T.C,

ANADOLU UNIVERSITESI
TIP FAKULTESI
DERMATOLOJI ANABRILIM DALI

Prof.Dr.Ilham SABUKCU

URTIKERE NEDEN OLABILECEK FAKTORLERIN

100 XRONIK URTIKER OLGUSUNDA ARASTIRILMASI

Dr.Z.Nurhan SARACO@LU//

- UZMANLIEK TEzI -~

ESKISEHIR - 1990




i

GiRiS » - - - . . -

GENEL BILGILER

GEREG VE YONTEMLER

BULGULAR
TARTISHMA
SONUG .
OZET . .

KAYNAKLAR

-

I ©

Sayfa No,

23
25
33
50
L3
L5



GIRIS

Urtiker, deride gegici, lokalize, kasaintilia, eritemli
ve odemli papiiller lezyonlar ile belirir. Genellikle bir kag
saat i¢inde kaybolan lezyonlar bazen 48 saatten fazla devam
edebilir.

Olgularain gogunda hastalak kisa siireli oldugu igin de-
tayli arastirmaya gerek kalmadan sistemik antihistaminikler-
le hasta rahatlatilir. Fakat 6 haftadan fazla siiren ve teda-
viye cevap vermeyen kronik olgular hem hasta, hem de hekim
agisaindan ciddi bir problem clusturmaktadar.

Urtikaryel lezyonlarin olusumundaki sorumlu temel me—
kanizmalar hakkindaki bilgilerde gelismelere ragmen, hasta-
larin sebebe yonelik klinik deZerlendirmelerinin yetersiz
kaldiga dislinilmektedir. Akut iirtiker, bir kag giin ile bir
ka¢ hafta arasinda siirer ve nedeni genellikle saptanabilir.
Eronik iirtiker araliaklia olarak yillarca devam edebilir ve
olgularin yaklasik 3/L4 iinde herhangi bir neden bulunamale.

Sik gorilmesl, hasta ve ailesi igin Onemli sorun yarat




masi, nedeni saptamaktaki gliclikler ve bazi sistemik hasta-
laklar ile birlikte goriilmesi agisindan tekrarlayan ilirtiker
sikayeti ile bolimiimiize basvurmus hastalarda nedene yonelik
bir arastirmayil amagladik.

Aragtirmamiza 1987-1990 yillara arasinda b&limilimiizde
kronik Hrtiker tanisi ile takip edilen yaslara 1l2-73 arasin-

da defisen 53 kadln ve 47 erkek, toplam 100 hasta dahil edil
mistir.
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EL BILGILER

Urtiker, ¢ok sayida farkla uyarana karsi bir reaksiyon
ornegi clup, kisa silirede kaybolan, kasintili, hafifge eritem
1i, odemli papliller ile karekterizedirzO. Urtiker kelimesi
ilk defa 1771 yailinda kullanilmistir. Latince Urtica Urens'-
den (1sirgan otu) gelir6. Bu bitki ile temas sonucu deride
lokalize iirtikaryel papliller meydana gelmektedir. Eger Gdem
derin dermise, subkntan veya submukozal tabakalara uzanirsa
anjio-ddem olarak nitelendirilir. Lezyonlarin cgaplara kiigiik
bir papiilden, biiyiik capli plaklara kadar degisir. Viicudun
herhangi bir yerinde olabilirse de, en Gok gdvdede yerlesir
ler. Urtiker papiilleri ¢ogu kez 3-4 saat icinde sbonerler.
iylik subkutan lezyonlar 3-4 giin kadar siirebilirler. Tim fi-

zik firtikerlerde ise siire yarim ile 1 saat ara51ndad1r20. C.

Dupont tarafindan yapilan bir galigma maksimum semptomlarin

en gok saat gece 23,00, sabah 8.00 arasinda goriildiigi seklin

5

dedir”.



Toplumda iirtikerin gergek sikligini saptamak zordur.
Insanlarin en az % 15-20 si hayatlarainda bir kez lirtiker a-
tagy gegirmi$lerdir13’l5.

Yag, 1rk, cins, meslek, cografik yerlesim ve yil igin-
deki mevsim degisiklikleri sorumlu ajanlara maruz kalmada
rol oynayabilir. Herhangi bir yasta goriiliirse de en gok ado-
lesans c¢agindan sonra geng eriskinlerde g6rﬁlﬁr7. Urtiker 6
veya 8 haftanin lizerinde bir siredir devam ediyorsa kronik
Urtiker olarak nitelendirilir. Kronik lirtiker daha ¢ok orta
vasli kadinlarda gériiliir. Olgularin 3/4 ilniin nedeni buluna-
mazls.

Sak goriilen bir hastalik olmasi nedeni ile tarihte
Hipokrat, Pliny ve Celsus'un yazilarinda géfﬁlmesi sasirtica
degildir. Willan deri hastaliklari igin bir sainiaflandirma
yvapmis ve Urtikeri goriinlimlerine gdre 6 sanifa ayirmastar.
Fakat bu iirtikerin anlasilmasinda bir yarar saglamamistar.
Sydenham ise lirtikeri erizipel ile beraber siniflandirmistir.

XIX. yy 1in sonlarina kadar hekimler hastalifin mekanizmasi

hakkinda qallsmamlslardlra.
Patogenez:

Urtiker vazodilatasyon ve kiigilkk damarlardan olusan tran



siidasyon sonucu ortaya g¢ikar. Histopatolojisinde epidernmis
ncrmal olup, retikiiler dermiste kollagen demetleri odem ile
ayrilmistir. Lenfosit, eozinofil ve notrofillerden olusan
perivaskiiler bir infiltrazsyon mevcuttur. Mast hilicreleri sayz
ca artabilir4’7’14’20.

Urtiker immiinolojik ve non-immiinolojik iki tir mekaniw-
ma ile olusur. Her iki mekanizmada mast hicreleri ve bazofil-
lerden ilirtikaryel lezyon olusturma yetenegi bulunan mediatdr-
lerin salanaimina yol agabilir. Cok sayida ilag ve bilesik im-
miinolojik yolla iliskili olup olmadiga bilinmeksizin histamin
salinmasina neden olabilir. Morfin, kodein, aspirin, midye,

cilek vb. 20 (Sekil I).

’

Non-Immiinolojik Faktdrler Immiinolojik Faktorler
Kimyasal histamin Kompleman aktivasyonu ~._
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Vazodilatator etkiler v
=3 (Ruciik damarlara etki

Urtiker

Sekil I. Urtikaryel lezyonlarin olugumundaki faktodrle-

rin gematik olarak gosterilmesi.
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Antijen:

Insanlarda IgE antikorlarini sagleyan ve ani hipersen-
sitif reaksiyonlara yol acan maddeler protein, polisakkarid
ve haptenlerdir. Haptenler kendileri veya metabolitlerinden
biri yabanci bir protein ile kalici bir bag yepinca immiino-

7

jenik olan non-immiinojenik molekiillerdir’.

Antikor:

Insanlarda ani hipersensitif reaksiyonlarda rol oyna-
yan sorumlu antikor IgE dir., Plasentadan gegmez. Molekiiler
agirlagi 190.000 olup, % 1l karbonhidrat kapsar. Normal se-
rumda konsantrasyonu yaklasik 100 IU/ml dir. IgE diizeyleri
genetik kontrol altindadir ve atopik gahislarda yilksek olma
egilimindedir. Yarar yasam siiresi 3 giin olup, mast hiicreleri
ve bazofillerin yiizeyindeki antijenle birlegtigi zaman tu
siire 14 gine kadar uzayabilir7.

