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OZET

LRP’ta son yillarda darband UV-B sagaltimi sik kullaniimaya baslanmistir.
Ancak yapilan calismalarda lezyonlarin sadece papular karakterine bakilarak
sagaltimin etkinligine yonelik bir degerlendirme yapilmigtir. Bu calismada Dokuz
Eylul Universitesi Dermatoloji Anabilim Dali poliklinigine basvuran LRP’lu olgular
arasindan secilen 10 olguya darband UV-B sagaltimi uygulanmistir. Darband UV-B
haftada 3 kez olacak sekilde 12 hafta streyle uygulanmistir ve tim hastalar sagaltimi
tamamlamigtir. Sagaltimin etkinligi lezyonlarin papular karakteri, mor livid rengi,
skuamin derecesi ve kasintinin siddeti parametrelerine gore degerlendirilmistir.

Olgularin degerlendirilmesi sagaltim 6ncesinde (0.hafta), 4. haftada, 8. haftada
ve sagaltim sonunda (12.hafta) yapilmistir. Olgularin sagaltim o©ncesi ortalama
degerleri, papular karakter acisindan 3.33, mor livid renk agisindan 3.30, skuamin
derecesi agisindan 2.50 ve kasintinin siddeti agisindan 2.90 olarak saptanmigtir.
Sagaltim sonunda ortalama degerleri, papular karakter acgisindan 0.60, mor livid renk
acisindan 0.60, skuamin derecesi agisindan 0.20 ve kasintinin siddeti agisindan 0.30
olarak saptanmistir.

Bu calismada klinik gozlemlere dayanilarak LRP’ta darband UV-B sagaltimi ile
dokilerde belirgin iyilesme saglandigi saptanmistir. Sagaltim éncesi ve sonrasi elde
edilen verilerin istatistiksel degerlendirmesi de sagaltimin istatistiksel olarak belirgin
farklihk yarattigini ortaya koymustur.

Sonug olarak LRP’ta son yillarda daha sik kullanilmaya baglanan darband UV-

B sagaltimi etkin ve guvenilir bulunmustur.



SUMMARY

Narrowband UV-B treatment has been used for LRP in recent years. The
effectiveness of the treatment had been also evaluated by the clearence of the
papula of the lesions in the literature. This clinical research was planned for
determining effectiveness of the narrowband UV-B treatment for LRP. Narrowband
UV-B treatment was used for 10 patients with LRP who were admitted to Dokuz
Eylul University Dermatology Department. The narrowband UV-B treatment was used
for 3 times in a week and total treatment time was 12 weeks. All patients completed
the treatment. The results of the treatment were evaluated by using the clearence of
the papula, violaceous colour, scale of the lesions and pruritus.

The all patients were evaluated before the narrowband UV-B treatment for
papula, violaceus colour, scale of the lesion and pruritus. The repeated examinations
were done at 4th weeks, 8th weeks and at the end of the treatment (12th weeks).
The mean values are 3.33 for papula, 3.30 for violaceous colour, 2.50 for scale of the
lesions and 2.90 for pruritus before the treatment. The mean values are 0.60 for
papula, 0.60 for violaceous colour , 0.20 for scale of the lesions and 0.30 for pruritus
at the end of the treatment.

According to the clinical observations there was a great improvement in the
lesions after narrowband UV-B treatment of the LRP. The statistically analysis of the
values showed that there is statistically significant difference between before and
after the narrowband UV-B treatment.

As a result narrowband UV-B treatment has been frequently used for LRP in
recent years. This study also showed that narrowband UV-B treatment is very
effective and safe method for LRP.



GIRIS

TANIM

Liken ruber planus (LRP) klinik ve histolojik olarak deriyi, mukozalari, tirnaklar
ve sacl etkileyen yaygin yangisal bir sayriliktir. Kelime anlami olarak “leichen”
yunanca, “aga¢ yosunu”; “planus” da latince, “yassi” anlamina gelmektedir. LRP ve
LRP benzeri (likenoid) dermatozlar gérinimu nedeniyle liken bitkisine
benzetilmiglerdir. Bu oldukca eski morfolojik benzetmeye ragmen, aslinda LRP ayri
bir renk ve morfoloji gosteren, tipik lokalizasyonlarda gelisen ve prototipik likenoid
papulalarla karakterize bir antitedir. Mikroskopik 0Ozellikleri de belirgin morfolojik
dzelliklerine uygundur. inflamasyonun mikroskopik paterni ve deri yaniti bakimindan
diger dermatozlara benzese de bazi ayrintilarda farklilik gdsterir. Likenoid reaksiyon
terimi ise LRP’a benzeyen sayriliklarin patolojik karakteristiklerini sinirlandirmak igin
kullanilan histolojik bir tanimlamadir (1).

LRP’u karakterize eden deri bulgularini ve simptomlari hatirlatmak igin ipucu
olarak 4P kullaniimaktadir; Purpureus (lal, guvez renk), polygonalis (gokgen),
pruriticus (kasintili), papula (kabarti) (1).

EPIDEMiYOLOJi

LRP'un kesin prevalansi ve insidansi bilinmemektedir, ancak yasam boyu
prevalansinin genel populasyonda %1'den az olduguna inaniimaktadir. Dinya
genelindeki degerler % 0,14 ile %0,80 arasinda rapor edilmektedir. Irksal bir farklilik
bulunmamistir. Olgularin 2/3'G 30-60 yas arasindadir (2). Kadin ve erkeklerin
sayriliga esit oranda egilimi olup kadinlarin hafif bir Gstinliga mevcuttur (3). Kadinlar
genellikle 50’li 60’h yaglarda etkilenirken, erkekler daha erken yasta etkilenir. Sayrilik
genclerde ve c¢ok yaslilarda daha az goralir. LRP’un gelisimi mevsimsel ve cevresel
faktorlerden etkilenmektedir (2). Pediatrik popullasyonda LRP sikligi %2.1'den
%11.2'ye kadar degismektedir (4-9). 100’'den az olgu ailesel LRP olarak rapor
edilmistir. Ailesel form uzamis, ciddi ve eroziv, lineer yada ulseratif, gencleri yada
cocuklar etkileyen, atipik 6zellikte olma egilimindedir (10). HLA-B7, -AW19, -B18 ve
—CWS8 gibi farkli HLA haplotipleri ailesel LRP’ta rapor edilmistir. Ailesel olmayan
LRP’ta HLA-A3, -A5, -A28, -B8, -B16 ve —Bw35 ¢ok yaygindir (11). HLA-B8 oral LRP
ile sik birlikte gorulirken, HLA-BW35 kutan LRP ile gugli bir birliktelik gosterir (1).



Ayrilma, 6lum gibi 6nemli yasam olaylarinda hastalar ve kontrol grubu arasinda
onemli farkhlik saptanmisgtir (12).

ETYOLOJi ve PATOGENEZ

LRP’un etyolojisi bilinmemektedir. Son yillarda iki 6nemli bulgu ortaya
ctkmistir. LRP growth versus host sayriligi (GVHS) ile dikkat ¢ekici klinik, histolojik ve
immunolojik benzerliklere sahiptir. Ek olarak LRP ve kronik hepatik sayriliklar
arasindaki iliski de ortaya konmustur. Bu durum bilyuk olasilikla degismis
hepatositlerin bazi bazal membran zon antigenlerini salgilamasi veya taklit etmesine
baglidir. Bu antigenler de bulunduklari bélgeye karsi sitotoksik T hiicre cevabini
uyarirlar. Bu durumun HLA B3 ve B5S ile iligkisi de gdsterilmistir. Primer bilier siroz,
kronik aktif hepatit, hepatit B virtisui (HBV) ve hepatit C virisu (HCV) LRP ile iligkilidir.
Ek olarak bazen LRP altin tuzlari, renkli film geligtiriciler gibi maddelerden
kaynaklanabilir (3).

Immunolojik mekanizmalarin LRP gelisiminde aracilik ettikleri neredeyse kesin
olarak kanitlanmigtir. LRP’ta immunglobulinlerde tutarli degisimler gdsterilememesi
nedeniyle immunpatogenezde humoral immunite ikincil cevap gibi durmaktadir.
Hucre aracilikli immanite sayrihidin klinik olarak ortaya ¢ikmasini tetiklemede mayor
rol oynamaktadir. LRP lezyonlarinda hem CD4 hem CD8 T hucreleri bulunmaktadir.
Sayrihdin progresyonu CDS8 hicrelerin birikkmesine yol acar. LRP infiltratlarinda
¢cogunlukla CD8 ve CD45RO0O (hafiza) pozitif hiicreler bulunur ve alfa-beta T hicre
reseptérint (THR) ve daha az olarak da gama-sigma reseptérint bulundururlar. Bu
ikinci hicre alttipi normal saglkl deride bulunmaz. Bu hicreler likenoid reaksiyonun
cok karakteristik bir degisikligi olan apoptoz olugmasindan sorumlu tutulmaktadirlar.
Apoptoza yol acan inflamatuvar sirec karigiktir ve tam olarak anlasilamamistir.
Epitelyal limfosit etkilesimi 3 evreye ayrilir; Antigen tanima, limfosit aktivasyonu,

keratinosit apoptozu (1).

Antigen tanima

LRP infiltrasyonlarinda hem epitelde hem de hasarli bazal keratinositlere
komsu alanlarda bulunan T hicrelerinin ¢cogunlugu aktive CD8 sitotoksik
limfositlerden olusmaktadir. Oral LRP’tan elde edilen bulgular; liken ruber planus
spesifik antigeni taniyan CD8 T hucrelerin, keratinositlerde bulunan mayor
histocompatibility complex (MHC) class 1 ile iligkili oldugunu desteklemektedir. Bu



antigenin yapisi bilinmemektedir. Teorik olarak antigen bir autoreaktif peptid olabilir
ve bu da LRP'u autoimmun bir sayriik olarak smiflandirir. Alternatif olarak bu
antigen, degismis bir protein, ilag, kontakt allergen, viral yada infeksiy6z ajan yada
tanimlanmamig immunogenik hedef gibi bir eksogen antigen olabilir (13).

CD4 T hucrelerinin LRP patogenezindeki roli tam olarak tanimlanamamistir. T
hicreleri, langerhans hcreleri ve epidermal keratinositler gibi MHC class 2 veya
spesifik sitokinlerle iligkili antigen sunan hucreler aracihgiyla aktive olmaktadir. T
helper limfositler sitokin salarak ve hicresel kooperasyonla CD8 hucreleri uyarirlar.
Antigenik uyarinin dogasi bilinmemektedir. Kontakt duyarlastiricilar, drnegin metaller
haptenler gibi rol oynar ve immunologik cevaba neden olurlar. Ornegin oral likenoid
reaksiyonlu hastalarda dental amalgamin bir komponenti olan inorganik civaya karsi
artmis limfosit reaktivitesi bulunmaktadir. Civa ile dusuk diuzeyde kronik kargilagsma
(olasilikla altin gibi diger metallerle de karsilasma) limfositik reaksiyonu uyarabilir ve
LRP'u ortaya cikarir. Infeksiyonun LRP gelisimindeki rolii yillarca tekrarlayici
karsilagmayla iligkilidir. Kesin olmayan bir kanitsa sifiliz, herpes simplex viris (HSV)
2, human immunodeficiency viris (HIV), amebiasis, kronik mesane enfeksiyonu,
HCV, Helicobacter pylori ve human papilloma viris (HPV) gibi bazi
mikroorganizmalarla LRP arasinda molekuler bir bag olabilecegidir (1).

Sitotoksik limfosit aktivasyonu

Antigen tanimayi takiben CD8 T hucreleri aktive olur. TCR gama zincir gen
drunlerinin  analiziyle, aktive sitotoksik limfositlerin lezyonlu dokuda klonal
ekspansiyonla oligoklonal ve bazen de monoklonal proliferasyona yol agtiklari tespit
edilmistir (14). T helper (Th) 1, Th2 ve sitotoksik supresor hiicreler, interferon gama
(IFN gama), interldkin (IL) 2, IL4, IL10, tumor nekroz faktdr (TNF) alfa, timor buylime
faktori (TBF) beta 1 gibi sitokin ve kemokinler salarak limfositleri etkileyerek onlarin
biyologik aktivitelerini duzenlerler. Ayni zamanda yakinlarindaki epitel tzerine de
etkileri vardir. Thl ve Th2’nin karigik trtinleri olan hem pro, hem de antiinflamatuvar
sitokinler ayni anda Uretilirler. Limfositik aktivasyon ve down regulasyon arasindaki
denge sayrihigin klinik davranigini belirler (15). Antigen tanima safhasinda Th
hicreler tarafindan dretilen IFN gama, keratinositleri limfotoksin alfa ve TNF alfa
uretmek icin ve MHC class II'yi artirmak igin uyarir, boylece Th hicrelerle etkilegimi
artirir. Dahasi IFN gama bazal keratinositler, langerhans hiicreleri ve diger makrofaj-

dendritik hiicreleri uyararak interseltler adezyon molekuili-1 ve vaskuler cell adezyon



molekulld-1'in ekspresyonunu artirir (16). Beta 2-integrin ile 16kosit fonksiyon iligkili
antigen-1'ler limfositlerin ytzeyinde bulunurlar ve bunlarn ligandi olan interseltler
adezyon molekild-1 bu limfositlerle antigen sunan hicreler arasindaki etkilesimi
artinir (17). LRP lezyonlarinda artan laminin 5 ve kollogen tip 4 ve 7, limfositlerin
yuzeyindeki beta-1 integrin igin ligand goOrevi gorur ve limfositlerle bazal membran
arasindaki iligkiyi artirir. integrin alfa 3 ligand olarak epiligrin/laminin 5 igerir, aktive
skin-homing T hucrelerinde bulunur ve bu efektor hiicreleri epidermadermal yuze ve
bazal membrana lokalize eder (18). Bazal membran ve limfositler arasindaki bu yakin
iliski limfositler tarafindan Uretilen metalloproteinazlari, ekstraselller matriks
proteinlerini ve integrinleri degistirmek, apoptoz surecini dizenlemek, bazal membran
yikimini saglamak, redublikasyon ve subepidermal yarik formasyonunu saglamak igin
yonlendirir. TNF alfa lezyonlu boélgedeki T limfositlerindeki matriks metalloproteinaz
(MMP)-9 mRNA'sinin ekspresyonunu artirir ve boylece bazal membran yikimini
artirir (19). Keratinositler TNF alfa, grantlosit makrofaj koloni uyarici faktor (GMKUF),
IL1 beta, IL4, IL6 tarafindan olusturulan yanitta da goérev alir. Bu sitokinler ayni
zamanda doku makrofajlarini ve periferal kan mononukleer htcrelerini aktive eder
(20). Ayrica hicre yuzey adezyon molekdllerinin ekspresyonunu ve migrasyon
aktivitesini artirir.  Keratinositlerin  Urettigi  sitokinler spesifik keratin genlerinin
ekspresyonunu da artirirlar. Etkilenmig epidermisin interfolliktler epitelinin suprabazal
ve bazal tabakalarinda degigsken olarak eksprese edilen keratin 17 genellikle
adneksal yapilart sinirlar. Keratin 6 ve 16, bazal ve suprabazal tabakalarda
saptanabilir. Keratin 4 ve 13, K1 ve K10un artmig dretimi ile iligkili olarak

ortakeratozisli alanlardaki suprabazal kompartmanlarda azalmigtir (21).

