Kronik Urtikerde Helicobacter Pylori Sikligi
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Summary.

Kronik iirtiker deri hastaliklart i¢inde sik rastlanan  bir
hastaliktir.  Biyolojide enjeksiyonlar hosta olmak iizere pek ¢ok
ajan  suglanmasima ragmen hastalarin  2/3 'linde neden tesbit
Helicobacter pylori 'itin  de
bahsedilmektedir.

edilememektedir. Son  yillarda

hastaligin  etvolojisinde  rol oynadigindan

Bu ¢alismada 35 kronik iirtikerli ve 24 saglhkli hireve eii-
doskopik girisim  uygulanarak, ozgiilliigii  ve duyarliligi yiiksek
olan  histolojik yontemle Helicobacter pylori varligi  arastirild:.

Helicobacter pylori 35 kronik iirlikerJI  hastamin  22'sinde
(%63), 24 saghkli bireyin Hinde tesbit edildi. Sonuglar
(P=<0-05).

tirtiker

istatistiki ~ olarak  karsilagsurildiginda fark anlamhiydi

Sonu¢  olarak  Helicobacter  pylori 'nin  kronik

ctvolojisindeki rolii onemli  goriilmektedir.

Anahtar Kelimeler: Kronik iirtiker, Helicobacter pylori
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Urtiker pembc-kirmizi renkte, deriden kabarik,
hafif 6dematdz, c¢esitli sekil ve biyiikliiklerde,
kasintili papiil ve plaklarla karakterize bir hastalik-
tir. Toplumun %15-20'si yasamlarinda en az bir kez
irtiker atagi gecirirler (1-4).

Hastalik olgularin %75-80'inde kronik iirtiker

seklinde seyreder. Kronik iirtiker orta yas grubunda
ve kadinlarda daha sik olarak goriiliir (1-4).

Hastaligin etyopatogenezinde enfeksiyonlar
basta olmak iizere ¢ok sayida etken bildirilmistir.
Ancak olgularin 2/3'linde etyopatogenetik ajan tes-
bit edilememektedir (1-4).
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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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Son yillarda Helicobacter pylori'nin kronik tir-
tiker etyolojismde sorumlu olabilecegi konusunda
yayinlar dikkati ¢ekmektedir (5-9).

Bu nedenle bu ¢alismada kronik iirtikerli olgu-
larda 6zgiilligi ve duyarlilig1 yiiksek olan histolo-
jik tetkikler kullanilarak Helicobacter pylori insi-
dansmi arastirmayi amacladik.

Yontem ve Gereg

Bu c¢alisma 6 Subat 1996 ile 20 Agustos 1996
tarihleri arasinda S.B. Ankara Hastanesi Derma-
toloji Poliklinigine miiracaat eden kronik irtikerli
35 olgu iizerinde gergeklestirildi. Hastalarin yakin-
malar1 2 ay ile 10 yil arasinda degismekte idi.
Kontrol grubuna da higbir gastrik yakinmas1 ol-
mayan, yas ve cinsiyet 6zelligi ¢alisma grubuna
benzer 24 saglikli birey alinda.
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Hastalara yasi, cinsiyeti, sikayetlerinin siiresi,
ilag kullanim oykiisii, gida anamnezi, sistemik vc
dermatolojik baska hastalik Oykiisii ile gastroin-
testinal yakinmalarin varligr sorularak not edildi.

Arastirmamizda tam kan, eritrosit sedimen-
tasyon hizi, l6kosit formiilii, tam idrar tetkiki, kan
biyokimyas1 (AKS, SGOT, SGPT, total bilirubin,
direkt bilirubin, alkalen fosfataz, iire, BUN, krca-
tinin, TUrik asit, albumin, total protein), tiroid
fonksiyon testleri, gaitada parazit, ASO, CRP,
Romatoid faktor, VDRL, ANA, anti-DNA, HBsAg,
antiHBs, anttHAV IgM. antt HCV, anti HIV 12,
bogaz kiltiirii, water's grafisi, PA akciger grafisi is-
tendi. Ayrica fokal enfeksiyona yonelik (dis, kulak
burun bogaz, kadin hastaliklar1 ve dogum, gerek-
tiginde digerleri) muayeneleri ile psikiyatrik deger-
lendirmeleri yaptirildi.

