP’li 274 hasta {izerinde retrospektif ve
tanimlayict sekilde tasarlanan ¢alismasinda, hastalarin %47,9’unda, cilt tutulumu ve
%>53,6’sinda oral bolge tutulumu, klasik tip cilt tutulumu olan LP’li hastalarin
%19’unda ayrica oral lezyonlarin varligt bildirilmistir. OLP’si bulunan hastalarda

%S52,3 oraninda beyaz plaklar, %36,73 oraninda eritem saptanmistir (123).

Calismamizda, oral mukoza tutulumu olan LP’li hastalarda oral mukozada
plak, erozyon, retikiiler, beyaz goriiniimlii lezyon (p<0,001) ve iilserasyon (p<0,05)
goriilme oran1 daha fazla idi. Eritem ve hiperpigmentasyon (p<0,05) papiil, mor renk-

viyole (p<0,001) goriilme orani daha diisiik idi.

Manjunath ve ark.’nin ¢alismasinda, %16,7 oraninda klasik tip LP ve
%1,1’inde likenoid ilag eriipsiyonu goriiliirken (121); Kumar ve ark.’nin ¢aligmasinda
ise %26,6 oraninda klasik tip LP, %3,33 oraninda likenoid ilag eriipsiyonu goriildiigii

bildirilmistir (119). Calismamizda, literatiirle uyumlu olarak LD tanisi alan hastalarin
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29’u (%25) klinikopatolojik korelasyon ile klinikte LP olarak, 7’si (%6) likenoid ilag

eriipsiyonu olarak takip edildigi goriildii.

LD ve LP tanili hastalarin histopatolojik 6zellikleri incelendiginde, LD tanili
grupta one cikan bulgular sirasiyla akantoz %359, hipergraniiloz %49,1, spongioz
%47,4, ylizeyel dermiste bant seklinde lenfosit infiltrasyonu %46, PAS ile bazal

membranda silinme %44,8 ve egzositoz %44,8 oranlarinda saptandi.

Calismamizdaki LD tanili grupta akantoz, apopitotik keratinosit oranlar
Maheswari ve ark.’nin (120) ve Muralidhar ve ark.’nin (1) sonuglariyla uyumlu olarak

sirastyla %59,5, %41,4 olarak bulundu.

Calismamizda bant tarzi lenfositik infiltrasyon, bant tarzi lenfoplazmositer
infiltrasyon ve bant tarzi lenfohistiyositik infiltrasyon, yerlesim bolgelerine goére DEB,
yiizeyel dermis ve derin dermis olmak {izere 3 ayr1 bélge i¢in incelendi. LD tanili hasta
grubunda bant benzeri lenfositik infiltrasyon DEB’de %43,1 yiizeyel dermiste %46,6,
derin dermiste %6,9; bant benzeri lenfoplazmositer infiltrasyon DEB’de %5,2,
yiizeyel dermiste %5,2, derin dermiste %2,6 oraninda saptandi. Yiizeyel dermiste bant
benzeri lenfositik infiltrasyon oranlar1 Maheswari ve ark.’nin (120) ve Muralidhar ve

ark.’nin (1) sonuglariyla uyumlu bulundu.

Caligmamizda hiperkeratoz, bazal hiicre vakuoler dejenerasyon ve melanin
pigment inkontinans oranlart Maheshwari ve ark.’nin (120), Muralidhar ve ark.’nin (1)
ve Kumar ve ark.’nin (119) ¢alismalarindan daha diisiik oranlarda sirasiyla %27,6,
%35,3 ve %18,1 oranlarinda bulundu. Eozinofil ve plazma hiicre oranlar1 %12,9 idi.
Parakeratoz oranlar1t Maheshwari ve ark.’nin (120) ¢alismasina benzer oranda %25,9
bulundu. Hipergraniiloz orani ise Maheshwari ve ark.’nin (120) ve Muralidhar ve
ark.’nin (1) ¢aligmalarindan daha yiiksek %49,1 bulundu. LD tanili gruplarin histolojik
bulgular1 Tablo 27°de ayrintili olarak gosterildi.

