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OZET

Caligmamizda kronik iirtiker (KU)’e neden olabilecek faktérlerin tespitinde anamnez, klinik bulgular, rutin tamsal testler ile otolog serum ve
plazma deri testlerinin (OSDT ve OPDT) yeterliligi ve gerekliligininin degerlendirilmesi amaglandi. Caligmaya alti1 haftadan uzun siire
trtiker ve/veya anjioddem semptomlari tarifleyen 52 eriskin hasta dahil edildi. Tiim hastalar allerjik, otoimmiin, enfeksiydz ve dahili hasta-
liklar agisindan tetkik edildi. Urtiker- iirtikeryal vaskiilit (UV) ayriminda kesin tan1 histolopatolojik degerlendirme ile konuldu. Otolog serum
ve plazma deri testi 51 hasta ve 28 saglikli goniilliiye uygulandi. Hastalarin %32,7’sinde fiziksel iirtiker (FU) tespit edildi. Emosyonel stres,
en sik (%75) tetikleyici olarak belirlendi. Kronik spontan iirtiker (KSU)’li hastalarda OSDT ve OPDT sirastyla %55,5 ve %16 oraninda
pozitif bulundu ve aradaki fark istatistiksel olarak anlaml idi (p=0,021). Tiroid otoantikorlar1 ile OSDT pozitifligi arasinda istatistiksel
olarak anlaml iligki tespit edildi (p=0,031). Fiziksel irtiker, kronik iirtikeryal semptomlarla bagvuran hastalarda 6ncelikle diglanmasi gere-
ken trtiker alt tipidir. Hastaligin yonetiminde emosyonel stres kontrolii goz oniinde bulundurularak hastalara gereken psikososyal destek
saglanmalidir. Otolog serum deri testi pozitif olan hastalarm tiroid otoimmiinitesi agisindan degerlendirilmesi gerekmektedir. Rutin ve genis
laboratuvar incelemelerinin yerine anamnez ve fizik muayene ile elde edilmis verilere dayanilarak etyolojik aragtirmalar planlanmalidir.

Anahtar Kelimeler: Kronik iirtiker. Etyoloji. Tanisal testler. Otolog serum deri testi. Otolog plazma deri testi.
Etiologic Factors in Patients with Chronic Urticaria

ABSTRACT

In our study, we aimed to evaluate the sufficiency and necessity of anamnesis, clinical findings, routine diagnostic tests, and autologous
serum and plasma skin tests (ASST and APST) in determining the factors that may cause chronic urticaria. Fifty-two adult patients with
urticaria and/or angioedema symptoms for more than six weeks were included in the study. All patients were investigated for allergic, auto-
immune, infectious and internal diseases. Differential diagnosis of urticaria and urticarial vasculitis was made by histopathological evalua-
tion. Autologous serum and plasma skin tests were applied to 51 patients and 28 healthy volunteers. Physical urticaria was detected in 32.7%
of all patients. Emotional stress was the most frequent (75%) trigger. Autologous serum and plasma skin tests were found positive in 55.5%
and 16% respectively in patients with chronic spontaneous urticaria and the difference was statistically significant (p = 0.021). There was a
statistically significant relationship between thyroid autoantibodies and ASST positivity (p=0.031). Physical urticaria is the subtype of urti-
caria that should be excluded primarily in patients presenting with chronic urticarial symptoms. Psychosocial support should be provided to
patients by taking emotional stress control into consideration in management of the disease. Patients with positive ASST should be evaluated
for thyroid autoimmunity. Instead of routine and extensive laboratory studies, etiologic investigations should be planned based on the data
obtained by anamnesis and physical examination.

Key Words: Chronic urticaria. Etiology. Diagnostic tests. Autologous serum skin test. Autologous plasma skin test.

Kronik drtiker, genel poptlasyonun %0,5-1’inde gori-
len ve alt1 haftadan uzun siiren irtiker ve/veya anjio0-
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spesifik bir tetikleyici faktor tespit edilememektedir?.
Son yillarda KU’lii hastalarda tarama esasina dayanan
rutin incelemelerin yapilmas: yerine, tetkiklerin
anamnez ve fizik muayene bulgulart dogrultusunda
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planlanmasi dnerilmektedir’. Ancak hasta beklentisi ya
da altta yatan bir hastaligin tanisinin atlanmasi endige-
siyle ayrintili laboratuvar testleri uygulanmaya devam
edilmektedir.

Caligmamizda, KU’ye neden olan faktorlerin tespitin-
de anamnez, klinik bulgular, OSDT, OPDT ve rutin
laboratuvar tetkiklerinin yeterliligi ve gerekliliginin
degerlendirilmesi amaglanmistir.

