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ROZASEADA ACLIK KAN SEKERI VE TIROID HORMONLARI*

Ozer ARICAN', Hayal HAYIRLIOGLU®

Rozasea, deri ve goz bulgulart ile seyreden kronik seyirli, vaskiiler, inflamatuar bir dermatozdur. Hastaligin nedeni bilinmemekle birlikte etyolojide
endokrin faktorler de su¢lanmaktadir. Tiroid hormonlarinin asirt salgilanmasi ve diyabette de yiizde eritem goriilebilmektedir. Bu 6n calismada,
aclik kan sekeri ve tiroid hormonlarindan total T3, total T4 ve TSH seviyeleri bakilarak rozasea ile diyabetes mellitus ve tiroid fonksiyon bozukluklarmin
birlikte goriilme oranlar aragtirtlmistir. Calismaya alinan tanisi klinik olarak konulmusg yaglar: 30-80 (ortalama: 52.4+12.04) arasinda degisen 30
kisilik rozaseal1 hasta grubunun 19 (%63.33)’u kadin, 11 (%36.67)’i erkekti. Yagslar1 30-80 arasinda (ortalama: 55.55+11.26) degisen 20 kisilik
kontrol grubunun 12 (%60)’si kadn, 8(%40)’i erkekti. Hastalardan gerekli anamnez bilgileri alinmis, hastalign siiresi, lokalizasyonu ve dermatolojik
bulgulari kaydedilmistir. Tiim hasta ve kontrol grubunun aglik kan sekeri, total T3, total T4 ve TSH seviyelerine sabah ac¢lik kaninda bakilmistir.
Hastalarimizin aglik kan sekeri ortalamasi 112.89+33.03 mg/dl iken bu deger kontrol grubunda 96.7+10.98 mg/dl bulunmus olup, gruplarin ortalama
degerleri arasinda istatistiksel anlamda bir fark mevcuttu (p=0.017). Calisma grubunun 12 (%40)’sinde, kontrol grubunun da 1 (%5)’inde diyabet
bulundu. Bu fark da istatistiksel olarak anlamliydi (p=0.005). Tiroid hormon degerleri agisindan ise gruplar arasinda anlaml bir fark yoktu. Rozasea
ile tiroid bozukluklar arasinda bir iligki bulunamamigtir. Ancak hastaligin diyabetle iliskisi daha genis ve kapsamli caligmalarla arastirilmaya devam
edilmelidir diistincesindeyiz.

Anahtar kelimeler: Akne rozasea, tiroid hormonlari, kan sekeri
FASTING BLOOD GLUCOSE AND THYROID HORMONES IN ROSACEA

Rosacea is a chronic, vascular and inflammatory dermatosis that manifests itself with dermal and ophtalmic signs. Although the cause of the disease
is not known, endocrine factors are blamed in etiology. In excessive secretion of thyroid hormones and diabetes erythema may be seen on the face.
In this pilot study, the fasting blood glucose and thyroid hormones total T3, total T4 and TSH were checked and the joint occurance ratios of rosacea
with diabetes mellitus and thyroid dysfunctions were examined. Of the clinically diagnosed patient group composed of 30 persons aged between
30-80 (mean: 52.4+12.04) years, 19 (63.33%) were female and 11 (36.67%) were male. Of the control group composed of 20 persons aged between
30-80 (mean:55.55+11.26) years, 12 (60%) were female, 8 (40%) were male. The medical history information was received from all the patients,
the duration, localization and dermatological signs were recorded. Both the patient and control groups were checked for their fasting blood glucose,
total T3, total T4 and TSH levels in their fasting blood in the morning. The mean fasting blood glucose of our patients was 112.89+33.03 mg/dl,
whereas this value was found as 96.7+£10.98 mg/dl in the control group, and there was a statistically significant difference between the mean values
of the patients (p=0.017). Diabetes was found in 12 (40%) of the study group and 1 (5%) of the control group. This difference was also statistically
significant (p=0.005). There was no difference between the groups in terms of the thyroid hormone values. No correlation was found between
rosacea and thyroid dysfunctions. However, we think that the correlation of the disease with diabetes should continue to be studied with more
extensive and comprehensive researches.
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Rozasea deri ve goz bulgulari ile seyreden kronik seyirli,
vaskiiler, inflamatuar bir dermatozdur'?. Deri bulgulart
burun, yanaklar, alin ve ¢enede eritem, flasing,
telenjiyektazi, papiil, piistiil ve seyrek olarak da burun
iizerinde yag bezi hipertrofisi ile karakterizedir*. Hastalik
en ¢ok ti¢giincii ve dordiincii dekatlarda goriilmekte olup,
adolesan ve cok yaglilarda nadirdir. Kadinlarda daha sik
rastlanmasina ragmen ciddi vakalar daha cok erkeklerden
olu§maktad1r4'6.

