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OZET

TIPTA UZMANLIK TEZI

SEBOREIK DERMATIT HASTALARINDA IRRITABL BARSAK SENDROMU
SIKLIGININ BELIRLENMESI VE PSIKOJENIK STRES OLCEKLERIYLE
ILiSKiSi

Dr. Damla GOK

Kirsehir Ahi Evran Universitesi
Tip Fakiiltesi

Deri ve Ziihrevi Hastaliklar1 Anabilim Dah

Damisman: Dog. Dr. Zuhal METIN

Giris ve Amac: Remisyonlar ve alevlenmelerle giden seboreik dermatit; yagli-sar1 skuamli,
eritemli, keskin kenarli plaklarla karakterize kronik bir dermatozdur. Sagh deri, yliz,
fleksural ve presternal bolgeler hastali§a yatkin bolgelerdir. Seboreik dermatitin psikojenik
stresle baglayabilecegi veya alevlenebilecegi bilinmektedir. Psikojenik stresle baslayabilen
ya da alevlenebilecegi bilinen bir diger hastalik ise irritabl barsak sendromu olup; diski
kivaminda ve sikliginda degisiklikle birlikte, karin agris1 veya karinda rahatsizlik hissiyle
karakterize fonksiyonel bir bozukluktur. Kronik stres, disbiyozu tetikleyebilir. Cildin ve
barsak mikrobiyotasinin iglevindeki degisiklikler, cesitli cilt hastaliklariyla baglantilidir.
Barsak mikrobiyotasinin irritabl barsak sendromu patogenezindeki rolii son yillarda dikkat
cekmektedir. Bu ¢alismada amacimiz, barsak-cilt-stres aksi arasindaki anlamli baglantilar
degerlendirmek ve hastalarin yasam kalitesini artiracak yeni tedavi yaklasimlaria i1sik

tutmaktir.

Gerec ve Yontem: 03.04.2024-01.01.2025 tarihleri arasinda Ahi Evran Universitesi
Kirsehir Egitim ve Arastirma Hastanesi Deri ve Ziihrevi Hastaliklar1 Poliklinigi’ne bagvuran

18-65 yas araliginda seboreik dermatit tanist konan 100 kisi hasta grubu ve goniillii

xii



bireylerden olusan saglikli 100 kisi kontrol grubu ¢aligmaya dahil edilmislerdir. Calismaya
dahil edilen bireylerden tez bilgilendirilmis onam formu alinmistir. Her iki gruba demografik
verileri igeren ankete ek olarak psikojenik stres Olgeklerinden DASS-21 (Depresyon-
Anksiyete-Stres) dl¢egi ile algilanan stres dlgegi ve Irritabl Barsak Sendromu varligini
degerlendirmek i¢in de Roma III tan1 kriterleri ile Manning kriterleri ve Bristol digk1 skalasi
anket sorular1 uygulanarak sonuglar arasindaki anlamlilik degerlendirildi. Calismamiz tek

merkezli, kesitsel bir ¢alismadir.

Bulgular: Seboreik dermatitli hasta grubunun DASS-21 6l¢eginin depresyon, anksiyete ve
stres alt Olgeklerinden aldiklar1 puan ortancalar1 kontrol grubundan anlamli ve yiiksekti
(p<0,001). Ayrica algilanan stres 6lgegi puanina gore seboreik dermatitli hasta grubun 29-56
puan arasinda olma orani kontrol grubuna gore anlamli daha yiiksekti (p<0,001). IBS
olanlarin DASS-21 depresyon, anksiyete ve stres alt dlgeklerinden aldiklar1 puan ortancalari
ve Algilanan stres Ol¢egi puanlart IBS olmayanlardan anlamli yiiksek oldugu saptandi
(p<0,001). Seboreik dermatit hasta grubunda IBS goriilme orani kontrol grubuna gore
anlamli yiiksekti (p<0,001). Ayrica IBS olan seboreik dermatit hastalarinin DASS-21
depresyon, anksiyete ve stres alt 6l¢eklerinden aldiklar1 puan ortancalar1 ve Algilanan stres
6l¢egi puanlar1 da IBS olan ve kontrol grubunda yer alanlardan anlamli ytiksek oldugu

saptand1 (p<0,001).

Sonug: Seboreik dermatitli hastalarda IBS goriilme orani saglikli bireylerde IBS goriilme
oranina gore daha fazla olup her iki hastaligin da stres faktorleri ile korelasyonu vardi. Ileride
daha genis hasta popililasyonlarint igerecek kapsamli c¢alismalar, mevcut bulgularin

giivenilirligini ve bilimsel degerini artiracaktir.

Anahtar Kelimeler: Anksiyete, depresyon, irritabl barsak sendromu, seboreik dermatit,

stres
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ABSTRACT

MEDICAL SPECIALTY THESIS

DETERMINATION OF THE FREQUENCY OF IRRITABLE BOWEL
SYNDROME IN SEBORRHEIC DERMATITIS PATIENTS AND ITS
RELATIONSHIP WITH PSYCHOGENIC STRESS SCALES

Dr. Damla GOK

Kirsehir Ahi Evran University
Faculty of Medicine

Department of Skin and Venereal Diseases

Supervisor: Assoc. Prof. Dr. Zuhal METIN

Introduction and Purpose: Seborrheic dermatitis with remissions and exacerbations is a
chronic dermatosis characterised by oily-yellow squamous, erythematous, sharp-edged
plaques. The scalp, face, flexural and presternal areas are prone to the disease. Another
disorder known to be initiated or exacerbated by psychogenic stress is irritable bowel
syndrome, a functional disorder characterised by abdominal pain or abdominal discomfort
with changes in stool consistency and frequency. Chronic stress can trigger dysbiosis.
Changes in the function of the skin and gut microbiota are linked to various skin diseases.
The role of gut microbiota in the pathogenesis of irritable bowel syndrome has attracted
attention in recent years. In this study, our aim was to evaluate the significant connections
between the gut-skin-stress axis and to shed light on new treatment approaches to improve

the quality of life of patients.

Materials and Method: Between 03.04.2024 and 01.01.2025, 100 patients diagnosed with
seborrheic dermatitis and 100 healthy controls between the ages of 18-65 who applied to Ahi
Evran University Kirsehir Training and Research Hospital Skin and Venereal Diseases

Outpatient Clinic were included in the study. Informed consent form was obtained from
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everyone included in the study. In addition to the questionnaire including demographic data,
the DASS-21 (Depression-Anxiety-Stress) scale and perceived stress scale, which are among
the psychogenic stress scales, and the Rome III diagnostic criteria, Manning criteria and
Bristol stool scale questionnaire questions were applied to both groups to evaluate the
presence of Irritable Bowel Syndrome and the significance between the results was

evaluated. Our study is a single-centre, cross-sectional study.

Results: The median scores of the patient group with seborrhoeic dermatitis on the
depression, anxiety and stress subscales of the DASS-21 scale were significantly higher than
the control group (p<0.001). In addition, according to the perceived stress scale score, the
rate of being between 29-56 points in the seborrheic dermatitis patient group was
significantly higher than the control group (p<0.001). The median scores on the DASS-21
depression, anxiety and stress subscales and perceived stress scale scores of patients with
IBS were significantly higher than those without IBS (p<0.001). The incidence of IBS in the
seborrhoeic dermatitis patient group was significantly higher than in the control group
(p<0.001). In addition, the median scores on the DASS-21 depression, anxiety and stress
subscales and the perceived stress scale scores of seborrheic dermatitis patients with IBS

were significantly higher than those in the IBS and control groups (p<0.001).

Conclusion: The incidence of IBS in patients with seborrhoeic dermatitis was higher than
the incidence of IBS in healthy individuals and both diseases were correlated with stress
factors. Future comprehensive studies involving larger patient populations will increase the

reliability and scientific value of the current findings.

Keywords: Anxiety, depression, irritable bowel syndrome, seborrheic dermatitis, stress.
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1. GIRIS VE AMAC

Yaygin goriilen, kronik tekrarlayici ve inflamatuar bir cilt hastalig1 olan seboreik dermatit,
sebumun yogun oldugu bolgelerde eritemli yamalar ve sari- gri skuamlarla karakterizedir
(1). SD patogenezi ¢ok faktorliidiir ve hala yeterince belirgin degildir. Bazi g¢evresel
tetikleyicilerin gelisimine sebep olmasi muhtemel olsa da, Malassezia spp. Tarafindan fungal
kolonizasyon, yag bezi aktivitesi, immiinosiipresyon, endokrin, nérojenik ve iyatrojenik
faktorler gibi gesitli faktorler ileri siirtilmiistiir (2). Birgok faktor yaninda seboreik dermatit

siklikla psikojenik stresle de siddetlenebilir (3).

[rritabl barsak sendromu (IBS), kiiresel niifusun %11,2 gibi biiyiik kismim etkileyen, kronik,
aralikli veya siirekli olan fonksiyonel bir bozukluktur (4). Diskinin kivaminda ve sikliginda
degisiklikle birlikte, karm agris1 ile karakterizedir (5). irritabl barsak sendromu ve psikolojik
sikintinin birlikte goriilmesi yaygindir. En az bir psikiyatrik bozuklugun prevalansi %40 ila
%60 arasinda degistigi rapor edilmistir. Irritabl barsak sendromunun siddeti ile eslik eden
psikiyatrik hastaliklar, 6zellikle anksiyete ve depresyon arasinda da giiclii bir korelasyon

gbzlemlenebilir (6).

Cilt mikrobiyomu; bakteriler, mantarlar, viriisler, mikro-6karyotlar ve fajlar gibi ¢esitli
mikroorganizmalari igerir. Bu mikroorganizmalar; yalnizca epidermisin yiizeyinde degil
ayn1 zamanda ter bezleri, yag bezleri ve onlara bagl kil folikiillerinde de bulunabilir (7).
Mikrobiyomun uzak organ bdlgelerindeki immiino-modiile edici potansiyeli genisleyen bir
arastirma alanidir. Ozellikle bagirsak mikrobiyomunun uzak organlar {izerindeki etkisi,
akciger, beyin ve deri gibi organlar, su arastirma alanlarmi yaratmigtir: bagirsak-akciger
ekseni, bagirsak-beyin ekseni ve bagirsak-deri ekseni (8). Mikrobiyota, bagisiklik sisteminin
onemli bir modiilatoriidir ve bu nedenle homeostaziyi korur. Cildin ve bagirsak
mikrobiyotasinin bilesimi ve islevindeki degisiklikler, ¢esitli cilt hastaliklariyla baglantilidir
(9). Seboreik dermatitli hastalarda cilt mikrobiyomu {izerine yapilan ¢alismalar, saglikli
bolgelere kiyasla etkilenen ciltte disbiyoz oldugunu gdstermistir ve bdylece iltihapl cilt
hastaliklar1 olan hastalarda mikrobiyom bilesimindeki daha 6nce belirtilen degisiklikleri
dogrulamistir (10). Mikrobiyom, birgok cilt rahatsizliginda énemli bir rol oynarken, cilt
mikrobiyomundaki degisiklikler genellikle sasirtici bir sekilde bagirsak mikrobiyomundaki
degisikliklerle de iliskilidir (11).



Barsak mikrobiyotasinin irritabl barsak sendromu patogenezindeki rolii son yillarda dikkat
cekmektedir. Dogal bir mikrobiyota deposu olarak gastrointestinal sistem viicuttaki
metabolik, koruyucu ve yapisal islevlerde fizyolojik bir rol oynarken, disbiyoz IBS gibi
cesitli hastaliklarin gelisimine yol agabilir (12). Kronik stres, disbiyozu tetikleyebilir ve
bakteriyel duvar yapismasini arttirabilirken, konak¢1 ve mikrobiyota arasindaki etkilesim,
noéro-immiin-endokrin sistemlerini modiile edebilir. Bu da bagirsakta stresin neden oldugu
mikrobiyota degisikliginin ayn1 zamanda IBS'min patogenezinde kritik bir rol oynadigini

diistindiirtir (13).

Deri hastaliklarinda deri ve bagirsak mikrobiyotas1 disbiyozisi hakkindaki bilgilerin
genisletilmesi, bunlarin patofizyolojilerinin anlagilmasina ve erken teshis ve hedefe yonelik
tedavi i¢in yeni molekiiler belirteglerin kesfedilmesine yol acgabilir. Seboreik dermatit ve
Irritabl barsak sendromu arasindaki iliskiyi ve stres faktorleriyle iliskilerini
degerlendirecegimiz bu c¢aligmada barsak-cilt-stres aksinda baglantilarin degerlendirilip,

hastalarin hayat kalitesini yiikseltecek yeni tedavi arastirmalarina 11k olmas1 amaclanmistir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Seboreik Dermatit

2.1.1. Tanim

Seboreik dermatit; yaygin olarak goriilen, kronik tekrarlayict ve inflamatuar bir cilt
hastaligidir. Sebum agisindan zengin bolgelerde eritematdz yamalar ve sarimsi- gri

skuamlarla karakterizedir (1).

2.1.2. Tarihge

[Ik kez Unna tarafindan tanimlanan seboreik dermatit, 1984 yilinda Schuster tarafindan
yapilan bir calismada sistemik ketakonazol kullanimi ile seboreik dermatit lezyonlarinin
geriyebildigi gosterilmistir. Unna, Malassezia furfur’un seboreik dermatite neden

olabileceginden siiphelenmis olup bu durum hala gegerliligini korumaktadir (14).
2.1.3. Epidemiyoloji

Seboreik dermatitin diinya ¢apindaki yayginligi yaklasik %5'tir. SD, kiiresel olarak tiim
bolgelerdeki tiim etnik gruplar etkiler (15). Gorlilme siklig1 li¢ yas doneminde; yasamin ilk
lic aymnda, ergenlikte ve 40 ila 60 yaslarinda zirveye ulasir. Ug aya kadar olan bebeklerde
seboreik dermatit kafa derisinde besik baslig1 olarak adlandirilir. Ayrica bebeklerde yiiz ve
bez bolgesi de tutulabilir. Ergenlerde ve yetiskinlerde seboreik dermatit, sagli deriyi ve
yilizdeki diger seboreik bolgeleri, list gogsii, aksilleri ve kasik kivrimlarimi etkiler (16).
Erkekler kadinlardan daha sik etkilenmektedir. Bu durum, seboreik dermatitin androjenler

gibi seks hormonlariyla iliskili olabilecegini diisiindiirmektedir (17).

Seboreik dermatit, HIV ile enfekte kisiler, organ nakli alicilar1 gibi bagisiklik sistemi
zayiflamis hastalarda yaygindir. HIV ile enfekte hastalarda goriilme sikligi %30 ile %83
arasindadir. HIV ile enfekte hastalarda, seboreik dermatit vakalarinin ¢ogu, 500/mm3 altinda

CD4+ T lenfosit sayist ile iligkilidir (18).

Seboreik dermatit ayrica, Parkinson hastaligi gibi norolojik bozukluklar ve duygu durum

bozukluklari, depresyon gibi psikiyatrik hastaliklar ve Down sendromu gibi konjenital



bozukluklarda daha sik goriiliir (16). Seboreik dermatit gelisiminde birgok risk faktorii

mevcuttur (19).

Tablo 2.1. Seboreik dermatit risk faktorleri

® Yas

o Erkek Cinsiyet

o Artmis sebase gland aktivitesi

e Immun yetmezlik

o Norolojik ve psikiyatrik hastaliklar
o flaclar

o Diisiik ortam nemi/sicakligi

2.1.4. Etyopatogenez

2.1.4.1. Malassezia Kolonizasyonu

Schuster, Malassezia furfur’'un veya maya formu olan Pityrosporum ovale'nin seboreik
dermatit etiyolojisinde rol oynadigini 6ne siirdii. Malassezia seboreik dermatitte sayica artar
ve lezyonlardan kiiltiirlenebilir. Seboreik dermatitli hastalarin Malassezia'ya karsi antikor
titreleri kontrollerle karsilastirildiginda yiiksektir (20). Antipityrosporal ilaclara iyi bir
terapotik yanit bunu kanitlar. Hastaliktaki iyilesme Malassezia sayisindaki azalmayla
ortlislirken, yeniden kolonizasyon hastaligin tekrarlamasima neden olur (21). Pityriasis
versicolor ve pitysporum ovale folikiiliti olan hastalarda beklenenden daha yiiksek bir oranda

seboreik dermatit bulunmustur (22, 23).

2.1.4.2. Stres

Seboreik dermatit ve stres arasinda ¢ift yonlii bir iliski vardir. Stres ile seboreik dermatit
lezyonlar1 artabilir veya seboreik dermatit aktivitesi hastanin yasam kalitesinde bozulma

yaparak anksiyete ve depresyon diizeylerini arttirarak hastalarda strese neden olabilir.

Ozellikle goriiniir anatomik lokalizasyonlarda olan cilt hastaliklarinda, 6zgiiven kaybi,
anksiyete, depresyon ve somatoform bozukluklar gibi psikiyatrik komorbiditeler gelisebilir

(24).

Aslinda emosyonel stresin HPA aksi uyardigi ve sinir uglarindan norotransmitterlerin
salinimina yol agmas1 sonucu inflamasyonu arttirdig1 diisiiniilmektedir. Uykusuzluk ve asir1

calisma gibi durumlarda seboreik dermatit lezyonlarinin tetiklendigi gdzlemlenmistir (25).



2.1.4.3. Demodeks

Demodeksler, demodeks folliculorum ve demodeks brevis adinda iki farkl tiirden olusan
saprofitik ektoparazitlerdir. Seboreik dermatit lezyonlarinda demodeks varligini arastiran bir
vaka kontrol ¢alismasinda, lezyonsuz deriye gore seboreik dermatit lezyonlarinda demodeks
daha fazla bulunmus ve demodeksin seboreik dermatit gelisiminde predispozan bir faktor

olabilecegi ileri siiriilmiistiir (26).
2.1.4.4. HIV Enfeksiyonu

HIV enfeksiyonu olan hastalarin seboreik dermatite kars1 duyarliliginin artmasinin nedeni
tam olarak bilinmemektedir. Bagisiklik sistemi zayiflamis konakta seboreik dermatitin artan

yayginliginin rol oynayabilecegini diisiiniilmektedir.

CD4+ ve CDS8+ hiicrelerinde eksiklik bulunan bir transgenik farenin seboreik dermatit
benzeri bir cilt hastaligi, sa¢ folikiillerinde maya hiicrelerinin asir1 biiyiimesi ve flukonazol

ile iyilesme gosterdigi gosterilmistir (2).
2.1.4.5. Sebore

Parkinson hastalig1 seboreik dermatitle iliskilendirilse de bu hastaligin L-dopa ile tedavisi,
sebum salgilanmast asir1 miktardaysa sebum salgilanmasimi azaltir ancak sebum
salgilanmas1 normalse hicbir etkisi yoktur (27, 28). Parkinson hastalig1 olan hastalardaki
artmis sebum seviyelerinin, Malassezia’nin artig1 ile ilgili oldugu 6ne siiriilmistiir. Biitiin
bunlarin sonucunda seborenin yatkinlik yaratan bir faktor olabilecegi ancak seboreik
dermatit i¢in birincil etiyolojik faktor olmadigi sonucuna varilabilir. Bu durum birkag ay
boyunca verilen, bilinen bir sebostatik ajan olan diisiik doz oral isotretinoinin inat¢1 seboreik

dermatitte yararli oldugu gercegiyle desteklenmektedir (1).

2.1.4.6. Diyet ve Nutrisyonel Faktorler

Bir ¢aligmada, seboreik dermatit tanis1 alan kisilerde karbonhidrat tiikketiminin daha yaygin

oldugu gosterilmistir (29).

Piridoksin (B6), niasin (B3), riboflavin (B2) vitaminlerinin eksikligi, ¢cinko eksikligi veya
anormal esansiyel yag asitleri metabolizmasi oldugunda seboreik dermatit benzeri tablo

gelisebilmektedir (30).



