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Seboreik Dermatit

ÖÖZZEETT  Seboreik dermatit (SD) klinik olarak eritemli kepekli yamalarla karakterize, kronik, tekrarlayan inflama-
tuar bir deri hastalığıdır. İnterskapular ve presternal alanlar, periauriküler bölge, yanaklar, nazolabial ve nazofa-
siyal kıvrımlar, glabella, kaşlar ve saçlı deri gibi sebase bezlerden zengin alanlarda yerleşir. Özellikle adolesan ve
postadolesan yaş grubunu etkileyen SD, genel populasyonda %3-5, gençlerde %1-3 oranında görülür. İmmün
yetmezlikli hastalarda daha yüksek oranlarda görülen SD, infantil başlangıçlı SD ve erişkin başlangıçlı SD olarak
iki gruba ayrılabilir. Nedeni tam olarak bilinmeyen, etiyolojisinde birçok faktörün rol oynadığı multifaktöriyel bir
hastalıktır. Bu faktörler stres, androjenler, depresyon, yorgunluk, mikroanjiyopatik olabilen vasküler bozukluk-
lar, basınç değişiklikleri gibi atmosfer değişiklikleri, mevsimler, giyim, beslenme biçimleri ve yiyecek allerjileri,
otoimmünite, klimakterik değişiklikler, Malassezia furfur, başka nedenlerle alınan ilaçlar, riboflavin, piridoksin,
biyotin eksiklikleri gibi birçok faktördür. Seboreik dermatit lezyonlarının histopatolojisi, psöriyazis ve spongiyotik
dermatitin histopatolojik bulgularının kombinasyonu şeklindedir. Klinik olarak ayırıcı tanısı ise tutulan lokali-
zasyona göre değişiklik göstermesidir. Hastalığın şiddetine, morfolojik değişikliklere ve önceki tedavilere verilen
yanıta göre seçilen tedavi, daha çok alevlenmeleri kontrol altına almaya yöneliktir. Antifungaller, retinoidler,
kortikosteroidler ve fototerapi, bu amaçla kullanılan sistemik tedavi seçenekleridir. Aynı amaç için kullanılan
topikal tedavi seçenekleri çok çeşitli olup, salisilik asit, kömür katranı, ardıç katranı, selenyum sülfit, çinko piri-
tiyon gibi keratolitik ajanlar; azoller, alilaminler, benzilaminler, hidroksipiridonlar gibi antifungaller; takrolimus
ve pimekrolimus gibi immünmodülatörler; kepek şampuanı, antifungal ajanlar ve topikal steroidleri içeren kom-
bine tedaviler; lityum süksinat, lityum glukonat gibi lityum bileşikleri; kortikosteroidler; metronidazol; 1-24 di-
hidroksikalsiferol; çay ağacı yağı; ‘borage’ yağı; aloe vera ekstresi; propilen glikol gibi birçok seçeneği içerir. Bu
çalışma, SD etiyopatogenezi, kliniği ve tedavisi ile bu alanda mevcut güncel literatürleri içermektedir.
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AABBSS  TTRRAACCTT  Seborrheic dermatitis is a chronic relapsing inflammatory skin disorder clinically characterized by
scaling and poorly defined erythematous patches. Seborrheic dermatitis has a distinctive distribution in areas rich
in sebaceous glands - the scalp, eyebrows, glabella, nasolabial and nasofacial folds, cheeks, peri-auricular skin, pre-
sternal and interscapular areas. SD especially affecting adolescence and postadolescence is seen in both general
and young population with ratios 3-5%, 1-3%, respectively. Seborrheic dermatitis seen at higher rates in patients
immunocompromised, can be divided into infantile-onset SD and adult-onset SD. Seborrheic dermatitis is a mul-
tifactorial disease that many factors play a role in it’s ethiology, although the reason of SD is exactly unknown.
These factors are stress, androgens, depression, fatigue, vascular disorder which can be microangiopathic, ath-
mosphere changes such as pressure alteration, seasons, clothing, eating habits and food allergies, autoimmunity,
climacteric changes, Malassezia furfur, taking medications for different reasons, riboflavin, prydoxine, biotine
deficiency. Histopathology of seborrheic dermatitis is similar to the combination the histologic features of psori-
asis and spongiotic dermatitis. Clinical differential diagnosis, varies by held localization. Medical treatment is
mostly intented to control exacerbations and changes according to the severity of disease, morphological changes
and response to prior treatments. Systemic treatment options used for this purpose antifungals, corticosteroids,
retinoids, and phototherapy while; topical treatments; it consists of other treatment options such as; keratolytic
agents as salicylic acid, coal/juniper tar, selenium sulfide, zinc pyrithione; antifungal such as azoles, allylamines,
benzylamines, hydroxypyridones; immunomodulatory agents such as tacrolimus, pimecrolimus; combination
therapy comprising dandruff shampoo, topical corticosteroids and antifungal agents; lithium compounds such as
lithium succinate, lithium gluconate; corticosteroids; metronidazole; 1-24 dihydroxy calciferol, tea tree oil, aloe
vera extract, propylene glycol, borage oil. This review contains etiopathogenesis, clinical and treatment of SD
and current literature available in this area.
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eboreik dermatit (SD) klinik olarak kepekli
yamalar ile karakterize, kronik, tekrarlayan
inflamatuar bir deri hastalığıdır.1 Erişkin, ado-

lesan ve infantil dönemde yaygın olarak görülen
hastalığın deri değişikliklerinin, Malassezia maya-
larına karşı gelişen inflamatuar bir yanıttan kay-
naklandığı düşünülmektedir.2 İnterskapular ve
presternal alanlar, periauriküler bölge, yanaklar, na-
zolabial ve nazofasiyal kıvrımlar, glabella, kaşlar ve
saçlı deri gibi sebase bezlerden zengin alanlarda yer-
leşen SD, inframamaryal ve anogenital bölgeler,
kasık ve koltuk altı gibi fleksuralarda da görülebilir.3

