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yararlanma şansına sahip olduğum Uzm. Dr.  Serkan Demirkan’a,  
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ÖZET 

 

Amaç: Rozase, deride yüzün santral konveks alanlarında eritem, telenjiektaziler, 

papül, püstül ve fimatöz lezyonlarla karakterize olan kronik ilerleyici inflamatuvar bir 

hastalıktır. Triptaz, mast hücre sayısı ve aktivasyonunun bir göstergesi olarak 

kullanılmaktadır. Mast hücrelerinin, rozasenin etyopatogenezinde rolü olduğuna dair 

araştırmalar mevcut olmasına rağmen henüz kesin olarak bu ilişki kanıtlanamamıştır. 

Bu çalışmada, vazodilatasyon ve anjiogeneze ait klinik semptom ve bulguların ön 

planda olduğu eritematotelenjiektatik tip ve eritematotelenjiektatik tip ile kombine 

olan rozase alt tiplerinde triptaz düzeylerinin araştırılması amaçlanmıştır.   

Gereç ve Yöntem: Hasta grubuna Kırıkkale Üniversitesi Tıp Fakültesi Deri ve 

Zührevi Hastalıklar Anabilim Dalı polikliniğine başvurmuş ve rozase klinik tanısı 

konulmuş olan kişiler; kontrol grubuna ise, rozaseli hastalarla yaş ve cinsiyet açısından 

eşleştirilmiş, mast hücre yüksekliği beklenmeyen hastalıklar nedeniyle polikliniğe 

başvuran kişiler dahil edilmiştir. Çalışma gruplarına dahil edilen kişilerin serum total 

triptaz düzeyleri ölçülerek sosyodemografik özellikler, Fitzpatrick deri tipleri, hastalık 

başlama yaş ve süreleri, tetikleyici faktörler, tutulan bölgeler, ilk semptomlar, 

kullanılan tedaviler ve tedavi yanıtı, rozase klinik skoru, oküler tutulum ve şiddeti, aile 

öyküsü, ilaç kullanımı ve bazı laboratuvar değerleri ile ilişkisi araştırılmıştır. 

Bulgular: Çalışmamız 40 eritematotelenjiektatik rozase hastası ve 40 kontrol hastası 

ile yürütülmüştür. Serum total triptaz düzeyleri rozase grubunda, kontrol grubundan 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek bulunmuştur (p<0,001). Rozase grubunda 

ve kontrol grubunda cinsiyetlere, ek hastalık durumlarına, Fitzpatrick deri tiplerine, 

tedavi durumlarına, aile öyküsü durumlarına, oküler tutulum durumlarına, oküler 

tutulum şiddetine ve laboratuvar değerlerine göre serum total triptaz düzeyleri 

bakımından istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamıştır (p>0,05). Rozase grubunda 

ve kontrol grubunda sigara kullananlarda serum total triptaz düzeyleri, sigara 

kullanmayanlara göre anlamlı düzeyde yüksek saptanmıştır (p<0,05). Rozase 

grubunun ve kontrol grubunun serum total triptaz düzeyleri ile yaşlar arasında anlamlı 

korelasyon bulunmamıştır (p>0,05). Rozase grubunun ve kontrol grubunun serum total 

triptaz düzeyleri ile vücut kitle indeksleri arasında pozitif yönde istatistiksel olarak 

anlamlı korelasyon bulunmuştur (p<0,05). Rozase grubunda hastalık başlama yaşı, 
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hastalık süresi ve rozase klinik skoru ile serum total triptaz düzeyi arasında istatistiksel 

olarak anlamlı korelasyon bulunmamıştır (p>0,05).  

Sonuç: Çalışmamızda rozase hastalarında serum total triptaz düzeyi kontrol 

grubundan anlamlı düzeyde yüksek saptanmıştır. Bu bulgu, rozase hastalarında mast 

hücre aktivasyonu olduğu hipotezini desteklemektedir.  

Anahtar Kelimeler: Eritematotelenjiektatik rozase, Mast hücresi, Mast hücresi 

aktivasyonu, Triptaz 
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ABSTRACT 

 

Aim: Rosacea is a chronic progressive inflammatory disease characterized by 

erythema, telangiectasias, papules, pustules and fimatous lesions in the central convex 

areas of the face. Tryptase is used as an indicator of mast cell amount and activation. 

Although there are researches on mast cells’ role in the etiopathogenesis of rosacea, 

this relationship has not yet been fully established. The aim of this study was to 

investigate tryptase levels in erythematotelenjiectatic rosacea and rosacea subtypes in 

combination with erythematotelenjiectatic subtype have clinical signs and symptoms 

of vasodilatation and angiogenesis. 

Methods: The patients group consists of patients who were admitted to the outpatient 

clinic of the Department of Skin and Venereal Diseases, Kırıkkale University School 

of Medicine and who were diagnosed with rosacea. The control group consists of 

patients who age and sex matched with rosacea and who applied to the outpatient clinic 

due to diseases that do not cause an increase in the amount of mast cells. 

Sociodemographic characteristics, Fitzpatrick skin types, age of onset, duration of the 

disease, triggering factors, affected areas, initial symptoms, treatments used and 

treatment responses, rosacea severity score, ocular involvement and severity, family 

history, medicine use, some laboratory values and their relationship with serum total 

tryptase levels were investigated. 

Results: Our study has been conducted on 40 rosacea patients and 40 control patients. 

Serum total tryptase levels were significantly higher in the rosacea group than in the 

control group (p<0.001). There was no statistically significant difference in serum total 

tryptase levels in the rosacea and control groups according to gender, additional 

chronical disease states, Fitzpatrick skin types, treatment status, family history, ocular 

involvement, severity of ocular involvement and laboratory values (p>0.05). Smokers 

in both groups had significantly higher serum total tryptase levels compared to non-

smokers in both groups (p<0.05). There was no significant correlation between serum 

total tryptase levels and ages in both groups (p>0.05). There was a significant 

correlation between serum total tryptase levels and body mass index in both groups (p 

<0.05). There was no significant correlation between serum total tryptase level and the 

age of onset, duration of disease, severity of disease in the rosacea group (p> 0.05). 
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Conclusion: In our study, serum total tryptase levels were significantly higher in 

rosacea patients than in the control group. This finding supports the hypothesis that 

there is mast cell activation in rosacea patients. 

Keywords: Erythematotelenjiectatic rosacea, Mast cell, Mast cell activation, Tryptase 
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DDBK: Doymamış demir bağlama kapasitesi 

TSH: Tiroid uyarıcı hormon 

ELİSA: Enzim linked immunosorbent assay 

hCAP18: 18 kDa’lık insan katyonik antibakteriyel protein  

WAO: Dünya Alerji Organizasyonu 

WHO: Dünya Sağlık Örgütü 

 

 

 

 

 

 

 

 



xii 
 

TABLOLAR DİZİNİ 

 

 

Tablo 2.1. Rozase fenotipleri ................................................................................................ 12 
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Tablo 4.5. Hasta ve kontrol grubunda triptaz düzeyleri ........................................................ 52 

Tablo 4.6. Hasta grubunda serum triptaz düzeyi ile cinsiyet, sigara, ek hastalık durumu ve 
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Fitzpatrick deri tiplerinin ilişkisi ........................................................................................... 58 

Tablo 4.9. Kontrol grubunda serum triptaz düzeyi ile yaş ve VKİ değişkenlerinin ilişkisi ... 58 
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1. GİRİŞ ve AMAÇ 

 

Deride yüzün santral konveks alanlarında eritem, telenjiektaziler, papül, püstül 

ve fimatöz lezyonlarla karakterize olan; göz tutulumu yapabilen; remisyon ve 

relapslarla giden; kronik ilerleyici inflamatuvar bir hastalıktır (1). Prevalansı ortalama 

%10’dur (2). Hastalığın genetik ve çevresel faktörlerin etkilediği multifaktöriyel bir 

patogenezi olduğu düşünülmektedir (3). Dört alt tipi vardır. Bu alt tipler; 

eritematotelenjiektatik (ETR), papülopüstüler (PPR), fimatöz ve oküler rozasedir. 

ETR en sık görülen tiptir (4).  

Mast hücreleri, 8-15 µm boyutunda yuvarlak, oval ya da fuziform şekilli, 

santral nükleuslu ve sitoplazmasında bazofilik granüller içeren hücrelerdir (5). Mast 

hücreleri kemik iliğindeki multipotent hematopoetik kök hücreleri kökenli hücrelerdir. 

Dolaşıma primitif prekürsör olarak verilirler ve dolaşımda prekürsör olarak bulunurlar. 

Dolaşımdaki bu prekürsör hücreler deride dermis tabakası, akciğerler, intestinal 

mukoza ve submukoza gibi organizmanın dış çevresi ile direkt temas halindeki 

alanlara yerleşir ve bu dokulara yerleştikten sonra son farklılaşma ve olgunlaşmalarını 

gerçekleştirirler (6).  

Mast hücrelerinde başlıca iki tür mediyatör bulunmaktadır. Bunlar önceden 

oluşturulmuş olanlar ve yeni oluşturulanlardır. Önceden oluşturulmuş mediyatörler 

arasında olan mast hücre proteazları, granüllerde aktif enzim olarak depolanmaktadır 

ve mast hücresi protein içeriğinin %25’ini oluşturmaktadır. Mast hücresi yoğun 

miktarda  triptaz, kimaz ve karboksipeptidaz A içermektedir (7).  

Mast hücresi triptazı bir nötral serin proteaz ailesidir (8). Mast hücre triptazı 

tetramerik yapıya sahiptir. Mast hücresi, enzimatik olarak aktif formda sekrete edilen 

iki ana triptaz çeşidi içermektedir. Bunlar α- ve β-triptazdır. β triptaz mast hücresinde 

en çok depolanan triptaz çeşididir. β-triptaz kendi içerisinde βI, βII ve βIII olarak üç 

tipe ayrılmaktadır. α-triptaz ise αI ve αII olarak iki tipe ayrılmaktadır (9). 

Triptaz, mast hücre sayısı ve aktivasyonunun bir göstergesi olarak kullanıl-

maktadır. Mast hücrelerinin, rozasenin etyopatogenezinde rolü olduğuna dair araş-

tırmalar mevcut olmasına rağmen henüz kesin olarak bu ilişki kanıtlanamamıştır 

(10,11).  
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Bu çalışmada, vazodilatasyon ve anjiogeneze ait klinik semptom ve bulguların 

ön planda olduğu ETR ve ETR ile kombine olan Rozase alt tiplerinde triptaz 

düzeylerinin araştırılması amaçlanmıştır.   
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2. GENEL BİLGİLER 

 

2.1. Rozase 

 

2.1.1. Tanım  

 Deride yüzün santral konveks alanlarında eritem, telenjiektaziler, papül, püstül 

ve fimatöz lezyonlarla karakterize olan; göz tutulumu yapabilen; remisyon ve 

relapslarla giden; kronik ilerleyici inflamatuvar bir hastalıktır. Rozase bir deri hastalığı 

olarak ilk kez Guy de Chauliac tarafından 14.yüzyılda tanımlanmıştır (1). Hastalık 

geçmişte goutte-rose (pembe damlacıklar), couperose, pustule de vin (şarap sivilcesi) 

adları ile anılmıştır. Geçmişte akne rozase adı da kullanılmıştır, bu isimler günümüzde 

geçerliliğini yitirmiştir. Türkiye’de ise, halk arasında gülleme ya da gül hastalığı 

olarak adlandırılmaktadır. 

 

2.1.2. Epidemiyoloji 

 Rozase genellikle 30 yaşından sonra gelişmektedir. İngiltere’de 60 bin rozase 

hastası üzerinde yapılan bir çalışmada, hastaların %80’inin 30 yaş üzerinde tanı aldığı 

belirlenmiştir (12). Prevelansın yaş ile arttığı, menopozal dönemi temsil eden 50 yaş 

civarında pik yaptığı bildirilmiştir (13,14). Kadın cinsiyette rozase prevelansının daha 

fazla olduğu gösterilmiştir (2,4). Erkeklerde ise bulguların daha ağır seyrettiği 

gözlenmiştir (12).  Günümüzde çocuk, adölesan ve genç yetişkinlerde de rozase baş-

langıcı olabileceği dikkati çekmektedir (15).   

 Hastalığın prevalansı, araştırmanın yapıldığı coğrafyaya, seçilen hasta grubuna 

ve araştırmada kullanılan yönteme göre değişip, %1’den az - %22 arasında 

bildirilmiştir (16). Türkiye’de rozase prevalansı ile ilgili yapılmış bir çalışmaya 

rastlanmamıştır (17). 

En yüksek prevelans bulan çalışma, Estonya’da çalışan nüfustan 30 yaş üzeri 

348 kişi üzerinde yapılmıştır. Bu çalışma prevelansı %22 olarak bildirmiştir (4). 

Avrupa’da yapılan en geniş çaplı iki çalışma Almanya’da yapılmıştır, bunlardan biri 

Schaefer ve ark. (18) tarafından, 16-70 yaş arası çalışan nüfustan 49 bine yakın kişi 
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üzerinde yapılmıştır ve prevelans %2,2 olarak bulunmuştur. Schaefer ve arkadaşlarının 

(18) yaptığı çalışmanın devam ettirilmesi ve genişletilmesi ile yapılan, 90 binden fazla 

kişinin katıldığı çalışmada ise prevelans %2,3 olarak bulunmuştur (19). Buna karşın, 

genel kabul, hastalığın görülme sıklığının ortalama %10 olduğudur (2).   

Rozase’nin Fitzpatrick Tip 1 ve 2 deri tipindeki kişilerde daha fazla görüldüğü 

bildirilmektedir (20). Özellikle Kelt ve Kuzey Avrupa kökenli beyaz tenli kişilerde 

hastalık daha sık gözlenmektedir. Siyah tenli kişilerde ise hastalık nadirdir (21). Bunun 

nedeninin koyu ten renkli kişilerde melaninin ultraviyole (UV) radyasyona göre daha 

koruyucu olmasından mı kaynaklandığı yoksa başka bazı genetik farklılıklardan mı 

kaynaklandığı henüz açıklığa kavuşturulamamıştır. Rozase hastalarında; hastalık 

olmayan kişilere göre ailevi rozase öyküsünün daha sık olduğu tespit edilmiştir (13).    

 Rozase’nin en sık gözlenen subtipi ET rozasedir. Onu PPR takip etmektedir. 

Fimatöz tip ise vakaların nispeten az bir kısmını oluşturmaktadır (4). Oküler rozase 

prevelansını araştıran çalışmalar göz ile ilgili genel semptom ve bulguları 

değerlendirdiği için prevelans da %6 ile %58 gibi geniş bir aralıkta değişmektedir (16).  

 Rozase’nin insidans hızı, İngiltere’de 60 bin rozase hastası üzerinde yapılan bir 

çalışmada, 1000 insan yılında 1,65 olarak bulunmuştur (12). 

  

2.1.3. Etyopatogenez 

 Rozase etyopatogenezi günümüzde hala net anlaşılamamıştır. Hastalığın 

genetik ve çevresel faktörlerin etkilediği multifaktöriyel bir patogenezi olduğu 

düşünülmektedir. Rozase gelişiminde ana başlıklar halinde predispozan faktörler, 

tetikleyici faktörler, nörovasküler disregülasyon ve immun sistem değişikliklerinin rol 

oynadığı düşünülmektedir (3). 
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Şekil 2.1. Rozase etyopatogenezine katkı sağladığı bilinen mekanizmaların şematik 

çizimi (3)*  

*Woo YR, Lim JH, Cho DH, Park HJ. Rosacea: Molecular Mechanisms and Management of a Chronic 

Cutaneous Inflammatory Condition.  Int J Mol Sci 2016; 17: 1562. künyeli  yayında yer alan Figure 

1.’den modifiye edilmiştir. 

 

 

2.1.3.1. Predispozan Faktörler 

 

Genetik: Genetiğin rozase gelişiminde etkili olduğu düşünülmektedir. Rozaseli 

olguların %30’unda aile öyküsü bulunmaktadır (22). Monozigotik ve heterozigotik 

ikizler üzerinde yapılan ve 2015 yılında yayınlanan bir kohort çalışması, genetik ve 

çevresel faktörlerin rozase gelişminde yarı yarıya etkili olduğunu bildirmiştir (23). Son 

zamanlarda yapılan bir genom boyu ilişkilendirme çalışmasında rozase ile ilişkili 

rs763035 and rs111314066 olarak adlandırılan iki polimorfizm bulunmuştur. 

Bunlardan rs763035, butyrophilin-like 2 (brbl2) ve human leukocyte antigen (HLA)-

DRA arasında intergeniktir. Ayrıca, üç Majör Histokompabilite Kompleksi (MHC) 

sınıf II alleli olan HLA-DRB1, HLA-DQB1, HLA-DQA1’in rozase gelişimi ile ilişkili 

olduğu bildirilmiştir (24). Bir çalışmada, glutatyon-S-transferaz (GST) enziminin 

GSTT1 ve GSTM1 genotiplerinin artmış oksidatif stres nedeniyle rozase patogenezi 

ile ilişkili bulunduğu bildirilmiştir (25). Bir başka çalışmada taşikinin reseptör 3 

(TACR3) rs3733631 G allelinin PPR gelişiminde etkili olduğu gösterilmiştir (26).  
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İlişkili hastalıklar: Rozase ile ilişkili bulunan HLA-DQB1 lokusu aynı zamanda 

ülseratif kolit, crohn ve çölyak gibi inflamatuvar hastalıklarla da ilişkilidir (24,27). 

İnflamatuvar barsak hastalıklarında inflamasyonun arttığı dönemlerde rozase riskinin 

de arttığı gösterilmiştir (28).  

Rozase hastalarında kontrol grubuna göre koroner arter hastalığı, hipertansiyon 

ve dislipidemi daha sık gözlenmektedir (29). Ayrıca kardiyovasküler hastalığı olan 

hastalarda rozase şiddetinin daha fazla olduğu bildirilmiştir (30). Kardiyovasküler 

hastalıklar ile rozase arasındaki bu ilişkinin olası açıklaması iki hastalığın da 

patogenezinde artmış katelisidin ekspresyonunun rol oynamasıdır (31). Bir başka 

açıklama, hem dislipidemide hem de rozasede, antioksidan bir enzim olan paraoksonaz 

1’in aktivitesinin azalması ve sonuç olarak organizmanın daha fazla oksidatif strese 

maruz kalmasıdır (32).  

Rozase hastalarında migren, depresyon, kompleks bölgesel ağrı sendromu ve 

glioma sıklığının artmış olduğu gösterilmiştir (33–35). Rozasede ayrıca, nörode-

jeneratif hastalıklar olan Parkinson hastalığı ve Alzheimer hastalığı riskinin de artış 

gösterdiği bildirilmiştir (36,37). Hem rozase hem de nörolojik hastalıklarda görülen 

artmış matriks metalloproteinaz (MMP)’ların hastalıklar arasındaki ortak mekanizma 

olduğu düşünülmektedir (33). 

 

2.1.3.2. Tetikleyici Faktörler 

 

UV radyasyon: UV radyasyonun rozase semptomlarını kötüleştirdiği bilinmektedir. 

Rozaseli hastaların deri biyopsilerinde solar elastozis varlığı, açık tenli kişilerde 

yüksek rozase prevelansı rozase patogenezinde UV radyasyonun etkili olduğunu 

düşündürmektedir. Buna karşın yaşam boyu UV radyasyon maruziyeti ile rozase 

sıklığında artış arasında anlamlı korelasyon bulunamamıştır (38). 

 UVA, MMP overekspresyonuna ve kollajen denatürasyonuna yol açmaktadır. 

Bu iki durum, direkt ve indirekt yolla rozase klinik tablosunun oluşumuna katkıda 

bulunmaktadır (39). UV radyasyon, deride serbest oksijen radikallerinin oluşmasına 

sebep olmaktadır. Sağlıklı erişkinlerle karşılaştırıldığında rozase hastalarında daha 

fazla oksijen radikali oluşmaktadır. Oksijen radikalleri ise keratinositler ve 
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fibroblastlardan inflamatuvar mediyatörlerin salınımına yol açmaktadır (40). Son 

zamanlarda yapılan bir araştırma serbest oksijen radikallerinin nörojenik reseptörler 

aracılığı ile rozasede gözlenen vazodilatasyonda rol oynadığını göstermiştir (41). 

UV radyasyon endoplazmik retikulumda strese neden olmaktadır. Bu durum, 

toll like reseptör 2 (TLR-2)’nin aktivasyonu ile sonuçlanmaktadır. TLR-2 reseptörleri 

katelisidin inflamatuvar kaskadının yayılmasını sağlamaktadır (42).  

UV radyasyon, interlökin 1β (IL-1β), IL-10 ve tümör nekrozis faktör (TNF)-α 

düzeylerini arttırmaktadır. Bunlardan özellikle IL-1β ve TNF-α, proinflamatuvar 

kemokinlerin ekspresyonunu arttırmaktadır (43). Proinflamatuvar kemokinler rozase 

patogenezinde rol oynamaktadır (44). 

Son zamanlarda, myeloid farklılaşma proteini 88 (MyD88)’in rozase 

patogenezinde önemli yeri olduğu düşünülmektedir. MyD88 TLR sinyal yolunda yer 

alan bir moleküldür. Bu molekül UV radyasyona maruz kalan keratinositlerde artış 

göstermektedir (45).  

 Rozasede yüzün santral bölgelerinin daha fazla etkilenmesinin nedeni yüzün 

konveksitesinden dolayı bu bölgelerin UV radyasyona daha şiddetli maruz kalması 

olabilir (44). 

 

Mikrobiyal ajanlar: Deride çok sayıda kommensal mikroorganizma bulunmaktadır. 

Demodex folliculorum ve staphylococcus epidermidis bunlar arasındadır. Rozaseli 

hastalarda deri kompozisyonunda önemli değişiklikler olmaktadır. Deride bulunan 

mikroorganizmaların konsantrasyonu değişirken, deride normalde bulunmayan 

Helicobacter pylorii ve bacillus oleronius gibi mikroorganizmalar deride bulunur hale 

gelmektedir. Mikroorganizma konsantrasyonundaki bu değişikliklerin rozasede 

meydana gelen patolojik değişiklere cevap olarak mı geliştiği, yoksa bu konsatrasyon 

değişiklerinin rozase için tetikleyici olarak mı rol oynadığı tam olarak açıklığa 

kavuşturulamamıştır (46). 

 Demodex folliculorum, sağlıklı deride sebase glandlarda kolonize olan saprofit 

bir parazittir. Bir çalışmada rozaseli hastalarda sağlıklı gönüllülere göre demodex 

folliculorum dansitesinin 5,7 kat daha fazla olduğu bildirilmiştir (47). Bir başka 

çalışmada demodex folliculorum kolonizasyon prevelansı rozaseli hastalarda %38,6 
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iken kontrol grubu olarak alınan diskoid lupus eritematozus ve aktinik liken planus 

hastalarında prevelansın sırasıyla %21,3 ve %10,6 olduğu ve rozase grubu ile kontrol 

grubu arasında anlamlı fark olduğu bulunmuştur (48). Permetrin krem ile metronidazol 

jelin demodex folliculorum üzerine etkilerini araştıran bir çalışmada, permetrin kremin 

kolonizasyonu azaltma yönünden metronidazol jele göre üstün olduğu, permetrinin 60 

günlük tedaviden sonra plaseboya göre eritem, papül ve püstülün giderilmesinde 

üstünlük sağladığı, metronidazolün ise plaseboya göre sadece eritemin giderilmesinde 

üstünlük sağladığı bildirilmiştir (49). Permetrin ve metronidazol ile elde edilen bu 

bulgular demodex folliculorum rozase ilişkisini desteklemektedir. 

