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ONSOZ
Pitiriyazis rozea (PR) sik goérulen, spontan gerileyen, genellikle 6ncl plak ve bunu izleyen
makulopapller tarzda yaygin lezyonlarla karakterize akut inflamatuvar bir dermatozdur.
Bu caismada Dermatoloji poliklinigine basvuran PR’li hastalar demografik verileri,
hastaligin gordldugu mevsim, klinik 6zellikleri, hastalik morfolojisi, aile hikayesi, 6ncesinde
Ust solunum yolu enfeksiyonu varligi, prodromal semptomlar ve hastalik sliresi agisindan
degerlendirildi.

Dermatoloji egitimim slresince ve tez calismamda degerli bilgi ve katkilarim
esirgemeyen saygideger hocalarim basta Prof. Dr. Mehmet HARMAN olmak Uzere,
Prof. Dr.Mustafa ARICA, Prof. Dr. Sema AYTEKIN ve Prof. Dr. Sedat AKDENiZ’e
sUkranlarimi sunarim.

Uzmanlik egitimim slresince birlikte calismaktan mutluluk duydugum asistan
arkadaglarima, tum klinik hemsireleri ve personellerine her turli desteklerinden dolay:
sevgiyle tesekkir ederim. TUm egitimim slresince higbir fedakarliktan kaginmayan, her amni

benimle birlikte yasayan ¢cok degerli aileme, esime ve kizima sonsuz tesekktrlerimi sunarim.



OZET

Bu ¢alismada pitiriyazis rozea1 hastalarin klinik ve demografik 6zellikleri arastirild.

Ekim 2007-Eylil 2009 tarihleri arasinda Dicle Universitesi Tip Fakiiltes Dermatol oji
Anabilim Dal1 poliklinigine basvuran hastalar arasinda pitiriyazis rozea tamsi alan 78 hasta
degerlendirildi. Hastalarin yaslar1 5-57 yil arasinda degisiyordu. Hastalar yaslari, cinsiyetleri,
meslekleri, hastaligin basladigi mevsim, ncesinde Ust solunum yolu enfeksiyonu varligi ve
prodromal semptom, 6ncl plak varligi, lokalizasyonu, sekli ve sayisi, sekonder lezyonlarin
lokalizasyonu, atipik pitiriyazis rozea formlarimn varligi, oncesinde ila¢c kullammu, oral
mukoza tutulumu, hastalik stiresi, suibjektif semptom varligi, kullamilan tedaviler ve ayirici
tan yonunden prospektif olarak incelendi.

Veriler SPSS 16.0 programinda degerlendirildi ve x? (Chi Square) istatistik metodu ile
analiz edildi.

Calismaya alinan 78 hastanin 50°si kadin (%064.1), 28’i erkek (%035.9) idi. Kadin/erkek
oram 1.78:1 bulundu. Yas ortalamasi 26.12+11.79 yil idi. Hastalar meslek gruplarina goére
degerlendirildiginde bir arada yasama zorunlulugu gerektiren Ggretmen/dgrenci grubunda
hastalik en ylksek oranda go6zlendi. Olgularda hastaligin  baslangic  mevsimi
degerlendirildiginde hastaligin sonbahar (%39.7) ve ilkbahar (%26.9) mevsiminde daha sik
goruldigu saptandi. Hastalarin 5’inde (%6.4) ailede veya yakin cevrede pitiriyazis rozea
gecirme Oykusl mevcuttu. Otuz bes (%44.9) olguda hastalik ortaya ¢ikmadan once ilag
kullamm 6ykisii mevcuttu. Hastalarin 26’sinda (%33.3) pitiriyazis rozea 6ncesinde gecirilmis
Ust solunum yolu enfeksiyonu hikayesi pozitifti. Olgularin 56’sinda (%71.8) oncil plak
saptanch. Oncii plagin ortaya cikmasi ile sekonder ertipsiyonun gelismesi arasindaki siire
ortalama 7.24 gun olarak saptandi. Olgularin 3’Unde (%3.8) ora mukoza tutulumu saptandh.
On yedi (%21.8) hasta atipik pitiriyazis rozea olarak kabul edildi. Rekurrens oram %5.12
olarak tespit edildi.

Calismamizin demografik sonuglari daha ©Once Tirkiye’de yapilan calismalarda
bildirilen sonuclar ile uyumlu bulundu. Bugline kadar bildirilen calismalardakinden farkl
olarak, rekurrens (%5.12) ve atipik morfoloji (%21.8) dahayiksek oranda saptandh.

Anahtar kelimeler: Pitiriyazis rozea, demografik 6zellikler, klinik 6zellikler



ABSTRACT

The clinical and demographical characteristics of the patients with pityriasis rosea were
investigated in this study.

A total of 78 patients, who were diagnosed as pityriasis rosea, applied to the Dicle
University Medical Faculty Dermatology Department, between October 2007 and September
2009 were evaluated. The age of patients was changed between 5 and 57 years. The patients
were examined prospectively in terms of their ages, genders, jobs, the beginning season of
the disease, the presence of previous upper respiratory tract infection and prodromal
symptom, the presence of primary plaque, localization, its shape and number, the localization
of secondary lesions, the presence of pityriasis rosea which are atypical, the previous drug
exposure, involving the oral mucosa, the duration of disease, the presence of subjective
symptoms, the administered treatments, and the differential diagnosis.

The data were evaluated with SPSS 16.0 and analyzed with x2 (Chi Square) statistic
method.

The study included 78 patients, fifty of whom were women (64.1%) and twenty eight
of whom were men (35.9%). The rate of women to men was found to be 1.78:1. The average
age of the patients was 26.12+11.79 year. The highest rate of the disease was observed among
the teachers and students who have to live together as crowded groups. According to the
beginning season of the disease, it was determined more common in autumn (39.7%) and in
spring (26.9%). The family history of pityriasis rosea or close environment exposure was
determined in 5 of the patients (6.4%). The history of drug use was determined in 35 (44.9%)
patients before the occurrence of the disease. The history of upper respiratory tract infection
before pityriasis rosea was determined in 26 cases (33.3%). Primary plaque was determined in
56 cases (71.8%). The average interval between primary plague and secondary eruption was
determined 7.24 days. Oral mucosa involvement was observed in 3 cases (3.8%). Seventeen
patients (21.8%) were diagnosed as atypical pityriasis rosea. The recurrence rate of the
disease was 5.12%.

The demographic results of our study were consistent with the results of the other
reported studies in Turkey. The atypical morphology (21.8%) and recurrence rate (5.12%)
were detected to be higher from those of the reported studies until now.

Key words: Pityriasis rosea, demographical characteristics, clinica characteristics
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GIRIS

Pitiriyazis rozea (PR) akut baslangicli, kendi kendini sinirlayan, sik gozlenen, papul oskuamoz
lezyonlarla karakterize bir hastaliktir (1). Toplumda sik olarak gozlenen hastaligin insidansi
%0.3-3 arasinda degisir (2). Butun dinyada yaygin olarak karsilasilan PR’nin mevsimler ile
iliskisi tam olarak saptanamanmustir. Ancak ilkbahar ve sonbaharda belirgin olmak Gzere, yilin
soguk olan aylarinda sicak aylara gore daha sik goraldigu bildirilmistir (3).

Etyolojis tam olarak bilinmemekle birlikte hastaligin bahar ve kis aylarinda sik
gorilmesi, ates gibi prodromal semptomlarla baslayabilmesi, okul hastane, aile gibi toplum
yasam aanlarinda stk gortlmesi, oncil plak olusumunu takiben karakteristik makul opapiler
eripsiyonun gorulmesi, immun supresif hastalarda nikslerin olusmasi infeksiydz teoriyi akla
getirmektedir (2-6). Hastalik morbidite ve mortalite ile seyretmemesine ve spontan olarak
gerilemesine ragmen, hentiz etyolojis aydinlatilamacdig: icin dikkat ¢ekici bir konu olmaya
devam etmektedir.

Bu calismada Dermatoloji poliklinigine basvuran hastalar demografik verileri, PR
baslangic mevsimi, klinik ozellikleri, hastalik morfolgjisi, ailede PR hikayesi, dncesinde Ust
solunum yolu enfeksiyonu (USYE) ve prodromal belirti hikayesi ve hastalik siiresi agisindan
degerlendirildi.



GENEL BIiLGILER

TANIM

Pitiriyazis rozea oncl lezyon ile baslayan, daha sonra tipik dagilimli sekonder lezyonlarin
gelistigi, genellikle 6-12 hafta icinde spontan iyilesen etyolojisi bilinmeyen papil oskuamoz
bir deri hastaligidir (2,5).

TARIHSEL GELISIM

Pitiriyazis "ince skuam”, rozea ise "pembe" anlamina gelir. Hastaligin ilk tammlamasi 1798
yilinda Edinburg’lu dermatolog Robert Willan tarafindan “roseola anulata” terimi ile
olmustur. Willan hastalig1 ‘ince skuamlar igeren diizensiz sinirli eritamat6z olmayan yama
tarzi lezyonlar’ olarak tanimlamustir (7). Hastalik ilk olarak 1860 yilinda Dr. Camile Melchior
Gilbert tarafindan pitiriyazis rozea olarak isimlendirilmis ve ayrintili tanimlanmistir (7,8).
Hastaligin sik rastlanan andler tipi Fransiz dermatolog Pierrie Antonio Ernest Bazin
tarafindan 1862’de tanumlanmustir. Diger bir Fransiz dermatolog Jean Baptiste Emile Vidal,
1882 yilinda ‘pityriasis circini et margini’yi tammlamustir. Bu formda kasiklarda ve aksiller
bolgede buiyuk lezyonlar vardir ve iyilesme uzun zaman alir (9).

Oncu plak ilk olarak 1887 yilinda Fransiz dermatolog Louis-Anne-Jean Brocq
tarafindan tammlanmustir (9).

Pitiriyazis rozeaya gunumize kadar pekgok isim verilmistir. Bu ismler; roseola
annulata (Willan), eritema annulatum (Rayer), herpes tansurans maculosus et squamosus
(Hebra), liken annulatus serpiginosus (Wilson), pitiriyazis circinee (Horand), pitiriyazis
dissemine (Hardy), pitiriyazis marginei et circinee (Vidal), pitiriyazis rubra aigu dissemine
(Bazin), pseudoekzantem eritemadesquamatif (Besneir), roseola furfuracea herpetiformis
(Behrend) ve roseola squamosay: (Nicholas ve Chapard) icermektedir (2).

EPIDEMIYOLOJi

Pitiriyazis rozea dinyamn her yerinde, her irkta goruldr (2). Orta sosyoekonomik sinif veya

sosyal glvences olmayanlarda PR prevalansinin dahayuksek oldugu bildirilmistir (10).
Yapilan epidemiyolojik calismalarin cogu Asya veya Afrika’dandir (1,10-15).

Singapur’da yapilan bir calismada insidansi 1000 kiside 6.5 olarak bildirilmistir (1). Yine

Asya’da yapilan 10.000 ¢ocuk hastanin dermatolojik hastaliklara gore tarandigi bir calismada

PR insidansi %1.2 olarak bildirilmistir (13). Pitiriyazis rozea Afrika’da daha sik gorulir ve



yaklasik olarak insidans: %2 olarak bildirilmistir (11). Amerika ve Avrupa’dan bildirilen olgu
serilerinde bu oran daha dusuktir. Minesota yillik insidansi 100.000 kiside 172.2 olarak
bulunmustur (3). Cesitli dermatoloji merkezlerinde yapilan calismalarda insidans  %60.3-3
arasinda degismektedir (2).

Pitiriazis rozeamin her iki cinste gorulme siklig1 esit ya da kadinlarda biraz daha
yuksektir. Genel olarak erkeklerde prevelans % 0.13, bayanlarda ise % 0.14 olarak rapor
edilmistir (2). Singapur’da yapilan bir calismada ise erkeklerde biraz daha sik goruldigu
bildirilmistir (1).

Olgularin %75’i 10-35 yaslarn arasindadir (2,3). Yapilan bir ¢alismada hastaligin
erkeklerde 20-24 yaslart arasinda, kadinlarda ise 25-29 yaslarn arasinada pik yaptigi
bildirilmistir (14). Yasla birlikte sikligi1 azalir. Cok yaslilar ve ¢ocuklarda nadir gordlUr.
Literatirde en genc 3 aylik bir olgu bildirilmistir (2).

Tarkiye’de 391 hastay: iceren bir epidemiyolojik calismada yillik insidans 100
dermatoloji hastasinda 0.75, kadin erkek oram 1.2:1 olarak saptanmustir. Olgularin
%87’sinin 10-39 yaslar arasinda oldugu ve hastaligin 20-29 yaslar arasinda pik yaptig: rapor
edilmistir. insidansta yildan yila degisiklik olsa da azalma egilimi gostermedigi saptanmstir
(12).

MEVSIMSEL DEGISIiM

Bltin dinyada yaygin olarak karsilasilan PR’nin mevsimler ile iliskisi tam olarak
saptanamamistir. Ancak ilkbahar ve sonbaharda belirgin olmak Uzere, yilin soguk olan
aylarinda sicak aylara gére daha stk gordaldagt bildirilmistir (3). Mevsimsel dagilimin
arastirildig1 yayinlarda birbiri ile celisen sonuglara rastlamr. Amerika, Ingiltere ve Sudan‘da
daha ¢ok soguk havalarda, Avustralya, Hindistan ve Maezya’da ise daha ¢ok sicak aylarda
PR insidansinda artis oldugu bildirilmistir (2-4,15,16). Singapur ve Brezilya’da ise bimodal
dagilim bildirilmistir (14,17). Ancak mevsimsel iliskinin bulunmadigint bildiren ¢alismalar da
vardir (1,11).

ETYOLOJI-PATOGENEZ

Pitiriyazis rozea etyolojisi halen tam olarak bilinmemektedir (9,18). Enfeksiytz etkenlerin,
atopik zeminin, otoimmunitenin, ilaglarin, gebeligin, emosyonel stresin ve pyodermilerin
hastaligin gelismesinde rol oynayabilecegi One slrilmis, ama kesinlik kazanmamustir

(2,7,19). Hastaligin tammlanmasindan bu yana en ¢ok arastirilan etyolojik faktor enfeksiyoz



ganlar olmustur. Enfeksiyoz gjanlardan en ¢ok virusar suclanmistir (5,18,20). Etyolojide
enfeksiydz orijini destekleyen cok sayida bulgu vardir.

PR’ nin bir enfeksiy6z hastalik olabilecegini destekleyen ¢6zellikler asagida siralanmustir:

1- Dusuk sosyoekonomik diizey ileiliski (10)

2- PR’li hastalarla temas 6ykust olmasi, okullarda ve askeri birliklerde gérilmesi (4,21)

3- Cogunlukla sonbahar ve kis aylarinda gorilmesi (3)

4- Vaka kumeleri olmasi (4,22,23)

5- Prodrom donemi olmasi (2)

6- Akut baslangi¢li olmasi (2)

7- Monomorfik Klinigi, dncll lezyon ve takip eden sekonder erlipsiyonlarin varligi, kendini
sinirlamast (2,5)

8- Dusuk rekurrens orani olmasi (2)

9- PR lezyonlarindan alinan materyallerin subkutan dokuya enjekte edilmesi sonrasi benzer
lezyonlarin olmasi (2,18)

10- Kemik iligi transplantasyonu ve gebelik gibi immunsupresyon durumlarinda insidans
artis1 olmasi (6,24)

11-Y Ukselmis eritrosit sedimentasyon oranlari, periferal kanda azalmis T- hiicreler ve artmis
B-hlcreler (18,19)

12-Epidermiste diskeratotik hticreler ve multinikleer dev hiicreler (18)

13- Gama globulin veya bagisik bireylerden alinan plazma tedavisine cevap alinmasi (18)

Pitiriyazis rozeada genel yapisal semptomlar dustnulenden daha siktir (25). Halsizlik,
bulanti, apati, basagrisi, konsantrasyonda zorluk, irritabilite, gastarointestinal sistem (GIS) ve
Ust solunum yolu semptomlari, eklem agrisi, lenfadenopati, bogaz agrisi ve hafif ates
bildirilmistir (19).

