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KISALTMALAR

JP Jeneralize Pruritus

OKB Obsesif Kompulsif Bozukluk
PP Psikojenik Pruritus

Up Uremik Pruritus

SP Substans P

AD Atopik Dermatit

SSS Santral Sinir Sistemi

IL-1 Interlskin 1

IL-2 Interlskin 2

IL-6 Interlskin 6

TNF-a Ttimor Nekrozis Faktor- o
PAR-2 Proteinazla Aktive Edilen Reseptor-2

KRY Kronik Renal Yetmezlik
PTH Parathormon

KK Kolestatik Kagmnti

PV Polisitemi Vera

PN Prurigo Nodiilaris

AK Akuajenik Kagimti

uv Ultraviyole
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HH Hodgkin Hastalig1

BUN Kan Ure Nitrojen

AST Aspartat Transaminaz
ALT Alanin Transaminaz

GGT Gamaglutamil Transpeptidaz
ALP Alkalen Fosfataz
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IgE Immiinglobulin E
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OZET

Er N., Jeneralize pruritus hastalarinda klinik ve laboratuvar bulgularm
degerlendirilmesi.

Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi Dermatoloji Uzmanhk Tezi, Samsun,
2010

Amag: Deride gozle goriiliir bir bulgu olmadan yaygin kasinti olmasi, esansiyel pruritus
veya jeneralize pruritus olarak tamimlanmaktadir. Kolestaz, iiremi, malignite,
hematolojik, endokrinolojik ,metabolik hastaliklar gibi pekgok hastalign belirtisi
olabilmekte ve psikiyatrik nedenlerle ortaya ¢ikabilmektedir. Caligmarmizda jeneralize
prurituslu hastalarin klinik, laboratuvar bulgularini, altta yatan sistemik hastalik sikligini
ve kasinti nedenini ortaya ¢ikarabilecek ipuglarmin  bulunup bulunmadigini

degerlendirmeyi amagladik.

Yontem: Bu ¢alismada Mayis 2004 ile Kasim 2009 tarihleri arasinda jeneralize pruritus
tamst ile Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi Dermatoloji Anabilim Dali’nda
yatirilarak tetkik ve tedavi edilen 57 hasta (32 kadin, 25 erkek) bilgileri (dosya taramasi
seklinde) retrospektif olarak degerlendirildi. Hastalarin anamnezleri, meveut sistemik
hastaliklari, kullandiklar: ilaglar, dermatolojik muayene bulgulari, laboratuvar degerleri,
saptanan sistemik hastaliklar, psikiyatrik degerlendirme sonuglan ve aldiklan tedaviler
Hasta Takip Formu’na kaydedildi. Laboratuvar degerleri ile tedavi hari¢ tiim hasta
bilgileri, 65 yas fizeri ve alti olanlarda, sistemik hastalik saptanan ve saptanmayanlarda

ve cinsiyete gore istatiksel olarak karsilastirildi.

Bulgular: Calismaya alinan 57 hastanin 19°unda sistemik hastalik saptand: (%33.3). On
(%17.5) hastada anemi, dort (%7) hastada kronik bobrek yetmezligi (KBY), iki (%3.5)
hastada karaciger hastalif1, iki (%3,5) hastada hepatit C enfeksiyonu, bir (%1.7) hastada
hepatit B enfeksiyonu, iig (%5.3) hastada tiroid hastalifs, iki hastada (%3.5) malignite,
bir (%1.7) hastada diabetes mellitus (DM) ve bir (%1.7) hastada esansiyel trombositoz
saptandu. Psikiyatrik hastalik toplam 31 hastada (%67.4) saptanmuis olup en sik saptanan
hastalik grubunu olusturuyordu. Psikiyatrik hastalik saptanan bastalarin 22°si (%71)
kadin olup istatistiksel olarak anlamli oranda yiiksek bulundu (p=0.047). Ozge¢misinde
hastalik bulunan hastalarin 20 (%60.6)’si 65 yas ve lizerinde, 13 (%39.4)’4 65 yas
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altinda olup aralarindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0.018). Psikiyatrik
hastalik saptanan hastalarin 20’si (%65) 65 yas altinda olup istatiksel olarak anlamli
olarak yiiksek bulundu (p<0.05). Dermatolojik muayenede en sik saptanan bulgular; 20
hastada (%41.6) kserozis ve 35 hastada (%72.9) ekskoriasyondu.

Sonug: Jeneralize pruritus hastalarinda sistemik hastalik varliginin %33.3 gibi anlamh
oranda yiiksek bulunmas: ve en sik saptanan hastalik grubunun psikiyatrik hastaliklar
olmas1, dikkatli bir 6ykii almanin, tam bir fizik ve dermatolojik muayene yapmanin ve
detayli laboratuvar inceleme yapilmasimin gerekli ve énemli oldugunu géstermektedir.
Hastalarin yas, cinsiyet, kasinti stiresi gibi bilgilerinden yola ¢ikarak jeneralize
pruritusun altta yatan bir sistemik hastalipa bagh olabilecegini gdsteren herhangi bir
karakteristik 6zellik saptanmanmustir. Bu agidan daha fazla hasta sayisiyla yapilan

prospektif ¢aligmalara ihtiyag¢ vardir.

Anahtar kelimeler: Jeneralize pruritus, Etiyoloji, Sistemik hastaliklar
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ABSTRACT

Er N., Evaluation of the clinical and laboratory findings of patients with

generalized pruritus.

Ondokuz Mayis University Faculty of Medicine, Thesis in Dermatology and
Venereology, Samsun 2010.

Introduction: Generalized pruritus or essential pruritus is defined as pruritus without
an obvious sign of a specific cutaneous disorder. It can be a sign of cholestasis, uremia,
malignancy, or hematological, endocrinological and metabolic diseases and develop as
aresult of psychiatric reasons. In our study we aimed to determine etiological factors by
evaluatihg the clinical and laboratory findings of patients with generalized pruritus,
figure out the frequency of underlying systemic diseases and to decipher whether any
patient characteristics helped to predict the likelihood of a systemic etiology for pruritus

in a given patient.

Method: In this study, the details of 57 patients (32 women, 25 men), who were
hospitalized for research and treatment in the Dermatology Department of Ondokuz
Mayis University Hospital between May 2004 and November 2009, were
retrospectively analyzed. The history, systemic diseases, drugs, dermatological
examinations and laboratory findings, diagnosed systemic diseases, psychiatric
examination findings and treatments of patients were recorded on the following form.
Without laboratory findings and treatments, all patient findings were compared
according to age groups of above or below 65, patients who have diagnosed systemic

disease or not, and to their gender statistically.

Results: Systemic diseases were diagnosed in 19 of 57 patients (%33.3) with anemia in
10 patients (%17.5), chronic renal insufficiency in 4 patients (%7), hepatic disease in 2
patients (%3.5), hepatitis C infection in 2 patients (%3.5), hepatitis B infection in 1
patient (%1.7), thyroid disease in 3 patients (%5.3), malignancy in 2 patients (%3.5),
diabetes mellitus in 1 patient (%1.7) and essential thrombocytosis in 1 patient (%61.7).
The most common disease group were psychiatric diseases, diagnosed in 31 patients
(%67.4) with 22 (%71) of them female, which was statistically significant (p=0.047).
Twenty patients (%60.6) above the age of 65 and 13 patients (%39.4) below the age 65
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had systemic diseases in their medical history. The difference between them was
statistically significant (p=0.018). Twenty patients (%65) with psychiatric diseases were
below 65 years of age which was also statistically significant (p<0.05). The most
common findings in dermatological examination were xerosis in 20 patients (%41.6)

and excoriation in 35 patients (%72.9).

Conclusion: With findings of 33.3% of generalized pruritus patients having a systemic
disease and psychiatric diseases being most common in these patients, we conclude that
- obtaining proper medical history, conducting a thorough physical and dermatological
 examination, and requesting relevant laboratory tests are necessary and vital. A
characteristic connection could not have been established between generalized pruritus
and an underlying systemic disease by analyzing just the patients’ age, gender, and
pruritus longevity. Further prospective studies, including a larger study group, are

needed.

Key words: Generalized pruritus, Etiology, Systemic disease.



1.GIRiS VE AMACLAR

Kasinti, dermatolojide sik rastlanilan ve yasla birlikte artis gosteren istenmeyen
bir duygu olup bazen uykuyu ve yasam kalitesini de oldukga olumsuz etkilemektedir.

Deride gozle goriiliir bir bulgu olmadan yaygin kasinti olmast, esansiyel pruritus
veya jeneralize pruritus (JP) olarak tanimlanmaktadir (1).

Dermatolojik hastaliklara bagli kasintilarda spesifik tami genellikle miimkiin
olmaktadir. Ancak klasik tedavilere yanit vermeyen ve olasi dermatolojik nedenlerin
ekarte edildigi JP’lu olgularda; deri kurulugundan, gizli karsinomlara dek pek ¢ok
hastaligin ortaya g¢ikabilecedi g6z Oniine alinmali, klinik gériiniim, 6ykt, sistemik ve
dermatolojik muayene sonuglar1 degerlendirilerek altta yatan nedenlere agiklik
getirmeye calisiimalidir (2). Bu nedenler; baslica, ilaglar, kserozis, sistemik hastaliklar
ve psikiyatrik hastaliklardir. Ilaglar, deride goriiniir lezyon olusturmadan kagintiya yol
acabilirler. Kaginti generalize ya da lokalize olabilir (3). Kserozis, deri kurulugu
anlamina gelmektedir. Derinin yaslanmasi ile beraber ortaya ¢ikan bir problem olmakla
birlikte, banyo aliskanlip ile de olusturulabilen bir durumdur. Psikojenik pruritus (PP);
organik nedenlerle a¢iklanamayan, psikojenik faktorlerle tetiklenen ya da siddeti artan
ve stiregenlik kazanan kasintidir (4).

Primer deri bulgusu olmaksizin jeneralize pruritus, kolestaz, tiremi, malign,
hematolojik, endokrin ve metabolik hastaliklar gibi birgok sistemik hastalifin belirtisi
olabilmekte ve psikiyatrik nedenlerle ortaya cikabilmektedir. Calismamizda JP’lu
hastalarin klinik, laboratuvar bulgularim, altta yatan sistemik hastalik sitklifim ve kaginti
nedenini ortaya ¢ikarabilecek ipuglarinin bulunup bulunmadigim degerlendirmeyi

amacladik.



2. GENEL BILGILER
2.1 Tanim

JP yaygmn kasint1 anlamima gelmektedir. Deride gozle goriiliir bir bulgu olmadan
kasmti olmasi, esansiyel pruritus (pruritus sine materia) veya JP olarak
tamimlanmaktadir (1). Dermatolojide sik rastlamilan ve yasla birlikte artig gOsteren
istenmeyen bir duygu olup bazen uykuyu ve yasam kalitesini de olduk¢a olumsuz
etkilemektedir. Kasintili deri hastaliklarinda ise deride hastaliga ait klinik bulgular eslik
eder. Kasint1 bir hasfallk degil, semptomdur. Her iki cinsiyeti ve her yas grubunu
etkilemektedir. Siddeti hafif, orta ve siddetli olabilmektedir. Siddetli kaginti, uyku
bozukluklarina, kilo kaybina, irritabiliteye, giinliik aktivitelerde bozulmaya ve strese
neden olabilmektedir (2). Kasinti viicudun belli bir bélgesinde lokalize veya tiim
viicutta yaygin olabilir.

Twycross ve arkadaslari kagsintiy1 pruritoseptif, noropatik, norojenik ve
psikojenik olarak simflandirmaktadir (5). Kagintiya neden olan mediyatorlerin esas
alindign bu smflama kasmti tedavisinde kullanilacak ajanlarin  belirlenmesinde

faydalidir (6).

2.1.1 Pruritoseptif Kasinfi
Deri kaynakh kasmti olup, serbest sinir sonlanmalarindaki C liflerinin bir ya da
daha fazla pruritojen tarafindan uyarilmas: ile olugur. Urtiker, uyuz, bocek 1singindaki

kasint1 6rnek verilebilir.

2.1.2 Noropatik Kasinty
Sinir sisteminin afferent yolagindaki lezyonlardan kaynakli kagintidir. Periferal
ndrit, beyin tiimérleri, multiple skleroz ve serebrovaskiiler olaylardan kaynaklanan

kasint1 6rnek verilebilir.

2.1.3 Nirojenik Kasinta
Santral sinir sistemine zarar vermeyen ancak santral etkili mediyatdrlere bagh
kasintidir. Kolestazda opioid peptidler SSS’de opiyad reseptérleri tizerinden kagintiy1

uyarirlar.



2.1.4 Psikojenik Kasmt
Psikolojik bozukluklardan kaynaklanan kagintidir. Depresyon, obsesif kompulsif
bozukluklardaki (OKB) kasint1 6rmek verilebilir.

2.2 Tarihge

Hipokrat vulvar pruritusu ve senil pruritusu tammlamigtir. Kagmtmin bir
hastaliktan ziyade rahatsiz edici bir duygu oldugunu belirtmistir. 1660 yilinda Alman
Doktor Samuel Hafenreffer kasmtiy:, ‘kasima istegi uyandiran durum’ olarak

tanimlamigtir.

2.3 Epidemiyoloji

Bircok nedenden dolayr pruritusun toplam insidanst ve prevalans:
bilinmemektedir. Bunlar, epidemiyolojik verilerin olmayis, &zellikle dermatoloji
disinda yapilan birgok ¢alismada kagintimin bir semptom olarak kaydedilmemesi ve

hafif kasmtili durumlarda kisilerin doktora bagvurmamasidir.

2.4 Etiyopatogenez

Kagint hissi, deri ve miikdz membranlarin yiizeyel tabakalarindan dogar. Ngili
reseptorler derinin epidermis kismi ve mikéz membranda yer alan serbest sinir
uclaridir. Kagintiy: ileten sinirler, yavag iletim hizina sahip, myelinsiz C fibrilleridir.
Kagint1 merkezinin medulla oblangatada oldugu hakkinda deliller meveuttur. Kagint1 ve
apr1 dermal-epidermal bileskeye yakin bulunan ozellesmemis serbest sinir uclar1
tarafindan iletilir. Kagmnti hissini ileten, miyelinsiz C fibrilleri, spinal kordun gri
maddesinin arka boynuzundan girer ve sekonder néronlarla sinaps yaparak kars:
taraftaki anterolateral spinotalamik traktiise geger ve talamustaki posterolateral talamik
cekirdege iletilir. Talamustan sonra kaginti yolag: internal kapsiile ve oradan da
somatosensor kortekse ulasir. Kasinti duyusu aym zamanda motor korteksi de uyararak
kasimanin baglamasim saglar (7,8).

Pozitron emisyon tomograﬁsi ve fonksiyonel MR incelemelerinde histaminin
intradermal enjeksiyonu ile anterior singulat korteks, motor bélge, inferiyor paryetal lob
uyarilmaktadir ve sol hemisfer dominant roldedir (9,10,11). Es zamanli motor

korteksinde uyarilmas: kagintinin kagima dirtiisii ile iligkili oldugunu géstermektedir.



Kagima, kasmntiyr baskilamak igin viicudun uyaranlara karsi olusturdufu tepkisel bir
yamttir. Kasima zamanla normal derinin bariyer etkisini de bozarak kagnti-kagima
déngiisiine neden olur.

Sicak ortamda kaginti artar, bu da kasintiya spesifik C néronlarmin 1siya duyarh
olmasi ile agiklanmaktadir. Kasintinin gece artmasi, viicut 1sisimn gece ortalama bir
derece daha yiiksek olmasi ve bazi kaginti mediyatdrlerinin sirkadyen ritimleri ile iligkili

olabilir (12).