IgE sentezi immiin-response genlerle idare ve T lenfo-
sitlerin subpapulasyonlariyla regile edildigi varsayilan B
lenfositlerinde ve plazma hiicrelerinde yapilir. IgE, Fc
pargasl ig¢in spesifik yilizey reseptdrleri tasiyan mast hiicre-
leri ve bazofillere baglanir. Duyarlanmig bir sahista seru-

munda bulunan IgE nin % 50 kadari tek bir antijene yonelebi-




lir. Bu gbzlem bazi allerjik bireylerdeki mutat yikselmis to-

tal IgE diizeylerinin yoklugunu aglklarl’7.

Mast Hicreleri ve Bazofilik Lokositler:

Mast hiicreleri konnektif dokudan zengin organlarda o-
zellikle deri, solunum ve sindirim sisteminde bulunurlar,
Normal insan derisindeki ortalama mast hiicre sayisi mm5 de
7000 ile 12000 arasinda degigmektedir. Deri biyopsilerinden
yapilan galigmalar bu hiicrelerin daZinik olarak yerlestigini
gostermektedir. Dermiste iE seklinde oval nukleuslu hiicreler
olarak bulunurlarl.

Bazofiller normal sahislaran periferik kaninda dolasir-
lar. Bazofillerin graniilleri kondroitin siilfat igerdiklerin-

der dolayi metakromatiktirler7.

Mediatdrler:

Mast hiicrelerinde veya bazofilik ldkositlerde en az 2
IgE molekiiliinlin bir antijen ile kopriilesmesi siklik niikleotid
ler tarafindan regiile edilen intraselliiler, enzimatik, ener-
jlye dayanan, kalsiyuma duyarli olaylari baslatarak ¢ok sayi-
7

da biyolojik aktif iriinlerin salinimina yol agar .

Histamin derideki mast hiicrelerinde ve dolasan bazofil-



lerde bulunur. Farmakolojik etkisi gegici olup, vaskiiler ge-
girgenligi arttirar ve vazodilatasyona neden olurlu. Histami-
nin intrakutan enjeksiyonu eritem, papiil ve pruritus olustu-
rarak Lewis'in ii¢li yanitina sebeb olur. Bazi g¢alismalar e-
dinsel soguk Urtikeri ve kolinerjik lirtikerde plazma ve id-
rarda histamin dlizeylerinin arttigini gbstermistir. Fakat
genellikle Urtikerde plazma, idrar ve doku histamin dizeyle-
ri yikselmez. Bu olasilikla hizlia dokuya baglanmaya veya his
taminin enzimatik pargalanmasina baglldlrlB.

Kininlerde iirtiker olusumunda onemli bir rol oynayabi-
lirler. Bunlar vazoaktif peptidler olup, diz kaslarin yavasg
kasilmasina, siddetkl vazodilatasyona ve vaskiller gegirgen-
lik artisina neden olurlar. Bu maddelerden en iyi bilineni
bradikinindir vé kandaki kallikreinin aksiyonu ile inaktif
bir prekiirstorden salgilanir, Farelerde serotoninin intrader-
mal enjeksiyonu iirtikere sebeb olmaktadir. Fakat insan mast
hiicrelerinde pratik olarak serotonin ycktur. Slow reacting
substance (SRS) mast hiicrelerinde bulunur. Insanlarda siste-
mik anafilaksi ve bronsiyal astmada rol oynaraz. Ancak lrti-
kerdeki rolii hakkinda kesin bir delil yoktur. Prostaglandin-
ler tzellikle insan derisinde uzun ve potent bir vazodilata-

tor etkiye sahiptir. Asetilkolin terminal parasempatik sinir

uglarindan salgilanir ve asetilkeolin esteraz tarafindan hid-




rolize olur. Asetilkolinin intraselliiler siklik guanin mono-
fosfatl dizeyleri ile bazofillerden ve mast hilicrelerinden
histamin salgilanmasini arttirdigi goésterilmistir. Fibrin
birikimi ve fibrinolizis arasincdaki denge de kapiller gegir-

-

genligi etkileyen bir baska faktérdﬁrlp.

Non-Imminolojik Mekanizmalar:

Cesitli basit kimyasal bilegikler immiinolojik olaylara
igermeyen mekanizmalarla mast hilicrelerinden ve bazofillerden
histamin salinamina yol agmaktadair. cAMP in (siklik adenozin
monofosfat) histaminin non-immiinolojik yol ile saliniminda,
IgE ve komplemana bagli histamin salinmasinda oldugu gibi
modiilatdr rol oynadigina dair bazi deliller mevcuttur. Bu
gibi kimyasal maddelerin ilk major grubu histamini mast hic-
re graniillerinden serbestlegtirebilen gesitli organik bazlar
dir. Bunlarain goZu compaund 48/80 gibi amin ve amidin deri-
veleridir., Diger major kimyasal histamin liberatdrleri kli-
nikte kullanilan morfin, kodein, d.tubakiirarin, polimiksin
antibiyotikleri, kinin ve papaverin hidroklorittirlz.

Fizik ajanlarain dogrudan etkisiyle histamin salinabi-
lir. Urtikerya pigmentoza ve dermografizmde travmayla olu-
san ilirtiker papiilleri buna Srnektir. Kolinerjik ilirtikerde
ise immiinolojik olmayan kolinerjik etkiyle histamin salinmak-

tadir.
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Immiinolojik Mekanizmalar:

Genel olzrak immiinolojik mekanizmalar kronik idrtiker-—
den ziyade akut Urtikerde gorilir. En sik gdrilen mekanizma
IgE ye baZli agiri duyarlilak halidir. GCalagmalar kronik iir-
tikerli hastzlarda atopi insidansinin artmadigini gostermis-
tir. Genellikle normal total IgE diizeylerine sahiptirler.
IgE ye bagla allerjik reaksiyonlarda, kompleman aktivasyonu
reaksiyonlarinda ve non-immiibolojik reaksiyconlarinda hista-—
min salinmasi mekanizmasinin mast hiicreleri ve bazofillerin
i¢indeki siklik adenogsin monofosfat (cAMP) ve olasilikla da
siklik guanin monofosfatin (cGMP) hiicre igi diizeylerine bag-
11 olarak diizenlendigi sanilmaktadir. Genel olarak cAMP dii-
zeyini arttiran ajanlar, histamin salinimini inhibe ederler.
Bu ajanlar arasinda prostaglandin E, adrenalin, izoprotere-
nol gibi beta adrenerjik ilaglar sayilabilir, Teofilin gi-
bi metilksantinler de, cAMP yikimini inhibe ederek histamin
salinamini engellerler. Asetilkolin gibi kolinerjik ajanlar
ise, olasalikla hiicre ig¢i cGMP diizeyini yikselterek mast
hiicrelerinden histamin salinmasina arttlrlrlarao.

Iki tip histamin reseptori mevcuttur. Birinci tip stan
dart antihistaminiklerle inhibe edilen ve histamin tarafin-

dan meydana getirilen artmis vazodilatasyonu kontrol eden
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tiptir. Ikincisi ise standart antihistaminiklerle bloke edi-
lemeyen gastrik asit sekresyonu, atrial ve uterus kontraksi-
yonunu ydnlendiren reseptbrlerdirlB.