Bazi epidemiyolojik calismalarda PR’li  hastalarla temas Oykist, dusik
sosyoekonomik diizey, gegirilmis st solunum yolu infeksiyonu PR ile iligkili bulunmustur
(5,10,21,26). Pitiriyazis rozeanin bu sayilanlar ile iliskis infeksiyoz etyolojiyi destekler
niteliktedir (5).

Belkide PR etyolojisinde enfeksiydz orijini destekleyen en blyik kamt hastaligin
klinik seyridir. Oncii plag: izleyen sekonder erlipsiyon 6-12 haftada sonlamr. Bu programii
seyir viral dokuntllt hastaliklar ile benzerlikler gosterir (2,5).

Cogu vira hastalikta oldugu gibi PR’de ikincil bir atak ¢ok nadirdir (5). Chuang ve
arkadaglarinin yaptig1 bir calismada 939 PR’li hasta 4.5 yil boyunca izlenmis ve hastalarin
sadece 17 (%1.8)’sinde rekurrens gozlemlenmistir. Tekrarlayan olgularda hastaligin tekrar
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ortaya ¢itkma zaman ortalama 3.8 yil (0.3-10 yil) olarak bildirilmistir (3). Sekizylzyirmialti
hastadan olusan diger bir serideikinci atak siklig1 % 2.8 olarak saptanmistir (19).

Mevsimsel degisim gorilmesi de etyolojide infeksiybz orijini desteklemektedir
(5,27).

Pitiriyazis rozeada vaka kumelerinin olmasi epidemiyolojik olarak ilgi ¢ekici bir
fenomendir. Vaka kimelenmesi infeksiyoz etyolojiyi sadece indirekt olarak destekler. Pek
cok faktor vaka kiimelenmesine neden olabilir. Bu sekilde vaka kimelenmeleri cocukluk ¢agi
|6semileri ve Kawasaki hastaliginda da goriltr (28,29).

Pitiriyazis rozea icin yapilan bulas calismalarinin ¢ogunda basarisizlik olmasina
ragmen viral etyolojiyi destekleyen en gucli kanit, Wile tarafindan yapilan calismadir (Wile
UJ. Experimental Transmission of Pityriasis Rosea. A Preliminary Report, 1927). Bu
calismada primer veya sekonder lezyonlarin bul igerigi gonullilere perkitan yolla enjekte
edilmis ve atipik PR formlarimin olustugu gortlmustir. Bu deneysel PR vakalari, daha kisa
sirede iyilesen, karakteristik dagilimda yerlesmis yaygin papiler lezyonlar seklinde
gozlenmistir (18).

Human herpes virus-6 ve HHV-7’nin PR etyolojisindeki rolleri bir ¢ok calismada
arastirllmis ve kesin virus izolasyonu yapilamadigi icgin ¢eligkili sonuclar ortaya gikmstir (2).
Drago ve arkadaslar1 12 PR’li hastada deri drnekleri, periferik kan mononukleer hiicreleri ve
plazmada nested PCR yontemi ile HHV-7 DNA saptamiglardir. Kontrol grubu vakalarinda
plazma ve deride HHV-7 DNA saptanamamistir (30). Daha sonra ayni ¢calisma grubu PR’li 21
vakanin 15 (%71)’inde farkli gelisim asamalarinda HHV -7 parcaciklarina rastlamiglardir (31).
HHV-7’nin etyolojiden sorumlu oldugunu destekleyen diger bir calisma Watanebe ve
arkadaglar1 tarafindan yapilmistir (32). Bu ¢alismada 36 PR’li hastanin 16’sinda (%44) akut
ve konvelesan plazma orneklerinde HHV-7 DNA saptanirken, 31 kontrol vakasinda HHV-7
DNA saptanmamustir. Ayni ¢alisma grubu diger bir calismalarinda ise 14 PR’li hastanin
lezyonlu derilerinin % 93’Unde, lezyonsuz derilerinin % 86’sinda, 10 tikdrdk 6rneginin
tamaminda ve periferik kan mononukleer hiicrelerinin %10’unda HHV-7 DNA saptamiglardir
(33). Ayni calismada HHV-6 DNA lezyonlu deri drneklerinin % 86’sinda, lezyonsuz deri
orneklerinin % 79’unda, tukurtk orneklerinin % 80’inde ve serum drneklerinin % 88’inde
saptanmistir. Bu galismada kontrol orneklerinde HHV-6 ve HHV-7 igin nadir pozitiflik
oranlar bildirilmistir. Sonug olarak Watanabe ve arkadagslar sistemik aktif HHV-6 ve HHV-7
enfeksiyonun PR etyolojisinde rolU olabilecegini vurgulamiglardir.  Vag ve arkadaslar
tarafindan yapilan bir ¢calismada da nested PCR, antikor avidite, elektron mikroskopisi ve



monoklonal antikor yontemleri ile PR’li hastalarda HHV-7 infeksiyonuna ait kanitlar
sunulmustur (34).

Etyolojide HHV-6 ve HHV-7’nin rol oynadigim destekleyen bu calismalara karsin,
yapilan diger calismalar ile bu gorisler desteklenmemis hatta karsit gorisler ortaya atilmistir.
Kempf ve arkadaslar1 PR’li hastalarin lezyonlu derisinden alinan 13 biopsiden sadece 1’inde
(%8), kontrol grubunda ise 14 biopsi 6rneginin 2‘sinde (%14) HHV-7 spesifik
immunodominant pp85 antijenini saptamuslardir (35). Yasukawa ve arkadaslari 14 PR’li
hastanin 1’inde (%7) HHV-7 DNA saptarken, 15 saglikli kontrol grubunun higbirinde HHV-
7 DNA saptanmamustir (36). Kosuge ve arkadaslari 30 PR’li hastamn periferal mononukleer
hiicre orneklerinin 13’Unde (%43); 25 olgudan olusan saglikli kontrol grubunda ise 25
ornekten 14‘Unde (%56) HHV-7 DNA saptamslardir (37). Offidani ve arkadaslar1, Karabulut
ve arkadaslari, Chuh ve arkadaglar1 yaptiklari calismalarda birbirine benzer sonuclar
bildirmislerdir (38,39,40). Bu calismalarin hepsinde hasta bireyler ve kontrol gruplarindan
alinan kan, deri, tikrik gibi drneklerde ya esit oranda HHV-6 ve HHV-7 DNA saptanmis ya
da hi¢c saptanamamistir. Sonuc olarak bu calismalarin hicbirinde HHV-6 ve HHV-7’nin
etyolojide rol U oldugu ispat edilememistir.

Human herpes virus-6 ve HHV-7’nin yaninda HHV-8’inde PR etyolojisinde rol
oynayabilecegi dusUnulmustir. HHV-8’in neden oldugu Kaposi sarkomu da PR gibi deri
cizgilerini takip edebilir. HHV-8 Kaposi sarkom haricinde primer eflizyon lenfoma,
multisentrik Castleman hastalig: ve atipik lenfoproliferatif hastaliklar ileiligkilidir. Pitiriyazis
rozea hastalarinin periferal plazma ve mononikleer hiicrelerinde PCR yontemi ile HHV-8
DNA arastirilmus, fakat hichir hastada HHV-8 DNA saptanamamistir. HHV-8 ve PR’nin
iliskili olmadig1 sonucuna varilmstir (41).

Chuh ve arkadaslar tarafindan yapilan bir calismada 13 PR’li hasta ve 13 kisilik
kontrol grubunda CMV 1gG ve IgM antikorlar arastirilmis, hasta ve kontrol grubunda
CMV’nin aktif enfeksiyonuna ait bir bulgu ortaya cikarilamamistir (20). Sonugta PR
etyopatogenezinde CMV enfeksiyonunun rol U olabilecegi goristi terk edilmistir.

Epstein-Barr virusin (EBV) PR etyolgjisindeki rolini arastiran Bonafe ve
arkadadlar1 PR’li hastalarin % 42’sinde, kontrol grubunda ise olgularin % 15’inde EBV EA
(early antigen) saptadiklarini bildirmiglerdir (42). Bu bulgu PR’nin seyri boyunca endojen
reaktivasyon olarak yorumlanmus, etyolojik bir iliski distndlmemistir. Chuh ve arkadaslarinin
yaptiklart vaka kontrolli calismada 13 hasta ve 13 kontrol vakasinda, EBV vira kapsid
antijen (VCA) IgM, EBV VCA 1gG, EBV EA IgG, EBV nukleer antijen 1gG ve EBV DNA
arastirmistir. Ancak primer infeksiyon ya da sekonder reaktivasyona dair bir kant
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bulunamamistir (20). Sonug olarak PR etolgjisinde EBV roll olabilecegi goristnden
uzaklasilmstir.

Y ukarida belirtilen calismalar disinda pek cok calismada cesitli virudlar ile PR iliskisi
arastinlmistir. Marcus-Farber ve arkadaslarinin yaptigi bir calismada 13 PR’li hastanin
5‘inde (%38) parvovirus B19’a kars1 1gG tipi antikorlar saptanirken, hichir hastada IgM tip
antikorlar saptanmamustir (43). Bu seroprevelans genel poptlasyonda bildirilene yakindir.
Vaka kontroll U baska bir calismada 13 PR’li hasta ve 13 kontrol grubunda Parvovirus B19’a
kars1 1gG ve IgM tipi antikorlar ve PCR ile Parvovirus B19 DNA arastirilms, highbir hastada
aktiv Parvovirus B19’a ait kamt bulunamamustir (20). Bu nedenle PR etyolojisinde parvovirus
B19 gorusi terk edilmistir.

Hudson ve arkadaslarimin yaptigi bir ¢alismada 11 PR’li hastamn 6‘sinda (%55)
gecirilmis Ust solunum yolu enfeksiyonu Oykusi bildirilmis, fakat bu hastalarin hichirinde
influenza A,B veya parainfluenza tip 1,2,3 viruserine kars1 antikorlarda anlamli bir artis
saptanmamuistir (44).

Sharma ve arkadaslari PR tedavisinde eritromisin etkinliginden yola cikarak
mikoplazmanin etyolojide rol oynayabilecegini 6ne sirmislerdir (45). Vaka kontrollU bir
calismada 13 PR’li hasta ve 13 saglikli kontrol grubunda Micobakterium pneumonia’ya karsi
IgM, 1gG ve IgA antikor seviyelerine bakilmis, fakat PRIi hastalarda ve kontrol grubunda
aktif enfeksiyona ait bir bulguya rastlanmamistir (46).

Kemik iligi transplantasyonu yapilmis immunitess azalmis bireylerde ve gebelik
durumlarinda PR insidanst hafifce yuksek bildirilmistir. Bu da infeksiy0z teoriyi destekler
niteliktedir (6,24) .

Elektron mikroskobik olarak yapilan bir calismada Aoshimo ve arkadaslari 6ncu
plagin epidermal interselliler aamnda ve Langerhans hicrelerinin sitoplazmasinda virus
benzeri partikiller gostermislerdir (47). Diger bir ¢calismada diskeratotik keratinositlerde virus
benzeri partikiller bildirilmistir (48). Bu tir degisiklikler etyolojide bir virusun sorumlu
olabilecegini disundirmuistir. Histolojik olarak HSV, VZV infeksiyonlarinda gozlenebilen
diskeratotik keratinositler ve epidermiste multinikleer dev hiicrelerde gorulebilir (18).

Periferik kanda sedimentasyon hizinda artma, T-lenfositlerde azalma ve es zamanli
olarak B lenfosit seviyesinde artma olabilir. Benzer degisiklikler viral hastaliklarda da
gozlenir (18,19).

Nekahet donemindeki hastadan alinan plazma veya immunglobulinin verilmesinin
PR’li hastalarda daha kisa stirede iyilesmeye neden oldugu bildirilmistir (18).



Sonug olarak PR’nin infeksiydz bir hastalik olduguna dair ¢ok sayida kanit
bulunmakla birlikte; ginimize kadar enfeksiytz etyolojiyi ispatlayip son noktay: koyacak
nitelikte herhangi bir viral, bakteriyel ya dafungal gjan izole edilememistir.

Pitiriyazis rozea etyolojisinde enfeksiyoz teoriyi dislayan en onemli kanit hentiz
herhangi bir patojen saptanamamasidir (5). Pekgok calismada lezyonel biyopsi, kan, farengeal
ve rektal slrintl orneklerinde sitopatik etki ve viral antijen immunfloresan calismalari
basarisizlikla sonuglanmistir (5). Enfeksiydz teori karsiti diger bir kamt ise gergek
epidemilerin saptanmamis olmasidir. Vaka kiimelenmesi bildirilmistir (22,23). Enfeksiydz
teori karsiti bir baska durum da PR tedavisinde UV isinlarimin etkili olmasidir (5) . Enfeksiyoz
durumlarda UV 1sinlar ile dizelme beklenmez. Sistemik kortikosteroidlere cevap ainmasi
da infeksiyoz teoriyi dislayan sebeblerden biridir (1). Bununla beraber kortikosteroid ile
alevlenen vakalar da bildirilmistir (49).

PR etyolojisinde ilaglar da suclanmaktadir. Tablo.1’de gosterildigi gibi basta
barburatlar, bizmut, kaptopril olmak Uzere birgok ilacin PR veya PR benzeri tabloya yol
actig1 bilinmektedir (2).

Hastaligin daha uzun sirmesi, daha biyUk lezyonlarla seyretmes (pitriazis rozea
gigante), oral tutulum, postinflamatuar hiperpigmentasyon, 6ncu plagin yoklugu daha cok ilag
ileindiklenen PR ileiligkilidir (50).

Mesane kanseri tedavisinde Bacillus Calmette-Guerin (BCG) kullammi sirasinda PR
benzeri dokuntl gelistigi rapor edilmistir (51). Hepatit B asist sonrasi bir hastada siddetli PR
benzeri erlpsiyon gelismistir. Bu lezyonlar topikal kortikosteroid tedavisi ile iyilesirken,
geride postinflamatuvar hiperpigmentasyon kaldig: bildirilmistir (52).

Tablo.1 PR etyolojisinde sik suclanan ilaglar

Barburatlar Bizmut
Kaptopril Klonidin

Difteri toksoidi D-penisilamin
Altin Imatinib
Isotretinoin Ketotifen
Levamizol Metopromazin
Metranidazol Omeprazol
Terbinafin Hidroksiklorokin




PITIRIYAZISROZEA PATOGENEZI
Pitiriyazis rozeanin klinik gorinimiine yol acan patogenez ile ilgili cok az sey bilinmektedir
(18). Etyopatogenez ileilgili birkag hipotez 6ne sirdlmistdr.

Bunlardan birincisi; hastaligin enfeksiydz olmayan ekzojen (ilaglar,vb.) veya endojen
(otoantijen,vb.) ajanlara kars1 derinin inflamatuvar bir yaniti oldugu hipotezidir. Pekgok ilag
ile tedavi sonrasinda ve neoplastik hastaligi olanlarda PR benzeri ertpsiyon gorildigi
bildirilmistir. Pitiriyazis rozeamn alerjik veya otoimmin bir hastalik olabilecegi 6ne
surdlmustdr (18,53). Ancak Mobacken ve arkadaslart PR hastalari ile kontrol grubu arasinda
dolasan immunkompleksler agisindan fark bulamamistir (54). Bazi arastirmacilar PR’nin
cesitli trauma sekillerine kars1 izomorfik bir deri reaksiyonu olabilecegini 6ne stirmislerdir.
Pitiriyazis rozea’mn bocek 1singi, injeksiyon bolgeleri, skarlar gibi trauma boélgelerinde
goridlmesinin bunun kanitt oldugu belirtilmistir (55).

Pitiriyazis rozea etyopatogenezi ile ilgili ikinci hipotez; hastaligin enfeksiyoz gjanlara
bagli olarak olustugudur. Bu hipotez klinik, epidemiyolojik ve deneysel calismalara
dayanilarak desteklenmektedir.

Uclinci hipotez ise; PR’nin enfeksiyoz ve enfeksiyoz olmayan nedenler ile
induklenebilen multifaktoriyel inflamatuvar bir deri hastalig1 oldugu seklindedir (18).

