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ONSOZz

Kronik iirtiker dermatoloji polikliniginde sik goriilen bir hastalik olup
yaklasik prevalansi %4 civarindadir. Kronik deri hastaliklar1 kasinti, goriiniis ve
tedaviye bagl kisitlanmalar gibi farkli yollarla saglikla iligkili yasam kalitesinde

degisikliklere neden olurlar.

Kronik {irtikerin uyku bozuklugu, kasintili lezyonlar, yorgunluk, sosyal
izolasyon, enerji kaybi, emosyonel/seksiiel zorluklar, meslek ve ev islerinde

yasanan kisitlanmalar yoluyla kisilerin yasam kalitesini bozdugu bilinmektedir.

Bu prospektif ¢alismada kronik iirtikerli hastalarda uyku kalitesi ve uyku
kalitesinin hastalik siddetini gosteren trtiker aktivite skoru ve dermatolojik yasam

kalite indeksi ile olan iliskisini degerlendirdik.

Asistanlik egitimim boyunca bilgi ve tecriibelerini esirgemeyen basta tez
danismanim Dog. Dr. Bilal SULA olmak tizere, Prof. Dr. Mustafa ARICA, Prof.
Dr. Mehmet HARMAN, Dog. Dr. Derya UCMAK hocama siikranlarim1 sunarim.

Dort yillik asistanlik siirem boyunca birlikte calismaktan mutluluk
duydugum degerli asistan arkadaslarima, beraber calistigim tiim hemsire, sekreter

ve saglik calisanlarina 6zverili caligmalarindan dolayi tesekkiir ederim.

Bugtinlere gelebilmemde en biyik rolii olan, beni her daim maddi manevi
destekleyen, hicbir fedakarliktan kaginmayan ve kendileriyle gurur duydugum
canim annem, babam ve kardeslerime, hayatima girdigi andan beri hep yanimda
olan sonsuz sabri ve destegiyle bana yardimei olan sevgili esim Omer Faruk‘a

sonsuz tesekkiirlerimi sunarim.

Temmuz 2018 Dr. OZLEM DEVRAN GEVHER



OZET

Giris: Urtiker tiim toplumlarda sik gériilen ve aniden ortaya ¢ikip ayni giin i¢inde
kendiliginden kaybolan kasintili ve 6demli plaklar ile karakterize bir deri
hastaligidir. Degisik nedenler ve farkli mekanizmalarla ortaya ¢ikan hastalik,
heterojen bir sekilde siniflandirilmaktadir. Hastaligin yaklagik alt1 haftadan daha
kisa siiren akut formlar1 disinda yillarca siiren kronik formlari, bunlarin
anjioodemle (AO) birlikte seyreden tipleri, daha nadir gorilen uyarilabilen veya
sendromik formlar1 da mevcuttur. Olgularin yaklagik yarisina anjioddem eslik
etmektedir. Urtiker 6zellikle kronik formlarinda hastalarin yasam kalitesini
belirgin olarak olumsuz etkilemekte ve sosyo-ekonomik sorunlara yol
acabilmektedir. Kronik tirtikerli hastalarda uyku ve yasam kalitesini etkileyen en
onemli semptom pruritusdur. Histaminin kronik 0rtikerdeki roli ile birlikte
uyanmayi tesvik edici bir ajan oldugu bilinmektedir. Ayrica mast hiicrelerinin
uyarimiyla histamin ile birlikte salinan IL-1 ve TNF-a gibi proinflamatuar
sitokinlerin NREM uykusunun regllasyonunda 6nemli rolleri vardir. Tim bu
faktorlerin uyku {iizerine olan etkilerini dikkate alarak bu calismada kronik

urtikerli hastalarda uyku kalitesini degerlendirmeyi amagladik.

Yontem: Bu ¢alismaya 2017 yilinin Ekim ay1 ile 2018 yilinin Subat ay1 arasinda
Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Deri ve Ziihrevi Hastaliklar1 poliklinigine
bagvuran ve dermatoloji kliniginde yatarak tedavi goren 18-65 yas araligindaki
her cinsiyetten, Oykd, fizik muayene ve aktif lezyonu olmayan hastalarda da
lezyonlara iligkin 6nceki fotograflar degerlendirilerek kronik iirtiker tanist konan
bilgilendirilmis goniilli olur formu imzalayan 70 hasta ve kontrol grubu olarak
goniillii 67 saglikli birey dahil edildi. Hasta ve kontrol grubuna Pittsburgh Uyku
Kalitesi Indeksi ( PUKI) anketi uygulandi. Ayrica hasta grubuna hastalik siddetini
gosteren Urtiker Aktivite Skoru (UAS7) ve Dermatolojide Yasam Kalite Indeksi
(DYKI) anketi uygulandi. Hasta grubu ile kontrol grubu arasinda PUKI sonuglart
ve hasta grubunda uyku kalitesi ile UAS7 ve DYKI arasindaki iligki incelendi.

Sonuglar: Caligmamiza 70 kronik irtiker hastasi ve 67 saglikli kontrol grubu
dahil edildi. Hastalarin %67,1‘1 kadin, %32,9‘u erkekti ve yas ortalamalari
34,23’tii. Kontrol grubunda ise %62,6°s1 kadin, %37,4’1 erkekti ve yas ortalamast



30,211di. Her iki grup eslik eden kronik hastalik agisindan degerlendirildiginde
hastalarin %11,5’inde, kontrol grubunun ise %3’tinde kronik hastalik tespit edildi.
Hastalarin %60‘inda anjioddem varken, %40‘inda anjiyoddem yoktu. Hastalik
siiresi 3 ay ile 144 ay arasinda degismekle birlikte ortalama 37,1 ay olarak

saptandi.

Hastalarin %85,7’sinde kronik spontan ftirtiker, %14,3’linde kronik indiklenebilir
Urtiker tespit edildi. Indiiklenebilir iirtiker alt tipleri acisindan dagilimi
dermografizm %50, basing iirtikeri %20, kolinerjik trtiker %10, akuajenik Urtiker
%10 ve akuajenik+soguk tirtiker %10 seklindeydi.

Calismamizda kronik iirtikerli hastalarda uyku kalitesi kontrol grubuna gore daha
kotiiydii. Hasta grubunda PUKI ortalamasi 7,64, kontrol grubununda ise 4,21’idi
(p<0,001). Hastalarin %72,9‘unda (51 hasta), kontrol grubunun ise % 17,9‘unda
(12 saglikl kisi) zayif uyku kalitesi saptandi.

PUKI alt bilesenleri agisindan hasta ve kontrol grubu kiyaslandiginda hastalarda
subjektif uyku kalitesi, uyku latansi, uyku bozuklugu, uyku ilact kullanimi,
giindiiz fonksiyonlar1 anlamli derecede daha yiiksekti. Uyku siiresi ve uyku

etkinligi acisindan iki grup arasinda anlamli fark bulunmad.

Uyku kalitesi zayif (PUKI>6) olanlarda UAS7 12,10 ve DYKI 8,14 iken uyku
kalitesi iyi olanlarda (PUKi<6) UAS7 6,53 ve DYKI ise 3,68¢idi. Calismamizda
tirtiker aktivite skoru (UAS7) ve dermatolojik yasam kalite indeksi (DYKI) PUKI
degeri ile istatistiksel olarak anlamli korelasyon gdstermekteydi.

Sonug olarak calismamizda kronik iirtikerli hastalarin uyku kalitesinin saglikli
kontrol gruplarina gore daha fazla etkilendigi, hastalik siddeti ve dermatolojide

yasam kalite indeksi skoru arttikga PUKI degerinin de arttig1 saptand.

Anahtar kelimeler: Kronik urtiker, Uyku Kalitesi, Pittsburgh Uyku Kalitesi
Indeksi, Urtiker Aktivite Skoru, Dermatolojide Yasam Kalitesi Indeksi



ABSTRACT

Introduction: Urticaria is a skin disease commonly seen in the general population
characterized by itchy and edematous plaques that can emerge suddenly and may
disappear within the same day. Urticaria may manifest with different etiologies
and mechanisms and often presents heterogeneously. There are two main forms of
urticaria: (1) acute urticaria which lasts for approximately less than 6 weeks and
(1) chronic urticaria which may last for years. Additionally, there are other types
of urticaria including urticaria accompanied by angioedema and the less rarely
seen types including chronic inducible urticaria and the urticaria that occurs
secondary to a syndrome. Urticaria is accompanied by angioedema in almost half
of the patients. Urticaria leads to a negative impact on the quality of life of the
patients, also leading to socioeconomic problems, particularly in chronic forms. In
patients with chronic urticaria, pruritus is the hallmark symptom affecting sleep
and quality of life. Histamine, in addition to its role in chronic urticaria, is known
as an arousal-promoting agent. Moreover, it has a key role in the regulation of
non-rapid eye movement (NREM) sleep by the proinflammatory cytokines such
as IL-1 and TNF-a that are released together with histamine upon the stimulation
of mast cells. Considering the effects of all these factors on sleep, the present

study aimed to evaluate sleep quality in patients with chronic urticaria.

Materials and Methods: The study included 70 patients aged 18-65 years that
presented to Dicle University Medical School Dermatology Department and were
diagnosed with chronic urticaria between October 2017 and February 2018 and a
control group of 67 healthy persons. The diagnosis of chronic urticaria was
established based on patient history, physical examination findings and the
evaluation of previous images showing previous lesions (in patients with no active
lesions). A written informed consent was obtained from each participant. The
Pittsburgh sleep quality index (PSQI) was administered in both groups and the
Urticaria Activity Score summed over 7 days (UAS7) and the Dermatology Life
Quality Index (DLQI) were administered in the patient group only. The PSQI
results were compared between the two groups and the relationship between

UAS?7 and DLQI was analyzed in the patient group.



Results: The study included 70 patients with chronic urticaria and 67 healthy
controls. The patient group comprised 67.1% women and 32.9% men with a mean
age of 34.23 years and the control group comprised 62.6% women and 37.4%
men with a mean age of 30.21 years. An underlying chronic disease was detected
in 11.5% of the patients and 3% of the control group. Urticaria was accompanied
by angioedema in 60% of the patients. Mean duration of disease was 37.1 (range,
3-144) months.

Of all the patients, 85.7% of them were present with chronic spontaneous urticaria
and 14.3% of them with chronic inducible urticaria. The most common subtype of
chronic inducible urticaria was dermographism (50%), followed by pressure
urticaria (20%), cholinergic urticaria (10%), aquagenic urticaria (10%) and

aquagenic + cold urticaria (10%).

Sleep quality was worse in the patient group compared to the control group. Mean
PSQI score was 7.64 in the patient group compared to 4.21 in the control group
(p=0.000). Poor sleep quality was found in 51 (72.9%) patients and in 12 (17.9%)

control group.

In terms of PSQI components, the scores for subjective sleep quality, sleep
latency, sleep disturbances, use of sleeping medication and daytime dysfunction
were significantly higher in the patient group compared to the control group.
However, no significant difference was found with regards to sleep duration and

habitual sleep efficiency.

Mean UAS7 and DLQI scores were 12.10 and 8.14 in the patients with poor sleep
quality (PSQI>6) and 6.53 and 3.68 in the patients with good sleep quality
(PSQI<6), respectively. Both UAS7 and DLQI scores established a significant

correlation .with the PSQI scores.

In conclusion, our study indicated that the sleep quality in patients with chronic
urticaria was affected more than that of healthy controls and both the severity of

the disease and the DLQI scores increased as the PSQI scores increased.

Vi



Key words: Chronic urticaria, sleep quality, Pittsburgh Sleep Quality Index,
Urticaria Activity Score, Dermatology Life Quality Index
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SIMGELER VE KISALTMALAR
KSU: Kronik spontan Grtiker
AU: Akut Urtiker
KU: Kronik Urtiker
NSAID: Non- steroidal antienflamatuar ilaglar
ASA: Asetilsalisilik asit
Ig E: Immunglobiilin E
Ig G:Immunglobulin G
HIV: insan immun yetmezlik virusu
ACE: Anjiotensin doniistiiriicii enzim
RASTSs: Serum radyoallergosorbent testleri
EBV: Ebstein Bar Virusu
C3a, C5a: Anaflatoksinler
CRH: Kortikotropin salict hormon
CRH-R1: Kortikotropin salict hormon reseptor 1
CRP: C reaktif proteini
IL: Interlokin
C4:Kompleman 4
ANA: Anti nikleer antikor
RAST: Spesifik Ig E radyoallergosorbent test
C1inh: C1 esteraz inhibitori
OSDT: Otolog serum deri testi
ID: Intradermal
UVA: Ultraviole A
UVB: Ultraviole B

UAS: Urtiker aktivite skoru

viii



DYKI: Dermatolojide yasam kalite indeksi

PUKI: Pittsburgh uyku Kkalitesi indeksi

PGD2: Prostoglandin D2

LTB4, LTCA4: Lokotrienler

PAF: Trombosit aktifleyici faktor

RANTES: Regulated an activation normal T expressed and secreted
ICAM: Hiicreler arasi adezyon molekiilii

AH: Antihistaminik

MSS: Merkezi sinir sistemi

LTRA: Lokotrien reseptdr antaogonisti

PUVA: Psoralen ve Ultraviyole-A

TNF-alfa: Timor nekrozis faktor — alfa

FceRla: Yiiksek afiniteli IgE reseptorlerinin a subuniti
IVIG: Intravendz immunglobulin

ECP: Ekstraselltler protein

REM: Rapid eye moment (Hizli goz hareketleri)
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1.GIRIS ve AMAC

Urtiker, eritemli, kasintili, yiizeyel dermisi tutan, farkli boyutlarda papiil ve
plaklarin goriildiigii gecici kutane vaskiiler bir reaksiyondur (1). Odem derin
dermisi, subkutan dokular1 veya mukozalar1 tuttugunda anjioddem olarak

adlandirilir (2).

Urtiker diinyada sik goriilen dermatolojik hastaliklardan  biridir.
Epidemiyolojik ¢alismalar, popiilasyonun yaklasik %15 ila %25'inin hayatlarinda
en az bir Ortiker atagi gegirdigini gostermektedir (3,4). Genel olarak Urtikerin
toplumdaki prevalanst %1-5 arasinda degismekle birlikte kadin/erkek orani
2/1°dir (5,6).

Akut Urtikerde lezyonlar 6 haftadan kisa stirerken, kronik Urtikerde ise 6
hafta veya daha uzun sure devam eder (7). Epizodik kronik Urtiker, 6 haftadan
daha uzun suren ancak haftada ikiden az atak olmasi olarak tanimlanir (8,9). Tum
yas gruplarinda, %49'unda Urtiker ve anjioddem birlikte, %40'inda sadece trtiker,

%11'inde ise sadece anjioddem gorilmektedir (4).

Kronik deri hastaliklar1 kasinti, goriiniis ve tedaviye baglh kisitlanmalar gibi
farkli yollarla saglikla iliskili yasam kalitesinde degisikliklere neden olur. Kasinti
uyku siklusunda degisikliklerin yan1 sira yagam kalitesi ¢alismalarinda tanimlanan
diger faktorlere de zemin hazirlar. Bu sikayetler iginde antihistaminiklere bagli
yorgunluk, ilaglar ve kasintiya bagh uyku kalitesinde bozukluk, tekrarlayan agri
sendromlar1 ve kasintidan kaynaklanan uykusuzluk gibi baz1 sikayetler psikiyatrik
semptomlar gelismesine yol agabilir (10).

Bu calismaya 2017 yilimin Ekim ay1 ile 2018 yilinin Subat ay1 arasinda
Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Deri ve Ziihrevi Hastaliklar1 poliklinigine
bagvuran ve dermatoloji kliniginde yatarak tedavi goren 18-65 yas araligindaki
her cinsiyetten, oyki, fizik muayene ve aktif lezyonu olmayan hastalarda da
lezyonlara iligkin Onceki fotograflar degerlendirilerek kronik iirtiker tanisi1 konan
bilgilendirilmis goniillii olur formu imzalayan 70 hasta ve kontrol grubu olarak
gonulli 67 saglikli birey dahil edildi. Hasta ve kontrol grubuna Pittsburgh uyku

kalitesi indeksi anketi uygulandi. Hastalarin hastalik siddetlerini ve dermatolojide



yasam kalitesi indeks skorlarmi belirlemek icin UAS7 formu ve DYKI anketi
dolduruldu.

Bu prospektif c¢alismada kronik irtikerli hastalarin  uyku Kalitesini
degerlendirmek ve uyku kalitesi ile hastalik siddeti ve dermatolojide yasam kalite

indeksi arasindaki iligkiyi belirlemek amaclandi.



2. GENEL BILGILER
2.1. Kronik Urtiker
2.1.1.Tanim

Urtiker, eritemli, kasintili, yiizeyel dermisi tutan, farkli boyutlarda papiil ve
plaklarm goriildiigii gecici kutane vaskiiler bir reaksiyondur (1). Odem derin
dermisi, subkutan dokular1 veya mukozalart tuttugunda anjioddem olarak
adlandirilir (2). Akut drtikerde lezyonlar 6 haftadan kisa sirerken, kronik
urtikerde ise 6 hafta veya daha uzun sure devam eder (7). Epizodik kronik drtiker,

6 haftadan daha uzun siren ancak haftada ikiden az atak olmast olarak tanimlanir
(8).
2.1.2.Tarihce

Insanlik tarihi boyunca énemli yeri olan bu hastalik Romali Celsus, MO 30
yillarinda ‘Aspridito’ olarak adlandirmustir (9). Urtiker kelimesi latince Urtica
Dioica'dan (1sirgan otu) gelmektedir (6). 1771 yilinda ilk defa Johan Peter Frank

tarafindan hastalik adi olarak iirtiker kullanilmaya baslanmustir (9).
2.1.3.Epidemiyoloji

Urtiker diinyada sik goriilen dermatolojik bir hastaliktir. Epidemiyolojik
caligmalar, popiilasyonun yaklasik %15 ila %25'inin hayatlarinda en az bir trtiker
atagr gecirdigini gostermektedir (3,4). Genel olarak urtikerin toplumdaki
prevalanst %1-5 arasinda degismekle birlikte kadin/erkek orani 2/1°dir (5).
Urtiker, okul dncesi ¢ocuklarin %6 ila %7'sini ve atopik dermatiti olan ¢cocuklarin
ise %17'sini etkiler (14). Cocuklarda ve geng eriskinlerde akut tirtikere, orta yash
kadinlarda ise kronik trtikere daha sik rastlanir (11,12). Tiim yas gruplarinda,
%49'unda Urtiker ve anjioddem birlikte, %40'inda sadece irtiker, %11'inde ise
sadece anjioédem gorilmektedir (4).
2.1.4.Siniflama

Urtiker genellikle semptomlarin siiresine ve uyaran varligima veya
yokluguna bagli olarak akut, kronik veya fiziksel olarak siniflandirilir (13).
Urtiker vakalarinin ¢ogu akut olarak baslar ve bunlarin %30’u kroniklesir (10).

Son yillarda tirtiker patolojisiyle ilgili yapilan ¢alismalardan sonra daha 6nce



kullanilan ‘Kronik idiyopatik drtiker* ve ‘Kronik otoimmun iirtiker’ tanimlari
yerine hastaligin endojen 6zelliginin vurgulandig1 ‘Kronik spontan drtiker’ (KSU)
tanmim1 kullanilmaya baslanmustir. Belirlenebilir fiziksel veya diger uyaranlarin

varligi ile ortaya ¢ikan tirtikerler de ‘Uyarilabilir tirtiker’ olarak tanimlanur.

Akut Urtiker (<6 hafta)

Kronik Urtiker (> 6 hafta) 1)Kronik spontan urtiker
2)Kronik induklenebilir trtiker
-Fiziksel urtikerler

Semptomatik dermografizm
Sogukla indiiklenen iirtiker
Basing tirtikeri
Solar Urtiker
Sicakla indiiklenen tirtiker
Vibrasyonla indtklenen anjio6dem
- Kolinerjik Urtiker
- Akuajenik drtiker
- Kontakt trtiker

Tablo 1: Urtiker stmflandirma

2.1.4.1.Akut Urtiker

Alt1 haftadan daha kisa siire icinde ortaya ¢ikan, tek basma ya da
anjioddemle birliktelik gdsteren spontan Urtikeryal lezyonlar olarak tanimlanir
(15). Lezyonlar, ortast soluk eritemli, kasintili, birkac milimetreden birkac
santimetre ¢apa kadar degisebilen, 48 saatten daha kisa siirede kaybolan papul ve
veya plaklar seklindedir (16,17,18). Akut iirtikerin en sik nedenleri ilaglar, gidalar,
viral enfeksiyonlar, paraziter enfeksiyonlar, bocek zehiri ve temas alerjenleri,
ozellikle de lateks asir1 duyarliligidir. Urtiker+anjioddeme neden oldugu bilinen
ilaglar arasinda antibiyotikler (6zellikle penisilinler ve siilfonamidler), steroidal
olmayan anti-enflamatuar ilaglar (NSAID), asetilsalisilik asit (ASA), opiyatlar ve
narkotikler bulunur. Urtikere neden olan baskin yiyecekler siit, yumurta, yer
fistig1, agag kurdu, balik ve kabuklu deniz trunleridir (16,17,19).