Hastalara 12 saatlik aglik donemini takiben cn-
doskopik girisim uygulanarak antrumdan dort adet
biopsi alindi ve materyaller ndtral tamponlanmis
formol soliisyonuna konuldu. Biopsi materyalleri
histopatolojik inceleme i¢in S.B. Ankara Hastanesi
Patoloji Klinigi'nc gonderildi. Doku 6rnekleri
Hematoksilen-Eozin ile boyanarak midedeki
histopatolojik degisiklikler vc Hclicobacter pylori
varligt acisindan incelendi. Sonuglar iki yiizde
arasindaki farkin Onemlilik testi ile istatistiksel
olarak karsilastirildi.

Bulgular

Kronik irtikcrli calisma grubu 27'si kadin
(%77). 8'1 erkek (%23) olmak iizere toplam 35 ol-
gudan olusuyordu. Yaslart 16 ile 64 arasinda
degisen olgularin yas ortalamasi ise 40.23+ 13.02
idi.

Kontrol grubu 18'i kadin (%75) ve 6's1 erkek
(%25) olmak fizere toplam 24 saglikli bireyden
olusuyordu. Yaslar1 15 ile 62 arasinda degisen ol-
gularin yas ortalamasi ise 39.291 £9.3 idi (Tablo 1).

KRONIK URTIKERDE 11EL.1COUACTLR PYLORI SIKLIGI

Kontrol grubunun yas ve cinsiyet 6zellikleri is-
tatistiki degerlendirmede calisma grubuyla benzer
ozellikler tasiyordu (p>0.05).

Aragtirmaya alinan olgularin yag ve cinsiyetine
gore dagilim incelendiginde ¢alisma grubunda
kadinlar 10 olgu ile, erkekler de 4 olgu ile 30-39
yas grubunda birinci sirada yer aliyordu. Kontrol
grubunda da kadinlar S5'cr olgu ile 30-39 yas grubu
ve 40-49 yas grubu ile ilk sirayr paylasiyordu.
Erkeklerde 3 olgu ile 30-39 yas grubu birinci sira-
da yer aliyordu.

Tim hastalarda tam kan vc 16kosit formiilii
normal degerlerde bulundu. Eritrosit sedimentas-
yon hiz1 3 hastada (%9) yiiksekti. Bir hastada (%3)
idrar sedimentindc bol bakteri vc bol 16kosit vardi.
Bu hastanin idrar kiiltiiriinde Escherichia coli {iredi.
AKS 2 hastada (%6) yiiksek bulundu. Bir hastada
(%3) SGOT ve SGPT degerlerinde hafif artig tespit
edildi. Bes hastada (%14.3) ASO 200 IU/mL'dcn
yiiksek bulundu. CRP 5 hastada (%14) yliksekli.
Bir hastada (%3) HBsAg'i pozitifti. ANA, anti-
DNA, tiroid fonksiyon testleri, ant1-HIV1/2, anti-
HCV, anti-HAVIgM vc anti-HBs tiim hastalarda
negatifti. Onbir hastada (%31) enfeksiyon odagi
saptandi. Bunlarin 3'iinde (%9) bogaz enfeksiyonu,
2'sinde (%6) dis, 2'sinde (%6) siniis, birinde (%3)
idrar yolu enfeksiyonu, birinde (%3) dis vc siniis
enfeksiyonu birlikte, bir hastada (%3) bogaz vc dis
enfeksiyonu birlikte bulunurken bir olguda ise
(%3) akut viral hepatit tespit edildi. iki olguda (%6)
Giardia lamblia enfestasyonu gozlendi. iki olguda
da (%6) ila¢ (Aspirin, Gripin, Ampisid, Bactrim,
Voltaren) anamnezi vardi. iki hastada (%6) psiki-
yatri konsiiltasyonu sonucu psikofizyolojik bozuk-
luk tespit edildi.

