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Özet

Amaç Bu çalımada HBV DNA ve HCV RNA’sı pozitif olan hastalarda, Anti-nükleer antikor (ANA), Anti-Double Stranded DNA (dsDNA), Anti-single stranded DNA (ssDNA),  Anti-SM 
Antikor,  Anti-tiroglobulin Antikor(a-TG), Anti-düz kas antikor(ASMA),  Anti-mitokondriyal antikor M2(AMA-M2), Karaciğer böbrek mikrozomal antikor–1 (LKM–1) otoantikorlarının 
seroprevelansını saptamak ve değerlerin kendi aralarında ve normal populasyon değerleriyle karşılaştırılması planlanmıştır.  

Gereç ve Yöntemler:  30 HBV DNA’sı pozitif, 30 HCV RNA ‘sı pozitif Kronik hepatit B ve C tanılı hasta serumları ve 30 sağlıklı kontrol grubu serum örnekleri kullanılarak yapılmıştır.Çalışma sırasında 
serumlar oda sıcaklığında eritilmesinin ardından ELİSA yöntemi ile çalışılmıştır. 

Bulgular: Hepatit B hasta grubunda 3 olguda ANA(%10), 10 olguda ASMA (%33.3), 1 olguda LKM-1(%3.3), 16 olguda AMA-M2(%53.3),1 olguda anti-TG(%3.3), 3 olguda anti-ds DNA(%10), 
3 olguda anti-ss DNA(%10) antikor pozitifliği olmak üzere 20 HBV-DNA pozitif hastada toplam 37 otoantikor varlığı belirlenmiştir. Kronik hapatit C grubunda, 4 olguda ANA 
(%13.3), 14 olguda ASMA (46.7), 2 olguda LKM-1(%6.7), 12 olguda AMA-M2 (%40), 5 olguda anti-TG(%16.7), 4 olguda anti-ds DNA (%13.3), 4 olguda anti-ss DNA (%13.3) 
antikor pozitifliği olmak üzere 23 HCV-RNA pozitif hastada toplam 45 otoantikor varlığı belirlenmiştir. Kontrol grubunda ise 2 olguda ANA (%6.7), 5 olguda ASMA(%16.7), 8 olguda 
AMA-M2(%26.7), 3 olguda anti-TG(%10), 2 olguda anti-ds DNA (%6.7), 2 olguda anti-ss DNA (%6.7), antikor pozitifliği olmak üzere 14 sağlıklı hastada toplam 22 otoantikor varlığı 
belirlenmiştir.  

Sonuç: Kronik hepatit B ve C’de yapılan bu çalışmada HBV ve HCV’nin otoantikor oluşumunu uyardığı görülmüştür. ( Sakarya Tıp Dergisi J 2017, 7(2):79-84 )

Anahtar Kelimeler: HBV, HCV, Otoimmünite, Otoantikor

Abstract

Objective: The purpose of this study is to determine the sero-prevalence of anti-nuclearantibody (ANA), anti-straight muscle antibody (ASMA), liver kidney micro-chromosomal antibody–
1(LKM–1), anti-mitochondrial antibody M2 (AMA-M2), anti-thyro-globulin antibody (a-TG), anti-double stranded DNA (dsDNA), anti-single stranded DNA (ssDNA) and anti-SM 
antibodies in patients with chronic hepatitis B and C who were diagnosed with chronic hepatitis B and hepatitis C and had positive HBV DNA and HCV RNA, and compare these 
values between themselves and values obtained normal population.     

Material and Methods:  30 HBV DNA and 30 HCV RNA positive Chronic hepatitis B and C and 30 healthy control group serum samples. During the study, serums were melted at room temperature and 
then worked by ELISA method.  

Results: Hepatitis B patients; 3 involved ANA (10 %) , 10 ASMA (33,3 %), 1   LKM–1 (3,3 %), 16  AMA-M2 (53,3 %), 1  anti-TG (3,3 %), 3 anti-dsDNA (10 %), and 3  anti- ssDNA (10 %) 
Hepatitis C; 4  involved ANA (13,3 %), 14 ASMA (46,7 %), 2  LKM–1 (6,7 %), 12  AMA-M2 (40 %), 5 anti-TG (16,7 %), 4  antidsDNA (13,3 %), and 4 anti-ssDNA (13,3 %).In a 
group of 14 healthy patients; 2 involved ANA (6,7 %), 5  ASMA (16,7 %), 8  AMA-M2 (26,7 %), 3 anti-TG (10 % ), 2  anti-dsDNA (6,7 %), and 2 anti-ssDNA (6,7 %). 

