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Alerjinin Bilinmez Sorununa Tamsal Yaklasum: Kronik
Urtiker ve Anjioodem

Altr haftadan uzun siiren iirtiker olarak tamimlanan kronik
iirtikerin nedeni ¢ogunlukla bulunamamaktadr. Kronik
iirtikerli vakalarin yarisina anjioodem de eslik eder. Tant
temel olarak hastamin anamnezine dayanmaktadir. Kronik
otoimmiin iirtikerli cocuklarin % 30-40’inda IgE ya da IgE
reseptoriine kargi fonksiyonel otoantikorlar saptanmakta-
dir. Otolog serum deri testi kronik otoimmiin iirtiker icin
yapilmast gereken bir tarama testidir.
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Unknown Problem of Allergy: Chronic Urticaria and
Angioedema

The etiology of chronic urticaria (CU), defined as recur-
ring attacks of hives lasting for 6 weeks, often remains
unrecognized. Half of patients with chronic urticaria have
also angioedema. The diagnosis is based principally on the
patient’s history. It has been shown that approximately
30 %-40 % of children with CU produce functionally acti-
ve autoantibodies directed against IgE or IgE receptor
defined as chronic autoimmune urticaria (COU). Autologous
serum skin test possibly should be performed in children as
a screening test for idiopathic autoimmune CU.
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TANIM ve SINIFLANDIRMA

Urtiker (kurdesen) vazodilatasyon, kan akimi ve vas-
kiiler gecirgenlik artig1 nedeni ile olusan deriden
kabarik, kirmizi ve kasintili deri dokiintiistidiir.
Submukoza ve deri alti dokunun tutulmasi ile olusan
sigliklere ise anjioodem adi verilir. Anjioodem {tirti-
kere gore daha az kasmir hatta agrili olabilir 2.
Urtiker, vakalarin % 50’sinde tek bagina goriiliirken,
vakalarin % 40’1nda anjioddem ile birlikte gozlenir.
% 10 vakada ise anjioodem tek bagina 6n plandadir
G4, Urtiker lezyonlar1 genellikle 8-12 saat iginde
belirginlesir, 24 saat icinde kaybolur. Oysa anjiodde-
min gerilemesi giinler stirebilir @.

Urtiker ve anjiodsdemin belli bagh 6zellikleri Tablo
1’de gosterilmigtir ©.
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Tablo 1. Anjioodem ve iirtikerin karsilastirilmasi.

Urtiker Anjioddem

Eritem ile cevrili degisik biiytik- Alt dermis ve subkutan dokunun
liikte kabart ani sigligi

Siklikla muk6éz membranlarin
tutulumu

Kaginti, bazen yanma hissi

1-24 saat icinde normale gelmesi Urtikere gore daha gec (>72
saat) diizelmesi

Haftada en az iki kez tekrarlayan, alt1 haftay1 ge¢cme-
sine ragmen devam eden lrtiker “kronik iirtiker”
olarak adlandirilir 4.

Kronik iirtikerin (KU) klinik siniflamas1 Tablo 2’de
gosterilmistir 2.

KRONIK URTIKER PATOGENEZI

Urtiker ve anjioddemin gelismesinde mast hiicrele-
rinden salinan histaminin rol oynadig: yillardir bili-
nen bir gercektir. Ancak, kronik tirtikerde mast hticre
sayilar1 hakkinda goriis birligi yoktur. Mast hiicre
sayisinin konvansiyonel boyalar ile bakildiginda art-
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Tablo 2. Kronik iirtikerin klinik siniflamasi.

1. Olagan (siradan) irtiker (diger siniflamalardan birine girmeyen
tirtiker): Idiyopatik, otoimmun, infeksiyon ile iligkili, psodo-
alerjik

. Fiziksel tirtiker

. Alerjik kontakt tirtiker (IgE’ye baglr)

. Urtikeriyel vaskiilit

. Anjioodem (iirtikersiz): Idiyopatik, ilaglara bagli, herediter
anjio6dem

(S SOV )

mis oldugu; triptaz ile normal sayida oldugu gésteril-
mistir 7. Ancak, kronik idiyopatik tirtikerli hastalarda
mast hiicrelerinin mediyator iceriginin daha kolay
salindig1, intradermal kodein 7 ve 48/80 maddesi ®
ile gosterilmistir. Mediyator salinimi egilimindeki bu
artigin nedeni heniiz tam olarak bilinmemektedir.

