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ÖZET 

Karadeniz, T. B. Rozase hastalarında kardiyovasküler hastalık risk 

faktörlerinin araştırılması. T.C. Sağlık Bilimleri Üniversitesi Ankara Sağlık 

Uygulama ve Araştırma Merkezi, Deri ve Zührevi Hastalıklar Kliniği, 

Uzmanlık Tezi, Ankara, 2017. 

Amaç 

Bu çalışmada rozase hastalarında kardiyovasküler hastalık risk faktörlerinin 

araştırılması amaçlanmıştır 

Gereç ve Yöntem 

Dermatoloji polikliniğine başvuran 97 rozase hastası ile yaş ve cinsiyet olarak 

eşleştirilmiş 93 kontrol hastası çalışmaya dahil edildi. Rozase ve kontrol grubundaki 

hastaların kayıtları incelenerek demografik özellikler, tıbbi özgeçmiş ve eşlik eden 

kardiyovasküler hastalık risk faktörlerinin varlığı  öğrenildi. Rozase hastaları için 

hastalığın başlama yaşı, süresi, lezyonların lokalizasyonu, tetikleyici faktörler, rozase 

klinik alt tipi ve şiddeti bilgileri kaydedildi. Boy ve kilo ölçümleri öğrenilerek her 

hasta için vücut kitle indeksi hesaplandı. Rozase ve kontrol grubundaki hastaların 

laboratuvar sonuçları incelenerek açlık kan şekeri, trigliserid, total kolesterol, yüksek 

dansiteli lipoprotein kolesterol, düşük dansiteli lipoprotein kolesterol, ve C-reaktif 

protein düzeyleri kaydedildi. Veriler SPSS 18.0 programı ile analiz edildi. 

Bulgular 

Çalışmaya 78’i kadın 19’u erkek olmak üzere 97 rozase hastası ile 71’i kadın 

ve 22’si erkek olmak üzere 93 kontrol hastası alındı. Rozase grubunda ortalama 

hastalık başlama yaşı  34.81 ve ortalama hastalık süresi 15.66 yıl idi. Klinik alt 

tiplerine göre değerlendirildiğinde hastaların 65’i (% 67.01) eritematotelenjiektatik, 

24’ü (% 24.74) papülopüstüler, 5’i (% 5.15) oküler ve 3’ü (% 3.09) fimatöz tipte idi. 

Hastalar klinik  şiddetine göre sınıflandırıldığında 35 hasta hafif (% 36.08), 45 hasta 

orta  (% 46.39) ve  17 hasta şiddetli (% 17.52) grupta idi. 
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Hasta grubunda vücut kitle indeksi, kontrol grubuna göre istatistiksel olarak 

anlamlı düzeyde yüksek saptandı. Hasta grubunda açlık kan şekeri, total kolesterol, 

düşük dansiteli lipoprotein kolesterol ve C-reaktif protein düzeyleri kontrol grubuna 

göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek bulundu.  

Rozase klinik alt tipleri arasında hasta yaşı, hastalık süresi, laboratuvar 

bulguları ve kardiyovasküler hastalık risk faktörleri açısından istatiksel olarak 

anlamlı fark bulunmadı.  

Rozase klinik şiddetine göre hafif, orta ve şiddetli hastalık grupları arasında 

hasta yaşı, laboratuvar bulguları ve kardiyovasküler hastalık risk faktörleri açısından 

istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı. Şiddetli hastalık grubunda, vücut kitle 

indeksi, hafif ve orta şiddetli hastalık gruplarına göre istatistiksel olarak anlamlı 

düzeyde yüksek bulundu. Şiddetli hastalık grubunda hastalık süresi, hafif ve orta 

hastalık gruplarına göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde daha uzun bulundu. 

Hasta ve kontrol grupları arasında kardiyovasküler hastalık risk faktörlerinin 

varlığı değerlendirildiğinde; hasta grubunda obezite, prediyabet, ailede erken yaşta 

kardiyovasküler hastalık öyküsü ve yüksek C-reaktif protein düzeyi bulunan kişi 

sayısı kontrol grubuna göre istatiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek bulundu. Hasta 

ve kontrol grupları arasında 65 yaş üstü, hipertansiyon, diyabetes mellitus ve 

dislipidemisi olan, sigara ve alkol kullanan kişi sayısı açısından istatistiksel olarak 

anlamlı fark saptanmadı.  

Sonuç 

Bu çalışmada rozase hastalarında ailede erken yaşta kardiyovasküler hastalık 

öyküsü, obezite, prediyabet ve yüksek C-reaktif protein düzeyi gibi önemli 

kardiyovasküler hastalık risk faktörleri, kontrol grubuna göre yüksek bulundu. 

Kronik enflamasyonun ve doğal bağışıklık yanıtındaki bozuklukların, rozase 

hastalarında kardiyovasküler hastalık riskini artırdığı düşünüldü. 

Kısa özet 

Bu çalışmada kronik enflamatuvar bir deri hastalığı olan rozasede 

kardiyovasküler hastalık risk faktörlerinin varlığını araştırmak amaçlanmıştır. Rozase 



ix 
 

hastalarında kardiyovasküler hastalık risk faktörlerinden obezite, prediyabet, ailede 

erken yaşta kardiyovasküler hastalık öyküsü ve yüksek C-reaktif protein düzeyi 

prevalansının kontrol grubuna göre yüksek olduğu saptanmıştır. 

Anahtar kelimeler : Rozase , kardiyovasküler hastalık, kronik enflamasyon 
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ABSTRACT 

Karadeniz, T.B.  Investigation of cardiovascular risk factors in rosacea 

patients.The Republic of Turkey, Health Sciences University Ankara Health 

Training and Research Center, Department of Dermatology and Venerology, 

Specialization Thesis, Ankara, 2017. 

Objective  

This study aimed to investigate the risk of cardiovascular disease in rosacea 

patients. 

Materials and methods  

This study included 96 rosacea patients and 93 age and gender matched 

control patients who applied to dermatology outpatient clinic. Patients in the rosacea 

and control groups were examined for demographics, medical history and the 

presence of associated cardiovascular disease risk factors. Rosacea age of at onset 

and duration, rosacea clinical type and severity were recorded in rosacea group. 

Waist circumference, height, and weight measurements were recorded and the body 

mass index was calculated for each participant. Laboratory investigations including 

fasting blood glucose, triglyceride, total cholesterol, low-density lipoprotein 

cholesterol, high-density lipoprotein cholesterol and C-reactive protein levels were 

recorded in the rosacea and control groups. Data were analyzed with the SPSS 18.0 

program.  

Results  

97 rosacea patients (78 female and 19 male) and 93 control patients, (71 

female and 22 male) were included in the study. In the rosacea group, the mean age 

at onset was 34.81 and the mean duration of illness was 15.66 years. In the patient 

group, 65 (67.01%) patients were erythematotelangiectatic type, 24 (24.74%) 

patients were papulopustular type, 5 (5.15%) patients were ocular type and 3 (3.09%) 

patients were phymatous type. When the patients were classified according to the 

severity of disease; 35 patients were mild (36.08%), 45 patients were moderate 

(46.39%) and 17 patients were severe (17.52%). 
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Body mass index higher in the patient group than the control group. Total 

cholesterol, low-density lipoprotein cholesterol, fasting blood glucose and C-reactive 

protein levels were higher in the patient group than the control group.There were no 

statistically significant differences in the patient age, disease duration, laboratory 

findings and cardiovascular disease risk factors among the rosacea clinical subtypes.  

There was no statistically significant difference in terms of age, laboratory 

findings and cardiovascular disease risk factors among mild, moderate and severe 

disease groups. Body mass index was higher in the severe group than in the mild and 

moderate group. The duration of illness in the severe disease group was statistically 

longer than in the mild and moderate disease groups.  

When the cardiovascular disease risk factors were evaluated between patient 

and control groups; obesity, prediabetes, family history of premature cardivascular 

disease and high C-reactive protein levels in the patient group was significantly 

higher than the control group. There was no difference between patient and control 

groups in terms of over 65 years old, hypertension, diabetes mellitus, dyslipidemia, 

smoking and alcohol consumption. 

Conclusion 

In this study, significant cardiovascular disease risk factors such as a family 

history of premature cardiovascular disease, obesity, prediabetes and high C-reactive 

protein levels were found to be higher in rosacea patients than controls. Although the 

underlying mechanism is not clear, it is thought that chronic inflammation and 

disregulation of innate immune system increase risk of cardiovascular disease in 

rosacea patients. 

Short abstract 

In this study, we aimed to investigate cardiovascular disease risk factors in 

rosacea, a chronic inflammatory skin disease. The prevalence of some cardiovascular 

disease risk factors in rosacea patients was found to be higher than the control group. 

Keywords : Rosacea, cardiovascular disease, chronic inflammation  
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1.GİRİŞ VE AMAÇ 

Rozase yüzü etkileyen kronik, tekrarlayıcı, enflamatuvar bir deri hastalığıdır. 

Hastalığın birincil özellikleri yüzün orta kısmında gözlenen geçici veya kalıcı eritem, 

papülopüstüller ve telenjiektazilerdir. İkincil özellikleri ise yüz derisinde yanma-

batma hissi, ödem, kuruluk, plak oluşumları, göz bulguları, fimatöz değişiklikler ve 

periferal yüz tutulumudur. Tanı birincil özelliklerden bie veya daha fazlasının varlığı 

ile konulur. İkincil özellikler ise tanıyı destekler niteliktedir (1). İstatiksel veriler 

yeterli olmamakla birlikte dünya nüfusunun %2-22’sini etkilediği düşünülen hastalık, 

30-60 yaşlar arasında ve daha çok kadınlarda görülmektedir (2).  

Ani gelişen kızarıklık atakları, yanma-batma hissi gibi şikayetler ve fimatöz 

değişiklikler sonucu oluşan kozmetik sorunlar hastaların psikolojisini ve sosyal 

hayatını etkileyebilmekte hatta özgüven kaybına neden olabilmektedir (3). Bunun 

yanısıra yakın zamanda yapılan çalışmalar rozase hastalarında enflamatuvar barsak 

hastalığı, metabolik sendrom, kardiyovasküler, nörolojik ve nörodejeneratif hastalık 

riskinin artmış olduğunu göstermektedir (4-7). Etyopatogenez tam olarak 

aydınlatılamamış olmakla birlikte bu hastalıklar ile birlikteliğin kronik enflamasyon 

ve patogenezdeki ortak yolaklarla ilişkili olabileceği düşünülmektedir. Kronik 

enflamasyonun, kanser ve kardiyovasküler hastalıklar (KVH) başta olmak üzere 

birçok hastalığın gelişiminde rolü olduğu bilinmektedir (8, 9).  Kronik enflamatuvar 

bir deri hastalığı olan psoriaziste de KVH riskinin arttığı gösterilmiştir. Günümüzde 

şiddetli psoriazis, KVH gelişimi için bağımsız bir risk faktörü olarak kabul 

edilmektedir (10). Bu bilgiler ışığında psoriazisin yönetimi, hastaların 

bilgilendirilmesi ve eğitimi ile ilgili önemli gelişmeler kaydedilmiştir. 

Kardiyovasküler hastalıklar terimi; koroner arter hastalığı, periferik arter 

hastalığı ve beyin damar hastalıkları gibi kalp ve kan damarlarının patolojilerini 

kapsamaktadır. KVH dünya genelindeki ölüm nedenlerinin başında yer alır. 

KVH’nın en sık sebebi ise aterosklerozdur. Geçmişte aterosklerozun kan damarı 

duvarlarında lipidlerin pasif birikimi sonucu oluştuğu düşünülmekteydi. Günümüzde 

ise vasküler endotelin aktivasyonu, lökositlerin göçü ve lipid oksidasyonu ile 

başlayan, plak destabilizasyonu ve tromboz ile sonuçlanan dinamik enflamatuvar bir 

süreç olduğu anlaşılmıştır (11). Aynı zamanda ateroskleroz kronik enflamatuvar 
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seyirli romatoid artrit ve psoriazis gibi hastalıklara da sıklıkla eşlik etmektedir. Bu 

nedenle kronik enflamatuvar hastalıklarda KVH risk artışı klinisyenler tarafından göz 

önünde bulundurulmalıdır. 

Kardiyovasküler hastalık risk faktörleri; 65 yaşın üzerinde olmak, 

hipertansiyon ve diyabetes mellitus varlığı, sigara ve alkol kullanımı, ailede erken 

yaşta KVH öyküsü, obezite (vücut kitle indeksi (VKİ) > 30 kg/m2), prediyabet (açlık 

kan şekeri (AKŞ)>100 mg/dL) ile yüksek trigliserid ( > 150 mg/dL), yüksek total 

kolesterol ( > 200 mg),  yüksek ‘low density lipoprotein’ (LDL) kolesterol ( > 130 

mg/dL),  düşük ‘high density lipoprotein’ (HDL) kolesterol (erkeklerde < 40 mg/dL, 

kadınlarda <50 mg/dL) ve yüksek C-reaktif protein (CRP) (> 0.8 mg/L) düzeyleridir. 

Kronik enflamasyonun bu faktörlerden bağımsız olarak aterogenez gelişiminde rol 

oynadığı ve aterogenezin hızlanmasına neden olduğu bilinmektedir (9). 

Bu çalışmada kronik enflamatuvar bir deri hastalığı olan rozase ile KVH 

arasındaki ilişkinin araştırılması amaçlanmıştır.  
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Rozase 

Rozase yüzün konveks yüzeylerini etkileyen kronik, enflamatuvar bir deri 

hastalığıdır. Amerikan Ulusal Rozase Derneği Uzman Komitesi 2002 yılında 

rozasenin birincil ve ikincil özelliklerini, dört klinik alt tipini, varyantlarını ve şiddet 

skorlamasını tanımlamıştır. Halen geçerli olan bu tanımlamaya göre hastalığın 

birincil özellikleri geçici eritem (flushing), kalıcı eritem, papülopüstüller ve 

telenjiektazilerdir. İkincil özellikler ise yüzde yanma-batma hissi, plaklar, ödem, 

kuruluk, göz bulguları, fimatöz değişiklikler ve periferal yüz tutulumudur. Birincil 

özelliklerden bir veya daha fazlasının bulunması ile rozase tanısı konulmaktadır.  

2.1.1. Epidemiyoloji 

Amerika’da 16 milyon kişiyi etkilediği bilinen hastalığın, dünya genelindeki 

prevelansı % 2-22,  insidansı ise yılda 1.65/1000 kişi olarak tahmin edilmektedir 

(12). Vaka tanımındaki farklılıklardan dolayı rozasenin tahmini prevalansında geniş 

bir aralık vardır. Bu sorunu Amerikan Ulusal Rozase Derneğinin tanımlamaları ile 

uyumlu olacak şekilde çözmek için hassas bir tarama aleti olan “Rosascreen” 

geliştirilmiştir (13). Bu aracı kullanarak Almanya ve Rusya'da yapılan çalışmalarda 

rozase prevelansı sırasıyla % 12.3 ve % 5 olarak bildirilmiştir (14). Bu aracın 

kullanılması ile epidemiyolojik araştırmaların daha doğru sonuçlar vereceğine 

inanılmaktadır. Rozase 30-60 yaşlar arasında ve daha çok kadınlarda görülmektedir. 