Conclusion: This study of chronic hepatitis B and C showed that HBV and HCV induced autoantibody formation. ( Sakarya Med J 2017,7(2):79-84 ).
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Giriş

Organizmanın kendi doku antijenlerine karşı immün cevap oluş-

turmasına bağlı olarak gelişen otoimmün hastalıklarda vücudun 

kendi proteinlerine karşı otoantikor oluşturduğu bilinmektedir.1 

Otoimmünite ve otoimmün hastalıkların gelişmesinde, viral en-

feksiyonların bazı mekanizmalar aracılığı ile rolü olduğu bilinmek-

tedir.2  Hepatit B virüsü (HBV) ve hepatit C virüsü (HCV) dünya 

çapında önemli viral  enfeksiyonlar olup akut ya da kronik hepatit, 

karaciğer sirozu ve hepatosellüler kansere (HCC) sebep olabilirler. 

Çeşitli çalışmalar HBV ve HCV’nin otoimmün romatolojik hasta-

lıkların oluşum mekanizmalarını tetiklediği ve her iki durumda da 

dolaşımdaki immünkomplekslerin depolanmasında artış olduğunu 

bildirmişlerdir.3 HCV’nün otoimmün olaylarla ilişkisinin daha güç-

lü olduğu bilinmekle birlikte, HBV de immün tolerans kaybına yol 

açarak otoimmün olayları arttırabilir veya yeni otoimmün olaylara 

neden olabilir.4 Bu virüslerin ekstrahepatik lezyonlarının patogene-

zi, immünolojik mekanizmalar aracılığıyla  indirekt  veya sitopatik 

etkisi ile direkt olarak kabul edilebilir.5

MATERYAL VE METOT

Bu çalışma Kahramanmaraş Sütçü İmam Üniversitesi Sağlık Uygu-

lama ve Araştırma Hastanesinde çeşitli kliniklere başvuran 30 HBV 

DNA’sı pozitif, 30 HCV RNA‘sı pozitif Kronik hepatit B ve C tanısı 

almış hasta serumları ve 30 sağlıklı kontrol grubu serum örnekle-

ri kullanılarak yapılmıştır. En az 6 ay süreyle HBsAg, HBV-DNA,  

anti–HCV, HCV-RNA pozitifliği ve kronik Hepatit B, C tanısı almış 

hastalar çalışmaya alındı. Tüm hasta serum örnekleri -80OC’de 

derin dondurucuda saklanmıştır. Çalışma sırasında serumlar oda 

sıcaklığında eritilmesinin ardından ELİSA yöntemi ile çalışılmıştır.

Anti-nükleer antikor (ANA), Anti-Double Stranded DNA (dsDNA), 

Anti-single stranded DNA (ssDNA),  Anti-SM Antikor,  Anti-tirog-

lobulin Antikor(a-TG), Anti-düz kas antikor(ASMA),  Anti-mito-

kondriyal antikor M2(AMA-M2), Karaciğer böbrek mikrozomal an-

tikor–1 (LKM–1) antikor düzeyleri belirlenmiştir. İstatistiksel analiz 

için SPSS 15.0 programı kullanılmıştır. Analizlerde ayrıca Pearson 

–Chi Square testi ve Fisher’s Exact testi kullanılmıştır. Analiz sonu-

cunda p< 0.05 değeri anlamlı kabul edilmiştir.

Bulgular

30 HBV DNA’sı pozitif kronik hepatit B hasta grubunda;  3 olguda 

(%10) ANA pozitifliği, 10 olguda (%33,3) ASMA pozitifliği, 1 olgu-

da (%3,3) LKM–1 antikor pozitifliği,  16 olguda (%53,3) AMA-M2 

pozitifliği, 1 olguda (% 3,3) anti-TG antikor pozitifliği, 3 olguda 

(%10) anti-dsDNA ve anti- ssDNA antikor pozitifliği saptanmıştır. 

