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Özet

Amaç: Psoriasis eritemli skuaml› papül ve plaklarla karakterize kronik tekrarlay›c› bir deri hastal›¤›d›r. Hastal›¤›n bafllamas›, yeni 
lezyon ç›k›fl› veya alevlenmesini etkileyen üç önemli faktör mevcut olup bunlar stres, deri travmas› ve infeksiyondur. Psoriasisin 
ortaya ç›k›fl› veya alevlenmesinde çeflitli mikroorganizmalar›n rolü oldu¤u bilinmektedir. Bu çal›flman›n amac›, Parvovirus (PV) B19
ile psoriasis ve psoriasis alan fliddet indeksi (PASI) aras›ndaki iliflkiyi araflt›rmakt›r.
Gereç ve Yöntem: Çal›flmaya 60 psoriasisli hasta (36 erkek, 24 kad›n) ve 40 sa¤l›kl› birey (22 erkek, 18 kad›n) dahil edildi. Hasta
ve kontrol grubunun PVB19 DNA’s› real-time polimeraz zincir reaksiyonu ile ölçüldü.
Bulgular: Hasta grubundaki 60 hastan›n 27’sinde (%45), kontrol grubundaki 40 bireyin 9’unda (%22,5) PVB19 DNA’s› tespit 
edildi (p<0,05). Ortalama viral yük hasta grubunda 9011768,5±6921223,3 kopya/ml, kontrol grubunda ise 106885,4±46828,1
kopya/ml olarak bulundu (p<0,05). Viral yük ile PASI aras›nda bir iliflki saptanmad› (p>0,05). Ayn› zamanda viral yük ile psoriasis
tipleri aras›nda da anlaml› bir iliflki yoktu (p>0,05).
Sonuç: Elde edilen bulgular ile psoriasis ile PVB19 infeksiyonu aras›nda bir iliflki olabilece¤i sonucuna var›ld›. (Türkderm 2010;
44: 200-3)
Anahtar Kelimeler: Parvovirus B19, psoriasis, real-time PCR, viral yük

Summary

Background and Design: Psoriasis is a common, chronic, relapsing skin disease, characterized by the formation of typical scaly
papules or plaques. The three factors  well-recognized as triggering the onset, causing new lesions or inducing a flare in the
disease are: stress, skin injury and infection. Various microorganisms are associated with provocation and/or exacerbation of
psoriasis. The aim of this study was to investigate the relationship between parvovirus B19 (PVB19) and psoriasis/psoriasis area
severity index (PASI). 
Material and Method: Sixty patients with psoriasis (36 men, 24 women) and 40 healthy volunteers (22 men, 18 women) were
included in our study. PVB19 DNA was quantified by real-time polymerase chain reaction. 
Results: PVB19 DNA was detected in 27 of 60 subjects in the patient group (45%) and in 9 of 40 controls (22.5%) (p<0.05). Viral
load was quantitatively detected as mean 9011768.5±6921223.3 copies/ml in the patient group and 10688.4±46828.1 copies/ml
in the control group (p<0.05). There was no correlation between viral load and PASI (p>0.05). The relationship between the
viral load and the subtypes of psoriasis was not statistically significant (p>0.05).
Conclusion: According to the results of this study, it was concluded that a relationship may be present between psoriasis and PVB
19 infection. (Turkderm 2010; 44: 200-3)
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Girifl

