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OZET

Seboreik Dermatitte Malassezia Tiirlerinin Rolii

Amacg: Etyolojisi heniiz tam olarak bilinmeyen, bir¢ok nedenin ortaya siiriildiigii
SD’te malassezia tiirlerinin etiyolojik roliiniin arastirilmasi1 amaglandi.

Gerec ve yontem: Calismaya Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Dermatoloji
ABD poliklinigine basvuran 49 SD’li hasta (31 erkek, 18 kadin) alindi. Hastalarin hem
lezyonel hem de nonlezyonel bolgelerinden kiiltiir i¢in 6rnek alindi. Kiiltlirler leming
notman agar ile doldurulmus rodac kontact platelere alindi.

Bulgular: Lezyonel alinan &rneklerden 7’sinde (% 14,3) m. furfur, 3’iinde
(% 6,1) m.globosa iiremesi oldu. Nonlezyonel alinan 6rneklerin ise 3’tinde (% 6,1) m.
furfur tiremesi oldu. Hem lezyonel hemde nonlezyonel 6rneklerin 3’tinde (% 6,1) tiir
tayini yapilamadi. Lezyonel ve nonlezyonel bolgelerde iireyen tiirler karsilagtirildiginda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmadi. Lezyonel bolgede lireme saptanan
hastalarin 12’sinde (% 92,3) lezyonlar rekiirren karakterdeyken 1 hastada (% 7,7) ise
lezyon primer idi. Non-lezyonel bdlge ise ilireme saptanan 6 hastanin 4 tanesinde
lezyonlar rekiirren (% 66,7), 2’si (% 33,3) ise primer olarak saptandi. Yine yapilan
istatistiksel analizde bu iki deger arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
saptanmadi. Lezyon ve hastalik siirelerinin iireme iizerine etkisine bakild. Istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik saptanmadi.

Sonug¢: Bu calismada lezyonel bolgede daha ¢ok sayida lireme saptanmasina
ragmen istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmadi. Malassezia tiirlerinin bu
hastaliktaki roliiniin anlamli olup olmadiginin daha net olarak belirlenmesi i¢in daha

fazla sayida hasta ile yapilacak calismalara ihtiya¢ vardir.

Anahtar sozciikler: Seboreik dermatit, malassezia, dermatoloji
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ABTRACT

Role of Malassesia Species in Seborrheic Dermatitis

Background and aim: We aimed to investigate the etiologic role of malassesia species
in SD, the disease which the etiology is yet precisely unknown and many causes are
propound.

Materials and methods: In this study we included 49 (31 males and 18 females)
patients who applied to the outpatient clinic of the University of Cukurova department
of Dermatology. Samples were taken from the patients both lesional and perilesional
regions for the culture. Cultures were put into the leming notman agar and frozen rodac
contact plates.

Findings: Of the samples taking from the lesional regions M. furfur proliferated from
the 7 (14,3 %) samples and m.globosa proliferated from the 3 (6,1 %) samples.
Idendification of species would not be able to done in 3 samples (6,1 %) from both
lesional and nonlesional region. There was no statistically significant difference
between the lesional and nonlesional species which were proliferated. In 12 (92,3 %)
patients who had a proliferaion of malassezia, lesions were recurrent while in one
patient (7,7 %) lesion was primer. Four out of 6 (66,7 %), patients which had a
proliferation of malassezia in nonlesional region, lesion were recurrent, and in two (33,3
%) of them lesions were primer. Once more there was no statistically significant
difference between them. We search the affect of the duration of the lesion and of the
disease on the proliferation. There was no statistically significant difference.

Conclusion: In this study although we detected more proliferation in lesional region
there was no statistically significant difference. In order to determine the significant role
of Malassezia species in this disease, it is necessary to design a study with more

patients.

Keywords: Seborrheic dermatitis, malassesia, dermatology
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1. GIRIS VE AMAC

Seboreik dermatit (SD), toplumda sik goriilen, etiyolojisi kesin olarak
bilinmeyen iyilesme ve nikslerle karakterize kronik seyirli bir deri hastaligidir.
Ozellikle viicudun sebase bezlerce zengin olan sagl deri, yiiz ve iist govde gibi

alanlarda eritem ve deskuamasyonun 6n planda oldugu bir klinik tabloya yol agar.

SD; deride kasinti, yanma ve soyulma gibi yakinmalar ile yagam kalitesini kotii
yonde etkileyen ve sik goriilen bir deri hastaligi olmasi nedeniyle bir¢ok aragtirmaya
konu olmustur. Hastalifin etiyolojik nedenlerini saptayabilmek i¢in bircok calisma
yapilmig, bu caligmalar sonucunda da bir¢ok neden hastalik sebebi olarak ileri
stiriilmiistiir. Ancak hastaligin  giiniimiizde halen kesin bir nedeni ortaya

konulamamustir.

Bu calismada; SD nedeni olarak diisliniilen malassezia tiirlerinin roliiniin
aragtirtlmas1 amaclandi. SD’li hastalarin lezyonel bolgelerinden alinan kiiltiirlerde
malassezia tiirlerinin ireyip {liremedigi ve iireme olursa hangi tliriin iirediginin
saptanmas1 planlandi. Ayrica nonlezyonel bdlgelerden de kiiltiirler alindi ve bu
bolgelerde de hangi malassezia tiirlerinin {iirediginin saptanmasi, lezyonel ve
nonlezyonel bdlgeler arasinda tir farkliliklarinin olup olmadiginin arastirilmasi

amaclandi.



2. GENEL BILGILER

2.1. Tarihce

SD (Seboreik dermatit) ilk olarak 1887 yilinda Unna tarafindan tanimlanmis
olan bir hastaliktir.* Aym zamanda Unna hastaligin nedeni olarak M. furfur’dan

siiphelendigini belirtmistir.

2.2. Epidemiyoloji

SD toplumda sik goriilen bir deri hastaligidir. SD’in goriilme oranit genel
popiilasyonda % 1-3, genglerde ise % 3-5 arasinda degisiklik gosterir.’” Immiin
yetmezligi olanlarda ise bu oranin daha yiiksek oldugu, AIDS hastalarinda bu oranin %
30-83’e ulastig1 bildirilmektedir.>®” Seboreik dermatit infantil ve yetigskin baslangigh
olarak ikiye ayrilabilir. Infantil baslangich SD hayatm ilk 3 aymda goriiliir, yetiskin
baslangichi SD ise 20-40 yas grubunda daha siktir. Ayrica SD’nin 50 yas sonrasinda
tekrar artis gosterdigi gozlenmektedir.® SD erkeklerde, bayanlara gore daha sik

goriilmektedir.

SD’te herhangi bir genetik yatkinlik saptanmamistir. Siddetli ve tedaviye
direncli olgularda altta yatan HIV infeksiyonun 6nemli bir kutanéz bulgusu olabilecegi

unutulmamalidir.

SD’te mevsimsel etkilenme de gozlenmektedir. Kisin hastaligin siddetinde artis
gbzlenirken, yaz aylarinda ultraviyolenin etkisiyle hastaligin goriiniimiinde iyilesme
gdzlenir.”'® Ayrica bazi hastalarda ultraviole A ile yapilan fototerapisi sonrasinda SD

gelistigi de rapor edilmistir."!



2.3. Etiyoloji

SD’nin etiyopatogenezi tam olarak bilinmemekle beraber bir¢cok neden
hastaligin gelisiminden sorumlu tutulmaktadir. Bunlar eksojen ve cesitli endojen
faktorlerdir.® Bu faktorler:

1) Malassezia

2) Sebore

3) ilaglar

4) Norotransmitter anormallikler
5) Nutrisyonel bozukluklar

6) Hormonal faktorler

7) Cevresel faktorler

8) Herediter faktorler

9) Immiinolojik bozukluklar

10) Atopinin rolii

11) Stres

12) Diger eslik eden faktorler
13) SD ile birliktelik gdsteren diger dermatolojik hastaliklar

2.3.1. Malassezia

Malassezia ile SD arasindaki iliski uzun yillardan beri tartisma konusudur.
Shuster’in pityrosporum ovale’yi seboreik dermatitin etiyolojik ajani olarak ortaya
atmasindan sonra bu teoriyi dogrulamaya yonelik birgok calisma yapilmistir. Bu
calismalarin sonuglarinda sagli deri kepeklerinde bulunan maya sayisinin kontrollere
gore daha yiiksek bulunmasi ve malassezia yogunlugunundaki artis ile SD siddetindeki
artigin paralellik gosterdigi belirtilmistir.'* SD tedavisinde antifungallerin etkili olmast,
malassezia sayisindaki azalmayla hastaligin diizelmesi, malassezia’nin bu hastaliktaki

roliinii en kuvvetli sekilde diisiindiiren bulgulardir.’



