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Streszczenie

Przewlekte choroby watroby spowodowane infekcjg wirusami HBV i HCV moga mie¢ niecha-
rakterystyczny obraz kliniczny. Nieswoiste objawy pozawatrobowe, zwlaszcza dotyczace skéry,
moga by¢ cenng wskazéwka w procesie diagnostycznym.

W pracy przedstawiono patogeneze, epidemiologie i obraz kliniczny zakazenia HBV i HCV
ze szczegdlnym uwzglednieniem zmian skérnych, ktére moga towarzyszy¢ tym zakazeniom.
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Summary
Chronic hepatic diseases caused by HBV or HCV infection not always demonstrate evident
clinical symptoms of liver disease. Non-specific extrahepatic symptoms mainly skin leasions
are helpful for establishing the proper diagnosis.
This review illustrates the pathogenesis, epidemiology and clinical manifestations of HBV
and HCV infections with a special attention to skin signs and symptoms which can associate
these infections.
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Wirusowe zapalenie watroby typu C [WZW typu C] sta-
nowi istotny problem epidemiologiczny o zasiegu $wia-
towym i uwazane jest za druga co do czesto$ci przewle-
kta chorobe wirusowa. Wiekszo$é pacjentédw z ostra lub
przewlekly infekcja nie wykazuje wyraznych objawéw
klinicznych choroby watroby, natomiast czesto stwier-
dza sie nieswoiste objawy pozawatrobowe, ktére moga
dotyczy¢ stawdw, mieéni, uktadu nerwowego, przewodu
pokarmowego lub skéry.

Znajomo$¢ i wnikliwa ocena objawéw pozawatrobowych
moze sie przyczyni¢ do wczesnej i wlasciwej diagnozy,
jak tez wdrozenia leczenia WZW. W procesie tym lekarz
dermatolog moze by¢ pierwszym, ktéry prawidtowo zdia-
gnozuje zmiany skdrne, przyczyniajac sie do rozpoznania
choroby watroby. Watroba jest najwiekszym endo- i egzo-
krynnym gruczotem czlowieka, petnigcym funkcje meta-
boliczng, spichrzeniowg i detoksykacyjng [1].

Wirusowe zapalenie watroby zaréwno ostre jak i prze-
wlekte, moze by¢ spowodowane wieloma typami wiruséw
o pierwotnym powinowactwie do komérek watrobowych
(typy: A, B, C, D, E). Znane sa takze wirusy o prawdopo-
dobnie wtérnym tropizmie do komérek watroby (typy G
i T) [3]. Najczestszymi czynnikami odpowiedzialnymi za
przewlekle zapalenie watroby u dorostych sg zakazenia
HBV iHCV [2].

Zakazenie wirusami HBV i HCV moze nastapi¢ droga pa-
renteralna, seksualng lub wertykalna. Droga parenteral-
na jest zwigzana z wykonywaniem leczniczych zabiegéw
medycznych (operacje, przetoczenia krwi), diagnostycz-
nych (kolonoskopia, gastroskopia) lub pozamedycznych
(przyjmowanie narkotykdw, tatuowanie lub kolczyko-
wanie ciala). Zakazenie na drodze seksualnej nastepuje
przede wszystkim podczas kontaktéw homoseksualnych,
rzadziej heteroseksualnych. Droga wertykalng (z matki
na dziecko) do zakazenia dochodzi najcze$ciej podczas
akcji porodowej [4,6].

Wirusowe zapalenie watroby typu B (HBV) jest wywolane
wirusem DNA nalezgcym do Hepadnaviridae. W Polsce jego
nosicielami jest 1-2% populacji, co szacunkowo ocenia sie
na 300 000 oséb. HBV jest zakazeniem o korzystniejszym
rokowaniu, bowiem w 80% dochodzi do samowyleczenia,
rzadko infekcja wywotuje marsko$¢é watroby. Ze wzgledu
na wprowadzenie obowiazkowych szczepieti od 1989 r.
stwierdza sie stopniowy spadek liczby zachorowari [2,3,6].

