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Anjioodem
Angioedema

Ozet

Anjioddem hekimlik pratiginde sik karsilasilan ve her yas grubunda goriilebilen
bir hastaliktir. Urtiker vakalarmin %50’sine anjioddem eslik eder. Anjiiodem has-
talar icin oldugu kadar hekimler i¢cin de endise vericidir . Bu nedenle acil servise
trtiker ve/veya anjioddem ile basvuran hastalar genellikle gdzetim altmma almir ve la-
rinks odemi acisindan takip edilir. Anafilaksinin eslik etmedigi tirtiker vakalarmnda
larinks 6demi gelisimi beklenen bir bulgu degildir. Urtikersiz seyreden anjioddem va-
kalar1 ( Izole anjioddem ) ise larinks 6demi agisindan risk olusturabilir. Burada la-
rinks 6demi nedeniyle mortal olabilen ve hekimlik pratiginde ¢ok iyi bilinmeyen here-
diter anjio6dem ve izole anjioddem ele alinmuistir.

Summary

Angioedema is not an uncommon condition for the physicians in clinical practice and
it may be manifested in every age group. Angioedema is accompanied to urticaria in 50%
of the patients. Angioedema is a bothersome situation not only for patients but for the
doctors as well. Therefore the patients referred to the the emergency department with
uricaria and/or angioedema are taken under observation in terms of laryngeal edema.
The development of laringeal edema is not expected in patients with urticaria in the ab-
sence of anaphylaxis. However, angioedema without urticaria (isolated angioedema) may
run a risk for laryngeal edema. Herein, isolated angioedema and hereditary angioede-
ma which is not a well-known clinical condition for the physicians and may be mortal
due to laryngeal edema are discussed.

Anjioddem hekimlik pratiginde sik karsilasilan her yas grubunda goriilebilen bir has-
taliktir. Anjioddem dudak , géz kapagi el ve ayaklarda genital bdlgede ve ekstre-
miteler basta olmak iizere vicudumuzun her bdolgesinde goriilebilen, iizeri cilt ren-
ginde sislikler ile karsimiza ¢ikar. Sislikler asimetriktir ve bulundugu alanda sekil de-
gisikligine yol agcar, yiiz bolgesinin tutuldugu agir formlarda birey taninmayacak du-
ruma gelebilir. Urtiker hastalarinin %50’ sinde anjioddem eslik eder. Urtiker ise vi-
cudumuzun her bolgesinde gelisebilen, deriden kabarik, kirmizi, yuvarlak veya oval
sekillerde, bazen etrafi daha kirmizi ortas1 soluk, kasntili cilt lezyonlaridir. Genel-
likle 24 saat icersinde iz birakmadan kendiliginden diizelir ve yeni lezyonlar gelise-
bilir. Bazen bu lezyonlar birleserek biiyiik plaklar olusturabilir. Urtiker ve/veya anji-
oddem atag1 hasta ve yakinlarmni ciddi endiseye disiiriir. Bu sebeple hastalar ¢ok sik
acil servislere basvururlar. Acil servislerde bu hastalarin nasil tedavi edilecegi, hangi



hastalarin gézlem altinda tutulmasi gerektigi konusunda ye-
tersizlikler s6z konusudur. Sadece iirtiker atagiile acil ser-
vise bagvuran bir hastada anafilaksi s6z konusu degilse an-
tihistamin, kortikosteroidler ile tedavisi yapildiktan sonra
taburcu edilebilir. Ciinkii bu hastalar larinks 6demi ag1-
sindan risk tasimaz. Urtikersiz seyreden anjioddem vaka-
lar1 ( Izole anjioddem ) ise larinks ddemi agisindan risk
olusturabilir. Bu bdliimde izole anjioddem ile seyreden
hastaliklar ele alinacaktir.

Izole anjioodem ile seyreden hastahiklar

1. Herediter anjioodem

2. Kazanilmis anjio6dem

3. Anjiotensin doniisiitiicii enzim (ACE) inhibitorlerine bag-
11 anjio6dem

4. Idiyopatik anjioddem

Herediter Anjioodem

Herediter anjioddemin hekimler arasinda farkindaligi ¢ok
diistiktlir. Mortalite riski tasimasi ve profilaksi ile morta-
litenin 6nlenebilinmesi nedeniyle bilinmesi gereken ¢ok
Oonemli bir hastaliktir.