Rozasea, cesitli nedenlerle ortaya cikan kutandz bir
reaksiyondur. Hastali§in nedeni bilinmemekle birlikte
etyolojide endokrin faktorler, vazomotor dengesizlik,
“Demodex folliculorum”, fokal infeksiyon odaklari,
sindirim sitemi bozukluklari, psikojenik faktorler,
immiinolojik bozukluklar gibi bir¢ok faktdr one
siiriilmektedir’™’ . Son zamanlarda hastaligin derideki
vaskiiler bir bozukluga bagli olarak ortaya ¢iktig1 goriisii
onem kazanmaktadir?.
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Tiroid hormonunun viicutta fazla salgilanmasi ya da
viicuda fazla verilmesi durumunda deride de bazi
degisiklikler gozlenmektedir. Bu gibi durumlarda deri
1lik, nemli ve diizgiindiir. Sicaklik, periferik vazodilatasyon
ve kan akiminin artmasina baghdir. Bas ve boyunda
kizariklik vazomotor dengesizligin bir kanitidir. Uzun
siireli diyabetik hastalarda ise yiiz, boyun, eller ve
bacaklarda “diyabetik rubeozis” adi verilen kalic1
eritemlerin meydana geldigi bilinmektedir®.

Tiroid hormonu fazlalig1 ve diyabette yiizde eritem ve
flasing goriilmesinden dolay1 bu calismada, bir grup
rozaseall hastada tiroid hormonlar1 ve aclik kan sekeri
diizeylerine bakilarak bu hastaliklarin rozasea ile
birlikteliklerinin aragtirilmasi planlandi.

GEREC VE YONTEM

Caligmamiz, dermatoloji poliklinigine bagvuran, rastgele
secilmig rozaseali 19°u kadin, 11’1 erkek toplam 30 hasta
ile diyabet ve tiroid fonksiyon bozuklugu anamnezi
vermeyen, nonspesifik sikayetlerle bagsvurmus 12’si kadn,
8’1 erkek 20 kisiden olusan kontrol grubu iizerinde
gergeklestirildi.
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Calismaya alinan her hastada yas, cinsiyet, meslek, sistemik
hastalik Oykiisii, kullanilan ilaglar, alkol ve sigara
aliskanlig1, hastali@in siiresi sorgulandi ve fizik muayeneleri
yapilarak not edildi. Hastalar, sistemik ve dermatolojik
muayeneden gecirildi. Calisma seyrini etkileyecek bir
hastalig1 olanlar ya da ilac¢ kullananlar kapsam dis1 tutuldu.
Calismaya alinan rozaseali hastalarda hastaligin
lokalizasyonu ve kliniginde goriilen dermatolojik lezyonlar
(eritem, flaging, telenjiyektazi, papiil, piistiil ve rinofima)
saptanarak kaydedildi.

Hastalarin sabah 08:30-09:30 arasinda laboratuarda a¢
olarak alinan venoz kan 6rneklerinden serum aclik kan
sekeri (AKS), serum total T3 (TT3), serum total T4 (TT4)
ve serum Tiroid Stimiilan Hormon (TSH) seviyeleri
calisildi. Normal degerler olarak AKS: 60-112 mg/dl, TT3:
82-179 ng/dl, TT4: 4.5-12.5 g/dl, TSH: 0.4-4 mIU/ml
olarak alind1.

Veriler SPSS 10.0 istatistik paket programinda
degerlendirildi. Karsilagtirmalarda t test, Mann-Whitney
U ve ki-kare testleri kullanildi. P<0.05 anlaml kabul edildi.

BULGULAR

Calismaya alinan yaslar1 30-80 (ortalama: 52.4+12.04)
arasinda degisen 30 kisilik rozaseal1 hasta grubunun 19
(%63.33)’u kadin, 11 (%36.67)’1 erkekti. Yaglar1 30-80
arasinda (ortalama: 55.55+11.26) degisen 20 kisilik kontrol
grubunun 12 (%60)’si kadin, 8 (%40)’i erkekti. Gruplar
arasinda cinsiyet (p= 0.812) ve yas (p=0.357) fark: yoktu.
Hasta ve kontrol grubunun yas araliklarina gore dagilimi
Tablo I’de dzetlenmigtir.

Tablo I. Hasta ve kontrol grubunun yag aralifina gore
dagilimi
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Erkeklerde 57.18+£106.51 ay, kadinlarda 29.27+47.58 ay
olan ortalama siireler arasinda cinsiyet fark: yoktu
(p=0.435). Rozaseal1 hastalarda gozledigimiz deri bulgular
Tablo II’de 6zetlenmistir.

