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ARAŞTIRMA MAKALESİ / Research Article

Öz

Amaç Pitriyazis rosea (PR), ilk olarak 1798’de tanımlanmış; akut, kendini sınırlayan bir papüloskuamöz deri hastalığıdır. Etiyolojisi halen açıklığa kavuşmamış olan PR, ilk 
tanımlandığından beri enfeksiyöz ajan-larla bağlantısından şüphelenilip bu konuda birçok araştırmanın yapıldığı, ancak kesin bir sonuca varılamadığı bir hastalıktır. 
Etiyopatogenezdeki rolleri açısından otoimmünite, genetik yatkınlık ve atopi ise halen araştırılmakta olan diğer faktörlerdir. Bu çalışmada PR etyopatogenezinde 
otoimmünit-enin rolünü değerlendirmek amacı ile tanı alan hastalarda (anti-nükleer antikor) ANA prevalansının araştırılması amaçlanmıştır. 

Gereç ve 
Yöntemler

Bu çalışmada, PR tanısı almış 46 hasta ve 26 sağlıklı kontrol dahil edilmiş olup bireylerde kanda, otoimmün belirteçlerden tarama testi olarak kabul edilen anti-nükleer 
antikor (ANA- indirect İFA Hep-2 BioSystemsᴿ) prevalansı araştırılmıştır. ANA pozitiflerde antistreptolizin-o (ASO), C-reaktif protein (CRP), romatoid faktör (RF), IgG, 
IgM, IgA, kompleman 3 ve 4 (C3 ve C4) düzeyleri de ne-felometrik yöntemle; anti SSA (Ro), anti SSB (La), anti dsDNA, antihiston, anti U1RNP, anti Jo1, anti sentromer, 
anti-Scl-70, antisentromer antikor (ANCA), anti mitokondriyal, anti düz kas, anti Rib P protein, anti tiroglobulin (anti TG), anti tiroid peroksidaz antikor (anti TPO) 
testleri de immünblot-ting yöntemiyle araştırılmıştır.

Bulgular PR’li hastaların 4’ünde (%8,7) ANA (+) iken kontrol grubunda hepsi negatif saptanmış olup gruplar arası fark anlamlı bulunmuştur (p<0.05). Ancak istatistiksel olarak 
ANA pozitifliği ile PR arasında anlamlı ilişki bulunmamıştır.  

Sonuç Çalışmamızda PR hastalarında saptanan ANA prevalansı istatistiksel olarak anlamlı bulunsa da top-lumda sağlıklı kişilerde de beklenen ANA prevalansı (%4-5) benzer 
oranlarda saptanabildiği için PR patogenezinde otoimmünitenin rolünü inceleyen daha geniş kapsamlı çalışmalara gereksinim vardır. 

Anahtar 
Kelimeler 

Pitriyazis rosea, otoimmünite, papüloskuamöz döküntü

Abstract

Objective Pityriasis rosea (PR) is an acute, self-limited papulo-squamous disorder which was described in 1798, firstly. The etiology of PR is unknown, infectious etiology has been the most investigated 
subject but no exact infectious origin is identified to date. Autoimmunity, genetic predisposition and atopi are the other subject matters which have been investigated.  The  prevalence of 
anti-nuclear antibody (ANA) was investigated in PR patients to evaluate the potential role of autoimmunity in etiopathogenesis of PR. 

Materials and 
Methods

Fourty six PR patients and 24 healthy control individuals were included in this study and the preva-lence of serum anti-nuclear antibody (ANA- indirect İFA Hep-2 BioSystemsᴿ) which is 
the screening test for autoimmunity, was compared between these groups. Serum antistreptolysin-o (ASO), C-reactive protein (CRP), romatoid factor (RF), IgG, IgM, IgA, complement 3 ve 4 
(C3 ve C4) levels were detected with nephelometric study, anti SSA (Ro), anti SSB (La), anti dsDNA, antihiston, anti U1RNP, anti Jo1, anti centromere, anti-Scl-70, anticentromere antibody 
(ANCA), anti mitochondrial, anti smooth muscle, anti Rib P protein, anti thyroglobulin (anti TG), anti thyroid peroxidase antibody (anti TPO) levels were detected with immunoblotting 
method for the ANA (+) participants. 

Results ANA prevalence was 8,7% in PR group, where as it was 0, in the control group (p<0.05) .

