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Ozet

Hepatit C ve B virus (HCV ve HBV) enfeksiyonlari, ara-

larinda dermatolojik hastaliklarin merkezi bir yattugu cok
sayida ekstrahepatik bulguyla birliktelik gostexirl Dermato-
lojik bulgularin bilirmesi kronik viral hepatitlerin, 6zellik
asemptomatik HCV enfeksiyonunun ve HBs Agyeciliginin
erken tanisinda oldukca énemlidir.

Bu calsmada HCV ve HBV enfeksiyonlu hakteda det
hastaliklarinin sik§i aratirilarak sglikli kontrollerle kasilas-
tirildi. Ayrica interferon (IFN) tedavisinin bu Hasklarir
seyri Uzerindeki etkisi agarildi. HCV enfeksyonlu 55 vt
HBV enfeksiyonlu 40 hasta ilk ¢biste ve tedavi siUresie
birer aylik araliklarla deri ve mukoza ttlumu yéninde
tarandi. Kontrol grubu olarak yae cinsiyet agisindan uyun
50 sa&likh gondlld alindi. HCV grubunda 4({©674.54), HB\
grubunda 199%47.5) olguda en az bir deri hasgalsaptand
sonuglar kotrole (% 20) gdre anlamli olarak daha yiks
(sirastyla p<0.00001 ve <0.02). Hasta gruplari ibetiyle
karsilastinldiginda HCV’'nun HBVha goére daha fazla d
hastalgiyla birlikte oldysu goéruldi (p<0.05). HCV grubun
kontrole gore anlamh olarak daha siklunan hastalikle
pruritus (% 20), liken planus (LP) (%18.2), trtiKé618.2) v
Iokositoklastik vaskulitti (LKV) (% 10.9) (sirasg/l p<0.0%
<0.001, <0.03 ve <0.02). HBV grubunda sadece LPgtaers
(%210) kontrole gore anlamli olarak daha yiiks€g<0.05)
HCV grubunda bgolguda oral mukozaya sinirli LP (OLP)
dort olguda artikeryal vaskilit (UV) tespit edileh HBV
grubunda bu hastaliklara rastlanmadi. HCV gruburfad
tedavisi tiim olgularda oral liken lezyonlarinmzyonuna, ik
hastada LP ve bir hastada psoriasissgeine yol acti.

Sonug olarak HCV enfeksiyonu normal populayon
HBV enfeksiyonuna gdére daha sik deri tutulumuyldikie
oldugundan pruritus, LP , Urtiker, LKV gibi deri hastdarin-
da, 6zellikle de OLP ve UV olgularinda HCV enfeksiunur
rutin olarak argtiriimasinin uygun olaga gorisiine varildi.

Anahtar Kelimeler: HCV, HBV, Dermatolojik bulgular,
Oral liken planwrtikeryal vaskillit,
interferon
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Summary

Background: Hepatitis C and B virus (HCV and HBV) irdfe
tions are frequently reported in association vsiélvere
extrahepatic manifestations among which cutaneioats f
ings have a central paft may be quite important to
familiar with the dermatologic manifestations of Yi@nc
HBV infections for clinicians as they can help trle d-
agnose chronic viral hepatitis, particularly asyonpatic
HCV infection and the carrying state of HBs antigen

Aim: Our aim was to investigate the prevalences ofldren-
tologic manifestations in the patients with HCV
HBV infections and to compare to those in the hg
volunteers. Additionally, we studied the courseshefs
disorders under the interferon (IFN) therapy.

Patients and methods:Fifty five patients with HCV infectic
and 40 patients with HBV infection were screenadcio
taneous and mucosal disorders at initial diagn@asid, a
one month-intervals during IFN therapy. As contraige
and sex-matched 50 healthy volunteers were examined

Results: Forty one of the cases with HCV infection (74.5
and 19 of the cases with HBV infection (#&phad &
least one dermatologic disorder, these rates wgrefis
cantly higher than that of the coois (20 %) (p<0.00C
and p<0.02, respectively). HCV infection was mire
quently associated with cutaneous involvement coec
to HBV (p<0.05). In HCV group, significantly mc
prevalent diseases than controls were pruritus%20li-
chen planus (LP) ( 18.2 %), urticaria ( 18.2 %) &uo-
cytoclastic vasculitis (LCV) 10.9%) (p<0.05, <0.0C
<0.03, and <0.02, respectively). In HBV group, ottly
prevalence of LP (10 %) was significantly highartlca-
trols (p<0.05). In HCV group, five cases had lrited
only to oral mgosa (OLP) and four cases had urtic
vasculitis (UV), but there was neither OLP nor UN
HBV group (p<0.05 and >0.05, respectively). In F
group, IFN therapy was associated with thesiero of ora
lichen lesions in all cases, the devetgmt of LP in tw
cases de novo and the initiation of psoriasis & case.