Gereg ve Yontemler

En az alt1 hafta siireyle tekrarlayan iirtiker ve/veya
anjioddem yakinmalar1 nedeniyle degerlendirilen on
sekiz yag listii 52 ardisik hasta prospektif olarak ¢a-
lismaya alinmigtir. Gebelik ve emzirme ddneminde
olan hastalar calisma digsinda tutulmustur. Otolog
serum ve plazma deri testi i¢in daha dnce iirtiker atagi
gecirmemis, bilinen sistemik hastalif1 ve ilag kullani-
mi1 olmayan, yas ve cinsiyet ozellikleri ¢calisma gru-
bundaki hastalara benzer 28 saglikli kontrol ¢aligmaya
dahil edilmistir. Calisma, 6ncesinde yerel etik kurul
onay1l ve tiim olgulardan bilgilendirilmis onam alina-
rak, Helsinki Deklarasyonu prensiplerine uygun olarak
yiriitiilmiistiir.

Standart bir anket formu ile hastalarin sosyo-
demografik 6zellikleri, hastalik siireleri, ataklara eslik
eden semptom ve bulgulari, olasi tetikleyicileri, eslik
eden atopik ve sistemik hastaliklari, ilag kullanimlari,
ailesel atopi oykiileri, bagvuru anma kadar aldiklar
tedaviler ve bu tedavilere yamitlar1 kaydedilmistir.

Calismamizda hastalar klinik 6zelliklerine gore sinif-
landirilmistir®, Anamnez ve klinik ozellikleri ile FU
diisliniilen olgularda tan1 provokasyon testleriyle dog-
rulanmustir®. Urtikeryal vaskiilit tanisi histopatolojik
degerlendirme ile konulmustur. Caligmaya dahil edi-
len tiim hastalarda tam kan sayimi (CBC), aglik kan
sekeri (AKS), karaciger fonksiyon testleri (KCFT),
bobrek fonksiyon testleri (BFT), tam idrar tetkiki
(TIT), eritrosit sedimentasyon hizi (ESR), C-reaktif
protein (CRP), anti-streptolizin O (ASO), hepatit be-
lirtecleri, tiroid fonksiyon testleri (TFT) ve tiroid oto-
antikorlar1 (Anti T, Anti TPO, Anti TSH reseptor
blokeri), anti-nukleer antikor (ANA), kompleman (C3,
C4) ve immunglobulin dizeyleri (IgA, 1gG, IgM, IgE)
incelemeleri yapilmustir. Gizli enfeksiyon odaklarinin
tespitine yonelik hastalar bogaz kiiltiirli, siniis
(Water’s) grafisi, postero-anterior akciger grafisi,
digkida parazit taramas1 ve H.pylori enfeksiyonuna
yonelik Cl14-0re nefes testi ile degerlendirilmistir.
Klinik giiphe varliginda olgular, kadin hastaliklar1 ve
dogum, agiz ve dis saghigi ve psikiyatri boliimlerine
konsiilte edilmistir.

Deri prik testi, almakta olduklar1 antihistaminik
ve/veya immunsupresif tedavileri kesilebilen 18 has-
taya, hastaligin remisyon déneminde uygulanmustir;
11 inhalan ve 20 besin (Allermed Laborato-
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ries&Allergenic Extracts, San Diego, CA, USA) ol-
mak uzere toplam 31 standart allerjen kullanilmustir.
Islemden on bes dakika sonra negatif kontrol ile reak-
siyon yoklugunda allerjenin olusturdugu endurasyon
Gapmin 3 mm ve iizerinde olmast durumunda yanit
pozitif kabul edilmistir.

Hastaligin aktif doneminde toplam 51 hastaya OSDT
ve OPDT uygulanmistir. Bir hasta OSDT ve OPDT
uygulamasin1  kabul etmemistir. Otolog serum ve
plazma deri testi icin 0,05 mL steril otolog serum, son
konsantrasyonu 0,125 mol/L. olacak sekilde trisod-
yumsitrat ile muamele edilmis otolog plazma, negatif
kontrol (%0,9 serum fizyolojik ve 0,105 M trisodyum
sitrat) ve pozitif kontrol (10 mg/mL histamin) kulla-
mlmistir®. Serum fizyolojik ve trisodyum sitrat ile
reaksiyon yoklugunda, otolog serum ve plazmanin
neden oldugu eritemli papiiliin ¢apimnin 1,5 mm’den
biiyiik olmasi1 durumunda testler pozitif kabul edilmis-
tir.

Verilerin Istatistiksel Olarak Degerlendirilmesi:
Verilerin analizi SPSS (Statistical Package for Social
Sciences) for Windows 11.5 paket programinda ya-
pilmistir. Tanimlayict istatistikler, siirekli degiskenler
icin ortalama + standart sapma veya medyan (mini-
mum-maksimum) olarak; kategorik degiskenler ise
vaka sayist ve yiizde (%) olarak gosterilmistir. Gruplar
arasinda ortalamalar yoniinden farkin 6nemliligi Stu-
dent’s t testiyle, medyan degerler yoniinden farkin
onemliligi ise Mann-Whitney U testiyle arastirilmustir.
Kategorik degiskenler, Pearson’un Ki-Kare veya Fis-
her’in Kesin Sonuclu Ki-Kare testi ile incelenmistir.
Kronik spontan (rtiker grubunda OSDT ve OPDT
prevalanslar1 arasindaki farkin 6onemliligi ise McNe-
mar testiyle degerlendirilmistir. Sonuglar p<0,05 i¢in
istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.

