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. Özet 
Kronik ürtiker deri hastalıkları içinde sık rastlanan bir 

hastalıktır. Biyolojide enjeksiyonlar hoşta olmak üzere pek çok 
ajan suçlanmasına rağmen hastaların 2/3 'ünde neden tesbit 
edilememektedir. Son yıllarda Helicobacter pylori 'itin de 
hastalığın etvolojisinde rol oynadığından bahsedilmektedir. 

Bu çalışmada 35 kronik ürtikerli ve 24 sağlıklı hireve eıı-
doskopik girişim uygulanarak, özgüllüğü ve duyarlılığı yüksek 
olan histolojik yöntemle Helicobacter pylori varlığı araştırıldı. 

Helicobacter pylori 35 kronik ürlikeıJİ hastanın 22'sinde 
(%63), 24 sağlıklı bireyin Hinde tesbit edildi. Sonuçlar 
istatistiki olarak karşılaştırıldığında fark anlamlıydı (p<().()5). 

Sonuç olarak Helicobacter pylori 'nin kronik ürtiker 
ctvolojisindeki rolü önemli görülmektedir. 

Anahtar Kelimeler: K ron ik ürtiker, Helicobacter pylori 
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Summary 
Chronic urticaria (CU) is a frequent skin disease. 

Although mostly infection and other causative agents are 
blamed in the etiology of CU, any causative agent can not be 
identified in 2/3 of the patients. In recent years it is thought 
that Helicobacter pylori (HP) has a role in the etiology of the 
disease. In this study gastroscopy have been applied to 35 CU 
and 24 healthy people. The presence of HP was determined bv 
histologic method which is highly specific and sensitive. 

HP was found in 22(63%) of CU patients and in 8(33%,) 
of healthy group. The results were compared, difference was 
statistically significant (p<0.05). 

We concluded that the HP has an important role in the 
etiology of CU. 
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Ürtiker pembc-kırmızı renkte, deriden kabarık, 
hafif ödematöz, çeşitli şekil ve büyüklüklerde, 
kaşıntılı papül ve plaklarla karakterize bir hastalık
tır. Toplumun %15-20'si yaşamlarında en az bir kez 
ürtiker atağı geçirirler (1-4). 

Hastalık olguların %75-80'inde kronik ürtiker 
şeklinde seyreder. Kronik ürtiker orta yaş grubunda 
ve kadınlarda daha sık olarak görülür (1-4). 

Hastalığın etyopatogenezinde enfeksiyonlar 
başta olmak üzere çok sayıda etken bildirilmiştir. 
Ancak olguların 2/3'ünde etyopatogenetik ajan tes
bit edilememektedir (1-4). 
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Son yıllarda Helicobacter pylori'nin kronik ür
tiker etyolojismde sorumlu olabileceği konusunda 
yayınlar dikkati çekmektedir (5-9). 

Bu nedenle bu çalışmada kronik ürtikerli olgu
larda özgüllüğü ve duyarlılığı yüksek olan histolo
jik tetkikler kullanılarak Helicobacter pylori insi-
dansmı araştırmayı amaçladık. 

Yöntem ve Gereç 
Bu çalışma 6 Şubat 1996 ile 20 Ağustos 1996 

tarihleri arasında S.B. Ankara Hastanesi Derma
toloji Polikliniğine müracaat eden kronik ürtikerli 
35 olgu üzerinde gerçekleştirildi. Hastaların yakın
maları 2 ay ile 10 yıl arasında değişmekte idi. 
Kontrol grubuna da hiçbir gastrik yakınması ol
mayan, yaş ve cinsiyet özelliği çalışma grubuna 
benzer 24 sağlıklı birey alındı. 
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Hastalara yaşı, cinsiyeti, şikayetlerinin süresi, 
ilaç kullanım öyküsü, gıda anamnezi, sistemik vc 
dermatolojik başka hastalık öyküsü ile gastroin-
tcstinal yakınmaların varlığı sorularak not edildi. 

