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OZET

Seboreik Dermatit ile Viicut Kompozisyon Parametreleri Arasindaki liski

Amag: Seboreik dermatit (SD), klinik olarak kepekli yamalar ile karakterize,
kronik, tekrarlayan inflamatuar bir deri hastaligidir. Kronik inflamasyon ile seyreden
cilt hastaliklarinin metabolik sendrom, obezite, kardiyovaskiiler hastaliklar (KVH) ve
diyabet gibi komorbid durumlar ile iliskisi bilinmektedir. Son yillarda SD metabolik
sendrom, hipertansiyon, obezite ve nutrisyonel faktorlerle iliskisini arastiran ¢alismalar
mevcuttur. Ancak SD hastalarinda viicut kompozisyon parametrelerini degerlendiren bir
calisma bulunmamaktadir. Bu bilgiler 1s181nda SD ile viicut kompoziyon parametreleri

arasindaki iliskiyi degerlendirmek amaglanmigtir.

Materyal metod: Calismaya Indnii Universitesi Tip fakiiltesi Dermatoloji
poliklinigine basvuran ve klinik olarak SD tanis1 konulan; 18 yas iistii 39 SD hastasi ile
yas ve cinsiyet uyumlu 39 kontrol hastas1 olmak iizere toplam 78 katilimci dahil edildi.
Her bir katilmci i¢in Tanita MC 580 Viicut Analiz Cihazi yardimi ile viicut
kompoziyon parametreleri 6l¢iildii. Ayrica SD hasta grubunda Seboreik Dermatit Alan
Siddet Indeksi (SDASI) hesaplandi. Bu parametreler olgu ve kontrol gruplari arasinda
karsilastirildi.

Sonug¢: Calismamizda olgu ve kontrol gruplart arasinda istatiksel anlamli fark
bulunmamustir. Sadece SDASI ile boy ve protein degeri arasinda pozitif yonde anlamli
kolerasyon bulunmustur. Bu kolerasyonun nedeni heniiz tam olarak bilinmemektedir.
Calismamizin az sayida kisi iizerinde yapilmig olmast ve g¢alisma grubunun geng

katilimcilardan olugmasi bu sonuca ulasmamizdaki etmenlerden biri olabilir.

il



ABSTRACT

Evaluation of body composition parameters in patients with seborrheic dermatitis

Aim: Seborrheic dermatitis (SD) is a chronic, recurrent inflammatory skin
disease characterized by clinically scaly patches. It is known that skin diseases with
chronic inflammation are associated with comorbid conditions such as metabolic
syndrome, obesity, cardiovascular diseases (CVD) and diabetes. In recent years, there
are studies investigating the relationship of SD with metabolic syndrome, hypertension,
obesity and nutritional factors. However, there is no study evaluating body composition
parameters in SD patients. In the light of this information, it was aimed to evaluate the

relationship between SD and body composition parameters.

Materials and methods: The study was conducted on a total of 78 participants,
including 39 SD patients over the age of 18 and 39 age- and gender-matched control
patients, who applied to the Inonu University Faculty of Medicine Dermatology
outpatient clinic. Body composition parameters were measured for each participant with
the Tanita MC 580 Body Analyzer. In addition, Seborrheic Dermatitis Area Severity
Index (SDASI) was calculated in the SD patient group. These parameters were

compared between the case and control groups.

Resutls: No statistically significant difference was found between the case and
control groups in the study. There was only positive correlation between SDASI and
height and protein value. The fact that the study was conducted on a small number of
people and that the study group consisted of young participants may be one of the

factors in achieving this result.

Conclusion: SD, may be associated with obesity, metabolic syndrome, insulin

resistance and CVD, but the results are unclear and further studies are needed.

v
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1.GIRIS VE AMAC

Seboreik dermatit (SD), klinik olarak kepekli yamalar ile karakterize, kronik,
tekrarlayici inflamatuar bir cilt hastaligidir (1). Sach deri, kaslar, géz kapagi,
nazolabiyal kivrimlar, kulaklar, presternal bolge, aksilla, meme alti, inguinal ve gluteal
kivrimlar siklikla tutulur (2). Ozellikle adolesan ve postadolesan yas grubunu etkiler.
Toplumda %3-5, geng niifusta ise %1-3 oraninda goriilmektedir (1). SD’in etiyolojisi
multifaktoriyel olmak ile birlikte patogenezinin biiylik bir kismii sebum miktarindaki
artis ve malassezia cinsi mayalar olusturmaktadir (3). Sebum miktar1 yas, cinsiyet, etnik
koken gibi faktorlere bagli olarak kisiden kisiye degismekle birlikte, glisemik indeksi
yiiksek gidalar ve androjenler seboreye neden olmaktadir (4). Malassezia cinsi mayalar
ise salinan proinflamatuar sitokinler neticesinde SD’in  derideki  kronik

inflamasyonundan sorumlu tutulmaktadir (5).

Viicut kompozisyonu niitrisyonel acidan yag dokusu, kas dokusu ve visseral
protein olmak iizere ii¢ boliimden olusmaktadir. Viicut kompozisyonunun etkili bir
sekilde Ol¢iilmesi tip bilimlerinin farkli alanlarinda tani ve tedavi agisindan biiyiilk 6nem
arz etmektedir (6). Viicut yag oraninin degerlendirilmesinde en etkin yontemlerden biri
olan biyoelektrik impedans analizi (BIA) yontemi, insan viicuduna ¢ok diisiik diizeyde
ve farkli frekanslarda elektrik akimi verilerek viicut kompozisyonunu belirleme
prensibine dayanmaktadir (6, 7). Bu yontemle viicuttan gecen elektrik akimlarinin hizi
ve giicii ol¢iiliir. Boy, kilo, cinsiyet, yas gibi veriler girilerek elde edilen sonuglar kiginin
viicut yag oraninin belirlenmesinde kullanilir (6). BIA obezite, metabolik sendrom,
osteoporoz, insiilin direnci gibi hastaliklar ve beslenme durumu degerlendirilmesinde
son yillarda artan siklikta kullanilmaktadir (8). Obezite degerlendirmesinde viicut kitle
indeksine (BMI) gore daha giivenilir sonuglar vermektedir (9). Literatiirde SD
etyolojisinde nutrisyonel faktorlerin rolii ve SD ile metabolik sendrom iliskisini
arastiran calismalar mevcuttur (10). Ayrica BIA ile bakilan viicut kompozisyon
Ol¢timleri, beslenme durumundaki degisimleri izlemek i¢in énemlidir. Yagsiz doku ile
yagin elektriksel gecirgenlik farkina dayanarak yapilan bu degerlendirme ile viicut yag
kitlesi, viicut kas kitlesi, yagsiz viicut kitlesi, viicut su miktar1 gibi cesitli viicut doku

bilesimleri incelenebildigi gibi, bazal metabolik hiz, hedef kas ve yag agirlik degisim



oOnerileri, alinmas1 gereken kalori miktar ile birlikte egzersiz plani gibi ¢esitli bilgiler

cihaz tarafindan verilebilmektedir (6).

Bildigimiz kadariyla SD hastalarinda BIA yontemiyle viicut kompozisyon

parametrelerinin arastirildig: bir ¢calismaya rastlamadik.

Bu calismada SD ile viicut kompozisyon parametreleri arasindaki iligkiyi

incelemeyi amacladik.



2.GENEL BILGILER

2.1. Seboreik Dermatit

SD, sebase gland bakimindan zengin bolgelerde, 6zellikle sagh deri, yiiz ve
viicut kivrimlarinda papiiloskuaméz bir morfoloji ile ortaya ¢ikan yaygin, kronik

inflamatuar bir deri hastaligidir (11).

2.1.1. Epidemiyoloji

Ozellikle adolesan ve postadolesan yas gruplarm etkileyen SD, genel
populasyonda %3-5, genclerde %1-3 oraninda goriilmektedir (1). Prevalansi yagamin ilk
lic ayinda ve dordiincli dekatta olmak iizere bir bimodal pik yapar. Kadinlara oranla
erkeklerde daha sik goriilmektedir (11). Kis aylarinda hastaligin siddeti artar. Yaz
aylarinda ise ultraviyole (UV)’nin etkisiyle hastaligin goériiniimiinde iyilesme gozlenir
(D).

Insan immunyetmezlik viriis (HIV) enfeksiyonlu hastalar, Parkinson hastalar1 ve
kraniyal sinir felgleri dahil olmak {izere norolojik hastaliklarda ve haloperidol, lityum,
klorpromazin, buspiron gibi psikiyatrik ila¢ kullananlarda SD daha fazla oranda

goriilmektedir (1, 12).

Folikiilit, tinea pedis, rozase, akne ve psoriasis gibi cilt hastaligi olanlarda

goriilme siklig artmastir (13).

2.1.2. Etiyoloji

SD’in etiyolojisi tam olarak bilinmemek ile birlikte eksojen ve ¢esitli endojen

faktorler hastalik gelisiminden sorumlu tutulmaktadir (14).

