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I. ONSOZ

Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Saglhig1 ve Hastaliklar1 Anabilim
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Prof. Dr.Ozlem KESKIiN’e,
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olup yetismemde emegi gegen; tiim pediatri hocalarima,

Birlikte biiyiik bir uyum ve zevkle calistigimiz hi¢cbir emegini esirgemeyen

Cocuk Allerji Bilim Dali Uzmani1 Dr. Sevgi Bilgi¢c ELTAN’a,

Ac tath giinleri beraber paylastigimiz hastanemizdeki tiim hekim arkadaglarima,

bugiinlere gelmemi saglayan ve destekleriyle her zaman yanimda olan anne ve babama,

Gerek asistanlik egitimimin, gerekse tez hazirliimin her asamasinda gosterdigi
sabir ve hosgoriisiinden dolay1 sevgili esim, Nadide DEMIR MERCAN’a ve tez
calismalarim sirasinda bana babalik duygusu tattiran biricik kizim Zeynep Ada

MERCAN’a

Sonsuz tesekkiir ve sevgilerimi sunarim.

Dr. Mehmet MERCAN
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III. OZET

COCUKLUK CAGI URTIKERINDE ETiYOLOJiK FAKTORLERINIiN
ARASTIRILMASI

Dr. Mehmet MERCAN
Uzmanlik Tezi, Cocuk Saglig1 ve Hastaliklar1 Anabilim Dali
Tez Danismani: Dog. Dr. Ercan KUCUKOSMANOGLU
Mayis 2017, 77 Sayfa

Amag: Urtiker Cocuk acil servislerinde ve genel ¢ocuk polikliniklerinde sik karsilasilan
dokiintiili bir hastaliktir. Bu calismadabodlgemizde iirtiker bulgulariyla bagvuran
hastalarda etiyolojik faktorlerin belirlenmesi amaglanmustir.

Gerec ve Yontem: Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Acil Servisi ve Genel
Cocuk Polikliniginde2016-2017 tarihleri arasinda iirtiker bulgulariyla basvuran 72
hastanin demografik 6zellikleri, 6zge¢mis ve soy ge¢mis 6zellikleri, bagvurudan 6nceki
tedavileri sorgulandi. Hastalarin klinik bulgulari, laboratuar verileri ve hastanemize
basvurmadan Oncealdiklar tedaviler degerlendirildi. Hastalara hemogram, AST, ALT,
iire, kreatinin, CRP, sedimantasyon, bogaz kiiltiirii, idrar kiiltlirii ve gaitada parazit
incelemesi, serum allerjen spesifik IgE, deri prik testi tetkikleri yapildi.

Bulgular: Toplam 72 hastanin 23’1 (% 31,9) kiz, 49°u (% 69,1) erkekti. Hastalarin %
34,4’u ilk trtiker atagi ile basvururken, % 65,6’s1 tekrarlayan tirtiker nedeniyle
basvurdu. Hastalarda en sik % 70,8 ile orta derecede lirtiker saptandi. Hafif derecede
trtiker % 22,2 iken agir derecede iirtiker % 6,9 olarak saptandi. Hikaye ve fizik
muayene sonrasi lrtikerin en sik olast nedenleri sirasiyla besin % 38,8 (n=28),
enfeksiyon % 25 (n=18) olarak tespit edilirken tan1 testleri sonrasi lirtiker nedenleri en
sik sirastyla IgE-aracili besin allerjisi %27,7 (n=20), enfeksiyonlar % 25 (n=18) ve
dermografizm % 4,1(n=3) olarak belirlenmistir.

Sonu¢: Calismamizda ¢ocukluk ¢aginda, en sik iirtiker nedeni olarak sirayla besin ve
besin katki maddeleri, enfeksiyonlar ve fiziksel nedenler saptanmistir. Hastalarmn %
43™linde iirtikere neden olan etiyolojik faktor tespit edilememistir.

Anahtar kelimeler: iirtiker, besin allerjisi, enfeksiyon, spesifik IgE



IV. ABSTRACT

INVESTIGATION OF ETIOLOGICAL FACTORS OF CHILDHOOD
URTICARIA

Dr. Mehmet MERCAN
Recidency Thesis, Department of Pediatrics
Thesis Advisor: Doc. Dr. Ercan KUCUKOSMANOGLU
May 2017, 77Pages

Objective: Urticaria is a frequent rash disorder in pediatric emergency departments and
general pediatric outpatient clinics. The purpose of this study was to determine etiologic
factors in patients who applied with urticaria findings in our region

Materials and Methods: The demographic characteristics, backgrounds and family
histories of 72 patients who had urticaria findings between the dates of 2016-2017 were
questioned in Gaziantep University Medical Faculty Pediatric Emergency Department
and General Pediatric Clinic. Clinical findings of the patients, laboratory data, and the
treatments they received before applying to our hospital were evaluated. Hemogram,
AST, ALT, urea, creatinine, CRP, sedimentation, throat culture, urine culture and stool
parasite examination, serum allergen specific IgE and skin prik test were performed on
the patient's

Findings: 23 (31.9%) of the total 72 patients were female and 49 (69.1%) were male.
34.4% of the patients applied with first urticaria and 65.6% recurred urticaria. Urticaria
was found in the patients with moderate degree with 70.8%. At a mild degree, urticaria
was 22.2%, while severe urticaria was 6.9%. The most common causes of urticaria after
history and physical examination were determined as 38.8% (n = 28) and 25% (n = 18),
respectively. The most common causes of urticaria were IgE-mediated food allergy (n =
20), infections 25% (n = 18) and dermographism 4.1% (n = 3).

Conclusion: In our study, food and nutrient additives, infections and physical causes
were identified as the most common causes of urticaria in childhood. No etiologic factor
causing urticaria was found in 43% of the patients.

Key words: urticaria, food allergy, infection, specific IgE
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1-GIRiS

Dokiintiileri olan c¢ocuklar genel pediatri polikliniklerinde ayakta tedavi
ziyaretlerinin sik nedenlerindendir. Bu nedenle genel pediatri hekiminin sik ve nadir

karsilasilan dokiintii nedenlerini bilmesi gerekmektedir (1).

Urtiker pediatri acil servislerinde ve polikliniklerinde sik karsilasilan dokiintiilii
bir hastaliktir. Toplumun yaklagik olarak %15-25’1 hayatinin herhangi bir

doneminde trtikerden etkilemektedir (2).

Urtiker her yasta goriilebilen ani baslangicli, deride kasintili kizarikliklar ve
kabartilarla ve/veya anjiyoddem ile seyreden bir hastaliktir. Cogunlukla mast
hiicreleri ve bazofillerin aktivasyonu ile basta histamin olmak iizere c¢esitli
mediatorlerin - ve sitokinlerin salimmi deride vazodilatasyon, duyusal sinir
aktivasyonu, plazma ekstravazasyonuna neden olur. Bu patofizyolojik mekanizma
epidermiste gelistiginde iirtikere, derinin derin tabakalari, subkutan doku veya

mukozalarda gelistiginde ise anjiyoddeme yol agar (3).

Urtiker gegici kirmizi, kasintili deriden kabarik lezyonlardan olusmaktadir ve
sisligin boyutu degiskendir. Genellikle 24 saatten kisa siirede kaybolur. Akut iirtiker
6 haftadan kisa siirerken kronik iirtiker 6 haftadan uzun siirer ve hemen her giin
lezyonlar batip cikar (4). Urtiker ender olarak yasamu tehlikeye atsa da zaman
zaman beraberinde olan solunum sikintis1 ve gastrointestinal semptomlar nedeniyle
hayat kalitesini dnemli derecede olumsuz etkilemektedir. Bir¢ok aile ilk iirtiker
ataginda meydana gelen semptomlar sonucunda acil tibbi yardim ihtiyaci

hissetmektedir.

Cocuk hastalarda iirtikerin bir¢ok nedeni vardir ve nedene yonelik degisik

tedavi stratejileri bulunmaktadir (5). Akut viral, bakteriyel ve paraziter



enfeksiyonlar, siit, yumurta, yer fistig1 gibi besin allerjileri ve ilag allerjileri tlrtikere
yol agabilmektedir. Bu nedenle {irtikere neden olan etiyolojik ajan yanlis tespit
edilmesi durumunda yanlis ila¢ tedavisi ve gereksiz diyet programlari
uygulanabilmektedir. Degisik yas gruplarina gore etiyolojik nedenlerin iyi bilinmesi
ozellikle ilk trtiker atagi ile gelen gegmiste lirtiker Oykiisii olmayan hastalarda
taninin daha rahat konulmasina ve tedavinin daha kisa silirede baslanabilmesine

olanak vermektedir.

Urtiker tanis1 genellikle ayrintili anamnez ve fizik muayene ile herhangi bir
laboratuar testine ihtiyagc duymadan koyulabilirken etiyolojisini bulmak taniy1
koymaktan ¢ok daha zordur. Bu ¢alismada Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi
Hastanesi Cocuk Acil Servisine, Genel Cocuk Poliklinigine iirtiker tanisi ile
basvuran hastalarin klinik ve etiyolojik 6zellikleriyle beraber degisik yas gruplari
arasindaki farkli etiyolojik faktorlerin ortaya konulmasi, sikliginin saptanmasi,
tanida kullanilan deri testleri ve spesifik immunglobiilin 6l¢iimleri ile de etiyolojik

nedenin kesinlestirilmesi planlanmistir.



2. GENEL BILGILER

Urtiker ¢ocukluk c¢aginda sik goriilen dokiintiilii bir hastaliktir. Deri {izerinde ani
baslangichi kasintili kizarik kabarik lezyonlar ile karakterizedir. Derinin alt

katmanlarinin etkilenmesiyle olusan anjiyoodem ile birlikteligi olabilmektedir (3).

Toplumun % 15-25’1 yagamlarinin herhangi bir doneminde iirtiker gegirmektedir.
Urtiker ve anjiyoddem her yas grubunda goriilmekle beraber kronik iirtiker ve

anjiyoddem genellikle orta yas ve bayan hastalarda daha sik goriilmektedir (2).

2.1. Urtiker-tamim

Urtiker, epidermiste kasintili ve 6demli papiil/plaklarla, derin dermis veya subkutis
tutulumuna bagl anjiyoddem ile ya da her ikisinin birden olusumuyla karakterize bir
hastaliktir. Alt1 haftadan kisa siiren klinik tablolar akut iirtiker, alt1 haftadan daha uzun

stiren klinik tablolar ise kronik iirtiker olarak adlandirilir (6).

Urtiker plagindaki kabarikligin temel olarak 3 6zelligi vardir. Bunlar:
-Degisken biiyiikliikte merkezi kabarikligin eritemle ¢evrelenmis olmasi
-Kasint1 ve yanmanin eslik etmesi
-Genellikle 1-24 saat igerisinde derinin dogal goriiniimiine donmesidir.

Anjiyoodem, deri ve mukozalarda ani baslangich sisliktir. Kasintidan daha ¢ok
yanma, gerginlik, agri hissedilir. Bulgular {irtikere gore daha gec (72 saate kadar)
kaybolur.



Anjiyoddemin 2 temel 6zelligi vardir. Bunlar:

-Mukoza zarlarinin altinda tutulum gosteren alt dermis ve subkutisin ani,

belirgin eritematdz veya cilt renginde sismesi
-Bazen kasint1 yerine agr1 olmasidir.

Urtikeryal lezyonlar soluk beyaz, pembe veya kirmizi renkte olabilir. Soluk beyaz
renkte olanlarin ¢evresinde ¢ogunlukla sinirlar1 belirgin bir eritem halkasi olur. Cesitli
sekil ve biiyiikliikte olabilirler.1-2 mm olabildigi gibi 10 cm ve {lizeri bir alana da
yayilabilirler. Uzeri basmakla solan lezyonlar kasintilidir ve genellikle 24 saat icerisinde

iz birakmadan iyilesirler.

Anjiyoodem fiirtikere gore daha yavas baslangiclidir ve daha gec iyilesir. Diger
O0dem tiplerinden gode birakmamasi, genelde asimetrik olmasi ve mukozay1 tutmasi ve
zaman zaman yer degistirmesi ile ayrilir(7). Anjiyoddem; siklikla g6z kapaklarinda,
dudaklarda ve bazen agiz i¢inde olmaktadir. Eller etkilendiginde sis ve agrili
olabilmektedir.

Herhangi bir anda viicudun herhangi bir bolgesinde olan sislik hastada ve ailesinde
endiseye neden olmakta ve acil servise basvuru ihtiyacina neden olmaktadir. Bu
siglikler bazen de solunum yolarinda meydana gelmekte ve hayati tehdit edici boyutta

olmaktadir.

2.2. Tarihce

Urtiker kelimesi Latincedeki Urtica Urens’den (1sirgan otu) gelmektedir. Urtiker
gecmis donemlerde iyi biliniyordu ve eski Cin ve Yunan tip literatiirlerinde
tanimlanmistir. Hipokrat yazitlarinda knidoz olarak isimlendirilen {irtikere 1sirgan
otununneden oldugu biliniyordu. Tarihte iirtiker hastasi olarak bilinen en iinli sahsiyet
Ingiltere Krali 3. Richard’dir ve Shakespeare’nin eserlerinde cilek yedikten sonra

tirtiker oldugu yazilmastir (8).



2.3. Epidemiyoloji

Urtiker konusunda yapilmis olan epidemiyolojik c¢alismalar yetersiz ve zaman
zaman birbiriyle uyumsuz 6zellikler géstermektedir. Bu uyusmazliklar cografi, tilkesel
farkliliklar kadar, yapilan bilimsel calismalarin o6zelliklerinden, niteliklerinden ve
tanimlarindan kaynaklanmaktadir (9). Yasamlarinin herhangi bir déneminde insanlarin

yaklasik % 15-25’sinin bir akut iirtiker atag1 ge¢irdigi saptanmustir (2).

Pediatrik yas grubunda {irtiker siniflamasini baz alarak yapilan epidemiyolojik bir
calisma yoktur. Henz ve Zuberbier (10) yaptiklart bir ¢alismada ¢ocukluk ¢aginda tiim
trtiker tiplerinin goriilme sikliginin % 2,1 ile % 6,7 arasinda oldugunu bildirmistir.
Kaplan (7)’1n derlemesinde kronik iirtiker prevelansinin % 0,1 ile % 3 arasinda oldugu
tahmin edilmektedir. Yine Kjaer ve arkadaslar1 (11) ¢ocuk hastalar iizerinde allerjik
hastaliklarin prevalansi ¢aligmasinda hastalarin % 5,4 oraninda hayatinda en az bir kere
iirtiker gecirdigini saptanmistir. Infant ve ¢ocuklar iizerinde yapilan bir baska ¢alismada
tirtiker prevalansinin yas ile artigi ve 10 yasina kadar prevalansin erkek ¢ocuklarda %

14,5 kiz ¢ocuklarda % 16,2 oldugu gdsterilmistir (12).

Pediatrik yas grubunda erigkinin aksine her iki cinsiyette iirtiker goriilme siklig
esittir. Liu ve arkadaslarinin (5) acil servise bagvuran akut {irtikerli cocuklarda,
Wananukul ve arkadaslarinin (13) besin ile tetiklenen iirtikerli cocuklarda yaptiklar1 bir
calismada cinsiyet acisindan bir fark saptanmamistir. Ancak erigkinlerde {rtiker
kadinlarda erkeklere gore daha siktir. Bu durum hormonlarin iirtiker gelisimi iizerinde
etkisi oldugunu diisiindiirmektedir (14). Urtiker ¢cocukluk caginda en sik akut formda
goriilmektedir. Yas ilerledikge kronik formun sikligi artmaktadir. Kiiciik ve atopik
cocuklarda iirtikerin goriilme siklig1 artar (15). Urtiker sikliginin farkli cografi, genetik
ve cevresel faktorlere bagli olarak degisiklik gosterdigi bilinse de yapilan bir ¢alismada
Kuzey ve Giliney Avrupa arasinda epidemiyolojik dagilim acisindan anlamli bir fark

saptanmamustir (16).

Urtiker ve anjiyoddem birlikteliginin siklig1 tartismal1 bir konudur. Bu konuda farkli

arastirmacilar farkli degerler saptamislardir. Kaplan (17) yaptig1 bir caligmada



hastalarin yarisinda sadece tirtiker , % 40’inda iirtiker ve anjiyoddem beraber %
10’unda sadece anjiyoddem goriildiigiinii saptamistir. Kronik {rtikerli Taylandli
cocuklar tizerinde yapilan bir caligmada firtiker ve anjiyo6dem birlikteliginin siklig1 %
51 olarak bulunurken(18) Volonakis ve ark (19) tarafindan yapilan calismada bu
birliktelik % 15 olarak bulunmustur. Tiirk ¢ocuk hastalar iizerinde yapilan bir ¢alismada
ise tirtikerli hastalarin % 41’inde anjiyoodem goriildiigli saptanmistir. Ayn1 caligmada
akut trtikerli hastalarin % 37,5’inde, tekrarlayan iirtikerli hastalarin %54 iinde, kronik
tirtikerli hastalarin % 41’inde anjiyoddem tespit edilmistir. Anjiyoddem en sik rekiirren
tirtikerle birlikte goriildiigii bildirilse de kronik tirtikerde daha yaygin ve siddetli oldugu
gozlenmistir (15).