Bulgular

Demografik/Klinik Ozellikler: Calismamiza %34,6’s1
(n=18) erkek, %65,4’0i (n=34) kadin toplam 52 hasta
dahil edilmistir. Hastalarimizin yasi 20 ile 79 arasinda
degismekte olup yas ortalamasi1 41,3+13,6’d1r.
Hastalarm %36,5’i (n=19) KSU, %32,7’si (n=17) FU,
%19,2’si (n=10) UV, %5,8’i (n=3) kronik epizodik
iirtiker (KEU), %5,8’i (n=3) iirtikerin eslik etmedigi
anjioddem (UEA) tamsi almustir. Fiziksel iirtikerli
hastalarin %88,2’sine (n=15) semptomatik dermogra-
fizm (SD), %5,9’una (n=1) akkiz soguk iirtikeri ve
%5,9’una (n=1) kolinerjik irtiker tanis1 konulmustur.
Fiziksel iirtikerli hastalarin %23,5’inde (n=4) es za-
manli ikinci bir FU formu saptanmistir. Kronik spon-
tan irtikerli hastalarm %31,5’inde (n=6) ve UV’li
hastalarin %40’inda (n=4) ikinci bir firtiker formu
olarak SD ve/veya gecikmis basing irtikeri tespit
edilmistir. Hastalik sliresi medyan degeri 19 (4-480)
ay olarak belirlenmistir.
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Kronik spontan iirtikerli olgularin %73,7’si (n=14),
FU’li olgularin %5,9°u (n=1), UV’li olgularin %901
(n=9) ile KEU’lii olgularin %100’Une (n=3) anjiot-
dem tablosunun eslik ettigi belirlenmistir. Kronik
spontan iirtikerli, KEU’lii ve UV’li hastalar arasinda
anjioddem siklig1 yoniinden istatistiksel olarak anlaml
fark bulunmamistir (p=1,000).

En sik aspirin ve diger non-steroid anti-inflamatuar
ilaclar (NSAI) olmak {izere hastalarimizin %9,6’s1
tarafindan ilaclar tetikleyici faktor olarak tanimlanmis-
tir. Sikayetlerini spesifik bir gida tiiketimi ile iligki-
lendiren 12 hastada (%23) kuruyemis, katkili gidalar
ve deniz Urinleri tetikleyici olarak kaydedilmistir.
Dis-dis eti, tist solunum yolu ve genito-riner sistem
enfeksiyonlart ile iirtikeryal ataklarini iliskilendiren
hasta oranm1 %7,7 (n=4) olarak belirlenmistir. Kadin
olgularin %5,9’u (n=2) sikayetlerinin premenstriiel
donemde artig gosterdigini bildirmistir. Yinli kiyafet-
ler, iki hasta (%5,9) tarafindan kontakt tetikleyici
olarak belirtilmistir.

Kronik spontan iirtikerli hastalar arasinda kigisel ve
ailesel atopi Oykiisii, sirastyla %5,2 (n=1) ve %31,5
(n=6) hasta tarafindan bildirilmistir.

Olgularin %19,2°si (n=10) es zamanl otoimmn bir
hastaliga sahip oldugunu ifade etmistir.

Fizik Muayene Bulgulari: Bes olguda dermatofit
enfeksiyonu, (¢ olguda akne, bir olguda vitiligo, bir
olguda rekdirren aftéz stomatit ve bir olguda verruka
vulgaris olmak iizere olgularin %23’8’inde (n=10)
irtikere eslik eden baska bir dermatolojik hastalik
saptanmistir.

Ilgili boliimlerce degerlendirme sonucu hastalarin
%21,1’inde  (n=11) dental, kadin hastalarin
%26,4’tinde (n=9) vajinal enfeksiyon tespit edilmistir.
Emosyonel uyarilarin ataklarin baglamasina ve mevcut
atagin siddetlenmesine etkisi sorgulandiginda, hastala-
rin %75°1 (n=39) emosyonel stresin hastaligin seyir ve
siddetini etkiledigini belirtmis ve psikiyatri bdliimiine
konsiilte edilmistir. Bir hasta psikiyatrik degerlendir-
meyi kabul etmemistir. Urtiker alt gruplari arasinda
tanimlanmis psikiyatrik bozukluklarin goriilme siklig1
yoniinden istatistiksel olarak anlamli fark bulunma-
mustir (Tablo ).