Prevelans

Hastaligin goriilme sikligi 1/10 000-50 000 arasindadir.
Otozomal dominant bir hastalik olmakla birlikte hastala-
rin %25'inde spontan mutasyon sonucu gelisir (1). Hasta-
larm biiylik ¢cogunlugunda aile dykdisii vardir. Akraba ev-
liliginin sik oldugu bolgeler ve kapali toplumlarda daha
stk gorilir.

Etiyopatogenez

Herediter anjioddemde C1 inbitér diizeyinde azalma
veya fonksiyonel bozukluk s6z konusudur. C1 inhibitor 478
aminoasitten olusan ve karacigerden sentez edilen bir pro-
teaz inhibitoriidiir. C1 inhibitdriin yarilanma démrii 28 sa-
attir (2,3). C1 inhibitoér kompleman kaskadmnin ve kontakt
sistemin diizenleyicisidir. C1 klasik kompleman yolagmm
ilk komponentidir. C1 inhibitor eksikliginde klasik kom-
pleman yolagiinhibe edilemedigi i¢in kompleman yikimi
artar ve bazi serum kompleman diizeylerinde (C2 ve C4)
azalma meydana gelir. Kontakt sistem yiiksek molekiil agir-
likl1 kininojen (YK), prekallikrein ve Faktor XII (FXII)'den
olusur. Kontakt sistem travma veya endotel hasarmm gelis-
tigi kosullarda aktiflenir. FXII negatif yiiklii yiizey temasi
ile aktif hale gecer. Aktif faktor XII (FXIla) prekallikreini
kallikreinine dontistiiriir. Kallikrein ise YK'y1 bradikinine
dontistiiriir. Saglikli bireylerde kiigiik miktarda FXII devam-
11 aktive olmaktadir (otoaktivasyon). Bu mekanizmayla olu-
san FXIla pozitif feed-back etkiyle otoaktivasyonu siirdii-

rlir. C1 inhibitor, FXIla iizerine ¢ok gii¢lii bir inhibitor et-
kinlik (%90) gostermekle birlikte kallikrein {izerinde de
6nemli (% 42) bir inaktivatdr role sahiptir (4). C1 inhibi-
tor geni 11. kromozomdadir. Bu kromozomda 200’den faz-
la mutasyon tanimlanmistir (6). Gelisen bu mutasyonlar C1
inhibitor’de sayisal azliga veya fonksiyonel bozukluga yol
acmaktadir. C1 inhibitor’iin sayisal eksikligi veya fonksi-
yonel bozuklugu nedeniyle kontakt sistem iizerindeki inhi-
bitor etkisinin ortadan kalkmasiyla bradikinin diizeylerin-
de artis meydana gelir. Bu bradikinin artis1 herediter anji-
oddem gelisiminden sorumlu mediyatordiir.

Smiflama

Herediter anjioddem Cl1 inhibitdr diizeyine veya fonk-
siyonuna gore tip 1, 2 ve 3 olarak smiflandirilir. Tip1’de
C1 inhibitor diizeyi diistiktiir (%85) , tip 2°de (%15) ise C1
inhibitor fonksiyonu bozuktur (1). Tip 3’de ise C1 inhibi-
tor diizeyi ve fonksiyonu normaldir fakat hastalarin bir kis-
minda %30’un altina diigmeyen gegici ve orta diizeyde C1
inhibitér fonksiyon bozuklugu vardir (6).

