URTIKERDE ETYOPATOGENEZ

Ozer ARICAN,' Ramazan KUTLUK?

'Kahramanmarag Siitgli Iimam Universitesi Tip Fakiiltesi, Dermatoloji Anabilim Dal; *S.B. Istanbul Ba yrampasa Devlet Hastanesi, Cildiye Klinigi

Urtiker, birkag mm’den 30 cm’ye kadar degisen
capta olabilen, pembe-kirmizi renkte, kagintili, deri-
den kabarik papiil ve plaklarla karakterize bir hasta-
liktir."? Cesitli immiinolojik ve enflamatuvar tablo-
larin klinik goriiniimii seklinde ortaya ¢ikabilir ya da
idiyopatik olabilir.” Olay, dermisin derin tabakalari-
na, subkutan dokuya veya submukozaya ulastig1 za-
man “anjiyododem” olarak adlandirtlir.*” Ataklar al-
t1 haftadan kisa siireli ise “akut”, daha uzun siireli
ise “kronik” tirtiker olarak nitelendirilir.™*"

Epidemiyoloji

Sik rastlanan bu tablonun cilt hastaliklar icindeki
sikl181 %1-2 olup toplumun %15-20’si yasamlarinda
en az bir kez iirtiker atag1 gecirmektedir. Her yagta
goriilebilmesine ragmen en sik olarak, ergenlik do-
nemi sonrasinda ve geng erigskin doneminde ortaya
cikar.®*® Cocuklarda ve geng erigkinlerde akut tirti-
kere, orta yasli kadinlarda ise kronik iirtikere daha
cok rastlanir.”™ Ortalama prevalans erkeklerde
%0.11, kadinlarda %0.14 olarak bulunmustur. Akut
tirtikerin kronik iirtikere oram 2/1’dir.”? Olgularin
yaklagik %50’sinde iirtiker, anjiyoddem ile birlikte
bulunur. Yas, 1k, cinsiyet, meslek, cografi bolge ve
mevsim; etyolojide rol oynayan faktorler ile karsi-
lagmaya katkida bulunurlar.”

Etyoloji

Etyolojide cok sayida faktor rol almasiyla birlikte
akut iirtiker ataklarindan, 6zellikle cocuklarda gida-
lar, erigkinlerde ise ilaclar sorumludur. Kronik {irti-
kerde genellikle nedeni bulmak zordur.""”

Etyolojide rol oynayan faktorler

a) Gidalar: En ¢ok suglananlar arasinda kuru yemis-
ler, baliklar, kabuklu deniz hayvanlari, yumurta sari-
s1 ya da beyaz, siit, cikolata, domates, c¢ilek, baha-

ratlar, mayalar, tursular, soslar ve soya fasiilyesi sa-
yilmaktadir.'*"”

Ayrica gidalardaki katki maddeleri de iirtikere neden
olabilmektedir. Bunlar dogal ve sentetik olarak iki
grupta ele almabilir. Sentetik olanlar arasinda; azo
boyalari, benzoik asit tiirevleri (benzoatlar), penisi-
lin, siilfitler ve metabisiilfitler sayilabilir."” Dogal
katki maddeleri olarak; mayalar, salisilatlar, sitrik
asit, yumurta ve balik albiimini sayilabilir.'*"”

b) ilaglar: Hemen hemen her ilag iirtikere neden ola-
bilir. Antibiyotikler 6nde gelen lirtiker nedenleri ara-
sinda olup en ¢ok suglanan penisilin grubudur."" Ur-
tiker, penisilin uygulamasindan sonra dakikalar i¢in-
de veya on giin sonrasinda baglayabilir. Semisente-
tik penisilinler, temel yapilar1 olan 6-aminopenisila-
nik asit (6-APA) cekirdegine cesitli yan zincirlerin
baglanmasi ile olusturulur. Bu nedenle biitiin penisi-
lin gruplar arasinda ¢apraz reaksiyon gelisebilmek-
tedir."” Direkt mast hiicre degraniilasyonu yapan po-
limiksin B ve vankomisin hari¢ digerleri IgE’ye ba-
g1iml mekanizma ile iirtiker olustururlar.™”

