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GİRİŞ VE AMAÇ 

Liken planus (LP), deri, mukoza, saç folikülleri ve tırnakları tutan idyopatik 

inflamatuar bir dermatozdur. Hastalığın etyopatogenezinde hepatit C virüsü, herpes virüsler, 

aşılar, kontakt allerjenler ve bazı ilaçların rol oynadığı düşünülmektedir. Deri lezyonları 

sıklıkla ön kol fleksör ve alt ekstremite ön yüzlere yerleşme eğilimi gösterirken, mukozal 

lezyonlar oral ya da genital mukozayı tutar. Deri lezyonları kaşıntılı, mukozal lezyonlar 

asemptomatik veya ağrılı olabilir. LP başlangıcı en sık beşinci ya da altıncı dekatlarda 

oluşmak üzere hastaların üçte ikisinde hastalık 30 ve 60 yaş arasında ortaya çıkar. (1-2) 

 

Yapılan araştırmalarda, kronik inflamasyon süreci nedeniyle, LP ile benzer klinik 

görünüme yol açan psoriaziste ateroskleroz ve metabolik sendrom geliştiği gösterilmiştir.( 3) 

Literatürde LP’ de metabolik sendromla ilişkili çok az sayıda çalışma bulunmaktadır ve bu 

hipotez yakın zamanda ortaya atılmıştır. 

 

Kronik inflamasyon metabolik sendromun bir bileşeni olarak bilinmektedir. Örneğin 

artmış tip 1 T helper hücresi aktivitesi IL-6 ve TNF- α gibi sitokinlerle metabolik sendromda 

anahtar bir rol oynamaktadır ve TNF-α inhibitörlerinin HDL kolesterolde artışa yol açtığı 

gösterilmiştir. LP patogenezinde de yeralan TNF-α, IL 6, IL 10 ve IL 4 gibi sitokinler 

dislipidemi ve metabolik sendromun bir komponenti olan kronik inflamasyon ile ilişkisini 

açıklayabilmektedir. ( 3) 

Oral LP’nin diyabetes mellitus ile ilişkisi ortaya konmuş olup son zamanlarda yapılan 

çalışmalarda LP hastalarında da diyabet ve karbonhidrat intoleransının görülme prevalansında 

bir artış gözlenmiştir ve bu durumun hastalığın patogenezinde rol oynadığı öne sürülmüştür.   

( 4 ) 

Kan lipitlerindeki yükseklik özellikle de LDL yüksekliği ateroskleroza yatkınlık 

yapmaktadır. Son zamanlarda özellikle small dense (sdLDL) denilen LDL partiküllerinin 

aterojenik olduğu ve ateroskleroza yol açan etkisi olduğu öne çıkmaktadır. (5) Yine yapılan 

çalışmalarda ikisi ayrı ayrı veya birlikte hesaplanan Apo B/Apo A-I oranınına göre, apo B ve 

apo A-I’in kardiyovasküler hastalık riskini konvansiyonel lipid ölçümlerine göre daha doğru 

ölçtüğü gösterilmiştir.( 6) 
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Bu yüzden kronik inflamasyonun gözlendiği LP’de olası dislipidemik durum, glukoz 

metabolizma bozukluğunun tespiti aterojenite riskinin ortaya konması açısından önem 

taşımaktadır. Bu çalışma liken planuslu hastalarda metabolik sendrom, lipid düzeyleri, 

apolipoprotein A-1,  apolipoprotein B100 ve small dense LDL düzeylerinin araştırılmasını 

amaçlamaktadır. 
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GENEL BİLGİLER 

LİKEN PLANUS 

Liken planus deri, muköz membranlar, kıl ve tırnakları etkileyen kendine özgü, sık  

görülen inflamatuar bir hastalıktır. Yunancada Leichen kelimesi “ağaç yosunu” ve Latincede  

planus kelimesi  yassı/düz anlamlarına gelir. Liken planus ve liken planus benzeri ya da 

likenoid dermatozların görünümü,  liken olarak bilinen simbiyotik bitkideki kepekli, üzeri sığ 

oluklu (çizgili), kuru çıkıntılara benzetilmektedir. Liken planus, özel bir renk ve morfolojiye 

sahip, tipik lokalizasyonlarda ortaya çıkan ve karakteristik gelişim patternleri olan prototip 

”likenoid” papüller ile ayırt edici özelliklere sahip farklı bir antitedir. Dört P kısaltması 

“purple (mor), poligonal, pruritik (kaşıntılı), papül” liken planusa özgü semptom ve deri 

bulgularını hatırlamak için sıklıkla kullanılan bir yöntemdir. (2) 

Tarihçe ve Epidemiyoloji: 

 

Daha önce Hebra tarafından liken ruber olarak adlandırılan Liken planus ilk olarak 

1869 yılında Erasmus Wilson tarafından tanımlandı.(1) 

 

Liken planusun insidansı ve prevalansı tam olarak bilinmemektedir fakat ortalama 

prevalansın genel nüfusun yüzde birinden daha az olduğuna inanılmaktadır. (7-2) Dünya 

çapında % 0,14 ve % 0,80 arasında değişen oranlar varken ABD’ de yaklaşık % 0,44 oranı 

bildirilmiştir. (2) Irksal bir predileksiyon/ eğilim gözlenmemekle birlikte (1-2) bazı 

kaynaklarda LP frekansının incelenen nüfus tabanına göre değiştiği özellikle Hint 

yarımadasında yüksek bir oranda görüldüğü bildirilmiştir. (7) Olguların en az üçte ikisi 30 ve 

60 yaşları arasında ortaya çıkmaktadır. Cinsiyetler arasında belirgin bir fark yoktur. 

Kadınlarda genellikle 50’ li ve 60’ lı yaşlarda görülürken erkeklerde biraz daha erken ortaya 

çıkmaktadır. Liken planusun gelişimi mevsimsel veya çevresel faktörlerden etkilenebilir. Çok 

genç olanlarda ve yaşlılarda hastalık sık değildir. (2-1) Çocukluk çağı liken planus olguları 

tüm liken planus hastalarının %2-3 ü oranında olduğu tahmin edilmektedir.( 8)  Oral LP da 

genç insanlarda oldukça nadirdir ve en sık orta yaşlı ve yaşlı bireylerde görünür. Ortalama 

tanı yaşı 52’dir. (1) 

Familyal liken planusta HLA-B7, HLA-Aw19, -B18 ve -Cw8 gibi farklı HLA haplotipleri  

bildirilmiştir. Non familyal liken planusta HLA-A3, HLA-A5, HLA-A28, HLA-B8, HLA-
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B16 ve HLA-Bw35 daha sıktır.  HLA-B8 oral liken plunusta en sık görülen tek belirtidir ve 

HLA-Bw35 kutanöz liken planus ile daha ilişkilidir. (2) 

 

Etiyoloji ve Patogenez 

Sebebi tam olarak açıklanamayan LP’nin etiyolojisinde enfeksiyöz ajanlar, nörolojik 

değişiklikler, psikolojik stresler, genetik ve immünolojik faktörlerin rol oynadığı 

düşünülmektedir. (9) Enfeksiyöz ajanlardan daha çok virüsler üzerinde durulmuştur (HSV-2, 

HIV, Hepatit virüsleri). Bunun dışında Helikobakter pylori, sfiliz, amebiyazis ve kronik 

mesane enfeksiyonlarıyla birliktelikler bildirilmiştir (1, 2, 10). 

Ayrıca LP’nin alopesi areata, diabetes mellitus, pernisiyöz anemi, Graves hastalığı, vitiligo 

gibi bazı otoimmün hastalıklarla birlikte görülmesi ve immünfloresan incelemede 

immünglobülinlerin tespit edilmesi hastalığın otoimmün olabileceğini düşündürmüştür. 

LP’nin timoma, myasteni gravis, hipogamaglobülinemi, D-penisilamin ile tedavi edilen 

hastalarda gelişen primer bilier siroz, kolesterol ve trigliserit yüksekliği gösteren tablolarla da 

birlikteliği gösterilmiştir (9) 

 

Liken planusun immünolojik bir hastalık olduğu neredeyse kesinlikle kazanmaktadır. 

Özellikle aktif LP lezyonlarında dermal infiltrat, dermo-epidermal bileşkede (DEJ)  ve derin 

dermiste baskın olarak yardımcı T hücrelerinden, epidermis ve dermiste S-100 pozitif 

langerhans hücreleri ve FXIIIa dendritik hücrelerinin artışıyla karakterizedir. LP 

lezyonlarında sitokinlerin üretimi önemli ölçüde artmış interlökin IL-1b, IL-4, IL-6 ve tümör 

nekroz faktörü (TNF) ile birlikte artmaktadır. Gamma interferon (IFN-γ ) aktive lenfositler 

tarafından üretilir ki bu da sırayla keratinositlerin HLA-DR antijenlerini salgılamasına ve 

lezyonlu hücrelerin içine ilerlemesine neden olur.  

Bir hücre yüzey proteini olan Fas antijeni apopitoza aracılık eder ve LP’ de güçlü bir şekilde 

eksprese edilir, lenfoid infiltran hücrelerle ilişkilidir. Keratinosit hasarı ve bazal hücre 

likefaksiyonu sitokinler ve sitotoksik T hücrelerinin alımına aracılık eder ki bunu da erken T 

hücresi aktivasyonu izler.(8)  

Hücrelerarası adezyon molekülü olan ICAM-1’in yaygın hücresel dağılımı vardır ve 

muhtemelen görevi sadece dolaşımdaki inflamatuar hücrelerin alımıyla sınırlı değil aynı 

zamanda işlevsel kontrol ve deri içinde kalıcılık ta, deri içine migrasyonda da yer almaktadır. 

Hem IFN-γ hemde INF-α LP’deki bazal keratinositlerde görece daha fazla, o bölgede 

maksimal fizyolojik etkiye sahip olan ICAM -1 ekspresyonuna neden olur. Bununla birlikte, 
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ICAM-1 epidermal yüzey altında minimal eksprese edildiğinden infiltratın çoğu yüzeysel 

dermis içinde kalır böylece 'bant-benzeri "infiltrat oluşur.(8) (şekil 1) 

 

Hem CD4+ ve hem CD8+ T hücreleri liken planusta lezyonel deride bulunurlar. 

Hastalığın ilerlemesi CD8+ hücrelerin tercihli birikimine yol açabilir. Liken planus 

infiltratındaki lenfositlerin çoğunluğu CD8+ ve CD45RO (hafıza) pozitif hücrelerdir, α-β T 

hücre reseptörünü (TCR) eksprese edip az bir kısmı da γ-δ reseptörü eksprese eder. Bu son 

hücre alt tipi normalde sağlıklı deride bulunmaz. Bu hücrelerin likenoid reaksiyonda gözlenen 

en karakteristik değişim olan apopitozdan sorumlu olduğu düşünülmektedir. (2) 

 

Liken planusla ilişkili sitokinler yukarıda da belirtildiği gibi kronik inflamasyonda da önem 

arzeden interferon-γ, tümör nekroz faktörü-α’ya (TNF-α) ek olarak nükleer faktör-kB (NF-

kB)-bağımlı sitokinlerden interlökin-1α (IL-1α) IL-6 ve IL-8 gibi sitokinler ve diğer Fas/Apo-

1 ve Bcl-2 gibi apoptoz ile ilişkili moleküllerdir. (7,8) NF-κB’nin, LP’li tüm olguların bazal ve 

suprabazal keratinositlerinde eksprese edildiği, normal epitelde ise bulunmadığı bildirilmektedir. 

(11) 

 
Şekil 1: Liken planus patogenezi (8) 
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Sitotoksik potansiyele sahip efektör T hücrelerinin üretimi için önemli bir bileşen antijen-

sunan hücreler kapsamında eksojen antijenlerin sunumudur. Klinik gözlemler ve anekdotal 

kanıtlar ekzojen ajanlara (örneğin virüsler, ilaçlar ve kontakt allerjenler) maruz kalma ile LP 

gelişimi arasında bir ilişki olduğunu ileri sürmüştür. (1) 

 

Klinik 

LP’ nin tipik lezyonları hafif eritematöz viyolase, düz yüzeyli, poligonal kaşıntılı 

papüllerden oluşur (8). Papüller yaygın olarak dağılmış olabilir ya da küme veya büyük 

plaklar oluşturmak üzere bir arada olabilir. LP genellikle kaşıntılıdır. Koebner fenomeni (yani 

izomorfik yanıt) LP’de yaygın olarak görülmesine rağmen, ekskoriasyonlar ve 

impetiginization nadir bulunmaktadır. Doğrusal papüller hastalığın ilk belirtisi olabilir, 

muhtemelen koebnerizasyon gösteren önceki travma veya tırmalama bölgeleridir.  (1). 

