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DESKUAMATİF GİNGİVAL LEZYONLARIN GÖZLENDİĞİ 
SİSTEMİK DERMATOZLAR 

Dr. Nermin YAMALIK* 

Ö Z E T 

Deskuamatif gingival lezyonların gözlendiği dermatozlar arasın
da yer alan Pemfigus, Sikatrisyel Pemfigoid, Büllöz Pemfigoid, Liken 
Planus ve Psöriazis'in klinik, histolojik ve immünopatolojik özell ikleri 
ve tedavi prensipleri tartışıldı. 

Anahtar kelimeler : Deskuamatif gingival lezyonlar, Dermatozlar. 

SUMMARY 

SYSTEMIC DERMATOSES ASSOCIATED WITH DESOUAMATIVE 
GINGIVAL LESIONS 

The cl inical, histologic and immunopathologic characteristics and 
treatment models of systemic dermatoses vvhich are associated with 
desquamative gingival lesions, such as Pemphigus, Cicatricial Pem-
phigoid, Bullous Pemphigoid, Lichen Planus and Psoriasis, are dis-
cussed. 

Key words : Desquamative gingival lesions, Dermatoses. 

GİRİŞ 

Deskuamatif Gingivitis (DG), marginal ve atake gingivada erite-
matöz, eroziv, vezikülöbüllöz ve/veya deskuamatif lezyonlarla karak-
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terize kronik bir hastalıktır (19, 21, 23, 28, 33, 35). Lezyonlar çoğunluk
la orta yaşlı bireylerde görülürse de 7-78 yaş arasında her yaşta göz
lenebildiği bel i r t i lmişt i r (23). Çoğunlukla kadınlarda (% 80) görülür
ken, lezyonların % 50'sinin gingiva ile sınırlı olduğu, ayrıca bukkal 
mukoza, damak, di l , dudaklar, deri ve konjuktiva gibi intraoral ve eks-
traoral bölgelerde de izlenebildiği gösteri lmişt ir (19, 21, 23, 33, 35). 
Gingival lezyonlar bazen yoğun eritem ve minimal deskuamasyon ile 
karakterize iken, bazı vakalarda açık bağ dokusu yüzeyleri yaygın ola
rak görülür ve non-ülsere bölgelerdeki epitel gingival manipülasyon 
sırasında kolaylıkla soyulur (35). 

Lezyonların etyolojisinde rol oynayan faktörler oldukça değişik
t ir (16,19, 21, 23, 28, 33, 35). Bunlar arasında dermatozlar, hormonal 
faktörler, yaşlanma, metabolik bozukluklar, irritasyonel faktörler, idio-
patik faktörler ve kronik enfeksiyonlar sayılabilir (16, 19, 21, 23, 24, 
28, 33). Lezyonların topografik olarak plakla i l işki l i oluşu, diş eksik
liği olan bölgelerde nadir olarak görülmesi, DG'in bazı plak madde
lerine karşı anormal lokal yanıt olarak geliştiğini düşündürmekte
dir (16). Hastaların çoğu post-menapoz dönemindeki kadınlar oldu
ğundan, endokrin dengesizliklerinin de (östrojen ve testesterone ye
tersizl iği, hipotiroidizm) DG'in etyolojisinde rol oynayabileceği de 
bel i r t i lmişt i r (19, 23, 33). 

DG, önceleri ayrı bir hastalık kavramını tanımlamak için kullanı
lırken, son yıllarda bir hastalık olmaktan çok, bazı hastalık proçesle-
rinin non-spesifik klinik belirt isi olduğu anlaşılmıştır (13, 14, 21, 23, 
24,33,34,35). Bu nedenle DG yerine deskuamatif gingival lezyonlar 
ter iminin kullanılması öneri lmektedir (23). Altta yatan temel etyolo-
jik faktörlerin ayrımlanması sonucunda, bugün DG bulguları göste
ren vakaların çoğunluğunun Sikatrisyel Pemfigoid (SP), Büllöz Pemfi-
goid (BP), Liken Planus (LP), Pemfigus Vulgaris (PV) ve Psoriazis (P) 
gibi kronik büllöz dermatozların oral bulguları olduğu anlaşılmıştır 
(10, 13, 14, 2 1 , 22,23,24,29, 3 0 , 3 1 , 33, 35). 