En ¢ok sucglanan bir diger ilag da asetil salisilik
asit’tir (aspirin).”"" Aragidonik asidi prostoglandin-
lere ¢eviren siklooksijenaz enzimini bloke ederek
tirtikere neden olur.™ Aspirine duyarli hastalar sik-
likla diger NSAI ilaglara da duyarlidirlar."” Kronik
tirtikerli hastalarin %14-21’inde siklooksijenaz inhi-
bitorlerine kars1 intolerans gozlenmistir."*

ACE inhibitorleri bradikinin yikimini azaltarak, dola-
yistyla birikimine neden olarak iirtikere yol agarlar.""

c¢) Bécek 1sirmalar ya da sokmalari: Genellikle 1sirik
yerinde lokalize iirtikeryan papiillere neden olurlar.
Ancak generalize bir lirtikere de yol acabilirler.’"”
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d) Endokrin hastaliklar: Hipo ve hipertiroidili hasta-
larda iirtiker gelismesi ve lirtikerin menstriiasyonda
siddetlenmesi akla patogenezde hormonlarin da rol
oynayabilecegini getirmektedir.”! Ayrica diyabet ve
hiperparatiroidide de iirtiker olusabildigi bildiril-
mektedir."""

e) Kollajen vaskiiler hastaliklar: Ozellikle sistemik
lupus eritematozus (SLE) basta olmak iizere, jiivenil
romatoid artrit, akut romatizmal ates, nekrotizan
vaskiilit ve polimiyozit gibi romatizmal hastaliklarin
seyrinde de irtiker gelisebilir."”

f) Infeksiyonlar: Bakteriyel, viral, parazitik ve fungal
her tiirlii infeksiyon iirtikere neden olabilir. Bu bak-
teriyel infeksiyonlar; periapikal dental abseler, ton-
sillit, siniizit, otit, kolesistit, akciger (AC), gastroin-
testinal sistem (GIS) ve genitoiiriner sistem (GUS)
infeksiyonlari, viral infeksiyonlardan hepatit-B, he-
patit-A, hepatit C (genis serilerde anlamli bir artig
goriilememistir),"” infeksiy6z mononiikleoz ve kok-
saki infeksiyonlaridir.”"”

g) Inhalanlar: inhalasyon yolu ile alman allerjenler
daha cok allerjik rinokonjuktivit ve allerjik astima
neden olmakla birlikte nadiren kronik iirtikere de
yol agabilirler."” Bu ajanlar arasinda; polenler, kiif-
ler, hayvan tiiyleri ve akarlar sayilabilir."*""

h) Maligniteler: Losemi ve lenfoma gibi hematolojik
kokenli maligniteler basta olmak iizere her tiirlii i¢

organ maligniteleri de iirtikere neden olabilmekte-
dir.oM

i) Temas yolu ile etki edenler Kivi, armut, seftali,
bugday kepegi, patates, yumurta, fistik yagi, 1sirgan
otu, deniz kestanesi, sac boyasi ve amonyum persiil-
fat temas yerinde tirtikere neden olabilirler.'*""

J) Fiziksel uyaranlar: Basing, sicak, soguk, su, 1sik, tit-
resim, egzersiz, terleme, siirtiinme gibi uyaranlar iir-
tikere yol agabilirler.”*"

k) Psikolojik faktérler: Kronik iirtikerli olgularm yak-
lagik 1/3’linde psikolojik faktorlerin dnemli bir rol
oynadig1 goriiliir.” Psikolojik faktorler, tek bagina
tirtiker nedeni olabildikleri gibi diger sebeplere bag-
I iirtikerleri de siddetlendirebilir.”

I) diyopatik drtiker: Kronik iirtikerli hastalarin biiyiik
cogunlugunda hastalifin nedeni bulunamamaktadir.
Fakat son zamanlarda, daha 6nce idiyopatik olarak
degerlendirilen kronik iirtikerli olgularin 6nemli bir
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Tablo 1. Urtiker ve anjiyoddemde mediyator olan vazoaktif
maddeler

Faktor

Histamin, PGD,, LTC,, LTD,, PAF,
Kallikrein benzeri enzim

Histamin, LTC,, PAF

Anaflatoksinler (Cs,, C4; Ve Cg,)

Bradikinin

Histamin salan faktorler

Kaynak

Mast hicreleri (Kutanz)

Bazofil hiicreleri
Kompleman sistemi
Hageman faktére bagh yol
Mononiikleer hiicreler

kisminda histamin salgilatic1 otoantikorlarin (anti
IgE otoantikorlari, anti-FC ¢ RIa otoantikorlari) ve-
ya faktorlerin (histamin salgilatici faktorler) varlig
gosterilmigtir."”

