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Sekil 3: Hastanin tedavisinin 2. ayindaki kismi diizelme

Tartisma

Liken planus sebebi bilinmeyen, deri, deri ekleri ve mukozalar
tutan ve degisik morfolojik goriiniimlere yol acan inflama-
tuvar bir hastaliktir (1). Siklikla 3 ve 5. dekatlarda ortaya cikar.
Cocuklarda ¢ok seyrek goriilmekte olup bu oran tiim hastalar
arasinda %2-3 olarak bildirilmistir (2).

Liken planuslu hastalarda tirnak tutulumu %?1-10 arasinda
gorulmektedir. Olgularin %1-2'sinde ise herhangi bir deri, mu-
koza veya sacli deri tutulumu olmadan tek basina tirnak tutu-
lumu izlenmektedir (3). Olgumuzda tiim ayak tirnaklarinda tu-
tulum mevcuttu.

Cocuklarda tirnak liken planusu baslica 3 klinik sekilde goriil-
mektedir. En sik goriilen tutulum sekli ise klasik yetiskin liken
planusunda oldugu gibi matriks tutulumuna bagl tirnakta in-
celme, longitudinal cizgilenme ve distalde catlamalardir (4). OI-
gumuzda ayak tirnaklarinda yer yer tirnak kaybi ile sonuglanmis
idiyopatik atrofi tablosu ile pterijyum mevcuttu.

Tirnak degisiklikleri deri bulgularindan 6nce, es zamanl ya
da sonra ortaya ¢ikabilir. Tirnak tutulumu deri ve mukoza tu-

tulumu olmadan gelistiginde tani guictiir ve ancak biyopsi ile
konulmaktadir (5). Olgumuz yapilan histopatolojik inceleme ile
liken planus tanisi aldi.

Liken planusun tirnak tutulumunda yerel tedaviler ile genellikle
basarisiz sonuglar alinmaktadir. Tirnak matriks tutulumunda
oral veya intralezyonel steroid tedavileri ile olgularin biyuk bir
kisminda remisyon saglanabilmektedir (5). Biz de olgumuza sis-
temik ve okliizyon seklinde steroid tedavisi basladik ve iki ayhk
izleminde bir miktar diizelme gozledik.

Liken planus deri ve mukoza tutulumu olmaksizin da
gelisebilmektedir. Literatiirde bildirilen az sayida ¢cocuk tirnak
liken planuslu olgu bulunmaktadir. Tirnaklarin idiyopatik atro-
fisi cok hizli ve siddetli seyirle matriksin tamaminda birkag
ay icinde destriiksiyon ve tirnak kayiplarina yol agabilmek-
tedir. Birdenbire baslayan ve ani olusan tirnak kayiplarinda
liken planus ayirici tanida distnilmeli ve biyopsi alinarak tani
kesinlestirilmelidir.
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OZET

Rozasea

Rozasea yiiziin kronik eritemli hastaliklarindan biridir.
Yaygin gorilen bir hastalik olmasina ragmen etyopatogen-
ezi tam aydinlatilamamistir. Etyopatogenezde bircok ajan
suclanmaktadir. Prevalans %0.5 ve %10 arasinda bildirilmistir.
Kuzey ve Bati Avrupa insanlarinda gorilme sikhgr ylksek-
tir. Kadinlarda, agik tenli, renkli g6zlu bireylerde daha sik
gorulur. Klinikte eritem, paplil, pustil ve telenjiyektaziler
vardir. Eritematelenjiyektazik, papulopdstiiler, fimatoz ve
okiler rozasea olmak tizere dort tipi bulunmaktadir. Yerel ve
sistemik olmak lizere ¢esitli tedavi secenekleri bulunmakla
birlikte, tetikleyici ajanlardan kaginilmasi esastir. Tedavide
kir saglanamamaktadir. Sadece semptomlar kontrol altina

alinabilmektedir.

Anahtar Kelimeler: Rozasea, epidemiyoloji, klinik, tani, tedavi

ABSTRACT
Rosacea

Rosacea is a chronic inflammatory condition of the facial skin.
Despite being one of the most common skin disorders, its
pathogenesis remains unclear and controversial. Several dif-
ferent postulates about its pathogenesis can be found in the
medical literature. Its prevalence of 0.5% and 10% have been
reported. People of West and Northern European descent have
the highest risk for rosacea. Rosacea typically manifests in peo-
ple with light skin and coloured eyes, and more common in
women. There is erythema, papul, pustule and telengiectasia
in clinical findings. Several well-defined types of rosacea are
described including, erythematotelengiectatic rosacea, papu-
lopustuler rosacea, phymatous rosacea and oculer rosacea.
Although there are the primary modalities of rosacea as topi-
cal and systemic treatments, it is essential to avoid triggering
factors. However, the cure for rosacea remains elusive, and
currently used medications are for symptomatic control only.

Key Words: Photodynamic treatment, Photosensitizers

Tanim

Rozasea eritemli ve telenjiyektazik zeminde papiil ve pustil
olusumu, fimatoz degisiklikler ve okiiler tutulumla karakterize,
yuizlin santralini, 6zellikle de ¢ene, burun, yanak ve alni tutan,
remisyon ve alevlenmelerle aylarca, yillarca surebilen yiiziin
kronik eritemli hastaliklarindan biridir (1, 2, 3, 4).