2.4. Patogenez-Siiflandirma

2.4.1. Urtikerin Patofizyolojisi

Urtiker kutandz mast hiicrelerinin yol actig1 sik gériilen bir hastaliktir. Mast
hiicrelerinin aktivayonu; ligand-reseptor etkilesimleri ve hiicre i¢i yolaklarin harekete
gecmesiyle mast hiicrelerinden 16kotrien/prostoglandin sentezi, sitokin/kemokin {iretimi
uyarilir. Klasik tip 1 hipersensitivite reaksiyonunda allerjen ile temas sonrasi spesifik
IgE iiretilir. Tekrarlayan temaslarda tiretilen bu spesifik IgE mast hiicre yiizeyindeki
yiiksek afiniteli reseptorlere baglanir. Mast hiicrelerinin aktive olmasiyla c¢esitli
mediatdrler salinir ve iist ve orta dermiste 6deme neden olan vaskiiler dilatasyon sonucu
cilt alt1 siv1 kagagi goriiliir. Mast hiicrelerinin dakikalar icerisindeki degraniilasyonu ile
histamin, timor nekrozis faktor (TNF)-a, serotonin, proteaz ve proteoglikaz salinimlari
olur ve erken faz 6deme neden olur. Salinan en 6nemli mediatér histamindir.Tipik
olarak kisa siireli iirtikere neden olmaktadir. Mast hiicrelerinin uyarilmasinin 6-24 saat
sonrasinda sitokin ve kemokin iiretimi maksimuma ulasir. interlokin-1 ve TNFa endotel
ve diger hiicrelerde (6zellikle eozonofil) interlokin-3,-4,-5,-6,-8,-9 ve -13, transforming
bliylime faktorii  gibi sitokinlerin iiretimini uyarir. Bu da ge¢ faz inflamatuar cevaba
neden olur. Ancak frtikerin farkli klinik sekillerde ve farkli siirelerde gelismesi
substance P, histamin salict faktdr ve bradikinin de rolii oldugunu diistindiirmektedir

(20).



Mast hiicrelerinin degraniilasyonuna neden olan uyarim immiinolojik veya non
immiinolojik olabilir. Buna bagli irtiker de immiinolojik {irtiker ve immiinolojik

olmayaniirtiker olarak isimlendirilir.
Immiinolojik iirtikerler:
-IgE aracili Urtiker: Tip 1 Hipersensitivite reaksiyonu
-IgG aracili Urtiker: Tip 2 Hipersensitivite reaksiyonu
-Kompleman aracili Urtiker: Tip 3 Hipersensitivite reaksiyonu
-T hiicre aracili Urtiker: Tip 4 Hipersensitivite reaksiyonu

Immiinolojik olmayan iirtiker: Bagisiklik sistemi efektorleri tarafindan aracilik
edilmeyen tiim irtikerleri kapsar. Mast hiicrelerinin kompleman, Toll-like, opiyat,
sitokin, noropeptid gibi membran reseptorlerinin direk toksisitesi ile aktive olmasi

sonucu olusur (20,21).

2.4.2. Anjiyoodemin Patofizyolojisi

Anjiyoddem derin dermis ve subkutisin ddemidir. Allerjik (mast hiicre veya IgE
aracilikli) ve non allerjik (IgE araciliksiz, genellikle bradikinin aracilikli) olabilir.
Allerjik anjiyoddem genellikle iirtikerle beraber iken non allerjik anjiyoddem herediter
anjiyoddem, kazanilmis anjiyoddem, renin-anjiyotensin-aldesteron sistem blokajina
bagli anjiyoddem, psddoallerjik anjiyoddem, idiopatik anjiyoddem gibi alt tiplere ayrilir
(22). Urtiker iist ve orta dermisin 6demi iken, anjiyoddemde benzer degisiklikler alt
dermis ve subkutiste olusur. Urtikerde oldugu gibi anjiyoddemde de birbirinden farkli
patofizyolojik mekanizmalar vardir. Bu durum hastaligin klinik semptomlarindaki

degiskenligin ve tedaviye yanitin degiskenligini gosterir (23).

Urtiker ve anjiyoddem hastalik siiresi, hastalik aktivitesi, etiyolojik nedenler gibi alt
smiflara ayrilabilir. Urtiker alt tiplerinde klinik ¢ok farkli olabilmekte ve ayni hastada
farklr alt tipler beraber bulunabilmektedir.



Urtiker siire siniflamasina gore akut ve kronik iirtiker olarak iki alt sinifa ayrilabilir.
-Akut iirtiker: Tekrarlayan ataklar ve latent periyotlar1 ile beraber 6

haftadan kisa siiren {irtikere akut {irtiker denir.
-Kronik iirtiker: Tekrarlayan ataklar ve latent periyotlari ile beraber 6
haftadan uzun siiren irtikere kronik iirtiker denir. Hemen her giin bir {rtiker atagi

olabilmektedir.

Son yillarda patogenez iizerinde yapilan yeni ¢alismalar ve elde edilen veriler
1s181nda belirlenebilir fiziksel veya diger uyaricilarin varlifinda ortaya ¢ikan trtikerler
de uyarilabilir/fiziksel iirtiker olarak tanimlanir. Fiziksel iirtikerler 6 haftadan daha uzun

stirerse kronik fiziksel iirtiker olarak tanimlanir (6).



Tablo 1. Urtiker alt tiplerinin siniflandiriimasi

Tip

Spontan tirtiker

Alt tipler

Akut spontan iirtiker

Tanim

Spontan kabariklik,
kizariklik,
anjiyoddem < 6 hafta

Kronik spontan tirtiker

Spontan kabariklik,
kizariklik,
anjiyoddem > 6 hafta

Fiziksel
urtiker

Soguk kontakt tirtikeri Tetikleyici: Soguk
maddeler
Geg¢ basing trtikeri Tetikleyici: Vertikal basing
Is1 kontakt tirtikeri Tetikleyici: Lokal 1s1
Solar tirtiker Tetikleyici: UV* veya
goriliniir 151k
Dermografik iirtiker Tetikleyici: Mekanik basi
yapan kuvvetler
Vibratuar tirtiker Tetikleyici: Vibrasyon
Akuajenik iirtiker Tetikleyici: Su ile temas
Kolinerjik tirtiker Tetikleyici: Egzersiz, sicak
banyo, emosyonel faktorler
Kontakt iirtiker

Tablo1. Urtiker ve alttiplerinin siiflandirilmas1 Zuberbier ve ark’dan alinmistir (6).

*UV: Ultraviyole
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Urtikerin  bir diger smmflandirma yontemi ise hastalik aktivitesine gore
siniflandirmadir (24).Hastalik siddetini degerlendirilmesi i¢in yaygin olarak Urtiker
Aktivite Skoru (UAS) kullanmilmaktadir (25). UAS hastaligin iki ana semptomunu temel
alir: kagint1 ve iirtiker plaklari. Urtiker semptomlarmin siddeti zamanla ¢ok ¢abuk
degistiginden giinliik olarak UAS yapilmasi onerilir. UAS, hasta tarafindan her giin
doldurulur ve kabariklik sayisin1 ve kasint1 siddetini not eder. Hastanin vizitler arasinda
nasil oldugunu degerlendirebilmek igin son 7 giinii igeren UAS7 skorlamasinin
kullanilmas1 &nerilir (6). Urtiker aktivite skorunun handikap: fiziksel iirtiker ve
anjiyoddemi degerlendirememesidir. Fiziksel iirtiker, egzersizin tetikledigi iirtiker ve
kolinerjik iirtikerde iirtikeri tetikleyen faktorlerin esik degerini bilmek Onemlidir.
Anjiyoddem siddetini  degerlendirebilmek i¢in  Anjiyoodem Aktivite Skoru
gelistirilmistir (26).

Tablo 2. Urtiker Aktivite Skoru

Skor Urtiker plaklar Kasinti

0 Yok Yok

1 Hafif(< 20 adet/24 saat) Hafif (mevcut ancak
rahatsiz etmez)

2 Orta (20-50 adet/24 saat)  Orta (rahatsizlik verir
ancak giinliik aktivitesini
ve uykuyu bozmaz)

3 Siddetli (>50 adet/24saat  Siddetli(siddetli kasinti,

veya ¢ok genis alanlarda  glinliik aktivite ve uyku
iirtiker) bozulur)

Tablo 2.Urtiker ve alttiplerinin siiflandirilmas1 Zuberbier ve ark’dan alinmistir (6).

UAS7: yedi giinliik iirtiker aktivite skoru; minumum: 0 maksimum: 42. UAS7
skorunun < 6 olmasi iyi kontrollii,7-15 arasinda olmas1 hafif, 16-27 arasinda olmasi orta

ve 28-42 arasinda olmasi ise siddetli {irtiker olarak degerlendirilebilir (27).

Hastaligin siddetinin degerlendirilmesinde temel olarak UAS7 kullamlirken hasta
uyumunun artirtlmasi agisindan alternatif yontem olarak son 4 haftadaki semptomlari,
tedavi basarismi ve yasam Kkalitesini sorgulayan Urtiker Kontrol Testi (UKT)
gelistirilmistir (28).
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Tablo 3. Urtiker kontrol testi

1. Son 4 haftada trtikere dayali fiziksel belirtileri (kasinti, kabariklik ve/veya sislik)
hangi siddette yasadiniz?

Cok fazla [ | Fazla [ | Orta [ JAz [ | Hic [ ]

2. Son 4 haftada yasam kaliteniz tirtikerden dolay1 ne kadar etkilendi?

Cok fazla [_|Fazla [ ] Orta [ ] Az [] Hi¢ [ ]

3. Son 4 haftada iirtikerden kaynaklanan rahatsizliklar1 baskilamada iirtiker tedavisi
ne kadar basarili olmustur?

Hi¢ [ ] Az [ | Biraz [ | lyi [_] Cokiyi[ ]

4. Son 4 haftada tirtikeriniz genel olarak ne kadar 1yi baskilandi?

Hic [ | Az [ | Biraz [ ] lyi [ ]Tamamen [ ]

Tablo 3. Tiirkiye lirtiker tan1 ve tedavi kilavuzu 2016’dan alinmistir(9).

Urtiker Kontrol Testi skorlamasinda her cevap 0-4 arasindadir. En diisiik skor 0’dur.

Skorun > 12 olmasi iyi kontrollii, < 11 olmasi kontroliin saglanamadigi hastalig1 gosterir

(28).

2.5. Urtikerin Etiyolojik Simiflandirilmasi

Urtiker etiyolojisinden sorumlu tutulan birgok faktér bulunmaktadir. Urtikere neden
olan etiyolojik faktorleri belirlemek zordur. Etiyolojik faktorler iirtikerin olusum
mekanizmasi, siiresi, hangi yas grubunda goriilmesine gore farkliliklar gosterir. Fiziksel
iirtikerde genellikle neden bellidir. Kronik iirtikerli ¢ocuk hastalar iizerinde yapilan
caligmalarda {irtiker etiyolojisini tespit etme basart oram1 % 21 ile % 83 arasinda

bulunmustur (19,29). Urtiker etiyojik smiflandirmas1 Tablo 4’de gosterilmistir.
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Tablo 4. Urtikerin etiyolojiye gore smiflandirilmasi

[laclar
Besinler ve katki maddeleri
Cevresel allerjenler
Bocek sokmasi-temasi
Sistemik hastaliklar
- Vaskiilit ve otoimmiin hastaliklar
- Enfeksiyonlar (bakteriyel, viral, fungal, parazitik)
- Maligniteler
Fiziksel uyarilar (termal, mekanik, solar, egzersiz, akuajenik)
Genetik

Idiyopatik

2.5.1. ilaglar

Urtikerde ilaglar ya immiinolojik [immiinoglobulin E (IgE) aracili, allerjik] ya da
non-immiinolojik (non-allerjik, psddo allerjik) mekanizma ile lezyon gelisimine neden
olmaktadir. laclar akut iirtikerde birincil sebep olabilirken, kronik iirtikerde lezyonlarin
olusumunu tetikleyen veya alevlendiren bir sebep olabilir. Literatiirde 140 dan fazla
ilacin trtikere neden olabilecegi gosterilmistir(30). Cocukluk ¢agi iirtikerlerine neden
olan en sik ilaglar antibiyotikler ve non-steroidal anti-inflamatuarlar (NSAII)’dir. Her
tirlii alim yolu ile trtiker olabilir. Yapilan bir ¢aligmada % 12,4 hastada akut iirtiker
nedeni olarak ilaglar saptanmustir (31). Antibiyotikler ve NSAIi’lar iirtikere en sik
neden olan ilaglar olarak saptanmasina karsin; her ikisinin de enfeksiyon tedavisi
sirasinda kullanilmasi iirtikerin ger¢ek etkeninin saptanmasini zorlagtirmaktadir (32).

Yapilan bir ¢calismada cesitli ilaglara karsi allerjisi oldugu diisiiniilen 44hastanin 40°1inda
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gergekte allerji olmadig1 ve ilaci tolere ettikleri gdsterilmistir (33).Urtikere ensik neden

olan ilaclar Tablo 5’de gdsterilmistir.

Tablo 5. Urtikere ensik neden olan ilaglar (34).

Anti-enflamatuvarlar
Aspirin
NSAIi
Antimikrobiyaller

Penisilinler
Sefalosporinler
Sulfonamid
Aminoglikozidler
Tetrasiklinler
Anjiyotensin doniistiiriicii enzim (ACE) inhibitorleri

Enalapril, kaptopril
Radyokontrast maddeler

Narkotik analjezikler
Opiatlar, kodein, morfin
Kas gevseticiler

Antifungaller
intravenéz sivilar ve kan iiriinleri

Dekstran, sorbitol, mannitol
Tam kan, eritrosit siispansiyonu, plazma
Polipeptit hormonlar

Insiilin, kortikotropin, vazopressin
Anestezik ajanlar

Hipnotikler
Kontraseptifler
Monoklonal antikorlar
Vitaminler

Asilar

Kinin

Hidralazin

Pentamidin

Atropin

Amfetamin
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2.5.2. Enfeksiyon

Pediatrik yas grubunda akut frtikerin en sik nedeni olarak enfeksiyonlar
saptanmugtir.  Ozellikle iist solunum yolunun viral enfeksiyonlar1 etiyolojiden
sorumludur (16,31). Kronik iirtikerde ise enfeksiyonlarin birincil neden olmaktan ¢ok,
hastaligin seyrinde tetikleyici ve alevlendirici olarak rol oynadig: ileri siiriilmektedir
(35). Yapilan retrospektif bir calismada akut iirtikerli ¢ocuk hastalarda en 6nemli
etkenin % 56,5 ile enfeksiyon oldugu ve ayni calismada yas arttikca enfeksiyon
prevalansinin azaldigi saptanmistir (31). Ricci ve arkadaslart (36) yaptiklari ¢calismada
akut trtikerin nedeni olarak idiyopatik nedenlerden sonra ikinci sirada enfeksiyonu
bulmuslardir. Konstantinou ve arkadaslarinin (16) yaptiklart bir c¢alismada ise
mevsimsel degisimle beraber viral {ist solunum yolu enfeksiyonu ile iirtiker sikliginin
benzer sekilde degisim gosterdigini saptanmistir. Bakteriyel enfeksiyonlar da iirtiker
etiyolojisinde bulunmaktadir. Akut {irtikerli ¢ocuk hastalar iizerinde yapilan bir
calismada hastalarin % 40’inda bogaz kiiltiiriinde A grubu B hemolitik streptekok
tiremesi olmustur (37). Yapilan bir baska calismada ise asemptomatik bakteriyel

enfeksiyonlarin akut ve kronik iirtiker etiyolojisinde rol oynadig1 gdsterilmistir (15).

Kronik iirtikerde enfeksiyoz nedenler akut {irtikerdeki gibi Onemli yer
tutmamaktadir. Kronik {irtikerde de etiyolojide viral, bakteriyel, paraziter enfeksiyonlar
rol oynayabilir (35). Helikobakter pilori’nin kronik iirtikerde rolii ¢ok arastirilmis ve
helikobakter pilori enfeksiyonun kronik iirtiker olusumu igin bir risk faktorii olabilecegi
gosterilmistir  (38). Parazitik enfeksiyonlar (Blastocystis hominis, Plasmodium
falciparum, Anisakis simplex) tirtikeri tetikleyebilir (35). Du Toit ve arkadaslarinin (39)
yaptig1 bir ¢alismada kronik tirtiker ile bagvuran hastalarin % 2,5’inde gaitada parazit
saptanmistir. Enfeksiyon hastaliklarinin siklik ve tirtikerle olan iligkisi farkli hasta
gruplari ve farkli cografi bolgelere gore degisiklik gostermektedir. Ornegin deniz balig
nematodu olan Anisakis Simplex pismemis balik yenen diinyanin farkli bolgelerindeki
tekrarlayan akut irtikerin muhtemel nedeni olarak degerlendirilmistir (40). Akut

iirtikere neden olan enfeksiydz ajanlar Tablo 6’da gosterilmistir.



