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OZET

Seboreik Dermatitte Diyetin Rolu

Amag: Bu calismada seboreik dermatit ve diyet arasindaki iliski arastirildi.

Gereg ve Yontem: Calismaya Izmir Katip Celebi Universitesi Atatiirk Egitim
ve Arastirma Hastanesi Dermatoloji Poliklinigi’ne bagvuran klinik olarak seboreik
dermatit tanisi alan 100 hasta dahil edildi. Calismaya alinan 100 hastanin ilk olarak
Seboreik Dermatit Alan Siddet Indeksi (SASI) hesaplandi ve sebumeter ve
mexameter ile sebum ve eritem dizeyleri 6lcildi. Daha sonra tim hastalara
Sosyodemografik Bilgi Formu ve Gida Tiiketim Siklik Anketi uygulandi. Anket
sonuclarinda istatistiksel olarak anlamli saptanan ilk 5 besin maddesi (act biber,
kirmiz1 biber, ¢ekirdek, karabiber, beyaz ekmek) 1 ay siire ile randomize olarak
secilen 20’ser kisilik 5 hasta grubunda diyetten cikarildi. Bir ay sonra tiim hastalarin
tekrar Seboreik Dermatit Alan Siddet indeksi (SASI) hesaplandi ve sebumeter ve

mexameter ile sebum ve eritem diizeyleri 6l¢uldu.

Sonuglar: Tiim hastalarda diyet dncesi ve sonrasi ortalama SASI, sebum,
eritem alin, eritem sag ve sol yanak ve eritem g¢ene degerleri olgiildii. Sonuglar
Mann-Whitney U Testi, Kruskal Wallis ve post-hoc Dunn’s istatistiksel yontemi ile
degerlendirildi ve SASI, sebum ve eritem degerlerindeki azalma istatistiksel olarak
anlamli bulundu. Calisma %95 giiven diizeyinde gerceklestirildi (p<<0.05 istatistiksel
anlamli farklilik kabul edildi).

Tartisma: Sonu¢ olarak, seboreik dermatit etiyopatogenezinde diyetin roll
olabilecegini  diislinliyoruz. = Hastalarin  hastaliklarin1  siddetlendirdiklerini
diistindiikleri gidalar ile yaptigimiz diyette tiim gruplarda sebumeter ve mexameter
ile 6lculen sebum ve eritem degerlerinde azalma saptadik. Bu da bize uyguladigimiz
besin diyetlerinin seboreik dermatit tedavisinde yardimci olabilecegini
diisiindiirmektedir. Hasta sayimizin yeterli olmamasindan dolay1 yeterli sayida gida
ile diyet yapamadigimizi diisiinliyoruz. Daha biiyiik hasta gruplar1 ve daha g¢ok
sayida gida ile yapilacak caligmalar literatiire daha biiytik katkilar saglayacaktir.

Anahtar s6zcukler: Seboreik Dermatit, Diyet, Beslenme



ABSTRACT

Role of Diet in Seborrheic Dermatitis

Objective: The main objective of this study is to assess the role of diet in

seborrheic dermatitis patients.

Materials and Methods: Hundred patients with a clinical diagnosis of
seborrheic dermatitis followed in Dermatology Department of Izmir Katip Celebi
University Atatlirk Training and Research Hospital were included in the study. At the
beginning of the study, patients’ Seborrheic Dermatitis Area Severity Index (SDASI)
was calculated by measuring patients’ sebum and erythema levels using sebumeter
and mexameter tools. Following these measurements, the patients were asked to fill
out Sociodemographic Info Forms and Food Consumption Frequency Questionnaire.
Five statistically significant food groups (hot pepper, chili pepper, sunflower seeds,
black pepper, white bread) determined by the questionnaire results were eliminated
from the diets of five randomized patient groups with 20 patients in each group for a
month. Following a month of diet, the patients’ Seborrheic Dermatitis Area Severity
Index (SDASI) and sebum and erythema levels were measured using sebumeter and

mexameter.

Results: Pre-diet and post-diet modification SDASI, sebum levels, forehead,
right cheek, left cheek and chin erythema were measured. The results were then
statistically analyzed using Mann-Whitney U Test, Kruskal-Wallis Test and post-hoc
Dunn’s statistical methods. A significant decrease was detected in mean SDASI,
erythema and sebum values. The results were interpreted within a 95% confidence

interval (significance level was determined as p<0.05)

Discussion: In conclusion, our results suggest that diet may play a role in the
ethiopathogenesis of seborrheic dermatitis. We detected a significant decrease in
sebum and erythema using sebumeter and mexameter measurements, following the
elimination of the food groups in each groups. This implies that dietary modifications
by eliminating certain food groups might be beneficial in treatment of seborrheic

dermatitis. Our main limitations include low number of patients and therefore, low



number of food elimination groups. Further studies with larger patient series and
more food groups are needed.

Keywords: Seborrheic Dermatitis, Diet, Nutrition
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1. GIRIS VE AMAC

Seboreik dermatit (SD) sagli deri, yiiz (nazolabial kivrim, kulak ve kaslar) ve
govde st kismi (gogiis / presternal bolge) da dahil olmak tizere viicudun seboreik
bolgelerini etkileyen kronik ve tekrarlayici endojen bir ekzema olarak smiflanir(1).
Genel olarak, SD immunokompetan yetigskinlerin % 1 ila 3%’ini etkiler ve
erkeklerde kadinlara gore daha sik goriiliir (2,3). SD en sik bebeklerde yasamin ilk 3
aymnda, adolesan ve geng eriskinlerde goriilir. Elli yas {izerindeki hastalarda
insidansi tekrar artar (2,4,5).

SD’in etiyopatogenezi tam olarak bilinmemekle beraber bircok neden
hastaligin  gelisiminden sorumlu tutulmaktadir. SD multifaktoryel bir deri
hastaligidir. Gelisiminde endojen ve eksojen predispozan nedenler mevcuttur
(Malassezia, sebore, ilaclar, norotransmitter anormallikler, nutrisyonel bozukluklar,
hormonal faktorler, cevresel faktorler, herediter faktorler, immuinolojik bozukluklar,
atopi, stres, SD ile birliktelik gosteren diger dermatolojik hastaliklar) (2).

SD’in bebekler hari¢ erkeklerde daha sik goriilmesi ve pubertede baslamasi
ozellikle androjenler olmak ftizere hastalik gelisiminde hormonal etkinin 6nemini
gosterir (2,6). Belirtilen diger 6nemli bir faktér de Malassezia infeksiyonudur.
Antifungal ajanlarin tedavide etkili olmalari, SD siddeti ile derideki maya yogunlugu
arasindaki  pozitif korelasyon bu  goriisii  desteklemektedir(2,6). Insan
Immunyetmezlik Virlis (HIV) pozitif hastalarda SD’in daha sik goriilmesi de
immunolojik bir etkiyi desteklemektedir (2). SD’te mevsimsel etkilenme de
gozlenmektedir. Kisin hastaligin  siddetinde artis gozlenirken, yaz aylarinda
ultraviyolenin etkisiyle hastaligin gériinimiinde iyilesme gozlenir (7,8).

Gidalarin SD zerine etkisi ile ilgili; riboflavin, piridoksin, niasin ve ¢inko
eksikliginde SD benzeri dermatitler gelisebilmektedir. Bu eksikliklerde hangi
mekanizmanin SD ve benzeri hastaliklar olusturdugu bilinmemektedir. Infantil SD’
in farkli bir patogenezi olabilecegi, biotin eksikligi ve esansiyel yag asidi
metabolizma bozukluklarinin muhtemel sebepler olabilecegi ileri siiriilmiistiir (9).

SD’te diyetin hastaligin seyrindeki roliinii arastiran ¢aligma sayis1 yetersizdir.



Bu c¢aligmanin primer amaci seboreik dermatit ile diyet arasindaki iligkinin
arastirilmasi, ayrica hangi besin maddelerinin diyetten c¢ikarilmasiyla hastalik

siddetinde azalma oldugunun tespit edilmesidir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Tanim

Seboreik dermatit, eritemli skuamli lezyonlarla karakterize kronik, yuzeyel,
tekrarlayici inflamatuar bir deri hastaligidir (10). Bebek ve erigkinlerde farkli
karakteristik lezyonlarla seyreder (11).

2.2. Tarihce

Seboreik dermatit ilk olarak 1887 yilinda Paul Gerson Unna tarafindan
tamimlanmustir (11). Etiyolojide Malassezia furfur (M. furfur)’dan stiphelenilmistir.
Shuster tarafindan 1984’te SD’in sistemik ketokonazol ile baskilandigi gosterilmistir
(12). Bu bulgu daha sonra genis hasta serileri ile yapilan birgok ¢alisma ile
desteklenmistir ve pityrosporium mayalarinin sayisi ile SD aktivitesi arasinda giiglii
bir iliski oldugu netlik kazanmistir (12). SD’te M. furfur’un direkt etkisinin oldugu
giiniimiizde kabul edilmistir. Fakat M. Furfur, sebum ve SD arasindaki ger¢ek iliski
hala tartisma konusudur (13).

2.3. Epidemiyoloji

Seboreik dermatitin gériilme siklig1 yasamin iki doneminde pik yapar. Birincisi
yasamin ilk 3 ayinda ve ikinci pik ise 40-70 yas arasindadir(14). Tim yas
gruplarinda SD erkeklerde kadinlardan daha sik gorilmektedir(13). Eriskinlerde SD
prevalans: yaklasik olarak % 5°tir(10). Infantil formu yenidoganlarin %70’inde
genellikle ilk 3 ayda gorilir ve bir yas civarinda geriler(15). Eriskinlerde SD’in
siddetli ve tedaviye direngli oldugu durumlarda altta yatan HIV enfeksiyonu,
Parkinson hastalign ve ruhsal bozukluklar akla gelmelidir (16,17,18). Immiin
yetmezlikli hastalarda goriilme sikligi normal populasyona gore oldukga ytiksektir.

Cesitli kaynaklarda HIV ile infekte kisilerde goriilme sikligit % 30-85 olarak



bildirilmigtir ~ (14,19,20). SD  lezyonlarinda  mevsimsel  alevlenmeler
gorilebilmektedir. Hastaligin kis aylarinda alevlendigi, yaz aylarinda ise UVA etkisi
ile remisyona girdigi ¢esitli ¢alismalarda bildirilmistir (21,22). Bununla birlikte, baz:
hastalarda UVA ile yapilan fototerapi sonrasinda SD gelistigi de rapor edilmistir
(23).

2.4. Etiyoloji ve Patogenez

Seboreik dermatitin etiyopatogenezi tam olarak bilinmemekte fakat farkli
mekanizmalar hastalik gelisiminden sorumlu tutulmaktadir. Bunlar endojen ve

eksojen ¢esitli faktorlerdir (2). Bu faktorler:

. Mikrobiyal ajanlar

. Sebore

. Tlaclar

. Norotransmitterler

. Fiziksel faktorler

. Nutrisyonel faktorler
. Hormonal faktorler

. Cevresel faktorler

O 00 N oo o1 B~ W N

. Immunolojik faktorler
10. Atopi

11. Stres

12. Diger faktorler

2.4.1. Mikrobiyal Ajanlar

Malassezia tlirli mayalar, insanlar dahil sicak kanli hayvanlarin derisinde
yasayan dimorfik, lipofilik mayalardir (24,25). Yedi tipi bilinmektedir, bunlar; M.
furfur, M. sympodialis, M. pachydermatitis, M. restricta, M. slooffiae, M. obtusa ve

M. globosa’dir(26). Malassezia mayalarinin SD gelisiminde oynadigi rol tam olarak



anlagilamamistir. Sadece bazi bireylerde patojenik olmalarinin nedeni de belirsizdir.
Malassezia tiirleri arasinda, M. globosa ve M. restricta saglikli bireyler ve deri
hastaliklar1 olan kisilerde en yaygin bulunan tirlerdir (27,28,29). Bununla beraber
bazi arastirmacilar M. furfur, M. sympodialis, M. obtusa ve M. Sloffiae turlerini de
SD’li hastalarda saptamislardir(30). Malassezia derinin normal florasinda bulunur,
cesitli hazirlayici faktorlerin varliginda firsatgr bir patojen olarak davranabilmektedir
(31). Normal ve SD’li hastalarin derileri tizerinde yapilan ¢aligmalarda Malassezia
oraninda farkliik olmadigi fakat Malassezia sayisindaki azalmanin Kklinik
diizelmeyle korele oldugu gosterilmistir. SD’te M. Furfur ve parcalanma drinlerine
kars1 gelisen anormal immiin cevabin hastaligi baslattigi distiniilmektedir (11). Bu
mayalar genellikle puberte doneminde deride gorulirler. Blylmek igin ekzojen yag
asitlerine gereksinim duyarlar, bu nedenle viicudun lipidden zengin alanlarina
yerlesirler. Ayrica Malessezia tirlerinin lipaz Urettikleri bilinmektedir. Lipaz
aragidonik asit salinimina, bu da inflamasyona neden olmaktadir (32). Malessezia nin
hastaligin gelisiminde rolii oldugunu gdsteren en 6nemli ipucu, antifungal tedavilerin
seboreik dermatit lezyonlarinin gerilemesinde etkili olmasidir (33).

Kandida albikans infantil SD patogenezinde etkilidir. infantil SD’1i hastalarinin
deri lezyonlar1 ve diski 6rneklerinde bulunmustur. Bununla beraber eriskin SD’li
hastalarda, etkili oral nistatin tedavisinden sonra gabuk ve kalici olarak gerileyen
olgular bildirilmistir. AIDS hastalarinda genellikle SD gelisiminden 6nce oral
kandidiyazis 6ykusi de bulunmaktadir (21).

Bazi infantil ve erigskin seboreik dermatitli hastalarin lezyonlarinda S.aureus
yogunlugu artmis olarak bulunmustur (14).

Propionibacterium acnes, seboreik dermatitlilerin derisinde genellikle normal
deridekinden daha az miktardadir. Bunun nedeninin deri ylizeyindeki serbest yag

asidi miktarinin azalmasi olabilecegi diistiniilmektedir (14).

2.4.2. Sebore

Seboreik dermatit 6zellikle yag bezlerinin aktif oldugu deri bolgelerinde olusur

ve siklikla asirt sebum {iretimi ile iliskilidir. Fakat SD’li hastalarda sebum Gretimi



normal olabilir ve yogun sebum iiretimi olan hastalarda SD olmayabilir (13). SD’li
hastalarda sebase glandlarin histolojik incelemesinde sebase glandlar biraz genis
bulunmustur (14). Sebore hastaligin gelisimi igin bir predispozisyon olustursa da, SD
bir sebase bez hastaligi degildir. SD’in klasik yerlesim yerleri olan yiiz, kulaklar,
sacl deri ve govde list kisimlar1 sebase folikiillerin yogun oldugu bdlgelerdir. SD’li
hastalarin ciltleri yagli goriiniimdedir, ama her zaman sebum iiretiminde artig
gosterilemez (14,34). Yapilan bir ¢alismada SD’li hastalarin alin bolgesinden yapilan
sebum ekskresyon Ol¢limlerinde erkek hastalarda oranlarin degismedigi, kadin
hastalarda ise anlamli sekilde diisiik oldugu tespit edilmistir. Bu nedenle ‘sebase
alanlarin dermatiti’ terimi aslinda bu hastalik i¢in daha uygun olabilir (33,34).