Keratinosit apoptozu
Aktive sitotoksik T hucrelerinin  keratinosit apoptozunu tetiklemek igin
kullandiklari kesin mekanizma tam olarak bilinmemektedir. Olasi mekanizmalar
asagidakileri icerir;
1- T hicresi keratinosit yuzeyinde TNF alfa-R1 reseptorine baglanan TNF alfa
salgilar.
2- T hicre yuzey CD95L (fas ligand) keratinosit ytzeyindeki CD95 (fas)'e
baglanir.



3- T hicresinin salgiladigi granzyme B perforinle uyarilan membran porlari
araciligiyla keratinosite girer. Keratinosit kaspaz kaskadini aktifleyen bitin bu
mekanizmalar, keratinosit apoptozuyla sonuglanir (13).

Yeni gelen limfositler farkli bir mekanizma ile apoptoza katkida bulunabilirler.
Bazal membranin kaybolmasiyla ortaya ¢ikan hiicre yagam sinyalleri normalde
apoptozun baslamasini Onler. Bu nedenle bazal membranin yikilmasi apoptozu
tetikler. Cinko iceren endoproteinazlarin bir ailesi olan MMPs konnektif doku matriks
proteinlerini alcaltan ana  medyatorlerdir. Bu enzimlerin aktiviteleri
metalloproteinazlarin doku inhibitdrleri (tissue inhibitdrs of metalloproteinazlar-TIMPS)
tarafindan duzenlenir. Lezyon bélgesindeki T htcrelerinde periferik kanda bulunan T
hicrelerine gore daha yuksek miktarda MMP-9 bulundugu gdsterilmigtir. Lezyon
bdlgesindeki T hiicre MMP-9 aktivitesi TNF alfa ile uyarilirken, bir MMP-9 inhibitoru
olan TIMP-1 tarafindan uyariimaz (13). Bu arastirmalar MMP-9 salgilayan T
hicrelerinin  epitelyal bazal membrani bozdugunu, hicre yasam sinyallerinin
keratinositlere gitmesini 6nledigini ve apoptozu uyardigini géstermigtir. Diger cesitli,
cevresel, davranissal ve infeksiyoz faktdrlerin LRP’un alevlenmeleriyle iligkisi
arastinimistir. Yine de duygusal stres, sigara kullanimi, oral ve gastrointestinal
kandidiyazis ile LRP gelisimi arasinda bir iligki kurulamamigtir (1).

KLINIK BULGULAR
Deri dokuleri

LRP’un klasik deri dokileri eritemli-viyole, yassi tepeli, cokgen papulalardir.
Bazen merkezi kiguk bir gobeklenme gosterebilir. Papulalar grup halindedir ve
birlegsme egilimi gosterirler. DOkunun yuzeyinde ince, transparan ve yapisik bir skuam
farkedilir. Wickham strialari denen ince beyazimsi ¢izgiler kivriml aglar seklinde
papulalarin yiizeyinde bulunur. Bunlar karakteristik olarak kabul edilirler ve yag,
ksilen yada su uygulandiktan sonra biyilte¢ yada el dermatoskopu kullanilarak
kolaylkla gorulebilirler. LRP’un fokal bir artisi Wickham strialarindaki morfolojik
degisikliklere bakilarak hesaplanabilmesine ragmen, yilizey degisiklikleri stratum
grantlosumdaki keratohyalin iceren hulcre tabakalarinin lokalize kalinlagsmasinin
sonucu olusur. LRP haftalar sonra morumsu papulalara donigsen soluk eritemli
makulalarla baglar. Bazen birka¢ papulanin baglangi¢ olarak goérulmesini takiben
yayilarak ¢ok kisa suirede birgok doku gelisebilir. Yayillim vakalarin yaklasik 1/3'Gnde
gorulir. Generalize sayrilikta eripsiyon baglangictan siklikla 1-4 ay sonra yayilir.



Baslangi¢ dokuleri siklikla alt ekstremitelerde olmakla birlikte neredeyse her zaman
ekstremitelerde gorilur. Dokuler genellikle ekstremitelerde simetrik ve bilateral olarak
dagilir. LRP bilek, kol ve bacaklarda fleksural alanlari tutma egilimindedir. Sirt, gévde
ve boyun etkilenebilir. Diger etkilenen bolgeler arasinda oral ve genital mukoza yer
alir. Tipik olgularda yiiz etkilenmez ve palmoplantar tutulum nadirdir. invers LRP
kasiklar, aksilla ve memealti bolgesini etkiler. Bazi hastalar tamamen asimptomatik
olmasina ragmen, LRP kasintili olma egilimindedir. Kasintinin derecesi genellikle
tutulumun yayginhgiyla iligkilidir. Generalize olgularda daha yodun kasinti goralir.
Bunun istisnasi ¢ok lokalize olup, asiri kasintili olan hipertrofik LRP’tur. Oral tutulum
erozyo ve Ulserasyolar gelismedikge genellikle asimptomatiktir. Eroziv oral LRP
genellikle asin agrihdir. Akut sayrilikta, sayrihdgin degisen evrelerinde kasima,
yaralama yada travma kobner fenomenini uyarabilir. Dokuler genellikle
hiperpigmentasyonla iyilesir, bu durum deri rengi daha koyu olan hastalarda daha
belirgindir. DOkilerin gerilemesinden sonra sik olmamakla birlikte hipopigmentasyon
da gelisebilir. Cocukluk LRP’u klinik ve patolojik olarak eriskindekine benzese de
sacli deri ve tirnak tutulumu sik degildir. Nadir oldugu dusundlen mukoza tutulumu
hastalarin 1/3'Unde gordlebilir. Hipertrofik varyantlar LRP’lu ¢ocuklarin 1/4’inde
gorulmektedir (1). 87 LRP’lu ¢coguk hasta tzerinde yapilan bir ¢calismada klasik LRP
%60.9 hastada, aktinik LRP %11.5 hastada, LRP hipertrofikus ve lineer LRP % 9.2
hastada gorulmustir. % 86.2 oraninda sadece deri tutulumu, %1.1 oraninda sadece
mukoza tutulumu, %12.6 oraninda hem deri hem de mukoza tutulumu saptanmistir
(22).

Klinik varyantlar

Klinikk gorinumde birgok varyasyon tanimlanmigtir ve genellikle dokulerin
konfigirasyonuna, morfolojik gorinimine yada tutulum bolgesine gore
siniflandinimiglardir.  Varyasyonlar sayriligin  bilinmeyen yada aciklanamayan
Ozellikleriyle olusturulmustur. Prototipik papula konfigirasyonu, morfolojisi veya
anatomik dagihmi bakimindan degisebilir yada modifiye olabilir (1).



Dokilerin konfigiirasyonuna gore:

*Annular liken ruber planus: Annular doékuler olgularin yaklasik %10’'unda
bulunur. Demet seklinde papulalarin santral diizelme ve periferal yayilimi ile halkalar
olugsur. Bunlar siyah irkta ve daha sik olarak penis ve skrotumda olusma
egilimindedirler (2). Annular liken ruber planusun bir formu 2-3 cm boyuta ulasabilir
ve siklikla hiperpigmentasyonla sonuclanir. Siklikla gévde ve ekstremitelerde goralir.
Aktinik liken ruber planus ise subtropikal bdlgelerde, koyu renk derili geng erigkin ve
cocuklarda gorilen formdur ve siklikla annular tarzdadir (1). Topikal takrolimus

sagaltiminin bu tip igin basarili oldugu bildirilmigtir (23).

*Lineer liken ruber planus: LRP’un papulalari travmaya ikincil lineer paternde
geligebilir (k6bnerizasyon), yada daha az siklikla spontan olarak izole erupsiyon
seklinde siklikla ekstremitelerde, nadiren de ytizde gelisebilir. Bu lineer patern nevus
unius lateralis ve liken striatusdan ayrilmahdir. Zosteriform bir patern de
tanimlanmigtir (24). Dokuler Blaschko cizgilerini takip ettiginde LRP bu sekilde
cizgisel form alir. Tutulan bu alanlarda somatik mutasyon olustugu varsayilir. Bu
lineer patern inflamatuvar lineer verrikbz epidermal nevus (ILVEN), liken striatus ve
lineer psoriyazisden ayrilmahdir. Papulalarin  gorinimid, mukozal veya tirnak
tutulumu gibi klinik ip uglari olmasina ragmen kesin taniya ulagmak igin histolojik
degerlendirme gereklidir. Bu form LRP’un ¢ok nadir bir formu olup, gluteal bolgeden
bacagin alt kismina yada aksilladan el bilegine uzanan lineer grube papula
cizgileriyle karakterizedir (3).

Dokulerin dokiitsel yapisina gore:

*Hipertrofik liken ruber planus: Liken ruber planus verrukozus. Siklikla
ekstremitelerde Ozellikle krural bolge ve interfalangeal eklemlerde gdorular. En
kagintil tip olma egilimindedir. Dokuler kalin ve yiksek, morumsu veya kirmizi-
kahverengi renkte, hiperkeratotiktir. Bazen verrtiikdz plaklar geligebilir. Dokualer
belirgin follikular indirasyon ve tebesir benzeri skuam gdsterir. Bu tip genellikle
sikatriks formasyonuyla ve hipo-hiperpigmentasyonla iyilesir. Siklikla kronik vendz
yetmezlik mevcuttur (1). Oral tutulumu olan hipertrofik LRP’ta malign degisiklikler



tanimlanmigtir. Ayirici tanida liken simpleks kronikus ve likenifiye ekzemalar
biyopsiyle ekarte edilmelidir (3).

*Nodular liken ruber planus: Bazen daha buyik dokuler nodular hale gelebilir,
bundan dolayi prurigo nodularis ile karisabilir. Ge¢gmiste bu form liken ruber planus
obtusus olarak isimlendirilmigtir, ancak daha sonra bu terimden vazgecilmistir (3).

*Atrofik liken ruber planus: Atrofik varyant nadirdir. Birkac iyi sinirli mavi beyaz
papula veya plaklar ve merkezlerinde yilizeyel atrofi ile karakterize dokuler goéraltr
(2). Bazen dokuler daha eritemli olabilir. Dokulerin en uzun ¢api birkag mm olabilir
ancak birlesip daha buylk plaklar da olusturabilirler. GOvde ve alt ekstremitede ¢ok
yaygindir. Dokuler liken sklerosus et atrofikusa benzeyebilir. Yine de histolojik

gorunumleri tani koydurucudur (1).

*Vezikulobulloz liken ruber planus: Bulloz liken ruber planus. Dokilerde
vezikula veya bulla gelismesiyle karakterize nadir bir varyanttir. Bullalar,
ekstremitelerde ¢cogunlukla LRP papulalar Gzerinde, nadiren normal gorinimli deri
tzerinde geligir. Bunlar sayrihigin akut alevienmesi sirasinda aniden gorulebilirler ve
thmh  konstitisyonel simptomlarla iligkilidirler. Oral LRP’ta gelisen bulla agnli
erozyolara yol acabilir. Histolojik olarak LRP’un tipik degisikleri subepidermal
ayrismayla birlikte gorular. Bu varyantin suresi klasik LRP’tan farkli degildir. Normal
deride olusan bulla liken ruber planus pemfigoides igin daha karakteristiktir, direkt ve

indirekt immunflorosanla bulloz LRP’tan ayrilmahidir (1).