Antijen ve IgM veya IgG antikorlarinin enteraksiyonu
kompleman sistemini klasik yoldan aktive ederek mast hiicre
ve bazofillerden histamin salinimina yol agan anafilatoksin-
leri meydana getirir. Kompleman sisteminin endotoksin, inu-
lin, 2ymosin gibi ajanlarla aiternatif yoldan‘aktivasyonu
ise (properdin yolu) benzer histamin salgilayici faktdrleri
ﬁretirlB.

Eger bir ilirtikaryel lezyon uzun siire kaybolmaz ve ye-
rinde iizeri pullu bir pigmentasyon birakirsa kompleman akti-
vasyonu ve anafilateksinlerden siiphelenmek gerekir. Artralji
artrit veya ates eslik edebilir. Artmis eritrosit sedimentas
yon hrzi ve dlisiik kompleman seviyeleri kompleman ile reaksi-
yonlari diigiindiirir. Eritrosit sedimentasyon hizi enflamasyo-
nun non-spesifik bir endikat®rii olmakla beraber klasik iirti-
kerde ve herediter anjio-Sdemde genellikle normaldir. Gegit-
1i kompleman komponentlerinin komplemana bagli ilirtikaryel
lezyonlarda diizeylerinin arttigi bildirilmistir. Fakat bunla-

13

rin ig¢inde C3 en yararli endikatdrdiir™.
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Modiilator Faktorler:

Urtikaryel lezyonlari meydana getiren primer mekanizma-
lar dasainda papiillerin olusumunu modile veya potansiyalize
eden baska faktodrler mevcuttur, Bazi faktorler deride vaskii-
ler dilatasyona sebep olarak lirtikere efilimi arttairarlar.

Bu fzktorlerden bazilari alkol, isi, ates, ekzersiz, emosyo-
nel stres ve hipertiroidizmdir. Endokrin faktorler de irtiker
de premenstriiel ve postmenstriiel alevlenmelere sebep olur-

13

lar—.

ETYOLOJTI

Ilaglar:

AZizdan veya enjeksiyon yolu ile alinan ilaclar akut
iirtikerin en fazla taninan sebeblerindendir. Ozellikle peni-
silin gibi antibiyotikler, siilfonamidler, sedatifler, tranki-
lizanlar, analjezikler, laksatifler, hormonlar ve dilretik-—
ler sorumludurlarlB’ao.

Allerjik ilag¢ reaksiyonlari, lirtiker ve anafilaktik gok

olugsturan IgE ye bafli allerjiye veya antijen antikor kompleks
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lerine bagli serum hastalifina benzer bir mekanizmayla orta-
va glkabilirlerzo. Allerjik olmayan Urtikaryel ila¢ reaksi-
yonlari ise aspirin, morfin, kirar gibi histamin liberatori
olarak rol oynayan ilaglara bagli olarak geligmektedir. Al-

1l erjik ilag reaksiyonlarinda en ¢ok arastairilmis ilag peni-
silindir. A.D, Ormerod ve ark. nin kronik irtikerli hastalar-
da yagtigi bir galagmada 50 hastanin 15 inin sit ic¢indeki pe-
nisiline pozitif reaksiyon verdigi gésterilmistir. Siit ve
siit Urinleri ig¢indeki penisilin kronik ilrtiker ig¢in gizli bir
kaynak olmaktad1rl6. Kronik iirtikerli hastalarain % 30-50 sin-
de aspirin alinmasindan sonra hastallh"siddetlenmektedirl5.

Agpirinin etkisi alinmasindan sonra ili¢ hafta kadar siirmekte-

dir.

Yiyecekler:

Yiyecekler iirtikerin sak gorillen sebeplerindendir. Akut
irtikerde ve gocuklarda rolleri Snemlidir. Kuruyemis, balik
ve yumurta gibi yiyecekler 1IgE ye baglia imminolojik mekanis-

15

malarla ﬁrtikere sebep olmaktadirlar ™, Proteinler ve yiyecek-
lere renk, tad ve koruma i¢in katilan maddeler sorumlu ajan-
lardir. Dogal katki maddeleri, mayalar, sitrik asit, yumurta

ve balik albuminidir. Sentetikler ise azo boyalara, tartrazin

gibi benzoik asit tlrevleri ve penisilindirG. Isveg, Uppsala'-
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da yapilan bir galigmada kronik lirtiker ve anjio-oddemli 75
hastaya salisilat, benzoat ve azo boyalari igermeyen bir
diyet verilmistir., 6-24 ay boyunca hastalar izlenmistir.
Bunlaran % 24 iinde hi¢ semptom kalmamis, % 57 sinde semptom-
lar daha iyi olmustur. Geri kalan % 19 unda ise hafif iyi-

lesme olmus veya defisiklik garﬁlmemigtirl7.

Solunumla Giren Allerjenler:

Polenler, kiif sporlari, tiyli hayvanlaran kepekleri
ve diger hava yoluyla gelen maddelere karsi olan allerji
rinit ve astima yol acar. Bu allerjenler nadir olarakda
akut ve kronik Urtiker olusturabilirler. Bu tip lirtikerli-

lerde rinit belirtileri gok aZdlr veya yokturao.

Enfeksiyonlar:

Cesitli enfeksiydz ajanlar organizmalar tarafindan
meydana getirilen antijenlere immilnclojik reaksiyon vererek
irtikere sebep olurlar. Fakat enfeksiyonlar sanildigi kadar

e 6,13, 20 . o . .
fazla Urtikere yol agmazlar >~". Kandidiyazis, dermatofi-
tozis, kromik fokal bakteriyel enfeksiyonlar (siniis, dis,

goglis, gastrointestinal ve genitoliriner) ve parazitik enfek-

siyonlar arastirilmalidar. Urtikaryel eriipsiyonlarla birlik—
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te diger sistemik enfeksiyonlar, viral hepatit, infeksiyoz
mononikleoz ve koksaki enfeksiyonlaridir. Eozinofili ile
yikselmig, IgE diizeyi saptandiganda bir parazit enfestasyo-
nundan siiphe etmek gerekirlB. Helmintik enfestasyonlar
Ascaris, Ankylostoma, Strongyloides, Filaria, Echinococcus,
Schistosoma, Trichinella, Toxocara ve Fasciola enfestasyon-

4

laray trtikere neden olur’.

Bocek Isarmezlari ve Sokmalari:

Cocuklarda dzellikle alt ekstremitelerde bbcek 1sirma-
larina bagli papililer ilirtiker goriiliir. Ancak bazen ari, Orim-
cek, akrep ve denigzanalarinin yol agtigl anafilaksik gok go-

rilebilir.

I¢ Hastaliklara ile Iliski:

Urtiker i¢ hastalaklari ile birlikte seyrek gorilir.
Sistemik lupus eritematozusda hastalarin % 7-9 unda ilirtikar-
vel lezyonlar gorilebilir. Eger artralji, artrit, ylikselmis
eritrosit sedimentasyon hiza, diigiik serum kompleman diizeyle-
ri mevcutsa konnektif doku hastaliklari grubu dislinilmelidir.
Urtikaryel eriipsiyonlarla birlikte seyrek goriilen hastalaklar

lenfomalar, karsinomlar, hipertiroidizm, hepatit, lirtikarye
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pigmentoza, romatizmal ates ve romatoid artrittirlB.
Psikolojik Faktdrler:

Kronik Urtikerli hastalar, saglikli kontrol grubu ile
kargilastirildifinda, ¢ogu hastanin dengesiz, duyarli ve sik
lotimik oldugu goriilmiis, gerginlik, anksiete ve deﬁresyon
gibi norotik semptomlara kontrollere oranla daha ¢ok goster-
dikleri saptanmistar. Psikolojik stres, lirtikerli oclgularda
% 51, kontrol grubunda ise % 8 oraninda bulunmustur. Psiko-
lojik faktorler tek basaina lirtiker nedeni olabildikleri gibi
diger nedenlere bagli irtikerleri de §iddetlendirirler20.

