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1. GİRİŞ VE AMAÇ  

Seboreik dermatit toplumun %1-3’ünü etkileyen, sebase bezlerin yoğun olduğu saçlı 

deri, yüz, göğüs, sırt ve fleksural bölgeleri tutan kaşıntılı, ince sarı yağlı skuamlı eritemli 

plaklarla karakterize kronik inflamatuar bir hastalıktır (1). Etyolojisinde sebore, Malassezia 

türleri, ilaçlar, immunolojik faktörler, emosyonel stres, diyet, yaşam şekli ve çevresel 

faktörler suçlanmakla beraber etyolojisi tam olarak bilinmemektedir (2). 

Demodeksler, kıl folikülleri ile sebase bezlerde bulunan ve beslenmek için sebumu 

kullanan saprofitik parazitlerdir. İnsanlarda Demodex folliculorum (D. folliculorum) ve 

Demodex brevis (D. brevis) olarak iki türü bulunmakta olup bu parazitler foliküler 

açıklıklarda tek veya gruplar halinde yaşarlar (3). İnsan vücudunda sıklıkla yüzde; alın, 

yanaklar, burun ve nazolabial bölgede bulunurlar. İnsanlarda en sık bulunan ektoparazit D. 

folliculorum’dur (4). Bu parazitler sağlam deride hiçbir etki yapmadan kalabildiği gibi, 

deri temizliğinin iyi yapılmadığı, immun sistemin baskılandığı durumlarda patojen hale 

geçebilmektedir (5). Demodeksler normalde sağlıklı deride cm
2
’de 5’ten az sayıda 

bulunabilirken, cm
2
’de 5’ten fazla bulunmaları demodeks enfestasyonu olarak 

tanımlanmaktadır (6, 7). Demodekslerin insanlarda oluşturduğu patolojik ve klinik 

belirtiler hakkında farklı görüşler bulunmaktadır. Bu parazitlerin rozasea başta olmak üzere 

püstüler folikülit, papülopüstüler saçlı deri erüpsiyonu, perioral dermatit, fasiyal foliküler 

spinulosus, non-spesifik fasiyal pruritus ve akneiform lezyonların etyolojilerinde rolleri 

olabileceği bildirilmiştir. Son yıllarda seboreik dermatit etyolojisinde de demodekslerin 

rolü olabileceğinden bahsedilmektedir (6, 8). 

Ulusal ve uluslararası literatür incelendiğinde seboreik dermatitli hastalarda demodeks 

yoğunluğunun incelendiği fazla çalışma bulunmadığı görülmüş ve buna dayanarak 

çalışmamızın yapılması planlanmıştır. İkibindokuz yılında İnönü Üniversitesinde yapılan 

seboreik dermatitli 38 hastada D. folliculorum yoğunluğunun incelendiği çalışmada D. 

folliculorum’un seboreik dermatitli hastalarda hem lezyonlu hem de lezyonsuz deride 

kontrol grubuna göre anlamlı olarak yüksek olduğu tespit edilmiştir (8). 
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Çalışmamızda da hem seboreik dermatitli hastaların hem de kontrol grubu olarak 

sağlıklı bireylerin alın, burun kenarı ve yanak olmak üzere yüzün standart 3 bölgesinden 

noninvaziv, sensivitesi yüksek bir yöntem olan standart yüzeyel deri biyopsisi tekniği 

kullanılarak D. folliculorum enfestasyonuna ve yoğunluğuna bakılmıştır. Ayrıca hasta ve 

kontrol grubunda D. folliculorum enfestasyonu ve yoğunluğu ile yaş arasında ilişki olup 

olmadığı araştırılmıştır. Bu şekilde D. folliculorum’un seboreik dermatit etyolojisindeki 

yerinin belirlenmesi amaçlanmıştır.       
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1 SEBOREİK DERMATİT 

2.1.1 Tanım 

Seboreik dermatit etyolojisi kesin olarak bilinmeyen, tekrarlayıcı özellik gösteren 

kronik inflamatuar bir deri hastalığıdır. Sıklıkla sebase bezlerin yoğun olduğu saçlı deri, 

nazolabiyal oluklar, meme altları, inguinal ve gluteal alanlarda gözlenir. Klinik olarak 

kaşıntılı olabilen tablo eritemli zeminde sarı skuamlarla karakterizedir (9). 

2.1.2 Tarihçe 

Seboreik dermatit ilk olarak 1887’de Unna tarafından tanımlanmıştır. Unna aynı 

zamanda etyolojik faktörlerden birinin Malassezia furfur olduğunu da bildirmiştir (2). 

2.1.3 Epidemiyoloji 

Seboreik dermatitin toplumdaki prevalansı %1-3 olarak bildirilmiştir. Sık görülen bir 

deri hastalığı olup görülme yaşına göre infantil ve erişkin seboreik dermatiti olmak üzere 2 

tipi vardır (1, 2). İnfantil tip seboreik dermatit yaşamın ilk 3 ayında görülürken, erişkin tip 

seboreik dermatit adölesan ve genç erişkinlerde görülür (1, 2). Elli yaş üzerinde de 

seboreik dermatit prevalansında bir artış izlenmektedir (2, 10). Tüm yaş gruplarında 

kadınlara oranla erkeklerde daha sık görülmektedir (1, 2, 10, 11).  İmmun yetmezliği 

olanlarda ise bu oranın daha yüksek olduğu, Human immunodeficiency virus (HIV) pozitif 

hastalarda bu oranın %20-83’e ulaştığı bildirilmektedir (10). 
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2.1.4  Etyoloji 

Seboreik dermatitin nedeni tam olarak bilinmemekle birlikte birçok endojen ve 

ekzojen faktörün hastalık gelişiminde katkısı olabileceği ileri sürülmüştür (2). Unna 

1887’de saçlı deri kepeklerinde maya benzeri fungal yapılar tespit etmesi nedeniyle 

etyolojide Malassezia türlerinin rolü olabileceğini ileri sürmüştür. Bindokuzyüzellilerde 

B2, B6, B12 vitamini ve biotin eksikliği ile seboreik dermatit arasında bir ilişki olabileceği 

bildirilmekle beraber günümüzde halen nutrisyonel eksiklik ile seboreik dermatit 

arasındaki ilişki doğrulanamamıştır. Sudan ve arkadaşları, nikotinin seboreik dermatit 

patogenezinde hapten rolü oynadığını savunmuştur (12). Ayrıca duygu durum 

değişiklikleri, Parkinson hastalığı, kraniosinositoz, travmatik beyin hasarı, travmatik spinal 

kord hasarı, serebrovasküler olaylar, fasiyal paralizi, epilepsi gibi bazı nörolojik ve 

psikiyatrik hastalıklarla beraber seboreik dermatitin insidansında artış olduğu bildirilmiştir 

(2, 12). Bunların yanı sıra kronik alkolik hepatit, hepatit C virüs enfeksiyonu, çeşitli 

kanserler, Down sendromu, Hailey-Hailey hastalığı, kardio-fasio-kutanöz sendrom ile 

seboreik dermatit arasında ilişki olduğu da bildirilmiştir (12, 13). 

Etyolojide yer alan faktörlere ayrıntılı bir şekilde bakılacak olursa; 

2.1.4.1 Sebore 

Artmış sebum düzeyi ve seboreik dermatit arasındaki ilişki net değildir. Birçok genç 

erişkin yağlı bir cilde sahip olmasına rağmen seboreik dermatit görülmez ve bazı 

çalışmalarda seboreik dermatitli hastaların alın bölgesinden yapılan incelemelerde deri 

sebum salgı düzeylerinin normal olduğu tespit edilmiştir. Bu nedenle seboreik dermatitin 

bir sebase bez hastalığı olmadığı savunulmaktadır (14). Bunların yanı sıra, puberte 

öncesinde seboreik dermatit görülme sıklığının düşük olup, sebase bezlerin en aktif olduğu 

adölesanlarda ve genç erişkinlerde yaygın olması ise iki durum arasında ilişki olabileceğini 

düşündürmektedir (2). Sebostatik etkisi bilinen isotretinoinin düşük dozlarda dirençli 

seboreik dermatit tedavisinde etkili olması da bu görüşü desteklemektedir (15). Ayrıca 

seboreik dermatitin tutulum bölgeleri, sebase bezlerin yoğun olduğu bölgeler ile 

uyumludur (2). Yenidoğanlarda ise maternal androjenlere bağlı olarak sebase bez 



5 
 

aktiviteleri yüksek olup sebum üretimi bu dönemde fazladır. İnfantil seboreik dermatit 3-4 

hafta içinde azalan sebum üretimine bağlı olarak kendiliğinden gerileme gösterir (16). 

İnfantil dönemdeki sebum salgılanmasıyla seboreik dermatit kliniği arasındaki bu 

paralellik seboreik dermatit etyolojisinde seborenin rolü olabileceğini göstermektedir (16). 

Parkinson hastalığı, sebore ve seboreik dermatit arasında ilişki olduğu da bilinmektedir 

(17, 18). Sonuç olarak seborenin, seboreik dermatite predispozisyon yaratmakla birlikte 

primer etyolojik faktör olmadığı bildirilmiştir (15).   

2.1.4.2 Malassezia  

Sebumun lipid içerikli komponentlerini metabolize edebilen Malassezia türleri 

kommensal olarak sağlıklı insanların derisinde %75-98 oranında bulunur. Seboreik 

dermatit ile Malassezia ilişkisi Malassezia türlerinin yüz, saçlı deri, gövde gibi vücudun 

sebumdan zengin bölgelerine dağılım göstermesi temeline dayanır (13).   

Günümüze kadar 14 Malassezia türü tanımlanmıştır (19, 20). Bunlardan M. globosa, 

M.restricta ve M. sympodialis seboreik dermatitli hastalarda en sık saptanan türlerdir (13).   

Bununla beraber bazı araştırmalarda M. furfur, M. obtusa ve M. slooffiae türlerinin de 

seboreik dermatit etyolojisinde rolü olduğu gösterilmiştir (21). 

Seboreik dermatit tedavisinde antifungallerin etkili olması ve Malassezia sayısındaki 

azalmayla birlikte hastalığın kliniğinde iyileşme görülmesi seboreik dermatit ile 

Malassezia arasındaki ilişkiyi desteklemektedir (2). Ancak seboreik dermatitli hastalar ile 

sağlıklı kontrol grupları arasında Malassezia kolonizasyonu açısından belirgin fark 

olmaması bu hastalarda bazı immun ve inflamatuar etkenlerin de rolü olabileceğini 

düşündürmektedir (10). 
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2.1.4.3 İlaçlar 

Auranofin, aurotioglukoz, buspiron, klorpromazin, simetidin, etionamid, altın, 

griseofulvin, haloperidol, interferon alfa, lityum, metoksalen, metildopa, fenotiyazinler, 

psoralen, stanozol, tiotiksen, trioksalen gibi ilaçlar seboreik dermatite neden olabilir. Fakat 

hangi mekanizma ile bu etkiye yol açtıkları bilinmemektedir (22). 

