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OZET

Amag: Seboreik dermatit (SD) etyopatogenezi tam olarak bilinmeyen derinin
inflamatuar ve kronik bir hastaligidir. B vitamini eksikliklerinde seboreik dermatit
benzeri lezyonlar ortaya c¢ikabilmektedir. Biz de bu calismada SD hastalar1 ile
kontrol grubunda B1, B2, B3, BS5, B6, B7, B9 ve B12 vitamin diizeylerini ol¢erek,
SD hastalarinda B vitamini eksikligi olup olmadigini ve hastalik siddeti ile iliskisini

O0grenmeyi amacladik.

Gere¢ ve Yontem: Calismaya Ankara Bilkent Sehir Hastanesi Deri ve
Ziihrevi Hastaliklar1 poliklinigine bagvuran 18 yas iistii, bilinen bir hastaligi ve
vitaminler de dahil ila¢ kullanim Oykiisii olmayan 44 SD hastas1 ve kontrol grubu
olarak 44 saglikli goniillii kabul edildi. Hasta ve kontrol grubunun serumlarinda B1,
B2, B3, BS, B6, B7, B9 ve B12 vitamin diizeyleri ELISA yontemi ile olciildii. Tiim
hastalarda seboreik dermatit alan siddet indeksi (SASI) hesaplandi.

Bulgular: Yas ortalamasi hasta grubunda 31,36 + 9,26 ve kontrol grubunda
30,95 £ 8,75 olarak bulundu. Hasta ve kontrol grubunda her ikisinde de erkek hasta
orant % 72,7 kadin hasta oran1 %27,3’tii. Hasta grubunda SASI degeri ile hastalik
siiresi, cinsiyet, alkol kullanimi arasinda anlamli bir korelasyon saptanmazken
(p>0,05), sigara icen hastalarda SASI degerinin daha yiiksek oldugu saptandi. Sigara
icenlerde SASI ortalamasi 3,92+1,58 iken, sigara i¢meyen hastalarda SASI
ortalamas1 2,47+1,48 olarak bulundu (p=0,02).

Hasta grubunda saglikli kontrol grubuna gore vitamin B1, B2, B3, BS, B6, B7
ve B9 degerlerinde diisiikliik saptandi, ancak B6 ve B7 vitamini disindaki

vitaminlerde istatistiksel olarak anlamlilik yoktu (P>0,05).

Vitamin B6 diizeyi ortalamasi hasta grubunda 6,38+1,05, kontrol grubunda

ise 6,57+1,60 olarak hesapland1 (p=0,017).

Vitamin B7 diizeyi ortalamasi1 hasta grubunda 84,25+29,20 ve kontrol
grubunda 114,62+42,55 olarak hesaplandi (P=0,000).

vii



Ek olarak hasta grubunun SASI degerleri ile vitamin B5 diizeyleri arasinda

negatif zayif korelasyon oldugu saptandi (p=0,036).

Lezyonlar en sik skalp yerlesimliydi. Kas yerlesimi olanlarda B3 ve B5

vitaminleri, kulak yerlesimi olanlarda B3 vitamini daha diisiik izlendi.

Sonug¢: Calismamiz, seboreik dermatitli hasta grubu ile kontrol grubunda B1,
B2, B3, B5, B6, B7, B9 ve B12 vitamin diizeylerinin karsilastirildig: ilk calismadir.
Calisma sonucunda hasta ve kontrol grubu arasinda vitamin B6 ve B7 seviyelerinde
anlamli farklilik oldugunu; SASI degeri ile sigara kullanimi ve vitamin B5 diizeyi
arasinda anlamli bir korelasyon oldugunu tespit ettik. SD hastalarina yaklagimda B
vitaminlerinin de tedavide gz Oniinde bulundurulmasinin hastalik seyrinde farklilik

yaratacagini diistinmekteyiz.

Anahtar Kelimeler: Biotin eksikligi, B vitamin eksikligi, Riboflavin eksikligi,

Seboreik dermatit

viil



ABSTRACT

Purpose: Seborrheic dermatitis (SD) is an inflammatory and chronic disease
of the skin, the etiopathogenesis of which is not fully known. Seborrheic dermatitis-
like lesions may occur in vitamin B deficiencies. In this study, we aimed to find out
whether there is vitamin B deficiency in SD patients and its relationship with disease
severity by measuring vitamin B1, B2, B3, B5, B6, B7, B9 and B12 levels in SD

patients and the control group.

Material and Methods: Forty-four SD patients who were over 18 years of
age, who had no known disease and did not use medication, including vitamins, and
44 healthy volunteers as the control group, who applied to Ankara Bilkent City
Hospital Skin and Venereology outpatient clinic, were included in the study. Vitamin
B1, B2, B3, BS5, B6, B7, B9 and B12 levels in the serum of the patient and control
groups were measured by ELISA method. Seborrheic dermatitis area severity index

(SASI) was calculated in all patients.

Results: The mean age was found to be 31.36 £ 9.26 in the patient group and
30.95 + 8.75 in the control group. In both the patient and control groups, the male
patient rate was 72.7% and the female patient rate was 27.3%. While no significant
correlation was found between the SASI value and disease duration, gender, and
alcohol use in the patient group (p>0.05), it was found that the SASI value was
higher in smoker patients. While the mean SASI was 3.92+1.58 in smokers, it was

2.47+41.48 in non-smokers (p=0.02).

Vitamin B1, B2, B3, B5, B6, B7 and B9 levels were lower in the patient
group compared to the healthy control group, but there was no statistical significance

in vitamins other than vitamin B6 and B7 (P>0.05).

The mean vitamin B6 level was calculated as 6.38+1.05 in the patient group

and 6.57£1.60 in the control group (p = 0.017).
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The mean vitamin B7 level was calculated as 84.25+29.20 in the patient

group and 114.62+42.55 in the control group (P = 0.000).

Additionally, a weak negative correlation was found between the SASI values

and Vitamin B5 levels of the patient group (p = 0.036).

The lesions were most frequently located on the scalp. Vitamins B3 and B5
were lower in those with eyebrow placement, and vitamin B3 was lower in those

with ear placement.

Conclusion: Our study is the first to compare vitamin B1, B2, B3, B5, B6,
B7, B9 and B12 levels in the seborrheic dermatitis patient group and the control
group. As a result of the study, there was a significant difference in vitamin B6 and
B7 levels between the patient and control groups; We found that there is a significant
correlation between SASI value, smoking and vitamin B5 level. We think that
considering B vitamins in the treatment of SD patients will make a difference in the

course of the disease.

Keywords: Biotin deficiency, B Vitamin deficienciy, Riboflavin deficiency,

Seborrheic dermatitis,



1. GIRIS VE AMAC

Seboreik dermatit (SD); tekrarlayan, kronik ve inflamatuar bir deri
hastaligidir. En sik sebase bezlerin yogun oldugu bolgelerde goriilmektedir. SD
erkeklerde daha yaygin olup, eriskinlerin % 3-5’ini etkilemektedir. Etyopatogenezi
tam olarak netlestirilememis olsa da sebore, fungal enfeksiyonlar, nutrisyonel
eksiklikler, norojenik hastaliklar, immunolojik bozukluklar, androjenik hormanlar ve
kullanilan ilaglarin hastaligin ortaya ¢ikmasinda ve hastalik siddetinde etkili oldugu

diistiniilmektedir.

Seboreik dermatitin kronik seyirli olmasi, verilen tedaviler ile gerileyip tedavi
birakildiktan sonra sik tekrarlamasi, yiiz ve skalp gibi viicudun daha cok goriinen
bolgelerini tutmasi ve hastalarin yasam kalitesini olumsuz etkilemesi nedeniyle
etyopatogenezini aydinlatmanin 6nemli oldugu goriisiindeyiz. Calismamiz ile SD ve
B vitaminleri arasindaki iligskiye 151k tutmay1 ve bu konuda yapilacak yeni ¢alismalar

ile hastalarda tedavi yaklagimlarina katki saglamay1 amacladik.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. SEBOREIK DERMATIT

2.1.1. Tanim

Seboreik dermatit (SD); 6zellikle skalp, yiiz ve viicut kivrimlar1 gibi sebase
glandlarin zengin oldugu bolgeleri tutan, yaygin goriilen, sari-beyaz yagl skuamlarin
eslik ettigi, eritemli lezyonlarla karakterize, kronik, tekrarlayici, inflamatuar bir deri

hastaligidir (1,2).

2.1.2. Tarihcge

19. yiizyi1lda ekzema terimi aralarinda pemfigus, erizipel ve zona zosterin de
bulundugu ani baslangich tiim dermatozlar1 belirtmek icin kullanildi. iki Ingiliz
doktorun ((Robert Willan (1757-1813) ve Thomas Bateman (1778-1821)) 1808’deki

calismalarindan bu yana ekzema ayr bir dokiintii olarak kabul edilmistir (3).

1887°de ise Unna, SD’yi diger ekzema grubundan ayirdi. Hastaligin baglangic
noktasim1 kafa derisi olarak gostererek ozelliklerini agikladi (3). Daha sonra ise

yapilan ¢alismalarla SD’nin P.ovale ile iliskili olabilecegi diisiiniildii (4).

2.1.3. Epidemiyoloji

Seboreik dermatit toplumun yaklasik %35’inde goriilmektedir (5). Insidanst iic
yas grubunda pik yapar: 3 ay alt1 infantlar, adolesan ve geng eriskinler, 50 yas iistii
eriskinler. Infantlarda sik goriiliir, ancak gecici ve kendini simirlayicidir (6,7). Tiim
yas gruplarinda erkeklerde goriilme siklig1 daha fazladir. Yetiskinlerin yaklasik yarisi
hayatlarinin bir doneminde kepek ya da SD’ye sahip olurlar (5).

Seboreik dermatit; HIV ile infekte kisiler, organ transplant alicilar1 ve
lenfoma gibi immun yetmezlik durumlarinda daha sik goriilmektedir. HIV

hastalarinda siklik %30-%80 arasinda degismektedir. SD’li HIV hastalarinin



cogunda CD4+ T lenfosit sayisinin 200 ve 500/ mm3 arasinda degistigi ve diisiik
CD4+ T lenfosit sayisinin SD’nin siddeti ile iliskili oldugu bildirilmistir (6).

Parkinsonlu hastalarin da %60’1nda SD lezyonlari eslik edebilir (7).

Kis aylarinda goriilme siklig1 artmistir, ancak yiiksek sicakliklarda alevlenme
oldugunu bildiren bir ¢calisma da mevcuttur (8). Yiiksek nem ve diisiik sicakliklar SD

ortaya ¢ikisi ile baglantilidir (9).

Amerika’da siyahi kadinlarda saglarin daha az yikanmasi ya da
sampuanlanmasi ve sa¢ sekillendirici iirtinlerin artan kullanimiyla daha sik goriildiigi

bildirilmistir (7).

Seboreik dermatit olusumunda O©nemli risk faktorleri Tablo 2.1°de

goriilmektedir (1).

Tablo 2.1. Seboreik Dermatit Risk Faktorleri (1)

Yas Mag kullanin

Erkek cinsiyet ® Dopamin antagonistleri

Yiiksek sebase bez aktivitesi e Immunsupresifler

Immun yetmezlik e Psoralen ve Psoralen ultraviyole A (PUVA)
e Lenfoma e Lityum
e Renal transplantasyon
e HIV/AIDS Diisiik ortam nemi ve diisiik ortam sicakligi

Norolojik ve psikiyatrik hastaliklar
e Parkinson

Inme

Alzheimer

Major depresyon

Otonomik disfonksiyon

2.1.4. Etiyopatogenez

Toplumda sik goriilmesine ragmen SD’nin etiyolojisi tam olarak
anlagilamamistir. Fungal enfeksiyonlar, nutrisyonel eksiklikler, hormon diizeyleri ve

norojenik faktorler gibi etkenlerin SD ile iliskili oldugu goriilmiistiir (10).



Nutrisyonel Faktorler ve Diyet:

Diinya Saglik Orgiitii (DSO), diinya capinda 2 milyardan fazla insanin bazi
temel vitamin ve mineralleri yetersiz diizeyde aldigim1 ve bu durumun giderek
arttigin1  bildirmektedir. Cogu iilkedeki yoksulluk ve gida kithigr ile gelismis
ilkelerdeki kotii beslenme ve gida secimi de dahil olmak iizere bu durumun sebepleri
karmasiktir. Yiiksek enerjili ve asir1 islenmis gidalardan olusan dengesiz beslenme
bu sorunun diger nedenleri arasindadir. Ayrica tarim ve ekim yontemlerindeki
degisikliklerin bazi gidalarin vitamin iceriginde azalmaya yol agtigina dair raporlar
da bulunmaktadir. Gidalardaki vitamin icerigindeki azalmanin, yiiksek verim ve
dolayisiyla cok miktardaki tedarik yoluyla telafi edildigini One siirenler de
bulunmaktadir (11).

Kesitsel bir ¢calismada meyveden zengin beslenenlerde SD goriilme riskinin

azaldigi, ancak Bati diyeti ile beslenen kadinlarda riskin arttig1 belirtilmistir (12).

Seboreik dermatit ile diyet arasindaki iliskinin arastirildigi bir vaka-kontrol
caligmasinda, SD tanis1 alan kisilerde beyaz ekmek, piring ve makarna gibi basit
karbonhidrat tiiketiminin daha yaygin oldugu gosterilmistir. Bu durum karbonhidrat
alimi ile artan insulin benzeri biiylime faktorii-1 (insulin-like growth factor-1:1GF-1)
ile aciklanabilir. IGF-1 sebase bezlerin proliferasyonunu ve sebum iiretimini
uyarmaktadir. Bu nedenle akne vulgaris gibi SD’nin de sik karbonhidrat tiiketimi
olan kisilerde ortaya ¢ikmasi beklenir (13). IGF-1 diizeyinin SD hastalar1 ve kontrol
grubu ile karsilastirildigr bir calismada, SD hastalarinda IGF-1 diizeyinin anlaml
seviyelerde yiiksek oldugu (p=0.045) ve siddetli SD’li vakalarda hafif ve orta
dereceli SD vakalarina gore daha yiiksek IGF-1 seviyeleri oldugu goriilmiistiir

(13,14).

Pochi ve ark. nin yaptig1 bir ¢alismada sebase bezlerin uzun siireli kalori
yoksunluguna yaniti degerlendirilmistir. Toplamda 18 hastanin 7’sinde hem sebum
icerigi ve sebum iiretimi, 4’tinde sadece sebum iiretimi ve 7’sinde sadece sebum
icerigi incelenmistir. Kalori kisitlanmasindan once sadece hastalarin bir tanesinde

sebum {iretimi iist limitin biraz {istiinde saptanmistir. Kalori kisitlandiktan 3 hafta



sonra hastalarda sebum iiretimi %20-70 arasinda, ortalama %40 oraninda azalmistir
(p<0.001). Degerlendirilen 14 hastanin sebum iceriginde ise kalori kisitlamas ile

skualen konsantrasyonu ilk degerinin neredeyse iki katina ¢ikmustir (15).

Siddetli ve persistan SD formlarinin kalittimsal (akrodermatitis enteropatika)
ya da edinsel neonatal/yetiskin tip cinko eksikliginin yaninda, alkol bagimliligi,
alkolik kronik pankreatit, riboflavin, piridoksin, niasin ve esansiyel yag asitleri gibi

nutrisyonel eksikliklerle iliskili oldugu gozlenmistir (16).

Son zamanlarda yapilan bir calismada SD’li hastalarda D vitamini

eksikliginin daha sik oldugu bildirilmistir (17).

Riboflavin, biotin ve piridoksin eksiklikleri infantlardaki seboreik dermatit

benzeri eriipsiyonlarla iliskilidir (10).

Hormonal Faktorler:

Seboreik dermatitin infantlarda goriilmesi, spontan olarak diizelip pubertede
tekrar sikliginin artmasi, hormonal faktorlerin SD’nin patogenezinde etkili olmasi ile
aciklanabilir (10). Hastaligin yenidoganlarda goriilmesi anneden gecen androjenlere
bagl olarak sebum iiretiminin artmasi nedeniyledir. Ve yine erkeklerde daha sik

goriilmesi androjenlerin pilosebase iiniteye olan etkisinin bir gostergesidir (18).

Sebum:

Sebase glandlar holokrin salg1 bezleridir. El ici, ayak taban1 ve dorsumu hari¢
tim viicut ylizeyinde bulunurlar. Kil follikiilleri ile baglantilidirlar, ancak miik6z
membranlarda direkt olarak yiizeye acgilirlar. Yiizde 6zellikle T bolgesi, skalp, gogiis
on yiizii ve sirt sebum sekresyonunun en yiiksek oldugu bolgelerdir (19). Ayrica
biyik ve sakal killar1 uzadigi zaman seborenin daha belirgin hale geldigi, ylizdeki

tiiyler alindiginda ise kayboldugu belirtilmistir (20).



Sebase glandlarin yogun oldugu bolgelerde sebase gland biiyiikliiklerinin de
fazla oldugu gosterilmistir. Bu glandlarin fonksiyonlart seks hormonlart ve adrenal

kortikosteroidlerden etkilenir (19).

Sebum epidermal bariyerin korunmasi, antioksidanlarin deriye tasinmasi,
mikrobiyal kolonizasyonun énlenmesi, feromon {iiretimi, epidermal diferansiyasyon
ve deriyi ultraviyole (UV) radyasyondan korumada gorevlidir. Sebum primer olarak
trigliserit ve esterlerden olusur. Iceriginde doymus yag asitlerine gore doymamis yag

asitleri daha baskin olarak bulunur (21).

Seboreik dermatit asir1 sebum {retimi ile iligkili olabilir ancak sebum
tiretimi normal de olabilir. Etiyolojisinde seborenin predispozan faktor oldugu

diisiiniilmektedir (22).

Malessezia Tiirleri:

Malessezia tiirleri hayatin ilk haftasindan itibaren deride kolonize olmaya
baglarlar (23). Genellikle patojen olmayan lipofilik mayalardir. Fakat bazi
predispozan faktorler sonucu patojenik olabilirler. Ozellikle M.globosa ve M.
restricta’nin siklikla SD ile iliskili oldugu gosterilmistir (18). Malessezia’larin lipid
metabolizmalar1 SD olusumuna katki saglamaktadir. Lipaz ve fosfatazlar ile sebasoz
lipidleri hidrolize ederler. Bunun sonucunda trigliseritler azalirken serbest yag
asitleri artar. Sature yag asitleri ise oleik asit gibi doymamis yag asitlerine
doniisiirler. Bireylerin irritan serbest yag asitlerine duyarliligt ve verecekleri
inflamatuar cevap SD’ye olan yatkinliklarin1 belirler (19). Yapilan bir calismada;
SD’li hastalara oleik asit topikal olarak uygulandiginda SD’si olmayanlara gore daha

fazla cilt deskuamasyonu gozlenmistir (24).