DG lezyonlarının yaklaşık % 75'inin dermatolojik karakterde ol
duğu (25, 35), LP ve SP'in ise vakaların % 95'ini oluşturduğu belirt i l
mişt i r (21,25). Lezyonların SP vakalarında % 63.6 oranında görüldüğü, 
en sık rastlanan ikinci hastalığın ise LP olduğu saptanmıştır (35). 

Etyolojisinin tek bir nedene bağlı olmayışı DG lezyonlarının teşhis 
ve tedavisinde güçlükler yaratmaktadır. Bu, lezyonların yalnızca gingiva 
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ile sınırlı olduğu vakalarda daha da güçleşmektedir (21). DG'in doğru 
etyolojisinin belir lenebilmesi için klinik muayene ve dikkatl i bir 
anamnezin yanısıra gingival biyopsilerin mikroskobik ve immünflo-
resan (IF) yöntemler ile incelenmesi ve serumda indirek IF çalışma
larının sonuçlarının değerlendiri lmesi öneri lmektedir (3, 13, 14, 19, 
21,27,28). 

Klinik muayenede gingival lezyonların yanında mukoza ve deri 
lezyonlarının varlığı dermatolojik hastaların teşhisine yardımcı olabi
lir. Ancak lezyonların sadece gingiva ile sınırlı olduğu durumlarda kli
nik incelemenin yararı fazla değildir (21). Lezyonların kronik enfeksi
yonlara (tüberküloz, kronik kandidiazis, histoplazmozis) ya da endok
rin bozukluklara bağlı olarak gelişt iği durumlarda anamnezde alınan 
bilgiler teşhise katkıda bulunabilir (19, 21, 28). 

Alınan doku örneklerinin ışık mikroskobunda ve direk IF yöntem
leri ile incelenmesinin de dermatolojik hastalıkların teşhisindeki öne
mi ve yararı bi l inmektedir (12,13,14,21,28,29). Bu amaçla alınan 
gingival biyopsi örneklerinin lezyonu olduğu kadar çevresindeki sağ
lıklı dokuyu da içermesi gereklidir (3,21,28,33). Direk IF çalışmaları 
için bozulmamış ikinci bir biyopsinin alınması öneri lmektedir (3, 18, 
21,25,28,33). 

Sistemik dermatozlarda tanı genellikle histopatolojik olarak ko
nur (3, 21, 27, 28, 33, 38). Ancak bazı vakalarda rutin biyopsi inceleme
leri ayırıcı tanının konulmasında yeterl i olmaz. Bu durumda klinik ve 
histopatolojik incelemelere ek olarak yapılan immünolojik tetkikler 
teşhise ulaşmaya yardımcı olur (3, 20, 21, 28). Pemfigus, Pemfigoid 
ve LP'un karakteristik özellikleri ve bazı diagnostik bulguları IF ince
lemeleri sırasında saptanabilir (3, 20, 21, 23, 34) (Tablo 1, 2). IF ince
lemeler doku ve serum örneklerinde gerçekleştir i lebi l ir. Serumda ya
pılan indirek IF testleri doku antijenlerine karşı dolaşımdaki antikor
ları, dokudaki direk IF test ler i ise in vivo olarak bağlanan immünglo-
bulin ve komplemanın histoloj ik lokalizasyonunu gösterir (3, 2 1 , 28, 
33). Her iki yöntem yardımı ile sistemik dermatozların varlığının sap
tanması mümkündür. 

DG'in en sık gözlendiği sistemik dermatozlar arasında SP, BP, 
ve Pemfigus sayılabilir (13, 14, 21, 23, 29, 31, 34). Bu nedenle bu has
talıkların teşhis yöntemleri, ayırıcı tanıları ve uygun tedavi yöntemle
rinin bilinmesi önem taşır. 

