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OZET

Rozasea ve Sebum Sekresyonu lligkisi

Dr. Pinar KOC,
Dermatoloji AD, Dokuz Eylul Universitesi Tip Fakiiltesi, inciralti/iZMIR

Rozasea genellikle burun, yanaklar, cene ucu, alin ve glabella tizerinde lokalize
livid eritemli zemininde teleangiektaziler ile birlikte 6dem, papula ve
papulopustulalardan olusan, ataklarla karakterize bir sayriliktir.

Bu calismada rozasea tanisi alan hastalarla saghkh kontrol grubu
karsilastirilarak rozasea ile sebum sekresyonu arasindaki iliskinin arastiriimasi
planlanmigtir.

Rozasea tanisi alan 50 hasta ve 50 saglikli kontrol olgusunda ytuz boélgesinden
alin, sag ve sol yanak, burun ucu ve cgene olmak Uzere toplam bes alandan
Sebumetre kullanilarak deri ylizey sebum dl¢cimleri yapildi.

Calisma sonucunda c¢ene bdlgesinde hasta ve kontrol olgularinda anlamli bir
fark saptanmazken diger bdlgelerde hasta grubunda kontrol grubuna goére sebum
miktari anlamli olarak daha dustik saptandi.

Bu bulgular 1siginda rozaseali olgularda kontrol grubuna gore sebum
sekresyonunun belirgin olarak daha dusik saptanmasi hastalarin topikal sagaltim ve
kozmetik kullanimina karsi duyarli olmasina katkida bulunuyor olabilir sonucuna

varilmigtir.

Anahtar kelimeler: Rozasea, sebum, sebumetre



SUMMARY

Relationship between Rosacea and Sebum Secretion

PINAR KOC MD,
Department of Dermatology, University of Dokuz Eyliil, inciralti/iZMIR

Rosacea is a disease localized generally on nose, cheeks, tip of chin, frontal
bone and glabella and presents with edema, papula, and papulopustula with also
teleangiectasis on livid erythematous ground.

In this study, the relationship between rosacea and sebum secretion was
aimed to be investigated through comparison of rosacea patients with a healthy
control group.

Facial skin surface sebum of 50 rosacea patients and 50 controls was
measured via a Sebumeter on a total of five areas, i.e. frontal bone, right and left
cheeks, tip of nose and chin.

At the end of the study, no significant difference was detected for chin
between patient and control groups whereas sebum amount at the other facial
regions was found to be considerably lower for the patient group compared to the
control group.

In light of these results, it was concluded that the detection of a lower sebum
secretion at rosacea patients compared to controls might contribute to consciousness

of patients regarding topical therapy and cosmetic use.

Key words: Rosacea, sebum, sebumeter



GIRIS VE AMAC

Rozasea genellikle burun, yanaklar, ¢cene ucu, alin ve glabella Uzerinde
lokalize livid eritemli zemininde teleangiektaziler ile birlikte 6dem, papulalar ve
papulopustulalardan olusan ve akut ataklarla karakterize bir sayriliktir. Genellikle
30’lu yaglarda baglayan sayrilik 40-50 yaslari arasinda pik yapar. Dermatoz evreler
halinde yavas yavas gelisir. Erken bulgular tekrarlayici kizarikhk ataklari olup,
sonunda Ozellikle burun Uzerinde ve yanaklarda direngli koyu kirmizi bir eritem
olugsur. Ge¢ donemde genislemis sebase glandlarla birlikte diffuz konnektif doku
hiperplazisi olugabilir. Yillar sonra 6zellikle burun bigimini bozan hipertrofi (rinofima)
geligebilir (1,2,3,4).

Rozaseanin etiyolojisi tam olarak bilinmese de cesitli faktérler suglanmigtir.
Bunlar; fokal infeksiyonlar, hormonal faktorler (mens, gebelik, menapoz), 6zellikle
riboflavin olmak Uzere vitamin eksiklikleri, herediter predispozisyon, gastrointestinal
bozukluklar, Helicobacter pylori (H. pylori) infestasyonu, hipertansiyon, psikojenik
faktorler ve Demodex folliculorum (D. folliculorum) akarlaridir. Bunlarin higbiri kesin
olarak kanittanmamistir. Bununla birlikte rozasea olgularinda sicaga kargi artmis
vaskular yanit vardir. Gunes 1ginlari, sicaklik, sicak icecekler, tuttin, alkollt icecekler,
asirt yeme, baharath yiyecekler dermatozun dogrudan etkeni olmamakla birlikte
dermatozu giddetlendirir (1,3,4). Yapilan bir calismada rozaseall hastalarda sebum
salinim oranlarina bakilmig ve normal bulunmustur (5). Bunun yaninda, Parkinson
gibi norolojik hastaliklarda damarsal reaktivitenin artarak rozasea olugsumunu
arttirdigi belirlenirken ek olarak seboreninde arttigi goralmastur (6).

Amag: Bu calismada rozasea ile sebum sekresyonu arasindaki iligkinin

sebumetre yontemi kullanilarak arastiriimasi planlanmigtir.



GENEL BILGILER

Tanim

ilk olarak “acne rosacea” terimiyle adlandirilan dermatozda, bu terim acne
vulgaris’ le karigikhda yol actigi icin terkedilmistir (1). Wilkin'e gbre rozasea burun,
yanak, cene, alnin orta kismi gibi ylizun merkezi kisimlarini tutan, cegitli bulgu ve
belirtilerden olusan ve cgesitli tipleri olan bir sindromdur (2). Argenziano ve ark. ise
rozaseay! vaskular, nérovegatatif ve gastrointestinal sayriliklarla olan birlikteliginden
dolayi bir ‘visero-kutanoz vazonoroz’ olarak tanimlamiglardir (8).

Rozasea yulziun orta bolgesinde livid eritem zemininde teleangiektaziler ile
birlikte 6dem, papulalar ve papulopustulalardan olusan akut ataklarla karakterize bir
sayriliktir. Dermatoz evreler halinde yavas yavas gelisir. Erken bulgular tekrarlayici
blushing ataklari olup, sonunda 6zellikle burun Uzerinde ve yanaklarda kalici koyu
kirmizi bir eritem olusur. Bu olgular genellikle 20 yasindan kucuktiur. Ge¢ donemde
geniglemis sebase glandlarla birlikte diffuz konnektif doku hiperplazisi olugabilir. Yillar
sonra 0Ozellikle burun bigimini bozan hipertrofi (rinofima) gelisebilir (1,2,9).

Epidemiyoloji

Rozasea nispeten yaygin bir dermatozdur. Ozellikle Kelt veya Kuzey
Avrupalilarda acik tenli insanlarda gorulir, bu yizden dermatoz icin “Keltlerin laneti”
terimi de kullanilmistir (1,3,10). Kuzey Avrupalilarda ve Keltlerde prevelansi yaklasik
%210 olarak bildirilmistir ve bunu Asya irki izlemektedir (6,11). Dermatoz koyu tenli
insanlarda, Ozellikle Afrika ve Amerikali zencilerde nadirdir (1,3,4). Gercek sikhgi
bilinmemekle birlikte, 50 yas tzerinde %1,2-5,4 oraninda goruldugu bildiriimektedir
(12).

Dermatoz her iki eseyde ve her yasta gorulebilse de, genellikle tglncu ve
dordincu dekadlarda daha yaygindir. Genellikle 30’lu yaglarda baglar ve 40-50 yas
arasinda pik yapar (1,3,4,10). Bazen cocukluk cagindada gorulebilir (6). Erken
evrelerde kadinlar erkeklere oranla daha sik etkilense de (K/E:3/1) erkeklerde
rinofimaya yol acan doku ve sebase gland hiperplazisi daha sik geligir. Dermatoz
kadinlarda daha hafif seyirli olmaya egilimlidir ancak kronik seyri nedeniyle siddetli
emosyonel bozukluga neden olabilir (1,3,4,10).

Rozasea genellikle solar elastozis ve siklikla heliodermatozis ile iligkili olup, bu

zemin (zerinde rozasea gelisir. Bununla birlikte rozasea olgularinda UV



duyarhliginda artis veya gunes altinda calisan iscilerde yaygin dermatoz olusumu
gosterilememistir (1).

Rozasea belirtilerinin genis bir spektrumu vardir. Ozellikle akne oykusi olan
genc olgular rozasea varyantlarinin artmasina neden olabilir. Bu nedenle bu olgularin
taninmasi ve sagaltimi zordur. Genellikle aknenin gerilemesinden sonra rozasea’nin
baslamasi ve insidansinin pik yaptigi dekadlara ulagsmasina ragmen, rozasea ve

aknenin bir arada olabilecegini akilda tutmak 6nemlidir (1,4).

Patogenez

Rozaseanin patogenezi multifaktoriyeldir (6). Rozasea’ i olgularda migren tipi
basagrisinin yas ve cinsiyet uyumlu kontrol grubundan 2-3 kat daha yaygin oldugu
gosterilmigtir. Bu daha c¢ok bir vaskular patogenez olasihigini dusundurmektedir.
Ozellikle menapoz boyunca belirgin olan vazomotor labilite ve rozasea olgularinin
onemli bir kisminin perimenapozal donemdeki kadinlarin olmasi bu hipotezi
desteklemektedir. Deneysel calismalarda, etkilenmis olan derinin degisik vazoaktif
kimyasal maddelere karsi fasyal kan damarlarinin genisleyerek ve daralarak
hacimlerini korumasiyla birlikte normal olarak tepki verdigi gosterilmistir. Deri
sicakligindaki bir degisiklik veya lokal soguk uygulamasina anormal bir yanitla
kendini gosteren vaskular instabilite gbzlenmemigtir. Ayrica epinefrin, norepinefrin,
asetilkolin ve histamine karsi normal bir yanit bulunmaktadir (1,4,13). Temel
bozukluk fasyal angular venlerin fonksiyonundaki mikrodolagim bozuklugu olarak
gorulmektedir (1,4).

Degisik mediyatorlerin (nGrotransmitter peptid substans P, histamin, seratonin,
prostoglandinler ve digerleri) eritematoz yanit olusturdugu belirtiimigtir. Muhtemelen
bunlarin higbiri sorumlu degildir, fakat bu reaksiyon heniiz bilinmeyen baska bir
mekanizmayla tetiklenmektedir (1). Rozasea olgularinin kiguk bir boélimunde
norotransmitter substans P ve noropeptid vazoaktif intestinal peptid (VIP)
duzeylerinde yukseklik ile rinofimal olgularda VIP reseptor olumlu dermal hicrelerde
artis gosterilmis olup, gerek direkt gerekse sayica artan mast hicrelerinden heparin,
histamin, tumor nekrozis faktor alfa gibi angiogenetik fakttrlerin salinimina yol agarak
patogenezde rolu olabilecegi de dustinulmektedir (14).



Flashing patogenezi:

Rozasea genellikle yuzde tekrarlayan flashing ataklariyla bagsladigindan
Ozellikle flashingin neden yuzde lokalize oldugunun ve mekanizmasinin gbézden
gecirilmesi gerekmektedir. Yuz derisi diger boélgelere oranla daha incedir, gegirgendir
ve gevresel etmenlere daha fazla maruz kalmaktadir. Bunun yaninda damarlar ¢ok
daha fazla sayida, daha genis ve yuzeyseldir. Oksijen ve besin maddelerinin temini
icin gerekenden 10-20 kat daha fazla rezidiel kan akimi bulunmaktadir. Ayrica
derinin Ust katmanlarina buyidk miktarda kan akimini saglayarak i1s1 dengesini
ayarlayan 0zel termoregulator sant damarlarininda sadece yizde bulunmasi flashing
reaksiyonunun neden yuzde lokalize oldugunu aciklamaktadir (15).

Flashing rozaseanin tim simptomlarinin gelisiminde anahtar rol oynar.
Karsinoid sindrom, mastositoz, feokromasitoma gibi sistemik flashing sayriliklari
damarlarda yapisal degisikliklere neden olarak, predispozisyon olmasa bile rinofima
da dahil olmak tzere rozaseanin tum simptomlarinin gelismesine yol agabilmektedir.
Flashingin aslinda goruldiginden cok daha sik oldugu ileri surdlmustir. Lazer
doopler flowmetri ve reflektans spektrometri ile rozaseada gorilebilir flashingden ¢ok
daha 0Once baglayan, noral ve hormonal faktorlerle uyarilarak ylzeyel damarlara
blytk volumlerde kan gonderen ve reaktivitesi daha fazla olan derin dermal damar
dilatasyonu gosterilmistir (16). Nedeni ne olursa olsun flashing ataklari damar
endotelini zedeleyerek lokal vaskular hasara yol agar. Tekrarlayan her atak, damar
duvarinin daha hizli diladatér madde salgilayarak vazodilatasyon esiginin digmesine
ve daha kolay dilate olmasina; duvarlarda kalici degisikliklere ve duvarlari daha zayif
olan hatali yeni damar olugsumuna, boylece sonraki flashing ataklarinin daha da
kotulesmesi seklinde kisir doénguye yol acarak eritemateleangiektazik rozasea
gelisimine yol agar (17,20).

Flashing reaksiyonunun mekanizmasi farmakolojik ve fizyolojik olarak
heterogendir. Rozaseada deri kafein gibi ¢esitli vazoaktif kimyasallara veya epinefrin,
asetil kolin veya histamin gibi kimyasal mediyatorlere normal yanit verir. Ancak
Guarrera ve ark. flashingin en siddetli oldugu zamanlarda tim hastalarda serum
bradikinin  dlizeylerini yuksek bulduklarindan epinefrinin  vazodilatasyonunu
baslatacak bradikinin salinimina yol agmig olabilecegini 6ne surmuglerdir (19).

Rozasealilarda, beynin vaskular sogutma sisteminde gorev yapan fasyal
angular venlerin mikrosirkilasyonundaki bir bozuklugun vendz konjesyona ve

termoregulasyon yetmezligine yol actigi sanilmaktadir (21,22). Fasyal angular venler,



konjonktivada dahil olmak Uzere rozaseda tutulan ylz boélgelerini drene eder.
Normalde hipertermide ve sicak yiyecek-iceceklerde farinkste kan isindiginda,
hipotalamustan intrakraniyal sogutma sisteminin devreye girebilmesi igin bu venler
aracihigi ile vena jugularis ve arteria koratikada 1s1 degisimi olur (23). Bu venlerin
mikrosirkilasyonlarindaki bir bozuklugun vendz konjesyon ve flashingle birlikte okuler
lezyonlara ve rozaseada 2-3 kat daha sik gorilen migren ataklarina neden oldugu
saniimaktadir (21,24).

Flashing direk olarak damar diz kasini etkileyen ajanlarla ve periferik/merkezi
stimulanlarla uyarilan vazomotor sinirler aracihgiyla olusturulabilir. Rozaseada damar
duvarindan salinan ve bazi flashing tiplerinden ve yanma hissinden sorumlu olan
noral nitrik oksit (NO), potent bir angiogenetik faktor olan Vaskular Endothelial
Growth Factor (VEGF) ve yizi innerve eden cesitli sinirlerden salinan Calsitonin
Gen-Related Peptide ve Substans-P gibi potent vazodilatatérlerin salinimi ve bunlara
kars! verilen yanit artmistir. Ozellikle eritemateleangiektazik rozaseada nedeni tam
olarak bilinmemekle birlikte muhtemelen vaskular hiperaktivite dolayisiyla farkli
uyaranlara karsi kutan duyarhlik fazladir (25,26).