Patogenez

Urtiker, baz1 hiicrelerin ve enzimatik reaksiyonlarin
aktivasyonu sonucu bir dizi vazoaktif maddenin sa-
linmast ile olusur (Tablo I).™”

Olayda rolii olan hiicreler basta mast hiicreleri ol-
mak lizere bazofiller ve mononiikleer hiicrelerdir.
Bir kism1 ad1 gecen hiicrelerden salinan sorumlu va-
zoaktif maddeler ise; histamin, prostoglandin (PG)
D,, 16kotrien (LT) C, ve LTD,, platelet aktive eden
faktor (PAF), kallikrein benzeri enzimler, anaflatok-
sinler (Cg,, C, ve GCg,), bradikinin ve sitokinler-
dir‘[l3.18]

Mast Hicreleri: Deri, mast hiicrelerinden zengin olup
ortalama sayilari mm?*te 7000-12000"dir. iki ayr1 tip
mast hiicresi tamimlanmigtir. Birinci tip kimaz ve trip-
taz icerenler, ikinci tip yalmz triptaz icerenlerdir. Ki-
maz ve triptaz igerenler deride ve bagirsak submuko-
zasinda ¢ogunluktayken, yalmiz triptaz igerenler AC
ve GIS mukozasinda yerlesmislerdir. Derideki mast
hiicreleri kan damarlar ve deri eklerinin etrafinda bu-
lunurlar."** Mast hiicrelerinin aktivasyonu immiino-
lojik ya da nonimmiinolojik olabilir. Nonimmiinolo-
jik mast hiicre aktivasyonu; cogunlukla substans P gi-
bi noropeptitler, ilaclar ve bazi yiyecekler ile olur.
Bunlar histamin salgilanmasim artirir. Fakat PGD,,
LTC, ve LTD, salgilanmasin artirmazlar.”’ immiino-
lojik mast hiicre aktivasyonu ise ya IgE’ye bagimli ya
da kompleman sistemi aracilig1 ile olur. Mast hiicre-
leri aktive olduklarinda cesitli mediyatorler igeren
sekretuvar graniiller salgilarlar (Tablo II).*'

Bazofiller: Bunlar yiiksek afiniteli IgE reseptoriinii
(FC e RI) tagimalari, sekretuvar graniilleri icermele-
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Tablo Il. Mast hiicre mediyatérleri

Kartal Egitim ve Arastirma Hastanesi Tip Dergisi

Onceden iiretilmis mediyatirler (Hazir bulunanlar)

Histamin

Kasintl, vazodilatasyon, damarsal gegirgenlik, diiz kas kasiimasi, miikdz sekresyon,

I6kosit toplanmasi, PG yapimi, gastrik asit yapimi, immun regiilasyon

Noral proteazlar
Triptaz
Kimaz
Karboksipeptidaz A
Heparin
Eozinofil kemotaktik faktor
Notrofil kemotaktik faktor
Asit hidrolazlar
Oksidatif enzimler

Enzimsel donisim

Eozinofil kemotaksisi
Notrofil kemotaksisi
Enzimsel dénlisiim

Cs ayrilmasi, fibrinoliz, yiiksek molekil agirlikl kininojenin inaktivasyonu
Tip IV kollajenin déniisiimii, Anjiotensin | inhibisyonu

Antikoagiilasyon, kompleman aktivasyon inhibisyonu

Hilcresel toksisite, LTC, inaktivasyonu

Yeni iiretilenler (Uyanlinca iiretilenler)

PGD, Vazodilatasyon, damarsal gegirgenlik, diiz kas kasiimasi, trombosit agregasyon inhibisyonu

Lokotrienler TG,, LTD,, LTE,

Damarsal gegirgenlik, damar aktivitesi, diiz kas kasilimasi, trombosit agregasyonu

ri ve uyarildiklarinda histamin ve LTC, serbestlestir-
meleri ile mast hiicrelerine benzerler. Ancak PGD,
ve proteaz icermezler."¥