14'1 
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TABLO 2 : Deskuamatif Gingival Lezyonların Görüldüğü Dermatoz-
ların Histopatolojik ve İmmünolojik Bulguları* 

PEMFİGUS : 

Pemfigus deri ve mukozayı etkileyen bir grup otoimmün hastalı 
ğı tanımlar (28,33). Intraepitelyal ayrılmalara yol açan akantolizisle 
karakterizedir (28). Bu grup içinde Pemfigus Vulgaris (PV), Pemfigus 
Foliaseus (PF), Pemfigus Vegetans (PVG), ve Pemfigus Eritematozus 
(PE) yer alır (2). Hastalık her yaşta başlayabilir ancak çoğunlukla 40-60 

143 



D E S K U A M A T I F G İ N G İ V A L L E Z Y O N L A R I N GÖZLENDİĞİ S İ S T E M İ K D E R M A T O Z L A R 

144 

yaşları arasında sıktır (28). Primer olarak müköz memranlarda, sekon-
der olarak ise deride görülür (21). Oral lezyonlar oldukça yaygındır (8) 
ve yarısından fazlası deri lezyonlarından önce görülür (28). Oral mu
koza dışında, özefagus, larinks, farinks, vajina ve anüste de lezyon
ların görülmesi nadir değildir (26), ancak bazen seyrekte olsa gingival 
lezyonlar ağızdaki tek lezyon olabil ir (18). Klinik olarak PV deri yü
zeyinde mult ipl büllerin varlığı ile karakterizedir (28). Bül yırtıldığın
da, ağrılı yüzeyler bırakır, bu yaralar ise sekonder olarak enfekte olup 
septisemiye neden olabil ir (28). Lateral baskı ile epitel kolayca ayrılır 
(Nicholsky Sign) (28). Oral lezyonlar deridekilere benzer (28). Gingi
val lezyonlar DG'yi andırabilir (28). DG, Pemfigus vakalarının yaklaşık 
% 2'sinde görülür (24). Oral lezyonlar küçük veziküllerden büyük bül-
lere değin değişikl ikler gösterir (32). Bül yırtıl ır ve ülsere alanlar bı
rakır. Ağzın her bölgesi etkilenmekle bir l ikte lezyonlar çoğunlukla 
irritasyon ve travma bölgelerinde oluşur (33) (Resim : 3). 

PVG, PV'in sık görülmeyen subakut bir formu olup bülün yırtıl
ması, mantarlaşan kit lelere ve büyümelere yol açabilir (28). Lezyon
lar daha az şiddetl idir (33). Oral mukoza, yaygın bazen kolaylıkla kal-
dırıtabileri beyaz lezyonlar gösterebil ir (28). Bu formda lezyonlar bir
kaç hafta veya aylık sürelerde ağız bulguları olarak sınırlı kaldırılır
lar (33). 

PF, hastalığın nispeten hafif formu olup oral kavite nadir olarak 
etki lenir (28). PE, (Senear-Usher Sendromu) ise Lupus Eritmatozusu 
andıran bül varlığı yanısıra eritematoz ve/veya kabuklaşmış deri lez-
yonları ile karakterizedir (28). 

Histolojik olarak PV ve PVG'ta akantolizis olgusundan kaynakla
nan suprabaziler bül formasyonu görülür (28). PV'te bülün tabanında 
irregüler olarak dizilmiş bazal hücreler mevcuttur. Enflamatuar hücre 
infi ltrasyonu predominant olarak mononükleerdir, nadiren eritrosit ve 
nötrofi l ler bulunur (28). 

Ultrastruktüel olarak akantolitik proçes, dokuyu değişik boyut
larda etkiler, böylece bazı alanlarda hücrelerarası dezmozomlar bozu
lurken bazen de bozulmadan kalır (28). Intraepitelyal bül serbest epi
tel hücreleri ve akantolitik hücreler içerir (21). Epitelin üst tabakası 
bazal tabakadan ayrılır. İntraepitelyal vezikülasyon başlangıçta mik
roskobik bir değişiklik iken, ilerler ve içi sıvı dolu görülebilen bir bül 
oluşur. Bu akantolit ik hücrelerin çoğu vezikül içindeki sıvıda görü-
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lür (33). Vezikül ya da bül yırtıldığında, ülsere lezyon p o l i m o r f o -
nükleer lökositlerle inf i l tre olur ve yüzeyde supurasyon görülebil ir 
(33). Oral pemfigus lezyonlarının sitoloj ik smear'lerinin teşhise yar
dımcı olduğu öneri lmişt ir (33). 