Tablo I. Tam gruplarina gore hastalarin tanimlanmig
psikiyatrik bozukluklari

KSU FU uv UEA
Tani (n=19) | (n=16) | (n=10) | (n=3) p
n (%*) n(%* | n(%* | n(%*
Depresyon 5(%26,3) | 4 (%25) |4 (%40) - 0,657
Yaygin anksiyete
bozuklugu 1(%5.2)
Obsesif kompulsif
kisilik 6zelligi 2 (%10,5) |3 (%18,7) 0,570
Algilanan stres 3(%15,8) | 4 (%25) |2 (%20)| 3 (%100) |0,330
Alkol bagimlihg - - 1(%10) - -
Patoloji saptanmayan |4 (%21,0) | 1 (%6,2) |1 (%10)

*her bir durum igin kolon yuzdesi

Laboratuvar Bulgulari: Hastalarimizin laboratuvar
bulgular1 detaylariyla Tablo 11’de gosterilmistir. Labo-
ratuvar bulgularinda anormal degerler saptanan olgu
sayisi az oldugundan sadece ESR ve CRP degerleri
yoniinden KSU, FU ve UV alt gruplar1 arasinda ista-
tistiksel olarak fark olup olmadigi degerlendirilmistir.

Tablo Il. Tani gruplarina gore hastalarin laboratuvar

bulgulari
> 5 g |2 5
3 = x
: fa |S5|29 |39 |87
[ S < U T s % Ji8 o
3 R R N
2 x N = x
£ s |7 |5 |8
— ~ ~
ceC 3 2 2 3
anormallikleri
AKS yiiksekligi 1 2 1
KCFT
anormallikleri 8 1 1
BFT
anormallikleri
TiT 9
anormallikleri
|ESR yiiksekligi 7 1 4 1 0,049*
CRP yiiksekligi 13 2 6 2 0,003*
ASO yiiksekligi
TFT 5
anormallikleri
Tiroid
otoantikorlar 5 6 8 1 1
Hepatit
belirtegleri ! !
[HIV pozitifligi - -
ANA pozitifligi 3 5
IgE yiiksekligi 1
Hipokomplemen- 1
temi
Gamopati
Gaytada 1
parazit**

* KSU, FU ve UV gruplar arasinda

** 51 olguda, en az 1 degerlendirme

CBC:Hb (11-17,5) g/dL>), Beyaz kire (4,5-11x10.97/uL), Trombo-
sit (130-400 x10.97/uL)

AKS:(70-100 mgy/dl)

KCFT:AST: 0-40 U/L, ALT: 0-40 U/L, Alkalen fosfataz:53-141
U/L, GGT:0-50 U/L, T.bilurubin:0,2-1,3 mg/dl, D.bilurubin:0-0,5
mg/dl

BFT:BUN:5-25 mg/dl, Kreatinin:0,5-1,4 mg/d|

TIT:Hematiiri, piyiiri bulgularindan en az birinin varlig:

ESR:(0-20 mm/h);CRP:(0-6 mg/L)

ASO:(0-200 1U/ml)

TFT:sT3:2,3-4,2 pg/ml, sT4: 0,89-1,76 ng/dl, TSH:0,35-5,5 mIU/ml
Tiroid otoantikorlar1: Anti T:0-60 U/ml, Anti TPO: 0-60 U/ml
ANA:(+ ile ++++ arasinda)

Total C3:79-152 mg/dl Total C4:16 -38 mg/dI

Total 1gG:751-1560 mg/dl, Total IgM: 46-304 mg/dl, Total 1gA:82-
453 mg/dl, Total IgE:10-506 1U/ml
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Diger incelemeler: Hastalarin %55’inin (n=29) siniis
(Water’s) grafisinde mukozal kalinlasma veya hava-
lanmada azalma bulgularindan en az biri izlenmis olup
hicbirinde polipoid kalinlagsma, hava-sivi seviyesi ve
tam opasifikasyon izlenmemistir. Grafisinde patolojik
bulgu tespit edilen hastalarin %19,2’si (n=10) eslik
eden sinonazal semptomlar nedeni ile kronik sinuzit
tanis1 almistir.

Olgularin %94’iiniin (n=49) postero-anterior akciger
grafisinde patolojik bulgu saptanmaz iken bir olguda
kostofrenik siniis kiintliigii, bir olguda siipheli nodiil
ve bir olguda retikiilonodiiler dansite artig1 saptanmig-
tir.

Olgularimizin %57,7’sinde (n=30) C14-iire nefes testi
ile H.pylori pozitifligi tespit edilmistir. H.pylori en-
feksiyonu belirlenen olgularin %50’sinde hastalik
semptomatik seyretmistir. Kronik spontan {irtiker
grubunun  %52,6’sinda (n=10), FU  grubunun
%58,8’inde (n=10) pozitiflik tespit edilmis olup {irti-
ker alt gruplari arasinda H.pylori enfeksiyonu goriilme
siklig1 yoniinden istatistiksel olarak anlamli fark bu-
lunmamistir (p=0,544).

Deri Testleri: Deri prik testi uygulanabilen 18 hasta-
nin %27,8’inde (n=5) en az bir allerjene kars1 pozitif
reaksiyon saptanmistir. Bu bes hastanin ikisinde aero-
allerjenler ile, birinde gida allerjenleri ile, diger ikisin-
de ise hem aeroallerjen hem de gida allerjenleri ile
pozitif reaksiyon elde edilmistir.