Infantil SD ise 0-3 aylik dénemde goriiliir. Bu dénemde anneden gegen
maternal androjenlerin etkisiyle bebegin sebase bezleri aktiftir. Yenidoganlarda,
eriskinlere benzer oranlarda sebum sekrete eden genis sebase glandlar oldugu
gosterilmistir (14,35). 3-6 aydan sonra maternal androjenlerin ¢ekilmesiyle sebum
uretimi ve SD durur. Puberteden sonra hormonlarin etkisiyle sebase bez aktivitesi
yeniden baglar ve yeniden SD gorulebilir (14).

Dusiik doz oral isotretinoin sebostatik olarak bilinmektedir. Birka¢ ay diisiik
dozda kullanildiginda SD’te etkili olmasi da seborenin hastaliktaki etkisini
desteklemektedir (36,37).

Parkinson hastaligi, fasyal paralizi, supraorbital yaralanma, poliomiyelit,
siringomiyeli, epilepsi, kuadripleji, gasser ganglionunun tek tarafli yaralanmasi gibi
norolojik bozukluklarda SD’in sik goriilmesi, immobiliteye bagli sebum birikiminde
artis ile aciklanmaktadir. Sebase glandlarin néral kontroliine ait kesin bir kanit yoktur
(21). Sebore, SD ve Parkinson hastaligi ile iliskili olmasina ragmen L- dopa’nin,
sebum sekresyonu fazla ise bunu azalttigi, fakat sebum sekresyonu normalse L-
dopa’nin etkisiz kaldig1 belirtilmektedir (38,39). Parkinson hastalarinin L-dopa ile
tedavi sonrasi, sebum iretiminin azaldigi ve SD lezyonlarinin geriledigi
gosterilmistir (33).

Sonug olarak sebore hastaliga egilimi arttir fakat SD bir sebase bez hastaligi
degildir. Hastalik kuru cilt yapisina sahip bireylerde de goriilebilmekte ve hastalikta

sebum salinim hizinda veya sebum seviyelerinde artisa rastlanmamaktadir (34,40).



2.4.3. Nlaglar

Cesitli ilaclar seboreik dermatit benzeri lezyonlara yol agabilir. Klorpromazin,
fenotiazin, altin, metildopa, haloperidol, karbamazepin, simetidin, buspiron,
griseofulvin, interferon alfa, etionamid, lityum, psoralen, stanozolol, arsenik bu
ilaglar arasinda yer alir. Fakat hangi mekanizma ile buna neden olduklar
bilinmemektedir (14,38,41). Ozellikle metildopa, simetidin ve klorpromazine bagh
ila¢ erupsiyonlar1 SD klinigini taklit edebilmektedir(42).

2.4.4. Norotransmitterler

Seboreik dermatitin c¢esitli norolojik hastaliklarla birlikte goriilmesi ve
hastalarin bir¢ogunda emosyonel stresin hastaligi tetiklemesi norotransmitterlerin
hastalik etiyolojisinde rol alabilecegini diisiindiirmektedir (43,44). Bu hastaliklar
arasinda Parkinson hastaligi, fasiyal paralizi, poliomiyelit, siringomiyeli yer
almaktadir. Fakat bu norolojik hastaliklarda immobiliteye sekonder sebum artisinin
da hastaligi alevlendirebilecegi diistiniilmektedir (14).

Parkinsonlu hastalarda L-Dopa tedavisi sonrasi sebum iiretiminin ve bazen de
SD lezyonlariin diizelmesi, etiyolojide norotransmitterlerin rolii oldugunu
diistindiirmektedir (14,45,46). Ama henlz sebase bezlerin néral kontroliine ait kesin
bir kanit yoktur (6).

2.4.5. Fiziksel Faktorler

Seboreik derinin bakteriyel infeksiyonlara, fiziksel ve kimyasal hasarlara kars:
hassasiyeti artmistir. Bu nedenle bu kisilerde kontakt dermatit ve deri infeksiyonlari
daha sik goriliir. Baz1 aragtirmacilar seboreik deriye sahip bazi kisilerde gelisen
dermatitlerin morfolojik olarak SD’e benzedigini diisiinmektedir (33). Ayrica deri
kan akimi ve deri sicakligimin SD’in dagilimindan sorumlu oldugu ileri stirtilmiistiir

(48).



2.4.6. Nutrisyonel Faktorler

Riboflavin, piridoksin, niasin ve ¢inko eksikliginde SD benzeri dermatitler
gelisebilmektedir. Bu eksikliklerde hangi mekanizmanin SD ve benzeri hastaliklar
olusturdugu bilinmemektedir. Infantil SD’in farkl1 bir patogenezi olabilecegi, biotin
eksikligi ve esansiyel yag asidi metabolizma bozukluklarinin muhtemel sebepler
olabilecegi ileri siirilmistir (9). Cinko eksikligi ile seyreden akrodermatitis
enteropatika lezyonlar1 SD’e benzer. Ama SD’in ¢inko eksikligi ile ilgisi yoktur ve

tedavide cinko verilmesi ile SD lezyonlar1 gerilemez (14).

2.4.7. Hormonal Faktorler

infantil SD’in gériildiigii 0-3 aylik dénem harig, SD puberteden 6nce nadiren
goriiliir. Puberteden sonra sebase glandlarin aktiflesmesi ve sebum saliniminin
artmasiyla hastalifin goriilme siklig1 artar (11,14,33,50). Infantil SD’in yaklasik 6.
aydan itibaren maternal androjenik hormonlarin ¢ekilmesiyle gerilemesi ve
puberteye kadar lezyonlarin goriilmemesi hastaligin androjenlerle iligkili oldugunu
desteklemektedir. Yapilan calismalarda sebase bez hiicrelerinin androjen uyarimina
cevap verdigi gosterilmistir (51,52). Yine puberte donemi disinda da goriilmesi,
erkeklerde kadinlara oranla daha sik gézlenmesi androjenlerin pilosebase iiniteye etki
ettiklerini diisiindiirmektedir (53). SD’in erkeklerde daha sik gériilmesinin bir nedeni

de sebase bez aktivitesinin androjen kontrolii altinda olmasi olarak gosterilmistir(43).

2.4.8. Cevresel Faktorler

Isi, nem ve mevsim degisiklikleri ile hastaligin siddeti arasinda iliski
bulunmustur (54). SD lezyonlarinin nem ve 1simin diisik oldugu kis aylarinda
alevlenmeler gosterdigi, yaz aylarinda remisyona girdigi ¢esitli ¢alismalarda

bildirilmistir (21). Gines 1siginda bulunan Ultraviyole B (UVB)nin SD



etiyopatogenezinde suglanan Pityrosporum ovale’ye karsi antiseptik etki yaparak
hastalig: iyilestirdigi seklinde bir teori de 6ne sirtlmektedir (55).

2.4.9. immunolojik Faktorler

Seboreik dermatitli hastalarda T hiicre sayis1 deprese olabilir, Natural Killer
(NK) hucre sayis1 veya serum Immdinglobilin A ve G seviyesinde artis gorulebilir
(54). Baz1 aragtirmacilar SD’in derinin mantarlara ve bunlarin par¢alanma iirlinlerine
kars1 gosterdigi anormal inflamatuar yanit nedeniyle ortaya ¢iktigini 6ne stirmiistiir.
Cesitli calismalarda SD’li hastalarin lezyonsuz derileri ve saglikli kisilerin derileri
SD’li hastalarin lezyonlu derileriyle karsilastirilmig, SD’lilerin lezyonlu derilerinde
siddetli inflamatuar reaksiyon, NK, CD16 hiicrelerinde artis, kompleman sisteminde
aktivasyon ve inflamatuar interlokinlerde artis oldugu gosterilmistir (33).

SD ayrica immiin yetmezlik ile 6zellikle de HIV pozitif ve AIDS hastalariyla
da iliskilidir. SD bu populasyondaki kisilerde normal populasyona oranla daha ¢ok
ve daha sik goriiliir ve daha siddetli seyreder(56). Ekstremiteler gibi atipik bolgelerde
de yerlesim goriilebilir. HIV ile infekte kisilerde SD lezyonlar1 tedaviye direnglidir.
HIV infeksiyonunun progresyonu sirasinda hastalarin SD lezyonlarinda alevlenmeler
gorulebilmektedir (56,57,58). SD AIDS’in erken donem tanisinda bir belirteg
olabilir. Ama genellikle SD’li hastalarin ¢ogunda immin yetmezlik tespit edilemez
(33,50).

SD’li HIV pozitif hastalarda klinik farkliliklar kadar histolojik farkliliklar da
goriiliir. SD’te karakteristik olarak spongioform goriintii vardir ve bu goriiniimle
psoriazisten ayirt edilir. Ayrica epidermal proliferasyon artis1 ve fokal parakeratoz
gozlenir. SD’li HIV pozitif ve AIDS hastalarindan alinan biyopsilerde parakeratoz,
keratinosit nekrozu, 16koekzositoz ve stperfisyel plazma hiicre infiltrasyonu gordlir,
uzun sireli lezyonlarda hiperkeratoz meydana gelir (59,60).

HIV ile infekte SD’li hastalarin lezyonel deri biyopsilerinde yapilan bazi
caligmalarda 1s1 sok proteinlerinin eksprese edildigi goriilmiis, HIV ile infekte

olmayan SD’li hastalarda ise bu durum gosterilememistir (61).



Infantil SD’in alt tiplerinden olan Leiner hastaliginda da hastalarda yaygin SD
lezyonlari ile birlikte immiin yetmezlik mevcuttur (14).

Lokal kutan6z immunsupresyonun da SD prevalansim1 artirabildigi
bildirilmistir (62).

2.4.10. Atopi

Infantil SD ile atopik dermatit arasinda yakin iligkinin oldugu ¢ok iyi
bilinmektedir. Infantil SD’li cocuklarda ileri yaslarda atopik dermatit gelisme
riskinin arttig1 yapilan c¢aligmalarda da gosterilmistir (63,64). Bazi arastirmacilar
infantil SD’in ayr1 bir hastaliktan ¢ok, atopik dermatitin bir varyanti olduguna

inanmaktadirlar (65).

2.4.11. Stres

Stres, SD etiyopatogenezinde roli olan bir faktordir. NOrotransmitterler
yoluyla hastalig1 alevlendirebilir (11).

SD’in depresif; ozellikle kapali alanlarda yasayan ve giines 1s1gindan kacinan
kisilerde daha yiiksek prevalansta goriildiigii belirtilmistir (66).

SD kronik seyirli bir hastalik oldugundan yapilan bir¢ok g¢alismada SD’li
hastalarin yagsam kalitelerinin ciddi sekilde diistiigli gosterilmistir ve bu hastalarda
anksiyete ve depresyon orani da yiiksek saptanmustir (55,67).

SD, DSM-4-TR siniflamasina gore ‘psikolojik faktorlerin etkiledigi hastaliklar’
bagligr altinda yer almaktadir (66,68).

2.4.12. Diger Faktorler

Hastalifin etiyopatogenezinde genetik veya nongenetik faktorler yer

alabilmektedir. SD’li anne-babalar ve ¢ocuklari arasinda hastalik yonunden pozitif
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korelasyon bulunmustur. Ayn1 zamanda tek yumurta ikizleri arasinda hastalik
insidansi artmis olarak saptanmistir(54).

SD’in Parkinson hastaliginda daha sik goriildiigii bilinmektedir. Bunun yaninda
miyokard infarkt: (MI), malabsorbsiyon, epilepsi, obezite, diyabet, alkolizm, alkolik
pankreatit gibi bircok sistemik hastalikta da SD sik goriilmektedir (33,69). SD bazi
genetik hastaliklarda; 6rnegin Down sendromu ve Hailey Hailey hastaliginda daha
sik goriilmektedir (70,71).

Pityriasis versicolor ve pityrosporum folikuliti gibi diger deri hastaliklar: ile
iliskili olan SD, rozase ve akne vulgaris gibi dermatolojik hastaliklarla da beraber
bulunabilir (21).

Demodex folliculorum’un (DF) da SD etiyolojisinde direkt ya da indirekt role
sahip olabilecegi diisiiniilmektedir. DF antijenlerinin immun sistemi aktive etmesi
veya toksik drlinlerinin keratinositlerden sitokin sekresyonu ve inflamasyonu
uyarmast SD’i tetikleyebilir veya siddetlendirebilir. Literatirde bunu destekleyen
hicbir veri olmamasina ragmen DF infestasyonu SD i¢in predispozan bir faktor
olabilir (72).

Psoriazis ve SD birlikteligi siktir. Saclh deride ciddi SD, sach deri psoriazisine
¢ok benzer. Bu durumu ifade etmek icin bazi otdrler seboriazis terimini
kullanmaktadir. SD lezyonlarindaki alevlenme, Ko&bner etkisiyle predispoze
hastalarda psoriazisi tetikliyor da olabilir(50). SD’te psoriaziste oldugu gibi
epidermal proliferasyonda artis vardir, bu da sitostatik ilaclarin SD {izerinde nasil

etkili oldugunu agiklayabilmektedir (14).

2.5. Klinik Bulgular

Seboreik dermatitte bazi klinik parametreler vardir. Bunlar;

1) Pembe-saridan donuk kirmizi ve kirmizi-kahverengiye kadar degisen farkl
renklerde seboreik, skuamli, keskin sinirli yamalar veya ince plaklar
2) Nadiren vezikiilasyon ve kurutlanma gorilebilmesi. Bu da en sik irritasyon

sonucu olusur. Ornegin; asir1 agresif tedaviler

11



3) Yasamin ilk birkag ayinda ve puberte sonrasi, yani sebase bezlerin aktif
oldugu zamana sinirlt olmasi.

4) Sebase bezlerin yogun bulundugu saglh deri, yiiz, kulaklar, presternal bélge
ve daha az siklikla kivrim bolgeleri (aksillalar, inguinal bolge, meme alt1
kivrimlari ve gobek deligi) gibi alanlara yerlesmesi.

5) Orta veya az derecede rahatsizlik yaratmasi ve orta derecede iyilesmesi.

Cesitli klinik paternler sergileyebilen SD kabaca, infantil form ve eriskin form
basliklar1 altinda incelenebilir. Infantil ve eriskin form SD siklikla kendini siirlar
fakat jeneralize olabilir ve nadiren eritrodermik formlar da olusabilir (13,50,73).
Hastalik infantil ve eriskin donemde farkli 6zellikler gosterir (33). Hastaligin klinik

tutulum paternleri Tablo 1’ de 6zetlenmistir.

Tablo 1. Seboreik dermatitin klinik tutulum paternleri(33).

a. Infantil:
e Sacli deri (konak)
e Govde (fleksural bolgeler, bez bolgesi)
e Leiner hastaligi; Familyal tip (C5 disfonksiyonu)
Non familyal tip

b. Erigkin:
e Sacli deri: Skuam
Inflamatuar (sags1z alanlara da yayilim olabilir)
e Yiiz: Blefarit ve konjonktivit eslik edebilir.
e Govde: Petaloid
Pitriaziform
Fleksural
Ekzemat6z plak
Folikuler

Generalize (eritrodermi olabilir)
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2.5.1. infantil Seboreik Dermatit

Infantil seboreik dermatit (ISD) genellikle dogumdan yaklasik 1 hafta sonra
baslar ve ilk 3 ay boyunca devam edebilir. Baslangigcta 6n fontanel ve verteks
bolgesinde biraz yogun yapisik yagli skuamlar goriiliir. Skuamlar tiim sach deriye
yayilabilir. Inflamasyon ve sulanti olusabilir (13). Asil olarak sagli deri ve
intertrijindz alanlari tutar, ancak yiiziin orta kismi, retroaurikiiler bolge, boyun, gogiis
ve ekstremitelerin proksimallerinde de lezyonlar gérilebilir (11).