Tablo 23 LD tanili gruplarin histopatolojik bulgularin karsilagtiriimasi

Kumar UM ve  Maheshwari Muralidhar  Bizim

Parametreler ark. GR ve ark. ve ark. calismamiz
% % % %

Hiperkeratoz 93,33 77,78 71,21 27,6

Akantoz 83,33 55,5 56,45 59,5
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Parakeratoz 6,67 18,33 1,74 25,9

Hipergraniiloz 29 22,58 49,1
Apopitotik keratinositler 21,11 38,9 41,93 414
Bazal hiicre vakuoler

dejenerasyonu 96,67 68,37 95,16 35,3
Bant tarz1 lenfositik infiltrasyon 93,33 52 58,06 43,1
Melanin inkontinans 93,3 52,99 90,32 18,1
Eozinofil 4.4 0 8,06 12,9
Plazma hiicreleri 8,8 0 12,9
Histiyosit 7,5 2,6

LP’de papiiliin histopatolojisi keratinosit hasar miktar1 ve rejeneratif aktivite
ile degisiklik gosterir. Bazal hiicre hasari, epidermisin altinda bulunan makrofajlar ile
lenfositik hiicre infiltrasyonu sonucunda ortaya ¢ikar (14). Kama seklinde
hipergraniiloz, kalin kama seklinde ortokeratotik hiperkeratoz ve epidermal akantoz
goriiliir. Papiller dermiste ve retikiiler dermisin iist kisimlarinda interstisyel ve
perivaskiiler, bant seklinde DEB boyunca lenfosit ve histiyosit infiltrasyonu goriiliir
(12). Apopitoza ugrayan bazal hiicreler niikleuslarin1 kaybedip piknotik hale
doniistirler. Bu apopitotik keratinositler, kolloid cisim, sitoid cisim olarak da
adlandirilir. Papiller dermiste grube veya daginik halde bulunabilirler. Apopitotik
keratinositler siklikla epidermisin alt kisimlarinda goriilebilecegi gibi, tiim epidermiste
de goriilebilir. Bazal hiicrelerin nekroza ve dejenerasyona ugramasiyla lenfosit
ekzositozu goriiliir. Yine bazal hiicrelerin hasarlanmasindan dolay1 genis sitoplazmali
matiir skuamdz hiicreler bazal tabakaya gecerler. Bu degisime skuamatizasyon adi
verilir. Bunun sonucunda DEB’de reteler testere disi veya zikzak seklinde goriiliir
(12).

Calismamizda LP tamili grubun o6ne ¢ikan histopatolojik bulgulart
incelendiginde sirasiyla akantoz %60,3, spongioz %52,1, ylizeyel dermiste bant
seklinde lenfosit infiltrasyonu %50, PAS boyasi ile bazal membranda silinme %46,
hipergraniiloz %43,1 ve egzositoz %40,5 oldugu goriildii. One ¢ikan ozellikler
acisindan incelendiginde LD tanili hasta grubu ile arasinda fark goriilmedi. LP tanili
hastalarin  %45,7’sinde apopitotik keratinositler, %:20,7’sinde melanin pigment

inkontinans1 gorildii.

Bazal hiicre vakuoler dejenerasyonu Jain ve ark.’nin ¢alismasindan (8),

Fathima ve ark.’nin 100 hasta tizerinde prospektif sekilde dizayn edilen ¢alismasindan
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(135) ve Arora ve ark.’min 38 hasta lizerinde prospektif sekilde tasarlanan
calismasindan (136) daha az oranda %23,3 bulundu. Buna ragmen ¢alismamizda PAS
boyasi ile bazal membranda silinme %46,6 ve PAS ile bazal membranda diizensizlik
%?2,6 oranlarinda saptandi. Hem bazal hiicre vakuoler dejenerasyonu hem PAS boyasi
ile bazal membranda silinme ve diizensizlik goriilmesi bazal tabaka hasarini
gostermesi nedeniyle ¢alismamizda bazal tabakadaki total hasarin daha yiiksek

diizeyde oldugunu diistindiirmektedir.

Bant benzeri lenfositik infiltrasyon oranlari Jain ve ark.’nin (8), Fathima ve
ark.’nin (135) ve Arora ve ark.’nmin (136) sirasiyla %70, %97 ve %95tir.
Calismamizda bant benzeri lenfositik infiltrasyon DEB’de %46,6, yilizeyel dermiste
%50, derin dermiste %4,3; bant benzeri lenfoplazmositer infiltrasyon DEB’de %10,3,
yiizeyel dermiste %15,5, derin dermiste %0,9; bant benzeri lenfohistiyositik

infiltrasyon DEB’de %2,6, yiizeyel dermiste %2,6 olarak bulundu.

Literatiir ile karsilastirildiginda ¢calismamizda apopitotik keratinosit orani Jain
ve ark.’nin (8) ve Fathima ve ark.’nin (135) calismalarina benzer, Arora ve ark.’nin
(136) ¢alismasindan yiiksek oranda %45,7 bulundu. Hiperkeratoz, Arora ve ark.’nin
(136) galismasindan daha az %20,7 oraninda saptandi.

