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PITIRIAZIS ROZE’NIN VIRAL ENFEKSIYONLARLA iLISKiSI
Saniye CINAR |, Arpi TIRPANCI 2, Hiilya TUFAN", Géniil ERGENEKON"

Pitiriazis roze genellikle genc eriskinlerde goriilen, simetrik dagiliml eritemli-skuamli lezyonlarla karakterize bir hastaliktir. Hastaligin etyolojisi
bilinmemektedir. Eskiden beri stresin etyolojide rolii oldugu diisiintilmiistiir. Ancak kalabalik yagam alanlarinda (aile, okul, kisla, igyeri) ve 6zellikle
sonbahar, kis aylarinda insidansin artmasi enfeksiy6z orijini daha 6n plana ¢ikarmistir. Enfeksiyonlar arasinda da 6zellikle viral enfeksiyonlar
suclanmstir. Bu ¢alismada poliklinigimize bagvuran 34 hastada, Cytomegalovirus (CMV), Herpes Simplex virus (HSV), Ebstein-Barr virus (EBV)
ve Hepatitis-B virus (HBV) enfeksiyonlart ile pitiriazis roze iliskisi aragtirilmuig; bu viral enfeksiyonlarla pitiriasis roze arasinda bir iligki saptanmamustir.

Anabhtar kelimeler: Pitiriazis roze, viral enfeksiyon, etyoloji
THE RELATIONSHIP OF PITYRIASIS ROSEA WITH VIRAL INFECTIONS

Pityriasis rosea is a mild inflammatory exanthem characterized by symmetrical salmon-colored papular and macular lesions seen in young adults.
The etiology of the disease remains unknown. Stress is most frequently suggested in the etiology. The seasonal preponderence and the high incidence
in some environment as schools support infectious origin. A viral etiology is suspected for pityriasis rosea. We report here the association of pityriasis
rosea with Cytomegalovirus (CMV), Herpes Simplex virus (HSV), Ebstein-Barr virus (EBV) and Hepatitis-B virus (HBV) infections by serology

in 34 patients. We have not identified a relationship between pityriasis rosea and viral infections.
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Dermatoloji kliniklerine bagvuran hastalarin yaklagik
%1 ine pitiriazis roze tanis1 konmaktadir. Hastalik ilkbahar,
sonbahar ve kis aylarinda daha sik olarak goriiliir, yaz
aylarinda ise insidansi azalir. Bazi calismalarda hastaligin
her iki cinsi esit olarak etkiledigi bildirilmekle beraber,
bircogunda ise kadin hakimiyeti gozlenmigtir. Irk ayirimi
yoktur. Vakalarin %70’1i 10 ile 35 yas arasindadir.
Literatiirde bildirilen en geng hasta 8 aylik olup en yaslis1
83 ya§1ndad1r1'4.

GEREC VE YONTEM

Poliklinigimize bagvuran yaslar 4 ile 54 arasinda degisen,
klinik olarak Pitiriazis roze tanisi alan, 44 kadin ve 16
erkek olmak iizere toplam 60 hasta ¢alismaya alindi.
Hastalarin lezyonlarinin baglangic tarzi, siiresi, enfeksiyon
ve stres Oykiisii, daha once herhangi bir sistemik veya
yerel ila¢ kullanma hikayesi olup olmadig1 sorgulandi.
Sistemik muayeneleri yapildi. Deri lezyonlarinin gévdede
yayilimi ve yogunlugu, primer plak varligi, eritem ve
deskuamasyon derecesi, kagint1 sikayeti ve hastaligin siiresi
degerlendirildi. Calismaya alian tiim hastalardan laboratuar
tetkiki olarak CMV, HSV, EBV antikorlari, hepatit-B
“marker”lar1 ve sifiliz serolojisi istendi.

