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ÖZET 
 

LRP’ta son yıllarda darband UV-B sağaltımı sık kullanılmaya başlanmıştır. 

Ancak yapılan çalışmalarda lezyonların sadece papular karakterine bakılarak  

sağaltımın etkinliğine yönelik bir değerlendirme yapılmıştır. Bu çalışmada Dokuz 

Eylül Üniversitesi Dermatoloji Anabilim Dalı polikliniğine başvuran LRP’lu olgular 

arasından  seçilen 10 olguya darband UV-B sağaltımı uygulanmıştır. Darband UV-B 

haftada 3 kez olacak şekilde 12 hafta süreyle uygulanmıştır ve tüm hastalar sağaltımı 

tamamlamıştır. Sağaltımın etkinliği lezyonların papular karakteri, mor livid rengi, 

skuamın derecesi ve kaşıntının şiddeti parametrelerine göre değerlendirilmiştir.  

Olguların değerlendirilmesi sağaltım öncesinde (0.hafta), 4. haftada, 8. haftada 

ve sağaltım sonunda (12.hafta) yapılmıştır. Olguların sağaltım öncesi ortalama 

değerleri, papular karakter açısından 3.33, mor livid renk açısından 3.30, skuamın 

derecesi açısından 2.50 ve kaşıntının şiddeti açısından 2.90 olarak saptanmıştır. 

Sağaltım sonunda ortalama değerleri, papular karakter açısından 0.60, mor livid renk 

açısından 0.60, skuamın derecesi açısından 0.20 ve kaşıntının şiddeti açısından 0.30 

olarak saptanmıştır. 

Bu çalışmada klinik gözlemlere dayanılarak LRP’ta darband UV-B sağaltımı ile 

dökülerde belirgin iyileşme sağlandığı saptanmıştır. Sağaltım öncesi ve sonrası elde 

edilen verilerin istatistiksel değerlendirmesi de sağaltımın istatistiksel olarak belirgin 

farklılık yarattığını ortaya koymuştur. 

Sonuç olarak LRP’ta son yıllarda daha sık kullanılmaya başlanan darband UV-

B sağaltımı etkin ve güvenilir bulunmuştur.    
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SUMMARY 
  

Narrowband UV-B treatment has been used for LRP in recent years. The 

effectiveness of the treatment had been also evaluated by the clearence of the 

papula of the lesions in the literature. This clinical research was planned for 

determining effectiveness of the narrowband UV-B treatment for LRP. Narrowband 

UV-B treatment was used for 10 patients with LRP who were admitted to  Dokuz 

Eylül Üniversity Dermatology Department. The narrowband UV-B treatment was used 

for 3 times in a week and total treatment time was 12 weeks. All patients completed 

the treatment. The results of the treatment were evaluated by using the clearence of 

the papula, violaceous colour, scale of the lesions and pruritus.  

The all patients were evaluated before the narrowband UV-B treatment for 

papula, violaceus colour, scale of the lesion and pruritus. The repeated examinations 

were done at 4th weeks, 8th weeks and at the end of the treatment (12th weeks). 

The mean values are 3.33 for papula, 3.30 for violaceous colour, 2.50 for scale of the 

lesions and 2.90 for pruritus before the treatment. The mean values are  0.60 for 

papula, 0.60 for violaceous colour , 0.20 for scale of the lesions and 0.30 for pruritus 

at the end of the treatment.  

According to the clinical observations there was a great improvement in the 

lesions after narrowband UV-B treatment of the LRP. The statistically analysis of the 

values showed that there is statistically significant difference between before and 

after the narrowband UV-B treatment.   

As a result narrowband UV-B treatment has been frequently used for LRP in 

recent years. This study also showed that narrowband UV-B treatment is very 

effective and safe method for LRP.    
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GİRİŞ 
 

TANIM  

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

ve saçı etkileyen yaygın yangısal bir sayrılıktır. Kelime anlamı olarak “leichen” 

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

LRP benzeri (likenoid) dermatozlar görünümü nedeniyle liken bitkisine 

benzetilmişlerdir. Bu oldukça eski morfolojik benzetmeye rağmen, aslında LRP ayrı 

bir renk ve morfoloji gösteren, tipik lokalizasyonlarda gelişen ve prototipik likenoid 

papulalarla karakterize bir antitedir. Mikroskopik özellikleri de belirgin morfolojik 

özelliklerine uygundur. İnflamasyonun mikroskopik paterni ve deri yanıtı bakımından 

diğer dermatozlara benzese de bazı ayrıntılarda farklılık gösterir. Likenoid reaksiyon 

terimi ise LRP’a benzeyen sayrılıkların patolojik karakteristiklerini sınırlandırmak için 

kullanılan histolojik bir tanımlamadır (1).  

LRP’u karakterize eden deri bulgularını ve simptomları hatırlatmak için ipucu 

olarak 4P kullanılmaktadır; Purpureus (lal, güvez renk), polygonalis (çokgen), 

pruriticus (kaşıntılı), papula (kabartı) (1).  

  

EPİDEMİYOLOJİ 

LRP’un kesin prevalansı ve insidansı bilinmemektedir, ancak yaşam boyu 

prevalansının genel populasyonda %1’den az olduğuna inanılmaktadır. Dünya 

genelindeki değerler % 0,14 ile %0,80 arasında rapor edilmektedir. Irksal bir farklılık 

bulunmamıştır. Olguların 2/3’ü 30-60 yaş arasındadır (2). Kadın ve erkeklerin 

sayrılığa eşit oranda eğilimi olup kadınların hafif bir üstünlüğü mevcuttur (3). Kadınlar 

genellikle 50’li 60’lı yaşlarda etkilenirken, erkekler daha erken yaşta etkilenir. Sayrılık 

gençlerde ve çok yaşlılarda daha az görülür. LRP’un gelişimi mevsimsel ve çevresel 

faktörlerden etkilenmektedir (2). Pediatrik popülasyonda LRP sıklığı %2.1’den 

%11.2’ye kadar değişmektedir (4-9). 100’den az olgu ailesel LRP olarak rapor 

edilmiştir. Ailesel form uzamış, ciddi ve eroziv, lineer yada ülseratif, gençleri yada 

çocukları etkileyen, atipik özellikte olma eğilimindedir (10). HLA-B7, -AW19, -B18 ve 

–CW8 gibi farklı HLA haplotipleri ailesel LRP’ta rapor edilmiştir. Ailesel olmayan 

LRP’ta HLA-A3, -A5, -A28, -B8, -B16 ve –Bw35 çok yaygındır (11). HLA-B8 oral LRP 

ile sık birlikte görülürken, HLA-BW35 kutan LRP ile güçlü bir birliktelik gösterir (1). 
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Ayrılma, ölüm gibi önemli yaşam olaylarında hastalar ve kontrol grubu arasında 

önemli farklılık saptanmıştır (12). 

 

ETYOLOJİ ve PATOGENEZ 

LRP’un etyolojisi bilinmemektedir. Son yıllarda iki önemli bulgu ortaya 

çıkmıştır. LRP growth versus host sayrılığı (GVHS) ile dikkat çekici klinik, histolojik ve 

immunolojik benzerliklere sahiptir. Ek olarak LRP ve kronik hepatik sayrılıklar 

arasındaki ilişki de ortaya konmuştur. Bu durum büyük olasılıkla değişmiş 

hepatositlerin bazı bazal membran zon antigenlerini salgılaması veya taklit etmesine 

bağlıdır. Bu antigenler de bulundukları bölgeye karşı sitotoksik T hücre cevabını 

uyarırlar. Bu durumun HLA B3 ve B5 ile ilişkisi de gösterilmiştir. Primer bilier siroz, 

kronik aktif hepatit, hepatit B virüsü (HBV) ve hepatit C virüsü (HCV) LRP ile ilişkilidir. 

Ek olarak bazen LRP altın tuzları, renkli film geliştiriciler gibi maddelerden 

kaynaklanabilir (3).  

İmmunolojik mekanizmaların LRP gelişiminde aracılık ettikleri neredeyse kesin 

olarak kanıtlanmıştır. LRP’ta immunglobulinlerde tutarlı değişimler gösterilememesi 

nedeniyle immunpatogenezde humoral immunite ikincil cevap gibi durmaktadır. 

Hücre aracılıklı immünite sayrılığın klinik olarak ortaya çıkmasını tetiklemede mayor 

rol oynamaktadır. LRP lezyonlarında hem CD4 hem CD8 T hücreleri bulunmaktadır. 

Sayrılığın progresyonu CD8 hücrelerin birikmesine yol açar. LRP infiltratlarında 

çoğunlukla CD8 ve CD45RO (hafıza) pozitif hücreler bulunur ve alfa-beta T hücre 

reseptörünü (THR) ve daha az olarak da gama-sigma reseptörünü bulundururlar. Bu 

ikinci hücre alttipi normal sağlıklı deride bulunmaz. Bu hücreler likenoid reaksiyonun 

çok karakteristik bir değişikliği olan apoptoz oluşmasından sorumlu tutulmaktadırlar. 

Apoptoza yol açan inflamatuvar süreç karışıktır ve tam olarak anlaşılamamıştır. 

Epitelyal limfosit etkileşimi 3 evreye ayrılır; Antigen tanıma, limfosit aktivasyonu, 

keratinosit apoptozu (1).  

 

Antigen tanıma 

LRP infiltrasyonlarında hem epitelde hem de hasarlı bazal keratinositlere 

komşu alanlarda bulunan T hücrelerinin çoğunluğu aktive CD8 sitotoksik 

limfositlerden oluşmaktadır. Oral LRP’tan elde edilen bulgular; liken ruber planus 

spesifik antigeni tanıyan CD8 T hücrelerin, keratinositlerde bulunan mayor 

histocompatibility complex (MHC) class 1 ile ilişkili olduğunu desteklemektedir. Bu 
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antigenin yapısı bilinmemektedir. Teorik olarak antigen bir autoreaktif peptid olabilir 

ve bu da LRP’u autoimmun bir sayrılık olarak sınıflandırır. Alternatif olarak bu 

antigen, değişmiş bir protein, ilaç, kontakt allergen, viral yada infeksiyöz ajan yada 

tanımlanmamış immunogenik hedef gibi bir eksogen antigen olabilir (13).  

CD4 T hücrelerinin LRP patogenezindeki rolü tam olarak tanımlanamamıştır. T 

hücreleri, langerhans hücreleri ve epidermal keratinositler gibi MHC class 2 veya 

spesifik sitokinlerle ilişkili antigen sunan hücreler aracılığıyla aktive olmaktadır. T 

helper limfositler sitokin salarak ve hücresel kooperasyonla CD8 hücreleri uyarırlar. 

Antigenik uyarının doğası bilinmemektedir. Kontakt duyarlaştırıcılar, örneğin metaller 

haptenler gibi rol oynar ve immunologik cevaba neden olurlar. Örneğin oral likenoid 

reaksiyonlu hastalarda dental amalgamın bir komponenti olan inorganik civaya karşı 

artmış limfosit reaktivitesi bulunmaktadır. Civa ile düşük düzeyde kronik karşılaşma 

(olasılıkla altın gibi diğer metallerle de karşılaşma) limfositik reaksiyonu uyarabilir ve 

LRP’u ortaya çıkarır. İnfeksiyonun LRP gelişimindeki rolü yıllarca tekrarlayıcı 

karşılaşmayla ilişkilidir. Kesin olmayan bir kanıtsa sifiliz, herpes simplex virüs (HSV) 

2, human immunodeficiency virüs (HIV), amebiasis, kronik mesane enfeksiyonu, 

HCV, Helicobacter pylori ve human papilloma virüs (HPV) gibi bazı 

mikroorganizmalarla LRP arasında moleküler bir bağ olabileceğidir (1).  

 

Sitotoksik limfosit aktivasyonu 

Antigen tanımayı takiben CD8 T hücreleri aktive olur. TCR gama zincir gen 

ürünlerinin analiziyle, aktive sitotoksik limfositlerin lezyonlu dokuda klonal 

ekspansiyonla oligoklonal ve bazen de monoklonal proliferasyona yol açtıkları tespit 

edilmiştir (14). T helper (Th) 1, Th2 ve sitotoksik supresör hücreler, interferon gama 

(IFN gama), interlökin (IL) 2, IL4, IL10, tümör nekroz faktör (TNF) alfa, tümör büyüme 

faktörü (TBF) beta 1 gibi sitokin ve kemokinler salarak limfositleri etkileyerek onların 

biyologik aktivitelerini düzenlerler. Aynı zamanda yakınlarındaki epitel üzerine de 

etkileri vardır. Th1 ve Th2’nin karışık ürünleri olan hem pro,  hem de antiinflamatuvar 

sitokinler aynı anda üretilirler. Limfositik aktivasyon ve down regülasyon arasındaki 

denge sayrılığın klinik davranışını belirler (15). Antigen tanıma safhasında Th 

hücreler tarafından üretilen IFN gama, keratinositleri limfotoksin alfa ve TNF alfa 

üretmek için ve MHC class II’yi artırmak için uyarır, böylece Th hücrelerle etkileşimi 

artırır. Dahası IFN gama bazal keratinositler, langerhans hücreleri ve diğer makrofaj-

dendritik hücreleri uyararak interselüler adezyon molekülü-1 ve vasküler cell adezyon 
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molekülü-1’in ekspresyonunu artırır (16). Beta 2-integrin ile lökosit fonksiyon ilişkili 

antigen-1’ler limfositlerin yüzeyinde bulunurlar ve bunların ligandı olan interselüler 

adezyon molekülü-1 bu limfositlerle antigen sunan hücreler arasındaki etkileşimi 

artırır (17). LRP lezyonlarında artan laminin 5 ve kollogen tip 4 ve 7, limfositlerin 

yüzeyindeki beta-1 integrin için ligand görevi görür ve limfositlerle bazal membran 

arasındaki ilişkiyi artırır. İntegrin alfa 3 ligand olarak epiligrin/laminin 5 içerir, aktive 

skin-homing T hücrelerinde bulunur ve bu efektör hücreleri epidermadermal yüze ve 

bazal membrana lokalize eder (18). Bazal membran ve limfositler arasındaki bu yakın 

ilişki limfositler tarafından üretilen metalloproteinazları, ekstraselüler matriks 

proteinlerini ve integrinleri değiştirmek, apoptoz sürecini düzenlemek, bazal membran 

yıkımını sağlamak, redublikasyon ve subepidermal yarık formasyonunu sağlamak için 

yönlendirir. TNF alfa lezyonlu bölgedeki T limfositlerindeki matriks metalloproteinaz 

(MMP)-9 mRNA’sının ekspresyonunu artırır ve böylece bazal membran yıkımını 

artırır (19). Keratinositler TNF alfa, granülosit makrofaj koloni uyarıcı faktör (GMKUF), 

IL1 beta, IL4, IL6 tarafından oluşturulan yanıtta da görev alır. Bu sitokinler aynı 

zamanda doku makrofajlarını ve periferal kan mononükleer hücrelerini aktive eder 

(20). Ayrıca hücre yüzey adezyon moleküllerinin ekspresyonunu ve migrasyon 

aktivitesini artırır. Keratinositlerin ürettiği sitokinler spesifik keratin genlerinin 

ekspresyonunu da artırırlar. Etkilenmiş epidermisin interfolliküler epitelinin suprabazal 

ve bazal tabakalarında değişken olarak eksprese edilen keratin 17 genellikle 

adneksal yapıları sınırlar. Keratin 6 ve 16, bazal ve suprabazal tabakalarda 

saptanabilir. Keratin 4 ve 13, K1 ve K10’un artmış üretimi ile ilişkili olarak 

ortakeratozisli alanlardaki suprabazal kompartmanlarda azalmıştır (21).  