Klinik tanı, lezyonların görünüş ve lokalizasyonuna
dayanır.2 Güncel tedaviler antifungal, antiinflama-
tuar, keratolitik ajanlar ve fototerapiyi içerir.4

EPİDEMİYOLOJİ

SD ilk olarak 1887 yılında Paul Gerson Unna tara-
fından tanımlanmıştır.5 Klinikte sık görülen hasta-
lık için sebopsöriyazis, SD, seboreik ekzema,
konak, kepek ve pitriyazis kapitis gibi terimlerin de
kullanılabilmesi hastalığın karmaşık doğasını yan-
sıtmaktadır.6 Özellikle adolesan ve postadolesan yaş
grubunu etkileyen SD, genel populasyonda %3-5,
gençlerde %1-3 oranında görülmektedir.5,7-9 İnsan
Bağışıklık Yetmezlik Virüsü [Human Immmuno-
deficiency Virus (HIV)] enfeksiyonlu hastalar, Par-
kinson hastaları ve kraniyal sinir felçleri dâhil
nörolojik hastalıklarda SD görülme insidansı daha
da yüksektir.3

SD, infantil ve erişkin başlangıçlı SD olarak
ikiye ayrılabilir. İnfantil başlangıçlı SD yaşamın ilk
üç ayında görülürken, erişkin başlangıçlı SD 20-40
yaşları arasında sıktır.10 Erkeklerde daha sık görü-
len SD, genellikle pubertede başlar ve 40’lı yaşlarda
pik yapar.3

Kış aylarında hastalığın şiddeti artarken, yaz
aylarında ultraviyole (UV)’nin etkisiyle hastalığın
görünümünde iyileşme gözlenir.11,12 Bununla bir-
likte, ultraviyole A (UVA)  ile yapılan fototerapi
sonrasında SD gelişimi de rapor edilmiştir.13

ETİYOLOJİ VE PATOGENEZ

SD’nin nedeni tam olarak bilinmemekte, hastalığın
multifaktöriyel olduğu ve Malassezia mayalarının

hastalıkta önemli rol oynadığı düşünülmektedir.
Alkolik pankreatit, iskemik kalp hastalığı, spinal
yaralanma, fasiyal sinir felci gibi nöronal hasar,
Parkinson hastalığı gibi nörolojik durumlar ve HIV
SD’ye predispozisyon yaratan durumlardır.14

Son yıllarda etiyopatogenezinde oksidatif
stresin rolünü gösteren çalışmalar da mevcut-
tur.15-17 SD hastalarında interferon-gama (IFN-γ)
ve interlökin (IL)-2 düzeylerinin istatistiksel ola-
rak anlamlı derecede yüksek olduğu da ortaya
konmuş, SD’nin IFN-γ ile IL-2’nin önemli rol oy-
nadığı bir dermatoz olduğu öne sürülmüştür.18

SD’nin etiyopatogenezinde rol oynadığı düşü-
nülen faktörler:

1. STRES

SD, stres tarafından tetiklendiği ve kötüleştiği bili-
nen inflamatuar cilt hastalıklarındandır.19 Mental
Bozuklukların Tanısal ve Sayımsal El Kitabı [The
Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disor-
ders (DSM-4-TR)] klasifikasyonuna göre; “psikolo-
jik faktörlerin etkilediği hastalıklar” arasında yer
almaktadır. Hastalarda anksiyete ve depresyon
yüksek oranda gözlenmekte, hastalığın kronik seyri
ve lezyonların yarattığı şekil bozukluğu yaşam ka-
litesini olumsuz yönde etkilemektedir.20

2. SEBUM

SD hastalarında sebum düzeyleri veya sebum salgı
oranları artmış olarak bulunmaktadır. Yenidoğan-
larda geniş sebase glandlar ve yüksek sebum oran-
ları gösterilmiştir. Altı aylıktan sonraki bebeklerde,
sebumun azalmasıyla birlikte lezyonların gerile-
mesi sebumun rolünü desteklemektedir.5

3. MİKROBİYAL AJANLAR

Malassezia türleri, SD için önemli patojenik fak-
törlerdendir. Etiyopatogenezdeki rolleri, SD şiddeti
ile deride maya yoğunluğu arasında pozitif kore-
lasyon olması ve SD tedavisinde kullanılan anti-
fungal ajanların yüksek terapötik etkinliği ile
gösterilmiştir.6

“Candida albicans” infantil SD patogenezinde
etkili olup, infantil SD hastalarının deri lezyonla-
rında saptanmıştır. Ayrıca, erişkin SD’li hastalarda
etkin oral nistatin tedavisi ile lezyonlarda hızlı ve
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kalıcı olarak gerilemiş olgular bildirilmiştir. Edi-
nilmiş Bağışıklık Eksikliği Sendromu [Acquired
Immune Deficiency Syndrome (AIDS)] hastala-
rında genellikle SD gelişiminden önce oral kandi-
diyazis öyküsü bulunmaktadır.5

“Propionibacterium acnes”, SD hastalarında
genellikle düşük orandadır. Hastaların deri yüze-
yindeki “P. acnes” sayısının az olması, bu bölge-
lerdeki düşük serbest yağ asidi düzeyleriyle
açıklanabilmektedir. “Staphylococcus aureus” ve
“Pityriosporum ovale” de infantil ve erişkin SD kül-
türlerinde saptanabilmektedir.5

4. NÜTRİSYONEL FAKTÖRLER

Piridoksin, niasin, riboflavin ve çinko eksikliklerinde
SD benzeri tablolar gelişebilmekte olup, bebeklik
çağı SD’sinde biyotin eksikliği ve anormal esansiyel
yağ asitleri metabolizması suçlanmaktadır.21