En sık tutulan bölgeler, bilek ve önkol fleksör yüzeyleri olup, ellerin dorsalleri, bacak ön 

yüzü, boyun ve presakral alanlarda sık tutulan bölgelerdir. (1) Klasik LP ta yüz genellikle 

korunur.(8). Müköz membranlar, özellikle oral mukoza, hastaların yarıdan fazlasında etkilenir 

ve bu genellikle tek tutulan bölgedir. Glans peniste de lezyonlar sık görülür ve buradakiler 

anüler veya erozif bir yapıdadır. (1) Aksillalar, kasıklar ve inframamarial bölgeleri tutan 

İnvers bir form da tanımlanmıştır. (8) 

"Wickham stria olarak adlandırılan süperempoze, retiküle, beyaz squamlı alanlar oral ya da 

kutanöz LP’de fiziksel muayenede değerlidir. LP’deki bu ince ancak spesifik bulgunun 

visualizasyonu etkilenen bölgeye su-yağ uygulama ya da dermatoskopi kullanarak 

güçlendirilebilir. (7,12) 

LP’nin lezyon yerleşim yerine, dağılımına, şekline ve morfolojisine göre sınıflandırılan farklı 

klinik tipleri mevcuttur. Bugüne kadar 20 civarinda klinik tipi tanımlanmıştır. (2,13) 

Hastalığın süresi LP varyantına bağlıdır. Ekzantematöz LP lezyonları genellikle bir yıl içinde 

düzelirken, hipertrofik, oral ve tırnakta LP daha kalıcı olma eğilimindedir. Özellikle, oral 

ülseratif LP ömür boyu ızdırap yaratabilir (1). 
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Resim 1: Ön kol fleksör yüzlerde papüler liken lezyonları(YYÜ Dermatoloji AD arşivinden) 

Aktinik LP 

Aktinik liken planus (ALP), liken planusun nadir görülen özel bir tipi olup güneş 

gören yerlerde ortaya çıkar. Sinonimleri; liken planus tropikus, liken planus subtropikus, liken 

planus atrofikus,  liken planus anülaris ve likenoid melanodermatittir (1,14). Özellikle 

çocuklar ve genç erişkinleri etkiler. Her iki cinsiyet eşit oranda etkilenir. Yaz aylarının aktinik 

likenoid erupsiyonu bazen aktinik LP’nin bir varyantı veya sinonimi olarak kabul edilir ama 

yazarların görüşüne göre farklı histolojik özellikleri nedeniyle iki ayrı antitedir. (1) 

ALP’nin anüler, diskromik, pigmente olarak üç klinik tipi tanımlanmıştır. En sık 

görülen tip ise anüler olandır. ALP’de erupsiyonlar sıklıkla güneş gören yerlerde olmak üzere 

başlıca yüz bölgesinde ortaya çıkar. Fakat nadiren kapalı alanlar ve bukkal mukoza da 

tutulabilir. Tırnaklar ve saçlı deri etkilenmez.  Lezyonlar genellikle yaz ve ilkbahar aylarında 

ortaya çıkıp, kış aylarında düzelme eğilimindedir veya tamamen kaybolabilir, fakat 

postinflamatuar hiperpigmente yamalar bırakabilir. Takip eden yaz aylarında alevlenmeler 

görülebilir. ALP’de saçlı deri ve tırnak tutulumu görülmez. ( 15,16) 
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Resim 2: Alında, temporal bölgede aktinik liken lezyonları olan hasta (YYÜ Dermatoloji AD 

arşivinden) 

Hipertrofik LP 

Sıklığı 6 ile % 19 arasında değişir, fakat oranı familial LP’de önemli ölçüde daha 

yüksektir.(8) Verrüköz ya da hipertrofik tip (VLP/HLP) LP hastalığın kronikleşmesi 

durumunda ortaya çıkar. Kaşıntılı, sert ve kalın, rengi kırmızı-kahveden mora değişen, 

verrüköz plaklar bulunur. Bunların üzeri sıkıca yapılmış ince kepeklerle kaplıdır. Daha çok alt 

ekstremitede görülmekle beraber, herhangi bir bölgede ortaya çıkabilir. (17) Lezyonlar 

değişik çaplarda olabilir ancak sıklıkla birkaç santim çapındadır ve klasik liken planus 

lezyonlarından daha büyüktür. Klinik olarak tanı koymada güçlük nedeniyle biyopsi yapmak 

gerekir. Histopatolojik olarak psödoepitelyomatöz hiperplazi belirgindir. (18). Bunun yanında 

hipertrofik LP lezyonları üzerinden epidermoid karsinoma gelişme riski vardır. Bu risk HIV 

enfeksiyonu ve UV ile  artar. Hipertrofik lezyonların lokalize nörodermatit, kutanöz amiloid, 

psoriasis ve Kaposi sarkomundan ayırt edilmesi gerekir.(17,19) Hastalık genellikle topikal 

tedavilere dirençlidir. (18).  Kronik venöz staz bu durumun sık sık gelişmesine katkıda 

bulunur. Lezyonları ortadan kaybolan hastalarda hipertrofik LP’nin ortalama süresi 6 yıl 

olarak rapor edilmiştir. (1) Hipertrofik lezyonlar atrofi ve skar bırakarak kaybolabilir. (8) 
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Resim 3: Pretibial bölgede hipertrofik liken lezyonları olan çocuk hasta  (YYÜ Dermatoloji 

AD arşivinden) 

 

Lineer LP 

Lineer LP, LP hastalarının yaklaşık  % 0.2’ sinde bildirilmiş olup daha seyrek 

görülmektedir. LP’de lineer form sıklıkla Koebner fenomeni sonucu görülür ancak LLP’de, 

koebnerizasyon nedeni ile görülen lezyonlara göre çok daha geniş, uzun ve tek şerittir. 

LLP’nin nedeni bilinmemekle birlikte, embriyonik mutasyon, çevresel uyaranlar veya 

anormal hücre klonlarının neden olabileceği ileri sürülmektedir. LLP’nin ayırıcı tanısında 

inflamatuar lineer verrüköz epidermal nevüs (ILVEN), liken striatus, lineer liken nitidus, 

lineer likenoid ilaç erüpsiyonu, lineer psoriasis, lineer Darier hastalığı, lineer graft versus host 

hastalığı akla gelmelidir.(10,20) LP ve LLP histolojisi aynı özellikleri gösterir. Tedavide 

topikal ve/veya sistemik kortikosteroid kullanılmaktadır. Hastalığın farklı bir dağılım 

göstermesi, tedaviye olan yanıtı değiştirmemektedir .(17) 

 

Anüler LP 

Bu formun, papüllerin perifere yayılıp ve merkezi bölgenin düzelmesiyle oluştuğu 

düşünülmektedir. Anüler kenar hafifçe yükselmiş olup, orta kısım hiperpigmente ya da deri 

renginde iken tipik lezyonlar mor- beyaz renklidir ve anüler LP ile ilişkili squamlar 
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olmaksızın lezyonlar granüloma annulare benzeyebilir. LP’li hastaların yaklaşık % 10’unda 

anüler lezyonlar oluşur ve genellikle daha tipik lezyonlar arasına dağılmıştır.(1) Anüler liken 

planus lezyonları daha ziyade skrotum ve peniste görülmekle birlikte aksilla, inguinal bölge, 

boyun, göz kapağı gibi farklı lokalizasyonlarda da görülebilmektedir. Anüler lezyonların 

oluşumuna neden olan mekanizmalar net olarak bilinmemektedir. Bir immünohistokimyasal 

çalışma aktif LP plaklarındaki periferik keratinositlerden anüler lezyonların oluşumunda 

önemli bir rol oynayabilecek olan adezyon molekülü 1 (ICAM-1) salgılandığını gösterdi. 

Ayırıcı tanıda porokeratoz, granüloma anulare, sfiliz düşünülmelidir. (21-22). 

 

Atrofik LP 

Atrofik LP, lezyonların geçmişi göz önüne alındığında LP’ nin iyileşme dönemini 

temsil edebilir: Genellikle papüller daha büyük plaklar oluşturmak üzere birleşebilirler, zaman 

içinde, merkezi depresif ve atrofik rezidüel hiperpigmente hal alır. Atrofik LP klinik 

görünümü muhtemelen elastik liflerde dejenerasyondan ziyade epidermisin incelmesi sonucu 

gelişir. Epidermal atrofi potent topikal kortikosteroid kullanımı ile daha da belirginleşebilir. 

En sık tutulum yeri alt ekstremitelerdir. Bu form klinik olarak liken skleroza çok benzer; 

morfeanın ilk aşamasını bile taklit edebilir. (1) 

 

Pigmente LP  

        Pigmente LP genellikle cilt tipleri III ve IV olan bireylerde, güneşe maruz kalan yüz ve 

boyun bölgelerinde, genellikle öncesinde herhangi bir eritem oluşmadan ve genellikle diffüz 

veya ağsı pigmentasyona dönüşen, gri-kahverengi maküller ile seyreder. Zaman zaman 

intertriginöz bölgelerin tutulumu gözlenir ve Blaschko çizgilerini takip eden doğrusal bir 

dağılım da tanımlanmıştır. Klinik ve histolojik özellikleri (örneğin belirgin pigment 

inkontinansı ve epidermal atrofi) ve cilt tipi tercihi gibi özellikleri itibariyle eritema 

diskromikum perstansa benzese de, LP pigmentosus ışığa maruz kalan yerleri ve fleksural 

alanları tutmasının yanı sıra başlangıç yaşı ortalamasının yaşlıca olması (dördüncü beşinci 

dekatlara karşı ilk ve üçüncü on yıllarda), birinde lezyonlar düzensiz şekilli veya konfluent 

iken diğerinde oldukça ayrık oval olarak dağılım göstermesiyle ayırıcı tanıya gidilebilir ve 

hastaların yaklaşık % 20 sinde klasik LP lezyonların birlikteliği söz konusudur. (1) 
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Liken planopilaris 

Liken planopilariste hem klinik hem de histolojik olarak saç folikülünün tutulumu 

gözlenir. Bu varyant, foliküler LP ve LP akuminatus olarak ta adlandırılr. Diğer kıllı 

bölgelerde de tutulum olabilmesine rağmen öncelikle skalpte dar viyolase bir kenarla çevrili 

multiple, keratotik tıkaçlar gözlenir. Inflamatuvar durum, skarlaşmaya ve foliküler yapı 

kaybına dolayısıyla kalıcı alopesiye neden olabilir. Zamanla skalpin merkezi bölgeleri sıklıkla 

tamamen tutulup son evre sikatrisyel alopesinin diğer nedenlerinden ayırt edilemez. Ancak, 

perifer muayenesi birincil lezyonları ortaya çıkarabilir. Kadınlar erkeklerden daha sık 

etkilenir, ve bu form tek başına olabilir ya da başka yerlerde tipik LP lezyonları ile ortaya 

çıkabilir. 

Graham Little-Piccardi lassueur sendromu olarak bilinen liken planopilaris varyantı 

hastalık a)sikatrisyel olmayan aksiler ve pubik kılların kaybı ve yaygın spinöz veya 

kümeleşmiş foliküler papüller b) tipik kutanöz veya mukozal LP  ve (c) atrofi olsun olmasın 

saçlı deride skatrisyel alopesi triadı ile karakterizedir. Bu özelliklerin aynı anda mevcut 

olması gerekmez.(1)   

 

Resim 4: Liken planopilarisli bir hasta (YYÜ Dermatoloji AD arşivinden) 
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Büllöz LP ve LP pemfigoides 

Döküntülerde vezikül veya bül gelişmesiyle karakterize nadir bir varyanttır. Büller 

ekstremitelerde çoğunlukla LP papülleri üzerinde, nadiren normal görünümlü deri üzerinde 

gelişir. Bunlar hastalığın akut alevlenmesi sırasında aniden görülebilirler ve ılımlı 

konstitüsyonel semptomlarla ilişkilidirler. Oral LP’de gelişen büller ağrılı erozyonlara yol 

açabilir. Histolojik olarak LP’nin tipik değişikleri subepidermal ayrışmayla birlikte görülür. 

Bu varyantın süresi klasik LP’den farklı değildir. Normal deride oluşan büller liken ruber 

planus pemfigoides için daha karakteristiktir, direkt ve indirekt immünflorosanla büllöz 

LRP’den ayrılmalıdır.(2) 

 

Liken planus / Lupus eritematozus overlap sendromu 

Bu isim LP ve lupus eritematozusun klinik, histopatolojik veya immunopatolojik  

özelliklerine sahip heterojen bir hasta grubunu ifade etmektedir. Özellikle el ve ayaklarda 

yerleşen ağrılı, mavi-kırmızı renkli, deskuame, atrofik plak tarzı lezyonlarla; yine el ve 

kollarda yerleşen verrüköz, papulonodüler lezyonlar olmak üzere iki klinik görüntüsü vardır. 

Hastalarda lupus eritematozusta bulunan sistemik şikayetler de gözlenebilmektedir. Benzer 

histopatolojik özellikler iki hastalıkta da görülebilmekte olup ayrımda civatte cisimcikleri, 

bazal membran değişiklikleri ve immunolojik bulgular değer taşımaktadır. (23)  

 

Oral liken planus:  

 OLP T-hücre-aracılı immün durum olup gecikmiş tipte hipersensitivite reaksiyonu 

olarak görülmektedir. Böyle immün reaksiyonlar hem CD4 + T helper (Th) ve CD8 + 

sitotoksik T lenfositlerin (CTL) doğrudan katılımını gerektiren Th1 ağırlıklı reaksiyonlar 

olarak tarif edilmektedir. Th1 immün yanıtları çeşitli sitokinler ve onların reseptörlerinin lokal 

salgılanmasıyla düzenlenebilir. OLP’de subepitelyal bölgede bulunan T lenfositleri, 

sitokinlerin üretiminde önemli rol oynarlar.  Th1 reaksiyonları proinflamatuar sitokinlerin 

üretimini arttırır ve Th2 T hücreleri ise, anti-inflamatuar sitokinler üretirler. 

Aktive edilmiş Th1 hücreleri, inflamatuar hücreler alımını, proliferasyonunu ve 

farklılaşmasını uyarırken, CTL in fonksiyonel aktivitesi hedef hücrelerin apopitozuyla 

sonuçlanır. 

OLP’de Th1 ve Th2 hücrelerinin immun yanıttaki bu çapraz düzenlemesi mononükleer 

infiltrasyondaki IL-2 IL-6, IL-10, TNF-a, TGF-B1, INF gama’ nın yüksek konsantrasyonuyla 

birliktedir.   ( 24 ) 
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Oral liken planuslu hastalarda sıklıkla diğer ekstraoral bölgelerde de eşzamanlı belirtiler 

vardır. Bir çalışma oral liken planus hastaların yaklaşık yüzde 25' inde  vulvovajinal 

tutulumun da olduğunu göstermiştir; tırnak, skalp, özofagus ve göz tutulumunun nispeten 

daha az tespit edilmiştir. Oral liken planus lezyonları sıklıkla asemptomatiktir. Ancak, 

hastalık yaşam kalitesinde önemli bir azalmaya yol açması ve şiddetli ağrılı erozyonlar 

oluşturabilmesi nedeniyle zaman zaman karmaşıktır. Sıcaklık ve yanma hissine karşı 

hassasiyet te oluşabilir. (25) Ayrıca OLP’nin HT bozulmuş glukoz toleransı, DM ile 

birlikteliği bildirilmiştir. (26) 

 

Yedi farklı oral LP tipi bildirilmiştir.  