Tablo II. Calismaya alinan rozaseali hastalarda deri
bulgularinin goriilme siklik ve oranlari

Deri Kadin Erkek Toplam
bulgulari  |Sikiik [Oran(%)| Siklik [Oran(%)| Siklik | Oran(%)
Eritem 18 60 10 | 3333 28 | 9333
Flasing 4 1333 | - 4 13.33
Telenjiyektazi 16 | 5333 | 11 | 3667 27 90
Papil 15 50 9 30 24 80
Pistll 10 3333 | 10 | 3333 | 20 | 6667
Rinofima 0 0

AGLIK KAN SEKERI (mg/dl)

Cinsiyet

Grup a?(j%l Erkek yKadm Toplam
3039 | 1(6333) | 3(%10) | 4(%1333)
4049 | 2(%6.67) | 8(%26.67) | 10 (%33.33)

onasen | 5059 | T333) | 3(%10) | 4 (%1339
6069 | 6(%20) | 4(%1333) | 10 (%3333)
7079 | 1(%333) | 1(%3.33) | 2 (46.67)
Toplam | 11 (36.67) | 19 (%63.33) | 30 (%100)
3039 | 2(%10) | 1(%5) | 3(%15)
4049 | 15 | 1(%5) | 2(%10)
5059 | 1(%5) | 6(30) | 7(%3)

Kontrol T =coe0 | 20610 | 4(%20) | 6 (%30)
7079 | 2 (%10) 2 (%10)
Toplam | 8 (%40) | 12(%60) | 20 (%100)

Rozaseali grupta hastalik siiresi 1 ay ile 25 yil arasinda
degismekte olup ortalama 39.83+£74.14 ay olarak bulundu.
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Rozaseal1 hastalarin dlciilen AKS degerleri 67-201 mg/dl
arasinda degismekte olup ortalamalar erkek hastalarda
103.45£32.25 mg/dl, kadin hastalarda 118.35+£33.08 mg/dl
bulundu. Grubun tiimiinde ise ortalama AKS 112.89+33.03
mg/dl idi. Kontrol grubunun AKS degerleri 80-120 mg/dl
arasinda degismekteydi ve ortalamasi erkeklerde
100.38+11.1 mg/dl, kadinlarda 94.25+£10.65 mg/dl iken
tiimiinde 96.7+10.98 mg/dl bulundu (Sekil 1, Tablo III).
Gruplarimn ortalama degerleri arasinda istatistiksel anlamda
bir fark mevcuttu (p=0.017). Calisma grubunun 12
(%40)’sinde, kontrol grubunun da 1 (%5)’inde diyabet
bulundu. Bu fark da istatistiksel olarak anlamliyd:
(p=0.005).
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Sekil 1. AKS degerlerinin rozaseali ¢alisma ve kontrol
gruplarinda kutu grafikte gosterilmesi (N: Olgu sayisi, *:
Ekstrem olgular).

Tiroid hormon degerleri, hasta ve kontrol grubunda
cinsiyetler dikkate alinarak Tablo III’de 6zetlenmistir.
Yapilan istatistiksel degerlendirmelerde TT3 (p=0.559),
TT4 (p=0.200) ve TSH (p=0.068) degerlerinin hicbirinde
gruplar arasinda anlaml fark bulunamadi. Bu degerlere
gore patoloji saptanan olgu sayisi rozaseali grupta 6 (%20),
kontrol grubunda 2 (%10) idi. Bunlar arasinda da
istatistiksel fark yoktu (p=0.296).
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Tablo III. AKS, TT3, TT4 ve TSH ortalama degerlerinin
cinsiyetler dikkate alinarak gruplar arasindaki dagilimi
(N: Olgu sayisi)

Grup |Cinsiyet | N |AKS (mgid)| TTs (ngid) | TT, (ug/d) (m-ll-lSJ}-lml)
Kadn | 10 |FB00078 | {56 | 834 | 2eesdl
Rozasea|Erkek | 11 |0855:3053 | 17600226967 83061821 | 1197048
Toplam | 30 | M2BRER00E | Retoems| 0322t | 252815
Kadin | 12 | 9425:10653 | 122.22542251 | 9.325+1.474 | 1.19240.401
Kontrol [Erkek | 8 |1036¢11006 | 625652084 | 85139 | 08703
Toplam | 20| %7:0919 | TR0 | 03 | 100009
TARTISMA

Rozaseanin etyolojisinde bir kisim endokrin faktorler de
suclanmaktadir®. Biz de bu iliskiyi arastirmak icin bir grup
rozaseall hastada aglik kan sekeri ve tiroid hormonlari
seviyelerini kontrol grubu ile karsilastirdik.

Klinik ve anamnez verilerine gore rozasea tanist konulan
ve calisma kapsamina alinan 30 hastanin ¢ogunlugunu
(%63.33) kadnlar olusturmaktaydi ki bu, kadinlarda daha
sik goriildiigii seklindeki literatiir verileri ile uyu§maktayd14'6.

