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. KISALTMALAR

D: Demodeks

M: Malassezia

HIV: Human immunodeficiency virus
UVA: Ultraviole A

AIDS: Edinsel immun yetmezlik sendromu
TLR-2: Toll like reseptor 2

KOH: Potasyum hidroksit
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1. GIRIS VE AMAC

Seboreik dermatit toplumun %1-3’{inii etkileyen, sebase bezlerin yogun oldugu sagli
deri, yiiz, gogis, sirt ve fleksural bolgeleri tutan kasintili, ince sar1 yagh skuamli eritemli
plaklarla karakterize kronik inflamatuar bir hastaliktir (1). Etyolojisinde sebore, Malassezia
tirleri, ilaglar, immunolojik faktorler, emosyonel stres, diyet, yasam sekli ve cevresel

faktorler suglanmakla beraber etyolojisi tam olarak bilinmemektedir (2).

Demodeksler, kil folikiilleri ile sebase bezlerde bulunan ve beslenmek i¢in sebumu
kullanan saprofitik parazitlerdir. Insanlarda Demodex folliculorum (D. folliculorum) ve
Demodex brevis (D. brevis) olarak iki tiirii bulunmakta olup bu parazitler folikiiler
acikliklarda tek veya gruplar halinde yasarlar (3). insan viicudunda siklikla yiizde; alin,
yanaklar, burun ve nazolabial bolgede bulunurlar. insanlarda en sik bulunan ektoparazit D.
folliculorum’dur (4). Bu parazitler saglam deride higbir etki yapmadan kalabildigi gibi,
deri temizliginin iyi yapilmadigi, immun sistemin baskilandigi durumlarda patojen hale
gecebilmektedir (5). Demodeksler normalde saglikli deride cm®de 5’ten az sayida
bulunabilirken, cm®de 5°ten fazla bulunmalari demodeks enfestasyonu olarak
tanimlanmaktadir (6, 7). Demodekslerin insanlarda olusturdugu patolojik ve klinik
belirtiler hakkinda farkli goriisler bulunmaktadir. Bu parazitlerin rozasea basta olmak iizere
ptstiiler folikiilit, papiilopiistiiler sagh deri erlipsiyonu, perioral dermatit, fasiyal folikiiler
spinulosus, non-spesifik fasiyal pruritus ve akneiform lezyonlarin etyolojilerinde rolleri
olabilecegi bildirilmistir. Son yillarda seboreik dermatit etyolojisinde de demodekslerin

rolii olabileceginden bahsedilmektedir (6, 8).

Ulusal ve uluslararasi literatiir incelendiginde seboreik dermatitli hastalarda demodeks
yogunlugunun incelendigi fazla c¢alisma bulunmadigi goriilmiis ve buna dayanarak
calismamizin yapilmasi planlanmustir. Ikibindokuz yilinda Inonii Universitesinde yapilan
seboreik dermatitli 38 hastada D. folliculorum yogunlugunun incelendigi caligmada D.
folliculorum’un seboreik dermatitli hastalarda hem lezyonlu hem de lezyonsuz deride

kontrol grubuna gore anlamli olarak yiiksek oldugu tespit edilmistir (8).



Calismamizda da hem seboreik dermatitli hastalarin hem de kontrol grubu olarak
saglikli bireylerin alin, burun kenar1 ve yanak olmak iizere yiiziin standart 3 bolgesinden
noninvaziv, sensivitesi yliksek bir yontem olan standart yiizeyel deri biyopsisi teknigi
kullanilarak D. folliculorum enfestasyonuna ve yogunluguna bakilmistir. Ayrica hasta ve
kontrol grubunda D. folliculorum enfestasyonu ve yogunlugu ile yas arasinda iliski olup
olmadig1 arastirilmistir. Bu sekilde D. folliculorum’un seboreik dermatit etyolojisindeki

yerinin belirlenmesi amac¢lanmustir.



2. GENEL BILGILER

2.1 SEBOREIK DERMATIT

2.1.1 Tamim

Seboreik dermatit etyolojisi kesin olarak bilinmeyen, tekrarlayici 6zellik gosteren
kronik inflamatuar bir deri hastaligidir. Siklikla sebase bezlerin yogun oldugu sa¢h deri,
nazolabiyal oluklar, meme altlari, inguinal ve gluteal alanlarda gozlenir. Klinik olarak

kasintili olabilen tablo eritemli zeminde sar1 skuamlarla karakterizedir (9).

2.1.2 Tarihge

Seboreik dermatit ilk olarak 1887’de Unna tarafindan tanimlanmistir. Unna ayni

zamanda etyolojik faktorlerden birinin Malassezia furfur oldugunu da bildirmistir (2).

2.1.3 Epidemiyoloji

Seboreik dermatitin toplumdaki prevalansi %1-3 olarak bildirilmistir. Sik goériilen bir
deri hastalig1 olup goriilme yasina gore infantil ve eriskin seboreik dermatiti olmak iizere 2
tipi vardir (1, 2). Infantil tip seboreik dermatit yasamin ilk 3 ayinda gériiliirken, eriskin tip
seboreik dermatit adolesan ve geng erigkinlerde goriliir (1, 2). Elli yas ilizerinde de
seboreik dermatit prevalansinda bir artis izlenmektedir (2, 10). Tim yas gruplarinda
kadmlara oranla erkeklerde daha sik goriilmektedir (1, 2, 10, 11). Immun yetmezligi
olanlarda ise bu oranin daha yiiksek oldugu, Human immunodeficiency virus (HIV) pozitif
hastalarda bu oranin %20-83’e ulastig1 bildirilmektedir (10).



2.1.4 Etyoloji

Seboreik dermatitin nedeni tam olarak bilinmemekle birlikte birgok endojen ve
ekzojen faktoriin hastalik gelisiminde katkis1 olabilecegi ileri siirtilmistir (2). Unna
1887°de sachi deri kepeklerinde maya benzeri fungal yapilar tespit etmesi nedeniyle
etyolojide Malassezia tiirlerinin rolii olabilecegini ileri siirmiistiir. Bindokuzyiizellilerde
B2, B6, B12 vitamini ve biotin eksikligi ile seboreik dermatit arasinda bir iligki olabilecegi
bildirilmekle beraber giliniimiizde halen nutrisyonel eksiklik ile seboreik dermatit
arasindaki iliski dogrulanamamustir. Sudan ve arkadaslari, nikotinin seboreik dermatit
patogenezinde hapten roli oynadigini savunmustur (12). Ayrica duygu durum
degisiklikleri, Parkinson hastaligi, kraniosinositoz, travmatik beyin hasari, travmatik spinal
kord hasari, serebrovaskiiler olaylar, fasiyal paralizi, epilepsi gibi bazi norolojik ve
psikiyatrik hastaliklarla beraber seboreik dermatitin insidansinda artis oldugu bildirilmistir
(2, 12). Bunlarin yani sira kronik alkolik hepatit, hepatit C virlis enfeksiyonu, cesitli
kanserler, Down sendromu, Hailey-Hailey hastaligi, kardio-fasio-kutanéz sendrom ile

seboreik dermatit arasinda iligski oldugu da bildirilmistir (12, 13).

Etyolojide yer alan faktorlere ayrintili bir sekilde bakilacak olursa;

2.1.4.1 Sebore

Artmig sebum diizeyi ve seboreik dermatit arasindaki iliski net degildir. Bircok geng
eriskin yagli bir cilde sahip olmasmna ragmen seboreik dermatit goriilmez ve bazi
caligmalarda seboreik dermatitli hastalarin alin bolgesinden yapilan incelemelerde deri
sebum salg1 diizeylerinin normal oldugu tespit edilmistir. Bu nedenle seboreik dermatitin
bir sebase bez hastaligi olmadigi savunulmaktadir (14). Bunlarin yani sira, puberte
oncesinde seboreik dermatit goriilme sikliginin diisiik olup, sebase bezlerin en aktif oldugu
adodlesanlarda ve geng eriskinlerde yaygin olmasi ise iki durum arasinda iligki olabilecegini
diistindiirmektedir (2). Sebostatik etkisi bilinen isotretinoinin diisiik dozlarda direngli
seboreik dermatit tedavisinde etkili olmas1 da bu goriisii desteklemektedir (15). Ayrica
seboreik dermatitin tutulum bolgeleri, sebase bezlerin yogun oldugu bdlgeler ile

uyumludur (2). Yenidoganlarda ise maternal androjenlere bagli olarak sebase bez



aktiviteleri yiiksek olup sebum iiretimi bu dénemde fazladir. infantil seboreik dermatit 3-4
hafta iginde azalan sebum iiretimine bagli olarak kendiliginden gerileme gosterir (16).
Infantil donemdeki sebum salgilanmasiyla seboreik dermatit klinigi arasindaki bu
paralellik seboreik dermatit etyolojisinde seborenin rolii olabilecegini gostermektedir (16).
Parkinson hastalig1, sebore ve seboreik dermatit arasinda iliski oldugu da bilinmektedir
(17, 18). Sonug olarak seborenin, seboreik dermatite predispozisyon yaratmakla birlikte

primer etyolojik faktor olmadigi bildirilmistir (15).

2.1.4.2 Malassezia

Sebumun lipid igerikli komponentlerini metabolize edebilen Malassezia tiirleri
kommensal olarak saglikli insanlarin derisinde %75-98 oraninda bulunur. Seboreik
dermatit ile Malassezia iligkisi Malassezia tiirlerinin yiiz, sagh deri, govde gibi viicudun

sebumdan zengin bolgelerine dagilim gostermesi temeline dayanir (13).

Giiniimiize kadar 14 Malassezia tiirii tanimlanmistir (19, 20). Bunlardan M. globosa,
M.restricta ve M. sympodialis seboreik dermatitli hastalarda en sik saptanan tiirlerdir (13).
Bununla beraber bazi arastirmalarda M. furfur, M. obtusa ve M. slooffiae tiirlerinin de

seboreik dermatit etyolojisinde rolii oldugu gosterilmistir (21).

Seboreik dermatit tedavisinde antifungallerin etkili olmasi ve Malassezia sayisindaki
azalmayla birlikte hastaligin kliniginde 1yilesme goriilmesi seboreik dermatit ile
Malassezia arasindaki iligkiyi desteklemektedir (2). Ancak seboreik dermatitli hastalar ile
saglikli kontrol gruplar1 arasinda Malassezia kolonizasyonu agisindan belirgin fark
olmamas1 bu hastalarda bazi immun ve inflamatuar etkenlerin de rolii olabilecegini

diistindiirmektedir (10).