2.1.4.4 Hormonal Faktörler 

Seboreik dermatitin infantil dönemde görülüp ilerleyen dönemde kendiliğinden 

düzelmesi ve puberte sonrasında tekrar ortaya çıkması olası hormonal etkiyi 

düşündürmektedir (23). Ayrıca seboreik dermatitin erkeklerde daha sık görülmesi 

androjenlerin seboreik dermatit etyolojisinde rolü olabileceğini destekler niteliktedir (2).  

2.1.4.5 Çevresel Faktörler 

Seboreik dermatitin şiddetinde kış aylarında artış izlenirken, güneş ışığına maruziyet 

nedeniyle yaz aylarında iyileşme izlenir (13, 24). Ancak psoralen ile birlikte ultraviole A 

(UVA) tedavisi alan bazı hastalarda seboreik dermatit geliştiği de bildirilmiştir (25). Yüz 

tutulumu olan seboreik dermatit hastalarında depresyonun daha yaygın olduğu, depresif 

hastalarda da seboreik dermatit insidansının arttığı; bu durumun güneş ışığı maruziyetinin 

olmadığı kapalı alanda yaşamaya olan eğilim sonucu gelişebileceği ileri sürülmüştür (26, 

27). Stresli olaylar ile seboreik dermatit atakları arasında ilişki olduğu da gösterilmiştir 

(26). 

2.1.4.6 Seboreik dermatit ve diğer dermatolojik hastalıklar 

Seboreik dermatitin akne vulgaris, pitriosporium foliküliti ve tinea versikolor 

hastalarında daha sık görüldüğü tespit edilmiştir (28, 29).   
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2.1.4.7 Seboreik dermatit ve HIV 

Seboreik dermatit genel populasyonun yaklaşık olarak %3’ünü etkilerken, bu oran 

HIV pozitif ve edinsel immun yetmezlik sendromu (AIDS) hastalarında %34-%83’e kadar 

yükselmektedir (30, 31). Bazı otörler HIV pozitif ve AIDS hastalarında seboreik dermatitin 

daha şiddetli olduğunu ve yaygın ekstremite lezyonlarının görüldüğünü bildirmişlerdir 

(31). Bu klinik gözlem edinsel immun yetmezlik nedeniyle oluşan seboreik dermatitin 

“seboreik benzeri dermatit” olarak ayrı isimlendirilmesine neden olmuştur (32).  

Seboreik dermatit HIV enfeksiyonunda T hücre fonksiyonlarının baskılanması ile 

ilişkilendirilmiş olup erken aşamalarda başlayıp CD4+ lenfosit sayısının azalması ile 

birlikte kliniğinde şiddetlenme izlenir. Bu nedenle seboreik dermatitin HIV 

enfeksiyonunun seyrinde bir belirteç olarak kullanılabileceği düşünülmüştür (33-35). 

2.1.4.8 Diğer 

Ayrıca seboreik dermatitli hastaların lezyonlu derisinde irritan veya non-immunojenik 

reaksiyona işaret eden CD16+ ve NK1+ hücrelerinin seboreik dermatitli hastaların 

lezyonsuz derisine ve kontrol grubuna göre arttığı tespit edilmiştir (36). 

2.1.5 Klinik Özellikler 

Seboreik dermatit üzerinde kalın yağlı skuam veya krutların izlendiği eritemli plak 

lezyonlarla karakterizedir. Klinik görünüm, psoriaziform ve pitriaziform lezyonların 

izlendiği hafif formlardan eritrodermi ile seyreden ciddi formlara kadar değişiklik 

gösterebilir (15). 

Seboreik dermatit erişkin ve infantil grupta farklı lokalizasyonlarda farklı bulguların 

öne çıktığı bir hastalıktır (1). Her iki yaş grubunda seboreik dermatitin klinik tutulum 

bölgeleri ve paternleri Tablo 1’de gösterilmiştir (15). 
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Tablo 1: Seboreik dermatitin predileksiyon bölgeleri ve klinik paternleri (15) 

İnfantil Erişkin 

 Saçlı deri 

 Gövde (Fleksural ve bez bölgesi dahil) 

 Leiner hastalığı 

 Ailesel özelliği olmayan 

 Ailesel C5 disfonksiyonu 

 

 

 Saçlı deri 

 Yüz 

 Gövde 

 Petaloid  

 Pitriaziform 

 Fleksural 

 Ekzematöz plak 

 Foliküler 

 Generalize (Eritrodermi olabilir) 

 

2.1.5.1 İnfantil tip seboreik dermatit 

İnfantil tip seboreik dermatit sıklıkla yaşamın ilk 3 ayında meydana gelen, başlıca 

saçlı deride yağlı görünümlü skuamlar, krutlu lezyonlar ve intertriginöz bölgelerde üzeri 

masere canlı eritemli lezyonlarla karakterizedir (15, 37). Özellikle frontal ve parietal 

bölgenin tutulduğu bu tipte saç kaybı izlenmez ve inflamasyon hafiftir. Kulak arkaları, 

yüzün orta kısmı, boyun ve gövde de tutulabilir ve kıvrım bölgelerinde maserasyon 

nedeniyle fırsatçı enfeksiyonlar tabloya eklenebilir (1, 15). İnfantil seboreik dermatit klinik 

seyir açısından kendini sınırlayıcı bir özelliğe sahiptir (38).  

2.1.5.2 Leiner Hastalığı 

Leiner hastalığı 1908 yılında Leiner tarafından infantil seboreik dermatitin bir 

komplikasyonu olan eritroderma deskuamativum olarak tanımlanmıştır (15). Herediter ve 

herediter olmayan 2 tipi vardır. Herediter tipte C5 disfonksiyonuna bağlı opsonizasyon 

bozukluğunun sorumlu olduğu bilinmektedir. Ağır seyirli bir tablo olup, tüm vücutta 

yaygın eritemli, skuamlı lezyonlarla birlikte anemi, şiddetli diyare ve kusma gibi sistemik 
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belirtiler görülür ve sıklıkla sekonder bakteriyel enfeksiyonlar tabloya eşlik edebilir (1, 

15). 

2.1.5.3 Erişkin tip seboreik dermatit 

Erişkin tip seboreik dermatit yüz (%87,7), saçlı deri (%70,3), göğüs ön yüz (%26,8), 

alt ekstremite (%2,3), üst ekstremite (%1,3) ve vücut kıvrımları (%5,4) gibi bölgelerde 

tutulum gösteren ince veya kalın yağlı sarı skuamla kaplı, eritemli iyi sınırlı makül veya 

ince plaklarla karakterizedir (12, 39). Lezyonlarda kaşıntı olabilir.  Ana komplikasyon 

lezyonların eriteminde artış, akıntı ve bölgesel lenfadenomegaliye neden olan sekonder 

bakteriyel enfeksiyonlar olup seyri sırasında nadiren eritrodermi de gelişebilir (1, 12). 

Saçlı deri lezyonları inflamatuar veya non-inflamatuar olabilir. Saçlı deride hiç 

inflamasyon olmaksızın pul şeklinde skuamların bulunması pitriazis kapitis simpleks 

olarak isimlendirilir (1, 12). Tam gelişmiş saçlı deri seboreik dermatitinde kepeğe 

inflamasyon ve kaşıntı da eşlik eder (38). İnflamatuar tipte alın saçlı deri sınırında taç 

oluşabilir. Dış kulak yolu tutulumunda otitis eksterna gelişebilir (1).  

Yüz bölgesi seboreik dermatitinde; glabella, malar bölgeler, nasolabial oluklar, kulak 

arkaları ve göz kapakları tutulur (12). Göz kapakları tutulumu blefarite neden olabilir. 

Erkeklerde sakal bölgesi tutulumu da izlenebilir (1, 12). 

Gövde tutulumunda daha sık olarak petaloid form ve daha nadir olarak da pitriaziform 

tip izlenir (23). Petaloid tip; foliküler ve perifoliküler yerleşimli eritemli skuamlı 

lezyonların çevreye yayılması sonucu gelişen yuvarlak veya sirsine şekilli eritemli skuamlı 

plaklar ile karaterizedir (1, 23). Pitriaziform tip ise pitriazis rozeaya benzeyen yaygın 

eritemli makül ve yamalar ile karakterizedir (23). Fleksural tutulumda ise lezyonlar 

eritemli zeminde nemli, masere olup tabloya genellikle süperenfeksiyon eşlik eder (1, 12).  

Pitriazis amiantasea, saçlı deride kalın skuamlarla karakterize, etyolojisi tam olarak 

bilinmeyen genel olarak dermatit spektrumu içinde sınıflandırılan bir hastalıktır. Saçlı 
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deride tek veya multipl, kalın, gümüş rengi, saça yapışık skuamlarla başlar ve skuamların 

kalınlığı giderek artarak kılları bir kılıf gibi sarar. Deri normal görünümde veya eritematöz 

olup, hafif akıntı olabilir. Atrofi, alopesi veya skatrisin izlenmediği tablonun streptokoksik 

enfeksiyonların, seboreik dermatitin, atopik dermatitin, liken simpleks ve psoriasisin bir 

komplikasyonu olduğu ya da bunları takiben geliştiği kabul edilmektedir (1, 15, 40).      

2.1.6 Histopatoloji 

Seboreik dermatitin histopatolojik bulguları ilk olarak Civatte tarafından 

tanımlanmıştır (41). Seboreik dermatit histopatolojisi bulunduğu klinik döneme göre 

değişkenlik gösterir. Akut ve subakut dönemde seyrek süperfisyel perivasküler lenfositik 

ve histiositik infiltrasyon, hafiften orta şiddete kadar değişen derecede spongioz ve hafif 

derecede psoriaziform hiperplazi görülür (42). Kronik seboreik dermatitte bu bulgulara ek 

olarak yüzeyel dermiste kapillerlerde ve venüllerde dilatasyon izlenir (15). Seboreik 

dermatitin histopatolojik bulguları spongioz dışında psoriasisin histopatolojik bulgularıyla 

benzerlik gösterir (12). 

AIDS ile ilişkili seboreik dermatitte histopatolojik bulgular daha şiddetlidir ve klasik 

seboreik dermatitin histopatolojik bulgularından farklıdır (15). AIDS hastalarında ek olarak 

yaygın parakeratoz, keratinosit nekrozu, lökosit ekzositozu ve yüzeyel dermiste plazma 

hücre infiltrasyonu izlenir (43).  

2.1.7 Ayırıcı Tanı 

 Ayırıcı tanı lokalizasyona göre değişiklik göstermekle beraber psoriasis, atopik 

dermatit, tinea kapitis, nadiren Langerhans hücreli histiositoz ve Darier hastalığı ile 

karışabilir. Yüz lezyonları akut kutanöz lupus eritematozus ve rozasea ile karışabilir. 

Vücutta kıvrım bölgelerinin tutulduğu seboreik dermatitin ayırıcı tanısında irritan kontakt 

dermatit, invers psoriasis, dermatofitozlar ve eritrazma düşünülmelidir (9, 12, 15, 23, 44).  
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Bazı durumlarda seboreik dermatiti psoriasis vulgarisden ayırmak zor olabilir. 