Malessezia tiirleri HIV pozitif SD’li hastalarda diger SD’li hastalara gore
daha baskin goriiliirler (25). SD'li HIV pozitif hastalarda M.globosa'nin baskin
oldugu, oysa HIV negatif bireylerde M. furfur ve M. restricta'min daha yaygin

oldugu bildirilmistir (9). Malessezia cogalmasinin kontrol altina alinmasi ile SD’nin



de kontrol altina alindig1 gosterilmistir. Bu nedenle tedavi seceneklerinden birini de

antifungaller olusturmaktadir (21).

Demodeks Tiirleri:

Demodeksler saprofitik ektoparazitlerdir. Demodex (D) folliculorum ve D.
brevis olmak iizere iki tipi mevcuttur. Karincaoglu ve ark. larinin yaptigi calismada
SD’1i 38 hasta ve 38 saglikli kiside standart yiizeyel deri biyopsi teknigi kullanilarak
D. folliculorum yogunlugu arastirilmis ve SD’li hastalarin %50’sinde, saglikli
kontrollerin %13,1’inde D. folliculorum enfestasyonu tespit edilmistir (26). Kiling ve
ark. nin SD lezyonlarinda demodeks varligini arastiran caligmalarinda da, hem
kontrol hem de lezyonsuz deriye gore SD lezyonlarinda demodeks daha fazla
bulunmus ve mikrobiyotanin bir {iyesi olan demodeksin SD gelisiminde predispozan

bir faktor olabilecegi ileri siirtilmiistiir (27).

Bireysel Duyarhbk - immun Yanit:

Seboreik dermatit gelisiminde rol oynayan immuno-patojenik mekanizmalar
tam anlasilamamis olmasina ragmen bazi calismalar SD hastalarinda immun
disfonksiyon oldugunu belirtmektedir. Bu durum icin en giiclii kanit HIV pozitif ve

AIDS’li kisilerde SD prevalansinin daha yiiksek (%34-83) olmasidir (28).

Yapilan bazi calismalarda SD’li hastalarda, HLA-AW30, HLA-AW31, HLA-
A32, HLA-B12 ve HLA-B18 gibi HLA tiplerinin sik; serum IgA ve IgG

antikorlarinin da yiiksek oldugu bildirilmistir (6).

Dogal oldiiriicii hiicreler ve makrofajlarin infiltrasyonu ile birlikte goriilen
kompleman aktivasyonu ve inflamatuar sitokinlerin {iiretimi inflamatuar yaniti

provoke eder (6).

Seboreik dermatitte goriillen inflamatuar yanit nedeni ile epidermal
diferansiyasyon ve bariyer fonksiyon bozuklugu olusur. Inflamasyonla birlikte

eklenen pruritus ve ekskoriyasyon epidermisin daha fazla bozulmasina yol agar.



Boylece immun stimulasyon, anormal epidermal diferansiyasyon ve bariyer

bozuklugundan olusan bir kisir dongii meydana gelir (29).

Ilaclar:

Ilaclar SD’nin olusmasina ya da varolan SD’nin alevlenmesine neden
olabilirler. Seboreik dermatit benzeri kutanodz ila¢ reaksiyonuna neden olan ilaglara;
antiepileptikler (karbamazepin, valproik asit, gabapentin), antipsikotikler (olanzapin,
haloperidol, klorpromazin), antidepresanlar (serotonin geri alim inhibitorleri (SSRI),
venlefaksin, mirtazapin), lityum, griseofulvin, interferon-a2b ve epidermal biiyiime
faktor reseptor (EGFR) inhibitorleri 6rnek verilebilir (30). Orta ile siddetli atopik
dermatit tedavisinde onayl bir interlokin (IL)-4 reseptor alfa antagonisti olan ve IL-4
ile IL-13"0 inhibe eden monoklonal antikor dupilumab ile SD’ye benzeyen yiiz

lezyonlar1 bildirilmistir (7).
Stres:

Yapilan bir c¢alismada SD hastalart hem genel olarak ataklarda, hem ilk
atakta, hem de o anki ataklarinda ana tetikleyici faktor olarak stresi tanimlamiglardir.
SD’nin psikolojik etkileri ise hastalarin %11 inde belirgin, %20’sinde orta, %35’ inde
hafif ve %25’inde hi¢ goriilmemistir, %9 hasta ise goriis bildirmemistir. Ek olarak
yiiz tutulumu olan hastalar Beck Depresyon indeksi skoruna gore daha depresif
bulunmustur (31). Aksoy ve ark.nin yaptifi bir calismada ise SD hastalar
dermatolojik yasam kalite indeksi; hasta ve kontrol grubu, Beck Depresyon dlgegi ve
Beck anksiyete Olcegi ile degerlendirilmistir. Hasta grubunun yarisinda yasam
kalitesinin orta ve siddetli seviyelerde etkilendigi goriilmiistiir. Yasam Kkalitesi
olumsuz olarak etkilenen grupta anksiyete ve depresyon diizeylerinin de yiiksek

oldugu goriilmiistiir (32).
Norojenik Faktorler:

Parkinson hastalarinda motor bozuklugun siddeti ile SD’nin siddeti arasinda

pozitif bir korelasyon bildirilmistir. Ayrica levodopa kullanimi ile SD’de iyilesme



oldugu goriilmiistiir. Levodopanin parkinson hastalarinda sebum iiretimini
azaltmadigi, sebum {retiminin immobilite ve muskiiler paralizi sonucu arttig1
diisiiniilmektedir. Bu nedenle levodopanin indirekt olarak faydali oldugu hipotezi

One siiriilmiistiir (23).

Kisaca; etiyolojide rol alan faktorler 1) Sebase gland sekresyonlari
(Malessezia iiremesi i¢in substrat olusturur) 2) Malessezia metabolizmalar1 sonucu
olusan irritan doymamis yag asitleri ve 3) Yag asitlerinin irritasyonuna ve irritasyon

sonucu olusan inflamasyona neden olan bireysel duyarliliktir (21).

Seboreik Dermatit Patogenezinde Predispozan Faktorler ve Etkilesimleri

Sekil 2.1°de gosterilmistir.

Malessezia
Kolonizasyonu

Immunite
Epidermal Bariyer
Genetik
Norojenik
Faktorler
Emosyonel Stres
Nutrisyon

e Diger

Seboreik Dermatit

Sebase Gland Bireysel
Aktivitesi > Duyarlilik 7

Sekil 2.1. Seboreik Dermatit Patogenezinde Predispozan Faktorler ve Etkilesimleri

(6)

2.1.5. Klinik Bulgular
Eriskin Tip Seboreik Dermatit:

Seboreik dermatit ve kepek (pitriazis sikka, pitriazis simpleks kapitis) bircok
ozelligi paylasan ayni temel durum olarak kabul edilirler. Her ikisi de benzer

tedavilere yanit verirler. Yalnizca siddet ve lokalizasyon farkliligi gosterirler. Kepek



seboreik dermatitin en hafif formunu temsil eder. Sadece skalpte olup, eritem ve

pruritus olusturmaz (6).

Seboreik dermatit follikiilosentrik, somon rengi, papiil ve plaklar, ince beyaz
skuamlar ve yagli-sar1 kabuklanma ile karakterizedir. Birden fazla bolgeyi tutabilir.

Fleksural bolgelerde daha az skuam gozlenir. Plaklarin sinirlar belirgin degildir (1).

Seboreik dermatit siklikla sebase glandlarin  yogun oldugu skalp,
retroaurikiiler alan, yiiz (nasolabial kivrimlar, kas, kirpik ve iist dudak) ve iist gogiis
bolgesini tutar. Lezyonlarin dagilimi genellikle simetriktir (6). SD skalpte sik
goriiliirken, skalpte killarin dokiildiigii alanlarda goriilmemektedir (18). Bulasici ve
fatal degildir. Mevsimsel bir patern gosterir; kis aylarinda daha sik goriiliirken, yaz

aylarinda genellikle lezyonlar iyilesir (6).

Skalpte SD, hafif skuamlardan alopesiye neden olan bal renginde
kabuklanmalara kadar degisik siddette goriilebilir. Alina ulasarak “corona

seborrheica” denilen eritemli ve skuamli bir sinir olusturabilir (6).

Ust govdede petaloid (sik goriilen form) ve pitriaziform tip olarak iki formda
goriiliir. Petaloid tipte eritemli follikiiler ve perifolikiiler skuamli papiiller birleserek
madalyonu andiran yamalart olusturur. Pitriaziform tipte, pitriazis rosea’ya benzer
sekilde dagilim gosteren yaygin 5-15 mm, oval sekilli, skuamli makiil ve yamalar

goriiliir (6).

Malessezia turleri ile iliskili olan pitriazis versikolor,
Pitriosporum/Malassezia follikiiliti ve neonatal sefalik piistilloz gibi diger

dermatozlar da SD’ye eslik edebilir (1).

Seboreik dermatit; AIDS’li hastalarda daha ani baslangich olabilir, klinikte
AIDS’li olmayan hastalara gore siddetli eritemle daha agir seyredebilir (25).
Antiretroviral tedavi AIDS’li hastalarda SD insidansinmi azaltabilir (10).
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Infantil Tip Seboreik Dermatit:

Genellikle yasamin ilk 3 ayinda baslar ve 8. ayda kendiliginden kaybolur.
Sacli deride, bez baglama bolgesinde veya jeneralize olarak goriilebilir. Sach deride
eritemin olmadig1 ya da minimal eritemin eslik ettigi, kalin yagh skuamlarin oldugu

formuna halk arasinda konak veya bebek basligi da denilmektedir (33).

Cogunlukla skalpten baslar, ylize, kulak arkalarina, gévde ve fleksural
alanlara yayilir (28). Pitriazis amiantasea infantil SD olgularinda 6zellikle daha
biiyiik bebekler ve kiiciik cocuklarda goriiliir. SD’ye spesifik bir bulgu degildir. Tipik
olarak sa¢1 tutamlar halinde saran kalin, giimiig-sar1 pullar bulunur. Skalp psoriazisi,

atopik dermatit ve tinea kapitiste de goriilebilir (1).

Jeneralize infantil SD immun yetmezliklerle iligkili olabilir. Bu nedenle
gelisme geriligi, diyare ve yaygin SD bulgular olan infantlar immun yetmezlikler

acisindan aragtirtlmalidir (10).

Yapilan c¢alismalarda jeneralize infantil SD olgularinda biotinin tedavide

etkili oldugu gozlenmistir (34).

Seboreik dermatit genellikle benign seyirlidir. Ancak oOzellikle akut
alevlenmelerde bez bolgesinde ve intertrijindz bolgelerde sekonder enfeksiyonlara

(bakteriyel-kandidiyal) yatkinlik olusturur (1).

Leiner Hastalig1 (Eritroderma Deskuamativum):

Eritroderma deskuamativum olarak ta bilinen Leiner hastaligt SD’nin
eritrodermik bir varyantidir (33). Yasamin ilk aylarinda goriilmeye baslar. Klinikte
dort ana semptomun goriildiigii bir sendromdur. Skalp ya da bez bolgesinden
baslayan seboreik eritrodermay1 izleyen persistan gastrointestinal bozukluklar,

rekiirren stafilokokkal ve kandidal enfeksiyonlar goriiliir (35).
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Kompleman 5 fonksiyon bozuklugu nedeniyle opsonizasyon bozulur. Bu
nedenle sekonder bakteriyel enfeksiyonlar tabloya siklikla eslik eder ve oOliimle

sonuglanabilir (33).

Baslangicta kompleman 5 bozukluguna bagli otozomal dominant kalitilan
opsonizasyon defekti ile iliskilendilirilmis olsa da Leiner hastaliginin fenotipi
kompleman 3 veya kompleman 4 bozuklugu, ciddi kombine immiin yetmezlik,
hipogamaglobulinemi ve hiperimmunglobulinemi E gibi immiin yetmezliklerde de
goriilebilir. Yapilan bazi ¢alismalarda da ailesel atopi, ¢olyak hastaligi, langerhans
hiicreli histiyositoz, metabolik asidoz ve biotin gibi nutrisyonel eksikliklerle de

iliskilendirilmistir (35).

Yogun intravendz (IV) hidrasyon, termodinamik regiilasyon, nutrisyonel
destek ve sekonder bakteriyel enfeksiyon varsa antibiyotikler tedavide yer alir.
Ozellikle kalitsal kompleman bozukluklarinda taze donmus plazma transfiizyonu
tedavide birinci basamaktir. Semptomlar tamamen iyilestikten sonra hastalar normal

sagliklarina kavusabilir (35).
2.1.6. Tam

Lezyonlarin goriiniimii ve lokalizasyonuna gore genellikle klinik olarak tani

konulan bir hastaliktir (28).
Dermoskopi

Seboreik dermatit dermoskopisinde; eritemli zeminde diffiiz veya kiime
seklinde skuamlar, peripilar skuam, normalden fazla goriilen arborizan damarlar,
multikomponent pattern (noktasal, kama, lineer ve Kkiiciik arborizan damarlar

seklinde) goriilmektedir (36).
Yeni tanimlanan trikoskopik bulgular: ‘karahindiba vaskiiler kiimelenmesi’,

‘kiraz cicegi vaskiiler pattern’ ve intrafollikiiler yags1 materyaldir (9). Kiraz cicegi

vaskiiler pattern, arborizan damarlar1 ¢cevreleyen glomeruler ve kama damarlar olarak
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tarif edilmistir. Karahindiba vaskiiler konglomerat ise glomeruler ve kama
damarlarin ¢evreledigi sar1 nokta seklinde tarif edilmistir. Malessezia kolonizasyonu

ile korelasyon gosterdigi diisiiniilmektedir (36).

Reflektans konfokal mikroskopi

Seboreik dermatitli hastalarin reflektans konfokal mikroskopilerinde
spongiyoz, dermal inflamasyon ve dilate kan damarlarinin horizontal seyri
goriilmiistir. Bu bulgular SD igin spesifiktir. Plak psoriazisten ayrimda

yardimcidir (33).

Histopatoloji

Histoloji tanisal olmamakla beraber genellikle psoriazis ve kronik dermatit

ozelliklerini gosterir (37).

Lezyonlarin evresine gore histopatolojik bulgular degismektedir. Akut
seboreik dermatitte spongiyozise ek olarak siiperfisiyal perivaskiiler ve perifollikiiler
lenfositik infiltrat goriiliir. Spongiyoz SD’yi psoriazisten ayirt eden major bulgudur
(37). Kronik evrede ise diizensiz akantoz ve infundibular ostiumlarda sik olmak
tizere fokal parakeratoz izlenir. Fokal parakeratoz psoriazis ile benzerlik gosterebilir
ancak notrofil ekzositozu, Munro mikroapseleri ve konfluent parakeratotik

katmanlarin olmamas1 SD lehinedir (9, 22).

AIDS’1i hastalarda histopatolojide farkli ek bulgular bildirilmigtir. Keratinosit
nekrozlari, siiperfisiyal perivaskiiler plazma hiicre infiltrasyonu, parakeratotik
hiicrelerin arasinda noétrofiller ve noétrofilik niikleer kalintilar (l16kositoklazi)

goriilebilir (25, 38).
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2.1.7. Ayiric1 Tam

Seboreik dermatit ile ayirict taniya giren temel hastaliklar: Psoriazis, atopik
dermatit (SD’nin pediatrik formu ile), tinea kapitis, rozasea ve sistemik lupus

eritematozustur (6).

Baz1 SD olgular1 psoriazis klinigini taklit edebilir veya iki dermatoz da
birlikte olabilir (sebopsoriazis). Psoriazis plaklart daha eritemli ve katmanlar
seklinde soyulan giimiissii skuamlarla karakterizedir. Skuamlarin kazinmasi ile
kiiciik kanama odaklarinin olusmasi, Auspitz fenomenini gosterir. Bu fenomen
yaygin goriilmekle beraber cok yiiksek spesifiteye sahip degildir (39). Ayrica
skalp psoriazisinde plaklar keskin smirhidir. Psoriazisin  trikoskopisinde
glomeriiler damarlar ve kirmizi globiiller goriiliir (9). Psoriazise ait diger bulgular
olan pitting, distal onikolizis gibi tirnak bulgular1 her iki hastalik arasindaki

ayrimda faydalidir (10).

Infantlarda SD ile atopik dermatit ayrimin1 yapmak bazen zor olabilir. Atopik
dermatit 3. aydan sonra, SD’ye gore daha ge¢ donemde ortaya ¢cikmasina ragmen, her
ikisinin de goriildiigli yaslar oOrtiisiir. Predileksiyon alanlar1 benzerdir. Ancak
ekstremite ekstansor bolgelerinin tutulumu atopik dermatiti diisiindiiriirken, aksilla
tutulumu SD’yi daha ¢ok diistindiiriir. Atopik dermatit neredeyse her zaman kasintili
iken, SD genellikle kasintili degildir. Atopik dermatitte siklikla ailesel atopi Oykiisii
bulunur (40-42). Deri biyopsisi ve laboratuvar testleri her iki hastalik ayriminda
genellikle yararli degildir. Cogu atopik dermatitli infantta serum total IgE diizeyleri
yiikksek saptansa da, bu bulgu nonspesifiktir. Ancak her iki hastalifin prognozlari
belirgin sekilde farklilik gosterir. SD genellikle tedavilere daha kolay yanit verir ve
siklikla tekrarlamaz. Atopik dermatit ise uygun topikal tedavilere yanit vermesine

ragmen neredeyse her zaman tekrarlar (42).

Tinea kapitis, tinea fasiyalis ve tinea korporis’in tanisinda potasyum hidroksit
ile sitolojik incelemede hifler; kandidiyaziste ise psddohifler goriiliir. Kisa hifler ve

sporlar goriiliirse (spagetti-kofte goriiniimii) pitriazis versikolor diisiiniilmelidir (10).
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Ayrica ayirt ettirici olarak tinea kapitis dermoskopisinde; virgiil, zigzag, tirbiison ve

mors kod saclar goriiliir (43).

Kontakt dermatit, SD’nin siklikla ayirici tanisina girer. Akut donemde eritem,
o0dem, vezikiilasyon ve erozyon; kronik donemde ise eritem, likenifikasyon ve
hiperkeratozis gibi polimorfik bulgular goriiliir. Yama testi taniyr dogrulamak icin
yararlidir. Ozellikle kulak kanalinda ve intertrijindz bolgelerde SD’nin tedavisi igin
kullanilan topikal ajanlara karsi gelisebilir ve SD daha komplike hale gelebilir.
Irritan bez dermatiti, bebek bezi bolgesinde simirhidir ve deri kivrimlari SD’nin

aksine korunur (40).

Infantil SD tutulum bolgelerinde olan ve verilen tedavilerle gerilemeyen veya
atipik Ozelliklerin goriildiigli dermatit olgularinda Langerhans hiicreli histiyositoz
(LHH) akla gelmelidir. Bebeklik doneminde genellikle kemik, karaciger, dalak ve
diger organ tutulumlar (Letterer-Siwe hastaligl) yaygin goriiliir. Deri tutulumu ise
sistemik hastalikla beraber veya Oncesinde ortaya cikabilir. Nadiren hastalik cilt ile
sinirlt kalip, spontan gerileyebilir. LHH’de dermal inflamatuar reaksiyon daha
siddetli oldugu icin dermal kan damarlar1 zarar goriir. Bu da doku i¢inde kanamaya
petesi veya purpuraya yol acar. Yine yogun inflamasyon yiizeyel erozyonlara ve
daha derin iilserasyonlara yol acgabilir. Skalpte kabuklu yamalar seklinde goriilen
lezyonlar daha yakindan incelendiginde erode lezyonlar iistiindeki ser6z kabuklar
oldugu fark edilebilir. Bu lezyonlar atrofik skar birakarak iyilesebilirler. Petesi,
purpura, erozyon, iilserasyon veya atrofi gibi klinik bulgularin herhangi birinin

goriilmesi SD ile uyumlu degildir. Deri biyopsisi yapilmalidir (42).

