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GIRIS VE AMAC

Urtiker, dermiste damar genislemesine bagli olarak ortaya cikan, basmakla
solan, ciltten kabarik, genellikle etrafi kirmiz1 hale ile ¢evrili degisik biiytikliik ve sekilde
plaklar, 6demli papiiller ile karakterize, kagmntili, derinin damarsal bir reaksiyonudur (1,27).
Odem derin dermis ve/veya daha az mast hiicresi ve sinir dokusunun oldugu subkutandz,
submukozal tabakalara ilerleyince anjioddem olarak tanimlanir (1,2,5). Urtiker, anjiyoddem

ve anaflaksi yasami tehdit eden deri hastaliklaridir (45).

Urtiker ve anjioddem birlikte veya tek basmna olusabilir. Lezyonlar ani olarak ortaya
cikar, tek bir lezyon siklikla 24-48 saate kaybolur, belirsiz araliklarla tekrarlayarak devam
edebilir. Urtiker alti haftadan daha uzun bir siire devam ediyorsa kronik; daha kisa siireli
ise akut adm alir. Bu ayrim oOnemlidir c¢ilinkii {rtiker olusumunun sebepleri ve
mekanizmalart gibi terapotik yaklagimlar da her durumda farkhidir (1,2).

Urtiker sik goriilen deri hastahiklarindan birisidir (17). Bu konudaki genel kani,
toplumdaki kisilerin yaklasik %15-25' inin yasamlar1 boyuca en az bir kez tirtiker atag
gecirdigi seklindedir (46-48). Okul Oncesi cocuklarda prevelanst %6-7 iken atopik
dermatitli cocuklarda %17’lere ylikselmektedir (17,49). En sik adolesan sonrasi
olusmaktadir (5). Atopik kisilerde siklig1 yiiksektir (1).

Akut trtiker siklikla besinlerin ve enfeksiyonlarin yol ag¢tigi bir durumdur.
Son yillarda {irtikerin sebep ve mekanizmalari konusunda cok sayida arastirma
yapilmistir (5).

Urtiker immiinolojik ve nonimmunolojik olarak iki tiir mekanizma ile olusur. Her
iki mekanizmada da vaskiiler permeabiliteyi arttirarak lezyon olusumunda rol alan ¢ok
sayida mediator bulundugu sanilmaktadir. Bunlardan en iyi bilinen ve basta geleni
histamindir (1,17). Bu mediatorler iki grupta toplanir. 1-Deri mast hiicrelerinde
graniillerin i¢inde hazir bulunanlar: histamin, triptaz, kimotriptaz, karboksipeptidaz,
heparin; 2-Yeni sentezlenenler: PGD2, LTC4, PAF, Sitokinler IL-4, TNF, Eozinofil
kemotaktik faktor, Notrofil kemotaktik faktordiir (1).

Histamin vazodilatasyon ve vaskiiler permeabilite artis1 yaninda sinir uglarini
da wuyarmaktadir. Ayrica mast hiicresinden salgilanan maddeler, c¢evredeki

damarlardan enflamatuar hiicreleri c¢ekerler. Basta sitokinler olmak iizere, ¢esitli



mediatdrlerin sekonder olarak salinmasi ile reaksiyon giiglenir ve uzar. Kompleman
sisteminin de uyarilmasi ile mast hiicreleri ve bazofillerden antikorlara bagiml
olmaksizin mediator salinir. Akut non-allerjik iirtikerde mast hiicrelerinden histamin,
tam bilinmeyen mekanizma ile salinmaktadir (1).

Urtiker etyolojisinde rol oynayan faktdrler bu mekanizmalari tetikleyerek
lezyon olusturur. Bu faktorler; gidalar, gida katki maddeleri, ilaglar, enfeksiyonlar,
solunum yoluyla giren allerjenler, cilde penetre olan veya temas eden maddeler, baz1 dahili
hastaliklar, psikojen faktorler, fizik ajanlar, genetik anomalilerdir. Akut {irtiker
olgularinda etyolojik faktor genellikle saptanabilirken, kronik tirtiker olgularinin %80-
90'inda herhangi bir neden bulunamadig: bildirilmektedir (14,17).

Urtikerli hastaya yaklasim detayli bir anamnez alinmasi ve fizik muayene ile
baglar. Anamnez ve fizik muayene sonucu siiphelenilen ajan dogrultusunda laboratuvar
tetkikleri yapilir. Tedavisinde en ideal yOntem etkenin saptanip ortadan
kaldirlmasidir. Etken belirlenemez ise tedavi semptomatiktir.

Biz bu calismamizda; sik goriilen deri hastalifi olmasi, tedavide etyolojisi
belirlendigi Olciide basarili olunabilmesi nedeni ile tirtikerli olgularda anamnez, fizik
muayene ve laboratuvar tetkikleri ile etyolojisinde rol oynayan faktorleri aragtirmayi

amacladik.



GENEL BIiLGILER

TANIM:
Ilk kez Von Pirquet 1906 yilinda asir1 duyarlilik reaksiyonunu tammlayarak

allerji deyimini kullanmistir. Von Pirquet’e gore allerji, bir insan ya da hayvanin yabanci
bir madde ile karsilastig1 zaman kazandig1 degisik bigimde reaksiyon verme yetenegidir.
Bircok hastalikta oldugu gibi allerjik hastaliklarin  olusumunda da immiinolojik
mekanizmalar rol oynamaktadir. Bu allerjik immiin reaksiyonlarin temelini de asiri
duyarlilik reaksiyonlari olusturmaktadir. Bu reaksiyonlar degisik antikorlarin rol oynadig:
ve doku zedelenmesine neden olabilen immiinopatolojik olaylardir. 1963 yilinda Coombs
ve Gell asirt duyarlilik reaksiyonlarini dort tip olarak siniflandirmistir. Daha sonra bu

siniflandirmaya Roitt tarafindan bir reaksiyon daha eklenmistir (1).

Urtiker biiyiikliigii birka¢ milimetreden birkac santimetreye kadar degisebilen,
etrafi eritem ile ¢evrili, bazen kagintili olabilen deriden kabarik lezyonlar olup ¢ok sayida
farkli uyarana kars1 derinin verdigi vaskiiler reaksiyon ornegidir (1,4,5). Kisa siirede
kaybolan, 6demli papiil ve plaklar ile karakterizedir. Sik goriiliir ve deride kornea
tabakasmin tist kisimlarinin 6demi s6z konusudur. Lezyonlar viicudun her yerinde ortaya
cikabilir. Odem derin dermis, subkutandz ve submukozal tabakalara ilerleyince
anjioddem terimi kullamlir (1,4,5). Ust solunum yolu ve gastrointestinal sistem
anjioddemde en sik etkilenen hedef organlardir. Urtiker ve anjioddem birlikte veya tek
basina olusabilir (17). Urtikerde sebeple birlikte degiskenlik gdstermesine ragmen
mukozal tutulum anjiyoddemden farkli olarak nadirdir fakat {irtiker ve anjiyoddem
lezyonlar1 arasinda temelde fark yoktur (19). Urtiker ataklar alti haftadan kisa siireli ise
akut, daha uzun siire devam ediyor ise kronik iirtiker adin1 alir (5).

SIKLIK:
Urtikerin kiimiilatif prevalans hiz1 genel populasyonda %15-20 iken ¢ocuklardaki

insidans1 kesin olarak bilinmemektedir (3). Avrupali kolej 6grencilerinde ortalama %16
oraninda bildirilen iirtikere, Isvecli okul ¢cag1 cocuklarinda %8, Ingiliz cocuklarda ise %3,5
oraninda saptanmustir (4). Bu farkliliklarin nedeni ¢aligma kosullarma veya iilkelerin

farkliligina baglanabilir. Onalt1 yasin altindaki ¢ocuklarda, tiim olgularm %85°1 yalnizca



tirtiker iken, anjiyoddem %6 oraninda, iirtiker ve anjiyoddem bir arada %9 oraninda
gozlenmektedir (4). Bazi yazarlara gore lrtiker ve anjiyoddem birlikteligi hastalarin
%350’sinde saptanir (17). Herediter anjiyoodem ise tiim firtiker olgularinin %0,4 tinii
olusturmaktadir. Cocukluk cag {irtikerlerinin %5’inden azinda IgE ile iligkili {irtiker
saptanirken, %15’inde fizik nedenler bulunmustur (4). Cocuklarin ¢ogu idiyopatik gruba
girer. Cocukluk ¢ag iirtiker ve anjiyoddemi, klinik, etyoloji ve prognoz agisindan

yetiskinlerden oldukca farklidir (4).

PATOGENEZ:
Urtiker hiicrelerin ve enzimatik reaksiyonlarn aklivasyonu sonucu potansiyel

vazoaktif maddelerin salinmasi ile olusur. Urtikerde lokal vazodilatasyon ve kiiciik damar
permeabilitesindeki artisa bagl bir transiidasyon olusur. Buna baglh olarak eritem ve 6dem
gelisir. Tipik olarak {ist dermiste 6dem, vaskiiler ve lenfatik vazodilatasyon, dermis i¢inde
degisik derece olabilen hiicre infiltrasyonu vardir. Lezyonlu bdlgelerde dermal mast
hiicrelerinin sayis1, normal derinin on katma varabilir. Urtiker plagim olusturan hiicrelerin
basinda mononiikleer hiicreler gelir, daha az sayida nétrofil vardir. Eozinofiller 151k
mikroskobu ile ¢ok az sayida goriiliir, ancak tirtikerde aktif sekilde bulunmaktadirlar ve
onemli rol oynarlar. Urtiker ve anjiyoddem patogenezinde mast hiicresi veya bazofillerde
bagli bulunan IgE antikorlari ile antijenin etkilesimi en 6nemli rolii oynar. . Bu hiicrelerden
basta histamin olmak iizere vazoaktif mediatorler salinir. Vazoaklif maddelerin salimmi

immiinolojik ya da nonimmiinolojik mekanizmalarla olabilir (1,15,51).

SORUMLU IMMUNOLOJIK MEKANIiZMALAR:

Deri dokusu immiinolojik olan ve olmayan reaksiyonlar icin hedeftir.
Immiinolojik olarak bu dokular dolasimdaki 16kositler ve dokudaki mast hiicreleri igin
ev sahibidir. Mast hiicreleri {iirtiker gelisiminde merkezi rol oynar. Kronik iirtikerde

iltihabi 16kositler 6zellikle daha 6nemlidir (3,19,27).

IgE'ye bagh allerjik tip 1 hipersensitivite reaksiyonlart bircok akut trtiker
vakasinin yanisira, 6zel bir besin ya da ilacin sorumlu oldugu bazi kronik iirtiker vakalar
ile kimi fizik trtiker vakalarinda da belirlenmistir. Tip 1 asirt duyarlilik reaksiyonu;
spesifik IgE antikorlar ile duyarli bazofil ve mast hiicrelerinden biyolojik aktif materyal
salimminin antijenler tarafindan indiiksiyonu sonucu meydana gelir. Néotrofiller,
trombositler ve eozinofiller bu reaksiyonda rol alsalar da ikinci derecede 6nemlidirler. Mast
hiicresi ve bazofillerde mediator olusum ve salimmu siklik adenozin monofosfat (cAMP),

siklik guanozin monofosfatin (¢cGMP) hiicre i¢i seviyelerine bagh olarak diizenlenir. cAMP



ile cGMP’nin etkileri birbirine zittir. cAMP diizeyini arttiran ajanlar mediator salinmasini
inhibe eder. Bu ajanlar prostoglandin E, adrenalin, isoproterenol, efedrin, terbutalin gibi 8
adrenerjik 1ilaglardir. Mast hiicresinde iki adrenerjik ve bir kolinerjik reseptor
bulunmaktadir. Epinefrin ve isoproterenol ile B adrenerjik stimiilasyon, 3 reseptor adenil
siklaz kompleksini katalize eder ve ATP’den 3°-5° AMP(cAMP) olusumuna neden olur.
Bu da hiicre i¢gi cAMP diizeyini yiikseltir. cAMP’nin hiicre iginde artisi, antijen-IgE
antikoru karsilasmasi sonucu aktive olan enzim sisteminin etkisiyle hiicreden salinan
SRSA, histamin, ECF-A gibi mediatorlerin salinmasini azaltir. cAMP, spesifik bir
fosfodiesterazla 5S-AMP’den hidrolize edilir. ;cAMP’nin hidrolizinin inhibisyonu cAMP’nin
hiicre i¢i diizeyini yiiksek tutar. Teofilin gibi metilksantin grubu ilaglar cAMP'nin yikimin
inhibe ederek mediator salinmmimi Onlerler. Fenilefrin veya norepinefrinle alfa adrenerjik
uyart ve propranolol hiicre i¢ci cAMP’yi azaltir ve mediatér salinmasii hizlandirr.
Asetilkolin, kolinerjik reseptorlerle birleserek guanil siklaza etki yapar ve hiicre i¢i cGMP’yi

arttirir. cGMP'nin hiicre i¢i yiiksek diizeyleri ise mediator salinimim arttirir (1,2,4).

Mast hiicreleri tirtiker gelisiminde merkezi rol oynar (17). Deri, siibmukoza,
gastrointestinal mukoza, respiratuar parenkim gibi konnektif dokudan zengin organlarda
bol miktarda bulunur. Deride kimaz, triptaz ve karboksipeptidaz iceren Tc tipi mast
hiicreleri vardir. Mukoza ve akciger parankiminde ise sadece triptaz iceren T tipi mast
hiicreleri bulunur. Mast hiicresi uyarildiginda biitiin biyolojik aktif materyallerini birden
salgilamaz. Mast hiicresi graniillerinde Onceden sentezlenmis olarak bulunanlar;
histamin, ECF, NCF, triptaz, kimotriptaz, karboksipeptidazlardir ve ilk olarak
salinirlar. Uyar1 aninda sentezlenenler ise; PGD2, LTC4, PAF, Sitokinler IL-4, TNF,
Eozinofil kemotaktik faktor, Notrofil kemotaktik faktor’diir (1,4,17).

Aktive olmus mast hiicrelerinden saliman mediatorler vendz gecirgenligi
degistirir, bircok organda diiz kaslarin kasilmasina yol acar ve 16kositleri aktive ederler.
Ayrica diger hiicrelerden aktif madde salimmmmi da diizenlerler. Mast hiicresi
degrantilasyonu ile baslayan bu olaylar {irtikerin olugsmasiyla son bulur (1,2,4).

Kompleman aktivasyonu ve immunkompleks reaksiyonlarma bagh (Tip III asir
duyarlilik reaksiyonu) olarak da iirtiker gelisebilir. Tip III reaksiyonuna baglh iirtiker
olgulart ¢ok daha siktir. Serum hastaligi, kollajenozlar, viral hastaliklar ve nekrotizan
vaskiilit Tip III reaksiyona ornektir. C1 esteraz inhibitor eksikligine bagl gelisen herediter
anjiyoddemde de kompleman sistemi aracilik eder. Aktive olmus kompleman tirlinleri olan

C3, ve C5, gibi anaflatoksinler ortaya ¢ikar ve mast hiicresinden hiicresel lizis olmaksizin



histamin salgilatir (16).