Dolaşımda IgG otoantikorları kütanöz pemfigusun birçok vakasın
da indirekt IF ile tesbit edil ir (21, 28). Akt i f vakaların % 95'inden faz
lasında serum antikor t i t reler i saptanır ancak lezyonların az olduğu 
erken devrelerde, lezyonların oral dokularla sınırlı olduğu durumlar
da ve remisyon sırasında belir lenemeyebil ir (21, 28). Antikor t i t re ler i 
10-30 olduğunda ve atipik klinik ve histolojik bulgular varlığında ger
çek pemfigus antikorlarının değil, pemfigus benzeri antikorların var
lığını önerir (21). Serum t i treler i negatif olduğunda veya intersellüler 
antikor t i treler i 10-30 olduğunda biyopsilerin incelenmesi ve dokuda 
yapılan direk IF çalışmaları tanıya götürür, zira yalnızca gerçek pem
figus antikorları in vivo olarak bağlanır ve pozitif biyopsi bulguları 
verirler (3, 21). Direk IF çalışmaları özellikle deri ve oral mukoza
nın spinoz hücre tabakasında intersellüler alanlarda ve epitel hüc
relerinin yüzeylerinde belirgin bir immünglobulin ve C3 bir ik im 
patemi gösterir (21, 28). IgG sıklıkla bulunurken IgA ve IgM bir ikimi 
de bulunabilir (1). Pozitif direk IF sonuçları normal deri ve mukozada 
da görülebil ir ancak normal dokudaki pemfigus antijeni çok katlı yassı 
epitelin tamamında hücre yüzeyinde lokalizedir ve hücre adhezyonuyla 
ilgili görünmektedir. Pemfigus antikorunun antijene bağlanması akan-
tolizise neden olan proteolit ik enzimlerin serbestlenmesine yol aça
bilir (28). Pemfigus antijeninin patojenik bir stimulus oluşunun nede
ni ise bil inmemektedir (28). 

Pemfigusun teşhisi intraepitelyal vezikülasyon ve akantolizis ve 
IgG ve/veya C3'ün intraepitelyal bir ikimi kriter alınarak konur (28). 
Pemfigus antikorları da denen intersellüler antikorlar pemfigus için 
spesifik ve diagnostiktir(3). 

Kortikosteroidler yıllardır pemfigus tedavisinde ana tedavi pren
sibini oluşturur(28). Oral pemfigusun erken vakaları topikal olarak 
uygulanan steroid tedavisine kısmen yanıt verirsede (17) lezyonlar 
çoğunlukla sistemik gelişme gösterdiğinden, sistemik tedavi de en-
dikedir (24). Erken devrelerde kortikosteroid ve immünosuppressan-
larla belirgin bir remisyon elde edilebil ir (15). Sistemik bulgular ne
deniyle hastalar hemen her zaman bir dermatolog tarafından izlenme
lidir (23, 24). Sadece intaoral lezyonların görüldüğü, hafif deskuama-
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t i f gingival lezyonlar iki günde bir uygulanan 40 mg. prednisone ve/ 
veya hergün 100 mg. azathioprine ile tedavi edilebil ir. Lezyonlar yine 
kontrol altına alınamıyorsa prednisone dozu arttırı labil ir (24). Bu te
davi güvenli olup, bir yıl veya lezyonlar devam ediyorsa daha uzun 
süre uygulanabilir. Şiddetli intraoral ve deri lezyonları varlığında ve 
hastalıkta progresif bir karakter söz konusu olduğunda bir dermato
log daha yüksek dozda kortikosteroid uygulaması yapabilir (24). Plaz-
maforezis ve lezyonların cerrahi eksizyonu da PV tedavisinde öneril
mişt ir (4, 9). 

Hastalar kortikosteroid tedavisine iyi yanıt verdiklerinde doz azal
tı labil ir, ancak lezyonların rekürrensini önlemek için genellikle düşük 
bir idame dozu uygulanır. Kortikosteroidlere iyi yanıt alınamayan du
rumlarda methroxate veya azathioprine gibi metabolit ler kullanılabi
lir (33). 

Ağızda irritasyonun minimale indiri lmesi oral pemfigus lezyonla-
rına sahip hastalarda çok önemlidir. Bu nedenle hastaların iyi bir oral 
hijyeni sağlamasına çalışılmalıdır (6). Zira bazı vakalarda etkin plak 
kontrolü ile bir l ikte topikal tedavi yeterl i olabil ir (26). Pemfigus has
talarında periodontal tedavi ve uygun dizaynda yapılmış protetik res
torasyonlar genel tedavi prensipleri içinde önemli bir yer tutar (33). 

