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1. GIRIS

Urtiker; eritemli, deriden kabarik, kasintili, yiizeyel dermisi tutan, farkl
bityiikliiklerde 6demli, papiil ve plaklarla karakterize bir hastaliktir. Odem; derin dermisi,
subkutan dokular1 veya mukozalari tutarsa anjiyoddem olarak isimlendirilir. Urtiker
lezyonlar1 birkag saat siirer ve siklikla 24 saat icerisinde kaybolur. Anjioodem ise 72 saate
kadar devam edebilir (1). Alt1 haftadan kisa siiren klinik tablolar akut iirtiker (AU), alt1
haftadan uzun siiren klinik tablolar ise kronik iirtiker (KU) olarak adlandirilir. Kronik
tirtikerin, kronik spontan iirtiker (KSU) ve kronik indiiklenebilir iirtiker (KIU) olmak iizere iKi
alt tipi vardir. Kronik iirtikerin, toplumda goriilme siklig: ortalama %1 (%0,5-5) olup, en sik
goriilme yas1 20-40 yas arasidir. (2). Kronik spontan firtiker en sik goriilen kronik irtiker

tipidir ve goriilme siklig1 %66-93 arasinda degismektedir. (3)

Kronik tirtikerli hastalarda, hastalik aktivitesi, hastaligin yasam kalitesine etkisi,
tedavinin etkinligi ve hastaligin kontrolii klinik olarak degerlendirilmekte olup iirtiker aktivite
skoru (UAS), anjiyoddem aktivite skoru (AAS), iirtiker kontrol testi (UKT) gibi skorlama
sistemleri kullanilmaktadir. Giiniimiizde hastalik siddetinin degerlendirilmesi igin siklikla
UAS-7 kullanilmaktadir (2,4). Bu skorlama sistemleri hastalarin takibinde ¢ok degerli

olmalarina ragmen, subjektif ve geriye doniik olmalar1 dezavantajidir.

Birgok calisma, kronik iirtikerin yasam Kalitesini olumsuz etkiledigini, KU'li
hastalarin yagam Kkalitesinin diisik oldugunu gostermistir (5-7). Deri hastaligi bulunan
hastalarin en az %30'unun 6nemli psikiyatrik rahatsizliklar1 oldugu tahmin edilmektedir (8).
KU'lii hastalarda siklikla psikiyatrik komplikasyonlar gelistigi gosterilmistir (8-10). En sik
goriilen psikiyatrik sorunlar: depresyon, anksiyete ve somatoform bozukluklardir (11). Bu
psikiyatrik bozukluklar da yasam Kalitesini olumsuz yonde etkilemektedir (7,8). KU'niin

yasam Kkalitesi tizerindeki etkisi, kardiyovaskiiler hastaliklara benzer olarak bildirilmistir (12).

Calismamizda, kronik spontan drtikerli hastalarda depresyon ve anksiyete
diizeylerini belirlemeyi ve hastalik aktivitesi ile iliskisinin olup olmadigini arastirmayi

amacladik.



2. GENEL BILGILER

2.1. Tamim ve Tarihce

Urtiker kavrami ilk olarak John Peter Frank tarafindan 1771°de kullanilmustir.
Hastaliga, latince ‘urtica dioica’nin (isirgan otu) deriye temasiyla olusan 6demli, eritemli,

papiil-plaklara benzemesi nedeniyle bu isimlendirme yapilmistir (13).

Urtiker; eritemli, kasmtili, sinirlar1 belirgin, yirmi dort saat iginde gerileyen papiil ve
plaklarla karakterize bir hastaliktir. Odem; derin dermisi, subkutan dokular1 veya mukozalari
tuttugunda anjiyoddem adimi alir. Urtiker plaklar1 birkag saat siirer ve genellikle 24 saat
icerisinde kaybolur. Anjioddemin gerilemesi ise 72 saate kadar uzayabilir. Urtiker ataklar1 alt1
haftadan kisa siirerse AU,alt1 haftadan uzun ve haftada en az iki kez tekrarlayan karakterde ise

KU olarak tanimlanir.Kronik iirtiker ise, KSU ve KiU olarak iki gruba ayrilir (1,2).
2.2. Epidemiyoloji

Urtiker oldukca sik gériilen bir dermatolojik hastalik olup, ¢alisma popiilasyonuna
bagl olarak prevalanst %0,3 ile %11,3 arasinda degismektedir. Ulkemizde yapilan 11,040
hastay1 igeren retrospektif bir ¢calismada bu oran %8,3 bulunmustur (14). Akut trtiker %0.1
oraninda kronik iirtikere ilerleyebilmektedir (15). Kronik firtikerin yasam boyu goriilme
prevalanst %1 olup, hastalarin yaklasik %20’sinde fiziksel tetikleyici bir ajan
bulunmaktadir. Yapilan epidemiyolojik ¢alismalarda KU prevalansi Ispanya’da %0,6,
Almanya’da %0,8, Tayvan’da %0,4, ABD’de %0,08 bulunmustur (16-18). 1ta1ya’da yapilan
bir calismada ise 2002 ve 2013 yillarindaki KU yillik prevalans: %0,02 ile %0,38 olarak
bildirilmistir (19). Kronik trtiker kadinlari, erkeklere gore iki kat daha fazla etkilemektedir ve
siklikla tiglincii ve besinci dekatlar arasinda baslamaktadir (20). Hastalarin %40’inda
anjiyoodem eslik edebilir, %10’unda ise ilk ortaya c¢ikis belirtisi sadece anjiyoddem
olabilmektedir (21). Kendi kendini smirlayan bir hastalik olan KU genel olarak iki ila bes yil
arasinda siirmektedir. Hastalarin %20’sinde bulgular bes yildan fazla devam etmektedir (22).

Cocuklarda trtikerin yillik insidanst %1 olarak bildirilmis olup, en sik AU formu
goriilmektedir. Kronik iirtiker yetiskinlere gore daha az goriilmektedir (23). Fakat 2018
yilinda yapilan bir ¢alismada ise ¢ocuklarda KU ve KSU prevalans: sirasiyla %1,38 ve



%0,75 bulunmus olup, yetiskin popiilasyona benzer oldugu raporlanmistir (24).
2.3. Etiyoloji

Urtiker etiyolojisinde bir¢ok faktor rol oynamaktadir. Bu faktorlerin bazilari
lezyonlarin olusumunda birincil rol oynarken, bazilari ise bu lezyonlarin alevlenmesine neden
olmaktadir. KSU tanili hastalarda g¢ogunlukla altta yatan neden saptanamamaktadir.
Indiiklenebilir iirtikerde ise neden bellidir ve 6nemli olan iirtiker gelismesine sebep olan
tetikleyicinin saptanmasidir. Akut irtikerin baslica sebepleri ise ilaglar, gidalar, bocek

sokmalari, lateks, immunoterapi ve enfeksiyonlardir (2)
2.3.1. Tlaclar

Ilaglar farkli mekanizmalarla iirtikere neden olabilmektedir. Akut iirtikerde ilaclar
immunolojik (immunglobulin-E (Ig-E) veya immiinkompleks aracili) ve non-immiinolojik
mekanizmalar iizerinden etkili iken, KU’de non-immiinolojik mekanizmalar iirtiker
lezyonlarinin alevlenmesine neden olmaktadir (2,25). Beta laktamlar, IgE aracili istenmeyen
ilag reaksiyonlarmin en yaygmn nedenidir. Akut drtikere en sik neden olan diger ilaglar
arasinda; aspirin, NSAII, ACE inhibitérleri, Radyokontrast maddeler, miyelorelaksanlar ve
antifungal ilaglar siralanabilir. Fakat IgE antikorlart mast hiicrelerinden mediatérlerin salinimi
ve irtiker olusumu i¢in her zaman gerekli degildir. Opiyatlar ya dakodein gibi bazi ilaglar
dogrudan mast hiicrelerine etki ederek; aspirin ve nonsteroid anti inflamatuar ilaglar (NSAII)
ise arasidonik asit metabolizmas1 iizerinden KU’niin alevlenmesine neden olabilmektedir.
Dokiintiilerin morfolojisi ve dagilimi sorumlu ilact belirlemeye yardimer olmaz. Bir ilacin ilk

kez alimi veya tekrarlayan alimlar1 sonrasinda tirtiker tablosu olusabilir (26).
2.3.2. Gidalar

Akut drtiker tanili hastalarin  %5,3’linde etiyolojik neden gidalardir; fakat
KU’de alttayatan neden nadiren IgE aracili gida alerjisi olabilmektedir. Urtikerde en ¢ok
suglanan gidalar siit, balik, kabuklu deniz tirtinleri, yumurta, kuru yemisler, domates, ¢ikolata,
cilek, kivi, baharatlar ve tatlandiricilardir (27). Eliminasyon diyet sonuglarinin geliskiliolmast,
gida anamnezinin giivenilir olmamasi, gidalar icin alerjene o6zgii IgE seviyesinin
olgiilmesinin zayif prediktif degere sahip olmasi gibi nedenlerden dolay1 KU’de gida

alerjisinin rolii tam olarak belirlenememistir (28). Baz1 KU hastalarinda, gida bilesenlerine ve



gida katki maddelerine kars1 psodoalerjik reaksiyonlar (IgE aracili olmayan asir1 duyarlilik
reaksiyonlar1) gozlenmistir. Bu psddoalerjenler; salisilatlar, aromatik bilesikler ve gida katki
maddeleri gibi gida bilesenleridir. Bu hastalarda psédoalerjenden fakir diyet uygulanmasi

semptomlar1 azaltabilmektedir (29,30).
2.3.3. Otoimmiinite

KSU, 6zellikle Hashimoto tiroiditi, pernisiydz anemi, vitiligo, tip 1 diabetes mellitus,
¢olyak hastaligi, romatoid artrit, Graves hastalig1 gibi gesitli otoimmiin hastaliklarla gii¢lii bir
sekilde baglantili bulunmustur (31). Anti niikleer antikor, romatoid faktor, anti-tiroglobulin,
anti-parietal hiicre antikorlart diizeylerinin, kontrollere kiyasla yiiksek olmasi da hastaligin
etiyolojisinde otoimmiinitenin roliinii desteklemektedir (36). KU tamli kadin hastalarda,
otoimmun tiroid hastaligi, sistemik lupus eritematozus (SLE) gibi komorbid otoimmun
hastaliklarin gelisme riski erkeklere gore daha yiiksektir (33,34). Bu nedenle otoimmiin
hastaliklar agisindan aile Oykiisii ve genetik yatkinligi olan ozellikle kadin hastalarin

taranmasi Onerilmektedir (31).
2.3.4. Enfeksiyonlar

Enfeksiyonlar, AU etiyolojisinde yer alan en sik nedenler arasinda olup, 6zellikle
pediatrik popiilasyonda daha &n plana ¢ikmaktadir. Cocuklarda AU vakalarmin %57’ sinde
siklikla viral Gst solunum yolu enfeksiyonlar1 ve gastrointestinal sistem enfeksiyonlar: olmak
tizereenfeksiyonlar etiyolojide sorumlu bulunmustur (35). Hepatit, enfeksiy6z mononiikleoz,
Helikobakter pylori (H. pylori) enfeksiyonu, dental enfeksiyonlar, parazitik enfestasyonlar,
sintizit ve idrar yolu enfeksiyonlar1 gibi birgok farkli enfeksiyon iirtikere neden
olabilmektedir. Bu enfeksiyonlar KU hastalarinda tetikleyici olabilmekte ve hastaligin
siddetini artirabilmektedir (36,37). Ozellikle H. pylori ile ilgili ¢ok sayida yaym mevcuttur.
Bazi calismalarda H. Pylori eradikasyonundan sonra, KU semptomlarinda azalma olmasi
nedeniyle etiyopatogenik bir baglanti oldugu diistiniilmiistiir. Enfeksiyon sirasinda gastrik
vaskiiler gecirgenliginin artmasi sonucu konagm alerjenlere maruziyetinin artmasinin
patogenezde rol oynadig diisiiniilmektedir (38). H. pylori enfeksiyonunun KU’deki rolii hala

tartismalidir.



2.3.5. Maligniteler

Kronik tirtiker ve malignite arasindaki iligki tartismali olup, farkli sonuglar gosteren
calismalar bulunmaktadir. Literatiirde KU ve malignite birlikteligi olan 26 olgu bildirilmistir.

Olgularin %68’ine karsinomlar (kolon, over, akciger, tiroid, prostat, meme),

%?24’iine hematolojik maligniteler (lenfoma, 16semi, myelom) eslik etmektedir (39).
Yapilan bir ¢aliymada KU’de &zellikle non-hodgkin lenfoma olmak iizere hematolojik
malignitelerde artis saptanmstir (40). KU ile malignite arasindaki iliskiyi destekleyen kanitlar
yetersiz oldugu i¢in, anamnezde siipheli bir durum olmadigi siirece malignite taramasi

Onerilmemektedir (41).
2.3.6. Psikolojik Faktorler

Deri organizmayi orten, dis gevre ile i¢ ¢evre arasinda sinir gorevi olan, organizmayi
dis etmenlere kars1 koruyan onemli bir organimizdir. Deri hem iletisim hem de alg ile ilgili
bir organdir ve goriiniir 6zellikte oldugu igin psikosomatik siireglerden fazlasiyla etkilenir.
Derinin, rahatlikla goriilebilen ve dokunulabilen bir organ olarak psikiyatride 6zel bir yeri
vardir. Deri; 6fke, korku, utang ve kizginlik gibi duygulari agikca ifade etme, emosyonel
uyaranlara yanit verme, kisinin kendilik imaji ve Ozgiivenini saglama ile bebeklikten

yetiskinlige dogru seyreden sosyallesme siirecinde 6nemli rol oynar (42).