5. İLAÇLAR

Altın, simetidin, klorpromazin, fenotiazin, metil-
dopa, haloperidol, karbamazepin, buspiron, griseo-
fulvin, interferon-alfa (IFN-α), etionamid, lityum,
psoralen ve stanozolol gibi ilaçlar SD benzeri lez-
yonlara neden olabilmekte, fakat bunu hangi me-
kanizmayla oluşturdukları bilinmemektedir.22

6. HORMONAL FAKTÖRLER

İnfantil SD hariç, puberte öncesinde nadir görülen
SD, sıklıkla sebase glandların en aktif olduğu ado-
lesan ve genç erişkin dönemde görülür. Neonatal
formunun genellikle 6-12. aylarda kaybolması, has-
talığın androjenik maternal hormon stimülasyo-
nuna bir yanıt olarak geliştiğini düşündürmektedir.
Araştırmalarda, sebase bez hücrelerinin androjen
stimülasyonuna yanıt verdiği görülmüştür.23,24

Hastalığın, puberte dönemi dışında da görülmesi
ve erkeklerde sık gözlenmesi, androjenlerin pilo-
sebase ünite etki ettiklerini düşündürmektedir.10,25

7. DİĞER FAKTÖRLER

SD’li hastalar ve çocukları arasında SD yönünden
pozitif korelasyon bulunmuş, tek yumurta ikizleri
arasında SD insidansı artmış olarak saptanmıştır.
Düşük ısı ve düşük nem, hastalığın şiddetini artı-
rabilmektedir.26 Ilıman iklimlerde ve yaz aylarında
hastalığın düzeldiği gözlenmektedir.25,27

SD’nin de psöriyazis gibi kronik inflamatuar
bir hastalık olduğundan yola çıkılarak yapılan bir
çalışmada, SD ile hipertansiyon arasında da bir
ilişki olduğu gösterilmiştir.28

SD’li hastalarda T-hücre sayısında azalma,
natural killer (NK) hücre sayısı veya serum im-
münglobulin (Ig) A ve G seviyelerinde artış gö-
rülebilmektedir.29 Bazı otörler, mantarlara ve
onların toksinlerine karşı derinin gösterdiği anor-
mal inflamatuar yanıtın SD’ye neden olduğunu dü-
şünmektedirler.30

Depresyonlu hastalar ve nöroloji hastaları ev
içinde yaşamaya meyilli olup, güneşe maruz kal-
maktan sakınmaktadırlar. Hayatlarının çoğunu
evde geçirenlerde artmış sebum ürünleri saptan-
mıştır. Kirlenme, kuru hava ve stres SD’yi kötüleş-
tirdiğinden SD, kapalı ortamlarda çalışanlarda daha
yaygındır.31 Güneş ışığında bulunan Ultraviyole B
(UVB)’nin, SD etiyopatogenezinde suçlanan P.
ovale’ye karşı antiseptik etki yaparak hastalığı iyi-
leştirdiği şeklinde bir teori de öne sürülmektedir.20

Pitriyazis versikolor ve pitriosporum foliküliti
gibi diğer deri hastalıkları ile ilişkili olan SD, akne
ve rozasea gibi dermatolojik hastalıklarla beraber
bulunabilir. SD’li hastalar psöriyatik yatkınlığa da
sahiptirler. AIDS hastalarının SD lezyonlarında P.
ovale sayısı artmıştır. Çalışmalar, AIDS hastala-
rında SD prevalansının yüksek (%30-85) olduğunu
göstermiştir.5

Parkinson hastalarında SD insidansı yüksek-
tir.3 Parkinson hastalarının derilerinde artmış
sebum salgısı olur.32

Down sendromu ve Hailey-Hailey hastalığı
gibi bazı genetik hastalıklarda da SD daha sıktır.33,34

SD’nin etiyopatogenezde rol oynadığı düşünü-
len faktörler Tablo 1’de görülmektedir.

Stres

Sebum

Mikrobiyal ajanlar

Nütrisyonel faktörler

Hormonal faktörler

İlaçlar

Diğer

TABLO 1: Seboreik dermatitin etiyopatogenezinde 
rol oynayan faktörler.
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KLİNİK BULGULAR

1. İNFANTİL SEBOREİK DERMATİT

Nedeni tam olarak anlaşılamamıştır.35 Genellikle
ilk üç ayda başlar ve ortalama sekiz ayda spontan
kaybolur. Saçlı deri (konak, beşik başlığı), bez bağ-
lama bölgesi ve jeneralize SD (Leiner hastalığı)
olmak üzere üç ayrı formda görülür.36

Saçlı deride sarı, kalın ve yağlı skuamlarla baş-
layarak yayılır.9,36 Eritemin olmaması ya da çok az
olması tipiktir.36 Aynı zamanda yüz, intertriginöz
bölgeler ve gövdede, eritemli ve yağlı görünümlü
skuamlarla karakterize bir dermatit tablosu gelişe-
bilir. İntertriginöz bölgelerde maserasyon nedeni
ile fırsatçı enfeksiyonlar eklenebilir.37 Hemen her
bebekte gelişebilen SD’ye, atopik ya da psöriyazise
eğilimli bebeklerde daha sık rastlanmaktadır.36

2. LEİNER HASTALIĞI

Leiner hastalığı, ciddi SD, diyare, ateş, gelişim bo-
zukluğu ve kompleman 5 defekti kombinasyonu
şeklinde tanımlanmaktadır. Kompleman 5’in fonk-
siyonel defekti, opsonizasyon defektine neden ol-
maktadır. Nadir olmakla birlikte, potansiyel olarak
ciddi bir hastalık olup, eklenen bakteriyel enfeksi-
yonlarla ölümle sonuçlanabilmektedir. Eritrodermi
tablosu genellikle lezyonların aniden birleşmesiyle
gelişebilmektedir.36