Literatürde bildirilmiş çocuk vakalar da mevcuttur (15). Hastalık sıklıkla açık tenli 

kişileri etkilemektedir. Kuzey Avrupa ülkeleri rozasenin en sık görüldüğü bölgedir  

(12).  Türkiye’de rozase için yapılmış epidemiyolojik bir çalışma mevcut değildir.  

2.1.2. Etyopatogenez 

Rozase patogenezi tam olarak aydınlatılamamış olmakla birlikte çalışmalar 

genetik faktörler, ilişkili hastalıklar, tetikleyici faktörler, doğal ve kazanılmış 

bağışıklıktaki bozukluklar ile nörovasküler değişiklikler üzerinde yoğunlaşmaktadır. 
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Genetik Faktörler 

Rozaseli hastaların ailelerinde çoğunlukla rozase öyküsü bulunur (12). 

Hastalık monozigot ikizlerde heterozigot ikizlere oranla daha fazla görülmektedir 

(16). Kuzey Avrupalı bireylerde rozase insidansı oldukça yüksektir. Rozase için 

genetik bir yatkınlık olduğunu düşündüren bu bilgiler ışığında birçok gen analiz 

çalışması yapılmıştır. Sorumlu genler tespit edilememekle birlikte rozase ile ilişkili 

bazı gen polimorfizmleri tanımlanmıştır. Chang ve arkadaşlarının yaptığı genom 

çalışmasında, ‘human leukocyte antijen-DRA’ (HLA-DRA) ve ‘butyrophilin-like2’ 

genleri arasındaki tek nükleotid gen polimorfizminin rozase ile ilişkili olduğu 

bulunmuştur (17). HLA-DRA gen ekspresyonunun Kuzey Avrupalı bireylerde 

yüksek olmasının bu bölgedeki yüksek rozase prevelansı ile ilişkili olabileceği 

düşünülmektedir. Yine ‘Major histocompatibility complex’ (MHC) sınıf II 

proteinlerinden olan üç HLA aleli ( HLA-DRB1, HLA-DQB1 ve HLA-DQA1) 

rozase ile anlamlı düzeyde ilişkili bulunmuştur (17). Başka bir gen analiz 

çalışmasında ise reaktif oksijen ürünlerini katalizlemek için gerekli bir enzim olan 

glutatyon S-transferaz (GST)  polimorfizminin  (GSTT1 ve GSTM1 alt genotipleri) 

rozase ile ilişkili olduğu gösterilmiştir (18). Rozasedeki oksidan-antioksidan 

dengesizliğinde, bu gen polimorfizminin de rol oynadığı düşünülmektedir. Bu 

çalışmalar rozase etyopatogenezinde genetik faktörlerin önemli bir yeri olduğunu 

göstermektedir.  

İlişkili Hastalıklar 

Yakın zamanda yapılan çalışmalar rozase hastalarında enflamatuvar barsak 

hastalığı, metabolik sendrom, kardiyovasküler, nörolojik ve nörodejeneratif hastalık 

riskinin artmış olduğunu göstermektedir (4-7). Genetik faktörlerin, patogenezdeki 

ortak mekanizmaların ve kronik enflamasyon sonucu oluşan değişikliklerin bu risk 

artışı ile ilişkili olabileceği düşünülmektedir. Bu hastalıklar ile rozase arasındaki 

ilişkinin anlaşılması, rozase patogenezinin aydınlatılması ve hastalık yönetimi 

açısından önem taşımaktadır. 
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Tetikleyici Faktörler 

Ultraviyole radyasyon (UVR), ortam ısısında artış, stres, egzersiz, acı-

baharatlı yiyecekler, çikolata, alkol, demodeks enfestasyonu ve cildi tahriş eden traş 

gibi yöntemler rozase için tanımlanmış tetikleyici faktörlerdir. Bu faktörler farklı etki 

mekanizmaları ile rozasedeki enflamasyonu ve vazodilatasyonu artırarak hastalığın 

alevlenmesine neden olurlar. UVR, serbest oksijen radikallerini (SOR) artırarak ve 

protein kinaz benzeri endoplazmik retikulum kinazı aktive ederek doğal bağışıklığı 

uyarır (19, 20). Sıcaklık, nitrik oksit (NO) salınımını artırarak vazodilatasyona neden 

olur ve ısıya duyarlı ‘transient receptor potential vanilloid’ (TRPV) katyon 

kanallarını uyararak nörovasküler bozukluklarda rol oynar (21, 22). Stres, derinin 

sempatik sinir aktivitesi ile serum ‘corticotropin releasing hormone’ (CRH) düzeyini 

artırarak vazodilatasyonun ve enflamasyonun oluşmasına neden olur (23, 24). Acı-

baharatlı yiyecekler doğrudan nöral reseptörleri uyararak nörovasküler bozukluklarda 

rol oynamaktadır (22). Demodex folliculorum, yapısal proteinleri ve salgıladığı kitin 

ile ‘toll like receptor-2’ (TLR-2)’yi uyararak rozasedeki enflamasyonun artmasına 

neden olur (25, 26). 

Mikrobiyal Faktörler  

Staphylococcus epidermidis cildin normal florasında bulunur. Rozaseli 

hastalarda bakterinin farklı suşlarının patojen olarak bulunduğuna ve farklı ısılarda 

patojen özellik kazandığına dair yayınlar mevcuttur (27, 28). Bakterinin TLR-2’yi 

uyararak enflamasyonda rol aldığı düşünülmektedir. Demodeks akarları üzerinde 

bulunan Bacillus oleronius’un da  TLR-2’yi uyararak rozasede enflamasyona neden 

olabileceği düşünülmektedir (29). Helicobacter pylori seropozitifliğinin ve virülans 

faktörü olan ‘cytotoxin-associated gene A’ (Cag-A)’nın rozase hastalarında 

kontrollerden daha yüksek oranlarda bulunduğu gösterilmiştir (30). Helicobacter 

pylori, SOR ve NO salgılayarak vazodilatasyona ve enflamasyona neden olur (31). 

Enteral mikrobiyotanın da rozase patogenezinde rol oynadığını bildiren yayınlar 

bulunmaktadır (32). 
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Doğal Bağışıklık Yanıtı 

Deri bariyerindeki bozukluklar: Rozase patogenezinde deri bariyerindeki 

bozuklukların büyük rolü olduğuna inanılmaktadır. Deri bariyerindeki bozulma 

transepidermal su kaybının artması, serin proteazların aktifleşmesi ve demodeks 

enfestasyonun yapmış olduğu harabiyet ile ilişkilendirilmektedir (33, 34). 

Katelisidin ilişkili enflamasyon: Katelisidin bir antimikrobiyal peptittir.  

Katelisidinin aktif formu olan LL-37, rozase hastalarında kontrollerden daha yüksek 

seviyede ve daha büyük molekül ağırlıklı formlarda bulunur (35). Fare modellerinde 

LL-37’nin rozase semptomlarına yol açtığı gösterilmiştir (36). Katelisidin yolağı 

TLR-2 aktivasyonu sonucunda matriks metalloproteinazlar (MMP) ve kallikrein-5 

(KLK5) gibi proteolitik enzimlerin salınması ile başlar. Bu enzimler, LL-37'nin 

inaktif prekürsöründen proteolitik olarak ayrılmasına neden olur. Artmış LL-37 

lökosit kemotaksisini, ‘nuclear factor κ-light-chain-enhancers of activated B cells’ 

(NF-κB)'nin aktivasyonunu ve ‘vascular endothelial growth factor’ (VEGF) 

salınımını içeren bir dizi proenflamatuvar olayı indükler (37). Yapılan fare 

deneylerinde mast hücreleri stabilize edildiğinde LL-37’nin rozase semptomlarını 

ortaya çıkarmadığı gözlenmiştir (36). Bu nedenle mast hücrelerinin varlığının 

katelisidin yolağı için kritik bir önemi olduğu düşünülmektedir. 

İnflamazom ilişkili enflamasyon: İnflamazom, interlökin-1β (IL-1β)’nın 

aktifleşmesini sağlayan çeşitli alt birimlerden oluşmuş kompleks bir yapıdır. IL-

1β'nın aktifleşmesi rozasedeki artmış IL-8, tümör nekroz faktörü-α (TNF-α) ve 

siklooksijenaz-2'nin ekspresyonunu açıklamaktadır. Rozasede IL-8 aracılı nötrofil 

kemotaksisi, püstüllerin; TNF-α aracılı enflamasyon artışı, papülllerin ve 

siklooksijenaz-2 aracılı prostaglandin E2 sentezi ise ağrı hissinin oluşumunda rol 

oynar. TNF-α ısı oluşumuna, inflamazomun ve NF-κB’nın aktifleşmesine neden olur. 

Anjiyogenez ile kemotaksis için gerekli adezyon moleküllerinin ve kemokinlerin 

salınmasını  da sağlar (38). 

Katelisidin ve inflamazom yolakları birbiri ile ilişkilidir. İnflamazomun 

aktifleşmesi için TLR-2 aktivasyonu gereklidir. LL-37 ise hem inflamazomu aktive 
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eder hem de IL-1β ile sinerjistik etki göstererek enflamasyon ve anjiyogenezde rol 

oynar (39).  

Keratinositler, makrofajlar, mast hücreleri ve nötrofiller rozasedeki 

enflamasyonda rol oynayan hücrelerdir. Bu hücreler tarafından üretilen SOR ve 

MMP’ler doku hasarına, vazorelaksasyona, damar permeabilitesinde artışa ve 

fibrozise katkıda bulunmaktadır (40).   

Kazanılmış Bağışıklık Yanıtı 

T hücre yanıtı: Rozase HIV enfeksiyonun yol açtığı veya kortikosteroidler, 

kalsinörin inhibitörleri ve fototerapi gibi tedavilerin sonucunda ortaya çıkan T hücre 

immünsüpresyonu ile ilişkilidir. Bu durumlarda demodikozis görülme sıklığı da 

artmıştır. Rozasede CD4+ T hücrelerinde artış, CD8+ T hücrelerinde ise azalma söz 

konusudur. IL-18, CD8+ T hücrelerinin düzenlenmesinde rol alır. Rozasede görülen 

CD8+ T hücre azalmasının, inflamazom oluşumu sırasında IL-18’in azalması ile 

ilişkili olduğu düşünülmektedir (39). Mumcuoğlu ve arkadaşları bazı HLA 

gruplarında görülen CD8+ T hücre yüksekliğinin demodikozis gelişimine karşı 

koruyucu etki gösterdiğini bildirmişlerdir (41). Rozasedeki kazanılmış immüniteye 

dair en belirgin değişiklik Th1 ve Th17 gen ekspresyonlarındaki artıştır. Th1 ve Th17 

sitokin profili  interferon-γ (IFN-γ), TNF- α, IL-17 ve IL-22'yi içermektedir. IFN-γ, 

makrofajları aktifleştirir ve aynı zamanda doğal bağışıklıkta da rol oynar.  IL-17 ve 

IL-22 VEGF’yi artırarak anjiogenezi indükler ve LL-37’yi aktifleştirirler. LL-37 de 

Th1 ve Th17’nin sitokin salınımını artırmaktadır (42).  

Rozasede arttığı gösterilmiş olan ‘C-C motif ligand X’ (CCLX)8, CCLX6 

kemokinleri nötrofiller ve Th17’ler için güçlü birer kemoatraktandır. Bu 

proenflamatuvar sitokinler ve kemokinler, enflamatuvar hücrelerin infiltrasyonunu 

arttırırarak enflamasyonun ilerlemesini sağlar. Bunun sonucunda hem doğal hem de 

kazanılmış bağışıklık sistemini uyarırlar (42). 

B hücre yanıtı: Rozasede enflamatuvar hücre infiltrasyonunun %10-20'si 

CD20+ B hücrelerinden oluşur. Tüm rozase alt tiplerinde özellikle de fimatöz tipte 

artan B hücrelerinin rozase patogenezindeki rolü tam olarak bilinmemektedir. 
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Nörojenik Enflamasyon ve Nörovasküler Değişiklikler 

Rozasedeki deri aşırı duyarlılığı ve ani kızarıklık atakları nörojenik uyarı ile 

ilişkilendirilmektedir. Duyusal nöron yoğunluğu eritematotelenjiektatik rozaseli 

hastaların derisinde orta derecede artmıştır. Duyusal nöronlarda, kan damarlarında ve 

bağışıklık hücrelerinde bulunan TRPV iyon kanallarının tüm rozase alt tiplerinde 

arttığı gösterilmiştir. TRPV'nin aktifleşmesi substans P, kalsitonin genine bağlı 

peptit, pitüiter adenilat siklaz aktifleştirici polipeptit ve vazoaktif intestinal peptit gibi 

nöropeptitlerin salınmasına neden olur. Substans P, rozasedeki ödemde rol alırken 

diğer nöropeptitler güçlü vazodilatatör moleküller olarak görev yapmaktadır. 

Nöropeptidler mast hücreleri aktive ederek vazodilatatör bir madde olan histaminin, 

fibroblastlar için kemotaktik olan triptazın ve MMP’lerin salınmasına neden olur. 

Fibroblastlar ve MMP’ler fibroziste rol oynarlar ve rozaseli hastaların derisinde 

hastalığın en erken dönemlerinde bile bulunurlar. Nöropeptitler aynı zamanda IL-1β 

üretimini uyarabilir ve vasküler adezyon moleküllerini artırarak lökosit göçünü 

etkileyebilirler. Bu da nörojenik faktörlerin vazodilatasyona ek olarak rozasedeki 

enflamasyonda da rol oynadığını göstermektedir (43).  

 2.1.3. Klinik alt tipler 

Amerikan Ulusal Rozase Derneği 2002 yılında rozasenin 

eritematotelenjiektatik, papülopüstüler, oküler ve fimatöz olmak üzere dört klinik alt 

tipini ve granülomatöz rozase varyantını tanımlamıştır (1) . Bu tanımlamaya göre; 

 1. Eritematotelenjiektatik tip: en sık görülen klinik alt tiptir. Yüzün orta kısmında 

görülen ani kızarıklık atakları ve kalıcı eritem ile karakterizedir. Telenjiektaziler 

yaygın olarak görülmekle birlikte tanı için gerekli değildir. 

2. Papülopüstüler tip: yüzde geçici papüller, püstüller ve bunlara eşlik edebilen kalıcı 

eritem ile karakterizedir. Yanma-batma hissi de bulunabilir. 

3. Fimatöz tip: deride kalınlaşma, foliküler belirginleşme ve düzensiz yüzey 

nodülariteleri ile karakterizedir. Fimatöz rozasenin ensık gözlenen şekli rinofimadır. 

Ancak çene, alın, yanaklar ve kulaklarda da görülebilir.  
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4. Oküler tip: gözde sulanma, yabancı cisim hissi, kuruluk, kaşıntı, ışık hassasiyeti, 

bulanık görme şikayetlerinin görülebildiği klinik alt tiptir. Blefarit, konjonktivit, 

konjonktival telenjiektaziler de bulunabilir. Şalazyon veya hordeolum ile kendini 

gösteren Meibomian bezi disfonksiyonu sık görülür. Bazı hastalarda kornea 

komplikasyonları (punktat keratit, korneal infiltratlar, ülserler veya marjinal keratit) 

sonucunda görme kaybı gelişebilir.  