Inflamatuar lezyonlar ve limfédem patogenezi:

Kronik steril dermal inflamasyon mikrovaskuler kapasite artisina ve
vazodilatator stimuluslarla flashing ataklarinin siklasmasina yol acar. Rozasea
ilerledikge inflamasyon sirasinda ortaya cikan enzimler, 6zellikle noétrofil elastazi,
kapiller damar butunligunu saglayan elastin ve tip IV kollagen gibi ekstraselltler
matriks makromolekiillerinin degredasyonuna yol acar. Rozaseada nadirde olsa
lokalize veya yaygin kronik fasyal limfodem gelisebilir (27). Elastinin limfatik
damarlardan ayrilmasi ve superfisiyel limfatik fonksiyonunun kaybi ddemin daha
uzun sure kalmasina, damar digina ¢ikan proteinlerin denatirasyonu ise filojistik
faktorlerin olusmasina ve fibroplazi gelisimine neden olur. Proteazlar ekstraselltler
matrikste depolanan angiogenetik faktorlerin saliniminada sebep olurlar (17,20,28,
29). Son calismalarda rozasea patogenezinde ultraviyole (UV) irradiyasyonundan
sonra cesitli mekanizmalarla keratinositlerden salinan VEGF’Un rolt gosterilmigtir.
VEGF ekspresyonunu duzenleyen retinoidlerin rozaseada etkili olmasi da bu gorigsu
desteklemektedir (30). Aktinik hasara bagli elastin dejenerasyonu limfatik yetmezligin
sik gorilen bir nedenidir. Okular rozaseada’ki kronik diffiz meibomitte gézyasinda



laktoferrin dizeyleri kontrollere gore daha dusuk bulunmus, en dusuk laktoferrin

diizeyi gozlenen hastada bakteriyel keratit gelistigi gozlenmigtir (31).

Rinofima patogenezi:

Rinofimali hastalarda elefantiyazisle benzer 6zellikler tasiyan fibrotik dermatit
gOzlenmigtir. Limfédem 6zellikle agir rinofimada major rol oynar. Artmis kan akiminin
deride gdllenmesi ve fibrozis baslica sorumlu faktorlerdir. Fibrojenik transforming
growth faktor-beta 1 ve 2 reseptorleri rinofimali dokuda ylksek diuzeyde bulunmugtur
(32). Klasik (glandular) rinofimada patogenezden primer olarak sebasdz hiperplazi
sorumlu iken, agir rinofimada aktinik hasara ve kronik inflamasyona sekonder gelisen
sklerotik kollagen lifleri, bol musin depolanmasi ve teleangiektazilerle birlikte sayisiz
faktor Xllla pozitif atipik fibroblastlarla karakterize kronik limfédem (elefantiyazis)
bulgulart mevcuttur (33). Glandular rinofimali 5 hastada yapilan histopatolojik bir
incelemede endotelde kan akimi regilasyonunda dnemli rol oynayan VIP reseptori
pozitif hiucre sayisinda artig, keratin, vimentin gibi intermediyer filamentler ve
Noroglandular antigen (NGA) eksprese eden perivaskular buaytk hicreler
gorulmustir. Glandiler antigenlere karsi olusmus monoklonal antikor Cam5.2 ve
poliklonal anti-s100A ile pozitif boyanan immatir sebositlerin yaninda, dermal
elastotik dokunun vimentin ve NGA’e karsi kuvvetli bir immunoreaktivite gosterdigi
gOzlenmigtir. Bu bulgular VIP reseptor ligandlarinin rozaseadaki vaskular ve dermal
degdisimlere katkisini dusindirmektedir (34).

Etiyoloji

Rozasea'nin ilk tibbi tanimlamasi 14. yuzyilda Dr. Guy de Chauliac tarafindan
yapilmig olmasina ragmen 2000'li yillarda sayriigin hem etiyolojisi hemde
patogenezi hala tam olarak aciklanamamigtir (35).

Olgularin %30-40'inda aile hikayesi vardir ancak rozaseada HLA gibi herhangi
bir genetik markir belirlenememigtir.

Perimenapozal donemde, hamilelik ve menstruasyonda rozaseanin siklik ve
siddetinin artmasi hormonal faktorlerin rolint disundurdr.

Sucglanan diger faktorler immun sistem disfonksiyonu ve inflamatuar
mediatdrler, gastrik hipo/hiperklorhidrili  dispepsi, diyare, konstipasyon gibi
gastrointestinal sistem bozukluklari, hepatopati, hipertansiyon, Ulseratif kolit gibi
inflamatuar barsak sayriliklari (rozasea fulminansda), fokal infeksiyonlar, nurtisyonel



faktorler (6zellikle riboflavin olmak tzere vitamin eksiklikleri), basta topikal kortikoidler

ve vazodiladatorler olmak Uzere cesitli ilaglar, sebore (6zellikle granulamatdz rozasea

ve rozasea fulminansda), aktinik ve diger cevresel hasarlar, kimyasal faktorler,

mikroaerofilik gram negatif bir bakteri olan Helicobacter pylori (H.pylori) infestasyonu,

psikojenik faktorler (akut emosyonel travma, derin sucluluk duygusu, uzamig sosyal

veya sekstel stresler gibi) ve D. folliculorum akarlaridir. Bu faktorlerin asil neden mi

yoksa alevlenme sebebi mi oldugu belli degildir, ancak genellikle her hastada
sorumlu olan nedenler farkhdir (1,3,36,37,38,39).

Tablo:1. Rozasea etiyolojisinde suglanan faktorler

© ©® N o 0 A~ DN
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Genetik yatkinlk (%30-40 oraninda aile hikayesi pozitif)

Hormonal faktorler (hamilelil, menstruasyon, menapozi endokrin sayriliklar)
immun sistem disfonksiyonu ve inflamatuar mediyatérler

Psikojenik ve norojenik faktorler

D. follikularum

Helikobakter pylori infeksiyonu ve dolagimdaki toksinler

Aktinik ve diger ¢evresel hasarlar, limfatik sistem disfonksiyonu

Defektif antioksidan sistem

Gastrointestinal sayriliklar ( gastrik hipoasidite, inflamatuar barsak sayriliklar)
Katelisidin diizeyinde artis

Bakteriyel infeksiyonlar

Hepatopati, kardiyovaskuler sistem sayriliklari, hipertansiyon

Agir eksersiz

Sebore, foliktl anomalileri

Nutrisyonel faktorler (bazi gidalar, riboflavin eksikligi)

irritasyon yapan topikal bakim (riinleri

Bazi ilaglar




Tablo:2. Rozaseayi agreve eden ilaglar

Kortikoidler

Yuksek doz B6 ve B12 vitaminleri
Nikotinik asit

Kolesterol dusuriict ajanlar
Nitrogliserin

Nifedipin

Amiodarone

interferon

Ribavirin

ACE inhibitorleri

Kapsaisin

Doksorubisin

Disulfiram (Antabus)
Prostoglandin E
Vankomisin

Metroninazol

Klorpropamid

Etanol iceren ilaglar

Bununla birlikte rozasea olgulari bunyesel olarak flushing ve blushing’e yatkin
insanlardir. Gunes 1sinlar ve sicaklik katkida bulunan faktérlerdir. Sicaga kargi
artmig vaskular yanit vardir. Flushing olusturan sicak icecekler, ¢ay, kahve, tutin,
alkolli icecekler, asiri yeme, baharath yiyecekler dermatozun dogrudan etkeni
olmamakla birlikte dermatozu siddetlendirir (1,4,10). Genel olarak rozasea
norokutanoz bir sayrilik olarak kabul edilmemesine ragmen blashing noral kaynakli
bir fonksiyon olup bu da rozaseanin ndrolojik tabana sahip oldugunu gosterir.
Gercekten de vyapilan calismalar Parkinson hastalarinda artmis bir rozasea
insidansini rapor etmektedir. Parkinsonda oldugu gibi ytizdeki damar reaksiyonlari
rozaseay! tetikleyebilmektedir. Yapilan bir calismada rozasealilarin derilerinde
yuksek dizeyde katelisidin peptitleri (6zellikle LL-37) bulunmus, daha sonra bu
maddenin sigcanlara enjeksiyonu sonucu eritem, vaskular dilatasyon ve notrofil

infiltrasyonu meydana gelmigtir (6).
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Potent topikal kortikoidlerin uzun sire kullanimi vaskular destek dokunun
zayiflamasina, topikal irritanlar vaskular reaksiyona yol acarak flashing ve
teleangiektazi olusumunu kolaylastirir (18,37). Rozaseali hastalar siklikla topikal
sagaltimlar ve kozmetik kullanimi ile yanma ve acima hissinden yakinir. Dirshka ve
ark. nin yapmis oldugu bir calismada transepidermal su kaybinda artis perioral
dermatitli hastalarda saptanirken rozaseall hastalarda gorulmemistir (6).

Sigara potent bir vazadiladatordir ve teleangiektazi geligsimini uyarir. Ayrica
hipertansiyona, kollagen ve elastin yapiminda ve saglamhginin korunmasinda dnemli
rolt olan C vitamininin eksikligine, serbest radikallerin olusmasina, doku hipoksisi ve
mineral eksikligi gibi diger medikal sorunlara da yol agarak kapiller damarlarin
hasarlanmasina neden olur (18,37).

Dermatozun bazi antibiyotiklerle sagaltilabilmesi mikrobiyolojik bir agiklamay:
gerektirmekte ise de, simdiye kadar buna yonelik bir aciklama bulunamamigtir.
Normalde follikular igerikte bulunan D. folliculorum akarlarinin bazen lezyonlarda gok
sayida olabilmesi nedeniyle dermatozun etiyolojisinde rolt olabilir. Bununla birlikte
sagaltimla akar sayisi azalmadigi igin, bu organizmalarin dermatozdaki roll
stphelidir (40). Bununla birlikte, hastalarin bu akarlari elimine etmek amaciyla %5
permetrin krem sagaltimindan yarar gérmeleride dikkate degerdir (41,42). Bu yuzden
bu etkenin sayriligin sebebinden cok artiran faktoérlerden biri olabilecegini kabul
etmek daha dogru olacaktir (6). Pilosebase Unite paraziti Demodeks’in insanda D.
folliculorum ve D. brevis olmak tzere 2 tipi bulunur. Sebumla beslenen bu parazitler
normal bireylerde bulunurlarsa da buyuk sayilara ulastiklarinda pitriyasis folikularum,
rozasea benzeri demodisidozis ve demodisidozis adi altinda incelenen en az ug
fasyal dermatoza yol actiklari kesin olarak bilinmektedir (43). Ozellikle papulopustular
rozasea da D. folliculorum daha sik ve daha fazla sayida bulundugundan ve
enfestasyonun sagaltimi ile iyilesen bazi olgular bilidirildiginden patogenezde
suclanmigtir. Ancak her hastada tespit edilemeyebilir ve rozaseanin sagaltimi parazit
populasyonunu etkilemeyebilir. Bu nedenle primer neden olmadigi, erken evrelerde
goOzlenen vaskular ve bag dokusu degisikliklerinin D. folliculorum’un proliferasyonuna
uygun zemin hazirladigi, boylece papulopustular rozasea gelisiminde 6nemli bir
yardimci faktor oldugu dusunulmektedir (44). Ylzeyel deri biyopsisi ile parazit canli
olarak goruldigunden histopatolojik incelemeye gore tespiti daha kolaydir, bu
yontemin uygulandigi tim caligmalarda papulopustular rozaseada kontrollere goére
yuksek siklik ve yogunlukta bulunmustur (44,45). Rozaseali deride D. folliculorum’'a
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karsi 1gG tipi antikorlar tespit edilmigtir. Ayrica D. folliculorum mikroorganizmalar igin
vektor fonksiyonuda gorebilir (44). Diger taraftan enfeste folikullerin gevresinde
yogun makrofaj, Langerhans ve CD4+ T hicrelerinden zengin infiltrasyonun
bulunmasi parazite karsi gelismis tip IV hipersensitivite reaksiyonunu
disundurmektedir (46). Yapilan kontrolli bir caligmada papulopustular rozaseal
hastalarin %79'un da Bacillus oleronius’a ait bir antigenin T limfosit proliferasyonuna
yol actigi gosterilmistir. D. folliculorum bu bakteriler icin vektor fonksiyonu gorerek
sayilarinin artmasina yardimci olabilir veya bu bakterilerin infekte ettigi parazitler
sayrihg! tetikleyici antigenler Uretmis olabilirler. Ayrica Bacillus oleronius’ a etkili
antibiyotikler rozaseay! tedavi ederken bu basile etkisiz antibiyotikler rozaseaya da
etkisizdir (47).

Saglikli kontrollerden non hemolitik Stafilokokkus epidermidis izole edilmesine
karsin, yuz isisinin daha yiksek oldugu Rozasealilardan - hemolitik Stafilokokkus
epidermitis izole edildiginden, sicak ortamda farkli davranan ve lipaz gibi proteinleri
30°" ye goére 37° de daha fazla salgilayan bu bakterilerin de papula ve pustula
gelisimine katkilar1 Gzerinde durulmaktadir (48).

20 li yaglarda ciddi aknesi olanlarda rozaseanin gorilmesi Propionibacterium
acnes’in iki sayrihgin etiyolojisinde rol oynadigini digundurmektedir (6).

H. pylori infestasyonunun dermatozu alevlendirdigi ve bu mikroorganizmanin
eradikasyonunun sagaltimda yararli olabilecegi ile ilgili gorugler vardir. Rozasea
olgulart ve saglikli kontrol grubu arasinda uygulanan bir calismada, H. pylori'ye
yonelik Ig G ve Ig A antikorlari, Ust gastrointestinal endoskopi ve hizli ureaz testi
sonugclarina gére H. pylori infestasyonu olumlu olgulara amoksisillin 500 mg. (3x1),
metranidazol 500 mg. (3x1), bizmut subsitrat 300 mg. (4x1) sagaltimlar
uygulanmigtir. Rozasea olgularnn ve saghkh kontrol grubu arasinda H. pylori
infestasyonu prevalansinda anlaml bir farkliik gozlenmemis olup, H. pylori'nin
dermatozda dogrudan etkili olmayip siddetlendirici bir faktor oldugu kabul edilmigtir.
H. pylori infestasyonu olumlu olgularda sagaltim sonrasi rozasea siddetinde anlamli
bir azalma gb6zlenmis, buna goOre eradikasyon sagaltiminin yararh olabilecegi
dusundlmustar (49). Ayni calismayla ilgili olarak bazi yazarlar bu sonucun sirpriz
olmadigini, dermatozun siddetinin azalmasinda metranidazol sagaltiminin
antimikrobiyal etkisinden bagimsiz olabilecegini ileri sirmuslerdir (50,51). Benzer bir
calismada H. pylori olumlu ve olumsuz rozasea olgulari arasinda dermatozun

siddetinde anlamli bir fark gézlenmemistir. TUm olgulara 2 hafta boyunca amoksisillin
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2.25 gr./gun ve klaritromisin 1.5 gr./gun, 6 hafta boyunca nizatidin 300 mg./gun
sagaltimlari uygulanmig, sonugta H. pylori olumlu rozasea olgularinda dermatozun
siddetinde ve eritemde belirgin gerileme oldugu halde, papular, glandular ve
teleangiektatik tiplerde H. pylori olumsuz olgulara go6re anlamli bir fark
gOzlenmemistir. Bu sonuclara gore, H. pylori infestasyonunun rozasea’ da dogrudan
etkili olmadigi, ancak 6zellikle dermatozun eritematoz tiplerinde siddetlendirici bir
etken oldugu 6ne surdlmustir (52). H. pylori Urettigi gucli vazodilatator etkili NO ve
gastrin etkisiyle flushing olusumunda etkili olabilir (53). H. pylori'nin 6zellikle cagA
eksprese eden suslari siuperoksit ve NO sentezini stimile eden proinflamatuar
sitokinlerin yapimini artirir (8). Ancak Gurer ve ark. rozaseall 33 hastada H. pylori
insidansini  kontrol grubuna gore yuksek, serum nitrat dizeylerini ise normal
bulmusglardir (54). Yapilan bir baska calismada da H. pylori’ nin varligindan gok
olusturdugu infeksiyonun giddetinin rozasea’nin klinigini daha c¢ok etkiledigi
gosterilmigtir (55).

Gastrointestinal  bozukluklar dermatozun etiyolojisinde rol oynayabilir.
Hipoklorhidri veya aklorhidri ile birlikte dispepsi, bazen diyare veya konstipasyon gibi
simptomlar gorulebilir. Gastrik mukozanin direkt goérintileme veya biyopsi ile
incelemesinde %50-90 oraninda degisik gastrit tipleri gordlmustir. 60 rozasea
olgusundan alinan jejunal biyopsi Orneklerinin 20’sinde erigkin ¢oélyak sayriligina
benzer histolojik anormallikler gorulmusg, farkl aragtirmacilar tarafindan yapilan
sonraki calismalarda bu bulgular dogrulanamamistir (4). Ulseratif kolit ve Crohn
sayrihg! gibi inflamatuar barsak sayriliklari ile es zamanl olugsan rozasea fulminans
olgulariyla ilgili literatiirde az sayida calisma ( 6 ulseratif kolit ve 2 crohn sayriligi )
mevcuttur (56).