Sacli deride o6zellikle frontal ve parietal bolgeler yagh goriinlimde kepeklerle
kaplidir (konak). Bu lezyonlarda eritem ve inflamasyon sik degildir ve sa¢ kaybi
yoktur. Hastaligin seyrinde Ozellikle tahris edici tedavi yontemleri uygulanirsa
lezyonlar eritemli plaklara doniisebilir (14,50).

Yizdeki lezyonlar daha cok orta hat ve kaslarda lokalizedir. Intertrijindz
bolgelerde, bez baglama alaninda eritemli plaklar goriilebilir, bu lezyonlarda
inflamasyon ve sizint1 izlenebilir; maserasyon nedeniyle firsat¢1 infeksiyonlar da
(kandida albikans, stafilokokus aureus infeksiyonlari gibi) tabloya eklenebilir(73,74).
Prognoz iyidir. Hastalik genellikle 6-8 ay icinde geriler. Ileri yaslarda infantil
seboreik dermatitli her hastada eriskin tipte SD geligsmesi beklenmez(14,50).

2.5.1.1. Leiner Hastah@ (Erythrodermia desquamativa)

Leiner hastalig1 nadir goriilen bir durum olup, SD’in eritrodermik varyantidir.
Ik kez Leiner tarafindan 1908 yilinda tamimlanmistir. Familyal ve nonfamilyal
olmak tiizere iki tipi vardir. Familyal tipte kompleman 5 (CS5) disfonksiyonuna baglh
opsonizasyon bozuklugu sorumludur (74,75). Hastalarda ciddi, eritrodermi tarzinda
SD, diyare, kusma ve anemi vardir. Sekonder bakteriyel infeksiyonlar siktir. Agir

seyirli bir tablodur ama iyl yogun bakim sartlar1 saglanirsa prognoz kotii degildir
(11,14,50,76).
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2.5.2. Eriskin Tip Seboreik Dermatit

Infantil tip seboreik dermatitten farkli olarak eriskin tip seboreik dermatit niiks
ve remisyonlarla yillar boyunca siirer. Hastaligin en hafif formu seboreik ekzematid
olarak bilinir. Sagh deri, géz kapaklari, nazolabial oluklar, retroaurikuler bolge ve
sternum iizerinde sebore, skuam, hafif eritem ve kasint1 ile karakterizedir. Ozellikle
kadinlarda paranazal eritem ve skuam ile seyreden tablo eritema paranazale olarak
adlandirilir (14,50).

Patchy seboreik dermatit, kronik, rekirren lezyonlarla seyreden SD’in klasik
tiptir. Sagli deri, retroaurikuler bolge, dis kulak yolu, kaslarin medial kisimlari,
glabella, nazolabial oluklar, gogiis ve sirtin V bolgeleri (ekzema mediothoracicum),
daha nadiren de aksilla, meme altlar1 kasiklar gibi fleksural alanlarda yerlesir (14).

Pitriasis simpleks kapitis, sa¢li deride eritem ve inflamasyon olmaksizin ince
kepekli lezyonlarin bulundugu SD’in hafif bir formudur (13). Sac¢h derideki SD
lezyonlarinin en erken formu kepektir. Daha siddetli evrelerde perifolikiiler
kizariklik ve kepeklenme ile lezyonlar keskin sinirli yamalara doniisiir. Lezyonlarin
sa¢ ¢izgisinde ilerlemesiyle ortaya ¢ikan goriiniime corona seboreika adi verilir.
Retroaurikuler bolge, periaurikuler bolge ve boyun kenarlari da tutulabilir. Eksternal
otit eslik edebilir. Kronik vakalarda hafif sa¢c kaybi1 olabilir ama bu durum
inflamasyon baskilandiginda geri doniistimliidiir (33).

Tinea amiantasea sacli deride tek veya multipl, kalin, giimiis rengi, saca yapisik
skuamla seyreden ve genellikle SD spektrumu iginde siiflandirilan bir hastaliktir.
Etiyolojisi tam olarak bilinmemektedir. Her yasta goriilebilir. Streptokoksik
enfeksiyonlar, SD, atopik dermatit, liken simpleks ve psoriasisin bir komplikasyonu
oldugu ya da bu hastaliklarin seyri sirasinda gelisebilecegi kabul edilmektedir
(11,14,77).

SD’in yilizdeki lezyonlar1 genellikle simetriktir. Sarimsi kirmizi skuamlar
vardir (13). Yiiz tutulumu genellikle sach deri tutulumu ile birliktedir. Nazolabial
oluklar, kaglarin medial kisimlari, glabella tutulur. Blefarit goriilebilir. Erkeklerde
sakal bolgesine lokalize olabilir. Sakallarin kesilmesiyle lezyonlar gerileyebilir.

Stres, giines maruziyeti gibi durumlar lezyonlari alevlendirebilir (33).
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Govde lezyonlar1 daha ¢ok presternal bolge ve intertrijin6z alanlarda goruldr.
Govdedeki lezyonlar petaloid (lizeri skuamli papiillerle baslayip yuvarlak veya
sirsine sekiller olusturarak ¢evreye yayilan) ve pitiriaziform (pitiriazis rozeaya
benzer) tip olmak Uzere iki farkli klinik tablo sergiler (11,13). Govdede en sik
goriilen tip petaloid tiptir. Genellikle erkeklerde gogiis ve interskapular alanda
eritemli papiiller seklinde olur. Bazen lezyonlar yayginlasir ve birbirleriyle birleserek
figre bir erupsiyon gérinimdine neden olabilirler (33). Pitiriaziform tip daha az
goralir. Burada generalize eritema-skuamat6z bir erupsiyon vardir. Pitiriazis rozeaya
benzer ama daha yaygindir. Madalyon plak olmamasi ayirici tanida yardimcei olabilir.
Kagimt1 yoktur. Pitiriazis rozeadan daha uzun surede spontan geriler (33,50).

Aksiller bolge, kasiklar, anogenital bolge ve meme altlarinda intertrigoya
benzeyen keskin sinirli ve eritemli lezyonlar olabilir. Skuam cok belirgin degildir.
Maserasyon ve sekonder infeksiyon lezyonlari siddetlendirebilir (11).

Nadiren SD seyri sirasinda eritrodermi gelisebilir (33).

2.6. Laboratuar Bulgulan

SD’te tipik bir laboratuar bulgusu yoktur. Risk gruplarinda HIV yoniinden

serolojik inceleme yapilmalidir (11).

2.7. Histopatoloji

Seboreik dermatit histopatolojisi  psoriasis ve spongiotik dermatitin
histopatolojik 06zelliklerinin kombinasyonu seklindedir (73). Bulgular hastaligin
evresine gore degiskenlik gosterebilir. Akut ve subakut donemde hafif veya orta
derecede sponjiyoz, superfisyal perivaskiler lenfohistiositik infiltrasyon, hafif
psoriasiform hiperplazi, orto-parakeratozla birlikte folikiiler tikaglar ve folikiiler
ostiumlarda notrofilleri de igceren skuam-krut formasyonu gorulir. Kronik donem
lezyonlarinda bu bulgulara yiizeyel pleksustaki kapiller ve veniillerde belirgin

dilatasyon eklenir, irreguler akantoz ve fokal parakeratoz gorulebilir. Histopatolojik
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bulgularda psoriasisten ayirt ettirici ana bulgu ise spongiozdur, ayrica nétrofil
ekzositozu, Munro mikroabsesi ve parakeratotik korneum tabakasi SD’te yoktur
(13,74).

AIDS ile iliskili SD’te histopatolojik bulgular klasik SD’ten bazi farkliliklar
gosterir. Sponjiyoz ¢ok seyrektir, parakeratoz yaygindir, nekrotik keratinositler
goralur, lenfosit kimeleri ile dermo-epidermal bileske oblitere olmustur. Dermiste
ise damar duvarlar1 kalinlasmistir, plazma hiicreleri artmistir ve lokositoklazi

mevcuttur (6,50).

2.8. Ayirict Tani

Klasik SD lezyonlarmin tanisi kolaylikla klinik olarak konulabilir. Ciddi,
tedaviye direncli lezyonlarda hastalarda HIV pozitifligi olabilecegi unutulmamalidir
(33).

Infantil seboreik dermatit ile en sik karisabilen hastalik atopik dermatittir,
Atopik dermatitte lezyonlar genellikle 3. aydan sonra ortaya ¢ikar, SD lezyonlarina
gore daha kasintilidir. Genellikle bu hastalarin ailelerinde atopi Oykiisii vardir.
Ayrica lezyonlarin sadece bez bolgesine lokalize olmasi SD lehinedir. Infantil
seboreik dermatit ayirici tanisinda diisiiniilmesi gereken diger hastaliklar; psoriasis,
skabiyez ve Langerhans hiicreli histiositozisdir. Langerhans hcreli histiositozis
Ozellikle tedaviye direncgli lezyonlarda ve hepatosplenomegali varliginda akla
gelmelidir (14,50).

[rritan diaper dermatiti, bez baglama alanina sinirhdir. SD’in aksine deri
kivrimlarmi tutmaz. Ilk gostergesi psoriasiform diaper dermatit olabilen infantil
psoriasisin ise bazen hem klinik hem de histolojik olarak SD’ten ayrimi zor
olmaktadir. Skabiyez de bebeklerde dermatit olusturabilir, ancak yogun kasint1 ve
ekskoryasyonlar SD’ten ayrimi yardimci olur (53,74,78).

Erigkin tip SD’te, sa¢li deri tutulumunda en sik karisan hastalik psdriasistir.
Psoriasis lezyonlarinda eritem ve skuam daha yogundur. Viicudun diger bolgelerinin
muayenesi taniyt kolaylastirabilir. Ailede psOriasis Oykiisii sorgulanmalidir (33).

Genel olarak psoriasis plaklari daha ayrik, daha az kagintili, sebore ile iligkisiz ve
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tabaka tabaka ayrilan daha kalin, sedefl renkli skuamlarla kaplidir. Lezyonlarin saclh
deriye smirli olmayip, diz ve dirsek gibi bolgelerde psoriasis plaklart bulunmasi ya
da tirnak tutulumu olmasi durumunda da ayirim kolaylasir. Ancak bazen sagh deri
psoriasisi ve SD bir arada olabilir. Sa¢li deride, deri kuruluguna bagli olarak ortaya
¢ikabilen kuru deskuamasyonda, SD’nin aksine, saglar da kuru ve kirilgandir (23,47).

Ensedeki lezyonlar o6zellikle kadin hastalarda liken simpleks kronikusla
karisabilir (33). Liken simpleks kronikusta plaklar daha kalin ve daha irritabldir.
Enfekte dermatit ile birlikte olan pedikiilozis, kontakt dermatit ve tinea kapitis sagh
deri seboreik dermatiti ile karisabilmektedir (79,80).

SD’in pitiriaziform tipte lezyonlar1 pitiriazis rosea ile karigabilir. Madalyon
plak bulunmamasi ve lezyonlarin ¢ok yogun olmasi ayirimda yardimer olabilir(33).

Intertrijinz bolgeyi tutan SD’in eritrazma, kandida enfeksiyonu, invers
psoriasis, Langerhans hucreli histiositozis ve giyeceklerdeki kimyasallara bagl
ortaya ¢ikan akut fleksural dermatit ile ayirici tanisi yapilmalidir (13,33).

Pemfigus eritematozus ve pemfigus foliaseus yiiz ve govde orta hat yerlesimli
krutlu, kalin skuamli SD lezyonlari ile karisabilir. Deri biyopsisi ile tan1 konabilir
(33).

SD’in govde lezyonlarinda pitiriazis versikolor, Darier hastaligi ve ilag
eriipsiyonlar1 ile ayirict tant yapilmahdir (13,33).Cinko eksikliginde ortaya g¢ikan
lezyonlar SD’i taklit edebilir (81). Metildopa, klorpromazin gibi bazi ilaglar SD
benzeri reaksiyonlara neden olabilir (33).

SD’in ayirict tanisinda diisiinilmesi gereken durumlar Tablo 2° de siralanmugtir
(14,33,50,69).
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Tablo 2. Seboreik dermatitin ayirici tanisi

. Atopik dermatit

. Psoriasis

. Impetigo

. Rozase, perioral dermatit
. Kontakt dermatitler

. Pitiriazis versicolor

. Pitiriazis rosea

. Dermatofit infeksiyonlar1

© o0 N O O A W N -

. Pemfigus foliaseus, Pemfigus eritematosus
10. Hailey- hailey hastaligi

11. Darier hastalig1

12. Sistemik Lupus Eritematozus

13. Kutan6z lenfoma

14.Cinko eksikligi, akrodermatitis enteropatika

15. Tlag reaksiyonlar

2.9. Tedavi

Hastaligin siddetine, morfolojik degisikliklere ve onceki tedavilere verilen
yanita gore degisen tedavi, daha ¢ok alevlenmeleri kontrol altina almaya yoneliktir
(63). Amac skuam ve kabuklarin yumusatilip kaldirilmasi, mantar kolonizasyonunun
inhibisyonu, sekonder infeksiyonun dnlenmesi ya da tedavisi, eritem ve kasintinin
azaltilmasidir (82). Etkilenen alanlarin sik yikanmasi, terlemenin dnlenmesi, kisin
cok sicak tutan giysilerden kacinilmasi alinacak diger énlemlerdendir (73).

Seboreik dermatit tedavisinde kullanilan ajanlar Tablo 3 ve Tablo 4’te

Ozetlenmistir.
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Tablo 3. Seboreik dermatit tedavisinde kullanilan topikal ajanlar (82).

1. Keratolitikler: Salisilik asit, kémur- ardig¢ katrani, selenyum siilfit, ¢inko pirithion

2. Kortikosteroidler

3. Antifungaller: Azoller, allilaminler, benzilaminler, hidroksipiridonlar, ¢inko pirithion
4. immunmodiilatérler: Takrolimus, pimekrolimus

5. Lityum bilesikleri: Lityum suksinat, lityum glukonat

6. Metronidazol

7. Diger:1,24 dihidroksikolekalsiferol, cay agaci yagi, aloe vera ekstresi, propilen glikol vs...

Tablo 4. Seboreik dermatit tedavisinde kullanilan sistemik ajanlar (82).

1. Antifungaller: Ketokonazol, itrakonazol, terbinafin
2. Retinoidler: izotretinoin

3. Dar bant UVB

4. Kortikosteroidler

2.9.1. Topikal Tedavi

2.9.1.1. Keratolitikler

Salisilik asit veya komur katrani gibi keratolitikler, yogun kabuklar: kaldirmak
icin kullanilabilir (82). Selenyum sulfid ve sulfur bilesiklerinin keratolitik etkileri
vardir. Mitotik aktiviteyi inhibe ederek malassezia sayisim azaltirlar (73). Cinko

pirithion, nonspesifik bir keratolitik olmas: yaninda antifungal etkiye de sahiptir.
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Cinko pirithion ve katran ekstresi kombinasyonunun kasinti ve kepeklenmeyi
iyilestirdigi gosterilmistir (53).

