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Seboreik Dermatit

Seborrheic Dermatitis: Review

OZET Seboreik dermatit (SD) klinik olarak eritemli kepekli yamalarla karakterize, kronik, tekrarlayan inflama-
tuar bir deri hastaligidir. Interskapular ve presternal alanlar, periaurikiiler bolge, yanaklar, nazolabial ve nazofa-
siyal kivrimlar, glabella, kaslar ve sagh deri gibi sebase bezlerden zengin alanlarda yerlesir. Ozellikle adolesan ve
postadolesan yas grubunu etkileyen SD, genel populasyonda %3-5, genclerde %1-3 oraninda gériiliir. Immiin
yetmezlikli hastalarda daha yiiksek oranlarda gériilen SD, infantil basglangicli SD ve eriskin baslangicl SD olarak
iki gruba ayrilabilir. Nedeni tam olarak bilinmeyen, etiyolojisinde birgok faktériin rol oynadigi multifaktériyel bir
hastaliktir. Bu faktorler stres, androjenler, depresyon, yorgunluk, mikroanjiyopatik olabilen vaskiiler bozukluk-
lar, basing degisiklikleri gibi atmosfer degisiklikleri, mevsimler, giyim, beslenme bi¢imleri ve yiyecek allerjileri,
otoimmiinite, klimakterik degisiklikler, Malassezia furfur, bagka nedenlerle alinan ilaglar, riboflavin, piridoksin,
biyotin eksiklikleri gibi bir¢ok faktérdiir. Seboreik dermatit lezyonlarinin histopatolojisi, ps6riyazis ve spongiyotik
dermatitin histopatolojik bulgularinin kombinasyonu seklindedir. Klinik olarak ayirici tanisi ise tutulan lokali-
zasyona gore degisiklik gostermesidir. Hastaligin siddetine, morfolojik degisikliklere ve 6nceki tedavilere verilen
yanita gore secilen tedavi, daha ¢ok alevlenmeleri kontrol altina almaya yoneliktir. Antifungaller, retinoidler,
kortikosteroidler ve fototerapi, bu amagla kullanilan sistemik tedavi segcenekleridir. Ayni amag i¢in kullanilan
topikal tedavi segenekleri ¢ok gesitli olup, salisilik asit, komiir katrani, ardi¢ katrani, selenyum siilfit, ¢inko piri-
tiyon gibi keratolitik ajanlar; azoller, alilaminler, benzilaminler, hidroksipiridonlar gibi antifungaller; takrolimus
ve pimekrolimus gibi immiinmodiilatérler; kepek sampuani, antifungal ajanlar ve topikal steroidleri iceren kom-
bine tedaviler; lityum siiksinat, lityum glukonat gibi lityum bilesikleri; kortikosteroidler; metronidazol; 1-24 di-
hidroksikalsiferol; cay agaci yagy; ‘borage’ yagy; aloe vera ekstresi; propilen glikol gibi bir¢ok segenegi igerir. Bu
caligma, SD etiyopatogenezi, klinigi ve tedavisi ile bu alanda mevcut giincel literatiirleri icermektedir.

Anahtar Kelimeler: Dermatit,seboreik; etiyoloji; tedavi; tam

ABSTRACT Seborrheic dermatitis is a chronic relapsing inflammatory skin disorder clinically characterized by
scaling and poorly defined erythematous patches. Seborrheic dermatitis has a distinctive distribution in areas rich
in sebaceous glands - the scalp, eyebrows, glabella, nasolabial and nasofacial folds, cheeks, peri-auricular skin, pre-
sternal and interscapular areas. SD especially affecting adolescence and postadolescence is seen in both general
and young population with ratios 3-5%, 1-3%, respectively. Seborrheic dermatitis seen at higher rates in patients
immunocompromised, can be divided into infantile-onset SD and adult-onset SD. Seborrheic dermatitis is a mul-
tifactorial disease that many factors play a role in it’s ethiology, although the reason of SD is exactly unknown.
These factors are stress, androgens, depression, fatigue, vascular disorder which can be microangiopathic, ath-
mosphere changes such as pressure alteration, seasons, clothing, eating habits and food allergies, autoimmunity,
climacteric changes, Malassezia furfur, taking medications for different reasons, riboflavin, prydoxine, biotine
deficiency. Histopathology of seborrheic dermatitis is similar to the combination the histologic features of psori-
asis and spongiotic dermatitis. Clinical differential diagnosis, varies by held localization. Medical treatment is
mostly intented to control exacerbations and changes according to the severity of disease, morphological changes
and response to prior treatments. Systemic treatment options used for this purpose antifungals, corticosteroids,
retinoids, and phototherapy while; topical treatments; it consists of other treatment options such as; keratolytic
agents as salicylic acid, coal/juniper tar, selenium sulfide, zinc pyrithione; antifungal such as azoles, allylamines,
benzylamines, hydroxypyridones; immunomodulatory agents such as tacrolimus, pimecrolimus; combination
therapy comprising dandruff shampoo, topical corticosteroids and antifungal agents; lithium compounds such as
lithium succinate, lithium gluconate; corticosteroids; metronidazole; 1-24 dihydroxy calciferol, tea tree oil, aloe
vera extract, propylene glycol, borage oil. This review contains etiopathogenesis, clinical and treatment of SD
and current literature available in this area.
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eboreik dermatit (SD) klinik olarak kepekli
Syamalar ile karakterize, kronik, tekrarlayan

inflamatuar bir deri hastaligidir.! Erigkin, ado-
lesan ve infantil dénemde yaygin olarak goriilen
hastaligin deri degisikliklerinin, Malassezia maya-
larina kars: geligsen inflamatuar bir yanittan kay-
naklandig1 diisiiniilmektedir.” Interskapular ve
presternal alanlar, periaurikiiler bolge, yanaklar, na-
zolabial ve nazofasiyal kivrimlar, glabella, kaglar ve
sacl deri gibi sebase bezlerden zengin alanlarda yer-
lesen SD, inframamaryal ve anogenital bolgeler,
kasik ve koltuk alt1 gibi fleksuralarda da goriilebilir.?
Klinik tani, lezyonlarin goriiniis ve lokalizasyonuna
dayanir.? Giincel tedaviler antifungal, antiinflama-
tuar, keratolitik ajanlar ve fototerapiyi igerir.*