Teorik yaklasimlar ve klinik olarak benzer olan hastalik gruplart degerlendirildiginde
primer ve sekonder deri lezyonlarinin ortaya cikisi ile ilgili iki durum gorulebilir. Sorumlu
virtstin orofaringeal veya Ust solunum yolu mukozas: araciligi ile alindigi ve burada primer
replikasyona ugradig: dustnilmektedir. Bazi hastalarda replikasyon bolgesel veya sistemik
prodromal belirtiler ileiliskili olabilirken, cogu hastada prodromal donem gozlenmemektedir.
IIk viremi safhasinda sorumlu virtis yayilir ve oncli plakta viral replikasyon gerceklesir.
Alternatif hipoteze gore sorumlu viriis deriye direkt olarak 6ncii plak bolgesinden girer. iki
hipotez de PR virlslinin Oncl plakta saptanabilecegini desteklemektedir. Hastaligin ileri
evreleri icin iki ayr1 senaryo dusundlebilir (Sekil 1).

Birinci senaryoda (A) antijen-antikor kompleksi kutandz hipersensitivite reaksiyonunu
uyarir veya vira antijenler ile capraz reaksiyon veren deri antijenleri hiicresel ve humoral
immun yamtin hedefi haline gelirler. Bu durumda PR virlsinun kendisi lezyonda
bulunmayabilir.

Ikinci senaryoda (B) ise virlis diger deri bolgelerine ikinci viremi esnasinda
yayilmaktadir. Etkilenen derideki lokal replikasyon sekonder PR lezyonlar olarak karsinuza

cikmaktadir. Benzer bir seyir varisella zoster virtsinun ikinci viremi sirasinda deriye



yayilmas: ile hastaliga ait lezyonlari meydana getirmes sirasinda izlenmektedir. Sonucta
immun yanit hayat boyu immaniteye sebep olmaktadir (18).

Baz1 arastirmacilara gore ise PR virtsi deri lezyonlarinda bulunmaz, sadece periferik
kanda saptanabilir.

Sekil.1. Infeksiyoz ajana bagh gelistigi disunulen pitriazis rozea patogenetik modeli ve
sekonder PR lezyon gelisiminde 2 farkli senaryo (18).

Infeksiyoz (A) Vird antijen ,
ajan veya Y aygin deri
l immunkompl (.;.ks/v lezyonu \
Orofaringeal — Herald plag: Regresyon ve
mukoza \ immunite
Y aygin deri /
(B) Virus o

lezyonu

Bu patogenetik modellerin hicbirisi tim olasi aternatifleri yansitmamaktadir. Tam bu
patogenetik modellerin amaci varsayilan PR virlsiini ortaya ¢ikarmaya yonelik calismalara
151k tutmaktir. Arastirmalar planlarken sadece deri biyopsilerinde PR virlsini gostermeye
calismak yeterli degildir. Clnki bazi hipotezlere gore virus lezyonlarda degil, periferik kanda
saptanabilir. Bu nedenle PR etyolojisine yonelik calismalarda deri lezyonlarindan alinan

biyopsiler kadar, periferik kanda da varsayilan virtisiin gosterilmesi amaglanmalidir (18).

KLINIK GORUNUM
Klasik Pitiriyazis Rozea
Pitiriyazis rozea ince skuamli makil ve paplllerle karakterize bir dermatozdur.
Makulopaptler dokintli baslamadan once hastalarin yaklasik olarak %5’inde prodromal
belirti géruldigu bildirilmistir. Kontrolli bir calismada PR hastalarinda bas agrisi ve GIS
belirtileri kontrol grubuna gore daha sik gézlenmistir. PR’nin prodromal belirtileri; halsizlik,
bulanti, ates, eklem agrisi ve lenf adenopatiyi (akut vezikiler formda) igerir (2,7).

Vakalarin %50-90’1nda 6nct plak (madalyon plak, herald plagi, primer plak) gordlir
(2). Oncii plak genellikle tek, oval ya da yuvarlak, keskin simirli, merkezi somon-pembe
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renkte ve kirisik, gevresi ise pembemsi kirmizi renkte ve skuamli bir lezyondur. Hastalarin az
bir kisminda (%5.5) cok sayida oncl plak gordlir (7). Nadiren 6ncu plak generalize
erpsiyon ile beraber olusabilir. Oncli plak birkag gun icerisinde birkag santim (2-5 cm)
boyutlarina ulasir. Nadiren daha buytk olabilir (56). Plak irrite edilirse egzemattz
papiilovezikiler gorinum alir. Oncii plak giysiler ile kapal1 gévdede daha sik bulunur. Bazen
boyun ve ekstremitelerde de olabilir. YUz ve penis lokalizasyonu nadiren goralir (2).
Literatlrde bir vakada difteri asisi bdlgesinde gelisen oncti plak bildirilmistir (57). Robati ve
arkadaglar1 plantar yerlesimli oncli plak ve sonrasinda klask PR gelisen bir olgu
bildirmislerdir (58). Kadin ve erkeklerde dncti plak |okalizasyonu fark gostermez (2).

Oncu plaktan ginler-haftalar sonra sekonder dokiintti gelisir. Primer ve sekonder
eripsiyon arasindaki siire saatler ile 3 ay arasinda degisebilir (7). Sekonder erlipsiyon
olustuktan sonra 10 gun icinde maksimum seviyeye ulasir. Nadiren birkag hafta sliresince
yeni lezyon gelisimi devam eder. Lezyonlar kaba simetrik olarak 6zellikle gbvde, boyun ve
buralara komsu aanlarda lokalizasyon gosterir. En belirgin lezyonlar karin, gogus 6n yuzu ve
sirttadir. Diz dirsek atinda lezyon yerlesimi nadirdir (2). El ve ayak yerlesimi 6zellikle
cocuklarda sik gorulUr. Genis bir seride yapilan ¢alismada 6n kol ve alt bacakta sirasiyla %12
ve %6 tutulum oram saptanmustir (56).

Klasik sekonder erlipsiyonda 2 anatip lezyon gozlenir:

1-Oncti plak benzeri minyatir kiigik plaklar: Deri cizgilerinin uzun aksina dagilms bu
lezyonlar bilateral ve simetrik olup, uzun eksenleri deri kleva cizgilerine (relaxed skin
tension lines, Langer’s kleva cizgileri) paraeldir. Govdenin Ust boliminde lezyonlarin bu
sekilde yerlesimi  “Christmis Tree (Noel agac1)” veya “koknar agaci” paterni olarak
ismlendirilir (2,59). Dokuntinin kleva) cizgilerini neden takip ettigi bilinmemektedir. Bu
makller 6ncl plaga benzemekle birlikte daha kiigUkturler. Lezyonlar uzun eksenleri boyunca
gerildiginde skuam kivrimlar: gerilme cizgileri boyunca olur (Asilmis perde gorunimu). Bu
skuam deskuame oldugunda lezyon Uzerinde yakalik (collarette scale) seklinde kalir (60).

2-Skuamsiz kicuk kirmizi papuller

Her 2 form bir arada gorulebilir. Sekonder erlpsiyon siresi 2-10 hafta arasinda
degisir. Siddetli egzemattz veya ilag ile indiklenen vakalarda dokuntl slresi uzayabilir (PR
perstans) (2).

Pitiriyazis rozeanin en sik gorilen belirtisi kasintidir. Ozellikle terleme, su ile temas ve
siki giysiler kasinti hissini daha da artirir. Hastalarin yaklasik olarak %25’inde hichir yakinma
gozlenmez (2).
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Atipik Pitiriyazisrozea
Pitiriyazis rozeada; lezyonlarin yerlesiminde ve Klinik gérinimoinde farkliliklar
gorulebilmektedir.  Yapilan galismalarda hastalarin %20’sinde hastaligin farkli formlar:
oldugu saptanmstir (2). Atipik formlar papuler, purpurik, vezikuler, pusttler, lokalize, invers,
PR urtikata, PR gigante seklinde olup; tamsal karsikliga yol acabilirler (56,61). Oncii plak
olmayabilir, cift veya birbirine yakin ¢ok sayida lezyon olabilir. Hastaligin tek lezyonu 6ncl
plak daolabilir (2).

Chuh ve arkadaglar atipik PR’yi morfoloji, lezyon boyutu, lezyon dagilimi, lezyon
say1si, lezyon alani, yakinmalarin siddeti ve lezyonlarin seyrine gore siniflandirmstir (62).
Lezyonlarin Morfolojisine Gore Siniflandirma
i. Vezikiler PR: Genellikle 2-6 mm capinda vezikillerle seyreden jeneralize erlipsiyon
seklindedir (62). Vezikiler tip nadir gordldr, literatirde az sayida vezikiler PR bildirilmistir.
Genellikle cocuklar ve geng eriskinler etkilenir. Vezikiler lezyonlar avug ici, ayak tabaninda
dizhidroza benzeyebilir. Jeneralize oldugunda ve ylzde yerlestiginde varisellay: taklit
edebilir (63). Sadece vezikiler form gelisebilecegi gibi plaklarla da beraber seyredebilir. Ya
da vezikiller, ekzantemlerin oldugu alanlarda gelisebilir (2). Bu formda kasinti ¢ok siddetli
olabilir (62).
li. Purpurik veya hemorojik PR: Purpurik PR ilk olarak 1944 yilinda Hartman tarafindan
bildirilmistir (64). Literatiirde ¢ok fazla sayida olgu bulunmamaktadir. Hemorajik lezyonlarda
skuam olabilir veya olmayabilir, kicik purpurik lezyonlar gordlebilir (2). Yetiskin ve
cocuklarda esit olarak bildirilmistir (65). Seyir tipik PR’den farkli olmamakla birlikte, tipik
histopatolojik gorinim ile ayrilabilir. Purpurik PR ayrica kapilleritis ile seyreden pigmente
purpurik dermatoz ve kutan6z vaskilitten ayrilmalidir (66). Bu variantta vaskilit olmaksizin
papiller dermiste eritrosit ekstravazasyonu gorulir. Bu formda sert damakta petesi olabilir
(62). Literatlrde 2 ayr vakada AML ileiliskili purpurik PR bildirilmistir (66,67). Bu nedenle
purpurik PR hastalarinda hematolojik hastaliklar agisindan degerlendirme ve histopatol ojik
inceleme 6nerilmelidir (66).
iii. Urtikeryal PR: PR Urtikata olarak da bilinir. Baslangict Urtiker plaklarina benzer. Siklikla
yogun kasinti eslik eder (62).
Lezyonlarin Boyutuna Gére Siniflandirma
i. Pitiriyazis rozea gigante: Darier’in PR giganteas: olarak ta bilinir. Ilk olarak 1915 yilinda
bildirilmistir (62). PR gigante de klasik forma gore lezyonlar daha az sayida ve daha blyuk
olup, siklikla 6ncl plak etrafinda dizilmislerdir. Nadir olmayarak govdede bir alanda sinirl:
olabilir (2). Klinik seyir klasik PR gibidir (62 ).
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li. Papuler PR: Bu form kuguk cgocuklarda, gebe kadinlarda ve Afrikailarda daha sik
bildirilmistir (7). Bazen klasik PR plaklar ile beraber 1-2 mm capinda ¢ok sayida kiiguk
papuller gorulebilir (62).

Lezyonlarin Dagilimina Gore

i. Pitiriyazis rozea inversus. Bu formda lezyonlar ylz, aksilla ve kasikta yogun olarak
toplanmustir (55). Invers PR’de govde tutulumu daha azchr. Cocuklarda daha sik gozlenir (7).
Omuz-kusak tutulumlu tipinde lezyonlar omuz veya kalcalarda toplamir (62). Asimetrik
dagilimli veya belirgin sag veya sol tarafta tutulum yapan PR vakalari bildirilmistir (62).

ii. Unilateral pitiriyazisrozea: Nadir gorulur. Tlk olarak 1983 yilinda Delcampo tarafindan
bildirilmistir (68). Genellikle birkag tane orta hatti asmayan lezyon ile seyreder (7).
Lezyonlarin Sayisna Gére

I. Lokalize pitiriyazis rozea: Bu formda sacli deri, aksilla ve inguinal bdlge, meme ve karnin
alt boluimu etkilenebilir (7). Fakat genellikle govde yerlesimini tercih eder. Sadece 6ncl plak
ile seyredebilir (7). Dokuntunin morfolojis ve hastalik seyri tipik PR ile aymdir (69).

ii. Vidal’1n pitriazis sirsinata et marginatasi: PR’nin 6zel bir formudur. Ozellikle aksiller ve
inguinal bolgede yerlesmis, daha blyik ve daha az sayida birlesme egiliminde lezyonlar ile
seyreder. Hastalik klasik forma gore daha uzun seyirlidir (62,69).

Lezyonlarin Yerlesimine Gore

Pitiriyazis rozeada yuiz, sacl deri, avug ici ve ayak tutulumu cok nadir olup, hastaligin atipik
formu olarak kabul edilmektedir (62). Bjonberg ve Hellgren olgularin %19.4’unda yiz ve
boyun tutulumu bildirmislerdir (19). El, ayak parmaklari, sacli deri, goz kapag: ve penis gibi
diger istisnai tutulum alanlar: da bildirilmistir (62). Polat ve arkadaslar: tipik lezyonlarin yam
sira palmoplantar tutulumun eslik ettigi bir PR olgusu bildirmistir (70).

Hastalikta genellikle mukoza tutulumu gérilmez. Ora kavite PR icin diger bir atipik
yerlesim alanmidir. Yapilan bazi calismalar hastaliga %16’ya varan oranlarda agiz mukozasi
tutulumunun eslik edebilecegini gostermistir (71). Kay ve arkadaslari oral lezyonlari 5 grup
halinde kategorize etmistir (72):

1-Noktasal kanama odaklar1,

2- Erozyonlar veya ulserasyonlar (en sik gorulen form)

3-Eritemli makdller

4-Eritemli antler lezyonlar

5-Eritemli plaklar

Ayrica bulloz lezyonlar da bildirilmistir (25). Oral mukoza tutulumuna ¢ocuklarda,
siyahlarda ve yaygin deri dokintist olanlarda daha sik rastlanmaktadir (11). Agiz mukozasi
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tutulumu genelde asemptomatiktir ve deri tutulumuna paralel bir seyir gosterir (62). Bazen
deri lezyonlarindan birkag gin 6nce solar (62,71).

Lezyonlar:n Siddetine Gore

I. Pitiriyazis rozeairritata: Atipik lokalizasyonlarda (el-ayak bilegi) tipik makuillerle seyreder.

Bu alanlarda zamanla irritasyon ve terleme sonucu dermatolojik degisiklikler olur. Daha
sonraki evrelerde guttat psoriazisi taklit edebilir ve tamda guclik yaratir (73).

Hastaligin Seyrine Goére

Pitiriyazis rozeal1 826 hastalik bir seride relaps orant %2.8 olarak bildirilmistir (19). Baska bir
calismada ortalama 4.5 yillik takipler sonrasinda 939 hastanin 17°sinde (%1.8) rekurrens
bildirilmistir (3). Bes y1l boyunca her yil relaps gosteren bir olgu bildirilmistir (74).

Y ukarida sayilan PR formlar: disinda; likenoid, pustiller, eritema multiforme benzeri
lezyonlar ve eksfoliatif dermatit seklinde de gorilebilir (61,62).

Pitiriyazis rozea benzeri dokuntlleri hastaligin atipik formu olarak degerlendirmeden
once, klinik suphe varliginda mutlaka biyops ainmalidir. Cinki bazi neoplazilerde, ilag
kullammi ve kemik iligi transplantasyonu sonrasi pitiriyazis rozea benzeri dokuntiler
gorulebilmektedir (75).

Pigmenter Degisiklikler

Inflamatuvar degisiklikleri takiben hem hipopigmentasyon hem de hiperpigmentasyon
olabilir.  Afrikalilar’da baskin olarak hiperpigmentasyon goérdldr.  Yine yogun
hiperpigmentasyon ilag ile indiklenen PR hastalarinda goril Ur (2). Koyu tenli hastalarda post
inflamatuvar hipopigmentasyon olusabilir (9). Daha dnceden ultraviyole radyasyona maruz
kalma sekonder ertpsiyonun dagilimini tetikleyebilir, lezyonlar bronzlasmis alanlara lokalize
olabilir (2). Ancak literatiirde bronz tenin PR’ye kars1 koruyucu oldugunu bildiren yayinlar da
vardir (76).

