
Kronik ‹diyopatik Ürtikerli Hastalarda 
Anti-HCV Antikor S›kl›¤›

‹lkin Z. ARINKAL (*), Arzu YAKUT BÜYÜK (*), Sibel SÜDO⁄AN (*), Sema AKKIZ (*), 
Mukaddes KAVALA (**)

ÖZET

Kronik ürtiker, etyolojisinde çok çeflitli etkenlerin rol oy-
nad›¤› bir hastal›kt›r. Bu çal›flmada, kronik ürtikerli bir grup
hastada etyolojik neden olarak hepatit C seroprevalans›
araflt›r›lmaktad›r. Bu amaçla, Mart-Eylül 1988 tarihleri
aras›nda klini¤imize baflvuran 55 kronik ürtikerli hastada
Anti HCV Ab varl›¤› araflt›r›ld›. Toplam 4 hastada  (% 7.27)
Anti HCV Ab sonucu pozitif olarak saptan-d›. HCV ile asosiye
olabilecek hastal›¤› bulunmayan 50 kifliden oluflan kontrol
grubunda ise bu antikora rastlanmad›. Hasta grubundan elde
etti¤imiz de¤er, normal popülasyonda rastlanandan yüksekti.
Kontrol grubu ile karfl›laflt›r›ld›¤›nda, istatiksel olarak
anlaml› bulunmad›. Kronik ürtiker etyolojisi belirlenmeye
çal›fl›l›rken HCV varl›¤›n›n araflt›r›lmas›n›n, hastada risk fak-
törü ya da klinik bulgu olmasa dahi yap›lmas› gerekti¤i sonu-
cuna var›ld›.
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SUMMARY

Incidence of Anti HCV Antibody in Chronic 
Idiopathic Urticaria

Chronic urticaria is a disease in which various etiologic fac-
tors play role. In this study hepatitis C seroprevelance is eva-
luated as an etiologic factor in a group of patients with
chronic urticaria. The presence of anti HCV antibody was
detected in 55 patients with chronic urticaria who applied to
our outpatient clinic between March and September 1998.
Anti HCV antibody was found positive in 4 patients (% 7.27).
There was no antibody positivity in our control group which
consisted of 50 patients who had no HCV associated diseases.
HCV antibody positivity in chronic urticaria group was high-
er than normal population prevelance, but when compared
with control group the difference was not statistically differ-
ent. It was concluded that the presence of HCV should be
detected in chronic urticaria even though the patient had no
risk factors or clinic symptoms.
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Ürtiker, deri ve müköz membranlarda geçici eritema-
töz, ödemli papül ve plaklarla belirlenen vasküler bir
reaksiyondur. Lezyonlar, 24 saatten az bir sürede iz b›-
rakmadan kaybolurlar. Çok say›da etylojik faktörün ne-
den olabildi¤i ürtiker, 6 haftay› aflt›¤› takdirde kronik
ürtiker olarak nitelendirilir. Etyolojik ajan›n saptanama-
d›¤› hastalar kronik idiyopatik ürtiker olarak adland›r›l›r
ve genel popülasyonda s›kl›¤›n›n % 1-2 oldu¤u kabul
edilir (1,2).

Etyolojide, immünolojik ve nonimmünolojik yollarla
mast hücresi ve bazofillerden, baflta histamin olmak
üzere çeflitli mediatörlerin sal›n›m›na yol açan pek çok
faktör suçlanm›flt›r (1). Son zamanlarda  yüksek afiniteli

IgE reseptörüne karfl› antikor oluflumunun  ürtikere ne-
den oldu¤u ve kronik idiyopatik ürtikerin otoimmün bir
hastal›k olabilece¤i fikri üzerinde görüfl birli¤i mevcut-
tur (3).

HCV, son zamanlarda ekstrahepatik manifestasyonlar›-
n›n çeflitlili¤i ile gündeme gelmifltir (4). HCV infeksi-
yonunun seyri s›ras›nda serumda dolaflan immün komp-
lekslerin gösterilmesi ile birlikte, HCV'nin immün
kompleksler yoluyla etkili olabilece¤i düflünülmüfl ve
bu konuda araflt›rmalar yap›lm›flt›r (5).