I EPIDEMIYOLOJI

SD ilk olarak 1887 yilinda Paul Gerson Unna tara-
findan tanimlanmigtir.> Klinikte sik goriilen hasta-
Lk icin sebopsoriyazis, SD, seboreik ekzema,
konak, kepek ve pitriyazis kapitis gibi terimlerin de
kullanilabilmesi hastaligin karmagik dogasini yan-
sitmaktadir.® Ozellikle adolesan ve postadolesan yag
grubunu etkileyen SD, genel populasyonda %3-5,
genclerde %]1-3 oraninda goriilmektedir.>’-* Insan
Bagisiklik Yetmezlik Viriisii [Human Immmuno-
deficiency Virus (HIV)] enfeksiyonlu hastalar, Par-
kinson hastalar1 ve kraniyal sinir felcleri dahil
norolojik hastaliklarda SD goriilme insidans: daha
da yiiksektir.?

SD, infantil ve erigkin baslangicli SD olarak
ikiye ayrilabilir. infantil baglangicli SD yasamin ilk
¢ ayinda goriliirken, erigkin baglangich SD 20-40
yaslar1 arasinda siktir.'® Erkeklerde daha sik gorii-
len SD, genellikle pubertede baglar ve 40’11 yaslarda
pik yapar.?

Kis aylarinda hastaligin siddeti artarken, yaz
aylarinda ultraviyole (UV)’nin etkisiyle hastaligin

1L12 Bununla bir-

goriiniimiinde iyilesme gozlenir.
likte, ultraviyole A (UVA) ile yapilan fototerapi

sonrasinda SD geligimi de rapor edilmigtir."

I ETiYOLOJi VE PATOGENEZ

SD’nin nedeni tam olarak bilinmemekte, hastaligin
multifaktoriyel oldugu ve Malassezia mayalarinin

hastalikta 6nemli rol oynadig: diisiiniilmektedir.
Alkolik pankreatit, iskemik kalp hastaligi, spinal
yaralanma, fasiyal sinir felci gibi noronal hasar,
Parkinson hastalig1 gibi nérolojik durumlar ve HIV
SD’ye predispozisyon yaratan durumlardir.'

Son yillarda etiyopatogenezinde oksidatif
stresin roliinii gosteren caligmalar da mevcut-
tur.’7 SD hastalarinda interferon-gama (IFN-y)
ve interlokin (IL)-2 diizeylerinin istatistiksel ola-
rak anlamli derecede yiiksek oldugu da ortaya
konmus, SD’nin IFN-y ile IL-2'nin 6nemli rol oy-
nadig1 bir dermatoz oldugu 6ne stirilmistiir.'®

SD’nin etiyopatogenezinde rol oynadig: diisii-
niilen faktorler:

1. STRES

SD, stres tarafindan tetiklendigi ve kotiilestigi bili-
nen inflamatuar cilt hastaliklarindandir.” Mental
Bozukluklarin Tanisal ve Sayimsal El Kitab1 [The
Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disor-
ders (DSM-4-TR)] klasifikasyonuna gore; “psikolo-
jik faktorlerin etkiledigi hastaliklar” arasinda yer
almaktadir. Hastalarda anksiyete ve depresyon
yiiksek oranda gozlenmekte, hastaligin kronik seyri
ve lezyonlarin yarattig: sekil bozuklugu yasam ka-
litesini olumsuz yonde etkilemektedir.?

2. SEBUM

SD hastalarinda sebum diizeyleri veya sebum salg1
oranlari artmis olarak bulunmaktadir. Yenidogan-
larda genis sebase glandlar ve yiiksek sebum oran-
lar1 gosterilmistir. Alt1 ayliktan sonraki bebeklerde,
sebumun azalmasiyla birlikte lezyonlarin gerile-
mesi sebumun roliinii desteklemektedir.’

3. MIKROBIYAL AJANLAR

Malassezia tiirleri, SD i¢in 6nemli patojenik fak-
torlerdendir. Etiyopatogenezdeki rolleri, SD siddeti
ile deride maya yogunlugu arasinda pozitif kore-
lasyon olmasi ve SD tedavisinde kullanilan anti-
fungal ajanlarin yiiksek terapdtik etkinligi ile
gosterilmigtir.®

“Candida albicans” infantil SD patogenezinde
etkili olup, infantil SD hastalarinin deri lezyonla-
rinda saptanmustir. Ayrica, erigkin SD’li hastalarda
etkin oral nistatin tedavisi ile lezyonlarda hizli ve

Turkiye Klinikleri ] Dermatol 2016;26(2)

91



Mustafa AKSOY ve ark.

SEBOREIK DERMATIT

kalic1 olarak gerilemis olgular bildirilmistir. Edi-
nilmis Bagisiklik Eksikligi Sendromu [Acquired
Immune Deficiency Syndrome (AIDS)] hastala-
rinda genellikle SD gelisiminden 6nce oral kandi-
diyazis 6ykiisit bulunmaktadir.’

“Propionibacterium acnes”, SD hastalarinda
genellikle diisitk orandadir. Hastalarin deri yiize-
yindeki “P. acnes” sayisinin az olmasi, bu bolge-
lerdeki diisitk serbest yag asidi diizeyleriyle
aciklanabilmektedir. “Staphylococcus aureus” ve
“Pityriosporum ovale” de infantil ve erigkin SD kiil-
tiirlerinde saptanabilmektedir.®

4. NUTRISYONEL FAKTORLER

Piridoksin, niasin, riboflavin ve ¢inko eksikliklerinde
SD benzeri tablolar gelisebilmekte olup, bebeklik
¢ag1 SD’sinde biyotin eksikligi ve anormal esansiyel
yag asitleri metabolizmas: su¢glanmaktadir.?!