Wirusowe zapalenie watroby typu C (HCV) jest wywotane
wirusem RNA nalezgcym do Flaviviridae. W Polsce ocenia
sie, ze zakazonych jest okoto 600 000 0séb. Wiekszo$¢
infekcji ma przebieg bezobjawowy. Tylko w 30% przy-
padkdéw wystepuje samowyleczenie, a u 70% zakazonych
choroba przechodzi w stan przewlekly. W tej grupie u 20%
0s6b rozwija sie marsko$¢ watroby, a nastepnie u okoto
16% moze doj$¢ do neoplazji narzadu [2,6,7].

Wyrdznia sie sze$¢ gtéwnych genotypdw HCV. Genotypy
1,2,3 wystepuja na catym $wiecie. W Stanach Zjednoczo-

nych, Europie, Japonii i Turcji najczesciej rejestrowany
jest genotyp 1i 2. W Indiach, Pakistanie, Australii i Szwe-
cji stwierdzany jest gtéwnie genotyp 3. W Afryce wyste-
puje genotyp 4 i 5, natomiast genotyp 6 w Azji. W Polsce
u okoto 60-70% zakazonych oséb stwierdza sie genotyp
1b, co wigze sie z gorsza odpowiedzig na terapie przeciw-
wirusowg. Najlepsze wyniki osiagga sie podczas leczenia
zakazenia genotypem 2 i 3 [7,9].

Na $wiecie zakazonych jest okoto 170 milionéw oséb,
z czego 31,9 mln w Afryce; 13,1 mln w Ameryce; 8,9 mln
w Europie; 21,3 mln we wschodniej strefie §rédziemno-
morskiej; 32,3 mln w potudniowo-wschodniej Azji i 62,2
mln w zachodnim rejonie Pacyfiku. Istnieja duze rézni-
ce w czesto$ci zachorowania, w zaleznosci od potozenia
geograficznego. Najmniej zakazonych jest w Skandyna-
wii (0,15%), a najwiecej w pétnocnym Egipcie (38%) [10].
Dotad nie wyjasniono jeszcze przyczyn takiego rozpo-
wszechnienia wirusa w réznych regionach $wiata (ta-
bela 1).

Tabela 1. Rozpowszechnienie HCV na swiecie

Kraj Czestos¢ wystepowania HCV [%]
Brazylia 2,6
Francja 11

Egipt 18,1
Niemcy 0,1
Wtochy 05
Japonia 23

Nepal 0,6
Nigeria 1,4

Hiszpania 0,7
Tajlandia 56
Turcja 1,5
Ukraina 0,02
USA 18

Wirusowe zapalenie watroby typu C stanowi duzy pro-
blem epidemiologiczny. Wyniki prowadzonych badat
klinicznych wskazujg na mozliwo$¢ istnienia zwigzku
patogenetycznego miedzy niektérymi chorobami skéry
a obecnoscia wirusowego zakazenia watroby typu C, rza-
dziej typu B. Pierwotna przyczyna zmian skérnych jest
bezposrednie zakazenie wirusem: skéry, limfocytéw, ko-
morek dendrytycznych lub komérek srédbtonka naczyt.
Dowodem tego sa wykrywalne w komdrkach naskérka
fragmenty HCV RNA wirusa. Zalezno$¢ ta jest réznie oce-
niana, stad tez dermatozy wspdtistniejace z zakazeniem
podzielono na cztery kategorie [7]: choroby skéry, ktérych
zwigzek z zakazeniem HCV jest bardzo prawdopodobny,
przypuszczalny, incydentalny i kazuistyczny (tabela 2).
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Tabela 2. Dermatozy wspdtistniejace z zakazeniem HCV

