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Seboreik Dermatitte Giincel Yaklasim
The Current Approach to Seborrheic Dermatitis
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Seboreik dermatit (SD) sebase bezlerin yogun oldugu
bolgelerde kronik tekrarlayan eritemli skuamli plaklarla
seyreden inflamatuvar bir deri hastaliktir. Halen pek ¢ok
bilinmeyenin oldugu patogenezde 6zellikle Malassezia
turlerine bagli gelisen lokal immiin yanit sorumlu tutul-
maktadir. Bunun yaninda Demodeks turleri, bazi ilaglar,
ultraviyole, hormonlar, cesitli cevresel ve niitrisyonel
faktorler de SD ile iliskili bulunmustur. Tedavide topikal
antifungaller, topikal zayif etkili kortikosteroidler ve kal-
sindrin inhibitorleri yaninda direngli hastalarda oral izot-
retinoin ya da itrakonazol tercih edilebilir. Bu derleme de
SD etyopatogenez ve tedavideki bugiin icin bilinenler
Ozetlenmistir.
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ABSTRACT

Seborrheic dermatitis (SD) is a chronic relapsing inflam-
matory skin disease characterized by erythematous and
desquamated plaques in the areas where sebaseous
glands are concentrated. Although there are still unk-
nown mechanisms in the pathogenesis, especially a local
immune reaction to Malassezia species is thought to be
responsible. Besides Demodex species, drugs, ultraviolet,
hormones, various environmental and nutritional factors
are found to be related to SD. Topical antifungals, topical
low potency corticosteroids and calcineurin inhibitors
and in resistant cases oral isotretinoin and itraconazole
are preferred in treatment. This review summarizes the
currently known data on etiopathogenesis and treat-
ment of SD.
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GIRiS

Seboreik dermatit (SD) toplumun %3-5'ini etki-
leyen, erkeklerde daha sik olan kronik, ylzeyel,
inflamatuvar bir hastaliktir. Kronik bir hastalik
olmasina ragmen ozellikle kis aylarinda siklig
ve siddeti artar. Sach deri, kas, g6z kapagi, nazo-
labiyal kivrimlar, dudak, kulak, sternal bolge, ak-
silla, meme alti, gobek, inguinal ve gluteal kiv-
rimlari sikhkla tutulur (1). Adolesan donemde
ve geng eriskinlerde insidansi ytksektir, ve yine
50'li yaslardan sonra hastaligin sikhgr artar (2).
Tutulum bolgelerinin sebase bezlerden zengin
olmasi sebebiyle artmis sebum Uretimi patoge-
nezde dislnilmis ancak bu hasta grubunda
yapilan calismalarda sebum sekresyon hizi ve
sebum seviyeleri normal bulunmustur (3). Bu-
nun yaninda avug ici ve ayak tabani gibi sebase
bezlerin olmadigi bolgelerde SD gérilmez. Bu
nedenle SD sebase bdlgelerin hastaligi olarak
tanimlanmakla birlikte sebase bez hastaligi ol-
dugu soylenemez.

ETYOLOJi VE PATOGENEZ

Malassezia tiirleri ve SD

Patogenezde en c¢ok Malassezia furfur ya da
onun maya formu Pityriosporium ovale’nin SD
etyolojisindeki muhtemel roll tzerinde durul-
maktadir. ilk olarak 19. yiizyiln sonlarina dogru
sacli deride kepeklerde organizma gosterilmis-
tir (4). ilerleyen yillarda Malassezia'nin normal
floranin bir elemani olarak rastlantisal bu has-
talarda tespit edildigi aslinda SD’nin psoriasis
gibi epidermal hiicre déngusiinde artisla so-
nuclanan inflamatuar bir hastaligin sonucu ol-
dugu hipotezi poplarite kazanmistir (5). Keta-
konazoluin kesfiyle beraber bu antifungal ilacin
verildigi hastalarda lezyonlarda iyilesme goste-
rilmistir. Bunun Uzerine malassezia teorisini ye-
niden one ¢ikmistir (6). Ayrica bazi calismalarda
P.ovale'ye karsi hiicresel immiin cevapta bozuk-
luk gosterilmistir (7). HIV pozitif ve AIDS'li hasta-
larda da hastalik insidansinda artis olmasi da bu
distinceyi destekler. Buna gore hastalarin bo-
zuk immunitesine bagl kommensal malassezia
deride kolonize olarak patojen hale gelir. Tum
bu hipotezlere ragmen SD hastalarinda spesifik
bir T hiicre bozuklugu gosterilememistir. Ancak
bir yayinda Malassezia'ya karsi spesifik antikor
dizeyleri artmis bulunmustur (8). Organizma-
nin bir antijenine karsi gelisen bozuk immiin