 

Keratinosit apoptozu 

           Aktive sitotoksik T hücrelerinin keratinosit apoptozunu tetiklemek için 

kullandıkları kesin mekanizma tam olarak bilinmemektedir. Olası mekanizmalar 

aşağıdakileri içerir;  

1- T hücresi keratinosit yüzeyinde TNF alfa-R1 reseptörüne bağlanan TNF alfa 

salgılar.  

2- T hücre yüzey CD95L (fas ligand) keratinosit yüzeyindeki CD95 (fas)’e 

bağlanır. 
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3- T hücresinin salgıladığı granzyme B perforinle uyarılan membran porları 

aracılığıyla keratinosite girer. Keratinosit kaspaz kaskadını aktifleyen bütün bu 

mekanizmalar, keratinosit apoptozuyla sonuçlanır (13). 

          Yeni gelen limfositler farklı bir mekanizma ile apoptoza katkıda bulunabilirler. 

Bazal membranın kaybolmasıyla ortaya çıkan hücre yaşam sinyalleri normalde 

apoptozun başlamasını önler. Bu nedenle bazal membranın yıkılması apoptozu 

tetikler. Çinko içeren endoproteinazların bir ailesi olan MMPs konnektif doku matriks 

proteinlerini alçaltan ana medyatörlerdir. Bu enzimlerin aktiviteleri 

metalloproteinazların doku inhibitörleri (tissue inhibitörs of metalloproteinazlar-TIMPs) 

tarafından düzenlenir. Lezyon bölgesindeki T hücrelerinde periferik kanda bulunan T 

hücrelerine göre daha yüksek miktarda MMP-9 bulunduğu gösterilmiştir. Lezyon 

bölgesindeki T hücre MMP-9 aktivitesi TNF alfa ile uyarılırken, bir MMP-9 inhibitörü 

olan TIMP-1 tarafından uyarılmaz (13). Bu araştırmalar MMP-9 salgılayan T 

hücrelerinin epitelyal bazal membranı bozduğunu, hücre yaşam sinyallerinin 

keratinositlere gitmesini önlediğini ve apoptozu uyardığını göstermiştir. Diğer çeşitli, 

çevresel, davranışsal ve infeksiyöz faktörlerin LRP’un alevlenmeleriyle ilişkisi 

araştırılmıştır. Yine de duygusal stres, sigara kullanımı, oral ve gastrointestinal 

kandidiyazis ile LRP gelişimi arasında bir ilişki kurulamamıştır (1).  

 

KLİNİK BULGULAR 
Deri döküleri  

           LRP’un klasik deri döküleri eritemli-viyole, yassı tepeli, çokgen papulalardır. 

Bazen merkezi küçük bir göbeklenme gösterebilir. Papulalar grup halindedir ve 

birleşme eğilimi gösterirler. Dökünün yüzeyinde ince, transparan ve yapışık bir skuam 

farkedilir. Wickham striaları denen ince beyazımsı çizgiler kıvrımlı ağlar şeklinde 

papulaların yüzeyinde bulunur. Bunlar karakteristik olarak kabul edilirler ve yağ, 

ksilen yada su uygulandıktan sonra büyüteç yada el dermatoskopu kullanılarak 

kolaylıkla görülebilirler. LRP’un fokal bir artışı Wickham strialarındaki morfolojik 

değişikliklere bakılarak hesaplanabilmesine rağmen, yüzey değişiklikleri stratum 

granülosumdaki keratohyalin içeren hücre tabakalarının lokalize kalınlaşmasının 

sonucu oluşur. LRP haftalar sonra morumsu papulalara dönüşen soluk eritemli 

makulalarla başlar. Bazen birkaç papulanın başlangıç olarak görülmesini takiben 

yayılarak çok kısa sürede birçok dökü gelişebilir. Yayılım vakaların yaklaşık 1/3’ünde 

görülür. Generalize sayrılıkta erüpsiyon başlangıçtan sıklıkla 1-4 ay sonra yayılır. 
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Başlangıç döküleri sıklıkla alt ekstremitelerde olmakla birlikte neredeyse her zaman 

ekstremitelerde görülür. Döküler genellikle ekstremitelerde simetrik ve bilateral olarak 

dağılır. LRP bilek, kol ve bacaklarda fleksural alanları tutma eğilimindedir. Sırt, gövde 

ve boyun etkilenebilir. Diğer etkilenen bölgeler arasında oral ve genital mukoza yer 

alır. Tipik olgularda yüz etkilenmez ve palmoplantar tutulum nadirdir. İnvers LRP 

kasıklar, aksilla ve memealtı bölgesini etkiler. Bazı hastalar tamamen asimptomatik 

olmasına rağmen, LRP kaşıntılı olma eğilimindedir. Kaşıntının derecesi genellikle 

tutulumun yaygınlığıyla ilişkilidir. Generalize olgularda daha yoğun kaşıntı görülür. 

Bunun istisnası çok lokalize olup, aşırı kaşıntılı olan hipertrofik LRP’tur. Oral tutulum 

erozyo ve ülserasyolar gelişmedikçe genellikle asimptomatiktir. Eroziv oral LRP 

genellikle aşırı ağrılıdır. Akut sayrılıkta, sayrılığın değişen evrelerinde kaşıma, 

yaralama yada travma köbner fenomenini uyarabilir. Döküler genellikle 

hiperpigmentasyonla iyileşir, bu durum deri rengi daha koyu olan hastalarda daha 

belirgindir. Dökülerin gerilemesinden sonra sık olmamakla birlikte hipopigmentasyon 

da gelişebilir. Çocukluk LRP’u klinik ve patolojik olarak erişkindekine benzese de 

saçlı deri ve tırnak tutulumu sık değildir. Nadir olduğu düşünülen mukoza tutulumu 

hastaların 1/3’ünde görülebilir. Hipertrofik varyantlar LRP’lu çocukların 1/4’ünde 

görülmektedir (1). 87 LRP’lu çoçuk hasta üzerinde yapılan bir çalışmada klasik LRP 

%60.9 hastada, aktinik LRP %11.5 hastada, LRP hipertrofikus ve lineer LRP % 9.2 

hastada görülmüştür. % 86.2 oranında sadece deri tutulumu, %1.1 oranında sadece 

mukoza tutulumu, %12.6 oranında hem deri hem de mukoza tutulumu saptanmıştır 

(22).  

 
Klinik varyantlar    

      Klinik görünümde birçok varyasyon tanımlanmıştır ve genellikle dökülerin 

konfigürasyonuna, morfolojik görünümüne yada tutulum bölgesine göre 

sınıflandırılmışlardır. Varyasyonlar sayrılığın bilinmeyen yada açıklanamayan 

özellikleriyle oluşturulmuştur. Prototipik papula konfigürasyonu, morfolojisi veya 

anatomik dağılımı bakımından değişebilir yada modifiye olabilir (1).  
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Dökülerin konfigürasyonuna göre: 

  

            *Annular liken ruber planus: Annular döküler olguların yaklaşık %10’unda 

bulunur. Demet şeklinde papulaların santral düzelme ve periferal yayılımı ile halkalar 

oluşur. Bunlar siyah ırkta ve daha sık olarak penis ve skrotumda oluşma 

eğilimindedirler (2). Annular liken ruber planusun bir formu 2-3 cm boyuta ulaşabilir 

ve sıklıkla hiperpigmentasyonla sonuçlanır. Sıklıkla gövde ve ekstremitelerde görülür. 

Aktinik liken ruber planus ise subtropikal  bölgelerde,  koyu renk derili genç erişkin ve 

çocuklarda görülen formdur ve sıklıkla annular tarzdadır (1). Topikal takrolimus 

sağaltımının bu tip için başarılı olduğu bildirilmiştir (23). 

 

            *Lineer liken ruber planus: LRP’un papulaları travmaya ikincil lineer paternde 

gelişebilir (köbnerizasyon), yada daha az sıklıkla spontan olarak izole erupsiyon 

şeklinde sıklıkla ekstremitelerde, nadiren de yüzde gelişebilir. Bu lineer patern nevus 

unius lateralis ve liken striatusdan ayrılmalıdır. Zosteriform bir patern de 

tanımlanmıştır (24). Döküler Blaschko çizgilerini takip ettiğinde LRP bu şekilde 

çizgisel form alır. Tutulan bu alanlarda somatik mutasyon oluştuğu varsayılır. Bu 

lineer patern inflamatuvar lineer verrüköz epidermal nevus (ILVEN), liken striatus ve 

lineer psoriyazisden ayrılmalıdır. Papulaların görünümü, mukozal veya tırnak 

tutulumu gibi klinik ip uçları olmasına rağmen kesin tanıya ulaşmak için histolojik 

değerlendirme gereklidir. Bu form LRP’un çok nadir bir formu olup, gluteal bölgeden 

bacağın alt kısmına yada aksilladan el bileğine uzanan lineer grube papula 

çizgileriyle karakterizedir (3). 

 

Dökülerin dökütsel yapısına göre: 

           

  *Hipertrofik liken ruber planus: Liken ruber planus verrukozus. Sıklıkla 

ekstremitelerde özellikle krural bölge ve interfalangeal eklemlerde görülür. En 

kaşıntılı tip olma eğilimindedir. Döküler kalın ve yüksek, morumsu veya kırmızı-

kahverengi renkte, hiperkeratotiktir. Bazen verrüköz plaklar gelişebilir. Döküler 

belirgin follikular indürasyon ve tebeşir benzeri skuam gösterir. Bu tip genellikle 

sikatriks formasyonuyla ve hipo-hiperpigmentasyonla iyileşir. Sıklıkla kronik venöz 

yetmezlik mevcuttur (1). Oral tutulumu olan hipertrofik LRP’ta  malign değişiklikler 
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tanımlanmıştır. Ayırıcı tanıda liken simpleks kronikus ve likenifiye ekzemalar 

biyopsiyle ekarte edilmelidir (3). 

 

           *Nodular liken ruber planus: Bazen daha büyük döküler nodular hale gelebilir, 

bundan dolayı prurigo nodularis ile karışabilir. Geçmişte bu form liken ruber planus 

obtusus olarak  isimlendirilmiştir, ancak daha sonra bu terimden vazgeçilmiştir (3). 

  

           *Atrofik liken ruber planus: Atrofik varyant nadirdir. Birkaç iyi sınırlı mavi beyaz 

papula veya plaklar ve merkezlerinde yüzeyel atrofi ile karakterize döküler görülür 

(2). Bazen döküler daha eritemli olabilir. Dökülerin en uzun çapı birkaç mm olabilir 

ancak birleşip daha büyük plaklar da oluşturabilirler. Gövde ve alt ekstremitede çok 

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

görünümleri tanı koydurucudur (1). 

  

           *Vezikulobulloz liken ruber planus: Bulloz liken ruber planus. Dökülerde 

vezikula veya bulla gelişmesiyle karakterize nadir bir varyanttır. Bullalar, 

ekstremitelerde çoğunlukla LRP papulaları üzerinde, nadiren normal görünümlü deri 

üzerinde gelişir. Bunlar sayrılığın akut alevlenmesi sırasında aniden görülebilirler ve 

ılımlı konstitüsyonel simptomlarla ilişkilidirler. Oral LRP’ta gelişen bulla ağrılı 

erozyolara yol açabilir. Histolojik olarak LRP’un tipik değişikleri subepidermal 

ayrışmayla birlikte görülür. Bu varyantın süresi klasik LRP’tan farklı değildir. Normal 

deride oluşan bulla liken ruber planus pemfigoides için daha karakteristiktir, direkt ve 

indirekt immunflorosanla bulloz LRP’tan ayrılmalıdır (1). 

