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OZET

Diyetin seboreik dermatit gelisimi ve siddeti iizerine etkisi
Amag: Seboreik dermatit (SD) etyopatogenezine iliskin ¢ok sayida suglu faktor arastirilsa
da diyetin hastaligin seyrindeki roliinii arastiran ¢alisma sayisi yetersizdir. Bu ¢aligmada
SD ile diyet arasindaki iliskinin arastirilmasi, diyetin SD siddeti ve SD atak sikligina olan
etkisinin tespit edilmesi amac¢lanmistir.
Materyal ve metod: Calismaya dermatoloji poliklinigine bagvuran 12-65 yas aras1 olan
150 SD’li birey ile 150 saglikl1 goniillii birey dahil edilmistir. SD’1i grup ile kontrol grubu
gida tiiketim sikligi bakimindan -belirlenen gida gruplart ve oOlgiitleri esas alinarak-
incelenerek karsilagtirildi. SD’1i hastalardaki hastalik siddeti, SD atak sikligi ile gida
tiiketim siklig1 arasindaki korelasyon arastirildi.
Bulgular: SD’li grubunda ortalama viicut kitle indeksi 24,88 + 5,54 kg/m? iken kontrol
grubunda 22,48 + 1,06 kg/m? idi (p<0,001). Seboreik dermatit siddet indeks skoru ortanca
degeri 1,2 (minimum 0,2- maksimum 16) iken SD’li giin say1s1 ortanca degeri 30 giindii.
SD’li hastalarda (%85,3) haftada > 3 yaglh siit tiiketimi kontrol grubuna (%32,7) gore
istatistiksel olarak anlamli derecede azdi (p<0,001). SD’li grupta hafta > 3 porsiyon
kirmiz1 et (p=0,001), tavuk eti (0,008), yumurta (p=0,020) tiiketimi ve haftada > 1
porsiyon fistik (p=0,016) ve findik (p=0,015) tiikketimi kontrol grubuna gore istatistiksel
olarak anlamli derecede daha fazlaydi. Ote yandan, kontrol grubunda hafta > 3 porsiyon
mercimek ¢orbasi tiiketimi ve haftada > 1 porsiyon ¢ekirdek tiiketimi istatistiksel olarak
anlamli derecede daha fazlaydi. SD atak sikligi ile portakal tiiketim miktar1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli negatif korelasyon saptanirken (p=0,049, K=-0,161) kirmiz1 et
tiiketim miktar1 ile SD atak siklig1 arasinda istatistiksel olarak anlamli derecede pozitif
korelasyon saptandi (p=0,004, KK=0,23).
Sonuc: Bugiine kadar SD ile diyet arasindaki iligskinin incelendigi ¢calisma sayis1 oldukga
azdir. SD’li hastalarda kanit yetersizligi nedeniyle herhangi bir diyet Onerisi giinliik
pratikte sunulmamaktadir. Bu ¢alismada ilk defa ¢ok sayida gida tiiketim sikliginin SD
olusumu ve siddeti tizerindeki iligki incelendi. Kirmizi et, tavuk eti ve yumurta gibi
inflamatuar indeksi yiiksek gidalarin ve findik, fistik gibi doymamis yag asidinden zengin
gidalarin SD’yi tetikleyebilecegi goriildii. Ote yandan, yagl siitiin SD olusumuna kars1

koruyucu olabilecegi goriildii. Diyet ve SD arasindaki iligskinin gelecekteki ¢aligmalarla
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aydinlatilmasi lirtiker gibi bazi hastaliklarda verilen diyet 6nerilerini SD i¢in de glindeme
getirebilecektir.

Anahtar kelimeler: seboreik dermatit, diyet
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ABSTRACT

Effect of diet on the development and severity of seborrheic dermatitis

Objective: Although many culprit factors related to the etiopathogenesis of seborrheic
dermatitis (SD) have been investigated, the number of studies investigating the role of
diet in the course of the disease is insufficient. In this study, it was aimed to investigate
the relationship between SD and diet and to determine the effect of diet on SD severity
and and SD flare-up frequency.

Material and methods: The study included 150 individuals with seborrheic dermatitis
(SD) aged between 12 and 65 years, who presented to the dermatology clinic, and 150
healthy volunteer individuals. The SD group was compared to the control group in terms
of food consumption frequency based on predetermined food groups and criteria. The
correlation between disease severity, SD flare-up frequency and food consumption
frequency in patients with SD was investigated.

Results: The mean body mass index was 24.88 + 5.54 kg/m?2 in the SD group, while it
was 22.48 £ 1.06 kg/m2 in the control group (p<0.001). The median value of the
seborrheic dermatitis severity index score was 1.2 (minimum 0.2 - maximum 16), and the
median value of the number of SD days was 30 days. In SD patients, the consumption of
> 3 servings of whole milk per week was significantly lower (85.3%) compared to the
control group (32.7%) (p<0.001). In the SD group, the consumption of > 3 servings of
red meat (p=0.001), chicken meat (p=0.008), eggs (p=0.020), and > 1 serving of peanuts
(p=0.016) and hazelnuts (p=0.015) per week was significantly higher compared to the
control group. On the other hand, in the control group, the consumption of > 3 servings
of lentil soup per week and > 1 serving of sunflower seeds per week was significantly
higher. A statistically significant negative correlation was found between SD flare-up
frequency and orange consumption (p=0.049, r=-0.161), while a statistically significant
positive correlation was observed between red meat consumption and SD flare-up
frequency (p=0.004, r=0.23).

Conclusion: There have been limited studies examining the relationship between diet and
SD to date. Due to insufficient evidence, no specific dietary recommendations are
currently provided in daily practice for SD patients. This study, for the first time,
investigated the relationship between the frequency of food consumption and the

development and severity of SD. It was observed that inflammatory foods with high
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inflammatory index such as red meat, chicken meat, and eggs, as well as foods rich in
unsaturated fatty acids such as hazelnuts and peanuts, could trigger SD. On the other
hand, it was found that whole milk could have a protective effect against the development
of SD. Further studies elucidating the relationship between diet and SD in the future may
open up discussions for dietary recommendations in SD, similar to those provided for

certain conditions like urticaria.

Keywords: seborrheic dermatitis, diet



ICINDEKILER

OZET ii
ABSTRACT iv
ICINDEKILER vii
KISALTMALAR viii
TABLOLAR IX
SEKILLER X
1. GIRIS VE AMAC 1
2.GENEL BILGILER 3
2. 1. TANIM VE TARTHGE .......coooomiiiiieieeeeeeeeeeeeeeeeee e 3
2.2, EPIDEMIYOLOJL ..ottt 3
2.3 . ETYOPATOGENEZ ...ttt ettt ettt sttt sttt 3
2.3.1. MIKrODIYAl AJANIAT ......ooiiiiieiieiieiieiee ettt ettt et e e e seeseeeneesesneensesnnenseennens 3

2.3.2. SHIES weeuteeiiieete ettt ettt ettt ettt et e sb e et e bttt e bt e e a bt e bt e s ht e e bt e s h b e e bt e shbe et e e ehteebeenhte s beenateeabeas 4
23,3 TLAGIAT ..ottt n et 4
2.3.4. IMMENOIOJIK FAKEOTIET ..........oeoveeeeeeeeeeeee e 4
2.3.5. SeDUM ULCHM.........oeoveeceeceeeeeeeee et e s s s e s e s 4

B T TN 10 o PSR SRURRSRRN 5
2.3.7. CeVIESEl FAKLOTIET ... ...eiiiiiiieeiieciiecie ettt ettt ettt e et e s ebeeteesebeebeesaneeabaessaeenreas 5

B TR B0 = 103 421 11 USRS 5
2.3.9. NOTOrANSINITEETIET. ... e.veeietieieeeietiei ettt ettt e et esbe et et e ensesseensesneensesneensesnnensennsens 5
23100 DIYCE ottt etttk bt b et b e st se st ne ke n et e st et e et et be e ere e 6

2.5 KLINTK ..ot 6
2.5.1. Eriskin Tip Seboreik Dermatit.........cecieciirierierierieiieieeiese ettt ee st seesaeseessesnesseennens 6
2.5.2. Infantil Seboreik DEIMALit ..............o.oveviveeeereeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeesee s e s seeee s nessees 7

2.6. LABORATUAR BULGULARI .......coeiitiieieteieteiet ettt ettt ettt sse s b esb e s e s essessessessesssseens 8
2.7 HISTOPATOLOII ..ot 8
2.8 AYTRICT TANI ...ttt ettt ettt b et b et b et b et se st st st eneetene 9
2.8.1. Eriskin tip seboreik dermatit ay1riCl tANISI..........eevuerverierierieeiesieeteeteeeeseeeeeeeesseseesseseesseeneens 9
2.8.2. Eriskin tip seboreik dermatit ay1r1C1 tANISI.......ccuveeverueerieriieieseeieseeeie e eeeeee e seeenesaeeneesnes 11

2.9 TEDAVI oot 12
2.9.1. Topikal antifun@aller ...........cccevieiiirieiieiee ettt ettt esseeneesneeneeenas 12
2.9.2. Topikal antiinflamatuar QJanlar...............ceceeeeriecierieie et see e eees 13



2.9.3. Diger topikal @QJanlar ...........ccccevieiiieieriieieie et nas 13

2.9.4. Oral antifungal QJAnIar............cceeeeeieriieiee ettt e s e e sseeneesneenneenas 14
2.9.5. REUNOIAILT ..ottt ettt ettt sttt e st et esse e e eseen e eneenseeseeseennesneenseneas 14
2.9.6. KOTtIKOSIEIOIALET ... .evieiieieieieeiieieeee ettt sttt e e eseeseeneesaeennesnas 14
R B Y0 (0113 2 o) USRS 14
2.9.8. Diger SiStemMik @Janlar...........ccocieiiieieriieieie ettt ns 15
3.GEREC VE YONTEM 16
3.1 SEBOREIK DERMATIT ALAN SIDDET INDEKST. ....c..eeoeeieeeeeeeeeeeeeeee e 16
3.2 GIDA TUKETIM SIKLIK ANKETI ..ot sssessssss s 17
3.3 ISTATISTIKSEL ANALIZ ..o anan 17

4. BULGULAR 19

4.1. HASTA VE KONTROL GRUBUNUN DEMOGRAFIK VERILER ACISINDAN

DEGERLENDIRILMEST ......ooiviiiiiiiiiceceeiee e 19
4.2. SEBOREIK DERMATITLI HASTALARIN OZGECMISI.....oieieieeeeeeeeeeeeeeeeeeee e 20
4.2. SEBOREIK DERMATITLI HASTALARIN KLINIK BULGULARI ........c.ccocovviviiiieenireceen. 20
4.2.1. Seboreik dermatit tutulum BOIGEIETT .........evveeieriieiiiiee e 20
4.2.2. Seboreik dermatit SIAAET .......ccveeiuiieeiieiiiiccie ettt ere e s e e veeere e b e eereesaneenns 20
4.2. SEBOREIK DERMATITLI HASTALARDA DIYET TUKETIM SIKLIGI .......cccceoovvrviiireiannn. 22

4.2.1. Seboreik dermatitli grup ve kontrol grubunda sivi gida tiiketim sikliginin karsilastirilmasi .. 22
4.2.2. Seboreikdermatitli grup ve kontrol grubunda kat1 gida tiiketim sikliginin karsilagtirilmasi ... 23
4.2.3. Seboreik dermatit atak siklig1 ile siv1 gida tiiketim siklig1 arasindaki korelasyonun

TNCEIETIIMIEST ...ttt sttt et ettt b e bt b e s bt sb e b et se et et e e eneen 26

4.2.4. Seboreik dermatit atak siklig: ile kat1 gida tiiketim siklig1 arasindaki korelasyonun

TNCEIETITMIEST ...ttt ettt et ettt e bt bt b e s bttt b e b e et et eaeneen 26
5.TARTISMA 30
6.SONUC 36
7. KAYNAKLAR 37
8.EKLER 46