5. LACLAR

Altin, simetidin, klorpromazin, fenotiazin, metil-
dopa, haloperidol, karbamazepin, buspiron, griseo-
fulvin, interferon-alfa (IFN-a), etionamid, lityum,
psoralen ve stanozolol gibi ilaglar SD benzeri lez-
yonlara neden olabilmekte, fakat bunu hangi me-
kanizmayla olugturduklar: bilinmemektedir.?

6. HORMONAL FAKTORLER

Infantil SD harig, puberte éncesinde nadir gériilen
SD, siklikla sebase glandlarin en aktif oldugu ado-
lesan ve geng erigskin donemde goriliir. Neonatal
formunun genellikle 6-12. aylarda kaybolmas, has-
taligin androjenik maternal hormon stimiilasyo-
nuna bir yanit olarak gelistigini diisiindiirmektedir.
Aragtirmalarda, sebase bez hiicrelerinin androjen
stimiilasyonuna yamit verdigi gorulmustiir.?*
Hastaligin, puberte dénemi disinda da goriilmesi
ve erkeklerde sik gozlenmesi, androjenlerin pilo-

sebase {inite etki ettiklerini diisiindiirmektedir.!*%

7. DIGER FAKTORLER

SD’li hastalar ve ¢ocuklar: arasinda SD yoniinden
pozitif korelasyon bulunmus, tek yumurta ikizleri
arasinda SD insidans: artmis olarak saptanmistuir.
Diisiik 1s1 ve diisitk nem, hastaligin siddetini arti-
rabilmektedir.?® Iliman iklimlerde ve yaz aylarinda
hastaligin diizeldigi gozlenmektedir.>?

SD’nin de psoriyazis gibi kronik inflamatuar
bir hastalik oldugundan yola ¢ikilarak yapilan bir
caligmada, SD ile hipertansiyon arasinda da bir
iligki oldugu gosterilmigtir.?®

SD’li hastalarda T-hiicre sayisinda azalma,
natural killer (NK) hiicre sayis1 veya serum im-
minglobulin (Ig) A ve G seviyelerinde artis go-
rillebilmektedir.?? Bazi otdrler, mantarlara ve
onlarin toksinlerine karsi derinin gosterdigi anor-
mal inflamatuar yanitin SD’ye neden oldugunu dii-
stinmektedirler.%

Depresyonlu hastalar ve noroloji hastalar1 ev
i¢inde yasamaya meyilli olup, giinese maruz kal-
maktan sakinmaktadirlar. Hayatlarinin ¢ogunu
evde gecirenlerde artmis sebum iiriinleri saptan-
mistir. Kirlenme, kuru hava ve stres SD’yi katiiles-
tirdiginden SD, kapali ortamlarda ¢alisanlarda daha
yaygindir.®! Giines 1s1¢1nda bulunan Ultraviyole B
(UVB)’nin, SD etiyopatogenezinde suglanan P.
ovale’ye kars1 antiseptik etki yaparak hastalig iyi-
lestirdigi seklinde bir teori de 6ne siiriilmektedir.?

Pitriyazis versikolor ve pitriosporum folikiiliti
gibi diger deri hastaliklar ile iligkili olan SD, akne
ve rozasea gibi dermatolojik hastaliklarla beraber
bulunabilir. SD’li hastalar psoriyatik yatkinliga da
sahiptirler. AIDS hastalarinin SD lezyonlarinda P.
ovale sayis1 artmistir. Caligmalar, AIDS hastala-
rinda SD prevalansinin yiiksek (%30-85) oldugunu
gostermistir.

Parkinson hastalarinda SD insidans: yiiksek-
tir.® Parkinson hastalarinin derilerinde artmig
sebum salgisi olur.®

Down sendromu ve Hailey-Hailey hastalig:
gibi baz1 genetik hastaliklarda da SD daha siktir.333*

SD’nin etiyopatogenezde rol oynadig: diistinii-
len faktorler Tablo 1’de gorillmektedir.

TABLO 1: Seboreik dermatitin etiyopatogenezinde
rol oynayan faktérler.

Stres

Sebum

Mikrobiyal ajanlar
Natrisyonel faktérler
Hormonal faktorler
ilaglar

Diger
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I KLINIK BULGULAR
1. INFANTIL SEBOREIK DERMATIT

Nedeni tam olarak anlagilamamistir.?> Genellikle
ilk {i¢ ayda baslar ve ortalama sekiz ayda spontan
kaybolur. Sach deri (konak, besik basglig1), bez bag-
lama bolgesi ve jeneralize SD (Leiner hastalig1)
olmak tizere ii¢ ayr1 formda goriiliir.3

Sacli deride sari, kalin ve yagh skuamlarla bag-
layarak yayilir.*3¢ Eritemin olmamasi ya da ¢ok az
olmas tipiktir.® Ayni zamanda yiiz, intertrigin6z
bolgeler ve govdede, eritemli ve yagh goriintimlii
skuamlarla karakterize bir dermatit tablosu gelise-
bilir. Intertriginéz bélgelerde maserasyon nedeni
ile firsat¢1 enfeksiyonlar eklenebilir.’” Hemen her
bebekte gelisebilen SD’ye, atopik ya da psoriyazise
egilimli bebeklerde daha sik rastlanmaktadir.3

2. LEINER HASTALIGI

Leiner hastaligi, ciddi SD, diyare, ates, gelisim bo-
zuklugu ve kompleman 5 defekti kombinasyonu
seklinde tamimlanmaktadir. Kompleman 5’in fonk-
siyonel defekti, opsonizasyon defektine neden ol-
maktadir. Nadir olmakla birlikte, potansiyel olarak
ciddi bir hastalik olup, eklenen bakteriyel enfeksi-
yonlarla 6liimle sonuglanabilmektedir. Eritrodermi
tablosu genellikle lezyonlarin aniden birlesmesiyle
gelisebilmektedir.?