Tablo 6. Akut tirtikere neden olan enfeksiyoz ajanlar

Viral
Adenoviriis
Sitomegaloviriis (CMV)
Enteroviriis
Epstein-Barr viriisii (EBV)
Hepatit A-B-C viriisii
Herpes simplex viriisii
Influenza a viriisii
Parvoviriis B19 viriisii
Rotaviriis
Bakteriyel
Grup A beta hemolitik streptekok
Haemophilus influenza
Staphylococus aereus
Diger
Anisakis simplex
Blastocystis hominis
Malaria
Mycoplasma

Scabies

15
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2.5.3. Besinler ve Besin Katki Maddeleri

Besinler akut iirtikerin sik nedenlerindendir. Besin allerjisi hem IgE araciligiyla
hem de IgE aracilikli olmayan immiinolojik mekanizmalarla gelisebilir. Asilarda
bulunan besin igerikleri (mesela influenza ve kizamik asisindaki yumurta) besin allerjisi
bulunan c¢ocuklarda {irtikere neden olabilir (41). Bir¢ok ilagta, kozmetik iirlinlerinde
anlamli oranda besin proteinleri bulunmaktadir ve bunlar gizli besin allerjilerine neden
olabilmektedir. Besin allerjileri sadece besinin tiiketimi ile degil dokunma ve hatta
kokusunun solunmasi ile de ortaya ¢ikabilmektedir. Konstantinou ve arkadaglarinin (16)
yaptiklar1 caligmada hastalarin % 5,3’linde akut iirtiker nedeni olarak besin allerjisi
bulunmustur. insanlarda siklikla allerjiye neden olan besinler inek siitii, yumurta, balik
ve kabuklu deniz iiriinleri, kabuklu ve yagh kuruyemisler (findik fistik gibi), tahillar,
etler, meyveler, sebzeler ve kurubaklagiller, baharatlar ve ¢esni vericiler, ¢ikolata, bal
ve bazi igeceklerdir. Cocukluk caginda en sik saptanan besin allerjisi inek siitii
allerjisidir. Yapilan bir meta-analizde inek siitii allerjisi siklig1 % 2,5, yumurta % 1,3,
fisttk % 0,8, bugday % 0.4, soya % 0,4, ceviz % 0,2, balik % 0,1 ve kabuklu deniz
tiriinleri allerjisi % 0,1 olarak bildirilmistir (42). Kiiclik ¢cocuklarda yumurta, siit, soya,
yerfistigi, bugday allerjisi sikken daha biiyiik ¢ocuklarda balik, deniz {iriinleri ve findik
allerjisi daha sik goriiliir (43).

Besinlerin neden oldugu diisiiniilen her tiirlii olumsuz etkiyi besin allerjisi olarak
tanimlamak, toplumda oldukg¢a yaygin, ama her zaman dogru olmayan bir egilimdir.
Siit, yumurta, yer fistigi ve deniz iirlinleri allerjisinin incelendigi bir meta-analizde
hastalar tarafindan bildirilen allerji oran1 % 3 ile % 35 aras1 degismekte iken, oral besin
provokasyon testi yapilan alt1 ¢alismada bu oran % 1 ile % 10,8 olarak saptanmistir
(44).

Besinler ¢ogunlukla birden fazla maddenin karisimi seklinde olduklarindan
besindeki hangi maddenin allerjiye yol agtigini anlamak kolay degildir. Besinlerin
islenmesi sirasinda ¢esitli amaclarla teknolojik olarak katki maddeleri katilmaktadir. Bu
maddeler ya koruyucu, ya sekillendirici, ya renklendirici, ya da tatlandirict olarak
konulmaktadir.Bunlar arasinda 6nemli bir yer alan siilfitler, aspartam, monosodyum
glutamat, tartrazin, nitrat ve nitritler, benzoat ¢ok sayida yiyecek (tursu, patates cipsi),

icecekte (sarap, bira gibi) ve ilagta bulunur. Besin allerjisi bulunan bireylerde bu katki
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maddeleri allerjik reaksiyonlardan sorumlu tutulmustur(45).Allerjisi olan bireylerin
ozellikle trtiker ve atopik dermatitli hastalarin, miimkiin oldugu kadar taze ve katki

maddesi icermeyen besinler tiikketmesi gerekmektedir.

2.5.4. Bocek Sokmasi

Sivrisinek, pire gibi boceklerin 1siriklar1 ¢ogu zaman lokal bir toksik reaksiyon
olarak cocuklarda papiiler iirtikere neden olur. Bu reaksiyon genellikle cocuklar ve acik
tenli kisilerde daha siddetli olmakta ancak yine lokal reaksiyonun Otesine
geememektedir. Papiiler tirtiker immiin sistem araciligiyla olabilecegi gibi venom ya da
tiikiirtigiin direk toksik etkisi sonucu da gelisebilir. Papiiler iirtiker 6zellikle tropik
bolgelerde sik goriilmektedir. Tropik bdlgelerde papiiler iirtiker prevalansit hakkinda
birgok calisma bulunmaktadir. Mexico City'de yapilan bir ¢alismada bocek sokmasina
bagh frtiker sikligt % 16,3 bulunurken (46) muhtemelen sanitasyon, konut ve
sosyoekonomik kosullarin iyilesmesi nedeniyle yirmi yil sonra bu sikligin % 2,24'e
diistiigli goriilmiistiir (47). Sivrisinek, pire, akarlar papiiler iirtikere neden olurken ¢ok
nadir olarak sistemik iirtikere neden olabilirler. Sistemik iirtiker venoma karst gelisen

IgE aracili reaksiyonla ar1 sokmalarinda meydana gelebilir.

2.5.5. Cevresel Allerjenler

Polenler, kiif sporlari, tiiylii hayvan kepekleri ve tiiyleri, ¢esitli organik tozlar ve
astim veya allerjik rinit nedeni olabilecek tiim respiratuvar allerjenler seyrek de olsa
akut veya kronik lrtiker nedeni olabilirler. Reaksiyon genellikle temas sonrasinda
ortaya cikar ve bazi olgularda respiratuvar belirtilerle birliktedir. Polenlerin inhalasyon
veya temas yolu ile immiin sistemi uyarmasi genellikle IgE aracili reaksiyonlar sonucu

tirtiker gelisebilir (48).
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2.5.6. Otoimmiin Hastaliklar

Bir¢cok otoimmiin hastaligin seyrinde iirtiker ortaya cikabilir. Masthiicreleri ve
bazofillerin yiizeyinde bulunan IgE ve IgE reseptoriine kars1 olusmus otoantikorlarin
baglanmas1 buhiicrelerde aktivasyona neden olur, aktive olan hiicrelerbasta histamin
olmak iizere bir¢cok vazoaktif mediatoriiortama salar ve iirtiker semptomlar: olusur.
Cocukluk caginda otoimmun {rtiker kavrami konusunda ¢ok az sayida calisma
bulunmaktadir. Bu ¢aligmalarda kronik otoimmiin irtiker goriilme sikliginin %31-40
arasinda degistigivurgulanmistir (49). Kronik tirtiker otoimmiin tiroid hastaliklar1 basta
olmak tizere sistemik lupus eritematozus (SLE), romatoid artrit, inflamatuar barsak
hastaliklari, ¢olyak hastaligt ve Henoch-Schonlein purpurast gibi otoimmiin
hastaliklarda iligkili bulunmustur (50). Kili¢ ve arkadaslarinin (51) yaptiklar1 bir
calismada kronik spontan {rtikerli cocuklarin% 14,8'inde tiroid otoimmiinitesi
saptanmistir. Yapilan bir baska ¢aligmada ise kronik iirtikerli ¢ocuklarin% 5'inde ve

kontrol grubunun % 0,67'sinde ¢6lyak hastalig1 saptanmistir (52).

2.5.7. Fiziksel (Uyarilabilir) Urtiker

Basing, sicak, soguk, terleme, suyla temas, egzersiz, giines ve titresim ile iirtiker
gelisebilir. Geng eriskinlerde daha sik goriiliir. Akut irtikerlerin % 8’ini, kronik

tirtikerlerin % 20’sinden fazlasini olustururlar (53).

a- Dermografik iirtiker: Dermografizm; mekanik siirtiinmeye kars1 eritemli,
O0demli, abartili bir reaksiyon olusumudur. Dermografik iirtiker ise; mekanik
sirtinmeye bagli olarak iirtiker ataklarmin olugmasidir. En sik rastlanilan
fiziksel tirtiker grubudur (53). Genellikle siirtiinmeden 5-10 dakika sonra lineer
bir eritem ve 6dem goriiliir. Reaksiyon 30 dakika kadar devam eder ve solarak
kaybolur.

b- Kolinerjik iirtiker: Otonom sinirlerden salinan asetilkoline kars1 asir1 vaskiiler
yanit sonucu ortaya ¢ikan bir tablodur. Stres, sicak banyo, asir1 sicak, egzersiz

ve terleme tetikleyici faktorlerdir. Bu faktorlerin etkisi ile ¢ok kisa bir siire
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igerisinde kasinti ile beraber 3-5 mm capinda papiiler bir dokiintii gelisir.
Ataklar ¢ok kisa siirelidir ve lezyonlar 15-20 dakika icerisinde sonerler (53).

¢- Basing iirtikeri: Basing altinda kalan alanlarda derin 6demle karakterize
tirtikerdir. Kemer bolgesi, i¢ ¢amasirt ve ¢orap gibi giysilerin siktig1 alanlarda
basinca maruz kaldiktan hemen sonra veya 4-6 saat i¢inde gelisen agrili, eritemli
lokalize sislikler olusur. Avug i¢i ve ayak tabani tutulumu siktir (53).

d- Soguk iirtikeri: Sogukla temastan sonra kasinti, papiiler lrtiker ve sogukla
temas eden alanlarda 6dem gelisimi ile karakterize nadir bir iirtiker tablosudur.
Edinsel ve kalitsal formlar1 vardir (53).

e- Solar iirtiker: Giines 15181 ya da yapay 1s18a maruz kalmay1 takiben genellikle
birkac dakika i¢inde ortaya ¢ikan lezyonlarla karakterizedir (53).

f- Akuajenik iirtiker: Isis1 ne olursa olsun, su ile temas eden alanlarda birkag
dakika i¢inde gelisip, 30-60 dakikada kaybolan papiiller seklinde goriiliir (53).

g- Sicak iirtikeri: Bolgesel sicak temasindan 5 dakika sonra baslayip, bir saat
kadar stiren, az goriilen bir fiziksel tirtiker tiirtidiir (53).

h- Vibratuar iirtiker ve anjiyoddem: Titresime maruz kaldiktan ¢ok sonra bile

gelisebilen lrtikerle karakterize nadir goriilen bir fiziksel iirtiker formudur (53).

Diger Tablolar

a- Kontakt iirtiker: Duyarli maddeile temas sonucu genelliklelokal
reaksiyon seklinde ortaya ¢ikar. Genellikle temastan hemen sonra, bazen
de 1-2 giin sonra olusur.

b- Psikojenik iirtiker: Kronik iirtiker olgularinda psikolojik faktorlerin cok
biiyiik rolii vardir. Idiopatik {irtikerlerin bir kisminda psikojenik neden
On planda olabilir. Yine de psikojenik {irtikeri kesin olarak tanimlamak

zordur.

2.5.8. Genetik Hastalhiklar

Herediter anjiyoddem (HA); tekrarlayan anjiyoddemataklar1 ile seyreden
kompleman 1 (Cl) inhibitdr eksikligine veya fonksiyon bozukluguna bagli gelisen

otozomal dominant kalitilan bir hastaliktir. Vakalarin yaklasik % 25’inde spontan
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mutasyon goriilebilir. Her iki cinste de esit oranda goriilen hastalifinprevalansinin
50.000 ile 100.000 dogumda bir oldugutahmin edilmektedir. Anjiyoédem olgularmin
yaklasikolarak %2’inden sorumludur (1). Anjiyoddem en sikekstremiteler, orofarinkste
ve visseral organlarda goriiliir. intestinal mukoza 6demi gegici obstriiksiyona ve akut
batin ile karigabilen siddetli karin agrilarina neden olabilir. Hastalarda atak sirasinda

irtiker goriilmezken ataklar arasinda tirtiker goriilebilir (54).

2.5.9. Malignite

Losemi, lenfoma, myelom, testis, over, akciger, kolon ve tiroid karsinomu ile
iligkili kronik iirtiker olgular1 bildirilmis olsa da maligniteler ve kronik {irtiker
arasindaki iliski tartismalidir. Urtiker ve maligniteiliskisini gdsteren olgu bildirileri varsa
da bin olguyu agkin genis bir olgu serisinde kronik iirtiker ve malignite arasinda
herhangi bir iliski saptanmamustir( 55).Bununla birlikte 12720 kronik iirtiker olgusunu
icerenretrospektif bir ¢calismada tiimor belirtecleri, ek laboratuvar bulgularive radyolojik
goriintiileme yontemlerine gore Ozellikle hematolojikmaligniteler olmak tizere kanser
riskinin artmis oldugu belirlenmistir. Hematolojik malignitelerden ise en yliksek
Hodgkin dis1 lenfoma ileiligkili bulunmustur. Ancak cocukluk caginda malignite ve

tirtikerin birlikteligini arastiran genis katilimli bir ¢alisma yoktur.

2.6. Urtiker ve Anjiyosdemde Tam

Urtiker tipik klinik 6zellikleri nedeniyle rahat tam1 konulan bir hastalik olmakla
birlikte hastalarda etiyolojiyi aydinlatmak icin bir dizi degerlendirme yapmakgerekir.
Etiyolojinin tam olarak aydinlatilabilmesi i¢in ayrintili bir anamnez alinmasi gerekir.
Ani baslangi¢, lezyonlarin hecmelerle ortaya ¢ikisi, karakteristik ddemli papiil ve
plaklarin goriilmesi, siddetli kasinti, lezyonlarin uzun siireli olmamalar1 ve sekil

degistirmeleri tanida 6nemli ipuglaridir.
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2.6.1. Oykii

Oykii iirtiker ve anjiyoddemin degerlendirilmesinde en &nemli tanisal basamaktir.

Hasta ilk degerlendirildiginde oncelikle sik goriilen nedenler agisindan sorgulama

yapilmalidir.

YV V V VYV V V VYV V V VYV V V VYV V

YV V.V V V V V V V VY

Oykiide sorgulanmasi gerekenler sunlardir (6):

Hastaligin baslangi¢ zamani

Kabarikliklarin sikligi, siiresi tetikleyen faktorler

Giin i¢indeki seyri

Haftasonlari, tatiller ve yurtdisi seyahatlerle iliskisi

Kabarikligin sekil, boyut ve dagilimi

Anjiyoddem ile iligkisi

Kasinti, agr1 gibi eslik eden subjektif semptomlar

Hastanin ve ailesinin iirtiker, atopi 6zgegmisi

Allerji, enfeksiyon ve eslik edebilecek hastaliklar

Psikosomatik ve psikiyatrik hastaliklar

Cerrahi uygulamalar sirasinda gelisen olaylar (6rnegin lokalanestezi sonrasi)
Gastrointestinal problemler

Fiziksel ajan veya egzersiz

flag kullanimi [6rnegin non-steroidal antiinflamatuar ilaglar (NSAID),
enjeksiyonlar, hormonlar, asilar, laksatifler, kulak-g6z damlalar1 ve tamamlayici
tedaviler]

Gida ile iligkisi

Menstriiel siklusla iligkisi

Sigara igme aliskanlig1 (6zellikle parfiimlii tiitiin ve kenevir kullanimi)
Meslek

Hobiler

Stres

Emosyonel durum ve yasam kalitesine etkisi

Onceki tedaviler ve tedavi yaniti

Onceki tetkikler ve sonuglar

Lezyonlar diizeldikten sonra herhangi bir deri degisikligi olup olmamasi
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2.6.2. Fizik Muayene

Sorgulama sonras1 hastalara fizik muayene ve tanisal testler uygulanmalidir.
Urtikerde deri semptomlari haricinde fizik muayene genelde normaldir. Deri,
lezyonlarin basmakla solup solmamasi, hipopigmente veya hiperpigmente alanlarin olup
olmamas1 acisindan incelenmelidir. Urtikeryal lezyonlar iyilestikten sonra deride
pigmentasyon degislikleri beklenmez. Lineer {rtiker lezyonlar1i dermografizmi
diisiindiiriir. Sistemik hastalik acgisindan organomegali ve artrit arastirilmalidir. Akut
abdomen tablosu olup anjiyoddemi bulunan hastalarda herediter anjiyoddem
diistiniilmelidir. Fizik muayenede en Onemli nokta; havayolu tutulumu olup
olmamasidir. Laringeal 6dem anjiyo6demin en ciddi tablosudur. Bogazin agrili, kasintili
olmas1 ve bogazda diiglimlenme hissi siktir. Stridor gelismesi ve agizdan salya gelmesi

havayolu tikanikliginin gostergesidir.

