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OZET

Kronik Urtikerli Hastalarda Klinik ve Sosyodemografik Ozelliklerin
Degerlendirilmesi

Amac¢: Calismamizda kronik {rtiker tanili  hastalarda klinik ve
sosyodemografik ozelliklerin belirlenmesi ve bu oOzellikler arasindaki iliskilerin
degerlendirilmesi amaglanmistir.

Gere¢ ve Yontem: Mayis 2016-Haziran 2017 tarihleri arasinda Karadeniz
Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi Deri ve Ziihrevi Hastaliklar poliklinigine basvuran
80 kronik iirtiker hastasi calismamiza dahil edilmistir. Hastalarin klinik ve
sosyodemografik ozellikleri incelendi. Biitiin hastalarda {irtiker aktivite skoru
(UAS7) degerlendirildi. Eslik eden emosyonel faktorler Beck Depresyon Olgegi
(BDO) ile Durumluk ve Siirekli Kaygi Olgegi (STAI) iizerinden degerlendirildi.

Bulgular: Calismamiza katilan 80 hastanin 49’u (%61,3) kadindi. Hastalarin
yas ortalamasi 33,64+12,04 yil, ortalama hastalik siiresi 20,94 +£25,04 ay olarak
bulundu. Hastalarin %77,5’inde kronik spontan iirtiker, %13,75’inde semptomatik
dermografizm, 9%2,5’inde soguk iirtikeri, %1,25’inde sicak diirtikeri, %1,25’inde
kolinerjik trtiker, %2,5’inde ge¢ basing frtikeri, %1,25’inde semptomatik
dermografizm ve solar {irtiker birlikteligi saptandi. Hastalarin %46,3’iinde {irtikeryal
dokiintiilere  anjioddem  eslik  etmekteydi.  Etiyolojiye  yonelik  yapilan
degerlendirmede hastalarin %16,3’iinde ilaglar, %5’inde enfeksiyonlar tetikleyici
faktor olarak saptandi. Hastalarin  %26,3’linde ¢esitli gidalarla ({irtikeryal
semptomlarin alevlendigi tespit edildi. 12 hastada (%15) anti-TPO pozitifligi, 8
hastada (%10) anti-TG pozitifligi saptandi. Anti-TG pozitifligi kadinlarda
istatistiksel olarak anlamli Olclide yiiksekti (p=0,020). Hastalarin %36,3’linde
Immunglobulin E degeri 100 IU/mL’nin iizerinde bulundu. Dermografizm siklig1
%26,3 olarak saptandi. Kisisel atopi oran1 %20, ailesel atopi oran1 %28,7 olarak
bulundu. UAS7 ortalamas1 19.15+12.6 olarak saptandi. Hastalik siiresi bes yilin
tizerinde olan hastalarda ve anti-TPO yiiksekligi olan hastalarda hastalik siddeti daha
yiiksek saptand: (sirastyla p=0,028, p=0,030). Hastalarimizin BDO puan ortalamasi
10,92+8,46, Durumluk Kaygi Olgegi (SAI) puan ortalamasi 42,31 + 5,75, Siirekli
Kaygi Olgegi (TAI) puan ortalamasi 47,76+6,15 olarak bulundu. Kadin ve erkek



hastalar arasinda anksiyete ve depresyon siddeti benzer bulundu. Anjio6demi olan
hastalarda depresyon siddeti daha yiiksek saptandi (p=0,033).

Sonug¢lar: Calismamizda literatiirle uyumlu olarak en sik kronik spontan
urtiker goriildii. Tetikleyici faktorler olarak en sik ilaglar ve enfeksiyonlar saptandi.
Calismamiz verileri igerisinde Trtiker siddetini belirlemede en Onemli unsur
otoimmiin tiroidit ve hastalik siiresi olarak degerlendirildi. Kronik iirtiker tanili
hastalarda otoimmiin tiroidit varligimin degerlendirilmesi, hem etyolojinin
belirlenmesinde hem de {irtiker siddetinin 6ngoriilmesinde faydali bir unsur olarak
kabul edilebilir. Kronik {irtikerdeki depresyon ve anksiyeteyi degerlendirmek icin

daha genis hasta sayili ve kontrol grubu olan ¢aligsmalara ihtiya¢ vardir.

Anahtar kelimeler: Urtiker, tiroidit, hipersensitivite, enfeksiyon, depresyon,

anksiyete



SUMMARY

Clinical and Sociodemographic Characteristics of Patients with Chronic
Urticaria

Objective: The aim of this study was to determine the clinical and
sociodemographic characteristics of patients with chronic urticaria and to evaluate
the relationships between these features.

Materials and Methods: 80 chronic urticaria patients who visited Karadeniz
Technical University Faculty of Medicine Department of Skin and Venereal Diseases
outpatient clinic between May 2016 and June 2017 were included in our study.
Clinical and sociodemographic characteristics of the patients were examined. The
urticaria activity score (UAS7) was evaluated in all patients. Concomitant emotional
factors were evaluated using the Beck Depression Inventory (BDI) and State and
Trait Anxiety Inventory (STAI).

Results: Forty-nine patiens (61.3%) were female. The mean age of the
patients was 33.64 + 12.04 and the mean duration of disease was 20.94 + 25.04
months. We have found chronic spontaneous urticaria in 77.5% of the patients,
symptomatic dermographism in 13.75%, cold urticaria in 2.5%, warm urticaria in
1.25%, cholinergic urticaria in 1.25%, late pressure urticaria in 2.5%, combination of
symptomatic dermographism and solar urticaria in 1.25%. In 46.3% of the patients,
angioedema was accompanied by urticarial rashes. In the evaluation made for
etiology, drugs and infections were found as the triggering factors, in %16,3 and %5
of the patients respectively. In 26.3% of the patients, urticarial symptoms were flared
with various foods. 12 patients were Anti-TP positive (15%) and 8 patiens were anti-
TG positive (10%). Anti-TG positivity was statistically significantly higher in
women (p = 0.020). Immunoglobulin E value was over 100 1U / mL in 36.3% of the
patients. Dermographism frequency was determined as 26.3%. The rate of personal
atopy was 20% and the rate of familial atopy was 28.7%. The mean UAS7 was 19.15
+ 12.6. The disease severity was higher in patients with a disease duration of more
than five years and in patients with a high anti-TPO level (p = 0.028, p = 0.030,
respectively). The mean BDI score of our patients was 10.92 + 8.46, the mean State

Anxiety Inventory (SAI) score was 42.31 + 5.75 and the mean Trait Anxiety



Inventory (TAI) was 47.76 + 6.15. The severity of anxiety and depression was
similar between male and female patients. Depression severity was higher in patients
with angioedema (p = 0.033).

Conclusion: In our study, among all chronic urticaria types, most common
was chronic spontaneous urticaria in accordance with the literature. Drugs and
infections were the most common triggering factors. The most important factor in
determining the severity of urticaria was evaluated as autoimmune thyroiditis and
disease duration. Evaluation of the presence of autoimmune thyroiditis in patients
with chronic urticaria may be considered as a useful factor in both etiology and
prediction of the severity of urticaria. In order to assess depression and anxiety in

chronic urticaria, there is a need for studies involving more patients and a control

group.

Keywords: Urticaria, thyroiditis, hypersensitivity, infection, depression, anxiety
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SEKILLER LISTESI

Sekil 1. Kronik Urtiker Tedavisi



1. GIRIS

Urtiker, yiizeyel dermisi tutarak, deriden kabarik, farkli biiyiikliikte, eritemli,
kasintili papiil ve plaklarla seyreden dermatolojik bir hastaliktir. Eger 6dem yiizeyel
dermis digsinda derin dermis, subkutan ve submukozal bolgede de devam ederse
anjioddem olarak isimlendirilir. Urtiker plaklar1 birkag saat siirer ve siklikla 24 saat
igerisinde kaybolur. Anjio6dem ise 72 saate kadar devam edebilir (1, 2).

Urtiker klinik olarak siiresine gore akut iirtiker ve kronik iirtiker seklinde
ikiye ayrilir. Eger lezyonlar alt1 haftadan kisa siirerse akut iirtiker, alt1 haftadan uzun
stirerse kronik {irtiker olarak adlandirilir. Kronik tirtikerin kronik spontan {irtiker ve
kronik uyarilabilir tirtiker olmak tizere iki alt tipi vardir (1, 3).

Kronik firtikerin toplumda goriilme siklig1 %0,5-1 arasindadir. Kronik iirtiker
her yasta goriilebilmekle beraber en sik 20-40 yas arasinda goriiliir (4).

Kronik spontan iirtiker en sik goriilen kronik iirtiker tipidir. Kronik iirtiker
hastalar1 arasinda kronik spontan tirtiker siklig1 %66- 93 arasinda degismektedir (4).

Urtiker ve anjioddem tanili her hasta i¢in ayrintili bir anamnez ve sistemik
muayene gereklidir. Anamnezde hastalik siiresi, atak sikligi, lezyonlarin siiresi,
anjioddem varligi, ila¢ kullanimi, aile Sykiisii, fiziksel iirtiker nedenleri, bas agrisi,
karm agris1 gibi sistemik semptomlarin eslik edip etmedigi ve tetikleyiciler
sorgulanmalidir (5-7). Oykiide saptanan altta yatan bir neden varliginda laboratuvar
testleri ve spesifik provakasyon testleri gerekebilir (8). Ancak kronik iirtiker
etiyolojisinde siklikla altta yatan neden belirlenememektedir (9).

Bu ¢aligmada dermatoloji poliklinigimize bagvuran kronik iirtiker hastalarinin
yas1, cinsiyeti, medeni hali, egitim durumu, meslegi, sistemik hastalik varligi, tirtiker
aile oykiisii, kisisel ve ailesel atopi varligi, anjioddem varlig, iirtikere eslik eden
sistemik semptomlari, enfeksiyon ve ilag kullanimi gibi tetikleyici durumlari,
yiyeceklerle iliski, psddoallerjenden fakir diyet uygulanip uygulanmadigi, kullanilan
tedavileri, Urtiker Aktivite Skoru-7 (UAS7) sorguland1 ve kaydedildi. Eslik eden
emosyonel faktdrler sorgulanarak Beck Depresyon Olgegi (BDO) ile Durumluk ve
Siirekli Kaygi Olgegi (STAI) iizerinden psikolojik ~degerlendirme yapildi.
Caligmamizda kronik tirtiker tanili hastalarda klinik 6zellikler ve sosyodemografik

degiskenler arasindaki iligkilerin belirlenmesi amaglanmistir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Tanim

Urtiker deriden kabarik, farkli biiyiikliikteki, eritemli, kasintili papiil ve
plaklarla seyreden dermatolojik bir hastaliktir. Eger 6dem ylizeyel dermis disinda
derin dermis, subkutan ve submukozal bolgede de devam ederse anjioddem olarak
isimlendirilir (1). Urtiker plaklar1 birkag¢ saat siirer ve genellikle 24 saat igerisinde

kaybolur. Anjioddemin gerilemesi ise 72 saate kadar uzayabilir (2).

2.2. Epidemiyoloji

Urtiker en sik goriilen dermatolojik hastaliklardan biridir. Yasam boyu goriilme
insidanst %20 civarindadir (3). Kadinlarda erkeklere gore daha sik goriiliir (4). Akut
tirtiker, kronik tirtikerden iki kat daha siktir. Cocuklarda ve geng eriskinlerde akut
tirtiker, orta yashi kadinlarda kronik irtiker daha sik goriiliir (10). Kronik iirtikerin
toplumda goriilme sikligi  %0,5-1 arasindadir. Kronik irtiker her yasta
goriilebilmekle beraber en sik 20-40 yas arasinda goriiliir (4). Urtiker %50 oraninda
sadece Trtiker, %40 oraninda iirtiker ve anjioddem, %10 oraninda ise sadece

anjioddem seklinde goriiliir (6, 11).

2.3. Simiflama

2.3.1. Akut Urtiker

Alt1 haftadan daha kisa siiren tirtikeryal lezyonlardir. Siklikla bir veya iki hafta

stirer (3).

2.3.2. Kronik Urtiker

Alt1 haftadan uzun siiren tirtikeryal lezyonlardir. Kronik firtiker, kronik spontan

tirtiker (KSU) ve kronik uyarilabilir iirtiker olarak iki gruba ayrilir. Uyarilabilir



tirtikerler fiziksel iirtiker, kolinerjik trtiker, akuajenik iirtiker ve kontakt iirtiker
olmak tizere dort gruba ayrilir. Fiziksel {irtikerler semptomatik dermografizm, sicak
urtikeri, soguk trtikeri, solar iirtiker, ge¢ basing iirtikeri ve vibrasyonla uyarilan
irtiker olmak iizere alt gruplara ayrilir. Bir hastada birden fazla iirtiker tipi bir arada
goriilebilir (9, 12, 13). Kronik iirtiker hastalar1 arasinda kronik spontan tirtiker sikligi
%66-93, fiziksel irtker siklig1r %4-33, kolinerjik rtiker siklig1 %1-7 arasindadir (4).
Kronik iirtiker siiresi ortalama 3-5 yildir. Bazi hastalarda 20 yildan uzun siirebilir

(14).