Urtikerde rol oynayan vazoaktif maddeler

1. Histamin: Histamin iirtikerin en 6nemli kimyasal
mediyatoriidiir.*'® Deri kan damarlarinda H, ve H,
reseptorlerine baglanir ve vazodilatasyon ile damar
gecirgenliginde artiga yol agar. Sonucta dnce eritem
ve 0dem olusur ardindan bunu, akson refleksinin ha-
rekete gegmesi sonucu eritemin genisleme evresi iz-
ler."™ Ayrica H; reseptorlerinin varligindan da soz
edilmektedir. Ancak bunlar, insan cildinde saptan-
mamis olup, sinir sisteminde yer alirlar ve aktivas-
yonu durumunda histamin olusumunu ve salgilan-
masini baskilamaktadirlar."

Antijen uyarisindan sonra kanda histamin salinimin-
da iki agamal1 bir artig olur. Birinci artig ilk bir saat
icerisindedir ve mast hiicre degraniilasyonuna bagh
oldugu diisiiniiliir. ikinci artig ise 11-12 saat sonradir
ki bu, ge¢ faz reaksiyonundaki histamin salimindan
bazofillerin sorumlu olduklar diistiniilmektedir."

2. PGD,: Arasidonik asit siklooksijenaz enzimi araci-
1181 ile prostoglandinlere doniigiir. Bunlardan PGD,,
damarlarda vazodilatasyon yapar ve vaskiiler per-
meabiliteyi artirir.””

3. Lékotrienler: Arasidonik asitin lipooksijenaz enzi-
mi aracilif1 ile metabolize olmasi sonucu olugurlar.
LTC, ve D, vazodilatatordiir. Bunlarin salinimi his-
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tamine gore yavag oldugundan “slow reacting subs-
tance of anaphylaxis (SRS-A)” olarak adlandirilir-
lar,2020

4. PAF: Bu mediyator, IgE’ye bagh aktivasyondan
sonra insan mast hiicrelerinden salinir. Trombosit
agregasyonuna neden olan en giiclii mediyatordiir.
Insan derisine enjekte edildigi zaman, kizarma-ka-
barma yanitina neden olur. PAF molar bazda iirtiker
plag: olusturmada histaminden 100-1000 kat daha
giicliidiir. Fakat az miktarda salimnir."

5. Kallikrein benzeri enzimler: Mast hiicreleri veya ba-
zofiller, aym zamanda kallidin (lizilil bradikinin) ve-
ya bradikinin olusumuna neden olabilen bir veya da-
ha fazla enzim salabilirler. Bunlara “kallikrein ben-
zeri enzimler” denir.”” Olugan kininler molar bazda,
vazoaktivite yoniinden histaminden yaklagik on mis-
li daha potenttir."

6. Anaflatoksinler: Ne mast hiicre ne de bazofillerden
koken alirlar. Bunlar kompleman bilesiklerinden
Cy,, Cyave Cs, olup iglerinde en potenti Cs,’dir."* Cy,,
anafilatoksin inaktivatori tarafindan hizla inaktive
edildiginden sadece C;, kompleman aktivasyonun-
dan sonra rutin olarak izole edilebilir.”

7. Bradikinin: Urtiker patogenezinde mediyator ola-
rak rol oynar ve kininojenden sentezlenir. Olusan
bradikininler diiz kas kasilmasi, gii¢lii vazodilatas-
yon ve damar gecirgenligindeki artistan sorumlu-
dur.320



Urtikerde Etyopatogenez

Tablo IlI. Urtiker ve anjiyoddem siniflamasi

. immiinolojik iirtiker

a) IgE’ye bagimh rtiker
i. Atopik egilim

ii. Spesifik antijen duyarliligi (besin, ilag, terapétik ajan, aeroallerjen, hymenoptera zehiri, helmint)
iii. Fiziksel Grtiker-dermografizm, basing, soguk, 1sik, kolinerjik, egzersizin neden oldugu anafilaksi

iv. Kontakt (irtiker

b) Kompleman aktivasyonu ile olugan drtiker
i. Herediter anjiyoddem

ii. Malignite ve otoantikor ile olusan akiz anjiyoédem

iii. Nekrotizan vaskiilit
iv. Serum hastaligi

v. Kan {riinlerine karsl olusan reaksiyon

[I. Nonimmiinolojik iirtiker

a) Direkt mast hiicre salinimina bagl
i. Opiyatlar
ii. Antibiyotikler
iii. Kurar, d-tibokirarin
iv. Radyokontrast madde
b) Aragidonik asit metabolizmasi degisimine bagh
i. Aspirin ve NSAI ilaglar
ii. Azo boyas! ve benzoatlar