Kronik spontan iirtiker ile yas ve cinsiyet 6zellikleri
bakimindan bu gruptan farkli olmayan (p=0,874)
saglikli kontrol grubunun OSDT ve OPDT sonuglari
Tablo II’te belirtilmistir. Kronik spontan drtikerli bir
hasta otolog serum ve plazma deri testi uygulanmasini
kabul etmedigi icin 18 KSU’lii hasta degerlendirilmis-
tir. Kronik spontan drtikerli hasta grubunda OSDT’nin
OPDT’ye gore porzitif olma orani istatistiksel olarak
anlamli ytiksek saptanmistir (p=0,021). Otolog serum
ve plazma deri testi uygulanan 17 FU’lii hastanin
birinde negatif kontrol alaninda reaksiyon saptanmasi
iizerine 16 hastanin sonucu degerlendirmeye alinmig-
tir. Fiziksel irtikerli 16 hastanin %31,2’sinde (n=5)
OSDT pozitif, %68,8’inde (n=11) negatif, OPDT ise
%6,2’sinde (n=1) pozitif, %93,8’inde (n=15) negatif
tespit edilmistir. Kronik spontan Urtiker ile FU grupla-
r1 arasinda OSDT ve OPDT pozitifligi bakimindan
istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamistir (sira-
siyla p:0,193 ve p=0,401).

Kronik spontan iirtiker grubunda olgularin OSDT
sonuglarina gore klinik ve laboratuvar bulgulart Tablo
IV’te Ozetlenmistir. Birinci basamak tedaviye yanit
verme yoninden OSDT pozitif ve negatif gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark gézlenmemis-

tir (p=1,000).
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Tablo Ill. Kronik spontan iirtiker grubu ile saglikli
kontrol grubu arasinda OSDT ve OPDT

sonuclarinin karsilagtirilmasi

Kronik spontan Saglikli kontrol

urtiker grubu p

(n=18) (n=28)
OSDT
Negatif 8 (%44,5) 20 (%71,4) 0,037
Pozitif 10 (%55,5) 8 (%28,6)
OPDT
Negalif 15 (%83,3) 28 (%100) 0,176
Pozitif 3(%16,7) .

Tablo 1V. Kronik spontan drtiker grubunda OSDT
sonuglarina gore olgularin klinik ve labo-
ratuvar bulgulari

Degiskenler Of‘nz;)(') O;EI()(; ) P

Yas (yil)* 365+117 | 332+134 0,179
Cinsiyet *

Kadin 4 (%50) 7 (%70) 0278
Erkek 4 (%50) 3 (%30)

Hastalik siiresi (ay)*** 7 (4-262) 7 (5-120) 0,470
Anjioddem sikiigi* 4 (%57,1) 9 (%90,0) 0,156
ESR (mm/h)= 31 (5-65) 11 (6-31) 0,150
CRP (mglL)™ 06(42519) | 93(L9-147) | 0347
TFT anormalligi* 2 (%28.6) 2 (%20,0) 1,000
Tiroid otoantikorlarr* - 5 (%50,0) 0,031
ANA pozitifiigi* 1(%14,3) 2 (%20,0) 1,000
H.pylori pozitifligi* 5 (%62.5) 6 (%60,0) 1,000
(SlfJ;”m'B*'*g*E dizeyi | 596 (12-7860) | 125 (31,9-258) | 0,890

*n (%), ** ortalamazss, *** medyan (min-max)

Tartisma

Kronik Urtiker, genel popilasyonda %0,5-1 sikliginda
goriilen, alt1 haftadan uzun siiren iirtiker ve/veya an-
jioddem ataklari ile seyreden bir hastahiktir'. Cahs-
mamizda oldugu gibi genel olarak kadinlarda ve 30-40
yas grubunda daha sik goriilmektedir®®.,

Caligmamiza dahil olan 52 hasta, siklik sirasina gore
KSU (%36,5), FU (%32,7), UV (%19,2), KEU (%5,8)
ve UEA (%5,8) seklinde tan1 almistir. Hastalarimizin
yaklagik 1/3’{inde belirledigimiz FU siklig1, literatiir
verisi ile benzer olup (%13,2-33,2), KU etyolojisi
arastirilirken ilk asamada FU’niin dislanmas: gerekti-
gini diisiindiirmektedir®®*%. Calismamizda olgularimi-
zin %19,2’si histopatolojik olarak UV tanis1 almustir.
Literatiirde KU’lii hastalarda UV siklig1 %2-20 ara-
sinda degisen oranlarda bildirilmekte; oranlar arasin-
daki biiytik fark vaskiilit tanisinda kullanilan histopa-
tol(l)gik kriterlerin uniform olmayigina baglanmakta-
dir.




