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Derleme

Cocuklarda Urtiker ve Anjiyoodeme Tamsal Yaklasim

Deniz OZCEKER*

Cocuklarda Urtiker ve Anjiyoodeme Tamisal Yaklasun

Urtiker her yasta goriilebilen, ani baglangicli, deride
kasintili kizarikliklar ve kabartilarla ve/veya anjiyo ddem
ile seyreden bir hastaliktir. Anjiyoddem ise yalnizca deriyi
degil mukozalar: da tutabilir. Etiyolojide ¢cok sayida faktor
rol oynamakla beraber, cocuklarda neden cogu kez belirle-
nemez. Tedavi basarisindaki en dnemli nokta, taninin
dogru konulmasidir. Bu nedenle tami sabirla ve tam bir
sistematik degerlendirme ile konulmalidir. Her iki durumda
hem aile de hem de hastada ciddi kaygiya neden olmakta-
diwr. Burada iirtiker ve anjiyoodeme tanisal yaklasim giincel
bilgiler esliginde degerlendirildi.

Anahtar kelimeler: Anjiyoodem, cocuk, iirtiker
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Diagnostic Approach to Urticaria and Angioedema in
Children

Urticaria is a disease that can be seen at any age, with
sudden onset, itchy redness, and rashes and / or angioede-
ma. Angioedema can not only involve mucous membranes
but also the skin. A large number of factors play a role in
etiology, but often its etiology can not be detected in child-
ren. The most important point in the success of treatment is
making the correct diagnosis. For this reason, the diagno-
sis should be made with patience and a thorough systema-
tic evaluation. Both cases can cause serious concern both
in the family and in the patient. Herein, the diagnostic
approach to urticaria and angioedema was evaluated in
the context of current information.

Keywords: Angioedema, children, urticaria
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GIRIS

Urtiker her yasta goriilebilen, ani baglangicli, deride
kasintili kizarikliklar ve kabartilarla ve/veya anjiyo
o0dem ile seyreden bir hastaliktir. Lezyonlarin 1-24
saat icinde kendiliginden kaybolmasi tipiktir .
Cogunlukla mast hiicreleri ve bazofillerin aktive
olmasi ile basta histamin olmak {izere cesitli mediya-
torler ve sitokinler salinarak deride vazodilatasyon,
duysal sinir aktivasyonu ve plazma ekstravazasyonu
gerceklesir. Bu durum derinin tist tabakalarinda (epi-
dermis) gelistiginde iirtikere, dermisin derin tabaka-
lar1 ve subkutan doku veya mukozalarda gelisti§inde
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ise anjiyoodeme neden olur @. Anjiyoodem ise yal-
nizca deriyi degil mukozalar1 da tutabilir. Viicudun
herhangi bir yerinde goriilebilir ancak daha cok deri-
nin esnek oldugu bolgeleri, ornegin yiiz ve genital
bolge gibi alanlar1 gergin alanlara gore daha ¢cok yeg-
ler. Ciltte agr1 veya 1s1 artigt hissi gibi degisik semp-
tomlar eslik edebilirken, kaginti genelde goriilmez ©.
Urtiker ve anjiyoodem arasindaki farkliliklar Tablo’da
verilmistir @,

Smiflama

Urtiker siniflamast lezyonlari siiresine ve tetikleyi-
cilere gore yapilmaktadir. Lezyonlar 6 haftadan daha
kisa siirede gecerse akut iirtiker (AU), 6 haftadan
uzun siirerse ve hemen her giin lezyonlar batip ¢ik-
maya devam ederse kronik iirtiker (KU) olarak sinif-
landirilir. Kronik {iirtiker yineleyen ataklar halinde
goriildiigiinde ise intermittan {irtiker olarak adlandiri-
lir @, Tetikleyici faktorlerin varligia gore ise kronik



Tablo 1. Anjiyoodem ve iirtikerin karsilagtirilmasi ©.
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URTIKER

Anjiyoodem

Patoloji Papiller dermal, vazodilatasyon, ddem, nétrofil, eozinofil, Retikular dermal/subkutandz/submukozal

monosit ve T-lenfosit infiltrasyonu

Odem, vazodilatasyon, hiicresel infiltrasyon yok veya az
(Alerjik anjiyoddemde eozinofiller olabilir).