3. PİTRİYAZİS AMİANTASE

Saçlı derinin inflamatuar bir reaksiyonudur. Tinea
asbestina, tinea amiantase, keratozis folikülaris
amiantase olarak da adlandırılır. Genellikle çocuk-
larda görülen bu tablo, saçlı deri ile saça sıkıca ya-
pışmış pullanma ve geniş plaklarla karakterizedir.
Bölgesel saç kaybı genellikle geri dönüşümlüdür
fakat sekonder enfeksiyon ile ilişkili bazı durum-
larda kalıcı dökülme görülebilir. Genellikle 10’lu
yaşlarda başlar ve pediatrik hastaların %2-15’inde
daha tipik psöriyazise ilerler. Her bir saç kılıfını
çevreleyen asbest benzeri pullanmadan sorumlu
esas özellikler, foliküler keratoz ile birlikte 
difüz hiperkeratoz ve parakeratozdur. Liken sim-
pleks, SD, atopik dermatit, streptokokal enfeksi-
yonun komplikasyonu ya da devamı olarak da
gözlenebilir.38

4. ERİŞKİN TİPİ SEBOREİK DERMATİT

Kronik ve tekrarlayıcı olan erişkin tipte SD preva-
lansı %5 olarak tahmin edilmektedir.1 Klinik tablo
ve gidiş infantil formdan farklıdır. Saçlı deri tutu-
lumu, yüz, gövde ve jeneralize form olmak üzere
farklı şekillerde görülür.36 Deri lezyonları, genel-
likle sarı-yağlı skuamlı, orta derecede veya belirgin
eritemli, infiltrasyon gösteren plaklar şeklindedir.
Halk arasında “kepek” olarak adlandırılan, dağınık
ve deriye yapışık olmayan skuamların görüldüğü
“pitriyazis kapitis simpleks”, SD’nin hafif bir formu
olarak kabul edilmektedir.35,39

Yüzde özellikle nazolabial oluk, göz kapağı,
kaşlar ve glabellayı tutar. Erkeklerde bıyık ve sakal
alanları en sık tutulan alanlardır.35 Blefarit ve kon-
jonktivit görülebilir. Kulaklarda SD, enfeksiyöz eks-
ternal otit ile karışabilir. İşitme kanallarında, işitme
yolu çevresinde kaşıntılı pullanma, kulak arkası ve
kulak memesi altındaki deride kızarıklık, ödem ve
fissürler görülebilir.30 Gövde lokalizasyonunda en
sık petaloid (taç yaprağı biçiminde) formda olmak
üzere, pitriyaziform, fleksural, ekzematöz plak ve
foliküler tablolar şeklinde görülebilir. Özellikle er-
keklerde presternal ve interskapular bölge sıklıkla
tutulmaktadır. Pembe veya sarımsı kahverengi,
üzeri ince skuamlarla kaplı, anüler veya düzensiz
şekilli keskin sınırlı plaklar şeklinde görülür.35,40

SD’nin klinik bulguları Tablo 2’de görülmek-
tedir.

HİSTOPATOLOJİ

SD lezyonlarının histopatolojisi, psöriyazis ve spon-
giyotik dermatitin kombinasyonu şeklindedir.35 Akut
ve subakut dönemde lenfosit ve histiyositlerden olu-
şan seyrek süperfisyal perivasküler infiltrasyon, hafif-
orta dereceli bir spongiyoz, hafif psöriyaziform
hiperplazi, orto-parakeratoz ile birlikte foliküler tı-
kaçlar ve foliküler ostiumlarda nötrofilleri de içeren
skuam-krut formasyonu mevcuttur. Kronik SD’de ise
bu bulgulara yüzeyel pleksustaki kapiller ve venül-
lerin belirgin dilatasyonu eklenir.36

AYIRICI TANI

Ayırıcı tanı, lokalizasyona göre değişir. Saçlı deri tu-
tulumunda pitriyazis, psöriyazis, atopik dermatit,
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impetigo; kulak kanalı tutulumunda psöriyazis, al-
lerjik ya da irritan kontakt dermatit; yüz tutulu-
munda rozasea, kontakt dermatit, psöriyazis,
impetigo; gövde tutulumunda pitriyazis versikolor,
pitriyazis rozea; göz kapağı tutulumunda atopik der-
matit, psöriyazis; intertriginöz bölge tutulumunda ise
psöriyazis ve kandidiyazis ile ayırıcı tanısı gerekir.5

SD ile plak psöriyazis klinik ve patolojik ola-
rak benzer özellikler gösteren kronik inflamatuar
cilt hastalıkları olduklarından, ayrımları özellikle
yüzde zordur. Reflektans konfokal mikroskopiyle
SD’nin ayırıcı kriterleri tanımlanarak plak psöriya-
zis ile noninvaziv ayırıcı tanısı yapılabilir. SD’nin
ayırıcı konfokal kriterleri; spongiyoz, dermal infla-
masyon, dilate kan damarlarının horizontal oryan-
tasyonudur. Bu kolayca tanımlanabilir paternler SD
için spesifiktir ve plak psöriyazisten ayırabilir.41

Saçlı deri psöriyazisi ve SD farklı dermoskopik pa-
ternlere sahip olduklarından, dermoskopi bu iki

hastalığın ayrımı ve klinik tanısı için değerli olabi-
lir.42 Saçlı deri psöriyazisi ve SD’yi ayırt etmede tri-
koskopik figürler de kullanışlı olabilir.43

