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Ozet

Pediatristler sikga urtiker ile kalasirlar. Urtiker
dermisde olgan yuzeyel, eritemli ve kantili 6dem plaklai
olarak tanimlanabilir. Anjiobdem ise subkutan6z a
submukozal dokulardaki édemi tanimlar. Urtikeranjiodder
herhangi bir ya grubunda, izole veya birlikte olabilir, anc
cocukluk ca& drtikeri bircok yonden egkinde gorilende
farklilik gésterir. Daha 6nceki Urtiker gta dékintinin sire
ve tetikleyen faktorlerle ilgili 8yku ve klinik bgular, trtikerin
siniflamasi igin gereklidir. Literatlirde birgok td algoritm
olmasina ramen, az sayida yayin ¢ocuklarda urtiker teda
konu almaktadir. Histamin Urtikerin ana mediatéridugu
icin, antihistaminikler drtiker tedavisinde birinGirada er
alan ilaglardir. Bununla birlikte gerefinde, dger ilagla
optimal kontroli sglamak amaciyla antihistaminik tedav
eklenebilir. leri bir 6nlem olarak tetikleyen faktorlerden ka-
¢cinmay! iceren bir hastazi@imi gereklidir. Bu derleme gocuk-
larda Uriker ve anjioddem tanisi ve tedavisiyle ilgili lislrt
Ozetlemektedir.

Anahtar Kelimeler: Cocuk, Urtiker, Anjioodem, Tani,
Tedavi
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Summary

Paediatricians commonly encounter urticarial stdtks
ticaria can be defined as superficial, erythemat@uby an
oedematous swellings of the dermis. Angioedema rithes
oedema of the subcutaneous or submucosal tissusari:
and angioedema can occur in any age group as ddok
assod@ted, but childhood urticaria differs in many as
from that seen in adults. The information regardiigjory c
previous urticaria, duration of rash, and trigggrfactor ar
clinical findings are necessary for the classifamatof urtica
ria. Although there are a lot of management algorithms
literature, few reports address the treatment oitana ii
children. Since histamine is the major mediatomudfcaric
antihistamines are the first line drugs for the piomati
treatment of urticaa. However, when necessary, other a
may be added to antihistamines to achieve optimatrol. A
further outpatient care, patient education regardinoidanc
of triggering factors is essential. This review soanises
range of published literaterreports about the diagnosis
the treatment of urticaria and angioedema in céildr

Key Words: Child, Urticaria, Angioedema, Diagnosis,
Treatment
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Urtiker  pediatristler  tarafindan  sikca
kargilagilan bir tablodur. Cocuklarda kimiulatif
insidans Avrupa'daki kolej giencilerinde %16
olarak verilirkeningiltere’deki okul ¢ocuklarinda
%3.5, isvec'te ise %8 olarak verilgtir (1).
Cocuklarda butin olgularin %85'i izole Urtiker
olarak ortaya cikarken, yalniz anjiobdem %6,
Urtiker ve anjiobdem birlikte %9 oraninda gorulur
(2). Urtiker inatci ve siddetli kasintisi, uyku
bozuklyzu olusturmasi ve lezyonlarin kmlmayan
goruntileri nedeniyle hastalarin sgan kalitesini
bozarak cocgun gunlik, sosyal ve okul yantisi
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etkileyebilen bir durumdur. Urtiker cocuklarda
etyoloji, klinik ve prognoz agisindan gkindekin-
den oldukga farkli bir tablo ortaya ¢ikarmaktadir.
Cilde ait kuicuk caph damarlardaki dilatasyon
ve gecici plazma kagma bali olarak ortaya
cikan ylzeyel, eritemat6z vegkatili 6dem plakla-
ri Urtiker olarak adlandirilirken, cilt alti dokuia
ve submukozanin benzer mekanizmalarlasaru
o6demiyle ortaya cikan tablo anjioédem olarak ad-
landirilir (1,3,4). Bu iki tablo birlikte veya ayawyri
ortaya cikabilir. Akut Urtiker her géa gorulebilen,
kendi kendini sinirlayan, genelde 24 saat icinde
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COCUKLARDA URTIKER VE ANJOODEM TANI VE TEDAVISI Aysen UGUZ ve Ark.