Eriskin tip ve infantil tip SD’nin yerlesim bolgesine gore ayirici tanis1 Tablo

2.2 ve 2.3’te goriilmektedir.
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Tablo 2.2. Erigkin Tip Seboreik Dermatit Ayirict Tanist (1)

Skalp
e  Psoriazis: Genellikle kasintisizdir. Psoriazis oksipital ve frontal bolgeleri tutma egilimindeyken, SD
genellikle verteks ve pariyetal bolgeleri tutar.
e  Ekzema (kontakt): Genellikle farkli sampuan ve sa¢ boyasi kullanimi nedeniyle olusur.
e Darier hastaligi: Seboreik alanlarda sarims: kahverengi kaba kubbe seklinde papiil kiimeleri;
akantoz; kotii koku
Yiiz
e  Psoriazis: Nadiren tek basina yilizde goriiliir.
e  Lupus eritematozus: Diskoid lupus cilt atrofisi ve skar birakan alopesi ile iliskilidir.
e  Rozasea: Eritem ve telenjiektaziye bakilmali; meibomianite neden olabilir.
e Akne vulgaris: Komedon varligina bakilmali
e  Ekzema (kontakt): Genellikle g6z kapak tutulumu (allerjik ekzema [0demli, vezikiiler dokiinti] ve
irritant ekzema [kuru, skuaml cilt])
e Darier hastaligi: Tirnak degisiklikleri
Govde

Psoriazis: Gevsek-giimiis renginde lamellar skuamli, keskin sinirh eritemli plaklar
Pitriazis rosea: ‘Herald’ madalyon plak; yakalik tarzi skuam; ¢cam agac1 dagilinu
Pitriazis versikolor: Simetrik degil; hipo-hiperpigmentasyon

Subakut lupus eritematozus: Fotosensitif dagilim

Ekzema (numuler): Siddetli kasint

Tinea korporis: Kenarlar1 kabarik, ortasi soluk plak; infantlarda sik degil

Eritema anulare sentrifigum: Yavas yavas genisleyen ve kaybolan tekrarlayici polisiklik lezyonlar
Darier hastaligi: Yagh sigil benzeri papiil ve plaklar

Grover hastalig1 (Gegici akantolitik dermatoz): Akantoz

Ilag reaksiyonu: Tla¢ dykiisii (nSroleptik; immunsupresan; PUVA; lityum)
Parapsoriazis: Yasllarda, ¢ok yavas ilerleyen, tedaviye direngli plaklar

Pemfigus foliaseus: Gevsek, agrili biiller; nikolsky pozitif

Sekonder sifiliz: El igi ve ayak tabanlarinda lezyonlar; sankr oykiisii

Intertrijinoz Alanlar

Psoriazis (inverse): Keskin sinirli plaklar

Dermatit (kontakt): Kasintil, vezikiiler

Tinea kruris: Sinirlari ilerleyen plaklar; infantlarda ¢ok nadir

Eritrazma: Wood lambasinda mercan kirmizisi rofle

Kandidiyazis: Satellite ‘uydu’ lezyonlar; obezite; immunyetmezlik dykiisii
Hailey-Hailey hastalig1 ( Ailesel benign pemfigus): Akantoz

Tablo 2.3. Infantil Tip Seboreik Dermatit Ayiric1 Tanis1 (1)

Skalp

Tinea kapitis: Kirik saclar veya siyah noktalar; yetiskinlerde ¢ok nadir

e Impetigo: Sar1 bal rengi kurutlar
Bez Bolgesi
e  Irritan kontakt dermatit: Cilt kivrimlarim genellikle tutmaz
e Kandidiyazis: Sekonder veya fekal maya kolonizasyonu sonucu olusur; uydu lezyonlar:
aranmali
o Infantil psoriazis: Giimiis skuamli, keskin sinirh eritemli plaklar

Histiyozis X (Langerhans hiicreli histiyositozis): Govdede purpurik dokiintii ile beraber
deri kivrimlarinda sinirl

Akrodermatitis enteropatika: Periorifisyel tutulum ve ¢inko diizeyi incelenmeli
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2.1.8. Tedavi

Seboreik dermatitin kalict  kiirii yoktur. Verilen tedaviler ile akut
alevlenmeleri kontrol altina almak ve remisyon siiresini uzatmak amaclanir. Tedavi
secimi yapilirken tedavinin etkinligi, giivenligi, tedaviye olan uyum ve hastanin yasi

g6z Oniinde bulundurulmalidir (44).

Seboreik dermatit tedavisiyle Malessezia proliferasyonunun azaltilmasi ve

sonu¢ olarak pruritusun, deskuamasyonun ve Malessezia’ya karsi olusan

inflamasyonun baskilanmas1 hedeflenir (7).

Seboreik dermatitte tedavi yonetimi Tablo 2.4, Tablo 2.5, Tablo 2.6 da

gosterilmistir.

Tablo 2.4. Skalp Dis1 Seboreik Dermatit Tedavisi (45)

] Tavsiye
Ilac Formiil Kullanim Ka mt‘ . y )
Diizeyi | Seviyesi

Hafif Seboreik Dermatit

Ketokonazol krem %?2 1 A
Topikal antifungaller

Terbinafin krem 1 A
Antifungal ﬁzglllge §ah1p Piroktolamin/alglycera
olan non-steroid anti- veva bisabolol krem N . 1 A
inflamatuar ajanlar yabrs Giinde iki kez

Hidrokorti %l k 4 hafta boyunca
Topikal kortikosteroidler 1droxortizon % krem 1 A

veya merhem
Toplkal kalsinérin Pimekrolimus %1 krem 1 A
inhibitdrleri Takrolimus %0.1 merhem 1 A
Orta-Siddetli Seboreik Dermatit

Aklometazon %0.05 R - 1 A
Topikal kortikosteroidler merhem Giinde iki kez
(stmif I0) - 4 hafta boyunca

Desonide %0.05 krem 1 A
Sistemik antifungal ajanlar Itrak?nazol 100 mg 1k ay: 200 mg/giin 1 hafta sonrasinda 1 A

kapsiil 2 giin/ay 11 ay boyunca

Araliksiz rejim: 250 mg/giin 4-6 hafta
Terbinafin 250 mg kapsiil | Aralikli rejim: 250 mg/giin ayda 12 1 A
giin 3 ay boyunca
. 50 mg/giin 2 hafta veya 200-300

Flukonazol 50 mg kapsiil me/hafta 2-4 hafta 1 A

Diger Fototerapi UVB 3giin/hafta, 8 hafta boyunca 4 C
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Tablo 2.5. Skalp Seboreik Dermatit Tedavisi (45)

. . Kamt Tavsiye

Ilac Preparat Dozaj Diizeyi Seviyesi

Hafif Seboreik Dermatit

Topikal antifungal ajanlar Ketokonazol %1-2 Haftada 2-3 kez 1 A
sampuan

Antifungal 6zellige sahip Piroktolamin/bisabolol

olan non-steroid anti- /glisiretinik asid Haftada 2-3 kez 1 A

inflamatuar ajanlar /laktoferrin sampuan
%3 salisilik asit, %1-%?2

Keratolitikler ve katran katraq ve bunlanq Salisilik asit sampuan haftada 1-3 kez 1 A
kombinasyonunu iceren
preparatlar
Selenyum siilfit %2-5

o sampuan ]

Diger ajanlar Cinko pirityon % 1-2 Haftada 2-3 kez 1 A
sampuan

Topikal kortikosteroid

Smuf I Hidrokortizon %1 krem 1 A
Aklometazon %0.05 " .

Siif T merhem Giinde bir kez 4 hafta 1 A
Desonid % 0.05 krem

Orta- Siddetli Seboreik Dermatit

Topikal kortikosteroid

Simf I Hidrokortizon %1 krem 1 A
Aklometazon %0.05 " .

Sumf 1T i Giinde bir kez 4 hafta 1 A
Desonid % 0.05 krem

Simif 111 v ometaz g Giinde bir kez 4 hafta 1 A
solusyon veya krem
Klobetazol propiyonat Haftada iki kez, 2 hafta boyunca 5

Smf IV %0.05 sampuan dakika bekleterek ! A
Itrakonazol kapsiil 100 Ilk ay: 1 hafta boyunca 200 mg/giin,

- 1 A

mg ardindan 11 ay boyunca ayda 2 giin

Sistemik antifungal ajanlar | Terbinafin kapsiil 250 mg Qg;ﬁﬁg;z rejim: 250 mg/giin 4-6 hafta 1 A

- 2 hafta boyunca 50 mg/giin veya 2-4
Flukonazol kapsiil 50 mg hafta boyunca 200-300 mg/hafta ! A
Tablo 2.6. Infantil Seboreik Dermatit Tedavisi (45)

. . Kamt Tavsiye
Medikasyon Preparat Dozaj Not Diizeyi Seviyesi
Skalp ve Kilh Alanlarda

13 hastada (<1 yas) yapilan
bir caligmada, 11 aylik
Topikal antifungal Ketokonazol %2 Haftada iki kez, kullanimdan sonra sistemik 1 A
ajanlar sampuan 4 hafta boyunca emilim veya karaciger
fonksiyon bozuklugu
gorillmemigtir
Skuamlar1 manuel
Emoliyentler Beyaz vazelin Giinliik kullanim uzaklastirmay: - 1 A
kolaylastirmak i¢in
yumusatir
:Tltilfuoriizlnoj;_lhge Piroktolamin
P . /algycera Her 12 saatte Konakta etkili 1 A
steroid anti- .
. . /bisabolol krem
inflamatuar ajanlar
Skalp Dis1 Alanlarda
. . . Tek basina veya topikal
Tpplkal antifungal Ketokonazol %2 krem Gunfie I kez, kortikosteroidlerle 1 A
ajanlar 7 giin . .
kombinasyon halinde
Topikal . . "
kortikosteroidler Hidrokortizon %1 Gur}de Lkez, Sinirl alanda 1 A
krem 7 giin
(Siif T)
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Topikal Tedavi:

Topikal Keratolitikler:

Skuam ve kabuk olusumunu Onlerler ve diger topikal ajanlarin
penetrasyonunu arttirirlar (29). Keratolitik olarak %1-5 katran sampuan, %?2-6
salisilik asit sampuan, %0,5-15 laktik asit krem, %10 iire krem, %1-2 ¢inko pirityon
sampuan ve %]1-2.5 selenyum disiilfit sampuan tercih edilebilir. Cinko pirityon ve

selenyum disiilfit antifungal etki de gosterirler (9).

Pirityon ¢inko iyonoforudur. Cinko pirityon, intraseliiler ¢cinko seviyesini
arttirarak, fungal metabolizma i¢in gerekli olan demir siilfiir proteinlerine zarar

verir (44).

Bircok SD olgusu %2.5 selenyum siilfit, %1-2 ¢inko pirityon veya
ketokonazol iceren kepek sampuanlarinin her giin ya da giin asirn kullanimi ile
kontrol edilebilir. Sampuan sa¢ ve sakal bolgesinde yikanmadan Once 5-10 dk
bekletilmelidir. Sa¢larin kurumasim 6nlemek i¢in sonrasinda nemlendirici sampuan
kullanilabilir. Hastalik kontrolii saglandiktan sonra haftada iki kez ya da ihtiyac
duyuldugunda kullanima devam edilebilir. Infantlarda ise sacl deri kepek karsiti
sampuan ile sik yitkanmalidir. Eger skalpte skuamlanma ¢ok fazla ise kalin skuamlar
yag ile yumusatilmali, bebek fir¢asi ile nazikge fircalanmali ve sonrasinda

yikanmalidir (20).

Topikal Kortikosteroidler:

Seboreik dermatit tedavisinde kortikosteroidler topikal olarak siklikla
kullanilirlar. Belirtileri genellikle hizla diizeltirler ancak tedavi kesildikten sonra

siklikla relaps goriilmektedir (46).

Topikal kortikosteroidlerin yan etkileri nedeniyle tedbirli olunmalidir (47).
Uzun siireli kullanimlart ile hipertrikozis, atrofi, telenjiektazi ve perioral dermatit

gibi yan etkiler goriilebilir.
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Bir¢ok topikal kortikosteroidin soliisyon, losyon, krem ve merhem formlari
bulunmaktadir. Hangisinin tercih edilecegi hastaya ve uygulanan bolgeye gore
degismektedir. Losyon ve kremler siklikla yiiz ve viicut i¢in kullanilirken, soliisyon
ve merhemler daha ¢ok skalpte kullanilir. Ayni steroid preparatinin merhem formu

kreme, krem formu losyon formuna gore daha potenttir (20).

Topikal Antifungaller:

Topikal antifungaller, yiiz ve viicuttaki SD’ nin kisa-uzun siireli tedavisinde
ilk seceneklerden biridir (47). Hem Malessezia sayisini azaltirlar hem de

antiinflamatuar 6zellik gosterirler (48).

1) Azoller

Topikal %2 ketokonazol krem, %1 hidrokortizon krem kadar etkilidir (9).

Ketokonazol %?2 sampuanin relapslarin onlenmesi i¢in profilaktik olarak

haftada bir kez kullanilmas1 6nerilmektedir (45,49).

%?2 flukonazol sampuan, %1 bifanozol merhem, %2 mikonazol ve %?2

ketokonazol Malessezia proliferasyonunu ve inflamasyonu azaltir (9,44).

2) Alilaminler

Terbinafin %1 kremin, ketokonazol %?2 krem kadar giivenli ve etkili oldugu,

yan etki ve rekiirrens olarak aralarinda farklilik olmadig bildirilmistir (48).

3) Benzilaminler

Hiicre membran sentezini skualen epoksidaz enzimini inhibe ederek yaparlar.
Terbinafin ile benzer yoldan etki gosterirler. Butenafin benzilamin grubundan
antifungaldir. Topikal uygulama sonras1 konsantrasyonu 72 saate kadar kalir (50).
Ayrica topikal uygulanmasi ile antiinflamatuar ozellik gostermektedir. Bir ¢alismada

UVB sonrasinda olusan eritem i¢in butenafin etkili bulunmustur (49).
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4) Hidroksipiridonlar

Siklopiroks, hidroksipiridon ailesinden bir antifungaldir. Mantarlar tizerinde
fungisidal ve fungistatik olmak iizere genis spektrumda etkilidir. Ek olarak in vitro
sartlarda gram-negatif ve gram-pozitif etkinligi gosterilmistir. Prostaglandin ve
lokotrien sentezini inhibe ederek antiinflamatuar 6zellik de gosterir (50). Siklopiroks
krem, ketokonazol %2 jele gore daha efektiftir ve daha iyi tolere edilebilir

goriinmektedir (47).

Topikal antifungallere ait yan etkiler az hastada bildirilen irritant kontakt

dermatit, yanma, batma, kasint1 ve kuruluktur (50).

Topikal Iimmunmodulatérler:

Topikal kalsinorin inhibitorleri immunmodulator ve antiinflamatuar etki
gosterirler. Krem veya losyon formlar1 tedavide etkilidir. Kullanimlar1 ile topikal
kortikosteriodlere gore daha az yan etki goriiliir ancak daha maliyetlidirler (29).
Ozellikle uzun siire steroid kullanmuis, atrofi riski olan hastalarda tercih edilebilirler

(46).

Takrolimusun topikal kullanimi ile M. furfur’a kars1 potent fungisidal etkisi
gosterilmistir. Potent antiinflamatuar ve antifungal etkisinin birlikte olmasi SD

tedavisinde daha etkili olmasina katkida bulunabilir (49).

Yapilan deneylerde maymunlara 40 hafta boyunca sistemik pimekrolimus
verildiginde immunsupresyon ile iliskili lenfoproliferatif bozukluklar goriilmiistiir.
Bunun iizerine 2005 yilinda Amerikan Gida ve Ila¢ Dairesi (Food and Drug
Administration: FDA) tarafindan ‘black box’ (kara kutu) uyarisi konulmustur.
Deneylerde uygulanan doz, insanlarda onerilen en yiiksek dozun yaklasik 30 katina
esittir. Muhtemelen bu nedenle, yetiskin ve cocuklarda topikal kalsinorin inhibitorii

kullanimiyla malignite olusumu arasinda bir iligki goriilmemistir (48).

21



Topikal kalsindrin inhibitorleri ile tedavide en sik goriilen yan etkiler

genellikle ilk hafta sonunda gerileyen kasinti ve yanma hissidir (46).

Topikal Kombine Tedavi Yontemleri:

Direncli hastalarda kepek sampuani, topikal steroid ve antifungaller kombine

kullanilabilir (46).

Eger hastalarda sampuan, topikal steroid ve antifungaller kombinasyon olarak
kullanildig1 halde diren¢ varsa, giiclii etkili topikal steroidler pulse olarak
kullanilabilir. Pulse tedavi icin flor icermeyen mometazon furoat gibi sinif-3 steroid
veya klobatezol propiyonat ve fluosinonid gibi sinif-1 ve sinif-2 topikal steroidler
tercih edilir. Tedaviye smf-3 kortikosteroid krem ile baglanilmalidir. Eger bu
tedaviye yanitsizlik varsa sinif-1 kortikosteroid kremlere gecilmelidir. Yiiz de dahil
olmak iizere giinde 1-2 kez, 2 hafta kullanilabilir. Hasta 2 haftadan once yanit verirse
tedavi erken sonlandirilabilir. Pulse steroid krem ile topikal antifungal ve kepek

sampuanlar1 kullanilmaya devam edilmelidir (20,46).

Lityum Bilesikleri:

Topikal lityum siiksinat ve lityum glukonat skalp disindaki bolgelerdeki SD
tedavisinde efektif alternatif ajanlardir. Arada 2 haftalik bir aranin oldugu 4 haftalik
iki tedavi doneminde giinde iki kez uygulanan lityum siiksinat merhemin, ciltteki
eritemi, skuami ve SD’nin yaygmligin1 6nemli Olciide azalttigi goriilmiistiir (40).

Lityum antiinflamatuar etkisini aragidonik asit tiretimini bloke ederek gosterir (33).

Cilt irritasyonu lityum tuzlarinin en sik yan etkisidir (40).

Lityum siiksinat, %8 lityum siiksinat ve %0.05 c¢inko siilfat kombinasyonu

seklinde bazi iilkelerde bulunmaktadir (51).
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Metronidazol:

Yapilan randomize c¢ift kor kontrollii ¢calismalarda, %1 metronidazol jelin 8
hafta boyunca giinde iki kez kullaniminin yiiz, skalp ve gogiis SD’sinde plasebodan
daha iistiin oldugu gosterilmistir (51). Topikal metronidazolun SD’de kullanimi
antiinflamatuar 6zelligi nedeniyledir. Serbest radikalleri ve serbest radikallerin neden

oldugu oksidatif doku hasarini inhibe eder (44).

