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Seborroiline dermatiit

Kristiin Kirspuu?, Liisi Raam?3

Seborroiline dermatiit on sage krooniline nahahaigus, mida peetakse atoopilise dermatiidi
ja kontaktdermatiidi jirel kolmandaks enim elukvaliteeti mojutavaks dermatoosiks.
Tegemist on paljude teiste terviseprobleemidega kaasaskdiva nahahaigusega, mis voib
anda arstile olulise vihje voimalike kaasuvate haiguste kahtlustamiseks. Teadmised
seborroilise dermatiidi riskiteguritest, etioloogiast ja tiiiipilisest kliinilisest pildist
aitavad haigust dra tunda ja seda teistest nahahaigustest eristada, voimaldades pakkuda
patsientidele ravi, mis parandab oluliselt nende elukvaliteeti.

Artiklis on antud iilevaade seborroilise dermatiidi olemusest, etioloogiast, diagnos-

tikast, eristusdiagnostikast ja kidsitlusest.

Seborroiline dermatiit (SD) ehk seborroiline
ekseem ehk seborrdadermatiit on levinud
krooniline haigus, millele on iseloomulikud
rasunddarmerikastes nahapiirkondades
paiknevad mdidrdunudhallide kettudega
kaetud eriitematoossed laigud ja naastud.
Sagedamini vdib haigust leida juustega
kaetud peanahal, nédol, rinnakul, tilaseljal
ning kubemevoltides (1, 2).

SD v6ib kaasneda mitmete krooniliste
haigustega, enim on seda seostatud parkin-
sonismi ja AIDSiga, olles iiks varaseim
AIDSile ning autonoomse nérvisiisteemi
diisregulatsioonile viitav nahandht (3,
4). Nahaleidude médrkamine vdib moju-
tada patsiendi edasist uurimist kaasuvate
haiguste suhtes ning sellega patsiendi ravi
ja elukvaliteeti (5).

SD esineb arvatavalt 5%-1 inimestest,
kuigi selle mittepodletikulise vormi -
kddma - levimus on peaaegu 50% (6). Siiski
arvatakse, et tegelikkuses jadavad ligikaudu
pooled SD-patsientidest korrektse diag-
noosita teiste haigustega sarnase kliinilise
pildi téttu. HIV-nakkuse puhul on SDsse
haigestunud 30-83% ning parkinsonismi
puhul umbes pooled patsientidest (3, 5, 7).

SD esinemissageduse tipp on imikueas
ning seejdrel uuesti puberteedieas, olles
korge ka vanuses 20-30 eluaastat (1, 3,
6). Eristatakse kolme vanusekategooriat:
alla kolmekuused imikud, teismelised ja
noored tidiskasvanud ning iile 50aastased
tdiskasvanud. Imikute seas on haigus koige
sagedasem, kuid tavaliselt iselahenev ja
modduv. Tdiskasvanutel vanuses iile 50
aasta on SD sageli seotud parkinsonis-
miga (7).

RISKITEGURID JA SEOS TEISTE
HAIGUSTEGA

SDsse haigestuvad mehed sagedamini
kui naised, arvatavalt on selle pohjuseks
androgeenide kdrgem tase ja seetdttu
suurenenud rasutootmine. Lisaks voib rolli
omada meeste naha pH erinevus naiste
omast, naha hooldamise harjumused ning
ka asjaolu, et habemega kaetud nahk on
sage SD esinemispiirkond (7, 8).

SD riskiteguriks peetakse immuun-
supresseeritust, eriti sageli haigestuvad
HIVi ja AIDSi, C-viirushepatiidi, kroonilise
pankreatiidi, organtransplantaadi ning
limfoomiga patsiendid. HIV-positiivsetel
haigetel on seos CD4+ T-lumfotsiiiitide arvu
ning SD raskusastme vahel - madalamad
CD4+ miarad on seotud raskemalt kulgeva
SDga (3, 7). Pohjuseks on toendoliselt naha
mikrobiootasse kuuluva Malassezia oportu-
nistliku patogeenina kditumine (9).

