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Anjiyoodem, baslica bas-boyun bolgesi ve
ekstremitelerde olmak tizere deri, iist hava yol-
lari, gastrointestinal traktus ve genital bolgede
mukoza ve submukozal tabakalarin 6demi ile
karakterize, nadir goriilen bir klinik tablo-
durlll. Bas ve boyun bolgesinde larenks tutulu-
munun so6z konusu oldugu durumlarda hava
yolu aciklig1 bozuldugu i¢in hayati tehlike ge-
lisebilmekte ve yapilacak acil miidahale hayat
kurtarici olmaktadir.

Anjiyoodem, klinik tabloya gore baslica tir-
tikerin eslik ettigi “allerjik anjiyoodem” ve et-
medigi “allerjik olmayan anjiyoodem” olarak
siniflanabilir. Allerjik anjiyoédem, IgE aracili-
giyla gelisen bir Tip 1 immiinoallerjik reaksi-
yondur2l. Bu durumda anjiyoodem, iirtikerin
bir diger bulgusu olarak kabul edilmekte olup,
tan1 ve tedavide hastaya yaklagim urtikerde ol-
dugu gibidir. Allerjik olmayan anjiyoddem ise
basta bradikinin ve diger vazoaktif peptidlerin
rol aldig1 cesitli mekanizmalarin sorumlu oldu-
gu klinik tablolar1 belirlemek i¢in kullanil-
maktadir. Bunlar herediter anjiyodédem, akkiz
anjiyoodem, renin anjiyotensin aldosteron sis-
temi (RAAS) blokerlerine bagli anjiyoodem,
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psodoallerjik anjiyoodem ve idiyopatik anjiyo-
6dem olarak bes grupta toplanirl?! (Sekil 1).

Bu makalede ti¢ farkli anjiyoodem olgusu
sunularak, nadir goriilen, ancak tutulum bol-
gesine bagli olarak hayati tehdit edebilen aller-
jik olmayan anjiyo6demin tani ve tedavi yakla-
simlari ele alinacaktir.

OLGU SUNUMLARI
Olgu 1

Altmis bes yasindaki cifteilik yapan erkek
hasta, cocuklugundan beri ytiziinde, dil ve bo-
gazinda, el ve ayaklarinda sik tekrarlayan
odem ataklari nedeniy ile Allerji Bilim Dali Po-
liklinigimize basvurdu. Hastanin ataklarinda
bagka bir deri bulgusunun olmadigi, verilen ce-
sitli antihistaminik ve kortikosteroid ilaclar-
dan fayda gormedigi ve ataklarin genellikle
kendiliginden iki-li¢ glinde kayboldugu 6gre-
nildi. Ataklarina bazen karin agrisinin eslik et-
tigi ve bu nedenle bir siire Ailevi Akdeniz atesi
tanisiyla hastaya kolsisin tedavisi uygulandigi,
ancak yine basarisiz oldugu belirtildi. Ayrica,
10 y1l 6nceki bir atak sirasinda larenks 6demi
gelismesi nedeni ile basvurdugu acil birimde
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Herediter Akkiz RAAS Idiyopatik
anjiyoodem anjiyoddem Psodoallerjik| | blokerlerine anjiyoddem
(HAO) (AAD) anjiyoodem bagh
* + (NSAI) anjiyoodem
- Tip 1 HAO - Tip 1 AAO /
- Tip 2 HAO (paraneoplastik) - ACE inhibitorleri
- Ostrojene bagimli HAO - Tip 2 AAO (otoimmiin) - AT-1 reseptor blokerleri

NSAI: Nonsteroid antiinflamatuvar ilaglar.

RAAS: Renin anjiyotensin aldosteron sistemi.

ACE inhibitérleri: Anjiyotensin dontistiirticti enzim inhibitorleri.
AT-1 reseptor blokerleri: Anjiyotensin II Tip 1 reseptor blokerleri

Sekil 1. Anjiyoodemlerin simiflamasi.

hastaya trakeostomi yapilmak zorunda kalindig:
o0g8renildi. Hasta 30 yildir bilinen hipertansiyonu
nedeni ile kalsiyum kanal blokeri kullanmaktay-
d1. Soyge¢misinde babasinda benzer sikayetlerin
bulundugu, ancak tani konamadan o6ldugi, iki
kiz kardesinde, iki kizinda ve torununda ayni si-
kayetlerin oldugu 6grenildi (Sekil 2).

