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Clinicoepidemiologic profile of Discoid Lupus Erythematosus and Its
Relationship with Systemic Diseases
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Oz
Amag: Lupus eritematozus (LE), kiitandz ve sistemik tipleri olan otoimmun bir hastaliktir. Diskoid LE (DLE), en sik gorilen

kutandz formudur. DLE lezyonlarinin cogu giines goren yerlerde lokalizedir.

DLE hastalarinin %5-30'u sistemik LE (SLE)’ye ilerleyebilmektedir. Bu nedenle, DLE hastalari SLE bulgulari agisindan

dikkatlice degerlendirilmelidir.

Gereg ve Yontemler: Calismaya 2004-2020 yillari arasinda, 18 yas lizeri 67 DLE hastasi dahil edildi. Hastalarin demografik
bilgileri, eslik eden hastaliklari ve kan degerleri kaydedildi. Hamileler calisma disinda birakildi.

Veriler SPSS 25.0 programiyla analiz edildi. Kategorik veriler, Pearson ki-kare testi (gerektiginde Fischer'in kesin testi),

kantitatif veriler bagimsiz T-testi ile degerlendirildi.

Bulgular: Calismada, yas ortalamalar 41.94+13.85 olan 23 kadin (34.3%), 44 erkek (65.7%) hasta bulunmaktaydi. ANA
pozitifligi, benekli tarzda ANA pozitifligi, SS-A pozitifligi ve otoimmun hastalik dyklsinin anlamli bir sekilde SLE'ye
ilerleme ile iligkili oldugu goruldi (sirasiyla p:0,024; 0,007; 0,000; 0,021).

Sonug: Generalize lezyonlar, ANA pozitifligi, eklem agrisi, anemi, I6kopeni, trombositopeni ve artmis sedimentasyon hizi
gibi bulgularin SLE’ye ilerleyen hastalarin tespitinde yardimci rol oynadigi diistinilmektedir. Calismamizda otoimmun
hastalik dykust, ANA (6zellikle benekli tipte) ve SS-A pozitifliginin SLE'ye ilerleme ile iliskili oldugu gosterilmistir.
SLE’ye ilerleme konusunda dikkat edilmesi gereken ozelliklerin bilinmesiyle, riskli hastalarin tespiti ve yakin takibinin

saglanabilecegini disiinmekteyiz.
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Abstract

Aim: Lupus erythematosus (LE) isan autoimmune disease with cutaneous and systemic forms. Discoid lupus erythematosus
(DLE) is the most common type of cutaneous LE. The majority of DLE lesions are localized in the sun-exposed areas.

DLE patients may progress to systemic LE (SLE) with a range of 5-30%. Therefore, patients with DLE should be monitored
carefully in terms of SLE findings.

Materials and Methods: Sixty-seven patients with DLE aged above 18 years were included in the study, between the
years of 2004 and 2020. Demographic data, accompanying diseases, and blood values were recorded. Pregnant women
were not included in the study.

Data were analyzed with SPSS 25.0 program. Pearson's chi-square test (and Fischer's exact test when relevant) was used
for the analysis of categorical variables, and independent sample T-test for quantitative variables.

Results: The study included 23 women (34.3%) and 44 men (65.7%) with a mean age of 41.94+13.85 years. We found that
antinuclear antibody (ANA) positivity, speckled patern ANA, SS-A positivity, and a history of autoimmune disease were
significantly related to SLE progression (p:0,024; 0,007; 0,000; 0,021, respectively).

Conclusion: Generalized lesions, ANA positivity, joint pain, anemia, leukopenia, thrombocytopenia, and increased
sedimentation rates are considered to be indicative of SLE progression. We found that a history of autoimmune disease, ANA
(especially speckled pattern) positivity, and SS-A positivity may be related to SLE progression. We think that being aware of

Giris

Lupus eritematozus (LE) otoimmun hastaliklarin bir prototipi
olup kutanéz ve sistemik formlari bulunmaktadir [1]. Kutanéz
LE (KLE) bashgi icinde; akut LE, subakut LE, kronik LE (Diskoid
LE, chilblain LE, LE profundus, LE tumidus yer almaktadir [2].
Diskoid LE (DLE), en sik gorilen (50 85%) KLE eritematozus
tipidir[1, 3]. Daha ¢ok 40-50 yaslari arasinda ve kadinlarda daha
sik (kadin/erkek orani:3/1) gorilmektedir [4]. Etiyopatogenezi
multifaktoriyel olmakla birlikte, en sik sebebin ultraviyole
isinlar oldugu distintlmektedir [5].

DLE lezyonlarinin blylk ¢ogunlugu giines gdren yanaklar,
kulaklar ve sacli deride lokalize, %20-40'1 generalize (boyundan
yukari ve boyundan asadi) yerlesim gostermektedir [3].
Lezyonlar, bir ya da birden fazla sayida, keskin sinirl, eritemli,
hiperkeratotik, kolayca ayrismayan yapisik skuaml, atrofik skar
ya da pigmentasyon birakarak iyilesen diskoid sekilli yama ya
da endure plak seklinde gorilebilir [3, 6, 7].

