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LİKEN PLANUSLU HASTALARDA KARDİYOVASKÜLER RİSKİN 

BELİRLENMESİ 

ÖZET 

Amaç: Liken planus (LP), deri ve mukozaları etkileyen, etiyolojisi bilinmeyen kronik 

inflamatuar bir hastalıktır. İlaçlar, maligniteler, kontakt allerjenler, viral/enfeksiyöz 

ajanlar veya bilinmeyen bir protein ile tetiklenen, T hücre aracılı bir immün reaksiyon 

olduğu düşünülmektedir. LP’nin başlangıç ve gelişiminde rol oynayan İnterferon- γ, 

interlökin-6(IL-6), tümör nekrozis faktör- α (TNF-α), IL-1, IL-8 sitokinler, aynı 

zamanda aterojenik dislipidemi, insülin direnci, hipertansiyon ve tip II diabetes mellitus 

(DM) gibi kardiyovasküler riski arttırdığı bilinen metabolik hastalıkların 

etyopatogenezinde de önemli rol oynamaktadır. Bu çalışmanın amacı, LP’li hastalarda 

kardiyovasküler riski belirlemektir. 

Gereç ve Yöntem: Erciyes Üniversitesi Tıp Fakültesi Deri ve Zührevi Hastalıklar Ana 

Bilim Dalı polikliniğine başvuran, klinik veya histopatolojik olarak tanı almış, bilinen 

hiperlipidemi, hipertansiyon, DM ve hipotiroidi gibi metabolik hastalıkları bulunmayan 

67 LP hastası ile yaş, cinsiyet, sigara kullanımı ve abdominal obezite açısından benzer 

80 sağlıklı gönüllüden oluşan vaka-kontrol çalışması yapıldı. Kardiyovasküler riski 

belirlemek için “Ulusal Kolesterol Eğitim Programı (NCEP, National Cholesterol 

Education Programme) Erişkin Tedavi Paneli-III (ATP-III, Adult Treatment Panel-III) 

2001 metabolik sendrom (MS) tanı kriterleri kullanıldı. ADA-2010 (American Diabetes 

Association- 2010) tanı kriterlerine göre tip II DM tanısı koyuldu. İnsülin direncini (IR) 

belirlemek için HOMA-IR (Homeostasis Model Assesment of Insulin Resistance) 

formülü kullanıldı. Bir kardiyovasküler risk belirteci olarak, serum yüksek duyarlıklı  

C reaktif protein (hs-CRP) düzeyleri ölçüldü. 

Bulgular: Hasta grubunda 19 (%28.4), kontrol grubunda ise 8 (%10) oranında MS 

sıklığı saptanmıştır. Hasta grubunda MS sıklığı anlamlı yüksek bulunmuştur (p= 0.005). 

Hasta grubunda 5 erkekte (%18.5), 14 kadında (%35); kontrol grubunda ise 3 erkekte 

(%9.4), 5 kadında (%10.4) MS varlığı tespit edilmiştir. Hasta grubundaki erkeklerde, 

kontrol grubundaki erkeklerden 2 kat daha sık MS’ye rastlanmış fakat fark istatistiksel 

açıdan anlamlı bulunmamıştır (p= 0.45). LP’li kadınlarda, kontrol grubu kadınlarına 
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göre anlamlı yüksek MS’ye rastlanmıştır (p=0.008). MS’ye en sık, %57.9 oranı ile 

hastalık süresi 1 yıla kadar olan LP hastalarında rastlanmıştır. MS, en yüksek oranda 

oral liken planuslu (OLP) hastalarda görülmüştür (%46.1). MS parametreleri 

incelendiğinde, LP’li kadınlarda hiperglisemi ve hipertrigliseridemi kontrol grubu 

kadınlarına göre anlamlı yüksek saptanmıştır (p=0.04, p=0.02). Diastolik hipertansiyon 

LP’li erkek ve kadınlarda kontrol grubuna kıyasla anlamlı yüksek tespit edilmiştir 

(erkeklerde p=0.02, kadınlarda p=0.03). IR açısından gruplar arasında fark 

bulunmamıştır (erkeklerde p= 0.11, kadınlarda p=0.07). Hasta grubunda 2 kişiye aşikar 

DM tanısı koyulmuştur. Kontrol grubunda DM tanısı alan bulunmamaktadır. DM riski 

açısından iki grup arasında anlamlı fark tespit edilmemiştir (p=0.29). Ortalama hs CRP 

düzeyi kontrol grubunda anlamlı yüksek bulunmuş fakat hs CRP yüksekliği açısından 

gruplar arasında fark saptanmamıştır (p=0.11). 

Sonuç: Bu çalışmada, LP’de artmış metabolik sendrom ve buna bağlı artmış 

kardiyovasküler hastalık riski ortaya koyulmuştur. LP’li hastaların açlık kan şekeri, 

lipid değerleri ve kan basıncı takiplerinin yapılması, MS’ye bağlı ciddi morbidite ve 

mortalitelerin önüne geçmek açısından önemli ve gereklidir. 

Anahtar Kelimeler: Liken Planus, Kardiyovasküler Risk, Metabolik Sendrom 
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DETERMINATION OF CARDIOVASCULAR RISK IN PATIENS WITH 

LICHEN PLANUS 

ABSTRACT 

Objective: Lichen planus (LP), is a chronic inflammatory disease, which effects on skin 

and mucous membranes, has unknown etiology. It is believed that drugs, malignancies, 

contact allergens or indeterminate proteins will be a trigger for this T cell mediated 

disease. Interferon- γ, IL-6, TNF- α, IL-1, IL-8 plays major role both on LP and 

metabolic disorders such as atherogenic dyslipidemia, insulin resistance, hypertension 

and type II DM which increases cardiovascular risk. The objective of this study is to 

evaluate cardiovascular risk factors in patiens with lichen planus. 

Material and Methot: This case control study included 67 patients diagnosed clinical 

or histopathological LP, has no known metabolic disease such hyperlipidemia, 

hypertension, DM and hypothyroidism and 80 healthy controls same as patients for age, 

gender, smoking and abdominal obesity, at Erciyes University Medical Faculty 

Dermatology Department. NCEP (National Cholesterol Education Programme) ATP-III 

(Adult Treatment Panel-III) 2001 metabolic syndrome (MS) criteria used for evaluate 

cardiovascular risk. The diagnosis of type-II DM was made according to the ADA-2010 

(American Diabetes Association- 2010) criteria. HOMA-IR (Homeostasis Model 

Assesment of Insulin Resistance) formula used for determinating insuline resistance 

(IR). High sensitive C reactive protein levels were studied as a marker of cardiovascular 

risk.  

Results: MS prevalance is %28.4 (19) in LP group and %10 (8) in controls.MS 

prevalance is significantly higher in patient’s group (p= 0.005). MS has diagnosed in 5 

men (%18.5), 14 women (%35) with LP and 3 men (%9.4), 5 women (%10.4) in 

healthy controls. MS was observed 2 times more in men with LP than men in control 

group but it was no significantly difference between two groups (p= 0.45). MSwas 

significantly higher in women with LP (p= 0.008). MS was found most often at the first 

year of the disease (%57.9). MS was found most frequent in patients with OLP (%46.1). 

Analysis of metabolic syndrome parameters revealed a higher significant prevalence of 

hyperglycemia and hypertriglyceridemia in women with LP than women in control 
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group (p=0.04, p=0.02). Diastolic hypertension was significantly higher in men and 

women with LP (in men p=0.02, in women p=0.03). There was no significantly 

difference between two groups for IR (in men p=0.11, in women p=0.07). DM was 

found in two patiens with LP. No one did have DM in control group. No significant 

difference were observed for DM risk between two groups (p=0.29). Mean hs CRP 

levels were found significantly higher in control group but elevation of hs CRP was not 

significantly different between two groups (p=0.11). 

Conclusion: Increased prevelance of MS in LP and associated increased risk of 

cardiovascular disease has been revealed in this study. Monitoring of fasting glucose, 

lipid values and blood pressure is important and necessary for prevent patients with LP 

from MS and releated morbidity and mortalities. 

Key Words: Lichen Planus, Cardiovascular Risk, Metabolic Syndrome 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

Liken planus (LP), etiyolojisi bilinmeyen, deri, mukoza, tırnak ve saçı etkileyen kronik 

inflamatuar bir hastalıktır (1). Toplumdaki insidansı tam olarak bilinmemekle beraber 

tüm dünyada %0,22 ile %1 arasında değişmektedir (2,3). Olguların üçte ikisinde 

başlangıç 30-60 yaş arasındadır (1), çocukluk çağı başlangıçlı LP olguların %1-4’ünü 

oluşturur (2). Her iki cins de eşit olarak etkilenir fakat oral liken planusun (OLP) kadın 

hastaları daha sık etkilediği bildirilmiştir (4). 

Klasik LP poligonal, düz yüzeyli, parlak, mor renkli, keskin sınırlı, boyutları toplu iğne 

başı büyüklüğünden 1 santimetreye kadar değişebilen papüllerle karakterizedir. LP 

patogenezi net anlaşılamamıştır, T hücre aracılı immün reaksiyon olduğu kabul 

edilmektedir. Dermoepidermal bileşkede duyarlanmış T hücrelerinin, bazal 

keratinositlerin apopitozuna yol açtığı bilinmektedir (1,6). İnterferon- γ, IL-6, TNF- α, 

IL-1, IL-8 bu reaksiyonu başlatan ve sürecin devamında rol oynayan başlıca 

sitokinlerdir (6,7). 

IL-6, TNF- α, IL-1 gibi proinflamatuar sitokinlerin ateroskleroz ve diğer inflamatuar 

hastalıkların patogenizinde ortak rol oynadığı gösterilmiştir (8). İnflamasyonla ilişkili 

olan androgenetik alopesi ve psöriazis gibi hastalıklarda kardiyovasküler riskin artmış 

olduğu bilinmektedir (9-13). 

Metabolik sendrom (MS); insülin direnci zemininde gelişen, abdominal obezite, 

hipertansiyon, dislipidemi, hiperglisemi, protrombotik ve proinflamatuvar durumlarla 

karakterize bir kardiyometabolik süreçtir. Ayrıca tip 2 diyabet ve aterosklerotik 
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kardiyovasküler hastalık gelişimi için önemli bir risk faktörüdür (14). Metabolik 

sendrom, dünyada ve ülkemizde sıklığı giderek artan, önemli bir morbidite ve mortalite 

nedenidir.  

Kronik inflamatuar bir hastalık olan liken planusta dislipidemi (15,16) saptanmış olup 

bazı çalışmalarda hiperglisemi, insülin direnci ve diyabet sıklığının artmış olduğu 

gösterilmiştir (17,18,19). Artmış kardiyovasküler risk kronik inflamasyonla 

ilişkilendirilmiştir.  

Çalışmamızda bu verilere dayanarak liken planuslu hastalarda insülin direnci ve 

metabolik sendromun tüm kriterlerini ele alarak inceleyip kardiyovasküler riskin 

belirlenmesi hedeflenmektedir. Literatürde bu kriterler ayrı ayrı ele alınmış olup tüm 

parametreleri kapsayan ve inceleyen bir çalışma bulunmamaktadır.  
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. LİKEN PLANUS 

2.1.1. Tanım 

Liken planus, deri, saçlı deri, tırnak ve mukozaları etkileyen kronik inflamatuar bir 

hastalıktır. Liken, Latince “lichen”, Yunanca “leichen”den isimlendirilmiş olup, 

etrafındakileri yiyen anlamındadır. Likenler mantarlar ve fotosentetik alglerden 

meydana gelen simbiyotik birlikteliklerdir. Oral liken lezyonları bu yapıdan esinlenerek 

isimlendirilmiştir. Planus terimi latince, “yassı” anlamına gelmektedir.  

2.1.2. Tarihçe 

Liken Planus, ilk kez 1869 yılında Erasmus Wilson tarafından tanımlanmıştır. LP 

lezyonlarındaki striaları ilk kez Wickham tarif etmiş, Darier ise 1909 yılında LP’nin 

histolojik bulgularını açıklamıştır. Saçlı deri tutulumu ise 1919 yılında Graham Little 

tarafından tanımlanmıştır (20). 

2.1.3. Epidemiyoloji 

LP prevalansı tam olarak bilinmemektedir. Tüm dünyadaki sıklığı %0,22 ile %1 

arasındadır (2,3). İsveç’te prevelansı %1.27 (21), ABD’de %0.44 (1), İngiliz 

toplumunda insidansı %0.032– %0.037 (22) olarak bildirilmiştir. Olguların üçte ikisinde 

başlangıç 30-60 yaş arasındadır (1). Her iki cins de eşit olarak etkilenir fakat 
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OLP’nin kadın hastaları daha sık etkilediği gösterilmiştir (4). 

Çocukluk çağı başlangıçlı LP olguların %1-4’ünü oluşturur (2). Çocukluk çağı LP’nin 

erkeklerde 1.5-2 kat daha sık görüldüğü geniş olgu serilerinde bildirilmiştir (23,24). 

Otoimmün hastalıkların tersine görülen bu erkek hakimiyeti, LP patogenezinde 

bilinmeyen başka mekanizmalar olduğu şüphesi uyandırır (25).  

Ailevi LP nadirdir, bu olgularda başlangıç yaşı daha erken, nüksler sıktır. Mukozal 

tutulum daha fazla görülür ve şiddetli eroziv, ülseratif, lineer veya atipik formlar olarak 

karşımıza çıkar. LP’li hastaların %10’unun birinci derece yakınlarında LP görülür (1,2). 

2.1.4. Etyopatogenez 

LP etiyolojisi tam olarak bilinmemektedir. Patogenezinde etkili olduğu düşünülen 

mekanizmalar şunlardır: 

1- Antijene özgü hücre aracılı immün cevap 

2- Özgül olmayan mekanizmalar 

3- Otoimmün cevap 

4- Humoral immünite  

Bu hipotezlerden en yaygın kabul göreni antijene özgü hücre aracılı immün cevaptır. 

Aktive T lenfositlerin dermo-epidermal aralıkta birikip, bazal keratinositlerin yüzeyinde 

değişikliğe uğramış self-antijenlere karşı apopitozla sonuçlanan hücre aracılı bir immün 

reaksiyon gerçekleştirdiği düşünülmektedir. OLP’de keratinosit yüzeyinde ‘Liken 

Planus Spesifik Antijen’ olarak isimlendirilen, kaynağı bilinmeyen, endojen, major 

histocompatibility antigen (MHC) klas I ilişkili antijen tanımlanmıştır. Bu antijenin 

otoreaktif bir peptit olduğu, böylelikle LP’nin bir otoimmün hastalıklar sınıfına dahil 

edilebileceği öne sürülmektedir (1). Diğer yandan keratinosit yüzeyinde yapısı 

bozulmuş bir protein, ilaç, kontakt allerjen, viral/enfeksiyöz ajanlar veya 

tanımlanamamış antijenik yapılar LP’ye neden olabilir (26-28). 
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Malignite ilişkili LP (paraneoplastik LP) az sayıda olguda bildirilmiştir. Kutanöz LP’de 

skuamöz hücreli karsinom (SCC) ve serviks kanseri; LP pemfigoideste mide kanseri, 

lenfosarkom, nöroblastom, kraniofaringeom, pararenal maligniteler; OLP’de ise timoma 

ve Castleman tümörü ilişkisi bildirilmiştir. Altta yatan malignitenin tedavisi ile LP’de 

gerileme olduğu kaydedilmiştir (29,30).Tümör hücrelerine karşı gelişen hücresel immün 

yanıt sonucu oluşan otoreaktif T hücrelerinin keratinosit yüzeyindeki antijenlerle çapraz 

reaksiyona girdiği düşünülmektedir (2). 