  

          *Erozif ve ulseratif liken ruber planus: Ulseratif LRP ayakta kronik, ağrılı bulla 

ve ulserasyonlarla seyreden nadir bir formdur. Sıklıkla sikatriks ile iyileşir. Bu form 

tırnaklarda, mukozalarda ve deride daha tipik görünümlü dökülerle ilişkilidir. Ayak 

tırnaklarının kalıcı  kaybı ve sikatrisyel alopesi sıktır. Ulseratif LRP’ta dökülerde 

spinalyoma gelişebileceğinden, ısrar eden ulserasyo malignite şüphesini arttırmalı ve 

biyopsi ile dışlanmalıdır. Konservatif sağaltım etkisiz olursa eksizyon ve deri grefti 

düşünülebilir (25). Erozif ve ulseratif lezyonlar şiddetli oral LRP’u olan olgularda 

büyük sıklıkla görülürler. Döküler bukkal mukoza, alveolar epitel ve sulkusları tutabilir 

ve posterior farinks ve laringeal alana yayılabilir. Nadir olduğu düşünülen erozif 

özofagiyal sayrılık disfaji ve stenoza yol açabilir (1). 
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          *Follikular liken ruber planus: Tek başına yada kutan ve mukozal LRP 

formlarıyla birlikte görülebilir (26). Liken pilanopilaris bu tipi tanımlamada kullanılır; 

diğer ifadeler ise liken ruber planus follikularis, peripilaris ve aküminatustur. Tek tek 

keratotik follikular papulalar ve üzeri çıkıntılı plaklar görülebilir. Gövde ve proksimal 

ekstremitelerin medial yüzleri sık tutulur. Follikular LRP saçlı deriyi etkileyebilir (2) ve 

sikatrisyel alopesi gelişimine neden olur. Saçlı derinin multifokal sikatrisyel alopesisi, 

aksilla ve pubik bölgenin sikatrikssiz alopesisi Graham-Little-Piccardi-Lassueur yada 

Graham-Little-Feldman sindromu olarak tanımlanır. Bazen deride ve tırnaklarda daha 

tipik döküler görülebilir. Follikular LRP’un diğer varyantları Brocq’un psödopeladik 

formu, mastoid bölgede oval psödotumoral plaklarla giden liken ruber planus 

follikularis tumidus, postmenopozal frontal fibrozlu alopesi ve akrosiringium ve ekrin 

kanalların epidermise girdiği yeri merkez alan likenoid reaksiyonla seyreden liken 

pilanoporitisdir  (27).  

 

          *Pigmentli liken ruber planus: Güneş gören alanlar ve fleksural bölgelerde 

hiperpigmente, koyu-kahverengi makulalarla karakterizedir. Bu form Latin 

Amerikalılarda ve diğer koyu renk derili kişilerde olma eğilimindedir. Histolojik olarak 

atrofik bir epidermis, nadir limfositik likenoid infiltratlı bazal hücre tabakasındaki 

vakuoler değişim ve pigment inkontinansı görülür. Bu varyant eritema diskromikum 

perstans yada ashy dermatoz ile ciddi benzerlikler taşır ve etnik ve genetik faktörlerin 

ortaya çıkışını etkilediği sayrılıkta koyu renk derili kişilerde likenoid inflamasyonun 

fenotipik spektrumunda bu sayrılıklar bir arada görülebilirler (28). Bu sayrılıklar 

arasında benzer histopatolojik bulgular vardır. Yine de bazı araştırmacılar tarafından 

bu 3 sayrılık arasında klinik, histolojik ve immunopatolojik olarak bazı farklılıklar 

bulunduğuna dikkat çekilmiştir. Eritema diskromikum perstans daha çok çevresel 

ajanlar tarafından güçlü bir şekilde etkilenebilir. İyileşme sekeli sıklıkla ince atrofik 

hiperpigmente deridir. LRP “invisible de gougerot” gibi inflamatuvar fazın en az 

olduğu olgularda, pigmentasyon uzun süreli olabilir ve önceki aktif sayrılığın birkaç 

belirtisinden biri bulunabilir (1).  

 

          *Aktinik liken ruber planus: Liken ruber planus subtropikus, liken ruber planus 

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

ruber planus atrofikus annularis ve likenoid melonadermatozis olarak da 
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adlandırılmaktadır. Güneşin uyarıcı etkisinin olduğu bahar ve yaz aylarında orta doğu 

ülkelerinde daha sık görülür. Yüz, eller ve kolların güneş gören yerleri ve ense 

genellikle etkilenir. Papulaların sınırları iyi belirlenmiş yuvarlak ipliksi bir hattı vardır 

ve hiperpigmente kahverengi viole renktedirler. Tipik LRP döküleri ekstremitelerde 

görülür. Kaşıntı ve skuam çok azdır (1). Hastaların çoğu çocuk yada genç 

erişkinlerden oluşur. Yüzdeki lezyonlar melazmaya benzer (3).  

 

Tutulum bölgesine göre: 

  

           *Eruptif liken ruber planus: Eksantematik liken ruber planus. Tipik eruptif 

LRP’lu hastalardaki dökülerin büyük kısmı tek tek ve birbirinden ayrı yerleşmiştir. 

Ancak bazıları birleşebilir. Tipik yerleşim alanları el bileğinin iç yüzleri, ayakların arka 

kısımlarıdır. Sıklıkla diğer tutulan yerler boyun, ön kol, krural bölgeler, genital ve anal 

bölgelerdir. Gövde de tutulabilir, özellikle bu hastalarda sayrılık daha akut ve hızlı 

yayılma eğilimindedir. Bu hastalarda nadiren eritrodermi gelişebilir. Yüz hemen 

hemen hiç tutulmaz. Ancak doğru tanıya varmak için her zaman oral mukoza ve 

tırnak tutulumu kontrol edilmelidir. Sayrılık genellikle kendi kendini sınırlar, hastaların 

%75’i 1 yıl içinde, %90’ı 2 yıl içinde düzelir (3). 

 

          *Yerelleşik liken ruber planus: Bu hastalar sınırlı sayıda daha büyük, oldukça 

kalın ve infiltre plaklara sahiptir. Nadiren dökülerin periferinde tipik papulalar gözlenir. 

En sık tutulan bölge krural bölgedir. Penis, sırtın alt kısmı ve boyun da sık tutulur. Tek 

tek yerleşimli döküler daha kronik olup, belirgin hiperpigmentasyon gösterir. Oral 

mukoza tutulumu sık değildir. Krural alanlardaki dökülerin varlığında, özellikle Asya 

populasyonunda ayırıcı tanıda liken amiloidozus göz önünde bulundurulmalıdır (3).  

 

           *Saç derisinin liken ruber planusu: Liken pilanopilaris ve follikular liken ruber 

planus saç derisini farklı klinik ve histolojik paternlerde etkileyebilir. Liken 

pilanopilaris; LRP’un saç derisi tutulumu sikatrisyel alopesi ile sonuçlanan follikular 

açıklıklar etrafında karakteristik eritemli infiltratlara yol açar. Saç derisi sayrılığı ile 

herhangi bir yerdeki LRP döküleri birlikte görülebilir. Kadınların daha sık etkilendiği 

görülmektedir. Saç derisinde ayırıcı tanıda düşünülmesi gereken sayrılık lupus 

eritematozusdur. Follikular LRP; Bir saç follikulünün etrafında merkezi yerleşmiş çok 

sayıda kırmızı kahverengi hiperkeratotik papulalardan oluşur. Döküler birleşerek 
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büyük plaklar oluşturabilir. Liken ruber planus  aküminatus terimi de kullanılabilir. 

Klasik LRP’la çok az klinik benzerlik bulunmaktadır. Tipik döküler saç derisinde, 

derinin başka yerlerinde veya mukozalarda bulunabilir. Histolojik özellikler benzerdir. 

Çakıl taşına benzer deri yüzeyi mevcuttur, adeta mutfak rendesine benzer. Sakral 

bölge, uylukların iç yüzleri, boyun ve ekstremitelerin fleksural yüzeyleri tutulur. Spinöz 

yada aküminat follikular döküler, deri yada mukozal LRP ve sikatrisyel alopesi 

birlikteliği Lasseur-Graham-Little sindromu olarak bilinir. Ayırıcı tanıda pityriasis rubra 

pilaris, follicular psoriasis, lichen trichotphyticus, lichen syphiliticus ve lichen 

scrophulosorum düşünülmelidir (3). “Pseudoplad of Brocq” farklı patolojik özellikleri 

olmayan, sikatriksli alopesi ve fibrozisle giden nadir bir klinik sindromdur. Genellikle 

LRP, lupus eritematozus, follikulitin püstüler sikatriksli formları, favus gözlenen fungal 

infeksiyonlar, skleroderma ve sarkoidoz gibi primer inflamatuvar dermatozun neden 

olduğu  follikular fibrozis olarak kabul edilmektedir (1). 

 

           *Mukozal liken ruber planus: LRP ağız, vagina, özofagus, konjuktiva, üretra, 

anüs, burun ve larinksin mukozal  yüzeylerini etkileyebilir. Erişkin populasyondaki 

prevelansı %1 olarak tahmin edilmektedir. Oral tutulum hastaların % 60-70’inde 

bulunmaktadır. %20-30’unda ise tek tutulum alanı olabilir (1). Oral LRP retikular, plak 

benzeri, atrofik, papular, erozif-ulseratif ve bulloz formları gibi farklı formları 

tanımlanmıştır (29). Retikular patern en sık görülen form olarak düşünülür ancak 

simptomatik ve kronik olmasının bir sonucu olarak erozif form klinikte daha çok 

görülmektedir. Erozif LRP yaşlılarda daha sıktır ve ağrılı bir yanma hissine neden 

olur. Bukkal, gingival ve glossal mukozalar en sık etkilenen alanlardır. Damak, ağız 

tabanı, retromolar alanlar ve dudaklar etkilenebilir. Gingival tutulum, gingival stomatit 

ve desquamatif gingivit şeklini alabilir ve tek tutulum alanı olabilir ve oral LRP’un %8-

10’unu oluşturur. Oral likenoid reaksiyon, diş amalgamının birleşiğindeki bukkal 

mukozada görülebilir. Yama testleri civaya, altına ve diğer metallere sıklıkla pozitif 

reaksiyon gösterir (30,31). Oral LRP’lu hastalar uzamış sayrılık süreci, ağrı ve 

rahatsızlığa bağlı olarak depresyona yatkındırlar ve psikolojik yardım verilmelidir (1). 

HIV infeksiyonlu kişilerde bukkal mukozada bilateral retikular keratotik yada atrofik 

değişiklikler ve dilin dorsal yüzünde likenoid atrofik plaklar tanımlanmıştır. 

Erupsiyonlar genellikle zidovudin veya ketakanozol alımını takip eder. Histolojik 

olarak bazal keratinositlerin likefaksiyon yıkımı ve likenoid limfositik infiltratlı epitelyal 

atrofi gözlenmiştir (1). Carrozzo ve arkadaşları, HCV infeksiyonunun erozif oral 
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LRP’ta (%58,8)  erozif olmayan oral LRP’tan (%13,2) daha sık bulunduğunu 

bildirmişlerdir (32). LRP’lu erkek hastaların %25’sinin genital bölge tutulumu olur, 

glans penis çok sıklıkla etkilenir ve sıklıkla annular karakterli döküler oluşur. Kadın 

genital bölge tutulumu lökoplaki  yada eritroplaki plaklarını ve nadiren daha 

generalize deskuamatif vaginiti içerebilir. Vaginal adezyonlar ve labial aglutinasyonla 

sonuçlanabilir. Mukozal LRP anal lezyonlarında  lökokeratoz, hiperkeratoz, fissür ve 

erozyolar görülür (1). Mukozal LRP’un vulvar ve gingival dokuların tutulumuyla 

karakterize özel bir formu tanımlanmıştır (33). Karakteristik özellikleri gingiva ve dilde 

eritem ve erozyolar, nadiren de retikular plaklardır. Vagina ve vulvanın 

deskuamasyon ve erozyoları yanma, disparoni ve vaginal akıntıya neden olur (1). 

Konjuktival LRP sikatrisyel konjunktivit olarak kendini gösterir. Histolojik olarak bazal 

membranın reduplikasyonuyla irregüler kalınlaşma görülür. Direkt immunfloresan 

oftalmik LRP’u sikatrisyel pemfigoidden ayırmada yardımcıdır (1).  

 

           *Tırnakların liken ruber planusu: Yaklaşık  % 10-15 hastada görülür (34). 

Sadece tırnak tutulumu nadirdir, çoğu olguda tırnak tutulumunu başka yerlerde 

dökülerin oluşumu izler. LRP’un çocuklarda tırnak tutulumu sık değildir. Kalınlaşma, 

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

(anonişi) da görülebilir. 20 tırnak distrofisi (trakiyonişi) izole tırnak bulgusu olarak 

görülebilir. Psoriyazis ve alopesi areata da bu farklı tırnak değişikliklerine neden 

olabilir. Tırnak kaybı ulseratif LRP’un tırnağı da içeren tutulumu nedeniyle olabilir. 

Pterigium yada eponişyumun ileri büyümesiyle tırnağın proksimal kısmının yapışması 

tırnak LRP’unun klasik bulgusudur. Rastgele yada progresif tırnak kaybıyla giden 

atrofik sikatrizan form Asyalılarda ve siyahlarda rapor edilmiştir (2).  

 

          *İnvers liken ruber planus: İnvers patern tek başına nadir görülür. Kırmızı 

kahverengi  papula ve nodulalarla karakterizedir. Erupsiyon sıklıkla aksilla, meme altı 

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

köbnerize döküler görülür (1). 

  

          *Palmoplantar liken ruber planus: Akral, lokalize, nadir bir varyanttır ve sadece 

izole bir bulgu olarak görülürse tanıda zorluk yaratabilir. Çok kaşıntılı, eritemli, 

hiperkeratozlu yada hiperkeratozsuz skuamlı plaklar karakteristiktir. Döküler sıklıkla 

internal plantar arkta görülür (35). Sarımsı kompakt keratotik papulalar yada 
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papulanodulalar tırnakların lateral yüzlerinde ve el yüzeylerinde görülürler ve parmak 

uçlarını daha az etkilerler. Eritemli inflamatuvar halo ile çevrili nasırlar gibi görünürler. 