Araştırmamızda tam kan, eritrosit sedimen-
tasyon hızı, lökosit formülü, tam idrar tetkiki, kan 
biyokimyası (AKŞ, SGOT, SGPT, total bilirubin, 
direkt bilirubin, alkalen fosfataz, üre, BUN, krca-
tinin, ürik asit, albumin, total protein), tiroıd 
fonksiyon testleri, gaitada parazit, ASO, CRP, 
Romatoid faktör, V D R L , A N A , anti-DNA, HBsAg, 
antiHBs, antıHAV IgM. antı HCV, anti HIV 1/2, 
boğaz kültürü, watcr's grafısi, PA akciğer grafisi is
tendi. Ayrıca fokal enfeksiyona yönelik (dış, kulak 
burun boğaz, kadın hastalıkları ve doğum, gerek
tiğinde diğerleri) muayeneleri ile psikiyatrik değer
lendirmeleri yaptırıldı. 

Hastalara 12 saatlik açlık dönemini takiben cn-
doskopik girişim uygulanarak antrumdan dört adet 
biopsi alındı ve materyaller nötral tamponlanmış 
formol solüsyonuna konuldu. Biopsi materyalleri 
histopatolojik inceleme için S.B. Ankara Hastanesi 
Patoloji Klinıği'nc gönderildi. Doku örnekleri 
Hematoksilen-Eozin ile boyanarak midedeki 
histopatolojik değişiklikler vc Hclıcobacter pylori 
varlığı açısından incelendi. Sonuçlar iki yüzde 
arasındaki farkın önemlilik testi ile istatistiksel 
olarak karşılaştırıldı. 

Bulgular 
Kronik ürtikcrli çalışma grubu 27'si kadın 

(%77). 8'i erkek (%23) olmak üzere toplam 35 ol
gudan oluşuyordu. Yaşları 16 ile 64 arasında 
değişen olguların yaş ortalaması ise 40.23± 13.02 
idi. 

Kontrol grubu 18'i kadın (%75) vc 6'sı erkek 
(%25) olmak üzere toplam 24 sağlıklı bireyden 
oluşuyordu. Yaşları 15 ile 62 arasında değişen ol
guların yaş ortalaması ise 39.291 ±9.3 idi (Tablo 1). 

KRONİK ÜRTİKERDE 1 IEL.1C0ÜACTLR PYLORİ SIKLIĞI 

Kontrol grubunun yaş ve cinsiyet özellikleri is-
tatistiki değerlendirmede çalışma grubuyla benzer 
özellikler taşıyordu (p>0.05). 

Araştırmaya alınan olguların yaş ve cinsiyetine 
göre dağılım incelendiğinde çalışma grubunda 
kadınlar 10 olgu ile, erkekler de 4 olgu ile 30-39 
yaş grubunda birinci sırada yer alıyordu. Kontrol 
grubunda da kadınlar 5'cr olgu ile 30-39 yaş grubu 
ve 40-49 yaş grubu ile ilk sırayı paylaşıyordu. 
Erkeklerde 3 olgu ile 30-39 yaş grubu birinci sıra
da yer alıyordu. 

Tüm hastalarda tam kan vc lökosit formülü 
normal değerlerde bulundu. Eritrosit sedimentas-
yon hızı 3 hastada (%9) yüksekti. Bir hastada (%3) 
idrar sedimentindc bol bakteri vc bol lökosit vardı. 
Bu hastanın idrar kültüründe Escherichia coli üredi. 
AKŞ 2 hastada (%6) yüksek bulundu. Bir hastada 
(%3) SGOT ve SGPT değerlerinde hafif artış tespit 
edildi. Beş hastada (%14.3) ASO 200 IU/mL'dcn 
yüksek bulundu. CRP 5 hastada (%14) yüksekli. 
Bir hastada (%3) HBsAg' i pozitifti. A N A , anti-
DNA, tiroid fonksiyon testleri, antı-HİVl/2, anti-
HCV, anti-HAVIgM vc anti-HBs tüm hastalarda 
negatifti. Onbir hastada (%31) enfeksiyon odağı 
saptandı. Bunların 3'ünde (%9) boğaz enfeksiyonu, 
2'sinde (%6) diş, 2'sinde (%6) sinüs, birinde (%3) 
idrar yolu enfeksiyonu, birinde (%3) diş vc sinüs 
enfeksiyonu birlikte, bir hastada (%3) boğaz vc diş 
enfeksiyonu birlikte bulunurken bir olguda ise 
(%3) akut viral hepatit tespit edildi. İki olguda (%6) 
Giardia lamblia enfestasyonu gözlendi. İki olguda 
da (%6) ilaç (Aspirin, Gripin, Ampisid, Bactrim, 
Voltaren) anamnezi vardı. İki hastada (%6) psiki
yatri konsültasyonu sonucu psikofizyolojik bozuk
luk tespit edildi. 