Infantlardaki seboreik dermatit benzeri eriipsiyonlar, biyotin (B7) vitamini eksikligi ve

riboflavin (B2) vitamini eksikligi ile iliskilidir (16).

Seboreik dermatit hastalarinda D vitamini eksikliginin daha sik goriildiigii bir ¢aligma ile
ortaya konulmustur (31). Alkol tiiketimi seboreik dermatitte alevlenmeye sebep olurken,

tiitiin tiiketiminde boyle bir iligski saptanmamuistir (32).

2.1.4.7. Norolojik Bozukluklar

Seboreik dermatit ile norolojik bozukluklar arasindaki iliski yeterince anlagilamamustir.
Parkinson hastalig1 olan hastalarda genellikle artmis sebum {iretimi vardir. Bu hastalarda

sebore ve seboreik dermatit, L-DOPA tedavisi ile iyilesir. (33)

2.1.4.8. flaclar

Mekanizmasi tam olarak bilinememekle birlikte psoralen, lityum, simetidin, fenotiazin,
dopamin antagonistleri, haloperidol, klorpromazin, griseofulvin, interferon-alfa (IFN-a),
immunsupresanlar, altin ve stanozolol gibi ilaglarin kullanim seboreik dermatit benzeri

lezyonlarin olugsmasina neden olabilmektedir (34).

Atopik dermatit tedavisinde onayli, IL-4 ile IL-13"i inhibe eden monoklonal antikor

dupilumab tedavisi ile seboreik dermatit benzeri yiiz lezyonlar1 bildirilmistir (35).

2.1.4.9. Deri Bariyeri Disfonksiyonu

Hafif ila orta siddette yiiz seboreik dermatiti olan 37 hastada yapilan kesitsel bir calismada,
lezyonlu ciltte, altta yatan ¢arpik seramid alt smif bilesimi, bozulmus zincir uzamas: ve

artmis zincir doymamisligi ile bozulmus bir deri bariyeri oldugu gosterildi (36).
2.1.4.10. Hormonal Faktorler ve Genetik

Yenidoganlar, maternal androjenlerin etkisiyle aktif sebase bezlerinden yiiksek sebum
tiretimine sahiptir (37). Seboreik dermatit en sik yasamin ilk 3 ayindaki bebeklerde, puberte
doneminde ve geng eriskinlerde goriiliir. Puberte doneminde androjenlerin etkisiyle sebase
bezlerin daha aktif hale gelmesi ve sebum {iretiminin artmasi sonucunda gelisim gosterebilir.
Seboreik dermatit, erkeklerde daha sik izlenir. Tiim bu veriler seboreik dermatit gelisiminde

androjenlerin hormonal etkisini destekler niteliktedir (2).



Seboreik dermatit Oykiisii bulunan anne veya babaya sahip ¢ocuklarda ve tek yumurta

ikizlerinde bu hastaligin goriilme sikliginin arttig1 tespit edilmistir (38).

2.1.4.11. Cevresel Faktorler
Diisiik ortam sicakligi ve nemi seboreik dermatit siddetini arttirabilir. Yaz mevsiminde gilines

1sinlarinin etkisi ile seboreik dermatit lezyonlarinda iyilesme beklenirken, kis aylarinda
alevlenmeler beklenir. Ancak bunun yani sira psoralen ve UVA tedavisi ardindan seboreik

dermatit gelisimi vakalar1 da mevcuttur (2).

2.1.4.12. Norotransmitterler

Seboreik dermatitin emosyonel stresle tetiklenmesi ve bazi norolojik hastaliklarla
iliskilendirilmesi, norotransmitterlerin de hastaligin etyolojisinde rol alabilecegi fikrini
desteklemektedir (39). Parkinson hastaligi, poliomiyelit ve siringomiyeli bu hastaliklar
arasinda yer almaktadir. Ayrica norolojik hastaliklarda immobiliteye bagli olarak sebum

tiretiminde goriilen artig, seboreik dermatit siddetini de artirabilmektedir (40).

2.1.4.13. Atopi

Bazi aragtirmalar, infantil seboreik dermatitin atopik dermatitin bir varyanti olabilecegini
one stirmektedir (41). Klinik 6zellikler ve predispozan faktorler agisindan infantil seboreik
dermatit ile atopik dermatit arasinda bir¢ok benzerlik bulunmaktadir. Ayrica, infantil
seboreik dermatitli gocuklarda ilerleyen yillarda atopik dermatit gelisme riskinin artabilecegi

de yapilan ¢alismalarla ortaya konmustur (42, 43).

2.1.4.14. immiinolojik Faktorler

Seboreik dermatit gelisimindeki immiinolojik mekanizmalar henliz tam olarak
netlestirilememistir, bazi calismalar bu hastalarda immiin disfonksiyonun rol
oynayabilecegini 6ne siirmektedir. Bu durumun en gii¢lii kanitlarindan biri, HIV pozitif
bireylerde seboreik dermatit prevalansinin daha yiiksek olmasidir (44). Ayrica yapilan bazi
arastirmalar seboreik dermatit hastalarinda HLA-AW30, HLA-AW31, HLA- A32, HLA-
B12 ve HLA-B18 gibi belirli HLA tiplerinin daha yaygin oldugunu ve IgA ve IgG
diizeylerinin yiikseldigini gostermistir (45). Bazi aragtirmacilar, seboreik dermatit

hastalarinda intraselliiller adezyon molekiilii (ICAM-1) ekspresyonunun, kompleman



aktivasyonunun ve dogal 6ldiiriicii (NK) hiicre sayilarinin arttigini, buna karsin T hiicre

fonksiyonlarmin baskilandigini bildirmistir (46).

2.1.4.15. Diger faktorler

Seboreik dermatit gelisiminde rol oynadig1 diisiiniilen birgok farkli etmen bulunmaktadir.
Norolojik hastaliklarin yan1 sira miyokard enfarktiisii, obezite, diyabetes mellitus ve alkolik
pankreatit gibi edinsel hastaliklar ile Down sendromu gibi genetik rahatsizliklarin seboreik

dermatitle iligkili olduguna dair ¢alismalar mevcuttur (47, 48).

Seboreik dermatitin pityriasis versicolor, pityrosporum folikiiliti gibi mantar kaynakli
enfeksiyonlarla ve diger dermatolojik hastaliklarla da iligkili olabilecegi; psoriazis, akne

vulgaris, rozasea gibi durumlarla birlikte goriilebilecegi belirtilmistir (47, 49).
2.1.5. Klinik

2.1.5.1. Eriskin Tip

Erigkin tip seboreik dermatit tipik olarak sebase bezlerin yogun goriildiigii cilt bolgelerini
etkiler. Dagilim simetriktir ve yaygin tutulum boélgeleri sacl deri, kaslar, kirpikler, biyik ve
sakal gibi basin killi bolgeleri ile diger yaygin tutulum bdlgeleri ise alin, nazolabial
kivrimlar, burun kenarlari, dis kulak yolu ve postaurikiiler kivrimlardir. Govdenin seboresi
presternal bolgede ve aksiller, kasik, anogenital bolgeler gibi viicut kivrimlarinda gortilebilir.

(50) Yetiskinlerde seboreik dermatit, erkekleri kadinlardan daha sik etkiler.

2.1.5.2. infantil Tip

Seboreik dermatit, bebeklik doneminin en yaygin dermatozlarindan biridir. Genellikle
seboreik bolgede lokalize olan pullarla kapl kiigtlik papiiller seklinde goriilen bir inflamatuar
stirectir. Genellikle yenidoganlarda yasamin ilk 3 ila 4 haftasinda gelisir. Spontan iyilesme
genellikle yaklasik 6 ila 7 aylikken gerceklesir, ancak 2 yasina kadar devam edebilir. Infantil

seboreik dermatit her iki cinsiyette esit goriiliir (51).
2.1.5.3. Leiner Hastalig:

Eritroderma deskuamativum olarak da bilinen Leiner hastaligi, yasamin ilk birkac ayinda
ortaya cikar ve birka¢ ay kadar siirer. (52) Sacl deri veya bebek bezi bolgesinde baslayan

yaygin seboreik benzeri eritroderma, ardindan kalic1 gastrointestinal rahatsizlik, belirgin kilo



kayb1 ve tekrarlayan stafilokok, kandida enfeksiyonlari ile devam eden klinik tetrad:i ile

karakterize yasami tehdit eden bir sendromdur (53).

2.1.6. Histopatoloji

Seboreik dermatit tanist ¢ogunlukla hastanin Oykiisii ve fizik muayene bulgularina
dayanarak konulur. Nadiren ayirici tani igin cilt biyopsisi gerekir. Spesifik bir histopatolojik
bulgusu mevcut degildir. Histopatolojik olarak gelisimi iki asamaya ayrilabilir. Akut ve
subakut asamalarda, esas olarak lenfositler ve histiyositlerden olusan, psoriazis benzeri
hiperplazi ile birlikte yiizeysel perivaskiiler ve perifolikiiler inflamatuar infiltratlar gosterir.
Folikiiler acgiklik etrafinda parakeratoz "omuz parakeratozu" olarak adlandirilir. Notrofiller
ayrica folikiiler ostiyumlarin kenarlarinda olan skuamda da bulunabilir. Kronik lezyonlarda,
yiizeyel kapiller ve veniillerin genislemesi belirgindir ve psoriazis benzeri hiperplazi ve
parakeratoz goriilebilir. Akut formdan kronik forma dogru gidildik¢e spongiyozdan
psoriaziform hiperplaziye gegis goriiliir. Siddetli seboreik dermatitte keratinosit nekrozu ve

16kositoklazi goriilebilir. Ayrica stratum korneumda malassezia goriilebilir (14, 19, 54).

2.1.7. Laboratuvar incelemesi

Seboreik dermatit hastalarinda rutin olarak laboratuvar testleri gerekli degildir, fakat
Ozellikle bagslangict ani olan siddetli seboreik dermatit vakalarinda HIV serolojisi

calisilmalidir. Parkinson hastaliginin klinik 6zellikleri yaslh hastalarda taninmalidir.
Asagidaki testler seboreik dermatit ve diger patolojilerin tanisinda yardimer olabilir (55).

Tablo 2.2. Ayirici tanida yararl testler

o Potasyum hidroksit (KOH) incelemesi
o Mikroskopi, kiiltiir i¢in siiriintii

o Histopatoloji ve direk immiinofloresan
e HIV serolojisi, VDRL

e Serum ¢inko diizeyi

e ANA, ENA, ESR

2.1.8. Ayirict Tam

Infantil seboreik dermatitin baslica ayirici tanis1 psoriazis, atopik dermatit ve tinea kapitistir.
Atopik dermatitte lezyonlar genellikle 3 aydan sonra ortaya ¢ikarken, seboreik dermatitte
lezyonlar daha erken ortaya cikar ve nadiren ekstansor bolgeleri etkiler. Tinea kapitis ise
genellikle kirik saglarin distal uclarini temsil eden siyah noktalarla karakterize sacl deride

alopesik pullu yamalarla kendini gdsterir.



Erigkinde psoriazis, rozasea ve sistemik lupus eritematozus (SLE); seboreik dermatitle
karisan diger hastaliklardir. Seboreik dermatit ile benzer yerleri etkileyebilse de, psoriaziste
tipik lezyonlar daha kalindir ve glimiis beyazi skuamli keskin sinirli plaklar olarak goriiliir.
Rozasea genellikle yilizdeki malar bolgeleri hedef alir, nazolabial kivrimlar korunur; yiliz
seboreik dermatit lezyonlar1 ise genellikle skuamlidir ve nazolabial kivrimlar, goz
kapaklarini, kaglar1 etkiler. (56-59) SLE'deki cilt lezyonlar1 ise belirgin bir foto dagilimini
takip eder, 6rnegin bilateral malar dokiintiisiiniin akut alevlenmeleri gibi. Ayrica artrit, oral
aft, glomeriilonefrit veya kardiyomiyopati gibi ekstrakutanéz anormalliklerle iliskili olabilir

(34, 57).

Govdede seboreik dermatit lezyonlari pityriazis versicolor ile karisabilir. Wood 15181 ve
potasyum hidroksit incelemesiyle ayirt edilir (60). Seboreik dermatit ile ayirici taniya
girebicek diger hastaliklar pityriazis rozea, sekonder sifiliz, diaper dermatit ve kutandz

Langerhans hiicreli histiyositozdur.

Ek olarak, bazi ilaglar (griseofulvin, haloperidol, klorpromazin, IL-2, interferon-a,
metildopa, psoralenler) ve beslenme eksiklikleri (¢inko, niasin ve riboflavin) seboreik
dermatit benzeri bir dermatite neden olabilir, ancak mekanizma bilinmemektedir (34, 61).

Seboreik dermatit ayirici tanisinda dikkat edilmesi gerekenler Tablo 2.3°de mevcuttur (19).

Tablo 2.3. Ayirici tanida dikkat edilmesi gereken durumlar

ERISKIN SEBOREIK DERMATIT

Sach deri
e Psoriazis: Kasintisizdir, oksipital ve frontal bolgeleri etkiler
¢ Kontakt dermatit: Farkli sampuan veya sag {iriinii kullanim 6ykiisii
e Darier hastalif1: Seboreik bolgelerde sarimsi/kahverengi papiiller

Yiiz

e Psoriazis: Nadiren izole olarak goriiliir; tirnakta pitting goriilebilir
e Diskoid lupus eritematozus (DLE): Deride atrofi ve skatrisyel alopesi ile iliskili
e Rozasea: Eritem ve telenjiektazi eslik eder
e Akne vulgaris: Komedonlar bulunur
o Stafilokok blefariti
e Kontakt dermatit: Genellikle gz kapaklar1 etkilenir
e Darier hastaligi: Seboreik bolgelerde sarimsi/kahverengi papiiller
Govde
e Psoriazis: Glimiis renkli, skuamli, keskin smirli eritemli plaklar
e Pityriazis rozea: Madalyon plak, yakalik tarzi skuam, ¢am agaci seklinde dagilim
o Pityriazis versicolor: Asimetrik dagilim, wood ile sar1 refle, hipo/hiperpigmentasyon
o Subakut lupus eritematozus: Fotosensitif dagilim
e Egzama (numuler): Yogun kaginti
e Tinea corporis: Kenar belirginligi, santral iyilesme goriiliir
e Eritema anulare santrifiij: Yavasca genisleyen ve tekrarlayan polisiklik lezyonlar
¢ Darier hastaligi: Seboreik bolgelerde sarimsi/kahverengi papiiller
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¢ Grover hastalig1 (gecici akantolitik dermatoz): Akantoz goriiliir
e ilac reaksiyonu: la¢ kullanim &ykiisii (immiinosiipresan, lityum gibi)
o Parapsoriasis: Yagsl hasta, ¢ok yavas biiyiiyen plaklar, tedaviye direncli
e Pemfigus foliaseus: Frajil biiller. Nikolsky belirtisi pozitiftir
e Sekonder sifiliz: Palmar ve plantar lezyonlar, sankr dykiisii
Intertrijinoz Bolge
e invers psoriazis: Keskin sinirh
o Kontakt dermatit: Kasitili; vezikiiler
¢ Tinea kruris: Genisleyen sinir, kasinti
¢ Eritrazma: Wood ile mercan kirmizisi refle
o Kandidiyazis: Satellit lezyonlar, obezite, immiin yetmezlik
e Hailey-Hailey hastali@i: Akantoz, akantoliz
INFANTIL SEBOREIK DERMATIT
Besik sapkasi
¢ Tinea capitis: Dermoskopide kirik saglar ve siyah noktalar
e impetigo: Sar1, bal rengi krutlar
Diaper bolgesi
e irritan kontakt dermatit: Kivrim yerleri tutulmaz
o Kandidiyazis: Satellit lezyonlar
e infantil psoriazis: Giimiis pullu keskin smnirh eritemli plaklar
o Histiyositozis X (Langerhans hiicreli histiyositozis): Govdede purpurik dokiinti, cilt
kivrimlariyla sinirh
o Akrodermatitis enteropatika: Periorifisyal tutulum, ¢inko seviyelerinde diisiikliik

2.1.9. Tedavi

Seboreik dermatit temel patojenik mekanizmalarindan biri olan asir1 Mallasezia spp.
proliferasyonuna bagli olarak deride inflamasyonun indiiklenmesinden dolay1, glinlimiizde
eriskin seboreik primer tedavi yaklagimi topikal antifungal, antiinflamatuar ve
immiinomodiilator ajanlardir. Deskuamasyonun tedavisinde keratolitikler oldukca etkilidir.
Bazi hastalarda, antibiyotikler (metronidazol), katran ve fototerapi ile de iyilesme
saglanabilir. Siddetli ve yaygin hastalik ile topikal tedaviye yanitsiz vakalarda sistemik
tedavi gerekebilir (60). Seboreik dermatitin tedavisinde primer hedefler hastaligin goriiniir

semptomlarini (eritem, kasinti, pullanma) azaltmaktir (62).
Seboreik dermatit tedavisinde kullanilan ajanlar Tablo 2.4’te verilmistir (63).

Tablo 2.4. Topikal Tedavi

o Keratolitikler: Salisilik asit, komiir katrani, selenyum siilfit, ¢inko pirithion

¢ Kortikosteroidler

o Antifungaller: Azoller, allilaminler, benzilaminler, hidroksipiridonlar, ¢inko pirithion
e immunmodiilatérler: Takrolimus, pimekrolimus

e Lityum bilesikleri: Lityum siiksinat, lityum glukonat

¢ Metronidazol

o Diger topikal tedaviler: Cay agaci yagi, aloe vera ekstresi, bal, propilen glikol
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Tablo 2.5. Sistemik Tedavi

¢ Antifungaller: Ketokonazol, itrakonazol, terbinafin
o Retinoidler: Isotretinoin

e Dar bant UVB tedavisi

o Kortikosteroidler

¢ Diger sistemik tedavi

¢ Topikal tedavi

o Keratolitikler

2.1.9.1. Topikal Tedavi

Skuamli lezyonlarda keratolitik etkili salisilik asit veya komiir katrani tercih edilebilir.
Selenyum siilfid ve stilfiir bilesikleri keratolitik etkilerinin yaninda Malassezia sayisini da
azaltirlar. Cinko pirithion, keratolitik ve antifungal etki gosterir. Keratolitikler, losyon veya

sampuan formunda kulanilabilirler (54).

Kortikosteroidler: Topikal kortikosteroidler hizli etki baslangi¢h olup seboreik dermatit
tedavisinde sik kullanilan ajanlardandir. Kisa siireli kullanimlar1 6nerilmektedir fakat tedavi

kesildikten sonra hastalik relaps riski yiiksek ilaglardir (63).

Antifungaller: Seboreik dermatit ile malessezia arasinda neden-sonug iliskisi oldugu kabul
edilmektedir. Cinko piritiyon, azoller, allilaminler, benzilaminler ve hidroksipiridonlari
kapsayan antifungal topikal ajanlar, seboreik dermatit tedavisinde etkilidir (64). Imidazol
grubu antifungaller; antiinflamatuar 6zellikleri ile birlikte, hiicre zarinda lipid sentezini

inhibe ederek genis bir etki spektrumu saglar (65).