Psoriasiste saçlı deri lezyonları keskin sınırlı plaklar şeklindedir. Psoriasisin tırnak 

bulguları da iki tablonun ayırıcı tanısında yardımcı olabilir. Erişkinlerde atopik dermatit 

karakteristik olarak antekubital ve poplietal fossalara yerleşir. Tinea kapitis, tinea fasiyalis, 

tinea korporis gibi dermatofitozlarda potasyum hidroksit (KOH) ile yapılan incelemelerde 

hifa izlenmesi ayırıcı tanıda yardımcıdır (23). İnfantil tip seboreik dermatit atopik 

dermatitle karışabilmektedir.  Ayırıcı tanıda en önemli bulgu infantil seboreik dermatitinde 

ön kol ve bacaklarda çok sayıda lezyonun izlenmesi ve daha sonrasında aksiller plakların 

izlenmesidir (15, 23). Ayrıca ağlama ve kaşıntının olmaması infantil seboreik dermatiti 

lehinedir (23). Ek olarak yumurta beyazı, süt gibi besinlere karşı yapılan spesifik alerji 

testleri ve total IgE yüksekliği atopik dermatit tanısı koymada yardımcı olabilir (15). 

Skabiyetik ekzema ve ara bezi ekzeması ile de karışabilir (12, 23). Fakat ara bezi 

ekzemasında bacak kıvrımlarının korunmuş olması seboreik dermatit ile ayırıcı tanıda 

önemli bir ipucudur (12). Seboreik dermatitte yerleşim yerlerine göre ayırıcı tanılar Tablo 

2’de özetlenmiştir (15). 

Tablo 2: Yerleşim yerlerine göre seboreik dermatitte ayırıcı tanı (15) 

Saç Pitriasis simpleks, psoriasis, atopik dermatit, impetigo 

Yüz Psoriasis, rozasea, kontakt dermatit, impetigo 

Dış kulak yolu Psoriasis, kontakt dermatit 

Göz kapağı Atopik dermatit, psoriasis, D. folliculorum enfestasyonu 

Gövde Pitriazis rosea, pitriazis versikolor 

İntertriginöz bölgeler Psoriasis, kandidiyazis 

Bütün alanlarda dışlanması  

gereken tanılar 

Sekonder sifiliz, pemfigus foliaseus 
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2.1.8 Tedavi 

Tedavide genel yaklaşım lezyonları baskılamak, fungal kolonizasyona ve sekonder 

bakteriyel infeksiyonlara karşı önlem almaktır. Ayrıca seboreik dermatitin tekrarlama 

eğilimi olan bir hastalık olduğu konusunda hasta bilgilendirilmelidir (1). Tedavide 

keratolitikler, kortikosteroidler, antifungaller ve immunomodülatör ajanları içeren çeşitli 

topikal ve sistemik ilaçlar kullanılmaktadır (45). 

2.1.8.1 Keratolitikler 

Salisilik asit ve kömür katranı gibi keratolitikler yoğun skuamı kaldırmak için 

kullanılabilir (46). Aynı zamanda salisilik asitin lipofilik derivesi olan lipohidroksi asitin 

de seboreik dermatit tedavisinde etkili olduğu gösterilmiştir (47). Topikal üre, propilen 

glikol, laktik asid ve sülfür keratolitik etkileri nedeniyle tercih edilebilir (13, 48-51). Çinko 

pritiyon antifungal etkisinin yanı sıra nonspesifik bir keratolitik olarak da seboreik 

dermatitte etkili bir ajandır (2). 

2.1.8.2 Kortikosteroidler 

Topikal kortikosteroidler seboreik dermatit tedavisinde en çok tercih edilen ajanlardır. 

Etkinlikleri antiinflamatuar özelliklerine bağlı olup kısa dönem kullanımda etkilidirler. 

Topikal steroidler atrofi, telenijektazi ve perioral dermatit gibi yan etkilere yol açmakla 

beraber etkinlikleri nedeniyle seboreik dermatit tedavisinde halen popüler tedavi ajanları 

olmaya devam etmektedir (2). Fakat uzun dönem kullanımları bu potansiyel yan etkileri 

nedeniyle önerilmemektedir (52). 

Betametazon valeratın % 0.1’lik termofobik, köpük formu ile yapılan bir çalışmada 

saçlı deri seboreik dermatitinin topikal tedavisinde etkili ve iyi tolere edilebilir olduğu ve 

tedaviden sonraki iki ay boyunca %88 hastada remisyonun sürdüğü gösterilmiştir (53). 

Hidrokortizon %1’lik krem ile ketokonazol %2’lik kremi karşılaştıran çalışmalarda her iki 

ajanın benzer etkinlikte olduğu gösterilmiştir (54, 55). Hidrokortizon % 1’lik krem ve 
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takrolimus % 0,1 pomadı karşılaştıran bir başka çalışmada semptomları baskılamada her 

iki ajanın da benzer etkinlikte olduğu gösterilmiştir (56). Klobetazol propiyonat % 0,05’lik 

şampuan ile ketokonazol % 2’lik şampuanı karşılaştıran 326 hastalık randomize, tek kör 

çalışmada ise semptomları azaltmada klobetazol propiyonat % 0,05’lik şampuanın daha 

etkili olduğu bildirilmiştir (57). 

2.1.8.3 Antifungaller 

Malassezia türleri yıllardır seboreik dermatitte etyolojik ajanlardan biri olarak suçlansa 

da aralarındaki ilişki tam olarak anlaşılamamıştır. Malassezia türlerinin nedensel rolüne 

ilişkin kanıtların çoğu seboreik dermatit tedavisinde antifungal ilaçların etkinliğine 

dayanmaktadır (58). 

Yapılan çalışmalarda azol grubu antifungallerden ketokonazol, bifonazol, klimbazol, 

mikonazol, sertakonazol ve flukonazolün topikal uygulamalarının seboreik dermatit 

tedavisinde etkili olduğu gösterilmiştir (58-63). Allilamin grubu antifungallerden olan 

terbinafin ve naftitinin de topikal uygulamalarının seboreik dermatit tedavisinde etkili 

olduğu bulunmuştur (64, 65). Hidroksipiridonun sentetik derivesi olan siklopiroksolamin 

geniş spektrumlu antifungal bir ajan olup antiinflamatuar etkisi de mevcuttur (58). 

Siklopiroksolaminin hafif ve orta şiddette seboreik dermatit tedavisinde etkili olduğu 

yapılan çalışmalarda gösterilmiştir (66, 67). Selenyum sülfid ve çinko pritiyonun da 

antifungal etkileri gösterilmiştir. (58). 

2.1.8.4 İmmunmodulatörler 

Topikal kalsinörin inhibitörleri olan takrolimus ve pimekrolimusun immunmodulatör 

ve antiinflamatuar etkileri bu ajanları seboreik dermatit tedavisinde öne çıkarmıştır (68). 

Ayrıca takrolimusun Malassezia furfur’a karşı fungisidal aktivitesi olduğu gösterilmiştir 

(69).  
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Topikal kalsinörin inhibitörleri ile yapılan çalışmalarda bu tedavilerin atrofi ve 

taşiflaksi riski olmaksızın seboreik dermatit belirtilerini azaltmada kortikosteroidler kadar 

etkili olduğu gösterilmiştir. Çalışmalar farklı tedavi protokolleri ile yapılmış olsa da çoğu 

çalışmada tedavi başlangıcından 2 hafta sonra iyileşme kaydedilmiştir. Her iki topikal 

kalsinörin inhibitörünü kullanan hastaların çoğunda geçici yanma ve irritasyon dışında yan 

etki bildirilmemiştir (70).  

Seboreik dermatitli 16 hastaya 6 hafta süreyle günde 1 kez topikal takrolimus % 

0.1’lik pomadın uygulandığı bir çalışmada lezyonlardaki eritemde 2. haftada %66.1, 6. 

haftada ise %70.9 oranında iyileşme saptanmıştır. Kepeklenmede ise %87.8 oranında 

saptanan düzelme istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur. Uygulama alanında geçiçi 

kaşıntı ve yanma dışında herhangi bir yan etki gözlenmemiştir (71).   

Pimekrolimus %1’lik krem ile yapılan 96 hastanın katıldığı çift kör plasebo randomize 

kontrollü çalışmada pimekrolimus %1’lik kremin seboreik dermatitte etkinliği gösterilmiş 

olup etkinliğin tedavinin 2. haftasında maksimum düzeye ulaştığı belirtilmiştir (72). 

2.1.8.5 Diğer 

Topikal nikotinamid ve isotretinoin seboreik dermatit tedavisinde kullanılan diğer 

ajanlardır (45, 73). Bunların dışında sistemik kortikosteroidler, fototerapi ve fotodinamik 

tedavinin etkili olduğunu bildiren çalışmalar da mevcuttur (74-76).  
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2.2 DEMODEKSLER 

2.2.1 Tarihçe ve Tanım   

Demodeksler, Demodicidae ailesinden olan akarlardır. İnsanlarda D. folliculorum ve 

D. brevis olmak üzere sadece iki demodeks türü bulunmaktadır (3, 77). D. folliculorum ilk 

olarak Friedrich Gustav Jakob Henle tarafından 1841’de tespit edilip kurt olarak 

düşünülmüş, ancak 1842’de Carl Gustav Theodor Simon tarafından akar olarak 

sınıflandırılmıştır (78). D.brevis, Akbulutova tarafından ilk kez 1963 yılında D. 

folliculorum’un alt türü olarak tanımlanmıştır (3).                

D. folliculorum insanlarda en sık bulunan ektoparazit olup, kıl foliküllerinin 

infundibular kısmına yerleşir. D. brevis ise daha derin olan sebase bezlerin içine ve 

kanallarına yerleşir (3, 4). Foliküler açıklıklarda tek veya gruplar halinde yaşayan bu 

parazitler insan vücudunda sıklıkla yüzde; alın, yanaklar, burun ve nazolabial bölgede 

bulunurlar. Seyrek olarak da boyun, saçlı deri, kulak, göğüs, meme başı ve genital 

bölgelere yerleştikleri bildirilmiştir (79). 

Demodeksler sağlıklı deride cm
2
’de 5’ten az sayıda bulunurken, cm

2
’de 5’ten fazla 

sayıda bulunmaları ise demodeks enfestasyonu olarak tanımlanmaktadır (6-8). 

Demodesidosis ise cm
2
’de 5’ten fazla demodeks varlığı ile birlikte bir dermatozun 

bulunmasıdır (80). 

2.2.2 Morfoloji ve Evrim 

Folikül açıklığında döllenen dişi akar daha sonra kıl folikülüne doğru ilerleyerek 

yumurtalarını bırakır. Yaklaşık 2-3 gün sonra yumurtadan çıkan larvalar 3-4 gün içinde 

protonimf, sonra da dötonimflere dönüşerek folikül açıklığına doğru ilerler. Yaklaşık üç 

gün içinde erişkin şekle dönen demodeksler yaklaşık 15 gün kadar yaşarlar (81). 

Pilosebase ünitede yaşayan demodeksler beslenmek için sebumu kullanırlar (3). 
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D. folliculorum 0,3-0,4 mm uzunluğunda olup vücudunun ön 1/3’lük kısmında dört 

çift kısa bacağa ve her kısa bacakta 2 veya 3 adet pençe ve mahmuza sahiptir. Ağız 

kısmında oval açıklık ve hareket edebilen iğne izlenir (77). Ağız çevresinde 

dokungaçlarının bulunduğu alanda her iki yanda 7 adet pençeye sahip olup yumurtaları ok 

başı şeklindedir (77, 82). Yumurtadan çıkan larva 3 çift bacaklı olup larvayı takip eden 

nimf 4 çift bacaklıdır (81).  