Mast hiicrelerinden mediyator salinimina neden olan
immunolojik ve immunolojik olmayan bir cok faktor
(opiyatlar, noropeptitler, kok hiicre faktorii, C3a ve
C5a anaflatoksinler, alerjen baglayan spesifik IgE,
IgE ya da yiiksek afiniteli IgE reseptoriine kars: geli-
sen otoantikorlar) gosterilmistir. immunolojik olma-
yan faktorlerin rolii pek iyi bilinmemektedir.

Spesifik IgE’ye antijenin baglanmasi ile olusan tip I
hipersensitivite reaksiyonlar1 kronik iirtikerden cok
akut trtiker vakalar1 i¢in gecerli bir neden olarak
goriilmektedir. Hayvan caligmalarinda LTB4 ve C5a
gibi mediyatorlerin nétrofil-bagimli bir mekanizma
ile plazma kagigina yol acgtii gosterilmistir ©.
Dolayist ile antihistaminiklerin histaminden bagim-
siz doku 6demini engelleyemedikleri ve anjioddemi
kontrol etmekte yetersiz kaldiklar1 goriilmektedir.

Gida katki maddelerine ve diyetteki salisilatlara kars1
gelisen psodoalerjik reaksiyonlar halen tartigmalidir
U9 Psgdoalerjik reaksiyonlarin mekanizmasi tam
olarak bilinmemekte, prostaglandin yerine artmig
I6kotrien sentezi suglanmaktadir.

Besinlerin neden oldugu IgE’ye baglh alerjik reaksi-
yonlarin tek bagina tirtikeriyel dokiintiiye yol agcmasi
ender bir durumdur. Genellikle orofarengeal kaginti,
higiltt, kusma ve karin agrist gibi diger semptomlarin
eslik etmesi beklenir @,

Fiziksel tirtikerli hastalardaki mast hiicre degrantilas-
yonunun nedeni tam olarak bilinmemektedir. Bazi
dermografizm, kolinerjik, soguk ve solar tirtiker

vakalarmmda immiinglobulin serum faktorii tespit edil-
se de semptomatik dermografizm ve kolinerjik tirti-
ker hastalarinda histamin salinimina neden olan bir
otoantikor gosterilememisgtir .

Hepatit C, hepatit B, EBV infeksiyonlarinda oldugu
gibi immiin kompleks yoluyla aktive olan komple-
man sistemi anaflatoksin C5a yolu ile mast hiicrele-
rinden histamin salmimina yol agabilmektedir -2,

Psikolojik stresin tirtiker ve anjioddemi tetikledigi
bilinmektedir. Kronik iirtikerli hastalarda kortikotro-
pin salict hormonun (CRH) CRH-R1 reseptorlerinde
up-regulasyon oldugu bunun da CRH’a bagli deride
mast hticre degranulasyonuna neden oldugu diistiniil-
mektedir *¥. Kronik idiyopatik trtikerli hastalar ile
normal kontroller arasinda bazofil sayilar1 agisindan
CRH, adrenokortikotropin hormon (ACTH) ve korti-
zol uyarist sonrasit bir fark bulunmasa da bazofil
aktivasyonunun CRH, ACTH ve kortizol sonrasi KU
hastalarinda daha fazla oldugu ve serum kortizol
diizeylerinin daha yiiksek oldugu gosterilmigtir 4.

H.pylori infeksiyonunun kronik iirtikerdeki roli
hentiz tam olarak aydmlatilmig degildir. H.pylori ile
iligkili lipoproteine kars1 gelisen IgG ve IgA antikor-
larinin patogenezdeki rol oynayabilecegi ya da bakte-
riye kargi gelisen antikorlarin kompleman tiiketimine
yol agarak lezyonlara neden olabilecegi bildirilmistir
19, KU olan hastalarda H.pylori eradikasyonu sonra-
st klinik bulgularin geriledigi bir ¢ok calismada bildi-
rilmistir “®. Ancak, tam aksine eradikasyondan yarar-
lanmayan vakalarm da varlig1 gosterilmigtir @7.