Immiinomodulatirler: Kalsinorin inhibitorleri; takrolimus ve pimekrolimus T hiicre
inaktivasyonu yaparak ve proinflamatuar sitokin salimimini baskilayarak anti-inflamatuar
etki gosterirler. Ayrica M. furfur’a karsi fungisidal etkileri de gosterilmistir. Potent
antiinflamatuar ve antifungal etkisinin birlikte olmas1 seboreik dermatit tedavisinde daha
etkili olmasini saglar. Atrofi riski yliksek bolgelerde steroid yan etkilerinden korunmak i¢in
tercih edilirler. Sik yan etkileri genellikle ilk hafta goriilen yanma hissidir(16). Topikal
kalsindrin inhibitorlerinin (pimekrolimus ve takrolimus), lenfoma ve cilt kanseriyle olasi
iliski konusunda endiseler mevcuttur (66). Bu nedenle Amerikan Dermatoloji Akademisi,
topikal kalsindrin inhibitorlerinin uzun siireli kullaniminin 6nlenmesini ve uygulamanin

etkilenen bolgelerle sinirli olmasini 6nermektedir (67).
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Lityum Bilesikleri: Topikal lityum siiksinat ve lityum glukonat, maya ¢cogalmasini baskilar.
Ek olarak anti-inflamatuar etkinligi mevcuttur. Lityum siiksinat pomadin skalp disindaki

seboreik dermatit lezyonlari i¢in tek basina etkili ve giivenli oldugu gosterilmistir (68).

Metronidazol: Topikal metronidazol; antiinflamatuar 6zelligi, serbest radikalleri inhibe

etmesi 6zelligi ile seboreik dermatit tedavisinde kullanilir (2).

Diger Topikal Tedaviler: Cay agaci yaginin bazi mikroorganizmalara karsi antimikrobiyal
aktivitesi ile seboreik dermatit tedavisinde etkili oldugu diistiniilmektedir. Aloe vera ekstresi,
su igerisinde diliie edilmis bal, %15°1ik propilen glikol gibi topikal iiriinlerin de seboreik
dermatit lezyonlarinda etkili olduklar1 ve gdsterilmistir. Infantil seboreik dermatitin skalp

tutulumunda zeytinyag ile skuamlar azaltilabilir (63).

2.1.9.2. Sistemik Tedavi

Antifungaller: Siddetli seyreden ve topikal tedavilere yanitsiz olgularda sistemik

antifungaller; terbinafin, ketakonazol ve itrakonazol tercih edilebilir (63).

Retinoidler: Disiik dozda oral isotretinoin, direngli seboreik dermatitte etkilidir. Sebum
tiretimini azaltic1 ve anti-inflamatuar etkileri sayesinde seboreik dermatit tedavisinde yer alir.
4 haftalik 0.1-0.3 mg/kg/giin doz ile tedavi sonras1 idamede 5-10 mg/giin kadar diisiik bir
doz etkili olabilmektedir (50, 63).

Dar bant UVB tedavisi: Dar bant UVB, siddetli seboreik dermatit varliginda etkili ve
giivenli bir tedavidir. UV 1s1inin seboreik dermatitli derideki inflamatuar ve immiinolojik
aktiviteleri etkileyerek etkili oldugu diisiiniilmektedir (63). Bunun aksine Psoralen-

UVA(PUVA) tedavisi ile indiiklenen SD olgular1 da mevcuttur (54).

Kortikosteroidler: Siddetli, yaygin, diger tedavilere yanitsiz seboreik dermatit olgularinda

diisiik doz sistemik steroid kullanilabilir (63).

Diger sistemik tedavi: Direngli seboreik dermatit olgularinda, oral PDE4 inhibitorii

apremilast kullanilarak basarili tedavi sonuglari olan olgular bildirilmistir (69).

Tutulum Yerine Gore Seboreik Dermatit Tedavisi: Sacli Deri, Yiiz ve Govde; Sacli derinin
hafif seboreik dermatitinde, selenyum siilfiir, ¢inko pirition, komiir katrani igeren
sampuanlar ve ¢ay agaci yagi sampuani semptomlari azaltabilir (70, 71). Uzun vadeli etkin

tedavi i¢in, ketokonazol %2 veya siklopiroks %1 igeren antifungal sampuanlar, remisyon
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elde edilene kadar birka¢ hafta boyunca giinliik veya haftada ti¢ kez kullanilabilir (72, 73).
Ayrica bu tibbi sampuanlarin haftada bir kez kullanimi1 da niiksetmeyi onleyebilir (74, 75).
Bu sampuanlar, tedavi edici diizeyde yeterli maruziyeti saglamak i¢in en az bes dakika sagh
deride kalmalidir (70). Sacli deride inflamasyonun siddetine bagli olarak, topikal
kortikosteroidler faydali olabilir, ancak uzun siireli kullanimda yan etkiler olabilir (76).
Fluocinolone %0,01 soliisyon ve betametazon valerat %0,12 kopiik kasintiyr ve
inflamasyonu azaltabilir (77). Infantil seboreik dermatitte sacli derinin tedavisi, skuamlari
gevsetmeye yardimci olan zeytinyagi veya vazelin gibi yumusaticilardir. Skuamlar daha
sonra bir sa¢ firgasiyla taranarak c¢ikarilabilir (78). Bir ¢alisma, ketokonazol %1 ila %2
kreminin infantil seboreik dermatitte etkili ve giivenli oldugunu gostermistir (79). ABD Gida
ve Ilag Dairesi (FDA) tarafindan, iki yasindan kiigiik cocuklarda seboreik dermatitin tedavisi

icin onaylanmis sampuan yoktur (56).

Yiz ve govde seboreik dermatit tedavisinin temeli topikal antifungal ilaglar,
kortikosteroidler ve kalsindrin inhibitdrleridir. Siklopiroks %1 krem randomize, ¢ift kor bir

calismada seboreik dermatit semptomlarini biiylik 6l¢iide azalttig1 gosterilmistir (80).

2.1.10. Prognoz ve Komplikasyonlar

Infantil tip seboreik dermatit genellikle birkag ay iginde kendiliginden geriler ve nadiren
tekrarlama egilimindedir (19). Eriskin tip seboreik dermatit ise kronik bir hastalik olup yillar
boyunca ataklar ve remisyon donemleriyle seyreder. Hastalik her hastada farkli siklik ve
siddette ataklara neden olabilir. Seboreik dermatitte semptomlart kontrol altina almak

miimkiindiir ancak hastaligin tamamen ortadan kaldirilmasi genellikle miimkiin degildir

(81).

Seboreik dermatitte ciddi komplikasyonlar nadiren goriiliir, benign bir durumdur. Nadiren
diaper bolgesinde sekonder kandida enfeksiyonlar1 gelisebilirken, intertrijindz alanlar ve géz

kapaklarinin tutulumu durumunda sekonder bakteriyel enfeksiyonlar ortaya ¢ikabilir (19).

2.2. Psikodermatoloji

Psikodermatoloji, dermatoloji ve psikiyatri disiplinlerinin kesisim noktasinda yer alan, deri
ve zihin arasindaki karmasik iliskiyi inceleyen bir tip dalidir. Deri ve sinir sistemi,
embriyolojik gelisim agisindan ayni germ tabakasindan koken alir. Psikodermatolojik

hastaliklar; psikofizyolojik (psikosomatik) bozukluklar, primer psikiyatrik bozukluklar,
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sekonder psikiyatrik bozukluklar, deri duyusal bozukluklar ve psikotrop ilaglarin kullanildig:
psikiyatrik olmayan durumlar olmak iizere bes grupta incelenir (Tablo 2.6). Psikofizyolojik
hastaliklar; psikolojik stresle tetiklenen veya siddetlenen bir takim deri hastaliklarini ifade
eder. Seboreik dermatit burada yer alir; ayrica akne, lirtiker, atopik dermatit, alopesi areata
ve psoriasis yer alan diger hastaliklara 6rnek verilebilir (82). Birincil psikiyatrik bozukluklar,
cesitli cilt degisikliklerinin gelisimine neden olan psikiyatrik durumlardir; Ornegin

trikotillomani, faktitisyel dermatit, nevrotik ekskoriasyonlar, parazitoz sanrilar1 gibi.

Ikincil psikiyatrik bozukluklar; 6zgiiven kaybi, anksiyete, gibi psikolojik durumlara neden
olan siddetli akne, psoriazis, rinofima gibi sekil bozucu cilt hastaliginin bir sonucu olarak
ortaya c¢ikar (83). Deri duyusal bozukluklari, organik bir etyoloji olmaksizin hastada
kasinma, yanma, batma gibi hos olmayan deri duyumlar1 bu gruptadir. Bu durumlar
psikiyatrik bir hastalikla iligkili olabilir veya olmayabilir. Psikotrop ilaglarin kullanildig:
psikiyatrik olmayan durumlar, 6rnegin bir antidepresan ajan olan doksepin antipruritik

olarak kullanilmaktadir (84).

Tablo 2.6. Psikodermatolojik hastaliklar

e Psikofizyolojik bozukluklar

o Primer psikiyatrik bozukluklar

e Sekonder psikiyatrik bozukluklar

¢ Deri duyusal bozukluklar

o Psikotrop ilaglarin kullanildig: psikiyatrik olmayan durumlar

Dermatolojide hastalarin %40-80’inde psikiyatrik komorbiditeler goriildiigii bildirilmektedir
(85). Depresyon ve anksiyete, dermatolojik hastaliklarla birlikte en sik rastlanan psikiyatrik
komorbiditeler arasinda yer almakta, bu durum ya dogrudan dermatolojik hastaliklarin

sonucu olarak ya da onlara eslik eden bir tablo olarak ortaya ¢kmaktadir (86).

Psikodermatolojik bozukluklarin tedavisinde multidisipliner bir yaklasim esastir. Bu siiregte
birinci basamak hekimleri, dermatologlar, psikiyatristler ve psikologlar birlikte ¢aligmalidir.
Tedavi segenekleri arasinda psikoterapi, stres ve kaygi yonetimine yonelik teknikler ile

psikotropik ilaglar yer almaktadir (83).

2.2.1. Depresyon, Anksiyete ve Stres

Depresyon; hastalarda depresif ruh hali, anhedoni, degersizlik ve sugluluk hisleri gibi
psikolojik belirtilerin yan1 sira kilo kaybi ve uyku bozuklugu gibi somatik semptomlarla

kendini gosterebilir (87). Dermatolojik hastaliklarla iligkili en yaygin psikiyatrik sorunlardan
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biri depresyon olarak kabul edilmektedir. Depresyonun birinci basamak saglik hizmetlerinde
goriilme siklig1 %6-8 iken dermatoloji hastalarinda bu oran %25-40’a kadar ¢ikmaktadir.
Dermatoloji hastalarinda depresyon belirtileri her zaman tipik bir sekilde ortaya
cikmayabilir. Hastalar agiklanamayan yanma, batma ya da uyusma gibi depresyon esdegeri
belirtiler ile polikliniklere basvurabilirler. Dermatolojik hastaliklarin depresyona mi1 yol
act181, yoksa depresyonun dermatolojik hastaliklarin ortaya ¢ikiginda mi etkili oldugu kesin
bir sekilde agiklanamamistir. Baz1 arastirmalarda, kronik seyirli dermatolojik hastaliklarin
beden imajim1 olumsuz etkiledigi ve depresyon psikiyatrik bozukluklara zemin
hazirlayabilecegi one siiriilmektedir. Ote yandan, diger ¢calismalar depresyonun dermatolojik
hastaliklarin gelisiminde ve alevlenmesinde dnemli rol oynayabilecegini vurgulamaktadir

(86).

Anksiyete; kaygi veya bunalti olarak adlandirilan, yasam olaylarina verilen duygusal bir
tepkidir. Bu durumda ¢arpinti, titreme, nefes almada zorluk gibi fizyolojik belirtilerin yan1
stra; sikinti, heyecan ve kotii bir sey olacak hissi gibi psikolojik belirtiler goriilebilir (88).
Bu kaygimin yogunlugu 6zneldir ve fiziksel semptomlarin kontrolii genellikle zordur. Bu
durum, bireyin islevselliginde belirgin bir sikintiya veya bozulmaya neden olabilir (87).
Arastirmalar, dermatoloji hastalarinda anksiyete bozuklugu prevalansinin genel

poplilasyondan ¢ok daha yiiksek oldugunu gdstermektedir (86).

Deri ve stres arasindaki iligski, uzun yillardir stresin deri hastaliklarina neden olmasi veya
mevcut hastaliklar1 alevlendirmesi seklinde degerlendirilmistir. Ancak, bu iliski aslinda
karmasik ve cift yonliidiir. Stres, deri {lizerinde algilanabilir veya goriiniir sorunlara ve
hastaliklara yol agabilecegi gibi, mevcut bir deri hastalif1 da birey igin bir stres kaynagi
haline gelebilir (89). Stres, hipotalamus-hipofiz-adrenal (HHA) aksmi etkileyerek

inflamasyon siirecine katkida bulunabilir (90).

2.3. irritable Barsak Sendromu

2.3.1. Tanim

[rritabl barsak sendromu (IBS); karm agrisi, karinda siskinlik veya rahatsizlik hissi ve
defekasyonda diizensizlikler ile karakterize kronik fonksiyonel bir barsak hastaligidir.
Organik hastalig1 isaret eden yapisal veya biyokimyasal anormalliklerle iligkili degildir (91).
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2.3.2. Epidemiyoloji

IBS tanis, bildirilen semptom kiimelerine dayandigindan ve 6zellikle evrensel olarak kabul
gormiis hastalik biyolojik belirtegleri olmadigindan bu hastaligin yayginhiginin kesin
tahminlerini elde etmek zordur (92). Bununla birlikte toplumda organik gastrointestinal
hastalik nadir oldugundan ve IBS tanis1 tipik semptomlarin varligina dayandigindan, niifusa

dayali epidemiyolojik ¢alismalar ger¢ek yayginligin yakin bir tahminini saglar (93).

Ancak, Afrika, Dogu Avrupa ve Orta Dogu'dan yayginlik verilerinin eksikligi devam ediyor.
Sekiz uluslararasi1 calismay1 igeren bir meta-analizde ve cografi bolgelere gore biiylik
farkliliklar gosterse de IBS'nin toplam kiiresel yayginliginin %11 oldugu tahmin
edilmektedir (94). Cogu cografi bolgede %S5 ile %10 arasindadir (93).

50 yas usti kisilerde IBS yayginligi, daha gen¢ olanlara kiyasla %25 daha diisiiktiir (4).
Kadinlarda %14 olan IBS'nin yayginligi erkeklerde %9 dur. Kadinlarda IBS’nin %5'lik
mutlak bir genel yayginlik farki mevcut olup erkeklere kiyasla daha sik goriiliir. Ayrica

kadinlarin erkeklere kiyasla kabizlik agirlikli IBS olma olasilig1 daha yiiksek olabilir (95).

2.3.3. Etyopatogenez

IBS ¢ok faktorlii bir hastaliktir, altta yatan patogenez karmagsik kabul edilir ve kesin
molekiiler patofizyoloji heniiz anlagilmamistir. Degismis viseral duyarlilik, islevsel beyin
degisiklikleri, psikiyatrik komorbiditeler gibi ¢esitli degisiklikler ile bagisiklik aktivasyonu,
barsak disbiyozu, bozulmus mukozal islevler, enfeksiyon sonrasi plastisite, degismis gen
ifadesi profilleri gibi anormallikler IBS ile iliskilendirilmistir. Ancak, belirli patolojiler ve

IBS semptomlari arasinda tutarli bir baglanti tam olarak heniiz kurulamamaistir (96).

2.3.3.1. Anormal Barsak Motilitesi

[rritabl barsak sendromunun (IBS) semptomlar1 barsak hareketliligine odaklanmis olsa da,
IBS icin bir belirte¢ olarak bir motor aktivite modeli ortaya ¢ikmamistir. IBS'li bazi
hastalarda gastrointestinal sistemin motor anormallikleri tespit edilebilir. Gozlemlenen
anormallikler arasinda liiminal kasilmalarin diizensizligi, kabizligin baskin oldugu IBS'de
uzamis barsak gecis siiresi ve ishalin baskin oldugu IBS'de yemek alimi sonrasi barsakta
abartili bir motor tepki yer alir (97-99). Bununla birlikte, IBS hastalarinda bagirsak

hareketliliginin farmakolojik olarak uyarilmasinin semptomlar1 iyilestirdigi bildirilmistir ve
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bu da bazi hastalarda bu sikayetin altinda bir hareketlilik bozuklugunun yattigin
diistindiirmektedir (100).

2.3.3.2. Genetik

Ailesel g¢alismalar ve secilmis gen polimorfizmleri iizerine yapilan c¢alismalar, irritabl
bagirsak sendromu (IBS) olan bazi hastalarda genetik bir duyarlilik oldugunu géstermektedir

(101).

Belirli genler ile IBS arasindaki iligkiler arastirilmaktadir. Bazi genotipleme ¢aligmalari, IBS
ile serotonin tastyici genindeki polimorfizmler arasinda iliski oldugunu ve bunun bagirsak

peristaltizmini etkileyen degismis serotonin geri alimina yol agtigini géstermistir (102).
2.3.3.3. Gaita mikroflorasinda degisiklik

Diski mikroflorasinin karmasik ekolojisi, bilesimindeki degisikliklerin irritabl barsak
sendromu (IBS) dahil olmak tizere ¢esitli hastaliklar ile iligkili olabilir. Ortaya ¢ikan veriler,
IBS'li bireylerdeki digski mikrobiyotasinin saglikli kontrollerden farkli oldugunu ve baskin
semptoma gore degistigini gostermektedir (103). Bu kavram; IBS hastalarindaki kolon agir1
duyarliliginin, hayvanlara IBS hastalarindan alman diski mikrobiyotas: asilanarak

aktarilabilecegini gosteren bir ¢alismayla desteklenmistir (104).

2.3.3.4. Visseral Hipersensitivite

Visseral hipersensitivite, irritabl barsak sendromu (IBS) hastalarinda sik goriilen bir
bulgudur. Gastrointestinal kanaldaki algi, bagirsak duvarindaki cesitli reseptorlerin
uyarilmasindan kaynaklanir. Bu reseptdrler, afferent sinir yollar1 araciligiyla beyne sinyaller

iletir.

Birka¢g c¢alisma, bagirsaktaki visseral afferent sinirlerin secici asir1 duyarliligina
odaklanmistir ve IBS semptomlarinin olast bir agiklamasi bagirsak gerginligi veya
siskinligidir. IBS'li hastalarda rektal distansiyon, serebral korteks aktivitesini kontrol

grubundan daha fazla artirmistir (105).

IBS'li hastalarin yaklasik yarisinda (¢ogunlukla kabiz olanlar) siskinlikle iligkili karin
cevresinde Olgiilebilir bir artis ve karinda dolgunluk hissi vardir, ancak bu bagirsak gazinin

hacmiyle iliskili olmayabilir (106).
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Ek olarak, spesifik gastrointestinal mediatdrlerin (serotonin, kininler) aktivasyonu nedeniyle
omurilik uyarilabilirligindeki artislar gibi diger faktorler de visseral hiperaljeziye katkida
bulunabilir. Bu etkilesimlerin taninmasi, IBS'nin beyin-barsak ekseninin bir bozuklugu

oldugu kavramina yol agmistir (107, 108).

2.3.3.5. Psikososyal Nedenler

Yapilan bir ¢alismada, IBS'li hastalarda kontrollerle karsilagtirildiginda artmis anksiyete,
depresyon ve fobiler gelistigi bulunmustur (109).

IBS'de stres ile ilgili birlestirici bir hipotez, paraventrikiiler ¢ekirdekten salgilanan ve stres
tepkisinin major aracisi olarak kabul edilen bir peptit olan kortikotropin salgilatict faktore
(CRF) dayanmaktadir. Veriler, beyin CRF reseptor sinyal sistemindeki asir1 aktivitenin
anksiyete bozukluklarina ve depresyona katkida bulundugunu gostermektedir (110).
CRF'nin intravendz uygulanmasi da, IBS hastalarinda karin agrisini ve kolon hareketliligini

normal kontrollerden daha yiiksek bir oranda artirir (111).