SİKATRİSYEL PEMFİGOİD : 

Sikatrisyel pemfigoid (SP), özellikle oral ve oküler mukozayı daha 
az sıklıkta da deriyi etkileyen kronik subepidermal vezikülobüllöz bir 
hastalıktır (10, 20, 2 1 , 23, 33, 38). Oral lezyonlar hemen her zaman 
gözlenirken, konjuktiva ve genital bölgelerde de lezyonlar görülebilir 
(8, 33). Lezyonlar ayrıca nazal mukoza, üretra ve rektal mukozayı da 
etki leyebil ir (20). Oral lezyonların görülme sıklığı % 100'e yaklaşır 
(8, 34). SP'nin karakteristik özell iklerinden biri de iyileşmede skar olu
şumunun görülmesidir. Ciddi komplikasyonları ve skar oluşumu göz-
önüne alınarak Benign Müköz Membran Pemfigoid yerine SP teriminin 
kullanılması öneri lmektedir (10, 2 1 , 23). Deri lezyonları genel olarak 
subepidermal bül olarak görülürken, mukozal lezyonlar çoğunlukla 
çabuk yırtı l ır ve ülsere alanlar iyi leşirken rezidüel skarlar oluşur (21). 

İncelenen hastalarda en çok etkilenen oral bölge gingiva olarak 
saptanmıştır (34). DG, SP'de sık rastlanan bir ora! bulgudur (34). Lez-
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yonlar diffüz veya lokal izedir. Marginal ve atake gingivada belirgin 
eritematöz değişikl ikler vardır (28). DG ve vezikülobüllöz erüpsiyonlar 
aynı anda ağzın değişik bölgelerinde izlenebilir ve belirgin farklı l ıklar 
olmaksızın yıllarca kalabilir (20). Dişli hastalarda oral mukoza ve gin
givada sıkça görülen kanama bulgularına protez kullanan hastalarda 
proteze bağlı sorunlar da eklenebil ir (28). SP'de oküler lezyonlara da 
oldukça sık rastlanır. Konjuktival lezyonlar skar oluşumuna, korneada 
hasara ve hatta körlüğe yol açabilir (33). 

Oral lezyonların mikroskobik incelemesinde belirgin bir subepi-
telyal vezikülasyon ve değişen oranlarda submukozal non-spesifik enf
lamatuar inf i l trat varlığı görülür (10, 2 1 , 33). SP'de mukozadaki direk 
IF incelemeleri bazal membran zonunda % 80-97 oranında Cı, IgG ve 
diğer immünglobulinler ile f ibr inin çizgisel bir ikimini gösterir ( 3 , 2 1 , 
28,38). Serumda indirek IF incelemeleri otoimmün hastalıkların teş
hisinde yararlı olmakla bir l ikte SP'de dolaşımda immünglobulinler na
diren görülür (3, 28). 

Ayırıcı tanı PV, BP, büllöz veya eroziv LP ve Eritema Mult i forme' 
yi (EM) içermelidir ( 1 , 28, 33). PV klinik, histolojik ve immünopatolo-
jik olarak farklı olup, PV'te bül intraepitelyaldir ve biyopsilerde sap
tanan akantolitik değişikl ikler pemfigusa özeldir (21, 38). BP primer 
olarak deri lezyonları ile karakterizedir ve serumda yüksek bazal 
membran zonu serum antikor l i t re ler i saptanır (3, 21, 38). LP'ta ise 
mikroskobik olarak likenoid enflamatuar inf i l trat varlığı ve dejene
rasyonlar görülürken, SP'de bazal tabaka aynı şekilde etkilenmez (10, 
21). EM ise lezyonların hızlı başlangıcı ve deri lezyonlarının t ipikl iği 
ile SP'den ayrılır. Ayrıca dişeti çoğunlukla etkilenmezken, labial lez
yonlar sıktır (10, 21). 

Etyolojik faktörler bil inmediğinden (34), SP'in spesifik bir teda
visi yoktur (10). Ailesel geçmiş, yiyecek maddeleri, ilaç ve mikrobial 
ajanların etkisini destekler bulguların mevcut olmayışı, yaşla i l işki l i , 
bazal membran zonu içeriğine yönelik otoimmün-antijen-antikor-reak-
siyonlarının açıklayıcı faktör olarak değerlendiri lmesi eğil imine neden 
olmaktadır (34). Lezyonlarda ani i lerleme ve spontan remisyonlar pek 
görülmez. Kanama ve ağrı bulguları ise birçok kez tedaviyi gerekli 
kılar (34). 