Sebore

SD, bir sebase bez hastaligi degildir. Bir¢ok geng erigkin, yagl cilt yapisina
sahip olmasina ragmen SD’i bulunmamaktadir. Ayrica SD hastalarinin alindan bakilan
sebum sekresyon oranlar1 normaldir (15). Ancak yenidoganlarda genis sebase glandlar
ve yiiksek sebum oranlari, alt1 ayliktan sonraki bebeklerde ise sebumun azalmasiyla

birlikte lezyonlarin gerilemesi sebumun roliinii destekler niteliktedir (1). Bu nedenle SD



hastalarinda seborenin predispozan bir faktor olabilecegi, birincil etiyolojik faktor

olmadig1 sonucuna varilabilir (15).

Mikrobiyal Ajanlar

Malassezia tiirlerinin SD, pitiriazis versikolor, folikiilit gibi birgok dermatolojik
hastaliklarm patogenezinde rol aldiklar1 bilinmektedir. Ozellikle sagli deri, gévdenin iist
boliimleri ve intertrigindz bolgelerde kolonizasyonlar1 gosterilmistir (16). Lezyonlu
alanlarda yogun bir kolonizasyon goOstermesi, antifungal tedavi ile semptomlarin
gerilemesi, yeniden kolonizasyonu ile hastalifin tekrar etmesi bu tiiriin SD i¢in bir
predispozan faktor oldugunu ortaya koymaktadir (17). Hastalik olusumunda goriilen
deri degisikliklerinin mekanizmas1 tam olarak bilinmemekle birlikte direkt lipaz
aktivitesi ya da antikor aracili epidermal hasar diisliniilmektedir. Ayrica hastalarda bu
organizmalara karst artmis serum antikor diizeyleri saptanmistir, ancak antijenik
yapilara karsi herhangi bir reaksiyon gozlenmemistir. Diger dikkat ¢eken bir konu da
SD’in AIDS’in erken donemlerinde ortaya cikmasi ve hastalik boyunca devam

etmesidir (16).

‘Candida albicans’ infantil tip SD etiyolojisinde yer almaktadir ve infantil SD
hastalarmin cilt lezyonlarinda saptanmistir. Ayrica, eriskin SD’li hastalarda da oral
nistatin tedavisi ile lezyonlarda hizli ve kalict iyilesme goriilen olgular bildirilmistir.
AIDS’li hastalarda genellikle SD gelisiminden once oral kandidiyazis hikayesi
bulunmaktadir (1, 18).

‘Propionibacterium acnes’, SD hastalarinda bu bolgelerdeki diisiik serbest yag
asidi diizeyleri nedeniyle saglikli kisilere gore daha az oranda goriilmektedir (1).
Taclar

Altin, klorpromazin, fenotiazin, metildopa, haloperidol, karbamazepin,
buspiron, griseofulvin, interferon-alfa (IFN-a), etionamid, lityum, psoralen ve
stanozolol gibi bazi ilaglar SD benzeri lezyonlara neden olabilmektedir ancak bunun

hangi mekanizmayla oldugu heniiz bilinmemektedir (1).

Hormonal Faktorler

Sebase bezlerin aktivasyonu androjenler ve adrenal kortikosteroidler ile olur.

Yiiksek sebum seviyesinin SD ile iligkili oldugu da bilinmektedir. Ayrica erkeklerde



daha sik olarak izlenmesi androjenlerin sebase bez aktivasyonundan 6nemli bir rol

oynadigimi desteklemektedir (5).

SD, infantil donem haricinde sebase bezlerin en aktif oldugu addlesan ve geng
eriskin donemde goriiliir. infantil dénemde ise genellikle 6 ila 12. aylarda kaybolmas1
hastaligin androjenik maternal hormon stimiilasyonuna bir cevap olarak gelistigini

distindiirmektedir (1).

Immunolojik Faktérler

Normal populasyonda %]1-3 oraninda goriilen SD, immunsuprese hastalarda %
83 oraninda goriiliir (19). Yine immunsuprese hastalarda daha siddetli klinik seyir
gostermesi immunolojik faktorlerin SD etiyolojisinde rol aldigini gdstermektedir.
Yapilan bir SD vaka kontrol ¢alismasinda lezyonel bolgede NK1, CD16, kompleman ve
inflamatuar interlokinlerin sayisinda artis gozlenmistir. Ayrica T hiicre fonksiyonunda

azalma, Immiinglobiilin A ve G seviyesinde artis goriilmiistiir (14, 19).

Cevresel Faktorler

SD hastalarinda lezyonlar kis aylarinda siddetlenirken yaz aylarinda giines
1s1g¢nin da etkisi ile iyilesme gosterir (20). Ancak psoriasis i¢in PUVA (Psoralen ile
UVA) tedavisi alan hastalarin yiiziinde SD gelisimi de bildirilmistir (2, 21).

Ayrica kapali ortamlarda ¢alisan kisilerde yaygin olarak goriilmesi kirli ve kuru
havanin hastalig1 kotiilestirdigini gostermektedir (18).
Nutrisyonel Faktorler

Riboflavin, piridoksin, ¢inko ve niasin gibi bazi vitamin ve mineral eksikliginde
SD benzeri dermatitler gelisebilmektedir. Infantil SD patogenezinin, yetiskinden farkli
olarak biotin eksikligi ve esansiyel yag asidi metabolizmasindaki farkliliklardan

kaynaklandig1 6ne siiriilmistiir (22).
Yine yapilan bir calismada meyve ve sebze agirlikli beslenmenin SD riskin
azaltt1g1 bati tarzi1 yiiksek kalorili beslenmenin ise riski arttirdigi gosterilmistir (10).
Stres

Dermatolojik hastaligi olan kisiler normal populasyona kiyasla daha c¢ok

psikiyatrik hastaliga sahiptir (23).



SD yine stres ile kotiilestigi bilinen hastaliklardandir (1, 23). Bu durum yapilan
caligmalar ile gosterilmistir (24, 25). Toplam 2159 SD hastasi iizerinde yapilan bir
calismada alevlenmeler anksiyeteden sonraki periyotta gozlenmis ve etkilenen grup
daha ¢ok erigkin yas grubu olarak bildirilmistir. Yine 82 hasta lizerinde yapilan
prospektif bir calismada da stresin SD’1 tetikledigi dogrulanmistir (26).

2.1.3. Seboreik Dermatit ve iliskili Hastaliklar

SD; noérolojik, psikiyatrik, genetik ve immunsupresif cesitli sistemik hastaliklar
ile iliskili olabilir. Ancak en giiclii iliski Parkinson hastaligi ve HIV enfekte kisiler

arasinda gosterilmistir (5).

HIV enfekte kisilerde SD prevalansi %20-83 oraninda artmistir. Bu durum deri
mikrobiyatasindaki  dagillm  bozuklugu ve inflamatuvar cevaptaki immun
disregiilasyona baglanmaktadir (5). Klinik goriinlim normal populasyona gore daha
atipik ve siddetlidir. Klasik SD’in tululum alanlarindan baslayip ekstremiteleri dahi
tutan hizli bir yayilim gosterir. Morfolojik goriiniimii akut spongiotik dermatit ile

psoriaziform plaklar arasinda degismektedir (27).

Parkinson hastalig1 olan kisilerde SD prevalans1 %18,6-59 oraninda artmistir. Bu
durum tam olarak agiklanamamakla birlikte normal yiiz hareketleri ile azalma gosteren
sebumun otonomik disfonksiyona bagli artisiyla agiklanabilir. Diger bir goriis ise yiiz
mimiklerindeki azalmanin (hipomimi) malassesia tiirii i¢in iyi bir yasam alam
olusturmasi ve azalan lenfatik drenaja bagli lenfositlerin gogiindeki yetersizlik olabilir

(28).

2.1.4. Histoloji

SD’in karakteristik veya patognomonik bir histolojik o6zelligi yoktur. HIV
negatif kisilerde epidermisin keratinize tabakasinda fokal parakeratoz alanlari; dilate,
bazen tikali folikiiler ostiumlarda piknotik noétrofiller bulunan keratinizasyon;
psoriaziform akantoz; hafif ve orta derecede spongioz goriiliir. Dermiste ise seyrek,
perivaskiiler, lenfohistiyositik bir inflamatuar infiltrat barindirir. Kronik vakalarda
histolojik tabloyu psoriasisten ayirt etmek zor olabilse de minimal spongioz varligi

tabloyu SD yoniine kaydirir (29).



HIV/ AIDS te ise histoloji hastalik siddetine gore degisir. Daha yaygin bir
parakeratoz, epidermiste nekrotik keratinositler, daha az spongioz ve dermoepidermal

bileskede yogun inflamatuar infiltrat goriiliir (29).
2.1.5. Klinik Bulgular

Eriskin Tip SD

Kronik ve tekrarlayict olan erigkin tipte SD prevalanst %5 olarak tahmin
edilmektedir (30). Sacli deri, nazolabial kivrimlar, kaglar, kulak arkasi, kulak ici,
prestrenal, interskapular ve fleksural bolgeler gibi seboreik alanlara yerlesim gosterir

(29).

