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Kafl›nt› (pruritus), s›k rastlan›lan, yaflla birlikte
art›fl gösteren ve alt›nda farkl› etyolojilerin
bulundu¤u bir semptomdur. Birçok deri has-
tal›¤›n›n önde gelen bulgusu olsa bile, baz›
sistemik hastal›klar›n seyrinde de gözlenebi-
lir. ‹nsanlar›n ço¤unun hayatlar›n›n bir döne-
minde kafl›nt› flikayetini yaflad›¤› tahmin edil-
mekte fakat gerçek s›kl›¤› bilinememektedir. 

Kafl›nt›, iyi tan›mlanm›fl bir duyu olmas›na
ra¤men insanlara özel ve duyarl› araflt›rma
metodolojisinin bulunmamas› ve uygun
hayvan modellerinin olmamas› nedeniyle
nöropatolojik ve moleküler temelleri iyi
araflt›r›lamam›flt›r. Bununla birlikte son befl
y›lda kafl›nt› iletisi ve patofizyolojisinin ay-
d›nlat›lmas› aç›s›ndan ümit verici ilerleme-
ler kaydedilmifltir1-5.

Kafl›nt›n›n Patofizyolojsi ve Tipleri

Kafl›nt›n›n bafllang›c›, daha çok bileklerde
ve eklemler üzerinde yo¤unlaflan serbest
sinir uçlar›nda olmaktad›r. Myelinsiz C-sinir
lifleri boyunca spinal kordun dorsal kökleri-
ne iletilen kafl›nt› duyusu, oradan da kontr-
lateral spinotalamik yol boyunca serebral
kortekse ulaflmaktad›r (fiekil 1)1. Bu C-lif-
leri, anatomik olarak a¤r› iletimi yapanlarla
ayn› olsa da fonksiyonel olarak farkl›l›k
gösterirler. C-liflerinin en yayg›n tipi meka-
nik ve ›s› reseptörleri tafl›makta olup bunlar
histamine karfl› duyars›zd›rlar1,2,6.

Tek bir mekanizma ile kafl›nt›n›n tüm se-
bepleri aç›klanamamaktad›r5. Kafl›nt› peri-
feral (dermal veya nöropatik) ya da merke-
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zi (nöropatik, nörojenik veya psikojenik) kaynakl› ola-
bilir. Aminler, proteazlar, nöropeptitler, opioidler, ei-
kosanoidler ve sitokinler gibi çok say›da endojen
kimyasal madde, lokal olarak deriye enjekte edildi-
¤inde bölgesel kafl›nt› sebebi olabilmektedir7-9. Bu
mediyatörler lokal mast hücrelerinden histamin sal›-
n›m›na neden olarak ve/veya kafl›nt›yla iliflkili C-lifle-
rini duyarland›rarak kafl›nt›ya yol açarlar (Tablo I)1,10.

“Pruritoseptif kafl›nt›”, deride inflamasyon, kuruluk ya
da di¤er lokal hasarlar sonucu ortaya ç›kan ve sade-
ce ürtiker, ekzama ve skabies gibi deri kaynakl› olan
kafl›nt›d›r ve serbest sinir sonlar›ndaki C-liflerinin bir
ya da daha fazla pruritojen taraf›ndan uyar›lmas› ile
oluflmaktad›r1,11.

“Nöropatik kafl›nt›”, afferent yol boyunca tek bir nok-
tada lokalize olarak ortaya ç›kan kafl›nt›d›r. Ço¤u za-
man postherpetik a¤r› ile ayn› yerde gözlenen post-
herpetik nöraljik kafl›nt›, kol laterallerinde gözlenen
brakiyoradyal kafl›nt›, s›rt ortas›na yerleflen notaljiya
parestetika, multipl skleroz ile iliflkili olarak daha çok
uykuda gözlenen, saniyeler ya da dakikalar süren,
paroksismal, fliddetli kafl›nt› (Lhertmitte Bulgusu) ile
bazen beyin içi patolojilerinde (tümör, abse, inme ve
Creutzfeltdt-Jacob sendromu gibi) ilk belirti olarak
gözlenebilen kafl›nt› bu tiptir1,3-5.

“Nörojenik kafl›nt›”, nöral patoloji olmadan ortaya ç›-
kan merkezi kaynakl› bir kafl›nt›d›r1,3,4. Opioide ba¤l›
kafl›nt› en çok morfine ba¤l› bir yan etki olarak göz-
lenmektedir. Merkezi sinir sisteminde yer alan majör
kafl›nt› reseptörü olan m reseptörlerinin keratinosit
ve periferal sinir sonlar›nda da yer ald›¤› çeflitli çal›fl-
malarda gösterilmifltir11. Kolestazda gözlenen kafl›nt›
da endojen opioidlerin birikimine ba¤lanmaktad›r12.

“Psikojenik kafl›nt›”, delüzyonal parazitoz veya kom-
pulsif hastal›klarda gözlenen, deride primer bir lez-
yonun ve merkezi kafl›nt›y› destekleyen bir bulgunun
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TTaabblloo  II::  KKaaflfl››nntt››ddaa  rrooll  ooyynnaayyaann  mmeeddiiyyaattöörrlleerr  [[((++++++))  bbeelliirrggiinn,,  ((++++))  oorrttaa  vvee  ((++))  aazz]]..