Liszaj czerwony ptaski

Dermatozy, ktorych zwiazek

z zakazeniem HCV jest prawdopodobny Mieszana krioglobulinemia

Porfiria péZna skérna

Guzkowe zapalenie tetnic

Dermatozy, ktdrych zwiazek
z zakazeniem HCV jest przypuszczalny

Zespot suchosci

tuszczyca

Dermatozy, ktdrych zwiazek

z zakazeniem HCV jest incydentalny Swierzbiaczka

Rumien guzowaty

Rumien wielopostaciowy

Pokrzywka naczyniowa

Dermatozy, ktdrych zwiazek

z zakazeniem HCV jest kazuistyczny Ziarniniak obraczkowaty

Bielactwo

Choroba Behgeta

CHOROBY SKORY, KTORYCH ZWIAZEK Z ZAKAZENIEM HCV JEsT
BARDZO PRAWDOPODOBNY

Grupa obejmuje pacjentéw, u ktérych zakazenie wiru-
sem jest jednym z gtéwnych czynnikéw etiopatogene-
tycznych. Zalicza sie do nich nastepujace choroby: liszaj
czerwony plaski, mieszang krioglobulinemie i porfirie
pbzng skérna.

Liszaj ptaski (Lichen planus, LP) - jest przewlekta choroba
skéry gladkiej, owlosionej glowy, ptytek paznokciowych,
blony $luzowej jamy ustnej i narzadéw ptciowych. Do-
tyczy 1-2% populacji. Etiologia choroby nie jest w petni
poznana. Wsrdd czynnikéw wyzwalajacych wymienia sie
zaburzenia psychogenne i leki. Istnieje natomiast poglad,
ze u podtoza choroby lezg réwniez zaburzenia immunolo-
giczne. Jest to reakcja autoimmunologiczna komdrkowa,
skierowana przeciwko keratynocytom warstwy podstaw-
nej. Wynikiem ich miejscowej destrukgji jest pasmowaty
naciek umiejscowiony na granicy skérno-naskérkowej
cechujacy sie obecnoscig komérek Th1 (w okresie po-
czatkowym CD4" a w pSZniejszym CD8+). Komdrki pre-
zentujgce antygen (komdrki Langerhansa) aktywujg lim-
focyty T, wytwarzajace cytokiny prozapalne, w tym IFN
gamma [14,19].

Obraz kliniczny liszaja ptaskiego cechuje obecnosé wie-
lobocznych grudek barwy sinofioletowej, potyskujacych
w $wietle bocznym z widoczna opalizujacg delikatng sia-
teczka Wickhama, wywotang nieregularnym przerostem
warstwy ziarnistej. Grudki moga sie uktadaé pojedynczo
lub w skupiskach, ustepujg z pozostawieniem brunatnych
przebarwierl. Zmiany najczesciej sa w okolicy nadgarst-
kéw po stronie zginaczy, okolicy ledZzwiowej, kostek bocz-
nych i na przedniej oraz przys$rodkowej powierzchni pod-
udzi. U 50% chorych zmiany sa obecne réwniez na btonie
$luzowej jamy ustnej i najcze$ciej majg uktad siateczkowa-
ty z obserwowanym zmleczeniem nabtonka, szczegSlnie
wzdtuz linii zgryzu [11]. Blona §luzowa narzadéw picio-
wych zajeta jest w 20-25% przypadkéw. Dane z literatury
wskazujg, ze zmiany paznokciowe dotycza 1-16% chorych.
Najczesciej obserwuje sie: $ciericzenie plytek, podtuzne
pobruzdowanie, spelzanie, zanik lub objaw tzw. lakiero-
wanych paznokci bedacy wynikiem ich mechanicznego
pocierania spowodowanego $wigdem skéry.

