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ozasea deri ve gözü etkileyen, nedeni bilinmeyen kronik bir send-
romdur. Kan damarları ve sebase bezlerin tutulumuyla karakterize
bu hastalığın temel bulguları; yüz ve boyunda tekrarlayan eritem-

ler, telenjiektaziler, papül ve püstül formasyonlarıdır. Hastalığın ileri evre-
sinin tipik görünümü yüzdeki konveksiteleri etkileyen sebaseöz bez

Oküler Rozasea

ÖÖZZEETT  Rozasea; cildi etkileyen, kronik, ilerleyici ve nedeni bilinmeyen bir hastalıktır. Rozasea, cildi
tutan bir hastalık olmasına rağmen, %58-72 hastada göz kapağı ve oküler yüzeyde inflamasyona
neden olabilecek şekilde gözü de etkileyebilmektedir. Rozaseanın etiyolojisi hâlen tam olarak anla-
şılamamış olmasına rağmen, immün sistem disfonksiyonu, cilde ait mikroorganizmalara karşı geliş-
miş inflamatuar reaksiyon, Demodex folliculorum enfestasyonu, güneş ışığı gibi çevresel faktörler,
damarsal anomaliler patogenezde düşünülmektedir. Rozasea tanısı konulabilecek özel bir test hâlen
geliştirilememiştir. Oküler rozasea, muayene sırasında göz hekimi hastanın yüzünü yeterince ince-
lemezse sıklıkla atlanabilmektedir. Tanı konulmamış ve tedavi edilmemiş oküler rozasea, oküler
morbiditeyi değişik düzeylerde etkileyebilmektedir. Rozasea tanısı koymakta gecikildiği durumda te-
davi gecikir ise ağır oküler komplikasyonlar ve körlük görülebilmektedir. Bu hastaların yaklaşık üçte
birinde potansiyel olarak görmeyi tehdit edici ciddi kornea komplikasyonları gelişebilmektedir. Okü-
ler rozaseanın tedavisinde; lubrikan ajanlar, topikal steroid ve topikal antibiyotik içeren göz damla-
ları, merhemleri ve sistemik antibiyotikleri içeren çok sayıda farklı yaklaşımlar ve tedavi seçenekleri
mevcuttur. Bu kronik hastalık alevlenmeler ve remisyonlarla seyreden, sıklıkla yaş aralığı 40-60 yıl
olan kadınları etkileyen karakterdedir. Bu çalışmada, rozaseanın klinik alt tipleri, etiyopatogenezi için
literatürde öne sürülen patofizyolojik mekanizmaların tanımlanması, klinik özellikleri, tanısal yak-
laşımları, ayırıcı tanıları ve tedavi yöntemlerinin değerlendirilmesi amaçlanmıştır.
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AABBSSTTRRAACCTT  Rosacea is a chronic, progressive disease of unknown cause affecting the skin. Although
considered a skin disease, rosacea may involve the eyes in 58-72% of the patients, causing eyelid and
ocular surface inflammation. Though the etiology of rosacea is not fully understood, immune sys-
tem dysfunction, inflammatory reaction to cutaneous microorganisms, Demodex folliculorum in-
festation, environmental factors like sunlight, and vascular anomalies have been considered in its
pathogenesis. A diagnostic test for rosacea has not been advanced yet. Ocular rosacea is often un-
derdiagnosed if ophthalmologist does not inspect the patient’s face adequately during the ocular
examination. Undiagnosed and untreated ocular rosacea may cause varying degrees of ocular mor-
bidity. Severe ocular complications and blindness can occur if the treatment is delayed due to non-di-
agnosis of the rosacea. About one third of the patients develop potentially sight-threatening corneal
involvement. There are several different approaches and treatment choices available for the treatment
of ocular rosacea, including lubricating agents, topical steroids, topical antibiotic eye drops and oint-
ments, and systemic antibiotics. It is a chronic disease, characterized by exacerbations and remissions
and affects mostly the women whose ages of 40-60. In this review, clinical subtypes of rosacea, describe
the pathophysiologic mechanisms proposed in the literature for the etiopathogenesis, clinical features,
diagnostic approachs, differential diagnosis and, treatment modalities have been evaluated.
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hipertrofisine bağlı gelişen rinofimadır. Bir cilt has-
talığı olarak bilinmekle birlikte; rozasea, %58-72
oranında hastada göz kapağı ve oküler yüzey has-
talığına sebep olabilmektedir.1,2 Rozaseanın göz tu-
tulumu blefaritten keratoplasti gerektirecek korneal
perforasyona kadar geniş yelpazede görülebilmekte-
dir. Yaklaşık üçte bir hastada kornea tutulumunun
görülmesi, görmeyi tehdit edici komplikasyonların
gelişimine sebep olabilmektedir.2 Oküler rozasea
hastalarının dermatoloji kliniklerinden çok oftal-
moloji kliniklerine başvurduğu bilinmektedir.3

Dermatolojik tanı almamış ve hastalığın ilk pre-
zantasyonu nonspesifik oküler bulgular olan roza-
sea hastalarına tanı koymak ve zaman zaman ağır
progresyon gösterebilen semptomlarla baş edebil-
mek oftalmologlar için ciddi bir sorun olabilmek-
tedir.

Bu nedenle bu çalışmada, oküler rozaseanın
demografik, klinik ve histopatolojik özelliklerinin
ve mevcut tedavi seçeneklerinin literatür bilgileri
ışığında gözden geçirilmesi amaçlanmıştır.

HASTALIĞIN TARİHÇESİ

Rozaseanın (halk arasında bilinen adıyla gül hasta-
lığı) tarihçesinin çok eskilere dayandığı bir kısım
sanat eserlerindeki karakterlerin tanımlanmasın-
dan anlaşılmaktadır. Rolleston, Geoffrey Chaucer
14. yüzyılda yazılan Canterbury Hikâyeleri’ndeki
ulağın yüzünün rozasea bulguları taşıdığını belirt-
mişlerdir.4 Ghirlandaio’nun 1480 yılında çizdiği
“An Old Man and His Grandson” ve “Head of an
Old Man” adlı tablolarındaki yaşlı karakterin bur-
nundaki deformite rozaseada gördüğümüz rinofi-
madır. Shakespeare’in 16. yüzyılda yarattığı
Bardolph isimli ünlü karakterin burnu da basit ro-
zasea bulgularından rinofimaya kadar çeşitli özel-
liklerle betimlenmiştir.5,6

Rozasea’nın oküler bulgularının tanımlanması
cilt bulgularında olduğu kadar eskiye dayanma-
maktadır. Wise’ın 1943 yılında yayımlanan maka-
lesine göre, Arlt ilk kez 1864 yılında rozasea
hastalarında konjonktivit ve keratit görüldüğünü
bildirmiştir.7,8 1931 yılında Doggard tarafından,
oküler rozaseanın oküler komplikasyonlarının ilk
makaleleri yayımlanmıştır.9