*Erozif ve ulseratif liken ruber planus: Ulseratif LRP ayakta kronik, agrili bulla
ve ulserasyonlarla seyreden nadir bir formdur. Siklikla sikatriks ile iyilesir. Bu form
tirnaklarda, mukozalarda ve deride daha tipik gorinimli dokdlerle iligkilidir. Ayak
tirnaklarinin kalici  kaybi ve sikatrisyel alopesi siktir. Ulseratif LRP’ta dokulerde
spinalyoma gelisebileceginden, israr eden ulserasyo malignite stiphesini arttirmali ve
biyopsi ile diglanmalidir. Konservatif sagaltim etkisiz olursa eksizyon ve deri grefti
dusundlebilir (25). Erozif ve ulseratif lezyonlar siddetli oral LRP’'u olan olgularda
blytk sikhkla goraltrler. Dokuler bukkal mukoza, alveolar epitel ve sulkuslari tutabilir
ve posterior farinks ve laringeal alana yayilabilir. Nadir oldugu dasinuilen erozif
Ozofagiyal sayrilik disfaji ve stenoza yol agabilir (1).
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*Follikular liken ruber planus: Tek basina yada kutan ve mukozal LRP
formlariyla birlikte gorulebilir (26). Liken pilanopilaris bu tipi tanimlamada kullanilir;
diger ifadeler ise liken ruber planus follikularis, peripilaris ve akiminatustur. Tek tek
keratotik follikular papulalar ve tzeri ¢ikintili plaklar gorulebilir. Govde ve proksimal
ekstremitelerin medial yuzleri sik tutulur. Follikular LRP sacli deriyi etkileyebilir (2) ve
sikatrisyel alopesi gelisimine neden olur. Sac¢l derinin multifokal sikatrisyel alopesisi,
aksilla ve pubik boélgenin sikatrikssiz alopesisi Graham-Little-Piccardi-Lassueur yada
Graham-Little-Feldman sindromu olarak tanimlanir. Bazen deride ve tirnaklarda daha
tipik dokuler gordlebilir. Follikular LRP’un diger varyantlari Brocq'un psoddopeladik
formu, mastoid bolgede oval pstdotumoral plaklarla giden liken ruber planus
follikularis tumidus, postmenopozal frontal fibrozlu alopesi ve akrosiringium ve ekrin
kanallarin epidermise girdigi yeri merkez alan likenoid reaksiyonla seyreden liken
pilanoporitisdir (27).

*Pigmentli liken ruber planus: Gunes goren alanlar ve fleksural bolgelerde
hiperpigmente, koyu-kahverengi makulalarla karakterizedir. Bu form Latin
Amerikalilarda ve diger koyu renk derili kisilerde olma egilimindedir. Histolojik olarak
atrofik bir epidermis, nadir limfositik likenoid infiltratll bazal hiicre tabakasindaki
vakuoler degisim ve pigment inkontinansi gorulir. Bu varyant eritema diskromikum
perstans yada ashy dermatoz ile ciddi benzerlikler tagir ve etnik ve genetik faktorlerin
ortaya cikigini etkiledigi sayrilikta koyu renk derili kigilerde likenoid inflamasyonun
fenotipik spektrumunda bu sayriliklar bir arada gorulebilirler (28). Bu sayriliklar
arasinda benzer histopatolojik bulgular vardir. Yine de bazi arastirmacilar tarafindan
bu 3 sayrilik arasinda klinik, histolojik ve immunopatolojik olarak bazi farkliliklar
bulunduguna dikkat cekilmigtir. Eritema diskromikum perstans daha ¢ok cevresel
ajanlar tarafindan gucli bir sekilde etkilenebilir. lyilesme sekeli siklikla ince atrofik
hiperpigmente deridir. LRP “invisible de gougerot” gibi inflamatuvar fazin en az
oldugu olgularda, pigmentasyon uzun sureli olabilir ve 6nceki aktif sayriligin birkag
belirtisinden biri bulunabilir (1).

*Aktinik liken ruber planus: Liken ruber planus subtropikus, liken ruber planus
tropikus, summertime aktinik likenoid ertpsiyon, liken ruber planus aktinikus, liken

ruber planus atrofikus annularis ve likenoid melonadermatozis olarak da
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adlandiriimaktadir. Glnesin uyarici etkisinin oldugu bahar ve yaz aylarinda orta dogu
Ulkelerinde daha sik gordlar. Yuz, eller ve kollarin giines goren yerleri ve ense
genellikle etkilenir. Papulalarin sinirlari iyi belirlenmig yuvarlak ipliksi bir hatti vardir
ve hiperpigmente kahverengi viole renktedirler. Tipik LRP ddkileri ekstremitelerde
goralur. Kasintt ve skuam c¢ok azdir (1). Hastalarin ¢codu c¢ocuk yada geng
eriskinlerden olusur. Yluzdeki lezyonlar melazmaya benzer (3).

Tutulum boélgesine gore:

*Eruptif liken ruber planus: Eksantematik liken ruber planus. Tipik eruptif
LRP’lu hastalardaki dokulerin buytk kismi tek tek ve birbirinden ayri yerlesmigtir.
Ancak bazilar birlesebilir. Tipik yerlesim alanlari el bileginin i¢ ylzleri, ayaklarin arka
kisimlaridir. Siklikla diger tutulan yerler boyun, 6n kol, krural bolgeler, genital ve anal
bélgelerdir. Govde de tutulabilir, 6zellikle bu hastalarda sayrilik daha akut ve hizli
yayillma egilimindedir. Bu hastalarda nadiren eritrodermi gelisebilir. Yiz hemen
hemen hi¢ tutulmaz. Ancak dogru taniya varmak igin her zaman oral mukoza ve
tirnak tutulumu kontrol edilmelidir. Sayrilik genellikle kendi kendini sinirlar, hastalarin
%75'i 1 yil iginde, %901 2 yil iginde duzelir (3).

*Yerellesik liken ruber planus: Bu hastalar sinirli sayida daha buyik, oldukca
kalin ve infiltre plaklara sahiptir. Nadiren dokulerin periferinde tipik papulalar gozlenir.
En sik tutulan bolge krural bolgedir. Penis, sirtin alt kismi ve boyun da sik tutulur. Tek
tek yerlesimli dokuler daha kronik olup, belirgin hiperpigmentasyon gdsterir. Oral
mukoza tutulumu sik dedildir. Krural alanlardaki dokulerin varliginda, 6zellikle Asya
populasyonunda ayirici tanida liken amiloidozus g6z 6ntnde bulundurulmalidir (3).

*Sag derisinin liken ruber planusu: Liken pilanopilaris ve follikular liken ruber
planus sac¢ derisini farkli klinik ve histolojik paternlerde etkileyebilir. Liken
pilanopilaris; LRP’'un sag¢ derisi tutulumu sikatrisyel alopesi ile sonuglanan follikular
acikhiklar etrafinda karakteristik eritemli infiltratlara yol agar. Sag¢ derisi sayriligi ile
herhangi bir yerdeki LRP dokuleri birlikte gorulebilir. Kadinlarin daha sik etkilendigi
gorulmektedir. Sac¢ derisinde ayirici tanida dusunidlmesi gereken sayrilik lupus
eritematozusdur. Follikular LRP; Bir sag¢ follikultintin etrafinda merkezi yerlesmis ¢ok
sayida kirmizi kahverengi hiperkeratotik papulalardan olusur. Ddokuler birleserek
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blayutk plaklar olusturabilir. Liken ruber planus akiminatus terimi de kullanilabilir.
Klasik LRP’la ¢ok az klinik benzerlik bulunmaktadir. Tipik dokuler sa¢ derisinde,
derinin bagka yerlerinde veya mukozalarda bulunabilir. Histolojik 6zellikler benzerdir.
Cakil tagina benzer deri ylzeyi mevcuttur, adeta mutfak rendesine benzer. Sakral
bolge, uyluklarin i¢ yuzleri, boyun ve ekstremitelerin fleksural yizeyleri tutulur. Spindz
yada akuminat follikular dokiler, deri yada mukozal LRP ve sikatrisyel alopesi
birlikteligi Lasseur-Graham-Little sindromu olarak bilinir. Ayirici tanida pityriasis rubra
pilaris, follicular psoriasis, lichen trichotphyticus, lichen syphiliticus ve lichen
scrophulosorum dusundlmelidir (3). “Pseudoplad of Brocq” farkli patolojik ozellikleri
olmayan, sikatriksli alopesi ve fibrozisle giden nadir bir klinik sindromdur. Genellikle
LRP, lupus eritematozus, follikulitin pustuler sikatriksli formlari, favus g6zlenen fungal
infeksiyonlar, skleroderma ve sarkoidoz gibi primer inflamatuvar dermatozun neden

oldugu follikular fibrozis olarak kabul edilmektedir (1).

*Mukozal liken ruber planus: LRP agiz, vagina, 6zofagus, konjuktiva, Uretra,
anus, burun ve larinksin mukozal vyuzeylerini etkileyebilir. Eriskin populasyondaki
prevelansi %1 olarak tahmin edilmektedir. Oral tutulum hastalarin % 60-70'inde
bulunmaktadir. %20-30’'unda ise tek tutulum alani olabilir (1). Oral LRP retikular, plak
benzeri, atrofik, papular, erozif-ulseratif ve bulloz formlari gibi farkli formlari
tanimlanmigtir (29). Retikular patern en sik goérilen form olarak dugunulir ancak
simptomatik ve kronik olmasinin bir sonucu olarak erozif form klinikte daha ¢ok
gorulmektedir. Erozif LRP yaglilarda daha siktir ve agrili bir yanma hissine neden
olur. Bukkal, gingival ve glossal mukozalar en sik etkilenen alanlardir. Damak, agiz
tabani, retromolar alanlar ve dudaklar etkilenebilir. Gingival tutulum, gingival stomatit
ve desquamatif gingivit seklini alabilir ve tek tutulum alani olabilir ve oral LRP’un %8-
10’'unu olugturur. Oral likenoid reaksiyon, dis amalgaminin birlesigindeki bukkal
mukozada gorulebilir. Yama testleri civaya, altina ve diger metallere siklikla pozitif
reaksiyon gosterir (30,31). Oral LRP’lu hastalar uzamis sayrilik sireci, agr ve
rahatsizliga bagl olarak depresyona yatkindirlar ve psikolojik yardim verilmelidir (1).
HIV infeksiyonlu kigilerde bukkal mukozada bilateral retikular keratotik yada atrofik
degisiklikler ve dilin dorsal yuzinde likenoid atrofik plaklar tanimlanmigtir.
Erupsiyonlar genellikle zidovudin veya ketakanozol alimini takip eder. Histolojik
olarak bazal keratinositlerin likefaksiyon yikimi ve likenoid limfositik infiltratli epitelyal
atrofi gozlenmistir (1). Carrozzo ve arkadaglari, HCV infeksiyonunun erozif oral
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LRPta (%58,8) erozif olmayan oral LRP’tan (%13,2) daha sik bulundugunu
bildirmislerdir (32). LRP’lu erkek hastalarin %25’sinin genital bolge tutulumu olur,
glans penis ¢cok siklikla etkilenir ve siklikla annular karakterli dokuler olusur. Kadin
genital bolge tutulumu I6koplaki yada eritroplaki plaklarini ve nadiren daha
generalize deskuamatif vaginiti igerebilir. Vaginal adezyonlar ve labial aglutinasyonla
sonuglanabilir. Mukozal LRP anal lezyonlarinda |0kokeratoz, hiperkeratoz, fissur ve
erozyolar gorulir (1). Mukozal LRP’'un vulvar ve gingival dokularin tutulumuyla
karakterize 6zel bir formu tanimlanmigtir (33). Karakteristik 6zellikleri gingiva ve dilde
eritem ve erozyolar, nadiren de retikular plaklardir. Vagina ve vulvanin
deskuamasyon ve erozyolari yanma, disparoni ve vaginal akintiya neden olur (1).
Konjuktival LRP sikatrisyel konjunktivit olarak kendini gosterir. Histolojik olarak bazal
membranin reduplikasyonuyla irreguler kalinlagma gorultr. Direkt immunfloresan

oftalmik LRP’u sikatrisyel pemfigoidden ayirmada yardimcidir (1).

*Tirnaklarin liken ruber planusu: Yaklasik % 10-15 hastada gorulir (34).
Sadece tirnak tutulumu nadirdir, ¢cogu olguda tirnak tutulumunu baska yerlerde
dokdlerin olusumu izler. LRP’un ¢ocuklarda tirnak tutulumu sik degildir. Kalinlagma,
longitudinal cizgilenme ve tirnakta distal onikosizis en sik bulgulardir. Tirnak kaybi
(anonisi) da gorulebilir. 20 tirnak distrofisi (trakiyonisi) izole tirnak bulgusu olarak
gorulebilir. Psoriyazis ve alopesi areata da bu farkli tirnak degisikliklerine neden
olabilir. Tirnak kaybi ulseratif LRP’un tirnagi da igeren tutulumu nedeniyle olabilir.
Pterigium yada eponisyumun ileri buytumesiyle tirnagin proksimal kisminin yapigmasi
tirnak LRP’unun klasik bulgusudur. Rastgele yada progresif tirnak kaybiyla giden
atrofik sikatrizan form Asyalilarda ve siyahlarda rapor edilmigtir (2).

*Invers liken ruber planus: Invers patern tek basina nadir gorulir. Kirmizi
kahverengi papula ve nodulalarla karakterizedir. Erupsiyon siklikla aksilla, meme alti
ve kasikta, daha az olarak da popliteal ve anteklbital alanlarda goérilir. Bazen
kobnerize dokuler goralar (1).