Klinik

Tipl ve 2 herediter anjioddemde klinik tablo aynidir
. Her iki cins esit oranda etkilenir (1). Hastalik ¢ocukluk,
geng erigkin ve yetiskin donemde ortaya cikar. Genellik-
le ilk dekatta baslar, piiberte ile birlikte klinik tablo agir-
lagir. Hastalik biiyiik oranda ilk 2 dekatta ortaya ¢ikar. Has-
talarm %70’1 ayda 1 veya 2 atak, geri kalaniise seyrek atak
gecirir (7). Anjioddem genellikle siddetlidir ve 72-96 saat
stirebilir. Deri disinda solunum ve/veya gastrointestinal sis-
temide etkilenebilir. Anjioddem tipik olarak ekstremite,
yiiz ve genital bolgede goriiliir. Ektremitenin tamami sige-
bilir veya yiiz tanmmayacak duruma gelebilir. Urtiker ke-
sinlikle eslik etmez . Bu diger anjioddem vaklarmdan ayirt
ettirici bir ozelliktir. Baz1 hastalarda eritema multiforme
veya eritema marjinatum anjioddeme eslik edebilir . So-
lunum yollart tutuldugunda dil ve uvulada silik, larinks ode-
mi veya asfiksi gelisebilir. Hastalarm yaklasik %50’si en
az 1 kez larinks 6demi atagi gecirir (1). Gastrointestinal
sistem tutuldugunda mide ve intestinal mukozada geli-
sen anjioddem bulanti, kusma ve karin agrisma yol acar.
Hastalarm %80°1 tekrar eden karm agris1 ataklar ile acil ser-
vise basvurur. Karm agrist nadiren hastaligin tek bulgusu
olabilir. Karm agris1 hafif siddette bir agridan bulanti, kus-
ma, ileus, asit veya hipovolemik soka kadar ilerleyebilir (8,9).
Bu yakinmalar ile acile bagvuran hastalarm bir kismi akut
batin ile izlenir ve apendisit, over kisti riiptiirii gibi ta-
nilar ile opere edilebilir. Bir kismida tekrar eden karm
agris1 ataklar1 nedeni ile ailesel akdeniz atesi (FMF) tani-
st alabilir. Hastalikk dogum kontrol haplar1 ve ACE in-
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hibitorleri, cerrahi miidahale, fiziksel ve emosyonel trav-
ma veya menstiirasyon ile tetiklenebilir (1). Dis ¢ekimi,
agiz, bas, boyun, yliz cerrahisi sirasinda asfiksiye yol agan
anjioddem ve larinks 6demi ataklar1 goriilebilir.

Tip 3 herediter anjioddem tip 1 ve 2 ile benzer klinik
tablo sergilemekle birlikte kismen farklilik gosterir. Vaka-
larm ¢ogu kadinlardan olugsmaktadir. Bulgular genellikle 2.
ve 4. dekatlar arasinda, oral kontraseptif kullanimi veya ge-
belik doneminde ortaya ¢ikar. Semptomlar oral kontrasep-
tif kullanimindan itibaren bir kag ay ile 8 y1l arasinda or-
taya c¢ikar. Baz1 hastalarda gebelik sonlandiktan sonra veya
Ostrojen kesildikten sonra da anjioddem ataklari siirebilir.
Az sayida erkek ve ¢ocuk vaka bildirilmistir. Bu nedenle
oOstrojen tip 3 herediter anjioddem ataklarmin tetiklenmesin-
de yardimci faktor olarak diistiniilmektedir. Oral kontrasep-
tifler C1 inhibitoér diizeyini diigiiriirken, FXII ve prekal-
likreini arttirir ve boylece bradikinin yapimini arttirir. Ay-
rica bu hastalarin bir kisminda FXII geninde mutasyon sap-
tanmustir (6)

Tam

Herediter ajioddem klinigi veren hastalarda ilk basamak-
ta kompleman 4 (C4) diizeyine bakilmalidir. C4 diizeyi
ataklar diginda da diisiiktiir. C4 herediter anjioddem icin
tarama testidir. C4 diizeyi iilkemizde bir ¢ok hastanede ko-
laylikla ¢alisilmaktadir. C4 ¢ok nadiren normal saptanabi-
lir (4). Eger klinik herediter anjioddem ile uyumlu ise C4
diizeyi tekrarlanabilir veya akut atakta bakilabilir. C4 dii-
zeyi diislik saptanirsa ikinci basamakta C1 inhibitor diize-
yi bakilmalidir. C1 inhibitor diizeyi %30’un altinda olan has-
talar tip 1 herediter anjioddem tanist alir. Eger C1 inhibitor
diizeyi normal gelirse ii¢iincii basamakta C1 inhibitor
fonksiyonu ¢alisilmalidir. C1 inhibitdr fonksiyonu %30’un
altinda olursa tip 2 herediter anjioddem tanisi alir.

Tip 3 herediter anjioddemde tiim tanisal labaratuvar tet-
kikleri normaldir fakat bazi olgularda ataklar sirasinda
%30’un altna diismeyen (%32-74) C1 inhibitor fonksiyon
kaybi1 vardir. Tan1 klinik olarak konur. Bu hastalarda tani-
y1 desteklemek i¢in FXII mutasyonu bakilabilir.

Tedavi

Her 3 tip herediter anjioddemde tedavi aynidir. Tedavi-
de hastanin egitimi cok 6onemlidir. Hasta egitimi verildikten
sonra ataklarm Onlenmesi ve akut atak tedavisi planlanir.