Psoriasis, eritemli-skuaml› papül ve plaklarla karakterize, kronik
seyirli hiperproliferatif bir deri hastal›¤›d›r1. Etyopatogenezi ko-
nusunda bugüne kadar üzerinde en çok çal›fl›lan hastal›klardan
biri olmas›na ra¤men hastal›¤›n patogenezi henüz tam olarak
ayd›nlat›lamam›flt›r. Ancak günümüzde psoriasisin genetik ze-
minde çeflitli çevresel faktörlerle tetiklenebilen ve immünolojik
mekanizmalar›n patogenezde temel olarak rol ald›¤› T hücre
arac›l› inflamatuvar bir hastal›k oldu¤u kabul edilmektedir1,2.
Stres, travma ve infeksiyon, hastal›¤›n bafllang›c› veya mevcut
lezyonlar›n alevlenmesinde etkili olan üç önemli faktördür.
Tetikleyici faktörlerin henüz hangi mekanizmalar ile psoriasi-
si bafllatt›klar› veya alevlendirdikleri tam olarak aç›klanama-
m›fl olmalar›na karfl›n, bu sürecin immünolojik mekanizmalar›
harekete geçiren baz› mediyatörler taraf›ndan bafllat›ld›¤› dü-
flünülmektedir3,4. Bu faktörler aras›nda infeksiyon özel bir
öneme sahiptir ve psoriasisli hastalar›n %40’›ndan fazlas› has-
tal›klar›n›n bir infeksiyondan sonra alevlendi¤ini belirtmekte-
dirler. Ayr›ca psoriasisli çocuk hastalar›n %25’i hastal›klar›n›n
bir infeksiyonu takiben bafllad›¤› öyküsünü vermektedirler.
Psoriasisin özellikle streptokoklar olmak üzere çeflitli bakteri-
yel infeksiyonlar ile bafllayabildi¤i veya mevcut olan hastal›¤›n
alevlendi¤i iyi bilinmektedir5-7. Etyolojisinde otoimmün meka-
nizmalar›n sorumlu tutuldu¤u inflamatuvar hastal›klar›n pa-
togenezinde viral ajanlar›n rolü ile ilgili çal›flmalar geçmiflte
oldu¤u gibi günümüzde de popülaritesini korumaktad›r. 
Psoriasis patogenezinde viral infeksiyonlar›n rolleri ile ilgili
çok say›da çal›flma yap›lm›fl ve hepatit C virüs, insan immün
yetmezlik virüs (HIV), human papillomavirüs, sitomegalovirüs,
herpesvirüs 6 ve 7, varisella zoster virüs, retrovirüs E ve herpes
simpleks virüs tip 1 araflt›r›lm›flt›r4-10. 
Human parvovirus B19 (PVB19) Parvoviridae familyas›na ait
küçük, çift sarmall› ve zarfs›z bir DNA virüsüdür. PVB19 infek-
siyonu dünyada yayg›n olarak tüm yafllarda görülmektedir.
Nispeten s›k görülen ve orta derecede bulaflt›r›c›l›¤› olan in-
feksiyon sporadik veya epidemik olarak ortaya ç›kabilmekte-
dir11-15. PVB19 infeksiyonu ile iliflkili klinik durumlar aras›nda
eritema infeksiyozum, artropati, geçici aplastik kriz, el ve
ayaklar›n papülo-purpurik erüpsiyonu ve hidrops fötalis yer
almaktad›r11,16. Ayr›ca eritema nodozum ve eritema multiforme
etyolojisinde de PVB19 suçlanmaktad›r. Son y›llarda, Kawasaki
hastal›¤›, sistemik lupus eritematozus, poliarteritis nodoza,
sistemik skleroz, pitriasis likenoides, akut jeneralize ekzante-
matöz püstüloz ve Behçet hastal›¤› gibi birçok hastal›k ile
PVB19 enfeksiyonu aras›ndaki iliflkiyi araflt›ran çok say›da olgu
raporu ve araflt›rma rapor edilmifltir16-21.
PVB19’un baz› dermatozlar ve kronik otoimmün hastal›klar-
daki rolü ile ilgili çok say›da araflt›rma yap›lm›fl olmas›na ra¤-
men, psoriasis ve PVB19 aras›ndaki iliflkiyi araflt›ran s›n›rl› 
say›da çal›flma mevcuttur6,16,22. Bu çal›flmada sa¤l›kl› kontroller
ile psoriasisli hastalarda PVB19 infeksiyonu s›kl›klar› karfl›laflt›-
r›larak, PVB19 infeksiyonunun psoriasisdeki olas› rolü ve has-
tal›k fliddeti ile iliflkisinin araflt›r›lmas› amaçlanm›flt›r. 

Gereç ve Yöntem

Çal›flmam›za Ekim 2008-Nisan 2009 tarihleri aras›nda Deri ve
Zührevi Hastal›klar› poliklini¤ine baflvuran 60 psoriasis hastas›
ve 40 sa¤l›kl› kontrol olmak üzere toplam 100 kifli dahil edildi.
Hasta grubunda psoriasis tan›s› genel klinik belirtiler ve flüphe
duyulan olgularda tipik histopatolojik bulgulara dayan›larak
konuldu.  Tüm hastalar›n PASI (Psoriasis Area Severity Index)
skoru hesapland› ve hastalar psoriasis tipine göre s›n›fland›r›ld›.
Hasta ve kontrol grubundan venöz kan örnekleri al›narak 
serumlar› ayr›flt›r›ld› ve tüm serumlar epandorf tüpte -80 °C’ta
çal›fl›lana kadar sakland›. Serumdan PVB19 DNA ekstraksiyonu,
QIAamp DNA Blood Mini Kit (QIAGEN, Hilden, Germany) kul-
lan›larak yap›ld›23. Viral DNA yükü, real-time PCR (ABI PRISM
7700 Sequence Detection System (PE Applied Biosystems, Foster
City, CA, USA))  tekni¤i kullan›larak belirlendi24,25.
Sonuçlar ortalama±standart hata olarak sunuldu. Hasta ve
kontrol gruplar›n›n ortalama  viral yük de¤erleri ve PVB19 
pozitiflik s›kl›¤› Student t-test ve ki-kare test kullan›larak kar-
fl›laflt›r›ld›. Viral yük ve PASI aras›ndaki korelasyonu de¤erlen-
dirmek için Pearson korelasyon analizi kullan›ld›. Viral yük ve
psoriasis tipleri aras›ndaki iliflkiyi karfl›laflt›rmak için Kruskal
Wallis testi uyguland›. ‹statistiksel olarak 0,05’ in alt›ndaki p
de¤erleri anlaml› olarak de¤erlendirildi.