Sonuglar toplu olarak gbézden gecirildiginde
olgularimizin 17'sinde (%49) etyopatogenezde rol
oynayabilecegi diisliniilen bir neden bulurken
18'inde (%51) neden bulamadik (Tablo 2).

Tablo 1. Hasta ve kontrol grubunun yas vc cinsiyet 6zellikleri

Yas i 0-19 20-29 30-39 40-49 50-59 60-69 Top am
Cinsiyet K E K E K E K E K E K E K E
Hasta grubu 2 2 2 10 1 3 1 4 27 8
Kontrol grubu 1 4 5 3 i 3 i I is 6
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Tablo 2. Biyolojik faktorler yoniinden olgularin 6-
zeliikleri

Hasla
Bulgular n:35
Bogaz enfeksiyonu 3
Siniis enfeksiyonu 2
D1s enfeksiyonu 2
Dis vc siniis enfeksiyonu birlikteligi 1
Bogaz ve dis enfeksiyonu birlikteligi 1
Idrar yolu enfeksiyonu I
Akut viral hcpaiit 1
(itardia laniblia enfestasyonu 2
ila¢g ananinczi 2
Psikiyatr1 konsiiltasyonu pozitif bulgusu 2
Toplam 17

Tim hastalarin 9'unda dispcpsi, midede yan-
ma hissi, midede dolgunluk hissi vc bulant1 gibi
¢esitli tiplerde gastrointestinal sisteme ait yakin-
malar vardi. Ancak daha O6nce hastalarimizin
hicbirisi gastrit ya da peptik iilser tanis1 almamisti.

Helicobacter pylori kronik firtikerli hastalarin
22'sindc (%63) tespit edildi; 13'lindc ise (%37) bu-
lunamadi. Helicobacter pylori bulunan olgularin
sayisi da eklenirse hastalarimizin 31'inde (%89)
muhtemel etyopatogenetik neden tespit edilmis
oldu.

Helicobacter pylori gozlenen hastalarin 8'inde
gastrointestinal sisteme ait yakinma mevcudu.
Helicobacter pylori tespit edilen hastalarin 19'u
kadin (%86), 3" erkekti (%I4). Helicobacter py-
lori pozitifliginin en yogun oldugu yas grubu
%40.9 oran1 ile 30-39 yaslar aras1 idi. Helicobacter
pylori tespit edilen hastalarin I6'sinda (%73)
histopatolojik degerlendirmede kronik aktif gastrit
bulgular1 saptandi. Birinde (%5) ise hafif infla-
masyon vardi.

Kontrol grubumuzda Helicobacter pylori 8 ol-
guda (%33) tespit edilirken, 16 olguda (%67) ise
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saptanamadi. Kontrol grubunda Helicobacter pylori
pozitifligi %50 orani ile yine 30-39 yas grubunda
cn yogundu. Helicobacter pylori saptanan olgu-
larin  6'sinda (%75) kronik aktif gastrit tespit edil-
di (Tablo 3).

Hasta grubu ile kontrol grubu Helicobacter py-
lori pozitifligi agisindan istatistiksel olarak
karsilastirildiginda farkin anlamli oldugu saptandi
(p<0.05).

Tartisma

Kronik {rtiker deri hastaliklar1 arasinda sik
gorlilme 6zelligini korumaktadir. Hastalik genellik-
le orta yas grubunda ve kadinlarda gdriilmektedir
(1-4). Bizim hastalarimizin da biiyiik ¢ogunlugu or-
ta yas grubundaki kadinlardan olusuyordu.

Kronik iirtikerde nedensel ajani tespit etmek
olduk¢a zordur. Literatiirlerde olgularin ancak
1/3'inde etyolojik ajan saptandigi bildirilmektedir
(1-4). Calismamizda Helicobacter pylori disinda 17
olguda (%49) etyopatogenetik neden tespit ettik.
Olgularimizin 18'inde (%51) ise etyopatogenetik
ajan bulamadik.