Döküler siğil, nasır, hiperkeratotik ekzema, tinea yada sekonder sifilizi taklit edebilir. 

Histolojik bulgular klasik LRP ile aynıdır (35). Palmoplantar LRP erozif ulseratif tip 

olarak da görülebilir (1). Sağaltıma oldukça dirençlidir (3).  

 

Liken ruber planusun özel formları - likenoid ilaç erupsiyonları:  

 

           *İlacın uyardığı liken ruber planus: Likenoid ilaç erupsiyonu (LİE), LRP’a 

benzeyen bir grup deri reaksiyonunu ifade eder (36). Belli kimyasalların inhalasyonu, 

teması veya oral olarak alınmasıyla ortaya çıkabilir (1). LİE’u yerelleşik ve generalize 

papulalar, plaklar ve  deskuamasyonla klasik LRP için tipik veya atipik olabilir. 

Postinflamatuvar hiperpigmentasyon ve alopesi ile kendini gösterir, klasik Wickham 

striaları görülmez. Erupsiyonlar klasik LRP’ta görülen fleksural yayılımın tersine 

genellikle gövde ve ekstremitelerde simetrik olarak görülür. Fotoyayılım paternine 

sıkça rastlanır ve genellikle birkaç ilaç tarafından uyarılır. Mukoza tutulumu daha 

seyrektir ve sıklıkla spesifik ilaç ve kimyasallarla ilişkilidir (1). LİE’nun gelişiminde 1 

aydan 1 yıla kadar değişen bir latent periyod vardır ve bu süre dozun çokluğuna, 

konak yanıtına, önceki maruz kalıma ve birlikte ilaç kullanımına bağlıdır. Çoğu 3-4 

ayda kaybolur. Altına bağlı gelişen LİE’nda dökülerin kaybolması ilacın 

bırakılmasından 2 yıl sonrasına kadar sürebilir. Birçok sorumlu ilaç için erüpsiyonun 

ciddiyeti ve yayılımı klerens oranını etkiler. LİE bazen intermitant olarak tekrar 

edebilir (1). Likenoid kontakt ekzema, renkli film geliştiriciler, dental restorasyon 

materyalleri, civa, gümüş, altın gibi metaller ve aminoglikozidlerle temas sonucu 

oluşabilir (36). Oral LİE’ları, altın en sık metal duyarlandırıcı olmasına rağmen, 

civanın neden olduğu amalgamla ilişkili görülmüştür (1).  İlacın uyardığı LRP’ta daha 

fazla ekzematizasyon, skuam ve hiperpigmentasyona eğilim vardır. Wickham striaları 

genellikle yoktur. Gövde ve ekstremitelerde simetrik erupsiyona neden olur ve oral 

mukoza tutulumu daha azdır (37,38). LİE oluşumunda suçlanan ilk ilaç arseniktir. 

LRP ise NSAİİ’lar, ACE inhibitörleri, antimalaryaller, beta blokerler, altın, lityum, 

metildopa, penisilamin ve sülfanilüre gibi birçok ilaç ile ilişkili bulunmuştur (39). 55 

hasta üzerinde yapılan bir çalışmada naproksen kullanımının özellikle eruptif form’u 

önemli derecede uyardığı gözlenmiştir (40).  
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LRP ve LİE’larını uyaran ajanlar: 

           -Yaygın uyaranlar: Penisilamin, spironolakton, furosemid, tiazid diüretikleri, 

antimalaryaller, beta blokerler, altın tuzları. 

           -Daha az yaygın olanlar: ACE inhibitörleri, kalsiyum kanal blokerleri, 

sülfonilüre, NSAİİ’lar, ketakanozol, tetrasiklin, sülfasalazin, karbamazepin, lityum, 

antitüberkülozlar, metil dopa, ağır metaller. 

           -Kontakt yolla LRP’u uyaranlar: Diş restorasyon materyalleri, renkli film 

geliştiricileri, altın, nikel. 

           -Fotoyayılımla LİE’nu uyaranlar: 5 fluorourasil, karbamazepin, klorpromazin, 

etambutol, kinin, kinidin, tetrasiklin, tiazid, furasemid. 

           -Oral LRP ve LİE’larını uyaranlar: Allopurinol, ACE inhibitörleri, diş restorasyon 

materyalleri, altın tuzları, ketakanozol, NSAİİ’lar, penisilamin, sülfaniüre (1). 

 

           *Liken ruber planus-lupus eritematozus binişme sindromu: Nadir bir varyanttır. 

Döküler LRP ve lupus eritematozus özelliklerini taşırlar. Mor kırmızıdan, mavi mora 

değişen renklerde telengiektazili ve hipopigmentasyonlu atrofik plaklar ve çok az 

skuam ile karakterizedir. Geçici bullalar gelişebilir. LRP’un klasik döküleri görülmez. 

Fotosensitivite, kaşıntı ve follikular tıkaç da sık görülmez. Döküler herhangi bir yerde 

gelişebilir ancak ekstremitelerde çok yaygındır. Bu binişme sindromlu hastaların 

bazıları sistemik lupus eritematozusa ilerleyebilir. Laboratuvar değerlendirmede 

antinükleer antikorlarda zayıf bir pozitiflik ortaya çıkabilir. Bu varyant uzamış süre ve 

sağaltıma yanıtsızlıkla karakterizedir. Histolojik olarak aynı biyopside LRP için tipik 

likenoid reaksiyon ve lupus eritematozus özellikleri görülür (41). Direkt 

immunflorasanda LRP’ta olduğu gibi dermoepidermal bileşkede yada intraepidermal 

olarak IgG, IgM ve C3 ile boyanmış sitoid cisimler vardır. IgM ve C3’ün, lupusda 

görülen fakat LRP’ta görülmeyen, lineerden granulara depolanması gözlenmiştir. 

Bazal membranda fibrinojenin kaba depolanması LRP’a özgüdür ve bazen bulunur 

(41). 

           *Liken ruber planus pemfigoides (LRPP): LRP döküleri üzerinde gergin 

kabarcıkların gelişmesi yada vezikulaların de novo olarak etkilenmemiş ciltte 

oluşmasıyla karakterizedir. Yoğun likenoid inflamasyon ve bazal keratinositlerde 

artmış likefaksiyon dejenerasyonunun bir sonucu olarak uzun süren LRP dökülerinin 

üzerinde gelişen kabarcıklarla karakterize bulloz LRP’tan ayırmak önem taşır. Bu 
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varyantın etyolojisi açık değildir. Limfositler tarafından oluşturulan bazal keratinosit 

hasarının saklı antigenik determinantları ortaya çıkarabileceği ve bunun da 

autoantikor oluşumuna yol açacağı ve bulloz döküleri uyarabileceği tasarlanmıştır. 

Histolojik bulgular LRP’unkilere benzer. Direkt immunfloresanda dermoepidermal 

bileşkede IgG ve C3’ün lineer depolanması gözlenmiştir. Hastalardan alınan serumlar 

NaCl-split insan derisinin epidermal bölgesiyle reaksiyon vermiştir. Dolaşan IgG 

autoantikorları bazal membranda bulunan 180 kd pemfigoid antigeninin mayor 

nonkollogen ekstraselüler parçası (NC16A) ile reaksiyona girerler. İleri haritalamalar 

LRPP serumunun NC16A’nın 46-59 arası aminoasitleri ile etkileşime girdiğini ve bu 

protein segmentinin daha önce pemfigoid serumlarıyla reaksiyon vermediğini 

göstermiştir (42). 

 

          *Graft versus host sayrılığının likenoid reaksiyonu: Kronik graft versus host 

sayrılığı (GVHS), transplanttan 100 gün sonra olan, klinik ve histolojik olarak LRP’tan 

ayırt edilemeyen likenoid erüpsiyon olarak görülebilir. Likenoid GVHS kalça, uyluk, 

ayak tabanı ve avuç içlerini tutar. Oral mukozada kserostomi ve oral ulserasyonlar 

nadiren görülebilir. CD3 (+) T limfositler, LRP’ta oral GVHS’nın likenoid 

reaksiyonundakinden daha fazla miktarda görülürken, histolojik olarak LRP ve oral 

GVHS’nın bulguları benzerdir (43). 2 antiteyi karşılaştıran bir çalışmada, doğal 

öldürücü hücrelerin, leu-8 (+) T hücrelerinin, CD-25 (+) limfositlerin miktarı ve 

CD4/CD8 oranı farklı bulunmamıştır. İki durumda da langerhans hücreleri sıklıkla 

artmıştır (1). 

 

          *Likenoid keratozis: Likenoid keratoz ekstremitelerin güneş gören yerlerinde 

kahverengi-kırmızı skuamlı makulopapulalar olarak görülür. Histolojik bulgularda LRP 

özelliklerine ek olarak fokal parakeratozis bulguları da görülür. Sıklıkla solar lentigo, 

seboreik keratoz ve aktinik keratozla birlikte bulunur (44).  

 

İLİŞKİLİ BULGULAR 

           LRP autoimmun kronik aktif hepatit, primer bilier siroz ve postviral kronik aktif 

hepatit gibi karaciğer sayrılıklarıyla artmış sıklıkta birlikte görülmektedir (45). Primer 

bilier sirozla ilişkisi LRP ekzaserbasyonlarına neden olan bir ilaç olan D penisilamin 

sağaltımı önemsenmeden araştırılmıştır (1). LRP gelişiminde infeksiyonun rolü yıllar 

içinde giderek artmıştır. LRP’un sifiliz, HSV2, HIV, amebiyazis ve kronik mesane 
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infeksiyonları ile ilişkisi rapor edilmiştir (2). Uyarılan LRP’ta HCV vurgulanmıştır (15). 

LRP’lu güney Avrupalı hastaların arasında %16-29 gibi değişen prevelansda HCV 

saptanmıştır (46,47). Diğer bir taraftan kuzey Avrupa ve Amerikadan  gelen 

çalışmalar herhangi bir bağlantıyı desteklememektedir (48,49). Sayrılık  duyarlılığını 

kontrol eden genetik faktörler ve belli coğrafik alanlardaki belli HCV genotipleri bu 

sonuçları önemli bir şekilde etkilemektedir (1). LRP’lu hastalarda HCV infeksiyon 

oranı Japonya ve İtalyada yüksek, İngiltere ve Almanyada düşük bulunmuştur. HCV 

infeksiyonundaki bölgesel farklılıklar Oral LRP hastalarındaki HCV infeksiyonunun 

prevalansını etkileyebilir (50). Son zamanlarda hepatit B aşılamasından sonra LRP 

benzeri erüpsiyonlar rapor edilmiştir (51). LRP’u diabetes mellutus, autoimmun 

sayrılıklar yada iç organ malignitelerine bağlayan hiçbir kanıt yoktur. LRP’un bir 

histolojik görünümü olan ciddi stomatit ve gingivitli olgular iç organ maligniteleriyle 

ilişkilidir ve paraneoplastik pemfiguslu olgulara benzeyebilirler. Bu durumda 

bulguların patolojik spektrumu ve hedef organ tutulumu geniştir ve likenoid 

ekzemadan frank akantolizisine kadar değişebilir, bu da paraneoplastik autoimmun 

multiorgan sindrom olarak ifade edilir (52). 

 

LİKEN RUBER PLANUS VE MALİGN DÖNÜŞÜM 

           Önceleri LRP’un kalıtsal olarak malignite potansiyeli barındırıp 

barındırmadığına dair büyük bir tartışma mevcutken (53), günümüzde malign 

dönüşüm riskinin oldukça az olduğuna inanılmaktadır. Erozif yada atrofik tiplerde, 

sigara kullanımında, uzun süren sayrılıkta oral kanser gelişme olasılığı artmaktadır. 

Genel olarak oral LRP’lu hastaların %0,5-5’inde spinalyoma gelişebileceği kabul 

edilmektedir. Bu olguların çoğunluğu in situ karsinoma yada mikroinvaziv paterndedir. 

Malign dönüşümün en sık olduğu yer dildir. Takiben bukkal mukoza, gingiva ve 

dudaklar gelir. Klinik olarak indure, iyileşmeyen ulserasyonlar yada keratotik yüzeyli 

ekzofitik döküler olguların çoğunda görülür. Kırmızı atrofik plaklar da görülebilir ve 

sıklıkla in situ spinalyoma ile koreledir. İlerlemiş olgularda nodal metastazlar ve 

nadiren de ölüm görülebilir (53).  Sadece deri döküntüsü mevcut olan LRP’ta deri 

malignitesi gelişme riski çok azdır. Eğer spinalyoma gelişmişse hastanın öyküsünde 

arsenik veya x-ray maruziyeti araştırılmalıdır (1).  
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LABORATUVAR BULGULARI 

           LRP’ta spesifik laboratuvar anormallikleri görülmemektedir. Beyaz küre ve 

limfositler düşebilir. Bu sitokin aktivasyonuna ve hücrelerin deri yada diğer doku 

komportmanlarına bölgesel hareketi ile ilişkili olabilir (1). Yama testleri oral yada deri 

tutulumlu LRP’lu hastalarda çoğunlukla pozitif sonuç verir (13). Hastaların yarısında 

civa ve altına karşı duyarlılık oluşur. Diğer yaygın duyarlandırıcılar arasında kromat, 

tatlandırıcılar, akrilat ve timerosal bulunmaktadır (30,31).  