Olguların hiç birinde anti-SM antikor pozitifliği saptanmamıştır. 

(Tablo 1)

Tablo 1. Kronik hepatit B hasta grubunda otoantikor varlığı

OTOANTİKOR Pozitif Sayı (%) Negatif Sayı (%) Toplam Sayı (%)

ANA 3 (%10) 27 (%90) 30 (% 100)

ASMA 10 (%33.3) 20 (%66,7) 30 (% 100)

LKM-1 1 (%3.3) 29 (%96,7) 30 (% 100)

AMA-M2 16 (%53.3) 14 (%46,7) 30 (% 100)

ANTİ-TG 1 (%3.3) 29 (%96,7) 30 (% 100)

ANTİ-DS DNA 3 (%10) 27 (%90) 30 (% 100)

ANTİ SS-DNA 3 (%10) 27 (%90) 30 (% 100)

ANTİ SM 0 (%0) 30 (%100) 30 (% 100)

TOPLAM 37(%13.7) 233 (%86,3) 270 (%100)

Anti-nükleer antikor (ANA), Anti-Double Stranded DNA (dsDNA), 
Anti-single stranded DNA (ssDNA),  Anti-SM Antikor, Anti-tiroglobulin Antikor (a-TG), 
Anti-düz kas antikor (ASMA),  Anti-mitokondriyal antikor M2(AMA-M2), Karaciğer 
böbrek mikrozomal antikor–1 (LKM–1).

30 HCV RNA’sı   pozitif    kronik   hepatit  C  hasta grubunda; 4 

olguda (%13,3) ANA pozitifliği, 14 olguda ( %46,7) ASMA pozitif-

liği, 12 olguda (%6,7 ) LKM–1 antikor pozitifliği, 12 olguda (%40 ) 

AMA-M2 pozitifliği, 5 olguda (%16,7 ) anti-TG pozitifliği, 4 olguda 

(%13,3) anti-dsDNA ve anti-ssDNA antikor pozitifliği saptanmış-

tır. Olguların hiç birinde Anti-SM antikor pozitifliği saptanmamıştır. 

(Tablo 2)

30 sağlıklı kontrol grubunda; 2 olguda (%6,7) ANA pozitifliği, 5 

olguda ( %16,7) ASMA pozitifliği, 8 olguda (%26,7)  AMA-M2 

pozitifliği, 3 olguda (%10 ) anti-TG pozitifliği, 2 olguda (%6,7) anti-

dsDNA pozitifliği, 2 olguda (%6,7 ) anti-ssDNA antikor pozitifliği 

saptanmıştır. Olguların hiç birinde Anti-SM ve LKM–1 antikor pozi-

tifliği saptanmamıştır. (Tablo 3)

Kronik hepatit B hasta grubunda; 3 olguda (%10) ANA pozitifliği, 

10 olguda (%33,3) ASMA pozitifliği, 1 olguda (%3,3) LKM–1 an-
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tikor pozitifliği, 16 olguda (%53,3) AMA-M2 pozitifliği, 1 olguda 

(%3,3) anti-TG antikor pozitifliği, 3 olguda (%10) anti-dsDNA ve 

anti- ssDNA antikor pozitifliği saptanmıştır.Olguların hiç birinde 

anti-SM antikor pozitifliği saptanmamıştır. Kronik hepatit C hasta 

grubunda; 4 olguda (%13,3) ANA pozitifliği, 14  olguda (%46,7) 

ASMA pozitifliği, 2 olguda (%6,7) LKM–1 antikor pozitifliği, 12 

olguda (%40 ) AMA-M2 pozitifliği, 5 olguda (%16,7) anti-TG po-

zitifliği, 4  olguda (%13,3) anti-dsDNA ve anti-ssDNA antikor po-

zitifliği saptanmıştır. Olguların hiç birinde anti-SM antikor pozitifliği 

saptanmamıştır. İstatistiksel açıdan karşılaştırıldığında otoantikor 

pozitifliği bakımından kronik hepatit B ve kronik hepatit C grupları 

arasında anlamlı farklılık izlenmemiştir(p>0.05). (Tablo 4)

