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Amag: Cesitli calismalar enflamatuvar deri hastaliklari ve oksidatif stres arasinda bir iliski saptamiglardir. Ayrica, dislipidemi ve cesitli sistemik
hastaliklar da kronik enflamatuvar deri hastaliklari ile iliskili bulunmustur. Bu calismada, liken planusda (LP) oksidatif stres parametrelerini ve
dislipideminin oksidatif stres parametreleri lizerine olan etkilerini arastirmayl amagladik.

Gereg¢ ve Yontem: Calismaya 54 LP'li ve 60 saglikli kontrol grubu alindi. Tim katiimcilardan serum total kolesterol (TK), trigliserid, yiksek-
dansiteli lipoprotein kolesterol ‘high density lipoprotein cholesterol” (HDL-C), dlslk-dansiteli lipoprotein kolesterol ‘low density lipoprotein
cholesterol’ (LDL-C), ok dusiik dansiteli lipoprotein kolesterol ‘very low density lipoproteins cholesterol’ (VLDL-C) calisildi. Eslik eden sistemik
hastaliklar ekarte edildiginde kalan 36 LP'li hasta ve kontrol grubunda total antioksidan status (TAS), paraoksonaz (PON), stimile PON,
arilesteraz, total serum tiyol (TTL) calisildl.

Bulgular: Hasta grubunun %62,96'sinda dislipidemi saptandi. TK ve LDL-C diizeyleri kontrol grubuna gére hasta grubunda istatistiksel olarak
anlamli olarak yiiksek ve HDL-C diizeyleri kontrol grubuna gore hasta grubunda anlamli olarak disik bulundu. Serum TAS degerleri hasta
grubunda kontrol grubuna gore anlamli olarak disik saptandi. Dislipidemi eslik eden ve etmeyen LP’li hastalar oksidatif stres parametreleri
agisindan karsilastirildiginda dislipidemisi olanlarda TTL diizeyleri anlamli olarak diistik bulundu.

Sonug: Bu calismada LR dislipidemi ile iliskili bulunmustur. Ayrica bulgularimiz azalmis TAS aktivitesinin LP patogenezinde roltunin olabilecegini
desteklemektedir. Bulgularimiz dislipideminin vicudun antioksidan savunma mekanizmasini zayiflatarak LP etiyopatogenezine katkida
bulunabilecegi diistindirmektedir. LP ile bagvuran hastalarda dislipideminin hastaligin sikligi, mekanizmasina ve siddetine muhtemel etkilerinin
aydinlatilabilmesi icin genis kapsamli, prospektif calismalara ihtiyag vardir.

Anahtar Kelimeler: Liken planus, oksidatif stres, dislipidemi

Summary

Background and Design: Various reports have demonstrated an association between inflammatory skin disorders and oxidative stress.
Additionally, dyslipidemia and systemic disorders have been found to associate with chronic inflammatory skin diseases. In this study, we aimed
to investigate the oxidative stress parameters and the effect of dyslipidemia on the parameters of oxidative stress in lichen planus (LP).
Materials and Methods: Fifty-four patients with LP and 60 control subjects were enrolled in the study. Total cholesterol, triglyceride, high-
density lipoprotein cholesterol (HDL-C), low-de nsity lipoprotein cholesterol (LDL-C), and very low density lipoprotein cholesterol (VLDL-C) levels
were studied in all participants. After participants with associated systemic diseases were excluded, total antioxidant status (TAS), paraoxonase
(PON), arylesterease, stimulated PON and total thiol levels (TTL) levels were studied in 36 patients with LP and control group.

Yazisma Adresi/Address for Correspondence: Dr. Arzu Kilig, Balikesir Universitesi Tip Fakilltesi, Dermatoloji Anabilim Dali, Ballkesir, Tiirkiye
Tel.: +90 266 612 10 10/44 30 E-posta: kilicarzu@gmail.com Gelis Tarihi/Received: 05.11.2014 Kabul Tarihi/Accepted: 23.02.2015

Tirkderm-Deri Hastaliklari ve Frengi Arsivi Dergisi, Galenos Yayinevi tarafindan basilmistir.
Turkderm-Archives of the Turkish Dermatology and Venerology, published by Galenos Publishing.