2.1.4.3 Tlaclar

Auranofin, aurotioglukoz, buspiron, klorpromazin, simetidin, etionamid, altin,
griseofulvin, haloperidol, interferon alfa, lityum, metoksalen, metildopa, fenotiyazinler,
psoralen, stanozol, tiotiksen, trioksalen gibi ilaglar seboreik dermatite neden olabilir. Fakat

hangi mekanizma ile bu etkiye yol agtiklar1 bilinmemektedir (22).

2.1.4.4 Hormonal Faktorler

Seboreik dermatitin infantil donemde goriiliip ilerleyen donemde kendiliginden
diizelmesi ve puberte sonrasinda tekrar ortaya ¢ikmasi olast hormonal etkiyi
diistindiirmektedir (23). Ayrica seboreik dermatitin erkeklerde daha sik goriilmesi

androjenlerin seboreik dermatit etyolojisinde rolii olabilecegini destekler niteliktedir (2).

2.1.4.5 Cevresel Faktorler

Seboreik dermatitin siddetinde kis aylarinda artis izlenirken, giines 1s18ina maruziyet
nedeniyle yaz aylarinda iyilesme izlenir (13, 24). Ancak psoralen ile birlikte ultraviole A
(UVA) tedavisi alan bazi hastalarda seboreik dermatit gelistigi de bildirilmistir (25). Yiiz
tutulumu olan seboreik dermatit hastalarinda depresyonun daha yaygin oldugu, depresif
hastalarda da seboreik dermatit insidansinin arttigi; bu durumun giines 15181 maruziyetinin
olmadigi kapali alanda yasamaya olan egilim sonucu gelisebilecegi ileri siirtilmiistiir (26,
27). Stresli olaylar ile seboreik dermatit ataklari arasinda iliski oldugu da gosterilmistir
(26).

2.1.4.6 Seboreik dermatit ve diger dermatolojik hastaliklar

Seboreik dermatitin akne wvulgaris, pitriosporium folikiiliti ve tinea versikolor

hastalarinda daha sik goriildiigii tespit edilmistir (28, 29).



2.1.4.7 Seboreik dermatit ve HIV

Seboreik dermatit genel populasyonun yaklasik olarak %3’iinii etkilerken, bu oran
HIV pozitif ve edinsel immun yetmezlik sendromu (AIDS) hastalarinda %34-%83’e kadar
yiikselmektedir (30, 31). Bazi otorler HIV pozitif ve AIDS hastalarinda seboreik dermatitin
daha siddetli oldugunu ve yaygin ekstremite lezyonlarinin gorildiigiinii bildirmislerdir
(31). Bu klinik gézlem edinsel immun yetmezlik nedeniyle olusan seboreik dermatitin

“seboreik benzeri dermatit” olarak ayr1 isimlendirilmesine neden olmustur (32).

Seboreik dermatit HIV enfeksiyonunda T hiicre fonksiyonlarinin baskilanmasi ile
iligkilendirilmis olup erken asamalarda baslayip CD4+ lenfosit sayisinin azalmasi ile
birlikte kliniginde siddetlenme izlenir. Bu nedenle seboreik dermatitin HIV

enfeksiyonunun seyrinde bir belirteg olarak kullanilabilecegi diistiniilmiistiir (33-35).

2.1.4.8 Diger

Ayrica seboreik dermatitli hastalarin lezyonlu derisinde irritan veya non-immunojenik
reaksiyona isaret eden CDI16+ ve NKI+ hiicrelerinin seboreik dermatitli hastalarin

lezyonsuz derisine ve kontrol grubuna gore arttig tespit edilmistir (36).

2.1.5 Klinik Ozellikler

Seboreik dermatit iizerinde kalin yagh skuam veya krutlarin izlendigi eritemli plak
lezyonlarla karakterizedir. Klinik goriiniim, psoriaziform ve pitriaziform lezyonlarin
izlendigi hafif formlardan eritrodermi ile seyreden ciddi formlara kadar degisiklik

gosterebilir (15).

Seboreik dermatit eriskin ve infantil grupta farkli lokalizasyonlarda farkli bulgularin
one ¢iktig1 bir hastaliktir (1). Her iki yas grubunda seboreik dermatitin klinik tutulum

bolgeleri ve paternleri Tablo 1’de gosterilmistir (15).



Tablo 1: Seboreik dermatitin predileksiyon bolgeleri ve klinik paternleri (15)

Infantil Eriskin
e Sagli deri e Sacli deri
e Govde (Fleksural ve bez bolgesi dahil) o Yiz
e Leiner hastaligi e Govde
» Ailesel 6zelligi olmayan » Petaloid
> Ailesel C5 disfonksiyonu » Pitriaziform
> Fleksural
» Ekzematoz plak
» Folikiler

e Generalize (Eritrodermi olabilir)

2.1.5.1 infantil tip seboreik dermatit

Infantil tip seboreik dermatit siklikla yasamin ilk 3 ayinda meydana gelen, baslica
sacl deride yagl goriiniimlii skuamlar, krutlu lezyonlar ve intertrigindz bolgelerde tizeri
masere canl eritemli lezyonlarla karakterizedir (15, 37). Ozellikle frontal ve parietal
bolgenin tutuldugu bu tipte sa¢ kaybi izlenmez ve inflamasyon hafiftir. Kulak arkalari,
yiiziin orta kismi, boyun ve govde de tutulabilir ve kivrim bdlgelerinde maserasyon
nedeniyle firsatc1 enfeksiyonlar tabloya eklenebilir (1, 15). Infantil seboreik dermatit klinik

seyir agisindan kendini sinirlayict bir 6zellige sahiptir (38).

2.1.5.2 Leiner Hastahg

Leiner hastaligi 1908 yilinda Leiner tarafindan infantil seboreik dermatitin bir
komplikasyonu olan eritroderma deskuamativum olarak tanimlanmistir (15). Herediter ve
herediter olmayan 2 tipi vardir. Herediter tipte C5 disfonksiyonuna bagli opsonizasyon
bozuklugunun sorumlu oldugu bilinmektedir. Agir seyirli bir tablo olup, tiim viicutta

yaygin eritemli, skuamli lezyonlarla birlikte anemi, siddetli diyare ve kusma gibi sistemik



belirtiler goriliir ve siklikla sekonder bakteriyel enfeksiyonlar tabloya eslik edebilir (1,
15).

2.1.5.3 Eriskin tip seboreik dermatit

Eriskin tip seboreik dermatit yiiz (%87,7), sagl deri (%70,3), gogiis 6n yiiz (%26,8),
alt ekstremite (%2,3), iist ekstremite (%1,3) ve viicut kivrimlart (%5,4) gibi bolgelerde
tutulum gosteren ince veya kalin yaglh sar1 skuamla kapli, eritemli iyi sinirli makiil veya
ince plaklarla karakterizedir (12, 39). Lezyonlarda kasinti olabilir. Ana komplikasyon
lezyonlarin eriteminde artig, akinti ve bolgesel lenfadenomegaliye neden olan sekonder

bakteriyel enfeksiyonlar olup seyri sirasinda nadiren eritrodermi de gelisebilir (1, 12).

Sagli deri lezyonlar1 inflamatuar veya non-inflamatuar olabilir. Sacli deride hig
inflamasyon olmaksizin pul seklinde skuamlarin bulunmasi pitriazis kapitis simpleks
olarak isimlendirilir (1, 12). Tam gelismis sac¢li deri seboreik dermatitinde kepege
inflamasyon ve kasmti da eslik eder (38). inflamatuar tipte alin saghi deri sinirinda tag

olusabilir. Dis kulak yolu tutulumunda otitis eksterna gelisebilir (1).

Yiiz bolgesi seboreik dermatitinde; glabella, malar bolgeler, nasolabial oluklar, kulak
arkalar1 ve goz kapaklari tutulur (12). G6z kapaklart tutulumu blefarite neden olabilir.
Erkeklerde sakal bolgesi tutulumu da izlenebilir (1, 12).

Govde tutulumunda daha sik olarak petaloid form ve daha nadir olarak da pitriaziform
tip izlenir (23). Petaloid tip; folikiiler ve perifolikiiler yerlesimli eritemli skuamli
lezyonlarin ¢evreye yayilmasi sonucu gelisen yuvarlak veya sirsine sekilli eritemli skuamli
plaklar ile karaterizedir (1, 23). Pitriaziform tip ise pitriazis rozeaya benzeyen yaygin
eritemli makiil ve yamalar ile karakterizedir (23). Fleksural tutulumda ise lezyonlar

eritemli zeminde nemli, masere olup tabloya genellikle siiperenfeksiyon eslik eder (1, 12).

Pitriazis amiantasea, sa¢h deride kalin skuamlarla karakterize, etyolojisi tam olarak

bilinmeyen genel olarak dermatit spektrumu i¢inde siniflandirilan bir hastaliktir. Sacli



deride tek veya multipl, kalin, giimiis rengi, saca yapisik skuamlarla baslar ve skuamlarin
kalinlig1 giderek artarak killar1 bir kilif gibi sarar. Deri normal goriiniimde veya eritematoz
olup, hafif akint1 olabilir. Atrofi, alopesi veya skatrisin izlenmedigi tablonun streptokoksik
enfeksiyonlarin, seboreik dermatitin, atopik dermatitin, liken simpleks ve psoriasisin bir

komplikasyonu oldugu ya da bunlari takiben gelistigi kabul edilmektedir (1, 15, 40).

2.1.6 Histopatoloji

Seboreik dermatitin  histopatolojik bulgular1 ilk olarak Civatte tarafindan
tanimlanmistir (41). Seboreik dermatit histopatolojisi bulundugu klinik doneme gore
degiskenlik gosterir. Akut ve subakut donemde seyrek siiperfisyel perivaskiiler lenfositik
ve histiositik infiltrasyon, hafiften orta siddete kadar degisen derecede spongioz ve hafif
derecede psoriaziform hiperplazi goriiliir (42). Kronik seboreik dermatitte bu bulgulara ek
olarak yiizeyel dermiste kapillerlerde ve veniillerde dilatasyon izlenir (15). Seboreik
dermatitin histopatolojik bulgular1 spongioz disinda psoriasisin histopatolojik bulgulariyla
benzerlik gosterir (12).

AIDS ile iliskili seboreik dermatitte histopatolojik bulgular daha siddetlidir ve klasik
seboreik dermatitin histopatolojik bulgularindan farklidir (15). AIDS hastalarinda ek olarak
yaygin parakeratoz, keratinosit nekrozu, 16kosit ekzositozu ve yilizeyel dermiste plazma

hiicre infiltrasyonu izlenir (43).