 Staphylococcus epidermidis deri normal florasında bulunan bir bakteridir ve 

antimikrobiyal peptitler (AMP) üreterek deriyi patojen bakterilerin kolonizas-

yonundan korumaktadır (50). PPR hastalarının püstüllerinde staphylococcus 

epidermidis izole edilmiştir (51). Bir çalışmada rozaseli hastaların yüzünden elde 

edilen staphylococcus epidermidis suşları 37˚C’de inkübe edilmiş ve normal deriden 

elde edilen ve non-hemolitik olan suşların aksine bu suşların beta-hemolitik olduğu 

bildirilmiştir (52). Bu bulgular rozaseli hastaların derisinde bulunan staphylococcus 

epidermidis suşlarının deride olmayan bazı virülan faktörleri ürettiği ve doğal 

bağışıklık sistemini uyararak semptomların oluşumuna neden olduğu düşünülmek-

tedir.  

 Helicobacter pylorii’nin rozase patogenezindeki rolü tartışmalıdır. Bakterinin 

sitotoksinleri ve histamin, prostaglandin (PG), lökotrienler gibi vasküler 

mediyatörlerinin rozasenin gelişiminde tetikleyici bir faktör olarak rol oynadığı tahmin 

edilmektedir. Rozase hastalarının midesinde helicobacter pylorii prevelansının %88 

olduğu, kontrol grubunda ise %65 olduğu ve rozaseli hastalarda prevelansın anlamlı 

düzeyde fazla olduğu bildirilmiştir (53). Ayrıca, rozaseli hastalarda, helicobacter 

pylorii suşlarının %75’inin virülan bir faktör olan sitotoksin ilişkili gen A (Cag A)’ya 

karşı gelişen antikorlar yönünden pozitif olduğu bulunmuştur (54).  

 PPR hastalarının yüzlerinden izole edilen demodex folliculorum içinde bacillus 

oleronius’a ait antijenlere rastlanması bu bakterinin rozase patogenezinde rol 

oynadığını düşündürmüştür (55). Sağlıklı kişilerden izole edilen nötrofillerin bacillus 

oleronius ile karşılaştığında rozase patogenezinde yer alan MMP-9 enzimini, TNF-α 

ve IL-8 mediyatörlerini üretmesi bu düşünceyi destekleyen bir bulgudur (56).  
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Isı artışı: Rozasede termal uyarı, nitrik oksit (NO) salınımını artırarak vazodilatas-

yonu tetikler ve ısıya duyarlı geçici reseptör potansiyel vanilloid (TRPV) katyonik 

kalsiyum kanallarını uyararak mast hücre degranülasyonuna neden olur (57). 

Ülkemizde Doğu Anadolu bölgesinde yapılan bir çalışmada tandır fırınının ısısına 

maruz kalan kişilerde telenjiektazi, kalıcı eritem ve flaşing semptomlarının görülme 

sıklığının daha fazla olduğu bulunmuştur (58).  

 

Stres: Mental stresin deride sempatik sinir aktivitesini arttırdığı bulunmuştur. 

Sempatik aktivitenin de deride vazodilatasyona yol açtığı bilinmektedir (59). Bir 

çalışma mental stres sonrası rozaseli hastaların supraorbital bölge derisinde aşırı 

sempatik aktivite olduğunu göstermiştir (60). Sempatik aktivitenin lokal inflamasyona 

ve nörovasküler disregülasyona yol açarak rozase semptomları için tetikleyici rolü 

olduğu düşünülmektedir (3).  

 

2.1.3.3. İmmun Sistem Değişiklikleri 

 

Doğal immün sistemde disregülasyon: İnsan derisi, dış çevreye karşı etkili bir 

bariyer oluşturmaya yarayan birçok fiziksel, biyokimyasal ve hücresel savunma 

mekanizmasına sahiptir. Doğal immün sistem, bu mekanizmada önemli yer 

tutmaktadır (61).  

AMP; derideki keratinositler, mast hücreleri, ekrin ve sebase gland hücreleri 

tarafından üretilen, bakteri, virüs ve mantarlara karşı antimikrobiyal etkisi olan 

proteinlerdir (62).  

AMP’lerin en önemli gruplarından biri katelisidinlerdir. İlk tanımlanan aktif 

katelisidin LL-37’dir. LL-37, inaktif öncülünden serin proteazların etkisi ile aktif 

formuna dönüşmektedir (63–65).  

LL-37, direkt antimikrobiyal etkisinin yanında immün sistem üzerinde de 

düzenleyici role sahiptir. Mast hücrelerinden, lökositlerden ve keratinositlerden 

sitokinler ve kemokinlerin salınımına yol açmaktadır (62,66). Öte yandan, endotel 

hücrelerinin proliferasyonuna ve anjiogeneze neden olmaktadır (67).  
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LL-37’nin proinflamatuvar ve anjiogeneze neden olma özelliklerinden dolayı, 

rozase patogenezinde rol oynadığı düşünülmüştür. LL-37’yi aktif forma dönüştüren 

serin proteazların, rozase hastalarının derisinde sağlıklı erişkinlerin derisine göre 

anlamlı düzeyde daha fazla eksprese olduğu gösterilmiştir. Bu serin proteazların, 

deney farelerinin derisine enjekte edilmesi sonucu deride rozase benzeri bir 

inflamasyon oluştuğu gözlenmiştir. Daha önemlisi, katelisidin üretmekten yoksun 

deney farelerinin derisinde serin proteaz enjeksiyonu sonucunda herhangi bir 

inflamasyon oluşmadığı bildirilmiştir (68). 

 

Adaptif immun sistemde disregülasyon: CD4+ T lenfositler rozaseli hastaların 

derisinde yüksek dansitede bulunmaktadır. Kutanöz subtiplerde yapılan gen 

ekspresyon profilleri, Th1 ve Th17 ilişkili genlerin ekspresyonlarında artış 

göstermektedir (69). PPR ve fimatöz subtiplerde B hücre yanıtında artış gösterilmiştir. 

Ancak mekanizması bilinmemektedir (70). 

 

2.1.3.4. Nörovasküler Disregülasyon 

 Derideki sinir ağı inflamasyon, immün yanıt ve vasküler regülasyon üzerinde 

etkilidir. Rozasenin tetikleyicileri olan alkol, baharatlı yiyecekler, egzersiz, soğuk ya 

da sıcak havanın derideki duysal sinirler üzerinde bulunan bazı katyon kanallarını 

[TRPV ve geçici reseptör potansiyel ankrin (TRPA) iyon kanalları] aktive etmesi 

rozasede nörovasküler disregülasyonun rolü olduğunu düşündürmektedir. TRPV iyon 

kanallarının rozasede oluşan geçici eritemin patogenezinde etkili olduğu 

düşünülmektedir; ETR’de sağlıklı deriye göre TRPV1 dansitesinin artmış olması bu 

fikri desteklemektedir (70).  

 Derideki duysal sinirlerde bulunan katyon kanallarının aktivasyonu kalsitonin 

gen ilişkili peptit (CGRP), substans P, vazoaktif intestinal peptit (VIP) ve pitüiter 

adenilat siklaz aktive edici faktör (PACAP) nöropeptitlerinin salınımına neden 

olmaktadır. Bu nöropeptitlerden substans P rozasedeki ödemle ilişkilidir, CGRP ise 

düz kas üzerine etki ederek vazodilatasyona yol açmaktadır. PACAP otonomik sinir 

liflerinden salındıktan sonra, endotelyal hücreler üzerinde etkili olarak NO 
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salınımınına yol açmaktadır. Bu dolaylı etkisi ile vazodilatasyona katkıda bulun-

maktadır (71).  

  

2.1.4. Sınıflandırma 

 

2.1.4.1. Klinik Alt Tipler 

Amerikan Ulusal Rozase Derneği Uzman Komitesi (NRSEC) 2002 yılında 

rozase tanısını standardize etmek için bir sınıflandırma sistemi getirmiştir. Komite 

rozasenin tanı kriterlerini primer ve sekonder özellikler olarak ikiye ayırmıştır (72).  

Buna göre primer özellikler, flaşing (geçici eritem), kalıcı eritem, 

papülopüstüler lezyonlar ve telenjiektaziler iken, sekonder özellikler yanma-batma 

hissi, kaba ve kuru deri, ödem, plak oluşumu, oküler bulgular, periferik (ekstrafasiyal) 

tutulum ve fimatöz değişikliklerden oluşmaktadır.  Rozase tanısı için sekonder 

özelliklerin pozitif olup olmamasına bakılmaksızın bir veya daha fazla primer 

özelliğin varlığı yeterlidir (72). 

Komite 2017 yılında tanı kriterlerini güncellemiştir. Buna göre, rozase 

fenotipleri tanısal, majör ve sekonder olarak üç gruba ayrılmıştır. Tanısal fenotipler iki 

tanedir, bunlar yüzün santral alanlarında periyodik olarak yoğunlaşan kalıcı eritem ve 

fimatöz değişikliklerdir. Majör fenotipler dört tanedir, bunlar flaşing, papülopüstüler 

lezyonlar, telenjiektazi ve oküler bulgulardır. Sekonder fenotipler ise yanma hissi, 

batma hissi, ödem, kuruluk ve oküler bulgulardır (73). 
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Tablo 2.1. Rozase fenotipleri (73)* 

Tanısal fenotipler** 

Periyodik olarak şiddetlenen karakteristik şekilli sabit sentrofasyal eritem 

Fimatöz değişiklikler 

Majör fenotipler*** 

Flaşing 

Papülopüstüler lezyonlar 

Telenjiektazi 

Oküler bulgular 

-Kapak kenarında telenjiektazi 

-İnterpalpebral konjuktival enjeksiyon 

-Korneada kürek şeklinde infiltratlar 

-Sklerit ve sklerokeratit 

Sekonder fenotipler 

Yanma hissi 

Batma hissi 

Ödem 

Kuruluk 

Oküler bulgular 

-Bal rengi krutlar ve kirpik diplerinde yakalık tarzı kepeklenme 

-Kapak kenar yapısında düzensizlik 

-Gözyaşı buharlaşma zamanında azalma (hızlı gözyaşı 

parçalanma süresi) 

*Gallo RL, Granstein RD, Kang S, Mannis M, Steinhoff M, Tan J, et al. Standard classification and 

pathophysiology of rosacea: the 2017 update by the National Rosacea Society Expert Committee. J Am 

Acad Dermatol 2018; 78(1): 148–55. künyeli yayında yer alan Table I’den modifiye edilmiştir. 

**Tek başına tanı koydurucudur. 

***İki ya da daha fazlası tanı koydurucudur.  

 

 

Bugüne kadar literatürde en sık kullanılan ve genel kabul görmüş tanı ve 

sınıflama kriteri olan 2002 NRSEC kriterlerine göre hastalık 4 farklı klinik alt tipe 

ayrılmıştır. Bu alt tipler; eritematotelejiektatik, papülopüstüler, fimatöz ve oküler 

rozasedir (72). 
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Eritematotelenjiektatik rozase (ETR, subtip I): En sık görülen rozase alt tipidir. 

Flaşing ve yüzün orta kısmını tutan kalıcı eritem ETR’nin karakteristik 

özelliklerindendir.  Rozase hastalarında izlenen flaşing atakları 10 dakikadan daha 

uzun sürmekte, süresi ve sıklığı giderek artmakta ve zamanla kalıcı eritem halini 

almaktadır (74). Kalıcı eritem en az 3 ay süreli olup infraorbital bölge tipik olarak 

etkilenmez (75). Etkilenim ağırlıklı olarak yüzün santral bölgesindedir ancak yüzün 

periferal bölgeleri, kulaklar, boyun ve göğsün üst kısmı da daha az şiddette olmak 

üzere etkilenebilmektedir. Flaşinge sıklıkla yanma ve batma hissi de eşlik etmektedir 

(74). 

 Flaşing emosyonel stres, sıcak içecekler, alkol, baharatlı yiyecekler, egzersiz, 

soğuk ya da sıcak hava, sıcak banyo tarafından tetiklenebilmektedir. Bazen de atakları 

neyin tetiklediği bulunamamaktadır (76).  

 ETR’li hastalarda topikal olarak uygulanan ajanlarla irritasyon deneyimleme 

riski artmıştır. Bu hastalarda topikal ajanlarla yanma ve batma şikayetlerinde 

şiddetlenme gözlenebilmektedir (74).  

   

 Papülopüstüler rozase (PPR, subtip II): Kalıcı santral fasiyal eritem ile birlikte 

geçici küçük papül ve püstüllerle karakterizedir (72). Perioküler bölge neredeyse tüm 

hastalarda korunmuştur. Bu hastalarda sıklıkla flaşing hikayesi alınmaktadır. Ancak, 

ETR’dekinden daha az şiddettedir. Telenjiektaziler hafif şiddette bulunmaktadır ve 

genellikle eritematöz yüzey üzerinde ayırt edilmesi zordur. Tekrar eden inflamasyon 

atakları nedeniyle hastaların yüzünde kronik ödem gelişmektedir. Erkeklerde tablo 

genelde daha ağırdır ve solid fasiyal ödem kadınlara göre daha sık gelişebilmektedir. 

Bu subtipte lezyonlar akne vulgarise benzemektedir ancak PPR’de açık ve kapalı 

komedonların bulunmaması ayrımı sağlamaktadır (74).  

 

Fimatöz rozase (subtip III): Fimatöz rozase deride belirgin kalınlaşma yapan, 

irregüler görünüm, inflamatuvar nodüller, sebase bez ve doku hiperplazisinin izlendiği 

seyrek bir formdur.  Başlıca burun tutulumu (rinofima) izlenir. Diğer tutulum bölgeleri 

alın (metofima), çene (gnatofima), kulaktır (otofima). Tutulum alanlarında karnıhabar 

benzeri görünüm tipiktir (72). 
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Oküler rozase (subtip IV): Sıklıkla deri bulguları ile birliktelik gösterir. Hastaların 

%20’sinde ilk aşamada karşılaşılır ve gözde sulanma, gözde kızarıklık, yabancı cisim 

hissi, kuruluk, kaşıntı, ışık hassasiyeti, bulanık görme gibi şikâyetlere neden olur (72). 

En sık oküler bulgu, blefarit ve konjonktivittir. Muayenede konjonktivada hiperemi ve 

telenjiektazi görülebilmektedir. Göz kapaklarında inflamasyon sonucu şalazyon ve 

meibomian glandlarının inflamasyonu gözlenebilmektedir. Nadiren hastalarda keratit 

ve sklerit de bulunabilmektedir (77). 

 

2.1.4.2. Varyant 

NRSEC tarafından kabul edilen tek bir varyant vardır. Daha önceden rozase 

varyantı olarak kabul edilen perioral dermatit, steroid ile oluşan akneiform erüpsiyon 

ve rozase fulminans günümüzde komite tarafından ayrı birer antite olarak kabul 

edilmektedir (72).  

 

Granülomatöz rozase: Granülomatöz rozase; sert, sarı, kahverengi ya da kırmızı 

papül ve iyileşirken skar oluşumuna neden olabilen nodüllerle karakterize bir 

varyanttır. Nodüller normal deri üzerine yerleşirler, her hastada boyutları farklı 

olabilmekle birlikte, her hastanın nodülleri kendi içinde monomorfiktir. Nodüller tipik 

olarak yanaklar ve periorifisyal bölgelere yerleşirler. Varyant tipin tanısı için, diğer 

rozase tiplerine ait bulguların varlığı gerekli değildir (72).  

 

2.1.5. Histopatoloji 

 Klinik bulgular ile tanı konulabildiği için rozasede histopatoloji genellikle 

gerekli olmamaktadır. Histopatolojiye başvurulduğunda ise non-spesifik, diğer kronik 

hastalıklarda da görülebilen bulgular elde edilmektedir (78).  

Güneş ışığına bağlı şiddetli elastozis hastalarda sıklıkla rastlanılan 

histopatolojik bir bulgudur. Hafif şiddetteki hastalıkta hastalarda ektatik venüller ve 

lenfatikler, hafif ödem, perivasküler lenfatik infiltrasyon bulunmaktadır. Hastalık 

şiddeti arttıkça perivasküler lenfohistiyositik ve perifoliküler infiltrasyon da 

artmaktadır. İnfiltrat sebase gland ve duktusların etrafını sarmaktadır. İntrafoliküler 
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nötrofil birikimi yaygındır ve bu bulgu her zaman püstül ile birlikte bulunmaktadır. 

Hastalık ilerledikçe venler daha fazla dilate olmakta ve elastozis şiddeti de artmaktadır. 

Şiddetli rozase vakalarında, bağ doku yaygın olarak genişlemiştir; sebase glandlarda 

hiperplazi vardır, asinüs geniş ve düzensizdir, duktus ise uzundur ve şekil olarak 

bozulmuştur. Demodex folliculorum, sıklıkla, folikül infundibulumunda ve duktusta 

saptanmaktadır (78).  

 

2.1.6. Ayırıcı Tanı 

 Rozaseyi taklit eden çok sayıda hastalık vardır. Kesin olarak rozase tanısı 

konulmadan önce bu hastalıkların dışlanması gerekmektedir. Akne vulgaris yaygın bir 

deri hastalığıdır. Bu hastalıkta papül ve püstül oluşumu söz konusudur. Bazı şiddetli 

vakalarda eritematöz zemin üzerinde nodül ve kistler de gözlenmektedir. Akne 

vulgaris ETR ve PPR ile karıştırılabilmektedir ancak rozasede komedonların 

olmaması, telenjiektazi varlığı ve daha geç başlangıçlı olması; akne vulgariste kist, 

nodül ve skar oluşumunun görülmesi ayrımın yapılabilmesini kolaylaştırmaktadır 

(79). 

 Flaşing reaksiyonları, sıklıkla, deride kızarma ve ısı artışı olarak tanımlanır. 

Genellikle yüz, boyun, göğüs üst kısmı ve üst ekstremitede ortaya çıkmaktadır. Normal 

bir fizyolojik yanıt olarak, çevredeki sıcaklık artışıyla, derideki kan damarlarında 

geçici vazodilatasyon olmasına, emosyonel nedenlere, bazı yiyeceklere ve içeceklere 

bağlı olarak ortaya çıkabilmektedir. Bunun dışında flaşingin, rozase, ateş, 

klimakterium, alkol, karsinoid sendrom, feokromositoma, mastositoz, anafilaksi, 

nörolojik, psikiyatrik hastalıklar ve ilaçlar gibi birçok nedeni vardır (80) (Tablo 2.2). 

 Flaşinge neden olabilecek birçok neden olduğu için detaylı bir öykü ve fizik 

muayene ile birlikte laboratuvar tetkiklerinden, 24 saatlik idrarda 5-

hidroksiindolasetikasit, vanil mandelik asit, norepinefrin, metanefrin, PGD2 

metabolitleri, serumda ise serotonin, triptaz ve histamin düzeyleri bakılmalıdır (80).  

 

 

 



16 
 

Tablo 2.2. Flaşing reaksiyonu ayırıcı tanısı (80)* 

Sık görülen nedenler 

Benign kutanöz flaşing (sıcaklık artışı, emosyonel, 

gıdalara bağlı) 

Rozase 

Klimakterik flaşing 

Ateş 

Alkol 

Sık görülmeyen ancak 

ciddi tehdit oluşturan 

nedenler 

Karsinoid sendrom 

Feokromositoma 

Mastositoz 

Anafilaksi 

Diğer nedenler 

Medüller tiroid kanseri 

Pankreatik hücre tümörü 

Renal hücreli karsinom 

Balık zehirlenmesi 

Anksiyete bozuklukları 

Nörolojik hastalıklar (Parkinson, multipl skleroz gibi) 

İlaçlar (Tablo 2.3) 

Çok nadir görülen 

nedenler 

Mitral stenoz 

Damping sendromu 

Androjen yetersizliği 

Arsenik zehirlenmesi  

Bazofilik granülositik lösemi 

Bronkojenik karsinoma 

Malign histiyositoma 

Malign nöroblastom 

Malign ganglionöroma 

Aort cerrahisi 

*Izikson L, English JC 3rd, Zirwas MJ. The flushing patient: differential diagnosis, workup, and 

treatment. J Am Acad Dermatol 2006;55:193–208 künyeli yayında yer alan Table II’den modifiye 

edilmiştir. 
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Tablo 2.3. Flaşing reaksiyonuna neden olan bazı ilaçlar (80)* 

Vazodilatör ilaçların tümü  Kalsiyum kanal blokörlerinin tümü  

Triamsinolon Beta blokörler 

Metilprednizolon Anjiotensin dönüştürücü enzim 

inhibitörleri 

Morfin ve diğer opiyatlar Katekolaminler 

PGD2, PGE Non-steroid anti-inflamatuvarlar 

Nikotin Bromokriptin 

Kemoterapötikler Antiemetikler 

Kontrast madde Siproteron asetat 

Vankomisin Löprolid 

Rifampisin İzofluran ve fentanil kombinasyonu 

*Izikson L, English JC 3rd, Zirwas MJ. The flushing patient: differential diagnosis, workup, and 

treatment. J Am Acad Dermatol 2006;55:193–208 künyeli yayında yer alan Table IV’den modifiye 

edilmiştir. 

 

Kortikosteroid kullanımına bağlı bazı hastalarda inflamatuvar papül ve 

püstüller gözlenebilmektedir. Bu tablo PPR ile karıştırılabilmektedir. Ayırıcı tanının 

yapılabilmesi için öyküde kortikosteroid kullanımı olması gerekir. İlaç erüpsiyonunda 

lezyonların monomorfik karakterde olması, ekstremitelerde de lezyonlar olması ve 

ilacın kesilmesi ile lezyonların gerilemesi ayırıcı tanı için önemlidir (81).  

 Alerjik ve iritan kontakt dermatit yüzde olduğunda rozase ile karışabil-

mektedir. Kontakt dermatitte hastanın öyküsünde temas söz konusudur. Akut alerjik 

kontakt dermatitte, hastalarda kaşıntı, yanma, batma gibi şikayetler ve eritem, ödem, 

papül, vezikül, bül, krutlu lezyonlar şeklinde ekzematöz bulgular bulunmaktadır. Akut 

iritan kontakt dermatitte lezyonlar genelde iritanın temas ettiği alan ile sınırlıdır. 

Eritem, ödem, makül, papül, plak ve bazı hastalarda büllere rastlanmaktadır (82,83).  