2.4.1 Kasint1 Mediatorleri

Mediatorler santral ve periferal etki ile kagintida 6nemli rol oynarlar. Bu
mediatorler kaginti yaninda inflamasyonun diger bulgularnimn da ortaya ¢ikmasina
neden olurlar. Mediatorler, sinir liflerini kendileri etkileyebilirler veya pruritusa neden

olan diger mediatérlerin salimimin: tetikleyebilirler. Bu mediatdrler;

2.4.1.1 Histamin

Histaminin biiyiik kismu dermal mast hiicrelerinden, daha az oranda derideki kan
damarlari, ekrin bezler ve dolasimdaki bazoﬁllAérden salimr. Dort tip histamin reseptdrii
bilinmektedir. H1 ve H2 reseptorleri deride yerlesmistir ancak sadece H1 reseptorleri
histaminle uyarilan kasintida rol oynar. H3 ve H4 reseptérleri ise yeni tanimlanmastir.
H3 reseptorlerinin deri ve SSS’ de histamin sentezi ve salimminda diizenleyici rol
oynadig: diisiiniilmektedir. H4 reseptérleri ise intraselliiler olup, kagintidan ziyade
histaminin hiicre proliferasyonunu diizenleyici etkilerine aracilik ederler (13,14).
Biitiinl{igii bozulmus deriye topikal olarak uygulanan ya da intradermal olarak verilen
histamin kasintiy1 uyarabilir. Intradermal histamin enjeksiyonu ti¢lii yanita neden olur.
Daha derine enjekte edilen histamin ise agriya neden olur. Aym bdlgeye sik araliklarla
histamin uygulandiginda bu kagint1 yamti azalmakta ve tasiflaksi gelismektedir (13,15).
Ozellikle akut veya kronik iirtiker, mastositozdaki, alerjik ilag reaksiyonlarinda ve
bdcek 1sirign reaksiyonlarndaki kagintida histamin major rol oynar. Dolayistyla bu

hastaliklarda H1 antihistaminikler etkilidir.



2.4.1.2 Serotonin

Histaminden daha zayif olarak kasintiy1 uyarir. Myelinize olmamig serbest sinir
uclarimin (C-fibrilleri) potent aktivatoriidiir. Seratonin mast hiicrelerinde depolanmaz,
dermal mast hiicrelerinin mediatér saltmimim uyarir. Opiat sistem iliskisi aracilifiyla
santral mekanizmalar iizerinden kagintiy1 uyarabilir. Opiatlarin, santral etki ile kasinti
esigini etkiler. Kolestaza bagh kagintinin tedavisinde serotonin reseptdr antagonisti
ondansetron ve serotonin geri alim inhibitorii paroksetin etkilidir. Bu ajanlar serotoninin
etkinligini ve salmimim engellerler. Uremik pruritus (UP), lenfoma ve polisitemiye

bagli kasintida serotoninin rol oynadigi diistiniilmektedir.

2.4.1.3 Noropeptidler

Deride en sik rastlamilan noropeptidler Substans P (SP) ve Kalsitonin Iligkili
Peptid’dir.

SP, periferik sinir u¢larindan salinan dnemli bir kaginti mediatoriidiir. Nosiseptif
C fibrillerinin arka kok gangliyonlarinda sentezlenir, periferal sinir ug¢larina taginir ve
buradan salimir. Yiiksek dozda SP mast hiicre degraniilasyonuna, diistik
konsantrasyonda ise mast hiicrelerinde sensitizésyona ve timér nekrozis faktor- o
(TNF-0) salimmina neden olan, mast hiicrelerindeki ndrokinin 1 reseptérlerini aktive
eder. Histamini mast hiicrelerinden agia ¢ikararak inflamatuvar reaksiyonlar indiikler.
Direk olarak derideki kiigiik kan damarlarina etki ederek protein ekstravazasyonuna,
vazodilatasyona, indirek etkiyle de mast hiicrelerinden histamin salinimina neden olur.
Kapsaisin, SP’nin salimmim bozarak antipruritik etki gosterir.

Atopik Dermatitli (AD) hastalarin serumlarinda SP diizeyi artmistir ve hastalik |

aktivitesi ile baglantihidir.

2.4.1.4 Opioidler

Pruritusun santral gecisi ve regiilasyonundan sorumlu oldugu diistintilmektedir.
Ug cesit opiat reseptorii tanimlanmistir. Bunlar p, 8 ve x ‘dir. Intradermal olarak enjekte
edilen opiatlar, Santral sinir sisteminde (SSS) p reseptorii tizerinden direk etki
gOstererek santral kasintiya neden olurlar. p opiat reseptoriintin aktivasyonuyla kaginti
uyarilirken, k opiat reseptoriiniin uyarilmasi p opiat reseptériiniin etkilerini inhibe eder

(16,17). Opiatlar, histaminin etkilerini potansiyalize ederler ve santral ve periferik sinir



sistemindeki opiat reseptorlerine baglanarak endorfin ve enkefalinlerin fizyolojik
etkilerini taklit ederler (18,19). Histaminle uyarilan kagintida opiat antagonistleri santral
etki gdsterir (20). Opioid pentapeptidi olan enkefalinler agr1 ve kaginti gecigini modiile
ederler. Morfin ve diger endojen ve egzojen p reseptdr agonistleri generalize kagintiya
neden olur (12,16,17). Morfin histamin salimmim indiikler. Opiatlar kagintiy1 iki yolla
uyarirlar:

-Kutanéz mast hiicre degraniilasyonu

-1t reseptor aktivasyonu (Direk santral ve periferik pruritojenik etkiyle)

2.4.1.5 Norotropinler

Nérotropinler sinir hiicrelerinin biiytimesini ve fonksiyonunu regiile ederler.
Norotropik faktorlerin prototipi Sinir Biiyiime Faktorii’dir. AD’de, kutandz mast
hiicrelerinde, keratinositlerde ve fibroblastlarda bu mediatoriin ekspresyonu artmigtir ve
plazma seviyesi ile hastalik aktivitesi arasmda korelasyon vardir. Alerjik deri
hastaliklarinda, mast hiicreleri ve keratinositler arasmda sinyal iletiminde rol aldig1

diistiniilmektedir.

2.4.1.6 Sitokinler ve lenfokinler

Ozellikle AD’deki, bazi otoimmiin deri hastaliklarindaki, kontakt dermatitteki,
mantar ve viral hastaliklardaki pruritustan cesitli sitokinlerin ve lenfokinlerin
aktivasyonu sorumludur. Insan derisine intradermal olarak enjekte edilen interlokin-2
(IL-2), o bolgede yogun kagintiya sebep olur. IL-2 ile uyarilan kaginti

antihistaminiklerden faydalanmaz.

2.4.1.7 Prostaglandinler ve diger eikozanoidler

Deride prostaglandinler, histamin ile uyarilmig kagmntiy1 arttinr. Kendisi deriye
enjekte edildiginde pruritojenik degildir. inflamatuar deri hastaliklarinda artmig
arasidonik asit metabolitlerine paralel olarak artarlar. Prostaglandinler, diger
mediyatorleri aktive etme sureti ile pruritus iizerine etkilidir. Omegin, Prostaglandin E
deriye enjekte edildiginde kagintiya neden olmaz, ancak histaminle uyarilan kasintiy1

potansiyalize eder. Siklooksijenaz inhibitérii olan aspirin oral yoldan alindifinda



polisitemi vera diginda kasintiyr engellemez, ancak topikal salisilatlar ve topikal

aspirinin kronik lokalize kagintida etkili oldugu gériilmiistiir (21, 22).

2.4.1.8 Platelet aktive edici faktor (PAF)

Kutanéz mast hiicrelerinden histamin a¢iga ¢ikararak indirek yolla etki eder.

2.4.1.9 Triptaz

Mast hiicre ve C noron terminalleri arasinda etkilesime aracilik eden
mediyatorlerden birisidir. Triptaz inéan dermal mast hiicrelerinden salimir. Triptaz, C lifi
terminallerinde proteinazla aktive edilen reseptér-2 (PAR2)’yi uyarir. Aktif C lifleri bu
uyarty1 SSS’ne iletir ve kagintiya neden olur. Triptazla uyarilan C liflerinden substans P

gibi baz1 néropeptidler salinir.

Jeneralize pruritus, primer dermatolojik hastalhklara bagh olabilecegi gibi birgcok
sistemik hastalipa da eslik edebilmektedir. Hatta bazen bu hastaliklarin en belirgin
semptomu da olabilir. Kronik kagmtili olgularda bazi ekzojen ve endojen faktorler

kagintiyr uyarabilir. Bu faktorler Tablo 1°de gosterilmigtir.

Tablo 1: Kasintiy1 uyaran faktorler

Eksojen Faktorier ‘ Endojen Faktorler

Yiin lifleri Emosyonel stres

Sicak hava Depresyon

Lipid ¢oziiciiler Obsesif kompiilsif bozukluklar
Dezenfektanlar Kserotik deri

Toz akarlart Viral enfeksiyonlar

Kiifler Stafilokok infeksiyonlari
Alkollii igecekler

Sicak icecekler

Baharath gidalar




En sik kasintiya sebep olan dermatolojik hastaliklar; tirtiker, AD, kontakt
dermatit, dermatofit enfeksiyonlari, psériazis ve skabiestir.

Kasinan hastalarn =~ %10-50°sinde  herhangi bir dermatolojik  sebep
bulunamamakta ve sistemik hastalik aranmasi gerekmektedir (2). Iyi bir anamnez
almak, tam bir fizik muayene yapmak ve bazi laboratuvar testleri bu hastaliklari
belirlemekte onemlidir. Kronik kasint1 psikiyatrik bozukluklara neden olabilecegi gibi
psikiyatrik bozukluklar da kagsintiya neden olabilir.Ayrica ilaglar da kagintinin
etyolojisinde diisliniilmelidir.

Inatc1 jeneralize pruritus bir¢ok sistemik hastalifin belirtisi olabilmektedir. JP’a

sebep olan sistemik hastaliklar Tablo 2°de belirtilmigtir.

Tablo 2: JP’a neden olan sistemik hastaliklar

Santral sinir sistemi (SSS) hastahklan Multiple skleroz, tiiméorler

Karaciger hastahklan Kolestaz, primer bilier siroz, ekstra hepatik
bilier obstriiksiyon, akut hepatit

Renal hastahklar Kronik renal yetmezlik

Endokrin hastahklar Hipotiroidi, hipertiroidi, sekonder
hiperparatiroidi, diabetes mellitus, karsinoid
sendrom

Hematolojik hastahklar Polisitemi rubra vera, multiple miyelom, demir
eksikligi anemisi

Malignite Hodgkin  hastalify, malign lenfomalar,
l6semiler, myeloma, solid organ maligniteleri

Enfeksiyonlar Infestasyonlar (Askariasis, triginozis,
oksiiiryazis(oxyuriasis)), HIV enfeksiyonu,
fungal enfeksiyonlar

Gebelik

ilag:lar Opioidler, SSS stimiilanlari, barbitiiratlar, oral
kontraseptifler, hepatotoksik ilaglar

Psikiyatrik hastahklar Anksiyete, obsesif kompulsif bozukluk,
psikojenik pruritus

2.4.2 Sistemik Hastahklar

2.4.2.1 Renal Hastahiklara Bagh Kagmti (Uremik pruritus)

Renal kaginti; kronik renal yetmezlikte (KRY) gozlenen, lokalize veya
generalize, epizodik ya da siirekli olabilen bir semptomdur. UP’la e anlamli olarak

kullanilmakla birlikte, {ire seviyelerinin arttifn akut renal yetmezlikte - kasinti




gdzlenmemektedir. Kagintinin yas, cinsiyet, ik, diyaliz stiresi ya da renal yetmezliZin
etiyolojisi ile iligkisi yoktur. Siddeti hemodiyaliz sirasinda ve hemen ardinda en fazladir
(23).

Hemodiyalize girmeyen iiremik hastalarda kaginti sikligi %25-30 iken hemodiyalize
giren son dénem KRY hastalaninda bu oran %60-80¢dir. Siirekli periton diyalizi
yapilanlarda pruritojenlerin yapay membranlara oranla daha iyi diyaliz olmasina bagl
olarak kagint1 hemodiyaliz hastalarina oranla daha az gozlenmektedir (24).

{7P’lu hastalarin %25-50 ‘sinde yaygin kasmti meveut olup geri kalaninda
kagint1 sutté, yiizde ve kollardadir (24). Kagint1 diyalizsiz gegen 2 giinden sonra gebe
arti gosterir, diyaliz oldugu giin rolatif olarak artar ve diyalizin ertesi giinii en azdir.

Uremik hastalarda normal goriinen deride karakteristik histopatolojik
degisiklikler mevcuttur. Atrofik sebase bezler, ekrin ter bezlerinin duktal ve sekretuar
kisimlarinda da atrofi meveuttur. Uremisi bulunan hastalarin ¢ogunlugunda bulunan
kserozisinde sebebidir. Yetersiz terlemeyle birlikte laktat, tire, proteinler, aminoasitler,
elektrolitler ve difer pruritojenik maddelerin eliminasyonu azalir. Bunlann disinda
mikroanjiyopati, bazal membranda kalinlagma ve epidermal atrofi go6riilebilir.

Uremide kasintimin patofizyolojisi net degildir. Sekonder hiperparatiroidi,
metastatik kalsifikasyon, toksik metabolitlerin birikimi, endojen opioid seviyesinde
artig, periferal néropati, kutandz mast hiicre proliferasyonu, yetersiz terleme, kseroz ve
Vitamin A seviyesinde artig 6ne siirtilen sebeplerdir.

Serum magnezyum, kalsiyum ve fosfat seviyelerinde artig iremik kagintida rol
oynamaktadir. Magnezyum nérojenik stimiilasyonla veya mast hiicrelerinden histamin
salimmi yoluyla, kalsiyum ve fosfat ise metastatik kalsifikasyona yol agarak veya
kagint1 reseptorlerini uyararak kagintiya yol agar (25,26).

‘ KRY’de sekonder hiperparatiroidi sikga goriiliir. Bu hastalarda artmig serum
parathormon konsantasyonu, hiperkalsemi, hiperfosfatemi ve subperiostal kemik
rezorpsiyonu ve yumusak doku kalsifikasyonu goriilebilir. Paratiroidektomiden sonra
genellikle pruritusta azalma gdzlenir. Pruritusta azalma serum kalsiyum
konsantrasyonunda diigmeyle orantihdir. Serum kalsiyam seviyesi arttifinda
parathormon (PTH) seviyesi normal olsa dahi kaginti tekrarlar (27). Paratiroidektomi

sonras1 yumusak doku kalsifikasyonunun rezorpsiyonu 1-3 ayda tamamlanir.



Uremik hastalarda hiperfosfatemi stk goriiliir ve generalize kasintryla iligkisi
oldugu diisliniilmektedir. Serum fosfor seviyesi diistiigiinde kasintida azalma goriliir.
Artmig serum aluminyum konsantrasyonu da olasi etyolojik faktordiir.

Mast hiicre birikiminin ve degraniilasyonunun UP’da rol oynadif
distiniilmektedir (26). PTH in mast hiicre {iretimini ve ¢esitli organlarda birikimini
uyardig bilinmektedir. Uremik hastalarda saglikli bireylere kiyasla kutandz mast hiicre
sayisinda artig oldugu gosterilmis olmakla birlikte mast hiicrelerinin rolii tartismalidir
(28). Baz1 c¢alismalarda plazma histamin seviyesinin yiiksek oldugu gosterilmekle
:birlikte histamin seviyesi ile kasintinin siddeti arasinda baglant bulunammn1$t1r (29).
Antihistaminiklerin bu hastalarda kasinti tizerine etkisi yoktur. Ancak eritropoetinin
tiremik hastalarda plazma histamin seviyesini azaltarak kasintiy1 azalttigi bildirilmistir
(30).