Arastirmacilar malassezia yogunlugu ile SD siddeti arasindaki iliskiyi de
incelemisler, malassezia sayisindaki azalma ile SD’li hastalarda deskuamasyonun

o . . . .13
azaldigini ileri stirmiislerdir.

Malassezia tiirlerinin insan derisinde kommensal olarak bulunan yedi tipi
bilinmektedir. Bunlar: M. furfur, M. sympodialis, M. pachydermatitis, M. restricta,
M. slooffiae, M .obtusa ve M. globosa’dir.'*'” M. pachydermatis primer olarak zoofilik
oldugundan normal insan florasi olarak kabul edilmemektedir." Yeni bir tiir olan M.
equi ise atlarda saptanmustir.'® Bu kommensal mantarlar genellikle puberte déneminde
deride goriliir ve biiylimek i¢in ekzojen yag asitlerine gereksinim duyarlar. Malassezia
tirleri en sik yiiz, sagh deri ve govde (sternum {izeri ve interskapuler bolge) gibi
viicudun lipidden zengin boélgelerinde dagilim gosterir. Malassezia spp. lipaz
tiretebilmektedirler. Lipaz arasidonik asit salinimina, bu da derinin inflamasyonuna

sebep olmaktadir."”

M. globosa ve M. restricta SD’li hastalarda en sik saptanan tiirlerdir.”*’
Bununla beraber bazi arastirmacilar M. furfur, M. sympodialis, M. obtusa ve M. sloffiae

tiirlerini de SD’li hastalarda saptamuslardir.”

2.3.2. Sebore

SD bir sebase gland hastalig1 degildir.”' Bir ¢ok geng yetiskin yagh gérinimlii
bir deriye sahip olmasma karsin SD’i mevcut degildir. Sebore, SD ve Parkinson
hastalig: ile iliskili olmasina ragmen L- dopa’nin, sebum sekresyonu fazla ise bunu
azaltigi, fakat sebum sekresyonu normalse L-dopa’nin etkisiz  kaldig
belirtilmektedir.”*** Sebum seviyesinin parkinsonlu hastalarda yiikselmesi malassezia
tiirlerinin liremesi i¢in kolaylastirict bir etki yaratmaktadir. Bu da seborenin primer
etiyolojik faktor degil de predispozan faktor olabilecegini gosteriyor. Diisiik doz oral
isotretinoinin sebostatik olarak bilinmektedir ve birkag¢ ay diisiik doz olarak verildiginde

yararli olmasi bu goriisii desteklemektedir.



Yenidoganlarin dolasimda bulanan maternal androjenler nedeniyle sebase
glandlar aktivedir ve yiiksek oranda sebum iiretir.”* Infantil seboreik dermatit (ISD) 3-4
hafta icinde spontan olarak kaybolur.”' ISD’ li hastalar yetiskin donemde gogunlukla
normaldir, on yil sonra tekrar incelendiginde sadece 88 ISD’li hastanin 7’sinde SD

dermatit oldugu gdzlenmistir.*

Bazen ISD atopik dermatite de doniisebilmektedir. Iki farkli calismada ISD’ li
hastalar, 12 ve 13 yil sonra tekrar incelendigi zaman ISD’ li hastalarin % 19 —27,5’ine

atopik dermatit tanis1 konulmugtur.*®?’

Sonug olarak sebore hastalifa egilimi arttirmakla beraber seboreik dermatit bir
sebase bez hastaligi degildir. Hastalik kuru cilt yapisina sahip bireylerde de
goriilebilmekte ve hastalikta sebum salinim hizinda veya sebum seviyelerinde artisa

rastlanmamaktadir.?%?’

2.3.3. ilaclar

Klorpromazin, fenotiyazin, altin, metildopa, noroleptikler (haloperidol,
karbamazepin), simetidin, buspiron, griseofulvin, interferon alfa, etionamide, lityum,
psoralen ve stanozolol gibi ilaglar seboreik dermatit benzeri lezyonlara neden
olabilmektedir. =~ Fakat bunu hangi mekanizmayla neden  olusturduklar

bilinmemektedir.*%-*

2.3.4. Norotransmitter anormallikleri

SD’in Parkinson gibi cesitli norolojik hastaliklarla birlikte goriilmesi ve

hastalarin birgogunda emosyonel stresin hastalig1 tetiklemesi norotransmitterlerin

hastalik etiyolojisinde rol alabilecegini diisiindiirmektedir.*®>’



2.3.5. Nutrisyonel bozukluklar

Riboflavin, piridoksin, niasin ve c¢inko eksikliginde SD benzeri dermatitler
gelisebilmektedir. Bu eksikliklerde hangi mekanizmanin SD ve benzeri hastaliklar
olusturdugu bilinmemektedir. ISD’ in farkli bir patogenezi olabilecegi, biotin eksikligi
ve esansiyel yag asidi metabolizma bozukluklarinin muhtemel sebepler olabilecegi ileri

1)
siirtilmiistiir.

2.3.6. Hormonal faktorler

SD; iSD harig puberte dncesi nadirdir, siklikla sebase glandlarm en aktif oldugu
adolesan ve genc¢ eriskin donemde gozlenir. Seboreik dermatitin neonatal formunun
genellikle 6 ila 12. aylarda kaybolmasi hastaligin androjenik maternal hormon
situmulasyonuna bir cevap olabilecegini diislindliirmektedir, yapilan arastirmalarda

41,42 s
7 Yine

sebase bez hiicrelerinin androjen situmiilasyonuna cevap verdigi goriilmiistiir.
puberte donemi disinda da goriilmesi, erkeklerde kadinlara oranla daha sik gozlenmesi
androjenlerin pilosebase iinite etki ettiklerini diisiindiirmektedir.® SD’ in erkeklerde
daha sik goriilmesinin bir nedeni de sebase bez aktivitesinin androjen kontrolii altinda

olmasi gdsterilmistir.*®

2.3.7. Cevresel faktorler

Mevsimsel degisikler, 1s1 ve nem degisiklikleri ile hastaligin siddeti arasinda
iligki bulunmustur. Diisiik 1s1 ve diisiik nem hastaligin siddetini arttirabilmektedir.”’

Iliman iklimlerde, yaz aylarinda hastaligm diizeldigi gozlenmektedir>**

2.3.8. Herediter faktorler

Hastaligin patogenezinde genetik veya nongenetik herediter faktorler yer
alabilmektedir. SD’li anne-babalar ve ¢ocuklar1 arasinda SD yoniinden pozitif
korelasyon bulunmustur. Ayni zamanda tek yumurta ikizleri arasinda SD insidansi

artmig olarak saptanmustir.”’



2.3.9. Immiinolojik bozukluklar

SD’li hastalar ile saglikli kontrol grubu arasindaki mantar tasiyiciligi seviyesi
arasinda bariz farkliligin olmamasi, bu hastalarda bazi immun ve inflamatuar
reaksiyonlarin olabilecegini diisiindiirmektedir. SD’li hastalarda T hiicre sayis1 deprese
olabilir, NK hiicre sayisinda veya serum IgA ve IgG seviyesinde artis olabilir.” SD’li
hastalarda yapilan iki c¢aligmada mantarlara karsit olusmus yiiksek IgG diizeyi

4344 Baz otorler seboreik dermatiti derinin mantarlara ve onlarin

saptanmamuistir.
toksinlerine karsi derinin gosterdigi anormal inflamatuar yanitin neden oldugunu
diisiinmektedirler. Buna kanit olarak da, hastalarin nonlezyonel derileri ile saglikli
bireylerin derileri, SD’li hastalarin lezyonel derisiyle karsilastirildiginda, SD’li
hastalarin lezyonel bolgesinde siddetli bir inflamatuar reaksiyon ve buna bagl olarak
NKI1 (naturel killer), CD16 hiicreleri ile kompleman sistem aktivasyonu ve inflamatuar

interlokinlerin artis1 gozlenmektedir.