Tablo 1. Kronik Urtiker Siniflandirilmasi (12)

Kronik trtiker
>6 hafta

Kronik spontan tirtiker Kronik uyanlabilir iirtiker

Semptomatik dermografizm

Soguk iirtikeri

Geg basing lirtikeri

Solar tirtiker

Sicak trtikeri

Titresim anjioddemi

Kolinerjik iirtiker

Akuajenik iirtiker

Temas turtikeri

2.3.2.1. Kronik Spontan Urtiker

En sik goriilen kronik iirtiker tipidir (4). Kronik spontan {irtikerli hastalarin
%S50’sinde altta yatan neden bilinmemektedir (12).

2.3.2.2. Kronik Uyarilabilir Urtiker

Semptomatik dermografizm, sicak, soguk, basing, giines 15181 ve vibrasyon gibi
uyaranlarla ortaya cikan fiziksel iirtiker; viicut 1sis1 artigi ile ortaya ¢ikan kolinerjik
tirtiker; su temas: ile ortaya ¢ikan akuajenik tlirtiker ve temas lrtikeri uyarilabilir

urtiker tipleridir.



2.3.2.2.1. Fiziksel Urtikerler

Fiziksel iirtikerler tiim kronik iirtikerlerin %25’ini olusturur. Fiziksel trtikerler
kronik spontan {irtikerle birlikte goriilebilir. Ayn1 hastada farkli fiziksel tirtiker tipleri
bir arada olabilir. Gecikmis basing iirtikeri disindaki tiim fiziksel {irtikerlerde
tetikleyiciye maruz kaldiktan sonra dakikalar igerisinde iirtikeryal lezyonlar geligir ve
genellikle 2 saat icerisinde lezyonlar kaybolur. Gecikmis basing firtikerinde ise
lezyonlar birkag saat sonra gelisir ve 24 saatten uzun siirebilir. Anjioddem
semptomatik dermografizm disinda tiim uyarilabilir iirtikerlerde goriilebilir. Fiziksel

tirtikerler stipheli ajanla yapilan provakasyon testleri ile dogrulanabilir (7, 15).

2.3.2.2.1.1. Semptomatik Dermografizm

En sik goriilen fiziksel trtiker tipidir. Derinin hafifce ¢izilmesiyle dakikalar
icerisinde {rtikeryal lezyonlar olusur. Temas bdlgelerinde cizgisel kabarikliklar

seklinde goriiliir. Ortalama 6,5 yil siirmektedir (1, 3, 9).

2.3.2.2.1.2. Sicak Urtikeri

Sicak temasindan sonra dakikalar igerisinde olusur. Sicak su, sicak hava, sicak
esya temasi sonrasi olusabilir. Siklikla 20-45 yas aras1 goriiliir. Esik sicaklik ortalama

44° civaridir. Hastalik iki yil kadar devam edebilir (11, 16).

2.3.2.2.1.3. Soguk Urtikeri

Hem ailesel hem de edinsel formlari mevcuttur. Sogukla temas sonrasi olusur.
Solunum yolu enfeksiyonlar, sifiliz, sucicegi, Insan Immun Yetmezlik Viriisii (HIV)
enfeksiyonu, kriyoglobulinemi, kriyofibrinojemi gibi serum anomalilerine bagl

ortaya ¢ikabilmektedir (3, 9, 17).



2.3.2.2.1.4. Geg Basing Urtikeri

Derinin basinca maruz kalan bolgelerinde 30 dakika-12 saat arasinda degisen
siirelerde olusur. El i¢i, ayak tabani, kalga, bel ¢evresi, sirt gibi alanlarda sik goriiliir
(7). Diger trtiker tiplerinin aksine orta yas erkeklerde daha sik rastlanmaktadir.
Ortalama 6-9 yil stirmektedir (9).

2.3.2.2.1.5. Solar Urtiker

Glines 15181 veya 280-760 nm dalga boyundaki yapay 1s1ga maruziyet sonrasi
olusur. Lezyonlar 15 dakika-3 saat arasi siirebilir. Ayiric1 tanida polimorf 151k

eriipsiyonu, lupus eritematozus, eritropoetik porfiria gibi hastaliklar yer alir (3).

2.3.2.2.1.6. Vibrasyonla Uyarilan Urtiker

Cok nadir goriiliir. Kosma, ¢im bigme makinesi kullanma, motorsiklete binme
gibi vibratuar uyarilar lrtiker veya anjioddemeyol agabilir. Hastalar titresimli

uyaranlardan kaginmalari konusunda bilgilendirilmelidir (3, 9).

2.3.2.2.2. Kolinerjik Urtiker

Tim trtiker vakalarinin %7’sini olusturur (18).Siklikla addlesan ve geng
eriskin donemde goriiliir. Kasintili, etrafi eritemli 1-3 mm noktasal papiillerle
karakterizedir. Sicak banyo, egzersiz, emosyonel stres gibi viicut 1sisin yiikselten
durumlardan sonra goriilir (19). Bas agrisi, bas donmesi, bulanti, kusma gibi

sistemik bulgular eslik edebilir (17).

2.3.2.2.3. Akuajenik Urtiker

Derinin herhangi bir sicakliktaki suyla temasi sonrasi olusur. Kolinerjik iirtiker

benzeri kii¢iik papiillerle karakterizedir (7, 20).



2.3.2.2.4. Kontakt Urtiker

Bazi maddelerin deri ve mukozaya temas ettikleri alanlarda olusan iirtiker
tipidir. Immunglobulin E (IgE) bagimli immiinolojik veya IgE bagimsiz non
immiinolojik yolla olusabilmektedir (21). Immiinolojik tip kontakt iirtikere siklikla
gidalar, latex ve hayvansal allerjenler neden olmaktadir. Ozellikle atopik bireylerde
urtiker ve anaflaktik reaksiyonlar goriilebilmektedir. Non immiinolojik kontakt
iirtikere en sik neden olan ajanlar ise 1sirgan otu, gida ve kozmetiklerde yer alan

benzoik asit, sorbik asit ve sinamik aldehittir (3).

2.4. Etiyoloji

Kronik firtiker etiyolojisinde siklikla altta yatan neden belirlenememektedir.
Bilinen en yaygin tetikleyiciler otoimmunite, viral enfeksiyonlar ve psikolojik
faktorlerdir. Kronik {irtikerde nadir bir tetikleyici olan besin allerjisi oykil ile

dislanabilir (9, 11, 12, 14).

2.4.1. Naglar

Maglar siklikla akut iirtikere neden olurlar. Kronik iirtiker etiyolojisinde daha az
yer alirlar (12). Kronik {rtikerde ilag reaksiyonlari siklikla nonimmiinolojik
(psodoallerjik) mekanizma ile olusur (22). Urtiker ile en sik iliskilendirilen ilaglar:
penisilin, sefalosporin, siilfonamid gibi antibiyotikler, aspirin ve diger nonsteroid
antiinflamatuar ilaglar (NSAII), anjiotensin déniistiiriici enzim (ACE) inhibitorleri,
opiatlar gibi ilaglardir (23). Dokiintiilerin morfolojisi ve dagilimi sorumlu ilaci
belirlemeye yardimci olmaz. Bir ilacin ilk kez alimi veya tekrarlayan alimlar
sonrasinda iirtiker tablosu olusabilir (24). Ilaca bagl anjioddem daha nadir gériiliir.

Yiiz bolgesinde siktir. ACE inhibitdrii ve aspirin alimi sonrasinda goriilebilir (24,
25).



2.4.2. Enfeksiyonlar

Enfeksiyonlar daha cok akut iirtikere neden olurlar. Viral enfeksiyonlar
ozellikle ¢ocuklarda akut tirtiker etiyolojisinde ilk siray1 alir (9). En sik {ist solunum
yolu ve sindirim sistemi enfeksiyonlari goriiliir. Kronik {irtiker etiyolojisinde
enfeksiyonlar daha nadir goriiliir. En sik saptanan enfeksiyonlar gastrointestinal
sistem, dis ve tiriner sistem enfeksiyonlaridir (26). Parazitik enfeksiyonlar ve kandida
enfeksiyonlart da nadiren kronik iirtikere neden olabilir (5, 9). Urtikerde
Helikobakter Pilori’nin (HP) rolii tartismalidir. Ancak bir¢ok ¢alismada HP

eradikasyonu sonrasi iirtiker lezyonlarinda gerileme oldugu bildirilmistir (9, 27, 28).

2.4.3. Gidalar

Gida allerjisi 6zellikle ¢ocuklarda akut tirtikere neden olabilir. Kronik iirtiker
etiyolojisinde gida allerjisi oram %3-4’tiir (14). Urtikerde en ¢ok suglanan gidalar
stit, balik, kabuklu deniz {iriinleri, yumurta, kuru yemisler, domates, cikolata, cilek,
Kivi, baharatlar ve tatlandiricilardir (5, 10). Gida ile iliskili KSU olgularinin ¢ogunun
psodoallerjik reaksiyon oldugu kabul edilmektedir. Bu reaksiyonlarin gelismesi i¢in
onceden maruziyet gerekmemekte ve siklikla genetik yatkinligr olan kisilerde ortaya
cikmaktadir. Psddoallerik reaksiyonlar hem dogal gida iceriklerine hem de katki
maddelerine kars1 olusabilmektedir (12). Gida allerjisi ve trtiker arasindaki iliski
tartismalidir. Bazi uzmanlar eliminasyon diyetlerini dnermezken, bazilar1 kronik
spontan tirtikerli hastalarin tigte birinde psddoallerjenden fakir diyet uygulanmasiyla
semptomlarda iyilesme tariflemektedir (8). Bir ¢alismada psodoallerjenden fakir
diyet uygulanan 202 kronik {irtiker hastasinin 126’sinda hastalik bulgularinda
tyilesme gozlenirken, 35 hasta fayda gérmemis, 41 hasta ¢alismay1 yarida birakmistir
(29).

2.4.4. Sistemik Hastalhiklar

Gastrit, reflii 6zofajit, safra kesesi ve safra kanali enfeksiyonlari, otoimmun

hastaliklar ve maligniteler de nadiren iirtikere neden olabilmektedir (5, 9).



2.4.5. Respiratuar Alerjenler

Polenler, kiif sporlari, hayvan tiiyleri ve hava yoluyla alinan diger maddeler
siklikla alerjik rinit ve astima neden olabilmekle birlikte nadiren iirtikere yol agarlar

(13).

2.4.6. Psikolojik Faktorler

Psikokutandz hastaliklar arasinda degerlendirilen kronik tirtikerde ¢ogu olguda
altta yatan neden bilinmese de etiyolojide birgok faktor suglanmaktadir. Emosyonel
faktorler de bunlardan biridir (5, 30). Psikiyatrik semptomlar ile iliskileri arastirilan
dermatolojik hastaliklarin basinda psoriazis, akne, atopik dermatit, iirtiker ve alopesi
areata gelir (31). Kronik tirtikerli hastalarda énemli oranda anksiyete, depresyon ve
fibromiyalji gibi somatoform bozukluklar goriilebilmektedir. Bu tip hastalarda
medikal tedaviye ek olarak psikolojik tedavi de Onerilmelidir (11). Uzunali ve
ark.’nin 112 kronik iirtikerli hasta ile yaptig1 bir ¢calismada 59 hastada psikopatoloji
saptanmistir. 23 hastada anksiyete, 6’sinda major depresyon olmak {izere 24 hastada
depresyon, 7 hastada uyum bozuklugu, 2 hastada somatizasyon bozuklugu, 2 hastada
distimik bozukluk ve 1 hastada parasomnia tanist konmustur (30). Kronik {irtikerli 30
hasta ve 39 saglikli kontrol grubu ile psikolojik ve fizyolojik testler kullanilarak
yapilan bir calismada hasta grubunda %70 oraninda kaygi, depresyon ve
psikosomatik belirtilere egilim izlenirken; kontrol grubunda bu oran %25,6 olarak
bildirilmistir (32). 100 kronik trtikerli hasta ve 96 saglikli kontrol grubu ile yapilan
bir ¢aligmada kronik {iltikerli hastalarin %48’inde en az bir psikiyatrik hastalik rapor
edilmistir. Bunlardan en sik goriileni anksiyete, ikinci siklikta depresyon ve {igiincii
siklikta somatoform bozukluktur (33). 43 kronik {irtikerli hasta ve 27 saglikli kontrol
grubu ile yapilan ¢alismada Beck depresyon 6lgegi, Beck anksiyete 6l¢egi ve SCID
kisilik testi uygulanmis, iki grup arasinda depresyon ve kisilik bozuklugu agisindan
anlaml fark bulunmazken, lirtiker gurubunda anksiyete orani yiliksek saptanmistir

(34).