Kronik frtiker nedenleri arasinda cn ¢ok
sucglananlar; enfeksiyonlar, ilaglar, gidalar ve gida
katki maddeleri, endokrin hastaliklar, kollajen doku
hastaliklar1 ve malignensilerdir. Bunlar arasinda
enfeksiyonlar (bakteriyel, viral, fungal vc parazitik)
birinci siray1 almaktadir. Ozellikle okiilt enfeksi-
yonlarin kronik irtiker olusumunda rol oynadigi
belirtilmektedir (1-4). Bizim c¢alisma grubumuzda
da etyolojik arastirmada enfeksiyonlar 13 oraniyla
birinci sirada yer aliyordu. Bunlarin da 2/3'ii okiilt
enfeksiyondu.

Yukarida bahsedilen nedenlerden dolayi kro-
nik irtiker etryolojisindc rol aldigi diisiiniilen fak-
torleri belirleme amaci ile yeni calismalar yapil-
maktadir. Son yillarda Helicobacter pylori'nin de

Tablo 3. Hasta ve kontrol grubunda Helicobacter Pylori tespit edilen olgularin yas vc cinsiyet 6zel-

likleri

Cinsiyet L K I3 K E K Iy K E K E K
Hasta grubu 1 1 I 2 7 6 I - 3 19
Kontrol grubu - 9 1 2 1 1 - - 2 6
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kronik irtikerc neden olabileceginden bahsedil-
mektedir (5-9).

Tebbe ve arkadaslar1 etyolojik faktorler yoniin-
den hig¢bir sey bulamadiklart 25 kronik irtikerli
hastanin  17'sinde Helicobacter pylori
tespit etmislerdir. Helicobacter pylori bulunan bu
17 hastanin 10'unda gastrointestinal yakinma sap-
tamiglardir. Hastalarina Helicobacter pylori igin te-

varligini

davi uyguladiklarinda irtikcriyal lczyonlarin da
kayboldugunu bildirmislerdir. Arastirmacilar ne-
deni bulunamayan kronik irtiker olgularinda
Helicobacter pylori enfeksiyonu ile birliktelik ola-
bilecegini akilda tutmak gerektigini vurgulamak-
tadirlar (5).

Kolibasovd ve arkadaslari 30 kronik trtiker
hastas1 {izerinde Helicobacter pylori
aragtirmiglar ve bu hastalarin 21'inde Helicobacter
pylori'yi tespit etmislerdir. Arastirmacilar bu 21
hastanin hepsinde kronik antral gastrit oldugunu
gozlemlemislerdir. Helicobacter pylori'ye yonelik
tedavi ile hem iirtikeriycl lezyonlarin hem de gas-
trointestinal semptomlarin diizeldigini ve yeni fiir-
tikeriyel Icz-yonlarin olusmadigim belirtmislerdir

(6).

Bohmeyer ve arkadaglari kronik firtikeri olan
10 hastaya gastroskopi uyguladiklarinda hastalarin
hepsinde gastrit tespit etmisler ve bu hastalarin
sadece 8'inde de midede dolgunluk hissi, gegirme,
yanma, agri gibi gastrointestinal yakinmalar
oldugunu saptamiglardir. Helicobacter pylori'ye
yonelik tedavi uyguladiklarinda hastalarin birkag
glin icinde tiim sikayetlerinin diizeldigini gor-
mislerdir. Ancak ¢alismalarinda kontrol grubu kul-
lanmadiklarint belirterek; Helicobacter pylori ile
kronik drtiker arasinda kesin bir iliski saptaya-
bilmek i¢in daha fazla arastirmanin gerektigine de
dikkati ¢ekmislerdir (7).