SD ayrica immiin yetmezlik ile 6zellikle de HIV pozitif ve AIDS hastalariyla da
iliskilidir. SD bu populasyondaki kisilerde normal populasyona oranla daha ¢ok ve daha
sik goriiliir.* SD; HIV pozitif ve AIDS’li hastalarda relatif olarak daha siddetlidir ve
ekstremite lezyonlar1 daha siktir.***” Bu hastalarda immiin yetmezlik arttigida SD

lezyonlarinin da siddetlendigi belirtilmistir.

HIV pozitif SD’li hastalarda klinik farkliliklar kadar, molekiiler ve histolojik
farkliliklar da goriiliir. SD’te karakteristik olarak spongioform goriintii vardir ve bu
goriinlimle psoriazisten ayirt edilir. Daha sonra lezyonlar daha spongiotik olur,
ortokeratotik ve parakeratotik hiicreler folikiiler plaklar meydana getirir. Ayrica
epidermal proliferasyon artis1 ve fokal parakeratoz gozlenir. SD’li HIV pozitif ve AIDS
hastalarindan alinan biyopsilerde parakeratoz, keratinosit nekrozu, l6koekzositoz ve
stiperfisyel plasma hiicre infiltrasyonu goriiliir, uzun siireli lezyonlarda hiperkeratoz

meydana gelir.***

SD’i olan AIDS’ 1i hastalarin lezyonel deri biyopsilerinde molekiiler diizeyde
yapilan caligmalarda 1s1 sok proteinlerinin ekspresyonu goriiliirken, bu durum HIV
negatif SD’li hastalarda meydana gelmemektedir.’® AIDS hastalarinin keratinositleri ile

T hiicreleri arasindaki etkilesimin bu degisiklere neden olabilecegi diistiniilmektedir.



2.3.10. Atopinin rolii

ISD ile atopik dermatit arasinda yakin iligskinin oldugu ¢ok iyi bilinmektedir.
ISD’li ¢ocuklarda ileri yaslarda atopik dermatit gelisme riskinin arttigi yapilan

calismalarda gosterilmistir.”’

2.3.11. Stres

Stresin SD iizerine arttirict etkisi vardir. SD’in depresif; 6zellikle kapali alanlarda
yasayan ve giines 1sigindan kacian kisilerde daha yiiksek prevalansta goriildiigi

belirtilmistir. >

2.3.12. Diger eslik eden durumlar

SD; parkinsonlu hastalarda, duygu durum bozuklugu olanlarda ve HIV/AIDS
hastalarinda genel populasyona oranla daha sik goriiliir. Ayrica calismalarda SD’in
kronik alkolizm, pankreatit, hepatit C ve ¢esitli kanserler ile iliskili oldugu goriilmiistiir.
SD baz1 genetik hastaliklarda; 6rnegin Down sendromu ve Hailey Hailey hastaliginda

daha sik goriilmektedir.”>>*

2.3.13. Seboreik dermatit ve diger dermatolojik hastahiklar

SD; rosasea ve akne vulgaris gibi dermatolojik hastaliklarla da beraber
bulunabilir ve siklikla akne vulgaris ile birlikte gozlenir. Ayrica pityrosporum follikiiliti
ve tinea versicolor gibi malassezia spp. ile iliskili hastaliklar da SD’li kisilerde siklikla

gdzlenir.”>°

2.4. Klinik bulgular

SD, toplumda % 2-5 siklikta goriilen bir hastaliktir.’' Sari-pembe renkten,
kirmizi, kirmizi-kahverengi keskin sinirli yama veya ince plak, bu plak iizerinde kepek

veya yagh skuam olabilir, vezikiil ve krut nadiren goriiliir. Yasamin belirli



donemlerinde, Ozellikle sebase bezlerin aktive oldugu donemlerde goriilmektedir.
Klinik goriiniim, psoriaziform lezyonlarin gozlendigi hafif formlardan, eritrodermi ile
seyreden ciddi formlara kadar uzanan genislikte olup klinik bulgular ve seyir,
eriskinlerde ve bebeklerde degiskenlikler gt')sterebilir.3 132 Tim SD’li hastalarda
seboreik stage vardir. Bu sathada; gri-beyaz, sari-kirmizi renk degisikligi,

belirginlesmis folikiiler, orta ya da siddetli pitriasiform skuam mevcuttur. Hastalik

birkag forma ayrilabilir.”’(tablo 1).

Tablo 1. SD in klinik tutulum paterni

1-Infantil 2. yetigkin:
Sacl deri Sach deri
Yiiz (blefarit dahil olabilir)
Govde (fleksura ve ara bezi bolgesi) Govde
Leiner hastalig1 (non familyal/ petaloid
familyal C5 disfonksiyonu) pitriasiform
flexural

ekzamatoz plak
folikdiler

Jeneralize (eritrodermi olabilir)

2.4.1. infantil seboreik dermatit(ISD)

ISD siklikla yasamin ilk ayinda meydana gelir. Asil olarak sagh deri ve
intertrijindz alanlar1 tutar ve lezyonlar yagh goriinlimlii skuam ve krutlardan olusur.
Yiiziin orta kismi, gégiis, retroaurikiiler bolge ve boyun diger tutulan alanlardir. Sach
deri tutulumu oldukga karekteristiktir. Frontal ve parietal bolge ince yagh goriinimlii
skuam ile ortiiliidiir. Sa¢ kaybi gozlenmez ve inflamasyon hafiftir. Yiizdeki lezyonlar
daha ¢ok orta hat ve kaslarda lokalizedir. Intertrigindz bdlgelerde maserasyon nedeniyle

oportinistik infeksiyonlar (C. Albicans, S. Aureus vb) tabloya eklenebilir.”**’



2.4.2. Leiner hastahgi

Nadir gériilen bir durum olup, SD’in eritrodermik varyantidir. Ilk kez Leiner
tarafindan 1908 yilinda tanimlanmistir. Herediter ve herediter olmayan 2 tipi vardir.
Herediter tipte C5 disfonksiyonuna bagli opsonizasyon bozuklugu sorumludur. Agir
seyirli bir tablo olup, tiim viicudu tutan eritemli, skuamli lezyonlarla birlikte anemi,
siddetli diyare ve kusma goriliir. Siklikla sekonder bakteriyel infeksiyonlar tabloya

eslik eder.’®

2.4.3. Eriskin tipi seboreik dermatit

Sagli deri, retroaurikiiler bolge, dis kulak yolu, nazolabial sulkuslar, kaslar,
gbglis On yiiz, interskapular ve fleksural bolgelerde lokalize remisyon ve ataklarla
seyreden, eritemli, skuamli bir hastaliktir. Lezyon intertrigindz bdlgeleri diger alanlara
gore daha az siklikta etkiler. Sachi deri lezyonlari inflamatuar veya non-inflamatuar
(pitiriazis sikka) olabilir. Sacli deride hi¢ inflamasyon olmaksizin pul seklinde
skuamlarin bulunmasi ise pitiriazis simpleks olarak adlandirilir. Sagli deri tutulumunda
genellikle kagint1 belirgindir, keskin siir goriilmez. inflamatuar tipte alin sagh deri
sinirinda  olusabilir. Dis kulak yolu tutulumunda otitis externa gelisebilir. Yiiz
lokalizasyonunda blefarit goriilebilir, sakal bolgesindeki lezyonlar ¢cogunlukla folikiiler

bir model gdsterir.”™

Deri lezyonlar1 genel olarak sari-yagli skuamli, orta derecede veya belirgin
eritemli, inflamatuar lezyonlardir. Govde lokalizasyonunda petaloid (lizeri skuaml
follikiiler, perifollikiiler papiillerle baslayip yuvarlak veya sirsine sekiller olusturarak
cevreye yayilir) ve pitriyaziform tip olmak iizere iki farkli tablo sergiler. Fleksural
tutulumda skuamlar ¢ok belirgin olmayip, genellikle siiperinfeksiyon eslik eder. SD’in

seyri sirasinda nadiren eritroderma gelisebilir.”®®

Pitiriazis amiantasea, sa¢li deride kalin skuamlarla karakterize, etiyolojisi tam
olarak bilinmeyen, genel olarak seboreik dermatit spektrumu iginde siniflandirilan bir
hastaliktir. Sachi deride tek veya multipl, kalin, glimiis rengi, saga yapisik skuamlarla
baslar ve skuamlarin kalinlig1 giderek artarak killar1 bir kilif gibi sarar. Skuamlarin
damdaki kiremitlerin dizilisine benzer tabakalagsmasi tipiktir. Deri normal goriinlimde

veya eritematdz olup, hafif sizintil olabilir. Atrofi, sikatris veya alopesi yoktur.”'
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2.5. Histopatoloji

Histopatolojik bulgular hastaligin evresine gore degiskenlik gosterebilir. Akut ve
subakut donemde hafif veya orta derecede spongioz, siiperfisial ve perifolikiiler
lenfohistiositik infiltrasyon goriiliir. Kronik donem lezyonlarinda, deri ekleri ve
dermoepidermal bileske boyunca dermal fibrozis ile birlikte dilate kapillerler ve
veniiller, irregiiler akantoz ve fokal parakeratoz goriilebilir. Histopatolojik bulgular,
psoriazise benzerdir fakat notrofil ekzositozu, munro mikroabsesi ve parakeratotik

boynuzsu tabaka yoktur.