 

Retiküler tip: En sık görülen formdur. Tutulum simetriktir. Beyaz veya gri renkte dantel 

tarzında çizgisel lezyonlar gözlenir. En sık yanak ve dil mukozasını tutmakla birlikte 

dilaltında ve damak bölgesinde nadir olarak gözlenir. Diş eti tutulumu gingivit tablosuyla 

seyreder.  

 

Erozif tip: İkinci sıklıkla gözlenen oral liken planus formudur.  Erozif lezyonların ağrı, 

yanma hissi, ağızda metalik tat hissetme gibi semptomları olabilir. Yaşlı hastalarda başlangıç 

lezyonu olarak daha fazla görülmektedir. Skuamoz hücreli kansere dönüşme riski vardır.  

 

Plak tip: Nadiren gözlenen plak tarzı lezyonların lökoplakiden ayırt edilmesi zor 

olabilmektedir.  

 

Atrofik tip: Eritroplakiye benzer şekilde gözlenir. Yoğun bir şekilde kızarıklık mevcuttur. 

 

Papüler tip: Büyüklükleri 0,5–1 mm boyutlarındaki beyazımsı papüllerin tek başlarına 

bulunması veya birleşerek plak oluşturması tipiktir.  

 

Büllöz tip: Çok nadir görülür. Genellikle liken planus pemfigoides ile ilişkilidir.  

 

Hiperkerotik tip: İlk olarak 1992 yılında Main ve ark. tarafından bildirilmiştir. Bu oral LP 

tipinin ağız içine uygulanan travma sonrası ortaya çıktığı düşünülmektedir.  
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Resim 5: Retiküler lezyonları olan oral liken planuslu diyabetik hasta                                    

(YYÜ Dermatoloji AD arşivinden) 

Oküler liken planus: Liken planus nadiren göz tutulumu yapar. Ancak, tek başına konjonktivada 

görülebilir ve genellikle skatrizan konjonktivite neden olur. 

Genital liken planus: Liken planusun erkeklerde genital tutulumu %25 olarak bildirilmesine 

rağmen kadınlarda tutulum oranı tam olarak bilinmemektedir. Erkeklerdeki genital tutulum mor 

renkli papüllerden oluşur ve lezyonlar glans penis başta olmak üzere penis gövdesi skrotum ve 

perineal bölgede görülür. (27) 

 Vulvovajinal LP skarlaşma, ağrı, cinsel fonksiyon bozukluğuna sebep olabilen, 

vulvar karsinom için predispozan,  inflamatuvar otoimmün  mukokutanöz bir hastalıktır. 

Vulvayı 3 farklı klinik varyantla etkiler. Eroziv liken planus vulvovajinal bölgede en sık 

görülen şeklidir. Bu durum Wickham striaları olarak bilinen beyaz çizgiler ile birlikte camsı, 

parlak eritemli erozyonlar şeklindedir. Eroziv LP erozif veya deskuamatif vulvit, vajinit ve 

gingivitis triadını kapsayan bir sendromun bir parçası olarak da görünebilir. Bu duruma aynı 

zamanda  vulvovajinal-gingival sendrom veya plörimukozal sendrom denir. 

Vulvayı liken planusun diğer varyantları etkileyebilir. Papüloskuamöz LP klasik keratinize 

deri üzerinde oluşan küçük ve şiddetli kaşıntılı, viyolase papüller olarak tanımlanır. 

Daha sıklıkla, vulva ve perianal deri üzerinde mevcut olan papüller kötü sınırlı pembe ve opak 

şekillerdedir. Son olarak, perineal ve perianal bölgede ortaya çıkabilen hiperkeratotik, pürüzlü 

hipertrofik LP görülebilmektedir.  (28,29)  
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Tırnak tutulumu 

LP ile hastaların yaklaşık % 10’unda tırnaklar etkilenir; genellikle çok sayıda tırnak 

etkilenmektedir. Karakteristik tırnak anormallikleri, lateral incelme, longitudinal çizgilenme 

ve fissürlerdir. Bu değişiklikler matriks hasar belirtileri olup tedavi edilmediği takdirde 

skarlaşmaya ve dorsal pterjiyum oluşumuna yol açabilir. Tırnak yatağının non-spesifik 

değişiklikleri, sarı renk değişimi, onikoliz ve subungual hiperkeratozdur. Bazı hastalarda 

yirmi tırnak distrofisi bir LP varyantını gösterebilir. Tırnak tutulumunun diğer formları 

çocuklarda son derece nadir olmasına rağmen yirmi tırnak distrofisi şeklinde LP çocuklarda 

yetişkinlere oranla daha yaygın olarak görülür.(1) 

Tırnak değişikliklerinin ayırıcı tanısında idiopatik onikoreksis, psoriyazis, alopesi areata, 

tırnak-patella sendromu ya da onikomikoz vardır.(7) 

 

İnvers liken planus: Tek başına nadir görülmekle birlikte kırmızı kahverengi papüller ve 

nodüllerle karakterizedir. Erupsiyon başlıca aksilla, meme altı ve kasıkta, daha az olarak da 

popliteal ve antekübital alanlarda görülür. Zaman zaman köbnerizasyon görülebilir. (2) 

 

Histopatoloji 

Epidermis bazal tabakasında keratinosit hasarı ve likenoid arayüz (interface) lenfositik 

reaksiyonu liken planusta görülen iki major patolojik bulgudur. Hiperkeratoz, kama şeklinde 

hipergranüloz alanları ve testere dişi patternini andıran rete sırtlarındaki (rete ridge) uzamalar 

gözlenen epidermal değişikliklerdendir. Dermal-epidermal bileşkede çok sayıda apoptik 

hücreler ya da kolloid-hyalin (civatte) cisimcikleri görülür. Eozinofillik kolloid cisimcikler 

papiller dermiste bulunur. Periodik asit Schiff pozitif olup yaklaşık 20 μm çapındadırlar. 

Papiller dermiste, epidermise bitişik olarak bant şeklinde lenfositik infiltrasyon görülür. Çok 

sayıda histiyosit ve az sayıda plazma hücresi görülür. Muköz membran örneklerinde plazma 

hücreleri daha fazladır. İlaçlarla indüklenen liken planus ya da likenoid ilaç erüpsiyonlarında 

az sayıda eozinofil görülür. Melanin pigmentasyonu her zaman mevcut olup eski, gerileyen 

lezyonlarda ve koyu tenli kişilerde daha belirgindir. Epidermiste bazen küçük yarıklar (max 

joseph yarık oluşumları) görülür.(2) 
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Resim 6: Liken planus histopatolojisi (1) 

 

Direkt immünfloresan ile dermal-epidermal bileşkede IgM ile ve bazen de IgG ve IgA ile 

boyanan çok sayıda apopitotik hücreler görülür. Dermal epidermal bileşkede dağınık-

karmaşık fibrinojen birikimi liken planusta karakteristiktir. İmmunositokimyasal çalışmalar 

infiltratta bulunan hücrelerin çoğunun T lenfositlerinden oluştuğunu az sayıda dağınık B 

lenfositlerin bulunduğunu göstermektedir. Ayrıca, özellikle erken aktif lezyonlarda 

Langerhans hucreleri, dermal dentritik hucreler ve histiyositlerin yoğunluğunda artış 

görülmüştür. Liken planusta görülmeyip likenoid ilac erüpsiyonunda görülebilecek özellikler 

şunlardır: İnfiltratta bol sayıda plazma hucresi ve eozinofil bulunması, fokal parakeratoz ve 

hipogranüloz, stratum korneumun üst kısımlarında sitoid cisimciklerin görülmesi. Ayrıca 

lenfositik infiltrasyon daha az yoğun ve klasik liken planusta görülen derecede bant şeklinde 

değildir. (2) 

 

Ayırıcı tanı 

Likenoid ilaç erüpsiyonlarını LP’den ayırt etmek güç olabilir. Işığa maruz kalan yerlerde 

dağılım gösteren, hipertrofik olmayıp deskuamasyon izlenen, yaygın dağılım gözlenen 

lezyonlarda akla getirilmelidir. Oral mukoza tutulumu LP’den şüphelenilmesine yol açsa da 
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likenoid ilaç erüpsiyonlarında da oral tutulum olabilir (18). Likenoid ilaç erüpsiyonunun 

histopatolojisinde eozinofiller görülür. Fakat nadiren klasik LP gibi görülür. Parakeratoz 

görülebilir ve fokal granüler tabaka değişiklikleri yoktur (30) 

 

 

Kutanöz lezyonlar pitriazis rozea, guttat psoriazis, küçük-papüler veya likenoid sifilid, pitriazis 

likenoides varioliformis et akuta jeneralize LP ile karışabilir. Ayrıca müköz membran lezyonları, 

lökoplaki, lupus eritematozus, sifilizin müköz plakları, kandidiazis, maligniteler ve pemfigus ve 

skatrisyel pemfigoid gibi otoimmün büllü hastalıkların oral lezyonları ile karışabilir. Saçlı derinin 

atrofik lezyonları, lupus eritematozus, follikülitis dekalvans, Brocq’un psödopeladı gibi skatrisyel 

alopesiler ile ayırıcı tanıya girer. Hipertrofik LP, psoriazis, Kaposi sarkomu, in situ skuamöz 

hücreli karsinomu taklit edebilir. İzole LP plakları liken simpleks kronikusu taklit edebilir, yoğun 

şekilde pigment içeriyorsa fiks ilaç erüpsiyonunu düşündürebilir (18). 

 

 

 

Liken tutulumu Ayırıcı tanı   

Mukozal lezyonlar  Pemfigus  

Skatrisyel pemfigoid 

   Lökoplaki   

   Lupus eritematozus   

   Sifilizin müköz plakları  

   Kandidiazis   

   Maligniteler   

Kutanöz tutulum PLEVA    

  Pitriazis rozea    

  Guttat psoriazis   

  Küçük-papüler veya likenoid sifilid 

  Likenoid ilaç erupsiyonu  

  In situ skuamöz hücreli karsinomu 

  Psoriazis    

  Kaposi sarkomu   
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Saçlı deri tutulumu Brocq’un psödopeladı  

  Lupus eritematozus   

  Follikülitis dekalvans  

Tablo 1: Liken planus ayırıcı tanı 

 

 

TEDAVİ 

Liken planusun takip ve tedavisi hem hastanın hem de hekimin şevkini kırabilen zor 

bir hastalıktır. Liken planus sadece hafif semptomlarla seyredebileceği gibi ciddi bir 

rahatsızlığa ve maluliyete de sebebiyet verebilir. Bundan ötürü tedavi seçenekleri taşıdıkları 

risklere ve sağlayacağı faydalara gore değerlendirilmeli, hastalığın yaygınlığı ve şiddetine 

göre uygun olan seçilmelidir. Hastalığı alevlendiren ilacların zorunlu olmadıkça 

kullanılmaması ve deri ile müköz membran travmalarının minimale indirilmesi rutin olarak 

tavsiye edilmektedir. Oral ve kutanöz liken planus tedavisinde ceşitli ilaçlar önerilmektedir ve 

bunların çoğunluğu küçük hasta serilerinden ya da anekdotlardan oluşmaktadır. Savunulan 

tedavilerin bir çoğu etkinlikleri yönünden kati (tatmin edici) kanıtlardan yoksundur.(2) 
 

KUTANÖZ LİKEN PLANUS 

 
TOPİKAL GLUKOKORTİKOİDLER 

Kütanöz liken planus tedavisinde cok sayıda topikal ve sistemik tedaviler mevcuttur. 

Seçeneklerdeki bu genişlik hastalığın kronik olması, semptomatolojisi ve dermatozun yanıt 

vermesindeki değişkenlikle açıklanabilir. Topikal glukokortikoidler genellikle sınırlı kutanöz 

hastalıkta kullanılır. Potent topikal glukokortikoidler, oklüzyon altında veya oklüzyonsuz, 

kutanöz liken planusta bazen faydalıdır. İntralezyonel triamsinolon asetonid (5-10 mg/mL) 

oral ve kütanöz liken planus tedavisinde etkilidir. 4 haftada bir proksimal tırnak kıvrımına 

yapılacak enjeksiyonla tırnağı tutan liken planusta da bu tedavi uygulanabilir. Lezyonlar 3-4 

haftada geriler. Hipertrofik liken planusta daha yüksek intralezyonel glukokortikoid 

konsantrasyonları (10-20mg/mL) gerekebilir. Atrofi veya lokalize hipopigmentasyona ait 

herhangi bir belirti için düzenli ve yakın gözlem yapılmalıdır. (2) 

 

Sistemik glukokortikoidler 4-6 hafta verilip takip eden 4-6 haftada da düşülerek kesilen 20 

mg/günden (30-80 mg prednizon) yüksek dozlarda sıklıkla faydalı ve etkilidir. 3-5 hafta 

boyunca verilen 5-10 mg/gun prednizon diğer bir tedavi rejimidir. Semptomlar genellikle 
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azalır ve hastalığın erken evrelerini yaşayan veya bir alevlenme atağı geçiren hastalar 

hastalığın hafiflemesi veya progresyonunun sekteye uğramasıyla belirgin yarar görür. 

