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URTIKERDE KLINIK VE TEDAVI

Ozer ARICANI, Ramazan KUTLUK

Urtiker deriden kabarik, eriteml, genellikle kasintili, kisa
siirede kaybolabilen, histopatolojik olarak dermal 6dem
gosteren lezyonlara denir. Eger 6dem, yiizeyel dermis
disinda derin dermis, subkutan ve submukozal bolgeye de
yayilirsa anjiobdem olarak adlandirlir’.

Klasik iirtiker papiilii viicudun herhangi bir bolgesinde
ortaya ¢ikabilirken; anjioddem yiiz, dil, ekstremiteler ve
genital bolgede daha sik gériiliirz. Urtiker ve anjioodem
birlikte bulunabilir. Urtiker plaklar1 genellikle birkag saat
sebat eder ve en ge¢ 24 saat i¢inde kaybolur. Anjioddem
plaklart ise 48-72 saat siirebilir. Kagint1 bulunmaz, genellikle
agr1 duyusu vardir’. Urtiker ataklar halinde seyreder.
Lezyonlarin boyutu toplu igne bagi biiyiikliigiinden biiytik
plaklara kadar degisir. Aniiler ya da cografik sekiller
yapabilirler. Urtikerin 6demli papiilii gerilerken ortasmdan
solmaya baglar, yassilasir ve daha genis, fakat daha soluk
kirmizi bir renk alir. Kayboldugu anda deri genellikle
normaldir*.

AKUT URTIKER: Urtikeryan ataklar 6 haftadan daha
kisa siireli ise akut iirtiker olarak adlandirilir. Toplumdaki
siklig1 tam olarak belirlenememistir. Her iki cinste ve
genclerde siktir. Atopisi olanlarda olmayanlara gore daha
fazla goriiliir. Vakalarin %50’sinde bir neden saptanamaz.
Daha cok IgE’ye bagli mekanizmalarla gelistigi icin,
tetikleyici faktor acisindan degerlendirilirken bu durum
akilda tutulmalidir®. Siklikla kendiliginden gerileyen tablo
daha ziyade yiyecek ve ilaglarla olu§ur5. Akut iirtikerin
%?25 oraninda kroniklestigi gézlenmi§tir6.

KRONIK URTIKER: Urtiker tablosu 6 haftadan uzun
siirerse kronik iirtiker adn alr”’*%, Toplumun %0.1-3’iinii
etkilemektedir. Kronik {irtiker/anjioddem nobetleri gegiren
hastalarin en az %70’inde neden bilinmemektedir ve
bunlara kronik idiyopatik iirtiker (KiU) denir'. Ataklar
giinliik, haftada bir ka¢ kez ya da daha seyrek olu§abi1ir6.
Olgularin %50°si anjioddem ile birlikte bulunur. Kronik
tirtikere bir veya daha fazla fiziksel iirtiker de eslik
edebilmektedir'.

FiZIKSEL URTIKER: Basing, titresim, soguk, sicak,
emosyonel stres, terleme, 151k, su ve siirtiinme gibi fiziksel
etkenlerin uyarisi ile ortaya ¢ikan farkli bir lrtiker

grubudur>®(Tablo 1).

Dermografizm: Sert bir obje ile cizilen deride lineer
tarzda iirtiker papiillerinin geli§mesidirl. En sik rastlanan
fiziksel iirtiker tipi olup, tiim iirtiker olgularinin %9 unu
olu§turur2.
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Prevalansi %1.5-4.2"dir. Ikinci ve iiciincii dekatlarda daha
sik goriiliir. Kasint1 ile birlikte olunca “semptomatik
dermografizm” denir’. Dermografizm normal kisilerin
ciltlerine hem serum hem de onun IgE fraksiyonu ile pasif
olarak transfer edilebilir’. Erken dermografizm uyaridan
6-7 dakika sonra hizla ortaya ¢ikar ve 30 dakika i¢inde
kaybolur. Ge¢ dermografizm ise uyaridan 3-6 saat sonra
ortaya cikar ve 24-48 saate kadar uzayabilir. Klinik
goriiniim lineer kirmizi nodiiller seklindedir. Gecikmisg

basing iirtikeri ile birlikte olabilir' .

