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ÖZET 

SON 10 YILDA KLĠNĠĞĠMĠZDE TAKĠP EDĠLEN LĠKEN PLANUS 

VAKALARININ RETROSPEKTĠF DEĞERLENDĠRĠLMESĠ 

Amaç: Liken planus deri ve mukoz membranları tutan papuloskuamöz bir hastalıktır. 

ÇalıĢmamızın amacı bölgemizde görülen liken planusun klinik ve demografik 

özelliklerini ortaya koymaktır. 

Gereç ve yöntem: ÇalıĢmamızda Düzce Üniversitesi Tıp Fakültesi AraĢtırma 

Uygulama Hastanesi Dermatoloji Anabilim Dalı Polikliniğinde Ocak 2000-Mayıs 

2010 tarihleri arasında liken planus tanısı konulan 191 hastanın dosyaları retrospektif 

olarak değerlendirildi. 

Bulgular: Bu çalıĢmada kliniğimize baĢvuran tüm hastaların %0,68‟inin liken planus 

hastası olduğu gözlenmiĢtir. Hastaların yaĢı 9 ile 80 arasında değiĢmekteydi. YaĢ 

ortalaması 44,6±1,2 olup ortanca değeri 45 idi. ÇalıĢmamızda liken planusun 

kadınlarda ve erkeklerde görülme oranı neredeyse eĢit (96/95) bulunmuĢtur. 

ÇalıĢmamızda kıĢ ve ilkbahar aylarında daha fazla baĢvuru gözlenmiĢtir.  

Sonuç:  ÇalıĢmamızda liken planus hastalarında cinsiyet farklılığının olmaması, 

ilkbahar ve kıĢ aylarında liken planus sıklığında artıĢ, oral ve genital tutulum 

oranlarının diğer çalıĢmalara oranla düĢük olması gibi farklı sonuçlar elde edilmiĢtir.  

Mevsimsel faktörlerin hastalığın farklı parametreleri üzerine etkilerinin tam olarak 

anlaĢılabilmesi için ülkemizde her bölgeden benzer çalıĢmalara ihtiyaç olduğu 

açıktır.  

Anahtar kelimeler: Demografik özellikler, genital liken planus, liken planus,  

mevsimsel faktörler, oral liken planus. 
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ABSTRACT 

RETROSPECTIVE EVALUATION OF THE PATIENTS WĠTH LĠCHEN 

PLANUS FOLLOWED IN OUR CLINIC FOR THE LAST TEN YEARS 

Aim: Lichen planus is a papulosquamous disease that affects skin and mucous 

membranes. The aim of this study was to investigate clinical and demographic 

characteristics of Lichen planus. 

Methods: We reviewed the records of 191 patients with lichen planus who were 

followed up in Düzce Medical Faculty Dermatology Department between January 

2000 and May 2010 retrospectively. 

Results: Lichen planus patients comprised 0.68 percent of all patients who attended 

the clinic during the study period. Their ages ranged from 9 to 80 years and the mean 

age was 44,6±1,2 with the median age of 45. Frequency of Lichen planus in man and 

woman patients was found nearly equal (95/96). In spring and winter seasons more 

patients attended our clinic for Lichen planus. 

Conclusion: In our study, some different results such as no sex predilection in lichen 

planus patients, increase in frequency of lichen planus  in spring and winter seasons, 

lower rates of oral and genital involvements with respect to other studies were 

obtained. This study revealed that lichen planus was seen in spring and winter 

seasons more frequently in our region. The present study clearly showed the need of 

a prospective controlled trial design in our region. It is clear that similar studies from 

every region in our country are needed to understand the effects of seasonal factors 

on different parameters of disease. 

Keywords: Demographic characteristics, genital lichen planus, Lichen planus, oral 

lichen planus, seasonal factors. 
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SĠMGELER ve KISALTMALAR DĠZĠNĠ 

 

C3: Kompleman 3 

HBV: Hepatit B virüsü 

HCV: Hepatit C virüsü 

HIV: Ġnsan immün yetmezlik virüsü 

HSV2: Herpes simpleks virüs 2 

IgG: Ġmmün globülün G 

IgM: Ġmmün globülün M 

LP: Liken Planus 

PUVA: Psöralen+Ultraviyole 
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1. GĠRĠġ ve AMAÇ 

Liken planus (LP), selim seyirli, farklı klinik tipleri bulunan, deri, mukoza, 

tırnak ve saçları etkileyen kaĢıntılı, kronik inflamatuvar mukokutanöz bir hastalıktır. 

LP‟nin, klinik ve histopatolojik bulguları oldukça tipiktir. Tüm dünyada ve tüm 

ırklarda görülmekle birlikte insidansı coğrafik bölgelere göre farklılık 

göstermektedir. Kutanöz LP‟nin eriĢkin popülasyonun yaklaĢık %0,22-1‟ini; oral 

lezyonların ise %1-4‟ünü etkilediği bildirilmiĢtir.
1,2

 Ayrıca %1–2 oranında ailesel 

olabileceği bildirilmiĢtir.
3
 Hastaneye baĢvuran hastalar arasında yapılan çalıĢmalarda 

bölgelere göre farklılıklar gözlenmiĢtir. Ġsveç‟te insidansı  %0,78, Amerika BirleĢik 

Devletleri‟nde %0,44, Filistin‟de ise %0,14 olarak bulunmuĢtur.
4
  Prevalansı %0,5 

olarak bildirilmiĢtir.
5
 Olguların çoğu 30–60 yaĢ arasındadır.

1 
Kadın ve erkekler 

hastalıktan eĢit oranda etkilenmekle birlikte, hafif kadın predominansı da 

bildirilmiĢtir.
5
 Hastalık gençlerde ve ileri yaĢlarda daha az görülür. Aynı zamanda 

mevsimsel ve çevresel faktörlerden etkilenebilmektedir.
1 

Etyoloji ve patogenez tam olarak bilinmemekle birlikte, viral hastalıklar, 

otoimmünite, psikolojik stres ve kontakt alerjenlerin etyolojide rolü olabileceği, 

mevsimsel değiĢikliklerin de hastalığın ortaya çıkıĢını etkileyebileceği 

düĢünülmektedir. 

Tüm bu bilinenlere karĢın hastalığın epidemiyolojik, klinik, patogenetik 

özellikleri henüz tam ortaya konulamamıĢtır. Bu antitelerin özellikle 

toplumumuzdaki durumu tam olarak net değildir. Bu çalıĢmamızda Düzce 

Üniversitesi Tıp Fakültesi AraĢtırma Uygulama Hastanesi Dermatoloji Ana Bilim 

Dalı Polikliniğinde Ocak 2000-Mayıs 2010 tarihleri arasında klinik ve/veya 

histopatolojik olarak liken planus tanısı konulan hastaların dosyaları retrospektif 

olarak değerlendirildi. Hastalığın görülme sıklığı, görülme yaĢı, cinsiyet dağılımı, 

Hepatit B ve C ile iliĢkisi, tedavi yöntemleri, klinik özellikleri, Türkiye ve dünyadaki 

diğer epidemiyolojik çalıĢmalardan farklılıklarının saptanması planlandı.  
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2. GENEL BĠLGĠLER 

 

2.1. Tanım 

Liken  planus (LP) klinik ve histolojik olarak deriyi, mukozaları, tırnakları ve 

saçı etkileyen kaĢıntılı inflamatuvar bir hastalıktır. Kelime anlamı olarak “leichen” 

yunanca, “ağaç yosunu”; “planus” da latince, “yassı” anlamına gelmektedir. LP 

görünümü nedeniyle liken bitkisine benzetilmiĢdir.  

2.2. Epidemiyoloji 

Liken planus (LP), selim seyirli, farklı klinik tipleri bulunan, deri, mukoza, 

tırnak ve saçları etkileyen kaĢıntılı, kronik inflamatuvar mukokutanöz bir hastalıktır. 