DLE lezyonu bulunan hastalarin yaklasik %5-30'u sistemik
lupus eritematozusa (SLE) ilerleyebilmektedir [1, 8]. Generalize
DLE, periungual tutulum, antintikleer antikor (ANA) pozitifligi,
eklem agrisi, artmis sedimentasyon hizi, anemi, I6kopeni,
trombositopeni [9], bulunan hastalarda gelisim riski daha
yuksektir [6]. Bu nedenle, KLE lezyonu bulunan hastalar, SLE'ye
progresyon acisindan takip edilmelidir [3].
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the predictive features for the SLE progression will enable determining risky patients and monitoring them closely.
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Gereg ve Yontemler

2004-2020 yillari arasinda Pamukkale Universite Hastanesi
dermatoloji bolimine basvuran, DLE tanisi alan hastalar
hastane kayit sistemi Gzerinden tarandi. Histopatolojik olarak
DLE tanisi alan, 18 yas ve Uizeri, 67 hasta ¢alismaya dahil edildi.
Retrospektif olarak hastalarin 2-18 yillik kayitlarina bakilarak,
takiplerinde SLE tanisi alip almadiklari, ek hastaliklari, tani
anindaki kan degerleri, demografik bilgileri ve muayene
notlar kaydedildi. Basvuru aninda SLE tanisi bulunan hastalar
ve hamileler calismaya dahil edilmedi.

Calismaya baslamadan &nce Pamukkale Universitesi Etik
kurulundan 19/10/2020-E.63688 numaral etik kurur karariyla
onay alindi. Calismaya katilan tim gonullilerden aydinlatiimig
onam formu alindi ve ¢alisma 1964 Helsinki bildirgesinde ve
sonraki uyarlamalarinda yer alan etik standartlara uygun bir
sekilde yuratalda.

Veriler, SPSS 25.0 paket programiyla (IBM SPSS Statistics
25 software, Armonk, NY: IBM Corp.) analiz edildi. Strekli
degiskenler ortalama + standart sapma ve kategorik
degiskenler sayi ve ylizde olarak verilmistir. Kategorik veriler,
Pearson ki-kare testi (gerektiginde Fischer'in kesin testi),
kantitatif veriler bagimsiz T-testi ile degerlendirildi. p<0.05

istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.



Bulgular

DLE tanisi alan 67 hastanin yaslar 18-70 arasinda degismekle
birlikte yas ortalamalari 41,94+13,85 seklindeydi. Hastalarin
23'Unu  erkekler (%34,3), 44'Gnu kadinlar olusturmaktaydi
(%65,6). Hastalar tedavi icin basvurduklarinda ortalama 4,20+3,45
(minimum 1-maksimum 20) aydir sikayetleri bulunmaktaydi.

Hastalarin 9%89,5'i lokalize DLE (boyundan yukari), %10,4'U
generalize tutulum (boyundan yukari ve asagi) gostermekteydi.
Hastalarin %26,8'inde lezyon sayisi 5'ten fazla, geri kalaninda
lezyon sayisi 5 ve 5'ten daha azdi. Yizde 77,6 oraninda
fotosensitivitesi olan hastalarin icinde, %31,3'U fotosensitiviteye
ek olarak, artralji, sabah tutuklugu, agiz ve g6z kurulugu, 6li
dogum gibi 6yki ve bulgulara sahipti. On beg hasta (%22,5)
fotosensitivite tariflemiyordu ve bunlarin icinden iki hasta
(%13,3), artralji ve g6z kurulugu gibi bulgulara sahipti.

Hastalarin %73,1'ine sistemik tedavi verilmisti ve %46,2'sinde
ek hastalik 6ykisi bulunmaktaydi. Hastalar %8,9 oraninda,
tani aninda Sjogren sendromu (SjS), romatoid artrit, ankilozan
spondilit, sarkoidoz gibi ek romatolojik hastaliklara sahipti.
Dort hastada (%5,9) takip sirasinda SLE ve SjS gelistigi gorild.
Dort hastada (%5,9) tani aninda ya da takipte prostat, mide ve
meme kanseri tespit edilmisti. On yedi hastada (%25,3) tani
aninda ve takipte akne, rozase, seboreik dermatit, seboreik
keratoz, intertrigo, akne, tinea pedis, aktinik keratoz, Urtiker,
verruka, atopik dermatit, dermatofibrom gibi dermatolojik
hastaliklarin eslik ettigi gorulda.