Granülomatöz rozase sarı, kahverengi-kırmızı renkte, monomorfik, sert, papül 

ya da nodüllerle karakterize, skarlaşabilen rozase varyantıdır. Enflamatuvar belirtiler 

daha azdır. Lezyonlar genellikle sağlam deri üzerinde ortaya çıkar. Seyri kronik olan 

bu tabloda tipik tutulum alanları göz kapakları ve ağız çevresidir. Histopatolojik 

incelemelede perifoliküler ve perivasküler granülomlar görülür. 

Bu sınıflama, herhangi bir laboratuvar testinin bulunmadığı rozase tanısının 

konulmasında yardımcı olmakta ve ortak bir dil oluşturulmasını sağlayarak bu 

konudaki çalışmaların yorumlamasını kolaylaştırmaktadır (1). 

2.1.4 Histoloji 

Rozase tanısı veya tiplendirilmesi için histopatolojik inceleme gerekli 

değildir. Biyopsi  kesin tanı konulamayan veya diğer teşhislerin ekarte edilmesi 

gereken durumlarda yapılmalıdır. Eritematotelenjiektatik rozasede yüzeysel kan 

damarlarında genişleme ve hafif dereceli perivasküler lenfohistiyositik enflamasyon 

gözlenir. Papülopüstüler rozasede papüllerin histopatolojik incelemesinde, yüzeyel 

ve orta dermiste perivasküler ve perifoliküler nötrofil, lenfosit, plazma hücresi 

infiltrasyonu görülür. Fimatöz rozasenin histopatolojik incelemesinde ise sebase bez 

hiperplazisi, dermiste kalınlaşma, dermal müsin birikimi ve fibrozis görülmektedir 

(44).  

2.1.5 Ayırıcı tanı 

Akne vulgaris, seboreik dermatit, erizipel, folikülit, kutanöz lupus 

eritematozus, lupus miliaris disseminatus fasiyei, eritromelanozis folikülaris fasiyei, 

dermatomyozit, karsinoid sendrom gibi yüzde eritem ve papülopüstüllere yol açan 

hastalıklar rozase ayırıcı tanısında yer alır. Rozasede yüz derisinde sınırlı eritem, 
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telenjiektazi ve papülopüstüller dışında komedon, foliküler tıkaç, pigmentasyon 

değişikliği gibi diğer hastalıklar için karakteristik olan bulgular görülmez. Göz 

dışında başka organ tutulumu ve belirgin bir laboratuvar bulgusu da yoktur. Bu 

özellikler ile rozase kolaylıkla ayırt edilebilmektedir. 

2.1.6 Tedavi 

Rozase tedavisinde ilk adım tetikleyici faktörlerden kaçınmaktır. 

Nemlendiriciler ile güneş koruyucular, deri bariyerini korumak ve UVR ile 

alevlenmeleri önlemek için tüm hastalara önerilir. Genel cilt ve göz bakımı uygun 

ürünlerle yapılmalıdır. Rozase tedavisinde ‘Food and Drug Administration’ onayı 

almış tedaviler; oral doksisiklin, topikal ivermektin, azelaik asit, metronidazol, 

brimonidin ve oksimetazolindir. Sistemik ve topikal retinoidler, antibiyotikler, 

permetrin, sodyum süfasetamid, kalsinörin inhibitörleri, β blokörler ve intense pulsed 

light lazer rozase tedavisinde onay almamış fakat kullanılmakta olan tedavilerdir. 

Long-pulsed  neodymium: yttrium-aluminum-garnet lazerin de tedavide etkili 

olduğunu gösteren çalışmalar mevcuttur. Mast hücre stabilizatörü kromolin sodyum, 

serin proteaz inhibitörü olan epsilon aminokaproik asit ve antimikrobiyal peptid 

modülatörü olan omiganon rozase tedavisinde onay almayı bekleyen yeni tedavi 

seçenekleridir (45).  

2.2.Kardiyovasküler hastalıklar ve rozase 

Kardiyovasküler hastalıklar terimi; koroner arter hastalığı, periferik arter 

hastalığı ve beyin damar hastalıkları gibi kalp ve kan damarlarının patolojilerini 

kapsamaktadır. Bu hastalık grubu dünya genelindeki ölüm nedenlerinin ilk sırasında 

yer almaktadır. KVH’nın en sık nedeni ateroskleroz ve buna eklenen trombozdur. 

Hastanın ateroskleroz öncüllerine yanıtını ve arterin aterom plağı gelişimine 

yatkınlığını genellikle genetik yapı belirler. Çevresel faktörler de aterojenik plak 

oluşumuna ve hastalığın progresyonuna katkıda bulunur. Yapılan geniş çaplı 

epidemiyolojik çalışmalar sonucunda KVH için bazı majör risk faktörleri 

belirlenmiştir. Bunlar 65 yaş üstü olmak, obezite, hipertansiyon, prediyabet ve 

diyabetes mellitus varlığı, sigara ve alkol kullanımı, ailede erken yaşta KVH öyküsü, 

yüksek trigliserid, total kolesterol, LDL kolesterol ve CRP düzeyleri ile düşük HDL 
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düzeyidir. Ancak dünya genelinde KVH prevalansının yüksekliğini ve bazı 

hastalarda erken yaşta gelişmesini açıklamada bu klasik risk faktörleri tek başına 

yeterli olmamaktadır.  

Geçmişte aterosklerozun kan damarı duvarlarında lipidlerin pasif birikimi 

sonucu oluştuğu düşünülmekteydi. CRP’nin aterosklerotik komplikasyonları tahmin 

etmedeki prognostik değerinin gösterilmesinden sonra KVH patogenezinde 

enflamasyonun rolü araştırılmaya başlanmıştır (46). Yapılan çalışmalar sonucunda 

aterosklerozun vasküler endotelin aktivasyonu, lökositlerin göçü ve lipid 

oksidasyonu ile başlayan, plak destabilizasyonu ve tromboz ile sonuçlanan dinamik 

enflamatuvar bir süreç olduğu kabul edilmiştir. Enflamasyonun bilinen risk 

faktörlerinin yokluğunda bile arteriyel hiperplaziyi sürdürebileceği ve  hızlanmış 

aterogeneze neden olduğu deneysel çalışmalar ile gösterilmiştir (9). Ateroskleroz 

enflamatuvar bir süreçtir ve romatoid artrit, psoriazis gibi kronik enflamatuvar 

hastalıklarda görülme sıklığı artmıştır (47). Yakın zamanda rozase hastalarında da 

KVH riskinin arttığını gösteren çalışmalar yayınlanmıştır. Bu risk artışında en önemli 

neden rozasedeki kronik enflamasyonun aterogeneze neden olmasıdır.  Bununla 

birlikte doğal bağışıklık yanıtının hem rozase hem de KVH patogenezinde temel bir 

rol üstlendiği bilinmektedir. Doğal bağışıklık yanıtında ortak bazı patogenetik 

mekanizmaların bulunması bu iki hastalık arasındaki ilişkinin diğer bir nedeni 

olabilir. Bu ortak mekanizmalardan biri katelisidinlerin oluşturduğu enflamasyondur. 

Benachour ve arkadaşları 2009 yılında yaptıkları çalışmada katelisidinlerin KVH 

gelişimi için bir risk faktörü olduğunu göstermişlerdir (48). İlk olarak 2007’de 

rozasedeki rolü tanımlanmış olan katelisidin ilişkili enflamasyon,  günümüzde rozase 

ptogenezinde en iyi anlaşılmış yolaktır. Epidermal bariyerin bozulmasına yol açarak 

ve katelisidin yolağını aktive ederek rozase patogenezinde rol oynayan serin 

proteazlar ve SOR’nin, endotel hasarına yol açarak KVH patogenezinde rol 

oynadıkları bilinmektedir (49-51). Diğer bir ortak faktör ise bir TLR adaptör 

molekülü olan ‘ Myeloid differantion factör 88’ (MyD88) dir. Rozaseli hastalarda 

UVR maruziyeti sonrasında MyD88 düzeyinin arttığı gösterilmiştir. MyD88,  TLR-

2’yi aktifleştirerek IL-6 ve MMP-1’in salınmasına yol açar (39). MyD88’in UVR 

maruziyeti ile ilişkili olarak rozase enflamasyonunu arttırdığı düşünülmektedir. 

Hayvan deneylerinde MyD88 eksikliğinin, aterom plağının yapısını değiştirerek 
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ateroskleroz riskini azalttığı gösterilmiştir (52). Kronik enflamasyonun aterojen etkisi 

dışında bu ortak patogenetik mekanizmaların da rozase hastalarında KVH riskinin 

artmasına neden olduğu  düşünülmektedir. 
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3. GEREÇ VE YÖNTEMLER 

Bu çalışma Eylül 2016 - Temmuz 2017 tarihleri arasında Ankara Sağlık 

Uygulama ve Araştırma Merkezi, Deri ve Zührevi Hastalıklar Polikliniğine 

başvurmuş hastaların kayıtları incelenerek retrospektif şekilde yapıldı. Hastanemiz 

Eğitim Planlama ve Koordinasyon Kurulu’ndan onay alındı. Klinik olarak tanı almış 

97 rozase hastası ile yaş ve cinsiyet olarak eşleştirilmiş 93 kontrol hastası çalışmaya 

dahil edildi. Hastalar aranarak çalışma hakkında bilgilendirildi ve hastaneye 

çağrılarak çalışma için yazılı onamları alındı.  

Rozase ve kontrol grubundaki hastaların ayrıntılı anamnezlerinden 

demografik özellikleri, öz geçmiş ve soy geçmiş bilgileri öğrenildi. Rozase hastaları 

için hastalığın başlama yaşı, süresi ve lokalizasyonu, hastalığı tetikleyici faktörler, 

rozase klinik alt tipi ve şiddeti bilgileri kaydedildi. Rozase şiddeti Ek-1’de gösterilen 

Amerikan Ulusal Rozase Derneği tarafından tanımlanmış şiddet skalasına göre 

belirlendi. Çalışmaya dahil edilen tüm hastaların bel çevresi, boy ve ağırlık ölçümleri 

öğrenilerek her hasta için vücut kitle indeksi (VKİ) hesaplandı. Rozase ve kontrol 

grubundaki hastaların laboratuvar tetkikleri incelenerek AKŞ, trigliserid, total 

kolesterol, LDL kolesterol, HDL kolesterol ve CRP düzeyleri değerlendirildi. 

Enflamasyon belirteçlerini etkileyebilmesi nedeniyle kronik enflamatuvar veya 

sistemik bir hastalığı olan, topikal veya sistemik antienflamatuvar bir tedavi kullanan 

ve gebe olan hastalar çalışmaya dahil edilmedi. 

Hasta ve kontrol grubunda KVH risk faktörlerinin varlığı araştırıldı. 

Kardiyovasküler hastalık gelişimi için kabul edilen risk faktörleri; 65 yaş üzerinde 

olmak, diyabetes mellitus ve hipertansiyon  varlığı, sigara ve alkol kullanımı, ailede 

erken yaşta KVH öyküsü, obezite (VKİ> 30 kg / m2), prediyabet (AKŞ >100 mg/dL 

) yüksek trigliserid (> 150 mg / dL), yüksek total kolesterol (> 200 mg/dL), yüksek 

LDL kolesterol (> 130 mg / dL), düşük HDL kolestrol (erkeklerde <40 mg / dL ve 

kadınlarda <50 mg / dL) ve yüksek CRP (> 0.8 mg / L) düzeyleridir.  
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3.1.  İstatiksel Değerlendirme 

Veriler SPSS (Statistical Package for Social Science) 18.0 programında 

değerlendirildi ve p<0,05 olduğunda istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. 

Verilerin normale uygunluğu test edildi. Normal dağılım göstermeyen değişkenlerin 

tanımlayıcı istatistiklerinin gösteriminde ortanca kullanıldı. Normal dağılıma sahip 

sayısal değişkenlerin tanımlayıcı istatistiklerinin gösteriminde ortalama ± standart 

sapma, kategorik değişkenlerin gösteriminde ise sayı (%) kullanıldı. Kategorik 

değişkenler karşılaştırılırken Ki-kare, parametrik değişkenler karşılaştırılırken 

Student t- testi ve parametrik olmayan değişkenler karşılaştırılırken Mann-Whitney 

U testi kullanıldı.  
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4.BULGULAR 

4. 1. Hasta ve kontrol gruplarının demografik verileri  

Çalışmaya 97 rozase hastası ve 93 kontrol hastası olmak üzere toplam 190 

hasta alındı. Kontrol grubu, 42 rutin sağlık kontrolü yapılan sağlık çalışanı ve 51 

kallus tanısı almış poliklinik hastasından oluşmaktaydı. Rozase hastalarının 78’i 

kadın (% 80.4), 19’u (% 19.5) erkekti. Kontrol grubunun 71’i kadın (% 73.1), 22’si 

(% 22.6) erkekti. Hasta grubunun yaş aralığı 20 ile 81 arasında değişmekte olup 

ortalama yaş 49.81±14.09 idi. Kontrol grubunun yaş aralığı 20 ile 76 arasında 

değişmekte olup ortalama yaş 47.39±13.41 idi. Hasta ve kontrol grubu arasında 

cinsiyet ve yaş ortalamaları açısından istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı 

(sırasıyla p=0.429, p=0.262) (Tablo 4.1). 

 

Tablo 4.1. Hasta ve kontrol gruplarının cinsiyet ve yaş dağılımı 

 Hasta  (%) Kontrol n (%) p değeri 

Kadın/ Erkek 78 (80.4)/ 19 (19.5) 71 (73.1) /22 (22.6) 0.429 

Ortalama yaş 49.81±14.09 47.39±13.41 0.262 

 

Hasta grubunda, hastaların 55’i (% 56.7 ) ev hanımı, 32’si (% 32.9 ) memur, 

7’si işçi (% 7.2) ve 2’si (% 2.06) öğrenci idi. Kontrol grubunda ise hastaların 42’si 

(% 45.1 ) sağlık çalışanı (hemşire ve tıbbi sekreter), 29’u (% 31.1 ) memur, 20’si (% 

21.5) işçi ve  2’si (% 2.1) öğrenci idi. 
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4.2. Rozase grubunda hastalık ile ilgili bulgular     

Rozase hasta grubunda hastalık başlama yaşı 14 ile 75 arasında değişmekte 

olup ortalama hastalık başlama yaşı 34.81±16.82 idi.  

Rozase hasta grubunda hastalık süresi 1 ile 45 yıl arasında değişmekte olup 

ortalama hastalık süresi 15.66±12.8 yıl idi.  

Rozase hasta grubunda, hastaların 49’u (% 50,5) güneş, 44’ü (% 45,3) stres, 

42’si (% 43,2) ortam ısısında artış, 17’si (% 17,5) egzersiz ve 12’si (% 12,3) gıdalar 

ile semptomlarında artış olduğunu bildirirken 16 hasta (%16,4)  herhangi bir 

tetikleyici faktör olmadığını belirtmiştir (Şekil 4.1 ).  

 

Şekil 4.1. Tetikleyici faktörlerin hasta yüzdesine göre dağılımı 
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Rozase hasta grubunda, rozase klinik alt tiplerine bakıldığında hastaların 65’i 

(%67.01) eritematotelenjiektatik, 24’ü (% 24.74) papülopüstüler, 5’i (% 5.15) oküler 

ve 3’ü (%3.09) fimatöz tipte idi ( Şekil 4.2). 