Rolinerjik iirtikerde emosyonel stres terlemeyi arttairar ve
L

bu primer sebep olabilir

Genetik Faktorler:

Genetik faktorler en az alti tip iirtiker ve anjio-8dem
de Onemlidir. Genellikle ender goriiliirler ve otozomal domi-—
nant gegils gosterirler. Herediter anjio-ndrotik odem, famil-
yal lokalize asi iirtikeri, irtiker, sagarlik ve amiloidozun
gorildigli heredofamilyal sendrom ve eritropoetik porfirya bu

gruba girerler.
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Fizik Urtikerler:

Cesitli fizik uyaranlara bir yanit olarak odemli lirti-
ker paplulinin ortaya ¢ikmasi seklinde kendini gOsteren urti-
ker tipleridir. Bu grupta dermografizm, kolinerjik ilrtiker,
soguk Urtikeri, basing lrtikeri, akvajenik iirtiker, soler
Urtiker, lokal sicak lrtikeri sayalabilir, Kronik iirtikerli
olgularain % 7-17 sini olushururlarB.

Fiziksel lrtikerler geng eriskinlerde sik g@rilmeleri,
epizodik lezyonlarain kisa siireli olmasa, fiziksel stimulus-
larin etkili oldugu bdlgeye sinirli kalmalari, geceleri olug-
mama egilimi ve kortikosteroidlere cevap vermemeleri ile di-

ger kronik irtiker tiplerinden ayrlllrlarS.

Dermografizm (Yapay Urtiker):

Deriye uygulanan travma sonucu urtiker papillerinin
gelismesidir. CoZu kez 6-7 dak. da maksimum boya ulasan pa-
pliller, 10-15 dak. ca sOnerler. En sik rastlanan fizik Urti-
ker tipi olup, tim lrtiker olgularinin % 8-9 unu olusturur,
Saglikli kisilerde de goriilebilir. 2800 normal kigide yapi-
lan bir galasmada dermografizm prevalensi % 4.2 olarak bu-
lunmustur. Dermografizm olan bireylerle, kontrol gruplara

arasinda atopik dietez agisindan fark yokturlB’ao.
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Basang Urtikeri:

Deriye uygulanan bir basingtan sonra gofu kez afrila

e s s m s s . - \ Looa..13,20
olan derin bir sisligin gelismesi ile karekterizedir .
Kagintadan daha fazla agri ve yanma hissi mevcuttur. Bazi
hastalarda kronik irtiker ile birlikte olabilirg.

R.P.Warin'in galigsmasinda 48 basing lrtikerli hastanain
28 inde kronik irtiker ile anjio-ddem, 8 inde ise yalniz an-

Jjio-oden mevcuttuZI. Basing lirtikerinin mekanizmasi kesin

olarak bilinmemektedir.

Soler (Aktinik) Urtiker:

Soler trtiker, ilirtiker paplillerinin giinese veya arti-
fisyel bir aisik kaynagina maruz kalan bOlgelerde gelismesi
ile karakterizedir. Soler lirtikere neden olabilen iginlarin
dalga boylari 250-700 nanometre arasinda genis bir spektrunm
igerirler. Sistemik lupus eritematozus, porfirya, polimorf
i1s1k eripsiyonu gibi fotosensitif durumlar ile birlikte ola-
bilir veya sulfonamid verilmesinden sonra olusabilir. Semp-
tomlarin baglangaci 20-40 yaslarai arasinda en siktair. Kadin-
lar erkeklere gire daha gok etkilenirlerg. Soler ilrtikerin
patogenezi kesin olarak bilinmemektedir. UVB, UVA ve gOriniir

1s1Za maruz kaldiktan sonra kanda histamin eozinofil, notro-
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fil ve kemotaktik faktorler 3identifiye edilmistir. Bazi ki~
silerde radyasyon tarafindan olusturulan bir serum faktori

7

tanimlanmistar’,

Sozuk Urtikeri:

Soguga maruz kaldiktan sonra ﬁrtikaryel papiiller esan-
siyel soguk lirtikerinde, ailesel soguk lrtikerirde veya se-

konder sofguk lirtikerlerinde goriilebilir.

Esansiyel Edinsel Soguk Urtikeri:

Herhangi bir yasta olursa da en ¢ok geng erigkinlerde
gorilir. Klasik belirtiler soguk ile direkt temas, soguk
icecekler, buz tatbiki ve soguk suya daldiktan sonra baglar.
Edinsel sofuk ilirtikeri mast hiicre degraniilasyonu ve histamin

salainamanin tipik bir Crnegidir.

Ailesel Soguk Urtikeri:

Bu ender sendrom otozomal dominant bir bozukluktur ve
yanma hissi gtsteren eritemli papiiller halinde ortaya ¢ikar.

Soguga maruz kaldiktan 30 dak.ile 4 saat jicginde beliren bu

tir Urtiker lezyonlarina ek olarak hastada ates, basagrasa,
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artraljiler ve ldkositoz gérﬁlﬁrzo- Lokal sofuk tatbikinden
ziyade ¢evresel faktorlerle gelisir. Kryoproteinler yoktur.

Erken baslangig ve aile hikayesi karakteristiktir7.

Sekonder Soguk Urtikeri:

Soguk lrtikeri bazen altta yatan bir basgska hastaligan
ilk belirtisi olabilir. Bu hastaliklara drnek olarak kryoglo-
bulinemi, kryofibrinojemi, soguk hemolizinleri, sifilitik
paroksismal sofuk hemoglobulinemisi, konnektif doku-vaskiiler

hastaliklar ve hematopoietik maligniteler sayllabilirao.

Lokalize Sacak Urtikeri:

Fiziksel ilrtikerin en nadir gorilen tiplerindendir,
Lokalize lrtikaryel papililler sicak ile temastan sonra 5 dak.
ig¢inde belirirler. Lezyonlar pruritik olup, 1 saat kadar de-
vam ederlerB. Pasif transfer basarili olmamigtir. Deneysel
clarak olusturulan lezyonlardan alinan kanda histamin ve

7

notrofil kemotaktik aktivitesi teghis edilmigtir’.

Akvajenik Urtiker:

Derinin herhangi bir derecedeki su ile temasa pruritus
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veya daha nadir olarak ilirtiker ile sonuglanmaktadir. Eriipsi-
yon kolinerjik irtikeri animsatan kiigilk papiillerden olusur.
Deneysel temestan sonra akvajenik pruritus ve ilirtiker lez-
yonlarinda mast hiicre degraniilasyonu ve kanda histamin se-

7

viyesinin arttigiy gorilmiistir’'. R.G. Sibbald ve ark. akvaje-
nik {irtikerlerdeki su ile provoke edilen papiillerin olugu-
nunda, kolinerJjik bir yolun aktivasyonu ile mast hiicrelerin-

18

den histamin sekresyonu oldugunu oSne siirmiiglerdir .