Tablo 1. Cocuklarda sik rastlanan akut Urtiker nedenleri

Akut Urtiker Nedenleri

Infeksiyonlar (Streptokoklar, EBV, HepatitB,C, Adenoviriis, Enterovirus, parazitler)

flaglar (penisilin, sefalosporsalisilatlar ve NSAIll, kodein, radyokontrast matit)

Besinler (Sit ve sit driinleri-oikédl 6 ay altinda, yumurta, ¢erezler, balik ve deni
aranleri, cilek, Mates, besin katki maddeleri)

Bbdcek sokmalari  (ari, 6riimcek;,..)

duzelen ancak nadiren 4-6 haftaya uzayabilen birmaddeler ve tikegti besinler sorulmahdir (2, 3,
tablodur. Kronik urtiker ise klinik tablonun en 6z  12-15).
hafta slreyle hergin veya hemen hergliin ortaya Klinik

¢ikmasidir ve daha cok gkinlerde goéralir. Co- Lezyon birden bgayan, kaintili, ciltten kaba-
cuklarda tum urtiker olgularinin sadece %?2.1 ile rnk, 2 mm’den 30 cm'e ulabilen deisik boyut-

6.7 sini kronik drtiker olgulari olurmaktadir  |5rda vesekillerde, cevresi eritemli, 6dem plaklari
Ancak her ikisi dginda intermittan rtiker adi veri- seklindedir. Plaklar genelde 20 dakika ile 3 saat
len baka bir grup daha bulunmaktadir. Tanim- arasinda siriip iz birakmadan kaybolur, ardindan
lanmasi konusunda konsensus karari bulunmamakba@kal bir bolgede yeniden cikar. Bu tablo 24 - 48
la birlikte Urtiker ataklari arasinda en az birthaf g4t kadar siirer. Bu zamanlama siradan trtikeri
sire bulunan ve tekrarlayan ataklarla seyredenyziksel iirtiker veya urtikeryal vaskilitten ayirma
durum intermittan Urtiker olarak kabul edilmekte- 43 nemlidir. Kolinerjik trtikerde plaklar 15 — 60
dir (2 - 12). Dokuntindn gorunima her U¢ tabloda gakika kadar siirer, geg basing trtikerinde ise-plak
da a_lyn.!d|_r. (;ocuklardg gérdlen sbaa akat V€  lar basing uygulamasindan 6 — 12 saat sonra ortaya
kronik grtlker nedenleri Tablo 1 ve 2'de oze_tlen- cikar. Dermografizm normal populasyonda gérle-
mektedir. Ancak akut olgularin %40 - 92 sinde, pjlecesi gibi akut veya kronik Urtikerestk edebi-
kronik olgularin %16 - 65 inde neden bulunabil- jir By durumda ise cilde belirli bir basing uygula
mekte veyauphelenilmektedir (4 - 12). may! takiben ilk 5 dakika icinde urtiker glabeli-

Urtikerin 6yki ve Klingi 1siginda siniflandi- rip 30 dakika sonra kaybolmayashar.
riimasi ve tetikleyen faktorlerin belirlenmesi teda

viye yaklgsimda buyik fayda gtar. Ayrica urtike-
rin tanisi ile ilgili bazi 6nemli noktalarin bilinesi
gerekmektedir.

Urtiker plaklari 24 saatten daha fazla sire sa-
bit kahyor, kaintisiz ve kaybolurken yerinde iz

o Oyki Tablo 2. Cocuklarda gérilen khca kronik tirtiker
Kronik urtikerde; nedenleri

Daha 6nce uygulanan tedavilere cevap (bu te-
davilerin dozlarinin ve sureleri), tetikleyen faktd  cocuklarda Kronik Urtiker
lerin varlgi (sicak, sguk, basing, vibrasyon, gi-  Kronik idiopatik trtiker
nes, stres, su ve kronik hastaliklar), dokintii yap- Fiziksel Urtikerler .