*Palmoplantar liken ruber planus: Akral, lokalize, nadir bir varyanttir ve sadece
izole bir bulgu olarak gorulurse tanida zorluk yaratabilir. Cok kasintili, eritemli,
hiperkeratozlu yada hiperkeratozsuz skuamli plaklar karakteristiktir. Dokuler siklikla
internal plantar arkta gorular (35). Sarnmsi kompakt keratotik papulalar yada
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papulanodulalar tirnaklarin lateral yuzlerinde ve el ytizeylerinde gorulurler ve parmak
uclarini daha az etkilerler. Eritemli inflamatuvar halo ile gevrili nasirlar gibi gorinarler.
Dokaler sigil, nasir, hiperkeratotik ekzema, tinea yada sekonder sifilizi taklit edebilir.
Histolojik bulgular klasik LRP ile aynidir (35). Palmoplantar LRP erozif ulseratif tip
olarak da gorulebilir (1). Sagaltima oldukca direnclidir (3).

Liken ruber planusun 6zel formlar/ - likenoid ilac erupsiyonlari:

*llacin uyardig liken ruber planus: Likenoid ilag erupsiyonu (LIE), LRP’a
benzeyen bir grup deri reaksiyonunu ifade eder (36). Belli kimyasallarin inhalasyonu,
temasi veya oral olarak alinmasiyla ortaya cikabilir (1). LIE'u yerellesik ve generalize
papulalar, plaklar ve deskuamasyonla klasik LRP igin tipik veya atipik olabilir.
Postinflamatuvar hiperpigmentasyon ve alopesi ile kendini gdsterir, klasik Wickham
strialari gorulmez. Erupsiyonlar klasik LRP’ta gorulen fleksural yayilimin tersine
genellikle gbvde ve ekstremitelerde simetrik olarak gorulir. Fotoyayilim paternine
sik¢a rastlanir ve genellikle birkag ilag tarafindan uyarilir. Mukoza tutulumu daha
seyrektir ve siklikla spesifik ilag ve kimyasallarla iligkilidir (1). LIE’'nun gelisiminde 1
aydan 1 yila kadar degisen bir latent periyod vardir ve bu sire dozun ¢okluguna,
konak yanitina, dnceki maruz kalima ve birlikte ila¢ kullanimina baglidir. Cogu 3-4
ayda kaybolur. Altna bagli gelisen LiE'nda dokilerin kaybolmasi ilacin
birakilmasindan 2 yil sonrasina kadar surebilir. Birgok sorumlu ilag igin eriipsiyonun
ciddiyeti ve yayiimi klerens oranini etkiler. LIE bazen intermitant olarak tekrar
edebilir (1). Likenoid kontakt ekzema, renkli film gelistiriciler, dental restorasyon
materyalleri, civa, gumus, altin gibi metaller ve aminoglikozidlerle temas sonucu
olusabilir (36). Oral LIE'lari, altin en sik metal duyarlandirici olmasina ragmen,
civanin neden oldugu amalgamla iliskili gorilmiistir (1). ilacin uyardi§i LRP’ta daha
fazla ekzematizasyon, skuam ve hiperpigmentasyona egilim vardir. Wickham strialari
genellikle yoktur. Govde ve ekstremitelerde simetrik erupsiyona neden olur ve oral
mukoza tutulumu daha azdir (37,38). LIE olusumunda suclanan ilk ila¢ arseniktir.
LRP ise NSAIil'lar, ACE inhibitorleri, antimalaryaller, beta blokerler, altin, lityum,
metildopa, penisilamin ve sulfanilire gibi birgok ilag ile iligkili bulunmustur (39). 55
hasta tzerinde yapilan bir ¢calismada naproksen kullaniminin 6zellikle eruptif form’u
onemli derecede uyardig1 gozlenmistir (40).
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LRP ve LIE’larini uyaran ajanlar:

-Yaygin uyaranlar: Penisilamin, spironolakton, furosemid, tiazid dilretikleri,
antimalaryaller, beta blokerler, altin tuzlari.

-Daha az yaygin olanlar: ACE inhibitorleri, kalsiyum kanal blokerleri,
sulfonilire, NSAIil'lar, ketakanozol, tetrasiklin, silfasalazin, karbamazepin, lityum,
antitiberkdlozlar, metil dopa, agir metaller.

-Kontakt yolla LRP’u uyaranlar: Dig restorasyon materyalleri, renkli film
gelistiricileri, altin, nikel.

-Fotoyayilimla LIE’'nu uyaranlar: 5 fluorourasil, karbamazepin, klorpromazin,
etambutol, kinin, kinidin, tetrasiklin, tiazid, furasemid.

-Oral LRP ve LIE'larini uyaranlar: Allopurinol, ACE inhibitérleri, dis restorasyon
materyalleri, altin tuzlari, ketakanozol, NSAIl'lar, penisilamin, siilfanitire (1).

*Liken ruber planus-lupus eritematozus binisme sindromu: Nadir bir varyanttir.
Dokuler LRP ve lupus eritematozus 6zelliklerini tasirlar. Mor kirmizidan, mavi mora
degisen renklerde telengiektazili ve hipopigmentasyonlu atrofik plaklar ve ¢ok az
skuam ile karakterizedir. Gegici bullalar gelisebilir. LRP’un klasik dokuleri gorulmez.
Fotosensitivite, kaginti ve follikular tika¢ da sik gorulmez. Dokuler herhangi bir yerde
gelisebilir ancak ekstremitelerde c¢ok yaygindir. Bu binisme sindromlu hastalarin
bazilari sistemik lupus eritematozusa ilerleyebilir. Laboratuvar degerlendirmede
antinukleer antikorlarda zayif bir pozitiflik ortaya ¢ikabilir. Bu varyant uzamig sure ve
sagaltima yanitsizlikla karakterizedir. Histolojik olarak ayni biyopside LRP igin tipik
likenoid reaksiyon ve lupus eritematozus Ozellikleri gorilir (41). Direkt
immunflorasanda LRP’ta oldugu gibi dermoepidermal bileskede yada intraepidermal
olarak IgG, IgM ve C3 ile boyanmis sitoid cisimler vardir. IgM ve C3'Un, lupusda
gorulen fakat LRP’ta goérilmeyen, lineerden granulara depolanmasi gozlenmigtir.
Bazal membranda fibrinojenin kaba depolanmasi LRP’a 6zgudur ve bazen bulunur
(41).

*Liken ruber planus pemfigoides (LRPP): LRP dokuleri tzerinde gergin
kabarciklarin gelismesi yada vezikulalarin de novo olarak etkilenmemis ciltte
olusmasiyla karakterizedir. Yogun likenoid inflamasyon ve bazal keratinositlerde
artmis likefaksiyon dejenerasyonunun bir sonucu olarak uzun stren LRP ddkulerinin

Uzerinde gelisen kabarciklarla karakterize bulloz LRP’tan ayirmak onem tagir. Bu
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varyantin etyolojisi agik dedgildir. Limfositler tarafindan olusturulan bazal keratinosit
hasarinin sakli antigenik determinantlari ortaya c¢ikarabilecedi ve bunun da
autoantikor olusumuna yol agacag! ve bulloz dokuleri uyarabilecegi tasarlanmigtir.
Histolojik bulgular LRP’unkilere benzer. Direkt immunfloresanda dermoepidermal
bileskede 1gG ve C3’lin lineer depolanmasi gozlenmistir. Hastalardan alinan serumlar
NaCl-split insan derisinin epidermal bdlgesiyle reaksiyon vermigtir. Dolasan IgG
autoantikorlari bazal membranda bulunan 180 kd pemfigoid antigeninin mayor
nonkollogen ekstraseliiler pargasi (NC16A) ile reaksiyona girerler. ileri haritalamalar
LRPP serumunun NC16A’'nin 46-59 arasi aminoasitleri ile etkilesime girdigini ve bu
protein segmentinin daha ©Once pemfigoid serumlariyla reaksiyon vermedigini

gostermigtir (42).

*Graft versus host sayriliginin likenoid reaksiyonu: Kronik graft versus host
sayrihgi (GVHS), transplanttan 100 gun sonra olan, klinik ve histolojik olarak LRP’tan
ayirt edilemeyen likenoid ertpsiyon olarak gorulebilir. Likenoid GVHS kalca, uyluk,
ayak tabani ve avug iclerini tutar. Oral mukozada kserostomi ve oral ulserasyonlar
nadiren gorulebilir. CD3 (+) T limfositler, LRP’ta oral GVHSnin likenoid
reaksiyonundakinden daha fazla miktarda gorilurken, histolojik olarak LRP ve oral
GVHS'nin bulgulari benzerdir (43). 2 antiteyi karsilagtiran bir caligmada, dogal
olduricu hucrelerin, leu-8 (+) T hucrelerinin, CD-25 (+) limfositlerin miktari ve
CD4/CD8 orani farkli bulunmamgtir. iki durumda da langerhans hiicreleri siklikla
artmigtir (1).

*Likenoid keratozis: Likenoid keratoz ekstremitelerin giines goren yerlerinde
kahverengi-kirmizi skuamli makulopapulalar olarak goéralir. Histolojik bulgularda LRP
Ozelliklerine ek olarak fokal parakeratozis bulgulari da goralur. Siklikla solar lentigo,

seboreik keratoz ve aktinik keratozla birlikte bulunur (44).

ILiSKILIi BULGULAR

LRP autoimmun kronik aktif hepatit, primer bilier siroz ve postviral kronik aktif
hepatit gibi karaciger sayriliklariyla artmis siklikta birlikte goérilmektedir (45). Primer
bilier sirozla iligkisi LRP ekzaserbasyonlarina neden olan bir ilag olan D penisilamin
sagaltimi 6nemsenmeden arastirilmistir (1). LRP gelisiminde infeksiyonun rolu yillar
icinde giderek artmigtir. LRP’un sifiliz, HSV2, HIV, amebiyazis ve kronik mesane
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infeksiyonlari ile iligkisi rapor edilmistir (2). Uyarilan LRP’ta HCV vurgulanmistir (15).
LRP’lu guney Avrupali hastalarin arasinda %16-29 gibi degisen prevelansda HCV
saptanmigtir (46,47). Diger bir taraftan kuzey Avrupa ve Amerikadan gelen
calismalar herhangi bir baglantiyr desteklememektedir (48,49). Sayrilik duyarhhgini
kontrol eden genetik faktorler ve belli cografik alanlardaki belli HCV genotipleri bu
sonuglari 6nemli bir gekilde etkilemektedir (1). LRP’lu hastalarda HCV infeksiyon
orani Japonya ve Italyada yiiksek, ingiltere ve Almanyada diisiik bulunmustur. HCV
infeksiyonundaki bolgesel farklliklar Oral LRP hastalarindaki HCV infeksiyonunun
prevalansini etkileyebilir (50). Son zamanlarda hepatit B asilamasindan sonra LRP
benzeri ertpsiyonlar rapor edilmistir (51). LRP'u diabetes mellutus, autoimmun
sayriliklar yada i¢ organ malignitelerine baglayan higbir kanit yoktur. LRP’un bir
histolojik gorinumu olan ciddi stomatit ve gingivitli olgular i¢ organ maligniteleriyle
iligkilidir ve paraneoplastik pemfiguslu olgulara benzeyebilirler. Bu durumda
bulgularin patolojik spektrumu ve hedef organ tutulumu genistir ve likenoid
ekzemadan frank akantolizisine kadar degisebilir, bu da paraneoplastik autoimmun
multiorgan sindrom olarak ifade edilir (52).

LIKEN RUBER PLANUS VE MALIGN DONUSUM

Onceleri LRP'un kalitsal olarak malignite  potansiyeli  barindirip
barindirmadigina dair buyldk bir tartisma mevcutken (53), gunimizde malign
donigum riskinin olduk¢a az olduguna inanilmaktadir. Erozif yada atrofik tiplerde,
sigara kullaniminda, uzun siren sayrilikta oral kanser gelisme olasiligi artmaktadir.
Genel olarak oral LRP’lu hastalarin %0,5-5'inde spinalyoma gelisebilecegi kabul
edilmektedir. Bu olgularin cogunlugu in situ karsinoma yada mikroinvaziv paterndedir.
Malign donigumin en sik oldugu yer dildir. Takiben bukkal mukoza, gingiva ve
dudaklar gelir. Klinik olarak indure, iyilesmeyen ulserasyonlar yada keratotik yuizeyli
ekzofitik dokuler olgularin ¢cogunda goralur. Kirmizi atrofik plaklar da gordlebilir ve
siklikla in situ spinalyoma ile koreledir. Ilerlemis olgularda nodal metastazlar ve
nadiren de 6lim gorulebilir (53). Sadece deri dokuntisi mevcut olan LRP’ta deri
malignitesi gelisme riski ¢cok azdir. Eger spinalyoma gelismisse hastanin dykisinde
arsenik veya x-ray maruziyeti arastiriimahdir (1).
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LABORATUVAR BULGULARI

LRP’ta spesifik laboratuvar anormallikleri gorilmemektedir. Beyaz kure ve
limfositler dusebilir. Bu sitokin aktivasyonuna ve hicrelerin deri yada diger doku
komportmanlarina bélgesel hareketi ile iligkili olabilir (1). Yama testleri oral yada deri
tutulumlu LRP’lu hastalarda ¢ogunlukla pozitif sonug verir (13). Hastalarin yarisinda
civa ve altina karsi duyarlilhk olusur. Diger yaygin duyarlandiricilar arasinda kromat,

tatlandiricilar, akrilat ve timerosal bulunmaktadir (30,31).