2.6. Ayirici tani

SD’li baz1 olgular psoriazise benzer klinik bulgular gosterir ve bu iki hastaligin
bir arada bulunabilecegi unutulmamalidir. Psoriaziste eritem daha belirgindir ve tabaka
tabaka ayrilan yogun giimiis renkli pullanma goriiliir. Siddetli kasint1 seboreik dermatit
lehinedir. Pedikiilozis ile birlikte olan sacli deri impetigosu ayirici tanida giicliik
yaratabilir. Langerhans hiicreli histiositoz seboreik dermatiti taklit edebilir, ancak tipik
olarak sari, kahverengi perifolikiiler papiiller ve inguinal fissiirler goriliir. Norveg
uyuzu, seboreik dermatit ile karigtirilabilir. Trichopyton tonsurans enfeksiyonlari
siklikla ince seboreik pullanmaya neden olabilir. Bu hastalikta KOH ile yapilan
laboratuvar tetkikleri ayirici tamda onemlidir. Ilag erupsiyonlart SD benzeri lezyonlara
neden olabileceginden yine SD ayirici tanida akla getirilmelidir. Kontakt dermatit,
kutondz LE, pemfigus eritematozus, pemfigus foliaseus, kontakt dermatit ayirici tanida

diisiiniilmesi gereken diger dermatolojik hastaliklardir.

Tablo 2. SD’nin ayirici tanisi

Atopik dermatit
Candidiazis
Dermatofitozis
Langerhans hiicreli histiositoz
Psoriazis

Rosacea

Lupus eritematozus
Tinea infeksiyonu
Kontakt dermatit
Pemfigus eritematozus
Pemfigus foliaseus
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2.7. Tedavi

Ketokonazoliin SD tedavisinde etkin oldugu saptanmadan 6nce, SD tedavisinde
keratolitik ajanlar veya kortikosteridler kullanilirdi. Selenyum siilfid ve keratolitik
aktiviteye sahip stilfiir iceren nonspesifik ajanlar da SD tedavisinde siklikla kullanilirdi.
Ayn1 zamanda coal tarinda SD’e kars1 etkili oldugu goriilmiistiir.**® Lityum siiksinat da
etkin olan diger bir ajandir.**® SD tedavisinde siklikla kullanilan topikal steroidlerin
uzun siireli kullanimindan dolay1r olusabilecek yan etkilere kars1 dikkatli olunmalidir.

Gilintimiizde genel olarak diisiik potensli topikal steroidler tercih edilmektedir.

Zinc pyrithione SD tedavisinde kullanilan keratolitik ve antifungal etkinlige
sahip bir ajandir. Diger bazi azol grubu (mikonazol, bifonazol) antifungallerde SD
tedavisinde kullanilmistir fakat ketokonazol hala en sik kullanilan azol grubu antifungal
ajandir.*>®" Ketokonazolun uzun siireli kullamm steroidler gibi deride atrofi ve
telenjiektazi olusumuna neden olmaz. Topikal terbinafin ile topikal takrolimus ve

pimeklimusun da SD tedavisinde etkin oldugu goriilmiistiir.*®

SD genis alana yayilmissa veya mevcut topikal tedavilere cevap vermiyorsa oral
antifungaller kullanilabilir. Ketokonazol giinliik 200 mg 4 hafta boyunca aliminin etkili
oldugu goriilmiistiir. Oral ketokonazol kullanilamadigi durumlarda itrakonazol ve

terbinafin kullanlabilir.

Hastaligin kontroliinde hijyen 6nemli rol oynamaktadir. Tedavi genel olarak
skuamlarin kaldirilmasi, mantar kolonizasyonunun dnlenmesi, sekonder infeksiyonlarin
onlenmesi, kasint1 ve eritemin ortadan kaldirilmasina yonelik olarak yapilir. Hastaligin
kronik seyirli oldugu ve tedavideki amacin semptomlar1 gidermek oldugu hastalara

anlatilmalidir.

Sagsiz deri i¢in uygun olan ajanlar arasinda kortikosteroidli kremler, jeller,
spreyler ve kopiikler sayilabilir. Kortikosteroidler ile hizli cevap alinir, ancak orta
potensli kortikosteroidler dahi yiizde steroid aknesine neden olabilir. Bu nedenle

antifungal ajanlar ve topikal kalsindrin inhibitorleri tercih edilir. Ketakonazol,
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siklopiroks, takrolimus ve pimekrolimus preperatlarinin tiimii etkilidir. Bifonazol
sampuanin bebek ve kiiciik cocuklarin tedavisinde etkinligi gosterilmistir. Topikal
kalsinorin inhibitorleri deride atrofiye neden olmadan etki gdsterirler, 6zellikle yiiz ve
kulak tutulumunun oldugu olgularda iyi secenektirler.”” Fakat nemli deride yanma
hissine neden olabilirler. Hastalar bu tedavileri genellikle kortikosteroidler ile baslangi¢
tedavisi sonrasinda daha iyi tolere edebilmektedir. Sekonder bakteriyel enfeksiyon
varliginda topikal ve oral antibiyotikler kullanilabilir. HIV ile enfekte olgularda yiiz
lezyonlar1 tedavisinde lityum siiksinatli pomat kullanilmistir. Sodyum sulfasetamidli

tiriinlerle direngli olgularda basar1 saglanmustir.

Sacli deri tutulumunda selenyum siilfit, ketokonazol, katran, ¢inko prition,

flusinolon ve rezorsinli sampuanlar etkilidir. Bu ajanlar haftada 2-3 defa kullanilmalidir.

Dis kulak kanalindaki kasinti; topikal kortikosteroid, kalsindrin inhibitorleri
veya ketokonazol ve siklopiroks gibi antifungal ajanlara yanit verebilir. Baz1 hastalarda

inat¢1 kasintinin kontrol altina alinmasi i¢in kortikosteroid kullanimi gerekebilmektedir.

SD’e bagli olusan blefaritte sodyum siilfasetamidli damla ve pomadlar etkilidir.
Oral tetrasiklinlerin folikiillerdeki mikroorganizma yogunlugunu azaltarak etkili oldugu
gosterilmistir. Steroidli preparatlar, kisa donem tedaviler i¢in ¢ok uygundur ancak uzun
stireli kullanimin glokom ve katarakt olusumuna neden olabilecegi unutulmamalidir.
Giinliik olarak sulandirilarak diliie edilen bebek sampuaniyla pamuklu ¢ubuk kullanarak
temizlik yapilmasi semptomlar1 azaltabilir. Siddetli olgularda oral antibiyotikler veya
oral antifungaller, topikal steroid veya antifungal ile kombine edilebilir. Generalize
SD’de mevcut tedavilere cevap alimamaz ise sistemik prednisolonun 30 mg/giin
dozunda kullanimi ile hizli yanit almir. Ayrica sistemik isotretinoin de SD’ te

kullanilabilir.>’

2.8. Prognoz
SD kendi kendini simirlayan, konvansiyonel tedavilere yanit veren, ancak
niikslerle seyreden bir hastaliktir.?' Yaz mevsimlerinde diizelme kis mevsimlerinde

alevlenme egilimindedir. Eritrodermik tiplerde de genel énlemlerle prognoz iyidir.”*”
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3. GEREC VE YONTEM

Bu ¢alismaya Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Deri ve Ziihrevi Hastaliklari
Anabilim Dal1 poliklinigine 2008-2009 tarihleri arasinda bagvuran ve seboreik dermatit

tanisi alan 19’u kadin, 30°u erkek toplam 49 hasta alindi.