L . Semptomatik dermatografizm
mayan ancak kanti olusturan dger medikal du- Kolinerjik tirtiker
rumlar (kronik bobrek yetmedi, diyabet, bilier Sauk Urtikeri

siroz, ekzema) ve anjioddem varsa bunun herediter $€¢ basing lrtikeri
Solar drtiker

olup olmadg sorulmahdir. Urtikeriyal Vasklit
Akut Urtikerde; Papuler Urtiker
o l_\_/last03|toz
Son gunlerde gecirgi hastaliklar, bocek Urtikerya Pigmentosa
sokmalari. kullanilan ilaglar veya gdair kimyasal Sistemik ve herediter hastaliklarlakili Grtikerler
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Aysen UGUZ ve Ark. COCUKLARDA URTIKER VE ANJOODEM TANI VE TEDAVISI

birakiyorsa urtikeryal vaskilit dinulmeli ve cilt * Deri testleriyle veya kanda Spesifik IgE
biopsisi alinmalidir. Anjioddem sinirlari belirsiz tayini (6ykiide besin, venom, lateksin tetikigdi
bir doku sisligi seklinde, en sik yiz (dudak, dil, distniliuyorsa)

uvula), sacli deri, ekstemiteler, genitalya ve Inaze
gbvdede ortaya cikainfantlarda ise ateve artralji
siklikla tabloya gik ederken, ekstremitelerde
anjioddem olgtugunda akrosiyanoz da gorulebilir.
Herediter anjioddemde ylz, larinks, ekstremite-
lerde anjiobdem ve abdominalgra ataklari
gorultr. Genelde travma, cerrahi ve dentalsiiri

leri takiben bglar. Urtiker glik etmez ve lezyon Urtiker ile gelen hastada bazi 6zel durumlar
kagintisizdir. disinda tedavi standart prensiplere dayanmaktadir.

Fizik muayenede ayrica urtikeri tetikleyebile- Genelde ayaktan veya acil serviste tedavi edilebi-
cek durumlara da dikkat etmek gerekir. Bu nedenlelen, hastaneye yatiriimalari gerekmeyen hastalar-

* Kilinik stiphe varlginda vaskilit agisindan
cilt biopsisi
verilebilir (1,2,6,7,12-15).

Fiziksel Urtikerlerin tanisinda ise provokasyon
testlerinin Gnemi blyuktlr. Bu amacla uluslararasi
standartlar gedtirilmi stir (10, 16).

rutin fizik muayene sirasinda 6zellikle enfeksiyon dir.
odazl, organomegali, tiroidit ve kollagendz bulgu-
lar1 acisindan dikkatli olunmalidir (1-4, 6-11).

Urtikerin ayirici tanisinda, eritema
multiforme, akut hemorajik 6dem (¢ gyaltinda),
bocek sokmalari, aniler eritem sdiatimelidir.
Anjiobdemde ise akut hemorajik ddem, kontakt
dermatit ve seldlitin ayirici tanisinin yapilmasi
gereklidir .

Taniya Yonelik Testler

Akut Urtikerolgularinda genellikle spesifik la-
boratuar testlerine gerek yoktur.

Kronik Grtiker olgularinda bazi testlerin ya-
piimasi gerekebilir. Bu testlerin gecalart;

Hemogram ve sedimentasyon

Gaita incelemesi

Karaciger fonksiyon testleridir.

Ancak bu testlerde saptanan normadi die-
gerlerin veyasupheli oyki ve fizik muayene bul-
gularinin varlginda bazi ileri dgerlendirmeler
gerekebilir. Bunlara 6érnek olarak;

Tiroid
otoantikorlart,

testleri tiroid

fonksiyon ve

* Antinikleer antikor ve idrar mikroskobisi

Bakteriel kilttrler

Hepatit B ve C taramasi

C4 dizeyi, C 1 INH dizeyinin ve fonksi-
yonunun incelenmesi
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A. Anaflaksi Tedavisi

Urtiker anaflaksinin bir parcasi olarak ortaya
cikabilir. Bu nedenle anaflaksinin taninarak acilen
tedavi edilmesi gerekir. Anaflakside tedavinin
hizinin mortalite riskini azalgi unutulmamalidir.
(2,5,7,8,17-19).

