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Urtiker; hekimlerin günlük pratikte sık kar˛ıla˛-
tıkları, neredeyse Hipokrat zamanından beri bi-
linmekte olan bir deri lezyonudur. Oldukça yay-
gın görülen bu lezyonlar aslında birçok nedene 
sekonder olarak ortaya çıkmaktadır. Bu terimin, 
dokunulduunda hiperemi ve ka˛ıntıya neden 
olan ısırgan otu "Urtica ureus'un bir türevi oldu-
u kabul edilmektedir. Avrupa'da 1882 yılında ta-
nımlanmı˛ olup genellikle Quinck's ödemi olarak 
adlandırılmı˛tır. Urtiker ve anjioödem o zamanlar 
can sıkıcı bir problem olarak tanımlanmı˛tır. Her 
ne kadar immünolojide belirgin ilerlemeler ol-
mu˛, çe˛itli urtiker formları hakkında bilgilerimiz 
artmı˛, biyopsi çalı˛maları ve laboratuar yöntem-
leri geli˛tirilmi˛se de, gerek etiyopatojenez ge-
rekse de tedavi yönünden urtiker halen can sıkı-
cı bir problem olmaya devam etmektedir. 

• T a n ı m ve Epidemiyoloji 

Urtiker deri yüzeyinde olu˛an, etrafı eritem ile 
çevrili, büyüklüü birkaç milimetreden birkaç 
santimetreye kadar dei˛en, ortası sıklıkla soluk, 
ka˛ıntılı ödematöz papül veya plaklardır. Dudak 
veya iç organların mukoza ödemleriyle birlikte 
olan ya da dermi˛in derin kısımları ile deri altı 

tabakasını da tutan formuna ise anjioödem adı 
verilmektedir. 

Urtiker oldukça yaygın bir deri reaksiyonu olup, 
popülasyonun %15-20'si ya˛amlarının herhangi 
bir evresinde urtiker ataı geçirmektedir. Genel 
popülasyonda. farklı urtiker ve anjioödem tipleri-
nin, sıklık, prevalans ve insidansı tam olarak bi-
linmemektedir. Genel olarak ürtikerin kümüiatif 
prevalansı %15-25 arasında dei˛en oranlarda 
bildirilmektedir. Bu deerler tanımlama, corafik 
lokalizasyon ve urtiker tiplerine balı olarak bü-
yük dei˛iklikler göstermektedir. Sıklık her iki 
cinsiyette e˛ittir. 

Urtiker süresi, aktivitesi, lezyonların morfolojik ya-
pısı ve histopatolojik görünümleri itibariyle hasta-
dan hastaya dei˛en bir tablodur. Tipik lezyonlar 
normal deri yüzeyinde, pruritik papül ve plaklar 
˛eklinde gözlenir. Çounlukla ataklar 24 saatten 
daha kısa sürede kendiliinden kaybolurlar. Lez-
yonların rengi hastadan hastaya dei˛ebilmekle 
birlikte genellikle eritematöz papüller ya da orta 
kısmı beyaz etrafı eritematöz plaklar ˛eklinde göz-
lenir. Lezyonların büyüklüü birkaç milimetreden 
birkaç santimetreye kadar dei˛ebilir ve genellik-
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le farklı büyüklükteki lezyonlar birlikte bulunur. 
Klasik lezyonlar oval ˛ekildedir. Fakat anüler, ar-
kuat ya da serpiginöz de olabilir. Lezyonlar ani 
ba˛lar ve saatler içinde rezolüsyona urar. 

Ürtiker atakları 6 haftadan daha kısa bir zaman 
periyodunu içeriyorsa akut ürtiker, altı haftadan 
uzun bir süre ataklar halinde tekrarlayarak de-
vam ediyorsa kronik ürtiker olarak adlandırılır. 
Akut ürtiker çounlukla çocuk ve genç eri˛kin-
lerde görülürken, kronik ürtiker eri˛kin ve özel-
likle orta ya˛ bayanlarda sık görülmektedir. Haris 
ve arkada˛larının yaptıı bir retrospektif çalı˛ma-
da 94 ürtikerli çocuktan 58'inde 6 aydan fazla 
semptomsuz bir dönem gözlenmi˛, %42'sinde ise 
rekürren semptomlar devam etmi˛tir. Kronik va-
kalarda semptomlar 6 ay ila 10 yıl arasında de-
vam eder ve hastaların %90'ından fazlasında be-
lirgin bir etiyolojiye rastlanmaz. 