 Seboreik dermatit skalp, yüz, göğüs ve presternal bölge gibi seboreik alanları 

etkileyen yaygın, kronik ve tekrarlayan bir deri hastalığıdır. Seboreik dermatit 

rozaseye göre daha genç bir hasta popülasyonunu etkilemektedir. Seboreik dermatit 

en sık 0-3 aylık infantları, adölesanları ve genç erişkinleri etkilemektedir. Genç 

erişkinlik döneminden sonra insidansta düşüş olmaktadır, ancak 50 yaş üzerinde 

insidansta tekrar bir artış gözlenmektedir (84). Seboreik dermatit erkeklerde daha 
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yaygındır, rozase ise kadınlarda daha yaygındır. Seboreik dermatit genellikle yazın 

gerilerken, rozasede böyle bir durum söz konusu değildir (85). Seboreik dermatit 

özellikle nazolabial kıvrımlar ve kaşları tutan eritemli skuamlı plaklarla seyreder. 

Ayrıca, skalp, kulak arkası ve göğüs de sık tutulan ancak rozasede sıklıkla tutulum 

görülmeyen bölgelerdir (84). 

Perioral dermatit ağız etrafında kepeklenme, soyulma ve mikroveziküller ile 

karakterize bir hastalıktır. Rozase semptomlarının eşlik etmediği durumda ayrı bir 

hastalık olarak kabul edilmektedir (72). 

Rozase fulminans, piyoderma fasiale olarak da adlandırılan bir hastalıktır, 

önceden rozase varyantı olarak kabul edilirken, günümüzde NRSEC tarafından bu 

listeden çıkarılmış ve ayrı bir hastalık olarak kabul edilmektedir (72). Multipl 

eritematöz papül, püstül, nodül, kist ve drene olan sinüslerle karakterizedir (86). 

Fotokontakt dermatit kimyasal ve güneş ışığı ile temasın eş zamanlı olması 

sonucu ortaya çıkar. Hastalarda alerjik kontakt dermatit benzeri bulgular vardır. 

Genellikle yüz ve ekstremiteler etkilenmektedir. Güneşe maruz kalan bölgelerde 

lezyonlar keskin sınırlıdır. Yüzde periorbital bölge, submental bölge ve post-auriküler 

bölge anatomik nedenlerle genelde korunmuştur. Rozaseden farklı olarak hastalarda 

kaşıntı ve yanma vardır (87).  

 Sistemik lupus eritematozus (SLE)’ta malar bölgede oluşan ödem ve eritem 

rozase benzeri bir görünüme neden olabilmektedir. SLE’de rozasede gözlenen 

telenjiektazi, püstül ve flaşing yoktur (88). SLE’de pozitif olan anti nükleer antikor 

(ANA) rozasede sıklıkla negatiftir (89).  

 Dermatomiyozit de aynı SLE’de olduğu gibi malar bölgede oluşan eritem 

nedeniyle rozase ile karıştırılabilmektedir. Ancak, dermatomiyozite özgül olan 

Gottron papülleri ve heliotrop raş deri bulgularının ve dermatomiyozitte meydana 

gelen proksimal kaslarda progresif zayıflamanın varlığı ayrımı sağlamaktadır. 

Dermatomiyozitte, rozasede düzeyleri normal olan kreatin kinaz ve aldolaz kas 

enzimlerinde yükseklik vardır. Ayrıca dermatomiyozitte, bazı hastalarda kas dokusuna 

spesifik otoantikorlar saptanabilmektedir (90).  

 Miks bağ doku hastalığında malar bölgede eritem gözlenen vakalarda rozase 

benzeri bir görünüm oluşabilmektedir. Miks bağ doku hastalığı; raynaud fenomeni, 
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parmaklarda ve elde şişlik, eklem ağrısı ve özofagusta motilite bozukluğu, perikardit 

gibi diğer sistemlerin tutulumuna dair bulguların varlığı ile rozaseden ayrılmaktadır. 

Miks bağ dokusu hastalığında laboratuvarda, rozasede görülmeyen ve miks bağ doku 

hastalığı tanı kriterleri arasında yer alan anti-U1 küçük nükleer ribonükleoprotein 

yüksekliği ile de ayırıcı tanı yapılabilmektedir (91).  

 Sarkoidozun deri tutulumu, akciğer tutulumundan sonra ikinci en sık tutulum 

şeklidir. Tüm sarkoidozlu hastaların %30’undan fazlasında deri tutulumu bulunmak-

tadır ve deri bulguları bu hastalarda, genellikle ilk semptom olarak ortaya çıkmaktadır. 

Kutanöz sarkoidozun asemptomatik plaklardan subkutan nodüllere kadar birçok klinik 

prezentasyon şekli vardır. Bu haliyle sarkoidoz, birçok hastalıkla olduğu gibi rozase 

ile de karışabilmektedir. Ancak, sarkoidozda, rozasede gözlenen flaşing, eritem ve 

telenjiektazi bulgularına rastlanmamaktadır. Akciğer, karaciğer ve kalp gibi diğer 

organ tutulumlarının olması da ayrımın yapılabilmesini sağlamaktadır (92).  

 Pitirosporum (Malassezia) foliküliti sıklıkla akne vulgaris ile karışan fungal 

akneiform lezyonlar oluşturan bir hastalıktır. Papül ve püstüller yüz, göğüs, sırt, 

kolların arka kısmında yaygın olarak gözlenmektedir. Bu hastalarda, normal deri 

florasında değişikliğe neden olan immünsüpresyon ya da antibiyotik kullanım öyküsü 

olabilir. Hastalarda yoğun bir kaşıntı olması nedeniyle rozaseden genellikle kolayca 

ayrılmaktadır. Ancak, ayrımda zorlanılan vakalarda, periyodik asit schiff (PAS) 

boyamada pitirosporum görülmesi ile kesin tanı konulabilmektedir (93).  

Demodeks folliculorum foliküliti yüzde papül, püstül, eritem, kepeklenme, 

kaşıntı ve yanma ile kendini gösteren bir klinik tablodur. Sıklıkla hastaların öyküsünde 

immünsüpresyona neden olan bir durum vardır. Rozase tedavisine dirençlidir. Yüzeyel 

deri biyopsisinde 5 / cm2’den fazla Demodeks folliculorum bulunması ile rozaseden 

ayrım yapılabilmektedir (94). 

 Erizipel grup A streptokok nedenli akut bakteriyel bir enfeksiyondur. Sıklıkla, 

yüz, kol ve bacak etkilenmektedir. Etkilenen bölgede ani başlangıçlı keskin sınırları 

olan eritem ve ödem vardır; lezyon deriden hafifçe yüksektir. Bazı hastalarda ateş ve 

lenfadenopati gibi prodromal bulgulara rastlanmaktadır (95).  
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 Haber sendromu rozase benzeri erüpsiyonlara neden olan yüzde ve gövdede 

keratotik lezyonlar ile karakterize nadir görülen bir genodermatozdur. Rozasede 

gözlenen eritem, papül, püstül ve telenjiektaziler bu hastalıkta da görülmektedir (96). 

Hastalarda genellikle yüzde ve vücutta kuruluk şikayeti vardır (78). 

  

Tablo 2.4. Ayırıcı tanıda düşünülmesi gereken hastalıklar (79,97)* 

Akne vulgaris Piyodermia fasiale 

Flaşing reaksiyonları Perioral dermatit 

Seboreik dermatit Sistemik lupus eritematozus 

Kontakt dermatit Miks bağ doku hastalığı 

Fotodermatit Dermatomiyozit 

İlaç erüpsiyonları Sarkoidoz 

Pitirosporum foliküliti Haber sendromu 

Demodeks foliküliti Erizipel 

Anjioödem Mastositoz 

Kutanöz B hücreli lenfoma  

* Scheinfeld N, Berk T. A review of the diagnosis and treatment of rosacea. Postgrad Med 2010;122: 

139-43 künyeli yayında yer alan Figure 2 ve Cohen AF, Tiemstra JD. Diagnosis and treatment of 

rosacea. J Am Board Fam Pract 2002;15(3):214-7 künyeli yayında yer alan Table 2’den modifiye 

edilmiştir. 

 

2.1.7. Tedavi 

 Tedavi dört ana başlık altında toplanmaktadır. Bunlar hasta eğitimi, 

farmakolojik olmayan tedavi, farmakolojik ve girişimsel tedavilerdir.  

 

2.1.7.1. Hasta Eğitimi 

 Hasta hastalık hakkında bilgilendirilmelidir. Mümkünse, tetikleyicilerden uzak 

durulması sağlanmalıdır. Başlıca tetikleyicilerin rüzgar, sıcak-soğuk hava, egzersiz, 

sıcak içecekler, baharatlı yiyecekler, alkol ve fiziksel-psikolojik stres olduğu hastaya 
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öğretilmelidir. Hastanın kullandığı ilaçlar gözden geçirilmelidir; çünkü bazı ilaçlar 

hastalığı şiddetlendirebilmektedir (98).  

 

2.1.7.2. Farmakolojik Olmayan Tedavi 

 Rozasede transepidermal sıvı kaybı artmıştır. Bu durum deri bariyerinin 

bozulmasına bağlıdır. Hastalara içeriğinde benzen, fenol, salisilik asit içermeyen 

parfümsüz krem tipi nemlendiriciler önerilmelidir. Bunun dışında, derinin temiz 

tutulması ve güneş ışınlarından kaçınılması önemlidir. UV maruziyeti, LL-37’yi 

uyararak rozase semptomlarının şiddetlenmesine neden olmaktadır. Bu yüzden, 

faktörü en az 30 olan bir güneş koruyucu kullanılması gereklidir (98). 

 

2.1.7.3. Farmakolojik Tedavi 

 

A- Topikal tedaviler 

 

Sodyum sülfasetamid / sülfür formülasyonları: Çoğunlukla, %10 sodyum 

sülfasetamid ve %5 sülfür içeren formülasyon losyon, jel ve temizleyici ajan olarak 

kullanılmaktadır. Bu tedavinin PPR’deki etkinliği kanıtlanmıştır. Özellikle seboreik 

dermatitin eşlik ettiği vakalarda kullanımı faydalıdır. İlacın anti-inflamatuvar etki ile 

tedavide rol oynadığı düşünülmektedir. Başlıca yan etkileri arasında uygulanan 

bölgede kuruluk, iritasyon, kaşıntı ve eritem yer almaktadır. Fakat bu yan etkiler 

genelde hafif şiddetlidir ve geçici olma eğilimindedir (99). Bu ilaç kombinasyonunun 

kullanımı, sülfanamid hipersensivitesi olan hastalarda ve böbrek hastalığı olan 

hastalarda kontraendikedir (100).  

 

Metronidazol: Metronidazol %0,75 ve %1 konsantrasyonlarda krem, jel ve losyon 

formlarında uygulanmaktadır. Tedavinin eritem, papül ve püstül üzerinde etkinliği 

vardır. Etkinliğini reaktif oksijen radikallerinin oluşumunu engellemek yolu ile 

gerçekleştirmektedir (101).  
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Azelaik asit: Azelaik asit %15’lik jel ve %20’lik krem formlarında rozase tedavisinde 

kullanılmaktadır. Kallikrein 5 ve katelisidin ekspresyonunu azaltarak etkili olmak-

tadır. İlacın en sık görülen yan etkileri yanma ve batmadır (102). 

 

Alfa-adrenerjik agonistler: Alfa adrenerjik agonistler son zamanlarda rozasede 

görülen kalıcı eritemin tedavisi amacıyla kullanılmaya başlanan bir ilaç grubudur. Bu 

ilaçlar etkilerini süperfisyal ve derin dermal pleksus damarlarını çevreleyen düz kas 

hücreleri üzerine etki ederek gösterirler. Düz kas hücrelerinde kasılmaya neden olarak 

vazokonstriksiyona neden olurlar. Bu yolla santral yüz bölgesine gelen kan akımını 

azaltırlar. Buna karşın ilaç, telenjiektaziler ve inflamatuvar lezyonlar üzerine 

etkisizdir. Bu ilaç grubunda, Amerikan Gıda ve İlaç Dairesi (US FDA) tarafından 

kullanımı onaylanan tek ilaç bir α-2 agonist olan brimonidin tartrattır. Brimonidin 

tartrat %0,5’lik jel formunda kullanılmaktadır. Hastaların %5’inden azında ribaund 

eriteme neden olmaktadır. Oksimetazolin bir α-1 agonist olup etkinliği henüz araştırma 

aşamasındadır (98).   

 

Topikal Retinoidler: Topikal olarak kullanılan tretinoinin eritem, papül, püstül ve 

telenjiektazi üzerine etkili olduğu gösterilmiştir. Etkilerini bağ doku remodellingini 

hızlandırarak ve TLR-2 ekspresyonunu azaltarak gösterdiği düşünülmektedir (103). 

İlacın önemli bir dezavantajı etkisini kullanıma başlandıktan iki ay sonra göstermeye 

başlamasıdır (104).  

 

Benzoil peroksit: Papül ve püstülde hızlı bir iyileşme sunmaktadır. Ancak, bazı 

hastalarda eritem, yanma ve batmaya neden olmaktadır. Klindamisin ile kombine 

edilerek orta şiddetteki rozase hastalarında kullanıldığında faydalı olduğu gösteril-

miştir. İlacı özellikle, fimatöz ve glandüler rozase tiplerindeki hastalar iyi tolere 

etmektedir (100).  

 

Topikal antibiyotikler: Eritromisin, topikal olarak kullanıldığında eritem, papül ve 

püstülü azalttığı gösterilmiştir. Yan etkileri geçici batma hissi ve kuruluktur. Klinda-
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misinin topikal kullanımda, oral olarak kullanılan tetrasikline göre püstüllerin eradi-

kasyonunda daha etkili olduğu gösterilmiştir (100). 

 

Topikal kalsinörin inhibitörleri: Topikal takrolimus rozasedeki eritemi azaltmada 

etkilidir. Etkisini T hücre aktivasyonunu önleyip dolaylı yoldan T hücresinden ve mast 

hücresinden sitokin salınımını azaltarak gösterdiği düşünülmektedir (105). Topikal 

pimekrolimus, eritem üzerinde etkinliği gösterilmiş bir diğer kalsinörin inhibitörüdür 

(106). 

 

Permetrin: Permetrin rozase hastalarında topikal olarak kullanılan, etkisini demodex 

folliculorum üzerindeki antiparaziter etkisi ile ortaya çıkaran bir ilaçtır. Permetrinin 

%5’lik jel olarak 12 hafta boyunca kullanıldığında hastalık şiddetini azalttığı 

gösterilmiştir (107). 

 

İvermektin: İvermektin rozase tedavisinde topikal ve oral olarak kullanılan, 

katelisidin yolu üzerindeki anti-inflamatuvar etkisi ve demodex folliculorum 

üzerindeki antiparaziter etkisi ile başvurulan bir ilaçtır (108).  

 

B- Sistemik tedaviler 

 

Tetrasiklinler: Tetrasiklinler, rozase sistemik tedavisinde oral olarak kullanılan bir 

ilaç grubudur. Bu ilaç grubundan, yan etkileri nispeten daha az olduğu ve daha hızlı 

emilim gösterdiği için, doksisiklin ve minosiklin gibi ikinci kuşak tetrasiklinler rozase 

tedavisinde tercih edilmektedir. Araştırmacılar bu ilaçların antimikrobiyal özellik-

lerinden ziyade; anjiogenezin inhibisyonu, nötrofil kemotaksisinin inhibisyonu, pro-

inflamatuvar sitokinlerin inhibisyonu ve MMP’leri inhibisyonu gibi anti-inflamatuvar 

özellikleri ile etkili olduğunu düşünmektedir (109).  
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Makrolidler: Tetrasiklini tolere edemeyen, alerjisi olan, tetrasiklin tedavisine yanıt 

vermeyen ya da tetrasiklinin kontraendike olduğu hastalarda kullanılan bir ilaç 

grubudur (100). Tedavide, daha hızlı emildikleri ve yan etkileri daha az olduğu için 

ikinci kuşak makrolidlerden azitromisin ve klaritromisin tercih edilmektedir (110).  

 

İzotretinoin: Şiddetli PPR tedavisinde kullanılan bir ilaçtır. İlaç hem eritemato-

telenjiektatik hem de PPR’de etkilidir. Ayrıca, granülomatöz rozase, rinofima ve 

rozase fulminans için önerilen tedavidir (22). İzotretinoinin monositlerde TLR2 

ekspresyonunu azalttığı gösterilmiştir. Bu yüzden, etkinliğinin TLR2 down-

regülasyonu yolu ile olduğu düşünülmektedir (111).  

 

2.2. Mast Hücresi 

 

2.2.1. Tanım ve Köken 

Mast hücreleri, 8-15 µm boyutunda yuvarlak, oval ya da fuziform şekilli, 

santral nükleuslu ve sitoplazmasında bazofilik granüller içeren hücrelerdir (5). Ehrlich, 

ilk defa mast hücresini, bazik anilin boyaları ile metakromatik olarak boyanan 

granüller içeren konnektif doku hücresi olarak tanımlamıştır. Günümüzde bu meta-

kromatik boyanmanın, heparin ve kondroitin sülfat üzerindeki asidik rezidüler ile 

bazik boyanın etkileşiminden kaynaklandığı bilinmektedir (112).  

Mast hücreleri kemik iliğindeki multipotent hematopoetik kök hücreleri 

kökenli hücrelerdir. Kök hücresi faktörü (SCF) varlığında gelişimleri başlar. Dolaşıma 

primitif prekürsör olarak verilirler ve dolaşımda prekürsör olarak bulunurlar. 

Dolaşımdaki bu prekürsör hücreler deride dermis tabakası, akciğerler, intestinal 

mukoza ve submukoza gibi organizmanın dış çevresi ile direkt temas halindeki 

alanlara yerleşir ve bu dokulara yerleştikten sonra son farklılaşma ve olgunlaşmalarını 

gerçekleştirirler (6). 

Kemik iliği kökenli hematopoetik hücreler, multipotent progenitörlere 

dönüştükleri zaman yenilenme kapasitelerini kaybederler. Multipotent progenitörler 

ise, ya lenfoid ortak progenitörüne ya da myeloid ortak progenitörüne dönüşürler. 
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Myeloid ortak progenitörü gelişiminin bir sonraki aşamasında megakaryosit/eritrosit 

progenitörüne ya da granülosit/monosit progenitörüne dönüşür (113). Mast hücresi 

myeloid kökenlidir (6,114). Mast hücresinin, direkt olarak multipotent hücreden 

geliştiğine dair kanıtlar vardır (115).  

 

2.2.2. Mast Hücre Tipleri 

 İnsan mast hücreleri granüllerindeki triptaz ve kimaz içeriklerine göre iki ana 

gruba ayrılmaktadır (116). 

1- Triptaz ve kimaz içeren mast hücreleri (MCTC): Başlıca deri ve ince barsak 

submukozasında bulunur (116). 

2- Triptaz içeren mast hücreleri (MCT): Akciğer ve barsak mukozasında bulunan mast 

hücreleridir (116). 

 

2.2.3. Mast Hücresinde Bulunan Mediyatörler 

 Mast hücrelerinde başlıca iki tür mediyatör bulunmaktadır. Bunlar önceden 

oluşturulmuş olanlar ve yeni oluşturulanlardır (117).  

 

2.2.3.1. Önceden Oluşturulmuş Mediyatörler 

Mast hücresi sekretuvar granüllerinde önemli miktarda önceden depolanmış 

mediyatör bulunmaktadır (118) ve bu mediyatörler mast hücre aktivasyonu ile 

saniyeler-dakikalar içerisinde ortama salınmaktadır (119). 

Mast hücresi içerisindeki granüllerde depolanan mediyatörlerin salınmasına 

degranülasyon denilmektedir. Degranülasyonu mekanik travma, ısı gibi fiziksel 

uyaranlar; toksinler ve venomlar; proteinler ve doku proteazları gibi endojen mediya-

törler; hücre yüzeyindeki kompleman C5a reseptörünün uyarılması ve immünglobulin 

E (IgE) bağımlı ve IgE bağımsız immün mekanizmalar indükleyebilmektedir (120).  

IgE reseptörleri mast hücre yüzeyinde bulunmaktadır. Spesifik bir antijen ile 

karşılaşıldığında B lenfositlerden IgE salınmaktadır. IgE mast hücre yüzeyindeki 
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reseptörüne bağlanmaktadır. Antijen ise IgE molekülleri arasında köprüleşme yap-

maktadır. Bu olay sonunda, mast hücre degranülasyonu gerçekleşmektedir (120).  

Histamin ilk tanımlanan mast hücre mediyatörüdür (121). Histidin amino-

asidinin histidin dekarboksilaz enzimi ile dekarboksilasyonu sonucu oluşur. Başlıca 

fizyolojik etkileri arasında vazodilatasyon, bronkokonstriksiyon, artmış kapiller 

permeabilite ve düz kas kontraksiyonu vardır. Histaminin bu fizyolojik etkilerinin 

tamamı allerji ve inflamasyon ile ilişkilidir (122).  

Serotonin mast hücresinde depolanan bir başka biyojenik amindir. Rodent mast 

hücresindeki granüllerde tanımlanmıştır. İnsanda mastositoz sırasında periferik kanda 

düzeyi artmaktadır (123).  

Mast hücre granülleri düşük pH ve bazı lizozomal enzimleri içermesi ile 

lizozoma benzemektedir. β-hekzoaminidaz bu enzimler arasında en bilinendir ve tüm 

mast hücre tiplerinde bulunmaktadır. Salınan β-hekzoaminidaz düzeyi ölçümü, mast 

hücre degranülasyonu ölçüsü olarak kullanılabilmektedir (124).  

Mast hücre proteazları granüllerde aktif enzim olarak depolanmaktadır ve mast 

hücresi protein içeriğinin %25’ini oluşturmaktadır. Mast hücresi yoğun miktarda  

triptaz, kimaz ve karboksipeptidaz A içermektedir. Kimaz, ekstrasellüler matriks re-

modelling sürecinde rol oynamaktadır. Fibronektin ve non-helikal kollajenin yıkımın-

da hem direkt yolla; hem de indirekt olarak MMP’yi aktive ederek rol oynamaktadır 

(7). 

 

2.2.3.2. Yeni Oluşturulan Mediyatörler 

İstirahat halindeki mast hücresinde rastlanmayıp IgE aracılı aktivasyonu 

takiben dakikalar-saatler içerisinde üretilir ve sonrasında salınırlar. Bunlar, lökotrien 

(LT) C4, D4, E4; PG D2, E2, I2; sitokinler [TNF-α, IL-1, 3, 4, 5, 6, 10, 13, 16, 25)]; 

büyüme faktörleri [Transforming büyüme faktörü (TGF-β)] ve NO’dur. 

Aktive olan mast hücresinde, intrasellüler kalsiyum ve mitojen aktive protein 

kinaz fosforilasyonu artmıştır. Bu sayede, yeni üretilen mediyatörler olan eikoza-

noidlerin üretimi ve salınımı hızlı bir şekilde gerçekleştirilebilmektedir. Eikoza-

noidler, araşidonik asitten katalitik reaksiyon ile oluşmaktadır. Bu reaksiyonu, 

membranda yerleşik olan fosfolipaz A2 enzimi katalizlemektedir. Daha sonra araşi-
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donik asit, siklooksijenaz enziminin katalizlediği bir reaksiyon ile bir ara form olan 

PGH2’ye dönüşmektedir. PGH2 diğer tüm prostaglandinlerin prekürsörüdür. PGH2 

ise, PGD2 sentaz enziminin katalizlediği bir reaksiyon ile mast hücresi fonksiyon-

larında önemli yeri olan PGD2’ye dönüşmektedir. PGD2 prostaglandin transporter 

protein aracılığı ile hücre dışına salınmaktadır. Prostaglandinlerin, vasküler permea-

bilitenin arttırılması, lökositlerin olay yerine toplanması, mukus üretiminin arttırılması 

gibi fizyolojik etkileri vardır (117). 