LP‟nin, klinik ve histopatolojik bulguları oldukça tipiktir. Tüm dünyada ve tüm 

ırklarda görülmekle birlikte insidansı coğrafik bölgelere göre farklılık 

göstermektedir. Kutanöz LP‟nin eriĢkin popülasyonun yaklaĢık %0,22-1‟ini; oral 

lezyonların ise %1-4‟ünü etkilediği bildirilmiĢtir.
1,2

 Ayrıca %1–2 oranında ailesel 

olabileceği bildirilmiĢtir.
3
 Hastaneye baĢvuran hastalar arasında yapılan çalıĢmalarda 

bölgelere göre farklılıklar gözlenmiĢtir. Ġsveçte insidansı  %0.78, Amerika BirleĢik 

Devletlerinde %0.44, Filistin‟de ise %0.14 olarak bulunmuĢtur.
4
  LP‟nin geliĢimi 

mevsimsel ve çevresel faktörlerden etkilenmektedir.
1
 Ailesel form uzamıĢ, ciddi ve 

eroziv, lineer yada ülseratif, gençleri yada çocukları etkileyen, atipik özellikte olma 

eğilimindedir.
6 

Manolache ve ark.
7
 tarafından yapılan çalıĢmada emosyonel stres ile 

psikolojik etkenlerin hastalık için tetikleyici olduğu tesbit edilmiĢtir. Hastaların 

%67‟sinde ayrılma, ölüm gibi önemli yaĢam olaylarından en az biri varken, kontrol 

grubunda bu oran %21 olarak bulunmuĢtur.  

2.3. Etyoloji ve Patogenez 

LP‟nin etyolojisi bilinmemektedir. Son yıllarda iki bulgu üzerinde 

durulmaktadır. LP klinik, histolojik ve immünolojik olarak graft versus host hastalığı 

ile benzer özellikler göstermektedir. Bunun dıĢında LP ve kronik hepatit arasında da 
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bir iliĢki vardır. Bu durum değiĢmiĢ hepatositlerin bazı bazal membran zon 

antijenlerini salgılaması veya taklit etmesine bağlanmıĢtır. Primer bilier siroz, kronik 

aktif hepatit, hepatit B virüsü (HBV) ve hepatit C virüsü (HCV) LP ile iliĢkili 

bulunmuĢtur.
5 

LP‟nin, tip-I interferon aracılı hastalıklardan olan hepatit C virüs enfeksiyonu 

ve herpes simpleks ile iliĢkili olduğu bilinmektedir. Hepatit C veya melanoma, 

interferon-α ile tedavi edilirken; LP ortaya çıkar veya alevlenme olur. Tip- I 

interferonlar, CXCR3, CXCL9, CXCL10 ve CXCL11 ekspresyonunu indükler ve 

lupus eritematozus‟un deri lezyonlarında, sitotoksik T lenfositleri tetikleyerek Th1 

kaynaklı immün cevabı destekler. Bu durum, aynı mekanizmaların LP‟de de 

iĢleyebileceğini düĢündürmektedir.
8 

Liken planus patogenezine iliĢkin en son literatür bilgileri, hastalığın bir T 

hücre aracılı bağıĢıklık mekanizması sonucu geliĢtiğini ortaya koymaktadır. 

Dermoepidermal inflamatuar infiltratta aktive T hücrelerinin predominansı ve 

makrofajlar/Langerhans hücreleriyle birbirlerine yakın bulunmaları, TNF-α gibi 

çeĢitli sitokinlerin deri ve serumda lokal ve sistemik salınımı, bazal membrana 

hasarla birlikte bazal keratinositlerin likefaksiyon dejenerasyonu bu hipotezi 

desteklemektedir.
9-12

  

2.4. Klinik Bulgular 

LP‟nin klasik deri döküleri küçük, parlak, üzeri düz, poligonal ve mor renkli, 

kaĢıntılı papüller Ģeklindedir.  Bazen merkezi küçük bir göbeklenme gösterebilir. 

Papüller tek tek yerleĢebileceği gibi birleĢme eğilimi de gösterebilirler. Papüllerin 

üzerinde bazen yarı saydam sayılabilecek pullanma boyunca görülen oluĢumlara 

Wicham çizgileri ismi verilir.
4
 Bunlar karakteristik olarak kabul edilirler ve büyüteç 

ya da el dermatoskopu kullanılarak kolaylıkla görülebilirler. LP haftalar sonra 

morumsu papüllere dönüĢen soluk eritemli maküllerle baĢlar. Bazen birkaç papülün 

baĢlangıç olarak görülmesini takiben yayılabilir. Yayılım vakaların yaklaĢık 1/3‟ünde 

görülür. Yaygın tutulum olan hastalarda yayılım süresi en çok 4 ay olarak 

saptanmıĢtır.
13 
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LP papülleri genellikle fleksural bölgelerde simetrik ve bilateral olarak ortaya 

çıkar. El bileği iç yüzü en sık tutulumun görüldüğü bölgedir. Sırt, gövde ve boyun da 

etkilenebilir. Diğer etkilenen bölgeler arasında oral ve genital mukoza yer alır. Tipik 

olgularda yüz etkilenmez ve palmoplantar tutulum nadirdir. Ġnvers LP kasıklar, 

aksilla ve memealtı bölgesini etkiler. 

KaĢıntı sık görülen bir Ģikayet olup Ģiddetinde büyük farklılıklar olduğu 

bilinmektedir. ġiddetli kaĢıntı olmasına rağmen ekskoriasyon, sekonder enfeksiyon 

ve krutlar gibi fiziksel bulgular nadir rastlanır.
14

 Oral tutulum erozyon ve 

ülserasyolar geliĢmedikçe genellikle asemptomatiktir.  

          2.5. Sınıflama 

Liken planusun sınıflaması, çok sayıda değiĢik klinik Ģekillerinin olmasından dolayı 

oldukça zordur. Tüm bu zorluklara rağmen 4 değiĢik kategoride sınıflandırılabilir. 

         2.5.1. BaĢlangıç ve yaygınlığına göre 

a)Akut yaygın liken planus: Çoğunlukla kolların iç kısımlarında baĢlayarak 

hızla ve öncelikli olarak karın ve sırtın alt kısmı, baldırlar ve önkol gibi geniĢ vücut 

yüzeylerine yayılırlar. Akut yayılımdan önce 1–2 adet öncü lezyon olabilir. Yaygın 

tutulumun görüldüğü bazı olgularda döküntü oldukça yoğun bir Ģekilde ortaya 

çıkarak neredeyse tüm deri eritematöz ve ödematöz olabilir bu durum ”eritrodermik 

liken planus” olarak isimlendirilir. ġiddetli kaĢıntı olur. Nadiren vezikülo-papüller ve 

hatta büller saptanabilir. Ayrıca yaygın tutulumun görüldüğü bazı olgularda ise 

hastalık oldukça veziküler ve ekzematöz olarak baĢlar ve daha sonraki birkaç hafta 

süresince bile devam ederek lezyonların kesin morfolojik görüntüsü ortaya 

çıkmayabilir. Liken planusun akut yaygın döküntüsü birkaç ay boyunca kalıcı 

olduktan sonra kendiliğinden geileme eğilimindedir. Akut yaygın liken planusun 

tipik olgularında prognoz oldukça iyidir. Lezyonlar %50 olguda 9 ayda ve %85 

olguda ise 18 ay içinde tamamen ortadan kaybolduğu bildirlmiĢtir.
15

 Bazen, birkaç 

hipertrofik lezyon çoğunlukla alt bacağın ön yüzünde uzun süreli kalacak Ģekilde 

kronik lokalize forma dönüĢebilir.
15 
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b)Ekzantematik liken planus: Ekzantematik liken planus çoğunlukla 

subakut seyirlidir. Papüller baĢlangıçta bile biribirinden uzaktır veya yama tarzında 

lezyon oluĢturacak Ģekilde birleĢmiĢ olabilirler. Tutulum simetrik olup el ve kol 

eklemlerin fleksör yüzleri, boynun yan kısımları, kalçalar, sakrum, anogenital bölge, 

penis ve topuklarda lezyonlara sıklıkla rastlanır. Saçlı deri, yüz, avuç ve ayak tabanı 

tutulumu nadir görülür. ġiddetli olgularda döküntünün travmayla veya tahriĢ edici 

tedavilerle sayıca artması hastalığın yayılmasına ve sekonder eritrodermaya 

girmesine neden olabilir.
5 

Ekzantematik liken planusun erken dönemi pitiriyazis roze, geç dönemi
 
ise ekzema 

ile karıĢabilir. Ancak dikkatli bakıldığında yama tarzında lezyonlarda, birbirine 

yakın, küçük ama tipik liken planus papülleri saptanır. Ġlaç kullanımına bağlı geliĢen 

liken planus olgularında bu tür görüntüye sıkça rastlanabilir.
16 

c)Kronik lokalize liken planus: Daha sık görülen bir formdur. Yeni 

lezyonların ortaya çıkması ve yayılmasıyla karakterize periyodik alevlenmeler 

tipiktir. Tutulum alanları genellikle sınırlı olup, birkaç ay veya yıl devam ederek 

gerileme eğilimindedir. Alt bacağın ekstansor yüzü, penis, boyun ve gövdenin arka 

alt kısımları tipik tutulum bölgeleridir. Nadiren inatçı lezyonlar hipertrofik forma 

dönüĢebilir.
5 

2.5.2. ġekline göre: Liken planusun tipik bulguları bulunmasına rağmen 

lezyonların Ģekilleri farklılıklar gösterir. 