Beta bloker, non steroid anti-inflamatuar ilaçlar (NSAID’s), metildopa, penisilamin, 

antimalaryal ilaçlar LP patogenezinde en sık sorumlu tutulan ajanlardır (31). Altın, civa 

ve bakır gibi diş tedavisinde kullanılan metallere kronik maruziyet sonrasında, bu 

maddelerin hapten gibi davranıp lenfositik cevabı tetiklediği, kontakt allerjiye yol 

açarak OLP lezyonlarının başlangıçı ve alevlenmesinde rol oynadığı bilinmektedir (1).  

LP’ye neden olan viral/enfeksiyöz ajanlar içinde en iyi bilineni hepatit C virüsüdür 

(HCV). Hepatit C enfeksiyonu sırasında aşırı salgılanan sitokin ve kemokinlerin LP’ye 

neden olduğu düşünülmektedir ne var ki aynı durum hepatit B ve hepatit A 

enfeksiyonları için söz konusu değildir (2,3,32). İnaktif influenza ve hepatit B 

aşılarından sonra LP gelişen olgular bildirilmiştir (33,34). 

Yukarıda bahsedilen bu antijenik yapıların ya MHC-I ile sunularak doğrudan; ya da 

langerhans hücrelerine MHC-II ile sunulması sonucu aktive olan CD 4+ T lenfositler 

tarafından sitotoksik CD 8+ T lenfosit aktivasyonu gerçekleşir ve immün reaksiyon 

başlar (26-28) (Şekil 2.1).  

 

Şekil 2.1. Liken planusta T lenfositlere antijen sunumu (26,27) 
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Lenfosit aktivasyonu ile hem T helper 1 (Th1) ve T helper 2 (Th2) hem de sitotoksik 

CD8+T hücrelerden IL-1, IL-2, IL-4, IL-10, interferon-γ, TNF-α ve TGF-β1 salınır. 

İnterferon-γ, TNF-α, IL-1 özellikle bazal keratinositlerde ICAM-I (intercellulear 

adhesion molecule-1) ve VCAM (vascular cell adhesion molecule) ekspresyonuna 

neden olur, böylelikle inflamasyon alanına T lenfosit migrasyonu gerçekleşir. 

Keratinosit apopitozu: 

1. TNF-α’nın keratinosit yüzeyindeki reseptörüne (TNF-αRI) bağlanarak, 

2. T hücre yüzeyindeki CD95L’nin (Fas ligand) keratinosit yüzeyindeki CD95’e (Fas) 

bağlanarak, 

3. T hücreler tarafından salınan granzim B’nin keratinosit membranında perforin 

aracılığı ile açılan porlardan girmesiyle gerçekleşir. 

Tüm bu mekanizmalar kaspaz kaskadını aktive ederek keratinosit apopitozuna neden 

olur (1, 26, 28). (Şekil 2.2) 

 

Şekil 2.2. Liken planusta bazal keratinosit apopitozu (26,27) 

Bazal membranın bütünlüğü bazal keratinositlerden salınan kollojen 4 ve laminin 5 ile 

sağlanır. Apopitotik keratinositler bu yeteneği kaybettikleri için kısa süre sonra bazal 

membran hasarı gerçekleşir. Apopitotik keratinositler bütünlüğü bozulmuş bazal 

membrandan yaşamını sürdürmesi için gerekli sinyalleri alamazlar. Bazal membran 

epitel içine doğru olan T hücre göçünü engelleyemez hale gelir. Bu mekanizma LP’nin 

kronik seyrinin bir kanıtıdır (28). 
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Ailesel LP olguları, bu hastalığın genetik geçişini destekler. HLA-B7, -Aw19, -B18, -

Cw8 gibi farklı HLA haplotipleri ailesel LP’de tanımlanmıştır. Ailesel olmayan LP’de 

HLA- A3, -A5, -A28, -B8, -B16 ve -Bw35 daha sıktır (1). 

Anksiyete ve LP arasındaki ilişki çok sayıda çalışmada tanımlanmıştır. Strese bağlı LP 

lezyonlarında artış olduğu, sağlıklı insanlarda stres sonrası LP gelişme riski tespit 

edilmiştir. Manolache ve ark. tarafından yapılan çalışmada stres ve ruhsal travmaların 

hastalık için tetikleyici olduğu bildirilmiş, hastaların %67’sinin özgeçmişinde ayrılma, 

ölüm gibi önemli olaylardan en az biri varken, kontrol grubunda bu oran %21 olarak 

bulunmuştur (35,36). 

2.1.5. Klinik Bulgular 

Klasik LP poligonal, düz yüzeyli, parlak, mor renkli, keskin sınırlı, boyutları toplu iğne 

başı büyüklüğünden 1 santimetreye kadar değişebilen papüllerle karakterizedir. Bu 

lezyonların üzerinde genellikle ‘Wickham stria’ olarak bilinen dantelimsi, retiküler, 

beyaz çizgiler bulunmaktadır. LP için spesifik olan bu ince çizgiler dermoskop 

yardımıyla ya da lezyon üzerine su veya yağ damlatılıp büyütülerek gözlenebilir (5, 6). 

Bu çizgiler stratum korneumdaki keratohyalin içeren hücre tabakasının lokal olarak 

kalınlaşmasının (hipergranüloz) kliniğe yansıması olarak kabul edilmektedir (1). LP’de, 

psöriaziste olduğu gibi Köbner fenomeni (izomorfik cevap) görülebilir. Genellikle 

kaşımaya bağlı mekanik travmadan bir veya iki hafta sonra lineer lezyonlar gelişir. 

Sıcak hasarı ve güneş ışığı maruziyetiyle LP lezyonlarında alevlenme görülmesi de 

benzer mekanizmayla açıklanabilir (37). Akut LP’li hastaların %50’sinde Köbner 

fenomeni görülür (38). Kaşıntı sık görülen bir semptom olmasına rağmen kaşıntıya 

bağlı ekskoriyasyon ve impetijinasyon nadirdir. Oral lezyonlar erozyon veya 

ülserasyonlar gelişmedikçe asemptomatiktir. Eroziv LP’de genellikle şiddetli ağrı 

mevcuttur (2). 

Liken planus lezyonlarının dağılımı ekstremitelerde bilateral ve simetriktir. En sık 

tutulum bölgeleri; el bileği, kol ve bacakların fleksural kısımlarıdır. Yüz bölgesi 

genellikle korunur, palmoplantar tutulum nadirdir. Aksilla, kasık ve meme altı gibi 

intertriginöz alanlar tutulabilir, bu bölgelerde LP lezyonları nem ve sürtünmeden dolayı 
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normal morfolojisini kaybetmiştir (1,39). Mukozal tutulum sıktır ve hastaların %30-

70’inde görülür. Bazen kutanöz lezyonlar olmadan da görülebilir (5). 

Liken planus kendi kendini sınırlar, tipik olarak kutanöz lezyonlar ortalama 6 ay – 1 yıl 

içinde geriler. Hastalık tekrarlama eğilimindedir. Tedavisiz bırakıldığında hipertrofik 

LP lezyonları uzun yıllar kalabilir. OLP tedavi edilmediğinde kronik ve ilerleyici bir 

seyre sahiptir (25). Papül ve plaklar sıklıkla postinflamatuar hiperpigmentasyonla 

geriler ancak lökoderma, psödolökoderma veya atrofi de görülebilir (39). 

Genel olarak LP klinik sınıflaması; lezyon konfigürasyonu, morfolojisi, tutulum yeri 

dikkate alınarak üç başlık altında tanımlanmaktadır. (Şekil 2.3) 

 

Şekil 2.3.Liken planusun klinik sınıflaması 

Lineer Liken Planus 

Köbner fenomeninin bir sonucu olarak lineer lezyonlar görülebilmekle beraber, bu tabir 

asıl olarak blaşko çizgilerini takip eden lezyonlar için (blaşkoid LP)kullanılmaktadır. Bu 

paternin mozaizmi yansıttığı düşünülmektedir (2). Ayırıcı tanısı nevus unius lateralis, 

İLVEN veliken striatusile yapılmalıdır. Lineer lezyonlar Wolf’un izotopik yanıtı olarak 

geçirilmiş herpes enfeksiyonunun üzerinde ya da de novo olarak normal deri üzerinde 

zosteriform şekilde dağılabilir (zosteriform LP) (1,25,39). 

Konfigürasyon 

• lineer 

• anüler 

Morfoloji 

• hipertrofik 

• atrofik 

• vezikülobüllöz 

• eroziv/ülseratif 

• foliküler 

• LP pigmentozus 

• aktinik 

• atrofik 

• perforan 

• invisible 

Tutulum Yeri 

• saçlı deri 

• mukoza 

• tırnak 

• inverse 

• palmoplantar 
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Anuler Liken Planus 

Kutanöz LP, %10 anuler konfigürasyon gösterir. Anuler LP; yaygın olarak LP 

papüllerinin, arkuat şekilde dizilmesiyle ortaya çıkar. Daha nadir olarak ise santral 

iyileşme gösteren grube papüllerin perifere genişlemesiyle, LP lezyonları anuler 

görünüm kazanabilir. En sık penis ve skrotumda yerleşir (1). Granuloma anulareden 

skuamlı olmasıyla ayırt edilebilir (2). 

Hipertrofik Liken Planus 

Liken planus verrukozus olarak da bilinen bu varyant, özellikle alt ekstremite ayak 

bileği çevresi ve interfalangial eklem yüzlerinde kalın hiperkeratozik plaklar şeklinde 

görülür. Şiddetli kaşıntı ön plandadır, kronik bir seyir gösterir. Bu tabloya kronik venöz 

yetmezliğin neden olduğu düşünülmektedir (1,2). Liken simpleks kronikus ve papüler 

liken amiloidoz ile ayırıcı tanısı yapılmalıdır (5). Dirençli lezyonlarda skuamöz hücreli 

kanser geliştiği bildirilmiştir (40). 

Atrofik Liken Planus 

Merkezi yüzeyel atrofi odakları bulunan, beyaz-mavi papül ya da plaklarla karakterize 

nadir bir LP varyantıdır. Kronik lezyonların iyileşme döneminde veya uzun süreli 

potent topikal kortikosteroid kullanımına bağlı görülebilir. Klinik olarak liken 

skleroatrofikus ve guttat morfeaile benzerlik gösterir (1,2,5,25). 

Vezikülobüllöz Liken Planus 

Vezikül ya da büller LP lezyonlarının üzerinden gelişebileceği gibi normal deride de 

ortaya çıkabilir. Genellikle alt ekstremitelerde görülen nadir bir varyanttır. Oral 

mukozada ağrılı erozyonlara yol açar. Kliniğe yansıyan ayrılma subepidermal alandadır. 

Liken planus pemfigoides ile ayırıcı tanıya girer (1,25). 

Eroziv/Ülseratif Liken Planus 

Özellikle ayak tabanlarını ve interdijital alanları tutan bu form kronik ve şiddetli 

ağrılıdır. Bu hastalarda sıklıkla şiddetli OLP eşlik eder. Kalıcı tırnak kaybına ve 
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skatrisyel alopesiye neden olabilir. Kronik lezyonlarda SCC gelişim riski vardır. Kronik 

paronişi, gram negatif enfeksiyonlar, trofik ülserler ayırıcı tanıda yer alır (1,25,39). 

Foliküler Liken Planus  

Foliküler LP yaygın olarak liken planopilaris (LPP) olarak bilinir. En sık saçlı deri, 

aksiller ve inguinal alanlar, sakrum ve ekstremitelerin fleksural kısımlarında foliküler, 

çoğunlukla keratozik papüller görülür. Saçlı deride skatrisyel alopesiye yol açabilir. Saç 

ekimi ve yüz germe operasyonu sonrası gelişen LPP olguları bildirilmiştir. Liken 

planopilarisin nadir görülen bir varyantı olan Graham-Little-Picardi sendromu; tipik 

kutanöz veya mukozal LP lezyonlarının yanı sıra, aksiller/pubik kıllarda skatrisyel 

olmayan kayıp ve saçlı deride skatrisyel alopesi triadı ile karakterizedir. Frontotemporal 

saç kaybıyla giden frontal fibrozan alopesi, liken planopilarisin postmenapozal 

dönemdeki kadınlarda görülen, skatrisyel alopesi ile seyreden bir varyantıdır (25,39,41). 

LPP ayırıcı tanısında keratozis pilaris, liken spinulosus, Darier hastalığı, foliküler 

müsinöz, liken skrofulozorum; saçlı deride kronik kutanöz lupus eritematozus, 

androgenetik alopesi, psödopelad de Brocq bulunur (5, 25). 

Liken Planus Pigmentozus 

Liken planus pigmentozus, klasik LP’den farklı olarak güneş gören alanlarda ve 

fleksural yüzeylerde, koyu kahverengi, benekli veya retiküler hiperpigmentasyon 

gösteren lezyonlarla karakterizedir. Hastalık daha kronik seyirlidir. Tırnak, saçlı deri ve 

oral mukoza tutumu gözlenmez. İntertriginöz bölgeleri (özellikle koltuk altı) tutan 

formu ‘liken planus pigmentozus inversus’ olarak da bilinir (42). Eritema diskromikum 

perstans (ashy dermatoz), intertigo ve morfea ile ayırıcı tanısı yapılmalıdır (2,39). 

Aktinik Liken Planus 

Liken planus aktinikus, LP tropikus, LP subtropikus, likenoid melodermatit olarak da 

bilinen bu varyant, ilkbahar ve yaz aylarında yüz, boyun, ön kollar ve el dorsumu gibi 

güneş gören alanlarda ortaya çıkar. Sıklıkla genç erişkin ve çocuklarda görülür. 

Lezyonlar genellikle anuler, kırmızı-kahverengi plaklar, bazen melazma benzeri 

yamalar şeklinde görülür (1,2). 
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Diğer Formlar 

Perforan LP: Bu varyantın histopatolojik incelemesinde hyalin cisimciklerinin 

transepidermal eliminasyonu gözlenir (6). 

İnvisible LP: Gün ışığında gözle görülür LP lezyonları yoktur. Hastalar kaşıntı ile 

başvurur. Wood ışığı, lezyonları ortaya çıkarabilir. Histopatolojisi tipik LP özellikleri 

gösterir (1,6). 

Saçlı Deri Tutulumu 

Saçlı deri LPP’nin başlıca tutulum yeridir. Skatrisyel alopesi, perifoliküler eritem ve 

keratozik tıkaçlar görülür. Skatrisyel alopesilerin %25’inin nedeni LPP olup kadınlar 

erkeklerden daha sık etkilenir. Psödopelad de Brocq olarak isimlendirilen tabloda 

tanısal patolojik bulgular olmaksızın yaygın skatrisyel alopesi görülür. LP, lupus 

eritematozus, püstüler follikülit, favus, skleroderma ve sarkoidoz gibi inflamatuar 

hastalıklar psödopelad de Brocq’a neden olabilir (1, 43). 

Mukoza Tutulum 

Liken planus; oral mukoza, özefagus, larinks, burun, konjonktiva, vulva, vajina, anüs ve 

üretra gibi mukozal yüzeylerde görülebilir (1). 

Oral Liken Planus 

Mukozal tutulumun en sık görüldüğü bölge oral mukozadır. LP’li hastaların %60-

70’inde oral mukoza tutulumu görülür (1). Lezyonlar en sık bukkal mukozada görülür 

(43). Retiküler, atrofik, eroziv, büllöz, papüler, plak benzeri ve pigmente tipleri 

tanımlanmıştır (2). Dental işlemler, sigara kullanımı, dudak ısırma alışkanlığı gibi 

mekanik travmalar köbnerizasyona bağlı OLP seyrinde şiddetlenmeye neden olabilir. 