• Etiyoloji 

Sık görülen bu deri lezyonları aslında birçok ne-
dene ikincil olarak ortaya çıkarlar. Tablo-1'de ür-
tikerin etiyolojiye dayalı bir sınıflaması görülmek-
tedir. Ürtikerin etiyolojisinde rol oynadıı dü˛ü-
nülen ajanlar ve muhtemel etki mekanizmaları 
˛unlardır: 

(a) Alerjenler: 

Ürtiker nedeni olarak suçlanan ba˛lıca alerjenler 
˛unlardır: 

• Fındık 

• Yumurta 

• Taze meyve özellikle turunçgiller 

• Çikolata 

• Balık ve kabuklu deniz hayvanları 

• Domates 

• Süt ve peynir 

• Baharatlar 

• Mayalı ürünler 

Kronik ürtikerli vakaların %50'sinden fazlasında 
etiyolojide yiyecekler rol oynamaktadır. Akut je-
neralize ürtikeriyal reaksiyon yiyecein alınma-

sından 30 dakika sonra ba˛lamaktadır. Eri˛kinler-
de balık, kabuklu deniz hayvanları ve fındık 
önemli rol oynamaktadır, 

Aeroalerjenler olarak aaç, çimen, yabancı bitki 
polenleri ürtiker ve anjioödeme neden olabilir. 
Bazı hastalarda mevsimsel seyirle tekrarlayan 
akut ürtiker ataklarında bu alerjenlerin inhalas-
yon, oral ya da deriye temas yoluyla alınmasının 
önemi büyüktür. Bu hastalarda aynı antijene 
balı olarak rinit veya astma semptomları da 
olabilir. Ancak Ig-E aracılıklı olan deri bulgula-
rının hastalarda niçin dominant bulgu olduu 
bilinmemektedir. 

(b) Çevresel faktörler: 

Polenler, ev akarları, mantarlar ve ısı dei˛iklikle-
ri bilinen etkenlerdir. A˛ırı sıcak, a˛ırı souk ve 
basınç ürtikeri indükler. 

(c) ›laçlar: 

Özellikle çocuk ve genç ya˛ grubunda ilaçlar ön 
plandadır. Antibiyotikler, hormonlar, non-steroid 
antiinflamatuar ilaçlar, a˛ılar ve yabancı protein-
ler olarak sınıflandırılabilir. 

Beta-laktam grubu içeren ve sulfa kökü içeren 
antibiyotikler hemen hemen tüm ilaç gruplarının 
yaptıı alerjik reaksiyonların %90'ını içermekte-
dir. Penisilin alerjisi, hakkında en fazla bilgi sahi-
bi olunan ilaç alerjisidir ve penisilin alerjisinin en 
sık görülen klinik bulgusu ürtikerdir. Penisilinle-
re balı ürtiker tablosu ilacın alımını takiben da-
kikalar içinde geli˛ebildii gibi. bu süre 10 güne 
kadar uzayabilmektedir. 

Progesteron içeren kontraseptif ajanlar bayanlar-
da özellikle siklik ürtikerden soaımludur. Lokal 
anestezikler ürtiker ve anjioödeme yol açan dier 
bir gaıptur. 

Bazı ilaçlar Ig-E baımlı yol dı˛ında mast hücre-
lerini dorudan uyarmak suretiyle de üaiker ve 
anjioödeme yol açabilir. Bu ilaçların ba˛ında opi-
at türevi analjezikler, morfin ve kodein ve anes-
tezik tip kas gev˛eticileri atracurium. vecuroni-
um, succinvlcholine ve curare bulunur. Hızlı bir 
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vankomisin infüzyonundan sonra, direkt mast 
hücre degranülasyonuyla "Red Man" sendromu 
adı verilen bir tablo görülebilir. Yüksek osmola-
liteye sahip radyokontrast ajanlar da ürtiker ve 
anjioödeme yol açabilir. 