 

PATOLOJİ 

           LRP’taki iki patolojik bulgu bazal epidermal keratinosit hasarı ve likenoid 

bölgede limfositik reaksiyondur. Epidermal değişiklikler hiperkeratoz, kama şekilli 

hipergranüloz alanları ve rete çizgilerinde uzamayı içermektedir. Multipl apoptotik 

hücreler yada kolloid hyalin (civatte) cisimcikleri dermoepidermal bileşkede 

görülmektedir. Eozinofilik kolloid cisimler papiller dermisde görülmektedir. Bunlar 

PAS pozitiftir ve 20 mikrometre çapındadır. Bant benzeri limfositik infiltrat papiller 

dermisde görülür ve epidermise birleşiktir. Çok fazla histiyosit ve birkaç plazma 

hücresi görülmektedir. Plazma hücreleri daha çok mukoza örneklerinde görülür. 

LİE’larında birkaç eozinofil görülebilir. Melanin pigmentasyonu değişen şekillerde 

görülebilir ve daha çok yaşlılarda, iyileşen lezyonlarda ve koyu renkli deride görülür. 

Epidermisin küçük yarıklarla ayrılması (max-joseph yarık formasyonu) nadiren 

görülür (1). Direkt immunfloresan IgM ile nadiren de IgG ve IgA ile boyanan 

dermoepidermal bileşkede çok fazla sayıda apoptotik hücre gösterir. Fibrinojenin 

dermoepidermal bileşkede kaba birikimi LRP için karakteristiktir. İmmunositokimyasal 

çalışmalar infiltrattaki hücrelerin çoğunluğunun T limfositler ve aralara dağılmış B 

limfositlerden oluştuğunu gösterir. Özellikle erken aktif dökülerde histiositlerin, 

dendritik hücrelerin ve langerhans hücrelerinin artmış dansitesi de görülebilir (1). 

LİE’larında bol plazma hücreleri ve eozinofillerin varlığı, fokal keratoz ve 

hipogranüloz, stratum korneumda artmış sitoid cisimlerin varlığı görülmektedir. Bu 

bulgular LRP’ta gözlenmemektedir. Ayrıca LİE’larında limfositik infiltrasyon daha az 

yoğundur ve klasik LRP’ta olduğu gibi bant şeklinde değildir (1). LRP’lu hastalarda 

direkt immunfloresan çalışmaları sitoid cisimlerde ve dermoepidermal bileşkede 

depolanma göstermektedir. 72 hasta üzerinde yapılan bir çalışmada dermoepidermal 

bileşkede en yaygın depolananın fibrin (%100) olduğu, sitoid cisimlerde ise en yaygın 

depolananın Ig M (%93) olduğu saptanmıştır (54). 
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AYIRICI TANI 

Konfigürasyon ve dökütsel yapıya göre ayırıcı tanı 

          -Klasik LRP: Psoriyazis, ilaç erüpsiyonu ve liken simpleks kronikus’dan ayırt 

edilmelidir. 

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

           -Lineer LRP: Nevus unius lateralis, liken striatus ve lineer epidermal 

nevus’dan ayırt edilmelidir. 

           -Hipertrofik LRP: Liken simpleks kronikus, prurigo nodularis, likenoid deri 

amiloidozu ve kaposi sarkomu’ndan ayırt edilmelidir. 

           -Atrofik LRP: Liken sklerosus’dan ayırt edilmelidir. 

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

           -Childhood LRP: Liken nitidus, liken striatus, pitriazis likenoides ve 

childhoodun papular akrodermatiti’nden ayırt edilmelidir (1).  

 
Bölgelere göre ayırıcı tanı 

          -Tırnak tutulumu: Psoriyazis, onikomikoz ve alopesi areata’dan ayırt edilmelidir. 

          -Genital bölge tutulumu: Psoriyazis ve seboreik ekzema’dan ayırt edilmelidir. 

          -Avuç içi ve ayak tabanlarının tutulumu: Sekonder sifiliz’den ayırt edilmelidir.  

          -Liken planopilaris: Sikatrisyel alopesi, lupus eritematozus, inflamatuvar 

follikulit, alopesi areata, sikatrisyel pemfigoid ve keratosis follikularis spinulosa 

dekalvans’dan ayırt edilmelidir. 

           -Mukoza tutulumu: Paraneoplastik pemfigus, kandidiyazis, lupus eritematozus, 

lökokeratozis ve sekonder sifiliz’den ayırt edilmelidir (1). 

 

KLİNİK GİDİŞ ve PROGNOZ  

            LRP tipik olarak 1-2 yıl süren ancak bazen kronikleşip yıllarca relapslarla da 

gidebilen bir sayrılıktır. Süre lezyonların morfolojisine, tutulum bölgesine ve 

yaygınlığına göre değişmektedir. Generalize erupsiyonlar hızlı bir seyir izlemeye 

eğilimlidir ve sınırlı deri tutulumundan daha hızlı spontan iyileşme gösterir. Liken 

planopilaris kronik ve sıklıkla progresif seyreder. Follikular inflamasyon ve yıkımdan 

sonra yeniden saç çıkma ihtimali çok düşüktür (26). Hipertrofik LRP tipik olarak 

uzamış ve remisyonsuz bir seyre sahiptir (2). Spontan regresyon oral LRP için de 

nadir bir özelliktir. Oral LRP’un ortalama süresi 5 yıldır. Retikular varyant, spontan 
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olarak iyileşmeyen erozif tipe göre daha iyi bir prognoza sahiptir. Sayrılığın süresi 

kısadan uzuna doğru genellikle şu şekildedir. 1) generalize tutulum 2) deri tutulumu 

3) deri ve mukoza tutulumu 4) mukoza tutulumu 5) hipertrofik LRP ve liken 

planopilaris. Relapslar %15-20 olguda görülebilir. Rekürrensler generalize tipte sıktır 

ve genellikle kısa sürelidir (1). Persistan oral mukoza lezyonları uzun sürede %1’den 

az olguda spinalyoma geliştirebilir (55).  

 

SAĞALTIM 

           LRP’a yaklaşım hem klinisyen hem de hasta için mücadele gerektiren ve 

cesaret kıran bir süreçdir. LRP minimal simptomlarla ilişkili olabilir veya belirgin 

rahatsızlık ve fonksiyon kaybına yol açabilir. Bu nedenle sağaltım seçenekleri yan 

etkileri ve faydaları açısından değerlendirilmeli ve sayrılığın yaygınlığına ve 

ciddiyetine göre ayarlanmalıdır. Alevlenmelere yol açan ilaçlardan kaçınılması, 

gerekmedikçe kullanılmaması, deri ve mukozalara travmanın en aza indirilmesi rutin 

olarak önerilmelidir (1). Oral (56-66) ve deri (67-80) tutulumunun sağaltımı için çok 

çeşitli ilaçlar önerilebilir. Bunların çoğu küçük hasta serilerinden yada anekdotlardan 

ibarettir.   

 

Oral mukoza tutulumunun sağaltımı 

           Oral LRP için iyi bir oral hijyen ve düzenli profesyonel diş bakımı gereklidir. 

Oral likenoid reaksiyonlu hastalara amalgam yada altın karışık materyallerle dental 

restorasyonlar sıklıkla faydalıdır. Metal yada diğer kontakt duyarlandırıcılarla temas 

halinde olan bukkal mukozadaki kronik döküler bu yeni yerine koymadan sonra hızla 

iyileşir (30,31), nadiren oral dökülere uzak alanlardaki döküler de metal 

restorasyonların çıkarılmasından sonra iyileşebilir. Gingival döküler daha az yanıt 

verir. Çıkarma ve yeniden restorasyona gitme kararı sıklıkla zordur ve genellikle 

sayrılığın şiddetine, kronikliğine, tutulumun metal/protez nedeniyle olduğunun yama 

testiyle kanıtlanmasına ve hastanın asabiyet düzeyine bağlıdır (1).  

          1) Topikal kortikosteroidler: Mukozal LRP’ta ilk tercihtir (58). Orabaz gibi 

mukozalara yapışan maddeler koruma sağlayabilir, kortikosteroidlerle doku temasını 

uzatabilir ve erozif dökülerden kaynaklanan rahatsızlığı azaltır. Adeziv bir jel yada 

bazda bulunan fluosinonid, orabaz formunda %0,1’lik fluosinolon asetonid ve % 

0,05’lik klobetazol propionat iyi sonuçlar vermiştir. Günde 4-6 kez uygulanması 

önerilmektedir. Sağaltım oral kandidiyazis ile sık infeksiyona bağlı komplike olabilir. 
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Klorheksidin glukonat ağız yıkamaları ve topikal antikandidal ilaçlar sağaltım boyunca 

önerilir (1). Çiğnemede ve yemede zorluk çeken hastalarda topikal anestezikler 

simptomatik fayda sağlar. Kortikosteroidlerin vaginal ve rektal supozituvarları bu 

bölgelerdeki mukozal tutulum için faydalıdır (1). Kortikosteroidler intralezyonel 

injeksiyon şeklinde de uygulanabilirler. Triamsinolon asetonid 40mg/ml yada daha 

seyreltilmiş dozlarda etkili ve güvenlidir  (81).  

          2) Sistemik kortikosteroidler: Erozif oral ve vulvovaginal LRP’ta etki sağlar. Tek 

başına yada topikal kortikosteroidlerle birlikte kullanılır. Günlük dozu 30-80 mg 

arasında değişir, 3-6 haftada doz azaltılarak devam edilir. Doz azaltımından sonra 

veya ilacı kesme durumunda relapslar sıktır. Özofagial tutulumda yüksek dozlara 

ihtiyaç duyulur. Oral kandidiyazis sık rastlanan bir komplikasyondur (1).  

           3) Retinoidler: Topikal retinoik asid (tretinoin jel) erozif ve plak benzeri oral 

dökülerde faydalı olmuştur. İrritasyon önemli bir yan etkisidir. İsotretinoin jel özellikle 

erozif olmayan oral dökülerde etkilidir. İyileşme 2 aydan sonra görülmüştür, ama 

rekürrensler sağaltımın kesilmesinden sonra sıktır (82). Topikal retinoidler sıklıkla 

topikal kortikosteroidlerle birlikte kullanılırlar. Klinik çalışmalarla kanıtlanmasa da, bu 

etkinliği artırıp yan etkileri azaltabilir (1). 75 mg/gün (0,6-0,1 mg/kg/gün) dozunda 

etretinat erozif oral LRP’ta kullanılmıştır ve hastaların çoğunluğunda önemli düzelme 

görülmüştür. Sağaltımın kesilmesinden sonra relapslar sıktır (59). 30 mg/gün 

dozunda 8 haftalık asitretin sağaltımıyla hastaların 2/3’ü belirgin iyileşme yada 

remisyon göstermiştir (60). Oral tretinoin yada isotretinoinin etkinliğine dair hiçbir 

sonuç verisi yoktur (1). 

           4) Siklosporin, takrolimus ve pimekrolimus: Topikal siklosporinin 100 mg/ml 

olacak şekilde 5 ml günde 3 kez uygulanması oral LRP için faydalı görülmüştür. Ağız 

yıkama veya elle bölgesel masaj yaparak uygulama yapılabilir. Topikal siklosporin 

gargaraları özellikle şiddetli erozif formda etkilidir (61). Ancak topikal kortikosteroid 

sağaltımı daha etkili görünmektedir. Topikal siklosporinin birkaç olguda etkisinin az 

görülmesi (62), fiyatının yüksek olması ve ticari preparat sayısının az olması 

kullanımını sınırlamaktadır. Takrolimus ve pimekrolimus gibi alternatif immunsupresif 

ajanların ulaşılabilirliği topikal siklosporinin yerini almıştır (83-85). Takrolimus T hücre 

aktivasyonunu suprese eden immunsupresif makrolid ailesinin bir üyesidir ve minimal 

yan etki ile ağrı ve yanmada hızlı iyileşme sağlar, erozif mukozal sayrılıkta etkilidir 

(63). Sistemik siklosporin 3-10 mg/kg/gün dozlarında ciddi ulseratif sayrılıkta 

kullanılabilir (1). 
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          5) Diğerleri: Polyen grubu antifungal etkili bir ilaç olan griseofulvinin etkisi net 

değildir. Flukanozol, ıtrakanozol gibi daha yeni antifungaller kandida gelişimi 

varlığında özellikle sistemik kortikosteroidlerle birlikte oral LRP’ta faydalı olabilir (1).  

Hidroksiklorakin 200-400 mg/gün dozunda 6 ay boyunca kullanılmalıdır ancak dikkatli 

olunmalıdır çünkü antimalaryaller LRP’un olası uyarıcılarıdır (64). Talidomid diğer 

sağaltımlara dirençli olgulara saklanmalıdır. 50mg/gün dozunda başlanmalıdır ve 200 

mg/gün dozuna yavaş yavaş çıkılmalıdır (65). Dapson 100-200 mg/gün dozunda 

kullanılabilir. Deri tutulumu yada oral tutulumda hastaların 2/3’ünde faydalı olduğu 

kanıtlanmıştır (1). Ekstrakorporeal fotokemoterapi 3 hafta boyunca haftada 2 kez ve 

daha sonra sonuçlara göre azaltılarak kullanılır (66). Diğer deneysel sağaltımlar 

efalizumab (86), alefacept (87), düşük doz excimer 308-nm lazer (88) ve fotodinamik 

sağaltımı (89) içermektedir. Azotioprin, siklofosfamid ve mikofenolat mofetil oral 

tutulumda faydalı bulunmuştur ancak randomize kontrollü çalışmalar eksiktir (1).  