2.4.7. Otoimmunite

Otoimmun hastaliklarla iliskili antikorlarin trtikerdeki Onemi net olarak
anlagilamamakla birlikte otoimmunite ile iliskili inflamatuar siire¢lerin direkt
tirtikere yol agabilecegi veya bireyin Tlrtiker olusma esigini diisiirebilecegi
distiniilmektedir (6, 35). Otoimmun hastaliklar kronik spontan trtikerli hastalarin
%30-50’sinde goriilebilmektedir (8, 10, 14).

Kronik iirtikerli hastalarin %35-45’inde IgE reseptor a subiinitine (FceRI), %5-
10’unda ise IgE’ye kars1 IgG tipi otoantikorlar goriilmektedir (8, 35). FceRI’ya karsi
olusan antikorlar klasik kompleman yolunu aktive etmekte ve C5a salinimina yol
agmakta, bu da mast hiicresi ve bazofillerden mediatér salinimina neden olmaktadir
(8) .Otoantikorlarin varligi otolog serum deri testi (OSDT) ile gosterilebilir. Bu testte
tirtikerli hastalarin kendi serumlarinin intradermal enjeksiyonu ile deride iirtikeryal
lezyon olusumu olup olmadig1 degerlendirilir (36, 37). Kronik iirtikerli hastalarda
tiroid otoantikorlar1 goriilme sikliginin %4,3-57 arasinda degistigi bildirilmektedir
(38, 39). Graves hastaligi ve Hashimato tiroiditi kronik irtikerli hastalarda en sik
goriilen otoimmun tiroid hastaliklaridir (35). Kronik {irtikerli hastalarda tiroid
hastaliklarinin yani sira romatoid artrit (RA), sistemik lupus eritematozis (SLE),

diyabetes mellitus (DM) gibi otoimmun hastaliklarin goriilme siklig1 da yiiksektir

(6).

2.5. Patogenez

Urtiker olusumunda temel mekanizma mast hiicrelerinden cesitli mediatdrlerin
salmimidir. Immun sistem aktivasyonuyla mast hiicresi ve bazofillerden histamin ve
l16kotrienler gibi biyoaktif mediatorlerin salinimi tetiklenir (7). Mast hiicre
degraniilasyonu basta histamin olmak {izere diger proinflamatuar sitokinlerin
salimimina neden olur. Bu durum derideki postkapiller veniillerde vazodilatasyona,
kapiller permeabilite artigsina, plazma ekstravazasyonuna ve irtikeryal lezyonlarin
olusumuna yol agar (5). Mediatér salimmi immiinolojik ve nonimmunolojik
mekanizmalarla uyarilabilir. Urtikere neden olan temel immiinolojik mekanizma IgE

bagimli asir1 duyarlilik reaksiyonudur. IgE bagimli olmayan nonimmunolojik



mekanizma ile Substans P, kalsitonin gen iligkili peptid, norokinin A gibi
noropeptidler ve opiatlar gibi ilaglar direkt etkiyle mast hiicreleri ve bazofillerden
mediatér salimmina yol agarken, aspirin ve diger NSAil’lar gibi siklooksijenaz
inhibitorleri ise indirekt olarak 16kotrien yolagini tetikleyerek mediatér salinimina

yol agarlar (6).

2.6. Tam

Urtiker ve anjioddem tanis1 diisiiniilen her hasta icin ayrintili bir anamnez ve
sistemik muayene gereklidir. Anamnezde hastalik siiresi, atak sikligi, lezyonlarin
stiresi, anjioddem varligi, ila¢ kullanimi, aile dykiisii, fiziksel {irtiker nedenleri, bas
agrisi, karmn agris1 gibi sistemik semptomlarin eslik edip etmedigi ve tetikleyiciler
sorgulanmalidir (5-7). Oykiide altta yatan bir neden saptanmasi halinde laboratuvar
testleri ve spesifik provakasyon testleri gerekebilir (8). Kapsamli tani testleri uzun
stireli, siddetli veya tedaviye direngli trtiker hastalarinda uygulanmalidir (7, 8).
Kronik drtiker hastalarinda yapilan tetkiklerle tetikleyici faktoriin nadiren
saptanabilmesi nedeniyle kilavuzlar ayrintili tetkik yapilmasini Onermemektedir.
Rutin tanida tam kan sayimi, eritrosit sedimantasyon hizi (ESR), C-reaktif protein
(CRP) bakilmasi, siipheli ilag ve gidalarin kesilmesi onerilmektedir (1, 11, 40).
Urtiker tamisinda ¢ogunlukla histopatolojik incelemeye gerek duyulmaz. Atipik

ozellikler gosteren veya vaskiilit siiphesi olan hastalarda biyopsi tercih edilir (11).

2.7. Ayirici Tani

Urtiker anamnez ve fizik muayene ile kolay tani konabilen bir hastaliktir.
Bocek 1siriklari, kontakt dermatit, {irtikeryal vaskiilit, kutan6z mastositoz, SLE,
sweet sendromu, biilloz pemfigoid, gebeligin {irtikeryal papiil ve plaklart ve
otoinflamatuar hastaliklar {rtiker ayirict tanmisinda yer alir. Atipik {rtikeryal
lezyonlarin ~ varligi, lezyonlarin 24 saatten uzun siirmesi, lezyonlarin
hipopigmentasyon veya hiperpigmentasyon birakarak gerilemesi, papiil, vezikiil gibi

diger elementer lezyonlarin eslik etmesi, ates, halsizlik, eklem agrisi, karin agrisi,
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kilo kayb1 gibi sistemik semptomlarin varligi durumunda ayirici tanida yer alan

hastaliklar akla gelmelidir (3, 41).

2.8. Urtikerde Hastalik Siddetinin Degerlendirilmesi

Urtiker Aktivite Skoru (UAS) iirtikerde hastalik siddetini degerlendirmede
yaygin olarak kullanilmaktadir. Hastalar kabariklik sayis1 ve kasint1 siddetini 0-3
arasi bir puanla ayr1 ayr1 degerlendir ve giinliik olarak kaydederler. Glinliik 0-6 arasi
bir puan elde edilir. 7 giinliik degerlendirme UAS?7 ile kayit altina alinir. Toplam 0-
42 arasi1 bir skor elde edilir. UAS7 iirtiker kilavuzlarinda da &nerilen uygulamasi

kolay bir hastalik aktivite degerlendirme testidir (1, 6).

Tablo 2. Urtiker Aktivite Skoru (12)

Skor Kabariklik Skor Kasint1
0 |Yok 0 Yok
1 | Hafif (<20) 1 Hafif (var ama rahatsiz edici degil)
2 | Orta (20-50) 2 Orta (rahatsiz edici ama giinliik aktivite ya da uykuyu bozmuyor)
3 | Siddetli (>50) 3 Siddetli (siddetli kasinti, glinliik aktivite veya uykuyu bozuyor)

UAS7: Yedi giinliik Urtiker aktivite skoru; toplami (minimum 0-maksimum 42) (UAS7 skorunun <6
olmast iyi kontrolldi, 7-15 arast olmasi hafif, 16-27 arasi olmasi orta ve 28-42 olmasi ise siddetli
tirtiker olarak degerlendirilebilir

2.9. Tedavi

Urtiker tedavisinde ilk olarak yapilmasi gereken hastaligi tetikleyebilecek
faktorlerin tespit edilmesi ve bunlardan kagimilmasidir. Ikinci olarak semptomlar
iyilestirmeye yonelik farmakolojik tedavi uygulanmalidir (1). Hastanin mevcut
ilaclart dikkatlice sorgulanmali, {rtikeri tetikleyebilecegi diislinlilen ilaglar
kesilmelidir. Urtikere neden olan bir besin saptanmissa diyetten ¢ikarilmalidir (42).
Enfeksiy0z veya otoimmun hastaliklar saptanirsa tedavi edilmelidir. Fiziksel

tirtikerlerde fiziksel uyaranlardan kaginilmalhdir (1, 3).
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Tiirkiye trtiker tan1 ve tedavi kilavuzuna gore kronik tirtiker tedavisinde ilk
basamakta ikinci kusak Histamin-1(H1) reseptor antagonisti standart dozu ile
tedaviye baslanir, 1-2 hafta icerisinde semptomlar gerilemezse antihistamin dozu
dort katina kadar yiikseltilir. Sonraki 1-2 hafta igerisinde semptomlar gerilemezse
son kullanilan dozda farkli bir antihistamine gecilir. Antihistamin tedavisi sirasinda
secili olgularda Lokotrien Reseptor Antagonistleri (LTRA) tedaviye eklenebilir. 1-2
hafta sonra semptomlar hala gerilemezse tedaviye omalizumab eklenir. 24 hafta
sonra semptomlar konrol edilemiyorsa omalizumab dozu arttirilabilir, siklosporine
gecilebilir veya mevcut omalizumab tedavisine siklosporin eklenebilir. Tedavinin her
asamasinda, atak sirasinda maksimum 10 giin olacak sekilde kisa siireli sistemik

kortikosteroid tedavisi eklenebilir (12).

2.9.1. Antihistaminler

Urtikerde goriilen semptomlarm ¢ogu histaminin endotel ve duyusal
sinirlerdeki H1 reseptorleri araciligiyla gergeklesir. Bu nedenle H1 reseptor
antagonistleri {irtiker tedavisinin temelini olusturur (43, 44). Birinci kusak HI
antihistaminlerin sedatif 6zellikleri ve antikolinerjik yan etkilerinden dolay: {irtiker
tedavisinde ikinci kusak antihistaminlerin kullanimi 6nerilmektedir. Birinci kusak
antihistaminler kasmti nedeniyle uyku problemi yasayan hastalarda tercih
edilebilirler (4). Ikinci kusak antihistaminler {irtiker tedavisinde ilk basamak ilaglar
olup, ihtiya¢c oldugunda degil, {irtikeri baskilayan en diisiik dozda diizenli olarak
kullanilmalar1 6nerilmektedir. Kronik {irtiker tedavisine H1 reseptér antagonisti
standart dozu ile baslanir. 1-2 hafta igerisinde semptomlar gerilemezse antihistamin
dozu dort katina kadar yiikseltilir. 1-2 hafta igerisinde semptomlar hala gerilemezse
aym dozda farkli bir antihistamine gecilir (12). Ikinci kusak HI antihistaminlerle
yapilan c¢alismalara bakildiginda kronik {irtiker tedavisinde en etkili antihistamine

karar vermek i¢in yeterli veri bulunmamaktadir (45).
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2.9.2. Sistemik Steroidler

Akut iirtiker tedavisinde ve kronik iirtikerin siddetli ataklarinda kisa stireli

olarak kullanilabilir (6, 12).

2.9.3. Lokotrien Reseptor Antagonistleri (LTRA)

Antihistamin tedavisine yanit vermeyen kronik tirtiker hastalarinda ek tedavi
olarak kullanilabilir. Yapilan bir¢ok c¢alismada LTRA ilaglarin plaseboya ve
antihistaminlere Ustiinligii gosterilememistir. Fakat LTRA ve antihistamin

kombinasyonu tek basina antihistamin kullanilmasindan daha basarili bulunmustur

(46).

2.9.4. Siklosporin

Ozellikle kronik spontan iirtiker tedavisinde etkilidir. 2,5- 5 mg/kg/giin

dozunda kullanilir. Yan etkilerinden dolay1 3-6 aydan uzun kullanimi dnerilmez (47).

2.9.5. Omalizumab

Omalizumab IgE’ye kars1 gelistirilmis rekombinant monoklonal antikordur.
[k olarak alerjik astim tedavisinde kullanilmasina ragmen kronik iirtiker tedavisinde
de oldukga basarili bulunmistur. 12 yas iistii, antihistamin tedavisine direngli kronik
spontan lrtkerli hastalarda kullanilmasi Onerilmektedir. Ayrica kolinerjik iirtiker,
sicak Ttrtikeri, soguk irtikeri, solar irtiker, ge¢ basing firtikeri ve semptomatik
dertmografizmde de etkilidir (1, 48). Onerilen doz dort haftada bir 300 mg
seklindedir. Semptomlar gerilemezse doz 600 mg’a kadar yiikseltilebilir (43, 49).
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Standart dozda ikinci kusak HI
antihistamin baslanir

!

1-2 hafta sonra semptomlar kontrol

edilemivorsa meveut antihistamin dozu 4
katina kadar arttirtlir

it

1-2 hafta sonra semptomlar kontrol
edilemiyorsa son kullanilan dozdan baska
bir antihistamine gecilir

!

1-2 hafta sonra semptomlar kontrol

edilemivorsa omalizumab eldenir

!