Kilic ve ark.
8 Liken planusda oksidatif stres ve dislipidemi

Turkderm - Arch Turk Dermatol Venerology
2015;49:(Supplement 1):7-12

Results: 62.96% of the patients were detected to have dyslipidemia. Total cholesterol and LDL-C levels were found to be significantly higher and HDL-C levels were
found to be significantly lower in patient group when compared with control group. Serum TAS was found to be significantly lower in patient group than in control
group. When patients with dyslipidemia were compared with patients without dyslipidemia in terms of oxidative stress parameters, serum level of TTL was found to

be lower in patients with dyslipidemia.

Condlusion: In this study, LP was associated with dyslipidemia. Besides, our findings showed that decreased TAS activity might have a role in the pathogenesis of
LP Our findings support that associated dyslipidemia may contribute to the etiopathogenesis of LP by reducing the antioxidant defense. Prospective studies with
larger samples are needed to enlighten the possible effects of dyslipidemia on the incidence, mechanism and severity of LP

Keywords: Lichen planus, oxidative stress, dyslipidemia

Giris

Liken planus (LP) karakteristik klinik ve histopatolojik &zelliklere
sahip kronik seyirli enflamatuvar bir dermatozdur. Hastalik seyrinde
deri ve mikéz membranlarin tutulumunun yani sira, kil foliklli ve
tirnak tutulumu da gozlenebilir™4. LP'nin etiyopatogenezi halen
bilinmemektedir. Kronik enflamatuvar pek cok hastalikta kronik
enflamasyon ve oksidatif stresin rolinin olduguna dair calismalar
bildirilmistir>9.  Kronik bir hastallk olan LPde oksidatif stresin
roli arastirildiginda ise ilgili yayinlarin ¢cogunlukla oral LP ile iliskili
oldugu gozlenmistir1®-13. Literatirde hem oral hem kutandz LP'de
oksidatif stresi arastiran tek makale yer almaktadirS. LP etiyolojisi
agisindan incelendiginde, ayrica cesitli yayinlarda dislipidemi, tiroid
hastaliklari, hepatit C enfeksiyonu ve otoimmin hastaliklarla da
iliskilendirilmistir2.3.14-23, Kronik enflamasyon ve metabolik sendrom
iliskisi nedeniyle, LP patogenezinde dahil olan enflamatuvar olaylar,
LP'nin cesitli sistemik hastaliklarla da birlikteligini agiklayabilir3.15.24.

Bu calismada amacimiz LP hastalarinda oksidatif stres parametrelerini
ve LP'nin dislipidemi, tiroid fonksiyon hastaliklari, viral hepatit
enfeksiyonlari ve insan bagisiklik yetmezIligi virlist (HIV) enfeksiyonu gibi
komorbiditeler ile olan iliskisini ve bu komorbiditelerin oksidatif stres
parametreleri Uzerine etkisini arastirmak, mevcut literatlr bilgilerini
gozden gecirmektir.

Gerec¢ ve Yontem

Calismamiz Haziran-Aralik 2013 arasinda Numune Egitim ve Arastirma
Hastanesi Dermatoloji Klinigi'nde yirGtulmuastir. Calismamizin etik kurul
onayi (Karar no ve tarih: 16/2013-12.06.2013) ve calismaya katilan her
bireyden bilgilendirilmis onam formu alinmistir.

Calismamiza 54 LP'li hasta (38 kadin, 16 erkek) ve yas ve cinsiyet uyumlu
60 kontrol grubu hastasi (39 kadin, 21 erkek) dahil edilmistir. Calismanin
baslangi¢ tarihinden en az 3 ay dncesine kadar imminsUpresif tedavi
kullananlar, travma ve cerrahi &ykisu olanlar, sigara icenler, alkol
ve madde badimliigi olanlar, ve nonsteroid anti-enflamatuvar ilag
kullananlar calismaya dahil edilmedi. Olgularin LP tanisi hastanin
Oykdsd, klinigi ve histopatolojik bulgularina dayanilarak konuldu.
Klinigimize basvuru anindaki ortalama LP slresi, ailede LP Oykisd,
basvuru sirasindaki LP lezyonlarinin lokalizasyonu ve eslik eden sistemik
hastaliklar kaydedildi. TUm hastalarin dermatolojik muayeneleri yapildi.
Klinigimize kozmetik nedenler ya da nevds sikayetleri nedeniyle bagvuran
60 saglikli hasta kontrol grubu olarak calismamiza alindi. Kontrol grubu
hastalari da calisma grubu hastalarina benzer sekilde sigara icmeyen,
dizenli ilag ve alkol kullanimi olmayan bireylerdi.