Akut ürtiker bazen kan ve kan ürünlerinin trans-
füzyonu sırasında veya transfüzyonu müteakip or-
taya çıkabilmektedir. Bu tür sitotoksik reaksiyon-
larda transfüzyon sonlandırıldıktan sonra genellik-
le semptomlar kendiliinden kaybolmaktadır. 

Hasta sıırlarda tedavi amaçlı kullanılan penisi-
lin türevi antibiyotikler süte geçerek dü˛ük doz-
larda da çocuklarda ürtikerial döküntülere ne-
den olabilir. 

Bununla birlikte tüm ilaçların duyarlı bireylerde 
ürtiker ve anjioödeme yol açabilecei akıldan çı-
karılmamalıdır. 

(d) Enfeksiyonlar: 

›nsektler, parazitozlar, fungal, protozoal ajanlar, 
bakteriler ve virüsler enfeksiyon sırasında üıtiker 
ve anjioödem geli˛imine neden olabilir. Bakteri-
yel toksinler, immun kompleks olu˛umu ve 
kompleman aktivasyonu ürtiker geli˛iminde 
muhtemel mekanizmalardır. Pediatrik vakalarda 
infeksiyonlar akut ürtiker olgunlarında önemli bir 
yere sahiptir. Geçirilmi˛ bir üst solunum yolu en-
feksiyonu, enfeksiyonlarla tetiklenen ürtikerin 
önemli nedenlerinden biridir. Viral enfeksiyon-
lardan özellikle coxsackie A ve B, hepatitis A, B, 
ve C. Hepatitis B ve C özellikle kriyoglobulin 
olu˛umu ve hipokomplementemik ürtikerial 
vaskülitis ile ili˛kilidir. Ürtiker bazen de özellik-
le HIV enfeksiyonunun ba˛langıç döneminde 
görülebilmektedir. Shelley ve arkada˛ları 1997 
yılında yaptıkları bir yayında Epstein-Barr ve 
herpes virus enfeksiyonlu hastalarda görülen ür-
tikerial lezyonlann hastaya uygulanan asiklovir 
tedavisinden sonra gerilediini söylemi˛tir. Ben-
zer ˛ekilde bakteriyel sinüzit, otitis media ve 
dental enfeksiyonlar sırasında ortaya çıkan ürti-
kerial lezyonlar tedavi sonrasında kaybolmakta-
dırlar. Schistosoma mansoni ve Blastocystis ho-

minis ile olu˛an parazitik enfeksiyonlar sırasın-
da da ürtikerial döküntüler görülmektedir. Bazı 
vakalarda tinea pedis enfeksiyonu sırasında gö-
rülen ürtiker. dermatofitin ba˛arılı tedavisinden 
sonra kaybolmaktadır. 

(e) Sentetik maddeler: 

Bireysel temizlik maddeleri, deodorantlar, par-
füm, talk pudrası, lateks ürünler (kondom. eldi-
ven vb.) ve kozmetik ürünleri duyarlı bireylerde 
ürtiker ve anjioödeme neden olabilir. 

(f) Emosyonel faktörler: 

Özellikle kronik ürtikerde emosyonel faktörlerin 
rolü oldukça yüksektir. Emosyonel stres ürtikere 
eilimi artırır. 

(g) Sistemik hastalıklar: 

Ürtiker bazen sistemik hastalıkların bir bulgusu 
olarak da ortaya çıkabilir. Tiroid bozuklukları. 
SLE. polisitemi ve malign hastalıklarda (lemfoma) 
bazen ilk bulgu olarak da kar˛ımıza çıkabilir. Yi-
ne diabetik hastalarda sıklıkla ürtikerial döküntü-
ler görülmektedir. Kronik ürtikerli hastalarda sık-
lıkla tiroid peroksidaz antikorları, antitiroglobulin 
antikorları ve antimikrozomal antikorların sapta-
nabilirlii artmı˛tır. Kronik ürtiker ve anjioödem-
li hastalarda Hashimoto Tiroiditi ve daha az sık-
lıkla da Grave's hastalıının görülme sıkılıı yük-
sektir. Dier otoimmun hastalıkların görülme sık-
lıı da artmı˛tır. Örnein pernisiyöz anemi ve vi-
tiligonun bunlarda görülme sıklıı yüksektir. 

