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Ozet

Amagc: Nekrobiyozis lipoidika daha ¢ok alt ekstremitelerde
goriilen, keskin smurli, ortast deprese, sari—kahverengi
renkte plaklarla karakterize bir hastaliktir.

Yontemler: Burada 50 yasinda diabeti ve ayak iistiinde kronik
lenfédem zemininde gelismis nekrobiyozis lipoidikasi
olan bayan hasta sunulmaktadir.

Bulgular: Sag ayak iizerinde kronik lenfédem ve iizerinde
papiil, piistiil ve iilsere lezyondan olusan bir plak vardi.
Histopatolojisinde nekrobiyotik kollajen ve fibrozis alan-
lart igeren graniilomatoz infiltrasyon gozlendi.

Sonuglar: Uyguladigimiz topikal steroid tedavisine c¢ok iyi
yanit verdi.

Anahtar Kelimeler: Kronik lenfédem, Nekrobiyozis lipoidika
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Summary

Objective: Necrobiosis lipoidica is a disease mostly seen in
lower extremities and characterised by sharply edged and
yellow—brown colored plaque with a depressed center.

Methods: In this study, a 50 year-old diabetic female patient
with necrobiosis lipoidica developing on the dorsal sur-
face of chronic lymphedematous foot was presented.

Results: There was a plaque, formed from papules, pustules
and ulcerated lesions, developing on the dorsal surface of
the right foot of the present case with chronic lymphe-
dema. In histopathologic examination, granulomatous in-
filtration comprising fibrosis areas and necrobiotic colla-
gen were observed.

Conclusions: Very good response was obtained after the
topical steroid therapy.

Key Words: Chronic lymphedema, Necrobiosis lipoidica
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Nekrobiyozis  lipoidika  (NL),  dermal
kollajende degisikliklerle seyreden etyolojisi tam
olarak bilinmeyen ve siklikla diabetle birlikte
goriilen kronik bir deri hastaligidir (1-4). Sagh
deri, yiiz, kol ve gévde de goriilebilmesine ragmen
en ¢ok pretibial yerlesimli, baglangigta enflamatuar
bir papil veya nodiil seklinde baslayan ve
devaminda atrofik, deprese, telenjiektazik oval
plaklara doniisen bir hastaliktir (3).

Histopatolojik olarak dermiste sinirlar belirsiz
nekrobiyotik kollajen ve fibrozis alanlar1 igeren
graniilomatoz infiltrat tablosu ile karakterizedir. Bu
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nekrobiyotik odaklar siklikla palizad dizilimli
histiyositlerle, fibroblast, lenfosit ve polimorf 16-
kositlerle ¢evrelenmistir. Yer yer damarlarda
intimal kalinlagsma, perivaskiiler fibrozis ve geg
donemlerde lipid depolanmalar1  gozlenebilir
(2,3,5-7).

NL’ nin etiyolojisi tam olarak bilinmemekle
birlikte diabetik mikroanjiopati ve vaskiilit gibi
mekanizmalar {izerinde durulmaktadir (2,3,7,8).
Vaskiilit mekanizmasini destekleyen ¢alismalarda
Koebner fenomeninin pozitifligi iizerinde durul-
maktadir (9).
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Klinigimizde takip ettigimiz NL’ 11 hastanin
lezyonlarmin atipik bir klinik bir goriintiide olmas1
ve ayak dorsalinde kronik lenfédem zemininde
gelismesi sebebiyle sunmayi uygun bulduk.

