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OZET

Giris ve Amag: Pitiriazis versikolor (PV), Malassezia tiirlerinin neden oldugu
derinin yaygin goriilen bir enfeksiyonudur. Pitiriazis versikolor tum dinyada
izlenmesine ragmen tropikal tilkelerde daha yaygmdir. Pitiriazis versikolor’un baslica
klinik bulgular1 hiperpigmente ve hipopigmente olabilen ince skuamli makiler
lezyonlardir. En sik etkilenen bolge gdvdenin list kismi olmasina ragmen siklikla
kollarin iist kismina, boyun ve abdomen bdlgelerine yayilir. Benign tabiatina ragmen
PV emosyonel strese, lezyonlara kars1 6z farkindaliga ve sosyal damgalanmaya yol
acabilir. Pitiriazis versikolor i¢in farkli epidemiyolojik ozellikler bildirilmesinin
yanisira iilkemizdeki epidemiyolojik bilgiler smirlidir. Bu calismanin amacit PV

hastalarimm klinik, demografik ve mikrobiyolojik 6zelliklerinin degerlendirilmesidir.

Gereg ve YOntem: Bu calismaya 1 Mayis 2021 ile 31 Aralik 2021 tarihleri
arasinda Dicle Universitesi T1p Fakiiltesi Dermatoloji poliklinigine basvuran 0-80 yas
arasindaki 97 hasta prospektif olarak dahil edildi. Hastalarin demografik 6zellikleri,
lezyon o6zellikleri, lezyon lokalizasyonlari, PV icin risk faktorleri ve mikolojik

inceleme sonuglar1 degerlendirildi.

Bulgular: Hastalarin yas ortalamas1 27,2 + 10,6 yil (11-64 yas) idi. Hastalarin
%22,7°s1 (n=22) 11-20 yas arasinda, %47,4’ti (n=46) 21-30 yas arasmnda idi.
Erkek/kadin orami1 1,2/1 idi. En sik predispozan faktorler sirasiyla sicak ve nemli
iklimde yasama (%100), yagh cilt (%46,4), sik1 giysiler (%33) ve hiperhidrozis
(%30,9) idi. Hastalarin %77,4’tinde pigmente (hiperpigmente) form izlenirken,
%19,6’sinda akromik (hipopigmente) form izlendi. En sik lezyon bdlgeleri sirasiyla
gbévde On yiizii (%77,3), sirt (%53,6), boyun (%53,6) ve lst ekstremite (%42,3) idi.
Pitiriazis versikolor’a en sik eslik eden sistemik komorbiditeler psikiyatrik hastaliklar
(%5,2) ve astim (%4,1) idi. PV hastalarina en sik eslik eden dermatolojik hastaliklar
ise akne vulgaris (%33) ve seboreik dermatit (%16,5) idi. Tedavi segenekleri arasinda
en sik tercih edilen topikal antifungal tedavilerdi (%35,1). Hastalarin %87,6’sinda

(n=85) mikolojik degerlendirme sonucu pozitifti.



Sonug: Ulkemizdeki PV epidemiyolojisinin bilinmesi PV hakkindaki

farkindalig1 artiracak ve PV’nin daha kolay taninmasini saglayacaktir.

Anahtar kelimeler: Pitiriazis versikolor, Epidemiyoloji, Klinikomikoloji



ABSTRACT

Evaluation of the clinical, mycological and demographic features of pityriasis

versicolor patients

Introduction and Aim: Pityriasis versicolor (PV) is a common fungal skin
infection caused by Malassezia species. PV has a worldwide distribution, but it is more
common in tropical countries. Clinical features of PV include either hyperpigmented
or hypopigmented finely scaly macular lesions. The sites most commonly affected are
the upper trunk, but there is often spread to the upper arms, the neck and the abdomen.
Despite its benign nature, PV can lead to emotional distress, self-consciousness, and
social stigmatization. Although different epidemiological features have been reported
for PV, epidemiological information of PV in our country is limited. The aim of this
study is to evaluate the clinical, demographic and microbiological findings of patients
with PV.

Material and methods: In this study, 97 patients with a diagnosis of PV
between the ages of 0-80 who applied to the Dicle University Faculty of Medicine
Dermatology Outpatient Clinic between 01 May 2021 and 31 December 2021 were
evaluated prospectively. Demographic information, lesion characteristics, lesion sites,

PV risk factors and mycological evaluation results of the patients were evaluated.

Results: The mean age of the patients was 27.2 £ 10.6 years (11-64 years).
22.7% (n=22) of the patients were between the ages of 11-20, 47.4% (n=46) were
between the ages of 21-30. The male/female sex ratio of the patients was 1.2/1. Living
in area with hot and humid climate (100%), oily skin (46.4%), tight clothes (33%) and
hyperhidrosis (30.9%) were the most commonly associated predisposing factors.
Pigmented form (hyperpigmented) was observed in 77.4% of the patients, while the
acromic form (hypopigmented) was observed in 19.6%. The most common lesion sites
were anterior trunk (77.3%), back (53.6%), neck (53.6%) and upper extremity
(42.3%), respectively. The most common systemic comorbidities accompanying PV
patients were psychiatric diseases (5.2%) and asthma (4.1%). The most common
dermatological diseases accompanying PV patients were acne vulgaris (33%) and

seborrheic dermatitis (16.5%). Among the treatments, topical antifungals were the
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most preferred treatments (35.1%). Mycological evaluation results were positive in
87.6% (n=85) of the patients.

Conclusion: Knowing the epidemiology of PV in our country will raise

awareness about PV and enable easier diagnose of PV.

Key words: Pityriasis versicolor, Epidemiology, Clinicomycology
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1. GIRIS VE AMAC

Kiitanéz pigmentasyon bozuklugu olan pitiriazis versikolor (PV) lipofilik bir
maya mantari olan Malassezia tiirleri sebebiyle olusmaktadir. Diinya genelinde izlenen
stiperfisial bir mikoz olmasina ragmen, 6zellikle tropikal ve subtropikal bolgelerde
yasayan bireyleri daha ¢ok etkilemektedir (1). Tropikal bolgelerde sik izlenmekle
birlikte Isveg gibi Iskandinav iilkelerinde ¢ok daha nadir izlenmektedir (2).

Tinea versikolor seklinde de isimlendirilen PV; Malassezia tiirleri igerisinden
Ozellikle M. globosa, M. sympodialis ve M. furfur ile iliskilidir. Bununla birlikte
calismalar arasinda PV hastalarindan izole edilen Malassezia tiirleri bakimindan
belirgin farkliliklar oldugu ifade edilmistir. Bu farklilikta hastalarin yasadigi cografya
Ozellikleri ve Malassezia tirlerinin izolasyon yontemlerinin degiskenlik gostermesi

onemli nedenler olarak bildirilmistir (3).

Malassezia turleri derinin normal biyotasinin bir pargasidir. Yenidogan
déneminde, Malassezia tiirlerini tasiyan anne derisiyle temas sonucu Malassezia ilk
temasin1 gerceklestirmektedir ve yasam boyu varligimi siirdiirmektedir. Malessezia
mayalari, lipofilik karakterde olduklar1 i¢in derideki yag asidlerini gelisim ve invazyon
icin kullanmaktadir. Bu nedenle 6zellikle sebasdz aktivitenin yiiksek oldugu geng
eriskin donemde daha sik goriilmektedir. Ayrica yagh cilt bakim {riinlerinin
kullanilmasi, glines 1s181na asir1 maruziyet, kortikosteroid kullanimi, genetik yatkinlik,
asirt nem, malnutrisyon gibi predispozan faktorlerin varhiginda PV siireci
hizlanmaktadir. Malassezia, lipazlar araciligiyla arasidonik asid ve vaksenik asid gibi
cesitli yag asidlerini parcalayarak azeleik asid gibi metabolitler ortaya ¢ikarmaktadir.
Bu asid ise dopa-tirozinaz enzimini inhibe ederek, tirozinin melanine dontisiimiini

bloke eder. Bu stirecin sonunda deride hipopigmente lezyonlar olusmaktadir (2).

Hastalar yag bezi yogunlugunun yiiksek oldugu gévde, boyun ve {ist kollarda
iyi sinirh, yuvarlak veya oval makiiller ile bagvururlar. Bu lezyonlar genellikle daha
acik renkli cilt tiplerinde hiperpigmente, daha koyu veya bronzlagsmis ciltlerde ise
hipopigmente goriiniir. Bazi hastalarda hafif kasinti izlenebilmesine ragmen PV
genellikle asemptomatiktir. Tedavi arayisindaki hastalarin asil endigesi kozmetik
sorunlardir. Ancak kapsaml bir tedavi sonrasinda dahi pigmentasyon bozukluklar1

devam edebilir (4).



Pitiriazis versikolor tanisi, lezyon kenarlarindan aliman deri kazntilarmin
mikroskobik incelemesi ile dogrulanmaktadir. Wood 15181 tanitya yardimcidir,
Malassezia genellikle sar1 renkte floresan vermektedir. Tedavide ilk basamakta topikal
antifungaller tercih edilmektedir. Direncli veya siddetli vakalarda sistemik antifungal
tedaviler tercih edilmektedir. Bununla birlikte, PV tedavisinde etkin oldugu gosterilen
cok sayida topikal tedavi ajan1 bulunmaktadir. Sistemik antifungal tedaviyi flukanazol
ve itrakonazol olusturmaktadir. Ancak her iki antifungal i¢in de etkin oldugu gosterilen

farkli doz rejimleri tanimlanmigtir (5).

Malassezia tiirlerinin neden oldugu PV hakkinda ¢ok sayida ¢aligma yapilmis
olmasina ragmen, PV epidemiyolojisi hakkinda ¢alismalar arasinda 6nemli farkliliklar
bulunmaktadir. Pitiriazis versikolor’un en sik etkeni bazi ¢alismalarda M. furfur, bazi
caligmalarda M. globosa, bazi ¢alismalarda ise M. sympodialis olarak belirtilmistir. Ek
olarak cografi a¢idan prevelansinin farklilik gosterdigi, 6zellikle tropikal bolgelerde
daha sik izlendigi ifade edilmistir. Ayn1 zamanda demografik 6zellikler bakimindan
cinsiyetler aras1 farklilik gosterebilme, ¢ocuklarda ve yaslilarda nadir goriilme gibi

farkli epidemiyolojik 6zellikler bildirilmistir (6-9).

Pitiriazis versikolor i¢in farkli epidemiyolojik ve mikolojik 6zelliklerin
tanimlanmasi1 nedeniyle, ¢alismamizda PV hastalarinin demografik 6zelliklerinin
tanimlanmasi, lezyon ozellikleri, hastalik siiresi, hastalik baslangi¢ yasi, eslik eden
diger dermatolojik hastaliklar, kullanilan tedavi se¢enekleri, hastaligin niiks durumu
ve mevsimsel iliskilerinin degerlendirilmesi, mikolojik Ozelliklerinin incelenmesi

amaclanmustir.



2. GENEL BIiLGILER

Tinea versikolor diye de bilinen Pitiriazis versikolor (PV) derinin stiperfisyal
fungal bir enfeksiyonudur. Malassezia cinsi funguslarin asir1 ¢ogalmasiyla ortaya
¢ikmaktadir (10). Diinya genelinde en sik izlenen pigmentasyon bozuklugu nedenleri
arasinda On siralarda yer almaktadir (11). Kollarin ve gévdenin iist tarafinda seboreik
bolgelerde hipopigmente, hiperpigmente ve/veya eritematdz deri degisiklikleri ile
karakterizedir. Tinea terimini kullanan diger siiperfisial fungal enfeksiyonlarin aksine
(tiena pedis, tiena cruris, tinea capitis vb.) PV bir dermatofit enfeksiyonu degildir.
Tropikal iklimlerde sik izlenen PV nin prevelanst %50’lere kadar ¢ikmaktadir, ancak
Iskandinav iilkelerinde bu oran %1’e kadar diismektedir (4). Yaz aylarinda, kis
aylarina kiyasla daha fazla izlenmektedir. Geng yetiskinlerde prevelansi yiiksek
olmasmna ragmen, tim yas gruplarmi etkileyebilmektedir. Topikal ve oral anti-
fungaller ile tedavi oldukga etkilidir. Ancak hastaligin rekiirrens orani yiiksektir, ilk
tan1 sonrasinda hastalarin %60’ 1nda bir yil icerisinde rekiirrens izlenmektedir, bu oran

iki y1l i¢erisinde %80’e ¢ikmaktadir (12,13).

2.1. Epidemiyoloji

Diinya genelinde PV sik izlenmektedir, ancak en yiiksek insidans tropikal
iklimlerde goriilmektedir. Baz1 tropikal iilkelerde (sicak ve nemli tilkeler) prevelansi
%50’ye kadar ¢ikmaktadir. Iskandinavya’da ise prevelans yaklasik %1 olarak
bildirilmistir (4). Siklikla ad6lesanlar1 ve geng yetiskinleri etkilemektedir, ancak
cocuklarda ve infantlarda da bildirilmistir (8,14). Bulasici olmayan PV, deneysel
kosullarda insanlarda olusturulabilmektedir (15).

Bazi arastirmacilar, erkeklerde sebasdz aktivitenin kadinlardan daha yiiksek
olmast nedeniyle PV’nin erkek cinsiyeti daha fazla etkiledigini ifade etmistir (16).
Malassezia turleri buytmek igin lipitlere ihtiya¢ duymaktadir ve genclerde sebasoz
aktivite daha yuksektir (17). Bu nedenle prepubertal cocuklarda PV izlenmesi
durumunda hastanin puberte prekoks acisindan taranmasi gerekebilmektedir. Sebum
tiretimi yasla birlikte azalmaktadir, bu nedenle yash bireylerde PV daha az oranda
izlenmektedir (18).



Nadiren anneden kolonizasyon veya saglik ¢alisanlarmin ellerinden bulag
yoluyla Malassezia’nin neonatal kolonizasyonu izlenmektedir. Koyu tenli bir
yenidoganda PV benzeri lezyonlarin izlendigi ve mikroskobik agidan PV ile uyumlu
oldugu hakkinda vaka raporlar1 bulunmaktadir. Yatkin yenidoganlarda kolonizasyon

ciddi fungemi riski tasimaktadir (19).

Pitiriazis versikolorun neden oldugu morbidite, pigmentasyon bozuklugundan
kaynaklanmaktadir. Lezyonlar kozmetik etkileri 6zellikle addlesanlarda emosyonel
strese neden olabilir. Yeterli tedaviye ragmen PV rekiirrensleri yaygin goriilmektedir.
Tedavi sonrast rezidiiel pigmentasyon degisimlerinin normale donmesi haftalar
stirebilmektedir. Koyu tenli bireylerde daha sik izlenmesine ragmen PV insidansi ¢ogu

toplumda benzer diizeydedir (20).

Geng yetigkinlerde, yashlardan daha sik izlenmektedir. Ancak ¢ocuklarda da
izlenebilir. En yuksek prevelans 20-30 yaslarinda goriilmektedir, bu yaslar ayni
zamanda sebum {retiminin en fazla oldugu donemlerdir. Tim yaslar

etkileyebilmesine ragmen ¢ocuklarda ve yashlarda nadirdir (20).