Anamnezinde pemfigoid - benzeri reaksiyonlar ile i l işki l i ilaçla
rın kullanımının sözkonusu olduğu hastalarda mümkünse bu ilaçlar 
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kesilmelidir (28). SP tedavisinde sistemik, topikal ve intralezyonel 
kort ikosteroidler kullanılır (21, 28, 31). Uzun süreli kortikosteroid, 
dapsone ve immünomodülatör ilaçların kullanılması ciddi komplikas-
yonlara yol açabileceğinden, hastalar dikkatle incelenmeli ve bu tür 
ilaç tedavileri dermatologlar tarafından uygulanmalıdır (28). 

Asemptomatik SP'li hastalar oral hijyen, diş taşı temizl iği ve kök 
düzelti lmesinden oluşan lokal tedaviye iyi yanıt verir ler (24). Etyolo-
j is ine bağlı olmaksızın deskuamatif gingival lezyonların tedavisi için 
oral hijyen gir iş imleri ve periodontal sağlığın oluşturulması çok önem
lidir. Bu amaçla antimikrobiyel ağız gargaralarının yararlı olduğu da 
bel i r t i lmişt i r (28). Lezyonların gingiva ile sınırlı olduğu semptomatik 
hastalarda f lor idl i kortikosteroidlerin günde 2 - 3 kez topikal uygulan
ması lezyonların kontrolüne yardımcı olabil ir (24). Diğer oral ve eks-
traoral mukozal yüzeylerin etki lendiği durumlarda sistemik tedavi en-
dikedir. Genel olarak enflamatuar hastalıklar sistemik kortikosteroid-
lere iyi yanıt verir lerse de, SP bir istisna olup yüksek doz predniso-
nun etkisi dahi minimaldir (24). Son yıllarda dapsone ile tedavinin 
etki l i olduğu i leri sürülmektedir (29,31). Çevre dokularla uyumlu ol
mayan protetik restorasyonlar hastalarda yeni lezyonlara yol açabile
ceğinden (10), uygun dizaynda restorasyonların kullanılmasına dikkat 
edilmelidir (28). Tedavide greft uygulamaları da önerilmektedir (25). 

BÜLLÖZ PEMFİGOİD : 

Büllöz pemfigoid (BP), klinik olarak pemfigusa benzer lezyonlar 
gösteren kronik vezikülöbüllöz bir dermatozdur (20, 23, 28,33,38). 
Ancak mikroskobik görüntü oldukça farklıdır. Akantolizis bulgusu yok
tur ve vezikül formasyonu subepitelyal olmaktan çok intraepitelyal-
dir (20, 23, 33). Bazal membran zonunda epitel bağ dokusundan ayrı
lır. BP, otoimmün bir hastalık olarak değerlendiri lmektedir (20, 23, 28, 
38). Oral lezyonlar vakaların % 10'unda görülür (20, 28, 38). BP, SP'ten 
farklıdır zira SP'te nadiren deri lezyonları görülür. Deri lezyonları sık
lıkla büyük ve belirgin olup, oral lezyonlardan önce oluşur. İntersel-
lüler epitel yapılarına karşı dolaşımdaki antikorların görülmesi pem
figusa oranla daha azdır (38). BP çoğunlukla yaşlı bireylerde görülürse 
de genç erişkinlerde de görüldüğü bel ir t i lmişt ir (20, 23, 24, 28). Bazı 
vakalarda oluşan oral lezyonlar sıklıkla deri lezyonlarını takip eder. 
Oral lezyonlar dişetinde olduğunda DG'ye benzer (20, 23, 24, 28,38). 
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Erken lezyonlardaki histoloj ik değişikl ikler subepidermal bül oluşumu 
ile eozinofil ik inf i l trat varlığıdır. Histolojik incelemede BP'i subepider
mal bül oluşturan diğer hastalıklardan ayırdetmek güç olduğundan ayı
rıcı tanıda IF incelemeleri yararlı olur (3,12,13,14, 20, 21, 28). BP'li has
taların serumunda bazal membran zonu serum antikorlarının varlığı gös
teri lmişt ir (12, 2 1 , 28, 33). Bazal membran zonu serum antikorları va
kaların % 20'inde oluşur ancak hastalığın şiddeti ile antikor t i t re ler i 
korelasyon göstermez (12, 2 1 , 28). BP'in prognozu pemfigusa oranla 
daha iyidir. Tedavi sistemik kort ikosteroidlerle yapılır ve BP bu te
daviye iyi cevap verir (12, 20, 21,28, 33). İyi bir ağız hijyeninin oluş
turulması, uygun protetik restorasyonların seçimi ve klorheksidin 
ağız gargaralarının kullanımı tedavide önemlidir (38). Bunun yanında 
hastaların sürekli olarak bir oftalmolog kontrolünde bulunmasının da 
yararlı olacağı bel i r t i lmişt i r (38). 