Mast hücrelerinde lökotrien üretimi, 5-Lipoksijenaz ve beş lipoksijenaz 

aktivatör protein (FLAP)’in araşidonik asidi, anstabil ara ürünler olan 5-hidrok-

siperoksieikozatetranoik asit ve LTA4’e dönüştürmesi ile başlar. LTA4, LTA4 

hidrolaz enziminin katalizlediği reaksiyon ile LTB4’e dönüşür ya da LTC4 sentaz 

enzimi tarafından redükte glutatyon ile birleştirilerek LTC4’e dönüştürülür (117).  

 Yeni oluşturulan mediyatörler arasında sitokinler de vardır. Bunlar IL-1, IL-3, 

IL-4, IL-5, IL-6, IL-9, IL-10, IL-13, IL-16, interferon (IFN)-γ, makrofaj migrasyon 

inhibitör faktör (MIF) ve TNF-α’dır (125). 
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Tablo 2.5. Mast hücresinde bulunan önceden oluşturulmuş mediyatörler (125)* 

Mediyatör Başlıca patofizyolojik etki 

Önceden oluşturulmuş mediyatörler  

 Biyojenik aminler  

  Histamin Vazodilatasyon, anjiogenez, mitogenez, 

supresör T hücre aktivasyonu 

  Serotonin Vazokonstriksiyon, lökosit regülasyonu, 

ağrı 

 Kemokinler  

  IL-8, Mast hücre pepti-

dazı (MCP)-1, MCP-3, 

MCP-4, Regulated on 

Activation, Normal T 

Expressed and Secreted 

(RANTES) 

Kemoatraktan, lökosit infiltrasyonu 

 Enzimler  

  Arilsülfataz Lipid ve proteoglikan hidrolizi 

  Karboksipeptidaz A Peptitlerin işlenmesi 

  Prokaspaz 3 ve 4 Peptitlerin işlenmesi 

  Kimaz Doku hasarı, ağrı, anjiotensin II sentezi 

  β-Hekzoaminidaz Karbonhidrat işlenmesi 

  Kinogenaz Kininlerin sentezi, ağrı 

  Metalloproteinaz Doku hasarı 

  NO sentaz NO üretimi 

  Peroksidaz Serbest oksijen radikali üretimi 

  Fosfolipaz Araşidonik asit üretimi, inflamasyon 

  Triptaz Proteaz ile aktive olan reseptör 

aktivasyonu, inflamasyon, ağrı, doku 

hasarı, antijen ve peptitlerin 

degradasyonu 

*Theoharidis TC, Kempuraj D, Tagen M, Conti P, Kalogeromitros D. Differential relased mast cell 

mediators and the pathogenesis of inflammation Immunol Rev 2007; 217: 65-78 künyeli yayında yer 

alan Table 1’den modifiye edilmiştir.  
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Tablo 2.5. Mast hücresinde bulunan önceden oluşturulmuş mediyatörler (125)* 

(devam) 

Mediyatör Başlıca patofizyolojik etki 

Önceden oluşturulmuş mediyatörler  

 Polipeptitler  

  Kortikotropin 

serbestleştirici hormon 

(CRH) 

İnflamasyon, vazodilatasyon, mast hüc-

resinden vasküler endotelyal büyüme 

faktörü (VEGF) salınımı 

  Endorfin Analjezi, lökosit aktivitesinin modülas-

yonu 

  Endotelin Sepsis 

  Kinin İnflamasyon, ağrı, vazodilatasyon, mast 

hücresinin uyarılması 

  Somatostatin Anti-inflamatuvar, mast hücresinin uya-

rılması 

  Substans P  İnflamasyon, ağrı, mast hücresinin uya-

rılması 

  Urokortin İnflamasyon, vazodilatasyon, mast hüc-

resinin aktivasyonu 

  VEGF Neovaskülarizasyon, vazodilatasyon 

  VIP Vazodilatasyon, mast hücresinin uya-

rılması 

 Proteoglikanlar  

  Kondroitin sülfat Bağ doku bileşeni, anti-inflamatuvar, 

mast hücresi inhibitörü 

  Heparin Anjiogenez, sinir büyüme faktörü (NGF) 

stabilizasyonu, mast hücresi inhibitörü 

  Hiyalüronik asit Bağ doku bileşeni 

*Theoharidis TC, Kempuraj D, Tagen M, Conti P, Kalogeromitros D. Differential relased mast cell 

mediators and the pathogenesis of inflammation Immunol Rev 2007; 217: 65-78 künyeli yayında yer 

alan Table 1’den modifiye edilmiştir.  
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Tablo 2.6. Mast hücresinde bulunan yeni oluşturulan mediyatörler (125)* 

Mediyatör Başlıca patofizyolojik etki 

Yeni oluşturulan mediyatörler  

 Sitokinler  

  IL-1, IL-3, IL-4, IL-5, 

IL-6, IL-9, IL-10, IL-13, 

IL-16 

İnflamasyon, lökosit göçü, ağrı 

  IFN-γ, MIF, TNF-α İnflamasyon, lökosit proliferasyonu ve 

aktivasyonu 

 Büyüme faktörleri  

  SCF, Granülosit Mak-

rofaj Koloni Uyarıcı 

Faktör (GM-CSF), 

Gonadotropin salgılatıcı 

hormon (GnRH-I), 

bazik fibroblast büyüme 

faktörü (b-FGF), NGF, 

VEGF 

Çeşitli hücreler için büyüme faktörü ve 

mast hücresi proliferasyonu 

 Fosfolipit metabolitleri  

  LTB4 Lökosit kemotaksisi 

  LTC4 Vazokonstriksiyon, ağrı 

  Platelet aktive edici 

faktör (PAF) 

Platelet aktivasyonu, vazodilatasyon, 

inflamasyon 

  PGD2 Bronkokonstriksiyon, ağrı 

 NO Vazodilatasyon, nöromodülasyon 

*Theoharidis TC, Kempuraj D, Tagen M, Conti P, Kalogeromitros D. Differential relased mast cell 

mediators and the pathogenesis of inflammation Immunol Rev 2007; 217: 65-78 künyeli yayında yer 

alan Table 1’den modifiye edilmiştir. 

 

2.2.4. Mast Hücre Proteazları 

 Mast hücre proteazları terimi genellikle kimaz, triptaz ve mast hücresine 

spesifik tip karboksipeptidaz A gibi mast hücresinde üretilen ve sekretuvar granüllerde 
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depolanan mast hücresine spesifik proteazları tanımlamak için kullanılır. Mast 

hücresinin bunlar dışında lizozomal katepsinler, granzim, nörolizin ve katepsin G de  

içerdiği unutulmamalıdır (7).  

 

2.2.4.1. Triptaz  

 

Tanım: Mast hücresi triptazı bir nötral serin proteaz ailesidir. Kodlayan geni, 16. 

kromozomun kısa kolunda yerleşmiştir. Mast hücre triptazı tetramerik yapıya sahiptir. 

Dört alt birim birbirine non-kovalent bağlarla bağlanmıştır. Her alt birimde birer adet 

aktif bölge bulunmaktadır. Tetramerik yapıda, her aktif bölge dar bir santral pora 

dönük olduğu için proteaz inhibitörünün aktif bölgeye ulaşımı zordur (126). Bu durum, 

mast hücresi triptazını α2-makroglobulin, α-proteinaz inhibitörü ve aprotinin gibi 

inhibitörlere dirençli hale getirmektedir. Bu nedenle vücutta triptaz aktivitesinin nasıl 

düzenlendiği tam olarak bilinmemektedir (8).  

 Mast hücresi, enzimatik olarak aktif ve tetramer olarak sekrete edilen iki ana 

triptaz çeşidi içermektedir. Bunlar α- ve β-triptazdır. β triptaz mast hücresinde en çok 

depolanan triptaz çeşididir. β-triptaz kendi içerisinde βI, βII ve βIII olarak üç alt tipe 

ayrılmaktadır. α-triptaz ise αI ve αII olarak iki alt tipe ayrılmaktadır. Bunlar dışında, 

deney hayvanlarında tanımlanan mMCP-6 ve mMCP-7 vardır. Bu ikisi, muhtemelen, 

insandaki α- ve β-triptaza karşılık gelmektedir (9).  

 

Fonksiyon: Triptazın VIP, CGRP, fibronektin ve kininojenlerin klivajını sağladığı 

bilinmektedir (127–130). Bunun dışında, fibroblastlar, epitelyal hücreler ve solunum 

yolundaki düz kas hücreleri için bir büyüme faktörüdür (131,132). 

 İnflamasyon sırasında triptaz, epitelyal hücrelerden nötrofiller için 

kemoatraktan olan IL-8’in salınımını ve epitelyal hücre yüzeyinde hücreler arası 

adezyon molekülü-1 (ICAM-1)’in ekspresyonunu arttırmaktadır (131).  

 Mast hücre triptazının, salındığı mast hücresinin yakınındaki mast hücrelerinin 

degranülasyonunu uyarıcı etkisi vardır. Bu durum, başlangıçtaki uyaranın oluşturduğu 

uyarıyı amplifiye ederek mast hücre yanıtının şiddetini büyütmektedir (133).  
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 Mast hücresi triptazı, proteazla aktive olan reseptörü (PAR) aktive etmektedir. 

PAR, G protein ile kenetli bir reseptördür. PAR-1, PAR-2, PAR-3 ve PAR-4 olmak 

üzere dört çeşidi vardır (134). Triptaz bunlardan PAR-2’yi aktive etmektedir. PAR-2 

aktivasyonu için reseptörün aminoasit zincirinin amino ucundan proteolitik klivaj 

gereklidir. Bu durum, G protein aktivasyonu ve uyarının hücre içerisine ulaştırılması 

ile sonuçlanan bir tepkime zincirini tetiklemektedir. Hücre içerisinde, Ca++ depoları 

harekete geçmekte ve hücre içi sıvıdaki Ca++ konsantrasyonu artmaktadır. Ca++ artışı 

fosfolipaz C ve inozitol trifosfat yolunun aktivasyonuna neden olmaktadır (135).  

 PAR-2 aktivasyonu, kardiyovasküler sistemde NO aracılı vasküler 

relaksasyonu indüklemektedir (134).  

PAR-2, gastrointestinal sistemde, düz kas hücrelerinde ve enterositlerde 

eksprese olmaktadır (136). Mast hücreleri ise gastrointestinal sistemin tüm 

tabakalarında bulunmaktadır. Degranülasyon ile inflamatuvar barsak hastalığı, çölyak 

ve gıda alerjisi arasında anlamlı ilişki vardır (137). Ayrıca, triptazın pankreatitte oluşan 

inflamasyonda etkili olduğu bildirilmiştir (138). 

 Triptaz ve PAR-2’nin duyu nöronlarından nöropeptitlerin salınımında etkili 

olduğu bulunmuştur. Duyu nörolarının %60’dan fazlasının PAR-2 reseptörü eksprese 

ettiği, %40’tan fazlasının da substans P ve CGRP eksprese ettiği bilinmektedir. Triptaz 

duyu nöronlarının uyarılmasına neden olmaktadır. Bu durum, substans P ve CGRP 

salınımına yol açmaktadır (139).  

 Triptazın fibrinojeni parçalamasından dolayı antikoagulan özelliği vardır. 

Deneysel çalışmalar triptaz eksikliği olan ratların, sağlıklı olanlara göre serebral 

tromboembolizm geçirme riskinde anlamlı düzeyde artış olduğunu göstermiştir (140). 

 

Triptazın klinikte kullanımı: Triptaz, mast hücre sayısı ve aktivasyonunun bir 

göstergesi olarak kullanılmaktadır. Sistemik anafilaksisi olan hastaların çoğunda, 

serumda β-triptaz düzeyleri artmaktadır. β-triptaz mast hücrelerinden histamin ile 

birlikte salınmaktadır. Sistemik anafilaksisi olan hastalarda triptaz düzeyleri 15 ile 120 

dakika içinde pik yapmaktadır. Triptaz yarı ömrü ise 1,5 ile 2,5 saattir. Histamin ise, 

5 dakika içinde pik yapmaktadır ve 15 ile 30 dakika yarı ömre sahiptir. Triptazın daha 

geç pik yapması ve yarı ömrünün daha uzun olmasının nedeni bir proteaz-proteoglikan 
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kompleksi olarak salınmasıdır. Bu geç pik yapma ve uzun yarı ömür özelliği nedeniyle 

triptaz, bu hastalarda test yapılması için daha uygun bir parametredir. Triptaz ile ilgili 

kan testi, anafilaksiden şüphelenilen hastalarda semptomların başlamasından 6 saat 

sonrasına kadar uygulanabilmektedir. Hatta şüpheli anafilaksiden ölen hastalarda, 

ölümden 3 gün sonrasına kadar, serumda yüksek triptaz düzeyine rastlanabildiği 

bulunmuştur (141). Anafilaksi tanısı için, 13,5 µg/lt ve üstü serum triptazı pozitif 

olarak kabul edildiğinde, sensitivitenin %35,2 ve spesifisitenin ise %92,3 olduğu 

bulunmuştur (142). 

Triptaz, alerjenlere akut ve kronik yanıt olarak mast hücrelerinden 

salınmaktadır. Triptaz düzeyi, astımlı hastaların solunum yollarında da artmaktadır 

(143). Astımda, hayvan modellerinde, hayvanlara triptazı inhibe eden moleküller 

enjekte edildiğinde, solunum yolundaki eozinofilinin ve goblet hücre hiperplazinin 

anlamlı düzeyde azaldığı bulunmuştur (144). Bu durum, triptazın sadece mast hücre 

yanıtını gösteren bir marker değil patolojik değişikliklerin bir nedeni olabileceğini 

göstermiştir. İnsanlarda yapılan bir çalışmada, topikal triptaz inhibitörünün hafif 

şiddette atopik astımı olan hastalarda, bronkokonstriksiyonun geç fazında azalmaya 

neden olduğu (145), başka bir çalışmada ise alerjik rinitte nasal semptomları ve 

eozinofiliyi azalttığı bildirilmiştir (146).  

Ani bebek ölümü sendromunun nedenlerinden biri anafilaksidir. Ani bebek 

ölümü sendromu nedeniyle ölen bazı hastalarda postmortem β-triptaz düzeylerinin 

yüksek olduğu bildirilmiştir (147).  

 

2.2.5. Mast Hücresinin Fizyolojik Rolü 

 

2.2.5.1. Homeostaz ve Doku Tamiri 

  Mast hücrelerinin doku fonksiyonu ve bütünlüğünün devam ettirilmesi için 

önemli fonksiyonu vardır (148). Mast hücre mediyatörleri olan NGF, PDGF, VEGF, 

FGF, histamin ve triptaz epitel hücresi ve fibroblast proliferasyonunu uyarmaktadır 

(149). Ayrıca, mast hücresi başlangıçta oluşan inflamasyondan remodeling aşamasına 

kadar doku tamirinin tüm basamaklarında rol oynamaktadır (150).  
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 Yaralanmadan sonra, derideki mast hücreleri, yaralı dokudaki primer homeo-

stazı sağlamada rol oynamaktadır. Mast hücreleri PAF, lökotrien ve sitokinlerden IL-

1 ve IL-8 yolu ile platelet aktivasyonu, agregasyonu ve fibrin depolanmasına katıl-

maktadır (151). Mast hücreleri ayrıca heparin, triptaz ve doku plazminojen aktivatörü 

salınımı ile fibrinolitik mekanizmaya dahil olarak, iyileşen dokunun uygun şekilde 

kanlanabilmesinin sağlanmasına katkıda bulunmaktadır (140,152,153).  

 İnflamasyon sürecinde, mast hücresi lökositlerin toplanması sürecini düzen-

lemekte, böylece dolaylı yoldan, mikrobiyal klirense ve debrisin ortadan kal-

dırılmasına katkıda bulunmaktadır (154,155). Proliferasyon fazında, mast hücre 

mediyatörleri, endotel hücrelerinin, fibroblastların ve keratinositlerin göçünü ve 

proliferasyonunu uyararak anjiogenez, kollajen depolanması, granülasyon dokusu 

oluşumu, epitelizasyon ve yara kontraksiyonunda rol oynamaktadır (156–159).  

 Doku tamirinin geç fazında, mast hücre sitokinlerinden IL-1, IL-4, IL-6 ve 

büyüme faktörlerinden FGF ve TGF aktive fibroblastların miyofibroblastlara dönüşü-

münü tetiklemektedir (159–161). Miyofibroblastlar yara kontraksiyonu için gereklidir.  

 Mast hücreleri, özellikle kıl folikülü ve kemikler gibi büyüme ve remodeling 

sürecinin sürekli olarak devam ettiği doku ve organların homeostazının korunması için 

önemlidir. Mast hücre mediyatörlerinden histamin, TNF ve substans P doku re-

modelingine katılmakta ve kıl folikülü döngüsünün düzenlenmesine yardım 

etmektedir (162). Kemikte mast hücreden salınan histamin, IL-1, TGF-β, IL-6 ve 

PDGF osteoklastın prekürsöründen farklılaşmasını uyararak, mast hücresinden salınan 

triptaz ise, osteoklastların prekürsöründen farklılaşmasını inhibe ederek homeostazın 

korunmasını sağlamaktadır (163–165). 

 

2.2.5.2. Sinir Sistemi 

 Derideki, intestinal mukozadaki, akciğerdeki ve merkezi sinir sistemindeki 

mast hücrelerinin sinir sonlanmaları etrafında yerleştiği bilinmektedir. Dahası, bu mast 

hücreleri ile nöronların adezyon molekülleri sayesinde sinaps benzeri yapılarla 

birbirlerine bağlandıkları gösterilmiştir (166). Mast hücrelerinden salınan bir medi-

yatör olan serotonin santral sinir sisteminde davranışsal ve psikolojik süreçlerde etkili 
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olmaktadır (167). Mast hücre triptazının, PAR2 aktivasyonu yolu ile intestinal per-

meabiliteyi ve viseral hipersensitiviteyi arttırdığı gösterilmiştir (168–171).  

 

2.2.5.3. Anjiogenez 

 Anjiogenez, yeni kan damarlarının daha önce var olan kan damarlarından 

büyümesi ve gelişmesidir. Anjiogenez sürecinde, mast hücrelerinden salınan FGF-2, 

VEGF, IL-8, TGF-β, TNF-α, histamin, heparin, triptaz ve kimaz rol oynamaktadır 

(172). Anjiogenezin başlangıç aşamasında, mast hücre triptazı MMP’lerin ve 

plazminojen aktivatörünün aktivasyonu yolu ile ekstraselüler matriks degradasyonuna 

katkıda bulunmaktadır. Triptaz dışında, katepsin G, elastaz ve kollajenaz da ekstra-

selüler matriks degradasyonuna katkı sağlamaktadır (173). VEGF, FGF, triptaz ve 

heparin vasküler endotelyal hücrelerin göçüne ve proliferasyonuna neden olmaktadır 

(174–178). Histamin ve heparin vasküler endotelyal hücrelerin proliferasyonuna katkı 

sağlamakta, yeni oluşan endotelyal hücrelerin de damar formasyonu oluşturmasını 

indüklemektedir (179). Ayrıca, triptazın, vasküler tüp formasyonu oluşmasında rolü 

olduğu gösterilmiştir (177). 

 

2.2.5.4. İmmün Sistem 

 Mast hücreleri, immün sistemde, antijenlerle veya patojenlerle ilk karşılaşan 

hücrelerden biridir. Mast hücreleri yüzeyinde yer alan reseptörleri ile bu etkenleri 

tanımakta ve bunlara mediyatörleri yolu ile yanıt vermektedir (180).  

Mast hücreleri, patojenleri farklı mekanizmalar yolu ile tanıyabilmektedir. 

Bunlar; patojenin ya da ona ait bir bileşenin mast hücre yüzeyindeki reseptörlere direkt 

olarak bağlanması, antikor ya da kompleman ile kaplı bakterinin immünglobulin 

reseptörüne ya da komplemana bağlanması ve son olarak patojen tarafından zarar 

verilen hücreye ait bileşenin tanınmasıdır (181).  

TLR’ler, RIG-I benzeri reseptörler (RLR), NOD benzeri reseptörler (NLR) ve 

kompleman reseptörleri mast hücresinin doğal bağışıklık yanıtından sorumludur (182–

185). Bu reseptörlerin uyarılması inflamatuvar mediyatörlerin salınımına neden 

olmakta, oluşan inflamasyon yolu ile enfeksiyon ortadan kaldırılmaktadır. 
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Mast hücrelerinin aynı dendritik hücreler gibi antijen sunumu ve işlenmesi 

işlevine sahip olduğu gösterilmiştir (186,187). Ayrıca, mast hücreleri, dendritik 

hücrelerin aktivasyonu ve lenf noduna göçünü düzenlemektedir (188). 

 

2.2.6. Mast Hücresinin Patolojik Rolü 

 

2.2.6.1. Allerji 

 Mast hücresi, IgE aracılı alerjik reaksiyonlarda asıl efektör hücredir. Antijen 

sunan hücreler tarafından naif T lenfositlere alerjen sunulduğunda, bu T lenfositler 

Th2 lenfositlere dönüşmektedir. Th2 lenfositlerden salınan sitokinler B lenfositlerden 

antijen spesifik IgE üretimine neden olmaktadır. Bu olayların tümüne sensitizasyon 

denilmektedir. Mast hücreleri antijenin işlenmesi ve sunumu özelliklerine sahiptir. Bu 

yönü ile sensitizasyon olayında rolü vardır (189,190).  

 Mast hücresinde, tip 1 yüksek affiniteli immünglobulin E reseptörünün (FcϵRI) 

polivalan alerjen tarafından aktivasyonu, tip 1 hipersensitivite reaksiyonuna neden 

olmaktadır. Bu olay sırasında, mast hücresinden mediyatörler salınmaktadır. Bu 

mediyatörler, eritem, ödem, vasküler permeabilitenin artması, düz kas kontraksiyonu 

ve mukus sekresyonunun artmasına neden olmaktadır (181).  

 

2.2.6.2. Crohn Hastalığı 

 Crohn hastalığı kronik inflamatuvar bir barsak hastalığıdır. Crohn hastalığında 

barsakta oluşan striktürlerin kas tabakasında mast hücresi sayısının anlamlı düzeyde 

arttığı gösterilmiştir. Bu yüzden, mast hücresinin striktür oluşumunda rolü olduğü 

düşünülmektedir (191). Ayrıca, Crohn hastalığında mast hücrelerinden, lenfosit 

toplanmasında etkili bir sitokin olan IL-16’nın salınımının arttığı gösterilmiştir (192).  
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2.2.6.3. Otoimmün Hastalıklar 

 Tip 1 diyabetes mellitus, multipl skleroz (MS), romatoid artrit, Guillain-Barre 

sendromu, büllöz pemfigoid, Sjögren sendromu ve kronik idiyopatik ürtiker mast 

hücresi ile ilişkili otoimmün hastalıklardır (193–195).  