2.1.7 Ayiricr Tani

Ayirict tani lokalizasyona gore degisiklik gdstermekle beraber psoriasis, atopik
dermatit, tinea kapitis, nadiren Langerhans hiicreli histiositoz ve Darier hastaligi ile
karigabilir. Yz lezyonlar akut kutanéz lupus eritematozus ve rozasea ile karisabilir.
Viicutta kivrim bolgelerinin tutuldugu seboreik dermatitin ayirici tanisinda irritan kontakt

dermatit, invers psoriasis, dermatofitozlar ve eritrazma diistintilmelidir (9, 12, 15, 23, 44).
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Bazi durumlarda seboreik dermatiti psoriasis vulgarisden ayirmak zor olabilir.
Psoriasiste sagli deri lezyonlar1 keskin smirli plaklar seklindedir. Psoriasisin tirnak
bulgular1 da iki tablonun ayirici tanisinda yardimer olabilir. Erigskinlerde atopik dermatit
karakteristik olarak antekubital ve poplietal fossalara yerlesir. Tinea kapitis, tinea fasiyalis,
tinea korporis gibi dermatofitozlarda potasyum hidroksit (KOH) ile yapilan incelemelerde
hifa izlenmesi ayirici tamda yardimcidir (23). Infantil tip seboreik dermatit atopik
dermatitle karisabilmektedir. Ayirici tanida en 6nemli bulgu infantil seboreik dermatitinde
On kol ve bacaklarda ¢ok sayida lezyonun izlenmesi ve daha sonrasinda aksiller plaklarin
izlenmesidir (15, 23). Ayrica aglama ve kasintinin olmamasi infantil seboreik dermatiti
lehinedir (23). Ek olarak yumurta beyazi, siit gibi besinlere karsi yapilan spesifik alerji
testleri ve total IgE yiiksekligi atopik dermatit tanist1 koymada yardimer olabilir (15).
Skabiyetik ekzema ve ara bezi ekzemas: ile de karisabilir (12, 23). Fakat ara bezi
ekzemasinda bacak kivrimlarmin korunmus olmasi seboreik dermatit ile ayirici tanida
onemli bir ipucudur (12). Seboreik dermatitte yerlesim yerlerine gore ayirici tanilar Tablo
2’de 6zetlenmistir (15).

Tablo 2: Yerlesim yerlerine gore seboreik dermatitte ayirici tam (15)

Sac Pitriasis simpleks, psoriasis, atopik dermatit, impetigo
Yiiz Psoriasis, rozasea, kontakt dermatit, impetigo

Dus kulak yolu Psoriasis, kontakt dermatit

Gz kapagi Atopik dermatit, psoriasis, D. folliculorum enfestasyonu
Govde Pitriazis rosea, pitriazis versikolor

Intertrigindz bolgeler Psoriasis, kandidiyazis

Biitiin alanlarda dislanmasi Sekonder sifiliz, pemfigus foliaseus

gereken tanilar
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2.1.8 Tedavi

Tedavide genel yaklasim lezyonlar1 baskilamak, fungal kolonizasyona ve sekonder
bakteriyel infeksiyonlara karsi onlem almaktir. Ayrica seboreik dermatitin tekrarlama
egilimi olan bir hastalik oldugu konusunda hasta bilgilendirilmelidir (1). Tedavide
keratolitikler, kortikosteroidler, antifungaller ve immunomodiilator ajanlart igeren c¢esitli

topikal ve sistemik ilaglar kullanilmaktadir (45).

2.1.8.1 Keratolitikler

Salisilik asit ve komiir katran1 gibi keratolitikler yogun skuami kaldirmak ig¢in
kullanilabilir (46). Aym zamanda salisilik asitin lipofilik derivesi olan lipohidroksi asitin
de seboreik dermatit tedavisinde etkili oldugu gosterilmistir (47). Topikal iire, propilen
glikol, laktik asid ve siilfiir keratolitik etkileri nedeniyle tercih edilebilir (13, 48-51). Cinko
pritiyon antifungal etkisinin yan1 sira nonspesifik bir keratolitik olarak da seboreik

dermatitte etkili bir ajandir (2).

2.1.8.2 Kortikosteroidler

Topikal kortikosteroidler seboreik dermatit tedavisinde en ¢ok tercih edilen ajanlardir.
Etkinlikleri antiinflamatuar 6zelliklerine bagli olup kisa donem kullanimda etkilidirler.
Topikal steroidler atrofi, telenijektazi ve perioral dermatit gibi yan etkilere yol agmakla
beraber etkinlikleri nedeniyle seboreik dermatit tedavisinde halen popiiler tedavi ajanlari
olmaya devam etmektedir (2). Fakat uzun dénem kullanimlari bu potansiyel yan etkileri

nedeniyle 6nerilmemektedir (52).

Betametazon valeratin % 0.1’lik termofobik, kopiik formu ile yapilan bir ¢calismada
sacl deri seboreik dermatitinin topikal tedavisinde etkili ve iyi tolere edilebilir oldugu ve
tedaviden sonraki iki ay boyunca %88 hastada remisyonun siirdiigli gosterilmistir (53).
Hidrokortizon %1°lik krem ile ketokonazol %2’lik kremi karsilastiran ¢alismalarda her iki

ajanin benzer etkinlikte oldugu gosterilmistir (54, 55). Hidrokortizon % 1’lik krem ve
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takrolimus % 0,1 pomadi karsilagtiran bir baska calismada semptomlar1 baskilamada her
iki ajanin da benzer etkinlikte oldugu gosterilmistir (56). Klobetazol propiyonat % 0,05’1ik
sampuan ile ketokonazol % 2’lik sampuani karsilagtiran 326 hastalik randomize, tek kor
calismada ise semptomlar1 azaltmada klobetazol propiyonat % 0,05’lik sampuanin daha

etkili oldugu bildirilmistir (57).

2.1.8.3 Antifungaller

Malassezia tiirleri yillardir seboreik dermatitte etyolojik ajanlardan biri olarak suglansa
da aralarindaki iliski tam olarak anlasilamamustir. Malassezia tiirlerinin nedensel roliine
iligkin kanitlarin ¢ogu seboreik dermatit tedavisinde antifungal ilaglarin etkinligine

dayanmaktadir (58).

Yapilan ¢aligmalarda azol grubu antifungallerden ketokonazol, bifonazol, klimbazol,
mikonazol, sertakonazol ve flukonazoliin topikal uygulamalarinin seboreik dermatit
tedavisinde etkili oldugu gosterilmistir (58-63). Allilamin grubu antifungallerden olan
terbinafin ve naftitinin de topikal uygulamalarinin seboreik dermatit tedavisinde etkili
oldugu bulunmustur (64, 65). Hidroksipiridonun sentetik derivesi olan siklopiroksolamin
genis spektrumlu antifungal bir ajan olup antiinflamatuar etkisi de mevcuttur (58).
Siklopiroksolaminin hafif ve orta siddette seboreik dermatit tedavisinde etkili oldugu
yapilan calismalarda gosterilmistir (66, 67). Selenyum siilfid ve ¢inko pritiyonun da
antifungal etkileri gosterilmistir. (58).

2.1.8.4 immunmodulatérler

Topikal kalsindrin inhibitdrleri olan takrolimus ve pimekrolimusun immunmodulator
ve antiinflamatuar etkileri bu ajanlar1 seboreik dermatit tedavisinde 6ne ¢ikarmistir (68).
Avyrica takrolimusun Malassezia furfur’a kars1 fungisidal aktivitesi oldugu gosterilmistir
(69).
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Topikal kalsindrin inhibitorleri ile yapilan g¢alismalarda bu tedavilerin atrofi ve
tasiflaksi riski olmaksizin seboreik dermatit belirtilerini azaltmada kortikosteroidler kadar
etkili oldugu gosterilmistir. Calismalar farkli tedavi protokolleri ile yapilmis olsa da ¢cogu
caligmada tedavi baslangicindan 2 hafta sonra iyilesme kaydedilmistir. Her iki topikal
kalsindrin inhibitoriinii kullanan hastalarin ¢ogunda gegici yanma ve irritasyon diginda yan

etki bildirilmemistir (70).

Seboreik dermatitli 16 hastaya 6 hafta siireyle giinde 1 kez topikal takrolimus %
0.1°1ik pomadin uygulandig1 bir caligmada lezyonlardaki eritemde 2. haftada %66.1, 6.
haftada ise %70.9 oraninda iyilesme saptanmistir. Kepeklenmede ise %87.8 oraninda
saptanan diizelme istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. Uygulama alaninda gegigi

kasint1 ve yanma diginda herhangi bir yan etki gézlenmemistir (71).

Pimekrolimus %1°lik krem ile yapilan 96 hastanin katildig1 ¢ift kor plasebo randomize
kontrollii calismada pimekrolimus %1°lik kremin seboreik dermatitte etkinligi gosterilmis

olup etkinligin tedavinin 2. haftasinda maksimum diizeye ulastig1 belirtilmistir (72).

2.1.8.5 Diger

Topikal nikotinamid ve isotretinoin seboreik dermatit tedavisinde kullanilan diger
ajanlardir (45, 73). Bunlarin disinda sistemik kortikosteroidler, fototerapi ve fotodinamik

tedavinin etkili oldugunu bildiren ¢alismalar da mevcuttur (74-76).
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2.2 DEMODEKSLER

2.2.1 Tarihg¢e ve Tanim

Demodeksler, Demodicidae ailesinden olan akarlardir. Insanlarda D. folliculorum ve
D. brevis olmak tizere sadece iki demodeks tiirii bulunmaktadir (3, 77). D. folliculorum ilk
olarak Friedrich Gustav Jakob Henle tarafindan 1841°de tespit edilip kurt olarak
distiniilmiis, ancak 1842’de Carl Gustav Theodor Simon tarafindan akar olarak
smiflandirilmistir  (78). D.brevis, Akbulutova tarafindan ilk kez 1963 yilinda D.

folliculorum’un alt tiirii olarak tanimlanmustir (3).

D. folliculorum insanlarda en sik bulunan ektoparazit olup, kil folikiillerinin
infundibular kismina yerlesir. D. brevis ise daha derin olan sebase bezlerin igine ve
kanallarina yerlesir (3, 4). Folikiiler acikliklarda tek veya gruplar halinde yasayan bu
parazitler insan viicudunda siklikla yiizde; alin, yanaklar, burun ve nazolabial bolgede
bulunurlar. Seyrek olarak da boyun, sach deri, kulak, gogiis, meme basi ve genital

bolgelere yerlestikleri bildirilmistir (79).