a) Lineer liken planus: Nadir görülür. Özellikle çocukların ekstremitelerinde 

tipik papüllerden oluĢan çizgisel bantlar mevcuttur. Bazı olgularda liken striatus ile 

lineer liken planus karıĢtırılabilir.
15 

Bazen lezyonların gövdede tromboze venler 

üzerinde veya dermatomlar boyunca yayıldığı bilinmektedir. Zosteriform tipte 

dermatomal tutulumun bulunması tipiktir. Bazen iyileĢen herpes zoster 

infeksiyonunun sinir trasesi boyunca görülür ve oldukça kaĢıntılıdır.
17 

Gupta ve 

ark.
18

, bu formun nitrogliserin yama tedavisi kullanan bir hastanın kollarında ortaya 

çıktığını daha sonra alt ve üst ekstremiteler ile gövdeye tek taraflı giderek 

yayılıdığını bildirmiĢlerdir. Her iki formun oluĢmasında tatminkâr bir açıklama 

olmamasına rağmen, travmanın önemli bir rol oynayarak periferik sinirlere yaptığı 
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hasar sonucu lezyonların ortaya çıktığı düĢünülmektedir. Ayırıcı tanısında 

inflamatuar linear verrüköz epidermal nevüs (ĠLVEN) önemli bir yer tutar. 

b) Annüler liken planus: LP‟lerin %10‟unu oluĢturur. LP‟nin bu Ģekli, 

kronik tipin bir çeĢidi olup lezyonların halka Ģeklinde birleĢmesi sonucu oluĢur. 

Siyah ırkta daha sık görülür.
19

 En sık penis olmak üzere gövdenin alt kısımlarını, 

dudaklar ve bazen de yanak mukozasını tutabilir.
20 

Nadiren vücutta az sayıda dağınık 

asimetrik dairesel lezyonların bulunmasıyla tinea korporis ile karıĢtırılabilir. Ancak 

halka kenarlarının küçük papüllerden oluĢması ile tinea infeksiyonundan ayırt 

edilebilir. Lezyonların dıĢa doğru geniĢlemesi süresince merkezi kısmının iyileĢmesi 

tipiktir. Oldukça nadir olarak kenarlar çok kalın olabilir ve tutulum göstermeyen 

merkezi kısım ise oldukça küçük bir alan içerebilir.
16 

Daha az sıklıkla, annüler liken 

planus düz bir papülün merkezi olarak atrofiye olması sonucu ortaya çıkabilir. 

Annüler liken planuslu bir olgunun elektron mikroskobik incelenmesi sonucu 

parçalanmıĢ elastik fibrillerin bulunması atrofinin hastalıkta önemli rol oynadığı 

görüĢünü ortaya koymuĢtur.
21

 Granüloma annülare lezyonları ile ayırıcı tanıya 

girmektedir. 

2.5.3. Anatomik bölgesine göre: Bu sınıflamada liken planusun tipik 

papülleri bazen saptanamaz. 

a)Mukozalar: Liken planus toplam nüfusun deri ve/veya mukozalarının 

yaklaĢık %2‟sinde görülür.
1,2,22

 Mukozal lezyonlar dermatoloğa baĢvuran tüm liken 

planus olgularının 2/3‟ünde mevcut olup ve yaklaĢık %15-25‟inde hastalığın tek 

belirtisi olabilir.
14

 En sık tutulum yanak mukozasında görülür. Sırasıyla daha az 

sıklıkla lezyonlar, dil, dudaklar, diĢ etleri, damaklar, tonsiller, farenks ve mideden 

rektum ve anal mukozaya kadar olan gastrointestinal kanal boyunca görülebilir. 

Vaginal mukoza, mesane ve larinks tutulumuda bildirilmiĢtir. Mukozal lezyonlar 

siyah ırka mensup insanlarda olduça az görülür. 

* Oral liken planus: Yedi farklı oral LP tipi bildirilmiĢtir. 

    Retiküler tip: En sık rastlanan formdur.
14 

Simetrik tutulum gözlenir. 

Beyaz veya gri renkte dantel benzeri çizgisel lezyonlar gözlenir. En sık yanak ve dil 
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mukozasını tutmakla birlikte, dilaltında ve damak bölgesinde nadir olarak gözlenir. 

DiĢ eti tutulumu gingivit tablosuyla seyreder. 

    Erozif tip: Ġkinci sıklıkla gözlenen oral liken planus formudur.
14

 

Erozif lezyonların ağrı, yanma hissi, ağızda metalik tat hissetme gibi semptomları 

olabilir. YaĢlı hastalarda baĢlangıç lezyonu olarak daha fazla görülmektedir. 

Skuamoz hücreli kansere dönüĢme riski vardır. 

Plak tip: Nadiren gözlenen plak tarzı lezyonların lökoplakiden ayırt 

edilmesi zor olabilmektedir. 

   Atrofik tip: Yoğun bir Ģekilde kızarıklık mevcuttur. Eritroplakiye 

benzer Ģekilde gözlenir. 

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

papüllerin tek baĢlarına bulunması veya birleĢerek plak oluĢturması tipiktir. 

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

iliĢkilidir. 

Hiperkerotik tip: Ġlk olarak 1992 yılında Main ve ark.
23 

tarafından 

bildirilmiĢtir. Bu oral LP tipinin ağız içine uygulanan travma sonrası ortaya çıktığı 

düĢünülmektedir. 

Oküler liken planus: Liken planus nadiren göz tutulumu yapar. 

Ancak, tek baĢına konjonktivada görülebilir ve genellikle skatrizan konjonktivite 

neden olur.
14 

  *Genital liken planus: Erkeklerde liken planusun genital tutulumu %25 

olarak bildirilmesine rağmen kadınlarda tutulum oranı tam bilinmemektedir.
14

 

Erkeklerdeki genital tutulum mor renkli papullerden oluĢur ve lezyonlar glans penis 

baĢta olmak üzere penis gövdesi skrotum ve perinede görülür.  

Liken planusun vulva tutulumu ince retiküler papüllerden oluĢabilecek kadar hafif, 

sktris oluĢturarak ve vulva yapısını bazabilecek kadar siddetli olabilir.
24

 Deskuamatif 

vajinit de diğer bir vulvar tutulum Ģekli olabilir. 
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b)Tırnak: LP hastalarının yaklaĢık % 1–10‟unda görülür.
25

 KalınlaĢma, 

longitudinal çizgilenme ve tırnakta distal onikoĢizi en sık bulgulardır. Tırnak kaybı 

(anoniĢi) da görülebilir. Tek baĢına tırnak tutulumu nadirdir. Yirmi tırnak distrofisi 

(trakiyoniĢi) izole tırnak bulgusu olarak görülebilir. Psoriyazis ve alopesi areata da 

benzer tırnak değiĢikliklerine neden olabileceğinden ayırıcı tanıda akla gelmelidir. 