Basing iirtikeri: Deriye uygulanan bir basingtan 30 dakika
ile 9 saat, genelde 4-8 saat sonra gelisen agrili, eritemli
ve lokalize §i§lik1erdir2. Daha ¢ok iiciincii dekatta goriiliir.
KIU’li ve dermografizmli hastalarin %37’sinde olustugu
goriilmiistiir. Gecikmis formu, ates, titreme, artralji ve
l6kositoz ile birlikte olabilir. Spontan ataklar daha ¢ok
omuzda, ayak tabanlarinda ve avug iclerinde olugur. IgE’ye
bagli bir mekanizma belirlenememi§tirl.

Tablo I. Fiziksel iirtiker/anjioddem siniflamasi

UYARAN TUR{ KLINIK GORUNUM

Mekanik travma

Dermografizm

Erken Eritem, 6dem

Gec Eritem, 6dem, nodill

Basing

Erken Eritem, derin lokal sislik

Geg Eritem, derin lokal siglik, ates, titreme, artralji
Vibrasyon Anjiobdem
Is1
Soguk
Erken Eritem, 6dem, anjiodem, basagrisi, hipotansiyon, senkop, hirifti
Geg Eritem, derin lokal 6dem
Ailesel Eritem, ates, artralji, I6kositoz
Sicak
Kolinerjik | Eritem, minik ddem, bag dinmesi, bagagns, senkop, hinf, bulanti, kusma, diyare
Lokal Eritem, ddem
Isik
Solar Eritem, 6dem, anjioddem, senkop, hirilti
Stres
Adrenerjik Eritem, halosu olan 6dem
Su
Akuajenik Eritem, minik 6dem
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Vibratuar anjioodem: Akiz, idiyopatik bir hastalik
olabildigi gibi, kolinerjik iirtikerle birlikte olabilir ya da
titresime uzun siire maruz kaldiktan sonra olusabilir.
Otozomal dominant gegis tanimlanmustir. Herediter formu
flashing ile birliktedir. Hem herediter hem de akiz tiplerinde
plazma histamin seviyelerinde gecici artis saptamrl.

Soguk iirtikeri: Hem herediter hem de akiz formlari
mevcuttur. Akiz tipi daha sik goriilmekte olup geng
erigskinlerde yaygindir. Ataklar soguk yiyecek ya da sivilart
aldiktan sonra, buz ile temastan sonra ya da 1s1
degisikliklerinden sonra dakikalar igerisinde olusur.
Bagagrisi, nefes darligi, hipotansiyon ve senkop ile birlikte
olabilir. Yiizmede oldugu gibi tiim viicut sogursa;
hipotansiyon ve kollaps olusabilir. Pasif transfer ve spontan
remisyon bildirilmigtir. Nadiren bazi olgularda akiz soguk
tirtikeri; kriyoglobiilinler, kriyofibrinojenler, soguk
hemolizinleri veya soguk agliitininleri ve viral hastaliklarla
(6zellikle infeksiyoz mononiikleoz) birlikte olabilir.
Herediter formu iki tiptedir. Erken form 6demden ziyade,
eritemli yama seklinde gelisen plaklar ve yanma hissi ile
kendini gosterir. Gecikmis formunda ise, soguk ile
karsilasmasindan 9-18 saat sonra eritematoz derin sislikler
ortaya glkarl.

Sicak iirtikeri: Lokal sicak temasindan sonra dakikalar
icinde gelisen nadir bir fiziksel iirtiker tipidirl. Sicak
temasindan 5 dakika sonra baslayip, bir saate kadar
siirebilir”. Alternatif kompleman yolunun aktivasyonuna
bagh gelistigi diisiiniilmektedir. Pasif transfer basarisiz
olmustur. Ailevi ve edinsel formlar1 mevcuttur. Ailevi
sicak iirtikeri, temastan 1-2 saat sonra olusur ve yaklagik
10 saat sonra kaybolurl.