TEDAVİ

Hastalığın şiddetine, morfolojik değişikliklere ve
önceki tedavilere verilen yanıta göre değişen te-
davi, sıklıkla alevlenmeleri kontrol altına almaya
yöneliktir.44 Amaç; skuam ve kabukların yumu-
şatılıp kaldırılması, mantar kolonizasyonunun in-
hibisyonu, sekonder enfeksiyonun önlenmesi ve
tedavisiyle eritem ve kaşıntının azaltılmasıdır.45 Et-
kilenen alanların sık yıkanması, terlemenin önlen-
mesi, kışın çok sıcak tutan giysilerden kaçınılması
alınacak önlemlerdendir.35

Farmakolojik tedavide maya kolonizasyo-
nunu azaltan antifungal ve antiinflamatuar ajan-
lar kullanılmaktadır. Topikal tedavide daha önce
antiinflamatuar ajanlar ön plandayken, günü-
müzde antifungal tedaviye yönelinmiştir.35 Hijyen,
hastalığın kontrolünde kilit rol oynadığından, has-
talara hijyenin ömür boyu bir sorumluluk olduğu
anlatılmalıdır.45

1. TOPİKAL TEDAVİ

a) Keratolitikler

Semptomatik tedavide topikal üre, propilen glikol
ve laktik asit keratolitik olarak kullanılabilir.6 Se-
lenyum sülfit ve sülfür bileşiklerinin keratolitik
etkileri vardır. Mitotik aktiviteyi inhibe ederek
Malassezia sayısını azaltırlar.35 Çinko piritiyon,
nonspesifik bir keratolitik olması yanında antifun-
gal etkiye de sahiptir. Çinko piritiyon ve katran
ekstresi kombinasyonunun kaşıntı ve kepeklen-
meyi iyileştirdiği gösterilmiştir.10

b) Kortikosteroidler

Topikal steroidler tedavinin başlıca dayanağı ol-
malarına rağmen, yan etkilerini önlemek, uzun sü-
reli kullanımlarından kaçınmak ve hastalığın
kontrolünü devam ettirmek için sıklıkla alternatif
tedavi yöntemleri gerekmektedir.46

c) Antifungaller

Ketokonazol gibi topikal antifungaller, yüz ve
vücut SD’sinin başlıca tedavileridir. Yan etkilerin-

İnfantil seboreik dermatit

İlk üç ayda başlangıç

Ortalama sekiz ayda spontan düzelme

Saçlı deride kalın, sarı renkte ve yağlı skuamlarla başlama

Eritemin olmaması ya da çok az olması

Leiner hastalığı

Ciddi seboreik dermatit

Diyare

Ateş

Gelişim bozukluğu

Kompleman 5 defekti

Pitriyazis amiantase

Kronik gidiş

İnfantil ve erişkin seboreik dermatiti arasında bir geçiş formu olması

Saçın özellikle proksimal kısmına yerleşim

Saç boyunca uzanan yapışık sarımsı-beyaz skuamlı plaklar

Geçici alopesi yapabilme

Erişkin tipi seboreik dermatit

Kronik ve tekrarlayıcı nitelik

Saçlı deri tutulumu, yüz, gövde ve jeneralize form olmak üzere farklı

şekillerde görülme

Genellikle sarı-yağlı skuamlı, orta derecede veya belirgin eritemli, 

infiltrasyon gösteren plaklar şeklinde deri lezyonları

Dağınık ve deriye yapışık olmayan skuamların görüldüğü pitriyazis 

kapitis simpleks (kepek)

Blefarit, konjonktivit, dış kulak yolunda seröz eksüdasyon ve bölgesel

lenfadenopati gözlenebilmesi

TABLO 2: Seboreik dermatitin klinik bulguları.
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den dolayı topikal kortikosteroid ve kalsinörin in-
hibitörü gibi antiinflamatuarlar, sadece kısa süreli-
ğine kullanılmalıdır.2

Ketokonazolün %2’lik köpük formunun SD te-
davisinde günde iki kez uzun süreli kullanımı et-
kili ve güvenli bulunmuştur.47

Sertakonazol %2 krem formu orta ve şiddetli
fasiyal SD tedavisinde etkili, iyi tolere edilebilen
bir seçenektir.48

%1 terbinafin ile %2 ketokonazol kremlerinin
karşılaştırıldığı bir çalışmada, iki tedavinin de fasi-
yal SD tedavisinde etkili ve güvenli olduğu bildi-
rilmiştir.42

Sikloproksolamin %1 (şampuan, krem ve jel),
antiinflamatuar etkili ve geniş spektrumlu antifun-
gal bir ajan olup, saçlı deri ve yüz SD tedavisinde
etkinliği gösterilmiştir.6

Bifonazol, saçlı deri ve yüzdeki SD tedavisinde
etkilidir. %1’lik formunun %40’lık üre ile kombi-
nasyonu saçlı deri tutulumunda etkili bulunmuş-
tur.35

Bir çalışmada, mikonazol şampuanın saçlı deri
SD tedavisinde en az ketokonazol şampuan kadar
etkili ve güvenli olduğu bildirilmiştir.49

Çinko piritiyon, maya artışını inhibe eder.6

d) İmmünomodülatörler

Topikal kalsinörin inhibitörleri, immünomodüla-
tör ve antiinflamatuar özelliklerinden dolayı SD’li
hastalarda kullanılmıştır. %0,1 takrolimus merhe-
min SD’de küçük vaka serilerinde etkili olduğu bil-
dirilmiştir. Saçlı deri SD’li 83 denek üzerinde
yapılan çalışmada, takrolimus betametazon losyon
veya çinko şampuan kadar etkili bulunmuş, takro-
limus ile topikal betametazona kıyasla daha uzun
iyileşme süresi bildirilmiştir. %0,1 takrolimus mer-
hem, erişkin fasiyal SD tedavisinde %1 hidrokorti-
zon merhem ile kıyaslanmış, benzer etki ve iyi
tolerans bildirilmiştir. Ayrıca, pimekrolimusun to-
pikal antifungaller ve topikal kortikosteroidlerle kı-
yaslanabilir etkinliği gösterilmiştir. Daha fazla
çalışmayla, SD için uzun süreli bakım tedavisi
olarak topikal takrolimus ve pimekrolimusla ileri
değerlendirmeler yürütülebilir.6 %1 topikal pi-
mekrolimus, hem topikal kortikosteroid kullanı-

