200 Orijinal Arastirma
Original Investigation

DOI: 10.4274/turkderm.44.200

Psoriasis ve Parvovirus B19 Enfeksiyonu
Arasindaki lliskinin Arastiriimasi

Investigation of Relationship Between Parvovirus
B19 Infection and Psoriasis

Mehmet Yildinm, Ali Murat Ceyhan, Buket Cicioglu Aridogan*,
Ipek Gurses Kog, Selcuk Kaya*

Stileyman Demirel Universitesi Tip FakUltesi, Deri ve Ziihrevi Hastaliklar Anabilim Dall, Isparta, Turkiye
*Siileyman Demirel Universitesi Tip Fakiltesi, Mikrobiyoloji ve Klinik Mikrobiyoloji Anabilim Dali, Isparta, Tirkiye

Ozet

Amacg: Psoriasis eritemli skuamli papul ve plaklarla karakterize kronik tekrarlayici bir deri hastaligidir. Hastaligin baslamasi, yeni
lezyon ¢ikisi veya alevlenmesini etkileyen t¢ 6nemli faktdr mevcut olup bunlar stres, deri travmasi ve infeksiyondur. Psoriasisin
ortaya cikisi veya alevlenmesinde ¢esitli mikroorganizmalarin rolt oldugu bilinmektedir. Bu calismanin amaci, Parvovirus (PV) B19
ile psoriasis ve psoriasis alan siddet indeksi (PASI) arasindaki iliskiyi aragtirmaktir.

Gereg ve Yontem: Calismaya 60 psoriasisli hasta (36 erkek, 24 kadin) ve 40 saglikli birey (22 erkek, 18 kadin) dahil edildi. Hasta
ve kontrol grubunun PVB19 DNA'sI real-time polimeraz zincir reaksiyonu ile élctldu.

Bulgular: Hasta grubundaki 60 hastanin 27'sinde (%45), kontrol grubundaki 40 bireyin 9'unda (%22,5) PVB19 DNA'sI tespit
edildi (p<0,05). Ortalama viral yik hasta grubunda 9011768,5+6921223,3 kopya/ml, kontrol grubunda ise 106885,4+46828,1
kopya/ml olarak bulundu (p<0,05). Viral yik ile PASI arasinda bir iliski saptanmadi (p>0,05). Ayni zamanda viral yUk ile psoriasis
tipleri arasinda da anlaml bir iliski yoktu (p>0,05).

Sonug: Elde edilen bulgular ile psoriasis ile PVB19 infeksiyonu arasinda bir iliski olabilecedi sonucuna varildi. (Tarkderm 2010;
44: 200-3)

Anahtar Kelimeler: Parvovirus B19, psoriasis, real-time PCR, viral yuk

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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Giris Gere¢ ve Yontem

Psoriasis, eritemli-skuamli papul ve plaklarla karakterize, kronik
seyirli hiperproliferatif bir deri hastaligidir'. Etyopatogenezi ko-
nusunda bugUline kadar tzerinde en ¢ok calisilan hastaliklardan
biri olmasina ragmen hastaligin patogenezi hentiz tam olarak
aydinlatilamamistir. Ancak giinimuzde psoriasisin genetik ze-
minde cesitli cevresel faktorlerle tetiklenebilen ve immuinolojik
mekanizmalarin patogenezde temel olarak rol aldigi T hucre
aracili inflamatuvar bir hastalik oldugu kabul edilmektedir'2.
Stres, travma ve infeksiyon, hastaligin baslangici veya mevcut
lezyonlarin alevlenmesinde etkili olan tG¢ 6nemli faktordar.
Tetikleyici faktorlerin henliz hangi mekanizmalar ile psoriasi-
si baslattiklari veya alevlendirdikleri tam olarak aciklanama-
mis olmalarina karsin, bu stirecin immunolojik mekanizmalari
harekete gegiren bazi mediyatérler tarafindan baslatildigi du-
sintlmektedir*®. Bu faktoérler arasinda infeksiyon o6zel bir
6neme sahiptir ve psoriasisli hastalarin %40'indan fazlasi has-
taliklarinin bir infeksiyondan sonra alevlendigini belirtmekte-
dirler. Ayrica psoriasisli cocuk hastalarin %25’i hastaliklarinin
bir infeksiyonu takiben basladigi 6ykustini vermektedirler.
Psoriasisin 6zellikle streptokoklar olmak tzere cesitli bakteri-
yel infeksiyonlar ile baslayabildigi veya mevcut olan hastaligin
alevlendigi iyi bilinmektedir*”. Etyolojisinde otoimmun meka-
nizmalarin sorumlu tutuldugu inflamatuvar hastalklarin pa-
togenezinde viral ajanlarin rold ile ilgili calismalar gegmiste
oldugu gibi ginimuzde de popdularitesini korumaktadir.
Psoriasis patogenezinde viral infeksiyonlarin rolleri ile ilgili
cok sayida calisma yapilmis ve hepatit C virUs, insan immun
yetmezlik virts (HIV), human papillomavirus, sitomegalovirs,
herpesvirls 6 ve 7, varisella zoster virUs, retrovirls E ve herpes
simpleks virs tip 1 arastiriimistir-™.