Hava degisiklikleride dermatozu siddetlendirir. Olgularda sicak ortamdan soguk
ortama gecildiginde flushing olusmasina egilim vardir. Ayni sekilde sicak iklim
dermatozu alevlendirir. Bu durum fasyal kan damarlarinin vazomotor tonusunun zayif
olmasina baglanabilir (40). Rozasea’ da iklimsel faktérlere maruz kalmis duyarli
kisilere 0zgu perivaskular ve vaskular kollagen ve elastik dokularin degeneratif
degisikliklerinin 6ncl oldugu 6ne surtlmustir. Bu dermal degisikliklerin kiigctik damar
dilatasyonuna yol actigi, flushing olusturdugu, teleangiektaziler ve eriteme yol actigi
saniimaktadir (1,18,20). Sonunda potansiyel inflamatuar maddelerin perivaskular
olarak sizmasi ile birlikte dilate olmus damarlar yetersiz hale gelir (1).
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Rozasea bazi yazarlar tarafindan seboreik bir dermatoz olarak ele alinmigtir.
Bununla birlikte rozasea olgularinin cogunda asiri sebaseoz aktivite belirtileri
goOsterilememis olup, rozasea ile sebore arasinda anlamli bir iliski saptanamamigtir.
Rozasea akne vulgaris gibi esasen sebase follikullarin bir dermatozu degildir.
Papulopustulalar follikular karakterde olmasina ragmen baslangigtaki bulgular
follikullarla iligkili degildir ve komedonlar bulunmaz (11,17).

Rozasea giderek immunolojik orjinli bir sayrilik olarak gdrtulmektedir. Sayriligin
bldytn evrelerinin bir noétrofilik dermatozun belirtileri  oldugu ileri strtlmastir.
Proinflamatuar sitokinler, c¢esitli inflamatuar mediyatorler ve polimorfontkleer
|6kositler gibi immun hicreler rozaseanin tum subtiplerinde rol oynarlar.
Antiinflamatuar ve immun modulator etkili bircok farmokolojik ajanin rozaseayi tedavi
etmeside rozaseanin inflamatuar bir sayrilik oldugunu gosterir (27). Rozaseali 25
hastanin 20’sinde dermal kollagende ve ve/veya dermoepidermal bileskede IgM, IgG
veya kompleman depolanmasi tespit edilmig, 6 hastada IgM tipinde ANA pozitif
bulunmustur (57). HIV infeksiyonunda da rozasea ¢ok daha sik gortlmektedir. Okular
rozaseada konjonktival inflamasyonda tip IV hipersensitivite reaksiyonuna benzer
bicimde CD4/CD8 oraninda 3-4 misli yukselmeler bildiriimigtir. Bazi hastalarin
I6kotrien antagonistlerine iyi yanit vermesi non-allergik rozasea hastalarinda
[6kotrienlerin rolint dusundurmektedir (58).

Tutulan damarlari ¢evreleyen dokularda Substans-P ile reaksiyona giren ok
sayida noronlarin bulunmasida nérogenik faktdrlerin roltind didstundirmektedir
(18,37).

Oztas ve ark. superoksit dismutaz aktivitesini hafif rozaseada yuksek, agir
rozaseada dusuk; malondialdehit seviyelerini ise agir rozaseada yuksek
bulduklarindan reaktif oksijen trUnlerine kargi deriyi korumak Uzere stimile olan
antioksidan savunma sisteminin sayriligin ileri evrelerinde serbest radikallerin zararl
etkilerini 6nelemede yetersiz kalmig olabilecegini ileri sirmuslerdir (12). Baz ve ark.’
da rozaseada antioksidan kapasitesi ve serbest oksijen radikalleriyle H. pylori
infeksiyonu arasindaki korelasyonu arastirdiklari calismalarinda anti IgM-H. pylori
antikorlarini rozaseada kontrollere gore yiksek bulmuslar ancak H. pylori
infeksiyonuyla ve sayriligin siddetiyle iligkisiz olarak disik antioksidan kapasitesi ve
yuksek malondialdehit seviyeleri tespit etmislerdir. Bu bulgular rozaseanin defektif
antioksidan sistemiyle iliskili olabilecegi hipotezini desteklemektedir (59).
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Klinik Bulgular

Rozasea belirtileri 6nceki flushing ataklariyla birlikte papula ve papulopustulalar,
canli kirmizi eritem ve teleangiektazilerdir. Nadiren tek basina teleangiektaziler
bulunabilir (1,2,10).

Rozasea sentrofasyal bir dermatozdur. En sik gorilen baglangi¢ belirtisi yizin
orta kismini etkileyen epizodik eritemdir (santral fasyal flashing). Belirtiler genellikle
yuz kaslarinin relatif olarak inaktif oldugu ve flashing sonucu olusan 6demin kalici
olma egilimi gosterdigi burun, yanaklar, cene ucu, alin ve glabella Gzerinde lokalize
olur. Kadinlarda 6zellikle cene ve yanaklar etkilenirken, erkeklerde burun tutulumu ve
rinofima 6n plandadir. Alin her iki cinste esit olarak tutulur. G6zden kagabilen nadir
lokalizasyonlar ise retroaurikular bolgeler, gbgus V' si, boyun yan kisimlari, sirt tst
kisimlari, sacli deri ve ekstremitelerdir (ekstrafasyal rozasea) (1,2,37,60).

Kasinti genellikle yoktur, ancak ¢ogu hasta flashinge eglik eden ve bazen ¢ok
ciddi olabilen yanma, batma, ignelenme hissinden yakinir. Flashing epizotlarinin ne
zaman olacagi onceden kestirilemez ancak ¢ogu kez cevresel, emosyenel, kimyasal
ve nutrisyonel nedenlere bagh olusur. Gines, soguk hava ve sicak icecekler baslica
tetikleyicilerdir (37,38,60).

Klinigi akneye benzesede rozasea primer olarak folikular bir sayrilik degildir.
Komedonlar genellikle yoktur. Eger varsa bunlarin farkli orjinleri, 6rnegin es zamanli
solar komedonlar (Favre- Racouchot’s sayriligi), akne vulgaris ve kontakt akne (acne
cosmetica) dusunudlmelidir. Siddetli olgularda fazla sayidaki papuller birlegir. Geg
donemde, bazen lupoid rozasea gibi 6zel bir isimle anilan granulomatoz degisiklikler
meydana gelebilir. Rozasea pegpese gelisen evreler halinde siniflandirilmigtir. Ancak
bu evrelerin birbirini takip etmesi zorunlu degildir. Sayriigin dogal seyri yavas
progresyonludur (1,2,10).

Mayis 2004 de Amerikan Ulusal Rozasea Dernegi Uzmanlar Komitesi
tarafindan yayinlanan konsensus raporuna goére rozaseanin primer ve sekonder
belirtileri belirlenmis, bunlardan en az birinin mevcudiyetinin tanida yeterli oldugu 6ne
surdlmagtur (61). Crawford ve arkadaglari ise en az U¢ aydir devam eden
santrofasyal eritemin tanida en 6nemli bulgu oldugunu belirtmiglerdir (18).
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Tablo 3. Rozaseada tanisal kriterler (61)

I. Primer bulgular (En az biri gerekli)

1. Flashing (epizodik eritem)

2. Kalici eritem (Eritema konjestivum)
3. Papula ve pustulalar

4, Teleangiektaziler

II. Sekonder bulgular (En az biri gerekli)

1. Yanma/batma hissi

2. Plak

3. Kaba ve kuru deri

4, Odem

5. Okdiler bulgular

6. Periferik (Ekstrafasyal) tutulum
7. Fimatdz degisiklikler

Primer bulgular: Flashing ataklari en sik gorilen baslangi¢ belirtisidir. Kalici eritem
(Eritema konjestivum) tekrarlayan ve suresi giderek uzayan flashing ataklari sonucu
gelisir. inflamatuar komponentler eritemin derecesini maskeleyebilecegi gibi eritemin
yogun olmasida rozaseanin diger bir primer bulgusu olan teleangiektazilerin
taninmasini zorlagtirabilir. Eritem geriledikten sonra teleangiektazilerin daha iyi
goralebilir olmasi tipiktir (posterythema-revealed telangiectasia fenomeni). Diger
bulgular yoklugunda az sayida teleangiektazi gortlmesi rozasea tanisi koydurtmaz
(18).

Sekonder bulgular: Ozellikle eritemateleangiektazik tipte daha belirgin olan yanma-
batma bazen kaginti, gerginlik hissi gibi subjektif yakinmalar, papula ve pustulalar
arasinda yerlesmis, normal deriden net bir sekilde ayirt edilebilen genis eritemli
plaklar; olasilikla dusuk dereceli kronik dermatite sekonder olarak derinin kuru ve
kaba bir gorinim almasi; akut veya kronik sentrofasyal ddem; 6zellikle flashing ve
kalici eritemle korelasyon gdsteren cesitli tipte ve siddette okular lezyonlar; boyun,
g0gus, kulaklar ve kulak arkasi, sacli deri, sirt ve ekstremiteleri tutabilen ekstrafasyal
veya periferik belirtiler; 6zellikle burunda buyumeyle karakterize fimatdz degisiklikler
sekonder bulgular olusturur (18,61).
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Olgularin cogunda primer ve sekonder bulgularin hepsi degil, sadece bir kismi
bulunur ve sayrilik genellikle remisyon ve alevienmelerle seyreder (17). Ancak tim
evrelerde sikhkla bulunan iki 6zellik tekrarlayan flashing ataklari ve 6zellikle solar
elastoz olmak tzere fasyal aktinik hasardir (58).

Gegici eritem evresi (PreRozasea, Rozasea Diyatezi): Sayrilik genellikle ailesinde
rozasea anamnezi olan, akne preperatlari ve kozmetikler gibi topikal trinlere
intolerans gosteren adolesan ve postadolesanlarda, sik tekrarlayan, éncelikle burun
alt yarisi ve yuzin orta bolgesinde, daha az siklikla boyun ve gdgus V' sinde olusan
gegcici flashing ataklari ile baglar. UV irradyasyonu, sicak, soguk, kimyasal irritasyon,
emosyonel stres, sicak igcecekler, alkollli icecekler ve baharatlar gibi pekcok
nonspesifik uyariciyla olugabilir. Flashing, duygulanmayla olusan kizarikliktan daha
siddetli ve uzun surer. Flashing ve blushing ergeg¢ kalici eriteme yol agar (1,2,10,18).

Evre | (Persistan eritem ve telangiektazi evresi, Eritemateleangiektazik evre,
Vaskular Rozasea): Olgularin buyik kismi bu gruptan olup ¢cogu hasta bu evrede
stabil kalir. Flashing ataklarinin daha uzun strdugu ve kalici eritem ve/veya 6demle
birlikte teleangiektazilerin gelistigi evredir. Uzun siren eritem nedeniyle daha onceleri
“erythema congestivum” olarak tarif edilmigtir. Flashinge bagh eritemin, tetikleyici
etken ortadan kalktiktan sonra bir dnceki evreye gore daha uzun surmesi tipiktir.
Teleangiektaziler zamanla daha c¢ok belirginleserek burun, nazolabiyal kivrimlar,
yanaklar ve glabella Gizerinde serpintiler olusturur. (1,2,10,47). Bazi hastalarda bluyuk
spider angiomlar veya papular angiomalar gelisebilir. Tekrarlayan vazodilatasyona
bagh hastalar yanaklarda dolgunluk hissinden yakinabilir ve yapilan muayenede
sikhikla hafif bir indurasyon saptanir (6). Dusuk dereceli kronik dermatite sekonder
olarak deri kuru, kaba ve skuamli olabilir. Bu evreye siklikla okuler belirtiler de eslik
eder. Bazen santrofasyal 6dem gelisebilir. Yanma, batma hissi, degisik kozmetikler,
parfumler veya gun ortilerinin uygulanmasindan sonra kolaylikla irritasyon olismasi

gibi yakinmalar en sik bu tipte gorulur (1,2,10).

Evre Il (Papulopustular evre, Inflamatuar veya Akneiform Rozasea): Rozasealilarin
%20’ sinde gorultr. Kalici ve giderek yayilan eritemin Gzerinde simetrik yerlesmis
santrofasyal papulalar, daha az siklikla normal fasyal flora igeren steril pustulalar,
agir tutulumda sayisiz papula, pustula ve infiltratif plaklarla karakterizedir (17).
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Bunlara ince skuamlar eslik edebilir. Esasen burunda, yanaklarin i¢ yizinde, ¢cenede
ve alinda gorilen bu lezyonlar, follikular orjinli olup genellikle vellis ve sebase
follikullar tutulur (1,2,10,47). Genellikle dudak kenarlart ve periokuler bdlge
etkilenmez. Deri dokunmaya karsi oldukga hassas olup yanma-batma hissi olabilir
(17). Odem de bu evrenin bir 6zelligidir, olgular derinin kalinlasmasindan veya
dolgunlugundan yakinir. Komedon olugsumu goértlmez, ancak dilate sebase follikullar
basi ile beyaz kremsi igerik ¢ikan peynirimsi follikular filamentler icerir. Derin
inflamatuar lezyonlar kiguk ve yuzeyel olmaya egilimli sikatriks birakarak iyilegebilir.
Fasyal porlar daha fazla belirginlesir. Eger uzun yillar giinese maruz kalinmissa
gunesten zarar gormus deri belirtileri de (elastozis, solar komedonlar,
heliodermatozis) eklenebilir. Bu papulopustular ataklar zamanla daha fazla ve daha
sik olusur. Dermatoz nadiren tipik tutulum yeri olan yiz orta bélgesinden bas, boyun
ve goOvde ust boluma gibi diger alanlara, hatta sacl deriye yayilir. Sacli derideki
kagintili follikular pustuller tipik olup, normal bakteriyel flora igerir veya sterildir (1,2,
47).

Evre Ill (Inflamatif nodul ve plak evresi, Fimatdz/Hiperplastik Rozasea): Olgularin az
bir kisminda genis inflamatuar noduller, fronkul benzeri infiltrasyonlar ve doku
hiperplazisi gibi sayrihgin u¢ sekline dogru bir ilerleme goéralur. Bu lezyonlar 6zellikle
yanaklar ve burun uzerinde, daha az siklikla ¢ene, alin ve kulaklarda goruldr. Yz
hatlari kabalasir, kalinlagir ve dizensizlesir. Sonunda dilate porlarla birlikte
inflamasyonlu ve kalinlasmis 6demli deride portakal kabugu gorinimia (peau d’
orange) olusur. Bu kaba gortinim inflamatuar infiltrasyon, kollagen birikimi ile birlikte
konnektif doku hipertrofisi, diffuz sebase gland hiperplazisi ve sebase glandlarin agiri
bayumesiyle ilgili olup, yanaklarda, alinda, sakaklarda ve burun Gzerinde sarimsi
renkli gobekli papulalar gorulir. Bu gorianuam kivrimlar ve sirtlanmalar ile birlikte lepra
veya leukemideki aslan yiuzine benzemektedir. En son deformiteler olarak fimalar
geligebilir (1,2,18,47).

Rozasea ile iligkili lokalize doku buyimesi phyma olarak bilinir (1). Rinofima

fimatbz rozaseanin en sik gérilen formudur (6,37).

Rinophyma: Rinofima (Hebra, 1845), genellikle 40 yags Uzeri erkeklerde (E/K: 12/1)
gelisen nadir gorulen agir bir rozasea formudur. Kronik eritem ve inflamasyon sonucu

follikul agizlarinin belirginlesmesiyle burun yizeyinin duzensiz ve gukurlu bir sekil
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almasi ve asimetrik burun buyumesiyle karakterizedir (61). Yillar boyunca konnektif
dokunun ilerleyici artigl, sebase gland hiperplazisi, ektazik venler ve kronik derin
inflamasyon sonucu bulboz burun gelisir (1,2). Evre Ill rozaseaya eslik edebilir ve
genelikle yuzin geri kalan boliminde hafif rozasea lezyonlari vardir. Hafif olgularda
kontur degigikligi olmadan sadece follikullerde belirginlesme, orta derecede
tutulumda noduler komponent olmadan kontur degisikligi, agir olgularda ise belirgin
follikul agizlan ve teleangiektazilerle birlikte burnun sodana benzer (bulboz) bir
gorunum aldigi noduler komponent iceren kontur degisikligi vardir (61). Ayirici
tanida, lepra, kutan T hucreli limfoma ve I6kemideki aslan yuz gorunumdi, akne
vulgaris, sarkoidozis, familyal nevoid hiperplazi, Melkerson-Rosenthal sindromu ve
akromegali dusunulmelidir. Rinofima Uzerinde angiosarkom, bazalyoma ve
spinalyoma gelisimi bildirilmigtir (4,33,62).