2.6.3. Tanmisal Testler

Akut trtiker i¢in herhangi bir tanisal test onerilmemektedir. Gilinlimiizde kronik
spontan {irtiker tanisinda genis kapsamli tanisal testlerin yapilmasi da 6nerilmemektedir
(6). Hastalardaki klinik tabloya ve hikayedeki ipuglarima gore tanisal testler
planlanmalidir. Hastanin Oykiisiine gore genisletilmis tani testleri uygulanabilir. Tanisal
testler dikkatlice sec¢ilmelidir. Fiziksel iirtiker siiphesi olan hastalarda taniyi
kesinlestirecek testler uygulanabilir. Urtiker her yas grubunda goriilse de iirtikere neden
olan etkenler yas gruplarina gore farklilik gdsterebilir. Bu nedenle tani igin yapilacak
testler de farklilik gdsterir. Ornegin siit cocugu doneminde besin kaynakl allerji siklig
diger yas gruplarina gore daha yiiksek oldugundan bu yas grubunda oncelikli besin
allerjilerini arastirmak agisindan tanisal testler yapilmalidir (57). Biyopsi yapmaya ¢ogu
zamangerek duyulmaz. Fakat bazen ¢ok faydali bilgiler verebilir. Histopatolojik
incelemede 16kositoklastik vaskiilit varhi@indaiirtikeryal vaskiilit ve otoinflamatuvar
sendromlar; ndétrofil hakimiyetinde ndtrofilik dermatozlar; eozinofil hakimiyetinde
otoimmiin orijinli iirtiker diisiiniilmelidir (58). Urtiker tanisinda yapilmasi gereken

tanisal testler Tablo 7’°de gosterilmistir.



Tablo 7. Urtiker tiplerine gore yapilacak tanisal testler (6)
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Tip/ Alt tip

Rutin tanisal test

Siiphe durumunda
istenecek testler

Spontan Urtiker

Akut spontan tirtiker

Yok

Yok (kuvvetli siiphe
olmadikga)

Kronik spontan iirtiker

Tam kan sayimi
ESH ve CRP
Stipheli ilaglarin kesilmesi

Enfeksiyonlar igin test
(Orn: Helikobakter pylori)
Tip I hipersensitivite
Fonksiyonel otoantikorlar
Tiroid hormonlari ve
otoantikorlari

Deri testleri ve fiziksel
testler

Psodoallerjenden kisith
diyet 3 hafta siire ile
Triptaz

Otolog serum deri testi
Lezyonel deri biyopsisi

esik testi (sicak su)

Tetiklenen Urtiker

Soguk kontakt tirtiker Soguk provokasyonu ve Tam kan saymmi
esik testi (Buz kiip testi, ESH/CRP
soguk su, soguk hava) Kriyoproteinler

Geg basing iirtikeri Basing testi (0.2-1.5 Yok
kg/cm?,10-20 dk)

Is1 kontakt iirtiker Sicak provokasyonu ve Yok

Solar iirtiker Ultraviyole ve degisik Isik iligkili dermatozlarin
dalga boylarinda goriiniir ekartasyonu
151k

Dermografik tirtiker Derinin sert bir cisimle Tam kan sayimi
cizilmesi ESH/CRP

Akuajenik {irtiker Viicut sicakliginda 1slak Yok
elbise, 20 dk

Kolinerjik iirtiker Egzersiz ve sicak dus Yok
provokasyonu

Kontakt iirtikeri Prik/Yama testi Yok

Vibrasyon firtikeri Vorteks ile Yok

ESH: Eritrosit sedimantasyon hizi, CRP: C- Reaktif protein
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2.6.3.1 Ila¢ Allerjisinde Tamsal Testler

[lag allerjilerinin taninmas1 ¢ogu kez altta yatan hastaligin klinik belirtileri ile ilacin
olusturdugu belirtilerin benzerligi, ayn1 anda birden fazla ila¢ kullaniminin olabilmesi
nedeni ile zordur. Tanisal testler kademeli olarak yapilmalidir. Testin se¢iminde
reaksiyonun hizli veya ge¢ olusu Oonemlidir. Hizli reaksiyonlarda dnce deri prik testi
tercih edilmelidir. Deri testi IgE aracilikli reaksiyonlarda en hassas testtir. Deri testi,
prik testi ve intradermal olarak uygulanir. Prik testinde deriye antijen yerlestirilir ve
epidermise sunulur. Intradermal testte ise antijen hipodermik igne ile dermise enjekte
edilir. Prik test 15 dakika sonra, intradermal test ise 20 dakika sonra degerlendirilir.
Testlerde 6dem cap1 degerlendirilir. Odemin en biiyiik olan ¢ap1 histamin ile yapilan
negatif kontrole ait olan ¢aptan ¢ikardiktan sonra elde edilen sonu¢ 3 mm’den biiyiik ise
sonu¢ pozitif olarak kabul edilir. Deri testi uygulanirken kullanilan en yiiksek
konsantrasyon maksimum irritan olmayan konsantrasyondur. Intradermal testler ile
pozitif reaksiyon elde etmek i¢in gerekli alerjen 6ziitli konsantrasyonu prik testi i¢in
gerekli olan dozdan 1000-30000 kat daha azdir. Prik testlerin ise intradermal testlere
gbre zaman tasarrufu, maliyet diisiikliigli, hasta konforu agisindan daha avantajlidir

(59).

Tip 4 hipersensitivite diisiiniilen ilag allerjilerinde yama testleri uygulanir. Kolay
uygulanan, giivenli ve diisiik maliyetli olan bu test giiniimiizde allerjik kontant dermatit
tanisinda da kullamlir. Ilacin kat1 veya sivi formu vazelin, su veya alkol ile belirli
oranlarda karistirilarak alimiinyum icinde sirta hipoallerjenik bant yardimiyla
yapistirilir. Bantlar 48. saatte ¢ikartilir ve olusan gegici eritemin yaniltici olmamasi igin

yaklagik 15-30 dakika sonra degerlendirme yapilir (60).

Ilag deri testlerinde pozitif reaksiyon olusmasi ilag allerjisine isaret eder ancak
kanitlamaz, negatif reaksiyon saptanmasi ise ilag allerjisini ortadan kaldirmaz. Bu
durumda ilag provokasyon testi yapilmalidir. Ilag provokasyon testi ilag allerjisi
tamisinda altin standarttir (61). ilag provokasyon testinin pozitif olmasi ilag allerjisi

tanisini kesinlestirir, negatif olmasi ise ilag allerjisi stiphesini ortadan kaldirir.
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Bazi durumlarda deri testi kontrendikedir. Bu durumlar sunlardir: Eritema
multiforme major, Steven-Johnson sendromu, toksik epidermal nekrolizis, Drug Rash
with Eosinophilia and Systemic Symptoms (DRESS) sendromu, lokoklastik vaskiilit,
gebelik, beta-blokor kullanima.

2.6.3.2 Enfeksiyona Yonelik Tamisal Testler

Enfeksiyon akut iirtikerin en sik nedenlerinden biridir. Kronik {irtikerde ise tirtikeri
alevlendiren faktorlerdendir. Bu nedenle iirtikerli hastada enfeksiyonun varligini
saptamak Onemlidir. Klinik olarak viral enfeksiyon diisiiniilen olgularda rutin tetkik
yapilmasi 6nerilmez ancak dykiide bakteriyel enfeksiyondan siipheleniliyorsa tam kan
sayim1 ve akut faz reaktanlarina ( eritrosit sedimentasyon hizi ve ya C-reaktif protein)
bakilmalidir. Fizik muayenede tonsillit oldugu goriilen vakalarda bogaz kiiltiirii almak
faydali olabilir. Semptomatik olsun veya olmasin akut iirtiker ile bagvuran hastalarda
idrar yolu enfeksiyonuna yonelik tam idrar tetkiki ve idrar kiiltiirii bakilmasi trtiker
etiyolojisini bulmak agisindan degerlidir (15). Ayrica parazit enfeksiyonlar1 acisindan

endemik bolgelerden basvuran hastalarda gaitada parazit aragtirilmalidir.

2.6.3.3 Besin Allerjisine Yonelik Tanmisal Testler

Besin allerjisi tamisinda &ykii ¢ok énemlidir. Oykiide besin alimi sonrasi reaksiyon
gelistigi dusiiniilen hastalarda tanisal testler yapilmalidir. Besin allerjisi diisliniilen
hastalarda yapilan tanisal testler: prik testi, yama testi, spesifik IgE 6l¢timii ve oral besin
eliminasyon ve provokasyon testidir. Deri testleri ve spesifik IgE 6l¢iimii IgE aracilikli
besin allerjileri tanisini destekler. Ancak tiim besin allerjileri i¢in altin standart tani

yontemi besin provokasyon testidir (62).

Dolagimdaki besine 6zgii IgE antikorlarin 6lgiilmesi besin allerjisi tanisinda sik
kullanilan bir testtir. Pozitif oldugunda (> 0,35 kU/L) besine karsi duyarlanmayi
gosterir. Besinlere, calisilan popiilasyona, yaslara gore farklilik gostermekle birlikte sik

goriilen besin allerjilerinde serum spesifik IgE testlerinin sensitivitesi yiiksek (% 83-
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96); spesifitesi diisiiktiir (63). Testin negatif olmas1 her zaman allerji olmayacagini
gostermeyecegi gibi Ozellikle total IgE diizeyinin ¢ok yiiksek oldugu durumlarda
spesifik IgE diizeylerinde yanlis pozitif sonuglar olabilir.

Deri prik testi yenidogan donemimden itibaren her yastaki cocukta kolaylikla ve
giivenle uygulanabilen, kisa siirede sonu¢ veren bir testtir. Hastanin kullandig1 bazi
ilaglar test sonuglarini etkileyebileceginden dikkatle sorgulanmalidir. Oykiiye dayali
olarak deri prik testi yapilacak allerjen secilir. Test uygulandiktan 15 dakika sonra
negatif kontrol 6dem cap1 ¢ikarildiktan sonra allerjenin yol actig1 6dem ¢ap1 > 3 mm ise
test pozitif kabul edilir (64). Test reaktivitesi biiytlikliigli siit yumurta yer fistig1 gibi
besinlerle klinik siddetle dogru orantili olsa da; soya ve bugday gibi besinlerle dogru

orantili olmayabilir (65).

Yama testi besin allerjenleriyle yapilan epikutandz bir testtir. T hiicre aracili
duyarlilagsmay1 gosterir. Testin pozitif olmasi1 besin allerjisi agisindan anlamli iken,
negatif sonugclar besin allerjisi tanisini diglamamaktadir. Bir ¢aligmada 437 ¢ocuga 1700
yama testi uygulanmis ve spesifik IgE ve deri prik testleri ile karsilastirildiginda yama

testinin spesifitesinin daha yiiksek oldugu gosterilmistir (66).

Tanida kullanilan bir diger test ise eliminasyon testidir. Allerjik reaksiyonlara yol
actig1 diisiiniilen besinin diyetten uzaklastirilmas1 ile semptomlar azaliyor veya
kayboluyorsa siiphelenilen besinin reaksiyonlardan sorumlu oldugu diisiiniiliir. Ancak
stit gibi eksikliginde beslenme bozukluguna yol agacak temel besinlerin eliminasyonu

konusunda ¢ok dikkatli olmak gerekir.

Besin provokasyon testleri besinin giderek artan dozlarda hastaya yedirilerek
reaksiyon agisindan goézlendigi testlerdir. IgE aracili ve araciliksiz besin allerjilerin
tanisinda altin standart yontemdir. Provokasyon testleri klinik semptomlarin yetersiz
oldugu ve bilinen besin allerjisi olan hastalarin takibinde de uygulanabilir. Acik, tek
tarafli agik ve ¢ift kor plasebo kontrollii yapilabilir. En ideali ¢ift kor plasebo kontrollii

(Hem hasta, hem doktor verilen besinin igerigini bilmez) testlerin uygulanmasidir (67).
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2.7. Ayiric1 Tam

Urtiker tanis1 kolay konulmakla beraber ayirici tamda diisiiniilmesi gereken
hastaliklar vardir. Urtiker plaklarinin 24-48 saatten fazla siirmesi durumunda iirtiker
disindaki hastaliklar akla gelmelidir. Ayirict tanida diigiiniilmesi gereken hastaliklar:
tirtikeryal vaskiilit, akut febril notrofilik dermatoz (Sweet sendromu), Wells sendromu,
prebiilloz evre biilloz pemfigoid, eritema multiformenin erken evreleri, kutandz
mastositozlardir. Urtiker ve anjiyoddemle seyreden Muckle-Wells sendromu (kronik
tirtiker, amiloidoz ve sinirsel sagirlik)ve Schnitzler sendromu (kronik irtiker, IgM
monoklonal gamapatisi, osteosklerozis ve IL-1’ekarsi antikor gelisimi) akilda

tutulmalidir.

2.8. Urtiker ve Anjiyoodemde Tedavi

Urtikerde ideal tedavi altta yatan nedenin tespit edilip ortadan kaldirilmasidir.
Tedavinin amaci hayat kalitesini yiikseltmek ve bunu en az potansiyel yan etki
(sedasyon gibi) profili ile basarmaktir. Urtika plaklarina oral mukoza, solunum sistemi
vekardiyovaskiiler sistem tutulumu eslik ediyorsa ve hastada solunum giicliigii de var
isehastaya anaflaksi tedavisi uygulanmalidir. Bu durumda ilk uygulanmasi gereken
tedavi intramiiskiiler adrenalindir. Adrenaline hizli sekilde yanit alinirken agir vakalarda
tekrarlayan doz gereksinimi de olabilir. Adrenalinin ol reseptorii {izerinden
vazokostriikksiyona, periferal vaskiiler direncte artisa, mukozal 6demde azalmaya
yolagtig1, prostoglandin ve 16kotrien gibi inflamatuvar mediyatorlerin  salinimini

antagonizeettigi de bilinmektedir (68).

Tedavi yaklasiminda ¢ok onemli olan ancak siklikla gézardi edilen yaklagim
hastalarmn bilgilendirilmesidir. Urtiker/anjiyoddem tablosunun genellikle kendiliginden
diizeleceginin ve hastada bir sekel birakmayacagiin anlatilmasi gerekir. Tedavide 3
hedef vardir. Hastaligiartiran ve tetikleyen faktorlerden kacinilmasi, masthiicrelerinden
mediyatdr salinnminin 6nlenmesi ve mast hiicremediyatorlerinin hedef dokularinin

tedavisidir.
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2.8.1. Etkenin belirlenerek uzaklastirilmasi

Urtikere neden olan etkenin belirlenmesi durumunda etkenden sakinilmasi
tedavinin ilk asamasimi olusturur. Fiziksel lirtikerlerde iirtikere neden olan etkenden
uzaklasilmasi, besin allerjilerinde neden olan besinden fakir diyet, lirtikere neden olan
ilacin kullanilmamasi farmakolojik tedavi se¢eneginden onceliklidir. Hasta egitimi ve
1yi bir diyalog, stres ve fiziksel egzersizden kaginma, sicak ortamlardan ka¢inma, yeterli
uyku, asir1 yorgunluktan kacinma, dar ve siki giysiler giymeme, alkol, aspirin diger

NSALI ilaglardan kaginmagibi oneriler tedavide ilk asamay1 olusturur.

2.8.2 Farmakolojik tedavi

Antihistaminikler tedavide ilk secgenektir. Kasintiyr Onledikleri gibi {irtiker
plaklarin1 da baskilarlar. Onceleri antihistaminik tedavisinde ilk secenek birinci kusak
HI reseptor blokdrleri iken antikolinerjik etkileriuzun olup sedasyon yapici etkileri 12
saatten uzun siirmesi, etkilerinin doz bagimli olmasi nedeniyle son donemlerde
irtiker/anjiyoddem tedavisinde ikinci kusak antihistaminikler ilk sirada onerilmektedir
(6). ikinci kusak antihistaminiklerin dozdan bagimsiz ve yiiksek ilgi ile HI
reseptdrlerine baglanmast ile giinde tek doz kullamlmalar tedaviye uyumu artirir. ikinci
kusak antihistaminiklerden yeterli cevap alinamazsa sedatif 6zelligi olan birinci kusak
antihisaminigin aksam saatlerinde ve ikinci kusak antihistaminigin sabah saatlerinde
olacak sekilde ikili tedavi secenegi de uygulanabilir. Ikinci kusak antihistaminiklerin iki
hafta kullanilmasina ragmen yakinmalar1 devam eden olgulardaalinan yanita gore dort
kata kadar doz artim1 6nerilmektedir(69). Tedaviye yanitsiz olgularda tedaviye 16kotrien
antagonistlerinin eklenmesi tedavi etkinligini artirabilir. Lokotrien antagonistleri

asetilsalisilik asit ve psddoalerjenlere bagliiirtikerolgularinda daha etkilidir (70).
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Tablo 8.S1k kullanilan antihistaminikler ve dozlari

Difenhidramin | 5 mg/kg/giin, 3-4 dozda, en fazla: 300 mg/giin

Hidroksizin PO: 0,6 mg/kg/doz, 4 dozda, IM: 0,5-1 mg/kg/doz,4 dozda.