EK-1. HASTA TAKIP FORMU.........ooouiiiiiieieeieiceeeete st 46
EK-2. GIDA TUKETIM SIKLIGI ANKETT ......c.oviiiiiiiieiieeeeeeee e 48

vii



KISALTMALAR
AD: Atopik dermatit
AIDS: Kazanilmis Bagisiklik Yetersizligi Sendromu
AKD: Alerjikkontakt dermatit
C: Kompleman
cAMP: Siklik adenozinmonofosfat
Gi: Glisemik indeks
Ig: immunglobulin
HIV: Insan Bagisiklig1 Yetmezligi Viriisii (HIV)
IGF-1: Insiilin benzeri biiyiime faktorii 1
KK: Korelasyon katsay1si
KOH: Potasyum hidroksit
NK: Dogal oldiirticii
PDE4: Fosfodiesteraz 4
ROS: Reaktif oksijen tiirleri
SASI: Seboreik dermatit alan siddet indeksi
SD: Seboreik dermatit
SLE: Sistemik lupus eritematozus
Spp: Tirleri
TNF: Tiimdr nekroz faktor
Treg: Diizenleyici T hiicre
UV: Ultraviyole
VKI: Viicut kitle indeksi

viii



TABLOLAR

Tablo Sayfa
Tablo 3.1. Kat1 gidalardaki porsiyon Ol¢iitlerinin standartizasyonu........................ 17
Tablo 4.1. Seboreik dermatitli hastalarda yagli siit tiiketim sikligt..........................22

Tablo 4.2. Meyve dis1 kat1 gida tiiketim sikliginin seboreik dermatit ve kontrol grubu
hastalarda KarsitlaStirtlmasl.............coouiiiiiiiiiiii e e 25
Tablo 4.3. Seboreik dermatit atak siklig1 ile siv1 gida tiiketimi arasindaki korelasyon..28
Tablo 4.4. Seboreik dermatit atak siklig1 ile meyve tliketimi arasindaki korelasyon.....28
Tablo 4.5. Seboreik dermatit atak sikligr ile diger kat1 gida tiiketim siklig1 arasindaki
KOT@LASYOM. ......iiiiieiieciie ettt ettt et e et e st e e saaeenbeessaeenbeesnaeenseennnas 29

X



SEKILLER

Sekil Sayfa
Sekil 4.1. Seboreik dermatit siiresi ile yas arasindaki negatif korelasyon...................... 21
Sekil 4.2. Seboreik dermatit siddeti ile yas arasindaki negatif korelasyon..................... 22
Sekil 4.3. Portakal tiiketim miktar: ile seboreik dermatit atak sikli1 arasindaki negatif
KOT@LASYOM. ...ttt ettt ettt e ettt e s steebeeesbeenseesnseenseenaseens 26
Sekil 4.4. Kirmiz1 et tiikketim miktari ile seboreik dermatit atak siklig1 arasindaki pozitif
KOT@LASYOM. ...ttt ettt sttt e et e et e esaeeabeesabeenseesnseenseennseens 27



1. GIRIS VE AMAC

Seboreik dermatit (SD) sagli deri, nazolabial kivrim, kulak ve kaslar1 da igeren
yiiz bolgesi ile gogiis ve presternal bolge gibi govde list kismini tutabilen viicudun
seboreik bolgelerini etkileyen kronik ve tekrarlayan Ozellikte egzama grubu bir deri

hastaligidir (1).

Bebeklik doneminde goriilen SD genelde semptom vermez ancak kafa derisinde
goriilen sert yagli pullar ebeveynde endise olusturabilir. Bebeklik doneminde goriilen SD
siklikla yasamin ilk {i¢ ayinda ortaya g¢ikar. Hafif seyrederek kendi kendini sinirlama
egiliminden olan mevcut tablo cogu zaman yasamin ilk yilinda kendiliginden diizelir.
Ote yandan, eriskin tip SD ise kronik ve tekrarlayan ataklarla seyreden bir klinik ile
karakterizedir (2).

Seboreik dermatit, bebeklerde ve daha sonra ergenlik ve yetigkinlik doneminde
ortaya ¢ikan bifazik bir insidansa sahiptir. Klinik olarak anlamli SD prevalansi yaklasik
olarak ylizde 2-4’dir ve tgiincii ve dordiincii dekatlarda en yiiksek prevalansa sahiptir.
Erkekler kadinlardan daha sik etkilenir (3). SD prevalansinin Insan Bagisiklig
Yetmezligi Viriisii (HIV) enfeksiyonu ve noropsikiyatrik hastaligi olan bireylerde daha
sik oldugu bildirilmistir (4,5).

SD'nin spesifik nedeni ve etiyolojisi heniiz aydinlatilamamistir. Bununla birlikte,
tam hastalik durumuna katkida bulunan birka¢ etken tanimlanmistir. SD'nin
etyopatogenezinde rol oynayan baslica faktorler; Malasezzia tiirleri (spp), yogun sebum
iiretimi, atopi, stres, immiinolojik bozukluklar, hormonal faktoérler, nutrisyonel

bozukluklar ve ilag olarak siniflandirilabilir (6).

Nutrisyonel faktorlerin SD ile olan iliskisi degerlendirilecek olursa, SD kronik
inflamatuar bir hastalik oldugundan antioksidan etkili besinlerin (meyveler, sebzeler) SD
gelisimini baskiladigi ve klinik siddetini azalttigi gosterilmistir (6). Bunun yaninda
riboflavin, piridoksin, niasin ve ¢inko eksikliklerinde SD benzeri klinik tablo izlenen
vakalar bildirilmistir (7).

SD etyopatogenezine iligkin ¢ok sayida su¢lu faktor arastirilsa da diyetin hastaligin

seyrindeki roliinii arastiran g¢alisma sayisit yetersizdir. Bu calismada SD ile diyet



arasindaki iligkinin arastirilmasi, diyetin SD siddetine olan etkisinin tespit edilmesi

amaglanmistir.



2.GENEL BIiLGILER

2.1. TANIM VE TARIHCE

Seboreik dermatit ylizde ve sacl deride sebumdan zengin alanlari, gévde 6n
yiizinii ve intertrijin6z alanlar1 tutan eritemli sar1 skuamlarin eslik ettigi bir ekzema
tiirtidiir (1,8).

Seboreik dermatit ilk olarak Unna tarafindan tanimlanmstir. Ik tanimlandig
zamandan giiniimiize etyolojide basta Malasezia spp gibi mantarlar olmak {izere pek ¢ok
faktor suclanmistir. Tedavisi olmasina karsin SD, kronik tekrarlayan bir kliniktir.

Tedavide topikal ve sistemik ajanlar kullanilmaktadir (9,10).

2.2. EPIDEMIYOLOJI

Seboreik dermatit sik goriilen dermatozlar arasindadir. Yetigkin popiilasyondaki
goriilme insidans1 %2-4 arasindadir. SD, bebeklerde ve daha sonra ergenlik/yetiskinlik
doneminde ortaya ¢ikan bifazik bir insidansa sahiptir SD, ii¢lincii ve dordiincii dekatlarda

en yiiksek prevalansa sahiptir. Erkekler kadinlardan daha sik etkilenir (3,11).

2.3. ETYOPATOGENEZ

Seboreik dermatitin etiyopatogenezi tam olarak bilinmemekte ancak endojen ve
ekzojen bazi faktorler SD gelismesinde rol oynamaktadir. Bu faktorler; mevsim, diyet,
mikroorganizmalar, sebum iiretiminde artig, ilaglar, ¢esitli norotransmitterler, stres,

hormonal faktorler ve immiinolojik faktorler olarak siralanabilmektedir (6, 12).

2.3.1. Mikrobiyal Ajanlar

Malassezia spp normal deri florasinda bulunur, bazi kosullarda firsat¢i bir patojen
olarak davranabilmektedir (13). SD'nin patofizyolojisi tam olarak anlagilamamakla
birlikte, SD alevlenmelerinin Malassezia spp proliferasyonu ve SD'nin antifungal
ajanlara (ketokonazol, siklopiroks) klinik yaniti ile korelasyonu, bir¢ok arastirmaci ve
klinisyenin Malassezia spp’nin SD etyopatogenezinde rol oynadigina inanmasina neden
olmustur. SD' de, Malassezia spp’nin ¢ogalarak epidermisi tahris eden yag asitlerini
iiretmesi ve ¢esitli sitokin salinimlarina neden olmasi bu mantar tiirliniin SD
alevlenmelerini hizlandiran, inflamasyonu uyaran bir immiinolojik yanit1 tetikliyor

diisiincesini akla getirmistir (14).



Demodeks sebase bezlerlerde ve kil folikiillerinde yerlesim gosteren saprofitik bir
ektoparazit tiiriidiir. Insanda D. follicularum ve D. brevis olmak iizere iki demodeks tiirii
yasamaktadir. Yapilan bir caligmada demodeks ve yiiziin SD benzeri lezyonlar1 arasinda
anlamli bir iliski gosterilmistir (15). Ayrica SD’li hastalarin hem lezyonlu hem lezyonsuz
derilerinde normal popiilasyona gore demodeks yogunlugunda artig oldugu bildirilmistir

(15,16). Bu da demodeksin hastalik etyolojisinde bir rolii olabilecegini diisiindiiriir.

2.3.2. Stres

Seboreik dermatit, DSM4-TR gruplandirmasinda “psikolojik faktorlerin
etkiledigi hastaliklar” grubu igerisine dahildir (17). Emosyonel stres, SD’nin gelisiminde
ve siddetli seyrinde onemli rol alan faktorlerdendir (18). SD depresif kisilerde daha
yiiksek prevalansta goriilmektedir. Yapilan bircok ¢alismada SD’li hastalarin anksiyete

ve depresyon orant yiiksek olarak saptanmistir (19,20).

2.3.3. ilaclar
Bazi ilaglar SD benzeri lezyonlara yol agabilmektedir. Klorpromazin, fenotiazin,

griseofulvin, buspiron, lityum, psoralen, stanozolol ve interferon bu ilaglar arasinda yer

almaktadir (21,22).

2.3.4. Immiinolojik faktérler

Yapilan calismalarda SD olan hastalarda T hiicre fonksiyonunun azaldigi, dogal
oldiiriicii (NK) hiicrelerin artti§1, serum Immunglobulin (Ig) A ve Ig G antikor
seviyelerinde artis oldugu bulunmustur. Malassezia spp’nin normal deri florasinda
bulunmasi ile birlikte immiin sistem hiicreleri ile etkilesime girmesi sitokin
disregiilasyonuna yol agmaktadir. Bu durum Malassezia spp’nin dolayli olarak SD’nin
immiinpatogenezine katki sagladigi diisiincesini dogurmustur (9). SD, HIV ile enfekte
bireylerde en sik goriilen dermatolojik problemlerden biridir. SD’nin Kazanilmis
Bagisiklik Yetersizligi Sendromu (AIDS) hastalarinda sikligi %34 ile %83 arasinda
degismektedir. Ozellikle CD4 T lenfosit sayist 400 hiicre/mm?’nin altinda olan HIV
pozitif bireylerde SD siklig1 artmistir (23).

2.3.5. Sebum Uretimi
Seboreik dermatit sebum tiretimi yogun olan bolgelerde daha sik goriilmektedir.

Ancak yapilan caligmalarda bazi SD tanili hastalarda sebum seviyeleri normal
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sinirlardadir. Sebase yogunlugu SD i¢in predispozan bir faktor olmakla beraber fazlalig
SD’nin gelisiminde ve siddetinde tek basina anlamli degildir. Ayrica SD atopisi olan
kserotik deri yapisina sahip bireylerde de goriilebilmektedir (24).

2.3.6. Atopi

Bazi c¢aligmalarda, infantil SD’in, atopik dermatitin (AD) bir varyant1 oldugu
gosterilmistir (25). Infantil SD ile AD arasinda klinik ve predsipozan faktorler agisidan
pek cok ortak nokta bulunmaktadir. Infantil SD’li ¢ocuklarda ileri yaslarda AD gelisme
riskinin arttig1 ¢aligmalarda da gosterilmistir (26, 27).

2.3.7. Cevresel Faktorler

Seboreik dermatit sikligi ile sicaklik, UV indeks, bulutlanma orani, nem ve
atmosfer basinci gibi ekzojen faktorler arasindaki iligkinin incelendigi bir ¢aligmada SD
insidansinin diisiik sicaklik ve yiiksek nem ile iligkili oldugu saptanmistir (28). Ayrica SD
siddetinin de benzer sekilde diisiik sicaklik ve yiiksek nem ile iligkili oldugu bildirilmistir
(28).
Bunun yani sira ultraviyole (UV) B’nin -SD etiyolojisinde rol alan- Malassezia ovale 'nin

cogalmasini baskilayarak SD’nin iyilesmesine katki saglayabilecegi gosterilmistir (29).

2.3.8. Hormanlar

Hastalik sebase bezlerin en aktif oldugu puberte doneminde en yiiksek prevelansa
sahiptir (30). SD’nin erkeklerde daha sik goriilmesi androjenlerin pilosebase iiniteye olan
etkisini ortaya koymaktadir. Infantil SD olusumunda, anneden gecen androjenler rol
oynamaktadir. infantil SD’in dogumdan sonraki 3-4. haftalarda azalma egiliminde olmasi

androjenlerin roliinii ortaya koymaktadir (9,31).