Olgu Sunumu

Elli yagindaki bayan hasta klinigimize bir y1l-
dan beri varolan, sag ayak iistiinde sislik ve yara
sikayetiyle basvurdu. Ayni ayakta zaman zaman
yanma ve batma tarzinda yakinmalarimin da oldu-
gunu ifade etti. Hastaya bes yil Once diabetes
mellitus teshisi kondugu ve ikili oral antidiabetik
baglandigi, fakat hastanin ilaglarii diizenli kul-
lanmadigin1 hikayeden tesbit ettik. Hasta daha
once dort kez selulit atagi gegirdigini ve en son
ataktan sonra ayni ayaktaki sisligin diizelmedigini
sOyledi. Ayak iistiindeki lezyonlar nedeniyle ¢esit-
li hastanelere bagvurup tedavi gordiigiini, fakat
iyilesme olmadigini ifade etti.

Soy gecmisinde herhangi bir 6zellik yoktu.
Yapilan sistemik muayenede patolojik bulgu sap-
tanmad1 ve periferik nabizlar normal olarak deger-
lendirildi.

Yapilan laboratuar incelemesinde aglik kan
sekeri 243 mg/dl olarak tespit edildi. Diger biyo-
kimyasal analizler, hemogram, sedimentasyon ve
periferik yayma normal sinirlarda idi. Rutin idrar
tetkikinde glukoz (+) pozitif olarak tespit edildi.
Lezyondan alinan kiiltirde herhangi bir mikroor-
ganizma tiremedi.

Dermatolojik muayenede, sag ayakta belirgin
6dem ve iistinde 8-10 cm capli, kirmizi—pembe
renkte papiillerin birlesmesiyle olusmus, {izerinde
yer yer (ortalama 3 mm ¢apinda) iilserler ve
pustiillerin oldugu plak gdézlendi. Ayrica sag ayak
birinci tirnak lateralinde sar1 renk degisikligi ve
hafif hiperkeratoz izlendi (Resim 1). Tirnaktan
alman materyalin direkt mikroskobik bakisinda
mantar elemanlar1 pozitif olan hastaya oral
terbinafin tedavisi baslandi. Graniiloma annulare,
NL ve derin mikoz 6n tanilariyla {izerinde {ilser-
lesme ve piistiil olmayan bir papiilden biopsi alin-
di.  Rutin  histopatolojik  degerlendirmede,
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Resim 1. NL’l1 olgumuzun tedavi dncesi goriiniimii.

dermiste graniilomlar goriildii. Bu graniilomlarin,
histiositik, bazen multiniikleer dev hiicreler, len-
fosit, bazen de plazma hiicreleri ve eozinofillerin
karisimindan  olustugu  gdzlendi.  Ayrica
epidermiste  atrofi, retelerde  destruksiyon,
dermiste kollajen dejenerasyonu, intradermal
sinirlerin sayisinda azalma, intradermal vaskiiler
kalinlasma ve damar endotelinde sisme tesbit
edildi (Resim 2,3).

Klinik ve histopatolojik bulgularla NL tanist
alan hastaya ilk 10 giinii okliizyon olmak iizere
altt haftalik topikal klobetazol propionat (krem
formu) tedavisi uygulandi ve miikemmel yanit
alindi (Resim 4). Hastamizin kronik lenfédem
tablosunda ve subjektif yakinmalarinda ise geri-
leme goriilmedi.
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Resim 2. Dermiste kiigiik bir alanda goriilen kollajende kismi
dejenerasyon, mononiikleer enflamasyon (H.E. x 100).

Tartisma

NL, graniilomatdz histopatolojik 6zellik goste-
ren deri hastaligidir. NL’li hastalarin %60-70’1
diabetle birliktelik gosterir. Fakat diabetli hastala-
rin %0,3’tinde NL goriilmektedir. Yani NL,
diabetin nadir bir komplikasyonudur (3,7). NL’nin
literatiirde nondiabetik hastalarda 20-40 yaslarinda,
diabetik hastalarda ise 50—-60 yaslar arasinda daha
stk goriildiigli ifade edilmektedir. Ayrica ka-
din/erkek orami 3/1 olarak bildirilmektedir (1-
3,7,8). Elli yasinda, bayan ve diabetes mellitus’lu
hastamizin 6zellikleri bu agidan literatiir bilgileriy-
le paralellik gostermektedir.