Bulgular  

Çal›flmaya dahil edilen 60 psoriasis hastas›n›n 36’s› (%60) er-
kek, 24’ü (%40) kad›n idi. Yafllar› 9-65 aras›nda de¤iflen ve yafl
ortalamas› 38,2±9,1 olan psoriasisli hastalar›n 39’u kronik plak
psoriasis (%65), 12’s› guttat psoriasis (%20) ve 9’u palmoplantar
psoriasis (%15) olarak de¤erlendirildi. Yafllar› 10 ile 68 aras›n-
da de¤iflen ve yafl ortalamas› 36,9±9,4 olan  kontrol grubun-
daki 40 olgunun ise 22’si (%55) erkek, 18’i (%45) kad›n idi.
Psoriasis ile kontrol grubu karfl›laflt›r›ld›¤›nda cinsiyet ve yafl
gruplar› aras›nda istatistiksel olarak anlaml› farkl›l›k yok idi
(P>0,05). Hastalar›n PASI skoru 0.9 ile 26,1 aras›nda de¤iflmek-
te olup ortalama olarak 8,12±5,78 idi (Tablo 1). 
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Tablo 1. Hasta ve kontrol grubunun demografik ve klinik
özellikleri 

Hasta                         Kontrol 
(n=60; E: 36, K: 24)     (n=40; E: 22, K: 18)

Ortalama yafl 38,2±9,1 (9-65) 36,9±9,4 (10-68)
Psoriasis tipi

Plak psoriasis 39 (%65)
Guttat psoriasis 12 (%20)
Palmoplantar psoriasis 9 (%15)

Ortalama PASI 8,12±5,78 (0,9-26,1)

E: erkek; K: kad›n

Tablo 2. Hasta ve kontrol grubunda PVB19 DNA pozitifli¤i ve ortalama viral yük

PVB19 DNA Viral yük (kopya/ml)
Pozitif; n (%) Negatif; n (%) Ortalama Aral›k

Psoriasis (n=60) 27 (%45) 33 (%55) 9011768,5±6921223,3 0-2, 8, 108
Kontrol (n=40) 9 (%22,5) 31 (%77,5) 106885,4±46828,1 0-1, 39,106
p <0,05 <0,05
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Psoriasisli hastalar›n 27’sinde (%45), kontrol grubunda yer
alan hastalar›n ise 9’unda (%22,5) PVB19 DNA’s› tespit edildi
ve iki grup aras›ndaki fark istatistiksel olarak anlaml› bulundu
(p<0,05). Ortalama viral yük hasta ve kontrol grubunda
s›ras›yla 9011768,5±6921223,3 kopya/ml ve 106885,4± 46828,1
kopya/ml olarak tespit edildi. Viral yük hasta grubunda ista-
tistiksel olarak anlaml› bir flekilde yüksekti (p<0,05) (Tablo 2).
Viral yük ile PASI aras›nda bir korelasyon saptanmad›
(p>0,05). Ayr›ca viral yük ve psoriasis tipi aras›nda da istatis-
tiksel olarak anlaml› bir iliflki bulunamad› (p>0,05).