Demodeksler saglikli deride cm?®’de 5’ten az sayida bulunurken, cm?de 5’ten fazla
sayida bulunmalar1 ise demodeks enfestasyonu olarak tanimlanmaktadir (6-8).
Demodesidosis ise cm®de 5’ten fazla demodeks varhigi ile birlikte bir dermatozun
bulunmasidir (80).

2.2.2 Morfoloji ve Evrim

Folikiil agikliginda dollenen disi akar daha sonra kil folikiiline dogru ilerleyerek
yumurtalarimi birakir. Yaklagik 2-3 giin sonra yumurtadan ¢ikan larvalar 3-4 giin i¢inde
protonimf, sonra da détonimflere doniiserek folikiil agikligina dogru ilerler. Yaklasik ti¢
giin i¢inde eriskin sekle donen demodeksler yaklasik 15 giin kadar yasarlar (81).

Pilosebase linitede yagsayan demodeksler beslenmek igin sebumu kullanirlar (3).
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D. folliculorum 0,3-0,4 mm uzunlugunda olup viicudunun 6n 1/3’liik kisminda dort
cift kisa bacaga ve her kisa bacakta 2 veya 3 adet penge ve mahmuza sahiptir. Agiz
kisminda oval agiklik ve hareket edebilen igne izlenir (77). Agiz g¢evresinde
dokungaglarinin bulundugu alanda her iki yanda 7 adet pengeye sahip olup yumurtalar1 ok
bas1 seklindedir (77, 82). Yumurtadan ¢ikan larva 3 ¢ift bacakli olup larvayi takip eden
nimf 4 ¢ift bacaklidir (81).

D. brevis 0,2-0,3 mm uzunlugunda viicudunun 6n 1/3’lik kisminda dort ¢ift kisa
bacaga ve her kisa bacakta 2 veya 3 adet pengeye sahip olup mahmuzu yoktur. Agiz yapisi
D. folliculorum’a gore daha basit yapili olup oral igne izlenmez. Agiz cevresinde
dokungaclarinin bulundugu alanda her iki yanda 5 adet pengeye sahiptir (77). D. brevis
yumurtalar1 oval sekillidir. Yumurtadan ¢ikan larva 3 ¢ift bacaga sahip olup larvayi takip
eden nimf 4 ¢ift bacaklidir (82).

2.2.3 Patojenite ve Immunite

Demodekslerin patojenik mekanizmalarina yonelik olarak birkag fikir ortaya atilmistir.
Bunlar; folikiillerin mekanik olarak tikanmasi ve buna reaktif olarak geligsen epitelyal
hiperplazi ve hiperkeratoz, bakteriler i¢cin vektoér olmalari, akarin iskeletine kars1 gelisen
graniilomat6z yabanci cisim reaksiyonu, akarlara ve akarin atiklarina karsi gelisen humoral
ve hiicresel reaksiyondur (3). Bunlarin yani sira demodeksler sahip oldulari pengelerle
epitelyal erozyona ve deri bariyerinde bozulmaya neden olurlar. Ayn1 zamanda dermise de
penetre olabilirler (83). Ek olarak toll like reseptor 2 (TLR-2) sunumunda artis ve yiiksek

derecede immunojenik olan akar antiproteazlari da patogenezde suglanmustir (84, 85).

Demodekslerin bakteri vektorii olarak rol oynadigi hipotezi ile iliskili ¢alismalarda
insan ve kopek demodekslerinde Wolbachia bakterisi tespit edilmeye galisilmis, ancak
PCR ile yapilan bu ¢aligmada bakteri DNA’sina rastlanmamistir (86). Demodeks tiirlerinin
Bacillus oleronius tasidigina yonelik yapilan bir caligmada ise 40 demodeks incelenmis ve
sadece 1 tanesinde adi gegen bakteri tespit edilebilmistir. Ancak ayni ¢alismada Bacillus
oleronius antijenlerine karsi hastalarin %79’unun periferal kan hiicrelerinin sensitize

oldugu, buna karsilik kontrol grubunda ise bu oranin %29 oldugu tespit edilmistir (87).

16



HIV enfeksiyonu, 16semi, malnutrisyon gibi immun yetmezlik yaratabilecek
durumlarda demodeks enfestasyonu olgulart bildirilmistir (88-91). Ayni zamanda
immunsupresyonla iligkili olabilecek son donem bobrek yetmezligi olan hastalarda,
hematolojik maligniteli hastalarda, diyabetik hastalarda, tiimoral evre mikozis fungoidesli
bir hastada, psoriasis tanisi ile fototerapi alan bir hastada D. folliculorum’un yogunlugunun
arttig1 ve demodeks folikiiliti gelisimi bildirilmistir (92-96). Topikal kalsinérin inhibitorleri
ve topikal steroidlerin kullanimi sonrasinda tetiklenen demodesidosis vakalar1 da
bildirilmistir (78). Ancak immunsupresif tedavi alan renal transplant hastalarinda ve

hemodiyaliz hastalarinda D. folliculorum yogunlugunda artis tespit edilmemistir (97, 98).

2.2.4 Demodeks ve sebore

Pilosebase iinitede yasayan demodeksler beslenmek i¢in sebumu kullanirlar (3). Bu
nedenle sebase bezlerin ve sebum yapiminin yogun olarak bulundugu yiiz bolgesinde en

fazla sayida bulunurlar (99).

Rozasea ile D. folliculorum arasindaki iligkiyi inceleyen Guardia ve arkadaslarinin
yaptig1 calismada rozaseali hastalar ile kontrol grubu arasinda demodeks yogunlugu
agisindan anlamli fark olmadigi, ancak ozellikle cildi yagli olan kisilerde demodekslerin
daha yogun bulundugu tespit edilmistir (100). Bu konu ile ilgili literatiirde sinirli bilgi

bulunmaktadir.

2.2.5 Klinik

Demodekslere bagli pitriazis folikiilorum, rozasea benzeri demodesidosis ve ciddi
graniilomatoz rozaseaya benzeyen demodesidosis gravis olmak iizere klasik 3 klinik form
tanimlanmstir (3). Giiniimiize kadar demodeksler rozasea basta olmak iizere, piistiiler
folikiilit, papitilopiistiiler sagh deri eriipsiyonu, perioral dermatit, fasiyal folikiiler
spinulosis, non spesifik fasiyal pruritus, akneiform lezyonlar, eozinofilik folikiilit,
demodeks granulomu, demodeks absesi, oral mukozanin sebase bezlerini tutan

demodesidosis ve demodeks ile iliskili gegici akantolitik dermatit gibi pek ¢ok dermatozun

17



etyolojilerinde su¢lanmistir (3, 4, 6, 80, 101-105). Bunlarin yani sira literatiirde D.
folliculorum’un neden oldugu seboreik dermatit benzeri eritematoz tablolar da

tanimlanmustir (6).

2005 yilinda insan demodesidosis tablolar1 klinikopatolojik olarak primer ve sekonder
demodesidosis olmak {izere iki gruba ayrilmigtir. Primer demodesidosis; lezyonlarin
kasintiyla birlikte normal deri tlizerinde aniden basladigi, eritemin papiilopiistiiler
lezyonlardan sonra gelistigi ve tedavi ile kayboldugu bir tablodur. Sekonder
demodesidosisde ise lezyonlar varolan bir dermatoz iizerinde kademeli olarak gelisir,
kasint1 daha sonra ortaya c¢ikar, eritem papiilopiistiiler lezyonlardan once baslamis olup
tedavi ile gerilemez (80). Primer ve sekonder demodesidosisli hastalarin karakteristik

ozellikleri Tablo 3°de gdsterilmistir.

Tablo 3: Primer ve sekonder demodesidosisli hastalarin karakteristik o6zellikleri (80)

Primer demodesidosis Sekonder demodesidosis
Gelisen dermatoz Normal deri lizerinde Varolan dermatoz lizerinde
Kasintimin ortaya cikisi Lezyonlarla beraber Sonra
Semptomlarin ortaya ¢cikisi - Ani Kademeli
Tetikleyen faktorler Bilinmiyor Emosyonel stres, beslenme,
ekzojen?
Eritemin etyolojisi Inflamatuar Anormal vaskiiler
reaktivite?
Eritemin seyri Tedavi ile geriler Tedaviden sonra devam eder
Lezyonlarin klinik seyri Papiilopiistiillerden sonra Eritemden sonra
eritem gelisir papiilopiistiiller gelisir

Ayni ¢alismada primer ve sekonder demodesidosisli hastalarda gézlenen lezyon tipleri
siiflandirilmis olup Tablo 4’de gosterilmistir. Primer demodesidosisde eritemli skuamli
lezyonlar daha sik goriilirken, sekonder demodesidosisde ise papiilopiistiiler lezyonlar
daha sik goriilmektedir. Primer demodesidosisde D. folliculorum’un daha sik izlendigi,
sekonder demodesidosisde ise D. brevis’in daha sik tespit edildigi bildirilmistir (Tablo 5)
(80).
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Tablo 4: Primer ve sekonder demodesidosisde kutanoz lezyonlar ve goriilme sikliklar:
(80)

Lezyon formlari Primer demodesidosis Sekonder demodesidosis

Eritemli skuamli lezyonlar %34,9 %11,4
Papiiler lezyonlar %20,9 %22,7
Papiilovezikiiler lezyonlar 0011,6 0011,4
Papiilopiistiiler lezyonlar %16,3 %43,1
Karigik %11,6 -

Kistik - %11,4
Tek tarafli(Oligosemptomatik) %4,7 -

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

Demodeks tiirii Primer demodesidosis Sekoder demodesidosis
D. folliculorum %62,5 %45,9
D. brevis %37,5 %54,1
Her ikisi %7 %15,9

Bir bagka ifadeyle; akne, rozasea, ve perioral dermatit gibi altta yatan dermatozun
olmamasi, aktif lezyonlardan alinan Orneklerde saptanan anormal demodeks
kolonizasyonu, topikal veya sistemik akarisit ve araknoidisidal tedaviden sonra
remisyonun saglanmasi gibi tani kriterlerinin  karsilanmasi durumunda primer
demodesidosisden bahsedilebilmektedir. Primer demodesidosis, genellikle 40 yas
tizerindeki populasyonu etkileyen, yiiziin asimetrik tutuldugu, etkilenen alanda grup
halinde diizensiz sekilli ve uydu lezyonlarn bulundugu, folikiiler bolgelere sinirl,
asemptomatik veya hafif kagmtili klinik bulgularla karakterizedir. Sekonder demodesidosis
ise daha geng yaslarda ortaya ¢ikan, yiizii diffiiz olarak tutan ve hatta govde tutulumunun
izlenebildigi, daha Oncesinde perioral dermatit, rozasea gibi altta yatan bir hastaligin
genelde tanimlanabildigi bir klinik ile karakterizedir. Bu baglamda demodekslere bagl
gelisen cilt lezyonlari, eger bilinen bir cilt hastalig1 veya sistemik hastalik ile iligkili olarak
artan demodeks akarlarina bagli ise sekonder demodesidosis olarak tanimlanmaktadir.
Sekonder demodesidosis ile iligkili olabilecek hastaliklar ve durumlar; perioral dermatit,

paplilopiistiller rozasea, steroid dermatiti, epidermal biiyiime faktdor reseptor
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inhibitorlerinin  kullanimi, fototerapi, melanositik nevus, gbéz kapagi bazal hiicreli
karsinomu, mikozis fungoides ve kronik bobrek yetmezligi olarak belirlenmistir. Seboreik

dermatit de sekonder demodesidosis tablolari arasinda siniflandirilmistir (78).