Calismaya alinan tiim hastalara ait demografik bilgiler, yiizylize goriisme usulii
ile hastalarin rizasi alinarak bir anket formuna kaydedildi. Bu ankette yas, cinsiyet,
hastalik siiresi, lezyon siiresi, ayrica lezyonun primer veya rekiirren karakterde oldugu
ve hastanin immiinsupresif bir hastaliginin olup olmadig1 veya immiinsupresif bir tedavi
alip almadig1 soruldu ve bu bilgiler kaydedildi. Tiim bu anket bilgileri Statistical
Package for Social Sciences (SPSS) 17.0 paket programina kaydedildi. Son bir ay
icerisinde sistemik steroid, sistemik veya topikal antifungal, son bir hafta icerisinde
topikal steroid ve son bir giin icerisinde nemlendirici kullaniminin olmasi c¢aligmaya

alinmama kriterleri olarak belirlendi.
3.1. Klinik degerlendirme

Klinigimize bagvuran hastalar dermatolojik muayeneden gegirildi. Seboreik
dermatit tanisi tipik klinik goriiniim ve diger ayirici taniya giren hastaliklarin diglanmasi
ile konuldu. SD tanisi alan ve anket formundaki kosullar1 tagiyan hastalarin, yiiz veya

sagh derisinden hem lezyonel hem de nonlezyonel bélgelerden 6rnekler alindi.

3.2. Mikolojik degerlendirme

3.2.1. Ornek ahm

Leming-Notman agar ile doldurulmus BBL RODAC (Becton Dickinson)
kontakt plaklar kullanildi. Rodact kontakt plaklarin 65x15 mm’lik boyutta olanlari
kullanildi. Leming-Notman agar ile doldurulmus rodact kontact plateler 20 saniye

stiresince lezyonlu bdolgeye temas ettirilerek Ornekler alindi. Kontrol grubu olarak

nonlezyonel bolgeden rodact kontakt plaklar 20 saniye siiresince temas ettirilerek drnek
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alind1. Alinan drnek bekletilmeden Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Mikrobiyoloji
ABD, Mikoloji Bilim Dalina génderildi. Besi yerleri aerop kosullarda 5 giin siire ile
inkiibe edildi. Ureme varlig1 yoniinden giinliik olarak incelendi. Bu siire sonunda iireme

sonuglar1 degerlendirildi ve tani testleri yapildu.

3.2.2. Kiiltiir

3.2.2.1. Kullamilan besiyerleri

Besi yeri olarak asagida agik formiilii yazili olan Leming-Notman Agar
kullanildi. Besiyerleri Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Mikrobiyoloji ABD,

Mikoloji Bilim Dalinda hazirlandi.

LEMING-NOTMAN AGAR BESIYERININ ACIK FORMULU

Pepton 10 gr
Gliko Sgr
Yeast extract 0,1 gr
Okiiz safrasi 4 gr
Gliserol I ml

Gliserol monostearat 0,5 gr

Agar 12 gr
Twen 60 0,5 ml
Inek siitii 10 ml
Kloramfenikol 50 gr/ml
Siklohekzimit 20 mg
pH=6,2

Hazirlanan karigim otoklavda 121 °C’ de 15 dk. sterilize edildi. Daha sonra besi
yeri 42 °C’ye sogutulduktan sonra gliserol, Tween 60, inek siitii, kloramfenikol ve
siklohekzimit ilave edildi ve petri kutularina dokiildii. Besiyeri soguduktan sonra tiim

klinik izolatlarin pasajlar1 yapildi. Aerop kosullarda 32 °C’ de bir hafta inkiibe edildi.
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3.2.3. Kiiltiirde iireme olan Funguslarin Tiplendirilmesi

Tan testleri

Tan1 testi olarak kullanilan ve asagida acik formiilii yazili olan SGA besiyeri
otoklavda 121 °C’ de 15 dk. steril edildi. Klinik 6rneklerden izole edilen mantarlarin
SGA’a pasajlar1 yapildi. Aerop kosullarda, 32 °C’de 5 giin siire ile inkiibe edildi. Ureme

olmamasi lipofilik maya mantarinin varligi agisindan kanit olusturdu.

Sabouraud glikoz agar (SGA, Merck, Darmstadt, Germany)
Glikoz 40 gr

Pepton 10 gr
Agar 15 gr
Damitik su 1000 ml

3.2.3.1. Katalaz aktivitesi

Katalaz reaksiyonu mikroorganizmada hidrojen peroksidaz enziminin varligin
belirlemek amaciyla yapildi. Bunun ig¢in steril bir lam iizerine bir damla hidrojen
peroksit damlatildi. Uzerine bir 6ze maya kolonisi ilave edildi ve gaz cikigma goére

oksijenin varligina bakildu.

3.2.3.2. Tween identifikasyon testi

Elde edilen klinik izolatlarin modifiye Dixon veya Leming-Notman besiyerinde
pasaj1 yapildi. Once SGA besiyeri hazirlanip otoklavda 121 °C’de steril edildi. Yeteri
kadar soguduktan sonra % 0,05 kloramfenikol ve % 0,05 siklohekzimit ilave edildi.
Sonra steril tiiplere 5 ml steril distile su kondu ve iizerine bir 6ze dolusu maya kolonisi
almip 10-15 saniye kadar vortekslendi. Hazirlanan maya karisimindan steril enjektor
yardimiyla 2 ml alinip steril petrilere dagitildi. Petrilere 16 ml SGA dagitilip hafifce
kanistirilip sogumaya birakildi. Soguma isleminden sonra steril pipet ucu ile Tween 20,
Tween 40, Tween 60 ve Tween 80 ve ayrica tam ortasindaki kuyuya chremophor-
EL’den bir damla ilave edildi. Aerop kosullarda, 32 °C’de bir hafta inkiibasyona
birakildi ve presipitasyon zonu olusumu yoniinden incelendi. Sonuglar giinliik olarak

kaydedildi.
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Chremophor-EL slant (polyether of oil and ethylene)
65 gr SGA
10 ml chremophor EL

Ticari olarak hazirlanmis olan SGA besiyeri otoklavda 121 °C’de 15 dk. steril
edildi. 45 °C’ye soguduktan sonra steril pipet yardimiyla Chremophor-EL (polyether of
oil and ethylene) 10 ml damlatildi. Karistirildiktan sonra steril tiiplere dagitildi ve yatik
olarak sogumaya birakildi. Tiim izolatlar steril bistiiri ile yatik olarak ekildi. Aerop
kosullarda, 32 °C’de 15 giin inkiibasyona birakildi. Ureme sonuglar1 giinliik takip edildi

ve Chremophor-EL’yi kullanma 6zelligi arastirildi.

Ticari olarak hazirlanmis olan ve asagida acgik formiilii yazilan Tween-60 eskiilin
besiyeri otoklavda 121 °C’de 15 dk. steril edildi. 45 °C’ye soguduktan sonra steril bir
pipet yardimiyla Tween 60 ilave edildi.steril tiiplere dagitilip olarak donmaya birakildi.
Soguma isleminden sonra tliim izolatlar steril 6ze yardimiyla dibe batik olarak ekildi. 32
°C ve 37 °C’lerde 15 giin etiivde inkiibasyona birakilarak B-glikozidaz aktivitesine

bakild1 ve siyah zon olusumu giinliik olarak izlendi.

Tween 60 eskulin besiyerinin acik formiilii
10 gr pepton

10 gr glikoz

2 gr yeast extract

0.5 gr ferric amonyum sitrat

5 ml Tween 60

15 gr agar

3.2.3.3. Is1 testi

Elde edilen klinik izolatlar besiyerine pasajlandi ve 32 °C , 37 °C ve 40 °C’lerde

tireme yetenekleri yoniinden 7 giin siire ile degerlendirildi.
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3.2.3.4. Virkon

Mikoloji laboratuarinda sik goriilen kontaminasyon sorununun Onlenmesi
amaciyla 10 gram Virkon’nun 1 litre distile su igerisinde ¢dziilmesi sonucu elde edilen
karisim haftada iki kez gilivenlik kabininde her c¢alismadan sonra diizenli olarak

kullanildi.