Rinofimanin 4 formu tanimlanmistir:

1. Glandular form: Burun baslica buyidk lobular sebase gland
hiperplazisine ve hipertrofisine bagli olarak geniglemigtir. Yiizeyde derin gentikler,
sekli hafifce bozulan follikular agikliklar, c¢ukurcuklar ve burunun tumoral
geniglemesi ile sikhikla tumsekler ve oyuklar olusur. Sebum salgisi artmistir.
Parmaklarla sikistirildiginda korneositlerin amalgami, sebum, bakteriler ve bazen
D. folliculorum akarlarindan meydana gelen beyaz macun kivaminda madde
cikist gozlenir.

2. Fibroz form: Pilosebasoz yapilarin yerini sklerotik kollagen liflerin aldigi
formdur. Diffuz bag dokusu hiperplazisi bulunur. Degigik oranlarda sebase gland
hiperplazisi goruilebilir.

3. Fibroangiomatoz form: Burun bakir kirmizisindan koyu kirmiziya
degisen renkte olup buylk oranda genislemis, 6demli ve genis ektatik ven agi ile
kaplidir. Sikhkla pustuller vardir.

4. Aktinik form: Elastik dokunun nodular kitleleri burun bigimini bozar.
Elastomalara bir hayli benzese de, bunlar gines isinlarina asiri maruz
kalinmasindan dolay:! belirgin olarak gliines hasarlh derileri olan yagh kisilerde
goralur. Bu form, esasen kolayca yanip az bronzlasan Keltlerde gozlenmistir (1,
33, 62).
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Diger Lokalizasyonlardaki Fimalar:
Gnathophyma: Cenede siglik olusmasidir.
Metophyma: Alinin burun semeri tGzerinde yastik benzeri sismesidir.
Otophyma: Kulak loblarinin karnibahar benzeri sismesidir.
Blepharophyma: Baglica sebase gland hiperplazisine bagli kronik olarak
g0z kapaklarinin sigsmesidir.

Ancak saynligin her zaman bu sirayla gelismeyecegdi, hakim lezyon tipinin
hastadan hastaya degisebilecegdi, bazi hastalarda sadece eritem ve teleangiektazi
gorulirken rinofimanin diger bulgulari olmaksizin dogrudan geligebilecegi g6z
onunde bulundurulmahdir (36).

Rozasea Varyantlari: Klasik rozasea kolayca taninirken, rozasea varyantlari gzden

kacabilir veya yanlig tani konabilir.

Rozasea Persistent Odemi: Persistent 6dem yaygin degildir ve bu tani siklikla
gOzden kacar. Literattirde bu durum i¢in rosaceoz limfédem, Ust ytzin kronik eritemli
odemi veya Morbihan sayrih§ olarak sz edilmistir. Ozellikle alin, glabella, st g6z
kapaklari, burun ve yanaklarda sert, gode birakmayan, surekli bir 6dem mevcuttur.
Deforme olmus yuz hatlan disinda 6znel sikayetler azdir. Benzer 6dem nadiren de
olsa akne vulgariste, Melkersson- Rosenthal sindromunda, bakteriyel infeksiyon gibi
bircok nedenle olusan kronik inflamatuar zeminde gorilebilir. Akne vulgariste gorulen
solid fasyal 6dem sert, indure ve simetrik olup, 6demden ziyade dermal konnektif
doku fibrozisi mevcuttur. Histopatolojik incelemesinde rozasea’da 6demle birlikte
gorulen granulom formasyonu izlenmez. Melkersson- Rosenthal sindromu skrotal dil,
granulamatoz keilit ile yanaklar, g6z kapaklari, alin ve gingivada siskinlik, tek tarafli
fasyal paralizi triadindan olusur. Rekurrent erizipel olusumunu takiben gorilen
persistent limfédem ise genellikle tek tarafidir (1,2). Bazi olgularda rozasea
baslangi¢c bulgusu olarak periorbital 6dem gorulebilir. Bu simptom ayirici tanida

karigikliga yol acar ve genellikle rozaseanin bilinen sagaltimlarina direnglidir (63).
Oftalmik Rozasea (Okular Rozasea, tavsan g6zi): Rozasea’ nin en ciddi

komplikasyonudur. Rozasea okular bulgularnn iyi tanimlanmigs olan nadir

dermatozlardan birisidir. Okular tutulumun kesin prevalansi bilinmemekle birlikte %3-
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58 olarak bildirilmektedir (1,2,63). Kadin ve erkekleri esit oranda etkilerken ileri
yaslarda okular tutulumun gorilme sikhgr artar (64). Sikhkla deri bulgulari ile
birliktelik gosterir ancak bazen deri bulgularindan 6ncede baglayabilir (65). Olgularin
yaklasik %20’ sinde dermatozun bagslangi¢ belirtisi oftalmik belirtiler olup genellikle
oftalmologlar tarafindan tespit edilir (66). Oftalmik komplikasyonlar fasyal rozasea
siddetinden bagimsizdir. Bununla birlikte g6z tutulum derecesi ile flushing olusumuna
egilim arasinda guclt bir iliski vardir. Oftalmik belirtiler degisiktir ve blefaritis,
konyunktivitis, iritis, iridosiklitis, hipopyoniritis ve keratitis olarak gorulir. Oftalmik
rozasea’nin nadir bir belirtisi olan fasyal 6dem genellikle periorbital dokulari
etkilerken alin, glabella, burun veya yanaklari da tutabilir. Oftalmik rozasea
(oftalmorozasea) terimi butiin bu belirtileri icine alir. Bu oftalmik belirtiler kronik ve
ilerleyici olabilir. Yabanci cisim hissi ve fotofobi ile birlikte blefaritis ve
keratokonyunktivitis ¢ok daha yaygin goralur (1,2,3,63). Okular rozaseali 131
hastanin retrospektif olarak degerlendirildigi bir calismada 19 hastada deri tutulumu
gordlmemisg, en sik gorulen simptomlar yanma, batma ve yabanci cisim hissi, en sik
bulgularin ise teleangiektazi, goz kapaklari kenarlarinda irregularite ve meibomian
bezi disfonksiyonu oldugu bildirilmigtir. 13 hastada korneal komplikasyonlar sonucu
gorme keskinliginde azalma, 7 hastada agir skatrisyel konyunktivit saptanan bu
calismada 6 olguda keratoplasti, 1 olguda ise korneal perforasyon ve enoftalmit
gelistiginden enukleasyon yapilmasi gerekmistir (67). Okular rozaseada godzyasl
yikim zamani kontrollere goére kisalmistir ve bu nedenle g6z kurulugu, gérme
bulanikligi, kasinti ve fotofobi gibi belirtiler ortaya c¢ikmaktadir (68). Hafif olgularda
sadece meibomian glandlari ve kapak kenarlari tutulurken, orta siddetteki tutulumda
kapak i¢ yuzl, gozyasi sekresyonu ve goz yluzeyi, agir tutulumda ise gérme kaybina
yol acabilen kornea tutulumu vardir (61). Gozde sulanma, bulber ve /veya palpebral
konyunktivada eritem, sklera, konjunktiva ve kapak kenarlarinda teleangiektaziler,;
fotofobi, gérme bozuklugu, g6z kapagi ve/veya goz cevresinde eritem ve/veya 6dem,
interpalpebral konyunktival hiperemi (tavsan gozu), sik tekrarlayan hordeleum,
salazyon, meibomitis gibi kronik stafilokok infeksiyonlari, kirpiklerin dokilmesi
(madarosis) ve kuru goz diger sik goérilen bulgulardir (66). Nadiren korneal Ulserler
ve keratit geligebilir. Rozasea keratitinin prognozu kétudur ve korlige neden olabilir
(69). llerleyici rozasea’ I butiin olgular diger subklinik komplikasyonlar agisindan bir
oftalmolog tarafindan da goriilmelidir. ideal olarak rozasea olgulari dermatologlar ve
oftalmologlarin ortak ¢abalari ile kontrol edilmelidir (1,3,63).
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Oftalmik Rozasean/n Klinik Spektrumu (1)

G0z kapagi: Blefaritis, kalazyon, meibomian bezinin ttkanmasi

Konyunktiva: Konyunktival hiperemi, konyunktivitis, keratokonyunktivitis
sikka

Sklera: Skleritis, episkleritis

iris: Iritis, iridosiklitis, hipopyoniritis

Kornea: Yulzeyel punktat keratopati, korneal incelme, ulserasyon,

perforasyon, korneal neovaskularizasyon, sikatriks, korluk.

Lupoid veya Granulomatoz Rozasea: Bazi olgularda diffuz paternde epiteloid (lupoid)
granulomlar gelisir. Klinik olarak ozellikle alt gbz kapaklarinda ve perioral bdlgede
diffuz olarak kirmizimsi, kalinlasmis deri Uzerinde ¢ok sayida kirmizi-kahverengi
papuller veya az sayida noduller gorulir. Yaklasik %15 hastada ekstrafasyal
lezyonlar gorulebilir.  Cam bir spatula veya lamla yapilan diyaskopi kutan
tuberkulozdaki gibi ayva jolesi rengi veren lupoid infiltrasyonlari gosterir.
Histopatolojik incelemede perifollikular ve perivaskular nonkazeoz epiteloid
granulomlar gorular. Bu histopatolojik 6zellikler nedeniyle ilk olarak Lewandowsky’nin
rozasea benzeri tuberkulidi ve mikropapular tuberkulid gibi terimlerle adlandirilmigtir.
Dermatozun seyri kronik ve araliksizdir. Ayirici tanida lupoid perioral dermatitis,
lupoid steroid rozasea, kuguik nodular sarkoidozis ve lupus miliaris disseminatus
fasiei g0z 6nunde bulundurulmaldir. Steroid rozasea’ da sagaltim kesildiginde klinik
dizelir. Sarkoidozis histolojik inceleme (sarkoid granulomlari) ve genel bir
degerlendirmeyle diglanmalidir. Lupoid perioral dermatit agiz cevresinde daha
siddetli olmaya egilimlidir ve mikroskop altinda follikular dedgisiklikler gosterebilir.
Lupus miliaris disseminatus fasiei tuberkulid oldugu iddia edilen bir Rozasea varyanti
veya lupoid perioral dermatit oldugu diastnulmektedir (2,10).

Perioral ve periokular (Periorofacial) Dermatit: Kronik ve siklikla rekurrent olan
rozasea benzeri dermatit tipik olarak genc¢ kadinlarin agiz cevresinde lokalizedir.
Nazolabiyal sulkuslar ve perioral bolgede 6nce eritemli zeminde kiguk kirmizi ve
kirmizi-kahverengi papuller ortaya c¢ikarken, daha sonra papulovezikul ve
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papulopustuller geligir. Karakteristik olarak dudak etrafi dar bir zon bi¢ciminde
korunmustur. Adiz cevresi ile birlikte, cene ucu, glabella ve alt goz kapag: lateral
bolimleri, ¢cok yaygin formunda ise yanaklar, Ust goz kapaklari ve alin da
tutulabilmektedir. Nadiren yuzin geri kalan kismini, sacli deriyi, boyun ve hatta
perianal ve perigenital bolgeleri tutabilir. Genellikle bilateral ve simetriktir. Bazen
baslangi¢c ve alevienmeler unilateral tarzda g6z etrafinda da olabilmektedir. Lupoid
veya granulomatoz perioral dermatitte buyuk papuller ve papuloskuamoz lezyonlarin
agregasyonu sonucu diyaskopi ile tipik ayva jolesi manzarasi gorulir (2). Zaman
zaman ektrafacial lezyonlarda gelisebilir ancak sistemik tutulum izlenmez. Bazi
hastalarda cesitli cevresel etmenlere kargi duyarliliklarin oldugu rapor edilmistir
ancak bu gorusle ilgili yapilan agiklamalar yetersiz kalmaktadir. Bazi dermatologlar
perioral dermatit ile steroid rozaseayr ayni klinik spektrum igerisinde
degerlendirmektedir (6). Histopatolojik incelemede tutulan vellus kil follikullarinda
spongiosis ve limfohistiyositik infiltrat mevcuttur. Lupoid varyantinda muhtemelen
sizintiya yanit olarak olusan follikullarin gevresinde lokalize granulomlar mevcuttur.
Rozasea’ nin tipik 6zellikleri olan aktinik elastozis, teleangiektaziler ile D. folliculorum
mevcut degildir (2).

Steroid Rozasea: Kortikoidlerin topikal ve sistemik kullanimi rozaseanin
alevlenmesine neden olur (6). Baslangicta sagaltima yanit alinabilir ancak uzun stire
kullanim sonrasinda teleangiektazilerde belirgin artis, derideki incelmeyle birlikte
steroid atrofisi ve inflamatuar papulalar meydana gelir (1,2). Ust dudak ve burun
kanatlari ¢evresindeki rozasea benzeri lezyonlarin olmasi steroid rozasea igin tanisal
bir ipucudur (6). Deri bakirimsi koyu kirmizi renk alir. Daha sonra ylizeyde yer yer
follikular, yuvarlak, derin yerlesimli papulopustuller, sert noduller ve hatta sekonder
olarak komedonlar meydana gelir. Carpici olarak yuz alev kirmizisi skuamli
papullerle kaplanmistir. Siddetli agri ve rahatsizlik eslik eder. Steroidlerin kesilmesi
altta yatan dermatozun alevlenmesi ile dermatozun daha kotu bir duruma gelmesine

neden olur (1,2).

Gram-Negatif Rozasea: Bu varyantin varligindan haberdar olunmadikga tani
konulmasi olasi degildir. Klinik olarak evre Il ve evre Ill rozasea’ ya benzer. Perioral
veya perinazal bolgede ¢ok sayida kiguk sari pustuller (tip 1) veya derin yerlesimli
noduller (tip 2) bulundugunda mutlaka stphenilmelidir. Dermatoz oral antibiyotikler
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veya metranidazol ile kontrol edilemez. Tani birka¢ pustul iceriginin kaltire
edilmesiyle gram (-) organizmalarin gosterilmesine dayanir. Dermatoz uzun sureli
oral antibiyotik kullaniminda akne vulgaris yanisira gelisen gram (-) follikulit ile
esdegerdir. Organizmalar benzer olup Klebsiella, Escherichia coli, Pseudomonas,
Acinetobacter (tip 1), Proteus (tip 2) ve digerlerini igerir (1).

Rozasea Conglobata: Nadiren siddetli rozasea’ I olgularda hemorajik nodular
abseler ve indure plaklar ile acne conglobata’ya benzer bir reaksiyon gortlir. Bu
durum halogenli ilaglarin oral alinimi ile provoke olabilir. Bu varyant genellikle
kadinlarda olusur. Tani sirt, omuzlar, gogus veya ekstremiteler Uzerinde acne
conglobata’ nin diger belirtilerinin olmadigi, yize sinirli dnceden mevcut olan
rozasea’ nin bilinmesine dayanir. Bu dedisiklikler genellikle yanaklarin i¢ yuzleri ve
alin gibi tipik fasyal tutulum alanlarinda gozlenir (1,2).