PATOLOJI

LRP’taki iki patolojik bulgu bazal epidermal keratinosit hasari ve likenoid
bolgede limfositik reaksiyondur. Epidermal degisiklikler hiperkeratoz, kama sekilli
hipergraniloz alanlari ve rete ¢izgilerinde uzamay igcermektedir. Multipl apoptotik
hicreler yada kolloid hyalin (civatte) cisimcikleri dermoepidermal bileskede
gorulmektedir. Eozinofilik kolloid cisimler papiller dermisde gorulmektedir. Bunlar
PAS pozitiftir ve 20 mikrometre c¢apindadir. Bant benzeri limfositik infiltrat papiller
dermisde gorulir ve epidermise birlesiktir. Cok fazla histiyosit ve birkag plazma
hicresi gorulmektedir. Plazma hucreleri daha ¢cok mukoza 0Orneklerinde goralir.
LIE’larinda birka¢c eozinofil goriilebilir. Melanin pigmentasyonu degisen sekillerde
gorulebilir ve daha cok yaslilarda, iyilesen lezyonlarda ve koyu renkli deride gorulur.
Epidermisin kuguk yariklarla ayriimasi (max-joseph yarik formasyonu) nadiren
gorulir (1). Direkt immunfloresan IgM ile nadiren de IgG ve IgA ile boyanan
dermoepidermal bileskede c¢ok fazla sayida apoptotik hiicre gdsterir. Fibrinojenin
dermoepidermal bileskede kaba birikimi LRP igin karakteristiktir. Immunositokimyasal
calismalar infiltrattaki htcrelerin ¢cogunlugunun T limfositler ve aralara dagilmis B
limfositlerden olustugunu gosterir. Ozellikle erken aktif dokilerde histiositlerin,
dendritik hucrelerin ve langerhans hicrelerinin artmig dansitesi de gorulebilir (1).
LiE'larinda bol plazma hiicreleri ve eozinofillerin varli§i, fokal keratoz ve
hipograniloz, stratum korneumda artmig sitoid cisimlerin varhgi gortulmektedir. Bu
bulgular LRP’ta g6zlenmemektedir. Ayrica LIE'larinda limfositik infiltrasyon daha az
yogundur ve klasik LRP’ta oldugu gibi bant seklinde degildir (1). LRP’lu hastalarda
direkt immunfloresan calismalari sitoid cisimlerde ve dermoepidermal bileskede
depolanma gostermektedir. 72 hasta Uzerinde yapilan bir calismada dermoepidermal
bileskede en yaygin depolananin fibrin (%100) oldugu, sitoid cisimlerde ise en yaygin
depolananin Ig M (%93) oldugu saptanmigtir (54).
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AYIRICI TANI
Konfiglrasyon ve dokutsel yapiya gore ayirici tani

-Klasik LRP: Psoriyazis, ilag erupsiyonu ve liken simpleks kronikus’dan ayirt
edilmelidir.

-Annular LRP: Granuloma annulare ve tinea’dan ayirt edilmelidir.

-Lineer LRP: Nevus unius lateralis, liken striatus ve lineer epidermal
nevus’dan ayirt edilmelidir.

-Hipertrofik LRP: Liken simpleks kronikus, prurigo nodularis, likenoid deri
amiloidozu ve kaposi sarkomu’ndan ayirt edilmelidir.

-Atrofik LRP: Liken sklerosus'dan ayirt edilmelidir.

-Follikuler LRP: Liken nitidus ve liken spinulosus’dan ayirt edilmelidir.

-Childhood LRP: Liken nitidus, liken striatus, pitriazis likenoides ve
childhoodun papular akrodermatiti'nden ayirt edilmelidir (1).

Bolgelere gore ayirici tani
-Tirnak tutulumu: Psoriyazis, onikomikoz ve alopesi areata’dan ayirt edilmelidir.
-Genital bolge tutulumu: Psoriyazis ve seboreik ekzema’dan ayirt edilmelidir.
-Avug ici ve ayak tabanlarinin tutulumu: Sekonder sifiliz’den ayirt edilmelidir.
-Liken planopilaris: Sikatrisyel alopesi, lupus eritematozus, inflamatuvar
follikulit, alopesi areata, sikatrisyel pemfigoid ve keratosis follikularis spinulosa
dekalvans’dan ayirt edilmelidir.
-Mukoza tutulumu: Paraneoplastik pemfigus, kandidiyazis, lupus eritematozus,
I6kokeratozis ve sekonder sifiliz’den ayirt edilmelidir (1).

KLINIK GIDIS ve PROGNOZ

LRP tipik olarak 1-2 yil stiren ancak bazen kroniklesip yillarca relapslarla da
gidebilen bir sayrihktir. Siure lezyonlarin morfolojisine, tutulum bolgesine ve
yayginligina gore degismektedir. Generalize erupsiyonlar hizli bir seyir izlemeye
egilimlidir ve sinirh deri tutulumundan daha hizli spontan iyilesme gosterir. Liken
planopilaris kronik ve siklikla progresif seyreder. Follikular inflamasyon ve yikimdan
sonra yeniden sa¢ ¢ikma ihtimali ¢cok dusuktur (26). Hipertrofik LRP tipik olarak
uzamis ve remisyonsuz bir seyre sahiptir (2). Spontan regresyon oral LRP igin de
nadir bir dzelliktir. Oral LRP’un ortalama siresi 5 yildir. Retikular varyant, spontan
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olarak iyilesmeyen erozif tipe gore daha iyi bir prognoza sahiptir. Sayriligin siresi
kisadan uzuna dogru genellikle su sekildedir. 1) generalize tutulum 2) deri tutulumu
3) deri ve mukoza tutulumu 4) mukoza tutulumu 5) hipertrofik LRP ve liken
planopilaris. Relapslar %15-20 olguda gorulebilir. Rekurrensler generalize tipte siktir
ve genellikle kisa surelidir (1). Persistan oral mukoza lezyonlari uzun sirede %21’'den
az olguda spinalyoma gelistirebilir (55).

SAGALTIM

LRP’a yaklasim hem klinisyen hem de hasta icin micadele gerektiren ve
cesaret kiran bir surecdir. LRP minimal simptomlarla iligkili olabilir veya belirgin
rahatsizlik ve fonksiyon kaybina yol acabilir. Bu nedenle sagaltim segenekleri yan
etkileri ve faydalarn acisindan degerlendiriimeli ve sayrihdin yayginhgina ve
ciddiyetine gore ayarlanmalidir. Alevlenmelere yol acgan ilaglardan kaginilmasi,
gerekmedikce kullanilmamasi, deri ve mukozalara travmanin en aza indirilmesi rutin
olarak onerilmelidir (1). Oral (56-66) ve deri (67-80) tutulumunun sagaltimi igin ¢ok
cesitli ilaglar onerilebilir. Bunlarin ¢gogu kuguk hasta serilerinden yada anekdotlardan
ibarettir.

Oral mukoza tutulumunun sagaltimi

Oral LRP igin iyi bir oral hijyen ve duzenli profesyonel dig bakimi gereklidir.
Oral likenoid reaksiyonlu hastalara amalgam yada altin karigik materyallerle dental
restorasyonlar siklikla faydalidir. Metal yada diger kontakt duyarlandiricilarla temas
halinde olan bukkal mukozadaki kronik dokuler bu yeni yerine koymadan sonra hizla
iyilesir  (30,31), nadiren oral dokilere uzak alanlardaki dokuler de metal
restorasyonlarin g¢ikariimasindan sonra iyilesebilir. Gingival dokuler daha az yanit
verir. Cikarma ve yeniden restorasyona gitme karari siklikla zordur ve genellikle
sayriligin giddetine, kronikligine, tutulumun metal/protez nedeniyle oldugunun yama
testiyle kanitlanmasina ve hastanin asabiyet diuizeyine baghdir (1).

1) Topikal kortikosteroidler: Mukozal LRP’ta ilk tercihtir (58). Orabaz gibi
mukozalara yapisan maddeler koruma saglayabilir, kortikosteroidlerle doku temasini
uzatabilir ve erozif dokulerden kaynaklanan rahatsizligi azaltir. Adeziv bir jel yada
bazda bulunan fluosinonid, orabaz formunda %0,1’lik fluosinolon asetonid ve %
0,05’lik klobetazol propionat iyi sonuclar vermistir. Gunde 4-6 kez uygulanmasi
Onerilmektedir. Sagaltim oral kandidiyazis ile sik infeksiyona bagli komplike olabilir.
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Klorheksidin glukonat agiz yikamalari ve topikal antikandidal ilaglar sagaltim boyunca
Onerilir (1). Cignemede ve yemede zorluk ceken hastalarda topikal anestezikler
simptomatik fayda saglar. Kortikosteroidlerin vaginal ve rektal supozituvarlari bu
bélgelerdeki mukozal tutulum igin faydalhdir (1). Kortikosteroidler intralezyonel
injeksiyon seklinde de uygulanabilirler. Triamsinolon asetonid 40mg/ml yada daha
seyreltiimis dozlarda etkili ve guvenlidir (81).

2) Sistemik kortikosteroidler: Erozif oral ve vulvovaginal LRP’ta etki saglar. Tek
basina yada topikal kortikosteroidlerle birlikte kullanilir. Ganlik dozu 30-80 mg
arasinda degisir, 3-6 haftada doz azaltilarak devam edilir. Doz azaltimindan sonra
veya ilact kesme durumunda relapslar siktir. Ozofagial tutulumda yiiksek dozlara
ihtiyag duyulur. Oral kandidiyazis sik rastlanan bir komplikasyondur (1).

3) Retinoidler: Topikal retinoik asid (tretinoin jel) erozif ve plak benzeri oral
dokiilerde faydali olmustur. irritasyon 6nemli bir yan etkisidir. Isotretinoin jel 6zellikle
erozif olmayan oral dokiilerde etkilidir. lyilesme 2 aydan sonra gorilmistir, ama
rekirrensler sagaltimin kesilmesinden sonra siktir (82). Topikal retinoidler sikhkla
topikal kortikosteroidlerle birlikte kullanilirlar. Klinik ¢calismalarla kanitlanmasa da, bu
etkinligi artirnp yan etkileri azaltabilir (1). 75 mg/gin (0,6-0,1 mg/kg/gtin) dozunda
etretinat erozif oral LRP’ta kullanilmistir ve hastalarin cogunlugunda 6nemli diizelme
gorulmustir. Sagaltimin kesilmesinden sonra relapslar siktir (59). 30 mg/gin
dozunda 8 haftalik asitretin sagaltimiyla hastalarin 2/3'G belirgin iyilesme yada
remisyon gostermistir (60). Oral tretinoin yada isotretinoinin etkinligine dair hicbir
sonug verisi yoktur (1).

4) Siklosporin, takrolimus ve pimekrolimus: Topikal siklosporinin 100 mg/ml
olacak sekilde 5 ml giinde 3 kez uygulanmasi oral LRP igin faydal gorulmustir. Agiz
yikama veya elle bolgesel masaj yaparak uygulama yapilabilir. Topikal siklosporin
gargaralan Ozellikle siddetli erozif formda etkilidir (61). Ancak topikal kortikosteroid
sagaltim daha etkili gbrinmektedir. Topikal siklosporinin birka¢ olguda etkisinin az
gorulmesi (62), fiyatinin yuksek olmasi ve ticari preparat sayisinin az olmasi
kullanimini sinirlamaktadir. Takrolimus ve pimekrolimus gibi alternatif immunsupresif
ajanlarin ulagilabilirligi topikal siklosporinin yerini almigtir (83-85). Takrolimus T hiicre
aktivasyonunu suprese eden immunsupresif makrolid ailesinin bir tiyesidir ve minimal
yan etki ile agri ve yanmada hizli iyilesme saglar, erozif mukozal sayrilikta etkilidir
(63). Sistemik siklosporin 3-10 mg/kg/gin dozlarinda ciddi ulseratif sayrilikta
kullanilabilir (1).
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5) Digerleri: Polyen grubu antifungal etkili bir ila¢ olan griseofulvinin etkisi net
degildir. Flukanozol, itrakanozol gibi daha yeni antifungaller kandida geligimi
varliginda ozellikle sistemik kortikosteroidlerle birlikte oral LRP’ta faydali olabilir (1).
Hidroksiklorakin 200-400 mg/gun dozunda 6 ay boyunca kullaniimalidir ancak dikkatli
olunmalidir ¢iinkii antimalaryaller LRP’un olasi uyaricilandir (64). Talidomid diger
sagaltimlara direncli olgulara saklanmalidir. 50mg/giin dozunda baglanmalidir ve 200
mg/gin dozuna yavas yavas cikilmalidir (65). Dapson 100-200 mg/gin dozunda
kullanilabilir. Deri tutulumu yada oral tutulumda hastalarin 2/3'tinde faydali oldugu
kanitlanmigtir (1). Ekstrakorporeal fotokemoterapi 3 hafta boyunca haftada 2 kez ve
daha sonra sonuglara gore azaltilarak kullanilir (66). Diger deneysel sagaltimlar
efalizumab (86), alefacept (87), dustik doz excimer 308-nm lazer (88) ve fotodinamik
sagaltimi (89) icermektedir. Azotioprin, siklofosfamid ve mikofenolat mofetil oral
tutulumda faydali bulunmustur ancak randomize kontrolli calismalar eksiktir (1).
(Tablo 1)

Oral mukoza | Topikal Fiziksel Sistemik
tutulumunun
sagaltimi
1. basamak *Topikal steroidler *Sistemik steroidler
(gunluk 4-6 kez) (30-80 mg/guin)
*lidokain (prn) *etretinat (75 mg/gun)
*lezyon icine steroid *asitretin (30 mg/gun).
(5-40 mg/ml) *sotretinoin (20-40
*tretinoin veya mg/gun)
isotretinoin jel (giinde 2
kez)
*takrolimus veya
pimekrolimus  (gunde
1-4 kez)
2. basamak *siklosporin ile agiz | *ekstrakorperal *siklosporin (3-10
yikkama (ginde 2-4 | fotokemoterapi mg/kg/gun)
kez) €) *griseofulvin  (200-400
*fotodinamik mg/gun)
terapi (a) *hidroksilorakin ~ (50-
200 mg/gun)
*talidomid
*azotioprin,
siklofosfamid,
mikofenolat mofetil

(a): deneysel.
Tablo 1: Oral mukoza tutulumunun sagaltimi (1)
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Deri tutulumunun sagaltimi

1) Topikal kortikosteroidler: Deri tutulumunun sagaltiminda c¢ok cesitli topikal
ve sistemik sagaltima ulasilabilinir. Bu seceneklerin genigligi sayriligin degisken
yanitina, simptomatolojisine ve kronikligine baghdir. Topikal kortikosteroidler sinirli
deri tutulumunda kullanilirlar. Okluzyonlu veya oklizyonsuz potent topikal
kortikosteroidler faydalidir (1). intralezyonel triamsinolon asetonid de 5-10 mg/ml
dozlarinda etkilidir. Hipertrofik LRP igin 10-20 mg/ml gibi yuksek dozlarda
intralezyonel kortikosteroid gerekebilir. Atrofi ve lokalize hipopigmentasyonun
goOzlenmesi agisindan dizenli ve yakin takip onemlidir (1).