B. Urtiker Tedavisine Genel Yaklasim

1. Biliniyorsa neden olan ajanin uzagtia
rilmasi, eliminasyonu veya ilac uygulamasinin
durdurulmasli. Ancak kesin olarak gosterilmedikce
gereksiz besin eliminasyonlari (pasta, cikolata,
dondurma gibi) yapiimamalidir. Bu tlr yakialar
¢cocuklarda psikolojik sorunlar yaratabilir.

2. Urtikere neden olabilecek altta yatan has-
taligin tedavisi: Allerjik, infeksiy6z, fiziksel,
herediter ve ilacla ilgili nedenlergmndiktan sonra
kalan vakalar idiopatik olarak kabul edilir.

3. Semptomatik Tedavi: Urtikerin tipi ne
olursa olsun semptomatik tedavi gereklidir.

Antihistaminikler:  Urtikerin  semptomatik
kontrolinde oral antihistaminiklerin  oldukca
onemli bir yeri vardir (Tablo 3). Urtiker vakalari-
nin yaklgik % 44'G antihistaminiklere iyi cevap
vermektedir. Duyusal sinir uclari ve kan damarla-
rinda olgan histamine kgl cevabi 6nlerler, ancak
buna zit bir etki géstermezler (1-8,10,20,21).

Birinci kusak antihistaminikler (6r:
difenhidramin, hidroksizin, klorfeniramin)
histaminin periferik H1 reseptdrl dizeyinde yari
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COCUKLARDA URTIKER VE ANJOODEM TANI VE TEDAVISI Aysen UGUZ ve Ark.

Tablo 3. Urtiker ve Anjioddem tedavisinde sik kullanilarebaagclar ve dozlari

ilag Eriskin Dozu Pediatrik Dozu
Difenhidramin  PO: 25-50 mg/doz, x 3-4doz, max:400 mg/g PO: 5 mg/kg/g, 3-4 doz/g, max: 300 mg/g
PE: 10-50 mg/doz, x 3-4doz, max:400 mg/g PE: 5 mg/kg/g, 3-4 doz/g, max: 300 mg/g

Hidroksizin PO: 25-50 mg/doz, x 3-4/g, max: 300mg/g PO: 6-12-ymg/kg/g, max: 100 mg/g
1-6 y:2-4 mg/kg/g, max: 50 mg/g
Loratadin PO: 10 mg/g, tek doz PO: 2-6 y: 5 mg/g, tek doz
6-12 y: 10 mg/g, tek doz
Setirizin PO: 10 mg/g, tek doz PO: <30 kg : 5 mg/g, tek doz
> 30 kg : 10 mg/g, tek doz
Famotidin PO: 20-40 mg/g, 2 doz/g, PO: 1-2 mg/kg/g, 2 dozigx: 40 mg
Ranitidin PO: 150 mg/doz, x 2 doz, max: 600 mg/g <12y dnerilmez
PE: 50 mg/doz, x 3-4 doz, max: 400 mg/g
Prednisolon PO: 50 mg/gln PO: 1-2 mg/kg/giin, 2-4 doz/g
Epinefrin 1:1000 solisyon, IM ve SC 1:1000 solusyon, IM ve SC
0,01 mg/kg/doz, max: 0,5 mg/doz 0,01 mg/kg/doz, max: 0,3 mg/doz
Epinefrin Epipen: 1:1000 < 30 kg: Epipen Jr: 1:2000
Otoenjektor 0,3 mg epinefrin verir 0,15 mg epinefrin verir

mali ve geri dongiimlU inhibisyonunu gdayarak  sedasyona neden olmasi nedeniyle farklihk géster-
etki gosterirler. Bu grup antihistaminiklerin ligii€ mektedir (26, 27).ikinci kusagin antihistaminik
olmalari SSS'de subkortikal bdlgedeki histamin etkileri, birinci kusak antihistaminikler ile sleser
aktivitesini suprese etmelerine bu nedenle SSS delmasinin yanisira H1 reseptorlerineskaisterdik-
stimilasyon veya depresyon gibi etkilere nedenleri yiksek affinite nedeniyle giinde tek doz kuitan
olurlar. Ayrica antikolinerjik, antimuskarinik, labilmekte, bu da hasta uyumunun daha iyi olmasini
antiadrenerjik yan etkileri de mevcuttur (1, 3-20; sgilamaktadir. Bu nedenlerle non-sedatif antihista-
23). Urtiker tedavisinde bu grup antihistaminikéerl minikler birinci kuisak antihistaminiklerle karasti-
monoterapi tim bu yan etkileri nedeniyle oneril- rildiginda daha iyi hastalik kontroli @amaktadir-
memekle birlikte bir yaaltindaki olgularin tedavi- lar (7, 23, 28). Ancak Urtikerin tamamiyla iyiheesi
sinde ilk sirada yer almaktadirlar (10, 22-23)iBir  ile ilgili prognozu lzerine birinci ve ikinci kak