 

 

Şekil 4.2. Hastaların rozase klinik alt tiplerine göre dağılımı 
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Rozase hasta grubunda, rozasenin lokalizasyon olarak dağılımına 

bakıldığında hastaların 45’inde (% 46.39)  yüz orta kısmı, 35’inde (% 36.08) tüm 

yüz, 20’sinde (% 20.61) yanak, 4’ünde (% 4.12) alın ve  2’sinde (% 2.06) çene 

tutulumu mevcuttu (Tablo 4.2). 

Tablo 4.2. Hastaların lezyon lokalizasyonuna göre dağılımı 

Lokalizasyon Hasta sayısı (%) 

Yüz orta kısmı tutulumu 45 (% 46.39) 

Tüm  yüz tutulumu 35 (% 36.08) 

Yanak tutulumu 20 (% 20.61) 

Alın tutulumu 4 (% 4.12) 

Çene  tutulumu 2 (% 2.06) 

 

Rozase hasta grubunda, hastalık şiddetine göre sınıflama yapıldığında 

hastaların 35’i hafif (% 36.08), 45’i orta (% 46.39) ve 17’si  şiddetli (% 17.52) grupta 

yer aldı (Şekil 4.3).  

 

Şekil 4.3. Hastaların hastalık şiddetine göre dağılımı 
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4.3. Hasta ve kontrol gruplarının vücut kitle indeksi ve laboratuvar 

bulgularının değerlendirilmesi 

Vücut kitle indeksi, hasta grubunda 20.02 ile 41.33 arasında değişmekte olup 

ortalama 29.71±4.29 kg/m2 idi. Kontrol grubunda ise VKİ, 17.47 ile 38.66 arasında 

değişmekte olup ortalama 27.09±5.01 kg/m2 idi. Hasta grubunda vücut kitle indeksi 

kontrol grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek saptandı (p<0.001) 

(Tablo 4.4). 

Açlık kan şekeri düzeyi, hasta grubunda 55 mg/dL ile 350 mg/dL arasında 

değişmekte olup ortanca değeri 97 (55-350) mg/dL idi. Kontrol grubunda AKŞ, 63 

mg/dL ile 367 mg/dL arasında değişmekte olup ortanca değeri 91 (63-367) mg/dL 

idi. Hasta grubunda AKŞ düzeyi kontrol grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı 

düzeyde yüksek bulundu (p=0.040) (Tablo 4.4). 

Trigliserid düzeyi, hasta grubunda 46 mg/dL ile 549 mg/dL arasında 

değişmekte olup ortanca değeri 128 (46-549) mg/dL idi. Kontrol grubunda trigliserid 

düzeyi, 44 mg/dL ile 972 mg/dL arasında değişmekte olup ortanca değeri 136 (44-

972) mg/dL idi. Hasta ve kontrol grubu arasında trigliserid düzeyi açısından 

istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı (p=0.627) (Tablo 4.4). 

Total kolesterol düzeyi, hasta grubunda 125 mg/dl ile 325 mg/dL arasında 

değişmekte olup ortalama değeri 202.99±40.84 mg/dL idi. Kontrol grubunda total 

kolesterol düzeyi, 100 mg/dL ile 282 mg/dL arasında değişmekte olup ortalama 

değeri 188.61±39.41 mg/dL idi. Hasta grubunda total kolesterol düzeyi kontrol 

grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek bulundu (p=0.031) (Tablo 

4.4). 

Düşük dansiteli lipoprotein kolesterol düzeyi, hasta grubunda 39 mg/dL ile 

228 mg/dL arasında değişmekte olup ortalama değeri 123.64±38.61 mg/dL idi. 

Kontrol grubunda LDL kolesterol düzeyi, 30 mg/dL ile 174 mg/dL arasında 

değişmekte olup ortalama değeri 109.98±31.68 mg/dL idi. Hasta grubunda LDL 

kolesterol düzeyi kontrol grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek 

bulundu (p=0.040) (Tablo 4.4). 
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Yüksek dansiteli lipoprotein kolesterol düzeyi, hasta grubunda 23 mg/dL ile 

77 mg/dL arasında değişmekte olup ortalama değeri 50.46±10.92 mg/dL idi. Kontrol 

grubunda ise HDL kolesterol düzeyi, 26 mg/dL ile 137 mg/dL arasında değişmekte 

olup ortalama değeri 50.46±16.41 mg/dL idi. Hasta ve kontrol grubu arasında HDL 

kolesterol düzeyi açısından istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı (p=0.279) 

(Tablo 4.4). 

C-reaktif protein düzeyi, hasta grubunda 0-20 mg/L arasında değişmekte olup 

ortanca değeri 1.9 (0-20) mg/L idi. Kontrol grubunda ise CRP düzeyi, 0.09-16 mg/L 

arasında değişmekte olup ortanca değeri 0.8 (0.09-16.00) mg/L idi. Hasta grubunda 

CRP düzeyi kontrol grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek 

bulundu (p<0.001) (Tablo 4.4) 

Tablo 4.4. Hasta ve kontrol gruplarında VKİ  ve laboratuvar bulgularının dağılımı 

 Rozase Kontrol p değeri 

Vücut Kitle İndeksi  (kg/m2) 29.71±4.29 27.09±5.01 <0.001 

AKŞ (mg/dL) 97 (55-350) 91 (63-367) 0.004 

Trigliserid (mg/dL) 128 (46-549) 136 (44-972) 0.627 

Total kolesterol (mg/dL) 202.99±40.84 188.61±39.41 0.031 

LDL kolesterol (mg/dL) 123.64±38.61 109.98±31.68 0.040 

HDL kolesterol (mg/dL) 50.46±10.92 50.46±16.41 0.279 

CRP (mg/L) 1.9 (0-20) 0.8 (0.09-16) 0.001 

AKŞ: Açlık kan şekeri, LDL: ‘Low density lipoprotein’, HDL: ‘High density 

lipoprotein’CRP: C reaktif protein 

4.4. Rozase klinik alt tipi ve şiddetine göre hasta yaşı, hastalık süresi, 

vücut kitle indeksi ve laboratuvar bulgularının değerlendirilmesi 

Rozase klinik alt tipleri arasında sırasıyla hasta yaşı, VKİ ile AKŞ, trigliserid, 

total kolesterol, LDL kolesterol, HDL kolesterol ve CRP düzeyleri açısından 

istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı (sırasıyla p=0.931, p=0.970, p=0.628, 

p=0.752, p=0.702, p=0.161, p=0.125, p=0.844) (Tablo 4.5).  
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Rozase klinik alt tipleri arasında hastalık süresi değerlendirildiğinde; 

papülopüstüler tipte hastalık süresi diğer klinik alt tiplere göre istatistiksel olarak 

anlamlı düzeyde  kısa bulundu (p=0.018) (Tablo 4.5). 

 

Tablo 4.5. Rozase klinik alt tiplerine göre hasta yaşı, hastalık süresi, vücut 

kitle indeksi ve laboratuvar bulgularının dağılımı 

Rozase Tipleri  
P değeri  Eritemato 

telenjiektatik 

 (n=65) 

Papülopüstüler  

(n=24) 

Oküler  

(n=5) 

Fimatöz  

(n=3) 

Yaş 49.7±13.7 49.0±13.3 53.2±22.1 52.3±20.0 0.931 

Hastalık süresi 

(Yıl) 
17.65 (1-45) 

8.67 

(1-33) 

21.20 

(5-34) 

19.33 

(10-36) 
0.018 

VKİ (kg/m2) 29.9±4.9 29.3±2.5 29.8±2.5 26.8±1.2 0.628 

AKŞ (mg/dL) 105.2±31.9 115.0±64.1 107.2±31.4 95.3±8.3 0.752 

Trigliserid 

(mg/dL) 

162.49 

(55-549) 

155.21 

(46-422) 

132.20 

(80-178) 

104.67 

(74-133) 
0.702 

Total kolesterol 

(mg/dL) 
203.14±38.47 202.33±44.78 

178.40±27.

72 

246.00±61.8

3 
0.161 

LDL kolesterol 

(mg/dL) 
123.89±36.32 120.13±42.04 

108.20±23.

38 

172.00±59.8

5 
0.125 

HDL kolesterol 

(mg/dL) 
50.34±9.99 51.54±14.25 45.20±6.14 53.00±3.46 0.674 

CRP (mg/L) 2.74 

(0-20) 

2.39 

(0.36-8.90) 

2.40 

(0.80-3.80) 

1.43 

(0.80-2.60) 
0.844 

VKİ: vücut kitle indeksi, AKŞ: Açlık kan şekeri, LDL: ‘Low density lipoprotein’, HDL: 

‘High density lipoprotein’ CRP : C reaktif protein 
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Klinik şiddetine göre hafif, orta ve şiddetli hastalık grupları arasında sırasıyla 

hasta yaşı ile AKŞ, trigliserid, total kolesterol, LDL kolesterol, HDL kolesterol ve 

CRP düzeyleri açısından istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı (sırasıyla 

p=0.361, p=0.289, p=0.903, p=0.919, p=0.998,  p=0.630) (Tablo 4.6).  

 

Şiddetli hastalık grubunda VKİ, hafif ve orta hastalık gruplarına göre 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek bulundu ( p=0.039). Ayrıca şiddetli 

grupta hastalık süresi, hafif ve orta hastalık gruplarına göre istatistiksel olarak 

anlamlı düzeyde uzun bulundu (p=0.008) (Tablo 4.6).  

Tablo 4.6. Hastalık şiddetine göre hasta yaşı, hastalık süresi, vücut kitle 

indeksi ve laboratuvar bulgularının dağılımı 

Hastalık Şiddeti 
 Hafif (n=35) Orta (n=45) Şiddetli (n=17) P değeri 

Yaş 47.57±15.56 50.18±13.51 53.47±12.22 0.361 

Hastalık süresi (yıl) 
12.66 

(1-45) 

14.82 

(1-44) 

24.06 

(1-45) 
0.008 

VKİ (kg/m2) 29.05±3.98 29.33±4.03 32.09±4.98 0.039 

Açlık kan şekeri 

(mg/dL) 
98.86±22.55 111.16±48.18 115.59±51.43 0.289 

Trigliserid (mg/dL) 
151.43 

(46-549) 

160.73 

(55-515) 

160.53 

(63-422) 
0.903 

Total kolesterol 

(mg/dL) 
204.89±46.79 201.18±39.46 203.88±32.50 0.919 

LDL kolesterol 

(mg/dL) 
123.97±44.44 123.43±38.92 123.47±24.14 0.998 

HDL kolesterol 

(mg/dL) 
50.83±10.57 50.86±11.26 48.65±11.20 0.757 

CRP (mg/L) 
2.31 

(0-9.00) 

2.62 

(0.28-20.00) 

3.11 

(0.10-8.67) 
0.630 

VKİ: Vücut kitle indeksi, AKŞ: açlık kan şekeri, LDL: ‘Low density lipoprotein’, HDL: 

‘High density lipoprotein’, CRP : C reaktif protein 
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4.7. Hasta ve kontrol gruplarında kardiyovasküler hastalık risk 

faktörlerinin varlığının değerlendirilmesi 

Altmış beş yaş üstü olan kişi sayısı hasta grubunda 16 (% 16.5), kontrol 

grubunda ise 12 (% 12.9) idi. 65 yaş üstü olan kişi sayısı açısından hasta ve kontrol 

grubu arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı (p=0.485)( Tablo 4.7).  

Hipertansiyonu olan kişi sayısı hasta grubunda 27 (% 27.8), kontrol grubunda 

ise 17 (% 18.3) idi. Hipertansiyonu olan kişi sayısı açısından hasta ve kontrol 

grupları arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı (p=0.119) ( Tablo 4.7). 

Diyabetes mellitusu olan kişi sayısı hasta grubunda 22 (% 22.7), kontrol 

grubunda ise 15 (% 16.1) idi. Diyabetes mellitusu olan kişi sayısı açısından hasta ve 

kontrol grupları arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı (p=0.254) ( 

Tablo 4.7).    

Sigara kullanan kişi sayısı hasta grubunda 20 (% 20.6), kontrol grubunda ise  

27 (% 29.0) idi. Hasta ve kontrol grubu arasında sigara kullanan kişi sayısı açısından 

istatistiksel olarak fark bulunmadı (p=0.115) ( Tablo 4.7). 

Alkol kullanan kişi sayısı hasta grubunda 5 (% 5.2), kontrol grubunda ise 4 

(% 4.3) idi. Hasta ve kontrol grubu arasında alkol kullanan kişi sayısı açısından 

istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı (p=0.782) ( Tablo 4.7). 

Ailede erken yaşta KVH öyküsü olan kişi sayısı hasta grubunda 42 (% 43.3), 

kontrol grubunda ise 17 (% 18.3) idi. Hasta grubunda ailede erken yaşta KVH 

öyküsü bulunan kişi sayısı, kontrol grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde 

yüksek bulundu (p<0.001) ( Tablo 4.7). 

Vücut kitle indeksi 30 kg/m2’ den büyük olan kişi sayısı hasta grubunda 45 (% 

46.4), kontrol grubunda ise 27 (% 29.0) idi. Hasta grubunda VKİ 30 kg/m2’den 

büyük olan kişi sayısı kontrol grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde 

yüksek bulundu (p=0.014) ( Tablo 4.7). 

Açlık kan şekeri 100 mg/dL üzerinde olan kişi sayısı hasta grubunda 40 (% 

41.2), kontrol grubunda ise 20 (% 23.5) idi. Hasta grubunda AKŞ 100 mg/dL 
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üzerinde olan kişi sayısı, kontrol grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde 

yüksek bulundu (p=0.011) ( Tablo 4.7).  

Trigliserid düzeyi 150 mg/dL üzerinde olan kişi sayısı hasta grubunda 36 (% 

37.1), kontrol grubunda ise 35 (% 41.7) idi. Trigliserid düzeyi yüksek olan kişi sayısı 

açısından hasta ve kontrol grubu arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı 

(p=0.532) ( Tablo 4.7) 

Total kolesterol düzeyi 200 mg/dL üzerinde olan kişi sayısı hasta grubunda 

46 (% 47.4), kontrol grubunda ise 29 (% 34.5) idi. Total kolesterol düzeyi yüksek 

olan kişi sayısı açısından hasta ve kontrol grupları arasında istatistiksel olarak 

anlamlı fark bulunmadı (p=0.079) ( Tablo 4.7).  

Düşük dansiteli lipoprotein kolesterol düzeyi 130 mg/dL üzerinde olan kişi 

sayısı hasta grubunda 34 (% 35.4), kontrol grubunda ise 24 (% 28.6) idi. LDL 

kolesterol düzeyi yüksekliği açısından hasta ve kontrol grubu arasında istatistiksel 

olarak anlamlı fark bulunmadı (p=0.327) ( Tablo 4.7).   

Yüksek dansiteli ipoprotein kolesterol düzeyi düşük (erkek <40 mg / dL ve 

kadın <50 mg / dL) olan kişi sayısı hasta grubunda 33 (% 34.4), kontrol grubunda ise 

38 (% 45.2) idi.  HDL kolesterol düzeyi düşüklüğü açısından hasta ve kontrol grubu 

arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı (p=0.137) ( Tablo 4.7). 