LP’nin sik goriilen bulgularindan biri olan akantoz literatiir ile uyumlu olarak
calismamizda %60,3 oraninda, hipergraniiloz ise Jain ve ark.’nin (8), Fathima ve
ark.’nin (135) ve Arora ve ark.’nin (136) ¢alismalarindan daha diisiik %43,1 oraninda
saptandi. Calismamizdaki histopatolojik bulgularin, patoloji kayitlarindan alinan
verilere gore diizenlenmesinden dolayr daha diisilk oranlarda saptandigim
diisiinmekteyiz. LP tanili gruplarin histopatolojik bulgulari Tablo 28’de ayrintili

olarak gosterildi.

Tablo 24 LP tanili gruplarin histopatolojik bulgularin karsilagtirilmasi

Jain ve Fathima ve Arorave Bizim
Parametreler ark. ark. ark. calismamiz
% % % %
Hipergraniiloz 72 93 82 43,1
Hiperkeratoz 92 20,7
Bazal hiicre vakuolizasyonu 72 100 100 23,3
Bant benzeri lenfositik infiltrasyon 70 97 95 50
Apopitotik keratinositler 42 41 29 45,7
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Melanin pigment inkontinansi 74 20,7

Ortokeratoz 72 100 19
Akantoz 72 95 60,3
Testere disi reteler 41 88 4,3

LD ve LP’li tanili hastalarin histopatolojik 6zellikleri karsilastirildiginda LD
tanili hastalarda bazal hiicre vakuoler dejenerasyonu bulunma orani (p<0,05),
perivaskiiler mononiikleer yangi ve eozinofil bulunma orani daha fazla bulundu
(p<0,01). LP tanili hastalarda yiizeyel dermiste bant seklinde lenfoplazmositer

infiltrasyon ve yogun mikst yangi goriilme orani daha fazla idi (p<0.05).

LP’nin DIF incelemelerinde kompleman, immiinoglobulinler ve fibrinojeni
iceren immiin aracilt genig bir bant seklinde boyanma goriiliir. Papiller dermiste
bulunan kolloid cisimlerde de fibrinojen, immiinoglobulinler, kompleman birikimleri
gortilebilir. Kolloid cisimler; subepidermal papiller dermiste veya epidermiste
yerlesim gosterirler. LP disinda LE, biilloz pemfigoid, dermatomiyozit gibi g¢esitli
hastaliklarda da bulunabilirler (8,137). DIF ¢alismalar1 bu hastaliklarm ayrilmasia ve

taninin belirlenmesine yardimci oldugundan siklikla kullanilmaktadir.

Calismamizda LP tanil1 19 hasta ve LD tanili 14 hastaya DIF inceleme yapildi.
LP grubunda DIF inceleme yapilan hastalarm %31,6’iinde DEB fibrinojen varhigi,
%26,3’iinde DEB’de C3 birikimi, %15,8’inde DEB’de Clq birikimi, %16,7’sinde
kolloid cisimde IgM birikimi tespit edildi. LD tanili grubun %28,6’sinda DEB’de
fibrinojen birikimi, %14,3’tinde DEB’te C3 birikimi %14,3 iinde kolloid cisimde IgM,
IgA, clq, IgG birikimleri goriildii. LD ve LP tanili gruplar arasinda anlamli bir fark
izlenmedi. DIF inceleme ¢ok az sayida hastada yapildigindan anlamli sonuglarm elde

edilememis olmas1 ¢alismamizin kisitlamalar1 arasindadir.

Jain ve ark.’nin ¢aligmasinda; LP tanili DIF inceleme yapilan 22 vakanin
%88’inde DEB’te IgG, %70’inde DEB’te IgM, %?24’iinde DEB’te C3,%41’inde
kolloid cisimlerde IgG, %24 ’linde kolloid cisimlerde IgM ve C3 birikimi gostermistir

(8).

Kulthanan ve ark.’nmin 72 hasta {izerinde retrospektif sekilde tasarlanan
calismasinda ise; vakalarin %29’unda DEB’te IgG, %16’sinda DEB’te IgA, %29’unda
DEB’te IgM, %47’sinde DEB’te C3, %100’tinde DEB’te fibrin, %21’inde kolloid
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cisimde IgG, %42’sinde kolloid cisimde IgA, %93’iinde kolloid cisimde IgM,
%47’sinde kolloid cisimde C3 ve %42’sinde kolloid cisimde fibrin birikimi
gOstermistir (138).