2.3.3.6. Merkezi Sinir Sistemi Fonksiyon Bozuklugu

Gegmiste, IBS'nin net bir etiyoloji ile agiklanamayan islevsel bir bozukluk oldugu
diistintiliiyordu (112). Giinimiizde ise IBSnin patofizyolojik mekanizmalarina iliskin goriis
islevsel. bozukluktan, beyin-barsak etkilesimine dogru degisti. IBS hastalarinda karin
agrisinin beynin yapisal 6zellikleriyle iliskili oldugu gosterilmistir. Rektal stimiilasyonun 6n
singulat korteksi, prefrontal korteksi, insula, talamusu ve serebellumu aktive ettigi ve IBS'li

hastalarda bu aktivasyonun daha yiiksek oldugu goriilmektedir (113).

2.3.3.7. intestinal Inflamasyon ve Enfeksiyon

Immiinohistolojik incelemeler, baz1 irritabl barsak sendromlu hastalarda belirli bagisiklik
hiicrelerinde ve belirteclerinde degisikliklerle karakterize mukozal bagisiklik sistemi

aktivasyonunu ortaya koymustur (114).

IBS'li hastalarda barsaklarda artan sayida lenfosit bildirilmistir (115). Lenfositler, enterik
sinir sistemini uyarabilen ve bagirsakta anormal motor-visseral tepkilere yol acabilen
aracilar (nitrik oksit, histamin ve proteazlar) salgilar. ishal baskin IBS hastalarinin diski

incelemeleri yiiksek diizeyde serin-proteaz aktivitesi ortaya koymustur (116).
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Mast hiicreleri, bagisiklik sisteminin efektor hiicreleridir. IBS hastalarinin terminal ileum,
jejunum ve kolonunda artmis sayida mast hiicresi gosterilmistir. Calismalar, IBS'deki karin

agrist ile aktif mast hiicrelerinin varlig1 arasinda bir korelasyon oldugunu gostermistir (117).

Sitokinler, bagisiklik tepkilerinin aracilari olan proteinlerdir. IBS'li hastalarda plazma

proinflamatuar interlokinlerin yiiksek seviyeleri gézlemlenmistir (118).

Baz1 hastalarda enfeksiyoz enterit sonrast IBS riskinin artmasi; bakteriyel, helmint

enfeksiyonlar1 ve viral enfeksiyonlarla iligkilidir (119-121).

Postinfeksiyoz IBS icin risk faktorleri arasinda kadin cinsiyeti, anksiyete dykdisii, ishalin ii¢

haftadan uzun siirmesi ve hastaneye yatirilma ihtiyaci yer alir (122).

Enterik enfeksiyonlar1 takiben idiyopatik safra asidi malabsorpsiyonunun gelisimi

gbzlemlenmistir ve ishal baskin IBS ile sonuglanabilir (123).

Akut Campylobacter enteritinin ardindan serotonin i¢eren enteroendokrin hiicrelerde ve T
lenfositlerde artis gosterilmistir (124). Bir ¢aligma, enteroendokrin hiicre sayisindaki artigin
ve depresyonun post-enfeksiydz IBS gelisiminin bagimsiz ongoriiciileri oldugunu 6ne

stirmistiir (125).

GI veya diger enfeksiyonlar icin antibiyotik kullaniminin fonksiyonel bagirsak

semptomlarinin gelismesi i¢in bir risk faktorii oldugu gozlemlenmistir (126).

2.3.4. Klinik

IBS klinik olarak, karin agris1 veya karinda rahatsizlik hissi ile degisken digkilama siklig1 ve
kivamu ile karakterizedir. IBS'deki karin agrisi, genellikle degisen yogunlukta kramp hissi
olarak tanimlanir. Agrinin yeri, siddeti ve karakteri degisebilir (127). Agr1 siklikla
defekasyon ile iligkilidir (128). Psikojenik stres ve yemek yemek agriy1 siddetlendirebilir.
IBS'li hastalarda siklikla gaz ¢ikaramamaya bagli abdominal siskinlik olur. IBS semptomlari
arasinda diyare ile kabizlik arasinda doniisiim gosteren anormal barsak hareketliligi yer alir.
Kabizlikta diskr serttir ve kiiclik topaklar seklinde olur. Rektum bosken bile hastalar
tenesmus hissedebilir (129). Bagirsak hareketlerinin ¢ogu abdominal kramp agrisi, acil
bosalma hissi ve tenesmus hissi ile beraberdir. IBS'li hastalarin yaklasik olarak yarist diski
ile birlikte olan mukus akintisindan sikayetcidir (130). Bilinen biyokimyasal veya
histopatolojik bir bozukluk eslik etmemektedir. Hastalik kronik, epizodik veya niikslerle
giden bir seyre sahiptir (131).
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2.3.5. Tam

[rritabl Barsak Sendromu tanisi, organik hastaliklar dislandiktan sonra hastanin sikayeti ve
klinik bulgular1 temel alinarak konulmaktadir (127). IBS’de biyokimyasal, radyolojik veya
histopatolojik bir bulgu bulunmadigindan, dogru tan1 koymak i¢in detayli bir tibbi dykii ve
kapsamli bir fizik muayene biiyiik Oonem tasir. Hastanin &ykiisiinde dikkat edilmesi
gerekenler arasinda uyarict semptomlar; kullandig: ilaglar, beslenme aligkanliklari, kisisel

ya da ailede organik hastalik hikayesi sorgulanmalidir (132).

Roma kriterleri IBS ile ilgili ¢alismalarda tan1 amagli en sik kullanilan ve gegerliligi
kanitlanmis kriterlerdir. 2016 yilinda Roma kriterleri giincellenmis ve Roma IV kriterleri

olusturulmustur (133).

Tablo 2.7. Roma IV tani kriterleri

Hastanin son ii¢ ayda haftada en az bir kere ve agsagidaki semptomlardan en az ikisiyle beraber
tekrarlayan karin agrisi olmasi gerekmektedir (134).

o Karin agrisinin defekasyon ile gegmesi

o Karin agrisi ile birlikte defekasyon sikliginda degisiklikler olmasi

e Karin agrisi ile birlikte diski formunda degisiklik olmast
(Semptomlar hasta bagvurmadan 6 ay veya daha fazla siire dnce baglamig olmali)

2.3.6. Ayirict Tani

IBS tanis1 genellikle bir dislama tanisidir (129). Tan siirecinde en sik rastlanan nedenler
arasinda laktoz intoleransi ve gluten enteropatisi yer alir (131). Diyare agirlikli semptomlar:
olan hastalarda kronik diyarenin diger 6nemli nedenleri olarak ¢6lyak hastaligi, mikroskopik
kolit ve inflamatuar barsak hastalig1 gibi durumlar diistiniilmelidir. Kabizlik 6n planda olan
hastalarda ise organik hastaliklar veya yavas kolonik gecis gibi nedenler goz Oniinde

bulundurulmalidir (129).

Karin agrisi, diyare veya konstipasyon sikayetleri ile bagvuran hastalarda, yiiksek eritrosit
sedimentasyon hizi, 16kositoz, diskida kan, 16kosit veya yag bulunmasi alarm bulgular
olarak degerlendirilir. Ik degerlendirme sirasinda bu bulgular tespit edilirse, daha ileri

tetkiklerin yapilmas1 gereklidir (131).

2.3.7. Tedavi

Irritabl Barsak Sendromu (IBS) tedavisinde ilk adim, hastanin egitilmesi olmalidir (131).
Hastaligin kronik ve genellikle iyi seyirli oldugu hastaya acgiklanmali, bdylece hastanin

kaygilar1 azaltilarak gliven saglanmalidir. Bu yaklasim, tedavi hedeflerine ulasilmasinda

21



onemli bir rol oynar (135). Tedavi plani; hastanin semptomlarinin tipi ve siddeti, belirtilerin
beslenme veya defekasyonla iligkisi, islevsel bozuklugun derecesi ve psikososyal faktorlerin
varlig1 gibi unsurlara gore sekillenir. IBS tedavisinde tek bir etkin yontem bulunmamakla
birlikte, tedavinin amaci hastanin giivenini kazanmak, hastalik hakkinda bilgilendirme
yapmak ve semptomlar1 hafifletmektir. IBS i¢in kabul goren tedavi yaklasimlari; diyet

diizenlemeleri, medikal tedaviler ve psikolojik destek yontemlerinden olusmaktadir (136).
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3. MATERYAL VE YONTEM

3.1. Materyal

3.1.1. Arastirmanmn Tipi

Tez ¢alismast; non randomize, gézlemsel anket ¢calismasidir.

3.2. Yontem

3.2.1. Hastalar ve Verilerin Toplanmasi

Calismaya Kirsehir Egitim ve Arastirma Hastanesi Deri ve Ziihrevi Hastaliklari
Poliklinigi’ne 3 Nisan 2024 - 1 Ocak 2025 tarihleri arasinda basvuran seboreik dermatit
tanist almis 18 yas iizeri olan ¢alismaya katilma rizas1 alinan 100 hasta ve 100 kontrol grubu
saglikli eriskinler dahil edildi. Arastirma kriterlerine uymayan hastalar ¢alismaya dahil
edilmedi. Calismamiz 02.04.2024 tarihinde, karar no:2024-08/50 ile Kirsehir Ahi Evran
Universitesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu tarafindan onaylandi. Hastalar uygulanacak
anketler dncesinde ¢aligsma hakkinda bilgilendirildi ve yazili onam alindi. Calisma protokolii
en son 2013 yilinda giincellenen “Diinya T1p Birligi Helsinki Bildirgesi Tibbi Arastirmalarda

Etik Ilkeler” kurallarina gore diizenlendi.

Hasta ve goniilliilerin yas, cinsiyet, medeni durum, egitim diizeyi, calisma durumu, boy;, kilo,
sigara ve alkol kullanimi, seboreik dermatit baslama yasi, aile 6ykiisii, klinigi, tetikleyicileri,
ek hastalik varligi, giines koruyucu kullanimi, yiiz ve sa¢ yikama siklig1 sorgulandi; kayit
formlar1 dolduruldu (EK-1). Hasta ve kontrol grubuna Roma IV tan1 kriterleri ve destekleyici
Manning kriterleri ile Irritabl barsak sendromu olup olmadig1 konusunda veriler topland:
(EK-2). Hasta grubu ve kontrol grubuna Bristol digki skalasi ile 2 soru yoneltildi ve
hastalarin barsak transit zamanlarindaki farklilikla ilgili bilgi edinildi (EK-3). Calismaya
katilan herkese DASS-21 (Depresyon Anksiyete Stres) 6l¢egi yapildi, depresyon-anksiyete-
stres dlizeyleri karsilastirildi1 (EK-4). Hasta ve kontrol grubuna 14 sorudan olusan Algilanan

Stres 6lgegi(ASO) uygulandi (EK-5)
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3.2.2. Calismaya Dahil Edilme Kriterleri
1. Seboreik Dermatit tanis1 almis hastalar
2. Bilgilendirilmis goniillii olur formu imzalayarak ¢alismaya katilmis olan hastalar

3. 18 yas iizeri olmasi

3.2.3. Calismaya Dahil Edilmeme Kriterleri:
1. 18 yas altinda olmast
2. Hastanin kendi istegi ile ¢alismaya katilmay1 reddetmesi
3. Seboreik dermatit disinda dermatolojik hastalig1 olanlar
4. Barsak hareketlerini etkileyen sistemik ila¢ kullanimi

5. Kronik inflamatuar sistemik hastalik varligi

3.2.4. Cahsmanmn Kisithhklar:

Calismamiz seboreik dermatit—IBS—stres iliskisine dair degerli bilgiler saglayacak olsa da,
kesitsel tasarim, Ozbildirime dayali Olgekler, IBS tanisinda altin standart yontemlerin
kullanilmamasi1 ve dissal faktorlerin tam kontrol edilememesi temel kisithiliklar arasinda

sayilabilir.

3.2.5. Verilerin Istatistiksel Analizi

Veri girisi ve istatistiksel analiz SPSS for Windows version 18.0 (SPSS Inc. Chicago, IL,
USA) paket programi kullanilarak yapildi. Verilerin normal dagilima uygunlugu gorsel
(histogram ve olasilik grafikleri) ve analitik yontemler (Kolmogrorov-Smirnov/Shapiro-
Wilk testleri) kullanilarak incelendi. Sayisal verilerin degerlendirilmesinde aritmetik
ortalama, standart sapma, ortanca (1. ¢eyreklik-3. ¢eyreklik) degerleri; kategorik verilerin
Ozetlenmesinde frekans dagilimlar1 ve yiizdelikler kullanildi. Normal dagilan sayisal
verilerle iki bagimsiz grubun karsilastirilmasinda independet simple t testi, normal
dagilmayan sayisal verilerle iki bagimsiz grubun karsilastirilmasinda Man-Whitney U testi
kullanilarak degerlendirildi. Normal dagilmayan {i¢ ve daha fazla grubun sayisal verilerle
degerlendirilmesinde Kruskal Wallis testi kullanildi. Kruskal Wallis testi sonucu anlamli

olan gruplar arasinda ikili karsilagtirmalar i¢in posthoc Man-Whitney U testi ve Bonferroni
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diizeltmesi yapildi. Kategorik verilerin karsilastirllmasinda ki-kare testi kullanild.

Istatistiksel olarak p<0.05 olan durumlar anlaml kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismaya 100 seboreik dermatiti olan hasta ve 100 kontrol hastas1 olmak tizere 200 kisi
dahil edildi. Hasta grubunun yas ortalamas1 38,83, kontrol grubunun yas ortalamasit 35,42
yil olarak belirlendi. Hasta ve kontrol grubunun yas dagilimlar1 benzerdi (p=0,152). Boy,
kilo ve BMI degerleri agisindan hasta ve kontrol gruplar1 arasinda anlamli farklilik yoktu
(swrastyla p=0,121; p=0,183; p=0,272). Hasta grubunun %54,0°1, kontrol grubunun %61,0’1
kadindi. Hasta ve kontrol grubunun cinsiyet dagilimlar1 benzerdi (p=0,317). Hasta grubu ve
kontrol grubunun medeni durumlari arasinda anlamli farklilik yoktu (p=0,218). Hasta
grubunun %58,0’1, kontrol grubunun %46,0°1 lise ve alt1 egitim diizeyine sahipti. Hasta ve
kontrol gruplarinin egitim diizeyleri benzerdi (p=0,089). Hasta grubunun %60,0’1 calisiyor,
%21,0’1 ev hanimi, %13,0°1 6grenci, %3,0’1 emekli, %3,0’1 ¢alismiyordu. Kontrol grubun
%359,0’1 galisiyor, %17,0°1 ev hanimi, %15,0’1 6grenci, %5,0’1 emekli, 4,0°1 ¢aligmiyordu.
Hasta ve kontrol grubunun sigara ve alkol kullanim oranlar1 arasinda anlamli fark yoktu

(sirasiyla p=0,082; p=0,239) (Tablo 4.1).

Tablo 4.1. Hasta ve kontrol grubunun demografik 6zelliklerinin karsilagtirilmasi

Hasta Grubu (n=100) Kontrol Grubu (n=100)

Ozellikler Ortalama+SS Ortalama+SS

Yas (y1l) 37,83+12,49 35,42+11,18 0,152

Boy (cm) 76,33£15,36 73,21£12,86 0,1212

Kilo (kg) 169,71£10,11 167,95+8,45 0,183

BMI (kg/m?) 26,05+4,97 25,37+3,65 0,272*
n (%) n (%)

Cinsiyet

Kadin 54 (54,0) 61 (61,0) 0,317°

Erkek 46 (46,0) 39 (39,0)

Medeni durumu

Evli 40 (40,0) 44 (44,0)

Bekar 39 (39,0) 41 (41,0 0218

Dul 12 (12,0) 4 (4,0) ’

Bosanmis 9 (9,0) 11 (11,0)

Egitim diizeyi

Ijise ve alt1 58 (58,0) 46 (46,0) 0.089"

Universite ve st 42 (42,0) 54 (54,0) ’

Cahisma durumu

Caligiyor 60 (60,0) 59 (59,0)

Ev hanimi 21 (21,0) 17 (17,0) )
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Ogrenci 13 (13,0) 15 (15,0)

Emekli 3(3,0) 5(5,0)

Caligmiyor 3(3,0) 4 (4,0)

Sigara kullanim

Yok 33 (33,0) 45 (45,0) 0,082}
Var 67 (67,0) 55 (55,0)

Alkol kullanimi

Yok 60 (60,0) 68 (68,0) 0.239
Var 40 (40,0) 32 (32,0) ’

2 Independet simple t test; ® Ki-kare testi

Hastalarin seboreik dermatit baglangic yasi ortancasi 26,5, hastalik stiresi ortancasi 7,0 yildu.

Hastalarin %67,0’inda 1. derece, %33,0’inda 2. derece aile hikayesi vardi. Hastalarin

%98,0’1mnin sagh deride, %37,0’min gdégiis O6n yliziinde, %7,0’min sirtinda, %22,0’1inin

kulakta, %56,0’1in kulak arkasinda, %85,0’mnin kasinda, %85, inin burun kenarlarinda,

%38,0’m1in alninda ve %27,0’1n1n yanaginda/¢enesinde tutulum vardi. Hastalarin seboreik
dermatit klinigi %89,0’inda kizariklik, %99,0’inda kepeklenme, %382,0’inda kasinti,
%20,0’1nda yanmaydi. Hastalarin %98,0’1nda stres, %87,0’1nda uykusuzluk, %48,0’inda is
hayati, %9,0’1nda alkol, %14,0’1nda okul hayati, %11,0’1nda yaz, %12,0’inda kis mevsimi,

%13,0’1nda ilkbahar, %7,0’1nda sonbahar mevsimi tetikleyiciler arasindaydi, %62,0’1nin ise

mevsimden bagimsiz oldugu belirlendi (Tablo 4.2).

Tablo 4.2. Seboreik dermatit hastalarinin hastalik 6zellikleri

Hasta grubu (n=100)

Ozellik

Ortanca (1-3. Ceyreklik)

Seboreik dermatit baslangic yasi

26,5 (20,0-35,0)

Seboreik dermatit siiresi 7,0 (4,0-12,0)
n (%)
Aile hikayesi
1. derece 67 (67,0)
2. derece 33 (33,0)
Seboreik dermatit tutulum bolgesi
Sacli deri 98 (98,0)
Goglis 6n yiizi 37 (37,0)
Sirt 7 (7,0)
Kulak 22 (22,0)
Kulak arkasi 56 (56,0)
Kas 85 (85,0)
Burun kenarlari 85 (85,0)
Alin 38 (38,0)
Yanak/cene 27 (27,0)
Seboreik dermatit klinigi
Kizariklik 89 (89,0)
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Kepeklenme 99 (99,0)

Kasinti 82 (82,0)
Yanma 20 (20,0)
Seboreik dermatit tetikleyicileri

Stres 98 (98,0)
Uykusuzluk 87 (87,0)
Is hayat1 48 (48,0)
Alkol 9(9,0)
Okul hayat1 (sinavlar vb.) 14 (14,0)
Yaz mevsimi 11(11,0)
Kis mevsimi 12 (12,0)
Ilkbahar 13 (13,0)
Sonbahar 7 (7,0)
Mevsimden bagimsiz 62 (62,0)

Hastalarin %29,0’1min, kontrol grubunun %25,0’min hi¢ gilines koruyucu kullanmadig:
saptandi. Giines koruyucu kullanim sikliginin dagilimi her iki grupta benzerdi (p=0,338).
Hasta ve kontrol grubunun yiiz yikama sikliklari, yiiz yikama iiriinleri ve sa¢ yikama
sikliklarinin dagilimlart benzerdi (sirasiyla p=0,697; p=0,437; p=0,591). Sa¢ yikama tirlinii
olarak hastalarin %14,0’1nin sabun, %46,0’1nin herhangi bir sampuan, %40,0’1nin medikal
sampuan kullandig1, kontrol grubunun ise %18,0’min sabun, %75,0’min herhangi bir
sampuan ve %7,0’mnimn medikal sampuan kullandig1 belirlendi. Kontrol grubunda medikal

sampuan kullanim oran1 hasta grubundan anlamli olarak daha diisiiktii (p<0,001) (Tablo 4.3).