C-reaktif protein düzeyi yüksek (>0.8 mg/L) olan kişi sayısı hasta grubunda 

70 (% 72.2), kontrol grubunda 41 (% 49.4) idi. Hasta grubunda CRP düzeyi yüksek 

olan kişi sayısı, kontrol grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek 

bulundu (p=0.002) ( Tablo 4.7). 
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Tablo 4.7. Hasta ve kontrol gruplarında kardiyovasküler hastalık risk 

faktörlerinin kişi sayısına göre dağılımı 

 Rozase 

(n=97)% 

Kontrol 

(n=93)% 

p değeri 

65 yaş üstü 16 (16.5) 12 (12.9) 0.485 

Hipertansiyon 27 (27.8) 17 (18.3) 0.119 

Diyabetes mellitus 22 (22.7) 15 (16.1) 0.254 

Sigara kullanımı 20 (20.6) 27 (29.0) 0.115 

Alkol kullanımı 5 (5.2) 4 (4.3) 0.782 

Ailede erken yaşta KVH öyküsü 42 (43.3) 17 (18.3 ) <0.001 

Yüksek VKİ (>30 kg/m2)  45 (46.4) 27 (29.0) 0.014 

Yüksek AKŞ (>100 mg/dL) 40 (41.2) 20 (23.5) 0.011 

Yüksek trigliserid düzeyi  

(>150 mg/dL) 
36 (37.1) 35 (41.7) 0.532 

Yüksek total kolesterol düzeyi 

(>200 mg/dL)  
46 (47.4) 29 (34.5) 0.079 

Yüksek  LDL kolesterol düzeyi  

(>130 mg/dL) 
34 (35.4) 24 (28.6) 0.327 

Düşük HDL kolesterol düzeyi 

(erkek<40 mg/dL,  

kadın <50 mg/dL) 

33 (% 34.4) 38 (45.2) 0.137 

Yüksek CRP düzeyi (>0.8 mg/dL)  70 (72.2) 41 (49.4) 0.002 

KVH: Kardiyovasküler hastalık VKİ: Vücut kitle indeksi, AKŞ: Açlık kan şekeri, LDL: 

‘Low density lipoprotein’, HDL: ‘High density lipoprotein’, CRP : C reaktif protein 
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4.6. Rozase klinik alt tipi ve şiddetine göre kardiyovasküler hastalık risk 

faktörlerinin varlığının değerlendirilmesi 

Rozase klinik alt tipleri arasında KVH risk faktörlerinin varlığı 

araştırıldığında; 65 yaş üstü olmak, hipertansiyon ve diyabetes mellitus varlığı, sigara 

ve alkol kullanımı, ailede erken yaşta KVH öyküsü, yüksek VKİ (>30 kg/m2) ile 

yüksek AKŞ (>100 mg/dL), yüksek trigliserid (>150 mg/dL), yüksek total kolesterol 

(>200 mg/dL), yüksek LDL kolesterol (>130 mg/dL) düşük HDL kolesterol (erkek 

<40 mg/dL, kadın <50 mg/dL) ve yüksek CRP düzeyleri (>0.8 mg/dL) açısından 

istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı (sırasıyla p=0.398, p=0.671, p=0.677, 

p=0.308, p=0.144, p=0.335, p=0.958, p=0.285 p=0.811, p=0.603, p=0.627, p=0.974) 

(Tablo 4.8).    

Alkol kullanan kişi sayısı, oküler tipte diğer klinik alt tiplere göre istatistiksel 

olarak anlamlı düzeyde yüksek bulundu (p=0.003) (Tablo 4.8). 
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Tablo 4.8. Rozase klinik alt tiplerinde kardiyovasküler hastalık risk 

faktörlerinin kişi sayısına göre dağılımı 

 Eritemato 

telenjiektatik 

rozase 

n=65 (%) 

Papülo-

püstüler 

Rozase 

n=24 (%) 

Oküler 

Rozase 

n=5 (%) 

Fimatöz 

Rozase  

n=3 (%) 

 

P değeri 

65 yaş üstü  10 (15.4) 3 (12.5) 2 (40.0) 1 (33.3) 0.398 

Hipertansiyon  18 (27.7) 7 (29.2) 2 (40.0) 0 (0.0) 0.671 

Diyabetes mellitus 14 (21.5) 7 (29.2) 1 (20.0) 0 (0.0) 0.677 

Sigara kullanımı 10 (15.4) 7 (29.2) 2 (40.0) 1 (33.3) 0.308 

Alkol kullanımı 3 (4.6) 0 (0.0) 2 (40.0) 0 (0.0) 0.003 

Ailede erken yaşta  

KVH öyküsü  
29 (44.6) 9 (37.5) 1 (20.0) 3 (100.0) 0.144 

Yüksek VKİ (>30 kg/m2)  33 (50.8) 10 (41.7) 2 (40.0) 0 (0.0) 0.335 

Yüksek AKŞ düzeyi  

(>100 mg/dL)  
28 (43.1) 9 (37.5) 2 (40.0) 1 (33.3) 0.958 

Yüksek trigliserid düzeyi  

(>150 mg/dL)  
22 (33.8) 12 (50) 2 (40.0) 0 (0.0) 0.285 

Yüksek total kolesterol 

düzeyi (>200 mg/dL)  
32 (49.2) 10 (41.7) 2 (40.0) 2 (66.7) 0.811 

Yüksek LDL kolesterol 

düzeyi  (>130 mg/dL)  
23 (35.9) 8 (33.3) 1 (20.0) 2 (66.7) 0.603 

Düşük HDL kolesterol 

düzeyi (erkek<40 mg/dL, 

kadın<50 mg/dL) 

22 (34.4) 9 (37.5) 2 (40.0) 0 (0.0) 0.627 

Yüksek CRP düzeyi (>0.8 

mg/dL) 
47 (72.3) 17 (70.8) 4 (80.0) 2 (66.7) 0.974 

KVH: Kardiyovasküler hastalık, VKİ: Vücut kitle indeksi, AKŞ: Açlık kan şekeri, LDL: 

‘Low density lipoprotein’,  HDL: ‘High density lipoprotein’, CRP : C reaktif protein 
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Klinik şiddetine göre hafif, orta ve şiddetli hastalık grupları arasında KVH 

risk faktörlerinin varlığı değerlendirildiğinde; sırasıyla 65 yaş üstü olmak, 

hipertansiyon ve diyabetes mellitus varlığı, sigara ve alkol kullanımı, ailede erken 

yaşta KVH öyküsü, yüksek VKİ (>30 kg/m2) ile yüksek AKŞ (>100 mg/dL), yüksek 

trigliserid (>150 mg/dL), yüksek total kolesterol (>200 mg/dL), yüksek LDL 

kolesterol (>130 mg/dL), düşük HDL kolesterol (erkek <40 mg/dL, kadın <50 

mg/dL) ve yüksek CRP (>0.8 mg/dL) düzeyleri açısından istatistiksel olarak anlamlı 

fark bulunmadı (sırasıyla p=0.721, p=0272, p=0.138, p=0.195, p=0.405, p=0.731, 

p=0.087, p=0.569, p=0.859, p=0.778, p=0.752, p=0.996, p=0.788) (Tablo 4.9). 
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Tablo 4.9. Hafif, orta, şiddetli hastalık gruplarında kardiyovasküler hastalık risk 

faktörlerinin kişi sayısına göre dağılımı 

 

Hastalık Şiddeti 

 Hafif 

(n=35) 
Orta (n=45) 

Şiddetli 

(n=17) 
P değeri 

65 yaş üstü  7 (% 20.0) 6 (% 13.3) 3 (% 17.6) 0.721 

Hipertansiyon 7 (%20.0) 13 (%28.9) 7 (%41.2) 0.272 

Diyabetes mellitus 4 (%11.4) 13 (%28.9) 5 (%29.4) 0.138 

Sigara kullanımı 7 (%20.0) 12 (%26.7) 1 (%5.9) 0.195 

Alkol kullanımı 3 (%8.6) 2 (%4.4) 0 (%0.0) 0.405 

Ailede erken yaşta KVH 

öyküsü 
17 (%48.6) 18 (%40.0) 7 (%41.2) 0.731 

Yüksek VKİ (>30 kg/m2) 14 (%40.0) 19 (%42.2) 12 (%70.6) 0.087 

Yüksek AKŞ düzeyi  

(>100 mg/dL) 
12 (%34.3) 20 (%44.4) 8 (%47.1) 0.569 

Yüksek trigliserid düzeyi 

(>150 mg/dL) 
12 (%34.3) 18 (%40.0) 6 (%35.3) 0.859 

Yüksek total kolesterol 

düzeyi  (>200 mg/dL)  
18 (%51.4) 21 (%46.7) 7 (%41.2) 0.778 

Yüksek LDL kolesterol 

düzeyi  (>130 mg/dL) 
14 (%40.0) 14 (%31.8) 6 (%35.3) 0.752 

Düşük HDL kolesterol 

düzeyi  

(erkek<40mg/dL, kadın 

<50 mg/dL) 

12 (%34.3) 15 (%34.1) 6 (%35.3) 0.996 

Yüksek CRP (>0.8 

mg/dL) 
26 (%74.3) 31 (%68.9) 13 (%76.5) 0.788 

KVH: Kardiyovasküler hastalık, VKİ: Vücut kitle indeksi, AKŞ: Açlık kan şekeri, LDL: 

‘Low density lipoprotein’,      HDL: ‘High density lipoprotein’, CRP : C reaktif protein 
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5.TARTIŞMA 

Rozase yüzü etkileyen eritem, telenjiektazi ve papülopüstüller ile karakterize 

kronik enflamatuvar bir deri hastalığıdır. Dünya nüfusunun % 2-22’sini etkilediği 

düşünülmektedir. Rozase patogenezi tam olarak aydınlatılamamış olmakla birlikte 

çalışmalar genetik faktörler, ilişkili hastalıklar, tetikleyici faktörler, doğal ve 

kazanılmış bağışıklıktaki bozukluklar ile nörovasküler değişiklikler üzerinde 

yoğunlaşmaktadır. Ani kızarıklık atakları, yanma-batma hissi gibi semptomlar ve 

fimatöz değişiklikler sonucu oluşan kozmetik sorunlar hastaların yaşamını olumsuz 

yönde etkiler. Bunun yanısıra yakın zamanda rozasenin enflamatuvar barsak 

hastalıkları, nörolojik hastalıklar ve metabolik sendrom ile birlikteliği de 

bildirilmiştir (4,5,7). Ciddi morbidite ve mortaliteye sahip bu hastalıklar ile rozase 

arasındaki ilişki ortak genetik faktörler, patogenezdeki ortak yolaklar ve kronik 

enflamasyon sonucu oluşan değişiklikler ile açıklanmaya çalışılmıştır. Rozase ile 

ilişkili bu hastalıkların ve patogenezlerindeki olası ortak mekanizmaların ortaya 

çıkarılması, hastalığın anlaşılması ve yönetimi konusunda klinisyenlere yol 

gösterecektir. KVH dünya genelindeki ölüm nedenlerinin başında yer alır. Yakın 

zamanda rozase ile KVH birlikteliğini araştıran çalışmalar yayınlanmıştır (6, 53, 54). 

Geçmişte aterosklerozun damar duvarında lipidlerin pasif birikimi sonucunda 

oluştuğu düşünülmekteydi. KVH için epidemiyolojik çalışmalarla belirlenmiş 

hipertansiyon, hiperlipidemi, diyabetes mellitus, sigara ve alkol kullanımı gibi risk 

faktörlerinin ortadan kaldırılması ise KVH’nın tedavisinde asıl amaç olarak 

görülmekteydi. Klinik ve deneysel araştırmalar sonucunda doğal ve kazanılmış 

bağışıklık yanıtının aterogenezdeki rolünün anlaşılması ve bir enflamasyon belirteci 

olan CRP’nin KVH takibindeki prognostik öneminin gösterilmesi KVH’ya bakış 

açısını tamamen değiştirmiştir. Günümüzde aterosklerozun tüm aşamalarında 

enflamasyonun temel bir rol üstlendiği kabul edilmiştir. Bu bilgiler klasik risk 

faktörleri ile KVH arasındaki ilişkinin daha iyi anlaşılmasını sağlamış ve 

klinisyenleri yeni tedavi arayışlarına yöneltmiştir. Kronik enflamasyon diğer KVH 

risk faktörlerinden bağımsız olarak etki göstermekte ve hızlanmış aterogeneze neden 

olmaktadır. Yapılan çalışmalarda romatoid artrit, psoriazis ve rozase gibi kronik 

enflamatuvar hastalıklarda KVH riskinin arttığı gösterilmiştir (55, 56). Rozase 



31 
 

hastalarında KVH risk artışında en önemli faktör kronik enflamasyonun aterogeneze 

neden olmasıdır. Bununla birlikte doğal bağışıklık yanıtının hem rozase hem de 

KVH patogenezinde temel bir rol üstlendiği bilinmektedir. Doğal bağışıklık 

yanıtındaki katelisidinler, serin proteazlar, SOR ve MyD88 gibi bazı ortak 

patogenetik faktörlerin de bu hastalıkların birlikte görülmesiyle ilişkili olduğu 

düşünülmektedir. 

Rozase genellikle 30-60 yaşlar arasında ve daha çok kadınlarda görülür. 

Rozase çocuklarda görülebilmekle birlikte bir erişkin çağı hastalığıdır (15). 

Rozasenin kadınlarda daha sık görülmesinin nedeni tam olarak bilinmemektir. 

Bununla birlikte kadınlarda rozase prevelansının yüksek olmasının genetik veya 

hormonal faktörler, rozaseyi tetikleyebilen kozmetik ürün kullanımının fazla olması 

ve kozmetik sorunlar sebebiyle kadınların daha fazla doktora başvurmasıyla ilişkili 

olabileceği düşünülmektedir. Rainer ve arkadaşları 2015 yılında yaptıkları çalışmada, 

43 kadın ve 22 erkekden oluşan rozase hasta grubunda ortalama yaşı 50.6 

bildirmişlerdir (53). Duman ve arkadaşları 2014 yılında yaptıkları çalışmada 40 

kadın ve 20 erkekden oluşan rozase hasta grubunda ortalama yaşı  44.6 olarak 

bildirmişlerdir (6). Egeberg ve arkadaşları 2016 yılında yaptıkları çalışmada 3.160 

kadın ve 1.785 erkekden oluşan rozase hasta grubunda ortalama yaşı 49.2 olarak 

bildirmişlerdir (54). Bu çalışmada 78 kadın ve 19 erkekden oluşan rozase hasta 

grubunda ortalama yaş 49.8 olarak bulundu. Genel literatürle uyumlu olarak bu 

çalışmada hasta grubu çoğunlukla kadınlardan oluşmaktaydı ve ortalama hasta yaşı 

diğer çalışmalara benzer şekildeydi. 