Epidemiyoloji

Yaygin goriilen bir hastaliktir. Prevelansi %0.5 ile %10 arasinda
degismektedir. Tlrkiye'ye ait epidemiyolojik bir calisma yoktur.
isvec'te yapilan calismada prevelansi %10 olarak bulunmustur
(4). Kuzey ve Bati Avrupalilarda daha sik goriilmektedir. Roza-
sea hastalarinin yaklasik %4'Giniin Asya, Afrika ve ispanya'dan
oldugu bildirilmektedir (5). Genellikle 30lu yaglarda
baslamakta olup, 40- 50'li yaslarda pik yapmaktadir (6). Ancak
12'li yaslarda da bagslayabilecegi bilinmektedir. Kadinlarda daha
erken yaslarda, erkeklerde ise genellikle 50 yasindan sonra
baslamaktadir. Kadinlarda erkeklere gore 3 kat daha fazla gordl-
mektedir. Ancak erkeklerde hastalik daha siddetli seyremekte
ve fimatoz degisiklikler daha sik goriilmektedir. Okiler tutulum
her iki cinste esit gorilmektedir. Agik tenli ve renkli g6zl birey-
lerde daha sik goriilmektedir (6, 7).
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Etyopatogenez

Yaygin goriilen bir hastalik olmasina ragmen etyopatogenezi
tam aydinlatilamamistir. Ancak etyopatogenezde bir¢ok ajan
suclanmaktadir (4).

1. Genetik yatkinhk

Rozasea hastalarinin aile bireylerinde rozasea olma olasilig
%30-40 oranindadir. Aile yatkinliginin olmasi, Kuzey Avrupa
gibi bazi etnik kokenlerde, acik tenlilerde sik gorilmesi ned-
eniyle genetik etmenler lizerinde durulmus, ancak herhangi bir
HLA antijen birlikteligi bildirilmemistir (4, 8).

2. Cevresel etmenler

Acik renkli, renkli g6zll hastalarda ve ilkbaharda daha sik gordil-
mesi glinesin etyopatogenezde roliinlin oldugunu gdsterme-
ktedir. Glines hasarina bagl elastin dejenerasyonu sonrasi,
lenfatik damarlardaki destek yapinin bozuldugu, metabolik
artik ve mediyatorlerde birikime neden oldugu ve biyopside
papiller dermis ve bazal tabakada anti-DNA ve anti-tip 4 kolla-
jen immunglobulin birikimi gdsterilmistir. Bu birikimin dermal
bag dokusu hasarinin gdstergesi olabilecegi diisiiniilmektedir.
Ultraviyole maruziyeti sonrasinda endojen antioksidanlarda
(alfa-tokoferol, glutatyon, vitamin C) azalma sonucunda mey-
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dana gelen dermal inflamasyonda artma bu hasara yol aga-
bilmektedir. Amerikan Ulusal Rozasea Toplulugu’nun 1066 ro-
zasea hastasi lizerinde yaptigi anket sonuglarina gore hastaligi
tetikledigi diistintlen etmenler siklik sirasina gére %81 glines,
%79 stres, %75 sicak hava, %57 riizgar, %56 egzersiz, %52 alkol,
%51 sicak banyo, %46 soguk hava, %44 nem, %45 baharatl yi-
yecekler, %41 kozmetik Uriinler (yliz temizleyicileri), %36 sicak
icecekler olarak bulunmustur. Ayrica kafein, findik, ¢ikolatanin
da semptomlar arttirabilecegdi disintlmektedir (4, 6).

3. Sebase kil iinitesi bozuklular

inflamasyon perifolikiiler yerlesimlidir. Hastalik kil ve sebase
Unitin sik oldugu yerlerde daha ¢ok goérilmektedir. Fimatoz
rozasea sebase glandda hiperplazi ile karakterizedir. Okdiler ro-
zaseada Zeis ve Meibomian bezleri (g6z kapaklarindaki sebase
bezler) tutulur. Ayrica patogenezde rolii olabilecegi dustinilen
Demodekslerde kil foliktliinde yerlesir (4, 9).

4.Vazomotor bozukluk

Rozasea etyopatogenezinde en c¢ok kabul goren goristir.
Flushing ataklarinin tek basina etyopatogenezde rol alabilecegi
distintlmektedir. Postmenapozal kizarma ataklarindan sonra
hastaligin insidansinda artma gorilmustir. Ayrica vazomotor
bozuklukla giden migrende rozaseali hastalarda artmistir (4,
10, 11).

5. immiin mekanizmalar

Hem humoral hem de hiicresel immdnitenin rol alabilecegi
distnulmektedir. Yakin zamanda yapilan ¢alismalarda kutanoz
sebase gland disfonksiyonunun tip 4 hipersensitivite reaksi-
yonunu tetikledigi ve inflamatuar hicrelerin infiltrasyonuna
neden oldugu gosterilmistir. Biyopsilerde %90 oraninda CD4
infiltrasyonu saptanmistir (12, 13). Proinflamatuar sitokinlerde
(IL-1 alfa), promatriks metalloproteinaz-9 enziminde artis (6zel-
likle g6z yasinda) saptanmistir. Bu enzim yikici bir enzim olup
g6z yasindaki miktar arttiginda inferior korneal stromal incel-
meden sorumlu olabilecedi dustiniimektedir (14, 15). Son za-
manlarda rozasea etyopatogenezinde reaktif oksijen radikalleri
Uzerinde durulmaktadir. Reaktif oksijen hasarinin gostergesi
olan malondialdehit ve stiperoksit dismutaz enziminde artis
saptanmistir. Tedavide kullanilan metronidazol, retinoik asit
ve azitromisinin antioksidan etkileri de bulunmaktadir (4, 16,
17). Rozaseall hastalarin derisi olduk¢a hassaslasmistir. Laktik
asit orani artmis olup derinin bariyer fonksiyonu bozulmustur.
Ayrica endorfin, enkefalin, substance P, VEGF, VIP gibi medi-
yatorlerinde arttigi goézlenmistir. Proteaz ve nétrofil elastaz
lenfatik damarlara destek saglayan elastin ve kollajende hasara,
sonrasinda da lenfatik drenajda bozulmaya neden oldugu
gOzlenmistir (4, 18, 19).