Zwiazek LP z HCV jest kontrowersyjny, wielu autoréw
podkres$la znaczaca zalezno$¢ liszaja czerwonego ptaskie-
go z zakazeniem HCV. Wirus ten moze by¢ potencjalnym
antygenem prezentowanym przez komérki Langerhan-
sa, powodujac aktywacje limfocytéw uszkadza komér-
ki podstawne przez wydzielane cytokiny. Wirusy moga
zmieniaé antygenowo$¢ nabtonka w miejscach ich $lu-
zéwkowo-skdrnej replikacji lub bezposrednio uaktywniaé
cytotoksyczne limfocyty T lub spowodowaé wytwarza-
nie przeciwciat skierowanych przeciwko antygenom na-
blonka. Cze$¢ autorédw neguje taka zaleznosé, natomiast
nieliczni potwierdzaja udzial zakazenia HCV w rozwoju
LP, ale za czynnik przyczynowy uznaja dysregulacje im-
munologiczng wywotana wirusem a nie bezpo$rednim
wplywem antygenu.

Pierwszy opis zwigzku LP z HCV przedstwiono w 1981 r.,
byty to gléwnie zmiany w obrebie jamy ustnej. Wielu au-
toréw udowodnito, ze w krajach, w ktérych czesto docho-
dzi do zakazenia wirusami hepatotropowymi liszaj ptaski
jest zwigzany w szczegblnosci z HCV [7,9,10,11,12,14,15].
Zastanawiano sie réwniez czy ekspozycja HCV wystepuje
przed, czy po ujawnieniu sie zmian o charakterze liszaja
ptaskiego. W tym kontekscie wazna obserwacja jest wy-
stapienie reakcji typu liszaja ptaskiego po szczepieniu
przeciwko WZW typu B, niezaleznie od rodzaju stosowa-
nej szczepionki, co wyraznie wskazuje, ze rozwéj zmian
typu liszaja ptaskiego wystepuje po zakazeniu [16,17,18].

Badanie populacji wloskiej wykazato, ze zmiany w obrebie
jamy ustnej cze$ciej korelujg z obecno$cia HCV, co stwier-
dzono u 82-93% pacjentéw [7]. Okazato sie réwniez, ze po-
sta¢ nadzerkowa zmian w obrebie jamy ustnej szczegdlnie
wigze sie z obecno$cig HCV [11,12,13,21,22,23].

W literaturze wskazuje sie na mozliwo$é bezposrednie-
go wnikania wirusa przez zmiany nadzerkowe w obrebie
jamy ustnej lub w okolicy narzadéw ptciowych u part-
nerdéw seksualnych [15]. W badaniu Yarom i wsp. stwier-
dzono zmiany w jamie ustnej (oral lichen planus - OLP)
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wspdtistniejace z zakazeniem HCV, dlatego w Izraelu u pa-
cjentéw z OLP rutynowo oznacza sie przeciwciata anty-
-HCV w tej grupie chorych [21].

Dane epidemiologiczne wskazuja, ze wspStwystepowanie
LP i HCV ma zalezno$¢ geograficzng. Opisywane jest cze-
$ciej na obszarach Europy Potudniowej i Japonii, znacz-
nie rzadziej w krajach Europy Pétnocnej, co wskazywad
moze na udziat czynnikéw genetycznych. Przeprowadzo-
ne w ostatnich latach badania autoréw amerykarskich nie
wykazaly obecno$ci wirusa w obrebie zmian skérnych, jak
réwniez ustepowanie zmian klinicznych po zastosowaniu
skojarzonej terapii interferonem alfa i rybawiryng. Au-
torzy ttumacza, ze najprawdopodobniej zmiany skérne
o typie LP sg spowodowane immunologiczna dysregula-
cja, jakg powoduje zakazenie HCV a nie samg obecno$cia
wirusa [21].