2.2. Etiyoloji

Malasseezia tirleri, insanlarin ve hayvanlarin tiim deri ylzeylerinde bulunan
hem kommensal hem de patojenik olabilen, basidimigetes funguslar1 igerisinde
degerlendirilen dimorfik funguslardir. Ilk defa 19.yiizyilda bir PV hastasinda
Malassezia’nin hem maya hem de micel formlar1 goriilmiistiir. Bu organizma
Malassezia furfur seklinde isimlendirilmistir, ancak sonrasinda yapilan galigmalarda
en sik nedeninin M. globosa oldugu goriilmiistiir. Malassezia’nin simdiye kadar 14
tlirii tammmlanmustir. Ancak bunlar arasinda insanlarda kolonize olabilenler arasinda M.
globosa, M. furfur, M. japonica, M. yamatoensis, M. retricta, M. sympodialis, M.

dermatis, M. slooffiae ve M. obtusa yer almaktadir (21).

Malassezia tiirleri sadece PV ile degil, ¢ok sayida diger dermatolojik
hastaliklarla da iliskilendirilmistir. Tablo 1°’de Malassezia tiirleri ve iligkili olduklar1
dermatolojik hastaliklar 6zetlenmistir (2)

Malassezia mayalari, derinin normal florasinin bir pargasidir. Bu nedenle

eksojen enfeksiyonlar s6z konusu degildir. Malassezia ile ilk temas dogumdan sonra
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yenidogan doneminde derinin Malassezia tagiyan bir deriye temasi ile olmaktadir,

sonrasinda Malassezia yasam boyu varligini stirdirmektedir (22).

Tablo 1. insanlardan izole edilen Malassezia tiirleri ve iliskili dermatolojik

hastalhiklar
Malassezia tiri Hastahk
M. sympodialis PV, SD, SI, AD, F
M. furfur PV, SD, SI, F
M. globosa PV, SD, AD, F
M. slooffiae SD
M. retricta, SD, AD, F
M. obtusa SD, AD
M. dermatis AD
M. japonica AD
M. yamatoensis SD, AD

*SD; seboreik dermatit, AD; atopik dermatit, SI; sistemik enfeksiyon, F; follikilit

Pitiriazis versikolorun en sik izlenen etkeni Malassezia globosa’dir. Ancak M.
furfur, M. restricta, M. sloffiae ve M. sympodialis izlenen diger sik etkenler arasindadir
(23). Cesitli ¢alismalarda PV hastalarinda mikolojik sonuglar degerlendirilmistir. Bu
calismalarin derlemesinde en sik etkenin %49-97 oraninda M. globosa oldugu ifade
edilmistir. Bunu %4-13 ile M. sympodialis izlemektedir. Kuzey ve Giliney
Amerika’dan yapilan ¢alismalarda en sik etkenin M. sympodialis oldugu bildirilmistir.
Farkli caligmalarda PV hastalarinda izlenen Malassezia tiirleri, sikliklar1 ve izolasyon

yontemleri Tablo 2’de gosterilmistir (3).

Calismalarmm c¢ogunda, geleneksel kiiltlir tabanli yontemler ile molekiiler
tabanli yOntemler arasinda tanimlanan malassezia tilirlerinin farkli oldugu
izlenmektedir. Molekiiler teknikler Malassezia tiirlerini hizli, giivenilir ve daha dogru
tanimlayan yontemlerdir. Kiiltiire ihtiya¢g duymadan direkt olarak deri dérneklerinden
mayalarm tanimlanmasini saglamaktadir. Ancak molekiiler yontemlerle elde edilen
sonuglarm, kiiltiir sonuglarindan bazi farkliliklar gosterdigi gorilmektedir. Kiltir
tabanli yontemler kullanildiginda en sik tanimlanan tiirlin hem PV hastalarinda hem
de saglikli deride M. globosa oldugu izlenirken, M. restricta sadece sporadik olarak
izlenmektedir. Ancak molekiiler yontemler kullanildiginda M. restricta daha yuksek

oranda saptanmaktadir. Kiiltiir tabanli yontemler, molekiiler tabanli yontemlerle

5



yaklasik %60 oraninda ortiismektedir. Ancak uyumsuzluk, yanlis tanidan ziyade; tek
bir kiiltiirdeki ¢ok sayida tiirden kaynaklanmaktadir (ko-izolasyon). Ko-izolasyon
siklig1, ¢aligsmalar arasinda %11-40 arasinda degismektedir (3).

Kiiltiir tabanl ve molekiiler tabanli yontemler arasindaki farkliligin bir nedeni
de tiirlerin cogalma hizi olabilir. Bir kiiltiir ortaminda M. sympodialis hizli gogalmakta
iken, M. restricta ve M. globosa yavas ¢ogalmaktadir. Ozellikle M. Restricta nin
kiiltiirdeki sag kalimi diisiiktiir ve fenotipik tanimlama yontemleri kullanilarak yiiksek
guvenilirlikle tespit edilemez. M. globosa ise primer kiiltiirde bulunmaktadir, ancak
sonraki pasajlarda kaybolabilir, M. sympodialis’in ise sonraki pasajlarda sag kalma

orant daha yiiksektir (3).

Tablo 2. Farkh ¢alismalarda pitiriazis versikolor hastalarinda izlenen Malassezia

tiirleri, sikhiklar ve izolasyon yontemleri

Ulke Hasta Kiiltiir ortami/yontem Baskin tiir (%)
sayisi
[spanya 75 mDixons/kiiltiir tabanl M. globosa (%84)
Kanada 23 L-N/kiiltiir tabanli M. sympodialis(%62,7)
Japonya 22 mDixons/kiiltiir tabanl M. globosa (%55)
[ran 94 mDixons/kiiltiir tabanl M. globosa (%53)
Tunus 100 mDixons/kiiltiir tabanl M. globosa (%47)
Hindistan 65 mDixons/kiiltiir tabanli M. globosa (%51,8)
Ispanya 96 mDixons/kiiltiir tabanli M. globosa (%97)
Ispanya 79 L-N/kiiltiir tabanli M. globosa (%90)

Hindistan 427 L-N/kiiltiir tabanli M. globosa (%64)
Yunanistan 71 PCR M. globosa (%77)
Bosna Hersek 90 mDixons/kiiltiir tabanli M. globosa (%63)
Tunus 58 mDixons/kiiltiir tabanli M. globosa (%76,2)
Hindistan 139 mDixons/kiiltiir tabanli M. globosa (%50,3)
Italya 74 PCR M. globosa (%60,3)
Cin 24 PCR M. globosa (%95,8)
Turkiye 146 mDixons/kiiltiir tabanli M. globosa (%65,1)
Kanada 129 L-N/kiiltiir tabanli M. sympodialis(%59,5)
Arjantin 218  Molekiler-DNA ¢ikarimi M. sympodialis(%37,7)
Brezilya 87 mDixons/kiiltiir tabanli M. sympodialis(%30)
Endonezya 96 L-N/kiiltiir tabanl1 M. furfur (%42,9)




2.3. Predispozan faktorler

Malassezia cinsi mayalar, derinin normal florasinin bir pargasidir. Bu nedenle
eksojen enfeksiyonlar s6z konusu degildir. Malassezia ile ilk temas dogumdan sonra
yenidogan doneminde cildin Malassezia tasiyan bir cilde temasi ile olmaktadir.

Sonrasinda Malassezia yasam boyu varligini siirdiirmektedir (22).

Malassezia tiirlerinin lipofilik olmasi dikkate alindiginda, derideki yag
asitlerinin varligi bu organizmanin g¢ogalmasmi kolaylastirmaktadir. Cocukluk
doneminde, sebase glandlarin yag firetim orami diisiiktiir, bu nedenle g¢ocukluk
doneminde sik izlenmemektedir. Adolesan donemde seks hormonlarmnin etkisiyle
sebase glandlardan lipid salinimi belirgin sekilde artis gostermektedir ve Malassezia
tiirlerinin maya formunda ¢ogalmasi hizlanmaktadir. Bu noktadan itibaren fungus

dimorfik formuna gectigi zaman PV gelismektedir (22).

Pitiriazis versikolor lezyonlarinin gelismesinde ¢esitli faktorlerin etkili

oldugu ifade edilmistir. Bu faktorler asagida 6zetlenmistir (2,22):

e Yag ve yagh kremlerin deriye uygulanmasi mayalarin gelisimi igin
substrat olusturmaktadir.

e (ilines 15181na maruziyet, fungus metabolizmasmi modifiye etmekte,
azelaik asid tiretimi artmaktadir.

e Kortikosteroid kullanimi, mayalarin biiyiik miktarda artis géstermesine
neden olmaktadir.

e Malnutrisyon

e Hiperhidroz (daha ¢ok cilt katlantilarindaki hiperpigmente lezyonlarla
iliskilidir)

e Asirt lipid iiretimine neden olan hormonal bozukluklar

e Oral kontraseptif kullanimi1

e KOoti hijyen

e Solid organ transplantasyonu

e Anti-TNF tedavileri

e Herediter yatkinlik/aile 6ykiisii

e Sicak ve nemli ortamda yagama



2.4. Patogenez

Kiitan6z mikrobiyotanin bir parcasi olan Malassezianin proliferasyonu icin
endojen, eksojen, cevresel, genetik ve immunolojik faktorler gerekmektedir.
Malassezia hormonal degisimlerin yol agtig1 asir1 lipid iiretimi olan addlesan ve geng
yetiskinlerde, oral kontraseptif kullanan kadinlarda, sicak ve tropikal iklimlerde
yasayanlarda, deri bakimi igin yagli deri Grlinleri kullananlarda, hijyeni kéti olanlarda
ve imminsupresif durumu olanlarda daha yaygin izlenmektedir. Predispozan

faktorlerin varligi Malassezia’nin ¢ok sayida faktorden etkilendigine isaret etmektedir
().

Kiitanoz hastaliklarla Malassezia’nin iliskisinin altinda yatan patofizyolojik
mekanizmalar tam olarak bilinmemekle birlikte bazi mekanizmalar tanimlanmistir.
Normal deri florasinda bulunmasi nedeniyle Malassezia direkt olarak keratinositlerle
iliskilidir. Hidrofobiklik, Malassezia'nin dokulara yapigsmasimni saglayan ve hatta
biyofilm olusturma yetenegi veren bir faktordiir. Diger dnemli bir 6zellik ise duvarinin
seklidir; bu 6zellik patern tanima reseptorleri (baslica miyeloid hiicrelerde bulunan tip
C lesitin reseptorleri seklinde) ile baglantili olan bir eksternal laminar tabakayi
icermektedir. Fungus duvarmin tip C lesitin reseptorleri ile birlesmesi mitojenle aktive
olan protein kinaz (MAPK), nikleer faktor kappa beta (NF-kB) ve aktive T
hiicrelerinin  niikleer faktorii (NFAT) sinyal yolaklarmin aktivasyonu ile
sonu¢lanmaktadir. Malassezia igin dectin-2, Mincle ve Toll-2 tip reseptorler de
bulunmaktadir. Fungusun lipid tabakasi, stromal timik lenfoproteinlerin salinimini
indiiklemektedir. Malassezianin ayn1 zamanda oleik asid gibi doymamis yag asidlerini
lipaz ve fosfolipaz gibi enzimlerle metabolize ederek olusturdugu firiinler,
inflamatuvar kaskadi tetiklemektedir. Inflamasyon kaskad: ise keratinositler iizerinde
deskuamasyona neden olmaktadir. Siire¢ i¢erisinde ortaya ¢ikan pro-inflamatuvar
Ozellikteki eicosanoidler, stratum korneuma zarar vererek bariyer fonksiyonunu
etkilemektedir. Malassezia ayn1 zamanda triptofani malassezin, indirubin ve indol 3,2-
b-karbazol gibi alakaloidlere cevirerek melanositlerin apoptozisini ve notrofilleri

uyarmaktadir (2).

Onceleri uzun siireli kortikosteroid kullanimma bagli oldugu diisiiniilen atrofik
PV lezyonlarindaki atrofi ve telenjiektazilerin, anjiyojenezis ve fungus antijenleriyle

tetiklenen ve epidermal katlantilarin diizlesmesine neden olan Thl hipersensitivite



yanitina sekonder gelistigi anlasilmistir. Bu siire¢ igerisinde salinan TNF-a ve IFN,
keratinositlerin mitotik aktivitesini daha da azaltmaktadir. Interferonlarin neden
oldugu histiyositlerin aktivasyonu ve toplanmasi, elastaz iiretimine neden olmaktadir.

Elastaz Uretimi ise dermal elastozisten sorumludur (2).

Pitiriazis versikolorda gozlenen renk degisikliklerinin nedeninin daha dnce 151k
filtrasyonunun etkisi ve fungal yapilarin ¢oklugu sonucunda olusan psddolokoderma
oldugu distiniilmekteydi; ancak giiniimiizde bu degisimlerin gergek renk degisiklikleri
oldugu bilinmektedir; fakat altta yatan mekanizmalar tam olarak bilinmemektedir. One
strtlen mekanizmalar igerisinde tirozinaz enziminin aktivitesini azaltan dikarboksilik
asitler, lipoperoksidasyon drtnleri, azelaik asit ve triptofandan turetilen metabolitlerin
(pityriasitrin ve pityrialakton) varligi yer almaktadwr. Ek olarak, PV lezyonlarmin
ultrastriiktiirel degerlendirmesi sonucunda, mitokondriyal ve sitoplazmik vakuoller,
gorindr bir hicre iskeleti ve stratum spinosumda bulunan Kkeratinositlerdeki
melanozomlarin sayisinda ve boyutlarinda azalma ile melanositlerde dejeneratif hasar
oldugu gosterilmistir. Hiperpigmente lezyonlarin altinda yatan mekanizmalar i¢in
daha az veri bulunmaktadir, ancak mevcut veriler lezyonlarm kalin stratum korneum
tabakasi, mikroorganizma sayisiin fazla olmasi, inflamatuvar infiltratin yogun olmasi
ve melanositlerin inflamatuvar yanit kaynakli stimiilasyonu sonucunda pigment

iretiminin artig gosterdigine isaret etmektedir (2).

Yakin bir zamanda M. globosa i¢in MGL 3741 gen ekspresyonunun artis
gosterdigi bildirilmistir. Bu gen izolosin ve valin sentez yolaginda anahtar bir enzim
olan dihidroksiasid dehidrataz enzimini kodlamaktadir. Bu aminoasidler ayni zamanda
mayanin karbon ve nitrojen kaynaklar1 igin gerekmektedir. Bu yolak yeni tedavilerin

gelistirilmesi igin potansiyel alanlardan birini olugturmaktadir (2).

Malassezia, stratum korneumun tiim tabakalarinda izlenmektedir. Bu lipofilik
mayalar keratinositleri invaze etmekte ve lipooksijenaz Ureterek yiizey lipidleri
araciligiyla oleik asidi okside edip azelaik asid olusturmaktadir. Oleik asidin
oksidasyonu, tirozinaz inhibisyonuna neden olarak melanositlere zarar vermekte ve
hipopigmente makiiller olugsmaktadir. Ek olarak, malassezianin stratum korneumda
yaptigi lipid benzeri materyaller, UV 15181 bloke edebilir ve deri renginin agilmasina
neden olabilir. Bu hipopigmentasyon koyu tenli insanlarda daha belirgindir.