KKaaflfl››nntt››  
AAjjaann YYaapp››ss›› CCeevvaabb›› YYoorruumm

Histamin Amin +++ Ürtiker, böcek sokmas› gibi hastal›klarda kafl›nt›n›n klasik kemomediatörü.

Papain, Kallikrein Proteinaz +++ Deride görünür de¤ifliklik yapmadan kafl›nt›.

‹nterlökin-2 Sitokin +++ Malin melanomda intravenöz verilmesi ile kafl›nt› ortaya ç›kmakta.

Asetil Kolin Kolin esteri + Atopik olmayanlarda a¤r›, atopiklerde kafl›nt› sebebidir.

Kimaz, Tripsin Proteinaz +++ Proteinaz Aktive Edici Reseptör-2 (PAR-2) ile kafl›nt›ya neden olmaktad›rlar.

Substans P Nöropeptit ++ Endojen sal›n›m› mast hücrelerinde degranülasyon ve kafl›nt› yapmaz.

Serotonin Amin + Merkezi olarak da opioid nörotransmitter sistem üzerinden kafl›nt› yapabilir.

Di¤erleri Vazoaktif ‹ntestinal Peptid, Bradikinin, Sekretin, Nörotensin, 
Prostaglandinler, Endorfinler, Lökotrien B4, ‹nterferon-g

fifieekkiill  11::  DDeerrii  kkaayynnaakkll››  kkaaflfl››nntt››nn››nn  nnöörrooffiizzyyoolloojjiissii..

Pruritojen

Serbest sinir uçlar›

Myelinsiz C-sinir lifleri

Spinal kordun dorsal kökü

Kontrlateral spinotalamik yol

Posterolateral ventral talamik nükleus

Somatosensoral korteks
(Post-santral singulat girus)



bulunmad›¤› kafl›nt› türüdür. Psikiyatrik hastal›k ol-
madan da psikolojik faktörler kafl›nt› sebebi olabi-
lir1,3,4. Ülkemizde yap›lan bir çal›flmada kronik pruri-
tuslu bir grup hastan›n %32’sinde depresyon ve
anksiyete bozuklu¤u saptanm›flt›r13. ‹lgiyi baflka yöne
çekmekle bu tip kafl›nt› hafifleyebilir1.

“Kronik kafl›nt›”, aylar ve y›llarca süren, tedavinin
sonlanmas› ile tekrarlayan ve hastan›n sosyal yafla-
m›n› ve yaflam kalitesini etkileyen bir kafl›nt›d›r. Çok
rahats›z edici olan kronik kafl›nt›da stres, ›s› ve kuru-
luk gibi çevresel etkenler baflta olmak üzere aktive
edici faktörler de kafl›nt›n›n devam›nda rol oynayabi-
lir. Hastalar medikal tedaviden yarar görürler4.

“‹natç› kafl›nt›”, standart medikal tedaviye cevap ver-
meyen kafl›nt›d›r. Bu hastalar, yak›nlar›yla birlikte
multidisipliner yaklafl›mla psikoterapi ve rehabilitas-
yon gerektirebilirler4.

“Fantom kafl›nt›s›”, amputasyonlu hastalardaki fan-
tom a¤r›s› kadar iyi tan›mlanamasa da pek çok has-
tada rapor edilmektedir4. Mastektomili kad›nlar›n
yaklafl›k üçte birinde bu tip bir kafl›nt› bildirilmifltir14. 

“Alloknesis”, normalde kafl›nt› oluflturmayan zarars›z
bir uyar› ile oluflan kafl›nt›d›r. En iyi atopik dermatitte,
etkilenmemifl alanlarda da yün gibi önemsiz mekanik
bir uyar› ile kafl›nt› görülmesi ile tan›mlan›r2,4. “Atmok-
nesis” ise, yine özellikle atopik dermatitte olmak üze-
re psoriazis ve akuajenik kafl›nt›l› hastalarda vücu-
dun aç›k yerlerinde hava ile temas sonucu ortaya ç›-
kan kafl›nt›d›r2.

Deri hastal›klar›nda kafl›nt› kontakt dermatit ve liken
simpleks kronikusta oldu¤u gibi “lokalize”, eritroder-
ma, atopik dermatit ve senil kseroziste oldu¤u gibi
“generalize” olarak iki alt katagoride de ele al›nagel-
mektedir4.