Tablo 4.3. Hasta ve kontrol grubunun viicut bakim 6zelliklerinin karsilagtirilmast

Hasta grubu Kontrol grubu
Ozellik (n=100) (n=100) p?
n (%) n (%)
Giines koruyucu kullamim sikhgi
Her giin 31 (31,0) 41 (41,0)
Nadiren 40 (40,0) 34 (34,0) 0,338
Hig 29 (29,0) 25 (25,0)
Yiiz yikama sikhig
Giinde 1 kez 56 (56,0) 50 (50,0)
Giinde 2 veya daha fazla kez 37 (37,0) 42 (42,0) 0,697
Haftada birka¢ kez 7 (7,0 8 (8,0)
Yiiz yikama iiriiniiniiz
Sabun 18 (18,0) 24 (24,0)
Yalnizca su 47 (47,0) 39 (39,0) 0,437
Kozmetik yiiz yikama jeli 35 (35,0) 37 (37,0)
Sa¢ yikama sikhigi
Haftada 1-2 kez 48 (48,0) 43 (43,0)
Glinasiri 43 (43,0) 50 (50,0) 0,591
Her giin 9 (9,0) 7(7,0)
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Sac¢ yikama iiriiniiniiz

Sabun 14 (14,0) 18 (18,0)
Herhangi sampuan 46 (46,0) 75 (75,0) <0,001
Medikal sampuan 40 (40,0) 7 (7,0)

aKi-kare testi

Calismaya dahil edilen 200 kisinin %41,0’inda (n=82) Roma IV tan1 kriterlerine gore IBS
oldugu belirlendi. Seboreik dermatit olan hastalarin %66,0’1nda (n=66), kontrol grubunun
%16,0’1nda (n=16) IBS vard1 (Sekil 4.1). Hasta grubunda IBS goriilme oran1 kontrol grubuna
gore anlaml yiiksekti (p<0,001).

84,0

90,0

80,0

70,0 59,0

60,0

50,0

40,0

30,0

20,0

10,0
0,0

Tiim Grup Hasta Grubu Kontrol Grubu

m[BS Var ®mIBS Yok

Sekil 4.1. Tiim grup, hasta ve kontrol gruplarinda IBS sikligi

Hasta grubunda IBS olanlarin seboreik dermatit baglangi¢ yast ortancast (29,50), IBS
olmayan hastalarin seboreik dermatit baslangi¢ yast ortancasindan (22,00) anlamli ve daha
yiiksek oldugu belirlendi (p=0,001). IBS olan ve olmayan hastalarin seboreik dermatit
hastalik siireleri ise benzerdi (p=0,959) (Tablo 4.4).
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Tablo 4.4. IBS olan ve olmayan Seboreik dermatitli hastalarin hastalik baglangi¢ yas1 ve hastalik
siirelerinin karsilagtirilmasi
Hasta grubu (n=100)
IBS olan (n=66) IBS olmayan (n=34) p?
Ortanca (1-3. Ceyreklik) Ortanca (1-3. Ceyreklik)

Seboreik dermatit

29,50 (21,00-37,25) 22,00 (16,75-28,75) 0,001
baslangi¢ yas1
" .
ssi‘,:l"’:s';e' dermatit 7.00 (4.00-12,00) 6.50 (3.00-13,50) 0.959

*Mann-Whitney U testi

Hasta ve kontrol grubunun DASS-21 6lgeginin depresyon, anksiyete ve stres alt
Olceklerinden aldiklart puanlarinin karsilastirilmasi Tablo 4.5°de gosterildi. Hastalarin her

ti¢ alt 6lgekten aldiklar1 puan ortancalar1 kontrol grubundan anlamli ve yiiksekti (p<0,001).

Tablo 4.5. Hasta ve kontrol grubunun DASS-21 6l¢eginin depresyon, anksiyete ve stres alt
Olceklerinden aldiklar1 puanlarinin karsilagtirilmasi

DASS-21 (")lg:egi Hasta grubu (n=100? Kontrol grubu (n=10(.))

Ortanca (1-3. Ceyreklik) Ortanca (1-3. Ceyreklik) p*
Depresyon alt 6lcegi 12,00 (10,00-13,00) 5,00 (3,00-7,00) <0,001
Anksiyete alt olcegi 9,50 (6,00-12,00) 3,00 (2,00-5,00) <0,001
Stres alt 6lcegi 12,00 (10,00-14,00) 5,50 (3,00-8,00) <0,001

*Mann-Whitney U testi

DASS-21 depresyon alt 6l¢eginden aldiklar1 puana gore hastalarin %10,0°1 normal, %5,0°1
hafif, %23,0’1 orta, %39,0’1 ileri ve %23,0°1 ¢ok ileri depresyona sahipti. Kontrol grubun ise
%46,0’1 normal, %23,0’1 hafif, %17,0’1 orta, %9,0’1 ileri ve %5,0’1 ¢ok ileri depresyona
sahipti. Kontrol grubunda hasta grubuna gore depresyon alt dlgek puaninin normal olma
oran1 daha yiiksekti (p<0,001). DASS-21 anksiyete alt 6l¢eginden aldiklar1 puana gore
hastalarin %11,0’1 normal, %10,0°1 hafif, %16,0’1 orta, %13,0’1 ileri ve %50,0’1 ¢ok ileri
anksiyeteye sahipti. Kontrol grubun ise %56,0’1 normal, %20,0°1 hafif, %12,0°1 orta, %4,0’1
ileri ve %8,0’1 ¢ok ileri anksiyeteye sahipti. Kontrol grubunda hasta grubuna gore anksiyete
alt 6l¢ek puaninin normal olma orani daha yiiksekti (p<0,001). DASS-21 stres alt 6lgeginden
aldiklar1 puana gore hastalarin %17,0°1 normal, %7,0’1 hafif, %27,0’1 orta, %48,0’1 ileri ve
%1°1 ¢ok ileri diizeyde strese sahipti. Kontrol grubun ise %74,0’1 normal, %7,0’1 hafif,
%11,0’1 orta, %8,0’1 ileri diizeyde strese sahipti. Algilanan stres Olgegi puanina gore
hastalarin %82,0’1, kontrol grubunun %20,0’1 29-56 puan arasindaydi. Hastalarin 29-56
puan arasinda olma orani kontrol grubuna gore anlamli daha yiiksekti (p<<0,001) (Tablo 4.6).
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Tablo 4.6. Hasta ve kontrol grubunun DASS-21 depresyon-anksiyete-stres ve algilanan stres 6lgegi
gruplarinin karsilastirilmasi

Hasta grubu Kontrol grubu
(n=100) (n=100) p?

n (%) n (%)
DASS-21-Depresyon alt lcegi
Normal 10 (10,0) 46 (46,0)
Hafif 5(5,0) 23 (23,0
Orta 23 (23,0) 17 (17,0) <0,001
Ileri 39 (39,0 9(9,0)
Cok ileri 23 (23,0) 5(5,0)
DASS-21-Anksiyete alt 6lcegi
Normal 11(11,0) 56 (56,0)
Hafif 10 (10,0) 20 (20,0)
Orta 16 (16,0) 12 (12,0) <0,001
Ileri 13 (13,0) 4 (4,0)
Cok ileri 50 (50,0) 8 (8,0)
DASS-21-Stres alt olcegi
Normal 17 (17,0) 74 (74,0)
Hafif 7 (7,0) 7 (7,0)
Orta 27 (27,0) 11 (11,0) -
Ileri 48 (48,0) 8 (8,0)
Cok ileri 1(1,0) -
Algilanan Stres Olcegi
0-28 puan 18 (18,0) 80 (80,0) <0.001
29-56 puan 82 (82,0) 20 (20,0)

aKi-kare testi

Hastalarin seboreik dermatit baslangic yas1 ile DASS-21 depresyon-anksiyete ve stres alt

Ol¢eklerinden aldiklar1 puan arasinda pozitif yonlii diisiik diizeyde anlamli iliski vardi

(swrastyla p=0,041; p=0,044; p=0,003). Seboreik dermatit siiresi ile DASS-21 her ii¢ alt

Olcegi arasinda anlamli iligki saptanmadi (p>0,05) (Tablo 4.7).

Tablo 4.7. Hasta grubunun DASS-21 6lceginin depresyon, anksiyete ve stres alt 6l¢eklerinden

aldiklar1 puanlarin hastalik baslangi¢ yas1 ve hastalik siiresiyle iliskisi

Seboreik dermatit baslangic

Seboreik dermatit siiresi

DASS-21 Olgegi yasi
r P r P
Depresyon alt olcegi 0,204 0,041 -0,061 0,550
Anksiyete alt olcegi 0,202 0,044 0,128 0,203
Stres alt 6lcegi 0,295 0,003 -0,065 0,519

r: Spearman Korelasyon Katsayisi

Hastalarda DASS-21 Depresyon alt dlgegi kategorilerine gore seboreik dermatit baslangic

yas1 ve seboreik dermatit hastalik siiresi arasinda anlamli farklilik yoktu (sirastyla p=0,172;
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p=0,529). DASS-21 Anksiyete alt 6lcegi kategorilerine gore seboreik dermatit baslangic yast
arasinda anlamli bir fark bulundu (p=0,006). Bu fark, anksiyete diizeyi 'mormal' olan
bireylerin hastalik baslangic yasinin ortancasi (21,0), anksiyete diizeyi '¢ok ileri' olan
bireylerin hastalik baglangi¢ yasmin ortancasindan (30,0) daha diisik olmasindan
kaynaklanmaktadir. Hastalarda DASS-21 Anksiyete alt 6l¢egi kategorilerine gore seboreik
dermatit hastalik siiresi arasinda anlamli farklilik yoktu (p=0,508). Hastalarda DASS-21
Stres alt 6l¢egi kategorilerine gore seboreik dermatit baslangic yasi arasinda anlamli farklilik
saptand1 (p=0,005). Farkin stres alt 6l¢ek kategorisi normal olanlarin hastalik baglangi¢ yas1
ortancasinin (22,0), ileri olanlarin hastalik baslangi¢ yas1 ortancasindan (32,5) daha diisiik
olmasindan kaynaklandig1 belirlendi. Hastalarda DASS-21 Stres alt 6l¢egi kategorilerine
gore seboreik dermatit hastalik siiresi arasinda anlamli farklilik yoktu (p=0,496). Algilanan
stres 6lcek puan1 29-56 arasinda olanlarin seboreik dermatit baslangi¢ yasi ortancasi (28,0),
Olcek puani 0-28 puan olanlarin baslangi¢ yasi ortancasindan (21,0) anlamli ve daha yiiksek
oldugu belirlendi (p=0,008). Algilanan stres Ol¢egi puan kategorisi ile hastalik siiresi
arasinda anlamli farklhilik yoktu (p=0,801) (Tablo 4.8).

Tablo 4.8. Hasta grubunda DASS-21 depresyon-anksiyete-stres ve algilanan stres 6lgegi gruplari
ile hastalik baslangi¢ yas1 ve hastalik siiresinin karsilagtirilmasi

Hasta grubu (n=100)
) Seboreik dermatit Seboreik dermatit
Olgekler baslangi¢ yas1 siiresi

Ortanca (1-3. Ceyreklik) O(ngl:'ceilld(i}(-)s.

DASS-21-Depresyon alt dlcegi

Normal 21,50 (16,50-24,75) 6,50 (3,00-17,50)
Hafif 24,00 (18,00-43,00) 6,00 (2,00-11,00)
Orta 25,00 (19,00-38,00) 8,00 (4,00-12,00)
fleri 28,00 (21,00-35,00) 8,00 (4,00-13,00)
Cok ileri 29,00 (18,00-38,00) 5,00 (3,00-10,00)
p* 0,172 0,529
DASS-21-Anksiyete alt olcegi

Normal' 21,00 (16,00-22,00) 8,00 (3,00-16,00)
Hafif? 23,50 (18,75-24,75) 4,50 (2,75-9,00)
Orta’ 35,00 (20,25-38,00) 6,50 (2,25-12,00)
fleri* 28,00 (18,50-38,50) 8,00 (4,00-12,00)
Cok ileri® 30,00 (21,00-35,00) 7,00 (4,00-13,00)
p? 0,006 0,508

p° 1<5

DASS-21-Stres alt dlcegi

Normal' 22,00 (16,50-26,00) 8,00 (3,00-12,50)
Hafif? 19,00 (18,00-22,00) 10,00 (5,00-19,00)
Orta’ 28,00 (20,00-38,00) 8,00 (4,00-12,00)
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Meri* 32,50 (22,00-36,50) 6,00 (3,00-11,75)

Cok ileri® 17,00 3,00

p* 0,005 0,496

p’ 1<4

Algilanan Stres Olcegi

0-28 puan 21,00 (16,00-27,75) 5,00 (3,00-12,25)
29-56 puan 28,00 (21,00-35,00) 7,00 (4,00-12,00)
p° 0,008 0,801

a Kruskal-Wallis H testi; ® Mann-Whitney U testi

Tim katilimcilardan IBS olanlarin yas ortalamasi IBS olmayanlardan anlamli ve daha
yiiksekti (p=0,021). IBS olan ve olmayan katilimcilarin boy ve kilo ortalamalar1 benzerdi,
BMI ortalamalar1 IBS olanlarda olmayanlara gore daha yliksekti (sirasiyla p=0,141;
p=0,853; p=0,049). IBS olan ve olmayan katilimcilarin cinsiyet ve medeni durumlari
benzerdi (sirasiyla p=0,360; p=0,222). IBS olan 82 kisinin %61,0’1, IBS olmayan 118 kisinin
ise %45,8°1 lise ve alt1 egitim diizeyine sahipti. IBS olanlarin lise ve alt1 egitim diizeyinde
olma orani IBS olmayanlara gore anlaml yiiksekti (p=0,034). IBS olanlarin %54,9’unun
calistig, %22,0’inin ev hanimi, %15,9’unun 6grenci, %3,7’sinin emekli oldugu ve
%3,7’sinin c¢aligmadig1 belirlendi. IBS olmayanlarin ise %62,7’s1 ¢alistyor, %16,9’u ev
hanimi, %12,7’si 6grenci, %4,2’si emekli, %3,4’1i ¢alismiyordu. IBS olanlarda sigara
kullanim orani IBS olmayanlara gore anlamli yiiksekti (p=0,040), alkol kullanma oranlar

ise benzerdi (p=0,458) (Tablo 4.9).

Tablo 4.9. IBS olan ve olmayanlarin demografik 6zelliklerinin karsilagtirilmasi

Tiim Grup (n=200)

Ozellikler IBS Olanlar (n=82) IBS Olmayanlar (n=118)
Ortalama+SS Ortalama+SS

Yas (y1l) 38,93+12,90 35,01£10,90 0,021

Boy (cm) 168,68+9,76 168,93+9,07 0,141°

Kilo (kg) 76,54+13,95 73,53+14,33 0,853

BMI (kg/m?) 26,43+4.63 25,20+4,11 0,049*

n (%) n (%)

Cinsiyet

Kadin 44 (53,7) 71 (60,2) 0.360°

Erkek 38 (46,3) 47 (39,8) ’

Medeni durumu

Evli 35 (42,7) 49 (41,5)

Bekar 28 (34,1) 52 (44,1) b

Dul 10 (12,2) 6(5,1) 0,222

Bosanmis 9 (11,0) 11 (9,3)

Egitim diizeyi

I:ise ve alt1 50 (61,0) 54 (45,8) 0.034°

Universite ve tistii 32 (39,0) 64 (54,2) ’

Calisma durumu

Calistyor 45 (54,9) 74 (62,7) -
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Ev hanimi 18 (22,0) 20 (16,9)

Ogrenci 13 (15,9) 15 (12,7)

Emekli 33,7 54,2)

Calismiyor 3(3,7) 4 (3,4)

Sigara kullanim

Yok 25 (30,5) 53 (44,9) 0.040°
Var 57 (69,5) 65 (55,1) ’
Alkol kullanimi

Yok 50 (61,0) 78 (66,1) 0.458
Var 32 (39,0) 40 (33,9 ’

@ Independet simple t test; ® Ki-kare testi

IBS olan hastalarin Manning kriterlerine gore %53,0°1 ishal agirlikli, %47,0°1 konstipasyon
agirlikliydi. IBS olan kontrol grubun ise %50,0°1 ishal, %43,8’1 konstipasyon agirlikliydi.
Diskilama siklig1 IBS olan hastalarin %4,5’inde giinde 1 kez, %51,5’inde giinde 2 veya daha
fazla, %43,9’unda haftada 4 veya daha azdi. Digkilama siklig1 IBS olan kontrol grubunun
ise %6,3’linde giinde 1 kez, %43,8’inde giinde 2 veya daha fazla, %50,0’1nda haftada 4 veya
daha azdi. Bristol diski skalasi IBS olan hastalarin %18,2’sinde Tip 1, %24,2’sinde Tip 2,
%4,5’inde Tip 3, %10,6’sinda Tip 5, %40,9’unda Tip 6, %1,5’inde Tip 7’ydi. IBS olan
kontrol grubunun ise %6,3’tinde Tip 1, %25,0’1nda Tip 2, %18,8’inde Tip 3, %12,5’inde Tip
4, %37,5’inde Tip 6 idi (Tablo 4.10).

Tablo 4.10. IBS olan hasta ve kontrol grubunun, Manning kriterlerine gore IBS tipi, digkilama
siklig1 ve Bristol digki skalasinin karsilastirilmasi

IBS Olan
Seboreik dermatit grubu (n=66) Kontrol grubu (n=16)

Ozellik

Manning kriterlerine gore IBS

Ishal agirlikl 35(53,0) 8 (50,0)
Konstipasyon agirlikli 31 (47,0) 7 (43,8)
Yok - 1(6,3)
Diskilama sikhgi

Giinde 1 kez 34.,5) 1(6,3)
Giinde 2 veya daha fazla 34 (51,5) 7 (43,8)
Haftada 4 veya daha az 29 (43,9) 8 (50,0)
Bristol diski skalasi tipi

Tip 1 12 (18,2) 1(6,3)
Tip 2 16 (24,2) 4(25,0)
Tip 3 34,5 3(18,8)
Tip 4 - 2(12,5)
Tip 5 7 (10,6) -
Tip 6 27 (40,9) 6 (37,5)
Tip 7 1(1,5) -
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Digkilama sikligi IBS olmayan hastalarin %64,7’sinde giinde 1 kez, %26,5’inde giinde 2
veya daha fazla, %8,8’inde haftada 4 veya daha azdi. Digkilama siklig1 IBS olmayan kontrol
grubunun ise %75,0’1inda giinde 1 kez, %13,1’inde giinde 2 veya daha fazla, %11,9’unda
haftada 4 veya daha azdi. Bristol disk: skalasi IBS olmayan hastalarin %5,9’unda Tip 1,
%11,8’inde Tip 2, %11,8’inde Tip 3, %32,4’linde Tip 4, %32,4’linde Tip 5 ve %5,9’unda
Tip 6’yd1. IBS olmayan kontrol grubunun ise %4,8’inde Tip 1, %8,3’iinde Tip 2, %15,5’inde
Tip 3, %50,0’1inda Tip 4, %21,4’linde Tip 5 idi (Tablo 4.11).