Sitokinler tiremik pruritusta rol oynayan 6nemli ajanlardir. Hemodiyalizle tedavi
edilen hastalarda kronik olarak aktive olmus interlékin-1 (IL-1), TNF-a, veya
interlokin-6 (IL-6) salimmi yapan dolasan mononiikleer hiicreler vardir (31). Periferal
sinirlerden salinan P maddeside kagintiya neden olur. Ur.emik kagintiyi azaltici etkisi
olan talidomid, TNF-o salmimuni azaltarak etki gﬁsvtefmektedir.

KRY’de tamimlanmamis bazi toksik metabolitlerin birikimi mevcut olup
kasintiya sebep oldugu diistintilmektedir.

Norojenik hipoteze gore liremik hastalarda n6ron-spesifik enolaz pozitif liflerin
epidermiste dagildigi, saglikli kontrollerde bunun sadece stratum bazalede sonlandig:
gosterilmigtir (32). Liflerin distal filizlenmesi tiremik kasintinin histolojik temelini
olusturabilir. Noropati nedeniyle KRY hastalarinin ¢ogunlugunda deri inervasyonu
degismistir (33). Hemodiyalize giren iiremik hastalarda aksonal dejenerasyonun sebep
oldugu motor ve duyusal ndropati vardir. Dialize giren hastalarin %65’inde periferal
noropati bulunmaktadir ki buda UP’un géstergesi olabilecegi ihtimalini arttirmaktadir
(34).

Renal yetmezlikte biriken opioidlerin UP’da rol oynadig diisiiniilmektedir.

KRY’de deri kurulugu sik rastlanilan bir bulgudur, ancak kagintinin siddeti
kuruluk, derinin hidrasyonu ve ter sekresyonu ile korelasyon gdstermemektedir.

Uremide vitamin A metabolizmas: degismis ve epidermal retinol diizeyi

yiikselmistir.
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2.4.2.2 Karaciger Hastahklarinda Kagmt: (Kolestatik Kagnti)

Kolestaz, karaciger hastaliklarmda ortaya gikabilen bir komplikasyon olup
bilirubin, safra asitleri ve kolesteroliin safraya salgilanmasi sonucu olusur. Hepatobilier
hastaliklarda kasint1 sik bir semptomdur. Kolestazi olan hastalarin %20-25 ‘inde kasint
ortaya ¢ikmaktadir (35). Kolestatik kagmnti (KK) jeneralize ve gezicidir (36).

Hastalarda sirtin orta kismini tutmayan postinflamatuar hiperpigmentasyon ve
karakteristik hipopigmente alanlar (butterfly sign) goriilebilmekle birlikte spesifik bir
deri lezyonu yoktur (37).

Kasinty; ellerde, ayaklarda ve giysilerin baski yaptig1 yerlerde daha siddetlidir.
Geceleri artar. Kasmtiya sebep olan en sik hastaliklar; primer sklerozan kolanjit,
obstriiktif koledokolitiazis, safra yolu karsinomu, kolestaz, kronik hepatit C enfeksiyonu
ve diger viral hepatitlerdir. Daha az siklikta rastlanilan hastaliklar ise; alkolik siroz,
hemakromatozis, Wilson hastaligi, kronik hepatit B ve otoimmiin kronik aktif hepatittir.

Kasinti, kronik kolestazda diger hepatobilier hastalik semptomlar1 ortaya
¢ikmadan yillar dnce olusabilir.

Kolestatik pruritusun sebebi net olarak bilinmemektedir ancak ©ne striilen
hipotezler vardir (12,13,38).

-Safra asitlerinin birikmesi

-Safra tuzu sentezi basamaklarinda pruritojenik ara iirinlerin birikmesi

-Safra tuzunun hepatosit membranlarma toksik etkisi ile pruritojenlerin salinmast
-Mast hiicrelerin aktivasyonu ve histamin aracili kaginti

-Hepatosit sekresyon yetmezlikleri nedeniyle biriken endojen opiatlar
-Opiatlarin ve serotoninin etkileri

Safra tuzlarinin deride birikiminin kasmti patogenezinde rol oynayabilecegi 6ne
stirtilmiistiir, zira bu hastalarn derisinde ve serumunda safra tuzlarinin seviyesi artmistir
(39). Ancak major safra tuzlanmn doku ve plazmadaki konsantrasyonu ile kasinti
arasinda baglant1 kurulamamgtir (40). Safia asitlerinin intradermal enjeksiyonu kasint1
olusturmakla beraber, artmig safra asiti her zaman kagintiya neden olmamaktadir. Oyle
ki, ‘ hepatoselliiler yetmezligin gelistigi ileri kolestazli hastalarda kasmtimin

kendiliginden kayboldugu gozlenmektedir (41).
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Diger bir hipoteze gore santral sinir sisteminde opioderjik nérotransmisyon veya
néromodiilasyonda artis kolestazdaki kagintiya sebep olabilir (41). Bu hipotez belirtilen
3 bulguyla desteklenmektedir;

1)Opioid reseptor ligandlari  agonistik  ozellikleriyle — santral opiyad
reseptorleriyle etkileserek kagintiy1 ve kasima hissinin olusmasini saglar.

2) SSS’de kolestazda opioderjik norotransmisyon ve ndromodiilasyonda artis
vardir.

3) Opiat antagonistleri (nalokson, naltrekson ve nalmefen) kolestaza baglt
kasintiyr azaltir.

Kolestazda opiat peptidlerin doku ve plazma seviyeleri artmistir. Opiat peptidler
insan derisi icin pruritojendir. Bu hastalarda artmis opiatlanin kaynag: karacigerdir.
Ozellikle iki endojen opiat peptid olan Met ve Loenkefalinlerin plazma seviyesi
artmmstir.

Kolestaza bagl opioderjik nérotransmisyondaki degisiklikler serotonin sistemi
gibi diger noérotransmitter sistemlerinde de degisiklige yol agabilir. Bu degisiklikler
kolestazdaki kasmtiya sebep olabilir (42). Seratonin reseptSr antagonisti olan

ondansetronun kasintiyr dnemli 6lgiide azalttig1 gsterilmigtir (43).

2.4.2.3 Hematolojik Hastaliklarda Kagmnti

a. Demir eksiklii anemisi

Demir eksikligi, anemi olmadanda kagintiya sebep olabilir. Kasinti, jeneralize
veya perianal-vulvar bélgeye smirli olur ve oral demir replasman tedavisine cevap verir
(44). Kadinlarda nedeni ¢ok farkli olabilmekle birlikte erkeklerde genelliklé alkolik
siroza ya da maligniteye baghdir. Demir pek gok enzim aktivitesi i¢in gereklidir. Bu
enzim fonksiyonlarmdaki degisiklikler metabolik bozukluklara ve kagintiya neden

olabilir.

b. Polisitemi Vera

Polisitemi vera (PV) hastalarimn %30-50’sinde, hastaligin tamnmasindan
yillarca dnce ortaya gikabilen, 1s1 ile indiiklenen kaginti mevcuttur (45). Deri normal
goriiniimdedir. PV’daki kaginti tipik olarak sicak banyo sonrasi baslar ve 15-60 dakika

stirer. Trombosit agregasyonu sonucunda serotonin ve histamin gibi pruritojenik
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maddelerin salimmimin muhtemel mekanizma oldugu diigiiniilmektedir (46). Bunlan
engelleyen aspirin kagintiy1 azaltmaktadir. Polisitemili hastalarda kan ve idrar histamin
seviyesi artar. Ancak H1 antihistaminikler tedavide genellikle etkisizdir. PV’da kagint:
hastalifin tedavisi ile geriler.

Kasmti siklikla lenforetikiiler sistem malignitelerine eslik ettiginden, genel bir
pruritusu bulunan olgularin lenfoma, polisitemi rubra vera ve ldsemi y6niinden
degerlendirilmesi onerilmektedir (2,13). Non-Hodgkin lenfomada %3 oraninda kasint:
vardir (47). Tedaviye cevap vermeyen, inatg1 ve agiklanamayan bir kasinti, muhtemel
bir malignansinin aragtirilmasini gerektirir.

Biitiin malignitelerin ortak &6zelligi kagintiun, malignitenin tedavisiyle
diizelmesidir. Malignitenin tedavisinden sonra kagintinin yeniden ortaya ¢ikmas: timar
rekiirrensine isaret etmektedir. Sistemik yakinmalarin ya da fizik muayene bulgularinin
olmadigy durumlarda, benin ve sistemik nedenler ekarte edildikten sonra
lenfoproliferatif hastahk varhigmin arastinilmas: gerekmektedir. Kagmti maligniteden
once ortaya cikabileceginden, ilk arastirmalarda malignite saptanmasa bile periodik

olarak hastanin yeniden degerlendirilmesi gerekmektedir (48).

c. Hodgkin Hastahg (HH)

HH’da %10-30 oramnda kasinti sikayeti mevcuttur (49). Bu hastalarda
lenfomaya ait bulgular ortaya ¢ikmadan 5 yil &nce kaginti baglayabilir (50). Kagint1 daha
cok yanma hissi seklindedir ve geceleri artar. Viicudun daha ¢ok alt yanisinda, ozellikle
de bacaklarda iktiyozik degisikliklerle birlikte goriiliir. Bacaklardan baglayip tiim
viicuda yayilir. Genel kasinti, HH nin medyastinal kitle eslik eden nodiiler sklerozan
tipinde daha sik goriiliir (47). Bolgesel kagint1 ise tutulan lenf nodlarmin drene ettigi
alanda olmaktadir (13). Siddetli, yaygin ve persistan kaginti kétii prognoz gostergesi
olup bu semptomun tekrarlamasi tiimor rekiirrensini gosterir (51). Kaginti semptomunun
HH’nin B semptomlan listesine eklenmesi Onerilmistir (49). Lenfoid hiicrelere karsi
otoimmun yamtm lkopeptid ve bradikinin gibi pruritojenlerin salimmina neden olarak

kasintiya sebep oldugu 6ne siiriilmiistiir (52)
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2.4.2.4 Solid Tiimérlerde Kasmti

Nadiren non-lenforetikiiler malignitelere de JP eslik edebilir. Meme, mide,
akciger, prostat, uterus, kolon, nazofarinks ve diger organ kanserlerinde kaginti
paraneoplastik bir semptom olarak bildirilmigtir (53). Karsinomlara bagh kasinti
lenfomadan farkli 6zellikler gosterir. Lenfomanmin aksine kaginti malignite tanisina 1
yildan daha az bir zaman 6ncelik eder. Kagint1 orta siddetli ya da siddetli olup lokalize
veya jeneralizedir. Genelde pretibial alanlarda, bacaklarin i¢ kisminda, gogiis st
kisminda, omuzlarda ve iist ekstremitelerin ekstansor yiizlerindedir (53). Deride goriiniir
bir lezyon bulunmaz ve kag:mtlmn siddeti zaman icerisinde degisebilir.

Eger kasint1 bir bolgeye lokalize ise bunun maligniteden kaynaklaniyor olmasi
olas1 degildir. Ama bazi istisnalarda vardir. Inatg1 vulvar kasinti serviks karsinomuyla,
perianal kasint1 rektum ve sigmoid kanseriyle, skrotal ve perianal bolgelerdeki kasintilar
ise prostat kanseriyle iligkili olabilir.

Malignitelere eslik eden kasintinin patofizyolojisi net bilinmemektedir. Ancak
muhtemel mekanizmalar, nekrotik tiimor hiicrelerinin sistemik dolasima salgiladig:
toksik iriinlerin sistemik dolasima ge¢mesi, tiimérin mikroskopik kutandz
implantasyonu sonucu gelisen immﬁnolojik yanit, timér tarafindan pruritojenik
maddelerin iiretilmesi, artmig proteolitik aktivite, tiimdr spesifik antijene kars1 gelisen

alerjik reaksiyonlar ve histamin salinimu olabilir (37,52).

2.4.2.5 Endokrinolojik Hastahiklarda Kasmt

a. Hipotiroidi

Hipotiroidide hastalarin %80-90’inda cilt kuruluguna bagh olarak kasinti
gdzlenebilmektedir. Tiroid hormon replasman tedavisi ile nemlendiriciler tedavide

yeterlidir.

b. Hipertiroidi

Kasmt1 tirotoksikozlu, 6zellikle Graves’li hastalarin %4-11’inde gozlenir ve
‘uzun siireli, tedavi edilmemis hastalarda siktir (54). Hipertiroidide pruritus
patogenezinde, vazodilatasyona ve viicut sicaklifinda artisa bagli olarak kagint1 esiginin
diismesi, artmis doku metabolizmasina bagli olarak kininlerin artmus salimimi rol

oynamaktadir (13). Hipertiroidinin tedavisiyle kasinti da diizelmektedir.
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¢. Diabetes mellitus (DM)

Diabetli hastalarin %3’iinde jeneralize pruritus mevcuttur. Diabetik ndropati,
bobrek yetmezliine bagl metabolik bozukluklar ve anhidroza neden olan otonomik
bozukluklar kagintinm ortaya gikmasinda rol alan muhtemel mekanizmalardir (13).
Saclt deride tedavilere direngli kagint1 goriilebilir. Koti glisemik kontrolii olan diabetik
kadmlarda 6zellikle perianal ve genital bdlgede lokalize kaginti siktir. Bu hastalarda

kasintinin sebebi genellikle kandida enfeksiyonu ve diger dermatofitlerdir.

d. Dlger Endokrin Hastahklar

1. Anoreksiya Nervoza: Anoreksik kisilerde kagmti sik goriilen bir bulgudur
Cinko ve diger nutrisyonel eksiklikler, termoregiilasyonda degisiklikler, SSS’de opioid
ve serotonin aktivitesinde degisiklik one siiriilen potansiyel mekanizmalardir (55).

Kasint, hastalar kilo almaya baglayinca kendiliginden geriler.

IL. Sipple sendromu: Paratiroid hiperplazisi ve artmis histamin seviyelerinin

oldugu Multiple endokrin neoplazi II (Sipple sendromu) de kasint1 bildirilmistir (35).

III. Karsinoid sendrom: Periferal vazodilatasyonun bu hastalarda kaginti
esigini diigtirebilecegi one siiriilmektedir (56). Deride belirti vermeksizin sadece

generalize kagintiyla seyredebilir.

IV. Postmenopozal Pruritus: Yaygmn olan kaginti sicak basmalariyla iligkili
olup epizodiktir. Geceleri daha belirgindir. Hormon replasman tedavisi ile geriler.
Menstriiel diizenle baglantili pruritus, oral kontraseptiflerin indiikledigi rekiirren

kolestaza bagh pruritus gibi kagintilar da tammlanmistir (37).

2.4.2.6 AIDS

Kasmnti insan immiin yetmezlik virils enfeksiyonunda en sik rastlamlan
problemlerden biridir. Bu hastalarda kaginti kronik ve tedavilere direng¢lidir. Kagint1
enfeksiyonun baslangig semptomu olabilir hatta hastahiga dncelik edebilir (57).

AIDS’de cogunlukla kasmtiya sebep olacak spesifik bir neden bulmak zordur.
Bircok kasintih dermatoz artmis oranda ve daha ciddi olarak ortaya g¢ikmaktadir.
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Eozinofilik follikiilit, AD, prurigo nodularis (PN), uyuz, ilag eriipsiyonu, seboreik
dermatit bu hastaliklardan en sik gériilenleridir. Kuru deri ve fotosensitivite ileri dénem
hastalarda artms siklikla gézlenmektedir. Bu, hastalik ilerledik¢e eozinofili, hiper IgE
ve T yardimei hiicre 1 (TH1) yanitimin T yardimer hiicre 2 (TH2) yoniine kaymasina
bagli olabilir. Etkili antiviral tedaviler de birgok kagintili dermatozun azalmasina neden
olmamustir. Muhtemelen klinik iyilesme ve viral yiikte azalma oldugu halde immiin
disfonksiyonun devam ediyor olmasi bundan sorumludur. Direngli kagmtist olan
hastalarda yapilan immiinolojik analizlerde, hiper IgE ve h1pereozmoﬁhn1n kotit
prognozla iliskili oldugu gosterilmistir (58). AIDS hastalarindaki bazofiller ve mast
hiicreleri de artmis degraniilasyon gdstermektedirler. Dayanilmaz kaginti viral yiikiin
artmas: ile paraleldir. Periferik sinirlerdeki anormallik de bu hastalarda &nemli

olabilmektedir.

