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OZET

Fasiyal eriteme en sik neden olan iki hastalik eritematotelenjiektatik
rozase ve Sistemik Lupus Eritematozus(SLE)un malar rashidir. Ayirici
tanida anamnez ve fizik muayene yaninda immunolojik ve laboratuvar
testlerine gereksinim duyulmaktadir. Bu galigmada, her iki hastalik grubunda
Spektrofotometrik intrakutandz Analiz (SIA) yéntemiyle elde edilen damarsal
siagraflari inceledik ve saglikli kontrolle kargilastirarak objektif parametreler
bulmayi amagladik.

Calismaya Ocak 2009-Subat 2010 tarihleri arasinda Uludag
Universitesi Tip Fakiltesi Dermatoloji Anabilim Dal’'na bagvuran SLE ve
rozase tanilari konulan 30’ar hasta alindi. Kontrol grubu dermatolojik ve
otoimmun hastaligi olmayan 30 saglikh gonulluden olusturuldu.

SiAskop ile her olgunun 12 milimetrelik 4 farkli alaninin (sag zigoma,
sol zigoma ve burun lateralleri) dermatoskopik fotografi gekildi. Toplam 360
adet siagraf degerlendirildi. Damar vyapilari siagraflarinda analiz edilen
parametreler; arka plan rengi (eritem), damarlarin dagihmi yéninden alan
(poligon) duzensizligi, damar yogunlugu, damarlarin ortalama ¢api, damar
dolambacligi, yeni damar olusumlari (neoanjiogenez), damar rengi ve
damarlarin olusturduklari morfolojik sekiller oldu. Dermatoskopik o6zellikler;
parametrelerin yoklugu, varligi ve siddetlerine gére skorlandi. Skorlama
parametrelerin olup olmamasina goére, 0 (yok) ve 1 (var), siddetlerine gore
yok; 0, hafif siddetli; 1(+), orta siddetli; 2(++), siddetli; 3(+++), cok siddetl;
4(++++) seklinde yapildi.

SiAskopi ile elde ettigimiz verilere gore rozase grubunda; damar
yogunlugu, damar dolambaghgi, damar rengi, dallanan damarlar, v/ok sekilli
damarlar ve bogumlu gérunum, malar rash grubundan istatistiki olarak da
anlamli derecede daha siddetli bulundu (p<0,001, p=0,003, p=0,041,
p<0,001, p=0,021, p<0,001; Mann-Whitney U testi). Malar rash grubunda;
burun laterallerindeki eritem (p=0,013) ve neoanjiogenez (p=0,045) istatistiki

olarak anlamli derecede daha siddetliydi.



Noninvaziv bir ydntem olan SiAskopi ile elde edilen damarsal
siagraflarin morfolojik analizinin, fasiyal eritemin klinik ayriminda 6nemli

ipuclari saglayabilecegini dusinmekteyiz.

Anahtar kelimeler: Telenjiektazi, Sistemik Lupus Eritematozus, Rozase,
SiAskopi



SUMMARY

Evaluation of Skin Capiller Structures With Siascopy Method in Facial
Telangiectasis of Rosacea and

Systemic Lupus Erythematosus

The most common two diseases that are causes facial erythema are
erythematotelangiectatic rosacea and malar rash of Systemic Lupus
Erythematosus (SLE). In addition to history and physical examination,
immunological and laboratory tests are also required in the differential
diagnosis of these diseases. In this study, we examined vascular siagraphs
of the both diseases obtained by Spectrophotometric Intracutaneous Analysis
(SIA) method and we aimed to find objective parameters in comparison with
healthy controls.

Thirty SLE, 30 rosacea patients, that were admitted to Uludag
University Medical Faculty, Dermatology Department between January 2009
and February 2010 were included in our study. Control group included to
volunteers without any dermatologic and autoimmune disease.

SlAscopic photographs were taken from 4 different areas (right
zigoma, left zigoma and nose laterals) at 12 mm diameter. A total of 360
siagraphs evaluated. Background color (erythema), irreguler distribution of
vascular structures in the area (polygon) disorders, vascular density, mean
diameters of vessels, vascular winding, new vessel formation
(neoangiogenesis), vessel color, morphologic features of vascular structures
were our parameters that were analysed in blood siagraphs. Dermoscopic
features were scored according to absence or presence and severity of the
parameters. Absence of dermoscopic parameters were shown by 0, and the
presence by 1; severity was shown as: mild; 1 (+), moderate; 2 (++), severe;

3 (+++) and very severe; 4 (++++).



Severity of vascular density, winding of vessels, vessel color,
arborizing vessels, v/arrow-shaped vessels, and knotty appearance were
significantly increased in the siagraphs of rosacea than SLE-malar rash
group (p<0,001, p=0,003, p=0,041, p<0,001, p=0,021, p<0,001; Mann
Whitney U test). Erythema at the nose laterals (p=0.013) and
neoangiogenesis (p=0.045) were significantly more severe in the malar rash
group.

We think that morphological analysis of vascular siagraphs obtained
by a SlAscopy, non-invasive method, can provide important clues in clinical

differential diagnosis of facial erythema.

Key words: Telangiectasia, Systemic Lupus Erythematosus, Rosacea,

SlAscopy



GiRiS

Telenjiektazi, yuzeyel dermal vaskller pleksustan ¢ikan kan
damarlarinin deri ylzeyinde kiguk ince kivrimlar seklinde yilankavi gérinum
almasidir. Telenjiektaziler 0.1 ile 1 mm caplarinda geniglemis arteriol, venul
ve Kkapillerlerden olugsan yuzeyel kutanoz damarlarin gozle goérulebilen
sekilleridir (1). Telenjiektazi olusumundan sorumlu deri vaskuler sistemi;
fizyolojik sartlarda dermiste yerlesmis, biri deri yuzeyinin 1-1.5 mm kadar
altinda, digeri de retikller dermis ve subkutan doku bilegiminde olan, yuzeyel
ve derin olmak Uzere iki yatay pleksus ile saglanir (2-4). Ylzeyel vaskuler
pleksus ve derin vaskuler pleksus, arteriol ve venlll giftlerinden olusmus, kisa
damarlarla baglantil iki sistemdir. Ylzeyel vaskuller pleksusta arteriolden
cikan kapillerler, yukari dogru uzanarak rete c¢ikintilari arasindaki bolgelerde
papiller dermis i¢ine girer ve sonra ark benzeri yapilar olusturarak asagi
dogru uzanirlar (5).

Kapiller sistemin blyuk bolimUu epidermis ve onun eklerini besler (6,
7). Dermal vaskuler sistem deri beslenmesi, 1si dizenlenmesi ve metabolik
artiklarin hizla uzaklastiriimasi icin onemlidir (8, 9). Diger organlar ile
kargilastinldiginda deri damarlari daha kalin duvarhdir ve vaskuler agi daha
yogundur (2, 7). Bu boélgedeki anastomoz ve santlar sayesinde vicut isisi ve
kan basinci ayarlanir (6). Hipotalamik kontrol altindaki i1s1 kaybi, yutzeyel
kapiller sisteme gelen kanin azaltiimasi veya ¢ogaltilmasi yoluyla degistirilir.
Yuz bdlgesinde ekrin ter bezlerinin yodunlugu, genis ve yuzeyel damar
sayisi, ince ve gegirgen deri yapisi ve sadece ylUzde bulunan o&zel
termoregulator sant damarlarinin olmasi 1s1 duzenlemesinde 6nemli rolu
oldugunu gostermektedir (2, 10, 11).

Fizyolojik sartlarda, papiller dermisteki damarlarin c¢api 10 ile 35
mikrometre arasinda, orta ve derin dermisteki damarlarin ¢api ise 40 ile 50
mikrometre arasinda degisir. Capi 50 ve 100 mikrometre arasindaki
damarlarin dilatasyonu “basit genisleme” olarak; 100 mikrometreden daha

genis damarlar ise “telenjiektazi” olarak degerlendirilir (12). Arterioler



kaynakli telenjiektaziler kucuk c¢apli olup ac¢ik kirmizi renklidir ve deri
yuzeyine basmakla solmazlar. Venul kaynakl telenjiektaziler ise daha genis
capli ve mavimsi renklidir, deri ylzeyine basmakla solma edgilimindedirler
(13). Kapiller telenjiektaziler ise daha ince ve kirmizi renklidir, fakat zamanla
artan hidrostatik basin¢ nedeniyle vendz goéllenmeye badli olarak buyuyebilir
ve morumsu-mavi renk alabilirler. Kapillerlerdeki bu geniglemeler kalici olup,
diyaskopi ile bazen kaybolur, bazen kaybolmazlar (14).

Telenjiektazi olusumu karmasik ve dinamik bir suregtir. Telenjiektaziler
kronik anoksi, ultraviyole (UV) isinlari, hormonal degisimler, kimyasal
maddeler, enfeksiyonlar ve 1s1 degisiklikleri gibi fiziksel faktorlerin etkisi
altinda; vazoaktif maddelerin aktivasyonu sonucunda olusur (5, 14, 15).
Klguk damar organizasyonu (vaskulogenez), yeni damar olusumlari
(neoanjiogenez), damar dilatasyonu ve konnektif dokuda elastoz telenjiektazi
olusumuna sebep olan faktorlerdir (15). Anjiogenez ve vaskulogenez; endotel
hacreleri, keratinositler ve inflamatuvar hucrelerden kaynaklanan buylime
faktorleri ve adezyon molekillerinin ekspresyonu ile duzenlenir. Vaskuler
endotelyal growth faktoér (VEGF), fibroblast growth faktor-2 (FGF-2),
trombosit kaynakli buyime faktéri (PDGF), transforming growth faktér beta
(TGF B), angiogenin ve interlokin (IL)-8 ekstraselluler matrikste yer alan, yara
iyilesmesi ve inflamatuvar hastaliklarda artan, anjiogenezde gorevli
mediatorlerdir. Anjiogenezin iki 6nemli peptidi; vaskuler endotelyal growth
faktor (VEGF) ve fibroblast growth faktor-2 (FGF-2)'dir. VEGF, keratinositler
ve makrofajlar tarafindan sentezlenir. VEGF-2 ve FGF-2, endotel ve destek
hicreleri (perisit ve duz kas hucreleri) arasindaki koordinasyonun yani sira,
endotelin ¢gogalmasi ve gogunun duizenli olmasini saglarlar. VEGF, damar
gecirgenliginde artma ve Iokosit gogune neden olurken, apoptozu baskilar
(5). VEGF sentezinin hipokside artmasi sonucu anjiogenez uyarilr.
Telenjiektazilerin, spider nevus ve Kkapiller anevrizma gibi embriyolojik
anomalilere eglik etmesi, vaskulogenez ve anjiogenez sureglerinin

telenjiektazi olusumundaki rolina destekler (15-17).