Rozasea Fulminans: Bu varyant ilk olarak O’ Leary ve Kierland tarafindan pyoderma
faciale adi altinda tanimlanmigtir. Bu konu Uzerinde tartismalar uzun zamandir
yapilmaktadir. Kesin bir sey soylenebilir ki, bu dermatoz acne conglobata varyanti
veya pyoderma degildir. Ani baglangicl rozasea conglobata’ nin bir u¢ formu oldugu
seklinde yorumlanmigtir (1,2). Sayrilik tipik olarak geng yasta ve kadinlarda erkeklere
gore daha sik gordliur. Hastalar sorgulandiginda rozasea oOykisu ¢ok kisa sureli
olabilir (6). Bu dermatoz ylz Uzerinde birdenbire gelisen konglobat nodular bir
dermatozdur. Birlesen buyik noduller ve konflue drene olan sinusler yuzin buyuk
bolumilnd iggal eder. Ana lokalizasyon yerleri ¢gene, alin ve yanaklardir. Karbonkul
benzeri nodullere ek olarak ¢cok sayida pustulin birarada gdrtulmesiyle olgun abseli
bir form olusur (1,2). Papula ve pustulalarin birlesmesiyle plaklar meydana gelebilir
(6). Yuz yaygin bicimde kizarmigtir. Sebore degismez bir 6zelliktir, ancak gbézden
kagabilir. Olgular sorgulandiginda ani bir olugsumla birlikte dnceki veya eglik eden
agir bir seborenin varligini tarif ederler. Birka¢ hafta icerisinde derinin gorantisi agiri
sekilde bozulmustur (1,2). Hastalarda genellikle disik derecede ates yuksekligi, kas
agrisi, sedimantasyon ve beyaz kure yuksekligi saptanir (6). Etiyolojisi belirsizdir.
Siklikla siddetli emosyonel trauma (6rnegin bir aile bireyinin 6lumu, bosanma, kaza
gibi) suclanmigtir. Diger olgularda bu tip stresli durum o6ykisu yoktur. Prognozu
mukemmeldir. Dermatoz bir kez kontrol altina alindiginda tekrarlamaz. Ayirici tanida

acne conglobata (genc¢ olgular, erkek cogunlugu, uzun suireli 6ykl, aknenin diger
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belirtileri, komedonlar, sikatriksler, sebore, flushing veya blushing olmamasi ), acne
fulminans (sadece 13-19 yaglari arasindaki erkek ¢ocuklarinda gdrulir), androgen
ureten tumorlar, bromoderma ve iododerma (uzun sureli yiksek miktarda bromid ve
iodid maruziyeti sonrasi yiz ve ekstremitelerde ulsere olabilen, indure pustulonodular
lezyonlar) dusunulmelidir (1,2). Hastalarin ¢gogu kronik kutan infeksiyon (pyoderma,
leishmaniasis, balastomycosis..vb) seklinde yanlis tani alarak oral veya intraventz
antibiotik ve antifungaller kullanir ve fayda gtéremez. Rozaseaya bagl perioral
dermatit ve rozasea fulminansin histopatolojik bulgularn benzerdir ve kullanilan
sagaltimlara karsi alinan yanit aynidir (6).

Ancak Mayis 2004 konsensus raporuna gore Rozaseanin dort subtipi
belirlenmistir. Cogu hasta birden fazla subtipin 6zelliklerini ayni anda gdésterir ve
bunlar siklikla pespese geligir. Her bir subtipin tayini igin gerekli minimum simptom ve
bulgularin belirtildigi bu siniflamada 6nceleri rozasea varyanti olarak kabul edilen
lupoid veya granulomatoz rozasea, rozasea fulminans ve conglobata, gram-negatif
rozasea, steroid rozasea ve perioral dermatit gibi cesitli dermatozlar rozasea
konsepti diginda birakilmigtir (61). Ancak Crawford ve ark., bu dort klasik subtipe
Glandular rozasea olarak tanimladiklari bir varyant eklemenin uygun olacagi
gorusundedirler (18).

Histopatoloji

Rozasea genellikle klinik bir tani olmakla bereber histopatoloji de yardimci
olabilir. Bulgular dermatozun evresine ve 0zelligine gore dedisir. Bu degisiklikler
genellikle tanisal degildir. Gines 1sinlarinin olusturdugu deri hasari degismez bir
zemin 6zelligi olmakla birlikte, siddetli elastozis siklikla mevcuttur (1).

Evre | Rozasea’ da; baslica ektatik venler ve limfatikler, hafif 6dem ve seyrek
olarak perivaskular limfatik infiltrasyon vardir. Kivrimlari ve kalinliklari artmis elastik
liflerle birlikte (elastolizis) elastik dokunun ilimli hiperplazisi mevcuttur (1).

Evre Il Rozasea’ da; artmis oranda perivaskular ve perifollikular limfohistiyositik
infiltrasyon vardir. Ayni sekilde pustuller gorildigid zaman, siklikla notrofillerden
olusan intrafollikular koleksiyonlar bulunur. Bu infiltrat benzer sekilde sebase
kanallari ve sebase glandlari cevreler. Venler kalinlasmistir ve 6nemli oranda
genislemigtir. Elastozis daha fazla ilerlemistir (1).

Evre Ill Rozasea' da; uzun, bicimi bozulmus follikular kanallar ve genis,

diizensiz sebase asiniler ile birlikte sebase folikul hiperplazisinin eslik ettigi diffuz
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konnektif doku genislemesi vardir. Siklikla degenere olmus elastik dokunun diizensiz
kitleleri seklinde elastotik degisiklikler belirgindir (1,2).

Fimalarda artan komponentlerin herbiri tabloya hakim olabilir. Glandular formda
belirgin sebase gland hiperplazisi ve follikular filamentler (genislemis follikullarin
debrisleri) mevcuttur. Fibroz formda burun oldukca sert ve daha uniform olarak
geniglemis olup, genellikle belirgin aktinik elastozis ile birliktedir. Bazen aktinik
degisiklikler hakim oldugunda aktinik rinofima olarak adlandirilir. Fibroangiomatoz
formda persistent eritem ve papulopustular lezyonlar daha belirgindir (2).

D. folliculorum akarlarinin rozasea, perioral granulamatoz dermatit, blefarit ve
pustular follikulit gibi durumlarda rol oynadigi distunulmektedir. Bu akarlar siklikla
bitiin rozasea tiplerinde follikular infundibulum ve sebase kanallarin iginde bulunur.
Bunlar sadece kommensal olup dermatozda akarlarin olusturdugu inflamatuar
reaksiyon onemli olmakla beraber ilk inaniglarin aksine rozasea patogenezinde
anlamli bir rolt yoktur (1,70,71)

Yabanci cisim c¢ok c¢ekirdekli hicrelerden olusan nonkazeoz epiteloid
granulomlar, lupoid rozasea’ nin histopatolojik karsiligidir. Bu granulomlar genellikle
kil follikullarina yakin alanlarda goruldr, bazen granulom iginde follikular epitelyum
veya follikular igerik kalintilari gozlenir. Bu durumun patogenezinde dermal elastozis
ya da D. folliculorum akarlarinin rolt olabilir (1,9,10).

Yaygin nekroz, granulosit golleri, pseudoepitelyomatoz hiperplazi ile birlikte
abse formasyonu rozasea fulminans’ in karakteristik 6zellikleridir (1).

Immun floresan ve immun histokimyasal incelemeler rozasea’ nin histopatolojik
tanisina katkida bulunmaz. Bazi c¢aligmalarda 1mmun floresan boyamada
dermoepidermal bileskede 1mmun globulinler ve komplemen depolanmasi

gorulmusse de kanittanamamistir (1,4).

Seyir ve Prognoz
Dermatozun seyri kroniktir. Tekrarlayan peryodlar daha disik veya daha
yuksek aktivitede olabilir. Spontan remisyonlar nadiren go6ralur. Dermatoz

sagaltilmazsa yillarca sirer ve zamanla siddeti artar (3).
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Ayirici Tanilar

Rozasea klinik olarak genellikle akne vulgaris, seboreik dermatit, D. folliculorum
infestasyonu, diskoid lupus eritematosus, dermatomiyozit, perioral dermatit, lupus
miliaris disseminatus faciei, polimorf 1g1k reaksiyonu ve Haber sindromu ile karigabilir.
Karsinoid sindromda gorilen fasyal flushing ataklari Rozasea’ ya benzeyebilir, fakat
Rozasea’ da 5-hidroksi indol asetik asitin 24 saatlik idrar diizeyi normaldir (1,2).

Akne Vulgaris: Akne vulgaris genellikle ikinci ve tg¢lincu dekadlarda gorulen, sebore
ile birlikte komedonlar, inflamatuar papuller ve pustuller, kistler, sikatrikslerle
karakterize olup antibiyotik sagaltimina yavas yanit vermektedir. Rozasea ise daha
¢ok Uclncu ve doérduncu dekadlarda gorilen, komedonlar, kistler ve genellikle
sikatriksler olmaksizin, flushing ve eritem ile birlikte papuller ve pustullerle
karakterize olup, antibiyotik sagaltimina hizli yanit vermektedir (40).

Demodicosis: Ozellikle immunsuprese hastalarda (I6kemi, HIV infeksiyonu..vb), yasli
hastalarda ve daha c¢ok kadinlarda gorulen, kronik seyirli, tipik olarak yanaklarda
hiperemik follikular papul, pustul ve deskuamasyon olugsumuyla karakterizedir. Tek
tarafli dagihm 0Ozelligiyle rozasea kliniginden ayirtedilir. Follikular igeriklerin komedon
ekstraktort ile bosaltiimasi, infundibular materyalin siyanoakrilat maddesi ve
immersiyon yagi ile birlikte 151k mikroskobunda 10 veya 20 buyutmeli objektifle
incelenerek haraketli akarin tanimlanmasi gereklidir. Histopatolojik incelemede
follikul icinde basasagi pozisyonda akarlarla dolu spongiyotik follikullar, bitisikteki
dermis i¢inde inflamasyon, bazen yabanci cisim reaksiyonu, epiteloid granulomlar
gorilebilir (2,6,71).

Haber Sindromu (/ntraepidermal epitelyoma ile birlikte olan familyal rozasea benzeri
dermatit): Autozomal dominant gecisli olan ve siklikla ¢ocuklukta baslayan, kalici,
rozasea benzeri bir sindrom olan Haber sindromunda olgularin ¢ogu erkektir. Yuz
derisi eritemli ve sicak olup, olgular yanma ve fotoduyarlanmadan sikayet edebilirler.
Teleangiektaziler, genislemis follikullar, kiguk papula ve pustulalar, indurasyon,
karakteristik perioral cukurcuk seklinde sikatriksler ve bazen de kahverengi
hiperpigmentasyon goérliir. ikinci nemli 6zellik; esasen boyun ve aksillada bazen de
gbvdede cok sayida verrusiform papuller ve noduller gériilir. llerleyen dénemlerde
govde ve ekstremitelerde daginik keratotik plaklar olugsur. Bazi hastalarda Dowling-
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Degos sayriligi ile binisme go6zlenebilir. Histopatolojik incelemede fasyal lezyonlar
genislemis kapillerlerle arasira inflamasyon gosterir. Gévde lezyonlari pigmente
seboreik keratozlara benzer (2,6).

Lupus miliaris disseminatus faciei: Simetrik papuloskuamoz fasyal erupsiyon
tuberkuloid histoloji gostermekle birlikte, tuberkuloz ile iligkili degildir. Rozasea veya
perioral dermatit spektrumunun bir parcasi olabilir. Genellikle gen¢ kadinlarda
goralur. Lezyonlarin gcogu yuzde, 6zellikle periorbital alanda gérilmekte ise de, bazen
boyun yan yuzleri, hatta govde de etkilenebilir. Kiguk, yumusak, mavi-kirmizi veya
sari-kahverengi kubbe seklindeki papuller ve kiguk pustuller normal deri Gzerinde
daginik olarak yerlesmiglerdir. Lezyonlar asimptomatiktir. Eritem veya teleangiektazi
gibi rozasea belirtileri yoktur. Diyaskopi ile genellikle birtakim lupoid nodullar goralur,
ancak bunlar oldukca kuguktir ve birarada degildir. Histopatolojik incelemede sentral
nekrozis ile kenarda epiteloid hticreler, dev hicreler ve limfositlerin izlendigi kiiguk
tuberkuloid granulomlar gorilir. Ust dermisteki kapillerler dilatedir (72).

Polimorf 1sik reaksiyonu: Lezyonlar UV irradyasyonundan saatler veya gunler sonra
olusup gunese maruz kalan alanlara sinirlidir. Baslangigta dizensiz bir eritem ve
kaginti gorulur. Birgok morfolojik varyanti olmakla birlikte en sik gorilen varyant
papular veya papulovezikular formdur. Gogus V' si, ylz, boyun yan yuzl, kollarin tst
yan vyuzleri ve el sirtlan tutulumun sik goraldigu alanlardir.  Histopatolojik
incelemede 0dem, yogun limfositik perivaskular infiltrat ve bazen bazal tabakada
minimal bir vakuolar degisiklik gozlenir (73).

Nodular sarkoidosis: Buyuk kirmizi-kahverengi teleangiektatik noduller siklikla burun,
kulak loblarn ve yanaklarda gorulebilir. Lezyonlar sentral regresyon gosterebilir.
Histopatolojik incelemede gorulen epiteloid makrofajlar, dev hicreler ve seyrek
limfositik infiltrat iceren tipik sarkoidal granulomlar ile lupoid rozaseadan ayirtedilebilir
(74).

Diskoid lupus eritematosus: Genellikle yizde alin, burun ve yanaklarda, ayrica
kulaklar, g0z kapaklari, sagh deri, gbgus V' si, daha az siklikla gbévde ve
ekstremitelerde gorilen baglica eritem, hiperkeratoz ve atrofi ile karakterize lezyonlar

mevcuttur. Persistent siklikla bilateral, indure, eritematoz papul ve plaklar yavasca
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perifere dogru genisleyerek diskoid sekil alirlar. Merkezde sikica yapisik sarimsi
beyaz skuam olup civi belirtisi olumludur. Lezyonlarin periferi kabarik ve eritemli iken
merkezi atrofiye bagh soluk ve ¢okuktir (75,76). Pustulalar, papulalar veya blefaritin
bulunmasi rozasea igin, ince skuamlar, pigmantasyon degisiklikleri, folikular tikacglar
ve sikatriks bulunmasi ise lupus igin tanisaldir (6). Lupus da histopatolojik
incelemede epidermis atrofiktir. Bazilar keratinositler vakuolar degenerasyon gosterir,
bazal membran zonu belirgin olup kalinlagsmistir. Dermiste damarlar ve adneksiyal
yapilar etrafinda ve diffuz olarak dagiimis limfositik infiltrat mevcuttur. Immun floresan
incelemede dermoepidermal bileskede diffuz diizensiz bant seklinde Ig G ve C 3,
daha az siklikla Ig M ve Ig A bulunur. Erken lezyonlarda veya birka¢ hafta boyunca
topikal kortikosteroid ile sagaltiimig lezyonlarda DIF'te IG M ince granular
depolanmasi gorulir veya negatiftir. Rozasea’ |1 hastalarda multipl teleangiektaziler
ve muhtemelen gunes isinlarinin olusturdugu hasar benzer sonugclara (siklikla 1Ig M)
neden olabilir (75,76).

Dermatomiyozit: Cizgili kaslarda inflamasyon sonucu ortaya ¢ikan kas gug¢siuzligu ve
buna eslik eden deri bulgulari ile karakterizedir. Heliotrop rag ve Gottron papulleri gibi
spesifik deri bulgulari diginda eritemli, papular ve papuloskuamoz yaygin dokuntuler,
poikiloderma, periungual teleangiektazi ve eritem, parmak ucu eritemi ve kalsinozis
kutis gibi spesifikligi dusuk bulgular da gorulebilir. Heliotrop ras 6zellikle Ust g6z
kapaklarinda simetrik olarak yerlesen, kirmizimsi mor tonunda kalici eritem,
teleangiektazi ve eslik eden, degisik siddette 6dem ile karakterizedir. Simetrik fasyal
eritem ve 0dem yanaklar bagta olmak Uzere yuzin diger bdlgelerine de yayilabilir.
Histopatolojik incelemede epidermal atrofi, vakuolar degisiklikler, teleangiektaziler,
musin depolanmasi ve limfositik infiltratlar gibi lupus eritematosusa benzer bulgular
izlenir (76).