Kolinerjik iirtiker: Sicak banyo, dus, egzersiz ya da ates
ataklar1 gibi viicut 1s1s1m1 yiikselten faktorlerden sonra
Olll§u1'1. Urtiker vakalarmin %5 ini olu§turur2. Kagintili,
1-2 mm ¢apinda, etrafinda genis eritem alan1 bulunan ¢ogu
folikiiler yerlesmis kiiciik papiillerle karakterizedir .
Elemanlar en ¢ok govdenin ve kolun iist kistmlarinda
lokalizedir®. Basdonmesi, basagrisi, hirilti, nefes darligs,
bulanti, kusma ve ishal gibi sistemik belirtiler de tabloya
eklenebilir. Metakolin klorid gibi kolinerjik ajanlarin
intrakutan injeksiyonlari, hastalarin ortalama 1/3’iinde
lokal iirtiker lezyonlar1 olusturur. Kanda histamin, eozinofil
ve notrofil kemotaktik faktor artist gﬁzlenmi§tir1. Kolinerjik
irtikerin, mast hiicreleri iizerindeki asetil kolin
reseptorlerinin stimiilasyonu sonucu, intraselliiler cGMP
diizeyinin ve histamin saliniminin artmasi ile olustugu
samlmaktadir'>1°. Egzersizin ortalama 30. dakikasinda
baglar, 60. dakikasinda ise soner'!.

Solar iirtiker: Giines ya da yapay 1s18a maruz kalindiktan
dakikalar sonra kasinti, eritem, ddem bazen de anjioodem,
bronkospazm ve senkop olusumu goriiliir. Reaksiyon 5
dakika i¢inde baglayip bazen 3 saate kadar uzayabilir. SLE
ve eritropoetik protoporfiri ile iliskili olabilirse de genellikle
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idiyopatiktir3. UVA, UVB ve goriinen 151§a maruz
kalmasindan sonra kanda histamin, eozinofil ve notrofil
kemotaktik faktor artis1 tanimlanmistir. Bazi bireylerde
cevap pasif olarak transfer edilmi§tir1. En 6nemli yerlesim
bolgeleri gogiis 6n bolgesi ve kollardir'?.

Adrenerjik iirtiker: Emosyonel stres sirasinda olusan
beyaz bir halka ile cevrili sisliklerle karakterizedir.
Intradermal noradrenalin injeksiyonu ile iirtiker lezyonlart
olug;.url.

Akuajenik iirtiker: Derinin herhangi bir 1sidaki su ile
temas1 sonucu kaginti olusabilir, nadiren de iirtiker gelisir.
Lezyonlar kolinerjik iirtikeri andiran kiiciik kabarciklar
seklindedir. Kan histamin seviyeleri yiikselmistir. Pasif
transfer olmaz'.

KONTAKT URTIKER: Bazi maddelerin deriye temasi
sonucu eritem, ddem ve kasinti 01u§umudur1’3’13.
Immiinolojik ya da nonimmiinolojik olabilir'. Dokiintii,
temastan bir kac¢ dakika sonra belirir, 1-4 saat siirer ve
yerinde hi¢ bir iz birakmadan kaybolur3. Lezyonlar
allerjenle temas eden yerlerde, genellikle ellerde ve agiz
cevresinde olusur. En sik sebep olan maddeler gida ve
gida katkilari, ilaglar, salya, ¢cimen tozlari, tirtillar, lastik
eldivenler ve yosunlardir. Tant yama testi ile konulabilir.
Bazi olgularda pasif transfer bildirilmi§tir2.