2.2.6 Histopatolojik Ozellikler

Demodesidosise ait tanimlanmis olan pitriazis folikiilorum, rozasea benzeri
demodesidosis ve demodeks graviste farkli histopatolojik bulgular izlenir. Pitriazis
folikiilorum, histopatolojik olarak demodeks iceren folikiillerde folikiiler hiperkeratoz ve
perivaskiiler, diffiiz dermal lenfositik infiltrasyon ile karakterizedir. Rozasea benzeri
demodesidosisin histopatolojik bulgular1 arasinda folikiillerin infundibuler bolgesinde
demodekslere ek olarak perifolikiiler mononiikleer hiicre infiltrasyonu izlenir. Demodeks
gravis ise histopatolojik olarak merkezi kazeifikasyon nekrozu ve akar kalintilarini fagosite

etmis dev hiicreleri i¢eren dermal graniilomlar ile karakterizedir (106).

2.2.7 Tam

Selofanli lam, deri kazintisi, sag teli koparma, komedon ekstraksiyonu, punch biyopsi
ve standart ylizeyel deri biyopsisi demodekslerin gosterilmesinde kullanilabilen
yontemlerdir. En sik deri punch biyopsisi ve standart yiizeyel deri biyopsisi
uygulanmaktadir (107). Parazitin patojenitesinin saptanabilmesi i¢in cm?deki akar
yogunlugu 6nem tasimaktadir. Marks ve Dawber tarafindan tanimlanan ve noninvaziv bir
yontem olan standart yiizeyel deri biyopsisi demodekslerin bulundugu derinin korneum
tabakasinin yiizeyel kismu ile birlikte folikiil i¢erigini tamamen toplamasi nedeni ile tanida
ve cm?deki akar sayisinin saptanmasinda onemli bir tan1 yontemidir (108). Askin ve
arkadaslar1 direkt mikroskopik inceleme ve standart yilizeyel deri biyopsi teknigini
demodeks yogunlugunu gostermeleri agisindan karsilastirdiklari ¢alismalarinda yiizeyel
deri biyopsisinin daha iistiin oldugunu gostermislerdir (109). Forton ve arkadaglari standart
yiizeyel deri biyopsisinin nadir de olsa yanlis negatif sonuc¢lanabilecegini belirtmis ve
yanlis negatif sonuglarin daha cok orneklemenin yapildigi alanda sebum ve birikmis
kalintilarin yapistiric: ile temasi engelleyerek lama parazitlerin baglanamamasi nedeniyle

oldugunu bildirmislerdir. Bu nedenle siipheli durumlarda ayn1 bélgeden ikinci bir standart
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yiizeyel deri biyopsisi yapilmasini Onermislerdir (110). Standart yiizeyel deri biyopsi
tekniginin bir dezavantaji ise daha derin yerlesimli olan D. brevis’in bu ydntemle

genellikle tespit edilememesidir (83).

Son c¢alismalar dermoskopi, konfokal lazer tarayicili mikroskopi ve yiiksek
coziintirliiklii optikal koherens tomografinin yeni tani araclar1 olarak kullanilabilecegini
gostermektedir (111-113). Ayrica goriintiilleme ¢alismalariyla floresein  boyamanin
akarlarin saptanmasinda semikantitatif, hizli ve kesin ¢6ziim saglayabilecegi bildirilmistir

(114).

2.2.8 Tedavi

Hafif sabun ve su ile diizenli temizlik ve okluziv ajanlardan kagimmak demodeks
enfestasyonunu onlemede 6nemlidir (3). D. folliculorum enfestasyonunun tedavisinde
ayrica salisilik asit, selenyum siilfid, metronidazol, krotamiton, lindan (gama benzen
heksaklorid), %1’lik ve %5’1lik permetrin, %5’lik permetrin ile kombine oral ivermektin,

oral ve topikal retinoidler kullanilmistir (6).

Permetrinin %1°lik kremi, %2’lik metronidazol krem, %10’luk sublime siilfiir, %1°’lik
lindan, %210’luk krotamiton, %10’luk benzil benzoati karsilastiran c¢alismada, %1’lik
permetrin kremin %2’lik metronidazol kremin, %10 sublime siilfiiriin, %1 lindanin
akarisidal aktivitesi istatistiksel olarak anlamli bulunmamakla birlikte, %10 krotamitone,
%10 benzil benzoatin akarisidal aktivitesi istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (115).
Ancak sadece %S5’°lik permetrin ile tedavi edilen hastalarda klinik diizelme ve demodeks
yogunlugunun cm®de 5’in altina indigi bildirilmistir (6). Rozaseali hastalarda %5’lik
permetrin krem ve 9%0,75’lik metronidazol kremi karsilastiran c¢alismada demodeks
yogunlugunu azaltmada %5’lik permetrin kremin %0,75’1ik metronidazol kreme {istiin

oldugu gosterilmistir (116).

Oral metronidazol tedavisinin basarisiz oldugunu bildiren yayinlar oldugu gibi,

basarili oldugunu bildiren yayinlar da vardir (105, 117-119). Shelley ve arkadaslar1 oral
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metronidazol ile hastaligin baskilandigini, ancak demodeks yogunlugunun azalmadigini
gozlemlemislerdir (120). Metronidazol ile yapilan ¢alismalarda demodekslerin in vivo
erisilemeyecek olan 1 mg/ml konsantrasyonunda yasayabilecegi gosterilmistir (121).
Metronidazolun antiinflamatuar, antioksidan etkisinin tedavi basarisinda yeri olabilecegi
gibi in vivo olusabilmesi miimkiin olan heniiz tanimlanamamis anti-akar bir metabolitinin

de tedavi edici etkisi olabilecegi diisiiniilmiistiir (3).
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3. GEREC VE YONTEM

Bu ¢alisma Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu’nun 20.11.2012 tarih ve
15/12 sayili karar ile Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi Deri ve Ziihrevi Hastaliklar
Anabilim Dali’nda yiiriitiilmistiir. Tiim hastalara ve saglikli bireylere ‘Hasta Bilgilendirme

ve Onam Formu’ okutulup imzalatilarak ¢alismaya katilmak i¢in yazili onamlari alinmistir.

3.1 CALISMA PLANI

3.1.1 Calisma ve kontrol gruplarinin olusturulmasi

Calismaya Subat 2013 ve Agustos 2014 tarihleri arasinda Kocaeli Universitesi Tip
Fakiiltesi Deri ve Ziihrevi Hastaliklar1 Poliklinigi’ne basvuran, onalti yasindan biiyiik,
Klinik ve/veya histopatolojik olarak seboreik dermatit tanisi alan hastalar dahil edildi.
Kontrol grubu onalt1 yagindan biiyiik, seboreik dermatit bulgusu gézlenmeyen ve gegmiste
seboreik dermatit Oykiisli alinmayan kisilerden olusturuldu. Demodeks akarlar ile iligkili
oldugu diistiniilen dermatolojik hastalig1 olanlar kontrol grubuna alinmadi. Gebelik ve
emzirme durumu olan, immunsupresyon yaratacak sistemik veya dermatolojik bir hastaligi
olan, sistemik Kortikosteroid, kemoterapi veya diger immunsupresif tedavi ajanlarin
kullanan, radyoterapi uygulanan ve son 1 aydir topikal herhangi bir ilag kullanan kisiler

calismaya alinmadi.

Calismaya alinan tiim hastalarin ve saglikli bireylerin adi-soyadi, yaslari, dosya ve
telefon numaralar1 gibi genel bilgilerinin yanisira 6z ve soygecmis Ozellikleri ve

kullanmakta olduklari ilaglar sorgulanarak forma kaydedildi.

3.2 ORNEKLEME

Ayrintili  dermatolojik muayeneleri yapildiktan sonra lezyonlu olup olmadigina

bakilmaksizin alin, yanak ve burun kenar1 olarak belirlenen 3 bolgeden standart yiizeyel
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deri biyopsisi yapilarak ayni arastirmaci tarafindan 1sik mikroskobunda D. folliculorum

yogunluguna bakildi.

3.2.1 Orneklerin toplanmasi

Tim hasta ve saglikli bireylerin alin, yanak ve burun kenarindan standart yiizeyel deri
biyopsisi yontemi ile ornekler toplandi. Ornek alinmadan once hastalarin ve saghkli
bireylerin yiizlerinde krem, losyon veya makyaj malzemesi siiriilmemiis olmasina dikkat

edildi, siiriilmiis ise temizlendi.

Standart viizeyel deri bivopsisi yontemi ile orneklerin toplanmasi;

1. 3 adet lamin iizerine materyalin alindig1 bolgeler bas harfleri ile yazilarak cetvel ile

kare seklinde 1 cm?lik alan ¢izildi (Resim 1a).

2. Lamlarin ¢izilmemis olan diger yiizli artefaktlar1 temizlemek igin alkolle silindi

(Resim 1b).

3. Lamlari alkolle silinen yiizeylerinde igaretli alana 1 damla siyanoakrilat yapistiric

damlatildi (Resim 1c).

4. Hazirlanan lamlar 6rnek alinacak bolgelere yapistirilarak 1 dakika bekletildikten

sonra yavasca kaldirildi (Resim 1d).