Doksapin >12 yas: 10-50 mg/giin, PO, 1-3 dozda, en fazla:100 mg/giin

Siproheptadin |2-6 yas: 2 mg/doz, PO, 3 dozda 7-17 yas: 2-4 mg/doz, PO, 3 doz

Setrizin <30 kg: 5 mg, tek doz >30 kg: 10 mg, tek doz

Loratadin 2-5 yas: 5 mg PO, tek doz >6 yas: 10 mg PO, tek doz

Desloratidin = |>12 yas: 5 mg PO, tek doz

Levositrizin | 6-12 yas: 2,5 mg PO, tek doz >12 yas: 5 mg PO, tek doz

Feksofenadin |6-11 yas: 30 mg PO, doz, 2 doz >11 yas: 60 mg PO, doz, 2 doz

Ranitidin 1,5-2 mg/kg, doz, PO 2 dozda

Kortikostreoidler histamin salgilanmasim engelleyerek etkili olmaktadir. Urtikerde
kesin etkinligi gosterilmemesine ragmen tedaviyeyanitsiz, agir iirtikerli ve anjiyoddemli
olgularda kisa siireli olarak verilebilir. Yan etki nedeniyle uzun siireli kullanim
onerilmez. Ilag kesildiginde olusan hastalik alevlenmesi de bu tedaviye bagh sik

goriilen bir problemdir ve iirtikerin uzun dénem seyrinde siklikla goriiliir (71).

Son zamanlarda antihistaminik ve kortikosteroid direngli iirtiker vakalarinda
immiinsupresif ajanlar kullanilmaya baglanmistir. Siklosporin, azotiopiirin, metotreksat,

mikofenalat mofetil kronik tirtiker tedavisinde kullanilan immiinsupresif ilaglardir (14).

Omalizumab; rekombinan humanize IgGi yapisinda, anti IgE antikorudur.
Antihistaminiklere cevap vermeyen direncli tirtiker vakalarinda kullanilmistir ve etkin

oldugu gosterilmistir (72).

Intravendz immiinglobiilinin (IVIG) tedaviye yamit vermeyen kronik iirtikerli

vakalarda etkinligini gosteren vaka sunumlar1 mevcuttur (73).
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Tablo 9.Kronik iirtikerde tedavi basamaklar1 (6)

1.Basamak Standart dozda sedatize etmeyen H1 antihistaminik (nsAH¥)

Eger semptomlar 2 hafta sonra devam ediyorsa

2.Basamak nsAH dozu artirilir (4 kat1 doza kadar) (¢ocuklarda kiloya gore)

Eger semptomlar 1-4 hafta sonra devam ediyorsa

3.Basamak Lokotrien reseptor antagonisti eklenebilir veya nsAH

degistirilir

Ataklarda sistemik steroid (3-7 giin)

Eger semptomlar 1-4 hafta sonra devam ediyorsa

4.Basamak Immiin modiilator veya baska ilaclar (siklosporin A, H2

antihistaminik, Dapson, Omalizumab)

Ataklarda sistemik steroid (3-7 giin)

* nsAH: non-sedatif antihistaminik

2.8.3. Diger tedaviler

Plazmaferez, siddetli kronik {irtiker hastalarinda olasi bir tedavi olarak ileri
stiriilmiistiir. Fonksiyonel antikorlarin dogrudan dolasimdan temizlenmesi yoluyla
tedavide yararli oldugu gosterilmistir ancak hala bu konuda ¢ok az deneyim vardir.
Yiiksek maliyeti nedeniyle, bu tedavi diger tedavilere tepkisiz otoantikoru pozitif kronik
tirtiker hastalari i¢in 6nerilebilir. Ancak rutin kullanim i¢in tavsiye edilmemektedir (71)

Kronik spontan iirtiker ve dermografizm tedavisinde antihistaminik tedaviye ek

olarak fototerapi eklenebilir (74).
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2.9. Urtikerde Prognoz

Kronik iirtiker kendini siirlayan bir hastaliktir ve ortalama 2-5 yil siirer. Herhangi
bir tetikleyicinin bulunmadig1 hastalarda birinci y1lda yaklasik %30-50 arasinda spontan
remisyon goriiliir (75). Bununla birlikte hastalarin beste birinde semptomlar bes yildan
fazla siirebilir (76).Hastaligin siiresini ve siddetini Ongorecek faktorler sinirlidir.
Prospektif bir calismada 139 kronik iirtikerli hasta bes yil boyunca izlenmis ve
anjiyoddem varligi, hastalik siddeti ve tiroid otoimmiinitesi varlig1 uzun hastalik siiresi
ile iligkili bulunmustur (76). Kronik iirtikerli 100 c¢ocukta yapilan bir c¢aligmada
remisyon oranlart 1. yilda %16,5, 5. yilda %50 saptanmis ve kiz cinsiyet ve 10 yasinda

bliyiik olma kétii prognozla iliskili bulunmustur (29).



3. GEREC VE YONTEM

3.1. Calisma Grubu

Bu calisma 2016-2017 yillar1 arasinda Gaziantep Universitesi Sahinbey Arastirma
ve Uygulama Hastanesi Cocuk Allerji-immiinoloji Bilim Dali’nda yapildi. Gaziantep
Universitesi Tip Fakiiltesi Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’nun

15.08.2016 tarih ve 2016/240 sayil1 karari ile galigmaya baslandi.

Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Allerji-immiinoloji poliklinigi ve genel
cocuk poliklinigine basvuran {irtikerli hastalar degerlendirildi. Asagidaki kriterleri
saglayan hastalar calismaya dahil edildi. Calismaya dahil edilen tiim hastalar ve

ebeveynleri arastirma hakkinda bilgilendirilip ebeveynlerinin yazili onamlar1 alindi.
Calismaya dahil edilme kosullart:

1. 0-16 yas aras1 olmak

1. 2016-2017 yillar1 arasinda iirtiker bulgulartyla basvurmak

Urtiker ile Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Allerji-immiinoloji
poliklinigi ve genel ¢ocuk polikliniginde degerlendirilen hastalarin iirtiker/anjiyoddem
ile ilgili yakinmalarin baglangi¢ yasi, yakinmalarin devam siiresi ve sikligi, deri
lezyonlarinin dagilimi, eslik eden diger sistemler ile ilgili yakinmalari, stipheli faktorler,
hastalarin demografik oOzellikleri (atopi, allerjik hastalik, diger kronik hastalik
durumlari, kronik ila¢ kullanimi), aile hikayeleri (ailede allerjik hastalik ve atopi
oykiisi), fizik inceleme bulgulari, rutin degerlendirilme sirasinda yapilan laboratuvar
testlerinin sonuglar1 ve alinan tedavi degerlendirilerek Hasta Degerlendirme Formu(Ek-

1) olusturuldu.
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Hastalarin ayrintili  hikayeleri almip fizik muayeneleri yapildi. Anamnezde
hastalara yasi, cinsiyeti, lirtiker plaklarinin sekli, baslangic yeri, trtiker ile solunum
sikayetlerinin varligi, lezyonlarla birlikte goz cevresi, dudaklar, el i¢i, ayak tabaninda
O0demin varligi, lezyonlarin tekrarlama siiresi, lezyonlardan sonra iz kalip kalmadigi,
kendiliginden veya ilag¢ tedavisi ile iyilesme hikayesi, hastanin herhangi bir sistemik
hastalik ve ilag kullanim1 Oykiisii, ailede veya hastada atopi Oykiisli, hastalara gore
irtiker nedeni olabilecek silipheli gida, ilag, inhalanlar, temas eden maddeler, fiziksel
ajanlar, enfeksiyon hastalig1 oykiisii, psikolojik stres, sicak, soguk, egzersiz, giines 15181,
basing olup olmadigi soruldu. Fizik muayenede kabarikliklarin boyutu ve yayginligina
bakildi. Eski lezyonlarin yerinde pigmentasyon ve purpura varligi ile sistemik hastalik
belirtileri aragtirildi. Siipheli durumlarda ilgili kliniklerden konsultasyon istendi. Urtiker
siddetine yonelik siniflama EAACI/WAO’nun en son rehberindeki iirtiker aktivite skoru
(UAS) esas alinarak yapildi. Urtiker nedenleri enfeksiyon, ilag, besin, bdcek sokmas,
asilar ve fiziksel etkenler olarak siniflandirildi. Enfeksiyon tanisi hikdye ve fizik
incelemeden konulurken laboratuar bulgulariyla tan1 desteklendi. ilag, besin ve bocek
sokmasina karsi allerji tanis1 anafilaksi dykiisii ve slipheli allerji dykiisli olan hastalara
ebeveynlerinden onam alindiktan sonra reaksiyona neden oldugu diisiiniilen ilag, besin
ve bocek ile ilgili spesifik IgE diizeyleri, deri prik testleri ve oral provokasyon testleri

ile konuldu.

Hastalarin tam kan sayimi, alanin transaminaz (ALT), aspartat transaminaz (AST),
tire, kreatinin, CRP, sedimentasyon, bogaz, idrar kiiltlirli, gaitada parazit, total serum
IgE, serum allerjen spesifik IgE tetkikleri istendi. Serum allerjen spesifik IgE istenirken

hastanin siipheli etken dykiisii ve yas1 géz oniinde bulunduruldu.

Urtiker etiyolojisi olarak besin ve ilag allerjisi diisiiniilen hastalarda siipheli besin
ve ilag ile deri prik testi yapildi. Prik testi 6n kol veya sirta uygulandi. Pozitif kontrol
olarak histamin, negatif kontrol olarak serum fizyolojik kullanildi. Negatif kontrol 6dem
cap1 ¢ikarildiktan sonra allerjenin neden oldugu kabariklik(endurasyon) ¢apt > 3mm ise
test pozitif olarak kabul edildi.Deri prik testi, ev tozu akari (Dermatophagoides
pteronyssinus, Dermatophagoides farinea), c¢cimen karisimi, aga¢ karisimi, mantar
karisimi, kedi tiiyti, kopek tiiyii, hamam boceginden olusan aeroallerjenler ve bugday,

inek siitii, biitlin yumurta, yer fistig1, soya ve zeytinden olusan besin allerjenleri [ALK-
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Abelld6 A/S Boge All¢ 6-8 (DK-2970 Hersholm/Denmark] olmak iizere toplam 20
standart allerjenle yapildi. Quintest aplikatorii kullanildi.

Periferik venoz kanda ImmunoCAP yontemi ile total IgE ve ¢ocuk besin spesifik
IgE (siit, yumurta, soya, bugday, yer fistigi)ve diger allerjenler icin spesifik IgE
diizeylerine bakildi. Besin ve ilag spesifik IgE diizeyinin 0,35 kU/L {izeri olmasi pozitif
olarak kabul edildi.

3.2. istatistiksel Yontem

Calismamizdaki  verilerin istatistiksel ~analizi Gaziantep Universitesi Tip
FakiiltesiBiyoistatistik Anabilim Dali’ndakiSPSS for Windows version 22.0 paket
programi kullanilmis ve P<0.05 istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir. Tanimlayici
istatistikler, siireklidegiskenler i¢in ortalama + standart sapma veya medyan (minimum-
maksimum)olarak; kategorik degiskenler ise vaka sayis1 ve yilizde (%) olarak
gosterilmistir. Siirekli degiskenlerin normal dagilima uygunluk kontroliinde Shaphiro
Wilk testi kullanilmigtir. Normal dagilmayan degisenlerde 3 bagimsiz grup
karsilastirilmasinda Kruskal Wallis testi kullanilmistir. Normal dagilim 6zelligi gosteren
iki bagimsiz grup ortalamalarini karsilastirmak amaciyla Student t testi, normal dagilim
Ozelligi gostermeyen iki bagimsiz grup ortalamalarini karsilastirmak amaciyla Mann
Whitney U testi kullanilmustir. Iki siirekli degisken arasmdaki iliskiyi gostermek igin

Pearson Korelasyon analizlerinden yararlanildi. Karsilastirmalar igin Ki-kare ( x *) ve

Fisher’inkesin Ki-kare testleri kullanilmustir.



4. BULGULAR

4.1. Calisma Grubuna ait Ozellikler

Bu calismaya 2016-2017 yillari arasinda Gaziantep Universitesi Sahinbey
Arastirma ve Uygulama Hastanesi Cocuk Allerji-immiinoloji poliklinigi ve genel cocuk
polikliniginde iirtiker tanist alan 72 hasta dahil edildi. Calismaya alinan hastalarin yas
ortancast 3.7 (2.0-7.0) yasti. Calismaya dahil olan hastalarin % 31,9’u kiz cinsiyet, %
69,1°1 erkek cinsiyettendi. Hasta yas gruplar1 bebeklik donemi (< 1 yas), okul 6ncesi
donem (1-6 yas), okul donemi (7-12 yas) ve ergenlik donemi (> 12 yas) olarak
belirlendi. Hastalarin ¢ogu okul 6ncesi donemde (% 58,3) ve okul doneminde (% 29,2)
idi. Tablo 10’da iirtiker tanist ile degerlendirilen hastalarin demografik o6zellikleri

gosterilmistir.

Tablo 10. Urtiker tanisi ile degerlendirilen hastalarin demografik 6zellikleri

Say1 (%)
n=72
Cinsiyet
Kiz 23 (%31,9)
Erkek 49 (%68,1)
Yas 3,7 (2.0-7.0)
Bebeklik donemi (< 1 yas) 6 (% 8.,3)
Okul 6ncesi donem (1-6 yas) 42 (% 58,3)
Okul donemi (7-12 yas) 21 (% 29,2)
Ergenlik donemi (>12 yas) 3(%4,2)
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Urtiker tanis1 alan hastalarin yil igerisindeki basvurulari mevsimlere gore
bakildiginda yaz ve sonbahar mevsimlerinde bagvuru sayisinin fazla oldugu goriildii.

Sekil 1°de tirtiker tanis1 alan hastalarin mevsimlere gore dagilimi gdsterilmistir.

mevsim mevsim
Milkbahar

.yaz
[ sonbahar
Wis

Sekil 1. Urtiker tanis1 ile degerlendirilen hastalarin mevsimlere gore dagilimi

Hastalarin % 34,4°1 ilk trtiker atag: ile basvururken, % 65,6’s1 tekrarlayan tirtiker
nedeniyle basvurdu. Kronik iirtiker nedeniyle basvuran hasta yok idi. Dig merkezde
iirtiker tanistyla degerlendirildikten sonra iirtiker atag1 nedeniyle Gaziantep Universitesi
Cocuk Acil Servisi ve genel ¢ocuk poliklinigi’ne bagvuran 38 (% 52) hasta mevcut idi.
Bu hastalarin dis merkezde almis olduklar tedavi goz onilinde bulundurularak, hastalar

gelis anindaki duruma gore degerlendirildi.
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4.2. Urtiker Tams1 Alan Hastalarin Klinik Degerlendirilmesi

Urtiker tanis1 alan hastalar, hastaligin iki ana semptomu olan kasint1 ve iirtiker
plaklarini temel alan UAS ‘a gore degerlendirildi. Hastalarda en sik % 70,8 ile orta
derecede tirtiker saptandi. Hafif derecede iirtiker % 22,2 iken agir derecede iirtiker %
6,9 olarak saptandi. Urtiker aktivite skorlamasi yas gruplan ile degerlendirildiginde
hafif derecede {irtikerin en stk % 50 ile bebeklik doneminde oldugu goriildi. Yas
arttikca hafif derecede iirtiker orani azaldi ancak istatistiki olarak anlamli saptanmadi

[(p=0,370). Kruskal-Wallis testi].

Tablo 11. Hastalarda yas gruplarina gore iirtiker aktivite skoru dagilimi

Yas Gruplari
Bebeklik | Okul 6ncesi | Okul Ergenlik

Urtiker Aktivite Indeksi| donemi donem donemi donemi | Toplam

Hafif| Say1 3 7 6 0 16
derecede

iirtiker | Yuzde 50,0% 16,7% 28,6% 0,0% | 22,2%

Orta derecede| Say1 2 32 14 3 51
urtiker

Yiizde 33,3% 76,2% 66,7% 100,0% | 70,8%

Agir derecede | Say1 1 3 1 0 5
urtiker

Yiizde 16,7% 7,1% 4,8% 0,0%| 6,9%

Toplam Say1 6 42 21 3 72

Yiizde 100,0% 100,0% | 100,0% 100,0% | 100,0%

Urtiker tanis1 ile degerlendirilen hastalarin % 19.6’sinda ates, % 20,8’inde
anjiyoddem, % 5,6’sinda Oksiiriik, % 6,9’unda karin agris1 mevcut idi. Bebeklik
donemimdeki hastalarin huzursuzluk sikdyeti de kasinti olarak degerlendirildiginde
hastalarin tamaminda (% 100) kasinti sikayeti mevcut idi. Anjiyoddem bebeklik

doneminde goriilmezken en sik okul Oncesi donemde % 60 ile goriildi. Okul
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donemindeki hastalarin % 33,3’ilinde, ergenlik donemindeki hastalarin % 6,7 sinde
anjiyoddem bulunmaktaydi. Anjiyoddem basta gozkapaklar1 ve dudaklar olmak tizere
ekstremite distallerinde saptanmistir. Sekil 2°de iirtiker tanisi alan hastalarda eslik eden

bulgular gosterilmistir.