OTOIMMUN URTIKER

“Kronik otoimmun trtiker” tanim1 mast hiicreleri ve
bazofillerdeki IgE reseptorlerine ¢arpraz baglanan
fonksiyonel otoantikorlar ile bilgilerdeki ilerlemele-
rin 1g18inda daha c¢ok kullanilir olmugtur “®. Daha
onceleri kronik idiyopatik tirtiker olarak tanimlanan
vakalar giiniimiizde iki grupta incelenmektedirler:
Kronik otoimmiin iirtiker (KOU) ve kronik idiyopa-
tik tirtiker (KIU). KOU vakalarm % 40-50’sini olus-
turmaktadir . Her iki gruptaki hastalarin yaklagik
% 40’1nda ozellikle yiiz, dudak, dil, farenks ve eks-
tremiteleri tutan anjioddem gézlenmektedir.

Otoantikor pozitif ve negatif kronik iirtikerlerin kli-
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nik bulgular1 birbirine benzerdir, ancak otoimmiin
tirtikerli vakalarin semptom ve bulgulart daha ciddi
seyretmektedir .

Sabroe ve ark. ?” 78 kronik idiyopatik tirtikerli has-
tanin % 26’sinda fonksiyonel histamin salinimina
neden olan anti- FceRIo antikorlart; % 15’inde fonk-
siyonel olmayan anti- FceRIa antikorlari; % 9’unda
mast hiicresine 6zgil histamin saldirict faktor ve
% 9’unda anti-IgE antikoru saptamigtir. Hastalarin
% 41’inde ise herhangi bir faktor bulmamislardir.
Kronik tirtikerli cocuklarin % 30-50’sinde IgE resep-
toriintin alfa alt birimine ya da mast hiicresine bag-
lanmig IgE’ye karst gelisen IgG tipi antikorlar sap-
tanmigtir 22,

Otoantikorlarm belirlenmesi
a) In vivo testler: Otolog serum deri testi (OSDT)

Malmros @ 1946 yilinda kronik tirtikerli bazi hasta-
larin serumlart kendi derilerine enjekte edildiginde
ani bir kizariklik ve kabart1 olustugunu bildirmisgtir.
Daha detayl klinik, immunolojik ve histolojik calis-
ma 1986 yilinda yapilmigtir. Grattan ¥ 12 kronik
tirtikerli hastanin yedisinde remisyonda olmadiklari
donemde intradermal otolog serum enjeksiyonu son-
ras1 gortiniim, histoloji ve iyilesme seyri olarak spon-
tan lirtikeriyel dokiintiilere benzeyen lezyonlarin
geligtigini gostermistir. Bu gbzlem giintimiizde oto-
log serum deri testi olarak kullanilmaktadir.

OSDT aktif kronik idiyopatik trtikerli hastalarin
% 50-60’1nda pozitif saptanmus, fiziksel tirtiker ya da
saglikli vakalarda gosterilmemistir @”. OSDT in vitro
bazofil histamin salimim aktivitesini en iyi gosteren
in vivo test yontemidir . Hasta serumunun enjeksi-
yonundan otuz dk. sonra degerlendirildiginde normal
salin enjeksiyonuna gore 1,5 mm ve daha fazla olu-
san pembe renkli kabart1 pozitif kabul edildiginde
testin % 70 duyarliligimnin, % 80 6zgiilliigiiniin oldu-
gu gosterilmistir .