Human parvovirus B19 (PVB19) Parvoviridae familyasina ait
kuguk, cift sarmalli ve zarfsiz bir DNA virtsudur. PVB19 infek-
siyonu dinyada yaygin olarak tim yaslarda gérilmektedir.
Nispeten sik gorilen ve orta derecede bulastiriciligr olan in-
feksiyon sporadik veya epidemik olarak ortaya ¢ikabilmekte-
dir'=. PVB19 infeksiyonu ile iliskili klinik durumlar arasinda
eritema infeksiyozum, artropati, gegici aplastik kriz, el ve
ayaklarin papulo-purpurik ertpsiyonu ve hidrops fotalis yer
almaktadir'™'®. Ayrica eritema nodozum ve eritema multiforme
etyolojisinde de PVB19 suclanmaktadir. Son yillarda, Kawasaki
hastaligi, sistemik lupus eritematozus, poliarteritis nodoza,
sistemik skleroz, pitriasis likenoides, akut jeneralize ekzante-
matdz pulstlloz ve Behget hastaligi gibi bircok hastalik ile
PVB19 enfeksiyonu arasindaki iliskiyi arastiran ¢ok sayida olgu
raporu ve arastirma rapor edilmistir'®?'.

PVB19'un bazi dermatozlar ve kronik otoimmun hastaliklar-
daki rolu ile ilgili cok sayida arastirma yapilmis olmasina rag-
men, psoriasis ve PVB19 arasindaki iliskiyi arastiran sinirli
sayida calisma mevcutturs’®?, Bu calismada saglikli kontroller
ile psoriasisli hastalarda PVB19 infeksiyonu sikliklari karsilasti-
rilarak, PVB19 infeksiyonunun psoriasisdeki olasi roli ve has-
talik siddeti ile iliskisinin arastiriimasi amaclanmistir.

Calismamiza Ekim 2008-Nisan 2009 tarihleri arasinda Deri ve
ZUhrevi Hastaliklar poliklinigine bagvuran 60 psoriasis hastasi
ve 40 saglikli kontrol olmak Gzere toplam 100 kisi dahil edildi.
Hasta grubunda psoriasis tanisi genel klinik belirtiler ve siphe
duyulan olgularda tipik histopatolojik bulgulara dayanilarak
konuldu. Tum hastalarin PASI (Psoriasis Area Severity Index)
skoru hesaplandi ve hastalar psoriasis tipine gore siniflandirildi.
Hasta ve kontrol grubundan vendéz kan ornekleri alinarak
serumlari ayristirildi ve tim serumlar epandorf tiipte -80 °C'ta
calisilana kadar saklandi. Serumdan PVB19 DNA ekstraksiyonu,
QlAamp DNA Blood Mini Kit (QIAGEN, Hilden, Germany) kul-
lanilarak yapildi®. Viral DNA yuku, real-time PCR (ABI PRISM
7700 Sequence Detection System (PE Applied Biosystems, Foster
City, CA, USA)) teknigi kullanilarak belirlendi®.