3. PITRIYAZiS AMIANTASE

Sacli derinin inflamatuar bir reaksiyonudur. Tinea
asbestina, tinea amiantase, keratozis folikiilaris
amiantase olarak da adlandirilir. Genellikle ¢ocuk-
larda goriilen bu tablo, saglh deri ile saca sikica ya-
pismis pullanma ve genis plaklarla karakterizedir.
Bolgesel sa¢ kayb1 genellikle geri doniistimlidiir
fakat sekonder enfeksiyon ile iligkili bazi durum-
larda kalic1 dékiilme goriilebilir. Genellikle 10’1u
yaslarda baslar ve pediatrik hastalarin %2-15'inde
daha tipik psoriyazise ilerler. Her bir sa¢ kilifim
cevreleyen asbest benzeri pullanmadan sorumlu
esas Ozellikler, folikiiler keratoz ile birlikte
difiiz hiperkeratoz ve parakeratozdur. Liken sim-
pleks, SD, atopik dermatit, streptokokal enfeksi-
yonun komplikasyonu ya da devami olarak da
gozlenebilir.3®

4. ERISKIN TiPi SEBOREIK DERMATIT

Kronik ve tekrarlayici olan erigkin tipte SD preva-
lans1 %5 olarak tahmin edilmektedir.! Klinik tablo
ve gidis infantil formdan farkhidir. Sagh deri tutu-
lumu, yiiz, gévde ve jeneralize form olmak tizere
farkli sekillerde goriiliir.*® Deri lezyonlar1, genel-
likle sar1-yagh skuamli, orta derecede veya belirgin
eritemli, infiltrasyon gosteren plaklar seklindedir.
Halk arasinda “kepek” olarak adlandirilan, daginik
ve deriye yapisik olmayan skuamlarin gorildigii
“pitriyazis kapitis simpleks”, SD’nin hafif bir formu
olarak kabul edilmektedir.**

Yiizde ozellikle nazolabial oluk, goz kapagi,
kaslar ve glabellay1 tutar. Erkeklerde biyik ve sakal
alanlar en sik tutulan alanlardir.® Blefarit ve kon-
jonktivit goriilebilir. Kulaklarda SD, enfeksiy6z eks-
ternal otit ile karisabilir. Isitme kanallarinda, isitme
yolu ¢evresinde kagintili pullanma, kulak arkas: ve
kulak memesi altindaki deride kizariklik, 6dem ve
fissiirler goriilebilir.® Govde lokalizasyonunda en
sik petaloid (ta¢ yaprag: biciminde) formda olmak
iizere, pitriyaziform, fleksural, ekzematoz plak ve
folikiiler tablolar seklinde gériilebilir. Ozellikle er-
keklerde presternal ve interskapular bélge siklikla
tutulmaktadir. Pembe veya sarims1 kahverengi,
iizeri ince skuamlarla kapli, aniiler veya diizensiz
sekilli keskin sinirh plaklar seklinde goriilir >4

SD’nin klinik bulgular: Tablo 2’de goriilmek-
tedir.

I HISTOPATOLOQJI

SD lezyonlarinin histopatolojisi, psoriyazis ve spon-
giyotik dermatitin kombinasyonu seklindedir.®> Akut
ve subakut donemde lenfosit ve histiyositlerden olu-
san seyrek siiperfisyal perivaskiiler infiltrasyon, hafif-
orta dereceli bir spongiyoz, hafif psoriyaziform
hiperplazi, orto-parakeratoz ile birlikte folikiiler t1-
kaglar ve folikiiler ostiumlarda nétrofilleri de iceren
skuam-krut formasyonu mevcuttur. Kronik SD’de ise
bu bulgulara yiizeyel pleksustaki kapiller ve veniil-
lerin belirgin dilatasyonu eklenir.®

I AYIRICI TANI

Ayiric tani, lokalizasyona gore degisir. Sagh deri tu-
tulumunda pitriyazis, psoriyazis, atopik dermatit,
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TABLO 2: Seboreik dermatitin klinik bulgulari.

infantil seboreik dermatit

ilk ii¢ ayda baslangig

Ortalama sekiz ayda spontan dlizelme

Sagli deride kalin, sari renkte ve yagli skuamlarla baglama

Eritemin olmamasi ya da ¢ok az olmasi

Leiner hastaligi

Ciddi seboreik dermatit

Diyare

Ates

Gelisim bozuklugu

Kompleman 5 defekti

Pitriyazis amiantase

Kronik gidis

infantil ve erigkin seboreik dermatiti arasinda bir gegis formu olmasi

Sacin ézellikle proksimal kismina yerlesim

Sag boyunca uzanan yapisik sarimsi-beyaz skuamli plaklar

Gegici alopesi yapabilme

Eriskin tipi seboreik dermatit

Kronik ve tekrarlayici nitelik

Sacl deri tutulumu, yliz, gévde ve jeneralize form olmak Uzere farkli
sekillerde gorilme

Genellikle sari-yagl skuamli, orta derecede veya belirgin eritemli,
infiltrasyon gdsteren plaklar seklinde deri lezyonlari

Daginik ve deriye yapisik olmayan skuamlarin goriildiigu pitriyazis
kapitis simpleks (kepek)

Blefarit, konjonktivit, dis kulak yolunda ser6z ekstidasyon ve bolgesel
lenfadenopati gézlenebilmesi

impetigo; kulak kanali tutulumunda psoriyazis, al-
lerjik ya da irritan kontakt dermatit; yiiz tutulu-
munda rozasea, kontakt dermatit, psoriyazis,
impetigo; govde tutulumunda pitriyazis versikolor,
pitriyazis rozea; goz kapagi tutulumunda atopik der-
matit, psoriyazis; intertriginéz bolge tutulumunda ise
psoriyazis ve kandidiyazis ile ayiric1 tanisi gerekir.?