ci kusak antihistaminikler doza Ba kompetisyon  antihistaminiklerin etkileri birbirinden farksiz bu
yaptiklari i¢cin hastalara diik dozda verildiklerinde  lunmuwstur (2, 7, 11).

Urtil_<er tekrarlamay s_UrdUrebiImektedir. Bu nedenle *Tek antihistaminik ile kontrol edilemeyen ir-
builaclarin dozlari dikkatle hesaplanmalidir (Tabl iy er oigularinda kombinasyon tedavileri denenme-
3). Ketotifen, mast hicrelerini stabilize eden, lidir.

antilokotrien ve antihistaminik etkileri olan, akca

sedasyona neden olan bir ilactir. Uzun stiren irtike  /KinCi kwak - Jkinci kusak H1 antihistaminik
olgularinda yarar sgayabildigi  bildirilmi stir Nonsedatif antihistaminiklerin §ler arasi cevap
(4,24,25). ve tolerans farkliliklari nedeniyle bu kombinasyo-

N . . . . nun denenmesi onerilmektedir (7).
Ikinci kusak H1 antihistaminikler (6r: setirizin,

loratadin, feksofenadin) 6zellikle 2 yaizeri olgu- Zkinci kwak - Birinci kyak H1 antihistaminik
larda birinci tedavi secepimi olusturmaktadir. An-  H1 reseptor blokajina ek bir faydagimasa da
cak feksofenadin 12 yaizeri olgularda verilebilir.  €Ski kyak antihistaminiklerin gece yatarken ve-
H1 reseptorlerine yamasiz olarak hdanirlar. rilmesi hastanin sgt_jasyonu ve daha iyi uyumasi
Ciddi antikolinerjik ve antiadrenerjik etkilere yol a¢isindan denenebilir (28, 29).

acmadiklari gibi SSS uzerine etkileri minimaldir H1 — H2 antihistaminik Ciltteki histamin re-
(21-23). Ancak birinci kgak antihistaminik tirevi  septorlerinin %15'i H2 reseptori olgundan di-
olan setirizin dierlerine gore daha ylksek oranda rengli olgularda sinerjistik etki gostererek yalniz
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Aysen UGUZ ve Ark.

H1 antihistaminiklere gore daha iyi kontrolgta
yabilmektedir. Ancak ¢ocuklarda bu kombinasyo-
nun etkinlgi ¢cok iyi kanitlanamangtir (7, 10).

COCUKLARDA URTIKER VE ANJOODEM TANI VE TEDAVISI

lendirilmeli, damar yolu acilarak sivi tedavisine
baslanmalidir. Kortikosteroidler (deksametazon
veya hidrokortizon) parenteral yolla verilmelidir.

Oral beta agonist — H1 antihistaminik: Kronik Ayaktan tedavi edilen hastalara ise kisa sureli ora

urtiker vakalarinda fayda gayabildigini gosteren ~ kortikosteroid tedavisi 6nerilmelidir. Havayolu
calsmalar varsa da cocuklarda énerilmemektedir 6demi olan hastalara epinefrin uygulanmali, gere-
(30). kirse doz tekrarlanmalidir. Gerekitide nebulize
Kortikosteroidler: Mast hicre membranini salbutamc_)l_, keint .varllgmda antihistaminikler
stabilize edici etkisiyle histaminin daha fazla sa- kullanlla}k_)lhr. Oro_farlngeal odgmlerde toplk_al (_)Ia-
liInmasini  Onleyerek drtikerin  seyrini  kisaltir. rak %2'lik efedrin spreylerinin kullanilabilege