LP’nin immiinfloresan incelemesinde DEB’te bileskede fibrinojen birikimi,
LP’de %91-100 arasinda siklikla gorilebilir. IgM, IgA, IgG gibi diger
immiinoglobulinler ve C3 depozitleri literatiirde %16 ile %47 arasinda degiskenlik
gosterdigi bildirilmistir (138,139). Apopitotik keratinositlerde fibrinojen ve herhangi
bir immiinreaktanin tek basina veya diger immiinreaktanlar ile birlikte birikimi LP

tanisini destekleyen 6nemli immiinfloresan bulgulardandir (139).

Literatiirde LP’nin beraber bulundugu bazi deri hastaliklar1 bildirilmistir.
Bunlar kronik GVHD (140), alopesi areata (141), pemfigus vulgaris (142),
paraneoplastik pemfigus (143), biilloz pemfigoid (144), atopik dermatit (40), psoriasis
(145), vitiligo (146,147) morfea (98), dermatomiyozit (148), liken sklerozus ve
atrofikustur (149).

Calismamizda LP tanili hastalardan 1’inde nérofibrom, 1’inde vitiligo, 1’inde
rekiirren aftéz stomatit, 1’inde {irtiker, 1’inde lipom, 1’inde likenoid keratoz, 1’inde
mantar enfeksiyonu saptandi. LD tanili hastalarin 2’sinde rekiirren aftéz stomatit,
I’inde mal de meleda, 1’inde alerjik kontakt dermatit, 1’inde alopesi areata, 2’sinde
tirtiker, 2’sinde melanom, 1’inde vitiligo, 1’inde granuloma annulare, 1’inde skabiyez
saptandi. Hastalarin bagvuru sirasinda eslik eden cilt hastaliklar1 az sayida hastada

olmasi nedeniyle LD tanili hastalar ile karsilastirma yapilamadi.

LP etiyolojisine bakildiginda pek ¢ok iligkili faktdr ve hastaliklarin varligi 6ne
stiriilmiistiir. Otoimmiin hastaliklar, HCV, stres/anksiyete, maligniteler, baz1 viral
enfeksiyonlar ve dislipidemi gibi pek ¢ok hastalikla iliskilendirilmistir (150). HCV’nin
LP ile arasindaki potansiyel iliskiyi bulabilmek i¢in literatiirde pek ¢ok meta-analiz
bulunmaktadir (150-157). Altmisdort ¢alismanin olusturdugu verilere dayanarak, LP
ile HCV birlikteligi kontrol grubuna goére 5 kat daha fazla bulundugu bildirilmistir
(150). Calisgmamizda LP’li hasta grubunun %12,1’inde, LD grubunun %6,1’tinde

Anti-HCV pozitifligi saptanmis olup aralarinda anlamli bir fark bulunmadi.
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LP sik¢a goriilen ve nedeni tam olarak bilinmeyen genellikle subakut veya
kronik seyreden inflamatuar bir dermatozdur (2,3). LP’de whbc, nétrofil/lenfosit orani,
CRP, sedimantasyon, prokalsitonin, IFN-a, I1L-6, 1L-8 gibi non-invaziv, prognostik
degeri olmayan inflamasyon belirteg¢ler yillardir sik¢a kullanilmaktadir (158,159).
Sedimentasyon, noétrofil/lenfosit oran1 ve CRP gibi belirtegler inflamasyon varliginda
yiikselir. Bu nedenle bu belirte¢ler LP’nin sistemik inflamatuar siireci ve hastaligin
siddetini degerlendirmede kullanilabilecegi diisiiniilmiistiir. Belirteglerin bir¢cogu
pahali oldugu icin klinikte siklikla kullanimlar1 zordur. Bu nedenle inflamatuar
hastaliklarin tan1 ve takibi i¢in ucuz, basit, duyarliligi ve 6zgiilliigii daha yiiksek
belirteglerin bulunmasi gerekmektedir. Atas ve ark.’nin 101 hasta iizerinde randomize
vaka kontrol (159) calismasinda lokosit, notrofil, nétrofil/lenfosit orani, CRP,

sedimentasyon seviyelerini kontrol gruplarina gére daha yiiksek bulmuslardir.