2.1.4.2.Kronik Urtiker

Kronik iirtiker, eriskinlerde daha sik goriiliir ve kadinlart erkeklerden daha
sik etkiler (16,17,18). Genel olarak kronik urtiker, kronik otoimmdin Urtiker veya
kronik idiyopatik tirtiker olarak siniflandirilir (13,18).

Kronik otoimmun {irtikerde dolasimdaki imminglobulin G (1gG)
otoantikorlari, dermal mast hiicreleri ve bazofiller lizerindeki yiiksek afiniteli IgE
reseptériniin alfa alt birimine baglanarak, bu hicrelerin kronik stimilasyonunu
saglar. Boylece Urtikere ve anjioddeme neden olan histamin ve diger inflamatuar

mediyatorler salinir (13,17).

Kronik otoimmun {irtiker vakalarinin %27'sinde antitiroit antikorlarinin pozitifligi
mevcuttur ayn1 zamanda vitiligo ve romatoid artrit gibi diger otoimmiin
durumlarla da iligkilidir (13,16,17). Kronik idiyopatik Urtikeri olan hastalarda
otoimmunite kaniti yoktur. Bu firtiker formunda mast hiicrelerinin kalici
aktivasyonunun oldugu distiniilmektedir, ancak mast hicresi tetiklemesinin
mekanizmasi bilinmemektedir. Nadiren, kronik trtiker sistemik bir hastaligin
belirtisi olabilir (16,20).

Kronik spontan urtiker

Alt1 hafta veya daha uzun sire devam eden, bilinen ya da bilinmeyen bir
nedene bagli olusan, anjioddemin de eslik edebildigi spontan iirtikeryal lezyonlar
olarak tanimlanir (21). Kronik iirtiker hastalarinin 1/2—3/4 oranlar1 arasinda kronik
spontan Urtiker olarak, 1/3 oraninda ise fiziksel (induklenebilir) Grtiker olarak
goriildiigii rapor edilmektedir (22,23). Ortalama hastalik siiresi 2-5 yildir.
Hastalarin %30-%50’sinde 1 yil i¢inde spontan remisyon olusmakta %20‘sinde
ise, hastalik bes yildan uzun siirmektedir (21). Kronik spontan iiriker vakalarinin
yaklagik %350‘sinde etyolojik faktor bilinmemektedir (24,25). Spontan Urtiker
etiyolojisinde ilaclar, gidalar, gida katki maddeleri, enfeksiyonlar (bakteriyel, viral
ve fungal), paraziter enfestasyonlar, allerjenler, maligniteler ve diger dermatolojik

hastaliklar yer almaktadir (26).



Kronik induklenebilir Urtiker

Kronik induklenebilir Grtiker fiziksel ve fiziksel olmayan olmak Uzere
ikiye ayrilir. Fiziksel olanlar: Semptomatik dermografizm, soguk, basing, giines
15181, sicak ve vibrasyon gibi spesifik uyaranlarla olusur. Kolinerjik 0rtiker,
akuajenik urtiker ve kontakt urtiker fiziksel olmayan indiklenebilir Grtiker
tipleridir (27). Indiiklenebilir rtiker toplumun %2-5’inde, tiim kronik Urtiker
hastalarinin ise %35’inde gorilmektedir (28). Anjioddem dermografizm diginda tim
induklenebilir rtikerlerle birlikte gortlebilir (29). Fiziksel Urtikerlerde, fiziksel
uyaranin uygulanmasindan hemen sonra kasint1 ve kabariklik baslarken, gecikmis
basing lirtikerinde istisnai olarak lezyonun olusmasi igin 2 saat veya daha fazla bir
slire cilde bask1 uygulanmasi gerekir. Bir hastada birden fazla fiziksel Grtiker tipi
birlikte gortlebilir. Fiziksel trtiker karakteristik olarak uyaran ortadan kalktiktan
sonra genellikle birkac dakika icersinde kaybolur nadiren 2 saate kadar surebilir
(30).

-Fiziksel Grtikerler

Semptomatik dermografizm: Kiint bir cisim ile derinin ¢izilmesi ile olusan
lineer eritemli plak seklindedir. Kasintinin eslik ettigi durumlarda semptomatik
dermografizim olarak adlandirilir (31). En sik goriilen fiziksel Urtiker tipi olup
genel popilasyonda gorilme sikligi %35 oranindadir. Kronik drtikerin %22
oraninda nedeni olabilmektedir (1). Her yasta ve viicudun herhangi bir bolgesinde
gorilebilir. 30 dakikaya kadar siirebilen lezyonlar iz birakmadan kendiliginden

kaybolur. Hastalik ortalama 2-3 yi1l siirer (31).

Soguk iirtikeri: Soguk tirtikerin primer, sekonder ve ailevi olmak (izere 3 subtipi
vardir. Primer edinilmis soguk tirtiker siklikla cocuk ve geng erigkinlerde goriiliir
soguk uyaran ile temastan birka¢ dakika sonra kasinti, kizariklik ve kabariklik
olusur. Bu fiziksel iirtiker, orofarenkste de (6rnegin, soguk bir sey igtikten sonra)
meydana gelebilir; iirtiker veya anjioddem olarak goriilebilir. Soguk suya dalma
gibi yogun maruziyetin ardindan bazen siddetli ve anafilaktoid olan sistemik

semptomlar olusabilir (32).

Primer tipi Mikoplazma pnomoni, Insan immiin yetmezlik viriisii (HIV)

enfeksiyonlari sonrasi olusabilir (1). Proteaz inhibitorii olan al-antikimotripsin'in



heterozigot eksikligi bazi hastalarda kanitlanmis ve etyolojik olarak onemli
olabilir (33). Prognozu iyidir genellikle 2-3 yil igersinde kendiliginden geriler.
Tani i¢in buz kaliplar torba igersinde 5-15 dakika deriye temasi sonrasi iirtikeryal

lezyonlarin olugmasi ile konur.

Sekonder tipinde ise altta yatan nedenler arasinda; kriyoglobiilinemi,
kriyofibrinojenemi, multipl miyeloma, sekonder sifiliz, hepatitler ve enfeksiyoz
mononikleoz yer alir. Hastalarda bas agrisi, hipotansiyon, larinks ddemi ve
senkop gordlebilir. Damar tikanmasi ve doku iskemisine neden olabileceginden
buz kipl testi onerilmemektedir (34). Prognoz altta yatan neden bagli olarak
degisir (35).

Ailevi soguk trtiker diger otoenflamatuar sendromlarla birlikte
gruplandirilmistir. Lezyonlarda kasimtidan ¢ok yanma hissi vardir. Siyanotik bir
merkez ve cevrelerinde beyaz halkalar gosterirler ve 24-48 saat strerler. Ailevi

soguk iirtikeri buz kiipii testine negatif yanit verir.

Gecikmis basing iirtikeri: Karakteristik olarak, gecikmis basing trtikerinde
kabarikliklar, cilde basing uygulandiktan 2 ila 6 saat sonra ortaya ¢ikar ve 24
saatten fazla sirer. Bu lezyonlar kasintilidir ve oldukc¢a agrili olabilir (30).
Dermatolojik yasam kalitesini en fazla bozan trtiker tipidir. Genel popilasyonda
goriilme siklig1 %2 oranindadir. Lezyonlar basinca maruz kalan kemer bélgesinde,
corap lastiginin temas ettigi yerde, avug i¢i ve ayak tabaninda siklikla goriliir (1).
Lezyonun olugsmasindan dnce 24 saate kadar bir latent donemin olabilmesi bu tipe
Ozgudiir. Atralji, ates, titreme ve lokositoz gorilebilir provakatif test olarak 15
librelik bir agirlik deriye 20 dakika uygulanir ve 4-8 saat sonra degerlendirilir
(34). Hastalik ortalama 6-9 yilda geriler (29).

Solar urtiker: Solar (rtiker 20-40 yas arasi bayanlarda sik gorilir. Isik
maruziyetinden saniyeler veya dakikalar sonra tipik Urtikeryal lezyonlar ortaya
cikar ve 1-2 saat icinde geriler nadiren 24 saatten uzun sire kalabilirler. Ciddi
ataklarda senkop, bronkospazm ve anaflaksi gelisebilir. Solar urtikerli hastalar
genis bir spektrumdaki dalga boylarina duyarlhidir. Siklikla idiyopatiktir nadiren
tetrasiklin, klorpromazin, progestasyonel ajanlar, repirinast gibi ajanlar solar
urtikere neden olabilmektedir. Eritropoetik porfiriya ve c¢ok nadiren porfiria

kutanea tarda solar urtiker benzeri lezyonlara yol acabilirler.
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Vibratuar anjioddem: Fiziksel {irtikerin bir tipi olup, otozomal dominant gegisli
olabilir veya uzun sireli mesleki vibrasyon maruziyetinden sonra edinsel olarak
cikabilir. Hastalarda dermografizm, basing tirtikeri ve kolinerjik tirtiker birlikte
gorulebilir. Ataklar sirasinda plazma histamin diizeyleri yiiksektir. Provakatif test

olarak laboratuvar karistiricist 6n kola 5 dakika uygulanir.

Sicakla indiiklenen iirtiker: Derinin 43°C iizerinde sicaga 5 dakika sureyle
maruz kalmasinin ardindan, alan yanmaya ve batmaya baslar ayrica kirmizi, sis ve
sertlesmis bir hale gelir. Urtikerin nadir gorilen bir tipidir. Provakatif test olarak
50-55°C civarinda 1sitilmig bir silindir, govdenin ist tarafindaki bir alana 30

dakika uygulanabilir.
-Kolinerjik trtiker

Kolinerjik urtiker, mast hucrelerindeki asetilkolinin agiga ¢ikmasiyla
olusur ve kiguk, 1-3 mm c¢apli, ¢ok kasintili, eritemli bir alanla ¢evrili noktamsi
6demlerle ve papllerle karakterizedir. Bu lezyonlar Oncelikli olarak govde ve
ylzde gordlir. Avug ici ve ayak tabanlar1 tutulmaz. Lezyonlar 30-90 dakika kadar
slirer ve sonra 24 saate kadar uzanan atak direncli doneme girer. Bronkospazm
gorilebilir. Yatkin kisilerde lezyonlar egzersiz, ruhsal gerginlik, ¢evre isisinin
artig1 veya nikotin pikrat ve metakolinin intradermal enjeksiyonuyla uyarilabilir
(34).

-Kontakt drtiker

Cesitli kimyasallar, gidalar, bitkiler, hayvanlar ve hayvansal drinler ile
temas durumunda birka¢ dakika i¢inde olusur. IgE bagimli immiinolojik veya
nonimmunolojik mekanizma ile olusabilmektedir. IgE aracilikli olanlar genelde
allerjik rinit, atopik dermatit veya astimi olan hastalarda besinlerle, hayvanlarla
veya lateks ile temas sonucu goriilebilir. Immiin aracilikli olmayanlar ise besin

koruyuculari veya tatlandiricilari ile beraber goriilebilir (1).
-Akuajenik trtiker

Kagmtili iirtiker papiilleri derinin suyla temasindan hemen sonra veya
dakikalar i¢inde 1s1ya veya su kaynagina bagl olmaksizin temas alaninda gelisir
ve 30-60 dakika icinde kaybolur. Akuajenik Urtiker ailevi olabilir veya atopi,

kolinerjik drtikerle birlikte bulunabilir. Hiriltili solunum, yutma giigliigii ve
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solunum sorunlarmi igeren bazi sistemik bulgular bildirilmistir. Patogenez
bilinmemektedir, fakat dermiste bulunan ve duyarli mast hiicrelerinden histamin

salinmasina neden olan ve suda ¢oziinen antijenlerle ilgili olabilecegi iizerinde

durulmaktadir ( 34).
2.1.5.Etyoloji

Urtiker etyolojisinde bircok faktor rol oynamakla birlikte bunlarin bir
kismu1 primer neden iken, bir kismu ise irtiker olusumunu tetikleyen faktorlerdir
(24,25). Akut Urtikerin ¢ocuklarda en sik nedeni gidalar, yetigkinlerde ilaglardir.
Kronik drtikerde ise etyolojide yer alan faktorleri tespit etmek oldukga zordur (9).
Etyolojik faktorler, lezyonlarin siiresine ve yas gruplarina gore degismektedir ve
etyolojik tarama da iirtiker tipine gore yapilmaktadir. KSU vakalarini %50'sinde
etyoloji bilinmemekle birlikte, indiklenebilir Urtikerlerde ise genellikle altta yatan
neden saptanabilmektedir (24,25).

Urtikerde etyolojik faktorler; ilaclar, besinler, enfeksiyonlar, parazitler,
asilar, bocek 1sirmalari, kan iiriinleri, penetre olan veya temas eden maddeler,
inhalanlar, bazi dahili hastaliklar, kollajen bag doku hastaliklari, maligniteler,
emosyonel stres ve basing, soguk, sicak, vibrasyon, egzersiz, giines 1sinlari, su ve

stirtinme gibi bazi fiziksel tetikleyicilerdir (9).

Mlaclar: Ilaclar, akut Grtikere imminolojik (Immiinoglobulin E - aracil) veya
immunolojik olmayan mekanizmalarla, kronik Urtikerde de immunolojik olmayan
mekanizmalarla neden olur. AU'de birincil neden ilaclar olabilir; bununla birlikte,
KU'de tetikleyici veya siddetlendirici faktdrler olarak rol alirlar. Steroid olmayan
antiinflamatuar ilaglar (NSAID) kullanan hastalarin %0,1-%0,3'Unde Urtiker
geligebilecegi tahmin edilmektedir. NSAID'ler KU'deki akut ataklar1 tetikleyebilir
veya lezyon siddetini arttirabilir. Aspirin ile indiklenen AU veya anjioddemin
prevalanst %1 olarak bildirilmistir. Aspirin kronik irtiker hastalarinin %30’unu
siddetlendirebilir. Kronik iirtiker hastalarinda NSAID kullanimi 6nerilmemektedir
(36,37).

Anjiotensin doniistliriicii enzim, anjioddeme irtikerden bagimsiz olarak
yol acabilir. Bu nedenle ACE inhibitorleri anjioédem ile birlikte olan Urtiker
vakalarinda kullanilmamalidir (38,39).



Urtikere en sik neden olan ilaglar asagidaki tabloda gosterilmistir (Tlrkiye

Urtiker Tan1 ve Tedavi Kilavuzu—2016‘dan almmustir).

Anti-enflamatuvarlar
Aspirin, NSAID

Polipeptit hormonlar

Insiilin, kortikotropin, vazopressin

Antimikrobiyaller
Penisilinler, sefalosporinler, stlfonamid

aminoglikozidler, tetrasiklinler

Anestezik ajanlar

ACE inhibitorleri
Enalapril, kaptopril

Hipnotikler

Radyokontrast maddeler

Kontraseptifler

Narkotik analjezikler

Opiatlar, kodein, morfin

Monoklonal antikorlar

Kas gevseticiler Vitaminler
Antifungaller Asilar
Flukonazol, ketokonazol

Intravenéz sivilar ve kan iiriinleri Digerleri

Dekstran, sorbitol, mannitol, tam kan,

eritrosit stispansiyonu, plazma

Kinin, hidralazin, pentamidin

atropin, polimiksin B, amfetamin

Tablo 2: Urtikere en sik neden olan ilaclar

Gidalar: AU ve baz1 gidalar arasinda yakin bir iliski olmasina ragmen, KU'deki

gidalarin rolii hala tartismalidir. AU olgularinin %5,3'linde gidalarin sorumlu

oldugu disiiniilmektedir (40). En allerjenik gidalar ¢ikolata, kabuklu deniz

hayvanlari, findik, ceviz, yer fistigi, domates, cilek, kavun, domuz eti, peynir

sarimsak, sogan, yumurta, siit ve baharatlardir. Lateks ile capraz reaksiyon

gosterebilen gida allerjenleri yer fistigi, muz, avakado ve kividir. Eger iirtiker akut

ve yineleyici olursa gida alerjisi gida giinligii ile tahmin edilebilir. Serum

radyoallergosorbent testleri (RAST) spesifik IgE ‘yi tespit etmek i¢in kullanilabilir

ve bazi hastalarda diyet kisitlamasi fayda saglayabilir (34).
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Yetiskinlerde ve ¢cocuklarda gida ile ilgili KU vakalarmin ¢ogu psodo-alerji
olarak kabul edilmektedir (41). Gida bilesenlerine kars1 psddo-alerjik reaksiyonun
prevalans1 KU'de oldukga degiskendir. Genetik olarak duyarli bireylerde gelisir ve
daha once maruz kalma gerekli degildir. Hem dogal gida bilesenlerine hem de
katk1 maddelerine karsi psddoalerjik reaksiyonlar gelisebilir (42,43). Urtikerde
suglanan dogal katki maddeleri arasinda mayalar, salisilatlar, sitrik asit, yumurta,
balik albumini; sentetik katki maddeleri arasinda ise boyalar, benzoik asit

tiirevleri, siilfit ve penisilin bulunmaktadir (34).

Enfeksiyonlar: Enfeksiyon etkenleri daha c¢ok akut Urtikere neden olmakla
birlikte kronik trtikere de yol acabilirler. Hepatit A, B, C, Ebstein Bar Virus
(EBV), koksakivirus, enterovirus, streptokoklar ve paraziter enfeksiyonlar
etyolojide yer almaktadir (44). Helikobakter pilori’nin iirtiker olusumundaki rolii
ise tam olarak aydinlatilamamustir (45). KU olan hastalarda H. pilori eradikasyonu
sonrasi klinik bulgularin geriledigi birgok c¢alismada bildirilmistir (46). Pediatrik
akut drtiker vakalarinda 6zellikle streptokokal enfeksiyonlar altta yatan neden

olarak karsimiza ¢ikmaktadir (47).

Enfeksiyon ajanlarindaki antijenler tip 1 ve tip 3 immin yanita neden
olmaktadirlar. Hepatit B, C ve EBV enfeksiyonlarinda oldugu gibi immiin
kompleks yoluyla aktive olan kompleman sistemi (C5a,C3a) mast hucrelerinden

histamin salinimina yol acabilmektedir (48).

Emosyonel stres: Siddetli emosyonel stres, iirtikerin primer nedeni olabilecegi
gibi aym zamanda urtikeri tetikleyebilir. Ozellikle kolinerjik Urtikerde iyi
tanimlanmus tetikleyici bir faktordiir (34). Kronik trtikerli hastalarda kortikotropin
salict hormonun (CRH), CRH-R1 reseptorlerinde upregulasyon mevcuttur. Buna
bagl olarak CRH’a bagli deride mast hiicre degranllasyonunda artis oldugu
diistiniilmektedir (49).

Neoplaziler: Losemi, lenfoma, miyelom, tiroid, testis, ovaryan, mesane, kolon ve
akciger kanseri, KU’le birlikteligi bildirilen neoplaziler arasmdadir ancak Urtiker

etyolojisinde malignitenin rolii kanitlanamamustir (50).

Otoimmun ve kronik inflamatuar hastaliklar: KSU’li hastalarda tiroid

hastaliklar1 normal populasyona gore 2-3 kat daha fazla gorulir. Mevcut
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calismalar, otoimmiin {rtiker ve otoimmiin tiroidit arasindaki iliskiyi
vurgulamaktadir (51). Normal popiilasyonda tiroid otoantikoru bulunma orani
%5,6-9,7 arasinda degismektedir. Kronik trtikerli hastalarla yapilan bir ¢alismada
%17,9’unda anti-TPO, %10,7’sinde anti-TG antikoru ve %5,5’nda ise hem anti-
TPO hem anti-TG pozitifligi tespit edilmisti. Hastalarin biiyiik bir kisminda tiroid
fonksiyonlart normal olarak saptansa da hastalarda, tiroid otoantikorlarinin
arastirtlmas1  Onerilmektedir (52). Enfeksiy6z olmayan kronik enflamatuar
stireclerin potansiyel Urtiker nedeni oldugu bildirilmistir. Gastrit, refll, 6zofajit,
kolesistit veya kolanjit ve nadiren bag dokusu hastaliklari, {irtiker nedeni olarak

saptanan enfeksiyoz olmayan enflamatuar hastaliklardir (51).