Bununla beraber tedavinin bitiminden sonra relaps oranı bilinmemektedir. Liken 

planopilariste en az 3 ay süreyle topikal glukortikoidlerle beraber 30-40 mg/gün dozunda 

verilen oral glukokortikoidler başarılı gibi görünmektedir. (2) Bir kez veya 6 hafta arayla iki 

kez intramüsküler olarak uygulanan 40 mg triamsinolon asetonid diğer bir yaklaşımdır. Ancak 

tedavinin kesilmesinden sonra relaps tipiktir. (30) 

 

Retinoidler 

Sistemik retinoidler anti-inflamatuar etkiye sahip olup liken planus tedavisinde 

kullanılmaktadır. 8 hafta süreli 30 mg/gün asitretin ile remisyon ve belirgin düzelme 

başarılmıştır. 10-30 mg/gün dozunda verilen oral tretinoin tedavisinde hafif yan etkilerin 

görülmüş ve belirgin düzelme sağlanmıştır. Düşük doz etretinatla (10-20 mg/gün) yapılan 4-6 

aylık tedavide kütanöz, oral ve tırnağı tutan liken planusta tam remisyon olmuştur. 75 mg/gün 

etretinat ile hızlı yanıt görülmüştür. Fakat retinoidlerin yan etkileri dozla ilişkili olduğundan 

bu durum yüksek dozlu tedavi rejimlerini kısıtlayabilir. (2) 

Retinoid ailesinin yeni bir üyesi olan temarotene, 13 hastada denenmiş olup 10 kişide 

tedavinin 2 ile 3. ayı sonunda tam veya tama yakın düzelme gözlenmiştir.  6 olguda 

transaminaz düzeylerinde geçici artışlar, bulantı ve kusma kaydedilmiştir. ( 31,32) 
 

Fototerapi 

Psoralen ve ultraviyole A (UVA) ışık fotokemoterapisi jeneralize kutanöz liken 

planusta genellikle başarılıdır. Hızlı yanıt almak için oral glukokortikoidler ile kombine 

kullanılmıştır. Banyo psoralen ve UVA ışık tedavisi iyi sonuçlar vermiştir. Tedavi şöyledir; 

150 litre suya 50 mg trioksalen katılır ve bu suda 10 dakikalık banyodan sonra hasta UVA 

altına alınır. Hastalığın nüksettiği görülmüştür. Uzun süreli liken planusta UVA-1 fototerapisi 

faydalı olabilir. Dissemine kutanöz liken planusta darbant UVB de yararlıdır. (2) 

 

 

Siklosporin 

Oral siklosporin retinoid ve sistemik kortikosteroid tedavisine dirençli, şiddetli 

vakalarda remisyon indüklenmesi için yararlıdır. Siklosporine tam yanıt 1 ile 6 mg / kg / gün 

arasında değişen dozlarda ile gözlenmiştir. Hastaların çoğunda birkaç aylık izlem süresi 

boyunca relaps deneyimi olmamıştır. Benzer başarılı sonuçlar liken planopilariste 
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bildirilmiştir; semptomların azaltılması, klinik aktivitenin düzelmesi ve saç dökülmesinin 

ilerleyişini durdurmak 3 ile 5 ay içinde elde edilmiştir. Siklosporinin uzun süreli kullanımı 

renal toksisite ile ilişkili olabilir ve ilacın kesilmesinden sonra rebound meydana 

gelebilmektedir.(1,33) 

 

 

Diğer tedaviler 

Griseofulvinin uzun vadeli (3 ile 6 ay) kullanımında LP hastalarında % 86 tam 

düzelme olduğu gösterilmiştir. Ancak bu çalışmada kullanılan yöntemler tam detaylı olarak 

tarif edilmemiştir, bu yüzden kesin sonuçlara varılamamıştır. Özellikle de, oral erosif 

lezyonlarda olumlu cevap verdiği rapor edilmiştir. (1,34) Şiddetli olan vakalarda dapson 200 

mg/gün, hidroksiklorokin 200-400 mg/gün, mikofenolat mofetil 2-3 gr/gün, azotiopürin 50-

150 mg/gün, talidomid, interferon α-2b etkili tedavi seçenekleri arasında olup, gerekirse 

sistemik steroidlerle birlikte steroid dozunu azaltıcı ajan olarak da kullanılabilir. Şiddetli 

kaşıntının eşlik ettiği durumlarda özellikle talidomid çok etkilidir.(27) 

Son zamanlarda jeneralize LP’de (hastalık süresi, 3,5 ay) 20 ile 60 gün boyunca günde iki kez 

metronidazol 500 mg tedavisiyle tam yanıt veya anlamlı düzelme (% 78,9) gözlenmiştir.(1) 

Büllöz pemfigoidde faydalı olmasına dayanılarak tetrasiklin ya da doksisklin ve nikotinamid 

ile yapılan kombinasyon tedavilerinin liken planus pemfigoidesin tedavisinde faydalı olduğu 

bildirilmiştir. Düşük dozdaki düşük molekül ağırlıklı heparin, lenfoid antiproliferatif ve 

immunmodülator özelliklere sahiptir.3 mg/hafta dozunda uygulanan heparin enjeksiyonlarının 

kaşıntı semptomlarında ve hastalık aktivitesinde belirgin düzelme sağladığı bildirilmiştir. 4-6 

adet heparin enjeksiyonu 4 ila 10 hafta icerisinde lezyonlarda tam gerileme sağlamıştır. En iyi 

yanıtlar kutanöz tutulumda ve retiküler oral lezyonlarda görülmüştür. Bu tedavi rejiminde en 

az düzelme oral liken planusta görülmüştür. (2) 

 

 

Oral liken planusta tedavi 

OLP’de tedavinin asıl amacı semptomatik kontroldür. Genellikle retiküler veya diğer 

asemptomatik formlarda tedavi gereksizdir. Semptomatik vakalarda kırık diş, kötü takılmış, 

protezler, sigara alkol kullanımı gibi presipitan veya provake eden faktörlerin eliminasyonu 

tedavideki birinci adımı oluşturur. Çeşitli tedavi rejimleri bulunmakla birlikte kalıcı bir tedavi 

mevcut değildir. 
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Kortikosteroidler özellikle orta potent kortikosteroidler (triamsinolon), florlu steroidler; 

fluosinolon, klobetazol propionat tedavide oldukça etkilidir. 

Siklosporinin gargara (50-1500 mg/gün) veya adezif bazlar(26-48 mg/gün) şeklindeki 

kullanımları pahalı olması, her zaman etkili olmaması ve klinik iyileşme açısından klobetazol 

ile kıyaslandığında daha başarısız olması nedeniyle kullanımı sınırlı olmasına rağmen 

semptomatik iyileşme açısından steroidler kadar etkilidir. (35) 

Takrolimusun OLP’de kullanımında siklosporinden 10-100 kat daha güçlü olup 

absorbsiyonu da daha fazladır. Etkinliği ve güvenliği bir çok yayında bildirilmiş olup en sık 

yan etkisi lokal yanma hissidir. Pimekrolimus ta diğer kalsinörin inhibitörlerinden daha zayıf 

olmasına rağmen kullanılabilmektedir. Sirolimus ise refrakter erozif OLP’de diğer bir tedavi 

seçeneğidir.  

Tretinoin, isotretinoin, fenretinid, tazaroten gibi retinoidler sık yan etkilere sebep olması ve 

steroidler kadar etkili olmaması nedeniyle sınırlı kullanıma sahiptir. 

OLP’ de sistemik steroid tedavisi topikal tedavilere yanıtsızlık veya yaygın vakalarda, 

deri, skalp, genital ve özofagus tutulumu durumlarında kullanılabilmektedir. Prednizolon 40-

80 mg/gün dozunda başlanılıp 5-7 gün içerisinde yanıt alınınca birdenbire kesilebilir veya 

klinik yanıta göre 5-10 mg/gün tedricen düşülerek 2-4 hafta süresince verilebilir. (35-36) 

Buna ek olarak, PUVA, aloe vera jeli, talidomid, etanersept, efalizumab ve düşük doz excimer 

lazer diğer tedaviler arasında olup, çeşitli başarı oranları ile çok sınırlı olarak kullanılmıştır. 

(7, 37-40) 
 

 

PROGNOZ VE KLİNİK SEYİR 

Liken planus, seyri öngörülemeyen ve tipik olarak 1-2 yıl süren fakat yıllar süren, 

kronik tekrarlayıcı bir seyir de gösterebilen bir hastalıktır. Hastalığın seyri tutulumun 

büyüklüğü ve lokalizasyonu ile lezyonların morfolojisine göre değişkenlik gösterir. Jeneralize 

lezyonlar, sınırlı kutanöz lezyonlara göre daha hızlı bir seyir göstermeye ve daha hızlı spontan 

bir iyileşme göstermeye meyillidir. Liken pilanopilaris en kronik ve sıklıkla progresif hastalık 

varyantlarından biridir ve folliküler inflamasyon ve yıkım sonrası saçın yeniden çıkma 

potansiyeli çok düşüktür. Hipertrofik liken planus tipik olarak uzun ve remisyonsuz bir seyir 

gösterir. Oral liken planusta spontan regresyon nadir bir özelliktir. Oral liken planusun 

ortalama süresi 5 yıldır. Retiküler varyantı spontan iyileşme göstermeyen eroziv varyanttan 

daha iyi bir prognoza sahiptir.  
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Genel olarak hastalık süresi en kısadan en uzuna doğru sıra şu şekildedir. 1- Jeneralize, 2-

Kutanöz, 3- Kutanöz+muköz membran 4- müköz membran ve 5-hipertrofik=liken 

planopilaris. Hastalık nüksü olguların %15 ile %20 'sinde görülür ve ilk atakta gibi aynı yerde 

meydana gelmeye meyillidir. Relapslar jeneralize liken planusta daha sıktır ve genellikle kısa 

sürelidir. Malign dönüşümler meydana gelebilir ve uzun dönemli takiplerde SCC sıklıkla 

persistan oral muköz lezyonların %1 'inden daha azında gelişir. (2) 

 

 

 

METABOLİK SENDROM 

Tanım 

Glukoz ve insülin metabolizma bozukluğu, özellikle abdominal obezite, dislipidemi ve 

hipertansiyon gibi birkaç kardiyovasküler risk faktörü birleşimi 1988’den beri bilinen 

Sendrom X kavramını oluşturmuştur. Reaven’a göre insülin direnci ve kompansatuar 

hiperinsülinemi metabolik sendromu oluşturan kriterlerin altında yatan en önemli 

mekanizmadır ve Sendrom X’de kardiyovasküler hastalıklar için ciddi bir risk faktörüdür. 

Zaman içinde bu sendroma ‘’metabolik sendrom’’, ‘’öldürücü dörtlü’’, ‘’plurimetabolik 

sendrom’’, ‘’insülin rezistans sendromu’’, ‘’dismetabolik sendrom’’ gibi çeşitli isimler de 

verilmiştir. (41) 
 
Sıklık 
 

Erişkinlerde metabolik sendrom sıklığı ortalama % 22 olarak bildirilmektedir. Yaşın 

artışıyla prevalans artmakta, 20-29 yaş gurubunda % 6.7, 60-69 yaş grubunda ise % 43.5 

oranında görülmektedir. Yapılan bir çalışmaya göre, 2000 yılı itibariyle Türkiye genelinde 30 

yaş ve üzerindeki 9.2 milyon kişide metabolik sendrom mevcuttur ve KAH geliştiren 

bireylerin % 53' u aynı zamanda metabolik sendrom hastasıdır. Ülkemizde metabolik sendrom 

görülme sıklığı, erkeklerde % 28, kadınlarda ise % 40 gibi oldukça yüksek değerlerdedir.(42) 

 Metabolik Sendromun Sınıflandırılması 

Metabolik sendromun zaman içindeki prevalans artışı sendromun daha iyi anlaşılması 

ve  etkili tedavinin düzenlenmesi açısından tanımlanması gerektiğini ortaya koymuştur. 

Ulusal Kolesterol Eğitim Programı (NCEP) 2001 Erişkin Tedavi Paneli (ATP) III 

raporuna göre; metabolik sendrom aşağıdaki tanı kriterlerinden en az üçünün bulunması ile 

tanı konur. (43) (Tablo 2) 
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Tablo 2:NCEP Metabolik sendrom kriterleri 

Dünya Sağlık Örgütünün (WHO) 1999 yılındaki raporuna göre de; metabolik sendrom tanı 

kriterleri olarak HOMAIR ile tespit edilmiş bozulmuş glukoz toleransı, bozulmuş açlık 

glukozu, tip 2 diyabet veya bozulmuş glukoz toleransı ile normal açlık glukozu kriterlerinden 

birine ilaveten aşağıdaki tanı kriterlerinden en az ikisinin bulunması tanı koydurucudur.(44) 

 

 
Tablo 3: WHO metabolik sendrom tanı kriterleri 
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Metabolik sendrom bileşenleri ve patogenezi 

Metabolik sendromun etiyolojisi tartışmalıdır ve hala araştırma kapsamındadır.  Metabolik 

sendromun, belirli bir hastalık durumu veya sadece risk faktörleri kümesi olup olmadığı belli 

değildir. Metabolik sendrom için öngörülen etiyolojiler obezite, insülin direnci ve diğer 

faktörleri içerir. Obezite yüksek kan basıncı,  yüksek kolesterol,  düşük HDL kolesterol ve 

hiperglisemiye yol açabilir. Adipositlerin proinflamatuvar, protrombotik ve insüline rezistans 

durumlara yol açabilecek sitokinler ve diğer molekülleri salgıladığı ileri sürülmektedir. ( 45) 
 

1. İnsülin direnci 
 

Endojen veya ekzojen insüline karşı biyolojik yanıtsızlıktır. Genetik faktorler, fetal 

malnutrisyon, fiziksel inaktivite, obezite ve yaşın ilerlemesi insülin direncine neden olur. 

Sağlıklı populasyonda % 25, bozulmuş glukoz toleransında % 60 ve tip 2 DM’si olanlarda % 

60-75 oranında insülin direnci görülür. Bu direnç, öglisemiyi sağlayabilmek için 

hiperinsülinemiyle karşılanmaya calışılır. İnsülin direnci genelde hiperinsülinemiyle 

birliktedir, fakat her zaman hiperglisemiyle birlikte seyretmez. Hiperglisemi, insülin 

direncinin ileri evresidir. (42) 

Altın standart tanı yontemi, öglisemik insülin klemp testidir. Pahalı ve zahmetli bir test 

olup klinik pratikte kullanılmaz. Klinik pratikte en sık kullanılan yöntem HOMA formülüdür. 

Normal bireylerde HOMA değeri 2,7’ den düşük olarak bildirilmektedir. 2.7’nin üzeri ise 

değişik derecelerde insülin direncini yansıtır. 

[HOMA: açlık insülini (μu/ml) x açlık plazma glukozu (mg/dl) / 405] (42) 

İnsülin direncinin kronik inflamasyonda önemli rol oynadığı ve birçok hücreden farklı 

proinflamatuar sitokinlerin (TNF–α, IL–1, IL–6 gibi) salınımına sebep olduğu gösterilmiştir. 