13,53+1,85
(minimum 9,9, maksimum 17,5), I6kosit degeri 7,32+2,56,
(CRP) 1,62+4,19 (minimum
0-maksimum  32), eritrosit sedimentasyon hizi  (ESR)
15,26+11,79 (minimum 2-maksimum 66) seklindeydi. Yuzde
38,8 hastada antinlikleer antikor (ANA) pozitifligi, ENA
(Ekstraktlanabilir niikleer antijen antikoru) paneli bakilan 35

Hastalarin tani anindaki hemoglobin degeri

C-reaktif protein degerleri

hastanin (%52,2), %77,1'inin ENA paneli negatif olup, sonucu
pozitif gelenlerde anti-scl-70, anti-Ro/SS-A, anti-La/SS-B,
anti cift sarmalli DNA (anti-dsDNA) gibi otoantikorlar pozitif
gelmisti. ki hastadan birinin ailesinde SLE, digerinin ailesinde
SjS tanist bulunmaktaydi. On dort hastada (%20,8) tani aninda
ya da takipte otoimmun hastalik (SLE, SjS, Hashimoto hastaligi,
sarkoidoz, romatoid artrit) goruldi. Hastalara ait yas, cinsiyet,
klinik ve laboratuvar bilgileri Tablo 1 de go&sterilmistir.

izlemde SLE gelisen hastalar, yas ortalamalar 40+19,78
(minimum 23- maksimum 68) olan kadinlardan olusmaktaydi
(p:0,177). SLE gelisim siresi ortalama 14£15,57 ay (minimum
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2 ay-maksimum 3 yil) seklindeydi. Cinsiyet, lezyonlarin
generalize olmasi, lezyon sayisinin 5'ten biytk olmasi, DLE'ye
ek olarak fotosensitivite bulunmasi, tani aninda ya da takipte
romatolojik hastalik varligi ve ailede kollajen doku hastalig
oykusi gibi etkenlerin izlemde SLE gelisimi acisindan istatiksel
farkhihk olusturmadiklar gorildi. Fakat ANA pozitifligi
(p:0,024), SS-A pozitifligi (p:0,000), otoimmun hastalik dykisu
bulunmasinin (p:0,021) izlemde SLE gelisimi bakimindan
anlaml bir farkliliga yol actiklarn goéraldu.

Tani aninda artraljisi bulunan hastalarin cogunda (toplamda
14 kisinin 11'inde, %78,5), izlemde SLE gelisimi gdzlenmezken,
izlemde SLE gelisen 4 hastanin 3’ (%75), tani aninda artralji
tarif etmekteydi (p:0,026).

ANA negatifligi olan hicbir hastada SLE gelismedigi, fakat
ANA pozitifligi olan 26 hastanin 4'inde (%15,3) SLE gelistigi
tespit edildi (p:0,024). ANA pozitifligi bulunan hastalarin
%%16,4'0 benekli, %7,5'i homojen, %7,5'i sitoplazmik, %4,5'i
nikleolar, %1,5'i homojen ve niikleolar, %1,5'i graniler patern
goOstermekteydi. SLE'ye ilerleyen 3 hasta benekli (%75), 1 hasta
graniler (%25) paternde ANA pozitifligi gortldi (p:0,007).
Tek basina scl-70 pozitifligi bulunan hastada izlemde SLE
gelismedigi, fakat scl-70 pozitifligine ek olarak SS-A pozitifligi
bulunan bir hastada izlemde SLE gelistigi gorildi. izlemde SLE
gelisen bir diger hastada SS-A, SS-B ve anti-dsDNA pozitifligi
bulunmaktaydi (p:0,000).

izlemde SLE gelistiren ve gelistirmeyen hastalar ile CRP
degeri ortalamasi arasinda anlamli bir farkhihk bulunmazken,
sedimentasyon hizi ortalamalari arasindaki farkin istatistiksel
olarak anlamli oldugu goriildii (p:0,025). izlemde SLE gelistiren
4 hastanin hicbirinde anemi, l6kopeni ve trombositopeni
tespit edilmedi (p:1,0).

Tartisma

DLE deriye sinirli tutulum gosteren bir hastaliktir ve DLE
lezyonlari, SLE'nin tani kriterleri arasinda yer almaktadir [2, 10].
SLE hastalarinda deri tutulumu beklenen bir 6zellik olmakla
birlikte, esasen sistemik tutulum (kas-iskelet sistemi, norolojik,
hematolojik,immiinolojik, nefrolojik tutulum) s6z konusudur [10].
Tek basina DLE, SLE ile es zamanli DLE, SLE seyrinde DLE ve sadece
DLE tanisi alan hastanin zamanla SLE'ye ilerlemesi, DLE hastalari
icin sayilabilecek olasiliklar arasindadir [2]. Bu nedenle bu hastalar
tani asamasinda tim olasiliklar agisindan degerlendirilmeli ve
takipte SLE'ye ilerleyebilme potansiyeli agisindan yakindan
izlenmelidir. Calismamizda tek basina DLE tanisi alan hastalarin
klinikoepidemiyolojik profili ve basta SLE progresyonu olmak
Uzere, DLE'nin diger hastaliklarla iliskisi incelenmistir.
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Literattrle uyumlu bir sekilde hastalarimizin tani aldiklari yas
ortalamasi yaklasik 42 olup, kadinlar erkeklere gore yaklasik 2
kat daha fazla DLE tanisi almistir [4]. DLE lezyonlarinin, boynun
yukarisinda kalan ylz ve skalp bdlgesini tutmadan govdeyi
tutmasi nadir bir durumdur [11]. Boyun yukarisina ek olarak
boyunasagisindalezyonvarligindageneralize DLE'den bahsedilir
[3]. Lokalize DLE daha biiyik bir siklikta goriilmekteyken (%60-
80), generalize DLE daha nadir gorilmektedir (%20-40) [3,9, 11].
Bizim calismamizda da bu oranlar sirasiyla %%89,6 ve %10,4
seklindeydi. Generalize DLE'nin, lokalize DLE'ye goére, SLE'ye
ilerleme ihtimalinin daha yiiksek oldugu bilinse de [1, 2, 11],
calismamizda generalize tutulum ile SLE progresyonu arasinda
anlamli bir iliski bulunamamustir (p:0,687). Hatta izlemde SLE
gelisen hastalarimizin timulnde, yiz bdlgesinde ve 5'ten az
sayida lezyon saptanmistir.