Topikal Diger Tedavi Secenekleri:

Topikal fosfodiesteraz (PDE)-4 inhibitorii olan crisaborol’iin SD tedavisinde

endikasyon dis1 olarak kullanildig: vaka raporlart mevcuttur (7).

Yapilan yeni bir calisma ile statinlerin topikal olarak uygulandiginda
antifungal ve antiinflamatuar 6zellikleri oldugu, SD tedavisinde yararh olabilecekleri
sOylenmistir. Statinlerin nadir ama ciddi yan etkileri olan miyopati ve hepatotoksisite

kronik topikal uygulama ile sorun olusturmamaktadir (52).

Cag agaci yagi, Avustralya’ya o0zgii bir bitkiden (Melaleuca alternifolia)
elde edilen esansiyel bir yagdir. Bircok cilt enfeksiyonunda ve derinin inflamatuar
hastaliklarinda etkili oldugu gosterilmistir. Ayrica cilt kanserlerine karsi etkilidir ve
antioksidandir (53). %S5 sampuan olarak kullanildiginda iyi tolere edilmektedir
(10). Yapilan randomize tek kor kontrollii bir ¢calismada 4 hafta boyunca % 5 cay
agact yaglt sampuan giinlilk kullanildiginda skalp lezyonlarinin %40 azaldigi

goriilmiistiir (54).

23



Sistemik Tedavi:

Antifungaller:

1) Azoller

Azoller (ketokonazol, itrakonazol, flukonazol) lanosteroliin ergosterole
doniisiimiinii engellerler. Bunun sonucunda hiicre zarimin fonksiyonu ve biiyiimesi
bozulur. Sitokrom P450 (CYP450) enzim inhibisyonu yaparlar (9). itrakonazol ve
flukonazol insan CYP450 enzimlerine ketokonazole gore daha zayif baglanir. Bu
nedenle daha az yan etki gosterirler (49). Bir¢ok azol, 5-lipooksijenaz
metabolitlerinin sentezini inhibe ederek antiinflamatuar 6zellik gosterir (5,28). Bu
nedenle SD gibi ¢ogu inflamatuar hastalikta kullanilabilirler (5). SD yaygin
oldugunda, topikal tedavilere yanitsizlik varsa, topikal kortikosteroid kremlerin yan
etkilerinden kaginmildiginda ve SD hastanin hayatinda psikolojik problemlere yol
aciyorsa tedavide tercih edilmelidirler. Absorbsiyolari anti-asit, H2 bloker ve proton

pompa inhibitorii kullanimindan etkilenir (45).

Ketokonazol, 200 mg/giin 4 hafta boyunca uygun bir sampuan ile birlikte
kullanildiginda skalp ve govde SD tedavisinde etkilidir. Ancak 4 haftadan uzun siire
kullanilan sistemik ketokonazolden kaynaklanan yan etki olasiligmin arttifi goz

Oniine alindiginda, bircok hasta i¢in uygun bir tedavi olmayabilir (51).

Yapilan ¢alismalarda itrakonazol 200 mg/giin dozunda 7 giin kullanildiginda
seboreik dermatit icin etkili bir tedavi oldugu goriilmiistiir. Ayrica ketokonazole gore
daha az hepatotoksisite riski bulunmaktadir. Bu nedenle oral tedavi istendiginde daha
giivenli bir secenektir (51). Itrakonazol ile 7 giinliik tedavi sonrasi her ayin iki

giiniinde 200 mg ile idame tedavisi 6nerilmektedir (6).

Itrakonazol, antiinflamatuar etkisini IL-8 iiretimini inhibe ederek gosterir.
Boylece notrofil hareket ve kemotaksisini baskilar (46). Itrakonazol ayrica deri,
tirnak ve sac gibi keratinize bolgelere yiiksek afinite gosterir. Deride 2-4 hafta kalir,

kisa donemde terapotik rezervuar gorevi goriir (5). Yapilan ¢alismalarda 4 giinliik
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(200 mg/giin) itrakonazol tedavisinden sonra, itrakonazoliin sebumdaki diizeyi
ketokonazol ve griseofulvin gibi diger antifungallere gére daha yiiksek bulunmustur.
Yine tedavi bitiminden 2 hafta sonraya kadar sebumda itrakonazol tespit

edilebilmistir (51).

2) Alilaminler:

Alilaminler skualen epoksidaz enzim inhibisyonu ile ergosterol biyosentezini
engellerler. Fungisidal ve fungistatik etkileri bir arada bulunur. Fungisidal aktiviteleri
skualen birikimi ile fungistatik etkileri ise fungal biiyiimenin duraklamasina neden

olan ergosterol eksikligi ile olur (45).

Oral terbinafin (fungisidal alilamin), onikomikoz dahil bir¢cok fungal
enfeksiyonun tedavisinde kullanilir. Yapilan son caligmalarda 250 mg/giin terbinafin
4 hafta kullanildiginda SD kliniginde diizelme oldugu bildirilmistir. Ancak
terbinafin, Malessezia tiirlerinin neden oldugu diger bir deri hastalig1 olan pitriazis

versikolor tedavisinde etkili degildir (51).

1zotretinoin:

Retinoidler sebase bez aktivitesini azaltmak icin tercih edilirler. Ayrica
izotretinoin sebosupresif olmasmin yaninda antiinflamatuar 6zelliklere de sahiptir

(46).

Direngli, orta-agir seboreik dermatit tedavisinde izotretinoin diisiik dozda (0.1
mg/kg/giin) giin asir1 6 ay tercih edilebilir (9). 0.1-0.3mg/kg/giin izotretinoinin 4
hafta kullanimi ile seborede diizelme goriiliir. Sonrasinda idame tedavide 5-10
mg/giin olarak yillarca kullanilabilir (20).

Fototerapi:

Ultraviyole 1s1kla Malessezia ¢ogalmasinin inhibe oldugu gosterilmistir. UVB

siddetli ve direng¢li SD olgularinin tedavisinde kullanilabilir (45).
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Fototerapi i¢in yerlesik bir rejim bulunmamaktadir. Bir calismada, dar band
UVB’nin haftada 3 kez lezyonlar tamamen temizlenene kadar veya maksimum 8

haftaya kadar kullanimi etkili bulunmustur (48).

Hastalara Verilebilecek Oneriler:

Cogu bireyde hafif kasint1 ile birlikte ince, kuru ve beyaz skuamlar diger bir
deyisle kepek goriilebilir. Bireyler bu durumun kuru sa¢ derisi nedeniyle olustugunu
diisiinerek sa¢ yikamaktan kacinabilirler. Yikama sikliginin azalmasi ile skuam
birikimi ve inflamasyon olugma olasilig1 artar. Skalpte hafif derecede skuami olan
hastalara bu nedenle her giin ya da iki giinde bir saclarim1 yikamalar1 tavsiye

edilmelidir (55).

Sag sekillendirici tirtinleri kullanmaktan kag¢inilmalidir (28).

Piirtizstiz dokulu pamuklu giysiler giyilmeli. Pamuklu giysiler havayr daha

cok gecirirler ve irritasyonu azaltirlar (28).

Hastalara tedavi ile hastaligin kontrol altina alimacagi, lezyonlarin tedavi

sonrasinda tamamen iyilesmeyecegi, tekrarlayabilecegi anlatilmalidir (46).

2.2. B VITAMINLERIi

B Vitaminleri; suda c¢oziinebilen, siklikla besinlerde beraber bulunan
vitaminlerdir. Hepsi biiylime ve gelisme i¢in gereklidir ve higbiri insanlarda yeterli
miktarda sentezlenemez. Niasin disindaki diger B vitaminlerinin fizyolojik dozda
veya fizyolojik dozun iizerinde kullanildiginda karaciger hasar1 veya sariliga neden

olduguna dair kanit yoktur (56).

Katabolik ve anabolik metabolizmada ©nemli rol oynayan B-kompleks
vitaminleri olarak da bilinen B vitaminleri; 8 vitaminden olusan bir gruptur: tiamin
(B1), riboflavin (B2), niasin (B3), pantotenik asit (BS), piridoksin (B6), biyotin (B7),
folat (B9) ve kobalamin (B12). RNA ve DNA biyosentezinde yer alan bir¢ok temel
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enzimin kofaktorleridir. Hayvansal proteinlerde, siit iriinlerinde, yesil yaprakh

sebzelerde bulunur (57).

2.2.1. Vitamin B1 (Tiamin)

Tiamin, tiamin monoklorit, tiamin klorit ve andrin vitamin B1’in diger
adlaridir. Termal olarak stabil olmayan, suda ¢oziinebilen esansiyel bir vitamindir

(58). Tam tahillar, baklagiller, maya ve sigir etinde bulunur (56).

Eksikliginin en 6nemli nedeni alkolizmdir (59). Kronik alkolizmde tiaminin
intestinal emilimi bozulur ve kalori ihtiyacinin alkol ile karsilanmasi diyetten alinan
tiamin miktarin1 azaltir (59,60). Bariatrik cerrahi, hiperemezis gravidarum, diiiretik
kullanimi,  diyabetes mellitus, AIDS ve malign neoplazmlar diger eksiklik

nedenleridir (59).

Beyaz-kepeksiz pirince dayali beslenme tiamin eksikligi icin risk faktoriidiir
(59). Kronik karaciger hastaliginda tiaminin tiamin pirofosfata doniistiiriilerek

aktivasyonu ve hepatik tiamin deposu azalir (61).

Kardiyak cerrahi geciren, septik sok, agir yanik durumlar1 ve renal yetmezligi
olan hastalarda tiamin diizeyleri daha diisiiktiir. Ek olarak yogun bakima alinan

septik sok hastalarinda tiamin eksikligi %70’e kadar ¢ikmaktadir (59).

Tiamin duodenumda aktif, tasiyic1 bagimli ve hiz siirli olarak emilir. Kan-

beyin bariyerinden ise hem aktif hem de pasif yollarla geger (62).

Tiamin pirofosfat karbarbonhidrat metabolizmasinda gorevli olan enzimdir ve
tiaminin aktif formudur (63). Piriivat, tiamin pirofosfat olmadan trikarboksilik asit
dongiisiine katilamaz. Bu nedenle kalp kasinda enerji iiretimindeki yetersizlik

nedeniyle kardiyak yetmezlik gelisir (64).

Tiamin diizeyi plazma tiamin diizeyi ile veya eritrosit transketolaz aktivitesi

ile Olctilebilir. Eritrosit transketolaz aktivitesi biyokimyasal olarak tiamin diizeyinin
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1yl bir gostergesidir. Tiamin diizeyini 6lgmek i¢in kullanilan diger yontemler iiriner
tiamin atilimi ve glukoz yiiklenmesi ya da egzersiz sonrasi piirivik ya da laktik asit

Olctimiidiir (63).

Tiamin ihtiyaci total alinan kalori miktar1 ve karbonhidratlardan saglanan
kalorinin orani ile iliskilidir. Yiiksek kalorili ve yiiksek karbonhidrat iceren diyetler
tiamin ihtiyacim arttirir. Saglikli insanlarda giinliik 6nerilen tiamin miktar1 1.4 mg
veya tiiketilen her 1000 kcal icin 0.5 mg’dir. Onerilen doz c¢ocuklarda, siddetli
hastalik durumlarinda, hamilelik ve laktasyonda daha fazladir (62).

Tiamin eksikliginin Wernicke-Korsakoff sendromu ve beriberi olmak iizere

iki klinik formu bulunmaktadir (59).

Beriberi:

Tiamin eksikliginde kardiyak ve noral sistemlerin etkilendigi beriberi

hastalig1 goriiliir (64).

Kuru beriberi sensorimotor periferik noropati ile karakterizedir. Hastalik
genellikle kronik baslangi¢hidir. Hastalarin semptomlar: tipik olarak alt ekstremite
giicsiizliigidiir. Baz1 vakalar daha hizli baslangic gostererek Guillain-Barre
Sendromu gibi diger parestezileri taklit edebilir (59). Sag kalp yetmezligi ve periferal
0dem tabloya eslik ettiginde 1slak beriberi olarak adlandirilir (56).

Eksikliginde 2-3 hafta iginde beynin 0Ozellikle tiamin iceriginin ve
kullantminin fazla oldugu bolgelerinde lezyonlar gelisir. Bu siire viicudun yalnizca
18 giin yeterli olan tiamin depolarini bitirmesi icin gereklidir. U¢ hafta sonrasinda
kan tiamin seviyesi azalir ve tiamin pirofosfatin koenzim oldugu enzimlerin

fonksiyonlart bozulur (62).

Tiamin eksikligi yiiksek mortalite ve morbidite ile iliskili az taninan bir

durumdur. Tedavi edilmemis veya yetersiz tedavi edilen olgularda mortalite oram

28



yaklasik %20’dir. Sag kalan hastalarin da yaklasik %85’inde kalici norolojik
bozukluk olusmaktadir (59).

Infantil beriberi ise tiamin eksikligi olan annelerin emzirdigi bebeklerde veya

tiaminden fakir olan soya bazli mamalarla beslenen bebeklerde goriilen formdur (62).

Wernicke — Korsakoff Sendromu:

Wernicke-Korsakoff sendromu en sik alkol bagimliligr ile iliskilendirilmistir.
Ancak tiamin eksikligine neden olan non-alkolik durumlarda da goriilebilir. Bariatrik
cerrahi, hiperemezis gravidarum, anoreksiya nervosa, inflamatuar bagirsak
hastaliklari, aghk grevi, palyatif tedavi, son donem kanser ve bakteriyel

enfeksiyonlar bu durumlara 6rnektir (65).

Wernicke Ensefalopatisi (WE); oftalmopleji ve nistagmus, durus - yiiriiyiis
dengesizligi ve mental durum bozuklugu ile karakterizedir. Ancak, bu triad ancak
hastalarin %16’sinda gozlenir (62). Hastalarin az bir kisminda klasik triad
belirtilerinin  goriilmesi veya koma nedeniyle belirtilerin maskelenmesi tani

konulmasini zorlastirir (66).

Hipotalamus, mezensefalon ve beyin sap1 tutulumu sonucu hipotermi,
hipotansiyon ve respiratuar yetmezlik goriiliir. Ek olarak 3. ve 6. kranial sinir
cekirdeklerinin ve tegmentumun tutulumu oftalmoplejiyi aciklarken; vestibular

nukleusun tutulumu nistagmus ve vestibuler pareziyi aciklar (61).

Alkolik WE hastalarinda non-alkolik WE hastalarina gore daha fazla
serebellar semptomlar goriilirken; daha az okuler semptomlar goriilmiistiir. Yine

alkolik hastalarda hiponatremi ve diisiik platelet sayis1 daha sik bildirilmistir (65).

Klinik bulgular, kanda piriivat artis1 ve idrarda tiamin ekskresyonunun

azalmasi ile tan1 konabilir (66).
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Korsakoff sendromu, tam1 konulamayan veya yetersiz tedavi edilen WE
sonucunda gelisen kronik bir amnezi sendromudur (65). Siddetli anterograd amnezi
daha az siddette retrograd amnezi ile karakterizedir. Hastalar olaylarin zamansal
siralamasinda zorluk yasarlar. Bir¢ok hastada davranisi baslatma, planlama, organize
etme ve diizenleme gibi yiiriitiicii islev bozukluklar1 goriilir. Hastaliklarina dair
farkindaliklar1 sinirli oldugu i¢in giinliik hayattaki problemlerini siklikla fark
edemezler (anosognozi). Yogunlugu ve siklig1 her hastada degisen konfabulasyonlar

da goriilmektedir (65).

Avustralya’da ekmek ununun tiamin ile zenginlestirilmesi sonucu Wernicke-

Korsakoff sendromu insidanst %40 azalmistir (62).

Giincel olarak profilaksi tavsiyeleri bariatrik cerrahi geciren hastalara
yapilmaktadir. Her ne kadar kilavuzlarda yer almasa da, alkol kullanim bozuklugu
olan hastaneye yatirilan hastalara da profilaksi yapilmalidir. Eger WE icin yiiksek
risk varsa sirl bilgi ve farkli tedavi rejimleri olsa da 250 mg/ giin (IV veya IM)

tiamin 3-5 giin 6nerilmektedir (65).

WE’nin yeterli tedavisi i¢in kilavuzlarda giinlik >500 mg tiamin
onerilmektedir. IV tiamin tedavisinin 100 ml salin icinde, yavas olarak 30 dk’dan
fazla siirede, giinde iice boliinmiis dozda 3-5 giin; sonrasinda ek olarak 3-5 giin daha

250 mg tiamin IV veya oral yoldan verilmesi onerilmistir (65).

Magnezyum (Mg), transketolaz ve tiamin pirofosfokinaz (tiamini, tiamin
pirofosfata doniistiiren enzim) gibi bir¢ok enzimin kofaktorii olarak kullanilir. Ciddi

eksikliginde Mg verilene kadar tiamin tedavisine direng goriiliir (62).

Tiamin pirofosfat konsantrasyonun normal araliklar1 173-293 nmol/L
eritrositte ve 90-140 nmol/L tam kanda veya 280-590 ng/g Hb eritrosit icinde ve 275-
675 ng/g Hb tam kandadir (67).
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2.2.2. Vitamin B2 (Riboflavin)

Vitamin B2 diger adi ile riboflavini, bitkiler ve bircok mikroorganizma

sentezleyebilir. Ancak hayvanlar i¢in esansiyeldir ve diyet ile alinmasi gerekir (68).

Riboflavin; 1sidan etkilenmezken, 1sikta kolayca bozulur (63,69). Sari
renklidir ve dogal olarak floresans verir (55). Siit, kirmiz1 et, balik ve yumurta

riboflavinin besin kaynaklaridir (70).

Iki 6nemli koenzim olan flavin mononiikleotit (FMN) ve flavin adenin
diniikleotit’ (FAD) in komponentidir. Beslenme ile elde edilen riboflavinin %901
FAD ve FMN iiretiminde kullanilir (71). FMN ve FAD yapisinda bulundugu icin
redoks reaksiyonlarinda, enerji metabolizmasinda, vitamin B6 ve vitamin B9’un

aktivasyonunda onemli rol oynar (58).

Riboflavin eksikligi en sik alkolizmli hastalarda goriiliir; fakat neonatal sarilik
icin fototerapi, akut borik asit alimi, hipotiroidizm ve klorpromazin kullanimi da

bildirilen diger sebeplerdir (39).

Akut riboflavin eksikligi ariboflavinoz olarak adlandirilir. Genellikle borat
toksisitesi sonrasi goriiliir. Canli eritem, mukozit ve epidermal nekroz ile prezente

olur. Semptomlarin siddeti riboflavin eksikliginin derinligine baglidir (69).

Kronik riboflavin eksikliginde oro-okiilo-genital sendrom olusur. Genellikle
riboflavinden eksik diyet baslangicindan 3-5 ay sonra goriiliir. Lingual papillalar
erken glossit doneminde belirgindir. Sonunda papillalar kaybolur, dil piiriizsiizlesir
ve magenta (pembe-mor) renkli hale gelir (69). Dudak kenarlarinda perles, anguler
stomatit, siiperfisiyal fissiirler goriiliir. Nazolabial sulkus, burun, kulak, goz kapagi
ve genitalde seboreik dermatit benzeri eritematdz lezyonlar eslik eder. Korneal

vaskiilarizasyon, konjonktivit ve intertisyel keratit goriilebilir (66).