Autorzy, ktérych wyniki badan nie wykazaty zwigzku HCV
iLP sugeruja, ze HCV jest gtéwnym czynnikiem uszkodze-
nia watroby u pacjentéw z LP, a zalezno$¢ ta jest wytacznie
przypadkowa [19,20)]. Badania przeprowadzone w Indiach
nie wykazaty znaczacego zwiazku miedzy LP i HCV. Liczba
pacjentdéw z obecno$cia wirusa byta zbyt mata, stad wy-
niki badani oceniono jako mato reprezentacyjne. Przeciw-
ciata anty-HCV stwierdzono u 2,6% pacjentéw z LP, co jest
poréwnywalne z wystepowaniem HCV w populacji ogdl-
nej (1,5-2,2%). Badania w réznych rejonach Indii wyka-
zaly jednak pewne réznice. W New Delhi nie stwierdzono
statystycznie istotnego zwigzku, natomiast w Hyderabad
i Baugalare zalezno$¢ ta byta bardziej wyrazona. Wedtug
autoréw za te réznice geograficzne odpowiedzialne sa
raczej czynniki genetyczne, ktérych rola jednak nadal
pozostaje dyskusyjna [15,19].

Mieszana krioglobulinemia (mixed cryoglobulinemia,
MC) jest choroba spowodowang tworzeniem sie kom-
plekséw immunologicznych. Istota krioglobulinemii jest
obecno$é w surowicy immunoglobulin (krioglobulin),
ktére precypituja w niskiej temperaturze i ulegaja roz-
puszczeniu po ogrzaniu [8,9,24]. Ich obecno$é stwierdza
sie w przebiegu choréb nowotworowych, infekcyjnych
i autoimmunologicznych. Wyréznia sie trzy typy krio-
globulinemii. Typ I - monoklonalne immunoglobuliny,
glédwnie IgM (rzadziej IgG i IgA), najczesciej ma zwigzek
z makroglobulinemig Waldenstréma, szpiczakiem mno-
gim, przewlekl biataczka limfocytowa. Typ II - poliklo-
nalne immunoglobuliny, gtéwnie IgG. Typ Il charaktery-
zuje sie obecnoscig biatek poliklonalnych IgG i IgM. Typ
11 i Il ma zwigzek z SLE, zespolem Sjogrena, zakazeniem
HCV, a rzadziej z chorobami limfoproliferujgcymi.

Krioglobulinemia jest uznawana za najczestszy pozawa-
trobowy objaw zakazenia HCV, wedtug réznych autoréw
stwierdzany u 10-90% chorych. Réznice te tlumaczy sie
zaréwno odmienno$ciami populacyjnymi, jak i dtugoscia
trwania przewleklego zapalenia watroby. Cze$ciej wy-
stepuje w krajach na potudniu Europy anizeli na péino-
cy i w Ameryce. Czesciej stwierdza sie u kobiet i koreluje
z czasem trwania przewlektego zapalenia watroby [16]. We-

dtug niektérych autoréw obecno$é krioglobulinemii wigze
sie ze zwiekszonym ryzykiem rozwoju marskosci watroby.

Badania autoréw wioskich przeprowadzone w grupie cho-
rych na WZW typu C wykazaty obecno$¢ krioglobulinemii
u okoto 20% pacjentéw [24,25,26]. Odwrotng zalezno$é
obserwowano u pacjentéw z krioglobulinemia, gdzie az
u 90% wykryto obecno$¢é HCV RNA [7,24,25,26].

Objawy skdrne wystepuja u 70-90% pacjentéw z krioglobu-
linemig. W tagodnej postaci obecna jest plamica (80%), sia-
teczkowate rozszerzenie naczyt koriczyn dolnych (livedo
reticularis), krwotoczne owrzodzenia podudzi (10-25%) lub
pokrzywka naczyniowa (10%). W ciezkiej postaci najcze-
$ciej stwierdza sie zmiany naczyniowe w narzadach, gtéw-
nie w nerkach, sercu i centralnym uktadzie nerwowym [7].

Porfiria p6zna skérna (porphyria cutanea tarda, PCT). Cha-
rakteryzuje sie niedoborem aktywnosci enzymu syntety-
zujgcego hem (UROD - dekarboksylaza uroporfirynogenu).
Moze wystepowad rodzinnie (mutacja genu dla UROD) lub
w postaci nabytej zwiazanej ze zmniejszong aktywno$cia
UROD hepatocytéw po wczesniejszej ekspozycji watroby
na dziatanie szkodliwych czynnikéw (alkohol, leki) lub na-
razenia na HCV, HBV i HAV [7,26,28]. W Stanach Zjedno-
czonych wystepowanie HCV u pacjentéw z porfirig péZna
skérna siega 56%, w zalezno$ci od pochodzenia etnicznego.
U okoto 70-90% stwierdzono HCV RNA w potudniowej Eu-
ropie i u 20% w pdtnocnej Europie, Australii i Anglii, gdzie
rozpowszechnienie HCV jest nizsze [7,9].

Zmiany skérne u pacjentéw zakazonych HCV w przebiegu
PCT nie réznig sie od tych obserwowanych u 0séb HCV se-
ronegatywnych. Sa to gtéwnie: pecherze, pecherzyki i pro-
saki umiejscowione na grzbietowej powierzchni rak, nad-
mierne owtosienie w okolicy ko$ci jarzmowych, brunatne
przebarwienia w obrebie twarzy, blizny, owrzodzenia oraz
nadmierna wrazliwo$¢ na urazy mechaniczne [7,9,28].

CHOROBY SKORY PRZYPUSZCZALNIE ZWiAZANE Z HCV

W przebiegu chordb skéry przypuszczalnie zwigzanych
z HCV, wirus moze penié role patogenetyczna, szczegdl-
nie w hiperendemicznych obszarach. Do tej grupy nale-
za: guzkowe zapalenie tetnic, zespSt sucho$ci i tuszczyca.

Guzkowe zapalenie tetnic (polyarteritis nodosa, PAN) jest
uktadowa choroba naczyn z uszkodzeniem $rednich i ma-
tych naczyri krwionosnych. W obrazie klinicznym domi-
nuje plamica, siateczkowate rozszerzenie naczyn z obec-
noécig zmian martwiczych o réznym nasileniu. Zwigzek
z zakazeniem HBV jest wiekszy anizeli z HCV. U 10-50%
pacjentéw bedacych nosicielami HBV byty obecne zmiany
o charakterze PAN [7,9].

Wprawdzie zwigzek z HCV jest uznawany za mniejszy, to
jednak w regionach hiperendemicznych, takich jak Hisz-
pania odsetek ten siega nawet 65% [69]. Zbyt mata liczba
przypadkéw nie pozwala na statystyczne potwierdzenie
takiej zaleznosci.
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Zespot suchosci (Sjégren syndrome, SS). Patogenna rola
wiruséw HCV w indukowaniu limfocytarnego zapalenia
gruczotéw linowych nie jest w petni wyjagniona, bowiem
niewiele dowodéw wskazuje na wspdtistnienie choroby
z obecnoscia wirusa. Choroby $linianek, ktérych klinicz-
nym objawem jest zesp6t sucho$ci jamy ustnej wystepu-
ja takze w przebiegu innych choréb ogélnoustrojowych,
takich jak stwardnienie rozsiane i reumatoidalne zapa-
lenie stawdw.

Niektérzy autorzy uwazaja, ze dysfunkcja gruczotéw
$linowych w przebiegu zakazenia HCV bezpos$rednio
moze wynikaé z zakazenia. Arrieta i wsp. stwierdzili
bowiem obecno$¢ wirusa i jego zdolno$¢ do replikacji
w komdérkach nabtonka gruczotowego $linianek [14].
Obecnos$¢ materiatu genetycznego HCV-RNA, ktéra
wykazali Suzuki i wsp. moze wskazywaé na mozliwo$¢
bezpo$redniej transmisji wirusa do tkanek [15]. Galossi
wykazat obecno$é wirusa u 50% pacjentéw z zespotem
suchoéci [2,7,9].

Zaobserwowano, ze zespét sucho$ci w przebiegu zaka-
zenia HCV jest odmienny. W grupie tej nie ma domina-
cji plei zetiskiej, zwykle brak jest objawéw kseroftalmii,
przeciwciata anty-Ro i anty-La sg nieobecne, a antygeny
zgodnosci tkankowej HLA-DR3 wystepuja rzadzie;j.

Fuszczyca (psoriasis) jest przewlekta zapalng genoderma-
tozg, ktdrej uznanymi czynnikami prowokujacymi rozwéj
i sprzyjajacymi nawrotom sg urazy, infekcje i leki. Ztozone
zaburzenia immunologiczne, mediowane gtéwnie przez
limfocyty T sa prowokowane przez nie w pelni poznane
antygeny. Powszechnie akceptowanymi czynnikami spu-
stowymi choroby sg infekcje bakteryjne, gtéwnie strep-
tokokowe, to jednak nie wyklucza sie réwniez udziatu
wiruséw. Mimo ze nie wykazano zwiekszonej czestosci
wystepowania tuszczycy u chorych z obecnoscig wirusa
HIV, to jednak przebieg choroby jest bardziej nasilony
w tej populacji. Czesto$¢ obecno$ci wirusa HCV u chorych
na tuszczyce jest réznie oceniana. Yamamoto i wsp. oraz
Chouela i wsp. wykazali czestsza anizeli w populacji ogdl-
nej infekcje HCV u pacjentéw z typowymi dla tuszczycy
zmianami skérnymi [75,76].

PismiennicTwo

CHOROBY SKORY, KTORYCH ZWIAZEK Z ZAKAZENIEM HCV JEST
INCYDENTALNY

W literaturze sg opisy $wiadczace o incydentalnym zwiaz-
ku z chorobami, takimi jak $wierzbigczka czy nowotwory
blony $luzowej jamy ustnej.

Swierzbiaczka (prurigo) obejmuje heterogenna grupe od-
czynowych choréb skéry charakteryzujaca sie obecnoscia
rozsianych zmian grudkowo-guzkowych z dominujacym
objawem w postaci $wiadu. U pacjentéw z chorobami wa-
troby jest czesto stwierdzany i moze by¢ wywotany rézny-
mi czynnikami, np. hiperbilirubinemia [7,9]. Pojedyncze
prace wskazuja na czestsze wystepowanie wirusa HCV
w tej grupie chorych [80]. Potwierdzeniem tej hipotezy
moze by¢ réwniez stwierdzenie obecnosci wirusa metoda
RT-PCR w zmianach skérnych o typie prurigo simplex [23].

Obecnosé wirusa HCV w tkankach, w przebiegu proceséw
neoplazmatycznych, takich jak rak kolczystokomérkowy,
wedlug niektérych autoréw moze $wiadczyé o pewnej
zaleznos$ci miedzy tymi chorobami. By¢ moze zjawisko
to jest wynikiem stymulacji nowotworowej transforma-
cji komérek [59].

CHOROBY SKORY, KTORYCH ZWIAZEK Z ZAKAZENIEM HCV Jest
KAZUISTYCZNY

W literaturze istnieja kazuistyczne opisy wspétistnienia
rumienia guzowatego, rumienia wielopostaciowego, po-
krzywki naczyniowej, ziarniniaka obraczkowatego, bie-
lactwa i choroby Behgeta z obecno$cig wirusa HCV [7].

Whioski

Chociaz istnieje wiele przestanek $wiadczgcych o moz-
liwosci zwigzku zakazenia HCV z opisanymi wyzej cho-
robami, to jednak nie ma jednoznacznej odpowiedzi na
pytanie czy wirus ten jest bezposrednim czynnikiem
przyczynowym czy zakazenie jest przypadkowa koincy-
dencja zdarzen, czy tez czynnik ten w sposdb nieswoisty
stymuluje dysregulacje immunologiczng bedaca przy-
czyna chordb skory.
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