HASTALIĞIN EPİDEMİYOLOJİK 
VE DEMOGRAFİK ÖZELLİKLERİ

Rozaseanın 16 milyondan fazla Amerikalıyı etkile-
diği bildirilmiştir, bunun da %58-72’sinde göz bul-
guları mevcuttur.10 İsveç ve Estonya’da sırasıyla
rozasea prevalansı %10 ve %22 olarak bildirilmiş-
tir.11,12 Birleşik Krallıkta her yıl genel pratisyenler
tarafından 1,65/1.000 oranında hastaya rozasea ta-
nısı konulduğu rapor edilmiştir.13 Hastalık kadın-
larda erkeklere göre daha sık görülmektedir ama
erkeklerin fimatöz cilt değişikliklerine daha yatkın
olduğu bilinmektedir.14 Rozasea, açık tenli Kuzey
Avrupa ülkelerinde sık görülmekte iken nadir de
olsa siyahi ırkta ve Asyalı bireylerde de ortaya
çıkmaktadır.15 Akne, rozaseanın başlangıcı erken
çocukluk döneminde de ortaya çıksa bile sıklıkla
30 ve 50 yaşları arasında görülmektedir.16 Oküler
rozaseanın görülme sıklığının her iki cinste eşit
olduğu ve yaşla birlikte arttığı bilinmektedir.13

Kırk yedi vakalık bir seride, oküler rozasea gö-
rülme yaş aralığı 51-60 yıl olarak bildirilmiştir.17

Müftüoğlu ve Akova’nın 24 hastalık serisinde
48,5±35,4 yıl, Akpek ve ark.nın 131 vakalık seri-
sinde ise ortalama 56 yıl olarak saptanmıştır.18,19

Pediatrik rozaseanın nadir olduğu düşünülmekte-
dir, ancak bunun sebebi hastalığın dermatolojik
özelliklerinin görülememesi ya da lezyonları ta-
nımlamanın güçlüğü sebebiyle daha az rapor edil-
mesi olabilmektedir.20-22

ETİYOLOJİ VE PATOFİZYOLOJİ

Kutanöz ve oküler rozaseanın etiyolojik ve pato-
fizyolojik mekanizmaları, altta yatan bir inflama-
tuar proçes olduğuna dair çok sayıda çalışmaların
bulunmasına ve uzun yıllardır pek çok etiyopato-
genetik teoriler öne sürülmesine rağmen hâlen
kesin olarak aydınlatılamamıştır. İnterlökin (IL)-
1α ve β ve gelatinaz B (metalloproteinaz-9) ve kol-
lajenaz-2 [matriks metalloproteinaz-8 (MMP-8)]
oküler rozasealı hastaların gözyaşlarında saptan-
mıştır.23-26 IL-1’in MMP’lerin (gelatinazlar MMP-2
ve 9) (kollajenazlar MMP 1, 8 ve 13) üretimini ar-
tırdığı bilinmektedir. Bu MMP’lerin oküler yüzey
homeostazisinde etkin olduğu gösterilmiştir.27 Tek-
rarlayan korneal erozyonlar, periferal infiltratlar ve
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korneal ülserleri olan oküler rozasea hastalarında,
artmış gelatinaz B aktivitesi olduğu bildirilmiştir;
gözyaşı film tabakasındaki artmış IL-1’in lakrimal
drenaj sisteminde ödeme yol açabileceği, böylece
gözyaşı drenaj hızını düşürebileceği rapor edilmiş-
tir.28 Bu azalmış drenaj, gözyaşı film tabakasındaki
IL-1 seviyesini artırabilmektedir.28 IL-1 sensörinö-
ral eşiği değiştirebilmekte ve korneal duyarlılığı
azaltabilmektedir. Bu azalmış duyarlılık sonucu
olarak, lakrimal bezlerden gözyaşı üretiminin ref-
leks uyarımının azalması oküler yüzey kuruluğuna
neden olabilmektedir. Göz kuruluğunun oküler
yüzey epitel hücreleri üzerinde yarattığı stres, IL-
1 ve MMP-9 üretimini ve inflamatuar reaksiyon-
larını artırabilmektedir.29 Bütün bu etkenler
impresyon sitolojisi ile saptanabilen konjonktival
epitelyal dejenerasyonu tetikleyebilmektedir.30

İnterferon alfa (IFN-α)’nın da oküler yüzey in-
flamasyonunun artışında etkin olabileceği bildi-
rilmiştir.29 IFN-α, interselüler adezyon molekülü-1
[intercellular adhesion molecule-1 (ICAM-1)] ve
HLA-DR’nin artmış üretimlerinde etkin olabileceği
rapor edilmiştir.29 ICAM-1 ve HLA-DR gibi infla-
matuar belirteçlerin rozasealı hastaların konjonk-
tiva epitellerinde gösterildiği bildirilmiştir.31

Epidermisteki Toll benzeri reseptör-2 [Toll like re-
septör-2 (TLR-2)]’nin anormal fonksiyonlarının ro-
zaseada çevresel stimülasyonlara karşı (güneş ışığı,
hava koşullarının değişimi, baharatlı yiyecekler,
sıcak içecekler, emosyonel stres, yorucu egzersiz-
ler, alkol tüketimi, süt ürünleri, belirli cilt bakım
ürünlerinin kullanımı ve amiodaron, topikal ve
nazal steroidler, vitamin B6 ve B12 gibi bazı ilaçlar)
artmış inflamatuar yanıtların sebebi olabileceğine
dair raporlar bulunmaktadır.32-34 Keratinositlerdeki
TLR-2 enzim serin proteaz KLK5’in kontrol ettiği
katelisidinin rozasea hastalarının epidermislerin-
deki üretimi artmıştır.35-37 Katelisidin, hem vazo-
aktif hem de proinflamatuar aktiviteye sahip olan
bir antimikrobiyal peptitdir ve bu hastalığın pa-
togenezinde etkin olduğu düşünülmektedir. Bazı
rozasealı hastalarda saptanan Demodex folliculo-
rum’un da TLR-2 KLK5 aktivasyonunu sağlamak
suretiyle rozaseanın etiyopatogenezine katkıda bu-
lunduğu düşünülmektedir.38 Katelisidin vasküler
endotelyal değişikliklere ve anjiyogenezise neden