Riboflavinsiz diyet verilen farelerde histopatolojik incelemede hiperkeratoz

ve akantoz gosterilmistir. Primer olarak bazal tabakada vakuolar sitoplazmik
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degisiklikler goriilmiistiir. Sac¢ follikiilleri siklikla daralmig follikiiler orifisli ve
telogendir. Sebase glandlar degismez. Dermis hafif-orta derecede mononiikleer

infiltrat icerir (70).

Riboflavin, eritrosit glutatyon rediiktaz aktivitesi (FAD bagimli enzim) veya

eritrosit ve iiriner flavin diizeyi ile dl¢iilebilir (63).

Giinliik kalori alimina bagl olarak gereksinim 1-2 mg/giin’diir (70).

Riboflavin tedavisi, infant ve ¢ocuklarda 1-2 mg/giin ve yetiskinlerde 10-20
mg/giin seklindedir (68). Riboflavinin oral formlar1 yiiksek dozlarda verildiginde bile
yan etki goriilmemistir. 30 mg’'in iizerindeki dozlarin emilememesi, emilen
riboflavinin hizla viicuttan atilmasi ve viicut depolarinin sinirli olmast iyi tolere

edilebilmesinin nedenleridir (56).

Riboflavinin referans araligi kanda fluorometrik metot ile 10-50 pg/dl (266-
1330 nmol/L)’dir (67).

2.2.3. Vitamin B3 (Niasin)

Niasin kimyasal olarak nikotinik asit ve amid formu nikotinamid olarak
bilinen B3 vitaminidir. Basta taze sebzeler, siit, et ve yumurta olmak {izere bir¢cok

gidada bulunur. Bir¢ok kahvaltilik gevrek ve ekmek niasin ile zenginlestirilir (56).

Nikotinamid adenin diniikleotit (NAD) ve fosfo nikotinamid adenin
diniikleotit (NADP) iceriginde niasin bulunduran koenzimlerdir. Her iki koenzim
ozellikle glukoz, lipid ve alkol metabolizmas1 olmak iizere bir¢ok enzimatik

aktivitede rol oynarlar (64).

Topikal nikotinamid kullanimi ile deri bariyeri gii¢lenir, transepidermal su
kayb1 azalir, seramid ve protein sentezi (flaggrin, keratin, involukrin) uyarilir. Bu
nedenle atopik dermatit tedavisinde kullanimi faydalidir. Ayrica antiinflamatuar

etkilidir. Inflamatuar sitokinlerin (IL-1 B, IL-6, IL-8, TNF) iiretimini azaltir. Bu
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etkileri akne, rozasea ve diger inflamatuar deri hastaliklarinda kullanimini

destekler (72).

Non-melanom deri kanseri profilaksisi, biillii hastaliklar, akne vulgaris ve
anti-aging i¢in kozmetik amaclarla dermatolojide nikotinamidin kullanimi
yaygindir (11). Topikal nikotinamid kullanimiyla irritasyon ve fotosensitivite

bildirilmemistir (72).

Antibiyotiklerle kombine olarak kullanildiginda immun regiilatuar 6zellik
gosterir ve biilloz pemfigoid tedavisinde yararlidir. Niasin yiiksek dozlarda (1-3

gr/giin) antihiperlipidemik bir ajandir (73).

Giinliik niasin ihtiyac1 10-20 mg’dir (66).

Pellegra:

Nikotinik asit (Niasin, Vitamin B3) eksikliginde veya prekiirsor aminoasit
olan triptofan eksikliginde goriilir. Diger vitamin eksiklikleri (6zellikle
piridoksin) veya malnutrisyon siklikla eslik eder ve pellagra semptomlarinin
olusmasinda gereklidir (39). Siklikla alkoliklerde ve daha ¢ok misirla beslenen
toplumlarda epidemik olarak goriiliir (56). Karsinoid sendromda fazla miktarda
triptofanin  serotonine dOniisiimii sonrasi1 pellagra goriilebilir. Normalde
triptofanin yaklasik %1°1 serotonine doniisiirken karsinoid sendromda bu oran
%60’1ara kadar cikabilir. Triptofan metabolizmasinin bu yonde olmasi ile niasin

eksikligi ve pellagra olusur (70).

Nadiren isoniazid, 6-merkaptopiirin, 5-fluorourasil pellagra benzeri

semptomlara neden olabilir (66).

Hartnup hastaliginda, defektif monoamin ve monokarboksilik amino asit
transport sistemi nedeniyle triptofan emilimi bozuktur. Hastalarda serebellar ataksi,

mental retardasyon ve pellagra benzeri semptomlar ortaya ¢ikabilir (69).
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3 D ile karakterizedir: Demans, Diyare, Dermatit. Semptomlar farkli sira ile

gelisir, tedavi edilmez ise fataldir (74).

Pellegra, daha ¢ok giines goren ya da travmaya agik olan bolgelerde, agrili,
eritematoz yamalar seklinde baglar. El dorsallerinde, 6n kollarda, gogiis santralinde,
boyunda ve yiizde simetrik tutulum goriiliir. Zamanla gevsek biiller ve keskin sinirli,
keratotik, hiperpigmente plaklar olusur. Bu plaklar iist gdvde santralinde ve boyunda

oldugunda ‘’Casal gerdanlig1’’ olarak adlandirilir (70).

Noropsikiyatrik semptomlar deri lezyonlarinin olusumundan yillar sonra bile
goriilebilir. Erken donemde sinirlilik, bas agris1 ve konsantrasyon kaybi gibi
nonspesifik semptomlar  goriiliir. Daha sonra uyku-uyamklik dongiisii
bozuklukluklar1 ve anksiyete gelisebilir. Sizofreni, hafiza kaybi ile ilerleyici demans,
halusinasyon ve deliryum en siddetli belirtileridir. Nadiren sensorimotor noropati,
parkinsonizm ve optik norit gelisir. Kronik alkol kullanimi olan hastalarda
pellegranin  alevlenmesinde  goriilen  noropsikiyatrik  semptomlar, WE’ye

benzetilebilir (75) .

Gastrointestinal tutulumun ilk belirtileri dilde ve agizda agri, istah kaybu,
hazimsizlik ve karin agrisidir. Bulanti, kusma ve diyare gelisimi ile belirtiler
siddetlenir. Ilerleyen dénemde diyare malabsorbsiyona neden olarak kisir bir dongii

yaratir (73).

Histopatolojide; hiperkeratoz, hafif spongiozun esilik ettigi parakeratoz, bazal
tabakada artmis melanin retansiyonu, dermiste dilate kapillerler ve ekstravaze
eritrositler goriiliir. Langerhans hiicreleri cok azalmistir. Genislemis keratinositler,
papilalarda 6dem, belirgin olmayan lenfositik infiltrat (nadiren nétrofilik) daha az
spesifik olan histopatolojik 6zellikleridir. Intraepidermal ve subepidermal biiller daha
az goriiliir. Ilerlemis lezyonlarda artmus fibroblast proliferasyonunun yaninda deri

eklerinde atrofi de izlenebilir (75).

Ayiricr tanida; porfiryalar (porfirya kutanea tarda ve porfirya variegate),

Hartnup hastaligt ve ilac bagimli pellagra benzeri reaksiyonlar dislanmalidir.
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Kwashiorkor ile benzer klinik 6zellikler goriilebilir. Pellegra yetiskinlerde daha ¢ok

goriiliir ve sac-tirnak tutulumu yoktur (73).

Nikotinik asit takviyesi ile flushing, hipotansiyon, pruritus ve bas agris1 gibi
yan etkiler goriilebilir. Buna karsin nikotinamid ile en ciddisi bulant1 olmak iizere
daha az yan etki bildirilmistir (11). Bu nedenle tedavide genellikle nikotinamid tercih
edilir. 100-300 mg /giin 3 ayrn dozda verilir. Mental degisiklikler 24-48 saatte
kaybolur. Deri lezyonlar1 3-4 haftada diizelir (73).

Ayrica triptofan ile de pellagray1 tedavi etmek miimkiindiir. Ancak triptofan
eozinofilik miyalji sendromuna neden olabilecegi icin diger tedavi yontemlerinin

uygun olmadigi durumlarda tercih edilmelidir (7).

Diger B grubu vitaminlerinin tedavide uygulanmasi énemlidir. Ciinkii ¢cogu
pellagra  hastasinda  multivitamin  eksikligi ~ bulunmaktadir. ~ Triptofan
metabolizmasinda yer aldig1 ve alkol kullananlarda da eksikligi goriildiigii i¢in ¢inko

takviyesi de yapilmalidir (75).

N-metilnikotinamid ekskresyon araligi 2.4-6.4 mg/giin veya 1.6-4.3 mg/g

kreatinin olarak belirlenmistir (67).

2.2.4. Vitamin B5 (Pantotenik Asit)

Vitamin BS diger adi ile pantotenik asit besinlerde bol miktarda bulunur. Bu
nedenle eksikligi nadirdir. Sadece yetersiz beslenenler ve pantotenik asit antagonisti
kullananlarda eksikligi goriiliir (56,64). Koenzim A ve acil tagiyici protein, kolesterol
ve yag asidi sentezi i¢in gereklidir (57,60). Diyette koenzim A formunda bulunan
vitamin intestinal emilim Oncesi pantotenik asite hidrolize olur (60). Deneysel olarak
eksikligi olusturuldugunda gastrointestinal rahatsizliklara, kas kramplarina,

parestezilere, ataksiye, depresyona ve hipoglisemiye neden olmustur (56).
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Serum konsantrasyonu 50 mcg/mL altinda ise eksikliginden bahsedilir (57).

Bircok recetesiz multivitamin preparatlarinda 1-10 mg arasinda degisen
konsantrasyonlarda bulunmaktadir. Yiiksek dozda aliminda karaciger enzimlerinde

yiikselme ve karaciger hasar1 goriilmemistir (56).

Vitamin BS5 referans aralig1 tam kan ya da serumda 1.57-2.66 umol/L, tiriner

ekskresyonu 1-15 mg/giin olarak belirlenmistir (67).

2.2.5. Vitamin B6 (Piridoksin)

Pridoksin, piridoksal ve piridoksamin vitamin B6’nin ii¢ formudur. Bu ii¢
molekiiliin fosforlanmis formlar1 aktif halleridir. Dekarboksilasyon, aminoasit
transaminasyonu, yag asit metabolizmasi, norotransmitter sentezi ve triptofandan
niasin sentezi gibi bir¢ok enzimatik aktivitede koenzim olarak rol oynar (69).
Serotonin ve dopamine sentezi icin gereklidir. Depresyon ve migrende faydali

oldugu calismalarla gosterilmistir (57).

Vitamin B6 eksikligi genellikle folik asit ve vitamin B12 eksikligi ile
birliktedir. Izole Vitamin B6 eksikligi nadirdir (74). Azalmis alimda, ozellikle
diyalize giren kronik bobrek yetmezligi hastalarinda ve romatoid artrit gibi
metabolizmasinin arttifi otoimmun hastaliga sahip hastalarda eksikligi sik goriiliir
(74). Obezite, gebelik, eklampsi, preeklampsi, ¢olyak hastaligi, inflamatuar bagirsak
hastaligi ve bariatrik cerrahi sonrasi da eksikligi goriilebilir (57). Eksikligi
piridoksinin metabolik antagonisti olan deoksipiridoksin ile olusturulabilir. Ayrica
farmakolojik antagonisti olan isoniazid, hidralazin, fenelzin, sikloserin ve
penisilamin kullanim1 ile eksikligi goriilebilir. Bu ilaglar piridoksal 5 fosfatin

ekskresyonunu arttirirken aktivitesini azaltirlar (70).

Eksikliginde seboreik dermatit benzeri eriipsiyon, atrofik glossit, angiiler
keilit, konjonktivit ve intertrigo gibi deri bulgular izlenir. Bazen pellagra benzeri

eriipsiyon goriilebilir (39). Piridoksin eksikliginin en karakteristik bulgularindan
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birisi de mikrositik anemidir. Defektif hemoglobin sentezi nedeniyle halsizlik,

yorgunluk gibi semptomlar goriiliir (76).

Vitamin B6 diizeyi, direkt ve indirekt olarak Olciilebilir. Kanda ve idrarda
olciimii daha cok diyet ile alimini yansitir. indirekt testlere drnek olarak piridoksin
takviyesi sonrasinda eritrosit aminotransferaz aktivite artig1 verilebilir. Diger indirekt
test ise triptofan yiikleme testidir. Vitamin B6 eksikliginde triptofanin niasine
doniistimiinde gorev alan kiniireninaz enzimi aktivitesi azalir. Bunun sonucunda
idrarda ksantiirenik asit atilimi1 goézlenir. Bu nedenle vitamin B6 yiiklemesi ile idrarda
ksantiirenik asit artis1 eksiklik gostergesidir (69). Aliminda 100mg/giin iizerine

cikilmamalidir, toksisitesi periferik ndropatiye neden olur (57).

Piridoksal fosfatin plazma referans araligr 5-30 ng/ml (20-121 nmol/L)’dir.
5 ng/ml (20 nmol/L)’den az olan plazma konsantrasyonlar1 eksiklik olarak kabul

edilir (67).

2.2.6. Vitamin B7 (Biotin)

Biotin suda ¢oziinebilen, biotin bagimli karboksilaz enzimlerinin kofaktorii
olarak gorev yapan bir vitamindir. Karboksilasyon reaksiyonlarinda donor ve alici

molekiiller arasinda karboksil grubu transferi i¢in vektor olarak rol oynar (77).

Belirli enterik bakteriler biyotini sentezleyebilir. Ancak insanlar icin ana
kaynak yumurta sarisi, siit, tahil ve kuruyemis gibi proteinden zengin olan

besinlerdir (11).

Eksikligi ¢ig yumurta tiikketimi ile goriilebilir. Cig yumurtadaki avidin
biyotine baglanarak biyotinin absorbsiyonunu engeller. Alkolizm, hamilelik,
antikonviilzan ilaglar (valproik asit) ve diger medikasyonlar (isotretinoin), bagirsak
florasin1 bozdugu i¢in uzun siireli antibiyotik kullanimi, kisa bagirsak sendromu gibi
intestinal emilimin bozuldugu hastaliklar ve parenteral nutrisyon edinsel biotin

eksikligi nedenleridir (37,66,74).
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Hamilelik, laktasyon ve sigara kullanimi biotin katabolizmasini hizlandirir (78).

Edinsel biotin eksikliginde kserosis, jeneralize solukluk, periorifisyel dermatit
ve alopesi gelisir. Ozellikle ekstremitelerde ince kepek benzeri pullanma meydana

gelir. Dil siklikla atrofiktir (70).

Biotin Metabolizma Bozukluklar::

Herediter biotin metabolizmasi bozukluklar1 neonatal ve infantil olarak ikiye

ayrilir. Her ikisi de otozomal resesif gecis gosterir (66).

1) Holokarboksilaz Sentetaz Eksikligi

Neonatal biotin eksikligi olarak da adlandirilir. Genellikle hayatin ilk 6
haftasinda belirti verir. Araya giren hastaliklarla tekrar eden agir metabolik asidoz ve
karakteristik organik asidiiri goriiliir. Ozellikle intertrijindz alanlarda goriilen,
jeneralize, skuamli, canli eritemli dermatit ve universal alopesi eslik eder (70). Bir
vaka raporunda kollodiyon membran ve alt ekstremite iktiyozisi ile dogan bir infantta

holokarboksilaz sentetaz eksikligi oldugu bildirilmistir (69).

10-40 mg/giin biotin verildiginde tiim hastalarda semptomlarin diizeldigi

goriilmiistiir. Ayrica prenatal tan1 ve tedavi ile klinik tablo onlenebilir (66).

2) Biotidinaz Eksikligi/ Yetersizligi

Infantil biotin eksikligi olarak da adlandirilir. Genellikle hayatin ilk 3 ayindan
sonra belirti verir. Metabolik asidoz, organik asidiiri, ataksi, ensefalopati,
konjonktivit, nobet ve sensorinoronal isitme kaybi1 goriilen bulgulardir. Kutanoz
lezyonlar holokarboksilaz sentetaz eksikligine gore daha az jeneralizedir (79).
Metabolik ensefalopati tedavi ile diizelebilir. Sensorindronal isitme kayb1 kalicidir.
Fakat erken tan1 ve tedavi ile Onlenebilir (69). Hastalarin serum biotidinaz seviyeleri

diisiiktiir. 5-10 mg/giin biotin ile tedavi edilir (66).
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Biotinin sag, cilt ve tirnak bozukluklarida kullanimi yaygindir. Ancak biotin
kullanim1 ile bazi laboratuar testlerinin etkilendigi goriilmiistiir. Yiiksek biotin
diizeylerinde yanlis negatif troponin diizeyleri, yanlis pozitif streptavidin ve idrarda

hCG (insan koryonik gonadotropini) 6l¢iimiinde yanlis sonuglar bildirilmistir (11).

Bir klinik calismada oral biotin (10mg/giin, 7 giin, n=6) verilen saglikli
yetiskinlerde, tiroid stimulan hormon (TSH), pro-BNP (pro-brain natriiiretik peptit),
paratiroit hormon (PTH) diizeyleri diisiik saptanirken; serbest triiyodotironin (T3)

diizeyi yiiksek bulunmustur (80).

Biotinin yetisgkinler i¢cin 6nerilen dozu giinliik 5 mg’dir (74).

Edinsel biyotin eksikliginde, 150 pg/giin biotin verildiginde semptomlarin bir
haftada geriledigi goriiliir (66).

Biotinin tam kandaki referans araligi 0.5-2.20 nmol/L’dir (67).

2.2.7. Vitamin B9 (Folat)

Folatlar besinlerde dogal olarak bulunan folik asit bilesikleridir. B vitamini
kompleksininin bir pargasidirlar ve insan beslenmesinin onemli bir bilesenidirler.

Bilinen 150’den fazla folat bileseni bulunmaktadir (81).

Folat iceren zengin besin kaynaklari: yesil yaprakli sebzeler, mantarlar,
mayalar 6zellikle karaciger ve bobrek olmak iizere hayvan sakatatlaridir. Ayrica bir

miktar bagirsak bakteri florasi tarafindan da tiretilir (11).