2.4.3 Gebelik

Gebe kadinlarin beste biri gibi énemli bir boliimiinde gesitli derecelerde kaginti
ortaya ¢ikar. Cogunlukla egzema, tirtiker ya da 6zgiil gebelik dokiintiilerinden biri gibi
bir dermatolojik bozukluk vardir. Bununla birlikfe, gebe kadmlarin kiicik bir
boliimiinde herhangi bir deri dokiintiisii olmaksizin siddetli kasint1 goriiliir. Genellikle
{ictincti trimesterde baslayan bu kaginti gebeligin yineleyen kolestazimn hafif bir

varyant1 olarak kabul edilir.

2.4.4 Ilaglara Bagh Kasmti

Her ilac kagint1 ile birlikte olan deri reaksiyonuna neden olabilir (34). Genellikle
kasintili reaksiyonlar morbiliform veya iirtikeryaldir ancak herhangibir deri lezyonu
olmadan da yaygin kasmti goriilebilir. Ilaca bagh kaginti lokalize veya generalize
olabilir (3), ilag kesildikten kisa bir siire sonra gerileyebilir ya da aylarca veya yillarca
devam edebilir (59,60).

Etkene gore ilaca bagh kagmtinin patogenezi degismektedir. Kaginti, ilaca bagh
gelisen deri lezyonlart sonucu olusabilir. Deride dokiinti olmadan gelisen kaginti

mekanizmalari ve neden olan ilaglar Tablo 3°de dzetlenmistir.
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Tablo 3: Kagintiya neden olan ilaglar ve mekanizmalar

Mekanizma ilaglar

Kolestaz Klorpromazin, eritromisin estolat, dstrojenler,
kaptopril, sulfonamidler

Hepatotoksisite Asetaminofen, izoniyazid, halotan, fenitoin,
amoksisilin-klavulonik  asit, sulfonamidler,
minosiklin

Sebostaz-kserozis Beta blokerler, retinoidler, tamoksifen,
busulfan, klofibrat

Fototoksisite 8-Metoksipsoralen

Norolojik Tramadol, kodein, kokain, morfin, butorfenol,
fentanil

Depolanma Hidroksietil seliiloz

Idyopatik Klorokin, klonidin, altin tuzlari, lityum

2.4.5 Psikojenik Pruritus (PP)

PP, orgamk nedenlerle ac;lklanamayan psikojenik faktorlerle tetiklenen ya da
siddeti artan ve suregenhk kazanan kasintidir (4). Ozellikle depresyon anksiyete
bozuklugu ve obsesif kompiilsif bozukluk (OKB) psikojenik kagint1 ile birliktelik
gosteren en yaygin psikiyatrik bozukluklardir (61). Depresyonda pruritojen olabildikleri
bilinen serotonin, dopamin ve opioidlerin beyin omirilik sivisinda arttifn tespit
edilmigtir (13,37).

PP’un nérotik ekskoriyasyon ve deliizyonel parazitoz olmak tizere klinik tipleri
vardir. Norotik ekskoriyasyon kasintiya bir yamit olarak gelisen yineleyici deriyi
kasima, koparma, oyma davramsidir (62). Kadinlarda ve orta yasta daha sik goriilmekle
birlikte ileri yasta kasmti daha inatgi olmaya egilimlidir (63). Kol ve bacaklarin dis
ylizeyleri, yiiz ve sagh deri kasintinin yogunlastifa alanlardir. Ellerin ulasamadig1 sirt
ortasi gibi bélgelerde ekskoriyasyon gériilmez.

Ekskoriyasyon yaninda lineer erozyonlar, nodiiller, skarlar, hipopigmentasyon-
hlperplgmentasyon goriilebilir ya da hi¢ lezyon olmayabilir. Kaginti daha ¢ok
paroksismal ataklar seklindedir ve bu ataklar emosyonel durumla yakindan 11g111d1r

Dinlenme anlarinda ataklar sik olup uyku etkilenmez.

17




Deliizyonel parazitozda hasta, viicudunda parazitlerin varligindan ve onlarin
neden oldugu siddetli kasintidan yakinir (37,64).

Bu psikiyatrik durumlarin disinda mental stres de 6énemli bir kasinti arttirica
etmendir. Patofizyolojik olarak stres bir yandan deri sicaklifi, kan akist ve terlemeyi
arttirarak, diger yandan periferik olarak histamin, vazoaktif néropeptitler ve SSS’de

opioidler aracilig1 ile kagintiy: artirabilir.

2.4.6 Noropatik Kasinti

Bazi noropatiler nadir de olsa kaginti sebebi olabilmektedir. Multiple sklerozda
patofizyolojisi hala tam agiklanamamakla birlikte, santral sinir sisteminin demyelinize
alanlarindaki aksonlarla artifisyal sinapslar arasindaki aktivasyondan dolay: siddetli
paroksismal kasimtilar olabilmektedir.

Beyin absesi, kii¢ciik tiimérler, anevrizmalar ve infarktlar gibi unilateral serebral
lezyonlar generalize kasmti yapabilecekleri gibi siklikla viicudun karsi yarisinda

lokalize kasintiya da yol agabilirler.

a. Notaljiya Parestetika

Genellikle unilateral yerlesimli T2-T6 dermatomlarma uyan bolgede bdlgesel
kagint1 olup karakteristik olarak beraberinde agri, parestezi ve hiperestezi bulunabilir.
Deri baslangigta normal goriiniimdedir, kronik olgularda kagmntiya sekonder deri
degisiklikleri eslik edebilir. Notaljiya Parestetika spinal sinir koéklerinin posterior
dallarimin basisindan kaynaklanabilir. Cogu olguda kagintinin dermatomal dagilimina

uyan radyografik spinal anormallikler gézlenebilmektedir.

b. Postherpetik Kasmt }

Postherpetik nevraljinin bir pargasi olabildigi gibi tek basina da gozlenebilir.
Agn ile aym yerlesimde bolgesel kasinti olabilir. Cogu yiiz bolgesinde olmak iizere
zona gegirmis hastalarin yaklagik yarisinda kagint1 saptandig bildirilmistir. Tedavisinde

topikal kapsaisin ve gabapentin kullamlabilir (5,13,14,65).
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¢. Brakioradyal Kagmti

Orta yash, agik tenli kisilerde tst kol, el bilegi ve onkolun giines goren
kisimlarinda bolgesel pruritus tablosudur. Servikalde sinir basisi ya da timér gibi
hastaliklarim yatkinhk olusturdugu ve glinese maruziyetin tetikleyici rol oynadig:
diistiniilmektedir. Tedavisinde kapsaisin krem, karbamazepin, gabapentin Ve

]lamotriginin kullanilabilir (14,66,67).

2.4.7 Senil Pruritus

Kasinti, yaghlarda en sik rastlénan ve rahatsizlik veren yakinmalardan biridir.
Kuruluk en 6nemli nedenlerindendir. Ancak ¢esitli inflamatuar egzemalar, psoriazis
vulgaris gibi deri hastaliklari, KRY, kolestaz, demir eksikligi, malignite gibi sistemik
hastaliklar ve ilaclarda kagintiya neden olabilmektedir. Kronik seyirli ve tedaviye
direncli olgularda etyolojiye yonelik incelemeler yapilmalidir.

Yaslanmayla birlikte deride kuruluk gelismekte ve yaghlarm %10-60"1min
bundan etkilendigi bildirilmektedir (68,69). Tedavisi yapilmayan generalize kasinti,
basta enfeksiyonlar olmak tizere gesitli komplikasyonlara yol agabilmekte ve aym
zamanda yash hastalarda yasam kalitesini de onemli 61§ﬁde diistirebilmektedir (70). Bu
hastalarda ¢ogu zaman bacaklar olmak tizere eller, kollar ve govde etkilenmektedir (71).

Bu hastalarda banyo sikligi azaltlmaly, giinliik ve banyo sonrast uygun
nemlendiriciler diizenli olarak kullamilmali, yiinlii giysilerden sakimlmali ve irritan
olmayan sabunlar tercih edilmelidir. Vazodilator etkili olabilecek alkol, baharat gibi
yiyeceklerin tiiketilmesi de kisitlanmalidur. Inat¢1 olgularda trisiklik antidepresanlar,

siklosporin ve talidomid yararl olabilir (70-72).

2.4.8 Akuajenik Kasmts

Akuajenik kaginti (AK) suya temasla tetiklenen, kasinti, yanma ve batma
seklinde ortaya ¢gikan bir durumdur. Kagmnti genellikle suyun 1sisindan bagimsiz olarak
gelisir ve deri normal goériiniimdedir. Suya temastan 1-5 dakika sonra baglar ve 10-20
dakika icinde sona erer. Kronik seyirlidir. PV’nin habercisi olabildigi gibi, serviks
metastatik  karsinomu, hipereosinofilik sendrom, juvenil ksantogranulom ve

miyelodisplastik sendrom ile birliktelik bildirilmistir (73-77).
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AK’nin patogenezi bilinmemektedir. Bu kisilerde suyla temastan sonra mast
hiicre degraniilasyonu olusur, dokuda ve serumda histamin konsantrasyonu artar
(78,79). Ancak AK’da antihistaminik tedavi etkili degildir, bu nedenle histaminin
primer rolde olmadifi diigiiniilmektedir. Bu hastalarda bolgesel olarak ekrin ter
bezlerinin sinir liflerinde asetil kolinesteraz aktivitesi artmaktadir. Bu nedenle
medyatorlerden birininde asetil kolin oldugu diigtiniilmektedir (80). PUVA tedavisi,

aspirin ile birlikte kullanilan seratonin antagonistleri faydal olabilir.

2.5 Tam

JP tamus1 hastadan alinan anamnez ve fizik muayene ile konulmaktadir.
Kagmtinin baglama zamani, aralikli veya devamli olmasi, kagintiya eslik eden yanma,
batma gibi semptomlar, siddeti, lokalizasyonu, aktivitelerle iligkisi, arttiran veya azaltan
faktorler, ilag ve sistemik hastalik Sykiisii, ailede kaginti sikayetinin olup olmadigy,
hastanin meslegi ve hobileri sorgulamr. Hastamn tam bir fizik muayenesi yapilarak altta
yatan bir sistemik hastalifa dair bulgular olup olmadig1 degerlendirilir. Dermatolojik
muayene de ise deri, tirnaklar, sagh deri, mukozalar ve anogenital bdlge incelenerek
primer bir deri hastahgl olup olmadig1 veya kasintiya sekonder nonspesifik lezyonlar

degerlendirilir.

2.6 Aymricr Tam

Dermatolojik hastaliklarin bir kisminda kasinti en 6nemli semptomdur. Bu
hastaliklar, infestasyonlar, inflamatuar deri hastaliklan, infeksiydz hastaliklar,
neoplastik hastaliklar ve kalitsal veya konjenital deri hastaliklaridir. Inflamatuar deri
hastaliklarinda kasinti, histamin, noropeptidler veya eikanozoidler gibi inflamatuar

mediyatérlerden kaynaklanabilir.
2.6.1 Infestasyonlar
a. Uyuz: Kasintiya sarkoptun kendisine ya da yumurtalarina kars: gelistirilen

immiinolojik yanit neden olur. Kasint1 geceleri artar

b. Pedikiilozis: Kill1 bolgelerdeki kasintida akla gelmelidir.
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¢. Bocek 1sirign: Kagintiyla birlikte 1sirik izi ve kizankhik goriilir.

2.6.2 Infeksiyonlar
a. Fungal enfeksiyonlar: Inflamatuar tinea enfeksiyonu ve diger yiizeyel fungal
enfeksiyonlar kagsintili olabilir. Perineal kasinti ve yanmada en Onemli etken

Kandida’dar.

b. Bakteriyel enfeksiyonlar: Gram negatif veya pozitif bakterilerin neden
oldugu follikiilitler, impetigo veya bakteriyel intertrigo kagintil olabilir. Ikinci devir

sifiliz hastalarinm iicte birinde kagint1 sikayeti vardir.

c. Viral enfeksiyonlar: Varisella enfeksiyonu (6zellikle immiinsuprese
hastalarda), herpes simpleks enfeksiyonu, 6zellikle gocukluk ¢aginda goriilen viral

egzantemler kagmtilidir.

2.6.3 inflamatuar deri hastahklan

a. Atopik Dermatit: Ataklar halinde gelen giddeﬂi kéélntl hissi AD tansi i¢in
gerekli dort major kriterden birisidir. inflamasyon nedeniyle salman pek ¢ok
proinflamatuar sitokin, proteaz ve opiatlar kagintinin olusumunda rol alir. Deri kurulugu
da etyolojide ¢nemli bir etkendir. Allokinezi normal olarak kagintiyn uyarmayan,
zararsiz bir uyarandan kaynaklanan kagintidir. Allokinezi atopik dermatite sahip
hastalarda tanimlanmustir. Bu nedenle terleme, ¢evre 1sisinda ani degisiklikler, giyinme

ve soyunma gibi giinliik aktiviteler snasmda'ka@mtl kolaylikla uyarilmaktadur.
b. Urtiker: Histaminin ana medyatdr oldugu kagintili, 24 saat i¢inde kaybolan,
eritemli, 6demli papiiller ya da plaklarla karakterize bir hastaliktir. Tedavisinde

antihistaminikler kullanilir.

c. Psoriasis Vulgaris: Ozellikle sicakla, deri kuruluguyla, terlemeyle ve stresle

artan kasint1 vardir.

21



d. Biilloz hastabklar: Biillsz pemfigoidde lezyonlar ortaya ¢ikmadan aylar
éncesinde viicutta yaygin ve siddetli kagmti1 olusur (81). Dermatitis Herpetiformis’deki

kasint: ise siddetlidir ve yanma ve batma geklindedir.

e. Liken simpleks kromikus: Daha ¢ok erigkinlerde goriilen ve siddetli
kasmtiyla seyreden kronik bir hastaliktir. Deride kronik kasima ve siirtiinmeye bagh
olarak hiperpigmentasyon, likenifiye plaklar olusur. En sik kadinlarda oksipital b6lge ve

ensede, erkeklerde skrotum ve perinede gériiliir. Psikojenik stres ve OKB eslik edebilir.

f. Prurigo pigmentoza: Ani basglayan siddetli kagint1 ve eritemli papiiller ile
karakterizedir. Papiiller retikiiler pigmentasyon birakarak iyilesir.

g. Prurigo nodiilaris: Siddetli kagintiyla seyreden papiil ve nodiillerle
karakterize kronik seyirli bir hastaliktir. Her yasta goriilebilen hastalik erigkinlerde
ozellikle de orta yas kadinlarda siktir. Atopi mevcut ise daha erken yasta baslar.
Etkilenen bolgelerde ¢aplar birkag milimetreden 2 cm’ e kadar degisebilen ¢ok sayida
hiperkeratotik nodiil, simetrik olarak daglhir. Daha ¢ok ekstremitelerin ekstansor
yiizlerinde goriilir. Abdomen ve gluteal bélgelerde lezyon olabilir ancak sirtin tist
kisminda genellikle lezyon goriilmez. PN’in etiyolojisi bilinmemektedir. Yaygin
kasintiya neden olabilecek hastaliklar igin gerekli tetkikler yapilmalidir.

h. Neoplastik Hastahiklar: Kutandz T hiicreli lenfoma hastalarinin %70-80’inde
siddetli kasinti mevcuttur (34). Kagint1 ile seyreden hastalikta kasintisiz seyredene gore

2 kat fazla 6liim oran1 mevcuttur (82).

1. Kalitsal veya konjenital deri hastaliklari: Darier Hastaligy, Hailey Hailey
Hastalig1 gibi hastaliklar kagintiyla seyredebilir.