Solunum allerjenleri: Bitki polenleri, ev tozu akarlari, kus tiiyleri, formaldehit
soya fasulyesi tozu, hayvan tiyleri, kozmetikler, spreyler, kiflerin Grtikere neden
olduklari bilinmektedir (34).

Diger nedenler arasinda yer alan sigara, ortopedik-dental implant ve protez,
dis dolgularmda kullanilan amalgam, alkol KSU’de tetikleyici faktorlerdir
(53,54).

2.1.6.Patogenez

Urtiker patogenezinde ani lokal vazodilatasyon, artmis kapiller
permeabilite ve plazma salinimi rol oynamaktadir ve olusumunda immunolojik,
nonimmmunolojik ve idiyopatik reaksiyonlar yer alir (55,56). Bu reaksiyonlarin
ortak son noktasinda derideki mast hiicrelerinden histamin ile birlikte seratonin
I6kotrienler, prostaglandinler, proteazlar, kininler ve trombosit aktifleyici faktor

gibi diger mediyatorler yer alir (57,58).
2.1.6.1.Immunolojik iirtiker:

Otoimmiinite ile iliskili: Kronik idiyopatik trtiker hastalarinin yaklasik tigte
birinde histamin salgilatan otoantikorlar tespit edilmistir. Bu otoantikorlar, mast
hicreleri ve bazofillerin yuksek afiniteli immunglobulin E (IgE) reseptorlerine

baglanarak degraniilasyona yol agmaktadir.

Immiinglobulin E bagimh: Tip I asin1 duyarlilik reaksiyonu seklinde ortaya

c¢ikan bu tirtiker formu alerjik trtiker olarak da adlandirilmaktadir.
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Immiin komplekse bagh: Urtikeryal vaskiilit ve kan iiriinlerine kars1 gelisen

urtikeryal reaksiyonlar bu grupta yer almaktadir.

Kompleman bagimh: Kompleman 1 esteraz inhibitor yetmezligine bagh gelisen

urtiker bu gruba ornektir.
2.1.6.2.Non-Immiinolojik iirtiker:

Direkt mast hiicre degraniilasyonuna bagh: Opiyatlar ve radyokontrast
maddeler gibi bazi ilaglarin kullanimimma bagli olarak IgE’den bagimsiz

mekanizma ile mast hiicreleri ve bazofillerin degraniilasyonu ile olusur.

Aspirin, nonsteroidal antiinflamatuar ilaclar ve diyetteki azo boyalari,
benzoatlar, gida koruyucular1 gibi psodoalerjenlere bagh: Arasidonik asit
metabolizmasindaki degisikliklere ikincil olarak lokotrienlerin artisina baglh

olarak olustugu tizerinde durulmaktadir.

Anjiotensin dOniistiiriicii enzim inhibitorlerine bagh: Kinin yikimimnin

engellenmesi sonucu ortaya ¢ikar.
2.1.6.3.1diyopatik iirtiker:

Urtikerli hastalarin bir kisminda iirtikerin spesifik etiyolojik nedeni

belirlenebilirken, hastalarin gogunda etyolojik faktér bulunamamaktadir (59).
2.1.7. Histopatoloji

Urtiker bolgesinden yapilan cilt biyopsilerinde dermal 6dem, perivaskiiler
lenfositik infiltrasyon, superfisial dermisteki kuciik veniller ve kapillerlerde
dilatasyon, dermal papillalarda genisleme, retelerde yassilagsma ve kollajen liflerde
sisme gOrulir. Dermal infiltratta lenfositlerle birlikte az sayida eozinofil ve
polimorf nikleer l6kosit de gorilebilir ancak B-lenfositler ve natural Kkiller
hicrelerine rastlanmaz. Ayrica vaskller endotel Uzerinde E-selectin tespit
edilmistir (1).
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2.1.8. Klinik Ozellikler

Urtiker lezyonlari, ortasinda kabariklik, ¢evresinde refleks eritemin oldugu
farkl1 biiyiikliikte olabilen papiil ve plaklar seklindedir. Hastalarin cogunda kasinti
semptom olarak goriiliirken bazilarinda ise yanma sikayeti vardir. Lezyonlar 24
saat icersinde herhangi bir iz birakmadan kaybolur (15). Tiim yas gruplarinda
%49 oraninda Urtiker ve anjioddem birlikte, %40'inda sadece tirtiker, %11'inde ise
sadece anjioodem gorilmektedir (8). Anjioddemde daha ¢cok yanma gerginlik ve
agr1 gibi semptomlar 6n plandadir ve trtiker lezyonlarina gore daha uzun siirer
(15). KSU hastalarinin yaklasik %20 kadarinda eslik eden fiziksel iirtiker vardir
(61). Uyarilabilir irtikerlerde irtikeryal lezyonlar tipik olarak kisa omiirliidiir
(birkag dakika ile saat) ve uyaran ile temastan birka¢ dakika sonra ortaya ¢ikarlar.
Geg basing iirtikerinde ise diger uyarilabilir iirtikerlerden farkli olarak lezyonlar
basing temasindan 4-8 saat sonra gelisir. Uyarilabilir lrtikerlere yaygin trtiker,

anjioddem ve anaflaksinin de eslik edebilecegi bilinmelidir (62).
2.1.9. Urtikerli Hastaya Yaklasim ve Tam

Urtikerli bir hastaya yaklasimda ilk adim ayrmtili bir anamnez olmalidir
Hastaya hastaligin ne zaman basladigi, anjio6dem varligi, lezyonlarin kalis stiresi,
kasint1, yanma veya agrinin eslik edip etmedigi, fiziksel Grtiker nedenleri, hastanin
diger yakinmalari (halsizlik, ates, eklem agris1 vb), tetikleyici faktorler (ilag alimi
yiyecekler, gecirilmis akut enfeksiyon, stres ve bocek sokmasi vb.), alerji ve atopi,
0zgeemis ve soygecmis, otoimmiin hastalik, daha onceki tedaviler, bilinen yan
etkiler ve hastaligin hayat kalitesine etkisi sorgulanmalidir. Ayrintili alinan bir

anamnezle etyolojik faktor %72- 86 oraninda tespit edilebilir (63).

Uzun siire devam eden veya gerilerken iz birakan lezyonlara eslik eden
halsizlik, ates, eklem agris1 varlig: iirtikeryal vaskiiliti diisiindiirmeli ve vaskiilite

yonelik tetkikler yapilmalidir.

Otoinfalamatuar hastaliklar olan ailesel soguk otoinflamatuar sendromu
(FCAS), Muckle Wells sendromu (MWS), neonatal baslangigli multisistem
inflamatuar hastalik (NOMID), hiperimmunglobilin D sendromu ya da Schnitzler
sendromu ve eriskin baslangigli Still hastalig1 gibi nadir goriilen otoinflamatuar

hastaliklarda bazen Urtikeryal dokintuler en erken ve en belirgin semptom
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olabilir. Bu hastaliklarda goriilen iirtikeryal lezyonlar daha diiz kabarikliklar ve
eritemli yamalar seklindedir. Lezyonlarin kalig siiresi 24 saate kadar uzayabilir
kasintidan ¢ok yanma ve agri sikdyetleri 6n plandadir. Anjiobdem c¢ok nadir

goraldr.

Urtikerli hasta akut Crtiker olarak degerlendirildiyse genellikle iyi bir
anamnez ve fizik muayene ile etyolojide yer alan faktor belirlenir, gerekmedikce
laboratuar testlerine ihtiya¢ duyulmaz. Kronik Urtiker tanis1 koydugumuz
hastalarda 0zellikle lezyonlarin spontan olarak gelisip gelismedigi belirlenmelidir
Anamnez ve fizik muayene sonrasinda tam kan sayimi, sedimantasyon, CRP
diizeyleri bakilmali, ileri incelemelere hastanin izlem verilerine gére daha sonra

gecilmelidir

Tek basina goriilebildigi gibi kronik spontan lirtikere de eslik edebilecek
olan fiziksel iirtiker tablolarinin da arastirilmasi gerekmektedir. Nadir olarak
hastalarda yalnizca anjioddem goriilebilir. Son uzlasi raporunda soliter anjioddem

tablolar1 da iirtiker yelpazesi icersinde degerlendirilmistir

Ozellikle orta ve ileri yastaki izole anjioddem olgularinda ACE inhibitori
kullanimi akla gelmelidir. Aspirin, NSAID, oral kontraseptifler, narkotikler
interferon alfa ve IL-2’nin de izole anjioodeme yol agabilecegi unutulmamalidir.
Geng hastada tekrarlayan anjioodem ataklari, aile oykiisii ve karmn agris1 varsa
herediter anjiyoodem agisindan C4, C1 esteraz inhibitori diizey ve aktivitesi
calisilmalidir. Ayrica otoimmun ya da lenfoproliferatif hastaliklara eslik edebilen
edinsel anjioddem ve higbir neden bulunmayan idiyopatik anjioédem tablolar1 da
vardir (64).
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Tdam hastalarda Secilmis hastalarda

Anamnez Tam kan sayimi1 Tiroid mikrozomal ve

peroksidaz antikorlari

Fizik muayene Eritrosit sedimantasyon Prick test
hiz1
Fiziksel urtiker icin Idrar tahlili Spesifik IgE
provakasyon testleri Radyoallergosorbent test
Biyokimyasal testler CH50
Diskida parazit aranmasi Kriyoproteinler
Anti nikleer antikor C1- inhibitor duzeyi
Hepatit B ve C Otolog serum deri testi

Tablo 3: Kronik iirtikerde kullanilan tamisal testler

Otolog serum deri testi: OSDT igin, hastadan 5cc vendz kan alinir ve oda
sicakliginda 30 dakika bekletilir. On bes dakika siireyle 500 g santrifuj ile serum
ayrilir. Alkolle silinip temizlenmis 6n kol i¢ yuzlerine, insilin ya da tiberkulin
enjektoriiyle ve enjektoriin uc agikligr asagr bakacak bi¢cimde, 45 derecelik agiyla,
deri hafif gerildikten sonra, 0,05 ml otolog serum ID yoldan verilir. Uygulama
bolgesinde Urtikeryel lezyon ya da lezyonlar varsa, bu lezyonlara yakin uygulama
yaptlmamali ve sonuglarin degerlendirilmesinde buna dikkat edilmelidir.
Antijenle birlikte, negatif kontrol olarak (ayn1 dozda) steril serum fizyolojik ayni
sekilde uygulanir. Kola 4 cm aralikla otolog serum ve serum fizyolojik uygulanir
ve yarim saat sonra degerlendirilir. Glnlimuzde, uygulamadan 30 dakika sonra
negatif kontrolden 1,5 mm ya da daha biiyiik ve kirmiz1 (eritemli) bir iirtikeryal

papiil olusumu varsa test pozitif olarak degerlendirilir (65).
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Soguk iirtiker

On kol volar yiiziine 5 dakika stireyle ince plastik bir torbada
eriyen buz kiipii uygulanir ve 10 dakika sonra tirtika gelisimi

pozitif olarak degerlendirilir

Gecikmis basing

urtiker

Omuz, st sirt, uyluk veya 6n kol volar yiiziine 7 kg agirlik, 3
cm genisliginde kusaga baglanarak 15 dakika siireyle asilir. Alt1

saat sonra eritem ve 6dem gelisimi pozitif olarak degerlendirilir

Sicak iirtikeri

On kol volar yiiziine 5 dakika siireyle 44 °C sicakliginda
termofor uygulanir. On dakika sonra {irtika gelisimi pozitif

olarak degerlendirilir

Solar urtiker

Kalga bolgesine 6 J/cm2 UVA, 60 mJ/cm2 UVB ve goriiniir 151k
(projektor) uygulanir. On dakika sonra tirtika gelisimi pozitif

olarak degerlendirilir

Semptomatik

dermografizm

On kol volar yiizii veya iist sirt derisi kiint diizgiin bir cisim
(kapal1 titkenmez kalem ucu, tahta spatula vs.) ile ¢izilir. On
dakika sonra {irtika ve kasinti gelisimi pozitif olarak

degerlendirilir

Vibratuar anjioddem

On kol volar yiiziine 10 dakika siireyle titresim aleti (1000 rpm)
uygulanir. On dakika sonra anjioddem gelisimi pozitif olarak

degerlendirilir

Akuajenik Urtiker

Yirmi dakika siireyle viicut 1sisinda 1slak giysi giydirilir. Otuz

dakika icinde urtiker gelisimi pozitif olarak degerlendirilir

Kolinerjik Urtiker

Otuz dakika eforlu egzersiz (kosu bandi veya bisiklet) veya
42°C sicak banyo provokasyonu yapilir. Testten 10 dakika sonra

urtika geligimi pozitif olarak degerlendirilir

Temas Urtikeri

Deri provokasyon testi (lateks ve besinlerle yapilan ve 20.

dakikada degerlendirilen acik-kapali yama testi, deri delme testi)

UVA: Ultraviyole A, UVB: Ultraviyole B

Tablo 4: Uyarilabilir iirtikerlerde deri testleri
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2.1.10. Ayiric:1 Tam

Urtiker ayirict tamisinda diisiiniilmesi gereken hastaliklar asagidaki tabloda

verilmistir

Dermatolojik hastahklar

- Urtikeryal vaskiilit - Anaflaksi

- Herediter/kazanilmig anjioddem ve - Kutanoz ve sistemik lupus
bradikinin aracili diger anjio6dem eritematozus
tablolart - Dermatitis herpetiformis

- Mastositozlar - Bocek 1siriklari

- Hipereozinofilik sendrom - Polimorf 1s1k eriipsiyonu

- Figdre eritemler - Wells sendromu

- Eritema multiforme - Otoimmin progesteron

- Bulléz pemfigoid / herpes dermatiti
gestasyones - PUPPP

Oto-enflamatuvar hastalik grubunda bulunan Urtikeryal sendromlar
1. Edinsel 2.Kalitsal
- Ailevi Akdeniz atesi - Schnitzler sendromu
- Hiper IgD sendromu
- TRAPS
- Kriyopirinopatiler
- FCAS
- Muckle-Wells sendromu
- NOMID

Sitokinlerle iligkili anjioodem sendromlar:
- Eozinofilili epizodik anjioddem (Gleich sendromu)
- Eozinofilili epizodik olmayan anjioddem
- NERDS

- Idiyopatik kapiller sizint1 sendromu (Clarkson sendromu)

IgD: Immiinoglobulin D, PUPPP: Gebeligin polimorfik eriipsiyonu, TRAPS:
Tlimor nekroz faktorii reseptord ile iligkili periyodik sendrom, FCAS: Ailevi soguk

otoenflamatuvar sendrom, NOMID: Yenidogan baglangicli multi sistem

Tablo 5: Kronik iirtiker ayirici tanisi
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2.1.11.Urtiker hastalarinin yasam Kalitesinin degerlendirilmesi

Kronik deri hastaliklar1 kaginti, goriiniis ve tedaviye bagli kisitlanmalar
gibi farkli yollarla saglikla iliskili yasam kalitesinde degisikliklere neden olur.
Farkli deri hastaliklar1 muhtemelen farkli etkilerle gunlik fonksiyonlar, meslek,
bos zaman, psikolojik durum ve sosyal yasam gibi yasam kalitesinin gesitli

komponentleri tzerine etkili olur (66).

Urtiker ve/veya anjioddemli hastalar kasintidan baska rahatsizliklara da
sahiptir. Kasintt uyku siklusunda degisikliklerin yani sira yasam Kkalitesi
caligmalarinda tanimlanan diger faktOrlere de zemin hazirlar. Bu sikayetler iginde
antihistaminiklere bagli yorgunluk, ilaglar ve kasintiya bagli uyku kalitesinde
bozukluk, tekrarlayan agri sendromlar1 ve kasintidan kaynaklanan uykusuzluk gibi

bazi sikayetler psikiyatrik semptomlar gelismesine yol agar (10).

Dermatolojide yasam kalitesi ile ilgili dermatolojiye 6zgu testler icerisinde
en onemli ve yaygin olarak kullanilam Dermatolojide Yasam Kalite indeksi
(DLQI=Dermatology Life Quality Index)’dir. DYKI; basit, kisa, anlasilir,
hastalara yonelik bir anket formu olup, giinlik rutin klinik caligmalarda
kullanilabilmektedir. DYKI; semptomlar, hastanin hissettikleri, ginlik aktivite,
bos zamanimi degerlendirme, okul, is hayati, kisisel iligkiler, tedavi temeline
dayandirilarak diizenlenmis olup, 4 muhtemel cevabin oldugu toplam 10 soru
icermektedir. Verilen cevaplara gore ilgisi yok ve hi¢ yok=0, hafif=1, cok=2,
oldukga fazla=3 olarak puanlandirildi. Toplam puan 0-30 degerleri arasinda
degismektedir (67). DYKI, 0-1=hastanin hayat kalitesi etkilenmemis, 2-5=hafif
diizeyde etkilenmis, 6-10=orta diizeyde etkilenmis, 11-20=agir diizeyde
etkilenmis, 21-30=¢ok agir diizeyde etkilenmis olarak degerlendirildi (68).

2.1.12.Urtiker Hastalik siddetinin degerlendirilmesi

Hastalik  siddetini  degerlendirmek i¢in ’Urtiker ~Aktivite Skoru
kullanilmaktadir bu skorlamada kizariklik siddeti ve kabariklik sayisi giinliik
olarak not edilmektedir. Urtikeryal plak sayisi (plak sayis1 skoru; 0=yok,1=20den
az, 2=20-50 arasi, 3=50°den ¢ok) ve kasinti siddetinin (kasint1 skoru; O=kasinti
yok, 1=hafif, 2=orta, 3=siddetli) skorlarinin toplanmasiyla derecelendirilmektedir.

Toplam skor 0-6 arasinda degismektedir (69). UAS7 yedi giinlik Urtiker aktivite
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skoru toplamidir ve minimum: 0 maksimum: 42 degerleri arasindadir. UAS7<6 iyi
kontrollli, 7-15 aras1 hafif, 16-27 aras1 orta ve 28-42 arasi olmasi ise siddetli
Urtiker olarak degerlendirilir (70).

Skor Kabarikhk Kasinti

0 Yok Yok

1 Hafif (<20°den az) Hafif (kasint1 var ama rahatsiz etmiyor)
2 Orta (20 -50) Orta (sikint1 yaratiyor ama giinliik

aktiviteyi ve uykuyu etkilemiyor)
3 Siddetli (>50’den fazla)  Siddetli (siddetli kasinti, giinliik aktivite

veya uykuyu bozuyor

Tablo 6: Urtiker Aktivite Skoru degerlendirme tablosu

2.1.13.Tedavi

Urtikerde oncelikli tedavi, diger tiim mast hiicreli alerjik hastaliklarda
oldugu gibi tetikleyici faktorlerin tespit edilmesi ve bunlarin ortadan
kaldirilmasidir. Ancak bu tetikleyici faktorlerin belirlenmesi her zaman mimkin
olmamaktadir. Bu agsamada mast hicrelerinden mediyator salinmasinin veya bu
mediyatorlerin hedef dokulardaki etkilerinin engellenmesi tedavi prensibini
olusturmaktadir (64). AU’de tetikleyici faktdr siklikla bellidir. Kroniklesen
iirtikerde ise hem nedenin saptanmasi hem de saptanan bir neden bulunursa bunun
ortadan kaldirilmasi gii¢ olabilir (71). Etyolojik arastirma yapilirken gecikmeden
semptomatik tedavi baslanmasi onerilmektedir. Urtikeri tetikleyebilecek ya da
alevlendirebilecek etmenlerden sakinilmasi konusunda tiim {irtiker hastalar

uyarilmalidir.
Genel 6nlemler sunlardir:

Fiziksel tetikleyiciler: Yogun egzersizden ve sicak ortamdan kacinilmalidir.