Conclusion ANA prevalence of 8,7% among PR patients is statistically significant, but this rate is similar with the expected ANA prevalence among healthy population which is 4-5%. Further larger studies 
are needed to evaluate the part of autoimmunity in etiopathogenesis of PR. 
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GİRİŞ
Pitriyazis rosea (PR), ilk olarak 1798’de “gittikçe çoğalan 
küçük, ince kepekli düzensiz yama-lar” olarak tanımlan-
mış; akut, kendini sınırlayan bir papuloskuamöz deri has-
talığıdır1. 1860’ta Fransız dermatolog Camille Melchior 
Gibert tarafından pitriyazis rozea olarak isimlendirilmiş-
tir2. 

PR her ırkta görülmektedir. Genel prevalansı kadınlarda 
%0,13, erkeklerde %0,14 tür. Farklı dermatoloji merkezle-
rindeki insidansı ise %0,3 ile %3 arasında değişir. Her iki 
cinsi eşit olarak etkiler3,4.

PR’nin görüldüğü yaş aralığı 10-43 yaşlardır. Olguların 
%75’i 10-35 yaşlar arasındadır. Üç aylık bir infantta ve 83 
yaşında bir bireyde görüldüğü de bildirilmiştir. En sık ilk-
bahar ve sonbahar veya yılın soğuk dönemlerinde görül-
mektedir4.

Etiyolojisi halen açıklığa kavuşmamış olan PR, ilk ta-
nımlandığından beri enfeksiyöz  ajanlarla bağlantısından 
şüphelenilip bu konuda birçok araştırmanın yapıldığı, 
ancak kesin bir sonuca varılamadığı bir hastalıktır 5. Eti-
yopatogenezdeki rolleri açısından otoimmünite, gene-
tik yatkınlık ve atopi ise halen araştırılmakta olan diğer 
faktörlerdir6. Human Herpesvirus 6 (HHV-6) ve Human 
Herpesvirus 7 (HHV-7) birçok çalışmada etiyolojik açıdan 
araştırılmış, ulaşılabilen sadece iki çalışmada PR’nin sis-
temik aktif HHV-6 ve HHV-7 enfeksiyonuyla olabileceği 
sonucuna varılmıştır7,8. Diğer araştırmacılarının çoğu ta-
rafından bu bilgi doğrulanmamıştır9-13.

Bazı araştırmacılar PR patogenezinde otoimmün meka-
nizmalardan şüphelenmişler ve genetik olarak yatkın ki-
şilerde ortaya çıkan oto-agresif bir hastalık olabileceğini 
öne sürmüşlerdir14. PR’nın otoimmün belirteçlerle ilgisini 
araştırmaya yönelik vaka kontrollü bir çalışmada 18 PR’lı 
hasta ve 18 sağlıklı bireyle karşılaştırılmış, PR’lı gruptan 5 
hastada (%27.8) önemli titrelerde ANA (antinükleer an-
tikor) pozitifl iği saptanırken kontrol grubu hiçbir bireyde 

ANA pozitifl iği bildirilmemiştir15,16. 

Bu çalışmada PR tanısı alan hastalarda otoimmün belir-
teçlerden ANA’nın bir tarama testi olarak kullanılmasının 
irdelenmesi amaçlanmıştır. 

MATERYAL ve METOT 
Çalışmaya, etik kurul onay sonrası, Sağlık Bakanlığı Anka-
ra Numune Eğitim ve Araştırma Hastanesi Deri ve Zühre-
vi Hastalıklar Polikliniğine başvuran amamnez ve derma-
tolojik muayene ile PR tanısı almış 46 hasta ve 26 sağlıklı 
control dahil edilmiştir.