Hiperpigmente makiller, Malassezia’nin ¢ogalmasindan kaynaklanan inflamasyon



sonucunda gelismektedir (10). Malassezia ayn1 zamanda melanozom biiyiikliigiinii,
melanosit ve keratinosit icerisindeki dagilimini modifiye edebilir. Melanozomlar
anormal derecede kiigiik oldugunda bu durum hipopigmentasyona; anormal derecede

biiyiik oldugunda ise hiperpigmentasyona neden olur (24).

2.5. Klinik Ozellikler

Pitiriazis versikolor lezyonlar1 iyi smirli, yuvarlak veya oval sekilli makiil,
papil, yama veya plak seklindedir. Genellikle PV lezyonlar1 hipopigmente,
hiperpigmente veya eritematdz goriiniimdedir. Ancak lezyonlarin rengi degiskenlik
gosterebilir (versikolor ismi bu 6zellikten kaynaklanmaktadir). Beyaz, pembe, gri,
kahverengi veya deri rengi goriinebilir. Bu diskromi, lezyonlar ve hastalarin koyu teni
arasindaki keskin kontrast nedeniyle siyahi kisilerde daha belirgindir. Koyu tenli
hastalarin gogunda PV hipopigmente lezyonlar ile karakterizeyken, hastalarin tigte biri
hiperpigmente lezyonlara sahiptir (25). Koyu tenli hastalarda hiperpigmente lezyonlar
genellikle gri-kahverengi skaladadir (Sekil 1) (10).

Sekil 1. Koyu tenli bir hastada pitiriazis versikolor gorintisu
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Pigmentasyon bozuklugu nedeniyle lezyonlar genellikle kozmetik ag¢idan
endise olusturmaktadir, hastalarm kiigiik bir kisminda ise hafif pruritus izlenmektedir
(4). Lezyonlar bistiri gibi bir cisim ile kazindiginda lezyonlarda bulunan ince skuam
daha belirgin hale gelmektedir; buna traslama fenomeni denilmektedir. Lezyonlar
govdenin ve kollarm iist kisminda daha sik izlenmektedir. Ayrica koyu tenlilerde fasial
tutulum acik tenlilere kiyasla daha sik gorulmektedir (17). Fasial tutulum ayni
zamanda kollarin veya gévdenin enfeksiyonuna sekonder gelisebilir. PV makiilleri alt
ekstremitelerin proksimal kisimlarinda, kasik, penis veya popliteal fossada goriilebilir.
PV makilleri, diizensiz sekilli yamalar halinde birlesme egilimi gosterebilir. Afro-
Amerikan popiilasyona ait bir fenomen olan asid cildi veya hipopigmente plaklarin
birlesmesi, rekiirren PV veya diger papiiloskamoz hastaliklar nedeniyle gelismektedir.
Asid cildi terimi, bu durumun karbonhidratli icecekler veya yiiksek protein igerikli
gidalar gibi asidik gidalarin fazla tiiketilmesi nedeniyle olustugu yoniindeki yanlis
inanistan kaynaklanmaktadir. Altta yatan durumun tedavi edilmesi ile lezyonlar

genellikle kaybolmaktadir (10).

Pitiriazis versikolor isimlendirmesi, kiitan6z lezyonlarin olduk¢a degisken
pigment tonlarinda olmasindan kaynaklanmaktadir. Lezyonlarin pigmentasyonu ve
ozelliklerine gore klinik smiflamalar olusturulmustur. Bu klinik siniflandirmada PV
klinik olarak su tiplere ayrilmaktadir: hipokromik, hiperkromik, hipo/hiperkromik,
eritematdz, vitiligo benzeri, dermatofitoid, atrofik, imbricata, intertrijin6z ve papul
benzeri (2).

Hipokromik tip: Diizensiz sekilli, ince skuamli, harita benzeri gértiniimleri olan
yamalar olusturma egilimindeki hipopigmente lezyonlarla karakterizedir. En sik

izlenen varyant olup, koyu tenlilerde daha sik goriilmektedir.

Hiperkromik tip: Agik kahverengi, ylizeyi skuamli hiperkromik lezyonlarla
karakterizedir. Eritematéz varyanta ilerleyebilir, ag¢ik tenlilerde daha sik
goriilmektedir. Bazi yazarlar bu lezyonlarm agik tenlilerde agik kahverengi, koyu

tenlilerde kahverengi-koyu gri tonlarinda izlendigini bildirmistir.

Hipo/hiperkromik tip: Cogu hastada tek renk lezyonlar vardir; bununla birlikte,
hiperpigmente ve hipopigmente lezyonlar, Ozellikle koyu tenli veya siklikla

bronzlagmis hastalarda bir arada bulunabilir.
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Eritematdz tip: Agik tenli kisilerde giinese maruz kaldiktan sonra daha belirgin
olan ve daha sonra hiperkromik tipe doniisebilen pembe renkli ve yiizeyi ince skuamli

eritemli lezyonlardir.

Vitiligo benzeri tip: Parazitik akromi veya PV alba seklinde de
isimlendirilmektedir. Vitiligo benzeri tipin, hipokromik varyantin ¢ok belirgin hali
oldugunu diisiinen yazarlar vardir; ancak farkli 6zellikleri bulunmaktadir. Lezyonlar
genellikle akromik ve depigmentedir ve vitiligoya benzer. iki asama tariflenmistir:
Erken evrede Wood 1s181inda floresan izlenirken; ge¢ evrede patojen saptanamaz ve
siyah 151k altinda floresan degildir. Ozellikle ge¢ evrede vitiligo benzeri tip anti-

mikotik tedaviye direnglidir. Bu 6zellikleri ile hipokromik tipten ayrilmaktadir.

Dermatofitoid tip: Sirsinat veya tinea benzeri tip seklinde de
isimlendirilmektedir. Lezyonlar, tinea corporiste oldugu gibi keskin bir "psddo" aktif

kenar ile sinirlanmaistir.

Atrofik tip: Psodoatrofik diye de bilinen bu tip hafif deskuamasyonla birlikte
eritematdz veya hipopigmente lezyonlarla karakterizedir. Ik defa kortikosteroid
kullanim1 sonrasinda bir komplikasyon olarak Malassezia’nin deri bariyerini
parcalamasi sonucunda kortikosteroid absorbsiyonunun artarak atrofiye neden olmasi
seklinde tanimlanmistir. Ancak kortikosteroid kullanimi olmayan hastalarda da bu
lezyonlar tammmlanmistir. Malassezia antijenlerinin epidermiste tip IV hipersensitivite
reaksiyonlarma neden olmasi ile atrofinin ortaya c¢iktigi anlasilmistir. Tip IV
hipersensitivite reaksiyonu sitokin salinimina neden olarak apoptozis, keratinositlerin

yetersiz proliferasyonu ve elastolizise neden olmaktadir.

Imbricata tipi: “Imbricata” veya “imbrex” terimi Latinceden ¢evrilmis bir terim
olup tabakalarin iist iiste binmesi anlaminda kullanilmaktadir. Bu tipte birbiri lizerine
binen hipopigmente lezyonlar izlenmektedir. Bu goriintli tinea imbricata’y1

ammsatmaktadir. Imbricata tipi hakkinda ¢ok az veri bulunmaktadir.

Intertrijindz tip: Nadir olan bu tip antekubital, aksiller ve inguinal katlantilar1
etkilemektedir.  Eritemat6éz veya hiperpigmente asemptomatik lezyonlarla
karakterizedir. Eritrasma ve candida’nin neden oldugu intertrigodan ayrilmasi zor

olabilir. Bu durumlar ayni anda da izlenebilir.

Papull benzeri tip: Nadir olan bu tipte hafif eleve lezyonlar izlenmektedir.
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2.6. Tam

Pitiriazis verikolor tanisi, genellikle klinik bir tanidir. Deri kazmtisinin KOH
ile muamelesi veya Wood 1s1ginda dermatolojik muayene tantya yardimcidir. KOH
preparasyonu ile Malassezia mantarlarinin kisa, septali, dalsiz psddohifalari ve sporlar1
izlenmektedir. Bu goriintii kabaca “spagetti ve kofte” goruntusi olarak
isimlendirilmektedir ve migel formuna doniisen mayay1 temsil etmektedir (4). Wood
15181 altinda derinin incelenmesi ile sari-yesil floreans izlenmektedir. Ancak negatif
Wood incelemesi PV tanisini diglamamaktadir; ¢iinkt tim Malassezia tirleri floresan
degildir. Tani i¢cin biyospi gerekli degildir, ancak yapilirsa hifler ve sporlar1 igeren

orgii sepet goriintiisii seklinde bir stratum korneum goriilmektedir (13).

Malassezia tiirlerinin varliginin dogrulanmasi i¢in deri kazima, siiriintii ve
kontakt plakalar gibi farkli 6rnekleme yontemleri kullanilmaktadir. Klinik ortamlarda
direkt mikroskopi sik tercih edilmektedir. Direkt mikroskopi, KOH uygulamasi
sonrasinda Parker miirekkebi, metilen mavisi, laktofenal mavisi, May-Grunwald-
Giemsa, Gram boyama veya Calcofluor beyazi ve Blankofor gibi floresan bir boya
eklenmesiyle yapilmaktadir. Malassezia karakteristik tek kutuplu tomurcuklanan
mayalarin saptanmasiyla taninmaktadir ve PV varliginda bunlara kisa hifler eslik
etmektedir (spagetti-kdfte goriintiisii). ilk izolasyon genellikle aerobik kosullar altinda
Dixon veya Leeming-Nottman agarda 32-35 °C’de yapilmaktadir. Mikst tiirleri iceren
kolonilerin  varligimm1 degerlendirmek i¢in kiltlirlerin  giinliik  incelenmesi
gerekmektedir. Gerektiginde igne 6rnekleme ile karisik koloniler ayrilarak alt kiiltiirler
olusturulmaktadir. Malassezia tiirlerinin farkli lipid asimilasyon 6zellikleri profilinin
ve mikroskobik morfolojik 6zelliklerin bir arada degerlendirilmesi ile tiir diizeyinde
tanimlama saglanmaktadir. Ancak bu geleneksel mikoloji yaklagiminin ortaya
cikardig1 varyasyonlar, Malassezia tiirlerinin tanimlanmasi i¢in yeterli spesifiteye
sahip degildir; ¢linkii baz1 Malassezia tiirleri arasinda lipid profilleri ortiismektedir.
Olduk¢a zaman alan kiiltiir tabanli yontemler ile yakindan iligkili tiirlerin ayrimi
zordur. Bu nedenle molekiiler tabanli yontemler tanimlanmustir (26). Son zamanlarda
ise Malassezia tiirlerinin tanimlanmasi igin rRNA gen sekans analizi ve polimeraz
zincir reaksiyonu (PCR) tabanli moliikiiler yontemler kullanilmaktadir. DNA

sekansini temel alan PCR yontemlerinin kullanilmasi ile birlikte PV ve diger
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dermatolojik hastaliklarda izlenen Malassezia tiirleri daha kapsamli aydmlatilmaya

baslanmistir (21).
2.7. Ayirici tam

Pitiriazis  versikolor ayirici tanisi melazma, konfluent ve retikiiler
papillomatoz, pitiriazis alba, pitiriazis rosea, post-inflamatuvar hiperpigmentasyon
(PIH) ve hipopigmentasyon, progresif makuler hipomelanoz, seboreik dermatit,
sekonder sifiliz, tinea corporis ve vitiligoyu icermektedir. Ozellikle vitiligo,
hipopigmente lezyonlarin goriildiigii tablolar ile karigmaktadir. Wood 15181 ile

inceleme, depigmente vitiligo lezyonlarinin PV’den ayrilmasinda kullanilabilir (13).
Seboreik dermatit

Govdenin seboreik dermatiti genellikle PV’den daha eritematdzdiir ve tipik
olarak daha kalin skuamhdir. Hastalar genellikle sacli deri, kaslar ve nazolabial

kivrimlar gibi diger bolgelerin tutulumu ile prezente olmaktadir (27,28).
Pitiriazis rosea

Klasik pitiriazis rosea hastalarinda govdede bir ‘noel agaci’na benzeyen
dagilimda inflamatuvar makiiller ve kii¢iik yamalar izlenmektedir. Kendini sinirlayici
Ozellikte olan papiiloskuaméz bir hastaliktir. Genellikle govdede Oncii bir plakla
baslamaktadir ve birka¢ giin igerisinde yayilim gostermektedir. Koyu tenli kisilerde

hiperpigmentasyon baskin 6zellik olabilir (27,28).

Vitiligo

Tamamen depigmente makiil ve yamalarla karakterizedir. PV ise hipopigmente
lezyonlardan olugmaktadir (27,28).

Pitiriazis alba

Ekzamat6z dermatitin hafif bir formu olan pitiriazis alba, hipopigmente makiil
ve kicuk yamalarla karakterizedir. Daha cok ylzde ve daha az oranda (st
ekstremitelerde izlenmektedir. Daha ¢ok atopi 6ykusl olan ¢ocuklarda izlenmektedir
(27,28).

Sekonder sifiliz
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Sekonder sifiliz, tim viicuda yayilms eritemat6z -kahverengi makul, papul ve
kiglk plaklarla karakterize olabilir. Deri tutulumu el ve ayak iclerini kapsayabilir
(27,28).

2.8. Tedavi

Tedaviye hastalarin egitilmesi ve bilgilendirilmesi ile baglanmalidir.
Tetikleyici faktorler hastalara anlatilmali, hastalik stireci hakkinda gerekli
bilgilendirmeler  yapilmaldir. Pigment degisimlerinin  kaliciligi  hastalara
aciklanmalidir. Tedaviye ragmen rekiirrens oranlarinin yiiksek oldugu hastalar

tarafindan bilinmelidir (2).

Giines 151g1na asir1 maruziyet, viicut yaglari, krem, bronzlastirici ve diger cilt
bakim iiriinlerinin kullanimi gibi predispozan faktorler ortadan kaldirilmalidir. Altta
yatan hormonal bozukluklarm gbézden gecirilmesi, hijyenik dnlemlerin arttirilmasi,

hiperhidrozun engellenmesi gibi 6nlemler hastaya anlatilabilir (2).

Pitiriazis versikolorda tedavi se¢iminde lezyonlarin lokalizasyonu ve kapsami,
tedavilerin riskleri ve yararlari, hastanin yasi, hasta uyumu ve tedavi maliyetine dikkat
edilmesi 6nemlidir. Pitiriazis verikolor tedavisi, ten renginden bagimsizdir. Ancak
koyu tenli hastalarda, post-inflamatuvar pigmentasyon bozuklugu olasiliginin daha
yiiksek olmasi nedeniyle tedavinin daha agresif olmasi gerektigi yoniinde bazi veriler
bulunmaktadir (10). Hafif siddetli enfeksiyon durumunda tedavinin ilk asamasmda
topikal antifungal (fungistatik) ve/veya enfekte stratum korneumun ortadan
kaldirilmast i¢in keratolitik sampuanlar, kremler ve losyonlar tercih edilmektedir.