Conclusion: Because HCV infection is more frequently assoc
ated with dermatologic disorders compared to nopuogl-
lation and HBYV infection, it should be routinelyasgned ir
the patients presenting with LP, pruritus,aatia, and LC\
and particularly in the cases with OLP and UV.

Key Words: HCV, HBV, Dermatologic manifestations,
Oral lichen planus, Urtichxasculitis,
Interferon
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Zilal ERBAGCI ve Ark.

Kronik non-A ve non-B viral hepatitlerin 6-
nemli bir kismindan sorumlu olan hepatit C
virusunun (HCV) 1989'da Choo ve ark. tarafindan
genomik olarak saptanmasindan sonra HCl-ba
ca dermatolojik ve otoimmin nitelikte bircok
ekstrahepatik tutulumla birlikte rapor edikti (1-

4). Ote yandan hepatit B virus (HBV) enfeksiyonu
sirasinda, HBV glanmalarindan sonra ve HBs Ag
tastyiciliginda da cgtli deri bulgularina rastlanil-
maktadir ( 5-9). Ggtli calismalarda, bu viruslarin
yol actgl enfeksiyonlar sirasinda karger hasari
ve kolestazla ilkisiz olarak ceitli dermatolojik
bulgularin gérulebildii, HCV ve HBV'unun bali-

ca immunolojik mekanizmayla ve heniiz tam ola-
rak bilinmeyen bgka yollarla bu belirtilerden so-
rumlu olduklar bildirilmgtir (1,2, 6-8,10). Cok
saylida argtirma ve olgu sunusunda HCV enfeksi-
yonu esansiyel mikst kriyoglobulinemi, oral ve
kutan6z liken planus (LP) , porfiriya kutanea tarda
pruritus, prurigo, Sjogren benzeri sialadenitis,
drtiker gibi hastaliklarla ikili bulunmustur (4,

11-20). HBV enfeksiyonu sirasinda Giannotti
Crosti  sendromu, serum hasgah benzeri
prodromal belirtiler,  kronik  drtiker, LP,

poliarteritis nodoza, piyoderma gangrenozum,
eritema multiforme, eritema nodozum, gévde ve

Ust ekstremitelerde rektrren paptler eripsiyonlar,

dermatomyozitis benzeri sendrom
Iokositoklastik vaskiilitis (LKV) gibi csgtli deri
hastaliklar gorulebilmektedir (7, 21-23). Ayrica
HBV asisindan sonra khca LP ve likenoid reak-
siyonlar olmak tzere gili dermatozlar bildiril-
mistir (9). Ancak farkli c@rafi bélgelerden bildiri-
len calsma sonuclari ¢elkilidir (14, 18, 24-28).
Bu farkliliklar muhtemelen HLA gruplari, genetik
yatkinlik, genel popilasyondaki HCV ve HBV
enfeksiyonlarinin sik@i gibi faktorlerle ilgkilidir
(2,6, 25-29). Son zamanlarda her iki virusla birden
enfekte olan hastalarda goériulen kriyoglobulinemi
ve otoimmiin fenomenlerden, daha ¢cok HCV’'nun
sorumlu oldgu, HCV'nun HBV'na gére daha
fazla ekstrahepatik tutuluma yol ggtibne sardl-
mektedir (2, 6).

Bu calsmada HCV enfeksiyonlu 55 ve HBV
enfeksiyonlu 40 egkin hastanin dermatolojik mu-

ve

HCV VE HBV ENFEKSYONLARINDA DERMATOLOJIK BULGULAR

liklarinin sikliklari birbirleriyle ve ygve cinsiyet
acisindan uyumlu 50 gkl gonulliden olgan
kontrol grubuyla kamlastirilmistir. Ayrica inter-
feron (IFN) tedavisinin bu hastaliklarin seyri lze-
rine etkisi de argdurilmistir.

Hastalar ve Yontem

Cesitli nedenlerle Enfeksiyon Hastaliklari ve
Klinik Mikrobiyoloji Bolimine bgvuran ve ken-
dilerinde HCV ve HBV enfeksiyonu tespit edilen
eriskin (18 ya ve Uzerindeki) hastalar cginaya
alindi. ELIZA Ill (Third generation enzyme-linked
immunosorbent assay) testiyle anti-HCV antikorla-
r- ve HBs Ag'i pozitif bulunan olgularda RIBA
(second generation Western blot recombinant
immunoblot assay) veya RT- PCR (reverse
transcriptase- polymerase chain reaction) yontem-
leriyle HCV-RNA, PCR yontemiyle HBV-DNA
pozitifligi teyit edildi. Son dort hafta icerisinde
dermatolojik bir lezyona yol acabilecek sistemik
bir ila¢ kullanmg olanlar, dizenli bigekilde alkol
alanlar, kimyasal bir maddeyle temas 0Oykislu ve-
renler ve her iki virusla birden enfekte olan hasta
lar deserlendirme dyi birakildi. Cakma kapsa-
minda kalan 55’i HCV ve 40’1 HBV enfeksiyonlu
toplam 95 hastanin tibbi 6zgegheri alindiktan
sonra sacli deri, tirnaklar, oral ve genital mukoza
lar da dahil olmak Uzere ayrinti dermatolojik
incelemeleri yapildi.