Hafif eritem sari, gri yapisik skuamlar ile karakterizedir. immunsuprese kisilerde
eritrodermiye kadar gidebilen siddetli bir seyir gosterir. Hem psoriasis hem de SD klinik

Ozelliklerini gosteren formu sebopsoriasis olarak adlandirilir (31).

Pitriyazis kapitis simpleks, daginik ve deriye yapisik olmayan gri skuamlarin
goriildiigii ve halk arasinda “kepek™ olarak adlandirilan, SD’in hafif bir formu olarak

kabul edilmektedir (1).

Infantil Tip SD

Genellikle hayatin ilk {i¢ ayinda baslar ve ortalama sekiz ayda kendiliginden
kaybolur. Sacl deri (konak), diaper bolgesi ve jeneralize SD (Leiner hastaligi) olmak

tizere ii¢ ayr klinik formda goriiliir (32).

Karakteristik olarak baslica sacli deri tutulumu gozlenir ve halk arasinda “konak”
olarak adlandirilir. Intertigindz alanlarm tutulumunda ise sekonder olarak kandida ve

S.aerius gibi mikrobiyal ajanlar enfeksiyona neden olabilmektedir (14, 18).

Leiner hastaligi, bebeklerde seboreik lezyonlarin aniden yayilarak eritrodermi
tablosuna neden oldugu, ishal, kusma, anemi, gelisme geriligi ve lenfadenopatinin eslik
ettigi bir hastaliktir. Bu hastaliga C5 eksikligi ve nétrofil fonksiyon bozukluklari neden
olarak gosterilmistir (14, 18). Potansiyel olarak ciddi bir hastalik olup, sekonder olarak
eklenen bakteriyel enfeksiyonlar sebebiyle bazen o6liimle sonuglanabilmektedir.

Eritrodermi tablosu genellikle lezyonlarin aniden birlesmesiyle olusmaktadir (32).



Pitriyazis Amiantase

Genellikle ¢ocuklarda goriilmekle birlikte yetiskin grupta da goriilebilen sagh
derinin inflamatuar bir reaksiyonudur. Sagli deride, siki yapisik kepekler ve infiltre

genis plaklarla karakterizedir (33).

Bazi hastalar bazen tipik psoriasis tablosuna ilerlerme gosterebilir. Bolgesel

olarak sa¢ kaybina neden olabilse de sa¢ kayb1 genellikle geri dontistimliidiir (33).

2.1.6. Ayiric1 Tam

SD’in ayirici tanisinda, psoriasis, rosacea, tinea versicolor, pityriasis rosea, tinea
corporis, sekonder sifiliz, sistemik lupus eritematozus (SLE) ve pemfigus foliaceous
gibi hastaliklar yer almaktadir. Bu durumlarin ¢ogu klinik olarak ayirt edilebilir; sifiliz,

SLE ve pemfigus foliaceous tanilari i¢in ise ek laboratuvar tetkik gereklidir (34).

Psoriasis, SD ayiric1 tanisinda yer alan 6nemli bir dermatolojik hastaliktir.
Psoriasis lezyonlarinin keskin sinirli olmasi, kalin ve glimiis rengi skuamlarin olmasi,

sacl deri sinirin1 agmasi gibi klinik bulgular ayiriminda yardimcei olur (34).

Yine alerjik kontakt dermatit SD ayirict tanisinda yer alir. Kasintinin daha

siddetli olmas1 ve yabanc1 madde maruziyet dykiisii SD’ten ayirir (34).

Infantil SD ile sik karisabilen hastalik atopik dermatit (AD) hastaligidir. AD te
lezyonlar genellikle 3. aydan sonra ortaya ¢ikar, SD lezyonlarina gére daha kagintilidir.
Genellikle bu hastalarin ailelerinde atopi Oykiisii vardir. Ayrica lezyonlarin sadece bez

bolgesine lokalize olmas1 SD lehinedir (35).

2.1.7. Tedavi

SD kiir tedavisi olmamak ile birlikte etkili tedavi secenekleri bulunmaktadir. Bu
tedavi secenekleri arasinda keratolitikler, topikal steroidler ve antifungaller yer alir.
Topikal kalsindrin inhibitorleri, metranidazol ve antimikrobiyal peptitlerin ise akut

tedavideki yeri tartigmalidir (17).



Tablo 2.1. SD tedavisinde kullanilan topikal ajanlar (36).

1-Keratolitikler: Salisilik asit, komiir/ardi¢ katrani, selenyum siilfit, cinko piritiyon
2-Kortikosteroidler

3-Antifungaller: Azoller, allilaminler, benzilaminler, hidroksipiridonlar, ¢inko piritiyon
4-immunmodiilatdrler: Takrolimus, pimekrolimus

5-Kombine tedaviler: kepek sampuani+antifungal ajan+topikal steroid

6-Lityum bilesikleri: Lityum stiksinat, lityum glukonat

7-Diger tedavi secenekleri: Cay agaci yagi, sinnamik asit, aloe vera ekstresi, propilen glikol

Tablo 2.2. SD tedavisinde kullanilan sistemik ajanlar (36).

1-Antifungaller: Ketokonazol, itrakonazol, terbinafin
2-Retinoidler: {zotretinoin

3-Dar bant UV-B

4-Glukokortikoidler

Yetiskin SD

Sach Deri ve Yiiz

Hafif klinik siddetteki olgularda ketakonazol , siklopiroks ¢inko pirition ve
selenyum siilfid iceren sampunalar kullanilabilir. Orta- siddetli olgularda ise bu tedavi
giiclii etkili bir steroid ile kombine edilmelidir. Haftada iki yada ii¢ kez bes dakika
bekletilecek sekilde uygulanir. Bazi hastalarda malassesia direng gelisiminden dolay1
sampuanlarin uzun dénem kullanimlar1 etkisiz olabilir. Kalin kepekli olgularda asit

salisik eklenmis sampuanlar kepekleri kaldirmada etkili olur (34).

Hastalar sabun, alkollii soliisyonlar, tras sonrasi losyonlar ve yagli pomad

kullanimindan kaginmalidirlar (1, 36).

Hafif etkili topikal steroid kremler ile topikal antifungal kremler kullanilabilir.
Topikal steroidler uzun dénem yan etklerinden dolayr miimkiin oldugunca kisa siireli

tutulmalidir (34).

Viicut ve Intertriginéz Bolge

Govde ve intertrigindz alanlarin SD’inde topikal steroid, topikal antifungal yada
ikisinin kombinasyonu kullanilir. Intertigindz alanlar gibi hassas bélgeler icin zayif

potent gévde lezyonlart i¢in orta-giiglii topikal steroidler tercih edilmelidir (34).




Topikal kalsinorin inhibitorleri, topikal streroid yan etkilerinin olmamasi, uzun
donem kullanima olanak saglamasi nedeniyle tedavide kullanilabilen antiinflamatuar

ajanlardir (34).

infantil SD

Infantlarda tedavi temelinde, deriyi kuru tutmak ve inflamasyonu hafifletmek yer
alir. Cocuk bezleri sicak havalarda kullanilmamali, sabun ve pudradan ya da gozii irrite

ettigi icin, katran igeren preparatlardan kacinilmalidir (36).

Sacl deri SD tedavisi, zeytinyagi icinde %3-5’lik salisilik asit ile kabuklarin
kaldirilmasi, zeytinyagi kompresleri, zayif potent topikal steroid krem veya losyon
formunda birka¢ giin uygulanmasi, bebek sampuanlari, yumusaticilar ve kremler ile

uygun deri korumasini kapsamaktadir (36).

Yiiz, govde ve intertrigindz tutlumu olan bebeklerde ise bebekler giinde bir kez
yikanmalidir. Etkilenen bolgelere zayif potent topikal steroid veye %2 ketokonazol krem

verilebilir. Her iki ajan da giinde iki kez, iki hafta siire ile glivenilir ve etkilidir (37).

2.2. Biyoelektrik Impedans Analizi (BIA)

Viicut kompozisyonunun belirlenmesinde dogrudan ve dolayli 6l¢iim yontemleri
olmak iizere iki yaklasim bulunmaktadir. Dogrudan yontemler hayvan ve insan
kadavralarinin incelenmesi, dolayli yontemler ise laboratuvar yontemleri ve saha
yontemleri olarak ikiye ayrilmaktadir (38). Laboratuvar yontemleri; su alt1 tartma
yontemi, diliisyon yontemleri, potasyum 40 yontemi, ultrasonografi, dual enerji X-1s1n1
absorbsiyometri (DEXA) ve radyolojik tekniklerdir. Saha yontemleri ise antropometrik

Olciimler ve biyoelektrik impedans analizidir (7).