Tablo 2. Kronik hepatit C hasta grubunda otoantikor varlığı

OTOANTİKOR Pozitif Sayı (%) Negatif Sayı (%) Toplam Sayı (%)

ANA 4 (%13,3) 26 (%86,7) 30 (% 100)

ASMA 14 (%46,7) 16 (%53,3) 30 (% 100)

LKM-1 2 (%6,7) 28 (%93,3) 30 (% 100)

AMA-M2 12 (%40) 17 (% 60 ) 30 (% 100)

ANTİ-TG 5 (%16,7) 25 (%83,3) 30 (% 100)

ANTİ-DS DNA 4 (%13,3) 26 (%86,7 30 (% 100)

ANTİ-SS DNA 4 (%13,3) 26 (%86,7) 30 (% 100)

ANTİ SM 0 (%0) 30 (%100) 30 (% 100

TOPLAM 45 (% 16,6) 225 (%83,4) 270 (%100)

Anti-nükleer antikor (ANA), Anti-Double Stranded DNA (dsDNA), Anti-single 
stranded DNA (ssDNA), Anti-SM Antikor,  Anti-tiroglobulin Antikor(a-TG), Anti-düz 
kas antikor(ASMA),  Anti-mitokondriyal antikor M2(AMA-M2), Karaciğer böbrek 
mikrozomal antikor–1 (LKM–1).

Tablo 3. Sağlıklı kontrol grubunda otoantikor varlığı

OTOANTİKOR Pozitif Sayı (%) Negatif Sayı (%) Toplam Sayı (%)

ANA 2 (%6,7) 28 (%86,7) 30 (%100)

ASMA 5 (%16,7) 25 (%53,3) 30 (%100)

LKM-1 0 (%0) 30 (%93,3) 30 (%100)

AMA-M2 8 (%26,7) 22 (%56,7 30 (%100)

ANTİ-TG 3 (% 10) 27 (%83,3) 30 (%100)

ANTİ-DS DNA 2 (%6,7) 28 (%86,7) 30 (%100)

ANTİ-SS DNA 2 (%6,7) 28 (%86,7) 30 (%100)

ANTİ 0 (%0) 30 (%100 30 (%100)

TOPLAM 22 (%8,1) 248 (%91,9) 270 (%100)

Anti-nükleer antikor (ANA), Anti-Double Stranded DNA (dsDNA), Anti-single 
stranded DNA (ssDNA), Anti-SM Antikor,  Anti-tiroglobulin Antikor(a-TG), Anti-düz 
kas antikor(ASMA),  Anti-mitokondriyal antikor M2(AMA-M2), Karaciğer böbrek 
mikrozomal antikor–1 (LKM–1).

Tablo 4. Kronik hepatit B ile Kronik hepatit C hasta gruplarında 
otoantikorların dağılımı

Otoantikor 
Kronik 
Hepatit 
B n (%)

Kronik 
Hepatit C 

n (%)
x² değeri +p değer

ANA 3 (% 10) 4 (%13,3) 0.496 0.481

ASMA 10 (%33,3) 14 (%46,7) 0.065 0.799

LKM–1 1 (% 3,3) 2 (%6,7) 0.071 0.789

AMA-M2 16 (% 53,3) 12 (% 40) 0.675 0.411

Anti-TG 1 (%3,3) 5 (%16,7) 0.200 0.655

Anti-dsDNA 3 (%10) 4 (%13,3) 0.496 0.481

Anti-ssDNA 3 (%10) 4 (%13,3) 0.496 0.481

Anti-SM 0 (%0) 0 (%0) - ** - **

Anti-nükleer antikor (ANA), Anti-Double Stranded DNA (dsDNA), Anti-single 
stranded DNA (ssDNA), Anti-SM Antikor,  Anti-tiroglobulin Antikor(a-TG), Anti-düz 
kas antikor(ASMA),  Anti-mitokondriyal antikor M2(AMA-M2), Karaciğer böbrek 
mikrozomal antikor–1 (LKM–1).
n: pozitif say
+: Chi-Square Testi
-**: hasta gruplarında pozitif değer olmadığı için analiz yapılamadı.