2.7 Histopatoloji

Biyopsi ve direk immiinfloresan, herhangi bir nonspesifik deri lezyonunun

histopatolojik incelenmesiyle spesifik bir deri hastalifini ekarte etmeyi saglar. Uremik
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hastalarda normal goriinen deride sebase bezlerde, ekrin ter bezlerinde atrofi gibi

karakteristik histopatolojik degisiklikler meveuttur.

2.8 Tedavi

2.8.1 Genel Tedavi Yaklasimlari

Kagmtih bir hasta ile kargilagildiginda her hasta ayr aym degerlendirilmelidir.
Hastamun yas1, mevcut hastaliklari, kullandig ilaglar, kagmntimn siddeti, hayat kalitesine
etkisi ve kagintimin altta yatan sebebi degerlendirilmeli ve tedavi plan1 bu bilgiler
dogrultusunda verilmelidir. Kronik kagmtli olgularda medikeﬂ tedavilere ek olarak
Tablo 1°de belirtilen kagmtiyr uyaran faktorlerin tespit edilmesi ve gerekli onlemlerin
alinmasi gereklidir.

Kasinti tedavisi genellikle iki grupta incelenir. Nedene yonelik veya
semptomatik tedavi seklindedir. Deride kagintiya neden olabilecek deri degisiklikleri
bulunmayan olgularda, sistemik nedenler gdz Oniine alinmali, detayli anamnez, fizik
muayene ve laboratuvar degerlendirmeleri yapilmaldur. Kasintimin  semptomatik
tedavisinde alinmas: gereken genel dnlemler sunlardir:

-Sentetik ve yiinlii giysiler. yerine pamuklu veya ipek, esnek uygun giyecekler
secilmelidir.

-Sik ve uzun siireli sicak duslar yerine, kisa, bk duslar daha seyrek alinmalidir.
Kurutucu sabunlar kullaniimamali ve dustan hemen sonra nemlendirici kullanilmalidar.

-Derinin kurumast kasintiy: arttiracagindan, nemlendiricileri diizenli kullanmak
gerekmektedir.

-Camasirlarin yikandiktan sonra iyice durulanmast gereklidir.

-Stres ve asir1 yorgunluktan kagimlmalidir.

-Alkolden, baharath ve sicak yiyeceklerden uzak durulmahdur.

Kagmti-kasima déngiistinii kirmak i¢in pratik y&ntemler soguk kompresler,

kasinan bolgeye hafif basing uygulanmast hastaya 6 gretilmelidir.

2.8.1.1 Topikal Tedavi
Lokalize kagintida topikal tedavi 6nerilir. Genel kagintida sistemik tedavilere ek
olarak ya da sistemik tedavilerin kontraendike oldugu durumlarda topikal tedavi

uygulanabilir.
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a. Nemlendiriciler: Tiim kagintih durumlarda etkilidirler. Antipruritik
szellikleri yoktur. Derinin bariyer fonksiyonunun biitinligiinii korurlar. Semptomatik

tedavide Onerilir.

b. Doksepin (Doksepin %35 krem): Doksepin trisiklik bir bilesiktir. Sistemik
formu anksiyete ve depresyon tedavisinde kullanilmaktadir. H1 ve H2 antihistaminik
etkileri vardir. Etkinligi kamitlanmis en iyi antipruritiktir. AD, numuler dermatit, liken
simpleks kronikus, kontakt dermatit gibi hastaliklarda etkilidir. Genis alanlara
uygulandiginda emilimine bagli halsizlik, sedasyon &e alerjik kontakt dermatit gibi yan

etkileri olabilir (12,83).

c. Kapsaisin (Kapsaisin %0.025-0.03 krem): Kirmizi biberin aktif icerigidir.
Topikal uygulamadan sonra C noronlarndan substans P gibi noropeptidlerin
salinmasina neden olur. Ayni bolgeye tekrarlayan uygulamalar sorasinda néropeptidler
progresif olarak azalir, noral desensitizasyon olur ve uygulanan bolgede kaginti azalir.
[k uygulamalarda yanma, batma, agri, eritem gibi yan etkileri olmakla birlikte uzun
stireli kullammmdva‘ bu yan etkileri azahr (84). Genis alanlara giivenle uygulanabilir
(85). Kapsaisin, notaljiya parestetika, akuajenik pruritus, postherpetik nevralji ve UP’da
faydalidir (86,87).

d. immiinmodiilatérler: Tacrolimus ve pimekrolimus T hiicre aracili
inflamasyonu baskilayarak kagintiyr azaltirlar. AD’de hizh antiinflamatuar ve
antipruritik etkileri vardir. Diger dermatolojik hastaliklarda da kasmtiyn azaltirlar.
Takrolimusun antipruritik etkisi pimekrolimustan daha fazladir. Yan etkileri yanma,

eritem ve uygulama bdlgesinde kasint1 seklindedir.

e. Topikal anestetikler: Topikal anestetik losyonlar agriyi, kasinti, yanma ve
batma hissini azaltirlar. Emla (lignokain-prilokain krem) kremin deneysel olarak
indiiklenmis kasintiy1 azalttign gozlenmistir ve notaljiya parestetika gibi lokalize
kasintida yeterli bir tedavidir (88). Lokal anestetikler duyusal sinir liflerinde uyaranlarin
iletimini dogrudan baskilarlar. Lokal anestetiklerin etkinlifi aym zamanda potansiyel

antipruritik etkisi olan tire eklenerek de arttinlabilir. Lidokain, prilokain ve benzokain
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lokal anestetik olarak kullanilmaktadir. Pramoksin 6zellikle yiizde ve perianal bolgede
kullanildiginda kagintiy1 azaltir.

f. Mentol: Kasintinin topikal tedavisi i¢in uzun yillardir kullamlmaktadir.
Termal reseptorleri soguga karsi sensitize ederek subjektif bir serinleme hissine neden’

olarak etki gosterir.

g. Salisilatlar: Topikal olarak kullamlan aspirin, derideki inflamatuar
mediatérler ve sinir lifleri tizerine etki ederek kronik lokalize kagintiyr azaltir. Ancak

polisitemi vera disinda oral salisilatlar kagint {izerine etkili degildir.

Crotamiton, Strotium tuzlar1 diger antipruritik etkinligi olan topikallerdir.

2.8.1.2 Sistemik Tedavi

a. Antihistaminikler: Histamine bagli kasmnti H1 reseptorleri araciligiyla
olustugu icin tedavide H1 antihistaminikler etkilidir. H1 antihistaminikler 2 kategoriye

ayrilir:
~Birinci kusak antihistaminikler; Antikolinerjik ve sedatif etkileri vardir.
-Ikinci kugak antihistaminikler; Antikolinerjik ve sedatif etkileri ¢ok azdir.

Antihistaminikler tirtiker ve bocek 1simg1 gibi histaminin ana mediyator oldugu
hastaliklarda etkilidir. Kronik tirtikerde 1. kusak antihistaminikler sedatif 6zellikleriyle
pruritusla birlikte iliskili anksiyeteye de etkili olduklar i¢in tercih edilir. Ikinci kusak

antihistaminikler sedasyon yapmadiklar igin giin igindeki kullanima daha uygundur.

b. Doksepin: Antihistaminik ozelligi de olan bir trisiklik antidepresandr.
Kronik, tedaviye direngli kasinti ve yol agtif1 depresyon ve anksiyete tedavisinde tercih

edilir. Antikolinerjik yan etkileri vardir.

¢. Mirtazapin: H1 antihistaminik ozellikleri olan antidepresan bir ilagtir.
Norepinefrin ve serotonin salimmini uyarirken serotonin reseptorlerini de bloke eder.

Lenfoma, kolestaz, UP’da ve nokturnal kaglntlda etkilidir. Ciddi yan etkileri yoktur.
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d. Paroksetin: Serotonin geri alim inhibitdrii olan ilag ozellikle malignensili
hastalara eslik eden tedaviye direngli kagintida énerilmektedir. Bunun disinda PP’da ve

PV’da kullanilabilir (89,90).

e. Ondansetron: Serotonin reseptér antagonisti olup kolestaza, UP’a ve

opiatlara bagh kasintida etkilidir.

f. Opiat reseptior antagonistleri: 1 reseptor antagonisti nalokson, naltrekson ve
nalmefen, kolestaza, ﬁremiye ve dermatolojik hastaliklara bagh kagintida etkilidir.
Ancak bunlanin hepatotoksisite, bagimlilik gibi yan etkileri vardir. Birakilinca
yoksunluk sendromuna neden olurlar. x reseptdr agonistleri p reseptdr etkilerini bloke
ederler. Nalfurafin x reseptdr agonisti olup UP’da etkilidir. Butorfanol x reseptdr
agonist ve [ reseptdr antagonist dzellikleri vardir. Sistemik hastaliklara ve inflamatuar

deri hastaliklarina bagh siddetli kasint1 tedavisinde intranazal butorfanol etkilidir.

g.Talidomidé SSS’de ve periferik sinir sisteminde dogrudan afferent yolu inhibe
etmek suretiyle sinir liflerine direk etkisiyle ve TNF-a sentezini inhibe ederek
antipruritik etki gosterir. Antiinflamatuar etkisi vardir (12,91,92). Aktinik prurigo,
prurigo nodiilaris, senil pruritus gibi hastaliklarda antipruritik etki gésterir. Yan etkileri

periferik néropati ve halsizliktir. Ilag teratojeniktir.

h. Gabapentin: Brakiyoradyal pruritus, multiple skleroza bagh kasinti ve
néropatik kagintida etkilidir. Santral kagint1 yollarini inhibe ettigi diistiniilmektedir.

2.8.1.3 Fiziksel Tedaviler

a. Fototerapi: Ultraviyole (UV) tedavi birgok inflamatuar dermatozda ve liremi,
primer bilier siroz, PV’ya bagl kagintida ve PN’de etkilidir. Dar bant, genis bant UVB
ve PUVA bu amagla kullamlmaktadir. AIDS ile ilgili kagintida UVB etkilidir. UV

tedavilerinin deriden ¢esitli pruritojenleri uzaklagtirarak, histamin salimmim inhibe
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ederek ya da dermal mast hiicre proliferasyonunu onleyerek etkili olduklar

diisiintilmektedir (8,12,93).

b. Transkutanéz Sinir Stimiilasyonu (TENS): Histamin enjeksiyonu ile
uyarilan kagmti diigiik ve yiksek frekansh elektrik stimiilasyonu ile” azalmaktadir.
TENS’ in antipruritik etkisi sistemik fayda saglar. Ancak devam eden uygulamalarda

etkinligi azaldig1 i¢in muhtemelen plasebo etkisi vardir (94).

c. Kutandz Alan Stimiilasyonu (CFS): Nosiseptif C fibrilleride dahil olmak
iizere ince afferent fibrillerin elektriksel stimiilasyonu yoluyla histamine bagl kasintry1

inhibe eder.
d. Akupunktur: UP’da etkili oldugu kabul edilmektedir (99).

2.8.1.4 Psikolojik Yaklasim

Kagmti, histamin ve ndropeptidler gibi birgok stresle iligkili mediatrler
tarafindan arttirilabilir ya da presipite olabilir. Grup psikoterapisi, davramig tedavisi,
kontrollii fiziksel egzersiz, destek gruplari ve biofeedback gibi yontemler kasintiy1

azaltarak hastanin yasam kalitesini arttirabilir (94).

2.8.2 Uremik Pruritus Tedavisi

Tedavinin en dnemli kismi hastalarin diizenli olarak diyalize girmesidir. Artmig
magnezyum, kalsiyum ve fosfat seviyeleri kagmtimn nedeni olabilecegi i¢in, diyalizat
stvisimn icerigi buna gore ayarlanmahdir. Diyalizattaki magnezyum ve diger divalant
iyonlarin optimize edilmesinin kagintiy: azalthgy One stiriilmiigtiir (95). Hastalarin
malnutrisyona sokulmadan diigiik proteinli diyet ile beslenmesinin kasmtiyr azalttigi

bildirilmigtir (96).

27



2.8.2.1 Topikal Tedavi

a. Nemlendiriciler: KRY hastalariin %50’sinde deri kurulugu oldugu igin

nemlendiriciler hem okliiziv hem de nemlendirici etkileri ile kasintiy1 azaltir.

b. Balneoterapi ve Sauna: Polidocanol igeren banyo isuyu ile balneoterapi
yapildiginda KRY hastalarinda kaginti azalmigtir. Terlemeye bagli cildin nemlenmesi ve

polidodocanolun anestetik etkisine bagl olarak etkili oldugu diisiiniilmektedir.

c. Topikal Kapsaisin ve Nonanoic Acid Vanillyamid (NVA): Kapsaisinin sik
uygulanmas: ile hemodiyaliz hastalarinda kagintida azalma oldugu gozlenmistir. Lokal
irritasyon sik olmakla birlikte siirekli kullanimda bu etki azalmaktadir. Son zamanlarda

daha az irritasyon yapan NVA-%0.005 ‘in renal kagintida etkili oldugu gosterilmistir.

2.8.2.2 Sistemik Tedavi

a. Lidokain: Membran stabilize edici bir antiaritmik olan lidokain etkili

olmaktadir. (48)

b. Esansiyel Yag Asitleri: Esansiyel yag asitleri deri yapisi ve fizyolojisinde
¢ok 6nemlidir. Balik yag gibi cesitli yaglar kagintida bir miktar iyilesme saglamigtir
97).

¢. Oral Aktif Kémiir: Muhtemelen nonspesifik olarak barsaktaki organik ve
inorganik maddeleri absorbe ederek etki gdstermektedir (97). Etkili, giivenli ve ucuz bir

tedavidir.

d. Heparin: T lenfosit migrasyonunda 6nemli olan heparinaz aktivitesinin

inhibisyonu yoluyla etki ettigi diigtiniilmektedir.

e. Kolestiramin: Safra asitlerinin iiremik kagintida da rol oynayabilecegi
diigtiniilmiiy ve etkili oldugu gdzlenmistir. Ancak yan etkileri nedeniyle ¢ok
kullanilmamaktadir.
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f. Serotonin Antagonistleri: Ondansetronun hem periton hem de hemodiyaliz

yapilan KRY hastalarinda etkili oldugu gosterilmisgtir.

g. Nicergoline: Dopamin resept6r agonisti ve parsiyel a-adrenerjik blok&rdiir.

Vasodilatasyon yaparak etki etmektedir.

h. Eritropoetin: Bazi1 ¢alismalarda hemodiyaliz hastalarinda etkili bulunmusgtur.

Plazma histamin seviyesini diisiirerek etki ettigi diistintilmektedir(30).

1. Antihistaminikler: Hastalarda plazma histamin seviyesi artmig olmasina

ragmen, antihistaminiklerin renal kagintida etkileri ¢ok smnirli ya da yoktur.

Opiat Reseptér Antagonistleri ve Talidomid diger tedavi secenekleridir.

2.8.2.3 Fiziksel tedaviler:

a. Fototerapi: Derideki mast hiicrelerinde apoptoza, dolasimdaki pruritojenik
maddelerin inaktivasyonuna, kasintiy1 azaltan fotoiiriinlerin olusumuna ve derideki
artmus fosfor, kalsiyum, magnezyum gibi divalan iyon i¢eriginin degismesine yol agtig1
one siirlilmustiir. Aym zamanda UV tedavisi ile derideki vitamin A seviyesi

azalmaktadir (98).

b. Akupunkfur ve Elektrikli igne ile stimulasyon: Modifiye edilmis bir
akupunktur teknigidir, diremik kasintida kagintiy1 azaltarak uyku kalitesini arttirdifi
gozlenmistir (99).

2.8.2.4 Cerrahi Tedavi

a. Subtotal Paratiroidektomi: Hiperkalsemi ve hiperparatiroidizmle birlikte

olan kasint1 paratiroidektomi tedavisine yamt vermektedir (48).
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b. Renal Transplantasyon: KRY’de kasintimn tamamen ortadan kaldirilmas:

ise ancak renal transplantasyon ile mimkiindiir (96).