BIA, viicut kompozisyonunu belirlemede noninvaziv, tagmabilir, kolay, maliyet
etkin bir metotdur. Yagdan arndirilmis viicut dokular1 igermis oldugu fazla su ve
elektrolitler nedeniyle elektrik akimi i¢in i1yi bir iletkenlik saglarken daha az su ve
elektrolit iceren yag dokusu ise elektrik akimi igin zayif bir iletken ortamdir. Bu
yontemle yagsiz viicut kitlesi, total viicut su miktar1 ve bunlara bagli olarak da viicut
yag orani hesaplanabilmektedir (39). Insan viicuduna cok diisiik diizeyde ve farkli
frekanslarda elektrik akimi verilerek viicut kompozisyonunu saptama prensibine
dayanmaktadir. Verilen elektrik akimiyla elektrik empedansi (Z) belirlenmektedir. Elde

edilen empedans degerinin sabit denklemlerde yerine konmasi ile viicut yag yiizdesi,
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viicut yag miktari, yagsiz viicut ylizdesi (FFM%), yagsiz viicut kiitlesi (FFM), viicut su
yiizdesi (TBW%), viicut su miktar1 (TBW), hiicre dis1 sivi miktar1 (ECW), hiicre i¢i sivi
miktar1 (ICW) belirlenmektedir (7).

Tek frekans BIA (single frequency BIA, SF-BIA), TBW ve FFM analizinde
siklikla kullanilan bir yontem olmakla birlikte, TBW’nin hiicre i¢i ve disin1 kisimlarini
ayirt etmede yetersiz kalmaktadir. Biyoimpedans spektroskopi (BIS) veya multifrekans
BIA ise TBW’nin hiicre i¢i ve dis1 ayrimma olanak saglar. Sivi degisimlerini ve sivi

dengesini agiklar ve hidrasyon seviyesindeki degisimleri incelemede kullaniglidir (40).

BIA cihazinin elektrik akimi 50 kilohertz (kHz) frekansa sahip 800 mA’lik bir
akimdir. Kaynak ve detektor olarak adlandirilan iki elektrodu vardir. Viicuda uygulanan
akimdaki voltaj diismelerini kaydederek viicut komponentinin rezistansini ve
reaktansini 6lgme prensibine dayanmaktadir (41). Karaciger sirozu, bobrek yetmezligi,
kardiyak yetmezlik ve morbid obez gibi hidrasyon durumu, -ekstraselliiler ve
intraselliiler s1v1 dagilimi bozulan hastalarda giivenilir olmayabilir (42). BIA dl¢liimii

oncesinde baz1 dikkat edilmesi gereken kurallar bulunmaktadir (Tablo 2.3).

Tablo 2.3. BIA ol¢iimii 6ncesi dikkat edilmesi gereken durumlar (7).

1. Normal oda sicakliginda 6l¢iim 6. Bireyin iizerinde metal taki, cihaz vb.
yapilmalidir. Serin ortam deri 1s1sinda bulunmamalidir.

diismeye bu da toplam viicut direncinde

onemli bir artiga ve yagsiz viicut kitlesinin

Olctim sonuglarinda bir azalmaya neden

olabilir.

2. Ol¢iim dncesi en az dort saatlik aclik 7. Test 6ncesi ¢ok su i¢ilmemesi
gereklidir. gereklidir.

3. Testten 30 dk once idrara ¢ikilmis 8. Testten dort saat Oncesi ¢ay, kahve, kola
olmasi gereklidir. gibi kafein iceren icecekler i¢ilmemelidir.
4. 24-48 saat oncesinden agir fiziksel 9. Menstruasyon dongii zamaninda 6l¢iim
aktivite yapilmamalidir. alinmamalidir.

5. 24 saat Oncesi alkol kullanilmamalidir.

BIA ni 3 bileseni bulunmaktadur;
1. Frekans
2. Empedans

3. Faz Agisi
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Frekans

BIA kullaninm sirasinda uygulanan akimin frekansina bagl olarak, hiicre zarlar:
iletken ya da kapasitif etki gosterir. Diisiik frekanslarda hiicre zarlar kapasitif etki
gosterir ve sadece ECW hakkinda bilgi verir. Yiiksek frekanslarda ise hiicre zarinin
kapasitif etkisi kaybolur. Elektrik akimi hem hiicre i¢i hem de hiicre dis1 sividan

gecebilir. Sonug olarak ECW ve ICW olmak tizere TBW hesaplanabilir (7).

Tek frekansli BIA ydnteminde, elektrotlar diisiik bir akim olan 50 kHz lik akimi
viicuda iletmekte ve sonucunda empedans degerleri Ol¢lilmektedir ancak bu yontem ile

TBW’nin hiicre i¢i ve hiicre dist kisimlar1 ayirt edilememektedir (7).

Multifrekans BIA yonteminde ise farkli frekanslar kullanilarak (0,1,5,50,100,
200,500 kHz) FFM, TBW, ICW, ECW dl¢iimleri belirlenebilmektedir. Diisiik frekansta
akim esas olarak ECW’ den gecerken yiiksek frekansta biitiin viicut hiicrelerinden
gecmektedir. Multifrekans BIA, tek frekans BIA yontemine gore sivi degisimlerini ve
stvi  dengesini daha 1iyi aciklamakta olup hidrasyon seviyesindeki degisimleri

incelemede de kullanighdir (7).

Direkt segmental multifrekans (DSM) teknigi insan viicudunu bes boliimde
inceleyen bir BIA yontemidir. Viicudun her bir segmentinden empedansi dogrudan
O0lcme prensibine dayanmaktadir. DSM yontemi viicut hiicre kiitlesi ve viicut
kompozisyonunun degerlendirilmesinde &nemli bir aractir ve klasik BIA ydntemine
gore toplam kas miktarii belirlemede daha iistlin bir yontem olarak bilinmektedir (43,

44),

Empedans

Empedans (Z), bir madde i¢inden gegen alternatif akima kars1 frekansa bagimli

olarak elektriksel gecirgenligin karsiligi olarak tanimlanir (6).

Insan viicudu gibi biyolojik sistemlerde rezistans (R) ve reaktans (Xc) olmak
tizere iki bilesenden olusmaktadir. Elektrik akimima karsit iki tiir direng gdsterir.

Empedans matematiksel olarak Z*=R?*+Xc? denklemi ile tanimlanmaktadir (7).

Kemik ve yag dokusu gibi direnci yiiksek dokular elektrik akimini iletmede
zorlanirken, iskelet kas1 ve viseral organlar gibi diisiik direnc¢li dokular elektrik akiminm

kolayca gegirir (45).
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Faz Acqisi

Faz acis1 Reaktansin (Xc) rezistansa (R) bolimiiniin arktanjant1 ile 57,296 nin
carpimi yani arctan (Xc/R)x180/n formiilii ile hesaplanmaktadir. Bozulan klinik durum
ile cesitli hastaliklarin mortalitesini tahmin etmede basarili sonuglar saglayan BIA
parametresidir (7, 42). Viicut hiicre kiitlesi ve niitrusyonel durumunun gostergesi oldugu
diisiiniilmektedir. Hiicre membranlar1 (reaktans) ve viicut sivilarinin (rezistans) tahmini

katkilarini1 yansitmaktadir (46).

AIDS hastalar1, karaciger sirozu, kronik akciger hastaliklari, hemodiyaliz
hastalar1, sepsis, akciger kanseri, kolorektal kanser ve pankreas kanseri gibi bazi klinik

durumlarda prognostik bir belirte¢ olarak kullanilmaktadir (47).

Diisiik faz agis1, diisiik reaktans, hiicre nekrozu veya hiicre zarmin segici
gecirgenliginin bozulmasi durumunu yansitmaktadir (48). Yiiksek faz agisi ise yiiksek
reaktans ve bozulmamis hiicre zarlar ile iliskilidir. Giiclii bir hiicre membrani ve iyi bir
hiicre fonksiyonu durumunu gostermektedir (44). Bu nedenle faz agisinin hiicresel

saglik durumunun en 1y1 gostergesi oldugu ifade edilmektedir (49).
Sonug olarak BIA cihazi ile:
1) Viicut yag yiizdesi ve agirhig
2) Yagsiz doku orani ve agirligi
3) BMI
4) TBW ve TBW (%)
5) Ortalama enerji gereksinimi (tahmini)
6) Bazal metabolik oran (tahmini)
7) Toplam viicut agirliginin yiizde olarak seviyesi
8) Akimin gecisine karsi viicut direnci (impedans)

saptanir.
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3. MATERYAL VE METOD

Calisma protokolii Inénii Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik

Kurulu’nun 15.01.2020 tarihli ve 2020/11 sayili karar1 ile onaylanmistir (EK-1).

Calismaya dahil edilecek kisilere ¢alisma hakkinda bilgi verilip onam formu

alindi.

