Urtiker

Yavuz HARMANYERI

Giilhane Askeri Tip Akademisi, Dermatoloji Anabilim Dall, istanbul

Klinik Tanim

Urtiker ¢ok yaygin bir hastalik olup, toplumun %15-
%251 yasamlari suresince en az 1 kez urtiker ve/veya
anjiyoodem atag1 gecirmektedir. Bu olgularin %50’sinde
urtiker ile anjiyoodem birlikteligi, %40 inda sadece turti-
ker, %10’unda ise sadece anjiyoodem bulunmaktadir.

Klinik olarak, viicudun cesitli yerlerinde, degisik sekil
ve boyutlarda, pembe kirmizi renkte, yanma batma ve
kasintilarla seyreden kabartilarla karakterizedir. Lezyon-
lar makuler eritem seklinde veya papul seklinde olabilir,
lokalize veya generalize dagihm gosterebilirler.

Anjiyoodem, urtiker olusturan patojenetik olayin derin
dermis, subkutis veya mukozada olusmus seklidir. Derin
dermis ve subkutisde dermise kiyasla daha az mast hiic-
resi ve serbest sinir uclart bulundugundan anjiyoodem
kliniginde kasint1 yok veya yok denecek kadar az olup
agr1 ve yanma hissi daha belirgindir.

Klinik Sinifflandirma

Cok cesitli uluslararas: trtiker siniflamasi bulunmakla
birlikte bu derlemede Avrupa klinik simiflandirma yo-
nergesi “Clinical Classitication of the current European
guide-Line” kullamlacakur. Bu siiflamaya gore Urtiker
3 ana gruba ayrilmaktadir;

1. Spontane urtikerler,
2. Fiziksel urtikerler,

3. Diger urtikerler
1

. Spontane turtikerler: iki gruba aynlmaktadir.
a. Akut urtiker; 6 haftadan daha az sturen trtikerler-
dir.
b. Kronik turtiker; 6 haftadan daha fazla stiren urti-
kerlerdir.

2. Fiziksel artikerler: Alu gruba ayrilmaktadir.

a. Dermografik urtiker; Kunt travma ile olusmaktadar.

b. Soguk turtikeri; Deriye soguk temast ile olusmak-
tadir (soguk hava, soguk su, soguk cisimler)

c. Gecikmis basing urtikeri; Deriye uygulanan 3-8
saat siireli sabit basing ile olusmaktadir.

d. Is urtikeri; Derinin lokal 1siya maruz kalmast ile
olusmaktadir.

e. Isik urtikeri; Derinin ultraviyole veya goruntur
1518a maruz kalmasi ile olusmaktadir.

f. Vibrasyon trtikeri; Deriye titresim uygulamas ile
olusmaktadir.
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3. Diger urtikerler: 4 gruba ayrnlmaktadir.

a. Kolinerjik artiker; Vacut genel 1s1sinin artmasiyla
olusmaktadir.

b. Ekzersiz urtikeri; Yogun fiziksel aktivite sonucu
olusmaktadir.

c. Akuajenik urtiker; Derinin suyla (suyun 1sisina
baglh olmaksizin) temasi sonucu olusmaktadir.

d. Kontakt urtiker; Urtiker olusturabilen herhangi
bir maddenin (urtikeryojen madde) deriye temasi
sonucunda olusmaktadir.

Tan1 ve Etyolojik Yaklasimlar

Genellikle, dokuntulerin yeri sekli dagilimi ve bunlara
eslik eden semptomlar taniya gotiirmekle birlikte asagi-
daki arastirmalarin yapilmasi gereklidir.

» Akut urtiker: Atopi, fokal infeksiyon ve ila¢ hikayesi
(Aspirin ve benzeri?) arastirilmasi

e Kronik turtiker:

* Infeksiyon arastirmasi (Tam kan, Sedim, CRP, ASO,
Helikobacter pilori tetkikleri, dis ve KBB konstiltas-
yonu)

* Otoreaktivite arastirmast (otolog serum deri testi,
tiroid otoantikorlar)

* Pseudoallerji arastirmast (ilag, besin, besin katkilari,
eliminasyonu ve/veya provokasyon testi)

* Dermografik trtiker: Dermografizm testi, fokal infek-
siyon, diabet ve tiroid arastirilmasi.

* Soguk urtikeri: Buz testi, fokal infeksiyon, borellia,
sifiliz ve HIV arasurilmasi ayrica kriyoglobulin ve
kriyofibronojen arastirma

*  Gecikmis basing trtikeri: Basing testi, fokal infeksi-
yon arastirilmasi

o Is1urtikeri: Is1 testi

* Isik urtikeri: Ultraviyole veya gorunur 1sikla prova-
kasyon testi

* Vibrasyon urtikeri: Vibrator ile provakasyon

* Kolinerjik urtikeri: Viicudun 42° C suda 10 dakika
bekletilmesi veya 1sitic1 battaniye ile orttlmesi.