2.8.3 Kolestatik Kasmnti1 Tedavisi

Kolestatik kasintinin tedavisi altta yatan hastalifa vbaghdlr. Altta yatan
bozuklugun diizeltilmesi gereklidir. Omegin safra taslarinin temizlenmesi ve kolestaza

neden olan ilaglarin kesilmesi gereklidir.
a. Kolestiramin: Safra asitlerini baglayarak emilimlerini 6nler.

b. Opiat Antagonistleri: Nalokson, nalmefen ve naltrekson Kkaraciger
hastaliklarina bagh kasintiyr azaltirlar. Ancak opiat yoksunluk sendromuna benzer yan
etkileri vardir. Kompetetif inhibitér olan buprenorfin ise parsiyel agonistik 6zelliginden

dolay1 yoksunluk sendromuna yol agmaz.
¢. Ondansetron: Opioderjik nérotransmisyonu degistirerek etki etmektedir.
d. Ursodeoksikolikasit: Safra tuzu metabolizmasin arttirarak etki etmektedir.

e. Rifampisin ve fenobarbital: Safra asitlerinin metabolizmasini hizlandirarak

etkili olurlar.

f. Antihistaminikler: Sedatif etkileri disinda etkisi yoktur.
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3. GEREC VE YONTEM
3.1 Hasta Se¢imi

Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi Dermatoloji Anabilim Dali’nda
Apustos 2005-Kasim 2009 tarihleri arasinda jeneralize pruritus nedeni ile yatlrllarak
tetkik ve tedavi edilen 57 hasta calismaya alindi. Aragtirma protokoldi Ondokuz Mayls
Universitesi Tip Fakiiltesi Tibbi Cerrahi ve Ilag Aragtirmalar1 Etik Kurulu tarafindan
28.10.2009 tarihinde onayland1 (Say1:74). On yedi yas ve Ustiinde ve herhangi bir

dermatolojik hastalif1 olmayan hastalar ¢alismaya alindi.

3.2 Cahisma Protokolii

Hastalarin bilgileri Uluslararas1 Hastalik Klasifikasyonu 10 versiyonu (ICD-10)
tan1 kodlamasi sisteminden yaralamilarak retrospektif olarak tarandi. Taramada, L.28.1
(Prurigo nodularis), 128.2 (Prurigo,2), 129.8 (Pruritus diger), 129.9 (Pruritus,
tanimlanmamig) tam  kodlan kullanildi. Hastalarin  ykiileri, mevcut sistemik
hastaliklar, kullandiklar: ilaglar, dermatolojik muayene bulgulari, laboratuvar degerleri,
saptanan sistemik hastaliklar, psikiyatrik degerleﬁdirrné 'sonuglar1 ve aldiklan tedaviler
Hasta Takip Formu’na kaydedildi. Hastalarin tam kan saymm, AST,ALT,GGT,ALP,
total bilirubin, direk bilirubin, indirek bilirubin, BUN kreatinin testlerini igeren kan
biyokimya degerleri, demir paneli, vit B12, folik asit, ferritin, hepatit paneli, tiroid
fonksiyon testleri, serum IgE, gaytada parazit tetkikleri ve akcifer grafisi degerlendirme
sonuclar1 kaydedildi. Laboratuvar incelemede; hemoglobin igin bayanlarda 12-16gr/dl,
erkeklerde 14-18 gr/d]l arasi degerler normal kabul edildi. Sedimentasyon ise yasla
birlikte artan bir deger oldugu icin erkeklerde yasn yarisina kadar olan degerler,
kadinlarda ise yasa 10 eklenerek bulunan rakamun yarisina kadar olan degerler normal
kabul edildi (100). Ruhsal yakinmasi olan hastalarin psikiyatrik degerlendirilmesi
yapildi. Laboratuvar degerleri ile tedavi hari¢ tiim hasta bilgileri, 65 yas tizeri ve alti
olanlarda, sistemik hastalik saptanan ve saptanmayanlarda ve cinsiyete gore istatistiksel

olarak karsilagtirildi. Tablo 4°de kaydedilen bilgilerin detaylar gosterilmigtir.
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Tablo 4: Hastalarin kaydedilen bilgileri

Anamnez

Yas
Cinsiyet
Kasint: siiresi

Mevcut Sistemik Hastaliklar

Tip 2 Diyabet
Hipertansiyon

Karaciger Hastalif
Kronik Boébrek Yetmezligi
Malignite

Anemi

Psikiyatrik Hastalik
Tiroid Hastalig1

Norolojik hastalik

Ilag

Antihipertansif
Antidiyabetik
Psikiyatrik ilaclar
Antiepileptik

Dermatolojik Muayene

Kserozis
Ekskoriasyon
Hiperpigmentasyon,
Hipopigmentasyon
Nodiiler lezyonlar

Laboratuar Degerleri

Tam Kan Sayimi

AST, ALT, GGT, ALP, Bilirubin
BUN, Kreatinin

Demir Paneli

VitB12, Folik asit, Ferritin
Hepatit Paneli

Tirod Fonksiyon Testi

Serum IgFE

Gaytada Parazit

Akciger Grafisi

Saptanan Hastaliklar

Endokrin ve Metabolik Hastaliklar
Infeksiyoz Hastaliklar

Hematolojik ve Lenfoproliferatif Hastaliklar
Viseral Maligniteler

Psikiyatrik Degerlendirme

Depresyon
Anksiyete Bozuklugu
Obsesif Kompulsif Bozukluk
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Tablo 4 (devam):

Tedavi Nemlendirici
Antihistaminik
Topikal Steroid
Sistemik Steroid
Fototerapi

3.3 istatiksel Metod

Veriler normal dagilima uygunluk yoniinden aragtirildi. Verilerin normal
dagilima uymadig1 bulundu. Logl0 tabaninda déniisiim sonrasi tekrar normal dagilima
uymadig1 saptandi. Veriler ortanca (minimum-maksimum) ve say1 (%) olarak verildi.
Verilerin degerlendirilmesinde nonparametrik testler olan Ki-kare testi, Fisher’in kesin
testi ve Mann Whitney U Testi kullanildi. Istatistiksel anlamlilik diizeyi p<0.05 olarak

alindz.
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4. BULGULAR
Calismaya 25°i erkek (%43,9), 32’si kadin (%56,1) toplam 57 hasta alindi.

Hastalarin yaslar1 17-84 arasinda degismekte olup yas ortancasi 64 idi. Hastalarin

kasint1 stireleri 1 ay ile 20 yil arasinda degismekte olup ortancasi 12 ay olarak saptandi.

Hastalarm 33 (%57,9)’tinde sistemik hastalik hikayesi mevcuttu. Hastalarin 17
(%51)’sinde hipertansiyon, 9 (%27)’'unda DM ve 6 (%18)’sinda psikiyatrik hastalik
hikayesi olmakla birlikte malignite, norolojik hastaliklar ve hiperlipidemi daha az
siklikta goriildii. Mevcut hastaliklarin dagilimi Tablo 5°de belirtilmistir.

Tablo 5: Hastalarin mevcut hastaliklarinin dagilinn

Mevcut Hastahk Say: 33* Y%
Hipertansiyon 17 51
DM 9 27
Psikiyatrik hastalik 6 18
Malignite 4 12
Nérolojik hastalik 4 12
Hiperlipidemi 3 9
Anemi 1 3
Hepatit C 1 3
Koroner Arter Hastalig » 1 3
Tiroid Hastalig1 1 3

*Bir kiside birden fazla hastalik mevcuttu.

Hastalarin 28’1 (%49,1)’1 hastaliklar1 nedeniyle ilag¢ kullanmaktaydi. En sik
kullanilan ila¢ grubu antihipertansiflerdi. Hastalarin 17 (%60)’sinde antihipertansif, 9
(%32)’unda  antidiyabetik  olmak iizere daha az siklikta antidepresan,
antihiperlipoproteinemik, antiepileptik, demir preparati, tiroid ilaci ve digoksin

kullanim1 mevcuttu. Ilaglarin dagilimi Tablo 6°da gosterilmistir.
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Tablo 6: Hastalarin kullandiklar ilaglarin dagilimi

ilag Say:: 28* %
Antihipertansif 17 60
Antidiyabetik 9 32
Antidepresan 4 14
Antihiperlipoproteinemik 3 10
Antiepileptik 3 10
Demir preparat: 1 3
Tiroid ilac1 1 3
Digoksin 1 3

*Bir kisi birden fazla ila¢ kullantyordu.

Hastalarin yapilan dermatolojik muayenesinde 48 (%84.2) hastada dermatolojik
bulgu saptandifi gozlendi. Bunlar, 35 hastada (%72.9) ekskoriasyon, 20 hastada
(%41.6) kserozis, 9 hastada (%18.7) hiperpigmentasyon, 7 hastada (%14.5) nodiiler
lezyon, 2 hastada (%4) hipopigmentasyondu.

Hastalarin tiimiinde hemoglobin, beyaz kiire, eozinofil ve trombosit sayisi,
glukoz, BUN (Kan iire nitrojen), kreatinin, AST, ALT, GGT, alkalen fosfataz (ALP), total
bilirubin, direk bilirubin, indirek bilirubin, sedimentasyon, demir, demir baglama
kapasitesi (DBK), ferritin, vitamin B12, folik asit, HBsAg, AntiHCV, tiroid fonksiyon
testleri, gaytada parazit tetkikleri yapildii ve akciger grafisi ¢ekildigi, IgE’nin 29
(%50.8) hastadan istendigi saptandi. Bu degerler incelendiginde AST, ALT, total
bilirubin, direk bilirubin, indirek bilirubin, folik asit, serbest T3 degerlerinde bozukluk
veya gaytada parazit incelemesinde parazit yumurtas: olan hasta saptanmadi. Iki hastada
(%3.5) akciger grafisinde anormallik saptandi. Bu 2 hastamn akciger grafisindeki
degisiklikler nonspesifik bronkovaskiiler goriintimde artig olarak degerlendirildi.
Eozinofil sayist 13 hastada (%22.8) yiiksek bulundu. Eozinofil sayis1 yliksek bulunan
hastalarin 10 (%76.9)’u ilag kullamyordu. Hastalarn laboratuvar sonuglar1 Tablo 7°de
belirtilmistir.

35



Table 7: Hastalarin laboratuvar degerlendirme sonuglar

Normalin alt1 deger

Normalin iistii deger

Degisken n (%) n(%)
Hemoglobin 57 ¢ 10(17,5) -
Beyaz kiire 57 - 5(8.8)
Fozinofil 57 - 13(22.8)
Trombosit 57 - 6(10.5)
Glukoz 57 - 8(14)
BUN 57 - 11(19.3)
Kreatinin 57 - 4(7.0)
GGT 57 - 5(8.8)
ALP 57 - 2(3.3)
Sedimentasyon 57 - 9(15.8)
Demir 57 5(8.8) -
DBK 57 - 5(8.8)
Ferritin 57 1(1.8) 2(3.5)
Vitamin B12 57 2(3.5) -
IgE 29 - 10(34.5)
Serbest T4 57 2(3.5) 1(1.8)
TSH 57 1(1.8) 2(3.5)

_ HBsAg pozitifligi 57 - 1(1.8)
AntiHCYV pozitifligi 57 - 2(3.5)
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Hastalarin laboratuvar tetkikleri sonucunda 19 (%33.3)’unda sistemik hastalik
saptandi. On hastada (%17.5) anemi (Bes hastada (% 8.75) kronik hastalik anemisi, ii¢
hastada (%5.25) demir eksikligi anemisi, bir hastada (%1.5) megaloblastik anemi ve bir
hastada (%1.5) hem demir eksikligi anemisi hemde megaloblastik anemi), dort hastada
(%7) kronik bobrek yetmezligi, iki hastada (%3.5) karaciger hastalifi, iki hastada (
%3.5) hipotiroidi, bir hastada( %1.7) hipertiroidi, iki hastada ( %3.5) malignite, iki
hastada ( %3.5) Hepatit C enfeksiyonu, bir hastada (%1.7) Hepatit B enfeksiyonu, bir
hastada (%1.7) DM ve bir hastada ( %1.7) esansiyel trombositoz saptandu.

Psikiyatrik degerlendirmenin sikayeti bulunan 46 hastaya (% 80.7) yapildig: ve
bu hastalarin 31’inde psikiyatrik hastalik saptandigt gériildii. En sik saptanan psikiyatrik
hastaliklar depresyon (%51,6) ve anksiyete bozukluguydu (%42). Psikiyatrik
hastaliklarin dagilimi Tablo 8’de belirtilmistir.

Tablo 8: Psikiyatrik hastaliklarin dagilim

Psikiyatrik hastabk Sayi: 31 %
Depresyon 16 51,6
Anksiyete bozuklugu 13 42
OKB 1 32
Taurette Sendromu 1 32

Hastalarin aldig tedaviler, nemlendirici (55 hasta, %96.5), antihistaminik (55
hasta, %96.5), topikal steroid (18 hasta, %31.6), sistemik steroid (9 hasta, %15.8) ve
fototerapi (9 hasta, %15.8) idi.

Yirmi yedi hastanmn (%47,4) yas1 65 ve lizerindeydi. Altmigbesyas ve {izerindeki
ile 65 yas altindaki hastalarm kaginti siiresi ortancalart 12 ay olup anlamh fark
saptanmadi (p>0.05). Ozge¢misinde hastalik bulunan hastalarin 20 (%60.6)’s1 65 yas ve
iizerinde, 13 (%39.4)’ii 65 yas altinda olup aralarindaki fark istatistiksel olarak anlamli
bulundu (p=0,018). Psikiyatrik hastalik saptananlar daha ¢ok 65 yas altinda olup
istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0.05). Laboratuvar degerleri ile tedavi hari¢

hasta bilgilerinin 65 yas alt1 ve iistiine gore karsilagtirnlmasi Tablo 9°de belirtilmistir.
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Tablo 9: Hasta bilgilerinin 65 yas alt1 ve iistiine gore karsilagtirilmas:

Yas
<65 >65
Hasta bilgileri n(%) n(%) p
Cinsiyet Erkek 11(44.0) 14(56.0)
p>0.05
Kadmn 19(59.4) 13(40.6)
Mevcut Hastalik 13(39.4) 20(60.6) p=0.018
Ilag Kullanimi 12(42.8) 16(57.2) p>0.05
Dermatolojik Bulgu 26(54.2) 22(45.8) p>0.05
Kserozis 8(40.0) 12(60.0) p>0.05
Saptanan Sistemik Hastalik 8(42.1) 11(57.9) p>0.05
Psikiyatrik Hastalik 20(65.0) 11(57.9) P<0.05

Erkeklerin yas ortancasi 65 (20-84), kadinlarin yas ortancasi 62 (17-84) olup

anlamh fark sapténmadl (p>0.05). Erkeklerin ve kadinlarin kagint: stiresi ortancalar1 12

ay olup anlamli fark saptanmadi (p>0.05). Psikiyatrik hastalik saptanan hastalarin 22°si

(%71) kadm olup istatiksel olarak anlamli bulundu (p=0.047). Hastalarin cinsiyete gore

karsilastinlan ozellikler Tablo 10°da belirtilmistir.

Tablo 10: Cinsiyete gore karsilagtinlan 6zellikler

Cinsiyet
Erkek Kadin

Hasta bilgileri n(%) n(%) P
Mevcut Hastalik 15(%45,5) 18(%54,5) p>0,05
Ilag Kullanmmi 13(%46,4) 15(%53,6) p>0,05
Dermatolojik Bulgu 20(%41,7) 28(%58,3) p>0,05
Kserdzis 10(%50) 10(%50) p>0,05
Saptanan Sistemik Hastalik 9(%47,4) 10(%52,6) p>0,05
Psikiyatrik Hastalik 9(%29) 22(%71) p=0,047
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Sistemik hastalik saptanan hastalarin yas ortancasi 67 (17-81), herhangi bir
hastalik saptanmayan hastalarin yas ortancasi 61.5 (20-84) olup istatistiksel olarak
anlamli fark saptanmadi (p>0.05). Sistemik hastalik saptanan ve saptanmayan hastalarin
kasmt1 siiresi ortancalar1 12 ay olup istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi
(p>0.05). Sistemik hastalik saptanan ve saptanmayan hastalarda kryaslanan ozellikler

Tablo11’da belirtilmistir.