Kronik Urtikerde Etyolojik Faktorler

Kronik {irtikerde ilag reaksiyonlar1 siklikla psddo-
allerjik reaksiyonlarla gelisir. Literatiirde KU etyoloji-
sinde ilaclar %1,2-9,1 arasinda degisen siklikta bildi-
rilmektedirt®"*, Calismamizda hastalarimizin
%9,6°s1 ilaclar tetikleyici faktor olarak tanimlamis ve
ilag kullanimu ile alevlenme en sik aspirin ve diger
NSAI ilaglar ile bildirilmistir.

Calismamizda KSU’li hastalarin %27,8’sinde deri
prik testi ile atopi belirlenmistir. Ancak gerek gida,
gerekse aeroallerjenler ile pozitiflik saptanan hastala-
rin higbirinde deri testi pozitifligi trtiker klinigi ile
iliskilendirilmemigtir. Kronik {irtikerin IgE aracili
hipersensitivite reaksiyonlarindan ¢ok farkli nedenler-
le gelisen bir inflamatuar hastalik oldugu distintilmek-
te ve anamnezde siiphenilmedik¢e deri prik testinin
rutin olarak yapilmasi 6nerilmemektedir.

Kronik Urtiker etyolojisinde enfeksiydz hastaliklarin
rolii yiiz yili askin siiredir tartigma konusu olmustur™.
Genel popiilasyonla kiyaslandiginda KU’lii hastalarda
bakteriyel, viral, parazitik ve fungal enfeksiyon preva-
lansinin daha yiiksek olmadig1 bilinmektedir. Bununla
birlikte enfeksiydz durumlarin eradikasyonunun fay-
dasim bildiren cahsmalar mevcuttur'®™"’.

Caligmamizda sadece iki (%3,8) hastada HBsAg pozi-
tifligi tespit edilmistir. Anti-HCV antikor pozitifligi
ise hastalarimizin higbirinde saptanmamugtir. Hepatit
A, B ve C enfeksiyonlarinin 6zellikle prodromal d6-
nemlerinde akut (rtiker gorilebilir. Bu nedenle (rti-
ker, viral hepatitlerin pre-ikterik semptomlarindan biri
kabul edilmektedir'®®, Bununla birlikte literatiirde
hepatit B viriisiiniin KU ile iliskilendirildigi az sayida
olgu vardir™®. Hepatit C enfeksiyonu ve KU arasinda
ise iliski olmadigi diisiiniilmektedir®*®. Bu veriler,
KU etyolojisi arastirilirken hastanin anamnez veya
klinik bulgular1 spesifik olarak bir riske isaret etmi-
yorsa viral hepatit a¢isindan tetkik edilmesinin gerekli
olmadigint diisiindiirmektedir.

Kronik drtikerli hastalarda konvansiyonel radyolojik
grafilerle tanis1 konulmus kronik siniis enfeksiyonlari
%2-9 oraninda bildirilmektedir. Bununla birlikte bu
enfeksiyonlarin tedavisinin KU seyrine etkisi tartisma-
lidir®®. Calismamizda hastalarimz direkt grafi ile de-
gerlendirilerek %55’inde patolojik bulgu saptanmustir.
Ancak sadece %19,2’si kronik siniizit tanist almigtir.
Genel olarak kronik siniizit tanisinda konvansiyonel
grafilerin sinirlt yarari oldugu kabul edilmekte, bulgu-
larin anamnez ve fizik muayene bulgulari ile birlikte
degerlendirilmesi 6nerilmektedir®.

Calismamizda dental enfeksiyonlar %21,1 oraninda
tespit edilmistir. Dental enfeksiyonlarin eliminasyonu
ile iyilesen KU’lii olgular bildirilmekle birlikte genis
serilerde yapilan ¢aligmalarda KU ile kronik dental

enfeksiyonlarin iliskisi desteklenmemistir**2",

Calismamizda 10 (%29,4) kadin hastada genitoliriner

sistem enfeksiyonu tespit edilmistir. Kozel ve ark.,
220 KU’lii hastadan olusan calismalarinda 132 kadin

hastanin %19,6’sinda vajinit, %13,6’sinda sistit sapta-
diklarini ancak enfeksiyona yonelik tedavi sonras1 KU
seyrinde degisiklik izlemediklerini bildirmislerdir®.
Son yillarda KU ile iliskili enfeksiyonlar arasinda
H.pylori’nin 6n plana ¢iktig1 goriilmektedir. Caligma-
mizda KU’li hastalarda H.pylori enfeksiyonu preva-
lans1 %57,7 olarak saptanmustir. Kronik firtiker ve
H.pylori enfeksiyonu arasinda nedensellik iligkisi
netlik kazanmamustir. Bununla birlikte kronik enfeksi-
yon varliginda otoimmiinitenin tetiklenebilecegi belir-
tilmekte ve enfeksiyona yonelik uygun eradikasyon
tedavisinin yapilmasi 6nerilmektedir®'*. Calismamizda
H.pylori saptanan hastalarimizin sadece % 50’sinde
enfeksiyonun semptomatik seyretmesi prevalansi
yuksek olan H.pylori enfeksiyonunun asemptomatik
olarak da seyredebilecegini ve KU’lii hastalarda gast-
rik yakinmalar olmasa da arastirilmasi gerektigini
diisiindiirmektedir.