Tırnak kaybı ülseratif LP‟nin, tırnak matriksini de da içeren tutulumu nedeniyle 

olabilir. Pterjium ya da eponiĢyumun ileri büyümesiyle tırnağın proksimal kısmının 

yapıĢması tırnak LP‟unun klasik bulgusudur. Rastgele ya da progresif tırnak kaybıyla 

giden atrofik sikatrizan form Asyalı‟larda ve siyahlarda rapor edilmiĢtir.
1 

c) Ġnvers liken planus: Tek baĢına nadir görülür. Kırmızı kahverengi 

papüller ve nodüllerle karakterizedir. Düküntü genellikle aksilla, meme altı ve 

kasıkta, daha az olarak da popliteal ve antekübital alanlarda görülür. Köbnerizasyon 

görülebilir.
26 

d) Palmoplantar liken planus: LP lezyonları genellikle el bileğini tutmasına 

rağmen palmar tutulum nadirdir. Sadece izole bir bulgu olarak görülürse tanıda 

zorluk yaratabilir. Çok kaĢıntılı, eritemli, hiperkeratozlu ya da hiperkeratozsuz 

skuamlı plaklar karakteristiktir. Döküntü genellikle internal plantar arkta görülür.
27

 

Sarımsı kompakt keratotik papüller ya da papülonodüller tırnakların lateral 

yüzlerinde ve üzerinde görülürler ve parmak uçlarını daha az etkilerler. Eritemli 

inflamatuvar halo ile çevrili nasırlar gibi görünürler. Ayırıcı tanıya siğil, nasır, 

hiperkeratotik ekzema, Mibelli‟nin porokeratozu, tinea, psoriasis ve sekonder sifiliz 

girer. Histolojik bulgular klasik LP ile aynıdır.
5
 Palmoplantar LP, erozif ülseratif tip 

olarak da görülebilir.
26

 Tedavisi oldukca zordur.
5 

2.5.4. Morfolojik özelliğine göre 

a) Hipertrofik liken planus: Liken planus verrükozus olarak da adlandırılan 

bu tip ailesel olgularda oldukca fazla gözlenirken (%38) genel olarak LP hastalarının 

%6-9‟u kadarını oluĢturur.
6
 Sıklıkla ekstremitelerde özellikle krural bölge ve 

interfalangeal eklemlerde görülür. Döküntü oldukca kaĢıntılı, kalın ve yüksek, 

morumsu veya kırmızı-kahverengi renkte, hiperkeratotiktir. Bazen verrüköz plaklar 

geliĢebilir. Belirgin foliküler indürasyon ve tebeĢir tozu benzeri skuam gösterir. 
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Sıklıkla skatris formasyonuyla ve pigmentasyonla iyileĢir. Hastalarda genellikle 

kronik venöz yetmezlik mevcuttur.
26

 Ayırıcı tanıdaki liken simpleks kronikus ve 

likenifiye ekzemalardan biyopsiyle ayırt edilmelidir.
5 

b)Atrofik liken planus: Oldukca nadir gözlenen bu tipte, lezyonlar sayıca 

çok azdır ve atrofi, iyileĢmiĢ anüler veya hipertrofik lezyonlara bağlı ortaya çıkabilir. 

Birkaç iyi sınırlı mavi-beyaz papül veya plaklar ve merkezlerinde yüzeyel atrofi ile 

karakterize döküntüler görülür.
1
 Döküntülerin en uzun çapı birkaç mm olabilir ancak 

birleĢip daha büyük plaklar da oluĢturabilirler. Gövde ve alt ekstremitede çok 

yaygındır. Lezyonlar liken sklerosus et atrofikusa benzeyebilir. Yine de histolojik 

görünümleri tanı koydurucudur.
26 

c) Foliküler liken planus: Tek baĢına ya da kutan ve mukozal LP formlarıyla 

birlikte görülebilir.
28

 Liken pilanopilaris, liken planus folikülaris, liken planus 

peripilaris ve liken planus aküminatus olarak da adlandırılmaktadır. Gövde ve 

proksimal ekstremitelerin medial yüzleri sık tutulur. Tek tek keratotik foliküler 

papüller ve üzeri çıkıntılı plaklar Ģeklinde ortaya çıkar. Foliküler LP saçlı deriyi 

etkilediğinde sikatrisyel alopesi geliĢimine neden olur. Saçlı derinin multifokal 

sikatrisyel alopesisi, aksilla ve pubik bölgenin sikatrizsiz alopesisi, Graham-Little-

Piccardi-Lassueur ya da Graham-Little-Feldman sendromu olarak tanımlanır. 

Brocq‟un psödopeladik formu, postmenopozal frontal fibrozan alopesi ve 

akrosiringium, mastoid bölgede oval psödotümöral plaklarla giden liken planus 

folikülaris tumidus ve ekrin kanalların epidermise girdiği yeri merkez alan likenoid 

reaksiyonla seyreden liken pilanoporitis, foliküler LP‟un diğer varyantlarıdır.
29 

d) Aktinik liken planus: Aktinik LP ilk olarak 1941 yılında bir LP türü 

olarak bildirilmiĢtir.
30

 Bu tipi tanımlamada kullanılan diğer ifadeler Liken planus 

subtropikus, liken ruber planus tropikus, summertime aktinik likenoid erüpsiyon, 

liken ruber planus aktinikus, liken ruber planus atrofikus annularis ve likenoid 

melonadermatozisdir. GüneĢin uyarıcı etkisinin olduğu bahar ve yaz aylarında daha 

çok görülür. Orta Asya ülkelerinde daha sık görülmesine rağmen, Hindistan‟dan, 

Afganistan‟dan, Türkiye‟den, Doğu Afrika‟dan, Ġtalya‟dan ve Amerika BirleĢik 

Devletleri‟nden de hastalar bildirilmiĢtir. Yüz, eller ve kolların güneĢ gören yerleri 

ve ense genellikle etkilenir. Papüllerın sınırları iyi belirlenmiĢ yuvarlak ipliksi bir 
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hattı vardır ve hiperpigmente kahverengi viole renktedirler.  KaĢıntı ve skuam çok 

azdır.
26

 Hastaların çoğu çocuk ya da genç eriĢkinlerden oluĢur. Yüzdeki lezyonlar 

melazmayla karıĢabilir.
5
 Klinik olarak üç tip aktinik LP tarif edilmiĢtir. Bunlar; 

anüler, pigmente ve diskromik tiptir. Melazmaya benzeyen olgular pigmente tipte 

sunulmuĢtur.
31 

e) Görünmeyen liken planus: Lezyonlar çıplak gözle görülmemektedir. 

ġiddetli kaĢıntı ile kendini gösterir. Wood ıĢığıyla teĢhis edilebilirken, histopatoloji 

ile tanı konulur. Ayırıcı tanıda uyuz akla gelmelidir.
19 

f) Pigmentli liken planus: GüneĢ gören alanlar ve fleksural bölgelerde 

hiperpigmente, koyu-kahverengi maküllerle karakterizedir. Bu form koyu renk derili 

kiĢilerde daha sıktır. Latin Amerikalılarda sık gözlenir. Histolojik olarak atrofik bir 

epidermis, nadir lenfositik likenoid infiltratlı bazal hücre tabakasındaki vakuoler 

değiĢim ve pigment inkontinansı görülür. Bu varyant eritema diskromikum perstans 

yada ashy dermatoz ile ciddi benzerlikler taĢır.
32

 Muhtemelen, pigmente liken planus 

ve eritema kronikum perstans aynı koĢulun Amerika ve Asya‟da kullanılan farklı 

isimleridir.
33-35 

g) Nodular liken planus: LP için tipik olmayan, yaygın, keratotik nodüller 

gözlenmiĢtir.
5
 Lezyonlar dolayı prurigo nodülaris ile karıĢabilir. GeçmiĢte bu form 

liken ruber planus obtusus olarak isimlendirilmiĢtir, ancak daha sonra bu terimden 

vazgeçilmiĢtir.
5 

h) Erozif ve ülseratif liken planus: Ülseratif LP nadir görülmesine karĢın 

oldukca karakteristik olarak ayakta kronik, ağrılı bül ve ülserasyonlarla seyreden bir 

formdur. Sıklıkla sikatris ile iyileĢir. Ayak tırnaklarının kalıcı kaybı ve sikatrisyel 

alopesi sıktır. Ülseratif LP‟ta lezyonlar üzerinden spinalyoma geliĢebileceğinden, 

uzun süren ülserasyonlarda histopatolojik inceleme Ģarttır. Klasik tedaviler yetersiz 

olursa eksizyon ve deri grefti düĢünülebilir.
36

 Erozif ve ülseratif lezyonlar Ģiddetli 

oral LP‟u olan olgularda sıklıkla görülürler. Nadir olarak gözlenen erozif özofagiyal 

hastalık, disfaji ve stenoza yol açabilir.
26 
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i) Büllöz liken planus: Önceden mevcut lezyon üzerinden veya nadiren 

eritematöz deri üzerinden bül geliĢimi ile karakterize seyrek görülen LP tipidir. Bül 

serttir ve Nikolsky ile bülün yayılma belirtisi (Asboe-Hansen belirtisi) pozitiftir.
37

  

Histopatolojik olarak liken planus ile uyumlu olmakla birlikte subepidermal bül 

oluĢumu gözlenir. 

j) Liken planus pemfigoides: LP ve ve büllöz pemfigoidin aynı kiĢide ortaya 

çıkması sonucu görülür. LP ortaya çıktıktan yaklasık 2–6 hafta sonra döküntülerin 

üzerinde gergin kabarcıkların geliĢmesi ya da veziküllerin de novo olarak 

etkilenmemiĢ ciltte oluĢmasıyla karakterizedir. Bu varyantın etyolojisi açık değildir. 