Eritrosit sedimetasyon hizi belirlenmesinde Westergren yontemi literatiirde
siklikla kullanilmaktadir. Westergren yontemine gore 50 yasin altindaki erkeklerde
<15 mm/saat, 50 yasin altinda kadinlarda < 20 mm/saat, 50 yasin tizerindeki erkeklerde
<20 mm/saat ve 50 yasin lizerindeki kadinlarda <30 mm/saat normal deger olarak
kabul edilmektedir (160). Cinsiyete ve yasa gore gruplara boliindiigiinde hasta sayimiz
degerlendirme acisindan yeterli olamayacagindan dolayi, ¢alismamizda LD ve LP
tanili hastalarin sedimantasyon degerlerini 0-15 arasinda ve 15°ten biiyiik olma
oranlart olmak tizere iki ayr1 grupta inceledik. LP tanili hastalarin sedimentasyon
degerlerinin 15’ten biiylik olma orani1 Atas ve ark.’nin ¢aligmasi ile uyumlu olarak
daha fazla bulundu. Lokosit, notrofil, nétrofil/lenfosit orani, CRP degerleri arasinda

anlamli fark bulunmada.

LD ve LP tanili gruplarin cinsiyete gore karsilastirildiginda kadin LP tanili
hastalarin 6ne ¢ikan lokalizasyon bulgular1 degerlendirildiginde; %50’sinde iist
ekstremite fleksor bolge tutulumu ve %S50’sinde alt ekstremite ekstansor bolge
tutulumu goriildi. Kadin LD tanili grubun o6ne c¢ikan lokalizasyonu hastalarin
%58’inde iist ekstremite fleksor bolge tutulumu idi. Erkek LP ve erkek LD tanili hasta
gruplarinda 6ne ¢ikan lokalizasyon bulgusu kadin erkek ayrimsiz total hasta grubu ile

uyumlu olarak alt ekstremite ekstansor idi.
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Parihar ve ark.’nin 145 hasta iizerinde retrospektif sekilde dizayn edilen
calismasinda LP tanili hastalarda kadinlarda tist ekstremite tutulumu daha sik
bulundugu ifade edilmis olup ¢alismamiz ile uyumlu bulundu (161).

Shen ve ark.’nin 518 hasta ile retrospektif seklinde tasarlanan ¢alismasi (162)
ve Pekiner ve ark.’nin 60 kisilik vaka kontrol ¢aligmasiyla (163) uyumlu olarak LP’1i
hastalarda oral mukoza tutulumu kadinlarda (%24,2), erkeklerden (%16,7) daha fazla
idi.

Kadin LP’li hastalarla, kadin LD’li hastalar karsilastirildiginda; kadin LD’li
hastalarda govde ekstansor bulgusu daha fazla idi. Diger lokalizasyon bulgular
arasinda fark saptanmadi. Erkek LD’li ve erkek LP’li hastalarin lokalizasyon
bulgularinda erkek LP’li hastalarda oral mukoza bulgusu daha fazla idi. Diger

lokalizasyon bulgular1 arasinda fark saptanmadi.

Erkek LD’li ve erkek LP’li hastalarin elementer lezyon karsilastirildiginda
erkek LD’li hastalarda skuam goriilme oran1 daha fazla idi. Erkek LD’li hastalarda
skuam bulgusu %29,6 iken, erkek LP’1i hastalarda %13 olarak bulundu. Erkek LP’li
hastalarda beyaz goriiniimlii lezyon bulunma orani daha fazla idi. Erkek LD’li
hastalarda beyaz goriiniimlii lezyon %13 iken erkek LP’li hastalarda %31,5 olarak
bulundu. Erkek LD tanili grupta skuamin, erkek LP tanili grupta beyaz goriinimlii
lezyonun anlamli olarak fazla bulunmasi totaldeki farkla uyumlu bulundu. Diger

elementer lezyon bulgular: arasinda fark saptanmadi.

Erkek LD ve LP’li hastalarda simetrisi agisindan degerlendirildiginde erkek
LD’li hasta grubunda oral mukozada asimetri oran1 daha fazla bulundu. Erkek LD’li

ve erkek LP’li hastalarin diger simetri bulgular arasinda fark saptanmadi.