5. Alinan materyal iizerine 2-3 damla imersiyon yagi damlatilip {izeri lamel ile

kapatildi (Resim 1e ve 1f).

6. Hazirlanan preparat bekletilmeden mikroskopta x10’luk biiylitmede alan taramasi
yapildiktan sonra sirasiyla x40°lik ve x100’liik biiyiitmede isaretli alan taranarak
0.3-0.4 mm uzunlugunda, gbvdesinin 6n kisminda dort ¢ift kisa bacaga sahip olan

D. folliculorum a bakildi (Resim 2a, 2b, 2c).
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Resim 1: Standart yiizeyel deri biyopsisi yontemi ile 6rneklerin toplanmasi

- !

Resim 2: Mikroskopta x40(a ve b) ve x100(c) biiyiitmede goriilen D. folliculorum’lar
3.2.2 Orneklerin degerlendirilmesi

Calisma ve kontrol grubunda cm®ye diisen D. folliculorum‘lar sayilarak demodeks
yogunluguna bakildi. D. folliculorum sayisinin herhangi bir bdlgede 1cm?’lik alanda 5’ten

fazla olmas1 demodeks enfestasyonu olarak kabul edildi.
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3.3 ISTATISTIKSEL DEGERLENDIRME

Verilerin bilgisayara girilmesi, hesaplanmasi ve istatiksel analizler SPSS (Statistical
Package for Social Science 13.0 for windows) programi ile yapildi. Elde edilen veriler
ortalama deger + standart sapma ve/veya ylizdelik olarak belirtildi. Degerlerin
karsilagtirillmasinda Kki-kare testi, Independent samples T testi, Mann Whitney U testi ve
Kruskal Wallis testleri kullanildi. Yanilma diizeyi olarak 0,05 alindi; elde edilen p degeri
0,05’den kiigiik ise istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

4.1 Cahsma ve kontrol grubunun epidemiyolojik o6zellikleri

Calisma grubu 39’u erkek (%76,4), 12’si kadin (%23,6) toplam 51 hastadan
olusturuldu. Kontrol grubuna ise 39’u erkek (%76,4), 12’si kadin(%23,6) toplam 51
saglikli kisi alindi. Calisma grubunun yas ortalamast 35,3+16,7 iken, kontrol grubunun
34,5£12,2 olarak hesaplandi. Yas ortalamasi ve cinsiyet dagilimi agisindan ¢alisma ve
kontrol grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktu (yas ig¢in p=0,798,
cinsiyet i¢in p=1).

4.2 Calisma grubunun klinik ézellikleri

Calisma grubundaki hastalarin alin, yanak ve burun kenarlarinin dermatolojik
bulgulart gézden gegirildiginde 28’inde (%54,9) tek alanda, 19’unda (%37,3) iki alanda,
4’inde ise (%7,8) her u¢ alanda de seboreik dermatitle uyumlu lezyonlar vardi.
Lezyonlarin dagilimina bakildiginda hastalarin 17’sinde (%33,3) alinda, 14’iinde (%27,4)
yanakta, 47’sinde (%92,1) ise burun kenarinda yerlesmisti. Seboreik dermatitli hasta
grubunda lezyonlarin en sik burun kenarina yerlestigi tespit edildi, bu fark istatistiksel
olarak anlamli idi (Sekil 1) (p=0,000).

Sekil 1: Calisma grubunda seboreik dermatit lezyonlarinin alanlara gore dagilim

50

OAln(%33,3)
B Yanak(%27,4)
O Burun kenari(%92,1)

40

30

20
0

Lezyon Var Lezyon Yok

*Ki kare testi
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4.3 Calisma ve kontrol grubunda D. folliculorum enfestasyonu ve yogunlugu

D. folliculorum enfestasyonu (>5/cm?) ¢alisma grubunda 13 (%25,5) hastada, kontrol
grubunda ise 10 (%19,6) kiside saptandi. D. folliculorum enfestasyonu agisindan g¢alisma
ve kontrol grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilmedi (Sekil 2)
(p=0,477).

Sekil 2: Calisma ve kontrol grubunda D. folliculorum enfestasyonu
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* Ki kare testi

D. folliculorum yogunlugu ¢alisma grubunda ortalama 1,69+4,64 / cm? iken, kontrol
grubunda 1,24+4,56 / cm? olarak tespit edildi. Calisma ve kontrol grubu arasinda D.
folliculorum yogunlugu agisindan anlamli fark tespit edilmedi (Tablo 6) (p=0,103).

Tablo 6: Cahsma ve kontrol grubunda D. folliculorum‘un ortalama yogunlugu

D. folliculorum yogunlugu p
(Ortalama + standart sapma)
Calisma grubu 1,69+4,64
p=0,103
Kontrol grubu 1,24+4,56

*Mann-Whitney U testi
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4.4 Cahsma ve kontrol grubunda bolgelere gore D. folliculorum’un ortalama

yogunlugu

Calisma ve kontrol grubunda alin, yanak ve burun kenar1 D. folliculorum yogunlugu
acisindan birbirleri ile karsilastirildi. D. folliculorum yogunlugu ¢alisma grubunda alinda
ortalama 1,02+2,86 / sz, yanakta ortalama 3+6,70 / sz, burun kenarinda 1,04+3,14 / cm?
olarak saptanirken; kontrol grubunda alinda ortalama 0,41+1,20 / cm?, yanakta ortalama
2,86+7,43 / sz, burun kenarinda 0,45+1,60 / cm? olarak saptand1. Calisma ve kontrol
grubunda D. folliculorum yogunlugu agisindan her ti¢ bolge ayr1 ayr1 olarak birbirleriyle
karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark izlenmedi (Tablo 7) (Alin igin p=0,487,
yanak i¢in p=0,543, burun kenari i¢in p=0,080).

Tablo 7: Cahisma ve kontrol grubunda bélgelere gore D. folliculorum’un ortalama

yogunlugu
D. folliculorum yogunlugu
Cahisma grubu Kontrol grubu p degeri
OrtalamatStandart sapma  OrtalamatStandart sapma

Alin 1,02+2,86 0,41+1,20 p=0,487
Yanak 346,70 2,86+7,43 p=0,543
Burun 1,04+3,14 0,45+1,60 p=0,080
kenari

*Mann-Whitney U testi

Calisma grubunda standart yiizeyel deri biyopsisi uygulanan alanlar kendi aralarinda
D. folliculorum yogunlugu (parazit sayisi/cm?) agisindan karsilastirildiginda sadece yanak
bolgesi ile alin arasinda istatistiksel olarak anlamli yiikseklik tespit edildi (p=0,035). Diger
bolgeler birbirleriyle karsilagtirildiginda istatistiksel olarak anlamli farklilik izlenmedi
(Tablo 8) (Yanak burun kenari ile karsilastirildiginda p=0,068, alin burun kenari ile
karsilastirildiginda p=0,741).
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Tablo 8: Cahsma grubundaki bélgelerin D. folliculorum yogunlugu agisindan

karsilastirilmasi
Karsilastirma yapilan D. folliculorum yogunlugu p degeri
bolgeler Ortalama+Standart sapma
Alln 1,02+2,86

p = 0,035
Yanak 3+6,70
Yanak 3+6,70

p =0,068
Burun kenar 1,04+£3,14
Alln 1,02+2,86

p=0,741
Burun kenan 1,04+3,14

*Mann-Whitney U testi

4.5 Calisma grubunda lezyonlu ve lezyonsuz alanlarda D. folliculorum enfestasyonu

Calisma grubunda 3’1 lezyonlu, 2’si lezyonsuz bolgede olmak iizere toplam 5 kiside
alinda, 2’si lezyonlu, 9’u lezyonsuz bolgede olmak tizere toplam 11 kiside yanakta ve
hepsi lezyonlu bolgede olmak {izere 4 kiside burun kenarinda D. folliculorum enfestasyonu
tespit edildi (Tablo 9).

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

enfestasyonunun bélgesel dagilim

Bolge
Alin Yanak Burun kenar
D. folliculorum Pozitif Negatif Pozitif Negatif Pozitif Negatif
enfestasyonu
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 Cahsma grubunda lezyonlu ve lezyonsuz alanlar ile kontrol grubunun D.

folliculorum yogunlugu acisindan karsilastirilmasi

Calisma grubunda lezyonlu ve lezyonsuz bolgeler ile kontrol grubu D. folliculorum
yogunlugu acisindan karsilastirildiginda lezyonlu bolgelerde 1,29+3,05 / cm? olarak
saptanirken, lezyonsuz bolgelerde 2,09+5,85 / cm?, kontrol grubunda ise 1,24+4,56 / cm?
olarak saptandi. Bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (Tablo 10) (p=0,239).

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

folliculorum yogunlugu agisindan karsilastirilmasi

D. folliculorum yogunlugu p degeri
(Ortalamazstandart sapma)
Lezyonlu bolge (n=78) 1,29+3,05
Lezyonsuz bilge (n=75) 2,09+5,85 p=0,239
Kontrol grubu (n=153) 1,24+4,56

*Kruskal-Wallis testi

4.7 Calisma grubunda D. folliculorum enfestasyonu tespit edilen 13 hastanin lezyonlu

ve lezyonsuz alanlarmn D. folliculorum yogunlugu agisindan degerlendirilmesi

Calisma grubunda alin, yanak veya burun kenarinda D. folliculorum enfestasyonu
tespit edilen 13 hastanin seboreik dermatit lezyonlar: tizerinde D. folliculorum yogunlugu
3,70+4,76 / cm? iken, lezyonsuz alanlarda 9,13+10,01 / cm? olarak saptand1. Lezyonsuz
alanlarda D. folliculorum yogunlugu lezyonlu alanlara gore istatistiksel olarak anlamli
yiiksek tespit edildi (Tablo 11) (p=0,018).
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Tablo 11: Cahsma grubunda D.folliculorum enfestasyonu tespit edilen hastalarin
seboreik dermatit lezyonlar iizerinde ve lezyonsuz alanlardaki D. folliculorum

yogunlugunun karsilastirilmasi

D. folliculorum yogunlugu p degeri
(Ortalama+Standart sapma)
Lezyonlu bolge (n=23) 3,70+4,76
p=20,018
Lezyonsuz bolge (n=16) 9,13£10,01

*Mann-Whitney U testi

4.8 Calisma ve kontrol grubunda yas gruplarina gore D. folliculorum enfestasyonu

varhgi

Calisma ve kontrol grubu yas gruplarina gore D. folliculorum enfestasyonu (>5 / cm?)
acisindan incelendiginde, c¢alisma grubunda yasla beraber demodeks enfestasyonu

oranlarmin istatistiksel olarak anlaml artis gostermedigi gozlenirken (p=0,233), kontrol
grubunda bu iliski istatistiksel olarak anlamli bulundu (Tablo 12 ve Tablo 13) (p=0,008).