Kafl›nt›n›n Dermatolojik Nedenleri

Kserozis: Kuru kserotik deri, pürüzlü ve skuaml› deri
yüzeyi ile karakterizedir15. Senilite, üremi, HIV, konje-
nital iktiyozlar, atopik dermatit ve anoreksiya nervo-
zada görülebildi¤i gibi mevsimsel de olabilir. Önemli
ve dikkat çekici bir nokta da iktiyozis vulgariste oldu-

¤u gibi tüm kserotik hastalar›n kafl›nmad›¤›d›r4,5,15.
Yafll› popülasyonda kserozise ba¤l› olarak %10-60
oran›nda kafl›nt› gözlenebilmektedir11,16,17. Genellikle
alt ekstremitelerin ön-yan yüzleri olmak üzere s›rt,
abdomen ve bel bölgesi etkilenmektedir. Bu bazen,
bacaklarda “eczema craquelé” denilen üzerinde çat-
lak ve fissürlerin oldu¤u k›rm›z› plaklarla seyreden
tabloya da ilerleyebilmektedir4,5.
Papüloskuamöz Hastal›klar: Bu grupta yer alan
psoriazis, liken planus, pitriyazis rozea ve pitriyazis
rubra pilaris gibi pek çok dermatolojik hastal›k ka-
fl›nt› sebebi olabilmektedir2,11. Amerika Birleflik Dev-
letleri’nde posta yolu ile yap›lan genifl bir çal›flma-
da, 40350 psoriazis hastas›n›n %79’unda kafl›nt›
flikayeti gözlenmifltir18. Ülkemizde de 178 psoriazis-
li hastada bu oran benzer flekilde %75 olarak sap-
tanm›flt›r19. Psoriazis lezyonlar›nda mast hücrelerin-
de degranülasyon ve substans P’de art›fl gösteril-
mifl ve kafl›nt›n›n bunlara ba¤l› olabilece¤i düflünül-
müfltür20.

Atopik Dermatit: Kafl›nt›, atopik dermatitte tan› koy-
mak için gerekli ve önemli bir majör bulgudur10. His-
taminin lokal injeksiyonuna atopik olmayanlara göre
daha düflük eflikte yan›t gözlenmekte ve bu deri ku-
rulu¤una ba¤lanmaktad›r. Öte yandan, T hücre kay-
nakl› interlökin-2 ve interferon-g'n›n atopik dermatit-
teki kafl›nt›da majör rol oynayabilece¤i düflünülmek-
tedir. Yine atopik deri, daha fazla say›da ajana karfl›
kontakt duyarl›l›k göstermekte, bu da kafl›nt› flikaye-
tinin artmas›na yol açmaktad›r. Ayr›ca bu hastalar›n
%81’i emosyonel stresle kafl›nt›n›n artt›¤›n› kabul et-
mektedir10,21,22.

Allerjik Kontakt Dermatit: Kafl›nt›n›n yayg›n bir se-
bebi de ayr›nt›l› bir anamnez ve yama testi ile ortaya
ç›kar›labilecek olan allerjik kontakt dermatittir. Nikel,
lateks, kozmetikler ve neomisin, benzokain gibi topi-
kal ajanlar allerjik kontakt dermatitin sebebi olabilir-
ler5.

Enfeksiyöz Hastal›klar: Çok say›da viral, mantar ve
parazitik hastal›k kafl›nt› sebebi olabilmektedir2. Ör-
ne¤in viral hastal›klardan su çiçe¤i çocuklarda yay-
g›n olarak gözlenen döküntülü ve kafl›nt›l› bir hasta-
l›kt›r. Dermatofit ve kandidalar›n yol açt›¤› yüzeysel
mantar hastal›klar› ve skabies, pediküloz ve onkoser-
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kiasis gibi paraziter hastal›klar da kafl›nt› sebepleri
aras›nda yer al›rlar2,4,23.

HIV/AIDS’li hastalarda da kafl›nt› yayg›n bir semp-
tomdur. Örne¤in kserozis, böcek sokmalar›na ba¤l›
hipersensitivite reaksiyonlar›, eozinofilik follikülit, pru-
ritik papüler erupsiyonlar, prurigo nodülaris ve foto-
sensitivite HIV’li hastalarda rastlan›lan yayg›n kafl›nt›
sebepleridir24. Bu pruritik deri hastal›klar› ço¤u za-
man CD4 say›s›n›n azalmas› ile belirginleflmekte ve
hastal›¤›n erken primer belirtisi de olabilmektedir-
ler25,26. 
Otoimmün Deri Hastal›klar›: Pruritus; SLE, derma-
tomyozit, skleroderma, Sjögren hastal›¤› gibi kolla-
jen doku hastal›klar›nda da gözlenebilen bir bulgu
olarak dikkati çekmektedir4. Dermatitis herpetifor-
mis, linear IgA dermatozu ve büllöz pemfigoid gibi
otoimmün büllöz hastal›klarda da kafl›nt› bir semp-
tom olarak karfl›m›za gelmektedir2,4.

Ürtiker: Toplumun %15-25’lik bir kesiminin yaflam-
lar› boyunca en az bir kez ürtiker ata¤› geçirdi¤i tah-
min edilmektedir. Deriden kabar›k, eritemli, k›sa sü-
reli, ataklar halinde ortaya ç›kan ve kayboldu¤unda
deride iz b›rakmayan çeflitli büyüklüklerdeki ödemli
papül ve plaklarla karakterize, etyolojisi ve klinik tip-
leri oldukça zengin kafl›nt›l› bir dermatozdur. Pato-
genezinde en önemli rolü mast hücrelerinden hista-
min sal›n›m› oynamaktad›r. Di¤er mediatörler de his-
tamine de¤iflik oranlarda katk›da bulunurlar27,28.