Hua ve arkadaşları 2015 yılında 33,553 rozase hastası ile yaptıkları çalışmada 

ortalama hastalık başlama yaşını 44, Duman ve arkadaşları 60 rozase hastası ile 

yaptıkları çalışmada ortalama hastalık başlama yaşını 42 olarak bildirmişlerdir 

(6,57). Chosidow ve arkadaşlarının 2011 yılında Avrupa ve ABD istatistiklerine 

dayanarak yapmış olduğu epidemiyolojik çalışmada ise ortalama hastalık başlama 

yaşı 30 olarak bildirilmiştir (2). Bu çalışmada hastalık başlama yaşı 14 ile 75 

arasında değişmekteydi ve ortalama hastalık başlama yaşı 34.81 olarak bulundu. Bu 

çalışmada ortalama hastalık başlama yaşı diğer çalışmalarla benzer  bulunmuştur. 
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Belli ve arkadaşlarının 2017 yılında 85 rozase hastası ile yaptıkları çalışmada 

hastalık süresi 3 ay ile 20 yıl arasında olup ortalama süre 3.52 yıldı (58). Duman ve 

arkadaşlarının çalışmasında ise ortalama hastalık süresi 36 ay olarak bildirilmiştir 

(6).  Bu çalışmada hastalık süresi 1 ile 45 yıl arasında olup ortalama hastalık süresi 

15.6 yıl olarak bulundu. Bu çalışmada hastalık süresi diğer iki çalışmaya oranla daha 

uzun bulunmuştur. Bu çalışmada ortalama hasta yaşı diğer iki çalışma ile benzer 

olduğundan hastalık süresinin daha uzun bulunması, hastalık başlama yaşının 

belirlenmesindeki farklılıklardan kaynaklanıyor olabilir. Bu çalışmada Belli ve 

arkadaşlarının çalışmasında olduğu gibi hastalık başlama yaşı, şikayetlerinin 

başladığı yaş olarak kabul edilmiştir. Belirtilen yaşın hasta beyanına dayanıyor 

olması ve hastaların bulgularına dair farkındalık düzeylerinin değişkenliği sonuçları 

etkilemiş olabilir. 

Güneş, ortam ısısında artış, stres, egzersiz, alkol, acı-baharatlı yiyecekler, 

çikolata ve demodikozis gibi tetikleyici faktörler rozase semptomlarının artmasına 

neden olmaktadır. Bu faktörler farklı etki mekanizmaları ile doğal bağışıklık 

yanıtındaki ve nörovasküler sistemdeki bazı reseptörleri uyarırlar. Bunlar TLR-2 ve 

‘nuclear oligomerization domain’ (NOD) reseptörleri ile TRPV iyon kanallarıdır 

(59). Bu reseptörlerin uyarılması  enflamasyonu ve vazodilatasyonu artırırarak 

hastalığın alevlenmesine neden olur. Bununla birlikte tetikleyici faktörler her rozase 

hastasını aynı oranda etkilememektedir. Bunun nedeni TLR-2, NOD ve TRPV 

reseptörleri için her hastanın farklı uyarılma eşiklerine sahip olmasıdır . Bu farklılık 

nedeniyle her hastanın kendine özgü bir tetikleyici profili oluşmaktadır (60).  Duman 

ve arkadaşlarının yapmış olduğu çalışmada hastaların 54’ü (% 90) ortam ısısında 

artış, 47’si (% 78.3) güneş, 34’ü (% 56.7) emosyonel stres, 19’u (% 31.7) gıdalar ile 

şikayetlerinin arttığını ve 5 (% 8.3) hasta herhangi bir tetikleyici faktör olmadığını  

belirtmiştir (6). Bu çalışmada rozase hasta grubunda hastaların 49’u (% 50,5) güneş, 

44’ü (% 45,3) emosyonel stres, 42’si (% 43,2) ortam ısısında artış, 17’si (% 17,5) 

egzersiz, 12’si (% 12,3) gıdalar ile şikayetlerinde artış olduğunu, 16 hasta (%16,4) 

ise herhangi bir tetikleyici faktörün olmadığını beyan etmiştir. Bu çalışmada 

tetikleyici bir faktör olmadığını belirten hasta sayısı, Duman ve arkadaşlarının 

çalışmasına oranla daha fazlaydı ve farklı olarak 17 hasta egzersiz ile şikayetlerinde 
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artma olduğunu belirtmişti. Çalışma sonuçları hastaların farklı tetikleyici faktör 

profilllerine sahip olması nedeniyle değişkenlik gösteriyor olabilir. 

Rozasenin klinik sınıflaması Amerikan Ulusal Rozase Derneği tarafından 

2002’de standardize edilmiştir. Eritematotelenjiektatik, papülopüstüler, oküler ve 

fimatöz olmak üzere 4 klinik alt tip ve  granülomatöz rozase varyantı tanımlanmıştır 

(1). Duman ve arkadaşlarının yaptıkları çalışmada 60 rozase hastasının % 55’i 

papülopüstüler, % 22’si eritematotelenjiektatik, % 15’i oküler ve % 8’i fimatöz tipte 

idi (6). Rainer ve arkadaşlarının yaptıkları çalışmada 65 rozase hastasının % 95’i 

eritematotelenjiektatik, % 36’sı papülopüstüler ve  % 15’i fimatöz tipte idi. Tüm 

hastaların % 46.2 sinde oküler tutulum mevcuttu (53). Bu çalışmada 97 rozase 

hastasının % 67’si eritematotelenjiektatik, % 25’i papülopüstüler, % 5’i oküler ve % 

3’ü fimatöz tipte idi. Amerikan Ulusal Rozase Derneği tarafından yapılan 

standardizasyonun amacı klinisyenlerin tanımlamalarından kaynaklanabilecek 

farklılıkları ortadan kaldırmaktır. Bununla birlikte Rainer ve arkadaşlarının 

çalışmasında olduğu gibi aynı hastada birden fazla klinik alt tipin özelliği izlenebilir. 

Bu çalışmada Amerikan Ulusal Rozase Derneği tanımlamalarına uygun olarak 

hastalarda baskın olan rozase klinik alt tipi kabul edilmiştir. Bu çalışmada 

eritematotelenjiektatik tip hasta grubunun % 67’sini oluşturmaktaydı ve genel 

literatür ile uyumlu şekildeydi. 

Rozase yüzün orta kısmını etkileyen bir hastalıktır. Periferal yüz tutulumu ise 

hastalığın ikincil özellikleri arasında yer alır. Lezyonlar genellikle simetrik şekilde 

burun, yanaklar, alın, çene ve glabellada dağılırlar. Rozasedeki yüz eritemi yüzeyel 

damarların vazodilatasyonu, artmış kan akımı, anjiyogenez, telenjiektaziler ve 

nörovasküler değişiklikler ile ilişkilidir. Eritem başlangıçta rozase hastaları için 

rahatsızlık verici olmakla birlikte geçicidir. Zamanla SOR ve MMP’lerin yapmış 

olduğu ekstraselüler matriks harabiyeti sonucu damarlar vazodilate halde kalır ve 

anjiyogenez de eriteme katkıda bulunur. Rozase ilerledikçe ve hastalık şiddeti 

arttıkça geçici eritem yerini persistan bir eriteme bırakır (59). Genellikle hastalar 

başlangıçta geçici olan bu şikayetleri tolere ederek, şikayetleri ilerlediğinde doktora 

başvurma gereksinimi duymaktadır. Belli ve arkadaşları yaptıkları çalışmada 

lezyonların lokalizasyonuna göre dağılımını incelediklerinde, rozase hastalarının % 



34 
 

74’ünde yüzün orta kısmında, % 16’sında tüm yüzde,  % 8’inde yanaklarda ve % 

2’sinde çenede tutulum olduğunu bildirmişlerdir (58). Duman ve arkadaşları 

yaptıkları çalışmada rozase hastalarının % 80’inde yüzün orta kısmında, % 

66.7’sinde yanaklarda, % 63.3’ünde çenede, % 55’inde alında ve % 18.3’ünde tüm 

yüzde tutulum olduğunu bildirmişlerdir (6). Bu çalışmada hastaların % 46.39’unda 

yüzün orta kısmında, % 36.08’inde tüm yüzde, % 20.61’inde yanaklarda, % 

4.12’sinde alında ve % 2.06’sında çenede tutulum saptandı. Bu çalışmada tüm yüz 

tutulumu oranı diğer çalışmalara göre yüksek saptanmıştır. Bu çalışmada tüm yüz 

tutulumunun diğer çalışmalardan daha yüksek oranda bulunması, ortalama hastalık 

süresinin daha uzun olması ve hastaların büyük kısmının orta ve şiddetli hastalık 

grubunda yer alması ile ilişkili olabilir. 

Amerikan Ulusal Rozase Derneği 2002’de rozase şiddetinin klinisyenin 

muyenesi ve hastanın verdiği yanıtlara dayanarak yok, hafif, orta ve şiddetli olacak 

şekilde sınıflandırılmasını önermiştir (Ek.1). Rainer ve arkadaşlarının yaptıkları 

çalışmada klinik şiddetine göre değerlendirildiğinde hastaların 38’i (% 58.4) hafif, 

20’si (% 30.7) orta ve 7’si  (% 10.7) şiddetli grupta idi (53). Bu çalışmada klinik 

şiddetine göre hastaların 35’i ( %36) hafif 45’i (%46.3) orta ve 17’si (% 17.5) 

şiddetli grupta idi. Rainer ve arkadaşlarının çalışmasında hafif gruptaki hastalar 

çoğunlukta iken bu çalışmada orta ve şiddetli gruptaki hastalar çoğunlukta idi. Bu 

çalışmada orta ve şiddetli gruptaki hastaların çoğunlukta olması, hastaların 

başlangıçta hafif olan şikayetlerini tolere ederek hastalık şiddeti arttığında doktora 

başvurma gereksinimi duymalarından kaynaklanıyor olabilir. 

Literatürde rozase ile KVH risk faktörleri arasındaki ilişkiyi araştıran 

çalışmalar mevcuttur (6, 53, 54, 57). Kardiyovasküler hastalıkların günümüzde kabul 

edilen önemli risk faktörleri 65 yaş üstü olmak, hipertansiyon ve diyabetes mellitus 

varlığı, sigara ve alkol kullanımı, ailede erken yaşta KVH öyküsü, obezite (VKİ > 30 

kg/m2), prediyabet (AKŞ >100 mg/dL ), yüksek trigliserid (> 150 mg/dL), yüksek 

total kolesterol (> 200 mg/dL),  yüksek LDL kolesterol  (> 130 mg/dL), düşük HDL 

kolestrol (erkek < 40 mg/dL ve kadın < 50 mg/dL) ve yüksek CRP (> 0.8 mg/L) 

düzeyleridir. Bu majör risk faktörlerinin içerisinde yer almamakla birlikte KVH 

gelişimini etkileyen yakın zamanda önemi anlaşılmış bazı risk faktörleri de 
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mevcuttur. Bunlar obezite, sedanter yaşam, aterojenik diyet, lipoprotein (a) 

yüksekliği, hiperhomosisteinemi ve protrombotik faktörlerdir.  

KVH’nın en sık nedeni olan aterosklerotik lezyonlar zaman içinde gelişirler. 

Ateroskleroz yaşamın ilk yıllarında yağlı çizgilenmeler olarak başlar. Yaşla birlikte 

aterom plakları progresyon gösterir ve yaygınlaşır. Bununla uyumlu olarak KVH’nın 

insidansı ve prevalansı da yaşla birlikte artar. İleri yaş KVH için önemli risk 

faktörlerinden birisidir (61). Duman ve arkadaşları rozase hastalarında KVH risk 

faktörlerini araştırdıkları çalışmalarında, 65 yaş üstünde olan kişi sayısını hasta 

grubunda 5 (% 8.3),  kontrol grubunda ise 2 (% 4) olarak bulmuşlardır. Hasta ve 

kontrol grubu arasında 65 yaş üstü kişi sayısı açısından istatistiksel olarak anlamlı 

fark bulmamışlardır (6). Bu çalışmada 65 yaş üstünde olan kişi sayısı hasta grubunda 

16 (% 16.5),  kontrol grubunda ise 12 (% 12.9) olarak bulundu. Hasta ve kontrol 

grubu arasında 65 yaş üstü kişi sayısı açısından istatistiksel olarak anlamlı fark 

bulunmadı. Artan yaş ile birlikte hem aterom plakları ilerlemekte hem de 

hipertansiyon ve diyabetes mellitus gibi risk faktörlerinin prevelansı artmaktadır. 

KVH risk faktörlerinin gelişimini belirleyen temel faktör yaştır. Bu nedenle Duman 

ve arkadaşlarının çalışmasında olduğu gibi bu çalışmada da risk faktörlerini doğru 

şekilde değerlendirilebilmek için hasta ile kontrol grupları yaş ve cinsiyet olarak 

eşleştirilmiştir.  

Hipertansiyon, sistolik kan basıncının 140 mmHg ve üzerinde, diyastolik kan 

basıncın 90 mmHg ve üzerinde bulunması olarak tanımlanır. KVH risk faktörleri 

içerisinde LDL yüksekliğinden sonra en önemli risk faktörü hipertansiyondur. 

Hipertansiyon, akut miyokard enfarktüsü riskini 2-3 kat artırmaktadır ve 

aterosklerotik kardiyovasküler olayların % 35'inden sorumlu olduğu bildirilmiştir 

(62). Hipertansiyon endotel disfonksiyonuna, anjiyotensin II aktivitesinin artışına ve 

lipoprotein (a) yüksekliğine neden olarak KVH gelişiminde rol oynar (63). Hua ve 

arkadaşları rozase hastalarına eşlik eden kardiyovasküler komorbiditeleri 

araştırdıkları çalışmalarında, hipertansiyon prevelansını rozase hasta grubunda % 

22.8,  kontrol grubunda ise % 20.8 olarak bildirmişlerdir. Rozase hasta grubunda 

hipertansiyon prevalansını, kontrol grubuna göre istatiksel olarak anlamlı düzeyde 

yüksek bulmuşlardır (57). Egeberg ve arkadaşları rozase hastalarında KVH riskini 
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değerlendirdikleri çalışmalarında, hipertansiyon prevelansını rozase hasta grubunda 

% 10.5, kontrol grubunda ise % 8.6 olarak bulmuşlardır. Hasta ve kontrol grubu 

arasında hipertansiyon prevelansı açısından istatiksel olarak anlamlı fark 

bulmamışlardır (54). Rainer ve arkadaşları rozase hastalarında kronik sistemik 

hastalıkların varlığını araştırdıkları çalışmalarında, hipertansiyon prevelansını rozase 

hasta grubunda % 36.9, kontrol grubunda ise % 20 olarak bulmuşlardır. Rozase hasta 

grubunda hipertansiyon prevalansını kontrol grubuna göre istatiksel olarak anlamlı 

düzeyde yüksek bulmuşlardır (53). Bu çalışmada rozase hasta grubunda 

hipertansiyon prevelansı % 27.8, kontrol grubunda ise % 18.3 olarak bulundu. 

Hipertansiyon prevalansı açısından hasta ve kontrol grubu arasında istatistiksel 

olarak anlamlı fark bulunmadı. Diğer iki çalışmada rozase hasta grubunda 

hipertansiyon prevalansı yüksek saptanmış fakat bu çalışmada Egeberg ve 

arkadaşlarının yaptığı çalışmayla benzer şekilde hasta ve kontrol grupları arasında 

fark saptanmamıştır. Gelecekte geniş hasta grupları ile yapılacak çalışmalar sonuçlar 

arasındaki bu farklılığa açıklama getirebilir. 

Kardiyovasküler hastalık risk faktörlerinden biri olan diyabetes mellitusun 

prevalansı dünya çapında hızlı bir şekilde artmaktadır. Diyabetik hastalarda 

aterosklerotik hastalıklar daha erken yaşta, daha sık ve yaygın olarak görülmektedir. 