Retiküler tip, OLP’nin en sık görülen formudur. Sıklıkla asemptomatik olup rutin oral 

muayene sırasında saptanabilir. Keskin eritematöz sınırlı, beyaz, dantelimsi çizgilerden 

oluşur. Bazıları daha şiddetli seyreden eroziv forma ilerleyebilir (25). Eroziv LP ileri 

yaşta daha sık görülür, şiddetli ağrı ve yanma semptomları eşlik eder.  
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Özefagus tutulumu açısından disfaji ve odinofaji semptomları sorgulanmalıdır. OLP’li 

tüm hastaların, diğer mukozal alanların tutulumu açısından, dikkatli muayenesi 

gereklidir (2).  

Oral liken planusun ayırıcı tanısında kronik kandidiyazis, epitelyal displaziler, diskoid 

lupuseritematozus, gastrointestinal hastalıklar (Crohn hastalığı), pemfigus, büllöz 

pemfigoid, dermatitis herpetiformis, eritema multiforme, sekonder sifiliz, travma ve 

lineer IgA hastalığı düşünülmelidir (25,27). 

Vulvovajinal Liken Planus 

Hem premenapozal hem de postmenapozal kadınlar etkilenebilir. Çocuklarda nadir 

görülür (44). Eroziv, papüloskuamöz ve hipertrofik tipleri vardır.En sık eroziv form ile 

karşılaşılır. Kronik eroziv vulvar LP; labium major rezorbsiyonu, sineşi, introitus 

stenozu ve vajenin total obliterasyonuna yol açan skar oluşumu ile kadın genital bölge 

anatomisini bozabilir. Disparoni, şiddetlikaşıntı, yanma ve koit sonrası kanama 

semptomları hastaların psikososyal durumunu ve yaşam kalitesini olumsuz etkiler. 

Hastaların diğer mukozal bölgelerinin tutulumunu atlamamak gerekir. Eroziv LP’nin 

oral ve vajinal tutulum birlikteliğine Vulvovajinal-Gingival Sendrom adı verilir (25,45-

47). Vulvovajinal LP, liken skleroz ile ayırıcı tanıya girer. Liken sklerozun vajinayı 

tutma eğilimi yoktur (6). Erkek genitalinde LP, en sık glans penisteanuler lezyonlar 

olarak karşımıza çıkar (1). 

Tırnak Tutulumu 

Liken planuslu hastaların %10’unda tırnak tutulumu mevcuttur (2). Tırnak 

değişikliklerine çocuklarda daha sık rastlanır (48). LP’nin tırnaktaki en spesifik 

lezyonu, tırnak yatağında kama şeklinde deformite olarak görülen dorsal pterjiyumdur 

(49). Tırnak yatağının kalınlaşması, longitudinal ridging, pterjiyum ungius, trakionişi, 

onikoliz, onikoreksis, koilonişi, subungal hiperkeratoz, kromonişi, onikomadezis 

patognomonik olmayan diğer bulgulardır. LP’ta ‘Yirmi Tırnak Distrofisi’ görülebilir 

(25,48,49). 

Alopesi areata ve psöriazis tırnağı, sarı tırnak sendromu, büllü hastalıklar, herediter 

anonişi, periferik dolaşım bozukluğu, konjenital diskeratoz, graft versus host hastalığı 
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(GVHD), sistemik amiloidoz ve travmada da LP’de rastlanan tırnak şekil bozuklukları 

görülebilir (25). 

İnvers Liken Planus 

İnvers LP, tipik olarak koltuk altı, kasık, meme altı, nadiren popliteal ve antekübital 

fossaları tutar. Sınırları net seçilemeyen skuamsız geniş eritemli alanlar, likenifikasyon, 

keratotik papüller ve erozyonlar görülebilir. İntertrigo ve invers psöriazis ile ayırıcı 

tanısı yapılmalıdır (6,39). 

Palmoplantar Liken Planus 

Palmoplantar LP’nin; hipertrofik, diffüz skuamlı, punktat keratozik, diffüz keratoderma 

ile seyreden form, eroziv/ülseratif, pigmente maküler, çukurcuklar içeren keratozik plak 

ve umblike papüllerin görüldüğü varyantları tanımlanmıştır. Egzemalar, psöriazis, 

palmoplantar keratoderma, siğiller, sekonder sifiliz, liken nitidus, arsenik keratozu ve 

porokeratoz ile ayırıcı tanısı yapılmalıdır. Bu varyant çeşitliliği palmoplantar LP’nin 

tanısında güçlük veya tanının gecikmesine neden olur (50-53). 

2.1.6. Histopatoloji 

Liken planus histopatolojisinde epidermiste; retelerde uzamaya neden olan düzensiz 

hiperplazi (testere dişi görünümü), kompakt hiper/ortokeratoz, fokal kama şeklinde 

hipergranüloz, bazal vakuoler dejenerasyon, spinöz tabakada hafif spongioz görülür. 

Epidermisin bazal tabakası ve dermoepidermal bileşkede nekrotik, apoptotik 

keratinositler kolloid cisimcikler olarak görülür, bu yapılar ‘Civatte’, ‘hyalin’ ya da 

‘sitoid’ cisimcikler olarak da adlandırılır. Bazal vakuoler dejenerayon sonucu oluşan 

subepidermal yarıklar Max-Joseph boşlukları olarak bilinir. Papiller dermiste 

epidermise uzanan, bant tarzı, lenfosit, histiyosit ve az miktarda plazma hücrelerinden 

oluşan infiltrat mevcuttur. Bazal hücre dejenerasyonu ile pigment inkontinansı, üst 

dermiste melanofajların birikmesine neden olur. İnflamasyona bağlı olarak kronik 

lezyonlarda dermal fibrozis görülebilir (1,25,54,55). 

Likenoid ilaç erupsiyonlarında; infiltratın çok sayıda plazma hücresi ve eozinofilden 

oluşması, daha az yoğun lenfositler, lenfositlerin bant tarzı dizilimde olmaması, 
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parakeratoz ve hipogranüloz görülmesi, sitoid cisimciklerin stratum korneumda 

bulunması, likenoid ilaç erüpsiyonlarının liken planustan histopatolojik ayrımını sağlar 

(1). 

Direkt immünfloresanda (DIF), dermoepidermal bileşkede fibrinojen, dermoepidermal 

bileşke veapoptotik keratinositler üzerinde globuler IgM, IgG ve IgA birikimi gözlenir. 

DIF çalışmaları LP’yi, lupus eritematozus ve liken planus pemfigoidesten ayırmada 

yardımcı olur (5). 

2.1.7. Tedavi 

Liken planusta hastalığın şiddeti ve tipine bağlı olarak tedavi şekli değişmektedir. Tüm 

dünyada yaygın olarak benimsenen, basamaklı tedavi şeklidir. Hastalığın her ne kadar 

skuamöz hücreli karsinom geliştirme riski bulunsa da büyük oranda kendini sınırlayıcı 

bir seyre sahip olması, seçilecek tedavi ajanlarının ciddi yan etkileri konusunda kar 

zarar hesabı yaparak tedaviye karar verilmesini gerektirir. Hastalar LP’i alevlendirecek 

ilaç kullanımından ve travmadan sakınmaları konusunda uyarılmalıdır (1,6). 

Kutanöz Liken Planus 

Orta-yüksek potent topikal kortikosteroidler çoğunlukla ilk basamak tedavi ajanıdır. 

Triamsinolon asetonid tırnak tutulumunda proksimal tırnak kıvrımına 5-10 mg/ml, 

soliter ve hipertrofik lezyonlara lezyon kalınlığına göre 20 mg/ml’ye kadar artan 

konsantrasyonlarda intralezyonel olarak uygulanabilir. Diğer topikal tedaviler arasında 

pimekrolimus, takrolimus, kalsipotriol bulunmaktadır (1,56,57). 

Sistemik steroidler, sıklıkla akut şiddetli ataklarda kullanılır. Kullanım süresi ve dozu 

değişkendir. İntramuskuler triamsinolon asetat, 6-8 haftada bir 40-80mg; oral 

prednizon, 30-60 mg/gün 4-6 hafta kullanılabilir (58-60). 

Dar band ultraviyole B (db UVB), psoralen+ ultraviyole A (PUVA), banyo PUVA, 

UVA-1 fototerapi modellerinin liken planusta etkili olduğu gösterilmiştir. PUVA ile db 

UVB tedavileri karşılaştırılmış; başlangıçta PUVA’dan daha iyi cevap alındığı fakat iki 

tedavinin uzun dönem sonuçları arasında anlamlı fark olmadığı saptanmıştır. PUVA’nın 

skuamöz hücreli karsinom ve psoralene bağlı katarakt gibi yan etkileri göz önüne 
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alındığında db UVB’nin daha uygun bir tedavi seçeneği olduğu düşünülmektedir (61-

63). 

Asitretin ile yapılan çift kör plasebo kontrollü randomize bir çalışmada, ilacın 30 

mg/gün 8 hafta kullanımının plesoboya göre anlamlı etkinliği gösterilmiştir. Etretinat, 

isotretinoin ve tretinoinin küçük olgu serilerinde faydalı olduğu bildirilmiştir (64-67). 

Griseofulvin, itrakonazol, oral metronidazol, efalizumab, talidomid, sulfosalazin, 

mikofenolat mofetil, azatiyoprin, metotreksat, siklosporin, hidroksiklorokin, 

rekombinan IFN-α 2b, alefacept, düşük molekül ağırlıklı heparin (enoksoparin), 

tetrasiklin, basiliksimab, pioglitazon, adalimumab LP tedavisinde etkinliği anektodal 

vaka bildirimi ve küçük serilerle gösterilmiş ajanlardır (68-85). 

Oral Liken Planus 

Oral liken planusta topikal yüksek potensli kortikosteroidler ilk basamak tedavi ajanıdır. 

Günde 4-6 kez uygulama önerilir. Ek olarak klorheksidin glukonatlı gargaralar ve anti-

kandidal tedavi verilmelidir. İntralezyoner triamsinolon 20-40 mg/ml güvenli ve etkili 

bir yöntemdir. Şiddetli vakalarda ve akut ataklarda kısa süreli sistemik kortikosteroidler 

kullanılmaktadır (1,86). 

Topikal takrolimus ve pimekrolimus, topikal kortikosteroidlere dirençli OLP’de 

etkinliği kanıtlanmış kalsinörin inhibitörleridir. Siklosporin gargaranın etkinliği 

gözlenmiş fakat topikal kortikosteroidlerle karşılaştırıldığında anlamlı fark 

saptanmamıştır bu nedenle tedavi maliyeti açısından çok tercih edilmemektedir (87-89). 

Tretinoin %0.1, isotretinoin %0.1, tazaroten %0.1 topikal olarak uygulandığında klinik, 

histopatolojik ve semptomatik remisyon sağladığı gösterilmiştir. Topikal retinoidlerin, 

topikal kortikosteroidler kadar etkili olmadığını gösteren çalışmalara dayanarak OLP 

tedavisinde ikinci basamak tedavi olarak kullanılması önerilmektedir (1,25,90-92). 

Aloe vera ve %0.2 hyaluronik asit jel OLP tedavisinde etkili bulunmuş diğer topikal 

tedavi seçenekleridir (93-95). 
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Oral liken planusun sistemik tedavisinde azatiyoprin, mikofenolat mofetil, metotreksat, 

adalimumab, etanercept, rituximab, dapson, düşük moleküler ağırlıklı heparin 

vetalidomid etkinliği gösterilmiş ajanlardır. Bu ajanların uzun dönem güvenirlikleri, yan 

etkileri, maliyetleri göz önüne alınarak kar zarar oranları dikkate alınmalıdır (96-102). 

Tedaviye dirençli vakalarda UVB, PUVA, ekstrakorporeal fototerapi, 308 nm excimer 

lazer ve fotodinamik tedavinin de başarılı olduğu bildirilmiştir (103-107). 

2.1.8. Prognoz 

Liken planusun yaygınlığı, tutulum yeri ve lezyon morfolojisine göre değişen bir seyri 

vardır. Jeneralize LP’de ani başlangıç ve hızlı yayılım gözlenir. Tablo kısa süreli 

olmakla beraber, nüksler sıktır. Hipertrofik LP tedavisiz bırakıldığında uzun yıllar 

kalıcıdır, tedavi sonrası atrofik skar bırakabilir. OLP’de tedavisiz iyileşme beklenmez, 

tedavi ile ortalama hastalık süresi 5 yıldır. LPP, tedavisiz bırakıldığında kalıcı skatrisyel 

alopesiye neden olur. Pediatrik popülasyonda remisyon oranı yüksektir (1,25,108). 

Liken planus seyrinde SCC gelişim riski nedeniyle premalign bir hastalıktır. Malign 

transformasyon OLP’nin uzun dönem takibinde %0 ile %5.3 arasında bildirilmiştir 

(109). Bu oran vulvar LP’de %1.1, özefagial LP’de ise %5.5 olarak saptanmıştır 

(110,111). Ülseratif ve dirençli hipertrofik LP’de de SCC gelişimi bildirilmiştir (25,40). 

2.1.9. Liken Planus ile İlişkili Hastalıklar 

Günümüze kadar, alopesi areata, vitiligo, dermatomiyozit, sistemik lupus eritematozus, 

Sjögren sendromu, morfea, liken skleroz, pemfigus ve paraneoplastik pemfigus gibi 

kutanöz tutulumlu hastalıklara eşlik eden liken planus olguları bildirilmiştir. Ek olarak 

ülseratif kolit, timoma, miyastenya gravis, hipogamaglobulinemi, özellikle penisilamin 

tedavisi alan primer biliyer siroz ve primer sklerozan kolanjit birlikteliği görülmüştür 

(111-122). 

Liken planuslu hastalarda bildirilen HCV prevalansı %4-65 arasında değişmektedir 

(123). HCV açısından endemik bölgelerdeki LP’li hastalarda, dirençli hastalığı 

bulunanlarda ve OLP’de rutin HCV taraması önerilmektedir (6). Son zamanlarda hepatit 

B aşısı sonrası gelişen liken planus benzeri erüpsiyonlar bildirilmiştir (32).  
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2.2. METABOLİK SENDROM 

2.2.1. Tanım 

Metabolik sendrom (MS); insülin direnci (IR), viseral yağlanma, aterojenik dislipidemi, 

endotel disfonksiyonu, genetik yatkınlık, yüksek kan basıncı, hiperkoagulabilite ve 

kronik stress faktörlerinden oluşan, yaşamı tehdit eden bir endokrinopatidir. İlerleyen 

dönemde obezite, insülin direnci, kardiyovasküler hastalıklar, tip 2 diyabet ve 

hipertansiyon gibi metabolik sendromun çeşitli bileşenlerinde düşük dereceli 

inflamasyonun etkili olduğu gösterilmiştir. Metabolik sendrom ayrıca insulin direnci 

sendromu, sendrom X, polimetabolik sendrom, ölümcül dörtlü gibi farklı terimlerle de 

tanımlanmaktadır. İlk kez Dünya Sağlık Örgütü (World Health Organization- WHO) 

tarafından 1998 yılında ‘metabolik sendrom’ olarak isimlendirilmiştir (124-127). 

2.2.2. Epidemiyoloji 

ATP-III (Adult Treatment Panel-III ) kriterleri baz alınarak yapılan araştırmalarda, tüm 

dünyada metabolik sendrom prevalansı erkeklerde %8-43, kadınlarda ise %7-56 

arasında değişmektedir. Genetik yapı, coğrafi konum, diyet, sigara kullanımı, eğitim 

durumu, ailede diyabet öyküsü, fiziksel aktivite, yaş, cinsiyet ve beslenme alışkanlıkları, 

metabolik sendrom ve komponentlerinin prevalansını etkilemektedir. MS sıklığı, 

yüksek sosyoekonomik düzey, sedanter yaşam, ileri yaş ve obezite ile paralellik 

gösterir. ABD verilerine göre 20-29 yaş grubunda %7 olan prevalans 60-69 yaş 

grubunda %44’e çıkmaktadır (127- 129). 