Yapilan c¢aligmalarda NL’li olgularin biiyiik
bir kisminda diabet veya glukoz intoleransi testi
tespit edildigi, bu grubun disinda kalanlarda ise
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Resim 3. Histiositler ve lenfositlerden olusan graniilom yapist
(H.E. x 200).

Resim 4. Ayagin tedavi sonrasi goriinimd.

ailelerinin yarisinda glukoz intoleranst gozlendigi
bildirilmistir. Ayrica diabetten bagimsiz olgular da
mevcuttur (1,3,6). Bu birliktelik olmasina ragmen
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NL’ nimn hiperglisemi ya da glisemik kontroliin
gostergesi olmadigr ifade edilmistir (3,9). Diabetik
hastalarda oral ajanlar ve insiilinle kan sekerinin
kontroliiniin lezyonlarda iyilesme saglamadigi
ifade edilmektedir (3,9).

NL’l1 hastalarin % 35’inde lezyonlarda iilser-
lesme olabilir. Lezyonlardaki iilserlesmeyi minor
travmalarm hizlandirdigi  sanilmaktadir. Ozellikle
diabetik hastalarda NL plaklarinda sekonder enfek-
siyonlar gelisebilir (3). Bizim hastamizda da yer
yer ilser alanlar ve toplu igne basindan biraz daha
biiyiik piistiiler lezyonlar mevcut idi. Piistiillerden
alman materyalin mikrobiyolojik tetkikinde kiiltiir-
antibiyogramda herhangi bir ireme olmamasi
sekonder enfeksiyonu ekarte etmistir.

NL lezyonlart {izerinde anestezik bulgularin
olabilecegi ifade edilmektedir (10). On yedi hasta-
da yapilan bir ¢aligmada etkilenen bdlgede, tutul-
mayan bolgeye gore sicak hassasiyetinin ve do-
kunma hissinin azaldig1 ifade edilmektedir (11).
Diger bir calismada da 12 hastadan 11’inde lezyon
bolgesinde his kaybinin oldugu ifade edilmektedir.
Bunun sebebinin tutulan bélgedeki sinirlerde mey-
dana gelen degisiklikler oldugu ileri siiriilmektedir
(10). Bizim hastamizda da lezyon olan bdlgede
yanma, sizlama ve agr1 gibi subjektif sikayetler
mevcuttu.

NL’ya eslik eden vendz yetmezlik, lokal fle-
bit gibi bulgularin hastaligin iyilesmesini zorlas-
tirdig1 bilinmektedir (12). Olgumuzda gegirilen
selulit  ataklar1 gelismis  olan
lenfodemin tedaviye diren¢ yaratmis olabilecegini
disiinmekteyiz.

sonucunda

NL’ nin sebebi tam olarak bilinmemekle bir-
likte diabetik mikroanjiopati, immiin kompleks
aracili hipersensitivite ve vaskiilit en ¢ok tartisilan
teoriler arasindadir (2,3,7,13). Ayrica gecikmis tip
hipersensitivite, = nonenzimatik  glikolizasyon,
kollajende defekt ve travma gibi faktorlerden de
s0z edilmektedir (3,13) (Tablo 1).

NL’ nin bir immiin komleks vaskiiliti oldugu-
nu Dahl ve Ulman ileri sirmiiglerdir (3).
Lezyonlarda damarlarda C;, fibrinojen ve
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Tablo 1. NL’nin muhtemel patojenik mekanizmalari

)

-Diabetik/genetik

-Vaskiiler

- Mikroanjiopatik

- Fibronektin artigi

- Faktor VIII-iligkili antijen artist
- Anormal prostoglandin sentezi
- Kollajen anomalileri