Gebelik: Gebelerde kafl›nt› yayg›n olup, gebelerin
%3-14 kadar›nda bulunabilmektedir29. Gebeli¤in po-
limorfik erüpsiyonu 160 gebelikte bir, gebelik pruri-
gosu da 300 gebelikte bir oran›nda gözlenmektedir.
Üçüncü trimestrde kolestaza ba¤l› kafl›nt› gebe ka-
d›nlar›n yaklafl›k %0.5’inde saptanmaktad›r. Daha
nadir rastlanan herpes gestasyones ve gebeli¤in ka-
fl›nt›l› follikülitine de kafl›nt› efllik etmektedir4,5,29.

Kafl›nt›n›n Di¤er Dermatolojik Sebepleri: Liken
amiloidozda s›kl›kla ciddi kafl›nt› görülebilmektedir.
‹ki cm’den büyük hipertrofik skar ve keloidli hastala-
r›n %90’›nda kafl›nt› bildirilmektedir. Yan›k sonras›
kafl›nt›n›n çocuklarda %25-100, eriflkinlerde de
%25-87 oranlar›nda görülebildi¤i bildirilmektedir2,4.
Liken simpleks kronikus, tekrarlayan kafl›nmaya

ba¤l› olarak ortaya ç›kan ve deride likenifikasyon ile
giden, s›kl›kla orta yafllar›n ve kad›nlar›n etkilendi¤i
lokalize kafl›nt› sebeplerinden biridir30. Akuajenik
kafl›nt›, herhangi bir s›cakl›ktaki banyodan ç›kt›ktan
çok k›sa süre sonra geliflen derideki yanma ve ka-
fl›nt› hissidir ve oldukça yeni tan›mlanm›flt›r31. Nadi-
ren de olsa sadece kafl›nt› ile seyrederek tan›da
güçlük yaratan görünmeyen mikozis fungoides
(MF) de uzun süren kafl›nt›l› hastalarda akla gelme-
lidir32.

Kafl›nt›n›n Sistemik Sebepleri: Yap›lan çeflitli ça-
l›flmalarda generalize prurituslu hastalar›n %14-
50’sinde sistemik sebepler bulunmufltur2,33.
Kronik Renal Yetmezlik: Üremide kafl›nt› generali-
ze olabilece¤i gibi s›rt ya da kol gibi bölgesel olarak
da saptanabilir. Diyalize giren hastalar›n %22-53’ün-
de hafif, %23-40’›nda orta ve %8-40’›nda fliddetli
olmak üzere %25-90 kadar›n›n kafl›nt› flikayeti gös-
terdi¤i bildirilmektedir1,34-36. Bunun pek çok sebebi
olaca¤› varsay›lsa da önde gelen sebep deri kurulu-
¤u olarak göze çarpmaktad›r37. Diyalize giren son
dönem böbrek yetmezlikli hastalarda kafl›nt› oran›n›
%66 olarak saptayan bir çal›flmada, kafl›nt›n›n has-
talar›n %42’sinde deri kurulu¤u ile alevlendi¤i tespit
edilmifltir38. Ülkemizde yap›lan çal›flmalarda da üre-
mik hastalar›n %57-93’sinde kserozis, %61-83’ün-
de pruritus bildirilmifltir39-42. Kafl›nan üremik hastalar-
da, sa¤l›kl› insanlara ve kafl›nmayan üremik hastalara
göre mast hücre say›s›n›n ve histamin konsantrasyo-
nunun artt›¤› gösterilmekle birlikte tersi veriler de
saptanabilmektedir1,35,36. Paratiroid hormonun plaz-
ma seviyeleri sekonder hiperparatiroidiye ba¤l› ola-
rak yükselmifltir ve beraberinde plazma kalsiyum,
magnezyum ve fosfat düzeyleri de artm›flt›r. Bu
elektrolitlerin deride birikimleri de kafl›nt› sebebi ola-
rak gösterilmektedir. Yine uzun süre hemodiyalize
giren hastalarda plazma alüminyum seviyelerindeki
yükseklik ile kafl›nt› aras›nda da ba¤lant› saptanm›fl-
t›r34,36. Bu bilgiler üremik hastalar›n yaflam kalitesini
oldukça etkileyen kafl›nt›n›n multifaktöryel oldu¤unu
göstermektedir4,36.

Hepatobiliyer Sistem Hastal›klar›: Primer biliyer
sirozlu hastalar›n %100’ünde, kolestatik sar›l›kl› has-
talar›n da %20-25’inde kafl›nt› gözlenmektedir43. Yi-
ne Hepatit C’li hastalar›n %4’ünde kafl›nt› ana
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semptom olarak saptanmaktad›r4. Sirozlu bir grup
hastada da kafl›nt› %28 oran›nda gözlenmifltir44. Ko-
lestazl› hastalarda kafl›nt›n›n fliddeti ile plazma safra
asit düzeyleri aras›nda bir iliflki kurulamam›flt›r. Öte
yandan hastalarda karaci¤er kaynakl› endojen opi-
oid peptidler ve plazma enkefalin düzeyleri yüksel-
mifltir. Buna paralel olarak bu hastalarda opioid ve
serotonin antagonistleri ile kafl›nt› giderilebilmekte-
dir. Ayr›ca dermal mast hücreleri artm›fl saptansa da
hastalar H1 antihistaminiklerden yarar görmemekte-
dirler1,12,43.