Histamin ve dier mediatorlerin tetiklegdi onerilmektedir (1-3, 5, 7, 25, 29, 31).

inflamasyonu kontrol eder. Polimorf niiveli l6ko- Herediter Anjio6dem Tedavisi: Kompleman
sitlerin gé¢iinii dnleyerek inflamasyonu engeller ve sisteminde C 1 esteraz inhibitérinde (C1-INH)
kapiller permeabiliteyi azaltir (5, 7, 28). Urtikee kalitatif ve kantitatif eksiklik kompleman sistemi-
anjioddemin klasik tedavisindeki yeri tgrhalidir. ~ nin durdurulamayan aktivasyonuna yol agmaktadir.
Agir ve tedaviye refrakter olgularda, 6zellikle ha- Bu bozukluk herediter anjioddem (HAE) olarak
vayolunda obstruksiyon yaratabileceksbae bo-  adlandirilir. HAE ¢ocukluk ganda ortaya ¢ikmak-
yun bolgesindeki anjioddem olgularinda kullanila- tadir.  Ergkinde old@gu gibi ¢ocuklarda da
bilir (Tablo 3). Cocuklarda 4 -5 giin siireli kisa ve €kstremitelerde okan anjioédem sikga rastlanan
azaltarak yapilan uygulama onerilir. Kronik rtike- bir bulgu iken, abdominal ataklar larinks 6demin-

rin uzun sdreli tedavisinde ise yan etkileri negeni
le 6nerilmez (1-10, 25, 28-30).

Epinefrin: Alfa-adrenerjik etkisi yuzeysel cilt
damarlarinda vazokonstriksiyon yaparak histami-
nin vazodilatator etkisine zit bir etki ghurur. Bu
nedenle kantiyl dnlemez. Anaflaksi ve larinks
6deminde ygam kurtarici olmakla birlikte C1 in-
hibitdr eksikliginde fayda sglamaz. Hipertansiyo-
nu olan ¢ocuklarda énlem alinarak uygulanmalidir
(1, 5, 8, 13-15, 31). Doz kiloya gla olarak hesap-
lanir, ilk doz ile kontrol edilemeyen vakalarda
uygulama tekrar edilebilir (Tablo 3). Hastanin
Oykisunde ygamini tehdit eden anaflaksi dykisu
varsa sabit dozlu epinefrin kalemlerinisitaalari
Onerilmelidir (16, 17). Cocuklarda epinefrinin
intramuskuler uygulamasinin subkutan uygulama-
ya gore daha hizli etki egtigosterilmitir (32).

C. Anjioddem ve
Herediter Anjiobdem Tedavisi:

Bas boyun bolgesinde 6zellikle de larinksi ice-
ren anjioddem acil olarak kabul edilmelidir. Co-
cuklarda hava yollarinin kiigik capli olmasi nede-
niyle olusacak en ufak bir submukozal 6dem dahi
havayolunun kapanmasina neden olabilir. Béyle
hastalarda hava yolu ve sistemik bulgulageate
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den daha sik meydana gelmektedir. Urtiker ve
anjioddemin tedavisinde kullanilan antihistaminik
ve epinefrin gibi klasik tedavi secenekleri HAE de

. etkin olmamaktadir (1, 2, 5, 31, 33). HAE tedavisi

baslica (¢ aamada yer almaktadir: uzun sdreli
idame tedavisi, kisa sireli proflaktik tedavi veuak
6dematdz ataklarin acil tedavisi. Bu tedgekilleri
Tablo 4’'de 6zetlenmektedir.