Lenfositler tarafından oluĢturulan bazal keratinosit hasarının saklı antigenik 

determinantları ortaya çıkarabileceği ve bunun da otoantikor oluĢumuna yol açacağı 

ve büllöz döküntüleri uyarabileceği tasarlanmıĢtır. Histolojik bulgular LP‟dekilere 

benzer. Direkt immunfloresanda dermoepidermal bileĢkede IgG ve C3‟ün lineer 

depolanması gözlenmiĢtir. DolaĢan IgG atoantikorları bazal membranda bulunan 180 

kd pemfigoid antijeni ve 200 kd olan daha sonra bulunmuĢ baĢka bir antijen ile 

reaksiyona girerler. Ayırıcı tanıya diğer büllöz hastalıklar ve büllöz amiloidoz da 

girer.
5,38 

k) Liken planus eritematozus: Nadir görülen bu tipte, gövdede yerleĢmiĢ, 

basmakla sarıya dönen, 5–10 mm büyüklüğünde yumuĢak kırmızı papüller gözlenir. 

KaĢıntı bulunmaz ve genellikle tırnak ve mukozalar etkilenmez.
19 

l) Liken planus / lupus eritematozus overlap sendromu: Hem LP hem 

lupus eritematozusun klinik, histopatolojik ve immünopatolojik özelliklerine sahip 

hastalık grubunu ifade etmektedir.
14

 LP‟nin klasik döküleri görülmez. 

Fotosensitivite, kaĢıntı ve foliküler tıkaç da sık görülmez. Döküntüler mor 

kırmızıdan, mavi mora değiĢen renklerde telenjektazili ve hipopigmentasyonlu 

atrofik plaklar ve çok az skuam ile karakterizedir. Laboratuvar değerlendirmede 

antinükleer antikorlarda zayıf bir pozitiflik ortaya çıkabilir. Histolojik olarak aynı 

biyopside LP için tipik likenoid reaksiyon ve lupus eritematozus özellikleri görülür.
39

 

Direkt immunflorasanda LP‟de olduğu gibi dermoepidermal bileĢkede ya da 

epidermis içinde IgG, IgM ve C3 ile boyanmıĢ sitoid cisimler vardır. IgM ve C3‟ün, 

lupusda görülen fakat LP‟de görülmeyen, lineerden granulara değiĢik Ģekillerde 
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depolanması gözlenmiĢtir. Bazal membranda fibrinojenin kaba depolanması LP‟ye 

özgüdür ve bazen bulunur.
39 

 

2.6. Liken planus ile iliĢkili hastalıklar 

LP karaciğer hastalıklarında (otoimmun kronik aktif hepatit, primer bilier 

siroz ve postviral kronik aktif hepatit) artmıĢ sıklıkta görülmektedir.
40

 LP‟un sifiliz, 

HSV2, HIV, amebiyazis ve kronik mesane infeksiyonları ile iliĢkisi bildirilmiĢtir.
1
 

Güney Avrupa‟da yapılan çalıĢmalarda %16-29 gibi değiĢen prevelansda HCV 

birlikteliği saptanmıĢtır.
41,42

  Kuzey Avrupa ve Amerika‟dan yapılan çalıĢmalarda ise 

herhangi bir bağlantı bulunamamıĢtır.
43,44

 Hastalık duyarlılığını kontrol eden genetik 

faktörler ve belli coğrafik alanlardaki belli HCV genotipleri bu sonuçları önemli bir 

Ģekilde etkilemektedir.
26

 LP‟li hastalarda HCV infeksiyon oranı normal populasyona 

göre Japonya ve Ġtalyada yüksek, Ġngiltere ve Almanyada düĢük bulunmuĢtur. HCV 

infeksiyonundaki bölgesel farklılıklar oral LP hastalarındaki HCV infeksiyonunun 

prevalansını etkileyebilir.
45

 Ġtalyada yapılan bir çalıĢmada LP ile hepatit B virusu 

arasında anlamlı istatistiksel iliĢki bulunmuĢtur.
46

 Son zamanlarda hepatit B 

aĢılamasından sonra LP benzeri erüpsiyonlar rapor edilmiĢtir.
47

 Bunların dıĢında 

maligniteler, diabetes mellitus, ülseratif kolit ve diğer otoimmun hastalıklar (alopesi 

areata, dermatomyozit, dermatitis herpetiformis, hashimoto troiditi, morphea, 

pemfigus vulgaris vs) LP ile iliĢkilendirilmiĢtir. 

2.7. Histopatoloji 

Liken planusun kendine özgü pek çok histopatolojik görünümü vardır. En 

erken evrede epidermiste epidermal antijenleri T-lenfositlerine sunmak için iĢlemden 

geçirdiğine inanılan Langerhans hücreleri fazla sayıda bulunur.
48

 Bunu takiben 

lenfositler ve histiyositler perivasküler birikim gösterir. Bu yangısal hücre birikimleri 

epidermal sınırda spongioz oluĢmasına neden olur. Bu süreç nekrotik keratinositler 

birikmeye baĢlamadan hemen önce, vakuoler değiĢikliklere ve dermo-epidermal 

bileĢkede ayrılmalara neden olur (Max-Joseph boĢlukları).
16

 Melanin pigmentasyonu 

daha çok yaĢlılarda, iyileĢen lezyonlarda ve koyu renkli deride görülür. Direkt 

immunfloresan, IgM ile nadiren de IgG ve IgA ile boyanan dermoepidermal 

bileĢkede çok fazla sayıda apoptotik hücre gösterir. Fibrinojenin dermoepidermal 
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bileĢkede kaba birikimi LP için karakteristiktir. Ġmmunositokimyasal çalıĢmalar 

infiltrattaki hücrelerin çoğunluğunun T lenfositler ve aralara dağılmıĢ B 

lenfositlerden oluĢtuğunu gösterir. LP‟lu hastalarda direkt immunfloresan çalıĢmaları 

sitoid cisimlerde ve dermoepidermal bileĢkede depolanma göstermektedir. 72 hasta 

üzerinde yapılan bir çalıĢmada dermoepidermal bileĢkede en yaygın depolananın 

fibrin (%100) olduğu, sitoid cisimlerde ise en yaygın depolananın Ig M (%93) 

olduğu saptanmıĢtır.
49 

2.8. Tedavi 

LP tedavisi zor bir hastalıktır.
5
 Kendine özgü bir tedavisi bulunmamaktadır. 

Antihistaminikler semptomatik tedavide önemli yer tutar. Hastalığın Ģiddetine ve 

tutulumuna bağlı olarak topikal veya sistemik tedaviler belirlenmelidir. 