Lokalizasyon Yalnizca deri

Deri ve mukoza

Siire 24 saatten kisa

24-48 saat

Renk degisikligi Kirmiz1

Genelde deri renginde

Kasint Kasint1 mutlaka

Genelde kagintisiz

Agri-uyusukluk  Ender

Yaygin

tirtiker siniflamasi “tetiklenebilir iirtiker” ve tetikle-
yicilerin belirlenemedigi ‘“spontan {irtiker” olarak
yakin zamanda degistirilmigtir (Tablo 2) ©.

Anjiyoddemin siniflamasi ise patofizyolojiye gore
yapilir. Bu siniflamaya gore; mast hiicre-histamin

bagimli (alerjik anjiyoddem), bradikinin bagimli
(herediter anjiyoodem, kazanilmig anjiyoodem) ve
bilinmeyen mekanizmalara bagli (ACE-inhibitori
iligkili) olarak ii¢ grupta toplanir.

Ancak klinik olarak daha onemli olan anjiyoodeme

Sekil 1.

NS Alerjik

ilac iligkisi
— (NSAI gibi)

Enfeksiyon
> iligkili
Kronik iirtiker
> iligkili
Kontakt/Fiziksel
3 iirtiker iliskili
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Tablo 2. Kronik iirtiker simflamasi ©.

Tip Tetikleyen faktor saptanamamustir.

Kronik spontan iirtiker * Semptomatik dermatografizm
Kronik tetiklenebilir iirtiker ~ » Soguk {irtikeri

* Gecikmis basing tirtikeri

e Sicak iirtikeri

e Kolinerjik tirtiker

e Temas tirtikeri

* Akuajenik iirtiker

e Vibratuvar anjiyo 6dem

tirtikerin eglik edip etmedigidir. Sekil 1’de 6zetlen-
mistir ©7,

Sikhk

Tiim yas gruplarinda irtiker goriilebilir. Erigkinlerin
%?25’inin yasamlarinin bir doneminde en az bir kez
akut irtiker atagi gecirdigi diisiiniilmektedir ©®.
Cocuklarda ise iirtiker prevelansi ile ilgili fazla epide-
miyolojik ¢alisma olmamakla birlikte, goriilme siklig1
%2-6.7 arasinda bildirilmistir “*19, Anjiyoodem ise
daha az siklikta goriilmekte olup, prevelans: 1/4.000-
1/5.000 arasinda bildirilmigtir 12,

Etiyoloji

Etiyolojide cok sayida faktor rol oynamakla beraber,
cocuklarda akut irtiker vakalarinda neden c¢ogu kez
belirlenemez. En sik suclanan akut {irtiker nedenleri
strast ile viral ve bakteriyel akut enfeksiyonlar, ilaglar ve
besinlerdir ¥, Bagta viral {ist solunum yollar1 enfeksi-
yonlar1 olmak iizere gastroenterit, idrar yolu, strepto-
koksik farenjit enfeksiyonlart sirasinda akut tirtiker
geligebilir *!9, Hepatit A, B, C viriisii, Parvoviriis B19,
EpsteinBarrviriis, Cytomegaloviriis ve M .pneumonia
akut iirtikerde saptanan diger enfeksiy6z nedenlerdir .
Ilag agirt duyarlilik reaksiyonlari ise ikinci siklikta rol
oynamaktadir. Antibiyotikler ve steroid olmayan anti
inflamatuvar (NSAI) ilaclar en sik suglanan ilaclardir
19, Immiin globiilin (Ig)-E aracili besin alerjilerinin en
sik bulgusu akut {irtiker olmasina ragmen, akut iirtiker
nedenleri arasinda besin alerjileri %7°den daha az oran-
da bildirilmigtir 39, Ozellikle erken siitgocuklugu
doneminde siit, yumurta, kuruyemisler, deniz liriinleri,
domates ve cilek akut iirtikere neden olabilir ¢71¥).