SD ile plak psériyazis klinik ve patolojik ola-
rak benzer 6zellikler gosteren kronik inflamatuar
cilt hastaliklar olduklarindan, ayrimlar 6zellikle
ytizde zordur. Reflektans konfokal mikroskopiyle
SD’nin ayirici kriterleri tanimlanarak plak psoriya-
zis ile noninvaziv ayirici tanisi yapilabilir. SD’nin
ayirict konfokal kriterleri; spongiyoz, dermal infla-
masyon, dilate kan damarlarinin horizontal oryan-
tasyonudur. Bu kolayca tanimlanabilir paternler SD
icin spesifiktir ve plak psoriyazisten ayirabilir.*!
Sagli deri psoriyazisi ve SD farkli dermoskopik pa-
ternlere sahip olduklarindan, dermoskopi bu iki

hastaligin ayrimi ve klinik tanisi i¢in degerli olabi-
lir.*> Sach deri psoriyazisi ve SD’yi ayirt etmede tri-
koskopik figiirler de kullanish olabilir.*

I TEDAVI

Hastaligin siddetine, morfolojik degisikliklere ve
onceki tedavilere verilen yanita gore degisen te-
davi, siklikla alevlenmeleri kontrol altina almaya
yoneliktir.** Amagc; skuam ve kabuklarin yumu-
satilip kaldirilmasi, mantar kolonizasyonunun in-
hibisyonu, sekonder enfeksiyonun 6nlenmesi ve
tedavisiyle eritem ve kagintinin azaltilmasidir.® Et-
kilenen alanlarin sik yikanmasi, terlemenin 6nlen-
mesi, kisin ¢ok sicak tutan giysilerden kaginilmasi
alinacak 6nlemlerdendir.®

Farmakolojik tedavide maya kolonizasyo-
nunu azaltan antifungal ve antiinflamatuar ajan-
lar kullanilmaktadir. Topikal tedavide daha 6nce
antiinflamatuar ajanlar 6n plandayken, giini-
miizde antifungal tedaviye yonelinmistir.>® Hijyen,
hastaligin kontroliinde kilit rol oynadigindan, has-
talara hijyenin 6miir boyu bir sorumluluk oldugu
anlatilmahidir.®

1. TOPIKAL TEDAVI

a) Keratolitikler

Semptomatik tedavide topikal iire, propilen glikol
ve laktik asit keratolitik olarak kullanilabilir. Se-
lenyum siilfit ve stlfiir bilegiklerinin keratolitik
etkileri vardir. Mitotik aktiviteyi inhibe ederek
Malassezia sayisini azaltirlar.®® Cinko piritiyon,
nonspesifik bir keratolitik olmas: yaninda antifun-
gal etkiye de sahiptir. Cinko piritiyon ve katran
ekstresi kombinasyonunun kasinti1 ve kepeklen-
meyi iyilestirdigi gosterilmistir.'

b) Kortikosteroidler

Topikal steroidler tedavinin baglica dayanag: ol-
malarina ragmen, yan etkilerini 6nlemek, uzun sii-
reli kullanimlarindan kaginmak ve hastaligin
kontroliinii devam ettirmek i¢in siklikla alternatif
tedavi yontemleri gerekmektedir.*

c) Antifungaller

Ketokonazol gibi topikal antifungaller, yiiz ve
viicut SD’sinin baslica tedavileridir. Yan etkilerin-
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den dolay1 topikal kortikosteroid ve kalsinorin in-
hibitorii gibi antiinflamatuarlar, sadece kisa siireli-
gine kullanilmalidir.?

Ketokonazoliin %2’lik képtik formunun SD te-
davisinde giinde iki kez uzun siireli kullanim et-
kili ve giivenli bulunmustur.*

Sertakonazol %2 krem formu orta ve siddetli
fasiyal SD tedavisinde etkili, iyi tolere edilebilen
bir secenektir.*®

%] terbinafin ile %2 ketokonazol kremlerinin
kargilagtirildig bir caligmada, iki tedavinin de fasi-
yal SD tedavisinde etkili ve giivenli oldugu bildi-
rilmigtir.*?

Sikloproksolamin %1 (sampuan, krem ve jel),
antiinflamatuar etkili ve genis spektrumlu antifun-
gal bir ajan olup, sach deri ve yiiz SD tedavisinde
etkinligi gosterilmigtir.®

Bifonazol, sagli deri ve yiizdeki SD tedavisinde
etkilidir. %1’lik formunun %40’lik iire ile kombi-
nasyonu sacli deri tutulumunda etkili bulunmus-
tur.®

Bir caligmada, mikonazol sampuanin sacli deri
SD tedavisinde en az ketokonazol sampuan kadar
etkili ve giivenli oldugu bildirilmistir.*

Cinko piritiyon, maya artigini inhibe eder.®

d) immiinomodiilatgrler

Topikal kalsinérin inhibitorleri, immiinomodiila-
tor ve antiinflamatuar 6zelliklerinden dolay1 SD’li
hastalarda kullanilmigtir. %0,1 takrolimus merhe-
min SD’de kiiciik vaka serilerinde etkili oldugu bil-
dirilmistir. Sac¢li deri SD’li 83 denek iizerinde
yapilan ¢alismada, takrolimus betametazon losyon
veya c¢inko sampuan kadar etkili bulunmus, takro-
limus ile topikal betametazona kiyasla daha uzun
iyilesme siiresi bildirilmistir. %0,1 takrolimus mer-
hem, erigkin fasiyal SD tedavisinde %1 hidrokorti-
zon merhem ile kiyaslanmis, benzer etki ve iyi
tolerans bildirilmistir. Ayrica, pimekrolimusun to-
pikal antifungaller ve topikal kortikosteroidlerle ki-
yaslanabilir etkinligi gosterilmistir. Daha fazla
caligmayla, SD i¢in uzun siireli bakim tedavisi
olarak topikal takrolimus ve pimekrolimusla ileri
degerlendirmeler yuritilebilir.® %1 topikal pi-
mekrolimus, hem topikal kortikosteroid kullani-