Antijen fazlaligy, klasik olarak serum hastaligi, heterolog yabanci serumlarin
(6regin antidifterik, antitetanik beygir serumu) enjeksiyonunu takiben antijen ve IgG tipi
humoral antikorlarin olusturdugu immun komplekslere bagli olarak gelisir. Masif
kompleman aktivasyonu da bu durumla baglantili olusabilir. Immunkompleksler kanda
dolagirken kompleman: da birlikte siirlikleyerek dokulara otururlar. Serum hastaligt

olanlarin %70'inden fazlasinda tirtiker goriiliir (1,2,4,27).

SORUMLU NONIMMUNOLOJIK MEKANIZMALAR:

Direkt mast hiicre salimmmima bagli: Tan1 ve tedavi amaci ile kullanilan gesitli
ajanlar spesifik antikor yoklugunda anafilaksi benzeri sendrom ve iirtiker/ anjiyoddem

tablosu olusturabilirler (1).

Direkt mast hiicre salinmmi yapan ajanlar; 1. ilaglar: Radyokontrast maddeler (%o5-
8), opiyatlar morfin, kodein, meperidin, antibiyotikler (polimiksin B, vankomisin,
klortetrasiklin), kiirar, d-tiibokiirarin, kinin, tiamin, aspirin ve dekstran 2. Yiyecekler:
Yumurta aki, deniz {iriinleri, ¢ilek 3. Temas yolu ile etki edenler: Meyva, patates, ¢ig et,
balik, peru balsami, sa¢ boyasi, benzoik asittir (1,4,16).

Arasidonik asit metabolizmast degisimine bagh iirtiker: Arasidonik asit
metabolizmasimnt degistiren ajanlar aspirin, NSAI'lar ve gida katki maddeleridir. Bunlar
aragidonik asit metabolizmasini etkilemeleri disinda, allerjik reaksiyonlar ile de iirtikere
neden olabilirler. Aspirin ile NSAI ilaglara anafilaktik yanitlar ve {irtiker/anjiyoddem
ayaktan tedavi goren hasta niifusunun yaklasik olarak %]1’inde ortaya ¢ikmaktadir. Kronik
iirtikerli hastalarda aspirin intoleranst %20-50 arasinda bildirilmistir. Aspirin ve NSAI
ajanlara intoleransi bulunan hastalar, ayn1 zamanda azo boyalari, 6zellikle tartrazine ve
gidalarda koruyucu olarak kullamlan benzoatlara kars1 da hassasiyet gosterebilirler. Aspirin
aragidonik asit metabolizmasindaki siklooksijenaz enziminin inhibisyonu ile prostoglandin
sentezini bozarak astima, 10kotrien artisina yol agarak da trtikere neden olabilir (16).

Histamin, fizik ajanlarm dogrudan etkisiyle salmabilir. Urtikerya pigmentoza ve
dermografizmde travmayla olusan {irtiker papiilleri buna Grnektir. Deriye histamin
enjeksiyonu sonrasinda kabariklik ve kizariklik olusur, ayn1 zamanda histamin polimodal
nosiseptorleri uyarir ve impulslar antidromik olarak kutanéz C fibrillerin son dallarina
iletilir ve noropeptitler salimr, bunlar da mast hiicre degraniilasyonuna sebep olarak
histamin salimimina neden olurlar ve bunun etkisi ile gevreye kizariklik yayilir. Bu

kizariklik halkasi akson refleksini gosterir Saglikli bir kisinin cildine yeterince kuvvet



uygulanirsa Lewis'in klasik ticlii cevabi olusur; kapiller dilatasyona baglh inisiyel eritem;
sinirin akson refleksi tarafindan olusturulan arterioler dilatasyona baglh sekonder eritem ve
artan vaskiiler permeabilite sonucu gelisen sivi ekstravazasyonu ile kabariklik olusur

(15,16).

ETYOLOJI:
Urtiker vakalarmimn etyolojisindeki faktdrler ¢ok cesitlidir. Baslcalar; besinler,

yiyecek katki maddeleri, ilaglar, radyokontrast maddeler, enfeksiyonlar, bocek 1sirmalart ve
sokmalari, kan ve kan {iriinleri, solunum yoluyla giren allerjenler, cilde penetre olan veya
temas eden maddeler, baz1 dahili hastaliklar, psikojen faktorler, genetik anomaliler, fizik
ajanlar gibi basliklar altinda toplanabilir (1,4,17).

Enfeksiyonlar ve enfestasyonlar: Enfeksiyon ve paraziter enfestasyonlarin
irtiker etyolojisindeki yeri Onemlidir. Fokal enfeksiyonlar (siniis, dis, tonsilla,
gastrointestinal, genitoiiriner, respiratuar sistemde ), bircok viral hastalik (hepatitler,
enfeksiyoz mononiikleoz, koksaki enfeksiyonlar1), protozoon ve helmint
enfestasyonlari, dermatofit ve kandida enfeksiyonlan, tirtiker nedeni olabilirler (4,15).

Cocuklarda bircok vaka da akut iirtikere respiratuar enfeksiyonlarin neden
oldugu diisiiniilmektedir. Urtikerli ¢ocuklarda viriis kiiltiirlerinin siklikla pozitif
oldugu saptanmustir (1). Baz1 viruslar klasik veya alterne kompleman yolunu aktive
ederek histamin ve diger mediatorleri salgilatip iirtikeryal reaksiyona neden olurlar.
Bakteriler ile boyle bir iliski bulunamamistir. Fungal enfeksiyonlarin etkisine iliskin
fazla bilgi yoktur. Enfeksiyoz mononiikleoz ve B tipi viral hepatitte belirtiler ortaya
cikmadan Once Tlirtiker, bazen de artralji, ates, lenfadenopati gibi serum hastaligina
benzer bulgular goriilebilir. Parazit enfeksiyonlar: ile de irtiker goriilebilmektedir.
Bunlar tropikal iklimlerde tirtikerin sik sebebidir. Bu tip hastalarda eozinofili ve IgE
yiiksekligi, abdominal sikayetler vardir. Uyuzda deri lezyonlan ile birlikte tirtiker de
goriilebilir. Protozoon ve helmint enfestasyonlari eozinofili olmaksizin {irtiker olgulari
ile iligkili olabilir. Cok sayida helmintin iirtikere neden oldugu gosterilmistir (1,15).
Giardia Lamblia da nadiren kutan6z manifestasyonlara yol agar (38).

Besinler ve katki maddeleri: Akut ve tekrarlayan tirtikerde yiyecekler siklikla
sebeptir. Gergek sikligi bilinmemekle beraber anamnezde gida alimindan kisa bir siire sonra
veya hemen dokiintii olusma hikayesi var ise tirtiker etkeni olarak yiyecekler saptanabilir.
Ancak bazen gida alinmasindan saatler veya giinler sonra da tirtiker meydana gelebilir. Bir

yas altindaki ¢cocuklarda yumurta ve daha az olmak {izere siit; kiiglik ¢ocuklarda yer fistigy,



findik, ceviz gibi kuruyemisler; daha biiyiiklerde ise midye ve balik duyarlilig
goriilmektedir. Baz1 besin allerjilerinde hem deri hem de solunum belirtileri birlikte goriiliir.
IgE ile olusan besin duyarliligi nadir olarak kronik {irtikere neden olabilir. (1,17). Yer fistigt
ve kabuklu yemis allerjisi ¢ocuklarda 6liim ve ciddi besin alerjisinin en sik nedenlerinden
biridir ve diger besin alerjilerinden farkli olarak erigkin yaslarda da persiste ederler (40).

Urtikere sebep oldugu bilinen baslica gida maddeleri arasinda yumurta, cikolata,
kuru yemisler (findik, kestane, ceviz, v.s.) baliklar (tath veya tuzlu su baliklan, balik yagi,
balikli yemle beslenen hayvan etleri ), deniz kabuklular (karides, istiridye, istakoz, yengec,
midye), inek siitli, meyveler (turunggiller, {iziim, erik, elma, cilek ), sebzeler (bezelye,
fasulye, havug ), tursular, maya ve mayali besinler, peynir, baharatlar, mantarlar, etler
(domuz eti), azo boyalari, benzoik asit tlirevleri, tartrazine, sodyum benzoat ve salisilatlar
gibi koruyucu maddeler eklenmis yiyecekler sayilabilir. Gida maddelerinde bulunan
proteinler IgE'ye bagli mekanizma ile iirtikere yol agabilirler. Urtikere neden olabilecek
dogal gida katki maddeleri; mayalar, salisilatlar, sitrik asit, yumurta ve balik albuminidir.
Sentetik gida katki maddeleri ise azo boyalari, benzoik asit tiirevleri, penisilinler, stilfit,
metabisiilfitlerdir. Sodyum metabisiilfit akut anaflaktoid reaksiyon olusturabilir. Aspirine
duyarl1 kisilerin yaklasik %]15'inde tartrazine karsi da duyarhilik gosterilmistir
(1,3,4,16,17).

llaglar: Tlag duyarliligi akut iirtikerde major nedenlerdendir (53). Bircok ilag
tirtiker sebebi olarak suglanmaktadir. ilag eriipsiyonu insidans: ile ilgili cahismalar gok
sayidadir fakat c¢ocukluk cagi yas grubunda smirhdir (41-44). llaglar cesitli
mekanizmalarla tirtikere sebep olabilir. En iyi bilinen mekanizma IgE araciligiyla olugan
ve generalize iirtikere yol agan alerjik reaksiyondur (37). Urtikere neden olan ilaglarin
baginda penisilin ve aspirin gelir. Penisilin duyarlih@ IgE araciligiyla olusur; anaflaktik sok
tablosuyla ilag alinmasindan hemen sonra Tipl asirt duyarhilik reaksiyonu olarak veya
serum hastalig1 tablosuyla ilag alinmasindan giinler sonra Tip3 asir1 duyarlik reaksiyonu
olarak karsimiza ¢ikar. Ilacla temas oral veya enjeksiyon yoluyla olabilecegi gibi lokal
uygulama bigiminde de olabilir. Urtiker, penisilin uygulamasindan sonra dakikalar icinde
veya on gilin sonrasinda baslayabilir. Semisentetik penisilinler, temel yapilari olan 6-
aminopenisilanik asit (6-APA) c¢ekirdegine cesitli yan zincirlerin baglanmas ile olusturulur.
Bu nedenle biitiin penisilin gruplari arasinda ¢apraz reaksiyon gelisebilmektedir. Direkt mast
hiicre degraniilasyonu yapan polimiksin B ve vankomisin hari¢ digerleri IgE’ye bagimli
mekanizma ile tirtiker olustururlar (16).

Morfin ve kiirar direk histamin uyaricist olduklari i¢in nonimmiinolojik mekanizma
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ile atopik olmayan bireylerde de {irtiker yapabilir. Radyokontrast maddeler i¢in de benzer
mekanizmalar gegerlidir. Aspirin prostaglandin sentezini etkiler. Kronik tirtikerli hastalarin
%14-21 inde siklooksijenaz inhibitorlerine intoleransi vardir. Cocuk yas grubunda {irtiker
vakalarmim %3’iinde sorumlu etken aspirindir. Belirtiler aspirin alindiktan dakikalar veya
saatler sonra ortaya cikar ve tek bir alimdan sonra bile haftalarca devam edebilir. Bagka
etyolojiye bagl iirtikerler de aspirin ile alevlenebilir. Aspirin intoleransi olan birgok kisi azo
boyalarina kars1 da reaksiyon gostermektedir. Antihistaminikler dahil birgok ilag bu boyalar
icerir. Bu nedenle bu tarz ilaglarla olusan reaksiyonlar aspirin intoleransi ile karisabilir.
Siilfonamid, ditiretikler, vitaminler, dstrojenler, insulin, fenilbutazon, prokain, izoniazid,
nitrofurantoin, bromsulphalein, griseofulvin, iyodiirler, mentol, kinin diger {irtiker
olusturabilen ilaglardir (1,15,16).

Bocek 1sirmalart ve sokmalari: Hymenoptera duyarlili§i olanlarda bocek
1srmalarma reaksiyon olarak papiiler tirtiker meydana gelir. Tipik tirtikeryal lezyonlardan
daha uzun siire kalir. Bazen bdcek 1sirmasi veya sokmasi sonrasi hymenoptera
allerjisine bagli generalize {irtiker ve anjioddem geligebilir. Anaflaktik sok ile de
gortiilebilen bu tiir {irtikerin en sik sebebi bal arisi, esek arisi, akrep, oriimeek, denizanasi
gibi canlilardir. Agiklanamayan bir¢ok dokiintlii orlimcek 1sirigia baglanir fakat
gercekte Ortimcek 1sirigna bagl allerjik reaksiyon nadirdir. Pire ve tirtil ile
karsilagsma kontakt duyarlilasma yapmaktadir. Lezyonlarin tirtilda bulunan histamin
ve histamin benzeri maddelerin salgilanmasi sonucu gelistigi de distiniilmektedir
(1,15,16,17) .

Solunum yoluyla giren allerjenler: Polenler, kiif sporlar, hayvan tiiyleri, ev
tozlar1 ve hatta sigara dumani, allerjik rinokonjonktivit veya astim belirtileri ile beraber
olarak ya da olmayarak {irtiker olusturabilir. Nadir sebeplerdendir (16).

Cilde penetre olan veya temas eden maddeler: Ender olarak iirtikeryal lezyon
olusturabilir. Bunlar arasinda; hayvan salgilar1 ve tiiyleri, ¢cimenler, lastik eldivenler,
liken ve algler, amonyum persiilfat, rafinerilerdeki platin sayilabilir Kivi, armut,
seftali, bugday kepegi, patates, yumurta, fistik yagi, 1sirgan otu, denizkestanesi, sa¢
boyasi temas yerinde lirtikere neden olabilirler (16). Hayvanlarla (6zellikle kedi,
kopek, at) temas sonucu gelisen papiiler irtiker, genellikle bu hayvanlarin pire ve
akarlarina karsidir ve ailenin tek bir iiyesinde goriiliir. Bu durum en sik olarak atopik
kisilerde gozlenir. Lateks allerjisi ise Ozellikle spina bifida ve konjenital
malformasyonlar nedeniyle erken ¢ocukluk devrelerinde ameliyat olanlarda gozlenir.

Bu duyarlilik cerrahin eldiveni gibi nedenlerle lateksle tekrarlayan temas sonucu
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olusabilir. Dogrudan temas testleri taniy1 dogrulamak acisindan hekim kontroliinde
yapilmalidir (4).