olan vasküler endotelyal büyüme faktörü düzeyle-
rinin epidermal keratinositlerdeki artışına sebep ol-
maktadır.39,40 Bu durum, rozasea hastalarının tipik
cilt değişiklikleri olan fasiyal eritem, kızarıklık
(flushing) ve telenjiektazilerin patogenezini açık-
lamaktadır. Yüz cildine olan artmış kan akımı ve
vücudun diğer bölgelerinden çok yüz cildinde art-
mış ve genişlemiş olan kan damarlarının varlığı ve
dilate kan ve lenf damarlarının mevcudiyeti roza-
seanın tüm alt tiplerindeki hastalarda gösterilmiş-
tir.41 Rozasea tedavisinde kullanılan doksisiklin gibi
tetrasiklinlerin sadece antimikrobiyal etkinliğe
değil, MMP-8 ve MMP-9’un sentezini ve aktivite-
sini azaltan özelliklere sahip olduğu bilinmekte-
dir.25,26 Grup IIA fosfolipaz A2, lakrimal bez
sekresyonlarında bulunan, gram-pozitif bakterileri
öldürebilme etkisine sahip bir antimikrobiyal pro-
teindir ve doğuştan immün yanıt oluşumunda rol
oynamaktadır. Bu molekülün oküler rozasea has-
talarının gözyaşı sekresyonlarında saptandığı bildi-
rilmiştir.42 Doğuştan immün yanıt ile ilgili 5
molekül olan IL-1β, IL-16, kök hücre faktörü, mo-
nosit kemotaktik protein ve monokin tarafından
uyarılan γ-IFN oküler rozasea hastalarından alınan
cilt biyopsilerinde artmış konsantrasyonlarda bu-
lunmuş, bu da oküler rozasea hastalığının doğuşsal
immünite bozukluğu olabileceğini destekler bir
bulgu olarak bildirilmiştir.43 Leonardi ve ark., eo-
zinofil katyonik protein, eozinofil nörotoksin, mi-
yeloperoksidaz ve solübl IL-2 reseptörlerinin
düzeylerinin blefaro keratokonjonktivitli rozasea
hastalarının gözyaşlarında arttığını göstermişler-
dir.44 Demodex türlerinin (Demodex folliculorum,
Demodex brevis), kıl foliküllerinde ve sebase bez-
lerde bulunan, insanda sıkça yerleşik, mikroskobik,
ektoparazitik bir mite tır ve rozasea hastalığının
etiyopatogenezinde ve şiddetlenmelerinde etkin
olduğu gösterilmiştir.45-47 Pozitif serum immün-
reaktivitesi, rozaseadaki oküler Demodex enfes-
tasyonları ve kapak marjinindeki inflamasyon
arasındaki güçlü bağlantı gösterilmiştir.47-49 Bu
parazitlerin, örneğin; Bacillus olenorium gibi
mikroorganizmaların etkinliği için vektör görevi
görüyor olabileceği, bunun da rozaseadaki infla-
matuar yanıtı tetikleyici, antijenik proteinlerin
üretimini ve TLR-2’nin stimülasyonunu artırabile-
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ceği yönünde çalışmalar bulunmaktadır.32,35,48-50 He-
licobacter pylori, Chlamydia pneumoniae ve
Staphylococcus epidermidis gibi mikroorganizma-
ların da hastalığın şiddetlenmesinde etkin olabile-
ceklerini destekleyen çalışmalar mevcut ise de
literatürde yeri hâlen tartışmalıdır.47, 51-54 Rozasea-
nın bir kısım hastalıklarla birlikte görüldüğüne dair
literatürde bildirimler bulunmaktadır; tiroid kan-
seri, bazal hücreli karsinom ve gliomalarla birlikte
görüldüğü bildirilmiştir.55 Rozaseanın demans ile
anlamlı bir ilişiğinin olduğu, rozasealı yaşlı hasta-
ların kognitif disfonksiyon gelişimi ile akne roza-
seanın bağlantılı olabileceği de rapor edilmiştir.56

Tetrasiklin ile tedavi edilen rozasea hastalarında
vasküler hadiselerin daha az görüldüğünü bildiren
geniş bir retrospektif çalışmada bu risk azalışının,
tetrasiklinlerin MMP’ler üzerinden ilerleyen anti-
inflamatuar etkinliği sebebiyle olduğu bildirilmiş-
tir.57 Rozaseanın Tip 1 diabetes mellitus, çölyak
hastalığı, multipl skleroz ve romatoid artrit ile
kadın cinsiyette ilişkili olduğu bildirilmişken, er-
keklerde sadece romatoid artrit ile birlikteliği gös-
terilmiştir.58 Yine rozasea ile sistemik hastalıklar
arasındaki komorbiditeyi araştıran bir çalışmada;
hiperlipidemi, hipertansiyon, metabolik hastalık-
lar, kardiyovasküler hastalıklar ve gastroözofajiyal
reflü arasında bağlantı olduğu bildirilmiştir.59 Ro-
zaseanın etiyopatogenezi gerek hastalarda çeşitli
inflamatuar mediyatörlerin tespiti ile gerekse iliş-
kili olduğu hastalıklar üzerinden anlaşılmaya çalı-
şılsa da hâlen tam olarak aydınlatılamamıştır ve bu
hastalardan alınan patolojik değerlendirmelerde de
bulgular nonspesifik olarak saptanmıştır. Bu ne-
denle, klinik pratikte akne rozasealı hastalardan pa-
tolojik örnekleme sıklıkla yapılmamakta, tanı
klinik olarak konulmaktadır. Rozaseada görülen
patolojik değişiklikler; yüzeyel ve orta dermiste te-
lenjiektaziler (genişlemiş lümen, telenjiektazik da-
marlarda alışılmadık şekil -tortiyöz ve geometrik
konturlar-, sayı ve büyüklük, relatif olarak düşük
sayıda endotel hücreleri), perivasküler infiltratlar
(dilate damarları çevreler, mononükleer hücreler-
den -lenfosit, histiyosit ve plazma hücresi- oluşur),
yüzeyel dermiste ödem (yüzeyel papiller ve retikü-
ler dermiste lusent bir bandın görülmesi, musinin
az ya da hiç olmadığı alanlar, bunlara inflamatuar

infiltratların eşlik etmesi), dermal mast hücreleri-
nin artması (genişlemiş kan damarlarına eşlik eder-
ler, nöroanjiyogenezde rol oynayabilirler) şeklinde
sıralanabilmektedir.60 

CİLT BULGULARI

Rozaseadaki cilt bulguları; yüzde belirginleşen te-
lenjiektazik damarlar, ciltte kalıcı kızarıklık, özel-
likle yüzün santral konveksitelerinde kabarık
inflamatuar papüller ve püstüler görünüm ve bur-
nun sebaseöz bezlerinde fibrozla giden fimoz (ri-
nofima)’dur.61 Lezyonların sıklıkla yanak, alın,
burun, çene ve boynun V bölgesinde görüldüğü bi-
linse de epigastrik bölgede kızarıklıklarla giden
hastalar da bildirilmiştir.62 Rozaseanın cilt bulgu-
ları temel olarak 4 alt grupta incelenmekte ve bu
gruplar 1 den 3 e kadar hafif, orta ve ağır olarak de-
recelendirilmektedir. Gruplara ait özellikler Tablo
1’de görülmektedir. Semptomlar alevlenme ve re-
misyonlarla seyretmektedir. Bazı faktörlerin semp-
tomları kötüleştirici ve tetikleyici olabildiği
bilinmektedir. Bunlar bireysel değişiklikler göster-
mek suretiyle; güneş ışığına maruziyet, baharatlı
yiyecekler, alkol tüketimi, ekstrem ısı dereceleri,
aşırı fiziksel egzersiz, menopoz, sinirlilik ve utanç
gibi duygusal stresler olabilmektedir. Geniş epide-
miyolojik bir çalışmanın sonuçlarına göre, alkol tü-
ketimi rozasea gelişimi için sadece küçük bir risk
oluşturur iken, sigara tüketiminin riski azaltabil-
diği gösterilmiştir.13