Folik asit sentetik bir bilesik olmakla beraber folatin en kararli formudur.
Folik asit siklikla farmasoétiklerde ve besin takviyelerinde kullanilir. Bu vitaminin
aktif bilesiklerinin tiimii, ister dogal ister sentetik olsun, folat baslig altinda anilir.
“Folik asit” terimi yalnizca sentetik vitamin formu i¢in kullanildigindan, “folik asit
gereksinimi” ve “folik asit eksikligi” gibi ifadeler tam olarak dogru olmamaktadir

(81). Folik asit organizmalarda aktif formu olan folinik aside ¢evrilir. Bu doniisiim
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icin C vitaminine ihtiya¢ vardir (66). Is1 ve 1s18a kars1 duyarli oldugu icin besinleri
uzun siireli saklamak ve pisirmek folat aktivitesinde kayba yol acar (81). Yetersiz
alim, inek siitiiniin ¢ok kaynatilmasi, keci siitii tiiketimi, alkolizm, malabsorbiyon
folat eksikligine neden olabilir. Metotreksat, trimethoprim, primetamin gibi antifolat
medikasyonlar, oral kontraseptifler, fenitoin ve fenobarbital gibi antiepileptikler
mikrozomal hepatik enzim indiiksiyonu ile folat eksikligi yaparlar (74). MTHFR gen
mutasyonlar1 da folat eksikliginin diger nedenlerinden biridir. C677T polimorfizmi
en sik goriilen varyantidir. Folatin aktif formu olan L-metilfolat’a doniisiimii

azalmistir (57).

Eksikliginde makrositik anemi, hamilelikte noral tiip defektleri ve yliksek
homosistein diizeyleri goriiliir (11). Hamilelerde folat ihtiyaci artar, tavsiye edilen

giinliik folat miktar1 0.4 mg’dir (74).

Eksikliginin mukokutanoz belirtileri; agiz kenarlarinda stomatit, oral atrofi,
angiiler keilit, Hunter glossiti, saglarda depigmentasyon ve mukokutan6z
hiperpigmentasyondur. Dermatolojide siklikla metotreksat toksisitesine karsi

kullanilir (74).

Folat eksikligi, giinlik 1-5 mg folat ile tedavi edilir. Ancak folat tedavisine
baslamadan Once vitamin B12 eksikliginin dislanmasi onemlidir. Ciinkii altta yatan
vitamin B12 eksikligi diizeltilmediginde, folat takviyesi ile hematolojik semptomlar

diizelirken; norolojik semptomlar ilerlemeye devam eder (69).

Folatin biyokimyasal eksikligi serum i¢in < 3ug/L (< 6.7 nmol/L) olarak ve
eritrosit icin <140 pg/l (<322nmol/L) olarak belirlenmistir (67).

2.2.8. Vitamin B12 (Kobalamin)

Vitamin B12 viicutta metil-kobalamin ve adenozil- kobalamin olarak bulunur.
Bakteriler tarafindan sentezlenen suda eriyen bir vitamindir. Kolon enterik bakterileri
tarafindan sentezlenebilir. Ancak emilim yeri terminal ileumdur. Hayvan karacigeri,

kirmizi et, peynir ve siit diyetsel kaynaklardir (11).
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Eksikligi intrinsik faktor sentezi bozuldugunda, gastrektomi sonrasi, D.
latum enfeksiyonunda, ileal absorbsiyonun bozuldugu hastaliklarda (Zollinger-
Ellison sendromu, Whipple hastaligi, tropikal sprue, rejyonel enterit, tuberkuloz...)

goriiliir (66).

Siyanokobalaminin depolanmasi ve giinliikk ihtiyacin minimal diizeylerde

olmasi nedeniyle 3-6 yil sonra eksikligi gelisir (66).

Folat, metil grubu aktararak vitamin B12’nin aktif formuna doniisiimiinii
saglar. Her ikisi de s-adenozilmetiyonin (SAM) sentezi i¢in gerekli olan metiyoninin

rejenerasyonu ve DNA sentezi i¢in gereklidir (64).

Vitiligo, aftdz stomatit, atopik dermatit, akne gibi bircok dermatolojik
hastalik vitamin B12 fazlalig1 ve eksikligi ile iligkilidir. Kobalaminin fazla oldugu
hastaliklar arasinda kronik miyelositik losemi ve kutandz bulgu veren
hipereozinofilik sendrom da bulunmaktadir. Hipereozinofilik sendromda eritrodermi,
likenifikasyon, rekiirren iirtiker, anjioddem ve mukozal iilserler goriiliir. Kobalamin
eksikliginde tirnak ve sa¢ bozukluklari, oral kavitede rekiirren iilserler, glossit ve
stomatit goriilebilir (11). Ozellikle palmar kivrimlarda, fleksiiral alanlarda ve eklem
yiizeylerinde hiperpigmentasyon gelisir. El i¢i ve ayak tabanlarinda ¢oklu 3-8 mm
boyutlarinda hiperpigmente makiiller ile longitidunal hiperpigmente tirnak plak
cizgileri goriiliir. Hiperpigmente makiillerin histopatolojisinde incelmis epidermiste
vakuollu sitoplazmali ve biiyiik cekirdekli keratinositler goriiliir. Bu megaloblastik
degisiklige pigment inkontinansi ve papiller dermis melanofajlar1 eslik eder. Bazal

tabakada artmis melanosit sayisi da raporlanmistir (70).

Vitamin B12 eksikliginde goriilen norolojik semptomlar, vitamin B12 ve folat
eksikligi arasinda ayirt ettirici klinik ozelliktir. Klasik olarak vitamin B12
eksikliginde dorsal ve lateral spinal kolonlarin tutuldugu subakut kombine
dejenerasyon goriiliir. Alt ekstremitede daha belirgin olan vibrasyon ve
proprisepsiyon duyu kaybi, yaygin giicsiizliikk, parestezi ve ataksiye kadar
semptomlar goriilebilir. Tedavi edilmezse sonunda spastisite, parapleji ve

inkontinans gelisir (69).
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Oral tedavide siyanokobalamin 50-150 pg/giin dozda verilir. intramuskiiler
tedavi genellike tercih edilen tedavidir. Eksikliginde norolojik tutulum yoksa 1000
ug haftada 3 kez, 2 hafta boyunca verilmesi standart tedavidir. Norolojik tutulum
bulgular oldugunda 1000 pg giin asir1 3 hafta ya da diizelme olunca kadar verilir

(74).

Baska bir kaynakta eksiklik tedavisi 1mg/ hafta bir ay boyunca parenteral

sonrasinda Img/ ay 6 ay boyunca onerilmektedir (66).

Holotranskobalamin aralifi yas ve cinsiyete bagh olarak degiskenlik

gostermekle beraber 19-134 pmol/L’dir (67).

B Vitaminlerinin Yetiskinler I¢in Giinlik Alim Miktarlar1 Tablo 2.7°de

gosterilmistir.

Tablo 2.7. B Vitaminlerinin Yetiskinler I¢in Giinliik Alim Miktarlar1 (57)

Vitamin Erkek Kadin Hamileler
Bl 1,2 mg 1,1 mg 1,4 mg
B2 1,3 mg 1,1 mg 1,4 mg
B3 16 mg 14 mg 18 mg
B5 5 mg 5 mg 6 mg
B6 1-1,7 mg 1-1,7 mg 1.9mg
B7 30 mcg 30 mcg 30 mcg
B9 400 mcg 400 mcg 600 mcg

B12 2.4 mcg 2.4 mcg 2.6 mcg
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. OLGU SECiMi

Calisma Ankara Bilkent Sehir Hastanesi Deri ve Ziihrevi Hastaliklar
Klinigi’nde gercgeklestirildi. Calismamiza 01.07.23 ve 01.01.24 tarihleri arasinda
poliklinigimize basvuran klinik olarak seboreik dermatit tanis1 alan 44 hasta ve 44
saglikli goniillii dahil edildi. Hastalara ve goniillillere calisma hakkinda bilgi
verildikten sonra yazili onamlar1 alind1 (EK-2/3). Ankara Bilkent Sehir Hastanesi 1
nolu Etik Kurulu’ndan E1-23-3757 sayili onay numaras1 alinarak calisma yiirtitiildii
(EK-5). Calisma Diinya Tip Birligi Helsinki Bildirgesi, Iyi Klinik ve Laboratuvar

Uygulamalar1 kurallarina uygun olarak gerceklestirildi.
Calismaya Dahil Edilme Kriterleri:

1) Seboreik dermatite sahip olmasi
2) Calismaya katilmayi kabul etmesi
3) Onam formunu okumasi ve yazili olarak ¢alismaya katilacagini bildirmesi

4) 18 yas iizerinde olmasi
Calismaya Dahil Edilmeme Kriterleri:

1) 18 yas alt1 olmasi

2) Dermatolojik veya bagka bir kronik hastaligi olanlar

3) Herhangi bir kronik hastalik nedeniyle diizenli ila¢ kullanim1 olanlar
4) Gebeler ve emzirenler

5) Vitamin kullananlar
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3.2. YONTEM

Calismamiz prospektif vaka-kontrol ¢aligmasidir.

Hasta ve goniilliilerin ad, soyad, yas, meslek, boy, kilo, sigara ve alkol
kullanimi, bilinen hastalik, kullanilan ilaclar, hastalik siiresi, aile Oykiisii, 6zge¢mis
ve soygecmisleri sorgulandi; kayit formlart dolduruldu (EK-1). Hastalarda seboreik
dermatit alan siddet indeksi (SASI) hesapland1 (EK-1). Seboreik dermatit siddetini
olgmek icin Comert ve ark.nin psoriazis hastalarinda kullanilan PASI (Psoriazis alan
siddet indeksi) skorlama sistemini SD’ye modifiye ettikleri skorlama sistemi
kullanild1 (82). Skalp, alin, kaslar, nasolabial, kulak arkasi, kulak, gogiis, sirt ve
yanak/cene olmak iizere toplamda 9 anatomik bolge degerlendirildi. Bu bolgelerdeki
eritem, skuam ve kasint1 0-yok, 1-hafif, 2-orta ve 3-siddetli olmak {izere ayr1 ayri
derecelendirildi. SASI skoru verilen puanlarin her bolgeye ait katsayr (skalp [0.4],
alin [0.1], kas [0.1], nasolabial [0.1], kulak arkas1 [0.1], kulak [0.1], gdgiis [0.2], sirt
[0.2] ve cene veya yanak [0.1]) ile ¢arpilip toplanmasi ile elde edildi. Bu skorlama

sisteminde puan araligi 0-12.6 arasindadir.

Hasta ve kontrol gruplarinda yer alan kisilerden 12 saat aclik sonras1 Vitamin
B1, B2, B3, B5, B6, B7, B9 ve B12 i¢in kan alindi. Hastalardan alinan kanlar Ankara
Bilkent Sehir Hastanesi Merkez Biyokimya Laboratuvari’nda ¢alisildi Alinan kan
ornekleri 4000xg’de 10 dk santrifiij edildikten sonra -80°C’de saklandi.

Vitamin B1, B2, B3, B5, B6 ve B7 mikro enzim bagli immunassay (ELISA)
yontemiyle ¢alisildi. Vitamin B1, B2, B6 ve B7 (USCN, China) kiti; Vitamin B3 ve
B5 (Sunred, China) kiti kullanilarak ol¢iilmiistiir. Vitamin B1, B2, B6 ve B7 i¢in
kitin calisma ici ve calismalar aras1t %CV (Varyasyon Katsayis1) degerleri sirasiyla
<%10 ve <%12 olarak belirlendi. Vitamin B3 ve B5 icin kitin ¢alisma i¢i ve
caligmalar aras1 %CV degerleri sirasiyla <%10, <%12 ve <%8, <%11 olarak
belirlendi. Vitamin B9 ve B12 kemiliiminesans immun yontemle, Atellica Solution

IM 1600 model otoanalizorde (Siemens, Almanya) ol¢iildii.
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3.3. ISTATIKSEL ANALIiZ

Istatistiksel analizde tanimlayic1 veriler sayi, aritmetik ortalama, standart
sapma olarak verilmistir. 1ki grup arasindaki ortalama degerler farki parametrik
degerler i¢in student t testi ve parametrik olmayan degerler icin Mann Whitney U
testi ile arastirllmistir. Hastalarin parametreleri ile demografik ve klinik 6zellikleri
arasindaki iliski Pearson korelasyon analizi kullanilarak degerlendirilmistir. Yapilan
tiim testlerde p<0.05 degeri anlamli olarak kabul edilmistir. Veriler SPSS 23 paket

programu kullanilarak analiz edilmistir.
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4. BULGULAR

Calismamiza 44 hasta, 44 saglikli kontrol olmak iizere toplam 88 goniillii
kabul edildi. Calismamizda hasta ve kontrol grubunun kadin erkek oranlar1 esitti.
Hasta ve kontrol grubunun %72,7° (n=32) sini erkekler, %27,32’ (n=12) sini kadinlar
olusturmaktaydi. Hastalarin yas ortalamas1 31,36 + 9,26, viicut kitle indeksi (VKI)
24,61+ 4,18 iken; kontrol grubunun yas ortalamast 30,95 + 8,75, VKI 24,40+ 2,97
idi. Hasta ve kontrol gruplar1 arasinda yas, cinsiyet ve VKI acisindan anlaml fark

bulunmadi (p>0,05)(Tablo4.1).

Tablo 4.1. Hasta ve Kontrol Grubunun Karakteristik Ozellikleri

Ozellikler Hasta Kontrol p
Katilimci sayisi 44 44

Yas (mean + SD) 31,36 £ 9,26 30,95 + 8,75 0,832
Cinsiyet [n (%)]

Erkek 32 (72,7) 32 (72,7) 0.771
Kadin 12(27,3) 12(27,3)

VKI 24,61+ 4,18 24,40+ 2,97 0,792

VKI: Viicut kitle indeksi ; SD: Standard deviasyon

Seboreik dermatit hasta grubunda; hastalarin hastalik siddeti SASI ye gore
hesaplanmis olup, SASi degerleri 0,2-7,1 araliginda izlendi, ortalamas1 2,71+ 1,57
idi. Hastalik siiresi 6 ay-24 yil arasinda degismekte olup ortalamasi 7,22+ 5,90 olarak

hesaplandi.

Calismaya kabul edilen tiim kisilerde, hasta ve kontrol gruplar icerisinde de,
sigara ve alkol kullanimi ile vitamin B diizeylerinde istatiksel olarak anlamli bir

farklilik saptanmamistir (p>0,05).
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Tablo 4.2. Hasta Grubunda Cinsiyet ve Sigara, Alkol Kullanimimin Seboreik

Dermatit Alan Siddet indeksine Gore Degerlendirilmesi

Ozellikler \ n | SASI \ p
Cinsiyet

Erkek 32 2,91 + 1,59 0,15
Kadin 12 2,15 +1,45

Sigara

Evet 7 3,92 + 1,58 0,02
Hayir 37 2,47 +1,48

Alkol

Evet 6 2,55 +2,05 0,79
Hayir 38 2,73 +1,52

SASI: Seboreik dermatit alan siddet indeksi
*Mann-Whitney U testi kullanilmistir.

Kadin hastalarin SASi ortalamasi 2,15+1,45 iken erkek hastalarda 2,91+1,59
oldugu goriildii. Ancak her iki grup arasinda anlamli bir fark saptanmadi (p=0,15).

Hastalarin %15,8’1 alkol kullanirken, %18,9’u sigara i¢mekteydi. Hasta
grubunda alkol kullanimi ile SASI degeri arasinda bir korelasyon izlenmedi. SASI
ortalamas1 sigara kullanan 7 hastada 3,92+1,58 ve sigara kullanmayan 37 hastada
2,47+1,48 olarak bulundu. Sigara kullanan hastalarda SASI degerinin daha yiiksek
oldugu ve aradaki farkin anlamli oldugu goriildii (p=0,02)(Tablo4.2).

Hastalik siiresi ve yas ile SASI arasinda herhangi bir korelasyon saptanmadi

(r=-0,015, p>0.05; r=0,071, p>0,05).
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Tablo 4.3. Hasta ve Kontrol Grubunda Serum B Vitaminleri Diizeylerinin

Karsilagtirilmasi
B vitaminleri Hasta Kontrol p
(mean + SD) (mean * SD)

Vit B1 (ng/ml) 86,38 £121,41 103,97 +184,39 0,599
Vit B2 (ng/ml) 68,90 + 46,36 84,02 +59,18 0,187
Vit B3 (ng/ml) 134,65 £ 102,36 146,18+ 102,03 0,598
Vit B5 (ng/ml) 24,40 +14,69 25,47 + 14,64 0,732
Vit B6 (ng/ml) 6,38 = 1,05 6,57 £ 1,60 0,017
Vit B7 (pg/ml) 84,25 £29,20 114,62 + 42,55 0,000
Vit B9 (ng/ml) 9,96 £3.45 12,37 + 8,46 0,084
Vit B12 (ng/L) 339,11£106,57 325,54+117,98 0,573

Hasta grubunda saglikli kontrol grubuna gore Vitamin B1, B2, B3, BS5, B6,
B7 ve B9 degerlerinde diisiikliik saptandi, ancak istatistiksel olarak anlamlilik yoktu
(P>0,05). Vitamin B12 degerleri ise kontrol grubunda hasta grubuna gore daha
diisiiktii ancak istatistiksel anlamlilik saptanmadi (p=0,573).

Hasta ve kontrol gruplart arasinda vitamin B6 ve B7 degerleri
karsilastirlldiginda anlamli fark mevcuttu (Swrasiyla p=0,017, p=0,000). Hasta
grubunda B6 ve B7 vitamini degerlerinin daha diisiik oldugu goriildii (Tablo 4.3).

Tablo 4.4. Hasta Grubunda Vitamin Degerlerinin Yas, Hastalik Siiresi ve SASI ile

Korelasyonunun Degerlendirilmesi

Hastahk

siiresi SASI

Degiskenler Yas

r degeri p degeri r degeri p degeri rdegeri  p degeri

Vit Bl 0,040 0,713 0,011 0,941 -0,074 0,634
Vit B2 -0,11 0,307 0,056 0,720 0,028 0,857
Vit B3 -0,039 0,718 -0,028 0,854 -0,263 0,085
Vit BS -0,044 0,687 0,014 0,926 -0,317 0,036
Vit B6 -0,042 0,698 0,083 0,592 -0,152 0,325
Vit B7 0,153 0,156 -0,078 0,614 0,117 0,449
Vit B9 0,137 0,203 -0,070 0,653 -0,120 0,438
Vit B12 0,003 0,975 0,026 0,868 0,120 0,436
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Hasta grubunda serum vitamin degerleri ile yas, hastalik siiresi ve SASI
korelasyonu degerlendirildiginde yas ve hastalik siiresi ile korelasyon goriilmezken,
vit B5 degerleri ile SASI arasinda zayif negatif korelasyon (p=0,036) saptandi (Tablo
4.4, Sekil 1).

R2 Linear = 0,100
0,001

50,001 o

40,00 (o]

VitB5

30,00

20,00

10,007

,004

I
0 20 40 6,0 80

sasi

Sekil 4.1. Vitamin B5 Degerleri ile SASI Arasinda Zayif Negatif Korelasyon
SASI: Seboreik dermatit alan siddet indeksi

Lezyonlarin yerlesim yerlerine gore hastalar degerlendirildiginde; hastalarin
neredeyse tamaminda skalp tutulumu (%90,9) mevcuttu. Diger yerlesim yerleri alin,
kas nazolabial bolge, yanak/cene, kulak i¢i ve arkasi, presternal bolge idi. Bu
bolgelerde lezyonu olan hastalarda SASI skoru daha yiiksekti (p<0.05).