[11. idiyopatik iirtiker/anjiyoddem

IV. Otoimmiin drtiker

8. Sitokinler: Bunlar mononiikleer hiicrelerden (T len-
fosit, monosit ve makrofajlardan) salinirlar ve bazo-
filler ile mast hiicrelerinden histamin degraniilasyo-
nuna yol acarlar. Interlokin (IL) 3 ve graniilosit mak-
rofaj koloni stimiile edici faktor (GM-CSF) gibi sito-
kinler bazofil ve mast hiicrelerinden histamin salini-
mu yaparken, IL-8 sadece bazofil degraniilasyonu, IL-
1 ise yiiksek konsantrasyonda sadece mast hiicre deg-
raniilasyonuna yol acar.""! Eozinofil graniillerindeki
“major basic protein”in de histamin salinimina neden
oldugu gosterilmistir."*

9. Néropeptitler: Noropeptitlerden, vazointestinal
peptit (VIP), substans-P, norokinin A, “calsitonin
gene related peptide”in (CGRP) de iirtiker plagi ya-
pabildikleri saptanmigtir."*'

Urtiker immiinolojik ve nonimmiinolojik olarak olu-
sabilir (Tablo III).

I. immiinolojik iirtiker

a) lg E'ye bagimi (rtiker: Mast hiicrelerine ve bazofi-
lere baglanmig halde bulunan IgE antikorlari, spesi-
fik antijenle karsilaginca aralarinda ¢apraz baglar
olusur (Sekil I). Bu capraz baglarin olugmasi ile
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mast hiicrelerinde degraniilasyon meydana gelir ve
hiicre membranlarinda fosfolipaz A, uyarilarak ara-
sidonik asit yapimi baglar. Degraniilasyon ile hista-
min, eozinofil ve notrofil kemotaktik faktorler ile
notral proteazlar salinir. Notral proteazlar komple-
mani1 ve kininojenleri parcalayarak diger enflamatu-
var mediyatorlerin olugmasini saglarlar. Ote yandan
fosfolipaz A, nin uyarilmasi ile membran fosfolipit-
lerinden arasidonik asitler sentezlenir. Aragidonik
asitler 5-lipooksijenaz yolu ile l6kotrienlere donii-
stir. Siklooksijenaz yolu ile ise dzellikle PGD, lireti-
lir. Ayrica mast hiicrelerinde PAF da yapilir fakat az
miktarlarda salinir.”**"

Mast hiicre ve bazofillerde degraniilasyon hiicre igi
siklik adenozin monofosfat (cAMP) ve siklik guanin
monofosfat’in (cGMP) diizeylerine baghdir. cAMP
diizeylerini artiran adrenalin, PGE, izoproterenol gi-
bi  adrenerjik ajanlar histamin salinimini engeller-
ler. Asetil kolin gibi kolinerjik ajanlar ise hiicre ici
c¢GMP diizeyini yiikselterek mast hiicrelerinden his-
tamin salinmasin artirirlar (Sekil ).

Degraniilasyon sonucu ag¢iga cikan mediyatorler
postkapiller veniilleri etkiler ve vazodilatasyon geli-
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sir. Daha sonra endotelyal hiicreler yuvarlaklagir,
aralarinda yariklar belirir ve plazma, dokuya dogru
sizar. Plazmanin s1izmas (proteinlerin transiidasyo-
nu) papiile yol agar. Odem vazoaktif maddeleri sey-
reltip lenfatiklere dogru atinca reaksiyon sonlanir.
Eozinofillerden aciga ¢cikan maddeler ise mediyator-
leri antagonize eder ve reaksiyonun sonlanmasina
yardimet olur.""