Cocuklarda Pitiriyazis Rozea

Hastalik 10 yasin altindaki ¢ocuklarda nadir gorulir (25). Bjonberg ve Hellegren yaptiklar:

epidemiyolojik calismada tim olgularin %6’sinin 10 yas altinda oldugunu bildirmislerdir.

(19). Bunun yanminda siyah ¢ocuklarda bu oran daha yiksek (%26) bulunmustur (11). Ayrica
silyah cocuklarda ylz, sagli deri tutulumu, papller lezyonlar ve hiperpigmentasyon daha
yuksek oranda bildirilmistir (11).

Gebelikte Pitiriyazis Rozea

Pitiriyazis rozea gebe kadinlarda genel populasyona oranla daha sik (%18, %6) gorulir

(25,77). Drago ve arkadaslart yaptiklar1 calismada PR‘nin gebelik tzerine olan etkilerini

arastirmiglardir (24). Otuzsekiz PR’li gebe hastada 16 haftadan 6nce dustk oramm %13
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olarak bildirmiglerdir. Bu oran genel populasyon (%10) ile benzer bulunmustur. Alt1 bebekte
neonatal hipotoni, motilite azlig1 ve hiporeaktivite bildirilmistir. Onuncu gebelik haftasindan
once PR gelisen ve 2 hafta sonra distk yapan bir hastada plazmada, periferal mononikleer
hicrelerde, maternal deride, plasental ve embriyonik dokularda PCR HHV-6 DNA teshit
edilmistir. Onbesinci gebelik haftasindan dnce deri lezyonlar: gelisen hastalarda prematurite,
neonatal hipotoni, fetal 6lim gelisebilecegini bildirilmistir (24).
Immunyetmezlikli Hastalar da Pitiriyazis Rozea
Kemik iligi transplantasyonu, hematolojik hastaliklar, HIV infeksiyonu ve immunmodul ator
ilag kullanimi ile nadir sayida PR vakasi bildirilmistir (6,66,75,78,79). Buna ragmen PR’nin
immunitede degisiklik olusturdugu bilinmektedir Transplantasyon hastalarinda HHV-6 ve
HHV -7 reaktivasyonu daha sik gortldr. Bununlailiskili olarak yaklasik %30 hastada dokuntt
gelisimi gordlur. Ama hastalik belirtileri iyi tammlanamadigi ve uzman Kisilerce
degerlendirilmedigi icin bu dokintinun PR, atipik PR veya graft versus host hastaligina mi
ait oldugu tam olarak bilinmemektedir (25).

HIV pozitif hastalardada PCR ile HHV-6 ve HHV-7 DNA saptama calismalar: kisitl
sayida oldugu icin reaktivasyon patogenezi tam olarak degerlendirilemez (25).

LABORATUVAR BULGULARI

Kan tablosu genellikle normaldir. Fakat |0kositoz, ndtrofili, bazofili ve lenfositoz
bildirilmistir. Eritrosit sedimentasyon hizinda hafif artma, total protein, al, a2 globulin ve
albuminde hafif yukselme gdzlenmistir. Romatoid faktor, aglutininler ve krioglobulinler
normaldir (2).

PATOLOJI
Pitiriyazis rozea histopatolojisi ilk olarak Unna tarafindan 1894 yilinda yayinlanmustir.
Biyopsilerin cogunun egzematoid patern gosterdigini rapor edilmistir (80).

Oncii plak ve sekonder ertipsiyonun histopatolojik bulgulari benzerdir. Pitiriyazis
rozea’nin histopatolojisi patognomonik degildir. Yamali parakeratoz karakteristik olarak
gorulurken; nadiren yaygin parakeratoz da olabilir. Granller hiicre tabakasi incelmis veya
yoktur (2). Bu durum ilk defa Lowenbach tarafindan 1899 yilinda yayinlanmistir, daha sonra
Solo tarafindan da bildirilmistir (80). Hafif akantoz gorultur. Fokal spongioz nadiren
vezikllasyona ilerleyebilir. PR’nin en ilgi ¢ekici bulgusu klinik olarak sulantili olmayan

lezyonlarda bazen subkorneal olabilen mikroskopik vezikillerdir. Papiller dermiste kollgjende
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homojenizasyon ve ddem vardir. Stperfisyal perivaskiler infiltratta lenfositler, histiyositler;
nadiren eozinofiller bulunur (2). Ekstravaze eritrositler sadece papillada degil epidermiste de
gorulebilir. Bu bulgu ilk olarak Sabourav, sonrasinda Bunch ve Tilley tarafindan
tammlanmustir (80) .

Pannizon ve Blok PR hastalarindan 62 adet biopsi almis ve 31 histolojik kriterin
sikhigi ve yogunlugunu arastirmistir. Buna gore PR icin 4 karakteristik histolojik bulgu
tammlanmustir (81).

1-Egzematoid patern (Unnaisareti)

2-Granuler tabakada incelme veya yokluk (Lowenbach isareti)
3-Papiller dermis ve epidermiste eritrositler (Saboraud isareti)
4-Papiller kollajende homojenizasyon

Bildirilen diger histolojik goruntiler; epidermal hiicrelerde fokal nekroz, lst ve orta
dermiste diskeratotik htcreler ile birlikte bazal hticrelerde dejenerasyon gosteren eozinofilik
homojen gorunimdir (2). Primer olarakta diger bazi inflamatuar durumlarda gorilen
multinikleer dev epidermal hiicreler, fokal akantolitik diskeratoz ve Langerhans hiicrelerine
komsu keratinositlerde sitolitik dejenerasyon gorulebilir (2). Ayrica 6ncil plakta ek olarak
daha fazla akantozis, daha derin ve yogun perivaskiler inflamatuvar infiltrat ve daha belirgin
papiller dermal 6dem gorulebilir (82).

Ge¢c donem lezyonlarda siklikla hem slperfisyal hem de derin perivaskiler
infiltrasyon ile, daha az spongiyoz ve belirgin epidermal hiperplazi, inflamatuvar infiltratta
artmis eozinofil sayisi gorulir. Bu geg lezyonlar: psoriazis ve liken planus’tan ayirmak zor
olabilir (2,82).

Prasad ve arkadaslari PR’li hastalarin 6éncl lezyon, sekonder donem ge¢ ve erken
lezyonlarim histopatolojik olarak degerlendirdigi calismalarinda yukaridaki bulgulara ek
olarak 50 biopsiden 39’unda epidermiste delling (pilosebase kanal ve ter bezi acikligi ile
iliskili olmayan ylzeyel epidermiste depresyon) saptanmiglardir. Deling daha 6nce SLE ve
liken sklerozis et atrofikusta bildirilmistir. Bu ¢alismada ayrica tim vakalarda spongiozis ve
epidermiste lineer splitle beraber tipik spongiyotik patern bildirilmistir. Ayrica 6nci plakta
hiperkeratoz, akantoz, papillomat6z, intraepidermal vezikuller, dermiste kirmizi kan hticrel eri
ve hafif vaskilitik degisikliklerin sekonder lezyonlara oranla daha sk oldugunu
saptamuglardir. Geg ve erken donemdeki lezyonlar karsilastirildiginda geg donem lezyonlarda
grantler tabakada rejenerasyon ve azalmis diskeratoz bildirmislerdir (80).
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Amer ve arkadaglari skuamli parakeratotik hastaliklari spesifik ylizey paternlerine
gore degerlendirdigi bir calismada pitiriyazis rozeanin semikristalloid gériinimde oldugu
bildirilmistir (83).

TANI-AYIRICI TANI

Pitiriyazis rozea tamsi dikkatli bir muayene ve ayrintili anamneze dayanir. Anamnezde ilk
olarak cikan lezyon, daha 6ncesinde alinan ilaglar sorgulanmalidir. Ayrica hastalar dncesinde
gegirilmis USY E ve prodromal belirtiler yoniinden sorgulanmalichr (7).

PR tamsinda laboratuar bulgulari ¢ok spesifik degildir. Bu nedenle ayirici tamda
disunulen bazi hastaliklar icin laboratuar gereksinimi duyulabilir.

Hem soliter plak, hem de PR gigante tinea korporis ile karisabilir. Yaygin dagilimi
olan mikrosporium canis infeksiyonu, generalize PR’yi taklit edebilir. Mikolojik tekikler tan:
koymada 6nemlidir (2).

Sekonder sifiliz PR’yi taklit edebilir. Bu nedenle tipik lezyonlarin olmadigi, kasintisiz,
palmoplantar tutulumu olan, seksiiel olarak aktif hastalarda serolojik testler, karanlik saha
mikroskobisi ve cilt biyopsisi faydal: olabilir (7).

Videodermatoskopi ile pitiriyazis rozea lezyonlarimin tipik periferik yerlesimli
skuamlar: rahatlikla géruntilenebilir (84,85).

Klinik seyir ve gorinimine gore tani konulan tipik vakalarda ve tamda zorluklar
yasanan atipik vakalarda Chuh tarafindan tam kriterleri 6nerilmistir. Ocak-1971 ve Aralik-
2000 yillarn arasinda PR ile ilgili literatirler taranarak hazirlanan bu kritelere gore 3 temel
kriter ve en az bir opsiyonel kritere sahip, higbir diglama kriterine sahip olmayan hasta PR
tamsi air (86).

Tam Kriterleri
I. Temel Kriterler
I I¢ ice girmemis (ayr1 ayr) sirkuler veyaoval lezyonlar
ii. Lezyonlarin gcogunda skuam olmasi
iii. En az 2 lezyonda periferal yakalik (kollaret) tarzinda skuam olmasi
[1. Opsiyonel Kriterler
I Govdeye ve ekstremitelerin proximaline yerlesim, lezyonlarin %10’dan azinin
onkol ve uyluk distaline yerlesimi
ii. Lezyonlarin cogunun deri klevaj cizgilerine (Langer’slines) paralel yerlesimi
iii. Generalize ertipsiyondan en az 2 gin 6nce gorilen 6ncti plak (Daha btiytk olmasi
sart degil).
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[11. Diglama kriteleri

i Iki veya daha fazla lezyonun merkezinde gok sayida kiigiik vezikil bulunmasi

ii. Lezyonlarin cogunun palmoplantar bolgeye yerlesmesi

iii. Sekonder sfilize ait klinik (generalize lenfadenopati gibi) veya serolojik kamtlar

bulunmasi

Cam agac: erUpsiyonu:
Cam agaci seklinde dagilim gosteren herhangi bir deri dokintisi PR ile karisabilir. Eritema
diskromikum perstans (ashy dermatoz) hafif eritem sonrasi deri cizgilerine paralel yerlesen
mavims kahverengi peg lezyonlar ile kendini gosterir. Pitiriyazis rozea ise post lezyonel
sarimsi-kahverengi pigmentasyona neden olur. Histopatolojik olarak eritema diskromikum
perstans PR’dan epidermisteki bazal hicrelerin hidropik dejenerasyonu ile ayrilir. Tipik
eritema diskromikum perstansa ilerleyen klasik PR olgular1 da bildirilmistir. Pitiriyazis rozea
ile birlikte liken planus ve likenoid ertipsiyonlar genellikle ilaglara bagli olarak olusur. Klinik
ve mikroskobik olarak PR ve liken planusun birlikte oldugu vakalar bildirilmistir. Pitiriyazis
likenoides de gbvdede cam agaci deseni olusturabilir. Fakat kural olarak tipik lezyonlari
ekstremitelerde bulunur. Histolojik olarak da PR pitiriyazis likenoidesi taklit edebilir (2).
HIV ileiliskili agresiv Kaposi sarkomunda PR paternine benzer bicimde kol ve boyunda oval
viyolase paplller ve noduller, gbvdede ekimotik lezyonlar gorulebilir (7). Direngli PR HIV
ileiligkili olabilir (78). Histopatol ojik degerlendirme ve seroloji tarmda énemlidir.
Anuler ertipsuyonlar:
Pitiriyazis aba cocuk ve geng eriskinlerde yuz, kollar ve gogluste gorulUr. Deri irrite
edildiginde aniler eritem gelisebilir. Dev anller tip PR ile benzer lokalizasyon gosterebilir.
Fakat PR daha kisa seyirlidir. Gévdede yerlesen numuler egzema tamda zorluk yaratabilir.
Lezyonlar genellikle oval olmayip yuvarlaktir. Pitiriyazis rozeadan daha belirgin
papilovezikiler elemanlar bulunur, fakat PR’nin seyri daha kisadir. Seboreik dermatitte
govde ve kollarda antler veya figure lezyonlar gorulebilir. Bazen lokalize PR’yi taklit
edebilir. Seboreik dermatitte sacli deri ve ylz tutulumu tipiktir, klinik tablo dahadirenclidir.
Slperfisyal tip tineada akut ve ¢ok sayida lezyon oldugunda PR’ye benzeyebilir. Mikolojik
tetkik 6nemlidir (2). Tinea versicolor anller pembemsi veya kahverengi makul ve pecler ile
seyreder. Ayirict tam mikolojik tetkik veya Wood 15131 muayenes ile yapilir (7).
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Papuller eripsiyonlar:

Oncii plak saptanmachginda diger paptller erlipsiyon nedenleri dislanmalidir. Cesitli ilag
eripsiyonlari, eritema multiforme ayirict tamda distntlmelidir. Cocuklarda invers PR’yi
Gianotti-Crosti sendromundan ayirmak ¢ok zor olabilir. Sadece birkag lezyon oldugunda
ayirici tamda guttat psoriazis dustintlmelidir. Histolojik inceleme her zaman yardimci olmaz.
Psoriazis kronik seyir gosterir. Sekonder sifiliz; hafif skuamli lezyonlarla seyreder ve 6nct
plaksiz papuller PR’yi taklit edebilir. Hem sifiliz, hem PR’de mukozal lezyonlar olabilir. Her
iki hastalikta da lenfadenopati gorulebilir. Bu nedenle sifiliz ayirici tamsi igin serolojik testler
uygulanmalidir (2). Yukarda sayilanlar disinda ayirici tamda viral egzantemler de
diusunulmelidir. Fakat viral hastaliklarda skuam bulunmaz. Purpurik PR’min ayirici tamsinda
hematolojik hastaliklar, pigmente purpurik dermatozlar, riketsiya hastaliklar ve vaskilit
dustndlmelidir (87).

SEYIR VE PROGNOZ

Hastaligin prognozu mikemmeldir. Kendini simirlayan hastalik genellikle 6-12 hafta
icerisinde iyilesir (2,5). Morbidite nedeni pigmentasyon olup bazi hastalarda
hi perpigmentasyon veya hipopigmentasyon gorulebilir. Ancak bazen hastalik siiresi 3-5 aya
kadar uzayabilir. Ozellikle ilaglarin indukledigi pitiriyazis rozeada hastalik aylarca siirebilir
(7). Rekurrens ise nadir gorulUr. Yapilan iki ayri ¢alismada rekurrens oramt  %1.8-%3.7
arasinda bildirilmistir (6,25).

TEDAVI

Pitiriyazis rozea kendini sinirlayan bir hastalik oldugu igin komplike olmayan vakalarda
tedaviye ihtiyag duyulmaz. Tedavide ilk yapilmasi gereken hastayr hastaligi hakkinda
bilgilendirmektir. Klinik yakinmasi olmayan hastalara sadece nemlendiriciler yeterli olabilir.
Su, sabun, yun ve terleme irritasyon yapabileceginden akut donemde kaginmak gerekir (2).
Kasinti varligindaise semptomatik tedavi yapilmalidir. Topikal kortikosteroidler, ginko oksit,
mentol-fenol iceren bilesikler ve oral antihistaminikler kasinti tedavisinde kullanilabilir (7).
Antibiyotikler

Eritromisin antimikrobiyal potansiyelinin yam sira, immunmodulator ve antiinflamatuvar
etkiye de sahiptir (5). Eritromisin’in PR tedavisinde kullammu ile ilgili yayinlar son
zamanlarda artmistir. Rasi ve arkadaslarimin yaptigi1 ¢alismada 184 PR hastasinin tedavisinde
eritromisin ve plasebo karsilastinlmistir. Y etiskin hastalara giinde 4 kez 200 mg eritromisin
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ve plasebo olarak nemlendirici krem kullamimistir. Tedavinin 4, 6, 8. haftalarinda yapilan
degerlendirmelerde iki grup arasinda anlamli bir fark saptanmarmstir (88). Bu calismanin
aksine eritromisinle basaril1 sonuclar bildiren yayinlar da vardir. Sharma ve arkadaslarinin
yaptig1 bir calismada ginde 4 kez 250 mg eritromisinin PR lezyonlarinda 2 hafta icinde
lyilesmeye neden oldugu bildirilmistir. Bu calismada eritromisin ile tedavi edilenlerin
%73’Unde iyilesme gbzlenirken, plasebo verilen grupta hi¢ iyilesme gorilmemistir (45). Yine
vezikller PR’li bir vakada eritromisin tedavisi basarili bir sekilde kullamlmstir (63).