Calismaya Indnii Universitesi Tip fakiiltesi Dermatoloji poliklinigine bagvuran
ve klinik olarak SD tanis1 konulan; 18 yas iistii 39 SD hastasi ile yas ve cinsiyet uyumlu

39 kontrol hastas1 olmak {izere toplam 78 katilimci dahil edildi.

Hastalarin ve kontrol olgularin yas, cinsiyet, boy ve ek hastalik agisindan
bilgileri alindi. SD hastalarinin ayrica hastalik siiresi, hastaligin baslangic yasi, hastalik
lokalizasyonu, daha once SD i¢in tedavi alip almadigi gibi sorulari igeren klinik
anamnezleri alindi ve dermatolojik muayenesi yapildi. Her bir hasta i¢cin SDASI

(Seboreik Dermatit Alan Siddet Indeksi) hesaplandh.

Hastalik lokalizasyonu sagli deri, yliz ve govde tutulumu olarak belirlendi.

Hastalik siddeti SDASI skorlama sistemine gore degerlendirildi (50).

Bu sisteme gore hastalarin saglhi deri, alin, kas, nazolabial, yanak/ ¢ene, kulak,
kulak arkasi, goglis aras1 ve sirt tutulumuna gore toplam dokuz anatomik bolgede
eritem ve skuam 0-yok, 1-hafif, 2-orta, 3-siddetli olarak derecelendirildi. Her bolgenin
puani alan katsayisi (saclt deri [0,4], alin [0,1], kas [0,1], nazolabial [0,1], kulak arkasi
[0,1], kulak [0,1], gogiis aras1 [0,2], sirt [0,2] ve yanak veya ¢ene [0,1]) ile ¢arpilarak
elde edilen puanlar toplanarak toplam SDASI puani belirlendi (0-12.6).

Ag karnina, bos mesane ve en az § saatlik gece istirahati sonrasi ¢alismaya alinan
kisilere BIA islemi uygulandi. islemde Tanita MC 580 Viicut Analiz Cihaz1 kullanilds.
Hastanin tizerindeki metal ve siis esyalar1 ve varsa biiyiik metal giyim esyalar1 (kemer,
cep telefonu gibi) ¢ikartildi. Olgiilecek birey elbiseli, fakat ayakkabi ve goraplarinin
cikarmis vaziyette cihaza ¢ikarildi. Bu cihaz yardimi ile 6l¢iilen viicut kompozisyon

parametreleri iki grup arasinda karsilagtirildi.

Bu cihaz yardimu ile her bir hasta i¢in yag kiitlesi (kg), yag yiizdesi (%), FFM
(kg), kas kiitlesi (kg), TBW (kg), TBW (%), obezite derecesi, metabolik yas, BMI, i¢

yaglanma, mineral, protein ve beden yogunlugu degerleri dlgiildii. Bu parametreler iki
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grup arasinda karsilastirildi. Ayn1 zamanda bu parametrelerin SDASI ile arasindaki

iliskiye bakildu.

3.1. istatistiksel Analiz

Analizler SPSS (Statistical Package for Social Sciences; SPSS Inc., Chicago, IL)
22 paket programinda degerlendirilmistir. Caligmada tanimlayict veriler kategorik
verilerde n, % degerleri, siirekli verilerde ise ortalama+standart sapma (Ort£SS) ve
medyan degerleri 1ile gosterilmistir. Gruplar arasi kategorik degiskenlerin
karsilastirilmasinda  ki-kare analizi (Pearson Chi-kare) uygulanmistir. Siirekli
degiskenlerin normal dagilima wuygunlugu Kolmogorov-Smirnov testi ile
degerlendirilmistir. Ikili gruplarmn karsilastirilmasinda normal dagilim gosteren
degiskenlerde student t-testi, normal dagilim géstermeyen degiskenlerde Mann Whitney
U-testi kullanilmistir. Siirekli degiskenlerin birbiriyle iligkisinin incelenmesinde
Spearman korelasyon testinden yararlanilmistir. Analizlerde istatistiksel anlamlilik

diizeyi p<0,05 olarak kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

Calismaya alinan 39 olgu grubunun 12’si (%30,8) kadin, 28’si (%69,2) erkek

olup yas ortalamasi 25,5+6,1 y1l olarak bulunmustur. Ayni sekilde 39 kontrol grubunun
10’u (%25,6) kadin, 29’u (%74,4) erkek olup yas ortalamasi 26,8+6,1 yil olarak

bulunmustur. Gruplar arasinda cinsiyet (p=0,802) ve yas (p=0,185) agisindan anlamli

farklilik gériillmemistir (Tablo 4.1).

Tablo 4.1. Olgu ve kontrol grubunun sosyodemografik 6zellikleri

Olgu Kontrol
P
Say1 % Say1 %
Kadin 12 30,8 10 25,6
Cinsiyet 0,802"
Erkek 27 69,2 29 74,4
Yas (yll), Ort£SS (Ortanca) 25,52|:6,1 (24,0) 26,82|:6,1 (24,0) 0,185**

“Kikare analizi, ““Mann Whitney U testi yapilmistir.

Olgu ve kontrol grubu arasinda boy (p=0,208), kilo (p=0,309), BMI (p=0,762) ve

obezite derecesi (p=0,807) acisindan anlamli farklilik gériilmemistir (Tablo 4.2).

Tablo 4.2. Olgu ve kontrol grubunun beden 6lg¢iilerinin karsilagtirilmasi

Olgu Kontrol
p*
Ort£SS (Ortanca) Ort£SS (Ortanca)
Boy 174,5+8,6 (175,0) 168,9+26,0 (174,0) 0,208
Kilo 74,6+14,6 (73,3) 71,2+14.,3 (73,3) 0,309
BMI 24,4+3.9 (23,8) 24,243,1 (23,8) 0,762
Obezite derecesi 11,0£17,9 (5,5) 9,4+15,3 (9,7) 0,807

*Student t testi, “"Mann Whitney U testi uygulanmistir. BMI: Body Mass Index
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Olgu ve kontrol grubu arasinda FM (p=0,092), F (%) (p=0,095), FFM (p=0,948),
MM (p=0,992), TBW (p=0,671), TBW (%)(p=0,070), metabolik yas (p=0,916), beden

yogunlugu (p=0,180), mineral (p=0,699), i¢ yaglanma (p=0,401) ve protein (p=0,665)

acisindan anlamh farklilik goriilmemistir (Tablo 4.3).

Tablo 4.3. Olgu ve kontrol grubunun biyoelektrik impedans sonug¢larinin karsilastirilmasi

Olgu Kontrol ‘
P
Ort£SS (Ortanca) Ort£SS (Ortanca)

FM 17,8+6,2 (16,2) 15,6+5,1 (15,2) 0,092
F (%) 23,5+5,6 (22,8) 21,345,5 (20,8) 0,095
FFM 56,9+10,5 (58,9) 57,0£9,3 (59.9) 0,948
MM 54,0+10,0 (55,9) 54,1+8,8 (56,5) 0,992
TBW 39,7+7,7 (40,9) 49,8+61,9 (42,0) 0,671*
TBW (%) 53,4+4.4 (54,2) 55,3+4,4 (55,8) 0,070
Metabolik yas 26,2+6,7 (26,0) 26,1£6,1 (25,0) 0,916
Beden yogunlugu 1,0,0 (1,0) 1,1+,1 (1,1) 0,180
Mineral 4,1+,8 (4,3) 4,247 (4,3) 0,699
I¢ yaglanma 4,629 (4,0) 4,0£2,5 (3,0) 0,401
Protein 13,1£2,9 (12,9) 12,8422 (13,3) 0,665

*Student t testi, ““Mann Whitney U testi uygulanmistir. FM: Yag kiitlesi, F (%): yag yiizdesi, FFM:
Serbest yag kiitlesi, MM: Kas kiitlesi, TBW: Total viicut suyu, TBW (%): Total viicut su yiizdesi

SDASI ile boy ve protein arasinda pozitif yonde anlamli bir korelasyon

goriilmiistiir (Tablo 4.4, Sekil 4.1,4.2).
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Tablo 4.4. SDASI degerinin gesitli parametreler ile korelasyonu

SDASI
R P
Boy 357" ,026
Kilo ,293 ,070
FM ,140 ,395
F (%) -,074 ,652
FFM ,291 ,072
MM ,291 ,072
TBW 257 ,114
TBW (%) ,038 ,817
Metabolik yas ,095 ,563
BMI ,170 ,299
Obezite derecesi ,146 ,376
Beden yogunlugu ,081 ,625
Mineral ,229 ,160
i¢c yaglanma ,253 ,120
Protein ,384" ,016

BMI: Body Mass Index, FM: Yag kiitlesi, F (%): Yag yiizdesi, FFM: Serbest yag kiitlesi, MM: Kas
kiitlesi, TBW: Total viicut suyu, TBW (%): Total viicut su yiizdesi, SDASI: Seboreik Dermatit Alan
Siddet Indeksi



=

Bo

Frotein

190+

180

1704
o
o
160 =]
o
150
T | I |
1,0 2.0 3,0 4.0
SDAST
Sekil 4.1. SDASI ile boy korelasyonu
25,00
Q

20,00+
15,00

10,00

o o]
(s}
5,00
| | | |
1,0 2.0 3.0 4.0

Sekil 4.2. SDASI ile protein korelasyonu

19



Olgu grubunda bulunanlar hastalik siirelerine gore degerlendirildiginde boy
(p=0,143), kilo (p=0,519), BMI (p=0,988), obezite derecesi (p=0,945), FM (p=0,936), F
(%) (p=0,807), FFM (p=0,381), MM (p=0,381), TBW (p=0,396), TBW (%)(p=0,696),
metabolik yas (p=0,572), beden yogunlugu (p=0,829), mineral (p=0,186), i¢ yaglanma
(p=0,214), protein (p=0,805) ve SDASI (p=0,496) acisindan anlaml farklilik
goriilmemistir (Tablo 4.5, Tablo 4.6).