Sonuçlar toplu olarak gözden geçirildiğinde 
olgularımızın 17'sinde (%49) etyopatogenezde rol 
oynayabileceği düşünülen bir neden bulurken 
18'inde (%51) neden bulamadık (Tablo 2). 

Tablo 1. Hasta ve kontrol grubunun yaş vc cinsiyet özellikleri 

Yaş i 0-19 20-29 30-39 40-49 50-59 60-69 Top a m 

Cinsiyet K E K E K E K E K E K E K E 

Hasta grubu 2 2 2 10 4 6 1 3 1 4 27 8 

Kontrol grubu 1 4 5 3 5 i 3 i I İS 6 
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Tablo 2. Biyolojik faktörler yönünden olguların ö-
zeliikleri 

Hasla 
Bulgular n:35 

Boğaz enfeksiyonu 3 
Sinüs enfeksiyonu 2 
Dış enfeksiyonu 2 
Diş vc s inüs enfeksiyonu birl ikteliği 1 
Boğaz ve diş enfeksiyonu birlikteliği 1 
İdrar yolu enfeksiyonu I 
Akut viral hcpaiit 1 
( i ıa rd ıa lanıblia enfestasyonu 2 
ilaç ananıncz i 2 
Psikiyatrı konsü l tasyonu pozit if bulgusu 2 

Toplam 17 

Tüm hastaların 9'unda dispcpsı, midede yan
ma hissi, midede dolgunluk hissi vc bulantı gibi 
çeşitli tiplerde gastrointestinal sisteme ait yakın
malar vardı. Ancak daha önce hastalarımızın 
hiçbirisi gastrit ya da peptik ülser tanısı almamıştı. 

Helicobacter pylori kronik ürtikcrli hastaların 
22'sındc (%63) tespit edildi; 13'ündc ise (%37) bu
lunamadı. Helicobacter pylori bulunan olguların 
sayısı da eklenirse hastalarımızın 31'inde (%89) 
muhtemel etyopatogenetik neden tespit edilmiş 
oldu. 

Helicobacter pylori gözlenen hastaların 8'inde 
gastrointestinal sisteme ait yakınma mevcudu. 
Helicobacter pylori tespit edilen hastaların 19'u 
kadın (%86), 3'ü erkekti (%I4). Helicobacter py
lori pozitifliğinin en yoğun olduğu yaş grubu 
%40.9 oranı ile 30-39 yaşlar arası idi. Helicobacter 
pylori tespit edilen hastaların I6'sında (%73) 
hıstopatolojik değerlendirmede kronik aktif gastrit 
bulguları saptandı. Birinde (%5) ise hafif infla-
masyon vardı. 

Kontrol grubumuzda Helicobacter pylori 8 ol
guda (%33) tespit edilirken, 16 olguda (%67) ise 

saptanamadı. Kontrol grubunda Helicobacter pylori 
pozitifliği %50 oranı ile yine 30-39 yaş grubunda 
cn yoğundu. Helicobacter pylori saptanan olgu
ların 6'sında (%75) kronik aktif gastrit tespit edil
di (Tablo 3). 

Hasta grubu ile kontrol grubu Helicobacter py
lori pozitifliği açısından istatistiksel olarak 
karşılaştırıldığında farkın anlamlı olduğu saptandı 
(p<0.05). 

Tartışma 
Kronik ürtiker deri hastalıkları arasında sık 

görülme özelliğini korumaktadır. Hastalık genellik
le orta yaş grubunda ve kadınlarda görülmektedir 
(1-4). Bizim hastalarımızın da büyük çoğunluğu or
ta yaş grubundaki kadınlardan oluşuyordu. 