Telenjiektaziler normal erigskin populasyonun %15-20’sinde, genellikle
deri fototipi 1 ve 2 olanlarda, burun Uzeri ve malar bolgeler gibi konveksite
bolgelerinde herhangi bir hastaliga eglik etmeden de gorulebilir (18, 19). Bu
bdlgelerdeki damar duvari zayifigi ve elastozisin telenjiektazi olusumuna
katkisi vardir. Nikotin kullanimi, alkolizm ve kronik aktinik hasar; erkek
cinsiyette, gebelik ve klimakteriyuma bagl hormonal telenjiektaziler ise
kadinlarda daha sik gorulmektedir (20-22). Hipertansiyon, 1si degigiklikleri,
topikal ve sistemik steroidler, nifedipin gibi bazi vazodilatator ilaglar her iki
cins i¢in predispozan faktorlerdir. Menopoz donemindeki kadinlarda flushing
ataklari ve fotoyaslanmanin neden oldugu telenjiektaziler ortaya cikar (23).
Nedeni tam olarak anlasilamamis olmakla birlikte en 6nemli rolin bu
dénemdeki hormonal degisiklikler oldugu gosterilmistir. Ostrojenin artis ve
azaligi flushingi tetiklemektedir (24). ilerleyen yasla birlikte gelisen kronik
aktinik hasar da damar duvari elastik fibrillerini zayiflatarak ylzde
telenjiektazilere yol agmaktadir. Eritrozfasiyal ve kuperoz olarak adlandirilan
klinik durumlarda da ylzde kuguk ince telenjiektazilerin birbirine yakin durusu
ve arterioler vazodilatasyon homojen bir kizarikliga, yani telenjiektatik bir
eriteme neden olmaktadir (25, 26).

Bircok nedene bagl olarak geligebilen fasiyal eritem ve telenjiektazi
farkli klinik durumlara eglik edebilir. Ancak etyolojisinde yer alan dermatolojik
ve sistemik hastaliklarin ayirici tanisi igin bazi Klinik ipucglari géz 6énune

alinmalidir (Tablo-1).



Tablo-1: Fasiyal eritem ve telenjiektazi ile seyreden durumlarin klinik ayirici

ozellikleri.

Telenjiektatik eritem

Tek basina

telenjiektazi

Eritemli plak iligkili

Papulopustdl iligkili

Poikiloderma iligkili

Folikuler hiperkeratoz

iligkili

Flushing ataklari ile

iligkili

Rozase, Sistemik Lupus Eritematozus (SLE), seboreik
dermatit, dermatomiyozit, skleroderma, eritema ab igne,
polisitemia vera, AIDS, lenfoma, lupus miliaris disseminatus

faciei, radyodermatit, gebelik, ilaglar, kronik aktinik hasar

Spider anjiom, Sturge Weber Sendromu, Klippel-Trenaunay
Sendromu, Herediter Hemorajik Telenjiektazi, konjenital
poiklioderma, esansiyel telenjiektazi, dstrojen tedauvisi,

kortikosteroid uzun sireli kullanimi

Seboreik dermatit, psoriazis vulgaris, atopik dermatit, erizipel
urtikeryal vaskulit, Diskoid Lupus Eritematozus (DLE), lupus
tumidus, polimorf i1sik erupsiyonu, eritema nodozum, eritema

multiforme, sarkoidoz, leishmania cutis, lupus vulgaris

Rozase, akne vulgaris, demodikozis, gram negatif follikulit

pyoderma fasiyale

Dermatomyozit, DLE, mikozis fungoides,

civatte poikilodermasi, kortikosteroid uzun sureli kullanimi

Eritromelanozis faciei et kolli (EFC),

Uleritema Ofriyogenes (UO)

Emosyonel durum, gidalar, alkol, sicaklik, klimakterik,
karsinoid sendrom, feokromatisoma, Cushing sendromu,
meduller tiroid kanseri, pankreatik timar, renal hicreli kanser,

mastositoz, norolojik hastaliklar



Fasiyal eritem ve telenjiektazinin en sik goruldugu hastaliklar; rozase,
seboreik dermatit, sistemik ve diskoid lupus eritematozus, eritromelanozis
faciei et colli (EFC), uleritema ofriyogenez (UO), dermatomiyozit ve polimorf
Isik erdpsiyonu olarak siralanabilir. Seboreik dermatitte sagl deri, kaslar, dis
kulak yolu ve retroaurikuler bolgelerde kuru yagh skuamlarin varhgi, eritemli
lezyonlarin glabella ve nazolabial sulkusta yerlesimi, polimorf isik ertipsiyonu
gibi fotodermatozlarda eritematoz papuller ve egzematize plaklarin yaz
baglarinda ortaya ¢ikmasi, EFC ve UQO’da folikiler hiperkeratoz bulgusu ve
tipik yanak laterallerindeki yerlesimi, generalize esansiyel telenjiektazide aile
oykusunun varligi ayirici tanida yol gosterir. Kapiller mikroskopi ile saptanan
tirnak yatagi telenjiektazileri, kollajen doku hastaliklarinda kullanilan tanisal
bir bulgudur (13, 27). Dermatomyozitte, gdz kapaklari ve yanaklarda
g6zlenen telenjiektatik morumsu eritem, DLE’de lokalize bir alanda atrofinin
eslik ettigi telenjiektazi ve sklerodermada yuz ya da mukozalarda gorulen
telenjiektaziler tanida yol gosterici olabilmektedir (15). Gogus 6n yuzunde ve
diger alanlarda tek basina telenjiektazi ile seyreden AIDS olgulari bildirilmistir
(28, 29). Kutandéz mastositozun bir tlra (telenjiektazia makularis eruptiva
perstans) ve anjiotropik (intravaskuller) lenfomada makiler telenjiektazi
gorulebilir (30). Generalize esansiyel telenjiektazi ve nevus flammeus gibi
hastaliklar da makuler telenjiektazi nedenleri olabilmektedir.

Yukarida bahsi gecen hastaliklar arasinda klinik pratikte en sik
kargilasilan ve ayirici tani zorlugu olan iki hastalik, SLE’daki malar rash ve
eritematotelenjiektatik tip rozasedir. Ayirici tanida anamnez ve SLE’un diger
deri belirtilerini irdeleyen dermatolojik muayene diginda, siklkla ileri
laboratuvar testleri ve histopatolojik incelemeler gerekmektedir. Bu
incelemeler maliyetli ve yari invaziv/invaziv sayilabilecek testlerdir.

SLE ve eritematotelenjiektatik rozase eritemi ve deri kapiller yapilari
arasindaki farkhliklarin degerlendirilmesi igin, iki hastalik arasindaki etyoloji,
patogenez, yas, cinsiyet, toplumda goérulme sikhgi, telenjiektazi olusum
mekanizmalari arasindaki farkhliklarin ve iki hastalikta UV’nin etkisinin

bilinmesi gerekir.



SLE; etyolojisi tam olarak bilinmeyen, klinik ve laboratuvar bulgulari
cok cesitli ve degisken olabilen, kronik, otoimmun ve multisistemik bir
hastaliktir. Ana lezyonu vaskdulit olan bu hastalikta en sik eklemler ve deri
tutulurken, bobrekler ve merkezi sinir sistemi gibi hayati organlari da
tutulabilmektedir. SLE c¢ogunlukla dogurganlik ¢agindaki genc¢ kadinlarda
g6rultr ve siklikla tani yasi 15-35 yaslaridir. Prevalansi 4-250/100.000 olarak
tahmin edilmektedir (31, 32). Hastaligin basladigi yas grubuna gore
kadin/erkek (K/E) oraninda farkliliklar olabilir. Yetiskinlerde K/E orani 8-13/1,
cocuklarda 1.4-5.8/1, yaslilarda 2/1 olarak kabul edilir (33).

SLE’da temel patolojinin otoantikorlar, immin kompleksler ve T
lenfositler tarafindan olusturulan doku hasari oldugu dugunulmektedir. B
lenfositlerde hiperaktivasyon, poliklonal immuanglobulin Gretimi, T lenfositlerde
sayica azalma, alt grup oranlarinda degisme ve fonksiyonlarinda bozulma
s6z konusudur (34). UV isinlari, gidalar, prokaniamid, hidralazin gibi bazi
ilaglar, enfeksiyon ajanlari ve hormonlar hastalik patogenezinde rollu oldugu
One surulen etkenlerdir (35). UV isinlari kutandz lupus eritematozusun
indUksiyon fazinda en oOnemli c¢evresel faktordir. UV isinlari hasarli
keratinositlerden otoantijen salinimini tetikleyerek var olan bir yatkinhgi
ortaya cikarabilmektedir. UV 1sinlari ayni zamanda endotelyal gecirgenligi
arttirarak immun komplekslerin yerini degistirebilir. Ayrica hicresel DNA'yI
hasarlayarak indiksiyon fazinda da rol oynayabilir (36). UV 1sinlari, genetik
olarak LE’ye vyatkinligi olan bireylerde IL-1, TNF a, prostaglandin E,
proteazlar, serbest radikaller ve histamin gibi immun mediatorlerin asiri
salinimina neden olabilir (37). ICAM-1 gibi hucreler arasi adezyon
molekullerinin asiri salinimi da LE fotosensitivitesinin patogenezinde rol
oynayabilir (36).