6. infeksiyz nedenler

Kesin kanitlanmamis olsa da bir takim mifkroorganizmalarin
rozasea etyopatogenezinde rol alabilecegi distinilmektedir.

infeksiydz nedenlerden &zellikle (izerinde durulanlar: Heli-
cobacter pylori, Demodex folliculorum ve Demodex brevis'tir
(4, 20). Demodex folliculorum’'un (D.F) genel popllasyonda
yuksek olmasi nedeniyle rozaseali hastalarda gorilmesinin,
patogenezde pek bir degeri olmamaktadir. Kiltlrde Uretile-
memekte ve histopatolojik kesitlerde gosterilememektedir.
Yapilan calismalarda D.F ekstrafolikiler yerlesimi oldugu ka-
dar pilosebase Unitte de olmasi patogenezle iliskili olabilme-
ktedir, ancak kesin kanitlanmamistir. D.F patogenezinde kil
folikiili blokaji ve yabanci cisim granilamatdz reaksiyonu
oldugu dustnilmektedir. Etyopatogenezde son zaman-
larda D.F’ un tagidigi simbiyotik bakterilerin etkili olabilecegi
distinalmektedir (6rn: Bacillus olenoirum) (4, 20, 21, 22, 23, 24).
Patogenezde Stafilokokkus epidermidis ve Klamidya pneumoni
ve intestinal bakterilerin de rolii olabilecegi dustnulmektedir.
Yapilan bir¢alismada 10 hastanin timiinde Klamidya pneumonia
antijenleri, 8'inde de antikorlari saptanmustir. intestinal bakter-
ilerin eradikasyonu ile deri lezyonlarinda diizelme g6zlenmistir.
Ayrica bu bakterilerin kallikrein-kinin artisi yaparak flushinge
neden olabilecekleri de dustintilmektedir (4, 24, 25, 26, 27, 28).
Rozasea hastalarinda Helikobakter pylori (H.P) %84, anti H.P an-
tikoru da %80 oraninda saptanmistir. H.P’nin PGL, histamin gibi
molekiilleri sentezleterek flushingi arttirabilecegi dustinilmus,
ancak daha sonra yapilan ¢alismalarda seropozitifligin normal
poptlasyondan farkli olmadigi gosterilmistir. H.P eradikasyo-
nunda kullanilan ilaglar rozaseada da faydali olmaktadir (2, 24,
29, 30). Antimikrobiyal peptit Griinleri (cathelicidin) artmistir.
Cathelicidinin hayvan deneylerinde kallikreini arttirdigi ve ke-
ratinositlerden sitokin Uretimini artirarak inflamatuar progesi
destekledigi gozlenmistir. Serin proteaz, lipaz gibi bazi bak-
teriyel toksinlerde rozasea hastalarinda yiiksek bulunmustur.
Rolleri olabilecegi dusunilmekte, ancak hicbiri kesin
kanritlanmamistir (24, 31).

Histopatoloji

Erken donemde termal nedenlerle fasyal damarlarda
genisleme, notrofilik infiltrasyon, ileri ddnemde aktinik elastoz,
lenfohistiyositik infiltrasyon, sebase glandda hiperplazi, vaskul-
er gollenmeye bagl lenfanjiyektazi ve vaskiiler gecirgenlikte
artma, sonrasinda 6dem ve fibrozis gortilmektedir (6).

Klinik Bulgular

Tani klinik olarak konulmaktadir. Rozaseaya 6zgu bir laboratuar
bulgusu yoktur. Erken belirtiler geng yasta baglar. Ancak ¢cogu
kez g6z ardi edilir. Gegici eritem ataklari sorgulanmalidir. Tipik
olarak yuzln santrali, burun, yanak, ¢ene, alin tutulur. Nadiren
sacli deri, ekstremiteler, gdvde, retroaurikilar bolge, boyun tu-
tulabilir. Bu tutulum yerleri kronik giines hasari ile iliskilidir (6,
7).

Rozasea Tipleri

Siniflandirma baskin olan lezyona gore yapilir. 2002 yilinda Na-
tional Society Rosacea Expert Komitesi tarafindan belirlenmistir.
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1. Eritematelenjiyektazik tip: Kalici santal eritem ana bulgudur.
Telenjiyektazi her zaman olmayabilir. Papul ve pustdiller telenji-
yektazileri gizleyebilir. Tedavi sonrasi gorinir hale gelirler.