Lisaks eelmainitule esineb SD sageda-
mini neuroloogiliste ja psiihhiaatriliste
haiguste korral, nditeks Parkinsoni ja
Alzheimeri tobi, ajuinfarkt, neuroleptiline
stiindroom, tardiivne diiskineesia, traumaa-
tiline ajukahjustus, epilepsia, Belli paraliiis,
seljaaju kahjustus ja depressioon (3, 6).
SD vbéimalikuks seoseks parkinsonismiga
peetakse parastimpaatilise narvististeemi
hiiperaktiivsust, mis viib suurenenud
rasutootmiseni ning sellega Malassezia
kolonisatsioonini. Bilateraalse SD esine-
mine ka nendel patsientidel, kellel on
unilateraalne parkinsonism, vbiks viidata
asjaolule, et rasutootmine on muutunud
neuro-endokrinoloogiliselt, mitte ainult
neuroloogiliselt (3, 10).
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Ajuinfarkti ja SD vahelise seose pdhjuseks
peetakse ndo miimika vihenemist voi liiku-
matust, mis suurendab rasu akumuleeru-
mist, tostes sellega Malassezia patogeenset
potentsiaali. Ajuinfarkti puhul tekib SD 166ve
ainult pareesist haaratud ndopoolel (3, 10).

[Imastikuolude osas on leitud vastakaid
tulemusi: mdnes uuringus seostatakse
madalat 6huniiskuse taset ja jahedat kliimat
suurema SD tekkeriskiga, samal ajal on
leitud seos ka padikesevalgusele eksponeeri-
tuse, kdrge temperatuuri ning SD dgenemise
ja haigestumise vahel (1, 6, 10).

COVIDi-pandeemia ajal leiti, et viiruse
levikut tokestavad maskid, prillid ja respi-
raatorid soodustasid nii SD esmaavaldumist
kui ka dgenemist. Pohjuseks arvatakse
olevat kombinatsioon maski all tekkivast
temperatuuri téusust, oklusioonist ning
naha liigsest niiskusest ja hdordumisest, mis
viivad epidermise terviklikkuse hdirumiseni
ja mikrobioomi muutuseni (7).

Dieedi rolli kohta haiguse tekkes on kiill
vastuolulisi viiteid, kuid lddnelikku dieeti
seostatakse naiste puhul suurema SD riskiga
(10). Lisaks peetakse riskiteguriks sagedast
kiiresti imenduvate siisivesikute tarbimist,
sest IGF-1 (insuliinisarnane kasvutegur I)
suurenenud sisaldus stimuleerib sebotsiiii-
tide proliferatsiooni ning rasutoomist (11).

ETIOLOOGIA, PATOGENEES

SD patogeneesi peetakse mitmeteguriliseks.
Kolmeks votmeteguriks peetakse rasu-
nadrmete muutunud aktiivsust, Malassezia
kolonisatsiooni ja immunoloogilist diisre-
gulatsiooni (7).

Rasunddrmed on jaotunud iile kogu naha,
vilja arvatud peopesadele ja jalataldadele.
Suurim rasueritus toimub peanahal, néol
ja rinnakul. Rasutootmine on regulee-
ritud androgeensete hormoonidega. Lapse
stinnil aktiveeritakse lapse sebotsiitidid
ema androgeenidega (3). Seetottu tekivad
imikuea haigustunnused tavaliselt esimese
kolme elukuu jooksul, olles tagasihoid-
likud ja tldiselt esimese eluaasta lopuks
spontaanselt lahenevad (6). Emalt saadud
androgeenide toime 16ppedes muutuvad
rasunddrmed umbes kiimneks aastaks
inaktiivseks, mistdttu on lapseeas SD véga
harv. Rasunddrmed aktiveeruvad taas
puberteedieas, mil tdusnud androgeenide
tase viib suurenenud rasutootmiseni, mille
jarel nende t60 stabiliseerub vanuses 20-30
aastat. Meestel on seejuures rasundarmed

kauem aktiivsed ning naistel langeb rasu-
tootmine oluliselt parast menopausi. Samas
ei pruugi SD-patsientidel olla rasunddrmete
aktiivsus alati kdrgenenud, haigus véib olla
seotud naha normaalse barjdarifunktsiooni
hiirumise, ebanormaalse immuunvastuse,
naha bakteriaalse koosluse, geneetiliste voi
neurogeensete faktorite ja stressiga (3).