Obezitede; adipoz dokuda inflamasyon oluşmakta ve adipositler inflamatuar sitokinler 

salgılamaya başlamaktadır. Obez hastalarda TNF- α’ nın artması da bu durumu 

desteklemektedir (46). Artmış TNF–α üretimi insülin direncini arttırmakta ve tip 2 diabetes 

mellitus ve ateroskleroz gelişimine sebep olmaktadır (47) 

IDF (International diabetes federation)’ye göre insülin direncinde (artmış açlık glikozu 

dışındakiler) dikkate alınması gereken kriterler; açlık insülin / Proinsülin düzeyleri, HOMA-

IR (Homeostasis Model Assessment), Bergman Minimal Model ile insülin direnci, artmış 

serbest yağ asitleri olarak belirtilmiştir.(48) 
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2. Dislipidemi 

MS’de klasik olarak hipertrigliseridemi (HiperTg) ve düşük HDL-Kolesterol (Düşük 

HDL-K) düzeyi mevcuttur. İnsülin karaciğerde VLDL sentezini ve TG’lerin dolaşıma 

geçmesini baskılar. İnsülin rezistansı durumunda VLDL sentezi ve dolaşıma geçişi artar. Yine 

insülin VLDL ve şilomikron katabolizmasındaki Lipoprotein Lipase (LPL) enziminin 

aktivitesi üzerine de etkilidir. LPL aktivitesi düşük olduğu için şilomikronların klirensi azalır. 

Dolaşımda şilomikron ve şilomikron bakiyelerinin düzeyi artar. Keza VLDL ve VLDL 

kalıntıları da yetersiz LPL aktivitesi nedeniyle dolaşımda artmıştır. HDL, VLDL yıkım 

ürünlerinden yapılır. VLDL yıkımı az olduğu için HDL düzeyi düşüktür. LDL molekülü 

VLDL’den lipoprotein lipase etkisi ile oluşur. Sirkülasyonda fazla miktarda VLDL bulunduğu 

için düşük LPL aktivitesine rağmen normal veya hafif artmış düzeyde LDL vardır. Fakat 

LDL’nin kompozisyonu değişmiştir. LDL’nin iki alt grubu vardır. A ve B patternleri diye 

adlandırılır. B tipi LDL daha aterojeniktir. B tipi LDL’si yüksek oranda olanlarda myokard 

infarktüsü üç misli daha sık görülür. ( 49) 

IDF’ye (International diabetes federation) göre aterojenik dislipidemide dikkate alınması 

gereken kriterler ApoB (veya non-HDL-kolesterol) veya küçük LDL partiküllerinin 

düzeyleridir.(48) 

 

 

3. Hipertansiyon 

Esansiyel hipertansiyonu olan, klasik testler ile karbonhidrat metabolizması normal 

kişilerde yapılan çalışmalarda insüline direnç saptanmıştır. 1987 yılında Ferrannini 

hiperinsülinemik-öglisemik klamp tekniği ile esansiyel hipertansiyonda insülin rezistansı 

olduğunu göstermiştir. MS’li kişilerde primer olarak insülin rezistansı ve bundan dolayı 

hiperinsülinemi vardır. İnsülin böbreklerde Na ve su retansiyonunu arttırır. İnsülin ve IGF-1 

(İnsülin like Growth Factor-1) damardaki düz kas hücrelerinin (Smooth Muscle Cell) 

poliferasyonunu arttırır. Bu faktörler hiperinsülinemik kişilerde hipertansiyonun patogenezini 

açıklamaktadırlar.( 49) 

 
 

Tedavi 

Metabolik sendromun tedavisi iki amacı kapsar. İlki obezite ve fiziksel aktivite eksikliğine 

gibi altta yatan nedenlere yönelmektir. Ikinci amacı tüm klinik risk faktörü komponentlerini 
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tedavi etmektir. Yaşam tarzı değişiklikleri tedavinin köşetaşıdır. Bu değişiklikler, diette düşük 

oranda doymuş yağ ve kolesterol, kilo azaltma dahil, ve fiziksel aktivite artışıdır. ATPIII, 

toplam günlük kalorinin <% 7 ının doymuş yağ şeklinde alındığı , <200 mg / d'lik kolesterol 

alımı ve azaltılmış basit şeker tüketiminin olduğu bir diyet önerir. Bu yaşam tarzı 

değişikliklerinin hedefleri LDL kolesterol ve trigliserit düzeylerini düşürmek ve HDL 

kolesterolü yükseltmenin yanında metabolik sendromu olan kişilerde insülin direnci ve kan 

basıncını azaltmaktır. Ulusal Sağlık Enstitüleri (NIH) tarafından yayınlanan obezite yönetimi 

klavuzları kilo yönetimi için uzun vadeli davranış değişikliklerinin uygulanmasına vurgu 

yapmaktadır. Kilo yönetimi açısından önerilen davranış değişiklikleri düşük kalorili diyetler, 

yağlı diyetlerden kaçınma, düzenli egzersiz içerir. Ağırlık azaltılması için önerilen hedef 1 yıl 

süre zarfında altı ay boyunca % 7-10 kayıptır. Diyabet Önleme Programı (DPP) verilerine 

göre yaptıkları çalışmada yoğun yaşam tarzı değişikliklerinin metabolik sendrom 

prevalansında kohortta % 51 den % 43 'e azalmaya neden olduğunu saptamıştır. ( 45)  

 

Farmakoterapi metabolik sendrom için klinik risk faktörlerinin tedavisinde ikinci 

konudur. Yüksek kan basıncı,  hiperglisemi ve dislipidemi tedavisi için farmakoterapi; doğru 

şekilde uygulanmış yaşam tarzı değişiklikleriyle istenen hedeflere ulaşmada başarısız olunan  

kişiler için düşünülmelidir. Karar farmakoterapi ekleme yönünde verilmiş olsa bile yaşam 

tarzı değişiklikleri bu klinik risk faktörlerinin tedavisi açısından tamamlayıcı kalmalıdır. 

Ayrıca lipid profili ATP III’ e uymayan hastalarda lipid düşürücü tedavi de düşünülebilir. 

İnsülin rezistansı gözlenen olgularda metformin tavsiye edilmektedir. ( 45) 

Tip 2 DM hastalarında insülin duyarlılığını arttırıcı ilaç olarak biguanidlerin ve   

tiazolidinedionların kullanımı da diyet ve egzersizin yeterli olmadığı hastalar için iyi bir 

seçenektir.(50) 

Yine konservatif tedavilere yanıtsız durumlarda antihipertansif tedavi verilmelidir. 

Fakat şuanda spesifik bir antihipertansif türü önerilmemektedir. (45) Bazı kaynaklarda 

hipertansiyon için seçkin ilaç grubu ACE inhibitörleri olarak gösterilmekte olup insülin 

sensitivitesini arttırdığı bildirilmektedir. Yine beta bloker ve Thiazide grubu diüretiklerinin 

insülin rezistansına yol açabileceği öne sürülmüştür. 

Obesite için dexfen fluramine kullanılabilir. Hem iştahı kestiği hem de insülin sensitivitesini 

arttırdığı belirtilmektedir. (49) 

 

 

 



27 
 

APO AI, APO B100 VE SMALL DENSE LDL’LERİN ÖZELLİKLERİ VE 

ATEROJENİTEDEKİ ÖNEMLERİ 

Lipoproteinlerin, kolesterol, trigliserid ve fosfolipid gibi, lipid içeriklerinin yanında, 

üstünü örten protein yapılara apolipoprotein (apo) denir. (51,52) Apo A-I şilomikron ve 

HDL’de mevcutken, apo B VLDL, LDL ve Lp (a)’da bulunmaktadır. Karaciğerde veya 

barsak mukozasında senteze uğrayan apolipoproteinler, kanda kolesterol, kolesterol ester ve 

trigliserid gibi suda çözülemeyen yağların nakledilme biçimini sağlar. Lipoprotein 

parçacığının genelde protein unsuru tarafından oluşturulan yüzeyi, lipid metabolizması 

bakımından büyük önem taşır, çünkü bu, trigliseridi ayıran ya da kolesterolü esterleyen 

enzimler ve lipid transfer proteinleri ile hücre yüzeyinde yer alan reseptörler arasındaki ilişki 

yoluyla gerçekleşir. (52) 

 

 

Apolipoprotein A 

Apo A-I, HDL (high density lipoprotein)’nin en önemli yapısal proteini olup lipid 

metabolizmasında aterojen önleyici olarak iş görür. Apo A-I hem karaciğerde hem de 

bağırsakta üretilir ve ters kolesterol taşınmasını başlatmaktan sorumludur, bu sayede periferik 

dokudaki kolesterol atılmak için karaciğere taşınır.(6)  Apo A’lar aynı zamanda 

şilomikronlarda da bulunur. HDL’nin %50’si protein yapısında olup, bunun % 90’ını Apo A-I 

ve A-II oluşturur. Apo A-I/ Apo A-II oranı 3:1 dir(53) 

Apo A-I ve A-II’nin sentez yerinin karaciğer ve barsak olduğu sanılmaktadır(54). Apo 

A-I, LCAT’nin aktivatörüdür. Aktive olan LCAT, serbest kolesterolden kolesterol esterleri 

oluşturarak ekstrahepatik dokulardan kolesterolün uzaklaştırılmasını sağlar. (55,56 ). Apo A-

II, bir disülfid köprüsü ile birleştirilmiş iki idantik monomerden oluşur(54,57). İşlevi tam 

olarak bilinmemekle birlikte LCAT’yi inhibe ettiği düşünülmektedir(57).  

Ayrıca apo A-II hepatik lipazı aktive edebilir (53). HDL2 ’nin yapısında Apo A-I 

bulunurken, HDL3’ün yapısında apo A-I ve apo A-II bulunur. Kadınlarda serum apo A-I 

düzeyi erkeklere göre biraz daha yüksektir. Serum apo A-I konsantrasyonu ile ateroskleroz 

arasında negatif bir ilişki vardır( 58). 
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Apolipoprotein B 

Apo B aterojenik lipoproteinler olan VLDL, IDL, hem büyük hem yüzen LDL ile hem 

küçük hem de yoğun LDL ‘nin yapısal proteini olup karaciğer ve bağırsaktan periferik 

dolaşıma lipid taşınmasından sorumludur. Her lipoprotein partikülü 1 tane Apo B molekülü 

içerir, Bu yüzden toplam Apo B seviyesi aterojenik partikül sayısının tamamı ve bütün 

lipoprotein fraksiyonun aterojenik potansiyelinin ifadesine karşılık gelmektedir. (6)  Yapısal 

işlevi dışında diğer bir görevi, LDL reseptörünün ligandı olmasıdır. Bu şekilde, ekstrahepatik 

dokulara kolesterolün taşınmasında temel işlev üstlenir. Apo B-100 karaciğer ve periferik 

dokularda bulunan LDL reseptörü tarafından tanınır ve LDL partikülünün hücre içine 

alınmasını sağlar(53). 170 bin İsveçli bireyin dahil edildiği bir değerlendirmede, Amoris 

(Apolipoprotein-ilişkili mortalite riski) çalışması apo B’nin cinsiyet gözetmeksizin, özellikle 

LDLc nin arzu edilen düzeye sahip bireylerde bile, kardiyovasküler risk açısından LDLc den 

daha iyi bir belirteç olduğunu göstermiştir. Bu çalışmada Apo B / apo AI oranı özellikle lipid 

düzeylerinin arzu edilen değerler aralığında olduğu zamanlarda fatal miyokard infarktüsü 

(Mİ) riski ile daha güçlü ilişkili tek değişken olarak tespit edilmiştir.( 59,51) 

Apolipoprotein AI ve B’nin prediktif değerleri iyi belirlenmiş olup tıp literatüründe 

belgelenmiştir. Yüksek apo B düzeyleri, azalmış apo AI düzeyleri ve artmış apo B / apo AI 

oranı sürekli olarak KAH riski ile ilişkili bulunmuştur.( 51,59-62) 

Aşağıdaki tabloda Türkiye genelinde yaş gruplarına göre erkeklerde ve kadınlarda 

ortalama olarak saptanan apo A-1 ve apoB değerleri görülmektedir. Aynı yaş grubundaki 

erkek ve kadınlar arasındaki apo AI değerinin kadınlar lehindeki yüksekliği dikkat 

çekmektedir.  (tablo: 4) (52) 

 

Tablo 4:  Türkiyede Apo A-I ve 

Apo B ortalama değerlerinin yaş 

gruplarına göre dağılımı (52) 
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Small dense (küçük yoğun) LDL: 

Çeşitli çalışmalar LDL nin yoğunluk gradiyenti ultrasantrifügasyon PAGE, NMR gibi 

çeşitli yöntemler kullanılarak açıkça alt fraksiyonlarına bölünebileceğini göstermiştir. (63) 

Metabolik davranışı ve patolojik roller gibi farklı yoğunluklarına bağlı olarak yedi farklı LDL 

alttipi belirlenmiştir.(63-64)  LDL parçacıklarının bimodal dağılımına sahip olduğu 

gösterilmiştir ve bu nedenle iki fenotipi tespit edilmiştir.  Pattern A  LDL 25.5 nm (büyük ve 

yüzen) ve pattern B  LDL <25.5 nm (small ve dense-yoğun) (63)  Pattern B yetişkin 

erkeklerde % 30, genç nüfusta % 5-10 (20 yaşından küçük erkek ve kadın) ve menopoz 

sonrası kadınlarda% 15-25  yaygınlıktadır.( 63,65) 

 

         Sd-LDL partiküllerinin artmış plazma TG ve Apo B ile düşük HDL kolesterol 

konsantrasyonu gibi diğer aterojenik risk faktörleriyle birlikte var olduğu bilinmesine rağmen 

ailesel kombine hiperlipidemi hiperbetalipoproteinemi hipoalfalipoproteinemi gibi belirli 

hastalıklarla ilişkisi aynı zamanda olası bir genetik tabanı göstermektedir. (65,66) İki 

bağımsız çalışma açıkça LDL partiküllerin boyutu için ebeveynden çocuklara bunların yanı 

sıra kardeşlerde kalıtsal bir korelasyon olduğunu göstermiştir.(67,68)  

LDL boyutu genetik bağlantılı olsa da, çevresel faktörler de önemli bir rol 

oynamaktadır. Abdominal obezite, oral kontraseptifler, sigara ve yüksek karbonhidrat ve 

düşük yağ içerikli bir diyet sd LDL’ yi yükseltir. (69) 

 

Sd LDL dağılımı cinsiyet ile de değişir. Erkeklerde kadınlardan daha küçük ve daha 

yoğun LDL vardır. Dokuz yıl takipli bir Japon çalışmasında kadın ve erkek küçük LDL 

partikülleri sayısı iki cinsiyet arasında farklılık göstermiştir.  Kadınlarda yaşla birlikte 

artmaktayken her iki cinste de kilo alımıyla küçük LDL partikülleri artışa yol açmaktadır.  