TUm katilimailardan 12 saatlik aclik sonrasi kan alinarak, kanda total
antioksidan status (TAS), paraoksonaz (PON), stimile PON, arilesteraz
(ARES), total serum tiyol (TTL), total kolesterol (TK), trigliserid, ylksek-

H K

dansiteli lipoprotein kolesterol ‘high density lipoprotein cholesterol’
(HDL-C), dusuk-dansiteli lipoprotein kolesterol ‘low density lipoprotein
cholesterol” (LDL-C), cok disiik dansiteli lipoprotein kolesterol ‘very low
density lipoproteins cholesterol’ (VLDL-C), serbest triiodotironin (fT3),
serbest tiroksin (fT4), tiroid stimilan hormon (TSH), antitiroid otoantikorlar
(anti TPO, anti TG), hepatit belirtecler ve HIV serolojisi calisildi.

Antioksidan kapasitenin 6l¢limi

Plazma total antioksidan kapasite, Erel?> tarafindan gelistirilen tam
otomatik kolorimetrik &lcim yoéntemi ile 6lculdu. Testin presizyonu
(tekrarlanabilirligi) %3 idi.

Paraoksonaz ve arilesteraz aktivite 6l¢iimii

Serum PON aktivitesi NaCl eklemeden (bazal aktivite) ve NaCl
varliginda (NaCl-stimdile aktivite) 6lclldu. Paraokson hidroliz hizi (dietil-
p-nitrofenilfosfat) 37 °C'de 412 nm'de absorbans artisi ile 6lclldu.
Olusan p-nitrofenol miktari molar absorbtivite katsayisi (pH 8,5'te
18290 M-lem! de hesaplandi26. PON aktivitesi U/L serum Uzerinden
tanimlandi. ARES aktivitesini 6lcmek icin substrat olarak fenil asetat
kullanildi. Enzimatik aktivite fenol olusumunun molar absorbtivite
katsayisindan hesaplandi (1310 M-lcm-1). ARES aktivitesinin 1 Unitesi
dakikada 1 pmol fenol Uretimi olarak tanimlandi, yukarida belirtilen
kosullarda l¢lldi ve KU/L olarak gosterildi2?.

PON fenotip dagilimi, cift substrat yontemiyle ARES aktivite ve NaCl-
stimile PON aktivite oranindan hesaplandi26. Serum PON aktivite
Slcimlniin varyasyon katsayisi (CV) %3,3 idi. TTL konsantrasyonu (SH)
Elmman28 tarafindan gelistirilen ve Hu29 tarafindan modifiye edilen
yontemle 6lculdl ve degerleri TTL umol/L olarak verildi.

Diger parametreler

Serum TK, LDL-C, HDL-C ve trigliserid konsantrasyonlar ticari kitler
kullanilarak Roche Modular Analytics P800 (Roche Diagnostics,
Indianapolis, IN) cihazinda Olclldld. Serum TSH, fT3, fT4, TSH, anti
TPO ve anti TG konsantrasyonlari ticari kitler kullanilarak Roche
Modular Analytics E601 (Roche Diagnostics, Indianapolis, IN) cihazinda
immuUnassay yontem ile olclldd.

istatistiksel analizler PASW Statistics 18 software kullanilarak yapildi.
Dagiimin normal olup olmadigi Kolmogorov-Smirnov test kullanilarak
degerlendirildi. Normal dagilan degiskenlerin karsilastiriimasi student’s
t test kullanilarak yapildi ve degerler ortalama + standart sapma olarak
verildi. Normal dadilima uymayan parametrelerde karsilastirmalar
Mann-Whitney U test yapilarak gerceklestirildi ve degderler medyan
(minimum-maksimum) olarak verildi. Korelasyonlar parametrenin
normal dagilip dagilmamasina gére Pearson veya Spearman-rank test
ile yapild.

Bulgular

Hasta grubunun yas ortalamasi 47,06+12,84, kontrol grubunun yas
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ortalamasi 47,17+£12,78 yildi (p=0,963). Hastalik stresi 2 ile 220 ay
arasinda degisiyordu (ortalama 28,08 ay). Lezyonlarin kronisitesi 19
olguda (%35,2) 24 ayin lzerindeydi. Elli dort hastanin 49'u hastaligin
baslangicinda kutandz lezyonlar tanimlarken, 22'si (%40,7) hastaligin
baslangicinda mukozal lezyonlar (oral ve genital mukoza tutulumu)
tanimladi. Klinigimize bagvuru sirasinda olgularin 42'sinde (%77,8)
kutandz tutulum, 36'sinda (%66,6) mukozal tutulum (oral ve genital
mukoza) mevcuttu. Olgular LP oncesinde tetikleyici bir stresli olay
acisindan sorgulandiginda olgularin 14'G (%25,92) hastalik oncesi
stresli olay tanimliyordu. Olgularin klinik ve demografik ézelikleri Tablo
1'de gbsterilmistir.