2) Sistemik kortikosteroidler: 30-80 mg/gin dozlarinda 4-6 hafta kullanilip,
daha sonra 4-6 hafta da doz azaltilarak devam edildiginde faydali ve etkilidir. Diger
bir uygulama 3-5 hafta 5-10 mg/gin prednizon kullanimini igerir. Simptomlar siklikla
yatisir. Yine de sagaltimin sonlanmasindan sonra relaps gorulme orani
bilinmemektedir. Liken planopilarisde potent topikal kortikosteroidlerle birlikte 30-40
mg/gun dozunda sistemik kortikosteroidlerin 3 ay kullanim faydali oldugu
gorulmustir, yine de relapslar ilaci kestikten sonra olusmustur. Uzun sure sistemik
yada intralaezyonel kortikosteroid kullanimi ¢ogu olguda komplikasyonlar nedeniyle
dikkat gerektirmektedir (1).

3) Retinoidler: Sistemik retinoidler antiinflamatuvar etkileri ile LRP
sagaltiminda kullanilirlar. Asitretinin 30 mg/gun 8 hafta kullanimi sonunda remisyon
ve Dbelirgin iyilesme elde edilmistir (60). Sistemik tretinoinin 10-30 mg/gun
kullanimiyla belirgin iyilesme ve hafif yan etkiler gozlenmigtir (67). Etretinatin 10-20
mg/gun 4-6 aylik kullanimi sonunda tam remisyon saglamistir. Hizli yanit 75 mg/gun
etretinat dozunda not edilmigtir (68), fakat retinoidlerin yan etkileri doza bagimhidir ve
yuksek doz terapotik rejimlerin kullanimini sinirlamaktadir (1).

4) Immunsupresif ajanlar: Inat¢i LRPta sistemik siklosporin basariyla
kullanilmaktadir (71). Doz araligi 3-10 mg/kg/gtin arasinda degismektedir. Kasinti 1-2
haftadan sonra kaybolur. Kizarikhdin kaybolmasi 4-6 haftayr bulur. Dusuk dozlar (1-
2,5 mg/kg/gun) remisyonun saglanmasi icin olasilikla yeterlidir. Renal fonksiyon
Uzerine yan etkiler, hipertansiyon gelisimi ve diger dnemli yan etkiler, 6zellikle ilaci
biraktiktan sonra olan remisyonlar bu ilacin kullanimini ciddi olgularla sinirlar (72).
Azotioprin inat¢l, generalize LRP’ta ve LRPP’te faydalidir (73). 1500 mg mikofenolat
mofetilin giinde 2 kez kullanimi ile de benzer sonuglar goralmugtur (74).
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5) Diger sagaltimlar: Antimalaryaller, 6zellikle 200-400 mg/gin dozunda
hidroksiklorakinin aktinik LRP’ta kismen faydali oldugu rapor edilmistir (75). IFN-alfa
2b iyilesmekte olan LRP sagaltiminda kullaniimig ancak bu biyolojik yanit diizenleyici
sayriligin gelisim yada ekzaserbasyon donemlerinde de 6nerilmektedir (76). Diger
sagaltimlara yanitsiz LRP’ta talidomid kullanilabilir (77). Generalize LRP’ta sistemik
metranidazolun 500 mg giinde 2 kez 1-2 ay kullanimi olgularin cogunda dokuleri yok
etmektedir (78). Pemfigoidde tetrasiklin veya doksisiklinin nikotinamid ile kombine
edilmesi faydali oldugu gibi LRPP’te de faydalh oldugu géralmustir (79). Dusuk
molekdl agirlikh heparin digstuk dozlarda limfoid antiproliferatif ve immunomodyuilator
etkilere sahiptir (80,90). Haftallk 3 mg dozda heparin injeksiyonlari kasinti ve
sayriligin aktivitesi Uzerinde dnemli diizelmeye neden olur. 4-6 heparin injeksiyonu 4-
10 haftada dokilerin tam regresyonunu uyarir (1). Ayaktaki ulseratif, diger
sagaltimlara direncli LRP deri greftlemesine yanit verebilir. Siklofosfamid,
metotreksat ve fenitoinin faydali oldugu rapor edilmigtir ancak daha az toksik ilaclara
direncli olan hastalara saklanmalidirlar (1). Griseofulvin ve izoniazid de kullanilabilir.
Antihistaminikler kasinti icin Onerilir ancak siklikla memnun edici degildirler (3).
Yapilan bir calismada dusuk molekdl agirhkh heparin (enoxaparin) haftada 1 kez 3
mg subkutan 6-10 injeksiyon seklinde (maksimum 13 inj.) uygulanmistir. 18 hastadan
11'inde (%61) tam duzelme, 2’sinde (%11) belirgin diizelme gozlenmistir. Ozellikle
generalize deri tutulumunda ve oral tutulumun retikiler formunda en iyi yanit, sagl
deri tutulumunda ise zayif yanit alindig1 gézlenmistir (80). Bagka bir calismada dusuk
molekul agirhikli heparin (DMAH) kullanimiyla herhangi bir yan etki olmadan 24
hastanin 20’sinin (%83) deri ve oral tutulumunda hizli bir dizelme go6zlenmesi,
DMAH kullaniminin etkin ve guvenli olabilecegini gostermektedir (90).

6) Fotokemoterapi: Psoralen ve UV-A (PUVA) fotokemoterapisi generalize deri
tutulumunda genellikle basarilidir. Sistemik kortikosteroidlerle birlikte kullanimi yaniti
hizlandirir. 150 litre suya eklenen 50 mg trioksalen ile banyodan 10 dk sonra UV-A
verilmesi ile de iyi sonuglar alinmistir (69). Reklrrens gdzlenmigtir. Uzamis LRP’ta
UV-Al de faydali olabilir (91). 145 LRP’lu hasta Uzerinde yapilan en genis PUVA
sagaltim ¢aligmasinda PUVA ile sagaltilan hastalarin 1-4 yillik izleminde 6 hastada
generalize rekurrens (%4,1), 32 hastada lokal rekirrens (%22) gozlenmigtir (92).

7) Fototerapi: Generalize deri tutulumunun sagaltiminda darband UV-B de
faydalidir (70,93), (70). Yapilan bir calismada PUVA ve darband UV-B sagaltimlari
karsilastirildiginda, baslangicta PUVA sagaltimi daha iyi bir klinik yanita sebep
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olmasina ragmen, uzun donem takipte hem PUVA hem de darband UV-B'nin
etkinlikleri arasinda 6nemli istatistiksel bir fark saptanmamistir (94). Darband UV-B ile
yapilan calismalarda % 55 hastada (70), % 80 hastada (93), ve % 100 hastada (95)
tam iyilesme seklinde yanitlar alinmistir. 50 hasta tzerinde yapilan bir calismada 7
hastaya genisband UV-B, 43 hastaya darband UV-B uygulanmigtir. Ortalama 10.9
hafta sonra hastalarin % 70’inde tam yanit elde edilmigtir. UV-B’nin deri tutulumu ile
giden LRP’ta guvenli ve etkili bir sagaltim yontemi oldugu belirtiimigtir. Dokdlerin
tumanadn silinmesi ve kagintinin tam gegmesi tam yanit, % 50 tzeri doki gegmesi ve
hafif kaginti olmasi kismi yanit, % 50 alti doki ge¢mesi ve kasintinin devam etmesi
yanitsiz seklinde degerlendirilmigtir (96). 23 LRP’lu ¢ocuk olgu tzerinde yapilan bir
calismada eruptif tip LRP’'u olan 3 hastada UV-B sagaltimi kullaniimig, etkin ve
guvenli bulundugu bildirilmigtir. Haftada 3 kez olmak Uzere 4-6 hafta uygulanan
sagaltim sonucunda 1 hastada 4 hafta sonrasinda tam yanit, 2 hastada da 6 hafta
sonrasinda tam yanit alindid1 ve dokulerin  postinflamatuvar hiperpigmantasyon
birakarak geriledigi belirtilmistir (97). UV-B’'nin LRP’u tam olarak nasil etkiledigi hala
bilinmemektedir ancak UV-B'nin antigen sunumunu inhibe ettigi, immunsupresif
sitokinlerin salinimini uyardigi ve supresor subtip limfositlerin Gretimini uyardigi iyi
bilinmektedir (98). (Tablo 2).

Deri tutulumunun | Topikal Fiziksel | Sistemik
sagaltimi
1. basamak *topikal steroidler (1-2/gun) | *PUVA | *sistemik  steroidler  (30-80
*intralezyonel steroid (5-20 mg/giin)
mg/ml) *etretinat (10-75 mg/giin)
*takrolimus / pimekrolimus *asitretin (30 mg/gun)
*isotretinoin (20-40 mg/gln)
2. basamak *siklosporin (3-10 mg/kg/gln)
*dapson (200 mg/gun)
*hidroksiklorakin (200-400
mg/gun)

(1500 mg bid)

Ozel formlar igin *doksisiklin, tetrasiklin

nikotinamid (LRPP)
tutulum)
tutulum)

*siklofosfamid (refrakter LRP)
*metotreksat (refrakter LRP)

Tablo 2: Deri tutulumunun sagaltimi (1)
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GEREC VE YONTEM

Calisma darband UV-B'nin LRP uzerindeki etkisinin degerlendiriimesi amaciyla
Dokuz Eylil Universitesi Tip Fakiltesi Dermatoloji Anabilim Dalinda gerceklestirildi.
Calisma icin poliklinige bagvuran hastalar arasindan secilmis %5 ve Uzeri deri
tutulumu olan 10 “lichen ruber planus” lu olgu dahil edilmistir. Hastalara haftada Ug¢
kez olmak lGizere darband UV-B sagaltimi uygulanmistir.

Calismaya dabhil edilen olgularin LRP diginda 6nemli bir dermatolojik ve sistemik
sayriligi bulunmamaktadir. Ayrica hastalarin son 15 gun iginde LRP’a yoOnelik
sistemik ve topikal sagaltim gérmemis olmalarina dikkat edilmigtir.

Sagaltima baslamadan oOnce hastalarin rutin biyokimya, hemogram, eritrosit
sedimentasyon hizi, Urogram, hepatit belirtecleri ve antintkleer antikor (ANA)
tetkikleri yapilmistir. Olgularin fotosensitif bir ilag kullanmiyor olmalarina dikkat
edilmigtir. Olgularin tuminde klinik olarak tani konduktan sonra alinan deri biyopsileri
ile tani histopatolojik olarak da dogrulanmistir.

Hastalarin sagaltim o6ncesi ve suresince klinik olarak degerlendiriimelerinde
dokilerin papular karakteri, mor livid rengi, skuamin derecesi ve kasintinin siddeti
parametreleri kullanmlmistir (99-101). Parametreler 0-4 arasinda sayisal olarak
degerlendirilmigtir.

Buna gore:

0: Dokulerin papular karakterinin, mor livid renginin ve skuaminin olmamasi. Hasta
tarafindan kagintinin olmadiginin ifade edilmesi

1: Dokulerin papular karakterinin, mor livid renginin ve skuaminin hafif derecede
olmasi. Hasta tarafindan kagintinin hafif oldugunun ifade edilmesi

2: Dokdlerin papular karakterinin, mor livid renginin ve skuaminin orta derecede
olmasi. Hasta tarafindan kasintinin orta siddette oldugunun ifade edilmesi

3: Dokulerin papular karakterinin, mor livid renginin ve skuaminin siddetli derecede
olmasi. Hasta tarafindan kasintinin siddetli oldugunun ifade edilmesi

4: Dokulerin papular karakterinin, mor livid renginin ve skuaminin ¢ok siddetli olmasi.
Hasta tarafindan kasintinin ¢ok siddetli oldugunun ifade edilmesi.

Bu calismada dokilerin papular karakteri, mor livid rengi ve skuamin
derecelendiriimesi  kigisel godzlemlere  dayanilarak  yapilmistir.  Subjektif
degerlendirmede kisiler arasindaki farkliliklar ortadan kaldirmaya ve veri farkliliklarini

azaltmaya yonelik olarak saptanan degerler, Dokuz Eylil Universitesi Tip Fakltesi
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Dermatoloji Anabilim Dal’'nda arastirma gorevlisi olarak calisan iki hekim tarafindan
ayri ayri degerlendirilerek elde edilen sonuglarin ortalamasi alinarak bulunmustur.
Kasintinin derecelendiriimesi ise hasta tarafindan ifade edildigi sekilde yazilmigtir.