Literatire bakildiginda DLE hastalarinin fotosensitivite
oranlarinin oldukca degisken oldugu gorilmektedir [5, 12-
14]. Kim ve arkadaslarinin 2013 yilinda lupus hastalarinda
fotosensitiviteyi degerlendirmek lizere yaptiklari calismada,
cesitli
testlerinde, DLE hastalarinin %16 ile %89 gibi genis bir
aralikta fotoreaksiyon gosterdikleri bildirilmistir [14]. Yavuz ve

doz ve yontemlerle uygulanan fotoprovakasyon

arkadaslarinin 132 hasta iceren calismalarinda %50 hastada
fotosensitivite tespit edilmistir [5]. Bizim calismamizda ise
%77,6 hasta fotosensitivite tarifliyordu. Burada oldugu gibi,
yiksek oranda fotosensitivite bildiren calismalar olmasina
ragmen [14, 15], oral mukoza gibi gilinesten korunan
bolgelerde tutulum olmasi nedeniyle, glines maruziyeti ile
DLE arasinda net bir iliski bulunmadigini bildiren yayinlar
da mevcuttur [11]. Fotosensitivitenin izlemde SLE gelisimini
artirdigina yonelik istatistiksel olarak anlamli bir verimiz
bulunmasa da (p:0,568), SLE'ye ilerleyen tim hastalarimizda
(%100) fotosensitivite ve %75 hastada (3 kisi) fotosensitiviteye
ek olarak artralji bulunmaktaydi (p:0,026).

DLE tedavisinde ilk basamak, giinesten korunma, topikal
ve intralezyonel steroid ve topikal kalsinorin inhibitortudur,
fakat tedavi yanitsizhdr ya da yaygin tutulum, sistemik
tedaviyi glindeme getirmektedir. DLE hastalarinda sistemik
antimalaryal ajanlar ile erken tedavinin SLE baslangicini
geciktirebilecegini diisiinen yazarlar bulunmakla birlikte [11,
16], cahsmamizda sistemik tedavi alan (%73,1) ve sadece
topikal tedavi alan (%26,8) hastalar arasinda SLE'ye ilerleme
acisindan anlamli bir farkhhk goriilmemistir (p:0,567).

DLE'nin  SLE'ye
otoimmun hastaliklarla

ilerleyebilme ihtimali  bilinse de diger

iliskisine ait literatliirde yeterince
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bilgi bulunmamaktadir [17]. izole KLE'si olan hastalarin genel
poptilasyona gore daha sik otoimmun hastaliga (SLE disi) sahip
oldugu gosterilmistir, fakat bu calismalardaki bilgiler sadece DLE
Ozelinde verilmek yerine tim izole KLE hastalarini kapsayacak
sekilde verilmistir ve en cok Hashimoto tiroiditi ya da SjS'nin,
KLE'ye eslik ettigi bildirilmistir [17-19]. Buna benzer sekilde
calismamizda, tani aninda ya da takipte en cok Hashimoto tiroiditi
(5 kiside, %7,4) ve SjS (4 kisi, %5,9) DLE'ye eslik etmekteydi. Ek
olarak 1’er hastada (%1,4) romatoid artrit (RA), ankilozan spondilit
(AS) ya da sarkoidozla birliktelik mevcuttu. DLE ve RA ya da SjS
birlikteligi daha literatiirde cesitli calismalarla (sirasiyla %2,1-4 ve
%1-2 oraninda) bildirilmistir [20, 21]. AS ile birliktelik bildigimiz
kadari ile yalnizca bir olgu ile raporlanmistir [22].

izlemde SLE gelistiren 4 hastamizin bir tanesi bagvuru anindan
SjS taniliydi, digeri izlemde SjS tanisi aldi, birinin Hashimoto
tiroiditi vardi ve son hastanin ek bir otoimmun hastalik 6ykist
yoktu. SLE hastalarinin %6-30'unun, en ¢ok SjS olmak tizere bagka
bir otoimmun hastalik (otoimmun tiroid hastaligi, RA, immdin
trombositopeni gibi) gelistirebilecedi bildirilmistir [23]. Literattrle
uyumlu bir sekilde, SLE gelistiren hastalarimizda en ¢ok SjS'nin
eslik ettigi gorilmustir. Otoimmun hastaligi olan bir hastanin,
muhtemelortakgenetikanomalilernedeniile birbaskaotoimmun
hastalik gelistirmesi olasi oldugundan [18], calismamizdaki gibi,
DLE'ye sikca eslik etmis olan SjS ve hipotiroidi bulgulari agisindan
dikkatli olunmasinin faydali olacagini diistinmekteyiz.