Hastanin bagvurusunda atak mevcut degil-
di. Yapilan fizik muayenesinde boyunda trake-
ostomiye ait skar mevcuttu. Tansiyon arteryel:
120/75 mmHg, nabiz dakika sayisi: 80/R 6l¢ii-
len hastanin solunum sesleri dogaldi. Diger sis-
tem muayenelerinde 6zellik saptanmada.

Herediter anjiyoddem on tanisi nedeni ile
bagvuruda istenen laboratuvar tetkiklerinde C1
esteraz inhibitoéri (C1 INH): 10.4 mg/dL (N: 29-36
mg/dL), C4: 3.09 mg/dL (N: 16-47 mg/dL) sap-
tand1. Herediter anjiyoddem Tip 1 tanis1 konula-
rak, hastaya danazol 600 mg/giin PO baslandi.
On bes glinliik aralarla doz 6nce 400 mg/giin’e,
daha sonra 200 mg/giin ve 100 mg/giin’e inildi.
Hastanin ataklarinin tekrarlamadigi gorildi,
doz 100 mg/giin olarak diizenlendi. U¢ ay sonra
bakilan laboratuvar tetkiklerinde C1 INH: 18.3
mg/dL, C4: 11.7 mg/dL bulundu.

Bu olgunun tetkiki kabul eden iki kiz1 ve
torununa benzer laboratuvar bulgular: ile aym
tan1 konularak, tedavi baslandi.

Olgu 2
Altmis bes yasinda, ev hanimi olan kadin

hasta ytiz, kol ve bacaklarinda sisme nedeni ile
Allerji Bilim Dali Poliklinigimize bagvurdu.

Dokuz sene dnce ataklar halinde yiiz, kol ve ba-
caklarinda sismeleri baslayan hastanin baslan-
gicta hafif olan sigsmelerinin siddetinin giderek
arttig1 ogrenildi. Hastaya atak nedeni ile bas-
vurdugu hastanelerde antihistaminik ve korti-
kosteroid ilaclar uygulandigi, ancak bu semp-
tomlarin nedenini arastirmak icin ileri tetkik
onerilmedigi belirtildi. Bir ay 6nce larenks 6de-
mi nedeni ile acilen bagvurdugu 6zel bir hasta-
nede hastaya trakeostomi agilmis ve yogun ba-
kim tinitesine yatirilarak ti¢ glin izlenmigti.

Hastanin 10 yildir hipertansiyon nedeni ile
anjiyotensin dontstirict enzim (ACE) inhibi-
torti kullanma oykiisii vardi. Soygecmisinde
ozellik saptanmayan hastanin fizik muayene-
sinde alt cenesinin sag tarafinda ve alt dudagi-
nin sag yarisinda eritemin eglik etmedigi, agri-
s1z sislik, sag elde bilekten tim parmaklarin
distaline kadar ve sol ayak bileginde sislik
mevcuttu. TA: 110/60 mmHg, NDS: 70/R sapta-
nan hastanin diger sistem muayenelerinde
ozellik saptanmadi. Yapilan tetkiklerinde C1-
INH, C4 dizeyleri normal bulundu. Hastaya
ACE inhibitériine bagh anjiyoédem o6n tanisi
konarak, feniramin 22.7 mg tablet 3 x 1, fekso-
fenadin 180 mg tablet 1 x 1 ve l¢ giin metilp-
rednizolon 16 mg tablet 1 x 1 ile tedavi baslan-
di. Hastanin kullanmakta oldugu ACE inhibito-
ri kesilerek, hipertansiyon tedavisi i¢in kalsi-
yum kanal blokeri verildi. Bu tedavi ile 6demle-
ri gerileyen hastanin bir yil boyunca yapilan
poliklinik takiplerinde hicbir ila¢ kullanmama-
sina ragmen hic¢ atak gecirmedigi gorulda.

150



Astim Allerji Immiinoloji 2008;6(3):149-154

. Hasta olan olgular

7~

Sekil 2. Herediter anjiyoodemli olgunun soygecmisi.