Tedavide sik kullanilan topikal ajanlar tablo 3’te dzetlenmistir (13).

Selenyum sulfid gibi spesifik olmayan ajanlar fiziksel veya kimyasal olarak
enfekte stratum korneumun ortadan kaldirilmasini saglamaktadir. Boyundan dizlere
kadar tim deriye uygulanan tedavinin yiiksek basar1 oranlarina sahip oldugu

gosterilmistir. Ilaglar etkilenen bdlgelere kopiirtiilmeli ve durulamadan énce 10-15

dakika deri tizerinde birakilmalidir (13).

Tablo 3. Pitiriazis versikolor i¢in kullanilan topikal tedaviler
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Tlac Siire

Ketokonazol sampuan (%2) 2-4 hafta streyle haftada iki defa
Selenyum sulfid sampuan (%2,5) 2-4 hafta streyle haftada iki defa
Azol kremleri/losyonlart* 1-4 hafta sureyle giinde bir-iki defa
Cinko prition sampuanlar 2-4 hafta sureyle haftada iki defa
Siklopiroks %0,77 krem 2 hafta sureyle glnde iki defa
Siklopiroks olamin %1 sampuan 2-4 hafta sureyle haftada iki defa

*Topikal azol antifungal ilaclar: klotrimazol %1, ekonazol %1, ketokonazol %2, mikonazol

%2, oksikonazol %1, sulkanozol %1

Ciddi, siddetli, yaygin veya direncli lezyonlarda oral medikal tedaviler tercih
edilebilmektedir. Pitiriazis versikolor tedavisinde tercih edilen oral medikal tedaviler
Tablo 4’te gosterilmistir (5,13).

Tablo 4. Pitiriazis versikolor i¢in kullanilan oral tedaviler

ilac Doz (mg) Siire

Flukonazol 300 2 hafta suresince haftada bir defa
Flukonazol 400 Tek doz

Itrakonazol 200 5-7 guin suresince glinde bir defa
[trakonazol 400 Tek doz
Pramikonazol 200 3 giin suresince glnde bir defa

Mevcut c¢alismalar, sistemik ketokonazoliin giivenligi hakkinda Onemli
endiseler tasimaktadir. ilk genis spektrumlu antifungal ilag olan ketokonazol, PV nin
ilk basamak tedavisinde kullanilmaktaydi. Ancak ketokonazoliin yan etkileri arasinda
olan hepatotoksisite, yasami tehdit edici boyutlarda olabilmektedir. Diger potansiyel
yan etkileri icerisinde ¢oklu ilag etkilesimleri ve testosteron iiretiminin azalmasi gibi
endokrin bozukluklar yer almaktadir (29). Bu nedenle oral ketokonazol 2013 yilinda
Avrupa ve Avustrulya’da piyasadan cekilmistir. “Gida ve Ila¢ Idaresi (FDA) ve
Kanada, ila¢ etiketine hepatotoksisite ve ila¢ etkilesimlerinin yazilmasini istemistir.
Ketokonazol kullanimu, alternatifler mevcut olmadiginda veya tolere edilemediginde,
ciddi fungal enfeksiyonlarla sinirlandirilmaya galigilmaktadir. Karaciger fonksiyon
testlerinin daha sik takip edilmesi, karaciger hastalig1 olanlarda ilacin kullanilmamas1
ve ilag¢ etkilesimlerine farkindahigin arttirilmast Onerilmektedir (30). Topikal

ketokonazol daha giivenli oldugu i¢in PV’nin ilk basamak tedavisinde tercih
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edilmektedir. Tim azol tiirevleri etkili olmasina ragmen, topikal ketokonazol

Malassezia’ya karsi en iyi minimum inhibitor konsantrasyona sahiptir (13).

Daha yeni antifungaller olan itrakonazol ve flukonazol, ila¢ etkilesimlerine
daha az neden olmaktadir ve daha giivenilir alternatiflerdir. Sistemik tedavi
gerektiginde  itrakonazoliin  biyoyararlaniminin  degiskenlik ~ gostermesi,
gastrointestinal yan etkileri ve ilag etkilesimleri nedeniyle flukonazol tercih
edilmektedir (31,32). Ek olarak, PV rekirrenslerinin 6énlenmesinde flukonazoliin

itrakonazolden daha etkili oldugu yoniinde veriler bulunmaktadir (33).

Tedaviye baslamadan Once, hastalara, basarili bir tedavi sonrasinda bile
kiitandz  pigmentasyon degisimlerinin devam edebilecegi sOylenmelidir.
Pigmentasyonun normale donmesi haftalar veya aylar strebilmektedir. Tedaviye
ragmen niiks sik goriilmektedir. Immiin yetmezligi olan hastalar PV rekirrensi
acisindan risk tasimaktadir. Aralikli bir profilaktik tedavi rejimi ile etkili profilaksi
saglanabilir. Profilaktik tedavi rejimleri tablo 5’te gdsterilmistir (13).

Tablo 5. Pitiriazis versikolor icin profilaksi secenekleri

ilac¢ Doz Sikhk

Ketokonazol sampuan %1 veya Topikal uygulama Haftada veya ayda bir

%2 defa

Cinko prition sampuan Topikal uygulama Haftada veya ayda bir
defa

Oral flukonazol 300 mg Ayda bir defa

Oral itrakonazol 400 mg Ayda bir defa

Koyu tenlilerde bir PV epizodu sonrasinda post-inflamatuvar pigmentasyon
bozuklugu sik izlenmektedir. Bu durumun Onlenmesi agisindan, gilines 1s1gimdan
korunma ve kasima, ¢izme gibi travmalardan kagmmak gerekmektedir. Post-
inflamatuar hiperpigmentasyon tedavisinde tirozinazi inhibe ettigi i¢in hidroquinon
altin standart tedavidir. PIH tedavisi i¢in diger olas1 secenekler igerisinde topikal
retinoidler, arbutin, kojik asid, N-asetil glukozamin ve niasinamid yer almaktadir
(10,34).
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2.8.1. Topikal tedaviler

Losyon, sampuan, krem, jel ve soliisyonlar gibi topikal ajanlarin PV’ye kars1
etkinligi ve glivenligi iyi bilinmektedir. Mevcut topikal tedaviler primer olarak 6lii
dokuyu kaldiran ve daha fazla invazyonu engelleyen spesifik olmayan antifungal
ajanlar ile direkt olarak fungistatik veya fungisidal etkili olan spesifik antifungal
ajanlardan olusmaktadir (35). Spesifik olmayan topikal tedaviler, Malassezia turlerine
kars1 direkt bir etkinlik gostermemektedir. Etkinligi gosterilen bu tedaviler icerisinde
selenyum sulfid (losyon, krem, sampuan), topikal ¢inko prition, propilen glikol ve
Whitfield merhemi yer almaktadir 8,9. Bifonazol, klotrimazol ve mikonazol gibi ¢ok
sayida topikal medikasyonun direkt olarak fungistatik etkinlik gosterdigi ve PV
tedavisinde etkili oldugu ifade edilmistir. Cok sayida topikal antifungal olmasina
ragmen ketokonazol ve terbinafin daha sik incelenen topikal ajanlar arasindadir (36).
Tablo 6°da PV tedavisinde tercih edilen spesifik ve spesifik olmayan topikal ajanlar
Ozetlenmistir (2). Topikal ajanlarla iliskili deri irritasyonu ve zahmetli tedavi strecleri
(glnler, haftalar veya aylar boyunca birden fazla uygulama vb.) hasta uyumunun zayif
olmasina neden olabilir. Hasta uyumu ayn1 zamanda basarili bir tedavi sonrasinda

semptom ve bulgularin rekiirrensi sonrasinda azalabilmektedir (35).
Topikal ketokonazol

Bir imidazol tirevi olan ketokonazol, yiizeysel ve sistemik mikozlarin
tedavisinde kullanilan ilk genis spektrumlu antifungaldir. Ketokonazol, lanosterol 14a-
demetilaz enziminin inhibisyonu yoluyla, hicre fonksiyonunu ve buyumesini
smirlamak igin ergosterol biyosentezini bozar (37). Krem, sampuan ve kopiik gibi gok
sayida formiilasyonunun PV tedavisinde etkili oldugu gosterilmistir. En sik tercih
edilen formu ise 14 gin boyunca krem veya kdpik formunun giinde bir defa
kullanilmasidir. Ketokonazol krem formunun %1 klotrimazol ve %1 terbinafin krem
kadar; ketokonazol sampuanin ise %2,5 selenyum sulfid ve %1 flutrimazol sampuan

kadar etkili oldugu gosterilmistir (5).
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Tablo 6. Pitiriazis versikolor icin kullanilan spesifik ve spesifik olmayan topikal

ajanlar
Spesifite Ajan
Spesifik Bifonazol %1

Klotrimazol %1
Siklopiroks olamin %1
Ekonazol %1
Fentikonazol %2
Flukonazol %2
Ketokonazol %1 veya %2
Lulikonazol %1
Mikonazol %2
Oksikonazol %1
Sertakonazol %1 veya %2
Tiokonazol %1
Terbinafin %1

Spesifik olmayanlar Selenyum sulfid %2,5
Cinko prition %1
Propilen glikol %50
Benzoil peroksid %10
Whitfield merhemi (%3 salisilik asit + %6 benzoik asit)
Adapalen jel %0,1
Takrolimus %0,03

Ketokonazol sampuanin uygulamasi, calismalar arasmnda farklilik
gostermektedir. 3-14 gln siresince glinde bir defa veya 3 hafta siresince haftada bir
defa uygulanabilmektedir (5). Cok merkezli, plasebo kontrolli, randomize bir
calismada tek doz ketokonazol sampuan ile 3 giinlilk uygulama karsilagtirilmistir.
Tedaviden bir ay sonra iki ketokonazol tedavi rejimi arasinda mikolojik ve tam kiir
oranlar1 a¢isindan farklilik izlenmemistir. Her iki tedavi rejimi de plasebodan etkili

bulunmustur (38).

Ketokonazol kopiigii, 2005 yilindan beri klinik ¢alismalarda incelenen yeni
topikal tedavi segeneklerinin basinda gelmektedir. Ketokonazol kopiigii, losyon
formiilasyonuna kiyasla transkiitandz penetrasyonu 6 kat daha fazla olan spesifik
topikal bir antifungal ajandir. Uriin sicagin etkisiyle aktive olarak erimekte ve hizli bir

sekilde buharlasarak dokulara hizlica penetre olacak sekilde tasarlanmustir (39).

Ketokonazol kopiigiin (%]1), ketokonazol krem (%?2) ile karsilastirildigi bir
caligmada hastalara 14 giin boyunca giinde bir defa tedavi uygulanmistir. Hastalar 1,

2, 5. hafta ve 3. ayda degerlendirilmistir. Tam iyilesme negatif Wood 15181 incelemesi,
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negatif mikolojik inceleme ve klinik semptomlarin olmamasi seklinde tanimlanmustir.
Iki tedavi grubunda benzer etkinlik izlenmis, giivenlik profili a¢isindan anlamli
farklilik goriilmedigi ifade edilmistir. Besinci haftada ketokonazol kopiik grubunun
%29u; ketokonazol krem grubunun ise %47’sinde tam iyilesme izlenmistir. Ugiincii
ayda ketokonazol kopiik grubunun %82’si, ketokonazol krem grubunun ise %92’sinde
tam iyilesme goriilmistiir. Ketokonazol krem grubunda bir hastada tirtiker izlenirken,

ketokonazol kopiik grubunda yan etki goriilmemistir (39).

Shi ve ark.’nin ¢aligmasinda ketokonazol krem monoterapisi, ketokonazol
krem ve adapelen jel kombinasyonu ile karsilastirilmistir. Adapalen jel, tipik olarak
akne vulgaris tedavisinde kullanilan bir naftoik asit tiirevidir. Epidermiste bulunan
retinoik asid reseptoriine baglanarak hiicre farklilasmasini inhibe etmektedir (40).
Direkt mikroskopi ile PV tanis1 dogrulanan 100 hasta tedavi gruplarina randomize
edilmistir. Adapalen jel grubunda 2. ve 4. haftadaki total iyilesme oraninin,
ketokonazol krem grubundan daha fazla oldugu bildirilmistir. Ciddi yan etki
izlenmeyen c¢alismada sadece eritem, deri kurulugu ve hafif irritasyon gibi min6r yan

etkiler izlenmistir (41).
Topikal terbinafin

Bir allilamin tiirevi olan terbinafin dermatofitlere, mayalara ve kiiflere kars1
fungisidal etki gosterir. Terbinafin, skualen epoksidazi inhibe ederek etki eder, boylece
sterol biyosentezini bloke eder ve fungal hiicre membran biitiinliiglinii bozar.
Terbinafin kremler, topikal ketokonazol ve bifonazol kremlere esdegerdir, mikolojik
ve tam kiir oranlar1 %88-100 arasinda degismektedir. Mikolojik kiire kadar gecen

tedavi siiresi bifonazol kreme kiyasla daha kisadir (5).

Randomize kontrollii ¢alismalarda %1 terbinafin soliisyonunun etkinligi
degerlendirilmistir. Yedi giin boyunda giinde iki defa uygulandiginda mikolojik kiir
oraninin %81 oldugu ifade edilmistir. Hastalar tarafindan bildirilen tedavi etkinligi de

terbinafin grubunda plaseboya kiyasla daha yiiksek izlenmistir (42).

Endonezya’da yapilan baska bir randomize kontrollii ¢aliymada yedi giin
sliresince giinde iki defa %1 terbinafin soliisyonu uygulandiginda 8 hafta sonra
mikolojik kiir oraninin %64 oldugu, giinde bir defa uygulandiginda ise %49 oldugu
bildirilmistir. Caligmada izlenen kiir oranlarinin diisiik olmasi; Endonezya’nin tropikal

iklimi nedeniyle PV’nin tedavi edilmesinin daha zor olmasina baglanmistir (43).
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2.8.1.1. Topikal tedavilerin dezavantajlar

Topikal tedaviler, enfektivitede hizli bir azalma saglamakta ve sistemik yan
etkiler izlenmemektedir. Topikal tedavilerin en biiyiik sinirliligi, ilacin uygulanmasi
gereken alanm biiylik olmasi ve uygulama igin fazla zaman gerektirmesidir. Bu
nedenle hasta uyumu azalmaktadir. Hasta uyumunun azalmasi ile rekiirrens oranlari
artiy gostermektedir. Rekiirrens oranlarinin %60-80’e kadar yiikseldigi bildirilmistir.
Inflamatuvar bulgularin gerilemesi sonrasinda topikal ajanlarin nereye uygulanmasi
gerektigine hastalar tarafindan zor karar verilmektedir, bu nedenle tedaviye devam
edilmesi zorlagsmaktadir. Sag, tirnak, meme uclar1 ve genital bolge gibi alanlarda
topikal tedavilerin kullanim1 daha da zorlasmaktadir. Topikal ajanlarla izlenen yan
etkiler icerisinde siklikla hipersensitivite reaksiyonlar1 ve irritasyon gelmektedir.