Ozellikle dermografik tirtikerde olmak iizere siki ve dar kiyafetler giyilmemeli ve
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keselenme, sert kurulanma gibi eylemler yasaklanmalidir. Uyarilabilir tirtikerlerde
tolerans gelistirme yontemleri hem pratik olmamasi hem de anaflaksi riskinden

dolay1 6nerilmez.

Gidalar: IgE aracili iirtikerde sorumlu gidanin diyetten ¢ikarilmasi durumunda
lezyonlar 24-48 saat ig¢inde kaybolmaktadir. PsOdoalerjenlerin etken oldugu
hastalarda ise 4 haftalik bir eliminasyon diyeti onerilir (15,72). Klinik duzelme
gida kesildikten en erken 2-3 hafta sonra gorilur. Alkol tiketilmemesi onerilir
(73).

Mlaclar: Aspirin, diger NSAID, ACE inhibitérleri, kodein ve morfin gibi

narkotikler tirtikeri tetikleyebileceginden dnerilmez.

Yorgunluk, stres: Hastalarin fiziksel yorgunluk ve emosyonel stresten mimkin

oldugunca uzak durmalari 6nerilmelidir (74).

Diger: Sigara dumani, ev tozu akarlari, polenler, kiif ve sporlar, premenstriel
donemin alevlenmelere neden olabilecegi konusunda hasta bilgilendirilmelidir
(75).

2.1.13.1.Farmakolojik tedavi

Akut ve kronik drtiker gelisimindeki anahtar mediyator derideki mast
hiicrelerinden salinan histamindir. Derinin endotel hiicrelerinde yerlesmis olan
histamin reseptorlerinin aktivasyonu sonucu vazodilatasyon (eritem) ve vaskiler
gecirgenlikte artig (6dem) meydana gelir. Urtiker patofizyolojisinde yer alan
histamin reseptorleri H1, H2, H4 reseptorleridir. Kagintinin H1 ve H4 reseptorleri
aracilifiyla olustugu; derinin kan damarlarindaki H2 reseptorlerinin aktivasyonu
ile de eritem ve flaging olusmaktadir (76). Mast hucrelerine yonelik tedavi
hlcrelerden mediyator sentez ve saliniminin inhibisyonunu igerir. Kalsiyum ve
siklik nukleotid seviyelerinin modulasyonu veya membran stabilizasyonu ile
salimim bloke edilebilir (1).

Antihistaminikler: Dinyada ilk kullanilan antihistaminik olan mepiramin
(neoantegran) ve yine dunyada ilk kez antiallerjik 6zellikleri bilimsel olarak
gosterilen difenhidramin hidroklorid ile ayni kokenlidir. Antihistaminikler H1
reseptorlerine yarigmali olarak baglanmakta ve histaminin ‘agonist’ etkisini

engellemektedir, yani afferent C lifleri lizerindeki H1 reseptorlerine baglanarak
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histaminin olusturacagi kasintiya, postkapiller venillerin diiz kaslar1 tizerindeki
H1 reseptorlerine baglanarak da damar gegirgenliginin artmasina, ekstidasyona ve

0deme engel olmaktadir.

Ayrica mast hiicresi ve bazofillerden inflamatuar mediyatorlerin (histamin,
PGD2, LTC4, kinin, triptaz) salinimini, kemokinlerin (PAF, IL-8 ve RANTES)
salmimi ile LTB4 ECP salinim1 ve ICAM-I ekspresyonunu azaltarak eksudasyona
engel olmaktadir. Antihistaminikler oral olarak alindiklarinda iyi absorbe olurlar

ve viicutta atilimlari iki yolla olmaktadir.

- Karaciger ve gastrointestinal kanaldaki sitokrom P450 sisteminde
metabolize olarak: Astemizol, klorfeniramin, ebastine, hidroksizin
loratadine ve mizolastine bu yolla elimine edilir.

- Setrizin ve feksofenadin ise idrar ve/veya diski ile degismeden atilirlar
yani metabolize olmazlar. Antistaminikler oral yolla tek doz alindiktan
sonra 1-2 saat igersinde yeterli H 1 reseptor blokaji saglamaktadir (77).

Antistaminikler kimyasal yapilarina gore alt1 gruba ayrilmaktadir.

e Etanolaminler: Difenhidramin, klemastin

e Alkilaminler: Klorfeniramin, triprolidin, akrivastin.

e Piperidinler: Siproheptadin, mizolastin, loratadin, feksofenadin, ebastin,
astemizol.

e Fenotiazinler: Promethazine, metdilazin.

e Piperazinler: Hidroksizin, setirizin, siklizin, meklizin, buklizin,
oksatomide

e Etilendiaminler: Antazolin, pirilamin, tripelenamin

Gilintimiizde fonksiyonel bir yaklasimla ’birinci kusak veya sedatif AH’ ve
‘ikinci kusak veya non-sedatif AH’ olmak tizere iki gruba ayrilmaktadir (76).
Birinci kusak antihistaminikler lipofilik yapida olup kan-beyin bariyerini kolayca
gecer ve belirgin derecede sedatif ve antikolinerjik yan etki olustururlar. ikinci
kusak antihistaminikler ise lipofobik yapidadirlar. Kan-beyin bariyerini
gecemezler. Dolayisiyla birinci kusak antistaminiklerde goriilen yan etkiler

bunlarda goriilmez ya da ¢ok hafif gorulir.
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Kronik tirtikerde optimal etkinligi saglamak i¢in ihtiya¢ halinde dizensiz verilmek
yerine H1 antagonistlerin belirli periyotlarda diizenli bir sekilde verilmesi
onerilmektedir. H1 antagonistlerin fiziksel trtikere etkinligi konusunda yeterli

calisma bulunmamaktadir.

Klasik H1 antagonistleri kar/zarar dengesi ¢ok iyi olmamasina ve
eliminasyon yar1 Omiirleri ¢ok uzun olmasina ragmen geleneksel olarak iirtiker
tedavisinde halen giinde 3-4 kez kullanilmaktadir. Urtiker tedavisinde klasik H1
antagonistlerin kombinasyonu veya klasik-yeni antihistaminiklerin kombinasyonu
birgok dermatolog tarafindan kullanilmakta ve onerilmektedir. Bu rejimler heniiz
ciddi bir sekilde randomize prospektif, ¢ift kor plasebo kontrolli galismalarla
desteklenmemistir. Ancak prospektif randomize cift kor plasebo kontrolli
caligmalarda yeni H1 antagonistlerin klasikler kadar etkili oldugu ancak daha az

sedasyon yaptig1 kanitlanmistir (77).

Birinci kusak AH‘lerin ¢ok ¢esitli yan etkileri vardir ve standart dozlarda
bile merkezi sinir sistemi ile ilgili yan etkiler ortaya g¢ikabilmektedir. Bunlar
somnolans, REM uykusunda bozukluk, bili¢sel ve psikomotor islevlerde bozulma
sersemlik, yorgunluk, bas agrisi, epilepsi, haliisinasyonlar ve diskineziler
sayilabilir. Ayrica antikolinerjik yan etkiler olan kuru agiz, gérme bozuklugu ve
idrar yapmada disfonksiyonun yani sira sarilik, pansitopeni, istah artis1 ve Kilo
alimz gibi yan etkiler de gortilebilir. ikinci kusak AH’ler H1 reseptorlerine yiiksek
oranda spesifite gosterir ve diisiik lipofilik 6zellikleri nedeniyle MSS’ye ¢ok az
gecerler. Dolayisiyla antikolinerjik ve seratonerjik yan etkileri oldukca azdir.
Ozellikle feksofenadinin giinliik 360 mg/giin gibi yilksek dozlarda dahi sedatif
etkisi oldukga az olup pilotlar gibi yiksek dikkat duzeyi gereken mesleklerde
tercih edilebilecek en onemli ilagtir. Bu grup igersinde standart dozlarda dahi

sedasyon yapabilen ilaclar ise setirizin ve loratadindir

Kardiyak iyon akis1 ve kalsiyum salmimiyla etkileserek QT uzamasi ve
ciddi ventrikiiler aritmi yapan ve kullanimdan kalkan astemizol ve terfenadin
disinda giincel AH’ler hem terapotik hem de supraterapotik dozlarda bile kardiyak
toksisiteye yol agtig1 gbozlenmemistir.

H2 Antihistaminikler: Literatirde kronik trtiker tedavisinde 1. ve 2. kusak H1-
AH‘lerin H2-AH’lerle kombinasyonunun, tek basina H1-AH tedavisine gore daha
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etkili oldugu bildirilmistir. Ancak bu etkinlik, farmakolojik etkilesim sonucu H1-
AH‘lerin serum seviyelerinin artisina baglanmistir. Bu ¢alismalarda genellikle
simetidin kullanilmistir ve simetidin 1. kusak H1-AH‘lerin metabolize oldugu

hepatik sitokrom p450 izoenzimini inhibe etme 6zelligi vardir.

H1-AH’ler ranitidinle kombine edildigi c¢alismalardaki veriler ise
celiskilidir (76). Zuberbier ve ark.’larimin yayinladigi giincel irtiker kilavuzunda
tedavi algoritmasinda H2-AH‘ler yer almamaktadir (15). Trisiklik bir antidepresan
olan doksepin, ¢ok kuvvetli H1 ve H2 antagonist 6zelligi tagimaktadir. Uyku
bozuklugu ile giden olgularda kullanilabilir (5). Benzosikloheptadin derivesi olan
ketotifen de H1 antihistaminik etkisi ve kalsiyum kanal blokaji ile mast

hlcrelerinden histamin salinimini engeller (29).

Lokotrien antagonistleri: Lokotrien antagonistleri, potent pro-inflamatuar
mediyatorler olan ve Urtiker fizyopatolojisinde rol oynayan sistemik l6kotrienlerin
etkilerini baskilamaktadirlar. KSU, induklenebilir trtikerler olan dermografizm
soguk drtiker, solar Urtiker ve ge¢ basing itrtikerinde antihistaminiklerle

kombinasyonunda etkili oldugu gosterilmistir.

Yetiskinlerde kullanilan dozlar montelukast i¢in 10 mg/gun, zafirlukast igin
2x20mg/giin olarak onerilmektedir. Urtikerde uzun dénem kullanimi ile ilgili
calisma bulunmamakla birlikte kronik obstriiktif akciger hastaliklarinda 2 yila
kadar kullanimi ile ilgili ¢alismalar mevcuttur. LTRAlar iyi tolere edilen
ilaglardir, bilinen yan etkileri bas agrisi, abdominal agr1, dispepsi, oksiiriik, bulanti
diyare, alanin aminotransferaz/aspartat aminotransferaz yikseklikleri olmakla
birlikte bu yan etkilerin plaseboyla benzer oldugu calismalarda bildirilmistir.
Gebelik kategorisi B’dir ancak etkinlik ve giivenirligine iliskin daha genis ve
kapsamli caligmalar yapilana kadar gerekmedikge gebelikte kullanilmamalar

Onerilmektedir (78,79).

Siklosporin: Siklosporin bir kalsinérin inhibitéri olup, mast hicrelerinden ve
benzer hicrelerden I6kotrien C4 ve histaminin kalsiyum bagimli salinimini ve bu
mediyatorlere yanit1 azalttigr gosterilmistir (80). Ayrica anti T lenfosit aktivitesi
oldugu bilinmektedir. TNF-alfa ve nétrofil birikimini azalttigi da caligmalarla

gosterilmistir (81). Yetiskinler i¢in 200 mg/glin dozunda 6nerilmektedir (3-3,5 mg
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/kg/giin). Doz her seferinde aylik 50 mg azaltilarak giinliik 100 mg'a disiiriliir
daha sonra her ay 25 mg azaltilir. 3-6 ay boyunca kullanilir.

Dort randomize kontrollii ¢ift kor ¢alisma, 20 yildan beri yayinlanan vaka
serileri ve vaka raporlari, antihistaminiklere direncli KU olgularinda siklosporin
ve antihistaminiklerin  kombinasyonunun etkili oldugunu desteklemektedir
(82,83). Klinik yanit oranlari %64-95 arasindadir. Semptomlar genellikle
tedavinin ilk iki haftasinda diizelir. Tedavi slresi tamamlandiginda hastalarin
%50'sinde 9 ay suren remisyon saglanabilir. Bununla birlikte, bazi hastalarda
tedavinin kesilmesinden sonra relapslar gorilebilir. Bu durumda, tedaviye 1,5-2
mg/kg/giin dozunda devam edilebilir (84).

Diisiik dozda (2,5mg/kg/giin) siklosporinin, dermografik tirtikeri olan alt1
hastada 8 aydan uzun siire kullanildiginda semptomlar1 baskiladig1 gosterilmistir
(85). Ayrica, soguk tirtiker ve solar Urtikerde de etkili bulunmustur (84). Yan etki
riski, tedavi siiresi ile iligkilidir. Karaciger ve bobrek hasari, hipertansiyon
hirsutizm ve irreversibl gingival hiperplaziye yol agabilir. Tedavi baslangicinda ve
her 4-6 haftada bir Ure, kreatin, idrar tetkiki ve tansiyon kontrolii gerekmektedir.

FDA tarafindan gebelik kategorisi C olarak belirlenmistir (83).

Omalizumab: Rekombinant humanize monoklonal antikor yapisindaki
omalizumab Immiinglobulin E'nin (IgE) yiiksek afiniteli IgE reseptoriine (FceRI)
baglanma bolgesindeki Ce3 alanina selektif sekilde baglanarak etkisini
gostermektedir (85,86). Sirkulasyondaki serbest IgE’ye baglanan bu antikor, mast
hicre ve bazofile baglanmis olan IgE’ye veya IgG’ye baglanmaz. Kan ve
interstisyel bosluktaki serbest IgE’yi baglar, mast hiicre fonksiyonlarini azaltir ve
eozinofil apoptozisini tetikler. Bazofillerden sitokin salimimini ve immiin

hiicrelerin dokuya gogiinii azaltir.

Omalizumabin etkisini serbest IgE seviyesinin %10’un altina inmesi;
serbest IgE‘deki hizli diislis ile mast hiicre ve bazofillerdeki yliksek afiniteli IgE
reseptoriiniin (FceRI) down regiilasyonu yoluyla gercgeklestirdigi diisiiniilmektedir
(89,90).

Kronik spontan tirtikerli olgularin %50’sinden fazlasinda tiroid peroksidaza

kars1 otoreaktivite gosteren IgE yapida antikorlar saptanmistir (91). Bu antikorlara
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ek olarak baska IgE tipinde otoantikorlarin olabilecegi de diisiiniilmektedir. Bu
nedenle omalizumab tedavisinin serbest IgE dlzeyinde azalmaya neden olmasinin
yaninda IgE yapisindaki otoantikorlar1 da azaltarak etkili olabilecegi ileri
stirilmiistiir (89). 6 ay boyunca her 28 glinde bir subkutan olarak 300 mg dozunda
kullanilir. Daha sonra tedaviye ara verilir ve hasta degerlendirilir semptomlar

devam ederse tedaviye ayni sekilde devam edilir.

Omalizumab i¢in onay ve kilavuz oOnerileri, 1.000'in Uzerinde hasta
(XCUISITE, MYSTIQUE, ASTERIA I, ASTERIA II ve GLACIAL) ile yapilan
¢ift kor plasebo kontrollii ¢alismanin sonuglarina dayanmaktadir (92,93). Bu
calismalarda plasebo ile benzer giivenlik profiline sahip oldugu belirlenmistir.
Klinik iyilesme ilk dozun uygulanmasindan bir hafta sonra veya dort hafta iginde
ortaya c¢ikmaktadir. Omalizumab, on iki yasin Uzerindeki hastalarda ve H1
antihistaminiklere yanitsiz KSU tedavisinde kombine kullanim1 hem Avrupa hem

de Amerika Birlesik Devletleri’nde onaylanan tek tedavi secenegidir.

Omalizumabin etkisi sadece otoimmiin tirtikerde degil fiziksel, kolinerjik ve
diger trtiker formlarinda da gosterilmistir. Hastalarin %80'inden fazlasinda
etkilidir. Tedavi edici bir ajan degildir, niikks tedavinin kesilmesinden sonra 10
hafta i¢inde sik goriilir. Bu nedenle hastalik devam ettii siirece ilacin
kesilmemesi Onerilmektedir. Tedavi kesildikten sonra akut alevienme gorilmez,
Klinik semptomlarin geri doniisii yavastir. Omalizumabin yeniden baslatildig:
hastalarin %90"'nda ilk 4 hafta i¢inde tekrar kontrol saglanabilir (94). 6 ay
boyunca 300 mg omalizumab verildikten sonra yanit alinamazsa doz 450 mg veya
600mg'a cikarilabilir. 3 ay boyunca 600 mg omalizumab tedavisine cevap

vermeyen hastalar omalizumaba direncli kabul edilir.

Olgularin %3'iinde bas agrisi, iist karin agrisi, ishal, enjeksiyon yerinde
O0dem, eritem, agr1 ve kasint1 goriilebilir. Tedaviden 6nce ve tedavi sirasinda hicbir
laboratuar testi gerekmez. Ik 3 enjeksiyonda 2 saat daha sonraki enjeksiyonlarda
30 dakika takip oOnerilmektedir. Kronik drtiker endikasyonunda gebelikte

kullanimina dair deneyim yoktur. Gebelik kategorisi B olarak belirlenmistir.

Sistemik steroidler: Sistemik steroidler hem akut, hem de KU’de kisa siirede
semptomlarin kontroliinii saglamak icin kullanilabilmekle birlikte bilimsel kanit
degeri diisiiktiir (95). Antihistaminiklere direngli KU’de 20-25 mg/giinasir1 veya
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10-12,5 mg/giin baslanip tedaviye cevap alindiginda doz haftada 1 mg azaltilarak
3 ay devam seklinde protokol de onerilmektedir (96). Siddetli seyreden akut
urtiker ya da kronik drtikerin akut alevlenme doneminde oral H1 antihistaminik
ile birlikte 3-5gun sure ile 20-50mg/glin ya da 0,5mg/kg/giin dozunda prednizolon
kullanilabilir (9). Bununla birlikte, uzun siireli kortikosteroid tedavisiyle iligkili
ciddi yan etkiler goriildiigiinden, sistemik steroidlerin, diger tiim tedaviler
basarisiz oldugunda ya da acil bir durum oldugunda, sadece akut alevlenmeleri
yonetmek i¢in kisa bir siire i¢in dikkatli bir sekilde kullanilmas1 onerilmektedir

(97).
Diger tedaviler:

H2 blokerler: Bir sistematik Cochrane derlemesi, KU hastalarindaki H1 ve H2
antihistaminik kombinasyonlarinin tek basina H1-antihistaminiklere gore daha iyi
yanit alindigini bildirmistir ancak bu zayif kanit diizeyindedir (98). Cogu
randomize kontrolli ¢alismalar ve diger vaka sunumlari, H2-antihistaminiklerin
eklenmesinin yarar ile ilgili ¢eliskili sonuglar vermektedir (99). Bu nedenle
KU’de H2-bloker kullanimi &nerilmemektedir.

Anti-inflamatuar ilaglar: Dapson, sulfasalazin, hidroksiklorokin ve Kkolsisin

kullanilabilir ancak bu calismalarin etkinlikle ilgili kanit diizeyleri distiktiir.

Immunsiipresif ilaclar: Metotreksat, siklofosfamid, takrolimus, mikofenolat

mofetilin etkinlikle ilgili olarak kanit diizeyleri diisiiktiir.

intraven6éz immiiglobiilin: KSU, ge¢ basing iirtikeri ve solar iirtikerde etkili

oldugunu bildiren yayinlar vardir. Diger tedavilere direncgli olgularda denenebilir.

Antikoagiilan tedavi (varfarin, diisiik molekiil agirhikh heparin): Olgu serileri
seklinde bildirilen vakalarda 6zellikle D-dimer seviyeleri yiiksek olan ve standart

tedavilere direngli olgularda denenebilecegi belirtilmistir (95).

Ultraviyole tedavisi: PUVA ve darbant UVB’nin etkili oldugu ve etki yoniinden
aralarinda anlamli bir fark gorilmemistir. Aydogan ve ark.’nin caligmalarinda
antihistaminige direngli kronik iirtikerli hastalarin %45°1 tam, %22’si anlamh

derecede, %31°i ise orta derecede dar bant UVB tedavisine cevap vermistir.
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Otolog Tam Kan veya Serum Tedavisi: Kocatlrk ve arkadaslar1 88 kronik
urtiker tanili hastaya haftalik otolog kan veya serum enjekte etmisler. Her iki
grupta da plaseboya gore anlamli derecede iyilesme goriilmiis. Ancak bu konuda

yeni ¢aligsmalar gerekmektedir.