Kas yerlesimi olanlarda B3 ve B5 vitaminleri, kulak yerlesimi olanlarda B3

vitamini daha diisiik izlendi (p<0.05).
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S. TARTISMA

Seboreik dermatit, ozellikle skalp, yliz ve viicut kivrimlar1 gibi sebase

glandlarin fazla bulundugu alanlarda goriilen papiiloskuamoz bir deri hastaligidir (1).

Seboreik dermatit erkeklerde daha sik goriilmektedir (83). Calismamizda
klinik olarak SD tanisi alan hastalarin 32’si (%72,7) erkek ve 12’si (%27,3) kadin

olup literatiir ile uyumludur.

Seboreik dermatit bifazik dagilima sahiptir. En sik goriildiigii ilk donem
bebeklik donemidir. Ikinci en sik goriildiigii donem, sebase bezlerin androjenleri
uyarmasi nedeniyle 3. ve 4. Dekatlardir (13). Calismamiza alinan hasta grubunun yas

ortalamasi 31,36+9,26 olup literatiir ile uyumlu oldugu goriilmiistiir.

Ozgiil ve ark.nin yaptifi calismada 39 SD’li hasta ve 39 kontrol grubu
arasinda viicut kompozisyon parametreleri karsilastirilmistir. Calisma sonucunda boy
(p=0,208), kilo (p=0,309), VKI (p=0,762), visseral yaglanma (p=0,401) ve diger
viicut kompozisyon parametrelerinde anlamli bir farkliik bulunmamistir (84).
Calismamizda da VKI ortalamasi hasta grubunda 24,61+4,18 kontrol grubunda
24,40+2,97 olarak bulunmus olup anlamli bir farklilik saptanmamistir (p>0,05).

Dermatozlarin alkol tiiketimi ile iligkisini inceleyen 196 hasta ile yapilan
kesitsel bir ¢alismada SD’nin alkol tiiketimi fazla olanlarda kontrol grubuna gore

daha sik goriildiigii bulunmustur (p<0.01) (85).

Alkol kullanim1 B vitamini eksikliklerine neden olabilmektedir. Bu nedenle
alkol kullananlarla kullanmayan hasta ve kontrol grubundaki kisilerin B vitamini
diizeylerini karsilastirdik, anlamli bir fark bulamadik (p>0,05). Bu durum

calismamizdaki alkol alanlarin sosyal icici olmalarindan kaynaklaniyor olabilir.
Suda ¢oziinen vitaminlerden olan B vitaminleri; hiicrelerin normal isleyisi,

cogalmasi ve gelisimi i¢in gereklidir. Bu vitaminlerin herhangi bir tiiriiniin eksikligi,

anemiden norolojik bozukluklara kadar degisen klinik anormalliklerle iligkilidir (86).
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Vitamin B1’in aktif formu olan tiamin pirofasfat (TPP), karbonhidratlardan
yag asitlerinin sentezinde ve kollajen onariminda rol oynamaktadir. Kronik tiamin
eksikligi, uzun siireli zihinsel ve fiziksel bozukluklara neden olmaktadir. Bu nedenle
hem vitamin B1 hem de vitamin B3’iin psoriazis ve SD etiyolojisindeki uzun
donemdeki rolii bilinmemektedir (87). Tiamin ve riboflavin, tiaminin antipruritik
etkisi ve riboflavinin antiinflamatuar etkisi nedeniyle rosacea ve seboreik

hastaliklarin tedavisinde kullanilmaktadir (88).

Bizim calismamizda hasta grubunda vitamin B1 diizeyleri kontrol grubuna
gore diisiik seviyelerde bulundu, ancak istatiksel olarak anlamli bir farklilik yoktu

(p=0,599).

Vitamin B2 eksikliginde goriilen fasiyal dermatit; nasolabial kivrimlar, burun
kanatlari, alin, yanak ve kulak arkasim1 tutar ve seboreik dermatite benzerdir.
Literatiirde vitamin B2 eksikliginde SD’ye benzer dokiintii tarif edilmektedir (89).
Riboflavin, piridoksin sentezinde koenzim olarak gorev almaktadir. Birinin
eksikligine siklikla digerinin de eslik ettigi belirtilmektedir. Nazolabial sebore
vitamin B2 ve B6 eksikliginin ortak ozelligidir (87). Biz nasolabial yerlesimli SD’li
hastalarda 6zel bir vitamin eksikligine rastlamadik. Kas yerlesimi olanlarda B3 ve B5

vitaminleri, kulak yerlesimi olanlarda B3 vitaminini daha diisiik izledik (p<0.05).

Calismamizda vitamin B2 seviyeleri hasta grubunda kontrole gore diisiik

bulunmustur, ancak istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamistir (p=0.187).

Cilt lizerindeki ¢esitli yararli etkilerinden dolayi, nikotinamid formundaki
niasin, kozmetik ve dermatolojik formiilasyonlarda (kozmetik olarak) aktif madde
olarak yaygin sekilde kullanilmaktadir. Nikotinamidin cilt {izerinde anti-mikrobiyal,
antiinflamatuar, antipruritik, vazoaktif, aydinlatici, bariyer ve foto-koruyucu ve
sebostatik etkileri vardir (88). Akne vulgaris, rozasea gibi inflamatuar hastaliklarin
tedavisine yonelik olarak ¢ok sayida klinik ¢calismada kullanilmistir. Fabbrocini ve
ark. yiiziinde seboreik dematiti olan 48 hastanin yarisina %4 nikotinamid jel yarisina
placebo krem vererek gerceklestirdikleri ¢calismalarinda; topikal nikotinamid krem ile

eritem, skuam ve infiltrasyon kriterlerinde istatiksel olarak anlamli bir azalma
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bulmuslardir (p<0.05). SD tedavisinde nikotinamid jeli etkili ve giivenli olarak
bildirmislerdir (90). Literatiirde SD ile vitamin B3 arasindaki iligkiyi inceleyen bir

calismaya rastlamadik.

Calismamizda vitamin B3 seviyeleri hasta grubunda kontrole gore diisiik

bulunmustur, ancak istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamistir (p=0,598).

Vitamin BS5, koenzim A’nin komponentidir. Melatonin ve asetilkolin sentezi
icin gerekli olan esansiyel besin maddesidir (91). Pantotenik asidin alkol analogu
olan dekspantenoliin topikal kullanimi nemlendirici, antiinflamatuar ve fibroblast
proliferasyonu iizerindeki etkileri nedeniyle hasarli cilt, yara yilesmesi, atopik
dermatit, dermatitler ve skar tedavisinde kullanilir (88). Literatiirde vitamin BS5 ile
SD arasindaki iliskiyi inceleyen bir ¢alismaya rastlamadik. Calismamizda vitamin B5
seviyeleri hasta grubunda kontrole gore diisiik bulunmustur, ama istatistiksel olarak
anlamli bir fark saptanmamistir (p=0,732). Ancak SASI degeri arttikca vitamin B5
seviyesinde azalmanin arttigi ve zayif negatif korelasyon oldugu goriilmiistiir

(p=0.036). Yani B5 vitamini eksikliginde SD daha siddetli seyretmektedir.

Vitamin B6 eksikliginin en yaygin belirtisi yiiz, skalp, boyun, omuz, kal¢a ve

perine derisinde goriilen SD benzeri lezyonlardir (89).

Yapilan bir calismada 8 hastaya vitamin B kompleksinden fakir diyetin
yaninda 60-150 mg intramuskuler deoksipiridin, piridoksinin metabolik antagonisti,
uygulanmis; yaklasik 2-3 hafta sonra goz, burun ve agizda seboreik deri lezyonlari
gelistigi goriilmiistiir. Agiz cevresinde gelisen erozyonlar riboflavin eksikliginde
goriilen keiliti amimsatirken, hastalarin yaklasik yarisinda niasin eksikligindeki
lezyonlara morfolojik olarak benzer glossit ve stomatit kaydedilmistir. Bir hastada
ise bulanti, kusma, halsizlik ve bas donmesi gibi sistemik semptomlar goriilmiistiir.
Tiamin, riboflavin ve niasinamid iceren tedavi verildikten sonra hastalarin deri,
miikoz membran ve sistemik bulgularinda degisiklik goriilmezken, piridoksin
verildikten 48-72 saat sonra iyilesme goriilmiistiir. Oral lezyonlarin niasin ve
riboflavin eksikliginde goriilen lezyonlarla olan benzerliginin piridoksin, niasin ve

riboflavin arasindaki yakin metabolik iliskiye isaret ettigi diisiiniilmiistiir (92).
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Piridoksini 600-1000 mg arasinda parenteral olarak 10 giin ile 3 hafta
arasinda bir siirede alan ve ek olarak piridoksin icermeyen suda ¢oziinen merhem
kullanan SD’li 6 hasta ile yapilan bir ¢alismada sadece 2 hastada cilt lezyonlarinin

iyilestigi goriilmiistiir (93).

Seboreik dermatit lezyonlar1 olan bir hastada gram basina 100 mg
deoksipiridoksin, piridoksinin metabolik antagonisti, iceren merhem uygulandiginda
lokal lezyonlarda siddetlenme izlenmistir. Her giin 300 mg pridoksin verildiginde
lezyonlarda iyilesme olmazken, piridoksin i¢ceren merhem uygulandiginda lezyonlar
tamamen iyilesmistir (93). Bu calismaya gore pridoksinin topikal formu daha etkili

gibi goriinmektedir. SD ‘li hastalarda bu konuda yapilacak calismalara ihtiyag¢ vardir.

Literatiir incelendiginde vitamin B6 eksikliginde goriilen dokiintiiniin SD ile
benzerligi ve bazi hastalarda sistemik veya topikal pridoksin ile dokiintii siddetinde
azalmanin goriilmesi SD ile vitamin B6 eksikligi arasinda bir iliski oldugunu
diisiindiirmektedir. Calismamizda da hasta grubunda kontrol grubuna gore vitamin

B6 seviyelerinin anlamli olarak daha diisiik oldugu saptanmustir (p=0.017).

Biotin (Vitamin H); yag, karbonhidrat ve inorganik maddelerin
metabolizmasinda koenzim olarak kullanilir (34). Biotinin kandaki seviyeleri teorik
olarak 3 faktorden etkilenir: (1) giinliik alim, (2) absorbsiyon ve (3) vitaminin
metabolizmasi. Giinliikk yetersiz alim diisiik kan biotin seviyelerine neden olur.
Glanzmann (1949), dengeli diyet ile beslenen annelerin emzirdikleri bebeklerinde
SD’de iyilesmenin olabilecegini gosteren ilk kisidir (34). Biotin eksikligi, deri
bulgularina neden olan, en sik goriilen mikro besin eksikliklerinden biridir.
Hastaligin patogenezinin altinda yatan ana metabolik yollarda rol aldig: icin SD’de

biotin kullanimi 6nerilmektedir (94).

Biotinin psoériazis ve SD tani ve tedavisindeki rolii goz ardi edilmektedir.
Biotin eksikligine sahip annelerin bebeklerinde ciddi sa¢ dokiilmesi, seboreik
dermatit benzeri lezyonlar ve eksfolyatif dermatit goriilmiistiir. Deney hayvanlarinda

da biotin eksikligi olusturuldugunda ayni fenotipik 6zellikler goriilmektedir (87).
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Jeneralize seboreik dermatit ve gelisme geriligi ile seyreden Leiner
hastaliginda biotin eksikligi bildirilmistir. Messaritakis ve ark’nin yaslar1 6 ay ile 2
yas arasinda degisen jeneralize seboreik dermatitli 25 hasta ile yaptiklar
caligmalarinda, hastalar 4 gruba ayrilmistir. Birinci gruba (6 hasta) 5 mg biotin ile
vitamin B kompleksi 24 saatte IV, ikinci gruba (6 hasta) 5 mg biotin 2-3 saatte IV,
ticlincii gruba (7 hasta) 5 mg biotin 1-2 dk’da IV ve dordiincii gruba (6 hasta) biotin
ve eslik eden enfeksiyonlar1 nedeniyle antibiyotik IV olarak verilmistir. 25 hastanin
22’sinde tedaviden 5-8 giin sonra deri lezyonlar1 iyilesmeye baslamistir. Dordiincii
gruptaki 3 hastaya 10 giin sonra ikinci doz IV biotin yetersiz yanit nedeniyle
verilmistir. Tedavi baslangicindan 15-30 giin sonra tiim hastalarda deri lezyonlarinin

tamamen iyilestigi goriilmiistiir (34).

Biotinin jeneralize SD olgularinin tedavisinde ilk kullanildigr 1948 yilindan
beri bir¢cok tedavi modifikasyonlar1 Onerilmistir. Coklu intramiiskiiler biotin
enjeksiyonu ve sonrasinda vitaminin oral uygulanmasi genellikle tavsiye

edilmektedir (34).

Biotinin epigenetik {izerinde etkili olabilecegi, Niikleer faktor kappa beta
(NFxB) gibi transkripsiyonel faktorleri etkileyerek immiinolojik ve inflamatuar
fonksiyonlar1 diizenleyebilecegi ileri siiriilmiistiir. SD’de degisen lipid profili cilt
bariyer fonksiyonunu bozar ve antioksidan savunmanin azalmasi ile de cilt
inflamasyonu artar. Doymus yag asitlerinin plazma seviyeleri artar ve c¢oklu
doymamis yag asitleri azalir. Biotin yag asitleri ve deri lipidlerinin sentezinde rol
alir. Takviyesi lipid profilini olumlu yonde degistirir, oksidatif stresi azaltir,
inflamasyon ve skuam olusumuna neden olan IL-6 ve IL-1B gibi inflamatuar
sitokinlerin sallmimini da azaltir. Bu nedenle biotin, seboreik dermatitin
patogenezinde Onemli rol alan bir kofaktor gibi goriinmektedir. Biotinin SD’de
niikslerde mevcut tedavi ile birlikte veya akut tedavinin birakildigi idame
donemlerinde en az 2 ay siire ile 10mg/giin dozunda Onerilmesi mantikli

goriinmektedir (94).

Calismamizda da bu caligmalar ile uyumlu olarak hasta grubunda vitamin B7

seviyelerinin anlamli olarak daha diisiik oldugu saptanmistir (p=0,000).
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Vitamin B9, DNA sentezinde esansiyel olan suda eriyen bir vitamindir (11).
Vitamin B9, diizenleyici T hiicrelerinin (Treg) fonksiyonunda 6nemli rol alir (86)
Psoriaziste Treg baskilayict fonksiyonlart bozulur (95). Yapilan calismalarla
psoriazis hastalarinda kontrol grubuna gore daha diisiik seviyelerde oldugu
saptanmistir (96). SD’de Treg hiicrelerinin fonksiyonlari net bilinmemektedir ve
literatiirde herhangi bir calismaya rastlanilmamistir. Psoriaziste olast folat
eksikliginin mekanizmasi net olarak aciklanamamistir, ancak bagirsaktan emilimin
azalmas1 ve/veya deride vitamin kullaniminin artmasinin bir sonucu olabilir.
Gastrointestinal hastalik ile psoriazis arasinda bir iligki oldugu 6ne siiriilmiistiir. Folat
eksikliginin en olas1 mekanizmasi, artan epidermal turnover hizinin sonucunda
epidermal hiicreler tarafindan folatin artan kullanimi gibi goriinmektedir (97).
Deskuamasyonla folat kaybinin arttig1 bir calismada gosterilmistir (98). Ayrica folat
takviyesinin, psoriazis patogenezinde suclanan monosit kemoattraktan protein-1 ve
interlokin-8'in plazma konsantrasyonunda o©nemli bir diisiisle iliskili oldugu
bulunmustur (97). SD hastalarinda ise vitamin B9 ile ilgili herhangi bir ¢alismaya
rastlanamamistir. Biz arastirmamizda hasta grubunda kontrol grubuna gore vitamin
B9 diizeylerinde eksiklik saptadik, ancak arada istatiksel olarak anlamli bir farklilik
bulamadik (p=0,084). Bu durum hasta sayisinin yeterli olmamasina bagl olabilir,

daha biiyiik 6rneklemlerle yapilacak yeni calismalara ihtiya¢ vardir.

Seboreik dermatitli 63 hasta ve 37 saglikli goniillii ile yapilan bir olgu-kontrol
caligmasinda, serum ferritin, vitamin B12 ve vitamin D diizeyleri karsilastirilmistir.
Hasta ve kontrol grubu arasinda anlamli bir farklilik bulunmamistir. Ancak hasta
grubunda her iki cinsiyette subklinik vitamin B12 eksikligi (161-271 ng/ml) ile
kadinlarda diisiik serum ferritin diizeyi saptanmistir (99). Bizim caligmamizda hasta
ve kontrol grubu vitamin B12 diizeyleri arasinda anlaml bir farklilik saptanmamakla

beraber hasta grubunda vitamin B12 diizeyleri daha yiiksekti (p=0,573).

Olas1 vitamin eksiklerinin, Ozellikle de B vitaminlerinin, goz Oniinde
bulundurulmasi cesitli deri hastaliklarinin standart degerlendirilmesinin bir pargasi
olmalidir. Vitamin seviyelerindeki bozukluklarin cilt rahatsizliklariyla iliskili oldugu
giderek fazla oranda tespit edilmektedir. Sistemik ve topikal tedavilerde umut verici

gelismeler goriilmektedir (11).
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Yukarida belirtildigi gibi B vitaminlerinin ¢esitli cilt bozukluklar ile iliskili
oldugu ve takviye edilmelerinin bu cilt bozukluklarini iyilestirmede ve diizeltmede
basarili oldugu agiktir. Ancak elde edilen karisik sonuglar tek vitamin kullanimina
dayali yaklagimin arastirma icin yararli olabilecegi ancak klinik acidan optimalin
altinda fayda saglayabilecegini diisiindiirmektedir. Cilt rahatsizliklarinin altinda
yatan birbiriyle baglantili olan metabolik yolaklarda birden fazla vitaminin rol
aldigina dair giderek artan kanitlar bulunmaktadir. Bu durumun tedavi yaklasimina

yon vermesi gerektigi soylenilmektedir (11).

Calismamizin kisithiliklar: diisiik hasta sayisi ve kullandigimiz test kitlerinde
standardize edilmis normal B vitamini araliklarinin bulunmayisidir. Bu nedenle

sadece hasta ve kontrol grubu arasindaki sonuclar karsilastirilabilmistir.
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6. SONUCLAR

Calismamiz, seboreik dermatitli hasta grubu ile kontrol grubunda B1, B2, B3,
BS5, B6, B7, B9 ve B12 vitamin diizeylerinin karsilastirildigi ilk calismadir.

Calismamiza 44 SD hastas1 ve 44 saglikli goniilli alind1. Her iki grupta da 32
erkek (%72, 7) ve 12 kadin (%27,32) hasta bulunmaktaydi. Hastalarin yas ortalamasi
31,36 + 9,26, viicut kitle indeksi (VKI) 24,61+ 4,18 iken; kontrol grubunun yas
ortalamasi 30,95 + 8,75, VKI 24,40+ 2,97 idi. Hasta ve kontrol gruplari arasinda yas,

cinsiyet ve VKI agisindan anlamli fark bulunmadi (p>0,05).