2.9.1.2. Kortikosteroidler

Topikal steroidler, SD tedavisinde siklikla kullanilir ve olduk¢a hizli etki
gosterirler.  Ancak tedavi kesildiginde relaps oram1 yiiksektir. Topikal
kortikosteroidler bir-l¢ hafta stireyle kullanilabilir (46,82).

2.9.1.3. Antifungaller

Cinko pirithion, azoller, allilaminler, benzilaminler ve hidroksipiridonlar
kapsayan topikal ajanlar SD tedavisinde etkilidir (14).

Ozellikle imidazol grubu antifungal ajanlarin topikal kullanimu ile iyi sonuglar
alinmaktadir. Terbinafin, itrakonazol, siklopiroksilamin gibi ajanlarla yapilan cesitli
caligmalarda bu ilaglarin SD lezyonlarinda etkili oldugu gosterilmistir (83,84).

Topikal ketokonazol SD tedavisinde kullanilan baslica ila¢ olarak kabul
edilmektedir (85). Imidazol derivesi olan ketokonazol iceren sampuanlar, sach deri
lezyonlarinda etkilidirler (21).

Terbinafin, fungusidal etkili alilamin tiirevidir. %1’ lik soliisyonunun 4 haftalik
kullanimi sagl derideki SD lezyonlarinda etkili bulunmustur (73).

Sikloproksolamin, mayalara kars: etkili olan, genis spektrumlu antifungal ve
antiinflamatuar bir hidroksipiridondur (82). Sagli derideki SD lezyonlarinda etkili
bulunmustur (73).

Bifanazol, sach deri ve ylzdeki SD tedavisinde etkilidir. %1’lik formunun
%4011k Ure ile kombinasyonu sagli deri tutulumunda etkili bulunmustur (73).

Cinko pirithion, Malassezia sayisin1 ve hicreler arasi asir1 lipid dizeylerini
azaltmaktir (21).
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2.9.1.4. immunmodiilatorler

Takrolimus ve pimekrolimus T hucre aktivasyonu ve proinflamatuar sitokin
tiretimi i¢in gerekli bir kalsiyum bagimli fosfataz olan kalsindrini inhibe ederek
antiinflamatuar etki gosterirler. Bu antiinflamatuar etki ile SD tedavisinde etkili
olabilirler (86,87). Ayrica antifungal etkinlikleri de vardir (47). in vitro calismalarda
takrolimusun baska bir potansiyel etki mekanizmasi olarak M.furfur’a karsi
antifungal aktivite gosterebilecegi ileri strulmistir. Ozellikle uzun sire steroid
kullanmis, atrofi riski olan hastalarda tercih edilebilirler. Topikal kalsinérin
inhibitorleri ile tedavide en sik goriilen yan etkiler kasinti ve yanma hissidir ve

genellikle ilk haftada geriler (82).

2.9.1.5. Lityum Bilesikleri

Lityum siiksinat pomad, gii¢lii antiviral etkinlige sahiptir ve oral-genital herpes
icin gelistirilmistir. SD lezyonlarinda etkili oldugu tesadiifen bulunmustur. Lityum
tuzlarmin in vitro maya proliferasyonunu inhibe ettigi gosterilmistir. Bu etki serbest
yag asidi liretimini inhibe etmesine bagli olabilir. Ayrica lityum tuzlar1 arasidonik
asit Uretimini inhibe ederek antiinflamatuar etki gosterirler. Lityum siiksinat pomad,
sach deri disinda tim bdlgelerde SD’in kontrolu icin tek basina yeterlidir. Orta-
siddetli derecede eritem ve deskuamasyonu olan fasiyal SD’li 288 hastay: kapsayan
bir calismada lityum glukonat %8 pomad, %2 ketokonazol emiulsiyon ile
karsilastirilmis ve lityum glukonat %8 pomadin %22 daha etkili oldugu saptanmis,

giivenlik agisindan aralarinda farklilik bulunmamistir (82,88,89).

2.9.1.6. Metronidazol

Topikal metronidazol SD’te sik kullanilan bir ilagtir. % 1-2’lik kremler veya
% 0,75°1ik jel, krem, losyon formlar1 giinde bir-iki kez basari ile kullanilabilmektedir

(14). Cesitli c¢alismalarda metronidazoliin SD tedavisinde plasebodan daha etkili
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oldugu, bir ¢aligmada ise plaseboyla benzer etkinlige sahip oldugu gosterilmistir
(82,90,91).

2.9.1.7. Diger Topikal Tedaviler

Kalsipotriol, kalsitriol veya takalsitol baz1 SD olgularinda kullanilabilir. Bu
ilaglarin antiinflamatuar etkileri nedeniyle SD’te etkili oldugu disiiniilmektedir
(14,92). Yapilan bir caligmada, yuz ve sacl deride sebopsoriasis veya SD bulunan 4
olguda 1-24 dihidroksikolekalsiferol krem gunde 2 kez 4 hafta uygulanmis, tim
lezyonlarin geriledigi gortlmistir. Iki ay sonraki kontrollerde rekirrens olmadig
bildirilmistir (82).

Cay agact yaginin M.furfur gibi bazi mikroorganizmalara karsi etkili oldugu
One stirlilmiistiir. Bir ¢alismada % 5°lik ¢ay agaci yagi iceren sampuanin, plaseboya
gore etkin oldugu bulunmustur (82,93).

Aloe vera ekstresi, bal, %15’lik propilen glikol gibi ajanlarla da SD
lezyonlarinda gerileme ve M.furfur sayisinda azalma oldugu bildirilmistir. Aloe vera
ekstresinin, topikal olarak 4-6 hafta boyunca, giinde 2 kez kullaniminin, plasebodan
ustlin oldugunu ve kabuklanma ve kasintiyr azalttigini bildiren ¢alismalar vardir (82).
Son yillarda 1k suda dilue edilmis %90 balin, SD ve kepek tedavisinde kullanildig:
rapor edilmistir. Bal, bir miktar antifungal aktiviteye sahip gibi gérinmektedir (2).
Diger bir calismada ise %15 propilen glikol solisyonunun sach deriye uygulanmasi
ile M.furfur sayisinda azalma ve SD kliniginde gerileme oldugu bildirilmistir (82).

Infantlarda sagli deri tutulumunda skuamlar % 3-5’lik salisilik asit iceren
zeytinyagi ile kaldirilabilir. Diisiik potensli kortikosteroidli krem ve losyonlar birkag
giin uygulanabilir. Imidazol igeren krem ve sampuanlar kullanilabilir (82).

Infantlarda intertrijindz alanlarin tutulumunda ginkolu soliisyonlar, Candida
eklendiyse antifungaller kullanilir. Sekonder infeksiyonlardan korunmak igin iyi bir
deri bakimi gereklidir (14).

Erigkinlerde sag¢li deri lezyonlarinda salisilik asit, katran, ¢inko pirithion,
imidazol i¢eren sampuanlar aralikli olarak kullanilabilir. Kepek ve krutlar salisilik

asit iceren kortikosteroidli losyon, krem ve pomadlarla temizlenebilir. Kepekler ¢cok
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kalin ve yogunsa okliizyon tedavisi yapilabilir. Alkol iceren soliisyonlar
inflamasyonu alevlendirebileceginden Onerilmezler. Topikal tedaviler yeterli
olmazsa, sistemik Kkortikosteroidler (0,5 mg/kg) verilebilir. Y{z lezyonlarinda
genellikle diisiik potensli topikal kortikosteroidler yeterli olur(14).

Seboreik eksternal otitte diisiik potensli glukokortikoidli kremler kullanilir.
Dermatit kontrol altina alindiktan sonra, kurutucu etkili bir ajan olan aliiminyum
asetat iceren bir sollisyonla, tedaviye devam edilir. Aliminyum asetat, mikrobiyal
floray1 azaltmaktadir (14).

Seboreik blefarit tedavisinde pamuklu aplikatorlerle kompresler ve dillie bebek
sampuanlar1 ile temizlik faydali olabilir. Inat¢1 olgularda sodyum siilfasetamid gibi
topikal bir antibiyotik kullanilabilir. Tedaviye cevap alinamazsa glukokortikoid

iceren g6z damlalar1 kullanilabilir (14).

2.9.1.8. Kombine Tedaviler

Direncli hastalarda farkli ajanlarin kombinasyonlar1 tedavide uygulanabilir.
Kepek sampuani, antifungal ve topikal steroid kombinasyonu ile yeterli etki
saglanamaz ise pulse tarzinda daha gugcli bir topikal steroidin kisa streli kullanimi
bazi direncli hastalari remisyona sokabilir ve total steroid maruziyetini azaltabilir.
Pulse tedavi igin tedavi se¢enekleri mometazon furoat gibi bir flor icermeyen sinif-3
steroid veya klobetazol propiyonatdir. Eger yamt alinamazsa flusinonid gibi daha
gicli bir simf-1 veya simf-2 topikal steroid kullanilabilir. Kepek sampuani,
antifungal ajan veya her ikisini de iceren adjuvan tedavi, pulse periyod esnasinda
gereklidir ve idame tedavisi olarak surddrtlmelidir (82,84).

Karma preparatlarin (%2 salisilik asit, %2 sublime silfir ve %0.5 katran

kombinasyonu) etkisi az olmasina ragmen tedavi edici 6zelligi gosterilmistir (82).
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2.9.2. Sistemik Tedaviler

Yaygin, topikal tedaviye direncli veya topikal tedavi ile tam olarak iyilesme

g6zlenmeyen SD lezyonlarinda sistemik tedavi uygulanir (73).

2.9.2.1. Antifungaller

Oral antifungaller (terbinafin, ketokonazol ve itrakonazol) tedavide etkin
olmalarina ragmen sadece siddetli ya da tedaviye direncli olgularda tercih
edilmelidir. Hepatotoksisite agisindan terbinafin ve itrakonazol, ketokonazole gore
daha givenlidir (82,94). Doért hafta boyunca giinde 200 mg ketokonazol kullanimi
sacl deri ve vicuttaki SD lezyonlarinda etkili bulunmustur. Dort haftadan daha uzun
stre kullantminda yan etkilerinin gorilme olasihg: artar. ltrakonazolun 7 gin
boyunca 200 mg/gin dozunda kullanimi1 SD tedavisinde etkili bulunmus, takip eden
6-8 ay boyunca, ayda 2 gun 200 mg/gin kullaniminin relapslari onledigi
gorulmustdr. Dort hafta boyunca 250 mg/giin dozunda terbinafin kullanimi ile de SD

lezyonlarinda gerileme goriilmiistiir (73).

2.9.2.2. Retinoidler

Oral isotretinoin direncli seboreik dermatitte 0,05-0,1 mg/kg/giin gibi diisiik
dozlarda, haftada iki-i¢ gun, aylarca verilebilir (14). Topikal tedaviye yanit
vermeyen agir seboresi olan hastalarda isotretinoin tedavisi kullanilabilir.
[sotretinoinin yag iiretimini azaltip, ayrica antiinflamatuar etkisiyle de SD’te
diizelme sagladigi bildirilmistir (46,63). Yapilan bir ¢alismada oral isotretinoin
tedavisinin direngli sebore, yagl sacli deri ve yiiz ve sagl deri SD’inde etkili oldugu

gosterilmistir (95).
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2.9.2.3. Dar bant UVB

Siddetli SD’li hastalarda ¢ok etkili ve glvenli bir tedavi secenegi gibi
gorinmektedir (82,95). Etki mekanizmasi, deride inflamatuar ve immiinolojik siire¢
lizerine olan diizenleyici etkisi ile iligkili olabilir. Ayrica UV 1sininin Pityrosporum
ovale iizerindeki yapisal degisikliklere yol agarak, gelismesini inhibe edebilecegi
rapor edilmistir (96). Fotokemoterapinin SD tedavisinde etkili oldugu rapor
edilmekle birlikte baz1 otorler, PUVA tedavisi altindaki hastalarda SD gelisimini
bildirmislerdir (82).

2.9.2.4. Kortikosteroidler

Mevcut tedavilere cevapsiz jeneralize SD lezyonlarinda, sistemik

prednisolonun 30 mg/giin dozunda kullanimina hizli yanit alindigi bildirilmistir (97).

2.10. Prognoz

Hastalik yillar boyunca soguk havalarda alevlenmeler, sicak mevsimlerde
remisyonlar gostererek kronik bir seyir izler. Genellikle kendi kendini simirlama
egilimindedir. Eritrodermik tiplerde de genel Onlemlerle prognoz iyidir(14).
Ozellikle infantil seboreik dermatit birka¢ hafta veya birka¢ ay icinde genellikle
geriler ve tekrar etmez (98).
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3. GEREC VE YONTEMLER

Calisma Izmir Katip Celebi Universitesi Atatiirk Egitim ve Arastirma
Hastanesi Dermatoloji Klinigi’nde gergeklestirildi. Calisma prospektif bir Klinik
calisma seklinde planlandi. Ekim 2015 ve Aralik 2015 tarihleri arasinda izmir Katip
Celebi Universitesi Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi Dermatoloji
Poliklinigi’ne bagvuran Kklinik olarak seboreik dermatit tanisi konulan hastalar
calisma hakkinda bilgilendirildi ve ¢alismaya alinma ol¢iitlerine uyan ve katilmay1
kabul eden hastalar ¢alismaya alindi. Calismaya 100 seboreik dermatit hastasi dahil
edildi. Calismaya alinma oOlgiitleri hastanin en az ilkokul diizeyinde egitim, Klinik
olarak seboreik dermatit tanisi, 18-55 yas arasi olmasidir. Calismaya alinmama
oOlgtleri ise gebe ve gebelik planlayan hasta, infeksiyoz deri hastaligi, son 3 ayda
immunsupresif tedavi almig, son 1 ayda steroid tedavisi kullanmis, ciddi karaciger ve
bobrek hastaligi, diabet/hipertansiyon/ astim Oykiist, atopik hasta, kozmetik veya
ilag alerjisi, 6l¢iim alaninda SD dis1 lezyon, son 1 yil iginde antiepileptik veya
antiparkinson ilag kullanmis, asir1 alkol veya sigara tiikketimi, immunsupresif
hastaliginin olmasidir.

Calismaya alinan hastalara sosyodemografik ve klinik bilgi formu (EK-1),
Gida Tiiketim Siklik Anketi (EK-3) uygulandi (99). Seboreik dermatit alan siddet
indeksi (SASI) (EK-2) hesaplandi. Sebumeter ve mexameter ile sebum ve eritem
siddeti olgiildii. Anket sonuglarinda hastalik siddeti ile tiikketim siklig1 korele olarak
yiiksek saptanan ilk bes gida randomize olarak segilen bes grupta (1. grup: act biber
(% 35), 2. grup: kirmiz1 biber (% 31), 3. grup: ¢ekirdek (% 28), 4. grup: karabiber
(% 28), 5. grup: beyaz ekmek (% 23)) bir ay sure ile diyetten ¢ikarildi ve hastalarin
sebum ve eritem siddeti sebumeter ve mexameter ile tekrar 6lclldi. SASI diyet

sonras1 yeniden hesaplandi.