Psikokutantz hastaliklar arasinda degerlendirilen Kronik iirtikerde ¢ogu olguda altta
yatan neden bilinmese de etiyolojide birgok faktor suglanmaktadir. Emosyonel faktorler de
bunlardan biridir (43). Kronik firtikerli hastalarda 6nemli oranda anksiyete, depresyon ve
fibromiyalji gibi somatoform bozukluklar goriilebilmektedir. Bu tip hastalarda medikal
tedaviye ek olarak psikolojik tedavi de onerilmelidir (41). Uzunali ve ark.’nin 112 kronik
urtikerli hasta ile yaptigi bir ¢alismada 59 hastada psikopatoloji saptanmistir. 23 hastada
anksiyete, 6’sinda major depresyon olmak iizere 24 hastada depresyon, 7 hastada uyum
bozuklugu, 2 hastada somatizasyon bozuklugu, 2 hastada distimik bozukluk ve 1 hastada
parasomnia tanis1 konmustur (43). Kronik trtikerli 30 hasta ve 39 saglikli kontrol grubu ile
psikolojik ve fizyolojik testler kullanilarak yapilan bir ¢alismada hasta grubunda %70
oraninda kaygi, depresyon ve psikosomatik belirtilere egilim izlenirken; kontrol grubunda bu

oran %25,6 olarak bildirilmistir (44). Yapilan bir diger ¢alismada kronik firtikerli hastalarin



%48’inde en az bir psikiyatrik hastalik rapor edilmistir. Bunlardan en sik goriileni anksiyete,
ikinci siklikta depresyon ve iigiincii siklikta somatoform bozukluktur (11). 43 kronik tirtikerli
hasta ve 27 saglikli kontrol grubu ile yapilan ¢alismada Beck depresyon ol¢egi, Beck
anksiyete 6l¢egi ve SCID (DSM i¢in yapilandirilmis Klinik goriisme) kisilik testi uygulanmus,
iki grup arasinda depresyon ve kisilik bozuklugu agisindan anlamli fark bulunmazken, tirtiker

gurubunda anksiyete oran1 yiiksek saptanmistir (45).
2.3.7. Diger Faktorler

Kolesistit, 6zafajit, gastrit gibi hastaliklarda olusan kronik inflamasyon iirtikerin
tetikleyicisi olabilmektedir. Ayrica ev tozu akarlari, dental protezler, ¢cayir polenleri, sigara ve
psikolojik stres de etiyolojide yer alabilmektedir (2).

2.4. Patogenez

Urtiker stk goriilen bir hastalik olmasina ragmen patogenezi tam olarak
anlasilamamistir. Urtikerin patognomonik belirtileri olan eritem, kasinti, ve kabariklik;
dermal mast hiicrelerinin degraniilasyonu sonucu vazoaktif maddelerin salinmasi ile olusan
artmig vaskiiler ge¢irgenligin, vazodilatasyonun ve duyusal sinir uglarinin stimiilasyonunun
Klinik yansimasidir. Primer sorumlu hiicre mast hiicresi, primer sorumlu mediyator de
histamin olarak bilinmektedir. Mast hiicrelerinde, sitokin ve kemokinler gibi mediatorleri
iceren graniiller bulunmaktadir. Tiimor nekroz faktorii o (TNF-o), Interlokin-1 (IL-1), IL-4,
IL-5, IL-6, IL-8, IL-16, kemokin ligandi (CCL-2, CCL-3) mast hiicre tarafindan
sentezlenen mediyatorler arasindadir (46). Bu mediatorler; eozinofiller, nétrofiller ve T
hiicreleri igin kemoatraktan olarak islev goriirler. Bu nedenle drtiker histopatolojisi
monositlerden, eozinofillerden, bazofillerden ve 6zellikle de CD4+ T hiicrelerinden olusan

karisik bir perivaskiler infiltrat icermektedir (47).

KSU ile ilgili giincel ¢alismalar hiicre ve mediatorlerin saptanmasi, mast hiicrelerinin
aktivasyon mekanizmasmin tanimlanmasi ve otoimmiin siire¢ ile iliskili konulara

odaklanmaktadir (48).

Otoimmiinitenin KU’de rol oynadigina dair kanitlar artmaktadir. Rorsman tarafindan
onerilen ve otoalerji olarak adlandirilan Tip | otoimmiinitede, otoantijenlerin mast hiicreleri

ve bazofiller iizerindeki IgE’yi ¢capraz baglamasi ile vazoaktif mediatorler salinmaktadir (49).



Urtikerde otoalerjinin rolii, KU tanil1 bir kadm hastasmin serumunda tiroid mikrozomal
antijene kars1 IgE otoantikorlarmin bulunmasindan dolay: ileri siiriilmiistiir (50). 1gG ya da
IgM yapisindaki antikorlarin hedef hiicrede antijene baglandigi Tip Il otoimmiinite, 6 KSU
hastasinin 3’tinde IgE'ye karsi 1gG otoantikorun olusmasindan sonra bildirilmistir (51). Bu
otoantikorlarin varhigi Grattan ve ark. tarafindan otolog serum deri testi (OSDT) ile
dogrulanmistir (52). Kronik spontan irtikerli hastalarda otoimmiinite araciligi ile mast hiicre

aktivasyon mekanizmalar1 (Tip 1 ve Tip 2 otoimmunite) Sekil 1°de gosterilmistir. (53)

Bazofiller ve mast hiicreleri, yiiksek affiniteli immiinglobulin E reseptorleri (Fc-
epsilon-R1-alfa=FceRI) eksprese ederler. Bu reseptoriin alfa subunitine karsi olusan
Immunglobulin G yapisindaki antikorlar bazofil ve mast hiicrelerinden mediatér salinimina
neden olurlar. 1gG1 ve IgG3 histamin salimina neden olurken, 1gG2 ve IgG4 yapisinda
olanlar SLE, biill6z pemfigoid, pemfigus vulgaris gibi otoimmun hastaliklarda pozitif
olabilmektedir (54). Hastalarda %10 oraninda anti-IgE antikorlar1 ve %30-40 oraninda anti-
IgE reseptor antikorlart bildirilmistir. Bu antikorlar mast hiicreleri ve bazofillerden histamin
saliniminin yan1 sira kompleman aktivasyonu yaparak C5a salinimina da yol agarlar. C5a’nin

kemotaktik 6zelligi olup hiicresel infiltrat olusumunda katkis1 bulunmaktadir (55)
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Sekil 1. KSU’de Tip 1 ve Tip 2 Otoimmiinite.

Son yapilan c¢alismalar ayrica bazofiller ve eozinofillerin patogenezdeki roliine de
odaklanmigtir. KU lezyonlarinda major bazik protein ve eozinofil peroksidazm belirgin
birikimini gosteren caligmalar bulunmaktadir. Hem major bazik protein hem de eozinofil
peroksidaz mast hiicrelerinden histamin salgilanmasina neden olabilmektedir (56).
Patogenezde eozinofillerin baska bir rolii de doku faktorii ekspresyonu ile koagiilasyon
kaskadini baslatmalaridir (57). Dolasimdaki bazofillerin deriye migrasyonu sonucu bazopeni
gelistigi ve bazopeninin dogrudan hastalik siddeti ile iligkili oldugu bilinmektedir.
Bazofillerden salinan 1L-31, bazofil kemotaksisini uyarmakta ve IL-4 ve IL-13 salinimini
uyarmaktadir (48).

Ayrica son zamanlarda KU’de koagiilasyon kaskadmin ozellikle de ekstrinsik
yolagin patogenezde rol aldig1 diisiiniilmektedir. Diisiik afiniteli IgE reseptorii olan ve CD23
ile aktive edilen eozinofiller tarafindan eksprese edilen doku faktori, bir tetikleyici olarak

tanimlanmustir (58). KU hastalaridan gelen serumun, mast hiicre degraniilasyonunu IgE ve



IgG'den bagimsiz bir sekilde aktive ettigi ve vaskiiler gegirgenligi arttirdigi gosterilmistir.
Bununla birlikte, bu serum faktorlerinin islevi heniiz tam olarak tanimlanmamistir (59).
Ustelik baz1 ¢alismalarda hastalarin plazmalarinda protrombin fragmani, D-dimer ve FVlla
diizeylerinin hastaligin siddetiyle dogru orantili olarak yiiksek bulunmasi, koagiilasyon
kaskadinin roliinii destekler niteliktedir (60,61). Ayrica PAF, histamin salinimindan ve mast

hiicre degraniilasyonundan bagimsiz olarak alevienmelere neden olabilmektedir.
2.5. Simiflama

Akut trtiker alt1 haftadan kisa siirmektedir. Eger alti hafta veya daha uzun olursa
kronik {rtiker olarak isimlendirilmektedir. Kronik iirtikerin smiflamasi Tablo I’de

gosterilmistir. (62).

KIU, tipik olarak bir uyaran dykiisii ile baslayan ve birkag dakikadan iki saate kadar
siirebilen {irtiker olarak tanimlanir. Buna karsilik, KSU terimi, iirtiker siddetini alevlendiren
durumlar tanimlansa bile, herhangi bir eksojen uyaricidan bagimsiz olarak irtiker
olusabilecegini vurgulamaktadir (22). KSU’ye indiiklenebilir iirtiker tipleri eslik edebilmekte

olup, yaygin olarak goriilen gecikmis basing tirtikeri ve dermografizmdir.
2.5.1. Akut Urtiker

Akut trtiker hem yetiskinlerde hem de ¢ocuklarda yaygin olarak goriilmekte olup,
acil servise bagvuran hastalarda en sik goriilen dermatolojik hastaliklardan biridir (63). Genel
olarak, popiilasyonun %12 ila %22'si, yasamlarinda belirli bir zamanda tirtiker olmaktadir. Bu
hastalarin %7,6 ila %l16'sinda AU goriilmektedir. Kiigiik cocuklarda siklikla AU tipi
goriilmektedir (64). Yapilan bir caligmada irtikerle bagvuran alti aydan daha kiiciik
cocuklarm tiimiinde, iki yasindan kiigiik cocuklarin ise %85’inde AU oldugu bildirilmistir
(65).

Etiyolojide genellikle enfeksiyonlar, ilaglar ve gidalar yer almaktadir. Lateks temasi,
bocekisirigr sonrasi ve nadiren sistemik lupus eritematozus gibi sistemik bir hastaligin pargasi

olarak da ortaya ¢ikabilmektedir (64).

Tanida ilk yapilmasi gereken ayrintili bir anamnez alinmasi, dermatolojik ve sistemik

muayene yapilmasidir. Rutin tanisal tetkik yapilmasi énerilmemektedir (66).



2.5.2. Kronik Urtiker

Tablo I. Kronik Urtiker Siniflamasi

Kronik Urtiker
Kronik Spontan Urtiker Kronik indiiklenebilir Urtiker
Semptomatik dermografizm
Soguk iirtikeri
Gecikmis basing tirtikeri
Solar trtiker
Sicak tirtikeri
Vibratuar anjiyoodem
Kolinerjik tirtiker
Kontakt iirtikeri
Akuajenik iirtiker

2.5.2.1. Kronik Spontan Urtiker

Kronik spontan trtiker tanimlanabilir spesifik tetikleyici olmadan alt1 haftadan uzun
siire iirtiker olusumu ile Kkarakterizedir. KSU gelisiminde ¢esitli etiyolojik faktorler ve
mekanizmalar s6z konusudur, ancak ¢ogu durumda spesifik bir neden bulunamamaktadir.
Hastalik patogenezi tam olarak anlagilamamistir. Patogenezde enfeksiyonlar, gida intoleransi,

koagiilasyon kaskadi, inflamasyon ve otoimmiinite tizerinde durulmaktadir(67).

KSU tanis1 tamamen klinik olarak konulmaktadir. Giiniimiizde hastalik siddetinin
degerlendirilmesi i¢in siklikla yedi giinliik iirtiker aktivite skoru (UAS7) kullanilmaktadur.
Hastalarin izlenmesinde ¢ok degerli olan bu skorlama sisteminin, subjektif ve geriye doniik

olmasi ise dezavantajidir.
2.5.2.2. Kronik Indiiklenebilir Urtiker

KiU fiziksel (semptomatik dermografizm, soguk ve sicak iirtikeri, gecikmis basing
trtikeri, solar tirtiker ve vibratuar irtiker) ve fiziksel olmayan irtikerleri (kolinerjik trtiker,
kontakt iirtiker, akuajenik iirtiker) kapsamaktadir (68). KIU’de hastalik siiresi genel olarak
KSU’den uzundur. Patogenezde otoantijenlerin mast hiicreleri ve bazofiller iizerindeki
IgE'ye baglanarak bu hiicreleri aktive ettikleri ve fiziksel tetikleyicilerin bu otoantijenlerin
denovo ekspresyonunu indiikledigi diisiiniilmektedir. Tani, anamnez ve provakasyon testleri

ile konulmaktadir. Hastalik aktivitesi ise esik testi ve aktivite skorlar1 ile degerlendirilir (69).

KiU tedavisinde amag, tetikleyicilerden kacinma, duyarsizlastirma ve mast hiicre
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degraniilasyonunun &nlenmesi yoluyla tam semptom kontrolii saglamaktir (69). Ilk
basamakta, tetikleyici fiziksel uyaranlardan kaginilmasi 6nerilmektedir. Bu nedenle hastaya
ilgili uyaranin fiziksel 6zellikleri hakkinda ve maruziyeti azaltmaya yonelik ayrintili bilgi
verilmelidir. Oregin soguk iirtikeri olan hastalara soguk cisimlerle uzun siireli temastan
kacinmalar1 veya esik sicakliklarmin altindaki hava sicakliklarina maruz kalmamalari;
gecikmis basing trtikeri olan hastalara ise dar kiyafetler giymekten kaginmasi onerilmelidir.
Solar iirtiker i¢in ise ortaya ¢ikan dalga boyu araliginin tam olaraktanimlanmasi, uygun giines
koruyucular1 se¢imi veya ultraviyole A (UVA) filtreli ampullerin se¢imi onemli olabilir.
Bununla birlikte, bir¢ok hastada ilgili fiziksel tetikleyicinin esigi diisiiktiir ve tetikleyiciden
tamamen kagmilmasi imkansizdir (70,71). KSU tedavi kilavuzunun KiU'lii hastalara da
uygulanmas: &nerilmektedir. Birinci basamaktedaviye cevap oranlart KSU'den diisiik olup, 2.

ve 3. basamak tedavilere yanitlar1 benzer bulunmustur (72).
a) Dermografik Urtiker

Semptomatik dermografizm (dermografik trtiker) en yaygmn gorilen fiziksel
tirtikerdir. Mekanik siirtiinme ve kasima sonrasi kasinti ve/veya yanma hissinin eslik ettigi
eritem ve 6dem ile karakterizedir. Nadiren anjiyoddem gelisebilir. KSU tanili hastalarda ensik
goriilen indiiklenebilir trtiker tipi olup, hastalarin %25’ini etkilemektedir (73). Basit ve
semptomatik olarak siniflandiriimaktadir. Basit form saglikli Kisilerin %5’ inde goriilmekte

olup, kasint1 eslik etmemektedir ve fizyolojik abartili yanit olarak disiiniilmektedir.

Dermografik trtikerde altta yatan neden bilinmemekle birlikte, bazi ilaglar
(atorvastatin, progesteron), enfeksiyonlar ve diyabetes mellitus gibi hastaliklar suglanmus;
fakat yeterli kanit bulunamamistir (74). Yapilan bir ¢alismada psikolojik faktorler, skabiyes
ve ilaglarla iliski bildirilmistir (75).