Oksiiriik n=4 (% 35,6)
Anjiyoddem  n=15 (% 20,8)
Karmagrist  n=5 (%6,9)

Ates n=14 (%19,4)
-0,2 0 0,2 0.4 0,6 0,8 1

Pearson Katsayist

Kiimeleme analizi ile irtiker tanisi ile degerlendirilen hastalarin Oykiisiinde bulunan semptomlar
birbirlerine yakinlik ve uzaklik acisindan gosterilmistir. Kaginti tiim hastalarda mevcut oldugu igin
sekilde gosterilmemistir.

Sekil 2. Urtiker tanis1 alan hastalarda eslik eden bulgularin dendogramda gosterimi

Ataklarin gilin i¢inde hangi zaman araliginda daha sik goriildiigli sorgulandiginda
hastalarin % 31,9’u (n=23) aksam ve gece, %15,2’si (n=11) giindiiz artis bildirirken, %
52,7’si (n=38) gece-glindiiz farki olmadigini belirtmistir.

4.3. Urtikeri Tetikleyici Faktorler

Hikaye ve fizik muayene sonrasi {irtikerin en sik olas1 nedenleri sirasiyla besin %
38,8 (n=28), enfeksiyon % 25 (n=18), ilag % 11 (n=8), basing % 5 (n=4), sicak lrtiker
% 2,5 (n=2), temas iirtikeri %2,5 (n=2), soguk iirtiker % 1,3 (n=1), bocek sokmas1 %
1,3 (n=1) olarak belirlendi. Hastalarin % 25’inde (n=18) hikaye ve fizik muayene ile
iirtikere neden olan olas1 etken belirlenemezken hastalarin % 13,8’inde birden ¢ok olasi
etken belirlendi. Bebeklik yas doneminde ailelerin iirtiker semptomlarin1 beslenmeyle

iligkilendirmeleri nedeniyle hastalarin tamaminda (%100) {rtikerin olas1 nedeni olarak
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besin belirlendi. Diger yas gruplarinda spesifik etkenden siiphelenilme oranlar

benzerdi. Olasi tirtiker nedenleri sekil 3’te gosterilmistir.

30

25

20

15

10

Besin  Enfeksiyon ilag Basing Sicak Temas Soguk Bocek
sokmasi

Sekil 3. Oykiiye gore olast iirtiker nedenleri

Besin alimi sonrasi iirtiker ortaya ¢ikan 28 hastada en sik siiphelenilen besin etkeni
siit 12 hastada ( % 42,8), yumurta 9 hastada (% 32,1), katkili gida (abur-cubur) 7
hastada (% 25) tespit edildi. 2 hastada (% 7,1) kuruyemis, 1 hastada (%3.5) cikolata, 1
hastada (%3,5) lahmacun siipheli besin olarak belirlendi. Siit ve yumurta 6 hastada (%
21,4) ortak siipheli tirtiker etkeni idi. Yas arttik¢a olasi lirtiker etkeni olarak besinden
stiphelenilme orani azalma gosterdi[(p=0,020), ( Mann-Whitney U testi)].
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Sekil 4. Urtikerin olasi nedeni olarak besin diisiiniilen hastalarda besinlerin dagilimi

Urtikerin olas1 etkeni olarak fizik muayene ve dykiide enfeksiyon diisiiniilen 12
hastada (% 16,6) iist solunum yolu enfeksiyonu, 4 hastada (% 5,5) idrar yolu
enfeksiyonu, 1 hastada (% 1,3) gastroenterit ve 1 hastada (% 1,3) otit mevcut idi. Yas
arttikca olas1 trtiker etkeni olarak enfeksiyondan siliphelenilme orani artig gosterdi
ancak istatistiki olarak anlamli degildi [(p=0,401), Mann-Witney U testi]. Sekil 5’te
tirtikerin olasi nedeni olarak enfeksiyon diisiliniilen hastalarda enfeksiyonlarin dagilimi

gosterilmistir.



41

14

12 A

10 -+

Ust solunum yolu  idrar yolu enfeksiyonu Gastroenterit Otit
enfeksiyonu

Sekil 5. Urtikerin olasi1 nedeni olarak enfeksiyon diisiiniilen hastalarda enfeksiyonlarin

dagilimi1

Urtiker nedeni olarak ilac¢ diisiiniilen hastalarda en sik neden 4 hastada (% 5)
antibiyotikler, 2 hastada analjezik (% 2,5), 1 hastada (% 1,25) sedatif ajan 1 hastada (%
1,25) antigribal ajan olarak saptandi. Antibiyotikler i¢inde en sik allerji nedeni
amoksisilin-klavulanik asit idi. Sekil 6’da ila¢ allerjisi diisiiniilen hastalarda ilaglarin

dagilim1 gosterilmistir.
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B Amoksisilin-Klavulanik asit

B ibuprofen

B Klaritromisin

B Parasetamol+Psodoefedrin+Triprolidin

B Kloralhidrat

Sekil 6. Urtikerin olasi nedeni olarak ilag allerjisi diisiiniilen hastalarda ilaglarin

dagilim1

Urtiker nedeni olarak belirlenen diger nedenler basing % 5,5 (n=4), sicak iirtiker %
2,5 (n=2), temas lrtikeri %2,5 (n=2),soguk iirtiker % 1,3 (n=1), bocek sokmas1 % 1,3
(n=1) olarak belirlendi. Sekil 9’da iirtikerin olas1 nedenleri ve kiimeleme yontemi ile

dagilimi gdsterilmistir.

Sicakn=2 % 2,5
Besin n=28 % 38,8
Temasn=2 % 2,5
Enfeksiyonn=18 % 25
Basingn—4 %5
Sogukn=1 % 1,3
Bocekn—1 % 1.3
flagn—8 % 11

-0,2 0 0,2 0,4 0,6 0,8 1

Pearson Katsayisi

{iimeleme analizi ile olasi {irtiker nedenleri birbirlerine yakinlik ve uzaklik agisindan gosterilmistir.

Sekil 7. Olas tirtiker nedenleri ve kiimeleme yontemi ile gosterimi
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4.4. Urtikere Eslik Eden Hastaliklar

Urtiker tanis1 alan 72 hasta eslik eden hastaliklar acisindan incelendiginde 23
hastada (% 31,9) eslik eden hastaliginin oldugu belirlendi. En sik eslik eden hastalik 18
hasta (% 25) ile rinokonjuktivit iken ikinci sirada 9 hasta (% 12,5) ile astim
bulunmaktadir. 4 hastada (% 5,5) tirtikere ek olarak astim ve rinokonjuktivit beraber
bulunmakta idi. Atopik dermatit tanili hasta hi¢ yoktu. Eslik eden hastalik ile yas
gruplart karsilastirildiginda yas arttikga eslik eden hastaligin  sikliginin  arttig
saptanmasina karsin istatistiki olarak yas gruplar1 arasinda anlamli bulunmadi [(p=0,31),

Mann-Whitney U testi]

Rinokonjulktivit AstimtRinokonjulktivit

% 25 % 5.5

Sekil 8. Urtikere eslik eden hastaliklar

4.5. Urtikerli Hastalarn Aile OyKkiisii

Urtikerli ¢ocuklarin aile bireylerinde de iirtiker ve atopi oranlari arastirilmistir.
Oykiide 1. derece akrabalarinda astim, rinokonjuktivit, atopik dermatit hastaliklar:
sorgulandi. 30 hastanin (% 41,7) annesi, babasi veya kardeslerinin herhangi birinde

allerjik hastalik oldugu goriildii. 13 hastanin (% 18,1) annesinde, 15 hastanin (% 20,8)
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babasinda, 10 hastanin (% 13.,9) kardeslerinin herhangi birinde allerjik bir hastaligin
oldugu tespit edildi.

45
40 -
35 4
30 A
25 -
20 A
15 -
10 -
5_

Ailede allerjik hastalik Babada allerjik hastalik Annede allerjik Kardeste allerjik
yok var hastalik var hastalik var

Sekil 9. Urtikerli hastalarin 1. derece akrabalarinda allerjik hastalik dykiisii

4.6. Urtikerli Hastalara Uygulanan Tedaviler

Urtiker nedeniyle ¢alismaya dahil edilen 72 hastanin 47’sinin (% 65,6) daha dnce
tirtiker nedeniyle ¢ocuk acil servislerine bagvurdugu goriildii. Bu hastalarin tamamina
cocuk acil serviste antihistaminik uygulanmis idi. Urtiker nedeniyle hastanemize
bagvuran hastalarin 24’i (% 33,3) daha oOnce trtiker tedavisi almazken 48 hasta (%
66,6) daha oOnceleri lrtiker nedeniyle tedavi almis idi. En sik tercih edilen tedavi oral
antihistaminik tedavisi idi.Tedavi alan 48 hastanin tamami1 (% 100) oral antihistaminik
kullanmist1.Cocuk acil basvurusu olan hastalardan 14’iine (% 29,7) intramiiskiiler
steroid uygulanmisti. Agir siddetli iirtiker tanist alan hastalar, hafif ve orta siddetli
tirtiker tanis1 alan hastalarla karsilagtirildiginda steroid kullanimi agir siddetli tirtikerli
hastalarda anlamli olarak yiiksekti [(p= 0,03), Ki kare testi]. Degerlendirmeye alinan 72
hastanin 5’1 (% 6,9) montelukast kullanmisti. Bu 5 hastanin tamami montelukasta ek
olarak oral antihistaminik tedavisi de almakta idi.

Tedavi alan hastalarin tedavi siireleri karsilastirildi. Akut iirtikerin ¢ogu zaman
kendi kendini smirlamasi nedeniyle tedavi yaklasimin semptomatik ve kisa siireli
tedaviler oldugu goriildii. Tedavi alan hastalarin % 66,6’s1 1 giin siireli tedavi

aldiklaritespit edildi. Steroid kullanan hastalarin tedavi siiresi ile steroid kullanmayan
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hastalarin tedavi stireleri arasinda anlaml fark saptanmadi [(p=0,55), Kruskal-Wallis

testi].

ral antihistaminik

L]
@]

edaviaimayan

Sekil 10. Urtikerli hastalara uygulanan tedaviler

4.7. Urtikerli Hastalarin Laboratuar Bulgular

Calismaya dahil edilen hastalarda klinigimize ilk kayit sirasinda istenilen
hemogram, karacigerfonksiyon testleri ve bobrek fonksiyon testlerini iceren
biyokimyaanalizleri, eritrosit sedimantasyon hizi, CRP diizeyleri, gizli enfeksiyon

odaklar1 agisindan bogaz, idrar kiiltiirii ve gaitada parazit incelendi.

Calismaya dahil edilen hastalarin % 9,7’ sinde (n=7) tam kan sayiminda anemi, %
9,7°sinde (n=7) lokositoz, % 34,7’sinde (n=25) eozinofili tespit edilmistir. Lokositoz

tespit edilen hastalarin % 71’inde (n=5) iirtiker enfeksiyon ile iliskilendirilmistir.

AST-ALT bakilan 60 hastanin % 18,3’linde (n=11) AST’de, % 5’inde (n=3)
ALT de hafif diizeyde (normalin iki katin1 agmayan) ytikseklik tespit edilmistir.

Bobrek fonksiyon testlerinde anormallik hi¢bir hastada tespit edilmemistir.

Hastalarin % 23,6’sinda (n=17) CRP yiiksekligi, % 15’inde (n=11) sedimentasyon
yiiksekligi tespit edilmistir.

IgE ytiksekligi hastalarin % 40,2’sinde (n=29) tespit edilmistir



46

Tablo 12. Urtikerli hastalarda bakilan laboratuar testleri ve ortalama degerleri

Say1 Ortalama
Hemoglobin diizeyi, g/dl 72 12,47+1,32
Eozinofil yiizdesi 72 3,43+2,99
Eozinofil sayisi, mm? 72 303+288
AST, U/L 60 38,1£11,7
ALT, U/L 60 21,3+13,2
Ure, mg/dL 47 22,8+6.5
Kreatinin, mg/dL 47 0,32+0,1
CRP, mg/L 72 5,35+12,7
Sedimantasyon, mm/h 72 11,49+11,3
IgE, IU/mL 72 181+283

ortalama+standart sapma kullanilmistir.

Bogaz kiiltiirii bakilan hastalarin (n=55) % 23,6’sinda (n=13), idrar kiiltiirii bakilan
hastalarin (n=44) % 6.,8’inde (n=3) iireme saptanmistir. Bogaz kiiltlirlinde en fazla

ireyen patojen Staphylococcus aureus olarak saptanmustir.

Gaitada parazit arastirilan 37 hastanin % 2,7’sinde (n=1) gaitada amip kist formu

saptanmustir. Tablo 13’de iirtikerli hastalarin laboratuar bulgulari gosterilmistir.
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Tablo 13. Urtikeri bulunan hastalarin laboratuar bulgular

Pozitif bulunan hasta sayisi/Degerlendirilen hasta sayisi

(%)

Tam kan sayimi1
Lokositoz* 7/72 (9,7)
Anemi** 7/72 (9,7)

Eozinofili sayisi, / mm?

25/72 (34,7)

Eozinofil ytlizdesi > %4

20/72 (27,7)

Total IgE> 100 kU/L 29/72 (40,2)
AST yliksekligi* 11/60 (18,3)
ALT yiiksekligi* 3/60 (5)
Ure yiiksekligi 0/47 (0)
Kreatinin yiiksekligi 0/47 (0)
ESH yiiksekligi (>20 11/72 (15,2)
mm/saat)

CRP yiiksekligi (>5 mg/L) 17/72 (23,6)
Idrar kiiltiiriinde iireme 3/44 (6,8)
Bogaz kiiltiirlinde tireme 13/55(23,6)
Gaitada parazit incelemesi 1/37 (2,7)

*: Nelson Textbook of Pediatrics (17th ed)
**: yasa gore degerlendirilmistir. Diinya Saglik Orgiitii 2009 verilerine gore
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Lokositoz, toplam 16kosit sayisinin belli bir yas i¢in olan ortalama degerden iki
standart sapmadan fazla yiikselmesi olarak tanimlanmistir (77). Lokositozu bulunan 7
hastadan 4’1 (% 57,1) 1 erkek 3’1 (%42,9) kiz hasta idi. Lokositozu bulunan hastalarin

4’tinde st solunum yolu enfeksiyonu, 1’inde idrar yolu enfeksiyonu tespit edildi.

Hemoglobin degerleri igin Diinya Saglik Orgiitii 2009 anemi rehberindeki degerler
referans alind1 (78). Hemoglobin degeri normalden diisiikk olan 7 hastanin tamami

(%100) erkek hasta idi.

Eozinofili i¢in eozinofil >400/mm?® ve eozinofil yiizdesi > %4 referans alind.
Eozinofilisi bulunan 25 hastanin 19’ u (% 76) erkek, 6’s1 (% 24) kiz hasta idi. Eozinofili
ile UAS arasinda anlamli bir iliski saptanmadi [(p=0,31), Mann Whitney U testi)].

Serum ALT degerinin hem erkek hem de kiz hastalar i¢in tiim yas donemlerinde
>45 TU/L, serum AST degerinin ise hem erkek hem de kiz hastalar i¢in yenidogan
donemimde >120IU/L, diger yas donemlerinde >50IU/L olmas: yiiksek deger olarak
kabul edildi (77). Incelemeye alinan 60 hastanin 11’inde (% 18,3) AST yiiksekligi,
3’linde (% 5) ALT yiiksekligi tespit edildi. ALT ve AST degerleriagisindan kiz ve erkek
hastalar arasinda istatistiksel agidan anlamli bir fark tespitedilmedi [(p>0,05), Mann

Whitney U testi].

Sedimantasyon yiiksekligi i¢in referans degeri>20 idi. Sedimantasyon ytiksekligi
bulunan 11 hastanin 5’1 (% 45) kiz, 6’s1 (% 55) erkek hasta idi. Sedimantasyon
yiiksekligi bulunan hastalardan 10’unda (% 90,9) ayn1 zamanda CRP yiiksekligi mevcut
idi. 2 hastanin idrar kiiltiiriinde, 2 hastanin da bogaz kiiltiiriinde {iremesi vardi.
Sedimantasyon ve CRP arasinda korelasyon vardi. [(r =0,622, p<0.0001) Pearson

Korelasyon testi].