3.1. Test/ Tetkik/ Olcek adi:

Calismaya alinan hastalara sosyodemografik ve klinik bilgi formu, Gida

Tuketim Siklik Anketi uygulandi(99). Ayrica g¢alisma grubundaki hastalardaki
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seboreik dermatit lezyonlar1 Seboreik Dermatit Alan Siddet indeksi (SASI),
Sebumeter SM 815 (sebum) ve Mexameter MX 18 (eritem) ile degerlendirildi.

Sosyodemografik ve klinik bilgi formunda hastanin sosyodemografik
Ozellikleri (yas, cinsiyet, egitim diizeyi, medeni durumu, meslek) sorgulandi.

Seboreik dermatit siddeti, Global Seboreik Dermatit Alan Siddet Indeksi
(SASI) ile 6lglldi. Eritem, skuam ve infiltrasyon siddeti 0 (hig), 1 (hafif), 2 (orta),
3 (siddetli), 4 (gok siddetli) olarak skorlanmistir. Daha sonra yayginlik derecesi 0-6
araliginda olgiildi (0:%0, 1: <%10, 2: %10-29, 3: %30-49, 4: %50-69, 5: %70-89, 6:
%90-100). llgili alan dértler kurali kullanilarak degerlendirildi. 0 ile 54 arasinda
degisen toplam puan, geleneksel Psoriazis Alan Siddet Indeksi (PASI)
hesaplamasindaki gibi hesaplandi.

Hastalarin sebum ve eritem degerleri Sebumeter SM 815 ve Mexameter MX 18
ile 6lcildi. Olgiimler alin, sag yanak, sol yanak ve ¢eneden yapildi.

Gida Tiiketim Siklik Anketi uluslararasi epidemiyolojik calismalarda en sik
kullanilan beslenme degerlendirme Olgiitlerinden biridir. Tiirkge’ye ¢evrilmis
standart bir formu bulundugu igin tercih edildi (99). Bu &lgiitiin amaci kisilerin uzun
stireli besin tiiketim aliskanliklarin1 ve tercih ettikleri besin modelleri ve bunlari
tiiketme sikliklarinin saptanmasidir. Hastalara yoneltilen anket formlarinda besinler 9

ana grupta degerlendirildi (100).

1- Sut ve siit iirtinleri: (Tam yagh siit, yarim yagh siit, tam yagli yogurt, yarim
yagli yogurt, tam yagli peynir, yarim yagli peynir, yagsiz peynir, ayran)

2- Et ve et Urlnleri: (Yagh sigir eti, yagsiz sigir eti, yagh koyun eti, yagsiz
koyun eti, derili tavuk eti, derisiz tavuk eti, derili hindi eti, derisiz hindi eti,
balik, et Grunleri, sakatatlar)

3- Yumurta: (Biitiin tavuk yumurtasi, yumurta sarisi, yumurta beyazi, bildircin
yumurtasi)

4- Kurubaklagiller ve yagh tohumlar: (Kurubaklagil, ceviz, findik, fistik, yer
fistig1, sam fistig1, cekirdekler, cerez)

5- Ekmek ve diger tahillar: (Beyaz ekmek, esmer ekmek, beyaz undan
bazlama, esmer undan bazlama, kepekli ekmek, c¢avdar ekmegi,

makarna/eriste, piring, bulgur, hamur isleri, biskivi, pasta, kek)
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6- Sebze ve meyveler: (Yesil yaprakli sebzeler, sar1 sebzeler, patates,
domates, diger sebzeler, turuncgiller, yaz meyveleri, kurutulmus meyveler,
aci biber)

7- Yaglar: (Zeytinyagi, kanola yag1, findik yagi, bitkisel sivi yaglar, margarin
mutfaklik, margarin kahvaltilik, tereyagi, i¢ yagi/kuyruk yagi)

8- Seker ve tatlilar: (Sekerli cay, sekerli kahve, sekerli tatlilar, bal/recel, tahin,
pekmez, ¢ikolata)

9- Diger: (Zeytin, cay, tirk kahvesi, neskafe, alkollu icecekler, hazir meyve
suyu, taze meyve suyu, kolali igecekler, salgam suyu, tursu/ salamura, sert

yiyecekler, ketcap, mayonez, kirmizi pul biber, karabiber)

Bu gidalarin hastalarin hastalik siddetini arttirdigini diisiiniip diistinmedikleri

Evet/Hay1r seklinde soruldu.

3.2. istatistiksel metod

Tum analizler SPSS17.0 istatistik paket programi kullanilarak yapildi. Niimerik
degiskenlerin normal dagilima uygunlugu Shapiro Wilk Testi ile sinandi. Kategorik
degiskenler frekans ve yiizde, niimerik degiskenler ortalama ve standart sapma veya
medyan ve minimum-maksimum degerleri kullanilarak betimlendi. iki kategorik
degisken arasindaki iligki Ki-kare Testi, iki niimerik degisken arasindaki iliski
Pearson veya Spearman Korelasyon Analizi ile arastirildi. ki bagimli 6rnek
ortalamas1 Bagimli Ornek T Testi ile karsilastirildi. 1ki bagimsiz medyan degeri
Mann-Whitney U Testi, ikiden fazla bagimsiz medyan degeri Kruskal Wallis ve
post-hoc Dunn’s ile karsilagtirildi. Calisma %95 giiven diizeyinde gergeklestirildi
(p<0.05 istatistiksel anlaml1 farklilik kabul edildi).
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4. BULGULAR

Calismaya klinik olarak tani alan 100 goniillii seboreik dermatit hastasi dahil
edildi. Bu hastalarin %52’si erkek %48’1 kadindi. Hastalarin yas ortalamasi 29,5’tu
(18-65 yas). Hastalarin gruplara dagilimlarina gore sosyodemografik Ozellikleri

Tablo 4.1°de gosterilmistir.

Tablo 4.1. Hasta ozellikleri

Toplam li&m Kl.rmlz Cekirdek K-ara Beyaz
biber biber biber ekmek
Yas (Medyan, 29.5 28.5 30.5 28 32.5 27.5 0.481
Min-Maks) (18-65)  (18-65)  (19-56) (18-43)  (19-64)  (20-53)
Cinsiyet
(n, %)
Erkek 52 (%52) 12 (%60) 11 (%55) 14 (%70) 6 (%30) 9 (%45)
Kadin 48 (%48)  8(%40)  9(%45)  6(%30) 14 (%70) 11 (%55) 0.1
Medeni
durum
(n, %)
Bekar 55 (%55) 12 (%60) 8 (%40) 13 (%65) 8 (%40) 14 (%70)
Evli 45 (%45) 8 (%40) 12 (%60) 7 (%35) 12 (%60) 6 (%30) 0167
Ogrenim
durumu
(n, %)
ilkdgrenim  25(%25)  2(%10)  6(%30)  5(%25)  8(%40) 4 (%20)
Lise 22 (%22) 5 (%25) 4 (%20) 6 (%30) 5 (%25) 2 (%10) 0.333
Universite 53 (%53) 13 (%65) 10 (%50) 9 (%45)  7(%35) 14 (%70)
Meslek
(n, %)
Calismiyor 52 (%52) 12 (%60) 12 (%60) 9 (%45) 9 (%45) 10 (%50)
Memur 17 (%17) 3 (%15) 4 (%20) 3 (%15) 2 (%10) 5(%25) 0.725
sci 31 (%31) 5(%25) 4 (%20)  8(%40) 9 (%45) 5 (%25)
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Gruplara goére medyan yas ortalamasi aci1 biber diyeti uygulayan hastalarda
28.5 (18-65), kirmiz1 biber diyeti uygulayan hastalarda 30.5 (19-56), ¢ekirdek diyeti
uygulayan hastalarda 28 (18-43), karabiber diyeti uygulayan hastalarda 32.5 (19-64)
ve beyaz ekmek diyeti uygulayan hastalarda 27.5 (20-53) olarak saptandi. Bes farkli
diyeti uygulayan hastalarin medyan yaslar1 arasinda anlamli farklilik saptanamadi
(p=0.481).

Tim calisma grubunda 52 (%52) hasta erkek ve 48 (%48) hasta kadindi. Bes
farkli diyeti uygulayan gruplar cinsiyet agisindan benzer bulundu (p=0.114).

Tiim ¢alisma grubunda 55 (%55) hasta bekar ve 45 (%45) hasta evli idi. Bes
farkli diyeti uygulayan gruplar medeni durum agisindan benzer bulundu (p=0.167).

Tim g¢alisma grubunda 25 (%25) hasta ilkdgretim 22 (%22) hasta lise ve 53
(%353) hasta tliniversite mezunu olarak hesaplandi. Bes farkli diyeti uygulayan gruplar
ogrenim durumu agisindan benzer bulundu (p=0.333).

Tum c¢alisma grubunda 52 (%52) hasta ¢alismiyor, 17 (%]17) hasta memur ve
31 (%31) hasta is¢i olarak hesaplandi. Bes farkli diyeti uygulayan gruplar meslek
acisindan benzer bulundu (p=0.725).
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Tablo 4.2. Tim hastalarda diyet Oncesi ve sonrast incelenen indekslerin

karsilastirilmast
Diyet 6ncesi Diyet sonrast
Ortalama+SS Ortalama+SS i
Toplam
SASI 2.13+0.57 1.07+0.39 <0.001
Sebum 184.9+61.1 151.5+64.4 <0.001
Eritem (alin) 429.8+96.9 331.1+87.8 <0.001
Eritem (sag yanak) 496.0+£105.1 380.9+86.0 <0.001
Eritem (sol yanak) 490.6+94.3 369.5+83.4 <0.001
Eritem (cene) 517.6+82.6 413.4+76.8 <0.001

Tum hastalarda diyet oncesi ve sonrasi ortalama SASI, sebum, alin, sag yanak,
sol yanak ve ¢enedeki eritem degerleri arasinda farklilik anlamliydi (p<0.001).

Degerler Tablo 4.2°de gosterilmistir.
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Tablo 4.3. Aci biber diyeti uygulayan hastalarda diyet oncesi ve sonrasi incelenen

indekslerin karsilastirilmasi

Diyet 6ncesi Diyet sonrast

Ortalama+SS Ortalama+SS i
Act biber
SASI 2.01+0.40 1.23+0.43 <0.001
Sebum 199.4+50.8 155.9+67.5 0.026
Eritem (alin) 468.4+81.2 369.1+69.5 <0.001
Eritem (sag yanak) 541.2+109.5 416.9+100.2 <0.001
Eritem (sol yanak) 510.4+105 393.5+101.2 <0.001
Eritem (cene) 550+69.1 421.467.8 <0.001

Aci biber diyeti uygulayan hastalarda diyet 6ncesi ve sonrasi ortalama SASI
(p<0.001), sebum (p=026), alin (p<0.001), sag yanak (p<0.001), sol yanak (p<0.001)
ve cenedeki eritem (p<0.001) degerleri arasindaki farklilik anlamliyda.

Degerler Tablo 4.3’te gosterilmistir.
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Tablo 4.4. Kirmizi biber diyeti uygulayan hastalarda diyet Oncesi ve sonrasi

incelenen indekslerin karsilastirilmasi

Diyet 6ncesi Diyet sonrast

Ortalama+SS Ortalama+SS i
Kirmizi biber
SASI 2.05+0.62 0.944+0.44 <0.001
Sebum 192+53.0 154.3+63.5 0.010
Eritem (alin) 429.2+74.6 345.3+80.2 <0.001
Eritem (sag yanak) 491.8+97.8 384.5+£72.8 <0.001
Eritem (sol yanak) 481.3+73.8 378.6+60.9 <0.001
Eritem (cene) 507+64.9 422.4+68.0 <0.001

Kirmizi biber diyeti uygulayan hastalarda diyet oncesi ve sonrasi ortalama
SASI (p<0.001), sebum (p=010), almn (p<0.001), sag yanak (p<0.001), sol yanak
(p<0.001) ve ¢cenedeki eritem (p<0.001) degerleri arasindaki fark anlamliydi.

Degerler Tablo 4.4’te gosterilmistir.
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Tablo 4.5. Cekirdek diyeti uygulayan hastalarda diyet dncesi ve sonrasi incelenen

indekslerin karsilastirilmasi

Diyet 6ncesi Diyet sonrast

Ortalama+SS Ortalama+SS i
Cekirdek
SASI 2.24+0.82 0.93+0.39 <0.001
Sebum 178.4+71.0 157.5+69.0 0.256
Eritem (alin) 422+95.6 340.4+80.2 <0.001
Eritem (sag yanak) 473.6+102.6 365.6+93.2 <0.001
Eritem (sol yanak) 481.1+103.8 356.6+86.7 <0.001
Eritem (cene) 470.6+53.7 404.2+72.3 0.001

Cekirdek diyeti uygulayan hastalarda diyet dncesi ve sonrasi ortalama SASI
(p<0.001), alin (p<0.001), sag yanak (p<0.001), sol yanak (p<0.001) ve cenedeki
eritem (p=0.001) degerleri arasindaki fark anlamliydi. Fakat sebum degerleri

arasinda anlamh farklilik saptanamadi (p=0.256).
Degerler Tablo 4.5’te gosterilmistir.
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Tablo 4.6. Karabiber diyeti uygulayan hastalarda diyet 6ncesi ve sonrasi incelenen

indekslerin karsilastirilmasi

Diyet 6ncesi Diyet sonrast

Ortalama+SS Ortalama+SS i
Karabiber
SASI 2.36+0.50 1.06+0.27 <0.001
Sebum 184.1+59.7 164+67.4 0.217
Eritem (alin) 390.3+111.5 307.4+110.7 <0.001
Eritem (sag yanak) 464.3+101.8 362.2+72.7 <0.001
Eritem (sol yanak) 495.6+£99.3 374.7+87.9 <0.001
Eritem (cene) 510493 416.1+96.9 <0.001

Karabiber diyeti uygulayan hastalarda diyet éncesi ve sonrasi ortalama SASI
(p<0.001), alin (p<0.001), sag yanak (p<0.001), sol yanak (p<0.001) ve cenedeki
eritem (p<0.001) degerleri arasindaki fark anlamliydi. Fakat diyet dncesi ve sonrasi
ortalama sebum degerleri arasinda anlamli farklilik saptanamadi (p=0.217).