Dermatolojik incelemede olgularin = %92,6'sinda  deri  tutulumu,
%55.6'sinda oral mukoza, %22,2'sinde genital mukoza, %16,7'sinde
tirnak tutulumu ve %11, 1'inde kil foliklu tutulumu mevcuttu. Olgularin
%81,48'inde klasik LP gozlenirken, 2 hastada LP pigmentozus, 2'sinde
hipertrofik, 2'sinde hipertrofik ve klasik tip birlikteligi, 2'sinde hipertrofik

ve anndler LP birlikteligi, birinde atrofik ve birinde de invers LP mevcuttu.
Oral mukoza tutulumu olgularin 18'inde (%60) retikiler patternde, bir
hastada erozive patternde, bir hastada plak tipte ve bir hastada papuler
tipte gozlendi.

Olgularin sistemik hastaliklari sorgulandiginda 7 LP'li hasta diabetes
mellitus, 7'si hipertansiyon, 3'U tiroid hastaligi ve biri kronik hepatit B
mevcudiyetinden bahsetti.

Yaplilan laboratuvar incelemeleri sonucunda 3 hastada (%5,5) hepatit
B antijeni pozitif olarak saptandi. Olgularin hicbirinde HCV ya da HIV
pozitifligine rastlanilmadi.

Olgularin %62,96'sinda dislipidemi saptandi. TK ve LDL-C duzeyleri
hasta grubunda kontrol grubuyla kiyaslandiginda anlamli olarak
ylksek (p<0,05) ve HDL-C dlizeyleri hasta grubunda kontrol grubuna
gore anlamli oranda dusik bulundu (p<0,05) (Tablo 2). Multilojistik
regresyon testi sonucunda, yas ve cinsiyet gibi etkileyici faktorler elimine
edildiginde, LP yiksek LDL-C (OR=0,255, %95 glven araligi (GA)

Tablo 1. Liken planuslu olgularin klinik 6zellikleri

Hastaligin baslangicindaki tutulum alanlari n (%) Basvuru sirasindaki tutulum alanlar n (%)

+ o + o
Kutanoz tutulum 49 (90,7) 5(9,3) Kutandz tutulum 50 (92,6) 4(7,4)
Oral mukoza 14 (25,9) | 40 (74,1) | Oral mukosa 30 (55,6) 24 (44,4)
Genital mukoza 8(14,8) 46 (85,2) | Genital mukosa 12 (22,22) | 42(77.8)
Tirnaklar 3(5,6) 51(94,4) | Tirnaklar 9(16,7) 45 (83,3)
Kil folikala 1(1,9) 53(98,1) | Kil folikdlu 6(11,1) 48 (88,9)

Tablo 2. Liken planuslu hastalarda ve kontrol grubunda serum trigliserid, total kolesterol, yiiksek-dansite lipoprotein

kolesterol, diisiik-dansiteli lipoprotein kolesterol, cok diisiik dansiteli lipoprotein kolesterol diizeyleri

Hasta grubu Kontrol grubu p degeri
Mean * SD (n=54) Mean * SD (n=60)
HDL-C 48,98+14,05 57,35+13,32 0,001
LDL-C 137,85+41,46 120,83+30,02 0,013
VLDL-C 32,48+15,42 29,19+14,32 0,245
Total K 229,28+51,40 205,50+37,94 0,006
Trigliserid 175,24+104,32 146,39+82,17 0,106
HDL-C: Yuksek-dansite lipoprotein kolesterol ‘high density lipoprotein cholesterol’, LDL-C: Diistik-dansiteli lipoprotein kolesterol ‘low density lipoprotein cholesterol’, VLDL-C: Cok
dusuk dansiteli lipoprotein kolesterol ‘very low density lipoproteins cholesterol’, Total K: Total kolesterol SD: Standart deviasyon, *Student's t-test, ****Normal degerler: HDL-C
(N=45-65 mg/dL), LDL-C (N<100 mg/dL), total kolesterol (N<200 mg/dL), trigliserid (N<200 mg/dL)

Tablo 3. Liken planuslu hastalarda lojistik regresyon analizi

Gruplar LP (n=54) | Kontrol (n=60) | OR (%95 GA) p Adjusted ORa (%95 GA) p
<140,45 42 30 1b 1b