OSDT, KIU disinda kronik hastaligi olan hastalarda
ya da saglikli vakalarda enderen pozitif bulunmustur
19200 Ancak, literatiirde tam tersi sonug¢ bildiren az
sayida calisma da yayimlanmistir. Solunum yolu
alerjisi yadaalerjik riniti olan vakalarin % 30-47’sinde
ve saglikli vakalarin yaklasik % 40’1inda OSDT pozi-
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tifligi bildirilmistir @27, Mast hiicrelerinin kronik
aktivasyonunun, salinan mediyatorler nedeni ile
direkt olarak semptomlarin artigina yol agtig1 ya da
Th2 sitokinler nedeni ile indirekt olarak IgE yollu
alerjik bir hastalik riskini arttirdig1 iddia edilmistir
@9 Yine benzer bir ¢alismada non alerjik astim ve
rinitli hastalar ile alerjik astimli hastalarda % 20’ye
varan oranlarda OSDT pozitifligi saptanmustir %,
Fakat bu calismalardaki OSDT pozitifligi histamin
salinim testi ile dogrulanmadigindan dolay1 sonuglari
stiphe ile karsilamak gerekmektedir.

Asya lilkelerinde yapilan caligmalara baktigimizda
Godse @, yaglar1 15-55 arasinda degisen 45 Hintli
kronik trtiker hastasinda OSDT pozitifligini Bati
tilkelerindeki orana gore daha diistik (% 26.67) bul-
mustur. Yine Kulthanan ©® Taylandli erigkin kronik
idiyopatik trtikerli 60 hastanin 15’inde (% 24.5)
OSDT pozitifligi saptamigtir. Klinigimizde yapilan
bir ¢alismada KIU vakalarmin % 25,9’'unda OSDT
pozitifligi bulunmus ve bu oranin literatiirde bati
tilkelerinde bildirilenden daha diisiik oldugu gortil-
miistiir V. Dolayist ile tilkemiz ve dogu toplumlarin-
da otoimmiin lrtikerin siklig1 ile ilgili daha yiiksek
hasta sayilart ile erigkin ve cocuk vakalarda yapilacak
olan ¢aligmalar OSDT pozitifligininin irksal farklili-
gint agiklayabilecek genetik temelli arastirmalara 11k
tutabilir. Sonu¢ olarak, otoimmiin patolojide tetikle-
yici gbrev yapabilecegi diigtiniilen HLA alelleri ile
otoimmiin tirtiker arasindaki iligkinin gosterilmesi de
bu hipotezi desteklemektedir 2.

b) In vitro testler

ELISA ya da Western Blot yontemleri ile serumdaki
fonksiyonel ve fonksiyonel olmayan total antikorlar
oOlciilebilmektedir. Diger otoimmiin bag dokusu has-
taliklarinda ve diger kronik tirtiker tiplerinde de bu
antikorlardan bulundugu i¢in bu testlerin 6zgulliigi
oldukea diigiiktiir ¢*.

Bugiin icin en yararli in vitro test otoantikorlara bagl
bazofil ve deri mast hiicrelerinden histamin salinimi-
nin gosterilmesidir ®¥. Anti- FceRIa antikorlarin
saptanmast i¢in donor bazofilleri laktik asit ile mua-
mele edilerek IgE’lerinden ayrilmasi saglanir. Ayrica
bazofiller IgE ile duyarlilagtirilarak anti-IgE antikor-
lar1 saptanmaya ¢ahigilir. Inkiibasyon ortamima IL-3
eklenerek 6l¢iim daha duyarl hale getirilir ®. Bazi
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aragtiricilara gore test icin mast hiicreleri bazofillere
gore daha c¢ok tercih edilmelidir ©9.

Kronik trtiker tanisinda en yeni kullanilan tan1 yon-
temlerinden biri de CD63 ve CD203c gibi bazofil
aktivasyon gostergelerinin akim sitometrisi kullanila-
rak Slctimiidiir ¢”. OSDT pozitif KiU’li hastalarin
serumlart atopik donortin bazofilleri ile inkiibe edil-
diginde hedef bazofillerde CD63 ekspresyonuna
neden olmaktadir ®®. Szegedi ve ark. ¢ mast hiicre
ve bazofil aktivasyon gostergesi olan CD63 ile hista-
min salmimi arasinda direkt korelasyon oldugunu
gostermigtir. Frezzolini ve ark. “? ise atopik hastala-
rin kani kullanildiginda OSDT pozitif kronik trtiker-
li hastalarda OSDT negatif hastalara gore daha fazla
bazofil CD63 ekspresyonu oldugunu belirlemistir.