Tablo 12: Calisma grubunda farkh yas arahklarinda D. folliculorum enfestasyonu

varhgi
D. folliculorum enfestasyonu
Yas araligi Pozitif Negatif p degeri
16-25 yas (n=21) 2 19
26-35 yas (n=10) 5 5
p =0,233
36-45 yas (n=06) 2 4
46 yas ve lizeri (n=14) 4 10

*Ki kare testi
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Tablo 13: Kontrol grubunda farkh yas aralhklarinda D. folliculorum enfestasyonu

varhgi
D. folliculorum enfestasyonu
Yas aralig Pozitif Negatif p degeri
16-25 yas (n=18) 1 17
26-35 yas (n=16) 2 14
p = 0,008
36-45 yas (n=5) 2 3
46 yas ve lizeri (n=12) 5 7

*Ki kare testi

D. folliculorum enfestasyonu agisindan yas gruplarina gore ¢alisma ve kontrol gruplari
karsilastirildiginda ¢alisma grubunda 26 ile 35 yas arasinda D. folliculorum
enfestasyonunun kontrol grubuna gore istatistiksel olarak daha yiiksek oldugu tespit edildi
(p=0,036). Diger yas gruplarinda ¢alisma ve kontrol grubu arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir fark tespit edilmedi (Tablo 14) (16-25 yas grubu i¢in p=0,643, 36-45 yas grubu
i¢in p=0,819, 46 yas ve iizeri grupta p=0,484).

Tablo 14: Calisma ve kontrol grubunda yas gruplarma gore D. folliculorum

enfestasyonu
D. folliculorum enfestasyonu
Calisma grubu Kontrol grubu p degeri
Pozitif Negatif Pozitif Negatif
16-25 yas 2 19 1 17 p= 0,643
26-35 yas 5 5 2 14 p =0,036
36-45 yas 2 4 2 3 p= 0,819
46 yas ve lizeri 4 10 5 7 p= 0,484

*Ki kare testi
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5. TARTISMA

Seboreik dermatit toplumun %1-3’tinii etkileyen, sebase bezlerin yogun oldugu sach
deri, yiiz, gogiis, sirt ve fleksural bolgeleri tutan kronik, inflamatuar bir hastaliktir (1).
Etyolojisinde sebore, Malassezia tiirleri, hormonal faktorler, genetik yatkinlik, ilaglar,
nutrisyonel faktorler, immunolojik faktorler, emosyonel stres, yasam sekli ve cevresel

faktorler suglanmakla beraber kesin nedeni bilinmemektedir (2).

Demodeksler, Demodicidae ailesine ait akarlar olup, insanlarda D. folliculorum ve D.
brevis olmak iizere sadece iki tiirii bulunmaktadir (3, 77). Insanlarda en sik bulunan
ektoparazit D. folliculorum ‘dur (4). Folikiiler agikliklarda tek veya gruplar halinde yasayan
bu parazitler insan viicudunda siklikla yiizde; alin, yanaklar, burun ve nazolabial bolgede
bulunurlar (74). Demodekslerin insanlarda olusturdugu patolojik ve klinik belirtiler
hakkinda farkli goriisler bulunmaktadir. Saglam deride bazen higbir patojen etki yapmadan
kalabildigi gibi, deri temizliginin iyi yapilmadigi, immun sistemin baskilandigi durumlarda
patojen olabilecegi soylenmektedir (5). Ulusal ve uluslararasi literatiirde demodekslerin
rozasea basta olmak iizere piistiiler folikiilit, papiilopiistiiler sacli deri eriipsiyonu, perioral
dermatit, fasiyal folikiiler spinulosis, nonspesifik fasiyal pruritus, akneiform lezyonlar,
eozinofilik folikiilit gibi gesitli hastaliklara neden olabilecegi gibi higbir sikayeti olmayan
kisilerde de bulunabilecegi ve yas ilerledik¢e goriilme sikliginin artabilecegi bildirilmistir
(3,4, 6,101-103).

Zhao ve arkadaglarimin fasiyal dermatozu bulunan 860 hastay1 inceledikleri metaanaliz
caligmalarinda rozasea, steroidlere bagli gelisen dermatit, seboreik dermatit ve primer
irritan dermatitle demodeksler arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski oldugu tespit
edilmistir. Bu calismada demodeks enfestasyonunun Ozellikle 30 yasin iizerinde olan
hastalarda sik goriildiigii bildirilmistir (122). Raszeja ve arkadaslarinin yaptigi bir bagka
calismada ise rozaseali hastalarin %45’inde, perioral dermatitli hastalarin %27’sinde,
seboreik dermatitli hastalarin %28’sinde ve kronik blefaritli 7 hastanin 3’tinde D.

folliculorum enfestasyonu tespit edilmistir (123).
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Son yillarda seboreik dermatit etyolojisinde de demodekslerin rolii olabileceginden
bahsedilmektedir (8). Ancak bilgilerimize gore ulusal ve uluslararasi literatiirde seboreik
dermatitli hastalarda demodeks yogunlugunu inceleyen sadece bir ¢alisma bulunmaktadir.
Karincaoglu ve arkadaslarinin yaptigi bu ¢alismada seboreik dermatitli 38 hasta ve 38
saglikli kiside standart yilizeyel deri biyopsi teknigi kullanilarak D. folliculorum
yogunluguna ve enfestasyonuna bakilmis ve seboreik dermatitli hastalarin %50’sinde,
saglikli eriskinlerin %13,1’inde D. folliculorum enfestasyonu tespit edilmistir. Calisma
sonucunda seboreik dermatitli hastalarda ortalama 8,6+10,10 / cm?, saglikli grupta
1,03+2,17 / cm?® D. folliculorum izlenmistir. Sonugta seboreik dermatitli hastalarda D.
folliculorum yogunlugunun ve enfestasyonunun hem lezyonlu hem de lezyonsuz deride

kontrol grubuna gore anlamli olarak yiiksek oldugu tespit edilmistir (8).

Calismamizda hem seboreik dermatitli hastalarin hem de kontrol grubunu olusturan
saglikli bireylerin ylizlerinin standart 3 bolgesinden invaziv olmayan, kantitatif ve
giinlimiiz i¢in sensitivitesi yiiksek olan standart yiizeyel deri biyopsisi teknigi kullanilarak
D. folliculorum yogunluguna ve enfestasyonunun varligina bakilmistir. Ayrica ¢alisma ve
kontrol grubunda D. folliculorum yogunlugu ve enfestasyonuyla yas arasinda iligski olup
olmadig arastirilmistir. D. folliculorum yogunlugunda standardizasyonu ve daha fazla
katilimeciyr  saglamak i¢in  terminal killarin  bulundugu bolgelerden Ornekleme
yapilmamistir. Calismamizda seboreik dermatitli hastalarin %25,5’inde, kontrol grubunun
ise %19,6’sinda D. folliculorum enfestasyonu tespit edilmistir. D. folliculorum
enfestasyonu ac¢isindan ¢alisma ve kontrol grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
tespit edilmemistir (p>0,05). Ayrica calisma grubunda ortalama 1,69+4,64 / cm?, kontrol
grubunda ise 1,24+4,56 / cm? D. folliculorum yogunlugu saptanmustir. D. folliculorum
yogunlugu ag¢isindan da her iki grup arasinda anlamli farklilik izlenmemistir (p>0.05).
Karincaoglu ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismanin tersine ¢alismamizda D. folliculorum
yogunlugu ve enfestayonu agisindan ¢alisma ve kontrol grubu arasinda anlamli farklilik

izlenmemistir.

Karincaoglu ve arkadaglarimin yaptigi caligmada seboreik dermatitli hastalarin
lezyonlu bolgeleri degerlendirildiginde sagli deride lezyonu olan hastalarin %13,5’inde,

burun kenarinda lezyon olan hastalarin %31,6’sinda, kaslarinda lezyon olan hastalarin
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%8,3’linde, kulak arkasinda lezyon olanlarin %15’inde, kirpik lezyonu olan hastalarin ise
%28,5’inde D. folliculorum enfestasyonu tespit edilirken go6giis lezyonu olanlarin
hi¢birinde D. folliculorum enfestasyonu tespit edilmemistir (8). Calismamizda lezyonlu
bolgelerden yapilan 6rneklemelerde 3 kiside (%17,6) alin bolgesinde, 2 kiside (%14,2)
yanakta, 4 kiside (%8,5) burun kenarinda D. folliculorum enfestasyonu tespit edilmistir.
Karincaoglu ve arkadaglarinin yaptigi ¢alismada seboreik dermatitli hastalarin standart
randomize bolgelerinden yapilan 6rneklemelerinde yanakta %44,7, alinda %39,5, burunda
%23,7, cenede %18,4 oraninda D. folliculorum enfestasyonu tespit edilmistir (8).
Calismamizda seboreik dermatitli hastalardan yapilan 6rneklemelerde 5 kiside alinda
(9%9.8), 11 (%21.7) kiside yanakta, 4 (%7.8) kiside burun kenarinda D. folliculorum
enfestasyonu tespit edilmistir. Calismamizda Karincaoglu ve arkadaslariin yaptigi
caligmaya gore D. folliculorum enfestasyonu ve yogunlugu daha diisiik oranlarda tespit

edilmistir.

Caligmamizda seboreik dermatitli hastalarin  6rnekleme yapilan  bolgeleri
incelendiginde lezyonlarin en sik burun kenarmna yerlestigi saptandi (p<0,05). Calisma
grubunda her bolge D. folliculorum yogunlugu agisindan incelendiginde sadece yanak
bolgesi alinla karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli farklilik tespit edildi (p<0,05).
Karincaoglu ve arkadasglarmin g¢alismasinda da seboreik dermatitli olgularda standart
bakilan 6rneklerde D. folliculorum enfestasyonunun bizim ¢alismamizda oldugu gibi en sik
yanak bolgesinde oldugu goriilmiistir (8). Calismamizda ornekleme yapilan 3 standart
alana bakildiginda seboreik dermatit lezyonlarmin en sik yerlestigi alanlar ile D.
folliculorum akarlarmin en yogun olarak tespit edildigi bolgelerin birbiri ile uyumlu

olmadig1 goriildii.