Hematopoetik Sistem Hastal›klar›: Polisitemia ve-
ral› hastalarda klasik olarak s›cak banyo sonras› artan
kafl›nt› yaklafl›k %30-50 oran›nda gözlenmektedir2,43.
Hodgkin lenfomada %10-30, Sezary sendromunda
da %100 civar›nda kafl›nt› saptanabilmektedir. Bu
kafl›nt›lar›n sebebi hâlâ aç›klanamamaktad›r1,2,4. Di¤er
hematolojik malin hastal›klarda kafl›nt› s›kl›¤› rapor
edilmemifltir4. Demir eksikli¤i anemisi ile kafl›nt› ara-
s›ndaki iliflki de aç›k de¤ildir ve aneminin fliddeti ile
kafl›nt› aras›nda bir ba¤lant› kurulamam›flt›r1. Multipl
myelom ve mastositozda da deri bulgusu olmadan
kafl›nt› bir semptom olarak öne ç›kabilmektedir4.

Endokrin Hastal›klar: Hipertiroidili hastalarda ka-
fl›nt› %60’a kadar ç›kabilen oranlarda gözlenebil-
mekte ve tiroid hormonun deri üzerindeki etkilerine
ba¤lanmaktad›r4. Hipotiroidide de s›k gözlenen deri
kurulu¤u lokalize ve generalize kafl›nt› sebebi olabil-
mektedir2. Anoreksiya nervosada %60’a yak›n has-
tada generalize kafl›nt› saptand›¤› bildirilmektedir4.
Diyabette generalize kafl›nt›dan pek bahsedilmese
de baflta genital bölge olmak üzere lokalize kafl›nt›
oldukça s›k gözlenmektedir. Öyle ki, diyabetin regü-
lasyonu ile azalan vulvar kafl›nt›ya %43 gibi bir oran-
da rastlanmaktad›r2,43,45.

‹laçlar›n Sebep Oldu¤u Kafl›nt›: ‹laçlar, deride gö-
rünür lezyon oluflturmadan generalize bir kafl›nt›ya
yol açabilirler. En s›k kafl›nt› sebebi olarak bildirilen
ilaçlar Tablo II’de verilmifltir. Bunlar›n kafl›nt› olufltur-
ma mekanizmas› tam olarak bilinmemekle birlikte ko-
lestaz› indükleyerek, histamin sal›n›m›na yol açarak,
deri kurulu¤una sebep olarak ya da opiatlar yoluyla
kafl›nt› oluflturduklar› san›lmaktad›r2,4.

Psikojenik Kafl›nt›: Emosyonel ve depresyon gibi
pek çok psikiyatrik durum kafl›nt› sebebi olabilmek-
tedir4,13. Bununla birlikte kafl›nt›yla seyreden birkaç
psikiyatrik bozukluk da vard›r. Daha çok beflinci de-
katta gözlenen delüzyonal parazitozda hasta, fobi ol-
madan vücudunda gezinen ve kafl›nt›ya sebep olan
parazitlerden bahseder46. Bir di¤er tabloyu oluflturan
taktil halüsinasyonlarda, fiziksel bulgu olmadan ka-
fl›nt› hissi vard›r ve daha çok alkol yoksunlu¤u send-
romunda görülmektedir. fiizofrenik hastalar›n %30
kadar›nda da organik bir temeli bulunmayan kafl›nt›
gözlenebilmektedir4.

Kafl›nt›y› Art›ran Nedenler: Bilinen çok say›da en-
dojen ve ekzojen faktör (Tablo III) kafl›nt›y› bafllat-
makta ya da süresini uzatmaktad›r. En iyi örne¤i ato-
piklerde gözlenen alloknesis olsa da ayn› durum se-
nil kserozis ve üremik prurituslu hastalarda da gözle-
nebilmektedir4.

Uzun Süren Kafl›nt›da Anamnez: Kafl›nt›l› hastaya
yaklafl›mda ilk yap›lmas› gereken kiflisel ve ailesel
ayr›nt›l› bir hikaye almak ve iyi bir fizik muayene yap-
makt›r (Tablo IV)47,48. Birçok deri hastal›¤›, elemanter
lezyonlar, tipik da¤›l›m, süre ve kafl›nt› özelliklerine
bak›larak kolayca tan›nabilir. Kronik kafl›nt›l› hastalar-
da dermatolojik hastal›klardan uzaklafl›nca sistemik
nedenler araflt›r›lmal› ve gerekli ayr›nt›l› laboratuvar
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TTaabblloo  IIII::  DDöökküünnttüü  yyaappmmaaddaann  yyaayygg››nn  kkaaflfl››nntt››yyaa  sseebbeepp  oollaann  iillaaççllaarr››nn  bbaaflflll››ccaallaarr››..