Sistemik hastaliklar ve dahili nedenler: Endokrin, romatizmal veya kollajen
hastaliklardan birine tirtiker eslik edebilir. Lenfoma, monoklonal gamopatiler, cesitli
karsinom (akciger, kolon), ve 16semili hastalarda nadir olarak {irtikeryal lezyon gozlenir
(4,52). Menstriiel sikliisle ilgili olarak progesterona otosensitizasyon sonucu, lrtiker
gortilebilir. Paratiroid hastaliklarinda ve tiroit fonksiyon testleri bozukluklarinda tirtiker
vakalari bildirilmistir (1,4). Urtikeryal bir dokiintii, dermatitis herpetiformis gibi otoimmiin
biillii bir hastaligin belirtisi de olabilmektedir. Son yillarda hiperimmiinglobulin D
sendromunun deri belirtilerinin yineleyici ates ataklari, batin rahatsizliklart ve artralji ile
birliktelik gosterdigi tammlanmistir. Bu tablonun deri belirtileri eritemli papiil ve nodiiller
olup, siklikla Trtikeryal lezyonlar seklinde karsimiza ¢ikarlar.  Polisitemi,
makroglobulinemi, romatizmal ates, sitma, hipereozinofili sendromu {irtikeryal
lezyonlarin goriilebildigi diger dahili patolojilerdir (4). Colyak hastaligi da iirtiker
nedenleri arasinda rapor edilmistir (50).

Psikojen nedenler: Kronik iirtikerli olgularin yaklasik 1/3’iinde psikolojik
faktorlerin 6nemli bir rol oynadig: goriiliir. Psikolojik faktorler, tek basina tirtiker nedeni
olabildikleri gibi diger sebeplere bagl iirtikerleri de siddetlendirebilir. Urtiker
gelisiminde kisilik 6zellikleri, biling dis1 catismalar ve psikososyal stresler gibi bir¢ok
faktor rol oynar. Emosyonel stres 6zellikle kolinerjik tirtikerde baslatici etkendir (1,16).

Genetik faktorler: Fizik iirtikerlerin ¢ogu genetik bir bozukluga bagli olarak
meydana gelebilirler. Bunlar; herediter anjioddem, familyal soguk firtikeri, herediter
vibratuar anjioddem, sinirsel sagirlik, tirtiker ve amiloidozisin birlikte bulundugu
heredofamilyal sendrom ve familyal sicak iirtikeridir (4). Muckle-Wells sendromu
tekrarlayan tirtiker, artrit ve ekstremite agrisiyla iligkili, genellikle ergenlikte ortaya
cikan nadir, dominant kalitilan bir durumdur. Progresif sinirsel sagirlik, tekrarlayan
ates, sedimentasyon artigi, hipergamaglobulinemi ve renal amiloidoz ile iliskilidir.
Nihayetinde bu hastalarda generalize amiloidoz gelisir ve bu komplikasyon sebebiyle
oliirler (2).

Fizik ajanlar: Kronik ¢ocukluk ¢agi tirtikerlerinde en sik rastlanan etyolojik faktor
fizik ajanlardir. Fiziksel ajanlar diger nedenlere bagh {irtikerleri de alevlendirir. Travma,
soguk, sicak, giines 15181, basing gibi fiziksel uyarilara cevap olarak bu tip trtiker gelisir.
Dermografizmin sik nedenidir. Dermografizm deriye yapilan mekanik stimiiliisleri

izleyerek gelisen ve vazomotor bir asirt reaksiyon ile olusan kabartidir. Genel
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populasyonda %2-5 olarak saptanmustir (7).

KLINiK BELIRTILER:
Urtiker, degisik hacim ve sekillerde kizart1 ve kabart1 gbsteren deri dokiintiileridir.

Lezyonlar genellikle kagmtihidir, dagimik veya lokalize olabilir. Bu erupsiyon eritematoz
makiiller veya papiillerden meydana gelir. Bir {irtiker papiilii baslangigta kirmizidir, sonra

ortasi solar ve deriden kabarik hale gelir (2,4,5).

Lezyonlarin  biiyiikliigli birkag milimetreden birka¢ santimetreye kadar
degisebilir. Iki ila bes milimetre gibi kiigiik caph papiiller kolinerjik iirtiker igin tipiktir.
Plaklarin kenarlar1 ¢evreye dogru genisler ve saatler icerisinde santimetrelerce ilerleme
gosterebilir. Tek bir lezyon siklikla 24 saatte kaybolur. Urtiker ataklari alt: ila sekiz
haftadan kisa siireli ise akut, daha uzun siire devam ediyor ise kronik olarak adlandirilir.
Uzun stireli bir iirtiker epizodunun fiziksel tirtiker ya da bir ajana tekrarlayan maruz
kalmalara bagl tekrarlayan akut {rtiker olmadig1 belirlendikten sonra kronik tirtiker ve
anjiyoddem tamsi konulabilir. Urtiker lezyonlari olusma hizi ve goriilebildigi siireye gore
de siniflanabilir. Urtiikerin bir formunda lezyonlar 1-2 saat siirer. Sadece kisa bir siire igin
mevcut olan bir uyar ile fiziksel olarak indiiklenen iirtiker lezyonlarinda; hizli mast hiicre
degrantilasyonu vardir ve bu lezyonlarin biyopsisinde hiicresel infiltrat yoktur ya da ¢ok
azdur. Urtikerin ikinci formunda belirgin bir hiicresel infiltrat vardir ve lezyonlar 36 saat
kadar uzun bir stire kalabilir. Besin ya da ilag reaksiyonlari, gecikmis basing iirtikeri ve

kronik {irtikerlerde bu durum bulunabilir (2).

Lezyonlarin yerlesim yerleri en sik govde, kal¢a ve gogiislerdir. El ici ve ayak
tabant penisilin {irtikerinde siklikla tutulan bolgelerdir. Periorbital ve perioral bolge
lezyonlar1 bir anjioddem asosiyasyonunu diisiindiirmelidir (18).

Klasik bir {irtiker olgusunda lezyonlar birden bire yanma ve kasinti hissi ile
baslayan ataklar seklinde ortaya ¢ikar. Karakteristik lezyon soluk eritemli, pembemsi
renkli 6demli papiillerdir. Bu papiiller birleserek plak olusturma egilimi gosterirler ve
boylelikle el ayas1 genigliginde biiyiik plaklar olusur. Papiiliin kubbe seklindeki yiizeyi
diizglin olup epidermiste bir degisiklik yoktur. Plaklarda 6deme bagli olarak folikiil
agizlarmin ¢okiik kalmasi nedeniyle domuz derisi goriiniimii vardir. Bu goriintii plagin
iki yandan hafifce sikistirilmasi ile daha da belirgin hale gelir. Kasint1 bazen ¢ok siddetli
olabilir. Lezyonlar ylizeyel oldugunda ¢ok siddetli, derin oldugunda daha azdir. Bu yiizden

anjioddem her zaman kagintili degildir. Plaklar avug ici, ayak tabani gibi bolgelerde ise,
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kagint1 daha da siddetlidir (1,2,4).

Baslangic lezyonlarinda eritem daha belirgin olup 6dem gelistikge renk solar.
Atak gerilerken 6demin g¢ekilmesi ile eritem yeniden belirginlesir. Ozellikle sonmekte
olan lezyonlar antiler veya yarimay gibi sekiller gosterebilirler. Tek tek elemanlar birkag
dakika veya bir ka¢ saatte kaybolurlar. Kayboldugunda deri tiimiiyle normale doner.
Nadir olarak tirtikerde biilloz degisiklikler goriilebilir. Mekanizmasinda kompleman
aktivasyonu ve immunkomplekslerin rol aldigi iirtiker olgular1 iyilesirken purpura ve
skuam gibi izler birakabilir. Urtiker lezyonlarinin makroskobik gériiniimiindeki atipik
yonler iirtiker ya da anjiyoddemin daha sistemik bir hastalik siirecinin belirtisi
olabilecegine dair siiphe uyandirmalidir. Solmayan ya da purpurik karakterdeki

lezyonlar tirtikeryal vaskiiliti diigiindiiriir (2,18).

URTIKER VE ANJIOODEMIN SINIFLANDIRILMASI:

Urtiker ve anjioddem, klinik gidislerine ve etyolojiye gore simflandirilir.

e BASIT AKUT ALLERJIK URTIKER:
Basit akut iirtiker vakalarmin bir boliimii, “akut allerjik {irtiker” olarak siniflanr (1).

Cesitli ilaglar, besinler, katki maddeleri, enfeksiyonlar, kan iirlinlerinde bulunan yabanci
maddeler, kontakt ve inhaler alerjenler, bocek ve ar1 1sirmalari, allerjik akut tirtikerin olasi
nedenleri arasindadir. Besinlere bagh iirtiker c¢ocuklarda erigkinlere kiyasla daha sik
goriilmektedir. Besinin kendisinden bagka icindeki katki maddeleri, baharatlar, histamin gibi
vazoaktif maddeler ve bakterilerin iirettigi bazi toksinler de {irtiker nedeni olabilirler.
Sorumlu besine karsi gelisen IgE’nin neden oldugu allerjik reaksiyonlar, gidanin
almmasindan sonra birka¢ dakika icinde gelisir ve etken genellikle saptanabilir. Bazi
maddelerin (6regin fistik) Ozellikle agir reaksiyonlar ve anafilaksi yapabilecegi

bilinmektedir(1).

e AKUT NON-ALERJIK URTIKER:
Psodoallerjik intolerans ya da anaflaktoid reaksiyon adi altinda da ele almmaktadir

(1). Zararl madde ile ilk temasta da goriilebilir. Bu reaksiyon maddeye 6zgiil degildir, ayni
kiside degisik maddeler ile ortaya cikabilir. Mekanizmasi degisken ve tam agik degildir.
Aspirin ve nonsteroid antiinflamatuar ilaglar siklikla bu tip reaksiyona neden olurlar, bunda

aragidonik asit metabolizmasimn siklooksijenaz yolunu inhibe etmelerinin de rolii olabilir.
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Radyokontrast maddeler, diisiik molekiil agirlikh plazma genisleticileri ve lokal anestezikler
de tam bilinmeyen bir mekanizma ile reaksiyon yapabilirler. Gida katki maddeleri de etken

olabilir. Nadiren 6ltimciil olabilen bu tip tirtiker, solunum yolu belirtileri ile ortaya cikar (1).

e BASIT KRONIK URTIKER:
Alt1 haftadan daha uzun siiren dokiintiidiir. Kronik tirtiker daha ¢ok erigkinlerde ve

otoimmiin hastah@ olanlarda goriiliir. Urtiker plaklari viicudun herhangi bir bdlgesinde
goriilebilir, ¢ogunlukla kasintilidir ve normalde 24 saatten daha kisa stirer. Gida katki
maddeleri 6nemli etkenleri arasindadir. Aspirin, bazen etken olabilir. Kronik Tirtikerli
hastalar psikolojik stres donemlerinde alevlenmeler yasarlar. Parazitozlar, halen iilkemizde
etken olmaya devam etmektedir. Siniizit, dis enfeksiyonu, {iriner enfeksiyon gibi fokal

enfeksiyon odaklarmin varligi, nadiren etken olabilir (1).

e FIZIKSEL URTIKERLER:
Bazi hastalarda fiziksel etkenlerin tirtiker yapabilecegi bilinmektedir. Kronik iirtiker,

toplumdaki bireylerin %20-30’unda hayat herhangi bir doneminde ortaya ¢ikabilir. Geng
eriskinlerde daha sik goriiliir. Biitiin fiziksel tirtikerli hastalarda mast hiicrelerinden asiri
miktarda histamin salinmasi s6z konusudur. Tiim tirtikerlerin yaklasik %20’sinde spesifik
bir fiziksel uyarim mevcuttur. Basing, sicak, soguk, terleme, suyla temas, egzersiz, giines,
titresim 1le tirtikeryal reaksiyon gelisebilir. Lokal degisiklikler gesitli sistemik bulgularla bir
arada olabilir. Urtikerlerin ¢ogunlugu 6zellikle, kolinerjik iirtiker ve gecikmis basing iirtikeri
yasam kalitesini ciddi bir sekilde etkileyebilir. Fizik {irtikerli vakalarm bazilarmda spesifik
dis uyaran, baghca sorumlu faktor iken, Kolinerjik trtikerlili vakalarin bir kisminda bu
uyaran, tesadiifen saptanir. Az sayida hastada ise ayni1 anda birden fazla fizik {irtiker formu
bir arada goriilebilir. En sik goriilen form dermatografizmdir ve genellikle kolinerjik ve
soguk tirtikeri takiben gelisir. Cogunda erken tipte etki hemen baslar ve iki saatten daha kisa
stirer. Lezyon genellikle temas bolgesindedir. Fiziksel {irtikerler; tirtiker simiflandirilmasinda
IgE aracilikli mekanizma ile gelisen iirtikerler arasinda yer almakla birlikte, kompleman
aracilikli ve nonimmiinolojik mekanizma ile gelisen tipleri de vardir. Fiziksel {irtiker
tiplerinin birkac1 bir arada olabilecegi icin, herhangi bir fiziksel {rtiker varhiginda diger
tiplerin varli1 da arastirilmalidir (1,7,18).

Dermografizm, viicudun sert bir cisimle ¢izilmesinden hemen sonra normal
insanlarda da goriilen bir reaksiyondur. Mekanik siirtinmeye karsi abartili bir eritemli,
Odemli reaksiyon gelisimi olarak tanimlanabilir Ancak bazi kisilerde bu fizyolojik durum
patolojik bir sekilde ortaya ¢ikar. Derinin hafifce ¢izilmesi ya da hafif bir basing ile eritem
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ve endiirasyon goriiliir. Vakalarin yaklasik %50’sinde pasif transfer ¢aligmalar1 IgE’den
bagimsiz bir mekanizma oldugunu gostermistir. Aym zamanda c¢ok kasintihdir.
Stres ile artar ve 6zellikle geceleri ¢ikar. Fiziksel {irtikerin en sik goriilen sekli olup basit,
semptomatik ve gecikmis dermografizm olarak ii¢ tipi vardir. Dermografizm normal
populasyonun  %?25-50’sinde  gériilebilir. Kagintiyla birlikte olursa semptomatik
dermografizm adin1 alir. Prevalanst %1,5-4,2 arasindadir. Her hangi bir nedene bagl iirtiker
olgusunda da dermografizm miisbet olabilir. Ancak bazi olgularda iirtikeryal ataklar
yalmzca mekanik siirtiinmeye bagl olarak gelisirler ki bu olgular dermografik tirtiker olarak
adlandinlir. En sik rastlanan fiziksel iirtiker grubudur. Genellikle siirtinmeden 5-10 dakika
sonra kasinti ile beraber lineer bir eritem ve 6dem goriiliir. Reaksiyon otuz dakika kadar
devam eder ve solarak kaybolur. Nadir baz1 olgular herediter olup, genellikle yasam boyu
stirerler. Cok daha sik karsilasilan edinsel formlar kronik iirtiker seklinde seyrederler ve bir
kag y1l devam etme egilimindedirler. Bu ogular biiyiik ¢ogunlugunda psisik bir komponent
saptamak olasidir ve bu nedenle de kagint1 basladiktan sonra lezyon ¢ikisi saatlerce devam
edebilir. Sedatif antihistaminiklerin (hidroksizin) kullanim tercih edilmelidir (1,2,18).