mında görülen yan etkileri göstermemesi hem de
uzun süreli kullanımda güvenli ve etkili olması ne-
deni ile SD tedavisinde kortikosteroidlere iyi bir al-
ternatiftir.46

e) Kombine Tedavi Yöntemleri

Topikal antifungaller veya topikal kortikosteroidler
SD tedavisinde genellikle ilk sıra tedaviler olup,
bazen kombine olarak da kullanılırlar. Topikal an-
tifungaller SD’de antiinflamatuar yanıt ve Malas-
sezia proliferasyonunu azaltma yeteneklerinden
dolayı kullanılırlar. Tüm cilt alanlarında kulla-
nımları güvenli olan topikal antifungaller; ince,
hassas ciltler ve infantlarda bile kullanılabilirler.
Sıklıkla topikal bir kortikosteroid ile kombine
olarak kullanılırlar. Üç yüz yirmi altı orta-şiddetli
saçlı deri SD’li hastayla yapılan randomize kont-
rollü bir çalışmada, haftada iki kez %0,05 klobe-
tazol propionat şampuanın haftada iki kez %2
ketokonazol şampuan ile dört haftalık kombinas-
yonu, tek başına ketokonazol şampuan monote-
rapisinden daha etkili bulunmuştur. Ayrıca, %1
bifonazol merhem, %2 ketokonazol krem veya
şampuan ve %2 flukonazol şampuan içeren topikal
azollerin de etkili ve iyi tolere edilen ajanlar ol-
dukları gösterilmiştir.6

f) Lityum Bileşikleri

İn vitro şartlarda lityum tuzlarının, SD’de kullanı-
lana benzer konsantrasyonlarda maya proliferas-
yonunu inhibe ettiği gösterilmiştir. Lityum tuzları,
araşidonik asit üretimini de inhibe ederek, antiin-
flamatuar etki gösterirler. Lityum süksinat poma-
dın, AIDS ile fasiyal SD’nin birlikte izlendiği
hastalarda ve HIV negatif SD’li hastalarda etkili ol-
duğu gösterilmiştir. Lityum süksinat pomad, saçlı
deri dışında tüm bölgelerde SD’nin kontrolü için
tek başına yeterlidir. Orta-şiddetli derecede eritem
ve deskuamasyonu olan fasiyal SD’li hastaları kap-
sayan bir çalışmada, %8 lityum glukonat pomad %2
ketokonazol emülsiyon ile karşılaştırılmış ve daha
etkili bulunmuştur.45

g) Metronidazol

Topikal metronidazolün, antiinflamatuar etkile-
rinden dolayı SD tedavisinde alternatif olabile-
ceği görüşü öne sürülmüş, bir çalışmada, SD
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tedavisinde plaseboya üstünlüğünün olmadığı
saptanmıştır.50

Altmış fasiyal SD’li hasta ile yapılan randomize
kontrollü bir çalışmada, dört hafta boyunca uygu-
lanan topikal %0,75 metronidazol jelin, %2 keto-
konazol krem ile benzer etkinlik ve güvenlik
profiline sahip olduğu gösterilmiştir.6

h) Diğer Tedavi Seçenekleri

Bir çalışmada yüz ve saçlı deride sebopsöriyazis
veya SD bulunan hastalara 1-24 dihidroksikolekal-
siferol krem günde iki kez dört hafta uygulanmış,
lezyonların gerilediği gözlenmiştir. İki ay sonraki
kontrollerde rekürrens bildirilmemiştir.45

“Çay ağacı” yağının, P. ovale gibi bazı mikro-
organizmalara karşı etkili olduğu öne sürülmüş-
tür.45,51

“Aloe vera” ekstresinin dört-altı hafta boyunca
günde iki kez topikal kullanımının plasebodan
üstün olduğunu, kabuklanma ve kaşıntıyı azalttı-
ğını bildiren çalışmalar mevcuttur.45

İn vitro, sinnamik asit Malassezia türlerinin
gelişimini azaltabilmektedir.10

%2 hiyalüronik asit jel cilt inflamasyonunu
azaltmada etkilidir.52 Çalışmalarda, topikal düşük
molekül ağırlıklı hiyalüronik asit jelin, erişkin fasi-
yal SD tedavisi için bir seçenek olabileceği bildiril-
miştir.52,53

Son yıllarda ılık suda dilüe edilmiş %90 balın,
SD ve kepek tedavisinde kullanıldığı rapor edil-
miştir. Bal, bir miktar antifungal aktiviteye sahip
gibi görünmektedir.10

Bir çalışmada, propilen glikol solüsyonu, şid-
detli saçlı deri SD’sinde dört hafta boyunca uygu-
lanmış, eritem ve deskuamasyonda önemli
derecede gerileme saptanmıştır.6

“Quassia amaranın” antifungal ve antiinflama-
tuar özellikleri mevcuttur. %4 quassia amara topi-
kal jel, fasiyal SD tedavisinde etkili ve güvenli yeni
bir seçenek olarak ileri sürülmektedir.54

SD tedavisinde nonsteroidal kremler etkili ve
güvenli bulunmuştur.55

Bir çalışmada, %4 topikal nikotinamidin SD
tedavisi için alternatif olabileceği bildirilmiştir.56