Koroner arter hastalığı prevalansı diyabetik olmayan kontroller ile kıyaslandığında 

diyabetik olan erkeklerde 2, kadınlarda 4 kat daha fazladır. Diyabetik  hastalara 

sıklıkla hipertansiyon, obezite ve hiperlipidemi eşlik eder.  Vasküler 

komplikasyonların gelişiminde önemli bir risk faktörü olan hipertansiyon 

diyabetiklerde 2 kat daha sık görülür. Kontrolsüz diyabette özellikle trigliserid 

yüksekliği ve HDL kolesterol düşüklüğü mevcuttur. Trigliserid, LDL kolesterol 

metabolizmasını bozarak aterojenik olan daha küçük ve daha yoğun LDL 

partiküllerinin oluşmasına neden olur (64). Egeberg ve arkadaşları 2016 yılında 

yaptıkları çalışmalarında diyabetes mellitus prevalansını rozase hasta grubunda % 

3.3, kontrol grubunda ise % 2.8 olarak bulmuşlardır. Hasta ve kontrol grubu arasında 

diyabetes mellitus prevelansı açısından istatiksel olarak anlamlı fark bulmamışlardır 

(54). Hua ve arkadaşları 2015 yılında yaptıkları çalışmalarında rozase hasta grubunda 

diyabetes mellitus prevalansını % 10.2, kontrol grubunda ise % 10.1 olarak 

bulmuşlardır. Hasta ve kontrol grubu arasında diyabetes mellitus prevalansı 
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açısından istatiksel olarak anlamlı fark bulmamışlardır (57). Bu çalışmada rozase 

hasta grubunda diyabetes mellitus prevalansı % 22.7, kontrol grubunda ise  % 16.1 

olarak bulundu. Diğer çalışmalarla benzer şekilde diyabetes mellitus prevelansı 

açısından hasta ve kontrol grubu arasında istatiksel olarak anlamlı fark bulunmadı. 

Sigara kullanımı, ülkemizde yaygın olması nedeniyle KVH riski açısından 

büyük önem taşımaktadır. Sigara kullanımı KVH riskini iki kat artırır. Kullanılan 

sigara miktarı arttıkça bu risk de doğru orantılı olarak artmaktadır. Sigara sempatik 

sinir sistemini uyararak kan basıncını artırır, HDL kolesterol düzeyini düşürür ve 

LDL kolesterolün oksidasyonunu artırır. Aterojenik bu etkilerinin yanısıra 

intersellüler adezyon molekülleri, CRP, fibrinojen ve homosistein seviyelerini 

artırarak kanın viskozitesinde artışa,  trombosit agregasyonuna ve endotel hasarına 

neden olur. Bu etkileri ile sigara, aterojenik diğer risk faktörlerinden farklı olarak 

hem aterojenik hem de trombojenik olan tek KVH risk faktörüdür (65). Egeberg ve 

arkadaşları rozase hastalarında KVH risk faktörlerini inceledikleri çalışmalarında 

sigara kullanma oranını rozase hasta grubunda % 9.6, kontrol grubunda ise % 9.8 

olarak bulmuşlardır. Hasta ve kontrol grubu arasında sigara kullanımı açısından 

istatistiksel olarak anlamlı fark bulmamışlardır (54). Rainer ve arkadaşları yaptıkları 

çalışmada sigara kullanma oranını rozase hasta grubunda % 7.7, kontrol grubunda ise 

% 9.2 olarak bulmuşlardır. Hasta ve kontrol grubu arasında sigara kullanımı 

açısından istatistiksel olarak anlamlı fark bulmamışlardır (53). Belli ve arkadaşları 

rozase hastalarında Framingham risk skorunu değerlendirdikleri çalışmalarında 

sigara kullanma oranını rozase hasta grubunda % 10.6, kontrol grubunda ise % 17.8 

olarak bulmuşlardır. Hasta ve kontrol grubu arasında sigara kullanımı açısından 

istatistiksel olarak anlamlı fark bulmamışlardır (58). Duman ve arkadaşları yaptıkları 

çalışmada sigara kullanma oranını rozase hasta grubunda % 40, kontrol grubunda ise 

% 12 olarak bulmuşlardır. Hasta grubunda sigara kullanma oranını kontrol grubuna 

göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek bulmuşlardır (6). Bu çalışmada 

sigara kullanma oranı rozase hasta grubunda % 20.6, kontrol grubunda ise % 29 

olarak bulunmuştur. Hasta ve kontrol grupları arasında sigara kullanımı açısından 

istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamıştır. Bu çalışmada Egeberg, Rainer ve 

Belli’nin yapmış olduğu çalışmalar ile benzer şekilde hasta ve kontrol grupları 

arasında sigara kullanımı açısından isatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamıştır. 
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Duman ve arkadaşlarının yaptıkları çalışmada ise rozase hasta grubunda sigara 

kullanma oranı yüksek bulunmuştur. Daha geniş hasta grupları ile yapılacak 

çalışmalar rozase ve sigara kullanımı arasındaki ilişkiye açıklık getirecektir. 

Alkol kullanımı, özellikle hipertansiyon gelişimi açısından önemli risk 

artışına neden olur. Uzun dönem alkol kullanımı inmede özellikle de intraserebral ve 

subaraknoid kanamalarda artışa neden olmaktadır. Düşük doz alkolün HDL 

kolesterolü artırdığını gösteren çalışmalar bulunmakla birlikte alkol tüketiminin 

bilinen kötü sonuçları fetal alkol sendromu, kardiyomiyopati, hipertansiyon, 

hemorajik inme, kardiyak aritmi ve ani ölümdür (66). Egeberg ve arkadaşları 

yaptıkları çalışmada alkol kullanımı yüzdesini rozase hasta grubunda % 1.4,  kontrol 

grubunda ise % 2.1 bulmuşlardır. Hasta ve kontrol grubu arasında alkol kullanımı 

açısından istatistiksel olarak anlamlı fark bulmamışlardır (54). Rainer ve arkadaşları 

yaptıkları çalışmada alkol kullanımı yüzdesini rozase hasta grubunda % 2.5, kontrol 

grubunda ise % 4.9 bulmuşlardır. Hasta ve kontrol grubu arasında alkol kullanımı 

açısından istatistiksel olarak anlamlı fark bulmamışlardır (53). Belli ve arkadaşları 

yaptıkları çalışmada alkol kullanımı yüzdesini hasta grubunda % 5.9, kontrol 

grubunda ise % 6.7 bulmuşlardır. Hasta ve kontrol grubu arasında alkol kullanımı 

açısından istatistiksel olarak anlamlı fark bulmamışlardır (58). Duman ve arkadaşları 

yaptıkları çalışmada alkol kullanımı yüzdesini rozase grubunda % 18.3, kontrol 

grubunda ise % 2 olarak bulmuşlardır. Hasta grubunda alkol kullanımı yüzdesini 

kontrol grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek bulmuşlardır (6). 

Bu çalışmada alkol kullanımı yüzdesi rozase hasta grubunda % 5.2, kontrol grubunda 

ise % 4.3 olarak bulundu. Hasta ve kontrol grubu arasında alkol kullanımı açısından 

istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı. Bu çalışmada Egeberg, Rainer ve 

Belli’nin yapmış olduğu çalışmalar ile benzer şekilde rozase hastalarında alkol 

kullanımı kontrol grubundan farklı bulunmadı.  

Kardiyovasküler hastalık gelişimi için önemli bir risk faktörü de aile 

hikâyesinde, birinci derece akrabada erken yaşta (erkekte < 55 yaş, kadında < 65 yaş) 

KVH öyküsü bulunmasıdır. Erken yaşta KVH’ya sahip akraba sayısı arttıkça veya 

ailede KVH başlama yaşı düştükçe aile öyküsünün prognostik değeri artar (67). 

Hastanın ateroskleroz öncüllerine yanıtını ve arterin aterom plağı gelişimine 
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yatkınlığını genellikle genetik yapı belirler. Çevresel faktörler de aterojenik plak 

oluşumuna ve hastalığın progresyonuna katkıda bulunur. Genetik yatkınlık hastada 

KVH gelişimini belirleyen başlıca faktördür (61). Erken yaşta KVH gelişimi klasik 

risk faktörlerinden daha çok genetik yatkınlık ve protrombotik durumlar ile 

ilişkilidir. Duman ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada rozase hasta grubunda ailede 

erken yaşta KVH öyküsü olan 12 hasta (% 20),  kontrol grubunda ise 0 hasta (% 0) 

bulunmaktaydı. Rozase hasta grubunda ailede erken yaşta KVH öyküsü bulunan kişi 

sayısı, kontrol grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksekti (6). Belli ve 

arkadaşlarının yaptığı çalışmada rozase hasta grubunda ailede erken yaşta KVH 

öyküsü olan 13 hasta (% 15.3), kontrol grubunda ise 20 hasta (% 22.2) 

bulunmaktaydı. Hasta ve kontrol grubu arasında ailede erken yaşta KVH öyküsü olan 

kişi sayısı açısından istatistiksel olarak fark bulunmamıştı (58). Bu çalışmada rozase 

hasta grubunda ailede erken yaşta KVH öyküsü olan 42 hasta (% 43.3), kontrol 

grubunda ise 17 hasta (% 18.3) bulunmaktaydı. Duman ve arkadaşlarının çalışması 

ile uyumlu şekilde bu çalışmada rozase grubunda ailede erken yaşta KVH öyküsü 

olan kişi sayısı, kontrol grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek 

bulundu. Bu çalışmada elde edilen sonuçlar rozase hastalarında KVH gelişimi için 

genetik bir yatkınlık olduğunu göstermektedir. 

Günümüzde bir hastalık olarak kabul edilen obezite, mortalite ve morbidite 

artışı ile ilişkilidir. Obezite ölçütü olarak VKİ (kilo /boyun metrekaresi ) 

kullanılmaktadır. Dünya sağlık örgütü VKİ ≥ 30 kg/m2 olmasını obezite, VKİ ≥ 40 

kg/m2 olmasını ise morbid obezite olarak tanımlamaktadır (68). Obezite sonucunda 

oluşan metabolik ve nöroendokrin değişiklikler tedavi edilmediğinde hipertansiyon, 

hiperlipidemi ve diyabet gibi KVH için risk faktörü olan hastalıkların gelişimine 

neden olurlar.  Belli ve arkadaşları yaptıkları çalışmada ortalama VKİ’yi  rozase 

hasta grubunda  28.07 kg/m2,  kontrol grubunda ise 27.50 kg/m2 olarak bulmuşlardır. 

Hasta ve kontrol grupları arasında VKİ açısından istatistiksel olarak anlamlı fark 

bulmamışlardır (58). Rainer ve arkadaşları yaptıkları çalışmada ortalama VKİ’yi 

rozase hasta grubunda 27.6 kg/m2,  kontrol grubunda ise 26.0 kg/m2 olarak 

bulmuşlardır. Hasta ve kontrol grubu arasında VKİ açısından istatistiksel olarak 

anlamlı fark bulmamışlardır (53). Bu çalışmada ortalama VKİ, rozase hasta grubunda 
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29.71 kg/m2 ve kontrol grubunda ise 27.09 kg/m2 olarak bulundu. Diğer 

çalışmalardan farklı olarak bu çalışmada ortalama VKİ, rozase grubunda kontrol 

grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksekti.  

Literatürde rozase şiddeti ile VKİ arasındaki ilişkinin araştırıldığı bir çalışma 

bulunamadı. Bu çalışmada ise rozase grubunda hastalık şiddeti ile VKİ arasındaki 

ilişki araştırılmıştır. Rozase hastalarında VKİ arttıkça hastalık şiddetinin de arttığı 

bulunmuştur. Aynı  şekilde bir ilişki kronik enflamatuvar bir deri hastalığı olan 

psoriazis ile obezite arasında gösterilmiştir. Yapılan çalışmalarda psoriazis 

hastalarında ortalama VKİ’nin kontrollere göre yüksek olduğu ve VKİ arttıkça 

psoriazis şiddetinin arttığı gösterilmiştir(69, 70). Obezlerde seviyesi artan grelin ve 

leptin hormonlarının, IL-6 ve TNF-α gibi proenflamatuvar mediatörlerin salınımını 

arttırdığı bilinmektedir. Obez kişilerde CRP’nin obez olmayanlara göre yüksek 

olduğu gösterilmiştir (71). Bu hormonlar rozasedeki enflamasyonun dolayısıyla 

hastalık şiddetinin artmasına neden olabilir.  

Hiperglisemi, glikolizasyon son ürünlerinin damar duvarında birikimini 

artırırarak endotel disfonksiyonuna sebep olur. Hiperglisemi ateroskleroz 

öncüllerinin yapım sürecinde rol oynayarak KVH etyopatogenezinde yer alır. Duman 

ve arkadaşları yaptıkları çalışmada prediyabet (AKŞ >100 mg/dL) prevalansını 

rozase hasta grubunda % 13.6, kontrol grubunda ise % 8.3 olarak bulmuşlardır. Hasta 

ve kontrol grubu arasında prediyabet prevelansı açısından istatiksel olarak anlamlı 

fark bulmamışlardır (6). Belli ve arkadaşları rozase hastalarında insülin rezistansı ve 

metabolik sendrom varlığını inceledikleri çalışmalarında prediyabet prevelansını 

rozase hasta grubunda kontrol grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde 

yüksek bulmuşlardır (5). Bu çalışmada prediyabet prevalansı rozase hasta grubunda 

% 47.4, kontrol grubunda ise % 34.5 olarak bulundu. Hasta grubunda prediyabet 

prevalansı kontrol grubuna göre istatiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek bulundu. 

Belli ve arkadaşları 2016 yılında yapmış oldukları çalışmada rozase hasta grubunda 

insülin direnci varlığını da kontrol grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde 

yüksek bulmuşlardır. Bu sonucun rozase ve metabolik bozuklukların patogenezinde 

rol oynayan oksidatif stres ve endoplazmik retikulum stresi gibi ortak mekanizmalar 

ile ilişkili olabileceğini öne sürmüşlerdir (5). Rozasenin tip1 diyabet ile ortak bir gen 
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lokusunu paylaştığı gösterilmiştir (17). Rozase hastalarında tip 1 diyabet prevelansı 

da kontrollere göre yüksek bulunmuştur (72). Bununla birlikte aynı ilişki rozase ve 

tip 2 diyabet arasında gösterilmemiştir. Dahası Spoendilin ve arkadaşları tip 2 

diyabet ile rozase arasında ters orantılı bir ilişki olduğunu bildirmişlerdir. Tip 2 

diyabette hastalık süresi uzadıkça ve HbA1c düzeyleri arttıkça rozase gelişme 

riskinin azaldığını bulmuşlardır (73). Spoendilin ve arkadaşları rozasenin 

vazodilatasyon sonucu oluşan bir hastalık olduğunu, Tip 2 diyabette ise endotel 

disfonksiyonu nedeniyle vazodilatasyonun bozulduğunu bildirmişlerdir. Bu 

vazodilatasyon bozukluğu nedeniyle diyabetli hastalarda rozase prevelansının düşük 

olabileceğini öne sürmüşlerdir. Rozase ve diyabetes mellitus arasındaki ilişkinin 

anlaşılması için daha ileri düzeyde yapılacak çalışmalara ihtiyaç vardır. 