ANJIOODEM: Dermisten ziyade derialt: dokulart tutan
bir irtiker formudur. Kiiciik kan damarlarinin
innervasyonundaki bir bozuklugun sebep oldugu
diisiiniilmektedir. Urtiker ile ayn1 etyolojiye sahiptir.
Viicudun her bolgesini tutabilir. Ancak en ¢ok dudak, goz
kapaklart ve genital bolgede goriiliir. Lezyon tek veya ¢ok
sayida olabilir. Aniden ortaya ¢ikar, lezyonlarm kalig stiresi
birkag satten 2-3 giine kadar uzayabilir. Kagint1 genellikle
olmaz. Urtiker olgularinin %11’inde sadece anjioddem
goriiliirken, %50’sinde ise lirtiker ve anjioddem birlikte
bulunur. Herediter ve akiz olmak iizere iki formu vardir:

Herediter anjioodem: Otozomal dominant gecis gosteren
nadir bir tablodur. Urtikersiz anjiosdem olgularmin %25’ini
olusturur. Basglangi¢ erken ¢ocukluk doneminde olmakla
birlikte ge¢ yetiskin doneme kadar gecikebilir. Deri ve
mukoza lezyonlari siklikla tek, kasintisizdir ancak agrili
olabilir. Bazen deri bulgulart olmadan abdominal sikayetler
olusabilir ve bu durumda tanida biiyiik zorluga yol acabilir.
Hastalarm kaninda dogal C; esteraz enzim inhibitorii eksik
bulunmustur. Ayrica Cp, C4 ve CHsg seviyeleri de diisiik
olarak saptanmaktadlrz.

Akiz anjioddem: C; esteraz enzim inhibitoriiniin edinsel
yetersizligi s6z konusudur. Klinik 6zellikleri herediter
forma benzemekle birlikte ortaya ¢ikisi daha ileri yaslarda
olur. Siklikla B hiicreli lenfoma ve SLE ile birlikte
bulunabilir’.
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URTIKERYAN VASKULIT: Klinik olarak iirtikeryan
lezyonlarla karakterize olup, histopatolojik olarak damar
hasart nedeniyle basit iirtikerden ayrilan hastaliklar grubunu
kapsar.3 Ozellikle alt ekstremitelere lokalize, 6mrii 24-48
saatten uzun ve kasintidan ¢cok yanma ve agri ile seyreden
tirtikeryan papiiller ve plaklarla karakterizedir'®. Ayrica
tipik iirtikeryan lezyonlara eslik eden biil, eritem ve eritema
multiforme benzeri lezyonlar da goriilebilir. Urtikeryan
lezyonlarin biiyiik bir kism1 gectikten sonra yerlerinde
pigmentasyon birakirlar. Hastalarin ¢ogunda kutanoz
lezyonlarin yan sira sistemik tutulum da ortaya ¢ikmaktadir.
Sistemik olarak siklikla artralji ve artrit s6z konusudur.
Tablo 6zellikle SLE basta olmak iizere tiim kollajenozlar,
kompleman eksikligi, viral infeksiyonlar, serum hastalig1
ve ilag reaksiyonlarina eslik edebilir'.

Lezyonlarin histopatolojik incelenmesinde; notrofillerden
zengin perivaskiiler infiltrasyon, 16kositoklazi, eritrosit
ekstravazasyonu, damar duvarlart ve ¢evresinde fibrinoid
birikimi, endotelyal hiicrelerde sisme ve 6dem g‘cirijliirl6.

DIGER URTIKER FORMLARI

Nekrotizan veniilit: Kronik iirtiker ve anjioddem allta
yatan kutanodz nekrotizan veniilitin gostergeleri olabilir.
Artralji, artrit, karin agrist ve daha ender olarak diffiiz
glomerulonefrit, obstriiktif akciger hastalig1, intrakraniyal
hipertansiyon ile birlikte olabilir. Bu hastalarin bazilarinda
serum kompleman anomalileri ve C1q presipitanlar
bildirilmistir. Buna karsilik digerlerinde serum kompleman
diizeyleri normaldir. Serum hastalig1 ve kollajen vaskiiler
hastaliklara bagli olusabilecegi gibi infeksiyon sonrasi da
gelisebilir'.