Tablo 3. Oykiide sorgulanmasi gereken noktalar (5 no’lu kay-
naktan uyarlanmistir).

Urtikerin ortaya ¢tkis zamani

Urtikerin goriilme sikhigy/siiresi/tetikleyici faktorler

Diiirnal degisiklik var mi1?

Hafta sonu/hafta i¢i/ seyahat ile iligkisi var m1?

Urtikerin sekli/dagilimi?

Anjiyoodem eslik ediyor mu?

Eslik eden semptom (kasinti, agr1) varlig

Ailede, cocukta atopi/ tirtiker oykiisii

Urtiker sirasinda enfeksiyon/alerjik hastalik eslik ediyor mu?

10. Urtiker egzersizle tetikleniyor mu?

11. Psikolojik/psikiyatrik hastalik oykdisti var m1?

12. Cerrahi bir girisim (lokal anestezi vs.) yapildi m1?

13. Gastrik/intestinal yakinmalar var m1?

14. Devamli kullanilan ila¢ (NSAI, antibiyotik, ACE-inh, bitkisel
ilaclar) var m1?

15. Besinlerle iligkisi var m1?

16. Stres ile iligkisi var m1?

17. Menstruasyon ile iligkisi var m1?

18. Daha onceki tedaviler ve yanit

19. Daha 6nce yapilan tetkikler

W XNANRE WD =

Kronik diirtikerli ¢ocuklarin %50-75’inde etiyoloji
belirlenemez %19, Cocuklarda semptomatik derma-
tografizm, kolinerjik tirtiker, soguk {iirtikeri ve gecik-
mis basing iirtikeri en sik belirlenen fiziksel faktorler-
dir. Ayn1 cocukta birden fazla fiziksel faktoriin rol
oynayabilecegi akilda tutulmalidir ®°2V,

Enfeksiyon etkenleri daha cok akut iirtikere neden
olmakla birlikte, kronik tirtikere de neden olabilir.
Yineleyen iist solunum yolu enfeksiyonlari, tonsillit,
dental enfeksiyonlar, idrar yolu enfeksiyonu, hepatit-
ler, EpsteinBarr virlis (EBV), enteroviriis, Chlamydia
pneumoniae ve H.pylori enfeksiyonlarinin da ¢ocuk-

larda kronik iirtiker ile iligkili oldugu gosterilmisgtir
(1522)

Anjiyoddeme ise enfeksiyonlar nadiren neden olur.
En bilinen 6rnegi, yenidoganlarda Parvoviriis-B19’a
bagli goriilen anjiyoodemdir . Ayrica herediter
anjiyoddemli hastalarda EBV ve Helikobakter pylori
enfeksiyonlarinin ataklari tetikleyebilecegi bilinmek-
tedir 2,

Cocuklarda kronik {irtiker etiyolojisinde besin alerji-
sinin yeri ¢ok azdir. Besin katki maddeleri ¢cogunluk-
la psodo-alerjenik etki ile KU’e neden olabilmekte-
dir. Ilaclar daha ¢ok akut iirtiker ile iligkilendirilse de
antibiyotikler ve NSAT ilaglar ile bildirilen vakalar da
bulunmaktadir *®. En sik aspirin olmak iizere bir¢ok
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NSALI ila¢ anjiyoodeme neden olabilir. Bu vakalarda
cogunlukla iirtiker ve anjiyoodem birlikte goriiliir.