Rasunddrmete muutunud aktiivsus
soodustab Malassezia spp. kolonisatsiooni,
mille erinevaid liike leidub sarvkihis juuk-
sefolliikulite 1dhistel (12). Nende roll SD
patofiisioloogias on kompleksne. On teada,
et Malassezia sekreteeritud lipaasi mojul
hidroliitisuvad trigliitseriidid vabadeks rasv-
hapeteks ja lipiidperoksiidiks, mis pohjus-
tavad poletikureaktsiooni, soodustades
sellega edasist Malassezia kasvu ning naha
miitkobioomi mitmekesisuse vihenemist.
Lisaks on leitud, et Malassezia spp. voimaldab
endas peituda miikoviiruse dsRNA-1, mis voib
seeneraku funktsioneerimist muuta, suuren-
dades ribosomaalsete geenide ekspressiooni
ja Malassezia spp. patogeensust (7, 13).

SD-patsientidel on immuunglobuliinide
produktsioon tdusnud, samas pole tuvas-
tatud Malassezia-vastaste antikehade arvu
suurenemist. See vdib viidata asjaolule,
et muutus on toimunud vastusena Malas-
sezia metaboliitidele, mitte Malassezia’'le
endale. Samuti on véimalus, et humoraalse
immuunvastuse asemel domineerib rakuline
immuunvastus. Metaboliitide vallandatud
poletikureaktsioon sisaldab NK-rakkude ja
makrofaagide infiltratsiooni, komplemendi
aktivatsiooni ja lokaalsete podletikuliste
tstitokiinide suurenenud produktsiooni
(3). Tstitokiinide kérgenenud tase stimu-
leerib keratinotstititide proliferatsiooni ja
diferentseerumist ning sarvkiht pakseneb.
Need muutused viivad nahabarjdari hairu-
miseni (7).

Peale eelmainitud kolme votmeteguri
on SD patogeneesiga seotud Staphylococcus
aureus’e ja epidermidis’e arvu suurenemisega
disbioos (7, 8, 12). Malassezia toodetud
kiilllastumata rasvhapped tdstavad naha
pH-d, mis soodustab S. aureuse kinnitu-
mist keratinotsiititidele ja sellega nende
kasvu (12). Staphylococcus’e iilekaaluga
korreleerub nahabarjadri kahjustus, naha
stigelemine ja ketendus (7, 12).

Lisaks on leitud seos geneetilise eelsoo-
dumusega - SDga seostatud geenide hulka
kuuluvad epidermise diferentseerumisse ja
immuunfunktsiooni kaasatud geenid (7).
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ULEVAADE

KLIINILINE PILT
SD areneb aeglaselt. Selle leebeimaks
vormiks on koom ehk ketendus juustega
kaetud peanahal. K6dmale pole poletiku-
tunnused iseloomulikud ning see esineb
piirdunult vaid juustega kaetud nahal, samal
ajal kui pdletikulise SD tunnused esinevad
ka teistes piirkondades. Nii on kd6m ja SD
erineva raskusastme ja lokalisatsiooniga
osad jarjestikusest haiguse spektrist (3).
Haiguse arenedes tekib peanahal perifol-
likulaarne punetus, mille laienedes moodus-
tuvad otsmikule ulatuvad eraldi paiknevad
voi laatunud naastud. SD-le iseloomulikud
laigud ja naastud on selgepiirilised, I6he-
roosad ja ketendavad (7). Loove paikneb
rasustes nahapiirkondades: peanahal,
kulmude vahel, nasolabiaalvoltidel, habeme-
piirkonnas, korvalestadel, kuulmekdikudes,

Joonis 1. Punetavad ketendavad naastud peanahal, rinnakul ja
tilaseljal. Fotod Liisi Raami erakogust.

rinnakul, vahel ka tlaseljal, aksillaar- ja
kubemevoltides ning tuharavoldis. Tumeda
fototiiibiga patsientidel vdivad kujuneda
hiipopigmenteeritud laigud ning haigus
voib avalduda ka blefariidina (7, 14). SDga
voib kaasneda juuksekadu, mis on tavaliselt
mooduv ja laheneb parast adekvaatset ravi
(10). Patsiendid voivad kurta kuni méddukat
nahasiigelust ning uuringute kohaselt on
naha stigelemist kaebavatel patsientidel
rohkem drevust ja depressiooni (3, 15).