Ancak, kilo verme küçük LDL partiküllerinin sayısını azaltmada erkeklerde daha etkilidir.       

( 70,63) 

LDL boyutu çekirdekte mevcut lipid miktarına bağlıdır ve lipid içeriği de yoğunluğu 

belirler. Küçük ve yoğun LDL partikülleri büyük ölçüde yüksek TGs düzeyine bir yanıt 

olarak oluşturulmuştur. Küçük yoğun (sd) LDL partikülleri TG’ten zengin VLDL 

parçacıklarının öncelikle lipoprotein lipaz, hepatik lipaz ve kolesterol ester transfer proteini 

ile etkileşimi sonrası intravasküler remodelling ürünleridir.    
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Small dense LDL’nin  aterojenitesi; yüksek oksidasyon yeteneği, düşük kolesterol ve 

yüksek PUFA ve ApoB içeriğinden kaynaklanmaktadır. Ayrıca, bu molekülde oksidasyona 

duyarlılık oluşturan vitamin E tükenmiştir. Buna ek olarak büyük yüzen LDL ile 

karşılaştırıldığında, sd LDL reseptörler tarafından yavaşça temizlenir ve böylece sd LDL’lerin 

ekstra vasküler alanlarda makrofajlar tarafından alınması ve okside olması için ve plazmada 

kalması için daha fazla zamanı olduğu anlamına gelir. (71-63) 

Reseptörler tarafından düşük uptake, TG içeriğindeki artma ya da LDL boyutundaki 

azalmayla ApoB’nin konformasyonel değişiminin reseptörlere afinitesinin azaltmasına 

bağlanıyor. Small dense LDL köpük hücre oluşumuyla sonuçlanan arteriyel proteoglikanlar 

için yüksek bağlanma yeteneği, bunun yanı sıra endotel bariyerine daha yüksek geçirgenlik 

göstermektedir.(63) Soran ve ark.  kendi derleme makalelerinde tercihen diyabetiklerde sd 

LDL fraksiyonunun yüzen kısmına oranla daha glikolize edilir olduğunu iddia etmektedirler. 

(72) LDL’nin bu glikolizasyonu reseptörleri tarafından alımında azalma bunun yanı sıra 

agregasyon özelliğinde ve arteriyel proteoglikanlara bağlanmada artışla sonuçlanır bu sayede 

daha aterojenik hale gelmektedir. (63) 

 

GEREÇ VE YÖNTEM 

Bu çalışmamız YYÜ Tıp Fakültesi dekanlığının 15.08.2011 tarihi 07 no’lu etik kurul 

kararıyla kabul edilmiş olup Yüzüncü Yıl Üniversitesi Tıp Fakültesi Araştırma Uygulama 

Hastanesi Dermatoloji Anabilim Dalı polikliniğine başvuran klinik ve-veya histopatolojik 

olarak LP tanısı konulan hastalarla, eskiden kliniğimizce tanı konularak takip edilen hastalar,  

yine dış merkezde tanı konulan ve bu sebeple yakın zamanda metabolik tabloyu 

etkileyebilecek sistemik tedavi  (sistemik steroid, sistemik  retinoik asit vs)  almamış 50  hasta 

ve 30 gönüllü olgu prospektif olarak değerlendirildi. Hasta ve kontrol grubunun tedavi 

öncesinde arteriyel tansiyon,  kilo, boy ve bel çevresi ölçümü ile vücut kitle indeksi 

hesaplanmıştır. Hastaların bel çevresi ölçümü ayakta, hafif ekspiryumda, umblikus düzeyinde 

ölçüldü. Rutin olarak hastalarda ölçülen biyokimyasal parametreler (serum insülin, c-peptid, 

glukoz, total kolesterol, düşük dansiteli lipoprotein (LDL), yüksek dansiteli lipoprotein 

(HDL), çok düşük dansiteli lipoprotein (VLDL) kaydedildi.  LDL hesaplaması için 

Friedewald formülü 

(LDL kolesterol = total kolesterol– HDL–c– trigliserid/5), VLDL hesaplanması için ise 

trigliserid/5 formülü kullanıldı.(73) Sonrasında hasta ve kontrol grubu için Apo A ve Apo B 
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değerleri Roche Cobas İntegra 800 (Roche®, Manheim/GERMANY) cihazına Roche®, 

Manheim/GERMANY ticari kitler ile ölçüm yapıldı. Ölçüm prensibi Apo A ve Apo B 

liporoteinlerinin spesifik bir anti-serum oluşturduğu çökeltinin 340 nm dalga boyunda 

immünotürbidimetrik olarak ölçülmesi yoluna dayandırılmaktadır.  Apo A için beklenen 

değerler: Kadın = 1,08-2,25 g/L,  Erkek = 1,04-2,02 g/L olarak kabul edilmiştir. Apo B 100 

için beklenen değerler:  Kadın = 0,6-1,17 g/L  Erkek = 0,66-1,33 g/L baz alındı. 

Small dense LDL düzeyleri Hirano ve arkadaşlarının heparin-Mg çökeltme yöntemi ile 

çalışılmıştır. Bu yöntemde 90 mmol/L MgCl2 ve150U/ml heparin ile hazırlanmış çökeltme 

solusyonu ve serum 1/1 oranında karıştırılır. 37 C derecede 10 dk inkübe edilir, ardından 37 

derece su banyosunda bekletilir. 15000 rpm’de 20 dk. Santrifüj edildikten sonra alınan 

süpernatan Roche Cobas İntegra 800 (GERMANY) cihazına Roche®, Manheim/GERMANY 

kitler ile homojen kolorimetrik yöntem ile 583 nm ‘de LDL ölçümü yapılır.  

İnsülin ve açlık kan glukozu değerleriyle insülin direncini saptamaya yönelik HOMA-

IR değerleri hesaplandı. Yine Ulusal Kolesterol Eğitim Programı (NCEP) 2001 Erişkin 

Tedavi Paneli (ATP) III raporuna göre; metabolik sendrom kriterlerine istinaden hasta ve 

kontrol grubundaki metabolik sendrom durumu belirlendi ve kaydedildi. 

Üzerinde durulan özelliklerden kategorik yapıda olan değişkenler için tanımlayıcı 

istatistikler sayı ve yüzde olarak ifade edilirken, sürekli yapıdaki değişkenler için ortalama, 

standart sapma, minimum ve maksimum değer olarak ifade edildi. Sürekli değişkenler 

bakımından hasta ve kontrol gruplarını karşılaştırmada student t testi kullanıldı. Bu 

değişkenler arasındaki (doğrusal) ilişkiyi belirlemede Pearson korelasyon katsayısı 

hesaplandı. Kategorik değişkenler arasındaki ilişkiyi belirlemede ise Ki-kare testi kullanıldı.  

İstatistik hesaplamalarda anlamlılık düzeyi olarak % 5 olarak alınmış ve hesaplamalar için 

SPSS (ver:13) istatistik paket programı kullanıldı.    

Çalışmamızda liken planuslu hastalarda metabolik parametreler, lipid düzeyleri, 

apolipoprotein A-1, apolipoprotein B100 ve small dense LDL düzeyleri incelenerek hastalıkla 

metabolik sendrom,  aterojenite ve dislipidemi arasındaki olası ilişkinin ortaya konulması 

amaçlandı.  
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BULGULAR 

Çalışmaya alınan klinik ve klinik ve/veya histopatolojik olarak tanısı doğrulanmış 50 

liken planus hastasının 28’i kadın (%56) (ortalama yaş 41,04 standart sapma: 15,24), 22’si 

(%44) erkek (ortalama yaş 37,7 standart sapma: 12,53) idi. Hastaların yaşları 18-65 arasında 

değişmekte olup, ortalama yaş 39,62± 14,75 idi. Kontrol grubunu ise 17’si kadın (%56) 

(ortalama yaş 34,61± 14,98), 13’ü erkek (ortalama yaş 34,97± ,23) olmak üzere toplam 30 kişi 

oluşturuyordu. 

 
 

Grafik 1: Hasta ve kontrol grubunun cinsiyet dağılımı 

Hastaların vücut kitle indeksleri (BMI) ortalama 27,52±5,35, kontrol grubunun ise 27,51± 
5,49 idi (Tablo 5). Hasta ve kontrol grubu arasında yaş, cinsiyet ve BMI değerleri açısından 
istatistiksel olarak fark saptanmadı. 

Cinsiyetlere göre liken planuslu erkek ve kadın hastalar arasında bel çevresi ve BMI açısından 
anlamlı bir fark tespit edilmedi. Buna karşılık liken planuslu erkek ve kadın hastalar arasında 
boy açısından istatistiki olarak anlamlı fark gözlendi. (p<0,01) (tablo 6 ) 

 

Tablo 5: Liken planuslu hasta ve kontrol grubunda BMI ve yaş değerleri 
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Değişkenler 

Liken planuslu erkek  
hastalar (n=22) 

Kadın hastalar                    
(n=28) 

 

 

  P değeri 
               Ort.         SS    Ort.              SS 

Belçevresi 93,00 12,06 92,11 15,67 0,826 

BMI 27,04 4,84 27,89 5,78 0,579 

Tablo 6: Cinsiyete göre liken planuslu hastalarda BMI ve belçevresi değerleri 

Liken planuslu hastalar; 34 hasta ile en sık papüler (% 68) tipte lezyonlarla prezente oldular. 

İkinci sıklıkta hipertrofik tipte lezyonlar izlendi. En sık gözlenen mukozal lezyon tipi retiküler 

tarzda (%54) plaklardı. 17 hastada (%34) mukozal bulgu tespit edilmedi. Yine hastaların 

%56’ sında (28 hastada) tırnak tutulumu yoktu. 19 hastada (%38) longitudinal çizgilenme 

saptandı. 

Bunların yanı sıra, hipertrofik tipte lezyonları varolan 6 hastanın 5’ini erkekler, izole 

oral liken planusla prezente olan hastaların tamamını kadınlar oluşturuyordu.  

Liken planuslu hasta grubu ile kontrol grubu arasında da sigara kullanımı açısından 

anlamlı bir farklılık yoktu. (p=0,655)  

Liken planuslu hastaların total kolesterol değeri 181,46±47,82 mg/dl, kontrol 

grubunun ortalama total kolesterol değeri 173,37±38,03 mg/dl bulundu (p=0,433). Liken 

planuslu hastalar ile kontrol grubu arasında istatistiksel olarak fark yoktu.(tablo 7) 

 

Tablo7: Liken planuslu hasta ve kontrol grubunda lipit profili değerleri 
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Liken planuslu erkek hastalarda kadın hastalara göre daha yüksek VLDL, TG ve daha 
düşük HDL değerleri tespit edildi.(tablo: 8) 

 

 

Değişkenler 

Liken planuslu erkek 
hastalar (n=22) 

Kadın hastalar                              
(n=28) 

 

 

  P değeri 
               Ort.        SS         Ort.            SS 

VLDL 32,71 16,76 20,89 9,34 0,003 

TG 185,55 109,77 104,61 46,27 0,001 

HDL 39,55 8,48 54,46 13,00 0,001 

Tablo 8: Cinsiyetlere göre liken planuslu hasta ve kontrol grubunda lipit profili değerleri 

 

Liken planuslu hasta grubunda HOMA-IR değerleri ortalama 2,68 standart sapma 1,8 

iken,  kontrol grubunda ortalama değer 1,93,standart sapması 0,91 olarak hesaplandı. İki grup 

arasında HOMA-IR değerleri açısından istatistiksel olarak anlamlı fark saptandı (p<0,05). 

Hastalardaki c-peptid değeri ortalaması 3,16 iken kontrol grubunda bu değer 1,89 olarak 

saptandı. (Tablo 9) İki grup arasında c-peptid değerleri açısından da istatistiksel olarak 

anlamlı fark saptandı (p<0,01) 

 

 

Tablo 9: Liken planuslu hasta ve kontrol grubunda Homa-ir, insülin ve c-peptid değerleri 

 

Liken planuslu hasta grubunda apolipoprotein A1 değeri 1,31,±0,25 g/l, kontrol grubunda ise 

1,18±0,17 g/l olarak saptandı (p=0,015). İki grup arasında apolipoprotein A1 açısından 



35 
 

anlamlı fark saptandı (p< 0,05). Fakat bu durum liken planusun aterojeniteyle ilişkisini 

destekler nitelikte değildi.  

Bunun yanında liken planuslu erkek hastalarda apo AI düzeyi 1,18±0,21 iken, liken 

planuslu kadın hastalarda apo AI değeri 1,40±0,23 olarak tespit edilmiş olup cinsiyetler 

arasında apo AI düzeyi açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark izlendi.(p=0,001) 

Liken planuslu hasta grubunun apolipoprotein B100 değeri 0,83±0,22 g/l, kontrol 

grubunun apolipoprotein B100 değeri 0,84±0,24 g/l idi (p=0,871). Liken planuslu hastalar ile 

kontrol grubu arasında apolipoprotein B100 değeri açısından anlamlı fark saptanmadı. Small 

dense LDL düzeyleri liken hasta grubunda 57,48±21,04 iken, kontrol grubunda 57,83±19,73 

idi. (p=0,941) Small dense LDL düzeyleri açısından da hasta ve kontrol grubu arasında 

istatistiki olarak anlamlı bulgu gözlenmedi. (Tablo10) 

 

Tablo 10: Liken planuslu hasta ve kontrol grubunda Apo AI, Apo B100 ve small dense LDL değerleri 

 

Pearson korelasyon katsayısı hesaplanarak yapılan istatistiksel analize göre yaşın artışıyla 

likenli hastalarda kontrol grubundan farklı olarak Homa-ir değerlerinde artış tespit edildi. Yaş 

artışıyla BMI’ de artış gözlenirken ApoB, small dense LDL düzeyleri ise hem hasta hemde 

kontrol grubunda korele olarak arttığı gözlenmiştir.  
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TARTIŞMA 
 
           Liken planus (LP), deriyi müköz membranları ve ekleri etkileyen kronik inflamatuar 

bir hastalıktır. Populasyonun % 0,4-1,9’unda çoğunlukla 45 yaşın üstünde ve genelde 

bayanlarda görülür.( 4, 74,75) 

Literatürle uyumlu olarak hastalarımızın çoğunluğunu kadınlar oluşturmaktaydı. 