Sonuclar ortalamazstandart hata olarak sunuldu. Hasta ve
kontrol gruplarinin ortalama viral yak degerleri ve PVB19
pozitiflik sikligr Student t-test ve ki-kare test kullanilarak kar-
silastirildi. Viral yuk ve PASI arasindaki korelasyonu degerlen-
dirmek icin Pearson korelasyon analizi kullanildi. Viral yuk ve
psoriasis tipleri arasindaki iliskiyi karsilastirmak icin Kruskal
Wallis testi uyguland.. istatistiksel olarak 0,05' in altindaki p
degerleri anlamli olarak degerlendirildi.

Bulgular

Calismaya dabhil edilen 60 psoriasis hastasinin 36's1 (%60) er-
kek, 24'G (%40) kadin idi. Yaslari 9-65 arasinda degisen ve yas
ortalamasi 38,2+9,1 olan psoriasisli hastalarin 39'u kronik plak
psoriasis (%65), 12'si guttat psoriasis (%20) ve 9'u palmoplantar
psoriasis (% 15) olarak degerlendirildi. Yaslari 10 ile 68 arasin-
da degisen ve yas ortalamasi 36,9+9,4 olan kontrol grubun-
daki 40 olgunun ise 22'si (%55) erkek, 18’i (%45) kadin idi.
Psoriasis ile kontrol grubu karsilastirildiginda cinsiyet ve yas
gruplari arasinda istatistiksel olarak anlaml farkhlik yok idi
(P>0,05). Hastalarin PASI skoru 0.9 ile 26,1 arasinda degismek-
te olup ortalama olarak 8,12+5,78 idi (Tablo 1).

Tablo 1. Hasta ve kontrol grubunun demografik ve klinik

ozellikleri

Kontrol
(n=40; E: 22, K: 18)

Hasta
(n=60; E: 36, K: 24)

Ortalama yas 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: kadin

Tablo 2. Hasta ve kontrol grubunda PVB19 DNA pozitifligi ve ortalama viral ytk

PVB19 DNA Viral yiik (kopya/ml)
Pozitif; n (%) Negatif; n (%) Ortalama Aralik
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 hastalarin 27'sinde (%45), kontrol grubunda yer
alan hastalarin ise 9'unda (%22,5) PVB19 DNA'sI tespit edildi
ve iki grup arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulundu
(p<0,05). Ortalama viral ydk hasta ve kontrol grubunda
siraslyla 9011768,5+6921223,3 kopya/ml ve 106885,4+ 46828, 1
kopya/ml olarak tespit edildi. Viral yuk hasta grubunda ista-
tistiksel olarak anlamli bir sekilde yuksekti (p<0,05) (Tablo 2).
Viral yik ile PASI arasinda bir korelasyon saptanmadi
(p>0,05). Ayrica viral yuk ve psoriasis tipi arasinda da istatis-
tiksel olarak anlamli bir iliski bulunamadi (p>0,05).

Tartisma

Psoriasis etyopatogenezini aydinlatmak amaciyla yapilan bir
cok calismada major rol T hicre ve sitokinlerin  Ustlendigi
ileri sartlmuastar™. Psoriasisli hastalarda hem sistemik hem de
kutan6z olarak proinflamatuvar sitokinler 6zellikle de tip 1
sitokinler artmis miktarda sentezlenmektedir®® Th1 hucreler
hicresel immun sistemin esas dizenleyici hucreleridir.
intraselltler bakteriyel ve viral antijenlere cevapta klasik
olarak Th1 sitokinlerinin aracihigi ile CD8+ hcrelerin
stimUlasyonu gerceklesir®. Bu arada IFN-y treten T hucreler
tarafindan aktive edilen derideki dendritik hlcreler timor
nekrozis faktoér alfa (TNF-a) ve interlokin (IL)-6 Uretmeye
baslarlar. Psoriatik lezyonlarin olusumu asamasinda, kerati-
nositler IL-6 ve Th1 hucreler tarafindan Uretilen mediyatérler
araciliglyla aktive olurlar:.