Tim hastalarda tam kan sayimi, eritrosit
sedimentasyon hizi, serum alanin aminotransferaz,
aspartat aminotransferazglutamyl-transpeptidaz,
total ve fraksiyone biluribin, alkalen fosfataz ve
laktik dehidrogenaz diizeylerine bakildi. Kapgei
enzimlerinde ve biluribin diizeylerinde yikselme-
ler tespit edilen hastalarda pihgiza testleri ve
ultrasonografik incelemeyi takiben karger bi-
yopsisi  yapildi.  Kronik  hepatitin  vagh
histopatolojik olarak da onaylanan kronik hepatit B
(KHB) hastalarina haftada 3 kez 5 milyon U, kro-
nik hepatit C (KHC) hastalarina ise haftada 3 kez 3
milyon IU subkutan yoldan interferon alfa (IFdy-
tedavisine bgandi. ilk dermatolojik incelemede
bir dermatoz tespit edilen hastalarda ayrica serum
immuanoglobilin, kompleman, romatoid faktor ve

ayeneleri yapilarak hasta gruplarindaki deri hasta-kriyoglobilin diizeylerine bakildi. Bu hastalardan
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Zilal ERBAGCI ve Ark.

IFN-o tedavisi bglananlarin tedavi siresince birer da sadece oral liken planus (OLP) fikiin HCV

aylhk araliklarla dermatolojik kontrolleri yapildi.
Bunun dginda balangicta deri tutulumu olmamak-
IFN tedavisi sirasinda ggdn bir
dermatozu olan hastalar da kaydedildiler.

la birlikte

Kontrol grubu olarak yave cins dgilimi has-
ta gruplarina uyumlu, bilinen bir enfeksiyonu ol-
mayan, 27 kadin ve 23 erkek toplam 5@l
gonulla secilerek ayrintil dermatolojik incelemele
ri yapildi. Istatiksel dgerlendirmelerde t-testi,
Yates diizeltmeli X testi ve Fischer'in kesin X

testi kullanildi.

Sonuclar

Kronik hepatitli 95 hastanin 49'u kadin, 46’'si
erkekti. HCV enfeksiyonlu 55 hastadan 41'inde
(%74.54) en az bir deri bulgusu (30 olguda tek, 11
olguda ise birden fazla) gorulirken kontrol gru-
bundaki 50 bireyden 10'unda (%20)sitk deri
lezyonlar tespit edildi (p<0.0001). HBV enfeksi-
yonlu 40 hastanin 19’'unda (%47.5) (15 hastada - .
tek, 4 hastada birden fazla sayida olmak [Jzere)Olan 19 hastanin 8inde (% 42.1) deri tutulumu

toplam 23 dermatoz mevcut olup bu oran da kont-

grubunda anlaml bisekilde daha yiksek olgu
gorildi (p<0.05) (Tablo 1).

HCV enfeksiyonlu 30 kadin hastadan 22’sinde

(% 73.3), 25 erkek hastaninsa 19'unda (%76) deri

tutulumu mevecuttu, sikliklar arsindaki fark anlam-
sizdi (p>0.05). KHC tanisiyla IFN- tedavisine
baslanan 29 hastadan 20'sinde ilk dermatolojik
muayenede, Uclnde ise tedavi sirasindasegeli
¢esitli dermatozlar tespit edildi (toplam 23 olgu,
%79.3). Transaminazlari normal limitlerde olan ve

kronik hepatit bulgulari gostermeyen HCV pozitif
26 hastaninsa 18'inde (%69.23) en az bir dermatoz
mevcuttu. Oranlar arasindaki farkhlik anlamh bu-

role gore anlaml olarak daha yuksekti (p<0.02).

Hasta gruplan

birbirleriyle karastirildiginda

lunmadi (p>0.05). HBV grubunda 19 kadin hasta-
nin 9'unda (%47.37), 21 erkek hastaninsa 10’'unda
(%47.62) ceitli dermatozlar gorilmgti, fark an-
lamsizdi (p>0.05). Serolojik ve histopatolojik bul-
gularla KHB tanisi konulan 21 olgudan 121'inde
(%52.38), transaminaz duzeyleri normal limitlerde

gOralmistl, aradaki fark 6nemsizdi (p>0.05).