yanit hastaldi tetikliyor olabilir. Yiiksek oranda
immunojenik P.ovale’nin uzun sureli proinf-
lamatuar etkilerine bagli olarak kompleman
aktivasyonu olur ve skualen gibi polyunsature
deri yuzey lipidlerinden proinflamatuar reaktif
okside metabolitler Uretilir. Poliunsature yuzey
lipidlerin icerigindeki degisime bagli olarak lo-
kal immiunolojik bozukluklar gelisir (9). Yapilan
calismalarda 7 cesit Malassezia turiinden ozel-
likle M globosa ve M restricta’nin siklikla iliskili
oldugu gosterilmistir (10,11). GUnlm{zde ileri
genetik calismalarla alt tipleri belirlemek mim-
kiin hale gelmistir (12). Belki de yakin zamanda
SD’e neden olan spesifik bir Malassezia alt tipi
tespit edilebilir. Bunun yaninda Lezyonlu deride
Malassezia tarafindan Uretilen oleik asit ve ma-
lassezin gibi diger inflamatuar molekdller bu-
lunmustur. Oleik asit skuam olusumunu induk-
lerken, malassezin kontakt sensitizasyon yapan
aryl hidrokarbon reseptorlerine baglanarak im-
munostimulasyon yapar (13). Antifungal tedavi
ile gerileyen hastalik ilacin kesilmesi ile siklikla
tekrarlar. Bu da immiinolojik bir bozukluk oldu-
gu fikrini destekler. Ayrica bazi calismalarda se-
boreik deri ve normal deri arasinda Malassezia
kolonizasyonu agisindan fark gosterilememis
ve antifungal ilaglarin antiinflammatuar meka-
nizmalarla etkili oldugu belirtilmistir (2).

Demodeks tiirleri ve SD

Demodeks kil follikiili ve sebase bezlerle yakin
iliskili saprofitik ektoparazittir. insanda 2 tipi
mevcuttur: D. follicularum ve D. brevis. Saglikli
deride demodeks yogunlugu <5/cm2dir. Bir ¢a-
ismada demodeks ve yuziin SD benzeri lezyon-
lari arasinda bir iliski gosterilmistir (14). Ayrica
SD’li hastalarin hem lezyonlu hem normal de-
rilerinde normal poptlasyona gére demodeks
yogunlugu artmis bulunmustur (15). Bu da de-
modeksin hastalik etyolojisinde bir roll olabile-
cegini dustndurur.

ilaglar ve SD

Pekcok ilagla SD benzeri lezyonlar gelistigi bil-
dirilmistir. Auranofin, aurotioglukoz, buspiron,
klorpromazin, simetidin, etiyonamid, altin,
griseofulvin, haloperidol, interferon-a, lityum,
methoksalen, methildopa, fenotiazinler, psora-
lenler, stanozolol, tiyotiksen ve trioksalen tam
olarak bilinmeyen bir mekanizma ile bu duru-
ma yol agar (1).



Ultraviyole ve SD

UV 1siginin SD'i iyilestirdigi bildirilmistir (16).
Hatta bu hastaligin depresif bozukluklarda sik
gorilmesi hastalarin gilinesten uzak i¢ ortam-
da saha sik vakit gecgirmesiyle iliskilendirilmistir
(17). Ancak psoriasis icin PUVA (Psoralen ile UV-
A) tedavisi alan hastalarda ylizde SD gelisimi de
bildirilmistir (18). Dusuk sicaklik ve nemin has-
taligi arttiricr etkileri de bilinmektedir. Merkezi
Isinma yontemlerinin kullanilmasi da durumu
kotulestirir.