2.3.9. Norotransmitterler

Seboreik dermatitin norolojik hastaliklarla beraber goriiliiyor olmasi hastaligin
etyopatogenezde ndrotransmitterlerin rol alabilecegini gostermektedir (32,33). Parkinson
hastalig1, poliomiyelit ve siringomiyelit bu hastaliklar arasinda sayilabilmektedir. Ayrica
norolojik hastaliklarda immobiliteye sekonder sebum artisinin olmasi durumu da hastalik

siddetini arttirabilmektedir (34).



2.3.10. Diyet

Son zamanlarda yapilan ¢alismalarda beslenmenin de dermatolojik hastaliklarin
etyopatogenezinde rol aldigini ortaya koymustur. Beslenmenin igerigi ve yogunlugu
dermatozlarin siddetini de etkilemektedir. SD kliniginde de beslenmenin rolu olabilecegi
kugkusuz akla gelmektedir.

Batt tipi beslenme diizeninin SD’ye sahip olma olasiliginin daha yiiksek olmasiyla
iligkili oldugu gosterilmistir. SD ve diyetle alakali yapilan ¢aligmalarda, yiiksek meyve
alimu ile karakterize bir diyet diizenine sahip kisilerin, SD’ye sahip olma ihtimalinin daha
diisiik oldugu bulunmustur (7).

Baska bir calismada, glisemik indeksi (GI) yiiksek karbonhidrat tiiketiminin
hiperinsiilinemi yaparak androjen seviyelerinin artisina ve sonug olarak sebum iiretiminin
artisina sebep olabilecegi One siiriilmiistiir (35,36). Bununla birlikte, serum A vitamini
diizeylerinin artmasi, azalmig sebum igerigi ile iliskilendirilmistir (7,37). Yapilan
caligmalarda omega-3 igeren gidalarin inflamasyonu Onleyip SD siddetini azalttig
gosterilmistir. Buna karsilik, yliksek bir omega-6 yag asidi diyetinin, omega-3 yag
asitlerinin inflamasyon 6nleyici etkisini engelledigine dair kanitlar da vardir. Bu nedenle,
omega-3 ve omega-6 yag asitleri ile bunlarin lipid aracilarinin inflamasyon baglamindaki
etkilesimi karmasiktir (38). Riboflavin, niasin, piridoksin, ve ¢inko eksikliginde SD
benzeri dermatitler ortaya ¢ikabilmektedir (39). Bu durumlarin hangi mekanizmalarla SD
ve benzeri hastaliklar olusturdugu bilinmemektedir. Cinko eksikligi ile seyreden
akrodermatitis enteropatika klinigi SD’ye benzemektedir. Bununla birlikte, SD’nin ¢inko
eksikligi ile ilgisi olmayabilecegi ve c¢inko takviyesi ile SD’nin azalmayabilecegi

bildirilmistir (39,40).
2.5. KLINIK

2.5.1. Eriskin Tip Seboreik Dermatit

Seboreik dermatit, onlarca yil devam edebilen kronik, tekrarlayan bir
durumdur. Erigkin tip SD genellikle kafa derisi, dis kulak, yiiziin ortast ve gévdenin iist
kismu gibi sebase bezlerden zengin bolgelere dagilmis; yagl goriiniimlii, sarimsi pullara
sahip, 1yi sinirli, eritemli plaklarla karakterizedir (41).

Pitriyazis sicca; sagli deri SD’nin en hafif ve en yaygin sekli olup altta yatan

eritem olmaksizin ince, beyaz renkte yaygin pullanmalarin goriildiigii “kepeklenme”



olarak bilinen tablo ile karakterizedir. Kepek asemptomatik olabilir veya hafif kasinti
eslik edebilir. Daha ciddi sacli deri SD formlari, ¢ogunlukla temporoparietal alanlar
iizerinde sarimsi, yagh pullarla kapli plaklarla kendini gosterir. Yiiz lezyonlar1 sag
cizgisinin altindaki alni, kaslari, glabellayr ve nazolabial kivrimlari tercih eder
(42). Yanaklara ve malar bolgelere kadar uzanabilirler. Erkeklerde sakal ve biyik bolgesi
siklikla tutulmaktadir (43,44). GOz kapaklarinin serbest kenarlarinda kizariklik ve
kirpikler arasinda sar1 kabuklanma ile seyreden blefarit, SD kliniginde goriilebilmektedir
(45). SD’nin govdede bes farkli tutulum modeli tanimlanmistir (46). Bunlar;
1. Koltuk alti, meme alt1 kivrimlari, gobek ve genitokrural bolgenin nemli, eritemli
intertrigosu
2. Sternum veya interskapular alan iizerinde polisiklik, ince pullu, ince plaklardan
olusan "petaloid patern”
3. Govde lizerinde halka seklinde veya kavisli, yuvarlak ila oval, hafif pullu plaklar,
bazen "seboreik egzamatitler" olarak bilinen hipopigmente merkezi agiklik
4. Deri gerginlik cizgileri boyunca dagilmis 5 ila 15 mm, oval sekilli, pullu
lezyonlardan olusan pityriasis rosea'y1 taklit eden pitriaziform patern
5. Daha kalin pullarla kapli daha biiyiik kirmizi, yuvarlak plaklara sahip sedef

hastalig1 deseni

2.5.2. Infantil Seboreik Dermatit

Yenidoganlarda ve bebeklerde SD’nin en yaygin belirtisi, kafa derisinde
asemptomatik ve inflamatuar olmayan sarimsi, yagl pullarin birikmesidir. Bu hastalarda
verteks ve sacli deri 6n bolgesi genellikle tutulur. Bazen yiizde dokiintiilii, pullu, somon
renkli plaklarla dokiintii baslar (47). Koyu tenli bebeklerde SD hipopigmente, pullu
yamalar ile ortaya ¢ikabilir. Alin, kulak arkasi alanlar, kaslar, goz kapaklari, yanaklar ve
nazolabial kivrimlar yaygin olarak etkilenir. Diaper bolgesinde de SD olusabilmektedir.
Lezyonlar daha sik intertrijindz alanlar1 tutsa da gobek bdlgesi ve etrafin1 da
tutabilmektedir (39). Intertrijindz bolgelerde, bez baglama alaninda eritemli plaklar
goriilebilmektedir, ayrica bu lezyonlarda inflamasyon ve sizinti izlenebilmektedir.
Maserasyon nedeniyle Candida albicans, Staphylococcus aureus infeksiyonlari gibi
firsatc1 infeksiyonlar da SD tablosuna eslik edebilmektedir (48).

Boyun cevresindeki kivrimlarda, aksillada ve krural bdlgede lezyonlar nemli,

parlak, pullu olmayan bir gériiniime sahiptir ve birlesme egilimi gosterir. SD, daha yaygin
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bicimde; gévdenin genis alanlarini, alt karin, kasik bolgesini ve ayrica kalcalar1 keskin
kenarlt eritemli plaklar ve kabuklanma seklinde tutabilir (49). SD nadiren bebeklerde
eritrodermik dokiintii olarak ortaya ¢ikabilmektedir (50,51). SD’li bebeklerin genel
durumu ¢ogunlukla iyi seyirlidir, beslenme ve uyku siklikla etkilenmez. Kasiti ¢ogu
durumda hafiftir. Klinik belirtiler dalgalidir, ancak bir¢ok olgu haftalar veya birkag¢ ay
icinde kendiliginden diizelir. 12 ayliktan sonra devam eden olgular nadirdir ve taninin
yeniden gozden gecirilmesini gerektirir (52,53).

Eritroderma deskuamativa olarak da bilinen Leiner hastaligi SD’in eritrodermik
varyanti olup nadir goriilmektedir. Hastalik, ilk kez Leiner tarafindan 1908 yilinda
tanimlanmistir (54). Familyal ve nonfamilyal olmak iizere iki tipi vardir. Familyal tipte
kompleman (C) 3 ve C5 disfonksiyonuna bagli opsonizasyon bozuklugu rol oynamaktadir
(51,55). Hastalarda eritrodermik SD, gelisme geriligi, diyare, ates, kusma ve anemi eslik
edebilmektedir. Sekonder bakteriyel infeksiyonlara sik¢a rastlanir. Hastalik, agir seyirli

bir kliniktir, ancak 1iyi tedavi edilmesi durumunda prognoz kétii degildir (55,56).

2.6. LABORATUAR BULGULARI

Seboreik dermatite 6zgii bir laboratuvar bulgusu yoktur. Bununla birlikte, ani
baslangiclhi ve siddetli seyreden SD’li olgularda HIV pozitifligi acisindan serolojik test
yapilmalidir (41).

2.7. HISTOPATOLOJI

Seboreik dermatit histopatolojisi genel olarak spongiotik dermatitlerin
histopatolojik bazi 6zelliklerini igermektedir. Histopatoloji hastaligin akut ve kronik
evresine gore farklilik gosterebilmektedir. Akut ve subakut donemde hafif veya orta
derecede spongiyoz, siiperfisyal perivaskiiler lenfohistiositik infiltrasyon, hafif
psoriasiform hiperplazi, orto-parakeratoz ve folikiiler ostiumlarda nétrofilleri de igeren
“scale crust” formasyonu goriiliir iken kronik donem lezyonlarinda epidermiste
psoriaziform hiperplazi ve irregiiler akantoz, dermiste ise likenoid lenfoid infiltrat
goriilebilir. SD histopatolojisinde infindibular ostium etrafinda “scale crust”
formasyonunun eslik ettigi “omuz parakeratozisi” da goriilebilir, ayrica Malessezia spp
stratum korneumda izlenebilir (43). SD’nin psoriasisten en temel ayirt ettirici bulgusu
spongiyozdur, bunun yaninda nétrofil ekzositozu, Munro mikroabsesi ve parakeratotik

korneum tabakas1 SD’te goriilmez iken psoriasis histopatolojinde izlenir.



HIV/AIDS hastalarinda histopatolojik degisiklikler hastalifin ciddiyetine
paraleldir. Spongiyoz daha az belirgin iken parakeratoz daha yaygindir ve epidermiste
nekrotik keratinositler goriilebilir. Dermiste inflamatuar infiltrat daha yogundur ve bazi
bolgelerde dermoepidermal bileskeyi tikar. Ayrica dermiste ¢ok sayida plazma hiicresi ve

l6kositoklazi odaklart bulunur (4,57).

2.8. AYIRICI TANI

Seboreik dermatit tanisi genellikle klinik olarak lezyonlarin goriiniimiine ve
yerlesimine gore konulur. Ciddi, tedaviye direngli lezyonlari olan hastalarda HIV
pozitifligi olabilecegi akla gelmelidir (58).

Erigkin SD ile ayirici taniya giren baslica klinik tablolar psoriasis, rozasea, alerjik
kontakt dermatit, tinea versikolor, pitriyasis rozea, sifiliz sekonder donem lezyonlari,
lupus vulgaris, pemfigus foliaseus, AD, bebek bezi dermatiti, psoriasis, langerhans

hiicreli histiyositoz ve tinea kapitis olarak siralanabilir.
2.8.1. Eriskin tip seboreik dermatit ayirici tanisi

2.8.1.1. Psoriasis

Psoriasis, adolesan ve eriskinlerde SD’nin ayirict tanisinda yer alan baslica deri
hastaliklarindan biridir. Bazen iki hastalik bir arada olabilir ve ayrimin yapilamadig:
durumlar i¢in "sebopsoriasis" terminolojisi kullanilmaktadir. Bununla birlikte; psoriatik
lezyonlar genellikle etraf dokudan keskin sinirlarla ayrilan eritemli lezyonlardir ve
skuamlar giimiis beyazi renginde olup daha yogundur. Psoriasiste, auspitz fenomeni
goriilebilir. Ayrica, dirsekler ve dizler gibi sebumun yogun olmadigi, ekstansor alan
tutulumu gortlebilir. Karakteristik tirnak degisiklikleri, artritin varligi veya pozitif bir

aile Oykiisii, psoriasis tanisinin konulmasina yardimci olabilir (42,59).

2.8.1.2. Rozasea

Rozasea, genellikle yiizii hedef alan ve bazen SD ile birlikte goriilen yiizde eritem
ve bazen papiiller ile seyreden baska bir klinik tablodur. Rozasea’nin siklikla burun,
malar ve perioral bolgeleri tutmasi, minimal veya hi¢ skuam izlenmemesi, telenjiektaziler

ve papiil ve piistiillerin baskin olmas1 SD’den ayrimini saglar (2,60).



2.8.1.3. Alerjik kontakt dermatit

Standart tedaviye yanit vermeyen SD’li hastalarda, o6zellikle kasinti baskin
semptom ise, alerjik kontakt dermatitten (AKD) siiphelenilebilir. AKD, SD i¢in verilen
topikal ilaclarin bilesenlerine veya diizenli deri ve sa¢ bakim {iriinlerine alerjisi olan
hastalarda SD tedavisinin bir komplikasyonu olarak ortaya ¢ikabilmektedir. AKD tanisin
dogrulamak i¢in yama testi gerekebilmektedir (61).

2.8.1.4. Tinea versicolor

Govdede, SD’nin petaloid lezyonlari, genellikle eritem icermeyen tinea versicolor
ile karistirilabilir. %20°lik potasyum hidroksit (KOH) ile incelemede tinea versicolorda
kofte spagetti goriiniimiiniin (hifa ve mayalar) mikroskopta dogrulanmasi ile tanisal ayrim

yapilabilir (13).

2.8.1.5. Pityriasis rosea

Pityriasis rosea, ani baslangici, haberci bir yamanin varligi sonrasinda 6zellikle
govdede ¢ok sayida yaka tarzi skuamlarin varlig: ile karakterize bir tablodur. SD’nin
pitriaziform varyant1 pitriyazis roseadan farkli olarak; daha ilerleyici bir sekilde ortaya
cikabilmektedir ve ii¢ aydan uzun siire sebat edebilmektedir, ayrica genellikle yiiz ve
intertrigindz alanlar gibi pitriyazis rosea tarafindan tutulmayan bdlgelerde

goriilebilmektedir (62).

2.8.1.6. Tinea corporis
Govde lizerindeki aniiler veya arkiform SD lezyonlar1 tinea corporis ile
karistirilabilir; tinea corporis, KOH ile mikroskobik inceleme ve mantar kiiltiirii ile ekarte

edilebilir (63).

2.8.1.7. Sifiliz ikinci donem

Biiytiik taklit¢i olan sifilizin ikinci donemi, SD ile karistirilabilecek yaygin
pitriaziform veya psoriaziform dokiintiiler ile seyredebilir. Sifiliz stiphelenilen olgularda
ayrim i¢in palmoplantar ve mukozal lezyonlar incelenmeli, periferik adenopati gibi ek

belirtiler aranmali ve uygun serolojik testler istenmelidir (64).
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2.8.1.8. Lupus eritematozus

Yiiz tutulumlu SD, akut sistemik lupus eritematozusun (SLE) kelebek eriipsiyonu
veya kutandz lupus eritematozusun diskoid plaklar1 ile karigabilir. SLE'nin akut
eriipsiyonu nadiren nazolabial sulkusda izlenir. Diskoid lezyonlarda atrofi ve skar ile
birlikte yiizeylerinde geniglemis folikiiler acikliklar1 tikayan dikenli ¢ikintilar olabilen
yapisik pullar goriiliir. SLE’de taniy1 dogrulamak i¢in diger tanisal bulgular incelenmeli

ve serolojik testler yapilmalidir (65,66).

2.8.1.9. Pemfigus foliaseus

Pemfigus foliaseus eritem, pullanma, agrili erozyonlarin eslik ettigi ylizde ve kafa
derisinde disinda gogiis ve sirtta kepeklenme ve kabuklanma ile seyreden bir tablodur.
Histopatolojik ve immiinfloresan inceleme veya dolasimdaki desmoglein 1’e karsi

otoantikorlarin 6l¢limii ile tan1 konulabilir (42).

2.8.2. Eriskin tip seboreik dermatit ayirici tanisi
Infantil dénem SD’nin baslica ayirici tanilart AD, diaper dermatiti, psoriasis,

langerhans hiicreli histiyositoz ve tinea kapitis olarak siralanabilir.

2.8.2.1. Atopik dermatit

Atopik dermatit, bebeklik doneminin 6nemli bir dermatitidir. Beslenme ve
uykuyu engelleyen siddetli kasint1 ile karakterizedir. AD’nin eritemli, pullu ve krutlu
lezyonlar1 genellikle iyi sinirl degildir ve cogunlukla yanaklari, kafa derisini ve uzuvlarin

ekstansor yiizeylerini tutar. Ayrica AD’de bebek bezi alanlar1 genellikle tutulmaz (67).

2.8.2.2. Diaper dermatiti

Tahris edici bebek bezi dermatiti, bebek bezinin nemli ortami ve siirtiinmesinden
kaynaklanir. SD’nin aksine, genellikle deri kivrimlarini tutmaz. Bununla birlikte, iist iiste
binen Candida enfeksiyonu olan bebek bezi dermatiti, bazen ylizeysel erozyonlarla
birlikte, etli kirmizi, parlak bir gériiniime sahiptir ve deri kivrimlarmi tutabilir. Ilerleyen
durumlarda gecici pistiiller goriilebilir ve satellit lezyonlar yaygindir. Bebek bezi
dermatiti nadiren bez alaninin oOtesine yayilabilir ve SD’ye benzeyen bir patern

gosterebilir (68).
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2.8.2.3. Psoriasis

Psoriasis bebeklerde nadirdir, ancak o6zellikle kivrim bdlgeleri veya bebek bezi
alanim icerdiginde seboreik dermatiti taklit edebilir. Psoriatik plaklar etraf dokudan
keskin sinirlarla ayrilan parlak kirmizi patern gosterebilir. Psoriasiste giimiis benzeri

pullanma genellikle intertriginz olmayan alanlarda goriiliir (69).

2.8.2.4. Langerhans hiicreli histiyositoz

Langerhans hiicreli histiyositoz, bebeklik doneminde direngli SD veya iilserasyon
ve erozyonlu bebek bezi dermatiti olarak ortaya ¢ikabilir. Bazen sagli deride,
retroaurikiiler alanlarda, aksillalarda ve inguinokrural kivrimlarda papiiller ve
kahverengimsi kirmizi/purpurik nodiiller seklinde gortilebilir. Histopatolojik incelemede

langerhans hiicrelerinin varligi ile tanisal dogrulama gergeklestirilebilmektedir (70).

2.8.2.5. Tinea capitis

Tinea grubu hastaliklar bebeklerde nadirdir. Tinea capitis, bebeklerde orta veya
minimal inflamasyon ile pullu bir sacl deri dermatiti olarak ortaya ¢ikabilir. Sagin
cekilmesi ile kolaylikla sacin gelmesi tinea kapitisin SD’den ayirt edilmesine katki saglar.
Sacli deriden alinacak deskuamasyonun KOH incelemesi veya mantar kiiltiirleri ile

tanisal dogruluk saglanabilir (71).

2.9. TEDAVI

Seboreik dermatit kronik bir hastaliktir. Tedavinin temel amaci, hastalifin
goriinlir belirtilerini ortadan kaldirmak, eritem ve kasinti gibi iligkili semptomlar
azaltmaktir. Mevcut tedaviler; topikal antifungal ajanlar, topikal anti-inflamatuar ajanlar,
spesifik olmayan antimikrobiyal, anti-inflamatuar veya keratolitik O6zelliklere sahip
topikal bazi diger ajanlar1 igerir. Oral antifungal ajanlar, sistemik steroid ve sistemik
retinoik asit tedavileri topikal tedavilerle yeterince kontrol edilemeyen orta ila siddetli

SD’li hastalarda terapdtik bir secenek olabilir (72,73).

2.9.1. Topikal antifungaller
Siklopiroksalamin ve ketakonazol gibi topikal antifungal ajanlar etkilenen
deride M. furfur popiilasyonunu azaltarak anti-inflamatuar etki gostermeleri nedeniyle

sacli deri ve ylizdeki SD tedavisinde siklikla kullanilmaktadir (74,75).
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2.9.2. Topikal antiinflamatuar ajanlar

Topikal kortikosteroidler; inflamasyonu, eritemi ve kasintiyr azalttigi icin SD
tedavisinde yaygin olarak kullanilir. Takrolimus ve pimekrolimus gibi topikal kalsindrin
inhibitorlerinin anti-inflamatuar 6zellik gostermeleri ve topikal kortikosteroidlerin uzun
stireli kullanimu ile iligkili yan etkilerini igermemeleri (0rnegin; deri atrofisi, telenjiektazi)
nedeniyle topikal kortikosteroidlere alternatif olarak kullanilabilir (76,77). Bir olguda,
hafif-orta dereceli AD tedavisi i¢in onaylanmig topikal bir anti-inflamatuar ajan olan
krizaborol %2 krem, kronik yiliz SD tedavisi i¢in bir segenek olarak verilebilecegi
bildirilmistir (78). Krizaborol, hiicre i¢i siklik adenozin monofosfat (cAMP) seviyelerini
yiikselten ve proinflamatuar sitokinler olan tiimor nekroz faktor-alfa (TNF-o) ve IL-

17a'nin seviyelerinin diigmesine neden olan bir fosfodiesteraz-4 (PDE4) inhibitoriidiir.

2.9.3. Diger topikal ajanlar

Seboreik dermatit tedavisi icin ¢esitli topikal ajanlar arasinda selenyum siilfit,
lityum siiksinat, lityum glukonat, ¢inko piriton, salisilik asit ve komiir katrant bulunur.
Selenyum siilfit, antifungal 6zelliklere sahip agir bir metal tuzu olup sacgl deri SD
tedavisinde Ozellikle sampuan formunda kullanilmaktadir (79). Selenyum siilfiirlii
sampuanin yan etkileri arasinda kaginti, yanma hissi ve sag¢/kafa derisinin renk degisikligi
yer alir. Krem veya losyon bazinda ¢okeltilmis %3 kiikiirt, %5 kolloidal kiikiirt %5 veya
%10 sodyum siilfasetemid seklinde kullanilabilir ancak hastalar ilag kokusundan rahatsiz
olabilir.

Topikal lityum siilfat veya glukonat anti-inflamatuar 6zelliklere sahip olup sagh
deri disindaki SD lezyonlarin tedavisinde kullanilabilmektedir. Avrupa’da mevcut olan
tedavi su an itibariyle Tiirkiye’de mevcut degildir (80). Dreno B ve arkadaglarinin yapmis
oldugu randomize bir ¢alismada, sekiz haftalik lityum %8 glukonat krem ile tedavi edilen
hastalarda eritem ve pullanmada iyilesme %52 oranda goriiliirken %2 ketakonazol krem
ile tedavi edilenlerde %30 oranda iyilesme saptanmustir (81). Topikal lityum tuzlari
kullanan hastalarda tahris edici lokal reaksiyonlar olabilmektedir.

Cinko piriton antibakteriyel ve antifungal 6zelliklere sahip olup sampuan formiilasyonu
ile siklikla sacli deri SD tedavisinde kullanilmaktadir (82). Siddetli SD tedavisinde %1
cinko piriton sampuanin etkinlik diizeyinin %2 ketakonazol sampuana benzer oranda

oldugu bildirilmistir (83).
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Salisilik asit ve komiir katran1 keratolitik 6zelliklere sahip olup kalin plaklarla
seyreden SD olgularinda kullanilabilir. Kémiir katran1 kokusu bazi hastalarin tedaviden

kagimmmasina neden olabilir (84,85).

2.9.4. Oral antifungal ajanlar

Itrakonazol, flukonazol ve terbinafin gibi oral antifungaller SD tedavisinde
etkindir fakat daha c¢ok siddetli ve topikal tedaviye direncli olgularda tercih
edilmektedirler (86).

Itrakonazoliin 7 giin boyunca 200 mg/giin dozunda kullanimi1 SD tedavisinde
etkili olarak bulunmustur. Takip eden 6-8 ay boyunca, ayda 2 giin 200 mg/giin
kullaniminin niiksleri engelledigi izlenmistir. Dort hafta boyunca 250 mg/giin dozunda

terbinafin kullanimi ile de SD lezyonlarinin tedavisinde basari elde edilmistir (87,88).

2.9.5. Retinoidler

Oral isotretinoin direngli seboreik dermatitte 0,05-0,1 mg/kg/giin gibi digiik
dozlarda, haftada iki-li¢ giin, aylarca kullanilabilmektedir. Topikal tedaviye yanitsiz agir
seboresi olan hastalarda izotretinoin tedavisi basarili olmaktadir. izotretinoinin sebum
iretimini azaltip, bunun yani sira anti-inflamatuar etkisiyle SD’de klinik diizelme

sagladig1 gosterilmistir (89).

2.9.6. Kortikosteroidler
Topikal ve sistemik tedavilere direncli yaygin SD lezyonlarinda, sistemik
prednizolonun 30 mg/giin dozunda hizli etki gosterdigini bildiren bazi g¢alismalar

mevcuttur (90).

2.9.7. Fototerapi

UVB fototerapi, yaygin, inat¢1t SD lezyonlar1 olan hastalar i¢in etkili bir tedavi
secenegidir. Caligmalarda haftada ii¢c kez 2 ay boyunca dar bant UVB ile klinik iyilesme
olan vakalar bildirilmistir, ancak fototerapi sonrasi hizli niiks vakalar1 da bildirilmistir.

Fototerapi alan hastalarin bazilarinda yanma, kasint1 eritem gibi sikayetler olabilmektedir

91).
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2.9.8. Diger sistemik ajanlar
Inat¢1 SD’si olan olgularda oral PDE4 inhibitdrii apremilast ile tedavide basar

saglanan olgular bildirilmistir (92).
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3.GEREC VE YONTEM

Calismaya dermatoloji poliklinigine bagvuran 12-65 yas arasi olan ¢alismaya katilmay1
kabul eden ve onam formunu imzalayan 150 SD’li birey ile 150 saglikli goniillii
bireydahil edilmistir.

SD’li gruba bilinen sistemik, otoimmun ve/veya kronik inflamatuar deri hastaligi
(psoriasis, liken planus, AD, alopesi areata) olmayan, son 3 ay icerisinde SD nedeniyle
topikal ve sistemik tedavi almamis olan hastalar dahil edilmistir. Kontrol grubuna ise SD
dahil bilinen sistemik, otoimmun ve/veya kronik inflamatuar deri hastalig1 (psoriasis,
liken planus, AD, alopesi areata) olmayan bireyler dahil edilmistir. Ayrica gebelik veya
emzirme doneminde olan, son 1 ay igerisinde enfeksiyon oykiisii tarifleyen, bilinen
malignitesi ya da immunsupresif durumu olan (hastalik veya tedavi nedeniyle) hastalar
caligmaya dahil edilmemistir.

Seboreik dermatit grubu ve kontrol grubunun demografik 6zelliklerine (yas, cinsiyet,
egitim durumu, meslek, gelir diizeyi, sigara/alkol kullanimi) ek olarak SD’li grubun
hastaligina yonelik bilgiler (hastalik baslangi¢ yasi ve lokalizasyonu, toplam hastalik
siiresi) sorgulanarak kaydedildi. Hasta ve kontrol grubunun viicut kitle indeksi (VKI)
hesaplandi. Hastalik siddeti ve aktivitesinin degerlendirilmesinde, SD alan siddet indeksi
(SASI) yéntemi kullanildi. Bu iki gruba porsiyon &lgiitleri standardize edilmis giinliik-
haftalik siv1 ve kat1 gida tiikketim sikligini sorgulayan besin tiiketim anketi uygulandi.
SD’li grup ile kontrol grubu gida tiiketim siklig1 bakimindan -belirlenen gida gruplar ve
Olciitleri esas alinarak- incelenerek karsilastirildi. SD’li hastalardaki hastalik siddeti, SD

atak siklig1 ile gida tiiketim siklig1 arasindaki korelasyon arastirildi.

3.1. SEBOREIK DERMATIT ALAN SiDDET INDEKSI
Seboreik dermatit siddeti, SASI skoru ile &lgiildii. SASI skoru, Psoriasis Alan Siddet
Indeksi’nden modifiye edilmistir. Bu sisteme gére viicuttaki 9 anatomik alan eritem ve
deskuamasyon bakimindan 0 (yok), 1 (hafif), 2 (orta), 3 (siddetli) olmak iizere 3 derecede
katagorize edilmistir. Her bir alan psoriasis i¢in de kullanilan sabit katsayilarla
carptlmistir (alin [0,1], sagh deri [0,4], nazolabial kivrim [0,1], kas [0,1], postaurikular
[0,1], aurikuler [0,1], intermamariyal [0,2], sirt [0,2], ¢ene ve yanak [0,1]). Mevcut

alanlarin toplami1 SASI (minimum 0, maksimum 12,6) skorunu vermektedir (93).
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3.2. GIDA TUKETIM SIKLIK ANKETI
S1v1 gidalarda 1 porsiyon olgiitii 1 su bardag: olarak standardize edilirken, kat1 gidalarda
1 porsiyon 6lg¢iitli ise Tablo3.1°deki gibi standardize edildi.

Tablo 3.1. Kat1 gidalardaki porsiyon 0Ol¢iitlerinin standardizasyonu

Gida tiirii Porsiyon olciitii Gida tiirii Porsiyon olciitii
Kirmizi et 1 yemek kasig1 Piring pilavi 2 yemek kasig1
Bulgur pilav1
Makarna
Balik eti 1 yumurta biiytikligii Patates 1 adet orta boy
Tavuk eti
Sosis 1 adet Yumurta 1 adet
Simit
Salam 1 dilim Bal l¢ay kasig1
Sucuk 4 halka dilimi Elma 1 kiigiik boy
Kuru fasulye 5 ¢orba kagig1 Portakal 1 orta boy
Yogurt 1 kii¢iik kase Mandalina 2 kiigiik boy
Mercimek c¢orbasi
Beyaz peynir 1 kibrit kutusu Muz 1 kiigiik boy
Kasar peynir
Cikolata
Kek 1 dilim Uziim 15 iri tane
Patatesli cips 1 kutu Seftali 1 orta boy
Fistik 1 cay bardagi Karpuz 1 dilim
Findik
Ay cekirdegi

Yagsiz siit, yagh siit, kola, ayran, meyve suyu, neskafe, kirmiz1 et, sosis, salam, yogurt,
beyaz peynir, kasar peynir, kek, patatesli cips, ¢ikolata, mercimek c¢orbasi, piring pilavi,
bulgur pilavi, makarna, patates, simit, yumurta, elma, portakal, mandalina, muz, liziim,
seftali ve karpuz tiikketimi, fistik, findik ve ay c¢ekirdegi haftada >3 ve <3 olmak iizere iki
gruba dahil edilirken; bira, balik eti, sucuk, kuru fasulye haftada >1 ve <1 olarak; bal

tiiketimi ise haftada >7 ve <7 olmak iizere iki gruba ayrild.

3.3. ISTATISTIKSEL ANALIZ
Bu caligmadaki tiim istatiksel analizler Statistical Package for Social Sciences (SPSS Inc.,

Chicago, IL) versiyon 22.0 programu ile yapilmistir. Sayisal veriler ortalama ve standart
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sapma olarak, kategorik veriler ise say1 ve yiizde olarak gosterilmistir. Normal dagilimin
tespiti icin Shapiro Wilk testi kullanilmistir. Siirekli 6l¢iimlii degiskenlerde normal
dagilan veriler i¢in Student's t testi ve Pearson korelasyon testi kullanilirken normal
dagilmayan veriler i¢in Mann-Whitney U testi ve Spearman’s Rho korelasyon testi
kullanilmistir. Kategorik verilerin analizinde Ki-Kare testi ve Fisher’s exact test
yapilmistir. Tiim karsilagtirmalarda istatistik anlamlilik, %95 giliven aralig1 seviyesinde

p<0.05 olacak sekilde degerlendirilmistir.
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4.BULGULAR

4.1. HASTA VE KONTROL GRUBUNUN DEMOGRAFIK VERILER

ACISINDAN DEGERLENDIRILMESi
Bu calismada SD ve kontrol grubunda 150 hasta vardi. SD’li grupta 91 (%60,7) kadin 59
(%39,3) erkek var iken kontrol grubunda 78 (%52) kadin ve 72 (%48) erkek vardi. SD’li
grubun yas ortalamasi 29,15+ 12,23 yil iken kontrol grubunun yag ortalamasi 28,52+3,43
idi. Her iki grupta yas ve cinsiyet ortalamalar1 agisindan istatistiksel olarak anlaml fark
yoktu (p=0,320, p=0,130).
SD’li grupta 37 (%24,7) memur, 3 (%2) emekli, 12(%S3) is¢i, 1 (%0,7) ¢iftci, 66 (%44)
ogrenci, 2 (%]1,3) ¢alismayan 23 (%15,3) ev hanimi1 ve 6 (%4) serbest meslek grubunda
olanlar varken kontrol grubunda 2 (%1,3) memur, 23 (%15,3) emekli, 110 (%73,3)
ogrenci, 5 (%3,3) ¢alismayan, 9 (%6) ev hanimi ve 1 (%0,7) serbest meslek grubunda
birey vardi.
SD’li grupta ortalama boy 167,86 + 9,60 cm iken kontrol grubunda ortalama boy 167,21
+9,57 cm idi. SD’li grupta ortalama kilo 70,30+ 17,40 kg iken kontrol grubunda ortalama
boy 63,17 £+ 12,03 kg i1di.SD’li grup ile kontrol grubu arasinda ortalama yas bakimindan
istatistiksel olarak anlamli fark yok iken (p=0,986) ortalama kilo bakimindan istatistiksel
olarak anlamli fark vardi (p<0,001). SD’li grupta ortanca yas degeri 25,50 (minimum 13,
maksimum 61) yildu.
SD’li grubunda ortalama VKI 24,88 + 5,54 kg/m? iken kontrol grubunda 22,48 + 1,06
kg/m? idi. SD’li grupta VKI degeri diisiik olan 14 (%9,3), normal olan 76 (%50,7) ve
fazla olan 60 (%40) hasta vardi. Kontrol grubunda ise VKI degeri diisiik olan 17 (%11,3),
normal olan 104 (%69,3) ve fazla olan 29 (%19,3) hasta vardi. SD grubunda VKI degeri
istatistiksel olarak anlamli derecede fazlayd: (p<0,001). SD’li hastalarda VKI ile SD
siddeti (p=0,121), SD atak siklig1 (p=0,405) ve SD’li giin sayis1 (p=0,608) arasinda
istatistiksel olarak anlamli korelasyon saptanmadi. SD’li hastalarda VKI degeri ile
hastalarin yas1 arasinda istatistiksel olarak anlamli pozitif korelasyon saptand1 (p<0.001,

Rho katsayi1s1:0.404).
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4.2. SEBOREIK DERMATITLI HASTALARIN OZGECMISi
Seboreik dermatitli hastalarda sigara icen sayisi 21 (%14) iken alkol tiiketen sayisi
5(%3,3) idi. SD’li hastalardaki sistemik hastalik tutulumu sayisi 45 (%30) idi. SD dist
deri hastaligi 13 (%8,67) kiside vardi. 6 kiside akne, 1’er kiside AD, Epidermolizis

biilloza, folikiilit, liken planus ve 3 kiside de tirtiker vardi.
4.2. SEBOREIK DERMATITLI HASTALARIN KLiNiK BULGULARI

4.2.1. Seboreik dermatit tutulum boélgeleri
Saclt deri tutulumu, frontal alan tutulumu, parietotemporal alan tutulumu ve oksipital
tutulum sirasiyla 138 (%92), 105 (%70), 108 (%72) ve 108 (%72) kiside vardi.
Sacli deri tutulumu olanlarda haftada > 3 porsiyon kasar peynir tiikketimi %29,7 iken sagh
deri tutulumu olmayanlarda (yiiz ve govde) bu %75 oranindaydi, aralarinda istatistiksel
olarak anlamli fark vardi (p=0,003). Haftada > 3 porsiyon bulgur pilavi tiikketimi sagh
deri tutulumu olanlarda %21,7 iken sa¢li deri tutulumu olmayanlarda %50 idi, aralarinda
istatistiksel olarak anlamli fark vardi (p=0,039).
Frontal tutulumu olanlarda haftada > 3 porsiyon ayran tiiketimi %46,7 iken frontal
tutulumu olmayanlarda %28,9 oranindaydi, aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark
vardi (p=0,043). Haftada > 3 porsiyon kasar peynir tiikketimi %27,6 iken frontal tutulumu
olmayanlarda %46,7 idi, aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark vardi (p=0,023).
Parietotemporal tutulumu olanlar ile olmayanlar arasinda herhangi bir gida tiiketim siklig1
acisindan fark yoktu (p>0,05).
Oksipital tutulumu olanlarda haftada > 3 porsiyon sosis tiiketimi %10,2 iken oksipital
tutulumu olmayanlarda %0,0 idi, aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark vardi
(p<0,035). Ek olarak, pirin¢ pilavi haftada> 3 porsiyon tiiketimi oksipital tutulum
olanlarda %43,5 iken oksipital tutulum olmayanlarda %23,8 idi, aralarinda istatistiksel

olarak anlamli fark vardi (p=0,026).

4.2.2. Seboreik dermatit siddeti
Seboreik dermatit siddet indeks skoru ortanca degeri 1,2 (minimum 0,2- maksimum 4,1)
iken SD’li giin sayis1 ortanca degeri 30 (minimum 1- maksimum 365) idi. En az haftada
bir kez SD siklig1 olan hasta sayis1 133 (%88,7), en az ayda 1 kez SD atag1 olan hasta
say1s1 9 (%6) ve en az yilda bir kez SD atagi olan hasta sayis1 8 (%5,3) idi.
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Seboreik dermatit atak siklig1 ile SD’li bireylerdeki yas ortalamalar1 arasinda anlamli
korelasyon saptanmadi (p=0,349, Rho korelasyon katsayi1s1:0.077).

Seboreik dermatit siiresi ile yas arasinda istatistiksel olarak anlamli korelasyon saptandi
(p=0,05, Rho korelasyon katsayisi: -0,159) (Sekil 4.1).

Seboreik dermatit siddeti ile yas arasinda istatistiksel olarak anlamli korelasyon

saptanmadi (p=0,387, Rho korelasyon katsayisi: -0,071) (Sekil 4.2).
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4.2. SEBOREIK DERMATITLI HASTALARDA DIiYET TUKETIM

SIKLIGI

4.2.1. Seboreik dermatitli grup ve kontrol grubunda sivi gida tiiketim

sikhiginin karsilastirilmasi

SD’li hastalarda (%14,7) haftada > 3 yagh siit tiiketimi kontrol grubuna (%32,7) gore

istatistiksel olarak anlamli derecede azd1 (p<0,001). (Tablo 2)

Tablo 4.1. Seboreik dermatitli hastalarda yagl siit tiikketim siklig1

Grup Yagl siit tiiketim siklig1 [%] P degeri | OO

Haftada <3 Haftada >3
SD 85,3 14,7 <0.001 0,354 (0,201-0,624)
Kontrol 67,3 32,7

SD: Seboreik dermatit OO: Odds orani

SD’li hastalarda (%6) haftada > 3 porsiyon yagsiz siit tiikketimi kontrol grubuna (%10)

gore daha diigiiktli fakat aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p=0,202).
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SD’li hastalarda (%20) haftada > 3 porsiyon yagsiz siit tiiketimi kontrol grubuna (%28)
gore daha duisiiktii fakat aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p=0,105).
SD’li hastalarda (%41,3) haftada > 3 porsiyon ayran tiiketimi kontrol grubuna (%49,3)
gore daha duisiiktii fakat aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p=0,164).
SD’li hastalarda (%24) haftada > 3 porsiyon meyve suyu tiiketimi kontrol grubuna
(%32,7) gore daha diisiiktii fakat aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu
(p=0,096).

SD’li hastalarda (%35,3) haftada > 3 porsiyon neskafe tiiketimi kontrol grubuna (%30)
gore daha fazlaydi fakat aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p=0,325).
SD’li hastalarda (%1,3) haftada > 1 porsiyon bira tiiketimi kontrol grubu (%1,3) ile esit
sayidaydi ve aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p=1,000).

4.2.2. Seboreikdermatitli grup ve kontrol grubunda kati gida tiiketim

sikhiginin karsilastirilmasi

4.2.2.1.Seboreik dermatitli grup ve kontrol grubunda meyve tiiketim sikliginin

karsilastirilmasi

SD’li hastalarda (%38,7) haftada > 3 porsiyon elma tiiketimi kontrol grubuna (%46,0)
gore daha azd fakat aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p=0,199).

SD’li hastalarda (%40,7) haftada > 3 porsiyon portakal tiiketimi kontrol grubuna (%41,3)
gore daha azd fakat aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p=0,907).

SD’li hastalarda (%30) haftada > 3 porsiyon mandalina tiiketimi kontrol grubuna (%39,3)
gore daha azdi fakat aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p=0,089).

SD’li hastalarda (%30) haftada > 3 porsiyon muz tiiketimi kontrol grubuna (%23,3) gore
daha fazlayd: fakat aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p=0,192).

SD’li hastalarda (%10) haftada > 3 porsiyon iiziim tiiketimi kontrol grubuna (%10,7) gore
daha azd1 fakat aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p=0,850).

SD’li hastalarda (%16,7) haftada > 3 porsiyon seftali tiiketimi kontrol grubuna (%13,3)
gore daha fazlaydi fakat aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p=0,419).
SD’li hastalarda (%7,3) haftada > 3 porsiyon kivi tiikketimi kontrol grubu (%7,3) ile esitti

ve aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p=1,000).
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SD’li hastalarda (%21,3) haftada > 3 porsiyon karpuz tiiketimi kontrol grubuna (%20,7)
gore daha fazlaydi fakat aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p=0,887).

4.2.2.2.Seboreik dermatitli grup ve kontrol grubunda meyve dis1 kat1 gida
titketim sikliginin karsilagtirilmasti
SD’li grupta hafta > 3 porsiyon kirmizi et, tavuk eti, yumurta tliketimi ve haftada > 1
porsiyon fisttk ve findik tiiketimi kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli
derecede daha fazla iken kontrol grubunda hafta > 3 porsiyon mercimek ¢orbasi tiiketimi
ve haftada > 1 porsiyon cekirdek tiiketimi istatistiksel olarak anlamli derecede daha

fazlaydi (Tablo 4.2).
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Tablo 4.2. Meyve dis1 kat1 gida tiiketim sikliginin seboreik dermatit ve kontrol grubu

hastalarda karsilastirilmasi

Indeks | Gida tiirii Porsiyon | Tiiketim siklig1 [%] P Qdds orani
olgiitii SD’li grup | Kontrol degeri
(haftada) grubu
Kirmiz: et >3 63,3 44,7 0,001 2,141(1,347-3,401)
Tavuk eti >3 61,3 46,0 0,008 1,862(1,176-2,950)
Balik >1 14,0 17,3 0,427 0,776 (0,415-1,451)
Sosis >3 7,3 11,3 0,234 0,619 (0,280-1,369)
Salam >3 18,0 19,3 0,544 0,362 (0,177-0,742)
Sucuk >3 4,7 3,0 0,091 3,623 (0,740-17,85)
Kuru fasiilye, >3 33 1,0 0,214 5,128 (0,593-45,455)
Yogurt >3 51,3 50,0 0,817 1,055 (0,671-1,658)
Ei:‘s)_ Beyaz peynir >3 69,3 68,0 0,803 1,064 (0,653-1,733)
'2 Kasar peynir >3 333 38,7 0,336 0,794 (0,495-1,272)
é % Kek >3 26,7 26,7 1,000 1,000 (0,017-1,669)
:E g" Cips >3 13,3 22,0 0,049 0,545 (0,296-1,003)
§ Cikolata >3 48,7 52,7 0,488 0,852 (0,542-1,340)
Fistik >3 153 6,7 0,016 2,535 (1,162-5,533)
Findik >3 17,3 8 0,015 2,411 (1,167-4,982)
Cekirdek >3 18,0 21,3 0,468 1,236 (0,697-2,188)
Corba* >3 34,7 78,7 <0,001 | 0,144 (0,086-0,241)
5 Pilig pilavi >3 38,0 32,0 0,276 1,302 (0,809-2,096)
é 'L_é Bulgur pilavi >3 24,0 16,7 0,115 1,580 (0,893-2,793)
ko %0 Makarna >3 23,3 30,0 0,192 0,710 (0,424-1,189)
g % Patates >3 50,7 433 0,203 1,342 (0,853-2,114)
Simit >3 20,7 22,7 0,674 0,889 (0,513-1,540)
Yumurta >3 62,7 49,3 0,020 1,724 (1,088-2,732)
Kraker >3 6,7 9,3 0,395 0,694 (0,298-1,615)
Regel >3 31,3 30,7 0,901 1,031 (0,633-1,684)
Bal >3 28,0 28,0 1,000 1,000 (0,604-1,655)
* Mercimek gorbasi
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4.2.3. Seboreik dermatit atak sikhig1 ile s1v1 gida tiiketim sikhig1 arasindaki

korelasyonun incelenmesi

SD atak sikligi ile s1v1 gida tiiketim siklig1 arasinda istatistiksel olarak anlamli korelasyon

saptanmadi (p>0,05) (Tablo 4.3).

4.2.4. Seboreik dermatit atak sikhig: ile kati gida tiiketim sikhig1 arasindaki

korelasyonun incelenmesi

4.2.4.1.Seboreik dermatit atak siklig1 ile meyve tiiketim siklig1 arasindaki

korelasyonun incelenmesi

SD’li bireylerde portakal tiikketim miktar1 SD atak siklig1 arasinda istatistiksel olarak
anlamli negatif korelasyon saptandi (p=0,049, K=-0,161). (Sekil 4.3). Tablo 4.4’de SD
atak siklig1 ile meyve tiiketimi arasindaki korelasyon incelenmistir.
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4.2.4.2.Seboreik dermatit atak sikligy ile diger kati gida tiiketim siklig

arasindaki korelasyonun incelenmesi

SD atak siklig1 (p=0,004, KK=0,23) ile kirmiz1 et tiikketim miktar1 arasinda istatistiksel
olarak anlamli derecede pozitif korelasyon saptandi (Sekil 4.4, Tablo 4.5).
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Sekil 4.4. Kirmiz1 et tiikketim miktari ile seboreik dermatit atak siklig1 arasindaki pozitif

korelasyon
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Tablo 4.3. Seboreik dermatit atak siklig1 ile siv1 gida tiiketimi arasindaki korelasyon

Yagl siit Yagsiz siit Kola Ayran Meyve suyu Neskafe Bira
P KK P KK P KK P KK P KK P KK P KK
degeri degeri degeri degeri degeri degeri degeri
SD atak 0,214 0,102 0,542 0,050 0,551 -0,049 0,846 0,016 0,573 0,046 0,697 -0,032 0,605 -0,095
siklig
SD: Seboreik dermatit
Tablo 4.4. Seboreik dermatit atak siklig1 ile meyve tiiketimi arasindaki korelasyon
Elma Portakal Mandalina Muz Uziim Seftali Kivi Karpuz
P KK P KK P KK P KK P KK P KK P KK P KK
degeri degeri degeri degeri degeri degeri degeri degeri
SD atak 0,189 0,108 0,049 | -0,161 | 0,546 | -0,50 | 0,844 | -0,016 | 0,200 | 0,252 0,126 | 0,368 0,751 | 0,026 | 0,003 | 0,241
siklig

SD: Seboreik dermatit
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Tablo 4.5. Seboreik dermatit atak siklig1 ile diger kat1 gida tiiketim siklig1 arasindaki korelasyon

Kirmizi et Tavuk eti Bahk Sosis Salam Sucuk Kuru fasulye Yogurt Beyaz peynir
P KK P KK P KK | P KK P degeri | KK P KK P KK P KK P KK
degeri degeri degeri degeri degeri degeri degeri degeri
SD atak 0,004 | 0,23 0,350 0,08 0,628 | -0,40 | 0,807 | 0,02 0,280 0,09 0,638 -0,04 | 0,756 | 0,03 0,845 -0,02 | 0,253 | -0,09
sikhigi
Kasar peynir Kek Cips Cikolata Fistik Findik Cekirdek Corba Pirin¢ pilav1
P KK P KK P KK | P KK P degeri | KK P KK P KK P KK P KK
degeri degeri degeri degeri degeri degeri degeri degeri
SD atak 0,178 | 0,11 0,959 0,00 0,109 | 0,13 | 0,807 | -0,02 0,107 -0,13 0,747 -0,3 0,955 |-0,01 | 0,258 -0,09 | 0,552 | 0,05
sikhigi
Bulgur pilavn1 Makarna Patates Simit Yumurta Kraker Recel Bal
P KK P KK P KK | P KK P degeri | KK P KK P KK P KK
degeri degeri degeri degeri degeri degeri degeri
SD atak 0,706 | 0,03 0,142 0,12 0,256 | -0,09 | 0,600 | 0,04 0,711 0,03 0,727 0,03 0,726 | 0,03 0,140 0,12
sikhigi

SD: Seboreik dermatit
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5.TARTISMA

Son zamanlarda yapilan ¢aligmalarda beslenmenin dermatolojik hastaliklarin
etyopatogenezinde rol alabildigi bildirilmistir. Beslenmenin igerigi ve yogunlugu
dermatozlarin siddetini de etkileyebilmektedir. SD kliniginde de beslenmenin rolii

olabilecegi bildirilmistir (7).

Calismamizda SD’nin beslenme iizerine etkisini incelemek amaciyla 150 SD hastasi ve
150 kontrol grubundan olugan popiilasyona besin tiiketim anketi verilmis ve sonuglari
incelenmistir. Bu caligmamizda %60,7 kadin ve %39,3 erkek SD’li hasta incelenmistir.
Cin’de yapilan kesitsel bir ¢aligmada SD’li hastalarin klinik 6zellikleri incelenmis olup
VKI degerleri incelenmistir. Mevcut calismada VKI degeri 25 kg/m? iizerinde olan
hastalarin SD siddeti daha fazla bulunmustur (94).

Akbas ve arkadaslarmin SD hastalarinin metabolik sendrom iligkisini inceledikleri
caligmalarinda; ortalama VKI degeri SD'li hastalarda 26,9 kg/m? olarak saptanirken
kontrol hastalarinda 23,5 kg/m? olarak saptanmistir. SD’li grubun VKI degerinin kontrol
grubuna gore istatistiksel olarak anlamli 6l¢iide yliksek oldugu bildirilmistir (95).

Bizim galismamizda ise SD’li grupta ortalama VKI degeri 24,88 kg/m? olarak bulunurken
kontrol grubunda 22,48 kg/m? olarak bulundu. SD’li grupta VKI degeri diisiik olan 14
(%9,3), normal olan 76 (%50,7) ve fazla olan 60 (%40) hasta vardi. Kontrol grubunda ise
VK1 degeri diisiik olan 17 (%11,3), normal olan 104 (%69,3) ve fazla olan 29 (%19,3)
hasta vardi. SD grubunda VKI degeri istatistiksel olarak anlamli derecede fazla idi.
Bununla birlikte, SD’li hastalarda ortalama VKI degeri ile SD siddeti, SD atak siklig1 ve
SD’li giin sayis1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir korelasyon saptanmadi.

Rafine nisastalar, seker, doymus yag asitleri ve trans yag asitleri bakimindan yiiksek;
dogal antioksidanlar, meyve, sebze ve kepekli tahillardan elde edilen lif ve omega-3 yag
asitleri bakimindan fakir beslenme, anti-inflamatuar sitokinlerin iiretiminin azalmasi ve
asir1 proinflamatuar sitokin liretimiyle sonuglanmakta ve sonugta inflamasyon artisina
sebep olabilmektedir (96). Bu bulgudan yola ¢ikarak glisemik indeksi yiiksek gidalar
iceren bati tarzi diyet ile SD’nin ilintili olabilecegi akla gelebilir.

Obez insanlarda TNF-a, IL-6, anjiotensinojen, plazminojen aktivator inhibitor 1 ve ester
olmayan yag asitleri gibi bir¢ok biyoaktif madde, artmis konsantrasyonlarda adipdz doku

tarafindan salgilanirken, insiilin duyarliligi1 artiran, karaciger ve kaslarda yag
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oksidasyonunu uyaran ve hepatik glukoz iiretimini inhibe eden adiponektin sentezi ise
azalmistir. Obez kisilerde artmis olan bu inflamatuar yolaklarin aktivasyonu, interlokinler
(6zellikle IL-1b, IL-6, IL-8) ve TNF-a gibi bazi inflamatuar sitokinlerin 6nemli rol
oynadig1 SD ile iliskili olabilir (97,98). SD ve VKI iliskisini inceleyen az sayida ¢alisma
vardir ve degisken sonuglar mevcuttur.

Calismamizda SD siddet indeks skoru ortanca degeri 1,2 olarak diisiik bulunurken SD’li
giin sayis1 ortanca degeri ise 30 giin olarak bulundu. En az haftada bir kez SD siklig1 olan
hasta sayis1 133 (%88,7), en az ayda 1 kez SD atag1 olan hasta sayist 9 (%6) ve en az
yilda bir kez SD atag1 olan hasta sayis1 8 (%5,3) idi. SD atak siklig1 ile SD’li bireylerdeki
yas ortalamalar1 arasinda istatiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi.

Calismamizda SD siiresi ile yas arasinda istatistiksel olarak anlamli korelasyon saptandi.
Yas ilerledik¢e SD siiresinin azalmakta oldugu goriildii dolayisiyla gen¢ yasta SD’nin
daha uzun siireli oldugu goriildii. SD siddet skoru, SD atak sikligi ile yas arasinda anlamli
bir korelasyon saptanmadi. Bu c¢alismamizda da goriildiigii gibi yas arttikga VKI
degerinin arttig1 bilinmektedir. SD siiresinin gen¢ yasta daha uzun siirmesi yiiksek VKI
degerinin SD tizerindeki etkisinin kisitlayici olabilecegini gostermektedir. Simdiye kadar,
literartlirde yas ile SD atak sikligi, SD’li giin sayis1 ve SD siddet indeksi arasindaki
iliskiye dayali bir calisma bulunmamaktadir. SD’nin yas ve VKI arasindaki iligkinin
aydinlatilmasi i¢in daha kapsamli ¢calismalara ihtiyag¢ vardir.

Bu caligsmada, ilk kez diyet faktorleri ile SD tutulum boélgeleri arasindaki iliski gida
bazinda incelenmistir. Sagli deri tutulumu olanlarda haftada > 3 porsiyon kasar peynir
tiiketimi %29,7 oraninda iken yiiz ve gdvde gibi sagli deri tutulumu olmayanlarda bu %75
oranindaydi, aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark vardi. Benzer sekilde haftada > 3
porsiyon bulgur pilavi tiiketimi sagli deri tutulumu olanlarda %21,7 iken sagli deri
tutulumu olmayanlarda %50 idi, aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark vardi. Sach
deri harici tutulumu olanlarda kasar peynir ve bulgur pilav tiiketimi saclh deri tutulumu
olanlara gore daha fazla bulundu. Ayrica frontal sa¢ tutulumu olanlarda kasar peynir ve
ayran tliketimi daha fazla idi. Oksipital sa¢ tutulumu olanlarda ise sosis ve piring pilavi
tiiketimi fazlaydi.

Bazi deri hastaliklarinda lezyon karakteristigi ile tutulum lokalizasyonu arasinda iliski
saptanmistir. Ornek olarak; eriskin tipi aknede akne lezyonlar1 daha ¢ok cene hattini

tutarken, androgenetik alopeside sacli deri frontal alan tutulumu mevcuttur. Bu tutulum

31



lokalizasyonlar1 mevcut hastaliklardaki pilosebase iinitedeki ¢esitli hormonal
reseptorlerle iliskili bulunmustur.

Simdiye kadar SD lezyonlarmin topografik dagiliminin da hormonal reseptorler ile
iligkisini inceleyen bir ¢alisma yoktur. SD’nin fakli lokalizayonlarinda kasar peynir gibi
gidalarin tiiketiminin farkli siklikta olmasi diger dermatozlara benzer sekilde SD
patogenezinde insiilin benzeri biliyime faktorii 1 (IGF-1) iligkili yolaklarin
lokalizasyonuna bagli olabilir (99). Bu hipotezin dogrulanmasi i¢in daha kapsamli
caligmalara ihtiya¢ vardir.

Bu c¢alismada besinlerin tiiketim siklig1 ile SD arasindaki iligki tek tek incelendi. Bu
baglamda, SD’li hastalarda (%14,7) haftada > 3 porsiyon yagh siit tiiketimi kontrol
grubuna (%32,7) gore istatistiksel olarak anlamli derecede daha az bulundu.

Siit, genis kapsaml islevlere sahip bir biyoaktif molekiil kaynagidir. Bunlar arasinda
bagisiklik sistemi ile iligkili 6zellikleri en iyi sekilde tanimlanmistir. Son yillarda, siitiin,
patojenlere karst onemli bir ilk savunma hatt1 olusturan bir dizi kiigiik bagisiklikla ilgili
proteinler icerdigi bulunmustur. Siitte en az 15'i konak savunmasi ile ilgili proteinler olan
100'den fazla farkli gen iirlinlinii tanimlanmistir ki bu peptitler immiin savunmanin
efektor proteinleri olarak islev goriirler (100).

Son yirmi yilda, insan sindirimi sirasinda veya siit lirlinlerinin fermantasyonu sirasinda
stit proteinlerinden bircok ilging peptidin salinabilecegi gosterilmistir. Bu peptitler,
antihipertansif, antimikrobiyal ve mineral baglama etkileri dahil olmak iizere bir dizi
fizyolojik etki gdsterebildikleri i¢in biyoaktif peptitler olarak tanimlanmaktadirlar (101).
Siit, bircok protein yapitast bulundurmasinin yani sira insan IGF-I diizeylerini de
yiikseltebilir. 55-85 yaslar1 arasindaki 204 saglikli erkek ve kadin iizerinde yapilan yakin
tarihli bir randomize c¢aligmada, 12 hafta boyunca giinde iic porsiyon siit tiiketen
bireylerin serum IGF-1 diizeylerinde %10'Tuk istatistiksel olarak
anlamli bir artig olmustur (102). IGF-1, hiicre ¢ogalmasini ve farklilasmasini diizenler ve
deri dahil bir¢cok organda yara iyilesmesini ve yenilenmesini hizlandirir. Anguela ve
arkadaslari, IGF-1'in otoimmiin diyabet sirasinda koruyucu oldugunu ve karacigerde
artan Diizenleyici T hiicre (Treg) ylizdesi ile iliskili oldugunu bildirdiler (103). Treg
hiicreleri, inflamatuar yanitlarin gii¢lii baskilayicilaridir ve immiinolojik homeostazin
stirdiiriilmesi i¢in olduk¢a 6nemlidir. Kontakt dermatit ve IGF-1 iliskisini inceleyen bir

calisgmada IGF-1’in diizenleyici T hiicreleri iizerinden inflamasyonu baskiladigi ve
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kontakt dermatitin kliniginin diizelmesini sagladigi gosterilmistir (104). SD ve siit
iliskisine bakildiginda, siitin IGF-1 diizeyini arttirarak inflamasyonu baskilayarak
SD’nin azalmasin1 sagladigi sonucuna varilabilir. Ayrica siit igerigindeki peptidler
antimikrobiyal aktiviteyi destekleyerek SD’yi azaltiyor olabilir. Konuyla alakali literatiir
bilgisi eksik olup daha kapsamli ¢aligmalara ihtiyag vardir.

Insan viicudunun en biiyiik organi olan deri, gevre ile viicut arasinda énemli bir arayiiz
saglar ve stlirekli olarak bir dizi kimyasal ve fiziksel cevresel antijenlere maruz
kalir. Tlaglar gibi intrinsik faktdrler de ekstrinsik faktorler gibi dogrudan veya dolaylt
olarak reaktif oksijen tiirleri (ROS) olarak da bilinen ¢esitli reaktif oksidanlarin tiretimini
arttirabilir. Artan ROS’un SD’yi de igeren egzamatdz reaksiyonlar tetikledikleri farkli
caligmalarda bildirilmistir (105).

Seboreik dermatit patogenezinde bulunan ve normal florada yer alan malessesia suslari
tarafindan tretilen lipazlar araciligiyla ortaya ¢ikan serbest yag asitlerinin, inflamatuar
hiicreleri uyararak ROS olusumunu ve SD’yi tetikleyebildigi one siiriilmiistiir (106).
Glutatyon, alfa-tokoferol, askorbik asit, glutatyon peroksidaz, glutatyon S transferaz,
siiperoksit dismutaz ve katalaz gibi antioksidan molekiiller, deride olusan ROS’un zararli
etkilerini en aza indirgemek veya ortadan kaldirmak i¢in olduk¢a 6nemli rol oynar (107).
Bircok meyve icerigindeki flavonoidler ve antioksidanlar sayesinde ROS’un zararh
etkilerini Onleyerek anti-inflamatuar 6zellik gosterir. Bu durum SD gibi inflamatuar
tablolarin siddetinin hafiflemesine katki saglamaktadir (7). Ayrica meyveler, inflamatuar
genlerin ekspresyonunu Onleyebilen metil dondrleri olarak hizmet edebilen cesitli
besinler igerir.