OKÜLER ROZASEADA GÖZ BULGULARI

Oküler rozasealı hastalar sıklıkla gözde yabancı
cisim hissi, ağrı, yanma, fotofobi, kaşıntı, kuruluk
hissi, sulanma, kızarıklık ve görme keskinliğinde
azalma yakınmaları ile hekime başvurmaktadırlar..
Rozaseadaki göz bulguları hafiften ağır semptom-
lara kadar değişkenlik göstermektedir, biyomik-
roskobik değerlendirmedeki kapak marjini eritem
ve telenjiektazik olabilmektedir.. Blefarit, meibo-
mianit, konjonktival hiperemi, gözlerde sulanma
ve yanma hissi, tekrarlayan şalazyonlar, korneal
vaskülarizasyon ve skarlaşma, korneal ve skleral
perforasyon, episklerit, iritis vb. pek çok oküler
bulgu bildirilmiştir ve sıklıkla bilateraldir.7,9,63-67,68

Blefarit, oküler rozaseada sıklıkla görülen meibo-
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mian bez disfonksiyonudur (Resim 1). Meibomian
bez disfonksiyonu, rozasea hastalarının %92’sinde
görülebilmekte ve aşırı, anormal türbid meibomian
bez sekresyonlarının bez orifislerinin tıkanmasına
ve tekrarlayıcı hordeolum/şalazyonlara sebep ol-
duğu bildirilmektedir.69 Anterior blefaritli hastala-
rın yaklaşık yarısında çeşitli derecelerde ödem,
eritem, seboreik sekresyonlar, desküamasyon ve

kirpikler etrafında kollaretler görülebilmektedir.29

Kuru göz, gözyaşı kırılma zamanı ve Schirmer test-
lerindeki anormallikler oküler rozasea hastalarının
büyük çoğunluğunda saptanmaktadır.29 Oküler ro-
zaseadaki kronik oküler yüzey inflamasyonu, in-
terpalpebral konjonktival hiperemi, folliküler ve
papiller reaksiyona yol açabilmektedir (Resim 2).
Skatrisyel konjonktivit alt ve üst kapağı etkileyip

Evreleme

Alt tip Özellikler Evre

Eritema telenjiektazik tip Ciltte kalıcı kızarıklık, telenjiektaziler sıklıkla bulunur, 1. Sıklıkla hafif kızarıklık, hafif ama kalıcı eritem

(Tip 1) ciltte iğnelenme ve yanma hissi ile birlikte oküler rozasea ve telenjiektaziler eşlik edebilir

semptomları görülebilir, rinofima eşlik edebilir 2. Rahatsızlık verecek düzeyde kızarıklık,

ılımlı kalıcılıkta eritem, çok sayıda telenjiektaziler

3. Ağır kızarıklık, belirgin kalıcı eritem, olası ödem, 

çok sayıda belirgin telenjiektaziler 

Papüllopüstüler tip (Tip 2) Ciltte kalıcı eritem, kubbe şekilli eritematöz papüller, 1. Az sayıda papül veya püstüller,

papül civarı püstüller, kızarıklık, telenjiektaziler, hafif kalıcı eritem, plak yok

oküler inflamasyon, fimatöz cilt değişiklikleri olabilir 2. Çok sayıda papül veya püstüller, 

orta düzeyde eritem, plak yok

3. Çok sayıda ve yaygın papül ve püstüller, kalıcı eritem,

inflamatuar plaklar ve ödem görülebilir

Fimatöz tip (Tip 3) Belirgin porların bulunduğu kalınlaşmış cilt 1. Rinofima için: Burunda hafif kabarıklık, konnektif doku 

Burun etkilenirse ''rinofima'', çene ''gnatofima'', alın veya sebaseöz bezlerde klinik olarak hipertrofi görülmez,

''metofima'', kulak ''otofima'', göz kapakları ''blefarofima'' nazal konturda değişiklik yoktur

İzole veya rozaseanın diğer cilt bulguları 2. Rinofima için: Burunda şişme, konnektif doku veya 

(kızarıklık, eritem, ödem, telenjiektazi, papül, püstül) sebaseöz bezlerde hafif hipertrofi, nodüler komponent 

ile birlikte olabilir, oküler rozasea eşlik edebilir olmaksızın nazal konturda değişiklik 

3. Rinofima için: Burunda belirgin  şişme, konnektif doku 

veya sebaseöz bezlerdeki hipertrofi nedeni ile 

nazal konturda distorsiyon

Oküler tip (Tip 3) Gözde yabancı cisim hissi, kapak marjininde telenjiektaziler 1. Hafifi kaşıntı, kuruluk ve göze kum kaçmış hissi,

ve eritem, konjonktival enjeksiyon, rekürrens şalazyon ve kapak marjininde telenjiektazi ve eritem, hafif konjonktival 

hordeolum, keratit, episklerit, sklerit ve iritis olabilir enjeksiyon ve konjonktival damarlarda hafif konjesyon,

Bu değişiklikler önceden olabilir, cilt bulgularından kapak kenarında kalınlaşma

sonra çıkabilir ya da eş zamanlı görülebilir 2. Gözlerde yanma ve iğne batması hissi, kapak marjininde 

Sıklıkla her iki göz tutulur eritem ve ödemin eşlik ettiği kabuklanma ve düzensizlik, 

belirgin konjonktival hiperemi ve enjeksiyon, şalazyon ve 

hordeolum formasyonu 

3. Ağrı, fotosensitivite ve görme kaybı, ağır kapak 

değişiklikleri, kirpiklerde dökülmeler, ağır konjonktival

inflamasyon, potansiyel görme kaybının eşlik edebileceği 

korneal değişiklikler, episklerit, sklerit, iritis görülebilir

TABLO 1: Rozaseanın sınıflandırılması, özellikleri ve evrelemesi.

Wilkin ve ark. dan adapte edilmiştir.

Glandular Rozasea: Glandular Rozasea, klasik 4 nozolojik alt grup içerisinde yer almasa da diğer alt grup hastalarından farklıdır. Sıklıkla kalın ve sebaseöz cilde sahip erkek-

lerde görülmektedir. Geniş ölçüde ödematöz papüller ve bağımsız püstüllerin görüldüğü bu alt tipte nodülokistik lezyonlar da görülebilir.
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trahomayı taklit edebilmektedir. Konjonktival
skarlaşma %10’dan az hastayı etkileyebilmekte,
ancak fornikslerde kısalma, semblefaron, entropi-
yon ve/veya trikiyazise neden olabilmektedir
(Resim 3). Konjonktival granülom ve fliktenüler
konjonktivit görülebilmektedir. Pinguekula ve
konjonktival fibroz görülme sıklığı az sayıda, bir-
kaç çalışmada %20 olarak bildirilmiştir (Resim 4).70

Korneal tutulum oküler rozasea hastalarının %25-
50’sinde görülebilmekte, hafif punktat epitelyal tu-
tulumdan blefarokonjonktivitin eşlik ettiği korneal
vaskülarizasyona, infiltrasyona, ülserasyona ve per-
forasyona kadar değişkenlik gösterebilmektedir.29