CRP degerinin referans araligi hem erkek hem de kiz hastalar i¢in 0—5 mg/L idi.
Yetmis iki hastanin 17’sinde (% 23,6) CRP yiiksekligi tespit edildi. CRP yiiksekligi
bulunan hastalarin 6’s1 (% 35,2) kiz, 11’1(% 64,8) erkek idi. CRP degerleriacisindan
erkek ve kiz hastalar arasinda istatistiksel agidan anlamli bir fark tespitedilmedi
[(p=0,61), Mann Whitney U testi]. CRP’si pozitif bulunan hastalarin 3’{intin (% 17,6)
bogaz kiiltiirinde, 2’sinin (% 11,7) idrar kiiltiiriinde liremesi mevcut idi. 1 hastanin (%

5,8) gaitasinda amip kist formu tespit edildi. UAS’ye goére CRP degerleri
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karsilastirildiginda {irtiker aktivite skoru yiliksek olan hastalarin CRP degerlerinin
istatistiki anlamda daha diisiik oldugu tespit edildi [(p=0,036), Kruskal-Wallis testi].

Idrar ve bogaz kiiltiiriinde {ireme olan ve kiiltiirde iireme olmayip da enfeksiyon
klinigi bulunan hastalara antibiyotik verilerek kontrole ¢agrildi. Gaitasinda parazit tespit

edilen 1 hastaya da anti-parazit tedavisi verildi.

Tablo 14. Bogaz kiiltiirii tireme sonuclarina gore laboratuar sonuglari

Bogazkiiltiirii .
Ureme var Ureme yok P
(n=13) (n=42)
Lokosit 9513+3282 8967+3458 0,607
CRP 6,4+15,6 5,9+9.9 0,917
Sedimantasyon 12+10,3 13,5+17,8 0,699

*ortalamatstandart sapma kullanilmstir.
**Student t Testi



Tablo 15. Urtiker aktivite skorlamasina gore laboratuar bulgular
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Hafif Orta Agir p*
Beyaz kiire 9730 (8082- 7930 (6840- 9670 (7440- 0,052
14432) 10340) 9670)

Eozinofil sayisi 240 (132-320) 210(110-410) 460 (195-810) 0,31
Eozinofil 2,4 (1,7-3,3) 2,5(1,4-4,2) 4,8(1,5-7,4) 0,30
ylizdesi

IgE 43 (20-122) 74 (27-191) 158 (57-757) 0,12
Sedimantasyon 7,5 (5,2-12) 8 (5-11) 8 (5-9.5) 0,86
CRP 3(0,76-11) 0,6 (0,28-2,8) 0,57 (0,22-1,3) 0,036
AST 36 (33-46) 35 (30-44) 36 (28-49) 0,94
ALT 20 (13-30) 19 (14-22) 16 (10-37) 0,72
Ure 21 (15,5-25,5) 24 (18-28) 22 (9,7-27,2) 0,53
Kreatinin 0,35 (0,21-0,44) | 0,30 (0,24-0,39) | 0,31 (0,22-0,42) 0,89

Ortanca ve (25-75 persentil arasi aralik) kullanilmigtir.

*Kruskal- Wallis testi.

Tablo 16. Normal dagilim gosteren hemoglobin degerlerinin iirtiker aktivite skoruna

gore dagilim

Hafif

Orta

Agir

p*

Hemoglobin

12,4+1,57

12,5+1,21

11,9+1,65

0,43

Ortalamaz+standart sapma degerleri kullanilmistir.

*One-Way Anova testi.
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4.8. Deri Prik Testi Sonuclari

Deri prik testi uygulanabilen 72 hastanin % 36,1’inde (n=26) en az birallerjene
kars1 pozitif reaksiyon saptanmistir. Deri prik testindegerek gida, gerekse aeroallerjenler
ile pozitif reaksiyon saptanan hastalarinderi testi pozitifligi tirtiker klinigi ve kuvvetli
oykii varliginda trtker ile iliskilendirilmistir. Deri prik testi pozitif olan hastalarin 4’1
kiz (% 15,3) 22°si (% 84,6) erkek idi. Deri prik testi pozitifligi acisindan kiz ve erkek
cinsiyetler arasinda anlamli fark mevcut idi [(p=0,023), Ki Kare testi]. UAS’1 hafif
olarak degerlendirilen 16 hastanin 3’iiniin (% 18,7), UAS’1 orta olarak degerlendirilen
51 hastanin 19’unun (% 37,2) ve UAS’u agir olarak degerlendirilen 5 hastanin 4’{iniin
(% 80) deri prik testi pozitif idi. UAS’a gore deri prik testi pozitifligi, hafif-orta-agir
siddette {lirtiker gruplar1 arasinda istatistiki olarak anlamli fark saptandi [(p=0,043),
Kruskal-Wallis testi]. Oykiisiinde siipheli etken bulunan 54 hastanin 18’nin (% 33,3)
deri prik testi pozitif olarak bulundu. Oykiisiinde siipheli etken bulunmayan 18 hastanin
8’inin (% 44,4) deri prik testi pozitif olarak bulundu. Gruplar arasinda istatistiki olarak
anlamli fark bulunmadi [(p=0,39), Ki Kare testi]. Deri prik testinde gida grubuna karsi
Tiim hastalarla

pozitiflik saptanan 11 hastanin yas ortancast 2.1 (1.1-5) idi.
karigilastirildiginda istatistiki olarak anlamli fark saptanmadi [(p=0,24), Ki Kare testi].

Tablo 17. Urtiker aktivite skoruna gore deri testinin degerlendirilmesi

Urtiker Aktivite Endeksi
Deritesti Hafif Orta Agir Toplam
Deri testi Say1 13 32 1 46
negatif Yiizde 81,3% 62,7% 20,0%]| 63,9%
Deri testi Say1 3 19 4 26
pozitif Yiizde 18,8% 37,3%|  80,0%| 36,1%
Toplam Say1 16 51 5 72
Yiizde 100,0% 100,0% | 100,0% | 100,0%
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Sekil 11. Urtiker bulgulariyla bagvuran hastalarin deri prik testi sonuglari

4.9. Serum Allerjen Spesifik IgE Sonuglari

Calismaya dahil edilen 64 hastaya vendz kanda serum allerjen spesifik IgE
diizeyleri bakildi. Hastalarin oykiileri ve deri prik testi sonuglarina gore serum allerjen
spesifik IgE istenildi. Deri prik testinde oldugu gibi serum allerjen spesifik IgE
pozitifligi tirtiker klinigi ve kuvvetli dykii varliginda trtiker ile iliskilendirildi. Serum
allerjen spesifik IgE bakilan 64 hastanin 26’sinda herhangi bir allerjene kars1 ( % 40,6)
pozitiflik saptandi.

Pozitiflik saptanan hastalardan 7’si kiz, 19’u erkek idi. Oykiisiinde siipheli etken
bulunan 48 hastanin 21’nin (% 43,7) serum allerjen spesifik IgE diizeyi pozitif olarak
bulundu. Oykiisiinde siipheli etken bulunmayan 16 hastanin 5’inin (% 31,2) serum

allerjen spesifik IgE pozitif olarak bulundu.



Tablo 18. Urtiker aktivite skorlamasina gore spesifik IgE nin degerlendirilmesi

Urtiker Aktivite Endeksi

Spesifik IgE Hafif Orta Agir Toplam
Negatif Say1 9 26 3 38
Yiizde 69,2% 56,5% 60,0% | 59,4%

Pozitif Say1 4 20 2 26
Yiizde 30,8% 43,5% 40,0% | 40,6%

Toplam Say1 13 46 5 64
Yiizde 100,0% 100,0% | 100,0% | 100,0%
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Sekil 12. Urtiker bulgulariyla bagvuran hastalarin spesifik IgE sonuglar

Cocuk besin spesifik IgE bakilan 47 hastada besin spesifik IgE degerleri ile UAS

arasinda anlamli bir iliski saptanmamustir [(p=0,232), Kruskal Wallis testi].

Deri prik testi pozitif saptanan 26 hastadan 16’sinin (% 61,5) serum allerjen

spesifik IgE diizeyi de pozitif saptandi.
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4.10. Tam Testleri Sonrasi1 Urtiker Nedenleri

Urtiker tamistyla 72 hasta degerlendirildi. Tan testleri sonucu 20 hastada (% 27,7)
IgE aracili besin allerjisi, 18 hastada (% 25) enfeksiyon, 3 hastada fiziksel etkenler
tirtikerin nedeni olarak belirlendi. 31 hastada (% 43) iirtikere neden olabilecek herhangi
bir etken tespit edilemedi. Sekil 13’te tan1 testleri sonrasi belirlenen {irtiker nedenleri

gosterilmistir.

M Besin
M Enfeksiyon
m Dermografizm

H Bilinmeyen

Sekil 13.Tani testleri sonrasi tirtiker nedenleri



5. TARTISMA

Bu ¢alismada hastanemiz ¢ocuk acil polikliniginde ve genel ¢ocuk polikliniginde
tirtiker bulgulariyla basvuran hastalarin demografik ve klinik 6zelliklerinin belirlenmesi,
hikaye ve fizik incelemeden iirtikerin olasi nedenleri saptanmasi, ilag, besin allerjisi
diisiiniilen hastalarda tanisal testler ile iirtiker etiyolojilerinin ortaya konmasi

amagclanmustir.

Urtiker gocukluk ¢aginda sik goriilen hastaliklardandir. Pediatrik yas grubunda her
iki cinsiyette Urtiker gorlilme siklig1 esitken, yetiskinlerde kadinlarda erkeklere gore
daha sik goriilmektedir. Cocukluk ¢aginda tirtikerin daha ¢ok akut formu goriiliirken,
yetigkin ¢agda daha ¢ok kronik formu goriilmektedir (14). Duman ve arkadaslar1 (79)
125 tirtikerli cocuk hasta {izerine yaptiklari retrospektif ¢aligmada % 21,6 kronik iirtiker,
% 78,4 akut iirtiker tespit etmistir. Akut iirtikerli grubun % 12,2’si hayatlarinda en az
bir kere iirtiker rekurrensi tarifledigini bildirmislerdir. Calismamizda 23 (% 31,9) kiz
hasta ve 49 (% 68,1) erkek hasta yer aldi. Hastalarin % 34.,4’i ilk iirtiker atagi ile

basvururken, % 65,6’s1 tekrarlayan {irtiker nedeniyle basvurdu.

Cocuklarda iirtiker ve anjiyoddemin hangi oranda birlikte oldugu tartismali bir
konudur. En sik tekrarlayan {irtikerle birlikte goriildiigii bildirilse de kronik iirtikerde
daha yaygin ve siddetli oldugu gozlenmistir (15). Daha Once yapilan ¢aligmalarda
tirtiker ve anjiyoddem birlikteligi %50 iken (17) bizim ¢alismamizda hastalarin sadece
% 20,8’inde anjiyoddemsaptanmistir. Bu oran daha dnceki bircok ¢alismaya gore daha

diistiktiir.

(Calismamizda hastalar {irtiker plaklar1 ve kasinti semptomlarina goére hafif-orta-agir
siddette iirtiker olarak siniflandirilmistir. En sik orta siddette iirtiker saptanirken en az
agir siddette irtiker saptanmustir. 814 hastay1 kapsayan bir calismada agir lrtiker

goriilme siklig1 % 1,8 olarak tespit edilmistir (36). Bizim ¢aligmamizda ise agir siddette
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urtiker siklig1 % 6,9 olarak saptandi. Hafif siddette iirtiker en sik bebeklik doneminde
saptand1 ve yas arttik¢a hafif siddette tlrtiker goriilme sikligi da azaldi. Bu durumun
nedeni yas ilerledik¢e ailelerin kiiciik ¢aptaki ve birka¢ saat icerisinde kendiliginden

gecebilen kizarikliklar fazla Gnemsememesi olabilir.

Urtikerde kusma, halsizlik, bas agrisi, karin agrisi, ishal, eklem agris1 (artralji), bas
donmesi, bayilma (senkop) gibi tiim viicudu etkileyen belirtiler de gozlenebilmektedir.
Urtikerde en sik eslik eden temel bulgu kasintidir. Calismamizda kasinti, dzellikle 2 yas
altindaki hastalardaki huzursuzluk sikayeti de kasint1 lehine diisiiniildiiglinde, hastalarin
tamaminda (% 100) goriilmektedir. 40 {irtikerli siit cocugu hasta iizerinde yapilan bir
calismada kasinti siklig1 % 60 olarak bulunmustur (57). Yapilan bir bagka calismada ise
urtikerde kasinti sikhigi % 89 olarak belirtilmistir (80). Literatiirde kasinti sikligi
hakkinda 6zellikle bebeklik déoneminde farkli goriisler bildirilmesinin nedeni ailelerin
ve doktorlarin huzursuzlugu kasintt lehine diisiinmemelerinden dolay1 olabilir.
Calismamizda hastalar eslik eden semptomlar agisindan incelendiginde kagintidan sonra
en sik goriilen semptomlar sirasiyla anjiyoddem (% 20.,8), ates (% 19,4) ve okstiriik (%
5,6) olarak tespit edilmistir. Ates ve Oksiiriik semptomlar1 enfeksiyon hastaliklar1 lehine

degerlendirilmistir.

Urtikerli ¢ocuklar eslik eden allerjik hastaliklar agisindan incelendiginde, Sahiner
ve ark.’nin (29) calismasinda hastalarin %10,1’inde astim, %7,1’inde allerjik rinit,
%2,0’sinde atopik dermatit oldugu bildirilmistir. Jirapongsananuruk ve ark.’nin (18)
calismasinda hastalarin % 12,8’inde astim, %14,9’unda allerjik rinit, %2,1 atopik
dermatit oldugu belirtilmistir. Calismamizda astimli hasta oran1 % 12,5,
rinokonjuktivitli hasta oran1 % 25,0 olarak bulundu. Atopik dermatitli hastamiz yok idi.
Ayrica bu hastalarin ailerinde atopik hastalik sikligt Sahiner ve ark.’nin (29)
calismasinda % 25,3, Jirapongsananuruk ve ark.’nmin (18) calismasinda %45,7 olarak

bildirilmistir. Calismamizda ailede atopik hastalik oran1 % 41,7 olarak saptandi.

Urtiker etiyolojisinde birgcok etken suglanmaktadir. Ancak bu hastalarda hangi
laboratuvar tetkiklerinin yapilacagi ve degerlendirme sonrasi saptanan anormalliklerin
lirtikerin etiyolojisini ne kadarini agikladig: tartismalidir. Urtikerli hastalarda tam kan

sayimi sonuglar1 genellikle normal olmakla birlikte eozinofilinin olup olmadigini
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degerlendirmek agisindan 6nemlidir (81). Eozinofili varliginda hastalarin atopik

hastalikya da paraziter enfeksiyonlar agisindan degerlendirilmesi 6nerilmektedir.

Jiraponksananuruk ve ark. (18) calismasinda hastalarinin %23,4’linde eozinofili
saptamiglardir. Bu hastalardan birinde parazitoz oldugu ancak higbirinde
hipereozinofilik sendromu diislindiirecek bulgularin olmadigi bildirilmistir. Chang ve
ark.’nin (82) yaptig1 bir ¢alismada, kronik tirtikeri olan 61 ¢ocuk hastanin %13 iinde
eozinofili saptanmustir. Calismamizda {rtikerli hastalarimizin  25’inde (% 34,7)
eozinofili vardi. IgE, tip 1 asir1 duyarlilik yanitinda primer mediyator olup erken immun
yanittan sorumludur. Kessel ve arkadaslarinin (83) yaptig1 bir ¢aligmada ortalama IgE
diizeyi 175 IU/ml saptanmis, hastalarin % 34’linde seviyenin arttig1 bildirilmistir. Baeck
ve arkadaslarinin (84) yaptig1 bir ¢alismada ise iirtiker siddetinin total IgE ile iligkili
olmadig1 bildirilmistir. Calismamizda ortalama IgE degeri literatiirdeki verilerle uyumlu
olarak artmistr (181 U/ml) ve total IgE seviyesinde baz degere gore yiiksekligi olan
hasta oran1 % 40,2 idi. Bizim ¢alismamizda da kandaki total IgE’nin tirtikerin siddeti ile
iliskili olmadig1 saptanmistir. Kandaki total IgE diizeyinden ziyade serbest IgE’lerin
FceRI baglanip, mast hiicrelerinden histamin salinmasina neden olduklari
diisiiniilmektedir. Urtikerli hastalarda CRP ve sedimantasyon diizeyinde anlamli
yiikseklikler, hastalarin enfeksiyonlar, otoimmiin, romatolojik ve malign hastaliklar
acisindan arastirilmasini gerektirir. Jiraponksananuruk ve ark. (18) yaptiklar1 ¢alismada
trtikerli hastalariin % 13’linde sedimantasyon yiiksekligi tespit etmislerdir. Bizim
calismamizda sedimantasyon yliksekligi % 15,2, CRP yiiksekligi ise % 23,6 oraninda
tespit edilmistir. Sedimantasyon ve CRP yiikseklikleri hastalarin Oykiilerinde ve fizik
muayenelerinde sistemik hastalig1 diisiindiirecek bulgu olmamasi1 nedeniyle enfeksiyon
ile iliskilendirilmistir. Baek ve arkadaglarinin yaptig1 bir ¢alismada CRP yiiksekligi ile
irtiker siddetinin iliskili olmadig1 saptanirken (84), calismamizda iirtiker siddeti ile
CRP yiiksekligi ile anlamli ters bir iliski saptanmistir. Literatiirde otoimmiin iirtiker ile
karaciger fonksiyon testleri arasindaki iliskiye dair ¢caligmalar bulunmasina karsin akut
iirtiker ile karaciger fonksiyon testlerini karsilastiran ¢alismalar sinirlidir. Ulkemizden
Karadag ve ark. (85) yetigkin hastalar lizerinde yaptiklar1 bir ¢aligmada 1 hastada (%
0,6) karaciger fonksiyon testlerinde bozukluk saptamiglardir. Calismamizda karaciger
fonksiyon testleri olarak AST ve ALT diizeylerine bakilmistir. AST-ALT bakilan
hastalarimizin % 5’inde (n=3) ALT’de, % 18,3’linde AST’de hafif diizeyde (normalin
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iki katin1 agsmayan) yiikseklik tespit edilmistir. Calismamizin kisithiliklarindan biri olan

kontrol grubunun olmayisi nedeniyle karsilastirma yapilamamistir.