Türkiye genelinde 2000 yılında yapılan "Türk Erişkinlerinde Kalp Hastalıkları ve Risk 

Faktörleri (TEKHARF)" çalışmasının verilerine göre 30 yaş ve üzerindeki 9.2 milyon 

kişide metabolik sendrom mevcuttur. MS prevalansı erkeklerde %28 iken kadınlarda 

%40 olarak saptanmıştır. Koroner arter hastalığına sahip bireylerin %53’ünde MS 

görülmektedir (130). 

Ülkemizde 2004 yılında 4259 bireyin dahil edildiği METSAR (Türkiye Metabolik 

Sendrom Araştırması) sonuçlarına göre, 20 yaş ve üzerindeki erişkinlerde MS sıklığı 

%35 olarak saptanmıştır. Bu araştırmada kadınlarda MS sıklığı %41.1, erkeklerde ise 

%28.8 oranında bildirilmiştir. Ayrıca METSAR çalışmasında her iki cinsiyette de yaş 
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arttıkça MS sıklığının arttığı ve 70 yaş üzerindeki bireylerde bu oranın %49'lara çıktığı 

tespit edilmiştir (131). 

2013 yılında yayınlanan Türkiye’nin 7 bölgesine ait 24 ilin katıldığı MS prevalans 

çalışmasında, 20 yaş üstü bireylerde MS sıklığı ATP III kriterlerine göre kadınlarda 

%41.8, erkeklerde %30.3 bulunmuştur. Yaş arttıkça MS riskinin arttığı, 61-65 yaş 

aralığında riskin en yüksek olduğu saptanmıştır. Beden Kitle İndeksine (Body Mass 

Index- BMI) göre fazla kilolularda normal kilolulara göre MS görülme sıklığının 2.75 

kat, obezlerde 7.8 kat artmış olduğu gösterilmiş olup; ileri yaş, kadın cinsiyet ve 

obezitenin MS gelişiminde bağımsız birer risk faktörleri olduğu belirtilmiştir (132).  

2.2.3. Tanı Kriterleri 

1998 yılında WHO tarafından yayınlanan MS tanı kriterleri; diyabet, bozulmuş açlık 

glukozu, bozulmuş glukoz toleransı veya insülin direncinin gösterilmesine ek olarak 

hipertansiyon (≥ 140/90 mm/Hg), hiperlipidemi, santral obezite ve mikroalbuminüriden 

en az ikisinin bulunması olarak tanımlamıştır (126).  

Ulusal Kolesterol Eğitim Programı Erişkin Tedavi Paneli (National Cholesterol 

Education Program Adult Treatment Panel; NCEP-ATP III) 2001 yılında yetişkinlerde 

insülin direnci ve bozulmuş glukoz toleransına bakılmaksızın açlık kan şekeri ≥110 

mg/dl olacak şekilde hiperglisemi, abdominal obezite (erkeklerde >102 cm kadınlarda 

>88 cm), hipertrigliseridemi (≥150 mg/dl), düşük HDL (erkeklerde <40 mg/dl, 

kadınlarda < 50 mg/dl) ve hipertansiyon (kan basıncı ≥130/85mm-Hg) kriterlerinden 

üçünün varlığının yeterli olduğunu bildirmiştir (133).  

2005 yılında Uluslararası Diyabet Federasyonunun (IDF) hazırladığı kılavuza göre 

santral obezite ve yüksek trigliserit düzeyleri insülin direncini göstermektedir. 

Dolayısıyla MS tanısı koyabilmek için santral obezite mutlaka aranmalı, ona ek olarak 

yüksek trigliserit, düşük HDL (High Density Lipoprotein), yüksek kan basıncı, yüksek 

açlık glukozundan en az iki tanesi bulunmalıdır. Bu kılavuzda WHO ve NCEP-ATP III 

kılavuzlarından farklı olarak santral obezitede farklı ırklar için farklı eşik değerler kabul 

edilmiştir. Avrupalı erkeklerde 94 cm, kadınlarda 80 cm; Güney Asyalı ve Çinli 

erkeklerde 90 cm, kadınlarda 80 cm; Japon erkeklerde 85 cm, kadınlarda 80 cm’nin 
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üzerinde olması santral obezite tanısı koydurmaktadır. Trigliserit için 150 mg/dl ve 

üzeri olması; HDL’nin erkeklerde 40 mg/dl’den, kadınlarda 50 mg/dl’den düşük olması; 

sistolik kan basıncının 130 mm/Hg ve üzeri, diyastolik kan basıncının 85 mm/Hg ve 

üzeri olması veya hipertansiyon tedavisi alıyor olmak; açlık glukozunun ise 100 

mg/dl’nin üzerinde olması metabolik sendrom kriteri olarak belirlenmiştir (134).  

Ülkemizde ise Türkiye Endokrinoloji Metabolizma Derneği (TEMD) 2005 yılında 

hazırladığı metabolik sendrom tanı kılavuzunda; diabetes mellitus veya bozulmuş 

glukoz toleransı veya insulin direncinin yanısıra hipertansiyon (sistolik kan basıncı 

>130, diyastolik kan basıncı >85 mmHg veya antihipertansif kullanıyor olmak), 

dislipidemi (trigliserid düzeyi > 150 mg/dl veya HDL düzeyi erkekte < 40 mg/dl, 

kadında < 50 mg/dl) ve abdominal obeziteden (BMI > 30 kg/m2 veya bel çevresinin 

erkeklerde > 94 cm, kadınlarda> 80 cm) en az ikisinin bulunması MS tanısını 

koydurmaktadır (135).  

Metabolik sendromda diğer tanımlayıcı belirteçler olarak proinflamasyon, protrombotik 

durum CRP (C-reaktif protein), IL-6, PAİ-1 (Plazminojen aktivatör inhibitörü-1) ve 

homosistein artışı belirtilmiştir. Bu belirteçler tanı için kullanılmaz fakat yüksekliği 

kardiyovasküler hastalık riskini artırır (136, 137).  
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Tablo 2.1.Metabolik Sendrom Tanı Kriterleri 

 
WHO, 1998 

NCEP-ATP III, 

2001 
TEMD, 2005 IDF, 2005 

Bel çevresi - 
Erkek>102 cm 

Kadın>88 cm 

erkek≥94 cm 

kadın≥80 cm 

erkek≥94 cm 

kadın≥80 cm 

Bel/kalça oranı 
Erkek >0,90 

Kadın>0,85 
- - - 

BMI ≥30 kg/m
2 

- ≥30kg/m
2
 - 

Trigliserit ≥150 mg/dl ≥150mg/dl >150mg/dl ≥150 mg/dl 

HDL 
Erkek<35 mg/dl 

Kadın<39 mg/dl 

Erkek<40mg/dl 

Kadın<50mg/dl 

Erkek<40mg/dl 

Kadın<50mg/dl 

Erkek<40 mg/dl 

Kadın<50 mg/dl 

Kan basıncı 

≥140/90 mm/hg 

veya 

antihipertansif 

tedavi almak 

≥130/85 mm/hg 

veya 

antihipertansif 

tedavi almak 

>130/85mm/hg ≥130/85 mm/hg 

Glukoz 

Tip II DM, 

bozulmuş açlık 

glukozu, 

bozulmuş 

glukoz toleransı 

AKŞ≥ 110mg/dl 

insulin direnci, 

bozulmuş 

glukoz 

toleransı, aşikar 

DM 

AKŞ>100mg/dl 

veya önceden 

tip II DM tanısı 

almış olmak 

İdrar 

albumin/kreatinin 

oranı 

≥ 30mg/gün - ≥ 30mg/gün - 

 

WHO: Dünya Sağlık Örgütü, NCEP-ATP III: ulusal kolesterol eğitim program erişkin tedavi paneli III, 

TEMD: Türkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Derneği, IDF: Uluslararası Diyabet Federasyonu, AKŞ: 

Açlık Kan Şekeri, BMI: Beden Kitle İndeksi, HDL: Yüksek Dansiteli Lipoprotein, DM: Diabetes 

Mellitus 
 

2.2.4. Metabolik Sendrom Komponentleri ve İnflamasyon 

Metabolik sendrom, etyopatogenezinde genetik ve çevresel faktörlerin ortak rol 

oynadığı kronik inflamatuar bir tablodur. Kardiyovasküler hastalığın, geleneksel risk 

faktörleri olan diyabet, hipertansiyon, hiperlipidemi, sigara, obezite ve sedanter yaşam 

tarzı ile büyük oranda ilişkili olmasının yanı sıra subklinik inflamasyon da bağımsız bir 

risk faktörü olarak bu ölümcül tabloya katkıda bulunur (138).  
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İnsülin Direnci ve İnflamasyon 

İnsülin, pankreasın Langerhans adacıklarındaki beta hücrelerinden salınan polipeptit 

yapılı bir hormondur. İnsülinin glukoz metabolizması üzerine etkileri, en belirgin olarak 

karaciğer, kas ve yağ dokusu üzerinde gerçekleşir. Karaciğerde glikoneogenezi ve 

glikojen yıkımını inhibe ederek glukoz üretimini azaltır, kas ve karaciğerde glikojen 

sentezini arttırır. Kas ve yağ dokusunda, hücre membranlarındaki glukoz taşıyıcılarını 

arttırarak glukoz alımını çoğaltır. Beyin hariç tüm dokularda glukoz alımını 

hızlandırarak, kan glikoz seviyesini düşürür (139,140). Diğer yandan karaciğer ve 

adipöz dokuda lipolizi inhibe eder ve lipogenezi uyarır (141). İnsülinin protein ve 

nükleik asit metabolizmasında anabolizan rolü vardır (142). Ayrıca aşırı gıda alımı 

sonucunda oksidatif stres oluşumu ve bu pro-inflamatuar duruma karşı sentezlenen 

insülinin anti-inflamatuar etkisi gösterilmiştir. Buna bağlı insülinin uzun dönem anti-

aterojenik ve anti-trombotik etkisi olabileceği öne sürülmektedir (143).  

İnsülin direnci, eksojen olarak verilen insüline hedef organ duyarsızlığı veya endojen 

olarak insülinin yapım yeri olan pankreasın beta hücrelerinden salınmasından, hedef 

hücrelerde beklenen etkilerini oluşturuncaya kadarki aşamalarda ortaya çıkabilecek 

herhangi bir aksama olarak tanımlanabilir. IR’de dokuların eksojen ve endojen insüline 

cevabı bozulmuştur. Normal kan glukoz konsantrasyonunu sağlamak üzere 

hiperinsülinemi meydana gelir. IR, genelde hiperinsulinemiyle birliktedir, fakat her 

zaman hiperglisemiyle birlikte seyretmez. Hiperglisemi, insülin direncinin ileri 

evresidir. 

İnsülin direnci ölçümünde klinik pratikte en sık HOMA (Homeostatic Model 

Assessment) formülü kullanılır. Normal bireylerde HOMA değeri 2.7’den düşük olarak 

bildirilmektedir, 2.7’nin üzeri ise değişik derecelerde insülin direncini yansıtır (135).  

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

İnsülin direnci, bozulmuş glikoz toleransı ve tip 2 DM gelişiminde anahtar rol oynar. IR 

başladığında, plazma insülin seviyesi artarak, kan şekeri seviyeleri normal sınırlarda 

tutulur. Pankreasın insülin gereksinimine cevap verememesi sonucu glikoz intoleransı 

gelişir. Açlık plazma glikozu 100-125 mg/dl ise bozulmuş açlık glikozu (Impaired 

Fasting Glucose-IFG); oral glikoz tolerans testinin (OGTT) 2. saatinde ölçülen plazma 
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glukozu 140-199 mg/dl ise bozulmuş glikoz toleransından (Impaired Glucose 

Tolerance-IGT) bahsedilir. Bu tablolar pre-diyabet olarak tanımlanır ve bu değerlere 

sahip hastalarda tip 2 DM gelişme riski artmıştır (135,144,145). 

Tip 2 DM tüm dünyada sıklığı giderek artan kronik metabolik bir hastalıktır. Hastaların 

büyük bir kısmında nefropati, retinopati, nöropati gibi mikrovasküler komplikasyonlarla 

birlikte yaşamı tehdit eden inme, hipertansiyon ve aterosklerotik kalp hastalığı gibi 

makrovasküler olaylar görülür (146). Tablo 2.2’de DM, IFG, IGT için ADA (American 

Diabetes Association) tanı kriterleri gösterilmiştir (147, 148). 

Tablo 2.2. Diabetes mellitus ve glikoz metabolizmasının diğer bozukluklarında tanı 

kriterleri
(*) 

 Aşikar DM İzole IFG
(**) 

İzole IGT DM riski yüksek 

APG 

(≥ 8saat açlıkta) 

 

≥ 126 mg/dl 

 

100-125 mg/dl 

 

<100 mg/dl 

 

- 

OGTT 2. Saat 

PG 

(75g glikoz) 

 

≥ 200 mg/dl 

 

- 

 

140-199 mg/dl 

 

- 

Rastgele PG ≥ 200 mg/dl + 

DM semptomları 

 

- 

 

- 

 

- 

A1c
(***) 

≥ %6,5 

(≥ 48 mmol/mol) 

 

- 

 

- 

%5,7- 6,4 

(39-46 mmol/mol) 

 

( *) Glisemi venöz plazmada glukoz oksidaz yöntemi ile ’mg/dl’ olarak ölçülür. ’Aşikar DM’ tanısı için dört tanı 

kriterinden herhangi birisi yeterli iken ’İzole IFG’, ’İzole IGT’ ve ’IFG + IGT’ için her iki kriterin bulunması şarttır. 

 ( **) 2006 yılı WHO/IDF Raporunda normal APG kesim noktasının 110 mg/dl ve IFG 110-125 mg/dl olarak 

korunması benimsenmiştir. ( ***) Standardize metotlarla ölçülmelidir. 

 DM: Diabetes mellitus, APG: Açlık plazma glukozu, PG: plazma glukozu, OGTT: Oral glukoz tolerans testi, 

 A1C: Glikozillenmiş hemoglobin A1c, IFG: Bozulmuş açlık glukozu (impaired fasting glucose), IGT: Bozulmuş 

glukoz toleransı (impaired glucose tolerance), WHO: Dünya Sağlık Örgütü, IDF: Uluslararası Diyabet Federasyonu. 

 

Kronik inflamasyon ile IR arasında çift yönlü ilişki mevcuttur. Kronik inflamasyona 

neden olan herhangi bir hadise, dokular üzerinde insülin etkisinin azalmasına yol açar. 

IR ile mevcut inflamasyonda artış gözlenir. İnflamasyonun artışı sonucu IR’nin daha da 

şiddetlenmesiyle kısır bir döngü meydana gelir (149).  

İnsülin direnci ve diyabette, TNF-α, IL-6 ve IL-8 artışı gösterilmiştir. Ayrıca 

nonspesifik bir akut faz reaktanı olan CRP düzeylerinin IR’de sıklıkla artmış olduğu 
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rapor edilmiştir (150-153). TNF-α, reseptör düzeyinde tirozin kinaz inhibisyonu ve 

çeşitli sinyal yolakları üzerinden insulin etkisini bloke eder. Obez ve IR olan ratlarda 

TNF-α inhibisyonu ile ve romatoid artrit gibi inflamatuar hastalıklar nedeniyle anti-TNF 

tedavi alan hastalarda insulin duyarlılığının arttığı gözlenmiştir (154-155). IL-6’nın 

insülinin hepatik glikojen metabolizması üzerindeki etkilerine ters etkilere sahip olduğu 

(156); CRP’nin ise hücrelere glikoz transportunu sağlayan sinyal yolağı blokajıyla 

insülin direncine yol açtığı gösterilmiştir (157). 

 

Şekil 2.4. İnsülin direnci zemininde gelişen metabolik bozukluklar 

Obezite ve İnflamasyon 

Obezite tüm dünyada erkek ve kadınlarda mortaliteyi arttıran en önemli etmenlerin 

başında gelir. Visseral obezite insülin direncinin en önemli göstergelerinden biridir. 

Pozitif enerji dengesi (yüksek kalori alımı, sedanter yaşam tarzı) sonucunda 

adipositlerde hipertrofi ve hiperplazi gelişir. Viseral yağ dokusunun kanlanması göreceli 

olarak azalır ve hipoksi meydana gelir. Hipoksi, adipositlerde adipositokinler adı verilen 

serbest yağ asidi (Free Fatty Acids-FFA), gliserol, proinflamatuar mediatörler (TNF-α, 

IL-6), PAI-1 ve CRP gibi mediatörlerin aşırı üretimine neden olur. Adipositokinler 

vücutta otokrin, parakrin ve endokrin yolaklarla etki gösterir. Obezitede ateroskleroz, 

aterotromboz ve plak rüptürü, insülin direnci, koagülasyon kaskadının oluşması, 

oksidatif stres ve inflamasyon gelişiminde adipositokinler rol oynar (158-162).  

Obezite 

genetik faktörler 

aile öyküsü 

sedanter yaşam 

ileri yaş 

insülin direnci 

hemostatik 
bozukluklar 

HİPERTANSİYON 

vasküler inflamasyon  
ATEROSKLEROZ    

vasküler disfonksiyon   
ATEROSKLEROZ 

anormal lipid 
metabolizması 

HİPERLİPİDEMİ 

bozulmuş glikoz 
toleransı  

DİABETES 
MELLİTUS 
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Viseral yağ dokusundaki FFA miktarı ile splanknik kan dolaşımındaki FFA düzeyleri 

arasında pozitif korelasyon mevcuttur (163). Portal ven yoluyla karaciğere taşınan FFA, 

glukoneogenezle diğer enerji kaynaklarına dönüştürülür yahut lipoprotein olarak kan 

dolaşımına verilir. Plazma FFA artışı hem iskelet kası ve karaciğerde insulin aracılı 

glikoz alımını inhibe ederek hem de pankreasta beta hücre fonksiyonunu bozarak 

insülin direnci gelişimine neden olur (164,165). İnsülin, fizyolojik koşullar altında NO 

(nitrik oksit) salınımını uyararak vazodilatasyon yapar. Bu etkiye ters olarak insülin 

direnci ve hiperinsülinemide insülin, vasküler düz kasta mitojenik uyarıya yol açarak 

endotel disfonksiyona neden olduğu düşünülmektedir (166). Böylece obezite hem 

insülin direncini arttırarak hem de adipositler tarafından salgılanan proinflamatuar 

sitokinler aracılığı ile vasküler inflamasyona ve hasara yol açar, ateroskleroz gelişimine 

neden olur.  

Bel çevresi ölçümüne dayanan abdominal obezite tanılı hastalarda, BMI ve yaştan 

bağımsız olarak kardiyovasküler hastalık riski artmıştır. Bel çevresi, visseral doku yağ 

hücrelerinin sayı ve hacim olarak artışı sonucu genişler. Bu nedenle bel çevresi, 

obeziteyi belirlemede, genel vücut artışını gösteren BMI’dan daha değerli kabul 

edilmektedir (167,168). Bel çevresi, arkus kostaryum ve spina iliaka anterior superior 

arası mesafenin orta noktasından ölçülmelidir. Bu değerin erkeklerde 102, kadınlarda 88 

cm üzeri ölçülmesi abdominal obeziteyi gösterir (135).  

Aterojenik Dislipidemi ve İnflamasyon 

Aterojenik dislipidemi, apolipoprotein B (apoB) ve trigliserit yüksekliği, küçük yoğun 

LDL (Low Dancity Lipoprotein- düşük dansiteli lipoprotein) partiküllerinin artışı 

vedüşük HDL düzeyleriyle karakterize tabloyu yansıtır. İnflamasyon ve enfeksiyonlara 

karşı oluşan akut faz cevabında sitokinler tarafından lipoprotein değişiklikleri meydana 

gelir. Bunun nedeni, hem zararlı bir ajan veya mikroorganizmanın toksik etkilerini 

azaltmaya yönelik özgül olmayan bir immun yanıt oluşturmak, hem de konak 

savunmasında önemli olan hücrelere besin kaynağı sağlamaktır. Fakat başlangıçtaki bu 

yararlı etkiler kronik inflamasyonda hiperlipidemiye bağlı kardiyovasküler risk artışıyla 

sonuçlanır (169). İnflamasyon sonucu gelişen oksidatif stres, damar duvarı hasarına ve 

intima mediada okside LDL partiküllerinin birikimine yol açar. Okside LDL partikülleri 

bölgeye makrofaj göçünü sağlar, adezyon molekülleri ve proinflamatuar sitokinler 
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sentezlenir. TNF-α, IL-1 ve CRP stimülasyonu ile miktarı artan adezyon molekülleri 

sayesinde endotele lökosit adezyonu gerçekleşir. Endotelyal hemostazın bozulmasıyla 

aterosklerotik lezyonlar meydana gelir (170).  

Metabolik sendromda görülen dislipidemide insülin direnci büyük rol oynar. IR 

nedeniyle artan lipoliz sonucu karaciğere fazla miktarda FFA taşınır. Böylelikle apo-B 

katabolizması azalır, karaciğerde trigliserit ve çok düşük yoğunluklu lipoprotein (very 

low dansity lipoprotein-VLDL) sekresyonu artar. Kanda VLDL miktarının artması 

sonucunda, kolesterol ester transfer protein aracılığı ile LDL’ye trigliserit ve kolesterol 

ester transferi sağlanır. Trigliserit yüklü LDL’nin hepatik lipaz ile yıkılması sonucu, 

LDL kolaylıkla okside olabilen aterojenik, küçük yoğun LDL haline gelir. Aynı şekilde 

HDL de küçülür ve kandaki miktarı azalır (171). HDL-K, anti-inflamatuvar, anti-

oksidatif, anti-agregan, antikoagülan ve fibrinolitik etkilere sahiptir. Ayrıca zıt yönlü 

kolesterol taşınmasında kilit rol oynayan moleküldür. LDL ise damar duvarına 

kolesterol taşınmasına aracılık eder (172). 

 

Şekil 2.5. Aterojenik dislipidemide lipid dengeleri 

 

Hipertansiyon ve İnflamasyon 

İnflamasyonda rol oynayan nötrofil ve makrofajlar tarafından süperoksit ve hidrojen 

peroksit gibi reaktif oksijen radikalleri üretilir. Kronik inflamasyonda bu ürünlerin 

artmış miktarı oksidatif strese yol açar ve endotelyal disfonksiyon gelişir (173). 

Endotelyal nitrik oksit sentaz (eNOS) tarafından sentezlenen NO, vasküler tonus ve 

pro-aterojenik 
lipoproteinler 

• VLDL 

• IDL 

• LDL 

anti-aterojenik 
lipoproteinler 

• HDL 
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yapının korunmasında önemli rol oynar. Nitrik oksitin vasküler düz kas relaksasyonu ve 

vazodilatasyon yapıcı etkisi bulunmaktadır. Endotelyal disfonksiyonda bozulmuş NO 

biyoaktivitesi, sistemik vasküler dirence yol açarak, hipertansiyon gelişimine neden olur 

(174,175). 

CRP, hipertansiyonla en güçlü ilişkisi olan proinflamatuar sitokindir (175). Hipertansif 

hastalarda oksidatif stres düzeyiyle serum CRP seviyeleri arasında korelasyon 

bulunmaktadır (176). CRP,monositlerden IL-1β, TNF-α ve IL-6 salınımını uyarır (177). 

Bu sitokinler, endotelyal adezyon moleküllerinin üretimine yol açarak inflamatuar 

sürecin devamlılığını sağlar (178). Çalışmalarda normotansif bireylere kıyasla 

hipertansif hastalarda IL-1β, TNF-α ve IL-6 seviyeleri daha yüksek saptanmıştır 

(179,180). 

Oksidatif stres ve endotelyal disfonksiyon haricinde kronik inflamasyon; santral sinir 

sistemi aktivasyonu yapması, ileri yaşla artış ve aldosteron sistemi ile ilişkisi nedeniyle 

hipertansiyona neden olur (175). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

Çalışma, Erciyes Üniversitesi Tıp Fakültesi Deri ve Zührevi Hastalıklar Anabilim 

dalında yapıldı. Çalışma protokolü Erciyes Üniversitesi senatosunun 05.03.2013 tarih 

ve 2013/186 no’lu kararı ile Etik Kurulu tarafından incelendi ve kabul edildi. Bu 

çalışma Erciyes Üniversitesi Araştırma Projeleri birimi tarafından TTU-2013-4727 

proje numarası ile kabul edildi. Çalışmadaki tüm finansal giderler (laboratuvar testleri 

ve diğer tüm ölçümler) Araştırma Projeleri birimi tarafından proje desteği kapsamında 

karşılandı. Aralık 2013 ve Ocak2015 tarihleri arasında Deri ve Zührevi Hastalıklar 

polikliniğine başvuran, klinik veya histopatolojik olarak liken planus tanısı alan ve 

araştırmaya dahil edilme kriterlerini karşılayan toplam 67 hasta ile çalışma 

gerçekleştirildi. Kontrol grubu, hasta grubuyla yaş ve cinsiyet açısından benzer 80 

sağlıklı gönüllüden oluşmaktaydı.  

3.1. Çalışmaya Dahil Edilme Kriterleri 

1. 18-65 yaş arası olmak 

2. Tüm bireylerin yazılı ve sözlü onamının olması 

3. Her iki gruptaki bireylerde hiperlipidemi, diyabet, koroner arter hastalığı ve tiroid 

metabolizma bozukluğu tanısı olmaması 

4. Hasta grubu bireylerinin klinik veya histopatolojik olarak LP tanısı almış olması 

5. Liken planus nedeniyle sistemik tedavi almamış olmak (steroid, retinoid, 

metotreksat, siklosporin) 

Liken planus tanısı alan hastalar lezyonların lokalizasyonuna göre tanımlandı. Tutulum 

bölgesi bir veya iki olan hastalar ‘lokalize LP’; 3 ve üzeri olan hastalar ‘generalize LP’; 
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sadece oral mukoza tutulumu olan hastalar ‘oral LP’; sadece saçlı deri tutulumu olan 

hastalar ‘liken planopilaris’ olarak değerlendirildi.  

3.2. Çalışma Protokolü 

Hazırlanan standart form; hastaların kimlik bilgileri, yaşı, eğitim durumu, mesleği, 

sigara içme durumu, alkol kullanımı, ilaç kullanımı, ek hastalık varlığı, anne-baba 

akrabalığı, birinci derece yakınlarda liken planus varlığı, diyabet, hipertansiyon, 

dislipidemi, koroner arter hastalığı açısından aile öyküsü sorgulanarak dolduruldu. 

Metabolik sendrom tanısı için “Ulusal Kolesterol Eğitim Programı (NCEP, National 

Cholesterol Education Programme) Erişkin Tedavi Paneli-III (ATP-III, Adult Treatment 

Panel-III) 2001 kriterleri kullanıldı. 

Bel çevresi; kişi ayakta iken, alt kaburga sınırından sonraki belin en ince yerinden sabit 

gerilimli mezura ile ve çıplak olarak ölçüldü. Bel çevresinin erkeklerde 102cm, 

kadınlarda 88 cm üzeri olması abdominal obezite olarak değerlendirildi.  

Kan basıncı; son 30 dakika içerisinde sigara içmemiş ve kafein içeren gıda almamış 

olarak, 10 dakikalık dinlenme sonrası, sırtüstü yatar pozisyonda, iki kez sağ koldan 

ölçülerek ortalaması alındı. ATP-III kriterleri baz alınarak, sistolik kan basıncı 130 

mm/Hg ve üzeri, sistolik hipertansiyon; diastolik kan basıncı 85 mm/Hg ve üzeri, 

diastolik hipertansiyon olarak değerlendirildi.  

Çalışmaya katılan tüm bireyler bir gün öncesinden bilgilendirilerek, 12 saatlik açlık 

sonrası kan örnekleri alındı. Tam kan sayımı (CBC), sedimentasyon, açlık kan şekeri, 

üre, kreatinin, aspartat amino transferaz (AST), alanin amino transferaz (ALT), total 

kolesterol, LDL kolesterol, HDL kolesterol, trigliserit, insülin, hemoglobin A1c, hs-

CRP düzeyleri ölçüldü.  

Trigliserit değerinin 150 mg/dl veya üzeri, HDL değerinin kadınlarda 50 mg/dl’nin 

altında, erkeklerde 40 mg/dl’nin altında olması dislipidemi olarak değerlendirildi.  

Açlık kan şekeri 110mg/dl ve üzeri değerlere sahip bireyler, ATP-III’e göre 

hiperglisemik olarak değerlendirildi. İnsülin direncine sahip olması ( HOMA-IR≥ 2.7), 
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ADA-2010 tanı kriterlerine göre açlık kan şekerinin100-126 mg/dl arasında olması 

(bozulmuş açlık glikozu -IFG) ve HbA1c’nin -HPLC (yüksek performanslı likid 

kromatografi) yöntemine göre kalibre- % 5.7- 6.4 arasında bulunmasına göre ayrıca DM 

riski belirlendi. Bu değerlerden en az birine sahip bireyler DM riski yüksek olarak kabul 

edildi. ADA-2010 kriterlerine göre açlık kan şekerinin 126mg/dl ve üzeri ve/veya 

HbA1c’nin %6.5 ve üzeri olduğu durumlarda aşikar DM tanısı koyuldu. 

Çalışmanın laboratuvar işlemleri, Erciyes Üniversitesi Tıp Fakültesi Gevher Nesibe 

Hastanesi Biyokimya, Seroloji ve Hormon Laboratuvarlarında gerçekleştirildi. CBC 

ölçümü SIEMENS ADVİA 2120i Hematology system cihazı ile, sedimentasyon ölçümü 

ALİFAX cihazı ile, açlık kan şekeri, üre, kreatinin, AST, ALT, kolesterol, LDL 

kolesterol, HDL kolesterol, trigliserid, insülin ölçümleri ROCHE COBAS 8000 cihazı 

ile, HbA1c ölçümü ROCHE COBAS 6000 cihazı ile, hs-CRP ölçümü SIEMENS DADE 

BEHRING BN II cihazı ile yapıldı.  

İstatistiksel analizde sürekli değişkenler ortalama ± standart sapma ve 25.-75. 

persentiller olarak; kategorik değişkenler ise yüzde ve rakam olarak gösterildi. Sürekli 

değişkenleri karşılaştırmak için parametrik koşullar sağlanmışsa t-testi, parametrik 

koşullar sağlanamamışsa Mann-Whitney U testi ve kategorik değişkenleri 

karşılaştırmak için Ki-kare testi kullanıldı. İstatistiksel analiz SPSS yazılımı (versiyon 

15.0) kullanılarak yapıldı. p< 0.05 anlamlı olarak kabul edildi. 
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4. BULGULAR 

Çalışmaya, 18-65 yaş arası klinik veya histopatolojik olarak tanı almış 67 liken planus 

hastası ve 80 sağlıklı gönüllüden oluşan toplam 147 kişi dahil edilmiştir. Hasta 

grubundaki bireylerin yaş ortalaması 38.82 ± 11.7, kontrol grubundaki bireylerin yaş 

ortalaması 40.46 ± 10.01 olarak saptanmıştır (t= 0.916, p= 0.36). Hasta grubun %46.3’ü 

erkek, %53.7’si kadından oluşurken; kontrol grubunda %40 erkek, %60 kadın 

bulunmaktadır (p= 0.44). Yaş ve cinsiyet dağılımı açısından gruplar arasında anlamlı 

fark bulunmamaktadır. 