Tablo 4.5. Olgu grubundakilerin hastalik siirelerine gore beden 6l¢iilerinin karsilastirilmasi

1-5yll 5 yil ve iizeri .
Ort£SS (Ortanca) Ort£SS (Ortanca) P
Boy 172,549,5 (173,5) 176,6+7,3 (175,0) 0,143
Kilo 73,1£16,8 (71,3) 76,2121 (75,1) 0,519
BMI 24,4446 (23,8) 24,4+3,2 (23,8) 0,988
Obezite derecesi 11,6+20,8 (8,8) 10,3+14,9 (5,2) 0,945™

*Student t testi, ““Mann Whitney U testi uygulanmustir. BMI: Body Mass Index

Tablo 4.6. Olgu grubundakilerin hastalik siirelerine gore biyoelektrik impedans

sonuglarmin karsilastirilmasi

1-5y1l 5 yil ve iizeri .
Ort+SS (Ortanca) Ort+SS (Ortanca) P
FM 17,7+£7,3 (16,1) 17,8+5,1 (17,8) 0,936
F (%) 23,7+6,7 (23,9) 23,2443 (22,8) 0,807
FFM 55,4+12,0 (56,8) 58,448,8 (59,6) 0,381
MM 52,7+11,5 (54,0) 55,548,4 (56,7) 0,381
TBW 38,6+8.,4 (40,1) 41,0+6,8 (41,7) 0,396
TBW (%) 53,145,2 (53,7) 53,743,6 (54,5) 0,696
Metabolik yas 25,6+5,1 (25,0) 26,8+8,2 (26,0) 0,572
Beden yogunlugu 1,0£,0 (1,0) 1,0£,0 (1,0) 0,829
Mineral 3,9+,9 (3,5) 4,3+,6 (4,4) 0,186
I¢ yaglanma 4,0£2,7 (3,5) 5,2+3,1 (5,0) 0,214™
Protein 12,9+3,6 (12,5) 13,2+2,0 (13,1) 0,805
SDASI 1,0+£,4 (,9) 1,2+,8 (1,1) 0,496™

*Student t testi, “"Mann Whitney U testi uygulanmistir. FM: Yag kiitlesi, F (%): yag yiizdesi, FFM:
Serbest yag kiitlesi, MM: Kas kiitlesi, TBW: Total viicut suyu, TBW (%): Total viicut su yiizdesi, SDASI:
Seboreik Dermatit Alan Siddet Indeksi
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Olgu grubunda bulunanlar incelendiginde erkeklerin boyu (p<0,001) ve kilosu
(p=0,007) kadinlarinkinden anlamli sekilde yiiksek bulunmustur. Cinsiyetler arsinda
BMI (p=0,380) ve obezite derecesi (p=0,199) agisindan anlamh farklilik goriilmemistir
(Tablo 4.7).

Tablo 4.7. Olgu grubundakilerin cinsiyetlerine gore beden 6l¢iilerinin karsilastiriimasi

Kadin Erkek
p*
Ort£SS (Ortanca) Ort£SS (Ortanca)
Boy 166,4+6,6 (166,0) 178,1+£6,9 (178,0) <0,001
Kilo 65,4+10,3 (59,6) 78,7+14,5 (80,0) 0,007
BMI 23,6+3,0 (23,0) 24,8+4.3 (24,1) 0,380
Obezite derecesi 6,8+14,1 (2,3) 12,8+19.4 (6,4) 0,199*

“Student t testi, ““Mann Whitney U testi uygulanmistir. BMI: Body Mass Index

Olgu grubunda bulunanlarin cinsiyetleri degerlendirildiginde kadmnlarin F (%)
degeri erkeklerin degerinden anlamli sekilde yiiksek bulunmustur (p=0,011). Erkeklerin
FFM (p<0,001), MM (p<0,001), TBW (p=0,001) ve TBW (%)(p=0,001) degeri
kadinlarin degerinden anlamli sekilde yiiksek bulunmustur. Cinsiyetler arasinda FM

(p=0,950) ve metabolik yas (p=0,861) acisindan anlamli farklilik goriilmemistir.

Olgu grubunda bulunanlarin cinsiyetleri acisindan degerlendirildiginde
kadinlarin beden yogunlugu (p=0,012), mineral (p=0,001), i¢ yaglanma (p=0,024) ve
protein (p=0,024) degeri erkeklerin degerinden anlamli sekilde diisiikk bulunmustur.
Cinsiyetler arasinda SDASI (p=0,233) acisindan anlamli farklilik gériilmemistir (Tablo
4.8).
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Tablo 4.8. Olgu grubundakilerin cinsiyetlerine gore biyoelektrik impedans sonuglarinin

karsilastirilmasi

Kadin Erkek .

p
Ort£SS (Ortanca) Ort£SS (Ortanca)

FM 17,745,3 (16,5) 17,8+6,7 (16,2) 0,950
F (%) 26,8+5,5 (27,0) 22,0+5,1 (21,6) 0,011
FFM 47,7+7,6 (45,6) 61,049,1 (60,9) <0,001
MM 45,3+7,3 (43,3) 57,948.6 (57,9) <0,001
TBW 32,7+5.,9 (30,0) 42,8+6.2 (42.8) 0,001"
TBW (%) 50,14+4.2 (50,1) 54,9437 (55,5) 0,001
Metabolik yas 25,9+6,9 (25,0) 26,3+6,8 (26,0) 0,861
Beden yogunlugu 1,036+,013 (1,036) 1,048+,012 (1,049) 0,012
Mineral 3,5+0,6 (3,3) 4,4+0,8 (4,4) 0,001
I¢ yaglanma 3,1£2.4 (2,5) 5,2+2.9 (5,0) 0,024™
Protein 11,5+1,7 (12,0) 13,743,1 (13,7) 0,024
SDASI 0,940,4 (0,9) 1,2+£0,7 (1,1) 0,233

*Student t testi, ““Mann Whitney U testi uygulanmistir. FM: Yag kiitlesi, F (%): yag yiizdesi, FFM:

Serbest yag kiitlesi, MM: Kas kiitlesi, TBW: Total viicut suyu, TBW (%): Total viicut su yiizdesi, SDASI:

Seboreik Dermatit Alan Siddet indeksi

22



5. TARTISMA

Viicut kompozisyon parametreleri, tip bilimleri, beslenme uzmanlar1 ve spor
bilimleri gibi bir¢ok alanda siklikla kullanilmaktadir. Tip bilimleri alaninda, hem
pediatrik hem de yetiskin kisilerde beslenme durumu degerlendirmesi ve viicut su
dagilimmin incelenmesi icin yararli bir yontemdir (51). Ayrica kardiyovaskiiler
hastaliklar (KVH), diyabet, kanserler, osteoporoz ve osteoartrit gibi hastaliklarin
izleminde de kullamlmaktadir (52). Insan viicut kompozisyonu 2 kompartiman
modeline gore basitge yagh viicut kitlesi ve yagsiz viicut kitlesi seklinde ikiye
ayrilmaktadir (53). Viicut yag kitlesi, KVH ve hipertansiyon gibi hastaliklar agisindan
risk faktorleri igerisindedir. Viicut yag dagilimi ise obezite degerlendirmesinde en dogru

sonuglar1 vermektedir (51).

Viicut kompozisyonu dl¢iimiinde basit yontemlerden kompleks yontemlere kadar
bir¢ok teknik mevcuttur (52). DEXA dahil olmak fizere viicut kompozisyonunu
belirlemeye yonelik referans yontemler maliyetlidir, zaman alicidir ve siklikla erisilmesi
zordur. Ayrica 6nemli sayida obez birey, agirlik sinirlarini astigi veya viicut Slgiileri
tarama alanin1 astig1 icin DEXA tarafindan taranamaz (54). Sonug¢ olarak, viicut
kompozisyonunun degerlendirilmesinde yeni yontemler arastirtlmistir. Son yillarda

arastirmacilar biyoelektrik empedans yontemine ilgi duymaya baglamistir (55).