HCV enfeksiyonlu olgulardan 11’inde (%20)
bulunan pruritus ve 10'unda (%18.2) gOzlenen

HCV enfeksiyonlu olgulardaki deri tutulumu orani kronik Grtiker sikliklari kontrol grubundakilere
(% 74.54), HBV grubundakine gore (%47.34) dahagore anlaml birsekilde daha yiksekti (sirasiyla
yuksek bulundu (p<0.05). Her iki gruptaki p<0.05 ve p<0.03). LP, kontrol grubunda
dermatozlarin sikliklar ayri ayri kalastirildigin- gorulmezken HCV grubunda 10 hastada (%18.2)

Tablo 1. HCV, HBV ve kontrol gruplarindaki deri hastalikiamn sikliklar

HCV (n:55) HBV (n:40) Kontrol(n:50) p gerleri
(G1) (G2) (G3) Gl-G3 G2-G3 G1-G2
Pruritus 11 (% 20) 4(%10) 3 (%6) <0.05 >0.05 >0.05
Urtiker 10 (%18.2) 5 (%12.5) 2 (% 4) <0.03 >0.05 >0.05
Liken planus (LP) 10 (%18.2) 4 (% 10) _ <0.001 <0.05 >0.05
Oral LP 5 (%9) _ _ <0.05 _ <0.05
KutandéZ¥mukozal LP 5 (%9) 4 (%10) _ <0.05 <0.05 >0.05
Vaskulit 6 (9%10.9) 2 (% 5) _ <0.02 >0.05 >0.05
Urtikeryal vaskiilit 4 (%7.2) _ B <0.05 _ >0.05
Palpabl purpura 2 (% 3.6) 2 (% 5) >0.05 080. >0.05
Eritema nodozum 1 (%1.8) 1 (% 2.5) _ >0.05 >0.05 .050
Eritema multiforme 1(% 1.8) 1 (% 2.5) >0.05 .0 >0.05
Behcet hastah 1(% 1.8) _ _ >0.05 _ >0.05
Psoriasis 1(% 1.8) _ _ >0.05 _ >0.05
Yaygin hiperpigmentasyon 3 (%5.4) 2 (%5) _ >0.05 .050 >0.05
Liken simpleks kronikus 5% 9) 2 (%5) 2% 4) 0.0 >0.05 >0.05
Seboreik dermatit 3 (% 5.4) 2 (% 5) 2 (% 4) >0.05 0.05 >0.05
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gozlendi (p<0.001). Hastalik, sekiz hastada ilk LKV, LSK, seboreik dermatit ve yaygin
muayenede tespit edilgiolup dort hastada deri hiperpigmentasyon ile birer hastada gorulen
vel/veya mukozada, giér dort hastada ise sadece eritema nodozum ve eritema multiforme minor bu
oral mukozada lokalizeydi (OLP). OLP’lu hastala- gruptaki dger bulgulardi (p>0.05) (Tablo 1).

rln'ikisinde yanak mukozasinda pilateral yemne IFN tedavisi uygulanan KHC'li hastalarin ya-
retikiler-plak tarzinda tutulum, bir hastada yaygin pjan kontrollerinde, tedavinin 4. haftasinda birer
oral erozyonlar ve eksfoliyatif jinjivitis, bir hteda  n5stada kutanéz erlptif LP ve Klasik plak tipi

ise sadece dudakta sinirh retikiler tarzda lezyonl soriasis, 8. haftasinda bir hastada bilateral alukk
gozlendi. HCV grubunda OLP ve LP sikliklari ayr qatikiller OLP gelitisi gorildu. Ayrica mukozal

ayri kontrol grubuyla karlastiniidiginda anlamli - evoniar olan LP hastalarinin timinde kisa siire-
olarak daha ytksekti (p<0.05 ve <0.05). HCV en- 4o 51|, topikal tedavilere direncli ve IFN tedavi-
feksiyonlu 6 hastada (%10.9) LKV tespit edildi gjnin tamamlanmasindan sonra da devam eden oral

(p<0.02). Bu olgularin dordinde devam suresi 3¢, oniar geliti. Ancak kutanoz LP lezyonlarinda

ay-8 i arasmd"a.@esen ve r.:}r?tlhl._stamlnlklere topikal kortikosteroidlere ve ultraviyole B tedavi
yanit vermeyen Urtikeryal vaskdlit (UV) meveuttu i, iyi yanit alindi. Psoriasisin IFN tedavisi bo-

(p<0.05). [_’g_er ik_i_ h.as.t.ada ise alt e_kstremitglerde yunca stabil seyrefii ve topikal tedavilere yanit
siirh -~ caitli -~ baytkltkte purpurik  makulo- verdigi gozlendi. HBV grubunda ise IFN tedavisi

Ei‘\)}]lf”e raraktgrlzedpalpabl péjrfpl;ra g?ZIer;d"S|raS|nda LP’lu iki hastada 6nceden mevcut olan
» hastalarin tumunde romatoid fator duzeyle- oral lezyonlarda bir dgsim gorilmedi, ayrica

rlnlde vle (ta)_rl;[_r|2[3|td§ectljl\n;(le_n_tljs%0nt ho:zlahr_lnds yuk tedavi sirasinda geén spesifik bir dermatoz sap-
seimeyle '|r| Y .I' .I. 1 asg a |p"o. om. tanmadi. Her iki hasta grubunda da IFN tedavisi
plemantemi tespit edilirken kriyoglobilinemi . -
o ] . _ sirasinda, Ozellikle UV olgularinda ¢ok daha hizl

hastalarin ~ hicbirinde  gosterilemedi. HCV y . .