Helikobakter pilori eradikasyonu: Helikobakter pilori ile KU iliskisi eskiden
beri bildirilmektedir. Yeni yapilan meta-analitik ¢alismalarda hem iyilestirici hem

de hastaligi tetikleyici etkisi oldugu bildirilmistir.

Psodoalerjen diyet: Kronik (rtiker tedavisinde psddoalerjik diyetin %27-%95

oraninda etkili oldugu gosterilmistir (96).

TNF-a blokerleri: KSU tedavisinde etkili olduguna dair veriler olmakla birlikte
kanit diizeyleri dusiiktiir ( 95).

D Vitamini: D vitamininin immin sistem Gzerinde bir¢ok etkisi bulunmaktadir.
Antihistaminige direngli kronik iirtikerli bir hastaya D vitamini yetmezligi i¢cin D

vitamini baglanmis, hastanin iirtikeryal lezyonlarinin geriledigi goriilmistiir (96).

Tiroksin: Son zamanlarda standart tedavilere direncli ve tiroid otoimmunitesi

saptanmig hastalara levotiroksin verilmesi 6nerilmektedir (100).

Danazol ve Stanazolol: Anabolizan androjenlerden olan danazol ve stanazololun
etki ~mekanizmasi proteaz inhibitor seviyesini arttirmak  seklindedir.
Kortikosteroidlerle sinerjistik etkileri vardir. Stanozololun soguk {rtiker,
danazolun ise kolinerjik trtiker iizerinde etkili oldugu bulunmustur. Karaciger

toksisitesi ve virilizan yan etkileri dezavantajlar1 olup kullanimini sinirlamaktadir
(5).
2.1.13.2.Akut Urtiker Tedavisi

Akut Urtikerin tedavisinde ilk basamak nedenin tespiti ve hastadan
uzaklastirilmasidir.  Sonraki agamada oral H1 antihistaminiklerin 1-4x1/gilin
dozunda baglanmas1 ve 3 hafta kadar kullanilmasidir. Eger siddetli bir tablo s6z
konusu ise oral H1 antihistaminiklerle birlikte 3-5 giin sure ile 20-50mg/giin veya
0,5 mg/kg/giin dozunda prednizolon kullanilir. Anjio6demin eslik ettigi veya
anaflaksi durumunda ise 1/1000'lik adrenalin 0,3-0,5mg dozunda deltoide IM
olarak uygulanmalidir (101).
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2.1.13.3.Kronik Urtiker Tedavisi

Turkiye Urtiker Tan1 ve Tedavi Kilavuzu-2016‘da belirlenen kronik tirtiker

tedavi algoritmasi asagidaki gibidir.

Standart dozda antihistaminik baslanir

g

1-2 hafta sonra semptomlar kontrol edilemiyorsa
mevcut antihistaminik dozu 4 katina kadar arttirilir

g

1-2 hafta sonra semptomlar kontrol edilemiyorsa

son kullanilan dozda bagka bir antihistaminige gegilir

g

1-2 hafta sonra semptomlar kontrol edilemiyorsa
tedaviye omalizumab eklenir

g

24 hafta sonra semptomlar kontrol edilemiyorsa
omalizumab dozu arttirilabilir, siklosporine gecis yapilabilir

veya mevcut tedaviye eklenir

g

12 hafta sonra semptomlar kontrol edilemiyorsa

diger ajanlar denenebilir.

Secili olgularda antihistaminik ve omalizumab tedavilerini iceren basamaklarda
LTRA’lar eklenebilir. Atak sirasinda 10 giinii gegmeyecek sekilde 0,5-1mg/kg

prednizolon veya esleginde sistemik steroid verilebilir.
2.1.13.4 Ozel Durumlarda Urtiker Tedavisi

Cocuklarda urtiker tedavisi: AU ¢ocuklarda daha sik goriilmekte ve
etyolojide enfeksiyonlarin siklikla rol oynadig diisiiniilmektedir. Streptococcus ve
staphylococcus ile ilgili st solunum yolu enfeksiyonlari, farenjit, sinizit
cocuklarda AU'ye neden olmakla birlikte, nadiren KU'ye neden olabilir. Yeni
kusak H1 antihistaminiklerin uzun dénem guivenlik profilleri daha iyi oldugundan

urtiker tedavisinde ilk secenek olarak onerilmektedir. Birinci kusak H1-
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antihistaminiklerin sedasyon etkisi ylksek olup, psikomotor fonksiyonlari {izerine
de olumsuz etkileri oldugundan kullanilmamalari Onerilmektedir. Cocuklarda
onerilen ve iilkemizde onaylanmis antihistaminikler sunlardir: setirizin, loratidin,

levosetirizin desloratadin, feksofenadin ve rupatadindir.

Standart dozlara yeterli cevap vermeyen urtikerli cocuk hastalarda
antihistaminik dozlar1 hastanin yas ve kilosu dikkate alinarak 2-4 katina kadar
cikilabilir. Cocuklarda bu doz artinmina yonelik glivenlik ¢alismalar1 olmamakla

birlikte baz1 kilavuzlarda onerilmektedir.

LTRA, siklosporin ve omalizumab kullanimi ile ilgili ¢cocuk hastalarda
calismalar bulunmamaktadir ancak yetiskinlerdeki kullanim g6z Oniiniine
alindiginda bu ajanlar antihistaminiklerle birlikte kullanilabilir. Montelukast 2 yas
ve tlizeri c¢ocuklarda astim ve allerjik rinit tedavisinde 4mg/gin dozda
kullanilmaktadir, tirtiker tedavisinde ise onaylanmamisgtir. Omalizumab ise 12 yas
ve (izeri cocuk hastalarda 150-300mg/ay dozda kullanilabilir. flacin uygulanmasi
ve takibi yetigkinlerdeki ile aymidir. Siklosporin ise antihistaminik tedavisine
yanitsiz ¢ocuk hastalarda kullanildiginda etkili oldugu goriilmiistiir. Yaygin ve
direncli Urtiker veya anjioddem varliginda 10 giinii gegmeyecek sekilde
kortikosteroidler kullanilabilir.

Gebelik ve laktasyon doneminde Urtiker tedavisi: Gebelikte ve 6zellikle ilk
trimesterde sistemik ila¢ kullanilmamasi Onerilmekle birlikte siddetli ve tedavi
gerektiren durumlarda, kar-zarar orani gozetilerek tedaviye karar verilir. Son
tedavi kilavuzlarinda gebelikte iirtiker tedavisinde Onerilen klasik algoritmanin
uygulanabilecegi belirtilmistir. Bu kilavuza gore ilk tedavi segenegi sistemik
antihistaminiklerdir. Klorfeniraminin gebelikte kullaniminin giivenli oldugu ve
konjenital anomali riskini arttirmadigi bilinmektedir. Klorfeniramin, loratadin,
setirizin ve levosetirizin i¢in gebelik kategorisi B olarak belirlenmistir. Diger tiim
antihistaminiklerde ise gebelik kategorisi C’dir. Sedatif etkili birinci kusak
antihistaminiklerin  hemen dogum oncesi kullanilmalart bebekte solunum
depresyonuna yol agmasi nedeniyle sakincalidir. Bu nedenle yeni kilavuzlarin
timiinde, trtikerli gebe hastalarin tedavisinde yeni kusak antihistaminiklerin daha

giivenilir oldugu vurgulanmaktadir. Anne sttinde oldukca diisiik miktarlarda

30



saptandig1 i¢in, emzirme donemindeki kadin hastalarin drtiker tedavisinde

loratadin ve setirizin tercih edilebilir (95).

2.1.14 Kronik Urtiker Hastalarinda Uyku Kalitesi ve Degerlendirilmesi

Uyku insan yasamimin yaklagik {igte birini kaplayan aktif bir siirectir
bununla birlikte dermatolojik hastaliklarin uyku ile iliskisinin arastirildig1 ¢ok az
calisma bulunmaktadir (102). Dermatolojik hastaliklarla birlikte olan uyku
bozuklugu, hastanin yasam kalitesini anlamli diizeyde bozabilir ve ciddi bir
psikopatoloji ile iliskilendirilebilir. Ayrica uyku yoksunlugu ve uyku apnesi gibi
bazi uyku ile iliskili patolojiler de altta yatan dermatolojik hastaliklari
siddetlendirebilir (103).

Klinik olarak uyku ile dermatolojik hastaliklar arasinda gesitli seviyelerde
iligki tespit edilmistir. Termoregiilasyon ve uyku baslangict gibi normal uyku
fizyolojisinde derinin rolii bulunmaktadir. Pruritus, hiperhidroz, termoregiilasyon
bozuklugu gibi kutanéz semptomlar uyku ve yasam kalitesi ilizerine etkilidir.
Uykusuzluk, uyku apnesi, uyku yoksunlugu ve sirkadiyen ritim bozukluklar1 gibi
birincil uyku bozukluklarinin da dermatolojik bozukluklar (zerinde olumsuz
etkileri vardir. Uyku ile ilgili sikayetlerle iligkili olan bazi dermatolojik
hastaliklarin major depresif bozukluk ve travma sonrasi stres bozuklugu gibi

psikiyatrik bozukluklarla komorbiditesi vardir (104).

Yavas dalga uykusu (derin uyku) immiin sistem aktivasyonunu azaltici rol
oynarken, uyku yoksunlugu immiin sistemi aktive ederek IL-1, IL-6, TNF-a,

I6kosit, NK ve monosit hiicrelerinde artisa yol acar (105).

Histamin mast hiicreleri tarafindan salinir ve pruritus, kutandz agri,
vazodilatasyon, plazma eksiidasyonu ve 6dem olusumuna neden olur. Kan-beyin
bariyerini gecen Kklasik birinci kusak HI antihistaminiklerin neden oldugu
sedasyon histaminin uyanmayi tesvik edici bir madde oldugunu gosteren ilk
belirtilerden biridir (10).

Kronik drtiker patofizyolojisinde mast hicreleri primer efektor hicrelerdir
(106). Mast hicre aktivasyonu sonrasi histamin ile birlikte timoér nekroz faktord

(TNF)-a, serotonin, proteazlar ve proteoglikanlar hemen salinirken 6 ila 24 saat
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arasinda ise IL-1 ve TNF—a gibi proinflamatuar sitokinlerin etkileri baglamis olur
(107).

Tim bu faktorlerin uyku iizerine etkileri goz 6niinde bulunduruldugunda
kronik tirtikerde de diger kronik dermatolojik hastaliklarda oldugu gibi uyku

bozuklugu goriilebilir.

Hastalarin uyku kalitesini degerlendirmek i¢in kullanilan Pittsburgh Uyku
Kalitesi indeksi Agargiin ve ark. tarafindan 1996 yilinda Tiirk¢e’ye uyarlanmustir.
PUKI, bir dnceki aym uyku kalitesini ve bozuklugunu degerlendiren 24 sorudan
Olusur, 19 soru hasta tarafindan, 5 soru ise es veya oda arkadasi tarafindan
yanitlanacak sorulardir. Olgegin puanlanan 18 sorusu 7 bilesenden olusur. Bu
bilesenler subjektif uyku kalitesi, uyku latansi, uyku siiresi, uyku etkinligi, uyku
bozuklugu, uyku ilact kullanimi ve giindiiz islev bozuklugundan olugmaktadir.
Her bir bilesen 0-3 puan iizerinden degerlendirilir ve 7 bilesenin toplam puani
Olcek toplam puanini verir. Toplam puan 0-21 arasinda degisir. Toplam puanin

5’ten biiyiik olmasi ‘koétii uyku kalitesini’ gosterir (108).
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3.GEREC VE YONTEM

‘Kronik iirtiker hastalarinda uyku kalitesi’ isimli ¢aligmaya 2017 yilinin
Ekim ay1 ile 2018 yilinin Subat ay1 arasinda Dicle Universitesi T1p Fakiiltesi Deri
ve Zihrevi Hastaliklar1 poliklinigine bagvuran ve dermatoloji kliniginde yatarak
tedavi goren 18- 65 yas araligindaki her cinsiyetten, oykii, fizik muayene ve aktif
lezyonu olmayan hastalarin ise lezyonlarma iliskin Onceki fotograflar
degerlendirilerek kronik iirtiker tanisi konan bilgilendirilmis goniillii olur formu
imzalayan 70 hasta ve kontrol grubu olarak goniillii 67 saglikli birey dahil edildi.
Calisma igin Dicle Universitesi T1p Fakiiltesi Etik Kurulu’ndan 13.10.2017 tarihli

18 sayil1 karar ile etik kurul onay1 alind1.

Hastalar ve kontrol grubu i¢in hazirlanan formlarda yas, cinsiyet, medeni
durum, sigara kullanimi, is durumu, yasadigi yer, kronik hastalik varligi gibi
sosyo-demografik bilgiler kaydedildi. Hasta grubu i¢in ayrica hastalik siiresi,
aldig1 tedaviler, tedavi sdreleri, anjioodem varligi ve kronik firtikerin tipi not
edildi.

Calismaya dahil edilme kriterleri, hasta grubu igin; 18-65 yas araliginda
olmak, klinik olarak kronik tirtiker tanis1 almis olmak, yapilan anketleri anlama
yetisine sahip olmak ve gondlli olmak, kontrol grubu igin; 18- 65 yas arasinda
olmak, uykuyu etkileyebilecek fiziksel ya da psikolojik rahatsizligi olmamak,

yapilan anketleri anlama yetisine sahip olmak ve gonulli olmak olarak belirlendi.

Ayrica hasta ve kontrol grubunda tiroid hastaligi, diyabetes mellitus, kalp
yetmezligi, bobrek yetmezligi, psikiyatrik hastaligi olanlar veya psikiyatrik ilag
kullanimi1 olanlar dahil edilmedi. Obstriiktif uyku apne sendromu olan,
ooferektomi yapilan veya alkol alimi olanlar da ¢alismaya alinmadi. Bunlarin

disinda ek kronik hastaliklar1 olanlar not edildi.

Kronik urtikerli hastalara hastalik siddetini belirlemek icin UAS7 formu
dolduruldu. Bu skorlamada kizariklik siddeti ve kabariklik sayist giinliik olarak
not edildi. Urtikeryal plak sayisi (plak sayis1 skoru; 0=yok, 1=20‘den az plak
sayisi, 2=20-50 aras1 plak sayisi, 3=50‘den ¢ok plak sayis1) ve kasint1 siddeti
(kasint1 skoru; O=kasint1 yok, 1=hafif siddetli, 2=orta siddetli, 3=c¢ok siddetli)

skorlarmin  toplanmas: ile UAS belirlendi. Toplam skor 0-6 arasinda
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degismekteydi. UAS7 yedi gunlilk Urtiker aktivite skoru toplamidir ve 0-42
degerleri arasinda degismektedir. UAS7<6 iyi kontrollii, 7-15 aras1 hafif siddetli,
16-27 aras1 orta siddetli ve 28-42 arasi olmasi ise siddetli trtiker olarak
degerlendirildi.

Hasta grubuna Dermatolojide Yasam Kalite Indeksi (DYKI) anketi
uygulandi. Bu anket 4 muhtemel cevabin oldugu 10 soruyu igermekteydi. Verilen
cevaplara gore ilgisi yok ve hi¢ yok=0, hafif=1, cok=2, oldukc¢a fazla=3 olarak
puanlandirildi. Toplam puan 0-30 degerleri arasinda degismekteydi. 0-1 hayat
kalitesi etkilenmemis, 2-5 hafif dizeyde etkilenmis, 6-10 orta diizeyde etkilenmis,
11-20 agir diizeyde etkilenmis, 21-30 ise ¢ok agir diizeyde etkilenmis olarak
degerlendirildi.

Hasta ve kontrol grubuna uyku kalitesini degerlendirmek i¢in Pittsburgh
Uyku Kalitesi Indeks (PUKI) anketi uygulandi. Bu test uyku Kalitesini ve
bozuklugunu degerlendiren 24 sorudan olusmaktaydi, 19 soru hasta tarafindan, 5
soru ise es veya oda arkadasi tarafindan yanitlanacak sorulardi. Olgek 7 bilesen ve
18 soru igermekteydi. Bu bilesenler subjektif uyku kalitesi, uyku latansi, uyku
siiresi, uyku etkinligi, uyku bozuklugu, uyku ilact kullanimi ve giindiiz islev
bozuklugundan olusmaktaydi. Her bir bilesen 0-3 puan iizerinden degerlendirildi.
7 bilesenin toplam puam 6lgek toplam puanimi vermektedir. Toplam puan 0-21
degerleri arasindadir. Toplam puanin biiylik veya esit 6 olmasi ’kotii uyku
kalitesini’ gostermekteydi. PUKI hesaplanirken soru ve sorunun puan karsiligi

Tablo 7°da verilmistir.

Caligmaya dahil edilen hasta ve kontrol grubunun tim verileri Dicle
Universitesi Istatistik Anabilimi dalinda istatistiksel analiz SPSS18.0 for
Windows (SPSSInc.Chicago,IL,USA) paket programi kullanilarak yapildi. Siirekli
Olgim degiskenleri i¢in normallik kontrolii yapildi, isimsel ve kategorik
degiskenler icin ki-kare testi ve farkli gruplarin ortalamalarin1 karsilastirmak icin
Student’s T testi kullanildi. Ayrica bazi degiskenlere iliskin oranlar verildi. P

degeri 0,05’ in altinda olmas1 anlamli olarak kabul edildi.
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Soru ve Sorunun Puan Karsihigi

Puan

Komponent 1
(Subjektif uyku kalitesi)

9. soru puani (0-1-2-3)

Komponent 2
(Uyku latansr)

2.soru <15dk: 0, 16-30 dk: 1
31-60 dk: 2, > 60 dk: 3 ve

5. soru a sikki
0:0,1-2:1,3-4:2,5-6: 3

Komponent 3

4, soru >7 saat: 0, 6-7 saat: 1, 5-6 saat: 2,

(Uyku siresi) <5 saat: 3
Komponent 4 (Uykuda gegen siire /yatakta gecen sire)
(Uyku etkinligi) x100

>%385: 0, %75-84: 1, %65-74: 2, < %65: 3

Komponent 5
( Uyku bozuklugu)

5b, 5c¢, 5d, 5e, 5f, 5g, 5i ve 5j’nin
toplamu:
0:0,1-9:1, 10-18: 2, 19-27: 3

Komponent 6

(flag kullanimi)

6.soru puani (0-1-2-3)

Komponent 7

(Glindiiz fonksiyonlart)

7.soru puani+8.soru puant

Toplam skor

Tablo 7: Pittsburgh uyku kalitesi indeksi degerlendirmesi
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4 BULGULAR

Calismaya, 0yku, fizik muayene ve aktif lezyonu olmayan hastalarda da
lezyonlara iliskin 6nceki fotograflar degerlendirilerek kronik tirtiker tanis1 konan

70 hasta ve kontrol grubu olarak da goéniillii 67 saglikli birey dahil edildi.

Hastalarin yas ortalamasi 34,23+10,57 olup, yaslar1 18 ile 60 arasinda
degismekteydi. Hastalarin %67,1‘1 (47) kadin, %32,9‘u (23) erkekti. Saglikli
kontrol grubunun yas ortalamasi ise 30,21+7,09 olup, yaslar1 22 ile 51 arasinda
degismekteydi. Kontrol grubunun %62,6’s1 (42) kadin, %37,4’i (25) erkekti
(Tablo 8).

Hasta Kontrol
Kadin Erkek Kadm Erkek
Say1 47 23 42 25
Yizde % 67,1 329 62,6 37,4
Toplam 70 67

Tablo 8: Hasta - kontrol grubunun cinsiyet dagilim

Hastalarin 21°i (%30) bekar ve 49°u (%70) evliydi. Kontrol grubunda ise
41°1 (%61,2) bekar, 26’s1 (%38,8) evliydi (Tablo9).