2.8.1. Topikal Tedavi: Kortikosteroidler topikal tedavinin temel dayanağıdır. 

Özellikle erken hastalıkta inflamasyonu baskılamak ve kaĢıntıyı gidermek için güçlü 

veya çok güçlü etkili formlar kullanılmalıdır. Ġzole veya hiperkeratotik lezyonlarda 

kortikosteroidler oklüzyon altında veya kortikosteroid emdirilmiĢ bantlar Ģeklinde 

uygulanabilir veya intralezyonel triamsinolon asetonid 2,5–5 mg/ml dozunda 

uygulanabilir. KaĢıntıyı azaltmak için mentol, lidokain, promoksin ilave olarak 

kullanılabilir. Son yıllarda pimekrolimus ve takrolimus topikal olarak kullanılmaya 

baĢlanmıĢtır. Saçlı deride kortikosteroidli losyonlar veya solüsyonlar en iyi 

seçenektir. Oral lezyonlar için topikal kortikosteroidler kullanılabilir. Orabase 

Ģeklinde triamsinolon asetonid piyasada bulunmaktadır. Topikal tretinoin yanmaya 

neden olsa da dikkatli kullanıldığında faydalı olabilir. Gargara Ģeklinde solüsyon 

siklosporin yarar sağlayabilir. Pimekrolimus ve takrolimus oral lezyonlarda da 

topikal olarak kullanılabilir.
5 

2.8.2. Sistemik tedavi: Ekzamatöz LP, yaygın mukozal tutulum veya tırnak 

bozukluklarında en iyi değerlendirilen sistemik tedavi asitretindir. Tercih edilen 

yaklaĢım 25–50 mg/gün asitretin olmasına rağmen, 0,3–0,5 mg/kg/gün isotretinoin 

de uygulanabilir. Oral lezyonlar için retinoid dozları daha düĢük tutulabilir. Sistemik 

steroidlerin inflamasyonu baskılama ve kaĢıntıyı azaltma eğilimi vardır. 2–6 hafta 

süreyle 20–60 mg/gün prednizon kullanımı daha sonra da dozun kademeli olarak 
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kesilmesi veya iyileĢme gözlenene kadar alterne gün tedavisine değiĢtirilmesi 

uygundur. Hastalık erken kontrol altına alınırsa kortikosteroidler yavaĢça 

kesildiğinde nüks gözlenmez. Bir kez veya 6 hafta arayla iki kez intramuskuler 

olarak 40 mg triamsinolon asetonid uygulanabilir. Sıklıkla kortikosteroid etkileri 

azaldığında LP tekrarlar. Bu nedenle hastalar kronik kortikosteroid tedavisine 

alınmamalıdırlar. Oral tutulum olduğunda ve daha Ģiddetli deri hastalığı olduğunda 

siklosporini (2,5 mg/kg/gün) de içeren bir grup ilaç baĢarıyla kullanılmıĢtır. 

Antimalaryaller, dapson, mikofenolat mofetil, talidomid, interferon, azatiopurin, 

griseofulvin, antibiyotikler ve izoniazid gibi diğer sistemik tedaviler önerilmiĢtir. Son 

zamanlarda düĢük molekül ağırlıklı heparin de immunmodülatör olarak tedavide 

kullanılmıĢtır. Jeneralize olgularda sistemik steroid tedavisine alternatif ve baĢarılı 

bir tedavi yöntemi olarak methotreksate de önerilmiĢtir.
50

 PUVA ve özellikle banyo 

PUVA, LP için etkilidir ve yoğun kaĢıntısı olan hastalarda ilk seçenek olabilir. Dar 

bant UVB tedavisi yan etkilerinin az olması nedeniyle tercih edilebilir.  

Ekstrakorporeal fotokemoterapi mukozanın erozif LP‟si için etkili görünmektedir.
5 

 

2.9. Prognoz 

LP‟nin seyri, tutulum yeri ve lezyon tiplerine göre değiĢkendir, tahmini güçtür. 

Erüptif LP‟de lezyonlar 6–12 ayda solar. %95‟ten fazla hastada 2 yıl içinde iyileĢme 

olur ve nüksler sık değildir.
51

 LP‟nin hipertrofik, verrüköz ve oral tipleri en inatçı 

tipleridir. Ek olarak liken planopilaris genellikle kalıcı sikatrizan alopesiye neden 

olur.
5 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM
 

Düzce Üniversitesi Tıp Fakültesi AraĢtırma Uygulama Hastanesi Dermatoloji 

Anabilim Dalı Polikliniği‟nde Ocak 2000-Mayıs 2010 tarihleri arasında klinik olarak 

LP tanısı konulan 191 hastanın dosyaları retrospektif olarak değerlendirildi.  

Hastaların tamamının yaĢ ve cinsiyet bilgileri kaydedildi. Demografik 

özellikler, hepatit markırları, hastalığın ilk çıkıĢ tarihleri kaydedildi.  

Hastaların baĢlangıç ve devam tedavileri kaydedildi. Hastaların oral tutulum, 

genital tutulum ve tırnak tutulum bilgileri kaydedildi. 

ÇalıĢmamızda LP‟li hastaların veri kayıtları tamamlandıktan sonra hastaların 

demografik özellikleri ile klinik özellikleri arasında iliĢki araĢtırıldı. Tüm veriler 

“SPSS (Statistical Package for the Social Sciences) for Windows XP” programında 

kaydedildi. Ġstatistiksel analizlerde tüm kategorik değiĢkenler için ki-kare testi 

kullanıldı. Sürekli değiĢkenlerin normal dağılıma uygunluğu Kolmogorov-Smirnov 

testi ile değerlendirildi. Normal dağılıma uymayanlar nonparametrik testlerden 

Mann-Whitney U (MWU) testi ile analiz edildi. Değerlendirmeler sonucunda p<0,05 

olanlar anlamlı kabul edildi. 
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4. BULGULAR 

4.1. ÇalıĢma Grubunun Tanımlayıcı Özellikleri 

ÇalıĢmaya Düzce Tıp Fakültesi Dermatoloji Anabilim Dalı Polikliniğinde 

yaklaĢık 10 yılda izlenen 191 LP hastası dahil edildi. Bu dönemde toplam baĢvuran 

hasta sayısının (29108 hasta) %0.66‟sı LP olarak tanı almıĢtır. ÇalıĢmaya alınan 

LP‟li hastaların demografik özellikleri grafik 1‟de gösterilmiĢtir. Buna göre 

hastaların 96‟sı  (%50,3) kadın, 95‟i (%49,7) erkek olup erkek/kadın oranı yaklaĢık 

olarak 1‟di Hastaların yaĢı 9 ile 80 arasında değiĢmekte olup, ortalaması 44,6±1,2; 

ortanca değeri 45 idi (ġekil 1a). 

 

ġekil 1a-Hastaların yaĢ gruplarına göre dağılımı 
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Hastaların yaĢ gruplarının dağılımı cinsiyete göre incelendiğinde erkeklerde 

ortalama yaĢ 42,3 ve kadınlarda ortalama yaĢ 46,8 olarak bulundu. Erkek hastalarda 

hasta sayısı 3. dekatta pik yaparken (%25,3) kadın hastaların büyük çoğunluğu 

(%61,5) 30–60 yaĢ arasında bulundu (ġekil1b).  
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ġekil 1b: Hastaların yaĢ gruplarının cinsiyete göre dağılımı 

 

 

Hastaların hangi mevsimlerde baĢvurdukları değerlendirilmiĢtir. KıĢ 

(%29,84) ve ilkbahar (%30,89) mevsimlerinde artıĢ, yaz (%19,37) ve sonbahar 

(%19,9) mevsimlerinde azalma tesbit edilmiĢtir. Bu farklılık istatistiksel olarak da 

anlamlıdır (p=0,003) (ġekil 2). 
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ġekil 2: Hastaların baĢvuru mevsimlerine göre dağılımı 

 

4.2. ÇalıĢma Grubunun Klinik Özellikleri 

191 liken planus hastasının 141‟inde (%73,8) deri tutulumu, 63 (%33) 

hastada oral mukoza tutulumu, 22 (%11,6) hastada genital tutulum, 10 (%5,2) 

hastada kıl folikülü tutulumu, 3 hastada tırnak tutulumu mevcuttu. Deri tutulumu 

olan hastaların 35‟inde (%24,8) oral tutulum gözlenmiĢtir. Ġzole oral tutulum oranı 

ise %14,7 olarak bulunmuĢtur. 
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Kutane tutulumu olan 141 hastanın klinik varyantları incelendiğinde 123‟ü 

(%87,2) klasik tip, 10‟u (%7,1) hipertrofik tip, 5‟i (%3,5) aktinik tip ve 1‟er (%0,7) 

tane lineer tip, pigmente tip, zosteriform tip liken planus mevcuttu (ġekil3). 