SD tedavisinde antiinflamatuar ve antioksidan
özelliklere sahip “emu yağı” ile topikal klotrimazol
ve topikal hidrokortizonun etkilerini karşılaştıran
bir çalışmada, emu yağının SD ile ilişkili kaşıntı,
pullanma ve eritemin iyileşmesinde faydalı bir ajan
olduğu, fakat hidrokortizon ve klotrimazolden
daha az etkili olduğu bildirilmiştir.16

2. SİSTEMİK TEDAVİ

Şiddetli veya topikal tedavilere yanıtsız SD vakala-
rında sistemik tedaviler (terbinafin, itrakonazol,
flukonazol, ketokonazol, pramikonazol, kortikos-
teroid, izotretinoin ve homeopatik mineral tedavi)
reçete edilebilir.57

a) Ketokonazol

SD tedavisinde ketokonazol için doz rejimi, dört
hafta süreyle 200 mg/gün dozunda kullanımdır.57

Bu şekilde,  saçlı deri ve vücuttaki SD lezyonlarında
etkili bulunmuştur.6,35 Dört haftadan uzun süreli
kullanımda yan etki olasılığı artmaktadır.35

b) İtrakonazol

İtrakonazolün SD tedavisinde önerilen doz rejimi,
ayın ilk haftası için 200 mg/gün dozunda ve takip
eden 2-11 ay için ayda iki gün 200 mg/gün kulla-
nımdır.57

Bir avantajı, hepatotoksisite riskinin ketoko-
nazole göre daha az olmasıdır.6

İtrakonazol SD’deki sitokin seviyesi ve klinik
durum üzerine yararlı bulunmuştur.58

c) Flukonazol

Flukonazolün SD tedavisinde doz rejimi, iki-dört
hafta için 200-300 mg/hafta dozunda veya iki hafta
için 50 mg/gün kullanımdır.57

d) Terbinafin

Terbinafinin SD tedavisinde doz rejimi, dört-altı
hafta boyunca 250 mg/gün dozunda veya aralıklı
olarak üç ay için ay başına 12 gün kullanımdır.57

Dört hafta boyunca 250 mg/gün dozunda kul-
lanımı ile SD lezyonları gerilemiştir.35

Hem itrakonazol hem terbinafinin, orta-şid-
detli SD tedavisinde sistemik olarak kullanımında,
SD şiddet indeksinde azalma bildirilmiştir. Terbi-
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nafin, hastalığın şiddetinde daha fazla azalma sağ-
lamıştır.59

e) İzotretinoin

Antiinflamatuar özellikleri olup, sebum salgısını
azaltır. 0,1-0,3 mg/kg/gün veya 10-20 mg/gün do-
zunda başlanıp, dört hafta boyunca bu dozda kul-
lanılır. Günde 5-10 mg olacak şekilde uzun süre de
kullanılabilir.35

f) Dar Bant Ultraviyole B

Şiddetli SD hastalarında çok etkili ve güvenli bir
tedavi seçeneği gibi görünmektedir.45,60 Etki meka-
nizması, deride inflamatuar ve immünolojik süreç
üzerine olan düzenleyici etkisiyle ilişkili olabilir.
Ayrıca UV ışınının P. ovale üzerindeki yapısal de-
ğişikliklere yol açarak, gelişmesini inhibe edebile-
ceği raporlanmıştır.60

Fotokemoterapinin SD tedavisinde etkili ol-
duğu rapor edilmekle birlikte, psoralen ultraviyole
A (PUVA) tedavisi altındaki hastalarda SD gelişimi
de gözlenebilmektedir.45

g) Kortikosteroidler

Mevcut tedavilere yanıtsız jeneralize SD lezyonla-
rında, sistemik prednizolonun 30 mg/gün dozunda
kullanımına hızlı yanıt alınır.61

h) Diğer

Yeni bir tedavi seçeneği olan indole-3-asetik asit
fotodinamik terapi, fasiyal SD için etkili ve güvenli
bir tedavi seçeneğidir.62

Sistemik promikonazol 200 mg dozda uygula-
nabilir.57

3. SEBOREİK DERMATİTTE YAŞ VE TUTULUM ALANINA
GÖRE TEDAVİ SEÇENEKLERİ

1. İnfantil Seboreik Dermatit

a) Saçlı deri

Saçlı deri SD tedavisi, zeytinyağı içinde %3-5’lik
salisilik asit ile kabukların kaldırılması, ılık zeytin-
yağı kompresleri, zayıf etkili glukokortikoidlerin
krem veya losyon formunda birkaç gün uygulan-
ması, bebek şampuanları, yumuşatıcılar ve kremler
ile uygun deri korumasını kapsamaktadır.45

b) İntertriginöz alanlar

İntertriginöz alanların tedavisi çinko losyon veya
çinko yağ içinde %0,2-0,5 kliokuinol gibi kuru-
tucu, antiseptik losyonları kapsamaktadır. Bu
alanlarda topikal steroid kullanımı, %0,5-1 hid-
rokortizon ile sınırlanmalıdır. Leiner hastalığı
olan infantlarda oral ve parenteral biyotin teda-
visiyle dramatik yanıtlar elde edildiği rapor edil-
miştir.45

2. Erişkin Seboreik Dermatit

a) Saçlı deri

Bifonazol veya ketokonazol içeren şampuanlar,
selenyum sülfit içerikli şampuanlar, katran şam-
puanları ve topikal kortikosteroid (%0,05 klobe-
tazol propiyonat) içeren şampuanlar, erişkin saçlı
deri SD’sinde etkili bulunmuştur. Katran şampu-
anları, plasebo ile karşılaştırıldıklarında saçlı 
derideki kepeklenme ve kızarıklığı azaltabilir.
Ketokonazol ve bifonazol içeren şampuanlar 
plasebo ile karşılaştırıldığında; saçlı derideki ke-
peklenme, kızarıklık, kaşıntı, pullanma gibi
semptomlar üzerinde daha etkili bulunmuştur.
Selenyum sülfit içeren şampuanlar, saçlı derideki
kepeklenmeyi azaltmada etkili olabilirler. Klobe-
tazol propiyonat içeren şampuanların haftada iki
kez beş dk süreyle saçlı deriye uygulanması ile
eritem ve kaşıntıda, haftada iki kez 10 dk süreyle
uygulanması ile de pullanmada belirgin azalma
görülebilir.14