. ) olmak lzereLKV, pruritus, eritema nodozum ve
grubundaki dier dermatozlar, birer hastada . . N

eritema multiforme olgularinda belirgin iygimeler

gozlenms olan ve nonspes!flk tedavilere yanit goruldi. HCV grubundaki Behget olgusunun IFN
vermeyen Behcet hastgll eritema nodozum ve B o .
tedavisine dnemli dlgiide yanit vererek stabil du-

eritema multiforme majordu. Behcet hagagenc ruma gecii saptandi. Kronik Urtikerli 8 hastada

bir erkek hastada gorilmidlup &ir gbz tutulumu . o . g
(paniveit), oral \?e gglitalpgtla? artropati ve ise IFN tedavisiyle rtikerin seyrinde bir ggklik
' ’ godzlenmedi.

papulopustiler lezyonlarla karakterizeydi. Her U¢
hastada da KHC mevcut olglindan IFN tedavisine Tarti sma

baslgnlldl. Bg hastada g(‘erIen_ liken - simpleks Kronik hepatitlilerde hiperbiluribinemi ve
kronikus (LSK) (3 hastada pruritusla, 2 h‘F"St""dakolestazm yol acgh sarilik ve kainti iyi bilinen

kronik Urtikerle birlikte) ve 3 hastada bulunan dermatolojik bulgulardir. Ancak karair fonksi-
seboreik dermatit (2 hastada pruritusla, 1 hasmd?/onlan normal olan HBV fayicilarinda ve
urtikerle t?ll’.|llk'[e) §|kI|kIar|nda kontrole gore anhli asemptomatik HCV enfeksiyonunda daitiederi
farkliik goriimedi (p>0.05) (Tablo 1). hastaliklari normal popiilasyona gére daha sik go-
HBV grubunda 4 hastada (%10) bulunan rilebilmektedir (1-4,11-14,16-19). HCV, halen
pruritus ve 5 hastada (%12.5) gorilen urtiker sik-tim dinyada kriptojenik kronik hepatitlerin ana
liklari kontrole gore anlamh farklilik gostermezke nedenlerinden biridir. Enfekte kan Grtnlerinin
(p>0.05), 4 hastada gorilen LP sikl(%10) an-  tranflizyonu, kontamine tibbi arac-gereclerin ortak
lamli bir sekilde daha fazlaydi (p<0.05). LP, 2 kullanimi, tibbi personelde kazayla yaralanma,
hastada az sayida deri ve mukoza lezyonlariyla, Xransplantasyon, laktasyon, cinsel temas gibi yol-
hastada yaygin deri lezyonlari (eriptif LP) ve larla ve transplasental gelg bulgan HCV'nun
genital tutulumla, 1 hastada ise sadece derisgslam deri ve mukozadan geichalen targmali-
lezyonlariyla karakterizeydikiser hastada gorulen dir (1-3,10,30). Bulgma yoluyla iliskili olmaksizin
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HCV VE HBV ENFEKSYONLARINDA DERMATOLOJIK BULGULAR

4-12 haftalik inkibasyon periodu sonunda hastala-sendromu,
rn  %90'unda asemptomatik ve gdr viral
hepatitlere gére daha hafif seyreden seyreden, setiroiditis,

Zilal ERBAGCI ve Ark.

I6kositoklastik  vaskulit,  B-cell
lenfoma), 2) Otoimmin hastaliklar (liken planus,
sialoadenitis, trombositopeni, prurigo

rum aminotransferaz diizeylerinde orta derecedenodularis, Behcet hastgij vitiligo gibi), 3) Meka-

artisla karakterize akut hepatit C ga@li Fulminan

nizmasi tam olarak bilinmeyen porfiriya kutanea

hepatit C c¢ok nadirdir. Olgularin %60-80'inde tarda’'dir (2) (Tablo 2). HCV enfeksiyonu sirasinda
transaminaz dizeylerinde fluktuasyonlarla karakte-ortaya cikan immdinolojik hastaliklarin virusun
rize ve en sik gorilen semptomu yorgunluk olan kendisiyle ilgili olmaktan cok konakciyla ilgili
KHC goralar. KHC olgularinin %20'sinden siroz genetik faktérlere b oldugu distnulmektedir.