Genellikle alt üçte bir korneal alanda yüzeyel
punktat keratit ile başlamaktadır. Periferal neovas-

külarizasyon ile ilişkili subepitelyal marjinal tri-
angüler infiltratların vasküler köşelerde ilerlediği
görülebilmektedir. Eğer tedavisiz bırakılırsa bu
infiltratlar santrale ilerleyebilmekte, stromal ül-
serasyona ve hatta perforasyona sebep olabilmek-
tedir.20,71,72 Azalmış görme keskinliği epitelyal
ülserasyon, yüzey düzensizlikleri ve korneal skar-
laşma nedeni ile olmaktadır (Resim 5, 6). Sık görü-
len bu bulguların yanında episklerit ve sklerit de
oküler rozasea hastalarında nadir de olsa görülebil-
mektedir.73 (Resim 7A, B). Literatürde bu geniş
semptom yelpazesinde tedavi ile gerileyebilen ya
da progrese olabilen hastalar bildirilmiştir. Asoklis
ve Malysko’nun bildirdiği 58 yaşındaki rozasealı
erkek hastada; yüzde tekrarlayan kızarıklık, her iki
gözde yabancı cisim hissi ve görme azlığı saptan-

RESİM 1: Yoğun konjonktival hipereminin eşlik ettiği blefarokonjonktivit.

RESİM 2: Dev papillo foliküler konjonktivit.

RESİM 3: Forniks kısalması ile birlikte seyreden infratemporal semblefaron.

RESİM 4: Pinguekula.
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mıştır.74 Biyomikroskobik muayenesinde; göz ka-
pağı marjininde hiperemi, konjonktival hiperemi,

korneal yüzeyel sirküler neovaskülarizasyon, sağ
gözde korneal infiltratlar ve sol gözde psödopter-
jium bulguları rapor edilmiştir. Hastalığın bulgu-
ları oral doksisiklin, topikal deksametazon, suni
gözyaşı ve göz kapağı hijyeninin sağlanması şek-
lindeki tedavi yaklaşımı ile 10 gün içerisinde geri-
lemiş, 4 haftada hiperemi ve korneal infiltratlar
azalmış, 30 aylık izlemde ise inflamasyonun mini-
mal bulguları haricinde göz bulguları düzelmiştir.75

Subashini ve ark.nın bildirdiği hastada ise cilt lez-
yonlarının başlamasından 3 ay önce gözlerde kıza-
rıklık ve kaşıntı ile başlayan göz bulguları,
uygulanan etkin tedaviye rağmen 6 yıl içerisinde
ileri korneal vaskülarizasyon gelişmesi sebebiyle sol
gözde keratoplastiye, sağ gözde iritise, çok sayıda
lökomlara, ülserler nedeni ile total görme kaybına
kadar ilerlemiştir. Kliniğimizde benzer bir hasta
izlem altında bulunmaktadır. Bu tip nonspesifik
bulguların yol açtığı yoğun blefarospazmla kliniği-
mize başvuran 78 yaşındaki kadın hastamızda da
stromal incelmeyle giden epitelyal defekt, korneal
neovaskülarizasyon, yoğun keratin depozitleri ve
semblefaronu içeren tablo doksisiklin tedavisi ile
anlamlı derecede gerilemiştir, ancak doksisiklin te-
davisini keser kesmez semptomlar geri dönmüştür.
Sonuçta hastamız, iyileşmeyen korneal ülser sebe-
biyle amniyon greftlemeye ilerlemiştir (Resim 3 ve
8). Tablo 2’de oküler bulgular ve sıklıkları oküler
rozasea serileri bildirilen literatür ışığında görül-
mektedir.

Pediatrik oküler rozaseadaki göz bulgularına
sıklıkla tanı konulamamakta ya da yanlış tanı ko-
nulmaktadır. 29 Sıklıkla görülen oküler bulgular;

RESİM 5: Ağır kuru göz zemininde gelişen keratit.

RESİM 6: Periferik ülseratif keratit.

RESİM 7: Rozaseada nadir görülen prezantasyonlar. a) Episklerit, b) sklerit.

a b
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Ghanem ve ark.82 Farklı referanslar(Ref No)

(Dermatoloji/oftalmoloji (Dermatoloji/oftalmoloji

Bulgu klinikleri oranları-%) Akpek ve ark.19 (%) klinikleri oranları-%)

Meibomian bez disfonksiyonu 27,3/85,2 78 464,10018

Kapak kenarında telenjiektazi 18,2/53,4 81 6364

Blefarit 13,6/44,3 65 17/937, 8318

47 64

Şalazyon/Hordeolum 27,3/14,8 10 (sadece şalazyon oranıdır) 7/137, 5018

Madarozis 0/4,5

Trikiyazis 0/5,7

İnterpalpebral (konjonktival) hiperemi 9,1/40,9 17/807

8664

Diffüz hiperemi 0/9,1 45

Papiller reaksiyon 9,1/27,3

Foliküler reaksiyon 0/10,2

Pinguekula 13,6/10,2

Konjonktival skarlaşma 0/2,3

Pannus 4,5/10,2

Korneal neovaskülarizasyon 0/11,4 9 27/677, 5018

Korneal skarlaşma 4,5/16 1664

Korneal incelme 0/5,7 16

Korneal ödem 0/2,3

Santral korneal infiltrat 0/2,3 27/677 (neovaskülarizasyonla 

beraber), 16,618

Marjinal korneal infiltrat 4,5/4,5 1664

Maça şekilli infiltrat 0/1,2 464

Santral ülserasyon 0/2,3

Marjinal ülserasyon 0/1,2

Lipit korneal depozisyon 0/2,3 5

Korneal fliktenül 4,5/0

Korneal perforasyon 0/1,2 0,7 1 hasta15

Episklerit 0/4,5

Sklerit 0/1,2 Birkaç hasta63

İritis 8

Vitritis 0,7 0/77

Keratokonjonktivit sikka 2 1 hasta15

Yüzeyel punktat keratit 26 4164, 6718

Rekürrens epitelyal erozyon 15 1264

Konjonktival granülom 0,7

Entropiyon 664

Periferal nodüler epitelyal elevasyon 464

ve harita benzeri değişiklikler

Epitelyal mikrokistler, parmak izi hatları 3564

Skleral perforasyon 165

TABLO 2: Oküler rozaseanın bulguları ve bazı literatürlerdeki sıklık verileri.
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gözlerde kızarıklık, meibomian bez disfonksiyonu,
fotofobi, telenjiektazi, rekürrens şalazyonlar, infe-
rior korneada yüzeyel punktat keratit, korneal in-
filtratlar, pannus, neovaskülarizasyon ve nadiren
de olsa korneal ülser ve episklerittir.76 Oküler ro-
zasealı çocuklarda nadir de olsa fliktenüler kerato-
konjonktivit de görülebilmektedir.22 Korneal skar
ve opasifikasyon ileri vakalarda bildirilmiştir.22 Do-
naldson ve ark., çocuklarda oküler rozaseanın baş-
langıç aşamasında herhangi bir düzeyde korneal
tutulumun %90 oranında olduğunu bildirmişler-
dir.22 Ng ve ark.nın yayımladığı 14 yaşındaki roza-
sealı hastada; konjonktival enjeksiyon, yüzeyel
punktat keratopati, marjinal infiltratlar, şalazyon,
skuamöz blefarit gibi nonspesifik bulgular ile başla-
yan ve tedavi edildikten 17 ay sonra her iki kor-
neada neovaskülarizasyonlarla ve rinofimayla
başvuran hastayı 2x250 mg/gün  tetrasiklin ve topi-
kal steroidle tedavi etmişler, 2 haftalık tedavinin
sonunda semptomların ileri derecede azaldığını bil-
dirmişlerdir.77 Bildirilen bu hasta çocuk olmakla
birlikte, rinofiması ve ağır korneal komplikasyon-
ları olmasına rağmen semptomlardaki iyileşmeler
dikkat çekicidir.  