Olgu 3

Yirmi dokuz yasinda ev hanimi olan kadin
hasta, yiizlinde o6zellikle g6z cevresinde, du-
daklarda sismeler nedeni ile Allerji Bilim Dalh
Poliklinigimize basvurdu. Bir yildan beri atak-
lar seklinde sikayetleri tekrarlayan hastanin
son zamanlarda bu sikayetlerine bogulma his-
sinin de eslik etmeye basladigi, ancak basvur-
dugu merkezlerde tani konamadig1 6g8renildi.
Hastanin sikayetlerinin herhangi bir ila¢ kul-
lanimi veya besin ile iligkili olmadig1 6grenildi.
Hastanin 6zgecmisi ve soygecmisinde o6zellik
bulunmadi. Ancak hastanin uzun yillar 6stro-
jen ve progesteron iceren preparatlar kullanma
oykusti vardi. Nadiren kullandig1 parasetamol
grubu disinda bagka bir analjezik ila¢ kullan-
madig1 6grenildi. Bagvuruda atak disinda olan
hastanin fizik muayenesinde TA: 100/60
mmHg, NDS: 60/R 6l¢iildii. Diger sistem mu-
ayenelerinde 6zellik saptanmadi. Hastanin ya-
pilan laboratuvar tetkiklerinde biyokimya tet-
kikleri, protein elektroforezi ve kan sayiminda
0zellik saptanmadi. Total IgE: 80 mg/dL (N),
C1INH: 31 mg/dL, C4: 17 mg/dL, C1 INH fonk-
siyonu: normal, anti-dsDNA: Negatif, antintik-
leer antikor (ANA): negatif saptandi. Malignite
acisindan yapilan batin bilgisayarli tomografisi
ve toraks bilgisayarli tomografisinde o6zellik
saptanmadi. Hastaya idiyopatik anjiyoodem ta-
nisiyla antihistaminik tedavi baglandi. Once
ayda bir kez, takiben iki ve li¢ ayda bir yapilan

takiplerinde ataklarina trtikerin eslik etmedigi
ve laboratuvar tetkiklerinde eozinofilinin gelis-
medigi goruldi. Haftada bir kez acile bagvuran
hastanin tedavisine atak dénemlerinde kisa sti-
reli metilprednizolon eklendi. Bes yildir takipte
olan hastanmin atak siklig1 azalmakla birlikte,
sikayetleri zaman zaman tekrarlamaktadir.

TARTISMA

Sunulan tg¢ olgu, birbirinden farkli seyir
gosteren, farkli etyolojili allerjik olmayan
anjiyoddem olgularidir. Gortuldugu gibi, 6zel-
likle ilk iki olguda tan1 konulmasindaki gecik-
me, hastalar1 hayati tehlike ile kars1 karsiya bi-
rakmais, hava yolunu acabilmek ancak trakeos-
tomi ile mimkiin olabilmistir. Bu nedenle anji-
yoodem tarifi ile gelen tiim olgularda detayl
alinan bir anamnez biiyiik 6nem tasimaktadir.
Daha sonra gerekli laboratuvar incelemeleri
yapilarak tani1 desteklenmelidir.

Farkl: etyolojili anjiyoédem olgularinin ta-
n1 ve tedavi yaklasimlari farkli oldugundan
herediter anjiyoodem, akkiz anjiyo6dem, RA-
AS blokerlerine bagli anjiyoddem ve idiyopatik
anjiyoddem sirayla ele alinacaktir.

Herediter Anjiyoodem

Hastalik ilk olarak 1876 yilinda tanimlan-
masina ragmen, genel olarak 1/50.000-
1/150.000 gibi seyrek siklikta goriilmesi nedeni
ile ¢cogu kez bir¢ok hekim tarafindan kolay ta-
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ninamamaktadir. Genellikle belirtileri ¢ocuk-
luk caginda baslayan, kadinlarda daha agir
seyredebilen hastaligin en tipik 6zelligi, tek-
rarlayan 6dem sikayetlerine tirtiker ve kasinti-
nin eslik etmemesi, buna karsilik nadiren erite-
matodz dokintiinin saptanabilmesi ve ailede
benzer ataklari olan kisilerin bulunmasidir!2:3],