Segili olgularda
Likotrien Reseptir
Antaponiztlen
eklenebilir

N/

Atak swasmda 10 giinii
zymayacak jekilde 0.3
mg kg prednizelon veya
Ezdegerinde sistemik
steroid eklenebilir

24 hafta sonra semptomlar kontrol

edilemiyorsa omalizumab dozm
arttirslabilir, siklosporine gecis vapilir veva
mevent tedavive eklenir

Sekil 1. Kronik Urtiker Tedavisi (12)
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3. GEREC VE YONTEM

May1s 2016- Haziran 2017 tarihleri arasinda Karadeniz Teknik Universitesi
Tip Fakiiltesi Deri ve Ziihrevi Hastaliklar polikliniklerine basvuran 80 iirtiker hastasi
calismamiza dahil edilmistir. Calismamiza Karadeniz Teknik Universitesi Tip
Fakiiltesi Tibbi Arastirmalar Etik Kurul Baskanligi’ nin 24237859-279 sayili karari
ile etik kurul onay1 alinmustir.

Hastalara arastirmanin konusu ve amaci hakkinda ayrintili bilgi verildi ve onamlari
alind1.

Arastirmaya Kabul Edilme Olgiitleri;

e Kronik iirtiker tanis1 almis olmak

e Onam vermis olmak

e 18 yasindan biiyiik olmak

e Anketleri okuyup yanitlama becerisi gdstermek

Arastirmaya Kabul Edilmeme Olgiitleri;

e lletisim gii¢liigii bulunmasi

¢ Onam vermemis olmak

Tiim hastalarin detayli anamnezleri alinarak, dermatolojik muayeneleri
yapildi. Yas, cinsiyet, medeni hal, egitim durumu, meslek, iirtiker hastalik stiresi,
tirtikere yonelik kullanilan tedaviler, sistemik hastalik varlig, siirekli ilag kullanimu,
tirtiker aile oykiisti, kisisel ve ailesel atopi varligi, anjioddem varligi, lrtikere eslik
eden sistemik semptomlar, tetikleyici durumlar, yiyeceklerle iliski, psodoallerjenden
fakir diyet uygulanip uygulanmadigi sorgulandi ve kaydedildi. Eslik eden emosyonel
faktorler Beck Depresyon Olgegi (BDO) ile Durumluk ve Siirekli Kaygi Olgegi
(STAJ) iizerinden degerlendirildi.

Tiim hastalarin ¢alismamiz sirasinda veya dnceki bagvurularinda istenen tam
kan sayimi, eritrosit sedimantasyon hizi (ESR), C-reaktif protein (CRP),
Antistreptolizin O (ASO), total immunglobulin E (IgE), tiroid stimulan hormon
(TSH), serbest T3 (sT3), serbest T4 (sT4), anti-tiroid peroksidaz (anti-TPO), anti-
tiroglobulin (anti-TG), Anti niikleer antikor (ANA), tam idrar tetkiki, gaitada parazit

incelenmesi sonuglar1 kaydedildi.
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Hastalik siddetini degerlendirmek igin tiim hastalarda Urtiker Aktivite Skoru-
7 (UAS7) hesaplandi.

Beck Depresyon Olcegi (BDO), depresyonda goriilen bedensel, duyusal,
biligsel ve motivasyonel belirtileri 6lgmek i¢in kullanilan bir degerlendirme
olgegidir. Saglikli bireylerde ve hasta gruplarinda uygulanabilmektedir. Olcegin
amact depresyon tanisi koymak degil, depresyon yoniinden riski belirlemek ve
depresif belirtilerin siddetini 6lgmektir. 21 sorudan olusan anketin her sorusunda 4
cevap secenegi bulunmaktadir. Her soru, verilen cevaba gore 0 ile 3 arasinda puan
almaktadir. Toplam puan 0-63 arasindadir. Toplam puanin yiiksek olusu depresyon
siddetini gostermektedir. Beck ve arkadaslari tarafindan gelistirilmis ve Tiirk
toplumu i¢in uyarlama, gegerlilik ve giivenilirlik ¢aligmalar1 yapilmigtir (50).

Durumluk ve Siirekli Kaygi Olgegi (STALI), orjinali 1970 yilinda Spielberger
ve ark. tarafindan gelistirilmistir. Envater, durumluk ve siirekli kaygi diizeylerini
Ol¢mektedir. Her biri 20 maddelik toplam 40 maddeden olusan iki ayr1 dlgegi igeren
4’1i likert tipi bir 6z degerlendirme anketidir. Envanter puanlanirken Durumluk
Kaygi Olgegi’nde 10 (1, 2, 5, 8, 10, 11, 15, 16, 19 ve 20. maddeler), Siirekli Kaygi
Olgegi’nde ise 7 madde (21, 26, 27, 30, 33, 36 ve 39. maddeler) tersine ¢evrilerek
puanlanir. Her iki 6l¢ekten elde edilen toplam puan degeri 20 ile 80 arasinda degisir.
Biiyiik puan yiiksek kaygi seviyesini, kiiglik puan ise diisiik kaygi seviyesini ifade
eder (51).

Istatistiksel Analiz

Arastirma sonucu elde edilen verilerin degerlendirilmesi bilgisayar ortaminda
SPSS 23 (Statistical Package for Social Science) paket programi kullanilarak yapildi.
Tanimlayic1 analizler, siirekli degiskenlerde ortalama ve standart hata, kategorik
degiskenlerde say1 ve yiizde kullanilarak verildi. Kategorik degiskenlerde oranlar
bakimindan fark bulunup bulunmadigini belirlemede Ki-Kare testi kullanildi. Normal
dagilim gostermeyen siirekli veriler i¢in nonparametrik testlerden olan Mann

Whitney U testi kullamldu. Istatistiksel olarak p<0,05 degeri anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismamiza katilan 80 hastanin 49°u (%61,3) kadin, 31°1 (%38,7) erkekti.
Hastalarin yaslar1 18-59 yas arasinda olup yas ortalamasit 33,64+12,04 yil idi.
Hastalarin demografik ve klinik 6zellikleri Tablo 2’de gosterilmistir.

Hastalik siiresi 2 ay ile 120 ay arasinda degismekte olup ortalama hastalik
stiresi 20,94 +25,04 ay olarak bulundu. Hastalarin %58’inde hastalik siiresi 1 yildan
kisa, %36’sinda hastalik siiresi 1-5 y1l arasinda, %6’sinda ise hastalik siiresi 5 yildan
daha uzun olarak bulunmustur. Kadinlarda hastalik siiresi 22,04+£26,24 ay, erkeklerde
hastalik siiresi 19,19 + 23,32 ay olup kadin ve erkek hastalar arasinda hastalik
stireleri benzerdi.

Calismamiza katilan hastalarin 62’sinde (%77,5) kronik spontan firtiker,
11’inde (%13,75) semptomatik dermografizm, 2’sinde (%2,5) soguk trtikeri, 1’inde
(%1,25) sicak iirtikeri, 1’inde (%1,25) kolinerjik firtiker, 2’sinde (%2,5) gec basing
urtikeri, 1’inde (%1,25) semptomatik dermografizm ve solar iirtiker birlikteligi
saptandi.

Hastalik oncesi baslaticit ve tetikleyici faktorler sorgulandiginda hastalarin
3’{inde (%3,8) iist solunum yolu enfeksiyonu (USYE), 1’inde (%1,3) dis enfeksiyonu
olmak {izere toplam 4 hastada (%5) enfeksiyon saptandi. Hastalarin 5’inde (%6,3)
nonsteroid antiinflamatuar ilag (NSAII) kullanimi, 5’inde (%6,3) antibiyotik
kullanimi, 3’tinde (%3,8) diger ilaglar olmak iizere toplam 13 hastada (%16,3) ilag
kullanim1 saptandi.

Uzun zamandir kullanilan ilaglara bakildiginda ise hastalarin 4’tinde (%)5)
kardiovaskiiler ilag, 8’inde (%10) tiroid ilaci, 4’tinde (%5) psikiyatrik ilag ve 3’linde
(%3,8) diger ilaglarin stirekli kullanimi mevcuttu.

Hastalarin 21’inde (%26,3) ¢esitli gidalarla {irtikeryal semptomlarin
alevlendigi tespit edildi. En sik iligkilendirilen gidalar 6 hastada yumurta (% 7,5), 5
hastada ¢ikolata (%6,3), 4 hastada balik (%5), 4 hastada kuruyemisler (%5 ), 4
hastada kirmiz1 et (%5) ve 3 hastada domates (%3,8) idi.

Eslik eden sistemik hastaliklar sorgulandiginda 80 hastanin 5’inde (%6,3)
kardiovaskiiler hastalik, 4’iinde (%5) astim, 3’iinde (%3,8) psikiyatrik hastalik,
I’inde (%]1,3) graves hastaligi, 3’iinde (%3,8) hashimato tiroiditi, 1’inde (%]1.3)
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romatoid artrit olmak tizere 5 hastada (%6,3) otoimmun hastalik, 5 hastada (%6,3)
diger tiroid hastaliklari, 1 hastada (%1,3) Ailevi Akdeniz Atesi tanist mevcuttu. 1
hastada meme kanseri, 1 hastada kolon kanseri olmak tizere toplam 2 hastada (%2,5)

malignite dykiisii saptandi.

Tablo 3. Hastalarin Demografik ve Klinik Ozellikleri

Degiskenler Hastalar n (%)
Cinsiyet
Kadin 49 (%61,3)
Erkek 31 (%38,7)
Hastalik Siiresi
6 hafta-1yil 46 (%57,5)
Ly1l-5 yil 29 (%36,3)
>5 yil 5 (%6,3)
Anjioodem
Var 37 (%46,3)
Yok 43 (%53,8)
Etiyoloji
Enfeksiyon 4 (%5)
Ilag alim 13 (%16,3)
Malignite 2 (%2,5)
Urtiker Aile Oykiisii
Var 11 (%13,8)
Yok 69 (%86,3)
Dermografizm
Var 25 (%31,3)
Yok 59 (%73,8)
Kagimti
Var 73 (%91,3)
Yok 7 (%8,8)
Kisisel Atopi
Var 16 (%20)
Yok 64 (%80)
Ailesel Atopi
Var 23 (%28,8)
Yok 57 (%71,3)
Gidalarla iligki
Var 21 (%26,3)
Yok 64 (%73,7)
Menstrual Siklusla Iliski
Var 3 (%6,4)
Yok 44 (%93,6)
Stresle iliski
Var 56 (%70)
Yok 24 (%30)
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Hastalarin 11’inde (%13,8) iirtikere ait aile Oykiisi mevcuttu. Hastalarin
21’inde (%26,3) dermografizm pozitif bulunmustur. Hastalarin 73’tinde (%91,3)
uirtikeryal lezyonlar kasintiliydi. Hastalarin 56’s1 (%70) stresle iirtikeryal lezyonlarda
artis tarifliyordu. Calismamiza katilan dogurganlik ¢agindaki 47 kadindan 4’iinde
(%38,5) menstrual siklus donemlerinde tirtikeryal lezyonlarda artig saptandi.

Hastalarin  37’sinde  (%46,3) lrtikeryal dokiintiilere anjioddem eslik
etmekteydi. Calismamizda iirtiker ve anjioddem birlikteligi kadinlarda daha sik
goriilmesine ragmen istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p>0,05).
Anjioddemi olan hastalarda hastalik siiresi daha uzun bulundu fakat aradaki fark
istatistiksel olarak anlamli bulunmad: (p>0,05).

Calismamiza katilan hastalarin 43’iinde (%53,8) iirtikere eslik eden sistemik
semptomlar saptandi. Anjioddeme bagli olarak hastalarin 16’sinda (%20) nefes
darligi, 13’inde (%16,3) yutma giicliigii, 8’inde (%10) ses kisikligi Oykiisi
mevcuttu. 16 hastada (%20) halsizlik-yorgunluk, 4 hastada (%5) bas agrisi, 5 hastada
(%6,3) bas donmesi, 3 hastada (%3.,8) bulanti, kusma, karin agrist1 gibi
gastrointestinal sorunlar saptandi. Kadin ve erkek hastalar arasinda sistemik
semptomlarin varligi agisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p>0,05).

Hastalarin 12’sinde (%]15) alerjik rinit, 6’sinda (%7,5) alerjik konjuktivit,
4’linde (%5) alerjik astim olmak iizere 16 hastada (%20) bireysel atopi Oykiisi
mevcuttu. Kadin hastalarda atopi orani daha yiiksek saptandi, fakat aradaki fark
istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p>0,05). Hastalarimizin birinci derece
akrabalarmin 2’sinde (%2,5) alerjik rinit, 23’linde (%28,7) astim olmak {izere 23
hastada (%28,7) ailesel atopi Oykiisli mevcuttu.

