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OZET

Kronik iirtiker, etyolojisinde ¢ok cesitli etkenlerin rol oy-
nadigi bir hastaliktir. Bu calismada, kronik iirtikerli bir grup
hastada etyolojik neden olarak hepatit C seroprevalansi
aragtirilmaktadir. Bu amagla, Mart-Eyliil 1988 tarihleri
arasinda klinigimize basvuran 55 kronik iirtikerli hastada
Anti HCV Ab varligr arastirlldi. Toplam 4 hastada (% 7.27)
Anti HCV Ab sonucu porzitif olarak saptan-di. HCV ile asosiye
olabilecek hastaligi bulunmayan 50 kigiden olusan kontrol
grubunda ise bu antikora rastlanmadi. Hasta grubundan elde
ettigimiz deger, normal popiilasyonda rastlanandan yiiksekti.
Kontrol grubu ile karsilastirildiginda, istatiksel olarak
anlamlt bulunmadi. Kronik iirtiker etyolojisi belirlenmeye
calistlirken HCV varligimin arastirilmasinin, hastada risk fak-
torii ya da klinik bulgu olmasa dahi yapilmasi gerektigi sonu-
cuna varildi.

Anahtar kelimeler: Kronik iirtiker, HCV

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.
HCYV 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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Urtiker, deri ve miikéz membranlarda gegici eritema-
toz, 6demli papiil ve plaklarla belirlenen vaskiiler bir
reaksiyondur. Lezyonlar, 24 saatten az bir siirede iz bi-
rakmadan kaybolurlar. Cok sayida etylojik faktoriin ne-
den olabildigi iirtiker, 6 haftay1 astig1 takdirde kronik
iirtiker olarak nitelendirilir. Etyolojik ajanin saptanama-
dig1 hastalar kronik idiyopatik tirtiker olarak adlandirilir
ve genel popiilasyonda sikliginin % 1-2 oldugu kabul
edilir (1,2).

Etyolojide, immiinolojik ve nonimmiinolojik yollarla
mast hiicresi ve bazofillerden, bagta histamin olmak
iizere ¢esitli mediatorlerin salinimina yol acan pek cok
faktor suclanmistir (1). Son zamanlarda yiiksek afiniteli

IgE reseptoriine karsi antikor olusumunun iirtikere ne-
den oldugu ve kronik idiyopatik iirtikerin otoimmiin bir
hastalik olabilecegi fikri iizerinde goriis birligi mevcut-
tur (3).

HCV, son zamanlarda ekstrahepatik manifestasyonlari-
nin ¢esitliligi ile giindeme gelmistir (4). HCV infeksi-
yonunun seyri sirasinda serumda dolagan immiin komp-
lekslerin gosterilmesi ile birlikte, HCV'nin immiin
kompleksler yoluyla etkili olabilecegi diisiiniilmiis ve
bu konuda arastirmalar yapilmustir (5).

Biz de ¢alismamizda kronik iirtiker etyolojisinde, HCV
infeksiyonunun roliinii belirleyebilmek amaciyla, 55
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kronik idiyopatik iirtiker tanisi almis hastada Anti HCV
antikoru sikligini aragtirdik.

MATERYAL ve METOD

Calismamiza Mart 1998-Eyliil 1998 tarihleri arasinda SSK
Goztepe Egitim Hastanesi Dermatoloji Klinigine bagvuran,
anamnez, fizik muayene ve laboratuvar tetkikleri ile belirli bir
etkenin saptanamadigi, 43'ii kadin, 12’si erkek toplam 55 kro-
nik idiyopatik iirtiker (KIU) tanis1 alan hasta alindi. Bu hasta-
larda Anti-HCV IgG antikoru bakilarak kronik {irtikerli hasta-
larda Anti-HCV antikoru sikliginin belirlenmesi amaglandi.
Kontrol grubu, HCV ile asosiasyon gosterebilecek hastaligi
olmayan, kan transfiizyonu ve iirtiker/angiobdem anamnezi
bulunmayan, randomize secilmis 40 kadin ve 10 erkek toplam
50 saglikl1 kisiden olusturuldu.

Tiim hastalarin tam kan sayimi, sedimentasyon, SGOT,
SGPT, AP, LDH, GGT’yi de iceren biokimya, immiinglobu-
lin G ve C3 diizeylerinden olusan laboratuvar tetkikleri
yapildi. Anti-HCV IgG antikoru varlig1 2. kusak ELISA
testiyle arastirtldi. Anti-HCV antikoru pozitif bulunan hasta-
larin viriis RNA’s1, polimeraz zincir reaksiyonu ile belirlendi.

Calismamizda istatistik analizler SPSS (Statistical Package
for Social Sciences) programinda yapildi, yanilma diizeyi
0.05 olarak alind1. Istatiksel analizlerde Ki kare testi, Fisher
kesin Ki kare testi, Student t testi ve Mann Whitney U testi
kullanildi.