D. brevis 0,2-0,3 mm uzunluğunda vücudunun ön 1/3’lük kısmında dört çift kısa 

bacağa ve her kısa bacakta 2 veya 3 adet pençeye sahip olup mahmuzu yoktur. Ağız yapısı 

D. folliculorum’a göre daha basit yapılı olup oral iğne izlenmez. Ağız çevresinde 

dokungaçlarının bulunduğu alanda her iki yanda 5 adet pençeye sahiptir (77). D. brevis 

yumurtaları oval şekillidir. Yumurtadan çıkan larva 3 çift bacağa sahip olup larvayı takip 

eden nimf 4 çift bacaklıdır (82).   

2.2.3 Patojenite ve İmmunite 

Demodekslerin patojenik mekanizmalarına yönelik olarak birkaç fikir ortaya atılmıştır. 

Bunlar; foliküllerin mekanik olarak tıkanması ve buna reaktif olarak gelişen epitelyal 

hiperplazi ve hiperkeratoz, bakteriler için vektör olmaları, akarın iskeletine karşı gelişen 

granülomatöz yabancı cisim reaksiyonu, akarlara ve akarın atıklarına karşı gelişen humoral 

ve hücresel reaksiyondur (3). Bunların yanı sıra demodeksler sahip olduları pençelerle 

epitelyal erozyona ve deri bariyerinde bozulmaya neden olurlar. Aynı zamanda dermise de 

penetre olabilirler (83). Ek olarak toll like reseptör 2 (TLR-2) sunumunda artış ve yüksek 

derecede immunojenik olan akar antiproteazları da patogenezde suçlanmıştır (84, 85).  

Demodekslerin bakteri vektörü olarak rol oynadığı hipotezi ile ilişkili çalışmalarda 

insan ve köpek demodekslerinde Wolbachia bakterisi tespit edilmeye çalışılmış, ancak 

PCR ile yapılan bu çalışmada bakteri DNA’sına rastlanmamıştır (86). Demodeks türlerinin 

Bacillus oleronius taşıdığına yönelik yapılan bir çalışmada ise 40 demodeks incelenmiş ve 

sadece 1 tanesinde adı geçen bakteri tespit edilebilmiştir. Ancak aynı çalışmada Bacillus 

oleronius antijenlerine karşı hastaların %79’unun periferal kan hücrelerinin sensitize 

olduğu, buna karşılık kontrol grubunda ise bu oranın %29 olduğu tespit edilmiştir (87).   
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HIV enfeksiyonu, lösemi, malnutrisyon gibi immun yetmezlik yaratabilecek 

durumlarda demodeks enfestasyonu olguları bildirilmiştir (88-91). Aynı zamanda 

immunsupresyonla ilişkili olabilecek son dönem böbrek yetmezliği olan hastalarda, 

hematolojik maligniteli hastalarda, diyabetik hastalarda, tümoral evre mikozis fungoidesli 

bir hastada, psoriasis tanısı ile fototerapi alan bir hastada D. folliculorum’un yoğunluğunun 

arttığı ve demodeks foliküliti gelişimi bildirilmiştir (92-96). Topikal kalsinörin inhibitörleri 

ve topikal steroidlerin kullanımı sonrasında tetiklenen demodesidosis vakaları da 

bildirilmiştir (78). Ancak immunsupresif tedavi alan renal transplant hastalarında ve 

hemodiyaliz hastalarında D. folliculorum yoğunluğunda artış tespit edilmemiştir (97, 98). 

2.2.4 Demodeks ve sebore 

Pilosebase ünitede yaşayan demodeksler beslenmek için sebumu kullanırlar (3). Bu 

nedenle sebase bezlerin ve sebum yapımının yoğun olarak bulunduğu yüz bölgesinde en 

fazla sayıda bulunurlar (99). 

Rozasea ile D. folliculorum arasındaki ilişkiyi inceleyen Guardia ve arkadaşlarının 

yaptığı çalışmada rozasealı hastalar ile kontrol grubu arasında demodeks yoğunluğu 

açısından anlamlı fark olmadığı, ancak özellikle cildi yağlı olan kişilerde demodekslerin 

daha yoğun bulunduğu tespit edilmiştir (100). Bu konu ile ilgili literatürde sınırlı bilgi 

bulunmaktadır. 

2.2.5 Klinik 

Demodekslere bağlı pitriazis folikülorum, rozasea benzeri demodesidosis ve ciddi 

granülomatöz rozaseaya benzeyen demodesidosis gravis olmak üzere klasik 3 klinik form 

tanımlanmıştır (3). Günümüze kadar demodeksler rozasea başta olmak üzere, püstüler 

folikülit, papülopüstüler saçlı deri erüpsiyonu, perioral dermatit, fasiyal foliküler 

spinulosis, non spesifik fasiyal pruritus, akneiform lezyonlar, eozinofilik folikülit, 

demodeks granulomu, demodeks absesi, oral mukozanın sebase bezlerini tutan 

demodesidosis ve demodeks ile ilişkili geçici akantolitik dermatit gibi pek çok dermatozun 
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etyolojilerinde suçlanmıştır (3, 4, 6, 80, 101-105). Bunların yanı sıra literatürde D. 

folliculorum’un neden olduğu seboreik dermatit benzeri eritematöz tablolar da 

tanımlanmıştır (6).  

2005 yılında insan demodesidosis tabloları klinikopatolojik olarak primer ve sekonder 

demodesidosis olmak üzere iki gruba ayrılmıştır. Primer demodesidosis; lezyonların 

kaşıntıyla birlikte normal deri üzerinde aniden başladığı, eritemin papülopüstüler 

lezyonlardan sonra geliştiği ve tedavi ile kaybolduğu bir tablodur. Sekonder 

demodesidosisde ise lezyonlar varolan bir dermatoz üzerinde kademeli olarak gelişir, 

kaşıntı daha sonra ortaya çıkar, eritem papülopüstüler lezyonlardan önce başlamış olup 

tedavi ile gerilemez (80). Primer ve sekonder demodesidosisli hastaların karakteristik 

özellikleri Tablo 3’de gösterilmiştir. 

Tablo 3: Primer ve sekonder demodesidosisli hastaların karakteristik özellikleri (80) 

 Primer demodesidosis Sekonder demodesidosis 

Gelişen dermatoz Normal deri üzerinde Varolan dermatoz üzerinde 

Kaşıntının ortaya çıkışı Lezyonlarla beraber Sonra 

Semptomların ortaya çıkışı Ani Kademeli 

Tetikleyen faktörler Bilinmiyor Emosyonel stres, beslenme, 

ekzojen? 

Eritemin etyolojisi İnflamatuar Anormal vasküler 

reaktivite? 

Eritemin seyri Tedavi ile geriler Tedaviden sonra devam eder 

Lezyonların klinik seyri Papülopüstüllerden sonra 

eritem gelişir 

Eritemden sonra 

papülopüstüller gelişir 

Aynı çalışmada primer ve sekonder demodesidosisli hastalarda gözlenen lezyon tipleri 

sınıflandırılmış olup Tablo 4’de gösterilmiştir. Primer demodesidosisde eritemli skuamlı 

lezyonlar daha sık görülürken, sekonder demodesidosisde ise papülopüstüler lezyonlar 

daha sık görülmektedir. Primer demodesidosisde D. folliculorum’un daha sık izlendiği, 

sekonder demodesidosisde ise D. brevis’in daha sık tespit edildiği bildirilmiştir (Tablo 5) 

(80). 
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Tablo 4: Primer ve sekonder demodesidosisde kutanöz lezyonlar ve görülme sıklıkları 

(80) 

Lezyon formları Primer demodesidosis Sekonder demodesidosis 

Eritemli skuamlı lezyonlar %34,9 %11,4 

Papüler lezyonlar %20,9 %22,7 

Papüloveziküler lezyonlar %11,6 %11,4 

Papülopüstüler lezyonlar %16,3 %43,1 

Karışık %11,6 - 

Kistik - %11,4 

Tek taraflı(Oligosemptomatik) %4,7 - 

 

Tablo 5: Primer ve sekonder demodesidosiste saptanan demodeks türleri (80) 

Demodeks türü Primer demodesidosis Sekoder demodesidosis 

D. folliculorum %62,5 %45,9 

D. brevis %37,5 %54,1 

Her ikisi %7 %15,9 

Bir başka ifadeyle; akne, rozasea, ve perioral dermatit gibi altta yatan dermatozun 

olmaması, aktif lezyonlardan alınan örneklerde saptanan anormal demodeks 

kolonizasyonu, topikal veya sistemik akarisit ve araknoidisidal tedaviden sonra 

remisyonun sağlanması gibi tanı kriterlerinin karşılanması durumunda primer 

demodesidosisden bahsedilebilmektedir. Primer demodesidosis, genellikle 40 yaş 

üzerindeki populasyonu etkileyen, yüzün asimetrik tutulduğu, etkilenen alanda grup 

halinde düzensiz şekilli ve uydu lezyonların bulunduğu, foliküler bölgelere sınırlı, 

asemptomatik veya hafif kaşıntılı klinik bulgularla karakterizedir. Sekonder demodesidosis 

ise daha genç yaşlarda ortaya çıkan, yüzü diffüz olarak tutan ve hatta gövde tutulumunun 

izlenebildiği, daha öncesinde perioral dermatit, rozasea gibi altta yatan bir hastalığın 

genelde tanımlanabildiği bir klinik ile karakterizedir. Bu bağlamda demodekslere bağlı 

gelişen cilt lezyonları, eğer bilinen bir cilt hastalığı veya sistemik hastalık ile ilişkili olarak 

artan demodeks akarlarına bağlı ise sekonder demodesidosis olarak tanımlanmaktadır. 

Sekonder demodesidosis ile ilişkili olabilecek hastalıklar ve durumlar; perioral dermatit, 

papülopüstüler rozasea, steroid dermatiti, epidermal büyüme faktör reseptör 
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inhibitörlerinin kullanımı, fototerapi, melanositik nevus, göz kapağı bazal hücreli 

karsinomu, mikozis fungoides ve kronik böbrek yetmezliği olarak belirlenmiştir. Seboreik 

dermatit de sekonder demodesidosis tabloları arasında sınıflandırılmıştır (78). 

2.2.6 Histopatolojik Özellikler 

Demodesidosise ait tanımlanmış olan pitriazis folikülorum, rozasea benzeri 

demodesidosis ve demodeks graviste farklı histopatolojik bulgular izlenir. Pitriazis 

folikülorum, histopatolojik olarak demodeks içeren foliküllerde foliküler hiperkeratoz ve 

perivasküler, diffüz dermal lenfositik infiltrasyon ile karakterizedir. Rozasea benzeri 

demodesidosisin histopatolojik bulguları arasında foliküllerin infundibuler bölgesinde 

demodekslere ek olarak perifoliküler mononükleer hücre infiltrasyonu izlenir. Demodeks 

gravis ise histopatolojik olarak merkezi kazeifikasyon nekrozu ve akar kalıntılarını fagosite 

etmiş dev hücreleri içeren dermal granülomlar ile karakterizedir (106).  