Serum hastaligi: ik olarak, insana heterolog serum
uygulanmasinin ardindan gelisen istenmeyen reaksiyonlar
olarak tanimlanan serum hastaligi, ila¢ uygulamalarinin
ardindan da goriilebilir. Antijenik maddenin
uygulanmasindan 7-21 giin sonra ortaya c¢ikar ve ates,
iirtiker, lenfadenopati, kas agrisi, eklem agris1 ve artrit ile
kendini gosterir. Olgularin %70’inde iirtiker gozlenir ve
tablo 4-5 giin siirer’.

TANI

Urtiker ve anjioddem klinik olarak kolaylikla tanmabilen
hastaliklardir. Urtikeryan dokiintii; tekrarlayan ataklar
halinde seyreden, 24-48 saat igerisinde gerileyen, degisik
evredeki birden ¢ok lezyon ile karakterizedir. Ender olarak
tek iirtiker lezyonu 48 saaten uzun siirer. Anjioddem birkag
giin siirebilir’.

Urtikerli bir hasta karsisinda en basit fakat, en 6nemli
adim; tam bir anamnez alinmasi ve sistemlerin
muayenesidir. Mevcut veya yeni gegirilmis hastalik
hikayesi, kullanilan ilaglar, gidalarla iligki, fiziksel
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uyaranlarla meydana gelip gelmedigi sorgulanmalidir.
Ataklarin ne zamandan beri oldugu, siklig1, lokalizasyonu,
mevsimsel 6zelligi olup olmadigi, lezyonlarin gerileme
siiresi, eslik eden bulgular, atopi hikayesi ve bagka bir
hastaligin varligi ara§t1r11mahd1r3’9’l7 .

Anamnez ve fizik muayenede elde edilen sonuglara gore
istenilebilecek tahliller Tablo II’de zetlenmistir'>1°.

Tablo II. Tanida gerekli incelemeler

iNCELEME DUSUNULEN ETYOLOJI

L. Anamnez

II. Fizik muayene

II1. Laboratuar testleri

* Tam kan saymm

* Serum biyokimyasi

¢ Sedimantasyon iz Anafilatoksine bagh komplema

* Antiniikleer antikor aktivasyonu iglemi

* Kompleman seviyeleri

* VDRL

* Kriyoglobiilinler

R . Soguk iirtikeri
* Kriyofibrinojenler

¢ Soguk hemolizinler

* Tam idrar tahlili ve kiiltiirii

* Vajinal smear (Trichomonas, Kandida

Infeksiyon
« Diskida parazit yaymasi

« Rontgen (Siniis, gogiis, dis, GIS, GUS)

« Serum IgE, RIST, RAST

inhalan allerjenler
IV. Deri testleri

Dermatofit, Kandida
« Intradermal ve prick testleri

* Mekolil deri testi Kolinerjik iirtiker
* Yazma testi Kontakt iirtiker
« Fiziksel testler

- Derinin cizilmesi Dermografizm

- Buz testi Soguk iirtikeri

- Isik testi Soler iirtiker

- Sicak su testi Sicak iirtikeri

- Eksersiz testi Kolinerjik iirtiker

V. Deri tetkikleri

* Eliminasyon testi Yemekler

* Deri biyopsisi

* Gastroskopi Helikobakter Pylori (HP)

¢ Cevresel degisiklikler

VI. Ampirik terapitik denemeler

Tiroid otoimmiinitesi ile iirtiker birlikteligi sik tanimlandig:
icin serbest T3, T4, TSH ve tiroid otoantikorlarina
bakilmalidir. Tiroid hormon seviyesi normal oldugu halde
tiroid otoantikorlar1 pozitif bulunabilir'. Cesitli allerjenler
diisiintildiigiinde intradermal ve prick deri testleri, kolinerjik
iirtikerde ise mekolil deri testi yap11abilir3.
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Hasta fiziksel iirtiker tanimliyorsa; bu agidan fiziksel uyari
testleri yapilmalidir. Agirlik testi ile basing tirtikeri, UV
testi ile soler iirtiker, sicak su testi ile sicak iirtikeri, buz
testi ile soguk tirtikeri, egzersiz testi ile kolinerjik tirtiker
varligi ara§t1r1111r1’3’18

AYIRICI TANI

Urtiker papiiliinii cogu kez tipik klinik ozellikleri ile
tanimak kolaydir. Urtikerin ayirici tamisinda  6zellikle
stirenin saptanmasi gerekir. Papiillerin 48 saatten daha
uzun siirmesi halinde iirtiker disindaki tablolar akla
gelmelidir1 .