(h) Mastositozis: 

Doku mast hücrelerinin a˛ırı proliferasyonu ve 
birikimiyle karakterize bir grup bozukluk bu 
grupta yer almaktadır. Kutanöz formu ürtikeria 
pigmentosa ile ili˛kilidir. Pigmente bir papülle 
karakterize olup, hafif bir travma ya da baskıyla 
ortaya çıkabilirler. Buna Darier's sign denir. Bu 
lezyonlardan biyopsi yapılacak olursa mast hüc-
relerinin fokal birikimi gözlenir. Genellikle tek 
gerekli olan Hl antihistaminik ile ka˛ıntı tedavi-
sidir. Sistemik mastositozlu hastalarda ise artralji, 
kemik arıları ve anaflaktoid belirtiler vardır. 
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(i) Fiziksel ürtiker: 

Fiziksel ürtikerin potansiyel tetikleyenleri basınç 
etkisi (basınç ürtikeri), dü˛ük ısı (souk ürtikeri), 
egzersiz, terleme, sıcak du˛ (kolinerjik ürtiker) 
olarak kabaca sınıflandırılabilir. Aslında bunlar 
birer kontakt ürtikerdir. Kontakt ürtiker reaksi-
yonları IgE aracılıklı mast hücre degranülasyonu-
na balıdır. Örnein ileri derecede kedi ya da kö-
pek duyarlılıı olan hastalarda bu hayvanların ya-
ladıı yerlerde kontakt ürtiker olu˛maktadır. 

Bununla birlikte kontakt ürtiker sorumlu ajanın 
deriye penetrasyonu ve farmakolojik mast hüc-
re degranülasyonu ile de nonimmunolojik ola-
rak olu˛abilmektedir. Bu yolla ürtikere neden 
olan maddeler arasında amonyum sülfat, dinle-
til sülfoksit, sinnealdehit sayılabilir. Tablo-2'de 
kontakt ürtiker nedeni olarak saptanmı˛ madde-
ler görülmektedir. 

• Kompleman sistemi veya ara˛idonik asit me-
tabolik yolunun aktivasyonuyla 

- Kazanılmı˛ anjioödem 

- Serum hastalıı 

- Nekrotizan vaskülit 

• Non-immünolojik mekanizmalarla olu˛an 
ürtiker 

- Dorudan mast hücre degranülasyonuyla 

- Histamin sekresyonu yaptıran maddeler 

- ›ntolerans reaksiyonları 

• ›dyopatik 

Ürtiker ve anjioödemin tüm formlarında mast 
hücreleri majör efektör hücrelerdir ve son yolda 
görev alırlar. IgE baımlı hipersensitivitede me-
kanizma ˛u ˛ekilde çalı˛maktadır: Deri, solunum 
sistemi veya sindirim sistemi ile alınan allerjenle-
re kar˛ı immünolojik mekanizmalarla reagin veya 

Tablo-1: Ürtikerin Sınıflandırılması 

Tip 

›mmünolojik 

IgE- baımlı 

Fiziksel ürtiker ve kontakt ürtiker 

Kompleman aracılı 

Nonimmunolojik 

Direkt stimülasyonla mast hücre 
degranülasyonu yapan maddeler 

Histamin içeren yiyecekler 

Fiziksel ajanlar ve kolinerjik etkiler 

Etiyoloji 

Atopik, anti-IgE antikorlan 

Spesifik antijen ile olu˛an ör: yiyecekler 

Dermografizm, basınç, ısı, su, souk, güne˛ ı˛ıı, kolinerjik ajanlar 
Herediter anjioödem; esteraz inhibitor eksiklii 