gelistigi bildirilmektedir (1,2). Olgularin buytk bir

AntinUkleer antikor pozitifiginin HLA — A1, - B8,

kisminda tesadifen ortaya cikarilan asemptomatikDR3 aleliyle, immunolojik hastaliklarinsa HLA-
hepatite neden olan ve esas olarak immunolojikDR4 aleliyle birlikte oldgu bildirilmistir (2, 6).

mekanizmalarla gitli ekstrahepatik belirtilere yol

KHC'li 1614 hastanin ekstrahepatik belirtiler yo-

acan HCV enfeksiyonunun, bu belirtilerin bilinme- ninden tarandi bir calsmada, yalilarda, kadin-

siyle erken dénemde deis edilmesi mimkindir

(1-3).

HCV  enfeksiyonu sirasinda

gozlenen

larda ve yaygin karagér fibrozisi olanlarda daha
fazla olmak tzere, %74 oraninda en az bir semp-
tom bulunmgtur (4). Ancak bizim cajmamizda

ekstrahepatik belirtilerin patogenezi tam olarak PU risk faktorleri dermatolojik belirtilerin siih
bilinmemekle birlikte ¢ grupta incelenebilir; 1) Uzerinde etkili bulunmargr.

Anormal B lenfosit/immun globdlin yapimi ve/
veya depozitlerine Igh olarak ortaya c¢ikanlar (or:

Esansiyel mikst kriyoglobtlinemilerin (EMK)
patogenezinden %80 oraninda HCV’unun sorumiu

esansiyel mikst kriyoglobulinemia, antifosfolipid oldugu son cakmalarla anlalmistir (2, 13).

Tablo 2. HBV ve HCV enfeksiyonuyla igkili dermatolojik ve dger ekstrahepatik belirtiler (2, 3, 30)

HCV ile iliskili olanlar

HBV ile iliskili olanlar

Antifosfolipid sendromu

B hiicreli lenfoma

Behcet hastah

Eritema nodozum

Eritema multiforme

Dermatomiyozit

Membranoproliferatif glomerulonefrit
Kutandz vaskilitis (I6kositoklastik ve lenfositik)
Liken planus

MALT sendromlari (mukozayla gkili lenfoid timérler)
Malakoplaki

Nekrolitik akral eritem

Mikst kriyoglobulinemi

Korneal ulserler (Mooren)

Otoimmiin trombositopenik purpura
Organ-spesifik otoantikorlar
Plazmasitoma

Prurigo nodularis (Hyde)

Porfiriya kutanea tarda

Poliarteritis nodoza

Sjogren benzeri lenfositik sialadenitis
Tiroiditis

Urtiker

Vitiligo, erken sa¢ beyazjaasi

Artralji, artritis

Dermatomyozitis benzeri sendrom
Eritema nodozum

Eritema multiforme

Giannotti Crosti sendromu
Glomerulonefrit

Liken planus

Lokositoklastik vaskdlitis

Mikst kriyoglobilinemi

Poliarteritis nodoza

Piyoderma gangrenozum

Rekirren papliler eriipsiyon

Serum hastalt benzeri prodromal dénem
belirtileri (Urtiker, anjioddem, artropati, proteiri, hematiiri)
Urtiker
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EMK'nin yol actigl sistemik vaskilite g klinik
belirtiler, klasik triad olan palpabl purpura, atjr

ve halsizlik gibi bulgulardan bdbrek ve beyin gibi
vital organlarin tutulmasiyla hayati tehdit eden
durumlara kadar gidebilir (13). Ancak HCV enfek-
siyonuna sekonder LKV olgularinda, 6zellikle
distk diizeyde bulunduklarinda kriyoglobdilinlerin
serolojik olarak gosterilmesi her zaman mumkin
olmamaktadir (13). Monoklonal immunoglobulin-
lerden olgan tip | kriyoglobilinemiye kiyasla daha
kiguk kriyopresipitatlar okturdusundan mikst
kriyoglobulineminin tespit edilmesinin tip | ve tip
Il kriyoglobiilinemiye gore daha gui¢ olglu belir-
tilmektedir, ayrica teknik hatalarin yol ggtiya-
lanci negatiflik de siklikla s6z konusudur. Bunun

HCV VE HBV ENFEKSYONLARINDA DERMATOLOJIK BULGULAR

da HCV grubunda pruritus en sik gorulen belirti
olup hastalarin altisinda normal kaggesi fonksi-
yonlariyla birliktedir.