Kadin LD’li ve kadin LP’li hasta gruplar1 histopatolojileri acgisindan
degerlendirildiginde; kadin LD’li hastalarda bazal hiicre vakuoler dejenerasyon daha
fazla idi. Kadin LD’li hastalarda bazal hiicre vakuoler dejenerasyonu bulgusu %40,3
iken, kadin LP’1i hastalarda %21 olarak bulundu. Kadin LD’li hastalarda hiperkeratoz
daha fazla idi. Kadin LD’li hastalarda hiperkeratoz bulgusu %25,8 iken, kadin LP’li
hastalarda %11,3 olarak bulundu. Kadin LD’li hastalarda yiizeyel dermiste bant
seklinde lenfoplazmositer infiltrasyon daha diisiik idi. Kadin LD’li hastalarda yiizeyel

dermiste bant seklinde lenfoplazmositer infiltrasyon bulgusu %3,2 iken, kadin LP’li
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hastalarda %19,4 olarak bulundu. Kadin LD’li hastalarda perivaskiiler mononiikleer
yang1 daha fazla idi. Kadin LD’li hastalarda perivaskiiler mononiikleer yangi bulgusu
%38,7 iken, kadin LP’li hastalarda %22,6 olarak bulundu. Kadin LD’li hastalarda
eozinofil goriilme oran1 daha fazla idi. Kadin LD’li hastalarda eozinofil gériilme orani
%17,7 iken, kadin LP’li hastalarda %3,2 olarak bulundu. Kadin LP’li hastalarda
plazma hiicresi bulunma orani daha fazla idi. Kadin LD’li hastalarda plazma hiicresi

%11,3 iken, kadin LP’li hastalarda %25,8 olarak bulundu.

Erkek LD ve erkek LP tanili gruplarin histopatolojileri karsilastirildignda erkek
LD’li hastalarda perivaskiiler mononiikleer yangi daha fazla idi. Erkek LD’li
hastalarda perivaskiiler mononiikleer yangi bulunma oran1 %35,2 iken, erkek LP’li
hastalarda %18,5 olarak bulundu. Erkek LD ve erkek LP hastalarin diger histopatolojik

ozellikleri arasinda fark bulunmada.

LD ve LP tanili gruplarin cinsiyet ayrimi olmaksizin histopatolojik farkliliklar
incelendiginde; LD’de bazal hiicre vakuoler dejenerasyonu, perivaskiiler mononiikleer
yangi, eozinofil bulunma oranlar1 ve LP’de yiizeyel dermiste bant seklinde
lenfoplazmositer infiltrasyon bulunma oranlarinin fazla olmasi, totalde bulunan
sonuglarla benzer bulundu. Kadin LP’li hastalarda hiperkeratozun ve plazma
hiicrelerinin daha fazla bulunmasi histopatolojik olarak totale gore farkli saptandi.
Literatiirde bildigimiz kadariyla LD ve LP’li kadin ve erkek cinsiyete gore elementer
lezyonlari, histopatolojisindeki farkliliklar ile ilgili veri bulunmamaktadir. Bu nedenle

daha cok calismaya ihtiya¢ duyulmaktadir.

Calismamiz sonucunda LD tanili hastalarin yaslar1 5-77 arasinda, LP tanili
hastalarin yaslar1 6-77 arasinda LD tanili hastalarin yas ortalamasi 45.43+17.32, LP
tanil1 hastalarin yas ortalamasi 45.48+16.78 ve sikayetlerin baglamasinda basvuruya
kadar gegen siirelerini literatiir ile uyumlu olarak ortalama 6 ay oldugunu bulduk.
Literatiirde degisken sonuglar mevcut olsa da literatiirdeki gibi bizim ¢alismamizda da
kadin cinsiyet, erkek cinsiyete gore fazla idi. LD tanili hastalarda, LP’li hastalara gore
hipertansiyon ve endokrin sistem hastaliklarinin bulunma oranin1 daha fazla bulduk.
Lokalizasyon bulgularini inceledigimizde, oral mukoza lokalizasyon bulgusunda,
literatiirle uyumlu olarak LP tanili hastalarda LD tanili hastalara gére oral mukozada