Viicudun herhangi bir bolgesinde tekrarla-
yan, bazen agrili olabilen subkiitan veya sub-
mukozal 6dem ataklari, en ¢ok deri, tist solu-
num yollari, orofarenks, gastrointestinal trak-
tus gibi visseral bolgelerde ortaya cikar. Genel-
likle herediter anjiyoodemli hastalarin %50’si
hayatlarinda bir kez larenks 6demi gecirmistir
ve tani konamamis herediter anjiyoddemli
olgularin 1/3’'tinde ise abdominal cerrahi oykii-
sti mevecutturl3l, Kolik tarzinda karin agrisi
ataklar1 genelde bir-iki giin stirer. Bulanti kus-
ma eslik edebilirse de, ates genellikle olmaz.
Ataklar1 ¢ogu kez cerrahi travma, anestezi,
emosyonel stres, menstriiasyon, oral kontra-
septif kullanimi veya bir infeksiyon tetikler.
Hastalarin fizik muayenesinde defans, rebo-
und, asit bulunabilir. Laboratuvar tetkiklerin-
de 16kositoz bulunmaz!?!. Hastaligin ayirica ta-
nisinda basta ataklar halinde karin agrisinin
bulunmasi, ailede benzer ataklari olan kisilerin
olmas1 nedeni ile tilkemizde de oldukca sik go-
riilen Ailevi Akdeniz atesi akla gelmelidir.

C1 INH enzimi, kompleman sisteminin kla-
sik yoldan aktivasyonunu, kallikrein aracili-
giyla yiiksek molekiil agirlikli kininojenden
bradikinin olusumunu ve Faktor XII'nin akti-
vasyonunu inhibe eden, geni 11. kromozomda
yer alan serin proteaz grubu bir enzimdir. C1
INH genindeki mutasyonlar, C1 INH enziminin
eksik sentezlenmesine veya fonksiyonunun bo-
zulmasina neden olur. Sonug¢ olarak, bradiki-
nin basta olmak tizere vazoaktif peptidler sal-
gilanarak, mukozal ve submukozal dokularda
odeme yol acarlar. Genel olarak heterozigot,
otozomal dominant seyreden herediter anjiy-
oodemli olgularin %85’i, Tip 1 herediter anjiy-
o0dem denilen, genin tekrarlayan dizilerindeki
duplikasyon veya delesyon seklindeki mutas-
yonlar sonucu enzimin sentez bozuklugu ile
karakterize formunu olusturur. Bu olgularda
C1 INH dizeyi ve C4 diizeyi diisik bulunur.
Olgularin %151 ise gendeki nokta mutasyonlar
nedeni ile enzimin fonksiyon bozukluguyla
karsimiza ¢ikar; bu olgularda ise C4 diistik, C1

INH diizeyi normal, ancak C1 INH fonksiyonu
bozulmustur. Her iki tip herediter anjiyo-
odemde de C2 diizeyi sadece atak sirasinda dii-
stik saptanirken, C4 diizeyi hem atakta hem de
semptomsuz dénemlerde diisiik bulunurf2-31,

Son yillarda tanimlanan 6strojene bagimli
herediter anjiyosdem (Tip 3 HAO) ise daha sey-
rek olmakla birlikte nesiller boyunca bir aile-
nin yalnmiz kadin fertlerinde ortaya ¢ikan, C1
INH enziminden bagimsiz, ancak kesin olarak
bilinmeyen baska mekanizmalarin sorumlu ol-
dugu bir baska anjiyoodem nedenidir. Daha
cok gebelik donemlerinde veya uzun siire oral
kontraseptif kullananlarda goriiliir!2].