 

 

ġekil 3: Vücut tutulumu olan hastaların klinik varyantlara göre dağılımı 

 

Oral mukoza tutulumu olan 63 hastanın klinik varyantları incelendi. Baskın 

tip klinik varyant olarak kabul edildi. 31 (%49,2) hastada klasik retiküler tip, 20 

(%31,7) hastada plak tip, 10 (%15,9) hastada erosiv tip, 2 (%3,2) hastada atrofik tip 

oral liken planus gözlendi (ġekil4). 
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ġekil 4: Oral mukoza tutulumu olan hastaların klinik varyantlara göre dağılımı 

 

     Tanı sırasında 165 (%86,4) hastanın hepatit marker‟ları istendi. Bu 

hastaların 4 (%2,4)‟ünde HbsAg, 3 (%1,8)‟ünde AntiHCV ve 1 (%0,6) hastada hem 

HbsAg hem de AntiHCV pozitifliği saptandı (Tablo 1). 

Tablo 1: Hastalarda hepatit B ve hepatit C birlikteliği 

 HBV+ HCV+ HBV+HCV+ 

Hasta sayısı (%) 4 (%2,4) 3 (%1,8) 1 (%0,6) 
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Hastaların poliklinik baĢvuru sayıları değerlendirildi. Ortalama baĢvuru sayısı 

2 (1–14) olarak tesbit edildi. Oral mukoza lezyonu olanlarla olmayanların baĢvuru 

sayısı karĢılaĢtırıldı. Oral mukoza lezyonu olanlarda ortanca baĢvuru sayısı 3 (1–10) 

olmayanlarda ise 2 (1–14) olarak tespit edildi. Bu fark istatistiksel olarak anlamlı 

bulundu (p=0,001). 

 4.3. ÇalıĢma Grubunun Tedavilerine ĠliĢkin Özellikleri 

Hastalar uygulanılan tedaviler açısından değerlendirildi. Hasta dosyalarından 

bu güne kadar uygulanan tüm tedaviler kaydedildi. Tedavi yanıtları kesin olarak 

değerlendirilemediğinden dikkate alınmamıĢtır.  

191 hastanın 170‟inde topikal steroid kullanıldı. Bu hastaların 126‟sı tek 

baĢına topikal steroid ile tedavi edilirken 44 hastada diğer tedavi protokollerinin 

içinde kullanılmıĢtır. 

19 hastada sistemik steroid kullanılmıĢtır. Bu hastaların tamamında 

beraberinde topikal steroid de kullanılmıĢtır. 14 hastada sadece topikal steroid ile 

kombine edilirken 5 hastada diğer kombinasyonlarla birlikte kullanılmıĢtır. 

8 hastada intralezyoner steroid kullanılmıĢtır. Bu hastaların hepsinde topikal 

steroid ilave edilirken 1 hastada sistemik steroid kullanılmıĢtır. 

10 hastada asitretin kullanılmıĢtır. 5 hastada UVB ile birlikte kullanılırken 5 

hastada topikal steroid ile kullanılmıĢtır. 

5 hastada fototerapi uygulanmıĢtır. Bu hastaların tamamında UVB ile birlikte 

asitretin kullanılmıĢtır. 1 hastada beraberinde topikal ve sistemik steroid de 

kullanılmıĢtır. 

10 hastada grisevofulvin kullanılmıĢtır. Tüm hastalarda beraberinde topikal 

steroid de kullanılırken 2 hastada sistemik steroid de tedaviye eklenmiĢtir. 

6 hastada topikal kalsinörin inhibitörleri kullanılmıĢtır. 3 hastada takarolimus, 

3 hastada pimekrolimus kullanılmıĢtır. Takrolimus kullanan tüm hastalarda topikal 

steroid de kullanılmıĢtır. Pimekrolimus kullanan 2 hastada topikal steroid 

kullanılırken 1 hastaya tek baĢına pimekrolimus baĢlanmıĢ (ġekil 5). 
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ġekil 5: Hastalarda kullanılan tedavi protokolleri 
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TARTIġMA 

LP‟nin prevalansı tam olarak bilinmemekle birlikte %1‟in altındadır.
1
 LP insidansı 

çalıĢmanın yapıldığı bölgelere göre belirgin farklılıklar göstermiĢ, Ġsveçte  %0,78, 

Amerika BirleĢik Devletlerinde %0,44, Filistin‟de ise %0,14 olarak bulunmuĢtur.
4
  

Bu çalıĢmada kliniğimize baĢvuran tüm hastaların %0,68‟i LP hastasıdır. Liken 

planus sıklıkla 3–6. dekatlarda ortaya çıkmaktadır.
16

 Yine ülkemizde Bursa ve 

yöresinden yapılan 160 kadın ve 151 erkek hastayı kapsayan bir çalıĢmada hastaların 

yaĢı 1–84 arasında değiĢmekte olup ortalama 43,2; ortanca yaĢ ise 46 olarak tesbit 

edilmiĢtir. Bu çalıĢmada kadın/erkek oranı 1,05/1 olarak bildirilmiĢtir.
52 

Bizim 

çalıĢmamızda ise hastaların yaĢı 9 ile 80 arasında değiĢmekte olup ortalaması 

44,6±1,2 idi. Ortanca değeri 45 idi. Hastaların büyük çoğunluğu (%71,6) 20–60 yaĢ 

arasındaydı. Bu durum özellikle ülkemizde yapılan çalıĢma ile ve mevcut literatür 

verileri ile uyumlu bulunmuĢtur. Erkek hastalarda 3. dekatta pik yaparken (%25,3), 

kadın hastaların büyük çoğunluğu (%61,5) 30–60 yaĢ arasındaydı.  

Manolache ve ark.
7
 tarafından yapılan çalıĢmada LP hastalarının % 76‟sı kadın 

hastalardan oluĢmaktaydı. Bizim çalıĢmamızda bu oran nereyse eĢit (96/95) olarak 

bulunmuĢtur. Bu sonucun Turan ve ark. tarafından yapılan çalıĢma ile benzer olduğu 

görülmüĢtür.  

Mevsimsel iliĢki ile ilgili yapılan çalıĢmalarda, Alabi ve ark.
53

 tarafından yapılan  95; 

Kyriakis ve ark.
54

 tarafından yapılan 325 olgu serilik çalıĢmalarda LP insidansının 

mevsimsel farklılıklar gösterdiği ve yağıĢlı mevsimlerde arttığı sonucuna varılmıĢtır. 

Beer ve ark.
55 

tarafından yapılan bir çalıĢmada ocak ile haziran arasında LP sıklığının 

arttığı gösterilmiĢtir. Anbar ve ark.
56

 ile Turan ve ark.
52

 ise LP insidansında 

mevsimsel bir farklılık saptamamıĢlardır. Bizim çalıĢmamızda kıĢ ve ilkbahar 

aylarında daha fazla baĢvuru gözlenmiĢtir bu fark istatistiksel olarak da anlamlı 

bulunmuĢtur (p=0,003). Bu sonuç da Kyriakis ve ark.
54

 ile Alabi ve ark.
53

 yaptığı 

çalıĢmayla parelellik gösteriyordu. Mevsimsel farklıkları tam olarak ortaya 

koyabilmek için daha geniĢ olgu serili bölgesel hatta ülke çapında çalıĢmalara ihtiyaç 

olduğu kesindir.   
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Yapılan epidemiyolojik çalıĢmalarda en sık klinik varyantın klasik tip olduğu bunu 

hipertrofik ve aktinik tipin takip ettiği bildirilmiĢtir.
57-59

 Anbar ve ark.
56

 ise 50 olgu 

serilik çalıĢmalarında en sık aktinik tipe rastlandığını bildirmiĢlerdir. Yine 

Yunanistan‟da Kyriakis ve ark.
54

 tarafından yapılan çalıĢmada klasik LP‟den sonra 

en sık foliküler tipin görüldüğü bildirilmiĢtir. Her iki literatürde de klinik tiplerdeki 

farklılığın iklimsel değiĢikliklere bağlı olabileceği yorumu yapılmıĢtır. Turan ve 

ark.
52

 tarafından yapılan çalıĢmada ise en sık klasik LP ve bunu takiben hipertrofik 

ve lineer tiplere rastlandığı bildirilmiĢtir. 