Tablo 11: Hasta bilgilerinin sistemik hastalik saptanan ve saptanmayanlara gore

karsilastirilmasi
Sistemik Hastalik
Saptanan Saptanmayan
Hasta bilgileri n(%) n(%) P
Cinsiyet Erkek 9(%15,8) 16(%28) p>0,05
Kadin 10(%17,5) 22(%38,7)

Mevcut Hastalik 12(%36,4) 21 (%63,6) p>0,05
Mla¢ Kullanimi 11(%39,3) 17(%60,7) p>0,05
Dermatolojik Bulgu 16(%33,3) 32(%66,7) p>0,05
Kserozis 9(%45.0) 11(%55.0) p>0,05
Psikiyatrik Hastalik 9(%29) 22(%71) p>0,05

Hastalarda saptanan ve pruritus nedeni oldugu diisiiniilen faktorler Tablo 12°de

belirtilmistir.
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Tablo 12: Hastalarda saptanan pruritus nedeni oldugu diisiiniilen faktorler

Hasta Sayisi %
Saptanan Hematolojik Anemi 10 17.5
Sistemik Hastaliklar Esansiyel 1 1.7
Hastaliklar Trombositoz
Endokrin ve | KRY 4 7
Metabolik Hipotiroidi 2 3.5
Hastahklar Hipertiroidi 1 1.7
DM 1 1.7
Infeksiyoz Hepatit C 2 3.5
Hastaliklar enfeksiyonu
Hepatit B 1 1.7
enfeksiyonu
Karaciger 2 3.5
Hastaliga
Malignite 2 | 3.5
Psikiyatrik Hastaliklar Depresyon 16 51.6
Anksiyete 13 42
Bozuklugu
OKB 1 3.2
Taurette 1 3.2
Sendromu
Kserozis 20 41.6
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5. TARTISMA

Kaginti, dermatolojide sik rastlanilan ve yagla birlikte artis gdsteren istenmeyen
bir duygu olup bazen uykuyu ve yasam kalitesini de oldukg¢a olumsuz etkilemektedir.
Sadece birincil deri hastaliklar: degil aym zamanda hematolojik, metabolik, neoplazik,
noropsikiyatrik hastaliklara ve ilag kullammina bagl klinik tablolar bazen yalnizca
kasint1 seklinde ortaya gikabilir. Dermatolojik hastaliklara bagh kagintilarda spesifik
tann genellikle miimkiin olmaktadir. Ancak klasik tedavilere yanit vermeyen ve olasi
dermatolojik nedenlerin ekarte edildigi yaygin kagntil olgularda; deri kurulugundan,
gizli karsinomlara dek pek ¢ok hastaliin ortaya ¢ikabilecegi gbz oniine alinmal, klinik
griiniim, Oykii, sistemik ve dermatolojik muayene sonuglar degerlendirilerek altta
yatan nedenlere agikhik getirmeye ¢alistimahidir (2). Bu nedenler; baglica, ilaglar,
kserozis, sistemik hastaliklar ve psikiyatrik hastaliklardir.

laglar, deride goriiniir lezyon olugturmadan kagintiya yol agabilirler. Kaginti
jeneralize ya da lokalize olabilir (3). Ilaglarin kagmnt1 olusturma mekanizmasi tam olarak
bilinmemekle birlikte; kolestaza indiikleyerek, opiatlar aracihifiyla, ilacin ve
metabolitlerinin deride birikmesiyle, histamin saliimina ya da deri kuruluguna neden
olarak kasintiya yol agtiklari diigtiniilmektedir. [lacin kesilmesiyle gerileyebildigi gibi,
aylar veya yillarca da stirebilir.

Kserozis, deri kurulugn anlamina gelmektedir. Derinin yaglanmas: ile beraber
ortaya ¢ikan bir problem olmakla birlikte, banyo aligkanlif: ile de olugturulabilen bir
durumdur. Bunun diginda giysiler, banyo sonrasi kullamlan kolonya ve benzeri irritan
maddeler ve ozellikle kis aylarinda 1sinma yéntemleri kserozise zemin yaratmaktadr.
Yasla birlikte derinin lipid igerigi degisir, vaskiiler destefi azalir ve nem dengesi
bozulur. Bunun sonucunda eritem veya dokiintii eslik etmeksizin pullanma, kuruluk
olugsur. Sicak suyla alinan sik banyo aliskanhigmin = azaltilmasi ve uygun
nemlendiricilerin 6nerilmesiyle kserozise bagl kagint1 giderilebilir (101).

Sistemik hastaliklar, inatg1 yaygin kasmti nedeni olabilmektedir ve kasimntili
hastalarda % 10-50 sikhiginda tespit edilmektedir (102,103). Renal yetmezlik, hepatik
kolestaz, PV, Hodgkin Lenfomasi, AIDS, hipotiroidi, hipertiroidi, DM ve solid tiimdorler
arastirilmas1 gereken baglica hastaliklardir. Bu sistemik hastaligin tedavisi kasintiy1

azaltirken, ¢ogunlukla hastalik ilerledik¢e kasintinin da tedavisi zorlagmaktadir.
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PP; organik nedenlerle agiklanamayan, psikojenik faktorlerle tetiklenen ya da
siddeti artan ve siiregenlik kazanan kasintidir. Kaginti esigi kisiden kisiye degisiklik
gosterir. Gergin ve huzursuz kigiler duygusal yénden stabil olan kisilere nazaran daha
fazla kasintidan sikayet ederler (4). Ozellikle depresyon, anksiyete bozuklugu ve OKB,
PP ile birliktelik gosteren en sik goriilen psikiyatrik bozukluklardir (61). PP temelde
nérotik ekskoriyasyon ve deliizyonel parazitoz tablolarmi kapsar. Bu psikiyatrik
durumlarin disinda mental stres de nemli bir kagint1 arttirict etmendir.

fyi bir anamnez almak, tam bir fizik muayene yapmak, dermatolojik muayene ve
laboratuvar testleri kagintimn nedenini belirlemekte onemli ipuglarn verebilir. Bu
degerlendirmelerin sonucunda herhangi bir dermatolojik hastalik saptanamayan hastalar
olasi bir sistemik hastalik yoniinden arastirimalidir. Tam kan sayimi, akciger grafisi,
tiroid, karaciger ve bobrek fonksiyon testleri, hepatit B ve C serolojisi tetkiklerinden
sonra bir bulgu yoksa ileri radyolojik ve endoskopik tetkiklerin yapilmasi ve bu
hastalarin miimkiin oldugunca uzun siire altta yatabilecek nedenler agisindan izlenmesi
Onerilmektedir (104-106).

Cahsmarmzda, hastalarin 32’si kadin, 25’1 erkek olup yaslari 17 ile 84 arasinda
degismekteydi. Kadin, erkek oram1 1.28 idi. Sistemik hastalik saptanan hastalarda
cinsiyet farki saptanmadi. Sommer ve arkadaglarmmn yaptig, siddetli kronik prurituslu
hastalarda altta yatan sistemik hastaliklar ve kofaktdrlerin arastirildigt ¢alismada
sistemik hastalik saptanan hastalarda cinsiyet farki saptanmamig olup calismamizin
sonuglar bu ¢aligmanin sonuglarn ile uyumluluk gostermektedir (107). Aym galigmada
hastalarin %47.9’u geriatrik yas grubunda, bizim ¢alismamizda hastalarin %47.4’1
geriatrik yas grubunda olup benzer oranda hasta sayisi bu yas grubunda idi. Her iki

calismada da hastalarin yaklagik yansi yash hastalardan olusuyordu.

Hastalarimizda pruritus yakinma siireleri lay ile 20 yil arasinda degismekteydi.
Kiling ve arkadaglarmm yaptigi ¢alismada hastalarin pruritus yakinma stireleri 15 giin
ile 30 yil arasinda degismekte olup hastalann pruritus yakinma stireleri ile eslik eden
hastaliklar agisidan anlamh fark saptanmamigtir (63). Bizim calismamizda da sistemik
hastalik saptanan ve saptanmayan hastalarin pruritus yakinma siireleri arasinda anlamli
fark bulunamadi. Kaginti yakinma siiresi altta yatan sistemik bir hastalikla
iliskilendirilebilirse, hekimlere JP’Iu hastaya yaklasim acisindan ipucu olabilecegini

diistinerek bulgulari degerlendirdik. Ancak Kiling ve arkadaslarinin yaptif1 ¢alismanin
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ve bizim ¢alismamizin da destekledigi sonuglar kasinti siiresinin, generalize pruritusun

sistemik bir etyolojiye yonelik karakteristik bir bulgusu olmadigim gostermektedir.

Calismamizda 33 hastada sistemik hastalik Oykiisi mevcut olup, bunlarin
yansindan fazlasim hipertansiyon olugturmaktaydi. Literatiirde hipertansiyonun, JP’a
neden olabilecek bir hastabk oldufuna dair bulguya rastlanmadiindan bu sonug
hipertansiyonun toplumda sik goriilmesine baglandi. Geriatrik yas grubundaki
hastalarda mevcut hastalik sikhigi anlaml olarak fazla bulundu ancak yine bu yas
grubunda da mevcut hastaliklarin yaklagik yarismi hipertansiyon, hiperlipidemi ve
koroner arter hastalif gibi pruritusa neden olmayan hastaliklar olusturuyordu. Yirmiiki
hastanin pruritus nedeni olabilecek hastalik 6ykiisii mevcuttu. Bunlardan dokuz hastada
DM, alt1 hastada psikiyatrik hastalik, dort hastada malignite, bir hastada tiroid hastaligi,
bir hastada anemi ve bir hastada Hepatit C enfeksiyonu mevcuttu. Sadece diyabeti olan
iki hastanin kan sekeri regiile degildi. Bunun diginda diger hastalar mevcut hastaliklar1
icin tedavi gérmiis veya goriiyorlards, hastahiklar aktif degildi. Anemisi olan hastamin
hemoglobin degeri, tiroid hastalifi olan hastammn tiroid fonksiyon testleri, hepatit C
enfeksiyonu olan hastanin karaciger fonksiyon testleri normaldi ve malignitesi olan
hastalar tedavi gérmiis ve remisyondaydi. Alt1 hastada ise depresyon hikayesi mevcut
olup tedavi goriiyordu ve yapilan psikiyatrik degerlendirmeleri normaldi. Retrospektif
dosya taramas seklinde olan ¢aligmamizda bu hastaliklarin pruritus Oncesi veya sonrasi
ne zaman teshis edildigi, kasmti ile hastalik aktivasyonun korele olup olmadig

degerlendirilememis olmasi ¢aligmamizin kisithiliklar arasindadar.

Hastalarin 28’1 mevcut héstahklarl nedeniyle ilag kullaniyordu. Ancak ilaca
baslama zamani ve kagintinin baglama zamam arasinda hasta dosyalarindan edindigimiz
bilgilere gore korelasyon yoktu ve hastalarin hastaneye yatigindan sonrada bu ilaglara
devam edildigi saptandi. Bu hastalarda kullamlan ilaglara, pruritus etyolojisi olarak
degerlendirilmedigi i¢in devam edildigi diistiniildi.

Hastalanin %22.8’inde yapilan laboratuar tetkiklerinde eozinofili saptandi.
Eozinofilisi mevcut olan hastalarin cogunlugu sistemik hastaliklar1 nedeniyle ilag
kullanmaktaydi. Bu hastalarda eozinofili nedeni olabilecek parazitolojik enfeksiyon
veya sistemik hastalik gibi bagka bir nedene rastlanmad. Hastalarin %34.5’inde IgE
yiiksekligi mevcut olup bu hastalarda herhangibir alerjik hastalik oykiistiniin mevcut

olup olmadig dosya bilgilerinden 6grenilememistir. Bunun yaninda bu hastalarda IgE
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yiiksekligine neden olabilecek paraziter enfeksiyonlar veya kutandz hastaliklar

saptanmadi.

Hastalarin yapilan dermatolojik muayenesinde, 35 hastada pruritusa sekonder
olusan ekskoriasyon, 11 hastada hiperpigmentasyon veya hipopigmentasyon ve 7
hastada nodiiler lezyon saptandi. Sistemik hastahk‘saptanan hastalarda derfnafolojik
bulgu saptanma oram saptanmayan hastalarinkinden anlamli olarak farkli degildi.
Sommer ve arkadaslar yaptiklar ¢alisma da altta yatan hastalikla dermatolojik bulgu

arasinda bir iligki bulamamiglardir (107).

Yash hastalarda pruritus sik goriilen bir yakinmadir ve bu yas grubundaki ¢ogu
olguda pruritusun, kserozise baglh oldugu diigiinilmektedir (104, 108). Ancak kserozis
bir ekartasyon tanisi oldugu icin 6ncelikle diger sistemik nedenlere yonelik tetkiklerin
yapilmas: dnerilmektedir (70). Kiling ve arkadaglarimin yaptig1 ¢aligmada 50 hastadan
10°unda, Polat’mn yaptig1 calismada 55 hastadan 43’iinde kserozis saptanmig olup yas ve
kserozis arasinda iliski saptanmamistir (63,109). Bizim ¢aliymamizda hastalarimizin 20°
sinde kserozis saptanmig olup 12’si geriatrik yas grubundayd: ve geriatrik yas
grubundaki hastalarda kserozis saptanma orani ile bu yag grubunda olmayanlar arasinda
anlamli bir fark saptanmadi. Kserozis esasen ileri yasta goriilen bir problem olmasina
ragmen genel olarak yapilan ¢aligmalarda geriatrik yag grubunda kserozis gorilme orani
diger yas grubundakilerden farkli bulunmamus olup bizim ¢aligmamizin sonucu da bunu
destekliyordu. Kserozisin her yas grubunda sik goriilmesinin nedenini, insanlarin sik ve

sicak suyla banyo yapma aliskanhgim yaygin bigimde uyguluyor olmasina bagladik.

Calismamizda JP’lu hastalarin %33,3%iinde sistemik hastalik saptandi. JP’lu
hastalarda yapilan calismalarda sistemik hastalik saptanma orami 14-50% arasinda
degismekteydi. Bizim ¢alismamizda saptadifimiz oranda bu degerler arasinda olup
diger calismalarla uyumluydu. Rajka hastalarm %50°sinde, Lyell %24’inde, Beare
%16°sinda, Zirwas ve Seraly %14’{inde, Polat %21.8’inde, Weisshaar %36°sinda
sistemik hastalik saptamistir (2,109-113). Genel olarak yapilan galismalarin sonuglari
degerlendirildiginde jeneralize pruritus sikayeti olan ve buna sebep olabilecek bir
dermatolojik hastalizi bulunmayan beg hastadan birinde altta yatan bir sistemik hastalik

saptanmasinin olast oldugu diigtiniilmektedir (2).

Calismamizda bir diger saptamaya caligtifimiz konu yaygmn kagmtih geriatrik

hastalarda sistemik hastalik saptanma orammn  yitksek olup olmadifin
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belirlenmesiydi. Caligmamizda, geriatrik yas grubunda olan hastalarin %57.9’unda
sistemik hastalik saptandi. 65 yas tizeri ve altindaki hastalarda sistemik hastalik
saptanma orani arasinda anlamli fark bulunamadi. Literatiirde ileri yagin sistemik
hastalik saptanma agisindan bir risk faktorii olup olmadig1 konusunda degisik goriigler
vardir. Rajka sistemik hastalik saptanan hastalarin  yas ortalamasmm 81,
saptanmayanlarin yag ortalamasini ise 56.8 olarak bulmustur (110). Diger bir ¢alismada

yas ve sistemik hastalik saptanma oram arasinda anlamli fark bulunamamuistir (109).