Herediter anjiyoodem’li hastalarda atakla-
rin tedavisi tablonun siddetine goére yapilmali-
dir. Sadece hafif-orta derecede ekstremite veya
govde sisligi olan hastalarda gozlem disinda
bir tedavi gerekmeyebilir. Larenks ¢demi olan
hastalarda atak tedavisinde hava yolu agikligi-
nin saglanmasi, C1 INH ekstresinin verilmesi
(500 U, gerekirse doz tekrari) gerekmektedir!4!.
Ekstrenin bulunamadig: hallerde taze donmus
plazma uygulanmalidir. Atak tedavisinde adre-
nalin, antihistaminik ve kortikosteroidlerin ya-
rarsiz oldugu gosterilmistir. Bazi yayinlarda
atak sirasinda taze donmus plazma verilen
hastalarda plazma icinde C1 INH yani sira bra-
dikinin substratlarinin da bulunmasi nedeni i-
le atagin kotiilesmesinin miimkiin oldugu be-
lirtilse de, bu durum son derece nadirdirt®!.

Atak sirasinda verilecek plazma trtinleri ile
infeksiyonlarin bulagsmasinin mimkiin oldugu
ve anafilaktoid reaksiyonlar bildirildigi i¢in gi-
nimiizde saflagtirilmis plazma trtinleri tizerinde
calismalar yapilmaktadir. Yurt disinda saflasti-
rilmis olarak insandan veya rekombinant tekno-
loji ile tavsandan elde edilen C1 INH konsantre-
leri ozellikle akut ataklarin tedavisinde denen-
mekte ve olumlu sonuclar elde edilmektedir®-6],

Faz IIT calismalar: tamamlanmis olan kal-
likrein inhibitorii Ecallantide ile bradikinin
Tip 2 reseptdr antagonisti Icatibant herediter
anjiyodem akut tedavisinde kullanilabilecek
yeni tedavi ajanlaridir!5.6],

Profilaktik tedavide ise danazol (10
mg/kg/giin, maksimum 600 mg/g), stanozolol
(0.5-2 mg/giin, maksimum 6 mg/giin) gibi ana-
bolizan steroidler kullanilmaktadir. Bu prepa-
rat ile karacigerde fonksiyon gosteren C1 INH
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sentezi indiiklenerek, C4 diizeyi diizelir. An-
cak ilacin kolestaz, hepatik nekroz, lipid me-
tabolizmasinda bozulma, kilo artisi, amenore,
hirsutizm gibi yan etkileri mevcuttur. Bu
ajanlarin etkileri 48 saatte ortaya ciktigi ve
parenteral formlari bulunmadigi icin akut
atakta etkili olmamaktadir. Ayrica gebelerde
ve cocuklarda kullanimi yan etkileri nedeni i-
le dnerilmemektedir. Bu ilag¢lari uzun dénem
kullanan hastalarda hepatik adenom ve kar-
sinom bildirilmistir!®. Ayrica profilaktik te-
davide €-aminokaproik asit) (8-12 g/giin),
traneksamik asit (1-3 g/giin) gibi plazmini in-
hibe eden antifibrinolitik ajanlar 6nerilmek-
tedir. Bu ajanlarin da etkileri 48 saatte orta-
yva ciktig1 icin akut tedavide yararli olma-
maktadir.

Profilakside saflastirilmig insan C1 INH ekst-
relerinin uzun yari 6miirleri nedeniy ile ev orta-
minda haftada bir-iki kez 500 U dozunda kulla-
nilmas1 denenmektedir(®-7l. Bu {irtinler ayrica,
cocuklar ve gebeler icin de daha giivenli alterna-
tif tedaviler olarak degerlendirilmektedir!4:].

AKkkiz Anjiyoodem

Baslica lenfoproliferatif hastaliklar gibi ce-
sitli maligniteler ve bazi1 otoimmiin hastalikla-
rin seyrinde ortaya ¢ikan sekonder C1 INH ek-
sikligi durumudur. Herediter anjiyoodemden
farkli olarak aile 6yktisii yoktur ve hastalar ge-
nellikle ileri yastadir. Altta yatan hastaliga
bagh olarak cesitli otoantikorlar basta Clq ol-
mak tizere klasik kompleman kaskadinda go-
revli kompleman molekiillerini tiiketmekte, so-
nuc olarak C1 INH seviyesi ve fonksiyonu azal-
maktadir(?l. Tedavi altta yatan hastaliga yone-
lik olmakla birlikte, akut atak tedavisinde taze
donmus plazma veya temin edilebildigi takdir-
de C1 inhibitor konsantresi uygulanmalidir.