Hasta egitimi: Oncelikle hasta hastalik ve beklenen risk-
ler hakkinda detayli bir sekilde bilgilendirilmelidir. Has-
talig1 tetikleyen ilaglarin kullanilmasi yasaklanmalidir.
Akut atak tedavisi anlatilmali, akut atakta hekimlere yone-
lik olarak kullanilmasi gereken ilaglar ve ilaglarin verilme
seklini anlatan ve hastaligin ciddiyetini bildiren kiigiik, kisa,
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Ozet ve anlagilir cep kitaplari hazirlanmali ve hastalara ve-
rilmelidir.

Akut atak tedavisi: Antihistaminlerin, kortikosteroidle-
rin ve adrenalinin tedavide yeri yoktur. Ciinkii sorumlu me-
diyator bradikinin’dir. Akut atak tedavisi yerine koyma
(plazma kaynakli C1 inhibitdr konsantresi), bradikinin
sentezini azaltma (kallikrein inhibitorii ; ecallantide) ya da
bradikinin reseptdriinii bloke etme (bradikinin reseptor an-
togonisti; icatibant) prensibine dayanir. Bizim {ilkemizde
bunlardan sadece plazma kaynakli C1 inhibitdr konsantre-
si mevcuttur ve 500 tinitelik flakonlar1 vardir. Bag, boyun,
solunum sistemi veya gastrointestinal sistemi tutan ciddi
anjioddem ataklarinda tercih edilir. 50 kilogramin altinda-
ki hastalarda 500 iinite, 50 kilogramin Gstiindeki hastalar-
da 1000 iinite, tek doz , intravendz yolla uygulanir (10). Kli-
nik etkisi ilk 30 dakika i¢inde baglar ve 4 saat iginde kli-
nik diizelme gozlenir. C1 inhibitdr konsantreleri sadece ra-
porlu hastalarda kullanilabilir. Tanis1 kesin olmayan here-
diter anjioddem vakalarinda veya C1 inhibitor konsantre-
sine ulasilamayan durumlarda C1 inhibitor kaynagi olarak
taze donmus plazma da kullanilabilir. Akut atakta kg basi-
na 15 ml taze donmus plazma verilir. Taze donmus plaz-
ma kinin ve kinin metabolitlerini icerdigi i¢in beklenenin
aksine anjioddem atagmi alevlendirebilir ve enfeksiyon ris-
kini de beraberinde barindirir. Bu nedenle taze donmus plaz-
ma se¢ilmis hastalarda kullaniimalidir.

Ataklarin 6nlenmesi: Cerrahi girisim anjioddem geligi-
mi icin risk faktoriidiir. Dis c¢ekimi gibi minor cerrahi-
ler, bag boyun cerrahisi ve diger cerrahi girisimlerden 6nce
anjioddem gelisimini dnlemek igin girisimden 6nce tedavi
baglanmalidir (kisa siireli profilaksi). Kisa siireli profilak-
side zayif etkili androjenler (danazol, stanozolol) veya C1
inhibitér konsantreleri tercih edilir. Zayif etkili andro-
jenler karacigerde C1 inhibitdr sentezini ve bradikinini yi-
kan amino peptidaz sentezini arttirir. Entiibasyon gerektir-
meyen kiiciik cerrahi girisimlerde zayif etkili androjen-
ler islemden 5 giin 6nce baglanir ve islemden sonraki 5 giin
kullanilmaya devam edilir ( danazol 2.5-10 mg /kg/giin en
cok 600 mg/giin, stanozolol 4-6 mg/giin oral). Entiibasyon
gerektiren biiyiik cerrahi girisimlerde veya dzellikle alt gene
bolgesini ilgilendiren dis operasyonlarinda islemden 6nce-
ki 1-6 saat i¢ersinde C1 inhibitér konsantresi (50 kilogram
ustiinde olanlara 1000 tinite, altinda olanlara ise 500 tinite
intraven0z ) verilir ve yedek ila¢ hazirda bulundurulur. C1
inhibitor konsantresinin olmadig1 kosullarda taze donmus
plazma ¢ocuklarda 10 ml/kg , eriskinlerde ise 2 veya 4 iini-
te verilir (10). Acil durumlarda ise duruma gore C1 inhi-
bitor konsantresi veya taze donmus plazma tercih edilir.