Bununla birlikte hafif deri kurulugu ve kasint1 da bildirilmistir (20).
2.8.2. Sistemik tedaviler

Oral veya sistemik antifungaller ¢esitli enfeksiyonlarin tedavisinde
kullanilmasina ragmen ciddi yan etkilerle iliskili olabilmektedir. Bu nedenle PV
tedavisinde oral antifungal tedavilerin kullanimi ikinci basamak tedavi olarak dikkate
alinmaktadir, direngli ve siddetli enfeksiyonlar igin tercih edilmektedir. Topikal
tedavide kullanilabilen terbinafinin, oral tedavi seklinde ise PV de yeri yoktur. Diger
antifungallerin aksine terbinafin tere atilamamakta ve Malassezia tiirlerine karsi
fungisidal etkinlik gostermek icin stratum korneumda yeterli konsantrasyona

ulasamamaktadir (44).

Bir zamanlar PV nin oral tedavisinde altin standart olan sistemik ketokonazol
ise hepatoksisite nedeniyle (1/500 sikliginda) kullanilmamaktadir. Giiniimiizde oral
tedaviyi itrakonazol, flukonazol ve pramikonazol olusturmaktadir. Tablo 7°de bu
ajanlarm c¢esitli ¢aligmalarda bildirilen kullanim siireleri, dozlar1 ve etkinlikleri

Ozetlenmistir.
itrakonazol

Bir triazol antifungal olan itrakonazol, ketokonazole benzer sekilde sitokrom
p450-bagimli ergosterol sentezi inhibisyonu yoluyla fungal hiicre fonksiyonlarini
etkilemektedir. PV’nin etkin tedavisinde itrakonazol ile belirgin mikolojik yanit

olusturulmasi i¢in tedavi siiresince totalde 1000 mg itrakonazol gerekmektedir. Bes
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giin suresince 200 mg itrakonazol, tedavi sonrasi bir aya kadar yiiksek etkinlik

gostermektedir. Itrakonazol igin 7 giinliik tedavi standart hale gelmistir (5).

Bes ve yedi giinliik tedavi rejimlerinin etkinliklerinin benzer oldugu ifade
edilmistir. Bes veya yedi giinliik itrakonazol tedavisi sonrasinda hastalarin %80’inde
fiziksel semptomlar azalmakta ve mikroskopi normallesmektedir. Bununla birlikte 7
giinliik tedavinin 5 giinliik tedaviden hafif¢e daha yiiksek kiir oranlarina sahip oldugu
ifade edilmistir. Tedavinin tamamlanmasindan hemen sonra fungus yapisinda
anormallikler izlenmesine ragmen, bu siire¢ tedavi sonrasinda 28.gline kadar
tamamlanmamaktadir. Bu sonuglar antifungallerin uzun siireli etkilerine vurgu
yapmaktadir, bu nedenle klinik ve mikolojik kiir durumunun degerlendirilmesi

gereken siire yaklagik bir aydir (5).

Semptomlarin gerilemesi sonrasinda PV rekiirensleri siklikla 6 ay-2 yil
icerisinde izlenmektedir. Rekiirenslerin 6nlenmesinde profilaktik tedavi uygulanabilir.
Itrakonazol ayda bir defa alt1 ay boyunca kullamldiginda relapslarin énlenmesinde
etkilidir. Alt1 aym sonunda itrakonazol profilaksisi alan hastalarin %881 mikolojik
olarak normal izlenirken, plasebo alanlarda bu oran %57 olarak izlenmistir. Ek olarak
itrakonazol profilaksisi alan hastalarda eritem, deskuamasyon, kasmti ve

hipopigmentasyon gibi klinik sesmptomlar daha az gérulmektedir (45).
Flukonazol

Itrakonazol ve ketokonazole benzer sekilde p450 bagimli ergosterol sentezini
inhibe etmektedir. Flukonazol, ketokonazolden daha etkin bulunmustur. Dort hafta
stiresince haftalik 300 mg kullanildiginda mikolojik kiir oran1 %93 olarak ifade
edilmistir. Diisiik dozlarda ise (150 mg) kiir oran1 azalmaktadir (%73). Bir diger
kullanim sekli olan haftada iki doz (300 mg) ise flukonazol i¢in daha sik dnerilen bir
tedavi rejimidir. Flukonazol haftada iki defa 300 mg seklinde 4 hafta siiresince
kullanildiginda, 450 mg tek doz kullanima kiyasla daha basarili yanitlar saglamaktadir

(5).

Tablo 7. Pitiriazis versikolorda oral tedavilerin etkinligi
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Kaynak Cahsma Tedavi rejimi Mikolojik kur Tam kur
dizayni
itrakonazol

Galimberti O, R 200 mg, 5 gun %77 %77
ve ark (46) 200 mg, 7 glin %87 %87
Ravikumar DB, R 400 mg, tek doz 8.haftada %17 -
ve ark (47) Plasebo 8.haftada %0 -
Kokturk ve O, R 200 mg, 5 glin 28.gunde %70 28.gunde %70
ark (48) 400 mg, tek doz 28.glnde %20 28.glnde %20

400 mg, 3 gin 28.glnde %75 28.glnde %75

Kose ve ark O, R 400 mg, tek doz

6.haftada %85

(49) 200 mg, 7 gun 6.haftada %90 -
Faergmann DB, R 400 mg, ay bir, 6 ay 6.ayda %88 -
ve ark (45) Plasebo 6.ayda %57 -
Flukonazol
Montero- O, R 450 mg, tek doz 30.glinde %70 -
Gei ve ark 300mg/hafta, 2 hafta  30.glinde %97 -
(50) 200 mg, 7 gln 30.gunde %80 -
Bhogal veO,R 400 mg, tek doz 4.haftada %82
ark (51) 150 mg/hafta, 4 hafta  4.haftada %64
Partap veO,R 400 mg, tek doz 8.haftada %65 8.haftada %20
ark (52) flukonazol
400 mg, tek doz 8.haftada %20 8.haftada %5
itrakonazol
Karakas ve O 300 mg/hf, 2 hafta 4. haftada %78 4.haftada %75
ark (53)
Dehghan ve DB, R 400 mg, tek doz, - 4. haftada %82
ark (54) plasebo krem

Plasebo hap, %1

klotrimazol krem

4. haftada %95

Pramikonazol

Faergmann O 200 mg, 3 gin 30.glinde %100  30.ginde %100

ve ark (55)

Faergmann DB, R 100 mg, tek doz 28.glnde %42 28.glnde %35

ve ark (56) 200 mg, tek doz 28.glnde %68 28.glnde %59
200 mg, 2 giin 28.glnde %92 28.glnde %72
200 mg, 3 giin 28.glnde %96 28.glnde %85
400 mg, tek doz 28.glnde %78 28.glnde %52
Plasebo 28.glnde %16 28.glnde %16

* DB, ¢ift kor, O; agik etiketli, R; randomize

Incelenen diger bir tedavi rejimi tek doz uygulanan 400 mg flukonazoldiir.

Ketokonazole kiyasla (tek doz 400 mg) 400 mg tek doz flukonazol daha yiiksek
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mikolojik kiir oranlar1 saglamaktadir. Dort hafta siiresince haftalik 150 mg flukonazol
ile tedavinin mikolojik kiir orani %64 olarak bulunmustur (51). Hastalar tedaviden 12
ay sonra relaps acisindan degerlendirildiginde tek doz flukonazol alanlarda %0,
haftalik flukonazol alanlarda %7 rekiirens izlenmistir. Tek doz itrakonazol alan
hastalarda, tek doz flukonazole kiyasla tedaviden sonraki 8 haftada daha fazla relaps
izlenmistir (%60 vs %35). Bu nedenle tek doz itrakonazoliin ideal bir tedavi olmadig,

tek doz flukonazoliin PV i¢in etkili bir tedavi segcenegi oldugu bildirilmistir (52).

Cift kor, randomize bir ¢alismada; tek doz flukonazol ile 14 giin siiresince
giinde iki defa uygulanan %1 klotrimazol krem karsilastirilmistir (54). Tedavi etkinligi
lezyon Kklerens yizdesine gOre tam ve inkomplet klinik yanit seklinde
degerlendirilmistir. Tedaviden dort hafta sonra, tam ve inkomplet klinik yanit izlenen
hasta orani klotrimazol krem grubunda flukonazole kiyasla daha yiiksek izlenmistir,
ancak 12.haftada klinik yanit oranlar1 iki tedavi grubunda benzer bulunmustur.
Flukonazol alan grupta 4-12 hafta arasinda 3 hastada, klotrimazol grubunda ise 10
hastada rekiirrens izlenmistir. Calismanmm sonucunda topikal klotrimazoliin
flukonazolden daha etkili olup olmadig1 hakkinda veri olmadigi, ancak haftalik 300
mg/2 hafta veya tek doz 450 mg flukonazoliin PV tedavisinde etkili oldugu ifade
edilmistir (54).

Pramikonazol

Pramikonazol, fungal hiicrelerde ergosterol sentezini bozan daha yeni bir anti-
fungal tedavidir. In vitro olarak dermatofitlere, Kandida tiirlerine ve Malassezia
tirlerine  etkili oldugu  gdosterilmistir.  Pramikonazol aktivitesi <lpg/ml
konsantrasyonlarda Kandida torlerine karsi itrakonazolden iki kat, Malassezia
tirlerine kars1 ketokonazolden 10 kat daha yiiksektir (57). Pramikonazolin faz 1I
calismasmda 200 mg/giin/2 giin dozlarmin etkinlik ve giivenligi degerlendirilmistir.
Hastalar 30 gun slresince degerlendirilmistir. Calisma siiresince eritem, kaginti,
deskuamasyon gibi semptom ve bulgularda baglangica gbre azalma izlenmistir.
Tedavinin baslamasindan 10 giin sonra 8 hastada KOH negatif izlenirken, 30.glinde
19 hastada KOH negatif izlenmistir. Higbir hastada ciddi yan etki izlenmemistir, ancak
9 hastada (%47) hafif yan etkiler goriilmiistiir. Bu yan etkilerin ¢ogunu bas agrisi
olusturmaktaydi (55).
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Sonraki ¢aligmalarda pramikonazol i¢in farkli doz rejimleri degerlendirilmistir.
100, 200, 400 mg tek doz, 200 mg/giin/2-3 giin dozlar1 plaseboyla karsilastiriimistir.
Hastalar 14 ve 28.glinde mikolojik ve klinik kiir agisindan degerlendirilmistir. Plasebo
grubuna kiyasla tam kiir oran1 200, 400 mg tek doz ve 200 mg/giin/2-3 giin dozlarinda
daha yiiksek izlenmistir. 100 mg tek doz rejimi haricindeki tiim tedavi gruplarinda
mikolojik kiir orani plasebodan daha yiiksek bildirilmistir. En sik izlenen yan etkiler
arasinda diyare ve bulant1 yer almaktaydi. Calismanin sonucunda pramikonaziin PV
tedavisinde kullanilabilecegi ifade edilmistir. Ancak diger antifungallere kiyasla

pramikonazoliin etkinligi hakkinda daha ¢ok veriye ihtiya¢ duyulmaktadir (56).
2.8.2.1. Oral tedavilerin dezavantajlan

Oral yolla alinan farmakolojik ajanlar hem normal dokular1 hem de hastalikli
dokular1 etkilemektedir, bu nedenle yan etki ihtimali daha yiiksektir. Tedavi siiresi kisa
olmasina ragmen Onemli yan etkilere sebep olmaktadir. Sik izlenen yan etkiler
icerisinde hipersensitivite, bulanti, bas agrisi ve kusma gelmektedir. Giiniimiizde

tercih edilmeyen ketokonazol, hepatotoksik etkiye sahiptir (20).

3. GEREC VE YONTEM
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3.1. Etik kurul izni

Calismanmiz Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Girisimsel Olmayan Klinik
Arastirmalar Etik Kurulu tarafindan 22.04.2021 tarihinde 49 karar no ile onaylandi.
Calismamiz Helsinki Bildirisi, Iyi Klinik Uygulamalar ve Iyi Laboratuvar
Uygulamalarma uygun sekilde gerceklestirildi.

3.2. Hastalarin toplanmasi

Calismamiz prospektif, tanimlayici ve analitik bir ¢aligma seklinde planlandi.
01.05.2021 ile 31.12.2021 tarihleri arasinda Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi
Dermatoloji poliklinigine basvuracak 0-80 yas arasinda en az 80 PV tanili hastanin

dahil edilmesi planlandi.

3.3. Dahil edilme kriterleri

e 0-80 yas arasinda olmak

e PV tanisi olmak

3.4. Cahsmanin dislama Kriterleri

e Kilinik ve mikolojik olarak PV tanisinin olmamasi

3.5. Calisma protokolii

Belirtilen tarihler arasinda calismanin dahil edilme ve dislama kriterleri
dogrultusunda 97 hastaya ulasildi ve calismaya dahil edildi. Hastalarm yas, cinsiyet,
egitim diizeyi, medeni durum, yasadig1 bolge, meslegi, sigara ve alkol kullanimi gibi
sosyodemografik ve klinik 6zellikleri kaydedildi. Hastalarin anamnezinde hastalik
baslangi¢ yasi, mevcut lezyonlarin siiresi, niiks varligi (lezyonlarin daha nce tekrar
edip etmedigi), daha Onceki niiks sayisi, lezyonlarin mevsimsel artig gosterip
gostermedigi, kasinti varligi, PV icin aile Oykiisii varhigi, immunsupresif ilag
kullanimi, PV i¢in tanimlanmus risk faktorlerinin varligi, sistemik komorbid hastaliklar
ve kullandiklar1 tedaviler sorgulandi. Hastalarin ayrintili dermatolojik muayenesinde
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PV lezyonlarmin dagilimi, PV nin klinik paterni (pigmente form, akromik form, rubra
formu ve trikromik form) ve eslik eden diger dermatolojik hastaliklar1 degerlendirildi.
Sonrasinda tiim PV hastalar1 mikroskopik inceleme ile degerlendirilerek Malassezia
cinsi mantarlara ait maya hiicreleri ve hif yapilari arandi. Daha 6nce PV tanist ile takip
edilmis hastalar tekrar klinik ve mikolojik olarak degerlendirilerek tani dogrulandi.
Bununla birlikte hipopigmente ve/veya hiperpigmente lezyonlarla basvuran, daha 6nce
PV tanist almamis hastalar da klinik ve mikolojik olarak degerlendirilerek PV tanisi

konuldu.
3.5.1. Direkt mikroskobik degerlendirme

Pitiriazis versikolor oldugu diisiiniilen olgularin lezyonlu bolgesi 6nce %70’lik
etil alkolle silindi ve kurumasi i¢in 3-5 dakika beklendi. Sonra steril bir bistiri ile

lezyonun periferik kisimlar1 kaziarak steril petri kaplarina 6rnekler alindi.