Kontakt Urtiker:

Ozellikle ev hanimlarainda ve meslek olarak gida iginde
olanlarda nadirde olsa kontakt lirtiker goriilebilir. Gig seb-
zeler, et, balik, midye, portakal ve limon kabugu, cegitli
kimyasal maddeler ilirtiker nedenleri olarak bildirilmistir.
Amonyum persiilfat iceren sag boyalara ile temas eden kuafér-

4

lerde ylzde eritem ve ddem gorllebilir’. Deri ile temastan
sonra ilirtikaryel lezyonlara yol agan isirgan otunun (urtica
urens) yapraklarinda ve govdesindeki killaran histamin, ase-

tilkolin ve 5-hidroksitriptamin igerdigi gﬁsterilmistirlo.

Kolinerjik Urtiker:

Urtiker olaylarinin % 5-7 sini olugtururlar. Odemli pa-
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plller genellikle kiigikk ¢apta, 1-3 mm olup, eritemli bir hal-
ka ile gevrilidir. Her iki cinste Ozellikle geng eriskinler-
de gorilir. Lezyonlar son derece kagintali olup, avug igi,
ayak tabani ve aksillalar disinda tim vicutta belirir. Ka-—
sintala Urtiker papililleri bir kag dakika ig¢inde gelismeleri-
ni tamamlarlar. Yaram ile 1 saat arasinca bir silirede kaybo-
lurlar . Ataklar sicak, ekzersiz, emosyonel stres, sicak ve
baharatli yiyeceklerin alinimindan sonra baslar. $iddetli
ataklar bayilma, abdominal kramplar, diare, bdbulanti, kusma,
agirzda tikrik birikmesi ve bas agrilari ile birlikte olabi-
lir., Kolinerjik ilirtiker olusturmak igin yaparlan uygulama-
lar egzersiz (kogma, merdiven g¢ikma vb. gibi), sicak banyo-
lar ve lokal olarak terlemeye sebep olan metakolin hidroklo-
rid ile yapilan deri -testleridirg’zo.

Kolinerjik iirtikerin, mast hicreleri lizerindeki asetil-
kolin reseptdrlerinin stimiile olarak intraselliiler cGMP di-
zeyini ve histamin salinimini arttirmesi sonucu ortaya gaik-

tiga sanllmaktadlrzo.
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Altax haftadan fazla tekrarlayan ilrtiker sikayeti olan
hastalar kronik lrtiker olgusu olarak degeriendirildi. {alis-
mamizi yaslari 12 ile 73 arasainda defisen 532 kadin (% 53) ve
47 erkek (% L7) hasta olusturdu.

Her hastadan ilag hikayesi, astim veya allerjik rinit
semptomlari, aile hikayesi, mevsimlere gore degigiklik, bi-
linen gada allerjileri, fokal enfeksiyon agisindan sistemik

sikayetler, sicak, soguk, emosyonel durum ve efor ile hasta

11Z3n iliskisi hakkinda etyclojiye yonelik detayli anamnez
alindz.

Aragstirmamizda rutin olarak tam kan sayimi, eritrosit
sedimentasyon hizi, tam idrar analizi, kan biyokimyasa (Al-
kalen fosfataz, SGOT, SGPT, AKS, ire, ilrik asit, kreatinin,
total bilirubin, direkt bilirubin, total protein, albumin)
tetkikleri yapilda. Fokal enfeksiyon odaklara, dis, kulak.

burun-bogaz, iroloji, genital enfeksiyonlar aragtiraldi, Ga-

itada parazit tetkiki yapildi. Dermatofit enfeksiyonlara



- 24 -

Nativ preparat metodu ile saptandi.

Ek olarak gerekli gbriilen hastalardan tiroid fonksi-
yon testleri, akcifer grafisi, ASO, CRP, lateks, VDRL,
HBsAg ve Ig ler, IgM, Igh, IgG ve IgE ler istendi.

Bulgularin istatistik degerleri x2 ve "t" testleri

kullanailarak yapilmaigtair.




BULGULAR

Arastirma kapsamina alinan olgularan yas ve cinse go-
re dagilimi incelendiZinde, kadinlarda 18, erkeklerde 17,
toplam 35 olgu ile 21-30 yas grubu birinci sirada yer zalmak-
tadar. X2 testine gbre anlamli istatistiksel bir fark yok-
tur (x°=0.15, p % 0.05) (Tablo 1).

Kadin hastalaran yas ortalamasi 30#1.55, erkek hasta-
laran yag ortalamasi ise 28.85+1.48 dir. "t" testine gbre
aralarinda anlamli istatistiksel fark yoktur (t=0.82,

p ) 0.05) (Tablo 2).

Bagvuran hastalarin kronik {lirtiker gikayetlerinin si-
resi genellikle 6 hafta ile 3 ay arasinda deBismektedir
(Tablo 3). Kadain ve erkek hastalarain uUrtiker siireleri ara-~
sinda "t" testine gdre istatistiksel anlamla bir fark sapta-
namamistir (tz70.58, p ) 0.05) (Tablo 2).

Hastalarin % 60 inan sikayetleri geceleri daha fazla
oluyordu.

Bir kadin hasta gocuklugunda atopik dermatit tanimla-
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yordu. Iki kadin hastanin ise astim sikayetleri mevcuttu.

100 olgunun 11 inde (% 11) gaita da parazit saptandi.

Bunlardan 1 olguda (% 1) kontrolleri sirasinda once Entamo-
eba histolytica, daha sonra Giardia intestinalis goriildi.
L4 olguda (% 4) Giardia dintestinalis, 2 olguda (% 2) Ascaris
lumbricoides , 3 olguda (% 3) Enterobius vermicularis, 1 ol-
guda (% 1) Hymenolepis nana, 1 olguda (% 1) da Tenia sagina-
ta gdrildi (Tablo 4).

6 olguda muayene sirasinda 4 Unde Tinea pedis ve 2 sin-
de Tinea inguinalis olmak lizere dermatofit enfeksiyonlari be-
lirlendi (Tablo 5).

35 olguda enfeksiyon odagi saptandi. Bunlarain 12 sinde
(% 12) dis enfeksiyonu, 6 sinda (% 6) siniizit, 8 inde (% 8)
liriner enféksiyon, 2 sinde (% 2) kronik otitis media ve gili—
rik dig, 1 inde (% 1) kronik mastoidit, 2 sinde (% 2) geni-
tal enfeksiyon, L ilnde (% 4) tonsillit saptanda (Tablo 5).

Gidalardan 2 hasta kakaoya, 1 hasta baharatlara, 1
hasta ise yumurtaya duyarliyda (Tablo 6).

U¢ hasta aspirin ve 4 hasta da ¢esitli non-steroidal
antienflamatuvar ilaglar kullanmaktaydi. Bir hasta epilepsi
nedeniyle diizenli Epdantoin, 1 hasta ise meme Ca 11 oldugu
ig¢in Endoksan aliyordu (Tablo 6).

Bir olguda toz ve dumana karsi duyarlilik mevcuttu (Tab-

lo 6)0
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Psikiyatri konsiiltasyonu sonucu 4 hasta ndrotik depres
yon, 1 hasta somatik depresyon, 1 hasta anksiete ve 1 hasta
da obsessif kompﬁlsif noroz tanilari aldalar. Ayrica hasta-
larain biyik bir boliimi sikildiklari zaman ataklarin siklag-
t1gina ifade ettiler (Tablo 6).

2 olguda bobrek tasi, 1 olguda epilepsi, 1 olguda ko-
lesistit, 1 olguda polimencre, 1 olguda nodiiler guatr, 1 ol-
guda ise diabetes mellitus mevcuttu (Tablo 6).