Kazanılmı˛; lenfoma 

Otoimmün, C3b-inaktivatör eksiklii 

›laçlar; opiatlar, kinin, klortetrasiklin, aspirin 

Kimyasal maddeler; dekstran, benzoat, azo-dies 

Yiyecekler; yumurta beyazı, çilek, kabuklu deniz hayvanı 

Örnein bazı peynirler, uskumru, ton balıı 

• Patolojik Mekanizmalar 

Ürtiker ve anjioödem ˛u 4 yoldan biriyle olu˛abilir: 

• ›mmün mekanizmayla olu˛an ürtiker 

- IgE baımlı hipersensitivite 

- Atopik diatez 

- Fiziksel ürtiker ve kontakt ürtiker 

reaginik antikor adı verilen IgE sınıfı spesifik 
antikorlar olu˛ur. Bu antikorlar koruyucu deil, 
duyarlandırıcı antikorlardır: deri ve dier doku-
larda ki mast hücreleri ve bazofillere balanabil-
me yetenei ta˛ırlar. Dokulara bu surette bala-
nan IgE antikorlarının yarılanma ömürleri 12 
gün kadardır. 
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Mast hücreleri ve bazofiller IgE balayacak re-
septörlere sahiptir. Bir hücrenin 10.000-40.000 
IgE molekülü balayabilecei hesaplanmı˛tır. 
Spesifik IgE balandıı zaman, mast hücreleri 
duyarlanmı˛ olur. Bu duyarlılık hali 12 haftaya 
kadar uzayabilir. IgE'nin Fc parçası ısıya duyarlı 
olduundan ısıtma ile antikorlar mast hücreleri-
ni duyarlandırma yeteneklerini kaybederler. Spe-
sifik alerjenler organizmaya girip mast hücreleri 
yüzeyinde IgE ile köprüle˛ince. hücre grandileri 
ortama dökülürler. Bu reaksiyona kompleman 
katılmaz. 

Fiziksel ürtikerin ve anjioödemin hangi mekaniz-
malarla olu˛tuu günümüzde tam olarak aydın-
lanmamı˛tır. Bazı otörler immün bazıları ise non-
immün mekanizmalarla sınıflandırmaktadır. Muh-
temel olarak souk ürtikerde kriyoglobulinler ve 
souk aglutininler rol oynamaktadır. Bu anormal 
proteinler komplemam fikse etmekte ve ortaya 
çıkan anaflatoksinler aracılıı ile histamin salını-
mı olu˛maktadır. Generalize ısı ürtikerinde ya da 
kolinerjik ürtikerde ise lezyon bölgesindeki mus-
karinik reseptör sayısında artı˛ olduu gösteril-
mi˛tir. Bu ürtiker tipinde kolinerjik ajanlarla med-
yatör salınımına neden olan intriksik bir hücresel 
anormallik olduu dü˛ünülmektedir. Bazen lokal 
anjioödem ile seyreden basınç ürtikerinde pato-
genezde intriksik bir anomali sonucunda kinin 
salınımı rol oynamaktadır. 

Kompleman aracılı ürtiker ve anjioödemde C5a, 
C3a, C4a mast hücrelerinden degranülasyona ne-
den olmaktadır. Sonuçta ürtiker ve anjioödemin 
tüm tiplerinde mast hücreleri son yolda görev 
yapmaktadırlar. Hücrelerdeki granüllerin bo˛al-
ması özetle ˛öyle olaylanır. 

Duyarlı mast hücrelerinde reagin-alergen köprü-
lenmesini müteakip Ca++ hücre içine alınır, pro-
esteraz aktive olur ve sitoplazmik mikro filament-
ler kontraksiyona urarlar. Sonuçta granüller 
mikrotübülüs veya plasma membranına doru 
hareket ederler. Enerji gerektiren bu olay sonu-
cunda vazoaktif aminler ekstrasellüler alana ser-
best kalırlar (degranülasyon). Bu mekanizmanın 

i˛lemesi Ca++ iyonları yardımıyla siklik guanozin 
mono fosfat (cGMP) etkinliini gerektirmektedir. 
Hücre içinde cAMP artı˛ı ise degranülasyona kar-
˛ı koyar. Bu nedenle hücre içindeki cAMP cGMP 
dengesi önemlidir. 