Her yagsta goriilebilen hastalik, 40-50 yaslar arasinda pik
yapmaktad1r3. Hastalarimizin yaslar1 33-72 arasinda olup
30 hastanin 24 (%80)’ti 40-69 yas grubundaydi. Bizim bu
bulgumuz da literatiir ile uyumluydu.

Hastalik stireleri 1 ay ile 25 yil arasinda degismekle beraber,
kadinlarin erkeklere gore daha kisa siirede doktora
bagvurduklar1 goriilmektedir. Bu, hastaligin kadinlari
kozmetik agidan daha fazla rahatsiz ettigini ve hastaliga
daha duyarli olduklarini gostermektedir.

Rozasea burunda, yanaklarda, cenede, alinda ve glabellada
lokalize olan sentrofasiyal bir hastaliktir. Genellikle gbzden
kagan, daha nadir lokalizasyonlar retroaurikiiler bolgeler,
gogiisteki V sekilli bolge, boyun, sirt hatta sacli deridir™>1°,
Calismamiza aldigimiz hastalarda lezyonlarin yerlesimi
de literatiire uygun sekilde burun, yanaklar, ¢cene ve alindu.

Rozaseanin deri bulgulari, flaging ataklarinin onciiliik
ettigi papiiller, papiilopiistiiller, canli kirmiz1 eritem,
telenjiyektaziler ve odemdir. Persistan eritem ve
telenjiyektazi rozaseanin en sik goriilen iki bulgusudur3’5’n.
Hastalarimizda en sik goriilen bulgular %93.33 ile eritem,
%90 ile telenjiyektazi ve %80 ile papiillerdi. Bu da mevcut

literatiir verileri ile benzerlik gostermekteydi.

Basta da soylendigi gibi bazi endokrin faktorler etyolojide
suclanmaktadir. Hastaligin menapozal kadinlarda daha
¢ok goriilmesi de bunu destekler niteliktedir**'%. Creamer
ve arkadasglari, ge¢c donem paratiroid tiimorlii multiple

endokrin neoplazi-rozasea birlikteligini bildirmi§lerdir13.

CILT XII: 2,2002

£

Schmidt ve arkadaglari, bir grup rozasealr hasta ile yaptiklar
calismalarinda klinik ve elektron mikroskobik gozlemlerine
dayanarak seks steroidlerinin vaskiiler diizeyde olas1 bir
endokrin etkisinden s6z etmi§lerdirl4. Ote yandan Neuman
ve Frithz, rozaseali hastalar iizerinde yaptiklari
caligmalarinda 151k mikroskopisi diizeyinde diyabetik
anjiyopatiye uyan histopatolojik bulgular bulduklarini
bildirmiglerdirls. Bununla birlikte yerli ve yabanci
literatiirde rozaseada diyabet ve tiroid bezi anomalisi
birlikteligini arastiran benzer bir ¢alismaya rastlayamadik.

Bizim ¢alisma grubumuzda AKS degerleri ortalamasinin
kontrol grubuna gore yiiksek bulunmus olmasinin yanisira,
sayisal olarak da rozasea grubumuzda daha fazla diyabetik
hasta mevcuttu. Diyabetik hastalarda goriilen yiizdeki
kalic1 eritemin kalinlagsmig damarlarin fizyolojik kosullar
altinda vazokonstriiksiyon gostermemesine bagli oldugu
dii§ijnijlmektedir3. Bu hastalara da tipki rozaseada oldugu
gibi giinesten korunmalari, primer topikal irritanlardan,
kafein ve alkol gibi vazodilatorlerden kaginmalari
onerilmektedir'®. Bu yilizden diyabetin rozasea seyrine
etkisi daha genig caligmalarla aydinlatilmalidir.

Hasta grubumuzun tiroid hormon degerlerinin, kontrol
grubu ile yapilan karsilagtirmalarinim hicbirisinde anlamh
bir fark ortaya ¢ikmadi. Literatiirde bu yonde bildirilmis
olgu sunumlarina da rastlayamadik. Bu da bize tiroid
bozuklugu ile rozasea arasinda patofizyolojik bir birliktelik
olmadigini diistindiirdii.

Gortildiigii gibi bu konuda elimizde yeterli aragtirma
bulunmamaktadir ve gerek klinik gerekse de histopatolojik
veriler heniiz ¢ok eksiktir. Kronik, tekrarlayict bir hastalik
olan rozaseada AKS yiiksekliginin yani diyabetin, hastalig1
tetikleyici veya seyrini etkilen bir faktor mii yoksa hastaligin
seyri sirasinda ortaya cikan vaskiiler patolojilerin bir
sonucu mu oldugunu aciklayabilmek i¢in daha fazla rozasea
ve diyabetik hastay1 kapsayan genis ve detayli calismalara
gereksinim oldugu diisiincesindeyiz.
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