 Otoimmün hastalıklar ve mast hücre ilişkisi ile ilgili yapılan çalışmaların hız 

kazanmasına öncülük eden, MS ile ilgili geçmişte yapılmış araştırmalarda elde edilen 

sonuçlardır. MS ile mast hücre aktivitesi arasında anlamlı ilişki bulunmaktadır (196). 

Beyin omurilik sıvısında bakılan triptaz düzeyi hastalık seyri sırasında mast hücre 

aktivitesinin artmış olduğunu kanıtlamaktadır (197). Mast hücre stabilizörü ilaçlar, 

deneysel modellerde, MS hastalık şiddetini azaltmaktadır (198). 

 

2.2.6.4. Mastositoz 

 Mastositoz, mast hücrelerinin deri, gastrointestinal sistem, kemik iliği, karaci-

ğer, dalak ve lenf nodlarında birikimi ile karakterize bir hastalıktır (199). Kutanöz ve 

sistemik olmak üzere iki tipi vardır. Kaşıntı, flaşing, bulantı, kusma, ishal gibi 

semptomları vardır (200). Histopatolojik olarak mast hücre birikiminin gösterilmesi 

ile tanı konulmaktadır (201). 

 

2.2.6.5. Kardiyovasküler Hastalıklar 

  Mast hücreleri ateroskleroz, koroner arter hastalığı ve kardiyak iskeminin 

oluşumunda rol oynamaktadır (202). Aterosklerotik plaklar üzerinde mast hücre 

birikimleri gösterilmiştir (203). Mast hücrelerinden salınan triptaz ve kimaz yüksek 

dansiteli lipoprotein (HDL)’de proteolitik değişikliklere neden olmaktadır. Bu da 

ateroskleroz riskini arttırmaktadır (204,205). 
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3. GEREÇ ve YÖNTEM 

 

3.1. Hasta Seçimi 

 Bu araştırma, Kırıkkale Üniversitesi Tıp Fakültesi (KÜTF) Klinik Araştırmalar 

Etik Kurulu (KAEK) tarafından etik kurul onayı (KÜTF-KAEK karar no: 24/02, tarih: 

17.10.2019) verilmesini takiben, Eylül 2019 – Kasım 2019 tarihleri arasında Kırıkkale 

Üniversitesi Tıp Fakültesi  Deri ve Zührevi Hastalıklar Anabilim Dalı polikliniğinde 

yürütülmüştür.  Çalışma grubunu; 40’ar erişkin bireyden oluşan, hasta ve kontrol 

grubunun oluşturması planlanmıştır. Hasta grubuna KÜTF Deri ve Zührevi Hastalıklar 

Anabilim Dalı polikliniğine başvurarak NRSEC kriterlerine (72) göre rozase klinik 

tanısı konulmuş olan kişiler; kontrol grubuna ise, rozaseli hastalarla yaş ve cinsiyet 

açısından eşleştirilmiş, mast hücre yüksekliği beklenmeyen hastalıklar nedeniyle 

polikliniğe başvuran kişiler dahil edilmiştir. Hasta ve kontrol grubu olguları; çalışma 

hakkında bilgilendikten ve bilgilendirilmiş gönüllü olur formuna (Ek-1) imzaları 

alınarak onam verdikten sonra çalışmaya dahil edilmeleri koşulu aranmıştır. Çalışma 

gruplarına dahil edilme ve çalışma dışı bırakılma ölçütleri aşağıda sıralanmaktadır. 

Çalışma gruplarına alınacak hasta ve kontrol sayılarına karar verilirken, 

literatürde, çalışmanın bağımlı değişkeni olan serum triptaz düzeyine yönelik 

araştırma yapıldı. Literatürde, rozase hastaları ve kontrollerde serum triptaz düzeyini 

karşılaştıran herhangi bir araştırma bulunamadığı için, aktif kronik ürtikeri olan 

hastalar ve kontroller üzerinde yapılan bir çalışmadaki serum triptazı 

ortalama±standart sapma değerleri kullanıldı (206). Çalışmanın gücü %80 ve güven 

aralığı %95 olacak şekilde, çalışma gruplarının her birine en az kırk kişi alınması 

gerektiği hesaplandı.  

Rozase grubundaki hastalar, tek bir oftalmolog tarafından, göz tutulumları 

açısından değerlendirilmiştir. 
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3.1.1. Çalışmaya Dahil Edilme Kriterleri 

 

A) Hasta grubu için çalışmaya dahil edilme kriterleri: 

• Erkek veya kadın cinsiyet fark etmeksizin, 

• 18 yaşından büyük olmak, 

• ETR tanısı almış olmak, 

• Çalışmaya katılmayı kabul etmek ve Bilgilendirilmiş Gönüllü Olur Formu 

(BGOF) imzalamak, 

• Koroner arter hastalığı,  multipl skleroz, son dönem böbrek hastalığı, 

miyeloid neoplazmlar, vaskülit, atopik dermatit, psoriazis, ürtiker ve 

anjioödem, mastositoz ve anafilaksi tanısı olmamak. 

 

B) Kontrol grubu için çalışmaya dahil edilme kriterleri: 

• Erkek veya kadın cinsiyet fark etmeksizin, 

• 18 yaşından büyük olmak, 

• Rozase tanısına sahip olmamak, 

• Çalışmaya katılmayı kabul etmek ve BGOF imzalamak, 

• Hasta grubu ile benzer yaş ve cinsiyet dağılımı göstermek, 

• Koroner arter hastalığı,  multipl skleroz, son dönem böbrek hastalığı, 

miyeloid neoplazmlar, vaskülit, atopik dermatit, psoriazis, ürtiker ve 

anjioödem, mastositoz ve anafilaksi tanısı olmamak. 

• Dermatoloji polikliniklerine başvuran; Akne Vulgaris, Dermatofitoz, 

Telogen Effluvium, Alopesi Areata, Vitiligo, Hirsutizm hastaları gibi mast 

hücre yüksekliği beklenmeyen hastalar kontrol grubu olarak alındı. 
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3.2. Çalışmanın Değişkenleri 

 Bağımsız değişkenler; yaş, cinsiyet, meslek, medeni durum, vücut kitle indeksi 

(VKİ), eşlik eden hastalıklar, Fitzpatrick deri tipi, sigara ve alkol kullanımı, hastalık 

başlama yaşı ve süresi, tetikleyici faktörler, tutulan bölgeler, ilk semptomlar, 

kullanılan tedaviler ve tedavi yanıtı, rozase klinik skoru, oküler tutulum ve şiddeti, aile 

öyküsü, ilaç kullanımı ve glukoz, kreatinin, üre, alanin aminotransferaz (ALT), 

aspartat aminotransferaz (AST), gama-glutamiltransferaz (GGT), alkalen fosfataz 

(ALP), total bilirubin, direkt bilirubin, hemoglobin (Hgb), serum demir, serum ferritin, 

doymamış demir bağlama kapasitesi (DDBK), tiroid uyarıcı hormon (TSH) ile ilgili 

laboratuvar değerleriydi. 

 Çalışmanın bağımlı değişkeni serum triptaz düzeyiydi. 

 

3.2.1. Serum Triptaz Düzeyinin Ölçümü 

 Hasta ve kontrollerden alınan venöz kan örnekleri, serum separatör tüpü 

kullanılarak, oda sıcaklığında iki saat boyunca pıhtılaşmaları için bekletildi. Daha 

sonra 20 dakika boyunca 1000xg’de santrifüje edildi. Elde edilen serum örnekleri 

alikotlanarak, serum triptaz düzeyi ölçümlerinin yapılacağı güne kadar, -80˚C’deki 

derin dondurucuda saklandı. 

Serum triptaz düzeylerinin ölçümünde, sandviç enzim immünassay prensibi ile 

çalışan ticari bir enzim linked immunosorbent assay (ELİSA) kiti kullanıldı (Cloud 

Clone Corp, USA). 

Hasta ve kontrollerden elde edilen serumlar oda sıcaklığına getirildi. Standart, 

1 ml’lik standart dilüenti ile seyreltildi, oda sıcaklığında 10 dakika tutuldu ve hafifçe 

çalkalandı. Bu stok solüsyondaki konsantrasyon 4000 pg/ml’ydi. Daha sonra 0,5 ml 

standart dilüenti içeren yedi kuyu hazırlandı. Stok solüsyon, bu yedi kuyuda 

seyreltilerek sırasıyla 2000 pg/ml, 1000 pg/ml, 500 pg/ml, 250 pg/ml, 125 pg/ml, 62,5 

pg/ml, 31,2 pg/ml konsantrasyonda solüsyonlar hazırlandı. Bir kuyuya sadece standart 

dilüenti konuldu. 

Detection reagent A ve B kullanılmadan önce santrifüje edildi. Daha sonra, 

reagent A ve B, sırasıyla, assay Dilüent A ve B kullanılarak 100 kat seyreltilerek 



41 
 

çalışma konsantrasyonuna getirildi. Yirmi ml’lik yıkama solüsyonu, 580 ml distile su 

ile 30 kat seyreltildi. 

Serum örnekleri 10 kat dilüe edildi. Seyreltilmiş standart bulunan yedi kuyu, 

sadece standart dilüenti içeren bir kuyu daha önce anlatıldığı gibi hazırlandı. Bu 

kuyuların her birine 100 µl’lik seyreltilmiş serum örneği konuldu. Bu kuyular 

kapatılarak, 37˚C’de 1 saat boyunca inkübe edildi. Daha sonra, kuyulardaki sıvılar 

boşaltıldı. Kuyulara 100 µl’lik detection reagent A eklenerek, 37˚C’de 1 saat boyunca 

inkübe edildi. Solüsyon aspire edilip, her bir kuyu 350 µl’lik yıkama solüsyonu ile 3 

kez yıkandı ve plaka absorban kağıt ile kurulandı. Bu işlemden sonra, kuyulara 100 

µl’lik detection reagent B eklenerek, 37˚C’de 1 saat boyunca inkübe edildi. Detection 

reagent A’dakine benzer şekilde, bu sefer 5 kez olacak şekilde yıkama yapıldı. 

Kuyulara 90’ar µl’lik TMB substrat solüsyonu eklenerek, 37˚C’de 10-20 dakika 

boyunca inkübe edildi. Buna 50’şer µl’lik stop solüsyonu eklenerek ve plakaya hafifçe 

vurarak substrat solüsyonu ile karıştırıldı. En son olarak sülfirik asit solüsyonu 

eklenerek enzim-substrat reaksiyonunun tamamlanması sağlandı. Plaka üzerinde kalan 

damlalar ve parmak izi giderildikten sonra solüsyonda oluşan renk değişimi 450 nm 

dalga boyunda spektrofotometrik olarak ölçüldü. Numunelerden ölçülen optik 

dansiteler standart eğri üzerinde değerlendirilerek sonuçlar pg/ml cinsinden verildi.  

 

3.3. İstatistiksel Yöntem 

 Verilerin analizinde Statistical Package for Social Sciences 21.0 (SPSS 21.0) 

programı kullanıldı. Tanımlayıcı istatistikler kategorik değişkenler için sayı ve yüzde; 

sayısal değişkenler için ortalama, standart sapma, minimum ve maksimum olarak 

belirtildi. Kategorik değişkenlerin gruplar arası karşılaştırılmasında Pearson Ki-Kare 

testi kullanıldı. Sayısal değişkenlerin normal dağılıma uyup uymadıkları Kolmogorov-

Smirnov testi, Shapiro-Wilks testi, basıklık ve çarpıklık değerleri yolu ile belirlendi. 

Normal dağılıma uyan sayısal değişkenlerin iki grup arasında karşılaştırılmasında 

Student’s t-testi; normal dağılıma uymayan sayısal değişkenlerin iki grup arasında 

karşılaştırılmasında Mann-Whitney U testi ve normal dağılıma uymayan sayısal 

değişkenlerin ikiden fazla grup arasında karşılaştırılmasında Kruskal-Wallis testi 

kullanıldı. Sayısal değişkenlerin ilişkisinin araştırılması amacıyla, Spearman korelas-

yon analizi yapıldı. İstatistiksel anlamlılık için sınır değer olarak p<0,05 alındı. 



42 
 

4. BULGULAR 

 

4.1. Hasta ve Kontrol Gruplarına Ait Tanımlayıcı Özellikler 

Çalışmaya 40 rozase hastası ve 40 kontrol hastası olmak üzere toplam 80 hasta 

dahil edildi. Dahil edilen hasta ve kontrollerin tamamı çalışmayı tamamladı. Her iki 

gruptaki hastaların da %85 (n=34)’i kadın, %15 (n=6)’i erkekti.  

 Çalışmaya dahil edilen hasta grubunun yaşları 21-69 yıl aralığında olup, grup 

ortalaması 46,0±12,3 yıldı. Kontrollerin yaşları 21-65 yıl aralığında olup, grup 

ortalaması 41,9±11,9 yıldı. Gruplar arasında yaş ortalaması bakımından istatistiksel 

olarak anlamlı fark bulunmadı (Student’s t-testi; p=0,142). 

Mesleklere göre; hastaların %5 (n=2)’i memur, %7,5 (n=3)’i işçi, %7,5 (n=3)’i 

öğrenci, %72,5 (n=29)’i ev hanımı, %7,5 (n=3)’i emekliydi. Kontrollerin %35 

(n=14)’i memur, %10 (n=4)’u işçi, %12,5 (n=5)’u öğrenci, %42,5 (n=17)’i ev 

hanımıydı.  

Medeni durumlara göre; hastaların %82,5 (n=33)’i evli ve %17,5 (n=7)’i 

bekardı. Kontrollerin %75 (n=30)’i evli ve %25 (n=10)’i bekardı. Gruplar arasında 

medeni durum bakımından istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı (Pearson Ki-

Kare testi; p=0,412). 

Hastaların %35 (n=14)’i, kontrollerin ise %42,5 (n=17)’i sigara kullanıyordu. 

Gruplar arasında sigara kullanımı bakımından istatistiksel olarak anlamlı fark 

bulunmadı (Pearson Ki-Kare testi; p=0,491). Her iki grupta da alkol kullanan birer kişi 

vardı. 

Hastaların VKİ’si 19,5-36,3 kg/m2 aralığında olup, grup ortalaması 27,4±4,9 

kg/m2’ydi. Kontrollerin VKİ’si 19-35,1 kg/m2 aralığında olup, grup ortalaması 

26,9±4,7 kg/m2’ydi. Gruplar arasında VKİ bakımından istatistiksel olarak anlamlı fark 

bulunmadı (Student’s t-testi; p=0,664). 

Hastaların %60 (n=24)’ının, kontrollerin ise %25 (n=10)’inin ek hastalığı 

vardı. Hasta grubunda ek hastalık sıklığı kontrol grubuna göre istatistiksel olarak 

anlamlı düzeyde yüksek saptandı (Pearson Ki-Kare testi; p=0,002). Diyabetes mellitus 
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(DM) hastaları, hasta grubunun %22,5 (n=9)’i, kontrol grubunun %5 (n=2)’iydi. Hasta 

grubunda DM sıklığı kontrol grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek 

saptandı (Pearson Ki-Kare testi; p=0,023). Hipertansiyon (HT) hastaları, hasta 

grubunun %27,5 (n=11)’i, kontrol grubunun %20 (n=8)’siydi. Gruplar arasında HT 

sıklıkları bakımından istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı (Pearson Ki-Kare 

testi; p=0,431). 

Deri tiplerine göre; hastaların %47,5 (n=19)’i Fitzpatrick deri tipi II, %35 

(n=14)’i deri tipi III, %17,5 (n=7)’i deri tipi IV’tü. Kontrollerin %12,5 (n=5)’i 

Fitzpatrick deri tipi II, %45 (n=18)’i deri tipi III, %42,5 (n=17)’i deri tipi IV’tü. 

Hastalar, Fitzpatrick deri tiplerine göre, istatistiksel olarak anlamlı düzeyde daha açık 

tene sahipti (Pearson Ki-Kare testi; p=0,002). 

Tanımlayıcı özellikler tablo 4.1’de verildi. 
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Tablo 4.1. Hasta ve kontrol gruplarının tanımlayıcı özellikleri 

 
Hasta grubu Kontrol grubu  

 

n % Ort±SS 

En 

küçük-

en 

büyük 

n % Ort±SS 

En 

küçük-

en 

büyük 

p* 

Cinsiyet 

Kadın 34 85   34 85   

-** 

Erkek 6 15   6 15   

Yaş   46,0±12,3 21-69   41,9±11,9 21-65 0,142 

Meslek 

Memur 2 5,0 

  

14 35   

-*** 

İşçi 3 7,5 4 10   

Öğrenci 3 7,5 5 12,5   

Ev hanımı 29 72,5 17 42,5   

Emekli 3 7,5 - -   

Medeni 

durum 

Evli 33 82,5 

  

30 75   

0,412 

Bekar 7 17,5 10 25   

Sigara 
Kullanıyor 14 35 

  
17 42,5   

0,491 
Kullanmıyor 26 65 23 57,5   

VKİ   27,4±4,9 
19,5-

36,3 
  26,9±4,7 19-35,1 0,664 

Ek 

hastalık 

durumu 

Var 24 60 

  

10 25   

0,002 

Yok 16 40 30 75   

Fitzpatrick 

deri tipleri 

II 19 47,5 

  

5 12,5 

  0,002 

III 14 35 18 45 

IV 7 17,5 17 42,5 

*Yaş ve VKİ’nin gruplar arası karşılaştırılmasında Student’s t-testi, diğer değişkenlerin gruplar arası 

karşılaştırılmasında Pearson Ki-Kare testi kullanıldı. 

**Değerler aynı olduğu için karşılaştırma yapılmadı.  

***Beklenen değerler Pearson Ki-Kare testi varsayımlarını karşılamadığı için karşılaştırma yapılamadı. 
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4.2. Hastalara Ait Klinik Özellikler 

Hastalık başlangıç yaşları 16-66 yıl arasında olup, ortalaması 34,5±12,2 yıldı. 

Hastalık süreleri 1-39 yıl arasında olup, ortalaması 11,5±9,1 yıldı. Hastaların rozase 

klinik skorları 8-29 arasında olup, ortalaması 15,6±4,5’ti. 

 İlk semptomlar sıklıklarına göre; %50 (n=20) geçici eritem, %17,5 (n=7) 

yanma-batma, %12,5 (n=5) kalıcı eritem, %7,5 (n=3) telenjiektazi, %5,0 (n=2) papül-

püstül, %5,0 (n=2) oküler bulgular, %2,5 (n=1) plak olarak sıralanmaktaydı. 

 Tedavi durumlarına göre; hastaların %62,5 (n=25)’i daha önce tedavi almıştı, 

%37,5 (n=15)’i tedavi almamıştı. 

 Hastaların %42,5 (n=17)’inde aile öyküsü vardı, %57,5 (n=23)’inin aile 

öyküsü yoktu. 

 Oftalmolojik değerlendirme sonucu; hastaların %47,5 (n=19)’inde okuler 

tutulum olmadığı; %10,0 (n=4)’unun hafif, %25 (n=10)’inin hafif-orta, %17,5 

(n=7)’unun orta-şiddetli  düzeyde okuler rozasesi olduğu; ciddi düzeyde tutulumu olan 

hasta olmadığı saptandı.  

 Tetikleyici faktörler sırasıyla; hastaların %92,5 (n=37)’inde sıcak, %90 

(n=36)’ında UV, %87,5 (n=35)’inde stres, %70 (n=28)’inde egzersiz, %50 

(n=20)’sinde baharatlı yiyecek, %45 (n=18)’inde soğuk, %42,5 (n=17)’inde rüzgar ve 

%40 (n=16)’ında sıcak içeceklerdi. Kadınların %5,9 (n=2)’unda menstrüasyon 

tetikleyici faktördü. Alkol kullanan bir rozase hastası vardı, bu hastada alkol tetikleyici 

faktördü. 

 Hastalara ait bazı klinik özellikler tablo 4.2’de, oküler tutulum şiddeti tablo 

4.3’te, ilk semptomlar şekil 4.1’de, tetikleyici faktörler şekil 4.2’de verildi.  

 

 

 

 

 



46 
 

Tablo 4.2. Hastalara ait bazı klinik özellikler 

 
n % Ort±SS 

En küçük-en 

büyük 

Hastalık başlangıç 

yaşı 
  34,5±12,2 16-66 

Hastalık süresi   11,5±9,1 1-39 

Rozase klinik skoru   15,6±4,5 8-29 

Tedavi 

durumu 

Almış 25 62,5   

Almamış 15 37,5 

Aile 

öyküsü 

Var 17 42,5   

Yok 23 57,5 

Oküler 

tutulum 

Var 21 52,5   

Yok 19 47,5 

 

 

Tablo 4.3. Oküler tutulum şiddeti 

 n* %* 

Yok 19 47,5 

Hafif 4 10,0 

Hafif-orta 10 25,0 

Orta-şiddetli 7 17,5 

Ciddi - - 

*(%) değerleri, oküler tutulumu olan hasta sayısı üzerinden hesaplandı.   
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Şekil 4.1. Hastaların ilk semptomları  

 

 

 

Şekil 4.2. Tetikleyici faktörler  

Açıklama: Bir hastada birden fazla tetikleyici bulunmaktaydı. Menstrüasyon için kadınlar içerisindeki 

n (%) değerleri verildi. Alkol kullanan bir hastada, alkol tetikleyici faktördü. 
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4.3. Hasta ve Kontrol Gruplarına Ait Laboratuvar Değerleri 

Glukoz değerleri; hasta grubunda 77-195 mg/dl aralığında olup, grup 

ortalaması 103,3±22,7  mg/dl’ydi. Kontrol grubunun glukoz değerleri 77-162 mg/dl 

aralığında olup, grup ortalaması 96,2±15,3 mg/dl’ydi. Gruplar arasında glukoz 

değerleri bakımından istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı (Mann-Whitney U 

testi; p=0,125). 

Kreatinin değerleri; hasta grubunda 0,65-1,11 mg/dl aralığında olup, grup 

ortalaması 0,86±0,12 mg/dl’ydi. Kontrol grubunun kreatinin değerleri 0,44-1,17 mg/dl 

aralığında olup, grup ortalaması 0,82±0,14 mg/dl’ydi. Gruplar arasında kreatinin 

değerleri bakımından istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı (Student’s t-testi; 

p=0,162). 

Üre değerleri; hasta grubunda 14-55 mg/ml aralığında olup, grup ortalaması 

27,9±8,6 mg/ml’ydi. Kontrol grubunun üre değerleri 7-58 mg/ml aralığında olup, grup 

ortalaması 25,5±9,8 mg/ml’ydi. Gruplar arasında üre değerleri bakımından istatistiksel 

olarak anlamlı fark bulunmadı (Mann-Whitney U testi; p=0,236). 

ALT değerleri; hasta grubunda 6-47 IU/L aralığında olup, grup ortalaması 

21,0±10,4 IU/L’ydi. Kontrol grubunun ALT değerleri 2-50 IU/L aralığında olup, grup 

ortalaması 17,5±9,8 IU/L’ydi. Gruplar arasında ALT değerleri bakımından istatistiksel 

olarak anlamlı fark bulunmadı (Mann-Whitney U testi; p=0,064). 