Hasta Kontrol
Evli Bekar Evli Bekar
Say1 49 21 26 41
Yuzde % 70 30 38,8 61,2
Toplam 70 67

Tablo 9: Hasta - kontrol grubunun medeni durum dagilim

Hasta grubunun %31,4°1 (22 kisi) sigara igerken %68,6’s1 (48 Kkisi) ise
sigara kullanmamaktaydi. Kontrol grubunda ise %25,4’t (17 kisi) sigara icerken,
%74,6’s1 (50 kisi) sigara kullanmamaktaydi (Tablo 10).
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Hasta Kontrol

Sigara igen Sigara Sigara igen Sigara
icmeyen icmeyen
Say1 22 48 17 50
Yizde % 31,4 68,6 25,4 74,6
Toplam 70 67

Tablo 10: Hasta - kontrol grubunun sigara icme durumu

Kronik drtikerli hastalarin 25’1 (%35,7) galisan, 45’1 (%64,3) ¢alismayan
seklindeydi. Kontrol grubunun ise 46’s1 (%68,6) ¢alisan, 21’1 (%31,4) ¢alismayan
olarak tespit edildi (Tablo 11).

Hasta Kontrol
Calisan Calismayan Calisan Calismayan
Say1 25 45 46 21
Yuzde % 35,7 64,3 68,6 31,4
Toplam 70 67

Tablo 11: Hasta - kontrol grubu is durumu

Her iki grupta eslik eden kronik hastalik agisindan hastalarin %88,5’inde
(62 hasta) kronik hastalik yokken, %11,5’inde (8 hasta) kronik hastalik vardi,
kontrol grubunda ise %97’sinde (65 kisi) kronik hastalik yok, %3’tinde (2 kisi) ise
kronik hastalik var olarak belirlendi (Tablo12).
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Hasta Kontrol

Kronik Kronik Kronik Kronik

hastalik hastalik hastalik hastalik

var yok var yok
Say1 8 62 2 65
Yuzde % 11,5 88,5 3 97
Toplam 70 67

Tablo 12: Hasta - kontrol grubu kronik hastalik varhgi sikhig

Hasta grubunun %60’inda (42 hasta) anjioddem varken, %40’inda (28 hasta)
anjioddem yoktu (Tablo 13). Hastalik siiresi 3 ay ile 144 ay arasinda degisirken

ortalama 37,1 ay olarak saptandi.

Anjioddem Say1 Yuzde %
Var 42 60
Yok 28 40
Toplam 70 100

Tablo 13: Anjioddem sikhigi

Hastalarin kullandiklar1 ilaglara gore dagilimi dizensiz antihistaminik
kullanan %28,6 (20 hasta), duzenli antihistaminik kullanan %22,9 (16 hasta),
omalizumab kullanan %24,3 (17 hasta) ve antihistaminik+omalizumab kullanan
ise %24,3 (17 hasta) seklindeydi (Tablo 14). Tedavi siresi ise ortalama 4,3 ay
olup bu siire 1 ay ile 24 ay arasinda degiskenlik gostermekteydi.

38



flag kullanimi Say1 Yizde %

Diizensiz antihistaminik 20 28,6
Duizenli antihistaminik 16 22,8
Omalizumab 17 24,3
Omalizumab+antihistaminik 17 24,3
Toplam 70 100

Tablo 14: Hastalarin kullandiklari ilaglara gore dagilimi

Hastalarin %85,7’sinde (60 hasta) kronik spontan iirtiker, %14,3’{inde
(10 hasta) kronik indtklenebilir Grtiker saptand: (Tablo 15). Indiiklenebilir iirtiker
alt tipleri agisindan dagilimi dermografizm %350’sinde (5 hasta), basing tirtikeri
%20’sinde (2 hasta), kolinerjik tirtiker %10‘unda (1 hasta), akuajenik Crtiker
%10‘unda (1 hasta) ve akuajenik+soguk irtiker %10‘unda (1 hasta) belirlendi
(Tablo 16).

Urtiker tipi Say1 Yiizde %
Kronik spontan Grtiker 60 85,7
Kronik indiiklenebilir trtiker 10 14,3

Toplam 70 100

Tablo 15: Kronik iirtiker tipine gore dagihm

Kronik indlklenebilir Grtiker tipleri Say1 Yuzde %
Dermografizm 5 50
Basing tirtikeri 2 20
Kolinerjik trtiker 1 10
Akuajenik trtiker 1 10
Akuajenik tirtiker + soguk tirtikeri 1 10
Toplam 10 100

Tablo 16: Kronik indiiklenebilir iirtiker alt tiplerine gore dagilim
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Kronik iirtikerli hastalarin hastalik aktivite siddetleri UAS7 skoru ile
belirlendi ve minimum 0 ile maksimum 32 degerleri arasinda degismekteydi.
Ortalama ise 10,59+8,59°du (Tablo 17). Hastalarin %37,1’inde (26 hasta) <6 puan
hastalik kontrol altinda, %35,7 sinde (25 hasta) hafif siddetli trtiker, %20°sinde
(14 hasta) orta siddetli iirtiker ve %7,1‘inde (5 hasta) siddetli irtiker sinifinda yer
almaktaydi (Tablo 18).

Hasta sayis1 n= 70 UAS7
Ortalama 10,59
Standart sapma 8,59
Minimum 0
Maksimum 32

Tablo 17: Hastalarin UAS7 ortalamas ve standart sapma degerleri

UAS7 Say1 Yuzde %
<6 (Hastalik kontrol altinda) 26 37,1
7-15 (Hafif siddetli tirtiker) 25 35,7
16-27 (Orta siddetli tirtiker) 14 20
28-42 (Siddetli iirtiker) 5 7,1
Toplam 70 100

Tablo 18: Hastalik siddetine gore siniflama

UAS7 bekarlarda evlilere gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek
tespit edildi (p=0,02). Bekarlarda ortalama 16,75£12,97 iken evlilerde ise
8,67+5,12°idi. Diger demografik 0Ozelliklerle anlamli farklilik izlenmedi.
Anjioddemi olmayan hastalarda UAS7 ortalamasi 12,61+9,33, anjioddemi olan
hastalarda ise 9,24+7,88idi. Istatistiksel olarak anlamli fark bulunmad ( p=0,10).
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Urtiker alt tipleri olan kronik spontan rtikerli hastalarda UAS7 ortalamasi
10,37+8,51 iken kronik indlklenebilir Grtikerlilerde 11,90+9,38 olup istatistiksel
olarak anlaml fark izlenmedi (p=0,6). UAS7 degeri dermografizmli hastalarda
815,4, basing iirtikeri olanlarda 9,50+3,53, kolinerjik Urtikeri olan hastada 32,
akuajenik drtiker olan hastada 23 ve soguk-+akuajenik Urtikeri olan hastada ise
5¢di (Tablo 19).

Urtiker tipi Hasta UAS7
sayisi
Kronik spontan urtiker 60 10,37
Kronik indiklenebilir Urtiker 10 11,9
1. Dermografizm 5 8
2. Basing 2 9,5
3. Kolinerjik 1 32
4. Akuajenik 1 23
5. Akuajenik +soguk 1 5
TOPLAM 70 10,59

Tablo 19: Urtiker tiplerine gore hasta sayis1 ve UAS 7 degerleri

Hastalarin kullandiklar1 ilaglara goére UAS7 degerlerine bakildiginda;
dizensiz antihistaminik kullanan hastalarda 15,4+8,13, dizenli antihistaminik
kullanan hastalarda 14,63+8,67 omalizumab kullanan hastalarda 3,76+3,03,
antihistaminik+omalizumab kullanan hastalarda ise 7,94+7,12 olarak bulundu.
Gruplar arasinda farkliliga bakildiginda diizensiz antihistaminik ile duzenli
antihistaminik kullanan gruplar arasinda farklilik saptanmaz iken diger gruplar

arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (Tablo 20).
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Kullanilan ilag UAS7 P degeri

Dizensiz antihistaminik 15,4+8,13 0,75
Duzenli antihistaminik 14,63+8,67

Diizensiz antihistaminik 15,4+8,13 <0,001
Omalizumab 3,76+3,03

Dizensiz antihistaminik 15,4+8,13 0,004
Antihistaminik+omalizumab 7,94+7,12

Dizenli antihistaminik 14,6348,67 <0,001
Omalizumab 3,76%3,03

Duzenli antihistaminik 14,6348,67 0,018
Antihistaminik+omalizumab 7,94+7,12

Omalizumab 3,76%3,03 0,04
Antihistaminik +omalizumab 7,94+7,12

Tablo 20: Kullanilan ila¢ gruplarina gore UAS7 degerleri

Hasta grubunun yasam kalitesi DYKI anketi ile degerlendirilmis olup
ortalamast 6,93+4,44tii ve 0-20 degerleri arasinda degismekteydi. Hastalarin
%12,9‘unda (9 hasta) hayat kalitesi etkilenmemis, %25,7‘sinde (18 hasta) hafif
diizeyde etkilenmis, %41,4linde (29 hasta) orta diizeyde etkilenmis ve %20‘sinde
(14 hasta) agir dizeyde etkilenmis olarak tespit edildi. Hastalarin biiyiik
cogunlugu 6-10 puan aralifindaydi ve yasam kaliteleri orta diizeyde etkilenmis
olarak degerlendirildi. Yasam kalitesi ¢ok agir diizeyde etkilenen hasta ise

saptanmadi (Tablo 21).

DYKI Say1 Yuzde
0-1 9 12,9
(Hayat kalitesi etkilenmemis)
2-5 18 25,7
(Hafif diizeyde etkilenmis)
6-10 29 41,4
(Orta diizeyde etkilenmis)
11-20 14 20
(Agrr diizeyde etkilenmis)
21-30 0 0

(Cok agir diizeyde etkilenmis)
Toplam 70 100

Tablo 21: Hasta sayisimin DYKI degerlerine gore simflandirilmasi
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DYKIi demografik ozelliklerle karsilastirildiginda bekarlarda 12,25+3,77,
evlilerde 7,33£3,38 olup bekar hastalarda evlilere gore yasam kalitesinin anlaml
diizeyde daha fazla etkilendigi saptandi1 (p= 0,02). DYKI ile cinsiyet, sigara i¢gme,

1 durumu ve kronik hastalik varlig1 arasinda anlamli farklilik bulunmad.

Anjioddemi olan hastalarda DYKI ortalamas: 6,83+4,45, anjioddemi
olmayan hastalarda ise 7,07+4,50 olarak belirlendi. Istatistiksel olarak anlamli
fark saptanmadi (p =0,8). Kronik spontan (rtikerli hastalarda DYKI ortalamasi
6,53 iken kronik induklenebilir Grtikerlilerde ise 9,3 olarak bulundu ve iki grup
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilmedi (p=0,06). Kronik
indiklenebilir Grtiker alt tiplerinde ise bu deger dermografizmli hastalarda 7,40,
basing lrtikerli hastalarda 8, kolinerjik Urtikerli hastada 16, akuajenik Urtikerli

hastada 15 ve akuajenik+soguk tirtikerli hastada 9 olarak bulundu.

Kullanilan ilag gruplarina gére DYKI kiyaslandiginda  diizensiz
antihistaminik kullananlarda 15,40+8,13, duzenli antihistaminik kullananlarda
14,63+8,67 omalizumab kullananlarda 3,76+4,03, antihistaminik+omalizumab
kullananlarda ise 7,94+7,12 olarak belirlendi. Gruplar arasinda farkliliga
bakildiginda diizensiz antihistaminik ile dizenli antihistaminik kullanan ve
omalizumab ile antihistaminik+omalizumab kullananlar arasinda farklilik
saptanmaz iken diger gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulundu

(Tablo 22).
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Kullanilan ilag DYKI P degeri
Diizensiz antihistaminik 15,40+8,13

0,89
Diizenli antihistaminik 14,63+8,67
Diizensiz antihistaminik 15,40+8,13

<0,001
Omalizumab 3,76+4,03
Diizensiz antihistaminik 15,40+8,13

0,004
Antihistaminik+omalizumab 7,9427,12
Dizenli antihistaminik 14,63+8,67

0,001
Omalizumab 3,7624,03
Diizenli antihistaminik 14,63+8,67

0,007
Antihistaminik+ omalizumab 7,947,12
Omalizumab 3,76+4,03

7,94+7.12 0,58

Antihistamink + omalizumab

Tablo 22: Kullanilan ila¢ grubuna gore DYKI degerleri

Kronik {drtikerli hastalarin uyku Kalitesini belirlemek i¢in uygulanmig olan
Pittsburgh Uyku Kalitesi Indeksi (PUKI) ortalamas1 7,64+3,31 olup, 1-16

degerleri arasinda degismekteydi. Saglikli kontrol grubunda ise PUKI ortalamasi
4,21+2,61 olup 0-13 degerleri arasindaydi (Tablo 23). PUKI degeri hasta

grubunda kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli sekilde yiksek olarak

bulundu (p<0,001).

Say1 PUKI Ortalama Standart sapma
Hasta 70 7,64 3,31
Kontrol 67 4,21 2,61

Tablo 23: Hasta ve kontrol grubunun PUKI ortalamalan

Hastalarin %72,9‘unda (51 kisi) PUKI>6 zayif uyku kalitesi ve %27,1¢inde
(19 kisi) PUKIi<6 olarak belirlendi. Kontrol grubunda ise PUKI degeri
%17,9’unda (12 kisi) >6 zayif uyku kalitesi ve %82,1‘inde (55 kisi) <6 olarak

saptand1 (Tablo 24).
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Hasta Kontrol

PUKI Say1 Yizde Say1 Yizde
<6 19 27,1 55 82,1
>6 zayif uyku kalitesi ) 51 72,9 12 17,9
Toplam 70 100 67 100

Tablo 24: Hasta ve kontrol grubunun uyku kalitesine gore dagilimi

Hasta ve kontrol grubunun PUKI alt bilesenlerine gore dagilimi asagidaki

tablolarda verilmistir.

Pitssburgh Hasta Kontrol
komponent 1 Say1 Yizde % Say1 Yiizde %
0 9 26,5 25 73,5
1 23 39,7 35 60,3
2 28 80 7 20
3 10 100 0 0
Toplam 70 51,1 67 48,9

Tablo 25: Pittsburgh komponent 1 puanlarinin hasta ve kontrol grubuna

gore dagilhim

Pitssburgh Hasta Kontrol
komponent 2 Say1 Yizde % Say1 Yizde %
0 12 35,3 22 64,7
1 32 47,1 36 52,9
2 18 75 6 25
3 8 72,7 3 27,3
Toplam 70 51,1 67 48,9

Tablo 26: Pittsburgh komponent 2 puanlarinin hasta ve kontrol grubuna

gore dagilhim
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Pitssburgh Hasta Kontrol

komponent 3 Say1 Yizde % Say1 Yizde %
0 46 54,8 38 45,2
1 18 47,4 20 52,6
2 5 38,5 8 61,5
3 1 50 1 50
Toplam 70 51,1 67 48,9

Tablo 27: Pittsburgh komponent 3 puanlarinin hasta ve kontrol grubuna

gore dagilhim

Pitssburgh Hasta Kontrol
komponent 4 Say1 Yuzde % Say1 Yuzde %
0 56 48,7 59 51,3
1 11 64,7 6 35,3
2 2 66,7 1 333
3 1 50 1 50
Toplam 70 51,1 67 48,9

Tablo 28: Pittsburgh komponent 4 puanlarinin hasta ve kontrol grubuna

gore dagilhim

Pitssburgh Hasta Kontrol
komponent 5 Say1 Yuzde % Say1 Yuzde %
0 3 18,8 13 81,2
1 60 52,6 54 47,4
2 7 100 0 0
3 0 0 0 0
Toplam 70 51,1 67 48,9

Tablo 29: Pittsburgh komponent 5 puanlarimin hasta ve kontrol grubuna

gore dagilhim
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Pitssburgh Hasta Kontrol
komponent 6 Say1 Yizde % Say1 Yizde %
0 58 46,4 67 53,4
1 8 100 0 0
2 2 100 0 0
3 2 100 0 0
Toplam 70 51,1 67 48,9

Tablo 30: Pittsburgh komponent 6 puanlarinin hasta ve kontrol grubuna

gore dagilhim

Pitssburgh Hasta Kontrol
komponent 7 Say1 Yuzde % Say1 Yuzde %

0 5 17,2 24 82,8

1 14 37,8 23 62,2

2 14 50 14 50

3 10 100 0 0

4 9 75 3 25

5 18 90 2 10

6 2 66,7 1 33,3

Toplam 70 51,1 67 48,9

Tablo 31: Pittsburgh komponent 7 puanlarinin hasta ve kontrol grubuna

gore dagilhim

Hastalarmn PUKI alt bilesenlerinin ortalamalar1 sirasiyla komponent
1,56+0,89, komponent 2 1,31+0,89, komponent 3 0,44%0,69, komponent
0,26+0,58, komponent 5 1,06+0,37, komponent 6 0,26+0,65, komponent

2,76%+1,61 olarak saptandi.
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Kontrol grubunun PUKI alt bilesenlerine bakildiginda ise komponent 1
0,73+0,64, komponent 2 0,85+0,76, komponent 3 0,58+0,76, komponent 4
0,16+0,51, komponent 5 0,81+0,39, komponent 6 0, komponent 7 1,10+1,18’idi.

Hasta ve kontrol grubunun PUKI alt bilesenleri karsilastirildiginda
komponent 3 (uyku siiresi) ve 4 (uyku etkinligi) disinda diger tiim komponentler
hasta grubunda kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli sekilde yuksek
olarak bulundu (Tablo 32).

Hasta Kontrol P
degeri

PUKI toplam 7,64+3,31 4,21+2,61 <0,001
Komponent 1 1,56+0,89 0,73+0,64 <0,001
(Subjektif uyku kalitesi)
Komponent 2 1,31+0,89 0,85+0,76 0,01
(Uyku latanst)
Komponent 3 0,44+0,69 0,58+0,76 0,68
(Uyku siresi)
Komponent 4 0,26+0,58 0,16+0,51 0,61
(Uyku etkinligi)
Komponent 5 1,06+0,37 0,81+0,39 0,001
(Uyku bozuklugu)
Komponent 6 0,26+0,65 0 0,006
(Uyku ilact kullanimi)
Komponent 7 2,76+1,61 1,10+1,18 <0,001

(Guindiiz fonksiyonlari)

Tablo 32: PUKI alt tiplerinin hasta ve kontrol grubuna gore ortalamalar

Hasta grubunun PUKI degeri ile demografik dzellikler karsilastirildiginda
kadinlarda PUKI ortalamas: 8,28 +3,34, erkeklerde ise 6,35+2,90 olup kadimlarda
istatistiksel olarak anlamali diizeyde yiiksek saptandi (p= 0,02). Hastalarin PUKI
degerleri ile medeni durumu, sigara igme ve ig durumu arasinda anlamli fark
bulunmadi. Kronik hastalifin eslik ettigi iirtikerli hastalarda PUKI ortalamasi
10,63%2,66 iken kronik hastaligi olmayanlarda ise 7,26£3,20 olarak tespit edildi.

48



Iki grup arasinda kronik hastalik eslik edenler lehine anlamli diizeyde yikseklik
vardi (p =0,006) ( Tablo 33).

PUKI Standart P
sapma degeri
Cinsiyet Kadin 8,28 3,34 0,02
Erkek 6,35 2,90
Medeni durum Evli 7,61 3,28 0,90
Bekar 7,71 3,45
Sigara icme Evet 8,27 3,12 0,28
Hayir 7,35 3,38
Is durumu Calisan 7,20 3,96 0,40
Calismayan 7,89 2,90
Kronik Var 10,63 2,66 0,006
hastalik Yok 7,26 3,20

Tablo 33: Demografik ézelliklere gére PUKI ortalamalar

Anjioddemi olan hastalarda PUKI ortalamasi1 7,81%+3,25 anjioddemi
olmayan hastalarda ise bu deger 7,39+3,43 olarak saptandi. Iki grup arasinda

istatistiksel olarak fark bulunmadi (p= 0,61).

Kronik spontan rtikerli hastalarda PUKI ortalamasi 7,55+3,30, kronik
induklenebilir Urtikerde ise 8,20£3,45’idi. Bu iki grup arasinda istatistiksel olarak
faklilik saptanmadi (p= 0,5). Indiiklenebilir iirtiker alt tiplerinde PUKI degerleri
dermografizmde 8, basing drtikerinde 9,5, kolinerjik Grtikerde 9, akuajenik

urtikerde 16, akuajenik+kolinerjik trtikerde 6 olarak tespit edildi.

