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PEELING SONRASI INDUKLENEN DiSKOID LUPUS ERITEMATOZUS OLGUSU
A CASE OF DISCOID LUPUS ERYTHEMATOSUS TRIGGERED BY PEELING
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OZET

Elli-sekiz yasindaki kadin hasta ylzinde yanma, hassasiyet yakinmalari ve yaygin eritem, édem, atrofi klinigi ile
basvurdu. Bu hastaya melasma &n tanisi ile aralikli olarak iki kez %20 ve %35’lik glikolik asid kimyasal soyma iglemi
uygulanmigti. Hastadan alinan deri biyopsi érneklerinin 1sik ve DIF ile incelenmesi sonucunda Diskoid lupus
eritematozus (DLE) tanisina ulasildi.

Bu olgu, DLE’nin ayirici tanisinda melasmanin géz éniinde bulundurulmasi gerekliligini ortaya koymaktadir. Ayrica,
peeling yapici ajanlarin DLE olusumunu tetikleyebilecegi veya var olan DLE lezyonlarinin artisina neden olabilecegini
gbstermektedir

SUMMARY

Fifty-eight-year old female patient admitted to our clinic with burning, sensitivity and erythema, oedema and atrophy.
She had been treated with 20% and 35% glycolic acid peeling, respectively. After histopatological and
immunfluorocence examination, discoid lupus erythematosus was (DLE) confirmed as a diagnosis.

This case report revealed that melasma should be considered in differential diagnosis of DLE. Additionally, peeling
gents can trigger or increase the DLE lesions.

GiRiS

Bu noktada atrofi ve telenjiektazi varhiginin iyi gézlenme-
si gerekir. Bu sunuda, melazma tanisi ile degerlendirile-
rek iki kez glikolik asid uygulanan ve sonugta ylzde
yaygin DLE lezyonlari gelisen bir hasta sunulmaktadir.

Makalede, DLE’nin ayirici tanisi ve uyaran faktorler
irdelenmektedir.

DLE ayinci tanisinda lupus vulgaris, tinea faciei,
seboreik dermatit, psoriasis, polimorf i1sik eripsiyonu,
rozasea, aktinik keratoz gibi hastaliklar sayilmakta iken
klasik dermatoloji kitaplarinda melazmaya yer verilme-
mistir (1,2,3). Oysa DLE, bazen sadece pigmente
makillerle melazmaya benzer sekilde bir klinik tablo

yaratabilir. OLGU
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Elli-sekiz yasinda kadin olgu, bir yil énce yiiz bélgesine
simetrik olarak yerlesmis kahverengi lekeler igin bir
hastaneye basvurmus ve burada melazma 6n tanisi ile
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birer ay ara ile iki seans halinde %20 ve %35’lik glikolik
asid ile kimyasal soyma iglemi uygulanmisti. islem son-
rasi tath badem yagi ve 45 SPF giines koruyucu krem
verilmisti. Hastada bu islem sonrasi baslayan yanma ve
kasinti sikayetleri artarak devam etmis, ylzindeki kah-
verengi lezyonlar artis géstermis. Bunun lzerine kimya-
sal soyma isleminin 3. seansi yapilmamis ve hastaya
prednikarbat krem %0,1 hidrokinon krem %2 , retinoik
asid krem %1 baslanmis. Hasta bu tedavi sonrasinda
sikayetlerinin gerilemeyip artis géstermesi Uzerine Ocak
2005'te poliklinigimize basvurdu. Ozgecmisinde mitral
valv prolapsusu ve bes yildir hipertansiyonu oldugu
6grenildi. Soyge¢misinde bir 6zellik yoktu.

Dermatolojik muayenede, g6z ¢evresinde, malar bdlge-
lerde, ¢enede, kismen frontal bdlge yan kisimlarinda
eritemli zeminde yer yer telenjiektaziler, depigmente ve
hiperpigmente alanlar ve belirgin atrofi izlendi (Resim
1,2). Sistemik muayene olagandi.