2.2.7 Tanı 

Selofanlı lam, deri kazıntısı, saç teli koparma, komedon ekstraksiyonu, punch biyopsi 

ve standart yüzeyel deri biyopsisi demodekslerin gösterilmesinde kullanılabilen 

yöntemlerdir. En sık deri punch biyopsisi ve standart yüzeyel deri biyopsisi 

uygulanmaktadır (107). Parazitin patojenitesinin saptanabilmesi için cm
2
’deki akar 

yoğunluğu önem taşımaktadır. Marks ve Dawber tarafından tanımlanan ve noninvaziv bir 

yöntem olan standart yüzeyel deri biyopsisi demodekslerin bulunduğu derinin korneum 

tabakasının yüzeyel kısmı ile birlikte folikül içeriğini tamamen toplaması nedeni ile tanıda 

ve cm
2
’deki akar sayısının saptanmasında önemli bir tanı yöntemidir (108). Aşkın ve 

arkadaşları direkt mikroskopik inceleme ve standart yüzeyel deri biyopsi tekniğini 

demodeks yoğunluğunu göstermeleri açısından karşılaştırdıkları çalışmalarında yüzeyel 

deri biyopsisinin daha üstün olduğunu göstermişlerdir (109). Forton ve arkadaşları standart 

yüzeyel deri biyopsisinin nadir de olsa yanlış negatif sonuçlanabileceğini belirtmiş ve 

yanlış negatif sonuçların daha çok örneklemenin yapıldığı alanda sebum ve birikmiş 

kalıntıların yapıştırıcı ile teması engelleyerek lama parazitlerin bağlanamaması nedeniyle 

olduğunu bildirmişlerdir. Bu nedenle şüpheli durumlarda aynı bölgeden ikinci bir standart 
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yüzeyel deri biyopsisi yapılmasını önermişlerdir (110). Standart yüzeyel deri biyopsi 

tekniğinin bir dezavantajı ise daha derin yerleşimli olan D. brevis’in bu yöntemle 

genellikle tespit edilememesidir (83). 

 Son çalışmalar dermoskopi, konfokal lazer tarayıcılı mikroskopi ve yüksek 

çözünürlüklü optikal koherens tomografinin yeni tanı araçları olarak kullanılabileceğini 

göstermektedir (111-113). Ayrıca görüntüleme çalışmalarıyla floresein boyamanın 

akarların saptanmasında semikantitatif, hızlı ve kesin çözüm sağlayabileceği bildirilmiştir 

(114).  

2.2.8 Tedavi 

Hafif sabun ve su ile düzenli temizlik ve okluziv ajanlardan kaçınmak demodeks 

enfestasyonunu önlemede önemlidir (3). D. folliculorum enfestasyonunun tedavisinde 

ayrıca salisilik asit, selenyum sülfid, metronidazol, krotamiton, lindan (gama benzen 

heksaklorid), %1’lik ve %5’lik permetrin, %5’lik permetrin ile kombine oral ivermektin, 

oral ve topikal retinoidler kullanılmıştır (6).  

Permetrinin %1’lik kremi, %2’lik metronidazol krem, %10’luk sublime sülfür, %1’lik 

lindan, %10’luk krotamiton, %10’luk benzil benzoatı karşılaştıran çalışmada, %1’lik 

permetrin kremin %2’lik metronidazol kremin, %10 sublime sülfürün, %1 lindanın 

akarisidal aktivitesi istatistiksel olarak anlamlı bulunmamakla birlikte, %10 krotamitone, 

%10 benzil benzoatın akarisidal aktivitesi istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (115). 

Ancak sadece %5’lik permetrin ile tedavi edilen hastalarda klinik düzelme ve demodeks 

yoğunluğunun cm
2
’de 5’in altına indiği bildirilmiştir (6). Rozasealı hastalarda %5’lik 

permetrin krem ve %0,75’lik metronidazol kremi karşılaştıran çalışmada demodeks 

yoğunluğunu azaltmada %5’lik permetrin kremin %0,75’lik metronidazol kreme üstün 

olduğu gösterilmiştir (116).  

Oral metronidazol tedavisinin başarısız olduğunu bildiren yayınlar olduğu gibi, 

başarılı olduğunu bildiren yayınlar da vardır (105, 117-119). Shelley ve arkadaşları oral 
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metronidazol ile hastalığın baskılandığını, ancak demodeks yoğunluğunun azalmadığını 

gözlemlemişlerdir (120). Metronidazol ile yapılan çalışmalarda demodekslerin in vivo 

erişilemeyecek olan 1 mg/ml konsantrasyonunda yaşayabileceği gösterilmiştir (121). 

Metronidazolun antiinflamatuar, antioksidan etkisinin tedavi başarısında yeri olabileceği 

gibi in vivo oluşabilmesi mümkün olan henüz tanımlanamamış anti-akar bir metabolitinin 

de tedavi edici etkisi olabileceği düşünülmüştür (3). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

Bu çalışma Kocaeli Üniversitesi Tıp Fakültesi Etik Kurulu’nun 20.11.2012 tarih ve 

15/12 sayılı kararı ile Kocaeli Üniversitesi Tıp Fakültesi Deri ve Zührevi Hastalıklar 

Anabilim Dalı’nda yürütülmüştür. Tüm hastalara ve sağlıklı bireylere ‘Hasta Bilgilendirme 

ve Onam Formu’ okutulup imzalatılarak çalışmaya katılmak için yazılı onamları alınmıştır. 

3.1 ÇALIŞMA PLANI 

3.1.1 Çalışma ve kontrol gruplarının oluşturulması  

Çalışmaya Şubat 2013 ve Ağustos 2014 tarihleri arasında Kocaeli Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Deri ve Zührevi Hastalıkları Polikliniği’ne başvuran, onaltı yaşından büyük, 

klinik ve/veya histopatolojik olarak seboreik dermatit tanısı alan hastalar dahil edildi. 

Kontrol grubu onaltı yaşından büyük, seboreik dermatit bulgusu gözlenmeyen ve geçmişte 

seboreik dermatit öyküsü alınmayan kişilerden oluşturuldu. Demodeks akarları ile ilişkili 

olduğu düşünülen dermatolojik hastalığı olanlar kontrol grubuna alınmadı. Gebelik ve 

emzirme durumu olan, immunsupresyon yaratacak sistemik veya dermatolojik bir hastalığı 

olan, sistemik kortikosteroid, kemoterapi veya diğer immunsupresif tedavi ajanlarını 

kullanan, radyoterapi uygulanan ve son 1 aydır topikal herhangi bir ilaç kullanan kişiler 

çalışmaya alınmadı.  

Çalışmaya alınan tüm hastaların ve sağlıklı bireylerin adı-soyadı, yaşları, dosya ve 

telefon numaraları gibi genel bilgilerinin yanısıra öz ve soygeçmiş özellikleri ve 

kullanmakta oldukları ilaçlar sorgulanarak forma kaydedildi.  

3.2 ÖRNEKLEME 

Ayrıntılı dermatolojik muayeneleri yapıldıktan sonra lezyonlu olup olmadığına 

bakılmaksızın alın, yanak ve burun kenarı olarak belirlenen 3 bölgeden standart yüzeyel 
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deri biyopsisi yapılarak aynı araştırmacı tarafından ışık mikroskobunda D. folliculorum 

yoğunluğuna bakıldı.   

3.2.1 Örneklerin toplanması 

Tüm hasta ve sağlıklı bireylerin alın, yanak ve burun kenarından standart yüzeyel deri 

biyopsisi yöntemi ile örnekler toplandı. Örnek alınmadan önce hastaların ve sağlıklı 

bireylerin yüzlerinde krem, losyon veya makyaj malzemesi sürülmemüş olmasına dikkat 

edildi, sürülmüş ise temizlendi. 

Standart yüzeyel deri biyopsisi yöntemi ile örneklerin toplanması; 

1. 3 adet lamın üzerine materyalin alındığı bölgeler baş harfleri ile yazılarak cetvel ile 

kare şeklinde 1 cm
2
’lik alan çizildi (Resim 1a).  

2. Lamların çizilmemiş olan diğer yüzü artefaktları temizlemek için alkolle silindi 

(Resim 1b). 

3. Lamların alkolle silinen yüzeylerinde işaretli alana 1 damla siyanoakrilat yapıştırıcı 

damlatıldı (Resim 1c). 

4. Hazırlanan lamlar örnek alınacak bölgelere yapıştırılarak 1 dakika bekletildikten 

sonra yavaşça kaldırıldı (Resim 1d). 

5. Alınan materyal üzerine 2-3 damla imersiyon yağı damlatılıp üzeri lamel ile 

kapatıldı (Resim 1e ve 1f). 

6. Hazırlanan preparat bekletilmeden mikroskopta x10’luk büyütmede alan taraması 

yapıldıktan sonra sırasıyla x40’lık ve x100’lük büyütmede işaretli alan taranarak 

0.3-0.4 mm uzunluğunda, gövdesinin ön kısmında dört çift kısa bacağa sahip olan 

D.  folliculorum’a bakıldı (Resim 2a, 2b, 2c).   



25 
 

Resim 1: Standart yüzeyel deri biyopsisi yöntemi ile örneklerin toplanması 

Resim 2: Mikroskopta x40(a ve b) ve x100(c) büyütmede görülen D. folliculorum’lar 

3.2.2 Örneklerin değerlendirilmesi 

Çalışma ve kontrol grubunda cm
2
’ye düşen D. folliculorum‘lar sayılarak demodeks 

yoğunluğuna bakıldı. D. folliculorum sayısının herhangi bir bölgede 1cm
2
’lik alanda 5’ten 

fazla olması demodeks enfestasyonu olarak kabul edildi.  

 



26 
 

3.3 İSTATİSTİKSEL DEĞERLENDİRME 

Verilerin bilgisayara girilmesi, hesaplanması ve istatiksel analizler SPSS (Statistical 

Package for Social Science 13.0 for windows) programı ile yapıldı. Elde edilen veriler 

ortalama değer ± standart sapma ve/veya yüzdelik olarak belirtildi. Değerlerin 

karşılaştırılmasında ki-kare testi, Independent samples T testi, Mann Whitney U testi ve 

Kruskal Wallis testleri kullanıldı. Yanılma düzeyi olarak 0,05 alındı; elde edilen p değeri 

0,05’den küçük ise istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi.  
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4. BULGULAR 

4.1 Çalışma ve kontrol grubunun epidemiyolojik özellikleri 

Çalışma grubu 39’u erkek (%76,4), 12’si kadın (%23,6) toplam 51 hastadan 

oluşturuldu. Kontrol grubuna ise 39’u erkek (%76,4), 12’si kadın(%23,6) toplam 51 

sağlıklı kişi alındı. Çalışma grubunun yaş ortalaması 35,3±16,7 iken, kontrol grubunun 

34,5±12,2 olarak hesaplandı. Yaş ortalaması ve cinsiyet dağılımı açısından çalışma ve 

kontrol grubu arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık yoktu (yaş için p=0,798, 

cinsiyet için p=1).  

