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Ozet

Abstract

Lipodermatoskleroz, kronik vendz yetmezlik ile yakin iligkili
progresif seyirli bir dermatozdur. Lipodermatoskleroz klinik olarak
akut, subakut ve kronik olmak tzere Ug ayri evrede degerlendirilir.
Yine kronik vendz yetmezligin bir sonucu olarak ortaya gikan akut
faz, tipik olarak alt ekstremitelere yerlesen oldukga agrili, belirgin
eritem ve odemin eslik ettigi endure plaklarla prezente olmasi
nedeniyle selilit ile siklikla karistirilir. Kronik lipodermatoskleroz
akut lipodermatoskleroza gére ¢ok daha siktir ve klinik muayene
ile kolaylikla ayirt edilir. Kronik lipodermatoskleroz kadinlarda daha
yaygindir, 6yle ki bildirilen vakalarin %90’a varan oranini orta yastaki
kadin olgular olusturmaktadir. Biz ¢alismada, sag alt ekstremitesinde
kronik vendz yetmezlik zemininde kronik lipodermatoskleroz gelisen
gen¢ bir erkek olgu sunulmustur. Kronik lipodermatosklerozun
geng erkeklerde daha nadir gérilmesinden 6tird, bu olgunun klinik
ozelliklerini ortaya koymak ve dikkat cekmek istenmistir.

Anahtar kelimeler: Lipodermatoskleroz, kronik, akut, kronik
vendz yetmezlik

Lipodermatosclerosis is a progressive dermatosis, which is closely
related with chronic venous insufficiency. Lipodermatosclerosis has
been clinically classified into acute, subacute and chronic stages.
Acute phase, which also represents a sequelae of chronic venous
insufficiency, is commonly misdiagnosed as cellulitis, since typical
clinical presentation closely resembles cellulitis with extremely painful,
indurated plaques with intense erythema and edema affecting distal
parts of the lower extremities. Chronic lipodermatosclerosis is much
more common than acute lipodermatosclerosis and this form is easily
recognized with clinical examination. Chronic lipodermatosclerosis is
more common in women, indeed up to 90% of the reported cases are
women in their middle ages. Here, we report a young male patient
with chronic lipodermatosclerosis on right lower extremity, which had
been developed in the presence of chronic venous insufficiency. We
point out and highlight the clinical characteristics of this patient as
chronic lipodermatosclerosis is less frequently observed in young
males.

Key words: Lipodermatosclerosis, chronic, acute, chronic venous
insufficiency

GIRIS

Lipodermatoskleroz, alt  ekstremitelerde  yerlesen  agril,
endre, sklerotik plaklarla karakterize kronik seyirli progresif bir
dermatozdur. Hipodermitis sklerodermiformis olarak da adlandirilan
lipodermatoskleroz, kronik vendz yetmezlik ile yakin iligkili ilerleyici
bir hastaliktir. Lipodermatosklerozu akut ve kronik olmak (izere iki
ayn safhada degerlendiren galismalar oldugu gibi, subakut safhay
da lipodermatosklerozun klinik spekturumu arasina katan calismalar
bulunmaktadir (1-4). Ozeliikle kronik lipodermatoskleroz dikkat gekici
bir sekilde ileri yastaki kadinlarda daha sik goriillir (1-3). Bu galismada,
klinik ve histopatolojik bulgularla kronik lipodermatoskleroz tanisi
koydugumuz geng bir erkek hastayl, nadir bir prezentasyon olmasi
nedeniyle sunmaya deger bulunmustur.

OLGU

Otuz bes yasindaki erkek hasta, sag bacaginda bir yildir olan
morumsu kirmizi sertlik nedeniyle poliklinigimize basvurdu. Ailede
benzer sikayeti olmayan hastanin, bilinen ek hastaligi ve ilag hikayesi
yoktu ancak 5 paket-yil sigara kullanim &ykiisi mevcuttu. Meslegi
garsonluk olan hastanin vicut kitle indeksi 22 kg/m? idi. Hastanin
dermatolojik muayenesinde sag alt ekstremite krural bolgede medial
yiize dogru yayilan, periferi viyolese-eritematdz, merkezi soluk ve

palpasyonla sert plak lezyon izlendi. Lezyonun iizerindeki killarin
dokulmis oldugu dikkati cekti (Sekil 1). Laboratuvar incelemesinde tam
kan sayimi ve serum biyokimyasal parametreleri normal olan hastanin
ayirici tanisinda lipodermatosklerozun 6n planda olmasi nedeniyle,
hastaya sag alt ekstremite vendz sistem renkli doppler ultrason tetkiki
uygulandi. Buna gdre hastada sag blylk safen ven yetmezIigi ve sag
femoral vende ge¢ kapak disfonksiyonu tespit edildi. Lezyondan alinan
deri biyopsisinin histopatolojik incelemesinde ise stiperfisyel ve derin
perivaskiler lenfositten zengin iltihabi hiicreler, kollajende kabalasma,
elastik van gieson ve masson trikrom boyalar ile kollajende hafif artis
tespit edildi (Sekil 2). Hastada hikaye, klinik, vendz sistem renkli doppler
ultrason tetkiki ve histopatolojik bulgularla kronik vendéz yetmezlige
bagli kronik lipodermatoskleroz diistiniildi. Hasta kalp-damar cerrahisi
béllimline konslilte edildi ve topikal kortikosteroid tedavisi altinda takibe
alindi.