Bu calismamizda, meyve ile SD arasinda istatiksel olarak anlamli fark olmasa da kontrol
grubunda elma, portakal, mandalina, muz, iiziim, seftali, kivi ve karpuz gibi meyve
tilketim siklig1 daha fazlaydi. Ayrica, SD’li bireylerde portakal tiiketim miktart ile SD
atak siklig1 arasinda istatistiksel olarak anlamli negatif korelasyon saptandi. Portakal
tiiketiminin nicel olarak artmasi durumunda SD atak sikliginin azaldig1 goriildii.
Citrussinensis olarak da bilinen portakal antioksidan ve anti-inflamatuar 6zelliklere sahip
antosiyaninler (%95), hesperidin ve narirutin gibi flavonlar ve kaffeik asit, komarik asit,
ferulik asit gibi hidroksinamik asitler icerir. Cardile ve arkadaslari, NCTC 2544 normal
keratinositlerin -IFN-alfa ve histamin ile uyarilmasi sonucu- salgiladigi ICAM-1, MCP-

1 ve IL-8 gibi inflamatuar sitokinlerin kirmizi portakal ekstraktinin farklh
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konsantrasyonlari ile inhibe edildigini gostermistir. Ayrica artan kirmizi portakal ekstart
konsantrasyonlarda mevcut inhibisyonun daha da arttig1 bildirilmistir (108).

Nobile ve arkadaslar1 yaptiklar1 randomize, ¢ift kor kontrollii ¢alismada, giinliik 100 mg
standardize kirmizi portakal ekstraktinin sistemik oksidatif stresi ve baslica pro-
inflamtuvar sitokinlerden olan TNF-a’y1 azalttigint bulmuslardir (109).

Mevcut calismalar, portakalin giicli antioksidatif ve antinflamatuar 06zelligini
gostermektedir. Bu o6zellikler ¢aligmamizdaki bulgularin sonuglarini desteklemektedir.
Ozellikle Cardile ve arkdaslarinin artan konsantrasyona bagli olarak anti-inflamatuar
yanit dlizeyinin arttigini1 gosteren caligmalarina benzer sekilde bu c¢alismamizda klinik
olarak portakal tiiketim miktarinin artisinin SD siddetini istatistiksel olarak anlamli olarak
azalttigi bulgusuyla ortiismesi olduk¢a dikkat cekicidir. Portakal ve SD iligkisini
inceleyecek ilerki ¢alismalar ile SD tedavisinde portakal tiiketiminin 6nerilmesi durumu
giindeme gelebilecektir.

Bu ¢alismamizda meyve dis1 gidalar ele aldigimizda; kirmizi et, tavuk eti, findik, fistik,
ve yumurta gibi birtakim gidalarin SD’li grup ile kontrol grubu arasinda tiiketim siklig1
acisindan farkli oldugunu bulduk. Bu baglamda SD’li hasta grubunda kirmiz1 et, tavuk
eti, fisttk ve findik tiikketimi kontrol grubu hastalarina gore istatiksel olarak anlamli
derecede fazla idi. Ek olarak, kirmiz1 et tiikketim miktar1 arttiginda SD atak sikliginin da
arttigin1 bulduk.

Diyet ve inflamasyon iligkisini arastiran bir ¢alismada, kirmizi ve islenmis et, bezelye,
baklagiller ve kizarmis yiyeceklerin daha fazla alimi ve tam tahillarin daha az alimi olarak
karakterize edilen bir diyet modelinin, daha yiiksek inflamatuar belirtecler ile karakterize
oldugu ve inflamatuar hastaliklar1 artirabilecegi bildirilmistir. Bir bagka ¢alismada ise
batil1 bir diyet modelinin (daha yiiksek kirmizi et ve islenmis tavuk eti, tatlilar, patates ve
patates kizartmasi ve rafine tahillar) C-reaktif protein (CRP), TNF-a ve bazi interldkinler
(IL-6, IL-18) gibi dolasimdaki inflamatuar belirtegleri arttirarak inflamasyonu tetikledigi
bildirilmistir (110). Ayrica, Zhang ve arkadaslari tavuk eti tilketimindeki artigin yiiksek
yag diyeti iligkili inflamasyonu tetikledigini bildirmislerdir (111).

Inflamatuar diyet paterni serum IL-6 diizeyindeki degisikliklere dayanilarak olusturulan
bir tablodur. Bu paterne gore kirmizi et, yumurta ve tavuk eti tilketenlerde inflamasyon
skorunun yiiksek oldugu bulunmustur. Inflamatuar diyet patern skorlar1 bu ii¢ gida igin

strastyla 0,25, 0,18 ve 0,15 olarak bildirilmistir (109). Bu diyet patern skorlart; IFN-y, IL-
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l-a, IL-6 ve IL-8 gibi inflamatuar sitokinlerin arttigi SD kliniginin inflamasyonu
tetikleyen kirmizi et, tavuk eti ve yumurta gibi gidalar tarafindan ortaya ¢ikma durumunu
aciklayabilir (112). Calismamizda elde ettigimiz, bu gidalarin SD’li hastalardaki tiiketim
siklig1 siralamasi ile diyet patern skorlari arasindaki siralamanin korele olmasi ayrica
dikkat ¢ekicidir.

Bu caligmada, ilging olarak fistik ve findik tiiketim sikliginin SD’1i hastalarda daha fazla
oldugunu bulduk. Findik ve fistik vitamin E, vitamin B, arjinin ve polifenol gibi
antioksidan 6zellikleri zengin biyoaktif molekiilleri yani sira tekli veya ¢oklu doymamis
yag asitlerinden zengindir (24).

Yag asitleri, karbon atomlar1 arasindaki bag sayisina gore ikiye ayrilir. Tek baga sahip
olanlar doymus, cift baga sahip olanlar ise doymamis yag asitleridir. Linoleik asit,
linolenik asit, aragidonik asit, palmitoleik asit ve oleik asit doymamis yag asitleridir.
Miristik asit, stearik asit ve palmitik asit doymus yag asitleridir. inflamasyonu
tetiklememe durumlar1 ve anti-oksidatif 6zelliklerine ragmen SD’li hastalarda findik ve
fistik tiikketiminin fazla olmasi bu iki tirtindeki yag asitlerinin 6zellikleri ile iligkili olabilir.
Nitekim Nazik ve arkadaslar1 yapmis olduklar1 bir ¢aligmada SD’li hastalarda doymamaisg
yag asitlerini daha yiiksek bulmustur (113). Ayrica insan sebumunun 6nemli bir yag asidi
bileseni olan doymamis olan oleik asitin, ultraystriiktiiel olarak kepek benzeri
deskuamasyonu indiikledigi gosterilmistir (24). Bu bulgular doymamis yag asitleri i¢eren
findik ve fistik gibi gidalarin SD’yi tetikleyebilecegi fikrini akla getirebilir.
Calismamizdaki gida tiiketim sikliginin beyana dolayisiyla ankete dayali olmasi
calisgmanin yanliliga yol acabilmekte ve bu c¢aligmanin kisithiliklar1 arasinda yer

almaktadir.
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6.SONUC

Bu calismada SD grubunda VKI istatistiksel olarak anlamli derecede fazla olarak
bulundu. SD’li hastalarda VK1 ile SD siddeti, SD atak siklig1 ve SD’li giin say1s1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli korelasyon saptanmadi.

Seboreik dermatit siddet indeks skoru ortanca degeri 1,2 iken SD’li gilin sayist ortanca
degeri 30 giindii.

SD’li hastalarda meyve tiikketimi kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli olmasa
da daha azdu.

Kirmizi et, tavuk eti, yumurta, fistik ve findik tiikketimi SD’li hastalarda kontrol grubuna
gore istatistiksel olarak anlamli derecede daha fazla iken yagh siit tiiketimi istatistiksel
olarak anlamli derecede daha azdu.

SD atak siklig1 ile kirmizi et tiikketim miktar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli derecede
pozitif korelasyon saptanirken portakal tiikketimi miktar1 arasinda istatistiksel olarak
anlamli derecede negatif korelasyon saptandi.

Bugiine kadar SD ile diyet arasindaki iliskinin incelendigi ¢alisma sayisi olduke¢a azdir.
SD’li hastalarda kanit yetersizligi nedeniyle herhangi bir diyet onerisi giinliik pratikte
sunulmamaktadir. Bu ¢alismada ilk defa ¢ok sayida gida tiiketim sikliginin SD olusumu
ve siddeti iizerindeki iligki incelendi. Kirmiz1 et, tavuk eti ve yumurta gibi inflamatuar
indeksi yliksek gidalarin ve findik, fistik gibi doymamis yag asidinden zengin gidalarin
SD’yi tetikleyebilecegi goriildii. Ote yandan, yagl siitiin SD olusumuna kars1 koruyucu
olabilecegi goriildii. Ayrica portakal tiiketim miktarinda artigin SD atak sikligini azalttigi
goriildii. SD’li hastalarda diyet ve SD arasindaki iligkinin gelecekteki caligsmalarla
aydinlatilmasi lirtiker gibi bazi hastaliklarda verilen diyet 6nerilerini SD i¢in de giindeme

getirebilecektir.
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8.EKLER

EK-1. HASTA TAKIiP FORMU

Diyetin seboreik dermatit gelisim ve siddeti iizerindeki etkisi

Adi-soyada:
TC:
Protokol:
Yas-Cinsiyet:
Meslek:

Boy:

Seboreik dermatit baslangi¢ yas:

Mevcut seboreik dermatit siiresi (giin):

Seboreik dermatit atak sikhigi: Haftada........ kez
I-SEBOREIK DERMATIT SIDDETI

Tarih:

Tel:

Kilo:

Ayda......kez  Yilda......kez

Eritem (0-3) | Skuam (0-3)

Pruritus (0-3)

1.Alin

2Nazolabial

3.Kas

4.Yanak-cene

5.Kulak usti

6.Kulak arkasi

7. Goglisarast

8. Sacgh deri

Sach deride varsa hangi lokalizasyonda

Frontal

Parietotemporal

Oksipital

INI-OZGECMIS

1.Seboreik dermatit dis1 deriyi etkileyen hastaligi var m?
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2.Sistemik hastalIK:Var] ... Yok [ |

3. Kullanmilan sistemik ilac: Var [ ] ....ccoooiiiiiiiiiiieceeeee e Yok |
]
4. Sigara: var [ |yok [ ] (paket/gilin/yil) Alkol: var|[ ] yok [
]

IV-SOY GECMI$

(Ailede seboreik hastalik hikayesi): var [ | yok [ ]
Varsa: Anne [ | Baba| | Kardes [ | 2.Derece akraba [ |
Varsa siddetli mi: [ |

DIYET FAKTORLERI

1. Ozel bir diyet uyguluyor musunuz?

Evet Hayir

2. Vitamin takviyesi aliyor musunuz?

Evet Hayir
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EK-2. GIDA TUKETIM SIKLIGI ANKETI
1.KAC SU BARDAGI iCECEK ALIYORSUNUZ?

Insiilinotropik Icecekler

Giinliik

Haftalik

Yagl siit

Yagsiz stt

Kola:

Ayran

Meyve suyu

G viiksek icecekler

Nescafe

Bira

2.KAC PORSIYON MEYVE TUKETIiYORSUNUZ?

Insiilinotropik 1 Porsiyon olgiitii Giinliik Haftalik
Meyveler

Elma 1 kiiclik boy
Portakal 1 orta boy
Mandalina 2 kiigiik boy
Muz 1 kiiclik boy
Uziim 15 iri tane
Seftali 1 orta boy
Kivi 1 orta boy
Karpuz 1 dilim
Diger
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3.KAC PORSIYON YiYECEK TUKETIYORSUNUZ?

Yiiksek gidalar

Insiilinotropik Porsiyon ol¢iitii Giinliik Haftahk
Gidalar

Kirmiz et 1 yemek kasig1

Tavuk eti 1 yumurta biiytikligi

Bahk 1 yumurta biiytikligi

Sosis 1 adet

Salam 1 dilim

Sucuk 4 halka dilimi

Kuru fasulye 5-6 ¢orba kasig1

Insiilinotropik Porsiyon 6lgiitii Giinliik Haftalik
Gidalar

Yogurt 1 kiiclik kase

Beyaz peynir 1 kibrit kutusu

Kasar peynir 1 kibrit kutusu

Kek 1 dilim

Cips(patatesli) 1 kutu

Cikolata 1 kibrit kutusu

Fistik 1 cay bardagi

Findik 1 cay bardagi

Ay cekirdegi 1 cay bardagi

Glisemik indeksi Porsiyon olciitii Giinliik Haftahk

Mercimek corbasi

1 kiigiik kase

Piring¢ pilavi 2 yemek kasig1
Bulgur pilav 2 yemek kasig1
Makarna 2 yemek kasig1
Patates 1 adet orta boy
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Simit 1 adet
Yumurta 1 adet
Kraker 2-4 adet
Bal 1 ¢ay kasig1
Recel 1 ¢ay kasig1

50