Degerler Tablo 4.6°da gosterilmistir.
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Tablo 4.7. Beyaz ekmek diyeti uygulayan hastalarda diyet 6ncesi ve sonrasi

incelenen indekslerin karsilastirilmasi

Diyet 6ncesi Diyet sonrast

Ortalama+SS Ortalama+SS i
Beyaz ekmek
SASI 1.99+0.38 1.18+0.34 <0.001
Sebum 171.2+71.4 126.8+55.1 0.004
Eritem (alin) 442.4+108.6 298.4+80.9 <0.001
Eritem (sag yanak) 511.7+108.2 377.8+90 0.001
Eritem (sol yanak) 485.7+96.5 345.2+78.7 <0.001
Eritem (cene) 548.6+101.2 402.8+80.2 <0.001

Beyaz ekmek diyeti uygulayan hastalarda diyet 6ncesi ve sonrasi ortalama
SASI (p<0.001), sebum (p<0.004), alin (p<0.001), sag yanak (p=0.001), sol yanak

(p<0.001) ve genedeki eritem (p<0.001) degerleri arasindaki fark anlamliydi.
Degerler Tablo 4.7°de gosterilmistir.
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Tablo4.8. Diyet 6ncesi ve sonrasi indeks farklarinin karsilastiriimasi

Ac1 Kirmizi Kara Beyaz
Toplam Cekirdek
biber biber biber ekmek
p
Medyan Medyan Medyan Medyan Medyan Medyan
(Min-Maks) (Min-Maks)  (Min-Maks)  (Min-Maks) (Min-Maks) (Min-Maks)
, 1.35 (0.1- 0.85 (0.2- beii
ASASI 0.95(0.1-2.9) 0.7 (0.2-1.4) 0.95(0.4-2.2) 1.15 (0.6-2.7) 0.013"%"
2.9) 1.4)
37.5((-152)- 59 ((-109)- 47.5 ((-75)- 32 ((-152)- 33.5((-128)-  26.5((-12)-
ASebum 0.603
221) 154) 132) 138) 143) 221)
AEritem 105 ((-60)- 93.5 ((-54)- 95 ((-23)-
93 ((-60)-400) 95 ((-6)-282) 77 ((-27)-190) 0.540
(alin) 166) 167) 400)
AEritem 111 ((-51) 121 ((-41) 129 ((-51) 110 ((-12) 96.5 ((-41)
(sag 98.5 (8-257) ' 0.441
546) 229) 198) 315) 546)
yanak)
AEritem
119.5 ((-5)- 114.5 (33- 109.5 ((-5)- 123.5 (34-
(sol 119 (44-226) 125 (24-271) 0.825
432) 240) 158) 432)
yanak)
AEritem 106 ((-95)- 96.5 ((-95)- 64.5 ((-52)- 102.5 ((-66)- 124 (30- .
((-95) 122 (38-233) ((-95) ((-52) ((-66) ( 0.020%
(cene) 293) 168) 169) 179) 293)

a: Aci biber-Kirmizi biber; b: Aci biber-Cekirdek; c: Aci biber-Kara biber; d: Aci biber-Beyaz ekmek; e: Kirmizi
biber-Cekirdek;

f: Kirmiz1 biber-Kara biber; g: Kirmizi biber-Beyaz ekmek; h: Cekirdek-Kara biber; i: Cekirdek-Beyaz ekmek; j:

Kara biber-Beyaz ekmek

Diyet 6ncesi ve sonras1 medyan SASI farki tiim hastalarda 0.95 (0.1-2.9), ac1

biber diyeti uygulayan hastalarda 0.7 (0.2-1.4), kirmizi biber diyeti uygulayan
hastalarda 0.95 (0.4-2.2), cekirdek diyeti uygulayan hastalarda 1.35 (0.1-2.9),
karabiber diyeti uygulayan hastalarda 1.15 (0.6-2.7), beyaz ekmek diyeti uygulayan
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hastalarda 0.85 (0.2-1.4) olarak hesaplandi. Bes farkli diyeti uygulayan hastalarin
diyet &ncesi ve sonrast medyan SASI arasindaki farklilik anlamliydi (p=0.013). Bu
farklilik ac1 biber diyeti uygulayanlarda olusan medyan SASI farkinin ¢ekirdek ve
karabiber diyeti uygulayan hastalardan daha diisik ve beyaz ekmek diyeti
uygulayanlarda olusan medyan SASI farkinin ¢ekirdek ve karabiber diyeti uygulayan
hastalardan daha diisiik olmasindan kaynaklanmaktaydi.

Bes farkli diyeti uygulayan hastalarin diyet oncesi ve sonrasi medyan sebum
(p=0.603), alin (p=0.540), sag yanak (p=0.441) ve sol yanaktaki eritem (p=0.825)
farki arasinda anlamli farklilik saptanamadi.

Diyet Oncesi ve sonrasi medyan cenedeki eritem farki tiim hastalarda 106
((-95)-293), ac1 biber diyeti uygulayan hastalarda 122 (38-233), kirmiz1 biber diyeti
uygulayan hastalarda 96.5 ((-95)-168), cekirdek diyeti uygulayan hastalarda 64.5
((-52)-169), karabiber diyeti uygulayan hastalarda 102.5 ((-66)-179), beyaz ekmek
diyeti uygulayan hastalarda 124 (30-293) olarak hesaplandi. Bes farkli diyeti
uygulayan hastalarin diyet Oncesi ve sonrasit medyan c¢enedeki eritem arasindaki
farklilik anlamliydi (p=0.020). Bu farklilik ¢ekirdek diyeti uygulayanlarda olusan
medyan cenedeki eritem farkinin aci biber, karabiber ve beyaz ekmek diyeti

uygulayan hastalardan daha diisiik olmasindan kaynaklanmaktaydi.

Tablo 4.9. Diyet 6ncesi ve sonrasi indeks farklarinin diyet Oncesine gore yiizde

degisiminin karsilastirilmasi

Aci Kirmizi ) Kara Beyaz
Toplam biber biber Cekirdek biber ekmek
p
Medyan Medyan Medyan Medyan Medyan Medyan
(Min-Maks) (Min-Maks) (Min-Maks) (Min-Maks) (Min-Maks) (Min-Maks)
%ASASI 45 (11.1-88.2) 35.2 (11.1-82.4) 48.7 (25-87.5) 66.1 (11.1-88.2) 51 (30-79.4) 38.6 (18.2-66.7) 0.024%=4
o 907 28.8 ((-92.9)- 22.6 ((-71.4)- 19.3 ((-327)- 17.1 ((-164)- 18.4 (-5.2)-
ASebum 20 ((-327)-88.6) 55.9) £8.6) 88.5) 62.9) 69.3) 0.602
Y AEritem 22.9 ((-16.9)- 20.3 ((-1.2)- 22.7 ((-16.9)- 24.6 ((-5.4)-
(alin) 63.3) 48.2) 23 ((16)42.7) 35.1) 21 ((5.9)51.9) 63.3) 0.361
YeAErtem
. 22.5 ((-11.9)- 23.7 ((-8.6) 271 ((-11.9)- 22.2 ((4.5)- o a1
(sag 76.5) 37.4) 23) 55.7) 20.6 (1.943.9) 20 ((-9.9)-76.5) 0.843
yanak)
% AEritem 22.7 ((-1.5)-
(solyanak) 24 ((15)68.1) 26.7 (6-33.7) 32.9) 26.8 (9.1-48.1) 23.6 (7.5-48.3) 24.1 (7.1-68.1) 0.633
%AEritem 21.1 ((-26.9)- R 19.5 ((-26.9)- 13.5 ((-11.2)- 18.7 ((-12.3)- X
(cene) 50.6) 245 (8.3-37.2) 12°9) 341) 37 23.39 (7.4-50.6) 0.058

a: Acl biber-Kirmizi biber; b: Aci biber-Cekirdek; c: Aci biber-Kara biber; d: Aci biber-Beyaz ekmek; e: Kirmizi biber-Cekirdek;
f: Kirmizi biber-Kara biber; g: Kirmizi biber-Beyaz ekmek; h: Cekirdek-Kara biber; i: Cekirdek-Beyaz ekmek; | Kara biber-Beyaz ekmek
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Diyet 6ncesi ve sonrast SASI farkimin diyet 6ncesine goére yiizde degisim
medyan degeri tiim hastalarda 45 (11.1-88.2), ac1 biber diyeti uygulayan hastalarda
35.2 (11.1-82.4), kirmiz1 biber diyeti uygulayan hastalarda 48.7 (25-87.5), ¢ekirdek
diyeti uygulayan hastalarda 66.1 (11.1-88.2), karabiber diyeti uygulayan hastalarda
51 (30-79.4), beyaz ekmek diyeti uygulayan hastalarda 38.6 (18.2-66.7) olarak
hesaplandi. Bes farkli diyeti uygulayan hastalarin diyet 6ncesi ve sonrasi SASI
farkinin diyet Oncesine gore yiizde degisim medyan degeri arasindaki farklilik
anlamliyd1 (p=0.024). Bu farklilik ac1 biber diyeti uygulayanlarda SASI farkinin
diyet Oncesine gore ylizde degisim medyan degerinin ¢ekirdek ve karabiber diyeti
uygulayan hastalardan daha diisiik ve beyaz ekmek diyeti uygulayanlarda olusan
medyan SASI farkinin cekirdek ve karabiber diyeti uygulayan hastalardan daha
diisiik olmasindan kaynaklanmaktaydi.

Bes farkli diyeti uygulayan hastalarin diyet 6ncesi ve sonrasi sebum (p=0.602),
alin (p=0.361), sag yanak (p=0.843), sol yanak (p=0.633), cenedeki eritem (p=0.058)
farklarunin diyet Oncesine gore ylizde degisim medyan degeri arasinda anlamli

farklilik saptanamadi.
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Tablo 4.10. Tim hastalarda diyet dncesi ve sonrasi indeks farklarinin diyet dncesine

gore ylizde degisimler arasindaki iligki

_ %AEritem  %AEritem  %AEritem
%ASASI %ASebum
(alin) (sag yanak)  (sol yanak)
TOPLAM
%ASebum
R -0.171
P 0.116
%AEritem (alin)
R -0.178 0.106
P 0.101 0.331
%AEritem
(sag yanak)
R -0.072 0.095 0.388
P 0.511 0.385 <0.001
%AEritem
(sol yanak)
R -0.148 -0.086 0.397 0.609
P 0.175 0.430 <0.001 <0.001
%AEritem (cene)
R -0.295 0.236 0.538 0.393 0.306
P 0.006 0.029 <0.001 <0.001 0.004
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Tum hastalar degerlendirildiginde:

Diyet 6ncesi ve sonrast SASI farkimin diyet 6ncesine gore yiizde degisim
degeri ile c¢enedeki eritem (r=-0.295, p=0.006) diyet Oncesi ve sonrasi farklarinin
diyet 6ncesine gore yiizde degisim degerleri arasinda ters yonlii anlamli korelasyon
saptandi.

Diyet Oncesi ve sonrast sebum farkinin diyet dncesine gore ylizde degisim
degeri ile ¢enedeki eritem (r=0.236, p=0.029) diyet Oncesi ve sonrasi farklarinin
diyet dncesine gore yiizde degisim degerleri arasindaki korelasyon anlamliydi.

Diyet oncesi ve sonrast alindaki eritem farkinin diyet Oncesine gore yuzde
degisim degeri ile sag yanak (r=0.388, p<0.001), sol yanak (r=0.397, p<0.001) ve
cenedeki eritem (r=0.538, p<0.001) diyet 6ncesi ve sonrasi farklarinin diyet 6ncesine
gore ylizde degisim degerleri arasindaki korelasyon anlamliyda.

Diyet Oncesi ve sonrasi sag yanaktaki eritem farkinin diyet Oncesine gore
yiizde degisim degeri ile sol yanak (r=0.609, p<0.001) ve cenedeki eritem (r=0.393,
p<0.001) diyet dncesi ve sonrasi farklarinin diyet Oncesine gore yiizde degisim
degerleri arasindaki korelasyon anlamliyda.

Diyet 6ncesi ve sonrasi S0l yanaktaki eritem farkinin diyet 6ncesine gore yiizde
degisim degeri ile ¢cenedeki eritem diyet 6ncesi ve sonrasi farklariin diyet 6ncesine

gore yiizde degisim degerleri arasindaki korelasyon anlamliydi (r=0.306, p=0.004).
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Tablo 4.11. Ac1 biber diyeti uygulayan hastalarda diyet oncesi ve sonrasi indeks

farklarinin diyet Oncesine gore yiizde degisimler arasindaki iliski

_ %AEritem  %AEritem  %AEritem
%ASASI %ASebum
(alin) (sag yanak)  (sol yanak)
Aci biber
%ASebum
R 0.135
P 0.617
%AEritem (alin)
R 0.059 -0.253
P 0.829 0.345
%AEritem
(sag yanak)
R 0.303 0.124 -0.021
P 0.254 0.649 0.940
%AEritem
(sol yanak)
R 0.312 -0.224 0.544 0.635
P 0.240 0.405 0.029 0.008
%AEritem (cene)
R 0.550 0.176 0.479 0.459 0.582
P 0.027 0.513 0.060 0.074 0.018
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Aci biber diyeti uygulayan hastalar degerlendirildiginde:

Diyet oncesi ve sonrast SASI farkinin diyet &ncesine gore yiizde degisim
degeri ile cenedeki eritem diyet Oncesi ve sonrasi farklarinin diyet Oncesine gore
yiizde degisim degerleri arasindaki korelasyon anlamliydi (r=0.550, p=0.027).

Diyet 6ncesi ve sonrast eritem alin farkinin diyet 6ncesine gore yiizde degisim
degeri ile sol yanaktaki eritem diyet 6ncesi ve sonrasi farklarin diyet oncesine gore
yiizde degisim degerleri arasindaki korelasyon anlamliydi (r=0.544, p=0.029).

Diyet Oncesi ve sonrasi sag yanaktaki eritem farkinin diyet Oncesine gore
yiizde degisim degeri ile sol yanaktaki eritem diyet oncesi ve sonrasi farklarinin diyet
Oncesine gore ylizde degisim degerleri arasinda anlamli korelasyon saptandi
(r=0.635, p=0.008).

Diyet 6ncesi ve sonrasi sol yanaktaki eritem farkinin diyet 6ncesine gore yiizde
degisim degeri ile ¢enedeki eritem diyet 6ncesi ve sonrasi farklarimin diyet 6ncesine
gore ylzde degisim degerleri arasinda anlamli korelasyon saptandi (r=0.582,

p=0.018).
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Tablo 4.12. Kirmiz1 biber diyeti uygulayan hastalarda diyet 6ncesi ve sonrasi indeks

farklarinin diyet Oncesine gore yiizde degisimler arasindaki iliski

: %AEritem  %AEritem  %AEritem
%ASASI %ASebum
(alin) (sag yanak)  (sol yanak)
Kirmizi biber
%ASebum
R -0.317
P 0.200
%AEritem (alin)
R -0.416 0.659
P 0.086 0.003
%AEritem
(sag yanak)
R 0.042 0.606 0.680
P 0.868 0.008 0.002
%AEritem
(sol yanak)
R -0.482 0.309 0.288 0.292
P 0.043 0.213 0.247 0.240
%AEritem (cene)
R -0.480 0.410 0.313 -0.115 0.061
P 0.044 0.091 0.206 0.651 0.810
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Kirmiz1 biber diyeti uygulayan hastalar degerlendirildiginde:

Diyet 6ncesi ve sonrast SASI farkimin diyet 6ncesine gore yiizde degisim
degeri ile sol yanak (r=-0.482, p=0.043) ve c¢enedeki eritem (r=-0.480, p=0.044)
diyet 6ncesi ve sonrasi farklarmin diyet Oncesine gore yilizde degisim degerleri
arasinda ters yonlii anlamli korelasyon saptandi.

Diyet Oncesi ve sonrast sebum farkinin diyet dncesine gore ylizde degisim
degeri ile alin (r=0.659, p=0.003) ve sag yanaktaki eritem (r=0.606, p=0.008) diyet
Oncesi ve sonrasi farklarinin diyet 6ncesine gore yiizde degisim degerleri arasindaki
korelasyon anlamliydi.