Tablo 4.1. Hasta ve kontrol gruplarının cinsiyete göre dağılımı 

  

Erkek 

 

Kadın 

 

Toplam 

Hasta 
31 

(%46.3) 

36 

(%53.7) 

67 

(%100) 

Kontrol 
32 

(%40) 

48 

(%60) 

80 

(%100) 

 

Lezyonların yerleşim bölgesine göre sınıflandığında, hastaların 33’ü generalize 

(%49.3),13’ü oral (%19.4), 13’ü oral+ generalize (%19.4), 7’si lokalize (%10.4), 1’i ise 

izole saçlı deri tutulumuna (LPP- %1.5) sahipti 
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Tablo 4.2. Liken planus hastalarının lezyonlarının yerleşim yerine göre dağılımı 

YERLEŞİM YERİ SAYI YÜZDE (%) 

Generalize 33 49,3 

Oral 13 19,4 

Oral+ generalize 13 19,4 

Lokalize 7 10,4 

İzole saçlı deri (LPP) 1 1,5 

TOPLAM 67 100 
 

Açlık kan şekeri ortalaması; hasta grubunda 90±9.5 mg/dl, kontrol grubunda 86±11.9 

mg/dl’dir. Hasta grubu lehine yükseklik istatistiksel olarak anlamlıdır (p= 0.009). Hasta 

grupta ortalama HOMA-IR 2.3±1.7, kontrol grubunda 2.5±1.8 olarak hesaplanmış olup 

iki grup arasında anlamlı fark saptanmamıştır (p= 0.73). Hasta grupta HbA1c ortalaması 

%4.9±0.6, kontrol grubunda ise %5.5±0.2’dir. İki grup arasındaki fark kontrol grubu 

lehine anlamlı yüksektir (p= 0.000). 

Hasta grubunda ortalama CRP değeri 4.1±3.1, kontrol grubunda 6.1±11.3 mg/l olarak 

saptanmış ve kontrol grubunda CRP ortalamaları anlamlı yüksek bulunmuştur 

(p=0.000).  

Tablo 4.3. Hasta ve kontrol gruplarının açlık kan şekeri, HOMA-IR, HbA1c, CRP 

ortalamalarının karşılaştırılması 

 Hasta 

n=67 

Kontrol 

n= 80 
p değeri 

AKŞ (mg/dl) 
90±9.5 

85-95 

86±11.9 

80.2-91.7 
0.009 

HOMA-IR 
2.3±1.7 

1.2- 3 

2.5±1.8 

1.4-3.1 
0.732 

HbA1c (%) 
4.9±0.6 

4.5-5.4 

5.5±0.2 

5.4-5.7 
0.000 

hs CRP(mg/L) 
4.1±3.1 

3.3-3.4 

6.1±11.3 

3.2-3.2 
0.000 
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Hasta grubunda ortalama bel çevresi 87.9±17 cm iken, kontrol grubunda 87.3±13.1 

cm’dir, gruplar arasındaki fark anlamlı bulunmamıştır (p= 0.88). 

Hasta grubunun sistolik kan basıncı ortalaması 110±15.3 mm/Hg, kontrol grubunun 

sistolik kan basıncı ortalaması 105.8±13.3 mm/Hg olarak saptanmış; bu değerler 

arasında anlamlı fark bulunmamıştır (p=0.10). Hasta grubun diastolik kan basıncı 

ortalaması 71.8± 12.2 mm/Hg iken bu değer kontrol grubunda 66.8± 11.9 mm/Hg olup, 

iki grup arasındaki fark hasta grup lehine anlamlı yüksek bulunmuştur (p= 0.02). 

Hasta grubunda total kolesterol ortalaması 185.1± 43.2 mg/dl; kontrol grubunda total 

kolesterol ortalaması 184.5±34.9 mg/dl’dir. İki grup arasında anlamlı fark 

bulunmamaktadır (p= 0.78). 

Hasta grubunda HDL ortalaması 49.1± 12.2 mg/dl iken, kontrol grubunda HDL 

ortalaması 51.2±13.9 mg/dl olarak saptanmıştır. Her iki grubun HDL kolesterol 

ortalamaları benzer bulunmuştur (p= 0.44). 

Liken planuslu hastaların LDL ortalaması 111.9± 31.1 mg/dl, kontrol grubundaki 

bireylerin LDL ortalaması 112.4±29.2 mg/dl’dir. İki grup arasındaki fark anlamlı 

değildir (p=0.96). 

Hasta grubunun trigliserit ortalaması 132.8± 84.8 mg/dl; kontrol grubunun trigliserit 

ortalaması 102.6±65.9 mg/dl olarak hesaplanmıştır. Trigliserit değerleri hasta grubunda 

anlamlı yüksek bulunmuştur (p= 0.005). 
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Tablo 4.4. Hasta ve kontrol gruplarının bel çevresi, sistolik kan basıncı, diastolik kan 

basıncı, total kolesterol, HDL, LDL, trigliserit ortalamalarının karşılaştırılması 

 Hasta 

n= 67 

Kontrol 

n= 80 

p değeri 

Bel (cm) 87.9± 17 

76-98 

87.3± 13.1 

77- 97.7 

0.88 

Sistolik KB 

(mm/Hg) 

110±15.3 

100- 120 

105.8± 13.3 

100- 110 

0.10 

Diastolik KB 

(mm/Hg) 

71.8± 12.2 

60- 80 

66.8± 11.9 

60- 73.7 

0.02 

Total Kolesterol 

(mg/dl) 

185.1± 43.2 

156- 215 

184.5± 34.9 

158- 205 

0.78 

HDL 

(mg/dl) 

49.1± 12.2 

41- 57 

51.2±13.9 

39.9- 60.7 

0.44 

LDL 

(mg/dl) 

111.9± 31.1 

88.2- 133 

112.4±29.2 

88.5- 132.2 

0.96 

Trigliserit 

(mg/dl) 

132.8± 84.8 

71- 149 

102.6± 65.9 

61- 127.4 

0.005 

Veriler ortalama± standart sapma ve 25.-75. persentiller olarak ifade edildi 

Hasta grubunda 18 kişi halen sigara içmekteydi. Geriye kalan 32’si hiç içmemiş, 15’i 

içip bırakmış, 2’si sosyal içici olduğunu belirtirken; kontrol grubunda sigara içen 18, hiç 

içmemiş 43, içip bırakmış 17, sosyal içici olan 2 kişi bulunmaktaydı. Sigara kullanımı 

açısından iki grup arasındaki fark anlamlı bulunmamıştır (p= 0.90). 

Tablo 4.5. Sigara kullanımı açısından iki grubun karşılaştırılması 

 Hasta 

n= 67 

Kontrol 

n= 80 

P değeri 

İçiyor 18 (%26,9) 18 (%22.5) 

0.90 

Hiç içmemiş 32 (%47,8) 43 (%53.8) 

İçip bırakmış 15 (%22,4) 17 (%21.3) 

Sosyal içici 2 (%3) 2 (%2,5) 
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Metabolik sendrom parametreleri, hasta ve kontrol gruplarında, erkek ve kadın olmak 

üzere iki alt grupta değerlendirildi. Buna göre, hasta grubunda açlık kan şekeri 110 

mg/dl üzerinde olan 1 erkek (%3.7), 7 kadın (%17.5); kontrol grubunda1 erkek (%3.1), 

2 kadın (%4.2) bulunmaktaydı. Açlık kan şekeri yüksekliği açısından hasta ve kontrol 

grubundaki erkekler arasında fark görülmezken (p= 0.90), kadınlar arasında anlamlı 

fark saptandı (p= 0.04). 

Hasta grubunda 10 erkekte (%37), kontrol grubunda ise 16 erkekte (%50) HDL 

kolesterol düzeylerinin 40mg/dl’den düşük olduğu belirlendi. Hasta grubunda 23 

kadında (%57.5), kontrol grubunda 19 kadında (%39.6) 50 mg/dl’nin altında HDL 

kolesterol düzeyleri saptandı. HDL kolesterol düşüklüğü açısından gruplar arasında fark 

anlamlı bulunmadı (erkeklerde p= 0.31, kadınlarda p= 0.09). 

Hasta grubunda, trigliserit düzeyi 150 mg/dl ve üzeri olan 8 erkek (%29.6), 9 kadın 

(%22.5); kontrol grubunda 10 erkek (%31.3), 3 kadın (%6.3); bulunmaktaydı. Trigliserit 

yüksekliği açısından hasta ve kontrol gruplarındaki erkekler arasında fark 

gözlenmezken (p= 0.89); kadınlar arasındaki fark anlamlı tespit edildi (p= 0.02). 

Sistolik kan basıncı, hasta grubunda 3 (%11.1) erkek, 7 (%17.5) kadında; kontrol 

grubunda 2 erkek (%6.3), 4 kadında (%8.3) 130mm/Hg ve üzeri ölçüldü. Sistolik 

hipertansiyon, hasta grubundaki hem erkeklerde hem de kadınlarda daha yüksek oranda 

görüldü fakat kontrol grubuyla arasında fark anlamlı bulunmadı (erkeklerde p= 0.50, 

kadınlarda p= 0.19). 

Diastolikkan basıncı; hasta grubunda 4 erkek (%14.8), 10 kadında (%17.5); kontrol 

grubundaki 4 kadında (%8.3) 85mm/Hg’nin üzerinde bulundu. Kontrol grubundaki tüm 

erkeklerde normal sınırlarda tespit edildi. Diastolik kan basıncı yüksekliği açısından 

hem erkekler hem de kadınlar arasındaki fark anlamlı tespit edildi (erkeklerde p= 0.02, 

kadınlarda p= 0.03). 

Bel çevresi, hasta grubundaki 6 erkekte (%22.2), kontrol grubundaki 7 erkekte (%21.9) 

102 cm üzeri olarak ölçüldü (p= 0.97). Hasta grubundaki 19 kadında (%47.5), kontrol 

grubundaki 14 kadında (%29.2) bel çevresi 88 cm’den yüksekti (p= 0.07). Abdominal 

obezite açısından iki grup arasında fark saptanmadı.  
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Tablo 4.6. Hasta ve kontrol gruplarının MS parametreleri açısından karşılaştırılması 

 

 
Hasta 

n= 67 

Kontrol 

n= 80 
P değeri 

 

Açlık Kan Şekeri 

≥110 mg/dl 

Erkek 
1 

(%3.7) 

1 

(%3.1) 
0.90 

Kadın 

 

7 

(%17.5) 

2 

(%4.2) 
0.04 

 

HDL 

Erkek< 40 mg/dl 

Kadın< 50 mg/dl 

Erkek 
10 

(%37) 

16 

(%50) 
0.31 

Kadın 
23 

(%57.5) 

19 

(%39.6) 
0.09 

 

Trigliserit 

≥ 150 mg/dl 

Erkek 
8 

(%29.6) 

10 

(%31.3) 
0.89 

Kadın 
9 

(%22.5) 

3 

(%6.3) 
0.02 

 

Sistolik KB 

≥ 130 mm/Hg 

 

Erkek 
3 

(%11.1) 

2 

(%6.3) 
0.50 

Kadın 
7 

(%17.5) 

4 

(%8.3) 
0.19 

 

Diastolik KB 

≥ 85 mm/Hg 

Erkek 
4 

(%14.8) 

0 

(%0) 
0.02 

Kadın 
10 

(%25) 

4 

(%8.3) 
0.03 

 

Bel Çevresi 

Erkek> 102cm 

Kadın> 88 cm 

Erkek 
6 

(%22.2) 

7 

(%21.9) 
0.97 

Kadın 
19 

(%47.5) 

14 

(%29.2) 
0.07 

Hasta grubunda 19 (%28.4), kontrol grubunda ise 8 (%10) kişi MS kriterlerinden en az 

3’üne sahip olup MS tanısı almıştır. MS görülme sıklığı hasta grubunda anlamlı yüksek 

bulunmuştur (p= 0.005).  
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Tablo 4.7. Hasta ve kontrol grubunun MS varlığı açısından karşılaştırılması 

 Hasta  

n= 67 

Kontrol  

n= 80 
P değeri 

MS YOK 48 (%71.6) 72 (%90) 

0.005 
MS VAR 19 (%28.4) 8 (%10) 

 

Hasta grubunda 5 erkekte (%18.5), 14 kadında (%35); kontrol grubunda ise 3 erkekte 

(%9.4), 5 kadında (%10.4) MS varlığı tespit edildi. Hasta ve kontrol gruplarında 

erkekler arasında MS görülme sıklığı açısından fark saptanmazken (p= 0.45); kadınlarda 

bu fark anlamlı bulunmuştur (p= 0.008). 

Tablo 4.8. Hasta ve kontrol gruplarındaki kadın ve erkeklerin MS varlığı açısından 

karşılaştırılması 

  Hasta 

n= 67 

Kontrol 

n= 80 
P değeri 

ERKEK 

MS YOK 
22 

(%81.5) 

29 

(%90.6)  

0.45 
MS VAR 

5 

(% 18.5) 

3 

(%9.4) 

KADIN 

MS YOK 
26 

(%65) 

43 

(%89.6)  

0.008 
MS VAR 

14 

(%35) 

5 

(%10.4) 

 

Hasta ve kontrol grubunda 18-30 yaş arasında metabolik sendroma rastlanmazken; 31-

40 yaş arası kontrol grubunda 3 (%37.5), hasta grubunda 3 (%15.8); 41-50 yaş arası 

kontrol grubunda 1 (%12.5), hasta grubunda 8 (%42.1); 51-65 yaş arası kontrol 

grubunda 4 (%50), hasta grubunda ise 8 (%42.1) olarak tespit edildi.  
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Grafik 4.1. Hasta ve kontrol grubunda yaşa göre MS dağılımı 

Metabolik sendrom tanılı liken planus hastalarında, hastalık süresi 1 yıla kadar olan 11 

(%57.9) hasta, 1-2 yıl arası 3 (%15.8) hasta, 2-3 yıl arası2 (%10.5) hasta, 3 yıldan uzun 

olan 3 (%15.8) hasta bulunmaktaydı. 

Tablo 4.9. Hastalık süresi ile MS ilişkisi 

SÜRE MS VAR MS YOK 

< 1 YIL 
11 

(%57.9) 

29 

(%60.4) 

1-2 YIL 
3 

(%15.8) 

8 

(%16.7) 

2–3 YIL 
2 

(%10.5) 

3 

(%6.3) 

>3 YIL 
3 

(%15.8) 

8 

(%16.7) 

 

0

1

2

3

4

5

6

7

8

9

18-30 yaş 31-40 yaş 41-50 yaş 51-65 yaş

kontrol

hasta
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Liken planus tanılı hastalarda, hastalığın yaygınlığı ve tutulum bölgesine göre MS 

görülme sıklığı değerlendirildiğinde; oral liken planus tanılı 13 hastadan 6’sında 

(%46.1), hem oral hem generalize tutulum gösteren 13 hastadan 5’inde (%38.4), 

generalize LP’li 33 hastadan 8’inde(%24.2) metabolik sendroma rastlandı. LPP ve 

lokalize LP’li hastalarda metabolik sendroma rastlanmadı. 

 

Grafik 4.2. Liken planusun tutulum yeri ve yaygınlığına göre MS sıklığı 

Hasta ve kontrol gruplarında, açlık kan şekerinin 100-126 mg/dl arasında olması 

(bozulmuş açlık glikozu -IFG), insülin direncine sahip olması ( HOMA-IR≥ 2.7) ve 

HbA1c’nin %5.7- 6.4 arasında bulunmasına göre DM riski belirlendi. Bu değerlerden 

en az birine sahip bireyler DM riski yüksek olarak kabul edildi. Açlık kan şekerinin 126 

mg/dl ve üzeri, HbA1c’nin 6.5 ve üzeri olduğu durumlarda aşikar DM tanısı koyuldu. 