TARTISMA

Lipodermatoskleroz, alt ekstremitelerde yerlesen agrili, endire,
sklerotik plaklarla karakterizedir ve kronik vendz yetmezlik zemininde
gelisi.  Hipodermitis ~ sklerodermiformis olarak da adlandirilan
lipodermatoskleroz, ik kez 1955 yilinda Huriez ve ark. tarafindan
vendz llserlerle iligkili skleroderma benzeri deri lezyonlari olarak
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Gakir ve ark.

Sekil 1. (A) Sag krural bdlge medial ve anterior
ylzde, sekiz harfi gériiniimiinde, periferi morumsu
eritemli, merkezi kismen soluk slerotik plak,

(B) sklerotik plakta kil kaybi ve (C) palpasyonla
sklerozun tespiti.

degerlendirilmistir (1,3,5). Sonraki yillarda hastaligin subkutan dokuyu
da etkilediginin ortaya konmasiyla, lipomembrandz degisikliklerin
oldugu kronik panniklit ya da sklerozan pannikdilit gibi tanimlamalar da
hastalik igin kullanilmis olmasina ragmen, bugtin en ¢ok tercih edilen
lipodermatoskleroz terimidir (1-3,6,7).

Lipodermatosklerozun primer nedeni kronik vendz yetmezlik olarak
gorilmektedir. Bununla birlikte kronik vendz yetmezlik zemininde hangi
mekanizmalarla lipodermatoskleroz gelistigi heniiz tim yénleriyle ortaya
konulamamistir. Hastaligin tipik olarak beyaz irkta, ézellikle de kadinlarda
gorlilmesi patogenezde aydinlatiimasi gereken farkli mekanizmalarin

Sekil 2. (A) Siperfisyel ve derin perivaskiiler
lenfositten zengin iltihabi hicreler, kollajende
kabalagsma (H&Ex40), (B) kollajende hafif artis
(MTKx100) ve (C) kollajende hafif artis (EVGx100).
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var oldugunu distindurmektedir (1,3). Dahasi lipodermatoskleroz bir ileri
yas hastali§idir. Doksan yedi lipodermatoskleroz hastasini kapsayan 22
yillik verilerin incelendidi bir ¢alisma (7) ile 25 hastanin 7 yil boyunca takip
edildigi diger bir calismada (3) lipodermatosklerozun ortalama gortime
yasi 62 olarak tespit edilmistir. Her iki calismada da kadin predominansi
oldukca dikkat cekicidir (3,7). Kadin predominansi ve ayni zamanda
androjenik 6zelligi olan stanozololun lipodermatoskleroz tedavisinde
basarili bir sekilde kullaniimasi, Gstrojenin lipodermatoskleroz
patogenezinde rol oynayabilecegini akla getirmektedir (1).

Her ne kadar ostrojenin lipodermatoskleroz patogenezindeki olasi
etkisi biyokimyasal yolaklar bazinda gosterilememis olsa da, vendz
yetmezligin hangi mekanizmalarla lipodermatoskleroza yol actigini
aciklayan bilgilere literatiirde rastiamak mimkiindiir. Venoz yetmezlige
bagl gelisen mikrotrombiis ve mikroanjiopatinin dokularda oksijen
gegisinde azalma ve endotel hasarina sebep oldugu, béylece inflamatuar
kaskadin aktive olarak inflamatuar hucrelerden transforme edici bliyime
faktorli beta dahil gok sayida sitokin salinimina yol actidi bilinmektedir.
Transforme edici bliylime faktorii betanin da prokollajen tip 1 salinimina
neden olan fibroblast sayisinda artisa, bdylece deride fibrozis gelisimini
tetikledigi en gok kabul géren goriistiir. Bu veriler bu olguda da tespit
edilen vendz yetmezligin lipodermatosklerozun patogenezindeki
etkilerine doku dlizeyinde kanit olarak degerlendirilebilinir (1,3).