Son yillarda SLE patogenezinde, anjiogenez suregleri Uzerinde
durulmaktadir. SLE’lu hastalarin serumlarinda bulunan “anti-endotelyal htcre
antikorlarinin” vaskuler hasardan sorumlu oldugu ve bunun sonucunda hem
saglikh deri, hem de inflamasyon bélgesinde artis gdsteren endotelyal hiicre
adezyon molekullerinin  SLE’da endotel hucre aktivasyonunun, yani

anjiogenezin gostergesi olabilecegi vurgulanmigtir. Ayrica anti-endotelyal



hdcre antikorlarinin vaskuler hasar belirteci olarak kullanilabileceqgi
belirtilmistir (38, 39).

SLE tani kriterleri arasinda yer alan, malar bolgede olusan eritem
SLE’un en 6nemli klinik belirtisidir. SLE’lu hastalarin %75-80’inde bulunur. Bu
eritem genellikle, yizde burun Gzerinde ve yanaklarda parlak kirmizi renkte
ortaya cikar. Burun Uzerinden simetrik olarak uzanir ancak seyrek olarak tek
tarafli da olabilmektedir. Nazolabial oluklar korunmustur. Alin, ¢gene, boyun V’
si tutulabilir. YlUzde yaygin 6dem olusabilir. Baslangigta belirtiler basingla
solar, zamanla bunlarin Uzerinde hafif skuam ve ince telenjiektaziler geligir.
Kelebek seklindeki kirmizimsi bu dokuntu tipik olarak UV’ye maruz kalma
sonrasinda alevlenebilir veya baslayabilir ancak gunes 1sigina maruz
kalmaksizin da geligebilir. Fotosensitivite hastalarin %50-60'inda bulunur
(36). SLE'de deri lezyonlari remisyonlar ve 06zellikle glinese maruziyetle
alevlenmeler gostererek kronik olarak devam eder. Bazi hastalarda
tedavilere ragmen malar rash ve fotosensitivite yillarca devam eder.

Rozase; burun, yanak ve alnin orta kismi gibi merkezi konveksiteleri
simetrik olarak tutan, gecici veya kalici eritem, papul, pustal ve
telenjiektazilerle karakterize kronik, inflamatuvar bir hastaliktir (26). Ozellikle
acik tenli kisilerde gorulur. Rozase semptomlari her yasta gorulebilse de, en
sik 30 ile 60 yaslari arasinda baglamaktadir ve 40-50 yaslari arasinda pik
yapmaktadir. 50 yas Uzerinde %1,2-5,4 oraninda goruldugu bildirilmistir (40,
41). Kadinlarda erkeklerden daha sik olarak goérulur. Buna karsin erkeklerde
daha siddetli seyreder (26).

Rozasenin etyolojisi tam olarak bilinmemekle beraber; vazomotor
instabilite, UV maruziyeti, diyet, ilaglar, enfeksiyonlar, iklim degisiklikleri,
seboreik bunye ve gastrointestinal hastaliklar, psikolojik, immunolojik ve
hormonal faktorler gibi birgok degisik faktor Uzerinde durulmaktadir (42-44).
GUnumuzde rozase patogenezinde en yaygin kabul gobren gorus ise,
vazomotor instabilitedir. Vaskuler, nérovegatatif ve gastrointestinal hastaliklar
ile birlikteligi nedeniyle vissero-kutan6z vazondéroz sendrom olarak da

tanimlanmistir.



UV'nin rozaseli hastalarda eritem ataklarini arttirdigi bilinmektedir.
Klinik bulgular genellikle yuz ve gogus V’si gibi gunese acik yerlerle sinirhdir.
Ayrica acik tenli kisilerde daha sik gorulmesi, hastaligin bahar ayi
baslangicinda artmaya egilimli olmasi ve genglerde daha seyrek gorulmesi
solar radyasyonu etyolojide dusundirmektedir. Hastalarin  biyopsi
materyallerinde aktinik elastoz bulgusunun olmasi da etyolojide UV’nin rolunu
desteklemektedir (43). Bununla birlikte UV sensitivitesinde artis rozaseli
hastalarda gosterilememistir ve epidemiyolojik calismalarda da rozasel
hastalarin sadece %17 ile %31’inde semptomlarin glnesle kotllestigi
bildirilmistir (45, 46). Ozetle etyolojide UV’ yi destekleyen bulgular oldugu gibi
desteklemeyen bulgular da mevcuttur.

Bazi arastirmacilar flushing ataklarinin tek basina rozase
patogenezinde rol oynadigini diasinmektedir. Rozaseli hastalarda, saglikli
insanlara gore bu vazodilatasyon daha siddetli ve daha kalici olmaktadir (44).
Termal regulasyon bozuklugunun da vazodilatasyona neden olabilecegi
gorusu vardir. Hipertermide normal fizyolojik cevap, beyinde sogumayi
saglamak amaciyla yluzden beyine dogru kan akiminin hizlanmasidir (43).
Anguler vende olgum yapilan bir ¢galismada bu hipertermi cevabinin rozaseli
hastalarda olmadigi saptanmistir (47). Rozase hastalarinin yuz damarlarinin
yapisi ultrasonografik olarak inceleyen bir diger ¢alismada da, bu bdlgeyi
drene eden damarlarda tikayici bir anatomik bozukluk olmadigi, ancak
flushing ataklarinin gbézlendigi yuz alanlarinda, ylzeyel damar agindaki kan
hacminin ve damar yogunlugunun diger bodlgelere oranla fazla oldugu
saptanmigstir (48). Sik ve yogun eritem, vaskuler tonus kaybina yol agmakta,
klguk damarlarin ve lenfatiklerin dilatasyonuna neden olmaktadir. Dolayisiyla
bircok hastada eritem alanlarinda kirmizi mor bir renk ve Uuzerinde
telenjiektaziler olusmaktadir.

Rozasenin eritematotelenjiektatik (vaskuler), papulopustiler, fimatoz
ve okuller olmak Uzere dort tipi tanimlanmistir (49). Eritematotelenjiektatik
rozasenin en erken bulgusu yuzde tekrarlayan eritemdir. YUz orta hattindaki
eritem zamanla kalici hal alir (50). YUz ortasinda 6dem, yanma, batma hissi

ve hafif skuam bulunabilir. Eritem yuzun periferine, kulaklara, boyuna,



gbvdenin Ust kisimlarina da yayilabilir (49, 51). Rozasede flushing, eritem,
o0dem, telenjiektazi, papul, pustil ve fimatdz lezyonlar gibi kutandz bulgularin
diginda gesitli oran ve siddetlerde okuler bulgular da gézlenmektedir (50).

Yukaridaki bahsi gecen klinik tablolari 6zetledigimizde; telenjiektazi
olusum mekanizmalarinin hastaliklar arasinda farkliliklar gdsterdigini
sOyleyebiliriz. SLE'da anjiogenez ve vazodilatasyon, rozasede uzun sureli
vazodilatasyon ve elastoz baglica neden olarak on plana c¢ikmaktadir.
Hipertansiyon ve vend0z vyetmezlikte; wuzun sdreli vazodilatasyon,
fotoyaslanma ve nikotin kullaniminda; elastoz, genetik hastaliklarda;
anastomozlar, sant olusumu ve anjiogenez baslica nedenler olarak
suglanmaktadir (15).

Telenjiektazilerin olusum mekanizmalarindaki farklihklar,
telenjiektazilerin morfolojik goérinimlerine de yansiyabilir. Bu farklliklara
dayanarak kutanoz mikrosirkulasyonun incelendigi bir ¢cok yontemde ¢ok
cesitli damarsal yapilar tanimlanmistir. Bu yapilar ilk kez dermatoskopik
muayene icin 1996’da Kreusch and Koch tarafindan tanimlanmis; daha sonra
Argenziano tarafindan modifiye edilmigtir. Buna gore telenjiektaziler
sekillerine gbére baslica; basit/lineer, dallanan (arborizing/agacgvari),
noktasal/papuler, virgul, spiral, firkete sekill, glomerliler ve spider
(6rimcek/yildizvari) telenjiektaziler olarak siniflanmigtir (52, 53) (Sekil-1).

Kirmizi lineer ve dallanan telenjiektaziler, ylzde o6zellikle burun ve
¢enede bulunur. Bu lezyonlara ayni zamanda bacaklarda da rastlanabilir.
Mavi renkli lineer ve dallanan telenjiektaziler ise daha c¢ok bacaklarda
gorulmekle beraber, yluzde de yerlesebilir. Yaygin papuler telenjiektaziler ise
genellikle genetik vaskiler sendromlarin bir pargasidir. Glomerduler, firkete
sekilli, virgul ve spiral sekilli telenjiektaziler melanom ve nonmelanom deri

kanserlerinde malignitenin bir gostergesi olabilmektedir (54).



1a) Virgul Damarlar 1b) Dallanan damar 1c) Lineer damarlar 1d) Papller damarlar

@ R
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&

1e) Glomeriiler 1f ) Firkete damarlar 1g) Oriimcek damar 1h) Spiral damarlar
damarlar

Sekil-1: Telenjiektazilerin gérintimlerine gore siniflandirilmasi.

Telenjiektazilerde morfolojik gorunumlerini inceleyen en basit yontem
olan dermatoskopi; x10 buyltmede vaskuler lezyonlari incelemeye imkan
verir.  Literaturde dermatoskopi diginda deri  mikrosirklilasyonunu
goruntileyen baska metodlar da bulunmaktadir. Bu metodlar basliklar

halinde Tablo-2'de sunulmustur.

Tablo-2: Mikrosirkulasyonu degerlendirme metodlari.

