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Ozet

Abstract

Amag: Liken planus (LP) etiyopatogenezi tam olarak bilinemeyen
mukokutandz bir hastaliktir. Ancak gesitli genetik, immiinolo-
jik, psikojenik ve g¢evresel faktorlerin etiyolojide rol aldigi dii-
stiniilmektedir. Cevresel faktorlerden etiyolojide en ¢ok sugla-
nanlar enfeksiyonlardir. Biz bu ¢alismada LP’da Ebstein Barr
Viriis (EBV), Sitomegalo Viriis (CMV) ve Toksoplazma gondii
enfeksiyonlarinin roliinii arastirdik.

Gerec ve Yontemler: Otuz dokuz LP ve 117 saglikli bireyden alinan
kan ornekleri anti EBV viral kapsid antijen (anti EBV VCA),
anti CMV ve anti Toksoplazma Ig M ve Ig G pozitifligi agismn-
dan incelendi. Elde edilen sonuglar istatistiksel olarak ki kare
testi kullanilarak degerlendirildi.

Bulgular: Hasta ve kontrol grubunda antikor pozitiflik yiizdeleri
(%hasta/ Y%kontrol grubu) siras ile anti EBV VCA IgM: 2.56/ 0;
anti CMV Ig M: 0/0, anti Toksoplazma Ig M: 0/0; anti EBV VCA
IgG: 94,8/ 85.4; anti CMV Ig G: 100/100; ve anti Toksoplazma Ig
G 41/ 29.9 olarak bulundu. Sonuglar istatisitiksel olarak karsilasti-
rldiginda anti EBV VCA Ig M ve G ile anti Toksoplazma Ig G a-
¢isindan hasta ve kontrol grubu arasinda anlamli fark tespit edildi.

Sonu¢: EBV ve Toksoplazma gondii enfeksiyonlar1 LP’un ortaya
¢ikisinda rol oynayan enfeksiyonlardan olabilirler. Bu enfeksi-
yonlarin LP’u nasil tetikledigi bilinmemektedir. Mikroorganiz-
malarin kendileri ya da olusturduklar1 organ hasar1 sonucu orta-
ya ¢ikabilecek immiinolojik yanit, bu tetikleyici rolii meydana
getiriyor olabilir.

Anahtar Kelimeler: Liken planus, ebstein barr viriis,
sitomegalo viriis, toksoplazma gondii,
enfeksiyon
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Objective: Lichen planus (LP) is a mucocutaneous disease with an
unknown etiopathogenesis. However some genetic, immu-
nologic, psycogenic and enviromental factors including infec-
tions have been claimed in the etiology. In this study we inves-
tigated the possible role of Ebstein Barr Virus (EBV), Cy-
tomegalo Virus (CMV) and Toxoplasma gondii in LP.

Material and Methods: Blood samples taken from 39 LP patients
and 117 healthy people were studied for anti EBV VCA, CMV
and Toxoplasma Ig M and G antibodies. The results were com-
pared statistically by using chi square test.

Results: Antibody positivity percentages of the patients and the
control group are (patients %)/ control group %) as follows:
anti EBV VCA IgM: 2.56/ 0; anti CMV and anti Toxoplasma Ig
Ms: 0/0; anti EBV VCA IgG: 94,8/ 85.4; anti CMV Ig G:
100/100; and anti Toxoplasma Ig G: 41/ 29.9. The evaluation of
the results concerning anti EBV VCA Ig M, G and anti
Toxoplasma Ig G were proved to be statistically significant.

Conclusion: EBV and toxoplasma gondii may play a role in the
etiology of LP. But the exact mechanism is not known. Micro-
organisms by themselves or by causing some tissue damages
may trigger the immune system to develop LP.
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iken planus (LP) sik goriilen inflamatuar
bir deri hastaligidir. Deri disinda mukoza
ve tirnak tutulumu siklikla hastaliga eslik
eder. Hastaligin gergek insidansi tam olarak bilin-
memekle birlikte %0.14-0.8 oldugu tahmin edil-
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mektedir. LP erkek ve kadinlarda esit siklikta gorii-
len bir hastaliktir ve en sik 30-60 yaslari arasinda
ortaya ¢ikmaktadir'.

LP’un etiyopatogenezi bilinmemektedir. An-
cak cesitli genetik, immiinolojik, psikojenik ve
cevresel faktorlerin etiyolojide rol aldig1 diistiniil-
mektedir.” Cevresel faktdrlerden en gok suglanan-
lar enfeksiyonlardir.'?

Bu ¢alismada LP’ta Ebstein Barr Viriis (EBV),
Sitomegalo Virlis (CMV) ve Toksoplazma gondii
enfeksiyonlarinin olasi roliinii arastirdik.