Seboreik Dermatit: Degisik lokalizasyonlarda gorulebilmekle birlikte tipik olarak sagh
deri, sa¢ cizgisi, alin, kaslar, glabella, nazolabiyal sulkuslar, biyik bélgesi, kulak
arkasi ve dis kulakta lokalize olan, genellikle simetrik, siklikla kasintili, hafif eriteml,
ince, sari skuamli, sinirlari belirsiz lezyonlarla karakterizedir (77). Siklikla rozasea’ya
eslik eder. Seboreik dermatit nedeniyle okular rozasea siklikla blefarit seklinde yanlhs
tani alabilir ve uygunsuz tedavi edilebilir (6). Histopatolojik incelemede hafif akantotik
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epidermiste hiperkeratoz, parakeratoz ve spongiosis, dermiste 6édem ve perivaskular
limfohistiyositik infiltrat izlenir (77).

Granuloma Fasiyale: Ayirici tanida eritema elevatum diutinum, lupus eritematosus,
fiks ila¢c erupsiyonu, leukemik infiltrat, sarkoidoz, benign ve malign limfoid
proliferasyonlar, tuberkuloz, lepra ve tinea gibi infeksiyonlari kapsayan genis bir
sayrilik grubu mevcuttur. Son yillarda tanimlanan bir olguda, burun tGzerinde gérilen
iyi - sinirli,  kirmizi-kahverengi, indure, yilizeyinde papuller bulunan persistent
asimptomatik plak tarzindaki lezyonun klinik olarak rinofimaya benzerligi nedeniyle
rinofima da ayirict tanilar igine girmigtir. Plak ve papular lezyonlardan yapilan
histopatolojik incelemede dermiste limfosit, histiyosit ve eozinofillerden olusan
polimorf bir infiltrat, damar ¢evresinde notrofiller ve 16kositoklazi géralur (78).

Kutan Angiosarkom: Idyopatik kutan angiosarkom viicudun herhangi bir bolgesinde
gorulmekle birlikte, siklikla bas boyun bdlgesinde lokalize olur. Yiz bdolgesindeki
angiosarkomlar genellikle ekimotik makula, plak veya ulserasyon gosteren nodullerle
karaktezedir. 66 yasindaki bir erkek olguda burun Uzerinde, sol yanak ve sol
infraorbital alanda keskin sinirli, mavi-kirmizi infiltrasyon ve diffuz 6dem gozlenmistir.
2 yil boyunca rozasea tanisi alan olguda antiinflamatuar sagaltimlara ragmen
infiltrasyonda artis belirlenmigtir. Histopatolojik inceleme ve immunohistokimyasal
incelemeler sonucunda endotelyal dogada atipik hicrelerin gortlmesiyle ayirici
tanida angiosarkom dusunulmustar. Cerrahi olarak ¢ikarilan 6rneklerin histopatolojik
incelemesinde 6dem, iIliml solar elastozis, subepitelyal kist benzeri alanlarla birlikte
¢cok sayida ince duvarli ve anastomoze olan vaskular alanlar goralmustir. Immun
histokimyasal incelemelerde tumor htcreleri CD 31 ve faktor VIII ile iligkili antigen
olumlu olarak boyanmigtir. Bu olgu kutan angiosarkom’ un nadir gorulen klinik

varyasyonu agisindan ilging bir olgudur (27).

Eritromelanosis faciei ve Keratosis pilaris rubra: Eritromelanosis faciei ve keratosis
pilaris rubra’ da eritem yanak yan yulzlerde izlendiginde vascular rozasea ile
karngabilir. Kiaguk folikular papulalar ve keratotik tikaclarin varligr ayirici tanida
onemlidir. Folikular atrofi ve skatrisyel alopesinin izlendigi karatosis pilaris atroficans
(ulerythema ophryogenes) dan ise tam olarak ayrimi yapilabilir (6).
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Laboratuar: Ozgiin laboratuar bulgusu yoktur (36)

Sagaltim: Rozaseada predispozan olan vazodilatasyon topikal ve sistemik
sagaltima karsi ¢cok direncli oldugundan rozasea sagaltimi bir miktar zordur (6).

Sagaltim programi sayriligin siddetine ve evresine gore belirlenir.

Topikal sagaltim: Rozasea olgularinin derisi fiziksel ve kimyasal ajanlara kargi
anormal derecede duyarlidir. Sabunlar, alkolli temizleyiciler, asindirici ve soyucu
ajanlar gibi lokal irritasyon yaparak flushing’ i uyarabilecek tim etkenlerden
kacinilmahdir. Sadece ¢ok hafif sabunlar veya uygun gekilde sulandiriimis deterjanlar
tavsiye edilebilir (1,80,81). Deri temizliginde sabun yerine nétr sindetlerin kullaniimasi
ile hastalardaki yanma, kasinti ve kuruluk gibi yakinmalarin azaldigi belirtlemektedir
(82). Rozasea olgularina gunes isinlarindan korunma gereklidir ve tercinen genis
spektrumlu UV A+UV B ve infrared 1sinlar i¢in siklikla 15 veya daha fazla SPF’ li gin
Ortuleri tavsiye edilir (1,80,81).

Rozasea sagaltiminda aknede kullanilan topikal antibiyotikler etkili olabilir.
Topikal klindamisin ve eritromisinin % 0.5-2" lik konsantrasyondaki formlarinin
rozasea sagaltimindaki etkinlikleri azdir. Tetrasiklin oral yolla etkili olmasina ragmen
topikal yolla uygulandiginda genellikle etkisizdir. Tetrasiklin etkisinden kemotaksis,
inflamatuar htcreler veya damar endoteli Gzerindeki direkt inhibitor etkisi sorumludur
(1, 10, 80). Sodyum sulfasetamid hafif rozasea sagaltiminda veya ciddi rozasea da
diger sagaltim seceneklerine yardimci olarak kullanilabilir. Benzoik peroksit
preperatlarida rozasea sagaltiminda irritasyon yapmadan kullanilabir (6).

Metranidazol rozaseada mayor topikal sagaltim secenegidir (6). % 0.75 lik gel
veya kremi topikal eritromisinden daha etkilidir. Orta ve siddetli rozasea’ da guvenli
ve etkili oldugu gosterilmistir. Bu preperat giunde 2 kez uygulanir. En buyuk etkisi
papuller ve pustuller Gzerine iken daha az oranda eritemin azalmasina etkilidir.
Teleangiektaziler ve flushing Uzerine etkisi yoktur. Metranidazolin rozasea’ daki
inflamatuar lezyonlari ve eritemi azaltmasindaki mekanizma, ilacin antiinflamatuar ve
immunsupresif etkileri ile iligkili olabilir (1,2).

Imidazollerin rozasea sagaltimindaki popularitesi artmistir.  Uygun Klinik
calismalarla kanittanmamis olsa da, deneyimlere goére ginde 1-2 kez uygulanan
ketokonazol % 2 lik krem ile basarih sonuclar elde edilmistir. imidazoller
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antiinflamatuar ajanlar olup gram (+) bakterilere etkilidir. En 6nemlisi duyarli deriye
sahip olan rozasea olgularinin gogunda iyi tolere edilir (1,2).

Eskiden rozasea sagaltiminda kullanilan topikal formlar kikurt veya ihtiyol
icermektedir ve bunlar minimal etkili olup uzun sureli kullaniimazlar. Kurutucu
losyonlarin geceleri ¢ok ince bir tabaka halinde uygulanmasi tavsiye edilir. % 2-5" lik
kukurtlt losyonlar bagarili olarak uygulanmistir (1,2).

Steroid rozasea olgularinda yapilan calismalarda ginde 2 kez uygulanan
tacrolimus % 0.075’lik merhem ile 7-10 gun iginde duyarhlik, eritem ve pruritusta
gerileme gozlenmistir (83). Yapilan diger bir calismada ise lokal %0.1'lik takrolimus
kremin eritemi azaltmakla birlikte papulopustular lezyonlarn etkilemedigi rapor
edilmistir (84).

Retinoidler ile yapilan kontrolstiz bir klinik galismada; rozasea’ I kadin olgularda
birka¢ aylik bir peryod boyunca % 0.025 tretinoin krem kullaniimig, simptomlarin
Oonceden tahmin edilen erken eksazerbasyonundan sonra olgularda etkinin pekistigi
gorulmis ve yan etkiler azalmistir. Eritemi azalttigi ile ilgili tatmin edici uzun streli
calismalar bildirilmigtir (1). Yapilan c¢alismalarda % 0.2" lik izotretinoin kremin
tretinoine gore daha az irritan etkili oldugu ve evre llI-1ll rozasea’ da inflamatuar
lezyonlari baskiladigi bildirilmistir  (1). Tretinoin’in  kronik rozaseada gorilen
elastolysis tzerine etkili oldugu ileri strtlmustir (6).

Azeleik asitin %15 gel formu papulopustular rozaseada topikal metranidazol
kadar etkili gorinmektedir (6,85). Evre Il Rozasea’  olgularda % 20’ lik azelaik asid
krem ve bunun tasiyicisi arasinda, kontrlateral ylz yarisi Gzerinde kontrolli cift kor
karsilastirma yapilmistir. 9 haftalik bir peryod boyunca uygulanmis, azelaik asidle
sagaltlmis tarafta dizelme derecesi daha fazla olmakla beraber, her iki tarafta
papuller, pustuller ve eritemde azalma gozlenmistir. Bu umut verici sonuclar bilesimin
antiinflamatuar 6zelliklerine bagli olabilir (1)

D. folliculorum akarlarin siddetli infestasyonu dermatozu
siddetlendirebileceginden akarlar lindan (gama hekzaklorosiklohekzan), krotamiton
veya benzoil benzoat gibi antiparaziter ilaclarla kontrol edilebilir. Sagaltim 2-5 gin
boyunca ginde bir kez wuygulanir. Sagaltimin akar populasyonuna etkinligi
siyanoakrilat deri ylzeyi biyopsileri ile izlenebilir (1). Rozasea benzeri demodikozis
olgularinda tek doz oral ivermektin 200 mikrogram/kg. sagaltimi ardindan permethrin
%5 krem haftada 1 kez uygulanimi ile basarili sonuclar elde edilmigtir (70).
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Glukokortikoid kullanimindan kaginilmalidir. Tek istisna rozasea fulminans’ tir.
Bu olgularda kisa sureli kullanilan oral ve topikal glukokortikoidler antiinflamatuar
Ozellikleri nedeniyle uygun bir segenektir (1).

Rozasea sagaltimina dair tim randomize kontrolli c¢aligmalarin dikkate
alinarak yapildigi bir arastirmada topikal metranidazol/azelaik asit karsilastirdiginda
katilmcilar arasinda anlamli fark olmazken hekim degerlendirmelerinde azelaik asit
daha etkili ancak yan etki oraninin daha yuksek oldugu; topikal metranidazol/sistemik
tetrasiklin arasinda anlamli bir fark olmadigi; permetrinin pustulalar tzerine etki
etmediginden metranidazole gore daha az etkin oldugu; %5 benzoik peroksit/%3
eritromisin/metranidazol gel arasinda anlamli bir fark olmadigi; sistemik metronidazol
ve oksitetrasiklin arasinda istatiksel olarak fark olmadigi; rilmenidin ve plasebo
arasinda fark olmadigdi; sodyum silfasetamid/%210 sulfur/plasebo karsilastirildiginda
katilimcilar arasindaki yanit orani sirasiyla %90, %5 ve %58 oldugu bildirilmistir (51).

Sistemik sagaltim:

Antibiyotikler: Rozasea genellikle oral antibiyotiklere akneden daha suratli ve
kisa sure icinde yanit verir. Dermatozun kontroliinin surddrdlmesi icin uzun streli
sagaltim verilmesine ragmen, akneye goére daha disuk dozlar yeterlidir. Tetrasiklin
hidroklorur, oksitetrasiklin, doksisiklin, minosiklin papulopustular rozasea kontrolinde
ve hatta eritemin azaltlmasinda oldukga etkilidir (1,2). Pediatrik hastalarda,
tetrasiklinler etkisiz ise veya tolere edilemiyorsa eritromisin kullanilabilir (6).
Klaritromisin sagaltiminin doksisikline gore daha etkili oldugu ve daha iyi tolere
edildigini bildiren galigmalar mevcuttur (1,2).

Tetrasiklinlerin primer etkisi antiinflamatuar 6zelliklerinden kaynaklanmaktadir
(6). Tetrasiklinler a¢ karnina alinmalidir ve bagslangicta tetrasiklin hidroklorir veya
oksitetrasiklinin 1-1.5 gr./gin gibi yuksek dozlarla baslanmasi 6nemlidir. Ayrica
guinde iki kez olmak uzere 50 mg. minosiklin veya doksisiklin kullanilabilir.
Absorbsiyonun toklukla fazla degismemesi ve gunluk kullanim sayisinin azhigi bu iki
ilacin kullanim avantajlaridir. Papulopustullerin yaklagik 2-3 hafta sonra tam olarak
kontrolU saglandiginda, 250-500 mg. tetrasiklin hidroklortr veya oksitetrasiklin ya da
50 mg. minosiklin veya doksisiklin gunlik idame dozlarina gegilebilir. Bazen giin asir
250 mg. tetrasiklin hidroklortr ile etkin idame saglanabilir. Dermatoz eksazerbasyon
ve remisyonlarla seyreder. Aktif olmayan donemlerde topikal sagaltim yeterli olabilir.

Tetrasiklinler oftalmik rozasea igin zorunlu olup, belirgin antiinflamatuar etkileriyle iyi
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bir sagaltim saglamaktadir. Doksisiklin 100 mg./gin veya tetrasiklin 500-1000
mg./gin sagaltimi dnerilmektedir. Oftalmologlar tarafindan alternatif sagaltim olarak
yapay gotzyaslari, topikal kortikoidli gz damlalari eklenebilir (1, 2, 87, 88). Steroid
rozaseada oral tetrasiklin ve minosiklin sagaltimi genellikle gereklidir (6).

Direncli bakteri suslarinin olusumu ve hipersensitivite reaksiyonlarinin olugsmasi
nedeniyle inflamatuar rozaseada trimetoprim-sulfametaksazol ve ciprofloksasin
nadiren kullanilir. Penisilinler ve sefalosporinlerin ise rozasea sagaltiminda kullanimi
cok azdir (6).

Izotretinoin  (13-cis- retinoik asid): 1987 ortalarindan beri kullanilan bu ilacin
tetrasiklinlere gore daha buyuk riskleri olmakla birlikte oldukca etkilidir. Kullanmadan
once ilacin endikasyonlari, kontrendikasyonlari ve butin riskleri gbz ©6nunde
bulundurulmalidir. izotretinoin siddetli veya sagaltima direncli rozasea’ nin biitiin
formlarinda etkili olabilir. Ozellikle lupoid rozasea, evre lll rozasea, rozasea
conglobata, gram negatif rozasea ve rozasea fulminans gibi antibiyotiklere yanit
vermeyen formlarinda etkilidir. Ozellikle genis g6zenekli, seboroik ciltli ve sebase
gland hiperplazisi olan olgularda yararlidir. Bundan bagka fimalarin batin formlar
onemli endikasyonlaridir. Siddetli rozasea formlarinin kontrolu igin de gereklidir (1).
Fibrosis gelismeden once sagaltima baglanirsa daha etkili olmaktadir (6). 3
potansiyel sagaltim programi vardir (1).

Izotretinoin standart dozu: Standart doz 0.5 mg./kg./giin olup (nadiren
1mg./kg./gun Uzerinde) aknede kullanildigi gibi kullanilir. Sagaltim sirasinda
oftalmolojik yan etkilere (kuru g6z, blefarit) ve oftalmik rozasea’ nin daha kotuye
gitmesine neden olabilir. Standart doz yalnizca rozasea fulminans’ ta veya
rinofimada bulboz burunun cerrahi kicultilmesinden 6nce 2-3 ay boyunca
preoperatif olarak kullantlir.

Izotretinoin diigiikk dozu: 0.1- 0.2 mg./kg./giin dozu uzun sureli
kullanimi gerektirse de siddetli rozasea’ da etkilidir. 75 kg. agirligindaki bir
hastada gunliuk olarak sadece 7.5-15 mg. izotretinoin yeterlidir. Onceki cesitli
sagaltimlara yanit vermeyen olgular tUzerinde yapilan bir calismada 10 mg./gin
izotretinoin dozu ile 9. haftanin sonunda eritem, teleangiektazi, papul ve
pustullerin anlamli oranda geriledigi, yan etkilerin ise gozlenmedigi gorulmustir
(89).