Tablo 4.11. IBS olmayan hasta ve kontrol grubunun digkilama siklig1 ve Bristol digki skalasinin

karsilastirilmasi

Ozellik . . IBS Olmayan

Seboreik dermatit grubu (n=34) Kontrol grubu (n=84)
Diskilama sikhgi
Giinde 1 kez 22 (64,7) 63 (75,0)
Giinde 2 veya daha fazla 9 (26,5) 11 (13,1)
Haftada 4 veya daha az 3(8,8) 10 (11,9)
Bristol diski skalasi tipi
Tip 1 2(5,9) 4 (4,8)
Tip 2 4(11,8) 7 (8,3)
Tip 3 4(11,8) 13 (15,5)
Tip 4 11 (32,4) 42 (50,0)
Tip 5 11 (32,4) 18 (21,4)
Tip 6 2(5,9) -
Tip 7 - -

Hasta ve kontrol grubunda IBS olanlarin DASS-21 depresyon alt 6l¢gek puan ortancast 12,00,
IBS olmayanlarin 5,00 idi. IBS olanlarin depresyon alt 6l¢cek puanlarinin IBS olmayanlardan
anlamli yiiksek oldugu belirlendi (p<0,001). IBS olanlarin DASS-21 anksiyete ve stres alt
Ol¢eklerinden aldiklar1 puan ortancalarinin da IBS olmayanlardan anlamli yiiksek oldugu

saptand1 (p<0,001) (Tablo 4.12).

Tablo 4.12. IBS olan ve olmayanlarin DASS-21 6lgeginin depresyon, anksiyete ve stres alt
Olceklerinden aldiklar1 puanlarinin karsilagtirilmasi

Tiim grup (n=200)

DASS-21 (")l(;egi IBS Olan (n=82) IBS Olmayan (n=118) p?
Ortanca (1-3. Ceyreklik) Ortanca (1-3. Ceyreklik)
Depresyon alt dlcegi 12,00 (10,00-14,00) 5,00 (3,00-8,25) <0,001
Anksiyete alt olcegi 10,00 (7,00-12,00) 3,00 (2,00-6,00) <0,001
Stres alt olcegi 13,00 (11,00-14,25) 6,00 (3,75-9,00) <0,001

aMann-Whitney U testi

DASS-21 depresyon alt dlgeginden aldiklar1 puana gore IBS olanlarin %8,5’1 normal,
%1,2’s1 hafif, %25,6’s1 orta, %28,0’1 ileri ve %28,0’1 ¢ok ileri depresyona sahipti. IBS
olmayanlarin ise %41,5’1 normal, %22,9’u hafif, %16,1°1 orta, %15,3’ ileri ve %4,2’si ¢ok
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ileri depresyona sahipti. IBS olmayanlarin IBS olanlara gore depresyon alt 6l¢ek puaninin
normal olma orani daha yiiksekti (p<0,001). DASS-21 anksiyete alt dl¢ceginden aldiklart
puana gore IBS olanlarin %7,3’li normal, %6,1°1 hafif, %17,1°1 orta, %15,9’u ileri ve
%353,7’s1 ¢ok ileri anksiyeteye sahipti. IBS olmayanlarin ise %51,7°si normal, %21,2’si hafif,
%11,9’u orta, %3,4’1 ileri ve %11,9’u ¢ok ileri anksiyeteye sahipti. IBS olanlarda
olmayanlara gore anksiyete alt 6lgek puaninin ¢ok ileri kategoride olma orani daha yiiksekti
(p<0,001). DASS-21 stres alt 6l¢eginden aldiklar1 puana gore IBS olanlarin %12,2’°si normal,
%3,7’si hafif, %26,8’1 orta, %56,1°1 ileri ve %1,2’si ¢ok ileri diizeyde strese sahipti. IBS
olmayanlarin ise %68,6’s1 normal, %9,3’1 hafif, %13,6’s1 orta, %8,5°1 ileri dlizeyde strese
sahipti. Algilanan stres 6lgegi puanina gore IBS olanlarin %86,6’s1, IBS olamayanlarin ise
%26,3’1i 29-56 puan arasindaydi. IBS olanlarin 29-56 puan arasinda olma orani IBS
olmayanlara gore anlamli daha yiiksekti (p<0,001) (Tablo 4.13).

Tablo 4.13. IBS olan ve olmayanlarin DASS-21 depresyon-anksiyete-stres ve algilanan stres 6lgegi
gruplarinin karsilastirilmasi

Tiim grup (n=200)

Olcekler IBS Olan (n=82) IBS Olmayan (n=118) a
n (%) n (%)

DASS-21-Depresyon alt dlcegi

Normal 7 (8,5) 49 (41,5)

Hafif 1(1,2) 27 (22,9)

Orta 21 (25,6) 19 (16,1) <0,001

fleri 30 (28,0) 18 (15,3)

Cok ileri 23 (28,0) 54,2)

DASS-21-Anksiyete alt dlcegi

Normal 6 (7,3) 61 (51,7)

Hafif 5(6,1) 25 (21,2)

Orta 14 (17,1) 14 (11,9) <0,001

Ileri 13 (15,9) 4 (3,4)

Cok ileri 44 (53,7) 14 (11,9)

DASS-21-Stres alt olcegi

Normal 10 (12,2) 81 (68,6)

Hafif 3@3,7) 11(9,3)

Orta 22 (26,8) 16 (13,6)

Ileri 46 (56,1) 10 (8,5)

Cok ileri 1(1,2) -

Algilanan Stres Olcegi

0-28 puan 11(13,4) 87 (73,7) <0,001

29-56 puan 71 (86,6) 31 (26,3)

aKi-kare testi
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IBS olanlardan seboreik dermatit olanlarin DASS-21 depresyon alt 6l¢ek puan ortancast
12,00, kontrol grubunda yer alanlarin ise 5,00 idi. Hasta grubundakilerin depresyon alt 6l¢ek
puanlarinin kontrol grubundan anlamli yiiksek oldugu belirlendi (p<0,001). IBS olan
seboreik dermaitit hastalarinin DASS-21 anksiyete ve stres alt 6l¢eklerinden aldiklar1 puan
ortancalarinin da IBS olan ve kontrol grubunda yer alanlardan anlamli yiiksek oldugu

saptandi (p<0,001) (Tablo 4.14).

Tablo 4.14. IBS olan hasta ve kontrol grubunun DASS-21 6l¢eginin depresyon, anksiyete ve stres
alt 6l¢eklerinden aldiklar1 puanlarinin karsilastirilmasi

IBS olanlar
DASS-21 Olgegi Hasta Grubu (n=66) Kontrol Grubu (n=16) p?
Ortanca (1-3. Ceyreklik) Ortanca (1-3. Ceyreklik)
Depresyon alt 6l¢egi 12,00 (10,00-14,00) 8,00 (3,25-11,75) <0,001
Anksiyete alt olcegi 10,00 (9,00-12,00) 5,00 (2,25-7,75) <0,001
Stres alt 6l¢egi 13,50 (12,00-15,00) 8,00 (3,25-11,00) <0,001

*Mann-Whitney U testi

DASS-21 depresyon alt dlgeginden aldiklar1 puana gore IBS olan hastalarin %1,5°1 hafif,
%25,8’1 orta, %40,9’u ileri ve %31,8’1 ¢ok ileri depresyona sahipti. IBS olan kontrol
grubunun ise %43,8’1 normal, %25,0’1 orta, %18,8’1 ilert ve %12,5’1 ¢ok ileri depresyona
sahipti. DASS-21 anksiyete alt 6lgeginden aldiklari puana gore IBS olan hastalarin %1,5°1
normal, %1,5°1 hafif, %16,7’si orta, %16,7’si ileri ve %63,6’s1 ¢cok ileri anksiyeteye sahipti.
IBS olan kontrol grubun ise %31,3’ii normal, %25,0’1 hafif, %18,8’1 orta, %12,5°1 ileri ve
%12,5’1 ¢cok ileri anksiyeteye sahipti. DASS-21 stres alt 6l¢ceginden aldiklar1 puana gore IBS
olan hastalarin %3,0’1 normal, %4,5°1 hafif, %25,8°1 orta, %45,2’si ileri ve %1,5°1 ¢ok ileri
diizeyde strese sahipti. IBS olan kontrol grubunun ise %50,0°1 normal, %31,3’{i orta, %18,8’1
ileri diizeyde strese sahipti. Algilanan stres 6lgegi puanina gore IBS olan hastalarin %93,9’u,
IBS olan kontrol grubun ise %56,3’1i 29-56 puan arasindaydi. IBS olan hasta grubunun 29-
56 puan arasinda olma orani IBS olan kontrol grubuna gore anlamli daha yiiksek oldugu

belirlendi (p<0,001) (Tablo 4.15).

Tablo 4.15. IBS olanlarda hasta ve kontrol grubunun DASS-21 depresyon-anksiyete-stres ve
algilanan stres 6lgegi gruplarinin karsilastiriimasi

IBS olanlar
(")lc;ekler Hasta Grubu (n=66) Kontrol Grubu (n=16) a
n (%) n (%)
DASS-21-Depresyon alt dlcegi
Normal - 7 (43,8)
Hafif 1(1,5) - -
Orta 17 (25,8) 4 (25,0)
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Meri 27 (40,9) 3(18.,8)

Cok ileri 21 (31,8) 2 (12,5)
DASS-21-Anksiyete alt dlcegi

Normal 1(1,5) 5(31,3)

Hafif 1(1,5) 4 (25,0

Orta 11 (16,7) 3 (18,8)

Mleri 11 (16,7) 2 (12,5)

Cok ileri 42 (63,6) 2 (12,5)
DASS-21-Stres alt 6lcegi

Normal 2 (3,0 8 (50,0)

Hafif 34,5 -

Orta 17 (25,8) 5@313)

Ileri 43 (45,2) 3(18,8)

Cok ileri 1(1,5) -

Algilanan Stres Olgegi

0-28 puan 4(6,1) 7 (43,8) <0.001
29-56 puan 62 (93,9) 9 (56,3) '

aKi-kare testi

IBS olmayanlardan seboreik dermatit olanlarin DASS-21 depresyon alt dlgek puan ortancasi
9,50 kontrol grubunda yer alanlarin ise 5,00 idi. Hasta grubundakilerin depresyon alt dlgek
puanlarinin kontrol grubundan anlaml yiiksek oldugu belirlendi (p<0,001). IBS olmayan
seboreik dermatit hastalarinin DASS-21 anksiyete ve stres alt 6lgeklerinden aldiklari puan
ortancalarinin da IBS olmayan ve kontrol grubunda yer alanlardan anlamli yiiksek oldugu

saptand1 (sirastyla p=0,002; p=0,001) (Tablo 4.16).

Tablo 4.16. IBS olmayan hasta ve kontrol grubunun DASS-21 6lgeginin depresyon, anksiyete ve
stres alt dlceklerinden aldiklar1 puanlarinin karsilastirilmasi

IBS olmayanlar

DASS-21 Olgegi Hasta Grubu (n=34) Kontrol Grubu (n=84) p?
Ortanca (1-3. Ceyreklik) Ortanca (1-3. Ceyreklik)
Depresyon alt dlcegi 9,50 (4,00-12,00) 5,00 (3,00-7,00) <0,001
Anksiyete alt olcegi 5,00 (3,00-9,25) 3,00 (1,00-5,00) 0,002
Stres alt olcegi 8,50 (5,75-11,00) 5,00 (3,00-7,00) 0,001

*Mann-Whitney U testi

DASS-21 depresyon alt 6lgeginden aldiklar1 puana gore IBS olmayan hastalarin %29,4’1
normal, %11,8°1 hafif, %17,6’s1 orta, %35,3 1 ileri, %5,9’u ¢ok ileri depresyona sahipti. IBS
olmayan kontrol grubunun ise %46,4’{i normal, %27,4’1 hafif, %15,5’1 orta, %7,1’1 ileri ve
%3,6’s1 ¢ok ileri depresyona sahipti. Kontrol grubunun DAS-21 depresyon alt 6lgek
kategorisinin normal olma orani hasta grubundan anlaml yiiksekti (p=0,002). DASS-21
anksiyete alt 6l¢eginden aldiklar1 puana gore IBS olmayan hastalarin %29,4’ii normal,

%26,5’1 hafif, %14,7’s1 orta, %5,9’u ileri ve %23,5’1 c¢ok ileri anksiyeteye sahipti. IBS
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olmayan kontrol grubun ise %60,7’si normal, %19,0’1 hafif, %10,7’si orta, %2,4’i ileri ve
%7,1°1 ¢ok ileri anksiyeteye sahipti. DASS-21 stres alt 6l¢geginden aldiklar1 puana gore IBS
olmayan hastalarin %44,1’1 normal, %11,8’1 hafif, %29,4’1 orta, %14,7’si ileri, IBS olmayan
kontrol grubunun ise %78,6°s1 normal, %8,3’1 hafif, %7,1’1 orta, %6,0’1 ileri diizeyde strese
sahipti. Algilanan stres 6l¢egi puanina gore IBS olmayan hastalarin %58,8’1, IBS olmayan
kontrol grubun ise %13,1°1 29-56 puan arasindaydi. IBS olmayan hasta grubunun 29-56 puan
arasinda olma orami IBS olmayan kontrol grubuna gére anlamli daha yiiksek oldugu

belirlendi (p<0,001) (Tablo 4.17).

Tablo 4.17. IBS olmayanlarda hasta ve kontrol grubunun DASS-21 depresyon-anksiyete-stres ve
algilanan stres 6lgegi gruplarinin karsilastirilmasi

IBS olmayanlar

Olcekler Hasta Grubu (n=34) Kontrol Grubu (n=84) a
n (%) n (%)

DASS-21-Depresyon alt dlcegi

Normal 10 (29,4) 39 (46,4)

Hafif 4(11,8) 23 (27,4)

Orta 6 (17,6) 13 (15,5) 0,002

Ileri 12 (35,3) 6(7,1)

Cok ileri 2(5,9) 3(3,6)

DASS-21-Anksiyete alt 6lcegi

Normal 10 (29,4) 51 (60,7)

Hafif 9(26,5) 16 (19,0)

Orta 5(14,7) 9 (10,7) -

Ileri 2(5,9) 2(12,4)

Cok ileri 8 (23,5) 6 (7,1)

DASS-21-Stres alt olcegi

Normal 15 (44,1) 66 (78,6)

Hafif 4(11,8) 7 (8,3)

Orta 10 (29,4) 6(7,1) -

Ileri 5(14,7) 5(6,0)

Cok ileri - -

Algilanan Stres Olcegi

0-28 puan 14 (41,2) 73 (86,9) <0,001

29-56 puan 20 (58,8) 11 (13,1)

aKi-kare testi

Yiiz tutulumu olmayan seboreik dermatitli hastalarin DASS-21 depresyon alt dlgeginden
aldiklar1 puan ortancasi 3,50, yliz tutulumu olanlarin ise 12,00 idi. Yiiz tutulumu olanlarin
DASS-21 depresyon alt o6lgcek puani yiliz tutulumu olmayanlardan anlamli yiiksekti
(p=0,003). Yiiz tutulumu olan hastalarin DASS-21 anksiyete ve stres alt 6lgek puanlarinin
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yiiz tutulumu olmayanlardan anlamli yiliksek oldugu saptandi (sirastyla p=0,002; p=0,001)
(Tablo 4.18).

Tablo 4.18. Seboreik dermatitli hastalarda yiiz tutulumu olan ve olmayanlarin DASS-21 6l¢eginin
depresyon, anksiyete ve stres alt 6l¢eklerinden aldiklar1 puanlarinin karsilastirilmasi

Yiiz tutulumu

DASS-21 Olgegi Yok (n=4) Var (n=96) p?
Ortanca (1-3. Ceyreklik) Ortanca (1-3. Ceyreklik)
Depresyon alt dlcegi 3,50 (2,25-8,50) 12,00 (10,00-13,00) 0,003
Anksiyete alt olcegi 3,50 (1,50-4,00) 10,00 (6,00-12,00) 0,002
Stres alt dlcegi 6,00 (3,50-7,00) 13,00 (10,00-14,00) 0,001

*Mann-Whitney U testi

DASS-21 depresyon alt dlgeginden aldiklari puana gore yiiz tutulumu olmayan hastalarin
%75,0’1 normal, %25,0’1 orta, yiiz tutulumu olanlarin %7,3 i normal, %5,2’si hafif, %22,9’u
orta, %40,5’1 ileri, %24,0°1 ¢ok ileri depresyona sahipti. DASS-21 anksiyete alt 6lceginden
aldiklar1 puana gore yiiz tutulumu olmayanlarin %50,0°1 normal, %50,0°1 hafif, yiiz tutulumu
olanlarin %9,4’1i normal, %8,3’i hafif, %16,7’si orta, %13,5’1 ileri, %52,1°1 ¢ok ileri
anksiyeteye sahipti. DASS-21 stres alt dlgeginden aldiklari puana gore yiliz tutulumu
olmayanlarin tamami normal, yiiz tutulumu olanlarin %13,5’1 normal, %7,3’1i hafif, %28,1°1
orta, %50,0’1 ileri, %1,0’1 ¢ok ileri strese sahipti. Algilanan stres 6lgegi puanina gore yiiz
tutulumu olmayan hastalarin tamaminin puani 0-28 arasindaydi. Yiiz tutulumu olanlarin
%14,6’s1m1n puan1 0-28 arasinda, %85,4 liniin ise 29-56 arasinda oldugu belirlendi (Tablo
4.19).

Tablo 4.19. Seboreik dermatitli hastalarda yiiz tutulumu olan ve olmayanlarin DASS-21
depresyon-anksiyete-stres ve algilanan stres 6l¢egi gruplarinin karsilastiriimasi

Yiiz tutulumu

Olcekler Yok (n=4) Var (n=96)
n (%) n (%)
DASS-21-Depresyon alt dlcegi
Normal 3(75,0) 7(7,3)
Hafif - 5(5,2)
Orta 1(25,0) 22 (22,9)
Ileri - 39 (40,6)
Cok ileri - 23 (24,0)
DASS-21-Anksiyete alt olcegi
Normal 2 (50,0) 9094
Hafif 2 (50,0) 8 (8,3)
Orta - 16 (16,7)
Ileri - 13 (13,5)
Cok ileri - 50 (52,1)

DASS-21-Stres alt dlcegi
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Normal 4 (100,0) 13 (13.5)

Hafif - 7(7,3)
Orta - 24 (28,1)
Mleri - 48 (50,0)
Cok ileri - 1(1,0)
Algilanan Stres Olcegi

0-28 puan 4 (100,0) 14 (14,6)
29-56 puan - 82 (85,4)

Sacli deri tutulumu olmayan seboreik dermatitli hastalarin DASS-21 depresyon alt
Olceginden aldiklar1 puan ortancasi 8,00, sacli deri tutulumu olanlarin ise 12,00 idi. Saclh
deri tutulumu olan ve olmayan hastalarin DASS-21 depresyon alt dl¢cek puanlart benzerdi
(p=0,730). Sagh deri tutulumu olan ve olmayan hastalarin DASS-21 anksiyete ve stres alt
6lcek puanlarinin da benzer oldugu saptandi (sirasiyla p=0,599; p=0,340) (Tablo 4.20).