LDL-C (mg/dL) 0,002 0,002
=140,45 12 30 3,50 (1,55-7,92) 0,255 (0,108-0,602)
<234 42 30 1b 1b

Total K (mg/dL) 0,002 0,001
2234 12 30 3,50 (1,55-7,92) 0,207 (0,082-0,525)

) <31 39 30 1b 1b

Anti TG 0,015 0,011
=31 15 30 2,60 (1,19-5,68) 0,348 (0,154-0,782)
<2,125 12 30 1b 1b

TAS (mmol Trolox Eg/L) 0,002 0,001
22,125 42 30 0,286 (0,126-0,647) 4,050 (1,712-9,578)

LP: Liken planus, LDL-C: Dustk-dansiteli lipoprotein kolesterol ‘low density lipoprotein cholesterol’, Total K: Total kolesterol, TG: Tiroglobulin antikoru, TAS: Total antioksidan status,
OR: Odds orani, GA: Glven araligi, Serum LDL-C, total K, anti-TG ve TAS kontrol grubunda grup degerlerine gére kategorize edildi. 20Rs: Yas ve cinsiyet etkisi ¢ikartildiktan sonra

lojistik regresyon testi ile diizenlenmis Odds orani, PReferans grup
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(0,108-0,602)) ve yiksek TK dizeyleri (Odds orani (OR)=0,207, %95
GA (0,082-0,525)) ile iliskili bulundu (Tablo 3).

Olgularin %22,22'sinde tiroid patolojisi saptandi. Elli dort hastanin
4'linde (%7,41) T3, fT4 ve TSH degerlerinden en az birinde anormallik
saptandi. Anti TG ve TPO dizeyleri hasta grubunda kontrol grubuna
gore anlamli derecede ylksekti (p<0,05) (Tablo 4). Yapilan lojistik
regresyon testi sonucunda yas ve cinsiyet gibi etkileyici faktorler elimine
edildiginde LR tiroid otoimmdiin hastalig ile iliskili bulundu (OR=0,348,
%95 GA (0,154-0,782)) (Tablo 3).

Serum PON dizeyleri incelendiginde serum PON dizeyleri hasta
grubunda kontrol grubuna goére distuk bulundu (201,9+120,4
ve 212,8+115,2). Benzer sekilde serum SPON degerleri de hasta
grubunda kontrol grubuna gore disik olarak saptandi (582,8+378,1
ve 613,1+£373,3). Yapilan istatistiksel incelemede ise hasta ve kontrol
gruplari arasinda serum PON, SPON, ARES ve TTL dlzeyleri arasinda
anlamli bir farklilik saptanmadi (Tablo 5). TAS duzeyleri her iki grup
arasinda istatistiki olarak karsilastirildiginda LP'li olgularda kontrol
grubuna gdre anlamli olarak disik bulundu (2,13+0,18 ve 2,24+0,19,
p<0,05) (Tablo 5).

PON aktivitesinin fenotip dagilimi salt-stimile PON aktivitesinin ARES
aktivitesine boliinmesiyle tespit edildi. Bu orana gore, her serum Ornegi
QQ tip (dislk aktivite), QR (orta aktivite) ya da RR (ylksek aktivite)
olarak fenotiplendirildi. LP'li hastalar tek bir grup olarak alindi ve kontrol
grubu ile karsilastinidi. Ornegimizde trimodal dagiim saptadik. Oranlara
bakildiginda; LPli olgularin %51,81 QQ, %38,9'u QR ve %9,3'0 RR
fenotipinde siniflandirildi. Kontrol grubunda ise bireylerin %51,7'si QQ,
%45'i QR ve %3,3'U RR fenotipinde degderlendirildi. PON1 fenotip sikliklari

Tablo 4. Hasta ve kontrol grubunda tiroid patolojilerinin

karsilastiriimasi

Hasta grubu Kontrol grubu

Mean * SD (n=54) Mean = SD (n=60) | p degeri®
iE 3,08+0,48 3,33+0,48 0,005
Ty 1,20+0,20 1,27+0,21 0,050
TSH 1,87 (0,37-10,27) 1,65 (0,19-6,84) 0,948*
Anti TG | 30,82 (17,85-557,60) | 19,51 (9,00-466,00) | <0,0001*
Anti TPO | 19,44 (5,00-600,00) | 7,65 (2,41-605,00) <0,0001*