bulunma oraniin daha fazla oldugunu gordiik. Ayrica, kadin LD’li hastalarda, gévde
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ekstansorde, erkek LP’li hastalarda oral mukozada anlamli sekilde fazla bulundugunu
saptadik. LD ve LP tanili hastalarin simetri bulgularinin benzer oldugunu, ancak erkek
LD’li hasta grubunda erkek LP’li hastalara goére oral mukozada asitmetri oran1 daha
fazla oldugunu bulduk. Hastalarin elementer lezyonlar1 inceledigimizde; retikiiler
goriiniim, papiil, plak, hiperpigmentasyon, mor renk/viyole, parlaklik, ekskoriyasyon,
likenifikasyon, lineer dizilim, verriikoz, deskuamasyon telenjiektazi, aniiler sekil,
tirnakta sirtlanmalar, nodiil, atrofi, hipopigmentasyon, segmenter tutulum, erozyon,
tilserasyon, livid renk, krut elementer lezyonlarinin benzer oldugunu gordiik. Eritem
ve skuamimn LD tanili hastalarda, beyaz goriiniimlii lezyonlarin LP tanili hastalarda
daha fazla goriildiigiinii saptadik. Histopatolojik 6zelliklerinden bazal hiicre vakuoler
dejenerasyonu, perivaskiiler mononiikleer yangi, eozinofil bulgularinin LD tanili
hastalarda daha fazla goriildiigiinii, yilizeyel dermiste bant seklinde lenfoplazmositer
infiltrasyon bulgusunun ise LP tanili daha fazla goriildigiinii ayrica kadin LP’li
hastalarda hiperkeratozun ve plazma hiicrelerini de daha fazla saptadik. Hem Klinik
hem patolojik olarak ayrimi zor olan likenoid dermatozlarin ayrimlarinda bu bilgilerin
Klinisyenlere ve patologlara yardimci olacagi kanaatindeyiz. Hem LD hem LP’li hasta
gruplarinda 6ne ¢ikan bulgunun literatiirle uyumlu olarak DEB’te fibrinojen varligi
oldugunu ve immunoglobulin &zelliklerinin benzer oldugunu gozledik. DIF inceleme
yapilan hasta sayisinin kisith olmasindan dolayr daha cok hasta ile yapilan

calismalarda daha anlamli sonuglar elde edilebilecegini diisiiniiyoruz.

Literatiirde LP, likenoid IFD, likenoid doku reaksiyonlari/IFD ile ilgili pek ¢ok
caligma bulunmaktadir. Bunlardan ¢ogu LP gruplarini kendi i¢lerinde veya likenoid
IFD’leri kendi iclerinde klinik ve patolojik acidan karsilastiran calismalardir. Bu
caligmalarin bazilarinda bizim bulgularimiza benzer, bazilarinda ise degisken sonuglar
elde edilmistir. Bildigimiz kadariyla LP’yi ve diger LD’ler ile karsilastiran bir galigma
literatiirde bulunmamaktadir. Bu konuda ilk olan ¢alismamiz sayesinde klinik ve
histopatolojik olarak cok cesitli sunumlarla karsimiza c¢ikabilen bu hastaliklari
birbirinden ayirmanin kolaylasabilecegini diisiinmekteyiz. Caligmamiz sonucunda
genel olarak literatiir ile uyumlu veriler elde etsek de hasta sayimizin az olmasindan
dolay1 baz1 kisitlamalar mevcuttur. Daha fazla vaka ile ¢alisma yapilarak kisithi olan
alanlarda aydinlanma saglanmasina ihtiya¢ vardir. Yine daha fazla vaka ile yapilacak

ileri ¢aligsmalar sonucunda ayrimi zor olan bu hastalik grubunda taninin netlesmesi ve
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kesin taninin konulmasini, bu sayede hastalarin daha hizli dogru tedaviye ulagsmasini

saglayabilecegi kanaatindeyiz.

Cahsmanin Kasithhklar:
Calismamizin retrospektif olmasindan dolay1 hastalarin anamnez bilgilerinde
yer alan 0zgegmisleri, ilag dykiilerinin kayd: ile ilgili hastalarin bir kisminda bazi

verilere ulagilamadi.

Poliklinige basvuran hastalarda rutin oral mukoza muayenesi yapilirken,
sikayeti bulunmayan hastaya rutin detayli genital ve tirnak muayenesi yapilmamasi
kaynakl1 hastalarin genital ve tirnak tutulumu olup olmadig1 hakkinda yeterli diizeyde

detayl1 veri bulunmadigini diisiinmekteyiz.

DIF inceleme yapilan hasta sayisinin az olmasindan dolayr daha ¢ok hasta ile

yapilan ¢alismalarda daha anlamli sonuglar elde edilebilecegini diisiiniiyoruz.

Cinsiyete ve yasa gore gruplara boliindiiglinde hasta sayimiz degerlendirme
acisindan yeterli olamayacagindan dolayi, ¢alismamizda LD ve LP tanili hastalarin
sedimantasyon degerlerini 0-15 arasinda ve 15’ten biiylik olma oranlar1 olmak {izere
iki ayr1 grupta incelenmistir. LP tanili hastalarin sedimentasyon degerlerinin 15’ten
biiyiik olma oran1 LD tanili gruba gore daha fazla bulundugundan dolay: ¢alismamizda

belirtmek istedik.