» Egzersiz urtikeri: Egzersiz testi (10 dakika diz kosu)

+ Akuajenik urtiker: Oda sicakhiginda 1slak giysi ile 20
dakika provokasyon

* Kontak trtiker: Stipheli materyal ile “acik yama testi”

Patojenez

Urtiker, dermal mast hucrelerinin aktive edilmeleri sonu-
cu gelisen vaskiiler bir yanit olup bu huicrelerden salinan
basta histamin olmak tizere, cesitli medyatorlerin etkisiy-
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le olusmaktadir. Bir baska deyisle, trtiker mast hucresi
medyatorlerinin etkisiyle olusan kasinti, vazodilatasyon,
vaskuler gecirgenligin artmasi ve plazma ekstravazasyo-
nu sonucu gelisen eritem ve ddemdir.

Mast hiicrelerinden medyator salgilatan faktorler 2 gruba
ayrilmaktadir.

1. Non immtinolojik faktorler:
a. Dogrudan histamin salgilatan faktorler (psodoal-
lerjenler)
Ksenobiotikler: Opium alkaloidleri, aspirin
ve benzeri ilaclar, kolloidal plazma genisleti-
cileri, radyokontrast maddeler
Bazi1 Besinler: Deniz trtinleri, cilek
Besin katkilari: Azo boyalari, benzoik asit,
sorbik asit
b. Fiziksel ajanlar; Dermografizm, soguk, sicak, 1s1,
151k, basing ve su temasi

2. Imminolojik faktorler.

a. IgE aracilig: ile olusan urtiker: Tip 1 asirt du-
yarlilik sonucu mast htcrelerinden salgilanan
medyatorlerin olusturdugu urtikerdir.

b. Anaflatoksinler aracilig ile olusan irtikerler:
Kompleman sistemi aktive oldugundan olusan
C3a ve C5b komponentleri (anaflotoksinler) mast
hticrelerinden medyator salgilatarak trtiker olus-
turmaktadir.

c. Otoantikorlar aracihigy ile olusan turtikerler:
Mast hiicreleri tuzerindeki IgE reseptorlerine ya
da bu reseptorlere baglanmis IgE antikorlarina
karsi olusan otoantikorlar bu hticrelerden med-
yator salgilatarak urtiker olusturmaktadir.

Tedavi

Akut urtiker hastanin yasam kalitesini olumsuz etkile-
mekte, orafaringeal/laringeal anjiyoddemle birlikte oldu-
gunda ise yasamsal tehdit tasimaktadir. Bazi olgularda,
anjiyoodemi takiben anaflaksi gelisebilmekte ve yasamsal
tehdit daha ciddi boyutlara ulasmaktadir. Kronik trtiker
olgularinda ise yasam kalitesinin olumsuz etkilenmesi
devam etmekle birlikte, yasamsal tehdit olasihigi ve bu
tehditin ciddiyeti giderek azalmaktadir.

Resim 1: Urtiker
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Urtiker tedavisinde pratik yaklasim, destekleyici ve
semptoma yonelik olmalidir. Yani oncelikle tetikleyici,
hizlandirict ve eger biliniyorsa etyolojik faktorlerden
kacinilmalidir. Bu amaca yonelik olarak hasta serin or-
tamda bulundurulmaly, stres ve asir1 yorgunluktan, alkol
titketiminden, friksiyon olayinin ataklar tetikleyebilecegi
ihtimalinden dolay1 da dar giysilerden uzak tutulmalidir.
Ayrica aspirin ve diger nonsteroidal antiinfiammatuar
ilaclarin (NSAID) alinmasi da énlenmelidir.

Bunlara ek olarak da dokulardaki mast hucreleri ve
dolasimdaki bazofillerden medyator ve sitokinlerin sa-
Iinmasinin ve bunlarin dokularla etkilesiminin, farma-
kolojik ve immunomodulatif tedavilerle engellenmesi
gerekmektedir.

Farmakolojik Tedavi

Farmakolojik tedavinin birinci basamagim antihistami-
nikler ve ketotifen olusturmaktadir. Antihistaminikler-
den ilk secenek, H1 reseptor blokaj etkilerinin yamnda
nonsedatif olmalari, uzun sureli etkili olmalar ve ytiksek
dozlarda antiinflamatuar etkileri nedeniyle 2. ve 3. kusak
(yeni kusak) antihistaminiklerdir.

Ulkemizde akrivastin, loratadin, desloratadin, setirizin,
levosetirizin ve feksofenadin gibi yeni antihistaminikler
bulunmaktadir. Feksofenadin 120-180 mg/gtin, akrivas-
tin 3x8 mg/gun levosetirizin 5 mg/gin digerleri ise 10
mg/gtn dozajinda uygulanmalidir.