Yaygn, kronik kaginti birgok sistemik hastaligm belirtisi olabilmektedir. SSS
hastaliklari, karaciger hastaliklari, renal hastaliklar, endokrin sistemi hastaliklar,
hematolojik hastaliklar, maligniteler ve enfeksiyonlar basghca aragtirilmas1 gereken
sistemik hastaliklardir. Calismamizda 10 hastada anemi, 4 hastada KRY, 2 hastada
karaciger hastaligi, 2 hastada hipotiroidi, 1 hastada hipertiroidi, 1 hastada Hepatit B
enfeksiyonu, 2 hastada hepatit C enfeksiyonu, 2 hastada malignite, 1 hastada DM ve 1

hastada esansiyel trombositoz saptandu.

Demir eksikliginin pruritus patogenezindeki roli tartismahdir. Demir
eksikliginin jeneralize pruritus nedenlerinden biri oldugunu ileri stiren bildiriler vardir
(114). Ancak son zamanlardaki bir calismada iyatrojenik demir eksikligi olan genis bir
hasta grubu degerlendirilmis ve pruritus saptanmamigtr (104). Ote yandan, demir
eksikligi nedeniyle takip edilen bir grup hastada malign bir hastalik saptanma riskinin
yitksek oldugu rapor edilmistir (1). Bizim hastalarimizdan 10’unda anemi saptandi.
Bunlarm 5’inde kronik hastalik anemisi, 3 ’tinde demir eksikligi anemisi, 1’inde
megalobléstik anemi ve 1 hastada hem demir eksikligi anemisi hemde megalobléstik
anemi saptandi. Demir eksikligi saptanan hastalarin 2°si erkek olup bu hastalarda
zellikle gastrointestinal sistem malignitesi agisindan yapilan tetkiklerde patoloji

saptanmadi.

KRY pruritusun en stk goriilen sistemik nedenidir. Polat ve arkadagslan yaptigy
calismada 50 hastadan 2’sinde (%4), Kiling 50 hastadan 4’iinde (%8) KRY teshis etmis
olup, bizim ¢aliymamizda ise 57 hastadan 4’tinde (%7) pruritus nedeni ile hospitalize
edildiklerinde KRY teshis edildi (63,109). Bu 4 hastada da bobrek yetmezligi hafif
diizeydeydi ve diyaliz gerektirmiyordu.

Karaciger genelde kagintida suglanan en gnemli organlardan birisidir.

Intrahepatik kolestaz, kronik ekstrahepatik biliyer obstriiksiyonlar, viral hepatitler,
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otoimmiin hepatit, alkolik siroz yaygin kagintrya neden olan durumlardir. Caligmamizda
2 hastada karaciger hastalipi saptanmus olup, ilaca bagh karacifer enzimlerinde
yiikseklik oldugu diisiiniildii ve kolestaz lehine bulgu saptanmadu. Iki hastada Hepatit C
ve bir hastada Hepatit B enfeksiyonu saptandi, ancak bu hastalarin karaciger enzimleri

normaldi, siroz lehine bulgu saptanmadi.

Hipotiroidi deride agir1 kuruluga bagl, hipertiroidi de ise deri kan akiminda
artisa bagh olarak deri 1s1s1ndaki artig pruritus esigini diisiirerek yaygmn kasintiya neden
olmaktadir (104). Hastalarimizin 1’inde hipertiroidi, 2’sinde hipotiroidi saptandi.

JP malignite ile iliskili olabilmektedir. Yapilan ¢aligmalarda lenfoma veya solid
kanserlerin (Prostat, akciger, meme, mide kanseri ve renal kanser) kagmtinin altta yatan
nedenlerinden oldugu belirtilmistir (2,110-113). Baz1 galigmalarda ise JP’lu hastalarda
genel populasyona oranla malignensi sikligmin daha fazla olup olmadig aragtinlmis ve
anlamli bir siklik olmadig ileri siriilmiistiir (105,115). Yapilan bir ¢aligmada, jeneralize
prurituslu 125 hasta 6 yil boyunca izlenmis ve 8 hastada (%6.4) kanser ortaya ¢iktigini
saptamig ancak bu kanserlerin insidansi ve tipi normal popiilasyonla kiyaslandiginda
farkli bulunmamistir (115). Bizim ¢aligmamizda 57 hastadan 2’sinde (%3,5) malignite
saptandi. Bunlar prostat kanseri ve kronik myelositik l6semi idi. Rajka jeneralize
prurituslu 34 hastanin 9’unda (%26), Lyell 74 hastanin 2’sinde (%3), Kantor ve
Bernhard 44 hastanin 5’inde (%11) malignansi saptamigtir (110,111,116). Altta yatan
malignite olup olmadigimin arastirilmasiun ugrastirict ve pahali olmasi nedeni ile
malignite ile iligkili herhangi bir belirti yoksa bu hastalarda kanser taramasinin
yapilmas: 6nerilmemektedir (104,115). Ancak lenfoma insidansi norfnal benzer yas
grubu ve cinsiyetteki insanlarla kargilagtinldifina popiilasyondan fazla bulunmustur
(115). HH ve PV pruritusun malignite ile iligkili oldugu istisna durumlardir (104).
Pruritus HH nin erken bulgusu olabilmektedir. Hodgkin lenfomal1 hastalarin en az %10-
30°’unda pruritus yakinmasi eslik etmektedir (49,105,115,117). Bu nedenle erken
taninin 6nemli oldugu bu hastalik agisindan JP’lu hastalar tetkik edilmelidir. Bizim

hastalarimizda HH saptanmada.

DM 6zellikle vulvovajinal kandidiyazise bagh, bu bolgede lokalize pruritusa
neden oldugu yapilan ¢alismalarda gosterilmis olmakla birlikte yaygn kasintiya neden
olup olmadig tartigmalidir (118). Ancak birgok yayinda diyabetin bu yénden potansiyel
bir sistemik hastalik oldugu belirtilmistir (116). Bizim ¢alismamizda 9 hastada diyabet
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hastalig1 mevcut olup 2 hastanin kan sekeri regiile degildi. Bir hastaya JP nedeni ile
yapilan tetkikler sonucunda DM tanist konuldu ve insiilin baslandi. Ancak bu hastada
prostat kanseri de tespit edildi. Bu nedenle bu hastada kasinti olusumunda her iki
hastaligin da rol alabilecegi gbz oniine alinmasi gerektigi diistiniildii. Diyabetik bir
hastada deri lezyonu olmaksizin pruritus goriiliiyorsa, diger pruritus nedenlerininde
arastirilmas: gerektigi belirtilmektedir (106). Bizim calismamizda saptadifimiz sonugcta

bu goriisii desteklemektedir.

JP’un en &nemli nedenlerinden biri psikolojik kokenli pruritustur. PP, stres,
depresyon, OKB, anksiyete ve sizofreninin somatik bir semptomu olabilir. Hastalarda
primer bir deri lezyonu olmamakla birlikte, ekskoriyasyon ve likenifikasyon gibi
sekonder lezyonlar bulunabilir. Huzursuzluk, anksiyete, uykusuzluk, depresyon, nérotik
kisilik yapis1 PP’a yol agabilir. Ancak hastalarda oncelikle ilag 6ykiisii sorgulanmali,
kserozis agisindan degerlendirilmeli ve altta yatabilecek sistemik hastaliklar agisindan
arastiriimalidir. Depresyonu ve anksiyete bozuklugu bulunan hastalarda, normal kontrol
gruplarma gore kagmti sikligiin anlaml bi¢imde yiiksek ¢iktigr bildirilmistir (119).
Dinger ve arkadaslan yaptiklan galismada kronik prurituslu  bir grup hastanin
%32°sinde depresyon ve anksiyete bozuklugu saptamuglardir  (120). Bizim
hastalarimizdan ruhsal yakinmasi olan veya depresyon tanisi olan 46 hastamiz psikiyatri
tarafindan degerlendirildi, 31 hastada (%67.4) psikiyatrik patoloji saptandi. 16 hastaya
depresyon, 13 hastaya anksiyete bozuklugu, 1 hastaya OKB ve 1 hastaya Taurette
sendromu teshisi kondu ve tedavileri baglandi. Psikiyatrik hastaliklar en sik saptanan
hastalik grubunu olusturmaktaydi. Aras ve arkadaglarmm‘ yaptigi galismada da ayni
sonu¢ bulunmustur (101). Psikiyatrik hastalik teshisi konulan hastalarin anlamli olarak
bityiik cogunlugunu kadinlar ve 65 yas altindaki hastalar olusturuyordu. Bu sonuglann
depresyon, anksiyete bozuklugu ve OKB gibi toplumda sik rastlamlan psikiyatrik
hastaliklarm 65 yas altinda ve kadmlarda daha fazla gbriilmesiyle uyumlu olarak
saptandigi, hastalardan alinan anamneze dayanarak gerekli goriilen hastalara psikiyatrik
degerlendirme yapilmasi gerektigi diistiniildii (121).

Kasinti tedavisinde bagar1 orani, sebebin bulunmasi ve ortadan kaldirilmas: ile
dogrudan ilgkilidir. Ozellikle neden belirlenememigse kagintiyr tamamen gidermek
miimkiin olmayabilir. Hastanin yasi, mevecut hastaliklar1, kullandig ilaclar, kasintinin

siddeti, hayat kalitesine etkisi ve kagintimn altta yatan sebebi degerlendirilmeli ve

47



tedavi plam bu bilgiler dogrultusunda yapilmahdir. JP tedavisinde dnemli olan altta
yatan hastalik saptanmigsa bu hastaligin tedavisidir. Kagnt tedavisi genellikle iki
grupta incelenir. Nedene yonelik veya semptomatik tedavi seklindedir. Calismamizda
hastalara semptomatik amagli Onerilen tedaviler, nemlendiriciler, antihistaminikler,
topikal ve sistemik kortikosteroidler ve dbUVB fototerapisiydi. Caligmamiz retrospektif

dosya taramas: oldugundan tedaviye alian yanit degerlendirilememistir.

Yaygin kagmtis1 olan ve herhangi bir spesifik deri lezyonu bulunmayan
hastalarda, kagintinin nedeninin deri kurulugundan gizli karsinomlara kadar her seyin
olabilecegi unutulmamalidir. Bunun yaninda kagwntiyla iliskisi kamtlanmis birkag
hastaliktan bagka, bir hastada saptanan herhangi bir sistemik hastaligin kesin olarak o
hastadaki yaygm kasinti nedeni oldugunu sdylemek zordur. Ancak bu iligkinin
dogrulamasi hastaligin baglangiciyla pruritusun baslangicimn es zamanli olmasi ve altta
yatan sistemik hastalifin tedavisiyle kagmntinn da gerilemesi ile yapilabilir.
Calismamizda hastalann {igte birinde sistemik hastalik tespit edilmesine ragmen, bu
hastaliklarin tedavilerinin etkinliginin degerlendirilememesi, retrospektif inceleme
sonucunda sistemik hastalik seyri ve tedavisi ile kaginti arasindaki iligkinin yeterince
5grenilememesi nedeniyle tespit ettigimiz sistemik hastaliklarin kagmtimin sebebi olup
olmadigina kesin karar verilememektedir. Anamnezde ve dermatolojik muayenede altta
yatan bir sistemik hastalifin bulunduguna dair ipucu olabilecek bir bulgu literatiirde ve
bizim ¢alismamizda da saptanamamsgtir. Bu nedenle bizim sonuglarimiza goére yaygin
kaswnt sikayeti ile poliklinife bagvuran {i¢ hastadan birinde sistemik hastalik saptanma
olasilif1 oldugu bilinmeli ve buna yénelik gerekli tetkikler yapilmalidir.

Yaptigmmiz ¢alismada en sik  saptadifimiz hastalik  grubu p51k1yatr1k
hastaliklardi. Bu agidan hastalardan iyi bir anamnez ahnmali ve uygun goriilen hastalara
psikiyatrik degerlendirme yapilmalidir. Psikiyatrik hastalik teshisi konulan hastalarinda
altta yatan bir hastalik agisindan aragtirilmasi gerektigi unutulmamalidir. Callgfnamlzda

psikiyatrik hastalik saptanan hastalarin %29’unda sistemik hastalik saptandi.

Kagsmnti, dermatoloji kliniklerinde en sik kargilagilan semptom olup hastalarin
yasam kalitesini olumsuz yonde etkilemektedir. Calismamizda yaygin kagmtili bir
hastada cinsiyet, yas ve kasmnti siiresi gibi ozelliklerden yararlanilarak, hangi
karakteristik 6zelliklerin kagintinin nedeninin altta yatan bir sistemik hastaligin isareti

olup olmadigimin belirlenmesinin klinisyenlere yol gosterici olacagim distinerek
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bulgulan degerlendirdik. Ancak kaginti nedeninin sistemik bir hastalifa bagh oldugunu
gosterecek bir ipucu olmadigim tespit ettik. Literatiirdeki diger galigmalarda ve bizim
calismamizda sistemik hastalifin meveudiyetini gosteren karakteristik 6zellikler
bulunamamis olmakla birlikte daha fazla hasta sayisiyla, hastalarin konstitiisyonel
semptomlarin, sikayetlerini, laboratuvar ozelliklerini degerlendiren ve bu bilgilerden
yararlamilarak karakteristik 6zellikleri bulma sansiin yitksek olacagim diiglindiigiimiiz

prospektif ¢aligmalara ihtiyag vardir.

5.1 Cahsmanin Kisithhiklar

Retrospektif dosya taramasi seklinde olan calismamizda, ayrntih Oyki

almamamis, 6nerilen tedavilere verilen cevap degerlendirilememisgtir.
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6. SONUCLAR

Jeneralize pruritus hastalarinda klinik ve laboratuvar bulgularin degerlendirildigi

bu ¢alismada su sonuglar elde edilmistir.

1. Ondokuz hastada (%33.3) sistemik hastalik “saptanmistir.- Bu has'tahklar; anemi,
KRY, karaciger héstahgl (ilaca bagl), hipotiroidi, hipertiroidi, malignite (prostat
kanseri, kronik myelositik 16semi), hepatit B ve hepatit C enfeksiyonu, DM ve
esansiyel trombositozdu. En sik saptanan sistemik hastaliklar sirasiyla anemi
(%17.5) ve KRY (%7) idi. JP’lu hastalarda sistemik hastalik saptanma oraninin
anlamli oranda yiiksek bulunmasi, dikkatli bir éykii almanin, tam bir fizik ve
dermatolojik muayene yapmamn ve detayli laboratuvar testlerinin istenmesinin

gerekli ve 6nemli oldugunu gostermektedir.

2. Ozgecmisinde sistemik bir hastalik bulunan hastalarin 20 (%60.6)’si 65 yas ve
tizerinde olup hastalarin yaslan istatistiksel olarak anlamli oranda yiiksek bulundu.
Ancak bu yas grubunda saptanan hastaliklarin yaklasik yarisiu hipertansiyon,
hiperlipidemi ve koroner arter haétahgl gibi pruritusa neden olniayah hastaliklar
olusturuyordu. Geriatrik yas grubunda sistemik hastaliklarin daha sik goriilmesinin

bu sonucu etkiledigi diistiniildi.

3. JP’a en sik eslik eden hastalik grubu psikiyatrik hastaliklardi (%67.4). Depresyon
(%51.6) ve anksiyete bozuklugu (%42) c¢opunlugu olusturuyordu. Psikiyatrik
hastalik varhgi kadmnlarda ve 65 yas altinda istatistiksel olarak anlamli oranda
yitksekti. Depresyon ve anksiyete bozuklugu kadinlarda ve benzer yas grubunda
normal niifusda da sik gorillen psikiyatrik hastaliklardir. Bizim hasta

popiilasyonumuzda da benzer sekilde bulgular saptanmugtir.
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