3.3. istatistiksel Analiz

Verilerin istatistiksel analizinde SPSS 17.0 paket programi kullanildi. Kategorik
Olgiimler say1 ve yiizde olarak, sayisal 6lgiimlerse ortalama ve standart sapma (gerekli
yerlerde ortanca ve minimum - maksimum) olarak 6zetlendi. Kategorik Slgiimlerin
gruplar arasinda karsilastirilmasinda Ki Kare test istatistigi kullanildi. Normal dagilim
gostermeyen Ol¢limleri iki grup arasinda karsilastirmada Mann Whitney U testi, ikiden
fazla grup arasinda genel karsilastirmada da Kruskal Wallis testi kullanildi. Tiim

testlerde istatistiksel 6nem diizeyi 0.05 olarak alindi.
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4. BULGULAR

Bu caligmaya seboreik dermatit tanist konulan 49 hasta alindi. Bu hastalarin 31°1
erkek ve 18’1 kadin idi. Olgularin yas ortalamasi 35.4 (en az 7, en yiiksek 80 yas) idi.
Hastalarin ortalama lezyon siiresi 8.6 (en kisa 1 hafta, en uzun 52 hafta) hafta iken

ortalama hastalik siiresi 60.7 (en kisa 0.5 ay, en uzun 60 ay) aydi.

4.1. Tam testlerinde elde edilen bulgular
4.1.1. Chremophor EL besiyerinde iireme:

Chremophor EL besi yerinde izolatlarin 2’si zay1f olmak {izere 12’sinde 32° C de

6-7 glinde presipitasyon olusturdu.

4.1.2. Tween 60- eskulin agar’da iireme:

Tween 60-eskulin besiyerindeki B-glukozidaz aktivitesi 32° C de bes giinliik
inkiibasyon ile degerlendirildi. Izolatlarin 4’{i eskiilini kulland: ve tiim besi yerinin
rengini siyaha cevirdi. Orneklerin 4’ii besiyerini gri renge ¢evirdi, 2 drnekte hafif

diizeyde siyah renk degisimi saptandi. 2 drnekte ise beyazlik saptandi.

4.1.3. Chromogenic Candida Agar’da Ureme

Chromogenic Candida Agar’da (CCA) izolatlarin pigment olusturmasi
incelendiginde; izolatlarin 13’linde 32°C’ de dort giinliik inkiibasyondan sonra pembe

mor renk degisimi gozlendi.

4.1.4. Is1 testinde iireme

Orneklerin 37°C ve 40°C’deki iiremelerine bakildiginda; 13 &rnegin hepsi
37°C’de iirerken (1 tanesi zayif tiredi) 40°C’de ise 2’si az olmak iizere 12 6rnekte lireme

gozlendi. Yalniz 1 6rnekte iireme saptanmadi.
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SD lezyonlar1 hastalarin 9’unda (% 18,4) primer (ilk kez olusan) karakterde,
40’mnda (% 81,6) ise rekiirren karakterdeydi. Lezyonel bolgeden alinan kiiltlirlerden
13’ilinde tireme saptandi. Bunlardan 1’inde primer, 12’sinde ise rekiirren karakterdeydi.
Ureme saptanmayanlardan 8’i primer 28’i ise rekiirren karakterdeydi. Yapilan
istatistiksel analizde lezyon karakterinin kiiltiirde lireme {izerinde anlamli bir farklilik

yaratmadig goriildi (p>0.005).

4.2. Alinan Kkiiltiirlerden yapilan tiir tayini sonucu:

Lezyonel alinan 49 6rnegin 13’tinde (% 26,5) lireme olmus. Bunlardan 7’sinde
(% 14,3) M. furfur, 3’inde (% 6,1) M. globosa iiremis, 3’linde de tiir tayini
yapilamamustir (tablo 3,4,5).

Nonlezyonel alinan 49 6rnegin 6’sinda (% 12,2) tireme olmus. Bunlardan 3’iinde

(% 6,1) M. furfur tiremesi saptanirken, diger 3’tinde (% 6,1) tiir tayini yapilamamistir.

Lezyonel ve nonlezyonel bolgelerde saptanan malassezia  tiirleri

karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanamadi (p>0.05).

Tablo 3. Lezyonel ve nonlezyonel bolgelerde M. furfur iiremesi

Ureme (+) (% ) | Ureme (-) (%) | Toplam (% )

Bolge Lezyonel 7 (14,3) 42 (85,7) 49 (100)

Nonlezyonel 3(6,1) 46 (93.9) 49 (100)
Toplam 10 (10,2) 88 (89,8) 98 (100)
Tablo 4. Ornek bélgesi ile malassezia spp. iireme durumu

M. furfur | M. globosa gﬂfaﬁ);ln;n Ureme yok Toblam
(%) %) | o) (%) P

Lezyonel 7 (14,3) 3(6,1) 3(6,1) 36 (73.5) 49
Nonlezyonel 3(6,1) 0 3(6,1) 43 (87,8) 49
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Tablo 5. Lezyonel ve nonlezyonel bolgelerde M. globosa iiremesi

Ureme (+) Ureme (-) Toplam (% )
) (%) (%)
Bolge Lezyonel 3(6,1) 46 (93,9) 49 (100)
Nonlezyonel 0 49 (100) 49 (100)
Toplam 33,1) 95 (96,9) 98 (100)

Nonlezyonel bolgeden alinan 6rneklerden iireme saptananlarin 2’sinde primer,
4’iinde ise rekiirren karakterli lezyonlar vardi. Ureme saptanamayanlarim ise 7’si primer
36 ise rekiirren karakterliydi. Yapilan istatistiksel analizde lezyon karakterinin kiiltiirde

tireme lizerinde anlamli bir farklilik yaratmadigi goriildii (tablo 6) (p>0.05).

Tablo 6. Hastalik karakteri ve iireme durumu

Hastalhk karakteri = Lezyonﬁl = Nonlezyoilel
Ureme (+) Ureme (-) Ureme (+) Ureme (-)
Primer 1 8 2 7
Rekiirren 12 28 4 36
Toplam 13 36 6 43

Ayrica lezyon siiresinin hastalik {izerine olan etkisi de ¢aligmamizda arastirildi.
Hastalarin ortalama lezyon siiresi 8,6 hafta iken ortalama hastalik siiresi 60,7 aydi.
Ureme olmayan hastalarin ortalama lezyon siiresi 9,4 hafta, lezyon siiresi ise 47,8 aydu.
M. furfur tireyenlerin lezyon siiresi 5,7 hafta, hastalik siiresi 109,7 aydi. M. globosa
tireyenlerin lezyon siiresi 9,3 hafta, hastalik siiresi ise 82 aydi. Tiir tayini
yapilamayanlarda ise lezyon siiresi 3,5 hafta, hastalik siiresi 60,3 aydi. Yapilan
istatistiksel analizde lezyon ve hastalik siiresinde ki bu farklilik istatistiksel olarak

anlamli bulunmadi (p>0.05).

Nonlezyonel bolgede ise; lireme olmayanlarin ortalama lezyon siiresi 7,2,
hastalik siiresi ise 61,0 aydi. M. furfur tiremesi saptanan hastalarin lezyon siiresi 16,0,
hastalik stiresi 54,0 aydi. Tiir tayini yapilamayanlarda lezyon siiresi 20,3, hastalik siiresi
64,0 aydi. Yapilan istatistiksel analizde lezyon ve hastalik siiresindeki bu farklilik

istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p>0.05).
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Ureme saptanamayan hastalarin ortalama lezyon siiresi 9,4, hastalik siiresi 47,8
aydi. Ureme saptananlarin ise ortalama lezyon siiresi 6,2 hafta, hastalik siiresi 96,5 aydi.

Yapilan istatistiksel analizde bu farklilik anlamli bulunmadi (p>0.05).