minda goriilen yan etkileri géstermemesi hem de
uzun siireli kullanimda giivenli ve etkili olmasi ne-
deni ile SD tedavisinde kortikosteroidlere iyi bir al-
ternatiftir.*

e) Kombine Tedavi Yontemleri

Topikal antifungaller veya topikal kortikosteroidler
SD tedavisinde genellikle ilk sira tedaviler olup,
bazen kombine olarak da kullanilirlar. Topikal an-
tifungaller SD’de antiinflamatuar yanit ve Malas-
sezia proliferasyonunu azaltma yeteneklerinden
dolay1 kullanilirlar. Tiim cilt alanlarinda kulla-
nimlarn giivenli olan topikal antifungaller; ince,
hassas ciltler ve infantlarda bile kullanilabilirler.
Siklikla topikal bir kortikosteroid ile kombine
olarak kullanilirlar. Ug yiiz yirmi alt1 orta-siddetli
sacli deri SD’li hastayla yapilan randomize kont-
rollil bir caligmada, haftada iki kez %0,05 klobe-
tazol propionat sampuanin haftada iki kez %?2
ketokonazol sampuan ile dort haftalik kombinas-
yonu, tek bagina ketokonazol sampuan monote-
rapisinden daha etkili bulunmustur. Ayrica, %1
bifonazol merhem, %2 ketokonazol krem veya
sampuan ve %2 flukonazol sampuan iceren topikal
azollerin de etkili ve iyi tolere edilen ajanlar ol-
duklar1 gosterilmigtir.®

f) Lityum Bilesikleri

In vitro sartlarda lityum tuzlarinin, SD’de kullani-
lana benzer konsantrasyonlarda maya proliferas-
yonunu inhibe ettigi gosterilmistir. Lityum tuzlari,
aragidonik asit tiretimini de inhibe ederek, antiin-
flamatuar etki gosterirler. Lityum siiksinat poma-
din, AIDS ile fasiyal SD’nin birlikte izlendigi
hastalarda ve HIV negatif SD’li hastalarda etkili ol-
dugu gosterilmistir. Lityum siiksinat pomad, sagh
deri disinda tiim bolgelerde SD’nin kontroli i¢in
tek bagina yeterlidir. Orta-siddetli derecede eritem
ve deskuamasyonu olan fasiyal SD’li hastalar1 kap-
sayan bir ¢caligmada, %8 lityum glukonat pomad %2
ketokonazol emiilsiyon ile kargilagtirilmis ve daha
etkili bulunmustur.®

g) Metronidazol

Topikal metronidazoliin, antiinflamatuar etkile-
rinden dolay:1 SD tedavisinde alternatif olabile-
cegi goriisii One stirilmiis, bir ¢aligmada, SD
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tedavisinde plaseboya iistiinliigiiniin olmadig:
saptanmigtir.>®

Altmus fasiyal SD’li hasta ile yapilan randomize
kontrollii bir ¢caligmada, dort hafta boyunca uygu-
lanan topikal %0,75 metronidazol jelin, %2 keto-
konazol krem ile benzer etkinlik ve giivenlik
profiline sahip oldugu gosterilmistir.®

h) Diger Tedavi Secenekleri

Bir ¢aligmada yliz ve sagli deride sebopsoriyazis
veya SD bulunan hastalara 1-24 dihidroksikolekal-
siferol krem giinde iki kez dort hafta uygulanmas,
lezyonlarin geriledigi gozlenmistir. Iki ay sonraki
kontrollerde rekiirrens bildirilmemistir.*

“Cay agac1” yaginin, P. ovale gibi bazi mikro-
organizmalara kars: etkili oldugu 6ne siiriilmiis-

tir 45,51

“Aloe vera” ekstresinin dort-alt1 hafta boyunca
giinde iki kez topikal kullaniminin plasebodan
istiin oldugunu, kabuklanma ve kasintiy1 azaltti-
gini bildiren ¢aligmalar mevcuttur.®

In vitro, sinnamik asit Malassezia tiirlerinin
gelisimini azaltabilmektedir.'°

%2 hiyaliironik asit jel cilt inflamasyonunu
azaltmada etkilidir.>? Caligmalarda, topikal diigitk
molekiil agirlikl hiyaliironik asit jelin, erigkin fasi-
yal SD tedavisi i¢in bir secenek olabilecegi bildiril-
mistir.>>3

Son yillarda 1lik suda diltie edilmis %90 balin,
SD ve kepek tedavisinde kullanildig: rapor edil-
mistir. Bal, bir miktar antifungal aktiviteye sahip
gibi gorinmektedir.'

Bir caligmada, propilen glikol soliisyonu, sid-
detli sagli deri SD’sinde dort hafta boyunca uygu-
lanmig, eritem ve deskuamasyonda oOnemli

derecede gerileme saptanmigtir.®

“Quassia amaranin” antifungal ve antiinflama-
tuar 6zellikleri mevcuttur. %4 quassia amara topi-
kal jel, fasiyal SD tedavisinde etkili ve glivenli yeni
bir secenek olarak ileri siiriilmektedir.>*

SD tedavisinde nonsteroidal kremler etkili ve
giivenli bulunmustur.”