4.2 Çalışma grubunun klinik özellikleri 

Çalışma grubundaki hastaların alın, yanak ve burun kenarlarının dermatolojik 

bulguları gözden geçirildiğinde 28’inde (%54,9) tek alanda, 19’unda (%37,3) iki alanda, 

4’ünde ise (%7,8) her üç alanda de seboreik dermatitle uyumlu lezyonlar vardı. 

Lezyonların dağılımına bakıldığında hastaların 17’sinde (%33,3) alında, 14’ünde (%27,4) 

yanakta, 47’sinde (%92,1) ise burun kenarında yerleşmişti. Seboreik dermatitli hasta 

grubunda lezyonların en sık burun kenarına yerleştiği tespit edildi, bu fark istatistiksel 

olarak anlamlı idi (Şekil 1) (p=0,000).  

Şekil 1: Çalışma grubunda seboreik dermatit lezyonlarının alanlara göre dağılımı 
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4.3 Çalışma ve kontrol grubunda D. folliculorum enfestasyonu ve yoğunluğu 

D. folliculorum enfestasyonu (>5/cm
2
) çalışma grubunda 13 (%25,5) hastada, kontrol 

grubunda ise 10 (%19,6) kişide saptandı. D. folliculorum enfestasyonu açısından çalışma 

ve kontrol grubu arasında istatistiksel olarak anlamlı fark tespit edilmedi (Şekil 2) 

(p=0,477).  

Şekil 2: Çalışma ve kontrol grubunda D. folliculorum enfestasyonu 
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   * Ki kare testi 

D. folliculorum yoğunluğu çalışma grubunda ortalama 1,69±4,64 / cm
2 

iken, kontrol 

grubunda 1,24±4,56 / cm
2
 olarak tespit edildi. Çalışma ve kontrol grubu arasında D. 

folliculorum yoğunluğu açısından anlamlı fark tespit edilmedi (Tablo 6) (p=0,103). 

Tablo 6: Çalışma ve kontrol grubunda D. folliculorum‘un ortalama yoğunluğu  

 D. folliculorum yoğunluğu                                

(Ortalama ± standart sapma) 

p 

Çalışma grubu 

Kontrol grubu 

1,69±4,64 

1,24±4,56 

 p = 0,103 

*Mann-Whitney U testi 
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4.4 Çalışma ve kontrol grubunda bölgelere göre D. folliculorum’un ortalama 

yoğunluğu  

Çalışma ve kontrol grubunda alın, yanak ve burun kenarı D. folliculorum yoğunluğu 

açısından birbirleri ile karşılaştırıldı. D. folliculorum yoğunluğu çalışma grubunda alında 

ortalama 1,02±2,86 / cm
2
, yanakta ortalama 3±6,70 / cm

2
, burun kenarında 1,04±3,14 / cm

2
 

olarak saptanırken; kontrol grubunda alında ortalama 0,41±1,20 / cm
2
, yanakta ortalama 

2,86±7,43 / cm
2
, burun kenarında 0,45±1,60 / cm

2
 olarak saptandı.  Çalışma ve kontrol 

grubunda D. folliculorum yoğunluğu açısından her üç bölge ayrı ayrı olarak birbirleriyle 

karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı fark izlenmedi (Tablo 7) (Alın için p=0,487, 

yanak için p=0,543, burun kenarı için p=0,080).   

Tablo 7: Çalışma ve kontrol grubunda bölgelere göre D. folliculorum’un ortalama 

yoğunluğu 

 D. folliculorum yoğunluğu  

 

Çalışma grubu 

Ortalama±Standart sapma 

Kontrol grubu 

Ortalama±Standart sapma 

p değeri 

Alın 1,02±2,86 0,41±1,20 p=0,487 

Yanak 

Burun 

kenarı 

3±6,70 

1,04±3,14 

2,86±7,43 

0,45±1,60 

p=0,543 

p=0,080 

*Mann-Whitney U testi 

Çalışma grubunda standart yüzeyel deri biyopsisi uygulanan alanlar kendi aralarında 

D. folliculorum yoğunluğu (parazit sayısı/cm
2
) açısından karşılaştırıldığında sadece yanak 

bölgesi ile alın arasında istatistiksel olarak anlamlı yükseklik tespit edildi (p=0,035). Diğer 

bölgeler birbirleriyle karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı farklılık izlenmedi 

(Tablo 8) (Yanak burun kenarı ile karşılaştırıldığında p=0,068, alın burun kenarı ile 

karşılaştırıldığında p=0,741).  

 



30 
 

Tablo 8: Çalışma grubundaki bölgelerin D. folliculorum yoğunluğu açısından 

karşılaştırılması 

Karşılaştırma yapılan 

bölgeler 

D. folliculorum yoğunluğu 

Ortalama±Standart sapma 

p değeri 

Alın 

Yanak 

1,02±2,86 

3±6,70 
p = 0,035 

Yanak 

Burun kenarı 

3±6,70 

1,04±3,14 
p = 0,068 

Alın 

Burun kenarı 

1,02±2,86 

1,04±3,14 
p = 0,741 

*Mann-Whitney U testi 

4.5 Çalışma grubunda lezyonlu ve lezyonsuz alanlarda D. folliculorum enfestasyonu  

Çalışma grubunda 3’ü lezyonlu, 2’si lezyonsuz bölgede olmak üzere toplam 5 kişide 

alında, 2’si lezyonlu, 9’u lezyonsuz bölgede olmak üzere toplam 11 kişide yanakta ve 

hepsi lezyonlu bölgede olmak üzere 4 kişide burun kenarında D. folliculorum enfestasyonu 

tespit edildi (Tablo 9). 

Tablo 9: Çalışma grubunda lezyonlu ve lezyonsuz alanlarda D.folliculorum 

enfestasyonunun bölgesel dağılım  

 Bölge 

Alın Yanak Burun kenarı 

D. folliculorum 

enfestasyonu 

Pozitif Negatif Pozitif Negatif Pozitif Negatif 

Lezyonlu 3 14 2 12 4 43 

Lezyonsuz 2 32 9 28 0 4 

Toplam (n:51) 5 46 11 40 4 47 
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4.6 Çalışma grubunda lezyonlu ve lezyonsuz alanlar ile kontrol grubunun D. 

folliculorum yoğunluğu açısından karşılaştırılması  

Çalışma grubunda lezyonlu ve lezyonsuz bölgeler ile kontrol grubu D. folliculorum 

yoğunluğu açısından karşılaştırıldığında lezyonlu bölgelerde 1,29±3,05 / cm
2
 olarak 

saptanırken,  lezyonsuz bölgelerde 2,09±5,85 / cm
2
, kontrol grubunda ise 1,24±4,56 / cm

2
 

olarak saptandı. Bu fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı (Tablo 10) (p=0,239).  

Tablo 10: Çalışma grubunda lezyonlu ve lezyonsuz alanlar ile kontrol grubunun D. 

folliculorum yoğunluğu açısından karşılaştırılması 

 D. folliculorum yoğunluğu 

(Ortalama±standart sapma) 

p değeri 

Lezyonlu bölge (n=78) 

Lezyonsuz bölge (n=75) 

Kontrol grubu (n=153) 

1,29±3,05 

2,09±5,85 

1,24±4,56 

p = 0,239 

*Kruskal-Wallis testi 

4.7 Çalışma grubunda D. folliculorum enfestasyonu tespit edilen 13 hastanın lezyonlu 

ve lezyonsuz alanlarının D. folliculorum yoğunluğu açısından değerlendirilmesi 

Çalışma grubunda alın, yanak veya burun kenarında D. folliculorum enfestasyonu 

tespit edilen 13 hastanın seboreik dermatit lezyonları üzerinde D. folliculorum yoğunluğu 

3,70±4,76 / cm
2
 iken, lezyonsuz alanlarda 9,13±10,01 / cm

2
 olarak saptandı. Lezyonsuz 

alanlarda D. folliculorum yoğunluğu lezyonlu alanlara göre istatistiksel olarak anlamlı 

yüksek tespit edildi (Tablo 11) (p=0,018). 
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Tablo 11: Çalışma grubunda D.folliculorum enfestasyonu tespit edilen hastaların 

seboreik dermatit lezyonları üzerinde ve lezyonsuz alanlardaki D. folliculorum 

yoğunluğunun karşılaştırılması 

 D. folliculorum yoğunluğu 

(Ortalama±Standart sapma) 

p değeri 

Lezyonlu bölge (n=23) 

Lezyonsuz bölge (n=16) 

3,70±4,76 

9,13±10,01 

p = 0,018 

*Mann-Whitney U testi 

4.8 Çalışma ve kontrol grubunda yaş gruplarına göre D. folliculorum enfestasyonu 

varlığı 

Çalışma ve kontrol grubu yaş gruplarına göre D. folliculorum enfestasyonu (>5 / cm
2
) 

açısından incelendiğinde, çalışma grubunda yaşla beraber demodeks enfestasyonu 

oranlarının istatistiksel olarak anlamlı artış göstermediği gözlenirken (p=0,233), kontrol 

grubunda bu ilişki istatistiksel olarak anlamlı bulundu (Tablo 12 ve Tablo 13) (p=0,008). 

Tablo 12: Çalışma grubunda farklı yaş aralıklarında D. folliculorum enfestasyonu 

varlığı 

 D. folliculorum enfestasyonu  

Yaş aralığı Pozitif Negatif p değeri 

16-25 yaş (n=21) 

26-35 yaş (n=10) 

36-45 yaş (n=6) 

46 yaş ve üzeri (n=14) 

2 

5 

2 

4 

19 

5 

4 

10 

p = 0,233 

*Ki kare testi   
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Tablo 13: Kontrol grubunda farklı yaş aralıklarında D. folliculorum enfestasyonu 

varlığı 

 D. folliculorum enfestasyonu  

Yaş aralığı Pozitif Negatif p değeri 

16-25 yaş (n=18) 

26-35 yaş (n=16) 

36-45 yaş (n=5) 

46 yaş ve üzeri (n=12)  

1 

2 

2 

5 

17 

14 

3 

7 

p = 0,008 

*Ki kare testi  

D. folliculorum enfestasyonu açısından yaş gruplarına göre çalışma ve kontrol grupları 

karşılaştırıldığında çalışma grubunda 26 ile 35 yaş arasında D. folliculorum 

enfestasyonunun kontrol grubuna göre istatistiksel olarak daha yüksek olduğu tespit edildi 

(p=0,036). Diğer yaş gruplarında çalışma ve kontrol grubu arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir fark tespit edilmedi (Tablo 14) (16-25 yaş grubu için p=0,643, 36-45 yaş grubu 

için p=0,819, 46 yaş ve üzeri grupta p=0,484). 

Tablo 14: Çalışma ve kontrol grubunda yaş gruplarına göre D. folliculorum 

enfestasyonu 

 D. folliculorum enfestasyonu  

Çalışma grubu Kontrol grubu p değeri 

Pozitif Negatif Pozitif Negatif  

16-25 yaş  

26-35 yaş  

36-45 yaş  

46 yaş ve üzeri  

2 

5 

2 

4 

19 

5 

4 

10 

1 

2 

2 

5 

17 

14 

3 

7 

p= 0,643 

p = 0,036 

p= 0,819 

p= 0,484 

*Ki kare testi 
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5. TARTIŞMA 

Seboreik dermatit toplumun %1-3’ünü etkileyen, sebase bezlerin yoğun olduğu saçlı 

deri, yüz, göğüs, sırt ve fleksural bölgeleri tutan kronik, inflamatuar bir hastalıktır (1). 