Tart›flma

Psoriasis etyopatogenezini ayd›nlatmak amac›yla yap›lan bir
çok çal›flmada majör rolü T hücre ve sitokinlerin  üstlendi¤i
ileri  sürülmüfltür1-3. Psoriasisli hastalarda hem sistemik hem de
kutanöz olarak proinflamatuvar sitokinler özellikle de tip 1
sitokinler artm›fl miktarda sentezlenmektedir26. Th1 hücreler
hücresel immün sistemin esas düzenleyici hücreleridir.
‹ntrasellüler bakteriyel ve viral antijenlere cevapta klasik
olarak Th1 sitokinlerinin arac›l›¤› ile CD8+ hücrelerin
stimülasyonu gerçekleflir10.  Bu arada IFN-γ üreten T hücreler
taraf›ndan aktive edilen derideki dendritik hücreler tümör
nekrozis faktör alfa (TNF-α) ve interlökin (IL)-6 üretmeye
bafllarlar. Psoriatik lezyonlar›n oluflumu aflamas›nda, kerati-
nositler IL-6 ve Th1 hücreler taraf›ndan üretilen mediyatörler
arac›l›¤›yla aktive olurlar2,3.  
Virüslerle psoriasis aras›ndaki iliflki ilk kez 1983 y›l›nda Iversen
ve ark. taraf›ndan öne sürülmüfl ve araflt›rmac›lar psoriasisli
hastalar›n idrarlar›nda virus benzeri partiküller bulundu¤unu
bildirmifllerdir27. Ayr›ca ayn› y›llarda Bjerke ve ark. yapt›klar›
bir çal›flmada psoriatik plaklarda interferon-gama yüksekli¤i
tespit etmifl ve bunun virüslere karfl› artm›fl T lenfosit cevab› ile
iliflkili olabilece¤i düflüncesinden yola ç›karak, etyolojide virüs-
lerin rol oynad›¤› tezini ortaya atm›flt›r28. Virüslerin pato-
genezde tam olarak nas›l rol oynad›¤› bilinmese de immün sis-
tem üzerinden veya direkt proliferatif etki ile psoriasise
neden olabilece¤i ya da mevcut lezyonlarda alevlenmelere yol
olabilece¤i öne sürülmektedir4.
PVB19 DNA’s› kemik ili¤i, sinoviyum, testis, periferik kan
mononükleer hücreleri, granülositler ve deri gibi çeflitli vücut
bölümlerinde inatç› olarak varl›¤›n› sürdürebilmektedir16.
‹natç› viral infeksiyonlar ise sistemik immün mekanizmalar›
tetikleyebilmektedir21,29. Kerr ve ark. akut PVB19 infeksiyonu
geçiren hastalarda IL-6, IFN-γ ve TNF-α düzeylerinin yüksek
oldu¤unu göstermifllerdir. Persistan infeksiyon evresinde ise,
akut infeksiyonu takiben 2-37 ay süresince IFN-γ ve TNF-α hala
yüksek olarak tespit edilebilmektedir. Bu durumun akut
PVB19 infeksiyonunun klinik bir sekeli olabilece¤i öne
sürülmektedir29. 
Yapt›¤›m›z literatür taramas›nda, PVB19 ile psoriasis/psoriatik
artrit iliflkisini araflt›ran iki adet makaleye rastlad›k. Yaz›c› ve
ark. 47 psoriasisli hasta ve 20 sa¤l›kl› bireyde PCR yöntemi ile
PVB19 DNA’s› araflt›rm›fllar ve psoriasisli hastalar›n %38’inde
pozitif sonuç bulmufllard›r. Yazarlar PVB19 infeksiyonunun
psoriasis patogenezinde rolü olabilece¤ini öne sürmüfllerdir6.
Mehreain ve ark. ise psoriatik artritli 6 hastan›n 4’ünde
sinoviyal dokular›nda immünohistokimyasal olarak PVB19
varl›¤›n› göstermifllerdir22.  Çal›flmam›zda PVB19 DNA ampli-

fikasyonu ile virüsü say›sal olarak tespit etmede en duyarl›
yöntemlerden biri olan real-time PCR yöntemi kullan›ld›.
Yaz›c› ve ark.’na benzer flekilde psoriasisli hastalarda PVB19
DNA’s› kontrol grubuna göre anlaml› olarak yüksek bulundu.
Ayr›ca çal›flmam›zda psoriasis ve PVB19 iliflkisinin araflt›r›ld›¤›
di¤er çal›flmalardan farkl› olarak, viral yük düzeyleri de
ölçüldü ve psoriasisli hastalarda kontrol grubuna göre istatis-
tiksel olarak anlaml› bir flekilde yüksek oldu¤u tespit edildi.
Hasta grubunda yüksek olarak tespit edilen viral yük düzey-
leri, persistan PVB19 infeksiyonu seyri esnas›nda yüksek
olarak saptanan ve psoriasis patogenezinde de önemli rol
oynayan TNF-α ve IFN-γ düzeylerini etkileyerek psoriasisi
tetikliyor olabilir.
Çal›flmam›z›n sonuçlar›, önceki çal›flmalarda bildirilen ve
mekanizmas› aç›kl›¤a kavuflturulamayan psoriasis ve PVB19
infeksiyonu aras›ndaki olas› iliflkiyi desteklemektedir.   
PVB19 infeksiyonu ile psoriasis aras›ndaki iliflkiyi araflt›ran
çal›flmalar›n az olmas› nedeni ile immün parametreleri de
içeren daha genifl serilerle yeni çal›flmalar yap›lmas›na ihtiyaç
oldu¤u kanaatindeyiz. 
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