Nonlezyonel bolgeden alinan orneklerde iireme saptanamayan hastalarin
ortalama lezyon siiresi 7,2 hafta, hastalik siiresi 61,0 aydi. Ureme saptananlarin ise
ortalama lezyon siiresi 18,1, hastalik siiresi ise 59 aydi. Yapilan istatistiksel analizde bu

faklilik anlamli bulunmadi (tablo 7) (p>0.05).

Tablo 7. Hastalik ve lezyon siiresi ile iireme arasindaki iliski

Lezyonel Nonlezyonel Ortalama
Ureme (+) | Ureme (-) | Ureme (-) | Ureme (+) Siireler
Ortalama lezyon siiresi 6.23 9.47 7.8 18,17 8.61
(hafta)
gl;lt;llama hastalik stiresi 96.5 478 61.03 59.0 60.7
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S. TARTISMA

SD ilk olarak 1887 yilinda Unna tarafindan tanimlanmais, viicutta sebase bezlerce
zengin bolgeler olan sacl deri, yiiz ve tist govde gibi alanlarda eritem, deskuamasyon ve
kasinti ile karakterize niikslerle seyreden kronik bir deri hastaligidir. SD sebase bezlerin
bulunmadigr avug i¢i ve ayak tabani gibi bolgelerde goriilmemektedir. Toplumda
goriilme siklig1 yiliksek olan ve genel populasyon icerisinde % 1-3 oraninda karsilasilan
bir hastaliktir. Mevsim degisiklikleri, stres, gidalar, hormonal faktoérlerler ve mantarlar
(malassezia spp.) gibi bir¢ok nedenin SD etiyolojisinde rol oynadigi diisiiniilmektedir.
Etkin bir tedavisi olmayan, toplumda olduk¢a sik goriilen ve kisilerin yasam kalitesini
diistiren bir hastalik olan SD etiyolojisinin tam bilinmemesi nedeniyle c¢alismamiza

konu olmustur.

Calismamizda hastalik nedeni olarak disiiniilen malassezia tiirlerinin rolii
arastirilmistir. Malessazia tiirlerinin sadece SD etiyolojisinde degil Pityriasis versicolor,
atopik dermatit, folikiilit ve parenteral beslenen yeni doganlarda goriilen sistemik
hastaliklarlada iligkili olabilecegi bildirilmistir. SD ya da sacl deride kepek sorunu olan
kisilerde azol igeren sampuanlarin maya mantarlarin azalmasina bagl olarak etkili
oldugu, relapslarda ise organizmalarin tekrar goriildiigii bilinmektedir. SD’li hastalarda
bu organizmalara kars1 artmis antikor diizeyleri saptanmistir. Ancak antijenik
ekstraktlara kars1 kontakt sensitizasyon gozlenmemistir. Calisma sonuglar1 kepeklerde
bulunan maya sayisinin kontrollere gére daha yiiksek olmasi ve Malassezia yogunlugu
ile SD siddeti arasindaki iliskiye dayandirilmaktadir. Malassezia’nin bu sik goriilen
dermatozdaki roliinii en kuvvetli sekilde diisiindiiren bulgulardan bir digeri de hastaligin
hem topikal hem de sistemik antifungal tedaviye verdigi dramatik cevaba
dayanmaktadir.'? Biitiin bu gozlemler malassezia spp.’nin SD ile direkt iliskili oldugunu
gostermektedir ve bu nedenle SD’li hastalarda son yillarda malassezia tiirlerinin roliinii

arastirmak icin bir¢ok ¢aligma yapilmistir.
Keseva ve ark. nin 1998 yilinda yayinlanan ¢alismalarinda, Malassezia’nin insan

periferik mononiikleer hiicrelerinden proinflatuvar sitokin salinimini inhibe ettigini

gostermislerdir.”’ Arastirmacilarin daha sonraki calismalarinda ise, normal ve hiicre
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duvarindaki lipid tabakasi1 hasarlanmis mayalarin, immiinmodiilatuvar kapasitelerini test
etmislerdir. Bu ¢alisma sonucunda, hiicre duvarindan lipid ekstraksiyonunun mayalarin
proinflamatuvar sitokin salinimini inhibe edici kapasitelerini ortadan kaldirdigi
bulunmustur. Bu sonugtan yola c¢ikarak, seboreik dermatitte izlenen inflamatuvar
Ozelligin, mayalarin hiicre duvarindaki lipid tabakasindaki bozulma ya da ortadan

kalkmasi ile agiklanabilecegi hipotezi ortaya atilmistir.

Malassezia mantari ile SD arasindaki iligki hala tartisma konusudur. Sabouraund
gegen yiizyilin ilk yarisinda, Pityrosporum malassezii’yi bu hastaliga yol agan etken
olarak diistinmiistiir. Shuster’de yaptig1 arastirmalar sonucunda P. Ovale’yi etiyolojik
ajan olarak belirtmistir. Bircok ¢alisma SD’nin siddeti ve kepeklerde goriilen
Malassezia hiicreleri arasinda bir yakin iligki oldugunu gostermistir. SD lezyonlarinda

bulunan farkl tiirlerin dagilimini bulmak i¢in birkac taksonomik inceleme yapmuislardir.

SD‘li 49 hasta ile yapilan ¢alisjmamizda lezyonel olarak alinan 6rneklerin 13’
tinde lireme oldu, bu 6rneklerden 3’linde tiir tayini yapilamadi, 7’sinde (% 14,3) M.

furfur, 3’tinde (% 6,1) ise M. globosa iiredi, 36 6rnekte (% 73,5) ise lireme olmadi.

Japonya’da Nakabayashi ve ark. 42 SD’li hastanin yiiziinden aldiklar
kiiltiirlerde % 35 M. furfur’u, % 22 M. globosa’y: izole ettiklerini bildirmislerdir™.
Ayrica % 26 oraninda negatif kiiltir ve % 13 oraninda da kontaminasyon tespit
etmisler. Nakabayashi ve ark. herhangi bir deri hastalig1 olmayan bireylerden aldiklari

kiiltiir sonuglarinda ise bu bulgular1 karsilastirdiklarinda istatistiksel olarak anlamli bir

farklilik bulmuslardir.

Gupta ve ark. kontakt plaklar kullanarak 28 SD’li hastadan yaptiklar1 ¢alismada
M. globosa, M. sympodialis, M. slooffiae tiirlerini azalan oranlarda bulduklarini

belirtmislerdir.””
Crespo Erchiga ve ark. ise 75 SD’li hastanin kafa ve yiiziinde M. restricta

(% 43) ve M. globosa (% 34)’y1 diger tiirlere gore baskin bulmustur. Buna karsilik

saglikli deriden (alin bélgesinden) alinan orneklerin % 90°1 steril kalmistir, bunun
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aksine aymi hastanin saglikli goévde Orneklerinin % 62’sinde baskin tiir olarak

M. sympodialis saptanmustir.”

Crespo Erchiga ve Delgado Florencio SD’li hastalarda yaptiklar1 bir bagka
calisgmada SD lezyonlarinda % 65 M. restricta, % 64 M. globosa’y1 baskin bulmuslar,
govdede ise esas olarak M. sympodialis’ i % 27 oraninda, M. furfur’u ise gévde de % 4
oraninda bulmuglardir. Alin bolgesindeki saglikli deride, hastalarin % 20’sinde M.
sympodialis, % 10°’nunda M. globosa saptanirken, omuzlarda % 58’inde M. sympodialis
ve % 7 M. globosa bulunmustur.”

Gemmer ve ark. (2002) SD’li 70 hastanin kafa 6rneklerinden, direkt floresan,
nested DNA PCR yontemini kullanarak alinan kepeklerde % 50-72 M. restricta, % 33-
45 M. globosa’yr baskin bulmus iken % 7-8 gibi az miktarda M. sympodialis’i

bulmuglar fakat M. furfur’u hicbir 6rnekte bulunmamustir.'®

Calismamizda elde edilen lezyonel kiiltiir sonuglar1 Nakabayashi ve ark. elde
ettigi sonuglarla benzerdi. Gupta ve ark. M. globosa’ y1 baskin tiir olarak tespit ederken
Erchiga ve arkadaslar1 ise M. restricta’ y1 baskin tiir olarak tespit etmistir. Crespo
Erchiga ve ark. ikinci siklikta ise M. globosa y1 baskin tiir olarak tespit etmislerdir.

Bizim ¢aligmamizda da M. globosa tespit edilen ikinci tiir olmustur.