CİLT VE GÖZ BULGULARI ARASINDAKİ 
İLİŞKİ VE TANI KOYMADAKİ GÜÇLÜKLER

Rozaseanın göz bulguları kesin tanı koymak için
nonspesifik özellikte olduğundan, tanıya gitmek
için cilt bulgularının olması elzemdir. Bu sebeple,

oftalmologların akne rozaseanın cilt bulgularına
karşı aşina olması gerekmektedir. Rozaseada oküler
tutulumun varlığı literatürde bildirilen serilerde
farklılık göstermektedir. Ramelet ve Quarter-
man’ın bildirdiği oranlar %45’ten %85’e kadar de-
ğişkenlik göstermektedir ve Quarterman, kutanöz
rozasealı tüm hastaların farklı şiddetlerde oküler
hastalığa sahip olmasının muhtemel olduğunu be-
lirtmiştir.78,79 Bunun da önemi, hastaların ağır cilt
semptomlarının varlığında, dermatologların ve has-
taların da minör nonspesifik oküler bulguları göz
ardı edebilmeleri neticesinde ağır oküler semptom-
ların gelişmesine sebep olabilmeleridir.79 Bunun
aksi bir şekilde, oftalmologların da zaman zaman
hastanın oküler muayenesini yaparken yüzdeki cilt
bulgularına yeterince dikkat etmemeleri ve bunun
neticesinde göz bulgularını tedavi etmeye çalışır-
ken altta yatan asıl kutanöz hastalığın tedavisini is-
temeden de olsa geciktirebilmeleridir.80,81 Daha eski
vaka serilerinde ise Borrie, oküler tutulum oranını
%3, Starr ve MacDonald ise %58 olarak bildirmiş-
lerdir.63,67 Wise’ın bildirdiğine göre, oftalmoloji kli-
niğindeki hastalar dermatoloji kliniğindeki hastalar
ile karşılaştırıldığında, oküler bulgular oftalmoloji
kliniğindeki hastalarda daha yaygın görülmekte-
dir.7 Ghanem ve ark. ise 2003 yılında akne roza-
seadaki oküler bulguların prevalansını oftalmoloji
ve dermatoloji kliniklerini karşılaştırmak suretiyle
araştırmışlar, 176 hastayı değerlendirmişlerdir.82 Bu
çalışmaya göre, dermatoloji kliniğinde izlem al-
tında olan 88 hastadan 23 (%26)’ünün oküler ya-
kınmalarının mevcut olduğu bildirilmiştir. Bu
yakınmalar özellikle gözlerde kaşıntı, sulanma ve
yabancı cisim hissi şeklinde görülmüş ve bu nons-
pesifik semptomlar ile hiçbir hasta oftalmoloğa baş-
vurmamıştır. Hastaların 22 (%25)’si çalışmadan
önce oftalmolog tarafından muayene edilmiştir.
Oftalmoloji kliniğine başvuran rozasea hastalarında
ise (n=88) meibomian gland disfonksiyonu, telenji-
ektazi ve anterior blefarit oranı dermatoloji klini-
ğine başvuran hastalara göre anlamlı yüksek
bulunmuştur. Yine konjonktival hiperemi oranı,
oftalmoloji kliniğinde izlem altında olan hastalarda
dermatoloji kliniğindeki hastalara göre yüksek sap-
tanmıştır. Bu çalışmanın sonucuna göre, her iki kli-
niğe de başvurması muhtemel rozasea hastalarına

RESİM 8: Konjonktival kemozis, stromal derinleşme ile giden korneal ülser ve
neovaskülarizasyon.
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karşı klinisyenlerin dikkatli olup, erken tanı ve te-
davi ile olası oküler komplikasyonların önüne geç-
meleri, oftalmologların da altta yatan dermatolojik
hastalığı atlamamaları gerekmektedir.82

Hem cilt hem de göz bulgularına sahip hasta-
ların %20’sinde ciltten önce ilk göz bulguları,
%53’ünde gözden önce ilk cilt bulguları, %27’sinde
ise göz ve cilt bulgularının eş zamanlı çıkabildiği
bildirilmiştir.63 İlk göz bulguları gelişen hastalarda
cilt lezyonlarının çıkmasına kadar geçen sürede
etkin tedavinin (tetrasiklin) başlanmasının gecike-
ceği vurgulanmıştır. 

Rozaseada oküler ve cilt bulgularının ortaya
çıkışını karşılaştıran çalışmalar bulunmaktadır.
Bazı araştırmacılar göz ve cilt bulgularının birbi-
rinden bağımsız olduğunu savunur iken diğerleri,
aralarında korelasyon olduğunu ileri sürmekte-
dir.63,64,66,83 Starr ve MacDonald, yüzde kızarıklığa
(flushing) eğilim ile oküler bulguların varlığı ara-
sında anlamlı bir ilişki olduğunu bildirmişler-
dir.67

Oküler rozasea tanısının atlanabilir olması
konusundaki literatür bilgisi hayli eskilere da-
yanmaktadır. İlk kez Duke-Elder, oküler rozasea
tanısının atlanabilir olduğuna dikkat çekmiştir,
ardından bu kanıyı destekler çalışmalar yapılmış-
tır.9,64,68 Lempert ve ark., şalazyon eksizyonu yap-
tıkları hastaların %57’sinde rozasea olduğunu
bildirmişlerdir.84 Browning ve Proia ise rozasea
tanısının atlanabilir olmasını 3 temel faktöre 
bağlamışlardır.15 Bunlardan ilki, oftalmologların
hastaların gözlerini muayene ederken yüzdeki
cilt bulgularına dikkat etmemeleridir. Minör eri-
temler, telenjiektaziler ya da az sayıda da olsa
minik papül ve püstüllerin görülmesi tanı koydu-
rucu olabilmektedir. İkinci olarak ise hastaların
%20’sinin oküler rozaseanın nonspesifik bulguları
ile başvurmasıdır. Bu hastalarda rozaseayı diğer
hastalıklardan ayıracak spesifik bir tanı metodu bu-
lunmamaktadır. Üçüncü engel ise oftalmologlar
için oküler bulgulardan kesin tanıya götürecek bir
kriterin olmamasıdır. Oküler rozasea hastalarının
büyük bir kısmında önde gelen semptomlar 
meibomian bez disfonksiyonu ve oküler yüzey
inflamasyonudur. Bu sebeple bu hastalardaki mei-