varligini

Bizim 35 kronik drtikerli olgumuzun gas-
troskopik girisim ile alman doku Orneklerinin du-
yarliligt %95, ozgiilligi ise %98 olan histopatolo-
jik yontemle incelenmesi sonucu 22 olguda (%63)
Helicobacter pylori varligi goézlendi. Helicobacter
pylori  ydniindeki
alindiginda etyolojik neden tespit edilen olgu sayisi
31 (%89) olmaktadir. Bunlardan 14'linde (%40)
sadece Helicobacter pylori varligr gozlendi.

arastirmamiz g0z Oniine

Calismamiz kontrol grubu ile karsilagtirmali
yapilan ilk caligmadir. Yas ve cinsiyet ozellikleri
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¢alisma grubu ile benzer 24 kisilik kontrol grubun-
da Helicobacter pylori varligint 8 (%33) olguda go-
zledik. Istatistiki degerlendirmede kronik iirtikerli
grupta Helicobacter pylori bulunma insidansi
kontrol grubuna goére anlamli olarak yiiksek bulun-
du (p<0.05).

Kronik drtikerli olgular iginde Helicobacter
pylori tespit edilen hastalarin en yogun olarak 30-
39 yaglar arasinda oldugu goézlendi. Bu yas grubu
aynt zamanda kronik irtikerin en c¢ok gdzlendigi
yas grubudur (1-4). Helicobacter pylori tespit
edilen 22 hastanin 16'smda histopatolojik in-
celemede kronik gastrit gozlendi. Halbuki sadece 8
olguda gastrointestinal sisteme ait yakinma vardi.
Yayinlarda semptom bulunmasinin sart olmadigi,
¢ogunda pylori
semptomstiz seyrettigi belirtilmektedir. Goriildigi

Helicobacter enfeksiyonunun
iizere kronik iirtiker etyopatogenezinde 6nemli roli
olan Helicobacter pylori enfeksiyonu da okiilt en-
feksiyonlar i¢inde yer almaktadir.

Helicobacter pylori'irin  irtiker etyopato-
genezindeki rolii heniiz tam olarak aciklana-
mamistir. Tebbe ve arkadaslart kesin veriler bulun-
mamasina ragmen, teorik olarak Helicobacter py-
lori'ye karsi gelisen IgG antikorlarinin FcZ Rl'ne
kars1 olusan otoantikorlarla kros reaksiyon vererek
mast hiicreleri tizerine kronik stimulasyonu sonucu

kronik trtikerin olustugunu belirtmektedirler (5).

Sonu¢ olarak 35 kronik frtikerli hastamizin
17'sinde (%49) Helicobacter pylori disinda etyolo-
jik neden bulundu ve bunlarda enfeksiyonlar birin-
ci siray1 teskil ediyordu. Helicobacter pylori olgu-
larimizin  22'sinde (%63) tespit edildi. Kontrol
grubu ile karsilastirildiginda anlamli olarak yiik-
sekti (p<0.05). Helicobacter pylori tespit edilen ol-
gularm 14'linde baska higbir neden bulunamadi.
Helicobacter pylori bulunan olgularin sayis1 da ek-
lenirse hastalarimizin 31'inde (%89) etyolojik ne-
den tespit edilmis olmaktadir.

Helicobacter pylori bulunan olgularin 8'inde
gastrointestinal yakinmalar varken 14'tinde higbir
yakinma yoktu. Doku o&rneklerinin histopatolojik
incelenmesinde sadece Helicobacter pylori tespit
edilen olgularin 16'smda kronik gastrit gdzlendi.
Dolayisiyla Helicobacter pylori
semptomatik veya okiilt enfeksiyon
seyrettigi tespit edildi.

enfeksiyonunun
seklinde

T Kim Dermatoloji 1998, S
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Bu nedenlerden dolay1 Helicobacter pylon'nin

kronik irtiker etyopatogenezindeki rolii Onemli
goriilmektedir. Bu konudaki yeni immiinolojik
aragtirmalarin 1518inda yapilacak kontrollii calig-
malar kronik iirtiker ile Helicobacter pylori arasin-
daki nedensel iliskinin mekanizmasini aydinlata-

cagi goriisiindeyiz.
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