 AST değerleri; hasta grubunda 11-34 IU/L aralığında olup, grup ortalaması 

20,2±5,8 IU/L’ydi. Kontrol grubunun AST değerleri 11-38 IU/L aralığında olup, grup 

ortalaması 18,4±6,3 IU/L’ydi. Gruplar arasında AST değerleri bakımından istatistiksel 

olarak anlamlı fark bulunmadı (Mann-Whitney U testi; p=0,078). 

GGT değerleri; hasta grubunda 7-50 IU/L aralığında olup, grup ortalaması 

23,6±10,9 IU/L’ydi. Kontrol grubunun GGT değerleri 11-45 IU/L aralığında olup, 

grup ortalaması 23,2±9,3 IU/L’ydi. Gruplar arasında GGT değerleri bakımından 

istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı (Mann-Whitney U testi; p=0,942). 

 ALP değerleri; hasta grubunda 39-111 IU/L aralığında olup grup ortalaması 

74,4±18,3 IU/L’ydi. Kontrollerin ALP değerleri 36-120 IU/L aralığında olup, grup 
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ortalaması 73,1±21,1 IU/L’ydi. Gruplar arasında ALP değerleri bakımından 

istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı (Student’s t testi; p=0,766). 

Total bilirubin değerleri; hasta grubunda 0,27-1,72 mg/dL aralığında olup, grup 

ortalaması 0,61±0,31 mg/dL’ydi. Kontrol grubunun total bilirubin değerleri 0,20-1,22 

mg/dL aralığında olup, grup ortalaması 0,53±0,23 mg/dL’ydi. Gruplar arasında total 

bilirubin değerleri bakımından istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı (Mann-

Whitney U testi; p=0,285). 

Direkt bilirubin değerleri; hasta grubunda 0,10-0,84 mg/dL aralığında olup, 

grup ortalaması 0,22±0,13 mg/dL’ydi. Kontrol grubunun direkt bilirubin değerleri 

0,11-0,38 mg/dL aralığında olup, grup ortalaması 0,18±0,07 mg/dL’ydi. Gruplar 

arasında direkt bilirubin değerleri bakımından istatistiksel olarak anlamlı fark 

bulunmadı (Mann-Whitney U testi; p=0,162). 

Hgb değerleri; hasta grubundaki kadınlarda 10,2-14,8 g/dl aralığında olup, 

grup ortalaması 13,19±1,23 g/dl’ydi. Kontrol grubundaki kadınların Hgb değerleri 

10,6-15,8 g/dl aralığında olup, grup ortalaması 13,15±1,24 g/dl’ydi. Gruplar arasında 

kadınların Hgb değerleri bakımından istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı 

(Student’s t-testi; p=0,911). Hasta grubundaki erkeklerin Hgb değerleri 14,4-16,6 

mg/dl aralığında olup, grup ortalaması 15,4±0,9 mg/dl’ydi. Kontrol grubundaki 

erkeklerin Hgb değerleri 13,5-16,9 mg/dl aralığında olup, grup ortalaması 15,1±1,3 

mg/dl’ydi. Gruplar arasında erkeklerin Hgb değerleri bakımından istatistiksel olarak 

anlamlı fark bulunmadı (Mann-Whitney U testi; p=0,818). 

Serum demir değerleri; hasta grubunda 29-145 µg/dL aralığında olup, grup 

ortalaması 74,9±25,2 µg/dL’ydi. Kontrol grubunun serum demir değerleri 34-154 

µg/dL aralığında olup, grup ortalaması 77,8±28,3 µg/dL’ydi. Gruplar arasında serum 

demir değerleri bakımından istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı (Mann-

Whitney U testi; p=0,405). 

Serum ferritin değerleri; hasta grubunda 5,5-214 ng/mL aralığında olup, grup 

ortalaması 43,0±40,5 ng/mL’ydi. Kontrol grubunun serum ferritin değerleri 3,1-156 

ng/mL aralığında olup, grup ortalaması 41,4±37,3 ng/mL’ydi. Gruplar arasında serum 

ferritin değerleri bakımından istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı (Mann-

Whitney U testi; p=0,817). 
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DDBK değerleri; hasta grubunda 120-445 µg/dL aralığında olup, grup 

ortalaması 290,2±73,2 µg/dL’ydi. Kontrollerin DDBK değerleri 111-478 µg/dL 

aralığında olup, grup ortalaması 302,8±82,1 µg/dL’ydi. Gruplar arasında DDBK 

değerleri bakımından istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı (Student’s t testi; 

p=0,474). 

TSH değerleri; hasta grubunda 0,15-4,16 µIU/mL aralığında olup, grup 

ortalaması 1,71±0,96 µIU/mL’ydi. Kontrollerin TSH değerleri 0,14-3,54 µIU/mL 

aralığında olup, grup ortalaması 1,74±0,74 µIU/mL’ydi. Gruplar arasında TSH 

değerleri bakımından istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı (Student’s t testi; 

p=0,907). 

Hasta ve kontrol gruplarına ait laboratuvar değerleri tablo 4.4’te verildi. 
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Tablo 4.4. Hasta ve kontrol gruplarına ait laboratuvar değerleri 

 Hasta grubu Kontrol grubu  

 

Ort±SS 

En 

küçük-en 

büyük 

Ort±SS 
En küçük-

en büyük 
p* 

Glukoz 103,3±22,7   77-195 96,2±15,3 77-162 0,125 

Kreatinin 0,86±0,12 0,65-1,11 0,82±0,14 0,44-1,17 0,162 

Üre 27,9±8,6 14-55 25,5±9,8 7-58 0,236 

ALT 21,0±10,4 6-47 17,5±9,8 2-50 0,064 

AST 20,2±5,8   11-34 18,4±6,3 11-38 0,078 

GGT 23,6±10,9 7-50 23,2±9,3 11-45 0,942 

ALP 74,4±18,3 39-111 73,1±21,1 36-120 0,766 

Total bilirubin 0,61±0,31 0,27-1,72 0,53±0,23 0,20-1,22 0,285 

Direkt bilirubin 0,22±0,13 0,10-0,84 0,18±0,07 0,11-0,38 0,162 

Hgb 

Kadın 13,19±1,23 10,2-14,8 13,15±1,24 10,6-15,8 0,911 

Erkek 15,4±0,9 14,4-16,6 15,1±1,3 13,5-16,9 0,818 

Serum demir 74,9±25,2  29-145 77,8±28,3 34-154 0,405 

Serum ferritin 43,0±40,5  5,5-214 41,4±37,3 3,1-156 0,817 

DDBK 290,2±73,2  120-445 302,8±82,1 111-478 0,474 

TSH 1,71±0,96   0,15-4,16 1,74±0,74 0,14-3,54 0,907 

*Kreatinin, ALP, demir bağlama ve TSH’nın gruplar arasında karşılaştırmasında Student’s t-testi; diğer 

değişkenlerin gruplar arasında karşılaştırmasında Mann-Whitney U testi kullanıldı.  
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4.4. Hasta ve Kontrol Grubunda Triptaz Düzeyleri 

Serum triptaz değerleri; hasta grubunda 103,6-184,1 pg/mL aralığında olup, 

grup ortalaması 136,3±22,7 pg/mL’ydi. Kontrollerin serum triptaz değerleri 81,8-

164,5 pg/mL aralığında olup, grup ortalaması 100,3±18,5 pg/mL’ydi. Hasta grubunda 

serum triptaz değerleri kontrol grubundan istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek 

saptandı (Mann-Whitney U testi; p<0,001). 

Hasta ve kontrol grubunda triptaz düzeyleri tablo 4.5’te verildi. 

 

Tablo 4.5. Hasta ve kontrol grubunda triptaz düzeyleri 

 Hasta grubu Kontrol grubu p* 

 

Ort±SS 

En 

küçük-

en 

büyük 

Ort±SS 

En 

küçük-

En 

büyük 

 

Serum triptaz 136,3±22,7 
103,6-

184,1 
100,3±18,5 

81,8-

164,5 
<0,001 

*Mann-Whitney U testi kullanıldı. 
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4.5. Hasta Grubunda Triptaz Düzeyi ile Tanımlayıcı Özelliklerin İlişkisi 

Cinsiyetlere göre triptaz düzeyleri; hasta grubunda kadınlarda 103,6-184,1 

pg/mL aralığında olup, grup ortalaması 135,3±21,8 pg/mL’ydi. Hasta grubunda 

erkeklerde 109,2-184,1 pg/mL aralığında olup, grup ortalaması 142,3±28,4 

pg/mL’ydi. Hasta grubunda cinsiyetlere göre triptaz düzeyleri bakımından istatistiksel 

olarak anlamlı fark bulunmadı (Mann-Whitney U testi; p=0,671). 

Hasta grubunun serum triptaz düzeyleri ile yaşları arasında istatistiksel olarak 

anlamlı korelasyon bulunmadı (r=0,216; p=0,180). 

Sigara kullanımlarına göre; hasta grubunda sigara kullananlarda serum triptaz 

düzeyleri 109,2-184,1 pg/mL aralığında olup, grup ortalaması 150,0±23,4 pg/mL’ydi. 

Hasta grubunda sigara kullanmayanlarda serum triptaz düzeyleri 103,6-180,4 pg/mL 

aralığında olup, grup ortalaması 128,9±18,9 pg/mL’ydi. Hasta grubunda sigara 

kullananlarda serum triptaz düzeyleri, sigara kullanmayanlara göre istatistiksel olarak 

anlamlı düzeyde yüksek saptandı (Mann-Whitney U testi; p=0,004).  

Hasta grubunun serum triptaz düzeyleri ile VKİ arasında pozitif yönde 

istatistiksel olarak anlamlı korelasyon bulundu (r=0,322; p=0,043). 

Ek hastalık durumlarına göre; hasta grubunda ek hastalığı olanlarda serum 

triptaz düzeyleri 103,6-180,4 pg/mL aralığında olup, grup ortalaması 136,1±21,6 

pg/mL’ydi. Hasta grubunda ek hastalığı olmayanlarda serum triptaz düzeyleri 109,2-

184,1 pg/mL aralığında olup, grup ortalaması 136,6±24,9 pg/mL’ydi. Hasta grubunda 

ek hastalık durumlarına göre serum triptaz düzeyleri bakımından istatistiksel olarak 

anlamlı fark bulunmadı (Mann-Whitney U testi; p=0,838). 

Fitzpatrick deri tiplerine göre; hasta grubunda deri tipi II olanlarda serum 

triptaz düzeyleri 107,4-184,1 pg/mL aralığında olup, grup ortalaması 138,2±24,3 

pg/mL’ydi. Hasta grubunda deri tipi III olanlarda serum triptaz düzeyleri 103,6-180,4 

pg/mL aralığında olup, grup ortalaması 132,1±21,3 pg/mL’ydi. Hasta grubunda deri 

tipi IV olanlarda serum triptaz düzeyleri 118,6-180,4 pg/mL aralığında olup, grup 

ortalaması 139,7±22,5 pg/mL’ydi. Hasta grubunda Fitzpatrick deri tiplerine göre 

serum triptaz düzeyleri bakımından istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı 

(Kruskal-Wallis testi; p=0,588). 
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 Hasta grubunda serum triptaz düzeyi ile cinsiyet, sigara, ek hastalık durumu ve 

Fitzpatrick deri tiplerinin ilişkisi tablo 4.6’da, serum triptaz düzeyi ile yaş ve VKİ’nin 

ilişkisi tablo 4.7’de verildi. 
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Tablo 4.6. Hasta grubunda serum triptaz düzeyi ile cinsiyet, sigara, ek hastalık durumu 

ve Fitzpatrick deri tiplerinin ilişkisi 

  Ort±SS 
En küçük-en 

büyük 
p* 

Cinsiyet 

Kadın 135,3±21,8 103,6-184,1 

0,671 

Erkek 142,3±28,4 109,2-184,1 

Sigara 

Kullanıyor 150,0±23,4 109,2-184,1 

0,004 

Kullanmıyor 128,9±18,9 103,6-180,4 

Ek hastalık 

durumu 

Var 136,1±21,6 103,6-180,4 

0,838 

Yok 136,6±24,9 109,2-184,1 

Fitzpatrick 

deri tipleri 

Tip II 138,2±24,3 107,4-184,1 

0,588 Tip III 132,1±21,3 103,6-180,4 

Tip IV 139,7±22,5 118,6-180,4 

* Fitzpatrick deri tiplerine göre serum triptaz düzeylerinin karşılaştırmasında Kruskal-Wallis testi, diğer 

karşılaştırmalarda Mann-Whitney U testi kullanıldı.  

 

Tablo 4.7. Hasta grubunda serum triptaz düzeyi ile yaş ve VKİ’nin ilişkisi 

 Serum triptaz düzeyi ile ilişki 

 r* p* 

Yaş 0,216 0,180 

VKİ 0,322 0,043 

*Spearman korelasyon analizi yapıldı. 
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4.6. Kontrol Grubunda Triptaz Düzeyi ile Tanımlayıcı Özelliklerin İlişkisi 

Cinsiyetlere göre triptaz değerleri; kontrol grubunda kadınlarda 81,8-164,5 

pg/mL aralığında olup, grup ortalaması 98,7±18,0 pg/mL’ydi. Kontrol grubunda 

erkeklerde 86,4-139,5 pg/mL aralığında olup, grup ortalaması 109,6±20,4 pg/mL’ydi. 

Kontrol grubunda cinsiyetlere göre triptaz değerleri bakımından istatistiksel olarak 

anlamlı fark bulunmadı (p=0,197). 

Kontrol grubunun serum triptaz düzeyleri ile yaşları arasında (r=-0,190; 

p=0,240) istatistiksel olarak anlamlı korelasyon bulunmadı. 

Sigara kullanımlarına göre; kontrol grubunda sigara kullananlarda serum 

triptaz düzeyleri 83,3-164,5 pg/mL aralığında olup, grup ortalaması 110,5±23,4 

pg/mL’ydi. Kontrol grubunda sigara kullanmayanlarda serum triptaz düzeyleri 81,8-

116,1 pg/mL aralığında olup, grup ortalaması 92,8±8,4 pg/mL’ydi. Kontrol grubunda 

sigara kullananlarda serum triptaz düzeyleri sigara kullanmayanlara göre istatistiksel 

olarak anlamlı düzeyde yüksek saptandı (Mann-Whitney U testi; p=0,007). 

Kontrol grubunun serum triptaz düzeyleri ile VKİ’leri arasında pozitif yönde 

istatistiksel olarak anlamlı korelasyon bulundu (r=0,387; p=0,014). 

Ek hastalık durumlarına göre; kontrol grubunda ek hastalığı olanlarda serum 

triptaz düzeyleri 81,8-116,1 pg/mL aralığında olup, grup ortalaması 94,9±11,0 

pg/mL’ydi. Kontrol grubunda ek hastalığı olmayanlarda serum triptaz düzeyleri 83,3-

164,5 pg/mL aralığında olup, grup ortalaması 102,1±20,2 pg/mL’ydi. Kontrol 

grubunda ek hastalık durumlarına göre serum triptaz düzeyleri bakımından istatistiksel 

olarak anlamlı fark bulunmadı (Mann-Whitney U testi; p=0,396). 

Fitzpatrick deri tiplerine göre; kontrol grubunda deri tipi II olanlarda serum 

triptaz düzeyleri 88,0-105,2 pg/mL aralığında olup, grup ortalaması 96,1±7,9 

pg/mL’ydi. Kontrol grubunda deri tipi III olanlarda serum triptaz düzeyleri 81,8-164,5 

pg/mL aralığında olup, grup ortalaması 100,2±20,7 pg/mL’ydi. Kontrol grubunda deri 

tipi IV olanlarda serum triptaz düzeyleri 83,3-148,9 pg/mL aralığında olup, grup 

ortalaması 101,7±18,8 pg/mL’ydi. Kontrol grubunda Fitzpatrick deri tiplerine göre 

serum triptaz düzeyleri bakımından istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı 

(Kruskal-Wallis testi; p=0,973). 
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Kontrol grubunda serum triptaz düzeyi ile cinsiyet, sigara, ek hastalık durumu 

ve Fitzpatrick deri tiplerinin ilişkisi tablo 4.8’de, serum triptaz düzeyi ile yaş ve 

VKİ’nin ilişkisi tablo 4.9’da verildi. 
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Tablo 4.8. Kontrol grubunda serum triptaz düzeyi ile cinsiyet, sigara, ek hastalık 

durumu ve Fitzpatrick deri tiplerinin ilişkisi 

  Ort±SS 
En küçük-en 

büyük 
p* 

Cinsiyet 

Kadın 98,7±18,0 81,8-164,5 

0,197 

Erkek 109,6±20,4 86,4-139,5 

Sigara 

Kullanıyor 110,5±23,4 83,3-164,5 

0,007 

Kullanmıyor 92,8±8,4 81,8-116,1 

Ek hastalık 

durumu 

Var 94,9±11,0 81,8-116,1 

0,396 

Yok 102,1±20,2 83,3-164,5 

Fitzpatrick 

deri tipleri 

Tip II 96,1±7,9 88,0-105,2 

0,973 Tip III 100,2±20,7 81,8-164,5 

Tip IV 101,7±18,8 83,3-148,9 

* Fitzpatrick deri tiplerine göre serum triptaz düzeylerinin karşılaştırmasında Kruskal-Wallis testi, diğer 

karşılaştırmalarda Mann-Whitney U testi kullanıldı.  

 

Tablo 4.9. Kontrol grubunda serum triptaz düzeyi ile yaş ve VKİ değişkenlerinin 

ilişkisi 

 Serum triptaz düzeyi ile ilişki 

 r* p* 

Yaş -0,190 0,240 

VKİ 0,387 0,014 

*Spearman korelasyon analizi yapıldı. 

 



59 
 

4.7. Hasta Grubunda Triptaz Düzeyi ile Klinik Özelliklerin İlişkisi 

Hasta grubunda serum triptaz düzeyleri ile sırasıyla hastalık başlama yaşı 

(r=0,065; p=0,692), hastalık süresi (r=0,138; p=0,397) ve rozase klinik skoru (r=-

0,032; p=0,843) arasında istatistiksel olarak anlamlı korelasyon bulunmadı. 

Tedavi almış hastalarda serum triptaz düzeyi 103,6-184,1 pg/mL aralığında 

olup, grup ortalaması 136,8±24,8 pg/mL’ydi. Tedavi almamış hastalarda 109,2-184,1 

pg/mL aralığında olup, grup ortalaması 135,6±19,4 pg/mL’ydi. Tedavi durumlarına 

göre triptaz düzeyleri bakımından istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı (Mann-

Whitney U testi; p=0,783). 

Aile öyküsü olanlarda serum triptaz düzeyi 109,2-184,1 pg/mL aralığında olup, 

grup ortalaması 142,1±25,8 pg/mL’ydi. Aile öyküsü olmayanlarda 103,6-180,4 pg/mL 

aralığında olup, grup ortalaması 132,0±19,5 pg/mL’ydi. Aile öyküsü durumlarına göre 

triptaz düzeyleri bakımından istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı (Mann-

Whitney U testi; p=0,191). 

Oküler tutulumu olanlarda serum triptaz düzeyi 103,6-171,0 pg/mL aralığında 

olup, grup ortalaması 130,3±18,1 pg/mL’ydi. Oküler tutulumu olmayanlarda 109,2-

184,1 pg/mL aralığında olup, grup ortalaması 143,0±25,6 pg/mL’ydi. Oküler tutulum 

durumlarına göre triptaz düzeyleri bakımından istatistiksel olarak anlamlı fark 

bulunmadı (Mann-Whitney U testi; p=0,117). 

Oküler tutulum şiddetine göre; oküler tutulumu olmayanlarda serum triptaz 

düzeyi 109,2-184,1 pg/mL aralığında olup, grup ortalaması 143,0±25,6 pg/mL’ydi. 

Hafif düzeyde tutulumu olanlarda serum triptaz düzeyi 118,6-171,0 pg/mL aralığında 

olup, grup ortalaması 146,2±23,0 pg/mL’ydi. Hafif-orta düzeyde tutulumu olanlarda 

serum triptaz düzeyi 103,6-157,9 pg/mL aralığında olup, grup ortalaması 125,9±15,3 

pg/mL’ydi. Orta-şiddetli düzeyde tutulumu olanlarda serum triptaz düzeyi 107,4-156,0 

pg/mL aralığında olup, grup ortalaması 127,4±16,5 pg/mL’ydi. Oküler tutulum 

şiddetine göre triptaz düzeyleri bakımından istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı 

(Kruskal-Wallis testi; p=0,149). 

Serum triptaz düzeyleri ile hastalık başlama yaşı, hastalık süresi ve rozase 

klinik skoru ilişkisi tablo 4.10’da; tedavi durumu, aile öyküsü, oküler tutulum ve 

oküler tutulum şiddetine göre serum triptaz düzeyleri tablo 4.11’de verildi. 
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Tablo 4.10. Serum triptaz düzeyleri ile hastalık başlama yaşı, hastalık süresi ve rozase 

şiddeti klinik skoru ilişkisi 

 Serum triptaz düzeyi ile ilişki 

 r* p* 

Hastalık başlama yaşı 0,065 0,692 

Hastalık süresi 0,138 0,397 

Rozase klinik skoru -0,032 0,843 

*Spearman korelasyon analizi yapıldı. 

 

Tablo 4.11. Tedavi durumu, aile öyküsü, oküler tutulum ve oküler tutulum şiddetine 

göre serum triptaz düzeyleri  

  Ort±SS 
En küçük-en 

büyük 
p* 

Tedavi 

durumu 

Almış 136,8±24,8 103,6-184,1 

0,783 

Almamış 135,6±19,4 109,2-184,1 

Aile öyküsü 

Var 142,1±25,8 109,2-184,1 

0,191 

Yok 132,0±19,5 103,6-180,4 

Oküler 

tutulum 

Var 130,3±18,1 103,6-171,0 

0,117 

Yok 143,0±25,6 109,2-184,1 

Oküler 

tutulum şiddeti 

Yok 143,0±25,6 109,2-184,1 

0,149 

Hafif 146,2±23,0 118,6-171,0 

Hafif-orta 125,9±15,3 103,6-157,9 

Orta-şiddetli 127,4±16,5 107,4-156,0 

* Oküler tutulum şiddetine göre serum triptaz düzeylerinin karşılaştırmasında Kruskal-Wallis testi, 

diğer karşılaştırmalarda Mann-Whitney U testi kullanıldı.  
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4.8. Hasta Grubunda Triptaz Düzeyi ile Laboratuvar Değerlerinin İlişkisi 

Hasta grubunda serum triptaz düzeyleri ile sırasıyla glukoz (r=0,264; p=0,100), 

kreatinin (r=-0,109; p=0,504), üre (r=0,124; p=0,445), ALT (r=0,094; p=0,563), AST 

(r=0,006; p=0,971), GGT (r=0,040; p=0,807), ALP (r=-0,150; p=0,357), total bilirubin 

(r=0,167; p=0,303), direkt bilirubin (r=0,042; p=0,796), Hgb (r=0,068; p=0,677), 

serum demir (r=0,133; p=0,415), serum ferritin (r=0,128; p=0,432), DDBK (r=-0,279; 

p=0,081), TSH (r=-0,255; p=0,113) değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı 

korelasyon bulunmadı. 