Kronik ürtikerde nedensel ajanı tespit etmek 
oldukça zordur. Literatürlerde olguların ancak 
1/3'ünde etyolojik ajan saptandığı bildirilmektedir 
(1-4). Çalışmamızda Helicobacter pylori dışında 17 
olguda (%49) etyopatogenetik neden tespit ettik. 
Olgularımızın 18'inde (%51) ise etyopatogenetik 
ajan bulamadık. 

Kronik ürtiker nedenleri arasında cn çok 
suçlananlar; enfeksiyonlar, ilaçlar, gıdalar ve gıda 
katkı maddeleri, endokrin hastalıklar, kollajen doku 
hastalıkları ve malignensilerdir. Bunlar arasında 
enfeksiyonlar (bakteriyel, viral, fungal vc parazitik) 
birinci sırayı almaktadır. Özellikle okiilt enfeksi
yonların kronik ürtiker oluşumunda rol oynadığı 
belirtilmektedir (1-4). Bizim çalışma grubumuzda 
da etyolojik araştırmada enfeksiyonlar 1/3 oranıyla 
birinci sırada yer alıyordu. Bunların da 2/3'ii okiilt 
enfeksiyondu. 

Yukarıda bahsedilen nedenlerden dolayı kro
nik ürtiker etıyolojısindc rol aldığı düşünülen fak
törleri belirleme amacı ile yeni çalışmalar yapıl
maktadır. Son yıllarda Helicobacter pylori'nin de 

Tablo 3. Hasta ve kontrol grubunda Helicobacter Pylori tespit edilen olguların yaş vc cinsiyet özel
likleri 

Cinsiyet L ; K 1 •; K E K E K l ı K E K E K 
Hasta grubu 1 1 I 2 7 - 6 I - 3 3 19 
Kontrol grubu - 9 1 2 - 1 1 - - 2 6 
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kronik ürtikerc neden olabileceğinden bahsedil
mektedir (5-9). 

Tebbe ve arkadaşları etyolojik faktörler yönün
den hiçbir şey bulamadıkları 25 kronik ürtikerli 
hastanın 17'sinde Helicobacter pylori varlığını 
tespit etmişlerdir. Helicobacter pylori bulunan bu 
17 hastanın 10'unda gastrointestinal yakınma sap
tamışlardır. Hastalarına Helicobacter pylori için te
davi uyguladıklarında ürtikcrıyal lczyonların da 
kaybolduğunu bildirmişlerdir. Araştırmacılar ne
deni bulunamayan kronik ürtiker olgularında 
Helicobacter pylori enfeksiyonu ile birliktelik ola
bileceğini akılda tutmak gerektiğini vurgulamak
tadırlar (5). 

Kolibâsovâ ve arkadaşları 30 kronik ürtiker 
hastası üzerinde Helicobacter pylori varlığını 
araştırmışlar ve bu hastaların 21'inde Helicobacter 
pylori'yi tespit etmişlerdir. Araştırmacılar bu 21 
hastanın hepsinde kronik antral gastrit olduğunu 
gözlemlemişlerdir. Helicobacter pylori'ye yönelik 
tedavi ile hem ürtikeriycl lezyonların hem de gas
trointestinal semptomların düzeldiğini ve yeni ür-
tıkeriyel Icz-yonların oluşmadığım belirtmişlerdir 
(6). 

Bohmeyer ve arkadaşları kronik ürtikeri olan 
10 hastaya gastroskopi uyguladıklarında hastaların 
hepsinde gastrit tespit etmişler ve bu hastaların 
sadece 8'inde de midede dolgunluk hissi, geğirme, 
yanma, ağrı gibi gastrointestinal yakınmalar 
olduğunu saptamışlardır. Helicobacter pylori'ye 
yönelik tedavi uyguladıklarında hastaların birkaç 
gün içinde tüm şikayetlerinin düzeldiğini gör
müşlerdir. Ancak çalışmalarında kontrol grubu kul
lanmadıklarını belirterek; Helicobacter pylori ile 
kronik ürtiker arasında kesin bir ilişki saptaya
bilmek için daha fazla araştırmanın gerektiğine de 
dikkati çekmişlerdir (7). 