Kadın/erkek oranı yaklaşık 4/3 olarak değerlendirilmiş olup tüm hastaların yaş ortalaması 

39,62 ±14,75 idi. Kadın liken planuslu hasta hastaların yaş ortalaması 41,85, kontrol grubunda 

kadın hastaların yaş ortalaması 39,7 idi. Liken planuslu erkeklerin yaş ortalaması 36,77 iken 

kontrol grubunda 39,3 idi. 

          Hastalığın klasik prezentasyonunda, düz yüzeyli poligonal, viyolase papüller ve plaklar 

mevcuttur. En sık ekstremite, özellikle fleksural bölge el ve ayak bileklerini etkiler. Lezyonlar 

oldukça kaşıntılı olma eğiliminde olsa da, sekonder ekskoriyasyonlar nadiren görülür. (7) 

          Çalışmamızda liken planuslu hastalar 34 hasta (% 68)  ile en sık papül ve plak tipinde 

lezyonlarla prezente oldular. İkinci sıklıkta 6 hasta (% 12)  ile hipertrofik tipte lezyonlar 

izlendi. Bir hastada aktinik liken, 1 hasta pigmente liken, 2 hastada atrofik liken saptandı. 4 

hastada izole oral liken planus mevcuttu.  

          Oral LP oral mukozanın en sık görülen otoimmün bir durumudur ve LP’de oral tutulum 

hastaların % 30-70’ inde varolduğu bildirilmektedir.  Oral LP lezyonları en sık asemptomatik 

veya hassas retiküle (ağsı formu), beyaz yamalar veya plaklar ya da ağrılı erozyonlar ve 

ülserler (eroziv formu)  şeklinde ortaya çıkar.(7) 

          En sık gözlenen mukozal lezyon tipi 27 (%54) hastada izlenen retiküler tarzda 

plaklardı. 17 hastada (%34) mukozal bulgu tespit edilmedi.  

LP ile hastaların yaklaşık % 10’unda tırnaklar etkilenmekte olup genellikle çok sayıda 

tırnağın etkilendiği bilinmektedir. Karakteristik tırnak anormallikleri arasında lateral incelme, 

longitudinal çizgilenme ve fissürler bulunmaktadır.(1) 

Hastalarımızın %56’ sında (28 hastada) tırnak tutulumu yoktu. En sık tırnak tutulum 

tipi 19 (%38) hastada gözlenen longitudinal çizgilenmeydi. Çalışmamızda tırnak tutulumu 

literatürlerde belirtilenden daha yüksek oranda tespit edildi. 
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           LP ile morfolojik olarak ilişkili ve yüksek kardiovasküler olaylarla seyreden psoriazis 

de  kronik inflamatuar bir deri hastalığıdır.( 76). Sigara, düşük fiziksel aktivite, hipertansiyon, 

obezite, diyabetes mellitus, dislipidemi ve metabolik sendrom gibi bilinen artmış 

kardiovasküler risk faktörleri psoriazisli hastalarda bildirilmiştir. ( 76, 77). Psoriaziste artan 

lipid seviyeleri için birkaç mekanizmadan bahsedilmiştir. Psöriyazis de kronik inflamatauar 

bir durum olup (78)  kronik inflamasyonun metabolik sendromun bir parçası olduğu da 

gösterilmiştir. Hem Psoriazis hem de metabolik sendrom Thelper tip 1 hücrelerinin 

immunolojik aktivitesiyle karakterizedir. TNF-α ve IL-6 gibi sitokinler başrolü oynuyorlar. 

TNF-α insülin reseptörünün insülin aracılı tirozin fosforilasyonunu inhibe ederek insülin 

direncine neden olmaktadır.(77). 

         Çalışmalarda protein kinaz C’nin aktivasyonunun ve serin kalıntılarında insülin 

reseptörünün fosforilasyonunun bu hücre sistemlerinde hiperglisemi ile indüklenen insülin 

reseptor kinaz  inhibisyonunu neden olduğuna dair kanıtlar elde edilmiştir. TNF–α’nın da 

benzer mekanizmalarla insülin direncine yol açtığı yönünde çeşitli çalışmalar vardır.(79) 

          Bazı yayınlarda c-Jun N-terminal kinaz (JNK) ve Ikappabkinase (IKK) ‘ın tespitinin 

TNF–α ve diğer inflamatuar ve stres sinyalleri tarafından aktive edilen insülin aksiyonunda 

kritik düzenleyiciler oldukları gerekçesiyle potansiyel hedefler arasında olduğu 

belirtilmektedir.      (80) 

IRS-1’ in (insülin reseptör substratı) üzerindeki birkaç serin fosforilasyon bölgelerinin 

tanımlanmasında biyokimyasal analiz, bilinen diğer yöntemler arasında yol gösterici olmakla 

birlikte bu fosforilasyon bölgelerinden in vitro jun n-terminal kinaz (jnk) tarafından 

hedeflenen ser-307 büyük önem taşıyor gibi görünmektedir.   Hücre tabanlı sistemlerde ve 

bütün hayvanlarda, JNK hücresel stres ve inflamatuar durum için bir algılayıcı kavşak olarak 

hizmet vermektedir. (80) İnflamasyonla tetiklenen insülin direnci bu mekanizmalarla 

tanımlanmaktadır. 

 

Etyolojisi tam olarak bilinmemesine rağmen LP immün aracılı bir hastalıktır ve 

antijenler langerhans hücresi tarafından işlenip T lenfositlere sunulurlar. Bu uyarılmış 

lenfositik infiltrasyon epidermotrofiktir ve keratinositlere saldırır ve reaktif oksijen üretimi ile 

sonuçlanmaktadır. Lenfositotoksik süreç boyunca, keratinositler daha fazla sitokin açığa 

çıkararak lenfositleri daha fazla çeker. (81). Gecikmiş tipte bir hipersensitif immün 
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reaksiyonda aktive olmuş T hücreleri tarafından ortaya çıkarılan sitokinler inflamatuar 

hücreleri çeker ve reaktif oksijen türevleri keratinositlerin yıkımına yol açar, tüm bunlar LP 

patogenezinde rol oynayabilir. (75,82). LP, efektör sitotoksik T hücreleri ve plasmadaki 

dendritik hücrelerin aktivasyonuyla ilişkili olan CXCR3 ligandlarını upregulasyona 

uğratmasıyla karakterizedir.(75). IL-2, IL-4, IL-6, IL10, TNF-α, IFN-γ, IFN-α ve TGF-β1’in 

de içinde bulunduğu çeşitli sitokinler LP ile de ilişkilidir. (75,80). IFN-a’nın indüksiyonuyla 

indüklenebilen CXCRS ligandları CXCLP, CXCL10 ve CXCL11 rapor edilmiştir. Bu 

inflamatuar süreç potansiyel olarak LP ile dislipidemi arasındaki ilişkiyi ve muhtemelen 

metabolik sendromun diğer bileşenlerini de açıklamaktadır. Ayrıca kronik inflamasyon 

metabolik sendromun bir bileşeni olarak bilinmektedir. Örneğin artmış tip 1 T helper hücreleri 

aktivitesi IL-6 ve TNF-a gibi sitokinlerle metabolik sendromda anahtar bir rol oynamaktadır 

(77, 83, 84) 

Arias Santiago S. ve ark. yaptığı 100 liken planus ve 100 kontrol hastasının dahil 

edildiği, liken planuslu hastalarda kardiovasküler risklerin incelendiği bir çalışmada LP’li 

hastalar ve kontrol grubunda MS prevalansının benzer olduğu bununla beraber bu LP’li 

hastalarda daha yüksek lipid seviyeleri ve akut faz reaktanları olduğu ortaya çıkarılmıştır. 

Yine aynı çalışmada MS açısından liken hastalarında kontrol grubuna oranla daha yüksek 

prevelans saptansa da istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır.(81) 

Bizim çalışmamızda da hasta ve kontrol grubu metabolik sendrom açısından 

incelendiğinde hasta grubunda 15 hasta,  kontrol grubunda 6 hasta metabolik sendrom tanısı 

almış olup prevelans açısından daha yüksek olsa da bu değerler istatistiksel olarak anlamlı 

görülmedi. Hastalığın metabolik sendromla direkt veya indirekt ilişkisinin tespiti açısından 

daha fazla sayıda hasta ve kontrol grubu ile çalışılabilir. 

 

Liken planuslu kadın ve erkekte en sık rastlanan metabolik sendrom kriterleri 

hipertrigliseridemi, hipertansiyon ve abdominal obeziteydi. 

Liken planus ile dislipidemi arasındaki ilişkiyi araştıran birçok çalışma yapılmıştır. 

(3,85) Ayrıca, yazarlar liken planus ve dislipidemi tedavisinde kullanılan HMG-CoA redüktaz 

inhibitörleri (fluvastatinin ve lovastatin) dahil olmak üzere hipertansiyon için reçete edilen 

çeşitli ilaçlar nedeniyle oluşan likenoid ilaç reaksiyonları arasındaki ilişkiyi ayırt edememiştir. 
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Buna ek olarak, liken planus tedavisinde kullanılan retinoik asit, metotreksat veya sistemik 

kortikosteroidler gibi bazı ilaçların lipid düzeylerini yükseltebildiği bilinmektedir.(3) 

   

Yine Arias Santiago S. ve ark. tarafından liken planuslu hastalarda lipid seviyelerini 

araştırmaya yönelik vaka-kontrol çalışmasına 80 LP hastası (40 erkek-40 kadın) ve arka 

arkaya başvuran 80 kontrol hastası dahil edilmiştir. LP’li hasta grubunda trigliserid seviyeleri 

(145.9 vs. 101.5 mg⁄ dL P = 0.0007),total kolesterol seviyeleri(197.7 vs. 178.4 mg⁄ dL P = 

0.001),LDL-c seviyeleri(120.8 vs. 100.9 mg⁄ dL P <0.0001) ile düşük HDL-C seviyeleri tespit 

etmişlerdir.( 3) 

İnflamasyon dislipideminin gelişmesinde çok önemli bir rol oynamaktadır. Kronik 

hastalığı (Lupus, RA gibi) olan hastalarda sitokin seviyeleriyle pozitif korelasyon gösterecek 

şekilde, azalmış HDL-c ve hipertrigliserit seviyeleri tespit edilmiştir.  ( 85) 

Liken planus ile dislipidemi arasındaki ilişkinin incelendiği Dreiher J. ve ark.larının 

yaptığı  bir diğer çalışmada ise LP’li 1477 hasta ve LP hastası olmayan 2846 kişi incelenmiş 

olup dislipidemi prevalansının LP’li hastalarda önemli miktarda yükseldiği gösterilmiştir. 

Bunun yanında dislipidemi ile ilişkili obezite, sigara, diyabet ve hipertansiyon gibi diğer 

durumlarda herhangi bir farklılık bulunmamıştır.( 82) 

Lipit profili göz önüne alındığında hastalarda kontrol grubuna oranla total kolesterol, 

trigliserid, LDL, HDL değerlerinde yükseklik tespit edilmesine rağmen bu oran istatistiksel 

olarak anlamlı bulunmadı. Olası lipit yüksekliğinin tespiti açısından daha fazla sayıda hasta ve 

kontrol grubu ile çalışılabilir. 

Çalışmalarda bulunan farklı sonuçlar, çalışmaya alınan hasta grubunun yaş, cinsiyet ve 

BMI indekslerinin kontrol grubu ile eşdeğer alınmaması, lipid profilini etkileyecek diğer 

faktörlerin dışlanmamasından kaynaklanıyor olabilir. 

 

Liken planusla ilişkili olarak DM de araştırılmıştır. Bazı yazarlar oral liken planus 

hastalarında yüksek oranda bozulmuş glukoz metabolizması bildirmişlerdir fakat bu sonuçlar 

diğer çalışmalarla doğrulanmamıştır ve bugün yaygın olarak bozulmuş glukoz toleransı 

diyabet ile sinonim olmadığı bilinmektedir. Nitekim çeşitli çalışmalar artık OLP’ nin büyük 

diyabetik hasta gruplarında düşük prevalansı olduğunu göstermiştir (26) 



40 
 

Aksine Romero ve ark. nın oral liken planus hastaları arasında diyabetes mellitus 

prevelansını araştırdıkları çalışmada 62 oral liken planuslu hastanın %27,4 ünde Tip II DM, % 

17.7 sinde bozulmuş glukoz toleransı saptamıştır. Fakat diyabetik ve non-diyabetik OLP 

hastalar arasında klinik ve patolojik özellikleri açısından anlamlı farklılık 

gözlemlenmemiştir.(86) 

Nigam ve ark. ının liken planuslu hastalarda İg ve OGTT sonuçlarının karşılaştırıldığı 

çalışmalarında; çalışmaya dahil edilen 56 liken planus hastasının 17’ sinde (%30.3) anormal 

OGTT sonuçları tespit etmişlerdir. Liken planuslu hastalardaki anormal OGTT’nin sıklıkla 

ilerleyen yaşla bozulma eğiliminde olduğu görülmüştür.( 87) 

Liken planus hastalarında DM yaygınlığı ve insülin direnci arasındaki ilişkiyi 

araştırmaya yönelik yapılan Seyhan M. ve arkadaşlarının çalışmasında; çalışmaya 30 LP 

hastası ve yaş, cinsiyet ve ağırlık açısından eşleştirilmiş 30 kontrol grubu dahil edilmiş olup 

serum açlık kan glukozu, insülin, HbA1c düzeyleri ölçülmüş ve hasta-kontrol grubuna 

standart oral glikoz tolerans testi(OGTT) yapılmıştır. LP’li hastaların 8’inde (dördü yeni tanı 

almış olmakla birlikte), kontrol grubunda ise DM tanısı almış sadece 1 kişi tespit edilmiştir. 