Idame tedavisiekiirren anjioodem ataklarinda
(ayda ikiden fazla), havayolu tikanil ve
abdominal grilarla seyreden ataklarda yapilmali-
dir. Cocuklarda uzun sireli idame tedavisinde
antifibrinolitik ajanlar birinci tedavi secepimi
olusturmaktadir. Ancak kas zayg, myalji,
kreatin kinaz yuksekti, tromboz postural hipotan-
siyon, renkli gdrme ve myonekroz gibi yan etkileri
vardir. Dizenli g6z muayenesi ve kafgei fonk-
siyonlarinin izlenmesi gereklidire-aminokaproik
asit gastrointestinal yan etkilere neden @gldhdan
traneksamik asit daha iyi tolere edilmektedir. Bu
ajanlarla  kontrol  edilemegiinde  anabolik
steroidlerle tedavi gereklidir. Anabolik steroidler
post pubertal cocuklarda herediter anjiodemin
uzun sdreli idame tedavisinde birinci tedavi sece-
negini olusturmaktadir. Serum C4 ve C1-INH du-
zeyini arttirarak anjioédemi dnlerler. Ancaksdl
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COCUKLARDA URTIKER VE ANJOODEM TANI VE TEDAVISI

Tablo 4. C1 esteraz inhibitor eksilginin tedavi 6zeti

Aysen UGUZ ve Ark.

ilag idame Proflaksi Acil
Traneksamik asit 10-25 mg/kg/doz, 3-4 doz/gin + -
Stanozolol 2mg/gin air — 10 mg/gin + -
Danazol 100 - 200 mg/giin + -

C1 inh konsantresi + + 500 - 1000 inite
Taze donmy plazma - 3 Unite

dozlarda bile virilizan etkileri gorilebilginden

verilme zamani ise semptomlarin ¢ikabil&ceu-

prepubertal cocuklarda mecbur kalinmadik¢a ve-rumlara gére secilmelidir. Ancak bu grup iginde

rilmemelidir. Kullanan hastalar hepatik

yer alan gec basing Urtikeri ve Urtikeryal vaskiilit

inflamasyon ve timor agisindan 3-4 ayda bir labo-antihistaminiklere cevabi iyi gédir.

ratuar testleri ile ve 6 ayda bir batin ultrasomadigr

si yapilarak izlenmelidir. Ayrica kilo asty myalji,
bas agrisi, tremor, mikrohematiri, menstruasyon
dizensizlgi ve hirsutizm gibi yan etkileri mevcut-
tur. Cocuklarda uzun sireli tedavide liyofilize C1
inhibitdér konsantreleri ve aerolize C1 inhibitoru-
ndn verilebilecgi de dnerilmektedir.

Kisa sureli Proflaksi: Herediter anjioédemli
hastalarin dzellikle kaboyun bélgesine uygulana-
cak cerrahi veya dental gimnlerinden 6nce
proflaksi uygulanmalidir. idamede androjenler
veya traneksamik asit kullaniliyorsa dozlar giri-

simden 3-4 glin 6nce arttirilir veya hasta daha once,

ciddi atak gecirmise C1-INH verilebilir.

Acil Tedavi: Ciddi ataklarda ve acil cerrahi
oncesi bulunabiliyorsa C1 inhibitér konsantreleri
veya taze donmuplazma verilmesi 6nerilmekte-
dir. Taze donmu plazma C1-INH icermektedir.
Ancak alloimmunizasyon ve enfeksiyonsitaa
riskleri mevcuttur. Bulunabiliyorsa C1-INH kon-
santresi en uygun tedavi secgidég. Hem ergkin
hem cocukta dozu aynidir. Bu doz gergkiie

tekrar edilebilir. Semptomlar bir saat icinde diize- tomlarin

1. Kronik Idiopatik Urtiker: Antihistaminik
tedavi dginda, genel olarak kaba, siki ve yinden
yapilms giysiler giydiriimemelidir. Ortam c¢ok
sicak olmamalidir. Atdi enfeksiyonlar ataklari
uyarabilecginden bodyle durumlarda dikkatli
olunmahdir. Aspirinden, salisilat iceren besinler-
den (6r: domates) ve ghr non-steroid anti-
inflamatuar ilaclardan kacinilmalidir. Ayrica stre-
sin de kronik Urtikeri tetikleyebilecek bir faktor
oldugu unutulmamalidir. Olgularin yaklk dcte
birinde otoimmun etioloji sorumludur. Bu nedenle
otoantikor saptanan cocuklarda (ant&iRt veya
IgE) intravendz immunoglobulin tercih edil-
melidir (7, 10, 35). Cocuklarda kontrolli kulla-
nimda guvenilirlgi kanitlandgindan, direncli ve
otoantikoru negatif olgularda siklosporin verilebi-
lecezi bildirilmi stir (36).