Basingla indiiklenmis {irtiker: Elbiselerin ¢iktigr kisimlar gibi viicuda devaml
basing uygulanmasindan birkag saat sonra o bolgede kirmizi renkli, agrili ve bazen kasintil
olabilen sislikler “gecikmis basing iirtikeri” olarak bilinir. Daha ¢ok geng erigkinlerde
goriiliir. Bazen sistemik belirtilerle ortaya ¢ikar (1). Kemer bolgesi, ayakkabi baglarmin alti,
slityen ve ¢oraplarin siktig1 alanlarda basinca maruz kalindiktan hemen sonra veya 4-6 saat
icinde gelisen, agrili, eritemli lokalize sisliklerdir. Odemli olan lezyonlar kasintidan gok
agrili olma egilimindedir. Deriye basing uygulandiktan ortaya ¢ikmasi bazen 24 saate kadar
uzayabilir. Ates, titreme, artralji, sedimantasyon artig1 ve 16kositoz da eslik edebilir. Avug ici
ve ayak tabani tutulumu siktir. Sikligi % 2-37 arasinda bildirilmistir. Beraberinde
dermografizm bulunabilir veya bulunmayabilir. Antihistaminikler genellikle etkisiz olup
sistemik kortikosteroidler ile daha iyi sonug¢ alinmaktadir (18).

Vibratuar anjiyoddem: Patterson tarafindan 1972’de tanimlanmistir. Vibratuar bir
uyaridan sonra ortaya ¢ikan ve yarim saat karda siiren lokalize bir sislik seklinde goriilen
nadir bir trtiker seklidir. Titresime maruz kalindiktan ¢ok sonra bile iirtiker gelisebilir.
Kosma, motosiklete binme gibi titresim seklinde uyarilar ile ortaya ¢ikar. Edinsel tipi;
kolinerjik {irtiker ile iligkili olarak veya mesleki olarak titresime maruz kalindiktan yillar
sonra idyopatik bir bozukluk olarak ortaya ¢ikabilir. Otozomal dominant olarak kalitilan
tipine siklikla yiizde flushing eslik eder. Deneysel olarak olusturulan ataklar sirasinda her iki
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tip titresimsel anjioddemli hastalarin plazma histamin diizeylerinde artig saptanmistir (1,18).

Kolinerjik {irtiker: Stres, asirt sicak, egzersiz, terleme, sicak banyo ya da
heyecanlanma gibi viicutta terlemeye neden olan uyarilarla ortaya ¢ikan ve 10-15 dakika
siiren kagmtih kiiciik punktat kabarciklardir (1,2). Odemli papiiller 1-3 mm gibi kiiciik capta
olup eritemli halka ile ¢evrilidir. Bu eritem alam bazen genis olabilir, lezyonlar birlesebilir
veya anjioddem gelisebilir. Once gogiis ve boyunda baslar, sonra tiim viicuda yayilabilir.
Kolinerjik tirtiker lezyonlari intradermal metakolin enjeksiyonu ile ortaya ¢ikabilir ve kesin
tanm1 koydurur. Baz1 hastalarda iirtiker dokiintiisii ile birlikte senkop, diyare, tiikriik ya da
gozyas1 salgilarinda artis gibi generalize kolinerjik stimiilasyon belirtileri gozlenebilir.
Papiiller ytlizde pek goriilmez ve govdede folikiiler yerlesimlidir. Gelisimlerini birkag dakika
icinde tamamlar, 30-60 dakika icinde kaybolurlar. Plazma histamin diizeyindeki
yiikselmenin, viicut 1sisindaki degisiklikler tarafindan tetiklenen tirtiker baslangicina paralel
oldugu yapilan c¢aligmalarda gosterilmistir. Ter bezlerinin sempatik uyarilmasi,
ndromiiskiiler bileskenin parasempatik uyarilmasi ile acifa c¢ikan asetilkolinin mast
hiicrelerini  degraniile etmesi ile kolinerjik tirtikerin olustugu diisiiniilmektedir (1,2).
Egzersiz testinin 30. dakikasinda reaksiyon goriiliir. Terlemeyle sikayetler baslayabilir.
Metakolin gibi kolinerjik ajanlarla yapilan deri testiyle hastalarin 1/3’tinde klinik
semptomlar olusabilir. Plak olusturma egilimi yoktur. Ataklar ¢cok kisa siirelidir ve lezyonlar
15-20 dakika igerisinde sonerler. Provokan faktorlerle iliskinin ¢ok agik olmasi sebebiyle
hastalar sicak, efor vb etkenlerden kacinarak genellikle hastaliklari ile birlikte yasamaya
aligmislardir. Ayrica belirtilerin de ¢ok kisa siirtiyor olmasi nedeniyle aslinda nadir olmayan
bu tabloya poliklinik kayitlarinda sik rastlanmaz. Antihistaminikler, bazi olgularda ise
antikolinerjikler fayda saglayabilir. Egzersizin olusturdugu anaflaksi nadir bir tablo olup
kolinerjik tirtikerin siddetli bir formu oldugu diistiniilmektedir (18).

Giinese bagh iirtiker (solar tirtiker): Glinese kisa siire ¢iktiktan sonra 1-3 dakika
icinde tirtiker goriilen nadir bir durumdur. Tipik olarak 6nce kasint1 olusur, yaklasik 30
saniye i¢cinde bunu 1513a maruz kalan bolgeyle sl olan 6dem izler. Akson refleksinin
sebep oldugu eritemli bir bolge ddemi gevreler. Giinese maruziyet dnlendiginde lezyon
genellikle 1-3 saatte kaybolur. Viicudun genis bolgeleri maruz kaldiginda aralarinda
hipotansiyon ve higiltinin oldugu sistemik belirtiler olusabilir. Solar {irtiker; 1- deri
lezyonlarim indiikleyen 1518 dalga boyu, 2- bozuklugun serum IgE ile pasif olarak transfer
olup olmamasina bagli olarak 6 tipe ayrilir. Nadir bir dogumsal metabolizma bozuklugu

olan eritropoetik porfiride, giinese maruz kalindiktan sonra kasinti ve yanma gelistiginden
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glines irtikeri ile karistirilabilir. Eritropoetik porfiride UV ile irradye kirmuzi kiireler
gosterilebilir (2).

Akuajenik Urtiker: Isis1 ne olursa olsun su ile temas eden alanlarda goriilen bir
iirtiker formudur. Kagmtili 6demli papiiller su ile temastan sonra bir kag dakikada gelisirler
ve yaklasik 30-60 dakika igerisinde de kaybolurlar. Suyla temas sonrasinda, 1sisindan
bagimsiz olarak kiiciik kabarciklar gelisir ve bu sebeple soguk tirtiker ya da kolinerjik
irtiker1 olan hastalardan aymt edilemeyebilir. Ter ve gozyasi bile reaksiyonu ortaya
cikarabilir. Son derece nadir goriilen bir tablodur. Polisitemia vera ve yashliga bagh
kseroziste akuajenik pruritus goriilebilir. Var olup olmadigini tespit etmek igin su deriye
uygulanir. Tani, suyla temas ettiginde pozitif yamt verip diger tiim fiziksel {irtiker formlarmna
negatif yamt veren vakalara konur. Deneysel olarak, akuajenik {irtikeri olan kimselerin
lezyon dokularinda mast hiicresi degraniilasyonu ile birlikte kan histamin seviyelerinde

artig saptanmustir. Familyal akuajenik tirtiker de rapor edilmistir (2,18).

e KALITSAL URTIKER:

Bu grupta ailevi soguk iirtikert ile sagirlik ve ndropati ile seyreden iirtiker bulunur.

Ailevi soguk f{irtikeri, soguk ile temastan otuz dakika kadar sonra ortaya ¢ikan,
papiiler {irtiker, ates, eklem agrilar1 ve bas agrisi ile karakterize olan otozomal dominant bir
hastaliktir (1). Yiiz ve eller en sik tutulur. Familyal ve edinsel tipleri vardir. Edinsel tipi daha
siktir, Urtikerin yerlesimi viicudun agikta kalan yerleriyle iliskilidir. Ancak yiizme sirasmda
olusan gibi tiim viicudun maruz kaldig1 durumlarda vazoaktif aracilar masif bir bicimde
salwverilerek hipotansiyona, ve hatta hizla tedavi edilmediginde 6liime sebep olabilir. Tant
hastanin derisine 10-15 dakika boyunca konan bir buz kiibii ile izomorfik soguk
reaksiyonunun ortaya ¢ikardigi zorlama testi ile dogrulanir. Soguk {irtikeri olan hastalarda
sogukta kalmis olan deri tekrar 1sitildiginda pozitif bir reaksiyon goriiliir. Soguk ftirtikeri
soguk aglutininler, kriyoglobulinler, kriyofibrinojen ve ikincil sifilizde goriilen Donath-
Landsteiner antikorlar1 (paroksismal soguk hemoglobiniiri) gibi kriyoproteinlerin varlig: ile
iliskili olabilir. Tligkili kriyoglobulinlerin oldugu hastalarda izole proteinler normal plazma
ile birlikte enkiibe edildiginde soguk duyarliligini transfer ediyor ve kompleman kaskadini
aktive ediyor gibi gdriinmektedir. Idiyopatik soguk iirtiker terimi dolastmda kriyoglobulinler
gibi anormal plazma proteinlerinin olmadig1 hastalar i¢in kullamlir. Ancak bazi hastalarda
sogukta kalmanin mast hiicrelerine bagl anormal bir immiinglobulin aracihigiyla, anormal
bir immiin reaksiyon baslattig1, bunun da 1sinmayla dolasima mediyatdrlerin saliverilmesine

yol actigi yoniinde kanitlar vardir. Soguk {irtikeri viral enfeksiyonlar sonrasinda da
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bildirilmistir (2).
e KALITSAL ANJIYOODEM:

Otozomal dominant gegisli bir hastaliktir. Komplemanin birinci komponentinin
inhibitoriiniin (C1 INH) kantitatif ya da fonksiyonel defekti s6z konusudur. Viicudun
degisik yerlerinde sislikler goriiliir. Bazen travma sonucu ortaya cikar. Egzersiz ve
emosyonel stres ile de goriilebilir. Urtiker ile birlikte olmayan ve tekrarlayan anjiyoddem
vakalarinda bu tan1 akla gelmelidir. Aile Oykiisii ile birlikte i¢ organ tutulumu olmasi ve
karin agris1 bu kahtsal hastaligi diisiindiirtir. En 6nemli komplikasyon, bu hastalarda
mortaliteye neden olabilen larinks 6demidir. Bazen bagirsak duvarindaki 6deme bagl olarak
siddetli karin agrilar1 olabilir ve diger akut abdomen durumlar ile karigabilir. Serum C4
diizeyi hasta semptomsuz iken diisiiktiir, semptomatik donemde ise hi¢ yoktur. C4 tayini
yapmak tani i¢in en kolay yoldur. C1 esteraz inhibitor diizeyinin de diisiik bulunmasi taniyi
kesinlestirir. Vakalarin  %15-20°sinde C1 INH diizeyi normal bulunmasmma karsin
fonksiyonu bozuktur. Akut ataklar sirasinda taze donmus plazma veya C1 inhibitdr
konsantresi ile yerine koyma tedavisi yapilabilir. Sik atak yasayan hastalara danazol ve
stanazol gibi hafif androjenler verilebilir. Traneksamik asit gibi antifibrinolitik ajanlar da
tedavide kullanilabilir (1,2,4,5).

Lokalize Sicak Utikeri: Bolgesel sicak temasindan bes dakika sonra baslayip
bir saat kadar siiren, az goriilen bir fiziksel iirtiker tliridiir. Alternatif kompleman
yolunun aktivasyonuna bagl olarak gelistigi disiiniilmektedir. Direkt olarak sicak
ile temas sonrasi olusur. Cok nadirdir. Yogun glines 1s1g¢mma maruz kalmak, sicak su ile
temas, sicak bir yere oturmak, ates karsisinda durmak gibi durumlar lokalize sicak iirtikerini
baglatir. Mukozal tutulum kat1 veya siv1 sicak besinlerin alinmasi sonrast gelisir ve dil,
dudak ve bogazda 6dem, irritasyon, uyusukluk ile sonuglanir. Temastan hemen sonra

meydana gelen ve gecikmis tip olmak iizere iki sekilde goriiliir (18).

HiSTOPATOLOJI:

Patolojik olarak iirtiker olusan deri dokusunda perivaskiiler mononiikleer hiicre
infiltrasyonu ve mast hiicre birikmesi vardir (5,28). Urtikeryal lezyonlarda, dermiste kan
damarlarinda ve lenfatiklerde dilatasyon ve ddem; 6deme bagh kollajen lif ve fibrillerde
aynlma, dermisin lenfositler, polimorflar, degisen sayida eozinofiller ve histiyositlerle
infiltrasyonu goriiliir. Ayrica mast hiicreleri granullerde degisiklikler gosterebilir ya da
sayica artmug olabilir. Urtikerde 5dem dermiste iken, anjioddemde subkutan dokuya kadar

uzanan bir 6dem sdzkonusudur (2,4,5).
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Histopatolojik degisiklikler etyolojik nedenden ¢ok lezyonun siiresine baghdir.
Bazen tipik iirtikeryal lezyonlar vaskiilit olarak siniflamaya yetecek bir histoloji gosterirler.
Elektron mikroskopik incelemede ise iirtiker lezyonlarinda, mast hiicre ve eozinofil
degraniilasyonu goriiliir. iImmun globiilin, kompleman veya fibrin vaskiiler birikimleri
nadiren gozlenir. Urtikaryel vaskiilitte direkt immunfloresan test ile hastalarin iicte birinde

immunglobiilin, kompleman veya fibrin vaskiiler birikimi saptanir (4).

TANI:
Urtiker vakalarinda dogru taniy1 koyduracak 6zgiil bir test yoktur. Allerji deri

testleri, Ozellikle de Oykiideki kanitlar tarafindan desteklendiginde akut Trtiker
sebeplerini belirlemekte faydalidir. Urtikerli hastalarda dermografizim siktir ve
histamine asirt duyarlilik oldugundan allerji testinde hatali pozitif reaksiyonlara sebep

olarak yaniltic1 olabilir. Tan1 genellikle klinik bulgulara dayanilarak konur (1,2,4).

Ilaglar ve besinler iirtikerin en sik nedenleridir. Ancak etken ¢ogunlukla
bulunamaz. Kronik trtikerlerin ancak %10’unda neden saptanabilmektedir. Hastalarin
degerlendirilmesinde en 6nemli adim ayrintili anamnez alinmasi ve tam bir fizik
muayenedir. Urtikerin bazi tiplerinde sadece lezyonun goriiniim ve lokalizasyonu tantya
yardimc olabilir. Anamnez ve fizik muayene sonucu siiphelenilen ajana yonelik fizik ve
laboratuvar testler yapilir. Tam kan saymmi, 16kosit formiilii, eritrosit sedimantasyon hizi,
tam idrar tahlili, bogaz kiiltiiri, baslangic icin faydali tetkiklerdir. Anamnez, fizik
muayene ve baslangi¢ test sonuglarinin ortaya koydugu bulgulara gore daha spesifik tani
koydurucu laboratuvar testler secilir. Diskida parazit ve yumurtasinin aranmasi, eger klinik
belirtisi varsa siniis, akciger, dis, gastrointestinal ve genitoiiriner sistem grafileri gerekir.
Anormal karaciger fonksiyon testleri ve hepatit B yiizey antijeninin (HBsAg) varlig
etyolojide viral hepatiti ortaya koyar (1,4,18)

AYIRICI TANI:

Urtiker vakalarinda kalitsal anjiyonorotik 6dem, papiiller iirtiker, anaflaktoid
purpura (allerjik vaskiilit, Henochh-Schonlein purpurasi), lirtikerya pigmentosa ile
ayirict tani yapilmalhidir (1).