Birinci basamakta onerilen tedavi nonsedatif ikinci kusak antihistaminiklerdir.
Kontrol altina alinamayan hastalarda doz dort katina kadar cikarilabilir. Antihistaminiklere

direngli ise omalizumab ve siklosporin onerilmektedir (69).
b) Soguk Urtikeri

Soguk iirtikeri, soguk maruziyeti sonrasi lrtiker gelisimi ile karakterizedir. Fiziksel

tirtikerin en sik goriilen ikinci alt tipidir. Yillik insidanst % 0,05'tir ve kadinlarda prevalansi
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daha yiiksektir. Klinik semptomlar, soguk hava, soguk sivilar, soguk katinesneler ile temas
ettikten birka¢ dakika sonra ortaya c¢ikar ve yaklasik olarak bir saat devam eder. Siddetli
olgularda anafilaksi gelisebilir (76,77). Primer soguk firtikeri en yaygin goriilen tipi olup,
idiyopatiktir. Sekonder edinsel soguk iirtikeri ise ¢ok nadirdir ve siklikla kriyoglobulinemi ile
iligkilidir.

Ik basamak tedavi nonsedatif H1 antihistaminiklerdir. Antihistaminik direncli

olgular omalizumabdan ve desentizasyondan fayda gorebilirler (69,78).
) Gecikmis basing iirtikeri

Gecikmis basing irtikeri, basing uygulanmasindan yaklasik 4-6 saat sonra ortaya
¢ikan, 48 saate kadar siirebilen agri, eritem ve 6dem ile karakterizedir. Gecikmis basing

tirtikeri genellikle KSU ve anjiyoddemle birliktedir (79).

Tedavide antihistaminikler kullanilmasina ragmen, birgok hasta antihistaminiklere
direnglidir. Kiigiik vaka serilerinde kortikosteroidler, dapson, montelukast, siilfasalazin,
essitalopram, oral kumarinler, traneksamik asit, teofilin, intravendzimmiinoglobiilin,

omalizumab ve TNF inhibitérlerinin etkili oldugu bildirilmistir (69).
d) Solar iirtiker

Solar iirtiker giines 1s5181na maruz kaldiktan birkag dakika sonra gelisen iirtiker olarak
tanmimlanir. Gilinese maruziyetten 5-10 dakika sonra baslayip, 24 saat i¢inde gerilemekte ve
glines goren deri alanlarina siirli olmaktadir. En yaygin tetikleyiciler UVA ve goriiniir 1giktir
(80). Semptomlarin siiresi ve siddeti, cografi konum, 151k yogunlugu ve temassiiresine gore
degismektedir (81).

Ikinci kusak H1 antihistaminikler birinci basamak semptomatik tedavi olarak
onerilmekte olup, hastalar genellikle yiiksek dozlara ihtiya¢ duyarlar. Omalizumab,

intravendz immunglobulin ve siklosporinin etkili oldugu bildirilmistir (71).
e) Sicak Urtikeri

Sicak tirtikeri, sicak temasindan birkag dakika sonra ortaya ¢ikan iirtiker gelisimi ile

karakterize nadir goriilen indiiklenebilir trtiker tipidir (82). Sicak su ile temas sonrasi
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olabildigi gibi radyant 1s1 veya giines 15181 ile de ortaya ¢ikabilmektedir.

Sicak iirtikeri i¢in tedavi segenekleri sinirli olup, nonsedatif antihistaminiklerin etkili
oldugu bildirilmistir. Bazi zor vakalarin omalizumab tedavisinden fayda gordigi

raporlanmustir (83).
f) Vibratuar Anjioodem

Vibratuar anjioddem, vibrasyon maruziyetinden sonra gelisen 6dem ve kasinti ile
karakterizedir. Motorsiklete binme, ¢eki¢ kullanma, ¢im bigme, masaj, kosma gibi aktiviteler
tetikleyicidir. Genellikle irtiker eslik etmez. Edinsel ve ailesel formlar1 bulunmaktadir.
Edinsel form daha hafif seyirli, ailesel form ise daha siddetli ve otozomal dominant olarak
kalitilmaktadir (84).

Cok nadir goriilmekte olup, H1 antihistaminikler etkili tedavi segenegidir (69).

Literatiirde diisiik doz amitiriptilin ve bromazepamin etkili oldugu bildirilmistir (85).
g) Kolinerjik Urtiker

Kolinerjik tirtiker egzersiz ve pasif isinmanin (6rn. sicak banyo) neden oldugu kasinti
ve eritemli papiiller ile karakterizedir. Baharatli ve sicak yiyeceklerin yani sira duygusal stres
de bu semptomlar tetikleyebilir. Tipik olarak govdeye ve ekstremitelere lokalize olup 15-60
dakika siirer. Ancak anjiyoodem ve sistemik reaksiyonlar da gézlenebilir. Kolinerjik tirtiker
siklikla atopik egilim ile iliskilidir (71).

Tedavide nonsedatif ikinci kusak antihistaminikler Onerilmektedir. Omalizumab,
propranolol-antihistaminik-montelukast kombinasyonu, danazol ve botulinum toksininin

etkili oldugunu bildiren yayilar da mevcuttur (86-89).
h) Kontakt Urtikeri

Kontakt tirtiker, eksojen bir maddeye temas ettikten sonra dakikalar iginde tirtikeryal
lezyonlarin gelisimi ile tanimlanir. Kontakt iirtiker, immiinolojik olmayan kontakt tirtiker ve
immiinolojik kontakt iirtiker olarak ikiye ayrilir. immiinolojik olmayan kontakt iirtiker, ilk
temasta ortaya ¢ikabilir ve cilde temas ettigi bolgelerle smirlidir. immiinolojik kontakt iirtiker,

IgE aracili bir reaksiyon olup tirtiker genis bolgelere yayilabilir ve hatta sistemik semptomlara
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doniisebilir. Lateks, kimyasal tiriinler, ilaglar, kozmetikler, bitkisel ve hayvansal iiriinlere
kars1 geligebilir (90,91).

Tedavide hafif olgularda antihistaminikler yeterli olmaktadir, siddetli reaksiyonlarda

ise epinefrin ve sistemik kortikosteroid tedavisi gerekmektedir (91).
1) Akuajenik iirtiker

Akuajenik tirtiker, 1s1 ile iligkisiz olarak su temasi sonras1 30 dakika i¢inde meydana
gelen 1-3 mm biiyiikliigiinde tirtikeryal papiil olusumu ile karakterizedir. Ailesel vakalar
bildirilmesine ragmen ¢ogu olgu sporadiktir (92). Nadir durumlarda, hirilt: veya nefes darligi

gibi eslik eden sistemik semptomlar olabilmektedir.

Giintimiizde uzun etkili antihistaminikler akuajenik firtikerin tedavisi igin siklikla
onerilmektedir. Topikal bariyerli tedaviler oral tedavilere kiyasla daha iyi giivenlik profilleri
ile kullanilabilmektedir. Banyoda veya suya maruz kalmadan once su iginde yag
emiilsiyonlarinin ve vazelin igeren kremlerin uygulanmasinin, bazi hastalarda semptomlari
azaltmada etkili oldugu gosterilmistir. EK olarak fototerapi, stanozolol, omalizumab, selektif

serotonin geri alim inhibitorlerinin etkili oldugu bildirilmistir (93).
2.6. Anjiyoodem

Anjiyoddem (AO), artmis vazodilatasyon ve vaskiiler gecirgenlik nedeniyle subkutan
ve submukozal dokularda gode birakmayan 6dem ile karakterizedir. En ¢ok dil, dudak, yiiz ve
larinkste goriilmekle birlikte, ekstremiteler, genital organlar ve gastrointestinal sistem dahil
viicudun tiim bolgelerinde goriilebilir. Bu siireg genellikle kendi kendini sinirlar ancak hayati
tehdit edici olabilmektedir (94).

Anjiyoodem, alerjik (IgE aracili veya mast hiicre aracili) veya non-alerjik
(bradikinin aracilr) olarak iki grupta siniflandirilmaktadir. Alerjik AO’ye genellikle ilaglar,
bocek sokmasi, gidalar neden olabilmektedir. Semptomlar hizli olusmakta ve genellikle
iirtiker ile birliktedir. (95). Non-alerjik AO ise herediter AO, edinsel AO, ACEI iliskili AO,
psodoalerjikAO, idiopatik AO olarak siniflandiriimaktadir. Herediter AO, C1 esteraz inhibitor
eksikligi veya fonksiyon kaybi ile ortaya ¢ikan, otozomal dominant gegisli kalitsal bir hastalik
olup, ataklara iirtiker eslik etmez (96). Edinsel AO’de ise C1 inhibitére karsi otoantikor
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olusumu s6z konusu olup, lenfoproliferatif ve otoimmiin hastaliklarla birlikte olabilmektedir.
ACEI iliskili AO, doz bagimsiz olup ilk kullaniminda gelisebilecegi gibi, aylar veya yillar
sonra da baslayabilmektedir. Psédoalerjik AO, IgE aracili olmayip NSAII, kontrast maddeler
ve opioidlere bagh olarak gelismektedir. Bazi olgularda altta yatan etiyoloji bulunamayip
idiyopatik AO olarak adlandirilmaktadir (97).

Tedavide ilk basamakta hava yolu, solunum ve dolasim giivenligi saglanmalidir.
Antihistaminikler, epinefrin ve glukokortikoidler anjiyoodemde etkili olmaktadir. Fakat
herediter AO veya ACEI iliskili bradikinin aracili AO’de genellikle etkisizdir ve akut
tedavide 6nerilmemektedir (94).

2.7. Tam

Urtikere tanisal yaklasimda amagc ilk olarak iirtiker tip ve alt tipini saptamak ve

ozellikle siddetli ve uzun siireli KSU’lii hastalarda altta yatan sebepleri ortaya koymaktir.
2.7.1. Anamnez ve Fizik Muayene

Tam igin ilk yapilmasi gereken ayrintili bir anamnez alinmasidir. Anamnezde

asagidaki sorular mutlaka sorgulanmalidir (70).
1. Hastaligin baslama zamant,
2. Lezyonlarm sekli, biiyiikliigii, siklig1, stiresi ve dagilimi,
3. Anjiyododem oykiist,
4. Eslik eden semptomlar (6rnegin; kemik ve eklem agrisi, ates, karin kramplart),
5. Ozge¢mis Ve soygecmis dykiisii,
6. Tetikleyici fiziksel ajanlar,
7. Glindiiz, gece, hafta sonu, menstriial siklus, stres ile atak iliskisi,
8. Yabanc1 seyahat oykiisii,

9. Gida ve ilaglar (6rnegin; NSAIl'ler, ACE inhibitérleri) ile baglant,

15



10. Onceki veya mevcut alerjiler,

11. Enfeksiyonlar, otoimmiin ve i¢ hastaliklar, mide -bagirsak problemleri,
12. Meslegi,

13. Bos zaman etkinlikleri,

14. Onceki tedavi ve dozaji, tedaviye cevabu, siiresi,

15. Onceki tan1 prosediirleri ve sonuglart

Tanisal yaklagimda ikinci adim fizik ve dermatolojik muayenedir. Anamnez ve
muayene degerlendirmesi sonucunda uygun tetkikler yapilmalidir (98). KU’ye tanisal

yaklagim Sekil 2°de gosterilmistir (70).
2.7.2. Laboratuvar incelemeleri:

Akut drtikerde rutin laboratuar testleri ve alerji testlerinin  yapilmasi
onerilmemektedir (99). Istisna olarak duyarlannms hastalarda ilag ya da gida alerjisine baglh
akut {irtiker siiphesi varsa alerji testleri, hastalarin alerjene tekrar maruz kalmamalarini
saglamak i¢in faydali olabilmektedir (70). Kronik iirtikerde ise, sinirli testler igeren temel bir
tamsal yaklasim sdz konusudur. Urtiker tipine ve alt tipine bagh olarak ayr1 ayr segilen tan
testleri faydali olabilir (Tablo 2) (100).

2.7.3. Provokasyon Testleri:

KiU’de oncelikle alt tip belirlenmeli, hastalik aktivitesini ve tedaviye yaniti
degerlendirmek icin mutlaka tetikleyici esik deger olciilmelidir. Indiiklenebilir iirtikerde

provakasyon testleri Tablo 111’ te gosterilmistir (2).
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Tablo I1. Sik Gériilen Urtiker Alt Tiplerinde Onerilen Tani Testleri

Genisletilmis tanisal program (anamneze dayali)
Altta yatan nedenlerin veya ortaya ¢ikan faktorlerin

Tipler Alt Tipler R tultasaliestic] belirlenmesi ve endikasyonu varsa olasi ayirici tanilarim
ekarte edilmesi i¢in
ASU - -
Siipheli tetikleyicilerden kaginma (6rnegin: ilaglar)
Tanisal testler (tercih siralamasi olmaksizin);
Enfeksiy6z hastaliklar (6r: H.pylori)
A Tam kan sayimi Fonksiyonel Otoantikorlar (6r: bazofil testi)
Spontan irtiker - o . S .
KSU ESH veya CRP Tiroid bezi bozukluklari (tiroid hormonlar1 ve otoantikorlar)
1gG-Anti-TPO ve Total IgE Alerji (deri testleri veya alerjenden kaginma testi)
Eslik eden KiU
Ciddi sistemik hastaliklar (6r: Triptaz)
Diger (lezyonel deri biyopsisi)
Soguk irtiker Soguk provokasyon ve esik testi Tam kan sayimi, ESR veya CRP

Diger hastaliklarin diglanmasi (6zellikle enfeksiyonlar)

Gecikmig basing lirtikeri

Basing ve esik testi

Sicak urtiker

Is1 provokasyon ve esik testi

Indiiklenebilir firtiker | S0 ¥ uriker

Farkli dalga boylarinda ultraviyole,

goriiniir 151k Ve esik testi

Diger 15182 bagl dermatozlarin ekartasyonu

Semptomatik dermografizm

Dermografizm ve esik testi

Tam kan satimi, ESR veya CRP

Vibratuar anjio6dem

Titresim testi

Akuajenik tirtiker

Provokasyon testi

Kolinerjil tirtiker

Provokasyon testi

Kontakt trtiker

Provokasyon testi

IASU: Akut spontan iirtiker, KSU: Kronik spontan iirtiker,

KiU: Kronik indiiklenebilir iirtiker
ESH: Eritrosit sedimentasyon hizi, CRP: C-reaktif protein, TPO: Tiroid peroksidaz, Ig: immunglobulin
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Tablo I11. Indiiklenebilir Urtikerde Provakasyon Testleri

Soguk Urtikeri

On kol volar yiiziine 5 dakika siireyle ince plastik bir torbada eriyen buz kiipii uygulamr ve10 dakika sonra iirtiker gelisimi pozitif
olarak degerlendirilir.

Gecikmis basinciirtikeri

Omuz, st sirt, uyluk veya 6n kol volar yiiziine 7 kg. agirlik, 3 cm. genisliginde kusaga baglanarak 15 dakika siireyle asilir. Alt1 saat
sonra eritem ve 6dem geligimi pozitif olarak degerlendirilir.

Sicak iirtikeri

On kol volar yiiziine 5 dakika siireyle 44°C sicakliginda termofor uygulanir. On dakika sonra iirtiker gelisimi pozitif olarak
degerlendirilir.