Tablo 4.20. Seboreik dermatitli hastalarda sacl deri tutulumu olan ve olmayanlarm DASS-21
Olceginin depresyon, anksiyete ve stres alt dlgeklerinden aldiklar1 puanlarinin karsilastiriimasi

Sach deri tutulumu

DASS-21 (")lg:egi Yok (n=2) Var (n=98) p?
Ortanca (1-3. Ceyreklik) Ortanca (1-3. Ceyreklik)
Depresyon alt dlcegi 8,00 (2,00) 12,00 (10,00-13,00) 0,730
Anksiyete alt 6lcegi 7,00 (3,00) 9,50 (6,00-12,00) 0,599
Stres alt dlcegi 7,50 (2,00) 12,00 (10,00-14,00) 0,340

*Mann-Whitney U testi

DASS-21 depresyon alt Olgeginden aldiklart puana gore sacli deri tutulumu olmayan
hastalarin %50,0’1 normal, %50,0’1¢ok ileri, sagl deri tutulumu olanlarin %9,2’si normal,
%5,1°1 hafif, %23,5’1 orta, %39,8’1 ileri, %22,4’1 ¢ok ileri depresyona sahipti. DASS-21
anksiyete alt olgeginden aldiklar1 puana goére sagl deri tutulumu olmayanlarin %50,0’1
normal, %50,0°1 ¢ok ileri, sacli deri tutulumu olanlarin %10,2’si normal, %10,2’si hafif,
%16,3°1 orta, %13,3’1i, %50,0’1 ¢ok ileri anksiyeteye sahipti. DASS-21 stres alt 6lgeginden
aldiklar1 puana gore sacli deri tutulumu olmayanlarin %50,0’1 normal, %50,0°1 ileri, sagh
deri tutulumu olanlarin %16,3’ii normal, %7,1°1 hafif, %27,6’s1 orta, %48,0°1 ileri, %1,0’1
cok ileri strese sahipti. Algilanan stres dlgegi puanina gore sagh deri tutulumu olmayan
hastalarin %50,0’1nin puanm 0-28, %50,0’1in puani1 29-56 arasindaydi. Sa¢l deri tutulumu
olanlarin %7,3’1linlin puan1 0-28 arasinda, %82,7’sinin ise 29-56 arasinda oldugu belirlendi

(Tablo 4.21).
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Tablo 4.21. Seboreik dermatitli hastalarda sacl deri tutulumu olan ve olmayanlarm DASS-21
depresyon-anksiyete-stres ve algilanan stres 6l¢egi gruplarinin karsilastiriimasi

Sach deri tutulumu

Olcekler Yok (n=2) Var (n=98)
n (%) n (%)
DASS-21-Depresyon alt dlcegi
Normal 1(50,0) 9(9,2)
Hafif - 56,1
Orta - 23 (23,5)
fleri - 39 (39,8)
Cok ileri 1 (50,0) 22 (22,4)
DASS-21-Anksiyete alt dlcegi
Normal 1 (50,0) 10 (10,2)
Hafif - 10 (10,2)
Orta - 16 (16,3)
Ileri - 13 (13,3)
Cok ileri 1 (50,0) 49 (50,0)
DASS-21-Stres alt 6lcegi
Normal 1 (50,0) 16 (16,3)
Hafif - 7(7,1)
Orta = 27 (27,6)
Ileri 1 (50,0) 47 (48,0)
Cok ileri - 1(1,0)
Algilanan Stres Olcegi
0-28 puan 1 (50,0) 17 (17,3)
29-56 puan 1 (50,0) 81 (82,7)

Govde tutulumu olmayan seboreik dermatitli hastalarin DASS-21 depresyon alt 6l¢geginden

aldiklar1 puan ortancast 11,00, gdvde tutulumu olanlarin ise 12,00 idi. Govde tutulumu

olanlarin DASS-21 depresyon alt 6lgek puani govde tutulumu olmayanlardan anlamli

yiiksekti (p=0,020). Govde tutulumu olan ve olmayan hastalarin DASS-21 anksiyete alt

0lcek puanlar1 benzerdi (p=0,524). Govde tutulumu olanlarin DASS-21 stres alt 6l¢ek puani

gbvde tutulumu olmayanlardan anlaml ytiksekti (p=0,005) (Tablo 4.22).

Tablo 4.22. Seboreik dermatitli hastalarda gévde tutulumu olan ve olmayanlarin DASS-21
Olceginin depresyon, anksiyete ve stres alt dlgceklerinden aldiklar1 puanlarinin karsilastirilmasi

Govde tutulumu

DASS-21 (")l(;egi Yok (n=59) Var (n=41) p?
Ortanca (1-3. Ceyreklik) Ortanca (1-3. Ceyreklik)
Depresyon alt dlcegi 11,00 (8,00-13,00) 12,00 (10,50-14,00) 0,020
Anksiyete alt olcegi 9,00 (5,00-12,00) 10,00 (6,50-12,00) 0,524
Stres alt dlcegi 11,00 (8,00-14,00) 13,00 (12,00-14,00) 0,005

a"Mann-Whitney U testi
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DASS-21 depresyon alt 6l¢eginden aldiklari puana gore gévde tutulumu olmayan hastalarin
%13,6’s1 normal, %6,8’1 hafif, %27,1°1 orta, %33,9’u ileri, %18,6’s1 ¢ok ileri, govde
tutulumu olanlarin %4,9°u normal, %2.,4°1 hafif, %17,1°1 orta, %46,3’1 ileri, %29,3°1 ¢ok
ileri depresyona sahipti. DASS-21 anksiyete alt 6l¢eginden aldiklar1 puana gore gdévde
tutulumu olmayanlarin %10,2°si normal, %15,3’i hafif, %15,3’0 orta, %13,6’s1 ileri,
%45,8’1 ¢ok ileri, govde tutulumu olanlarin %12,2°si normal, %2,4’1 hafif, %17,1°1 orta,
%12,2’s1 ileri, %56,1°1 ¢ok ileri anksiyeteye sahipti. Govde tutulumu olmayan ve olan
hastalarin DASS-21 anksiyete alt 6l¢ek kategorilerinin dagilimi benzerdi (p=0,324). DASS-
21 stres alt dlgeginden aldiklar1 puana gore govde tutulumu olmayanlarin %23,7’si normal,
%8,5°1 hafif, %32,2’si orta, %33,9’u ileri, %1,7’si ¢ok ileri, govde tutulumu olanlarin %7,3’i
normal, %4,9’u hafif, %19,5’1 orta, %68,3’ii ileri strese sahipti. Algilanan stres 6lgegi
puanina gore govde tutulumu olmayan hastalarin %74,6’sinin, gévde tutulumu olanlarin ise
%92,7’sinin puant 29-56 puan arasindaydi. Algilanan stres ol¢egi puaninin 2-56 arasinda

olma orani govde tutulu olan hastalarda anlamli ve daha yiiksekti (p=0,020) (Tablo 4.23).

Tablo 4.23. Seboreik dermatitli hastalarda gévde tutulumu olan ve olmayanlarin DASS-21
depresyon-anksiyete-stres ve algilanan stres 6l¢egi gruplarinin karsilastiriimasi

Govde tutulumu

Olcekler Yok (n=59) Var (n=41) p*
n (%) n (%)

DASS-21-Depresyon alt dlcegi

Normal 8 (13,6) 2(4,9)

Hafif 4 (6,8) 1(2,4)

Orta 16 (27,1) 7(17,1)

Ileri 20 (33,9) 19 (46,3)

Cok ileri 11 (18,6) 12 (29,3)

DASS-21-Anksiyete alt 6lcegi

Normal 6 (10,2) 5(12,2)

Hafif 9 (15,3) 1(2,4) 0,324

Orta 9(15.3) 7(17,1)

Mleri 8 (13,6) 5(12,2)

Cok ileri 27 (45,8) 23 (56,1)

DASS-21-Stres alt dlcegi

Normal 14 (23,7) 3(7,3)

Hafif 5(8.5) 2 (4,9)

Orta 19 (32,2) 8 (19,9

Mleri 20 (33,9) 28 (68,3)

Cok ileri 1(1,7) -

Algilanan Stres Olcegi

0-28 puan 15 (25,4) 3(7,3) 0,020

29-56 puan 44 (74,6) 38 (92,7)

aKi-kare testi
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Hasta grubunda IBS olan hastalarin %98,5’inde, IBS olmayanlarin %97,1’inde yiiz tutulumu
vardi. IBS olan ve olmayan seboreik dermatitli hastalarda yiiz tutulumu goériillme oram
benzerdi (p=0,567). IBS olan hastalarin tamaminda, IBS olmayanlarin %88,2’sinde sa¢li deri
tutulumu vardi. IBS olan hastalarin %350,0’1nda, IBS olmayanlarin %23,5’inde govde
tutulumu vardi. IBS olan seboreik dermatitli hastalarda goévde tutulumu bulunma orani IBS

olmayan seboreik dermatitli hastalardan anlamli ve yiiksekti (p=0,011) (Tablo 4.24).

Tablo 4.24. Seboreik dermatit olan hastalarin tutulum yerine gére IBS varliginin karsilastiriimasi

Tutulum yeri IBS varhg

Var (n=66) Yok (n=34) p
Yiiz tutulumu
Yok 1(15) 129)
Var 65 (98,5) 33 (97,1) 0,567
Sach deri tutulumu
Yok - 4(11.8)
var 66 (100,0) 30 (88.2) -
Govde tutulumu
Yok 33 (50,0) 26 (76.5) ot
var 33 (50,0) 8 (23.5) :

aKi-kare testi
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5. TARTISMA VE SONUC

5.1. Tartisma

Seboreik dermatit; yaygin olarak sacli deri, yliz, gogiis, sirt, koltuk altlari, kasik bolgelerinde
goriilen kizariklik, kasint1 ve pullanma ile karakterize bir hastaliktir. Seboreik dermatitte
goriilen cilt lezyonlarinin, Malassezia mantarina karsi gelisen inflamatuar bir yanit oldugu
diistiniilmektedir. Seboreik dermatit tedavisinde topikal antifungaller ve kortikosteroidler

genellikle ilk tercih edilen ajanlardir (56).

Ispanya’da yapilan kesitsel bir ¢alismada en ¢ok tutulan bdlgeler yiiz (%88) ve sagli deri
(%70) iken govde tutulumu (%27) izlenmistir (137). Tayland’da yapilan kesitsel ¢aligmada
ise hastalarin tamaminda eritem, %95,2’sinde skuam izlenirken ve %19,1’inin asemptomatik
oldugu rapor edilmistir (138). Calismamizda seboreik dermatitli hastalarin %98,0’1nin saglt
deride, %37,0’min gogiis on yiiziinde, %7,0’1min sirtinda, %22,0’min kulakta, %56,0’1nin
kulak arkasinda, %85,0’1nin kasinda, %85,0’'1nin burun kenarlarinda, %38,0’1nin alninda ve
%27,0’min yanaginda/¢enesinde tutulum vardi. Hastalarin seboreik dermatit klinigi
%389,0’1nda kizariklik, %99,0’1nda kepeklenme, %82,0’1nda kasinti, %20,0’1nda yanmaydi

ve semptomlar literatiir ile benzerdi.

Seboreik dermatit bifazik yas dagilimina sahiptir. En sik goriildiigii donem infant donemi ve
sebase bezlerin androjenler tarafindan uyarilmasi sonucu 3. - 4. Dekatlardir (29).
Calismamizdaki hasta grubunun yas ortalamasi 38,83 olup literatiir ile uyumlu oldugu

gorilmiistir.

Tayland’da yapilan bir ¢calismada ortalama seboreik dermatit baslangic yasi 35,5 olarak tespit
edilmistir (138). Bizim c¢alismamizda ise hastalarin seboreik dermatit baslangi¢ yasi

ortancasi 26,5 olup literatiire gore daha erken olmakla beraber yakin bir degerdeydi.

Baysal ve ark. iilkemizde yaptig1 bir ¢calismada seboreik dermatit hastalik siiresi ortalama 6,8
yildi (139). Bizim ¢alismamizda da benzer sekilde hastalik siiresi ortancasi 7,0 yildi
Seboreik dermatit erkeklerde daha sik goriilmektedir (2). Calismamizda seboreik dermatit
hasta grubunun %46’s1 erkek ve %54’ kadindi. Hasta ve kontrol grubunun cinsiyet

dagilimlar1 benzerdi (p=0,317).
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Bazi calismalar seboreik dermatit ile BMI arasinda bir iliski olmadigin1 gdstermektedir
(140). Ancak Akbas ve ark. tarafindan yapilan bir vaka kontrol ¢aligsmasi, seboreik dermatitli
hastalar1 yas ve cinsiyete gore eslestirilmis kontrollerle karsilastirmis ve seboreik dermatitin
kontrollerle karsilastirildiginda daha yiiksek BMI ile iliskili oldugunu bulmustur (p=.002)
(141). Calismamizda; boy, kilo ve BMI degerleri agisindan hasta ve kontrol gruplari arasinda

anlamli farklilik yoktu (sirastyla p=0,121; p=0,183; p=0,272).

Sarac ve ark. yaptig1 bir ¢aligmada seboreik dermatit ataklarini tetikledigi veya hastaligin
siddetini artirdig1 bildirilen faktorler stres, belirli yiyecekler, uyku eksikligi, mevsimsel
degisiklikler, alkol tiiketimi, tibbi olmayan sampuanlar ve sigara kullanimiydi (24). Bir
calismada, artan alkol tiikketimi seboreik dermatit alevlenmelerinin daha yiiksek riski ile
iligkili bulunmustur (olasilik oran1 5,4; P = .08) (32). Sigara, tiitiin kullanimi1 ve HIV gibi
cok sayida kontrolsiiz faktor vardir ve bu da seboreik dermatitte yalnizca alkoliin etkileri
hakkinda dogru sonuclara varmay1 zorlastirir. Alkol ve seboreik dermatit ile ilgili bulunan
veriler zayif ve ¢eliskili kanitlara sahiptir (142). Calismamizda hasta ve kontrol grubunun

sigara ve alkol kullanim oranlar1 arasinda anlamli fark yoktu (sirasiyla p=0,082; p=0,239).

Calismamizda hastalarin %67,0’inda 1. derece, %33,0’1nda 2. derece aile hikayesi vardi.
Bundan yola ¢ikarak 1. derece aile hikayesi olanlarda seboreik dermatit goriilme siklig1 daha

fazla olabilecegi sdylenebilir ancak daha ileri ¢aligmalara gerek duyulmaktadir.

Seboreik dermatit mevsimsel bir 6zellige sahiptir; hastalifin tekrarlamasi1 diisiik hava
sicakliginda, sonbahar ve kis aylarinda daha yaygindir (1). Araya ve ark. tarafindan yapilan
calismada seboreik dermatiti siddetlendiren en yaygin durum mevsimsel degisiklik, 6zellikle
de sicak iklim oldugu bildirilmistir (138). Literatiirde mevsim-seboreik dermatit iligkisi
konusunda tek yonlii bir netlik yoktur. Bazi ¢alismalarda yaz mevsiminde, diger bazi
calismalarda ise kis mevsiminde semptomlarin siddetlendigi belirtilmektedir. Bizim
calismamizda ise %11,0’1nda yaz, %12,0’1nda kis mevsimi, %13,0’1nda ilkbahar, %7,0’inda
sonbahar mevsimi tetikleyiciler arasindaydi, %62,0’mnin ise mevsimden bagimsiz oldugu
belirlendi. Seboreik dermatit etiyolojisinde mevsimin roliinii netlestirebilmek i¢in daha

kapsamli ¢aligsmalara ihtiya¢ vardir.

Baz1 aragtirmacilar seboreik dermatitin yasam kalitesi {izerindeki olumsuz etkisini
vurgulamaktadir ve bu cilt hastaliginin bir bireyin depresyon gelistirmeye kars1 duyarliligini
artirabilecegini One siirmektedir (143). Peyri ve ark. tarafindan yapilan ¢ok merkezli bir

epidemiyolojik caligma, seboreik dermatit hastalarinda yasam kalitesinin, hastaligin daha
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siddetli bir formuna sahip geng¢ ve kadin hastalarda daha olumsuz etkilendigini gostermistir.
Cogu seboreik dermatit hastasinda hastaligin ortaya ¢ikma zamani ile anksiyete/stres
arasinda bir iligki vardi (137). Dogramaci ve ark. tarafindan yapilan bir caligmada seboreik
dermatit hastalarinda bozulmus yasam kalitesinin anksiyete-depresyon puanlarinda artisi
etkiledigini gosterdi (144). Bagka bir calisma, seboreik dermatit hastalarinda bozulmus
yasam kalitesinin ve bozulma siddetinin bireylerde yiiksek oranda anksiyete ve depresyon

gelismesine nasil katkida bulundugunu arastirdi (145).

Seboreik dermatit prevalansi; ruh hali bozukluklari, anksiyete bozukluklar1 ve organik
mental bozukluklar1 olan 150 hastada incelendi. 38 hastada seboreik dermatit tanis1 kondu

ve bu veriler istatistiksel olarak anlamliydi (146).

Bizim calismamizda, seboreik dermatitli hasta grubu ve kontrol grubunun DASS-21
Olceginin depresyon, anksiyete ve stres alt Olgeklerinden aldiklar1 puanlarinin
karsilastirilmasinda hasta grubunun her {i¢ alt 6l¢ekten aldiklar1 puan ortancalar1 kontrol
grubundan anlamli ve yiiksekti (p<0,001). Ayrica algilanan stres Ol¢egi puanina gore
hastalarin %82,0’1, kontrol grubunun %20,0’1 29-56 puan arasindaydi. Seboreik dermatit
hasta grubun 29-56 puan arasinda olma orani kontrol grubuna goére anlamli daha yiiksekti

(p<0,001) (Tablo 4.7).

Celebi ve ark. tarafindan yapilan bir calismada, her egitim diizeyi arasinda IBS prevalansinin
daha detayli analizi, IBS'nin en yliksek prevalansinin (%10,2) okuma yazma bilmeyen kisiler
arasinda, en diisiik prevalans oraninin (%3,0) ise iiniversite mezunlar1 arasinda oldugunu
ortaya koymustur (P =0,023). Ayrica her iki cinsiyet icinde medeni durum ile IBS prevalansi

arasinda anlamli bir iligki goriilmemis (147).

Calismamaiz ise literatiir ile benzer sekilde IBS olan 82 kisinin %61,0’1, IBS olmayan 118
kisinin ise %45,8’1 lise ve alt1 egitim diizeyine sahipti. IBS olanlarin lise ve alt1 egitim
diizeyinde olma orani IBS olmayanlara gore anlamli yiiksekti (p=0,034).Ayrica
calismamizda IBS olan ve olmayan katilimcilarin cinsiyet ve medeni durumlar1 benzerdi

(sirastyla p=0,360; p=0,222).

Drossmann ve ark. tarafindan IBS psikolojik es-hastaliklarla iligkilendirilmistir. IBS'li
hastalarda goriilen en yaygin es-hastalikli psikiyatrik bozukluklar arasinda anksiyete

bozukluklari, depresyon, somatoform bozukluklar ve fobik bozukluklar yer alir (148).
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Surdea-Blaga ve ark. incelemesinde, stresli yagsam olaylarinin IBS hastalarinda karin agrisi

ve karin sigkinligini siddetlendirebilecegini gosterdi (149).

Deneysel g¢aligmalar, mukozal mast hiicrelerinin akut stresten sonra aktive oldugunu ve
kronik stresten sonra enterik sinirlere daha yakin bir yerde bulundugunu veya arttigini
gostermistir (150, 151). Bu mast hiicreleri, IBS'nin degismis barsak hareketliligi ve
gecirgenlik karakteristiginden sorumlu aracilar oldugu bilinen ndropeptitler, yani proteazlar
ve proinflamatuar sitokinler salgilar (152). Son yillarda, erken yasam stresine maruz kalan
sicanlarda diski mikrobiyotasinin da degistigi bulundu ve gastrointestinal mikrobiyotanin

IBS'nin patogenezinde 6nemli bir rol oynadig: diistintildii (153).

Hayvanlardan elde edilen yukaridaki deneysel kanitlar, erken yasamda veya yetiskinlikte
uygulanan akut veya kronik stresin bagirsak fonksiyonlar: tizerinde belirgin bir etkiye sahip
oldugunu ve altta yatan mekanizmanin mukozal bagisiklik hiicreleri, merkezi sinir sistemi,
periferik ndronlar ve gastrointestinal mikrobiyotadaki degisikliklerle yakin bir korelasyona
sahip oldugunu gdstermektedir. Psikolojik stres ve IBS arasindaki giiglii baglant1 beyin-
bagirsak ekseninden kaynaklanmaktadir. Normal kosullar altinda beyin (merkezi sinir
sistemi) barsakla (enterik sinir sistemi) iletisim kurar. Enterik sinir sistemi; c¢esitli
noropeptitlerin ve hormonlarin salgilanmasi, hareketliligi ve salininmi dahil olmak {izere

bagirsak fizyolojisinin diizenlenmesinde temel bir rol oynar (154).