VirUslerle psoriasis arasindaki iliski ilk kez 1983 yilinda Iversen
ve ark. tarafindan 6ne strtlmus ve arastirmacilar psoriasisli
hastalarin idrarlarinda virus benzeri partikiller bulundugunu
bildirmislerdir”. Ayrica ayni yillarda Bjerke ve ark. yaptiklari
bir calismada psoriatik plaklarda interferon-gama yuksekligi
tespit etmis ve bunun virUslere karsi artmis T lenfosit cevabi ile
iliskili olabilecegi dustincesinden yola cikarak, etyolojide virts-
lerin rol oynadigi tezini ortaya atmistir®. VirUslerin pato-
genezde tam olarak nasil rol oynadigi bilinmese de immun sis-
tem Uzerinden veya direkt proliferatif etki ile psoriasise
neden olabilecegdi ya da mevcut lezyonlarda alevlenmelere yol
olabilecegi 6ne surilmektedir®.

PVB19 DNA'si kemik iligi, sinoviyum, testis, periferik kan
mononukleer hicreleri, grantlositler ve deri gibi ¢esitli vicut
bélimlerinde inatci olarak varligini strdirebilmektedir'™.
inatci viral infeksiyonlar ise sistemik immin mekanizmalari
tetikleyebilmektedir??. Kerr ve ark. akut PVB19 infeksiyonu
geciren hastalarda IL-6, IFN-y ve TNF-o. dUzeylerinin yUksek
oldugunu goéstermislerdir. Persistan infeksiyon evresinde ise,
akut infeksiyonu takiben 2-37 ay stiresince IFN-y ve TNF-a. hala
yuksek olarak tespit edilebilmektedir. Bu durumun akut
PVB19 infeksiyonunun klinik bir sekeli olabilecegi 6ne
strtlmektedir®.

Yaptigimiz literattr taramasinda, PVB19 ile psoriasis/psoriatik
artrit iliskisini arastiran iki adet makaleye rastladik. Yazici ve
ark. 47 psoriasisli hasta ve 20 saghkl bireyde PCR yéntemi ile
PVB19 DNA’sI arastirmislar ve psoriasisli hastalarin %38'inde
pozitif sonu¢ bulmuslardir. Yazarlar PVB19 infeksiyonunun
psoriasis patogenezinde roll olabilecegini 6ne stirmuslerdire.
Mehreain ve ark. ise psoriatik artritli 6 hastanin 4'lGnde
sinoviyal dokularinda immunohistokimyasal olarak PVB19
varligini géstermislerdir?. Calismamizda PVB19 DNA ampli-

fikasyonu ile virlst sayisal olarak tespit etmede en duyarh
yontemlerden biri olan real-time PCR yéntemi kullanildi.
Yazicl ve ark.'na benzer sekilde psoriasisli hastalarda PVB19
DNA’sI kontrol grubuna gore anlamli olarak ytksek bulundu.
Ayrica ¢alismamizda psoriasis ve PVB19 iliskisinin arastirildigi
diger calismalardan farkli olarak, viral yuk duzeyleri de
olcalda ve psoriasisli hastalarda kontrol grubuna goére istatis-
tiksel olarak anlamli bir sekilde yiksek oldugu tespit edildi.
Hasta grubunda yuksek olarak tespit edilen viral yuk duzey-
leri, persistan PVB19 infeksiyonu seyri esnasinda yuksek
olarak saptanan ve psoriasis patogenezinde de 6nemli rol
oynayan TNF-a. ve IFN-y dulzeylerini etkileyerek psoriasisi
tetikliyor olabilir.

Calismamizin sonuglari, 6nceki c¢alismalarda bildirilen ve
mekanizmasi agikliga kavusturulamayan psoriasis ve PVB19
infeksiyonu arasindaki olasi iliskiyi desteklemektedir.

PVB19 infeksiyonu ile psoriasis arasindaki iliskiyi arastiran
¢alismalarin az olmasi nedeni ile immln parametreleri de
iceren daha genis serilerle yeni calismalar yapilmasina ihtiyag
oldugu kanaatindeyiz.
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