BULGULAR

Calisma grubunu olusturan 55 kronik iirtikerli hastanin
42'si kadin ve 13" erkekti. Tiim hastalarin yaglar1 5-66
(ort. 38.85), kadin hastalarin 5-65 (ort. 37.64) ve erkek
hastalarin yaslar1 15-66 (ort. 38-80) arasinda degis-
mekte idi. En kisa 7 hafta ve en uzun 16 yil (ort. 90.5
hafta) olmak iizere, tiim hastalarin tirtiker siireleri 6 haf-
tadan uzundu. 50 kisilik kontrol grubu olgularinin 401
kadm, 10'u erkek idi. Bu grubu olusturan kadin hasta-
larin yaglar1 19-52 (ort. 43.85) ve erkeklerin yaslari 11-
57 (ort. 36.1) arasinda idi. Hasta ve kontrol gruplar:
arasinda cinsiyet dagilimi ve cinsiyete gore yas ortala-
malar1 agisindan istatiksel olarak anlamli fark yoktu
(p>0.05) ve bu iki grubun dagilimi homojendi.

Toplam 55 kronik iirtikerli hastanin 4’tinde (% 7.27)
Anti-HCV IgG antikorunu pozitif olarak belirlendi.
Kontrol grubunda ise Anti-HCV pozitifligine rastlan-
madit. Anti-HCV pozitifligi acisindan iki grup arasinda
istatiksel olarak anlaml fark bulunmadi (p>0.05). Anti
HCYV antikoru pozitif bulunan 4 hastada PCR teknigi ile
HCV-RNA’s1 arastirildt ve 4’tinde de negatif olarak
belirlendi.

Immiin kompleks olusumu ve kompleman aktivas-
yonunun etyopatogenezdeki rolii diisiiniilerek, hasta ve
kontrol grubunun IgG ve C3 diizeyleri karsilastirildi.
Hasta grubunun C3 diizeyi ortalamasi kontrol grubuna
gore anlamli derecede yiiksek bulundu (p=0.22). IgG
diizeyleri arasinda iki grup arasinda anlaml fark sap-
tanmad1 (p>0.05) (Tablo 1).

Hasta grubu, Anti-HCV pozitif ve Anti-HCV negatif
olarak tekrar gruplandi. Iki grubun iirtiker siireleri, kan
lokosit, trombosit, SGOT, SGPT, GT, AP, LDH, IgG
ve C3 diizeyleri karsilastirildi. Anti-HCV pozitif olan
hastalarin IgG ortalamalar1 daha yiiksekti (p=0.010) ve
bu gruptaki trombosit sayis1 ortalamalar1 Anti-HCV ne-
gatif grupla karsilastirildiginda daha diisiiktii (p= 0.000).
Anti-HCV pozitif ve negatif hastalar arasinda diger de-
giskenler acisindan anlamli fark saptanmadi (Tablo 2).

TARTISMA

Urtikerin etyolojisinde infeksiyonlar, ilaclar, gidalar,
aeroallerjenler gibi fiziksel ve kimyasal pek c¢ok ajan
sorumlu tutulmustur. Bu ajanlar, immiinolojik veya
nonimmiinolojik yollarla direkt mast hiicresini etkileye-
rek, IgE yoluyla ya da immiinkompleksler meydana ge-
tirmek suretiyle mast hiicresinden mediator salinimina
ve ardindan inflamasyona neden olurlar (1,2). Son yillar-
da kronik idiyopatik iirtikerin otoimmiin kokenli bir
hastalik oldugu ve olgularin 1/3’iinde yiiksek afiniteli
IgE reseptoriine (FCeRI) karst olugsmus IgG tipinde
otoantikorlarin varlig1 bildirilmektedir (3). Cift sarmalli
bir RNA viriisii olan HCV’nin porfiria kutanea tarda,
eritema nodosum, eritema multiforme gibi hastaliklarda
tetikleyici faktor olabilmesinin yani sira Sjogren send-
romu, ITP, Hashimoto tiroiditi, membranoproliferatif
glomerulonefrit, vaskiilit gibi etyolojilerinde immiin

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

Hasta Kontrol p
1gG 12.32+14.36 12.62+4.41 p>0.05
C3 1.36+0.66 1.13+£0.3 p=0.0222

Tablo 2. Anti-HCV pozitif ve negatif hastalarin hastalik siiresi ve
laboratuvar ézellikleri.

Anti HCV+ Anti HCV- p
Siire 286+35.41 75.25%11.90 p>0.05
Trombosit 83.750+40.285 253.274.5+97.749 p=0.000
1gG 19.29+4.8 11.777£5.43 p=0.010
C3 1.92+0.96 1.31£0.617 p>0.05
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komplekslerin rol oynadig: diisiiniilen otoimmiin hasta-
liklarla birlikteligi de dikkat cekmektedir (4).