RAAS Blokerlerine Bagli Anjiyoodem

ACE (diger adlar1 karboksipeptidaz, kini-
naz 2) anjiyotensin II olusumu ve bradikinin yi-
kim1 olmak tizere iki tepkimede proteolitik en-
zim roli oynamaktadir. Beklendigi tizere hasta-
lara ACE inhibitorleri uygulandiginda plazma
bradikinin diizeyleri artmakta ve bradikininin
biyolojik etkileri goriilmektedir. ACE inhibitor-
lerine bagh anjiyoodem %0.1-%0.7 siklikta bil-
dirilmektedir. Anjiotensin II Tip 1 reseptor blo-
kerleri (AT-1 blokerleri) ise daha seyrek olmak-
la birlikte, hastalarda bradikinin artisina bagh
anjiyoodeme neden olabilmektedirl®l. Bu du-

rum AT-1 blokerlerinin ACE disinda olasi bag-
ka bir mekanizmayla bradikinin diizeylerini
arttirmasi ile aciklanmaya calisilmaktadir.

ACE inhibitorleri ve AT-1 blokerleri, miyo-
kard infarktiisti, kalp yetersizligi, diyabetik
nefropati gibi durumlarda etkinligi gosterilmis
onemli ilaclardirl®l. ACE inhibitorlerine bagh
anjiyoddem gecirmis hastalarda, eski inanisin
aksine AT-1 blokerleri kar-zarar orani goz
oniinde tutularak, dikkatle verilmelidir. Bu
ilaclar ozellikle belirtilen durumlarda hayati
onem tasidigr icin hastanin acil durumlarda
uygulayabilecegi ek tedaviler hazir bulunduru-
larak dikkatle kullanilabilir(10],

Tedavide 6zellikle sorumlu ilacin kesilmesi,
altta yatan hastalik goz ontinde tutularak al-
ternatif tedavinin saglanmasi ve atak duru-
munda ise baglica hava yolunun a¢ik tutulmas
onemlidir. Antihistaminik tedavi etkisizdir.
Ancak bircok acil olguda hekim durumun al-
lerjik bir anjiyoodem olup olmadigini ayirama-
dig1 icin adrenalin, antihistaminik ve kortikos-
teroid tedavi uygulamaktadir. Bu tedavilerin
kesin yarar1 gosterilmemistir. Ancak yeni gelis-
tirilen Icatibant ve Ecallantide’in etkinligi tize-
rinde durulmaktadir!2!,

Psodoallerjik Anjiyoodem

Aspirin ve nonsteroid antiinflamatuvar
ilaclarin kullanimi sirasinda gorilebilen, aller-
jik olmayan bir diger anjiyoddem sebebidir.
Kesin mekanizma bilinmemekle beraber, bu
ilaclarin siklooksijenaz yolunu inhibe etmeleri
ve boylece artmis sisteinil-l6kotrienlerin
yapimi reaksiyondan sorumlu tutulmak-
tadir(2]. Tanida stipheli ilacla provokasyon tes-
ti en glivenilir yontem olup, hastanin soz
konusu ilagtan kacinmasi tek ve mutlak
tedavi yontemidir.

idiyopatik Anjiyoodem

Tum anjiyoodem nedenleri gézden geciril-
dikten sonra, aile oOykiisii olmayan, C1 INH
diizey ve fonksiyonlari normal saptanan, et-
yolojide etkili olabilecek herhangi bir ila¢ kul-
lanmayan hastalarda dustntilmelidir. Daha
cok kadinlarda ve ozellikle oral kontraseptif
kullananlarda goriilen idiyopatik anjiyoodem
hastalarinda tedavi, kronik trtikerli hastalar-
da oldugu gibi atak sikligina ve siddetine gore
dozlar1 diizenlenen antihistaminikler ve kor-
tikosteroidler ile yapilmaktadir(2:3],
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| Anjiyoodem ayirici tani ve tedavi yaklasimi |