- Erken kollajen yaslanmasi

- Artmus lizil oksidaz

- Kollajenin agir1 hidrasyonu

- Azalmis prokollajen mRNA

- Lipid bozukluklar1

- Lokosit fonksiyonlarinda anormallik
-Immiin mekanizmalar

- Immiin aracili

- Kollajen antikorlari

immiinglobulin birikiminin gdsterilmesi bu meka-
nizmay1 desteklemektedir (3,7,8). Ayrica NL’ da
etkilenen damarlarin dermisteki ince damarlar
olmasi, diabetik mikroanjiopatide ise daha genis
damarlarin tutulmasi ve olgularin 1/3’ iinde damar
patolojisinin bulunmamasi, mikroanjiopati teorisi-
ne ters diismektedir (6).

NL, en sik pretibial bolgede bilateral atrofik
plaklarla seyreder (1). Bizim hastamizda lezyonun
parmaklarin hemen iist tarafindan ayak distiini
kaplayacak sekilde yerlesmesi, bilateral olmamasi
ve atrofi gdzlenmemesi nedeniyle atipik bir olgu
olarak degerlendirilebilir. NL klinik olarak en sik
graniiloma annulare, sarkoidoz ve ksantom ile
karigabilir.  Bu  hastaliklarla ayirict  tanisi
histopatolojik inceleme ile miimkindir (1).
Histopatolojik olarak ise siklikla graniiloma
annulare ile karigabilir. Graniiloma annularede
epidermiste incelme yoktur. Fakat NL’ de retelerde
destriiksiyonla birlikte epidermiste incelme mev-
cuttur. Graniiloma annularede iist dermis daha sik
tutulurken NL’de alt dermis daha sik tutulur.
Graniiloma annularede infiltrat lineer degildir.
Odaklar seklindedir ve bu odaklar arasindaki alan
saglamdir. Oysa NL’de infiltrasyon difflizdiir.
Graniiloma annularedeki infiltratta plasma hiicresi
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cok az ya da yoktur. Mast hiicreleri ise siklikla
bulunur. NL’de infiltratta plasma hiicreleri ¢oktur.
Mast hiicresi ise bulunmaz. Kollajen dejenerasyo-
nu graniiloma annularede az, NL’de ise belirgindir
(14). Olgumuzun histopatolojisinde epidermisde
atrofi, retelerde destriiksiyon vardi. Dermisteki
infiltrat diffiiz ve plasma hiicreleri ¢ok sayida ol-
masina ragmen mast hiicresi yoktu. Kollajen deje-
nerasyonu ise ¢ok belirgin degildi. Klinik ve
histopatolojik bulgular NL ile uyumlu olarak de-
gerlendirildi.

NL tedavisinde ¢esitli segenekler olmasina
ragmen higbirisiyle tatmin edici basar1 bildiril-
memistir. Intralezyonal triamsinolon, klobetazol
propionat’ la okliizyon tedavisi, lezyonun eksize
edilip greft konmasi, dipiridamol ve aspirin kom-
binasyonu, pentoksifilin, sistemik steroid tedavisi
ve topikal olarak sigir kollajen uygulamasindan
yarar goriilmiistiir (3,15). Son yillarda yapilan
yayinlarda graniilosit-makrofaj koloni siitlimiilan
faktoriin  topikal uygulanmasi (16), topikal
psoralen ile birlikte plus UVA tatbiki (17),
klorakin tedavisi (18), mycophenolate mofetil
tedavisi (19), siklosporin A tedavisinden (20)
basarili sonuglar bildirilmistir. Biz hastamiza
once Eau borique (%2) soliisyon ile li¢ giin bo-
yunca 1slak pansuman uyguladik. Lezyonun
sulantis1 kesildikten sonra 10 giinii okliizyon te-
davisi olmak lizere bir ay siiresince topikal steroid
tedavisi (Klobetazol propionat krem) uyguladik.
Bir aylik tedavi sonrasinda lezyon tamamen iyi-
lesti.
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