Hasta grubunda triptaz düzeyi ile laboratuvar değerlerinin ilişkisi tablo 4.12’de 

verildi. 
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Tablo 4.12. Hasta grubunda triptaz düzeyi ile laboratuvar değerlerinin ilişkisi 

 Serum triptaz düzeyi ile ilişki 

 r* p* 

Glukoz 0,264 0,100 

Kreatinin -0,109 0,504 

Üre 0,124 0,445 

ALT 0,094 0,563 

AST 0,006 0,971 

GGT 0,040 0,807 

ALP -0,150 0,357 

Total bilirubin 0,167 0,303 

Direkt bilirubin 0,042 0,796 

Hgb 0,068 0,677 

Serum demir 0,133 0,415 

Serum ferritin 0,128 0,432 

DDBK -0,279 0,081 

TSH -0,255 0,113 

*Spearman korelasyon analizi yapıldı. 
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4.9. Kontrol Grubunda Triptaz Düzeyi ile Laboratuvar Değerlerinin İlişkisi 

Kontrol grubunda serum triptaz düzeyleri ile sırasıyla glukoz (r=-0,186; 

p=0,250), kreatinin (r=0,099; p=0,543), üre (r=-0,191; p=0,237), ALT (r=0,118; 

p=0,468), AST (r=0,050; p=0,758), GGT (r=0,138; p=0,397), ALP (r=0,002; 

p=0,990), total bilirubin (r=0,121; p=0,458), direkt bilirubin (r=0,184; p=0,256), Hgb 

(r=0,178; p=0,271), serum demir (r=0,277; p=0,083), serum ferritin (r=0,146; 

p=0,370), DDBK (r=-0,213; p=0,186), TSH (r=0,055; p=0,738) değerleri arasında 

istatistiksel olarak anlamlı korelasyon bulunmadı. 

Kontrol grubunda triptaz düzeyi ile laboratuvar değerlerinin ilişkisi tablo 

4.13’te verildi. 
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Tablo 4.13. Kontrol grubunda triptaz düzeyi ile laboratuvar değerlerinin ilişkisi 

Laboratuvar değeri Serum triptaz düzeyi ile ilişki 

 r* p* 

Glukoz -0,186 0,250 

Kreatinin 0,099 0,543 

Üre -0,191 0,237 

ALT 0,118 0,468 

AST 0,050 0,758 

GGT 0,138 0,397 

ALP 0,002 0,990 

Total bilirubin 0,121 0,458 

Direkt bilirubin 0,184 0,256 

Hgb 0,178 0,271 

Serum demir 0,277 0,083 

Serum ferritin 0,146 0,370 

DDBK -0,213 0,186 

TSH 0,055 0,738 

*Spearman korelasyon analizi yapıldı. 
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4.10. Hasta ve Kontrol Gruplarında Sigara Kullanımı ve Triptaz Düzeylerinin 

Karşılaştırılması 

Çalışma gruplarındaki tüm kişiler arasında, sigara kullanımlarına göre triptaz 

değerlerine bakıldığında; sigara kullananlarda serum triptaz düzeyleri 83,3-184,0 

pg/mL aralığında olup, grup ortalaması 128,3±30,4 pg/mL ve sigara kullanmayanlarda 

serum triptaz düzeyleri 81,8-180,4 pg/mL aralığında olup, grup ortalaması 112,0±23,4 

pg/mL’ydi. Sigara kullananlarda serum triptaz düzeyleri sigara kullanmayanlardan 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksekti (Mann-Whitney U testi; p=0,018). 

Hasta grubunda sigara kullananlarda serum triptaz düzeyleri 109,2-184,1 

pg/mL aralığında olup, grup ortalaması 150,0±23,4 pg/mL’ydi. Kontrol grubunda 

sigara kullananlarda serum triptaz düzeyleri 83,3-164,5 pg/mL aralığında olup, grup 

ortalaması 110,5±23,4 pg/mL’ydi. Hasta grubunda sigara kullananlarda serum triptaz 

düzeyleri kontrol grubunda sigara kullananlardan istatistiksel olarak anlamlı düzeyde 

yüksekti (Mann-Whitney U testi; p<0,001). 

Hasta grubunda sigara kullanmayanlarda serum triptaz düzeyleri 103,6-180,4 

pg/mL aralığında olup, grup ortalaması 128,9±18,9 pg/mL’ydi. Kontrol grubunda 

sigara kullanmayanlarda serum triptaz düzeyleri 81,8-116,1 pg/mL aralığında olup, 

grup ortalaması 92,8±8,4 pg/mL’ydi. Hasta grubunda sigara kullanmayanlarda serum 

triptaz düzeyleri kontrol grubunda sigara kullanmayanlardan istatistiksel olarak 

anlamlı düzeyde yüksekti (Mann-Whitney U testi; p<0,001). 

 

Tablo 4.14. Sigara kullanım durumlarına göre triptaz düzeylerinin karşılaştırılması 

 
Ort±SS 

En küçük-en 

büyük 
p* 

Sigara kullanıyor 128,3±30,4 83,3-184,0 

0,018 

Sigara kullanmıyor 112,0±23,4 81,8-180,4 
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Tablo 4.15. Sigara kullananlarda triptaz düzeylerinin karşılaştırılması 

 
Ort±SS 

En küçük-en 

büyük 
p* 

Hasta grubu 150,0±23,4 109,2-184,1 

<0,001 

Kontrol grubu 110,5±23,4 83,3-164,5 

 

 

Tablo 4.16. Sigara kullanmayanlarda triptaz düzeylerinin karşılaştırılması 

 
Ort±SS 

En küçük-en 

büyük 
p* 

Hasta grubu 128,9±18,9 103,6-180,4 

<0,001 

Kontrol grubu 92,8±8,4 81,8-116,1 
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5. TARTIŞMA 

 

 Rozase, kronik inflamatuvar bir deri hastalığıdır. Patofizyolojik mekanizması 

tam olarak açıklanamamış olmasına rağmen, hastalığın, genetik ve çevresel faktörlerin 

etkin olduğu multifaktöriyel bir patogenezi olduğu düşünülmektedir (3). 

 Yapılan çalışmalar, rozase patofizyolojisinde doğal immün sistemdeki 

disregülasyonun önemli etkisinin olduğunu göstermiştir. Doğal immün sistemin bir 

bileşeni olan TLR ailesi, UV, mikroorganizmalar ve kimyasal uyaranlar gibi çevresel 

uyaranlara yanıt verme özelliğine sahiptir. Doğal immün sistemin çevresel uyaranlar 

tarafından tetiklenmesi, sitokinlerde ve AMP’lerde artışa neden olmaktadır (207). 

Doğal immün sistemin uyarılması sonucu salgılanan AMP’lerden biri de katelisidindir 

(208).  

 Katelisidin, deride varlığı keşfedilen ilk AMP’dir ve stratum granulosum 

tabakasından, stratum corneuma kadar sağlıklı deride saptanabilmektedir (209,210). 

Deride herhangi bir yaralanma ya da enfeksiyon durumunda miktarı artış göstermekte 

ve hasarlı epidermise mikroorganizmaların invaze olmasına engel olmaktadır (210). 

Daha da önemlisi, katelisidinin bazı formları, antimikrobiyal özelliklerinin yanında 

vazoaktif özelliğe de sahiptir (65,67). Bir peptitin hem doğal immün sistemin bir 

parçası olması, hem de vazoaktif özelliğe sahip olması, rozase ile ilgili çalışmalar 

yapan araştırmacıları katelisidinlerin rozase patogenezindeki yerini araştırmaya sevk 

etmiştir.  

Yamasaki ve ark. (68) rozase hastaları ile sağlıklı bireylerin derilerindeki 

katelisidin düzeylerini karşılaştırdıklarında, rozase hastalarında katelisidinin anormal 

miktarda artmış olduğunu bulmuşlardır. Ayrıca, aynı çalışmada, rozase hastalarının 

derisinde katelisidinin miktarının sağlıklı deriye göre anormal şekilde artmakla 

kalmayıp, aynı zamanda katelisidin formunda da sağlıklı deriye göre farklılıklar 

görüldüğü bildirilmiştir. De ve ark. (211) rozase hastalarındaki katelisidin formlarının 

lökosit kemotaksisini regüle ettiğini bulmuştur. Koczulla ve ark. (67) bu katelisidin 

formlarının anjiogenetik özelliklere sahip olduğunu göstermiştir. Gallo ve ark. (209) 

ise, bu katelisidin formlarının, ekstrasellüler matriks bileşenlerinin sentezinde rol 

oynadığını bildirmiştir. Oysa ki, sağlıklı erişkinlerin derisindeki katelisidin formları, 
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etkilerini antimikrobiyal özellikleri sayesinde ortaya koymakta ve inflamasyon yok 

denecek kadar az bir etki yapmaktadırlar (65,212).  

Rozase hastalarının derisinde en yaygın olarak bulunan katelisidin 

formlarından biri LL-37’dir (68). LL-37, sağlıklı erişkinlerin derisinde, tipik olarak, 

enfekte ya da yaralı deri bölgesinde toplanan nötrofillerde bulunmaktadır. Rozase 

hastalarında ise, epidermiste serin proteazların anormal aktivitesi sonucu 

üretilmektedir. LL-37’nin, iskemi ile ilgili yapılan deneysel bir çalışmada, güçlü bir 

anjiogenik olduğu ve neovaskülarizasyona neden olduğu gösterilmiştir. Aynı 

çalışmada, endotel hücrelerinde eksprese olan, formil peptit reseptör benzeri 1 adlı G 

protein kenetli reseptörün LL-37’nin anjiogenik özelliklerine aracılık ettiği 

bildirilmiştir (67). LL-37, ayrıca, epidermal büyüme faktörü reseptörü aktivasyonunda 

etkili olmaktadır. Epidermal büyüme faktörü reseptör sinyali ise, epidermal 

keratinositlerden vasküler endotelyal büyüme faktörünün salınımını uyarmaktadır 

(213,214). Yamasaki ve ark. (68) deney hayvanlarının derisine katelisidin LL-37 

enjekte ettikleri bir çalışmada, deney hayvanlarının derisinde rozase benzeri patolojik 

değişikler görüldüğünü saptamışlardır.  

Rozase hastalarının derisinde LL-37’nin artmış olarak bulunması bir serin 

proteaz olan kallikrein 5’in anormal aktivitesine bağlanmaktadır. Kallikrein 5, öncül 

protein olan 18 kDa’lık insan katyonik antibakteriyel protein (hCAP18)’inden LL-37 

oluşumunu sağlayan enzimdir (63). Yamasaki ve ark. (68) yaptığı çalışmada, rozase 

hastalarının derisinde kallikrein 5 ekspresyonunun artmış olduğu bildirilmiştir.  

LL-37 ile ilgili yapılan çalışmalarda, bu peptitin monosit, mikroglia ve mast 

hücresi gibi bazı immün efektör hücreleri aktive ettiği ve bu hücrelerin IL-6, IL-8 ve 

MCP-1 gibi sitokin ve kemokinler salgılamasına neden olduğu gösterilmiştir 

(11,213,215). LL-37’nin mast hücrelerinin kemotaksisini ve mast hücrelerinde 

degranülasyonu uyardığı kanıtlanmıştır. LL-37’nin mast hücresi degranülasyonu 

üzerindeki etkisini TRPV kanallarının ekspresyonunu arttırarak yaptığı 

düşünülmektedir (216). 

Mast hücresi LL-37 ilişkisini araştıran çalışmalar, LL-37’nin mast 

hücresindeki immün düzenleyici etkisinin yanında, aynı zamanda, mast hücresi 

tarafından salgılandığını da göstermiştir (217,218). Rozase hastalarının derisinde, LL-

37 ilişkili bir inflamasyon olduğu ve LL-37’nin de mast hücrelerinden salgılandığı ve 
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mast hücresinden proinflamatuvar özellikli sitokin ve kemokinlerin salınımını 

uyardığı göz önünde bulundurulduğunda, mast hücresinin rozase patogenezinde çok 

önemli bir yeri olduğu anlaşılmaktadır (10,218). Nitekim, Muto ve ark. (11) yaptığı 

çalışmada, mast hücre yetmezliği olan deney farelerinde, intradermal LL-37 

enjeksiyonunun, tek başına rozase benzeri patolojik değişimlerin oluşumu için yeterli 

olmadığı gösterilmiştir.   

Triptaz mast hücrelerinde üretilen ve salgılanan bir nötral proteazdır. 

İmmünglobulin E reseptörlerinin alerjenlerle ya da degranüle edici ajanlarla çapraz 

bağ oluşturması sonucu salınmaktadır. Degranülasyon, immünolojik ya da 

immünolojik olmayan yolla gerçekleşebilmektedir (206,219). Serum triptazının büyük 

çoğu daha sık olarak mast hücreleri tarafından salgılanmaktadır. Beş yüzde birlik az 

bir kısmı da bazofiller tarafından salgılanmaktadır (220). Bu özelliğinden dolayı, 

serum triptaz düzeyleri, vücuttaki mast hücre aktivitesinin bir göstergesi olarak 

kullanılabilmektedir (221). Vücutta ölçülen triptazın iki ana formu vardır. Bunlar α ve 

β formlarıdır. Bu formlardan α-triptaz sürekli olarak üretilip salınırken, β-triptaz 

granüllerde depolanmaktadır (222). Triptaz, prekürsör formda üretilmektedir. Matür 

triptaz ölçümünde sadece β-triptaz ölçülmektedir. Bu yüzden matür triptaz ölçümü ile 

β-triptaz ölçümü literatürde eş anlamlı olarak kullanılmaktadır. Total triptaz 

ölçümünde ise, matür form ile birlikte prekürsörler de ölçülmektedir. Günümüzde hem 

β-triptaz (matür triptaz), hem de total triptaz ölçümleri immünassay yöntemi ile 

yapılabilmektedir (223,224). 

Çalışmamızın amacı, rozase hastalığının patogenezinde mast hücrelerinin 

rolünü ortaya koymaktır. Bunun için, mast hücresi aktivitesinin bir göstergesi olarak 

kullanılan serum total triptaz düzeyleri gruplar arasında karşılaştırılmıştır.  

Çalışmamızda, rozase grubunda, serum triptaz düzeyleri kontrol grubuna göre 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksektir. Bizim bilgimize göre, literatürde, rozase 

hastaları ve kontroller arasında serum total triptaz düzeylerini karşılaştıran başka bir 

çalışma yoktur. Literatürde benzer çalışma bulunamadığı için çalışmamızda elde 

edilen bulgular ile karşılaştırma yapılamamıştır. Öte yandan, serum total triptaz düzeyi 

ve mast hücre aktivasyonunun hastalık patogenezindeki yeri ile ilgili araştırmalar 

yapılan başka hastalık çeşitleri de vardır. 
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Serum triptaz düzeyinin klinik kullanıma girdiği bir alan olarak sistemik 

anafilaksi ve sistemik mastositoz dikkat çekmektedir. Daha önceleri sistemik 

anafilakside β-triptaz düzeyi ölçümü önerilirken, günümüzde Dünya Alerji 

Organizasyonu (WAO) sistemik anafilaksisi olan hastalarda serum total triptaz 

düzeyinin ölçümünü önermektedir. Mast hücre yükünün arttığı bir hastalık olan 

sistemik mastositozda da benzer şekilde serum total triptaz düzeylerinin kullanımı 

önerilmektedir (225). 

Genel toplum üzerinde yapılan bir çalışmada sağlıklı erişkin kişilerdeki serum 

total triptaz düzeyi ortanca değeri 5 ng/ml olarak bildirilmiştir (223). Genel toplumdaki 

değerlere bakıldığında, bir seride 11,4 ng/ml 95.persentil olarak bulunmuştur. Sistemik 

anafilaksi ile ilgili yapılan çalışmalarda farklı eşik değerlerin kullanımı önerilmiştir. 

Brown ve ark. (226) yaptığı çalışmada, optimal eşik değerin 9 ng/ml olduğu bulunmuş 

ve bu değer için sensitivitenin %55, spesifisitenin ise %87 olduğu bildirilmiştir. 

Malinovsky ve ark. (227) eşik değer olarak 12 ng/mL’yi önerdikleri çalışmalarında, 

bu değer için sensitiviteyi %64, spesifisiteyi ise %87 olarak bildirmiştir. Mertes ve ark. 

(228) genel anestezi sırasında anafilaksi gelişen hastalarda pik değer için 25 ng/ml’yi 

eşik olarak önermiş ve bu değerde sensitivitenin %64, spesifisitenin ise %89 olduğunu 

bildirmiştir. Sistemik anafilakside serum total triptaz düzeyi eşik değeri ile ilgili genel 

bir karar alınamamış olmasına karşın, sistemik mastositozda serum triptaz yüksekliği 

tanıdaki minör kriterlerden biridir ve Dünya Sağlık Örgütü (WHO) tarafından eşik 

değer olarak >20 ng/ml kabul edilmiştir (201). Çalışmamızda, rozase grubunda serum 

total triptaz ortalaması 136,3±22,7 pg/mL ve kontrol grubunda serum triptaz 

ortalaması 100,3±18,5 pg/mL’dir. Bizim çalışmamızda elde edilen serum total triptaz 

düzeyi grup ortalamalarının sağlıklı erişkinler için verilen ortanca değerden farklı 

olduğu görülmektedir. Çalışmamızda, serum total triptaz düzeyi ölçümünde kullanılan 

ELİSA kiti Cloud Clone Corp şirketi tarafından üretilip satışa sunulmaktadır. Bu 

ELİSA kitinin serum total triptaz düzeyleri için saptama sınırları 31,2 pg/ml ile 2000 

pg/ml’dir. Yukarıda bahsedilen, ng/ml cinsinden sonuçlar veren çalışmalarda, 

Pharmacia and Upjohn şirketi tarafından üretilip satışa sunulan Unicap Tryptase 

kullanılmıştır ve bu ELİSA kitinin saptama sınırları 1 ng/ml ile 200 ng/ml’dir (226–

228). 

Kronik ürtiker, patofizyolojisinde mast hücrelerinin rol oynadığı bir hastalıktır 

(229). Kronik ürtiker hastalarında mast hücre mediyatörlerinin sağlıklı gönüllülere 
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göre anlamlı düzeyde arttığını gösteren birçok çalışma vardır (230–233). Ferrer ve ark. 

(206) 81 kronik ürtiker hastası, 16 atopik hasta ve 21 sağlıklı gönüllü üzerinde 

yürüttükleri çalışmada, serum total triptaz düzeyini sırasıyla 6,6 ng/ml, 4,5 ng/ml ve 

4,4 ng/ml olarak bulmuştur. Serum total triptaz düzeyinin, kronik ürtiker hastalarında 

diğer iki gruptaki hastalara göre anlamlı düzeyde yüksek olduğu bildirilmiştir. Ayrıca, 

aynı çalışmada, otoimmün ürtiker hastalarında ölçülen serum total triptaz düzeyinin 

idiyopatik ürtiker hastalarından anlamlı düzeyde yüksek olduğu saptanmış, ürtikere 

anjioödemin eşlik ettiği hastalar ile anjioödemin eşlik etmediği hastalar arasında 

istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmamıştır (206). 

Psöriazis patogenezinde sitokinlerin önemli rolü olduğu bilinmektedir (234–

237). Sitokinlerden de özellikle IFN-γ’nın, keratinosit kök hücrelerinde büyümeyi 

uyararak psöriazis lezyonlarının gelişiminde kritik rol oynadığı gösterilmiştir (238). 

Ackermann ve ark. (239) 21 psöriazis hastasından oluşan hasta grubu ve 10 atopik 

dermatit hastası ile 5 sağlıklı gönüllüden oluşan kontrol grubu üzerinde 

gerçekleştirdikleri çalışmada, psöriazis hastalarının lezyonel derisinde, non-lezyonel 

derisine ve kontrol grubunun derisine kıyasla IFN-γ pozitif mast hücrelerinin anlamlı 

düzeyde artmış olduğu bulunmuştur. Harvima ve ark. (240) psöriazis lezyonlarında 

serum total triptaz düzeyini araştırdığı ve 27 psöriazis hastası üzerinde gerçekleştirilen 

çalışmada; psöriazis hastalarının lezyonel derisinde, non-lezyonel derisine göre, aktif 

triptaz içeren mast hücrelerinin miktarında anlamlı düzeyde artış olduğu gösterilmiştir.  

Fenger ve ark. (241) genel toplumda serum total triptaz düzeyini ve bu düzeyin 

obezite ile ilişkisini araştırdığı çalışmada, VKİ arttıkça serum total triptaz düzeyinin 

arttığı bulunmuştur. Aynı çalışmada, triptaz düzeylerinin, erkek cinsiyette kadın 

cinsiyete göre, 50 yaş üzerindekilerde 50 yaş ve altındakilere göre, sigara 

kullananlarda sigara kullanmayanlara göre ve alerjik solunum sistemi hastalığı 

olanlarda olmayanlara göre anlamlı düzeyde fazla olduğu; alkol kullanımına ve bronş 

hiperreaktivitesine göre triptaz düzeylerinde anlamlı farklılık olmadığı bildirilmiştir 

(241). İspanya’da Gonzalez ve ark. (242) tarafından yine genel toplum üzerinde 

yapılan bir çalışmada, yaş arttıkça serum total triptaz düzeylerinin anlamlı düzeyde 

arttığı; obez bireylerde normal kilolu bireylere göre, serum total IgE düzeyi 170 IU/ml 

ve üzeri olanlarda bu değerin altında olanlara göre serum total triptaz düzeyinin 

anlamlı düzeyde fazla olduğu; cinsiyet, atopi, sigara kullanımı durumlarına göre 

düzeylerin anlamlı farklılık göstermediği bildirilmiştir. Çalışmamızda, hem hasta hem 
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de kontrol grubunda sigara kullananlarda kullanmayanlara göre serum total triptaz 

düzeyleri anlamlı düzeyde yüksektir. Hasta grubunda sigara kullananlarda serum 

triptaz düzeyleri ortalaması 150,0±23,4 pg/mL ve kontrol grubunda sigara 

kullananlarda serum triptaz düzeyleri ortalaması 110,5±23,4 pg/mL’dir. Hasta 

grubunda sigara kullananlarda serum triptaz düzeyleri kontrol grubunda sigara 

kullananlardan istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksektir. Hasta grubunda sigara 

kullanmayanlarda serum triptaz düzeyleri ortalaması 128,9±18,9 pg/mL ve kontrol 

grubunda sigara kullanmayanlarda serum triptaz düzeyleri ortalaması 92,8±8,4 

pg/mL’dir. Hasta grubunda sigara kullanmayanlarda serum triptaz düzeyleri kontrol 

grubunda sigara kullanmayanlardan istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksektir. 