2. Paplilopiistiiler tip: Kalici eritem lizerinde paplil ve pustiller
ataklar halinde ¢ikar.

3. Fimatéz tip: Orta siddette rozasea tipidir. Dermal bag
dokusunda, sebase bezlerde hiperplazi, folikiiler orifislerde
belirginlesme ve telenjiyektazilerle karakterizedir. Deri kabalasir,
ylzeyi dizensizlesir, nodiler hale gelebilir. En ¢ok burunda
gorilmekle birlikte nadiren alin (metofima), ¢cene(gnatofima),
kulak (otofima), g6z kapaginda da (blefarofima) goérilebilir (3,
32). Burun ucundan baslayarak kanatlara dogru yayilir. 4 tipi
bulunur: a) Glandiiler tip: Sebum sekresyonu artar. b) Fibroz
tip: Konnektif bag dokusunda artis olur. c) Fibroanjiomatoz tip:
Odem ve venéz telenjiyektazilerle karakterizedir. d)Aktinik tip:
Elastik dokunun nodiiler formasyonu olur (6, 32, 33). Rinofima
cok siddetli oldugunda nefes almayi zorlastirabilir, Gzerinde
BCC gelisebilir (18).

4. Okdiler tip: Hastalarin yaklasik 1/3'de okduler tutulum ol-
makla birlikte, %20’sinde yiiz tutulumu olmaksizin gériilebilir.
Deri bulgularn oldugunda tani koymak kolaydir. Deri bul-
gusu olmadiginda tani koymak zorlasir. Okiler tutulum, deri
bulgularinin varligi ve siddeti ile iliskili degildir. Blefarit, kon-
junktivit, keratit, fotofobi, sulanma, yanma, korneal vaskulari-
zasyon ve perforasyon, salazyon, episklerit, iridosiklit, pannus
olusumu, kronik periorbital 6dem, generalize g6z agrisi, bulanik
gbérme, g6z kapadi graniilomu, sikatris olusumu goriilebilir. Na-
diren inferior korneal incelme, asimetrik astigmatizm de gordl-
ebilir. Cocuklarda rekiirren salazyon, konjunktivit ve meibomian
bez hastaliklar daha sik gorilir. Genellikle tutulum bilateraldir.
Keratit korkulan bir tablodur. Kornea transplantasyonu gerek-
tirecek derecede korliige neden olabilir. Tim rozaseali hasta-
lardan g6z konsultasyonu istenmelidir (6, 16, 34, 35).

Tani Rehberi

Primer belirtiler:

1. Gegici eritem, ataklar halinde tekrarlayan eritem tipiktir.
2. Kalici eritem, en ¢ok gorilen belirtidir.

3. Papiil-pustul, ataklar halinde tekrarlar. Lezyonlar yavas gelisir,
haftalar icinde sikatris birakmadan iyilesir. Nodul eslik edebilir.

4. Telenjiyektazi, sik gorullr. Ancak tani igin sart degildir.

Sekonder Belirtiler: Genellikle primer bulgulara eslik eder, ancak
primer bulgular olmadan da olabilir.

1. Yanma, batma, yerel ajanlara tolerans azalmis, hassasiyet
artmistir.
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2. Kuruluk, yiiziin santrali kabalasmis olup, ekzemat6z derma-
tite benzer.

3. Eritemli plaklar olabilir.

4. Odem, uzun siiren fasyal eritemi izler.

5. Goz bulgulari olabilir.

6. Periferal yerlesim yiiz tutulumu olmadan gorulebilir.
7. Fimatoz degisiklik deri kalinlasir, kabalasir (6, 33).
Graniilomat6z Rozasea

Rozasea tipleri icinde yer almamaktadir. Nadir goriilen sert
sarl-kahve-kirmizi renkli ve papil ve nodiillerle karakterize
bir hastaliktir, pustll eslik etmemektedir. Lezyonlar iyilesirken
sikatris birakir. Cene, yanak ve agiz gevresi tutulumu tipik-
tir. Histopatolojisinde epiteloid granilom gorulir. Afrika ve
Amerikalilarda sik goriilmektedir. Face Sendromu (Facial-Afro-
Caribbean- Childhood-Eruption) graniilomatodz rozasea ile iliskili
yeni bir varyanttir. Perioral ve perinazal grup yapmis papdillerle
karakterizedir (5, 6).

Fulminan Rozasea

Graniilomat6z rozasea gibi fulminan rozasea da siniflandirma
icinde yer almamaktadir. Piyoderma fasiyale olarak da isim-
lendirilir. Akut baslar. Genellike geng, gebe ve oral kontrasep-
tif kullanan bayanlarda gorilir. Crohn hastaligi, Ulseratif
kolit ve rekiirren kolon kanseri ile iliskili olabilmektedir. Cok
sayida papll-pustil-fluktiasyon veren plak, nodil ve birbiri
ile baglantili sintslerle karakterizedir. Histopatolojisinde apse,
granllomatoz infiltrasyon bulunmaktadir. Genellikle iyilesme
olduktan sonra tekrarlamamaktadir (5, 6, 33).

Lupoid Miliyaris Diseminatus

Granlilomat6z rozasea ile iliskili olabilecegi dustiniilmektedir.
Graniilomat6z rozaseada oldugu gibi histopatolojisinde epite-
loid granlilom goriilmektedir. Papil ve nodiillerle seyretmekte
olup, pustil eslik etmemektedir. Cene ve gbz kapagdi tutulumu
tipiktir (6, 33).