\
| Urtiker eslik etmiyor | | Urtiker eslik ediyor |
Y
| C1 INH dizeyini veya fonksiyonunu 6l¢ | Tan1 ve tedavi
trtiker gibi
Y
| C1 INH eksikligi var | | Normal C1 INH |—> Psodoallerjik
anjiyoodem
¢ ¢ ¢ ¢ (aspirin, NSAI)
Herediter Akkiz Idiyopatik] | ACE inhibitoriine
anjiyoddem anjiyoddem ¢ baglh anjiyosdem
y ¢ Urtiker gibi
Tedavi Tedavi tedavi et
- Anabolizan steroidler | |- Lenfoproliferatif
_ Tranexamic asid hastalik C1 INH: C1 esteraz inhibitérii.
C1 INH 1 NSAI: Nonsteroid antiinflamatuvar ilaclar.
- replasmani - SLE arastir SLE: Sistemik lupus eritematozus.

Sekil 3. Anjiyoodem ayirici tanisi ve tedavi yaklasimi.

SONUC

Anjiyoodemle gelen hastalarda detayl
alinan anamnez ile hastaligin seyri, ACE in-
hibitorleri, AT-1 blokerleri, nonsteroid anti-inf-
lamatuvar ilaglar gibi cesitli ilaglarla iliskileri
arastirilmali ve aile 6ykiisti sorgulanmalidir.
Fizik muayenede trtiker eslik ediyorsa, hastaya
sadece Urtiker goriilen hastalarda oldugu gibi
yaklasilmalidir. Laboratuvar tetkiklerinde C1
INH seviyesi diisiik saptanirsa ya da fonksiyonu
distuk olgtlirse, aile 6ykiisii meveut oldugunda
herediter anjiyoodem tanisiyla tedavi diizen-
lenmelidir. Aile &ykisi olmadigi durumlarda
ise C1 INH seviyesini diistirecek ya da fonk-
siyonunu bozacak otoimmiin hastaliklar, len-
foproliferatif hastaliklar basta olmak {izere
cesitli maligniteler arastirilmali ve altta yatan
hastalik tedavi edilmelidir. Tim tanilar gézden
gecirildikten sonra belli bir sebep bulunamayan
hastalar idiyopatik anjiyoédem olarak kabul
edilmeli, yine tedavi yaklagimlar: tirtikerde ol-
dugu gibi diizenlenmelidir (Sekil 3).

KAYNAKLAR

1. Bas M, Hoffmann TK, Kojda G. Evaluation and man-
agement of angioedema of the head and neck. Curr
Opin Otolayngol Head Neck Surg 2006;14:170-5.

2. Bas M, Adams V, Suvorava T ve ark. Nonallergic an-
gioedema: Role of bradykinin. Allergy 2007;62:842-56.

3. Agostoni A, Aygoren-Plirsiin E, Binkley KE ve ark.
Hereditary and acquired angioedema: Problems
and progress: Proceedings of the third C1 esterase
inhibitor deficiency workshop and beyond. J Al-
lergy Clin Immunol 2004;114:51-122.

4. Farkas H, Jakab L, Temesszentandrasi G ve ark.
Hereditary angioedema: A decade of human Cl-in-
hibitor concentrate therapy. J Allergy Clin Immunol
2007;120:941-7.

5. Frank MM, Jiang H. New therapies for hereditary
angioedema: Disease Outlook changes dramatically.
J Allergy Clin Immunol 2008;121:272-80.

6. Cicardi M, Zingale L, Zanichelli A, Deliliers DL.
Established and new treatments for hereditary an-
gioedema: An update. Molecular Immunology
2007;44:3858-61.

7. Levi M, Choi G, Picavet C, Hack CE. Self-administ-
ration of Cl-inhibitor concentrate in patients with
hereditary or acquired angioedema caused by C1-
inhibitor deficiency. J Allergy Clin Immunol
2006;117:904-8.

8. Agostoni A, Cicardi M. Drug-induced angioedema
without urticaria. Drug Saf 2001;24:599-606.

9. Nickenig G, Ostergren J, Struijker-Boudier H.
Clinical evidence for cardiovascular benefits of
angiotensin receptor blockers. JRAAS
2006;7(Suppl 1):1-7.

10. Hellebrand MC, Kojda G, Hoffmann TK, Bas M.
Angioedema due to ACE inhibitors and AT (1)
receptor antagonists. Hautarzt 2005;57:808-10.

154