Uzun siireli profilaksi i¢in kesin sinirlar yoktur. Atagin
siklig1, siddeti, lokalizasyonu, bulundugu yerdeki saglik hiz-



metlerinin yeterliligi ve saglik kurulusuna olan mesafesi uzun
stireli profilaksi alacak hastalar1 belirlemede dnemlidir. Sik
atak gegirenler, sik olmasa da agir atak gegirenler, larinks
O6demi dykiisii bulunanlar, saglik kuruluslarma ulasimda giic-
liik yasayanlar uzun dénem profilaksi i¢in adaydir. Uzun
stireli profilakside haftada 2 kez C1 inhibitor konsantrele-
ri veya zayif etkili androjenler &nerilir. Ulkemizde C1 in-
hibitdr konsantrelerinin uzun donem profilakside kullani-
mi ruhsatlandirilmamustir. Danazol 200 mg giinde 2 doz, sta-
nozolol 2 mg giinde 2 doz baslanir. Ataklar1 kontrol al-
ta alan en diisiik doz ile tedaviye devam edilir. Androjen-
ler laktasyonda, gebelikte, cocuklarda, karaciger hastalik-
larinda ve prostat kanserinde kontrendikedir (4,10). Andro-
jenlerin en dnemli yan etkileri hepatotoksisite, hepatoma,
adet diizensizligi, akne, virilizasyon, lipid metabolizmasin-
da bozulma ve hipertansiyon’dur. Bu nedenle 6 ayda bir, dii-
stik doz kullanan vakalarda ise yilda bir kez karaciger fonk-
siyon testi , lipid profili, karaciger ultrasonografisi ve alfa
fetoprotein diizeyi takibi dnerilir (10). Uzun sureli profilak-
side antifibrinolitikler de (traneksamik asit, epsilon amino-
kaproik asit) kullanilabilir. Fibrinolitik sistem aktivasyonu
sonucu gelisen plazmin kontak sistemde olusan YK’dan bra-
dikinin sentezini arttirir ve FXII’yi aktive ederek daha faz-
la kallikrein olusumuna dolastyla bradikinin artigina neden
olur (1,4). Antifibrinolitiklerin plazminojen ve plazmin {ize-
rine olan inhibitor etkilerinden yararlanilarak tedavide kul-
lanilir fakat zayif etkili androjenler kadar etkili degillerdir.
Traneksamik asit epsilon aminokaproik asitten daha etkili-
dir. Traneksamik asit androjenlerin kullanilamadig1 ¢ocuk-
larda , gebelik doneminde ve tip 3 herediter anjioddemde
tercih edilebilir. Laktasyonda kullanilamaz. Traneksamik
asit baglangicta 20-50 mg/kg /giin/2 veya 3 dozda ve en ¢ok
4-6 gr/giin verilir. Daha sonra 0.5 -1 gr/giin/ 1 veya 2 doz-
da veya 0.5 gr/giinasiri veya 0.5 gr/giin haftada 2 kez ve-
rilir. Dispepsi traneksamik asitin en sik gozlenen yan etki-
sidir. Bu etki ilacin gidalar ile birlikte alinmasi 6nerilerek
azaltilabilir. Diger yan etkiler miyalji, kas gii¢siizliigii, krea-
tinin fosfokinaz ve aldolaz yiiksekligi, rabdomiyoliz, hipo-
tansiyon, halsizliktir. Cok nadiren tromboz goriiliir (10).

Kazanilmis Anjioodem

Oldukga nadir goriliir. Siklikla lenfoproliferatif veya
otoimmiin hastaliklarla iligkilidir. Siklig1 1/1000.000-
500000 arasindadir.

C1 inhibitor eksikligiile seyreden bir anjioddem for-
mudur . Bu eksiklik C1 inhibitdre karsi otoantikor gelisi-
mi veya klasik kompleman yolaginm asir1 aktivasyonu ne-
deniyle C1 inhibitdriiniin asir1 tiikketimi ile iligkilidir. Sik-
likla lenfomaya eslik eder. Diger lenfoproliferatif has-
taliklarin seyrinde de goriilebilir. Ayrica lenfomalarin sey-

rinde C1 inhibitoriine karsi otoantikor gelisimi de bildi-
rilmistir. C1 inhibitor eksikligi nedeni ile burada da sorum-
lu mediyator bradikinindir (11,12).

Klinik bulgular herediter anjioddemden farkli olarak 40
yasindan sonra goriiliir. Gastrointestinal sistem seyrek tu-
tulur. Anjioddem genellikle yiiz, ekstremite, dil ve uvula-
da ortaya ¢ikar (11,12).