bomian bez fonksiyonlarının değerlendirilmesi için
meibografinin kullanıldığı çalışmalar bulunmakta-
dır. Bu çalışmalarda meibomian bez kayıplarının
olduğu alanlar yüzde olarak saptanmış ve bu alanlar
büyüklüklerine göre 4 derecede değerlendirilmiş-
tir (meiboskor). Ayrıca, meibomian bez distorsi-
yonu ve dansitesi de değerlendirilmiştir. Sonuç
olarak, meibomian bez kayıplarının olduğu alanları
fazla, meibomian bez dansitesini ise düşük olarak
bulmuşlardır.85,86 İn vivo konfokal biyomikroskop
ile rozasea hastalarının göz ve kutanöz değişiklik-
leri değerlendirilmiş; kornea, meibomian bez, ka-
pakta Demodex, yanakta glandüler dokusu ve
Demodex varlığı incelenmiş, konfokal mikroskop,
rozasea hastalarının izleminde güvenli ve efektif
bir metot olarak değerlendirilmiştir.87 Rozasea has-
talarının gözyaşı ve tükürük glikomikslerinin bir
biyobelirteç olarak tanıya gitmede kullanılabilece-
ğine dair çalışmalar varsa da henüz rutin klinik kul-
lanımda yerini bulmamıştır, dolayısıyla hastalığın
patogenezi bilinmediği gibi spesifik histopatolojik
ve laboratuvar belirteçleri bulunmamaktadır ve
tanı klinik bulguların ışığında konulmaktadır.88,89

Bu çalışmada önerilen bir tanı metodu ise tedavi-
den tanıya gitmektir. Şüphede kalınan hastalara ve-
rilen tetrasiklin tedavisine alınan olumlu yanıt tanı
koydurucu olabilmektedir.

OKÜLER ROZASEADA AYIRICI TANI

Oküler rozaseanın ayırıcı tanısında stafilokokal ve
seboreik blefaro keratokonjonktivit ve sebaseöz bez
karsinomuna dikkat etmek gerekmektedir.90 Seba-
seöz bez karsinomuna sıklıkla şalazyon olarak yan-
lış tanı konulabilmektedir. Bu sebeple, rekürrens
şalazyonlar patolojik incelemeye gönderilmelidir.
Skatrisyel konjonktivit görülen hastalarda ileri yaş
ve kadın cinsiyet varlığında oküler skatrisyel pem-
figoid göz önünde bulundurulmalıdır. Rozaseanın
cilt bulguları ön planda olduğunda; sistemik lupus
eritematozus, dermatomiyozitis, polimorfoz ışık
erüpsiyonu, seboreik dermatit, akne vulgaris, topi-
kal steroid uyarılmış akne, karsinoid sendrom,
lupus miliaris disseminatus faciei, tirozinaz kinaz
inhibitör ilaç erüpsiyonu, epidermal büyüme fak-
törü, reseptör inhibitör ilaç erüpsiyonu ayırıcı ta-
nıda yer almaktadır.91
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TEDAVİ

Akne rozaseanın tedavisinde dermatologların has-
taya göre farklı yaklaşımları olmakla birlikte, sık-
lıkla kullandıkları ajanlar; ivermektin (avermektin
derivesidir, Streptomyces avermitilis’in fermentas-
yonundan izole edilen bir form olarak antiparaziter
-antidemodex ve antiinflamatuar etkinliktedir),
azelaik asit (KLK5 ve katelisidinin ekspresyonunu
baskılar), brimonidin jel (α-2 adrenerjik reseptör
agonisti, vazokonstrüktör), oksimetazolin krem
(α-1 adrenerjik reseptör agonisti ve α-2 parsiyel
reseptör agonisti, vazokonstrüktör) şeklinde özet-
lenebilmektedir.38 Oküler rozaseanın etkin tedavisi
öncelikli olarak göz hekimi ile dermatoloğun ortak
çalışmasını gerektirmektedir. Tedavinin planlan-
masında mevcut klinik özelliklere bakarak birey-
sel olarak hastanın risk faktörlerini (özellikle güneş
ışığına maruziyet, emosyonel stres faktörleri vb.)
ortadan kaldırmak tedavide ilk basamaktır. Önce-
likli olarak dermatoloji kliniğine başvuran hastala-
rın oftalmoloji kliniklerine yönlendirilmesi, basit
semptom ların erken tanınmasını ve olası kompli-
kasyonların önüne geçilmesini sağlayabilmekte-
dir. Oküler rozaseanın tedavisinde ilk basamak,
oküler yüzey inflamasyonunu azaltmak için
kapak hijyeninin sağlanmasıdır. Kapak marjinle-
rine sıcak kompres ve hafif basınçla masaj uygu-
lanması yoğun meibomian bez sekresyonlarını
likefiye etmekte ve drenajını kolaylaştırmaktadır.
Topikal antibiyotikler de kapak florasında yerleşik
bakteriyel yükü azaltmakta ve kollaretlerin yu-
muşamasında yardımcı olmaktadır.92 Sekonder
enfeksiyöz keratit geliştiğinde, etkene spesifik to-
pikal antibiyoterapi daha yoğun kullanılmalı, ya-
nına topikal steroid eklenmesinden ise mümkün
olduğunca kaçınılmalı veya çok yakın izlemle dik-
katli kullanılmalıdır.20,93

Antibiyoterapide ilk tercih edilen tedavi rejimi
tetrasiklinlerdir. Bilindiği gibi rozasea tedavisin-
deki rolleri multifonksiyoneldir. Kapak bakteri flo-
rasını azalttıkları gibi stafilokokal lipaz üretimini
azaltmakta ve meibum sekresyonunu değiştirmek-
tedir.94-96 Kollajenazı inhibe ederek, korneayı in-
celmekten ve perfore olmaktan korumaktadır. Çok
sayıda MMP ve katelisidinin aktivasyonunda gö-