Persistan Odem

Kronik seyirli olgularda nadir gorilen bir komplikasyondur. Kro-
nik vaskiler géllenme sonucu, lenfatik drenajin bozulmasiyla
olusmaktadir. Histopatolojisinde masif subkutanoz fibrozis,
mast hiicre infiltrasyonu ve 6dem gériilmektedir. Ozellikle alin,
burun koprisd, Ust dudak ve nazolabiyal sulkusta gorilir. Ba-
zen asikar bazen de gizli olabilmektedir (6).
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Cocuklarda Rozasea

Rozasea ¢ocuklarda cok nadir goriilmekte olup, en sik g6z tu-
tulumu ile karakterizedir. Cocuklarda genellikle dermal bul-
gular olmadigi icin géz tutulumunu tanimak zordur. Rekiirren
salazyon, konjunktivit, generalize ylizeyel okiler irritasyon,
meibomian bez hastaliklar ¢ocuklarda daha sik gorilmekte-
dir. Korneal pannus, korneal vaskiilarizasyon, generalize ker-
atit de gorilebilmektedir. Erken taninip, tedavi edilmeyen
hastalarda korneal skar ve perforasyon gelisebilir. Cogu kez de
taninip tedavi edilmedigi icin de korneal tutulum yaklasik %90
oranindadir (16, 36, 37).

Ayirici Tani

Akne vulgaris ile karisabilir. Akne vulgariste komedon, kist,
sikatris gorulurken, rozaseada bulunmamaktadir. Rozaseada
g6z tutulumu olurken akne vulgariste yoktur. Aknede infla-
masyon sebase-kil folikiil komponentinde iken, rozaseada
folikul etrafindaki dermistedir (Tablo 1). Aknede gdvde 6n
yuzi, sirt tipik yerlesim yeri iken rozaseada atipik yerlesim ye-
ridir. Ayr hastalik olmakla birlikte beraber goériilebilirler. De-
modisidoz, demodeksler tarafindan olusturulmakta olup, tek
tarafli tutulum, kasinti ve skuamla karakterizedir. Diffliz soluk
eritem, kasinma ve yanma sikayetine eslik eden, rende hissi
veren folikller tikaglar mevcuttur. Daha ileri yaslarda gorl-
mektedir. Perioral dermatitte kortikosteroid kullanma 6ykiisi
bulunmaktadir. Bazi hastalarda kortikosteroid kullanim &ykiis{
olmayabilir. Lezyonlar sadece perioral bodlgededir. Steroid
rozasea, rozaseall hastalar yanhs tani alarak steroidle tedavi
edildikleri zaman eritemde ilk once vazokonstriktif etkiye
bagli olarak azalma, ancak sonrasinda artis olur. Kortikoster-
oid kullanma 6ykiisii bulunmaktadir. Ortalama 2 ay siklikla da
6 ay kullanim sonrasinda meydana gelir. Histopatoloji rozase-
aya benzer. Epiteloid granilom ve santral nekroz gorilebilir.
Karsinoid sendrom, polisitemia vera, mastositozda da flushing
olmasi nedeniyle rozasea bu hastaliklarla karisabilir. Sarkoi-
doz, 16semik infiltrasyon, kutanoz T hiicreli lenfoma, kutanoz
tuberkiiloz ile de karisabilir. Sarkoidoz rinofima ile karisabilir.
Stipheli vakalarda gerekirse biyopsi alinmalidir. Vena kava supe-
rior sendromu, Melkersson-Rosenthal sendromu gibi hastaliklar
solid fasyal 6demle karisabilir. Melkersson-Rosenthal sendromu
tekrarlayan erizipeli takip eden ilerleyici lenfédem, tst dudakta
sisme ve biyopside granllomlarla karakterizedir. Seboreik der-
matitle karisabilir. Seboreik dermatitte skuam goriliir. Kontakt
dermatitte irritan bir ajanla, fotodermatitte giines ile maru-
ziyet s6z konusudur. Kontakt ve fotodermatitte histopatolojide
spongioz ve parakeratoz, rozaseada ise perivaskiler lenfosit,
plazma hiicre, epiteloid histiyosit infiltrasyonu goérulir. Ayrica
rozaseada dermatoskopide 6dem ve telenjiyektaziler vardir.
SLE, dermatomiyozit, miks bag doku hastaliklariyla karisabilir.
ANA pozitifligi, sedimentasyon, CRP artisi, Anti Ro, Anti-ds DNA
ile ayirici tani yapilir (6, 38, 39).

Tablo 1. Rozaseada Ayirict Tant

Fasyal Rozaseada Ayirici Tani Okiiler Rozaseada Ayirici Tani

Akne vulgaris Blefarit

Polimiyozit Sikatrisyel pemfiigoid

Sistemik lupus eritematozus Korneal lser: steril/bakteriyal

Deri grantlomlari Hordeolum/salazyon

Sarkoidoz Allerjik konjunktivit

Fotodermatit Bakteriyel konjunktivit/keratit

Aktinik keratoz Viral konjunktivit

Seboreik keratoz Atopik dermatit/keratokonjunktivit

Seboreik dermatit Dry eye syndrome/keratokonjunktivit sikka

Demodisidoz Yineleyen korneal erozyon

Kutanoz Tuberkiiloz Episklerit,Sklerit

Polisitemia vera Klamidya konjunktiviti

Karsinoid sendrom Keratokonus

Normal flushing Herpetik g6z hastalig

Impetigo

Tedavi

Rozaseada kiir saglanmasi zordur. Tedavi genellikle semptoma-
tiktir. Papuil ve pustullerin tedavisi eritem ve telenjiyektazilerin
tedavisinden kolaydir (32).