BULGULAR

Pitiriazis roze’li toplam 60 hastanin sadece 34’ii tetkik
sonuclarin getirdi. Bu 34 olgunun 28’1 kadin (%82,4),
6’s1 erkek (%17,7) hastalardan olusuyordu. Hastalarimizin
en kiiciigii 6, en biiyiigii 54 yaginda idi. Genel yas ortalamasi
26,5 olarak bulundu. Erkeklerin yas ortalamasi 19,8,
kadinlarinki ise 27,9 idi.
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Hastalarin klinik goriiniimleri bilinen karakteristikleri
tastyordu, atipik lezyon gézlenmedi. Otuz dort hastanin
Oykiilerine gore yapilan etyolojik degerlendirme sonuglart
Tablo I'de gosterilmigtir.

Tablo I. Etyoloji-yas iliskisi

Stres +

Yas Stres Enfeksiyon | Enfeksiyon | TOPLAM
0-10 - 1 - -
11-20 2 1 2 -
21-30 3 2 1 -
31-40 5 - 1 -
41-50 1 1 - -
51-60 - - - -
TOPLAM 11 5 4 14

Viral etyolojiye yonelik olarak istedigimiz serolojik
tetkikler i¢inde en fazla HSV IgG ve CMV IgG pozitifligi
bulundu. 24 hastada HSV IgG, 14 hastada CMV IgG
saptandi. Dokuz hastada antiHBs pozitif iken, sadece 1
hastada HBsAg pozitif bulundu. Laboratuar sonuglarina
gore vakalarin dagilimi Tablo II’dedir.

Tablo II. Laboratuar sonuglarina gore vakalarin dagilimi

Yas }|-ISV HSV | CMV | CMV EBV | EBV nasha | anikgs
oM lgG IgM | 19G lgM l9G Y

0-10 - 3 - 1 - - - 1
1120 6 2 2
2130 - 5 - 4 - 3 - 3
31-40 7 5 3 3
450 2 1 1 1
51-60 - 1 - 1 - 1

TOPLAM| 0 % 0 14 0 8 1 9
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TARTISMA

Pitiriazis roze’nin etyolojisi bilinmemektedir. Strese,
bakteriyel, fungal veya viral enfeksiyonlara bagli olarak
ortaya ¢ikt1g1 6ne siiriilmiigtiir ™. Son zamanlarda genetik
olarak yatkin kisilerde heniiz tanimlanamamis bir
mikroorganizmaya cevap alarak gelisen otoimmiin bir
hastalik oldugu hipotezi bildirilmi§tir7’8.

Etyoloji belli olmamakla birlikte bircok nedene bagh
olarak gelisebilen bir deri reaksiyon paterni gibi goriilmekte
ve hiicresel immunitenin patogenezde 6nemli bir rol
oynadigi varsayllmaktadlrg. Monoklonal antikorlarla
yapilan immunofenotiplemede stratum korneumda ¢ok
sayida Langerhans hiicresi gosterilmistir. Bu hiicreler T
lenfositlerin sunulmasinda rol alabilirler. Ayrica
keratinositlerin yiizeyinde HLA-DR [Ia] tesbit edilmigtir.
Bu antijenlerin sentezi ile HLA-DR reaktif T lenfositlerin
ekzositozu, keratinositlerin hiicresel immiinitede aktif bir
rol oynadig1 konusunda bir gbstergedirg.

Elektron mikroskopik tetkiklerde lezyonlu deride 30 nm
boyunda intra-niikleer partikiiller goriilmiis, bunlarin
pikornaviriis ailesine ait olabilecegi ne siiriilmiistiir. Yine
bagka bir arastirmada pitiriazis roze’li hastalarda (%73),
kontrol grubuna (%6) kiyasla anlamli olarak yiiksek
frekansta dolasimda antipikornaviriis antikorlari
saptanm1§t1r10.

Daha sonraki baz1 calismalarda, baska viriis ailelerinin de
etyolojide rol oynayabilecegi ileri siiriilmiistiir. Serolojik,
elektron mikroskopi (EM) ve “Polymerase chain reaction”
(PCR) ile Cytomegalovirus, Ebstein-Barr virus, Parvovirus
B19 ve ozellikle Human Herpes virus 6 ve 7 (HHV-6,
HHYV-7) enfeksiyonlarinin pitiriazis roze ile iligkisi
arastirllmus, celigkili sonuglar bildirilmigtir“'ls. Etkene
yonelik arastirmalarda elde edilen celigkili bulgular virtis
izolasyon c¢alismalarinin gii¢liigiinden kaynaklanabilir.

Drago ve arkadaglari, pitiriazis roze’li hastalarin periferik
kan ve dokularinda EM ve PCR ile HHV-6 ve HHV-7’yi
arastirmiglar; HHV-7 reaktivasyonunun pitiriazis roze’nin
klinik goriintiisii oldugunu iddia etmi§lerdir”. Chuh ve
arkadaslart ise, PCR ile pitiriazis roze’li hastalarmn periferik
kanlarinda HHV-6 ve HHV-7 enfeksi?lonu gecirdiklerine
dair bir bulgu bulamamiglardir 2. Karabulut ve
arkadaslarinin PCR arastirmasi sonuclart da HHV-7"nin
pitiriazis roze patogenezindeki olasi roliini
desteklememektedir'>.

Daha sonra yapilan bir arastirmada Watanabe ve arkadaslari,
transmisyon EM ile hastalarin deri 6rneklerinde HHV-7
virionlarin1 géstermeyi bagaramamisglar; buna kargin in
situ hibridizasyon ve PCR ile lezyonel, nonlezyonel deri
ornekleri, tiikriikk ve periferik kanlarinda yiiksek oranda
HHV-6 ve HHV-7 saptamuslardir. Bu sonuglarla pitiriazis
roze nin sistemik aktif HHV-6 ve HHV-7 enfeksiyonu ile
birlikte oldugunu ileri siirmii§lerdirl4.
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Son zamanlarda Chuh, pitiriazis roze ile CMV, EBV ve
parvovirus B-19 enfeksiyonlanin iligkisini 12 hasta ve 12
kisilik kontrol grubunda serolojik ve PCR ile aragtirmas;
bu enfeksiyonlar ile pitiriazis roze arasinda bir iligki
saptamam1§t1r15

Biz de bu calismada pitiriazis roze etyolojisinde
popiilasyonda sik goriilen bazi enfeksiyonlarin roliinii
saptayabilmek i¢in olgularin serumlarinda HSV, CMV ve
EBYV antikorlarini, Hepatit-B “marker”larint arastirarak
sonuglarini degerlendirmeyi amacladik.

Hastalarin gerek yas, gerek cinsiyet acisindan elde edilen
sonuglari literatiir ile uyumlu bulundu™®. Laboratuar
tetkiklerinin sonuglaria gore 24 hastada HSV IgG (+),
14 hastada CMV IgG (+), 8 hastada ise EBV IgG (+)
bulundu. Dokuz hastanin Hepatit-B gecirdigi, 1 hastada
HBsAg’nin pozitif oldugu saptandi.

Calismamizda akut viral enfeksiyonu gosteren IgM
pozitifligine rastlanmamasi, buna karsin IgG’lerin pozitif
olarak saptanmast arastirdigimiz enfeksiyonlarin etyolojide
rol oynamadig1 kanisin1 uyandirmaktadir. Saptadigimiz
serolojik sonugclar literatiir ile uyumludurls. Bununla
beraber hasta sayimizin az olmasi, bu konuda bir kaniya
varmak agisindan yeterli degildir. Ancak kontrollii, ileri
caligmalar daha aciklayici olabilir. Pitiriazis rose
lezyonlarindan in situ hibridizasyon yontemi ve PCR ile
yapilacak direk tetkikler hastaligin etyolojisini aydinlatmada
daha ayrintili bilgi vereceginden, simdiye kadar
arastirllmamus viriislerle de ayni ¢alismalarin devaminin
yarar saglayacagini diisiinmekteyiz.
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