Birinci kusak (klasik) antihistaminikler sedatif etkili
olup, bunlardan urtiker tedavisinde onerilenler, hid-
roksizin (2x25 mg/gun), difenhidramin (2x25 mg/gin)
ve doksepin (25-50 mg/gun) dir. Doksepin ulkemizde
bulunmamaktadir.

Tedaviye yeni bir kusak antihistaminikle baslanmali,
yanit alinamazsa ayni kusaktan baska antihistaminikler
denenmelidir. Gece kasintisinin belirgin oldugu olgular-
da ve/veya tetikleyici faktor olarak psikojenik faktorlerin
bulundugu olgularda, tedaviye gece dozu seklinde bir
klasik antihistaminik eklenmelidir. Yanit alinamiyorsa
mast hticresi stabilizatorlerinden ketotifen (2x 1-2 mg/
guin) tek basina ya da yeni kusak bir antihistaminikle bir-
likte denenebilir. Yine yanit alinamiyorsa yeni antihista-
minik dozu 2-3 kat artinhir (endikasyon disi kullanim)

Yeni veya klasik antihistaminiklerle birlikte H2 reseptor
blokerlerinin kombinasyonu o¢nerilmekle birlikte H2
blokerlerinin urtiker tedavisinde etkinligi yok denecek
kadar azdir.

Antihistaminiklere yeterli cevap vermeyen siddetli ve
yaygin olgularda veya 6zel bir nedenle kisa stirede hizh
tedavi gerektiren durumlarda antihistaminiklere ek ola-
rak sistemik kortikosteroidler duisitk dozda (prednisolon
0.5-1 mg/kg/gin), kisa sureli (7-14) gun giderek azalt-
lacak sekilde verilebilmektedir.

Bir tedavi altematifi olarak ta lokotrien reseptor antago-
nistlerinden montelukastin (10 mg /giin) diger tedavilere
direncli olgularda tek basina veya yeni kusak antihista-
miniklerle kombine edilerek verilebilir.
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immunomodiilatif Tedavi

Farmakolojik tedavilere yanit vermeyen siddetli ve sik
tekrarlayan olgularda immunomodulatif tedavilerden
siklosporinin yararli olabilecegi bildirilmistir. Renal fonk-
siyonlar1 normal, tansiyonu normal ve prekanser/kanser
oykust olmayan olgularda 3 ay stre ile 4 mg/kg/gun do-
zunda verilebilir. Hizli etki gosterir. Kuratif degildir. Tlag
kesildiginde nuiks olur ancak sicrama (rebound) olmaz.
Ayrica bir kur siklosporin tedavisinden sonra antihista-
miniklere daha iyi yanit alinmaktadir.

Urtiker, anjiyoodemle birlikte oldugunda yasamsal teh-
dit tasidigindan ozel dikkat, yakin takip ve ek tedaviler
gerektirmektedir. Orafaringeal/laringeal anjiyoodem
olgulaninda (orta siddette) klasik tedavilere ek olarak
adrenalin sprey (Medihaler-epi 280 mcgr/puf) uygulan-
mali, gerektiginde 15-20 dakikada bir tekrarlanmalidir.
Ulkemizde bulunmayan bu ilacin sik tekrarlayan olgular
icin yurtdisindan temin edilmesinde yarar vardir. Siddet-
li anjiyoodem olgularinda yine klasik tedavilere ek ola-
rak adrenalin (0.25-0.5 mg) subkutan verilmeli, yeterli
yanit alinamazsa 15-20 dakika ara ile tekrarlanmalidir.
Sik tekrarlayan siddetli olgularda hasta, adrenalini kendi
kendine uygulayabilecegi “otoenjektor” bulundurmali-
dir. (Epipen, 300 mcgrm, Epipeni 50 mcgr. Jr). Ancak
bu preparatlarda tilkemizde bulunmamaktadir. Sik tek-
rarlayan siddetli olgular i¢cin yurtdisindan temin edilme-
sinde yarar vardir.

Diabet, hipertiroidi ve iskemik kalp hastalig1 olan hasta-
lar adrenalin uygulamast icin 6zel olarak degerlendiril-
melidir. Ayrica Beta bloker ve ACE inhibitora kullanan
hipertansiyon hastalar1 adrenaline yanit vermeyebilirler.
Bu durumdaki hastalara glukagon (Glucagen-Hypokit
1 mg) subkutan veya intramuskiiler uygulanmalidir.
Trisiklik antidepresan kullanan hastalarda da aritmi ge-
lisebilme ihtimalinden dolay1 adrenalin dozunun dustik
tutulmasi gerekmektedir.

Urtikerlerde nonpratik tedavi yaklagimlar ise, intrave-
no6z immunglobulin (IVIG), plazmaferez, darbant ultra-
viyole tedavileridir. Ayrica traneksamik asit, sulfasalazin,
hidroksiklorokin, metotreksat gibi anekdotal tedavi bil-
dirileri de vardir.
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