Normal degerler: TSH=0,27-4,2 ulU/mL, fT;=2-4,4 pg/mL, fT,=0,93-1,7 ng/dL,

anti TG <34, anti TPO <115, 3Student t test, Mean + SD, *Mann Whitney U test,
Medyan + SD, SD: Standart deviasyon, fT: Serbest triiodotironin, fT,: Serbest
tiroksin, TSH: Tiroid stimulan hormon, TG: Tiroglobulin antikoru, TPO: Tiroperoksidaz
antikoru

Tablo 5. Hasta ve kontrol grubu arasinda oksidatif
stress parametrelerinin karsilastiriimasi

Hasta grubu Kontrol grubu p degeri

Mean = SD (n=54) | Mean £ SD (n=60)
TAS 2,13+0,18 2,24+0,19 0,003
PON 201,9+120,4 212,8+115,2 0,622
SPON 582,8+378,1 613,1+373,3 0,668
ARES 222,0+55,3 220,7+61,5 0,911
TTL 242,0+23,6 245,4+29,4 0,500
SD: Standart deviasyon, TAS: Total antioksidan status, PON: Paraoksonaz, SPON:
Stimulated paraoksonaz, ARES: Arilesteraz, TTL: Total serum tiol, TAS; mmol Trolox
eq/L, PON; U/L, SPON; U/L, ARES; KU/L, TTL; pmol/L

agisindan hasta ve kontrol gruplari arasinda anlamli bir farklilik saptanmadi.
Dislipidemisi olan LPli hastalar dislipidemisi olmayan LP'li hastalarla
oksidatif stres parametreleri yonlinden kiyaslandiginda tiyol degerlerinin
dislipidemi grubunda daha dusuk oldugu gdézlendi (p=0,016, <0,05).
Hepatit B enfeksiyonlu hastalarda olmayanlara gére tiyol dlizeyleri daha
dustk saptandi (p=0,034, <0,05). Tiroid hastaligi olan ve olmayan LP'i
hastalarda oksidatif stres parametrelerinde istatistiki olarak anlamli
farkliik saptanmadi. En az bir komorbiditesi olan LP'i hastalarda
komorbiditesi olmayanlara goére tiyol diizeyleri anlamli olarak distk
saptandi (p=0,005, <0,05).

Tartisma

Derimiz endojen ve ¢evresel olmak Uzere pek ¢ok prooksidan etkene
maruzdur, bu da zararl reaktif oksijen Urlnlerinin olusmasina neden
olur. Oksidatif stres, viicutta oksidan-antioksidan dengesinin oksidatif
status yoninde bozulmasi ile olusur ve enflamatuvar hastaliklar da
dahil olmak Uizere pek ¢ok hastaligin patogenezinde rol oynar. Oksidatif
stresin oksijen deriveli serbest radikal olusumuna neden olarak DNA,
hiicre membran lipidleri veya proteinler gibi hlcresel yapilara zarar
olusturduguna dair kesin olmayan kanitlar vardir. Organizma, oksidatif
stresle bas edebilmek icin sinerjistik sekilde calisan iyi organize edilmis
antioksidan bir mekanizmaya sahiptir30-32,

Yapilan cesitli  calismalarda oksidatif stresin rozasea, pemfigus
vulgaris, vitiligo, psoriasis, alopesi areata ve sistemik skleroz gibi
cesitli enflamatuvar dermatozlarin patogenezinde roliinlin olabilecedi
gOsterilmistir>7.3335, Kronik enflamatuvar bir hastalik olmasi sebebiyle,
biz de calismamizda LP'de oksidatif stresin rollini arastirmayr amacladik.
Literatlr incelendiginde su ana kadar LPde oksidatif stres
parametrelerinin &zellikle oral LPde dis hekimleri basta olmak Uzere
diger brans hekimlerince calisildigi gdzlenmistir10-13. Ergiin ve ark.'nin'!
21 oral LPli ve 20 kontrol grubu hastasindan olusan calismalarinda
hasta grubunda kontrol grubuna gore anlamli oranda yUksek tikrik
malondialdehid (MDA) ve disik total antioksidan kapasitesi (TAK)
bulmuslardir. Benzer olarak Agha-Hosseini ve ark.,13 oral LP'lilerde kontrol
grubuna gdére anlamli olarak ytksek MDA degerleri saptamiglardir. Bu
calismalardaki en buytk eksiklik olarak yazarlar calisma gruplarinin az
sayida hastadan olusmasi ve olgularin oksidatif stres parametrelerinde
yikseklige sebep olabilecek kronik periodontitise sahip olabileceklerini
bildirmislerdir. Upadhyay ve ark.12 oral LPde saglikli kontrol grubuyla
karsilastirdiklarinda oksidatif stres belirtecleri olan yiksek MDA, dustk
serum tiyol diizeyleri ve total antioksidan aktivite saptamislardir.