Etyolojisinde sebore, Malassezia türleri, hormonal faktörler, genetik yatkınlık, ilaçlar, 

nutrisyonel faktörler, immunolojik faktörler, emosyonel stres, yaşam şekli ve çevresel 

faktörler suçlanmakla beraber kesin nedeni bilinmemektedir (2).  

Demodeksler, Demodicidae ailesine ait akarlar olup, insanlarda D. folliculorum ve D. 

brevis olmak üzere sadece iki türü bulunmaktadır (3, 77). İnsanlarda en sık bulunan 

ektoparazit D. folliculorum’dur (4). Foliküler açıklıklarda tek veya gruplar halinde yaşayan 

bu parazitler insan vücudunda sıklıkla yüzde; alın, yanaklar, burun ve nazolabial bölgede 

bulunurlar (74). Demodekslerin insanlarda oluşturduğu patolojik ve klinik belirtiler 

hakkında farklı görüşler bulunmaktadır. Sağlam deride bazen hiçbir patojen etki yapmadan 

kalabildiği gibi, deri temizliğinin iyi yapılmadığı, immun sistemin baskılandığı durumlarda 

patojen olabileceği söylenmektedir (5). Ulusal ve uluslararası literatürde  demodekslerin 

rozasea başta olmak üzere püstüler folikülit, papülopüstüler saçlı deri erüpsiyonu, perioral 

dermatit, fasiyal foliküler spinulosis, nonspesifik fasiyal pruritus, akneiform lezyonlar, 

eozinofilik folikülit gibi çeşitli hastalıklara neden olabileceği gibi hiçbir şikayeti olmayan 

kişilerde de bulunabileceği ve yaş ilerledikçe görülme sıklığının artabileceği bildirilmiştir 

(3, 4, 6, 101-103).  

Zhao ve arkadaşlarının fasiyal dermatozu bulunan 860 hastayı inceledikleri metaanaliz 

çalışmalarında rozasea, steroidlere bağlı gelişen dermatit, seboreik dermatit ve primer 

irritan dermatitle demodeksler arasında istatistiksel olarak anlamlı ilişki olduğu tespit 

edilmiştir. Bu çalışmada demodeks enfestasyonunun özellikle 30 yaşın üzerinde olan 

hastalarda sık görüldüğü bildirilmiştir (122). Raszeja ve arkadaşlarının yaptığı bir başka 

çalışmada ise rozasealı hastaların %45’inde, perioral dermatitli hastaların %27’sinde, 

seboreik dermatitli hastaların %28’sinde ve kronik blefaritli 7 hastanın 3’ünde D. 

folliculorum enfestasyonu tespit edilmiştir (123). 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Raszeja-Kotelba%20B%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=16892604
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Son yıllarda seboreik dermatit etyolojisinde de demodekslerin rolü olabileceğinden 

bahsedilmektedir (8). Ancak bilgilerimize göre ulusal ve uluslararası literatürde seboreik 

dermatitli hastalarda demodeks yoğunluğunu inceleyen sadece bir çalışma bulunmaktadır. 

Karıncaoğlu ve arkadaşlarının yaptığı bu çalışmada seboreik dermatitli 38 hasta ve 38 

sağlıklı kişide standart yüzeyel deri biyopsi tekniği kullanılarak D. folliculorum 

yoğunluğuna ve enfestasyonuna bakılmış ve seboreik dermatitli hastaların %50’sinde, 

sağlıklı erişkinlerin %13,1’inde D. folliculorum enfestasyonu tespit edilmiştir. Çalışma 

sonucunda seboreik dermatitli hastalarda ortalama 8,6±10,10 / cm
2
, sağlıklı grupta 

1,03±2,17 / cm
2
 D. folliculorum izlenmiştir. Sonuçta seboreik dermatitli hastalarda D. 

folliculorum yoğunluğunun ve enfestasyonunun hem lezyonlu hem de lezyonsuz deride 

kontrol grubuna göre anlamlı olarak yüksek olduğu tespit edilmiştir (8).  

Çalışmamızda hem seboreik dermatitli hastaların hem de kontrol grubunu oluşturan 

sağlıklı bireylerin yüzlerinin standart 3 bölgesinden invaziv olmayan, kantitatif ve 

günümüz için sensitivitesi yüksek olan standart yüzeyel deri biyopsisi tekniği kullanılarak 

D. folliculorum yoğunluğuna ve enfestasyonunun varlığına bakılmıştır. Ayrıca çalışma ve 

kontrol grubunda D. folliculorum yoğunluğu ve enfestasyonuyla yaş arasında ilişki olup 

olmadığı araştırılmıştır. D. folliculorum yoğunluğunda standardizasyonu ve daha fazla 

katılımcıyı sağlamak için terminal kılların bulunduğu bölgelerden örnekleme 

yapılmamıştır. Çalışmamızda seboreik dermatitli hastaların %25,5’inde, kontrol grubunun 

ise %19,6’sında D. folliculorum enfestasyonu tespit edilmiştir. D. folliculorum 

enfestasyonu açısından çalışma ve kontrol grubu arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

tespit edilmemiştir (p>0,05). Ayrıca çalışma grubunda ortalama 1,69±4,64 / cm
2
, kontrol 

grubunda ise 1,24±4,56 / cm
2
 D. folliculorum yoğunluğu saptanmıştır. D. folliculorum 

yoğunluğu açısından da her iki grup arasında anlamlı farklılık izlenmemiştir (p>0.05). 

Karıncaoğlu ve arkadaşlarının yaptığı çalışmanın tersine çalışmamızda D. folliculorum 

yoğunluğu ve enfestayonu açısından çalışma ve kontrol grubu arasında anlamlı farklılık 

izlenmemiştir. 

Karıncaoğlu ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada seboreik dermatitli hastaların 

lezyonlu bölgeleri değerlendirildiğinde saçlı deride lezyonu olan hastaların %13,5’inde, 

burun kenarında lezyon olan hastaların %31,6’sında, kaşlarında lezyon olan hastaların 
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%8,3’ünde, kulak arkasında lezyon olanların %15’inde, kirpik lezyonu olan hastaların ise 

%28,5’inde D. folliculorum enfestasyonu tespit edilirken göğüs lezyonu olanların 

hiçbirinde D. folliculorum enfestasyonu tespit edilmemiştir (8). Çalışmamızda lezyonlu 

bölgelerden yapılan örneklemelerde 3 kişide (%17,6) alın bölgesinde, 2 kişide (%14,2) 

yanakta, 4 kişide (%8,5) burun kenarında D. folliculorum enfestasyonu tespit edilmiştir. 

Karıncaoğlu ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada seboreik dermatitli hastaların standart 

randomize bölgelerinden yapılan örneklemelerinde yanakta %44,7, alında %39,5, burunda 

%23,7, çenede %18,4 oranında D. folliculorum enfestasyonu tespit edilmiştir (8). 

Çalışmamızda seboreik dermatitli hastalardan yapılan örneklemelerde 5 kişide alında 

(%9.8), 11 (%21.7) kişide yanakta, 4 (%7.8) kişide burun kenarında D. folliculorum 

enfestasyonu tespit edilmiştir. Çalışmamızda Karıncaoğlu ve arkadaşlarının yaptığı 

çalışmaya göre D. folliculorum enfestasyonu ve yoğunluğu daha düşük oranlarda tespit 

edilmiştir.  

Çalışmamızda seboreik dermatitli hastaların örnekleme yapılan bölgeleri 

incelendiğinde lezyonların en sık burun kenarına yerleştiği saptandı (p<0,05). Çalışma 

grubunda her bölge D. folliculorum yoğunluğu açısından incelendiğinde sadece yanak 

bölgesi alınla karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı farklılık tespit edildi (p<0,05). 

Karıncaoğlu ve arkadaşlarının çalışmasında da seboreik dermatitli olgularda standart 

bakılan örneklerde D. folliculorum enfestasyonunun bizim çalışmamızda olduğu gibi en sık 

yanak bölgesinde olduğu görülmüştür (8). Çalışmamızda örnekleme yapılan 3 standart 

alana bakıldığında seboreik dermatit lezyonlarının en sık yerleştiği alanlar ile D. 

folliculorum akarlarının en yoğun olarak tespit edildiği bölgelerin birbiri ile uyumlu 

olmadığı görüldü. 

Biz ayrıca çalışma grubunda D. folliculorum enfestasyonu tespit edilen 13 hastanın 

lezyonlu ve lezyonsuz bölgelerini D. folliculorum yoğunluğu açısından karşılaştırdık. 

Lezyonsuz bölgelerde D. folliculorum yoğunluğunun lezyonlu bölgeye göre istatistiksel 

olarak anlamlı daha yüksek olduğunu tespit ettik (p<0,05). Demodeks yoğunluğunun 

hastanın kliniğine göre farklılığını araştırmak için Forton ve arkadaşları tarafından yapılan 

çalışmada pitriazis folikülorumda demodeks yoğunluğunun papülopüstüler rozasealı 

hastalardan daha yüksek olduğu tespit edilmiştir. Yazarlar pitriazis folikülorumda düşük 
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immun reaksiyonun demodeks gelişiminde artışa neden olabileceğini, papülopüstüler 

rozaseada ise gelişen şiddetli immun reaksiyonun demodeks sayısında azalmaya yol 

açabileceğini bildirmişlerdir (83, 124). Bu tespit çalışmamızda lezyonların bulunduğu 

bölgede demodeks sayısının lezyonsuz bölgeye göre anlamlı düşük olmasını açıklayabilir. 

Yani lezyonların bulunduğu bölgede oluşan immun reaksiyon demodeks yoğunluğunda 

azalmaya neden olmuş olabilir. Bunun yanı sıra lezyonlu bölgelerde yer alan skuamlar 

standart yüzeyel deri biyopsisi ile akarların alınmasında yetersizliğe de sebep olmuş 

olabilir.  

D. folliculorum enfestasyonu oranlarının yaşla beraber arttığı, orta ve ileri yaşlarda 

%100’e yaklaştığı bilinmektedir (3). Çalışmamızda yaş grupları ile D. folliculorum 

enfestasyonu arasında ilişki incelendiğinde kontrol grubunda yaşla beraber D. folliculorum 

enfastasyonu sıklığının literatür bilgileriyle uyumlu olarak istatistiksel olarak anlamlı 

şekilde arttığı tespit edilirken, çalışma grubunda istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

gözlenmedi (Kontrol grubunda p<0,05, çalışma grubunda p>0,05). Çalışma grubu kontrol 

grubu ile karşılaştırıldığında çalışma grubunda 26 ile 35 yaş arasında D. folliculorum 

enfestasyonunun kontrol grubuna göre istatistiksel olarak daha yüksek olduğu (p<0,05), 

diğer yaş gruplarında ise istatistiksel olarak anlamlı fark tespit edilmediği görüldü 

(p>0,05). Bu sonuç hasta sayısının azlığı nedeniyle rastlantısal olarak yorumlanabileceği 

gibi, seboreik dermatitin 26 ile 35 yaş arasında D. folliculorum enfestasyonu için 

predispozan bir faktör olabileceği şeklinde de yorumlanabilir.  