1. Genel 6nlemler alinmalidir. Hastalar diizenli gtines koruyucu
kullanarak giinesten korunmalidir. Sicak banyo, sicak, soguk,
rizgarll hava, travma (irritan temizleyici maddeler, alkolli
soluisyonlar), stres, alkol, baharatli yiyecekler, sicak icecekler,
kozmetik ilaclar, yerel kortikosteroidler, asiri egzersiz gibi fak-
torlerden kaginmali, dikkat etmelidir. Ayrica nonmedikal tedavi
olarak nemlendiriciler kullanilmahdir. Deri bariyerinin restora-
syonuna katkida bulunur. Kuruluk ve deskuamasyonu ortadan
kaldirarak, deri hassasiyetini azaltir (6, 32, 33).

2. Hafif olgularda yerel ajanlar kulanilir. Metronidazolun
(960.75-%1 krem, jel, losyon) ginde 2x1/1x1 seklinde 3 ay
kullanilmasiyla lezyonlarda %50 azalma olmaktadir (32, 40).
Yapilan calismalarda 2x1 ile 1x1 kullanimi arasinda etkinlik
farkinin olmadigi gosterilmistir (32, 41). Azaleik asitin (%15
jel-%20 krem) giinde 2x1 seklinde 3 ay sireyle kullaniimasi
etkili olmaktadir. Jel formunun absorbsiyonu krem formuna
gore daha iyidir. Sodyum sulfasetamid (%10), sulfasetamid
(%10)+sulfur (%5) 2 ay sire ile kullanilir (32). Ginimuzde ye-
rel metronidazol ilk tercihtir (32, 40). %15'lik azaleik asit daha
etkili olmakla birlikte irritasyon riski metronidazole gore daha
fazladir. Azaleik asitin (1.7-heptandikarboksilik asit) antiin-
flamatuar, antibakteriyel, antioksidan ve antikeratin etkileri
bulunmaktadir. Keratinositler tizerinde sitostatik etkili olup, fo-
likller kanalin ttkanmasini dnlemektedir. Sebase bez ve sebum
sentezini etkilememektedir. Melazma ve hiperpigmente lezy-
onlarda tirozinazi inhibe ettigi bilinmektedir (42). Metronidazol,
azaleik asit ve sodyum silfatamid ve silfir FDA onaylidir (32,
43) (Tablo 2). Benzoil peroksit (%5 jel), eritromisin (%3 sollsy-
on), klindamisin (%1 losyon) etkinliklerini agiklayacak yeterli
calisma bulunmamaktadir. Takrolimus (%0.1-%0.03), pimek-
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rolimus (%1) glinde 2x1, 100 mg 2x1 minosiklin ile 4-8 hafta
kullanildiginda steroidin tetikledidi rozaseada etkili oldugu
One surilmektedir. Ancak yeterli calisma bulunmamaktadir.
Ozellikle atopik dermatitli rozasea hastalarinda tercih edilme-
ktedir. Yerel tedaviler paplil, pustil ve eriteme etkilidir (5, 32).
Tretinoinin (%0.025 krem), eritem ve telenjiyektazilerde azalma
yaptig1 gosterilmistir, ancak yeterli calisma bulunmamaktadir.

Derleme

Adapelen (%0.1 krem), permetrin (%5 krem, demodekslere etkili
), krotamiton (%10 krem) oksimetazolin (eriteme etkili), iverme-
ktin (demodekslere etkili), lindan (%1 krem), retinaldehit (%0.05
krem), 1-metilnikotinamide -(%0.25), tazaroten (%0.1 krem, jel)
rozasea tedavisinde etkili olabilecekleri distuniilmektedir, an-
cak yeterli kanitlar bulunmamaktadir (5, 32, 38, 43).

Tablo 2. Rozasea Tedavisinde FDA Onayh Ilaglar

ilaglar ve Dozlan Uygulama

Etki Spektrumu

Metronidazol %0.25,%0.75,%1 kremjel,losyon 2x1 Yerel

Papl, pustul, eritem

Azelaik asit %15 jel 1-2x1

Papul, pustul, eritem

Sulfasetamid %10sulfur %5 losyon krem,2x1 Oral

Papdl, pustul, eritem

Sodyum sulfasetamid %10 losyon 1-2x1

Papl, pustl, eritem

Doksisiklin 40 mg 1x1

Papdl, pustul

Tablo 3. Rozaseada Alternatif Yerel Tedavi Se¢enekleri

ilaglar ve Dozlan Uygulama

Etki Spektrumu

Klindamisin %?1 losyon,jel,solusyon 2x1 Yerel

Papl, pustdl, eritem

Eritromisin %2 pomad,solusyon 2x1

inflamatiar papdiller ve pusttller

Eritromisin %1 /klindamisin 1%/benzoil peroksit %5 jel 1x1

inflamatuar papdller ve pusttiller

Azelaic acid %20 krem 1x1 |

inflamatuar lezyonlar

Adapalene %0.1 krem, 0.1, % 0.3 jel 1x1

Pimecrolimus %1 krem 1-2x1

inflamatuar lezyonlar

Tacrolimus pomad 1-2x1(Calcineurin inhibitors)

Oxymetazoline 1x1(Alfa blokor)