Bir caligmada, %4 topikal nikotinamidin SD
tedavisi i¢in alternatif olabilecegi bildirilmistir.>

SD tedavisinde antiinflamatuar ve antioksidan
ozelliklere sahip “emu yag1” ile topikal klotrimazol
ve topikal hidrokortizonun etkilerini karsilagtiran
bir ¢alismada, emu yaginin SD ile iligkili kasinti,
pullanma ve eritemin iyilesmesinde faydali bir ajan
oldugu, fakat hidrokortizon ve klotrimazolden
daha az etkili oldugu bildirilmistir.'®

2. SISTEMIK TEDAVI

Siddetli veya topikal tedavilere yanitsiz SD vakala-
rinda sistemik tedaviler (terbinafin, itrakonazol,
flukonazol, ketokonazol, pramikonazol, kortikos-
teroid, izotretinoin ve homeopatik mineral tedavi)
recete edilebilir.>’

a) Ketokonazol

SD tedavisinde ketokonazol i¢in doz rejimi, dort
hafta siireyle 200 mg/giin dozunda kullanimdar.>”
Bu sekilde, sagh deri ve viicuttaki SD lezyonlarinda
etkili bulunmustur.®3> Dért haftadan uzun siireli
kullanimda yan etki olasilig1 artmaktadir.®

b) itrakonazol

trakonazoliin SD tedavisinde 6nerilen doz rejimi,
ayin ilk haftas: i¢in 200 mg/giin dozunda ve takip
eden 2-11 ay i¢in ayda iki giin 200 mg/giin kulla-
mmdir.>’

Bir avantaji, hepatotoksisite riskinin ketoko-
nazole gore daha az olmasidir.®

[trakonazol SD’deki sitokin seviyesi ve klinik
durum tizerine yararh bulunmustur.>®

¢) Flukonazol

Flukonazoliin SD tedavisinde doz rejimi, iki-dort
hafta i¢cin 200-300 mg/hafta dozunda veya iki hafta
icin 50 mg/giin kullanimdur.>

d) Terbinafin

Terbinafinin SD tedavisinde doz rejimi, doért-alt1
hafta boyunca 250 mg/giin dozunda veya aralikli
olarak ti¢ ay i¢in ay bagina 12 giin kullanimdir.>’

Dort hafta boyunca 250 mg/giin dozunda kul-
lanimu ile SD lezyonlar: gerilemigtir.®

Hem itrakonazol hem terbinafinin, orta-sid-
detli SD tedavisinde sistemik olarak kullaniminda,
SD siddet indeksinde azalma bildirilmistir. Terbi-
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nafin, hastaligin siddetinde daha fazla azalma sag-
lamagtir.>

e) Izotretinoin

Antiinflamatuar 6zellikleri olup, sebum salgisini
azaltir. 0,1-0,3 mg/kg/giin veya 10-20 mg/giin do-
zunda baslanip, dort hafta boyunca bu dozda kul-
lanilir. Giinde 5-10 mg olacak sekilde uzun siire de
kullanilabilir.®

f) Dar Bant Ultraviyole B

Siddetli SD hastalarinda ¢ok etkili ve giivenli bir
tedavi secenegi gibi gérinmektedir.* Etki meka-
nizmasi, deride inflamatuar ve immiinolojik siire¢
iizerine olan diizenleyici etkisiyle iligkili olabilir.
Ayrica UV 1giminin P. ovale iizerindeki yapisal de-
gisikliklere yol acgarak, gelismesini inhibe edebile-
cegi raporlanmigtir.®

Fotokemoterapinin SD tedavisinde etkili ol-
dugu rapor edilmekle birlikte, psoralen ultraviyole
A (PUVA) tedavisi altindaki hastalarda SD gelisimi
de gozlenebilmektedir.®

g) Kortikosteroidler

Mevcut tedavilere yanitsiz jeneralize SD lezyonla-
rinda, sistemik prednizolonun 30 mg/giin dozunda
kullanimina hizl yanit alinir.®!

h) Digier
Yeni bir tedavi secenegi olan indole-3-asetik asit

fotodinamik terapi, fasiyal SD i¢in etkili ve giivenli
bir tedavi segenegidir.®

Sistemik promikonazol 200 mg dozda uygula-
nabilir.>’

3. SEBOREIK DERMATITTE YAS VE TUTULUM ALANINA
GORE TEDAVi SECENEKLERI

1. Infantil Seboreik Dermatit

a) Sacl deri

Sagl deri SD tedavisi, zeytinyag: i¢inde %3-5’lik
salisilik asit ile kabuklarin kaldirilmasi, 1lik zeytin-
yag1 kompresleri, zayif etkili glukokortikoidlerin
krem veya losyon formunda birkag giin uygulan-
mast, bebek sampuanlari, yumusaticilar ve kremler
ile uygun deri korumasini kapsamaktadir.®

b) intertrigindz alanlar

Intertrigindz alanlarin tedavisi ¢inko losyon veya
¢inko yag i¢inde %0,2-0,5 kliokuinol gibi kuru-
tucu, antiseptik losyonlar1 kapsamaktadir. Bu
alanlarda topikal steroid kullanimi, %0,5-1 hid-
rokortizon ile sinirlanmalidir. Leiner hastalig:
olan infantlarda oral ve parenteral biyotin teda-
visiyle dramatik yanitlar elde edildigi rapor edil-
migtir.®

2. Erigkin Seboreik Dermatit

a) Sach deri

Bifonazol veya ketokonazol iceren sampuanlar,
selenyum siilfit icerikli sampuanlar, katran sam-
puanlar: ve topikal kortikosteroid (%0,05 klobe-
tazol propiyonat) iceren sampuanlar, erigkin sach
deri SD’sinde etkili bulunmustur. Katran sampu-
anlari, plasebo ile karsilastirildiklarinda sacgh
derideki kepeklenme ve kizarikligi azaltabilir.
Ketokonazol ve bifonazol iceren sampuanlar
plasebo ile kargilastirildiginda; sacl derideki ke-
peklenme, kizariklik, kasinti, pullanma gibi
semptomlar iizerinde daha etkili bulunmustur.
Selenyum siilfit iceren sampuanlar, sagli derideki
kepeklenmeyi azaltmada etkili olabilirler. Klobe-
tazol propiyonat iceren sampuanlarin haftada iki
kez bes dk stireyle sacli deriye uygulanmas: ile
eritem ve kagintida, haftada iki kez 10 dk siireyle
uygulanmas: ile de pullanmada belirgin azalma
gortlebilir.'*