Kalitsal anjiyonorotik 6dem: Tekrarlayan anjiyoddem episodlart kalitsal

anjiyoddemi diisiindiirmelidir. Bu hastalikta tirtiker olmaz, ancak eritema

marginatuma benzer dokiintii siklikla goriiliir (1).
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Papiiller {irtiker: %80 vakada bocek isirmalarmi izleyerek ortaya cikar.
Sivrisinek, sinek, pire ve tahtakurulari bu duruma neden olmaktadir. Lezyonlar
gergekte lirtikere benzer ve papiil 6zelligi gostermez. Bu terim alisilmis oldugu i¢in
kullanilmaktadir. Kasintili lezyonlar viicudun agik kisimlarinda goriiliir. Bu tip
lezyonlara baglangigta Ltip asir1 duyarlilik reaksiyonlar1 ve daha sonra da IV.tip asir

duyarlilik reaksiyonlar1 neden olmaktadir (1).

Anaflaktoid purpura: Orta biiyiikliikteki arteriyol ve veniillerin akut,
inflamatuar bir reaksiyonudur. Deri, eklem, barsak ve bobrekler tutulur. Deri
lezyonlar1 purpuradir, genellikle kalca ve alt ekstremitelerde dagilmistir. Purpura

disinda tirtikeryal lezyonlar da goriilebilir (1).

Urtikerya pigmentosa: Mast hiicrelerinin soliter veya daginik birikimi ile
karakterize bir hastaliktir. Etyoloji bilinmez. Genellikle siit ¢cocuklugu doneminde
govde ve ekstremitelerde kiiglik pembe veya sar1 lezyonlar olarak baglar. Aylarca
stiren ve rengi giderek koyulasan makiil, papiil ve nodiiller olusur. Lezyonlar ¢cogu

kez puberte yaslarinda kaybolur (1).

Eritema multiforme: En fazla yiiz, boyun ve ekstremitelerde goriilen makiiler,
papiiller, iirtiker tipi biilldz veya hemorajik lezyonlardir. Urtikerden daha uzun siire
(2-3 hafta) devam eder. Allerjik bir reaksiyon oldugu kabul edilir. Atesli
romatizmada, iilseratif kolitli hastalarda, ayrica besin ve ila¢ alinmasi izleyerek
olusabilir. Lezyonlar mukozalar1 da ilgilendiriyorsa, Stevens-Johnson sendromu séz

konusudur (1).

TEDAVI:
Kuskulanilan ila¢ veya maddenin uzaklastirilmasi ilk adim olmalidir. Varsa

enfeksiyon ya da parazitle miicadele edilmeildir. Genel koruyucu onlemler alimmalidir
(35,36). Akut iirtiker antihistaminikler diginda fazla tedavi gerektirmeyen, kendini
smirlayan bir hastaliktir. H1 sinifi antihistaminikler secilecek ilk ilagtir. Bunlar arasinda
klinik etkinlik bakimindan farklilik azdir. Hydroxyzine, histamine bagli pruritusta en
etkili olanidir. Soguk dus ta kagtinin hafiflemesine yardimci olabilir. Dermografizm
tedavisi de antihistaminiklerden olusur; siddetli belirtilerde ytliksek dozlar gerekebilir.
Azatadine histamin reseptorlerini bloke eder ve histamin salimimi engeller. Kolinerjik
iirtikerlerde hidroksizin ve soguk {irtikerde siproheptadin tercih edilmektedir. Yeni kugak
antihistaminikler de eski kusak kadar etkilidir. Sedatif etkili bir antihistaminik olan
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doksepin, gerekli oldugunda ozellikle geceleri verilebilir fakat oncelikle sedasyon
yapmayan loratadin, desloratadin ve feksofenadin ilk tercih edilenlerdir (5). HI tip
antihistaminikler ile 1yl yanit almamayan vakalarda H2 tip antihistaminiklerle
kombinasyon yapilarak bazi vakalarda iyi sonu¢ alinabilir. Yalmiz aliman H2 tipi
antihistaminikler irtikeri alevlendirebilir. Antihistaminiklerle iyi sonu¢ alinamamasi
durumunda ¢ok kisa siireli sistemik kortikosteroid uygulamasi yararli olabilir.
Maksimum H1 ve/veya H2 reseptor blokaji saglandiginda kortikosteroidlerle giin asirt
tedavi en etkili tedavi yontemidir. Genel olarak giin asir1 prednizon 20 mg oral kullanilir;
hastanin yanitina gére doz her ii¢ haftada bir 2,5-5 mg azaltilir. Hedef, tedavi
sonlandirilirken kademeli bir sekilde doz azaltilmasidir. Gecikmis basing {irtikerinde de
genellikle oral kortikosteroidlerin ~ kullanimmma ihtiyag  duyulabilir. Topikal
kortikosteroidler etkisizdir. Baz1 durumlarda 16kotrien reseptor inhibitorleri ve trisiklik
antidepresanlarin tedaviye eklenmesi gerekebilir. Calismalarda genel olarak plasebodan
daha etkili, antihistaminiklerden daha az etkili olduklar1 gosterilmistir (32-34). Kiiglik
dozlarda siklosporin ile tedavi kronik iirtikeri olan bazi hastalarda etkili olmustur fakat
biiyiik dozlarin kullamlmasi nefrotoksisite nedeniyle kisitlanmaktadir. Ozellikle diger
tedavilere yanit vermeyen kronik idiyopatik {irtiker vakalarinda Siklosporin A
antihistaminiklerle kombine edilerek denenmis ve bazi hastalarda yararli bulunmustur
(1,5,29).

Agir akut trtikerde 1/1000 epinefrin 0,01 ml/kg s.c. max 0,3 ml genellikle hizli
diizelme saglar. Oral antihistaminik olarak hidroksizin 0,3 mg/kg/giin dort dozda,
diphenhydramine 4 mg/kg/giin olarak dort dozda uygulanir. Sprey seklinde %2 efedrin
solusyonu, dudaklar1 ve bogazi tutan anjiyoddem tedavisinde yararlidir. Yagsami tehdit
edebilen agir anjiyoddem vakalarinda adrenalinin 0,25 mg’lik dozu hasta gereginde kendi
kendine yapabilmelidir (1,2,5).

Mastositozun yani sira diger tedavilere yanit vermeyen kronik tirtiker vakalarinda
PUVA da kullanilabilir (30). Ozellikle astim ve alerjik nezlede uygun vaka segiminde

etkili olan immiinoterapinin akut ve kronik iirtiker ile anjiyoddem tedavisinde yeri yoktur

31).
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GEREC VE YONTEM

Gerecimizi, Sisli Etfal Egitim ve Aragtirma Hastanesi Cocuk Acil Poliklinigine 1
Ocak 2008-1 Agustos 2008 tarihleri arasinda basvurup akut iirtiker tanist alan 46 hasta
olusturdu. Tamamina yakni istanbul ili ve ilgelerinden gelen vakalarimzin 20'si kiz, 26's1
erkek olup, yaslar1 0 ile 14 arasinda degismekteydi. Sikayetleri alt1 haftadan kisa siireli
olan akut {irtiker vakalar1 esas alindi. Arastrmamizda her vaka i¢in akut {irtiker ile ilgili
klinik bilgileri ve gerekli laboratuvar tetkiklerini i¢eren formlar diizenlendi. Hastanin
adi-soyadi, yasi, cinsiyeti, anne adi, baba adi, telefon, anne-baba akrabaligi, ailede allerjik
hastaliklarm varhgma dair kayitlar tutuldu. Oykiide; Ilag Oykiisii, beslenme &ykiisii,
antijenlerle temas Oykiisii soruldu. Ayrica eslik eden; enfeksiyonlar, bocek sokmasi, kollajen
doku hastaliklari, serum hastaligi, malignansi, tiroit hastalig1 vs. olup olmadig1 sorgulandi.
Semptomlarin; aspirinle, steroid dist anti-inflamatuar ilaglarla, besin katki maddeleriyle,
cevresel etkenlerle, sogukla, sicakla, basingla iliskisi, ayrica giines ve UV i1gmlarindan
etkilenip etkilenmedigi, su ile artip artmadigi sorgulandi. Her hastanin ayrintili anamnezi
alindiktan sonra sistemik muayenesi yapildi ve rutin laboratuvar tetkikleri istendi. Tetkik
olarak; tam kan saymm, SGOT, SGPT, tiroit fonksiyon testleri, tiroit otoantikorlari,
sedimentasyon, total IgE diizeyi, HBsAg, Anti HBs antikoru, tam idrar tahlili, bogaz kiiltiirti,
diskida parazit incelemesi, siniis grafisi ve periferik yayma degerlendirildi.

Bu tetkiklerin sonucuna gore gerekli goriilenlerde daha ileri incelemeler yapildi. En
son olarak da tiim hastalarada Dermatophagoides pteronysinus (Dp), siit, cilek, yumurta,
muz, kedi, aga¢ karisim, ot karigim, cayir karisima karsi duyarlilik prik deri testleri ile
arastirildi. Testlerde pozitif kontrol olarak histamin, negatif kontrol olarak tampon soliisyonu
kullanildh.

Calismadaki istatistiksel analizler NCSS 2007 paket programi ile yapildi. Verilerin
degerlendirilmesinde tanimlayict istatistiksel metodlarin (ortalama, standart sapma) yam sira
ikili gruplarmn karsilastirmasinda Bagimsiz t testi, nitel verilerin karsilagtirmalarinda Ki-kare
testi kullanildi. Sonuglarda anlamlilik p<0,05 diizeyinde degerlendirildi.
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BULGULAR

Aragtirmamiz kapsamia Sisli Etfal Egitim ve Arastirma hastanesine 1 Ocak 2008-
1 Agustos 2008 tarihleri arasinda basvuran 46 cocuk dahil edildi. Olgularin yaslarinda
siirlar olarak 0 ve 14 kabul edildi. Yas ortalamasi 5,93 saptanan grubun bagvuran en
kiictik olgusu sekiz aylik idi. Vakalarin 26’s1 erkek (%56,5), 20’si kiz (%43.,5) idi.

Tablo-1. Akut tirtiker tanis alan olgularin yas dagilim
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N Minimum Maximum Mean SD

Yas (Yil) 46 0 14 5,93 3,88

Tablo-2. Akut {irtiker tanist alan olgularmn yags ortalamast ve cinsiyet dagilimi

Hasta %
Sayisi

Yas 5,93+3,88

Cinsiyet Erkek 26 56,5

Kiz 20 435
Grafik-1:Akut tirtiker tanis1 alan olgularin cinsiyet dagilimi
Cinsiyet Dagilimi
Kiz;
20; 43,5%
Erkek;

26; 57,5%




Akut tirtiker tanis1 alan ¢ocuk hastalarin cinsiyete gore yas ortalamasi Tablo-3 de
gosterilmistir.

Tablo-3. Akut {irtiker tanist alan olgularm cinsiyete gore yas ortalamasi
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Cinsiyet N Mean SD
Yas (Yil) Erkek 26 6,38 4,12
Kiz 20 5,34 3,54

Bes vakada (% 10,9) anne ve babada akrabalik 6ykiisii mevcuttu.

Annede allerjik hastalik oykiisii sorgulandiginda; sekiz hastada (%17,4) allerji
Oykiisti pozitifti. Bunlarin dordii astim (%8,7), biri atopik dermatit (%2,2), biri egzema
(%2,2), ikisi trtiker (%4,3) idi. Babada allerjik hastalik dykiisii sorgulandiinda ise; yine
sekiz vakada (%]17,4) pozitiflik saptandi. Bunlarin, ikisinin astim (%4,3), besinin egzema
(%10,9) ve bir vakanin da (%2,2) dermografizm oldugu belirlendi. Olgularimizin 16’sinda

(%34,7) ailede atopi anamnezi vardi.

Grafik-2. Akut {irtiker tanisi alan olgularin ailelerinde allerji Oykdisii

O Anne
B Baba

Ailede Allerji Oykiisii

90
80+
70"
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301
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Astim Atopik Egzema Urtiker Dermografizm Yok
Dermatit




Hastalardan alinan anamneze gore, dort hastada (%8,7) gida alimim takiben tirtiker
olusmustu. Bunlar, yumurta, ceviz, boyar madde iceren seker ve kakaolu gida idi. Ilag
almm takiben iirtiker hikayesi veren alti olgunun (%13) ikisinde antibiyotik alimini
takiben dordiinde ise antigribal ilag kullanimi sonrasi {irtiker gelistigi saptandi.
Vakalarimizdan ikisinde (%4,3) yiin ve sabunla temas sonrasi lirtiker lezyonlarmin
basladig belirlendi. Hastalardan birinde (%2,2) rutubetli ortamda dokiintii bagladigi, ayrica
diger bir hastada (%2,2) ise Tlrtiker lezyonlarmm iiziintii, sikintt ile basladigi ve
siddetlendigi anamnezi alindi. Bir hastada (%2,2) ilk kez adet gordiigii ve dokiintiiniin ilk

kez bu donemde gozlendigi belirlendi.

Hastalarin alinan hastalik Oykiisiinde ve yapilan sistemik muayenesinde, iki
hastada (%#4,3) alt solunum yolu enfeksiyonu, ii¢ hastada (%6,5) siniizit, bir hastada (2,2)
tonsillit, bir hastada (%2,2) balanit, iki hastada (%4,3) triner sistem enfeksiyonu, bir
hastada (%2,2) hiperinsiilinemi ve metabolik sendrom, bir hastada (%2,2) otizm ve bir
hastada da (%2,2) sagirlik saptandi. Kalan 34 (9%73,9) hastada sistemlere ait patolojik bir

bulgu saptanmadi. Vakalarin tiimiiniin tiroit muayenesi normaldi.

Hastalarin 40’1inda (%87) iirtikeryal lezyonlar tiim viicuda yayillmigken, iki vakada
(%4,3) boyun ve Ust ekstremiteye, li¢ vakada (%6,5) govdeye, bir vakada da (%2,2) ylize
yerlesimliydi.

Iki vakada (%#4,3) bakilan tam idrar tahlilinde idrar yolu enfeksiyonu ile uyumlu
bulgular saptandi. Klinik bulgularinin olmas1 ve idrar kiiltiirlerinde de patojen

mikroorganizma iiremesi saptanmasi lizerine uygun antibiyoterapisi diizenlendi.