Son zamanlarda yapilan bir ¢calismada PR’li cocuk hastalarda azitromisin tedavisi
denenmistir. Yirmibes hastaya azitromisin 12 mg/kg/giin, 24 kontrol hastasina ise plasebo
tedavisi 5 gin boyunca verilmistir. Azitromisin tedavisinin PR’nin klinik seyrine etkisi
olmadhgin bildirilmistir. Makrolidlerin PR tedavisinde rutin klinik uygulamaya konulabilmesi
icin dahaileri calismalaraihtiyag vardir (89).

Infeksiy6z mononiikleozis’te oldugu gibi ampisilinin ertipsiyonun dagilimim biyiik
Olclide arttirchg1 gosterilmistir (16).

Antiviraller

HHV-6 ve HHV-7’nin PR gelisiminde rol aldigi disinuldiginden antivira tedavinin
yararlart olabilir (B). Drago ve arkadaslari plasebo kontrollU bir ¢calismada 6zellikle PR’nin
ilk baslangi¢ haftasinda giinde 5 kez 800 mg asiklovir kullamminin etkili olabilecegini
bildirmistir (90). Bunun yamnda herpes simpleks virusu icin kullanilan asiklovirin HHV-6 ve
HHV-7 virusuna etkisi olmadigim bildiren calismalar da bulunmaktadir (91). Asiklovir
kullammu sirasinda tekrarlayan PR’li bir olgu bildirilmistir (92).

Asiklovir HHV-6 ve HHV-7 lzerinde dusuk aktiviteye sahiptir. Gangsiklovir ise bu
viruslere etkilidir, fakat pahalidir ve pek ¢ok yan etkisi vardir. Sonug olarak virusara karsi
ilag kullammi ¢ok dogru goriinmemektedir (33).

Fototer api

PR tedavisinde UVB’yi ilk olarak Merchant ve Hammond kullanmustir (93). UVB’nin etki
mekanizmasi tam anlasilamamakla birlikte; hastalik patogenezinde 6nemli rol oynayan
hiicresel immin yamti baskilayarak, derideki Langerhans hicre sayisi ve fonksiyonlarinm
degistirerek tedavide etkili oldugu dustinilmektedir. PR tedavisisinde UV B kullammina dair
caismalar kisith sayidadir (93). Koyu tenli bireylerde fototerapi sonrasinda olusabilecek
pigmentasyon spontan iyilesme gésteren bu hastalikta UV kullammin kisitlamaktadir (2).

UVB tedavis yaygin, direncli PR hastalarina uygulanmali, ama antipruritik amacla
kullanilmamalidir (93).
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Leenutaphong ve arkadaslarn yaygin PR’li 17 hastada UVB tedavinin etkinliginin
degerlendirildigi plasebo kontrollii bir calisma yaymnlamislardir. Bu calismada tedavi
basarisim klinik olarak degerlendirmek igin pitiriyazis rosea siddet skoru (PRSS)
kullamlmistir. Bu skor PASI modifiye edilerek asagidaki formile gore hesaplanmustir.

PRSS=N; (B + i+ S )+ Ne(Ee+le+Se)

t :bas-gbvde; e :ekstremite, N: lezyon yayginligi
0 =lezyon yok, 1 =-9 lezyon, 2 =10-19lezyon, 3= 220 lezyon
E:eritem, l:infiltrasyon ve S:skuam siddete gore 0-3 arasinda derecelendirilir.

Tedaviye eritem dozunun %80’ ile baslams, eritem olusmadiginda doz %20
artinnlarak 10 giin boyunca her giin tedavi yapilmistir. Ugiincii dozdan sonra PRSS’de anlamli
degisme saptanmistir. Fakat plasebo ve UVB uygulanan taraflar arasinda kasinti agisindan
anlaml1 bir fark teshit edilmemistir (93). Valkova ve arkadaglar1 da 101 PR’li hastada UVB
tedavisini basaril1 bir sekilde olarak kullanmuglardir. Alt ekstremite lezyonlar bu tedaviye
daha direncli bulunmustur. Bu tedavi formunda yan etki olarak hafif hassasiyet ve kuruluk
bildirilmistir (94). Tedavide fototerapi seansinin sayisimin 6nemli oldugunu belirten Valkova

ve arkadaslar1 gerekli seans sayisimi belirleyen bir formul ortaya atilmiglardir (94).

Seans say1s1 = 4.34 + [0.05 x hastalik sresi(gtin olarak)]

Diger tedaviler

Siddettli vezikiler PR’de gtinde iki kez 100 mg dapson basaril1 bir sekilde kullanilmstir.(2,7)
Yaygin ve siddetli olgularda 20-40 mg/gun triamsinolon veya 15-40 mg/gun oral

prednizon pruritus ve ekzantemi baskilayabilir, fakat hastalik slresini etkilemez. Bazi

hastalarda sistemik kortikosteroid hastaligi alevlendirebilir. Bu durum 6zellikle ertipsiyonun

baslangicinda ve yuksek dozda kortikosteroid alindiginda gézlenmistir (49).
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BIREYLER VE YONTEM

Bu calismada Ekim 2007-Eylil 2009 tarihleri arasinda Dicle Universitess Tip Fakiiltes
Dermatoloji Ana Bilim Dal1 poliklinigine basvuran hastalar arasinda pitiriyazis rozea tansi
almis yaslart 5-57 yas arasinda degisen 50°si kadin 28’i erkek 78 hasta degerlendirildi.

Degerlendirmeye alinan hastalarin ayrintili anamnezleri ainarak yaslari, cinsiyetleri,
meslekleri, hastalizin basladigi mevsim, prodromal belirtiler, éncesinde USYE varligi,
gegirilmis PR varligi, gevresinde ve aile bireylerinde gegirilmis PR varligi, 6nct plak varligi,
lokalizasyonu, sekli ve sayisi, sekonder lezyonlarin lokalizasyonu, atipik pitiriyazis rozea
formlarimin varhigi, 6ncesinde ilag kullammu, oral mukoza tutulumu, hastalik siiresi, subjektif
belirti varligi, kullamilan tedaviler ve ayirici tam yoninden degerlendirildi. Ayirici tamdatinea
korporis dusUnilen hastalarda mikotik tetkik, sifiliz distnilen hastalarda ise serolojik
degerlendirme yapildi. Ayirici klinik tammnin yapilamadig: atipik olgularda biyopsi yapilarak
histopatolojik degerlendirme yapildi.

Hastalar 3 haftada bir kontrole ¢agrildi. Hastalarin detayli fizik muyeneleri yapilarak
PR lezyonlar1 kaydedildi. Lezyonlarin eritem ve inflamasyon sireleri kaydedildi. Hastalar
morfolojik olarak tipik ve atipik PR olarak siniflandirildi. Atipik PR kendi icinde; vezikiler
PR, purpurik PR, Urtikeryal PR, PR gigante, papuler PR, PR inversus, unilateral PR, lokalize
PR, Vida’in pitriyazis sirsinata et marginatasi, persistan PR, pamoplantar yerlesimli PR ve
PR irritada olarak simiflandirildi.

Veriler SPSS 16.0 programinda degerlendirildi ve x2 (Chi Square) istatistik metodu ile
analiz edildi.
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BULGULAR

Caisma 50’s kadin (%64.1), 28’i erkek (%35.9) toplan 78 hastayr kapsamaktadir.
Kadin/erkek oram 1.78 bulundu. Hastalarin yaslar 5 -57 yas arasinda degismekte olup, yas
ortalamasi 26.12+11.79 yil idi. Hastalik sireleri 3 gin ile 8 ay arasinda degismekte olup,
ortalama hastalik baslangic slresi 28.24 giin olarak hesaplandi. Hastalarin yas gruplarn ve
cinsiyetlere gore dagilim sekil 2’de gorulmektedir.

304

254

204

154

Oerkek
B kadin

Hasta sayisi

104

0-10 yas 11-25 yas 26-40 yas >40yas
Hastalarin yaslari

Sekil 2. Hastalarin yaslara ve cinsiyetlere gore dagilimlar

Hastalar meslek gruplarina gore degerlendirildiginde; 30’u (%38.5) 6gretmen-ogrenci,
23’0 (%29.5) ev hanim, 8’1 (%10.3) issiz, 5’1 (%6.4) saglik personeli, 5’1 (%6.4) memur-isci-
emekli ve 7’si (%9) serbest meslek sahibi idi. Bir arada yasama zorunlulugu gerektiren
Ogretmen/6grenci grubunda hastalik en yiksek oranda gézlendi. Olgularin meslek gruplarina
gore dagilimi tablo 2’de gorilmektedir.
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Tablo 2. Hastalarin meslek gruplarina gore dagilimlar:

M eslek Say1 Y Uzde %
Isci-memur-emekli 5 6,4
Ogretmen-6grenci 30 38,5
issiz 8 10,3
Serbest 7 9
Evhanmim 23 294
Saglik personeli 5 6.4
Toplam 78 100,0

Olgularda hastaligin baslangic mevsimi degerlendirildiginde hastaligin sonbahar
(%39.7) ve ilkbahar (%26.9) mevsiminde daha sik goruldigl saptandi. Olgularda hastaligin
baglangicinin mevsimlere gore dagilimlar: sekil 3’de gortlmektedir.

13%

O kis
W ilkbahar
Ovyaz

39%

27%

O sonbahar

21%

Sekil 3. Olgularda hastaligin baglangicinin mevsimlere gore dagilimlari
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Olgularda hastaligin baslangicimin aylara gore dagilimina bakildiginda hastalik
baslangicinin sirasiyla en stk Kasim (%19.2), Ekim (%14.1), Nisan (%10.2) ve Temmuz
aylarinda (%11.5) oldugu goruldi. Aralik (%2.6) ve Ocak (%2.6) aylarindaise hastalik en az
sikliktaizlendi. Hastalarin yillara ve aylara gore dagilim tablo 3’de gorilmektedir.

Tablo 3. Hastalarin yillara ve aylara gore dagilimlar

Ay 2007 2008 2009 Tota
Ocak _ 1 1 2
Subat _ 2 4 6
Mart — 1 5 6
Nisan _ 2 6 8
Mayis _ 4 3 7
Haziran - 1 3 4
Temmuz - iy 9 9
Agustos - 1 2 3
Eylul - 1 4 5
Ekim 5 5 1 11
Kasim 10 5 0 15
Aralik 0 2 0 2
Toplam 15 25 38 78

* Bu donemde calismayabir ay ara verildi.

Hastalarin 5’inde (%6.4) ailede veya yakin cevrede PR gecirme Oykusl mevcuttu.
Hastalarin 26’st (%33.3) PR Oncesinde gegirilmis USYE tarifliyordu. Hastalarin 32’sinde
(9%41) ise; PR Onces ates, basagrisi, halsizlik, miyalji, artralji, karin agrisi gibi prodromal
belirti dyklsu pozitifti.

Olgularin 56’sinda (%71.8) dncii plak veya Oykusl varken, 22’sinde (%28.2) yoktu.
Dermatolojik muayene sirasinda 44 (%56.4) hastada 6nct plak goraldi. Bu olgularin 3’0
anamnez sirasinda 6ncu plak varligimin farkinda degildi. Olgularin 6nct plak varligina gére
dagilimlar: tablo 4’te verildi.
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Tablo 4. Hastalarin 6ncii plak varligina gore dagilimlar

Oncl plak Hasta sayist Y lizde (%)
Yok 19 24,3
Var 59 75,7
Toplam 78 100,0

Hastalar oncti plak sayisina gore degerlendirildiginde %53.8’inde 1 tane, %14.1’inde
2-3 tane, %7.7’sinde 4 ve Uzeri 6ncu plagr mevcuttu. Hastalarin 6nct plak sayisina gore
dagilimlar: tablo 5’te gorulmektedir.
Tablo 5. Hastalarin dncti plak sayisina gore dagilimlar:

Oncii plak sayisi Say1 Y izde%
Y ok 19 24,3

1 42 53,8
2-3 11 14,1
4 ve Uzeri 6 7,7
Toplam 78 100,0

Oncu plak morfolojik olarak yuvarlak ve oval olmak Uzere siniflandirildi. Hastalarin
%59.3’Unde yuvarlak (Resim 1A), %40.7’sinde oval plak (Resim 1B) tespit edildi.

Resim 1. Meme Uzerinde yerlesen yuvarlak sekilli oncti plak (A), gbvdede yerlesmis oval
sekilli 6ncl plak (B)

Tek Onci plagi olan olgularda plagin lokalizasyonu degerlendirildiginde olgularin

%45.7’sinde govdede, %19.6’sinde at ekstremitede, %8.4’Unde Ust ekstremitede, %8.4’inde
memede, %5’inde gluteal bolgede, %3.3’Unde aksiller bdlgede ve %1.6’sinda yizde oldugu
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goruldi. Birden fazla oncli plagi olan hastalarda ise; bir hastada (%1.6) govde ve st
ekstremite, bir hastada (%1.6) govde ve boyun, bir hastada (%1.6) gévde ve meme, bir
hastada (%1.6) at ve Ust ekstremite, bir hastada (%1.6) boyun ve meme yerlesimi tesbit
edildi. Oncli plagimin ortaya ¢citkmas: ile sekonder eriipsiyonun gelismesi arasindaki siire
ortalama 7.24 guin olarak saptandi. Bu stire 0-30 guin arasinda degismekteydi.

Sekonder lezyonlarin lokalizasyonlart degerlendirildiginde hastalarin %97.1’inde
govdede yerlesimi vardi. Bunu sirasiyla %56.4’Unde Ust ekstremite, %42.3’Unde alt
ekstremite, %28.2’inde boyun, %7.6’sinda yiiz, %7.6’sinda gluteal ve %5.1’inde genital bdlge
lokalizasyonu izlemekteydi.

Olgularin 3’linde (%3.8) oral mukoza tulumu saptandi. Oral mukoza tutulumu saptanan
hastalarin birinde aftdz stomatit benzeri Ulserasyon, birinde antler eritemli plak, birinde de
eritemli makdler lezyon mevcuttu (Resim 2). Oral mukoza tutulumu olan ve olmayan hastalar
arasinda PR’nin atipik formlarimn gordlmes  agisindan anlamli bir farklilik tesbit edilmedi
(p=0.96). Onbes yas altindaki gocuk hastalar ve 15 yas Uzerindeki eriskin hastalar oral
mukoza tutulumu acisindan karsilastirildi. Bu iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik tesbit edilmedi (p=0.69).

Sacli deri tutulumu sadece 2 (%2.6) hastada tesbit edildi (Resm 6B). Hastalarin
17’sinde (%21.8) aksiler veinguinal alanlar gibi kivrim bolgelerinde invers tutulum saptanch.

Resim 2. Oral mukoza tutulumu olan olguda damakta eritemat6z enantem
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Tablo 6. Invers tutulum dagilimlar:

Inverstutulum Say1 Y lizde%
Y ok 61 78,2
Var 17 21,8
Toplam 78 100,0

Subjektif semptomlar degerlendirildiginde 14 hasta (%17.9) hicbir subjektif semptom
bildirmezken, 64 (%82.1) hasta kasinti tanmmliyordu. Kasintisi olan hastalarda kasintimin
siddetti sorgulandiginda; hastalarin %38.5°i hafif, %16.7’s orta, %26.9’u siddetli kasinti
bildirdi (Tablo 7). Olgularin 8’inde (%10.3) yanma, 2’sinde (%2.6) batma hissi vardi. Sadece
bir hastada irritasyona bagli olarak lezyonlarda sekonder degisiklikler izlendi.