Buna göre hasta grubundaki 2 hastaya (%3) aşikar DM tanı koyuldu. Diyabet riski 

açısından gruplar arasındaki fark anlamlı bulunmadı (p= 0.29).  
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Tablo 4.10. Hasta ve kontrol gruplarında aşikar DM ve DM riskinin değerlendirilmesi 

 Hasta 

n=67 

Kontrol 

n= 80 
P değeri 

DM riski yok 
33  

(%49.3) 

40 

(%50) 

0.29 DM riski var 
32 

(%47.7) 

40 

(%50) 

Aşikar DM 
2 

(%3) 

0 

(%0) 

  

Erkeklerde hasta grubunda 7 (%25.9), kontrol grubunda 15 (%46.9) kişide; kadınlarda 

hasta grubunda 18 (%45), kontrol grubunda 12 ( %25) kişide insülin direnci saptandı. 

Gruplar arasında anlamlı fark gözlenmedi (erkeklerde p= 0.11, kadınlarda p= 0.07).  

Tablo 4.11. Kontrol ve hasta gruplarının IR açısından karşılaştırılması 

  Hasta Kontrol p değeri 

ERKEK 

IR YOK 
20 

(%74.1) 

17 

(%53.1) 

0.11 

IR VAR 
7 

(% 25.9) 

15 

(%46.9) 

KADIN 

IR YOK 
26 

(%55) 

36 

(%75) 

0.07 

IR VAR 
18 

(%45) 

12 

(%25) 

 

CRP düzeyleri hasta grubundaki 63 (%94) hastada, kontrol grubundaki 68 (%85) kişide 

normal saptanırken; hasta grubundaki 4 (%6) hastada, kontrol grubundaki 12 (%15) 

yüksek olarak bulundu. CRP yüksekliği açısından iki grup arasında anlamlı fark 

gözlenmedi (p= 0.11). 
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Tablo 4.12. Hasta ve kontrol gruplarında CRP düzeylerinin karşılaştırılması 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

CRP HASTA KONTROL p değeri  

NORMAL 63 (%94) 68 (%85)  

0.11 
YÜKSEK 4 (%6) 12 (%15) 
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5. TARTIŞMA 

Liken planus, etiyolojisi bilinmeyen kronik inflamatuar bir hastalıktır. İlaçlar, 

maligniteler, kontakt allerjenler, viral/enfeksiyöz ajanlar veya bilinmeyen bir protein ile 

tetiklenen, T hücre aracılı bir immün reaksiyon olduğu düşünülmektedir (6,27,28). 

İnterferon- γ, IL-6, TNF- α, IL-1, IL-8 bu reaksiyonu başlatan ve sürecin devamında rol 

oynayan başlıca sitokinlerdir (6,7). Liken planusta artmış olduğu gösterilen bu 

sitokinlerin aynı zamanda ateroskleroz, insülin direnci, hipertansiyon ve tip II DM gibi 

metabolik hastalıkların etyopatogenezinde de önemli rol oynadıkları bilinmektedir (150-

153,170,179,180). 

Metabolik sendrom, tüm dünyada sıklığı giderek artmaktadır. Çok ciddi morbidite ve 

mortalitelerle seyretmesi nedeniyle, günümüzde üzerinde önemle durulması ve 

koruyucu sağlık önlemleri alınmasını gerektiren hastalıkların başında gelmektedir. 

Metabolik sendromun her bir komponentini tanımak ve tedavi etmek kardiyovasküler 

riski azaltacaktır. Kronik inflamasyonun, metabolik sendromun bir bileşeni olabileceği 

görüşü giderek yaygınlaşmaktadır (13). Kronik inflamasyonla ilişkili olan psöriazis ve 

androgenetik alopesi gibi hastalıkların, metabolik sendrom ve buna bağlı artmış 

kardiyovasküler risk ile ilişkili olduğu gösterilmiştir (9-13). 

Liken planus ile metabolik sendrom, dislipidemi, insülin direnci ve tip 2 diyabet ilişkisi 

çeşitli çalışmalarda araştırılmış; sonuçlar arasında çelişki saptanmıştır. Liken planuslu 

hastalarda kardiyovasküler riskin belirlenmesi hedeflenen bu çalışmada, 

kardiyovasküler risk tüm dünyada en yaygın kullanılan NCEP ATP-III metabolik 

sendrom kriterlerine göre değerlendirilmiş; ayrıca güncel ADA-2010 diyabet tanı 
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kriterleri göz önüne alınarak, çalışmaya katılan bireylerde diyabet riski ve aşikar diyabet 

tespiti yapılmıştır. Bu tanıları doğrudan etkileyecek cinsiyet, yaş, sigara kullanımı ve 

antropometrik ölçümlerin gruplar arasında farklılık göstermemesine özellikle dikkat 

edilmiştir.  

Santiago ve arkadaşlarının, liken planusta kardiyovasküler riski değerlendirdiği, 80 

hasta ve 80 kişilik kontrol grubunu içeren çalışmalarında; hasta grubunda NCEP ATP-

III tanı kritelerine göre %27 oranında metabolik sendroma rastlanırken, bu oran kontrol 

grubunda %20 olarak saptanmış; iki grup arasında anlamlı fark bulunmamıştır. Liken 

planuslu erkekler ve kadınlar arasında da MS görülme sıklığı açısından anlamlı fark 

gözlenmemiştir (181). 

Saleh ve arkadaşlarının, 40 liken planus hastası ve 40 kişilik kontrol grubu ile yapmış 

olduğu araştırma sonuçlarına göre; liken planuslu hastalarda IDF tanı kriterlerine göre 

MS sıklığı %77.5 oranında görülürken, kontrol grubunda hiçbir bireyde MS’ye 

rastlanmamış, aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur. Metabolik 

sendromun tüm parametreleri ayrı ayrı ele alındığında, tüm değerlerin hasta grubunda 

anlamlı olarak daha yüksek görüldüğü tespit edilmiştir. Bahsedilen çalışmada dikkat 

çeken bir eksiklik, hasta ve kontrol grupları arasındaki antropometrik ölçümlerin benzer 

olmayışı; hasta grubun, abdominal obezite ve beden kitle indeksi açısından, kontrol 

grubuna göre anlamlı yüksek değerlere sahip olmasıdır (182).  

Baykal ve arkadaşlarının, yaş, cinsiyet, abdominal obezite, sigara kullanımı yönünden 

benzer özelliklere sahip 79 liken planuslu hasta ve 79 kişilik kontrol grubundan oluşan 

çalışmalarında; NCEP ATP-III tanı kriterlerine göre MS sıklığının hasta grubunda% 

26.6, kontrol grubunda %12.7 bulunduğunu gösterilmiş ve iki grup arasında MS riski 

açısından anlamlı fark tespit edilmiştir. Mukozal tutulumu olan LP hastalarında, 

olmayanlara göre MS sıklığının anlamlı yüksek olduğunu saptanmış; LP’li kadın ve 

erkekler arasında MS riski açısından fark olmadığı bildirilmiştir. Ayrıca MS’ye sahip 

LP’li hastalarda, MS olmayan LP’li hastalara göre, ortalama yaşın daha yüksek olduğu, 

daha geç başlangıçlı LP varlığı ve daha uzun hastalık süresi tespit edilmiştir (183). 

Mevcut çalışmamızda, MS komponentleri ve tiroid metabolizma bozukluğu açısından 

ek hastalığı olmayan 67 liken planus tanılı hasta ile; yaş, cinsiyet, sigara kullanımı, 
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antropometrik ölçümler açısından benzer özellikte 80 sağlıklı bireyden oluşan kontrol 

grubu arasında, MS görülme oranları karşılaştırılmış; bu oran hasta grubunda %28.4, 

kontrol grubunda %10 olarak tespit edilmiştir. İki grup arasındaki fark anlamlı 

bulunmuştur. Bu sonuç, liken planusta kronik inflamasyon zemininde artan 

proinflamatuar mediatörlerin (TNF-α, IL-1..) (27), MS komponentlerinin gelişiminde 

etkili olabileceğini desteklemektedir. MS sıklığının cinsiyete göre dağılımına 

bakıldığında; liken planuslu erkeklerde MS sıklığı %18.5 iken kontrol grubundaki erkek 

bireylerde bu oran %9.4 olarak saptanmıştır. İki grup arasındaki fark anlamlı 

bulunmamıştır. Her iki grubun kadın üyeleri karşılaştırıldığında hasta grubunda %35; 

kontrol grubunda ise %10.4 oranında MS görülmüştür. MS, liken planuslu kadınlarda 

anlamlı yüksek bulunmuştur. Liken planuslu kadınlarda LP’li erkeklerden daha yüksek 

oranda MS’ye rastlanması dikkat çeken bir diğer bulgudur. Hasta grubunda yaş arttıkça 

metabolik sendrom sıklığının arttığı gözlenmiş, her iki grupta da 18-30 yaş arasında 

MS’ye rastlanmamıştır. Bu veriler, ileri yaş ve kadın cinsiyetin MS açısından bağımsız 

birer risk faktörü olduğu görüşünü destekler niteliktedir (132). Metabolik sendrom, en 

yüksek oranda hastalık süresi 1 yıla kadar olan hastalarda tespit edilmiştir. Bu durum, 

liken planusun kendini sınırlayıcı bir seyre sahip olması, kronik hastalık durumunda 

başvuran hastaların büyük çoğunluğunun, önceden kortikosteroid dahil en az bir 

sistemik tedavi almış veya halen alıyor olması ve bu nedenle çalışmaya katılan kronik 

hasta sayısının az olması ile açıklanabilir. 

Liken planus tanılı hastalarda, hastalığın yaygınlığı ve tutulum bölgesine göre 

değerlendirildiğinde MS en yüksek oranda OLP’de (%46.1) saptanmıştır. Generalize LP 

ve OLP birlikteliğinde %38.4; oral tutulum olmaksızın generalize LP’de %24.2 

oranında MS’ye rastlanmıştır. LPP ve lokalize LP’de MS görülmemesi dikkat 

çekmektedir. Bunun nedeni LPP ve lokalize LP grubundaki hasta sayısının azlığı veya 

sınırlı ve düşük düzeyde inflamasyona bağlı olabilir. OLP’nin hem tek başına hem de 

birlikte görüldüğü tablolarda MS sıklığının artmış bulunması, OLP’nin inflamasyon 

haricinde başka mekanizmalarla da metabolik parametreler üzerinde etkisi 

bulunabileceğini düşündürmektedir. 

Metabolik sendrom prevalansı yaşam tarzı, demografik, sosyoekonomik ve genetik 

faktörlerle yakından ilişkili olup, ülkeler ve etnik gruplar arasında farklılıklar 

gösterebilir. Gündoğan ve arkadaşlarının Türkiye’nin 7 bölgesinde yapmış olduğu MS 
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prevalans çalışması sonuçları; MS sıklığının ATP-III kriterlerine göre, İç Anadolu 

Bölgesi’nde %42.6, Kayseri’de %39.6 olduğunu ortaya koymuştur (132). Yapmış 

olduğumuz çalışmada hem hasta hem kontrol grubunda daha düşük oranlarda MS 

varlığı tespit edilmiştir. Bunun nedeni; hasta ve kontrol grubunda seçilen bireylerin, MS 

parametreleri ve bunu etkileyecek hastalıklar bakımından tamamen sağlıklı olması ve 65 

yaş üstü bireylerin çalışmaya dahil edilmemesi olabilir.  

Aterojenik dislipidemi, apoB ve trigliserit yüksekliği, küçük yoğun LDL partiküllerinin 

artışı veya düşük HDL düzeylerinin yol açtığı endotel fonksiyon bozukluğu ve aterom 

plakları ile sonuçlanan bir tablodur. Kronik inflamasyonda rol oynayan TNF-α, IL-6 

gibi sitokinler, endotelde oksidatif strese yol açarak, okside LDL partiküllerinin intima 

mediada birikmesine ve aterom plağı gelişimine neden olur (169,170). TNF-α ayrıca 

serbest yağ asitlerinin kana salınmasını tetikleyerek bu sürece katkıda bulunur (184). 

Sezer ve arkadaşları tarafından, kontrol grubuna kıyasla liken planuslu hastalarda 

serbest oksijen radikallerinin artmış olduğu; bunun da lipid peroksidasyonu ile 

sonuçlandığı gösterilmiştir. Serbest oksijen radikallerinin inflamasyona sekonder arttığı 

öne sürülmüştür (185). 

Dreiher ve arkadaşlarının 20-80 yaş arası, 1477 LP tanılı hasta ve 2856 LP olmayan 

kontrol grubuyla yapmış olduğu retrospektif vaka kontrol çalışması sonuçlarına göre; 

LP’de dislipidemi oranı %42.5, kontrol grubunda %37.8 bulunmuş, LP’de bu oran 

anlamlı yüksek tespit edilmiştir (16). Fakat bu çalışmada antihiperlipidemik tedavi alan 

bireyler de dislipidemik kabul edilmiş, bu ilaçların likenoid ilaç reaksiyonlarına neden 

olabileceği göz ardı edilmiştir. Ayrıca hasta grubunun almış olduğu tedavi ile ilgili 

bilgiler verilmemiştir. LP tedavisinde kullanılan sistemik steroidler, siklosporin, retinoik 

asit, metotreksat gibi ajanlar lipid metabolizması bozukluğuna yol açabilmektedir. 

Santiago ve arkadaşlarının 80 hasta ve 80 kontrol grubuyla yapmış olduğu LP’da 

dislipidemi riskini belirlemeyi hedefleyen çalışmalarında, hem LP’li kadınlarda hem de 

erkeklerde kontrol grubuna oranla anlamlı yüksek trigliserit, total kolesterol ve LDL 

değerlerine rastlanmış, HDL’nin hasta grubunda anlamlı düşük olduğu saptanmıştır. 

Hasta grubunda %61.3 kontrol grubunda %32.5 oranında dislipidemi saptanmış ve 
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dislipidemi LP ile ilişkilendirilmiştir. LP’li hastalarda, standart lipid düzeyleri ölçümü 

ve koruyucu tedavi önlemleri alınması gerektiği vurgulanmıştır (15). 

200 OLP hastası ve 200 kontrolden oluşan, OLP’de lipid düzeylerinin değerlendirildiği 

başka bir çalışmada iki grup arasında LDL, trigliserit ve total kolesterol düzeyleri 

açısından anlamlı fark bulunmazken, HDL değerleri hasta grubunda anlamlı düşük 

bulunmuştur (186).  

Baykal ve arkadaşları liken planuslu hastalarda kontrollere kıyasla benzer trigliserit, 

LDL ve HDL değerleri elde etmiş, dislipidemi açısından iki grup arasında anlamlı fark 

saptamamıştır (183). 

Yapmış olduğumuz çalışmada, ortalama trigliserit değerleri LP tanılı hastalarda kontrol 

grubuna kıyasla anlamlı yüksek tespit edilmiştir. Total kolesterol, HDL, LDL 

ortalamaları iki grup arasında benzer bulunmuştur. HDL düşüklüğü açısından 

değerlendirildiğinde, gruplar arasında anlamlı fark bulunmamıştır. Çalışmaya katılan 

birey sayısı arttırıldığında bu değerin hastalar lehine anlamlı bulunabileceği 

düşünülmektedir. Hasta ve kontrol gruplarındaki erkekler arasında hipertrigliseridemi 

oranları benzerlik gösterirken; liken planuslu kadınlarda kontrol grubundaki kadınlara 

kıyasla anlamlı yüksek hipertrigliseridemiye rastlanmıştır (p= 0.02). Bu sonuçlar, liken 

planuslu kadın hastalarda artmış dislipidemi riskini ortaya koymaktadır. Hem 

inflamatuar süreci durdurmaya yönelik spesifik tedavilerle hem de rutin açlık lipid 

düzeyleri ölçümü ve riskli hastalarda egzersiz, diyet, lipid düşürücü tedavilerle bu 

hastaların artmış kardiyovasküler riskinin önüne geçilmesi gerekmektedir. Diğer yandan 

elde edilen bu sonuç, liken planusun sistemik tedavisinde sıkça kullanılan 

kortikosteroidler, retinoik asit ve siklosporin gibi ajanların dislipidemi yan etkilerinin 

tedavi başlangıcında göz önünde bulundurulmasının önemini de ortaya koymaktadır. 