Hastalarmn tiimiinde HBsAg negatif saptandi. 37 vakada (%80,4) antiHBs antikoru
pozitifti. Dokuz vakada (%19,6) ise uygun asilama programi uygulanmasina ragmen HBs
antikoru negatif saptandi.

Hastalarin bakilan tiroit fonksiyon testlerinde ve otoantikor diizeylerinde, bir
hastada tiroit fonksiyon testi anormalligine ilave olarak tiroit otoantikor yiiksekligi
saptand. ki vakada ise tiroit fonksiyon testleri normal olmasmna ragmen tiroit
otoantikorlari normal smirlarn {izerinde saptandi. Otoantikor yiiksekligi saptanan

hastalarin  birinde antitiroglobulin, birinde antitiroitperoksidaz, birinde ise hem
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antitiroglobulin  hem de antitiroitperoksidaz degerleri yiiksekti. Vakalar ¢ocuk
endokrinoloji poliklinigi tarafindan takibe alind1. Hastalarn tiroit test sonuglar1 Tablo 4’de

gosterilmistir.

Tablo-4. Akut tirtiker tanis1 alan hastalarin tiroit otoantikor diizeyleri

Hasta
Sayisi Yo
Tiroit Negatif 43 93,5
otoantikorlar: Pozitif ; 65
Anti TPO Negatif 44 95,7
Yiiksek 2 43
Anti Tg Negatif 44 95,7
Yiiksek 2 43

Hastalarm bakilan bogaz kiiltiiriinde, atesi, bogaz agris1 ve muayenesinde tonsilliti
olan bir hastada (%2,2) A grubu beta hemolitik streptokok tiredi.

Yaslan dikkate aliarak cekilen siniis Waters grafilerine gore {li¢ hastada (%6,5)
patolojik bulgu saptandi. Bunlardan 14 ve 7 yasindaki iki hastada sag maksiller siniizit ve
sekiz yasindaki diger hastada ise sol maksiller siniizitle uyumlu havalanma azlig1 ve

mukoza kalinlagmasi saptandi.

Diski incelemelerinde iki olguda (%4,3) giardia intestinalis kistleri saptandi.
Hastalarm ikisi de asemptomatik tasiyicilardi. Tedavileri sonrasi kistlerin eliminasyonlari

saglandi.

Otuz hastada (%65,2) IgE diizeyleri yasa gbre normal kabul edilen simnirlarin

iizerinde saptandi.
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Tablo-5. Akut {irtiker tanist alan hastalarda bogaz kiiltiirli, digk1 incelemesi, Siniis

Waters grafi ve IgE diizeylerinin degerlendirilmesi

Hasta %
Sayisi
Bogaz Kiiltiirii A grubu beta hemolitik streptokok 1 2,2
Normal 45 97,8
Diski incelemesi Normal 44 95,7
G.intestinalis 2 43
Waters grafisi Normal 43 93,5
Pozitif 3 6,5
IGE yasa gore Normal 16 34,8
Yiiksek 30 65,2

Hastalarin hematolojik tetkik sonucglart ve periferik yayma degerlendirmeleri

Tablo-6 da gosterilmistir.

Tablo-6. Akut firtiker tanist alan olgularm hemogram ve periferik yayma

degerlendirmeleri

N Min. Max. Mean SD
4

Lokosit 6 3970 18130 10007,83 3342,08
4

Hemoglobin (gr/dl) 6 10,4 14,2 12,50 0,94
4

Trombosit 6 167000 670000 311195,65 104778,20
4

Eozinofil yiizdesi 6 0 9,8 2,02 2,23
4

Eozinofil sayisi 6 0 890 173,83 194,57

Periferik yaymada 4

comak oram (%) 6 0 36 6,11 6,78

Periferik yaymada 4

notrofil oram (%) 6 8 73 40,50 16,58

Periferik yaymada 4

monosit oram (%) 6 0 10 3,35 2,77

Periferik yaymada 4

eozinofil oram (%) 6 0 8 1,78 1,92

Periferik yaymada 4

bazofil oram (%) 6 0 2 0,09 0,35
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Anne-Baba allerji pozitifligi gruplarinin eozinofil yiizdesi ve sayisi ortalamalar

arasinda arasinda istatistiksel olarak anlaml farklilik gézlenmemistir (p=0,445, p=0,585).

Anne-Baba allerji pozitifligi gruplarimin periferik yaymada ¢omak ve nétrofil orani

ortalamalar arasinda arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gozlenmemistir (p=0,200,

p=0,507).

Anne-Baba allerji pozitifligi gruplarmnin periferik yaymada monosit, eozinofil ve

bazofil oram ortalamalarnt arasinda arasinda

gozlenmemistir (p=0,695, p=0,694, p=0,021).

istatistiksel olarak anlaml

farklilik

Olgularin, ailede allerji dykiisii olanlar ve olmayanlar olarak iki grupta eozinofili

ve periferik yayma degerleri yoniinden degerlendirilmesi Tablo-7’de gosterilmistir.

Tablo-7. Akut tirtiker tanisi alan hastalarin aile allerji anamnezi, periferik yayma,

eozinofili degerlendirmesi

Anne-Baba

A"::rsj(i}(') Alﬁfﬁe(f)az?m ¢ b
Eozinofil yiizdesi 1,84+1,96 2,37+2,69 -0,77 0,445
Eozinofil sayisi 162,2+164,33 195,63+246,14 -0,55 0,585
Periferik yaymada comak oram (%) 5,17+5,38 7,88+8,77 -1,30 0,2
Periferik yaymada nétrofil oran (%) 41,7£16,36 38,25+17,28 0,67 0,507
Periferik yaymada monosit orani (%) 3,47+3,12 3,13+£2,03 0,40 0,695
Periferik yaymada eozinofil orani (%) 1,7+1,86 1,94+2,08 -0,40 0,694
Periferik yaymada bazofil oram (%) 0+0 0,25+0,58 -2,40 0,021

IgE si normal ve IgE yiiksek gruplarmin eozinofil yiizdesi ve sayist ortalamalari

arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik g6zlenmemistir (p=0,628, p=0,244).

IgE si normal ve IgE yiiksek gruplarmin periferik yaymada ¢omak ve notrofil oran

ortalamalar arasinda arasinda istatistiksel olarak anlaml farklihk gézlenmemistir (p=0,991,

p=0,519).



IgE si normal ve IgE yiiksek gruplarinin periferik yaymada monosit, eozinofil ve

bazofil oram1 ortalamalarnn arasinda arasinda istatistiksel olarak anlamli

gozlenmemistir (p=0,789, p=0,934, p=0,228).

farklilik

Tablo-8. Akut iirtiker tanili hastalarmn IgE diizeyleri ile periferik yayma ve

eozinofil degerlerinin karsilastirilmasi
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IgE Normal IgE Yiiksek
n:16 n:30 T P
Eozinofil yiizdesi 2,24+1,95 1,94+2,38 0,49 0,628
Eozinofil sayisi 2204227,45 149,2+173,73 1,18 0,244
Periferik yaymada ¢omak oram (%) 6,13+5,74 6,1+£7,37 0,01 0,991
Periferik yaymada nétrofil oram (%) 38,31+18,43 41,67+15,7 -0,65 0,519
Periferik yaymada monosit oran (%) 3,5+3,03 3,27+2,66 0,27 0,789
Periferik yaymada eozinofil oram (%) 1,75€1,73 1,8+2,04 -0,08 0,934
Periferik yaymada bazofil orani (%) 0+0 0,13+£0,43 -1,22 0,228
Tablo-9. Akut {irtiker tanili ogularin digki incelemesi ve IgE degerleri
IgE Yiiksek
IgE Normal n:16 g
n:30
Norma 1 100,0 2
Diski 0, N
. 1 6 % 8 1,11
incelemes
i Pozitif p=029
0,0% 2 6,7% 1

IgE si normal ve IgE yiiksek gruplarmim gaita incelemesi pozitifligi dagilimlar

arasinda istatistiksel olarak anlaml farklilik gézlenmemistir (p=0,291).
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Grafik-3. Akut iirtiker tanili olgularin IgE diizeyleri ile periferik yayma ve eozinofil

degerlerinin karsilagtirilmasi

O IgE Normal B IgE Yuksek

Eozinofil (%) PY Eozinofil PY Comak PY Monosit PY Bazofil
orani (%) orani (%) orani (%) orani (%)

Tablo-10. Akut tirtiker tanis1 alan hastalarim tiroit otoantikorlari ile periferik yayma

ve eozinifili degerlerinin karsilastirilmast

Tiroit Tiroit
otoantikorlari otoantikorlari
(-) n:43 (+) n:3 T p

Eozinofil yiizdesi 242,29 2,3+1,3 -0,221 0,826
Eozinofil sayisi 176,19+196,84 140+190,53 0,308 0,759
Periferik yaymada

comak oram (%) 6,14+6,9 5,67+6,03 0,115 0,909
Periferik yaymada

notrofil oram (%) 41£17,01 33,33+4,51 0,771 0,445
Periferik yaymada

monosit orani (%) 3,51+£2,78 1£1 1,543 0,13
Periferik yaymada

eozinofil oram (%) 1,79+1,98 1,67+0,58 0,107 0,915
Periferik yaymada

bazofil oram (%) 0,07+0,34 0,33+0,58 -1,253 0,217




Tiroit otoantikorlari (-) ve (+) gruplarnin eozinofil yiizdesi ve sayisi ortalamalari

arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik g6zlenmemistir (p=0,826, p=0,759).

Tiroit otoantikorlar1 (-) ve (+) gruplarimin periferik yaymada ¢omak ve nétrofil
orani ortalamalar arasinda arasinda istatistiksel olarak anlaml farklilik gézlenmemistir

(p=0,909, p=0,445).

Tiroit otoantikorlari (-) ve (+) gruplarnin periferik yaymada monosit, eozinofil ve
bazofil orami ortalamalarnt arasinda arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik

gozlenmemistir (p=0,13, p=0,915, p=0,217).

Tablo-11. Akut tirtiker tanili olgularda sedimentasyon degerlendirmesi
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N Minimum Maximum Mean SD
Sedimantasyon
1.saat (mm) 46 2 79 17,20 14,94
Sedimantasyon
2.saat (mm) 46 8 92 34,74 21,12

Tablo-12. Akut tirtiker tanili olgularda karaciger enzim diizeyleri

N Minimum Maximum Mean SD
SGOT (U/L) 46 13 74 32,67 13,05
SGPT (U/L) 46 8 62 18,04 8,59

Yapilan deri testi sonuglarina gore 46 hastanin tiimiinde histamine pozitif cevap
kontrol edildi. Onsekiz hastada (%39) en az bir alerjenle pozitiflik saptandi. Ug vakada ise
(%6) iki antijene birden reaksiyon gozlendi. En sik ondort vaka ile (%30,4)
Dermatophagoides pteronyssinu (Dp) allerjenine pozitif reaksiyon gozlenmis olmakla
beraber, vakalarm hi¢ birinde kedi, siit, yumurta ve muza karsi pozitif reaksiyon
gozlenmedi. Bir vakada yalmz cilek (%2,1), bir vakada (%2,1) ¢ilek ve cayr, bir vakada
(%2,1) gayir ve ot, yine bir vakada (%2,1) agag ve ota kars1 pozitif reaksiyon gozlendi.



Tablo-13. Akut iirtiker tanis1 alan cocuk hastalarin prik testi sonuglart
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Hasta %
Sayisi
Dp Negatif 32 69,6
Pozitif 14 30,4
Cilek Negatif 44 95,7
Pozitif 2 43
Cayrr Negatif 44 95,7
Pozitif 2 43
Ot Negatif 44 95,7
Pozitif 2 4,3
Agac Negatif 45 97,8
Pozitif 1 2,2
Kedi Negatif 46 100
Siit Negatif 46 100
Yumurta Negatif 46 100
Muz Negatif 46 100

Tablo-14.Akut iirtiker tanist alan olgularda prik testi sonuglari ile IgE diizeylerinin

karsilastiriimasi
IgE Normal n:16 IgEI?.{;l(l'(sek
Dp Negatif 12 75,0% 20 66,7% %%:0,342
Pozitif 4 25,0% 10 33,3% p=0,559
Negatif 0 0 >
Cilek 15 93,8% 29 96,7% x*:0,213
Pozitif 1 6.3% 1 3,3% p=0,644
Negatif 15 93,8% 29 96,7% x*:0,213
Cayir .
Pozitif 1 6.3% 1 3,3% p=0,644
o Negatif 15 93.8% 29 96,7% x*:0,213
Pozitif 1 6.3% 1 3,3% p=0,644
) Negatif 15 93,8% 30 100,0% x:1,91
Agac .
Pozitif 1 6.3% 0,0% p=0,166




IgE si normal ve IgE yiiksek gruplarinin Dp allerjisi pozitifligi dagilimlar arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmemistir (p=0,559).

IgE si normal ve IgE yiiksek gruplarinin cilek allerjisi pozitifligi dagilimlar
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik g6zlenmemistir (p=0,644).

IgE si normal ve IgE yiiksek gruplarmimn cayir, ot ve agac allerjisi pozitifligi
dagilimlart arasinda istatistiksel olarak anlamh farkhilik gozlenmemistir (p=0,644,
p=0,166).

Grafik-4. Akut iirtiker tamli olgularin prik testi sonuglar ile IgE diizeylerinin
karsilastiriimasi

O IgE Normal B IgE Yiksek

100%1
90%1
80%1
70% 1|
60% |
50% 1|
40%7|
30% 1|
20%|
10%-
0%-

Pozitif

Negatif === ]
Pozitif [L

Negatif ————————
Pozitif {1

Pozitif L1

Negatif L ——— |
Pozitif
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Tablo-15. Akut {irtiker tanili olgularin prik test sonuglari ile tiroit otoantikorlar1 ve IgE
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diizeyleri
Tiroit Tiroit
otoantikorlari (-) otoantikorlari
(+) n:3
Dp Negatif 30 69,8% 2 66,7% ¥*:0,013
Pozitif 13 30,2% 1 33,3% p=0,91
Cilek Negatif 41 95,3% 3 100,0% %*:0,146
Pozitif 2 4,7% 0,0% p=0,703
Cayr Negatif 41 95,3% 3 100,0% x*:0,146
Pozitif 2 4,7% 0,0% p=0,703
ot Negatif 41 95,3% 3 100,0% 1*:0,146
Pozitif 2 4,7% 0,0% p=0,703
Agac Negatif 42 97,7% 3 100,0% %%:0,071
Pozitif 1 2,3% 0,0% p=0,789
IgE Normal 15 34,9% 1 33,3% ¥*:0,003
Yiiksek 28 65,1% 2 66,7% p=0,957

istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmemistir (p=0,91).

arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik g6zlenmemistir (p=0,703).

Tiroit otoantikorlari (-) ve (+) gruplarimin Dp allerjisi pozitifligi dagilimlar: arasinda

Tiroit otoantikorlari (-) ve (+) gruplarmnimn ¢ilek allerjisi pozitifligi dagilimlar

Tiroit otoantikorlar1 (-) ve (+) gruplarinin cayir, ot ve agac allerjisi pozitifligi

dagilimlart arasinda istatistiksel olarak anlamh farkhilik gozlenmemistir (p=0,703,

p=0,789).

istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmemistir (p=0,957).