2. Fiziksel Urtikerler:

a. Dermografizm: Coda yun giysiler giy-
dirmekten kacinilmali ve yag oda serin tutulma-
hdir. Mentol iceren kremler uygulanabilir. Semp-
tetiklenebilegg durumlarda

lir. Ancak yari émriiniin kisa olmasi, pahali ve zor antihistaminikler verilebilir.

bulunmasi kullanimini kisitlamaktadir. Kan Grini
olmakla birlikte viral inaktivasyonu yapilgtir (2,
4,7, 31, 33, 34).
D. Kronik Urtiker Tedavisinde
Diger Tedavi Yaklagimlari

Kronik drtiker tedavisinde ikinci lgak
antihistaminikler birinci tedavi secegiai olustur-
maktadir. Bu antihistaminiklerin kullanimi semp-
tomlarin siklgl ve siddetine gdre ayarlanmali,
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b. Kolinerjik Urtiker: Olasi durumlarda verilen
antihistaminik tedaviye ek olarak buytk cocuklar-
da relaksasyon tedavileri onerilebilir. Yine bu ol-
gular sicak suyla gualmaktan kacinmalidirlar.

c. Sauk Urtikeri: Cocuklarda nadir ve kendi
kendini sinirlayan bir durum olmasinagnaen
havuz veya denizde yiizerken yalniz olmamalarina
dikkat edilmelidir. Uyum go6sterebilen ¢ocuklarda
“soguk tolerans tedavisi (cildin diizenli ve kontrol-
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[0 olarak s@uga maruz birakilmasi ile cildin
histamin icerginin azaltilmasi)” fayda ggayabilir.

COCUKLARDA URTIKER VE ANJOODEM TANI VE TEDAVISI

bocek sokmalarina Bh olanlar saatler icinde di-
zelirken enfeksiy6z veya ilag etiolojili olanlar i

Yine tablonun ortaya cikmasi olasi durumlarda ler sirebilir. Ancak olgularin @gu 6 hafta icinde
antihistaminikler, kriyoglobulinemili vakalarda ise duzelir. Kronik drtiker ise tedavisi daha guc¢ ve

intraven6z immunoglobulin verilebilir. $ak Grti-

hasta acisindan oldukca deprese edici bir durum-

keri siproheptadin tedavisine yanit verebilmekte- dur. Cocuklarin tgte birinin bir yilin sonunda hala

dir.

d. Solar Urtiker: Gung ¢ikmadan o6nce
antihistaminiklere ek olarak gugm&oruyucu krem-
lerin kullaniimasi etkin olmaktadir. ok Urtike-
rinde oldgu gibi tolerans tedavileri faydali ola-
bilmektedir

e. Ge¢ Basing Urtikeri, akuajenik urtiker,

vibratuar Urtiker ile ilgili yapilmy bazi cakmalar
olsa da genelde bilinen etkili bir tedayakli yok-
tur. (1, 7, 10, 37, 38).

3.Urtikeryal Vaskiilit: Genel yaklaim kronik
idiyopatik urtikerdeki gibidir. Antihistaminiklere
cevap iyi olmasa da denenmelidir. Kisin,

dapson, indometasin, hidroksiklorokin  ve

kortikosteroidlerin kullanimlari bildirilrtir (1,
39-42).

4. Papiler Urtiker: Kisa sureli topikal
steroidlerle birlikte antihistaminik kullanimi etki
tedaviseklini olusturur. Evcil hayvanlar uzaksa-
rilmali, insektisitler kullaniimalidir. Sekonder -en

feksiyon durumunda lokal antibakteriyel kremler

Onerilebilir (4, 6, 10). Desensitizasyonun yaras n
olarak gosterilemersfiir (43).

*Kronik urtiker tedavisinde ayrica

fotokemoterapi, UVB fototerapi, I6kotrien reseptor
antagonistleri, lokal anestezik veya kapsaisin uygu

semptomatik olduklari goralir. Genel olarak ise
cocukluk cginda Urtikerin prognozu iyidir ve altta
yatan ciddi bir hastalik bulunmasi nadirdir.
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