Solar iirtiker

Kalga bolgesine 6 J/cm?> UVA, 60mJ/cm?> UVB ve goriiniir 151k (projektor) uygulanir. Ondakika sonra iirtiker gelisimi pozitif
olarak degerlendirilir.

Semptomatik
dermografizm

On kol volar yiizii veya iist sirt derisi kiint diizgiin bir cisim (kapal: tiikenmez kalem ucu, tahta spatula vs.) ile ¢izilir. On dakika
sonra iirtiker ve kagint1 geligimi pozitif olarak degerlendirilir.

Vibratuar anjioodem

On kol volar yiiziine 10 dakika siireyle titresim aleti (1000 rpm) uygulanir. On dakika sonraanjiyoédem gelisimi pozitif olarak
degerlendirilir.

Akuajenik
tirtiker

Yirmi dakika siireyle viicut 1s1sinda 1slak giysi giydirilir. Otuz dakika i¢inde iirtiker gelisimipozitif olarak degerlendirilir.

Kolinerjikiirtiker

Otuz dakika eforlu egzersiz (kosu bandi veya bisiklet) veya 42°C sicak banyoprovokasyonu yapilir. Testten 10 dakika sonra tirtiker
gelisimi pozitif olarak degerlendirilir.

Kontakt iirtikeri

Deri provokasyon testi (lateks ve besinlerle yapilan ve 20. dakikada degerlendirilen agik-kapali yama testi, deri delme testi )

UVA: Ultraviyole-A, UVB: Ultraviyole-B
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Sekil 2. Kronik Urtiker/Anjioddem Tanisal Algoritmasi

2.7.4. Ayirict Tam

Urtiker tanis1 cogu hastada kolay olmakla birlikte, baz1 durumlarda dikkatli bir
ayiric1 tam gerektirebilir. Urtikeryal plaklar hem kutandz hem de sistemik hastaliklarda
olabilmektedir. Bu hastaliklarda iirtikerin aksine iirtikeryal plaklara vezikiil, nekroz, hemoraji
gibi baska cilt lezyonlar1 eslik edebilmekte olup, lezyonlar genellikle bilateral ve simetrik bir
dagilima sahiptir. 24 saatten uzun siire sebat eden lezyonlar siklikla hiperpigmentasyon,



ekimoz birakarak geriler. Ayrica ates, halsizlik ve artalji gibi sistemik semptomlar mevcut
olabilir. Bu grupta en o6nemli ayirict tani, kutandz tutulumu baskin olan kiigiik damar

vaskiiliti, tirtikeryal vaskiilittir (101).

Urtikeryal vaskiilit terimi, hafif ve smirli hastaliklardan hayati tehlikeye neden olan
organ tutulumuna kadar genis bir hastalik yelpazesini kapsamaktadir. Sistemik tutulum ¢ok
sayida organt (Ozellikle eklemler, akcigerler, bobrekler ve gastrointestinal sistem)
etkileyebilmektedir. Urtikeryal plaklar 24 saatten uzun siire devam etmekte olup, kasinti
yerine yanma daha 6n plandadir ve hiperpigmentasyon birakarak geriler. Siklikla idiyopatik
olmakla birlikte enfeksiyonlar, ilaglar, otoimmiin bag doku hastaliklar1 ve maligniteler altta
yatan etiyolojide yer alabilir ve arastirilmalidir. Kompleman kaskadini aktive eden immiin
komplekslerin ~ birikmesiyle  olustugu  diisiiniilmektedir. ~ Urtikeryal  vaskiilit,
normokomplentemik ve hipokomplementemik olarak iki gruba ayrilmaktadir (102).
Hipokomplementemili hastalarda genellikle daha siddetli seyretmektedir. Histopatolojisi

16kositoklastik vaskiilit ile benzerdir. Tanida klinikopatolojik korelasyon énemlidir (103).

Persistan tekrarlayici tirtikeryal plaklar ile bagvuran hastalarda ates ve inflamatuar
belirteglerin (C-reaktif protein, serum amiloid A, 16kositoz ve negatif bag dokusu serolojileri )
artist  gibi  sistemik inflamasyon belirtileri varsa otoinflamatuar hastaliklardan
stiphelenilmelidir (102). Yirmi yas Oncesi baslangig, ates, halsizlik, artralji gibi sistemik
semptomlarin eslik etmesi, sistemik amiloidoz gelismesi ve histopatolojide nétrofil
baskinliginin bulunmasi otoinflamataur hastaliklar1 disiindiiren diger bulgulardir (2).
Otoinflamatuar hastaliklar, en sik IL-1b yolunun asir1 aktivasyonunun neden oldugu,
tekrarlayan multisistemik epizotlar ile karakterize bir grup heterojen monogenik hastaliklardir
(104). Kutanoéz bulgular, ates ve artralji/artrit en sik goriilen semptomlardir. Siklikla,
tirtikeryal plaklar eslik etmekte, eritemat6z makiil ve papiiller de bulunabilmektedir. Serum
protein elektroforezi, altta yatan monoklonal gamopatinin ekarte edilmesi i¢in mutlaka
bakilmalidir (102).

Urtikerin ayiric1 tanisinda diisiiniilmesi gereken hastaliklar Tablo IV te 6zetlenmistir.

20



Tablo 1V. Urtiker Ayiric1 Tanist

Makiilopapiiler kutanéz mastositoz (iirtikerya pigmentoza) ve yavas ilerleyen sistemik mastositozun
cilt tutulumu

Mast hiicre aktivasyon sendromu (MCAS)

Urtikeryal vaskiilit

Bradikinin aracili anjiyoddem (6rn. HAE)

Egzersizle indiiklenen anafilaksi

Kriyopirin ile iliskili periyodik sendromlar (CAPS; tirtikeryal dokintii, tekrarlayan ates ataklari, artralji
veya artrit, goz inflamasyonu, yorgunluk ve bas agrilari), Ailesel Soguk Otoinflamatuar Sendrom
(FCAS), Muckle-Wells Sendromu (MWS) veya Yenidogan Baslangicli Multisistemik Inflamatuar
Hastalik (NOMID).

Schnitzler sendromu (tekrarlayan drtikeryal dokiinti ve monoklonal gammopati, tekrarlayan ates
ataklari, kemik ve kas agrisi, artralji veya artrit ve lenfadenopati)

Gleich sendromu (eozinofilinin eslik ettigi epizodik anjiyodem)

Well sendromu (eozinofili/eozinofilik seliilit ile birlikte graniilomat6z dermatit)

Biilloz pemfigoid (prebiilloz evre)

Eriskin baglangicli Still hastaligi (AOSD)

2.8. Histopatoloji

Histopatolojik bulgular kroniklige ve iirtiker alt tipine bagh olarak degisebilir. Cogu
vakada klinik olarak teshis edilmesi kolay olmakla birlikte, siipheli olgularda biyopsialinmasi
onerilmektedir. Urtiker biyopsi orneklerinde ortak o6zellik, dermal édem ve postkapiller
veniilleri ¢evreleyen noétrofil, eozinofil, makrofaj ve lenfositleri igeren karisik bir hiicresel
perivaskiiler infiltrat varligidir (105). AU’de baskin hiicre nétrofilken, gecikmis basing
tirtikerinde eozinofillerdir. Farkli tirtiker tiplerinde belirgin patolojik unsurlar tanimlanabilse
de; bu unsurlarin bireysel lezyonlardaki degiskenligi, tek bir tan1 arac1 olarak kullanilmalarini
onlemektedir (106).

Urtikeryal lezyonlarda inflamatuar infiltratin 6nemi konusunda tartigmalar
bulunmaktadir. Bazi1 yazarlar eozinofilden zengin inflamatuar infiltrat ile yiiksek Klinik siddet
skorlar1 arasinda korelasyon bulmusken, bazilari ayni iliskiyi notrofilden zengin infiltrat ile
saptamiglardir (107,108). Ayrica iki farkl tirtiker histopatolojisi tanimlanmis olup; birincisi
infiltratin perivaskiiler bolgede yogunlastigi lenfositten baskin tip, ikincisiise tutulumun
interstisyel bolgede oldugu nétrofilden baskin tiptir. Bu iki paternin farkli patogenez veya
terapotik etkileri olup olmadigimi anlamak igin yeni ¢alismalara gereksinim duyulmaktadir
(105). Son zamanlarda iirtiker patogenezinde koagiilasyon kaskadi ve bu yolakta yer alan
doku faktorii iizerinde durulmaktadir. KU’lii hastalarda doku faktoriiniin eozinofiller
tarafindan eksprese edildigi gosterilmistir. Eozinofiller, doku faktdriinii depolamakta ve

aktivasyon sirasinda hizlica hiicre zarma transfer etmektedirler. Doku faktorii, eozinofillerin
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erken transendotelyal gogiinii kolaylastirdigindan periferik eozinofili goriillmeyebilir (57).

2.9. Kronik Urtikerde Hastalik Siddetinin Degerlendirilmesi

Giincel kilavuzlar, KSU’ de hastalik aktivitesinin basit bir skorlama sistemi olan
UAS? ile degerlendirilmesini énermektedir. Bu skorlama sistemi hasta tarafindan ardisik yedi
giin siiresince doldurulan, kasinti siddeti ve kabariklik sayis1 parametrelerine gore puanlama
esasina dayanmaktadir. Toplamda 0-42 arasinda bir puan elde edilir (Tablo 5). UAS7
skorunun <6 olmasi iyi kontrollii, 7-15 arasinda olmas1 hafif, 16-27 arasi1 olmasi orta ve 28-42
olmasi ise siddetli iirtiker olarak degerlendirilmektedir. UAS’m dezavantaji KiU ve
anjiyoddemi degerlendirememesidir. Hastalik aktivitesini ve tedaviye yaniti belirlemek igin
rutin olarak kullanilmasi dnerilmektedir (2,70). Urtiker belirtilerinin degiskenligi nedeniyle
birbirini takip eden yedi giin boyunca UAS7’nin, hastaligin siddetini degerlendirmede daha
uygun olacag diisiiniilmektedir (62). Urtiker aktivite skoru Tablo V’te, Anjioddem aktivite

skoru ise Tablo VI’da gosterilmistir.

Tablo V. Urtiker Aktivite Skoru

Skor Kabarikhk Skor Kasinti
0 Yok 0 Yok
1 Hafif (<20/24 saat) 1 Hafif (var ama rahatsiz edici degil)
2 Orta (20-50/24 saat) 2 Orta (rahatsiz edici ama giinliik aktivite ve
uykuyu etkilemeyen)
3 Siddetli (>50/24 saat veya biiyiik 3 Siddetli (ginliik aktivite ve uykuyu etkileyen)
kabarik alanlar)
UAS: Urtiker aktivite skoru
UAS 7 giinliik toplam puani (UAS-7, 0-42)

Tablo VI. Anjio6dem Aktivite Skoru

Puan Sorular Cevap Secenekleri
- Son 24 saat i¢inde kabariklik atagi gegirdiniz mi? Hayir / Evet
0-3 Kabarikliklar giiniin hangi saatinde mevcuttu? 00:00 - 08:00, 08:00 — 16:00,
16:00 — 00:00
0-3 Kabarikliklarin neden oldugu fiziksel rahatsizlik ne | Rahatsizlik yok, hafif, orta,
kadar siddetli? (6rn. agri, yanma, kasinti) siddetli
0-3 Kabariklik  ataklarinda  giinliik  aktivitelerinizi | Kisitlama yok, hafif, orta,
gergeklestirebilmenizde kisitlama oldu mu? tamamen kisitladi
0-3 Gorunistiniiziin bu kabarikliklardan dolayr olumsuz | Hayir, hafif, orta, siddetli
etkilendigini hissettiniz mi?
0-3 Kabarikliklarin genel siddetini nasil | Onemsiz, hafif, orta, siddetli
degerlendirirsiniz?
AAS: Anjioddem aktivite skoru
AAS giinliik toplam puani (0-15), AAS haftalik toplam puani1 (AAS7, 0-105), ve 4 haftalik ASS toplam
puani (AAS28, 0-420).
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2.10. Tedavi

Kronik tirtiker tedavisinde temel yaklasimlar, altta yatan nedenlerin belirlenmesini
ve ortadan kaldirilmasini, alevlendirici faktorlerden kaginilmasini, tolerans indiiksiyonunu,
mast hiicrelerinden mediator salinimini ve mediatorlerin etkilerini 6nlemek i¢in farmakolojik

tedavi kullanimin1 kapsamaktadir (70).

2.10.1. Altta Yatan Nedenlerin Belirlenmesi ve Ortadan Kaldirilmasi, Tetikleyici

Faktorlerin Eliminasyonu

Urtikerli hastalarmn g¢ogunda altta yatan nedenlerin ortadan kaldirilmas: miimkiin
degildir. KiU'niin ve c¢ogu hastada akut spontan iirtikerin altta yatan nedenleri
bilinmemektedir. KSU'niin en yaygin altta yatan nedenleri olan tip I ve tip Ilb otoimmiinite
elimine edilememektedir. Plazmaferez ile otoantikorlarin azaltilmasinin, KSU'li, bazi
hastalarda gegici fayda sagladigi gosterilmistir, ancak deneyim ve kanitlar sinirlidir ve

maliyetler yiiksektir.

Buna karsilik, miimkiinse tetikleyici faktorlerden kaginmak, tirtikerli hastalar igin
faydal1 olabilir. KiU'da, belirti ve semptomlarin gelisimi igin belirli ve kesin tetikleyicilerden
kacinilmas1 hastalik aktivitesini azaltabilir. KSU'de, stres veya NSAIil'lerin alinmasi gibi
spesifik olmayan tetikleyicilerden kaginilmasi, hastalik alevlenmelerinin azaltilmasina
yardimer olabilir. Onemli olarak, KIU'i hastalarda ve KSU'li hastalarda tetikleyicilerden
kacinilmasi, 6rnegin Kolinerjik tirtikerli hastalarda fiziksel egzersizden kaginilmasi veya solar
tirtikerli hastalarda disar1 ¢ikmaktan kaginilmasi, yasam kalitesinde belirgin bozulmaya neden

olabilir.

Tlaglar: KU hastalarinin %15'inde aspirin veya diger siklooksijenaz-1 (COX-1)
inhibitorleri (6rnegin; diklofenak, propiyonik asit tiirevleri, indometazin, oksikamlar) ile
alevlenme goriilebilmektedir. Bu nedenle, hastalara parasematol, etorikoksib veya tramadol
gibi COX-1 iizerinde az miktarda veya hi¢ aktivite gostermeyen analjezik veya

antiinflamatuar ilaglar1 kullanmalar1 6nerilmelidir (109).