Biz ayrica ¢aligma grubunda D. folliculorum enfestasyonu tespit edilen 13 hastanin
lezyonlu ve lezyonsuz boélgelerini D. folliculorum yogunlugu agisindan karsilagtirdik.
Lezyonsuz bolgelerde D. folliculorum yogunlugunun lezyonlu bdlgeye gore istatistiksel
olarak anlamli daha yiiksek oldugunu tespit ettik (p<0,05). Demodeks yogunlugunun
hastanin klinigine gore farkliligin1 arastirmak i¢in Forton ve arkadaglari tarafindan yapilan
caligmada pitriazis folikiilorumda demodeks yogunlugunun papiilopiistiiler rozaseali

hastalardan daha yiiksek oldugu tespit edilmistir. Yazarlar pitriazis folikiillorumda diisiik
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immun reaksiyonun demodeks gelisiminde artisa neden olabilecegini, papiilopiistiiler
rozaseada ise gelisen siddetli immun reaksiyonun demodeks sayisinda azalmaya yol
acabilecegini bildirmislerdir (83, 124). Bu tespit ¢alismamizda lezyonlarin bulundugu
bolgede demodeks sayisinin lezyonsuz bolgeye gore anlamli diisiik olmasini agiklayabilir.
Yani lezyonlarin bulundugu bélgede olusan immun reaksiyon demodeks yogunlugunda
azalmaya neden olmus olabilir. Bunun yani sira lezyonlu bdlgelerde yer alan skuamlar
standart yiizeyel deri biyopsisi ile akarlarin alinmasinda yetersizlige de sebep olmus

olabilir.

D. folliculorum enfestasyonu oranlarinin yasla beraber arttigi, orta ve ileri yaslarda
%100’e yaklastig1 bilinmektedir (3). Calismamizda yas gruplart ile D. folliculorum
enfestasyonu arasinda iliski incelendiginde kontrol grubunda yasla beraber D. folliculorum
enfastasyonu sikliginin literatiir bilgileriyle uyumlu olarak istatistiksel olarak anlamli
sekilde arttig1 tespit edilirken, ¢alisma grubunda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
gozlenmedi (Kontrol grubunda p<0,05, ¢alisma grubunda p>0,05). Calisma grubu kontrol
grubu ile karsilastirildiginda c¢alisma grubunda 26 ile 35 yas arasinda D. folliculorum
enfestasyonunun kontrol grubuna gore istatistiksel olarak daha yiiksek oldugu (p<0,05),
diger yas gruplarinda ise istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilmedigi gortildii
(p>0,05). Bu sonug¢ hasta sayisinin azligi nedeniyle rastlantisal olarak yorumlanabilecegi
gibi, seboreik dermatitin 26 ile 35 yas arasinda D. folliculorum enfestasyonu igin

predispozan bir faktor olabilecegi seklinde de yorumlanabilir.

Sonug olarak; ¢alismamizda D. folliculorum enfestasyonu ve yogunlugu agisindan
seboreik dermatitli hastalar ile kontrol grubu olan saglikli bireyler arasinda istatistiksel
olarak anlamli farklilik tespit edilmedi (p>0,05). Kullandigimiz teknigin D. brevis’i
gostermede yetersiz olmasi nedeniyle calisma sonuglarimiza gore seboreik dermatite
sadece D. folliculorum enfestasyonunun eslik etmedigini sdyleyebiliriz. Karincaoglu ve
ark. nin yaptig1 calisma sonuclarindan sonuglarimizin farkli olmasinda, diizenli yiiz
temizligi aliskanligi, okliiziv ajan kullanimindan kag¢inma, ultraviyole radyasyon
maruziyetinin yogunlugu gibi demodeks yogunlugunu etkileyebilen kisisel ve ¢evresel

faktorler rol oynamus olabilir. Seboreik dermatit etyolojisinde demodekslerin roliiniin
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netlesmesi igin D. brevis ‘ide gosteren tekniklerin kullanilacagi ve daha fazla hasta sayisina

sahip calismalara ihtiya¢ oldugunu diigiiniiyoruz.
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. SONUCLAR

. Calisma grubu ve kontrol grubuna benzer olarak 39’u erkek (%76,4), 12’si kadin
(%23,6) toplam 51 kisi alindi. Yas ve cinsiyet acgisindan iki grup arasinda anlamli
farklilik izlenmedi (p>0,05).

. Calisma grubunda seboreik dermatit lezyonlarinin en sik burun kenarma yerlestigi
tespit edildi (p=0,000).

. D. folliculorum enfestasyonu (>5/cm?) calisma grubunda 13 (%25,5) hastada, kontrol
grubunda ise 10 (%19,6) kiside saptandi. D. folliculorum enfestasyonu agisindan

calisma ve kontrol grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilmedi
(p=0,477).

. D. folliculorum yogunlugu ¢alisma grubunda ortalama 1,69+4,64 / cm? iken, kontrol
grubunda 1,24+4,56 / cm?® olarak tespit edildi. Calisma ve kontrol grubu arasinda D.
folliculorum yogunlugu agisindan anlamli fark tespit edilmedi (p=0,103).

. Caligma grubu alin, yanak ve burun kenar1 D. folliculorum yogunlugu agisindan kontrol
grubu alin, yanak ve burun kenar ile karsilastirildiginda her ii¢ bolgede de istatistiksel

olarak anlamli fark izlenmedi (Alin p>0,05, yanak p>0,05, burun kenar1 p>0,05).

. Calisma grubunda 3’ii lezyonlu, 2’si lezyonsuz bdlgede olmak lizere toplam 5 kiside
alinda, 2’si lezyonlu, 9’u lezyonsuz bolgede olmak iizere toplam 11 kiside yanakta ve
hepsi lezyonlu bélgede olmak tizere 4 kiside burun kenarmmda D. folliculorum

enfestasyonu tespit edildi.

. Calisma grubu kendi i¢inde D. folliculorum yogunlugu agisindan bolgelere gore
karsilastirildiginda sadece yanak alinla karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli
farklilik tespit edildi. Diger bolgeler birbirleriyle karsilastirildiginda istatistiksel olarak
anlamli farklilik izlenmedi (Alin ile yanak i¢in p<0,05, diger bolge karsilastirmalari

p>0,05).
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8. Calisma grubunda lezyonlu ve lezyonsuz boélgeler ile kontrol grubu D.folliculorum
yogunlugu agisindan karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilmedi

(p>0,05).

9. Calisma grubunda D. folliculorum enfestasyonu tespit edilen 13 hastanin lezyonlu ve
lezyonsuz bolgeleri karsilastirildiginda; lezyonsuz boélgelerde D.folliculorum yogunlugu

lezyonlu bolgeye gore istatistiksel olarak anlamli oranda ytiksek tespit edildi (p<0,05).

10.  Kontrol grubunda yasla beraber D. folliculorum enfestasyonu oranlarinin
istatistiksel olarak anlamli artig gosterdigi tespit edilirken, ¢alisma grubunda bu iligki
istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (Kontrol grubu p<0,05, c¢alisma grubunda
p>0,05).

11.  D. folliculorum enfestasyonu agisindan yas gruplarina gore calisma ve kontrol
gruplan karsilastirildiginda ¢alisma grubunda 26 ile 35 yas arasinda D. folliculorum
enfestasyonunun kontrol grubuna gore istatistiksel olarak daha yiiksek oldugu tespit
edildi. Diger yas gruplarinda ¢aligma ve kontrol grubu arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark tespit edilmedi (26-35 yas grubu igin p<0,05, diger yas gruplarinda
p>0,05).
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7. OZET: SEBOREIK DERMATIT ETYOLOJISINDE D. FOLLICULORUM’UN
ROLU

Giris ve amag: Seboreik dermatit sebase bezlerin yogun oldugu bolgeleri tutan sart,
yagli, ince, skuamli eritemli plaklarla karakterize kronik tekrarlayan inflamatuar bir deri
hastaligidir. Seboreik dermatitin kesin etyolojisi bilinmemektedir. Son yillarda seboreik
dermatit etyolojisinde demodekslerin sorumlu olabilecegi diisiiniilmektedir. Ulusal ve
uluslararasi literatiirde bu konu ile ilgili olarak iilkemizden yapilmis sadece bir ¢alisma
bulunmaktadir. Bu nedenle seboreik dermatit etyolojisinde D. folliculorum’un roliinii

arastirmak amaciyla ¢alismamizi planladik.

Gere¢ ve yontem: Calismamizda seboreik dermatitli hastalarda ve saglikli bireylerde
standart yiizeyel deri biyopsisi kullanilarak D. folliculorum enfestasyonu ve yogunlugu

incelendi.

Bulgular: D. folliculorum enfestasyonu ¢alisma grubunda 13 (%25,5) kiside, kontrol
grubunda 10 (%19,6) kiside tespit edildi. Ortalama D. folliculorum yogunlugu hasta grupta
1,69+4,64 / cm? iken, kontrol grubunda 1,24+4,56 / cm?idi. Calisma grubunda D.
folliculorum enfestasyonu tespit edilen 13 hastanin lezyonlu ve lezyonsuz bélgelerinde
ortalama D. folliculorum yogunlugu sirasiyla 3,70+4,76 / cm2 ve 9,13+10,01 / cm?idi. D.
folliculorum enfestasyonu tespit edilen seboreik dermatitli hastalarda ortalama D.
folliculorum yogunlugu lezyonsuz bolgeler, lezyonlu bolgelerle karsilastirildiginda anlamli
olarak daha yiiksek tespit edildi. D. folliculorum enfestasyonu ¢alisma grubunda 26 ile 35

yas arasinda kontrol grubuna gore istatistiksel olarak daha yiiksek tespit edildi.

Sonu¢: D. folliculorum enfestasyonu ve yogunlugu agisindan seboreik dermatitli
hastalar ile kontrol grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik tespit edilmedi.
Calisma sonuglarimiza gore, yiizeyel deri biyopsisi ile D. brevisin  gdsterilememesi
nedeniyle seboreik dermatit etyopatogenezinde sadece D.folliculorum’un roliiniin
olmadigin1 sdyleyebiliriz. Ancak seboreik dermatit etyolojisinde demodekslerin roliiniin
netlesmesi ig¢in D. brevis’i de gosteren tekniklerin kullanildigi daha fazla hasta sayisi ile

yapilmis ¢aligmalara ihtiya¢ oldugunu diisiiniiyoruz.
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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? 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® and 9,13+10,01 / cm? 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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