 Dermatoloji polikliniğine başvurup klinik olarak PR ta-
nısı alan, eşlik eden başka dermatolojik ve sistemik hasta-
lık öyküsü vermeyen hastalar çalışmaya dahil edildi.Tüm 
hastalara eşlik eden has-talıklar ve ilaç kullanımı sorgu-
lanmış, tüm hastalara Venerial Diseases Research Labo-
ratory (VDRL) tarama testi uygulanmıştır. Kontrol grubu 
olarak son iki yıldır herhangi bir döküntülü ya da sistemik 
hastalık öyküsü olmayan 26 sağlıklı birey seçilmiş ve has-
ta ve kontrol grubundaki tüm bireylerde kanda indirekt 
immünfl oresan yöntemle kanda substrat olarak human 
epitelyal hücre 2 (Hep-2)’ nin kullanıldığı kitlerle (BioSys-
temsᴿ) ANA pozitifl iği aranmıştır. ANA pozitif saptanan 
bireylerde an-tistreptolizin-o (ASO), C-reaktif protein 
(CRP), romatoid faktör (RF), IgG, IgM, IgA, kompleman 3 
ve 4 (C3 ve C4) düzeyleri de nefelometrik yöntemle araştı-
rılmıştır. ANA pozitif hastalarda immünbot-ting yöntemle 
anti SSA (Ro), anti SSB (La), anti dsDNA, antihiston, anti 
U1RNP, anti Jo1, anti sen-tromer, anti-Scl-70, antisent-
romer antikor (ANCA), anti mitokondriyal, anti düz kas, 
anti Rib P pro-tein, anti tiroglobulin (anti TG), anti tiroid 
peroksidaz antikor (anti TPO) varlığı da araştırılmıştır. 
Sonuçların istatistiksel değerlendirmesi SPSS paket prog-
ramı ile Fisher’s Exact Test ile yapılmıştır. 

BULGULAR
Hasta grubunun 26’sı kadın (%56,5), 20’si erkek (%43,5), 
kontrol grubu bireylerinin 14’ü (%58,5) kadın, 10’u 
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(%41,7) erkeklerden oluşmuştur. Hasta grubunda yaş or-
talaması 26.4 (11-49), kontrol grubunda 27,4 (13-47) olup 
gruplar arasında yaş cinsiyet açısından fark bulunmamış-
tır (p=0.05) (Tablo 1). Hastaların hiç birinde ilaç kullanma 
öyküsü ve eşlik eden hastalık yoktu.
 

Tablo 1. Hasta ve kontrol grubunun yaş ve cinsiyet 
dağılımı oranları.

Kadın Erkek
Sayı % Sayı %

HASTA 26 56.5 20 43.5
KONTROL 14 58.3 10 41.7

PR’li hastaların 4’ünde ANA (+), kontrol grubunun ise 
hepsinde negatif bulunmuştur. ANA (+) saptanan hastala-
rın diğer otoantikor ve infl amatuar belirteç düzeyleri tablo 
2’de gösterilmiştir. 

ANA (+) bulunan ilk hastada (25 y, erkek) anti SSA/Ro 
ve anti düz kas antikorları pozitif saptanmış, bu hastanın 
ASO ve RF düzeyleri de yüksek bulunmuştur. ANA (+) 
ikinci hasta 11 yaşında erkek olup p-ANCA ve c-ANCA 
testleri de pozitift ir. Pediatri bölümü tarafından konsülde 
edilen hasta herhangi bir tanı almamıştır. ANA (+) bulu-
nan diğer hasta 31 yaşında kadın hasta olup Anti TG dü-
zeyi yüksek fakat tiroid hormon profili normal düzeylerde 
saptanmıştır. Hasta gerekli konsültasyonlar sonrası Hashi-
mato tiroiditi tanısı almıştır. 

ANA (+) saptanan son olgunun(21 yaş, kadın) öyküsünde 
yüksek ateş, oral aft , saç dökülmesi ve Raynaud fenomeni 
olduğu, döküntülerden 4 haft a sonra başvuran hastanın 2 
haft a önce ateş ve oral aft  şikayetlerinin kaybolduğu öğre-
nilmiştir. Diğer oto antikor düzeyleri, akut faz reaktanları 
ve immün globülin düzeyleri normal olan hastanın takip-
lerinde Raynaud fenomeninin soğukla tetiklendiği gözlen-
miştir, uzun dönem takiplerinde başka herhangi bir bulgu 
saptanmamıştır. 

Hasta ve kontrol grubu arasında ANA pozitifl ik oranların-

da anlamlı farklılık saptanmıştır (Tablo 3). 
Tablo 2. PR hastalarının otoimmün belirteç pro� li.  K : Kadın E: Erkek
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1 27 K

2 27 E

3 17 E

4 49 E

5 42 E

6 20 K

7 24 E

8 25 E + - + - - - - - - - - + - -

9 32 K

10 43 K

11 15 E

12 14 E

13 31 K

14 26 E

15 24 K

16 22 K

17 11 E + - - - - - - + - - - - - -

18 26 E

19 25 E

20 33 K

21 27 E

22 23 K

23 19 E

24 30 K

25 22 K

26 26 E

27 36 E

28 23 K

29 25 K

30 22 E

31 33 K

32 31 K + - - - - - - - - - - - + +

33 21 K + - - - - - - - - - - - - -

34 43 K

35 28 K

36 28 K

37 24 K

38 12 K

39 25 K

40 24 K

41 19 E

42 17 K

43 30 K

44 35 K

45 32 E

46 28 E
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Tablo 3. Hasta ve kontrol grubunun ANA poziti� ik 
oranları.