Prospektif meta-analitik olarak yapılmış çalışmalarda yüksek trigliserid, total 

kolesterol ve LDL kolesterol düzeyleri KVH için bir risk faktörü olarak belirtilmiştir. 

Obezite, sedanter yaşam, karbonhidrattan zengin beslenme, alkol tüketimi, bazı 

hastalıklar (diyabetes mellitus, kronik böbrek yetmezliği, nefrotik sendrom vb.), 

ilaçlar (kortikosteroidler, östrojenler, retinoidler, beta-blokörler) ve genetik 

bozukluklar hastalarda lipid yüksekliğine sebep olabilir. Düşük HDL kolesterol 

düzeyleri de KVH riskinin güçlü bir göstergesidir. HDL kolesterol düşüklüğünün 

sebepleri; obezite, diyabetes mellitus, sedanter yaşam, sigara kullanımı, bazı ilaçlar 

ve fazla karbonhidrat alımıdır (61). Duman ve arkadaşları yaptıkları çalışmada 60 

rozase hastası ve 50 kontrol hastasının serum lipid düzeylerini incelemişlerdir. 

Rozase hasta grubunda total kolesterol ve LDL kolesterol düzeylerini kontrol 

grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek bulmuşlardır. Hasta ve 

kontrol grubu arasında trigliserid ve HDL kolesterol düzeyleri açısından ise 

istatistiksel olarak anlamlı fark bulmamışlardır (6). Belli ve arkadaşları rozase 

hastalarında Framingham risk skorunu ve sistemik koroner riski değerlendirdikleri 

çalışmalarında 85 rozase hastası ve 90 kontrol hastasının serum lipid düzeylerini 

incelemişlerdir. Hasta ve kontrol grubu arasında serum lipid profili açısından 

istatistiksel olarak anlamlı fark bulmamışlardır  (58). Bu çalışmada 97 rozase ve 93 

kontrol hastasının serum lipid düzeyleri incelenmiş, rozase hasta grubunda total 

kolesterol ve LDL kolesterol düzeyleri kontrol grubuna göre istatiksel olarak anlamlı 

düzeyde yüksek bulunmuştur. Hasta ve kontrol grubu arasında trigliserid ve HDL 
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kolesterol düzeyleri açısından istatiksel olarak anlamlı fark saptanmamıştır. Rozase 

ve dislipidemi arasındaki ilişkinin araştırıldığı çalışmalar mevcuttur. Takci ve 

arkadaşları 2015 yılında yaptıkları çalışmada rozase hastalarında serum paraoksonaz 

ve arilesteraz enzim aktivitelerini kontrol grubuna göre daha düşük bulmuşlardır. Bu 

enzim aktivitelerindeki düşüklüğün rozase hastalarında dislipidemi prevelansının 

yüksek bulunması ile ilişkili olduğunu öne sürmüşlerdir (74). Duman ve arkadaşları 

yaptıkları çalışmada rozase hastalarında hiperkolesterolemi prevelansının yüksek 

olmasını, genetik faktörler veya alkol kullanımının daha yüksek olması ile 

ilişkilendirmişlerdir. Ancak aynı çalışmada alkol kullanmayan rozase hastalarında da 

kolesterol düzeyleri kontrol hastalarına göre yüksek bulunmuştur. Bu sonuca 

dayanarak Duman ve arkadaşları rozasedeki kronik enflamasyonun, lipidlerin 

yapısını değiştirerek hiperkolesterolemiye neden olabileceğini öne sürmüşlerdir (6). 

Bu çalışmada alkol tüketimi açısından rozase ve kontrol grupları arasında istatistiksel 

olarak anlamlı fark bulunmamaktaydı. Bu çalışmada rozase grubunda lipid 

düzeylerinin daha yüksek bulunması, rozasedeki kronik enflamasyon sonucu oluşan 

değişiklikler ile ilişkili olabilir. Kronik enflamasyonun lipoproteinlerin yapısını 

değiştirerek kolesterolün yıkımında negatif etkileri olduğu bilinmektedir.    

Günümüzde aterosklerozun kronik düşük düzeyli bir enflamasyon sonucu 

oluştuğu deneysel çalışmalarla gösterilmiştir. Enflamasyon aterom plağının 

oluşumunda, ilerlemesinde ve trombozunda temel bir rol oynar (9). Enflamasyonun 

biyolojik göstergelerinden biri olan CRP düzeyi, KVH riskini göstermede klinik 

açıdan en yararlı belirteçtir. CRP yüksekliği kararsız plakların varlığını göstererek 

miyokard hasarından bağımsız şekilde aterosklerotik komplikasyonların 

öngörülmesini sağlar (46). Buhl ve arkadaşları 2015 yılında yapmış oldukları 

çalışmada rozase hastalarının ve sağlıklı kontrollerin yüz biyopsilerini ‘polimeraze 

chain reaction’ (PCR) ve immünkimyasal yöntemlerle incelemişlerdir. Rozase 

hastalarının biyopsilerinde enflamatuvar hücreleri kontrol grubuna göre anlamlı 

oranda yüksek bulmuşlardır. Makrofajlar ve mast hücrelerini rozasenin tüm klinik alt 

tiplerinde, nötrofilleri ise özellikle papülopüstüler rozasede artmış olarak 

bulmuşlardır. Aynı çalışmada enflamatuvar hücrelerdeki bu artışın doğal 

bağışıklıktaki katelisidin ve kazanılmış bağışıklıkdaki Th1/Th17 yolaklarının 

aktivasyonu ile ilişkili olduğu da gösterilmiştir (42). Artmış bu enflamatuvar hücre 
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infiltratyonu, rozase hastalarında enflamasyon belirteçlerinin de yükselmesine neden 

olmaktadır. Belli ve arkadaşları yaptıkları çalışmada rozase ve kontrol gruplarında 

serum CRP düzeylerini incelemişlerdir. Rozase hasta grubunda CRP düzeyini 

kontrol grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek bulmuşlardır (58). 

Duman ve arkadaşları yaptıkları çalışmada rozase hasta grubunda CRP düzeyi 

yüksek kişi sayısını kontrol grubuna göre istatiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek 

bulmuşlardır (6). Bu çalışmada Duman ve Belli’nin çalışması ile uyumlu şekide  

rozase hasta grubunda CRP düzeyi yüksek kişi sayısı kontrol grubuna göre anlamlı 

düzeyde yüksekti.   

Rainer ve arkadaşlarının yapmış olduğu çalışmada rozase klinik alt tipleri 

arasında KVH risk faktörlerinin varlığı açısından istatiksel olarak anlamlı fark 

bulunmamıştır (53). Duman ve arkadaşlarının çalışmasında da rozase klinik alt tipleri 

arasında KVH risk faktörlerinin varlığı açısından  anlamlı fark saptanmamıştır (6). 

Belli ve arkadaşları 44 eritematotelenjiektatik ve 41 papülopüstüler tip rozase hastası 

ile yaptıkları çalışmada papülopüstüler tipteki hastalarda kardiyovasküler risk 

skorunu eritematotelenjiektatik tipteki hastalara göre anlamlı düzeyde yüksek 

bulmuşlardır. Aynı çalışmada hastalık süresi ile KVH risk artışı arasında pozitif 

korelasyon olduğu da saptanmıştır (58). Bu çalışmada Duman ve Rainer’in 

çalışmaları ile benzer şekilde rozase klinik alt tipleri arasında KVH risk faktörlerinin 

varlığı açısından anlamlı fark bulunmadı. Yalnızca oküler tipte alkol kullanan kişi 

sayısı diğer klinik alt tiplere göre anlamlı düzeyde yüksekti. Çalışma sonuçları 

arasındaki farklılığın anlaşılması için daha geniş hasta grupları ile yapılacak 

çalışmalara ihtiyaç vardır. 

Rainer ve arkadaşlarının yapmış olduğu çalışmada klinik şiddetine göre hafif, 

orta ve şiddetli hastalık grupları arasında KVH risk faktörlerinin varlığı 

incelenmiştir. Orta ve şiddetli hastalık grubunda hipertansiyon, hiperlipidemi ve 

KVH varlığı hafif hastalık grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek 

bulunmuştur (53). Bu çalışmada klinik şiddetine göre hafif, orta ve şiddetli hastalık 

grupları arasında KVH risk faktörlerinin varlığı açısından anlamlı fark 

saptanmamıştır. Her iki çalışma da hastalığı temsil eden küçük hasta grupları ile 
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yapılmıştır. Rozase hastalık şiddeti ile KVH riski arasındaki ilişkinin anlaşılabilmesi 

için daha geniş çaplı çalışmalara ihtiyaç vardır. 
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6. SONUÇLAR 

 

Çalışmaya 78’i kadın 19’u erkek olmak üzere 97 rozase hastası ve 71’i kadın 

22’si erkek olmak üzere 93 kontrol hastası alındı. Ortalama yaş hasta grubunda 

49.81, kontrol grubunda ise 47.39 idi. Hasta ve kontrol grubu arasında ortalama yaş 

ve cinsiyet açısından fark yoktu. 

Rozase hasta grubunda hastalık başlama yaşı 34.81 ortalama hastalık süresi 

15.66 yıl olarak saptandı. Hastalık süresinin uzun bulunmasının, hastalık başlama 

yaşının hasta beyanı ile belirlenmesi ve hastaların bulgularına dair farkındalık 

düzeyleri arasındaki farklılıklardan kaynaklandığı düşünüldü. 

Rozase hasta grubunda hastaların 49’unda (% 50,5) güneş, 44’ünde (% 45,3) 

stres, 42’sinde (% 43,2) ortam ısısında artış, 17’sinde (% 17,5) egzersiz ve 12’sinde 

(% 12,3) gıdaların tetikleyici faktör olduğu saptandı. 16 hastada (%16,4)  herhangi 

bir tetikleyici faktör olmadığı saptandı. Tetikleyici faktörlerin farklı oranlarda 

bulunmasının, hastaların reseptör uyarılma eşiklerinin farklılığından kaynaklandığı 

düşünüldü. 

Rozase hasta grubunda hastaların 65’i eritematoelenjiektatik, 24’ü 

papülopüstüler, 5’i oküler ve 3’ü fimatöz tipte idi. Klinik şiddetine göre 

sınıflandırıldığında hastaların 35’i hafif, 45’i orta ve 17’si şiddetli grupta idi. Orta ve 

şiddetli gruptaki hastaların fazla olmasının, hastaların ileri hastalık evresinde doktora 

başvurmaları ile ilişkili olduğu düşünüldü. 

Rozase hasta grubunda lezyonların dağılımı incelendiğinde hastaların 45’inde 

(% 46.39) yüz orta kısmında, 35’inde (% 36.08) tüm yüzde, 20’sinde (% 20.61) 

yanaklarda, 4’ünde (% 4.12) alında ve  2’sinde (% 2.06) çenede tutulum mevcuttu. 

Tüm yüz tutulumu oranının yüksek olmasının, şiddetli hastalık ve uzun hastalık 

süresi ile ilişkili olabileceği düşünüldü. 

Rozase hasta grubunda ortalama VKİ 29.71 kg/m2, kontrol grubunda ise 

27.09 kg/m2 olarak saptandı. Hasta grubunda VKİ kontrol grubuna göre daha 

yüksekti. 
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Rozase hasta grubunda AKŞ, total kolesterol, LDL kolesterol ve CRP 

düzeyleri kontrol grubuna göre daha yüksekti. Trigliserid ve HDL kolesterol düzeyi 

açısından hasta ve kontrol grupları arasında fark yoktu. Serum paraoksanaz ile 

arilesteraz enzim aktivitelerinin düşük olmasının ve kronik enflamasyonun lipid 

oksidasyonu üzerindeki negatif etkilerinin rozase hastalarında hiperlipidemiye neden 

olabileceği düşünüldü. 

Rozase klinik alt tipleri arasında hasta yaşı, AKŞ, lipid profili ve CRP 

düzeyleri açısından fark saptanmadı. Papülopüstüler tipte hastalık süresi diğer klinik 

alt tiplere göre daha kısaydı. 

Klinik şiddetine göre hafif, orta ve şiddetli hastalık grupları arasında hasta 

yaşı, AKŞ, lipid profili ve CRP düzeyleri açısından fark saptanmadı. Şiddetli grupta 

VKİ, hafif ve orta hastalık gruplarına göre daha yüksekti. Şiddetli grupta hastalık 

süresi, hafif ve orta şiddetli hastalık gruplarına göre daha uzundu. Hastalık süresi ve 

VKİ arttıkça hastalık şiddetinin arttığı saptandı. Artan leptin ve grelin hormonlarının 

rozasedeki enflamasyonu dolayısı ile hastalık şiddetini artırdığı düşünüldü. 

Hasta ve kontrol grupları arasında KVH risk faktörlerinin varlığı 

değerlendirildiğinde, rozase hasta grubunda ailede erken yaşta KVH öyküsü, obezite, 

prediyabet ve yüksek CRP düzeyi olan kişi sayısı kontrol grubuna göre anlamlı 

düzeyde yüksek saptandı. Hasta ve kontrol grupları arasında hipertansiyon, diyabetes 

mellitus ve dislipidemi varlığı, sigara ve alkol kullanımı açısından anlamlı fark 

saptanmadı. 

Rozase  klinik alt tipleri arasında KVH risk faktörlerinin varlığı açısından  

anlamlı fark saptanmadı. Yalnızca oküler tipte alkol kullanan kişi sayısı diğer klinik 

alt tiplere göre yüksekti. 

Klinik şiddetine göre hafif, orta ve şiddetli hastalık grupları arasında KVH 

risk faktörlerinin varlığı açısından  anlamlı fark saptanmadı. 

Sonuç olarak bu çalışmada rozase hastalarında ailede erken yaşta KVH 

öyküsü, obezite, prediyabet ve yüksek CRP düzeyleri gibi önemli KVH risk 

faktörleri kontrol grubuna göre yüksek saptandı. Doğal bağışıklık sistemindeki 
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bozuklukların, patogenezdeki ortak mekanizmaların ve kronik enflamasyonun rozase 

hastalarında KVH riskini artırdığı düşünüldü. 
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EK-1 

Rozase Klinik Şiddet Skorlaması 

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 

             Varsa                                □ Akut          □ Kronik 

             Kronikse                           □ Gode bırakan        □ Gode bırakmayan 

       Oküler bulgular                      □  Yok          □ Hafif           □ Orta           □ Şiddetli 

       Periferal yüz tutulumu           □ Var            □Yok 

                                                        Lokalizasyonu : ………………………………………... 

         Fimatöz değişiklikler            □  Yok          □ Hafif           □ Orta           □ Şiddetli 

Genel değerlendirme 

    Klinisyenin klinik alt tipi değerlendirmesi 

         Eritematotelenjiektatik          □  Yok          □ Hafif           □ Orta           □ Şiddetli     

         Papülopüstüler                       □  Yok          □ Hafif           □ Orta           □ Şiddetli 

         Fimatöz                                  □  Yok          □ Hafif           □ Orta           □ Şiddetli 

         Oküler                                    □  Yok          □ Hafif           □ Orta           □ Şiddetli 

   Hastanın genel değerlendirmesi  □  Yok          □ Hafif           □ Orta           □ Şiddetli 

 