Urtiker klasik olarak hepatit A ve B enfeksi-
yonlarinin bir semptomu olarak kabul edilir (30).
Kronik Urtikerli 110 hastadan sadece birinde HCV
enfeksiyonunun tespit ediigi bir calisma sonu-
cunda bu hastalarin HCV yoéninden taranmasinin
gereksiz oldgu bildirilmistir (27). Ancak dger bir
calismada kronik Grtikerli 79 Japon hastanin
19’'unda HCV enfeksiyonu tespit edilgtir (31).
Calsmamizda HCV grubunda Urtiker siklikont-
rollere gore anlamh olarak daha yiksek bulugmu
olup hem bu olgularin hem de HBV grubundaki
olgularin tima kronik Urtikegeklindedir. Ancak

yerine romatoid faktorun daha hassas bir gosterggey tedavisiyle hastalarin higbiringikayetlerinde

olabilecei ileri surdlmistlr (11). Dupin ve arka-
daslari (13), EMK’li ve HCV enfeksiyonlu olgula-
rin % 70’inde, 6zellikle palpabl purpusgeklinde
deri tutulumu saptarglardir. Calsmamizda HCV
grubunda tim LKV olgularinin ve sadece HCV
grubunda gorilen UV olgularinin sikliklari kontrol
grubuna goére anlamh bigekilde daha fazladir.
Ancak bu olgulardan highirinde kriyoglobiline-
minin saptanamamiolmasi teknik yetersizliklere
baglanabilir.

KHC’de hepatite b@i kolestaz pruritustan so-
rumlu olabilirse de karager fonksiyonlari bozul-
mams hastalarda da siklikla ati goralmektedir.
Hepatosit hiicre membraniyla skili bir opioid
agonisti oldgu sanilan safra g bir pruritojenin
kasintt nedeni olabilegg ileri surdimistir (3).
Pruritus, 327’si sirozlu 1060 KHC'li hastayla yapi-
lan bir calgmada 27 hastada gortlgidlup bu
hastalardan 11’inde karaeir fonksiyonlari normal
bulundgundan kaintinin sadece kolestazagha
namayacg bildirilmistir (28). Diger bir calgmada
28 prurigolu hastanin 11'inde HCV enfeksiyonu

belirgin  bir deisim gortlmedginden direkt
patogenetik bir ikki sipheli bulunmstur.

Porfiriya kutanea tarda (PKT) porfiriyalarin en
sik gorilen formu olup etyolojisinden, mekanizma-
sI tam olarak bilinmemekle birlikte KHC, alkol,
¢esitli ilac ve kimyasalar sorumlu tutulmaktadir.
PKT'nin gergin bller ve erozyonlarla karakterize
akut ve sklerodermatdz gigiklikler, skar ve milia
olusumu ile karakterize kronik olmak Uzere iki
formu mevcuttur (1-3). Calmamizda PKT'nin
hastalarin hicbirinde tespit edilmenolmasi, ola-
silikla alkol ve ila¢ kullanimi gibi der risk faktor-
leri olan hastalarin ¢camaya alinmamgiolmasiyla
ili kili olabilir.

Calismamizda 28 yandaki KHC'li bir erkek
hastada oldukcaga seyreden ve klasik tedavilere
direncli Behcget hastah tespit edilmg olup hasta-
higin IFN tedavisi sirasinda stabil bir duruma gec-
mesi ilging bulunmstur. ilter ve ark. (32) yaptikla-
ri kontrolli bir calsmada 35 Behcget hastasinin
hichirinde HCV enfeksiyonu tespit edilemezken,

saptanarak patogenezden sirkillasyondaki immiriteratirde HCV enfeksiyonundan 5 yil sonra orta-

komplekslerin sorumlu olabilegedne surulmetir
(29). Cribier ve ark. (15), HCV enfeksiyonlu 100
hastanin 15 inde, gkl kontrollere gére anlamli

bicimde daha fazla olmak tzere ve genellikle her-

hangi bir kaintili deri hastafiyla iliskili olmaksi-
zin kronik pruritus tespit etglerdir. Calsmamiz-

28

ya cikan ve IFN tedavisiyle kontrol altina alinan
bir Behcet hastasi bildirilrgiiir (33). Berard ve ark.
(20), KHC'li bir hastada aylarca stren ve ancak
IFN’la tedavi edilebilen persistan bir eritema
multiforme olgusu bildirmilerdir. Calsmamizda
KHC'li bir kadin hastada gorilen ve oral erozyon-
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larin yaninda atipik bulléz lezyonlarla karakterize %10’'undan, karager enzimlerinde alti aydan daha
erithema multiforme majér olgusunun IFN tedavi- uzun sure devam eden yukselmelerle karakterize

sine iyi yanit vermesi de dikkat cekicidir.