BIA viicut kompozisyon parametreleri Olgiimiinde kullanilan ydntemlerden
biridir. Obezite, metabolik sendrom, osteoporoz, insiilin direnci gibi hastaliklar ve
beslenme durumu degerlendirmesinde son yillarda artan siklikta kullanilmaktadir (6).
Ozellikle obezite degerlendirmesinde BIA yontemi ile olgiilen parametreler toplam
viicut agirligindan ¢ok daha 6nemlidir ve daha spesifik sonuglar vermektedir (4). Wedin
ve ark. tarafindan yapilan bir ¢calismada, obez ve obez olmayan addlesanlarda insiilin
direncini tahmin etmede bel ¢evresi ya da BMI’nin yetersiz kaldigi, bunlarin viicut yag
ylzdesi ile birlikte degerlendirildiginde daha anlamli sonuglara ulasildigi bulunmustur
(58). Diger yandan obez kisilerde metabolik sendrom tanisi1 koyabilmek icin viseral
yagn dlgiilmesi esastir ve bu 6lgiim i¢in en uygun ydéntem BiA'dir. Ciinkii viseral yag

birikimi kardiyovaskiiler olaylar i¢in 6nemli bir risk faktorii olarak bilinmektedir (56).
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SD klinik olarak kepekli yamalar ile karakterize tekrarlayict inflamatuar bir cilt
hastaligidir. SD’in etiyolojisi multifaktoriyel olmak ile birlikte patogenezinin biiyiik bir

kismin1 sebum miktarindaki artis ve malassezia cinsi mayalar olusturmaktadir (3).

Sebum miktar1 yas, cinsiyet, etnik koken gibi faktorlere bagl olarak kisiden
kisiye degismekle birlikte, glisemik indeksi yiiksek gidalar ve androjenler sebum
miktarinda artiga neden olmaktadir (4). SD gelisiminde risk faktorii oldugu anlasilan
glisemik indeksi yiiksek gidalar obezite, insiilin direnci ve metabolik sendrom gibi
hastaliklar ile iligkili iken androjenler ise obezite ile iligkilidir (57). Bu durum bize SD

ile metabolik sendrom yada obezite arasinda bir iliski olabilecegini diisiindlirmektedir.

Malassezia cinsi mayalar ise SD hastalarinda derideki kronik inflamasyondan
sorumlu tutulmaktadir. Malassezia deriye penetrasyon gostererek deride inflamatuar bir
yanit baslatir. Inflamatuar yanit neticesinde salman proinflamatuar sitokinler, cilt
mikrobiyotasindaki degisimde artisa neden olur. Sonug¢ olarak, daha ¢ok Malassezia

daha ¢ok inflamasyon kisir dongiisiine neden olur (5).

Kronik inflamasyon ile seyreden cilt hastaliklarinin metabolik sendrom, obezite,
KVH, diyabet ve insiilin direnci gibi komorbid durumlar ile iligkisi bilinmektedir (58).
Son ¢aligmalar SD’in metabolik sendrom ve hipertansiyon gibi hastaliklar ile iligkisini
gostermektedir (59, 60). Imamoglu ve ark. tarafindan yapilan bir ¢alismada SD ile
metabolik sendrom arasindaki iligkiye bakilmistir. Calismaya SD’li 47 hasta ve 36
saglikli kontrol dahil edilmistir ve sonug¢ olarak serum HDL diizeyi kontrol gruba
kiyasla anlaml 6l¢iide diisiik bulunmustur (3). Linder ve ark. tarafindan yapilan 9255
hasta ve 9246 kontrol grubunu iceren bagka bir caligmada ise, SD ve hipertansiyon
arasinda bir iliski oldugu gosterilmistir. Calisma sonucunda SD’li hasta grubunda

hipertansiyon prevalansi yiiksek olarak bulunmustur (60).

Literatiirde SD hastalarinda beslenme ve diyet iliskisini inceleyen ¢alismalar da
mevcuttur (10, 59). Diyet, sebum sentezi i¢in 6nemli bir substrat kaynagi olabilir.
Sebum, sebase glandlarda ¢esitli kaynaklardan (6rnegin, glikoz, asetat ve yag asitleri)
de-novo sentezlenebilecegi gibi bazi1 diyet lipidleri (6zellikle yag asitleri) dolasimdan
yag hiicrelerine direk degismeden gecebilir (4). Yapilan bir ¢alismada 4-8 haftalik
periyotlar boyunca oru¢ tutan 18 obez hastada sebum salinimimnin ortalama %40
oraninda azaldigi bulunmustur (61). Son ¢alismalar hizli insiilin salinimina neden olan
besinlerin SD gelisimi icin risk faktorii oldugunu goéstermistir. Martjin ve ark.
tarafindan yapilan bir calismada yliksek meyve agrilikli beslenmenin diisiik SD riski ile
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iliskili oldugu, bat1 tarzi beslenmenin ise bayanlarda yiiksek risk ile iligkili oldugu
bulunmustur (10). Tamer ve ark. tarafindan yapilan bir caligmada ise hasta grubuna
kiyasla kontrol grubun diyetteki besin igeriginin daha fazla sebze agirlikli oldugu
bulunmustur (59). Bu veriler diyet miktar1 ve igeriginin, SD gelisiminde énemli bir rol

aldigini diistindiirmektedir.

Literatiirde hidradenitis supurativa (HS) ve psoriasis hastalarinda BIA yardimi
ile viicut kompozisyon parametrelerini inceleyen c¢alismalar yapilmis olup istatiksel

anlamli sonuglara ulagilmistir (9, 62).

Engin ve ark. tarafindan psoriasis hastalarinda viicut kompoziyon parametreleri
degerlendirilmistir. Toplam 242 psorazis hastasi lizerinde yapilan bu ¢aligmada hasta ve
kontrol gruplari arasinda kilo, viicut yag yiizdesi, yag kiitlesi, TBW (%), metabolik yas,
i¢ yaglanma, BMI ve obezite derecesi parametreleri istatiksel olarak anlamli bulunmus
olup hasta grupta daha yiiksek olarak kaydedilmistir. Ayni ¢aligmada son ii¢ ay
icerisinde sistemik tedavi alan ve almayan psoriasis hastalarindaki Psoriasis Alan Siddet
Indeksi (PASI) skoru hesaplanmis ve viicut kompozisyon parametreleri arasindaki
iliskiye bakilmustir. Tedavi alan grupta PASI ile boy, FFM, kas kiitlesi ve kemik kiitle
arasinda negatif yonde anlamli kolerasyon bulunmus olup tedavi alamayan grupta ise
FFM, TBW, kas kiitle ve kemik kiitle arasinda pozitif yonde anlamli kolerasyon
bulunmustur (63).

HS hastalarinda viicut kompoziyon parametrelerini inceleyen bir caligmada ise
kontrol gruba kiyasla hasta grubunda BMI, viicut yag yiizdesi ve i¢ yaglanma daha
yiiksek bulunmustur. Kas kiitlesi ve kemik kiitle ise kontrol grubundan diisiik

bulunmustur. Caligmaya 462 hasta ve 20 780 kontrol grubu dahil edilmistir (9).

Romani ve ark tarafindan yapilan bir ¢calismada HS ve psoriazis hastalarinda
viicut yag kompoziyonu incelenmistir. Kirk psoriasis hastasi, 40 HS hastas1 ve 40
saglikli kontrol grubunun dahil edildigi hastane bazli kesitsel c¢alismada tim
katilimcilarin karin gevresi Ol¢iilmiis ve viicut yag yiizdesi ile bazal metabolizma hizi
bakilmistir. Tiim hasta gruplari, kontrollerle karsilastirildiginda karin ¢evresi 6l¢timleri
daha fazla bulunmus, ancak fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir. BIA ile
analiz edilen viicut yag yiizdesi, HS hastalarinda ve psoriatik hastalarda saglikli
kontrollere gore daha yiiksek bulunmustur ancak istatistiksel olarak anlamli fark sadece

HS hastalar1 arasinda gosterilmistir (64).
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Literatiirde tarayabildigimiz kadariyla SD hastalarinda viicut kompozisyon
parametrelerini inceleyen bir ¢alismaya rastlamadik. SD hastaliginin beslenme, diyet,
metabolik sendrom ve hipertansiyon ile iligkisini gdsteren ¢alismalardan yola ¢ikarak
SD hastalarinda viicut kompozisyon parametreleri ile normal saglikli kontrol gruplar

arasinda farlilik olup olmadigini1 gostermeyi amacladik.

Calismamiz 39 hasta ve 39 saglikli goniillii tizerinde yapilmis olup her bir hasta
icin yag kiitlesi, yag ylizdesi, FFM, kas kiitlesi, TBW, TBW (%), BMI, obezite derecesi,
metabolik yas, i¢ yaglanma, mineral, protein ve beden yogunlugu Olgiileri

kaydedilmistir. Olgu ve kontrol grubu arasinda anlamli bir farklilik bulunamamustir.