Izotretinoin mini dozu: Bu programda viicut agirhgina bakiimadan 2.5-5
mg./gunlik doz kullanilir. Bu doz evre lll rozasea, lupoid rozasea ve rozasea
persistent 6demi gibi sayriligin birgok formunda yararhdir. GOz uzerindeki yan
etkileri diguktir. Sagaltim suresi diger dozlara gére uzun olmakla birlikte yaklagik
6 aydir ve kimulatif doz oldukc¢a duguktur.

Izotretinoin kullan/m/nda alinmas: gereken onlemler: Akne sagaltiminda oldugu gibi
bilinen énlemler uygulanir. izotretinoin teratogen oldugu icin, dogurganlik yasindaki
kadinlarda kontrendikedir. SGOT, SGPT, kolesterol ve trigliseridlerin laboratuar
izlemleri, sagaltimdan énce ve daha sonra 1-2 aylik aralarla yapilmalidir. izotretinoin
mini dozunda anormal laboratuar parametreleri 6zellikle kolesterol ve trigliseridlerde

degisiklik gbzlenmemistir (1,80,81)

Metranidazol: Bu sentetik nitroimidazol derivesi antibakteriyel, antiprotozoal bir
ajan olup trichomonas vaginalis, entamoeba histolytica veya giardia intestinalis
infeksiyonlarinin sagaltiminda 2x500mg./giin dozunda 6 gun sireyle kullanilir. Oral
metranidazol evre Il ve evre I’ U de igeren rozaseanin butun tiplerinde etkilidir.
Bununla birlikte 500 mg. gunlik doz ile kontroli saglamak icin 20-60 gun sire
gereklidir. Oral metranidazol kullanimi uzun sureli sagaltimdaki toksisite ve kotu
sistemik etkileri nedeniyle sinirlandinimigtir ve antabus benzeri etki yapmasi
nedeniyle alkol ile birlikte kullaniimamahdir. Rozasea sagaltimi igcin ABD ve
Almanya’da uygun bulunmamaktadir. Bu yizden oral metranidazol alternatif bir ilag
olup diger metodlar basarili olmadig1 zaman denenebilir (1,2).

Beta bloker: Flushing sagaltiminda profilaktik olarak beta blokerler (atenolol
12.5 mg/gun) kullanilabilir. Bunlarin Raynoud fenomeni, lupus sindromu, depresyon
ve impotans gibi etkilere yol acabilecekleri akilda tutulmahdir (87,90).

Klonidin: a-2 reseptdr agonisti bir antihipertansif ajandir. Sinirh bir klinik
calismada rozasea' daki flushing’ i azaltabildigi, fakat kan basincinda azalma
yapmayan subdepressor dozda kullanildiginda az etkili veya etkisiz oldugu

gorulmustar (1).
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Spironolakton: Rozasea’ I 13 erkek olguda yapilan kontrolstiz bir ¢calismada
umut verici sonuglar elde edilmistir. 4 haftalik bir peryod boyunca 50 mg./gun diguk
doz spironolakton verildiginde kasintt ve eritemde gerileme go6zlenmistir. Bu
goOzlenen diuzelmenin epidermal sitokrom p-450 Uzerindeki inhibitor etkilerine bagl

olabilecegi varsayllmigtir. Bu gozlemi kesinlestirmek icin ek ¢aligmalar gereklidir (1).

Ondansetron: Yapilan bir calismada 56 yasindaki evre | rozasea olgusuna, 4
gun boyunca 12 mg./gin intravenoz ondansetron uygulanmig, g6z tutulumunda
belirgin oranda ve kutan simptomlarda kismi oranda gerileme g6zlenmistir.
Sagaltimin kesilmesini takiben 2 hafta sanra kismi bir relaps gozlenmesiyle
uygulanan 8mg./gin oral ondansetron ile belirgin dizelme goralmustir. Benzer
sekilde 46 yasindaki steroide bagli eritematoz rozasea olgusunda gunde 2 kez
8mg./gun oral ondansetron sagaltimiyla 1 hafta icinde flushing ve eritemde belirgin
gerileme gozlenmig, bunu takiben sagaltima ginde 2 kez 4mg./giin oral ondansetron
ile devam edilmistir. Selektif seratonin 3 reseptor antagonisti olan ondansetron
rozasea olgularinda flushing ve persistent eritemi azaltmasi agisindan denenebilir
(91).

Diger sagaltim yontemleri:

Fasyal masaj: “Sobye masaji” olarak bilinen bu yontem giinde iki kez yanaklar,
burun ve alina birka¢ dakika boyunca uygulanan yumusak dairesel masaj
seklindedir. Bu uygulamanin degeri bilinmemektedir ve kontrolli c¢aligmalar
bulunmamaktadir. Etki mekanizmasi 6demi azaltmakla birlikte limfatik drenaji
hizlandirmak olabilir (1,2).

Rozasea Diyeti: Spesifik bir rozasea diyeti yoktur. Diyet sinirlamasi sadece
alkollti icecekler, sicak icecekler ve baharath yiyecekler gibi eritem, flushing ve
blushing’ i arttiran faktdrlerle ilgili olabilir. Olgular hangi diyetsel etkenlerin sikinti
yarattigini farketmesi icin tesvik edilmeli ve bunlardan kac¢inmalidir. Eger olguda

flushing olusturma egilimi yoksa diyet kisittamasina gerek yoktur (1,2).

Cerrahi Sagalt/m: Rinofimada ¢ok bagarili bir yaklasim tarzidir. Ustiin kozmetik
sonuclar elde edilebilir. Degisik teknikler mevcuttur; bisturi veya traglama modeli,
elektrokoagulasyon, saglam epidermisin kaldirilmasi ve alttaki asiri dokunun debride
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edilmesiyle birlikte dogal deri ylizeyini korumak igin orjinal epidermisin yara tzerini
ortmek icin kullanilmasi, argon lazer, karbondioksid lazer, Nd:YAG ve pulsed dye
lazer yontemlerini igerir. Uygulanan yontemler daha c¢ok hekimlerin tercih ve
tecrubelerine baghdir. Oral izotretinoin bulboz kismin ¢ikariimasina yonelik cerrahi
islemden once kullanilabilir ve postoperatif olarak devam ettirilir. 0.5-1 mg./kg./gin
oral izotretinoin sagaltiminin cerrahi prosedirden 4 hafta dncesi ve 4 hafta sonrasina
kadar kullanilmasi tavsiye edilmektedir. Ozellikle burun lizerindeki ektatik damarlarin
obliterasyonu ince bir diatermi ignesinin intravaskular olarak yerlestiriimesi, argon
veya pulsed dye laser ile elde edilebilir. Nodular lezyonlar igin bazen kriyoterapi
uygulanabilir. Uzman kisilerin elinde bu fiziksel modeller ile ¢ok iyi sonuglar alinabilir
(1,2,92).

Rozasea Fulminans: Bu form Ozel bir sagaltim gerektirmektedir. Sagaltim oral

glukokortikoidlerle baslar. Prednizolon 1 mg./kg./gin 7-10 gin boyunca baskilama
amagcli kullanildiktan sonra yaklasik 0.2-0.5 mg./kg./giin (nadiren 1 mg./kg./gun)
dozunda izotretinoin eklenirek glukokortikoid dozu sonraki 2-3 hafta boyunca
yavasca azaltilir. izotretinoin kullanimi biitiin inflamatuar lezyonlar kayboluncaya
kadar devam ettirilmelidir ve bu 3-4 ayi gerektirebilir. Drene olan abseler insize
edilmemelidir. ik 2 hafta icinde es zamanh sagdaltim olarak topikal potent
glukokortikoid kremler uygulanabilir. Rozasea sagaltiminda topikal ve sistemik
glukokortikoidlerin kullanildigi tek endikasyon budur ve steroidler 2-3 haftadan daha

fazla kullaniilmamalidir (1).

Rozasea Persistent Odemi: Sagaltima son derece direnclidir. Deneysel
tavsiyelere gore diguk doz izotretinoin 0.1-0.2 mg./kg./gin 2-4 ayhk bir peryod
boyunca uygulanir. Bu ilag 1-2 mg. ketotifen ile kombine edilir. Ketotifen guclu
histamin 1 reseptor antagonisti olup mast hicrelerinden mediator salinimini inhibe
eder. ik sonuclar cesaret vericidir (1). Tetrasiklinler genellikle diisiik oranda etkili
olabilir ya da etkisizdir. Fasyal masaj limfatik drenaji hizlandirarak yararl olabilir (87).
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GEREC VE YONTEM

Dokuz Eylil Universitesi Tip Fakuiltesi yerel etik kurul onay! alinan bu calismaya
dermatoloji poliklinigine bagvurarak rozasea tanisi konulmus ve bilgilendirilmig onami
alinmig 50 hasta ve benzer yas dagilimh saghkh 50 kontrol olgusu alindi. Calismaya
katilmayi kabul eden tim olgularin yazili aydinlatilmis onamlari alindi.

Caligmadan diglama kriterleri; son bir aylik donemde dlgum yapilacak alana topikal
ilac kullanimi, son 3 ayda rozaseaya yonelik sistemik ila¢, sebum sekresyonunu
etkileyen isotretinoin veya diger medikasyon kullanimi, hamilelik, oral kontraseptif
kullanimi veya mensturasyon parametrelerini etkileyen diger medikasyon kullanimi ve
tiroid anormallikleri olarak belirlendi.

Calismaya dahil edilen tim hastalarin medikal 6ykisu kaydedildi. Daha sonra tim
hastalarda asagida belirtilen rosasea degerlendirmesi ve yliz sebum sekresyon

miktar1 dlgimleri yapildi.

Rozasea Degerlendirmesi: Rozasea tanisi klinik kriterlere goére konuldu ve
evreleme icin asagida belirtilen Plewig ve Kligman siniflamasi kullanildi (1,2). Buna
gore;

Evre 1- Gegici eritem evresi

Evre 2-Persistan eritem ve teleangiektazi evresi.

Evre 3- Papulopustular evre.

Evre 4-inflamatif nodul ve plak evresi olarak siniflandirildi.

YUz Sebum sekresyon Miktari:  Yuzdeki sebum salgisi miktari Sebumetre
(Sebumeter SM 815, Couage-Khazaka, Cologne, Germany) kullanilarak ol¢uldi ve
tum alanlardan tek 6lgiim yapildi. Tum Olgimler ayni arastirmaci tarafindan sabit 1Sl
(22°C) ve nem oranina (42%) sahip bir odada yapildi. Katilmcilara sabah su disinda
bagka bir seyle ylzuniu temizlememeleri, 6lcimlerden 4 saat ©ncesine kadar
herhangi bir kozmetik kullanmamalari ve olgim bolgesini yikamamalari 6nerildi.
Olcumlerden 30 dakika 6ncesine kadar fiziksel aktivite yasaklanarak hastalar 30
dakika olcim yapilacak odada bekletildi. Ytzun alin (mid-glabella), burun ucu, sag ve
sol yanak (her iki tarafta zigomanin en cikintili alanlar) ve ¢ene (mental ¢ikinti)
olmak tizere 5 farkh alani 6lguldi. Olgiim sonuglarina gére hastalarin yiiz bolgesi deri
tipi sebum sekresyon rehberi kullanilarak kuru, normal ve yagli olarak belirlendi. Deri
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tipi rehberle sadece olgulen alanda belirlenebildiginden modifiye edilerek T-zon (alin,
burun, ¢cene ortalamasi), U-zon (her iki yanak ortalamasi), tim yiz (tim 5 alanin

ortalamasi) seklinde belirlendi (7).

istatistiksel analiz

Calisma sonunda toplanan veriler SPSS for Windows 11.0 programi kullanilarak
degerlendirildi. Veri dagilimi normal dagilima uymasi nedeni ile parametrik testler
kullanildi. ki grup ortalamasinin karsilastirilmasinda student t testi, kategorik
degdiskenlerin kargilagtirilmasi igin ki-kare (chi-square) testi kullaniimigtir.
Degigkenlerin birbiriyle olan iligkileri Pearson korelasyon analizi ile test edildi. Veriler
+ standart derivasyon (SD) seklinde verilmistir. Tim testler icin p degerinin 0.05’in
altinda olmasi anlamli olarak kabul edildi

BULGULAR

Calismaya 100 hasta alindi, 50 hasta ve 50 kontrol olmak tzere iki grup olusturuldu.
Hasta ve kontrol grubunda olgularin %601 kadin (n=60), %401 (n=40),1 erkek idi.
Gruplarin kendi icerisinde ve gruplar arasinda cinsiyet dagihmlarina bakildiginda
anlamli bir fark saptanmadi (p=0,157).

Hasta grubunun yas dagihmi 33 ile 80 arasinda olup yas ortalamasi 53 (+11,1)
kontrol grubunun yas dagilimi 33 ile 79 arasinda olup ve yas ortalamasi 52,8 (£11,3)
olarak belirlendi. Gruplar arasinda yas dagilimi acisindan fark saptanmadi. (p=0.915)
Hasta grubunda rozasea tanisi alinan siure ortalama olarak 2,7 (¥4,5) yil olarak
bulundu.

Hasta grubunda ki hastalarin 31'i (%62) deri tipi 2, 19'u (%38) deri tipi 3, kontrol
grubundaki hastalarin 21'i (%42) deri tipi 2, 29'u (%58) deri tipi 3 olarak belirlendi.
Hasta grubundaki olgularin 14’ G (%28) evre 2, 33’ U (%66) evre 3, 3" U (%6)’ sI evre
4 olarak belirlendi.
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Tablo 4: Hasta ve kontrol gruplarinin sebum dlgtimlerinin boélgelere gore dagilimi

Hasta Kontrol
N % N %
Alin
kuru 1 2 1
normal 11 22 2 4
yagli 38 76 47 94
T zon
kuru 0 0 0 0
normal 5 10 0 0
yagl 45 20 50 100
Sag yanak
kuru 4 8 0 0
normal 11 22
yagli 35 70 47 94
Sol yanak
kuru 3 6
normal 7 14 3 6
yagli 40 80 47 94

Hasta ve kontrol gruplarinin alin, T-zone, sag ve sol yanak bolgeleri sebum
sekresyon rehberi kullanilarak dagilimlari karsilastirildiginda anlamlh farkliliklar
saptandi. (sirasi ile alin bolgesi p= 0.035; t zon p=0.022, sag yanak p=0.01, sol
yanak p=0.023 olarak bulundu.) Tum bdlgelerde kontrol gruplar hasta grubuna gore

daha yagli olarak saptandi.
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Tablo 5: Hasta grubunda rozasea evresi ve deri tipinin bolgelere gore yaglanma durumu ile

korelasyonu

Evre Deri tipi Alin T zon Sag yanak
R p r P r p r p r p
Tip 0,319 | 0,024
Alin -,143 | 0,322 | - 0,972
,005
T zon -,012 | 0,932 | - 0,295 | 0,373 | 0,008
,195
Sag yanak | -,187 | 0,193 | - 0,420 | 0,334 | 0,018 | -,095 | 0,510
117
Solyanak | -,123 | 0,24 | - 0,115 | 0,269 | 0,059 | 0,083 | 0,564 | 0,686 | 0,000
,226

Deri tipi ve sayrilik evresinin bolgelere gore yaglanma durumu ile korelasyonu

saptanmadi.

Tablo 6: Hasta ve kontrol gruplari sebum dl¢iimlerinin bolgelere gore karsilastiriimasi

Hasta Kontrol

ortalama +SD ortalama +SD p degeri
Alin 308,8 116,2 388 117,6 0,001
Burun 374,7 141,5 457 88,2 0,001
Sag yanak 254,6 114,7 312,8 89,6 0,006
Sol yanak 249,2 106,8 317,9 95,9 0,001
T zon 352,4 93,4 405,1 83,3 0,004
U zon 251,9 106,8 313,4 88,8 0,002
Cene 368,2 114,5 370,7 94 0,905
Tum yuz 311,21 85,6 369,4 78,7 0,001

Cene bdlgesinde hasta ve kontrol olgularinda anlaml bir fark saptanmadi. Diger

bolgelerde hasta grubunda kontrol grubuna gore sebum miktari anlamli olarak daha

diguk saptandi.
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TARTISMA

Rozasea genellikle burun, yanaklar, cene ucu, alin ve glabella tizerinde lokalize
livid eritemli zemininde teleangiektaziler ile birlikte 6dem, papula ve
papulopustulalardan olusan, ataklarla karakterize bir sayriliktir. Beyaz irkta ve
kadinlarda erkeklere gbre daha sik gorulir. Ancak kadinlarda daha hafif seyreder.
Ge¢ donemde ozellikle erkeklerde daha sik olmak Uzere geniglemis sebase
glandlarla birlikte diffuz konnektif doku hiperplazisi olusabilir ve 6zellikle burun
bicimini bozan rinofima gelisebilir (1,2,3,4).