Direkt mikroskobik inceleme i¢in, lama yapistirilmis selofan bant acilip,
selofan bant ile lam arasma %10 potasyum hidroksit (KOH) damlatilmistir. Bu
islemden sonra selofan bant tekrar yapistirilarak preparatin hazir hale gelmesi icin 10
dakika beklendi. Daha sonra 1sik mikroskobunda x10’luk ve x40’lik biiyiitme ile
incelendi. Preparatlar incelenirken Malassezia cinsi mantarlara ait maya hiicreleri ve

hif yapilar1 arandi.

3.6. istatistiksel analiz

Istatistiksel analizler SPSS versiyonl15.0 (Chicago, ABD) paket programi
kullanilarak yapilmistir. Degiskenlerin normal dagilimmma uygunlugu gorsel
(histogram ve olasilik grafikleri) ve analitik yontemler (Kolmogrov Smirnov, Shapiro-
Wilk testi) kullanilarak incelenmistir. Tanimlayici istatistikler normal dagilan sayisal
verilerde ortalama ve standart sapma, normal dagilmayanlarda ortanca seklinde,
nominal verilerde say1r ve yiizde seklinde ifade edildi. Normal dagilan sayisal
degiskenler iki grup arasinda “bagimsiz gruplarda t testi” kullanilarak analiz edildi.
Normal dagilmayan sayisal degiskenler iki grup arasinda “Mann Whitney U testi”
kullanilarak analiz edildi. Nominal verilerin karsilastirilmasinda “Ki-kare analizi”

kullanildi. Caligmadaki istatistiksel analizlerde p<0.05’in altindaki degerler

istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.
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4. BULGULAR
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Calismaya dahil edilen 97 hastanin yas ortalamasi 27,2 + 10,6 yil idi (11-64
yas). Hastalarin %22,7’si (n=22) 11-20 yas arasinda, %47,4’ii (n=46) 21-30 yas
arasinda, %13,4’i (n=13) 31-40 yas arasinda, %13,4’li (n=13) 41-50 yas arasinda,
%3,1’t (n=3) ise 51 yasindan biiyiikti. Sekil 2’de hastalarin yas dagilimlari

gosterilmistir.

5

Sapn

11 12 14 15 17 18 19 20 21 22 23 24 25 26 27 2B 29 30 31 32 33 34 36 37 38 30 40 41 42 43 44 45 46 53 64
Yas

Sekil 2. Hastalarin yas dagihmlar

Hastalarin kadin/erkek cinsiyet orani 1/1,2 idi. Egitim seviyesi hastalarin
%3,1’inde (n=3) okuryazar degil, %2,1’inde (n=2) okuryazar, %11,3’linde (n=11)
ilkdgretim, %11,3’linde (n=11) orta 6gretim, %39,2’sinde (n=38) lise, %33’linde
(n=32) yiiksek 0grenimdi. Medeni durum hastalarin %67’sinde (n=65) bekar,
%?33’linde (n=32) evli idi. Hastalarin neredeyse tamami (%95,9) Giineydogu Anadolu
bolgesinde yasamaktaydi. Hastalarin sosyodemografik O6zellikleri Tablo 8’de

gosterilmistir.

Tablo 8. Hastalarin sosyodemografik o6zellikleri ve dagilim

Ozellik Dagihim
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Yas Ort +SS 27,2 +10,6
Cinsiyet N (%)
Kadin 44 (45,4)
Erkek 53 (54,6)
Egitim diizeyi N (%)
Okuryazar degil 331
Okuryazar 2(2,1)
[Ikogretim 11 (11,3)
Orta 6gretim 11 (11,3)
Lise 38 (39,2
Yiiksek 6gretim 32 (33,0
Medeni durum N (%)
Bekar 65 (67)
Evli 32 (33)
Yasadigi bolge N (%)
Giineydogu 93 (95,9)
Anadolu
Dogu Anadolu 3(3,1)
Marmara 1(2)
Meslegi N (%)
Ogrenci 36 (37,1)
Devlet memuru 16 (16,5)
Issiz 16 (16,5)
Ev hanimi 10 (10,3)
Isci 8 (8,2)
Ozel sektor 5(5,2)
Serbest meslek 3(3,1)
Emekli 1(1,0)
Diger 2(2,2)
Sigara (+) N (%) 21 (21,6)
Alkol (+) N (%) 1(1,0)

Hastalik baslangic yas1 23,6 & 10,0 yil idi (2-57 yas). Mevcut lezyonlarin siiresi
median 4 ay idi (0,25-312 ay). Hastalarin %60,8’inde (n=59) niiks izlenmisti. Niiks
izlenen hastalarda median niiks sayis1 3 (1-20 araliginda) idi. Hastalarin %40,2’sinde
(n=39) lezyonlarda mevsimsel artis dykiisii mevcuttu. En sik izlenen risk faktorleri
sirastyla sicak nemli iklim (%100), yagli deri (%46,4) ve sik1 giysilerdi (%32).
Bununla birlikte hastalarin %18,6’sinda (n=18) PV i¢in aile oykiisii, %4,1’inde (n=4)
imman supresif ilag kullanim1 mevcuttu. Klinik patern hastalarin %77,4’tinde (n=75)
sadece pigmente form, %19,6’sinda (n=19) akromik form, %1’inde (n=1) sadece rubra
form, %1’inde (n=1) pigmente + akromik form, %1’inde (n=1) akromik + rubra formu
idi. Akromik formun %47,6’s1 11-20 yas grubunda yer alirken, pigmente formun
%15,8’1 11-20 yas grubunda yer almaktaydi. Yaygin izlenen lokalizasyon igerisinde
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sirastyla govde 6n yiiz (%77,3), sirt (%53,6), boyun (%53,6) ve list ekstemite (%42,3)

yer almaktaydi. Lezyon bdlgeleri glinesten korunan veya giinese maruz kalan seklinde

ayrildiginda hastalarin %88,7’sinde (n=86) lezyonlar gilinesten korunan, %11,3’l

(n=11) glinese maruz kalan yerlerde idi. Tablo 9’da hastalik ile iliskili 6zellikleri

gosterilmistir.

Tablo 9. Hastalarin PV ile iliskili 6zellikleri

Ozellik Dagihim
Hastalik baglangig¢ yasi Ort £S8S 23,6 +10,0
Mevcut lezyonlarin siiresi (ay) ~ Med (min-max) 4 (0,25-312)
Niiks varligi (+) N (%) 59 (60,8)
Niiks say1s1 Med (min-max) 3 (1-20)
Mevsimsel artis N (%) 75 (77,3)
Kasinti N (%) 39 (40,2)
Risk faktorleri N (%)
Sicak nemli iklim 97 (100)
Yagh deri 45 (46,4)
Sik1 giysiler 32 (33)
Hiperhidroz 30 (30,9)
Aile oykusu 18 (18,6)
Immiin supresif ilag 4(4,1)
kullanimi
Yetersiz beslenme 1(1,0)
Klinik patern N (%)
Sadece Pigmente form 75 (77,4)
Sadece Akromik form 19 (19,6)
Pigmente + Akromik form 1(2)
Akromik + Rubra form 1(2)
Sadece Rubra form 1(2)
Trikromik form 0
Lokalizasyon N (%)
Govde 6n yiiz 75 (77,3)
Sirt 52 (53,6)
Boyun 52 (53,6)
Ust ekstremite 41 (42,3)
Aksilla 10 (10,3)
Yiiz 6 (6,2)
Alt ekstremite 6 (6,2)
Sacli deri 4 (4,1)
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Hastalarin %87,6’sinda (n=85) mikoloji sonucu pozitif iken, %12,4linde

(n=12) negatifti. Sekil 3’te mikoloji sonuglarmimn dagilimi gosterilmistir.

m Pozitif = Negatif

Sekil 3. Hastalarin mikoloji sonuclari ve dagihimi

Hastalarin  %78,4’tinde (n=76) sistemik komorbid hastalik mevcuttu.
Hastalarin ortalama komorbid hastalik sayis1 1,2 £ 0,7 (1-4 arahiginda) idi. En sik
izlenen sistemik komorbiditeler sirasiyla psikiyatrik hastaliklar (%5,2), astim (%4,1),

DM (%3,1) ve tiroid hastaliklar1 (%3,1) idi.

Hastalarin %48,5’tinde (n=47) ek dermatolojik hastalik mevcuttu. Hastalarin
ortalama dermatolojik hastalik sayis1 1,3 + 0,5 idi (1-3 araliginda). En sik izlenen
dermatolojik komorbiditeler sirasiyla akne vulgaris (%33), seboreik dermatit (%16,5)
ve el egzemasiydi (%3,1).

Tablo 10°da hastalarin sistemik ve dermatolojik ek hastaliklari gosterilmistir.
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Tablo 10. Hastalarin sistemik ve dermatolojik komorbid hastaliklar

Ozellik Dagihim

Sistemik hastahk
Psikiyatrik 5(5,2)
Astim 4 (4,1)
DM 3(3,1)
Tiroid 331
Organ nakli 3(31)
Romatolojik 2(2,1)
HT 1(1,0)
KVH 1(1,0)
Norolojik 1(1,0)

Dermatolojik
Akne vulgaris 32 (33)
Seboreik dermatit 16 (16,5)
El egzemasi 3(31)
Tinea ingium 2(2,1)
Pitrosporum follikiliti 2(2,1)
Atopik dermatit 2(2,1)
Verruka vulgaris 2(2,1)
Kontakt dermatit 2(2,1)
Likenoid ertipsiyon 1(1,0)
Tinea pedis 1(1,0)
Nevis sebaceus 1(1,0)
Keratosis pilaris 1(1,0)
Pitriazis rosea 0
Melasma 0
Becker nevis 0
Keloid 0
Psoriasiz 0

*DM; diyabetes mellitus, HT; hipertansiyon, KVH, kardiyovaskiiler hastaliklar

Daha 6nce hastalarin %58,8’1 (n=57) PV icin tedavi almamigken, %41,2’si
(n=40) almist1. Tedavi alanlarin ortalama tedavi says1 1,6 + 0,6 idi (1-3 araliginda).

Hastalarin kullandig1 tedaviler Tablo 11’de gosterilmistir.
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Tablo 11. Hastalarin PV tedavileri ve dagilimm

Ozellik Dagihim
Antifungal krem/cozelti 34 (35,1)
Antifungal sampuan 27 (27,8)
Sistemik itrakonazol 5(5,2)
Sistemik flukonazol 1(1,0)
Selenyum sulfit 0
Siklopiroksolamin 0

Hastalarin sosyodemografik 6zelliklerine gore mikoloji sonuglarimin dagilimi
analiz edildi. Yas (p=0,618), cinsiyet (p=0,130), egitim diizeyi (p=0,970), medeni
durum (p=0,607) ve sigara (p=0,284) kullannmi ag¢isindan mikolojik sonuglarin
dagiliminda anlaml farklilik izlenmedi (Tablo 12).

Tablo 12. Hastalarin sosyodemografik ozelliklerine gore mikoloji sonuglarinin

dagilimi ve analizi

Ozellik Mikoloji (+) Mikoloji (-) p degeri
N=85 N=12
Yas Ort £S8S 27,0+ 10,6 28,6 +£11,0 0,6187
Cinsiyet N (%) 0,130'"
Kadmn 41 (48,2) 3 (25)
Erkek 44 (51,8) 9 (75)
Egitim diizeyi N (%) 0,970
{lkdgretim 24 (28,2) 3 (25)
Lise 33 (38,8) 5 (41,7)
Yiiksek 6gretim 28 (32,9) 4 (33,3)
Medeni durum N (%) 0,607
Bekar 57 (67,1) 8 (66,7)
Evli 28 (32,9) 4 (33,3)
Sigara (+) N (%) 17 (20) 4 (33,3) 0,28411

"Bagimsiz gruplarda t testi, ""Ki-kare testi, *"Fisher Exact test

Hastalarin PV ile iligkili 6zelliklerine gdre mikoloji sonuglarinin dagilimi
analiz edildi. Mevcut lezyonlarm siiresi mikoloji pozitif olan hastalarda daha uzundu
(p=0,006). Mikoloji pozitif olanlarda pigmente form daha sik (p=0,026), akromik form
(p=0,011) daha nadirdi. Bununla birlikte risk faktorleri ve lokalizasyon ag¢isindan

mikoloji sonuglarinda anlamli farklilik izlenmedi (Tablo 13).
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Tablo 13. Hastalarim PV ile iliskili ozelliklerine gore mikoloji sonuclarimin

dagilim ve analizi

Ozellik Mikoloji (+)  Mikoloji (-)  p degeri
N=85 N=12
Hastalik basglangic yasi Ort+SS 23,7+10,1 23,2194 0,503"
Mevcut lezyonlarin siresiMed — (min- 5(0,25-312) 1,75 (0,25-48) 0,006
(ay) max)
Niiks sayist Med) (min- 1 (0-20) 2 (0-15) 0,6307f
max
Mevsimsel artig N (%) 66 (77,6) 9 (75,0) 0,544
Kasinti N (%) 33 (38,8) 6 (50) 0,536
Risk faktorleri
Yagh deri 40 (47,1) 5(41,7) 0,726
Sik1 giysiler 27 (31,8) 5(41,7) 0,523
Hiperhidroz 28 (32,9) 2 (16,7) 0,332
Aile dykisu N (%) 18 (21,2) 0 0,115
Immiin supresif ilag N (%) 4 (4,7) 0 0,584"
Klinik patern N (%)
Pigmente form 69 (81,2) 6 (50) 0,026
Akromik form 13 (15,3) 6 (50) 0,011"
Lokalizasyon N (%)
GOvde 6n yiiz 68 (80) 7 (58,3) 0,136"
Sirt 47 (55,3) 5(41,7) 0,376™
Boyun 43 (50,6) 9 (75) 0,112
Ust ekstremite 36 (42,4) 5(41,7) 0,964
Aksilla 9 (10,6) 1(8,3) 0,642

"Bagimsiz gruplarda t testi, ""Mann Whitney U testi, “Fisher Exact test, “Ki-kare testi,

Hastalarin komorbid hastaliklarina gore mikoloji sonuglari analiz edildi.
Mikolojisi pozitif olanlarda ek dermatolojik hastalik sayis1 daha fazla idi (p<0,001).
Bununla birlikte sistemik hastalik sayis1 (p=0,539), sistemik hastalik varlig1 (p=0,719),
ek dermatolojik hastalik varligi (p=0,615) acisindan anlamli farklilik izlenmedi (Tablo
14).
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Tablo 14. Hastalarin komorbid hastahklarina gore mikoloji sonuclarimin

dagilim ve analizi

Bzellik Mikoloji (+) _ Mikoloji (1) _ p degeri
N=85 N=12
Sistemik hastalik sayis1 Ort +SS 1,2+0,7 1,0 0,5397
Sistemik hastalik varligi (+) N (%) 18 (21,2) 3 (25) 0,719
Ek dermatolojik hastalik sayis1 Ort + SS 1,3+0,5 1,0 <0,0017
Ek  dermatolojik  hastalik N (%) 43 (50,6) 7 (58,3) 0,615
varligi (+)
Akne vulgaris N (%) 28 (32,9) 4 (33,3) 0,607
Seboreik dermatit N (%) 13 (15,3) 3 (25) 0,4127f

"Bagimsiz gruplarda t testi, ""Fisher Exact test, "Ki-kare testi,

Hastalarin tedavilerine gére mikoloji sonuglarinin dagilimi analiz edildi. Tedavilere

gore mikoloji sonuglarinda anlamli farklilik izlenmedi (Tablo 15).