Calisma baslangicinda tim hastalar uygulanacak sagaltim konusunda
bilgilendirilmig, olasi yan etkiler agisindan uyarilarak yazili onaylari alinmistir.

Sagaltim suresince tim olgularda aylik degerlendirme olgumleri tekrarlanmigtir.

Tam olgulara %4 Ure iceren emulsiyon sagaltimi, oral mukoza tutulumu olan
hastalara triamsinalon asetonid sagaltimi baglanmistir.

Olgularin timine Medizintechik UV 7001K marka 1sinlama kabini icinde
darband UV-B haftada 3 seans uygulanmistir. Baslangi¢ dozunu belirlemek icin her
hastada minimal eritem dozu (MED) belirlenmistir. MED 2 cm ¢apli 6 alana deri tipine
goOre baslanip, gittikce artan dozlarda darband UV-B verilerek hesaplanmigtir. Deri
tipi ise bronzlasma anamnezi ve fiziksel olarak deri pigmentasyonuna bakilarak
belirlenmistir. MED; deri tipi 1 ve 2 icin 50, 100, 200, 300, 400, 500 mj/cm2, deri tipi 3
ve 4 i¢in 150, 200, 300, 500, 700, 900 mj/cm2 dozlarda darband UV-B uygulanarak
belirlenmistir. 24 saat sonra keskin sinirl eritem olusturan ilk doz MED’dur (102,103).
Sagaltim dozunun belirlenmesinde kullanilan  eritemin degerlendirmesi asagida
belirtildigi sekilde yapilmistir;

0: eritem yok

1: hafif ancak fark edilebilir eritem

2: hafif kirmizi eritem

3: ddem olmaksizin sinirlari belirgin kirmizi renkli eritem
4: alev rengi canli kirmizi eritem, 6dem ve duyarlilik (104).

Baslangic dozu MED’nun %70'i olarak belirlenmigtir. Doz artinmlari haftalik
takiplerde eritem yoksa %40, hafif eritem varsa %20 oraninda yapiimistir. Daha
belirgin eritem olusmugssa doz artinlmamigtir. Hafif yanik olusursa doz yariya
digurdlmasg, ciddi yanik olugsursa doz atlanmistir (105). Olgularin her UV-B
uygulanimi 6ncesinde nevoselluler nevuslari kapatilmigtir. Hastalarin kullandiklari
%4 Ure iceren emulsiyon sagaltimini seans sonrasi kullanmalarina dikkat edilmigtir.
Doz arttirihrken hastalar eritem, 6dem, yanik agisindan dikkatlice izlenmistir. Yan
etki nedeniyle sagaltimdan cikarilan olgu olmamistir. Olgularda yeterli diizelme

saglandiginda idame sagaltima gecilmistir.
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yaslari erkeklerde 32 ve 59 olup ortalama 45.5, kadinlarda 20-73 yaslar1 arasinda

BULGULAR

Calismaya dahil edilen 10 olgunun 8'i kadin, 2'si erkek hastadir. Olgularin

olup ortalama 51.6’dir. Hastalik streleri erkeklerde 1,5 ay ile 9 ay olup, kadinlarda 1-

22 ay arasinda degismektedir. 5 olgunun deri tipi 2, 5 olgunun ise deri tipi 3'tur. Tum

olgularin eruptif tip LRP’u mevcuttur. (Tablo 1).

Hasta Protokol | isim Yas Cinsiyet | Hastalik | Klinik
suresi form

1 1130204 | Z.T. 49 K 7 Ay Eruptif
2 1134239 | B.E. 31 E 9 Ay Eruptif
3 1168578 | H.B. 73 K 10 Ay Eruptif
4 1109907 | M.S. 20 K 12 Ay Eruptif
5 1221091 | M.C. 32 K 7 Ay Eruptif
6 1178239 | AK. 58 K 22 Ay Eruptif
7 71099 N.S. 58 K 5 Ay Eruptif
8 140041 | M.C. 59 E 1,5 Ay Eruptif
9 340291 | M.G. 71 K 2,5 Ay Eruptif
10 521379 | F.K. 52 K 1 Ay Eruptif

Tablo 1: Hastalarin dokimu

Sagaltim baslangicinda ve sagaltim suresince hastalar her 4 haftada 1

degerlendirilmistir. Degerlendiriimelerinde dokulerin papular karakteri, mor livid rengi,

skuamin derecesi ve kasintinin siddeti parametreleri kullanilmistir. Parametreler 0-4

arasinda sayisal olarak degerlendirilmistir. (Tablo 2).

Sagaltim 4 hafta sonrasi | 8 hafta sonrasi | 12 hafta sonrasi

baslangici
Hasta | P/ R|S|K|P |[R|S |K|P|R|S|K|P |[R |S |K
1 4141343 |2 |3 |3 |2 |2 |2 ]2 |1 |1 |0 |0
2 313|322 |2 |21 ]2 ]2 |1 |11 |1 |1 10
3 4141333 |3 (2|1 ]2 |2 |1 |01 |1 |0 |O
4 313|233 |2 |2 |3 |2 ]2 |2 ]2 |1 |1 |1 |2
5 414442 (2 111 (1 (1 (0|0 |0 |O |O
6 313|233 |3 |1 |3 ]2 ]2 |1 ]2 |1 |1 |0 |1
7 3/3|/]2]1/3 |3 |1 |02 ]2 |1 |01 |1 |0 |O
8 3/3|2/4/2 ]2 |1 |3 |1 |1 |0 |1 |0 |0 |O |O
9 3/3|2/|3|/2 |2 |1 |11 |1 |0 |0 |0 |O |O |O
10 3/3|2|2|2 |2 |1 |1 |1 |1 |0 |0 |0 |O |O |O

Tablo 2: Hastalarin izlemi ( P: Papular karakter, R: Mor livid renk, S: Skuamin

derecesi, K: Kasintinin siddeti)
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Papular karakter agisindan degerlendirildiginde:

0. haftada elde edilen veri ortalama 3.33

4. haftada elde edilen veri ortalama 2.50

8. haftada elde edilen veri ortalama 1.60

12. haftada elde edilen veri ortalama 0.60 olarak saptanmigtir.
Mor livid renk acisindan degerlendirildiginde:

0. haftada elde edilen veri ortalama 3.30

4. haftada elde edilen veri ortalama 2.30

8. haftada elde edilen veri ortalama 1.60

12. haftada elde edilen veri ortalama 0.60 olarak saptanmigtir.
Skuam agisindan degerlendirildiginde:

0. haftada elde edilen veri ortalama 2.50

4. haftada elde edilen veri ortalama 1.50

8. haftada elde edilen veri ortalama 0.90

12. haftada elde edilen veri ortalama 0.20 olarak saptanmigtir.
Kasinti agisindan degerlendirildiginde:

0. haftada elde edilen veri ortalama 2.90

4. haftada elde edilen veri ortalama 1.70

8. haftada elde edilen veri ortalama 0.80

12. haftada elde edilen veri ortalama 0.30 olarak saptanmigtir.

Bu sonuglar goz onine alindiginda papular karakter agisindan hastalarin
4’inde (% 40) tam yanit, mor livid renk agisindan bakildiginda hastalarin 4’inde (%
40) tam yanit, skuam acisindan hastalarin 8’'inde (% 80) tam yanit ve kasintinin
siddeti agisindan bakildiginda ise 8inde (% 80) tam yanit alindigi gdzlenmistir.
Sagaltim sirasinda sadece 1 hastaya (8 nolu) sagaltimin baglangicindan 6. haftaya
kadar olan surede yogun kagsinti yakinmasi nedeniyle levosetirizin tb (1x1) sagaltimi
verilmigtir.

Darband UV-B uygulamasinin degerlendiriimesinde kullanilan parametrelerin
sagaltim baslangici ve 12. hafta sonunda elde edilen degerleri istatistiksel olarak da
degerlendirildi. Degerlendirme Sigmastat-Plot 50 istatistik programi kullanilarak
yapildi. Papular karakter, mor livid renk, skuamin derecesi ve kasintinin siddeti
degerlendirilerek elde edilen parametrik olmayan veriler Mann-Whitney Rank Sum
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testi yardimiyla karsilagtinldi. Tum parametreler igin sagaltim baslangici ve sonu
arasinda istatistiksel olarak olumlu (p<0.001) yonde anlamli fark saptandi.
Sagaltim sirasinda hastalarin higbirinde akut bir yan etki gézlenmedi.
Hastalarin MED 100-300 mJ/cm2 arasinda olup ortalama 240 mJ/cm2’dir. 12

hafta sonunda alinan kiimulatif doz 13.14-34.50 J/cm2 arasinda olup, ortalama 24.78
J/icm2'dir.
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Resim 1

Resim 2

Resim 3

Sagaltim 6ncesi

Sagaltim sonrasi

Sagaltim 6ncesi

Sagaltim sonrasi

Sagaltim 6ncesi

Sagaltim sonrasi
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TARTISMA

Liken ruber planus, nadir gérilen, etyopatogenezi tam olarak aydinlatilamamis
bir sayrihk olup bazen minimal simptomlarla bazen de belirgin rahatsizlik ve
fonksiyon kaybiyla gorulebilir. Bu nedenle gunimizde uygulanan sagaltim
secenekleri yan etkileri ve faydalari agisindan degerlendirilmelidir. Sayriligin
yayginligina ve ciddiyetine gbre uygun sagaltim secilmelidir. Alevilenmelere yol agan
ilaclardan kacinilmasi, gerekmedikce kullanilmamasi, deri ve mukozalara travmanin
en aza indiriimesi 6nem tagimaktadir. Bu calismada sagaltim uygulanan olgularin
hepsi provakan faktorler agisindan incelenmigs ve saptanan faktorler ortadan
kaldinlarak olgular ¢caligmaya alinmistir.

LRP’ta en ¢ok kullanilan sagaltim yontemi pek ¢ok istenmeyen yan etkisi olan
topikal ve sistemik kortikosteroidlerdir. Topikal ve sistemik kortikosteroid sagaltimlari
sonrasinda yeterli yanit elde edilebilmesine ragmen en 6nemli sorun ilacin yan
etkileri kadar, ilacin kesilmesi sonrasinda gozlenen relapslardir. Diger secenekler
arasinda azotioprin, dapson, siklosporin, asitretin, gliseofulvin, metotreksat,
siklofosfamid, hidroksiklorakin, takrolimus ve interferon alfa yer almaktadir. Bunlarin
hicbiri tam olarak surekli etkili degildir ve doz diugtlmeye baslanildiginda basarisiz
olurlar. Asitretin sagaltimi ile yapilan literatirdeki bir randomize calismada 8 hafta
boyunca 30 mg/gin doz ile yapilan sagaltim ile 28 hastanin 18’inde iyi etki oldugu
bildirilmis ise de papular karakter devam etmektedir (106).

LRPta topikal ve sistemik ilag sagaltimlarn yaninda fotokemoterapi ve
fototerapi uygulamalari da kullaniimaktadir. Fototerapi, iyonize olmayan
elektromanyetik radyasyonun sagaltim amacl kullanimidir. Finsen’in 1890 yilinda
karbon ark lambadan yayilan UV 1s1dinin lupus vulgaris sagaltiminda etkin oldugunu
gOstermesiyle fototerapi giindeme gelmistir. ilk kez 1923 yilinda Alderson kuvars
kapl civa buhar lambalari ile psoriyazisli olgularda remisyon elde ettigini bildirmigtir.
Daha sonralari floresan UV lambalarinin geligtiriimesi ile daha kullanigh bir UV
kaynagina kavusulmustur (102). Yapilan ¢alismalar sonucunda 311-312 nm dalga
boyunda dar bir aralikta 1g1k yayan Philips TL-01 cihazi geligtirilmigtir (107). Daha
sonralar darband UV-B ekzema atopikum, vitiligo, polimorf 1sik erupsiyonu, erken
evre kutan T hucreli limfoma ve son yillarda da LRP gibi cesitli dermatozlarda
kullaniimaya baslanmistir.
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UV 1s1Q1 derideki biyolojik molekuller tarafindan absorbe edildiginde bir dizi
fotokimyasal reaksiyona neden olmaktadir. Deride, kromoforlar (DNA’daki primidin
nikleotidleri ve drokonik asit gibi) tarafindan absorbe edilen UV-B, DNA'ya primidin
bazlarinin eklenmesine ve siklobitil primidin dimerleri gibi fotourunlerin olusmasina
neden olmaktadir. Bu fotourtnler hiicrelerde EGF reseptotr fotofosforilasyonu ve NF-
KB transkripsiyon faktor aktivasyonuna ve sonrasinda sitokin ve melanin sentezi,
hasarlanmis DNA tamiri ve PG sentezi gibi biyokimyasal streglere neden olmaktadir.
Biyokimyasal degisiklikler htcrelerde apoptoz, mitoz, diferansiyasyon ve
transformasyona yol acgarlar. Sonug¢ olarak deride akut donemde eritem, 6dem,
melanogenez, hiperplazi ve vazodilatasyon; kronik donemde ise keratozis solaris,
spinalyoma, fotoyaslanma, lentiginozis ortaya cikar. UV-B; epidermal hucrelerde
hizlanmig DNA sentezini azaltmakta, p53 geninin regulasyonunda rol oynayarak
hiicre siklusundaki kisalmayr geri gevirmektedir. UV-B'nin sitotoksik oldugu ve
keratinositler tzerine hasar verici etkisi oldugu gosterilmigtir. Ayrica pirimidin dimer
formasyonu, kontakt allergi ve gecikmis tip hipersensitivite reaksiyonlarini
baskilayarak sistemik immun supresyona neden olmaktadir. Bunlara ek olarak UV-B,
IL-10, alfa melanosit uyarici hormon (IL-1 ve TNF alfay! inhibe eden) ve PGE2 gibi
antiinflamatuvar faktorlerin tretimini uyarir ve ICAM-1 ekspresyonunda azalmaya
neden olur. Ayrica epidermal langerhans hiicre sayisinda azalmaya, antigen sunucu
hicrelerin uyarici kapasitelerinde azalmaya neden olarak kutan immun yaniti da
etkilemektedir (102,108,109,110). LRP’ta UV-B'nin etki mekanizmasi tam olarak
bilinmemektedir ancak UV-B'nin antigen sunumunu inhibe ettigi, immunsupresif
sitokinlerin salinimini uyardig1 ve supresor subtip limfositlerin Gretimini uyardigi iyi
bilinmektedir (98).