Opiatlar Amiodaron ‹nterferon

Minosiklin Anabolik Steroidler Penisilinler

Klorokin Lityum Beta blokerler

Oral Kontraseptif ‹laçlar Bleomisin Tamoksifen

Alt›n ‹sotretinoin Azatioprin

Anjiotensin Dönüfltürücü Enzim ‹nhibitörleri



testleri yap›lmal›d›r (Tablo V)1,48. Sistemik sebeplere
ba¤l› kafl›nt›y› psikojenik kafl›nt›dan ay›rmada önemli
bir ipucu da ilkinde kafl›nt›n›n hastay› uykudan uyan-
d›rmas›na ra¤men sonras›nda azalmas›d›r4,48.

Tedavi: Öncelikle hastalara kafl›nt›y› uyaran se-
bepler aç›klanmal›d›r. Ortam ›s›s›n›n ayarlanmas›,
yünlü ve sentetik giysilerin giyilmemesi, haftada 2-
3’ü aflmamak üzere s›k banyodan sak›nma, hipoal-
lerjenik sindetler gibi uygun temizleyicilerin kullan›-
m›, irritasyon yapabilecek topikal her türlü madde-

den ve kafein, alkol ve s›cak su gibi kafl›nt›y› art›ra-
cak vazodilatatör ajanlardan kaç›nma hususunda
hastalar uyar›lmal›d›r1,4,47,49,50. Tablo VI’da kafl›nt› te-
davisinde yayg›n olarak kullan›lan ajanlar özet ola-
rak verilmifltir.
Lokal Tedavi: Antipruritik özellikleri olmasa da gün-
lük veya banyo sonras› nemlendiriciler kserozise
ba¤l› ya da pruritoseptif tüm kafl›nt›larda s›kl›kla kul-
lan›l›rlar ve derinin bariyer fonksiyonunu onarmakta
yard›mc›d›rlar51. Mentol (1/8-%2), kafur (1/8-%2) ve
fenol (%0.1-3) günde birkaç kez uygulanabilirler
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TTaabblloo  IIIIII::  KKaaflfl››nntt››yy››  aarrtt››rraann  bbaaflflll››ccaa  ffaakkttöörrlleerr..

EEkkzzoojjeenn  FFaakkttöörrlleerr

Yünlü giysiler Sabunlar S›cak içecekler

S›cak ›s›/su Dezenfektanlar Alkollü içkiler

Afl›r› so¤uk Topikal/Sistemik ilaçlar Baharatl› yiyecekler

Kuru ortamdan nemli ortama h›zl› geçifl Akarlar, küfler, hayvan tüyleri F›nd›k, ceviz (özellikle atopiklerde)

EEnnddoojjeenn  FFaakkttöörrlleerr

Emosyonel stres Depresyon/Anksiyete Terleme 

Obsesif kompülsif bozukluk Delüzyonal parazitoz Viral/Stafilokoksik infeksiyonlar

Deri kurulu¤u

TTaabblloo  IIVV::  SSeebbeebbii  bbiilliinnmmeeyyeenn  kkaaflfl››nntt››ddaa  kklliinniikk  ddee¤¤eerrlleennddiirrmmee..
HHiikkaayyee Süresi, periyodik s›kl›¤› ve karakteristik özellikleri (gün?, hafta?, ay?, ‹laç kullan›m›

gece?, gündüz?, intermittan?, siklik?, sürekli?, yanma?) T›bbi özgeçmifli
Lokalizasyonu (lokalize?, generalize?) Allerji ve atopi hikayesi
Temasta bulunulan insanlarda kafl›nt› Seyahat hikayesi
Kafl›nt›y› art›ran faktörler Cinsel al›flkanl›klar

Temas edilen bitki ve hayvanlar
MMuuaayyeennee Kuru deri? Kilo kayb›?

‹kterik konjunktiva? Mental durum?
Skabies?

TTaabblloo  VV::  SSeebbeebbii  bbiilliinnmmeeyyeenn  kkaaflfl››nntt››ddaa  llaabboorraattuuvvaarr  ddee¤¤eerrlleennddiirrmmeelleerrii..
Tam kan say›m› ve e¤er anemikse plazma demir, total demir ba¤lama Tiroid fonksiyon testleri (T3, T4, TSH)
kapasitesi, plazma ferritin düzeyleri Serum protein elektroforezi
Sedimantasyon h›z› (ESR) ‹mmunglobülinler
Plazma kreatinin Anti-HIV
Biyokimyasal karaci¤er testleri (Bilirubinler, alkalin fosfat, SGOT, SGPT gibi) Parazitik aç›dan fekal analiz
Açl›k kan flekeri Akci¤er grafisi