Tablo 7. Hastalarin kasinti siddetine gore dagilimlar

Kasinti siddeti Sayi Y Uzde%
Y ok 14 17,9
Hafif 30 38,5
Orta 13 16,7
Siddetli 21 26,9
Toplam 78 100,0

Olgularin 44’nde (%56.4) lif-kese kullammu 6ykusl pozitifti. Bu hastalar banyoda lif-
kese kullanimu ile lezyonlarda artma bildirdi.

Lezyonlar morfolojik olarak degerlendirildiginde hastalarin 61 (%78.2)’inde tipik PR
lezyonlar1 vardi. Onyedi (%21.8) hasta atipik PR olarak kabul edildi. Atipik olarak kabul
edilen hastalarin besi papuler PR, dordi lokalize PR, ikis purpurik PR, ikis invers PR, biri
unilateral PR, biri PR gigante, biri persistan PR, biri de sadece dncii plak ile seyreden PR
olarak degerlendirildi. Purpurik PR olarak kabul edilen iki hastada hematolojik tablo normal
olarak degerlendirildi. Resm 3’te tipik, 4-5-6 ve 7‘de ise atipik PR’ye ait trnekler
gorilmektedir.
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e

Resim3. Govde yerlesimli dncti plak (oklaisaretli) vetipik PR lezyonlar: gorilmektedir.

Resim 4. Govdede yerlesmis oncll plak (okla gosterilmis) ve papuller lezyonlar (A), aym
hastada antekubital bolgesindeki papiller lezyonlar (B)

Resim 5. Sol kol ekstansor yizde lokalize PR lezyonlar
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Resim 6. Petesiyel ve purpurik lezyonlarin oldugu purpurik PR (A) ve aym hastada sacli deri

tutulumu (B)

Resim 7. Ekstremitelerde ve gbvdede tipik lezyonlar: olan genital yerlesimli invers PR

Otuzbes (%044.9) olguda hastalik ortaya gikmadan 6nce ilag kullanim 6ykisi mevcuttu.
Uc hasta omeprazol, 3 hasta metranidazol, 2 hasta antidepresan, 1 hasta propisil, 2 hasta
klomifen sitrat, 1 hasta oral kontraseptif, 1 hasta da deposilin kullandigim belirtti. Kalan 22
hasta ise USYE icin non-steroid antiinflamatuvar ilaglar ve amoksisilin klavulinik asit
kullanmisti. Klomifen sitrat kullanan hastalardan biri 4 aylik, digeri 7 haftalik gebe idi.
Ayrica bir hasta hastaligin ortaya ¢ikmasindan 15 giin 6nce grip asisi, bir digeri de 10 gin
once BCG asisi yaptirmisti. ilag kullammi ve PR’nin morfolojis arasinda iliski
degerlendirildiginde; ila¢ kullamm 6ykisl olan hastalarin %22.9‘unda, ila¢ kullanmayanlarin
ise %18.6’sinda atipik PR gozlendi. ilag kullammu ile atipik PR arasinda istatistiksel olarak
anlamlt bir iliski bulunmadi (p=0.64). ilag kullamm ile hastalik siresi arasinda iligki
degerlendirildiginde; ilag kullammu olan hastalarin %37.1’inde, ilag kullanmayanlarin ise

30



%37.2’sinde hastalik siresi 2 aydan uzun tesbit edildi. Hastalik onces ilag kullanimi ile
hastalik stiresi arasinda anlaml1 bir iliski saptanmadh.

Ayirici tamda tinea korporis ve pitiriyazis versikolorun dustinildiigl 22 hastada mikotik
tetkik yapildi. Bu olgularin timinde tetkik sonucu negatifti. Tipik yakacik tarzinda skuamli
papuller ve plak lezyonlar: olmayan; ayirici tamda sfilizin dustinuldigl 4 hastada RPR negatif
olarak degerlendirildi. Klinik olarak tam konamayan siUpheli 3 olguda biyops yapildi.
Parapsoriazis, psoriazis vulgaris, makllopapuler ilagc erlpsiyonu ve pitiriyazis rozea 6n
tarilar ile biyopsi yapilan bu olgularin tgtinde histopatol ojik bulgular PR 6n tamisi ile uyumlu
bulundu. Bu hastalarda histopatolojik olarak granuler tabakada azalma, papiller dermiste
O0dem, perivaskller lenfosit infiltrasyonu, epidermiste spongioz, alt dermiste kollgen
bantlarda artma gibi PR ile uyumlu nonspesifik bulgular saptand:.

Subjektif yakinmalari olmayan 13 hasta tedavisiz takip edildi. Hastalarin 16’sinda
nemlendirici ve sistemik antihistaminik, 11‘inde tek basina topikal steroid tedavisi verildi.
Kalan 38 (%48.7) hastaya ise topikal steroid ve sistemik antihistaminik kombinasyon tedavisi
baslandi. Bu hastalarin 34’linde tedavi ile lezyonlar geriledi, 4 hasta ise tedaviye yant
vermedi. Tedaviye yamt vermeyen olgularin ikisine UVB tedavisi uygulandi. Fototerapi
uygulanan hastalarin birinde sekiz aydir devam eden yaygin lezyonlar, digerinde ise siddetli
kasinttin eslik ettigi yaygin lezyonlar vardi. Topikal tedaviye yamt vermeyen diger iki
hastaya ise sistemik steroid tedavisi verilmisti.

Tedavisiz takip edilen hastalarin 11’inde (%84.6) iki ay icerisinde, 2’sinde (%15.4) 2-4
ay icerisinde iyilesme saptandi. Tedavi alan hastalarin 38’inde (%58.5) iki ay icerisinde, 23
hastada (%35.4) 2-4 ay icerisinde, 4 hastada (%6.1) PR lezyonlar1 dort aydan uzun sire
devam etti. (Tablo 8).

Tablo 8. Tedavi aan ve amayan olgularda hastalik slres

Hastalk siresi Tedavi almayan Tedavi alan
0-2 ay 11 (%84.6) 38 (%058.5)
2-4ay 2 (%15.4) 23 (%35.4)
>4 ay 0 (%0) 4 (%6.1)
Toplam 13 65
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Hastaligin iyilesme doneminde gorilen postinflamatuvar hiperpigmentasyon 58
(%74.4) hastada onbes gun icerisinde gerilerken, 11 (%14.1) hastada 15 gln ile bir ay aras,
dokuz (%11.5) hastadaise bir aydan daha uzun siire devam etti.

Hastalarin tclinde daha once gegirilmis pitiriyazis rozea Oykisli saptanch. izlem
sirasinda bir hastada iyilesmeden 5 ay sonrasinda rekurrens gozlendi. Relaps oram %05.12
olarak teshit edildi.
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TARTISMA

Pitiriyazis rozea akut baslangicli, kendi kendini sinirlayan, stk gdzlenen papuloskuamdz
lezyonlarla karakterize etiyolojisi bilinmeyen bir hastaliktir (1).

Hastalik 1860 yilinda Dr. Camile Melchior Gilbert tarafindan pitiriyazis rozea olarak
issmlendirilmistir (7,8). Gilbert‘ten 6nce 1798 yilinda Edinburg’lu dermatolog Robert Willan
tarafindan “roseola anulata” terimi ile tanimlanmustir (7).

Pitiriyazis rozeamin genel insidanst %0.3-3 arasinda degismektedir (2). Yapilan
degisik calismalarda kadin/erkek orani birbirine esit gorinse de; kadinlarda hafif bir baskinlik
durumu sz konusudur (3,12,14,95). Genel olarak erkek populasyonda prevelans % 0.13,
kadin popllasyondaise % 0.14 olarak gorinmektedir (2).

Bjonberg ve arkadaslar1 826 PR’li hastada yaptiklar1 calismada kadin/erkek oranini
esit olarak bildirmistir (19). Rochester Minesota’da 1969-1978 vyillari arasinda yapilan
epidemiyolojik bir calismada kadin/erkek oram 1.5:1 olarak bildirilmistir (3). Bunun yaninda
erkek populasyonda prevelanst daha yiksek bildiren calismalar da vardir. Singapur’da yapilan
bir calismada erkek/kadin oram 1.2:1, Hindistan’da Sharma ve arkadaglari yapilan bir
calismada ise erkek/kadin oranim 2:1 olarak bildirilmistir (96).

Chuh ve arkadaslari son zamanlarda yapilan 15 ayr1 epidemiyolojik calismay1
(1,3,4,10-12,14-17,22,23,97) incelemis ve bu calismalardaki toplam 3850 PR’l1 hastanin
1584°Unun erkek, 2266’simn kadin oldugunu saptamistir. Kadin/erkek orani 1.43:1 olarak
teshit edilmistir (9).

Tarkiye’de Dogu ve Glneydogu Anadolu bolgesinde 391 PR’li  hastamin
degerlendirildigi bir epidemiyolojik calismada kadin/erkek oram 1.2:1 olarak saptanmstir
(12). Yine Turkiye’de Celal Bayar Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Dermatoloji biriminde
gegmis bes yilda PR tamsi alan hastalarin demografik ve klinik olarak degerlendirildigi
retrospektif bir calismada kadin/erkek orani 2.1:1 olarak bildirilmistir (95) .

Bizim olgularimizin 50°si kadin (%64.1), 28’i erkek (%35.9)’ti. Kadin/erkek oram
1.78:1 bulundu. Bu oran literatirde hastaligin kadinlarda daha sik oldugunu bildiren birgok
calismada ve daha once ulkemizde yapilan ¢alismalarda belirtilen en dustk ( 1.2:1 ) ve en
yuksek oran (2.1:1) sinirlari icinde yer amaktadir (1,3,4,10-12,14,15,95).

Pitiriyazis rozea ¢ok yaslilarda ve ¢cocuklarda nadir gorilir. Hastalarin cogu addlesan
ve gencg eriskin donemdeki bireylerdir. Literatirde bildirilen en kicik olgu 3 aylik bir
bebektir (2). Bizim ¢alismamamizda en kiigik olgumuz 5 yasindaidi.
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Chuang ve arkadaslarimin 939 PR’li hastay: iceren calismalarinda hastalarin yaslarimn
10 ay ile 78 yas arasinda degistigi ve %75’ten fazlasmn 10-35 yas grubunda oldugu
bildirilmistir. Bu calismada yas ortalamasi 22.7 yil olarak tesbit edilmistir (3). Singapur’da
218 PR’li vakanmin degerlendirildigi bir calismada hastalarin yaslarimin 1-61 yas arasinda
degistigi ve hastalarin her iki cinste de en sik 25-29 yas grubunda oldugu bildirilmistir (14).

Ulkemizde Dogu ve Giineydogu Anadolu’da 1992-1995 yillar1 arasinda 391 hastay:
kapsayan bir epidemiyolojik calismada vakalarin %87’sinin 10-39 yas arasinda oldugu ve en
cok vakamn 20-29 yas grubunda oldugu bildirilmistir (12). Yine Turkiye’de Cela Bayar
Universitesi’nde retrospektif olarak PR’li 112 hastamn degerlendirildigi bir calismada
hastalarin yaslarimn 1-65 yas arasinda degistigi, yas ortalamasinin 46.7 + 14 oldugu rapor
edilmistir (95).

Bizim calismamizda hastalarin yaslarn 5-57 yas arasinda degismekteydi ve yas
ortalamasi 26.12 yil bulundu. Hastalarimizin %82.1’i 11-40 yas arasindaydi ve en ¢ok hasta
11-25 yas grubundaydi. Bu durum literattirle uyumlu olup, hastaligin addlesan ve genc eriskin
donemdeki bireylerde daha sik gorildigu bildiren raporlar: desteklemektedir.

Batun dinyada yaygin olarak karsilasilan PR’nin mevsimler ile iliskisi tam olarak
saptanamamistir. Ancak ilkbahar ve sonbaharda belirgin olmak Uzere, yilin soguk olan
aylarinda sicak aylara gére daha stk gordaldagt bildirilmistir (3). Mevsimsel dagilimin
arastirlldig1 yayinlarda birbiri ile ¢elisen sonuclara rastlanir.

Minesota’da yapilan bir ¢calismada soguk aylarda hastalik insidansimin sicak aylara
gore daha sik oldugu bildirilmistir (3). ingiltere’de 126 pitiriyazis roseal: hastay1 kapsayan bir
calismada hastaligin en sik Kasim ayinda (%16.6) goruldugu bildirilmistir (4). Tarkiye’de
Dicle Universitesinde 391 hastay: kapsayan bir calismada yagmurlu ve karli aylarda hastaligin
insidansi daha yuksek bulunmustur. Hastalik Temmuz, Agustos ve Eylill aylarinda en az
siklikta, Kasim ayinda ise en yuksek siklikta (%11.7) saptanmistir (12). Yine Turkiye’de
Sahin ve arkadaslarinin yaptig: bir diger calismada 112 hastamn 71’inde (%63.4) hastaligin
sonbahar ve kis aylarinda ortaya ¢iktigi belirlenmistir (95).

Ancak mevsimsel iligskinin bulunmadigin bildiren ¢alismalar da vardir (1,11). Tay ve
arkadaglar1 tarafindan 368 PR’li hastayi iceren calismada mevsimsel iliski saptanmamistir (1).
Yine Afrika’da 138 PR’li hastamin degerlendirildigi calismada PR sikligi ile mevsim arasinda
anlamli bir iligki bulunamamustir (11).

Y ukaridaki bulgular ile ¢elisen durumlar bildiren calismalar da vardir. Hindistan’da 50
PR’li hasta ile yapilan epidemiyolojik ¢alismada vakalarin %36’simn Haziran, Temmuz gibi
sicak aylarda goruldigi bildirilmigtir (98).
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Bizim olgularin mevsimsel dagilimina bakildiginda PR’nin daha ¢ok bahar aylarinda
oldugu tesbit edildi. Olgularin %39.7’sinde sonbahar, %26.9°sinde ilkbahar mevsiminde
hastalik gortldu. Hastalik en az siklikta (%12.8) kis mevsiminde teshit edildi. Aylara gore
dagilima bakildiginda hastaligin en stk Kasim (%19.2) ayinda, en nadir olarak Ocak (%2.6)
ve Aralik (%2.6) aylarinda goruldigu saptandi.

Pitiriyazis rozea1 hastalarda genel olarak %5 oramnda prodromal belirtiler oldugu
bildirilse de; prodromal semptomlar distndlenden daha siktir (25).

Sharma ve arkadaslar hastalarin %65’inde prodromal semptom bildirilmistir (96).
Drago ve arkadaslari ise asiklovir kullanmminin degerlendirildigi bir ¢alismada 87 PR’li
hastarin 35’inde (%40.2) hastalik dncesinde halsizlik, basagrisi, konsantrasyonda gucluk,
irritabilite, uykusuzluk ve bulanti gibi semptomlarin varligini rapor etmislerdir (90).

Bizim calismamizda da hastalarin %41’inde basagrsi, halsizlik, ates, miyalji, karin
agnst gibi konstitusyonel semptomlara yukaridaki ¢alismalardakine benzer bigcimde yuksek
oranda rastlandi.

Baz1 epidemiyolojik calismalarda diisiik sosyoekonomik diizey, PR’li hastalarla temas
Oykusl ve gecirilmis Ust solunum yolu infeksiyonu pitiriyazis rozea ile iliskili bulunmustur
(10,21,26).

Rochester Minesota’da yapilan bir calismada 939 PR‘li hasta iginde secilen 249 olgu,
yas ve cingyet acisindan benzer saglikli kontrol grubu ile karsilastirilmistir.  Pitiriyazis
rozeal1 hastalarin %8’inde, kontrol grubunun ise %2’sinde gegirilmis USY E tesbit edilmistir.
Pitiriyazis rozeali grupta USYE oykisii agisindan istatistiksel olarak anlamli bir iliski
saptanmistir  (p<0.005) (26). Sharma ve arkadaslar1 tarafindan yapilan bir diger
epidemiyolojik calismada ise 200 PR’li hastamin 35’inde (%17.5) USYE hikayes
bildirilirken, Tay ve arkadaslarinin ¢calismasinda hastalarin yaklasik %25’inde, Ulkemizde
Sahin ve arkadaslarinin yaptigi calismada ise hastalarin %20.5’inde USYE hikayesi
bildirilmistir (1,95,96).