Kronik otoimmun hastalarda, kanser riskinin artmis oldugu
bilinmekle birlikte Singh ve arkadaslarinin izole KLE'si olan 155
hasta iceren calismalarinda boyle bir risk tespit edilememistir
[24]. Bunun aksine, Westermann ve arkadaslarinin daha
genis seriden olusan KLE hastalarinda non-Hodgkin lenfoma,
pankreas, akciger ve over kanseri riskinin artmis oldugu
gosterilmistir [25]. izole DLE hastalarinin dahil edildigi
calismamizda, 2 kisinin tani aninda ve takipte meme kanseri
(%2,9), 1 kisinin prostat kanseri (%1,4), 1 kisinin de mide kanseri
(%1,4) oldugu gorulmustir. Ayrica, SLE hastalar ve kanser
gelisim riski ile ilgili genis capli bir meta-analizde SLE'de artmis
mide kanseri riski oldugu fakat, prostat ve meme kanseri ile
ilgili artmis bir risk olmadigi bildirilmistir [26]. izlemde SLE
gelisen hastalarimizda da tani ya da takipte kanser6z hastalik
bulunmamigstir. Literatlirde, calismamamizda oldugu gibi
sadece izole DLE hastalarini iceren bir popilasyonda cesitli
kanserlerle birlikteliklerin bildirildigi baska bir calismaya
rastlanmamistir. Eslik eden malign hastaliklar rastlantisal
olabilecegi gibi, bu sonuclar, daha genis capl DLE hastalarinin
bulundugu calismalarla desteklenebilecektir.
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Calismamizda, tani aninda ya da takipte en sik akne ve rozase
basta olmakla Uzere (3'er hasta, %4,4), tinea pedis (%2,9),
verruka (%2,9), ve 1'er hastada (%1,4) seboreik keratoz, seboreik
dermatit, aktinik keratoz, Urtiker, intertrigo, atopik dermatit ve
dermatofibromun DLE'ye eslik ettigi gorildu. Yine izole DLE
hastalarina eslik eden dermatolojik bulgularla ilgili literattirde
yeterince bilgi bulunamamakla birlikte; KLE hastalarinda,
Urtiker, kutane musinoz, liken planus, akantozis nigrikans,
edinilmis ihtiyoz, kutis laksa ve interstisyel graniilomatoz
[27].
calismamizda DLE'ye eslik eden dermatolojik hastaliklarin,

dermatit  birlikteliginden  bahsedilmistir Bizim
rastlantisal oranda diger tiim dermatolojik hastaliklarla birlikte

gorulebilecek diizeyde oldugu distinGImstdir.

Calismamizda, otoimmun, romatolojik, dermatolojik ve
kanserdz hastaliklarin disinda 16 (%23,8) hastada, en ¢ok
hipertansiyon (7 kisi, %10,4) olmak Uzere, 2 kiside diyabet,
%2,9, 1'er hastada (%1,4) astim, osteoporoz, migren, varis,
varikosel gibi ek hastaliklar bulunmustu. Benzer bir calismada,
DLE'ye %18,2 ile en cok hipertansiyonun, ikinci sirada %6,8
hastada diyabet bulundugu bildirilmistir [5]. Diyabet ve
hipertansiyon orta yas poptlasyonda sik gorilen hastaliklar
oldugundan, DLE ile anlaml bir iliski olup olmadig ile ilgili
genis ¢capli calismalara ihtiya¢ oldugunu dusiinmekteyiz.

Tum bu klinik 6zelliklerin yaninda ¢alismamizda 4 hastanin
(%5,9), 3yillikizlemde SLE tanisi aldigi gorilmustur. Literatiirde
bildirilen DLE'nin SLE'ye ilerleme oranlari %5-30 arasinda
degismektedir [1, 8]. Calismamizda SLE'ye ilerleyen 4 hastanin
yarisi 1 yil icinde, tamami ilk 3 yil icinde ilerleme gdstermisti.
Gronhagen ve arkadaglarinin calismasinda DLE'den SLE'ye
ilerleme ihtimalinin en ¢ok ilk 3 yil icinde oldugu ve en ¢ok
kadinlarda SLE’ye ilerleme oldugu gosterilmistir [28]. Bizim
de 2-18 yillik takip stiremiz icinde tim hastalarn ilk 3 yil
icinde SLE tanisi aldigi ve bu taniyi alan tim hastalarin kadin
olduklari gorildl. SLE'ye ilerleme siresi ortalama 14+15,57
ay (minimum 2 ay- maksimum 3 yil) seklindeydi. Bununla ilgili
olarak literatiirde, 4 ay ile 39 ay arasi deg@isen genis bir aralikta,
ortalama 8,2 aylik bir stire bildirilmistir [2, 29].