Daha geniş katılımlı ve inflamatuar sürecin daha uzun olduğu kronik ve dirençli liken 

planuslu bireylerle yapılacak çalışmalarla hastalığın dislipidemi ile ilişkisi 

desteklenmelidir.  

Sistemik inflamasyonda ortaya çıkan oksidatif stres ile endotelyal NO biyoaktivitesi 

bozulur ve endotelyal disfonksiyon gelişir. Bunun sonucunda sistemik vasküler direnç 

artar ve hipertansiyon gelişir. Bir inflamatuar belirteç olan CRP hipertansiyonla 
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yakından ilişkilidir (174,175). Proaterojenik inflamatuar bir belirteç olan CRP, hem 

vasküler tonusun korunmasını sağlayan NOsentezini azaltarak hem de serbest oksijen 

radikallerinin artışına yol açarak, endotelyal disfonksiyona sebep olur (160). Bu nedenle 

CRP, hipertansiyonla yakından ilişkilidir. LP etyopatogenezinde oksidatif stresin rol 

oynayabileceği öne sürülmüş, LP’de serbest oksijen radikallerinin arttığı gösterilmiştir 

(185,187). 

Santiago ve arkadaşları tarafından LP’li hastalarda kontrollere kıyasla daha yüksek 

oranda sistolik ve diastolik hipertansiyon değerleri saptanmış fakat istatistiksel olarak 

anlamlı bulunmamıştır. Ortalama CRP değerleri her iki grupta da normal sınırlar 

içerisinde olup, LP’li hastalarda anlamlı yüksek bulunmuştur (181). 

Baykal ve arkadaşları, kan basıncı 140/90 mm/Hg üzerindeki değerleri hipertansiyon 

olarak değerlendirmiş ve kontrol grubuna kıyasla LP’li hastalarda hipertansiyon 

sıklığını anlamlı yüksek tespit etmişlerdir. Diastolik kan basıncı her iki grupta da 

normal sınırlar içerisinde olduğu görülmüş, LP’de kontrol grubuna göre anlamlı yüksek 

bulunmuştur. CRP düzeyleri açısından iki grup arasındaki fark anlamlı bulunmamıştır 

(183).  

Bizim çalışmamızda, sistolik kan basıncı ortalamaları LP’li hastalar ve kontroller 

arasında benzerlik gösterirken; diastolik kan basıncı ortalamaları, Baykal ve 

arkadaşlarının çalışmasına benzer şekilde, hasta grubunda anlamlı yüksek bulunmuştur. 

ATP-III kritelerlerine göre sistolik hipertansiyon, kan basıncının 135 mm/Hg; diastolik 

hipertansiyon, 85 mm/Hg ve üzeri olması olarak tanımlanmıştır. Sistolik hipertansiyon 

açısından her iki grubun erkek ve kadın bireyleri arasında fark saptanmazken; diastolik 

hipertansiyon, liken planuslu erkek ve kadınlarda kontrol grubundaki hemcinslerine 

kıyasla anlamlı yüksek tespit edilmiştir. Ortalama CRP değerleri, kontrol grubunda 

anlamlı yüksek tespit edilmiştir fakat CRP yüksekliği açısından değerlendirildiğinde iki 

grup arasındaki fark anlamlı bulunmamıştır. CRP’nin viral ve bakteriyel 

enfeksiyonlardan da etkilenebileceği düşünüldüğünde, saptanamayan bir subklinik 

enfeksiyon tablosu veya anamnezde belirtilmemiş fakat yakın zamanda geçirilmiş 

enfeksiyonların bu sonuca yol açabileceği düşünülmektedir. Bu çalışmada elde edilen 

LP’li hastalardaki artmış hipertansiyon oranı, LP’de kronik inflamasyon sonucu ortaya 

çıkan oksidatif stresin hipertansiyona sebep olabileceğini destekler niteliktedir. Liken 
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planuslu hastaların rutin kan basıncı takiplerinin, kardiyovasküler açıdan ciddi risk 

oluşturan hipertansiyonun erken tanı ve tedavisi açısından önemli ve gerekli olduğu 

düşünülmektedir. 

Visseral adipozite, IR gelişiminde major bir risk faktörüdür. Yüksek kalorili beslenme 

ve sedanter yaşam tarzı visseral adipoziteye neden olur. Adipositokinler adı verilen 

proinflamatuar mediatörler (TNF-α, IL-6.) obezitede inflamasyon, oksidatif stres ve 

insülin direncinden sorumludur. Kronik inflamasyonla IR ilişkisi çift yönlüdür. IR 

mevcut inflamasyonun artışına neden olur (149,160). IR; akantozis nigrikans, akne, 

psöriazis, skin tag, androgenetik alopesi, idiopatik hirsutizm, vitiligo gibi dermatolojik 

hastalıklarla ilişkilendirilmiştir (188).  

LP ile IR ve DM ilişkisi konusunda çelişkili raporlar bulunmaktadır. Seyhan ve 

arkadaşlarının, 30 LP’li hasta ve 30 kontrolle yapmış oldukları çalışmada, hasta 

grubunda ortalama açlık kan şekeri, HbA1c, HOMA-IR değerlerini kontrol grubuna 

göre anlamlı yüksek bulunmuştur. OGTT yöntemi ile IGT %20 olarak bulunmuştur. 

DM %26.7 oranında saptanmış; DM ve IGT sıklığı kontrol grubuna göre anlamlı 

yüksek tespit edilmiştir. Bu sonuçlarla LP’nin, diyabetin kronik bir komplikasyonu 

olabileceği öne sürülmüştür (19).  

Margot L. ve arkadaşları tarafından 273 DM hastası ve 273 sağlıklı kontrol grubunda 

OLP sıklığı araştırılmış; hasta grubunda %4, kontrol grubunda %3 oranında OLP’ye 

rastlanmıştır. Hasta grubunda daha sık OLP ile karşılaşılmış, fakat iki grup arasında 

anlamlı fark bulunmamıştır. Daha geniş olgu serileriyle çalışmanın desteklenmesi 

önerilmiştir (189). 

Denli ve arkadaşları tarafından, Çukurova Bölgesi’nde 140 DM’li hastada LP sıklığını 

saptamaya yönelik çalışmalarında, LP % 15.7 oranında tespit edilmiştir (190). Diğer 

yandan 120 DM’li hasta ile yapılan bir başka çalışmada herhangi bir oral likenoid 

bulguya rastlanmamıştır (191). 

Baykal ve arkadaşlarının yapmış olduğu çalışmada, LP’li hastalar ve kontrol grubu 

arasında ortalama açlık kan şekeri değerleri karşılaştırılmış, hasta grubunda kontrollere 
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kıyasla anlamlı yükseklik tespit edilmiştir. IR açısından anlamlı fark saptanmamıştır 

(183).  

Santiago ve arkadaşları tarafından, LP’li hasta ve kontrol gruplarında ortalama açlık kan 

şekerleri benzer saptanmış, hiperglisemi açısından gruplar arasında anlamlı fark 

bulunmamıştır. Abdominal obezite her iki grupta benzer oranlarda görülmüştür (181). 

Atefi ve arkadaşlarının 80 LP hastasında DM ve IFG prevalansını saptamaya yönelik 

çalışmalarında, DM %20, IFG %17.5 oranında saptanmıştır. Bozulmuş glikoz 

metabolizması, LP’li hastalarda %37.5 olarak bildirilmiştir. Hastaların yaşadığı 

toplumun DM prevalansı ile karşılaştırıldığında, LP’de DM sıklığının anlamlı yüksek 

olduğu görülmüştür. DM’ye sahip LP hastalarının yaş ortalamasının DM olmayanlara 

göre anlamlı yüksek olduğu tespit edilmiştir. Kadın ve erkeklerde DM görülme sıklığı 

benzer olduğu tespit edilmiştir. Ortalama hastalık süresi ile DM gelişimi arasındaki 

ilişki anlamlı bulunmuş; hastalık süresi uzun olanlarda daha yüksek oranda DM’ye 

rastlanmıştır. DM ve LP’nin benzer etiyolojilere sahip olabileceği ya da DM’nin LP 

etiyolojisinde rol oynayan bir faktör olabileceği ileri sürülmüştür. LP hastalarının DM 

riski açısından rutin takipleri önerilmiştir (192). 

Bizim çalışmamızda, ortalama açlık kan şekerleri literatürle uyumlu olarak LP’li 

hastalarda anlamlı yüksek bulunmuştur. Ortalama HOMA-IR değerleri her iki grupta 

benzer tespit edilmiştir. IR açısından her iki gruptaki kadınlar ve erkekler arasında 

anlamlı fark bulunmamıştır. HbA1c ortalamaları kontrol grubunda anlamlı yüksek 

bulunmuştur. Hiperglisemi açısından değerlendirildiğinde, LP’li erkekler ve kontrol 

grubundaki erkekler arasında anlamlı fark gözlenmezken, LP’li kadınlarda hiperglisemi 

oranı %17.5, kontrol grubu kadınlarında %4.2 bulunmuştur. Bu sonuçlara göre 

hiperglisemi, LP’li kadınlarda, kontrol grubundaki kadınlarına oranla anlamlı yüksek 

saptanmıştır. Gündoğan ve arkadaşları tarafından yapılan çalışmada ATP-III kriterlerine 

göre hiperglisemi oranının kadınlarda %24.4 olduğu tespit edilmiştir (132). Yapmış 

olduğumuz çalışmada hem LP’li, hem de kontrol grubundaki kadınlarda daha düşük 

hiperglisemi saptanmasının nedeni; 65 yaş üstü bireylerin çalışmaya dahil edilmemesi 

ve metabolik sendrom parametrelerini etkileyecek hastalıklar açısından sağlıklı 

bireylerin çalışmaya dahil edilmesi olarak düşünülmektedir. Bu sonuç, LP’li kadınlarda 
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açlık kan şekerine göre artmış diyabet riski varlığını ortaya koymaktadır. HbA1c 

ortalamalarına göre ise kontrol grubunda artmış diyabet riski görülmektedir.  

IR, IFG ve HbA1c’nin %5.7- 6.4 değerlerinin en az birine sahip bireyler DM riski 

yüksek kabul edilmiştir. Buna göre diyabet riski hasta grubunda %47.7, kontrol 

grubunda %50 olarak saptanmış, iki grup arasındaki fark anlamlı bulunmamıştır. Hasta 

grubunda 2 hastaya aşikar DM tanısı koyulurken, kontrol grubunda DM’ye 

rastlanmamıştır. Bu sonuçlara bakıldığında; DM, hiperlipidemi, hipertansiyon ve 

hipotiroidi açısından bilinen bir hastalığı olmayan her iki gruba da ait bireylerde DM 

riskinin çok yüksek oranlarda görülmesi dikkat çekmektedir. Birinci basamakta DM 

açısından toplum taraması, diyabet eğitimi ve riskli gruplara yaşam tarzı değişikliği 

(diyet, egzersiz..) önerileri verilmesi, koroner arter hastalığı açısından major risk faktörü 

olan DM’nin erken tanısı ve komplikasyonlarının önlenmesi açısından önemlidir.  

Abdominal obezite açısından karşılaştırılan gruplar arasında, Santiago ve arkadaşlarının 

çalışmasına benzer şekilde, anlamlı fark saptanmamıştır. Daha geniş hasta gruplarıyla 

yapılacak çalışmalarda bu sonuçlar LP’li hastalar lehine yüksek saptanabilir.  
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6. SONUÇLAR 

1- Yaş, cinsiyet, bel çevresi ve sigara kullanımı açısından benzer iki grup arasında MS 

görülme oranları karşılaştırılmış, LP’li hastalarda MS sıklığının artmış olduğu 

gösterilmiştir. 

2- LP’li kadınlarda MS sıklığı LP’li erkeklerden yüksek bulunmuştur. 

3- MS görülme sıklığı açısından, LP’li erkekler ile kontrol grubu erkekleri arasında 

anlamlı fark bulunmazken; LP’li kadınlarda, kontrol grubuna göre anlamlı yüksek tespit 

edilmiştir. 

4- MS en sık hastalık süresi 1 yıla kadar olan hastalarda tespit edilmiştir.  

5- MS en yüksek oranda OLP’li hastalarda görülmüştür.  

6- Hasta grubunda yaş arttıkça metabolik sendrom sıklığının arttığı gözlenmiş, her iki 

grupta da 18-30 yaş arasında MS’ye rastlanmamıştır. 

7- Total kolesterol, HDL, LDL ortalamaları iki grup arasında benzer ve normal 

sınırlarda bulunmuştur. 

8- Ortalama trigliserit değerleri, hasta grubunda kontrol grubuna kıyasla anlamlı yüksek 

tespit edilmiştir. 
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9- Hasta ve kontrol gruplarındaki erkekler arasında hipertrigliseridemi oranları 

benzerlik gösterirken; LP’li kadınlarda kontrol grubundaki kadınlara kıyasla anlamlı 

yüksek hipertrigliseridemiye rastlanmıştır. 

10-  Sistolik kan basıncı ortalamaları, LP’li hastalar ve kontroller arasında benzerlik 

gösterirken; diastolik kan basıncı ortalamaları, hasta grubunda anlamlı yüksek 

bulunmuştur. 

11-  Sistolik hipertansiyon açısından her iki grubun erkek ve kadın bireyleri arasında 

fark saptanmazken; diastolik hipertansiyon sıklığı, liken planuslu erkek ve kadınlarda 

kontrol grubundaki hemcinslerine kıyasla anlamlı yüksek tespit edilmiştir. 

12-  Ortalama CRP değerleri her iki grupta normal sınırlar içerisinde olup kontrol 

grubunda anlamlı yüksek bulunmuştur, fakat CRP yüksekliği açısından iki grup 

arasında anlamlı fark bulunmamıştır.  

13-  Açlık kan şekeri ortalamaları, LP’li hastalarda anlamlı yüksek bulunmuştur.  

14-  IR açısından her iki gruptaki kadınlar ve erkekler arasında anlamlı fark 

bulunmamıştır.  

15-  HbA1c ortalamaları kontrol grubunda anlamlı yüksek bulunmuş fakat her iki 

grupta da klinik olarak normal değerler saptanmıştır.  

16-  Hiperglisemi, LP’li kadınlarda kontrol grubu kadınlarına göre anlamlı yüksek 

saptanmıştır. 

17- Diyabet riski, hasta grubunda %47.7, kontrol grubunda %50 olarak saptanmış, iki 

grup arasındaki fark anlamlı bulunmamıştır. Her iki grupta gözlenen yüksek diyabet 

riski dikkat çekmektedir.  

18-  Abdominal obezite açısından karşılaştırılan gruplar arasında anlamlı fark tespit 

edilmemiştir.  

19-  Bu çalışmada, LP’de artmış hiperlipidemi, hiperglisemi, hipertansiyon oranları 

gösterilmiştir. LP’nin, MS ve kardiyovasküler hastalık açısından bağımsız bir risk 
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faktörü olduğu sonucu çıkarılmıştır. LP hastalarının, tanı anından itibaren rutin açlık 

kan şekeri, lipid ve kan basıncı değerlerinin takiplerinin yapılması önerilmektedir. 

20-  LP tedavisinde kullanılan sistemik ajanların metabolik yan etkileri açısından 

hastaların yakın takibi önerilmektedir.  
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