Eritem

1-Methylnicotinamide %0.25 2x1

Crotamiton %10 krem 1-3x1

Permetrin %5 krem 1x1/giin sonra 1/hafta

inflamatuar lezyonlar

Ivermectin 250 m/kg 1x1/hafta

Demodex folliculorum,

Benzoil peroxide jel, 1-2x1 Yerel, Oral

Demodex folliculorum,

Lindan %1 krem 1x1

%0.05 krem 1x1

inflamatiar papiller ve pustuller

Tretinoin %0.01-0.1 krem, gel 1x1

inflamatuar papdller ve pusttiller

Tazarotene % 0.1 krem, gel 1x1

Tablo 4. Rozaseada Alternatif Oral Tedavi Segenekleri

ilaglar ve Dozlan

Uygulama Etki Spektrumu

Tetrasiklin 500 mg 2x1

Oral antibiotik inflamatuar papiil ve pistiiller

Doksisiklin 20 mg, 50-100 mg 2x1

Oral (agirlik -bagimli)antibiotic

Minosiklin 50-100 mg 2x1

Oral antibiotikler

Minosiklin 45, 90, 135 mg 1x1

Azitromisin 250 mg 3/hafta

klaritromisin 250-500 mg 1-2x1

Eritromisin 250-500 mg 2-4x1

Penisilin 2.4 milyon Unite

inflamatuar papiil ve pistiiller

Amoksisilin 100-500 mg 1-2x1

Ampisilin 100-500 mg 1-2x1

Metronidazol 250 mg 2-3x1

Dapson 50-200 mg 1x1

Kombinasyon oral Helicobacter pylori inflamasyonu

Omeprazol 2x1 takiben, klaritromisin/ metronidazole/ amoksisilin kombinasyonu,

Oral retinoid inflamatuar papiil ve piistiiller, fimatéz

Isotretinoin 0.15-2 mg/kg./glin

Oral retinoid degisiklikler

Acitretin 25-50 mg/giin

Antifungal/antikandidiasis inflamatuar papiil ve pistiiller, fimatéz

Ketokonazol 200-400 mg/giin 1-4 hafta S Oral degisiklikler

pironolakton 25-50 mg7giin 4 hafta Prednizolon 1 mg/kg/giin Oral steroid inflamatuar papul ve pistiiller,fimatéz
Amitriptilin 25 mg/gln Oral psikiyatrik degisiklikler

Clonidine 0.1 mg/giin 6dem

Pimozide 2-10 mg/giin Oral, diger Fulminan rozasea,lenfédem
Nonsteroidal antiinflamatuar ilaglar(aspirin, indometazine) Flushing

Beta Blokor(nadolol) Flushing

Ondansetron (antiemetik) Flushing

Antihistaminikler

Hormon replasman tedavisi (OKS)

COX-2 inhibitorleri
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3. Siddetli olgularda, yerel ajanlar ve sistemik ajanlar kullanihr
(Tablo 3, 4). Sistemik antibiyotikler -minosiklin, doksisiklin
(50 -100 mg/giin) 2x1 —tetrasiklin (500 mg/giin) 2x1 papll ve
pustilleri tedavi eder. Eritem ve telenjiyektazilere etkisizdir.
3-4 haftada olumlu sonuglar alinir. Doksisiklin hyclate (Perio-
stat) 20mg 1998'de, doksisiklin monohidrate (Oracea) 40 mg
2006 yilinda Uretildi. 4 ay boyunca 2x1 20 mg ya da 1x1 40 mg
doksisiklinin kullanilmasi papdil ve pustdllerin tedavisinde etkili
bulunmustur. Ancak bu formlar Tirkiye'de bulunmamaktadir.
40 mg antiinflamatuar doz olup yan etkileri daha azdir, bak-
teriyel rezistans gelismemektedir. 18 aya kadar kullanilabilir.
Tetrasiklinlerin rozaseadaki etkinlikleri, antibiyotik 6zelliklerin-
den cok antiinflamatuar 6zelliklerine baglidir. Notrofil kemot-
aksisini, proinflamatuar sitokinleri, matriks metalloproteinazi
inhibe eder. Doksisiklin ve minosiklin biyoyararlanimlarinin
tetrasikline gore daha fazla, yan etkilerinin de daha az olmasi
nedeniyle daha ¢ok tercih edilmektedir. Uzun stire kullaniimasi
kandidal vulvovajinit, bakteriyel rezistans, gastrointestinal sis-
tem sikayetlerine neden olabilir. Ayrica fotosensitivite, deri ve
tirnaklarda renk degisikligi, minosikline bagl vertigo, mavi
pigmentasyon, lupus benzeri sendrom ve hipersensitivite
gelisebilir. Kombine tedavi olarak %1’lik yerel metronidazol ve
oral tetrasiklinler inflamatuar lezyonlari azaltmakta faydaldir.
Metronidazol (250 mg) 2x1 10-14 giin kullanilir. Duysal néro-
pati, epileptiform kasilmalar, disiilfiram reaksiyonu ve ensefalo-
pati gibi yan etkileri olabilir. Alkolle ainmamalidr.