Tablo 15. Hastalarin tedavilerine gore mikoloji sonuglarinin dagihimi ve analizi

Ozellik Mikoloji (+)  Mikoloji (-)  p degeri
N=85 N=12
Daha dnce tedavi alanlar N(%) 0,224%
(+) 33 (38,8) 7 (58,3)
) 52 (61,2) 5 (41,7)
Daha 6nceki tedavi sayisi Ort £8S 1,6+0,6 1,8+0,9 0,426t
Antifungal sampuan N(%) 22 (25,9) 5(41,7) 0,305¢
Antifungal krem/¢ozelti N(%) 28 (32,9) 6 (50) 0,333¢

"Fisher Exact test, ""Bagimsiz gruplarda t testi
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5. TARTISMA

Tinea versikolor olarak da isimlendirilen PV stratum korneumun yiizeyel,
kronik fungal enfeksiyonudur. Genellikle govde ve ekstremitelerde izlenen anormal
pigmentasyonlu diizensiz makdller ile karakterizedir. Klinik olarak asemptomatik
olmasmma ragmen hastalarda kozmetik endiseye neden olmaktadir. Malassezia
tiirlerinin neden oldugu PV epidemiyolojisi toplumlara, etnik kdkene, deri rengine ve
cografyaya gore degismektedir (7,58). Bu nedenle ¢alismamizda hastanede takip
ettigfimiz PV hastalarinin  epidemiyolojik  6zelliklerinin  degerlendirilmesi

amaclanmastir.

Pitiriazis versikolorun 6zellikle adlesan ve geng yetiskin donemi etkiledigi
cok sayida ¢aligmada bildirilmistir (4,59-62). Ghosh ve ark.’nin ¢alismasida ¢ogu PV
hastasmin geng yas grubunda oldugu ve hastalarin %37,2’sinin 11-20 yas araliginda
oldugu bildirilmistir (7) . Karakas ve ark.’nin iilkemizde yaptig1 ¢alismada 97 hasta
degerlendirilmis, PV nin en sik etkiledigi yas grubunun 16-30 yas oldugu belirtilmistir
(63). Tarazooie ve ark.’nin ¢alismasinda da benzer sekilde 94 PV hastasinin yas
ortalamas1 29,1 + 11,1 olarak bildirilmis, PV’nin en sik izlendigi yas gruplarinin 20-
30 yas oldugu tespit edilmistir (64). Santana ve ark.’nin ¢alismasinda PV’den en sik
etkilenen yas gruplarinin 10-19 yas oldugu bildirilmistir (1). Calismamizda da benzer
sekilde hastalarimizin yas ortalamasi 27,2 = 10,6 yil iken, hastalarm %22,7’sinin 11-
20 yas arasinda, %47,4’iiniin 21-30 yas arasinda oldugu tespit edilmistir.

Pitiriazis versikolor’un puberte doneminde ve gen¢ yas gruplarinda sik
izlenmesi, puberte sirasinda sebasdz aktivitenin artmasma baglanmistir. Sebasoz
aktivitenin artmasi, lipitlerden zengin bir ortam olusmasina neden olmakta ve
Malassezia turleri lipitlerden zengin ¢evrede daha kolay buytumektedir. Sonug olarak

PV sebasoz aktivitenin fazla oldugu geng yas gruplarinda sik goriilmektedir (65).

Pitiriazis versikolor’da cinsiyet ile iliskili ¢eliskili sonuglar bildirilmesine
ragmen, iki cinsiyet arasinda siklik bakimmdan belirgin fark olmadigi tespit edilmistir
(66,67). Duy Nguyen ve ark.’nin ¢alismasinda tropikal bir iilkede 10-16 yaslar1
arasinda 1357 Ogrenci PV agisindan taranmis, 305 kiside klinik ve mikroskobik
inceleme ile PV tanist konmustur. Bu calismada erkek/kadin orani 1/1 olarak
bildirilmistir (68).
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Ancak bu caligmalarin PV’nin yaygin izlendigi tropikal bolgelerde yasayan
hastalarla gergeklestirilmesi sonuglar1 etkilemis olabilir. Tez g¢alismamizda ise
erkek/kadin orani 1,2/1 idi. Birbirine yakin oranlarda goriilmekle birlikte erkek
hastalarimizin orani daha yiiksekti. Erkeklerde PV nin daha sik izlendigi daha 6nce de
yapilan ¢aligmalarda gosterilmistir (7,63). Ghosh ve ark.’nin ¢aligmasinda erkek/kadin
orani 1,44/1 olarak bildirilmistir (7). Karakas ve ark.’nin ¢alismasinda erkek/kadin
orani 2/1 olarak bildirilmistir (63). Benzer sekilde Rasi ve ark.’nin (69) ve Tarazooie
ve ark.’nin (64) Iran’da yaptig1 ¢alismalarda erkek cinsiyet iistiinliigii bildirilmistir.
Pitiriazis versikolor epidemiyolojisinde erkek oranmnin yiiksek olmasinda, erkeklerin
daha fazla disar1 ¢ikmasi sonucu meydana gelen nemli ortam ve asir1 sicak gibi risk

faktorlerine daha fazla maruziyetin etkili olabilecegi bildirilmistir (62,68).

Erkeklerde daha sik izlendigini bildiren ¢aligmalarin aksine kadin cinsiyet
baskinligi bildiren ¢aligmalar da mevcuttur (1). Santana ve ark.’nin ¢alismalarinda
erkek/kadin oran1 0,45/1 olarak bildirilmistir (1). Kadin hakimiyeti izlenen bu
calismanin tropikal bir bolge olan Brezilya’da yapilmasi ¢alismamiza kiyasla 6nemli
bir farklilikti. Santana ve ark.’1 PV’nin cinsiyet tercihi olmadigini, ancak kadin
cinsiyetin daha fazla izlenmesini kadinlarin kozmetik nedenlerden otiirii daha sik

basvuru ihtiyaci hissetmesine baglamistir (1).

Pitiriazis versikolor, hem hiperpigmente hem de hipopigmente lezyonlarin
goriilebildigi bir deri hastaligidir. Ama bu lezyonlarin dagilimlar1 agisindan ¢aligmalar
arasinda farkliliklar izlenmektedir. Karakas ve ark.’nin c¢alismasinda hastalarin
%47,4’linde hiperpigmente lezyonlar izlenirken, %50,5’inde hipopigmente lezyonlar
izlendigi bildirilmistir. Ayrica hastalarin %2,1’inde her iki form bir arada goriilmiistiir
(63). Calismamizda ise hiperpigmente (pigmente) form daha sik (%77,4) izlenirken,
hipopigmente (akromik) form daha nadir izlendi (%19,6). Ek olarak, 1 hastada (%1)
pigmente ve akromik form bir arada goruldi. 1 hastada rubra form (%1) izlenirken, 1
hastada da rubra form ve akromik form birlikte idi (%1). Bulgularimiz hiperpigmente
hastaliklar icerisinde PV’nin dikkate alinmasi gerektigine, ayrica PV’nin tanisi ve
tetkik edilmesi kolay bir hastalik olmas1 nedeniyle hiperpigmente lezyonlarin ayirici

tanisinda diistiniilmesi gerektigine isaret etmekteydi.

Santana ve ark.’nin ¢aligmasinda ise hipopigmente lezyonlarin baskin oldugu
(%93.,3) oldugu bildirilmistir (1).
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Brezilya, Tayland, ispanya gibi tropikal bélgelerde yapilan calismalarda
hipopigmente lezyonlarin daha sik izlendigi gosterilmistir (70-72). Baska bir tropikal
iilke olan Hindistan’da yapilan bir ¢aliymada da hipopigmente lezyonlarin agirlikta

oldugu bildirilmistir (62).

Malassezia tiirlerinin yol ac¢tigi melanin {iretimindeki farkliliklarin lezyon
ozelliklerine etkisinin oldugu, bu nedenle farkli malessezia tiirlerinin baskin oldugu
yerlerde lezyon oOzelliklerinin de farkliliklar gosterdigi bildirilmistir  (1,64).
Calismamiza mantar kiiltiirii sonuglar1 dahil edilmedigi i¢in farkli malessezia

tiirlerindeki lezyon 6zellikleri degerlendirilememistir.

Nguyen ve ark.’nin yakin zaman Once yaptigi ¢alismada hipopigmente
lezyonlarin baskin oldugu (%97) bildirilmistir (68). Ancak bu ¢alismanin tropikal bir
iilke olan Vietnam’da yapilmasi ve calismaya sadece 10-16 yaslar1 arasindaki
ogrencilerin dahil edilmesi sonuglar1 etkilemis olabilir. Pitiriazis versikolor lezyonlari,
yas gruplarina gore farkliliklar gdstermektedir. Jena ve ark.’nin calismasinda,
pediyatrik yas grubunda lezyonlarin gévdeden ziyade yiizde izlendigi ve hastalarin
¢ogunda hipokromik/akromik formun goriildiigii bildirilmistir (8). Calismamizda da
11-20 yas grubunda hipopigmente lezyonlarin, hiperpigmente lezyonlardan daha sik

izlenmesi bu sonuglar1 desteklemekteydi.

Pitiriazis versikolor’da hiperpigmente ve hipopigmente lezyonlarin patogenezi
tam olarak anlasilamamistir. Hiperpigmentasyonun hem inflamasyon hem de melanin
iiretimindeki artistan kaynaklandigi diisiiniilmektedir. Hipopigmente lezyonlarin ise
stratum spinosumda melanozomlarin azalmasi ve M.furfurun ultraviyole 15181 bloke
etmesinden kaynaklandigi bildirilmistir. Ancak hiperpigmente lezyonlar1 agirlikta
olan hastalarda etken olarak M. furfurun izole edilmesi ve gilinese maruz kalmayan
infantlarda da PV’nin izlenmesi hiperpigmente ve hipopigmente lezyonlarin

patogenezinde hala bilinmeyenlerin olduguna isaret etmektedir (4,73,74).

Pitiriazis versikolor lezyonlari, Malassezia’nin lipofilik 6zellikte olmasi
nedeniyle govde, boyun ve ekstremiteler gibi sebaséz alanlarda daha sik
izlenmektedir. Cocuklarda ise etkilenen bolgeler igerisinde yiiz de yer almaktadir (65).
Calismamizda lezyonlar en sik govde (%77,3), sirt (%53,6), boyun (%53,6) ve st
ekstremitelerde (%42,3) idi. Giinesten korunan bdlgeler arasinda olan govdede

lezyonlarin sik izlendigi baska ¢alismalarda da bildirilmistir (1,7,63).
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Ghosh ve ark.’nin ¢alismasinda lezyonlarin en sik gévde 6n yiiz (%48,1), yiz
(%46,3) ve govde arka yiizde (%41,8) yerlestigi bildirilmistir (7).

Karakas ve ark.’nin ¢alismasinda PV lezyonlarinin en sik govde 6n ve arka yiiz
gibi giinesten korunan bolgelerde oldugu (%62,9), giinese maruz kalan bdlgelerde ise
daha az oranda tutulum oldugu (%37,1) bildirilmistir (63). Bu ¢alismada giinesten
korunan bolgeler govde-sirt-aksilla, diger bolgeler ise giinese maruz kalinan bolgeler
seklinde degerlendirilmistir. Calismamizda bu sekilde bir smiflama yapildiginda
lezyonlarm %388,7’s1 giinesten korunan, %11,3’{i glinese maruz kalan bolgelerde idi.
Bununla birlikte farkli calismalarda farkli lezyon dagilimlari bildirilmistir. Santana ve
ark.’nin ¢aligmasinda lezyonlarin en sik gévde (%34,3), iist ekstremite (%21,9) ve alt
ekstremitelerde (%16,1) oldugu bildirilmistir (1). Sharma ve ark.’nin ¢aligmasinda ise
en sik lezyon izlenen bolgelerin boyun (%27,8), govde arka yiz (%17,5) ve yiz
(%12,2) oldugu bildirilmistir (62)

Calismalar arasinda lezyon lokalizasyonlarinin farkli oranlarda bildirilmesinde
bazi ¢alismalarm tropikal bolgelerde yapilmasi, hastalarin farkl etnik kokene, deri
rengine sahip olmasi ve farkli yastaki hastalarin dahil edilmesi etkili olmus olabilir.
Lezyonlarm yerlesiminin hastalarin yasma gore farklilik gosterebildigi daha once

bildirilmistir (62).

Pitiriazis versikolor kolay tedavi edilebilir bir hastalik olmasina ragmen
rekiirens oranlar1 yiiksektir. Framil ve ark.’nin calismasinda 12 aylik tedavi sonrasinda
102 PV hastasi1 tekrar degerlendirildiginde vakalarin %53’{inde bir ile dort arasinda
relaps izlendigi bildirilmistir (75). Bizim ¢alismamizda hastalara lezyonlarin daha
once tekrarlayip tekrarlamadigi soruldugunda hastalarin %60,8’inde lezyonlarda
tekrarlama 6ykiisii alindi ve ortalama niiks sayisi1ii¢ (1-20 araliginda) idi. Bulgularimiz

PV’de niikslerin yaygin oldugunu desteklemekteydi.

Pitiriazis versikolor i¢in ¢esitli risk faktorleri ve komorbid hastaliklar
bildirilmistir. Bu risk faktorleri icerisinde sicak-nemli iklim, seboreik deri yapisi,
deriye yagl losyonlarm siiriilmesi, sik1 giysiler, hiperhidroz, beslenme bozukluklari,
immiinsiipresif hastaliklar ve immiinstipresif ila¢ kullanimi, kortikosteroid kullanima,
diabetes mellitus, Cushing hastaligi, genetik predispozisyon yer almaktadir (4,22).
Calismamizda hastalarimizin hepsi (%100) sicak-nemli iklimde yasamaktaydi.

Bununla birlikte diger risk faktorlerinin de degisen oranlarda hastalarda izlendigi
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goriildii. Hastalarin %46,4’linde yaglh deri, %33’linde siki giysiler, %30,9’unda
hiperhidroz, %18,6’sinda aile Oykiisti, %4,1’inde immiinsupresif ilag kullanima,
%3.1’inde diabetes mellitus ve %]1’inde yetersiz beslenme izlendi. PV
epidemiyolojisini degerlendiren calismalarda bu risk faktorleri farkli oranlarda
bildirilmistir. Karakas ve ark.’nin ¢aligmasinda hastalarin %30,9’unda hiperhidroz
izlendigi ifade edilmistir (63). Calismamizda da bu oran %30 idi. Karakas ve ark.’nin
calismasinda hiperhidroz haricindeki risk faktorlerinin incelenmemesi onemli bir
kisithilikt1 (63). Santana ve ark.’nin ¢alismasinda hastalarin %44,8’inde dehidrate deri
oldugu bildirilmistir (1). Tarazooie ve ark.’nin galismasinda PV hastalarinda risk
faktorleri sorgulanmig ve saglikli kontrollerle kiyaslanmistir. Calismada PV
hastalarinda hiperhidroz, allerji gibi predispozan faktdrlerin kontrol grubundan daha
sik oldugu bildirilmistir (64). Ghosh ve ark.’nin Hindistan’da yaptig1 ¢alismada 110
PV hastasi degerlendirilmis ve PV ile birlikte hastalarin %2,7’sinde diyabetes mellitus,
%?2,7’sinde sistemik kortikosteroid veya immiinsupresif kullanimi oldugu bildirmistir.
(7). Tarazooie ve ark.’nin (64) calismasinda PV hastalarinda saglikli kontrollere
kiyasla diyabetin daha fazla goriildiigii bildirilmistir. Diyabetle PV arasindaki iliskiye
immiinsupresyon aracilik ediyor olabilir. Hem tip I hem de tip II diyabet hastalarinda
immin fonksiyonlar etkilenmekte ve immunsupresyon gorilmektedir (76,77).