Parija ve arkadaslar tarafindan 20 hastanin degerlendirildigi bir calismada hastalarin
%40’1nda USY E 6ykisi pozitif bulunmustur. Bu hastalarin CRP ve ASO titreleri kontrol
grubu ile karsilastirilmig, CRP tim hasta ve kontrol grubunda negatif rapor edilmistir. Anti-
streptolizin O titresi ise 2 olguda yuksek, kontrol grubunda ise normal sinirlarda tesbit
edilmistir. Kontrol grubu ile PR’li hastaar arasinda gecirilmis streptekokal bogaz
enfeksiyonu acisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamustir (99). Bjonberg ve
arkadaglarinin yaptigi calismada 108 PR’li hasta grubunda gecirilmis Ust solunum yolu
enfeksiyonu hikayesi kontrol grubu ile benzer bulunmustur (19).
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Burkina-Faso’da yapilan bir ¢alismada orta ve distk sosyoekonomik durumu olan
Ogrencilerde hastalik prevelansi, yiksek sosyoekonomik seviyeye sahip olanlara gére daha
yiksek saptanmistir. Sosyal simiflar arasindaki bu fark istatistiksel olarak anlamii
bulunmustur (p<0.048) (10).

Herhangi bir toplulukta yaygin veya epidemik PR simdiye kadar bildirilmemistir (5).
Fakat hastalik insidansi huzurevi sakinleri ve askeri birliklerde, doktorlar ve ailelerinde,
egitim kurumunda calisanlar ve 6grencilerde toplumun diger kesimine gére daha yuksektir
(2,4,19). Bolt Antartika’ya seyahat eden ve balina avlayan bir gemideki kisiler arasinda 4 PR
vakasi bildirilmistir (100). Bu durum enfeksiydz etyolojiyi desteklemektedir.

Hastaliga sebep oldugu tahmin edilen gjamin bulasma yolu kesin olarak bilinmemekle
birlikte, hekimler Uzerinde yapilan bir ¢alismada hastaligin kulak-burun-bogaz uzmanlarindan
daha cok dermatologlarda gorilmesi bulasma yolunun dogrudan temas ile iliskili
olabilecegini akla getirmektedir (2,21).

PR’de konstitusyonel semptomlar distinilenden daha siktir (25). Halsizlik, bulanti,
apati, basagrisi, konsantrasyonda zorluk, irritabilite, GIS ve Ust solunum yolu semptomlari,
eklem agrisi, lenfadenopati, bogaz agrisi ve hafif ates bildirilmistir (19).

Bizim calismamizda 78 hastanin 26’sinda (%33.3) gegirilmis USY E 6ykiisii mevcuttu.
Hastalarimizin %38.5’inin 6grenci-ogretmen olmasi, PR’nin kiglk epidemiler yapmasina
firsat verecek sekilde insanlarin bir arada bulunduklari meslek gruplarimi tercih ettigi
gorusund desteklemektedir. Bununla birlikte olgularimizin ikinci siklikta (%29.5) ev hamm
olmalar1 bu goruse tezattir. Aile ici veya yakin gevrede pitiriyazis rozea Oykust 5 (%6.4)
olguda pozitifti.

Pitiriyazis rozeada vaka kiimelenmel erinin olmasi epidemiyolojik olarak ilgi ¢ekici bir
fenomendir. Vaka kiimelenmesi infeksiydz etyolojiyi sadece dolayl1 olarak destekler. Pekcok
faktor vaka kimelenmesine neden olabilir. Bu sekilde vaka kiimelenmeleri gocukluk ¢agi
|6semileri ve Kawasaki hastaliginda da gorul r (28,29). Dunyamn 3 farkli bdlgesinde toplam
1379 PR’l1 olgudan olusan 3 hasta grubunda vaka kiimelenmesi arastirilmistir. Kontrol grubu
olarak 366 psoriazis’li hasta ile karsilastirma yapilmistir. Bu calismada PR’li hastalar icin
Rochester Minesota hasta grubunda anlamli 2 pozitif vaka kimelenmesi, Kuveyt hasta
grubunda bir pozitif vaka kimelenmesi ve Turkiye hasta grubunda bir negatif vaka
kimelenmesi (hastaligin daha nadir goértldigt gunler) saptanmustir. Buna karsin kontrol
grubunda anlamli pozitif veya negatif vaka kiimelenmesi saptanmarmistir (23).

Hastalik 18. yilzyildan bu yana tammlanmis olmasina ragmen etyolojis halen tam
olarak bilinmemektedir. Suclanan etyolojik nedenler arasinda bakteriler, virudar, ilaglar,
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psikolojik faktorler, gebelik ve immunsupresyon durumlart yer air. Etiyolojide en ¢ok
viruslar suclanmistir. Viruslardan da en cok HHV-6 ve HHV-7 suclanmistir. HHV-6 ve HHV -
7’nin PR etyolojisindeki rolleri bircok calismada arastirilmis ve kesin virus izolasyonu
yapilamadigr icin celiskili sonuclar ortaya cikmustir (2). Bu viruslar disinda pek ¢ok
infeksiydz gamn PR ile iliskis arastirilmis ve bir iliski saptanamamistir. Bu enfeksiyoz
ganlar CMV, EBV, pikarnoviruder, influenza ve parainfluenza virudari, parvovirus B19,
Legionella spp, Micoplazma spp ve Klamidya spp infeksiyonlarin kapsar. Bu gjanlar disinda
otoimmunite, atopi ve genetik hentiz yeterli kamt bulundurmayan etyolojik aternatiflerdir (5).

Pitiriyazis rozea etyolojisinde ilaglar da suclanmaktadir. Birgok ilacin PR veya PR
benzeri tabloya yol actigi bilinmektedir. Arsenik, barbitUratlar, bizmut, kaptopril, klonidin,
altin, interferon-alfa, izotretinoin, ketotifen, organik civa, metoksipromazin, metronidazol,
omeprazol, D-penicillamine, salvarsan, terbinafin, tripelenamin hidroklorid gibi ilaglarin PR
veya PR benzeri erlpsiyon olusturabilecegi bildirilmistir (2). Yosipovitch ve arkadaslari
“antiinflamatuar ve antipiretik tedavi sonrasi PR benzeri eriipsiyon” baglikli yayinlarinda
naproksen, asetaminofen, asetil salisilik asit ve kodein fosfat kombinasyonu kullanin sonrasi
PR benzeri erlpsiyon olusan iki vaka tammlamuglarcdir (101). ErUpsiyonun bu ilaclar
tarafindan induklendigi makrofaj migrasyon inhibisyon ve mast hiicresi degranilasyon testleri
tarafindan desteklenmistir. Ghersetich ve arkadaslari kaptoprile bagli oldugu dustntlen PR
benzeri ertipsiyon bildirmislerdir (102). Wilkinson ve arkadaslar1 romatoid artriti olan ve atin
ile tedavi edildikten sonra pitriyaziform ve diskoid egzematdz erlpsiyonu gelisen 16 vaka
bildirmislerdir (103). Bu durumun alerjik degil, altina karsi doz bagimli bir reaksiyon oldugu
bildirilmistir. Buckley ve arkadaslar1 ise omeprazol alim sonrasi PR benzeri erlipsiyon
gorilen bir vaka bildirmislerdir (104). Literatirde TNF-a inhibitéri olan adalimumab
kullanan romatoid artritli bir hastada 4 hafta sonra gelisen PR bildirilmistir. Hastamn
lezyonlart 5 ay boyunca devam etmis, adalimumab kesildikten 2 hafta sonra lezyonlar
gerilemistir (79).

Hastaligin daha uzun sirmesi, daha buytk lezyonlarla seyretmes (pitriazis rozea
gigante), oral tutulum, postinflamatuar hiperpigmentasyon, oncti plak yoklugu daha ¢ok ilag
ile induklenen pitiriyazis rozea ile iliskilidir (50). Brazzelli ve arkadaslari kronik myeloid
|6semi tedavisinde kullamlan imatinib mestilat tedavisi sirasinda PR benzeri erlipsiyon
gelisen 3 vaka bildirmislerdir. Ilag tedavisinin kesilmesi sonrasinda lezyonlar tamamen
gerilerken, tekrar tedavi basladiginda benzer lezyonlar tekrar belirmistir (105). Durusoy ve
arkadaglar1 Behget hastaligi tedavisi icin interferon-a 2A kullanan bir hastada pitiriyazis rozea
benzeri dokintt gelistigini rapor etmislerdir (106).
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Mesane kanseri tedavisinde BCG kullanimi sirasinda PR benzeri dokuntu gelistigi
rapor edilmistir (51). Hepatit B asist sonrasi bir hastada siddetli PR benzeri erlipsiyon
gelismistir.  Bu lezyonlar topikal kortikosteroid tedavisi ile iyilesirken, geride
postinflamatuvar hiperpigmentasyon kaldig: bildirilmistir (52).

Bizim calismamizda hastalarin 35’inde (%44.9) ilag kullammm 6ykisi mevcuttu.
Uc hastada omeprazol kullammi, 3 hastada ise metranidazol kullammi 6ykisi pozitifti. Bu
hastalar disinda iki hastada seratonin geri alim inhibitori (SSRI), bir hastada propisil, iki
hastada klomifen sitrat, bir hastada oral kontraseptif, bir hastada deposilin kullamm 6ykust
mevcuttu. Geri kalan hastalar USYE icin NSAII ve amoksisilin klavulinik asit kullanmusti.
Hastalarin ikisinde PR dncesinde as1 olma hikayesi vardi. Bu hastalarin biri PR’den 15 giin
once grip asisy, digeri ise 10 giin 6nce BCG as1st oldugunu bildirdi. ilag kullamm ile hastalik
suresi arasinda iliski degerlendirildiginde; ilag kullanimi olan hastalarin %37.1°inde, ilag
kullanmayanlarin ise %37.2’sinde hastalik stires 2 aydan uzun tesbit edildi. Hastalik 6ncesi
ilag kullammu ile hastalik siires arasinda anlaml1 bir iliski saptanmadi.

Kemik iligi transplantasyonu yapilmis immunitess azalmis bireylerde ve gebelik
durumlarinda PR insidans: hafifce yuksek bildirilmistir (6,24). Pitiriyazis rozeamn gebe
kadinlarda genel populasyona oranla daha sik goruldigiini bildiren calismalar vardir (25,77).

Bizim calismamizda olgularin ikis (%2.5) gebeydi. Bu hastalarin ikisi de klomifen
sitrat kullanimi sonrasi hamile kalmisti. Hastalardan biri 7 haftalik, digeri ise 16 haftalik gebe
idi. Her iki gebe hastada daila¢ kullanimi dykUsinun olmasi gebelik ileiliskili PR’den ziyade
ilag kullammina bagli PR benzeri dokinttyt akla getirmektedir.

Olgularimizin higbirinde immun yetersizlik ileilgili klinik bir bulguya rastlanmadh.

Pitiriyazis rozea ayirnc tamsina bircok hastalik girer. Hem soliter plak, hem de PR
gigante tinea korporis ile karisabilir. Yaygin dagilimi olan mikrosporium canis enfeksiyonu,
generalize PR’yi taklit edebilir. Mikolojik tekikler tani koymada dnemlidir (2).

Sekonder sifiliz PR’yi taklit edebilir. Bu nedenle tipik lezyonlarin olmadigi, kasintisiz,
palmoplantar tutulumu olan, seksiiel olarak aktif hastalarda serolojik testler, karanlik saha
mikroskobisi ve cilt biopsisi faydal1 olabilir (7). Bunun disinda govdede ¢cam agaci ertipsiyonu
yapan pitriyazis likenoides, ashy dermatoz, liken planus ve likenoid erUpsiyonlar ayiric
tamda distuntlmelidir (2). Oncii plak saptanmaciginda diger papiiller ertipsiyon nedenleri
dislanmalidir. Cesitli ilag erUpsiyonlari, eritema multiforme, psoriazis vulgaris, vira
ertpsiyonlar disuntlmelidir. Cocuklarda invers PR’yi Gianotti-Crosti sendromundan ayirmak

cok zor olabilir (2). HIV ileiliskili agresiv Kapos sarkomunda PR paternine benzer bicimde
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kol ve boyunda oval viyolase papuller ve noduller, gdvdede ekimotik lezyonlar gorulebilir
(86).

Cheong ve arkadaglarinin 214 PR’li hasta ile yaptiklar: epidemiyolojik calismada 170
hastada VDRL bakilmis ve hastalarin hicbirinde pozitif serolojiye rastlanmamistir. Bu
calismada pitiriyazis rozamn ¢ok farkli bir durum oldugu ve sekonder sifiliz gibi diger
dermatolojik hastaliklar ile kolaylikla karistirilmayacag: vurgulanmistir (14).

Erken donemde Edlick ve arkadagslar: tarafindan pitiriyazis rozea tams: konulan, daha
sonra birlesen papuler donemde bagka bir dermatolog tarfindan guttat psoriazis tamst alan
bir hasta bildirmisler. Bu hastay: pitiriyazis rozea irritada olarak degerlendirmislerdir. Bu
calismada ayrintili anamnez ve erken donemde hastamn muayenesinin yapilmasimn tanidaki
Onemini vurgulanmustir (73).

Bizim calismamizda ayirnci tamda tinea korporis ve pitiriyazis versikolorun
dusunuldigl 22 hastada mikotik tetkik yapildi. Bu olgularin tiiminde tetkik sonucu negatifti.
Ayirict tamda sfilizin disuntldigt 4 hastada serolojik testler negatif olarak degerlendirildi.
Klinik olarak tam konamayan supheli 3 olguda biopsi yapildi. Parapsoriazis, psoriazis
vulgaris, makulopapuler ila¢ erlipsiyonu ve pitiriyazis rozea 6n tanilar ile biyops yapilan
olgularin histopatol ojik bulgular PR 6n tanisi ile uyumlu bulundu.

Pitiriyazis rozeanmin diger makilopapuler dokuntilerden ayriminda en 6nemli 6zellik
yaygin dokunttiden birkag gin veya birkag hafta 6nce ortaya ¢ikan onct plak adh verilen
lezyondur. Olgularin %50-90’1nda 6ncii plak gorulir (2). Oncli plak genellikle tek, oval veya
yuvarlak, keskin sinirli, yakacik tarzinda hafif skuamli, merkezi somon-pembe renkte ve
kirigik, cevresi ise koyu kirmizi renkte bir lezyondur. Hastalarin %5.5’inde ise ¢ok sayida
oncti plak gordlir (7). Oncii plak giysiler ile kapali gévdede daha sik bulunur. Fakat bazen
boyun ve ekstremitelerde de olabilir. Y iz ve penis lokalizasyonu nadirdir (2). Oncli plagin
ortaya ¢ikmasindan sonra 2 giin ile 84 gin arasinda degisen bir siirede sekonder dokuntl
gelisir. Bu sire siklikla 7-14 gun arasinda degisir (9).

Cheong ve arkadaslar1 214 PR’li hastarn 92’sinde (%43) oncil plak tesbit etmis ve en
stk (%60.9) gbvde yerlesimli oldugunu bildirmislerdir (14). Tay ve arkadaslar ise 368
hastanin sadece %17’sinde 6ncu plag: tespit ettiklerini bildirmislerdir (1).

Sharma ve arkadagslar1 200 olguyu kapsayan bir ¢alismada olgularin 141’inde (%70.5)
oncil plak saptadiklarin bildirmislerdir. Olgularin 112’sinde bir, 28’inde iki ve birinde 3 adet
oncl plak oldugunu rapor etmislerdir. Plagin oval veya yuvarlak oldugu bildirilmistir. Oncii
plagin olgularin %65.2’sinde gdvdede, %18.4’Unde Ust ekstremitede, %4.2’sinde alt
ekstremitede, %4.2’sinde boyunda ve %0.7’sinde gluteal bdlgede yerlestigi saptanmustir.
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Primer ve sekonder erlpsiyon arasindaki surenin hastalarin %43.2°sinde 5 gunden kisa,
%45.3’Unde 6-10 gin arasinda, %11.3 hastada ise 10 ginden fazla oldugu tesbit edilmistir.
(96).