Calismamiz sonucunda her iki hasta grubun-
daki LP siklgi kontrole gore anlamli bicimde
daha fazla bulunmtur, ancak farkhlik HCV
grubunda daha belirgindir. HCV grubundaki OLP
sikhgl ise hem kontrol hem de HBV grubuna gore
anlamli bir fazlalik géstermektedir. Liken planus
ve kronik aktif hepatitin imminolojik olarak ben-
zer Ozellikler taidigi, her iki durumda da
parankimal hicrelerde obliterasyona yol acan
lenfositik infiltratin ve kolloid cisimciklerin bu-
lundugu ve fibrosklerozla hastaliklarin iyiekle-
ri bildirilmektedir (14). Ozellikle Japonlarda ve
Akdeniz populasyonunda KHC’li hastalarda OLP
sikhgl oldukca yuksektir (14,22,23,34). Japon-
ya'da HCV insidansinin en yiksek ofgu
Northern Kyushu bdlgesinde OLP’lu 45 hastada
HBV ve HCV sikliklari aratirildigl bir calsma

KHB gelisir. Prodromal dénemde ve KHB'nin
seyri sirasinda sadece kagaei fonksiyon bozuk-
luguna ve kolestaza Ppgnamayan bazi
ekstrahepatik belirtiler goérilmekte olup bunlarin
icerisinde dermatolojik bulgular olduk¢ca 6nemli
bir yer tutar (7,8,30) (Tablo 2). Henoch-Schoenlein
purpuras! ve poliarteritis nodoza da dahil olmak
Uzere cgitli tipteki vaskilitler KHB ile birlikte
olabilir. Vaskulit aktivitesi hepatit aktivitesiyle
korele olmayip  enfeksiyonun alinmasiyla
vaskilitin ortaya ¢ikmasi arasindaki stire de 3 haf-
ta-3 yil arasinda ggsmektedir (7, 30).

Calsmamizda KHB’li hastalarda drtiker,
anjioddem, artropati, proteindri-hematdri ile karak
terize serum hastgh benzeri prodromal belirtilere
ve Giannotti-Crosti sendromuna rastlanmami
sadece oral mukozada sinirli OLP hastalardan hic-
birinde gorilmezken 5 hastada kronik Grtiker, 4'er

sonucunda, 27olguda HCV-RNA, 4 hastada isehastada kronik pruritus ve LP, 2 hastada LKV sap-

HBs Ag pozitif bulunmstur (34). Mignogna ve
ark. (14) OLP’lu 263 hastanin %28.89'unda HCV

tanmstir. Bu bulgulardan sadece LP sgklkontro-
le gore anlamli olarak daha fazladtalya’da yapi-

enfeksiyonu tespit ederek sadece eroziv LP olgu-an bir calsmada KHB'de LP gefime riskinin

larinda dgil, ayni zamanda hafif ve
asemptomatik keratotik formlar da dahil olmak
Uzere tum OLP olgularinda karger muayenesi
yapilmasi gergne isaret etmglerdir. Katz ve ark.
(24) da oral eroziv LP'un 6zellikle HCV ile ki-

li oldugunu bildirmilerdir. Bu aratirmacilara
gore HCV enfeksiyonu OLP’un majoér sebebidir.
Ulkemizde yapilan ¢caimalardan bazisinda LP ile
HCV iliskili bulunurken (17), dierlerinde HCV
ve HBV enfeksiyonlarinin her ikisiyle de gkili
bulunamargtir (35,36). KHC siklginin nispeten
distik oldugu Kuzey Avrupa ulkelerinden Hol-
landa’da yapilan bir ¢cagimada da 55 OLP’lu has-
tanin hicbirinde HCV enfeksiyonu tespit edile-
memitir (26).

HBV kan urunleri, kontaminezneler ve cinsel

normal populasyona goére iki misli agtigosteril-
mistir (22). Ancak dger bir calsmada OLP’lu 15
hastadan sadece birinde HBV pozitif bulurgitou
(24).

IFN tedavisinin bu bulgular Gzerindeki etkileri
g6zden gecirildiinde, her iki hasta grubundaki
vaskilit olgularinin timdndn IFN tedavisine ¢ok
iyi yanit verdgi gorilmektedir. IFN tedavisinin
viral antijene bal immin kompleks hastaliklarin-
da ve otoimmuniteye predispozisyonun hafif oldu-
gu olgularda yararh oldtu, ancak otoimmiin has-
taliklar siddetlendirdgi bildirilmistir (2, 34,37).
Otoimmiin hastaliklarda IFN tedavisi kontrendike
olup otoantijenlerin yol agii agir hastaliklarda
kortikosteroid tedavisi gereklidir (37). Caha-

sekresyonda da bulunan bir DNA virusudilk
kez 1965'te Blumberg tarafindan idantifiye edgmi
olan hepatitis B surface antijeninin (Australia
antigen) serum hepatitiyle gkisi iki yil sonra an-
lasilmistir ~ (2). Ikterik hastalarin  yakiak
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LP, 1 hastada psoriasis gétine ve tum LP olgu-
larinda oral lezyonlardaiddetlenmeye yol acmi
olmasi, bu hastaliklarin patogenezinden otoim-
munitenin  sorumlu oldiu yolundaki goréleri
desteklemektedir.
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