Resim 1. Onden klinik gériindim.

Resim 2. Yandan klinik gériniim
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Karaciger ve bdbrek fonksiyon testleri normal sinirlar-
daydi. Hemogram 1hmli bir I6kopeni (4.100.000/mm3),
monositoz (%9) ve eritrosit degerlerinde ihmli bir yiksek-
lik (4.050.000/mm3) saptandi. ANA 1/40 grandler
paternde pozitifti. Anti-Ro, Anti-La, Anti-ds DNA, Anti-
kardiyolipin (IgM ve 1gG) antikorlari ve VDRL olumsuzdu.
Kompleman diizeyleri, IgM ve IgA degerleri normal sinir-
lardaydi. IgG duazeylerinde ilimh bir ylkseklik (1825
mg/dl) saptandi.

Hastanin malar bélgesinden DLE &n tanisiyla insizyonel
olarak alinan biyopsi 6rneginin histopatolojik inceleme-
sinde, skuamdz epitelde atrofi, lenfosit infiltrasyonu,
bazal tabakada vakuoler dejenerasyon, dermada
perivaskiler ve deri ekleri etrafinda melanofajlarin da
izlendigi yogun mononukleer hiicre infiltrasyonu géruldi
(Resim 3). Direk immunfloresan yéntemle
dermoepidermal sinirda globuler IgM birikimi saptandi.
Bu histopatolojik bulgularla olgu DLE ile uyumlu olarak
degerlendirildi . Klinik ve histopatolojik bulgulariyla DLE
tanisi konulan hastaya hidroksiklorokin 2x200 mg tb.
baslandi.
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Resim 3. Skuamdz epitelde atrofi, lenfosit infiltrasyonu ve
vakuoler dejenerasyon, dermada perivaskiler ve
perifolikller lenfosit infiltrasyonu gérilmektedir.

TARTISMA

DLE, klinik olarak periferi eritemli ve hiperpigmente,
merkezinde atrofi, telenjiektazi ve hipopigmentasyonun
izlendigi plaklar ile karakterizedir. Lezyonlar malar bol-
geler ve burun gibi ultraviyole (UV)'ye maruz kalan
alanlarda daha sik gézlenir. DLE lezyonlarinin, giines
1IsIg1 ve UV isinlan ile ortaya ciktigr ve/veya arttigi iyi
bilinmektedir (4,5). Ayirici tanisinda seboreik dermatit,
rozasea, lupus vulgaris, aktinik keratoz, Bowen hastaligi,
sarkoidozis, polimorf 1sik erlpsiyonu, granuloma
fasiyale, Jessnerin benign lenfositik infiltrasyonu,
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ps6dolenfomalar gibi hastaliklar diistintimelidir (6). Bu
sayllan hastaliklardan ayirimda lezyonlarin eritem,
skuam ve atrofi 6zelliklerine dikkat etmek gerekir. Koyu
tenli kisilerde, bu olgudaki gibi, izole hiperpigmente
makiller olarak da gérulebilir (2). Bu durum, melazma ile
karigabilir. DLE, kural olarak deride atrofi meydana geti-
ren bir hastaliktir. Melazmada ise, atrofi kesinlikle géz-
lenmez. Ancak, DLE’nin heniiz yeni basladigi ve
atrofinin yerlesmedigi olgular ayirici tani agisindan zor-
luk arz edebilir. Bu olgudaki gibi klinik siiphe olmasi
halinde, melazma i¢in kimyasal peeling gibi girisimler
yapilmadan 6nce histopatolojik inceleme yapilmasi ge-
rekmektedir.