CD63, bazofil ve mast hiicleri disinda trombosit ve
monositlerde de eksprese edilmektedir. Halbuki
CD203c (ektontikleotid pirofosfataz/fosfodiesteraz)
ektoenzimi yalnizca bazofil, mast hiicresi ve CD34
progenitor hiicrelerde bulunmaktadir “V. Donor bazo-
fillerinde CD203c ekspresyonunun OSDT pozitifligi
ile iligkili oldugu gosterilmistir “». Bazofil aktivas-
yon gostergelerinin ekspresyonu akim sitometrisi
kullanilarak saptanabiliyor olmasi nedeni ile bu testin
ileride otoimmiin kronik {irtiker i¢in bir tarama testi
olabilecegini séylemek olasidir ¢,

Kronik tirtiker hastalarinda anti- FceRIa otoantikor-
lar1 disinda baska mekanizmalarin da rol oynayabi-
lecegi one siirilmiistir “». Ekstrinsik koagulasyon
yolu aktivasyonu sonucu olusan trombinin 6dem ve
vaskiiler gecirgenligi arttirdig1, mast hiicre aktivas-
yonu ve degraniilasyonu ile anflatoksin C5a olusu-
muna yol agtig1 gosterilmigstir “. Ayrica, fibrinoliz
gostergesi D-dimer diizeylerinin ciddi kronik trti-

Tablo 3. Fiziksel iirtiker tipleri ve tamisal testler.

kerli hastalarda hafif iirtikerli hastalara gore istatis-
tiksel olarak anlamli diizeyde daha yiiksek oldugu
satanmigtir ¢,

Otoimmiinite, tiroid hastaligi ve kronik iirtiker

Kronik tirtiker ve anjioddemin patogenezinde otoim-
miinitenin rol oynayabilecegi diistincesi ilk olarak bu
hastalarda antitiroid antikorlarinin yiiksek saptanma-
st nedeni ile diigtiniilmiigtiir. Leznoff ve Sussman “®
kronik idiyopatik tirtikerli 624 vakanin %14 linde
anti-mikrozomal ve anti-tiroglobulin antikorlarinin
yliksek oldugunu gostermiglerdir. Ayrica, tiroid anti-
kor pozitifligi olan 46 kronik diirtiker hastasina
L-tiroksin vermisler ve sekizinde dort haftada remis-
yon saglamiglardir. Kronik iirtikerli hastalarda tiroid
otoantikor pozitifligi insidans1 % 15 ile % 24 arasin-
da bildirilmigtir @749,

Otoimmiin tiroid hastalig1 ile kronik trtiker arasinda-
ki iligkinin mekanizmasi tam olarak bilinmemektedir.
Biiyiik olasilikla spontan ya da infeksiyon sonrasi
geligen tiroid dokusundaki inflamasyon sonucu sali-
nan antijenler immiin yanit tetiklemektedir.

FiZIKSEL URTIKER

Fiziksel tirtiker kronik iirtiker vakalarinin yaklagik
% 20-30’unda saptanmigtir. Fiziksel tirtiker tek bagi-
na olabilecegi gibi diger lirtiker tipleri ile bir arada da
(kolinerjik ve dermografizm gibi) gortilebilir. Fiziksel
trtikerler genellikle tirtikeriyel dokiintii ya da anjioo-
dem tablosunda, ender olarak da anafilaksi ile bagvu-
rurlar.

Fiziksel trtiker tipleri, tetikleyen faktorler ve tanisal
testler Tablo 3’te gosterilmistir ©.

Fiziksel iirtiker tipi  Tetikleyen faktorler

Tamsal testler

Dermografizm Minér travma

Kolinerjik Egzersiz, emosyon, sicak banyo
Geg basing Oturma, yatma, siki giyinme
Soguk Soguk suda yiizme, soguk riizgar
Egzersiz Fiziksel hareket

Akuajenik Soguk ya da sicak su ile temas
Solar Giines 1511 ile temas

Vibratuvar Vibratuvar alet kullanim1

Derinin ¢izilmesi

Egzersiz ya da sicak banyo sonrasi

Omuz ya da uyluk bélgesine 0.2-1.5 kg/cm? 10-20 dakika agirlik uygulamasi
On kol i yiiziine 10 dk. buz uygulamasi

Egzersiz (+besin alimi) dykiisii

Viicut sicakliginda 20 dk. 1slak havlu tatbiki

Degisik dalga boyutunda UV ve goriilebilir 151k tatbiki

Dort dk. vibrasyon
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URTIKERIYEL VASKULIT (UV)

UV kronik tirtikerin ender goriilen (<% 5) bir cesidi-
dir. Kronik trtikerin klinik bulgularina deri biyopsi-
sinde 16kositoklastik vaskiilitin eglik ettigi tablodur.
Hastalarin ¢ogunda sistemik semptomlar (artralji,
artrit, karin agrist vb.) ve ender olarak bobrek tutulu-
mu eglik eder. Hipokomplemantemi, CH50, C2, C4
diistikliigti gortilebilir. Vakalarin % 30-75’inde dola-
simda immiin kompleksler tespit edilmigtir 9.
Diistik molekiil agirlikli presipitinlerin Clq ile etki-
lestigi ve Clq diizeylerini diistirdiigli gosterilmistir
@) Bazi vakalarda SLE, kronik hepatit B ya da C
infeksiyonlari ile iligki saptanmustir.

ANJIOODEM

Genellikle iirtiker ile beraber gozlenen anjioddemin
klinik siniflamasi Tablo 4’te 6zetlenmigtir ©%.

Tablo 4. Anjioodemin klinik simflamasi.

Urtikerin eslik ettigi Urtikerin eslik etmedigi anjio-

anjioodem odem
Alerjik Idiyopatik
NSAT ilaglara bagh ACE inhibitorlerine bagh

Infeksiyon Herediter anjiosdem (HAE) (C1
INH eksikligi)

C1 inhibitor diizeyi normal HAE
(kadinlarda)

Alerjik kontakt tirtiker ile iligskili Akiz C1 inhibitor eksikligi
Fiziksel tirtiker ile iligkili

KiU ya da KOU ile iligkili

Herediter anjioodem (HAE)

Otozomal dominant gecisli bir hastaliktir.
Komplemanin birinci komponentinin inhibitoriiniin
(C1 INH) kantitatif (HAE tip 1) ya da fonksiyonel
defekti (HAE tip 2) s6z konusudur. Son yillarda 6zel-
likle kadinlarda 6strojen ve gebelik ile provoke oldu-
Su diistiniilen kantitaif ve fonksiyonel C1 INH aktivi-
tesinin normal oldugu gdsterilen iiclincli bir tip de
bulunmustur (HAE tip 3) ©V.

Viicudun degisik yerlerinde tirtiker olmadan anjioo-
dem gortiliir. Bazen travma sonucu ortaya cikar.
Vakalarin yarisinda dis ¢cekimi gibi mind0r bir travma
oykiisti bildirilmigtir. Diger tetikleyici faktorler
egzersiz, emosyonel stres ve alkol tiiketimidir. En
onemli komplikasyon, bu hastalarda mortaliteye
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neden olabilen larenks 6demidir ©?. Biiyiik bir seride
vakalarin % 10’unun entlibasyon gerektiren solunum
sikintilarmim oldugu bildirilmistir . Bazen bagirsak
duvarmdaki 6deme bagli olarak siddetli karin agrilar
olabilir ve diger akut abdomen durumlar1 (apandisit,
Ailevi Akdeniz Atesi gibi) ile karisabilir

Semptomsuz ve atak donemlerinde serum C4 diizeyi
diistiktiir. C4 tayini yapmak tani i¢in en kolay yoldur.
C1 esteraz inhibit6r diizeyinin de diisiik bulunmasi
taniy1 kesinlestirir. HAE vakalarinin % 15-20’sinde
ise C1 INH diizeyi normal bulunmasina kargin fonk-
siyonu bozuktur (HAE tip 2). Aile 6ykiisii kesinlikle
sorgulanmalidir.

Akut ataklar sirasinda taze donmug plazma veya Cl
inhibitor konsantresi ile yerine koyma tedavisi yapi-
labilir. Antihistaminikler ve steroidler tedavide etki-
sizdir. Subkutan adrenalin yararli olabilir. Sik atak
yasayan hastalara ya da iglem Oncesi profilaksisi
amaci ile danazol/stanazolol gibi hafif androjenler ya
da traneksamik asit gibi antifibrinolitik ajanlar kulla-
nilabilir 2.

KRONIK URTIKER VE ANJIOODEM TANISI

Urtikerin tamis1 genellikle klinik olarak konur. Kozel
ve ark. ¥ tarama testlerinin kronik tirtiker ya da altta
yatan hastaligin tanisinin konmasinda ¢ok biiytik bir
yarar getirmedigini gostermistir.

Dokdintiilerin sikligi, baglangici, tetikleyen faktorler,
kaybolma stiresi, ataklarin yineleme siiresi dncelikle
sorgulanmalidir. Lezyonlarin kasintili ya da agrili
olup olmadig1 belirlenmeli, dokiintiilerin sekli, yeri,
dagilimi not edilmelidir. Ilag, aile ve tedaviye yanit
anamnezi iyi alimmahidir .

Alerjik nedene yonelik sorular (gida alimindan sonra
60 dk. icinde olup olmadig1; egzersiz yaptiktan sonra
alinan belirgin bir gida alimindan sonra olup olmadi-
&1; kedi, ¢im, gida, lateks gibi duyarli olunan bir
alerjenle temas ettikten sonra gelisip gelismedigi;
ozellikle aspirin, NSAII, ACE inhibitérii gibi ilac
alimindan sonra olup olmadig1) sorulmalidir.

Dokiintiilerin siiresinin kronik trtiker tanisi i¢in en
onemli gosterge oldugu bildirilmigtir © (Sekil 1).
Ayrica, dokiintiilerin sekli ve viicuttaki dagilimi da



G. Kili¢ ve ark., Alerjinin Bilinmez Sorununa Tamisal Yaklasim: Kronik Urtiker ve Anjioodem

Fiziksel tirtikerler (ge¢ basing tirtikeri haric)

1-7 giin

/

\

<1 saat

1-2 saat

Urtikeriyel vaskiilit (agr1 >kasintl)) €«———— LEZYONLAR NE ZAMAN GECIiYOR? 5 Kontakt iirtiker (ge¢ faz1 olabilir)

\

4

1-24 saat

Olagan tirtiker ve geg¢ basing tirtikeri

Sekil 1. Dokiintiilerin siiresine gore kronik tirtiker ayirici tanisi.

tanida yardimci olabilir. Dermografizmde lineer lez-
yonlar; kolinerjik tirtikerde kiigtik papiiler kabartilar;
soguk iirtikerinde 6zellikle bacaklarda genis, endiire
lezyonlar goriiltir. Basing tirtikerine bagli dokiintiiler
daha ¢ok el ve ayak iclerinde ve sirtta gozlenir 4.

Kronik tirtiker tanis1 i¢in yapilmasi gereken tetkikler
Deri delme testi: Gida alerjisi kronik tirtikerin ender
bir nedenidir. Gidalar akut intermittan trtiker semp-
tomlarindan daha fazla sorumludurlar. Pratik bir
yaklasim olarak hastaya aeroalerjenler ile deri delme
testi yapilmali, pozitif bulunursa ya da hasta 6zellikle
bir gida anamnezi veriyorsa gidalar ile deri delme
testi de yapilmalidir. Yanlig pozitif sonuglar azalt-
mak i¢in alerji testleri yki dikkate alinarak yorum-
lanmalidir.

Tam kan sayumi: Parazitik infeksiyonlarda ve bazi
ilag reaksiyonlarinda eozinofili, tlirtikeriyel vaskiilitte
notrofili saptanabilir.

Idrar analizi: Hematiiri ve proteiniiri idrar yolu
infeksiyonu ya da vaskiilite bagli bobrek tutulumu ile
iligkili olabilir.

Eritrosit sedimentasyon hizi: Kronik infeksiyon,
vaskiilit ve paraproteinemi gibi sistemik hastaliklarda
ylikselebilir.

Kryoglobulinler: 37°C’de alinan ve tasinan pihtilag-
mis kan Ornegi sekonder soguk iirtikeri tanist i¢in
kryoglobulinler acisindan tetkik edilebilir.

Tiroid hormonlar: ve otoantikorlar: Kronik otoim-
miin trtiker tanisini destekleyen tiroid otoantikor
pozitifligi (hasta 6tiroid olsa da) saptanabilir.

Parazitoloji: Parazitler ve kronik trtiker iligkisi tam
olarak ispatlanmasa da, aciklanamayan eozinofilisi
olan vakalarda digki ya da gerekirse serolojik incele-
meler yapilabilir.

Provokasyon testleri: Kolinerjik trtiker 1s1, stres ve
egzersiz ile tetiklenir. Dermatografizmden deri delme
testi sirasinda siiphe duyulur ve deri hafifce cizildi-
ginde (<36 g/mm?) 10 dk. icinde kabarti olugur.
Akuajenik trtiker icin ilgili viicut kismi 37°C suyun
icine konur ya da derinin isttine 1slak havlu konarak
gozlenir. Soguk tirtikeri icin plastik bir poset i¢indeki
buz kiipli 6n kol tstiine 20 dk. siire ile tatbik edilir
(derinin tekrar 1sitnmasi beklenir).

Deri biyopsisi: Ozellikle vaskiilit siiphesinde yapil-
malidir.

Otolog serum deri testi (OSDT): Otoimmiin tirtiker
ayirimi yapmak icin bir tarama testidir.

Semptom giinliigii: Ozelikle gida alerjisi diisiiniilen
vakalarda kullanilabilir.

Kompleman diizeyleri: C1 inhibitér eksikliginde
trtiker goriilmedigi i¢in C1 inhibitor 6l¢limiine gerek
yoktur. Izole anjiosdemli vakalarda C4 ve C1 inhibi-
tor diizeyi, vaskiilit diistintilen vakalarda da C3 ve C4
diizeyi bakilabilir.

Endoskopi: Anjioodemli vakalarda tani stiphede
kald1 ise akut atak sirasinda larenksi goriintiilemek
amact ile fiberoptik nazoendoskopi yapilabilir.

Urtiker ve/veya anjioddem ile bagvuran bir hastanin
tanisini koymak icin kullanilabilecek algoritma Sekil

2°de gosterilmistir ©.
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ANJIOODEM

\/ Y
>24 Saat ? |- Evet | Urtiker var mi1? Hay1r
Havir }
Evi, Hayir
\ 4 \/
Biyopsi: >6 hafta ?
Vaskiilit? \
Basing tirtiker
i) Evi, Hayir tosti
Evet
\i
Evet Hayir
Anamnez ve — =
\ tanisal testler
Urtikeriyel v v
vaskiilit Geg basing HAE
v urtikeri AAE
- SA
Fiziksel Otoimmun Idiyopatik Akut
irtiker irtiker urtiker

HAE: Herediter anjioodem;, AAE: Akiz anjioddem; SA: Spontan anjioddem

Sekil 2. Urtiker ve anjiosdem icin tanisal algoritma.

Kronik tirtiker ender gortilen bir klinik tablo olmasi-

na

ragmen, etiyolojisi ve patofizyolojisi hakkinda

bildiklerimiz ¢ok azdir. Cogu vaka idiyopatik olarak
kalmaktadir. Tedavinin bagarili olmasi biiyiik 6l¢iide
taninin uygun olmasimna baglidir. Bunun igin tani
sabirla tam bir sistematik degerlendirme yapmay1 ve
duisiinerek mantikli bir yaklagimi gerektirir.
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