Nitekim [3-adrenarjik reseptör agonistleri cAMP 
artı˛ına neden olarak reaksiyonları keserler. Kor-
tikosteroidler (3-adrenarjik reseptiviteyi artırırlar, 
fosfolipaz A2'yi inhibe ederler ve adrenalinin ak-
sine reaksiyonun geç fazını baskılarlar (cAMP ar-
tı˛ı, eozinopeni. bazopeni. nötrofili. IgE sentezi-
nin baskılanması. bazofil medyatör salınımının 
inhibisyonu. degranülasyonu müteakip mast 
hücrelerinde yeniden histamin akümülasyonu-
nun engellenmesi, vazokonstiksiyonun indüksü-
yonu. vasküler permeabilitenin azalması, mukus 
sekresyonunun inhibisyonu). 

Aminofilin. fosfodiesteraz enzim inhibitörü ola-
rak cAMP'nin aktivasvonunu geciktirerek aynı 
dorultuda (olumlu) etki yapar. Buna kar˛ılık 
(3-adrenarjik reseptör agonistleri ise cAMP'yi azal-
tarak vazoaktif aminlerin salınmasına yol açarlar. 

Alerjik ki˛ilerde, alerjenin gittikçe artan dozda 
enjeksiyonu ile IgG sınıfı blokan antikorlar olu˛-
turulabilir (desensitizasyon). Bunlar antijeni gi-
ri˛te balayarak onun, duyarlanmı˛ mast hücre-
lerine ula˛masını engelleyebilirler ve IgE yapı-
mını azaltarak Ts aktivitesinin artmasını salaya-
bilirler. Blokan antikorlar dokuya fikse olma ye-
tenei ta˛ımazlar. 

Anafilaksi pasif olarak transfer edilebilir. Duyarlı 
ki˛iden alınan serum, duyarlı olmayan ki˛inin de-
risi içine enjekte edildikten 12 saat sonra bu böl-
geye spesifik antijen enjekte edilecek olursa, 10-
20 saatlik bir latent periyottan sonra burada ürti-
ker plaı olu˛ur. Buna "Praustnitz-Küstner reaksi-
yonu" (P-K testi) veya "anaflaksinin pasif transfe-
ri" denir. Tablo-3'te doku mast hücrelerinin ürti-
kerdeki rolü görülmektedir. 

Bu medyatörler içinde histamin en önemli vazo-
aktif amindir ve olayın akut fazına katılır. Hista-
min kapiller permeabilite artı˛ı, bron˛ial spazm 
ve mukus artı˛ı yapar. Etkisi antihistaminikler ile 
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Tablo-2: Kontakt Ürtikere nedeni maddeler 

Tanımlanmı˛ kimyasallar 

Amonyum persülfat 

Basitrasin 

Peni balsamı 
Benzoik asit 

Kloramfenikol 

Klorpromazin 

Epoxy resins 
Formaldehit 

Lanolin 

Para-aminodifenilamin 

Parabens 
Penisilin 

Salisilik asit 

Tanımlanamamı˛ kimyasallar 

Hayvanlar 

Artropod ısırıkları 

Deniz anaları 

Hayvan serumlan 

Salyalar 

Kozmetik ürünler 

Tırnak cilalan 

Sa< spreyleri 

Parfüm 

Bitkiler 

Isırgan otu 

Kaktüs 

Tekstil ürünleri 

Yün 
ipek 

Kauçuk 

Yiyecekler 

Deniz ürünleri 

Fındık 

'Fa\ıık. yumurta 
Flor 

içecekler 

kalkar. Lökotrienler ise histamin ile salanan er-
ken fakat kısa süreli etkinin devamından sorum-
ludurlar ve histaminden en az 1000 kat daha po-
tenttirler. Etkileri antihistaminikler ile bloke ol-
maz. Eozinofiller ve makrofajlardan salınan trom-
bosit aktive edici faktör (PAF) ve mast hücrelerin-
den salınan eozinofilik kemotaktik faktör (ECF-A) 
selektif olarak eozinofillerin anaflaktik enflamas-
yon alanına toplanmalarına neden olur. 