Yine caligmamizda nonlezyonel olarak alinan orneklerin 43’iinde (% 87,8)
tireme olmamis, toplam 6 6rnekte (% 12,2) lireme olmustur, bunlardan ise 3 tanesinde

(% 6,1) tiir tayini yapilamamustir, 3 drnekte (% 6,1) ise M. furfur tiremistir.

Nakabayashi ve ark. yaptiklar1 c¢alismada SD hastalarin nonlezyonel
bolgelerinden alinan kiiltiirlerde % 26 oraninda M. furfur, % 12 oraninda M. globosa,
% 12 oraninda M .sympodialis, % 8 oraninda da M. pachydermatis’i izole etmislerdir.
Bu ¢aligmada herhangi bir dermatozu olmayan bireylerden de kiiltiirler alinmig, alinan
kiiltirlerde % 9 M. globosa, % 6 M. furfur iremis, % 63 oraninda kiiltiirde iireme

olmamigtir. Kiiltiirlerin % 17’sinde ise kontaminasyon olmustur.
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Crespo Erchiga ve ark. nonlezyonel aldiklar1 kiiltiirlerde ise M. sympodialis’i

baskin bulduklarini ifade etmislerdir.”

Calismamizda ise nonlezyonel bolgelerden alinan Orneklerde bundan farkli
olarak tespit edilen tiir M. furfur olmustur. Bu sonuglar Nakabayashi ve ark. nin elde
ettikleri sonuglar ile benzerken, Crespo Erchiga ve ark. nin elde ettikleri sonuglardan

farklilik gostermistir.

Calismamizda lezyonel ve nonlezyonel bdlgelerden alinan kiiltiirlerde tespit
edilen tiirler arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir. Her iki bolgede
de M. furfur iiremesi olmus, fakat lezyonel bolgede ek olarak 3 hastada M. globosa

tiremesi gozlenmistir.

M. globosa saglikli deride en yiiksek oranda saptanan tirdir. M. furfur’un
ozellikle tropikal iklimlerde deri hastaliklarindan sorumlu oldugu dogrulanmstir.
M. furfur, Gupta ve ark. ile Prohic ve ark.nin yaptiklari ¢alismalarda % 10 oraninda
izole edilmistir. M. obtusa ve M. sloofiae insan derisinde sik saptanan tiirler degildir.
M. restricta, SD’ 1i hastalarin ve normal bireylerin yiiz ve sagli derisinden izole
edilmistir, govdede ise nadir olarak izole edilmistir. M. pachydermatitis ise insanlarda

nadir olarak izole edilmekle beraber daha sik olarak hayvanlarda goriilen bir tiirdiir.

Calismamizda lezyon siirelerinin kiiltiirde tireme {izerine etkisinin olup olmadigi
da aragtirilmig, hastalarin ortalama lezyon siireleri 8,61 hafta iken, hastalik siiresi 60,7
ay olarak saptanmustir. Ureme olmayanlarda lezyon siiresi 7,28 hafta, hastalik siiresi ise
61,0 ay, lireme olanlarda ise lezyon siiresi 18,1 hafta, hastalik siiresi ise 59 ay olarak
gbzlenmistir. Yapilan istatistiksel analizde lezyon siiresinin de, hastalik siiresinin de
tireme olanlar ile olmayanlar arasinda anlamli bir farklilia neden olmadig
saptanmustir. Lezyon siiresinin veya hastalik siiresinin malassezia kolonizasyonu

lizerine istatistiksel olarak anlamli etkiye neden olmadigi goriilmiistiir.

Calismamizda arastirilan bir diger konu hastalarda lezyonlarin primer veya
rekiirren karakterde olmasinin iireme {izerine etkisinin olup olmadigi idi. Lezyonel

bolgeden alinan orneklerde toplam 13 hastada iireme saptanmis, bu hastalarin 12
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tanesinde (% 92,3) lezyonlar rekiirren karakterdeyken 1 hastada (% 7,7) ise lezyon
primer karakterde idi. Yapilan istatistiksel analizde ise bu durumun anlamli bir fakliliga

neden olmadig1 goriilmiistiir.

Lezyonun karakterinin iireme {izerine olan etkisi nonlezyonel bolge iginde
bakilmis, lireme saptanan 6 hastanin 4 tanesinde lezyonlar rekiirren (% 66,7), 2 tanesi
(% 33,3) ise primer olarak saptanmistir. Yine yapilan istatistiksel analizde bu iki deger

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmamugtir.

Kiiltiirlerin toplam (lezyonel ve non-lezyonel) 10 tanesinde M. furfur tiremesi
olmus, bunlardan 7’si lezyonel bodlgeden alinan Ornekler iken 3’ii ise nonlezyonel
bolgelerden alinan 6rneklerdi. Lezyonel M. furfur iiremesi ile non-lezyonel M. furfur
tiremesi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmadi. Ayrica lezyonel
bolgede M. globosa iiremesi saptanmis, nonlezyonel boélgede ise bu mantar

saptanmamusti. Bu farklilikta istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir.

SD, toplumda sik goriilen, tedaviye direngli olabilen, kronik seyirli, psikososyal
olarak hastalar1 olumsuz etkileyen bir deri hastalig1 olmasi nedeni ile birgok arastiricinin
ve arastirmanin konusu olmugstur. SD etiyolojisi ile ilgili yapilan bir¢ok calismada
hastaligin multifaktoriyel oldugu one siiriilmiis ve bu faktorlerden en 6nemlilerinden
biri olarak da malassezia gosterilmistir. Daha Onceki bir¢ok calismada oldugu gibi
malassezia mantarlarimin SD de ki rolii bizim de c¢alisma konumuz olmustur.
Yaptigimiz calisma sonucunda elde ettigimiz sonuclar baz1 arastirmacilarin elde ettikleri

ile benzerken, diger bazilarinin elde ettiklerinden farklilik gdsteriyordu.

Bu farkliliklar hastalarin 6rnek alinan bdlgeye uyguladiklari hijyenden, 6rnek
alma yonteminden ve Ornegin laboratuvara ulastirma siirecinden kaynaklanabilecegi
gibi, kiiltiirlerin kontaminasyondan ve iklim gibi demografik o6zelliklerden de
kaynaklanabilmektedir. Malassezia tiirlerinin SD etiyolojisinde oynadigi roliin daha net
ortaya konmasi i¢in daha fazla sayida ornekle yapilacak arastirmalar bu konuda ki
bilgilerimize 6nemli kakilar sunacak ve bu sayede SD etiyolojisinde malassezia’nin rolii

daha net bir sekilde agikliga kavusma imkani bulabilecektir.
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6. SONUC VE ONERILER

SD etiyolojisinde malassezia tiirleri basta olmak iizere bircok nedenin oldugu

kronik seyirli bir dermatozdur.

SD’li 49 hastanin lezyonel alinan 6rneklerinde; 13 tanesinde lireme saptanmis ve
bunlarin 10’unda tiir tayini yapilmistir. Bunun sonucunda 7 hastada M. furfur, 3

hastada M. globosa tespit edilmistir.

. Yine bu hastalarin nonlezyonel alinan 6rneklerinde; 6 tanesinde iireme olmus ve
bunlarin 3 tanesinde tiplendirme yapilabilmis ve bunun sonucunda 3 Ornekte

M. furfur tiremesi saptandi.

. Yapilan istatistiksel analizde lezyonel ve non lezyonel alanlarda saptanan
tremeler karsilagtirlldiginda istatistiksel olarak anlamli  bir  farklilik

saptanmamuigtir.

SD hastalarin lezyonel bolgelerinden alinan 6rneklerin % 26,5’inde ilireme

saptanmis, % 20,4 iinde ise tiir tayini yapilmistir.

. Nonlezyonel olarak alinan 6rneklerin % 12,2’sinde iireme saptanmis, % 6,1’inde

ise tiir tayini yapilmistir.

M. furfur her iki bolgede de en sik saptanan tiir olmus, M. globosa ikinci siklikta

saptanan tiir olmustur.
. Yapilan diger arastirmalarda da malassezia tiirlerinin saptanmasi ve hatta bazi

arastirmalarda ayni tiirlerin saptanmis olmasi malassezia tiirlerinin SD nedeni

olabilecegini diisiindiirmektedir.
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