Literatlirde generalize DLE, periungual tutulum, antintkleer
antikor (ANA), anti-dsDNA ve anti-Smith (anti-Sm) antikor
diizeylerinin ylksek olmasi, artralji, artmis sedimentasyon hizi,
anemi, I6kopeni, trombositopeni [2, 9, 17], bulunan hastalarin
SLE’ye ilerleme riskinin daha yuksek oldugu bildirilmistir. Bu
parametreler icinde, izlemde SLE gelisen tiim hastalarda, ANA
ve SS-A antikor pozitifligi oldugu ve bu hastalarin %75‘inde SLE
disi otoimmun hastalik 6ykusi oldugu istatiksel olarak anlaml
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bir bicimde gorildii (sirasiyla, p:0,024, p:0,000, p:0,021). SLE'ye
ilerleyen hastalarin %75’inde artralji bulunmasi da anlamliydi
(p:0,026) Calismamizda, periungual tutulum ve anti-dsDNA
pozitifligi kayitlar Uzerinden yeterince degerlendirilemedi.
Anti-Sm antikoru pozitifligi gdsteren hastamiz yoktu fakat geri
kalan tim parametrelerin SLE’ye ilerleme ile ilgili anlamh bir
iliski olusturmadiklari goralda.

DLE hastalarinin cogu baslangicta ANA negatiftir ya da disiik
titrede ANA pozitifligi gorlebilir [2, 3, 30]. ANA pozitifliginin,
DLE'li hastalarda oldukca 6nemli oldugu ve SLE'ye ilerlemenin
potansiyel bir gostergesi oldugu daha 6nceki calismalarda da
gosterilmistir [2, 5]. Al-Saif ve ark. tarafindan degerlendirilen
hastalarin%16,1'inde veTang ve ark. tarafindan degerlendirilen
hastalarin %67'sinde ANA poxzitifligi saptanmis [31, 32]. Bizim
calismamizda ANA pozitifligi %38,8 hastada tespit edilirken,
SLE gelisen tim hastalarda ANA pozitifligi mevcuttu.

ANA pozitifligi bulunan hastalarin %16,4'G benekli, %7,4'UG
homojen, %7, 4G sitoplazmik, %4,4'0 nikleolar, %1,4'U
homojen ve niikleolar, %1,4'l graniiler patern gostermekteydi.
Prystowsky ve arkadaslarinin ¢alismalarinda DLE hastalarinda
%3,7 benekli patern tespit edilmis, diger paternler (periferal,
homojen, niikleolar) goérilmemistir. Diskoid lezyonlari olan
SLE hastalarinda benekli patern %33,3 hastada ve %60 hastada
homojen patern gorilmustdr [33]. Bizim ¢alismamizda SLE'ye
ilerleyen 3 hastada benekli (%75), 1 hasta graniler (%25)
paternde ANA pozitifligi gorildi (p:0,007), bu nedenle ANA
pozitifliginin yaninda, ANA boyanma paterninin de SLE'ye
ilerleme ile ilgili 6nemli bir ipucu olusturabilecegi dustuntldu.
SS-A antikoru SLE ve SjSde sik gorilmektedir [11, 34], fakat
hastaliga spesifik bir antikor degildir [11]. SLE hastalarinda SS-A
antikor pozitifligi %30-65 oraninda degismektedir [34]. Oh ve
arkadaslarinin 10 yillik retrospektif calismalarinda kronik KLE
(KKLE) ve SLE’si olan hastalarinda %33,3, sadece KKLE olan
hastalarda %8,8 oraninda SS-A pozitifligi saptanmistir [35].
Galismamizda 35 hastada SS-A antikoru bakilmisti (%52,2), 6
hastada (%17,1) pozitif oldugu goéruldi ve SLE'ye ilerleyen tim
hastalar (%100) SS-A pozitifti. DLE hastalarinda ANA pozitifliginde
oldugu gibi, SS-A antikorlarinin da pozitif olmasi genellikle diistik
bir ihtimaldir [9, 30], fakat calismamizda SS-A antikor pozitifligi
ile SLE gelisimi arasinda gcli bir iliski gosterilmistir (p:0,000) Bu
nedenle ANA ve SS-A'nin birlikte pozitifliginin ve ANA'nin benekli
tarzda olmasinin izlemde SLE gelisebilecek hastalar acisindan
onemli bir ipucu olacagini diisinmekteyiz.

Diger laboratuvar dedgerleri icinde anemi, |6kopeni ve
trombositopeninin, CRP ortalamalarinin izlemde SLE gelistiren



ve gelistirmeyen hastalara arasinda anlamh bir farklilik
yaratmadigi goruldi. Fakat izlemde SLE'ye ilerleyen hastalarin
ESR degerleri (28+12,19) ile izole DLE hastalarinin degerleri
(14,46+11,38) arasindaki farkhlik farkli bulundu (p:0,025).