Bu calismalardan farkli olarak, Battino ve ark.,'0 20 oral LPli ve 20
saglkli kontrol grubunu iceren calismalarinda serum gamaglutamil
transferaz (GGT), serum Urik asit ve tikrik TAK' arastirmislar ve farkli
olarak kontrol grubu ile karsilastirildiginda oral LP'li hastalarda yiksek
TAK degerleri saptamislardir. Yazarlar, bunu TAK'In bir biyolojik drnekte
serbest radikallerle bas etmede mevcut tim antioksidanlarin sinerjistik
etkilesimi ile olusan kumdlatif etki sonucu olustugu ve bu nedenle
yuksek olabilecedi yorumunu yaparak agiklamislardir.

Turkiye'den bu konuyla ilgili yapilan tek calisma Sezer ve ark.'nad ait
hem oral hem de kutandz LP hasta grubunu dahil ettikleri ve oksidatif
stres parametrelerini inceledikleri calismalaridir. Kirk LP ve 40 kontrol
grubunu dahil ettikleri calismalarinda hasta ve kontrol grubunda
serum nitrik oksit (NO), MDA, superoksid dismutaz (SOD), ve eritrosit
katalaz (CAT) duzeylerini arastirmislardi. Hasta grubunda kontrol
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grubuna gdre ylksek serum NO, MDA, SOD degerleri ve disiuk CAT
duzeyleri saptamislardir. Calismalarini oksidatif stresin LP'de rolinin
oldugunu ancak bunun enflamasyonun baslangicindaki patojenik olay
mi ya da enflamatuvar procesin sonucu mu oldugu konusunda netlik
yoktur seklinde yorumlamislardir. Sezer'in ¢alismasindand farkli olarak,
calismamiz 54 hasta ve 60 kontrol grubunu iceriyordu. Calismamizda
hasta grubunda kontrol grubuna gére daha duslk serum PON, SPON
ve ARES diizeyleri saptandi. Ancak, bu sayisal dlsukluk istatistiki olarak
anlamli bulunmadi. TAS dizeylerinde ise LP hasta grubunda kontrol
grubuna gdre anlamli olarak dustk bulundu.

Calismamizda, LPde oksidatif stres parametrelerini incelemenin yani
sira, kronik enflamatuvar bir hastalik olan LP'de kronik enflamasyona
katkida bulunan ve LP'ye de eslik edebilecek basta dislipidemi olmak
lzere diger hastaliklar ile olan iliskilerini de degerlendirdik. Literatlrde
cesitli calismalarda dislipidemi, hepatit B antijenemisi, HCV pozitifligi ve
tiroid hastaliklari gibi hastaliklar LP ile iliskili bulunmugtur14-23.