Gudalar: |QE aracihi gida alerjisi, nadiren KSU'niin altinda yatan nedendir.
Tanimlanirsa, spesifik gida alerjenlerinin eliminasyonu ile 24 saatten daha kisa siirede

remisyon olmaktadir. Bazi KSU hastalarinda ise dogal olarak olusan gida bilesenlerine ve
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bazi gida katki maddelerine karsi psodoalerjik reaksiyonlar (IgE aracili olmayan asiri
duyarhilik reaksiyonlar1) gézlenmistir. Yapilan ¢alismalarda psédoalerjenden ve histaminden
fakir diyet uygulanmasi ile medikasyon ihtiyaci azaldigi ve yasam Kalitesinin arttigi
gbzlenmistir (110,111). Ancak bu diyetlerin ¢ift kor kontrolli diyet ¢alismalar1 eksik olup,
yararina yonelik kanit diizeyi disiiktiir. Bu nedenle rutin olarak uygulanmasi

onerilmemektedir (112).

Fiziksel wuyariar: Fiziksel irtikerlerde tetikleyici fiziksel uyaranlardan uzak
durulmasi 6nerilmektedir. Bu sebeple hastaya tetikleyicinin fiziksel 6zellikleri vetetikleyiciye

maruziyeti azaltmaya yonelik kapsamli bilgi verilmelidir.

Enfeksiyoz ajanlarin eradikasyonu ve inflamatuar siireclerin tedavisi: KSU’ niin
cesitli inflamatuar veya enfeksiyoz hastaliklarla iliskili olabildigi bilinmektedir. Altta yatan
enfeksiy6oz (H. Pilori, solunum yolu enfeksiyonlari, bagirsak paraziti vs.) veya inflamatuar

hastalik (gastrit, 6zafajit, kolesistit) saptandiginda tedavi edilmelidir (70).

Fiziksel ve emosyonel stresin azaltilmasi: Asir1 yorgunluk ve emosyonel stres ile
semptomlarda alevlenme olabilmektedir. Psikolojik destekten bazi hastalar fayda
gorebilmektedir (2).

2.10.2. Tolerans Indiiksiyonu

Soguk iirtikeri, kolinerjik tirtiker ve solar trtiker gibi irtikerin bazi alt tiplerinde
desensitizasyon faydali olabilmektedir (69).

2.10.3. Farmakolojik Tedavi

Farmakolojik tedavinin temel prensiplerinde, semptomlarin tamamen giderilmesi

ve miimkiin oldugunca az medikasyon kullanilmasi yer almaktadir.
a) Antihistaminikler

Antihistaminikler 1950'lerden itibaren iirtiker tedavisinde yer almaktadir. Tedavide
asil ama¢ mast hiicrelerinden salinan histamin, PAF ve diger mediyatdrlerin hedef organlar
tizerindeki etkisini azaltmaktir. Histamin, endotel hiicreleri ve duyusal sinirlerde yer alan H1

reseptorleri tizerinden etki ederek iirtiker semptomlarina neden olmaktadir. Bu nedenle H1
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antihistaminikler ~ tedavinin  baslica  ilaglarim1  olusturmaktadir.  Birinci  kusak
antihistaminiklerin, antikolinerjik etkilerinin, merkezi sinir sistemi iizerinde sedatif etkilerinin
oldugu ve merkezi sinir sistemini etkileyen ilaglarla ve alkolle etkilesime girdigi
bilinmektedir. Bu yan etkileri, kan-beyin bariyerini gegmesi ve merkezi sinir sistemindeki H1
reseptorleri ile etkilesimi sonucu ortaya ¢ikmaktadir. Olasi ciddi yan etkileri nedeni ile bu
sedatif antihistaminiklerin ilk basamak olarak kullanilmamasi 6nerilmektedir (70,113).

1980'lerde lipofilitesi az olmasi nedeniyle kan-beyin bariyerinden sinirli gegen,
minimal veya sedatif olmayan ikinci kusak H1 antihistaminikler bulunmustur. Bu ilaglar
H1 reseptorii i¢in oldukga secici olup, antikolinerjik etkileri yoktur (114). Etkileri 24 saat
devam etmektedir. Levosetirizin, ebastin, setirizin, desloratadin, loratadin, rupatadin,
bilastin ve feksofenadinin trtikerdeki etkinligi ve giivenilirligi ile ilgili ¢alismalar
bulunmaktadir. Iyi giivenlik profillerinden dolay: ilk basamak semptomatik tedavi olarak

disiiniilmelidir.
b) Omalizumab

Omalizumab, IgE'yi yiiksek afinite ile baglayan rekombinant humanize IgG1
monoklonal antikorudur. IgE ve FceRI aracili mast hiicre ve bazofil aktivasyonunu azalttigi
diistiniilmektedir (115). Yiiksek doz antihistaminiklere ragmen semptomlari devam eden
hastalarda ikinci basamak tedavi olarak onerilmektedir. Kronik iirtikerde 6nerilen doz dort
haftada bir 300 mg subkutan uygulama seklindedir. Sadece KSU’de degil, KIU formlarinda
da etkili bulunmustur (2).

2018’de yapilan bir derlemede doz ayarlamalariyla ilgili olarak, hastalarinin
neredeyse tigte birinin ayda bir 150 mg’ye yanit verdigi ve ayda bir 300 mg’ye yanit
vermeyen hastalarin bir kisminda iki haftada bir 150 mg ile cevap alinabildigi, digerlerinin ise
aylik 450-600 mg'ye ihtiya¢c duydugu belirtilmistir. Ayrica, etkinligin, ara verme ve yeniden
tedavide degismedigi bildirilmistir (116). Tiirkiye’de yapilan bir ¢alismada ise 300 mg ile
yanit alinamayan hastalarda doz artinmindan Once iki haftada bir 150 mg kullanilmasi
onerilmektedir (117). Biyobelirte¢ olarak ise, baslangigtaki ve dort haftalik tedaviden sonraki
toplam serum IgE oranlariin kullanilabilecegi, toplam serum IgE’de iki kat artigin yanit ile
iliskili oldugu bildirilmistir (118,119). Ulkemizde yapilan baska bir ¢alismada ise 100 Ul/mL

tizerindeki bazal IgE degerlerinin, omalizumab tedavisinin kesilmesinden sonra, daha hizli
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bir niiks orani ile korele oldugu gosterilmistir (120).
c) Siklosporin

Siklosporin, Th lenfosit yanitin1 ve T lenfosit bagimli B lenfosit antikor olusumunu
azaltarak hiicre aracili immiiniteyi inhibe eder. Aym1 zamanda, bazofillerden ve deri mast
hiicrelerinden IgE aracili histamin salimmi {izerinde in vitro inhibe edici -etkileri
bulunmaktadir (121). Efektif doz 3,5-5 mg/kg/giin araliginda olup 3-6 ay siiresince
kullanilmas: onerilmektedir. Bu siire zarfinda kan basinci, bobrek fonksiyonu ve karaciger
fonksiyonu diizenli olarak izlenmelidir (109). Siklosporin, yan etki insidansinin yiiksekligi
nedeniyle omalizumab ve antihistaminik tedavi kombinasyonuna direngli, siddetli KU’lii
hastalarda onerilmektedir (100).

d) Diger semptomatik tedaviler

Lokotrien reseptor antagonistleri (LTRA), hafif-orta siddette astim ve rinit
tedavisinde uzun zamandir kullanilmaktadir. Lokotrien reseptor antagonistleri olan
montelukast ve zafirlukastin KU’de de etkili oldugu anektodal raporlarda bildirilmistir.
Genellikle H1 antihistaminiklerle kombine kullanilmakta olup, bazi ¢alismalarda OSDT
pozitif hastalarda, aspirin ya da gida katki1 maddelerine kars1 intoleransi olan KU’lii hastalarda
daha etkili oldugu gosterilmistir. Monoterapi olarak kullanildiginda etkisi bilinmemektedir.
Genel olarak LTRA nin iirtikerdeki etkinligine iliskin kanit diizeyi disiiktiir (100,109,122).

Kortikosteroidler, akut iirtikerde ve KSU’niin akut alevlenmeleri i¢in maksimum on
giin olacak sekilde onerilmektedir. Yan etkileri sebebiyle uzun kullanimdan kaginilmasi ve
20-50 mg/giin doz araliginda prednizon kullanilmasi 6nerilmektedir (100). Anjioddemde de
40-60 mg/giin dozunda prednizon kisa siireli ve tedrici olarak azaltilan dozlarda
kullanilmaktadir (123).

Bu tedavilerin yam sira kullanilabilen ancak kanit diizeyi diisiikk ajanlar igerisinde:
Doksepin, metotreksat, mikofenolat mofetil, dapson, siilfasalazin, danazol, varfarin,
traneksamik asit, IVIG (intravenéz immiinglobulin), hidroksikolorokin, siklofosfamid,

rituximab, takrolimus, kolsisin gibi ilaglar yer almaktadir.
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Standart doz 2. kusak H1 antihistaminik baglanir
Gerekirse antihistaminik dozu artirtlmalidir (4 katina
kadar)

Yiiksek dozda kontrol yetersizse:
2-4 hafta sonra veya daha erken
siirede, semptomlar dayanilmaz ise

Tedaviye Omalizumab eklenir
Gerekirse doz artirilir ve/veya doz araligi kisaltilir

Kontrol yetersiz ise:
6 ay i¢inde veya daha erken siirede,
semptomlar dayanilmaz ise

2. kusak H1 antihistaminik tedaviye Siklosporin eklenir

Sekil 3. Urtiker Tedavi Algoritmasi

European Academy of Allergy and Clinical Immunology (EAACI), the Global
Allergyand Asthma European Network (GA’LEN), European Dermatology Forum (EDF), and
the World Allergy Organization (WAO) 2022 rehberine gore, ilk basamak tedavide ikinci
kusak antihistaminikler se¢ilmelidir. Semptomlar kontrol altina alinamiyorsa antihistaminik
dozunun dort katina kadar artirilmasi Onerilmektedir. Antihistaminikler ile kontrol altina
alinamayan hastalarda ikinci basamak tedavi olarak omalizumab tedavisi eklenmelidir. Ikinci
kusak antihistaminik ve omalizumab kombinasyonuyla da hastalik kontrol altina
alinamiyorsa, tigincii basamakta omalizumab tedavisi siklosporin ile degistirilmelidir. Ciddi
alevlenmelerde kisa siireli kortikosteroidler kullanilabilir. 2. ve 3. basamak tedavi sadece KU

i¢in dnerilmektedir. Urtiker tedavi algoritmasi Sekil 3 te gdsterilmistir (100).
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3. GEREC VE YONTEM

Bu calisma i¢in Aydin Adnan Menderes Universitesi Tip Fakiiltesi, ilag ve Tibbi
Cihaz Dis1 Arastirmalar Etik Kurulu’ndan 20.01.2022 tarihli ve 127660 sayili karar ile etik

kurul onay1 alinmistir.

Calismaya Ocak 2022-Haziran 2022 tarihleri arasinda, Aydin Adnan Menderes
Universitesi Tip Fakiiltesi immunoloji ve Alerji poliklinigine basvuran, KSU tanis1 alan 18
yas ustii 45 hasta ve yas ve cinsiyet agisindan hasta grubu ile homojen, Aydin Adnan
Menderes Universitesine bagvuran hasta yakinlarmdan 45 saghkli goniillii kontrol grubu
olarak c¢alismaya dahil edildi. Calismaya alinan tiim olgularin, calisma konusunda

bilgilendirilerek s6zel ve yazili onamlari alindu.

G.Power 3.1.9.2 programinda ‘The Relationship of Chronic Spontaneous Urticaria
with Anxiety and Depression in Children’ (9) adli ¢alisma gz Oniine alinarak &rneklem

biytikligi hesaplandi (124).
3.1. Olgu Se¢imi

Hastalarin oncelikle anamnezleri alindi ve fizik muayeneleri yapildi. Hastalar
tirtikere neden olabilecek siipheli ilag ve gida kullanimi, solunum yolu, gastrointestinal, deri
ve idrar yolu vb. enfeksiyonu, kontakt alerjenlere maruziyet, bocek sokmasi, otoimmun
hastaliklar, vaskiilitler, bag doku hastaliklari, maligniteler, psikiyatrik hastaliklar, inflamatuar
deri hastaliklar1 ve tetikleyici fiziksel ajanlar agisindan sorgulandi. Diger tiim nedenler
dislanip, altta yatan neden ve tetikleyici faktér saptanamayan ve alt1 haftadan uzun siiredir
iirtikeri olan hastalar KSU olarak tanimlanarak calismaya alind.

Calismada dislama Kriterleri; akut iirtiker, psikiyatrik hastalik tanist bulunmasi,
psikiyatrik bir tedavi aliyor olmasi, kognitif fonksiyonlar1 etkileyen nérolojik bir hastalik
tanisinin  bulunmasi, mental retardasyon, eslik eden malignite, koroner arter hastaligi,
diyabetes mellitus gibi kronik bir hastaligin olmasi, kortikosteroid ve immiinsiipresif tedavi

aliyor olmasi olarak belirlendi.

Hasta ve kontrol gubunun egitim diizeyleri, ¢alisma durumlari, medeni durumlari,

cocuk sahibi olup olmadiklari, ailede psikiyatrik hastalik Oykiisii, hasta grubunun ayrica
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hastalik siiresi, tirtiker tedavi durumu, anjioddem varligi, 6ykiiye gore atopik hastalik varlig
sorgulanarak kayit edildi, UAS-7 skoru, BAO puani ve BDO puani hesaplandi. Dosya arsiv
sistemi taranarak mevcut olan hastalardan total IgE, spesifik IgE, ANA ve tiroid otoantikor

sonuglar1 kaydedildi.
3.2. Hastalik Aktivitesinin Belirlenmesi

Hasta grubunun hastalik aktivitesini belirlemek i¢in UAS7 kullanildi. UAS7 yedi
giinliik trtiker aktivite skoru toplami olup, kabariklik sayisi ve kasinti siddetini igeren iKi
komponentten olusmaktadir. UAS7 toplam puan1 0-42 arasinda olup, UAS Tablo V’
te gosterilmistir. Hastalik aktivitesi; UAS 7 skoru; <6 iyi kontrollii, 7-15 hafif, 16-27 orta ve
28-42 siddetli tirtiker olarak 4 dort grupta degerlendirildi.

3.3. Anksiyete ve Depresyon Diizeylerinin Belirlenmesi

Anksiyete icin Beck Anksiyet Olcegi (BAO), depresyon igin ise Beck Depresyon
Olgegi (BDO) kullamldi. BAO ve BDO anket formlar1 Ek 1 ve Ek 2‘de yer almaktadur.
Anksiyete icin BAO toplam puani; 0-7 anksiyete yok, 8-15 hafif, 16-25 orta ve 26-63 siddetli
anksiyete olarak degerlendirildi (125).

Depresyon i¢in BDO toplam puani; 0-9 minimal depresyon, 10-16 hafif, 17-29 orta
ve 30-63 siddetli olarak degerlendirildi (126).