ANA + ANA -
Sayı % Sayı %

HASTA 4 8.7 42 91.3
KONTROL - - 24 100

Tartışma
PR’sin otoagresif bir hastalık olabileceği görüşü ilk olarak 
1970 Burch ve Rowell tarafından öne sürülmüştür. PR’nin 
klinik tablosuna ve geçirilmiş enfeksiyöz süreçle bağlantı-
sına vurgu yaparak yeterli özgünlükte mikroorganizmala-
rın konağa girişinin otoagresif/otoreaktif bir durumun ilk 
atağını başlatabileceğini öne sürmüşlerdir 14.

1987’de Mısır’da yapılan çalışmada bu konuya odaklanıl-
mış ve PR hastalarının immünolojik parametrelerinin in-
celendiği çalışmada PR’da döküntüye yol açan durumun 
virüs-antikor kompleksle-rinin dokuda birikimi sonucu 
başlayan immün yanıt olduğu yorumunu yapmışlardır. 
Serum IgM düzeyleri PR grubunda yüksek, C3 düzeyleri 
düşük bulunmuştur 17.  

Hosakawa ve ark. Yaptıkları çalışmada PR, viral ekzantem 
düşünülen hastalıklar, enfeksiyöz mononükleoz (EMN) 
ve rubella hastalarında pozitif kontrol grubu olarak Sis-
temik lupus eritematozus (SLE) hastalarını almışlar T 
lenfositotoksik antikor varlığını araştırmışlardır. SLE ‘de 
%82 bulunan T lenfositotoksik antikor insidansı PR’de % 
28, EMN’de %44, rubellada %8,  viral ekzantemlerde %28 
oranında bulunmuştur. SLE dışındaki antikor titrelerinin 
düşük ve sürekliğin kısa olduğunu bild-irmişlerdir 18. 

Bu çalışmaya benzer şekilde, Chuh tarafından PR hasta-
larında yapılan çalışmada 18 hastanın 5’inde , %27,8 ora-
nında ANA (+) saptanmış, bu sonuç istatistiksel olarak 
anlamlı değerlendirilmem-iştir, hasta sayısının azlığı da 
çalışmanın zayıf yanı olarak gösterilmiştir 15. Ultraviyole 
B (UVB) nin PR’de etkinliğini araştıran placebo kontrollü 
bir çalışmada da anlamlı iyileşme görüldüğü bildirilmiş-

tir 19. Araştırmacılar UVB’nin PR’deki etkinliğini hücresel 
immünitenin baskılanması ve derideki Lang-erhans hüc-
relerinin sayı ve fonksiyonlarının modifikasyonunu sağla-
masına bağlamışlardır 19,20.
 
PR’nin viral etyolojinin kanıtlandığı diğer hastalıklara 
benzeyen programlanmış izlenimi veren tipik seyri, etyo-
patogenezde enfeksiyöz bir ajanın rol aldığını düşündür-
mektedir. Otoimmünitenin PR patogenezindeki rolü he-
nüz bilinmemektedir. Otoimmünitenin temelinde genetik 
yatkınlık zemininde bazı çevresel faktörlerin başlattığı im-
mün yanıt yatmaktadır. PR’nin otoimmün belirteçlerle bir-
likte olması durumu, bu olguların otoimmünite insidan-
sının yüksek olduğu HLA DR haplotiplerini taşıma-ları 
olabilir. PR’yi viral bir enfeksiyon veya viral reaktivasyonla 
ortaya çıkaran bir genetik yaktınlık söz konusu olabilir 6. 

Sonuç olarak çalışmamızda 46 kişiden oluşan PR hastala-
rının 4’ünde % 8,7 oranı ile ANA (+) saptanmıştır. Bu oran 
istatistiksel olarak anlamlı bulunsa da sağlıklı kişilerde 
beklenen ANA (+) prevalansı olan %4-5 oranına benzerdir 
15. Bu konuda yapılacak daha çok sayıda olgu içeren çok 
merkezli çalışmalara ihtiyaç vardır.  
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