Avustralya Ag (HBsAg) nin iirtikeryojenik faktor ola-
rak etki edebilecegi ve HBsAg porzitif hepatitlerde HBsAg'nin
dolasan immiin kompleksler olusturarak, kompleman
yoluyla iirtikere neden oldugu bilinmektedir (6). HCV
infeksiyonunun seyri sirasinda serumda dolagan immiin
komplekslerin gosterilmesiyle birlikte HCV’nin de ben-
zer bir mekanizma ile iirtikere neden olabilecegi diisii-
niilmiis ve bu konuda ¢esitli ¢calismalar yapilmistir (5).
Llanos ve ark. (7) 25°1 akut ve 148’1 kronik iirtikerli 173
hastalik genis bir seride, pozitif HCV oranin1 % 1.6 bul-
mus ve bu oranin normal popiilasyondakinden farkli ol-
madigini bildirmislerdir. Smith ve ark. (8), 50 KiUli
hastada tiim sonuclar1 negatif bulmuslardir. Doutre ve
ark. (9) da 50 hastadan 1’inde HCV pozitifligi saptarken
kontrol grubunda tiim sonuglari negatif bulmuslardir.

Bildigimiz kadariyla, Kazanawa ve ark., 21 akut ve 58
tirtikerli hasta ile yaptiklari ¢alismada, 19 hastada (%
24) HCV pozitif bularak en yiiksek orani bildirmis-
lerdir. KiU’li hastalarin 15’inde de HCV RNA’sim1 po-
zitif belirlemislerdir. Bulunan sonugclar, Japon hastalar-
da Anti-HCV sikliginin iirtikerli olmayan normal po-
piilasyonda da yiiksek olmasia bagl olabilir, seklinde
yorumlanmugtir. Biz de calismamizda Anti HCV pozi-
tiflik oranin1 % 7.27 bularak, yapilmis diger caligsmalar-
la paralel bir oran saptadik. Buldugumuz bu sonug nor-
mal popiilasyonda % 0.3 ile % 1.8 arasinda degisen
HCV pozitifligi ile karsilastirildiginda yiiksek bulunma-
sina ragmen, istatiksel agidan anlamli degildir.

Kazanawa ve arkadaglart HCV RNA’s1 pozitif kronik
iirtikerli hastalarda IgG diizeyini yiiksek ve trombosit
sayisint anlamli olarak diisiik bularak, bu bulgularin im-
miin kompleks teorisini destekledigini bildirmigslerdir
(10). Bizim calismamizda C3 diizeyi, Anti HCV pozitif
ve negatif gruplar arasinda anlamli farklar gosterme-
mekle birlikte, IgG diizeyi Anti-HCV pozitif grupta an-
lamlt olarak daha yiiksek ve trombosit sayisi yine bu
grupta anlamli olarak daha diisiiktii. Bu son bulgular, li-
teratiirle uyumlu ve immiin kompleks teorisini destekler
niteliktedir(10-12).

Urtiker patogenezinde immiin kompleks olusumunun
kompleman kaskad sisteminin aktivasyonuna yol aca-
rak mediator salinimina neden oldugu konusunda gortis
birligi mevcuttur (7). HCV infeksiyonu sirasinda yiiksek
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seviyede immiin komplekslerin sirkiilasyonda bulundu-
gu bilinmektedir ve bu, deneysel olarak da kanitlan-
mustir (5). Bu bulgudan sonra HCV infeksiyonunun sey-
ri sirasinda olugan immiinkomplekslerin {irtiker lezyon-
larini baslatabilecegi, destek goriir bir hipotez olmustur.
HCV ile infekte kisilerde saptanan otoantikorlarin cesit-
liligi ve yiiksekligi literatiirde ilgi c¢ekici bir bulgudur.
Pawlotsky ve ark. (13), 59 HCV ile infekte kronik aktif
hepatitli hastada mevcut otoantikorlar1 arastirmis ve 20
hastada kriyoglobulin, 42 hastada RF ve 24 hastada an-
tidoku antikorlarimi yiiksek diizeylerde bulmuslardir.
Mevcut otoantikorlarin yiiksekligi, HCV infeksiyonu-
nun cesitli otoimmiin hastaliklarla birlikte goriilebile-
cegi varsayimini destekleyen bir bulgu olarak degerlen-
dirilmisgtir.

Sonug olarak; kronik idiyopatik tirtiker etyolojisi ¢cogu
kez saptanamayan, bu yiizden de hekimi ve hastay1 ug-
ragtiran, ¢ok cesitli aragtirmalar1 gerektiren bir hastalik
olarak karsimiza cikmaktadir. Etyolojiye yonelik aras-
tirmalar sirasinda, diger provoke edici ajanlarin yaninda
HCYV infeksiyonu varliginin, risk grubunda olmayan ve
bulgu vermeyen hastalarda dahi arasti-rilmasi gerektigi
kanisindayiz.
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