Hormonal faktorler ve SD

SD puberte 6ncesi gorilmezken sebase bezle-
rin en aktif olduklari donemde hastalik insidan-
si en yuksektir. Hastaligin puberte ile baslamasi
yaninda erkeklerde daha sik gérilmesi andro-
jenlerin pilosebase uniteye olan etkisini de di-
sindirmektedir. Ancak androgenetik alopesili
hastalarda alopesik bolgelerde SD goriilmez
(19) Ayrica hormonal bir iliski olsa bayanlarda
gorilen SD’te, premenstrual dénem aknedeki-
ne benzer sekilde bir alevlenme beklenirdi. Ye-
nidoganda dolasan maternal androjenlere bag-
I olarak aktif sebase bezlerden sebum Uretimi
artmistir (20). infantil SD’in dogumdan sonraki
3.-4. haftalarda azalma egiliminde olmasi bunu
destekler.

Diger faktorler ve SD

Muhtemel c¢evresel, nitrisyonel faktorlerin ve
yasam tarzinin etkilerini arastiran gesitli yayinlar
mevcuttur. Biotin, esansiyel yag asitleri ve piri-
doksinin potansiyel etkileri arastirilmistir. Ozel-
likle infantil SD'te eksiklikleri saptanmistir. Bakir
ve magnezyum SD’li hastalarda yuksek bulun-
mustur. Cinko eksikliginde SD benzeri lezyon-
lar goralar. Aslinda SD kotu hijyen kosullariyla
direkt iliskili olmasa da ozellikle depresyon ve
alkolizmde kotu beslenme ve dusiik hijyen ko-
sullari hastaligi alevlendirir (2,21).

Parkinson hastalarinda sebore ve SD sikligi art-
mistir (22). L-Dopa tedavisi artmis sebum sek-
resyonunu baskilarken, normal sebum duzey-
lerine etki etmez (23). Seborenin predispozan
bir faktor oldugu kabul edilebilir ancak primer
etyolojik faktor degildir. Ayrica sebum ekskres-
yon hizi ve hastalik aktivitesi arasinda iliski gos-
terilememistir (24). Bu hastalarda artmis sebum
uretimi Malassezia Giremesini etkiler. Parkinson
hastalarinda artmis sebum Gretiminin nérotro-
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pik olmaktan ¢cok MSH tizerinden endokrin me-
kanizmalarla olustugu duisunilmektedir (25).
Farkli agidan bakan bir calismada aslinda SD'in-
de ileri yas grubunda bildirilenden sik oldugu
ve bu iki hastaligin yasa bagli koinsidental bir-
likteligi olabilecegine dikkat cekmistir (26).

Bugline kadar SD patogenezinde cesitli meka-
nizmalar disinilmis ancak heniliz mekaniz-
malar tam acikhga kavusturulamamistir. Varilan
en son noktada hastaligin Malassezia tiirlerine
bagli gelisen lokal inflamatuar bir yanit sonucu
oldugu dustintlmektedir. Organizmanin Uret-
tigi potansiyel irritan ve metabolitler hastalig
baslatabilir.

KLIiNiK

Ayni hastada farkl zamanlarda farkh klinik se-
yirler izlenebilir. Eritemli kuru skuamli lezyon-
lar yaninda daha siddetli yagh yapisik skuamli
plaklar gorulebilir. Lezyonlar genellikle simet-
riktir. SD sach deride siklikla gortliirken killarin
dokuldigi bolgelerde hi¢ lezyon gorilmez.
Tani tipik klinik goriinim ve dagilim ile kolaylik-
la konulur (1,2).

Sacli deride hastalik prevelansi bazi calisma-
larda %50 bulunmustur (27). Bu yukseklik hizli
sehirlesmeye baglanabilir. Bu da cevresel fak-
torlerin hastalik patogenezinde etkili oldugunu
gosterir.

HIV pozitif ve AIDS’li hastalarda SD sikhgi %34-
83 gibi bildirilmistir (2). Bu oran normal pop-
lasyondaki, gorilme sikligi distiniildigiinde en
az 30 kat fazladir. Hastaligin sikligi ve siddeti ile
HIV infeksiyonu evresi ve dusiik CD4+ yardimci
T hiicre sayilan arasinda direkt iliski vardir (28).
Aslinda bu hasta grubunda izlenen lezyonlarin
daha psoriaziform, hiperkeratotik ve yaygin ol-
masi, farkli histopatoloji gostermesi hastaligin
immunolojik bozukluklara bagl gelisen SD
benzeri, ayn bir antite olabilecegini distindir-
mustir (29). Bunun yaninda immiinsupresyon
arttikca malassezia sayisindaki artisin bu siddet-
li seyirden sorumlu olabilir. Bu hasta grubunun
antifungal tedavilere yaniti iyi degildir (30).