Etyoloji boliimiinde siralanan faktorlerin IgE’ye ba-
giml iirtikerde yeri soyle dzetlenebilir: Ozellikle
ilaglar, yiyecekler, inhalanlar, infeksiyonlar, bocek
1sirmalar1 ve sokmalari ile olusan iirtiker IgE’ye ba-
giml olabilir. Atopik kisilerde IgE’ye bagiml akut
tirtiker daha sik goriiliir.®*"

b) Kompleman araciligiyla olugan drtiker: Antijen anti-
kor kompleksleri kompleman aktivasyonuna yol
acar. Komplemani klasik yoldan aktive edenler (C,
lizerinden), ¢oziiniir proteinler ve oligosakkaritlerdir.

Kolinerjik ajanlar

Kartal Egitim ve Arastirma Hastanesi Tip Dergisi

Alternatif yol aktivasyonu yapanlar ise genelde in-
feksiyoz ajanlar, anormal eritrositler ve bazi lenfob-
lastoid hiicre takimlaridir. Kompleman aktivasyonu
sonucu anaflatoksinler ortaya c¢ikar ve dogrudan
mast hiicre i¢i degraniilasyonuna neden olurlar.***"

Kompleman aktivasyonu Tip II ve Tip III reaksiyon
sirasinda olugabilir. Tip II reaksiyona bagh lirtiker
cok sik degildir. Transfiizyon reaksiyonlarinda gorii-
len baz1 iirtiker olgular1 buna 6rnek olarak verilebi-
lir. Tip III reaksiyona bagh lirtiker olgular: ise ¢ok
daha siktir. Serum hastalig1, kollajenozlar, viral has-
taliklar ve nekrotizan vaskiilit Tip III reaksiyona 6r-
nektir. C; esteraz inhibitor eksikligine bagh gelisen
herediter anjiyoddemde de kompleman sistemi ara-
cilik eder.™

II. Nonimmiinolojik iirtiker

a) Direkt mast hicre salinimina bagl: Tan1 ve tedavi
amaci ile kullanilan ¢esitli ajanlar spesifik antikor

Nonimmiinolojik

Asetil Kolin histamin salinmasi Fiziksel uyari
&
Antijenler ,ff
« inhalanlar s
* Yiyecekler
« flaglar - _—
. -\-\""-\-\._h ‘I.-"'--- - "'.I.
GTP ="
e )
i, cGMP . ) Histamin
" Enzimler =4 Aktif p Ekzositoz ve B salinmi
cAMP  enzimler degraniilasyon
i
I
Aktivasyon
Anafilatoksinler """ /’ ‘L"
CSa ve C5a L Mast Hiicresi i Feed back
Fy . _‘ 7 q __f"l sentez inh.
Kompleman Prostaglandinler B- adrenerjik ajanlar: Histamin
aktivasyonu

(Aspirin, PG sen-
tezini inh. eder)

y —

Sekil 1. H; ve H, hiicre reseptérleri ve endotelyal hiicrelerde histamin aktivasyonu.
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.. Yiizey reseptorleri



Urtikerde Etyopatogenez

yoklugunda anafilaksi benzeri sendrom ve iirti-
ker/anjiyoodem tablosu olusturabilirler.” Direkt
mast hiicre salinimi yapan ajanlar;

1. llaglar: Radyokontrast maddeler (%5-8), opiyatlar
(morfin, kodein, meperidin), antibiyotikler (poli-
miksin B, vankomisin, klortetrasiklin), kiirar, d-tii-
bokiirarin, kinin, tiamin, aspirin ve dekstran.”

2. Yiyecekler: Yumurta aki, deniz triinleri, ¢ilek.™”

3. Temas yolu ile etki edenler: Meyva, patates, ¢ig et,
balik, peru balsami, sa¢ boyasi, benzoik asit."

b) Arasidonik asit metabolizmasi degisimine bagl drti-
ker: Aragidonik asit metabolizmasini degistiren ajan-
lar aspirin, NSAI’ler ve gida katki maddeleridir.
Bunlar arasidonik asit metabolizmasin etkilemeleri
disinda, allerjik reaksiyonlar ile de iirtikere neden
olabilirler.”"” Aspirin ile NSAI ilaglara anafilaktik
yanitlar ve iirtiker/anjiyoddem ayaktan tedavi géren
hasta niifusunun yaklagik olarak %1’inde ortaya cik-
maktadir. Kronik iirtikerli hastalarda aspirin intole-
ranst %20-50 arasinda bildirilmistir. Aspirin ve
NSALI ajanlara intolerans: bulunan hastalar, aym za-
manda azo boyalari, 6zellikle tartrazine ve gidalarda
koruyucu olarak kullanilan benzoatlara kars1 da has-
sasiyet gosterebilirler.” Aspirin aragidonik asit me-
tabolizmasindaki siklooksijenaz enziminin inhibis-
yonu ile prostoglandin sentezini bozarak astima, 16-
kotrien artigina yol acarak da iirtikere neden olabi-
lir.>*