Calismamiza katilan hastalarin irtiker aktivite skoru (UAS7) ortalamasi
19,15+12,6 olarak saptandi. Kadinlarda UAS7 ortalamasi 19,04+13,04, erkeklerde
UAS7 ortalamast 19,32+12,3 idi. Hastalik siiresi bes yilin iizerinde olan hastalarda
ve anti-TPO yiiksekligi olan hastalarda hastalik siddeti daha yiiksek saptandi
(swrastyla  p=0,028; p=0,030). Cinsiyet farkina, dermografizm pozitifligine,
anjioddem ve atopi eslik edip etmemesine gore UAS7 degerlerinde istatistiksel

olarak anlamli fark saptanmadi (p>0,05)
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Tablo 4. Hastalik Stiresine Gore UAS7 Skoru

Hastalik siiresi Skor ortalamast P degeri
6 hafta - 1 yil 20,9+11,8 (0-42)
1yl -5yl 15,0+ 13,0 (0-42) P=0,028
>5 yil 27,8+13,2 (14-42)

Urtikere yonelik alinan tedavilere bakildiginda hastalarin 72’si (%90) farkli
dozlarda antihistaminik tedavi kullanmaktaydi. 34 hastada (%42,5) kisa siireli
sistemik steroid kullanim Oykiisii mevcuttu. 15 hasta (%18,8) omalizumab tedavisi
almaktaydi. 7 hasta (%38,8) ise hi¢ tedavi almamaisti.

Calismamiza katilan hastalarin tam kan sayimi degerlendirilmesinde 9
hastada (%11,3) hafif diizeyde lokositoz, 6 hastada (%7,5) hafif diizeyde anemi,l1
hastada (%]1,25) eozinofili saptandi. Hastalarin 6’sinda (%7,5) eritrosit
sedimantasyon hizi (ESR) ve 25’inde (%31,3) C-reaktif protein (CRP) degerlerinde
hafif yiikseklikler mevcuttu. Antistreptolizin-O (ASO) degeri bakilan 72 hastanin
11’inde (%15,3) ASO yiiksekligi saptandi. Kadin ve erkek hastalar kiyaslandiginda
kadinlarda ASO yiiksekligi istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek bulundu
(p=0,042).

29 hastada (%36,3) serum total immunglobulin E (IgE) degerinde yiikseklik
saptandi. Hastalarimizin 46’sinda (%57,5) TFT degerlerinde anormallikler mevcuttu.
Bu hastalarin 6’s1 (%7,5) tiroid hastalig1 tanist almis, takipli hastalardi. 12 hastada
(%15) anti-TPO pozitifligi, 8 hastada (%10) anti-TG pozitifligi saptandi. Tiroid
otoantikor pozitifligi kadin hastalarda erkeklere kiyasla daha yiiksek bulundu. Anti-
TG pozitifligi kadinlarda erkeklere kiyasla istatistiksel olarak anlamli derecede
yiiksekti (p=0,020).

Anti niikleer antikor (ANA) degeri bakilan 74 hastanin 14’iinde (%18,9)
ANA pozitifligi saptandi. ANA pozitifligi kadinlarda erkeklere kiyasla daha
yiiksekti. Fakat aradaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p>0,05).

Hastalarimizin 9’unda (%11,3) tam idrar tetkikinde anormallikler izlendi. Bu
hastalarin sadece 1’inde klinik sikayet varligi ve idrar kiiltiir pozitifligi saptandi,
digerleri steril piyliri kabul edildi. Gaita 6rnegi veren 47 hastanin hi¢birinde gaitada

parazit saptanmadi.
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Tablo 5. Hastalarin Laboratuvar Bulgulari

Laboratuvar Test Hastalar n (%)
Lokositoz (>10.8 x10"3/uL) 9 (%11,3)
Eozinofili (>%2,9) 1 (%1,25)
Anemi (Hb<12 g/dL) 6 (%7,5)
ESR yiiksekligi(>20 mm/h) 6 (%7,5)
CRP yiiksekligi(>0.5 mg/dL) 25 (%31,3)
ASO yiiksekligi(>200 1U/ml) 11 (%15,3)
IgE yiiksekligi (>1001U/ml) 29 (%36,3)
TFT anormallikleri* 46 (%57,5)
Anti- TPO pozitifligi (>9 1U/ml) 12 (%15)
Anti-TG pozitifligi (>4 1U/ml) 8 (%10)
ANA pozitifligi 14 (%18,9)
TIT anormallikleri** 9 (%11,3)
Gaitada parazit pozitifligi 0 (%0)
*TIT Anormalikleri: Tam idrar tetkikinde hematiiri ve/veya piyuri varlig
**TFT Anormallikleri: sT3: 2,97-4,46 pg/ml, sT4: 0,57-1,24ng/dl, TSH: 0,41-6,80 ulU/ml

Calismamizda kronik {irtiker ile depresyon ve anksiyete iligkisini sorgulamak
i¢in hastalarrmiza Beck Depresyon Olgegi (BDO) ile Durumluk ve Siirekli Kaygi
Olgegi (STAI) uygulandi. Hastalarm BDO puan ortalamas1 10,92 + 8,46, Durumluk
Kaygi Olgegi (SAI) puan ortalamasi 42,31 + 5.75, Siirekli Kaygi Olgegi (TAI) puan
ortalamasi1 47,76 + 6,15 olarak bulundu. Kadin ve erkek hastalar arasinda anksiyete
siddeti benzer bulundu. Depresyon siddeti kadinlarda daha yiiksek goriilmesine
ragmen istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0,05). Anjioddemi olan

hastalarda BDO puan ortalamas: istatistiksel olarak yiiksek saptand (p=0,033).
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Tablo 6. Verilerin Cinsiyetlere Gore Dagilim1

Kadn Erkek

n (%) n (%) P
Yas* 34,14£12,18 32,84+11,79 0,703
Hastalik siiresi* 22,04+26,24 19,19 +23,32 0,949
Anti -TPO 10 (20,4) 2 (6,5) 0,115
Anti -TG 8 (16,3) 0(0) 0,020
ANA 11 (24,4) 3(10,3) 0,227
UAS 7 19,04(13,04) 19,32 (12,32) 0,855
Anjioddem 22(44,9) 15(48,4) 0,940
Dermografizm 14(28,6) 7(22,6) 0,740
Kasnti 47(95,9) 26(83,9) 0,102
Kisisel atopi 12(24,5) 4(12,9) 0,329
Ailesel atopi 18(36,7) 5(16,1) 0,084
Urtiker aile dykiisii 6(12,2) 5(16,1) 0,742
Stresle iligki 35(71,4) 21(67,7) 0,920
Yiyeceklerle iligki 13(25,5) 8(25,8) 1,000
BDO 12,29 (9,04) 8,77 (7,05) 0,093
SAI 41,87 (5,88) 43 (5,56) 0,239
TAI 48,69 (7,03) 46,29 (3,97) 0,272

* ortalama £SS
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5. TARTISMA

Kronik iirtiker, alt1 haftadan uzun siiren {irtiker ve/veya anjioddem ataklari ile
seyreden sik goriilen bir deri hastaligidir. Toplumda goriilme siklig1 %0,5-1 arasinda
degismektedir. Yapilan ¢aligmalarda kronik trtikerin genel olarak kadinlarda daha
sik goriildiigii saptanmistir. Literatiirde kronik tirtikerli hastalarin %59-76’sinin kadin
hastalar oldugu bildirilmektedir (52-56). Calismamizda literatiirle uyumlu olarak
kronik trtikerli hastalarin %61,3’1 kadindi.

Literatiirde kronik trtikerli hastalarla yapilan ¢aligsmalarda hastalarin ortalama
yast 34-45 arasinda degismektedir (56-60). Bizim calismamizda hastalarin yas
ortalamasi 6nceki ¢aligmalara benzer sekilde 33,64+12,04 olarak saptandi. Literatiirle
uyumlu olarak kadin ve erkeklerin yas ortalamalar1 da benzer bulundu (53, 61).

Kronik irtikerli hastalarin biiyiikk bir kisminda hastalik ortalama 1-5y1l
stirmektedir. Ancak hastalik siiresi degisken olup, bazi hastalarda siire 20 yildan uzun
olabilmektedir (4, 14). Yapilan calismalarda kronik trtikerli hastalarda ortalama
hastalik siiresinin 19-40 ay arasinda degistigi bildirilmistir (55-57, 62). Zhong ve ark.
caligmasinda hastalar hastalik siirelerine gore gruplandirildiginda, hastalik siiresi
hastalarin %72,6’sinda 6 ay ve daha kisa, %18,4’linde 7-24 ay arasinda, %8,4’{inde
25-60 ay arasinda, %13,1’inde 60 aydan daha uzun olarak saptanmistir (62). Toubi
ve ark.’nin kronik {irtikerli hastalarla yaptig1 bes yillik prospektif calismada bir yil
sonunda hastalarin %70’inde, ii¢ y1l sonunda hastalarin %43’{inde, bes y1l sonunda
hastalarin %14’linde hastaligin halen devam ettigi tespit edilmistir. Hastalik siddeti
yiksek olanlarda, hastalik siiresi daha uzun olarak bildirilmistir (63). Bizim
calismamizda literatiirle uyumlu olarak ortalama hastalik siiresi 20,94+25,04 ay olup,
bu hastalarin %58’ inde hastalik siiresi 1 yildan kisa, %36’sinda hastalik siiresi 1-5 y1l
arasinda, %6’sinda hastalik siiresi 5 yildan daha uzun olarak bulundu. Literatiirde
cinsiyet ile hastalik siiresi arasindaki iliskiye dair sonuglar bildirilmemistir.
Calismamizda kadin ve erkek hastalar arasinda hastalik siiresi agisindan istatistiksel
olarak anlamli bir fark saptanmadi (p>0,05).

Kronik irtiker, trtikeryal lezyonlarin kendiliginden veya tetikleyen bir

faktore bagli olup olmamasina gore kronik spontan lrtiker ve kronik uyarilabilir
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tirtiker olarak iki alt gruba ayrilir. Uyarilabilir {irtikerler semptomatik dermografizm,
sicak trtikeri, soguk drtikeri, solar {irtiker, ge¢ basing trtikeri, vibrasyonla
uyarilabilir trtiker, kolinerjik trtiker, akuajenik iirtiker ve kontakt {irtiker olmak
tizere alt gruplara ayrilir (1, 64). Kronik spontan tirtiker en sik goriilen kronik tirtiker
tipi olup, tiim kronik drtikerlerin 2/3’{in{ olusturur (4).Literatiire bakildiginda kronik
spontan {irtiker sikligi %68,1-92,8 arasinda degismekte iken kronik uyarilabilir
urtiker siklig1 %7,2-29,3 arasinda degismektedir. En sik goriilen uyarilabilir iirtiker
tipi semptomatik dermografizmdir (65-67). Calismalarda kronik uyarilabilir
tirtikerler arasinda semptomatik dermografizm sikligr %3,8-20,9; soguk {rtikeri
siklig1 %1,8-3; sicak tirtikeri siklig1 %0,6- 1,7; gecikmis basing iirtikeri sikligr %0,5-
%1,8; solar iirtiker sikligr %0,2-0,9; kolinerjik irtiker sikligir % 0,9-2,7 arasinda
degismektedir (52, 62, 65, 67, 68). Bizim c¢alismamizda literatiirle uyumlu olarak
kronik spontan trtiker sikligi %77,5; semptomatik dermografizm sikligi %13,75;
soguk trtikeri sikligr %2,5; sicak iirtikeri sikligr %1,25; kolinerjik {irtiker sikligi
%1,25; geg basing trtikeri siklig1 %2,5; semptomatik dermografizm ve solar tirtiker
birlikteliginin siklig1 %1,25 olarak saptandi.