1) Noninvaziv metodlar
1a) Noninvaziv direkt metodlar
e Dermatoskopi
e Kapilleroskopi
e Videokapilleroskopi
- Spektrofotometrik intrakutanéz Analiz (SiAskopi)
1b) Noninvaziv indirekt metodlar
e Transkutan6z oksijen (TcPO(2)) ve karbondioksit (TcPO(2)) dlgiim
e Lazer Doppler flowmetre
e Renkli Doppler Ultrasonografi
e Kromametre
e Termografi
2) invaziv metodlar
e Anjiografi
Pletismografi
Lenfanjiografi
CD34 immunboyama ile vaskularite 6lgimu
Spiral bilgisayarli tomografi ve manyetik rezonans inceleme
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Kapilleroskopi, kollajen doku hastaliklari ve periferik damar
hastaliklarinda tirnak yatagi telenjiektazileri icin kullanilan ve yeni geligtirilen
esnek fiber kablosu ile deri yuzeyinde kullanilmaya baslanan bir optik
blayute¢ sistemidir. Videokapilleroskopi daha gelismis olarak mikrovaskuler
yatagin morfolojik goérinumlerine ait degerlendirmeler ve kapiller
hemodinamiye ait bilgiler veren dijital goruntu analizi saglar. Literaturde,
kapilleroskopi ile kutan6z mikrosirkilasyon arastirmalarinda; lineer, dallanan
ve spiral sekilli gibi birgok telenjiektatik gorinim, incelenen alanda damar
dagihminin  homojen olmamasina bagli poligon dizensizligi, damar
dolambachgi, interkapiller aralik, neoanjiogenez, damar c¢apI ve
mikrohemoraji alanlar gibi kriterler tanimlanmistir (55, 56). Dermatoskopi ve
kapilleroskopi yontemleri sadece gorunur 151§ kullanarak goérunti saglayan
optik sistemlerdir. Bu calismada tabloda yer alan yontemlerden; papiller
dermisin derinlerine kadar deri bilesenlerini ayri ayri incelemeye imkan veren
Spektrofotometrik intrakutanéz Analiz (SiAskopi) yéntemi kullaniimistir.

SiAskopi ilk olarak Cotton S. tarafindan 1998 yilinda derinin optik g
boyutlu gorunti modelini veren teknik olarak sunulmustur (57). Deri
kromoforlarini gériintiileyen sistem olarak tanimlanabilen SiA sistemi, in vivo
olarak 2 mm derinlerine kadar 12 mm c¢aph deri alanini, 400 ile 700 nm
arasindaki gorunur ve 700 ile 1000 nm dalga boyu arasindaki kizilotesi
(infrared) 15131 ile 4 farkli gorintt ile multispektiral olarak inceler. Bu
goéruntiler deri kromoforlarinin, melanin ve hemoglobinin ve Kkollajenin
konsantrasyonu, dagilimi ve pozisyonu hakkinda bilgi verir. SiAskop énce
infrared 15191 ile papiller dermisteki kollajen miktarini belirler. Bu teknik i¢in en
onemli basamaktir; dalga boylarinin toplam melanin ve kani
gériintiileyebilmesi igin gerekli doniisimleri yapmasini saglar. infrared isik ile
papiller dermisteki kollajen miktari belirlendikten sonra, epidermal ve/veya
dermal melanin dagihmi, damar dagilimi ve dermo-epidermal bileskenin
topografisi olusturulur. Sonunda da bu bilgiler farkh SiAgraf gériintiilerine

cevrilerek hekim degerlendirmesine hazir edilir.
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SIA sistemi; multispektral dermatoskopi gériintiilerini bilgisayar analizi
ile birlestiren gunumuzde kullanilan iki sistemden biridir. Multispektral dijital
dermatoskopide farkli dalga boylarinda ¢ekilen gorunta sekanslari lezyonun
farkli derinliklerine ait bilgiler verir. Isigin farkh dalga boylari, derinin farkl
derinliklerine ulasir. Bu nedenle pigmente lezyonlar, damarlar ve kollajen
kizilotesi ve morotesi'ne yakin 1sik dalga boylariyla incelenmektedir. Isigin
farkh dalga boylarinda alinan bu seri goruntulere “multispektral géruntuleme”
denir. SIA sisteminde bilgiler derinin mikro yapisini belirlemek icin bir seri
algoritmaya alinarak bilgisayar tabanli analiz ile birlegtiriimektedir.

SiAskop, bir diziistl bilgisayara kiigiik bir el cihazi ile bagli, tasinabilir
bir sistemdir (Sekil-2). Dermatoskopi ile benzer mekanizmalar ile ve ayni
bayutmede goéruntlileme yaparak damar yapilarinin incelenmesine imkan
vermektedir. SiAskopide; diger yontemlerden farkl olarak daha uzun dalga
boyuna sahip kizilétesi (infrared) 15131 da kullanilarak derinin optik bir modeli
olusturulmaktadir. Goruntuleme islemi bilgisayara yuklenmis olan Mole View
yazihmi kullanilarak yaklagik 10 saniyelik bir sirede tamamlanmaktadir. Bu
siire sonunda SiAgraf adi verilen fotograf elde edilir (Sekil-3). Ayrica
goruntulerin arsivlenebilme 06zelliginden dolayi lezyonlari zaman igerisinde
izleme imkani vermektedir. SiAskopi tarafindan kullanilan 1sik tamamen
glvenli ve agrisizdir. SiAskopide gelismis goruntl isleme metodlarinin
kullanmasi ve derinin U¢ boyutlu topografisini vermesi dolayisiyla,

dermatoskopik goérinume ilave olarak derinin in vivo bulgulari ayrintilari ile

incelenebilmektedir.

Sekil-2: SiAskop cihazinin gérinimi
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Sekil-3: SiAskopi ile elde edilen ve 5 farkl parametreyi iceren SiAgraf
dizilimi. (a: dermatoskopik goruntu, b: melanin, c: dermal melanin, d: damar
e: kollajen)

Calismamizda, eritematotelenjiektatik rozase ve SLE'un malar
rashinda gorilen ve SiAskopi ile goriintiilenen vaskiiler yapilara ait morfolojik

Ozellikleri, normal populasyon ile karsilastirmali olarak incelemeyi amagcladik.
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GEREG VE YONTEM

Cahigmaya Ocak 2009-Subat 2010 tarihleri arasinda Uludag
Universitesi Tip Fakdltesi Dermatoloji Anabilim Dali poliklinigine bagvuran,
klinik, biyokimyasal, immunfloresan, seroloji ve histopatolojik testler ile SLE
ve rozase tanilari alan, ayni yas araliginda 30 SLE ve 30 Rozase hastasi ile
30 saghkl kontrol alindi.

Calismaya, Fitzpatrick deri tipi 1lile 3 arasinda olan, fotograf
alinmasini, dlgumlerden 24 saat oncesine kadar alkolli icecek almamayi ve
sigara icmemeyi kabul eden ve 2 ay Oncesine kadar yuzune herhangi bir
topikal tedavi uygulanmamis hastalar ve saglikh kontroller dahil edilirken;
siddetli solar dejenerasyonu olan hastalar, sebebi bilinmeyen eritrozfasiyal
hastalari, seboreik dermatit hastalari, vazodilatator ve vazokonstriktor ilag
alan hastalar ile sistemik tedavi ile remisyonda olan SLE hastalari ¢alisma
disi birakildi.

Calisma o©ncesinde Uludag Universitesi Tip Fakiltesi Tibbi
Arastirmalar Etik Kurulu'ndan onay alindi (Etik Kurul Karar no: 2008-12/37,
28.06.2008) ve calisma kriterlerine uyan hasta ve kontrol grubundaki bireylere
aydinlatiimis onam formu imzalatildi.

SiAskopi teknigi ayni denetci tarafindan (Z.B.) SiAskop (Astron
Clinica, Cambridge, U.K.) kullanilarak x10 biyitmesiyle yapildi. Oncesinde
batin hastalar ve kontrol grubu 30 dakika boyunca sicaklik kontrolli (22°C)
ve nem kontrolll (%35-40) bir odada bekletildi. Olgularin demografik bilgileri;
adi, soyadi, protokol numarasi, yasi ve deri tipi kaydedildi. Ozgecmisinde;
fotosensitivite, glinese maruziyeti sikhgi ve glines yanigi éykusu sorgulandi.
Aliskanliklart ve kullandigi ilaglar kaydedildi. Eritem ve telenjiektazinin
yerlesimi, sekli, rengi ve seklinde degisiklik olup olmadidi, subjektif
yakinmaya yol ac¢ip agmadigi sorgulandi. SLE, rozase ve kontrol grubundaki
tum olgularin fotosensitivite Oykuleri, aligkanliklari ve glunese maruziyet

oykulerinin olup olmamasina gore 0 (yok) ve 1 (var) degerleri verildi.
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Hastanemizde kullanmakta oldugumuz SiAskop cihazina olgularin
demografik bilgileri, adi, soyadi, protokol numarasi, yasi ve iletisim adresleri
ile lezyonlara ait bilgileri kayit edildi. Programda makroskopik goruntuleme
segenegi ile olgularin her iki yanaginin, hastanin kimligi belli olmayacak
sekilde Canon D 400 kamera ve ring flash kullanilarak makroskopik fotografi
cekildi. Ardindan, dizustu bilgisayara takili el probu temas ettirilerek, her
olgunun sag ve sol yanaginin zigomasinda ve burun dorsali ile zigoma
arasinda belirlenen 12 mm’lik 4 alanin dermatoskopik fotograflari c¢ekildi
(Sekil-4). El probu 5 saniye lezyon ile temasi kesilmeden tutuldu ve takip
eden 5 saniyede software tarafindan islenerek gérsel bilgiye; SiAgraflara
donusturuldi. Damar yapilarina ve morfolojilerine bakarken prob ile deri
Uzerine basing uygulamamaya dikkat edildi. immersiyon igin; deri
saydamhigini ve kilcal damar goranarligunt arttirmak amaciyla kullanilan

alkol, basincin azaltilmasi konusunda da yardimci oldu.

Sekil-4: SiAskopik gorintiileme yapilan ylz alanlarinin sematik gérinima.

SiAgraflar dermatoskopik gériintli, melanin, dermal melanin, damar ve
kollajen vyapilarini gosteren 5 ayri goéruntiden olusuyordu (Sekil-3).
Bunlardan damar yapilarini iceren SiAgraflar incelendi. Doksan olgunun
yanaginda 4 ayri alandan elde edilen toplam 360 adet SiAgraf degerlendirildi.
Damar yapilarinin  SiAgrafik analizinde, ayni biyiitmeyi kullanan
dermatoskopik incelemenin daha o6nce tanimlanmig olan parametreleri
kullanildi. Damar yapilari SiAgraflarinda analiz edilen bu parametreler; arka
plan rengi (eritem), damarlarin dagilimi yéninden alan (poligon) dizensizligi,
damar yogunlugu, damarlarin kalinhgi, damar dolambachgi, yeni damar

olusumlari (neoanjiogenez), damar rengi ve damarlarin olusturduklari sekiller
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(dallanan, lineer, papdler, virgul, spiral, spider, glomeriler) oldu (Sekil-5, 6).
SiAgraflarin dermatoskopik vaskiiler 6zelliklere gére analizi sirasinda v/ok
sekli, kug kanadi sekli, ag yapisi ve damarlarda bogumlu goérinuim gibi daha
once tanimlanmamis bazi morfolojik yapilar saptandi ve bunlar diger klinik
dzellikler gibi skorlandi (Sekil-7). Ag yapisi; damarlarin SiAgraflarda kafes
olusturur sekilde gorunmesi, bogumlu goérinum; damar trasesi boyunca
genisleyen ve daralan alanlarin bulunmasiydi. Damar dolambacghgd: ve
poligon diizensizliginde bakilan ise; SiAgrafta yer alan damarlarin kivrimli bir
sekilde dénerek uzanmasi ve bakilan SiAgraftaki damarlarin dagiliminin
homojen bir dagilimi olup olmamasiydi.

Arka plan rengini ve damar rengini degerlendirmek igin 4 renkli dl¢u
(normal deri rengi; 0, pembe; 1, acik kirmizi; 2, kirmizi;3 ve koyu kirmizi; 4)
kullaniimistir. Poligon duzensizligi igin damar dagilimi homojen olanlara;
0(yok), homojen olmayanlara; 1(var) degeri verildi. Diger degerlendirilen tim
morfolojik parametrelerin derecelendirilmesi: yok; 0, hafif siddetli; 1 (+), orta
siddetli; 2 (++), siddetli; 3 (+++), cok siddetli; 4 (++++) seklinde yapilmigtir.

Calismamizin analizinde SPSS for Windows 13.0 (Chicago, IL) paket
programi kullanildi. Sirekli degiskenler, ortalama standart sapma veya
ortalama hata seklinde verildi. ikiden gok grup karsilastirmasi igin parametrik
olmayan testlerden Kruskal-Wallis, iki grup igin Mann Whitney U testi
kullanildi. Kategorik degigkenler icin say1 ve % degerleri belirtildi. Kategorik
degiskenlerin gruplar arasinda karsilastirimasi icin Pearson x° testinden
yararlanildi. Anlamlilik dizeyi %95 olarak benimsendi. Tum parametreler igin
rozase ve malar rash hasta gruplari kontrol grubuyla karsilastirmali olarak
Roc analizi ile duyarlihk testi yapildi. Spesifisite ve sensitivite degerleri

belirlendi (Uludag Universitesi Tip Fakdiltesi istatistik Anabilim Dali).
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d
Sekil-7:  SiAgraflarin  degerlendirmesinde  saptanan  daha  6nce

tanimlanmamig morfolojik yapilar (a: v/ok damar, b: kus kanadi damar, c:
bogumlu gérinim, d: ag yapisi)
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Sekil-5a: Damar yogunlugu (siddetli) Sekil-5b: Damar yogunlugu (hafif)

Sekil-5c: Poligon duzensizligi (yok) Sekil-5d: Poligon dizensizligi (var)

Sekil-5e: Damar dolambachgi (var) Sekil-5f: Damar dolambachgi (yok)

Sekil-5: Damar genel 6zelliklerine ait siddet ornekleri
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Sekil-5g: Arka plan eritemi (siddetli)

Sekil-5h: Arka plan eritemi hafif

Sekil-5i: Damar rengi (siddetli) Sekil-5j: Damar rengi (hafif)
Sekil-5k: Neoanjiogenez (var) Sekil-51: Neoanjiogenez (yok)

Sekil-5: (devam) Damar genel 6zelliklerine ait siddet 6rnekleri.
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Sekil-6a: Papuler damarlar Sekil-6b: Papll ve virgll damarlar

Sekil-6¢c: Glomeriler damar Sekil-6d: Dallanan damarlar

Sekil-6f: Kus kanadi, v/ok sekilli

damarlar

Sekil-6e: Basit/Lineer damarlar

Sekil-6: Telenjiektazi tipleri.
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Sekil-6g: Spiral ve v/ok sekilli damarlar Sekil-6h: Spider/yildizvari damar
Sekil-6i: Bogumlu goérinim Sekil-6j: Bogumlu gérinim
Sekil-6k: Neoanjiogenez ve bogumlu Sekil-61: Ag yapisi
gorinim

Sekil-6: (devam) Telenjiektazi tipleri.
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BULGULAR

Calismaya toplam 90 hasta alindi. Hastalar eritematotelenjiektatik
rozase, SLE malar rash ve kontrol grubu olmak Uzere U¢ esit gruptan
olusmaktadir. Eritematotelenjiektatik rozase grubu 26 kadin ve 4 erkek
(ortalama yas 45,57+2,25; yas arahgi, 20-64), SLE malar rash grubu 30
kadin (ortalama yas 42,33%£2,39; yas araligi, 23-60 ) ve kontrol grubu 27
kadin ve 3 erkek (ortalama yas 34,40%1,48; yas araligi, 23-58)ten
olusmaktaydi. Rozase, malar rash ve kontrol grubu arasinda, yas
ortalamalari ve cinsiyet yonunden istatistiksel olarak anlamli farkhlik
saptanmad..

Rozase olgularinin ortalama hastalik siresi; 5,28+0,98 yil (8 ay- 20
yil), SLE olgularinin ortalama hastalik stresi; 7,62+1,30 yil (2 ay-29 yil)'di.
Rozase ve malar rash gruplari hastalik sureleri yoninden karsilastirildiginda
anlaml farklihk bulunmadi (p=0,232; Mann-Whitney U testi). Olgularin yas,
cinsiyet ve hastalik surelerini iceren demografik bilgileri, 6zge¢mislerinde
fotosensitivite, glines maruziyeti ve sigara dykulerine ait bilgiler ve deri tipleri
Tablo-3'de 6zetlenmistir.

Rozase grubunda 4 olgunun Fitzpatrick deri tipi 3, 27 olgunun 2, SLE
grubunda 5 olgunun deri tipi 3, 18 olgunun 2, 7 olgunun da 1’di. Kontrol
gubunda 9 olgunun deri tipi 3, 20 olgunun 2 ve 2 olgunun deri tipi 1’di. Malar
rash grubunda tum hastalarda, rozasede 14 hastada ve kontrol grubunda 4
hastada fotosensitivite oOykusu vardi. Fotosensitivite orani malar rash
grubunda diger gruplardan yilksek bulundu (p<0,001; Pearson x* testi).
Rozase grubunda 3 (%10), malar rash grubunda 4 (%13,3) ve kontrol
grubunda 7 (%23,3) olgu sigara kullaniyordu. Gruplar arasinda sigara
kullananlarin  sayisi bakimindan istatistiksel olarak anlamli farklilk
saptanmadi. Rozase grubunda 8 (%26,7), malar rash grubunda 7 (%23,3) ve
kontrol grubunda 9 (%30) olgunun gunese hafif dereceli maruziyet dykusu
bulunmaktaydi. Glines maruziyeti olan olgu sayisi arasinda anlamli farkhlik
saptanmadi (p=0,843; Pearson x? testi).
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Rozase grubunda 17 olgunun, SLE grubunda 20 olgunun damarlanma
yerlesimi her iki yanaginda bulunuyordu. Damarlanma yerlesimi ¢ene, burun,
alin ve boyunda olan olgular da vardi. Kontrol grubunda da 14 olgunun her 2
yanaginda, 2 olgunun tek tarafll olarak yanaginda hafif dereceli
damarlanmalari mevcuttu (Tablo-4). Yanakta SiAskopik inceleme yapilan
alanlarda poligon duzensizligi bulunan olgularin sayilar istatistiksel olarak
karsilastirildiginda, farkliliklar Pearson x? testi ile anlamli bulunmadi (rozase
grubunda; p=0,497, malar rash grubunda; p=0,708). Kontrol grubunda da
poligon duzensizligi olan olgularin sayisi, dusuk degerleri nedeniyle
istatistiksel degerlendirmeye girmedi (Tablo-4).

Rozase, malar rash grubu ve kontrol grubundaki incelenen tim
parametreler karsilastirildiginda gruplar arasindaki farliliklar anlamli bulundu
(p<0,001; Kruskal-Wallis testi). Damar yogunlugu, damar dolambachgi,
damar rengi, dallanan damarlar, v/ok sekli damar ve bogumlu goérinim
rozasede istatistiksel olarak anlamli derecede daha siddetli bulundu
(p<0,001, p=0,003, p=0,041, p<0,001, p=0,021, p<0,001; Mann-Whitney U
testi). Neoanjiogenez (yeni damar olusumlari) ise malar rash grubunda daha
belirgindi (p=0,045; Mann-Whitney U testi). Damar rengi siddet ortalamalari,
rozase ve malar rash grubunda birbirine yakin (rozase; 2,43, malar rash;
2,14) olsa da iki grup karsilastirildiginda bu farkliik Pearson x* testi ile
rozase lehine anlamli bulundu (p=0,041) (Tablo-5, 6).

Rozase grubunda tum parametreler vyerlesim vyerlerine gore
kargilastinldiginda v/ok sekilli damarlar o6zellikle sag dis yerlesiminde
istatistiksel olarak da anlamli derecede fazla sayidaydi (p=0,024; Kruskal-
Walllis testi). Malar rash grubunda arka plan rengi (eritem) ise, sag i¢ ve sol
ic burun lateralleri yerlesiminde istatistiksel olarak da belirgin derecede
siddetliydi (p=0,013). Kontrol grubunda da arka plan rengi (eritem), diger
gruplara goére daha hafifti (p<0,001) (Tablo-7).

Rozase, malar rash ve kontrol grubunda, Fitzpatrick deri tiplerinin,
sigara ve gunes maruziyetinin hastaliklardaki damar yapilarina etkilerini
gorebilmek amaciyla, tum parametreler istatistiksel olarak karsilastiriidi

(Tablo-8, 9, 10, 11). Rozase deri tipi 2 olanlarda sirasiyla; damar
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dolambachdi, ag gorinimui, damar rengi, papul ve v/ok damarlardaki
yogunluk, istatistiksel olarak anlamh bulundu (p=0,007, p=0,002, p=0,009,
p<0,001, p=0,005; Mann-Whitney U testi). Malar rash grubu deri tipi 1 ve 2
olanlar, deri tipi 3 ile karsilastirildiginda sirasiyla; damar yogunlugu, arka
plan rengi, damar rengi, papul damar, spiral damar ve ag gérunumu Kruskal-
Wallis testi ile istatistiksel olarak anlamli derecede fazla bulundu (p=0,009,
p<0,001, p=0,018, p=0,007, p=0,039, p<0,001 ). Kontrol grubunda ise deri
tipi 3 olanlarda, deri tipi 1 ve 2 olanlara gore sirasiyla; damar yogunlugu,
damar rengi, damarlarin kalinhigi ve papul damarlar istatistiksel olarak
anlamli derecede fazlaydi (timi p<0,01; Kruskal-Wallis testi).

Rozase, malar rash ve kontrol grubu, gunes maruziyeti olanlar ve
olmayanlar olmak Uzere iki gruba ayrildi ve tum parametreler istatistiksel
olarak karsilastirildi. Rozase ve malar rash glines maruziyeti olmayan grupta
papul damar ortalama siddetindeki fazlalik istatistiksel olarak da anlamli
bulundu (sirasiyla; p<0,001 ve p=0,009, Mann-Whitney U testi). Kontrol
grubunda glines maruziyeti olanlarla olmayanlar kargilastirildiginda diger
gruplardan farkh olarak neredeyse tim parametrelerin (damar dolambaglig,
damar yogunlugu, neoanjiogenez, arka plan rengi, damar rengi, damarlarin
kalinhgi, dallanan damarlar, lineer, papul, virgul damar, spiral ve v/ok sekilli
damarlar, bogumlu goérinim ve ag vyapisi) siddet ortalamalari gunes
maruziyeti olanlarda yuksek bulundu. Bu farkhlik sirasiyla damar
dolambachginda, damar yogunlugunda, neoanjiogenez, damar rengi, damar
kalinhgi, dallanan damar, papul damar, virgil damar ve bogumlu gérunimde
istatistiksel olarak da belirgin farkli bulundu (p=0,004, p<0,001, p=0,013,
p<0,001, p<0,001, p<0,001, p<0,001, p=0,004, p<0,001, Mann-Whitney U
testi).

Rozase, malar rash olgulari ve kontrol grubu, sigara icen ve
icmeyenler olmak uUzere iki gruba ayrildi ve tum parametreler istatistiksel
olarak karsilastirildi. Rozase ve malar rash grubunda sigara i¢cenlerde; damar
dolambacghgi, damar yogunlugu, neoanjiogenez, arka plan rengi, damar
rengi, damarlarin kalinhgi, bogumlu gérunim, dallanan damar, lineer damar

ve spiral damarlarin siddet ortalamalari ylksek bulundu. Sigara icmeyen
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grupta ise papdl, virgll ve v/ok sekilli daha kuglk boyutlarda damarlarin
siddet ortalamalari yuUksekti. Bu farkhlik malar rash sigara i¢cen grupta
siraslyla; damar yogunlugu, neoanjiogenez, damar rengi, damarlarin kalinligi
ve dallanan damarlarda yogunluk istatistiksel olarak da anlamli bulundu
(p=0,019, p=0,045, p=0,042, p<0,001, p=0,024; Mann-Whitney U testi).
Rozase ve malar rash sigara icmeyen grupta, papul damarlardaki fazlalik,
istatistiksel olarak da anlamliydi (sirasiyla p=0,008 ve p=0,007). Kontrol
grubunda da sigara icenlerde, genis dallanan ve lineer damarlar gbzlenirken,
icmeyenlerde papul, virgul ve v/ok sekilli daha kuagluk boyutlu damarlarin
oldugu gdzlendi. Ancak bu farklilik istatistiksel olarak anlamli bulunmadi.
SiAskopik incelemenin spesifisite ve sensitivitesinin belirlenmesi
amaciyla yapilan Roc analizinde; dallanan damarlar, v/ok sekilli damarlar,
bodumlu goérinim, ag yapisi, damar dolambagcligi, damar yodunlugu, damar
rengi ve lineer damar sensitivite degerlerinin rozase grubunda, papul
damarlar, neoanjigenez, virgul damar ve arka plan rengi (eritem) sensitivite
degerlerinin ise malar rash grubunda yuksek oldugu gorulda. Arka plan rengi,
damar rengi ve lineer damar disinda da tium parametrelerin spesifisite
degerleri her iki hastalik icin de %90 ve Uzerinde bulundu (Tablo-12).
Spesifisitenin %95 glven aralidina gore hesaplanan deger araliklar ve
damar bulgularinin pozitif ve negatif prediktif degerleri Tablo-13'de

sunulmustur.
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Tablo-3: Rozase, malar rash ve kontrol gruplarinin demografik bilgileri.

Rozase 26/4 45,57+2,25 5,28+0,98 14 (% 46,6) 3(%10) 8(%26,7) 3 (4 olgu)
2 (27 olgu)

Malar rash 30/0 42,3342,39  7,62+1,30 30 (%100) 4 (%13,3) 7 (%23,3) 3 (5 olgu)
2 (18 olgu)
1 (7 olgu)

Kontrol 2713 34,40+1,48 2,03+0,86 4 (%13.3) 7 (%23,3) 9 (%30) 3 (9 olgu)
2 (20 olgu)
1 (2 olgu)

Tablo-4: Damarlanma yerlesimi ve poligon dizensizligi olan alanlara gore

olgu sayilari.

Damarlanma yerlesimi Olgu sayisi Alan (Yanak) Olgu sayisi

Rozase Yanaklar 17 Sag dis 6
Yanaklar+cene 8 Sag i¢ 11
Yanaklar+gene+alin 4 Sol dis 10

Sol i¢ 8

Malar rash Yanaklar 20 Sag dis 10
Yanaklar+burun 7 Sag i¢ 14
Yanaklar+burun+alin 2 Sol dig 11
Tum yiiz+ boyun 1 Sol i¢ 13

Kontrol Yanaklar (hafif) 14 * *
Yanakta tek tarafli 2 * *

" Kontrol grubunda poligon diizensizligi olan olgularin sayisi, digik degerleri nedeniyle
istatistiksel degerlendirmeye girmemisgtir.
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Tablo-5: Rozase, malar rash ve kontrol gruplarinda damarlarin genel

Ozelliklerine ait siddet ortalamalari.

a b c d
Rozase 2,10* 1,10* 1,64 1,29 2,43* 0,91*
Malar 1,65* 0,72* 1,41 1,32 2,14* 1,37*
rash
Kontrol 0,78 0,07 0,67 0,36 0,87 0,07

a: p<0,001, b: p=0,021, c: p=0,041, d: p=0,045

Tablo-6: Rozase, malar rash ve kontrol gruplarinda damar goérinumleri

siddet ortalamalari.

a b c
Rozase 0,74* 0,51 1,38* 0,80 1,30 0,23 0,10 0,37* 0,03 0,03
Malar 0,38* 0,46 0,75* 0,83 1,03 0,28 0,09 0,23* 0,08 0,03
rash
Kontrol 0,05* 0,00 0,08 0,33 0,52 0,10 0,02 0,03 0,00 0,03

a: p=0,041, b: p<0,001, c: p=0,003

Tablo-7: Rozase, malar rash ve kontrol gruplarinda yanakta yerlesim

yerlerine gore damarlarin genel o6zelliklerinin p degerleri.

Rozase 0,720 0,722 0,070 0,404 0,621 0,324
Malar —  go7 0,574 0,715 0,013 0,995 0,833
rash

Kontrol 0,900 0,786 0,966 0,000 0,936 0,520

Rozase 0,218 0,837 0,833 0,423 0,593 0,527 0,531 0,024 0,797 0,569
Malar 0,558 0,694 0,717 0,881 0,935 0,682 0,779 0,167 0,190 0,562
rash

Kontrol 0,874 0,392 0,382 0,395 0,761 0,162 0,569 0,104 0,392 0,562




Tablo-8: Deri tiplerine gére damarlarin morfolojik parametrelerinin siddet

ortalamalari.

Rozase a b

Deri tipi 2 2,13 1,16* 1,57 1,26 2,48* 0,78
Deri tipi 3 1,94 0,69* 2,13 1,50 2,13* 0,50
Malar rash c d e

Deri tipi 1 2,00* 0,96 1,71 1,75* 2,57 1,14
Deri tipi 2 1,48* 0,57 1,35 1,17* 2,01* 0,74
Deri tipi 3 1,80* 0,90 1,25 1,30* 2,00* 1,25
Kontrol f g

Deri tipi 1 0,00 0,00 0,00* 0,00 0,00* 0,00
Deri tipi 2 0,68 0,05 0,59* 0,39 0,83* 0,07
Deri tipi 3 1,14 0,11 0,97* 0,36 1,14* 0,11

a: p=0,007, b: p=0,009, c: p=0,009, d: p<0,001, e: p=0,018, f: p<0,001, g: p<0,001

Tablo-9: Deri tiplerine gére damar sekil parametrelerinin siddet ortalamalari.

Rozase a b c

Deri tipi 2 0,73 0,59* 1,37 0,78 1,48* 0,25 0,12 0,42 0,03 0,03
Deri tipi 3 0,81 0,06* 1,44 0,94 0,13* 0,13 0,00 0,00* 0,00 0,00
Malar rash d e f

Deri tipi 1 0,46 0,89* 1,14 0,85 1,54* 0,21 0,00* 0,11 0,07 0,07
Deri tipi 2 0,39 0,29* 0,53 0,82 0,97 0,36 0,14* 0,29 1,11 0,14
Deri tipi 3 0,25 0,50 1,00 0,80 0,50* 0,10 0,05* 0,20 0,00 0,05
Kontrol g

Deri tipi 1 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00* 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00
Deri tipi 2 0,03 0,01 0,04 0,34 0,54 0,11 0,03 0,05 0,01 0,04
Deri tipi 3 0,11 0,00 0,17 0,39 0,58* 0,00 0,00 0,00 0,03

a: p=0,002, b: p<0,001, c: p=0,005, d: p<0,001 e: p=0,007, f: p=0,039, g: p<0,001

28



Tablo-10: Rozase, SLE ve kontrol gruplarinda gines maruziyeti dykulerine

gore damar yapilarinin giddet ortalamalari.

Damar yogunlugu

Damar dolambacghgi

Damarlarin ortalama ¢api

Arka plan rengi

Damar rengi

Neoanjiogenez

Bogumlu goriiniim

Ag goruniimii

Arborizing damar

Lineer damar

Papiiler damar

Virgil damar

Spiral damar

V/iok sekilli damar

Kus kanadi sekilli damar

Spider damar

Rozase
Giines Giines
(+) ()
2,03 2,13
1,00 1,14
1,88 1,56
1,47 1,23
2,31 2,48
0,59 0,80
0,66 0,77
0,34 0,58
1,31 1,40
0,91 0,76

h
0,59* 1,56*
0,13 0,27
0,09 0,10
0,19 0,43
0,00 0,03
0,00 0,03

SLE
Giines Giines
(+) ()
1,86 1,58
0,82 0,69
1,36 1,43
1,39 1,30
2,21 2,11
0,93 0,91
0,29 0,41
0,50 0,46
0,73 0,82
0,82 0,83
i
0,61* 1,13*
0,26 0,32
0,08 0,14
0,21 0,20
0,07 0,08
0,04 0,03

Kontrol
Giines Giines
(+) ()

a
1,19* 0,60*
b
0,17* 0,02*
c
0,97* 0,54*
0,44 0,32
d
1,39* 0,64*
e
0,17* 0,04*
f
0,17* 0,00*
0,03 0,00
g
0,22* 0,01*
0,36 0,32
i
0,81* 0,39*
k
0,22* 0,05*
0,03 0,01
0,06 0,02
0,03 0,00
0,00 0,05

a: p<0,001, b: p=0,004, c: p<0,001, d: p<0,001, e: p=0,013, f: p<0,001, g: p<0,001
h: p<0,001, i: p=0,009, j: p<0,001, k: p=0,004
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Tablo-11: Rozase, SLE ve kontrol gruplarinda sigara dykulerine gére damar

yapilarinin giddet ortalamalari.
Rozase SLE Kontrol

Sigara Sigara Sigara Sigara Sigara Sigara
(+) () (+) () (+) ()

a

Damar yogunlugu 2,59 2,05 2,18* 1,56* 0,76 0,78

Damar dolambacghgi 1,17 1,09 1,12 0,65 0,00 0,08
b

Damar kalinhgi 2,08 1,59 2,06* 1,31* 0,68 0,66

Arka plan rengi 2,00 1,21 1,59 1,28 0,32 0,37
[

Damar rengi 2,67 2,41 2,59* 2,07 0,76 0,89
d

Neoanjiogenez 0,75 0,74 1,47* 0,83* 0,04 0,08

Bogumlu goriiniim 1,00 0,71 0,53 0,36 0,00 0,06

Ag goriniimi 0,33 0,54 0,29 0,50 0,00 0,01
e

Dallanan damar 1,83 1,32 1,41* 0,64 0,08 0,07

Lineer damar 0,92 0,79 0,88 0,83 0,44 0,31
f g

Papiiler damar 0,50* 1,39* 0,53* 1,11* 0,40 0,55

Virgiil damar 0,17 0,24 0,18 0,30 0,08 0,11

Spiral damar 0,17 0,09 0,18 0,08 0,00 0,02

V/ok sekilli damar 0,08 0,40 0,24 0,23 0,00 0,04

Kus kanadi sekilli damar 0,00 0,03 0,12 0,08 0,00 0,01

Spider damar 0,00 0,03 0,06 0,03 0,00 0,04

a: p= 0,019, b: p<0,001, c: p=0,042, d: p=0,045, e: p=0,024, f: p=0,008, g: p=0,007
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Tablo-12: Rozase ve Malar rash gruplarinda damar bulgularinin sensivitive

ve spesifisite degerleri.

Sensitivite (%) Spesifisite (%)
Rozase SLE (malar rash) Rozase ve Malar rash
Damar dolambaghgi 69,17 55,00 93,33
Damar yogunlugu 70,83 51,67 91,67
Neoanjiogenez 55,83 60,83 92,50
Arka plan rengi (eritem) 82,50 86,67 65,00
Damar rengi 84,17 80,83 71,67
Damar kalinhgi 46,67 -* 99,17
Dallanan damar 7417 48,33 93,33
Lineer damar 75,00 72,50 66,67
Papller damar 38,33 69,17 95,83
Virgul damar 20,00 27,50 90,00
V/ok sekilli damar 30,83 17,50 96,67
Bogumlu goriinim 49,17 28,33 95,00
Ag yapisi 42,50 -* 99,17
Kus kanadi damar 1,67 -* 99,17

*: Dusuk degerleri nedeniyle istatistiksel degerlendirmeye girmeyen parametreler.

Tablo-13: istatistiksel degderlendirmenin damar bulgularinda spesifisite

degerlerinin glven araliklari, pozitif ve negatif prediktif degerleri.

Rozase SLE (malar rash)
GA PPD NPD GA PPD NPD

Damar dolambaghgi 87,3-97,1 91,2 75,2 87,3-971 89,2 67,5
Damar yogunlugu 852-959 895 75,9 85,2-95,9 86,1 65,5
Neoanjiogenez 86,2-96,5 89,0 70,3 86,2 - 96,5 88,2 67,7
Arka plan rengi (eritem) 55,8-735 70,2 78,8 55,8-73,5 71,2 83,0
Damar rengi 726-874 815 83,6 72,6 -87,4 78,9 74,0
Damar kalinlig 954-999 982 65,0 * * *
Dallanan damar 87,3-97,1 91,8 78,3 87,3-97,1 87,9 64,4
Lineer damar 57,5-75,0 69,2 72,7 57,5-75,0 68,5 70,8
Papiiler damar 90,5-98,6 90,2 60,8 44,0 - 62,5 59,7 63,4
Virgtil damar 83,2-94,7 66,7 52,9 83,2-94,7 73,3 55,4
V/ok sekilli damar 91,7-99,1 90,2 58,3 91,7 -99,1 84,0 54,0
Bogumlu gériiniim 89,4-98,1 90,8 65,1 89,4 - 98,1 85,0 57,0
Ag yapisi 954-99,9 98,1 63,3 * * *
Kus kanadi damar 954-99,9 66,7 50,2 * * *

GA: Guven araligi, PPD: pozitif prediktif deger, NPD: negatif prediktif deger
*: DUsUk degerleri nedeniyle istatistiksel degerlendirmeye girmeyen parametreler
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TARTISMA VE SONUG

Spektrofotometrik intrakutanéz Analiz (SiAskopi), deri lezyonlarinin
farkh renklerinden yararlanarak, objektif tanisal bilgiler elde etmek amaci ile
geligtiriimis noninvaziv bir yontemdir. Dermatoskopinin subjektif bir tani araci
olmasi ve sadece gorunur renklere bakarak guvenilir bir taniya ulasmaya
calismanin yetersizligi, dermatoskopiyi kizil 6tesi (infrared) i1sikla genigletmek
gerektigi fikrini dogurmustur. Bu arastirmanin sonucunda gelistirilen
SiAskopi; deri lezyonlarini in vivo olarak hizli bir sekilde gériintileyen;
melanin, hemoglobin, papiller dermiste kollajen ve kromoforlarin dagilimi,
yerlesimi ve miktarini incelemeye imkan veren bir tekniktir.

SiAskop ile yapiimis ilk klinik calismada 52’si melanom olmak (izere
348 pigmente deri lezyonu, iki ayri arastirmaci tarafindan incelenerek altin
standart olarak kabul edilen histopatolojik tanilarla kargilastirilmigtir (57).
SiAgraflarda elde edilen bazi basit bulgularin, érnegin: kanin yer degistirmesi
ve eritemli hale gérinumdu, kollajen delikleri ve dermal melaninin oldukga
0zgun (% 80.1) ve duyarh (% 82.7) oldugunu tespit etmiglerdir. Bu sistemin
melanomu %83 duyarlilik ve %80 6zgunlik oraninda eksizyonel biyopsiye
gétirdiigini ve sonug olarak SIA sisteminin melanomun in vivo tanisinda
yardimci oldugunu ve melanomun kalinligini belirledigini bildirmiglerdir.

SiAskopi ile ilgili az sayida galisma bulunmaktadir. Bu calismalar su
ana kadar pigmente deri lezyonlari, melanom ve nonmelanom deri kanserleri
ile sinirhdir (58-59). Bu c¢alismalarda pigmente deri lezyonlarinin gorunur
damarsal yapilari tanimlanmigtir. Bunlar sekillerine gore; virgul, nokta, lineer,
globuler, dallanan, ta¢ benzeri ve firkete benzeri damarlardir. Atipik
lezyonlarin dizensiz olarak dagiimis lineer ve noktasal damar yapilarini
icerdigi, virgul seklindeki damarlarin benign lezyonlarda gorulirken, globuler
damarlar ve polimorfik pembe alanlarin malign lezyonlarda goraldugu
belirtiimistir. Skuamo6z hucreli kanser (SCC)'de glomeruler ve noktasal, Bazal
hicreli kanser (BCC)'de dallanan damarlar, seboreik keratozda ta¢ benzeri
damarlar, malign melanomda ise polimorfik dizensiz yapida noktasal, lineer

ve firkete benzeri damarlarin géraldigu belirtiimis ve malignensiyi atlamamak
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icin lezyonun damar yapilarina ve morfolojilerine mutlaka bakmak gerektigi
vurgulanmistir.