Diyet 6ncesi ve sonrast alindaki eritem farkinin diyet Oncesine gore yuzde
degisim degeri ile sag yanaktaki eritem diyet oncesi ve sonrasi farklarinin diyet
oncesine gore yiizde degisim degerleri arasindaki korelasyon anlamliydi (r=0.680,

p=0.002).
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Tablo 4.13. Cekirdek diyeti uygulayan hastalarda diyet oncesi ve sonrasi indeks

farklarinin diyet dncesine gore yiizde degisimler arasindaki iliski

_ %AEritem  %AEritem  %AEritem
%ASASI %ASebum
(alin) (sag yanak)  (sol yanak)
Cekirdek
%ASebum
R -0.197
P 0.464
%AEritem (alin)
R -0.388 -0.476
P 0.137 0.062
%AEritem
(sag yanak)
R -0.347 -0.229 0.626
P 0.188 0.393 0.009
%AEritem
(sol yanak)
R -0.274 -0.256 0.565 0.582
P 0.305 0.339 0.023 0.018
%AEritem (cene)
R -0.559 -0.215 0.794 0.706 0.371
P 0.024 0.425 <0.001 0.002 0.158
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Cekirdek diyeti uygulayan hastalar degerlendirildiginde:

Diyet 6ncesi ve sonrast SASI farkimin diyet 6ncesine gore yiizde degisim
degeri ile ¢enedeki eritem diyet 6ncesi ve sonrasi farklarinin diyet Oncesine gore
yiizde degisim degerleri arasinda ters yonlii anlamli korelasyon saptandi (r=-0.559,
p=0.024).

Diyet oncesi ve sonrast alindaki eritem farkinin diyet Oncesine gore yiizde
degisim degeri ile sag yanak (r=0.626, p=0.009), sol yanak (r=0.565, p=0.023) ve
cenedeki eritem (r=0.794, p<0.001) diyet 6ncesi ve sonrasi farklarinin diyet 6ncesine
gore ylizde degisim degerleri arasindaki korelasyon anlamliydi.

Diyet oncesi ve sonrast sag yanaktaki eritem farkinin diyet Oncesine gore
yiizde degisim degeri ile sol yanak (r=0.582, p=0.018) ve cenedeki eritem (r=0.706,
p=0.002) diyet Oncesi ve sonrasi farklarinin diyet Oncesine gore yiizde degisim

degerleri arasindaki korelasyon anlamliydi.

47



Tablo 4.14. Karabiber diyeti uygulayan hastalarda diyet oncesi ve sonrasi indeks

farklarinin diyet Oncesine gore yilizde degisimler arasindaki iliski

_ %AEritem  %AEritem  %AEritem
%ASASI %ASebum
(alin) (sag yanak)  (sol yanak)
Karabiber
%ASebum
R -0.193
P 0.442
%AEritem (alin)
R 0.032 0.096
P 0.900 0.705
%AEritem
(sag yanak)
R -0.033 0.112 0.057
P 0.896 0.657 0.823
%AEritem
(sol yanak)
R -0.386 -0.079 0.212 0.554
P 0.113 0.754 0.399 0.017
%AEritem (cene)
R -0.455 0.534 0.531 0.265 0.150
P 0.058 0.023 0.023 0.287 0.553
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Karabiber diyeti uygulayan hastalar degerlendirildiginde:

Diyet Oncesi ve sonrast sebum farkinin diyet dncesine gore ylizde degisim
degeri ile cenedeki eritem diyet 6ncesi ve sonrasi farklarinin diyet Oncesine gore
yiizde degisim degerleri arasindaki korelasyon anlamliydi (r=0.534, p=0.023).

Diyet oncesi ve sonrasi alindaki eritem farkinin diyet Oncesine gore yiizde
degisim degeri ile ¢cenedeki eritem diyet 6ncesi ve sonrasi farklariin diyet 6ncesine
gore yiizde degisim degerleri arasindaki korelasyon anlamliyd: (r=0.531, p=0.023).

Diyet Oncesi ve sonrasi sag yanaktaki eritem farkinin diyet Oncesine gore
yiizde degisim degeri ile sol yanaktaki eritem diyet oncesi ve sonrasi farklarinin diyet
oncesine gore yiizde degisim degerleri arasindaki korelasyon anlamliydi (r=0.554,
p=0.017).
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Tablo 4.15. Beyaz ekmek diyeti uygulayan hastalarda diyet 6ncesi ve sonrasi indeks

farklarinin diyet Oncesine gore yiizde degisimler arasindaki iliski

. %AEritem  %AEritem  %AEritem
%ASASI %ASebum
(alin) (sag yanak)  (sol yanak)
Beyaz ekmek
%ASebum
R 0.024
P 0.925
%AEritem (alin)
R 0.209 0.346
P 0.406 0.160
%AEritem
(sag yanak)
R 0.171 -0.028 0.577
P 0.496 0.913 0.012
%AEritem
(sol yanak)
R 0.009 -0.127 0.304 0.730
P 0.971 0.616 0.219 0.001
%AEritem (cene)
R 0.331 0.154 0.664 0.701 0.496
P 0.179 0.542 0.003 0.001 0.036
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Beyaz ekmek diyeti uygulayan hastalar degerlendirildiginde:

Diyet 6ncesi ve sonrast alindaki eritem farkinin diyet Oncesine gore yiizde
degisim degeri ile sag yanak (r=0.577, p=0.012) ve cenedeki eritem (r=0.664,
p=0.003) diyet Oncesi ve sonrasi farklarinin diyet Oncesine gore yiizde degisim
degerleri arasindaki korelasyon anlamliydi.

Diyet oncesi ve sonrast sag yanaktaki eritem farkinin diyet Oncesine gore
yiizde degisim degeri ile sol yanak (r=0.730, p=0.001) ve ¢enedeki eritem (r=0.701,
p=0.001) diyet Oncesi ve sonrasi farklarinin diyet Oncesine gore yiizde degisim
degerleri arasindaki korelasyon anlamliydi.

Diyet 6ncesi ve sonrasi sol yanaktaki eritem farkinin diyet 6ncesine gore yiizde
degisim degeri ile genedeki eritem diyet 6ncesi ve sonrasi farklarinin diyet 6ncesine

gore ylizde degisim degerleri arasindaki korelasyon anlamliydi (r=0.496, p=0.036).
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5. TARTISMA

Cok sayida dermatolojik hastalik kronik seyirlidir ve etiyolojisi tam olarak
anlagilamamistir. Bu nedenle tedavisi de zor hastaliklardir. Hastalar hastalik siddetini
azaltmak veya hastalig1 6nlemek igin alternatif tedavi yontemlerini denemektedirler.
Dermatolojik hastaliklarda zaman zaman diyet diizenlenmesine basvurulabilir(101).

Seboreik dermatit toplumda %1-3 siklikta goriilen kronik ve tekrarlayict bir
deri hastalig1 olmasina ragmen seboreik dermatitte diyetin roll ile ilgili literatiirde
calisma sayis1 yetersizdir. Bett ve ark. 1967 yilinda yaptigi SD ve akne vulgariste
seker tiiketim siklig1 ile ilgili calismada seboreik dermatitli hastalarda seker tiikketim
sikligt onemli derecede fazla, akne wvulgarisli hastalarda ise anlamsiz olarak
bulunmustur. Bu ¢alisma bu hasta grubunda yapilan ilk ¢aligmadir (102).

Bizim ¢alismamiza klinik olarak tani alan 100 seboreik dermatitli hasta dahil
edildi. Bu hastalarda hastalarin seboreik dermatitlerini  siddetlendirdigini
diistindiikleri gidalar Gida Tiiketim Siklik anketi ile belirlendi ve bunlar iginden
istatistiksel olarak yiiksek ¢ikan ilk 5 gida ile 1 ay siire ile diyetten ¢ikarildi. Bunlar
strastyla aci biber, kirmizi pul biber, ¢ekirdek, karabiber ve beyaz ekmektir. Diyet
oncesi ve sonrasi hastalarin seboreik dermatit alan siddet indeksi (SASI)
hesaplanarak mexameter ve sebumeter ile alin, sag yanak, sol yanak ve ¢ene olmak
Uzere 4 bolgeden eritem ve sebum degerleri dl¢iildii. Tum gruplarda diyet dncesi ve
sonrast hastalik siddetinde istatistiksel olarak gerileme anlamliydi (p<0.001).

Seboreik dermatit viicudun seboreik bolgelerini (saglt deri, yiiz ve govde iist
kismi) tutar. Hastaligin etiyopatogenezi tam olarak bilinmemekte, multifaktoriyel bir
deri hastaligit olarak kabul edilmektedir (1,2,3,4,5). Biz de hastalik
etiyopatogenezinde diyetle alinan gidalarin rol oynayabilecegini diisiindiigiimiiz ve
literatiirde bu konu hakkinda yapilan c¢aligmalarin azligt nedeniyle seboreik
dermatitte diyetin roliinii saptamak i¢in bu ¢aligmay1 planladik.

Literatlirde dermatitis herpetiformis, akne vulgaris, psoriazis, atopik dermatit,
tirtiker ve biilloz hastaliklar gibi dermatolojik hastaliklarda diyetin roli ile ilgili
calismalar mevcuttur (101,103,104). Kaimal ve ark. yaptigi dermatolojide diyet
isimli ¢aligmaya gore diyetin etiyolojide rol oynadigi klasik dermatolojik hastalik
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dermatitis herpetiformistir. Asagida diyetin etiyolojide rol oynayabilecegi diger
dermatolojik hastaliklarin listesi yer almaktadir (103):

1. Diyetin etiyopatogenezde kesin rolli olan dermatolojik hastaliklar:
Dermatitis herpetiformis
2. Diyetin etiyopatogenezde olasi rolii olan dermatolojik hastaliklar:
Akne vulgaris
Psoriasis vulgaris
Atopik dermatit
Urtiker
Pemfigus vulgaris
Pruritus
Alerjik kontakt dermatit

Kaimal ve ark. yaptigi calismaya gore glutensiz diyet ¢Olyak hastaliginda
tedavinin temelini olusturur. Glutensiz diyet deri semptomlarindan daha hizli bir
sekilde gastrointestinal semptomlar1 hafifletir. Dermatitis herpetiformisli hastalarin
da genellikle malabsorpsiyonu vardir. Glutensiz diyet gerekli besinlerin emilimini
arttirtr ve demir, vitamin B12 ve folik asitin kaybini onler. Gluten igeren gida
maddeleri yani kag¢inilmasi1 gereken gidalar; bugday, arpa, yulaf, cavdardir. Piring,
misir ve patates tliiketim i¢in giivenlidir. Glutensiz diyete yanit vermeyen hastalarda
iyot igeren gidalardan (balik, yosun, iyotlu tuz ve vitamin) kagmmlabilir. Iyodiirler
lokal kemotaksis ve noétrofil migrasyonunu uyararak dermatitis herpetiformisi
kotilestirirler (103).

Cesitli vitaminler, mineraller ve diger diyet faktOrlerinin otoimmiin ve
otoimmiin olmayan biilloz deri hastaliklarinin patogenezi, alevlenmesi ve tedavisinde
rol oynadig: ileri siiriilmiistiir. Gida komponentlerinin (gluten) kesin rol oynadigi
dermatitis herpetiformis gibi hastaliklar olmasina ragmen diger biillii hastaliklarda
beslenme faktorlerinin rolii ¢ok daha tartigmalidir. Lakdawala ve ark. yaptigi
calismada pemfigus vulgariste farkli gidalardaki cesitli maddeler (taninler, tioller,
fenoller, isotiosiyanatlar, fikosiyaninler) hastaligi tetikledigi bilinen ilaglardaki
kimyasal yap1 benzerligine bagli olarak genetik olarak yatkin kisilerde hastalik

indiiksiyonunda rol oynadigina inanilmaktadir. Bu maddeleri iceren gidalar;
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sarimsak, pirasa, frenk sogani, sogan, hardal (tioller), karabiber, kirmizi biber,
mango, antep fistigi, ceviz, aspartam, gida katkilar1 (fenoller), mango, cassava,
yukka, guarana, findik, ahududu, yaban mersini, bogiirtlen, avokado, seftali, zencefil,
ginseng, cay, kirmizi1 sarap, kahve, baharatlar, patlican (tanninler), hardal, turp,
karnabahar (isotiosiyanatlar) ve Spirulina platensis alg (fikosiyaninler)’dir (101).

Lakdawala ve ark. yaptigi calismaya gore biilloz pemfigoid gelismesine neden
olan herhangi bir diyet faktorii yoktur. Literatiirde nikelden fakir diyet ile iliskili
olarak duzelme gosteren sadece bir tane dishidroziform pemfigoid olgusu vardir.
Yine Lakdawala ve ark. yaptigi calismaya gore gluten duyarliligi lineer IgA bulloz
dermatozu olanlarda olabilir (101).

Akne wvulgaris, siklikla puberte doneminde goriilen multifaktoriyel bir
hastaliktir, sebase bezlerden zengin alanlarda komedon, pustul ve papulformasyonu
ve sebore ile karekterizedir (104).

Kucharska ve ark. yaptiklari ¢alismada akne vulgaris seyrinde diyetin etkisini
tartismali olarak degerlendirmislerdir. Bu calismaya gore, siit alimi ile akne
arasindaki baglanti, yiiksek glisemik diyet ile akne arasindaki baglantiya gére daha
az olsa da her ikisinin de diyet ile kisitlanmasi onerilmelidir (104).

Lynn ve ark. yaptig1 ¢alismada ge¢ adolesanlarda akne vulgaris etiyolojisinde
bat1 diyeti gosterilmis. Bati1 diyeti sekerli tatlilar, rafine edilmis tahillar, yiiksek
protein, yiliksek yagli siit iiriinleri ve yliksek sekerli iceceklerle karakterizedir.
Siklikla baz1 gelismis iilkelerde goriilmekle beraber bu diyet aliskanligi, gelismekte
olan lkelerde de gorulmektedir (105).

Kaimal ve ark. yaptigi ¢alismada diisiik glisemik yiiklii diyetin akne vulgaris
hastalarinda yararli oldugu gosterilmistir. Ayrica hiperinsiilineminin androjenik
etkisinin akneye neden olacagi belirtilmistir. Ayrica akne hastalarinda diyette
omega-3 poliansatiire yag asitlerinin aliminin arttirilmas: inflamatuar sitokin
tiretimini baskilayici 6zelliginden dolayi tedavide faydali olabilir (103).

Dermatolojik hastaliklarda beslenmenin roliiniin arastirildigi bir calismada
cesitli diyet yaklasimlarinin psoriasis, atopik dermatit, iirtiker ve biilloz hastaliklarin
patogenezi, yonetimi ve/veya tedavisinde rol oynadigi diisiiniilmektedir. Bazi

durumlarda tetikleyicilerden kaginmak faydali olabilir. Baz1 durumlarda ise takviye
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veya diyet degisimi dikkate almaya degerdir. Fakat diyet manipiilasyonlar1 ve bu
hastaliklar tizerine diyetin etkisi ile ilgili ek ¢alismalara ihtiya¢ vardir (101).