Bu calismada, Tirkiye’nin genel popiilasyonunu temsil eden bir drneklem
se¢imi yapilmamigtir. Pamukkale Universitesi Hastanesi Dermatoloji Poliklinigine
2005-2020 yillar1 arasinda bagvuran ve tanist histopatolojik olarak konan 116 LP tanili
ve 116 LD tanili toplam 232 hasta dahil edilmistir. Farkli illerde ve merkezlerde
prospektif caligmalarin yapilmasi elde edilen bu verilerin giivenirlik ve gegerligi

arttiracaktir.
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6)

SONUCLAR

Calismamiza 2005-2020 yillar1 arasinda Pamukkale Universite
Hastanesi Dermatoloji  polikliniklerine bagvurmus ve tanisi
histopatolojik olarak kanitlanmis 116 LD (62 kadin/54 erkek) ve 116
LP hastasi (62 kadin/54 erkek) alindi. Ortalama yas LD tanili grupta
45,43+17,32 ve LP tamili grupta 45,48+16,78 idi. Sikayetlerin
baslamasindan bagvuruya kadar gecen siireleri iki grupta da ortalama 6
ay idi. Calismaya dahil edilen hastalarin cinsiyet, yas, sikayetlerinin
baslangi¢ yas1 ve basvuruya kadar gegen siiresi agisindan anlamli bir

istatiksel farklilik goriilmedi (p>0,05).

LD ve LP tanili hastalarin 6zge¢cmislerinde incelendiginde LD tanili
hastalarda hipertansiyon varligi istatistiksel olarak anlamli diizeyde
yiiksek bulundu (p<0,01).

LD ve LP tanili hastalarin ilag 6ykiileri incelendiginde LD hastalarinda

oral antidiyabetik ilag kullanma orani daha fazlaydi (p<0,05).

LD ve LP tanili hastalarin tutulum boélgeleri incelendiginde, LP tanili

hastalarda, oral mukoza-tutulum orani daha fazla idi (p<0,05).

LD ve LP tanili hastalarin tutulum bolgelerinin = simetrisine
bakildiginda, her iki grupta da en sik deri tutulum simetrisi saptandi.
Cilt, oral mukoza, genital, tirnak ve diger tutulumlarin simetrik olma

oranlar1 arasinda fark yoktu (p>0,05).

LD’li hasta grubunun %62,2’sinde, LP’li hasta grubunun %50’sinde
kasint1 semptomu vardi. LD ve LP tanili hastalarin siibjektif semptom

dagilimlar arasinda fark saptanmadi (p>0,05).

LD ve LP tanili hastalarin elementer lezyonlar1 karsilastirilmasinda, LD

hastalarinda eritem (p<0,05) ve skuam goriillme orani daha fazlaydi
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8)

9)

(p<0,01). LP tanili hastalarda beyaz goriiniimlii lezyon varligi orani
daha fazla idi (p<0,05). Beyaz goriiniimlii lezyon bulgusu olan LD ve

LP’li hastalarin ¢ogunda oral mukoza tutulumu saptandi.

LP tanili 116 hastadan 64’tiinde (%55,1) en fazla goriilen klinik tip
klasik LP idi. ikinci siklikta ve hastalarn 40’mda (%34,5) goriilen
Klinik tip oral tip olarak belirlendi.

Histopatolojik LD tanis1 alan hastalarin 29’u (%25) klinikopatolojik
korelasyon ile LP, 7°si (%6) likenoid ilag eriipsiyonu olarak takip

edilmisti.

10) LD ve LP hastalarinin histopatolojik 6zellikleri karsilastirildiginda, LD

tanil1 hastalarda, bazal hiicre vakuoler dejenerasyonu, perivaskiiler
mononiikleer yangi ve eozinofil varligi; LP tanili hastalarda ise yiizeyel
dermiste bant seklinde lenfoplazmositer infiltrasyon, yogun mikst

yang1 goriilme oran1 daha fazla idi (p<0,05).

11) LP tanil1 19 hasta ve LD tamil1 14 hastaya DIF inceleme yapildi. Gruplar

arasinda istatistiksel agidan anlamli bir fark yoktu.

12) LD ve LP tanili hastalarin sedimantasyon degerlerini 0-15 arasinda ve

15’ten biiyiik olma oranlar1 arasinda fark saptandi. LP hastalarinda
sedimentasyon degerlerinin 15’ten biiyilk olma orani daha fazlaydi
(p<0,01).

13) LD ve LD tanili hastalarin notrofil/lenfosit oranlart arasinda istatiksel

olarak anlamli bir fark gériilmedi (p>0,01).
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