Gerec¢ ve Yontemler

Calismaya 2002-2003 yillar1 arasinda klinigi-
mize bagvuran 39 LP hastas1 alindi. Hastalar yal-
nizca deri tutulumu olanlar ve deri- mukoza tutu-
lumu olanlar olarak iki grupta siniflandirildi. So-
nuglar1 etkileyebileceginden dolayi, c¢alismaya
immiin siipresif tedavi alan hastalar dahil edilmedi.
Yas ve cinsiyet agisindan ¢alisma grubu ile uyumlu
117 saglikl1 kisi kontrol grubunu olusturdu. Hasta
ve kontrollerin tamami ¢alisma 6ncesinde ¢alisma
hakkinda bilgilendirilip her birinden sézel olur
alindi. Her bir hasta ve kontrolden alinan kan &r-
neklerinde anti EBV viral kapsid antijen (VCA),
anti CMV ve anti Toksoplazma Ig M ve Ig G anti-
korlar1 c¢alisildi. Sonuclarin analizinde “SPSS for
Windows 10” kullanildi. Gruplar arasinda farklilik
olup olmadigi ki kare testi ile degerlendirildi.
p< 0.05 istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

Bulgular

Calismaya 39 hasta ve 117 kontrol alindi. Has-
talarin ortalama yas1 52.55 (aralik 23-80) idi. Has-
talardan 26’s1 (%66.7) kadin, 13’1 (%33.3) erkek
idi. Hastalardan 26’sinda (%66.7) LP yalnizca
deride, 13’iinde (%33.3) ise deri ve oral mukozada
lokalize idi. Hasta ve kontrol grubunun anti EBV
VCA IgM, anti EBV VCA IgG, Anti CMV Ig M,
anti CMV Ig G, anti Toksoplazma Ig M ve anti
Toksoplazma Ig G pozitifligi agisindan dagilimi
Tablo 1°de gosterilmistir. Istatistiksel olarak deger-
lendirildiginde hasta ve kontrol grubu arasinda anti
EBV VCA Ig M, Ig G ve anti Toksoplazma Ig G
pozitifligi agisindan anlamli fark tespit edilirken
(p<0.05), anti CMV Ig M, anti CMV Ig G ve anti
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Tablo 1. Hasta ve kontrol grubunun EBV VCA,
CMYV ve Toksoplazma antikor pozitifligi agisindan
karsilastirilmasi.

Hasta Kontrol

(n=39) (n=117) p
Anti EBV VCA IgM 1 (%2.56) 0 (%0) <0.05
Anti EBV VCA IgG 37 (%94.8) 100 (%85.4) <0.05
Anti CMV Ig M 0 (%0) 0 (%0) >0.05
Anti CMV Ig G 39 (%100) 117 (%100)  >0.05
Anti Toksoplazma Ig M 0 (%0) 0 (%0) >0.05

Anti Toksoplazma Ig G 16 (%41) 35(%29.9)  <0.05

Toksoplazma Ig M agisindan anlamli fark tespit
edilmedi (p>0.05). LP hastalar1 oral mukoza lez-
yonlariin olup olmamasina gore anti EBV VCA
IgM, anti EBV VCA IgG, Anti CMV Ig M, anti
CMV Ig G, anti Toksoplazma Ig M ve anti
Toksoplazma Ig G pozitifligi acisindan karsilagti-
rildiginda elde edilen sonuglar Tablo 2’de goste-
rilmistir. Oral mukoza lezyonu olan hastalarla ol-
mayanlar arasinda antikor pozitifligi acisindan
istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilmemistir.

Tartisma

LP ile ilgili yapilan ¢esitli epidemiyolojik ¢a-
ligmalar hastaligin 6zellikle Aralik- Temmuz aylar
arasinda daha sik ortaya ciktigimi gostermistir. Bu
mevsimsel varyasyon hastaligin etiyopatogenez-
inde c¢esitli enfeksiyonlarin rol alabilecegini dii-
siindiirmiistir.’ Hastaligin etiyolojisini aydinlat-
maya c¢alisan bir ¢ok calisma sifiliz, herpes
simpleks virus tip 2, HIV, amebiasis, helikobakter
pilori, human papilloma viriis, Hepatitis B,
Hepatitis C gibi enfeksiyonlarin LP’deki 6nemini
gdstermistir.”™*

Rebora ve ark.” HBV ile keratinositlerin ortak
epitop icerdigini ve hepatitis viriislerine karsi geli-
sen antikorlarin aym1 zamanda keratinositleri de
hedefleyebildigini gostermistir. Kronik karaciger
hastaliklari- LP iligkisini aragtiran bazi1 ¢aligmalar
ve transplantasyon hastalarinda ortaya ¢ikan kronik
graft versus host reaksiyonunun LP ile olan yakin
klinik benzerligi karaciger hasarinin LP olustur-
madaki 6nemli roliinii géstermistir. Kronik karaci-
ger hastaliginda degisime ugrayan hepatositlerin
bazal membran antijenleri eksprese etmesi ya da
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Tablo 1. Oral mukoza lezyonu olan ve olmayan LP hastalarinda EBV, CMV ve Toksoplazma antikor pozi-

tifliklerinin karsilastirilmasi.