Biz de çal›flmam›zda kronik ürtiker etyolojisinde, HCV
infeksiyonunun rolünü belirleyebilmek amac›yla, 55

SSK Göztepe E¤itim Hastanesi Dermatoloji Klini¤i, Uz. Dr.*; Doç. Dr. Klinik fiefi**

KL‹N‹K ARAfiTIRMA Dermatoloj i

Göztepe T›p Dergisi 16: 14-16, 2001

14

ISSN  1300-526X



kronik idiyopatik ürtiker tan›s› alm›fl hastada Anti HCV
antikoru s›kl›¤›n› araflt›rd›k.     

MATERYAL ve METOD

Çal›flmam›za Mart 1998-Eylül 1998 tarihleri aras›nda SSK
Göztepe E¤itim Hastanesi Dermatoloji Klini¤ine baflvuran,
anamnez, fizik muayene ve laboratuvar tetkikleri ile belirli bir
etkenin saptanamad›¤›, 43'ü kad›n, 12’si erkek toplam 55 kro-
nik idiyopatik ürtiker (K‹Ü) tan›s› alan hasta al›nd›. Bu hasta-
larda Anti-HCV IgG antikoru bak›larak kronik ürtikerli hasta-
larda Anti-HCV antikoru s›kl›¤›n›n belirlenmesi amaçland›.
Kontrol grubu, HCV ile asosiasyon gösterebilecek hastal›¤›
olmayan, kan transfüzyonu ve ürtiker/angioödem anamnezi
bulunmayan, randomize seçilmifl 40 kad›n ve 10 erkek toplam
50 sa¤l›kl› kifliden oluflturuldu.

Tüm hastalar›n tam kan say›m›, sedimentasyon, SGOT,
SGPT, AP, LDH, GGT’yi de içeren biokimya, immünglobu-
lin G ve C3 düzeylerinden oluflan laboratuvar tetkikleri
yap›ld›. Anti-HCV IgG antikoru varl›¤› 2. kuflak ELISA
testiyle araflt›r›ld›. Anti-HCV antikoru pozitif bulunan hasta-
lar›n  virüs RNA’s›, polimeraz zincir reaksiyonu ile belirlendi. 

Çal›flmam›zda istatistik analizler SPSS (Statistical Package
for Social Sciences) program›nda yap›ld›, yan›lma düzeyi
0.05 olarak al›nd›.  ‹statiksel analizlerde Ki kare testi, Fisher
kesin Ki kare testi, Student t testi ve Mann Whitney U testi
kullan›ld›.

BULGULAR 

Çal›flma grubunu oluflturan 55 kronik ürtikerli hastan›n
42'si kad›n ve 13'ü erkekti. Tüm hastalar›n yafllar› 5-66
(ort. 38.85), kad›n hastalar›n 5-65 (ort. 37.64) ve erkek
hastalar›n yafllar› 15-66 (ort. 38-80) aras›nda de¤ifl-
mekte idi. En k›sa 7 hafta ve en uzun 16 y›l (ort. 90.5
hafta) olmak üzere, tüm hastalar›n ürtiker süreleri 6 haf-
tadan uzundu. 50 kiflilik kontrol grubu olgular›n›n 40'›
kad›n, 10'u erkek idi. Bu grubu oluflturan kad›n hasta-
lar›n yafllar› 19-52 (ort. 43.85) ve erkeklerin yafllar› 11-
57 (ort. 36.1) aras›nda idi. Hasta ve kontrol gruplar›
aras›nda cinsiyet da¤›l›m› ve cinsiyete göre yafl ortala-
malar› aç›s›ndan istatiksel olarak anlaml› fark yoktu
(p>0.05) ve bu iki grubun da¤›l›m› homojendi.

Toplam 55 kronik ürtikerli hastan›n 4’ünde (% 7.27)
Anti-HCV IgG antikorunu pozitif olarak belirlendi.
Kontrol grubunda ise Anti-HCV pozitifli¤ine rastlan-
mad›. Anti-HCV pozitifli¤i aç›s›ndan iki grup aras›nda
istatiksel olarak anlaml› fark bulunmad› (p>0.05).  Anti
HCV antikoru pozitif bulunan 4 hastada PCR tekni¤i ile
HCV-RNA’s› araflt›r›ld› ve 4’ünde de negatif olarak
belirlendi.