Hasta ve kontrol gruplart arasinda vitamin B6 ve B7 degerleri
karsilagtirlldiginda anlamli fark mevcuttu (sirasiyla p=0,017, p=0,000). Hasta

grubunda B6 ve B7 vitamini degerlerinin daha diisiik oldugu goriildii.

Hasta grubunda saglikli kontrol grubuna goére Vitamin B1, B2, B3, B5 ve B9
degerlerinde diisiikliik saptandi, ancak istatistiksel olarak anlamlilik yoktu (P>0,05).
Vitamin B12 degerleri ise kontrol grubunda hasta grubuna gore daha diisiiktii ancak
istatistiksel anlamlilik saptanmadi (p=0,573). Bu sonuglar hasta sayisinin yeterli
olmamasi nedeniyle olabilir bu nedenle daha genis Orneklemlerle yeni caligmalara

ihtiyag¢ vardir.

Hasta grubunda serum vitamin B degerleri ile yas, hastalik siiresi ve SASI
korelasyonu degerlendirildiginde; yas ve hastalik siiresi ile korelasyon goriilmezken,

vitamin B5 degerleri ile SASI arasinda zayif negatif korelasyon (p=0,036) saptandi.

Lezyonlar en sik skalp yerlesimliydi. Kas yerlesimi olanlarda B3 ve BS5

vitaminleri, kulak yerlesimi olanlarda B3 vitamini daha diisiik izlendi.

Sigara kullanan hastalarda da SD daha siddetli bulundu (p<0,05).

Calismamiza bilinen herhangi bir hastaligi, vitaminler de dahil ila¢ kullanim

Oykiisli olmayan kisiler alinmistir. Hasta ve kontrol grubunda serum B vitaminleri
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diizeylerini 6l¢gmek icin kullandigimiz biyokimyasal yontemde B vitaminlerinin
normal aralik degeri bulunmadig: icin hastalardaki B vitaminlerinin eksikligi veya
fazlaligi hakkinda yorum yapilamamistir. Hasta ve saglikli kontrol gruplarinin
degerleri karsilagtirllmistir. Daha standardize edilmis baska yontemler kullanilarak
kisilerdeki B vitamini diizeylerinin normal araliga gore degerlendirilip

karsilastirilmasinin daha kesin sonuglar verecegini diisiinmekteyiz.

Literatiirdeki bilgiler ve caligmalarla B vitaminlerinin deri hastaliklar ile
iliskisi oldugu ve replasmanlar ile deri hastaliklarinda iyilesmenin goriilebilecegi
belirtilmistir. Biz de ¢calismamiz ile seboreik dermatit etiyopatogenezinde vitamin B6
ve vitamin B7 eksikliginin rol oynayabilecegini; sigara kullanimi ve diisiik vitamin
B5 seviyelerinin ise hastaligli siddetlendiren faktorler arasinda yer alabilecegini
gozlemledik. Ileride bu konuda yapilacak daha kapsamli ve genis popiilasyonda
gerceklestirilecek calismalarla, B vitamini replasmanlarinin hastalik aktivitesi ve
prognozuna olan etkilerinin degerlendirilmesinin daha aydinlatici olacagi

goriisiindeyiz.
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9. EKLER

EK-1. HASTA KAYIT FORMU

Ad-Soyadi: Yas:

Cinsiyet: Meslek:

Egitim Diizeyi: Medeni Durum:

Bilinen Hastalik: Kullandig Tlaglar-
Vitamin:

SD Baslangi¢ Yasi:

SD Hastalik Siiresi: Daha once‘SD s
kullanilan ilaglar:

Ozgegmis (Ameliyat- Ailede SD varhg:

kaza-travma):

Sigara: Alkol:

Boy: Kilo:

Seboreik Dermatit Alan Siddet Indeksi:

Alin:

Saclhi Deri:
Nazolabial:
Kas:

Kulak:
Kulak arkas:
GOgiis arast:
Sirt:
Yanak/Cene

Eritem
Skuam

Kasint1

1(hafif) 2 (orta)
1(hafif) 2 (orta)
1(hafif) 2 (orta)
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3 (siddetli)
3 (siddetli)
3 (siddetli)




EK-2. HASTA BIiLGILENDIRiLMiS ONAM FORMU

BiLGILENDIRILMiS GONULLU OLUR FORMU- HASTA GRUBU

Arastirmanin adi: ‘Seboreik dermatitli hastalarda B vitamini (B1, B2, B3,

BS, B6, B7, B9 ve B12) diizeyleri ve kontrol grubu ile karsilastirnlmasi”

Arastirmanin kolay anlasilir adi: Seboreik dermatit ile takip ettigimiz
hastalardaki B vitamin diizeyleri ile bu hastaliga sahip olmayan saglikli insanlarin B

vitamin diizeylerininin karsilastirilmasi
Sorumlu Arastirmact: Dog. Dr. Fadime KILINC

Arastirmanin yiiriitiillecegi yer: Ankara Bilkent Sehir Hastanesi Deri ve

Zihrevi Hastaliklar1 Anabilim Dali

Seboreik dermatit (halk arasinda yaglh egzema) toplumun %3-5’ini etkileyen,
erkeklerde daha sik karsilagilan, uzun donemler boyunca gecip tekrarlayabilen bir
deri hastaligidir. Kis aylarinda sikligi ve siddeti artmaktadir. Ozellikle B vitamini
eksikliklerinde seboreik dermatite benzer deri hastaliklar1 goriilmektedir. Bu nedenle
saglikli, baska bir hastalik nedeniyle uzun siireli ila¢ ve vitamin takviyesi
kullanmayan seboreik dermatit hastaligina sahip olan insanlarda B vitamin

diizeylerini degerlendirmek icin bu aragtirmay1 yapmaktayiz.

Bu arastirmaya 18 yas iistii 44 seboreik dermatit tanili ve 44 seboreik
dermatite sahip olmayan saglikli eriskinler dahil edilecektir. Calismanin 6 ay siirmesi

planlanmaktadir.

Sizin de bu arastirmaya katilmanizi istiyoruz. Calismaya katilim goniilliilitk
esasina dayalidir. Kararinizdan 6nce arastirma hakkinda sizi bilgilendirmek istiyoruz.
Bu bilgileri okuyup anladiktan sonra arastirmaya katilmak isterseniz formu

imzalayimiz. Imzali formun bir 6rnegi size verilecektir.

Arastirmaya dahil olmaniz durumunda sizden kan alinacak ve alinan kan
ornegi Ankara Bilkent Sehir Hastanesi Biyokimya Laboratuvarinda calisilacaktir.
Calismanin  sonunda, verdiginiz oOrneklerden elde edilen test sonuclarini

ogrenebileceksiniz.
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Bu c¢alismaya katilmaniz icin sizden herhangi bir iicret istenmeyecektir.
Calismaya katildiginiz i¢in size ek bir 6deme de yapilmayacaktir. Arastirmanin

biit¢esi Tiirk Dermatoloji Dernegi bursutarafindan karsilanacaktir.

Bu aragtirmaya katilmak tamamen istege baghdir ve reddettiginiz takdirde
size uygulanan tedavide ya da bundan sonra klinigimizde size karsi
davraniglarimizda herhangi bir degisiklik olmayacaktir. Yine ¢aligmanin herhangi bir
asamasinda onayimmizi ¢ekmek hakkina da sahip oldugunuz gibi, arastirici da sizi

calisma disinda birakabilir.

Eger bu arastirmaya katilirsaniz hekim ile aranizda kalmasi gereken size ait
bilgilerin gizliligine bu arastirma sirasinda da biiyiik 6zen ve saygi ile yaklasilacaktir.
Aragtirma sonuglarinin egitim ve bilimsel amaclarla kullanimi sirasinda kisisel

bilgileriniz ihtimamla korunacaktir.

“Bilgilendirilmis goniillii olur formundaki tiim agiklamalari okudum. Bana
yukarida konusu ve amaci belirtilen arastirma ile ilgili yazili ve sozlii agiklama
asagida adi belirtilen hekim tarafindan yapildi. Arastirmaya goniillii olarak
katildigimi, istedigim zaman gerekceli veya gerekcesiz olarak arastirmadan

ayrilabilecegimi biliyorum’
Goniilliiniin Adi-Soyadi:
Imza:
Tarih:
Arastirma Hakkinda Bilgilendirme Yapan Arastirmacinin Adi-Soyadi:
Imza:

Tarih:
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EK-3. KONTROL GRUBU BiLGILENDIRILMiS ONAM FORMU

BIiLGILENDIRIiLMiS GONULLU OLUR FORMU- KONTROL
GRUBU

Arastirmanin adi: ‘Seboreik dermatitli hastalarda B vitamini (B1, B2, B3,

BS, B6, B7, B9 ve B12) diizeyleri ve kontrol grubu ile karsilastirilmasi”

Arastirmanin kolay anlasilir adi: Seboreik dermatit ile takip ettigimiz
hastalardaki B vitamin diizeyleri ile bu hastaliga sahip olmayan saglikli insanlarin B

vitamin diizeylerininin karsilastirilmasi
Sorumlu Arastirmact: Dog. Dr. Fadime KILINC

Arastirmanin yiiriitiilecegi yer: Ankara Bilkent Sehir Hastanesi Deri ve

Zihrevi Hastaliklar1 Anabilim Dali

Seboreik dermatit (halk arasinda yagh egzema) toplumun %3-5’ini etkileyen,
erkeklerde daha sik karsilagilan, uzun donemler boyunca gecip tekrarlayabilen bir
deri hastahigidir. Kis aylarinda siklign ve siddeti artmaktadir. Ozellikle B vitamini

eksikliklerinde seboreik dermatite benzer deri hastaliklar1 goriilmektedir.

Bu nedenle saglikli, bagka bir hastalik nedeniyle uzun siireli ilag ve vitamin
takviyesi kullanmayan seboreik dermatit hastaligina sahip olmayan bireylerin B
vitamin diizeylerini seboreik dermatitli bireylerin B vitamin diizeyleri ile

karsilastiracagiz

Bu arastirmaya 18 yas iistii 44 seboreik dermatit tanili ve 44 seboreik
dermatite sahip olmayan saglikli eriskinler dahil edilecektir. Calismanin 6 ay siirmesi

planlanmaktadir.

Sizin de bu arastirmaya katilmanizi istiyoruz. Caligmaya katilim goniilliilitk
esasina dayalidir. Kararinizdan 6nce arastirma hakkinda sizi bilgilendirmek istiyoruz.
Bu bilgileri okuyup anladiktan sonra arastirmaya katilmak isterseniz formu

imzalayimz. Imzali formun bir 6rnegi size verilecektir.

Arastirmaya dahil olmaniz durumunda sizden kan alinacak ve alinan kan

ornegi Ankara Bilkent Sehir Hastanesi Biyokimya Laboratuvarinda calisilacaktir.
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Calismanin  sonunda, verdiginiz Orneklerden elde edilen test sonuclarin

ogrenebileceksiniz.

Bu calisgmaya katilmaniz i¢in sizden herhangi bir iicret istenmeyecektir.
Calismaya katildiginiz i¢in size ek bir 6deme de yapilmayacaktir. Arastirmanin

biit¢esi Tiirk Dermatoloji Dernegi bursu tarafindan karsilanacaktir.

Bu arastirmaya katilmak tamamen istege baghdir ve reddettiginiz takdirde
size uygulanan tedavide ya da bundan sonra klinigimizde size karsi
davraniglarimizda herhangi bir degisiklik olmayacaktir. Yine ¢alismanin herhangi bir
asamasinda onayimmizi ¢ekmek hakkina da sahip oldugunuz gibi, arastirici da sizi

calisma disinda birakabilir.

Eger bu arastirmaya katilirsaniz hekim ile aranizda kalmasi gereken size ait
bilgilerin gizliligine bu arastirma sirasinda da biiyiik 6zen ve saygi ile yaklasilacaktir.
Arastirma sonuglarinin egitim ve bilimsel amaclarla kullanimi sirasinda kisisel

bilgileriniz ihtimamla korunacaktir.

“Bilgilendirilmis goniillii olur formundaki tiim aciklamalar1 okudum. Bana
yukarida konusu ve amaci belirtilen arastirma ile ilgili yazili ve sozlii aciklama
asagida adi belirtilen hekim tarafindan yapildi. Arastirmaya goniillii olarak
katildigimi, istedigim zaman gerekgeli veya gerekcesiz olarak arastirmadan

ayrilabilecegimi biliyorum’’
Goniilliiniin Adi-Soyadi:
Imza:
Tarih:
Arastirma Hakkinda Bilgilendirme Yapan Arastirmacinin Adi-Soyadi:
[mza:

Tarih:
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EK-4. TEZ KONUSU ONAY FORMU

TEZ KONUSU ONAY FORMU (V.3)

Uzmanhk Ogrencisinin

Ad1 Soyada: Selcen Biisra BOLAT
Telefon:
E-Posta:
Uzmanlik Dal: Deri ve Ziihrevi Hastaliklar
Egitim Kurumu: Ankara Bilkent Sehir Hastanesi
Uzmanlik Egitimine Baslama Tarihi: 27/05/2020
Uzmanlik Egitimini Bitirme Tarihi: 27/05/2024

Program Yoneticisinin

Ad1 Soyadi: Prof. Dr. Akin AKTAS

&

Tez Damismaninin Fadime KILINC

Ad1 Soyada:

Unvan: Dog.ent D?ktor .

Uzmanhk Dal: Deri ve Ziihrevi Hastaliklar
Telefon:

E-Posta:

*Saghk Bakanhg Saghk Hizmetleri Genel Miidiirliigii’niin 05.02.2020
tarihli ve 1544 sayil yazisina istinaden ayni disiplinden ikinci bir tez tamsmam
teklif edilmemelidir.

*Arastirma/Tez Konusu (Study Title)
Seboreik Dermatitli hastalarda B1, B2, B3, BS5, B6, B7, B9 ve B12 vitamin diizeylerinin diizeyleri ve
kontrol grubu ile karsilagtirilmasi

1-  Arastirma Sorusu (Research problem)
Seboreik dermatit hastalar1 ve kontrol grubunun B vitamin degerleri arasinda istatiksel olarak
anlamli bir fark var midir?

2- Arka Plan ve Gerek¢e (Background/rationale)

Seboreik dermatit (SD) toplumun %3-5’ini etkileyen, erkeklerde daha sik olan kronik, yiizeyel,

inflamatuvar bir hastaliktir. Kronik bir hastalik olmasina ragmen ozellikle kis aylarinda siklig1 ve

siddeti artar. Sacl deri, kas, goz kapagi, nazolabiyal kivrimlar, dudak, kulak, sternal bolge, aksilla,

meme alt1, gobek, inguinal ve gluteal kivrimlar: siklikla tutulur (1)

Piridoksin, niasin, riboflavin ve ¢inko eksikliklerinde SD benzeri tablolar gelisebilmekte olup,

bebeklik cagi SD’sinde biyotin eksikligi ve anormal esansiyel yag asitleri metabolizmasi

suclanmaktadir. (2)

Bu ¢alismadaki amacimiz kontrol grubu ile seboreik dermatitli hastalarin kan B1, B2, B3, BS, B6,

B7, B9 ve B12 vitamin diizeylerini karsilagtirmaktir

1. Plewig G, Jansen T: Seborrheic dermatitis. Dermatology in General Medicine. Ed. Freedberg
IM, Eisen AZ, Wolff K, Austen KF, Goldsmith LA, Katz SI, Fitzpatrick TB. Beflinci Basko.
Newyork, Mc Graw-Hill Inc, 1999;1482-9.

2. Mrowietz U. Papulosquamous disorders. In: Plewig G, Wolff HH, Burgdorf WHC, eds. Braun
Falco’s Dermatology. 4thed. New York: Sprenger-Verlag Berlin Heidelberg; 1996. p.487-91

3- Arastirma amaci (Objectives)
Bu calismada seboreik dermatit tanis1 almis hastalarda kan B1, B2, B3, BS5, B6, B7, B9 ve B12
vitamin diizeylerinin bakilmasi planlanmistir. Belirtilen B vitaminleri seboreik dermatit tanili
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hastalar ve kontrol grubu hastalarinda bakilacak; iki grup arasinda anlamli fark olup olmadigi
karsilagtirilacaktir.

Hipotez (Hypothesis)
Seboreik dermatit hastalarinda B1, B2, B3, B5, B6, B7, B9 ve B12 vitaminlerinde eksiklik
bulunmaktadir.

Arastirma tiirii/tasarim (Study Design)
Calismamiz prospektif vaka-kontrol ¢caligmasidir.

Aragtirma yeri (Study Setting/ Location)
Saglik Bilimleri Universitesi Ankara Bilkent Sehir Hastanesi
Deri ve Ziihrevi Hastaliklar1 Ana Bilim Dali

Arastirmaya katilanlar/denekler (Study Population)

Poliklinigimize bagvuran seboreik dermatit ile takip edilen 18 yas {iisti hastalar caligmaya
almacaktir. Sistemik hastalig1 olan ( malignite, hematolojik hastaliklar, otoimmiin hastaliklar,
diyabet, hipertansiyon, HIV, Hepatit B-C immunsupresyon) ve diizenli ila¢ kullanimi olan hastalar
caligmaya dahil edilmeyecektir.

Arastirmanin birincil ve ikincil sonug degiskenleri (Primary and Secondary Outcome)
Birincil Sonu¢ Degiskenleri: Seboreik dermatit hastalarinda B vitamin diizeyleri normal
populasyona gore diigiik mii?

Aragtirma Siirecleri (Study procedures)

Prospektif olan bu calismada seboreik dermatiti olan 18 yas istii , diizenli ilag kullanimi ve
sistemik hastalig1i olmayan hastalar ve kontrol grubunu olusturacak bireyler arastirmaya katilim
icin onamlar1 alindiktan sonra kanlar1 alinacak. B1, B2, B3, B5, B6, B7, B9 ve B12 vitaminleri
biyokimya laboratuvarinda elisa yontemi kullanilarak 6l¢iilecektir.

10-

Ornek biiyiikliigii ve istatistiksel gii¢ (Sample size and statistical power)

Ornek biiyiikliigii, 18 yas iizeri olmak iizere toplam 88 hasta olarak planlanmistir. Kontrol grubu
icin sistemik hastaligi olmayan ve diizenli ilag kullanimi olmayan saglikli yetigkin hastalar
caligmaya alinacaktir

11-

Istatistiksel yontemler (Statistical methods)

Hasta ve kontrol grubunda B1, B2, B3, B5, B6, B7, B9 ve B12 vitamin diizeyleri student t testi
ile degerlendirilecektir. Tiim degerlendirmeler spss 23.0 programu kullanilarak yapilacaktir.
Anlamhlik diizeyi p<0.05 kabul edilecektir.

12-

Etik Ongérii (Ethical Considerations)
Arastirma Helsinki deklarasyonu ve Iyi Klinik uygulama ilkelerine uygun olacak sekilde
yiiriitiilecektir. Caligma Oncesinde hastane etik kurulundan onay alinacaktir.

13-

Anahtar kelimeler (Key words)
Seboreik dermatit, B vitamin eksikligi, Riboflavin eksikligi, Biotin eksikligi

Prof.Dr. Fadime KILINC
Kontrol edilmistir ve uygundur.

Imza
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