3.4. istatiksel Analiz

Verilerin istatistiksel analizinde SPSS for Windows versiyon 20.0 yazilimi
kullanild1. Nicel veriler ortalama + standart sapma (SS), median [min-max], nitel veriler ise
say1 (n) ve yiizde (%) olarak ifade edildi. Verilerin normallik analizleri Kolmogorov-Smirnov
testi ile yapildi. Verilerin normallik dagilimina gore Student-t testi, Mann Whitney U testi ve
Kruskal Wallis testi kullanildi. Kategorik degiskenler igin iki kategorik grubun
karsilagtirllmasinda Ki-kare testi kullanildi. Sayisal verilerin korelasyonu i¢in dagilim
analizine gore Spearman Korelasyonu kullanildi. Korelasyon katsayisi ( r); 0-0,19 ¢ok zayif ,
0,2-0,39 zayif, 0,4-0,59 orta, 0,6-0,79 yiiksek ve 0,8-1,0 ¢ok yiiksek olarak degerlendirildi
(127). p<0.05 istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismaya alinan 45 hastanin 34°t (%75,5) kadin, 11°1 (%24,5) erkekti. Yaslar1 18-
61 arasinda degismekte olup yas ortalamasi1 38,3+12,5 idi. Kontrol grubunda ise 45 olgunun
34’0 (%75,5) kadm, 11’1 (%24,5) erkekti. Yas araligit 20-55 arasinda olup ortalamasi
38,6+10,3 idi. Hasta ve kontrol grubu yas vecinsiyet dagilimi agisindan karsilastirildiginda,
anlamli farklilik saptanmadi (p=0,186, p=1,0).

Hastalarin egitim diizeyleri sorgulandiginda, 19°u (%42,2) ilk6gretim, 9°u (%20) lise
ve 17°si (%37,8) tniversite mezunuydu. Calisma durumu agisindan, 16 (%35,5) hasta
calismiyor, 22 (%48,9) hasta calisiyor ve 7 (%15,6) hasta 6grenciydi. Calismaya katilan
hastalarin 30’u (%66,7) ¢ocuk sahibiydi. 9 (%20) hastanin ailesinde psikiyatrik hastalik
oykiisii mevcuttu. Medeni duruma bakildiginda 15 (%33,3) hasta bekar, 25 (%55,6) hasta
evli, 5 (%11,1) hasta dul idi. Hastalarin 11’1 (%24,4) tedavi almazken, 19’u (%42,2) oral
antihistaminik, 15’1 (%33,3) omalizumab kullaniyordu. Hastalarin 18 inde (%40) anjioddem
eslik ediyordu. Hastalarin 15’inde (%33,3) atopik bir hastalik dykiisii mevcuttu. 5 hastada
(%11,1) ANA pozitifligi, 10 (%22,2) hastada anti-TPO pozitifligi saptandi. Total IgE 22
hastadan 9’unda (%40,9) yiiksek bulundu (>100 IU/ml). 39 hastanin 11’inde (%28,2) en az
bir spesifik IgE pozitifligi mevcuttu. UAS7’ye gore 7 hasta iyi kontrollii, 10 hasta hafif, 6
hasta orta ve 22 hasta siddetli iirtiker olarak degerlendirildi. (Tablo 7)

Gruplar arasinda demografik veriler, anksiyete ve depresyon diizeyleri
karsilagtirildiginda hasta grubunda anksiyete ve depresyon varligi anlamli olarak yiiksek
saptand1 (sirasiyla p=0,001, p=0,01). Anksiyete ve depresyon diizeyleri yine hasta grubunda
daha yiiksek saptanmakla birlikte, depresyon diizeyi anlamli olarak yiiksek (p=0,014)
saptandi. Ancak anksiyete diizeyindeki ylikseklik anlamli degildi (p=0,056).

Hasta grubunda UAS7 skoruyla anksiyete ve depresyon 6lg¢egi karsilastirildiginda.
UAS7 skoru yiiksek olan hastalarda BDO ve BAO puanlari daha yiiksek saptandi. UAS7
skorundaki artisla BAO puanindaki artis pozitif yonde zayif korele bulundu (r=0,382,
p=0,01), UAS7 skoruyla BDO korelasyonu yapildiginda ise yine pozitif yonde zayif korele
bulundu (r=0,294, p=0,05) (Tablo 9).

Hasta grubunda demografik ve laboratuvar verilerinden ¢ocuk sahibi olmayanlarda
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depresyon ve anksiyete varligi anlamli oranda yiiksek ¢ikti (sirasiyla p=0,008, p=0,035).
Ailede psikiyatrik 6ykiisii olan hasta grubunda anksiyete varligi anlamli olarak daha fazla
bulundu (p=0,037). Medeni durum kiyaslandiginda bekar olan hastalarda, evli ve dul olan
hastalara oranla depresyon varligi anlamli olarak daha fazla goriildii (p=0,031). Ayrica
anjioddemin eslik ettigi hastalarda depresyon diizeyleri anlamli olarak yiiksek saptandi
(p=0,003).

Tablo VII. Hasta Grubunun Demografik Ozellikleri Ve Laboratuvar Bulgular

Hasta grubu Kadin Erkek
(n=45) (n=34) (n=11)

Yas (ortalama £ SS, y1l) 38,3£12,5 39,7+13,0 34,2410,5 0,219
Hastalik siiresi (ay)
Median [min — max] 60 [2-504] 66 [2-504] 36 [24-120] 0,958
Urtiker siddeti (UAS7), n (%) 0,670
Iyi kontrollii (< 6) 7 (%15,5) 7 (%20,6) 0 (%0,0)
Hafif (7-15) 10 (%22,2) 6 (%17,6) 4 (%36,4)
Orta (16-27) 6 (%13,3) 4 (%11,8) 2 (%18,2)
Siddetli (> 28) 22 (%48,9) 17 (%50,0) 5 (%45,4)
Tedavi, n (%) 0,648
Tedavisiz 11 (%24,4) 9 (%26,5) 2 (%18,2)
OAH 19 %42,2) 14 (%41,2) 5 (%45,4)
OAH + Omalizumab 15 (%33,3) 11 (%32,3) 4 (%36,4)
Anjioodem varhgi, n (%0) 0,313
Yok 27 (%60,0) 19 (%55,9) 8 (%72,7)
Var 18 (%40,0) 15 (%44,1) 3 (%27,3)
Atopik hastalik éykiisii, n (%) 0,203
Yok 30 (%66,7) 21 (%61,8) 9 (%81,8)
Var 15 (%33,3) 13 (%38,2) 2 (%18,2)
ANA, n (%) 0,083
Negatif 40 (%88,9) 29 (%85,3) 11 (%100,0)
Pozitif 5 (%11,1) 5 (%14,7) 0 (%0,0)
Anti-TPO, n (%) 0,196
Negatif 35 (%77,8) 25 (%73,5) 10 (%90,9)
Pozitif 10 (%22,2) 9 (%26,5) 1(%9,1)
Spesifik IgE, n (%) 0,555
Negatif 28 (%71,8) 23 (%74,2) 5 (%62,5)
Pozitif 11 (%28,2) 8 (%25,8) 3 (%37,5)
Total IgE, n (%) 0,510
Normal 13 (%59,1) 10 (%71,4) 3 (%37,5)
Yiiksek 9 (%40,9) 4 (%28,6) 5 (%62,5)
SS: Standart sapma, min: minimum, max: maksimum, UAS-7: 7 giinliik iirtiker aktivite skoru, OAH:
Oral antihistaminik, ANA: Anti niikleer antikor, TPO: Tiroid peroksidaz, Ig: immunglobulin
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Tablo VII1I. Hasta Ve Kontrol Grubunun Demografik Verilerinin, Anksiyete Ve Depresyon

Diizeylerinin Karsilastirmast

Hasta grubu Saghkh Kontrol p
(n=45) (n=45)

Yas (ortalama + SS, yil) 38,3+12,5 38,6+£10,3 0,18
Cinsiyet, n (%) 1,0
Erkek 11 (%24,4) 11 (%24,4)
Kadin 34 (%75,6) 34 (%75,6)
Egitim durumu, n (%) 0,9
flkégretim 19 (%42,2) 18 (%40,0)
Lise 9 (%20,0) 8 (%17,7)
Universite 17 (%37,8) 19 (%42,2)
Calisma durumu, n (%) 0,77
Calismiyor 16 (%35,5) 14 (%31,1)
Calistyor 22 (%48,9) 24 (%53,3)
Ogrenci 7 (%15,6) 7 (%15,6)
Cocuk sahibi olma durumu, n (%) 0,51
Hayir 15 (%33,3) 18 (%40,0)
Evet 30 (%66,7) 27 (%60,0)
Ailede psikiyatrik hastahk oykiisi,
n (%) 0,13
Hayir 36 (%80,0) 41 (%91,1)
Evet 9 (%20,0) 4 (%8,9)
Medeni durum, n (%)
Bekar 15 (%33,3) 13 (%28,8) 0,41
Evli 25 (%55,6) 30 (%66,6)
Dul 5 (%11,1) 2 (%4,4)
BAO, n (%) 0,001
Yok 0-7 19 (%42,2) 36 (%80,0)
Hafif 8-15 12 (%26,6) 4 (%8,9)
Orta 16-25 8 (%17,7) 2 (%4,4)
Siddetli 26-63 6 (%13,3) 3 (%6,7)
BDO, n (%) 0,01
Minimal 0-9 30 (%66,6) 40 (%88,9)
Hafif 10-16 6 (%13,3) 3 (%6,7)
Orta 17-29 8 (%17,7) 2 (%4,4)
Siddetli 30-63 1 (%2,2) 0 (%0,0)
BAO puam (ortalama=SS) 12,46 + 10,75 4,89 + 8,65 0,056
BDO puam (ortalama£SS) 9,53 + 8,36 3,95+5,33 0,014
SS: Standart sapma, BAO: Beck Anksiyete Olgegi, BDO: Beck Depresyon Olgegi
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Tablo IX. UAS7 skoruna gére Beck Depresyon ve Anksiyete Diizeyleri

Beck Depresyon Diizeyleri

Minimal Hafif Orta Siddetli Toplam
Iyi kontrollii |6 (%85,7) |1 (%14,3) |0 (%0,0) 0 (%0,0) 7
UAS-7 | Hafif 9 (%90,0) |0 (%0,0) 1 (%10,0) 0 (%0,0) 10
Diizeyleri |Orta 2 (%33,3) |1(%16,7) |2 (%33,3) 1 (%16,7) 6
Siddetli 13(%59,1) |4 (%18,2) |5 (%22,7) 0 (%0,0) 22
Toplam 30(%66,7) |6 (%13,3) |8 (%17,8) 1 (%2,2) 45
Beck Anksiyete Diizeyleri Toplam
Yok Hafif Orta Siddetli
Iyi kontrollii |5 (%71,4) |2 (%28,6) |0 (%0,0) 0 (%0,0) 7
UAS-7 | Hafif 6 (%60,0) |[3(%30,0) |1 (%10,0) 0 (%0,0) 10
Diizeyleri |Orta 2 (%33,3) |1(%16,7) |1 (%16,7) 2 (%33,3) 6
Siddetli 6 (%27,2) |6 (%27,2) |6 (%27,2) 4 (%18,4) 22
Toplam 19(%42,2) |12(%26,7) |8 (%17,8) 6 (%13,3) 45
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5. TARTISMA

KSU alt1 haftadan uzun siiren nedeni bilinmeyen tekrarlayici iirtiker ve/veya
anjiyoddemle karakterize mast hiicre kaynakli bir hastaliktir. Yapilan calismalarda KSU’de
kadin cinsiyet predominant olup, c¢alismamizda da literatiir ile uyumlu olarak kadin
hakimiyeti mevcuttu (16,19,128). Hastaligin ortalama baslangi¢ yas1 genellikle tgiincii ve
besinci dekatlar arasinda olmaktadir (18,129). Calismamizda da hastalarin yas ortalamasi 38,3
yil olarak bulundu. Kronik firtikerde hastalik stiresi iKi ila bes yil arasinda degismektedir.
Hastalarin beste birinde ise bes yildan uzun siirmektedir (22). Calismamizda hastalik siiresi

medyan 60 ay olarak bulundu.

Zhong ve ark. calismasinda hastalar hastalik siirelerine gore gruplandirildiginda,
hastalik siiresi hastalarin %72,6’sinda 6 ay ve daha kisa, %18,4’linde 7-24 ay arasinda,
%38,4’tinde 25-60 ay arasinda, %13,1’inde 60 aydan daha uzun olarak saptanmistir (130).
Toubi ve ark.’nin kronik drtikerli hastalarla yaptigi bes yillik prospektif ¢alismada bir yil
sonunda hastalarin %70’inde, ti¢ y1l sonunda hastalarin %43’tinde, bes yil sonunda hastalarin
%14’tinde hastaligin halen devam ettigi tespit edilmistir. Hastalik siddeti yiiksek olanlarda,
hastalik stiresi daha uzun olarak bildirilmistir (131). Bizim calismamizda hastalik siiresi
medyan 60 [2-504] ay bulunmus olup hastalarin genellikle poliklinigimizde takipli
hastalardan  olugmasindan kaynaklandigi  disiintilmistiir.  Calismamizda hastalarin
%22,2’sinde hastalik siiresi 1 yildan kisa, %31,1’inde hastalik siiresi 1-5 yil arasinda,
%46,6’sinda hastalik siiresi 5 yildan daha uzun saptandi. Literatiirde cinsiyet ile hastalik
stiresi arasindaki iliskiye dair sonuglar bildirilmemistir. Calismamizda kadin ve erkek hastalar

arasinda hastalik siiresi a¢isindan istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi (p>0,05).

Kronik iirtikerli hastalarin %30-50’sinde otoimmun tirtiker oldugu diistiniilmektedir.
Bu hastalar IgE ve daha yiiksek oranda yiiksek afiniteli IgE reseptorlerine karsi otoantikorlara
sahip olup, bu otoantikorlar mast hiicreleri ve bazofillerin aktivasyonunu ve mediat6r
salmimuni tetikler (41,132). Literatiirde kronik trtiker ile tiroid hastaliklari, romatoid artrit,
sistemik lupus eritematozis, Tip 1 diyabetes mellitus, sjogren sendromu gibi otoimmun
hastaliklarin iliskisini arastiran birgok ¢alisma bulunmaktadir (133). Otoimmun tiroid
hastaliklari, kronik iirtikere en sik eslik eden otoimmun hastaliklardir (32,134). Calismalarda

genel olarak kronik tirtikerli hastalarda tiroid otoantikor pozitifligi kontrol grubuna gore
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yiiksek olarak bildirilmistir (32,131,135-137). Normal popiilasyonda tiroid otoantikorlarinin
pozitiflik oran1 %3-10 arasinda degisirken, kronik iirtikerli hastalarda bu oran %4,3-57 olarak
saptanmustir (131,135,138-142). Literatiirde kronik {irtiker ve tiroid otoimmunitesi iliskisi
kadinlarda daha yiiksek olarak bildirilmistir (32,143-145). Calismamizda literatiirle uyumlu
olarak 10 hastada (%22,2) anti-TPO pozitifligi saptandi. Tiroid otoantikor pozitifligi kadin
hastalarda erkeklere kiyasla daha yiiksek bulundu, fakat istatistiksel olarak anlamli degildi
(p>0,05). Bu durum otoimmiin hastaliklarin genel olarak kadinlarda daha sik goériilmesi ile

aciklanabilir.