‹mmün kompleks oluflumu ve kompleman aktivas-
yonunun etyopatogenezdeki rolü düflünülerek, hasta ve
kontrol grubunun IgG ve C3 düzeyleri karfl›laflt›r›ld›.
Hasta grubunun C3 düzeyi ortalamas› kontrol grubuna
göre anlaml› derecede yüksek bulundu (p=0.22). IgG
düzeyleri aras›nda iki grup aras›nda anlaml› fark sap-
tanmad› (p>0.05) (Tablo 1). 

Hasta grubu, Anti-HCV pozitif ve Anti-HCV negatif
olarak tekrar grupland›. ‹ki grubun ürtiker süreleri, kan
lökosit, trombosit, SGOT, SGPT, GT, AP, LDH, IgG
ve C3 düzeyleri karfl›laflt›r›ld›. Anti-HCV pozitif olan
hastalar›n IgG ortalamalar› daha yüksekti (p=0.010) ve
bu gruptaki trombosit say›s› ortalamalar› Anti-HCV ne-
gatif grupla karfl›laflt›r›ld›¤›nda daha düflüktü (p= 0.000).
Anti-HCV pozitif ve negatif hastalar aras›nda di¤er de-
¤iflkenler aç›s›ndan anlaml› fark saptanmad› (Tablo 2).

TARTIfiMA  

Ürtikerin etyolojisinde infeksiyonlar, ilaçlar, g›dalar,
aeroallerjenler gibi fiziksel ve kimyasal pek çok ajan
sorumlu tutulmufltur. Bu ajanlar, immünolojik veya
nonimmünolojik yollarla direkt mast hücresini etkileye-
rek, IgE yoluyla ya da immünkompleksler meydana ge-
tirmek suretiyle mast hücresinden mediatör sal›n›m›na
ve ard›ndan inflamasyona neden olurlar (1,2). Son y›llar-
da kronik idiyopatik ürtikerin otoimmün kökenli bir
hastal›k oldu¤u ve olgular›n 1/3’ünde yüksek afiniteli
IgE reseptörüne (FCeRI) karfl› oluflmufl IgG tipinde
otoantikorlar›n varl›¤› bildirilmektedir (3). Çift sarmall›
bir RNA virüsü olan HCV’nin porfiria kutanea tarda,
eritema nodosum, eritema multiforme gibi hastal›klarda
tetikleyici faktör olabilmesinin yan› s›ra Sjögren send-
romu, ITP, Hashimoto tiroiditi, membranoproliferatif
glomerulonefrit, vaskülit gibi etyolojilerinde immün

Tablo 1. Hasta ve kontrol grubunun ortalama IgG ve C3 düzey-
leri.

IgG
C3

Hasta

12.32±14.36
1.36±0.66

Kontrol

12.62±4.41
1.13±0.3

p

p>0.05
p=0.0222

Tablo 2. Anti-HCV pozitif ve negatif hastalar›n hastal›k süresi ve
laboratuvar özellikleri.

Süre
Trombosit
IgG
C3

Anti HCV+

286±35.41
83.750±40.285

19.29±4.8
1.92±0.96

Anti HCV-

75.25±11.90
253.274.5±97.749

11.777±5.43
1.31±0.617

p

p>0.05
p=0.000
p=0.010
p>0.05
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komplekslerin rol oynad›¤› düflünülen otoimmün hasta-
l›klarla birlikteli¤i de dikkat çekmektedir (4).

Avustralya Ag (HBsAg)’nin ürtikeryojenik faktör ola-
rak etki edebilece¤i ve HBsAg pozitif hepatitlerde HBsAg’nin
dolaflan immün kompleksler oluflturarak, kompleman
yoluyla ürtikere neden oldu¤u bilinmektedir (6). HCV
infeksiyonunun seyri s›ras›nda serumda dolaflan immün
komplekslerin gösterilmesiyle birlikte HCV’nin de ben-
zer bir mekanizma ile ürtikere neden olabilece¤i düflü-
nülmüfl ve bu konuda çeflitli çal›flmalar yap›lm›flt›r (5).
Llanos ve ark. (7) 25’i akut ve 148’i kronik ürtikerli 173
hastal›k genifl bir seride, pozitif HCV oran›n› % 1.6 bul-
mufl ve bu oran›n normal popülasyondakinden farkl› ol-
mad›¤›n› bildirmifllerdir. Smith ve ark. (8), 50 K‹Ü’li
hastada tüm sonuçlar› negatif bulmufllard›r. Doutre ve
ark. (9) da 50 hastadan 1’inde HCV pozitifli¤i saptarken
kontrol grubunda tüm sonuçlar› negatif bulmufllard›r. 