Immiinsupresyonun ise PV patogenezinde rolii vardir (4,22).

Gulec ve ark.’nin ¢alismasinda 102 renal transplant hastasi degerlendirilmis ve
hastalarin %36,3’linde PV oldugu bildirilmistir. Caligmada immiinsupresyonun,
firsat¢1 fungal enfeksiyonlarin gelisimini kolaylastirdigi ve PV i¢in bir risk faktori
oldugu bildirilmistir (78). Bizim calismamizda da PV hastalarinin %4,1’inde
immiinsupresif ajan kullanimi mevcuttu. Organ nakli gibi nedenlerden 6tiri
immiinsupresif ajan kullanimi PV’de niiks ile iligkilidir. Organ nakli hastalarinda
kiitan6z enfeksiyonlar, verruka vulgaris, aktinik keratoz ve kiitandz tiimorler sik
izlenmektedir (79). Calismamizda organ nakilli 2 hastada (%2,1) PV’ye verruka

vulgaris eslik etmesi bunu desteklemekteydi.

Calismamizda eslik eden hastaliklar arasinda psikiyatrik hastaliklar (%5.2) ve
astim (%4.1) da yer almaktaydi. Deri ve santral sinir sistemi embriyogenez sirasinda
ektodermden gelismektedir. Bu nedenle deri ve santral sinir sistemi arasinda anatomik
ve fonksiyonel bir iliski bulunmaktadir. Bu dogrultuda, psikiyatrik hastalig1 olanlarda
primer deri hastaliklarmin sik izlendigi bildirilmistir (80). Calismamizda PV
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hastalarinda en sik izlenen sistemik komorbid hastaliklarin basinda psikiyatrik

durumlarin olmasi bunu desteklemekteydi.

Atopik dermatit, solunum sistemi allerjisi ile iliskili olan kronik inflamatuvar
bir deri hastaligidir. Ayrica astim ve atopik dermatit gen¢ yas grubunda sik
izlenmektedir (81). Atopik dermatit gelisiminde bakteriler ve gesitli fungal etkenlerin
rolii oldugu ileri siiriilmiistiir. Bu etkenler icerisinde PV etkeni olan Malassezia tiirleri
de yer almaktadir (82). Calismamizda PV hastalarinda komorbid hastalik olarak
astimin sik izlenmesinde atopik dermatitle olan ortak patogenetik mekanizmasi, ayni
zamanda astim ve PV’nin benzer yas gruplarini etkilemesi 6nemli nedenler olabilir.
Ancak PV ile komorbid hastaliklarin iligkisini gésterebilmek i¢in daha ¢ok ¢aligmaya
ithtiyag vardir.

Calismamizda, hastalarimizda Pitiriazis versikolora eslik eden deri lezyonlari
sorgulanmis ve en sik eslik eden dermatolojik hastaliklarin akne (%33) ve seboreik
dermatit (%16,5) oldugu tespit edilmistir. Aknenin sik izlenmesi PV’ye benzer sekilde
addlesan yas grubunda yaygm goriilmesiyle iliskili olabilir. Akne vulgaris, puberte
déneminde sik goriilmekte, 20 ve 30’lu yaslara kadar devam edebilmektedir (83,84).
Ayrica sebum iiretimindeki artisin PV’de oldugu gibi akne vulgaris gelisiminde de
etkili oldugu bildirilmistir (85). Pitiriazis versikolor hastalarma akne vulgarisin sik
eslik etmesinde benzer yas gruplarini etkilemeleri ve ortak patogenetik mekanizmalara

sahip olmalarmin rolii oldugu sdylenebilir.

Calismamizda akne wvulgaristen sonra PV hastalarina en sik eslik eden
dermatolojik hastaligin seboreik dermatit oldugu gorildii. Daha Once yapilan
calismalarda da iki hastaligin birlikte goriilme egiliminde olduklar1 bildirilmistir.
Ghosh ve ark.’nin ¢aligmasinda PV’ye en sik eslik eden dermatolojik hastaligin
seboreik dermatit (%10) oldugu belirtilmistir (7). Ancak bu ¢alismada seboreik
dermatit haricindeki hastaliklar belirtilmemistir. Saunte ve ark.’nin yakin zamanda
yaptig1 derlemede Malassezia iligkili dermatolojik hastaliklardan PV ile seboreik
dermatitin birlikte goriilme egiliminde olduklari bildirilmistir (26). Zander ve ark.’nin
2019 yilindaki ¢aligmasinda ise yaklasik 160.000 kisi seboreik dermatit sikliginin
belirlenmesi acgisindan degerlendirilmis, seboreik dermatit sikligi %3,2 olarak
bildirilirken, PV ile seboreik dermatitin birlikte goriilme egiliminde olduklar: tespit

edilmistir (86). Seboreik dermatit patogenezinde de PV’de oldugu gibi Malassezia
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tirleri suglanmaktadir (87,88). Patogenezlerinde ortak etken ajanin olmasi, iki

hastaligin birlikte goriilme sikligini artirmis olabilir.

Akne vulgaris ve seboreik dermatit haricinde PV ile birliktelik gosterdigi
bildirilen baska dermatolojik hastaliklar da bulunmaktadir. Malassezia iligkili
dermatolojik hastaliklardan ozellikle bas ve boyun dermatiti ve Malassezia follikiiliti
PV ile birliktelik gosterebilir (26). Calismamizdaki hastalarin %2,1’inde pitrosporum
(malessezia) follikiiliti izlendi. Becker neviisiin PV ile iliskisi ilk defa 1979 yilinda
tanimlanmig, daha sonra vaka raporlarinda da bildirilmistir. Becker neviisii ile PV
birlikteliginde Becker neviiste pilosebase bezlerin biiylimesi ve degisimi sorumlu
tutulmustur (89). Bizim g¢alismamizda eslik eden Becker neviisii izlenmedi.
Malassezia tiirlerinin atopik dermatiti alevlendirdigi yoniinde veriler bildirilmistir.
(90,91). Tam aksine atopik dermatitle Malassezia tiirlerinin iliskili olmadig1 yoniinde
de veriler bulunmaktadir (92). Bizim ¢alismamizda ise atopik dermatit birlikteligi

oldukca nadirdi.

Komorbid hastaliklarla iliskili eski bir ¢calismada kolej futbolcularinda akneden
sonra en sik izlenen dermatolojik hastaligin PV oldugu, ayni1 zamanda tinea cruris,
tinea pedis, tinea ungium eslik ettigi bildirilmistir (93). Calismamizda bir hastada tinca
pedis ve iki hastada tinea ungium eslik etmekteydi. Ancak birliktelik goriilen hasta

sayis1, PV ile iliskili olduklarmi sdyleyebilmek i¢in yeterli degildi.

Calismamizda PV olan hastalar arasinda sadece birer hastada likenoid
eriipsiyon, neviis sebaceus, keratosis pilaris izlendi. Daha 6nce bildirilen yaymin (94)
aksine pitiriazis rosea, melasma ve keloid ise higbir hastada izlenmedi. Bildigimiz
kadaryla literatiirde bu hastaliklarla PV arasinda bir iliski bildirilmemistir. PV olan
hastalarimizda  bahsedilen dermatolojik hastaliklarin az izlenmesi bunu

desteklemekteydi.

Malassezia tlrleri normal deri flora iiyesi olduklar1 i¢in PV nin eradiksayonunu
saglamak zordur, ancak klinik semptomlar1 azaltan ve mikolojik kiir saglayan birgok
tedavi segenegi bulunmaktadir. Pitiriazis versikolor tedavisinde basta topikal
ketokonazol olmak lizere topikal antifungaller ilk segenek tedavidir. Siddetli vakalarda
ise sistemik antifungaller tercih edilmektedir (5). PV siddetinde siklikla lezyonlarin
etkiledigi viicut ylzey alani dikkate alinmaktadir. Morais ve ark.’1 (95) tarafindan

siddetli veya yaygin PV; dort veya daha fazla viicut bolgesinin etkilenmesi veya vicut
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yiizey alaninin  %30’undan fazlasinin etkilenmesi seklinde tanimlanmistir.
Calismamizda PV igin tedavi alan hastalarin biiyiik kismi (%85) sadece topikal
antifungal kullanmigti. Tedavi alan hastalarin sadece %15’i sistemik antifungal

(itrakonazol ve flukonazol) tedavisi almist.

Pitiriazis versikolor tanisinda hasta anamnezi ile birlikte lezyonlarin fizik
muayenesi biylk yer tutmaktadir. Ancak lezyonlarin gesitliligi ve hastalar arasinda
farkliliklar gostermesi nedeniyle tanida mikroskobik inceleme kolaylik saglamaktadir.
Basit ve hizli bir yontem olmas1 nedeniyle mikolojik baki tanida oldugu kadar PV’yi
ayirici tanisia giren hastaliklardan ayirmada da yardimcidir (4). Calismamizda bu

nedenle PV’den siiphelenilen hastalar mikolojik olarak da degerlendirildi.

Klinik olarak PV’den siiphelenilen hastalarin mikroskobik incelemesinde
farkli pozitiflik oranlar1 bildirilmistir. Santana ve ark.’nin ¢alismasinda PV’den
stiphelenilen hastalarin mikolojik incelemesinin hastalarin %66,5’inde (105/158)
pozitif oldugu bildirilmistir (1). Kaur ve ark.’nin (96) ¢aligmasinda ise klinik olarak
stiphelenilen 65 hastanin mikroskobik incelemesinde 58’inde (%89,2) PV icin tipik
goriinim izlenmistir. Shah ve ark.’nin (97) c¢alismasinda ise bu oran %88,5

bildirilmistir. Calismamizda ise hastalarin %87,6’sinda mikolojik inceleme pozitifti.

Calismamizda mikoloji pozitif olan hastalarda mevcut lezyonlarin siiresi daha
uzun, hiperpigmente lezyonlar daha sik (%81,2), hipopigmente lezyonlar daha az
(%15,3) ve ek dermatolojik hastalik sayis1 daha fazlaydi (1,3 £ 0,5). Bu bulgular
mikolojisi pozitif olan hastalarda hastalik siddetinin daha fazla oldugunu
diistindiirmekle birlikte fungal yiikiin fazla olmasi durumunda mikolojik incelemenin
daha yiiksek oranda pozitif oldugu da distiniilebilir. Bunun aksine fungal yikin fazla
olmasi durumunda PV klinigi gelismeyebilir veya hafif semptomlar izlenebilir (98).
Diger taraftan, ev yapimi losyonlarm kullanimi, daha Once antibiyotik veya
antimikrobiyal tedavi kullanimi, dus alma gibi durumlar mikroskobik inceleme
sonuglarini etkilemektedir. Bu durumlar mikroskobisi pozitif ve negatif olan hastalarin
karsilagtirilmasini etkilemis olabilir (97). Calismamizda mikolojik degerlendirmenin
asil amacit PV hastalarinda taniya yardimci oldugunu, klinik olarak PV’den
stiphelenilen hastalarda hizlica uygulanabilen verimli bir yontem oldugunu

gostermekti.
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Calismamizin bazi siirliliklari vardi.  Birincisi ¢alismamiza dahil edilen hasta
sayis1 kismen azd1. Ulkemizdeki PV sikligmin tropikal iilkelerden daha az olmasi ve
belirledigimiz tarihler arasinda bagvuran hasta sayisinin az olmasi ¢alismanin hasta
sayisin1 etkilemisti. Ikincisi ¢alismamizda kiiltiir sonuglari bildirilmemisti, bu nedenle
etken Malassezia tiirleri tanimlanamadi. Hastalarimizin yaklasik yarisinda mantar
kiiltiirli incelemesi yapilmasma ragmen, ¢ikan sonuglarin hastalarin anamnez, klinik
ve mantar bakist bulgular1 ile uyumsuz olmasi nedeniyle mantar kiiltiirii sonuglari
caligmaya dahil edilmedi. Bu konuda ayrmtili olarak yapilacak olan mantar kiiltiirii
sonuclarmin  da dahil edilecegi prospektif veya kesitsel c¢alismalarla PV

epidemiyolojisi hakkinda daha ayrmtil bilgiler saglanabilir.

6. SONUC

Pitiriazis versikolor siklikla geng yas grubunu; 6zellikle de 11-30 yas grubunu
etkilemektedir. Her iki cinsiyette yakin oranlarda izlenmektedir. Hastalarimizin
onemli bir kisminda sicak nemli iklim (%100), yagl deri (%46,4), sik1 giysiler (%33),
hiperhidroz (%30,9), aile oykiisii (%18,6), immiin supresif ila¢ kullanimi (%4,1) gibi
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risk faktorleri mevcuttu. Calismamizda PV lezyonlarm siklikla hiperpigmente (%77,4)
lezyonlardan olustugu, hipopigmente lezyonlarm (%19,6) daha az oldugu gortldi.
Pitiriazis versikolor lezyonlari siklikla govde (%77,3), sirt (%53,6), boyun (%53,6) ve
ust ekstremitelerde (%42,3) yerlesmisti. Sagli deri (%4,1), alt ekstremite (%6,2) ve
ylzde (%6,2) nispeten daha az oranlarda PV lezyonlar1 goriildii. PV’ye en sik eslik
eden sistemik hastaliklar sirasiyla psikiyatrik hastaliklar (%35,2), astim (%4,1) ve
diyabet seklindeydi (%3,1). En sik eslik eden dermatolojik hastaliklar ise akne vulgaris
(%33) ve seboreik dermatit (%16,5) seklindeydi. Akne vulgaris ve seboreik dermatitin
yaygin izlenmesinin, PV ile ortak patogenetik mekanizmalara sahip olmalar1 ve benzer
yas gruplarin1 etkilemeleri ile iliskili olabilecegi seklinde yorumlandi. Hastalarin
biiyiik kismi PV lezyonlari i¢in tedavi almazken (58,8), tedavi alanlarda en sik topikal
antifungaller (%35,1) ve daha az oranda da sistemik antifungaller (%6,2)

kullanilmaktaydi.

Calismamizda PV tanisinin dogrulanmasi i¢in mikolojik inceleme yapilmisti.
Hastalarm 9%87,6’sinda mikolojik inceleme pozitifti. Klinik olarak PV’den
stiphelenilen hastalarda mikolojik baki, tantya yonelik hizli ve kolay uygulanabilir bir

yontemdir.
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