• Histopatoloji 

Ürtiker bölgesinden yapılan cilt biyopsilerinde 
dermal ödem, perivasküler lenfositik ve eozinofi-
lik infiltrasyon, süperfisial dermi˛teki küçük ve-
nüller ve kapillerlerde dilatasyon, dermal papilla-
larda geni˛leme, rete peglerde yassıla˛ma ve kol-
lajen liflerde ˛i˛me görülür. 

Peters ve Winkelmann'in yaptıı 241 senlik bir 
çalı˛mada urtikerial döküntü alanından alınan bi-
yopside perivasküler dermal lenfositik inflamas-
yon (eozinofil olsun ya da olmasın), perivasküler 
lenfositik inflamasyon ve sonuçta belirgin nekro-
tizan vaskülit görülmü˛tür. Dermatografizm bul-
guları gösteren normokomplamentemisi bulunan 
ve negatif immunfloresan çalı˛ması yapılmı˛ bir 
grup hastanın biyopsi materyalinde vasküler 
hasarın bulguları olmaksızın inflamatuar infiltrat-
ta polimorfonükleer lökosit infiltrasyonu izlen-

mi˛tir. 

1983 yılında Jones ve arkada˛larının 
yaptıı bir çalı˛mada kronik idiyo-
patik ürtikerin histopatolojik bulgu-
ları ˛u üç grupta sınıflandırılmı˛tır: 
Grup 1: Nötrofilik vaskülit 
Grup 2: Polimorfik perivasküler 
infiltrasyon (Nötrofil, eozinofil ve 
mononükleer hücreler) 
Grup 3: Perivasküler lenfositler 

Bu sınıflandırma klinik tedavi ve de-
erlendirmede de çok faydalı olmu˛-
tur. Örnein gnıp 3'te bulunan has-
talar Hl antihistaminiklerden olduk-
ça fayda görmektedirler. Gaip ›de 

bulunan hastalar oldukça agresif bir tedavi gerek-
tirmektedirler. Grup 2 urtikerial vasküliti bulunan 
hastalarda ise IgG anti IgE reseptör antikorları sap-
tanmı˛tır. 

Urtikerial vaskülitin ba˛lıca özellikleri ˛unlardır: 

1. Lezyonlar genellikle 24 saatten uzun sürer. 

2. Genellikle alt ekstremitelerde daha belirgindir. 

3. Lezyonların purpurik komponentleri vardır. 

4. Lezyonlar iyile˛irken yerlerinde hemosiderin 
pigmenti bırakırlar. 

5. Lezyonlara aynı zamanda artrit, artralji, G›S 
bulguları, subfebril febril ate˛ ve solunumsal 
komponentler eklenebilir. Urtikerial vaskülit 
cilt ile birlikte sinovyum, böbrekler, G›S, solu-
num sistemi, göz ve merkezi sinir sistemini tu-
tabilir. 

Anjioödemde ise benzer patolojik dei˛iklikler 
dermi˛in daha derin kısımlarında ve subkutan 
dokuda meydana gelir. Bu nedenle anjioödemde 
asıl klinik bulgu tutulan dokuda ˛i˛medir. Anjioö-
demin olu˛tuu derin dokularda mast hücresi ve 
sensorial sinir uçları çok az sayıda olduundan 
hastalar ka˛ıntıdan çok arı ve yanma hissi ta-
nımlamaktadırlar. 
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Derle eneme 