Bildi¤imiz kadar›yla, Kazanawa ve ark., 21 akut ve 58
ürtikerli hasta ile yapt›klar› çal›flmada, 19 hastada (%
24) HCV pozitif bularak en yüksek oran› bildirmifl-
lerdir. K‹Ü’li hastalar›n 15’inde de HCV RNA’s›n› po-
zitif belirlemifllerdir. Bulunan sonuçlar, Japon hastalar-
da Anti-HCV s›kl›¤›n›n ürtikerli olmayan normal po-
pülasyonda da yüksek olmas›na ba¤l› olabilir, fleklinde
yorumlanm›flt›r. Biz de çal›flmam›zda Anti HCV pozi-
tiflik oran›n› % 7.27 bularak, yap›lm›fl di¤er çal›flmalar-
la paralel bir oran saptad›k. Buldu¤umuz bu sonuç nor-
mal popülasyonda % 0.3 ile % 1.8 aras›nda de¤iflen
HCV pozitifli¤i ile karfl›laflt›r›ld›¤›nda yüksek bulunma-
s›na ra¤men, istatiksel aç›dan anlaml› de¤ildir.

Kazanawa ve arkadafllar› HCV RNA’s› pozitif kronik
ürtikerli hastalarda IgG düzeyini yüksek ve trombosit
say›s›n› anlaml› olarak düflük bularak, bu bulgular›n im-
mün kompleks teorisini destekledi¤ini bildirmifllerdir
(10). Bizim çal›flmam›zda C3 düzeyi, Anti HCV pozitif
ve negatif gruplar aras›nda anlaml› farklar gösterme-
mekle birlikte, IgG düzeyi Anti-HCV pozitif grupta an-
laml› olarak daha yüksek ve trombosit say›s› yine bu
grupta anlaml› olarak daha düflüktü. Bu son bulgular, li-
teratürle uyumlu ve immün kompleks teorisini destekler
niteliktedir(10-12).

Ürtiker patogenezinde immün kompleks oluflumunun
kompleman kaskad sisteminin aktivasyonuna yol aça-
rak mediatör sal›n›m›na neden oldu¤u konusunda görüfl
birli¤i mevcuttur (7). HCV infeksiyonu s›ras›nda yüksek

seviyede immün komplekslerin sirkülasyonda bulundu-
¤u bilinmektedir ve bu, deneysel olarak da kan›tlan-
m›flt›r (5). Bu bulgudan sonra HCV infeksiyonunun sey-
ri s›ras›nda oluflan immünkomplekslerin ürtiker lezyon-
lar›n› bafllatabilece¤i, destek görür bir hipotez olmufltur.
HCV ile infekte kiflilerde saptanan otoantikorlar›n çeflit-
lili¤i ve yüksekli¤i literatürde ilgi çekici bir bulgudur.
Pawlotsky ve ark. (13), 59 HCV ile infekte kronik aktif
hepatitli hastada mevcut otoantikorlar› araflt›rm›fl ve 20
hastada  kriyoglobulin, 42 hastada RF ve 24 hastada an-
tidoku antikorlar›n› yüksek düzeylerde bulmufllard›r.
Mevcut otoantikorlar›n yüksekli¤i, HCV infeksiyonu-
nun çeflitli otoimmün hastal›klarla birlikte görülebile-
ce¤i varsay›m›n› destekleyen bir bulgu olarak de¤erlen-
dirilmifltir. 

Sonuç olarak; kronik idiyopatik ürtiker etyolojisi ço¤u
kez saptanamayan, bu yüzden de hekimi ve hastay› u¤-
raflt›ran, çok çeflitli araflt›rmalar› gerektiren bir hastal›k
olarak karfl›m›za ç›kmaktad›r. Etyolojiye yönelik arafl-
t›rmalar s›ras›nda, di¤er provoke edici ajanlar›n yan›nda
HCV infeksiyonu varl›¤›n›n, risk grubunda olmayan ve
bulgu vermeyen hastalarda dahi araflt›-r›lmas› gerekti¤i
kan›s›nday›z. 
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