Kronik enflamasyonun kronik bir hastalik olan psoriasis ve metabolik
sendrom komponentlerinde rollintin oldugu ve psoriasisin dislipidemi
ile iliskili olabilecegi son vyillarda Uzerinde siklikla durulan bir
konudur14.36. Literatlrde LP ve dislipideminin de arastirildidi bir kag
calisma mevcuttur3.15.16. Arias-Santiago ve ark.,'6 100 LP hastasi ve
100 kontrol grubunu iceren calismalarinda katiimcilarda metabolik
sendrom parametrelerini incelemislerdir ve LPli hasta grububunda
daha yiksek oranda dislipidemi saptamislardir. Lopez-Jornet ve
ark.,1> dislipidemiyi arastirdiklari 200 oral LP'li olguda hasta grubunda
ylUksek oranda dislipidemi saptamislardir. LP ve dislipideminin
arastinldigi en ylksek hasta sayisini iceren calismada yine bu iliski
dogrulanmistir3. Arias-Santiago ve ark.,37 LP'li hastalarda daha ytksek
oranda dislipidemi bildirerek LP'li hastalarda kardiovaskdiler olaylarda
muhtemel roll olabilecegine isaret etmislerdir. Calismamiz da benzer
sekilde diger calismalarla uyumlu olarak dislipidemi ve LP arasindaki
olasi iliskiyi desteklemistir. Kardiovaskiler hastalik gelisimi riski
nedeniyle LP'li hastalarda lipid diizeylerinin bakilmasini 6nermekteyiz.
Nagao ve ark.17 HCV-liskili karaciger hastaligi olan 87 hastada
ekstra-hepatik bulgularn degerlendirmisler ve LP oranini %19,5
(17/87) olarak bulmuslardir. Bu 17 LP hastasinin 7'sinde kutanotz
tutulum, birinde hipofarinks, birinde vulva ve 6'sinda hem kutanéz
hem mukozal tutulum saptanmistir. LPli bu hastalarda ayrica daha
ylksek oranda insulin rezistansi, hipertansiyon ve ekstra-hepatik
malignensi saptamiglardir. Amer ve ark.,2 30 LPi hasta ve 30 diger
dermatozlardan olusan hasta grubunu kontrol grubu alarak her iki
grupta HCV-RNA pozitifligini arastirmislardir. LP'li olgularin %70'inde
ve kontrol grubunun %3,33'Unde HCV-RNA pozitifligi saptayarak
HCV'ye yatkinligi olan bireylerde HCV'nin LP gelisiminde tetikleyici bir
faktor olabilecegini ve LP'i olgularin HCV pozitifligi ve ekstra-hepatik
malignensi agisindan takiplerinin gerekliligni savunmuslardir. Gimenez-
Garcia ve Perez!9 LPli 101 hastada anti HCV antikor pozitifligini
arastirmislar ve kontrol grubuna gére LPli hastalarda anlaml olarak
pozitiflik saptamislardir. Yakin zamanda yayimlanan bir meta-analiz
calismasi da bu iliskiyi destekler niteliktedir'8. Bu calismalardan farkl
olarak, Campisi ve ark.'nin38 calismasinda oral LP ve HCV antikor
pozitifligi arasinda genel poptlasyona gore bir iliski saptamamiglardir.
Yine Campisi ve ark.’nin39 yaptiklar bir baska calismada da oral
LPli olgular ve HCV pozitifligi arasinda iliski saptamamiglardir. Biz,
calismamizda Ug¢ olguda hepatit B antijenimisi tespit ettik. HCV ya
da HIV pozitifligi olgularimizin hicbirinde saptanmadi. LP'nin HCV

enfeksiyonu ile iliskisi halen tartismalidir HCV yiksekligi ve iliskisinin
bolgesel olarak degisebilecegini distinlyoruz. Bu nedenle HCV'nin
LP etiyopatogenezindeki roli icin daha ¢ok sayida hasta gruplarini
kapsayan calismalara ihtiyag vardir. Bununla beraber, bu birlikteligi
destekleyen mevcut calismalar nedeniyle LP'li olgularin hepatit B ve C
pozitiflikleri agisindan arastiriimasini disinlyoruz.

LP ve diger otoimmin hastaliklarla iliskisi de glncel bir arastirma
konusu olmaktadir2023. Lo Muzio ve ark.2! LP'i olgularda Hashimato
tiroiditini yUksek olarak saptamislardir21. Siponen ve ark.22 oral LP'li
hastalar ve Ozellikle hipotiroidizm olmak Uzere tiroid hastaliklari
arasinda iliski saptamislardir22. Chang ve ark.,23 yaptiklar calismada
oral LP'li olgularda kontrol grubuna gére daha yiksek oranda tiroid
otoantikorlari saptamislardir23. Biz de ¢alismamizda yukaridaki calisma
sonuglari ile uyumlu olacak sekilde LP ile tiroid hastaligi ve Hashimato
tiroiditi arasindaki iliskiyi dogruladik.

Calismamiz LP'de hem oksidatif stres parametrelerini hem de
LP'ye eslik edebilecek hastaliklari degerlendirmesi agisindan 6zellik
tasimaktadir. Literatlirde, Rocha-Pereira ve ark.36 tarafindan psoriasis
hastalarinda oksidatif stres parametrelerini ve dislipidemiyi arastiran
bir calisma disinda benzer &zellikte bir calismaya rastlaniimamistir. Su
ana kadar LP'i olgularda oksidatif stres parametreleri, lipidemi, tiroid
hastaliklari ve viral belirtecleri inceleyen bir calismaya rastlanmamistir.
Calismamizin sonucuna gdre LP'li hastalarin degerlendirilmesinde lipid
paneli, hepatit enfeksiyonu ve tiroid hastaliklar agisindan arastiriimasi
gerektigini distintyoruz. Calismamiz goreceli olarak kiiclk bir hasta
populasyonunu icermesi nedeniyle bulgularin desteklenmesi icin daha
genis hasta gruplarini iceren calismalara ihtiyag oldugunu distintyoruz.
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