III. Kronik idiyopatik iirtiker (KiU)

Kronik iirtiker, en az alt1 hafta boyunca her giin ya da
hemen hemen her giin yaygin iirtiker papiillerinin or-
taya ¢ikmast ile kendini gosterir. KIU tanimu ise iirti-
keryan vaskiilit, fiziksel iirtiker ve lirtikere neden ol-
dugu bilinen ila¢ ya da yiyeceklerin etyolojide stz ko-
nusu olmadigt olgular i¢in kullanilmaktadir."™ Bu
grup, kronik iirtikerli hastalarin yaklagik %70’ini
olusturur.” Kronik idiyopatik iirtikerde IgE seviyeleri
normaldir, olgular atopik degildir. Bazi olgularda der-
mografizm pozitiftir ama, IgE’nin mediyator oldugu
dermografizmden ¢ok daha hafiftir."”

Aslinda, infeksiyonlarin metabolik ve hormonal
anormalliklerin, malign hastaliklarin ve duygusal et-
kenlerin bu tablonun nedenleri oldugu iddia edilmis-
se de bu iligki kanitlanamamugtir. Bir calismada™ C-
Ure nefes testleri, dolanan IgG antikorlarmin varligi
ve gastrik mukozadan alinan biyopsi 6rneklerinde
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patojenin histopatolojik olarak bulunmasiyla Heli-
cobacter pylori (HP) infeksiyonunun varlig: kanitla-
nan kronik idiyopatik iirtikerli 17 hastanin 14’{iniin
bakteriyel infeksiyonlarimin tedavi edilmesinden
sonra iyilestigi saptanmigtir.”

Benzeri bir calismamizda gastrik biyopsilerinde his-
topatolojik olarak HP varlig1 gosterilen 27 KiU’li
olgunun {i¢lii anti-HP tedavisi ile alt1 aylik takibinde
ancak %18.52’sinde iyilik halinin siirdiigii saptan-
d1.? Yine, KiU olan az sayidaki hastada Hepatit C
viriis infeksiyonu saptanmistir. Urtikerin malign bir
i¢ hastalikla iliskisi oldugu varsayimi ise esasen
anektot seklindeki bildirilere dayanmaktadir ve ne-
densel bir iligkiyi destekleyecek hicbir inandiric ka-
nit bulunamamistir. Norolojik ve psikolojik etkenle-
rin kronik iirtikerde olas1 katkilar1 bulunduguna yo6-
nelik goriis iizerinde de heniiz uzlagmaya varilama-
mugtir.”®

On dort haftadan daha uzun siiren KIU’i olan toplam
14 hasta iizerinde yapilan bir calismada serum [-en-
dorfin diizeyleri yiiksek bulunmugtur.”” Ayrica kro-
nik idiyopatik {irtikerde, IL-1, coziilebilir IL-2 re-
septorii ve IL-5’in kan diizeylerini yiiksek bulan
aragtirmalar da vardir.”’ Son zamanlarda daha 6nce
idiyopatik olarak degerlendirilen kronik iirtikerli ol-
gularin %30’unda histamin salgilatic1 otoantikorla-
rin varhigr gosterilmigtir."”

IV. Otoimmiin (irtiker

Kronik idiyopatik iirtikerli bazi hastalarin serumla-
rinda dolagsan otoantikorlara rastlanmis, bu nedenle
otoimmiin irtiker terimi kullanilmaya baglanmis-
tir.” Kronik iirtikerli hastalarin yaklagik %30’ unda
IgE antikoruna veya mast hiicre yiizeyindeki
FC./’nin a iinitesine kars1 otoantikorlar bulunmus-
tur. Bu hastalarda otolog serum ve in vitro serum
histamin salgilamasi aktivitesi testlerinin pozitif ola-
rak bulunmasi nedeniyle s6z konusu antikorlarin
mast hiicrelerini ve bazofilleri uyarabildigi anlasil-
maktadir.""'
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