Urtikerin ayiric1 tanisinda; mukoza tutulumu da gosterebilen
tipik iris ya da hedef lezyonlar1 bulunan eritemli 6demli
papiil, papiilovezikiil veya biilloz lezyonlarla karakterize
“eritema multiforme” ile genellikle cocuklarda goriilen,
bocek 1sir1g1 sonrasi gelisen, viicudun herhangi bir yerini
tutabilen, birka¢ giinde iyilesen eritemli-6demli
kabartilardan olusan “papiiler tirtiker” ilk akla gelen
tablolardir. Ayrica “biilloz pemfigoid”in biil doneminden
onceki eritemli 6demli papiil ve plaklari, “eritema kronikum
migrans”in bir veya daha fazla sayida olabilen halka
seklinde ve giderek genisleyen plaklari, “Henoch
Schonlein”in palpable purpuradan onceki iirtikeryan
donemi, gecerken hiperpigmentasyon birakan “iirtikerya
pigmentoza” yani “mastositoz” da ayirici tanida
diistiniilmelidir. Bu konuda karisikliga yol acabilecek bir
diger tablo da “Muckle Wells Sendromu”dur. Bu, OD
olarak gecen, iirtiker, ates, kol-bacak agris1, progresif sinir
tutulumu ve renal amiloidozun birlikte bulundugu bir
sendromdur.

Anjioddemin ayirici tamisinda ise; kontakt dermatit, erizipel,
seliilit, lenfédem, tromboflebit, miksddem, kalp ve renal
yetmezlige iligkin 6demler ve vena kava siiperior
sendromuna ait ddem dii§iin1'jlmelidir1.

TEDAVI

Urtikerin ideal tedavisi altta yatan nedenin ortaya
konulmasi, ortadan kaldirilmasi veya azaltilmasidir. Bu
durum genellikle akut iirtikerde miimkiindiir. Ancak kronik
tirtikerde etyoloji genellikle ortaya konulamaz. Bu nedenle,
kronik iirtiker i¢in uygulanan tedavi programlari
semptomlar1 iyilestirmeye yonelik ila¢ tedavilerinden
OIU§maktad1r1’1 ’

Kronik iirtikerin ilag tedavisi teorik olarak iice ayrilabilir:
ik olarak, H] antihistaminikler, H] ve H2 antihistaminik
kombinasyonlar1 ve trisiklik antidepresanlar kullanilir.
Ikinci tedavi yaklagimi mast hiicre mediyatérii olan
histaminin mast hiicrelerinden salinimin1 engelemeyi
amaclar. Uciincii yaklagim ise histamin diginda kalan diger
mediyatorlerin salgilanmasini engellenmeye yénelil<tir3’21.
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Ortama salinan histaminin blokaji: Ortama salinan
histaminin blokaji i¢in ii¢ ana ila¢ yaklasimi mevcuttur.
Birincisi H] antihistaminiklerin kullanimu, ikincisi trisiklik
antidepresanlarin kullanilmasi ve iigilinciisii de kombine
H1 ve H2 antihistaminiklerin kulanilmasidir. Tedavinin
en onemli kismin1 H] antihistaminikler olusturmaktadir.