Kronik frtiker etiyolojisinde siklikla altta yatan neden belirlenememektedir
(9). Immunglobulin E (IgE) reseptorlerine karsi olusan otoantikorlara bagh
otoimmunite, gidalara ve ilaglara kars1 olusan psddoalerji ve enfeksiyonlar
etiyolojiden sorumlu olabilmektedir. Altta yatan bu nedenlerin sikligina iligkin
calismalarda farkli sonuglar bildirilmistir (1). Urtikerde temel olay mast
hiicrelerinden histamin ve diger mediatorlerin salinimidir. Mediator salinimi alerjik
(immiinolojik) veya nonalerjik (nonimmunolojik) mekanizmalarla uyarilabilir.
IgE’ye bagli asir1  duyarlilk reaksiyonu alerjik {irtikere yol ag¢gmaktadir.
Nonimmunolojik mekanizma ile ndropeptidler ve cesitli ilaclar mast hiicreleri ve
bazofillerden mediatér salinimina yol agabilmektedir (6, 14). Literatiirde kronik
tirtiker etiyolojisinde ilaglarin roli %0,3-9 arasinda degismektedir (24, 52, 53, 61, 68,
69). Akut irtikerde ila¢ reaksiyonlart hem IgE aracili immunolojik mekanizmalarla
hem de nonimmiinolojik mekanizmalarla olusurken, kronik {irtikerde ilag
reaksiyonlart siklikla nonimmiinolojik mekanizma ile olusur. Aspirin, nonsteroid
antiinflamatuar ilaglar (NSAII), kodein ve morfin kronik iirtiker etiyolojisinde en sik

suglanan ilaglardir (22). ilaglar iirtikeryal lezyonlarin olusumunu tetikleyebilir veya
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siddetlendirebilir (12, 22). Urtiker etiyolojisi sorgulanirken siipheli ilag tespit
edilmisse, miimkiinse ilag kesilmeli veya baska grup bir ilagla degistirilmelidir (1).
Kozel ve ark.’nin kronik iirtikerli hastalarla yaptig1 ¢alismada tirtiker gelisiminden en
sik sorumlu tutulan ilaglar aspirin (%2,3), diger NSAIl'lar (1,4), antibiyotikler
(%1,4) ve anjiotensin dondstiiriicii enzim (ACE) inhibitorleri (%0,9) idi (69).
Kulthanan ve ark.’nin yaptig1 caligmada iirtiker gelisimi ile en sik iligkilendirilen
ilaglar antibiyotikler, NSAIl’lar ve bitkisel ilaglardi (68). Bizim ¢alismamizda
literatlire kiyasla daha yliksek oranda hastada (%16,3) ilaglar, iirtiker baslatict ve
siddetlendirici faktor olarak tespit edilmistir. Enfeksiyon ve beraberinde enfeksiyona
yonelik ila¢ kullanimu iirtiker etiyolojisinde hangisinin sorumlu olduguna dair net bir
ayrim yapilmasim1 zorlagtirmaktadir. Calismamizda literatiire kiyasla ilaglarin
etiyolojide daha sik yer almasi bu durumla iliskili olarak degerlendirilmistir.
Literatiirle benzer sekilde iirtiker gelisimi ile en sik iliskilendirilen ilaglar NSAIi’lar
(%6,3) ve antibiyotikler (%6,3) idi. Literatirden farkli olarak hastalarimizin
hicbirinde aspirin ve ACE inhibitorii kullanimi yoktu. Bu durumun referans merkez
olmamizdan dolay:1 bizden 6nce bagvurulan merkezlerde bu ilaglarin olasi tetikleyici
olarak kabul edilip kesilmesine bagli oldugu diisiiniilebilir.

Literatiirde kronik {irtiker gelisiminde enfeksiyonlarin roliiniin %1,8-7,7
arasinda oldugu bildirilmistir (61, 68-70). Genel popiilasyonla karsilastirildiginda
kronik iirtikerli hastalarda bakteriyel, viral, parazitik ve fungal enfeksiyonlarin siklig1
benzerdir. Fakat bu enfeksiyonlarin tedavisiyle {lirtikeryal sikayetlerin geriledigini
gosteren ¢ok sayida ¢alisma bulunmaktadir (71). Hasta seg¢imi, kullanilan tanisal
testler, tanm1 ve takip prosediirleri gibi degisen faktorlere bagli olarak ¢alisma
sonuglar1 arasinda farliliklar goriilebilmektedir. Kronik {irtiker gelisimi ile en sik
iligkilendirilen enfeksiyonlar gastrointestinal sistem, dis ve kulak- burun-bogaz
enfeksiyonlaridir (26). Urtiker ve Helikobakter Pilori (HP) arasindaki iliski
tartismalidir ve patogenez tam olarak anlagilamamistir (72). Kronik iirtiker ve HP
iligskisini degerlendiren bir metaanalizde HP enfeksiyonu, kronik iirtiker hastalarinda
kontrol grubuna kiyasla daha sik gorilmiistiir (73). Bazi ¢alismalarda HP tedavisi ve
eradikasyonu sonrasi iirtikeryal lezyonlarda iyilesme oldugu bildirilirken, bazi
calismalarda fark olmadigi bildirilmistir (26, 27, 74). Buss ve ark.’nin ¢alismasinda
27 hastada (%9) Antistreptolizin O (ASO) yiiksekligi saptanmis olup bunlardan

25



sadece dordiinde iliskili enfeksiyon odagi saptandigi bildirilmistir (54). Benzer
sekilde bizim caligmamizda da ASO degeri bakilmis olan hastalarin %15,3’iinde
ASO ytiksekligi saptanmasina karsin sadece bir hastada iliskili tonsillit saptandi. Bu
yiizden ASO vyiiksekligi iirtiker etiyolojisini saptamada anlamli kabul edilmemistir.
Parazitozlar ve iirtiker iligkisini arastiran az sayida calisma bulunmaktadir.
Literatiirde kronik {irtikerli hastalarda gaitada parazitoz sikligi %0,2-5,7 arasinda
degismektedir (53, 61, 68). Parazitoz tedavisi ile trtikeryal semptomlarin iyilesip
iyilesmedigine dair farkli ¢alisma sonuglart bulunmaktadir (75). Bizim ¢alismamizda
hastalarin  %58,8’1 gaita Ornegi vermis olup, bunlarin higbirinde parazitoz
saptanmamustir. Kulthanan ve ark.’nin yaptig1 ¢alismada hastalarin %0,8’inde dis
enfeksiyonlari, %0,6’sinda parazit enfeksiyonlari, 9%0,4’linde hepatit, %0,4’linde
siniizit saptandigi bildirilmistir  (68). Calismamizda hastalarimizin = %5’inde
enfeksiyonlarin iirtiker baglatic1 ve siddetlendirici faktor oldugu tespit edildi. En sik
saptanan enfeksiyonlar, iist solunum yolu enfeksiyonu (USYE) (%3,8) ve dis
enfeksiyonu (%1,3) idi. Ancak enfeksiyon Oykiisii bulunan hastalarda siklikla
beraberinde ila¢ kullanim Oykiisii de bulunmasi etiyolojiyi direkt olarak enfeksiyonla
iliskilendirmeyi zorlastirmaktadir.

Gida alerjisi, kronik iirtikerin daha az siklikla goriilen nedenlerindendir.
Gidanin kendisine veya katki maddelerine karsi olusabilir (76). Kronik tirtiker
etiyolojisinde gidalarin rolii %1,3-10,7 arasinda degismektedir (52, 61, 68-70, 76).
Urtikerde en ¢ok suclanan gidalar siit, balik, kabuklu deniz iiriinleri, yumurta, kuru
yemisler, domates, ¢ikolata, ¢ilek, kivi, baharatlar ve tatlandiricilardir (69, 77). Gida
ile iliskili olarak degerlendirilmis olan kronik irtikerli hastalarin ¢ogunda
psodoalerjik reaksiyonlarn rol aldigi kabul edilmektedir. Psodoalerjik reaksiyonlar
hem dogal gida igeriklerine hem de katki maddelerine karsi olusabilmektedir (55).
Besin allerjisi/psodoalerjenler ve iirtiker arasindaki iligki tartismalidir. Bazi uzmanlar
eliminasyon diyetlerini 6nermezken, psddoalerjenden fakir diyet uygulanmasiyla
tirtikeryal semptomlarda iyilesme olduguna dair ¢ok sayida ¢alisma bulunmaktadir
(57). Psodoalerjenden fakir diyet, psddoalerjenden kaginan kronik spontan irtikerli
hastalarin fayda goriip gormediklerini anlamaya yarayan etkili ve giivenli bir
yontemdir. Etkinligin goriilebilmesi icin en az 3 hafta siireyle uygulanmasi gerekir.

Magerl ve ark.’nin yaptig1 ¢aligmada psddoallerjenden fakir diyet uygulayan 140
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kronik iirtikerli hastanin %34’{inlin degisen oranlarda fayda gordiigii bildirilmistir
(70). Pigatto ve ark.’nin ¢aligmasinda psddoalerjenden fakir diyet uygulanan 202
kronik {rtiker hastasinin  126’sinda  (%62,4) hastalik bulgularinda iyilesme
gozlenirken, 35 hasta fayda gormemis, 41 hasta ¢alismay1 yarida birakmistir (29).
Calismamizda hastalarin higbiri hastalik dncesi baslatic1 faktor olarak gida alerjisi
tariflemezken, hastalarin %26,3’linde ¢esitli gidalarla {irtikeryal semptomlarin
alevlendigi tespit edildi. En sik suglanan besinler yumurta (% 7,5); ¢ikolata (%6,3);
balik (%5), kuruyemisler (%5 ), kirmizi et (%5) ve domates (%3,8) idi.
Calismamizda gidalarla iligkinin literatiire kiyasla yiiksek saptanmasinin nedeni gida
iligkisinin sadece hasta anamnezine goére degerlendirilmesine ve besin alerji testi
yapilamamasina bagli olarak diisiiniildii. Calismamizda sadece 3 hasta (%3,8)
psodoalerjenden fakir diyet uyguladi. Diyet uygulayan hastalarda kismi fayda
goriildii. Fakat bu hastalarin es zamanli olarak tirtikere yonelik ilag tedavisi de
kullanmalari, irtikeryal sikayetlerdeki azalmayi direkt diyet ile iliskilendirmeyi
zorlagtirmaktadir.

Urtiker ve malignite arasindaki iliski tartismalidir. Urtiker etiyolojisini
belirlemede rutin olarak malignite taramasi yapilmasi Onerilmemektedir. Hasta
Oykiistinde maligniteyi diisiindiirecek kilo kayb1 ve benzeri bir durum varsa malignite
yoniinden arastirilma yapilmalidir (1). Gregorious ve ark.’nin ¢alismasinda hastalarin
%1,2’sinde malignite 6ykiisii bildirildi (61). Calismamizda bir hastada kolon kanseri
ve bir hastada meme kanseri olmak iizere toplam 2 hastada (%2,5) malignite oykiisii
saptandi. Bu hastalardan biri iirtikeryal sikayetler baslamadan 6nce, digeri iirtikeryal
sikayetler bagladiktan sonra malignite tanist almisti.

Kronik frtikerli hastalarin = 9%30-50’sinde  otoimmun {irtiker oldugu
diistiniilmektedir. Bu hastalar IgE ve daha yiiksek oranda yiiksek afiniteli IgE
reseptOrlerine karsi otoantikorlara sahip olup, bu otoantikorlar mast hiicreleri ve
bazofillerin aktivasyonunu ve mediator salinimini tetikler (11, 14). Literatiirde kronik
tirtiker ile tiroid hastaliklari, romatoid artrit, sistemik lupus eritematozis, Tip 1
diyabetes mellitus, sjogren sendromu gibi otoimmun hastaliklarin iliskisini arastiran
birgok ¢alisma bulunmaktadir (78). Otoimmun tiroid hastaliklari, kronik {irtikere en
stk eslik eden otoimmun hastaliklardir (60, 79). Tiroid otoantikorlari, otoimmun

tiroid hastaliklarinin  gostergesidir. Caligmalarda genel olarak kronik {irtikerli
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hastalarda tiroid otoantikor pozitifligi kontrol grubuna gore yiiksek olarak
bildirilmistir (60, 63, 80-82). Normal popiilasyonda tiroid otoantikorlarinin pozitiflik
orani %3-10 arasinda degisirken, kronik {iirtikerli hastalarda bu oran %4,3-57 olarak
saptanmustir (38, 39, 63, 80, 83-85). Verneuil ve ark.’nin yaptig1 ¢alismada tiroid
otoantikor pozitifligi kronik iirtikerli hasta grubunda %26,7 iken, kontrol grubunda
%3,3 olarak saptanmistir (81). Kim ve ark.’nin kronik iirtikerli hastalarla yaptig1 184
hastalik caligmada 43 hastada (%23,4) tiroid otoantikorlar1 pozitif saptandi. 25
hastada anti tiroid peroksidaz (anti-TPO), 38 hastada anti-tiroglobulin (anti-TG), 20
hastada her iki otoantikor da pozitif saptandi. Tiroid otoantikor pozitifligi kadinlarda
(%29,7) erkeklere (%8,9) oranla daha yiiksekti (86). Misakka ve ark.’nin
calismasinda kronik {irtikerli hastalarin % 19,1’inde tiroid otoantikor pozitifligi
izlendi. 16’s1 subklinik olmak iizere 19 hastada (%16,5) hipotiroidi, 5’1 subklinik
olmak tizere 9 hastada (%7,8) hipertiroidi saptand1 (87). Najib ve ark.’nin
caligmasinda hastalarin  %30’unda tiroid otoantikorlar1 yiiksek saptandi (88).
Kasumogic-Halilovic ve ark.’nin yaptigi ¢alismada 70 kronik dirtikerli hastanin
%30’unda anti-TPO, %23’iinde anti-TG pozitif saptandi(83). Coélgecen ve ark.’nin
caligmasinda hastalarin %22,7’sinde bir veya daha fazla tiroid otoantikor pozitifligi
saptand1 (67). Palma-Carlos ve ark.’nin yaptigi ¢alismada kronik trtikerli hastalarin
%26,8’inde anti-TPO, %22,2’sinde anti-TG yiiksek saptandi (80). Literatiirde kronik
tirtiker ve tiroid otoimmunitesi iliskisi kadinlarda daha yiiksek olarak bildirilmistir
(60, 86, 88, 89). Calismamizda hastalarin %1,3’iinde graves hastaligi, %3,8’inde
hashimato tiroiditi, %1,3’tinde romatoid artrit olmak tizere toplam 5 hastanin (%6,3)
0zgegmisinde otoimmun hastalik mevcuttu. Otoimmun hastalik eslik eden 5 kronik
tirtiker hastasinin 4’i kadindi. Hastalarin %6,3’linde otoantikor negatif hipotiroidi
mevcuttu. Literatiirle uyumlu olarak 12 hastada (%15) anti-TPO pozitifligi, 8 hastada
(%10) anti-TG pozitifligi saptandi. Tiroid otoantikor pozitifligi kadin hastalarda
erkeklere kiyasla daha yiiksek bulundu, fakat sadece Anti-TG pozitifligindeki fark
istatistiksel olarak anlamli idi (p=0,020). Bu durum otoimmun hastaliklarin genel
olarak kadinlarda daha sik goriilmesi ile agiklanabilir. Calismalarda kronik {irtikerli
hastalarda anti niikleer antikor (ANA) pozitifligi %3,5-%32 arasinda bildirilmistir
(54, 61, 68, 88). Kulthanan ve ark.’nin galismasinda kronik {irtikerli hastalarin
%17’sinde ANA pozitifligi saptandi. Bunlarin %]1,2’sinde SLE tanis1 vardi (68).
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Buss ve ark.’nin g¢alismasinda hastalarin %3,5’inde otoimmun hastaliklarla iliskili
olmadan sadece ANA pozitifligi mevcuttu (54). Calismalarda kadinlarda ANA
pozitifliginin daha sik gortldigi bildirilmistir (60, 88). Calismamiza katilan 14
hastada (%18,9) ANA pozitifligi saptandi. ANA pozitifligi kadinlarda erkeklere
kiyasla daha yiiksekti. Fakat aradaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmadi
(p>0,05).