Lipodermatoskleroz gelisiminde vendz yetmezlik, ileri yas ve kadin
cinsiyeti disindaki diger risk faktorleri obezite ve sigara kullanimi olarak
gortilmektedir (7,8). Protrombotik ve aterojenik 6zelligi olan sigaranin
periferal vaskiler hastaliklar dahil kardiyovaskiler hastaliklarin
gelisimine neden oldugu uzun yillardir bilinmektedir. Sigaranin
protrombotik ve aterojenik ozellikleri oksidatif stres artisi ile birebir
iliskilidir. Sigara dumanina maruziyet serbest radikaller nedeniyle
oksidatif stresin artmasina ve temel gdrevi endotelyal vazodilatasyon
olan nitrik oksitin Uretim ve biyoyararlaniminin azalmasina yol acar.
Dahasl, artan serbest radikaller inflamatuar kaskad aktive eder. Nitrik
oksitin azalmasi ve serbest radikaller, protrombotik faktorler, adezyon ve
inflamatuar molekdillerin, lipid peroksidasyonunun artmasina, fibrinolitik
faktorlerin azalmasina, I6kosit ve trombosit aktivasyonuna, vazomotor
disfonksiyona ve diiz kas proliferasyonuna neden olur. Sonug olarak
aterotrombotik hastaliklar sigara kullanimiyla artan oksidatif stres ile
direkt olarak tetiklenir (9).

Lipodermatosklerozu ~ akut ve  kronik olarak iki ayr
evrede degerlendiren vyazarlar oldugu gibi, subakut evreyi de
lipodermatosklerozun ~ klinik  spektrumuna dahil eden vyazarlar
bulunmaktadir (1-4). Lipodermatosklerozun akut ve kronik fazi arasinda
zamansal olarak kesin bir ayrim yoktur. Kronik faz, akut fazdan aylar
hatta bir yili agkin bir stre sonrasinda da gelisebilir. Temel ayrim klinik
bulgularla yapiimaktadir. Akut faz oldukga agrili, belirgin eritem ve 6demin
gorlildiigu endtire plaklarla karakterizedir ve bu Klinik tablo kolaylikla
selulitile karisir (1,10). Kronik fazda ise en dikkat ¢ekici bulgu sklerozdur.
Akut fazdaki lezyonlarda izlenen silik kenar kronik fazdaki sklerotik
plaklarda demarke olmus, hatta lezyona kronik lipodermatoskleroz igin
diyagnostik bir bulgu olan ‘ters ddnmUs sampanya sisesi gorinimun{’
vermistir. Bu safhada 6zellikle ayak bilekleri ve proksimalinde yerlesen
morumsu, hiperpigmente, sklerotik plaklar oldukga tipiktir. Zaman zaman
Ulserasyonlar eslik edebilir, Ulserasyon kronik lipodermatosklerozun en
potansiyel komplikasyonudur. Her iki fazda da agri en belirgin subjektif
yakinmalar arasindadir. Bununla birlikte, kronik lipodermatoskleroz
tanisi olan bir olguda ani gelisen agri ‘kronik faz akut hecme’ olarak
degerlendirilmelidir (1-3,6,7).

Lipodermatoskleroz kronik ilerleyici bir hastaliktir. Takip ve tedavi
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baslica ulserasyon olan komplikasyonlari onlemeyi hedef almalidir.
Her ne kadar ideal bir tedavi algoritmasi hentiz olusturulamamis olsa
da, lipodermatoskeroz tedavisinde birinci basamak yaklagim kronik
vendz yetmezligin mimkin oldugu sinirlarda tedavi edilmesidir.
Bacak elevasyonu, kompresyon tedavileri, vaskiiler cerrahi, fibrinolitik
o6zelliginden otiri stanozolol, danazol, oksandrolon gibi sentetik
anabolik steroid deriveleri, vaskler endotel lizerindeki olumlu etkisinden
dolayr pentoksifilin, fibrinolitk ve antitrombotik etkileri nedeniyle
topikal kapsaisin, intralezyonel kortikosteroid, kolsisin, niasinamid ve
lezyonun cerrahi eksizyonu Onerilen tedavi segenekleri arasindadir.
Bununla birlikte, bu yontemlerinin gogu lipodermatosleroz tedavisinde
yetersiz kalmaktadir. Ozellikle sklerotik doku Gzerinde gelisebilecek
Ulserasyonlarin  6nlenmesi amaciyla hastalar yakin takip altinda
tutulmalidir (1).

Lipodermatosklerozun dzellikle kadinlarda, ileri yasta, vicut kitle
indeksi 30 kg/m?nin (zerinde olanlarda ve sigara igenlerde daha sik
gelistigi yapilan galismalarla ortaya konmustur (7). Bu olguda, viicut
kitle indeksinin 30 kg/m?nin altinda olmasi, yas ve cinsiyet dzellikleri ile,
lipodermatosklerozun sik gériildigu hasta grubu profiline uymamaktadir.
Olgumuzda kronik lipodermatoskeroz gelisimini tetikleyen en dnemli
faktorlerin basinda meslegi nedeniyle kronik vendz yetmezlik ve sigara
kullanimi gelmektedir. Sunulan bu olgunun kronik lipodermatosklerozun
az rastlanan prezentasyonlarina drnek teskil ettigini, ayrica bu ve benzer
olgularla kronik lipodermatosklerozun bu nadir prezentasyonlarinin daha
kolay taninacagi kanaatindeyiz.
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