Psoriasis lokalize ve sistemik inflamasyon ile birlikte anormal keratinosit
proliferasyonu ve diferensiyasyonu ile karakterize kronik bir hastaliktir. Patogenezi
multifaktoriyeldir. Lakdawala ve ark. yaptigi ¢alismaya gore ¢esitli diyet faktorleri
ve psoriasis iligkisi reddedilemez. Kilo vermek ve diyet degisiklikleri
komorbiditelerin gelismesini Onleyebilir. Alkol tiikketimini kisitlamak, antioksidan
tiketimini arttirmak, antigliadin pozitif hastalarda glutenden kaginmak ve lityumun
siddetlendirdigi psoriasis hastalarinda inositol takviyesi bazi popiilasyonlarda
psoriasis tedavisinde yararli olabilir (101).

Kaimal ve ark. yaptigi ¢alismada psoriasis siddet ve prevalansinin yetersiz gida
alimi donemlerinde daha diisiik oldugu saptanmistir. Bu nedenle diisiik kalorili
diyetlerin hastalik seyrinde olumlu etkileri vardir. Ayrica alkol histamin salinimini
arttirarak deri lezyonlarini siddetlendirebilir olarak belirtilmistir. Kontrollii olmayan
bir dizi ¢aligmada psoriasis ve psoriatik artrit tizerinde balik ve balik yagi (omega-3
poliansatiire yag asidi) desteginin olumlu etkisi oldugu gosterilmistir (103).

Atopik dermatit ABD’de c¢ocuklarin %10-20’sini, yetigkinlerin %2’sini
etkileyen kronik, inflamatuar ve takrarlayici bir dermatozdur. Patogenezinde genetik
ve gevresel faktorlerin rolii vardir ve tedavisi zordur. Atopik dermatit gelismesinde
ve klinik seyrinde diyetin rolu net olmamasina ragmen hastalar ve aileleri atopik
dermatitin tedavisi ve dnlenmesinde bir yontem olarak beslenme degisikliklerine ilgi
gostermektedirler. Lakdawala ve ark. yaptigi ¢alismada prenatal donemde maternal
probiyotik kullanimi, emzirme durumlarinda hidrolize kazein veya hidrolize
peyniralti suyu formiilleri ile beslenme ve 4-6 ay arasinda kat1 gidalarin tanitilmasi
bebeklerde atopik dermatitte terapotik role sahip olabilir. Test edilmis gida
alerjenlerinden uzak durma ve balik yagi, vitamin D ve E, probiyotik ve prebiyotik
takviyesi atopik dermatiti 6nleme ve tedavide yararli olabilir (101).

Atopik dermatitli hastalada gida alerjisi ile ilgili dokuz randomize kontrollii
calismanin  degerlendirildigi cochrane derlemesinde atopik ekzemasi olan
katilimcilarda yumurta ve siit icermeyen diyetin hicbir yarar1 olmadigi gosterilmistir.

Yine bu caligmada atopik dermatit tedavisinin probiyotik bagirsak takviyesi ile
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desteklenebilecegi belirtilmistir. Ancak tam olarak yararlar1 ve riskleri
degerlendirmek i¢in daha ileri ¢aligmalara gerek vardir (103).

Urtiker, yasam boyu prevalansi %20 olan yaygin bir dermatolojik hastaliktir.
Patogenezi heniiz tam olarak anlasilamamistir ve olgularin yaklasik olarak
sadece%10-20’sinde tetikleyici faktor saptanabilir. Kronik irtikerli birgok hastanin
semptomlar1 gida intoleransina dayanir. Bugday, diyetteki yaglar ve alkolii de iceren
gida driinlerinin irtiker lezyonlarmin gelisiminde rol oynadigi disiinilmektedir.
Lakdawala ve ark. yaptig1 calismaya gore kronik trtikerli hastalarin yaklasik yarisi
ilacla tedavi edilmektedir. Bu da yillik 2000 dolardan daha fazla maliyete neden
olmaktadir. Glutensiz diyet, alkol alimini azaltmak, salisilatlarin eliminasyonu,
yapay tatlandiricilar, gida boyalari, narenciye yaglari, aromatik ve fenolik
bilesiklerden uzak durmayi igeren diyet modifikasyonu uygun maliyetli ve etkili bir
yontemdir. Diger hususlar, gida giinliigii tutmak, H. pylori taramasi, bagirsak
bagisiklik sistemini destekleyen cesitli gidalarin denenmesi (glutamin, probiyotikler
ve vitamin B12), mast hiicre degraniilasyonu ve semptomlarin yonetimini (1sirgan
cayl, C vitamini, flavonoidler, yogurt, kus otu, nane ve stres azaltict modaliteler)
icerir (101).

Seboreik dermatitli 100 hastanin randomize olarak yirmiser kisilk bes gruba (1.
grup: aci biber, 2. grup: kirmizi biber, 3. grup: ¢ekirdek, 4. grup: karabiber, 5. grup:
beyaz ekmek) ayrilarak aci biber, kirmizi biber, gekirdek, karabiber ve beyaz
ekmegin diyetlerinden ¢ikarildigi calismamizda tiim diyet gruplarinda diyet dncesi ve
diyet sonras1 hesaplanan seboreik dermatit alan siddet indeksi (SASI) ve sebumeter
ve mexameter ile Olgiilen sebum ve eritem (alin, sag yanak, sol yanak ve gene)
degerlerindeki farklilik anlamliydi (p<0.001). Bu bulgu da bize seboreik dermatitte
hastalara uyguladigimiz 5 farkli diyetle tiim diyet gruplarinda hastalik siddetinin
belirgin azaldigin1 gostermektedir.

Diyet Oncesi ve sonrasi tiim gruplarda medyan SASI, sebum ve eritem farki
hesaplandiginda tiim hastalarda medyan SASI farki anlamliydi (p=0.013). Bu
farklilik ac1 biber diyeti uygulayanlarda olusan medyan SASI farkiin cekirdek ve
karabiber diyeti uygulayan hastalardan daha diisik ve beyaz ekmek diyeti
uygulayanlarda olusan medyan SASI farkinin ¢ekirdek ve karabiber diyeti uygulayan

hastalardan daha diisiik olmasindan kaynaklanmaktaydi.
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Seboreik dermatit etiyopatogenezinde sebumun rolii tartigmalidir. Hastalik
sebase bezlerin yogun oldugu yerlerde goriilmekle birlikte hastalarda sebum iiretimi
normal olabilir. Bizim ¢alismamizda tiim gruplarda diyet oncesi ve sonrast medyan
sebum degerinde anlamli farklilik saptanmadi (p=0.603).

Bes farkli diyeti uygulayan hastalarin diyet 6ncesi ve sonrasi medyan ¢enedeki
eritem farki arasinda anlamli farklilik saptandi (p=0.020). Bu farklilik ¢ekirdek diyeti
uygulayanlarda olusan medyan ¢enedeki eritem farkinin aci biber, karabiber ve beyaz
ekmek diyeti uygulayan hastalardan daha diisiik olmasindan kaynaklanmaktaydi.

Bes farkli diyeti uygulayan hastalarin diyet dncesi ve sonrast SASI farkinin
diyet Oncesine gore yiizde degisim medyan degeri arasindaki fark anlamliydi
(p=0.024). Bu farklilik ac1 biber diyeti uygulayanlarda SASI farkinin diyet &ncesine
gore yilizde degisim medyan degerinin ¢ekirdek ve karabiber diyeti uygulayan
hastalardan daha diisiik ve beyaz ekmek diyeti uygulayanlarda olusan medyan SASI
farkinin ¢ekirdek ve karabiber diyeti uygulayan hastalardan daha diisiik olmasindan
kaynaklanmaktaydi.

SASI ve genedeki eritem 6lgiimiinde diyetler arasinda farklilik anlamliyd.
Diyet Oncesi ve sonrasi ¢enedeki eritem degisimi sayisal olarak gosterilebildi ancak
baslangica gore ylizde degisiminde gosterilemedi. Bu da hasta sayimizin yeterli
olmamasindan kaynaklanmaktaydi.

Bes farkli diyeti uygulayan erkek hastalarm diyet dncesi ve sonrasi SASI
farkinin diyet dncesine gore yiizde degisim medyan degeri arasinda anlamli farklilik
saptand1 (p=0.005). Bu farklilik ac1 biber ve beyaz ekmek diyeti uygulayan
gruplardaki erkek hastalarin diyet oncesi ve sonrast SASI farkinin diyet oncesine
gore ylizde degisim medyan degerinin kirmizi biber, karabiber ve cekirdek
gruplarindaki hastalardan anlamli olarak diisiik olmasindan kaynaklanmaktaydi. Bes
farkl1 diyeti uygulayan kadin hastalarn diyet dncesi ve sonrast SASI farkinin diyet
oncesine gore yiizde degisim medyan degeri arasinda anlamli farklilik saptanamadi
(p=0.446).

Tum diyet gruplarinda kadin ve erkeklerde sol yanak (p=0.024) ve cenedeki
eritem (p=0.013) diyet oncesi yiizde degisim medyan degeri arasindaki farklilik
anlamliydi. Karabiber diyetinde kadinlarda erkeklere gore istatistiksel olarak daha

fazla degisim saptanda.
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Sonug olarak, seboreik dermatit etiyopatogenezinde diyetin rolii olabilecegini
diisiinmekteyiz. Hastalarin hastaliklarini siddetlendirdiklerini diisiindiikleri gidalar
diyetlerinden ¢ikarark yaptigimiz ¢alismamizda tiim gruplarda hastalik siddetinde
azalma goruldd. Bu da bize uyguladigimiz besin diyetlerinin seboreik dermatit
tedavisinde yardimci olabilecegini diisiindiirmektedir. Hasta saymmizin diyet
gruplarinda yeterli olmamasindan dolay1 yeterli sayida gida ile diyet yapamadigimizi
diisiinmekteyiz. Daha biiylik hasta gruplar1 ve daha ¢ok sayida gida ile yapilacak
caligmalar literatiire daha biiyiik katkilar saglayacaktir.
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6. SONUC VE ONERILER

Calismamizda klinik olarak seboreik dermatit tanisi alan 100 goniilli
hastanin yas ortalamasi 29.5’tir. Minimum yas 18 maksimum yas 65 olarak
gozlemlenmis olan gonillilerin, 52’sini  erkekler 48’ini  kadinlar
olusturmaktadir.

Calismaya alinan hastalara sosyodemografik ve klinik bilgi formu, Gida
Tiketim Siklik Anketi uygulandi. Seboreik dermatit alan siddet indeksi
(SASI) hesaplandi. Sebumeter ve mexameter ile sebum ve eritem siddeti
6lcildi. Anket sonuglarinda hastalik siddeti ile tiiketim siklig1 korele olarak
yiiksek saptanan 5 gida (ac1 biber, kirmiz1 biber, ¢ekirdek, karabiber, beyaz
ekmek) randominize olarak olusturulan 20’ser kisilik 5 hasta grubunda (1.
grup: ac1 biber, 2. grup: kirmizi biber, 3. grup: ¢ekirdek, 4. grup: karabiber,
5. grup: beyaz ekmek) bir ay siire ile diyetten ¢ikarildi.

Tiim hasta gruplarinda uygulanan bir aylik diyet sonrasi ortalama SASI
degeri hesaplanarak, sebum ve eritem (alin, sag yanak, sol yanak ve ¢ene)
degerleri sebumeter ve mexameter ile Olciildii. iki kategorik degisken
arasindaki iliski Ki-kare Testi, iki niimerik degisken arasindaki iliski
Pearson veya Spearman Korelasyon Analizi ile arastirildi. Iki bagimli 6rnek
ortalamas1 Bagimli Ornek T Testi ile karsilastirildi. Iki bagimsiz medyan
degeri Mann-Whitney U Testi, ikiden fazla bagimsiz medyan degeri
Kruskal Wallis ve post-hoc Dunn’s ile karsilastirildi. Calisma %95 giiven
diizeyinde gerceklestirildi (p<0.05 istatistiksel anlamli farklilik kabul
edildi).

Bes hasta grubunda da diyet sonras1 SASI, sebum ve eritem degerlerindeki
azalma istatistiksel olarak anlamli bulundu (p< 0.001).

Literatiirde bu konu ile ilgili yeterli calisma olmamasi, ¢alismanin siibjektif
olmast ve kontrol grubunun olmamast ¢alismanin kisitliliklarmi

olusturmaktadir.
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e Sonug olarak seboreik dermatitte diyet faktoriiniin rolii olabilecegini
disinmekteyiz ancak daha genis hasta serileriyle ve farkli gidalarla

yapilacak kontrollii caligmalara ihtiya¢ duyulmaktadir.
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EK 1. Sosyodemografik Veri Formu

Hastanin yas1:
Hastanin cinsiyeti:
Egitim Diizeyi:
Medeni durum:
Meslek:

70



EK 2. Seboreik Dermatit Alan Siddet indeksi (SAST)

Eritem
Skuam
Infiltrasyon

Yayginlik

0(yok) I(hafif)  2(orta)  3(siddetli)
0(yok) I(hafif)  2(orta)  3(siddetli)
0(yok) I(hafif)  2(orta)  3(siddetli)
0(yok) 1(%1-9) 2(%10-29) 3(%30-49)
5(%70-89) 6(%90-100)

4(¢ok siddetli)
4(cok siddetli)
4(cok siddetli)
4(%50-69)
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EK 3. Gida Tiiketim Sikhik Anketi

Hastalara yoneltilen anket formlarinda besinler 9 ana grupta degerlendirildi

(99,100).

1-

Sut ve siit tiriinleri: (Tam yagli siit, yarim yagh siit, tam yagli yogurt, yarim
yagli yogurt, tam yagli peynir, yarim yagli peynir, yagsiz peynir, ayran)

Et ve et triinleri: (Yagh sigir eti, yagsiz sigir eti, yagh koyun eti, yagsiz
koyun eti, derili tavuk eti, derisiz tavuk eti, derili hindi eti, derisiz hindi eti,
balik, et Urunleri, sakatatlar)

Yumurta: (Biitiin tavuk yumurtasi, yumurta sarisi, yamurta beyazi, bildircin
yumurtast)

Kurubaklagiller ve yagh tohumlar: (Kurubaklagil, ceviz, findik, fistik, yer
fistig1, sam fist1g1, cekirdekler, cerez)

Ekmek ve diger tahillar: (Beyaz ekmek, esmer ekmek, beyaz undan
bazlama, esmer undan bazlama, kepekli ekmek, c¢avdar ekmegi,
makarna/eriste, piring, bulgur, hamur isleri, biskivi, pasta, kek)

Sebze ve meyveler: (Yesil yaprakli sebzeler, sar1 sebzeler, patates,
domates, diger sebzeler, turuncgiller, yaz meyveleri, kurutulmus meyveler,
aci biber)

Yaglar: (Zeytinyagi, kanola yagi, findik yagi, bitkisel sivi yaglar, margarin
mutfaklik, margarin kahvaltilik, tereyagi, i¢ yagi/kuyruk yagi)

Seker ve tatlilar: (Sekerli ¢ay, sekerli kahve, sekerli tatlilar, bal/regel, tahin,
pekmez, ¢ikolata)

Diger: (Zeytin, cay, turk kahvesi, neskafe, alkollu icecekler, hazir meyve
suyu, taze meyve suyu, Kolali igecekler, salgam suyu, tursu/ salamura, sert

yiyecekler, ketcap, mayonez, kirmizi pul biber, karabiber)

Bu gidalarin hastalarin hastalik siddetini arttirdigini diisiiniip diistinmedikleri

Evet/Hayir seklinde soruldu.
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