Emosyonel stres, calismamizda hastalarimiz tarafin-
dan en sik tanimlanan (%75) tetikleyici faktdr olmus-
tur. Tespit edilen spesifik psikiyatrik patolojilerin
yanisira hastalarin bir kisminda algilanan stres diizey-
leri yiliksek bulunmustur. Bu konuda yapilan ¢alisma-
larda, KU’niin 6zellikle idiyopatik formlarinda emos-
yonel stres %80, psikiyatrik komorbiditeler ise %60
oramnda  bildirilmektedir"®**?. Bu oranlar genel
popllasyonda ve atopik dermatit, psoriasis gibi der-
matolojik hastaliklarda belirlenen oranlardan daha
yiiksektir®®?*, Hastalarin %351’inde iirtikerin baslangi-
cinin stres yaratan yasam olaylari ile iligkili oldugu
bildirilmistir®®. Olgularimizda psikiyatrik komorbidi-
tenin yiiksek olmasinin hastalik siirelerinin nispeten
uzun olusu ile de iligkili olabilecegi diisUntlmistiir.
Bu veriler, hastaligin yonetiminde hastalara psikosos-
yal destek saglanmasiin gerekliligine isaret etmekte-
dir.

Son yillarda KU niin patogenezi ile ilgili bilgiler art-
tikca hastaligin alt tipleri 6nem kazanmaya baglamis
ve otoimmiin iirtiker tizerinde en ¢ok ¢alisilan tirtiker
alt tipi olmustur. Otolog serum deri testi, KU hastala-
rinda otoimmiiniteyi 6nemli 6l¢lide ortaya koyabilen,
fonksiyonel otoantikorlarin varligini gosterebilen bir
in vivo test olarak kabul edilmekte ve tarama testi
olarak kullanilmasi 6nerilmektedir®. Ulkemizde ya-
pilmus ¢alismalarda KSU’lii hastalarda OSDT pozitif-
ligi %42,9-63 olarak bildirilmistir®*. Calismamizda
KSU’lu hastalarda OSDT pozitifligi %55,5 saptanmis
olup, bu oran saglikli kontrollerden (%28,6) yiiksek
bulunmustur. Kronik spontan {irtikerli hastalarda
OSDT pozitif ve negatif gruplar arasinda yas ve cinsi-
yet dagilhimi ile hastalik siddetiyle iligkili olabilecek
parametreler (hastalik siiresi, anjioddem varligi, ESR-
CRP diizeyleri ile 1. basamak tedavisine yanit verme
oranlar1) yoniinden istatistiksel olarak anlamli fark
tespit edilmemigtir. Otolog serum deri testi pozitifligi
ve hastalik siddeti iligkisinin degerlendirildigi g¢alis-
malarda tartismali sonuglar elde edilmistir®®*®*%, Has-
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ta sayimiz genelleme yapmamiza olanak vermemekle
birlikte bulgularimiz OSDT pozitifliginin hastalik
siddeti ile korelasyon gostermedigini diisiindiirmekte-
dir.

Calismamizda tiroid otoantikorlari ile OSDT pozitifli-
§i arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski tespit
edilmistir. Bu konuyla ilgili ¢alismalarda birbirinden
farkli  sonuglar  bildirilmistir®®303233353940 K ronijk
Urtiker ve tiroid otoimmiinitesi birlikteliginin sebebi
kesin olarak bilinmemektedir. Herhangi bir tiroid
otoantikorunun KU etyopatogenezinde rolii olduguna
dair yeterli kanit yoktur. Bu iki tablonun sik birlikteli-
gi, poliendokrin otoimmiin sendromlar spektrumunda
oldugu gibi, herhangi bir otoimmiin hastaligin bagka
otoimmiin hastaligin gelisimi i¢in artmus risk olustur-
mast teorisi ile agiklanmaktadir®. Bulgularimiz litera-
tir verileri ile birlikte degerlendirildiginde, klinik
olarak tiroid hastaligi bulunmayan olgularda OSDT
pozitifligi saptanmasi durumunda hastanin tiroid oto-
antikorlar1 yoniinden arastirilmasinin uygun olacagini
diisiindiirmektedir.