Sonuç olarak; çalışmamızda D. folliculorum enfestasyonu ve yoğunluğu açısından 

seboreik dermatitli hastalar ile kontrol grubu olan sağlıklı bireyler arasında istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık tespit edilmedi (p>0,05). Kullandığımız tekniğin D. brevis’i 

göstermede yetersiz olması nedeniyle çalışma sonuçlarımıza göre seboreik dermatite 

sadece D. folliculorum enfestasyonunun eşlik etmediğini söyleyebiliriz. Karıncaoğlu ve 

ark. nın yaptığı çalışma sonuçlarından sonuçlarımızın farklı olmasında, düzenli yüz 

temizliği alışkanlığı, oklüziv ajan kullanımından kaçınma, ultraviyole radyasyon 

maruziyetinin yoğunluğu gibi demodeks yoğunluğunu etkileyebilen kişisel ve çevresel 

faktörler rol oynamış olabilir. Seboreik dermatit etyolojisinde demodekslerin rolünün 
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netleşmesi için D. brevis’ide gösteren tekniklerin kullanılacağı ve daha fazla hasta sayısına 

sahip çalışmalara ihtiyaç olduğunu düşünüyoruz.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



39 
 

6. SONUÇLAR 

1. Çalışma grubu ve kontrol grubuna benzer olarak 39’u erkek (%76,4), 12’si kadın 

(%23,6) toplam 51 kişi alındı. Yaş ve cinsiyet açısından iki grup arasında anlamlı 

farklılık izlenmedi (p>0,05). 

2. Çalışma grubunda seboreik dermatit lezyonlarının en sık  burun kenarına yerleştiği 

tespit edildi (p=0,000).  

3. D. folliculorum enfestasyonu (>5/cm
2
) çalışma grubunda 13 (%25,5) hastada, kontrol 

grubunda ise 10 (%19,6) kişide saptandı. D. folliculorum enfestasyonu açısından 

çalışma ve kontrol grubu arasında istatistiksel olarak anlamlı fark tespit edilmedi 

(p=0,477).  

4. D. folliculorum yoğunluğu çalışma grubunda ortalama 1,69±4,64 / cm
2 

iken, kontrol 

grubunda 1,24±4,56 / cm
2
 olarak tespit edildi. Çalışma ve kontrol grubu arasında D. 

folliculorum yoğunluğu açısından anlamlı fark tespit edilmedi (p=0,103). 

5. Çalışma grubu alın, yanak ve burun kenarı D. folliculorum yoğunluğu açısından kontrol 

grubu alın, yanak ve burun kenarı ile karşılaştırıldığında her üç bölgede de istatistiksel 

olarak anlamlı fark izlenmedi (Alın p>0,05, yanak p>0,05, burun kenarı p>0,05). 

6. Çalışma grubunda 3’ü lezyonlu, 2’si lezyonsuz bölgede olmak üzere toplam 5 kişide 

alında, 2’si lezyonlu, 9’u lezyonsuz bölgede olmak üzere toplam 11 kişide yanakta ve 

hepsi lezyonlu bölgede olmak üzere 4 kişide burun kenarında D. folliculorum 

enfestasyonu tespit edildi. 

7. Çalışma grubu kendi içinde D. folliculorum yoğunluğu açısından bölgelere göre 

karşılaştırıldığında sadece yanak alınla karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık tespit edildi. Diğer bölgeler birbirleriyle karşılaştırıldığında istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık izlenmedi (Alın ile yanak için p<0,05, diğer bölge karşılaştırmaları 

p>0,05). 
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8. Çalışma grubunda lezyonlu ve lezyonsuz bölgeler ile kontrol grubu D.folliculorum 

yoğunluğu açısından karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı fark tespit edilmedi 

(p>0,05). 

9. Çalışma grubunda D. folliculorum enfestasyonu tespit edilen 13 hastanın lezyonlu ve 

lezyonsuz bölgeleri karşılaştırıldığında; lezyonsuz bölgelerde D.folliculorum yoğunluğu 

lezyonlu bölgeye göre istatistiksel olarak anlamlı oranda yüksek tespit edildi (p<0,05). 

10. Kontrol grubunda yaşla beraber D. folliculorum enfestasyonu oranlarının 

istatistiksel olarak anlamlı artış gösterdiği tespit edilirken, çalışma grubunda bu ilişki 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı (Kontrol grubu p<0,05, çalışma grubunda 

p>0,05). 

11. D. folliculorum enfestasyonu açısından yaş gruplarına göre çalışma ve kontrol 

grupları karşılaştırıldığında çalışma grubunda 26 ile 35 yaş arasında D. folliculorum 

enfestasyonunun kontrol grubuna göre istatistiksel olarak daha yüksek olduğu tespit 

edildi. Diğer yaş gruplarında çalışma ve kontrol grubu arasında istatistiksel olarak 

anlamlı fark tespit edilmedi (26-35 yaş grubu için p<0,05, diğer yaş gruplarında 

p>0,05). 
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7. ÖZET: SEBOREİK DERMATİT ETYOLOJİSİNDE D. FOLLİCULORUM’UN 

ROLÜ 

Giriş ve amaç: Seboreik dermatit sebase bezlerin yoğun olduğu bölgeleri tutan sarı, 

yağlı, ince, skuamlı eritemli plaklarla karakterize kronik tekrarlayan inflamatuar bir deri 

hastalığıdır. Seboreik dermatitin kesin etyolojisi bilinmemektedir. Son yıllarda seboreik 

dermatit etyolojisinde demodekslerin sorumlu olabileceği düşünülmektedir. Ulusal ve 

uluslararası literatürde bu konu ile ilgili olarak ülkemizden yapılmış sadece bir çalışma 

bulunmaktadır. Bu nedenle seboreik dermatit etyolojisinde D. folliculorum’un rolünü 

araştırmak amacıyla çalışmamızı planladık. 

Gereç ve yöntem: Çalışmamızda seboreik dermatitli hastalarda ve sağlıklı bireylerde 

standart yüzeyel deri biyopsisi kullanılarak D. folliculorum enfestasyonu ve yoğunluğu 

incelendi.  

Bulgular: D. folliculorum enfestasyonu çalışma grubunda 13 (%25,5) kişide, kontrol 

grubunda 10 (%19,6) kişide tespit edildi. Ortalama D. folliculorum yoğunluğu hasta grupta 

1,69±4,64 / cm
2 

iken, kontrol grubunda 1,24±4,56 / cm
2’

idi. Çalışma grubunda D. 

folliculorum enfestasyonu tespit edilen 13 hastanın lezyonlu ve lezyonsuz bölgelerinde 

ortalama D. folliculorum yoğunluğu sırasıyla 3,70±4,76 / cm2 ve 9,13±10,01 / cm
2’

idi. D. 

folliculorum enfestasyonu tespit edilen seboreik dermatitli hastalarda ortalama D. 

folliculorum yoğunluğu lezyonsuz bölgeler, lezyonlu bölgelerle karşılaştırıldığında anlamlı 

olarak daha yüksek tespit edildi. D. folliculorum enfestasyonu çalışma grubunda 26 ile 35 

yaş arasında kontrol grubuna göre istatistiksel olarak daha yüksek tespit edildi.  

Sonuç: D. folliculorum enfestasyonu ve yoğunluğu açısından seboreik dermatitli 

hastalar ile kontrol grubu arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık tespit edilmedi. 

Çalışma sonuçlarımıza göre, yüzeyel deri biyopsisi ile D. brevisin  gösterilememesi 

nedeniyle seboreik dermatit etyopatogenezinde sadece D.folliculorum’un rolünün 

olmadığını söyleyebiliriz. Ancak seboreik dermatit etyolojisinde demodekslerin rolünün 

netleşmesi için D. brevis’i de gösteren tekniklerin kullanıldığı daha fazla hasta sayısı ile 

yapılmış çalışmalara ihtiyaç olduğunu düşünüyoruz.   
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8. ABSTRACT: ROLE OF DEMODEX FOLLICULORUM IN THE AETIOLOGY 

OF SEBORRHEIC DERMATITIS 

Introduction and aim: Seborrheic dermatitis is a chronic, relapsing, inflammatory 

skin disease, which is characterized by yellow, oily, thin, scaly, erythematous plaques 

affecting where sebaceous glands are concentrated. The exact aetiology of seborrheic 

dermatitis is not known. Recently, it is thought that demodex mites might also be 

responsible in the aetiology of seborrheic dematitis. There is only one study performed in 

our country in the national and international literature on this topic. So, we planned our 

study to investigate the role of D. folliculorum in the aetiology of seborrheic dermatitis. 

Materials and Methods: It was investigated the infestation and density of D. 

folliculorum using standart skin surface biopsy in patients with seborrheic dermatitis and 

healthy individuals in our study.  

Results: D. folliculorum infestation detected in 13 patients (25,5%) and 10 controls in 

study group (19,6%). Mean D. folliculorum density was 1,69±4,64 ⁄ cm
2
 in patient group 

and 1,24±4,56⁄ cm2 in control group. Lesional areas and non-lesional areas in thirteen 

patients in whom deteced D. folliculorum infestation in study group, mean density of D. 

folliculorum was 3,70±4,76 / cm
2
 and 9,13±10,01 / cm

2
, respectively. Seborrheic 

dermatitis patients in whom detected D. folliculorum infestation, mean D. folliculorum 

density detected significantly higher in non-lesional areas when compared with lesional 

areas. D. folliculorum infestation detected higher in patient group compared to control 

group in the 26 years to 35 years group.  

Conclusions: A statically significant difference was not detected between patient and 

control group with regards to D. folliculorum infestation and mean D. folliculorum density 

in our study. According to the our study results, we can suppose that only D. folliculorum 

does not play a role in the aetiology of seborrheic dermatitis since D. brevis can not be 

shown with standart skin surface biopsy. But, we think that further studies which will use 

techniques to show D. brevis with more participants are needed to clarify the possible role 

of Demodex mites in aetiology of seborrheic dermatitis.  
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10. EK-1 

                                                                                                  Hasta Numarası: 

 

ADI VE SOYADI:                                                                     TELEFON/ADRES: 

CİNSİYET:                                                                                  YAŞ: 

ŞİKAYET/ŞİKAYETİN SÜRESİ: 

ÖZGEÇMİŞ/SOYGEÇMİŞ:           

KULLANDIĞI İLAÇLAR:  

DERMATOLOJİK MUAYENE: 

 

 

 

DEMODEKS SAYISI                                                              LEZYON 

ALIN:                                                                                   VAR  /  YOK 

YANAK:                                                                               VAR  /  YOK 

BURUN KENARI:                                                               VAR  /  YOK 
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11. EK-2 

                                                                                                   Hasta Numarası: 

 

AD SOYAD:                                                                               TELEFON/ADRES: 

CİNSİYET:                                                                                  YAŞ: 

ÖZGEÇMİŞ/SOYGEÇMİŞ:               

KULLANDIĞI İLAÇLAR: 

 

 

DEMODEKS SAYISI 

ALIN: 

YANAK: 

BURUN KENARI: 

 

 

 