Genellikle inflamasyonu artirdiklarindan; ten-
tlir, tonik, alkollii soliisyon ve benzeri iiriinlerin
kullanimindan ka¢inilmalidir.®

b) Yiiz ve viicut

Hastalar sabun kullanimini azaltmali veya terk et-
meli, alkollii soliisyonlar, tras dncesi veya sonrasi
kullanilan losyonlar ve yagli pomad kullanimindan
kaginmalidirlar.®

Erigkin SD’yi yiiz ve viicut lezyonlarinda, ke-
tokonazol krem ve jel ile bifonazol krem iceren an-
tifungaller, topikal kortikosteroidler semptomlar:
azaltmada etkili olabilir. Ketokonazol sampuan pla-
sebo ile dort hafta siireyle karsilastirilmis; eritem,
pullanma, papiil ve kasint1 gibi semptomlar: azalt-
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mada daha etkili bulunmustur. Topikal kortikoste-
roidler i¢in SD tedavisinde giincel uygulama, epi-
zodik olarak kisa siireli kullanimlaridir. Yiiz
lezyonlari; orta (klobetazon biitirat %0,05) ya da
dusiik potent (hidrokortizon %1) kortikosteroid-
lerin kisa stireli kullanimi ile tedavi edilirken,
viicudun etkilenen alanlari; potent topikal korti-
kosteroidlerin (betametazon valerat %0,1) kisa sii-
reli kullanimiyla tedavi edilir.'*

3. Diger

a) Seboreik otitis eksterna

Seboreik otitis eksterna, zayif etkili glukokortikoid
iceren kremlere iyi yanit verir. Hastalik kontrol al-
tina alindiktan sonra glukokortikoid kesilmeli ve
idame tedavide aliiminyum asetat igceren bir soliis-
yon giinde bir-iki kez uygulanmalidir. Aliminyum
asetat, kurutucu ajan olarak etki gostererek mik-
robiyal floray: azaltmaktadir. Kulak damlalarinin
bircogu, gii¢lii bir duyarlandirici olan neomisin
icerdiklerinden kullanilmamalidir.?!

b) Seboreik blefarit

Pamuk uglu bir aplikator ile nazikce debridman,
sicak kompres ve giinde bir veya daha fazla bebek
sampuani kullanimi énerilmektedir. Inat¢1 olgular,
sodyum siilfasetamid oftalmik pomad gibi bir topi-
kal antibiyotik kullanimi gerektirebilmektedir.*

c) Pitriyazis amiantase

v _»

Tedavi zor ve relaps siktir. Skuamlar “ardi¢ yag:
veya topikal katran-salisilik asit iceren pomad
kullanimiyla kaldirilmali ve dort-alt1 saat sonra
katranli veya imidazol igeren bir sampuanla y1-
kanmalidir. Gigli etkili topikal glukokortikoid
krem veya sivilar, kalsipotriol krem veya losyon ve
takalsitol pomad da faydali olabilmektedir.*

Topikal tedavi bagarisizligi halinde, sistemik
glukokortikoidler (0,5 mg/kg/giin prednizolon yak-
lagik bir hafta siireyle) topikal tedaviyle kombinas-
yon seklinde faydahdir. Eslik eden antimikrobiyal
tedavi inatc1 olgular i¢in, 6zellikle bakteriyel en-
feksiyon birlikteliginden siipheleniliyorsa kullanil-
maktadir.®

TABLO 3: Seboreik dermatit tedavisinde kullanilan
topikal ve sistemik ajanlar.

Topikal ajanlar
Keratolitikler
Kortikosteroidler
Antifungaller
immiinomodilatorler
Kombine tedaviler
Lityum bilesikleri
Metronidazol

Diger tedavi secenekleri
Sistemik ajanlar
Antifungaller
Retinoidler
Fototerapi
Glukokortikoidler

SD tedavisinde kullanilan topikal ve sistemik
ajanlar Tablo 3’te goriilmektedir.

I SEYIR VE PROGNOZ

SD, spontan remisyon ve alevlenmeler ile giden, te-
davi sonrasi tekrarlama egiliminde olan kronik bir
durumdur.' Bebeklik dénemi ve adolesan SD’si yas
ilerledik¢e kaybolur.®® Fakat bebeklerde lezyonla-
rin ilerlemesiyle jeneralize eksfolyatif eritrodermi
gelisebilir.?

SD, nadiren bir paraneoplazi olarak da tanim-
lanir. Bir ¢aligmada, basin jeneralize eritrodermi-
siyle sonuglanan SD benzeri eriipsiyonlu bir
vakada, malign lenfoma saptandig: bildirilmigtir.*

SD, HIV pozitif hastalarda siddetli seyreder.
Ani baslangich, siddetli SD hastalar1 HIV agisindan
taranmalidir. Tanisal belirsizlik, dort haftalik teda-
viye yanitsizlik, fleksural intertrigo, likenifikasyon,
otitis eksterna, siddetli/yaygin hastalik ve bakteri-
yel enfeksiyon gibi sekonder degisiklik durumla-
rinda hastalar aragtirilmalidir.

SD, uygulanan topikal tedavilere kars: gelise-
bilen kontakt dermatit, ikincil enfeksiyonlar ya da
ciddi SD formlarina eklenebilen dishidrotik ek-
zema ile komplike olabilir.?® Ozellikle sag derisinde
siddetli hastalarda alopesi eslik edebilir.®* SD’nin,
hasta yasam kalitesini negatif yonde etkiledigi gos-
terilmigtir.%
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