Calismalarda kronik trtikerli hastalarda anti niikleer antikor (ANA) pozitifligi %3,5-
%32 arasinda bildirilmistir (144,146-148). Kulthanan ve ark.’nin ¢alismasinda kronik
tirtikerli hastalarin %17’sinde ANA pozitifligi saptandigi ve %]1,2’sinde SLE tanist oldugu
bildirilmistir (148). Buss ve ark.’nin c¢alismasinda hastalarin  %3,5’inde otoimmun
hastaliklarla iliskili olmadan sadece ANA pozitifligi gosterilmistir (147). Calismalarda
kadinlarda ANA pozitifliginin daha sik goriildiigi bildirilmistir (32,144). Calismamiza katilan
5 hastada (%11,1) ANA pozitifligi saptandi. ANA pozitifligi saptanan hastalarin tamami
kadindi. Bu durum kadinlarda otoantikor pozitifliginin daha sik gozlenmesiyle

iliskilendirilebilir.

Literatiirde lirtikere eslik eden anjio6dem sikligi %33,3-61,8 arasinda degismektedir
(16,128). Calismamizda anjioddem siklig1 %40 olup, literatiirle uyumlu bulundu. Urtiker ve
anjioddem birlikteliginin kadinlarda erkeklere oranla daha sik goriildiigiine dair galigmalar
mevcuttur (146,152). Bizim ¢alismamizda da iirtiker ve anjio6dem birlikteligi kadinlarda daha

sik goriilmesine ragmen istatistiksel olarak anlami fark bulunmadi (p>0,05).

Literatiirde kronik {irtikerli hastalarda kisisel atopi varhigi %10,5-52,7 arasinda
bildirilmektedir (16,148,153-155). Gregorious ve ark.’nin g¢alismasinda kadin ve erkek
hastalar arasinda atopi oranlar1 benzer bulunmustur (146). Bizim g¢alismamizda literatiirle
uyumlu olarak atopik hastalik 6ykiisii %33,3 olarak saptandi. Kadin hastalarda atopi orani
daha yiiksek saptandi, fakat aradaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmad: (p>0,05).

Urtiker Aktivite Skoru (UAS) iirtikerde hastalik siddetini degerlendirmede yaygin

olarak kullanilmaktadir. Caligmamiza katilan hastalarin {rtiker aktivite skoru (UAS7)
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ortalamasi 22,98+15,06 olup; kadinlarda UAS7 ortalamas1 22,44+15,62 erkeklerde UAS7
ortalamasi 24,64+13,77 idi.

Psikokutantz hastaliklar arasinda degerlendirilen {irtikerin etiyolojisinde siklikla
emosyonel faktorler tizerinde durulmaktadir (43). Literatiirde kronik iirtiker ve psikolojik
hastaliklarin iligkisini arastiran birgok calisma mevcuttur. Calismalarda farkli psikometrik
yontemler kullanilsa da kronik drtikerli hastalarda en sik saptanan psikolojik hastaliklar
depresyon, anksiyete ve somatoform bozukluklar olarak bildirilmistir (41,44,156). Uzunali ve
ark.’min 112 kronik trtikerli hasta ile yaptigi bir calismada 59 hastada psikopatoloji
saptanmistir. 23 hastada anksiyete, 6’sinda major depresyon olmak iizere 24 hastada
depresyon, 7 hastada uyum bozuklugu, 2 hastada somatizasyon bozuklugu, 2 hastada distimik
bozukluk ve 1 hastada parasomnia tanisi konulmustur (43). Hashiro ve ark.’nin kronik
tirtikerli 30 hasta ve 39 saglikli kontrol grubu ile psikolojik ve fizyolojik testler kullanilarak
yaptiklar1 c¢aligmada hasta grubunda %70 oraninda kaygi, depresyon ve psikosomatik
belirtilere egilim izlenirken; kontrol grubunda bu oran %25,6 olarak saptanmistir (44).
Staubach ve ark.’min 100 kronik iirtikerli hasta ve 96 saglikli kontrol grubu ile yaptigi
caligmada Kkronik trtikerli hastalarin %48’inde en az bir psikiyatrik hastalik oldugu rapor
edilmistir. Bunlardan en sik goriileni anksiyete, ikinci siklikta depresyon ve tigiincii siklikta
somatoform bozukluk olmustur (11). Topal ve ark.’nin 43 kronik iirtikerli hasta ve 27 saglikli
kontrol grubu ile yaptig1 calismada Beck depresyon &lgegi (BDO), Beck anksiyete dlgegi
(BAO) ve kisilik bozukluk testi kullanilmis, iki grup arasinda depresyon ve kisilik bozuklugu
acisindan anlamli farklililk saptanmazken, {rtiker grubunda anksiyete orani yiiksek
saptanmigtir. Kadin ve erkek iirtiker hastalari arasinda depresyon ve aksiyete sikligi agisindan
anlamli fark bulunmadig: bildirilmistir (45). Sheehan-Dare ve ark.’nin ¢alismasinda kronik
trtikerli hastalar ile kontrol grubu arasinda depresyon ve anksiyeteyi degerlendirmek igin
BDO ve STAI (Durumluluk ve Siirekli Kaygi Olgegi) uygulanmistir. 1ki grup arasinda
depresyon ve anksiyete acisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamustir (157). Engin
ve ark.’nin calismasinda kronik iirtikerli hasta grubunda BDO puan ortalamasi 10,56+7,90
iken kontrol grubunda 4,42+4,91 olup depresyon orani kontrol grubuna kiyasla anlamli
derecede yiiksek saptanmistir (7). Hergiiner ve ark.’min kronik irtikerli ¢cocuk hastalar ile
yaptig1 bir ¢alismada durumluk kaygi 6lgegi ortalama puani 31,6 + 6,3, siirekli kaygi dlgegi
ortalama puani 34,9 + 6,2 olarak bildirilmistir. Siirekli kaygi, kontrol grubuna kiyasla anlaml
derecede yiiksek saptanmistir (158).
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Calismamizda kronik tirtiker ile depresyon ve anksiyete iliskisini sorgulamak igin
hastalarimiza BDO ve BAO anketleri uygulandi. Hastalarrmizin BDO puan ortalamasi 9,53 +
8,36 ve BAO puan ortalamas1 12,46 + 10,75, olarak bulundu. Kadin ve erkekler arasinda
anksiyete siddeti benzer bulundu. Depresyon kadinlarda daha fazla goriilmesine ragmen
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0,05). Kontrol grubunda ise BDO puan
ortalamasi 3,95 + 5,33, BAO puan ortalamas: ise 4,89 + 8,65 olarak bulundu. Hasta ve kontrol
grubu anksiyete ve depresyon puanlari agisindan kiyaslandiginda, depresyon puan ortalamasi
hasta grubunda istatistiksel olarak anlamli yiiksek saptandi (p=0,014). Anksiyete puanlari
ortalamasi agisindan ise hasta grubunda puan ortalamasi daha yiiksek bulunmasina ragmen,
fark istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0,056). Literatiirde KSU’lii hastalarda yapilan
calismalardan, bazilarinda anksiyete, bazilarinda ise depresyon oranlarinda artis saptanmuistir.
Bizim ¢alismamizda hasta ve kontrol grubu kiyaslandiginda hem anksiyete hem de depresyon
varligi anlamli olarak yiiksek bulundu. Depresyon ve anksiyete diizeyleri kiyaslandiginda ise
hasta grubunda anksiyete ve depresyon puanlar1 daha yiiksek saptandi. Depresyon diizeyleri

anlaml1 olarak yiiksek iken, anksiyete diizeylerindeki artis anlamli degildi.

Hasta grubunda demografik veriler ile BDO ve BAO puan ortalamalari
karsilagtirildiginda, anjioodemi olan hastalarda depresyon diizeyleri daha yiiksek saptandi
(p=0,03). Anjio6dem hem kozmetik, hem de fonksiyonel a¢idan hastalar1 daha fazla
etkilemektedir. Ozellikle géz ve dudakta olusan sislik direkt olarak disaridan goriilebildigi,
kiginin gorsel ifadesini de olumsuz etkiledigi i¢in anjioddem varligi depresyona katkida

bulunabilir.

Ailede psikiyatrik hastalik Oykiisii olan ve olmayan hastalar karsilastirildiginda,
ailede psikiyatrik hastalik Gykiisii olanlarda anksiyete goriilme sikigi anlamli olarak daha
fazla idi (p=0,037). Bu durum psikiyatrik hastaligi bulunan aile bireylerinin depresif ve kaygi

bozukluklarinin diger aile bireylerini etkiledigini diisiindiirmektedir.

Cocuk sahibi olan ve olmayan hastalar karsilastirildiginda ¢ocuk sahibi olmayanlarda
depresyon ve anksiyete diizeyleri anlamli olarak yiiksek saptandi (sirasiyla p=0,008,
p=0,035). Medeni durum kiyaslandiginda bekar olan hastalarda, evli ve dul olan hastalara
oranla depresyon anlamli olarak daha sik goriildii (p<0,031). Bu durum g¢ocuk sahibi olan
hastalarin, bekar olmayan hastalarin giinliik yasantilarinda belki de mesguliyetlerinin, sosyal

faaliyetlerinin farkli olmasindan kaynaklanabilir.
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Hastalarin UAS7 skoruyla anksiyete ve depresyon olgegi karsilagtirildiginda. UAS7
skoru yiiksek olan hastalarda BDO ve BAO puanlari daha yiiksekti. UAS-7 skorlar1 ile BAO
ve BDO puanlar1 arasinda korelasyon analizi yapildiginda pozitif yénde zayif korelasyon
saptand1 (BAO; r=0,382, p=0,01), (BDO; r=0,294, p=0,05). Bu bulgular, kronik spontan
tirtikerli hastalarda tirtiker siddeti ile anksiyete ve depresyon diizeylerinin iligkili oldugunu ve

bu hastalarin psikiyatrik destek agisindan da degerlendirilmesi gerektigini diisiindiirmektedir.
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6. SONUC VE ONERILER

Bulgularimiz KSU niin etiyolojisinde psikolojik etkenlerin rol oynayabilecegini ve
tedavisinde psikoterapotik yaklasimlarin faydali olabilecegini akla getirmektedir. Goézlenen
psikiyatrik es hastaliklarin kronik tirtikere bagli olarak m1 gelistigi, aksine kronik iirtiker igin
bir yatkinlik mi olusturdugu hala bilinmemektedir. Bu nedenle hekimlerin, hastalarin
gelistirdigi bazi savunma mekanizmalarinin farkinda olmalar1 ve cilt hastaliklarina olan

yaklasimlarinda bu durumlar1 g6z 6niinde bulundurmalar1 6nem arz edebilir.

Ancak KSU’ye eslik edebilen psikiyatrik komorbid hastaliklar anksiyete ve
depresyonla smirli degildir; dolayisiyla bu hastalarin tedavilerine destek olmak ve ruhsal
durumlarinda irtikerin yarattigi etkiyi daha net goézlemlemek amaciyla diger psikiyatrik

parametreler agisindan da degerlendirilmeleri gerekmektedir.
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OZET

KRONIK SPONTAN URTIKERLI HASTALARDAANKSIYETE VE DEPRESYON
DUZEYLERI VE HASTALIK AKTIVITESI ILE ILISKISI

Amac: Psikokutandz hastaliklar arasinda degerlendirilen irtikerin etiyolojisinde
siklikla emosyonel faktorler iizerinde durulmaktadir. Literatiirde kronik tirtiker ve psikolojik
hastaliklarin iligkisini arastiran birgok calisma mevcuttur. Calismalarda farkli psikometrik
yontemler kullanilsa da kronik irtikerli hastalarda en sik saptanan psikolojik hastaliklar
depresyon, anksiyete ve somatoform bozukluklar olarak bildirilmistir. Yine kronik spontan
iirtiker’li (KSU) ve saglikli grubun karsilastirildign bircok ¢alismada anksiyete ve depresyon
diizeyleri KSU’lii hastalarda anlamli olarak yiiksek bulunmustur. Bu calismada KSU’lii
hastalar ile saglikli popiilasyon arasinda anksiyete ve depresyon diizeylerinin karsilastiriimasi,
KSU tanili hastalarda UAS7 skoru ile anksiyete ve depresyon diizeyi arasindaki iliskinin

arastirilmast amaglanmustir.

Gere¢ ve Yontem: Calismaya Aydin Adnan Menderes Universitesi Hastanesi,
Immunoloji ve Alerji poliklinigine basvuran 18 yas iizeri herhangi bir sistemik hastaligi,
otoimmiin hastaligi, malignitesi, infeksiyoz hastaligi ve herhangi bir ila¢ kullanim &ykiisii
olmayan 45 KSU tanili hasta alindi. Kontrol grubuna ise iirtiker atagi gegirmemis, kronik
hastalig1 ve herhangi bir ila¢ kullanim1 olmayan, yas ve cinsiyet olarak KSU hasta grubu ile
homojen 45 saglikli goniillii alindi. Urtiker hastalik aktivitesini belirlemek icin yedi giinliik
tirtiker aktivite skoru (UAS7) kullanildi. Anksiyete ve depresyon durumlarinin
degerlendirilmesi icin Beck anksiyete olgegi (BAO) ve Beck depresyon olgegi (BDO)
kullanild1. Arastirma verilerinin istatistiksel analizinde ’SPSS for Windows version 20.0”’

yazilimi kullanildi.

Bulgular: Calismaya alinan 45 hastanin 34’1 (%75,5) kadin, 11’1 (%24,5) erkekti.
Yaglar1 18-61 arasinda degismekteydi. Hastalik siiresi ise 2-504 ay arasinda degismekte idi.
Kontrol grubu olarak alinan 45 olgunun 34t (%75,5) kadin, 11’1 (%24,5) erkekti. Yas araligi
20-55 idi. Hasta ve kontrol grubunda yas ve cinsiyet dagilimi agisindan anlamli farklilik
saptanmadi (p=0,186, p=1,0). BAO ve BDO ile degerlendirilen anksiyete ve depresyon
diizeyleri hasta grubunda anlamli olarak daha yiiksek saptandi (sirasiyla p=0,056 ; p=0,014).
Hastalarin UAS7 skoruyla anksiyete ve depresyon olcegi karsilastirildiginda, UAS7 skoru
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yiiksek olan hastalarda BDO ve BAO puanlar1 daha yiiksekti. Istatistiksel olarak UAS7
skorundaki artisla BAO ve BDO puanindaki artis pozitif yonde zayif korele bulundu.