(Tablo 1) 

 

Oral mukoza 
tutulumunun 
sağaltımı 

Topikal Fiziksel Sistemik 

1. basamak *Topikal steroidler 
(günlük 4-6 kez) 
*lidokain (prn) 
*lezyon içine steroid 
(5-40 mg/ml) 
*tretinoin veya 
isotretinoin jel (günde 2 
kez) 
*takrolimus veya 
pimekrolimus (günde 
1-4 kez) 

 *Sistemik steroidler 
(30-80 mg/gün) 
*etretinat (75 mg/gün) 
*asitretin (30 mg/gün). 
*isotretinoin (20-40 
mg/gün) 

2. basamak *siklosporin ile ağız 
yıkama (günde 2-4 
kez) 

*ekstrakorperal 
fotokemoterapi 
(a) 
*fotodinamik 
terapi (a)  

*siklosporin (3-10 
mg/kg/gün) 
*griseofulvin (200-400 
mg/gün) 
*hidroksilorakin (50-
200 mg/gün) 
*talidomid  
*azotioprin, 
siklofosfamid, 
mikofenolat mofetil  

(a): deneysel.    

Tablo 1: Oral mukoza tutulumunun sağaltımı (1) 
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Deri tutulumunun sağaltımı  

           1) Topikal kortikosteroidler: Deri tutulumunun sağaltımında çok çeşitli topikal 

ve sistemik sağaltıma ulaşılabilinir. Bu seçeneklerin genişliği sayrılığın değişken 

yanıtına, simptomatolojisine ve kronikliğine bağlıdır. Topikal kortikosteroidler sınırlı 

deri tutulumunda kullanılırlar. Oklüzyonlu veya oklüzyonsuz potent topikal 

kortikosteroidler faydalıdır (1). İntralezyonel triamsinolon asetonid de 5-10 mg/ml 

dozlarında etkilidir. Hipertrofik LRP için 10-20 mg/ml gibi yüksek dozlarda 

intralezyonel kortikosteroid gerekebilir. Atrofi ve lokalize hipopigmentasyonun 

gözlenmesi açısından düzenli ve yakın takip önemlidir (1).  

           2) Sistemik kortikosteroidler: 30-80 mg/gün dozlarında 4-6 hafta kullanılıp, 

daha sonra 4-6 hafta da doz azaltılarak devam edildiğinde faydalı ve etkilidir. Diğer 

bir uygulama 3-5 hafta 5-10 mg/gün prednizon kullanımını içerir. Simptomlar sıklıkla 

yatışır. Yine de sağaltımın sonlanmasından sonra relaps görülme oranı 

bilinmemektedir. Liken planopilarisde potent topikal kortikosteroidlerle birlikte 30-40 

mg/gün dozunda sistemik kortikosteroidlerin 3 ay kullanım faydalı olduğu 

görülmüştür, yine de relapslar ilacı kestikten sonra oluşmuştur. Uzun süre sistemik 

yada intralaezyonel kortikosteroid kullanımı çoğu olguda komplikasyonlar nedeniyle 

dikkat gerektirmektedir (1).  

           3) Retinoidler: Sistemik retinoidler antiinflamatuvar etkileri ile LRP 

sağaltımında kullanılırlar. Asitretinin 30 mg/gün 8 hafta kullanımı sonunda remisyon 

ve belirgin iyileşme elde edilmiştir (60). Sistemik tretinoinin 10-30 mg/gün 

kullanımıyla belirgin iyileşme ve hafif yan etkiler gözlenmiştir (67).  Etretinatın 10-20 

mg/gün 4-6 aylık kullanımı sonunda tam remisyon sağlamıştır. Hızlı yanıt 75 mg/gün 

etretinat dozunda not edilmiştir (68), fakat retinoidlerin yan etkileri doza bağımlıdır ve 

yüksek doz terapötik rejimlerin kullanımını sınırlamaktadır (1). 

           4) İmmunsupresif ajanlar: İnatçı LRP’ta sistemik siklosporin başarıyla 

kullanılmaktadır (71). Doz aralığı 3-10 mg/kg/gün arasında değişmektedir. Kaşıntı 1-2 

haftadan sonra kaybolur. Kızarıklığın kaybolması 4-6 haftayı bulur. Düşük dozlar (1-

2,5 mg/kg/gün) remisyonun sağlanması için olasılıkla yeterlidir. Renal fonksiyon 

üzerine yan etkiler, hipertansiyon gelişimi ve diğer önemli yan etkiler, özellikle ilacı 

bıraktıktan sonra olan remisyonlar bu ilacın kullanımını ciddi olgularla sınırlar (72). 

Azotioprin inatçı, generalize LRP’ta ve LRPP’te faydalıdır (73). 1500 mg mikofenolat 

mofetilin günde 2 kez  kullanımı ile de benzer sonuçlar görülmüştür  (74).  
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           5) Diğer sağaltımlar: Antimalaryaller, özellikle 200-400 mg/gün dozunda 

hidroksiklorakinin aktinik LRP’ta kısmen faydalı olduğu rapor edilmiştir (75). IFN-alfa 

2b iyileşmekte olan LRP sağaltımında kullanılmış ancak bu biyolojik yanıt düzenleyici 

sayrılığın gelişim yada ekzaserbasyon dönemlerinde de önerilmektedir (76). Diğer 

sağaltımlara yanıtsız LRP’ta talidomid kullanılabilir (77). Generalize LRP’ta sistemik 

metranidazolun 500 mg günde 2 kez 1-2 ay kullanımı olguların çoğunda döküleri yok 

etmektedir (78). Pemfigoidde tetrasiklin veya doksisiklinin nikotinamid ile kombine 

edilmesi faydalı olduğu gibi LRPP’te de faydalı olduğu görülmüştür (79). Düşük 

molekül ağırlıklı heparin düşük dozlarda limfoid antiproliferatif ve immunomodülatör 

etkilere sahiptir (80,90). Haftalık 3 mg dozda heparin injeksiyonları kaşıntı ve 

sayrılığın aktivitesi üzerinde önemli düzelmeye neden olur. 4-6 heparin injeksiyonu 4-

10 haftada dökülerin tam regresyonunu uyarır (1). Ayaktaki ulseratif, diğer 

sağaltımlara dirençli LRP deri greftlemesine yanıt verebilir. Siklofosfamid, 

metotreksat ve fenitoinin faydalı olduğu rapor edilmiştir ancak daha az toksik ilaçlara 

dirençli olan hastalara saklanmalıdırlar (1). Griseofulvin ve izoniazid de kullanılabilir. 

Antihistaminikler kaşıntı için önerilir ancak sıklıkla memnun edici değildirler (3). 

Yapılan bir çalışmada düşük molekül ağırlıklı heparin (enoxaparin) haftada 1 kez 3 

mg subkutan 6-10 injeksiyon şeklinde (maksimum 13 inj.) uygulanmıştır. 18 hastadan 

11’inde (%61) tam düzelme, 2’sinde (%11) belirgin düzelme gözlenmiştir. Özellikle 

generalize deri tutulumunda ve oral tutulumun retiküler formunda en iyi yanıt, saçlı 

deri tutulumunda ise zayıf yanıt alındığı gözlenmiştir (80). Başka bir çalışmada düşük 

molekül ağırlıklı heparin (DMAH) kullanımıyla herhangi bir yan etki olmadan 24 

hastanın 20’sinin (%83) deri ve oral tutulumunda hızlı bir düzelme gözlenmesi, 

DMAH kullanımının etkin ve güvenli olabileceğini göstermektedir (90).  

           6) Fotokemoterapi: Psoralen ve UV-A (PUVA) fotokemoterapisi generalize deri 

tutulumunda genellikle başarılıdır. Sistemik kortikosteroidlerle birlikte  kullanımı yanıtı 

hızlandırır. 150 litre suya eklenen 50 mg trioksalen ile banyodan 10 dk sonra UV-A 

verilmesi ile de iyi sonuçlar alınmıştır (69). Rekürrens gözlenmiştir. Uzamış LRP’ta 

UV-A1 de faydalı olabilir (91). 145 LRP’lu hasta üzerinde yapılan en geniş PUVA 

sağaltımı çalışmasında PUVA ile sağaltılan hastaların 1-4 yıllık izleminde 6 hastada 

generalize rekürrens (%4,1), 32 hastada lokal rekürrens (%22) gözlenmiştir (92). 

           7) Fototerapi: Generalize deri tutulumunun sağaltımında darband UV-B de 

faydalıdır (70,93), (70). Yapılan bir çalışmada PUVA ve darband UV-B sağaltımları 

karşılaştırıldığında, başlangıçta PUVA sağaltımı daha iyi bir klinik yanıta sebep 
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olmasına rağmen, uzun dönem takipte hem PUVA hem de darband UV-B’nin 

etkinlikleri arasında önemli istatistiksel bir fark saptanmamıştır (94). Darband UV-B ile 

yapılan çalışmalarda % 55 hastada (70), % 80 hastada (93), ve % 100 hastada (95) 

tam iyileşme şeklinde yanıtlar alınmıştır. 50 hasta üzerinde yapılan bir çalışmada 7 

hastaya genişband UV-B, 43 hastaya darband UV-B uygulanmıştır. Ortalama 10.9 

hafta sonra hastaların % 70’inde tam yanıt elde edilmiştir. UV-B’nin deri tutulumu ile 

giden LRP’ta güvenli ve etkili bir sağaltım yöntemi olduğu belirtilmiştir.  Dökülerin 

tümünün silinmesi ve kaşıntının tam geçmesi tam yanıt, % 50 üzeri dökü geçmesi ve 

hafif kaşıntı olması kısmi yanıt, % 50 altı dökü geçmesi ve kaşıntının devam etmesi 

yanıtsız şeklinde değerlendirilmiştir (96). 23 LRP’lu çocuk olgu üzerinde yapılan bir 

çalışmada eruptif tip LRP’u olan 3 hastada UV-B sağaltımı kullanılmış, etkin ve 

güvenli bulunduğu bildirilmiştir. Haftada 3 kez olmak üzere 4-6 hafta uygulanan 

sağaltım sonucunda 1 hastada 4 hafta sonrasında tam yanıt, 2 hastada da 6 hafta 

sonrasında tam yanıt alındığı ve dökülerin  postinflamatuvar hiperpigmantasyon 

bırakarak gerilediği belirtilmiştir (97). UV-B’nin LRP’u tam olarak nasıl etkilediği hala 

bilinmemektedir ancak UV-B’nin antigen sunumunu inhibe ettiği, immunsupresif 

sitokinlerin salınımını uyardığı ve supresör subtip limfositlerin üretimini uyardığı iyi 

bilinmektedir (98). (Tablo 2). 

 

Deri tutulumunun 
sağaltımı 

Topikal Fiziksel Sistemik 

1. basamak *topikal steroidler (1-2/gün) 
*intralezyonel steroid (5-20 
mg/ml) 
*takrolimus / pimekrolimus  

*PUVA *sistemik steroidler (30-80 
mg/gün) 
*etretinat (10-75 mg/gün) 
*asitretin (30 mg/gün) 
*isotretinoin (20-40 mg/gün) 

2. basamak   *siklosporin (3-10 mg/kg/gün) 
*dapson (200 mg/gün) 
*hidroksiklorakin (200-400 
mg/gün) 
*azotioprin, mikofenolat mofetil 
(1500 mg bid) 

Özel formlar için   *doksisiklin, tetrasiklin ve 
nikotinamid (LRPP) 
*interferon alfa 2b (generalize 
tutulum) 
*metranidazol (generalize 
tutulum) 
*siklofosfamid (refrakter LRP) 
*metotreksat (refrakter LRP) 

Tablo 2: Deri tutulumunun sağaltımı  (1) 
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GEREÇ VE YÖNTEM 
 

         Çalışma darband UV-B’nin LRP üzerindeki etkisinin değerlendirilmesi amacıyla 

Dokuz Eylül Üniversitesi Tıp Fakültesi Dermatoloji Anabilim Dalında gerçekleştirildi. 

Çalışma için polikliniğe başvuran hastalar arasından seçilmiş %5 ve üzeri deri 

tutulumu olan 10 “lichen ruber planus” lu olgu dahil edilmiştir. Hastalara haftada üç 

kez olmak üzere darband UV-B sağaltımı uygulanmıştır.  

        Çalışmaya dahil edilen olguların LRP dışında önemli bir dermatolojik ve sistemik 

sayrılığı bulunmamaktadır. Ayrıca hastaların son 15 gün içinde LRP’a yönelik 

sistemik ve topikal sağaltım görmemiş olmalarına dikkat edilmiştir. 

Sağaltıma başlamadan önce hastaların rutin biyokimya, hemogram, eritrosit 

sedimentasyon hızı, ürogram, hepatit belirteçleri ve antinükleer antikor (ANA) 

tetkikleri yapılmıştır. Olguların fotosensitif bir ilaç kullanmıyor olmalarına dikkat 

edilmiştir. Olguların tümünde klinik olarak tanı konduktan sonra alınan deri biyopsileri 

ile tanı histopatolojik olarak da doğrulanmıştır. 

        Hastaların sağaltım öncesi ve süresince klinik olarak değerlendirilmelerinde 

dökülerin papular karakteri, mor livid rengi, skuamın derecesi ve kaşıntının şiddeti 

parametreleri kullanılmıştır (99-101). Parametreler 0-4 arasında sayısal olarak 

değerlendirilmiştir.   

Buna göre: 

0: Dökülerin papular karakterinin, mor livid renginin ve skuamının olmaması. Hasta 

tarafından kaşıntının olmadığının ifade edilmesi 

1: Dökülerin papular karakterinin, mor livid renginin ve skuamının hafif derecede 

olması. Hasta tarafından kaşıntının hafif olduğunun ifade edilmesi 

2: Dökülerin papular karakterinin, mor livid renginin ve skuamının orta derecede 

olması. Hasta tarafından kaşıntının orta şiddette olduğunun ifade edilmesi 

3: Dökülerin papular karakterinin, mor livid renginin ve skuamının şiddetli derecede 

olması. Hasta tarafından kaşıntının şiddetli olduğunun ifade edilmesi 

4: Dökülerin papular karakterinin, mor livid renginin ve skuamının çok şiddetli olması. 