HIVi korral voib SD Kkliiniline pilt olla
tavapdrasest erinev: sageli on poletik
dgedam, 166ve laiaulatuslikum ning ketud
kollakamad, paksemad ja rasusemad. L6ove
vOib paikneda attiiipilistes lokalisatsioo-
nides, positiivse ravivastuse saavutamine
on raskem ja ravi ebadnnestumine sage.
Seega tuleb dgeda kuluga ja ravile raskesti
alluva SD puhul kaaluda immuunpuudulik-
kuse vbimalust ning patsienti HIVi suhtes
testida (3, 4).

Imikutel avaldub SD tavaliselt kolmanda
kuni neljanda elunddala jooksul eriitema-
toossete laikude voi naastudena, millel
on dhukesi rasuseid kette. Enamasti on
haaratud peanahk, harvem mahkmepiir-
kond. Cradle cap ehk titekddm ehk gneiss on
vdga sage SD kliiniline ilming, mis paikneb
peanahal, kuid voib levida ndole, kdrvata-
gusesse piirkonda, teistesse kehavoltidesse
ja kehattivele (10).

DIAGNOSTIKA

Diagnoos pdhineb 166be iseloomulikul
vdlimusel ja asukohal (14). Vajaduse korral
voib diagnoosi tdpsustamiseks kasutada
dermatoskoopi (4). Seenhaiguse vilista-
miseks voib ndidustatud olla nahakaape
mikroskoopia, DNA analiiiis voi kiilv seente
suhtes. SD korral visualiseeruvad Malassezia
parmseened mikroskoopilisel uuringul,
kuid seenekiilv jadb negatiivseks (14). Harva
voib vajalikuks osutuda naha histoloogiline
uuring (3). Histoloogiline leid on mittespet-
siifiline. Visualiseerub perivaskulaarne ja
perifollikulaarne pdletikuinfiltraat, mis
koosneb peamiselt limfotsiiiitidest ja histio-
tstititidest. Epidermises on ndha spongioosi
ja psoriaasilaadset hiiperplaasiat, mis vdib
esineda koos parakeratoosiga karvafolliikuli
ava iimber (3, 4).

ERISTUSDIAGNOSTIKA
Keeruliseks véib muutuda SD eristamine
teistest nahahaigustest. Nditeks esineb
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Tabel 1. Seborroilise dermatiidi eristusdiagnostika (6, 7, 10, 17)