H1 antihistaminikler:

Klasik (Birinci kusak) H1 antihistaminikler: GIS’den
iyi emilirler. Etkileri 30 dakikada baglar. Cogu kan-beyin
bariyerini asar, plansentaya ve siite gecer. Sedasyon en sik
rastlanan yan etkileridir. Bag donmesi, gorme bulanikligi,
diplopi, sinirlilik, tremor, mukoza kurulugu, iiriner
retansiyon, ¢arpinti, ajitasyon, gozici basing artisi, bulanti,
kusma, kabizlik ve ishal olusabilir. Alkol ile sedatif ve
hipnotik etkisi artarken, analjezik ve anksiyolitik ilaglarin
etkilerini de artirirlar. Urtikerli hastalarin %70’inde kagint:
ve 8demi azaltirlar. Dermografizm ve kolinerjik iirtikerde
en etkili olan preparat grubudurzz.

Hidroksizin : En sik kullamilan antihistaminiktir. Ozellikle
anksiyetesi olan, uykulari tirtiker ataklar1 sebebiyle bozulan
vakalarda faydalidir. Gece tek doz veya giin icinde
boliinmiis dozlar olarak verilebilir®*.

Difenhidramin : Dermografizmde daha etkilidir. Tedaviye
tek ajanla baslanip, farkli gruptan baska bir preparat
tedaviye eklenebilir 23 1980’13 yillarda sedasyon
yapmayan, periferik olarak etki eden yeni kusak
antihistaminikler ge1i§tiri1mi§tir20’22’24.

Yeni (Ikinci kusak) H]1 antihistaminikler:
Bu antihistaminikler periferik H] reseptorlerine spesifiktir
ve kan beyin bariyerini daha az a§arlar21’22. Bu gruptaki
ilaglar kronik iirtiker tedavisinde hidroksizin kadar etkili
ve giivenilirdir21.

Terfenadin: Sedasyona yol agmayan ilk antihistaminiktir.
Oral uygulamadan sonra hizla ve tamamen emilir. Aktif
metaboliti feksofenadindir. Soler iirtikerde digerlerine gore
daha etkilidir. Azoller ile birlikte kullanildiginda
kardiyotoksisite yapar23.

Astemizol: Antikolinerjik aktivitesi ve lokal anestezik
etkisi az veya hi¢ bulunmayan, uzun etkili, spesik H1
reseptor antagonistidirzs. Reseptore baglandiktan sonra
ayrilmast yavag oldugundan etki siiresi daha uzundur®'.
Dermografizm ve soler iirtikerde etkilidir. Istah artisi ile
birlikte kilo alimina yol acabilir. Kardiyovaskiiler yan
etkiler de bildirilmistir™.

Setirizin: Klasik antihistaminik olan hidroksizinin
karboksilat metabolitidir. Alinan setirizinin ¢ogu metabolize
olmaz. Diger ilaglara oranla etkisi biraz daha cabuk ortaya
cikabilir ve kronik iirtikerde klinik etkisi daha fazla olabilir.
Ozellikle uzun siireli ge¢ faz cevabi olan tablolarda
kullanilmas1 faydali olan tek H{ antihistaminiktir”>.
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Loratadin: Piperidin grubundan azatodin tiirevidir. i1k
geciste metabolize olup, aktif bir metaboliti olan
deokarboetoksi loratidin(DCL)’e doniisiir. Uzun etkili ve
giiclii bir H1 antihistaminiktir™ %,

Akrivastin: Alkilaminlerden biri olan tripolidinin tiirevidir.
Hizli ve kisa etki siireli bir H] antihistaminiktir. Soguk
irtikerinde siproheptadinden daha etkilidir. Etki siiresi
kisa oldugu i¢in 6zellikle fiziksel tirtikerde premedikasyon
amacl kullanilabilir®.

Trisiklik antidepresanlar: H] antihistaminikler iirtikerin
kontrol altina alinmasinda yeteri kadar etkili olamazlarsa
diger ilaclar 6nem kazanabilir. Ornegin doksepin gibi bir
trisiklik antidepresan faydali olabilir. Giiclii H] ve zayif
H?2 antagonistik etkisi vardir. Doksepinin KiU’li hastalarin
- o . .23
cogunda semptomlar1 kontrol altina aldig1 gozlenmistir™.