Hasta tarafından kaşıntının çok şiddetli olduğunun ifade edilmesi. 

        Bu çalışmada dökülerin papular karakteri, mor livid rengi ve skuamın 

derecelendirilmesi kişisel gözlemlere dayanılarak yapılmıştır. Subjektif 

değerlendirmede kişiler arasındaki farklılıkları ortadan kaldırmaya ve veri farklılıklarını 

azaltmaya yönelik olarak saptanan değerler, Dokuz Eylül Üniversitesi Tıp Fakültesi 
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Dermatoloji Anabilim Dalı’nda araştırma görevlisi olarak çalışan iki hekim tarafından 

ayrı ayrı değerlendirilerek elde edilen sonuçların ortalaması alınarak bulunmuştur. 

Kaşıntının derecelendirilmesi ise hasta tarafından ifade edildiği şekilde yazılmıştır. 

         Çalışma başlangıcında tüm hastalar uygulanacak sağaltım konusunda 

bilgilendirilmiş, olası yan etkiler açısından uyarılarak yazılı onayları alınmıştır.  

         Sağaltım süresince tüm olgularda aylık değerlendirme ölçümleri tekrarlanmıştır.  

         Tüm olgulara %4 üre içeren emulsiyon sağaltımı, oral mukoza tutulumu olan 

hastalara triamsinalon asetonid sağaltımı başlanmıştır. 

         Olguların tümüne Medizıntechik UV 7001K marka ışınlama kabini içinde 

darband UV-B haftada 3 seans uygulanmıştır. Başlangıç dozunu belirlemek için her 

hastada minimal eritem dozu (MED) belirlenmiştir. MED 2 cm çaplı 6 alana deri tipine 

göre başlanıp, gittikçe artan dozlarda darband UV-B verilerek hesaplanmıştır. Deri 

tipi ise bronzlaşma anamnezi ve fiziksel olarak deri pigmentasyonuna bakılarak 

belirlenmiştir. MED; deri tipi 1 ve 2 için 50, 100, 200, 300, 400, 500 mj/cm2, deri tipi 3 

ve 4 için 150, 200, 300, 500, 700, 900 mj/cm2 dozlarda darband UV-B uygulanarak 

belirlenmiştir. 24 saat sonra keskin sınırlı eritem oluşturan ilk doz MED’dur (102,103). 

Sağaltım dozunun belirlenmesinde kullanılan  eritemin değerlendirmesi aşağıda 

belirtildiği şekilde yapılmıştır; 

0: eritem yok 

1: hafif ancak fark edilebilir eritem 

2: hafif kırmızı eritem  

3: ödem olmaksızın sınırları belirgin kırmızı renkli eritem 

4: alev rengi canlı kırmızı eritem, ödem ve duyarlılık (104). 

         Başlangıç dozu MED’nun %70’i olarak belirlenmiştir. Doz artırımları haftalık 

takiplerde eritem yoksa %40, hafif eritem varsa %20 oranında yapılmıştır. Daha 

belirgin eritem oluşmuşsa doz artırılmamıştır. Hafif yanık oluşursa doz yarıya 

düşürülmüş, ciddi yanık oluşursa doz atlanmıştır (105). Olguların her UV-B 

uygulanımı öncesinde nevoselluler nevusları kapatılmıştır. Hastaların kullandıkları 

%4 üre içeren emulsiyon sağaltımını seans sonrası kullanmalarına dikkat edilmiştir. 

Doz arttırılırken hastalar eritem, ödem, yanık açısından dikkatlice izlenmiştir.  Yan 

etki nedeniyle sağaltımdan çıkarılan olgu olmamıştır. Olgularda yeterli düzelme 

sağlandığında idame sağaltıma geçilmiştir.  
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BULGULAR 
 

           Çalışmaya dahil edilen 10 olgunun 8’i kadın, 2’si erkek hastadır. Olguların 

yaşları erkeklerde 32 ve 59 olup ortalama 45.5, kadınlarda 20-73 yaşları arasında 

olup ortalama 51.6’dır.  Hastalık süreleri erkeklerde 1,5 ay ile 9 ay olup, kadınlarda 1-

22 ay arasında değişmektedir. 5 olgunun deri tipi 2, 5 olgunun ise deri tipi 3’tür. Tüm 

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

Hasta Protokol İsim Yaş Cinsiyet Hastalık 
süresi 

Klinik 
form 

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

 

          Sağaltım başlangıcında ve sağaltım süresince hastalar her 4 haftada 1 

değerlendirilmiştir. Değerlendirilmelerinde dökülerin papular karakteri, mor livid rengi, 

skuamın derecesi ve kaşıntının şiddeti parametreleri kullanılmıştır. Parametreler 0-4 

arasında sayısal olarak değerlendirilmiştir.  (Tablo 2). 

 Sağaltım 
başlangıcı 

4 hafta sonrası 8 hafta sonrası 12 hafta sonrası 

Hasta P R S K P R S K P R S K P R S K 
1 4 4 3 4 3 2 3 3 2 2 2 2 1 1 0 0 
2 3 3 3 2 2 2 2 1 2 2 1 1 1 1 1 0 
3 4 4 3 3 3 3 2 1 2 2 1 0 1 1 0 0 
4 3 3 2 3 3 2 2 3 2 2 2 2 1 1 1 2 
5 4 4 4 4 2 2 1 1 1 1 1 0 0 0 0 0 
6 3 3 2 3 3 3 1 3 2 2 1 2 1 1 0 1 
7 3 3 2 1 3 3 1 0 2 2 1 0 1 1 0 0 
8 3 3 2 4 2 2 1 3 1 1 0 1 0 0 0 0 
9 3 3 2 3 2 2 1 1 1 1 0 0 0 0 0 0 
10 3 3 2 2 2 2 1 1 1 1 0 0 0 0 0 0 
 Tablo 2: Hastaların izlemi ( P: Papular karakter,  R: Mor livid renk,  S: Skuamın 

derecesi,  K: Kaşıntının şiddeti) 
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Papular karakter açısından değerlendirildiğinde:  

          0. haftada elde edilen veri ortalama 3.33  

4. haftada elde edilen veri ortalama 2.50 

8. haftada elde edilen veri ortalama 1.60 

12. haftada elde edilen veri ortalama 0.60 olarak saptanmıştır.  

Mor livid renk açısından değerlendirildiğinde: 

0. haftada elde edilen veri ortalama 3.30  

4. haftada elde edilen veri ortalama 2.30 

8. haftada elde edilen veri ortalama 1.60 

12. haftada elde edilen veri ortalama 0.60 olarak saptanmıştır. 

Skuam açısından değerlendirildiğinde: 

0. haftada elde edilen veri ortalama 2.50 

4. haftada elde edilen veri ortalama 1.50 

8. haftada elde edilen veri ortalama 0.90 

12. haftada elde edilen veri ortalama 0.20 olarak saptanmıştır.  

Kaşıntı açısından değerlendirildiğinde: 

0. haftada elde edilen veri ortalama 2.90  

4. haftada elde edilen veri ortalama 1.70 

8. haftada elde edilen veri ortalama 0.80  

12. haftada elde edilen veri ortalama 0.30 olarak saptanmıştır.    

 

Bu sonuçlar göz önüne alındığında papular karakter açısından hastaların 

4’ünde (% 40) tam yanıt, mor livid renk açısından bakıldığında hastaların 4’ünde (% 

40) tam yanıt, skuam açısından hastaların 8’inde (% 80) tam yanıt ve kaşıntının 

şiddeti açısından bakıldığında ise 8’inde (% 80) tam yanıt alındığı gözlenmiştir. 

Sağaltım sırasında sadece 1 hastaya  (8 nolu) sağaltımın başlangıcından 6. haftaya 

kadar olan sürede yoğun kaşıntı yakınması nedeniyle levosetirizin tb (1x1) sağaltımı 

verilmiştir. 

Darband UV-B uygulamasının değerlendirilmesinde kullanılan parametrelerin 

sağaltım başlangıcı ve 12. hafta sonunda elde edilen değerleri istatistiksel olarak  da 

değerlendirildi. Değerlendirme Sigmastat-Plot 50 istatistik programı kullanılarak 

yapıldı. Papular karakter, mor livid renk, skuamın derecesi ve kaşıntının şiddeti 

değerlendirilerek elde edilen parametrik olmayan veriler Mann-Whitney Rank Sum 
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testi yardımıyla karşılaştırıldı. Tüm parametreler için sağaltım başlangıcı ve sonu 

arasında istatistiksel olarak olumlu (p<0.001) yönde anlamlı fark saptandı.    

Sağaltım sırasında hastaların hiçbirinde akut bir yan etki gözlenmedi. 

Hastaların MED 100-300 mJ/cm2 arasında olup ortalama 240 mJ/cm2’dir. 12 

hafta sonunda alınan kümülatif doz 13.14-34.50 J/cm2 arasında olup, ortalama 24.78 

J/cm2’dir.  
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TARTIŞMA 
 

        Liken ruber planus, nadir görülen, etyopatogenezi tam olarak aydınlatılamamış 

bir sayrılık olup bazen minimal simptomlarla bazen de belirgin rahatsızlık ve 

fonksiyon kaybıyla görülebilir. Bu nedenle günümüzde uygulanan sağaltım 

seçenekleri yan etkileri ve faydaları açısından değerlendirilmelidir. Sayrılığın 

yaygınlığına ve ciddiyetine göre uygun sağaltım seçilmelidir. Alevlenmelere yol açan 

ilaçlardan kaçınılması, gerekmedikçe kullanılmaması, deri ve mukozalara travmanın 

en aza indirilmesi önem taşımaktadır. Bu çalışmada sağaltım uygulanan olguların 

hepsi provakan faktörler açısından incelenmiş ve saptanan faktörler ortadan 

kaldırılarak olgular çalışmaya alınmıştır.  

        LRP’ta en çok kullanılan sağaltım yöntemi pek çok istenmeyen yan etkisi olan 

topikal ve sistemik kortikosteroidlerdir. Topikal ve sistemik kortikosteroid sağaltımları 

sonrasında yeterli yanıt elde edilebilmesine rağmen en önemli sorun ilacın yan 

etkileri kadar, ilacın kesilmesi sonrasında gözlenen relapslardır. Diğer seçenekler 

arasında azotioprin, dapson, siklosporin, asitretin, gliseofulvin, metotreksat, 

siklofosfamid, hidroksiklorakin, takrolimus ve interferon alfa yer almaktadır. Bunların 

hiçbiri tam olarak sürekli etkili değildir ve doz düşülmeye başlanıldığında başarısız 

olurlar. Asitretin sağaltımı ile yapılan literatürdeki bir randomize çalışmada 8 hafta 

boyunca 30 mg/gün doz ile yapılan sağaltım ile 28 hastanın 18’inde iyi etki olduğu 

bildirilmiş ise de papular karakter devam etmektedir (106).  

LRP’ta topikal ve sistemik ilaç sağaltımları yanında fotokemoterapi ve 

fototerapi uygulamaları da kullanılmaktadır. Fototerapi, iyonize olmayan 

elektromanyetik radyasyonun sağaltım amaçlı kullanımıdır. Finsen’in 1890 yılında 

karbon ark lambadan yayılan UV ışığının lupus vulgaris sağaltımında etkin olduğunu 

göstermesiyle fototerapi gündeme gelmiştir. İlk kez 1923 yılında Alderson kuvars 

kaplı civa buhar lambaları ile psoriyazisli olgularda remisyon elde ettiğini bildirmiştir. 

Daha sonraları floresan UV lambalarının geliştirilmesi ile daha kullanışlı bir UV 

kaynağına kavuşulmuştur (102). Yapılan çalışmalar sonucunda 311-312 nm dalga 

boyunda dar bir aralıkta ışık yayan Philips TL-01 cihazı geliştirilmiştir (107). Daha 

sonraları darband UV-B ekzema atopikum, vitiligo, polimorf ışık erupsiyonu, erken 

evre kutan T hücreli limfoma ve son yıllarda da LRP gibi çeşitli dermatozlarda 

kullanılmaya başlanmıştır.  



 34 

UV ışığı derideki biyolojik moleküller tarafından absorbe edildiğinde bir dizi 

fotokimyasal reaksiyona neden olmaktadır. Deride, kromoforlar (DNA’daki primidin 

nükleotidleri ve ürokonik asit gibi) tarafından absorbe edilen UV-B, DNA’ya primidin 

bazlarının eklenmesine ve siklobütil primidin dimerleri gibi fotoürünlerin oluşmasına 

neden olmaktadır. Bu fotoürünler hücrelerde EGF reseptör fotofosforilasyonu ve NF-

KB transkripsiyon faktör aktivasyonuna ve sonrasında sitokin ve melanin sentezi, 

hasarlanmış DNA tamiri ve PG sentezi gibi biyokimyasal süreçlere neden olmaktadır. 

Biyokimyasal değişiklikler hücrelerde apoptoz, mitoz, diferansiyasyon ve 

transformasyona yol açarlar. Sonuç olarak deride akut dönemde eritem, ödem, 

melanogenez, hiperplazi ve vazodilatasyon; kronik dönemde ise keratozis solaris, 

spinalyoma, fotoyaşlanma, lentiginozis ortaya çıkar. UV-B; epidermal hücrelerde 

hızlanmış DNA sentezini azaltmakta, p53 geninin regülasyonunda rol oynayarak 

hücre siklusundaki kısalmayı geri çevirmektedir. UV-B’nin sitotoksik olduğu ve 

keratinositler üzerine hasar verici etkisi olduğu gösterilmiştir. Ayrıca pirimidin dimer 

formasyonu, kontakt allergi ve geçikmiş tip hipersensitivite reaksiyonlarını 

baskılayarak sistemik immun supresyona neden olmaktadır. Bunlara ek olarak UV-B, 

IL-10, alfa melanosit uyarıcı hormon (IL-1 ve TNF alfayı inhibe eden) ve PGE2 gibi 

antiinflamatuvar faktörlerin üretimini uyarır ve ICAM-1 ekspresyonunda azalmaya 

neden olur. Ayrıca epidermal langerhans hücre sayısında azalmaya, antigen sunucu 

hücrelerin uyarıcı kapasitelerinde azalmaya neden olarak kutan immun yanıtı da 

etkilemektedir (102,108,109,110). LRP’ta UV-B’nin etki mekanizması tam olarak 

bilinmemektedir ancak UV-B’nin antigen sunumunu inhibe ettiği, immunsupresif 

sitokinlerin salınımını uyardığı ve supresör subtip limfositlerin üretimini uyardığı iyi 

bilinmektedir (98). 