Hasta ve kontrol grubunun mesleklere gére PUKI ortalamalar1 Tablo 34¢‘de

verilmistir.
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Hasta PUKI Kontrol PUKI

Say1 Ortalama Say1 Ortalama
Calismayan 47 7,94 21 5,05
Ciftci 3 4,67 - -
Serbest 7 6,71 2 3,50
Isci 6 6,33 6 4,17
Esnaf 1 8,0 -
Memur 1 9,0 1 4,0
Gulvenlik 1 6,0 - -
gorevlisi
Ogretmen 2 10,0 1 3,0
Hemsire 2 10,0 8 3,63
Doktor - = 17 4,41
Sekreter - - 11 3,0

Tablo 34: Hasta ve kontrol grubunun mesleklere gore dagilim ve PUKI

ortalamalar

Tedavide kullamilan ilaca gére PUKI ortalamalar1 diizensiz antihistaminik
kullananlarda 8,10+2,75, duzenli antihistaminik kullananlarda 9,38+3,13,
omalizumab kullananlarda 5,94+2,88, antihistaminik+omalizumab kullananlarda
ise 7,18+£3,76 olarak bulundu. Gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklilik tespit edildi (p=0,002) (Tablo 35).

Tedavide kullanilan ilag PUKI ortalamasi Standart sapma P degeri
Duizensiz antihistaminik 8,10 2,75
Duzenli antihistaminik 9,38 3,13

0,002
Omalizumab 5,94 2,88
Omalizumab+antihistaminik 7,18 3,76

Tablo 35: Tedavide kullanilan ilaclara gore PUKI ortalamalari
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Hastalarin PUKI degeri ile UAS7 ve DYKI arasinda istatistiksel olarak
anlaml1 korelasyon bulunurken hastalarin yasi, hastalik sireleri ve tedavi sureleri

ile arasinda korelasyon saptanmadi (Tablo 36).

UAS7 DYKI Yas Hastalik Tedavi
suresi siresi
PUKI <0,001 <0,001 0,23 0,72 0,91

p degeri

Tablo 36: Hastalarin PUKI degeri ile UAS7, DYKI, yas, hastalik ve tedavi

siiresi karsilastirmasi

Hasta grubunda PUKI degeri <6 olanlarda DYKI degeri 3,68 iken PUKI >6
(zayif uyku Kalitesi) olanlarda DYKI degeri 8,14 olarak bulundu uyku kalitesi
zayif olanlarda DYKI anlaml diizeyde daha yiiksekti (p<0,001). PUKI degeri < 6
olanlarda UAS7 6,53 iken uyku kalitesi zayif (PUKI >6) olanlarda ise UAS7
12,1°idi ve uyku kalitesi zayif olanlarda istatistiksel olarak anlamli diizeyde

yukseklik mevcuttu (p<0,001) ( Tablo 37).

PUKI UAS?7 ortalamasi DYKI ortalamasi
< 6 puan 6,53+5,54 3,68+2,82
> 6 puan 12,10+9,06 8,14+4 34
(zay1f uyku kalitesi)

Tablo 37: Hastalarin uyku kalitesine gore UAS 7 ve DYKI ortalamalar
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5 TARTISMA

Urtiker, eritemli, kasintili, yiizeyel dermisi tutan, farkli boyutlarda papiil ve
plaklarin goriildiigii gegici kutane vaskiiler bir reaksiyondur (1). Akut Urtikerde
lezyonlar 6 haftadan kisa siirerken, kronik drtikerde ise 6 hafta veya daha uzun

stire devam eder (7).

Genel olarak iirtikerin toplumdaki prevalanst %1-5 arasinda degismekle
birlikte kadin/erkek oranmi 2/1°dir (5). Choonhakarn ve arkadaglarinin yaptigi
calismada 71 kronik spontan Urtiker hastasinin %83,11 kadin, %16,9°u erkekti
(109).

Calismamizda ise hastalarin %67,1’1 (47 hasta) kadin, %32,9’u (23 hasta)

erkekti ve kadin/erkek orani 2,04tli ve literatiir verileri ile benzerdi.

Kronik iirtiker en sik 20-40 yas araliginda goriilmektedir (24). Bizim
calismamizda da diger ¢alismalarla uyumlu olarak ortalama yas 34,23 olarak

bulundu.

Kronik Urtikerde ortalama hastalik suresi 2-5 yildir. Hastalarin %30-
%350“sinde 1 yil i¢inde spontan remisyon olugmakta %?20°sinde ise, hastalik 5

yildan daha uzun stirmektedir (21).

Nikolaos Syrigos ve arkadaslarinin yaptig1 direngli kronik spontan drtikeri
olan 20 hastanin yer aldig1 calismada ortalama hastalik siiresi 21,8 aydr (110).
Calismamizda yer alan kronik firtikerli hastalarin ortalama hastalik siiresi 37,1

aydi. Bu siire daha 6nceki ¢alismalarda yer alan bilgilerle uyumlu olarak bulundu.

Kronik iirtiker hastalarinin hastalik siddetini degerlendirmek igin ‘Urtiker
Aktivite Skoru‘ kullanilmaktadir ve 7 giinliik iirtiker aktivite skorunun toplami da
UAS7 olarak tanimlanmaktadir (70).

Buylkoztirk ve ark. yaptigi calismada birinci basamak ve ikinci basmak
tedavilere direncli 12 kronik spontan Grtikerli hastanin tedavi 6ncesi UAS7 degeri
34,4 olarak belirlendi (112).

Hawro ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada 2.kusak antihistaminik doz

arttirnmina direngli 130 kronik trtiker hastasinin omalizumab tedavisi 6ncesi ve
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sonrasi UAS7 degerleri karsilastirlmistir. Tedavi oncesi UAS7 24,1 tedavi
sonrasi ise 11,3 olarak tespit edilmisti (113).

Bizim yaptifimiz caligmada ise hastalarimizin %71,4’i diizenli tedavi
(duzenli antihistaminik, omalizumab ve antihistaminik+omalizumab) almaktaydi
ve UAS7 ortalamalar1 10,59idi. Literatiirdeki bu veriler ile ¢alismamizdaki veri
arasindaki farklilik Biiylikoztirk ve ark. ile Hawro ve ark. calismalarindaki
hastalarin hepsinin direncli kronik Urtiker hastasi olmalarindan kaynaklandigi

diistinildii.

Calismamizda UAS7 bekarlarda evlilere gore istatistiksel olarak anlamli
duzeyde yuksek tespit edildi (p=0,02). Bekarlarda ortalama 16,75+12,97, evlilerde
8,67+5,12¢idi. Yas, sigara icme ve is durumu, hastalik siiresi, tedavi siresi, kronik
hastalik varlig1 ile arasinda korelasyon saptanmadi. Anjioddemin eslik ettigi
hastalarda UAS7 9,24 iken, eslik etmeyen hastalarda 12,61°idi ve istatistiksel
olarak anlaml fark yoktu (p= 0,10). Kronik spontan Urtikerli hastalar ile kronik

indtiklenebilir iirtikerli hastalar arasinda UAS7 agisindan anlamli fark bulunmadi.

Kronik deri hastaliklar1 kasinti, goriiniis, ve tedaviye bagl kisitlanmalar gibi
farkli yollarla saglikla ilgili yasam kalitesinde degisikliklere neden olur. Farkli
deri hastaliklar1 giinlik fonksiyonlar, meslek, bos zaman, psikolojik durum ve

sosyal yasam gibi yasam kalitesinin ¢esitli komponentleri tizerine etkili olur (66).

Kronik Urtiker hastalarinda goriilen uyku bozuklugu, kasintili lezyonlar
yorgunluk, sosyal izolasyon, enerji kaybi, emosyonel/seksiiel zorluklar, meslek ve

ev islerinde yaganan kisitlanmalar kisilerin yagsam kalitesini bozmaktadir (114).

Liu ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada 131 kronik irtiker tanili hastaya
uygulanan DYKI anketi sonucunda hastalarin ortalama DYKI degerleri 9,93¢idi
(115).

Bizim calismamizda DYKI ortalamasi 6,93 tii. Hastalarin %12,9unda hayat
kalitesi etkilenmemis, %25,7sinde hafif dizeyde, %41,4‘linde orta diizeyde ve
%20°‘sinde hayat kalitesi agir diizeyde etkilenmis olarak tespit edildi. Hastalarin
bliylik cogunlugunun yasam kaliteleri orta diizeyde etkilenmisti ve ¢ok agir

diizeyde etkilenen hasta ise yoktu.
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Ue ve arkadaslarmin yaptigi calismada kadinlarda, 30 yasin iizerinde
olanlarda ve hastaligi 1 yildan uzun siiren hastalarda yasam kalitesinin anlamli

olarak daha fazla etkilendigi bulunmustu (116).

Yaptigimiz calismada ortalama DYKI degeri bekarlarda 12,25, evlilerde
7,33 olup bekarlarda evlilere gore yasam Kkalitesi anlamli diizeyde daha fazla
etkilendigi saptandi (p= 0,02). Cinsiyet, sigara igme ve is durumu, kronik hastalik

varligi, hastalik siiresi ve tedavi siiresi ile arasinda ise anlamli farklilik goriilmedi.

Silvares ve arkadaslarinin yaptigi bir bagka ¢alismada 100 kronik irtiker
tanil1 hasta incelenmis olup bu hastalarin %82 sine anjioddem eslik etmekteydi.
Ortalama DYKI degeri 13,5 olarak belirlendi. Anjio6demi olan hastalarda 14,3,
anjioodemi olmayanlarda ise 9,9 olan DYKI degeri anjioddemi olanlarda

olmayanlara gore istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksekti (117).

Kutluhan ve arkadaglarinin yapmig olduklar1 ve akut tirtikerli 100 hastanin
yer aldigi prospektif ¢alismada lezyonlar1 yaygin olan hastalarda anjioddemin
daha fazla eslik ettigi, istatistiksel olarak daha ylksek vyiizdede sistemik
semptomlarm bulundugu, daha siddetli pruritus ve yiiksek DYKI skorlarina sahip
olduklari saptanmistir (118).

Ue ve arkadaslarinin yapt1§1 ¢alismada 62 kronik urtikerli hastada DYKI ile

anjioddem arasinda anlamli iligki saptanmamuisti (116).

Calismamizda anjioddemin esilik ettigi hastalarda DYKI 6,83 iken, eslik
etmeyen hastalarda ise 7,07°idi ve istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p= 0,8).
Literatirde bu durumla ilgili farkli veriler bulunmaktadir. Bunun nedeni kronik
urtikerli hastalarda anjioddem tanis1 konulurken hastanin anjioddem tarifinin ve

doktorun tan1 koymasindaki farkliliklardan kaynaklanabilmektedir.

Poon ve arkadaslarinin yaptigi 142 kronik trtiker hastasinin bulundugu
calismada fiziksel iirtikeri olan hastalarin dermatolojik yasam kalitelerinin daha
fazla etkilendigi tespit edilmisti. Gecikmis basing trtikerli ve kolinerjik Grtikerli
hastalarda daha yiilksek DYKI skorlar1 saptanmisti (119).

Ue ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada kronik spontan tirtikerli hastalar ile
fiziksel drtikerli veya miks klinik alt tipleri arasinda yasam kalitesi agisindan
anlaml farklilik yoktu (116).
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Calismamizda kronik spontan iirtikerli hastalarda DYKI 6,53 iken kronik
indiiklenebilir irtiker hastalarinda ise 9,30°du ancak bu yukseklik istatistiksel
olarak anlamli degildi (p=0,06). Kronik indiklenebilir rtiker alt tiplerinde
kolinerjik urtikerli hastalarda DYKI skoru daha yiiksek bulundu. Literatiirde

calismamizla benzer ve farkli sonuglar gosteren ¢alismalar mevcuttu.

Kronik idiyopatik urtikerli (kronik spontan Urtikerli) hastalarda yasam
kalitesi bozuklugu akneli hastalarla benzer, vitiligolu hastalardan ise daha yuksek

bulunmustur (119).

Basra ve ark. DYKI skorlarmi derleyerek olusturduklar1 calismalarinda
DYKI 7,16-13,4 arahigindaydi ve ortalamas1 9,8idi. Urtiker i¢in bulunan DYKI
degeri hidradenitis supurativa i¢in olandan daha diisiik olup, akne vulgaris,
alopesi, Behget hastaligi, darier hastaligi, piyoderma gangrenozum ve vitiligodan
ise daha yuksekti (120).

Kronik idiyopatik drtiker, psoriazis ve atopik dermatitli eriskin hastalarla
yapilan prospektif bir calismada kronik idiyopatik {rtikerle iliskili fiziksel
rahatsizhik ile gilinliik yasamdaki kisitlanmalar psoriazisten daha fazla

bulunmustur (10).

Urtiker hastalarinda yasam kalitesi ileri derecede olumsuz etkilenmektedir.
Hastaligin siddetinin belirlenmesinde kullanilan iirtiker aktivite skoru ile birlikte
yasam kalitesi Olgeklerinin kullanilmasi tedaviye yanitin degerlendirilmesinde,
farkl1 tedavi segeneklerinin karsilastirilmasinda ve tedavilerin planlanmasinda

Onemli gostergelerdendir.

Uyku insan yasamimin yaklagik Ugte birini kaplayan aktif bir strectir
bununla birlikte dermatolojik hastaliklarin uyku ile iliskisinin arastirildigi ¢ok az

caligma bulunmaktadir (102).

Klinik olarak uyku ile dermatolojik hastaliklar arasinda cesitli seviyelerde
iligki tespit edilmistir. Termoregiilasyon ve uyku baglangic1 gibi normal uyku
fizyolojisinde derinin rolii bulunmaktadir. Pruritus, hiperhidroz, termoregilasyon
bozuklugu gibi kutandéz semptomlar uyku ve yasam kalitesi ilizerine etkilidir

(104).
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Kan-beyin bariyerini gegen klasik birinci kusak H1 antihistaminiklerin
neden oldugu sedasyon histaminin uyanmayi tesvik edici bir madde oldugunu

gosteren ilk belirtilerden biridir (10).

Kronik trtiker hastalarinda; uyku ve yasam kalitesini etkileyen pruritusun
en 6nemli semptom olmasi, histaminin uyanmayi tesvik edici bir madde olmasi ve
mast hdcrelerinin uyarimi ile histamin ile birlikte IL-1, TNF-a gibi proinflamatuar
sitokinlerin salinimmnin uyku zerine olan etkileri gdz 6niinde bulundurularak bu

caligmada kronik trtikerli hastalarin uyku Kalitesinin degerlendirilmesi amaglandi.

Yaptigimiz ¢alismada kronik trtikerli hastalarmn uyku kalitesinin, yas ve
cinsiyet dagilimi acgisindan benzer olan sagliklt kontrol grubuna gore anlaml
derecede daha kétii oldugunu saptadik. Hasta grubunda total PUKI ortalamasi
7,64 iken kontrol grubunda ise bu deger 4,21°idi (p<0,001). Hastalarin %72,9
‘unda PUKI>6 zayif uyku kalitesi ve %27,1’inde ise PUKI<6 olarak belirlendi.
Kontrol grubunda ise %17,9’unda PUKI>6 zayif uyku kalitesi ve %82,1‘inde
PUKI<6 olarak saptandi.

Tuna ve arkadaslarinin yaptiklart huzursuz bacak sendromu ile iirtiker
arasindaki iligkiyi inceledikleri ¢alismada 130 kronik spontan Urtikerli hasta ile
100 saglikli kontrol grubunun PUKI degerleri hasta grubunda 8,04 kontrol
grubunda ise 5,09‘idi ve istatistiksel olarak anlamli fark saptanmisti. Hastalarin

%S51,5’inde kontrol grubunun ise %29°unda zayif uyku kalitesi bulunmustu (121).

Bu ¢alismada ¢alismamizdakine benzer PUKI ortalamasi saptanirken bizim

calismamizda zayif uyku kalitesi olan hastalarin oran1 daha yiiksekti.

Melikoglu psoriaziste uyku kalitesi ve uyku kalitesinin hastalik siddeti ile
olan iligkisini inceledigi calismasinda 58 plak psoriazisli hasta ile 58 kisiden
olusan kontrol grubunu karsilastirmisti. Calismada hastalarda PUKI ortalamasi
7,01’idi ve %60,3 oraninda zayif uyku kalitesi tespit edilmisti. Kontrol grubunda
ise PUKI degeri 4,18¢idi ve %10,3 ‘Uinde zayif uyku kalitesi mevcuttu (122).

Bicici ve arkadaslarmin yaptig1 calismada psoriazisli 73 hastanin PUKI
ortalamast 5,30, ayn1 sayida saglikli kontrol grubununki ise 2,94°‘idi. Hasta
grubunda istatistiksel olarak anlamli yukseklik mevcuttu (123).
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Luca ve arkadaslarinin yaptigi calismada 102 psoriazis tanili hastanin PUKI
ortalamas: 4,4‘idi. Hastalarmn %38,2‘sinde PUKI>5 olarak tespit edilmisti.
Calismada yer alan hastalarin %76,5’i remisyondaydi. Bu c¢alismada PUKI
ortalamasinin ve zayif uyku kalitesine sahip olan hastalarin oranin diisiik olmasi
psoriazis ve uyku bozukluklari arasindaki iliskiyi, ¢ogunlukla kasimnti ve agri
Uzerine yonlendirmektedir (124).

Gezer ve arkadaslarinin psoriatik artritli 41 hasta ile 38 saglikli kontrol
grubu ile yaptiklart galismada PUKI ortalamasi hastalarda 9,70 iken kontrol
grubunda 4,05 olarak saptanmisti. Hastalarin %85,4’tinde zayif uyku kalitesi
tespit edilmisti (125).

Yano ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada 112 atopik dermatitli hastanin
PUKI ortalamasi 7,3’tii ve hastalarin %62,5‘inde zayif uyku Kalitesi tespit
edilmisti (126).

Ozdemir ve arkadaslarinin yaptig1 bir ¢alismada toplam 92 kronik pruritus
tanil1 hastanin 31°ine klasik antihistaminikler, 61°‘ine yeni kusak antihistaminikler
verilmis tedavi dncesi PUKI degerleri klasik antihistaminik alanlarda 6,90 iken

yeni kusak antihistaminik alanlarda ise bu deger 6,22idi (127).

Konda ve arkadaglarmin galismasinda prurigo nodularisli 39 hasta ve
kontrol grubunun PUKI degerleri sirasiyla 5,59 ile 4,46°idi. Hastalarin
%53,8inde kontrol grubunda ise %30,8inde zayif uyku kalitesi tespit edilmisti.

Bu ¢aligmada hasta ve kontrol grubu arasinda anlamli fark bulunmamaisti (128).

Yazmalar ve arkadaslarinin yaptigi Behget hastalarinda uyku kalitesinin
degerlendirildigi calismada hastalarin PUKI degeri 7,91 iken kontrol grubunun ise
4,58¢1di ve hastalarin %59,8‘inde zayif uyku kalitesi belirlenmisti (129).

Tuna ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada kronik spontan {irtikerli hastalarda
kontrol grubuna gére PUK1 nin tim alt komponentlerinde istatistiksel olarak

anlaml1 yiikseklik saptanmist1 (121).

Bizim ¢alismamizda ise PUKI alt bilesenleri acisindan hasta ve kontrol
grubu kiyaslandiginda hastalarda komponent 1 (subjektif uyku kalitesi),
komponent 2 (uyku latansi), komponent 5 (uyku bozuklugu), komponent 6 (uyku

ilac1 kullanimi) ve komponent 7 (giindiiz fonksiyonlar1) anlamli derecede daha

57



yuksekti. Komponent 3 (uyku stresi) ve komponent 4 (uyku etkinligi) acisindan
iki grup arasinda anlamli farklilik saptanmadi. Bizim c¢alismamizda Tuna ve ark.
calismasindan farkli olarak uyku siiresi ve uyku etkinligi komponentleri hastalarda

kontrol grubuna gore anlamli farklilik géstermemisti.

Melikoglu‘nun ¢alismasinda psoriazisli hastalarin subjektif uyku kalitesi,
uyku etkinligi ve giindiiz fonksiyonlar1 kontrol grubundan anlamli olarak daha

fazla etkilenmisti (122).

Gezer ve arkadaslarinin psoriatik artritli hastalar ile yaptigi ¢alismada
hastalarda uyku ilaci kullanimi komponenti disindaki tiim komponentlerde

anlaml yiikseklik tespit edilmisti (125).

Ozdemir ve arkadaslarinin kronik prurituslu hastalarda antihistaminik
tedavisi 6ncesi ve sonrast PUKI alt bilesenleri agisindan anlamli farklilik yalnizca

uyku latansi ve uyku bozuklugu komponentlerinde saptanmusti (127).