Glukoz metabolizma bozukluğu (DM+IGT) hastaların 14 ünde, (% 46,7) ve kontrol grubunda 

5 kişide(16.7%) yine glukoz metabolizma bozukluğu görülmüştür. Hastalarda HbA1c, açlık 

serum glukozu ve insülin direnci(HOMA) kontrol grubuyla karşılaştırıldığında anlamlı olarak 

yüksek çıkmıştır.(4) 

Nagao ve ark.’nın yaptığı; HCV ile enfekte karaciğer hastalığı ve bunu ek olarak 

insülin direnci, liken planus, HT, DM, tiroid disfonksiyonu gibi ekstrahepatik bulguları olan 

hastaların araştırıldığı bir diğer çalışmada ise 44’ü erkek 43’ü kadın 87 hasta üzerinde 

çalışmışlardır. Liken planusu olan 17 hasta ile liken planusu olmayan hastalar arasında açlık 

glukoz düzeyleri ve VKİ açısından anlamlı fark bulunmamasına rağmen,  insülin direncinin 

bir göstergesi olan açlık insülin düzeyleri ve HOMA-IR değerleri, liken planusu olan 

hastalarda olmayanlara nazaran anlamlı olarak yüksek bulunmuştur .(88) 

 

Bizim çalışmamızda da BMI, yaş ve cinsiyet uyumluluğu dikkate alınıp, 50 liken 

planuslu hasta 30 kontrol grubu ile HOMA–IR değerleri açısından karşılaştırıldı. Liken 

planuslu hasta grubunda HOMA-IR değerleri ortalama 2,68 standart sapma 1,8 iken,  kontrol 

grubunda ortalama değer 1,93,standart sapması 0,91 olarak hesaplandı. İki grup arasında 

HOMA-IR değerleri açısından istatistiksel olarak anlamlı fark saptandı (p<0,05). Hastalardaki 
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c-peptid değeri ortalaması 3,16 iken kontrol grubunda bu değer 1,89 olarak saptandı. İki grup 

arasında c-peptid değerleri açısından da istatistiksel olarak anlamlı fark saptandı (p<0,01) 

Bizim çalışmamız da literatürle uyumlu olarak liken planus hastalığının, insülin rezistansının 

bir göstergesi olarak kabul edilen HOMA-IR değerini yükselttiğini göstermiştir. 

Kardiyovasküler riskin aterojenik partiküllerin içindeki kolesterol konsantrasyondan 

daha çok dolaşımda bulunan aterojenik partiküllerin sayısı ve büyüklüğüyle doğrudan ilişkili 

olduğu bilinmektedir. Metabolik sendromda, LDL kolesterol düzeyi yüksek olmamasına 

rağmen, LDL-C içeriğindeki artmış small dense LDL varlığı nedeniyle LDL kolesterol 

yüksek aterojenite göstermektedir. Bu yüzden sadece LDL-C ‘yi ölçmek gerçek aterojenik 

yükü belirlemede yetersiz olabilmektedir. Apo B’ yi ölçmek plazmadaki toplam aterojenik 

partikül miktarını göstereceği için daha doğru sonuçlar verecektir. Artan apo B ve normal 

LDL-C bulunan bir hastada büyük olasılıkla KVH riski artıyordur. Apo B yüksek trigliserid 

seviyeleri bulunan kişilerde LDL kolesterolün orantısız şekilde daha yüksek çıkmasından 

dolayı LDL kolesterole göre daha iyi bir gösterge olabilir. Buna karşılık, apo A-I seviyesi 120 

mg/dl’nin altında olan hastaların apo A-I seviyesi 160 mg/dl’den yüksek olan hastalara göre 

KAH riski daha fazladır. LDL’de olduğu gibi HDL’nin kolesterol içeriği de plazma trigliserid 

seviyesinden etkilenir ve hasta tipleri arasında değişir; yüksek trigliserid seviyeleri olan 

hastalarda daha düşük seviyede apoA-I beklenir. Bununla birlikte apoA-I seviyeleriyle KVH 

riski tahmini ilişkisinin HDL’den bağımsız olup olmadığı belli değildir.(6) 

Olası aterojenite riski açısından hasta ve kontrol grubu arasında çalışılan apo AI ve 

apoB100 değerleri ile small dense LDL düzeyleri açısından istatistiki olarak anlamlı bulgu 

gözlenmedi. Bilakis kontrol grubunda apo A düzeylerinde liken hasta grubuna kıyasla anlamlı 

derecede yükseklik saptanması, liken planus aterojenite-dislipidemi ilişkisini 

açıklayamamaktadır. 

Çalışmamızda yaş, cinsiyet, ağırlık, boy, VKİ, sigara kullanımı gibi parametreler 

dikkate alınıp hasta ve kontrol grubu belirlenmesine rağmen aterojenite riski açısından 

dislipidemi ve apoplipoprotein düzeylerindeki anlamlı bozukluğun tespiti için sedanterizm, 

tiroid fonksiyon bozukluğu, başka sebeple ilaç kullanımı gibi birçok durumun da göz önünde 

bulundurulması uygun olacaktır.   

Hastalarda insülin rezistansı saptanmasına rağmen dislipidemi ve aterojenite açısından 

lipoprotein düzeylerindeki anlamlı bozukluğu tam olarak ortaya koymak ve yine LP’li 

hastalarda artan kardiyovasküler risk artışının altında yatan mekanizmaları analiz etmek için 

daha fazla sayıda hasta ve daha ileriye dönük çalışmalar gereklidir. 
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SONUÇ 
Klinik veya klinik ve histopatolojik inceleme sonucunda liken planus tanısı konulan 

hastalarda olası aterojenite riskinin ortaya konulması için metabolik sendrom, lipid düzeyleri, 

apolipoprotein A-1,  apolipoprotein B100 ve small dense LDL düzeylerinin araştırılmasını 

amaçlayan çalışmamızda hastalığın insülin rezistansıyla ilişkili olduğu gösterilmekle birlikte 

hastalarda apolipoprotein apolipoprotein B100 ve small dense LDL düzeyleri açısından 

istatistiksel olarak anlamlı bulgular elde edilememiştir. Aksine hastalarda bilinmeyen bir 

mekanizmayla, anti-aterojen olarak işlev gören Apo AI seviyesinde kontrol grubuna kıyasla 

anlamlı yükseklik tespit edilmiştir. Bu da hastalıkla ilgili olarak, aterosklerotik kalp hastalığı 

riski açısından daha fazla çalışma yapılması gerektiğine yorumlanabilir. 

Metabolik sendrom kriterlerini karşılayan hasta sayısı kontrol grubuna kıyasla, oran 

olarak fazla olsa da bu oran istatistiksel olarak anlamlı görülmediğinden hastalığın metabolik 

sendroma predispozisyon yarattığı söylenememiştir. 

Lipit profili göz önüne alındığında hastalarda kontrol grubuna oranla total kolesterol, 

trigliserid, LDL, değerlerinde yükseklik tespit edilmesine rağmen bu oran istatistiksel olarak 

anlamlı bulunmadı. Hiperlipideminin ortaya konulması adına daha fazla sayıda hasta ve daha 

ileriye dönük çalışmalar gerekebilir. 

Hastalarda tespit edilen ve insülin rezistansının göstergesi olarak kabul edilen homa-ir 

değerlerindeki yükseklik hastalarda ileriki yaşamlarında gelişebilecek diyabetes mellitus 

açısından dikkatli olunması ve bu cihette hastanın takip edilmesi gerektiği sonucunu ortaya 

koymaktadır.  
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ÖZET 

Liken planuslu hastalarda metabolik sendrom, lipid düzeyleri, apolipoprotein A-1,  

apolipoprotein B100 ve small dense LDL düzeylerinin araştırılması 

Giriş ve amaç: Liken planus toplumda sık görülebilen kronik inflamatuar bir hastalıktır. 

Kronik inflamasyonla seyrettiğinden yapılan çalışmalarda hastalığın hiperlipidemi ve 

bozulmuş glukoz toleransıyla birlikteliği bildirilmiştir. Bu anlamda, çalışmamızda hastalarda 

son zamanlarda aterojenitenin önemli göstergelerinden sayılan ApoB100, small dense LDL ve 

ApoAI düzeyleriyle birlikte metabolik sendrom açısından durumlarını inceledik. 

Materyal metod: Çalışmaya Yüzüncü Yıl Üniversitesi Tıp Fakültesi Araştırma Uygulama 

Hastanesi Dermatoloji Anabilim Dalı polikliniğine başvuran klinik ve-veya histopatolojik 

olarak LP tanısı konulan 50 hasta ile 30 sağlıklı gönüllü kontrol grubu olarak dahil edildi. 

Hasta ve kontrol grubunun tedavi öncesinde arteriyel tansiyon,  kilo, boy,  bel çevresi ölçümü 

ile vücut kitle indeksi hesaplandı. Rutin olarak hastalarda ölçülen biyokimyasal parametreler 

(açlık serum insülin, c-peptid, glukoz, total kolesterol, düşük dansiteli lipoprotein (LDL), 

yüksek dansiteli lipoprotein (HDL), çok düşük dansiteli lipoprotein (VLDL) değerleri) 

kaydedildi. Alınan kitler ile ApoB100, small dense LDL ve ApoAI düzeyleri çalışıldı. 

NCEP’ye göre metabolik sendrom kriterlerini karşılayan hastalar belirlendi. 

Bulgular: Liken planuslu hastaların serum apoB100, small dense LDL düzeyleriyle kontrol 

grubu arasında istatistiki olarak fark bulunmadı.(apoB100; p:0,871, small dense LDL; 

p:0,941)  Anti-aterojen olarak fonksiyon gören ApoAI düzeyi ise LP hastalarında istatistiksel 

olarak anlamlı derecede yüksekti.(p:0,015) Buna karşılık hastalarda insülin rezistansının 

göstergesi sayılan homa-ir değerleriyle, c-peptid değerleri kontrol grubuna kıyasla anlamlı 

derecede yüksek saptandı. (p<0,05)  Hasta ve kontrol grubunda metabolik sendrom açısından 

da istatistiksel olarak fark yoktu. 

Sonuç: Liken planuslu hastalarda aterojenite açısından risk tespit edilmemiş olup hastalarda 

literatürle uyumlu olarak ortaya çıkarılan insülin rezistansı açısından hastaların yakından 

takibi önemlidir. 

Anahtar kelimeler: Liken planus, insülin rezistansı, Homa-ir, Apo AI, Apo B100, small 

dense LDL, aterojenite,metabolik sendrom 
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SUMMARY 

Researching of metabolic syndrome status, lipids, apolipoprotein A-1, apolipoprotein 

B100 and small dense LDL levels in patients with lichen planus 

Aim: Lichen planus is a chronic inflammatory disease that is relatively common in the 

general population. Chronic inflammation is also a component of lichen planus. Association 

between lichen planus, hyperlipidemia and impaired glucose tolerance has been reported in 

some studies. In this sense, in this study we examined levels of ApoB100, ApoAI and small 

dense LDL which are recently considered as important indicators for atherogenicity and the 

presence of metabolic syndrome in patients with lichen planus  

Material and methods: Fifty patients clinically and histopathologically diagnosed with LP 

and 30 healthy volunteers who admitted to Dermatology Outpatient Clinic of Yüzüncü Yıl 

University, School of Medicine, Research and Application Hospital were included in this 

study. Arterial blood pressure, body weight,  height and waist circumference were measured 

and body mass indexes (BMI)  were calculated before the beginning of therapy and after 

treatment in all of the patients and controls. Biochemical parameters, fasting serum insulin, c-

peptide, glucose, total cholesterol, low-density lipoprotein (LDL), high density lipoprotein 

(HDL), very low density lipoprotein (VLDL), were recorded. ApoB100 small dense LDL, and 

ApoAI levels were determined using commercially available kits. Patients who met the NCEP 

criteria for metabolic syndrome were identified. 

Results:  There was no statistically significant difference in measured Apo B100 and small 

dense LDL serum levels between the group of patients and the control group (apoB100; 

p:0,871, small dense LDL; p:0,941). Apo AI levels that have anti-atherogenic activity were 

significantly higher in patients with LP (p: 0,015). However, HOMA-IR and C-peptide levels 

that are considered as markers of insulin resistance were significantly higher in LP patients 

than the controls (p<0,05). There was no statistically significant difference between 

the groups with respect to the metabolic syndrome.  

 Conclusion: Although a significant risk for atherogenicity was not detected in patients with 

lichen planus close monitoring is still important for patients since the study revealed insulin 

resistance which is consistent with the literature data.   

Key words: Lichen planus, insulin resistance, HOMA-IR, Apo AI, Apo B100, small dense 

LDL, aterojenite, metabolic syndrome 
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EK 1: Liken planus takip formu                   

 

 

                                        LİKEN PLANUS       

                                 HASTA TAKİP FORMU 

 

HASTANIN  

Adı soyadı:                                                                           Memleketi: 

Yaşı cinsiyeti:                                                                       Dosya no: 

Mesleği:                                                                                Telefon no: 

Medeni hali:                                                                    

 

BOY:                         VA:                       TA:                      Belçevresi:          

 

Sigara kullanıyor mu?:          

Ailesinde veya kendisinde HT, DM hikayesi: 

HT için kullandığı ilaçlar: 

Kolesterol yüksekliği var mı?                               İlaç kullanıyor mu: 

Hastalığın tipi: 

 Papül-plak, Anular  Linear  Hypertrofik  Atrofik  Vezikülo-bülloz  Erosive ve ülseratif  
 Foliküler Aktinik  Palmar-plantar Zosteriform 

 

Mukozal tutulum:                                                             Tırnak tutulumu:                              

retiküler, atrofik (eritematöz) ve eroziv (ülsere, büllöz)                longitudinal çizgiler, kahverengi pigmentasyon,                                        

                                                                                pterjium, atrofi, çabuk kırılabilirlik, diğer 

Histopatoloji (biyopsi tarih-no): 

Laboratuar: 

 