Tiroit otoantikorlart (-) ve (+) gruplarmm IgE yiiksekligi dagilimlar arasinda



Grafik-5. Akut {irtiker tanmili olgularm prik test sonuglar ile tiroit otoantikorlart

iliskisi
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Tablo-16. Akut tirtiker tanili olgularda prik testi sonuglar1 ile sedimentasyon
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degerleri iligkisi
Sedimantasyon Sedimantasyon
Normal n:21 Yiiksek n:25
Dp Negatif 13 61,9% 19 76,0% v*:1,07
Pozitif 8 38,1% 6 24,0% p=0,301
Cilek Negatif 20 95,2% 24 96,0% 0,016
Pozitif 1 4,8% 1 4,0% p=0,900
Cayr Negatif 21 100,0% 23 92,0% 1,75
Pozitif 0 0,0% 2 8,0% p=0,185
Ot Negatif 21 100,0% 23 92,0% 1,75
Pozitif 0 0,0% 2 8,0% p=0,185
Agac Negatif 21 100,0% 24 96,0% 10,859
Pozitif 0 0,0% 1 4,0% p=0,354




Sedimantasyonu normal ve yiiksek gruplarim Dp allerjisi pozitifligi dagilimlart
arasinda istatistiksel olarak anlaml farklilik gézlenmemistir (p=0,301).

Sedimantasyonu normal ve yiiksek gruplarimin ¢ilek allerjisi pozitifligi dagilimlar

arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik g6zlenmemistir (p=0,900).

Sedimantasyonu normal ve yiiksek gruplarmim gayir, ot ve agac allerjisi pozitifligi
dagilimlart arasinda istatistiksel olarak anlamh farkhilik gozlenmemistir (p=0,185,

p=0,354).

Tablo-17. Akut {irtiker tamli olgularin ailelerinde allerji Oykiisii ile prik testi

sonuglarinin ve IgE diizeylerinin degerlendirilmesi

37

Anne-Baba Allerji Anne-Baba
(-) n:30 Allerji (+) n:16

Dp Negatif 23 76,7% 9 56,3% 2,05

Pozitif 7 23,3% 7 43,8% p=0,152
Cilek Negatif 28 93,3% 16 100,0% 1,11

Pozitif 2 6,7% 0 0,0% p=0,291
Cayir Negatif 29 96,7% 15 93,8% 10,21

Pozitif 1 3,3% 1 6,3% p=0,644
ot Negatif 29 96,7% 15 93,8% x%:0,21

Pozitif 1 3,3% 1 6,3% p=0,644
Agac Negatif 29 96,7% 16 100,0% 1*:0,54

Pozitif 1 3,3% 0 0,0% p=0,46
IgE Normal 10 33,3% 6 37,5% %*:0,08

Yiiksek 20 66,7% 10 62,5% p=0,777

Anne-Baba allerji pozitifligi gruplarinin Dp allerjisi pozitifligi dagilimlart arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik gbzlenmemistir (p=0,152).

Anne-Baba allerji pozitifligi gruplarinin ¢ilek allerjisi pozitifligi dagilimlar
arasinda istatistiksel olarak anlaml farklilik gzlenmemistir (p=0,291).

Anne-Baba allerji pozitifligi gruplarinin caywr, ot ve agac allerjisi pozitifligi
dagilimlari arasinda istatistiksel olarak anlamh farklihk gozlenmemistir (p=0,644,
p=0,460).



Anne-Baba allerji pozitifligi gruplarmm IgE yiiksekligi dagilimlarn arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmemistir (p=0,777).

Akut iirtikerli olgularimizin kirkinda (% 86,9) en az bir etyolojik faktor saptandi.
Vakalarin dokuzunda (%19,5) bir enfeksiyon hastaligy, iki vakada (%4,3) gastrointestinal
parazit saptandi. Semptomlar dort olguda (%8,7) besin maddeleri, bir olguda (%2,2)
psikojenik nedenler, bir olguda (%2,2) menstriiel periyotla iligkilendirildi. Vakalarin
onsekizinde (%39) prik testi alerjenlerine pozitif reaksiyon ve de en sik ondort vaka ile
(%30,4) Dp (Dermatophagoides pteronyssinu) (ev tozu akari) allerjenine karsi pozitif
reaksiyon gozlendi. Olgularin yirmibirinde ise (%45,6) birden fazla etyolojik faktor

saptandi.
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TARTISMA

Urtiker, sik goriilen deri hastaliklarindan birisidir (23). Urtikerin kiimiilatif
prevelans hizi genel popiilasyonda %15-20 iken ¢ocuklardaki insidansi kesin olarak
bilinmemektedir (14,24). Avrupali kolej Ogrencilerinde ortalama %16 oraninda
bildirilen iirtikere, Isvegli okul ¢ag1 cocuklarinda %8, Ingiliz cocuklarda ise %3,5
oraninda saptanmustir (4). Bu farkliliklarin nedeni ¢aligma kosullarina veya tilkelerin
farkliligina baglanabilir (4). Cocuklarda her iki cins esit siklikta etkilenmektedir.
Aragtirmamiza dahil ettigimiz 46 akut iirtikerli olgunun % 56,5'ini kiz, % 43,5'ini erkek
hastalar olugturuyordu. Hastalarin yas ortalamasi 5,93 idi. Yetigkin hastalarda yapilan bir
calismada {irtikerli hastalarin %35’inde ailesel atopi Oykiisiiniin bulundugu saptanmistir
(4).Bu calismaya benzer olarak olgularimizin %174'linde annede, %174 tinde babada

olmak iizere %35’inde ailede atopi anamnezi vardi.

Onalt1 yasin altindaki ¢ocuklarda, tiim olgularin %85’1 yalmzca firtiker iken,
anjiyoddem %6 oraninda, {irtiker ve anjiyoddem bir arada %9 oraninda gézlenmektedir.
(21,22). Bazi yazarlara gore lirtiker ve anjiyoddem birlikteligi hastalarin %50’sinde
saptanir (4). Herediter anjiyoddem ise tiim tirtiker olgularmin %0,4{inii olusturmaktadir

(4). Calisgmamuzda iirtikerli vakalarimizin higbirinde anjiyoddem birlikteligine rastlamadik.

Dért olgumuzda gida alimimm takiben {irtiker olusumu anamnezi meveut idi. Ug
olgumuzda ilave baska etyolojik faktorler de saptandi. Dort tirtikerli olgumuz yumurta,
cikolata, ceviz, boyali seker yediginde tirtiker lezyonlarinin basladig: saptandi. Kauppinen
ve ark. (25) tirtikerli ¢ocuk hasta serisinde gidalart % 11,6, gida katki maddelerini % 12,8;
Volanakis ve ark. (26) kronik firtikerli ¢ocuk hastalarda ise gidalant % 4, gida katki
maddelerini % 2,6 oranlarinda sorumlu faktor olarak bildirmislerdir. Besin proteinleri
Ozgiin bir allerji (findik, balik, yumurta) veya 6zgiin olmayan histamin salimimi (deniz
kabuklart) baslatabilir. Son yillarda dort yasin altindaki cocuklarda mercimege bagh allerjik
reaksiyonlar da bildirilmistir (4). Atopik cocuklarda patetes ve yer fistig1 allerjisi de
goriilebilmektedir (4).

Alt1 akut trtikerli olgumuzdan ilag alimmi takiben tirtiker olustugu anamnezi
alind1. Bu olgularm tigiinde bagka etyolojik faktorler de saptandi. Akut iirtikerli alt1 olgunun
(%13,0) ikisi (%4,3) antibiyotik alimimi takiben, dordii (%8,6) ise antigribal ilag kullammi
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sonrast lrtiker gelistigini ifade ettiler. Vakalar antibiyotik olarak penisilin siispansiyonu
kullanmislardi. Cocuk hasta serilerinde ilaglar1 Kauppinen ve ark.(25) %0,6, Volanakis
ve ark.(26) ise %1,8 oranlarinda sorumlu faktor olarak rapor etmislerdir. Penisilin
akut irtiker veya anaflaktik soku baslatabilir. Sefalosporinler de siddetli serum
hastaligina yol acabilirler. Amoksisiline oranla sefaklor da alti yasin altindaki
cocuklarda serum hastalig1 siklig1 artar. Bu tablo altinci dozdan sonra da ortaya
cikmaktadir. Aspirin ve diger nonsteroid olmayan antiinflamatuar ilaglar
(indometazin), Urtikerin baslica nedenlerinden olan prostaglandinlerin sentezini
l6kotrien sentezine doniistiiriir. Bu nedenle l6kotrien reseptor antagonistleri tedavide
etkili olabilirler. Ayrica aspirin yiyeceklere duyarli egzersiz iirtikerini de tetikler.
Asetaminofene bagli Tlrtiker gelistiren hastalar, ibuprofeni tolere edebilirler.
Ibuprofene bagl iirtiker olgular1 de bildirilmistir. Bunun yerine Cox-2 inhibitdrleri
kullanilabilir. Diger iirtikere neden olabilecek ajanlar arasinda morfin, kodein, kinin,
kiirar, lignokain, ametokain, siilfonamidler, tetrasiklinler, insiilin, ACTH ve

radyokontrast maddeler bulunur (4).

Urtiker vakalarmm %10’unda psikojen nedenler saptanabilirken, bunun sorumlu
tek neden oldugu ise tartismalidir. Akut Trtikerli bir hastamizda (%2,2) {irtiker
lezyonlarimn iiziintii, stkint1 ile basladig1 ve siddetlendigi saptandi. Urtiker gelisiminde
duygudurum degisiklikleri, kisilik 6zellikleri, biling dis1 catismalar ve psikososyal stresler
gibi bir¢ok faktor rol oynar. Bu faktorler, bazen diger nedenlere bagh iirtikeri de
siddetlendirebilirler (1,4).

Menstriiel sikliisle ilgili olarak progesterona otosensitizasyon sonucu {irtikeryal
plaklar olusabilir (1). Arastirmamizda ondort yasindaki bir kiz hastamizda, ilk kez adet
gormesi ile es zamanh olarak trtiker plaklarimin gelistigi gozlendi.  Altta yatan
mekanizma tam olarak bilinmemesine ragmen, ozellikle premenstriiel periyot boyunca
urtiker semptomlar1 agrevasyon gosterirler. Menstriiel sikliis boyunca olan hormonal
dalgalanmalarin da tirtiker gelisiminde rol oynadig1 diistiniilmektedir. Farkli zamanlarda
periyodik degisimler gosteren kronik {irtikeryal lezyonlari olan ya da, her menstriiel
donemde siklik intervallerle kendini gosteren eriipsiyonlart olan kadinlarda progesteron

veya Ostrojene bagli iirtikerden stiphelenilmelidir (21).

Otoimmun tiroit hastaligtyla kronik tirtikerin birligi sik sik, eriskin hasta grubunda
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yapilan calismalarda ele alinmistir. Eriskinlerde yapilan calismalarda kronik iirtikerli
hastalarin %40’ min otoimmiin {irtiker oldugunun gosterilmesine ragmen cocuklarda
yeterli veri bulunmamaktadir (39). Leznof ve ark. (55) kronik firtikerli olgularinin %
14'inde troit otoimmiinitesine ait kanitlar bulduklarin1 ve bu olgularin 13'iiniin diger
organlara ait otoimmiin hastalik serolojik delilleri ile birlikte oldugunu rapor etmislerdir.
Levy ve ark.(54) yaptig1 calismada tiroit otoimmiinitesinin sikhigr %4,3’tlir ve kronik
iirtikerin erigkin serisinden ¢ok daha asagidadir. Bizim hasta grubumuzda ii¢ vakada
(%6,5) tiroit otoimmiiniitesi saptandi. Hastalarimizdan birinde tiroit otoantikor
yiiksekligine ilave olarak tiroit fonksiyon testerinde anormallik te saptandi. iki vakada ise
tiroit fonksiyon testleri normal olmasma ragmen tiroit otoantikorlart normal smirlarn
iizerinde saptandi. Otoantikor yiiksekligi saptanan hastalarin birinde antitiroglobulin,
birinde antitiroitperoksidaz, birinde ise hem antitiroglobulin hem de antitiroitperoksidaz

degerleri normal smirlarn iizerindeydi.

Urtikere neden olan immiinolojik mekanizmalar igerisinde en sik IgE’ye bagh
tip I asir1 duyarlilik reaksiyonu goriiliir. Non-immiinolojik mekanizmalar ise direkt
(opium alkaloidleri, radyokontrast maddeler gibi ilaclar veya sicak, soguk, ultraviyole,
egzersiz, yuksek ates gibi fiziksel faktorlerin direkt etkisi) veya indirekt (aspirin,
tartrazin, nonsteroid antiinflamatuar ilaclar, benzoat) etki ile bazofiller veya mast
hiicrelerinden mediator salimimina yol agabilirler. Ig E'ye baglh tip 1 asir1 duyarlilik
reaksiyonlari; bireysel veya ailesel atopi hikayesi olan kisilerde olusan {irtiker
vakalarinda rol oynadig1 gibi atopi hikayesi olmayan, spesifik antijen duyarliligi olan
kisilerde goriilen iirtiker olusumunda da rol oynar. Genellikle akuttur. Akut olmayan
vakalar da mevcuttur. Nitekim IgE'ye bagli mekanizmalar 6zel bir besin veya ilacin
sorumlu oldugu bazi kronik iirtiker vakalari ile bazi fizik iirtiker vakalarinda da
belirlenmistir. Fakat bir kisim fizik {irtiker vakalar disinda kronik tirtikerlilerde antikorlar
gostermek ender olarak miimkiindiir. Ig E'nin serum konsantrasyonu genetik kontrol
altindadir ve atopik bireylerde yiiksek olma egilimi gosterir. Duyarli bireylerde serum
IgE'nin biiyiik bir kismu bir tek antijene 6zgii olabilir. Bu gozlem kimi allerjik bireylerde
total IgE diizeylerinin normal seviyelerde bulunmasini agiklamaktadir. Ayrica IgE
serumda yiiksek diizeyde bulunsa da; sadece mast hiicresi ve bazofillere baglanmis IgE'nin
tip 1 reaksiyonundan sorumlu oldugu diisiiniilmektedir. Bonifazi ve arkadaslar1 (56)
iirtikeryal semptomlart olan 62 c¢ocukta serum total IgE diizeylerini kronik

iirtikerlilerde normal, akut frtikerlilerde yiiksek, papiiler {irtikerlilerde ise g¢ok
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yiiksek olarak rapor etmislerdir. Bizim olgularimizda 30 hastada (%65,2) IgE diizeyleri
yasa gbre normal kabul edilen smirlarin tizerinde saptandi. Arastirmamizda ayrica anne-
baba allerji 6ykiisti pozitifligi gruplarmin IgE yiiksekligi dagilimlar1 arasinda istatistiksel
olarak anlaml farklilik gozlenmedi (p=0,777). Serum total IgE diizeyleri allerjik ve normal
poptilasyonlarda genis dagilmlar gostermekte ve allerjik bireylerde normal degerlere
rastlanabildigi gibi normal bireylerde de yiiksek total IgE degerleri goriilebilmektedir (12).