Tartışma

Otoreaktivite karaciğer hastalıklarında sıklıkla karşımıza çıkmak-

ta özellikle ilaçlara,  kimyasal maddelere ve enfeksiyonlara bağlı 

olarak meydana gelmektedir. Enfeksiyonlar içinde ise HCV en sık 

etken olarak görülmektedir. Virüsün indüklediği otoimmünitenin 

mekanizma teorileri 3 kategoride incelenmektedir. Bunlar otoan-

tijen değisimi, konakçı immün yanıt bozukluğunun otoantikor üre-

tim kontrolündeki bozukluğa neden olması ve moleküler taklitçilik 

(mimicry) olarak sayılabilir.6 HBV ve HCV’de klinik öneme sahip ka-

raciğer dışı hastalıkların sıklığı yüksek olabilmektedir.7Bu nedenle 

HBV ve HCV bulaşlarında karaciğer dışı hastalıkların bulgusu olan 

otoantikorların dikkatle değerlendirilmesi gerekmektedir. Yapılan 

birçok çalışmada hepatit B ve hepatit C ‘li bireylerde farklı oran-

larda otoantikor varlığı bildirilmiştir. Bu çalışmada ise HBV DNA ve 

HCV RNA’sı pozitif olan kronik hepatit B ve C tanısı alan hastalar ve 

kontrol grubu bireylerde: Anti-nükleer antikor (ANA),  anti-düz kas 

antikor (ASMA), karaciğer böbrek  mikrozomal antikor–1(LKM–1),  

antimitokondriyal antikor M2 (AMA-M2), anti troglobulin antikor 

(anti-TG), anti-çift sarmal DNA (dsDNA), anti- tek sarmal DNA 

(ssDNA), anti SM antikorlarının serumda pozitifliği araştırılmıştır.

Anti-nükleer antikor (ANA) pozitifliği çalışmamızda, kronik hepa-

tit B hasta grubunda bulunan 30 olgunun 3’ünde (%10), kronik 
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hepatit C hasta grubunda bulunan 30 olgunun 4’ünde (%13,3), 

kontrol grubunda 30 olgunun 2’sinde (%6,7) pozitif tespit edilmiş-

tir. Gruplar arasında ANA pozitifliği yönünden istatistiksel olarak 

anlamlı bir fark bulunmamıştır (p>0.05). Czaja ve arkadaşları tara-

fından 20 HBV, 75 HCV bulaşına bağlı kronik viral hepatitli 95 has-

tada yapılan çalışmada; HBV’de 4(%20) olguda  HCV’de  40(%53) 

olguda ANA pozitifliği bulunmuş olup HBV ve HCV grupları ara-

sında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmuştur.8 Gregoria 

ve arkadaşlarının çocuklardan oluşan 65 HBV, 24 HCV’li hasta ve 

24 kontrol grubunu içeren çalışmada; HBV grubunda 21 olguda 

(%32), HCV grubunda ise 4 olguda (%16) ANA pozitifliği bulu-

nurken, kontrol grubunda hiç bir olguda pozitiflik bulunmamıştır.9  

Lenzi ve arkadaşlarının yaptıkları çalışmada; 87 HBV, 226 HCV’li 

hasta ile 226 kontrol grubunda ANA incelenmiş HBV grubunda 2 

olguda (%2,3), HCV grubunda 36 olguda (%16) pozitif bulunur-

ken, kontrol grubunda 8 olguda (% 3,5) pozitif bulunmuştur. Bu 

çalışmada ANA pozitifliği açısından hasta ve kontrol grupları ara-

sında anlamlı bir fark bulunmuştur.10

 

Anti-düz kas antikor (ASMA) kronik otoimmün aktif hepatitli has-

talarda %70–90 pozitiflikte bulunurken, %12 sıklıkla da sağlıklı 

bireylerde pozitif bulunabilir. Çalışmamızda ASMA varlığı, kronik 

hepatit B hasta grubunda bulunan 30 olgunun 10’unda (%33,3), 

kronik hepatit C hasta grubunda bulunan 30 olgunun 14’ünde (% 

46,7), kontrol grubunda ise 30 olgunun 5’inde (%16,7) pozitif 

saptanmıştır. Kronik hepatit B ile kronik hepatit C hasta grubu, kro-

nik hepatit B hasta grubu ile kontrol grubu, kronik hepatit C hasta 

grubu ile kontrol grubu arasında ASMA pozitifliği yönünden ista-

tistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmamıştır(p>0.05). Gregoria 