Calismamizda ayrica SDASI ile viicut kompozisyon paramatreleri arasindaki
iliskiye bakilmistir. SDASI ile boy ve protein degeri arasinda pozitif yonde anlamli
kolerasyon bulunmustur. SDASI ile boy arasindaki pozitif kolerasyon literatiir verileri
ile uyusmamaktadir. Karbonhidrat agirlikli beslenmenin SD gelisimi i¢in risk faktorii
olabilecegi bildirilmektedir. Karbonhidrattan zengin beslenme insiilin ve insiilin benzeri
biiyiime faktorii (IGF-1) diizeyini arttirmaktadir. Insiilin ve IGF-1 ise sebase bezlerden
sebum iretimi i¢in gerekli olan lipogenezi baslatan transkripsiyon faktorlerini uyarir
(59). Kenawey ve ark. tarafindan SD’li hastalarda serum IGF-1 diizeyini arastiran bir
calismada, SD hastalarinda serum IGF-1 diizeyi istatiksel olarak anlamli diizeyde

yiiksek bulunmustur (65)

Calismamizda erkek ve kadin olgu grubunda bulunanlarin cinsiyetleri
degerlendirildiginde kadinlarin viicut yag yiizdesi degeri erkeklerin degerinden anlamli
sekilde yiiksek bulunmustur. Erkeklerin FFM, kas kiitlesi, TBW ve TBW (%) degeri
kadinlarin degerinden anlaml sekilde yiiksek bulunmustur. Cinsiyetler arasinda viicut
yag kiitlesi ve metabolik yas agisindan anlamli farklilik goriilmemistir. Kadinlarin
beden yogunlugu, mineral, i¢ yaglanma ve protein degerleri erkeklere oranla anlaml
sekilde diisiik bulunmustur. Cinsiyetler arasinda SDASI agisindan anlamli farklilik

goriilmemistir.

Calismamizda, psoriasis ve hidradenitis supurativa hastalarinda viicut
kompoziyon parametreleri arasindaki iliskiyi inceleyen calismalara kiyasla olgu ve
kontrol gruplar1 arasinda anlamli farklilik bulamadik. Calismamizin az sayida kisi
tizerinde yapilmis olmasi ve ¢alisma grubunun geng katilimcilardan olugmasi bu sonuca
ulagsmamizdaki etmenlerden biri olabilir. Diger yandan her ne kadar literatiirde SD
metabolik sendrom, insiilin direnci, KVH, obezite, ortaya koyan ¢aligsmalar olsa da bunu
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desteklemeyen c¢aligmalar ayrica mevcuttur. Dowlati ve ark. tarafindan yapilan bir
calisma ytiksek insiilin seviyelerini SD olusumu ile iligskilendirmede basarisiz olmustur
(66). Ayrica SD hipertansiyon iliskisini gdsteren bir ¢alismada hipertansiyonun SD'nin
sonucu mu yoksa belki de hipertansiyon tedavisinde kullanilan ilaglar sebebiyle nedeni
mi oldugu acik degildir (60). Yine SD metabolik sendrom iligkisini gdsteren bir diger
calismada serum HDL diizeyi kontrol gruba kiyasla diisiik olmasina ragmen metabolik
sendromun diger parametrelerinden olan abdominal obezite, kan basinci, trigliserid
diizeyi ve glikoz diizeyleri arasinda anlamli farklilik bulunmamistir (3). SD ve obezite
arasindaki iligki de tam olarak aydinlatilamamistir. Adoélasanlarda SD prevalansini ve
etkili faktorleri inceleyen bir ¢calismada hastalarin triceps cilt kivrimi 6l¢iim yontemi ile
degerlendirilen viicut yag1 saglikli kontrol gruba gore yiiksek olarak bulunmustur (67).
Ancak bununun hangi mekanizma ile oldugu tam olarak bilinmemektedir. Obez
hastalarin  hiperandrojenik durum gostermeleri ve artan androjenlerin sebum
sekresyonunu arttirmasi bir sebep olabilir (67). Ya da SD etyopatogenezinde rol alan
kronik inflamasyon metabolik sendrom komponentlerinde biri olan obezite
etiyolojisinde yer alabilir (60). Diger bir yandan obez hastalarda insulin direnci ve IGF-
ldiizeyi de artmis olarak bulunmaktadir (68). Artmis IGF-1 diizeyi ise SD ile iliskilidir
(59).

Literatirde Akne wvulgaris hastalarinda viicut kompoziyon parametrelerini
inceleyen c¢alismalar yapilmis olup istatiksel olarak anlamli bir sonuca ulasilamamistir
(69, 70). Akne vulgaris hastalarinda diyet ile ilgili risk faktorlerinin degerlendirildigi bir
calismada hastalarin ve saglikli kontrollerin viicut agirligi, BMI, viicut yag yiizdesi,
viicut yag kiitlesi, viicut kas kiitlesi ol¢timleri BIA yontemi ile bakilmistir. Hasta ve
kontrol gruplari arasinda anlamlhi bir fark bulunmamistir (69). Akpinar ve ark.
tarafindan akne vulgarisli hastalarda besin kompoziyonunun degerlendirilmesi ve akne
siddeti ile iligkisini inceleyen baska bir ¢alismada ise tiim katilimcilarin kilo, BMI ve
viicut yag ylizdesi bakilmis olup olgu ve kontrol gruplari arasinda anlamli bir fark

bulunamamustir (70).

Benzer celiskili durum AD hastalarinda da izlenmistir. AD hastaliginin da
psoriasis gibi kronik inflamasyon ile seyretmesi nedeniyle AD’e eslik eden
komorbiditeler ile ilgili ¢aligmalar yapilmig olup sonuglar farkliliklar gdstermistir.
Yapilan bazi ¢alismalarda AD, yiiksek KVH riski, obezite, DM ve hiperkolesterolemi
ile iligkili bulunmustur (71, 72). Ancak Thyssen ve ark. tarafindan AD, KVH ve tip 2

27



DM iligkisini arastiran bir sistematik derleme ve meta-analizde AD, miyokard
enfarktiisii, hipertansiyon, diyabet veya inme ile iligkili bulunmamistir (73). Yine AD’li
hastalarda komorbidite prevalansini arastiran bagka bir ¢alismada da , KVH riskinin
normal populasyonla benzer oldugu, tip 2 DM prevalansinin ise normal popiilasyona

gore diistik oldugu sonucu bulunmustur (74).

Caligmalardaki farkliliklar muhtemelen c¢aligma tasarimi farkliliklari, viicut
agirhgindaki degisiklikler, fiziksel aktivite, kortikosteroid kullaninmi ve diger yasam
tarz1 Ozellikleri ile agiklanabilir. Ayrica genetik faktorler, yasam sekli, beslenme
aliskanliklar1 ve aile yapist gibi etkenler basta olmak iizere viicut kompoziyon

parametrelerini etkileyen bir ¢ok faktor bulunmaktadir (75).

Sonug olarak literatiirde her ne kadar SD metabolik sendrom, insiilin direnci,
KVH ve obezite iligkisini gdsteren ¢alismalar olsa da sonuglar net degildir ve daha fazla

caligmaya ihtiya¢ duyulmaktadir.
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6. SONUC VE ONERILER

Calismamiz seboreik dermatit hastalarinda BIA yonmeti ile viicut
kompoziyon parametrelerini inleyen ilk calisma olmasi nedeni ile literatiire

katki saglamaktadir

Calismamiz 39 hasta ve 39 saglikli kisi iizerinde yapilmis olup tiim
katilimcilarin viicut yag kiitlesi, yag yiizdesi, FFM, TBW, TBW (%), kas
kiitle, BMI, obezite derecesi, beden yogunlugu, i¢ yaglanma, protein

degerleri kaydedildi. Hasta grup i¢in SDASI degeri ayrica hesaplandi.

Caligmamizda olgu ve kontrol gruplart arasinda viicut kompozisyon
parametreleri agisindan anlamli bir farklilik goriilmedi. Sadece SD hasta
grubunda SDASI ile boy ve protein arasinda pozitif yénde anlaml

kolerasyon bulundu (p<0,05).

BIA yontemi ile Olgiilen viicut kompoziyon parametreleri obezite,
metabolik sendrom, osteoporoz, insiilin direnci gibi hastaliklar ve beslenme

durumu degerlendirilmesinde kullanilmaktadir.

Literatiirde bu konu ile ilgili yeterli ¢alisma olmamasi ve az sayida kisi

tizerinde yapilmis olmasi ¢alismanin kisitliliklarini olusturmaktadir.

Sonug olarak SD ile obezite, KVH ve metabolik sendrom arasinda bir iligki

olabilir ancak daha fazla ¢aligmaya ihtiya¢ duyulmaktadir.
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