Nahapiirkond Haigus Eristavad omadused
Peanahk Psoriaas Lo6ve paikneb tavaliselt kukla- ja otsmikupiirkonnas juustepiiril. Esinevad
teravalt piirdunud punetavad naastud, mis on kaetud hobevalgete kettudega.
Haaratud on ka kiiinarnukid ja pélved. Sageli kaasneb kiitinekahjustus
Atoopiline dermatiit Intensiivselt siigelevad punetavad laigud ja naastud ning lihhenisatsioon suurte
liigeste painutuspindadel. Kaasneb nahakuivus
Peanaha dermatofiiiitia  Punetavad ketendavad laigud ja naastud, kaasneb juuksekadu ja juuste
murdumine
Kontaktdermatiit Punetavad laigud ja naastud tekivad valise teguri kontaktipiirkonnas
N&onahk Psoriaas Teravalt piirdunud punetavad ketendavad naastud siimmeetriliselt ndonahal,
kiiinarnukkidel ja polvedel. Sageli kaasneb kiitinekahjustus
Kontaktdermatiit Punetavad laigud ja naastud tekivad vélise teguri kontaktipiirkonnas, sageli on
haaratud silmalaud
Rosaatsea Esinevad ndonaha 6hetushood. Ninal, otsmiku ja poskede keskosadel ning
alaldual on eriiteem, mille pinnal teleangiektaasiad. Lisaks voivad esineda
punetavad sdlmekesed ja médavillid. Tavaliselt pole nasolabiaalvoldid haaratud
Eriitematoosne luupus Akuutses faasis esineb liblikakujuline punetus, mis ei haara ninaselga ega
nasolabiaalvolte. Kaasneb fototundlikkus. Diagnoos selgineb teisi nahavaliseid
slimptomeid arvestades
Rinnak Psoriaas Samad erinevused nagu eelmainitud piirkondades
Varviline kliiketendustdbi  Rinnakul ja iilaseljal ovaalsed heleroosad hiipo- véi hiiperpigmenteeritud 6rnalt
ketendavad laigud
Sekundaarne siiifilis Kehatiivel ja domineerivalt kehakiilgedel paiknevad heleroosad ovaalsed laigud.
Loobele on eelnenud esmashaavand
Silenaha dermatofiiitia  Teravalt piirdunud punetav laik voi naast, poletikundhud on haiguskollete
darealadel intensiivsemad
Nahavoldid Kandidoos Nahk voldi pShjas matsereerub ja Ioheneb, kujunevad pindmised laikivad
erosioonid, mida daristab valkjas epidermis. P6hikolde imber on vaikesed
sarnased kolded ehk satelliitkolded
Eriitrasma Punakaspruunid laigud kubeme- ja aksillaarvoltides, varvaste vahel esinevad

I6hed

SD ja psoriaasi vahel osaline kliiniline
kattuvus, millest ka nimetus ,sebopsoriaas*
(16). Eristamisvdimalused sagedasematest
dermatoosidest on toodud tabelis 1 ja 2.

RAVIJA NAHAHOOLDUS

SD ravi on siimptomaatiline, mitte kura-
tiivne, mistottu tuleb tegeleda nii haiguse
dgenemise raviga kui ka dgenemise enne-
tamisega (14).

Esmalt on oluline anda patsiendile juhi-
seid iildiste heade nahahooldustavade kohta
(19). Ndonahal paikneva SD korral tuleks
hommikuti nahka puhastusgeeli voi -vahuga
pesta, mille jarel voiks nahale kanda niisu-
tava toimega hoolduskreemi. Normaalne
naha niisutatus omab nahka kaitsvat toimet
ja on oluline normaalseks epidermaalseks
diferentseerumiseks. Kuna SD-patsientidel
on tavaliselt rasune nahk, voiksid paiksed
niisutavad tooted sisaldada 0li, kuid basee-
ruda veel: sobivad emulsioonid ja kerged
kreemid. Jargmisena tuleks kasutada korge

Tabel 2. Imikuea seborroilise dermatiidi eristusdiagnostika
(6,18)

Haigus Eristavad omadused

Atoopiline dermatiit Intensiivselt siigelev punetav 166ve suurte

liigeste painutuspindadel, kaasneb nahakuivus

Imikuea psoriaas Teravalt piirdunud punetavad ketendavad

naastud
Harilik ihttioos Kuiv, kare ja ketendav nahk

Peanaha
dermatofiitia

Punetavad ketendavad laigud ja naastud,
kaasneb juuksekadu ja juuste murdumine

Impetiigo Kollaste koorikutega kaetud erosioonid

kaitsefaktoriga piikesekreemi. Ohtuti voiks
patsient puhastada ndgu taas puhastusva-
hendiga ja kanda nahale hoolduskreemi. SD
dgenemise ja ravi ajal tuleks jitkata sama
rutiiniga, seejuures paikse ravimi peaks
nahale kandma parast naha puhastamist,
enne hoolduskreemi (20). Hooldustoodete
koostisosadest on positiivset moju ndidanud
piroktoonolamiin, avenantramiid, tsink,
biosahhariid, teepuudli, Aloe vera, shea-voi,
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E-vitamiin, htialuroonhape ja nikotiinamiid
4, 20).