2 olguda gebelikleri esnasinda Urtiker ataklara basla-
mist1i (Tablo 6).

2 olguda soguk iirtikeriy 2 olguda ise kolinerjik urti-
ker mevcuttu (Tablo 6).

Dermografizm olgularan 15 inde pozitifti (Tablo 6).



Yas Grubun Kadan Erkek Toplam
12-20 13 12 25
21-30 18 17 55
31-40 14 12 26
y1- 7 8 6 14

TOPLAMN 53 L7 1060

Tablo 1. Hastalarin yag grubuna gére dagilimi.

Siire Hasta Sayaisa
1.5-3 Ay 38
2-6 Ay 16
6-2L Ay 27
24 Ay ve V4 19
TOPLAM 100

Tablo 3. Eronik tirtiker siireleri.
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Ada Urtiker Ada Urtiker

No Soyadi Cins Siiresi(ay) tas | No Soyadi Cins Siresi(ay) Yas

1. S.S. K 6 30| 51, H.Y. E 18 33

2. A.G. E 2 16 52. A.U. K 36 52
3. 5.S. E 2 43| 53. 8.0. K 2L 35

L. K.Y. K 2 20! 54. L.C. K 60 L3

5. M.U. E 6 30| 55. R.E. E 36 50

6. Z.,E. K 2 40 56. H.D. E 18 19

7. F.A. X 2 16 57. N.0O. K 2 26

8. E.Y. E 36 20| 58. H.O0. K 2y 53

9. H.E. K 12 19 59. 0.Y. E 2 28
10. D.S. BE 5 30 60. M.K. E 2 37
11. M.K. E 3 18| 61. D.R. E 16 L7
i2. F,U, B 1.5 19 62. C.K. X 3 30
13. 0O.D. E 1.5 21| 63. Y.0. E 12 30
14. L.C. K 3 36 4. N.B, K 24 18
15. K.T. E 12 21 £5. E.G. K 12 15
16. F,T. K 2 3L 66. H.K. K 3 21
17. S.A. K i 27 67. 2.Y. E L 21
18. K.S. B %6 22 68. M.M. K 1.5 23
19. A.K. E 3 s2 | 69. G.M. E 8 140
20. O.E. E 72 20 70. U.M. K 2 31
2l. M.Y. K 2 17 71l. S.K. E 12 21
22. A.K. B 1.5 3L 72. M.G. E 48 26
23%. K.C. E 36 18 73. A.A, E 2 21
2. M.M. K 2 33 74, H4O. K 36 28
25. A.G. ) 4 %6 46 75. l.G. E 6 38
26. R.S. E 12 31 76. M.S. K L IRS
27. H.G. E 84 33 77. L.S. E 2 12
28. &.8. K 1z 16 78. S.T. K 6 23
29. S.P. K 7 38 | 79. S.U. K 5 3L
30, 1I,Y. K 2L 19 | 80. A.5. K L 17
31. H.B. i 60 15 8l. A. K 2 25
32. B.D. X 30 30 82. A.C. K L8 L2
33, 1.4, E 3 29 | 82. s.a. K 72 33
3L, S.K,. K 8 36 84. N.0. K 8 35
%35. A.T. K 12 27 85. H.E., E 2L 30
26. A.A. E 6 20 86. H.B. E 60 19
37. M.Y. K 2L L2 87. M.B. E 48 26
38. F.E, X 2 33 88. N.B. K 1z 24
39. S.0. K 8 38 | 89. Y.T. X 5 29
40, K.D. K 3 26 90. M.T. E 2 29
41. S.T. K 2 20 | 91. M.T. E 1.5 28
42. H.E. E 5 35 92. M.K. E 3 18
43. M.K. E 2L 33 | 93. S.K. E 72 35
4. K.D. K 3 26 | 94. E.A. K 2 29
45, A.Y. K 3 27 | 95. N.C. E 5 33
46. M.S. X 2 17 96. F.G. E 1z 31
47. R.S. K 2 73 | 97. H.6. E 1.5 55
48. L.U. K 48 27 98. T.E. E 1.5 46
49. E.C. E 6 14 § 99. A.A. K 8 20
50. H.S. K 5 36 [100. M.B. E 21 29

Tablo 2. Kronik Urtikerli Kadan/Erkek Hastalarin yas ve lrti-

ker siirelerine gbre dagilama.
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Parazit Hasta Sayisa (%
" Entamceba histolitica ve 1 1
Giardia Intestinalis
Giardia Intestinalis L L
Ascaris Lumbricoides 2 2
Enterobius Vermicularis 3 3
Hymenolepis Nana 1 1

TOPLAM 11 11

Tablo 4. Gaitada saptanan parazitler.
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Fokal Enfeksiyon Hasta Sayisi (%)
Dis Enfeksiyonu 12 12
Siniizit 6 6
Uriner Enfeksiyon 8 8
Kronik Otitis Media ve > >
Dis Enfeksiyonu
Kronit Mastoidit 1 1
Genital Enfeksiyon 2 2
Tonsillit L 4
Dermatofit Enfeksiyonu 6 6

TOPLAM 41 41

Tablo 5. Saptanan fokal enfeksiyonlar.
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Etyolojik Faktorler Hasta Sayisi (%)
Gaitada parazit 11 11
Gada allerjisi 3 3
Fokal enfeksiyon 41 41
Ilag hikayesi 7 7
Psikiyatrik rahatsizlaklar 7 7
I¢c hastalaklara 7 7
Gebelikte ilirtiker 2 2
F;zikselvﬁrtiker(derggtbgra— 19 19
fizm, soguk, kolinerjik)

Atopi hikayesi 3 5

Tablo 6. Kronik lirtiker etyolcjisinde saptanan faktdrler.




TARTIGSMA

Degerlendirilen 100 hastanin ¢oBunu genc¢ erigkin has-
talar olusturmakta, hemen hepsi ayni cografik bdlgede otur-
makta ve % 60 1nin sikayeti geceleri daha fazla olmaktadar.
Miller'in 50 kronik iirtikerli hasta ilizerinde yaptigi bir ga-
ligmada; hastalarin yarisi sikayetlerinin saat 18.00 ile 6.00
arasinda siklastigini ifade etmi$lerdirll. C.Dupcont'un galis
masinda ise maksimum semptomlaran en ¢ok saat 23.00 ile 8.00
arasinda oldugu seklindedir?. Bu da bizim ¢alismamiza uygun-
luk gdstermektedir.

Bulunan gegitli etyolojik faktorier kronik ilirtikerin
olugmasinda birden fazla sebebin oldugunu ortaya koymaktadir.
Bu durum kronik ilirtikeri, bir etyolojik faktoriin bulundugu
ve bu faktoriin eliminasyonu ile tam bir remisyon saglandiga
akut Urtikerden ayirmaktadar.

Mayc kliniginde Greene ve ark. nin kronik ilirtikerli
hastalarda yaptigr bir caligsmada % 10 orarinda sehep allerji,

enfeksiyon veya fiziksel faktorlere, % 20 psikojenik faktor-
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lere baglanmig, geri kalan % 70 hastada ise herhangi bir ne-

den bulunamam1$t1r19. Ingiltere'de Cambridge bdlgesinde
Champion ve ark. nin 554 hastada yaptiZi bir aragtirmada psi-
kolojik stres, aspirin ve enfeksiyon gibi provoke edice fak-
torlerin saptanmasina ragmen olgularain % 79 unda herhangi bir
neden belirlenememigtir. Yine ayni arastairmacilar kisisel ve-
ya aliesel atofi hikayesinin kontrol grubuna gore farklalak
gostermedigini saptamlslardlra. Bizim olgularimiz arasinda
gocuklungunda atopik dermatit tanimlayan bir hasta ile astainm
sikayetleri olan iki hastanin disindaki hastalarin kendisinde
veya ailesinde herhangi bir atopi hikayesi yoktu. Fakat Isveg,
Uppsala'dan L.Juhlin, 330 hastanin 1/3 iinden fazlasainda rinit,
astim veya atopik dermatit hikayesi bildirmistir9.
Aragtirmamizda 100 hastanin 1 inde gaitada parazit sap-
tanmigtir. Boliimimiizde T.Mogolkog, 1986-1987 yillarainda
Eskisehir bdlgesinde yaptiga bir c¢alismada buldugu parazitle-
rin genel olarak spesifik bir dermatolojik bulgusu olmadigini
ortaya koymusturlz. Beg yaldar kronik lirtiker atsklara ile
poliklinigimizde takip edilen bir hastada &nce Entamoeba his-
tolitica, daha sonra Gilardia intestinalis saptanmis ve gerek-
1i tedavi verilmistir. Fakat ataklari ayni sekilde devam et-

mektedir. T.Tas'an Israil'de 100 hastada yaptigi bir galig-

mada Enterobius vermicularis tespit edilen bir hastanin sika-
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yetleri tedaviden sonra kaybolmus, fakat Shigella sonnei
saptanan bir hastada ise verilen streptomisin tedavisine
ragmen sikayetlerin devam ettigZi gbrﬁlmﬁstﬁrlg. Su halde bir
hastada belirgin eozinofili ve ylkselmis IgE dizeyleri sap-
tandiginda parazit ara5t1r11ma11d1r13.

Alta hastada muayene sirasinda Tinea pedis ve Tinea
inguinalis seklinde dermatofit enfeksiyonlari klinik olarak
bulundu ve Nativ preparat metodu ile tespit edildi. Topikal
8edavi verildi. Tinea inguinalisi olan bir erkek hasta di-
sinda diZer hastalara takip etmek nmimkin olmada. Bu hastanin
dirtiker gikayetleri daha sonra'kayboldu. Fakat bunu toplumda
Szellikle genc¢ erigkin erkeklerde Tinea inguinalis enfeksi-
yonu sik goriildiiglinden dolayl tamamen dermatofit enfeksiyo-
nuna baglamak mimkin degildir.

Galigmamizda 35 clguda dis enfeksiyonu, siniizit, iri-
ner enfeksiyon, kronik otitis media, kronik mastoidit, ge-
nital enfeksiyon, tonsillit gibi c¢esitli fokal odaklar sap-
tandi. Eski literatiirlerde enfeksiyonlar sik olarak suglan-
missa da Urtiker etyolojisinde oOnemli rolleri oldugu siiphe-
lidir. Bu nedenle hastalarin g¢ok uzun slire izlenmeleri gere-
kirlB. J.Tas galismasinda fokal enfeksiyon odagi sapta-
nan 6 hastanin 3 linde tedavi sonrasa lirtiker ataklarinin siir

19

digini belirtmigtir .
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Aragtirmamizda yalniz 3 hasta gidalara duyarlaiydi. L.
Juhlin'in yaptaigar 330 irtiker olgusunu kapsayan c¢alismada
ise 76 hasta ©zellikle meyve, sebze ve kuruyemislerin irti-
keri provake ettigini ifade etmislerdirg. Bu bizim sonuglari-
mizla uygunluk gostermemektedir. Gidalarin roli akut Urtiker
lerde kronik iirtikere gtre daha Snemlidir. Son zamanlarda
dogal veya sentetik katki maddeleri siklakla sucglanmaktadar.
Gadalarin sebep oldugu ilirtikeri saptamak i¢in dikkatli bir
anemnez ile hastanin bir diyet ginliigli tutmasi gerekir. Sey-
rek clarak bu diyeti kesmek ve daha sonra tekrar vermek ya-—
rarlia olmaktadir. Deri testleri ise genellikle yardimci ol=-
mamaktédlr.

Kronik iirtikerli hastalarin aldigi ilaglari detayla
olarak arastirmak gerekir. Ozellikle antibiyotikler, analje-
zikler ve laksatifler yaygin olarak kullanilmaktadir. Bizim
olgularamizin % 7 sinde non-steroidal antienflamatuvar ilag-
lar ile aspirin kullanma Oykiisii mevecuttur. Champion ve ark.
nin yaptigi bir calismada hastalarain % 21 inde aspirinin
Urtikeri eleviendirdigi ortaya glkm1$t1r5. Bu da bizim bul-
gularamizi desteklemektedir, Salisilatlar pek gok ilag ve
viyecekte kiigilk miktarlarda bulunabilir ve kronik urtikerin
redeni olabilir. Ila¢ duyarliligi tekrarlanan eliminasyon—

lar ve tekrar ayni 1laci kullanma ile tespit edilebilir. Fa-
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kat bu yontem anafilaksi nedeniyle tehlikelidir.

Solunum yoluyla alinan polenler, toz, kif sporlari,
bitki lrlUnleri gibi maddeler nadir de olsa akut ve kronik ir
tiker olusturabilirler. Miller ve ark. 9 hastada atopik ya-
kinmalar, pozitif deri testi sonuclarinin mevsimlerle ve siip-
heli cevre faktorleriyle uyumlu oldugunu bildirmislerdirll.
Bizim iki yaldar kronik irtiker sikayeti olan hastamizda toz
ve dumana kargi duyarlilik mevcuttu.

Psikolojik faktorlerin lrtikerdeki rolii kesindir. Tek
baslarina bir faktor olduklara gibi, diger nedenlere bagla
irtikerleri de siddetlendirebilirlerao. L.Junlin'in c¢alisma-
sinda hastalaran % 16 si1 depresyon ve difer psikiyatrik probp
lemler igin tedavi gdriyorcdu. Bunlarin ¢ofunu kadin hastalar
olusturuyordu. Bir ¢ok olgularinda lirtiker ataklari ile psi-

9

kolojik fakiorler arasinda baglantia mevcuttu”’. Bizim 7 has-
tamiz psikiyatri bdliiminde Oncelikle ndrotik depresyon ta—
nisl ile tarip ediliyordu. Eastalarimizin ¢ogunlugunda emos-
yonel bir faktor mevcuttu. Ancak psikojenik iirtiker tanasa
koymadan once difer irtiker nedenlerinin arastirilmasi gere-
kir.

Urtikerin ic hastaliklari ile goriilmesi sik goriilen

bir olay degildir. Sistemik lupus eritematozusta hastalaran

% 7-3 unda irtiker goriilebilir. L.Juhlin kronik iirtikerli has
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talaran % L4 inde gastrit teshis etmis ve bunu ilirtiker atak-
lari ile birlikte oldugu i¢in histaminemiye ve ekstrakiitan
histamin salinimina baélamlstlrg.

Bizde galismamizda olgularin iginde bulunan bir diabe-
tes mellituslu hastanin 4KS diizeyleri ile Urtiker ataklara
arasinda bir bvaflanti kuramadaik. Bu da diabetes mellitusa
bagly spesifik lrtikaryel lezyonlarin gelismediZine dair 1i-
teratiir bilgilerini desteklemektedir7’13.

Gebe olan iki hastada lirtiker ataklara: vardi. Bu Bzel-
likle gebelerde 3., trimesterde giddetli kasintala trtiker
pepiilleri ve plaklari goriilebilecegine dair literatiir bilgi-
sini desteklemektedir7.

Fiziksel ajanlarin sebep oldugu lirtikerler de dikkatle
arastirilmalidar. Bizim 2 hastamizda sofuk, 2 hastada ise ko-
liner jik iirtiker mevcuttu. Eolinerjik ilirtikerli hastalar hid-
roksizin tedavisine cevap veriyor, fakat ilaca birakinca ve
ekzersizden sonra semptomlar tekrar olusuyordu. Olgularimizin
% 15 inde dermografizm pozitifti. Semptomatik dermagrafizm
terimi dermografik kigilerde kasintili lirtiker papiillerinin
yakinma konusu oldugu durumlarda kullanilar. Kirby ve ark.
bir aletle dn kola 4900 g lik bir basing uygulamislar ve 2813

kiside dermografizm insidansi % 4.24 clarak bulunmustur. Ge-

¢irilmis bir enfeksiyon, isiya maruz kalma, ilag eriipsiyonu,
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ve baska bir tip lrtiker oykiisii bazen bulunabilir8. Warin ve
Champion'ain bir c¢alaigmasinda olgularain % 8.5 inde semptomatik
dermografizm, % 5.1 inde kolinerjik iirtiker vardi ve difer
fizik Urtikerler olgularin % 34 iini olusturuyordu.

Urtiker, genellikle, derin dermise, subkutan veya sub-
mukozal tabakalara inen anjio-8dem disinda sinairli, antihis-
taminiklere cevap veren selim bir deri hastaligadar.

Sonug olarak, olgularin biyik bir boéluminde kesin etyo-
lojik teshis konulamamistir. Kronik irtikerli hastazlarda ru-
tin tetkiklerin yaninda her hastanin Gzel durumuna gdre ile—~
ri tetkiklerin de yapilmasini uygun goriyoruz. Bu hem hasta-
¥1, hem de sistemik hastaliklarin eliminasyonu yoniinden he-
kimi daha ¢ok tatmin eder. Hastalaril peryodik olarak uzun si-

re izlemek etyolojiyi saptayabilmek agisindan ¢ok Onemlidir,



SONUC

Kronik iirtikerli 53 kadin ve 47 erkek toplam 100 hasta-
da etyolojiye yOnelik yaptigimiz calismeda elcde ettifimiz so-~

nuglary: soyle siralayabiliriz:

1. Kadinlarda 18, erkeklerde 17 toplam 35 (% 35) olgu
ile 21-30 yas grubu birinci sirayi almaktadar. Istatistiksel
olarak hastalarin yas grubuna gore dagiliminda anlamli bir
fark saptanmamistir. Kadin ve erkek hastalarin yas ortalama-
lari arasinda yine anlamlil bir istatistiksel fark yoktur.

2. Sikayetleri 1.5 ay ile 3 ay arasainda olan grup, has-—
talarin % 30 unu olusturmaktadir. Kadin ve erkek hastalarin
lirtiker siireleri arasinda istatistiksel olarak anlamla fark
saptanmamisgtar.

3. Hastalarin % 60 1nin sikayetleri geceleri daha faz-
la olmaktadar.

L. Kronik lrtiker ile atopi hikayesi arasinda bir ilis-

ki saptanamamigtair.
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5. Galismamizdaki 100 hastanain 11 (% 11) inde gaitada
Entamoeba histolytica, Giardia intestinalis, Ascaris lumbri-
coides, Enterobius vermicularis, Hymenolepis nana, Tenia sa-
ginata gibi parazitler bulunmustur. Kronik ilrtiker ve endo-
parazitlerin arasindaki iliski kesinlik kazanmamistair.

6. Tineapedis ve Tinea inguinelis gibi dermatofit en-
feksiyonlari 6 hastada belirlenmistir.

7. Dis enfeksiyonu, siniizit, iriner enfeksiyon, kronik
otitis media, kronik mastoidit, tonsillit gibi fokal enfeksi-
yonlar 35 olguda (% 35) saptanmistir. Bu odaklaran kronik iir-
tiker ilizerindeki etkisini arastirmak ig¢in tedaviden sonra
hastalarin uzun slre izlenmeleri ve enfeksiyon tekrarladiZin-
da Urtiker tablosunun tekrar olusup olusmadigl gbzlenmelidir.

8.+ Arastirmamizda yalniz 3 hasta bazi gidalara duyarli
olup, yiyecekler Onemli bir etyolojik faktori olusturmuyor-
du,

9. Aspirin ve g¢esitli non-steroidal antienflamatuvar
ilaglari 7 hasta kullanaiyordu. Kronik irtiker sikayeti olan
hastalarin kullandaklara ilaglary izlemek ve mimkiin oldugu
kadar az ila¢ kullanmalarini saglamak gerekmektedir,

10. Psikiyatri boliminde ayni zamanda 7 hasta tedavi
gdriyordu. Ayrica hastalaran gogunda emosyonel bir faktor

mevcuttu. Psikolojik faktorlerin irtikerdeki rolili kesindir.
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11. Kronik ilirtikerin ig¢ hastaliklari ile birlikte g&-
rilmesi sik gOrilen bir olay degildir.

12. Dermografizm olgularan % 15 inde pozitiftir. Iki
olguda soguk Urtikeri, iki olguda ise kolinerjik iirtiker mev-
cuttu. Fizik lrtikerlerin tanisi difer Urtiker tiplerine gb-

re daha kolay olmaktadar.

Biitln bu ¢alaigmalardan alinan sonug¢lar: Kronik ilrtiker
etyolojisinde birden fazla faktodrin rol oynadigini gbstermek—

tedir.



O0ZET

Alta haftadan uzun siiren lrtiker sikayeti olup, kro-
nik Urtiker tanisi alan 53 kadin ve 47 erkek olmak Hzere
toplam 100 hastada etyolojiye yonelik bir éallsma yapiimis-
tar.

Her hastada etyolojiyi ortaya koyabilmek ig¢in detayla
anemnez alinarak tam kan sayimi, eritrosit sedimentasyon
hizi, tam idrar analizi, kan biokimpasi tetkikleri rutin o-
larak yapilmistir. Fokal enfeksiyon odagx ve gaitada para-
zit arastirilan bu hastalarda dermatofit enfeksiyonlari da
Hativ preparat metodu ile saptanmastir. Ek olarak gerekli
gorilen hastalardan tiroid fonksiyon testleri, akcifer gra-
fisi, 4SO, CRP, lateks, VDRL, HusAg ve Ig ler calisilmisgtar.

Hastalarain % 11 inde gaitada parazit, % 3 inde gida
allerjisi, % 41 inde fokal enfeksiyon odagi, % 7 sinde ilag
hikayesi, % 7 sinde psikiyatrik rahatsizlaklar, yine % 7
sinde cesitli ig¢ hastaliklari, % 2 sinde gebelikte iirtiker,

% 19 unda fiziksel iirtikerler, % 3 iinde ise atopi hikayesi
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saptanmistar,

Bu galismada bulunan g¢esitli etyolojik faktdrlerin
sonucunda kronik iirtiker olusumunda birden fazla nedenin
etkili olduvgu ve bunlarin iginde emosyonel durum ile ilag-

larain onemli rolleri vurgulanmistar.,
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