DLE’de histopatolojik olarak, epidermal atrofi, vakuolar
dejenerasyon, bazal membranda kalinlasma, dermada
6dem ve musin depozitleri ve dermo-epidermal bileske
ve deri ekleri etrafinda mononikleer hiicre infiltrasyonu
g6ralir (2). Bu olguda, histopatolojik olarak bazal taba-
kada vakuoler dejenerasyon, dermada perivaskiler ve
deri ekleri etrafinda yodun mononikleer hicre
infiltrasyonu g6rilmesi ve immuinfloresan ydntemle
dermo-epidermal sinirda graniler tarzda immiuinglobulin
M birikimi saptanmasi DLE tanisini destekler bulgular idi.

KAYNAKLAR

Glikolik asid, melanin Gretimini engelledigi icin melazma
gibi hiperpigmente deri lezyonlarinin tedavisinde kulla-
nilmaya baslanmigtir (7). Fakat bu tedaviler sirasinda
ve sonrasinda glikolik asidin, UV 1sinlarina sensitiviteyi
arttirdigi yapilan c¢alismalarda rapor edilmistir. Buna
paralel olarak sunulan olgu, kimyasal soyma islemi son-
rasinda yanma, kasinti ve kizariklik ile birlikte UV has-
sasiyeti tanimlamistir. Glikolik asidin fotosensitizan akti-
vitesinin mekanizmasi kesin olarak bilinmemektedir.
Glikolik asid, UVA ve UVB'i absorbe edemedigi icin UV
duyarhligini  direk olarak arttiramamaktadir. Derinin
gbriinen &zelliklerini veya fizyolojik durumunu degistiren
alternatif mekanizmalar araciligiyla bu etkisini goster-
mektedir (8).

Sonug olarak, melazma yanhs tanisi ile glikolik asid ile
kimyasal soyma iglemi uygulanan DLE hastasinda, ze-
minde varolan UV duyarlihdi daha da artmig, lezyonlar
tim ylOze vyayllmistir. Glikolik asid uygulanacak
melazmali olgularin UV hassasiyeti ve olasi DLE varlig
acisindan dikkatlice sorgulanmalar gerekir.

1. Braun-Falco O, Plewig G, Wolff HH, Burgdorf WHC. Dermatology 2.baski. Berlin: Springer, 2000: 751-825.

2. Costner MI, Sontheimer RD. Lupus erythematosus. Freedberg IM, Eisen AZ, Wolff K, Austen KF, Goldsmith LA, Katz SI. eds
Dermatology in General Medicine. 6.baski. NewYork: McGrawHill, 2003;1677-1744.

3. Goodfield MJD, Jones SK, Veale DJ. The Connective Tissue Diseases. Burns T, Breathnach S, Cox N, Griffiths C. eds.
Rook’s Textbook of Dermatology. 7. baski. London: Blackwell Publ, 2004; 56.1-147.

4. Hasan T, Stephansson E, Ranki A. Distribution of native and memory T-cells in photoprovoked and spontaneous skin lesions
of discoid lupus erythematosus and polymorphous light eruption. Acta Derm Venereol 1999; 79: 437-442.

5. Sanders CJG, Weelden HV, Kazzaz GAA, et al. Photosensitivity in patients with lupus erythematosus: a clinical and
photobiological study of 100 patients using a prolonged phototest protocol. Br J Dermatol 2003; 149: 131-137.

6. Saunders WB. Connective Tissue Diseases. Odom RB, James WD, Berger TG. Andrew’s Diseases of the Skin Clinical
Dermatology, 9. baski. Philedelphia:WBSaunders, 2000: 172-204.

7. Hurley ME, Guevara IL, Gonzales RM, Pandya AG. Efficacy of glycolic acid peels in the treatment of melasma. Arch

Dermatol 2002; 138: 1578-1582.

8. Kaidbey K, Sutherland B, Bennett P, et al. Topical glycolic acid enhances photodamage by ultraviolet light. Photodermatol

Photoimmunol Photomed 2003; 19: 21-27.

Cilt 45 Sayi 3, Eylul- Aralik, 2006

213