Yazmalar ve arkadaslarinin Behget hastalarinda yaptiklari ¢alismada uyku
stiresi ve uyku ilaci kullanimi komponenetleri diginda diger tiim komponentler

kontrol grubundan anlamli derecede yiiksek bulunmustu (129).

Bizim ¢alismamizda uyku kalitesi ile hastalarin sosyodemografik 6zellikleri
arasindaki iliski karsilastirildiginda kadmlarda PUKI ortalamasi 8,28 erkeklerde
ise 6,35 olup kadinlarda istatistiksel olarak anlamali diizeyde yiliksek bulundu.
(p=0,02). PUKI degeri ile yas, medeni durum, sigara igme ve is durumu, hastalik
sliresi ve tedavi siiresi arasinda iliski saptanmadi. Kronik hastaligin eslik ettigi
iirtikerli hastalarda PUKI ortalamas1 10,63 iken kronik hastaligi olmayanlarda ise
7,26 olarak tespit edildi. iki grup arasinda kronik hastalik eslik edenler lehine
anlamli diizeyde yiikseklik vardir (p=0,006). Anjioddemi olan hastalarda PUKI
degeri 7,81 iken olmayanlarda 7,39 olup bu ylikseklik istatistiksel olarak anlamli
degildi. Kronik spontan iirtikerli hastalar ve kronik indiiklenebilir {irtikerli
hastalarin PUKI ortalamalar1 sirasiyla 7,55 ve 8,20 idi ancak bu fark istatistiksel

olarak anlaml degildi.

Yas, cinsiyet, sigara ve alkol kullanimi, kronik hastaliklara sahip olmak
uyku kalitesini etkileyen faktorlerdir (130,131). Bu literatir bilgisiyle benzer

olarak hastalarimizda kadinlarda ve kronik hastaligi olanlarda uyku Kkalitesi
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anlamli derecede daha fazla etkilenmisti ancak yas ve sigara kullanimi ile anlamli

iliski yoktu.

Bicici ve arkadaslarinin psoriazisli hastalarla yaptiklar1 ¢alismada hasta
grubunda cinsiyet, egitim durumu, evlilik durumu, is durumu, sosyo-ekonomik
durum, aile yapisi, eslik eden kronik hastalik varligi, sigara ve alkol kullanma
durumu, hastalik siiresi, yas gibi sosyodemografik o6zelliklerin anlamli olarak

uyku kalitesini etkilemedigi saptanmisti (123).

Gezer ve arkadaslarinin caligmasinda medeni durum ile uyku kalitesi
arasinda anlanmu bir iliski saptanmamis olup postmenopozal hastalarda PUKI

degeri istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek bulunmustu (125).

Gimenéz-Arnau ve arkadaglarinin yaptigi kronik idiyopatik/spontan Grtikerli
hastalarda omalizumab tedavisi ile uykuda diizelmenin arastirildigi randomize cift
kor plasebo kontrol grubu ile olan calismada uyku degerlendirmesinde MOS-
(Sleep Scale Medical Outcomes Study Sleep Scale) ve SPI-II (Sleep Problem
Index Il) olgeklerini kullanmislardir. MOS-Uyku Skalasi, SPI-II skorlarinin 4.
hafta dl¢limlerinde uykuda iyilesme goriilmiis ve bu iyilesme 12. haftaya ve 24.

haftaya kadar devam ettigi gosterilmisti (132).

Ozdemir ve arkadaslarinin yaptif1 calismada kronik pruritusta klasik
antihistaminik kullananlarla yeni kusak antihistaminik kullananlar arasinda toplam

PUKI degeri agisindan farklilik saptanmamust: (127)

Calismamizda tedavide kullanilan ilaglarin uyku kalitesi ile iliskisi
incelendiginde PUKI ortalamalar1 diizensiz antihistaminik kullananlarda 8,10,
duzenli antihistaminik kullananlarda 9,38, omalizumab kullananlarda 5,94 ve
antihistaminik+omalizumab kullananlarda ise 7,18 olarak bulundu. Farkli tedavi

gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark vardi (p=0,002).

Bizim ¢alismamizda omalizumab kullanan gruplarin uyku kalitesinin daha

1yi oldugu saptandi.

Pruritus, kronik spontan drtikerli hastalarin kardinal semptomlarindandir ve
uyku bozukluklarmin en énemli nedenlerinden biridir. KSU'li hastalarda pruritus

siddeti, uyku kalitesinde bozulma ile anlamli sekilde iliskilidir (133).
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Tuna ve arkadaslarinin yaptigi ¢calismada kronik spontan tirtikerli hastalarda
uyku Kkalitesi ile urtiker aktivite skoru (UAS) arasinda anlamli korelasyon
gosterilmisti (121).

Kronik Grtikerli hastalarda hastalik siddetini gdsteren UAS7 hesaplanirken
kasint1 ve {rtikeryal plak sayis1 géz Oniinde bulundurulmaktadir. Bu nedenle

hastalik siddetinin uyku kalitesi lizerine etkili olabilecegi diistiniilmektedir.

Bizim calismamizda da bu ¢alismalarla benzer olarak uyku Kkalitesi, hastalik
siddetini gosteren UAS7 ile korelasyon gostermekteydi.(p<0,001). PUKI degeri<6
olanlarda UAS7 6,53, PUKIi>6 olanlarda ise UAS7 12,1¢idi ve uyku kalitesi zayif
olanlarda istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksekti.

Stinco ve ark.’nin yaptigi ¢alismada psoriazisli hastalarda hastalik siddeti
PASI ile degerlendirilmis ve PASI ile PUKI arasinda istatistiksel olarak anlamli
bir korelasyon saptanmamisti (134). Bir baska calismada ise PASI ile PUKI
degeri arasinda korelasyon gosterilmisti (122). Sonug olarak literatiirde psoriazisli
hastalarda uyku kalitesi ile iligkili ¢calismalarda hastalik siddeti ile uyku kalitesi

arasindaki iliski ile ilgili farkli sonuglar mevcuttu.

Urtiker ve/veya anjioddemli hastalar kasmnt1 disinda baska rahatsizliklara da
sahiptir. Kasiti, uyku siklusunda degisiklik yapmakla birlikte yasam kalitesi
caligmalarinda belirtilen diger faktorler lizerine de etkili oldugu gosterilmistir
(10). Calismamizda uyku kalitesi ile dermatolojik yasam kalite indeksi arasinda
istatistiksel olarak anlamli korelasyon vardi. (p<0,001). PUKI<6 olanlarda DYKI
degeri 3,68 iken PUKI>6 (zayif uyku kalitesi ) olanlarda DYKI degeri 8,14 olarak
bulundu uyku kalitesi zayif olanlarda DYKI anlamli diizeyde daha yiiksekti.

Calismamizdaki veriler gosterdi ki kronik tirtikerli hastalarda uyku kalitesi
saglikli kisilere gore anlamli olarak daha kotiydi. PUKI alt bilesenlerinden
subjektif uyku kalitesi, uyku latansi, uyku bozuklugu, uyku ilact kullanimi,
giindiiz fonksiyonlar1 hastalarda anlamli derecede daha yuksekti. Kronik Grtikerli
hastalarin hastalik siddetini gosteren Urtiker aktivite skoru ile uyku kalitesini
degerlendirdigimiz PUKI degeri arasinda pozitif korealasyon vardi. Dermatolojik
yasam kalitesi daha fazla etkilenen hastalarda uyku kalitesi daha kotiiydii. Ayrica

60



hastalarin tedavide kullandiklart ilaglarin da uyku kalitesi {izerine etkili oldugu

sonucuna varildi.

Calismamizin kisitlilik noktalart hasta 6rneklemimizin kiiciik olmasi ve
uyku kalitesinin bir anket araciligiyla degerlendirilmesi olabilir. Pittsburgh Uyku
Kalitesi Olgegi ile hasta kendi uyku kalitesini degerlendirirken, polisomnografi
gibi objektif bir ol¢iimiin de olmasi daha saglikli sonuglara ulagilmasina katkida

bulunacaktir.
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6.SONUCLAR

Urtiker diinyada sik goriilen dermatolojik hastaliklardan biridir ve
prevalansi %1-5 oraninda degismektedir. Kronik iirtiker 6 haftadan daha uzun
siiren bilinen veya bilinmeyen bir nedene bagl anjioddemin de eslik edebildigi

spontan lirtikeryal lezyonlar olarak tanimlanir.

Uyku insan yagaminin yaklasik {igte birini kaplayan aktif bir siirectir
bununla birlikte dermatolojik hastaliklarin uyku ile iliskisi ile ilgili cok az ¢calisma
mevcuttur. Dermatolojik hastaliklarla birlikte olan uyku bozuklugu hastanin

yasam Kalitesini bozabilir ve ciddi bir psikopatoloji ile iligkilendirilebilir.

Klinik olarak uyku ile dermatolojik hastaliklar arasinda cesitli seviyelerde
iliski tespit edilmistir. Calismamizda da kronik drtikerli hastalarda uyku Kkalitesi
ve uyku kalitesi ile hastalik siddeti ve dermatolojik yasam kalite indeksi

arasindaki iliski incelenmistir.

Calismamiza yaglar1 18 ile 60 arasinda degisen 70 hasta ile yaslar1 22-51
arasinda olan 67 saglikli kisi dahil edildi. Kronik Grtikerli hastalarda uyku kalitesi
kontrol grubuna gore daha Kkotlydi. Hasta grubunun PUKI ortalamasi 7,64,
kontrol grubununki ise 4,21’idi. Hastalarin %72,9‘unda kontrol grubunun ise

%17,9’unda zayif uyku kalitesi saptandi.

Yaptigimiz c¢alismada PUKI alt bilesenleri agisindan hasta ve kontrol
grubu kiyaslandiginda hastalarda subjektif uyku kalitesi, uyku latansi, uyku
bozuklugu, uyku ilact kullanimi, gilindiiz fonksiyonlar1 anlamli derecede daha
yiiksekti. Uyku siiresi ve uyku etkinligi agisindan iki grup arasinda anlamli fark

bulunmadi.

Calismamizda PUKI degeri kadinlarda ve kronik hastalik eslik edenlerde
daha yiiksekti, PUKI degeri ile yas, medeni durum, sigara icme ve is durumu,

hastalik stiresi, tedavi siiresi arasinda iligki saptanmadi.

Calismamizda kronik spontan drtiker ile kronik induklenebilir Grtiker
arasinda PUKI degeri agisindan farklilik saptanmadi. Anjioddem varligmin da

uyku kalitesi Uzerine etkisi olmadig1 tespit edildi.
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Calismamizda tedavide kullanilan ilaglarin uyku kalitesi ile iliskisi
incelendiginde PUKI ortalamalar1 diizensiz antihistaminik kullananlarda 8,10,
dizenli antihistaminik kullananlarda 9,38, omalizumab kullananlarda 5,94 ve
antihistaminik+omalizumab kullananlarda ise 7,18 olarak bulundu. Tedavide

kullanilan ilag¢larla uyku kalitesi arasinda anlamli iligkisi oldugu saptandi.

Calismamizda iirtiker aktivite skoru (UAS7) ve dermatolojik yasam kalite
indeksi (DYKI) PUKI degeri ile istatistiksel olarak anlamli korelasyon
gostermekteydi. Uyku kalitesi zayif olanlarda UAS7 12,10, DYKI 8,14 iken uyku
kalitesi iyi olanlarda UAS7 6,53 ve DYK{ ise 3,68¢idi.

Sonug olarak calismamizda kronik irtikerli hastalarin uyku kalitesinin
saglikli kontrol gruplarma gore daha fazla etkilendigi, hastalik siddeti ve
dermatolojide yasam kalite indeksi skoru artttkga PUKI degerinin de arttigi

saptandi.
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8.EKLER

Ek 1. Etik kurul onay1

DICLE UNIVERSITESI TIP FAKULTESI GIRISIMSEL OLMAYAN KLINIK
ARASTIRMALAR ETiK KURULU

DICLE UNIVERSITY MEDICAL FACULTY ETHICS COMMITTEE FOR
NONINTERVENTIONAL STUDIES

X

KARAR

Dog. Dr. Bilal SULA, Dr. Ozlem DEVRAN GEVHER isimli aragtirmacilar tarafindan
planlanan “Kronik iirtiker hastalarinda uyku kalitesi” baglikli arastirmaya Dicle Universitesi Tip
Fakiiltesi Etik Kurul'u tarafindan toplantida hazir bulunan iiyeler tarafindan oy birligi ile onay
verilmistir.

Klinik aragtirma tamamlanip yayin asamasina geldiginde, yaymna sunulan bildiri veya
makalenin bir 6rneginin Etik Kurul’a verilmesi zorunludur.

- DECISION

The project titled as “Sleep quality in patient with chronic urticaria” planned by Bilal
SULA, Ozlem DEVRAN GEVHER has been approved by Ethics Committee of Dicle University
Faculty of Medicine.

Oturum No ( Meeting Tarih (Date): 13.10.2017 Saat (Hour): 14:00-15:00
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Ek 2. Kronik Urtiker hasta takip formu

Hasta kodu - kayit tarihi

Hasta adi ve soyadi

Cinsiyet — Yas

Meslek

Yasadig1 yer

Medeni durum

Sigara kullanimi1

Kronik hastalik

Urtiker tipi

Anjioddem varligi

Hastalik stiresi

Kullandigi ilag

Tedavi siresi
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Ek 3. Urtiker aktivite skoru

Asagida yapilan tabloda hastanin, tirtikerin seyri, tirtikeri baslatan veya hafifleten

faktorleri takip etmesi saglanmistir. Hastanin her giin;

1) Kag tane tirtiker plagi olustugu, 2) Kasintinin siddetini gosteren tablo

Kabariklik Kasinti
Yok Hafif | Orta | Agir | Yok Hafif Orta Siddetli
Gun | Tarih 20°den | 20-50 50’den (Var Ama (Sikintt (Normal
az fazla Rahatsiz Yaratiyor Glnluk
arasi Etmiyor) Ama Aktivite ya
Ginlik da Uykuyu
Aktiviteyi Bozacak
ya da Kadar
Uykuyu Siddetli
Etkilemiyor | Kasintr)

)

~N (O (O | (W N (-

Ek 4. Pitsburgh uyku Kkalitesi dlcegi

Asagidaki sorulart son 1 ay icerisindeki uyku aliskanliklariniz1 dikkate alarak

yanitlaymiz.

1.Genellikle saat kacta uyku icin yataga

QIdersiNIZ?.....c.ccveveie e

2.Yataga yatmaniz ile uykuya dalmaniz arasinda gecen siire ortalama kag

dakikadir?........ocooeviiiiiiii
3.Genellikle sabah saat kagta uyanirsiniz?...........ccccceeeveernveennnnns

4.Geceleri ortalama uyku siireniz ne kadardir (yatakta gecirilen siire degil uyku
TS )
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5.gecen ay icinde koti
uyudum ¢unkii

Hic yok
)

Haftada 1 ‘den
az (1)

Haftada 1-2
kere (2)

Haftada 3 veya
daha fazla (3)

a)30 dk icinde uykuya
dalamadim

b) Uykunun ortasinda
yada sabah cok erken
uyandim

¢) Banyoyu kullanmak
zorunda kaldim

d) Rahat nefes
alamadim

e) Siddetli horladim
ya da 6ksirdim

f) Sicak hissettim

g) Soguk hissettim

h) Koti riya gérdim

1) Agrim oldu

j) Diger nedenler

Hic yok
()

Haftada 1 *
den az

Haftada 1-2
kere

Haftada 3 veya
daha fazla

6.Gecen ay icinde
uykuya yardim i¢in ne
siklikla ilag aldiniz

7.Gegen ay icerisinde ne
kadar siklikla uyanikken
, arag kullanma, yemek
yeme veya sosyal
aktivitlerde uykululuk
nedeniyle zorluk
cektiniz

8.Gecen ay igersinde
nekadar siklikla
isteksizlik gektiniz

Cok iyi
(0)

Oldukga iyi
1)

Oldukca kot
)

Cok k6t (3)

9.Gecen ay igerisinde
genel olarak uyku
kaliteniz igin yorumunuz
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Ek 5. Dermatolojide yasam kalite indeksi

Dermatolojide yasam kalite indeksi ( DYKI)

Adr :

Soyadi :

Yas :

Cinsiyet:

Tam :

Son 1 haftadir, cildinizde kasinti,agri, act ve yanma hisstetiniz mi ?
Oldukca fazla ~ Cok  Hafif  Higyok Tlgisi yok

Son 1 haftadir cildiniz yiiziinden kendinizi giivensiz hisstetiniz mi veya utang
duygusuna kapildiniz mi1 ?
Oldukgca fazla Cok  Hafif Hi¢ yok  1lgisi yok

Son 1 haftadir cildiniz aligverise gitmenize, ev isleriyle ya da bahge isleriyle
ugrasmaniza engel oldu mu? '
Oldukga fazla  Cok  Hafif Hi¢ yok  Ilgisi yok

Gegctigimiz hafta i¢inde cildiniz giyim seklinizi etkiledi mi ?
Oldukga fazla Cok  Hafif Hig yok  [Ilgisi yok

Gegctigimiz hafta i¢inde cildiniz yapacaginiz aktiviteleri ya da bos zamanlarinizi
degerlendirme seklinizi etkiledi mi ?
Oldukca fazla  Cok  Hafif Hig yok  Ilgisi yok

Gegtigimiz hafta icersinde, cilt problemleriniz herhangi bir spor faaliyeti yapmaniza
engel oldu mu ?
Oldukca fazla  Cok  Hafif Hi¢ yok  Ilgisi yok

Gegtigimiz hafta cildinizdeki durum is hayatiniz1 ya da ¢alismanizi etkiledi mi?
Evet Hayir

Eger hayir ise cildiniz is hayatiniz1 veya ¢alismanizda ne kadar problem olur?
Cok Biraz Hic olmaz

Gegctigimiz hafta icersinde, cildiniz ;partneriniz yakin arkadasiniz ve akrabalarinizla
aranizda nekadar problem olur mu ? '
Oldukca fazla  Cok  Hafif Hi¢ yok  llgisi yok

Son 1 haftada cildinizdeki durum cinsel zorluklar cekmenize neden oldu mu ?
Oldukga fazla Cok  Hafif Hig yok  llgisi yok

Son 1 haftada yapilan tedavilerden nasil etkilendiniz? ( zaman kaybi, evde karigiklik
yaratmasi gibi )
Oldukga fazla Cok  Hafif Hig yok  Ilgisi yok
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Ek 6. Bilgilendirilmis Goniilli Onam Formu
Bilgilendirilmis Goniillii Onam Formu

Asagida imzasi olan ben ‘Kronik Urtiker hastalarinda uyku kalitesi‘ adli

caligmaya katilmay1 kabul ediyorum.

Urtiker deriden kabarik kasimntili,kizarik ve genellikle kisa siirede kaybolan
lezyonlarla seyreden bir hastliktir.%80-90 nedeni bilinmeyen bu hastalik
hastalarin  sosyal yasamini etkilemekte, uyku bozuklugu ve 1is giicii kaybina
neden olmaktadir. Bu nedenle kronik irtiker hastalarinda uyku Kkalitesini

degerlendirmek amaciyla anket ¢calismasi yapilacaktir.
Bu ¢alismadan hasta istedigi zaman ¢ikabilecektir.

1.Bu ¢alismayi yiiriiten Dr.Ozlem Devran Gevher tarafindan ¢alismanin yapist,
amaci1 ve muhtemel siiresi ve ne yapmam istendigi ile ilgili ayrintili s6zIU ve yazili
bilgi verildi.

2. Dr.Ozlem Devran Gevher‘e calismayla ilgili her soruyu sorma firsat: buldum

cevaplar1 ve bana verilen bilgiyi anladim.

3. Calismanin sonuglar1 hasta izni olmadan bilimsel ¢alisma amagli dahi olsa

kullanilmayacaktir.
4. Hasta istedigi zaman c¢alismadan ¢ikabilir ve bilgilerini geri ¢ekebilir.

5.Bu calismadan istedigim zaman ¢ikabilecegimi anladim.

Hastanm Dr. Ozlem Devran Gevher ‘e 24 saat ulasabilecegi telefon numaras :
0412 248 8001 - 4439

Okudum ve Onayliyorum
Hastanin;

Ad1 Soyadi :

Adresi

Tarih
Imza
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