Peanahal paikneva SD puhul on soovi-
tuslik kasutada Sampoone, mis sisaldavad
gliitseriini, shea-void voi taimseid olisid
(nditeks oliividli voi mandlioli). Kettude
eemaldamiseks on voimalik kasutada olii-
vidli, mis tuleks kanda pehme harja voi
kate abil nahale, lasta sellel 15-30 minutit
mojuda, mille jarel drnalt ketud eemaldada.
Pdrast tuleks peanahka Sampooniga pesta
1, 9.

SD korral kasutatavate ravimite alla
kuuluvad seene-, pdletikuvastased ja kera-
toluititilised ained (20). Ravi eesmark on
vahendada Malassezia proliferatsiooni ja
poletikku ning lébi selle leevendada 166vet
ja stigelust. Ravi mddramisel tuleks eelkdige
lahtuda patsiendi vanusest, SD 166be loka-
lisatsioonist ja raskusastmest (19). Kuna
tegemist on pikaajalise raviga, tuleb podrata
tdhelepanu erinevate ravimite voimalikele
korvaltoimetele (7).

Paiksed seenevastased ravimid
Paiksete seenevastaste ravimite peamine
esindaja SD ravis on ketokonasool, mis
on téhus nii SD dgenemise korral kui ka
sdilitavas ravis. Lisaks seentes leiduva
ergosterooli siinteesi blokeerimisele omab
ketokonasool pdletikuvastast toimet, inhi-
beerides leukotrieenide vabanemist (4).

Peanaha SD kontrolli alla saamiseks
on soovituslik kasutada 2% ketokonasooli
Sampooni kaks korda nddalas ja neli nddalat
jarjest. Pikaaegne kasutamine on turvaline,
kuid harvadel juhtudel véib pdhjustada
kontaktdermatiiti. Teistes piirkondades
kasutatakse 2% ketokonasooli kreemi, mida
tuleks mddrida nahale nelja nddala jooksul
kaks korda padevas (4).

Paiksed kortikosteroidid

Paikne mdédduka tugevusega voi tugev
kortikosteroid on peanahal, rinnakul ja
tilaseljal paikneva SD oluline ravikomponent.
Ndonahal tuleks kortikosteroidi kasutamist
véltida voi kasutada ndrga tugevusega
kortikosteroidi ddrmise vajaduse korral
lihiajaliselt. Peanahal kasutatakse paikset
kortikosteroidi lahusena, mujal kreemina.
Nende ravimite kasutamise ldpetamisel
esineb sagedamini SD relapseerumist,
mistottu soovitatakse ravikuuri 16ppedes
annust astmeliselt vdhendada. Paikset
kortikosteroidi vdib kombineerida nii seene-

vastase kui ka keratoliititilise preparaadiga.
Korvaltoimete ennetamise eesméargil on
neid optimaalne kasutada kuni kaks nddalat
jarjest (19).

Kaltsineuriini inhibiitorid

Lisaks paiksetele kortikosteroididele on
poletikuvastase toimega kaltsineuriini
inhibiitorid: pimekroliimuse kreem ja
takroliimuse salv, mis parsivad T-rakkude
aktivatsiooni ja tsiitokiinide produktsiooni.
SD puhul on need paiksed ravimid oluliseks
alternatiiviks kortikosteroididele, eriti
nionahal, kus kaltsineuriini inhibiitorid
on esmavaliku ravim. Kaltsineuriini inhi-
biitorite kdrvalmdjuna vdib esineda naha-
arritust (19).

Keratoliiiitilised vahendid

SD puhul on voimalik kasutada ka keratoliiii-
tiliste omadustega Sampoone, mis sisaldavad
tavaliselt uureat, térva, bensotiiilperoksiidi
voi salitsiitilhapet. Need aitavad eemaldada
paksenenud sarvkihti, tdnu millele viheneb
ketu hulk. Patsient voiks jatta Sampooni
viieks kuni kiimneks minutiks pdhe ja
seejdrel selle maha pesta (17, 19).

Siisteemsed seenevastased ravimid
Raviresistentse ja dgeda SD korral vbivad
hea tulemuse anda stisteemsed seenevas-
tased ravimid, milleks on flukonasool,
terbinafiin ja itrakonasool. Téendusmaterjal
nende téhususe kohta on kesine, sisaldades
tiksikuid avaldatud metaanaliiiise ja stste-
maatilisi uuringuid, mille statistilised tule-
mused on suure heterogeensusega (4, 19).
Siiski on leitud, et flukonasooli kaks 300 mg
annust nddalase vahega annab paremad
tulemused kui nddal 200 mg itrakonasooli
kord péevas (19).

Isotretinoiin

Kuigi isotretinoiin on ndidustatud médduka
ja raske akne raviks, on niitidseks uurin-
gutega ndidatud, et see on efektiivne ka
mooduka kuni raske SD ravis, parssides
sebotsiilitide diferentseerumist ja vdahen-
dades rasunddrmete suurust. Siistemaa-
tilisse uuringusse kaasatud 104 patsiendi
seas, kes kasutasid isotretinoiini, ndgid 100
simptomite leevenemist, neist 47 nahasei-
sundi tdielikku paranemist. Seejuures saadi
koige paremaid tulemusi kehatiivel paikneva
SD ravimisel. Kuigi ravi 16petamise jarel
taastekkis haigus kolme kuu jooksul 11,1%-1,
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paranes raviga patsientide elukvaliteet
oluliselt. Isotretinoiin oli enamjaolt hidsti
talutav ning selliste kdrvalmdjudega, mis
soltusid annusest ja leevenesid niisutavate
kreemide kasutamisel (21).

Sailitav ravi

SD sdilitav ravi voiks sisaldada 2% ketoko-
nasooli Sampooni, térvasampooni voi keto-
konasooli kreemi (4, 7). 1% pimekroliimuse
kreem ja 0,03% voi 0,1% takroliimuse salvi
kasutamine on efektiivne ja turvaline (1).

KOKKUVOTE

Seborroiline dermatiit on levinud krooni-
line nahahaigus, millele on iseloomulikud
selgepiirilised, 16heroosad ja ketendavad
laigud ning naastud. Haigust leidub peami-
selt suurenenud rasueritusega nahapiir-
kondades. SD vdib kaasneda mitmete
teiste krooniliste haigustega nagu niiteks
Parkinsoni tobi ja AIDS. Haiguse patoge-
neesis mangib olulist rolli rasundarmete
aktiivsuse ja naha mikrobioota muutus,
immunoloogiline diisregulatsioon ning
geneetiline eelsoodumus. Diagnoos pdhineb
l60be iseloomulikel tunnustel ja asukohal.
Ravi eesmark on leevendada siimptomeid ja
ennetada haiguse dgenemist, seejuures on
eelistatud paikne ravi. Siiski on SD tdpne
patogenees ja patogeneetilised seosed teiste
krooniliste haigustega ebaselged ning
edasised uuringud aitaksid parandada SD
diagnostikat, ravi ja prognoosi.

VOIMALIKU HUVIKONFLIKTI DEKLARATSIOON
Artikli autoritel puudub huvide konflikt.

SUMMARY

Seborrheic dermatitis

Kristiin Kirspuu?, Liisi Raam?#3

Seborrheic dermatitis (SD) is a common
chronic skin condition characterized by
well-defined, salmon-pink, scaly patches
and plaques. The disease is mainly found
in areas of increased sebum production.
SD may be associated with several other
chronic conditions such as Parkinson’s
disease and AIDS. Changes in sebaceous
gland activity and skin microbiota, immune

dysregulation, and genetic predisposition
play a role in pathogenesis of the disease.
Diagnosis is based on the characteristic
features and location of the rash. The goal
of treatment is to alleviate symptoms and
prevent flare-ups, with topical treatment
being preferred. However, the precise
pathogenesis of SD and its pathogenetic
connections with other chronic diseases
remain unclear and further research would
help improve the diagnosis, treatment, and
prognosis of the disease.
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