Bizim ¢alismamizda, IBS olanlarin DASS-21 depresyon, anksiyete ve stres alt dl¢ceklerinden
aldiklar1 puan ortancalarinin IBS olmayanlardan anlamli yiiksek oldugu saptandi (p<0,001).
Algilanan stres 6l¢egi puanina gore IBS olanlarin %86,6’s1, IBS olmayanlarin ise %26,3’i
29-56 puan arasindaydi. IBS olanlarin 29-56 puan arasinda olma orani IBS olmayanlara gore

anlamli olarak daha yiiksekti (p<0,001).

Barsak mikrobiyomundaki degisiklikler, efektor ve diizenleyici T hiicreleri arasindaki orant
degistirebilir ve potansiyel olarak gastrointetinal yolu ilgilendiren inflamasyona ve
otoimmiin hastaliklara yol agabilir (155). Barsak-cilt aksi, barsagin cilt sagligin1 nasil

etkileyebilecegini immiinolojik ve metabolik 6zelliklerine gore aciklar (156).

Bir¢ok hipotez arasinda tutarli olan nokta, barsakta veya ciltte olsun, inflamasyonun
nihayetinde barsak disbiyozu tarafindan tetiklenebilecegidir ve bu da barsak-cilt aksinin cildi
negatif yonde etkilemesinin baslangic noktasidir (157). Birkag calisma, kronik cilt

hastaliklar1 olan hastalarin kan dolagiminda artmig barsak bakteri DNA's1 oldugunu ve bunun
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da inflamasyona daha fazla katkida bulundugunu gostermektedir (158). Benzer sekilde,
barsak bakterilerinin metabolik iiriinleri de dolasima girebilir ve ciltte birikerek keratin
sentezini azaltabilir ve aynm1 anda epidermal farklilagsmay1 etkileyebilir (156, 159). Bu
dogrudan bagisiklik sistemini etkilemese de, cilt bariyerini zayiflatabilir ve inflamasyona

kars1 daha duyarli hale getirebilir (156).

Barsak ve cilt mikrobiyomu arasindaki néroendokrin iliski, bagirsak mikroorganizmalarinin
norepinefrin, serotonin ve asetilkolin gibi ndrotransmitterlerin iiretimi yoluyla noral yollart
uyarma yetenegiyle yonlendirilir. Bu, enteroendokrin hiicrelerden hormonlarin salinmasini
tetikleyerek cildi etkileyen yaygin sistemik etkilere ve inflamasyona yol agar (160). Seboreik
dermatiti olan hastalarda bagirsak mikrobiyomunun bilesimi kapsamli bir sekilde
incelenmemistir. Seboreik dermatitin siddeti, diyet degisiklikleriyle tetiklenebilen artmis
sebase bez aktivitesinden etkilenir (161). Son zamanlarda yapilan bir ¢alisma, yiiksek meyve
tilketiminin seboreik dermatitin siddetinin azalmasiyla iligkili oldugunu bildirmektedir
(162). Bir calisma, Lactobacillus paracasei kapsiilleri ile probiyotik takviyesi tedavisinin
baslangict ve sonu arasinda kepekte %70'lik bir azalma buldu ve tedavi kesildikten 2 hafta

sonra minimal degisiklikler oldu (163).

Son yillarda bagirsak mikrobiyotasindaki bozulmalar IBS'nin patofizyolojisi ile
iliskilendirilmistir (164). 16S rRNA gen tabanl filogenetik mikrodizi analizi kullanilarak,
mikrobiyal popiilasyonun ¢esitliliginin azaldig, belirli bakteri gruplarinin oraninin degistigi
ve mikrobiyota bilesimindeki degiskenlik derecesinin saglikli deneklerle karsilastirildiginda
IBS hastalarinda farkli oldugu gosterilmistir. Mukozal bakterilerin IBS hastalarinda saglikli
kontrollere gore daha bol oldugu da bulunmustur (165). Barsak mikrobiyotasi, dogrudan
veya dolayli olarak IBS semptomlarina neden olabilen digsal faktorlerle giiclii bir sekilde
etkilesime girer (166). Barsak mikrobiyotasinin degigsmesinin insanlarda davranmis ve ruh
halini etkileyebilecegi bilinmektedir (167, 168). Bazi IBS hastalarinda yiiksek bir

Firmicutes: Bacteroides orani bulunur ve depresyon ve anksiyete ile iliskili goriinmektedir

(169).

Stresin ve ¢esitli sebeplerin neden oldugu mikrobiyatadaki degisiklikle iliskilendirilen cilt
hastaliklar1 ve barsak hastaliklari literatiirden verdigimiz orneklerle oldugu gibi, seboreik
dermatit-irritable sendromu-stres 1iligskisini degerlendirdigimiz bizim ¢alismamizda
calismaya dahil edilen 200 kisinin %41,0’inda (n=82) Roma IV tam kriterlerine gore IBS

oldugu belirlendi. Seboreik dermatit olan hastalarin %66,0’1nda (n=66), kontrol grubunun
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%16,0’1inda (n=16) IBS vardi. Seboreik dermatit hasta grubunda IBS goriilme oran1 kontrol
grubuna gore anlamli yiiksekti (p<<0,001). Ayrica IBS olan seboreik dermatit hastalarinin
DASS-21 depresyon, anksiyete ve stres alt dlgeklerinden aldiklar1 puan ortancalarinin da
IBS olan ve kontrol grubunda yer alanlardan anlamli yiiksek oldugu saptandi (p<0,001).
Algilanan stres 6l¢egi puanina gore IBS olan hasta grubunun 29-56 puan arasinda olma orani

IBS olan kontrol grubuna gdre anlamli daha yiiksek oldugu belirlendi (p<0,001).

5.2. Sonug¢

Literatiirde seboreik dermatit ve irritabl barsak sendromun stresle iliskisine yonelik ¢ok
sayida calisma bulunsa da bu iki hastaligin birlikteligi ve stresle iligkilerine deginen ¢alisma
bulunmamaktadir. Son giinlerde yeni popiilarite kazanmaya baglayan karmasik cilt ve barsak
mikrobiyomu arasindaki iliski, mikrobiyomu etkileyen stres gibi faktorlerin varligi hem cilt

hastaliklarina hem barsak hastaliklarina neden olabilmektedir.

Deri hastaliklarinda deri ve bagirsak mikrobiyotas1 disbiyozisi hakkindaki bilgilerin
oneminin netlik kazanmasi, bunlarin patofizyolojilerinin daha iyi anlagilmasina ve erken
teshis ile hedefe yonelik tedavi i¢in yeni molekiiler belirteclerin kesfedilmesine yol
acacaktir. Seboreik dermatit ve irritabl barsak sendromu arasindaki iliskiyi ve stres
faktorlerinin bu tabloya etkilerini degerlendirdigimiz ¢alismamizda, barsak-cilt-stres aksi
arasinda anlamli bir baglanti oldugunu tespit ettik. Bu bulgular, psikojenik stresin hem
gastointestinal hem de dermatolojik hastaliklarin patogenezindeki 6nemli roliinii ortaya
koymustur. Ileride daha genis hasta popiilasyonlarini igerecek kapsamli aligmalar, mevcut

bulgularin giivenilirligini ve bilimsel degerini artiracaktir.

Stres yonetimine yonelik terapiler ve tedaviler ile oral prebiyotikler, probiyotikler ve diyet
degisiklikleri tiizerine umut vadeden arastirmalar mevcut tedavilere ek bir katki

saglayacaktir.
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gergeklestirilmesinde  etik  ve  bilinnsel

sakinca |

gu ile karar ve rilmistir,

SAGLIK BILIMLERI BiLIM_SE.'ARASTIRMALAR ETIK KURULU

ETIK KURULUN CALISMA ESASI
\NL/ADI/ SOYADI:

02/04/2024 rarihinde agagidaki Kisiler toplantiya ki

Saghk Bilimleri |
Dog. Dr. Recai DAGLI

aulmislardr,

msel Aragtirmalar Etik Kurulu Yonergesi

*:Toplantda Bulunma =

Etik Kurul Bagkamnin

Unvan/Adi/Soyadi: Dgg. Dr. Reca) DAGLI

imza:

Not: Etik kurul basham, imzasimn yer almadin her sayfaya imza atmalidir.
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SAGLIK BILIMLERI BILIMSEL ARASTIRMALAR ETiK KURULU
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EK-3: Anket Formu Ornegi-1

Hastanin

1. Yazu:

1. Cinsiveti: 1. Eadn 2. Erkek

3, Medeni Durum: 1. Evh 2. Belar 3. Dul 4, Bozanmsg
4. Kilo: Boy: Beden Kitle Indeksi:

tn

. Egitim Diizeyi: 1. Okuryazar 2 Ilkokul 3. Ortackul 4 Lise 35 Universite
. Calisma Dorumu: 1. Czhyiyor 2. Evhammm 3. lf]éren-::i 4. Emekli 3. Cahgmyer
T. Cahsivor ise meslegi:
8. Sigara Icimi: 1. Yok 2. Var
9. Alkol Kullammm: 1. Yok 2. Var
10. Seboreik Dermatit Baslama Yasi: Siiresi:
11. Aile Ovkiisii: 1.1 dersce 2. 2. Derece
12. Seboreik Dermatit dzellikli tutulum bélgeleri: 1. Sach deri 2. GEgiis on vilzii 3. Sirt
4 Eulak 3. Kulak arkaz 4. Kaz 7. Bunm kenarlan(nazclabial) 8. Alm
Q. Yanak va da cene
13. Seboreik Dermatit Klinigi: 1. Eizankhk 2. Kepeklenme 3. EKazmh 4. Tanms
14. Seboreik Dermatit tetiklevicileri: 1. Stres 2. Uyvlusuziuk 3. Iz havati 4. Alkol
3. Olol hayaty (smavlar vh.) 6. Taz mevsimi 7. Kig mevsimi 8. kbahar
2. Sonbahar 10. Mevzimden bagimsziz
15. Eslik eden ek hastahk varh@n?
16. Giineg koruyucu kullanmm sikh&? 1 Hergiin 2. Nadiren 3. Hig
17. Yiiz yikama sikh@i? 1. Ginde | kez 2. Gilnde 2 veva daha fazla kez
3. Haftada irkag kez
18. Viiz yikama iirininiz? 1. Szbun 2. Yalmzea su 3. Kezmetik viiz vikama jeli

19, 5a¢ yikama sikh&? 1. Haftada 1-2ker 2. Gimasin 3. Her gin
20. 5a¢ yikama diriiniiniiz? 1 Szbun 2. Herhangi sampuan 3. Medikal sampuan
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EK-4: Anket Formu Ornegi-2

Roma IV Tam Kriterleri
L. Som 3 av icerisinde haftada en az 1 kez olan tekrarlayica karm agrisi oldu mu?
1.Evet 2 Haywr
1. Karm agris sikavetiniz dislalama ile azaldi veya gecti mi?
1.Evet 2 Haywr
3. Karm agrs sikayetiniz oldugunda diskalama sayisinda bir degiziklik oldu mu?
1.Evet 2 Hayr
4. Karm agrs sikayetiniz oldugunda dizka formunda (diskimn seldi ve kivamn) bir
degiziklik oldu mu?
1.Evet 2 Hayr

5. Yukarida bahzedilen durum sizde kag aydur meveut 7

Desteldevici kriterler / Manning kriterleri

Azagmdald kriterlerden sizde meveut olanlan litfen izaretleyiniz.

o Diglalama zaviz haftada 3 ten azdir *

o Giinde 3 ten farla savida dighy vapar **#

o Sert ve kigik pargalar halinde diglalama *

o Youmugak kivamda veyva sulu diglhlama *#

o Dizkalama sirzzinda 2zan tonma gereksimnm *

o Kanm agnaryla birlikte gelen ami diglalama istedi (urgency) ¥+

o Dizlalama sonraz: tam bogalamama hiss #
Dazla ile birlikte mukus (simiiksh alanh) gelmes
Karmda agin giglanlik ve gaz hissi, kannda gdrimir sigkinlik olmas

=]

=}

*: Konstipasvon afirhkh IBS
*%: Ishal agirhkh IE3

* Droszman DA 2016, Functional Gastrointestinal Disorders: History,
Pathophyvsiology, Cliniczl Feature: and Rome IV, Gastroenterology.
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EK-5: Anket Formu Ornegi-3

1. Diskalama sikhgimz nedir?
1. Giinde 1 kez 2. Gimde 2 veyadaha fazla 3. Haftada 4 veya daha az

Asagdaki diska skalasina gore sikhkla yaptigimz diskalama hangisi gibidir? Liitfen
asagida isaretleyiniz .

Bristol digki skalasi

Konstipasyon

| Tio 1 ‘. :. Kigk, sert parcatar halinde,
| ''P kegi piskg) geklinde

Sucuk sekinde, birbinyle
birlesk parcalar halnde, orta
veya hafif sert kivamda

Yazeyinde catiaklar ve kinklar
- olan kalin bir sucuk sekinde,

Tip 2
|
‘ﬁp 3

orta kivamda

Sucuk veya yilan sekinde bir
bGtin halinde, dizgln ve

‘Tlp4

: W @  (oiayca gikanian yumusak
Tip 5 6 - kivamli parcalar halinde

‘Tlp [ Yumusak ptre kivaminda

\

Sulu kivamda, kati digki
wr <

|

Hizli transit o
<12 saat

Diyare

IBS da digkalama sekline gére ishal veya kabizlik 6n planda olabilir
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EK-6: Anket Formu (jrnegi-4

DASS-21 (Depresyon-Anksiyete-Stres Olcedi)
. Highir | Bazen - | Oldukga Hear
WO 50N 1 HAFTADARI DURTUMUNUZ Faman | Arasma Sk T aman
1 § | Gevsevip rahatlamalta zorluk cektmm. 0 | 1 2 3
2 A | Afzimda koruhik oldugumm fark ettim 0 1 2 3
3 D | Hig olumlo duygn vazsayamadizinn fark ettm. [ 1 2 3
Soluk almada zorluk pektim (Gmesm fiziksel
4 A | egzerziz vapmadifim halde azin huzh nefa: abna, 0 1 2 3
nefazziz kalma zibi).
Eir 1z vapmzk igm gerekh olan 1lk admm atmada
3D 0 1 2 3
zorlandm.
6 & | Olaylara azm tepla venmeyvs meyvillivom 0 1 2 3
T A | Viicudumda (Grmegm ellermmds) titremeler oldn. b | 1 2 3
8 S | Smirsel anarjmi pok fazla kullandiFimg hissattim. 0 1 2 3
3 A Pamklevip kendimi aptal durumuna dissiirecezim o 1 2 3
10D | Highir baklentimin clmadiz hissme kapaldim 0 1 2 3
11 § | Kilarhlmzkta oldufurom hizsettin [ 1 2 3
12 5 | Kendim gevsetip salmvermek zor zelds 0 1 2 3
13D | Kendinmi perizan va hitzinlii hiszatfim [ 1 2 3
Eem vaphzom isten alikoyvan sevlera
14 5 dayanamyordum 0 1 2 3
153 A | Pamk haline vakm oldugmu hissettom b | 1 2 3
16 D | Highir sev bande hevecan uyandimmr-ordu 0 1 2 3
17D | Birey olarak dezersiz oldugirmn hissettom [ 1 2 3
18 5 | Alnzan oldufumn hizzetim 0 1 2 3
Frzik eszersiz 56z komsn olmadie: halde kalbimm
19 A | harsketlarmi hizzethm (kxalp atizlanmm hizlandizim 0 1 2 3
veva ditzensizleshiznm hzzethm)
A agerh bar neden olmadiz: halde korktufumm 1
hizzattim
21D | Hayatin anlamsiz oldugu hissins kapaldmm [ 1 2 3
D=DEFRESYON PUANI A= ANKSIVETE PUANI 5=S5TRES FUANI
PUANTAJ TABLOST
Daprazyon Ankziveta Stras
NOFMIAL 0-4 -3 0-7
HAFIF 3-8 4-3 -5
ORTA 7-10 67 13-12
ILEFR]I 11-13 8-5 13-16
COK ILERI 14+ 10+ 17+
Crijinal kaynakea
*"Liwihand, P F., & Liovibond, 5 H. | I%Sa) The somotmne -\.Irlll:!Jll\L' efmoinngl seales: L LIl of thie |:H:|'ll'l.'|'\-lllll '\II\.IL'I} Sorees Soales
(13A%5 ) with the Beck Depression and Anxiety lnventorics. Sekavisur Reidansh and Theesgy, 73, 135341
*Lovibond, 5. H., & Lovibond, I F. | 1%93h). Morual for she Desrerrine dnzisty Seerr Sealee, (2nd ed ). Sydney, Ausimdia Pychology
Fomradation of Adsirale.
*Sangam, H. {20181 The peychomenc properties of Turkish version of Depression Anxiety Stress Scale-21 (12AS5.21 ) in health comtrod and
clinical hllll[lll.'-..l'ﬂurﬂ:.'u_'r'l'_'ﬂg.:ﬂl".e Erdmaiaral Frvehishsragy: asd B U L
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EK-7: Anket Formu Ornegi-4

ALGILANAN STRES OLCEGI-10

Yinerge: Asafida gectifimiz ay igensmdeli kisizel densvimlermiz halbdonda bir diz
somu yineltilmeltedir. Her sonmu dikkatlice okuyarak size en uygun segenefin altmdak
knrtuya bir garpa 1gareti kovarak cevaplavimz. Sorularn dogru veya yvanhg cevabn vokdur.
Omnemli clan sizin duygu ve diigincelernnizi vansitan yamtlan vermenizdir.

Hichir | - erederse Oldukca| Cok
Hichir |Bazen

Zaman Sk Sik
Zaman

1. Gecen ay, beklenmedik bir zeylerin olmaz
nedenivle ne sikhkta rahatzizhk doydunuz?

1. Gecen ay, hayatmrdaki onembh zeyleri
kontrol edemediginiz ne sikhkta hissettiniz?

3. Gecen ay, kendinizi ne sikhkta zinirli ve
strezli hizzettiniz?

4. Gecen ay, ne sikhkta pundelik zorluklarn
uitezsinden bazaryla geldiniz?

&8, Gecen ay, havatmizda ortaya cikan cneml
degizikliklerle etkili bir zekilde baza ciktnn
ne sikhkta hizsettiniz 7

6. Gecen ay, kisizel zorunlarimz ele alma
vetenesinize ne sikhkta sitven duvdunnz?

7. Gecen ay, her 3evin volunda gittigini ne
zikhkta hizzettiniz?

8. Gecen ay, ne sikhkta vapmamz gereken
zevlerle baga citkamadigimiz fark ettiniz?

9. Gecen ay, havatmizdaki zorluklar ne
mkhkta kontrel edebildiniz?

10. Gecen ay, ne zmikhkta her zevin tztesinden
geldiginizi hizzettiniz?

11, Gecen ay, ne snikhkta kontroliniz dizmda
gelizen olaylar vizinden ofkelendiniz?

12, Gecen ay, kendinizi ne sikhkta bazarmak
zorunda oldugunuz zevleri dizinirksn
buldunuz?

13, Gecen ay, ne nkhkta zamammz nazil
kullanacagimz kontrol edebildiniz?

14, Gecen ay, ne sikhkta problemlerin
iztezsinden gelemeyeceginiz kadar binktizini
hizzetiiniz?

14 maddeden clugan 'l Slgekten almabilecek an dilgik puan O en vitkssk puan 38'dwr. (Highr
zaman: () Neredevze hichir zaman: 1 Bazen: 2 Oldukypa sk 3 Cok sik: 4) Olgekten zlman
vitksek puanlar kizinm stres almzmm fazla olduiunum géstergendir.

Ters puanlanan maddalar: 4, 5 6, 7,9, 10, 13

* Exiom M., Harlak H, Demirkian F, Derehoy O Algilanan Sres CHgeginin Darkgeye Unvarlenmasi: Cinvenirlik veCssgerlikonalion

ey I om0 S R A A2 14tk
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