 Literatürde LRP’un sağaltımı için PUVA uygulaması ile ilgili çalışmalar 

mevcuttur. Ortonne ve arkadaşları 7 hastanın 6’sında oral PUVA uygulaması ile klinik 

ve histopatolojik düzelme olduğunu göstermişlerdir (111). Gonzalez ve arkadaşları 

benzer şekilde 10 hastada yaptığı çalışmada hastaların % 50’sinde düzelme, kalan 

hastaların  % 30’unda % 50’den fazla düzelme bildirmiştir. Ancak 2 hastada (%20) 

yeniden alevlenme bildirmiştir (112). Karvonen ve Hannuksela 75 hasta üzerinde 

yaptıkları çalışmada banyo PUVA ile % 65 hastada iyileşme olduğunu fakat 2-5 yıl 

içinde % 25 oranında relaps olduğunu bildirmişlerdir (113). Helander ve arkadaşları 

oral PUVA, banyo PUVA ve PUVA almayan olmak üzere üç grup hastayı 

karşılaştırmış ve banyo PUVA’da % 76, oral PUVA’da %50 cevap oranı bildirmişdir. 
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Geç dönemde ise (10-15 ay) PUVA almayan gruptaki iyileşme oranı PUVA alan 

gruptan daha yüksek (%55 ve %23) bulunmuştur (114). Literatürde en geniş PUVA 

çalışması olan Nartwutsch’un 145 hastalık serisinde 1-4 yıllık takipte % 4.1 

generalize, %22 bölgesel rekürrens bildirilmiştir (115). Enterasan olarak Kuramoto ve 

Nanda PUVA sağaltımı ile LRP’un uyarıldığını bildirmişlerdir (116,117). LRP’ta PUVA 

yanında darband UV-B sağaltımının kullanımı ile ilgili sınırlı sayıda çalışma da 

literatürde yeralmaktadır. Wackernagel ve arkadaşları tarafından yapılan bir 

çalışmada LRP sağaltımında PUVA ve darband UV-B karşılaştırılmış ve başlangıçta 

PUVA sağaltımı daha iyi bir klinik yanıta sebep olmasına rağmen, uzun dönem 

takipte hem PUVA hem de darband UV-B’nin etkinlikleri arasında önemli istatistiksel 

bir fark saptanmamıştır (94). Bunun yanında PUVA ile ilişkili bilinen yan etkiler 

arasında psoralene bağlı oluşan gastrointestinal sistem rahatsızlıkları (bulantı, 

kusma), katarakt oluşma riski, yaş, gebelik, laktasyon gibi durumların kullanımını 

sınırlaması ve melanom dışı deri kanserlerinde darband UV-B sağaltımından daha 

fazla risk taşıması nedeniyle LRP’ta UVB kullanılması gündeme gelmiştir (103). UV-B 

sağaltımının bağ dokusu sayrılığı ve fotosensitivitesi olanlara, deri tumoru öyküsü 

olanlara, hamilelere ve emzirenlere, radyasyon öyküsü olanlara, epilepsisi olanlara, 

kalp yetmezliği olanlara ve 12 yaş altı çocuklara mutlak kontrendikasyon olmamakla 

birlikte uygulanmaması daha uygun görülmektedir (102). UV-B ile sağaltımda 

başlangıç dozunun belirlenmesi için deri tipi tayini ve MED testinin yapılması 

gerekmektedir.  Deri tipi tayini yanma ve bronzlaşma hikayesine göre yapılmaktadır. 

Tespit edilen deri tipine uygun olarak MED testi yapılmakta ve uygun olan dozda 

sağaltıma başlanmaktadır (102). Bu işlem hastaya en uygun, en etkili başlangıç 

dozunun tespitine olanak vermektedir. Sağaltıma belirlenen MED’nun %50-70’i 

oranında başlanabilir ve sağaltım haftada 3-5 gün olacak şekilde devam ettirilir. 

Darband UV-B sağaltımında eritem yanıtına göre doz artışları % 10-20-40 oranında 

yapılabilmekte,  eritem ve ödem oluşumunda eritem ve ödemin şiddetine göre doz 

artışı yapılmamakta veya doz yarıya düşülebilmektedir. Sağaltım döküler iyileşene 

kadar sürdürülmeli ve sonrasında idameye geçilmelidir (102,103). Literatürde LRP’ta 

darband UV-B kullanımıyla ilgili birkaç bildiri mevcuttur. Pavlotsky ve arkadaşlarının 

50 hasta üzerinde yaptıkları bir çalışmada 7 hastaya genişband UV-B, 43 hastaya 

darband UV-B uygulanmıştır. Ortalama 10.9 hafta sonra hastaların % 70’inde tam 

yanıt elde edilmiştir (96). Taneja ve Taylor darband UV-B ile başarıyla sağaltılan 5 

hasta tanımlamışlardır (95). Sarıcaoğlu ve arkadaşları darband UV-B sağaltımı ile 10 
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hastadan 8’inde yanıt aldıklarını bildirmişlerdir (93). Habib ve arkadaşlarının yaptığı 

bir çalışmada ise 20 hastadan 11’inde (%55) sağaltıma tam yanıt alındığı bildirilmiştir 

(70). Yashar ve arkadaşları da 4 hastadan 3’ünde orta ve önemli yanıtlar aldıklarını 

bildirmişlerdir (118).  

Bu çalışmada LRP’ta son yıllarda sağaltım seçeneği olarak kullanılmakta olan 

darband UV-B’nin etkinliği araştırılmıştır. Literatüre bakıldığında LRP’ta darband UV-

B’nin kullanımı ile ilgili  bir önceki paragrafta özetlendiği üzere kısıtlı sayıda yayın 

mevcuttur. Bu yayınlarda varılan sonuç genel olarak bakıldığında LRP’ta darband 

UV-B’nin etkin olduğu şeklindedir fakat bu çalışmaların tümünde hasta sonuçlarının 

değerlendirilmesinde objektif kriterlerden çok klinik sonuçlara göre yorum yapılmıştır. 

Bu klinik değerlendirmeler de sayrılığın ana bulgusu olan papular karakterin silinmesi 

esas alınmıştır. Bu çalışmalar da dökülerin rengi, skuamı, kaşıntının şiddeti gibi 

sayrılığın diğer bulguları değerlendirilmemiş ve yöntemin bu bulgular üzerindeki 

etkileri belirlenmemiştir. Çalışmada öncelikle sonuçların daha objektif olarak 

değerlendirilebilmesi için literatürde LRP’ta uygulanan diğer sağaltım yöntemlerinin 

etkinliklerinin değerlendirilmesinde kullanılmış kriterler çalışmamızdaki darband UV-B 

ile yapılan sağaltıma uyarlanmıştır (99,100,101). Bu amaçla çalışmada hastaların 

sağaltım öncesi ve süresince klinik olarak değerlendirilmelerinde dökülerin papular 

karakteri, mor livid rengi, skuamın derecesi ve kaşıntının şiddeti parametreleri 

kullanılarak sağaltıma yanıt açısından skorlanmıştır. Bu değerlendirme yöntemi 

sayesinde çok değişkenli ve sayısal sonuca dayalı veri elde edilmesi mümkün 

olmuştur. Bu çalışmada dökülerin papular karakteri, mor livid rengi ve skuamın 

derecelendirilmesi kişisel gözlemlere dayanılarak yapılmıştır. Subjektif 

değerlendirmede kişiler arasındaki farklılıkları ortadan kaldırmaya ve veri farklılıklarını 

azaltmaya yönelik olarak saptanan değerler, Dokuz Eylül Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Dermatoloji Anabilim Dalı’nda araştırma görevlisi olarak çalışan iki hekim tarafından 

ayrı ayrı değerlendirilerek elde edilen sonuçların ortalaması alınarak bulunmuştur. 

Kaşıntının derecelendirilmesi ise hasta tarafından ifade edildiği şekilde yazılmıştır. 

Elde edilen sonuçlara bakıldığında sağaltım öncesi değerlendirmede papular 

karakter açısından elde edilen veri ortalama 3.33 iken,  sağaltımın 4. haftasında bu 

sayı 2.50, 8. haftasında 1.60, sağaltım sonu olan 12. haftada ise 0.60 olmuştur. Tüm 

hastalar sağaltımdan fayda görmüştür. Hastaların 4’ünde (% 40) papular karakter 

tam olarak silinmiştir. Kalan 6 (%60) hastada da papular karakter de belirgin gerileme 

olduğu bu hastaların tümünde dört üzerinden yapılan değerlendirmede sağaltımın 
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başlangıcında papular karakter skorları 3-4 iken sağaltım sonunda skorlarının 1 

olarak saptandığı görülmüştür. Sonuç olarak darband UV-B’nin LRP’ta papular 

karakterin düzelmesi açısından oldukça etkili olduğu belirlenmiştir.  

Sağaltım değerlendirmesinde kullanılan diğer kriter olan mor livid renk 

açısından bakıldığında başlangıçta yapılan skorlamada hastaların ortalama skoru  

3.30 iken tedavinin 4. haftasında bu değer 2.30, 8. haftasında 1.60 ve sağaltım sonu 

olan 12. haftada 0.60 olmuştur. Hastaların tümünde renk açısından düzelme 

sağlanırken, %40’ında tam sağaltım elde edilmiştir. 

Skuam açısından yapılan değerlendirme de hastaların başlangıç ortalama 

skorları 2.50   iken 4. haftada 1.50, 8. haftada 0.90 ve sağaltım sonunda 0.20 

olmuştur. Hastaların tümünde skuam açısından düzelme sağlanırken, % 80’inde tam 

sağaltım elde edilmiştir.  

Hasta tarafından puan verilen diğer bir parametre olan kaşıntı açısından 

yapılan değerlendirmede ise hastaların başlangıç ortalama skorları 2.90 iken 4. 

haftada 1.70, 8. haftada 0.80 ve sağaltım sonunda 0.30 olmuştur. Hastaların 

tümünde kaşıntı açısından düzelme sağlanırken, %80’inde tam sağaltım elde 

edilmiştir.  

         Son yıllarda LRP sağaltımında tercih edilebilen darband UV-B fototerapisi ile 

ilgili literatürde sınırlı sayıda yayın mevcuttur. Yayınlarda sayrılığın iyileşme kriteri 

olarak dökülerin papular karakteri göz önüne alınmıştır. Bizim çalışmamızda LRP’ta 

darband UV-B sağaltımının etkinliği dökülerin papular karakteri, mor livid rengi, 

skuamın derecesi ve kaşıntının şiddeti parametreleri kullanılarak değerlendirilmiştir. 

Bu parametreler 0-4 arasında puanlandırılmıştır. Hastaların sağaltım öncesi ve 12 

haftalık sağaltım süresince değerlendirilmeleri sonucunda belirtilen parametrelerde 

belirgin düzelme gözlenmiştir ve herhangi bir yan etki olmamıştır. Sonuç olarak LRP 

sağaltımında darband UV-B fototerapisinin etkin ve güvenilir bir sağaltım seçeneği 

olarak tercih edilebileceği söylenebilir.    

 

 

 

 

 

 

 



 38 

SONUÇ 
 

Bu çalışmaya % 5 üzeri vücut tutulumu olan eksantematik tip LRP’lu 10 hasta 

alınmıştır. Hastalara darband UV-B fototerapisi uygulanarak bazı parametrelere göre 

darband UV-B’nin LRP’ta etkinliğine bakılmıştır.  

Dökülerin papular karakteri açısından elde edilen veri başlangıçta ortalama 

3.33 iken,  4. haftada bu sayı 2.50, 8. haftada 1.60, 12. haftada ise 0.60 olmuştur. 

Tüm hastalar sağaltımdan fayda görmüştür. Hastaların 4’ünde (% 40) papular 

karakter tam olarak silinmiştir. Kalan 6 (%60) hastada da papular karakter de belirgin 

gerileme olmuştur. Mor livid renk açısından bakıldığında başlangıçta ortalama skor  

3.30 iken, 4. haftada 2.30, 8. haftada 1.60 ve 12. haftada 0.60 olmuştur. Hastaların 

tümünde renk açısından düzelme sağlanırken, %40’ında tam sağaltım elde edilmiştir. 

Skuam açısından yapılan değerlendirme de  başlangıç ortalama skoru 2.50 iken, 4. 

haftada 1.50, 8. haftada 0.90 ve 12. haftada 0.20 olmuştur. Hastaların tümünde 

skuam açısından düzelme sağlanırken, % 80’inde tam sağaltım elde edilmiştir. 

Kaşıntı açısından yapılan değerlendirmede ise başlangıç ortalama skoru 2.90 iken, 4. 

haftada 1.70, 8. haftada 0.80 ve 12.haftada 0.30 olmuştur. Hastaların tümünde 

kaşıntı açısından düzelme sağlanırken, %80’inde tam sağaltım elde edilmiştir.  

  Sonuç olarak bakıldığında darband UV-B fototerapisinin LRP’ta etkin bir 

sağaltım seçeneği olduğu görülmektedir. 
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