Hindistanda yapilan diger bir epidemiyolojik calismada 50 PR’li hastanin 35’inde
(%70) 6ncl plak saptanmustir. Plagin en sik govdede (%40), Ust ekstremitede (%14) ve alt
ekstremitede (%6) yerlestigi bildirilmistir. Olgularin %58’inde dncil plaktan sonraki ilk bir
hafta icinde sekonder dokunti gelistigi rapor edilmistir (98).

Ulkemizde yapilan bir calismada 112 PR hastasimn 97’sinde (%86.6) oncii plak
varlhig: bildirilmistir (95).

Bizim calismamizda olgularin 59’unda (%75.6) 6ncli plak saptandi. Ug olguda fark
edilmedigi icin anamnez sirasinda bildirilmeyen dncti plak muayene sirasinda tesbit edildi.
Olgularin %21.7’inde birden fazla Onci plagi vardi. Olgular plak sayisina gore
degerlendirildiginde %53.8’inde 1 tane, %14.1’inde 2-3 tane, %7.7’sinde 4 veya daha fazla
oldugu saptandi. Morfolojik olarak degerlendirildiginde %59.3’Untn yuvarlak, %40.7’sin ise
oval oldugu gorildi. Oncli plagin en sik (%50.5) govde yerlesimli oldugu gorildi. Bunu
diger calismalarda bildirilenden farkli olarak %21.2 oran ile at ekstremite tutulumu izledi.
Olgularin 7’sinde (%11.6) Ust ekstremite, 7’sinde (%11.6) meme, 3’tnde (%5) gluteal bdlge,
2’sinde (%3.3) boyun, 1’inde (%1.6) ise yuz yerlesimi vardi.

Oncui plak ile sekonder ertipsiyon arasindaki siirenin olgularin  %38.9’unda 3 giinden
kisa, %37.2’sinde 4-10 glin arasinda, %16.9’sinda ise 10 ginden uzun oldugu saptand.
Primer ve sekonder dokintl arasindaki ortalama stire 7.24 guin olarak belirlendi.

Pitiriyazis rozeada sekonder lezyonlar genellikle govdede yerlesir. Lezyonlarin uzun
eksenleri deri kivrimlarina paralel oldugundan gérinim bir cam agacinin dallarina benzer(A).

Cheong ve arkadagslar1 hastalarin %89.3’nde gbvde tutulumu, %7.9’unda generalize
eripsiyon, %-2.3’Unde invers tutulum, % 0.5’inde suprapubik bdlgede lokalizasyon
bildirmislerdir (14). Sharma ve arkadaglari ise 200 PR hastasinin 169’unda (%84.5) govde ve
proksimal ekstremite tutulumu rapor edilmistir (96). Ulkemizde yapilan bir calismada 112
PR’li hastanin 77°sinde govde (%68.8), 34’Unde (%30.3) generalize, birinde (%0.9) alt
ekstremite tutulumu bildirilmistir (95).

Bizim calismamizda sekonder lezyonlarin lokalizasyonlari degerlendirildiginde
olgularin %97.1’inde gbvde yerlesimi saptandi. Bunu sirasiyla %56.4’inde Ust ekstremite,
%42.3’Unde at ekstremite, %28.2’sinde boyun, %7.6’sinda yiz, %7.6’sinda gluteal ve
%5.1’inde genital bolge lokalizasyonu izlendi. Hastalarin 17°sinde (%21.8) aksiler ve inguinal
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alanlar gibi kivrim bolgelerinde invers tutulum gozlendi. Sadece 2 (%2.6) hastada literatirde
bildirilmeyen sacli deri tutulumu saptandh.

Pitirlyazis rozeamin klasik tipinin yam swra nadiren atipik formalarn da
gozlenebilmektedir. Olgularin  yaklasik olarak %20°‘sinin  atipik formlar  oldugu
dusunulmektedir (2). Atipik formlar papiler, purpurik, vezikuler, pustiler, lokalize, invers,
urtikat, gigant, eritema multiforme benzeri veya persistan PR seklinde olup; tarmisal karisikliga
yol acabilirler (56,61). Hastaligin tek lezyonudnci plak da olabilir (2).

Egwin ve arkadaglarinin yaptig1 epidemiyolojik calismada atipik PR %38 oraninda
bildirilmistir. Bu olgularin 15’inde 6nctl plak yoklugu, ikisinde lokalize PR ve birinde ise
invers ve papulovezikiler PR bir arada saptanmistir (98). Bu ¢alismada 6ncil plak yoklugunda
hastalik atipik olarak kabul edilmistir. Sharma ve arkadaslar1 200 PR’li hastamin 24’tnde
(%12) atipik PR bildirmistir. Bu hastalarin 15’inde invers, 9’unda ise lokalize PR formu
saptanmistir (96). Turkiye’de Sahin ve arkadaglar ise 112 olgunun 8’ini (%7.1) atipik PR
olarak degerlendirilmistir (95).

Bizim calismamizda da 17 (%21.8) hastada atipik PR saptandi. Atipik olarak kabul
edilen hastalarin besi papiler, dordu lokalize, ikisi purpurik, ikisi invers, biri unilateral, biri
gigant, biri persistan, biri de sadece 6ncii plak ile seyreden PR olarak degerlendirildi. Oncii
plag1 olmayan olgular atipik olarak degerlendirilmedi. Atipik formlar degerlendirildiginde en
cok olgunun (%30) papuler formda oldugu tesbit edildi. Ilag kullammi ve PR’nin morfolojisi
arasinda iliski degerlendirildiginde; ilag kullanmm 6ykusl olan hastalarin %22.9‘unda, ilag
kullanmayanlarin ise %18.6’sinda atipik PR gozlendi. ilag kullammu ile atipik PR arasinda
istatistiksel olarak anlaml1 bir iliski bulunmadi (p=0.64).

Hastalikta genellikle mukoza tutulumu gorilmez. Ora kavite PR icin nadir yerlesim
danlarindan biridir. Hastaliga %16’ya varan oranlarda agiz mukozasi tutulumunun eslik
edebilecegi bildirilmistir (71).

Afrika’da 138 Nijeryali PR hastasinin degerlendirildigi calismada oral mukoza
tutulumu %9 oraminda saptanmustir. Oral mukoza tutulumuna cocuklarda, siyahlarda ve
yaygin deri dokintist olanlarda daha sik rastlanmaktadir (11).

Hindistan’da 50 PR’li hastanin degerlendirildigi calismada ise higbir hastada oral
mukoza tutulumu saptanmarmustir (98).

Bizim calismamizda olgularin 3’Unde (%3.8) oral mukoza tulumu saptandi. Bu olgularin
birinde oral mukozada eritemli makiler lezyon, birinde aftéz stomatit benzeri Ulserasyon, bir

digerinde ise anuler eritemli plak vardi. Onbes yas atindaki cocuk hastalar ve 15 yas
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Uzerindeki eriskin hastalar ora mukoza tutulumu agisindan karsilastirildi. Bu iki grup
arasindaistatistiksel olarak anlamli bir farklilik tesbit edilmedi (p=0.69).

Pitiriyazis rozeal1 olgularda en sk gorilen subjektif semptom kasinticir. Ozellikle
terleme, su ile temas ve siki giysiler kasint1 hissini daha da artirir. Hastalarin yaklasik olarak
%25’inde hichir subjektif yakinma gozlenmez (2).

Singapur’da yapilan bir epidemiyolojik ¢alismada 214 PR hastasinin 93’tnde (%043.4)
hafif , 72’sinde orta (%33.6), 35’inde (%16.3) siddetli kasint1 saptandigi, 14 (%6) hastada ise
higbir subjektif yakinma olmadigi bildirilmistir (14). Tarkiye’de Sahin ve arkadaslar
tarafindan yapilan ¢alismada 112 PR’li hastamin 86’sinda (%76.8) kasinti yakinmas: oldugu
bildirilmistir (95).

Bizim calismamizda 14 (%17.9) olgu hicbir subjektif yakinma bildirmezken, 64
(%82) olgu lezyonlarda kasinti tanimliyordu. Hastalarin %38.5°i hafif, %26.9’u siddetli
kasinti tammladh. Olgularin sekizi (%10.3) yanma, ikisi (%2.6) batma hissi bildirdi.

Pitiriyazis rozeanin spesifik bir tedavisi yoktur. Siddetli kasinti varliginda topikal
steroidler ve sistemik antihistaminikler kullanilabilir (2). Bunun yamnda literatirde PR
tedavisinde sistemik antibiyotik ve antiviral tedaviler denenmistir (45,88-91). Eritromisinin
PR tedavisinde kullammu ile ilgili yayinlar son zamanlarda artmistir. Rasi ve arkadaslarinin
yaptigi calismada 184 PR hastasimin tedavisinde eritromisin ve plasebo karsilastirilmustir.
Y etiskin hastalara giinde 4 kez 200 mg eritromisin ve plasebo olarak nemlendirici krem
kullanilmigtir. Tedavinin 4, 6, 8. haftalarinda yapilan degerlendirmelerde iki grup arasinda
anlamli bir fark saptanmamistir (88). Bu calismanin aksine eritromisinle basarili sonuclar
bildiren yayinlar da vardir. Sharma ve arkadaslarimin yaptig1 bir calismada ginde 4 kez 250
mg eritromisinin PR lezyonlarinda 2 hafta icinde iyilesmeye neden oldugu bildirilmistir. Bu
calismada eritromisin ile tedavi edilenlerin %73’lnde iyilesme gbzlenirken, plasebo verilen
grupta hic iyilesme gorilmemistir (45). Drago ve arkadaslar1 plasebo kontrollt bir calismada
Ozellikle PR’nin ilk baslangi¢ haftasinda giinde 5 kez 800 mg asiklovir kullamminin etkili
olabilecegini bildirmistir (90).

Inatc1 ve tedaviye cevap vermeyen PR lezyonlarinda UVB tedavisi de denenebilir.
UVB’nin etki mekanizmas: tam anlasilamamakla birlikte; hastalik patogenezinde énemli rol
oynayan hucresel immin yamti baskilayarak, derideki Langerhans hiicre sayisi ve
fonksiyonlarim degistirerek tedavide etkili oldugu distunilmektedir. PR tedavisisinde UVB
kullammina dair calismalar kisith sayidadir (93). Leenutaphong ve arkadaslar1 yaygin PR’li
17 hastada UVB tedavinin etkinliginin degerlendirildigi plasebo kontrolli bir calisma
yayinlamiglardir. Bu calismada tedavi basarisim klinik olarak degerlendirmek icin pitiriyazis
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rosea siddet skoru (PRSS) kullamlmistir. Tedaviye eritem dozunun %80’i ile baslams, eritem
olusmadhginda doz %20 artirlarak 10 boyunca her giin tedavi yapilmistir. Uglincli dozdan
sonra PRSS’de anlamli degisme saptanmistir. Fakat plasebo ve UVB uygulanan taraflar
arasinda kasint1 agisindan anlamli bir fark tesbit edilmemistir (93). Valkova ve arkadaglar da
101 PR’li hastada UV B tedavisini basaril1 bir sekilde olarak kullanmuglardir (94).

Subjektif yakinmalari olmayan 13 hasta tedavisiz takip edildi. Hastalarin 16’sinda
nemlendirici ve sistemik antihistaminik, 11‘inde tek basina topika steroid tedavisi verildi.
Kalan 38 (%48.7) hastaya ise topikal kortikosteroid ve sistemik antihistaminik kombinasyon
tedavisi baslandi. Bu hastalarin 34’Unde tedavi ile lezyonlar geriledi, 4 hastaise tedaviye yanit
vermedi. Tedaviye yamt vermeyen iki hastaya ise sistemik steroid tedavisi verilmisti. Steroid
tedavisi alan iki hastanin subjektif yakinmalari geriledi, fakat lezyonlarn devam etti.
Hastalarin tedavisine topikal steroid ile devam edildi. Tedaviye yanit vermeyen olgularin
ikisine UVB tedavisi uygulandi. Fototerapi uygulanan hastalarin birinde sekiz aydir devam
eden yaygin lezyonlar, digerinde ise siddetli kasintimin eslik ettigi yaygin lezyonlar vardi.
Sekiz aydir lezyonlart bulunan hastaya haftada Uc kez fototerapi uygulandi. Dort doz
uygulama sonrasi lezyonlarinda iyilesme basladi. Hasta ileride olusabilecek fototerapi yan
etkileri nedeni ile tedaviyi yarim birakti. Hastanin takiplerinde topikal tedavi ile iyilesme
devam etti. Fototerapi alan diger hastaya ise minima eritem dozunun %80’i ile tedaviye
baslandi, 9 seans sonrasi lezyonlarda tama yakin diizelme ve subjektif yakinmalarda gerileme
goralda.

Kendini sinirlayan hastalik genellikle 6-12 hafta icerisinde iyilesir (2,5). Ancak bazen
hastalik 3-5 ay devam edebilir. Ozellikle ilaglarin indikledigi pitiriyazis rozeada hastalik
aylarca sirebilir. lyilesme sonrasi siklhikla postinflammatuar hiperpigmentasyon veya
hi popi gmentasyon gorul r.

Sharma 200 PR hastasinin 128’ini lezyonlar solana kadar izlemistir. Bu 128 hastanin
42’sinde 16-30 gunde, 39’unda 31-45 gunde, 35’inde 46-60 giinde, 12’sinde 60 giinden uzun
surede lezyonlarin soldugu saptanmustir (96). Cheong 214 PR’li hastanin 135’ini iyilesme
olana kadar izlemis; 114 hastada (%84.4) 2 ay icerisinde, kalan 21 hastadaise 4 ay igerisinde
lyilesme gozledigini bildirmistir (14).

Bizim calismamizda tedavisiz takip edilen hastalarin 11’inde (%84.6) iki ay
icerisinde, 2’sinde (%15.4) 2-4 ay icerisinde iyilesme saptandi. Tedavi alan hastalarin 38’inde
(%58.5) iki ay icerisinde, 23 hastada (%35.4) 2-4 ay icerisinde iyilesirken, 4 hastada (%6.1)
PR lezyonlar1 dort aydan uzun slre devam etti. Tedavinin hastalik siresine etki etmedigi,
subjektif semptomlara yonelik ve uzun siiren olgularda verildigi gortldi. Yamzca fototerapi
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uygulanan bir hastada 9 seans sonrasi lezyonlarda tama yakin diizelme ve tedavi ile hastalik
suresinde kisalmaizlendi.

Pitiriyazis rozeda rekurrens nadirdir. Yapilan iki ayr1 calismada rekurrens oram %1.8
ve %3.7 olarak bildirilmistir (3,25).

Bizim calismamizda hastalarin 3’Unde daha 6nce gegirilmis pitiriyazis rozea 6ykisi
mevcuttu. izlem sirasinda bir hastada iyilesmeden 5 ay sonra rekurrens gozlendi.

Hastalarimizin %5.12’sinde rekurrens saptandi.



SONUC

Pitiriyazis rozea tamsi alan 78 hastamin degerlendirildigi bu ¢calismada en ¢ok hastamin 11-25
yas grubunda bulundugu, kadin:erkek orammnin 1.78:1 oldugu, hastaligin sikliginin sonbahar
(%39.7) ve ilkbahar (%26.9) mevsiminde daha yiksek oldugu, en ¢ok hastanin 6gretmen-
Ogrenci grubunda yer aldigi, hastalarin %71.8’inde onct plagin bulundugu ve olgularin
%62.8’inde hastaligin 2 ay icerisinde geriledigi saptanmustir.

Calismamizin demografik verileri daha o6nce Turkiye’de Harman ve arkadaslar
tarafindan yapilan calismadaki demografik veriler ile; herald plagi varligi, lezyonlarin
yerlesimi, subjektif yakinma varligi ise Sahin ve arkadaslar1 tarafindan pitiriyazis rozeann
demografik ve klinik Ozelliklerinin arastirildigi diger bir galismadaki veriler ile uyumlu
bulunmustur. Literatlrden farkli olarak rekurrens (%5.12 ) ve atipik morfoloji (%21.8) daha
yiksek oranda saptanmustir.
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