Genellikle inflamasyonu artırdıklarından; ten-
tür, tonik, alkollü solüsyon ve benzeri ürünlerin
kullanımından kaçınılmalıdır.45

b) Yüz ve vücut

Hastalar sabun kullanımını azaltmalı veya terk et-
meli, alkollü solüsyonlar, traş öncesi veya sonrası
kullanılan losyonlar ve yağlı pomad kullanımından
kaçınmalıdırlar.45

Erişkin SD’yi yüz ve vücut lezyonlarında, ke-
tokonazol krem ve jel ile bifonazol krem içeren an-
tifungaller, topikal kortikosteroidler semptomları
azaltmada etkili olabilir. Ketokonazol şampuan pla-
sebo ile dört hafta süreyle karşılaştırılmış; eritem,
pullanma, papül ve kaşıntı gibi semptomları azalt-
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mada daha etkili bulunmuştur. Topikal kortikoste-
roidler için SD tedavisinde güncel uygulama, epi-
zodik olarak kısa süreli kullanımlarıdır. Yüz
lezyonları; orta (klobetazon bütirat %0,05) ya da
düşük potent (hidrokortizon %1) kortikosteroid-
lerin kısa süreli kullanımı ile tedavi edilirken,
vücudun etkilenen alanları; potent topikal korti-
kosteroidlerin (betametazon valerat %0,1) kısa sü-
reli kullanımıyla tedavi edilir.14

3. Diğer

a) Seboreik otitis eksterna

Seboreik otitis eksterna, zayıf etkili glukokortikoid
içeren kremlere iyi yanıt verir. Hastalık kontrol al-
tına alındıktan sonra glukokortikoid kesilmeli ve
idame tedavide alüminyum asetat içeren bir solüs-
yon günde bir-iki kez uygulanmalıdır. Alüminyum
asetat, kurutucu ajan olarak etki göstererek mik-
robiyal florayı azaltmaktadır. Kulak damlalarının
birçoğu, güçlü bir duyarlandırıcı olan neomisin
içerdiklerinden kullanılmamalıdır.21

b) Seboreik blefarit

Pamuk uçlu bir aplikatör ile nazikçe debridman,
sıcak kompres ve günde bir veya daha fazla bebek
şampuanı kullanımı önerilmektedir. İnatçı olgular,
sodyum sülfasetamid oftalmik pomad gibi bir topi-
kal antibiyotik kullanımı gerektirebilmektedir.45

c) Pitriyazis amiantase

Tedavi zor ve relaps sıktır. Skuamlar “ardıç yağı”
veya topikal katran-salisilik asit içeren pomad
kullanımıyla kaldırılmalı ve dört-altı saat sonra
katranlı veya imidazol içeren bir şampuanla yı-
kanmalıdır. Güçlü etkili topikal glukokortikoid
krem veya sıvılar, kalsipotriol krem veya losyon ve
takalsitol pomad da faydalı olabilmektedir.45

Topikal tedavi başarısızlığı hâlinde, sistemik
glukokortikoidler (0,5 mg/kg/gün prednizolon yak-
laşık bir hafta süreyle) topikal tedaviyle kombinas-
yon şeklinde faydalıdır. Eşlik eden antimikrobiyal
tedavi inatçı olgular için, özellikle bakteriyel en-
feksiyon birlikteliğinden şüpheleniliyorsa kullanıl-
maktadır.45

SD tedavisinde kullanılan topikal ve sistemik
ajanlar Tablo 3’te görülmektedir.

SEYİR VE PROGNOZ

SD, spontan remisyon ve alevlenmeler ile giden, te-
davi sonrası tekrarlama eğiliminde olan kronik bir
durumdur.14 Bebeklik dönemi ve adolesan SD’si yaş
ilerledikçe kaybolur.63 Fakat bebeklerde lezyonla-
rın ilerlemesiyle jeneralize eksfolyatif eritrodermi
gelişebilir.30

SD, nadiren bir paraneoplazi olarak da tanım-
lanır. Bir çalışmada, başın jeneralize eritrodermi-
siyle sonuçlanan SD benzeri erüpsiyonlu bir
vakada, malign lenfoma saptandığı bildirilmiştir.64

SD, HIV pozitif hastalarda şiddetli seyreder.5

Ani başlangıçlı, şiddetli SD hastaları HIV açısından
taranmalıdır. Tanısal belirsizlik, dört haftalık teda-
viye yanıtsızlık, fleksural intertrigo, likenifikasyon,
otitis eksterna, şiddetli/yaygın hastalık ve bakteri-
yel enfeksiyon gibi sekonder değişiklik durumla-
rında hastalar araştırılmalıdır.3

SD, uygulanan topikal tedavilere karşı gelişe-
bilen kontakt dermatit, ikincil enfeksiyonlar ya da
ciddi SD formlarına eklenebilen dishidrotik ek-
zema ile komplike olabilir.36 Özellikle saç derisinde
şiddetli hastalarda alopesi eşlik edebilir.63 SD’nin,
hasta yaşam kalitesini negatif yönde etkilediği gös-
terilmiştir.36

Topikal ajanlar

Keratolitikler

Kortikosteroidler

Antifungaller

İmmünomodülatörler

Kombine tedaviler

Lityum bileşikleri

Metronidazol

Diğer tedavi seçenekleri

Sistemik ajanlar

Antifungaller

Retinoidler

Fototerapi

Glukokortikoidler

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