Makrolidler (eritromisin, klaritomisin) 250-500mg 2x1 gebe ve
emzirenlerde giivenlidir. (azitromisin) 250 mg haftada 3 kez
verilir. Tetrasiklinleri tolere edemeyenlerde, gebe ve emziren-
lerde makrolidler tercih edilir. 2. kusak makrolid olan azitro-
misin ve klaritromisinin gastrointestinal sistem yan etkileri eri-
tromisinden daha azdir. 3 ay azitromisin kullanimi sonrasinda
tlm lezyonlarin %75'inde, inflamatuar lezyonlarin da %90'Inda
azalma saptanmistir. 52 yasinda, yiiziinde rozaseaye uyan tipik
eritemli papdllleri mevcut olan bayan hastanin yerel benzoil
peroksit, metronidazol, oral metronidazol, izotretinoin ve dok-
sisiklin gibi cesitli tedaviler verilmis, ancak lezyonlarin daha
da arttigi goézlenmis. Daha sonra hastaya 2 hafta boyunca
her giin 500 mg azitromisin verilmis. 10 hafta sonra hastanin
lezyonlarinda belirgin iyilesme go6zlenmistir. Oral azitromisin
diger antibiyotiklere nazaran avantajlari olan yeni bir makrolid
grubudur. Farmokokinetigi acisindan hticre icine daha hizli
nifus eder. Uzun sire kanda kalir (72-96 saat). Bu da kullanim
sikhgini azaltir. Ayrica serbest radikalleri azalttigi gosterilmistir.
Diger ilaglarla etkilesim en az seviyededir. Eritromisine gore
gastrointestinal sistem yan etkileri daha azdir. Yapilan bir
calismaya gore 32 hastanin sadece ikisinde hafif gastrointes-
tinal semptomlari ortaya cikmis. Azitromisinin basarisi bir-
cok calismada desteklenmis (44). Ampisilin 500-1000 mg 2x1
seklinde kullanilabilir. Dapson 50-200 mg 1x1 inat¢i hastalikta
ve retinoik asitin kontrendike oldugu durumlarda kullanilir.
Asitretin 25-50mg/gln, ketokonazol 200-400mg/ giin 1-4 hafta
kullanilabilir.

Alfa ve beta blokoérler, klonidin 0.1mg/giin, pimozid 2-10 mg/

glin, naloksan, ondansetron, antihistaminikler (flushing tzer-
ine etkili ilaclardir), COX inhibitorleri, SSRI, amitriptilin 25mg/
glin, OKS, spironolakton 25-50 mg/giin 1 ay (6deme etkili),
prednizolon 1mg/kg/gilin (fulminan rozaseada), NSAI (aspirin,
indometazin) etkileri olabilecegi diistinilmektedir, ancak yet-
erince kanitlanamamistir. Sadece tetrasiklin, doksisiklin, mi-
nosiklin FDA onaylidir. izotretinoin 0.1-0.3 mg/kg/giin seklinde
kullanilmakta olup gerektiginde doz 0.5 -1mg/kg/giine
cikilabilir. Tetrasiklinle kombine edilmemelidir, psédotimor ser-
ebri gelisebilir. Tedavi slresi uzundur. Yapilan ¢alismalarda 20
mg/giin 2 ay kullanilmasi sonrasinda inflamatuar lezyonlarda
onemli derecede azalma gozlenmistir. Hem paptlopustiler,
hem de eritematelenjiyektazik rozaseada etkili olabilmektedir.
Sebase bez sayi ve blyikliglnde de azalma yaparak, rinofima
gelisimini durdurmaktadir (5, 18, 32, 38).

4. Eritematelenjiyektazik rozaseada vaskdler lezyonlarin teda-
visinde, intense pulsed light, long pulsed dye lazer, flash lamp-
pumped lazer, potasyum titanil fosfat lazer etkili olabilmektedir.
Tedavi siiresi uzundur. Oral antibiyotikler kullanilirken dikkatli
olunmalidir. Minosiklinle beraber verildiginde hiperpigmenta-
syon yapabilir (18).

5. Fulminan rozaseada sistemik kortikosteroid (prednizolon
(0.5-1 mg/kg/giin) )1-3 hafta verilir. Akut tablo gectikten sonra
sistemik antibiyotikler veya retinoik asit kullanilir.

6. Graniilomatdz rozaseada retinoik asit 0.5-1 mg/kg/glin'den
baslanir, 3-6 ay verilir. Diger tedavilerin yeri yoktur (6).

7. Fimatoz rozaseada hafif olgularda retinoik asit (0.1-0.2 mg/
kg/gtin) kullanilir. Agir olgularda cerrahi tedavi, genel anestezi
altinda tanjansiyel eksizyon, dermabrazyon, hidrojel eksizyon,
CO2 ile vaporizasyon, bipolar elektrokoagilasyon, ultrasonik
skalpel gibi yontemlerle yapilabilmektedir (6, 33). Preoperatif
ve postoperatif sistemik antibiyotikler ve retinoik asit tedavisi
kullanilabilir (32).

8. Steroid rozaseada steroid kesilir. Rebound gelismesini 6nle-
mek icin azaltilarak kesilmelidir, ya da dusuk potensli hidrokor-
tizon eklenerek kesilmelidir. Hafif olgularda yerel ajanlar yeterli
olur. Agir olgularda sistemik antibiyotikler veya retinoik asit ver-
ilmelidir.

9. Okdiler rozaseada siklosporin %0.5'lik sollisyon, steroidli g6z
damlalari, lazer, sistemik antibiyotikler kullanilabilir. Retinoik
asitten kacinilmahdir.

10. Persistan fasyal 6demde retinoik asit, H1 antihistaminikler,
mast hiicre stabilizatorleri (ketotifen) kullanilabilir (6).
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