revli olan proteazları aktive etmektedir. Rozasea-
nın kronik ve tekrarlayan bir hastalık olması se-
bebiyle ilaçların düşük süpresan dozlarda
kullanılması ya da kesildiği durumlarda semp-
tomlar geri döndüğünde yeniden başlanması ge-
rekmektedir. Tetrasiklin ve doksisiklin etki
mekanizması, etkinlik bakımından benzer bulun-
maktadır. Tetrasiklin daha kısa yarı ömre sahiptir,
bu nedenle klinisyenin seçimine göre değişkenlik
gösterse de tetrasiklinin klasik başlangıç dozu 250
mg x4/gün, doksisiklinin başlangıç dozu ise 100
mg/gün’dür.19 Tetrasiklin 2-3 hafta süresince kul-
lanılmakta, klinik yanıta göre doz azaltılmakta;
doksisiklinin ise 6-12 hafta süresince kullanımı
önerilmektedir. Sıklıkla görülen yan etkileri; gas-
trointestinal semptomlar (mide bulantısı, kusma,
ishal, dispepsi, karın ağrısı vb.) ve fotosensitivitedir.
Göğüs ağrısı, yutma güçlüğü, genital enfeksiyonlar
da görülebilmektedir. Tetrasiklin grubuna alterna-
tif olarak ise azitromisin önerilmektedir. Azitromi-
sinin papülopüstüler rozaseada etkin olduğunu
bildiren çalışmalar bulunmaktadır.97 Bakar ve ark.,
papülopüstüler rozasea hastalarında azitromisinin
etkinliğini oküler bulgular, semptomlar ve gözyaşı
fonksiyonları üzerinden değerlendirmişler ve etkin
olabildiğini göstermişlerdir.2 Araştırmacılar bu
makrolidin, IL-1, IL-6, IL-8, IL-10, granülosit mak-
rofaj koloni stimüle edici faktör ve tümör nekrozis
faktör-alfa gibi proinflamatuar sitokinlerin üreti-
mini ve nükleer faktör-kappaB ve aktivatör pro-
tein-1 gibi transkripsiyon faktörlerini inhibe etmesi
gibi antiinflamatuar etkileri üzerinde de durmuş-
lar ve etkinliğinin sadece antimikrobiyal özelliğin-
den ötürü değil, antiinflamatuar etkinliğinden de
geldiğini belirtmişlerdir.2,98,99 Ayrıca bu çalışmada,
tetrasiklinlerin kullanımının 7 yaşın altında kont-
rendike olduğu ve pediatrik oküler rozasea hasta-
larında azitromisinin kullanılabilir olmasının
önemi de vurgulanmıştır. Klaritromisinin de hem
antiinflamatuar etkinlik hem de etiyopatogenezde
suçlanan H. Pylori  üzerine etkili olması nedeni ile
rozasea tedavisinde alternatif olabileceği bildiril-
miştir. Metronidazol de rozasea tedavisinde  
antibakteriyel, antiparazitik, antiinflamatuar ve
immünsüpresif özelliklerinden ötürü kullanım
alanı bulmuştur..29 Metronidazol özellikle Demodex
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saptanan hastaların tedavisinde her ne kadar ilacın
yüksek konsantrasyonlarında parazitin yaşayabil-
diği gösterilmiş olsa bile tercih edilebilmektedir;
çünkü bilindiği gibi, tetrasiklin tedavisi veya topikal
%3’lük sülfür içerikli merhemler Demodex üzerine
etki etmemektedir.100-102 Topikal steroidlerin oküler
rozasea tedavisinde kullanımı tartışmalıdır. Kısa sü-
reli alevlenmelerin tedavisinde kullanım alanı
bulsa da yüksek konsantrasyonlarda veya uzun
dönem kullanıldığında oküler rozaseada hızla kor-
neal incelmeye sebep olabileceği akılda tutulmalı-
dır.103 Topikal siklosporin %0,05, günde dört kez
kullanılmaktadır, posterior blefaritteki inflamasyonu
azaltılmasında etkin olup, kortikosteroidlerin yan
etkilerinden kaçınmak için kullanım da endikas-
yonları arasında yer almaktadır.104 Matriks rejenere
edici ajanlar otolog plazma epitelyal iyileşmeyi hız-
landırmada kullanılmaktadır. Topikal bevasizumab
korneal neovaskülarizasyonların giderilmesinde
kullanılabilmektedir. Topikal nonsteroid antiinfla-
matuarların kullanımı tartışmalıdır. Retinoidlerin
oral veya topikal kullanımı rozaseadaki inflamatuar
lezyonları azaltır iken; yan etki olarak ağır eritem,
blefarokonjonktivit, telenjiektazilerde kötüleşme,
keratit görülmesine sebep olabilmektedir. Omega
3 yağ asitlerinin uzun dönem kullanımının meibo-
mian bez sekresyonlarının kalitesini artırdığı gös-
terilmiştir.20 Topikal siklosporin A ile oral
doksisiklinin etkinliğini karşılaştıran bir çalışmada,
topikal siklosporin A’nın daha efektif olduğu gös-
terilmiş, ayrıca hastalığın kronik seyri göz önünde
bulundurulduğunda, doksisiklinin uzun dönem
kullanımını kısıtlayacak yan etkilere sahip olduğu
vurgulanmıştır.105 Pelletier ve ark., rozasea blefa-
rokonjonktivit tanılı bir hastada povidin iyodin ve
dimetilsülfoksid kullanmışlar, bulguları azaltmada
etkin olduğunu bildirmişlerdir.106 Hekzaklorosiklo-
hekzan ise organik uçucu bir solventtir. Oküler ro-
zasea tedavisindeki etkinliğinin D. folliculorum
enfestasyonundaki etkinliğine bağlı olduğu bildiren
çalışmalar bulunmaktadır.107-109 Tea tree oil solüsyon
ile uygulanan mekanik temizlik de Demodex enfes-
tasyonunun tedavisinde kullanılmaktadır.  

Rozaseanın oküler komplikasyonlarının cerrahi
tedavisinde ise önde gelen semptomun türüne ve şid-
detine göre çeşitli yaklaşımlar bulunmaktadır. Ağır

kuru göz hastalarında silikon “plug”lar ile punktal
oklüzyon ya da punktal koterizasyon denenebil-
mektedir.11

Amniyotik membran greftleme, korneanın re-
epitelizasyonunu hızlandıracağından her türlü te-
davi yaklaşımına rağmen kapanmayan ve korneal
perforasyon riski taşıyan epitelyal defektlerde ve
limbal kök hücre yetmezliği olduğu düşünülen has-
talarda limbal kök hücre transplantasyonundan ön-
ceki bir seçenek olarak uygulanabilmektedir.110

Korneal perforasyon gelişen hastalarda siyanoakri-
lat doku yapıştırıcıları, konjonktival flapleme, la-
meller veya penetran keratoplasti ağır vakaların
tedavisinde kullanılabilmektedir.111 

SONUÇ

Rozasea; cilt ve göz bulguları, hafiften ağıra doğru
değişmekle birlikte; ataklarla seyreden, uzun
dönem izlem ve tedavi gerektiren kronik bir hasta-
lıktır. Spesifik bir tanı yöntemi olmadığından kli-
nik olarak konulmaktadır. Oküler semptomları ön
planda olan hastalar, cilt bulguları henüz olmasa
bile bir dermatolog tarafından mutlaka konsülte
edilmeli, dermatoloji kliniklerinde akne rozasea ta-
nısı alan her hasta ise oküler bulguların varlığına
ve şiddetine bakılmaksızın oftalmologlar tarafın-
dan değerlendirilmelidir. Oküler rozasealı hastala-
rın bulgularında değişik derecelerde oküler yüzey
inflamasyonu ve meibomian bez disfonksiyonu ön
plana çıkmaktadır. Tedavinin temelini kapak hij-
yeni, lubrikanlar, antibiyotik ve antiinflamatuar
ilaçların kullanımı oluşturmaktadır. Rozasea has-
tasına özellikle semptomlarını tetikleyecek faktör-
lerden uzak durması ve düzenli olarak takiplerine
gelmesi ile kalıcı görme kaybına kadar ilerleyebi-
lecek ağır tabloların önüne geçilebileceği konu-
sunda bilgi verilmesi gerekmektedir.

ÇÇııkkaarr  ÇÇaattıışşmmaassıı

Yazarlar herhangi bir çıkar çatışması veya finansal destek bil-
dirmemiştir.
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