Literatirde LRP'un sagaltimi igin PUVA uygulamasi ile ilgili caligmalar
mevcuttur. Ortonne ve arkadaglari 7 hastanin 6’sinda oral PUVA uygulamasi ile klinik
ve histopatolojik dizelme oldugunu gostermiglerdir (111). Gonzalez ve arkadaslari
benzer sekilde 10 hastada yaptigi calismada hastalarin % 50’sinde dizelme, kalan
hastalarin % 30’'unda % 50’den fazla dizelme bildirmistir. Ancak 2 hastada (%20)
yeniden alevlenme bildirmistir (112). Karvonen ve Hannuksela 75 hasta Uzerinde
yaptiklari calismada banyo PUVA ile % 65 hastada iyilesme oldugunu fakat 2-5 yil
icinde % 25 oraninda relaps oldugunu bildirmislerdir (113). Helander ve arkadaglari
oral PUVA, banyo PUVA ve PUVA almayan olmak uzere u¢ grup hastayi
karsilastirmis ve banyo PUVA'da % 76, oral PUVA'da %50 cevap orani bildirmisdir.
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Ge¢ donemde ise (10-15 ay) PUVA almayan gruptaki iyilesme orani PUVA alan
gruptan daha yuksek (%55 ve %23) bulunmustur (114). Literatirde en genis PUVA
calismasi olan Nartwutsch’'un 145 hastalik serisinde 1-4 vyillik takipte % 4.1
generalize, %22 bolgesel rekirrens bildirilmistir (115). Enterasan olarak Kuramoto ve
Nanda PUVA sagaltimi ile LRP’un uyarildigini bildirmislerdir (116,117). LRP’ta PUVA
yaninda darband UV-B sagaltiminin kullanimi ile ilgili sinirli sayida calisma da
literatirde yeralmaktadir. Wackernagel ve arkadaglari tarafindan yapilan bir
calismada LRP sagaltiminda PUVA ve darband UV-B karsilastirilmis ve baslangicta
PUVA sagaltimi daha iyi bir klinik yanita sebep olmasina ragmen, uzun donem
takipte hem PUVA hem de darband UV-B'nin etkinlikleri arasinda énemli istatistiksel
bir fark saptanmamistir (94). Bunun yaninda PUVA ile iligkili bilinen yan etkiler
arasinda psoralene bagli olugsan gastrointestinal sistem rahatsizliklari (bulanti,
kusma), katarakt olugsma riski, yas, gebelik, laktasyon gibi durumlarin kullanimini
sinirlamasi ve melanom digi deri kanserlerinde darband UV-B sagaltimindan daha
fazla risk tagsimasi nedeniyle LRP’ta UVB kullaniimasi gindeme gelmigtir (103). UV-B
sagaltiminin bag dokusu sayriligi ve fotosensitivitesi olanlara, deri tumoru 6ykisu
olanlara, hamilelere ve emzirenlere, radyasyon oykusu olanlara, epilepsisi olanlara,
kalp yetmezligi olanlara ve 12 yas alti gocuklara mutlak kontrendikasyon olmamakla
birlikte uygulanmamasi daha uygun gorilmektedir (102). UV-B ile sagaltimda
baslangi¢ dozunun belirlenmesi igin deri tipi tayini ve MED testinin yapiimasi
gerekmektedir. Deri tipi tayini yanma ve bronzlasma hikayesine gore yapiimaktadir.
Tespit edilen deri tipine uygun olarak MED testi yapilmakta ve uygun olan dozda
sagaltima baglanmaktadir (102). Bu islem hastaya en uygun, en etkili baglangic
dozunun tespitine olanak vermektedir. Sagaltima belirlenen MED’nun %50-70’i
oraninda baslanabilir ve sagaltim haftada 3-5 gin olacak sekilde devam ettirilir.
Darband UV-B sagaltiminda eritem yanitina goére doz artiglari % 10-20-40 oraninda
yapilabilmekte, eritem ve 6dem olugsumunda eritem ve 6demin siddetine gére doz
artisi yapilmamakta veya doz yariya dusulebilmektedir. Sagaltim dokuler iyilesene
kadar surdurdlmeli ve sonrasinda idameye gecilmelidir (102,103). Literatiirde LRP’ta
darband UV-B kullanimiyla ilgili birka¢ bildiri mevcuttur. Pavlotsky ve arkadaslarinin
50 hasta uzerinde yaptiklari bir calismada 7 hastaya genisband UV-B, 43 hastaya
darband UV-B uygulanmigtir. Ortalama 10.9 hafta sonra hastalarin % 70’inde tam
yanit elde edilmistir (96). Taneja ve Taylor darband UV-B ile basariyla sagaltilan 5
hasta tanimlamislardir (95). Saricaoglu ve arkadaslar darband UV-B sagaltimi ile 10
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hastadan 8'inde yanit aldiklarini bildirmiglerdir (93). Habib ve arkadaslarinin yaptigi
bir calismada ise 20 hastadan 11'inde (%55) sagaltima tam yanit alindigi bildirilmistir
(70). Yashar ve arkadaglari da 4 hastadan 3’'Unde orta ve dnemli yanitlar aldiklarini
bildirmiglerdir (118).

Bu calismada LRP’ta son yillarda sagaltim secenegi olarak kullaniimakta olan
darband UV-B'nin etkinligi arastirilmistir. Literattre bakildiginda LRP’ta darband UV-
B’nin kullanimi ile ilgili bir 6nceki paragrafta 0zetlendigi Uzere kisith sayida yayin
mevcuttur. Bu yayinlarda varilan sonu¢ genel olarak bakildiginda LRP’ta darband
UV-B'nin etkin oldugu seklindedir fakat bu ¢aligsmalarin timtnde hasta sonuglarinin
degerlendiriimesinde objektif kriterlerden ¢ok klinik sonuglara goére yorum yapilmigtir.
Bu klinik degerlendirmeler de sayriligin ana bulgusu olan papular karakterin silinmesi
esas alinmistir. Bu calismalar da dokulerin rengi, skuami, kasintinin giddeti gibi
sayrihgin diger bulgular degerlendiriimemis ve yodntemin bu bulgular Gzerindeki
etkileri belirlenmemigtir. Calismada o©ncelikle sonuglarin daha objektif olarak
degerlendirilebilmesi igin literatirde LRP’ta uygulanan diger sagaltim yontemlerinin
etkinliklerinin degerlendirilmesinde kullaniimig kriterler calismamizdaki darband UV-B
ile yapilan sagaltima uyarlanmistir (99,100,101). Bu amagla calismada hastalarin
sagaltim oncesi ve suresince klinik olarak degerlendirilmelerinde dokulerin papular
karakteri, mor livid rengi, skuamin derecesi ve kasintinin siddeti parametreleri
kullanilarak sagaltima yanit agisindan skorlanmistir. Bu degerlendirme yontemi
sayesinde c¢ok degiskenli ve sayisal sonuca dayali veri elde edilmesi mumkin
olmustur. Bu calismada dokulerin papular karakteri, mor livid rengi ve skuamin
derecelendiriimesi  kigisel godzlemlere  dayanilarak  yapilmistir.  Subjektif
degerlendirmede kisiler arasindaki farkliliklar ortadan kaldirmaya ve veri farkliliklarini
azaltmaya yonelik olarak saptanan degerler, Dokuz Eylil Universitesi Tip Fakltesi
Dermatoloji Anabilim Dal’'nda arastirma gorevlisi olarak calisan iki hekim tarafindan
ayri ayri degerlendirilerek elde edilen sonuglarin ortalamasi alinarak bulunmustur.
Kasintinin derecelendiriimesi ise hasta tarafindan ifade edildigi sekilde yazilmigtir.

Elde edilen sonuclara bakildiginda sagaltim dncesi degerlendirmede papular
karakter agisindan elde edilen veri ortalama 3.33 iken, sagaltimin 4. haftasinda bu
say! 2.50, 8. haftasinda 1.60, sagaltim sonu olan 12. haftada ise 0.60 olmustur. TUm
hastalar sagaltimdan fayda gormustir. Hastalarin 4’inde (% 40) papular karakter
tam olarak silinmigtir. Kalan 6 (%60) hastada da papular karakter de belirgin gerileme
oldugu bu hastalarin timinde dort Gzerinden yapilan degerlendirmede sagaltimin
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bagslangicinda papular karakter skorlari 3-4 iken sagaltim sonunda skorlarinin 1
olarak saptandigi gorulmustir. Sonug¢ olarak darband UV-B'nin LRP’ta papular
karakterin diizelmesi agisindan oldukga etkili oldugu belirlenmistir.

Sagaltim degerlendirmesinde kullanilan diger kriter olan mor livid renk
acisindan bakildiginda baslangigta yapilan skorlamada hastalarin ortalama skoru
3.30 iken tedavinin 4. haftasinda bu deger 2.30, 8. haftasinda 1.60 ve sagaltim sonu
olan 12. haftada 0.60 olmustur. Hastalarin timunde renk agisindan duzelme
saglanirken, %40’ inda tam sagaltim elde edilmistir.

Skuam acgisindan yapilan degerlendirme de hastalarin baslangic ortalama
skorlart 2.50 iken 4. haftada 1.50, 8. haftada 0.90 ve sagaltim sonunda 0.20
olmustur. Hastalarin timinde skuam agisindan dizelme saglanirken, % 80’inde tam
sagaltim elde edilmistir.

Hasta tarafindan puan verilen diger bir parametre olan kasinti acisindan
yapilan degerlendirmede ise hastalarin baslangi¢c ortalama skorlari 2.90 iken 4.
haftada 1.70, 8. haftada 0.80 ve sagaltim sonunda 0.30 olmustur. Hastalarin
tuminde kasinti acisindan dizelme saglanirken, %80inde tam sagaltim elde
edilmistir.

Son yillarda LRP sagaltiminda tercih edilebilen darband UV-B fototerapisi ile
ilgili literatirde sinirh sayida yayin mevcuttur. Yayinlarda sayriigin iyilesme kriteri
olarak dokulerin papular karakteri goz onidne alinmigtir. Bizim ¢calismamizda LRP’ta
darband UV-B sagaltiminin etkinligi dokulerin papular karakteri, mor livid rengi,
skuamin derecesi ve kasintinin siddeti parametreleri kullanilarak degerlendirilmigtir.
Bu parametreler 0-4 arasinda puanlandirilmistir. Hastalarin sagaltim 6ncesi ve 12
haftalik sagaltim suresince degerlendiriimeleri sonucunda belirtlen parametrelerde
belirgin dizelme godzlenmistir ve herhangi bir yan etki olmamistir. Sonug olarak LRP
sagaltiminda darband UV-B fototerapisinin etkin ve guvenilir bir sagaltim segenegi

olarak tercih edilebilecegi sdylenebilir.
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SONUC

Bu ¢aligmaya % 5 Uzeri viucut tutulumu olan eksantematik tip LRP’lu 10 hasta
alinmistir. Hastalara darband UV-B fototerapisi uygulanarak bazi parametrelere gore
darband UV-B’nin LRP’ta etkinligine bakilmistir.

Dokdlerin papular karakteri agisindan elde edilen veri baglangicta ortalama
3.33 iken, 4. haftada bu say! 2.50, 8. haftada 1.60, 12. haftada ise 0.60 olmustur.
Tuim hastalar sagaltimdan fayda gormustur. Hastalarin 4’inde (% 40) papular
karakter tam olarak silinmigtir. Kalan 6 (%60) hastada da papular karakter de belirgin
gerileme olmustur. Mor livid renk acisindan bakildiginda baslangicta ortalama skor
3.30 iken, 4. haftada 2.30, 8. haftada 1.60 ve 12. haftada 0.60 olmustur. Hastalarin
tuminde renk acisindan dizelme saglanirken, %40'inda tam sagaltim elde edilmigtir.
Skuam agisindan yapilan degerlendirme de bagslangi¢ ortalama skoru 2.50 iken, 4.
haftada 1.50, 8. haftada 0.90 ve 12. haftada 0.20 olmustur. Hastalarin timinde
skuam acisindan dizelme saglanirken, % 80’inde tam sagaltim elde edilmigtir.
Kasinti agisindan yapilan degerlendirmede ise baslangi¢ ortalama skoru 2.90 iken, 4.
haftada 1.70, 8. haftada 0.80 ve 12.haftada 0.30 olmustur. Hastalarin timinde
kasinti agcisindan duzelme saglanirken, %80’inde tam sagaltim elde edilmistir.

Sonu¢ olarak bakildiginda darband UV-B fototerapisinin LRP’ta etkin bir
sagaltim secenegi oldugu gorilmektedir.
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