Çalışmamızda, rozase hastalarında serum total triptaz düzeylerinin artmış olduğu 

gösterilmiştir. Bununla birlikte; en yüksek serum total triptaz düzeyleri, rozase hastası 

olup sigara kullanan, en düşük serum total triptaz düzeyleri ise kontrol grubunda olup 

sigara kullanmayan hastalarda gözlenmiştir. Bu da rozasenin yanında, sigara 

kullanımının da düzeyler üzerine etkili olduğunu göstermektedir. VKİ ile serum total 

triptaz düzeyleri arasında ise pozitif yönde anlamlı bir korelasyon vardır. Her iki 

grupta da yaş ve cinsiyet ile serum total triptaz düzeyleri arasında anlamlı ilişki 

bulunmamıştır. Burada elde edilen bulguların üç çalışma arasında farklılık gösterdiği 

gözlenmektedir. Bunun nedeninin, çalışmaya dahil edilen kişi sayıları ve çalışma 

dizaynları arasındaki farklar olduğu düşünülmektedir. Fenger ve ark. (241) yaptığı 

çalışma, Danimarka’daki on bir yerleşim yerinde rastgele örnekleme yöntemi ile 

seçilen 15-69 yaşları arasındaki 1216 kişi üzerinde yapılmıştır. Gonzalez ve ark. (242) 

yaptığı çalışma, İspanya’da bir yerleşim yerinde rastgele örnekleme yöntemi 

kullanılarak seçilen 18-92 yaş arasındaki 420 kişi üzerinde yapılmıştır. Bizim 

çalışmamızda, hasta grubunu, hastanemiz dermatoloji kliniği tarafından takip edilen 

18 yaş üzerindeki ETR hastaları; kontrol grubunu ise yine hastanemiz dermatoloji 

kliniğine başvuran akne vulgaris, dermatofitoz, telogen effluvium, alopesi areata, 

vitiligo, hirşutizm hastaları gibi mast hücre yüksekliği beklenmeyen hastalar 

oluşturmuştur. Çalışmamızda örneklem hesabı yapılmış olmakla birlikte, hasta ve 

kontroller çalışmaya dahil edilirken herhangi bir örnekleme yöntemi kullanılmamıştır. 

İki aylık bir süre içerisinde, hastane bilgi yönetim sistemi üzerinden rozase hastaları 

geriye dönük olarak taranmış ve çalışmamıza katılmayı kabul edip BGOF imzalayan 

40 rozase hastası çalışmaya dahil edilmiştir. Yine kontrol grubu için, yukarıda 

bahsedilen mast hücre yüksekliğine neden olmayan hastalıklar nedeniyle kliniğimize 
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başvuran, çalışmaya katılmayı kabul edip, BGOF imzalayan 40 kişi çalışmaya dahil 

edilmiştir. 

Çalışmamızda, rozase hastalarında serum total triptaz düzeyleri, kontrol 

grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek bulunmuştur. Serum total 

triptaz düzeyinin mast hücre aktivasyonunun önemli bir göstergesi olduğu bilinmekte, 

sistemik anafilaksi ve sistemik mastositozun tanı ve takibinde rutin olarak 

kullanılmaktadır. Çalışmamızda elde ettiğimiz ana bulgu, rozase ile mast hücre 

aktivasyonu arasında bir ilişki olduğunu göstermektedir. Bununla birlikte, çalışmamız 

kesitsel özellikte olduğu için, neden sonuç ilişkisi tam anlamıyla kurulamamaktadır. 

Bu aynı zamanda çalışmamızın bir kısıtlılığıdır.  

Çalışmamız, rozase hastalarında gelecekte yapılacak olan klinik çalışmalar için 

bir basamak teşkil etmektedir. Serum total triptaz düzeyi artışının gelecek çalışmalarda 

teyit edilmesi durumunda; araştırmacılar, rozase hastalığı için bir serum total triptaz 

düzeyi eşik değeri belirlemeye yönelmelidir. Gelecekteki klinik çalışmalarla, rozase 

hastaları için böyle bir eşik değer belirlenmesi durumunda, bir sonraki aşamada, mast 

hücre aktivasyonu gözlenen diğer hastalıklarda yaygın olarak kullanılan bir ilaç grubu 

olan mast hücre stabilizatörlerinin, serum total triptaz düzeyi yüksek olan rozase 

hastalarındaki etkinliği araştırılmalıdır. 
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6. SONUÇ 

 

1. Çalışmamız 40 ETR hastası ve 40 kontrol hastası ile yürütülmüştür. Çalışma 

gruplarında serum total triptaz düzeyleri ölçülmüş, bu değerler, çalışma grupları 

arasında karşılaştırılmış; çalışma gruplarının kendi içlerinde, tanımlayıcı özellikler, 

klinik özellikler ve laboratuvar özellikleri ile ilişkisi araştırılmıştır. 

2. Serum total triptaz düzeyleri rozase grubunda, kontrol grubundan istatistiksel olarak 

anlamlı düzeyde yüksek bulunmuştur.  

3. Rozase grubunda ve kontrol grubunda cinsiyetlere göre serum total triptaz düzeyleri 

bakımından istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamıştır. 

4. Rozase grubunun ve kontrol grubunun serum total triptaz düzeyleri ile yaşlar 

arasında istatistiksel olarak anlamlı korelasyon bulunmamıştır. 

5. Rozase grubunda ve kontrol grubunda sigara kullananlarda serum total triptaz 

düzeyleri, sigara kullanmayanlara göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek 

saptanmıştır. 

6. Rozase grubunun ve kontrol grubunun serum total triptaz düzeyleri ile VKİ’leri 

arasında pozitif yönde istatistiksel olarak anlamlı korelasyon bulunmuştur. 

7. Rozase grubunda ve kontrol grubunda ek hastalık durumlarına göre ve Fitzpatrick 

deri tiplerine göre serum total triptaz düzeyleri bakımından istatistiksel olarak anlamlı 

fark bulunmamıştır. 

8. Rozase grubunda serum total triptaz düzeyleri ile sırasıyla hastalık başlama yaşı, 

hastalık süresi ve rozase klinik skoru arasında istatistiksel olarak anlamlı korelasyon 

bulunmamıştır. 

9. Tedavi durumlarına göre, aile öyküsü durumlarına göre, oküler tutulum durumlarına 

göre ve oküler tutulum şiddetine göre serum total triptaz düzeyleri bakımından 

istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamıştır.  

10. Rozase ve kontrol grubunda serum triptaz düzeyleri ile sırasıyla glukoz, kreatinin, 

üre, ALT, AST, GGT, ALP, total bilirubin, direkt bilirubin, Hgb, serum demir, serum 
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ferritin, DDBK, TSH değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı korelasyon 

bulunmamıştır. 
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“ İLAÇ DIŞI / GİRİŞİMSEL OLMAYAN KLİNİK ARAŞTIRMALAR” DA 

YER ALACAK OLAN “HASTALAR” İÇİN 

BİLGİLENDİRİLMİŞ GÖNÜLLÜ OLUR FORMU 

 

“Eritematotelenjiektatik tip rozase hastalarında serum triptaz düzeylerinin araştırılması” isimli 

bir çalışmada yer almak üzere davet edilmiş bulunmaktasınız. Bu çalışmaya davet edilmenizin 

nedeni sizde rozase hastalığının görülmüş olmasıdır. Bu çalışma, araştırma amaçlı olarak 

yapılmaktadır ve katılım gönüllülük esasına dayalıdır. Bu araştırma kapsamında size 

herhangi bir ek girişim yapılmayacaktır ancak; size ait bazı bilgiler elde etmek istediğimiz 

için izninizi almak amacı ile bu form hazırlanmıştır. Size ait bu bilgilerin, kimliğiniz 

açıklanmamak kaydı ile bilimsel amaçla kullanımını onaylar iseniz bu formu imzalamanız 

istenecektir. Bu araştırma, Deri ve Zührevi Hastalıklar Anabilim dalında, Dr. Gülşah Koçak 

sorumluluğu altındadır. 

Çalışmanın amacı nedir; benden başka kaç kişi bu çalışmaya katılacak?  

Araştırmanın temel amacı: Rozase hastalığının patogenezinde mast hücrelerinin rolünü ortaya 

koymaktır. 

Araştırma tek merkezli bir çalışmadır. 40 Eritematotelenjiektatik tip rozase hasta grubu ve 40 

kontrol grubu alınacaktır. 

Bu çalışmaya katılmayı kabul edersem ne yapmam gerekiyor? 

Bir olgu rapor formu doldurulup bilgileriniz alındıktan sonra onamınız alınacaktır. 

Hastalığınız nedeni ile yapılan rutin (alışılmış) tetkik ve tedavi işlemleriniz sırasında sizden 

alınan kanda (2 ml) Triptaz isimli enzim düzeyinin nasıl değiştiği araştırılacaktır. Bu enzim 

düzeyi fluoresan enzim immunoassay (FEIA) yöntemiyle Kırıkkale Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Hastanesi Tıbbi Biyokimya Anabilim Dalı Laboratuvarı’nda çalışılacaktır. Bu araştırma 

kapsamında size herhangi bir ek girişim yapılmayacaktır. 

Araştırmanın 1 yılda tamamlanması planlanmaktadır.  

Çalışmanın riskleri ve rahatsızlıkları var mıdır? 

Size rutin takip ve tedaviniz dışında herhangi başka bir ek girişim yapılmayacağı için bir risk 

oluşmayacağını düşünüyoruz. 

Çalışmada yer almamın yararları nelerdir? 

  Eritematotelenjiektatik tip rozase hastalığında mast hücre aktivasyonunun varlığı ortaya 

konursa mast hücre stabilizörlerinin tedavide faydaları olabileceği teorik olarak kanıtlanmış 

olacak ve bu çalışma birçok araştırmaya referans olacaktır.  

Bu çalışmaya katılmamın maliyeti nedir?  

  Çalışmaya katılmakla parasal yük altına girmeyeceksiniz ve size de herhangi bir ödeme 

yapılmayacaktır. 

Kişisel bilgilerim nasıl kullanılacak?  

  Çalışma doktorunuz kişisel bilgilerinizi, araştırmayı ve istatiksel analizleri yürütmek için 

kullanacaktır ve tıbbi literatürde yayınlanabilecektir ancak kimlik bilgileriniz gizli tutulacaktır. 

Yalnızca gereği halinde, sizinle ilgili bilgileri etik kurullar ya da resmi makamlar inceleyebilir. 

Çalışmanın sonunda, kendi sonuçlarınızla ilgili bilgi istemeye hakkınız vardır.  

Daha fazla bilgi için kime başvurabilirim?  

  Çalışma ile ilgili ek bilgiye gereksiniminiz olduğunda aşağıdaki kişi ile lütfen iletişime 

geçiniz.  

ADI: Dr. Gülşah Koçak    GÖREVİ: Araştırma Görevlisi 

TELEFON: 05306520690 
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Sayfa 2/2 

(Katılımcının/Hastanın Beyanı) 

  Deri ve Zührevi Hastalıklar Anabilim dalında, Dr. Gülşah Koçak tarafından tıbbi bir araştırma 

yapılacağı belirtilerek bu araştırma ile ilgili yukarıdaki bilgiler bana aktarıldı ve ilgili metni 

okudum. Bu bilgilerden sonra böyle bir araştırmaya “katılımcı” olarak davet edildim. 

  Araştırmaya katılmam konusunda zorlayıcı bir davranışla karşılaşmış değilim. Eğer katılmayı 

reddedersem, bu durumun tıbbi bakımıma ve hekim ile olan ilişkime herhangi bir zarar 

getirmeyeceğini de biliyorum. Projenin yürütülmesi sırasında herhangi bir neden göstermeden 

araştırmadan çekilebilirim. (Ancak araştırmacıları zor durumda bırakmamak için 

araştırmadan çekileceğimi önceden bildirmemim uygun olacağının bilincindeyim). Ayrıca tıbbi 

durumuma herhangi bir zarar verilmemesi koşuluyla araştırmacı tarafından araştırma dışı da 

tutulabilirim.  

  Araştırma için yapılacak harcamalarla ilgili herhangi bir parasal sorumluluk altına 

girmiyorum. Bana da bir ödeme yapılmayacaktır.  

 Araştırmadan elde edilen benimle ilgili kişisel bilgilerin gizliliğinin korunacağını biliyorum. 

  Araştırma uygulamasından kaynaklanan nedenlerle meydana gelebilecek herhangi bir sağlık 

sorunumun ortaya çıkması halinde, her türlü tıbbi müdahalenin sağlanacağı konusunda gerekli 

güvence verildi. (Bu tıbbi müdahalelerle ilgili olarak da parasal bir yük altına girmeyeceğim). 

  Araştırma sırasında bir sağlık sorunu ile karşılaştığımda; herhangi bir saatte, Dr. Gülşah 

Koçak’ı, 05306520690 no’lu telefon numarasından arayabileceğimi biliyorum. 

  Bana yapılan tüm açıklamaları ayrıntılarıyla anlamış bulunmaktayım. Bu koşullarla söz 

konusu klinik araştırmaya kendi rızamla, gönüllülük içerisinde katılmayı kabul ediyorum. 

İmzalı bu form kağıdının bir kopyası bana verilecektir. 

Katılımcı                    

Adı, soyadı: 

Adres: 

Tel:  

İmza: 

Tarih: 

Katılımcı ile görüşen araştırıcı            

Adı soyadı, unvanı: 

Adres: 

Tel:  

İmza: 

Tarih: 

AYDINLATMA ve KATILIMCININ BEYANI KESİNLİKLE BİRBİRLERİNİN 

DEVAMI ŞEKLİNDE OLACAKTIR. AYRI AYRI SAYFALARDA YER 

ALMAYACAKTIR. 



102 
 

 

 

 

 

 

Tarih: 16/07/2019                                           Versiyon: 02                                            Sayfa1/2 

 

“İLAÇ DIŞI / GİRİŞİMSEL OLMAYAN KLİNİK ARAŞTIRMALAR” DA 

YER ALACAK OLAN “KONTROL GRUBU” İÇİN 

BİLGİLENDİRİLMİŞ GÖNÜLLÜ OLUR FORMU 

 

 “Eritematotelenjiektatik tip rozase hastalarında serum triptaz düzeylerinin araştırılması” 

isimli bir çalışmada yer almak üzere davet edilmiş bulunmaktasınız. Bu çalışma, araştırma 

amaçlı olarak yapılmaktadır ve katılım gönüllülük esasına dayalıdır. Bu araştırma 

kapsamında size herhangi bir ek girişim yapılmayacaktır ancak; size ait bazı bilgiler elde 

etmek istediğimiz için izninizi almak amacı ile bu form hazırlanmıştır. Size ait bu bilgilerin, 

kimliğiniz açıklanmamak kaydı ile bilimsel amaçla kullanımını onaylar iseniz bu formu 

imzalamanız istenecektir. Bu araştırma, Deri ve Zührevi Hastalıklar Anabilim dalında, Dr. 

Gülşah Koçak sorumluluğu altındadır. 

Çalışmanın amacı nedir; benden başka kaç kişi bu çalışmaya katılacak?  

Araştırmanın temel amacı: Rozase hastalığının patogenezinde mast hücrelerinin  rolünü ortaya 

koymaktır. 

Araştırma tek merkezli bir çalışmadır. 40 Eritematotelenjiektatik tip rozase hasta grubu ve 40 

kontrol grubu alınacaktır. 

Bu çalışmanın bilimsel olarak yürütülebilmesi için, araştırmaya katılan hasta kişiler dışında, 

çalışma konusunu oluşturan hastalığı olmayan sağlıklı kişilerin de (veya/duruma göre diğer 

bireylerin de) katılımına gereksinim vardır. Bu sayede, hasta kişilerin verileri, siz sağlıklı kişiler 

ile karşılaştırılabilecektir. 

Kontrol grubu; polikliniğe başvuran, 18 yaşından büyük, rozase tanısı olmayan, triptaz düzeyini 

artıran koroner arter hastalığı,  multipl skleroz, son dönem böbrek hastalığı, miyeloid 

neoplazmlar, vaskülit, büllöz pemfigoid, dermatitis herpetiformis, atopik dermatit, psoriazis, 

ürtiker ve anjioödem, mastositoz ve anafilaksi tanısı olmayan, mast hücre yüksekliği 

beklenmeyen ve  çalışmaya katılmayı kabul eden gönüllüler alınacaktır. 

Bu çalışmaya katılmayı kabul edersem ne yapmam gerekiyor? 

  Bir olgu rapor formu doldurulup bilgileriniz alındıktan sonra onamınız alınacaktır. 

Hastaneye gelme nedeniniz için yapılan rutin (alışılmış) tetkik ve tedavi işlemleriniz sırasında 

sizden alınan kanda (2 ml) Triptaz isimli enzim düzeyinin nasıl değiştiği araştırılacaktır. Bu 

enzim düzeyi fluoresan enzim immunoassay (FEIA) yöntemiyle Kırıkkale Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Hastanesi Tıbbi Biyokimya Anabilim Dalı Laboratuvarı’nda çalışılacaktır. Bu 

araştırma kapsamında size herhangi bir ek girişim yapılmayacaktır. 

Araştırmanın 1 yılda  tamamlanması planlanmaktadır.  

Çalışmanın riskleri ve rahatsızlıkları var mıdır? 

  Size rutin takip ve tedaviniz dışında herhangi başka bir ek girişim yapılmayacağı için bir risk 

oluşmayacağını düşünüyoruz. 

Çalışmada yer almamın yararları nelerdir? 

  Eritematotelenjiektatik tip rozase hastalığında mast hücre aktivasyonunun varlığı ortaya 

konursa mast hücre stabilizörlerinin tedavide faydaları olabileceği teorik olarak kanıtlanmış 

olacak ve bu çalışma birçok araştırmaya referans olacaktır.  

Bu çalışmaya katılmamın maliyeti nedir?  

  Çalışmaya katılmakla parasal yük altına girmeyeceksiniz ve size de herhangi bir ödeme 

yapılmayacaktır. 
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Kişisel bilgilerim nasıl kullanılacak?  

Çalışma doktorunuz kişisel bilgilerinizi, araştırmayı ve istatiksel analizleri yürütmek için 

kullanacaktır ve tıbbi literatürde yayınlanabilecektir ancak kimlik bilgileriniz gizli tutulacaktır. 

Yalnızca gereği halinde, sizinle ilgili bilgileri etik kurullar ya da resmi makamlar inceleyebilir. 

Çalışmanın sonunda, kendi sonuçlarınızla ilgili bilgi istemeye hakkınız vardır  

Daha fazla bilgi için kime başvurabilirim?  

  Çalışma ile ilgili ek bilgiye gereksiniminiz olduğunda aşağıdaki kişi ile lütfen iletişime 

geçiniz.  

ADI: Dr. Gülşah Koçak   GÖREVİ: Araştırma Görevlisi         TELEFON:  05306520690 

(Katılımcının/Hastanın Beyanı) 

  Deri ve Zührevi Hastalıklar Anabilim dalında, Dr. Gülşah Koçak tarafından tıbbi bir araştırma 

yapılacağı belirtilerek bu araştırma ile ilgili yukarıdaki bilgiler bana aktarıldı ve ilgili metni 

okudum. Bu bilgilerden sonra böyle bir araştırmaya “katılımcı” olarak davet edildim. 

Araştırmaya katılmam konusunda zorlayıcı bir davranışla karşılaşmış değilim. Eğer katılmayı 

reddedersem, bu durumun tıbbi bakımıma ve hekim ile olan ilişkime herhangi bir zarar 

getirmeyeceğini de biliyorum. Projenin yürütülmesi sırasında herhangi bir neden göstermeden 

araştırmadan çekilebilirim. (Ancak araştırmacıları zor durumda bırakmamak için 

araştırmadan çekileceğimi önceden bildirmemim uygun olacağının bilincindeyim). Ayrıca tıbbi 

durumuma herhangi bir zarar verilmemesi koşuluyla araştırmacı tarafından araştırma dışı da 

tutulabilirim. Araştırma için yapılacak harcamalarla ilgili herhangi bir parasal sorumluluk altına 

girmiyorum. Bana da bir ödeme yapılmayacaktır.  

 Araştırmadan elde edilen benimle ilgili kişisel bilgilerin gizliliğinin korunacağını biliyorum. 

  Araştırma uygulamasından kaynaklanan nedenlerle meydana gelebilecek herhangi bir sağlık 

sorunumun ortaya çıkması halinde, her türlü tıbbi müdahalenin sağlanacağı konusunda gerekli 

güvence verildi. (Bu tıbbi müdahalelerle ilgili olarak da parasal bir yük altına girmeyeceğim). 

  Araştırma sırasında bir sağlık sorunu ile karşılaştığımda; herhangi bir saatte, Dr. Gülşah 

Koçak’ı, 05306520690 no’lu telefon numarasından arayabileceğimi biliyorum. 

  Bana yapılan tüm açıklamaları ayrıntılarıyla anlamış bulunmaktayım. Bu koşullarla söz 

konusu klinik araştırmaya kendi rızamla, gönüllülük içerisinde katılmayı kabul ediyorum. 

İmzalı bu form kağıdının bir kopyası bana verilecektir. 

Katılımcı                    

Adı, soyadı: 

Adres: 

Tel:  

İmza: 

Tarih: 

Katılımcı ile görüşen araştırıcı            

Adı soyadı, unvanı: 

Adres: 

Tel:  

İmza: 

Tarih: 

AYDINLATMA ve KATILIMCININ BEYANI KESİNLİKLE BİRBİRLERİNİN 

DEVAMI ŞEKLİNDE OLACAKTIR. AYRI AYRI SAYFALARDA YER 

ALMAYACAKTIR.  
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EK 2. ROZASE TAKİP FORMU 
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EK 3. ROZASE KLİNİK SKORLAMASI 

 

 

Birincil özellikler

Geçici eritem (flushing) □ Yok □ Hafif □ Orta □ Şiddetli 

Kalıcı eritem □ Yok □ Hafif □ Orta □ Şiddetli 

Papül ve püstüller □ Yok □ Hafif □ Orta □ Şiddetli  

Telenjiektazi □ Yok □ Hafif □ Orta □ Şiddetli 

İkincil özellikler

Yanma ve batma □ Yok □ Hafif □ Orta □ Şiddetli  

Plaklar □ Yok □ Hafif □ Orta □ Şiddetli  

Kuru görünüm □ Yok □ Hafif □ Orta □ Şiddetli 

Ödem □ Yok □ Hafif □ Orta □ Şiddetli  

       Var

       Kronik 

Oküler bulgular □ Yok □ Hafif □ Orta □ Şiddetli 

Periferal yüz tutulumu 

       Var Lokalizasyonu : ................................................ 

Fimatöz değişiklikler □ Yok □ Hafif □ Orta □ Şiddetli 

Genel değerlendirme

Hekimin alt tip değerlendirmesi

Tip 1: Eritematotelenjiektatik  □ Yok □ Hafif □ Orta □ Şiddetli 

Tip 2: Papülopüstüler □ Yok □ Hafif □ Orta □ Şiddetli 

Tip 3: Fimatöz □ Yok □ Hafif □ Orta □ Şiddetli 

Tip 4: Oküler □ Yok □ Hafif □ Orta □ Şiddetli 

Hastanın genel değerlendirmesi □ Yok □ Hafif □ Orta □ Şiddetli 

Rozase klinik skorlaması yok: 0; hafif: 1; orta: 2; şiddetli: 3 olarak yapılmaktadır.

□ Akut.                               □ Kronik

□ Gode bırakan                  □ Gode bırakmayan 

□ Var            □Yok 
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EK 4. ETİK KURUL ONAY BELGESİ 
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