Urtiker etiyolojisinde sorumlu tutulan bircok faktdr vardir. Bunlardan bazilari
birincil neden iken, bazilar1 ise lezyonlarin olusumunu tetikleyen ve alevlenmesine
neden olan faktorlerdir. Etiyolojik faktorler lezyonlarin olusum mekanizmasi, siiresi ve
hangi yas grubunda goriildiigiine, etiyolojik tarama ise lrtikerin tipine gore farklilik
gostermektedir. Kronik spontan iirtikerli hastalarinyaklasik %50’sinde etiyoloji
bulunamamaktadir. Uyarilabilir {irtikerde ise neden ¢ogunlukla bellidir. Bu hastalarda

onemli olan iirtikerin olusmasina neden olan esik degeri saptamaktir (86).

Akut trtikerli olgularda c¢ogunlukla etiyolojik bir sebep tespit edilebilirken;
giinimiizde 6zellikle kronik tirtiker tanis1 konmasinda oldukga zorluklar yasanmaktadir.
Dogal gidalardaki allerjenlerle meydana gelen ve gida prik testlerinde pozitif sonuglar
alinan olgularda eliminasyonla hastalar tamamen iyilesebilmektedir. Ancak etkenin net
olarak saptanmadig1 olgularda eliminasyon yapilamayacagindan tedavi giiclesmektedir.
Calismamizdaki hastalardan 54’tine (% 75) gore mevcut sikayetlerin nedeni belli iken;
18 hastanin (% 25) sebep konusunda bir yorumu yoktu. Calismamizda basvuruda
iirtikerin en sik olasi nedenleri sirasiyla besinler ve besin katki maddeleri, enfeksiyon,

ilaclar ve fiziksel etkenler olarak saptanmustir.

Urtiker etiyolojisinde rol alan etkenler oldukga fazladir. Ilaglar, gidalar, gida katk1
maddeleri, enfeksiyonlar, bocek sokmalari, otoimmiin hastaliklar, endokrin hastaliklar,
maligniteler su¢lanmistir. Gida katki maddelerine ve diyetteki salisilatlara kars1 gelisen

psodoallerjik reaksiyonlar halen tartismalidir (87).

Calismamizda iirtikerin en sik nedeni olarak besin ve besin katki maddeleri (%
27,7) saptanmistir. Besin allerjileri giinliik yasamda solunum sistemi (astim, rinit,
larinks 6demi), gastrointestinal sistem (bulanti, kusma, ishal, karin agrisi) ve cilt
(kasinti, Urtiker, dermatit, egzema, anjiyoddem) gibi farkli sistemleri etkileyerek farkli
klinik tablolarla karsimiza gelebilmektedir (88). Choi ve arkadaslarinin yaptigi bir
calismada besin allerjisi olan ¢ocuklar arasinda en sik (9%26.7) semptom iirtiker olarak
bildirilmistir (89). Liu ve ark. (5) ¢ocuk acil servisinde yaptiklar1 bir ¢calismada besin
allerjisi sikligin1 % 6,3 bulurken, yapilan bir bagka ¢aligmada Ricci ve ark. (36) iirtikere
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neden olan besin allerjisi sikligint % 23,5 bulmuslardir. Acil servise akut tirtikerle gelen
459 hastanin degerlendirildigi farkli bir calismada da gida allerjisi %7.4 olarak
saptanmistir (90). Arastirmamizda 20 hastanin (% 27,7) mevcut semptomlarinin
gidalarla iligkili oldugu tespit edildi. Tan1 testleri sonrasi en sik nedenler sirastyla ¢ocuk
besin grubu, siit, yumurta, yer fistig1 saptandi. Besin allerjisi sikliginda hastanin yast
onemli bir kriterdir.Yapilan bir ¢alismada besinlere 3 yasina kadar tolerans gelistigi
bildirilirken (91),daha sonraki caligmalarda yumurta allerjisine %11, siit allerjisine ise
%19 oraninda 4 yasa kadar tolerans gelistigi, hatta yaklasik olarak olgularin %80’inde
tolerans gelisimin 16 yagina kadar devam ettigi bildirilmistir (92). Caligmamizda tirtiker
etiyolojisinde besin allerjisinden siiphelenilme orani yas ile birlikte istatistiksel olarak
azalma gostermistir. Tan1 testleri sonrasi ise besin allerjisi sikliginin yas ile anlamh

degisiklik gostermedigi saptanmustir.

Calismamizda ikinci en sik tirtiker nedeni olarak enfeksiyon (% 25) saptanmustir.
Enfeksiyonu olan hastalarin beraberinde ila¢ kullanimi 6ykiisii de olmasindan dolay1
hastalarin Oykiislii genisletilerek akut faz reaktanlarina ve bogaz, idrar kiiltiirlerine ve
gaita incelemesine bakilarak ilag allerjisi dislanmaya calisilmistir. Akut viral ve
bakteriyel enfeksiyonlar akut iirtikerli cocuklarda en 6nemli tetikleyiciler arasindadir.
Kronik tirtikerli bazi hastalarda akut enfeksiyonlarin iirtiker ataklarinda rol oynadigi
disiintilmektedir (93). H.pylori-pozitif hastalarda enfeksiyon tedavisi sonrasi iirtiker
semptomlarinin azalmasiyla H.pyloriile lrtiker arasinda iliski oldugu diisiindiirmektedir
(35). Calismamizda iirtiker nedeni olarak enfeksiyon diisiiniilen hastalarda en sik
strastyla tist solunum yolu enfeksiyonu, idrar yolu enfeksiyonu ve gastroenterit tespit
edilmistir. 2 hastada enfeksiyon klinigi olmamasina ragmen idrar kiiltiiriinde {ireme
tespit edilmistir. Semptomatik olsun veya olmasin akut {irtiker ile bagvuran hastalarda
idrar yolu enfeksiyonuna yonelik idrar kiiltiirii bakilmas: iirtiker etiyolojisini bulmak

acisindan degerlidir (15).

Hemen hemen her ilag iirtikere neden olabilmektedir. Antibiyotikler dnde gelen
tirtiker nedenleri arasinda iken bir diger ilag da asetil salisilik asittir. Bir diger neden
olan ila¢ grubu ACE inhibitorleri bradikinin yikimini azaltarak, dolayisiyla birikimine
neden olarak iirtiker ve anjiyoddeme yol agarlar (94). 2008 yilinda Rebelo ve
arkadaslarinin (95) 1426 cocuk {izerinde yapmis olduklar1 bir ¢alismada ilag allerjisi
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siklig1 arastirilmig; hastalarin % 6’sinda ilag¢ allerjisinden siiphelenilmis ancak tani
testleri sonrasi sadece 3 hastada (% 0,2) ilac¢ allerjisi tespit edilmistir. Aragtirmamizda 8
hastanin (%]11,1) mevcut semptomlarinin nedeni olarak ilaglardansiiphelenilse de tani
testleri sonrasi hi¢bir hastada ilag¢ allerjisi saptanmamistir. Cocuklarda akut enfeksiyon
sirasinda ilag kullanimindan sonra ortaya ¢ikan iirtikerin nedenini tespit etmenin zor

olmas1 bu durumu agiklayabilir.

Fiziksel iirtiker, genellikle fiziksel bir uyaran sonucu ortayagikmakta olup en sik
goriilen sekli dermografizmdir ve toplumun%2-5’ini etkilemektedir. Daha nadir tipleri
ise basing, kolinerjik,giines, soguk, su ve titresim iliskili {irtikerdir (76). Kili¢c ve ark.
(96), arastirmalarinda fiziksel {irtikerin, kronik iirtiker vakalarmin yaklasik % 20-
30’unda saptandigini, fiziksel {irtikerin tek basina olabilecegi gibi diger iirtiker tipleri ile
bir arada da (kolinerjik ve dermografizm gibi) goriilebilecegini belirtmislerdir. Cam ve
arkadaslar1 (97), 53 hasta iizerinde yaptiklar1 calismada hastalara gerekli standardize
testleri uygulamiglar ve 53 hastanin 37'sinde (%69,8) en az bir fiziksel iirtiker tespit
etmislerdir. Ayn1 calismada 28 hastada (%52,8) yalnizca dermografizm, 3 hastada
(%35,7) basing tirtikeri, 2 hastada (%3,8) kolinerjik iirtiker, 3 hastada (%3,8) kolinerjik
irtiker ve dermografizm, 1 hastada (%1,9) basing fiirtikeri ve dermografizm, 1
hastada(%1,9) ise kolinerjik Trtikerin, sicak irtikerin, soguk irtikerin ve
dermografizmin bir arada bulundugunu saptamislardir.Calismamizda 4 hastada basing
trtikeri (% 5,5), 3 hastada dermografik iirtiker (% 4,1), 2 hastada kontakt iirtikeri (%
2,7), 2 hastada sicak iirtiker (% 2,7) 1 hastada soguk iirtiker siiphesi mevcut idi. Fiziksel
tirtiker grubunda tani testleri dermografizm disinda yapilamadigindan diger fiziksel

uirtiker nedenleri dogrulanamamustir.

Sonug olarak; bu ¢alismada hastanemiz ¢ocuk acil polikliniginde ve genel gocuk
polikliniginde {irtiker tanist alan hastalarin demografik ve klinik 6zelliklerinin
belirlenmesi, hikdye ve fizik incelemeden {irtikerin olasi nedenleri saptanmasi, ilag,
besin allerjisi diisiiniilen hastalarda tanisal testler ile iirtiker etiyolojilerinin ortaya
konmas1 amaglanmistir. Caligmamizda ¢ocukluk ¢aginda iirtikerin en sik nedeni olarak
sirastyla besinler ve besin katku maddeleri, enfeksiyonlar ve fiziksel nedenler

bulunmustur.



6. SONUCLAR ve ONERILER

Calismamizda 72 drtikerli hastanin demografik ve klinikozelliklerini inceledik.
Hastalarin yaslari, cinsiyetleri,0zge¢misleri, hastaliklarinin baglama yeri, yayilimi,
siddeti, lezyonlarinin tipi, siiresi, sikdyetlerini tetikleyen faktorler, detayli laboratuvar

tetkikincelemeleri ve diger allerjik hastaliklarla birlikteligi degerlendirildi.

Hastalarin % 34,4°1 ilk trtiker atagi ile basvururken, % 65,6°s1 tekrarlayan lirtiker

nedeniyle basvurmustur.

Calismamizda hastalar eslik eden semptomlar agisindan incelendiginde kasintidan
sonra en sik goriilen semptomlar sirasiyla anjiyoodem (% 20,8), ates (% 19,4) ve
oksiiriik (% 5,6) olarak tespit edilmistir. Kasimtinin tiim hastalarda (% 100) oldugu

goriilmiistiir.

Calismamizda hastalar iirtiker plaklart ve kasinti semptomlarina goére hafif-orta-
agir siddette iirtiker olarak siniflandirilmistir. En sik orta siddette {irtiker saptanirken en

az agir siddette tirtiker saptanmustir.

Hikayeve fizik muayene sonrasi iirtikerin en sik olasi nedenleri sirasiyla besin % 38,8
(n=28), enfeksiyon % 25 (n=18), ilag % 11 (n=8), basin¢ % 5 (n=4), sicak iirtiker % 2,5
(n=2), temas tirtikeri %2,5 (n=2), soguk tirtiker % 1,3 (n=1), bocek sokmas1 % 1,3 (n=1)

olarak belirlenmistir.

Oykii ve fizik muayeneye gore hastalarin % 25’inde (n=18) iirtikere neden olan
olas1 etken belirlenemezken hastalarin % 13,8’inde birden ¢ok olasi etken belirlendi.
Bebeklik yas doneminde ailelerin iirtiker semptomlarin1 beslenmeyle iliskilendirmeleri

nedeniyle hastalarin tamaminda (%100) iirtikerin olasi nedeni olarak besin belirlendi.
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En sik tercih edilen tedavi oral antihistaminik tedavisi idi. Cocuk acil basvurusu

olan hastalardan 14’tine (% 29,7) intramiiskiiler steroid uygulanmaisti.

Urtikere en sik eslik eden hastalik 18 hasta (% 25) ile rinokonjuktivit iken ikinci
sirada 9 hasta (% 12,5) ile astim bulunmaktir. 4 hastada (% 5,5) tirtikere ek olarak astim
ve rinokonjuktivit beraber bulunmaktadir. 30 hastanin (% 41,7) annesi, babasi veya

kardeslerinin herhangi birinde allerjik hastalik oldugu goriilmiistiir.

Laboratuar tetkikleri ile iirtikerli hasta gruplart arasinda yapilan istatistiksel
calismalarda CRP diizeyinin artmasi ile UAS diizeylerinin anlamli olarak diistiigiiniin
gorlilmesi disinda anlamli fark gosterilememistir. Bu da akut drtiker diisiiniilen
hastalarda tam kan sayimi, ALT, AST, {ire, kreatinin, CRP, sedimentasyon gibi
laboratuar incelemelerinin etiyolojiyi aydinlatma agisindan gerek duyulmayacagini

gostermektedir.

Tani testleri sonrasi tirtiker nedenleri sirasiyla IgE-aracili besin allerjisi ( %27,7),

enfeksiyonlar (% 25) ve dermografizm (% 4,1) olarak belirlenmistir.
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8. EKLER

Ek 1. Hasta Degerlendirme Formu

KISISEL BILGILER

Adi-Soyad: Dogum Tarihi:

Dosya No: Cinsiyet: Kiz o Erkek o
Adres:

HIKAYE

Urtikerin baslangi¢ yasy/mevsimi:

Devam suresi:

Siklig:

Anjiyoddem iirtikere eslik ediyor mu?:
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URTIKER AKTIiVITE INDEKSI

Skor Kabarikhk Kasinti

0 Yok Yok

1 Hafif(<20 adet/24 saat) | Hafif(Var ancak rahatsiz etmiyor)

2 Orta(20-50 adet/24 saat) | Orta(Sikint1 yaratiyor ancak giinliik aktivite
ve/veya uykuyu etkilemiyor)

3 Agir(>50 adet/24 saat) | Agir(Giinliik aktivite ve uykuyu etkiliyor)

Toplam Skor:

ESLIK EDEN BULGULAR

Ates: Agri/Batma hissi/Uyusukluk:

Bas Donmesi/Senkop: Bulanti/Kusma:

Anjiyoddem: Karm Agrist:

Kasinti/Yanma: Ishal:

Eslik eden diger bulgular:
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TETIKLEYICi FAKTORLER

Enfeksiyon:

USYE: O ASYE: O

IYE: O

Enterit: O

Diger:O

flag/As1:

Besin/Katki Maddesi:

Basing:

Bocek Sokmast:

Egzersiz:

Giines Is181:

Sicak Maruziyeti:

Soguk Maruziyeti:

ALDIGI TEDAVILER

Antihistaminik:

Antidepresan:

Steroid:

Diger:

Montelukast:

Tedavi Siiresi:

Omaluzimab:

Tedaviye Yanit:
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OZGECMIS

Dogum Haftasi ve Kilosu:............... o

Eslik eden allerjik hastalik: Astim O AllerjikRinokonjuktivit O
Atopik Dermatit O Anafilaksi O

Diger kronik hastalik dykiisti:

Kullandig ilaglar:

SOYGECMIS

Annede allerjik hastalik oykiisii

Babada allerjik hastalik oykiisti

Hem annede hem babada allerjik hastalik dykiisii :

Kardeste allerjik hastalik 6ykiisti

FiZiK MUAYENE

Vital Bulgular:

Boy/Kilo:

Pozitif sistem bulgulart:
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LABORATUAR

Tam kan sayimi: BK: Hb: Trombosit:
Eozinofil sayist: Eozinofil ylizdesi:

Biyokimya: ALT/AST:
BUN/KTreatinin:

Sedimantasyon:

CRP:

Total IgE:

Serum spesifik allerjen Ig diizeyleri

Bogaz Kiiltiirii:

[drar Kiiltiiri:

Gaitada Parazit:




