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Ozet

Seboreik dermatitte humoral immunitenin rold, serum akut faz reaktanlari, immunglobulinler ve nitrik oksit
dlzeylerinin tespiti ve kontrol gruplari ile karsilastiriimasi amacglanan bu ¢alismaya dermatoloji poliklinigimize
basvuran, 53 seboreik dermatitli hasta (%58.49'u kadin, %41.51’i erkek) ve 71 saglikli kontrol (%57.74’G kadin,
%42.26’s1 erkek) degerlendiriimeye alindi. Seboreik dermatitli hastalarin tanilar klinik olarak tespit edildi. Hasta
grubu kendi icinde daha dnceden tedavi almis ve almamis olarak iki grupta degerlendirilirken, hastalik sireleri
de; 1 yildan az, 1-3 yil, 3-5 yil ve 5 yildan fazla olarak gruplandirildi. IgG’nin subtiplerinden 1gG3 ve 1gG4, C3,
haptoglobulin, seruloplazmin ve beta 2 mikroglobulin diizeyleri arasinda hasta grubu ile kontrol grubu arasinda
anlaml istatistiksel iliski tespit edildi. Biyokimyasal parametreler agisindan iki grup arasinda istatistiksel bir
fark yoktu. Daha énce tedavi uygulanmis ve uygulanmamis gruplar karsilastinldidinda, tedavi alan grupta
1gG2, IgG3 ve C4 dlzeyleri arasinda anlaml istatistiksel fark tespit edildi. Hastalik streleri ile biyokimyasal
parametreler arasindaki iliskide hastalik yili 3-5 yil arasinda olan grupta 1gG1, 1gG2, IgE ve C3 dizeyleri
yoninden diger hastalik surelerine oranla anlamli istatistiksel fark tespit edilmistir (p<0.05). Seboreik dermatit,
etyolojisinde enfeksiydz ajanlarin da sorumlu oldugu bilinen inflamatuvar bir dermatozdur. Akut faz reaktanlari
ve immunglobulin dizeylerinden bazilarininin serum dizeylerinin ylksekligi, seboreik dermatitli hastalarda
daha kapsamli arastirmalarin yapilmasi gerektigini gdstermistir. Pam Tip Derg 2010;3(1):23-8.

Anahtar sozciikler: Seboreik dermatit, immunglobulin, kompleman, haptoglobulin, seruloplazmin, beta 2
mikroglobulin, nitrik oksit.

Abstract

The aim of the study is to determine the role of humoral immunity and levels of serum acute phase reactants,
immunoglobulins and nitric oxide in seborrheic dermatitis compared with the control group.

In this study, totally 124 persons were admitted to dermatology policlinic, 53 patients with seborrheic dermatitis
(58.49% female, 41.51% male) and 71 healthy controls (57.74% female, 42.26% male), were evaluated. The
diagnosis of seborrheic dermatitis was determined clinically.

The patient group was divided in two groups as; previously treated and previously untreated, and disease
periods were grouped as under 1 year, 1-3 years, 3-5 years and over 5 years. A statistically significant difference
was determined between the levels of the IgG subtypes IgG3 and IgG4, C3, haptoglobulin, seruloplasmin
and beta 2 microglobulin in the patient and control groups. When the comparison was made between the
biochemical parameters, there was not a statistically significant difference between these groups (p>0.05).
When a comparison was made between treated and untreated groups, a statistically significant difference
among 1gG2, IgG3 and C4 levels was determined in the treated group. According to the disease periods and
biochemical parameters, IgG1, 1IgG2, IgE and C3 levels in the group in which the disease length was 3-5 years
was statistically different in comparison with the other disease period groups.

Seborrheic dermatitis is an inflammatory dermatosis and in its etiology infectious agents are known to be
responsible, too. Serum level elevations of acute phase reactants and some of the immunoglobulins reveals the
necessity that more comprehensive research be done among the patients with seborrheic dermatitis.
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Giris

Seboreik dermatit, viicudun sebase glandlardan
zengin  boélumlerinde  yerlesen, eritemli,
infiltre, yagli sarimsi skuamlarla karakterize,
kronik, tekrarlayici, yuzeyel inflamatuvar deri
hastaligidir. Toplumda sik goérilmesi, Kkisiler
tarafindan hastalik olmaktan ¢ok normalin bir
varyasyonu seklinde algilanmaktadir [1].

Seboreik dermatit inflamatuvar bir hastalik
olmasi nedeniyle seboreik dermatit
patogenezinde hlcresel ve humoralimmunitenin
roli Gzerinde durulmustur. Inflamasyonda rol
alan akut faz reaktanlari, kompleman seviyeleri
ve immunglobulin dizeylerinin normal serum
duzeylerini degistirmesi olasidir [2].

Akut faz vyaniti, infeksiyon, travma, doku
hasari gibi tehditlere karsi, kisinin acil
olarak olusturdugu inflamatuvar tepkimeleri
tanimlamaktadir. Akut faz tepkimesinin amaci,
patojen organizmalari izole edip, baskilamak,
yayilimlarini engellemek, doku hasarini en aza
indirmek ve tamir olayina katkida bulunmaktir.
Akut faz yaniti, akut faz proteinleri olarak
adlandirilan  gesitli plazma  proteinlerinin
dizeylerinde gorilen degisiklikler ve yanisira,
cesitli  biyokimyasal, fizyolojik, davranigsal
ve beslenme durumu ile ilgili degisiklikleri de
kapsamaktadir [3].

Seruloplazmin total serum bakirinin ~%95'ini
iceren, a2 bolgesinde go¢ eden bir glikoproteindir
[4]. Haptoglobulinhemoglobine geridénisimsiiz
olarak baglanan bir a2 glikoproteindir [5]. Beta2-
mikroglobulin ¢ekirdekli hlicrelerin ytzeyinde
bulunan HLA class | kompleksinin hafif zincirinde
bulunur. Serum diizeyleri viral enfeksiyonlarda,
inflamatuvar hastaliklarda ve malignitelerde
yukselme gosterir [6-9]. Kompleman son derece
karmasik bir grup proteinden olusan ve
humoral savunma sisteminin bir pargasi olan
komplemanlar, klasik yolda antijen-antikor
komplekslerinin olusumu ile alternatif yolda
ise bakteriyal ve fungal mukopolisakkaridlerle
aktive olabilir [10]. immunglobulinler, yabanci
antijenlere karsi olusan ve onlarla selektif
olarak  reaksiyona girebilen glikoprotein
yapisinda molekdillerdir [2]. Nitrik oksit (NO),
biyolojik olaylarda 6nemli fonksiyonlari oldugu
anlasilan, sitotoksik ve sitostatik etkilere sahip,
hicre i¢ci ve hiicre digl transmitter o6zelligi
olan, antiinflamatuvar ve proinflamatuvar
Ozellikte inorganik serbest radikal gazdir. Bazi
karsinomlarda serum dizeyleri ylikselmektedir.
Psoriasis, eritema multiforme, aktinik keratoz ve
bazal hicreli karsinomda da serum nitrik oksit
diizeylerinde artig bildirilmistir [11,12].
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Seboreik dermatitte humoral immunite Uzerine
yapllmis az sayida calisma bulunmaktadir.
Bu calismada immunglobulinler ve subtipleri,
seruloplazmin, haptoglobulin, beta2-
mikroglobulin, kompleman ve nitrik oksit
dizeylerinin saptanmasi ve kontrol grubu ile
karsilastiriimasi amaglanmistir.

Gereg ve Yontem

Bu ¢alismada dermatoloji poliklinigine basvuran
ve klinik olarak seboreik dermatit tanisi alan
53 hasta (%58.49'u kadin, %41.51’i erkek) ve
71 saglikli kontrol (%57.74’G kadin, %42.26’si
erkek) bulunmaktaydi. Calisma igin yerel etik
komiteden onay alind1.

Hasta grubu kendi icinde daha &nceden
tedavi almis ve almamis olarak iki grupta
degerlendirilirken, hastalik slreleri de; 1 yildan
az, 1-3 yil, 3-5 yil ve 5 yildan fazla olarak
gruplandirildi.

Total nitrik oksittayini, ELISAyontemiile Biosource
ticari kiti kullanilarak, Ig'ler ve kompleman
dizeyleri immunodifiizyon yontemiyle, serum
seruloplazmin diizeyi “immunoassay” tlrbidimetrik
metod esasina dayali bir kit (Diasis) araciligiyla,
haptoglobiilin  dlzeyleri, poliakrilamid jel
elektroforezi ile aynistirihp haptoglobulin-Hb
kompleksinin peroksidoz aktivitesinin élglilmesi
yontemiyle ve beta-2 mikroglobulin diizeyleri de
Dade Behring nefolometrik yontemle calisildi.
istatiksel analizler SPSS versiyon 13 bilgisayar
programi kullanilarak ‘Student’s t-test’, ‘Mann-
Whitney’ ve ‘Spearman correlation coefficients’
testleri ile yapildi. Tim analizlerde 0.05
anlamlilik diizeyi olarak kabul edildi.

Bulgular

Calismaya alinan olgularin demografik 6zellikleri
ve biyokimyasal test sonuclari tablo 1'de
izlenmektedir. IgG’'nin subtiplerinden 1gG3 ve
IgG4, C3, haptoglobulin, seruloplazmin ve beta
2 mikroglobulin diizeyleri arasinda hasta grubu
ile kontrol grubu arasinda anlaml istatistiksel
iliski tespit edildi. Biyokimyasal parametreler
karsilagtirildiginda iki grup arasinda istatistiksel
bir fark yoktu (Tablo 1).

Daha 6nce tedavi uygulanmis ve uygulanmamis
gruplar karsilastirildiginda, tedavi alan grupta
IgG2, 1gG3 ve C4 dizeyleri arasinda anlamli
istatistiksel fark tespit edildi (Tablo 2).

Hastalik sireleri ile biyokimyasal parametreler
arasindaki iliskide hastalik yili 3-5 yil arasinda
olan grupta IgG1, 1gG2, IgE ve C3 dizeyleri
yoninden diger hastalik suirelerine oranla anlamli
istatistiksel fark tespit edilmistir (Tablo 3).
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Parametreler

Hasta grubu

Kontrol grubu

Tablo 1. Calismaya alinan olgularin demografik 6zellikleri ve biyokimyasal test sonuglari

(n=53) (n=71)
Cinsiyet 0.41+0.06 0.42+0.05
Yas 33.184+2.17 28.94+1.56
IgA 1.86+0.10 1.70+1.08
I9G 13.39+0.31 12.87+0.29
IgG1 7.76+0.22 7.82+0.17
1gG2 3.64+0.22 3.00£0.13
*1gG3 0.52+0.03 0.49+0.02
*1gG4 0.33+0.05 0.35+0.04
IgM 1.17+0.08 1.26+0.08
IgE 114.01£29.79 121.15+22.13
*C3 1.05+0.02 1.16+£1.10
*C4 0.19+0.01 0.17+0.008
*Haptoglobulin 1.32+0.06 1.00+0.04
*Seruloplazmin 0.204+0.010 0.202+0.013
*Beta2 1.27+0.05 1.78+0.05
mikroglobulin
Nitrik oksit 5.73+0.92 8.25+0.80
*p<0.05

Tartisma

Seboreik dermatit, etyolojisinde pitrosporum
ovalenin rol oynadigi dusundlen, kesin bir
tedavisi bulunmayan kronik inflamatuar bir
hastaliktir [13]. Aktive komplemanin seboreik
dermatit ile iliskili inflamasyonda rol aldigi
bildiriimekte ve derideki inflamasyonda alternatif
yol proteinlerinin ilk adim oldugu bilinmektedir.
Komplemana bagli inflamasyon akne, psoriasis,
pemfigus gibi bircok dermatozla iligkilidir [14-
16]. immunokimyasal calismalarda seboreik
dermatit lezyonlarinda C3 disuk olarak tespit
edilmigtir [2]. C3 dlizeylerinin seboreik dermatitli
hastalarda serum konsantrasyonunun daha
dislk olmasi, aktive olan C3'Un tikenmesi
ile aciklanabilir. Hasta ve kontrol gruplarimiz
arasinda C3 acisindan anlamh bir fark tespit
edilmedi.

Seboreik dermatitli hastalarda humoral immun
yanitin incelendidi gesitli ¢alismalar var olup,
tespit edilen degerler kontrol grubu degerlerine
yakindir [2]. Bizim c¢alisma sonuglarimiz da

literatir bilgilerine paralellik gdstermektedir.
Total IgG, IgG1, 1gG2, IgM, IgA ve IgE dizeyleri
arasinda hasta ve kontrol grubunda anlamli fark
yoktu. Ancak IgG’nin alt tiplerinden IgG3 ve IgG4
duzeyleri bakimindan hasta ve kontrol grubu
arasinda anlamli fark tespit ettik. Bu yuksekligin
pitrosporum ovalenin indukledigi humoral
bagisiklik sonucu olugsan bir ytkseklik oldugunu
dusinmekteyiz. Ayrica daha &nce tedavi
almis grupta 1gG2, 1IgG3 ve C4 dizeylerinin
tedavi almamis gruba gore istatistiksel olarak
anlamli dusuk tespit edilmesi de yine seboreik
dermatitte pitrosporum ovalenin etkinliginin bir
gostergesi olarak kabul edilebilir.

IgG1, 19G2, IgE ve C3 dizeylerinin en yuksek
degere hastalik 3-5 yil sirdiginde ulagmasi
inflamasyonun en belirgin bu sire iginde
goéraldigind  vurgulamaktadir. Bu  sureden
sonra kisi ya tedavi olmakta yada reaksiyon
yavasglamaktadir.

Seboreik dermatit ve humoral immunite ilgili ilk
erken calismalar yapilmistir. [2]. IgG degerleri
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Tablo 2. Daha dnce tedavi alan ve almayan hasta grubularindaki biyokimyasal veri sonuclari

Parametreler

Tedavi alan (n=27)

Tedavi almayan (n=26)

Cinsiyet kadin/erkek 17/10 14/12
Yas 32.48+14.32 33.92+17.46
IgA 1.8010.76 1.92+0.70
IgG 13.14+2.33 13.6412.27
IgG1 7.63+1.72 7.89+1.48
*1gG2 3.03+1.10 4.27+1.87
*19G3 0.46+0.17 0.58+0.32
lgG4 0.36+0.43 0.30+0.33
IgM 1.25+0.62 1.09+0.66
IgE 71.68+66.01 157.98+298.95
C3 1.0410.18 1.06+0.23
*C4 0.17+0.08 0.21+0.07
Haptoglobulin 1.38+0.49 1.25+0.44
Seruloplazmin 0.194£0.07 0.21+0.08
Beta 2 mikroglobulin 1.2410.34 1.304£0.46
Nitrik oksit 4.87+4.54 6.6418.48
*p<0.05

yuksek iken IgM degerleri artmis olarak tespit
edilmis. Seboreik dermatitli hastalar ve kontrol
gruplarinda malasseziaya karsi IgG titreleri
arasinda fark tespit etmemigler [17-20]. Farkli
metodlarin ve farkli antijenlerin preparatlari
Bergbrant tarafindan incelendi, gesitli metod ve
antijenlerin kombinasyonlari karsilastirildiginda
seboreik dermatiti ve kontrolde antikor
titrelerinde fark bulundu, [21] ve bu fark seboreik
dermatitli hastalarda kontrolden daha dusuk
antikor  seviyesiydi.Calismalarda  seboreik
dermatitlilerde kontrolden daha yiksek IgG ve
benzer dizeyde IgA titreleri gostermistir [22].
Parry IgG ve IgM antikorlari acisindan farklilik
saptamamis [23], Neuber ise hastalarda ylksek
IgA duzeyleri bildirmigtir [24]. Bergbrant ise
malassezia veya mitojenlerle hasta ve kontrol
gruplari arasinda fark bulmamistir [25]. Nicholls
ve arkadaslari seboreik dermatitli 11 hastada
malassezia hlcre duvari ve sitoplazmik antijen
kullanilarak patch test uygulamis, bir hastada
irritan reaksiyon olustugunu goézlemlemislerdir
[25]. Seboreik dermatitte sellliler immunite
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calismasinda malassezia veya mitojenlerle
hasta ve kontrol gruplari arasinda fark
bulamamislardir [26].

Biz calismamizda, akut faz reaktanlarindan
haptoglobulin ve seruloplazmin agisindan
hasta ve kontrol grubu arasinda pozitif anlaml
korelasyon ve beta 2 mikroglobulin agisindan
negatif korelasyon tespit ettik.

Nitrik oksit sentez ve salinimi, inflamasyona
neden olan durumlar ve immun stimulasyonda
artar. Bundan dolayi nitrik oksitin birgok deri
hastaliginin  patogenezinde rol oynadidi
ileri  sUrGimUstir [27-32]. Rowe ve ark.
atopik dermatit, allerjik kontakt dermatit ve
psoriasisli hastalarda artmis nitrikoksit sentetaz
ekspresyonunu gosterirken, Aktas ve ark. atopik
dermatitli hastalarda nitrik oksit duzeylerini
anlamli derecede ylksek bulmuslardir [31,32].
Calismamizda hasta ve kontrol gruplari
arasinda nitrik oksit diizeyleri agisindan anlamli
fark tespit edilmedi.
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Tablo 3. Hastalik siresi ile biyokimyasal parametreler arasindaki iligki

1 yildan az 1-3 yil 3-5 il 5 yildan fazla
Parametreler
(n=9) (n=13) (n=13) (n=18)
IgA 1.91+£0.25 1.56+0.15 1.93+0.22 2.01£0.17
IgG 12.63+0.83 13.35+0.63 14.33+0.67 13.11+£0.48
*IgG1 6.87+0.32 7.56+0.39 8.62+0.52 7.72+0.37
*IgG2 4.80+0.85 3.42+0.31 3.73+0.42 3.16+0.29
1gG3 0.48+0.42 0.50£0.09 0.61+0.08 0.49+0.03
IgG4 0.34+0.16 0.41+0.13 0.24+0.06 0.34+0.08
IgM 1.28+0.32 1.17+£0.15 1.00£0.12 1.24+0.14
*IgE 76.16+27.36 87.50+27.27 251.54+110.35 52.77+11.59
*C3 0.94+0.10 1.08+0.05 1.15+0.04 1.02+0.04
C4 0.23+0.03 0.21£0.02 0.19+0.02 0.16+0.01
Haptoglobulin 1.31£0.15 1.34+0.11 1.16£0.13 1.42+0.11
Seruloplazmin 0.20+0.02 0.23+0.01 0.18+0.02 0.20+0.01
Beta 2 mikroglobulin 1.28+0.11 1.33£0.12 1.19+0.11 1.27+0.96
Nitrik oksit 4.44+1.40 6.4+2.37 6.37+2.34 5.43+1.24
*p<0.05
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