ve arkadaşları çocuklardan oluşan, 65 HBV, 24 HCV ve 24 kontrol 

grubunu içeren bir çalışmasında; HBV grubundaki 23 (%35) olgu-

da, HCV grubunda 8(%33,3) olguda, kontrol grubundaki olgularda 

ise hiç bir olguda ASMA pozitifliği bulunmamıştır9. Bu çalışmada 

hasta grubundaki sonuçlar birbirine oranla yakın bulunmuş olup,  

bizim çalışmamızda ise HCV ve kontrol gruplarında ASMA pozi-

tifliği daha yüksek HBV grubunda ise bu çalışma ile yakın oranda 

bulunmuştur9. Czaja ve arkadaşları tarafından 20 HBV, 75 HCV’ne 

bağlı kronik viral hepatitli 95 hastada, HBV bulaşında 2(%10) HCV 

bulaşında 10(%13,3) olguda ASMA pozitifliği bulunmuştur. Aynı 

araştırıcının yaptığı diğer bir çalışmada 16 HBV bulaşına bağlı 2 

olguda (%12,5) ASMA pozitif bulunmuştur.11

Karaciğer böbrek  mikrozomal antikor–1 (LKM–1) pozitifliği ça-

lışmamızda, kronik hepatit B hasta grubunda 1(%3,3), kronik he-

patit C hasta grubunda 2(%6,7) olguda pozitif bulunmuş, kontrol 

grubundaki olguların hiç birinde pozitiflik bulunamamıştır. Gruplar 

arasında ise LKM–1 antikoru pozitifliği yönünden istatistiksel ola-

rak anlamlı bir fark saptanmamıştır( p>0.05). Li ve arkadaşlarının 

Çin’de 360 kronik hepatit C, 69 kronik hepatit B, 59 Otoimmün 

hepatitli hasta gruplarında gerçekleştirdikleri çalışmada; LKM-

1antikoru HCV’li hasta grubunda 9(%3),  HBV’li hasta grubunda 

0(%0), otoimmün hepatitli hasta grubunda ise 2(%3) oranında po-

zitif bildirmişlerdir.12 Koşar ve arkadaşlarının ülkemizde yapıtıkları 

çalışmada; HBV ve HCV’ne  bağlı  kronik  karaciğer  hastalığında 

LKM–1 otoantikoru hiç bir olguda pozitif bulunmamıştır.Literatür-

deki benzer çalışmalarda HBV bulaşına bağlı olgularda LKM–1 ne-

gatif bulunmuştur(8). Drygiannakis ve arkadaşları tarafından  kro-

nik hepatit C tanısı almış 142 hasta ve kontrol grubu olarak 60 adet 

sağlıklı donör gruplarında gerçekleştirdikleri çalışmada LKM–1 

antikor pozitifliğini hasta grubunda 1(%0,7), kontrol grubunda ise 

hiçbir olguda pozitiflik bildirmemişlerdir.13

Çalışmamızda Antimitokondriyal antikor M2 (AMA-M2) pozitifliği, 

kronik hepatit B hasta grubunda 16(%53,3) olguda, kronik hepatit 

C hasta grubunda 12(%40) olguda, kontrol grubunda 8(%26,7) ol-

guda pozitiflik saptanmıştır. Gruplar arasında AMA-M2 pozitifliği yö-

nünden istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmamıştır(p>0.05). 

Çalışmamızda hasta gruplarındaki AMA-M2 pozitiflik oranımız li-

teratürde9,14 bildirilenlere oranlara yüksek bulunmuş olup HBV ve 

HCV’nin bu otoantikorun oluşumundan sorumlu bir faktör olabile-

ceğini düşündürmektedir. Kronik HCV hastalarında ise, Pawlotsky 

ve ark.15 ile Rostaing ve ark.16, AMA-M2 pozitifliğini hiç bir hasta-

da tespit edememişken, Grimbert ve ark.17 %1.5, Barrett ve ark.18 

%3.8,  Ersöz ve ark.19 %9, Yumuk ve ark.20 %3.1 oranında pozitiflik 

bildirmişlerdir. 