SD, Parkinson hastaligi ve HIV infeksiyonlari ile
daha sik birlikte bildirilmesinin yaninda kalp
hastaliklari, kronik renal yetmezlik, kronik pank-
reatit, hepatit C virls infeksiyonlari ve cesitli
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kanserlerle birlikteligi de bildirilmistir. Ayrica
Down Sendromu, Hailey-hailey hastaligi ve kar-
diofasiyekutanz sendromlarla dailiskili bildiril-
mistir (2).

TEDAVi

SD tedavisinde temel amac, lezyonlari ve fungal
kolonizasyonu baskilamak ve sekonder enfeksi-
yonlara karsi 6nlem almaktir. Hastaligin yapisal
oldugu, tekrarlayabilecegdi hastaya anlatiima-
hdir. Hafif olgularda sacl deride antiseboreik
sampuanlar (Sedolin®, Ceradolin®, Pirdolin®)
ve pH’si ayarli sabunlar yeterli olabilir. Kalin ke-
pekleri yumusatmak icin asit salisilikli yaglar
kullanilabilir. Topikal tedaviler arasinda katran,
sulfur, salisilik iceren sampuanlar (Kadolin®),
topikal kortikosteroidler (Momecon®, M-furo®,
Betnovate®, Dermovate®, Hexacorton®, Ultra-
lan Crinale®, Advantan S®), takrolimus (Proto-
pic®), pimekrolimus (Elidel®) ve %2'lik ketoko-
nazol sampuan (Ketoral®, Konazol®) sampuan
ve kremler etkilidir. Sacl deri ve gogis on yu-
zliindeki lezyon alanlarn killi olduklari igin kor-
tikosteroidlerin losyon formu secilir. Ozellikle
yuz lezyonlarinda ve cocuklarda yan etkileri
nedeniyle topikal kortikosteroidler kullanimi-
na dikkat edilmelidir. Alevlenme dénemlerinde
kisa sureli olarak zayif etkili kortikosteroidler
kullanilabilir. SD skuamlarindan pitriyosporum
ovale izole edildiginden topikal olarak antifun-
gal krem ve sampuanlar, 6zellikle de imidazol
icerenler ile sonuglar yiiz guldirici olmaktadir
(31-33). Standart tedaviler arasinda kortikoste-
roidler ve antimikotikler olmasina ragmen ozel-
likle pimekrolimus, nonsteroidal topikal bir ilag
oldugu icin, SD'de miikemmel bir alternatif te-
davi secenegi olarak kabul edilebilir (33,34).

SD’li olgularda, % 0.01'lik takrolimus pomad te-
davisi, %1 lik hidrokortizon pomada goére daha
etkin bir alternatif tedavidir (35).

izotretinoinin, potent sebostatik etkisinden do-
lay! topikal tedavilere direncli SD'li olgularda
ya da lezyonlar yaygin oldugunda dusik doz
(10mg/giin) kullanilabileceg@i gibi, kisa sureli
sistemik kortikosteroidlerin kullanimi da 6ne-
rilebilir (36-37). Ayrica siddetli SD’li olgulara it-
rakonazol 1 hafta 100 mg, giinde 2 defa, takip
eden 2 ayda da ayin ilk 2 ginii 200 mg/gun ve-
rilebilir (38).

Sonug olarak SD tekrarlayici, ataklarla seyre-
den, siddeti kisiden kisiye degiskenlik gosteren,
bazen sistemik hastaliklara eslik ederken ba-
zen ilaglarla tetiklenebilen, tedavide farkh etki
mekanizmalari nedeniyle ¢ok cesitli topikal ve
sistemik alternatiflere sahip olan benign kronik
bir hastaliktir. Nedeni heniz kesin olarak agik-
lanamamis olmasindan dolayi, isminden farkli
bakis acilariyla degerlendirilmeye ve bu alan-
da calismalar planlamaya muhtag bir alandir.
Sosyal stigmaya da neden olabilen bu hastalar
icin, yakin gelecegin ¢6ziimlerle dolu olacagini
umut ediyoruz.
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