Calismamizin sonucunda, SLE’ye ilerleyen hastalarda, daha
once literatlirde bahsedildigi gibi generalize DLE, anemi,
I6kopeni, trombositopeni, artmis anti-Sm antikoru ile ilgili
anlaml bir farkhhk bulunamadi. Literatiirle benzer sekilde
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artralji, artmis sedimentasyon hizi ve ANA dizeylerinin
SLE'ye ilerleyen hastalarda anlamli bir sekilde farkli oldugu
bulundu. Periungual tutulum ve anti-dsDNA calismamizda
Literattrdeki
calismamizda, benekli tarzda ANA pozitifligi, SS-A antikor

degerlendirilemedi. bilgilere ek olarak
pozitifligi ve SLE disi otoimmun hastalik dykisuniin SLE'ye
ilerleyen hastalarda anlamli bir sekilde yiiksek oranda

bulundugu gorildi (Tablo 2).

Sonu¢

Sonug olarak, DLE tek basina dis goriinimu bozan, hastayi
duygusal olarak yipratan, yasam kalitesini bozan bir hastalik
olmakla birlikte [4], diskoid lezyonlar SLE'nin en erken bulgusu
olarak karsimiza cikabilir [29] ya da slre¢ icinde SLE'ye
ilerleyebilir [2]. Bu nedenle taninin baslangicinda ve takipte
SLE bulgulari agisindan dikkatli olunmalidir. Yiksek riskli
hastalarin erken belirlenmesi, hastalarin daha sik ve dikkatlice
takip edilip, SLE'ye bagli olusabilecek komplikasyonlarin erken
doénemde kontrol altina alinabilmesine olanak saglayacaktir.
Bu nedenle calismamizin sonuglarinin, DLE hastalarinin
takibinde yol gosterici olacagini disinmekteyiz.

Maddi destek ve cikar iliskisi

Calismayr maddi olarak destekleyen kisi/kurulus yoktur ve

yazarlarin herhangi bir ¢ikar dayali iliskisi yoktur

Kaynaklar

1. JiYZ, Mei XL, Wei FL, Liu SR, Ji YB. A secondary discoid lupus
erythematosus induced by scald of edible oil: An illustration of
Koebner phenomenon. J Cosmet Dermatol. 2020; 19 :1699-701.

2. Zhou W, Wu H, Zhao M, Lu Q. New insights into the progression
from cutaneous lupus to systemic lupus erythematosus. Expert
Rev Clin Immunol. 2020; 16: 829-37.

3. Gronhagen CM, Nyberg F. Cutaneous lupus erythematosus: An
update. Indian Dermatol Online J. 2014; 5: 7-13.

4. Uval, Miguel D, Pinheiro C, Freitas JP, Marques Gomes M, Filipe

P. Cutaneous manifestations of systemic lupus erythematosus.
Autoimmune Dis. 2012; 2012: 834291.

5. Yavuz GO, Yavuz IH, Bayram |, Aktar R, Bilgili SG. Clinic experience
in discoid lupus erythematosus: a retrospective study of 132
cases. Postepy Dermatol Alergol. 2019; 36: 739-43.

6. Lenormand C, Lipsker D. Lupus erythematosus: Significance of

dermatologic findings. Ann Dermatol Venereol. 2021; 148: 6-15.

7. Little AJ, Vesely MD. Cutaneous Lupus Erythematosus: Current and
Future Pathogenesis-Directed Therapies. Yale J Biol Med. 2020; 93:81-95.

8. Chanprapaph K, Tankunakorn J, Suchonwanit P, Rutnin S.
Dermatologic Manifestations, Histologic Features and Disease
Progression among Cutaneous Lupus Erythematosus Subtypes:
A Prospective Observational Study in Asians. Dermatol Ther
(Heidelb).2021; 11: 131-47.

9. Cooper EE, Pisano CE, Shapiro SC. Cutaneous Manifestations
of "Lupus": Systemic Lupus Erythematosus and Beyond. Int J
Rheumatol. 2021; 2021: 6610509.

10. Wieczorek IT, Propert KJ, Okawa J, Werth VP. Systemic
Symptoms in the Progression of Cutaneous to Systemic Lupus
Erythematosus. JAMA Dermatol. 2014; 150: 291-6.

11. McDaniel B, Sukumaran S, Koritala T, Tanner LS. Discoid Lupus
Erythematosus. [Updated 2021 Dec 6]. In: StatPearls [Internet].
Treasure Island (FL): StatPearls Publishing; 2022 Jan-. Available

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK493145/.

(28.01.2022'de alinmistir)

from:

12. Insawang M, Kulthanan K, Chularojanamontri L, Tuchinda
Papapit, Pinkaew S. Discoid lupus erythematosus: description of
130 cases and review of their natural history and clinical course.

J Clin Immunol Immunopathol Res. 2010; 2: 1-8.