Abdominal ultrasonografi (lenfoma?)
Deri biyopsisi



ama etkileri zay›ft›r. Sulu pudralar, kozmetik olarak
deride pembe renge neden olmas› ve s›k kullan›m›
ile kuruluk oluflturmas› gibi istenmeyen etkileri nede-
niyle birçok insan taraf›ndan tercih edilmemektedir.
Krotamiton, antiskabietik olarak kullan›l›rken ve an-
tipruritik etkisi gözlenmifltir. Topikal uygulanabilen
%10-20’lik strontium nitrat, özellikle yüzeysel pe-
eling sonras› oluflan kafl›nt›n›n giderilmesinde etkin-
dir. Kapsaisin krem (%0.025-0.075), günde 3-5 kez
uygulanabilen bir ajan olup, özellikle notaljiya pares-
tetika ve lokalize üremik kafl›nt›larda etkindir. Yaln›z,
kullan›m› takip eden ilk günlerde lokal yanma hissine
neden olabilmektedir. Birkaç antihistaminik (dokse-
pin, mepiramin ve difenhidramin) ve anestezik (ben-
zokain, lidokain ve pramoksin) madde lokal olarak
kullan›labilse de s›k allerjik kontakt dermatit yapma-
lar› kullan›mlar›n› s›n›rlamaktad›r. Topikal immünomo-
dülatörler (takrolimus ve pimekrolimus), T hücre akti-
vasyonunu inhibe ederek indirekt antipruritik etki
gösterirler ve özellikle atopik dermatitte etkinlikleri
gösterilmifltir. Ayr›ca topikal aspirinin ciddi liken
simpleks kronikuslarda, yeni bir ajan olan amazoni-
an›n da özellikle böcek sokmalar›nda etkin oldu¤u
saptanm›flt›r. Öte yandan topikal steroidlerin antip-
ruritik olarak kullan›m›ndan mümkün oldu¤unca kaç›-
n›lmal›d›r1,3,46,52.

Sistemik Tedavi

Histamin Reseptör Antagonistleri: Oral H1 anti-
histaminikler, patogenezinde histaminin rol oynad›-
¤› ürtiker gibi kafl›nt›larda tercih edilmelidir. Birinci
kuflak antihistaminikler sedatif etkileri dolay›s› ile
sedatif olmayan ikinci ve üçüncü kuflak antihista-

miniklere göre histamin d›fl› nedenlerle oluflan ka-
fl›nt›n›n tedavisinde daha etkin rol oynayabilirler.
H2 antihistaminiklerden simetidin, ürtikerde H1
antihistaminiklerin etkinli¤ini art›r›rken, Hodgkin
lenfoma ve polisitemia verada da etkinli¤i gösteril-
mifltir1,4,43,47.

Talidomid: Ekzama ve senil pruritus gibi deri hasta-
l›klar›nda ya da üremik kafl›nt›da antipruritik etkisi
gözlenmifltir. Aç›k olmamakla beraber etkisinin di-
rekt inhibitör ya da immünmodülatör bir mekanizma
ile olufltu¤u düflünülmektedir2,4.

Trisiklik Antidepresanlar: Trisiklik antidepresan
olan doksepin ve amitriptilin bu grubun di¤er üyele-
rine göre, potent birer H1 ve H2 reseptör antago-
nistleri olup beraberinde muskarinik reseptörleri de
bloke ederler. H1 blokerlere karfl› cevap al›namayan
kronik ürtiker olgular›nda baflar› ile kullan›labilirler.
A¤›z kurulu¤u yapmalar› problem oluflturabilir. Dok-
sepinin %5’lik krem formu atopik dermatitte etkin
bulunmaktad›r. Kullanan hastalar›n %15 kadar›nda
yanma ve batma gibi bir flikayete neden olsa da bu,
zaman içerisinde azalmaktad›r1,2.

Ondansetron: 5-HT3 (5-Hidroksi Triptamin3) re-
septör antagonisti olup özellikle opioidlerin sebep
oldu¤u kafl›nt›l› hastalarda etkin bulunmufltur. Kronik
kolestaz ve üremik kafl›nt›da baflar›l› bulundu¤u bil-
dirilse de baflar›s›z bulan kontrollü çal›flmalar da
mevcuttur1,2,4,47.

Opioid Antagonistleri: Yap›lm›fl bir kontrollü çal›fl-
ma olmasa da bunlar özellikle nörojenik kafl›nt›da et-
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TTaabblloo  VVII::  KKaaflfl››nntt››nn››nn  tteeddaavviissiinnddee  kkuullllaann››llaann  llookkaall  vvee  ssiisstteemmiikk  aajjaannllaarr..
LLookkaall  TTeeddaavvii Mentol, Kafur, Fenol, Sulu pudralar Kapsaisin

Topikal anestezikler (EMLA) Krotamiton
Doksepin Topikal immünmodülatörler
Topikal aspirin Strontium nitrat
Topikal antihistaminikler Amazonian

SSiisstteemmiikk  TTeeddaavvii H1 antihistaminikler Kolestiramin
Trisiklik antidepresanlar Aspirin
Opioid antagonistleri Kortikosteroid
Talidomid Mirtazapin
Ondansetron Fototerapi (UVA/UVB)



kilidir ve spinal düzeydeki a¤r› ile kafl›nt›y› bask›lar-
lar. ‹ntravenöz verilen naloksonun sadece 1-2 saatlik
k›sa yar›lanma süresi nedeniyle s›k doz aral›klar›yla
verilme gereklili¤i kullan›m›n› s›n›rlamaktad›r. Naltrek-
son ve nalmefen karaci¤er bozukluklar›nda kontren-
dikedirler. Bulant›, kusma, bo¤azda yanma hissi, di-
yare, halsizlik, bafla¤r›s›, atefl, artralji ve miyalji gibi
yan etkileri görülebilir1,2,4,47. 