LİKEN PLANUS : 

Liken planus (LP), deri ve müköz membranlarda papül erüpsiyonu 
ile karakterize bir hastalıktır (21,33). Deri lezyonları menekşe ren
ginde, keratotik ve prurit ik plaklar şeklinde görülür ve genell ikle eks-
tremitelerde, çoğunlukla da f leksor yüzeylerde olup, geçicidir (21, 
33). Oral lezyonlar genellikle asemptomatik olup, papüler, retiküler 
veya plak benzeri lezyonlardan, ağrı ve yanma duyusuna yol açan ül
seratif ve büllöz görünümlere değin farkl ı tablolar oluşturabil ir (21, 
28), Lezyonlar deri ile sınırlı iken akut, subakut veya kronik olabilir
ken, oral lezyonlar çoğunlukla kroniktir (33). LP'da lezyonlar genel
likle bukkal mukoza, di l in lateral bölgeleri, atake gingivanın bukkal ve 
lingual yüzeyleri, sert damak ve alt dudakta görülür, çoğunlukla si
metriktir (33), (Res. : 1, 2,4, 5). 

Dişetindeki ülseratif formu DG'e benzer (21, 24, 33, 34). Deskua-
matif gingival lezyonların % 25'i LP'un oral bulgularıdır (14,21,24). 
Retiküler veya dendritik lezyonlar grimsi-beyaz, çizgisel veya dantel 
şeklinde olabildiği gibi küçük papüller şeklinde de olabil ir. Ayrıca 
plak-benzeri lezyonlar ve kırmızı erozyon ve ülserasyon alanları ya
nısıra bül ve vezikül oluşumu da görülebil ir (28, 33). Büllerin yırtı l
ması erozyon, ülserasyon ve deskuamasyonlara yol açar (33). Oral LP 
% 10'dan daha az vakada yalnızca gingiva ile sınırlı olabil ir ve dişetin
deki lezyonlar da keratotik, eroziv ya da ülseratif, veziküler veya bül-
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Resim 1 : Liken planuslu bir hastada dilde plak - benzeri beyaz lezyonlar. 

Resim 2 : Aynı hastanın dişetlerinin genel görünümü. 
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Resim 3 : Pemfigus vulgarisli bir hastada dilde, ağız tabanında ve dişetlerinde 
lezyonların varlığı. 

Resim 4 : Liken planusta yanak içinde lezyonlar. 
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Resim 5: Liken planusta dilde lezyonlar. 

löz veya atrofik t ipte olabil ir (28, 33). Atrof ik lezyonlar çoğunlukla 
papüller veya retiküler lezyonlara komşu olarak oluşur ve genel ola
rak bu lezyonlar semptomatikt ir. Ülserasyonlar atrofik veya büllöz 
lezyonlar sonucu oluşabildiği gibi ilk lezyon olarak da gelişebil ir (28). 

LP teşhisi klinik, histoloj ik ve IF test ler i ile konur (28). Doku an
tikorları için serum bulguları LP'da negatift ir (21, 24, 28, 33). Direk 
IF incelemelerinde dokuda IgG, IgM, C3 ve f ibr in bir ikimi dermo-epi-
telyal bileşimde görülür (21, 24, 28). Civatte (Cytoid, colloid, hyalin) 
cisimlerde bir ik im daha çok kabuklaşan lezyonlarda dermoepitelyal 
bi leşimdeki papüller dermişte görülür (24). Bu bir ikim diğer derma
toloj ik hastalıklarda da görülmekle bir l ikte LP'daki bir ikim patern ve 
boyutlarıyla bazen diğer hastalıklardan ayrılabilir (21, 24). Böylece 
çizgisel f ibr in varlığı, cytoid cisimlerin lezyon içinde görülmesi LP 
teşhisini önerir (28). Liken Planus Spesifik Anti jen (LPSA) ise oral 
lezyonlarda nadir olarak görülürken, non-lezyonel deri veya müköz 
membranlarda bulunmaz (28). 