Erigkinlerde kronik spontan {irtiker ile otoimmiin ve
psikosomatik hastaliklarin birlikteligi bilinmektedir
@9, Sistemik vaskiilitler ve otoimmiin hastaliklar kro-
nik iirtikere neden olabilir. Ozellikle Hashimato tiro-
iditi, Graves hastaligi, Tip 1 Diabetes mellitus, ¢colyak
hastalig1 ve vitiligonun eglik edebilecegi akilda tutul-
malidir @729,

Cocuklarda ise KU ile otoimmiinite iliskisi erigkinlere
gore daha geri planda kalmistir. Kronik iirtikerli
cocuklarin %18-47’sinde otoreaktiviteyi gosteren oto-
log serum deri testi pozitifligi bildirilmigtir. #2129,
Stresin de {irtikeri tetikleyebilecegi akilda tutulmali ve
KU’li ¢ocuklarda anksiyete bozukluklar1 ve depresyo-
na yatkihgin daha sik oldugu unutulmamalidir ¢

Tam

En onemli basamak detayli 6ykii ve fizik muayene-
dir. Akut trtiker tanisi i¢in yalnizca oyki ve fizik
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muayene yeterlidir. Degisen biiyiikliikte eritem ile
cevrelenmis santral kabarikliga eslik eden kasintili
lezyonlar tipiktir. Kagint1 geceleri ve stres ile artabi-
lir. Bu lezyonlar 1-24 saat icinde kendiliginden kay-
bolur @, Urtikere %40-50 vakada anjiyoodem eslik
edebilir @Y, Anjiyoddem ise viicudun herhangi bir
yerinde goriilebilmekle beraber en sik derinin esnek
oldugu bolgeleri 6rnegin goz, dudak, el, ayak ve
genital bolgelerde goriiliir. Urtikere gore daha gec
diizelir; tamamen diizelme 72 saate kadar uzayabilir
®. Akut iirtikerde enfeksiyonlar, ila¢ kullanimi, agi-
lar, bocek 1siriklart ve beslenme OyKkiisii ¢ok iyi sor-
gulanmalidir. Eslik eden ates, halsizlik gibi semp-
tomlar enfeksiyonlarin gostergesi olabilir. Ozellikle
erken siit cocuklugu doneminde besin alerjileri akilda
tutulmal1 ve iirtiker anafilaksinin bir parcasi olabile-
cegi icin ayrintilt fizik muayene yapilmalidir.
Cocuklarda kronik iirtiker ve/veya anjiyoddem varli-
ginda ise ayrintili oykii alinarak tetikleyici faktor
tespit edilmeye ¢aligilmalidir (Tablo 4) ©.

Kronik {irtiker ve anjiyo odem tanisi i¢in Onerilen
akig semast Sekil 2°de verilmistir ©.

Tablo 4. Sik goriilen iirtiker tiplerinde onerilen tamsal testler ©.

Tip

Spontan iirtiker

Alt tip Temel tan testleri Detaylh tanisal testler
Akut spontan {irtiker Onerilmez Onerilmez
Kronik spontan tirtiker CBC, ESR, CRP Enfeksiyon hastaliklari icin tetkikler

(H pylori gibi)

Alerji deri testleri

Fiziksel uyar testleri

Tiroid hormonlar: ve otoantikorlari
Psodoalerjensiz diyet ve triptaz
Otolog serum testi

Lezyonel cilt biyopsisi

Indiiklenebilir iirtiker

Soguk iirtiker

Soguk provakasyon testleri
(buz kiip, soguk su)

CBC, ESR, CRP, Kriyoproteinler

Geg basing tirtikeri

Basing testi

Onerilmez

Sicak iirtiker

Sicak su ile provakasyon testi

Onerilmez

Solar iirtiker

UV ve diger dalga boylu 151k

Diger dermatozlar diglanmali

Semptomatikdermatografizm

Cildin sert cisimle ¢izilmesi

CBC, ESR, CRP

Akuajenik irtiker Viicut 1s1sindaki 1slak giysi ile 20 dk. prova-  Onerilmez
kasyon

Kolinerjik tirtiker Egzersiz veya sicak banyo ile provakasyon  Onerilmez

Kontakt tirtikeri Deri prik/yama testi Onerilmez

CBC: Tam kan sayumi, ESR: Eritrosit sedimantasyon hizi, CRP: C-reaktif protein
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- Anjiyoddem
Uritiker (AE)
Yineleyen nedeni belli olmayan ates ataklar1? |
Eklem agrilar1? Malazi? i
HAE / EAE? |¢—] HAYIR ACE- inh
| tedavisi?
EVET HAYIR EVET
NORMAL |— C4
Urtiker plagi Tlac1 kesince diizelti mi?
>24 saat?
EVET
EVET HAYIR
Deri Tetikleyici
biyopsisi or? -
y |p faktor? DUSUK
- | |
YOK VAR
Otoinflamatuar P Provokasyon
hastaliklar? - B testi
- Edinsel
« SITA
- Herediter
- CAPS +
* FCAS
* MWS
* NOMID Kronik Y \/ \ A
* HIDS Urtik semptom Kronik tetiklenebili
« TRAPS tker “mp ronik tetiklenebilic) A p/pA ACE inh.’e bagh AE
vaskiilit tirtiker tirtiker

Sekil 2. Kronik iirtiker-anjiyoodem tanisi icin akis semasi (5 no’lu kaynaktan uyarlanmistir.)

sJIA: sistemik baslangich juvenilidyopatikartrit; CAPS: kriyopirin iliskili periyodik sendromlar; FCAS: Ailevi soguk otoinflamatuvar send-
romlar; MWS: Muckle-Wells sendromu; NOMID: Neonatal baslangicli multisistemik inflamatuvar hastalik; HIDS: Hiper-1gD sendromu;
TRAPS: Tiimor nekroz alfa iliskili periyodik sendrom; HAE: Herediter anjiyoodem; EAE: Edinsel anjiyoodem; ACE-inh:

Angiotensinconveringenzyme inhibitorii)

Anjiyoodeme lirtiker eslik etmiyorsa, herediter anji-
yoddem (HEA) acisindan kesinlikle aile oykiisti ve
baslangi¢c yasi sorgulanmalidir. Ancak aile Oykiisii-
niin olmamasinin taniy1 diglamayacag: hatirlanmali-
dir. HEA’li hastalarda hem atak sirasinda hem de
ataklar arasinda kompleman C4 diizeyi diisiiktiir. Bu

nedenle iyi bir tarama testidir. Ender olarak ataklar
arasinda C4 normal olabilir. Kusku duyulan tiim has-
talarda C1-INH diizeyi ve C1-INH fonksiyonu bakil-
malidir. Klinik olarak C1 inhibitor eksikliginden
stiphe edilirse, serumda C4 ve C1-inhibitor proteinle-
rinin Sekil 3’teki algoritmaya uyularak taramasinin
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Neden biliniyorsa, elimine et
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CI inhibitor eksikligini diisiin:
Niiks anjiyoodem (iirtikersiz)
Niiks karin agris1 ve kusma
Laringeal 6dem
Aile Oykiisii olan anjiyoodem

Neden bilinmiyorsa:
C4, CI inhibitor ve C1 q diizeyi

N T

C4, CI inhibitor ve Clq

C4V, C1 inhibitsr; N,V ve

yinele, C1 inhibitor
fonksiyonu degerlendir.

diizeyi: N Clg: N
Akut atakta C4 testini C1 inhibitor fonksiyonu

degerlendir.

C4V, Cl inhibitsr; ¥ ve C4 V¥, Cl inhibitsr; N1,¥

Y

Clq: N ve Clq:+
HAO-1 diisiin C1 inhibitor

C4’iin yine 6lgerek ve C1-INH
antijen ve fonksiyonunu olgerek
tanty1 dogrula.

fonksiyonunu
degerlendir.

\] l

Akut atak dahil tiim

C1 inhibitor fonksiyonu

C1 inhibitor fonksiyonu

. nedenler )
- Ostrojenle iliskili HAO

Ol¢timler normal diistik normal
¢ i i Y
HAO-1 ve HAO-2 disn HAO-2 diisiin: Diger hastahklar: diisiin: AKkKiz anjiyoodem

C4’ii yine ol¢ ve C1
inhibitdr fonksiyonunu

- Tlaglar (ACE-I, diger) Olgerek dogrula.

Hipkomplementerik iirtikeryal vaskiilit

Anti-C1 inhibitor antikoru?
Malignite diisiin.

Otoimmiin?
B-hiicreli lenfoma

Sekil 3. Anjiyoodeme tamisal yaklasim ¢*39,

yapilmasi 6nerilir ¢239,

Ender olarak hem C1-INH diizeyinin hem de C1-INH
fonksiyonunun normal oldugu kadin hastalarda Tip-3
HEA olabilecegi akilda tutulmalidir. Bu grubun bir
kisminda FXII mutasyonu bulunabilir ¢9.

Ancak her seye ragmen, nedeni belirlemek olasi
olmayabilir. Bu grup hastalar isminden de anlagilaca-
1 gibi idiyopatik anjiyoddem tanis1 alirlar. Ulkemizde
yapilan ve izole anjiyoddemli hastalarin degerlendi-
rildigi bir calismada, idiyopatik anjiyoddem tiim
olgularin %51 ini olugturmustur ¢7.

Fiziksel etkenler ile tetiklenen kronik iirtikerde dykiisii
varsa provakasyon testleri yapilabilir. Provakasyon test-
lerinden 48 saat 6nce antihistaminik tedaviler kesilmeli-
dir. Fiziksel iirtiker tiplerinin tanisini koymak igin
yapilmasi 6nerilen testler Tablo 4’te verilmistir ©.

6

Kronik spontan iirtikerde yapilan tiim tetkiklere rag-
men, altta yatan etiyoloji belirlenemez. Ik basamak
testler olarak tam kan sayimi (CBC), eozinofil sayisti,
akut faz reaktanlari, tam idrar tetkiki, karaciger fonk-
siyon testleri ve atopik durumu kabaca degerlendir-
mek icin serum total Ig E istenebilir. Giinliik yakin-
malart olan hastalarda gida katki maddeleri gibi
psodo alerjenler sorgulanabilir; siipheli bir durum
varsa 2-3 haftalik diyet Onerilebilir.

Ikinci basamakta ise ayrintili biyokimyasal testler,
tiroid hormonlari, tiroid otoantikorlari, anti niikleer
antikor, hepatit serolojisi, H.pylori, kompleman ana-
lizi (C3, C4), vaskiilit kugkusu varsa deri biyopsisi ve
otoimmiin kronik iirtiker diigiiniiliiyorsa otolog serum
deri testi, bazofil histamin salinim testi, ELISA ve
Western blot testi istenebilir ®®. Otolog serum deri
testinin duyarlilifi diger yontemlere gore diisiik,
ancak dogru uygulandiginda islevsel otoantikorlari
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belirleme agisindan negatif tahmin degeri oldukca
yiiksek bir testtir. Ayrica uygulamasi kolay ve ucuz-
dur @,

Tedavi

Tedavi basarisindaki en 6nemli nokta, taninin dogru
konulmasidir. Bu nedenle tani sabirla ve tam bir sis-
tematik degerlendirme ile konulmalidir.Akut iirtiker-
de tedavi semptomaktiktir. Bircok vakada oral anti-
histamin tedavi yeterli olsa da acil basvurularda
parenteral antihistamin ve/veya sistemik kortikoste-
roid kombinasyonu kullanilir ®V. Agir vakalar diginda
sistemik kortikosteroidler yeglenmemelidir. Aileler
akut tirtiker konusunda bilgilendirilmeli ve kaygilar
azaltilmalidir.

Akut anjiyoddem hava yolunda ise mutlaka acil teda-
vi edilmelidir. Oksijen verilmeli, gerekirse entiibas-
yon yapilmali ya da trakeostomi agilmalidir. Sistemik
yakinmalar da eglik ediyorsa anaflaksi gibi degerlen-
dirilip adrenalin intramuskuler (IM) (0.01 mg/kg 1:
1000) yapilmalidir ve gerekirse 10 dk. aralikla yine-
lenmelidir. Laringeal ddemi olan tiim hastalar en az 6
saat gozlem altinda tutulmaldir. Oncelikle ilag,
besin, alkol, egzersiz, sicak, soguk gibi tetikleyiciler
biliniyorsa uzaklagtirilmalidir. Gerekirse difenilhid-
ramin IM/Intraventz (IV) ve kortikosteroid (IM/IV)
yapilabilir ®. Anjiyoodem enfeksiyoz nedenlere bagh
geligsmis ise enfeksiyon tedavi edilmelidir.

Anjiyoddeme iirtiker eslik ediyorsa histamin iligkili
anjiyoddemdir ve antihistaminik tedaviye genelde
cok iyi yamt verir. Oncelikle non-sedatif antihistami-
nikler (H-1 reseptor blokorleri) yeglenmelidir. Yanit
alinamayan vakalarda gerekirse non-sedatif antihista-
minik dozu artirilabilir ya da sedatif etkili antihista-
minikler eklenebilir. Gerekirse 16kotreonin-
antagonistleri eklenebilir ©.

Kronik iirtiker tedavisinde ilk olarak tetikleyici fak-
torler ve altta yatan nedenler belirlenmeli ve elimi-
nasyon uygulanmalidir. Gida katki maddelerinden
uzak durulmasi alevlenmeleri Onleyebilir. Agir
egzersiz, terleme, sicak banyo, soguk hava, giines,
sik1 giysiler ve stres alevlenmelere yol agabilir.

Ikinci basamakta ise cocugun yasam kalitesini artir-
mak icin ve semptomlar1 kontrol altina almak icin
semptomatik tedavi uygulanmalidir. Semptomatik
tedavide basamakli tedavi yaklagimi onerilmektedir
(Sekil 2)®.

Herediter anjiyoodem ise; antihistaminik tedaviye
kesinlikle yanmtsizdir. Atak tedavisinde C1 inhibitor
plasma konsantresi, Bradikinin reseptor antagonisti
(icatibant) ve plasma kallikrein inhibitorii (ecallanti-
de) kullanilabilir. Ancak iilkemizde yalnizca C1 inhi-
bitor plasma konsantresi (CinryzR) bulunmaktadir.
Cetor, akut tedavide 500-1000 Unite (10-20 u/kg)
oda 1s1sina getirildikten sonra yavas infiizyon seklin-
de (1 ml/dk.) kullanilir ve 30-60 dk. i¢inde diizelme
baglar. Acil bagvurularda HAE diigiiniildiigiinde C1
inhibitorii (Cinryz®) saglanamadiginda eksik olan C1
inhibitorii yerine koymak iizere taze donmusg plazma
(TDP) verilebilir ¢?,

SONUC

Sonu¢ olarak, iirtiker ve anjiyoddem hastalarinda
akut ve kronik ayrimi kesinlikle yapilmali; hem tani-
sal yaklasim hem de tedavi buna uygun olarak belir-
lenmelidir. Akut tirtiker ve anjiddemin anafilaksinin
parcast olabilecegi unutulmamali ve kesinlikle siste-
mik muayene yapilmalidir. Kronik vakalar ise ilk
degerlendirmeden sonra konusunda deneyimli mer-
kezlere takip edilmek iizere yonlendirilmelidir.
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