Paroksetin: Bir serotonin selektif “reuptake” inhibi-
törü (SSRI) olup özellikle paraneoplastik ve psikoje-
nik kökenli kafl›nt›lar olmak üzere polisitemia veral›
baz› hastalarda da etkin bulunmufltur. Benzer etkinin
di¤er SSRI ilaçlarda saptanmamas›, paroksetinin
nonserotonerjik etkisine ba¤lanmaktad›r1,2.

Mirtazapin: H1 antihistaminik etkisi de olan, bir no-
radrenalin ve spesifik serotonin antidepresan›d›r.
Kolestazl›, lenfomal› ve üremili hastalarda baflar›l›
bulunmufltur. Bulant› ve kusma yan etki olarak göz-
lenebilir1.

Fototerapi: PUVA, UVB ve dar bant UVB özellikle
atopik dermatit, HIV, primer biliyer siroz, polisitemia
vera ve üremideki kafl›nt›larda etkili bulunmufltur.
PUVA ve dar bant UVB’de haftada üç kez tedavi ye-
terli iken, UVB’de tedavi haftada befle kadar ç›kabil-
mektedir. Fototerapinin kafl›nt›y› art›rabilece¤i de
gözden kaç›r›lmamal›d›r2,4,47.

Spesifik Tedaviler

Kolestaz: Kolestiramin ve kolestipol gibi anyon de-
¤ifltirici resinler, rifampisin, fenobarbital ve flumesi-
nol gibi hepatik enzim indükleyiciler ve ondansetron
s›k kullan›lan ajanlard›r. Fototerapi (UVB), opioid an-
tagonistleri ve noretandrolon, metiltestosteron ve
stanozolol gibi 17a-alkil androjenler de tedavide de-
nenebilir. ‹nvazif olarak pruritojenlerin temizlenmesi
aç›s›ndan plazmaferez gibi yöntemler de yararl› ola-
bilir1,4,12.

Üremi: Antihistaminiklerin etkisiz oldu¤u bu grupta
da ultraviyole, talidomid, opioid antagonistleri, ke-
totifen, kolestiramin, esansiyel ya¤ asitleri, çinko
sülfat, dopamin reseptör antagonisti nisergolin,
eritropoetin, heparin ve lokal kapsaisin kullan›labi-

lir. Hastalar cerrahi bir yöntem oldu¤undan pek
tercih edilmese de paratiroidektomiden de yarar
görebilir1,4,36.

Hematolojik Hastal›klar: Antihistaminiklerin s›n›rl›
etki gösterdi¤i polisitemia verada interferon-a, pa-
roksetin ve düflük doz aspirin kullan›labilir. Hodgkin
lenfomada etkin radyoterapi ya da kemoterapi ço¤u
zaman hastan›n flikayetlerini geçirse de, gere¤inde
kortikosteroid, simetidin ve mirtazapin gibi ajanlar
kullan›labilir1.

Solid Tümörler: Solid tümörlere ba¤l› paraneoplas-
tik kafl›nt›larda kortikosteroid ve simetidin etkili ola-
mamaktad›r. Paroksetinin etkili oldu¤u bildirilmekte-
dir. Beraberinde ya da tek bafl›na mirtazapin de veri-
lebilir. Talidomid de etkili olabilecek bir di¤er ajan-
d›r1.

HIV/AIDS: Bu hastalarda kafl›nt›n›n pek çok sebebi
vard›r, bunlar bulunmaya çal›fl›l›p özgün tedavileri
yap›lmal›d›r. ‹diyopatik olgularda antihistaminiklerin
etkisi s›n›rl› kalmaktad›r. Fototerapi, pentoksifilin ve
indometazin bu hastalarda yarar sa¤layabilir25.
Opioidlerin neden oldu¤u kafl›nt›: Opioidlerin ne-
den oldu¤u yayg›n kafl›nt›da da H1 antihistaminikler
etkisiz kalmaktad›r. Ondansetron gibi 5-HT3 resep-
tör antagonistleri, nalokson ve naltrekson gibi opioid
antagonistleri, rektal diklofenak ve intravenöz tenok-
sikam verilebilir1.

Psikojenik Pruritus: Bu durumlarda SSRI ilaçlar
(paroksetin gibi) ve trisiklik antidepresanlar (dokse-
pin gibi) etkili olabilmektedir. Difenhidramin de gün-
de üç kez olmak üzere tedaviye eklenebilir4.

Çok say›da dermatolojik ve sistemik hastal›kta farkl›
farkl› ve ço¤u iyi anlafl›lamam›fl, çok bilinmeyenli et-
yolojilerin konufluldu¤u bir tabloda k›sa zamanda so-
nuca ulaflmak beklenmemelidir. fiüphesiz kafl›nt›n›n
patofizyolojisi daha iyi anlafl›ld›kça yeni ve etkin te-
davi seçenekleri de gündeme gelecektir. Her kafl›n-
t›n›n alt›nda ayn› sebep yatmad›¤›ndan, her hasta
için tedavi özgün ve özel olmal›d›r. Baflar›l› bir teda-
vi, yaflam kalitesini düflüren bu semptomda hastay›
rahatlatman›n ötesinde sosyal hayata geri döndür-
mekle olacakt›r.
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