Ayırıcı tanıda Lökoplaki, White Sponge Nevus, Chronic Discoid 
Lupus Erythematosus, Pemfigus ve BP değerlendiri lmelidir (28, 33). 
Lökoplakinin çizgisel lezyonları LP'un retiküler lezyonlarını andırır-
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ken, lökoplakinin yaygın formu LP'un plak-benzeri formuna benzeye
bilir. Mikroskobik değerlendiri lmelerle teşhise ulaşılır. Epitelde ka
lınlaşma ve aşırı spongiozis varlığı ile white sponge nevus tanımla
nabilir. Chronic Discoid Lupus Erythhematosus'da hemen tüm vaka
larda yüzde lezyonlar mevcut olduğundan ağız lezyonları teşhiste güç
lük yaratmaz. Pemfigusta histoloj ik olarak saptanan akantolizis bul
gusu ve IF antikor çalışmaları ayırıcı tanıyı kolaylaştırır (33). 

Lezyonlar keratotik olduğunda tedaviye ihtiyaç göstermez, zira 
oral keratotik lezyonlar çoğunlukla hiç rahatsızlık vermez. Erosiv, bül
löz veya ülseratif oral lezyonlar varlığında kişi ağrı ve rahatsızlık his
seder. Günde 2 - 3 kez peroxide ağız gargaraları kullanımı ve kortikos-
teroidli pomatların lokal olarak lezyon içine enjeksiyonu nadiren ya
rarlıdır. Aşırı rahatsızlık varlığında topikal anestetikler yanısıra sis
temik kortikosteroidler de uygulanabilir (24, 28, 33, 36). 

LP ile sguamoz cell carsinoma arasındaki i l işki ise tartışmalıdır. 
squamoz celi carsinomaya dönüşüm sıklıkla erosiv LP lezyonlarda 
görülür (28). Bazı araştırıcılar A vitamini veya retinoidler gibi kerati-
nizasyon inhibitörleri ile beyaz veya erosiv lezyonların kontrolünün 
mümkün olduğunu bel irtmişlerdir (36). Bir antifungal olan griseoful-
vin ile de iyi sonuçlar alındığı bel i r t i lmişt ir (2), ancak retinoidlerin 
ve griseofulvinin etkinl iği konusunda yeni çalışmalar gerekmekte
dir (28). Gingival LP lezyonlarının cryosurgery ile tedavisinin müm
kün olduğu da bel irt i lmektedir (37). 

PSÖRİAZİS : 

Deride psöriazis (P) kiinik olarak papüilerin varlığı ile karakterizedir. 
Müköz membranlarda P varlığı nadir olarak görülür, ancak bukkal mu
koza, di l , dudaklar ve gingivada rapor edi lmişt ir (5, 11, 21). Son ola
rak P, DG'in gelişiminde etyolojik bir faktör olarak rapor edilmiş
tir (21). DG vakaların yalnızca 1/174'ünde tanımlanmıştır (21). An
cak P'in immünpatolojisi henüz yeni tanımlanmış olduğu için gerçek 
rakamlar daha yüksek olabil ir (Res. : 6, 7). 

Psöriatik lezyonların biyopsilerinde stratum korneum antijenle
rine in vivo bağlanan antikorlar ve kompleman varlığı olduğu göste
ri lmişt ir (5, 7 , 1 1 , 21). Stratum korneum depozitleri ve P i l e uyumlu 
histopatoloji deri lezyonlarının bulunmadığı diğer DG vakasında da 
gösteri lmişt ir (5, 11, 21). Tedavisi lokalize oral pemfigoid ve LP'un ha
fif formlarına benzer (5, 24). Ancak psöriatik deri lezyonlarının teda-
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visi oldukça güçtür ve birçok tedavi yöntemi önerilmiş olmakla bir

l ikte oral lezyonların tedavisi için tatmin edici bir yöntem mevcut de

ğildir (24). 

Resim 6 : Psöriaziste dudak lezyonu. 

Resim 7 : Psöriazisli bir hastada dişetlerinin genel görünümü. 
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