Kombine H1+H2 antihistaminikler: Derinin damar
yapisinda H] yan1 sira H2 histamin resegtérlerinin de
oldugunu gosteren klinik ¢aligmalar vardir 8 Bu yiizden
H] antihistaminiklere yanit alinamadiginda, H] ve H2
antihistaminik kombinasyonu kullanilmalidir. Simetidin,
ranitidin, famotidin ve oksemetidin H2 grubu
antihistaminiklerdir. Kronik {iirtikerde yapilan kontrollii
calismalarda kombine tedavinin tek basina kullanilan H]
antihistaminiklere gore daha etkili oldugu
bulunmu§tur3’16’22.

Mast hiicrelerinden histamin saliniminin engellenmesi:
Bu etkiyi saglamak i¢in, mast hiicrelerinde intraselliiler
cAMP diizeyini arttiran veya hiicre membranini stabilize
eden ajanlar kullanilir. Bunlar (- adrenerjik ajanlar ve
kromolin benzeri ilaglardir. Epinefrin siddetli akut iirtiker
veya anafilaktik ataklarda subkutan olarak uygulamrl’3 27,
Kronik tirtiker tedavisinde kullanilan ketotifen ve disodyum
kromoglikat mast hiicre membranini stabilize edip histamin
salimmunt azaltir’. Ketotifen hem antihistaminik hem de
mast hiicre dengeleyicisidir. Soguk iirtikerinde,
dermografizmde ve ekzersizin tetikledigi tirtikerde etkili
oldugu gdsterilmi§tir23.

Urtiker olusumunda etkili olan histamin disindaki
mediyatorlerin, muhtemel inflamatuar hiicrelerin ve
hiicresel komponenetlerin blokaji: Immiinosiipresifler
ve Ozellikle sistemik kortikosteroidler iirtikerde etkili diger
tedavi yontemleridir. Ancak, potansiyel yan etkileri
nedeniyle ¢ok dikkatli kullanilmalidir. Siddetli akut iirtiker,
basin¢ {irtikeri ve patogenezinde kompleman
aktivasyonunun rol aldig1 agir serum hastalig1 veya
tirtikeryan vaskiilit tedavisinde endikedirler. Kronik
irtikerin standart tedavisinde yeri yoktur, ancak direncli
hastalarda dongiiyti kirmak amaciyla kullanilabilir*’.

Son zamanlarda; farkli otoimmiin hastaliklarin tedavisinde
kullanilan immiinglobiilinin de, i¢erdigi anti-idiyopatik
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antikorlar aracili81 ile otoantikorlar1 bloke edebildigi ileri
stirtilmektedir. IV Ig tedavisinin siddetli kronik otoimmiin
iirtikeri olan 10 hastadan 9’unda klinik olarak etkili oldugu
gésterilmi§tir28.

Histamin salgilatict otoantikorlar1 olan, siddetli ve diger
tedavi seceneklerine yanit vermeyen kronik irtikerli
hastalarda plazmaferezin de diger otoimmiin hastaliklarda
oldugu gibi bir tedavi secenegi olabilecegi rapor edilmi§tir29.

Mast hiicresinin bosalmast kalsiyumun hiicre icerisine
girmesine bagli oldugu i¢in kalsiyum antagonistlerinin de
histamin salinimini inhibe etmesi beklenir. Bu konuda
yapilan bir calismada kalsiyum antagonisti kullanimu ile
kronik iirtikerde belirgin diizelme, fiziksel iirtikerde ise
%50 oraninda gerileme izlenmi§tir23.

Proteaz inhibitor seviyesinin artirarak etki ettikleri
diisiiniilen stanozolol ve danazol de iirtiker tedavisinde
kullanilabilir™**!. Stanozolol daha iyi tolere edilir. Ailevi
soguk iirtikeri ve gecikmis basing lirtikerinde etkili oldugu
gosterilmigtir. Danazol de kolinerjik iirtikerde etkilidir™.
Bu iki ilacin C] esteraz eksikligine bagli herediter
anjioddem, kortikosteroid tedavisi gerektiren kronik tirtiker
ve progesteronun alevlendirdigi iirtiker olgularinda da
yarart vardir®
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