Literatiirde iirtikere eslik eden anjioddem sikligt %33,3-61,8 arasinda
degismektedir (6, 53-55, 63, 67, 90). Calismamizda anjioddem sikligi %46,3 olup,
onceki c¢aligmalarda bildirilen degerlerle uyumlu bulundu. Literatiirde iirtiker ve
anjioddem birlikteliginin kadinlarda erkeklere oranla daha sik goriildiigline dair
caligmalar mevcuttur (58, 61). Bizim ¢alismamizda da irtiker ve anjioddem
birlikteligi kadinlarda daha sik goriilmesine ragmen istatistiksel olarak anlami fark
bulunmadi (p>0,05). Toubi ve ark.’nin yaptig1 ¢alismada anjioddemi olan hastalarda
hastalik siiresinin daha uzun oldugu bildirilmistir (63). Bizim g¢alismamizda da
anjioddemi olan hastalarda hastalik siiresi daha uzun bulundu fakat aradaki fark
istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p>0,05).

Dermografizm bulgusunun genel popiilasyonda pozitif goriilme siklig %1,5-
5 arasinda degismektedir (66). Literatiirde kronik tirtikerli hastalarda dermografizm
sikligt  %35-55 arasinda degismektedir (65, 68, 88). Bizim ¢alismamizda
dermografizm siklig1 literatiire oranla daha diisiik (%26,3) olarak saptandi.
Calisgmamizda dermografizm pozitifliginin daha diisiik olmasi hastalarimizin
cogunun tedavi altinda olmasi ile iliskilendirilebilir.

Literatiirde kronik fdirtikerli hastalarin  %15-39’unda stresle iirtikeryal
semptomlarin siddetlendigi bildirilmistir (53, 61, 69, 70). Literatiire kiyasla daha
fazla sayida hastada (%70) stresle iirtikeryal semptomlarda artis tespit edildi.

Yosipovitch ve ark.’nin ¢aligmasinda kronik tirtikerli 100 hastanin %97 sinde
kasint1 saptanmistir (59). Bizim ¢alismamizda kasinti esligi % 91,25 olarak bulundu.
Bu durum hastalarimizin ¢ogunun tedavi altinda olmasi ile iligkilendirilebilir.

Kulthanan ve ark.’nin c¢alismasinda hastalarin %6’sinda menstruasyon
donemlerinde {irtikeryal lezyonlarda alevlenme saptandigi bildirilmistir (68).
Calismamiza katilan dogurganlik cagindaki kadinlarin %8,5’inde menstrual siklus

donemlerinde iirtikeryal lezyonlarda artig mevcuttu.
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Literatiirde kronik {irtikerli hastalarda kisisel atopi varligi %10,5-52,7
arasinda bildirilmektedir (53, 54, 67-69, 90-93). Yapilan ¢alismalarda kronik tirtikerli
hastalarda alerjik rinit goriilme siklig1 % 20-45,2; alerjik konjuktivit goriilme siklig1
% 1,3-8,1; astim goriilme siklig1 %4,4-17,6; atopik dermatit goriilme siklig1 %4,8-
18,9 arasinda degismektedir (68, 90, 93). Gregorious ve ark.’nin ¢aligmasinda kadin
ve erkek hastalar arasinda atopi oranlar1 benzer bulunmustur (61). Bizim
calismamizda literatlirle uyumlu olarak kisisel atopi orani %20 olarak saptandi.
Hastalarin %15’inde alerjik rinit, %7,5’inde alerjik konjuktivit, %5’inde alerjik astim
Oykiisii mevcuttu. Kadin hastalarda atopi orani daha yiiksek saptandi, fakat aradaki
fark istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p>0,05). Atopisi olan ve olmayan
hastalar kiyaslandiginda hastalik siireleri benzer bulundu (p>0,05). Cdlgecen ve
ark.’nin kronik {rtikerli hastalarla yaptig1 calismada atopi Oykiisii olan 39 hastanin
(%10,5) 25’inde total IgE degerinin100 IU/mL’nin iizerinde oldugu bildirilmistir
(67). Bizim galismamizda atopi 6ykiisii olan 16 hastanin 7’sinde total IgE degeri 100
IU/mL’nin tizerinde saptandi.

Kronik {irtikerli hastalarla yapilan calismalarda bildirilen ailesel atopi orani
%14,1-48,4 arasinda degismektedir (53, 68, 91-93). Ailesel atopi oranlari
incelendiginde alerjik rinit sikligi %18,7-35,5; astim sikhigi 11,3-12,7; alerjik
konjuktivit sik1181%0,4-4,8; atopik dermatit siklig1 %0,2-3,2 olarak bildirilmistir (68,
93). Bizim ¢alismamizda ailesel atopi orani literatiirle uyumlu olarak %28,7 olarak
bulundu. Hastalarin % 2,5’inde ailesel alerjik rinit, %28,7’sinde ailesel alerjik astim
Oykiisli mevcuttu.

Aile oykiisii sorgulandiginda caligmamiza katilan hastalarin birinci derece
akrabalarinda irtiker goriilme sikligi % 13,8 olarak saptanmis olup, literatiirde
bildirilen %10-14,5 arasindaki oranlarla uyumlu olarak bulunmustur (69, 92, 93).
Calismamizda aile Oykiisii ve hastalik siiresi iliskisi incelendiginde anlamli fark
bulunmamustir (p>0,05).

Urtiker Aktivite Skoru (UAS) iirtikerde hastalik siddetini degerlendirmede
yaygin olarak kullanilmaktadir. Caligmamiza katilan hastalarin trtiker aktivite skoru
(UAS7) ortalamast 19,15+12,6 olarak saptandi. Kadinlarda UAS7 ortalamasi
19,04£13,04, erkeklerde UAS7 ortalamast 19,32+12,3 idi. Hastalik siiresi bes yilin
tizerinde olan hastalarda ve anti-TPO yiiksekligi olan hastalarda hastalik siddeti daha

30



yiikksek saptandi (sirastyla p=0,028; p=0,030). Cinsiyet farkina, dermografizm
pozitifligine, anjioddem ve atopi eslik edip etmemesine gore UAS7 degerlerinde
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0,05).

Urtikere bas agrisi, halsizlik, bulanti-kusma, ishal, karm agrisi, eklem agrisi
gibi sistemik semptomlar eslik edebilmektedir. Eslik eden sistemik semptomlarin
siklig1 daha onceki ¢alismalarda %1,4-66,4 arasinda bildirilmistir (53, 90, 94, 95).
Silvares ve ark.’nin ¢alismasinda kronik iirtikerli hastalarda tirtikeryal semptomlara
eslik eden eklem agrisi siklig1 %4, bas agrisi siklig1 %2,4 olarak bildirilmistir (53).
Akarsu ve ark.’nin ¢alismasinda 146 kronik spontan {irtikerli hastanin %0,7’sinde
eklem agrisi, %0,7’sinde karmn agrisi, %0,7’sinde senkop tespit edilmistir(95). Doong
ve ark.’nin calismasinda eklem agris1 ve eklem sisligi siklig1 %55,3; bas agris1 ve
yorgunluk sikligi % 47,6; flushing siklig1 %42,7; gastrointestinal semptomlarin
goriilme sikligt %26,2; carpintt goriilme sikhigt %9,7 olarak saptandi (94).
Calismamiza katilan hastalarin 43’iinde (%53,8) sistemik semptomlar saptandi.
Anjioddeme bagli olarak hastalarin 16’sinda (%20) nefes darligi, 13’iinde (%16,3)
yutma giicliigli, 8’inde (%10) ses kisiklig1 Oykiisii mevcuttu. Ayrica 16 hastada
(%20) halsizlik-yorgunluk, 4 hastada (%5) bas agrisi, 5 hastada (%6,3) bas donmesi,
3 hastada (%3,8) bulanti, kusma, karin agris1 gibi gastrointestinal sorunlar saptandi.
Literatiirden farkli olarak hastalarimizin higbirinde eklem agrisi tespit edilmedi.
Kadin ve erkek hastalar arasinda sistemik semptomlarin varlig1 agisindan istatistiksel
olarak anlamli fark saptanmadi (p>0,05).

Kilavuzlar kronik {irtiker tanisinda tani aninda yapilacak laboratuvar
testlerinin tam kan sayimi, eritrosit sedimantasyon hizt (ESR) ve C-reaktif protein
(CRP) ile sinirhi tutulmasini 6nermektedir. Ek testler hastanin oykiisiine bagl siiphe
varsa istenmelidir (1, 6). Tam kan sayiminda eozinofili saptanmasi etiyolojide yer
alabilecek parazitik enfeksiyonlar ve bazi ilag reaksiyonlari agisindan yol gdésterici
olabilir (11). Daha 6nce yapilan ¢alismalarda kronik iirtikerli hastalarda eozinofili
orani %1,1-7,7 arasinda degismektedir (53, 61, 68). Silvares ve ark.’nin ¢alismasinda
hastalarin %3,8’inde anemi saptanmis (53) .Kulthanan ve ark.’nin g¢aligmasinda
hastalarin %5’inde l6kositoz, %]1,1’inde eozinofili saptanmis, fakat klinik ile
korelasyon izlenmemis (68). Calismamiza katilan hastalarin tam kan sayimi

degerlendirilmesinde hastalarin %11,3’linde hafif diizeyde l6kositoz, hastalarin
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%7,5’inde hafif diizeyde anemi izlendi. Hastalarin %1,25’inde eozinofili saptandi.
Kronik frtikerli hastalarda ESR ve CRP bakilmasi enfeksiyonlar, romatolojik
hastaliklar ve malignitenin tespiti i¢in faydali olabilir. Gregorious ve ark.’nin
calismasinda hastalarin %3,1’inde ESR yiiksekligi, %9,3’linde CRP yiiksekligi
izlendi (61). Silvares ve ark.’nin galismasinda hastalarin %8,7’sinde ESR yiiksekligi
izlendi (53). Najib ve ark.’nin g¢alismasinda hastalarin %18’inde ESR yiiksekligi
saptandi (88). Kulthanan ve ark.’nin ¢alismasinda hastalarin %42’sinde minimal ESR
yiiksekligi izlendi, bunlardan sadece %?2’si enfeksiyonla iliskili bulundu (68).
Hastalarimizin %7,5’inde ESR ve %31,3’iinde CRP degerlerinde hafif ylikselmeler
izlendi fakat bu yiikseklikler klinikle uyumlu saptanmadi. Bu nedenle bu
yiikseklikler tirtiker etiyolojisini saptamada anlamli kabul edilmedi.

Najib ve ark.’nin (88) c¢alismasinda hastalarin %24’iinde, Toubi ve ark.’nin
(63) calismasinda hastalarin %23’iinde IgE degeri 200 IU/mL’nin iizerinde
saptanmistir. Buss ve ark.’nin ¢aligmasinda ise hastalarin %61,2’sinde IgE degeri
100 TU/mL’nin itizerinde saptanmistir (54). Bizim ¢alismamizda 29 hastada (%36,3)
IgE degeri 100 IU/mL’nin iizerinde bulundu.