Oral mukoza lezyonu var

Oral mukoza lezyonu yok

(13 hasta) (26 hasta) P
Anti EBV VCA IgM 0 (%0) 1 (%3.8) >0.05
Anti EBV VCA IgG 12 (%92.3) 25 (%96.1) >0.05
Anti CMV IgM 0 (%0) 0 (%0) >0.05
Anti CMV Ig G 13 (%100) 26 (%100) >0.05
Anti Toksoplazma Ig M 0 (%0) 0 (%0) >0.05
Anti Toksoplazma Ig G 6 (%46.1) 10 (%38.4) >0.05

onlar1 taklit etme yoluyla bazal membrana yonelen
sitotoksik T hiicre yaniti olusturmasinin LP klini-
ginin ortaya ¢ikmasia neden olabilecegi diisiiniil-
miistiir.’

EBYV, herpes viriis ailesinin bir tiyesidir. Viriis
primer olarak B hiicreleri ve nazofarenks hiicrele-
rini hedefler. Ates, faranjit ve lenfadenopati ile
seyreden klinige genellikle hepatit eslik eder. Bu-
nun yamsira seronegatif kronik hepatit ve
otoimmiin hepatitlerde EBV nin 6nemli roli goste-
rilmistir.” CMV herpes viriis ailesinin diger iiyesi-
dir. Akkiz formu siklikla asemptomatik gecirilir-
ken ates ve hepatit eslik edebilir. EBV’e benzer
sekilde seronegatif kronik hepatitten sorumlu olan
viriislerden biri de CMVtiir.* Toksoplasma gondii
protozoal bir hastaliktir. Siklikla ates, halsizlik,
lenfadenopati gibi semptomlarla seyretse de bazen
cesitli karaciger patolojilerine neden olabilmekte-
dir.”

Biz bu ¢aligmada anti EBV VCA Ig M ve Ig G
ile anti Toksoplazma Ig G pozitifliklerinin LP has-
talarinda kontrol grubuna gore istatistiksel olarak
anlaml yiliksek oldugunu tespit ettik. Literatiirde
oral LP- EBYV iliskisini inceleyen ¢aligmalar mev-
cuttur. Hasta serumundan ya da doku Orneklerin-
den yapilan bu caligmalarda oral LP’li hastalarda
EBV enfeksiyon sikliginin daha yiiksek oldugu
tespit edilmis ve oral LP hastalarinda EBV’ye kars1
bozulmus humoral yanit oldugu One siiriilmiis-
tir.'""" Bizim ¢alismamiz LP’de anti CMV, anti
Toksoplazma antikorlar1 ile kutandz komponenti
olan LP hastalarinda anti EBV VCA antikorlarini
inceleyen ilk caligmadir. Ozellikle anti CMV ve
anti EBV VCA Ig G pozitifliginin genel
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populasyonda %80’in {izerinde oldugu bilindigi
icin caligmanin sensitivitesini artirmak amaci ile
kontrol grubu hastalarin {i¢ kat1 olacak sekilde
olusturuldu. Ancak buna ragmen anti CMV Ig G
pozitifligi hem hasta hem de kontrol grubunda
%100 bulundu. Bu verilere dayanarak anti CMV Ig
G pozitiflikleri istatistiksel olarak degerlendirile-
medi. Kesin bir sonuca ulasmak igin genel
popiilasyonu yansittigi diisiiniilebilecek daha bii-
yiik bir kontrol grubu ile yapilacak g¢alismanin
istatistiksel degerlendirmeye olanak taniyabilece-
gini  dislinmekteyiz. Calismada EBV  ve
Toksoplazma enfeksiyonlarinin LP gelisiminde rol
alabilecegi gosterilmistir. Ancak kesin mekanizma
bilinmemektedir. Mikroorganizmalarin kendileri
ya da hepatitis viriislerine benzer sekilde, olustur-
duklart  muhtemel  bir  karaciger  hasari
keratinositlere yonelen bir sitotoksik immun yanita
neden olabilir.

Sonug olarak; enfeksiyon hastaliklar1 birgok
immiinolojik kaynakli hastalig: tetiklemekte ya da
alevlendirmektedir. Etiyopatogenezi tam olarak
bilinmeyen ancak cesitli immiinolojik olaylarin
suclandig1 LP, ortaya ¢ikisinda enfeksiyonlarin rol
oynadig diisliniilen hastaliklardandir. Bu hastalikta
olast enfeksiydz ajanlarin arastirilmasi hastaligin
etiyopatogenezinin aydinlatilmasi agisindan énemli
olabilir. Ancak bizim ¢alismamizda EBV ve CMV
enfeksiyonlarinda oldugu gibi bazi enfeksiyonlarin
genel popiilasyonda oldukga yiiksek siklikta gorii-
lebilecegi gercegi gbz Oniine alinmali ve ¢aligmala-
ra genis hasta ve kontrol grubunu dahil edilmelidir.
Ayrica muhtemel bolgesel farkliliklar1 en aza in-
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dirmek i¢in g¢alismalarin ¢ok merkezli yapilmasi
daha uygun olacaktir.
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