Bizim çalıĢmamızda ise kutane tutulumu olan 141 hastanın 123‟ünde (%87,2) klasik 

tip, 10‟unda(%7,1) hipertrofik tip, 5‟inde(%3,5) aktinik tip, 1‟inde (%0,7) lineer tip, 

1‟inde (%0,7) pigmente tip ve 1‟inde (%0,7) zosteriform tip liken planus mevcuttu. 

En sık rastlanan iki form literatür verilerinin çoğuyla uyumlu idi.  

10 (%5,2) hastada kıl folikülü tutulumu (liken planoplaris) gözlendi. Anbar ve ark.
 56

 

baĢka bir çalıĢmada bu oranı %4 olarak bulmuĢlardır. Turan ve ark.
52

 tarafından 

yapılan çalıĢmada ise bu oran %2,2 olarak daha düĢük bulunmuĢtur. 
 

Kutane tutulum olan hastaların %65 inde oral tutulum olduğu bildirilmektedir.
60

 

Ġzole oral LP %15 ile 35 arasında değiĢmektedir.
61,62

 Turan ve ark.
 52

 tarafından eĢlik 

eden oral tutulumun %14,7; izole oral tutulumun ise %4,5 olduğu bildirilmiĢtir. 

Bizim çalıĢmamızda kutane tutulum olan hastaların 35‟inde (%24,8) oral tutulum 

gözlenmiĢtir. Ġzole oral tutulum oranı ise %14,7 olarak bulunmuĢtur. Bu sonuçlar 

literatür verilerinden anlamlı farklılık göstermekteydi. Türkiye‟de Akarsu ve ark.
63

 

tarafından yapılan bir çalıĢmada oral tutulum klinik tipleri açısından incelendiğinde 

25 olguda (%83,3) retiküler tip, 5 olguda (%16,6) plak benzeri tip, 4 olguda (%13,3) 

eroziv tip ve 3 olguda (%10) papular tip liken planus belirlenmiĢtir. Bizim 

çalıĢmamızda bu oranlar 31(%49,2) hastada klasik retiküler tip, 20(%31,7) hastada 

plak tip, 10(%15,9) hastada erosiv tip, 2(%3,2) hastada atrofik tip oral LP Ģeklinde 

gözlendi. Diğer çalıĢmalarda da benzer Ģekilde en sık retiküler tip gözlenmiĢtir.
64-67  

En sık görülen 3 klinik tip açısından bulgularımız Akarsu ve ark.
63

nın bulguları ile 

parelellik gösteriyordu.  
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Erkek hastalarda genital tutulum oranı %25 iken kadın hastalarda net olarak 

bilinmemektedir.
13

 Bizim çalıĢmamızda 22 (%11,6) hastada genital tutulum 

saptanmıĢtır. Bu hastaların tamamı erkek hastalardır. Erkek hastalarda genital 

tutulum oranı %23 olarak bulunmuĢtur. Kadın hastalarda genital tutlumun yüksek 

olduğunu gösteren çalıĢmalar mevcuttur. Bu yayınlarda oral liken planuslu kadınların 

yaklaĢık %20-25‟inde genital vulvovaginal tutulum gözlenmiĢtir.
67–69

 Ancak genital 

lezyonların genellikle semptomsuz veya belirsiz olması, ayrıca hastaların Ģikayeti 

olsa bile daha çok jinekoloji servislerine baĢvurmaları nedeniyle kadın hastalarda 

genital LP saptanamamıĢtır. 

LP hastalarında %1–10 arasında tırnak tutulumu bildirilmiĢtir.
25,52

 Bizim 

çalıĢmamızda 3 (%1,6) hastada tırnak tutulumu saptanmıĢtır. 

Hepatit B ve C ile LP arasındaki iliĢki konusunda yapılan çalıĢmalarda çok farklı 

sonuçlar gözlenmiĢtir.
70

 Tanı sırasında 165 (%86,4) hastanın hepatit markırları 

istendi. Bu hastaların 4 (%2,4)‟ünde HbsAg, 3 (%1,8)‟ünde AntiHCV ve 1 (%0,6) 

hastada hem HbsAg hem de AntiHCV pozitifliği saptandı. Bulunduğumuz bölgede 

yapılan bir çalıĢmada Hepatit B insidansı %5,7 bulunmuĢtur.
71

 Bölgemizde yapılan 

baĢka çalıĢmalarda hepatit C sıklığının LP ile iliĢkisi gösterilememiĢtir.
71,72

 Bizim 

çalıĢmamızda buna paralel doğrultuda bulunmuĢtur. 

Liken planus hastalarında ortanca baĢvuru sayısı 2 (1–14) olarak tesbit edildi. Oral 

mukoza lezyonu olanlarla olmayanların baĢvuru sayıları karĢılaĢtırıldı. Oral mukoza 

lezyonu olanlarda ortanca baĢvuru sayısı 3 (1–10) olmayanlarda ise 2 (1–14) olarak 

tespit edildi. Bu fark istatistiksel olarak anlamlı bulundu. Bu durum oral mukoza 

lezyonlarının daha inatcı ve uzun seyirli olmasının bir sonucudur. 

Liken planus tanısı alan hastaların büyük çoğunluğu histopatolojik olarak da 

doğrulanmıĢtır (%56). Bu durum liken planusun her ne kadar klinik olarak rahat tanı 

konulabilen bir hastalık olsa da diğer likenoid erüpsiyonlardan ayırt edilebilmesi için 

zaman zaman histopatolojik inceleme ile netlik kazandırılması gerektiğinden 

kaynaklanmaktadır. 

Tedavi modelleri, hastalığın klinik tipine, hastalık Ģiddetine ve önceki tedavinin 

yanıtına göre seçilmiĢtir. Tek baĢına topikal kortikosteroidler genellikle ilk tedavi 
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seçeneği olarak kullanılmıĢtı. Sistemik steroidler, intralezyonel steroidler, 

grisevofulvin, neotigason, fototerapi, metotrexat, topikal kalsinörin inhibitörleri 

(tacrolimus, pimekrolimus) ve bunlar arasındaki çeĢitli kombinasyonlar diğer tedavi 

seçenekleri olarak kullanılmıĢtır. 
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6. SONUÇ  

LP deri ve mukoz membranları tutan papuloskuamöz bir hastalıktır. ÇalıĢmamız 

Düzce Üniversitesi Tıp Fakültesi AraĢtırma Uygulama Hastanesi Dermatoloji 

Anabilim Dalı Polikliniğine Ocak 2000-Mayıs 2010 tarihleri arasında baĢvuran, 

klinik ve/veya histopatolojik olarak LP tanısı konulan 191 hastasının bilgileri 

retrospektif olarak değerlendirilerek yapıldı.  

ÇalıĢmamızda kıĢ ve ilkbahar aylarında daha fazla LP hasta baĢvurusu gözlenmiĢtir 

bu fark istatistiksel olarak da anlamlı bulunmuĢtur(p=0,003).  

Oral mukoza lezyonu olanlarla olmayanların baĢvuru sayısı karĢılaĢtırıldı. Oral 

mukoza lezyonu olanlarda olmayanlara göre istatistiksel olarak anlamlı fark tesbit 

edildi. Bu durum oral mukoza lezyonlarının daha inatcı ve uzun seyirli olmasının bir 

sonucu olarak kabul edildi. 

Kutane tutulum olan hastaların %65 inde oral tutulum olduğu bildirilmiĢtir.
60

 Bizim 

çalıĢmamızda kutane tutulum olan hastaların %24,8 oral tutulum gözlenmiĢtir. Bu 

durum bölgemizde yapılan çalıĢmalarla paralellik göstermektedir. 

ÇalıĢmamızda diğer çalıĢmalardan farklı olarak, ilkbahar ve kıĢ aylarında LP 

sıklığındaki artıĢ, oral ve genital tutulum oranlarının düĢük olması gibi sonuçlar da 

elde edilmiĢtir. Mevsimsel faktörlerin hastalığın farklı parametreleri üzerine 

etkilerinin tam olarak anlaĢılabilmesi için ülkemizde her bölgeden farklı benzer 

çalıĢmalara ihtiyaç olduğu açıktır.  
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