Labaratuvar bulgular1 herediter anjioddeme benzerlik
gosterir. C4, C1 inhibitor diizey ve fonksiyonu diistiktiir.
Herditer anjioddemden farkli olarak vakalarin %70’inde kla-
sik kompleman yolagmmn ilk komponenti olan C1q diisiik-
tiir. Cl1q normal ise C1 inhibitdr otoantikoru bakilmalidir.
Clq diizeyi normal ve C1 inhibitor otoantikoru negatif ise
C1 inhibitdr geninde mutasyon arastirilmalidir. Mutasyon
yok ise kazanilmis anjioddem lehine degerlendirilebilir. Ozel-
likle anjioddemi olan yasl hastalar B hiicreli lenfoma ve mo-
noklonal gamopati yoniinden arastirilmalidir (11).

Tedavide akut atakta plazma kaynakli C1 inhibitor
konsantreleri verilebilir fakat artmig C1 inhibitor katabo-
lizmasi nedeniyle yiiksek dozlara ihtiyac duyulabilir. Oto-
antikor mevcudiyeti s6z konusu ise tedaviye direng geli-
sebilir. C1 inhibitdre yanit vermeyen olgularda kallikrein in-
hibitorii ve bradikinin reseptdr antagonisti etkili bulunmus-
tur (13). Ataklarm 6nlenmesinde zayif etkili androjenler he-
rediter anjioddemdeki kadar etkili degildir. Bu androjen ara-
cil1 C1 inhibit6r sentezinin, artmis C1 inhibitor kataboliz-
masint kompanze edememesi veya C1 inhibitor otoantiko-
ru varligi ile izah edilebilir. Antifibrinolitik ajanlar (tranek-
samik asit) kazanilmis anjioddemde herediter anjioddeme
kiyasla daha etkili bulunmustur.

Anjiotensin Déniistiiriicii Enzim Inhibitériine
Bagh Anjioodem

Hastalarm %0.1-0.5’inde ortaya ¢ikar (4). ACE inhibi-
torleri ACE inhibisyonu yoluyla bradikinin yikimimi azal-
tarak bradikinin diizeylerinin artisina neden olur (14). Ayni
sekilde anjiotensin II (AT II) reseptdr blokerlerinin de ACE
inhibisyonu yaptig1 ve bradikinin diizeylerini arttirdigi
gosterilmistir (15). ACE inhibe edildiginde aminopeptidaz
P (APP) bradikinin katabolizmasinda aktif rol {istlenir. Dii-
stik APP’ye sahip bireylerde anjioddem riski yiiksek bulun-
mustur (2).

Anjioddem genellikle yliz, goz kapagi, dil ve uvula’da
ortaya cikar ve larinks tutulumu sik degildir. Gastrointes-
tinal tutulum kadmlarda daha sik bildirilmistir. Genellikle
ilag alimini takiben ilk haftalarda goriiliir fakat bu siire
2-3 yila kadar uzayabilir. Aile oykiisii yoktur (4).

Tan1 6ykii ile konur C4, C1 inhibitor diizey ve fonksi-
yonu, C1q normaldir.

[lacmn kesilmesi ile klinik tablo 24-48 saat icersinde dii-
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zelir (4). Akut atakta steroidler ve antihistaminikler kulla-
nilsa da etkili degildir. Adrenalin kullanilabilir fakat etkin-
ligi kesin degildir. Hastalarin bir kisminda entiibasyon ve
trakeostomi gerekebilir. Bradikinin reseptor antogistleri (ica-
tibant) etkili olabilir (16).

Idiyopatik Anjio6dem

Her yag grubunda ortaya ¢ikabilir. Dil tutulumu gori-
liir, larinks 6demine sik rastlanmaz. En sik karsilasilan izo-
le anjioddem tiiridiir.

Ozel bir tanisal labaratuvar yontemi yoktur. Diger anji-
oddem tiplerinin diglanmasiyla taniya gidilir. C4, Clq, C1
ihibitor diizey ve fonksiyonu normaldir.

Tedavide ikinci jenerasyon antihistaminler kullanilir.
Hastalarin 6nemli bir kisminda yanit alinamaz. Antihis-
tamine yanitsiz olgularda sorumlu mediyator diger anjiod-
dem tiplerinde oldugu gibi bradikinin olabilir. Antihistami-
ne yanit vermeyen olgularda bradikinin sentezini yavas-
latan kallikrein inhibitdrleri veya bradikinin reseptor anta-
gonistleri yararli olabilir.
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