Kronik B ve C hepatitinde İnterferon tedavisi ile ilişkili olarak tiroid 

fonksiyon bozukluğu ve otoimmün tiroid hastalıklarının birlikteliği-

ni bildiren çalışmalar vardır.21 Bizim çalışmamızda ise; tiroid oto-

antikoru olan anti-TG antikorunun kronik hepatit B ve C hasta ve 



ACAR ve Ark.
HBV DNA ve HCV RNA’sı Pozitif Olan Kronik Hepatit B ve C Hastalarında Otoantikor Seroprevalansının Araştırılması 83188

Sakarya Tıp Dergisi
2017;7(2):79-84

kontrol grubu serum örneklerinde araştırdık. Çalışma sonucunda 

kronik hepatit B hasta grubunda 1(%3,3) olguda, kronik hepatit 

C hasta grubunda 5(%16,7) olguda, kontrol grubunda 3(%10) ol-

guda pozitif bulunmuştur. Gruplar arasında anti-TG antikoru pozi-

tifliği yönünden istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmamıştır( 

p>0.05).Okanoue ve arkadaşları interferon tedavisi alan 494 kro-

nik hepatit C hastasının sekizinde hipertiroidi, üçünde ise hipotiro-

idi meydana geldiğini rapor etmişlerdir.22

Hepatit B ve C virüsü ile otoimmün romatizmal hastalık arasındaki 

ilişkiyi incelemek için,  sistemik otoimmün hastalıkların (artrit, SLE) 

tanısında kullanılan anti-DNA( anti-dsDNA, anti-ssDNA) antikorları 

ve anti-SM antikorlarını kronik hepatit B ve C hasta ve kontrol gru-

bu serum örneklerinde pozitifliğini araştırdık. Anti-dsDNA ve anti-

ssDNA antikorları, kronik hepatit B hasta grubunda 3(%10), kronik 

hepatit C hasta grubunda 4(%13,3), kontrol grubunda 2(% 6,7) 

olguda pozitif bulunmuştur. Anti-SM antikoru ise; kronik hepatit B, 

kronik hepatit C hasta gruplarında ve kontrol grubundaki olgula-

rın hiç birinde pozitif saptanmamıştır. Gruplar arasında otoantikor 

pozitifliği yönünden anti-dsDNA, anti-ssDNA ve anti-SM antikor 

pozitifliği yönünden istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunama-

mıştır. Ülkemizde Beşirbelioğlu ve ark.23,  kronik HCV hastalarında, 

Seçkin ve ark.24 kronik HBV ve HCV hastalarında yaptıkları çalışma-

da anti-ds-DNA hiç tespit edemediklerini bildirmişlerdir.

Bu çalışmada; HBV ve HCV’ ne bağlı kronik viral hepatitlerde oto-

immünite ve otoimmün hastalıklar için özgün olan ANA, LKM–1, 

AMA-M2, anti-TG, anti-dsDNA, anti-ssDNA, antikor pozitifliğinin 

sıklığı açısından normal populasyona oranla daha fazla pozitif bu-

lunmuş olmakla beraber; hasta gruplarıyla kontrol grubu arasında 

antikor pozitifliğinin sıklığı açısından bir fark görülmeyip,  ASMA 

pozitifliği yönünden ise istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulun-

mamıştır. Kronik hepatit B ve C’de otoantikorların sıklığını araştıran 

tüm çalışmalarda HBV ve HCV’nin otoantikor oluşumunu başlattığı 

görülmüş ve farklı sonuçlar elde edilmiştir.

Bu çalışmada, daha duyarlı ancak daha az özgül olan ELISA yön-

temi kullanılmıştır. Otoantikor pozitifliğinin belirlenmesinde tek bir 

yöntemle tanıya gidilmesinin gerçekçi bir uygulama olmadığını 

düşünmekteyiz. Otoantikor test yöntemlerinde ELISA yönteminin 

yanında en yaygın kullanılan ve altın standart olan IFA yöntemi ile 

beraber kullanılması, daha güvenilir ve sağlıklı sonuçlara ulaşılması 

açısından gerekli bir uygulama olacağını düşünmekteyiz.
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