SiAskopi ile yapilan bir calismada BCC’da, aktinik keratoza gére daha
genis damarlar ve neovaskullarizasyon godstergesi yeni damar olugsumlari
gérulmustir (60). Bir diger ¢alismada da Porto sarabi lekesi (Port Wine
Stain) olan 20 olgunun pulse dye lazer ile tedavisi sonrasinda gerilemenin
takibi SiAskopinin damar SiAgraflari kullanilarak yapilmistir (61).

Literatiirde SiAskopi disinda diger videokapilleroskopi cihazlarini
kullanarak  kutandéz  mikrosirkilasyonun  degerlendirildigi  ¢alismalar
bulunmaktadir. Bu ¢alismalar vaskuller malformasyon ve timorler, rozase,
psoriazis, seboreik dermatit, kollajen doku hastaliklari, Raynoud sendromu
gibi dermatolojik hastaliklar ile vendz yetmezlik (62), hipertansiyon (63) ve
diyabet (64) gibi diger grup hastaliklarda yapilmistir. Psoriazisde, papiller
dermiste genislemis kapiller damarlari (65), Raynoud sendromu ve kollajen
doku hastaliklarinda tirnak yataginda damarlarda disorganizasyon,
mikrohemoraji alanlari ve genis c¢apli dallanan damarlarin (66) gdzlendigi
belirtilmistir. Eritematotelenjiektatik rozasede ve seboreik dermatitte damar
degisimlerinin kargilastirildigi videokapilleroskopi ile yapilan bir ¢caligmada,
rozase grubunda yeni damar olugsumlarinin ve ortalama ¢ap! daha genis
damarlarin  goézlendigi; buna karsin poligon duzensizligi ve damar
dolambachginin ise seboreik dermatitte daha belirgin oldugu belirtilmigtir
(55).

Biz de g¢alismamizda ayirici tanisinda zorluk ile karsilasilan ve yuz
bolgesinde  eritem ve  telenjiektaziye neden olan SLE ve
eritematotelenjiektatik rozase hastalarini inceledik. Bunun bir diger sebebi de
topografik olarak yiiz bélgesinin SiAskopik incelemeye elverigli oimasiydi. Bu
damarsal yapilarin saglikh kisilerden farklihdini incelemek icin kontrol grubu
¢alismaya dahil edildi.

Calismamiz, yas araligi 20-64 arasinda degisen, ortalama yaslari
45,57 olan eritematotelenjiektatik rozase ve yas araligi 23-60 arasinda
degisen, ortalama yaslari 42,33 olan SLE hastalarindan oluguyordu. Hastalik

semptomlarinin rozase olgularimizda ortalama 40, SLE olgularimizda ise
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ortalama 32 yaslarinda bagladigi gorulmug ve literaturde bildirilenler ile
uyumlu bulunmustur.

Malar rash SLE’lu hastalarin %75-80'inde bulunur, fotosensitivite ise
hastalarin %50-60'inda gorultr (36). Bizim galismamizda SLE olgularinin
timunde malar rash bulgusuna beraberinde fotosensitivite eslik ediyordu.
SLE olgularimizdaki eritem genel olarak; burun Uzerinde ve yanaklarda
parlak kirmizi renkte ve burun Uzerinden simetrik olarak uzaniyordu.
Rozasesi olan olgularinin ise eritemi, burun, yanak ve alnin orta kismi gibi
konveksite bolgelerinde simetrik olarak yerlesmisti.

Calismamizda arka plan rengi (eritem) malar rash grubunda
rozaseden farkli olarak burun kemerine yakin olan sag i¢ ve sol i¢ bolgede
anlamli derecede daha siddetli bulundu (p=0,013). Bu bulgunun diginda
Ozetle; damar dolambagligi, damar yogdunlugu, damar rengi, dallanan
damarlar, v/ok sekilli damarlar ve bogumlu gérinim rozase grubunda, yeni
damar olugsumlari (neoanjiogenez) ise malar rash grubunda istatistiksel
olarak da belirgin derecede daha siddetliydi.

SLE grubunda malar rashin burun lateralleri gibi gunesin dogrudan
temas etmedigi alanlarda da bulunmasi, neoanjiogenez bulgusunun
rozaseye gore fazla gorilmesi ve vazodilatasyonun (damar kalinligi ve
bogumlu goérinum) daha hafif olmasi, SLE’da UV’nin tetikleyici olabildigi
ancak gunesin dogrudan temas etmedigi alanlarda da inflamasyonun ve
neovaskularizasyonun olustugunu dusundurmektedir.

Rozasenin eritemi, dermisteki yuzeyel kan damarlarin dilatasyonundan
kaynaklanmaktadir (44). Calismamizda, bu muhtemel uzun sdreli
vazodilatasyona bagli olarak rozase grubunda; dallanan damarlar, bogumlu
goérinum, ag goérunumu, damar yogunlugu, damar rengi ve damar
dolambachginin siddet ortalamalari SLE grubuna oranla yuksek bulunmustur.
Bu bulgularimiz Rosina ve ark (55) calismalarindaki; rozasede dilate
damarlarin goézlendigi sonuglar ile uyumlu gérinmektedir.

Bu bulgularin diginda sirasiyla, her iki hastalik grubu ve kontrol
grubunda sigara igenlerde, dallanan, lineer ve spiral damarlar gibi daha dilate

ve buyuk damarlar gorulirken; icmeyen grupta papdul, virgul ve v/ok sekilli
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damarlar gibi daha kuguk boyutlu damarlar bulunuyordu. Ayrica; damar
yogunlugu, damar kalinhgi, bogumlu gorunim, damar dolambachgi, damar
rengi, arka plan rengi ve neoanjiogenez sigara igen gruplarda igmeyenlere
gore belirgin siddetliydi. SLE grubunda bu farkin bazi parametrelerde
istatistiksel olarak da anlamh oldugu goérildi. SLE’un telenjiektazi olusum
patogenezinde yer alan anjiogeneze, sigara kullanimi ile eklenen
vazodilatasyon ve elastozun 6nemli katkisi olabilir.

Gunes maruziyeti olan kontrol grubunda, gines maruziyeti dykusu
olmayanlara gore neredeyse tUm parametreler istatistiksel olarak da anlamli
derecede daha siddetli bulundu. Glines maruziyeti ve sigara dykusu olan
kontrol grubunda; kalin ve bogumlu goérinumu olan dallanan damarlarin
yogun oldugu goruldd. UV ve nikotin kullaniminin neden oldugu uzun sureli
vazodilatasyon ve cg¢evre dokuda elastozun; damar yogunlugunda ve
cesitliliginde artisa ve daha genis agagvari gorunumlu damarlara neden
oldugu dusunulmektedir.

Damar yogunlugu, malar rash ve rozase grubunda deri tipi 1 ve 2
olanlarda, kontrol grubunda ise glnese maruziyet dykusu olan deri tipi 3
olanlarda daha siddetliydi. Bu farklilik, kontrol grubumuzda deri tipi 1 ve 2
olanlarin, deri tipi 3 olanlara gore genel olarak gunesten daha ¢ok korunuyor
olmalarina bagli olabilir. Rozase ve malar rash grubunda yogunluk, deri
fototipi 1 ve 2 olanlarda belirgindi. Rozase grubunda deri tipi 2 olanlarda ve
malar rash grubunda deri tipi 1 olanlarda damar yogunluguna ek olarak,
damar dolambacligi, damar rengi, ag yapisi ve papuler damarlarin siddetli
goruldu. Kontrol grubunda deri tipi 3 olanlarda kalin, bogumlu géranimu olan
dallanan ve lineer damarlar goérulurken, bu tip damarlarin malar rash
grubunda ozellikle deri tipi 1 olanlarda gorulmesi dikkat ¢ekiciydi. Kontrol
grubunda UV, malar rash grubunda ise altta yatan inflamatuvar hastaligin
kendisi bunun nedeni olabilir.

Calismamizdaki arka plan eritemi, lineer damar ve damar rengi
disinda tum parametrelerin spesifisite degerlerinin %90 ve Uzerinde olmasi

SiAgraf incelemelerinin tanisal giiclinii yansitmaktadir. Rozase ve malar rash
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grubunda da, farkh parametrelerde duyarlilik degerlerinin yliksek olmasi her
iki hastalik ayriminda bu parametrelerin kullanimina dikkati cekmektedir.

Elde ettigimiz sonuglara gére; klinik bilgi de dikkate alinarak SiAskopi
ile tanimlanan o6zelliklerin rozase ve malar rash ayriminda tanisal ipuglarini

arttiracagini disunuyoruz.

36



EKLER

EK-1: HASTA DEGERLENDIRME FORMU
Sira No:

Adi-Soyadi:

Protokol No:

Dogum Tarihi/Yas:

Tani:

Hastalik Suresi (yil):

Deri Tipi (dt):

Fotosensitivite (f):

Kullandig llaglar:

Aligskanliklari/ sigara dykusu (a):
Glinese maruziyet 6ykisui:

Sag yanak Sag yanak (i¢) | Sol yanak (i¢) Sol yanak (dig)
(dis)

Damarlarin genel
goriniimleri:

Damarlanma yerlesimi:
Poligon (alan) diizensizligi:
Damar dolambaghgi:
Damar yogunlugu:
Neoanjiogenez :

Arka plan rengi (eritem):
Damar rengi:

Damarlarin kalinhgi:

Telenjiektazi tipleri:
Dallanan damar:
Lineer damar:
Paptler damar:
Virgll damar:

Spiral damar:

V/ ok sekli damar*:

Bogumlu goériiniim*:

Ag yapisr*:
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