Etiyolojisi tam olarak bilinmemektedir. Fokal infeksiyonlar, hormonal faktorler,
vitamin eksiklikleri, genetik yatkinlik, gastrointestinal bozukluklar, H. pylori
infestasyonu, hipertansiyon, psikojenik faktorler ve D. folliculorum akarlari, sebore
(6zellikle granulamatdz rozasea ve rozasea fulminans da), aktinik ve diger cevresel
hasarlar, psikojenik faktorler suclanmigtir ancak bunlarin higbiri kesin olarak
kanittanmamigtir (1,3,3,39)

Bununla birlikte hastalar bilinyesel olarak flashing ve blashing’e yatkin
bireylerdir. Gunes 1ginlari, sicaklik, sicak icecekler, tutun, alkollt icecekler, agiri
yeme, baharatl yiyecekler dermatozun dogrudan etkeni olmamakla birlikte
dermatozu siddetlendirir (1,3,4).

Klasik (glandular) rinofimada patogenezden primer olarak sebasdz hiperplazi
sorumludur ve burun baglica blUyuk lobular sebase gland hiperplazisine ve
hipertrofisine bagli olarak genislemigtir (1,2). Yuzeyde genislemis follikular agikliklar
bulunur ve sebum salgisi artmistir. Fibroz formda pilosebasdz yapilarin yerini
sklerotik kollagen lifler alir ve diffuz bag dokusu hiperplazisi eslik eder. Degigik
oranlarda sebase gland hiperplazisi gorulebilir (1,33,62).

Muhtemelen eritem ve limfédem birlikteligine bagl olarak alin bdlgesinin parlak
gorinimlU nedeniyle bazi arastirmacilar (Stokes ve Beerman, 1934; Klabr ve
Wittkower, 1934; Sobye, 1950; Marks, 1968, Domonkos, 1971; Hall-Smith, Cairns ve
Beare, 1973 yillarinda) rozasea ve sebum sekresyonu arasinda iligski oldugunu ve
rozasea patogenezinde sebum sekresyonunun rolt oldugunu ileri sturmuaglerdir (5).
Bununla birlikte rozasea olgularinin c¢ogunda asiri sebum aktivite belirtileri
gOsterilememis olup, rozasea ile sebore arasinda anlamli bir iliski saptanamamigtir.

Rozasea akne vulgaris gibi esasen sebase follikullarin bir dermatozu degildir.
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Papulopustulalar follikular karakterde olmasina ragmen baslangigtaki bulgular
follikullarla iligkili degildir ve komedonlar bulunmaz (11, 17). Bunun yaninda,
Parkinson gibi norolojik hastaliklarda damarsal reaktivitenin artarak rozasea
olusumunu arttirdigi belirlenirken ek olarak seboreninde arttigi gérulmugtur (6)

1975 yihinda rozaseda sebum sekresyonu oraninin ol¢uldigu bir calismada
26’s1 kadin, 29'u erkek olmak tzere toplam 55 rozaseall hasta 126 kontrol olgusuyla
karsilastirilmistir. Rozasell hastalar klinik siddet acisindan hafif, orta ve siddetli
olarak u¢ gruba ayrilmistir. Sebum sekresyonu olgularin alin bélgesinden gravimetrik
(yercekimi 6lgumu, agirlik oOlcimu) metot kullanilarak olgilmustir. Rozaseall
hastalarla kontrol grubu karsilastirildiginda anlamli bir fark saptanmamis ve ayrica
sebum miktar ile rozaseanin siddeti arasinda da bir iliski olmadigi belirlenmigtir.
Bunun sonucunda sebum artisinin rozaseanin patogenezinde rol oynamadigi ileri
surdlmasgtur (5).

1976 yilinda yaslarn 26-74 arasinda degisen 31 rozaseall olgu ve ayni sayida
kontrol grubunda ayrica 11 rozaseall hastada tetrasiklin sagaltimi dncesi ve sonrasi
ince tabaka kromatografi yontemi kullanilarak alin bolgesindeki sebum kompozisyonu
arastinlmistir. Her iki gruba da oOykistnde akne vulgaris bulunan olgular dahil
edilmemigtir. Hasta grubunda rozasea giddeti olgularin alin gériniimune gore hafif,
orta ve siddetli olarak t¢ gruba ayrilmistir. Rozaseali hasta ve kontrol gruplarinda
yasa, cinse ve ayrica hasta grubunda rozasea siddetine gore bakildiginda total ve
ylzey lipid orani agisindan anlaml bir fark saptanmamigtir. Tetrasiklin kullanan 11
hastada da yuzey lipidlerinde bariz bir degdisiklik gozlenmemistir ve rozaseall
hastalarda normal lipid kompozisyonu oldugu, rozesea siddeti ile lipid kompozisyonu
arasinda bir iliski olmadigi ve tetrasiklin sagaltiminin lipid kompozisyonunda
Olculebilir bir degigiklik yaratamadigi ileri strtlmagtir (93).

Cory ve ark. nin 1973 yilinda yaptiklari bir ¢calismada rozaseya baglh goz
tutulumu olan hastalarla kontrol gruplari karsilastirilmistir. Calisma sonucunda hasta
ve kontrol grubunda g6z kapaklarindaki modifiye sebase bezleri olan meibomian
bezlerinin lipid kompozisyonlari arasinda bir fark olmadigi belirlenerek seborenin
rozasenin bir 6zelligi olmadigi belirtiimigtir (93)

Rozasea giderek immunolojik orjinli bir sayrilik olarak gdrtlmektedir. Sayriligin
biyun evrelerinin bir noétrofilik dermatozun belirtileri oldugu ileri strtlmustiar. Klinigi
akneye benzesede rozasea primer olarak folikular bir sayrilik degildir. Komedonlar

genellikle yoktur. Eger varsa bunlarin farkli orjinleri, 6érnedin es zamanli solar
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komedonlar (Favre- Racouchot’s sayriligr), akne vulgaris ve kontakt akne (acne
cosmetica) dusunulmelidir. (1,2,10).

Rozasea olgularinin derisi fiziksel ve kimyasal ajanlara kargi anormal

derecede duyarlidir ve nedenle hastalar siklikla topikal sagaltimlar ve kozmetik
kullanimi ile yanma ve acima hissinden yakinmaktadir (6). Yapilan calismalarda
formulasyonlarin irritasyon potansiyelinden bahsedilsede rozaseali hastalarda
eczema irritativum geligimi ile ilgili az sayida yayin bulunmaktadir ve bunlarin goguda
olgu bildirisi seklindedir (94).
2008 yilinda yapilan bir calismada 78 rozaseall hastaya standart seri ile ve ek olarak
21 hastaya kendi kullandiklan kozmetik drtnlerle (sampuan, parfum, deodorant,
kingiklik kremi...vb.) epidermal yama testi yapilmig; nikel silfat, parfim karisimi ve
peru balsaminda normal populasyonla kargilastirildiginda anlamli derecede yuksek
pozitif reaksiyonlar saptanmigtir. Hastalarin kullandigi kozmetik Urtnlerle yapilan
epidermal yama testi sonucunda ise normal populasyonla karsilagtirildiginda
rozaseall olgularda iki katina varan yukseklikte irritasyon ve sipheli reaksiyon
gelisimi saptanmistir. Sonug olarak rozaseall hastalarda eczema irritativum olusumu
ve duyarlihgin fazla olmasinin daha dnceden var olan inflamatuar deri sayriliklarinin
rolt oldugu gorusini destekledigi ileri striimustir (94).

Bu nedenle hastalara sabun, alkolli temizleyici, agindirici ve soyucu ajanlar
gibi lokal irritasyon yaparak flushing’ i uyarabilecek tum etkenlerden kaginiimasi,
sadece cok hafif sabunlar veya uygun sekilde sulandirilmig deterjanlar tavsiye
edilmektedir. (1,10,80,81). Deri temizliginde sabun yerine notr sindetlerin kullaniimasi
ile hastalardaki yanma, kasinti ve kuruluk gibi yakinmalarin azaldigi belirtlemektedir
(82).

Biz bu calismada yuz bolgesi sebum sekresyonu miktarini 6lgmek igin
Sebumetre (Sebumeter SM 815, Couage-Khazaka, Cologne, Germany) kullandik.
Calisma sonucunda rozaseal olgularla kontrol grubu karsilastirildiginda sebum
sekresyonu hasta grubunda belirgin olarak daha dusik belirlendi. Bu sonu¢ daha
once yapilan calismalarin sonuclari ile celismektedir. Rozaseall hastalarda sebum
sekresyonu miktarinin az olarak bulunmasi hastalarin topikal sagaltim ve kozmetik
kullanimina karsi duyarli olmasina katkida bulunuyor olabilir. Ancak olgu sayisinin az
olmasi nedeniyle daha ileri gcalismalara ihtiya¢ duyulmaktadir.



SONUC

Calismaya dermatoloji poliklinigine bagvurarak rozasea tanisi konulmus ve
bilgilendirilmis onami alinmis 50 hasta ve saglikli 50 kontrol olgusu alindi. Hasta ve
kontrol grubunda cinsiyet ve yas dagihmlarina bakildiginda anlamli bir fark
saptanmadi. Caligsmaya dahil edilen hastalar Plewig ve Kligman siniflamasina gore
evrelendirildiginde %28'i evre 2, %66'sI evre 3, %6’ sI evre 4 olarak belirlendi. Hasta
ve kontrol grubundaki sebum salgisi miktari ytzin ahn, burun ucu, sag, sol yanak ve
¢cene olmak uzere 5 farkh alandan Sebumetre kullanilarak 6lguldi. Hastalarin yiz
bolgesi deri tipi sebum sekresyon rehberi kullanilarak alin, T-zon, U-zon ve yanak
bdlgesindeki 6lgiim sonuglarina gére kuru, normal ve yagl olarak siniflandirildi.

Deri tipi ve sayrilik evresinin bolgelere gore yaglanma durumuna bakildiginda
aralarinda bir korelasyon saptanmadi.

Cene bolgesinde hasta ve kontrol olgularinda anlamli bir fark saptanmazken diger
bolgelerde hasta grubunda kontrol grubuna gore sebum miktari anlamli olarak daha
diguk saptandi.

Bu calismada rozaseali olgularda kontrol grubuna gore sebum sekresyonunun
belirgin olarak daha disik saptanmasi, rozasea ile sebore arasinda anlamli bir iligki
saptamayan calismalarin sonucu ile celismekle birlikte sebum sekresyonunun
belirgin olarak daha dusuk olmasi hastalarin topikal sagaltim ve kozmetik kullanimina
kargi duyarli olmasina katkida bulunuyor olabilir sonucuna varilmistir. Ancak olgu
sayisinin az olmasi nedeniyle daha ileri galismalara ihtiya¢ duyulmaktadir.
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EKLER
EK 1.

ROZASEA VE SEBUM SEKRESYONU iLE iLiSKiSi
DEGERLENDIRME FORMU

Hasta Grubu: O Rozasea’li olgular O Kontrol Grubu

Ad-Soyad:

Yas:

Protokol No:

Adres:

Telefon No:  Cep:

Deritipi: O1 Ol O

Tarih:

Ev: is:

i oiv ov

*Rozasea tanisi aldidi sure:
Bu sikayete yOnelik su ana kadar kullandigi ilaglar:

Hormonal durum:

Menstrual siklus: O Duzenli O Diizensiz
Gebelik 6ykiust O Var O Yok

Oral kontraseptif kullanimi: O Var O Yok
Diger:

Diger deri hastaliklart:

Alinan sagal
Sistemik hastaliklar:

Alinan sagal
*Rozasea evrelemesi

1-Gegici eritem evresi
2-Persistan eritem ve

3- Papulopustular evre
4-Inflamatif nodul ve plak evresi

timlar:

timlar:

telengiektazi evresi

Oo0oao

*|sareti olanlar sadece Rozaseall hastalarda doldurulacaktir.



Yuz Sebum Sekresyon Miktari

Olgulen Alan

Olgiilen
Deger

Yuz deri tipi (kuru,
normal, yagl)
(Sebumetre ile sebum
sekresyon rehberi
kullanilarak
belirlenecektir)

F: Alin (mid-glabella)

N: Burun ucu

R: Sag yanak (sag tarafta
zigomanin en cikintili alani)

L: Sol yanak (sol tarafta zigomanin
en cikintil alani)

C: Cene (mental ¢ikinti)

T-zon (alin, burun, ¢cene
ortalamasi)
(F+N+C)/3

U-zon (her iki yanak ortalamasi)
(R+L)/2

Tum yiz (tim 5 alanin ortalamast)
(F+N+R+L+C)/5
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EK 2.

BILGILENDIRILMIS OLUR FORMU

Rozasea genellikle yuzde kizariklik ve sivilcelenme benzeri kabarikliklarla giden, nedeni tam
olarak aydinlatilamamig bir hastaliktir. Bu calismada rozaseali hastalarda deride yaglanma artisi olup
olmadigini anlamak igin 30 rozaseall, 30 saglikl bireyde aletle dl¢climler yapilacaktir.

Sebum sekresyon miktari sebumetre denilen bir aletle 6lgllecektir. Calismaya katilmaniz
durumunda sabah su disinda bagka bir seyle yiuzinizi temizlememeniz, dl¢cimlerden 4 saat dncesine
kadar herhangi bir kozmetik kullanmamaniz ve 06lgim bolgesini ylkamamaniz 0Onerilecektir.
Olgtimlerden 30 dakika 6ncesine kadar fiziksel aktivite yapmadan 30 dakika 6l¢iim yapilacak odada
beklemeniz gerekecektir. Yiztn alin, burun ucu, sag ve sol yanak ve ¢ene olmak tzere 5 farkli alani
olgllecektir. Olgim suresi yaklagik 5 dakika siirmekte ve bu olgiimler herhangi bir agriya veya sizi
rahatsiz edecek bir sikayete neden olmamaktadir. Bu dl¢iimler hastaliginizin tedavisine ek bir yarar
saglamayacag! gibi herhangi bir zarar da vermeyecektir.

Bu calismaya katilmayi reddetme ya da arastirma basladiktan sonra devam etmeme hakkiniz
bulunmaktadir. Calismaya katilmamaniz veya basladiktan sonra herhangi bir safhada birakmaniz
daha sonraki tibbi bakiminizi etkilemeyecektir. Arastirmacinin da uygun goérdagiunde gonalliyd
arastirma disinda birakabilme hakki bulunmaktadir.

Bu calismada yer aldiginiz siire igerisinde kayitlarinizin yani sira iligkili saglik kayitlariniz kesinlikle
gizli kalacaktir. Bununla birlikte kayitlariniz kurumun yerel etik kurul komitesine ve Saglik Bakanligina
acik olacaktir. Hassas olabilecegdiniz kisisel bilgileriniz yalnizca arastirma amaciyla toplanacak ve
islenecektir. Calisma verileri herhangi bir yayin ve raporda kullanilirken bu yayinda isminiz
kullaniimayacak ve veriler izlenerek size ulasilamayacaktir. Ayrica yapilacak bu ol¢imler igin ne
sizden ne de sosyal givenlik kurumunuzdan Ucret talep edilmeyecektir.

Yukarida gontlluye arastirmadan énce verilmesi gereken bilgileri okudum. Bunlar hakkinda bana
yazili ve s6zli acgiklamalar yapildi. Bu kosullarla s6z konusu klinik arastirmaya kendi nizamla higbir

baski ve zorlama olmaksizin katilmayi kabul ediyorum.

Hastanin:
Adi ve Soyadi:
Tarih:

imza:

Olur alma islemine basindan sonuna kadar taniklik eden kurulus goérevlisinin:

Adi ve Soyadi:
Tarih:
Tel: 412-5526

imza:
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Arastirma yapan arastirmacinin:

Adi ve Soyadi: Dr. Pinar KOG
Tarih:
Tel: 412-3883

imza
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