213



VAEN

TJCL Volume 13 Number 2 p:207-214

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24,

214

Callen JP. Cutaneous lupus erythematosus: a personal approach

to management. Australas J Dermatol. 2006; 47: 13-27.

Kim A, Chong BF. Photosensitivity in cutaneous lupus

erythematosus. Photodermatol Photoimmunol Photomed.

2013;29:4-11.

Sanders CJ, Van Weelden H, Kazzaz GA, et al. Photosensitivity in
patients with lupus erythematosus:a clinicaland photobiological
study of 100 patients using a prolonged phototest protocol. Br J
Dermatol. 2003; 149: 131-7.

Kuhn A, Aberer E, Bata-Csorgé Z, et al. S2k guideline for
treatment of cutaneous lupus erythematosus - guided by the
European Dermatology Forum (EDF) in cooperation with the
European Academy of Dermatology and Venereology (EADV). J
Eur Acad Dermatol Venereol. 2017; 31: 389-404.

Lin TL, Wu CY, Juan CK, et al. Long-Term Risk of Autoimmune
Diseases other than Systemic Lupus Erythematosusin Cutaneous
Lupus Erythematosus-Alone Patients: A 10-Year Nationwide
Cohort Study. Dermatology. 2022; 238: 92-100.

Kunzler E, Hynan LS, Chong BF. Autoimmune Diseases in Patients With
Cutaneous Lupus Erythematosus. JAMA Dermatol. 2018; 154:712-6.

Shi KY, Kunzler E, Hynan LS, Chong BF. Autoimmune disease
development before and after cutaneous lupus erythematosus
diagnosis. Br J Dermatol. 2020; 182: 1309-10.

Bencze G, Lakatos L. Relationship of systemic lupus

erythematosus to rheumatoid arthritis, discoid lupus
erythematosus, and sjogren's syndrome a clinical study Ann

Rheum Dis. 1963; 22: 273-5.

Bencze G. Relationship of Systemic Lupus Erythematosus (SLE) to
Rheumatoid Arthritis (RA), Discoid Lupus Erythematosus (DLE)
and Sjogren's Syndrome: A Clinical Study. Scand J Rheumatol.
1987;16: 191-6.

Enginar AU, Nur H, Kacar C. Coexistence of ankylosing spondylitis
and discoid lupus: A case report. North Clin Istanb. 2019; 6: 412-4.

Azarisman SM, Heselynn H. Systemic lupus erythematosus
presenting as parotitis and secondary Sjogren's syndrome.
Singapore Med J. 2007; 48: 60-1.

Singh AG, Crowson CS, Singh S, et al. Cancer risk in cutaneous
lupus erythematosus: a population-based cohort study.

Rheumatology (Oxford). 2016; 55: 2009-13.

25.

26.

27.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

34.

35.

Westermann R, Zobbe K, Cordtz R, Haugaard JH, Dreyer
L. Increased cancer risk in patients with cutaneous lupus
erythematosus and systemic lupus erythematosus compared
with the general population: A Danish nationwide cohort study.
Lupus. 2021; 30: 752-61.

Song L, Wang Y, Zhang J, et al. The risks of cancer development
in systemic lupus erythematosus (SLE) patients: a systematic
review and meta-analysis. Arthritis Res Ther. 2018; 20: 270.

Blake SC, Daniel BS. Cutaneous lupus erythematosus: A review
of the literature. Int J Womens Dermatol. 2019; 5: 320-9.

Grénhagen C, Fored C, Granath F, Nyberg F. Cutaneous lupus
erythematosus and the association with systemic lupus
erythematosus: A population-based cohort of 1088 patients in
Sweden. Br. J. Dermatol. 2011; 164: 1335-41.

Chong BF, Song J, Olsen NJ. Determining risk factors for
developing systemic lupus erythematosus in patients with
discoid lupus erythematosus. Br J Dermatol. 2012; 166: 29-35.

Bitar C, Menge TD, Chan MP. Cutaneous manifestations of
lupus erythematosus: a practical clinicopathological review for
pathologists. Histopathology. 2022; 80: 233-50.

Al-Saif FM, Al-Balbeesi AO, Al-Samary Al, et al. Discoid
lupus erythematosus in a Saudi population: Clinical and
histopathological study. JSSDDS. 2012; 16: 9-12.

Tang WYM, Chan LY, Lo KK. Discoid lupus erythematosus in
Hongkong Chinese: a review of 12 cases. HKMJ. 1996; 2: 239-45.

Prystowsky SD, Gilliam JN. Antinuclear antibody studies in
chronic cutaneous discoid lupus erythematosus. Arch Dermatol.
1977;113:183-6.

Bockle BC, Stanarevic G, Sepp NT. Detection of Ro/SS-A
antibodies in lupus erythematosus: what does it mean for the
dermatologist? J Am Acad Dermatol. 2013; 68: 385-94.

Oh EH, Kim EJ, Ro YS, Ko JY. Ten-year retrospective
clinicohistological study of cutaneous lupus erythematosus in

Korea. J Dermatol. 2018; 45: 436-43.