Calismamizda 9 hastamizin (%11,3) tam idrar tetkikinde hematiiri ve/veya
piyliri saptandi. Bu hastalarin sadece 1’inde (%1,25) klinik sikayet varlig1 ve idrar
kiltlir pozitifligi saptandi.

Psikokutandz hastaliklar arasinda degerlendirilen iirtikerin etiyolojisinde
siklikla emosyonel faktorler tizerinde durulmaktadir (5, 30). Literatiirde kronik
urtiker ve psikolojik hastaliklarin iliskisini arastiran bir¢ok calisma mevcuttur.
Calismalarda farkli psikometrik yontemler kullanilsa da kronik iirtikerli hastalarda en
sik saptanan psikolojik hastaliklar depresyon, anksiyete ve somatoform bozukluklar
olarak bildirilmistir (11, 32, 96). Uzunali ve ark.’nin112 kronik {irtikerli hasta ile
yaptig1 bir ¢alismada 59 hastada psikopatoloji saptanmistir. 23 hastada anksiyete,
6’sinda major depresyon olmak {izere 24 hastada depresyon, 7 hastada uyum
bozuklugu, 2 hastada somatizasyon bozuklugu, 2 hastada distimik bozukluk ve 1
hastada parasomnia tanist konulmustur (30). Hashiro ve ark.’nin kronik {irtikerli 30
hasta ve 39 saglikli kontrol grubu ile psikolojik ve fizyolojik testler kullanilarak
yaptiklar1 ¢alismada hasta grubunda %70 oraninda kaygi, depresyon ve psikosomatik

belirtilere egilim izlenirken; kontrol grubunda bu oran %25,6 olarak saptanmistir
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(32). Staubach ve ark.’nin 100 kronik iirtikerli hasta ve 96 saglikli kontrol grubu ile
yaptig1 calismada kronik irtikerli hastalarin %48’inde en az bir psikiyatrik hastalik
oldugu rapor edilmistir. Bunlardan en sik goriileni anksiyete, ikinci siklikta
depresyon ve tgilincii siklikta somatoform bozukluk olmustur (33). Topal ve
ark.’nin43 kronik trtikerli hasta ve 27 saglikli kontrol grubu ile yaptigi ¢alismada
Beck depresyon olgegi (BDO), Beck anksiyete olgegi ve kisilik bozukluk testi
kullanilmais, iki grup arasinda depresyon ve kisilik bozuklugu agisindan anlamli fark
bulunmazken, iirtiker grubunda anksiyete orani yiiksek saptanmistir. Ayn1 ¢alismada
BDO puan ortalamasi 16,19 + 13,18 olup, kontrol grubu ile istatistiksel olarak
anlamli fark saptanmamistir. Kadin ve erkek iirtiker hastalar1 arasinda depresyon ve
aksiyete siklig1 acisindan anlamli fark bulunmadig: bildirilmistir(34). Sheehan-Dare
ve ark.’nin c¢alismasinda kronik {irtikerli hastalar ile kontrol grubu arasinda
depresyon ve anksiyeteyi degerlendirmek icin BDO ve STAI uygulanmustir. iki grup
arasinda depresyon ve anksiyete acisindan istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmamugtir (97). Engin ve ark.’nin ¢alismasinda kronik tirtikerli hasta grubunda
BDO puan ortalamasi 10,56+7,90 iken kontrol grubunda 4,42+4,91 olup depresyon
orani kontrol grubuna kiyasla anlamli derecede yiiksek saptanmistir (98). Hergiiner
ve ark.’nin kronik trtikerli cocuk hastalar ile yaptig1 bir calismada durumluk kaygi
Olcegi ortalama puani 31,6 £ 6,3, siirekli kaygi 6lgegi ortalama puanmi 34,9 + 6,2
olarak bildirilmistir. Siirekli kaygi, kontrol grubuna kiyasla anlamli derecede yliksek
saptanmugtir (99). Calismamizda kronik tirtiker ile depresyon ve anksiyete iliskisini
sorgulamak icin hastalarimiza BDO ve STAI uygulandi. Hastalarimizin BDO puan
ortalamas1 10,92 + 8,46, SAI puan ortalamas1 42,31 £+ 5,75, TAI puan ortalamasi
47,76 £ 6,15 olarak bulundu. Kadin ve erkekler arasinda anksiyete siddeti benzer
bulundu. Depresyon kadinlarda daha fazla goriilmesine ragmen istatistiksel olarak
anlamli fark saptanmadi (p>0,05). Hastalar dermografizm pozitifligi, kisisel ve
ailesel atopi varligy, iirtiker aile dykiisii bulunmasi agisindan kiyaslandiginda BDO ve
STAI puan ortalamalar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi.

Anjioddemi olan hastalarda depresyon siddeti daha yiiksek saptandi (p=0,033).
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6. SONUCLAR VE ONERILER

10.

Calismamiza katilan 80 hastanin %61,3’1i kadin, %38,7’si1 erkekti.
Hastalarin yaslar1 18-59 arasinda degismekte olup yas ortalamasi 33,64 +
12,04 olarak saptandi. Kadin ve erkek hastalarin yas ortalamasi benzer
bulundu.

Ortalama hastalik stiresi 20,94 £25,04 ay olup, kadin ve erkek hastalar
arasinda hastalik siireleri benzerdi.

Hastalarimiz arasinda kronik spontan tirtiker sikligi %77,5; semptomatik
dermografizm siklig1 %13,75; soguk irtikeri sikligr %2,5; sicak tirtikeri
sikligr %1,25; kolinerjik trtiker siklig1 9%1,25; ge¢ basing tirtikeri siklig
%2,5; semptomatik dermografizm ve solar {irtiker birlikteliginin sikligt
%1,25 olarak saptandi.

Hastalarimizin %16,3’linde ilaglar, iirtiker baslatict ve siddetlendirici
faktor olarak belirlendi. En sik iliskilendirilen ilaglar NSAIi’lar (%6,3) ve
antibiyotikler (%6,3) idi.

Hastalarimizin %35’inde enfeksiyonlar hastalik baglatici faktér oldugu
tespit edildi. En sik saptanan enfeksiyonlar, iist solunum yolu enfeksiyonu
(%3,8) ve dis enfeksiyonu (%1,3) idi.

Hastalarrmizin  %26,3’tinde g¢esitli gidalarla irtikeryal semptomlarin
alevlendigi tespit edildi. En sik suglanan besinler yumurta (% 7,5),
cikolata (%6,3), balik (%5), kuruyemisler (%5 ), kirmizi et(%5) ve
domates (%3,8) idi.

Calismamiza katilan sadece 3 hasta (%3,8) psddoallerjenden fakir diyet
uyguladi. Diyet uygulayan hastalarda kismi fayda gortildii.

Calismamizda 2 hastada (%2,5) malignite Oykiisii saptandi. Bu
hastalardan biri {rtikeryal sikayetler baslamadan once, digeri tirtikeryal
sikayetler basladiktan sonra malignite tanis1 almisti.

Hastalarimizin %1.3’linde graves hastalig1, %3,8’inde hashimato tiroiditi,
%1.3’linde romatoid artrit olmak {izere toplam 5 hastada (%6,4)
otoimmun hastalik mevcuttu. Otoimmun hastalik eslik eden 5 kronik

urtiker hastasinin 4’4 kadindi.
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Hastalarimizin 12’°sinde (%15) anti-TPO pozitifligi, 8’inde (%10) anti-TG
pozitifligi saptandi. Tiroid otoantikor pozitifligi kadin hastalarda
erkeklere kiyasla daha yiiksek bulundu, fakat sadece Anti-TG pozitifligi
istatistiksel olarak anlamli 6l¢iide yiiksekti (p=0,020).

Calismamiza katilan 14 hastada (%18,9) ANA pozitifligi saptandi. ANA
pozitifligi kadinlarda erkeklere kiyasla daha yiiksekti. Fakat aradaki fark
istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p>0,05).

Calismamizda trtikeryal dokiintiilere eslik eden anjioddem siklig1 %46,3
olarak saptandi. Urtiker ve anjioddem birlikteligi kadinlarda daha sik
goriilmesine ragmen istatistiksel olarak anlami fark bulunmadi (p>0,05).
Ayrica anjioddemi olan hastalarda hastalik siiresi de daha uzun olmasina
ragmen aradaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p>0,05).
Calismamizda dermografizm sikligi literatiire oranla daha diisiik (%26,3)
olarak saptandi. Calismamizda dermografizm pozitifliginin daha diisiik
olmasi hastalarimizin ¢cogunun tedavi altinda olmasi ile iliskilendirilebilir.
Literatiire kiyasla daha fazla sayida hastada (%70) stresle diirtikeryal
semptomlarda artis tespit edildi.

Hastalarimizin % 91,3 iinde iirtikeryal lezyonlar kagintiliydi.

Calismamiza katilan dogurganlik ¢agindaki kadinlarin %8,5’1 menstrual
siklus donemlerinde iirtikeryal lezyonlarda artig mevcuttu.

Calismamizda kisisel atopi orani %?20 olarak saptandi. Hastalarin
%15’inde alerjik rinit, %7,5’inde alerjik konjuktivit, % 5’inde alerjik
astim Oykiisi mevcuttu. Kadin hastalarda atopi oran1 daha yiiksek
saptandi, fakat aradaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmadi
(p>0,05). Atopisi olan ve olmayan hastalar kiyaslandiginda hastalik
stireleri benzer bulundu (p>0,05). Bizim ¢aligmamizda atopi Oykiisli olan
16 hastanin 7’sinde total IgE degeri 100 IU/mL nin {izerinde saptandi.
Calismamizda ailesel atopi orant %28,7 olarak bulundu. Hastalarin %
2,5’inde ailesel alerjik rinit, %28,7’sinde ailesel alerjik astim oykiisii

mevcuttu.
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22.

23.
24,
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26.

27.

Calismamiza katilan hastalarin birinci derece akrabalarinda {irtiker
goriilme sikligr % 13,8 olarak saptandi. Aile Oykiisii ve hastalik siiresi
iliskisi incelendiginde anlamli fark bulunmadi. (p>0,05).

Calismamiza katilan hastalarin trtiker aktivite skoru (UAS7) ortalamasi
19.15+£12.6 olarak saptandi. Hastalik siiresi bes yilin iizerinde olan
hastalarda ve anti-TPO yiiksekligi olan hastalarda hastalik siddeti daha
yiiksek saptandi (sirasiyla p=0,028; p=0,030). Cinsiyet farkina,
dermografizm pozitifligine, anjioddem ve atopi eslik edip etmemesine
gore UAS7 degerlerinde istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi
(p>0,05).

Calismamiza katilan hastalarin 43’tinde (%53,8) sistemik semptomlar
saptandi. Anjioddeme bagli olarak hastalarin 16’sinda (%20) nefes
darligi, 13’tnde (%16.3) yutma giicliigii, 8’inde (%10) ses kisiklig1
oykiisii mevcuttu. Ayrica 16 hastada (%20) halsizlik-yorgunluk, 4 hastada
(%5) bas agris1, 5 hastada (%06,3) bas donmesi, 3 hastada (%3,8) bulanti,
kusma, karin agris1 gibi gastrointestinal sorunlar saptandi. Kadin ve erkek
hastalar arasinda sistemik semptomlarin varligi agisindan istatistiksel
olarak anlamli fark saptanmadi (p>0,05).

Hastalarimizin %1,25’inde eozinofili saptandi.

Calismamizda 29 hastada (9%36,3) IgE degeri 100 IU/mL’nin {izerinde
bulundu.

Calismamiza katilan kronik {irtikerli hastalarn BDO puan ortalamasi
10,92 + 8,46, SAI puan ortalamas1 42,31 + 5,75, TAI puan ortalamasi
47,76 + 6,15 olarak bulundu. Kadin ve erkekler arasinda anksiyete siddeti
benzer bulundu. Depresyon kadinlarda daha fazla goriilmesine ragmen
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0,05).

BDO degerlendirmesinde anjioddemi olan hastalarda depresyon siddeti
daha yiiksek saptandi (p=0,033).

Hastalar dermografizm pozitifligi, kisisel ve ailesel atopi varligi, trtiker
aile oykiisii bulunmas: acgisindan kiyaslandiginda BDO ve STAI puan
ortalamalar1 acisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi

(p>0,05).
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28. Calismamizda elde edilen sonuglar genel olarak literatiirle uyumlu
bulunmustur. Literatiirden farkli olarak bulunan sonuglar, calismaya
katilan hastalarin yas, cinsiyet, egitim durumu, cografik Ozellik ve
sosyoekonomik diizey farkliliklari ile iliskilendirilebilir. Kronik tirtiker ile
klintk  ve  sosyodemografik  degiskenler arasindaki iligkinin
degerlendirildigi bu ¢alismamizda kronik iirtiker takip ve tedavisine 151k

tutmay1 amagladik.
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