Bizim 35 kronik ürtikerli olgumuzun gas-
troskopik girişim ile alman doku örneklerinin du
yarlılığı %95, özgüllüğü ise %98 olan histopatolo
jik yöntemle incelenmesi sonucu 22 olguda (%63) 
Helicobacter pylori varlığı gözlendi. Helicobacter 
pylori yönündeki araştırmamız göz önüne 
alındığında etyolojik neden tespit edilen olgu sayısı 
31 (%89) olmaktadır. Bunlardan 14'ünde (%40) 
sadece Helicobacter pylori varlığı gözlendi. 

Çalışmamız kontrol grubu ile karşılaştırmalı 
yapılan ilk çalışmadır. Yaş ve cinsiyet özellikleri 
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çalışma grubu ile benzer 24 kişilik kontrol grubun
da Helicobacter pylori varlığını 8 (%33) olguda gö
zledik. İstatistiki değerlendirmede kronik ürtikerli 
grupta Helicobacter pylori bulunma insidansı ; 
kontrol grubuna göre anlamlı olarak yüksek bulun
du (p<0.05). , 

Kronik ürtikerli olgular içinde Helicobacter 
pylori tespit edilen hastaların en yoğun olarak 30-
39 yaşlar arasında olduğu gözlendi. Bu yaş grubu 
aynı zamanda kronik ürtikerin en çok gözlendiği 
yaş grubudur (1-4). Helicobacter pylori tespit 
edilen 22 hastanın 16'smda histopatolojik in
celemede kronik gastrit gözlendi. Halbuki sadece 8 f 

olguda gastrointestinal sisteme ait yakınma vardı. 
Yayınlarda semptom bulunmasının şart olmadığı, 
çoğunda Helicobacter pylori enfeksiyonunun 
semptomstız seyrettiği belirtilmektedir. Görüldüğü 
üzere kronik ürtiker etyopatogenezinde önemli rolü 
olan Helicobacter pylori enfeksiyonu da okült en
feksiyonlar içinde yer almaktadır. 

Helicobacter pylori'irin ürtiker etyopato-
genezindeki rolü henüz tam olarak açıklana
mamıştır. Tebbe ve arkadaşları kesin veriler bulun
mamasına rağmen, teorik olarak Helicobacter py
lori'ye karşı gelişen IgG antikorlarının FcZ Rl'ne 
karşı oluşan otoantikorlarla kros reaksiyon vererek 
mast hücreleri üzerine kronik stimulasyonu sonucu 
kronik ürtikerin oluştuğunu belirtmektedirler (5). 

Sonuç olarak 35 kronik ürtikerli hastamızın 
17'sinde (%49) Helicobacter pylori dışında etyolo
jik neden bulundu ve bunlarda enfeksiyonlar birin- \ 
ci sırayı teşkil ediyordu. Helicobacter pylori olgu- S 
larımızın 22'sinde (%63) tespit edildi. Kontrol j 
grubu ile karşılaştırıldığında anlamlı olarak yük- i 
sekti (p<0.05). Helicobacter pylori tespit edilen ol- i 
gularm 14'ünde başka hiçbir neden bulunamadı. 
Helicobacter pylori bulunan olguların sayısı da ek
lenirse hastalarımızın 31'inde (%89) etyolojik ne
den tespit edilmiş olmaktadır. 

Helicobacter pylori bulunan olguların 8'inde 
gastrointestinal yakınmalar varken 14'ünde hiçbir 
yakınma yoktu. Doku örneklerinin histopatolojik 
incelenmesinde sadece Helicobacter pylori tespit 
edilen olguların 16'smda kronik gastrit gözlendi. 
Dolayısıyla Helicobacter pylori enfeksiyonunun 
semptomatik veya okült enfeksiyon şeklinde 
seyrettiği tespit edildi. 
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Bu nedenlerden dolayı Helicobacter pylon'nin 
kronik ürtiker etyopatogenezindeki rolü önemli 
görülmektedir. Bu konudaki yeni immünolojik 
araştırmaların ışığında yapılacak kontrollü çalış
malar kronik ürtiker ile Helicobacter pylori arasın
daki nedensel ilişkinin mekanizmasını aydınlata
cağı görüşündeyiz. 
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