Asero ve ark., serum hazirlanirken pihtilasma sirasin-
da olugan bradikinin ve C5a’nin OSDT yanlis pozitif-
ligine neden olabilecegi gorUsiinden yola c¢ikarak,
sodyum sitrat ile antikoagiile edilmis OPDT ile daha
spesifik yanit elde edilebilecegini savunmuslardir.
Ancak ¢aligmalarinda OSDT ile %53, OPDT ile %86
oraninda pozitiflik elde etmislerdir’. Ayni popiilas-
yonda, trombin Uretiminin in vivo guvenilir bir gos-
tergesi olan plazma protrombin fragment F., seviye-
lerinin yiksek oldugu ve yiiksekligin tirtiker siddeti ile
korele oldugu gozlemlenmistir. Toplam 200 hasta ile
yapilan ¢ok merkezli bir ¢calismada, OSDT pozitifligi
%37,5, OPDT pozitifligi ise daha 6nce bildirilenden
daha diisiik (%43) bulunmustur’. Daha sonra yapilan
karsilagtiritlmali ¢aligmalarda Kocatiirk ve ark. OSDT,
Kumaran ve ark. ise OPDT duyarliliginin daha yiiksek
oldugunu belirtmislerdir®***. Baska yazarlar tarafindan
ise OSDT ve OPDT pozitiflik oranlarinin benzer ol-
dugu bildirilmistir®®*"®, Calismamizda hastalarimizin
%16,7’sinde (n=3) OPDT pozitifligi saptanmustir. Her
iiciinde aym1 zamanda OSDT pozitif bulunmustur.
Calismamizda daha diisiik oranda OPDT pozitifligi
elde edilmesi, testin uygulanig veya yorumlanis bigimi
ile iliski olabilir. Asero ve ark., OPDT pozitifligi i¢in
3 mm’den biiyiik kizariklik gelismesini yeterli bul-
muglardir. Calismamizda ise pozitiflik kriteri olarak
iirtikeryal papiiliin gozlenmesi kosulu aranmistir. Ote
yandan herediter anjioddem ve bulléz pemfigoid gibi
mast hiicre degranilasyonu ile karakterize olmayan
dermatolojik hastaliklarda da koagiilasyon kaskadinin
ekstrinsik yolunun aktive oldugu gosterilmistir*®**, Bu
durumda koaglasyon sisteminin aktivasyonu Urtiker
patogenezinde sekonder bir olay (otoimminite teori-
sinde oldugu gibi) olarak ortaya ¢ikmig olabilir. Bu-
nunla birlikte gerek Asero ve ark.’nin calismasinda
gerekse bizim calismamizda tespit edilen ve goz ardi
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edilmemesi gereken durum OPDT nin saglikl1 hastala-
rin higcbirinde pozitiflik gostermemesidir. Sonug ola-
rak, bu veriler KU hastalarinda otoimmiinite degilse
bile otoreaktivitenin degerlendirilmesinde OSDT’nin
tarama testi olarak tek basina yeterli oldugunu diisiin-
dirmektedir. Otolog plazma deri testinin Klinik dne-
minin anlagilabilmesi i¢in daha fazla ¢aligmaya ihtiyag
vardir.

Kronik drtiker heterojen bir hastaliktir. Birden fazla
patogenetik faktdriin etkilesimi ile hastalik provoke
olmaktadir. Allerji ve hiperreaktivite varligi, eslik
eden enfeksiyoz hastaliklar, olast sistemik hastaliklar
(6zellikle otoimmiin) ile iliski yoniinden detayli aras-
tirmamizin sonuglari, hastaligin multipl etyolojiye
sahip oldugu goriigiinii destekler niteliktedir. Sanildi-
ginm aksine, genis klinik calismalar KU’niin biiyiik
oranda altta yatan siddetli bir hastalikla iligkili olma-
digim gostermistir. Calismalarda rutin arastirmalara
ayrilan zaman ve biitcenin gereksizligi tizerinde du-
rulmakta ve ayrintili anamnez alinmasinin ve fizik
muayene bulgularina dayanilarak tanisal testlerin
planlanmasmin énemi vurgulanmaktadir®®*®. Kronik
trtikerde oncelikle Urtiker alt tipi belirlenmelidir.
Kronik spontan Urtikerde ilk basamakta istenmesi
gereken rutin incelemeler tam kan sayimi, ESR ve
CRP’yi icermelidir®®,

Sonug

Caligmamizda rutin aragtirmalarin sonunda elde edilen
anormal degerlerin siklikla rastlantisal olarak saptan-
dig1 ve trtiker klinigi ile iliskili olmadig1 gézlenmistir.
Kronik irtikeryal lezyonlarla bagvuran hastalarda
Oncelik {irtiker alt tipini belirlemek olmalidir. Kronik
trtiker ile olasi tetikleyici faktor(ler) arasindaki sebep-
sonug iligkisini kanitlamak igin sebebe yonelik uygun
tani, uygun eradikasyon protokoll, uygun eradikasyon
dogrulama yontemi, eradikasyonun dogrulanmasi i¢in
gecmesi gereken siire, KU’de iyilesmeyi degerlendir-
mek igin gegmesi gereken siire, iyilesme tanimi gibi
noktalar standardize edilmeli ve caligmalar biiyiik
Olcekli hasta ve uygun kontrol grubunda prospektif ve
plasebo kontrollii olarak planlanmalidir. Hastaligin
psikososyal yonil goz 6nlinde bulundurulmali, hastalar
bu acidan desteklenmelidir. Secilmis bir grup hastada
anamnezden elde edilen bilgiler dogrultusunda ileri
laboratuvar ve in vivo testler planlanabilir.
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