Sonu¢: Bulgularimiz  KSU’niin  etiyolojisinde  psikolojik  etkenlerin  rol
oynayabilecegini ve tedavisinde psikoterapotik yaklasimlarin faydali olabilecegini akla
getirmektedir. Gozlenen psikiyatrik es hastaliklarin kronik iirtikere mi bagh gelistigi yoksa
kronik {irtiker i¢in bir yatkinlik m1 olusturdugu hala bilinmemektedir. Bu nedenle hastalarin

psikosomatik agidan da degerlendirilmesi ek yarar saglayabilir.

Anahtar Kelimeler: Kronik Spontan Urtiker, Anksiyete, Depresyon, UAS7.
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SUMMARY

ANXIETY AND DEPRESSION LEVELS AND RELATIONSHIP WITH DISEASE
ACTIVITY IN PATIENTS WITH CHRONIC SPONTANEOUS URTICARIA

Objective: Emotional factors are frequently emphasized in the etiology of urticaria,
which is considered among psychocutaneous diseases. There are many studies in the literature
investigating the relationship between chronic urticaria and psychological diseases. Although
different psychometric methods were used in studies, the most common psychological
diseases in patients with chronic urticaria were reported as depression, anxiety and
somatoform disorders. Again, in many studies comparing chronic spontaneous urticaria
(CSU) and healthy groups, anxiety and depression levels were found to be significantly higher
in patients with CSU. In this study, it was aimed to compare the anxiety and depression levels
between patients with CSU and the healthy population, and to investigate the relationship
between the UAS7 score and the level of anxiety and depression in patients with CSU.

Materials and Methods: The study included 45 CSU patients over the age of 18,
who applied to Aydin Adnan Menderes University Hospital, Immunology and Allergy
outpatient clinic, without any systemic disease, autoimmune disease, malignancy, infectious
disease and any drug use history. In the control group, 45 healthy volunteers who did not have
urticaria attack, did not have chronic disease and did not use any medication, were
homogeneous with the CSU patient group in terms of age and gender were included. A seven-
day urticaria activity score (UAS7) was used to determine urticaria disease activity. Beck
anxiety scale (BAI) and Beck depression scale (BDI) were used to evaluate anxiety and
depression states. "SPSS for Windows version 20.0" software was used in the statistical

analysis of the research data.

Results: Of the 45 patients included in the study, 34 (75.5%) were female and 11
(24.5%) were male. Their ages ranged from 18-61. The duration of the disease ranged from 2-
504 months. Thirty-four (75.5%) of the 45 subjects taken as the control group were female
and 11 (24.5%) were male. The age range was 20-55. When the patient and control groups
were compared in terms of age and gender distribution, no difference was found (p=0.186,
p=1.0). Anxiety and depression levels evaluated with BAIl and BDI were found to be

significantly higher in the patient group (p=0.056 ; p=0.014, respectively). When the patients’
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UAS-7 score was compared with the anxiety and depression scale, BDI and BAI scores were
higher in patients with high UAS7 scores. Statistically, the increase in the UAS7 score and the

increase in the BAI and BDI scores were positively and weakly correlated.

Conclusion: Our findings suggest that psychological factors may play a role in the
etiology of CSU and that psychotherapeutic approaches may be beneficial in its treatment. It
is still unknown whether the observed psychiatric comorbidities develop due to chronic
urticaria or predispose to chronic urticaria. Therefore, psychosomatic evaluation of patients

may provide additional benefit.

Keywords: Chronic Spontaneous Urticaria, Anxiety, Depression, UASTY.
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EKLER

Ek 1. Beck Depresyon Olgegi
Beck Depresyon Olcegi: (son 1 hafta icin)

(Asagida verilen segeneklerden sizin i¢in en uygun olanini isaretleyiniz.)

1.

-

Kendimi tizgiin hissetmiyorum.
Kendimi tizgiin hissediyorum.
Her zaman i¢in iizgiiniim ve kendimi bu duygudan kurtaramryorum.

Oylesine iizgiin ve mutsuzum ki dayanamiyorum.

Gelecekten umutsuz degilim.
Gelecege biraz umutsuz bakiyorum.
Gelecekten bekledigim hicbir sey yok.

Benim i¢in bir gelecek yok ve bu durum diizelmeyecek.

Kendimi basarisiz gormiiyorum.
Cevremdeki birgok kisiden daha fazla basarisizliklarim oldu sayilir.
Geriye doniip baktigimda, ¢ok fazla basarisizligimin oldugunu goriiyorum.

Kendimi tiimiiyle basarisiz bir insan olarak goriiyorum.

Her seyden eskisi kadar zevk alabiliyorum.

Her seyden eskisi kadar zevk alamiyorum.

Artik hicbir seyden gergek zevk alamiyorum.

Bana zevk veren higbir sey yok. Her sey ¢ok sikici.

Kendimi suglu hissetmiyorum.
Arada bir kendimi suglu hissettigim oluyor.
Kendimi ¢ogunlukla suglu hissediyorum.

Kendimi her an i¢in suglu hissediyorum.

Cezalandirildigimi diisiinmiiyorum.
Bazi seyler igin cezalandirilabilecegimi hissediyorum.
Cezalandirilmay bekliyorum.

Cezalandirildigimi hissediyorum.
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Kendimden hosnutum.
Kendimden pek hosnut degilim.
Kendimden hi¢ hoslanmiyorum.

Kendimden nefret ediyorum.

Kendimi diger insanlardan daha kotii gérmiiyorum.
Kendimi zayifliklarim ve hatalarim igin elestiriyorum.
Kendimi hatalarim i¢in her zaman sugluyorum.

Her kotii olayda kendimi sugluyorum.

Kendimi 6ldiirmek gibi diistincelerim yok.
Bazen kendimi dldiirmeyi diisiiniyorum; fakat bunu yapamam.
Kendimi 6ldiirebilmeyi isterdim.

Bir firsatin1 bulsam, kendimi oldiirtirdiim.

Her zamankinden daha fazla agladigimi sanmiyorum.
Eskisine gore su siralarda daha fazla agliyorum.
Su siralar her an agliyorum.

Eskiden aglayabilirdim; ama su siralar istesem de aglayamiyorum.

Her zamankinden daha sinirli degilim.
Her zamankinden daha kolayca sinirleniyor ve kiziyorum.
Cogu zaman sinirliyim.

Eskiden sinirlendigim seylere bile artik sinirlenemiyorum.

Diger insanlara karsi ilgimi kaybetmedim
Eskisine gore insanlarla daha az ilgiliyim.
Diger insanlara kars1 ilgimin ¢ogunu kaybettim.

Diger insanlara kars1 hig ilgim kalmadi.

Kararlarimi1 eskisi kadar kolay ve rahat verebiliyorum.
Su siralarda kararlarimi vermeyi erteliyorum.

Kararlarimi1 vermekte oldukga giigliik ¢cekiyorum.
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Artik hig karar veremiyorum.

Dis goriiniisiimiin eskisinden daha kotii oldugunu sanmiyorum.
Yaslandigimi ve ¢ekiciligimi kaybettigimi diisiiniiyor ve iiziilityorum.

Dis goriiniistimde artik degistirilmesi miimkiin olmayan olumsuz degisiklikler oldugunu

hissediyorum.

o

Cok ¢irkin oldugumu diisiiniiyorum.

Eskisi kadar iyi galisabiliyorum.
Bir ise baslayabilmek i¢in eskisine gore kendimi daha fazla zorlamam gerekiyor.
Hangi is olursa olsun, yapabilmek i¢in kendimi ¢ok zorluyorum.

Higbir is yapmiyorum.

Eskisi kadar rahat uyuyabiliyorum.
Su siralar eskisi kadar rahat uyuyamiyorum.
Eskisine gore 1 veya 2 saat erken uyaniyor ve tekrar uyumakta zorluk ¢ekiyorum.

Eskisine gore ¢ok erken uyaniyor ve tekrar uyuyamiyorum.

Eskisine kiyasla daha ¢abuk yoruldugumu sanmiyorum.
Eskisinden daha ¢abuk yoruluyorum.
Su siralarda neredeyse her sey beni yoruyor.

Oyle yorgunum Ki higbir sey yapamiyorum.

Istahim eskisinden pek farkli degil.
Istahim eskisi kadar iyi degil.

Su siralarda istahim epey kotii.
Artik istahim yok.

Son zamanlarda pek fazla kilo kaybettigimi sanmiyorum.

Son zamanlarda istemedigim halde ti¢ kilodan fazla kaybettim.
Son zamanlarda bes kilodan fazla kaybettim.

Son zamanlarda yedi kilodan fazla kaybettim.
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20.

Sagligim beni pek endiselendirmiyor.

Son zamanlarda agr1, siz1, mide bozuklugu, kabizlik gibi sorunlarim var.

: Agri, s1z1 gibi bu sikintilarim beni epey endiselendirdigi i¢in baska seyleri diisiinmek zor
geliyor.
C Bu tiir sikintilar beni 6ylesine endiselendiriyor Ki, artik baska bir sey diistinemiyorum.
Son zamanlarda cinsel yasantimda dikkatimi ¢ceken bir sey yok.
Eskisine gore cinsel konularla daha az ilgileniyorum.
Su siralarda cinsellikle pek ilgili degilim.

Artik cinsellikle higbir ilgim kalmadi.
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Ek 2. Beck Anksiyete Olcegi
Beck Anksiyete Olcegi: (son 1 hafta icin)
1. Bedeninizin herhangi bir yerinde uyusma veya karincalanma var m?

C Hig
Hafif diizeyde - Beni pek etkilemedi

Orta diizeyde - Hos degildi ama katlanabildim

Ciddi diizeyde - Dayanmakta ¢ok zorlandim
2. Sicak/ ates basmalari oluyor mu?

Hig
Hafif diizeyde - Beni pek etkilemedi
Orta diizeyde - Hos degildi ama katlanabildim

Ciddi diizeyde - Dayanmakta ¢ok zorlandim
3. Bacaklarda halsizlik, titreme oluyor mu?

Hig

Hafif diizeyde - Beni pek etkilemedi

Orta diizeyde -Hos degildi ama katlanabildim
© Ciddi diizeyde - Dayanmakta ¢ok zorlandim
4. Gevseyememe sikayetiniz var m?
[

Hig

Hafif diizeyde - Beni pek etkilemedi

Orta diizeyde - Hos degildi ama katlanabildim

Ciddi diizeyde - Dayanmakta ¢ok zorlandim
5. Cok kotii seyler olacak korkusu tastyor musunuz?

C Hig
Hafif diizeyde - Beni pek etkilemedi
Orta diizeyde - Hos degildi ama katlanabildim

Ciddi diizeyde - Dayanmakta ¢ok zorlandim
6. Bas donmesi veya sersemlik yasiyor musunuz?

Hig
Hafif diizeyde - Beni pek etkilemedi
Orta diizeyde - Hos degildi ama katlanabildim

Ciddi diizeyde - Dayanmakta ¢ok zorlandim
7. Kalp carpintisi olyor mu?
© Hig

© Hafif diizeyde - Beni pek etkilemedi
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" Orta diizeyde - Hos degildi ama katlanabildim

C Ciddi diizeyde - Dayanmakta ¢ok zorlandim

8. Dengeyi kaybetme duygusu yastyor musunuz?
O Hig

Hafif diizeyde - Beni pek etkilemedi

Orta diizeyde - Hos degildi ama katlanabildim

Ciddi diizeyde - Dayanmakta ¢ok zorlandim
9. Dehsete kapilma var nm?

¢ Hig
Hafif diizeyde - Beni pek etkilemedi
Orta diizeyde - Hos degildi ama katlanabildim

Ciddi diizeyde - Dayanmakta ¢ok zorlandim

10. Sinirlilik oluyor mu?
C Hig

“ Hafif diizeyde - Beni pek etkilemedi
© Orta diizeyde - Hos degildi ama katlanabildim

© Ciddi diizeyde - Dayanmakta ¢ok zorlandim
11. Boguluyormus gibi hissediyor musunuz?
- .
Hig
Hafif diizeyde - Beni pek etkilemedi
Orta diizeyde - Hos degildi ama katlanabildim

Ciddi diizeyde - Dayanmakta ¢ok zorlandim
12. Ellerde titreme var m?

Hig
Hafif diizeyde - Beni pek etkilemedi
Orta diizeyde - Hos degildi ama katlanabildim

Ciddi diizeyde - Dayanmakta ¢ok zorlandim
13. Titreklik mevcut mu?

Hig

Hafif diizeyde - Beni pek etkilemedi

Orta diizeyde - Hos degildi ama katlanabildim
Ciddi diizeyde - Dayanmakta ¢ok zorlandim
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14. Kontrolii kaybetme korkusu yasiyor musunuz?
- .
Hig
Hafif diizeyde - Beni pek etkilemedi
Orta diizeyde - Hos degildi ama katlanabildim

Ciddi diizeyde - Dayanmakta ¢ok zorlandim
15. Nefes almada giicliik ¢cekiyor musunuz?

Hig
Hafif diizeyde - Beni pek etkilemedi
Orta diizeyde - Hos degildi ama katlanabildim
© Ciddi diizeyde - Dayanmakta ¢ok zorlandim
16. Oliim korkunuz var mi?
Hig
Hafif diizeyde - Beni pek etkilemedi
Orta diizeyde - Hos degildi ama katlanabildim
© Ciddi diizeyde - Dayanmakta ¢ok zorlandim
17. Korkuya kapilma yasiyor musunuz?
[

Hig
Hafif diizeyde - Beni pek etkilemedi
Orta diizeyde - Hos degildi ama katlanabildim

Ciddi diizeyde - Dayanmakta ¢ok zorlandim
18. Midede hazimsizhik ya da rahatsizlik hissi yasiyor musunuz?

C Hig
Hafif diizeyde - Beni pek etkilemedi

Tv

© Orta diizeyde - Hos degildi ama katlanabildim
© Ciddi diizeyde - Dayanmakta ¢ok zorlandim

19. Baygimhk oluyor mu?
© Hig
© Hafif diizeyde - Beni pek etkilemedi

© Orta diizeyde - Hos degildi ama katlanabildim

© Ciddi diizeyde - Dayanmakta ¢ok zorlandim
20. Yiiz kizarmasi oluyor mu?

© Hig

© Hafif diizeyde - Beni pek etkilemedi

© Orta diizeyde - Hos degildi ama katlanabildim
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Ciddi diizeyde - Dayanmakta ¢ok zorlandim
. Terleme (sicakhiga bagh olmayan) mevcut mu?

Hig

Hafif diizeyde - Beni pek etkilemedi

Orta diizeyde - Hos degildi ama katlanabildim
Ciddi diizeyde - Dayanmakta ¢ok zorlandim
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