Cocukluk cagindaki akut {irtiker siklikla akut viral enfeksiyonla, daha nadir
olarak da akut bakteriyel enfeksiyonla beraber goriiliir (21,22). Enfeksiyonlarin {irtiker
nedeni oldugunu kamtlamak giictlir. Fakat enfeksiyonun iyilesmesi ile iirtikerin
iyilesmesi hemen hemen aym zamanda olmaktadir. Enfeksiyonlar sirasinda kullanilan
antibiyotik ve benzeri ilaglar tanmy1 zorlastirir. Kiiglik bir seride akut iirtikerle birlikte
streptokok enfeksiyonu goriilen hastalarin oran1 %4 olarak bildirilmistir (21). Bazi
hastalar subklinik seyrederler ve beta hemolitik streptokoklarin eradikasyonu ile iirtiker
geriler. Cocuklarda bakteriyel enfeksiyonla iliskili iirtiker son derece nadirdir (4). Ust
solunum yollarinda fokal infeksiyon odagi bulunan dort olgumuzdan birinde (%2,2)
bogaz kiiltiirlerinde A grubu B hemolitik streptokok iiremesiyle beraber; ii¢ olguda
(%6,5) siniizit ile uyumlu radyolojik sonuglar saptandi. Ayrica klinik ve labaratuar
olarak fokal enfeksiyon odagi bulunan diger iki hastamiz (%4,3) da alt solunum yolu
enfeksiyonu tanisi ile tedaviye alindi.

Olgularimizdan ikisinde bakilan tam idrar tahlilinde idrar yolu enfeksiyonu ile
uyumlu bulgular saptandi. Klinik bulgularinin olmasi ve idrar kiiltiirlerinde de patojen
mikroorganizma iiremesinin olmast tizerine iki (%4,3) vaka iiriner sistem enfeksiyonu
olarak tan1 aldi.

Ayrica, bir trtikerli erkek ¢ocuk iiroloji tarafindan balanit tanist almis ve tedavisi
stirmekteydi.

Cocuk f{irtikerlilerde yapilan c¢aligmalarda; Volanakis ve ark. (26) kronik
urtikerlilerde %4,4, Kauppinen ve ark. (25) akut iirtikerlilerde % 27,5 oranlannda
sorumlu faktor olarak enfeksiyonlari rapor etmislerdir. Bizim 46 olgumuzun tiimii akut
tirtikerli olup dokuz vakada (%19,5) enfeksiyon hastaligi saptandi. Bu oran ile
enfeksiyonlar tirtikerli ¢ocuklarda etyolojik faktor olarak ikinci sirada bulundu. Bu
olgularda diger etyolojik faktorlerle birliktelik te bulundu. Enfeksiyonlar sirasinda
kullanilan antibiyotik ve benzeri ilaglarin tetikleyici faktorler olarak taniy1 zorlastirdigi
diistintiliirse, saptadigimiz enfeksiyon odaklarmn {irtiker etyolojisinde daha diisiik

oranlarda paya sahip olacag diisiiniilebilir.
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Gelismis lilkelerde parazit enfestasyonlar1 nadirdir, fakat endemik bdlgelerde
etyolojide akla gelmelidir. Eozinofili, gastrointestinal belirtiler, IgE yiiksekligi
saptandiginda helmintler, 6zellikle Toxocara canis arastirihir. Giardia ve diger
protozoon enfestasyonlar1 da c¢ocuklukta ve yetigskinlerde nadir de olsa goriilen
sebeplerdir (4). Akut iirtikerli olgularimizin disk1 gastrointestinal parazit incelemelerinde
iki olguda (%#4,3) giardia intestinalis kistleri saptandi. Hastalarm ikisi de asemptomatik
tastyicilardi. Su ve ark. (11) 88 olguyu kapsayan ¢alismalarinda gayta incelemesinde
dort olguda (%4,54) giardia intestinalis saptamiglardir ve sonuglar bizim verilerimizle
ortismektedir. Parazit enfestasyonlar iilkemizde Ozellikle kirsal kesimde oldukca
yaygidir ve cografik bolgelere gore farkli dagilimlar gosterir. Hijyenik kosullarin kismen
diizelmesi ile siklik giin gectikce azalmaktadir. Helmintik enfestasyonu olan hastalarda
iirtikerin olusumunda IgE'ye baglh mekanizmalar rol oynar. Fakat aktivasyon mekanizmasi
heniiz bilinmemektedir. Helmint enfestasyonlarinda serum total IgE diizeyleri, 6zellikle
enfestasyonun akut safhasinda veya larvalarin gogli swrasinda  ylikselmektedir.
Enfestasyondan {i¢ dort hafta sonra ise parazite spesifik IgE cevabi olur ve spesifik IgE
yiikselir; bu dénemde total IgE normal siirlarda bulunabilir. Gastrointestinal parazit
saptadigimiz olgularimizda total IgE 6lciim degerleri normalin {izerinde bulundu. Fakat IgE
si normal ve IgE yiiksek gruplarmin gaita incelemesi pozitifligi dagilimlart arasinda

istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmedi (p=0,291).

Urtiker hepatit B’nin prodromal déneminde ortaya ¢ikar ve sarilifin ortaya ¢ikist
ile kaybolur. Akut {irtikerin hepatit A ve C ile birlikte goriildiigii olgular da bildirilmistir
(10). Hepatit B enfeksiyonunun preikterik evresinde, prodromik semptomlarin
gdzlendigi %14-42 hastada, iirtiker en ortak deri belirtisidir. Urtiker ve hepatit B
birlikteligi olan hastalarda klasik ve alterne kompleman yolunun her ikiside aktif hale
gelir (10). Calismamizda 37 vakada (%80,4) HBs antikoru pozitifti. Dokuz vakada
(%19,6) ise uygun asilama programi uygulanmig olmasina ragmen HBs antikoru negatif
saptandi. 46 hastamizin higbirinde hepatit B seropozitifligi saptanmadi. Bu durumun
saglik bakanligi agilama programina uyumun ve hepatit B seropozitif anneden dogan
bebeklere yapilan bagarili ilk miidahelelerin bir sonucu oldugu diistiniilmektedir.
Sadece anti HBg pozitifligi bulunan olgularda tirtiker olusma mekanizmasi; hepatit B
antijeninin ~ dolasimdan  kararsiz  eradikasyonuna  bagh  olarak  dolasimda

immiinkomplekslerin bulunmasi ile agiklanmaktadir.
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Prik (epidermal) test, IgE aracilikh allerji tanisinda ucuz, kolay ve degerli bir testtir.
Bu testin uygulanabilecegi yas sinir1 yoktur. Alerjen soliisyonundan bir damla damlatilir ve
damlanin {izerinden kanama olusturmaksizin derinin yiizeyel kismina ¢izik atilir. Sonug 15-
20 dakikada cilt reaksiyonu ve kabariklik olarak alinir. Deri testinin negatif olmasi, IgE
orjinli allerji olmadigim gosterir. Atopik dermatit veya baska nedenle kullanilan lokal
steroidin siirtildigli bolgeye uygulanan test yalanci negatif sonug verebilir (9). Ayvaz ve
ark. (8) Dogu Karadeniz Bolgesinde Ocak 1997-Aralik 2001 tarihleri arasinda yaptigi bir
calismaya gore allerjik hastalik Oykiisii veya On tanistyla miiracaat eden, yaslar1 3-17
arasinda olan 421 ¢ocuga uygulanan allerjen ekstrelerine karst en fazla pozitif cevabi 298
hastada (%70) cayir ve ot polenlerine karst bulmuslardir. Ev tozu akarlarma (D.
Pteronyssinus, D. Farinea) karsi cevap 258 hasta ile (%61,3) ikinci sirada yer alirken, ¢ayir
ve ot polenlerinin deri testleri pozitifligi aga¢c ve agagst polenlere gore daha fazla
goriilmiistiir. Cayr ve ot polenlerinin en fazla goriilen allerjeni 1sirgan (Argostis
Stolonifera) 144 hastada (%34,2), agags1 polenlerin en fazla goriilen allerjeni findik olup
(Corillus Avellana) 62 hastada (%14,7) pozitif olarak bulunmustur (8). Ozer Arican ve
Ark. (16) Saghk Bakanlig: Istanbul Haseki Egitim ve Arastirma Hastanesi Deri ve Ziihrevi
Hastaliklar Kliniginde Ekim 1998-Eyliil 2000 tarihleri arasinda yaptiklar1 bir ¢aliymada
prik test uyguladiklari ¢ocuk grubunda %35,59 pozitiflik saptamislardir. Kronik {irtikerli
cocuk grubunda ise %60 olguda pozitiflik saptamislardir. En sik pozitiflik saptanan besin
alerjenleri olarak sirastyla yumurta (%15,6), yer fistig1 (%10), bugday (%7,8), stit (%6,7),
kakao (%6,7), muz (%5,6), findik (%4.,4), karides (%4,4), domates (%4,4) tespit
etmislerdir. Caligmamizda yaptigimiz deri testlerinde 46 hastanin tiimiinde histamine
pozitif cevap kontrol edildi ve 18 hastada (%39) en az bir alerjenle pozitif reaksiyon
saptandi. Ug vakada ise (%6) iki antijene birden reaksiyon gdzlendi. En sik 14 vaka ile
(%30,4) Dermatophagoides pteronyssinus allerjenine duyarlilik g6zlenmis olmakla
beraber, vakalarm higbirinde kedi, siit, yumurta ve muza kars1 duyarlilik gézlenmedi. Bir
vakada yalniz ¢ilek (%2,1), bir vakada (%2,1) cilek ve gayir, bir vakada (%2,1) cayir ve ot,
yine bir vakada (%2,1) agac ve ota karsi duyarlilik gézlendi.

Sonug olarak akut ve kronik {irtiker tiplerinin her ikisinde de neden olabilecek bir
faktor bulunabilir. Bir nedenden siiphelenilen veya neden saptanabilen olgular, akut
iirtikerlerin %40-92’si, kronik {irtikerlerin %16-65’ini olusturur (4). Bizim ¢aligmamizda
%86,9 akut tirtikerli vakada en az bir etyolojik faktor saptandi. Bu sonuglar literatiir
verileriyle ortlismekteydi.
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SONUCLAR

Urtikerli olgularda; anamnez, fizik muayene ve laboratuvar tetkikler ile
etyolojisinde rol oynayan faktorleri arastirdigimiz bu c¢alismamizda sonuglar soyle
Ozetleyebiliriz:

I- Calisgma kapsamina aldigimiz 46 hastanin 26’s1 erkek (%56,5), 20’si kiz
(9%43.5) idi.

2- Olgularin tiimii akut tirtikerli 1di.

3- Yas ortalamasi 5,93 yil idi.

4- Olgularda anjioddem birlikteligi goriilmedi.

5- Olgularin onaltisinda (%34,7) ailede atopi anamnezi mevcuttu.

6- Olgularn kirkinda en az bir etyolojik faktor belirlendi.

7- Yirmibir olguda ise birden fazla etyolojik faktor saptandi.

8- Dort hastada lezyonlarin besin maddesi alim1 sonrasi olstugu saptandi.

9- Alt1 hastada etken ilaglardi.

10-Bir hastada psikojenik faktorler tirtikere yol agmusti.

11-Bir hastada tirtiker menstriiel sikliisle iligkilendirildi.

12-Dokuz hastada enfeksiyon hastalig tespit edildi. Bunlarn iigii siniizit, ikisi idrar
yolu enfeksiyonu, biri tonsillit, ikisi alt solunum yolu enfeksiyonu ve bir tanesi de balanit
tanisi ald1.

13-Vakalarn ikisinde diski mikroskobisinde giardia intestinalist kistleri saptandi.

14-Ug vakada tiroit otoimmiinitesi mevcuttu.

15-Otuz hastada IgE diizeyleri yasa gore yiiksekti.

16-Hepatit B yiizey antijeni tiim vakalarda negatif saptandi. Anti Hepatit B yiizey
antikoru otuzyedi vakada pozitif bulundu.

17-Hastalarda saptanan sedimentasyon ortalama degerleri normal sinirlar iginde
bulundu.

18-Deri testi sonuglarinda onsekiz hastada en az bir alerjene karsi duyarlilik
saptandi.

19-En sik ondort vaka ile Dp alerjenine duyarlilik gézlendi

20-Bu yas grubunda akut tirtiker etyolojisinde en sik sebep ev tozu akarina

duyarlilik ve enfeksiyonlar olarak belirlendi.
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OZET

Amag¢ ve gerekce: Sisli Etfal Egitim ve Arastirma Hastanesi Cocuk Acil
Poliklinigine 1 Ocak 2008-1 Agustos 2008 tarihleri arasinda getirilen ve akut {irtiker tanist
konan 46 cocukta anamnez, fizik muayene ve laboratuvar incelemeleri ile etyoloji ve

tetikleyici faktorleri aragtirmak.

Gereg ve Yontemler: Calismaya 46 ¢ocuk alindi. Hastalarda ayrmtili 6ykii ve tam
fizik muayeneden sonra tam kan saymmi, SGOT, SGPT, tiroit fonksiyon testleri, tiroit
otoantikorlari, sedimentasyon, Total IgE diizeyi, HBsAg, Anti HBs antikoru, tam idrar
tahlili, bogaz kiiltiri, diskida parazit incelemesi, siniis grafisi ve periferik yayma
degerlendirildi.

Bulgular: Hastalarin yas ortalamasi 5,93 yil idi. Vakalarimizin yirmisi kiz (%43,5),
yirmialtist erkek (%56,5) olup, yaslar1 O ile 14 arasinda degismekteydi. Olgularimizin
onaltisinda (%34,7) ailede atopi anamnezi vardi. Otuz hastada (%65,2) IgE diizeyleri yasa
gore normal kabul edilen smirlarin lizerinde idi. Vakalarm kirkinda (% 86,9) en az bir
etyolojik faktor belirlendi. Yirmibir olguda ise (%45,6) birden fazla etyolojik faktor
saptandi. Vakalarin dokuzunda (%19,5) bir enfeksiyon hastaligi, ii¢ vakada (%6,5) tiroit
otoimmiinitesi, iki vakada (%4,3) parazit enfestasyonu saptandi. Etyolojide alt1 olguda
(%13,0) ilaglar, dort olguda (%8,7) besin maddeleri ve bir olguda da (%2,2) psikolojik
faktorler saptandi. Olgularm onsekizinde (%39) prik testleri ile herhangi bir allerjene
pozitif reaksiyon saptandi. En sik ondort vaka ile (%30,4) Dermatophagoides pteronyssinu
(Dp) allerjenine kars1 duyarhilik saptandi.

Sonug: Bu yas grubunda akut tirkiker etiyolojisinde en sik sebepler ev tozu akarina
duyarlilik ve enfeksiyonlar olarak saptanmustir.
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