• Sık Görülen Ürtiker Ve Anjioödem 
Tab l o lar ı Souk Ürtikeri 

Souk ürtikeri dü˛ük ısıya maruziyetten kısa sü-
re sonra ortaya çıkan ka˛ıntı, eritem ve ˛i˛lik ile 
karakterize bir hastalıktır. Lezyonlar soua ma-
ruz kalan bölge ile sınırlıdır ve bu alanın tekrar 
ısınmasıyla maksimal olmaktadır. Semptomlar ti-
pik olarak souk hava ve rüzgara maruziyet ile 
ortaya çıkmaktadır. Bununla birlikte, hastanın eli-
ne souk bir cisim almasıyla elde ya da souk gı-
daların yenmesiyle dudaklarda lezyonlar olu˛a-
bilmektedir. Dil ve farinkste anjioödem ise daha 
az rastlanır, larinks ödemi ve abdominal kramp-
lar ise çok nadir olmakla birlikte görülebilmekte-
dir. Vücudun tamamen soua maruziyeti ise 
masif medyatör salınımına ve hipotansiyona ne-
den olabilir. Bu ˛ekilde maruziyetlere balı hipo-
tansiyon nedeniyle ölümle sonuçlanan vakalar 
bildirilmi˛tir. 

Hastalık herhangi bir ya˛ta ba˛layabilir ve belir-
gin bir cinsiyet ayrımı yoktur. Souk ünikerinden 
˛üphenüen vakalarda önkola 4 dakika süreyle 
buz uygulanır ve 10 dakika sonra deerlendirilir. 
Eer hastada souk ürtikeri varsa buzun kaldırıl-
masından sonra 2 dakika içinde uygulama yapı-
lan alanda önce ka˛ıntı ba˛lar daha sonra geni˛ 
bir ürtiker plaı olu˛ur (ice cube test). Bazı has-
talara buzun daha uzun sürelerde tatbik edilmesi 
gerekebilir. 

Souk ürtikeri krioglobulinemi. kriofibrinojene-
mi, souk aglütinin hastalıı ve paroksismal so-
uk hemoglobulinürisi gibi soukta fonksiyone 
olan anormal immünglobulinlerin bulunduu 
hastalıklarla birlikte görülebilmektedir. Bazı çalı˛-
malarda krioglobulinlerle hastalıın pasif olarak 
transfer edilebildii gösterilmi˛tir. Bu anormal 
proteinler komplemanı fikse etmekte ve ortaya 
çıkan anafilotoksinler aracılıı ile histamin salim-
im olu˛maktadır. Anormal proteinlerin krioagre-
gasyonu hastalıın soua balı mekanizmasını 
açıklayabilmekle birlikte, bu hastalarda IgE yapı-
sında "cold-induced" deri antijenlerinin de oldu-
u dü˛ünülmektedir. 

Hastaların çounda anormal bir protein tespit 

edilememekte ve hastalık idiyopatik olarak ad-
landırılmaktadır. Tedavi, varsa altta yatan hastalı-
ın tedavisi ve semptomatik tedaviden ibarettir. 
Genel olarak tüm antihistaminiklere cevap iyi ol-
makla birlikte siproheptadinin özellikle etkili ol-
duu bilinmektedir. Bölünmü˛ dozlarda günlük 
8-16 mg siproheptadinin birçok hastada soua 
balı semptomları iyile˛tirdii ve buz testini ne-
gatifle˛tirdii gösterilmi˛tir. Siproheptadin klasik 
Hl reseptör antagonisti olarak etki etmektedir. 
Siproheptadine cevap vermeyen hastalarda hista-
min dı˛ındaki vazoaktif maddelerin ürtikerial re-
aksiyon ile ili˛kili olması muhtemeldir. Klasik te-
daviye cevap vermeyen hastalarda buz banyoları 
ile desensitizasyon tedavisi faydalı olabilmektedir 
ancak anafilaksi riski çok yüksek bir tedavi yön-
temidir. 

• Soua Ba l ı Dier Sendromlar 

Souk ürtikeri dı˛ında soua balı ba˛ka send-
romlarda tanımlanmı˛tır. Bu sendromların insi-
dansı tam olarak bilinmemektedir. Bu sendrom-
lardan biri gecikmi˛ souk ürtikeridir. Bu send-
rom da ürtiker soua maaıziyetten 9-18 saat 
sonra ortaya çıkmaktadır. Hastalıın ailesel oldu-
u ve otozomal dominant geçi˛li olduu gösteril-
mi˛tir. 

Bir dier sendrom soua balı kolinerjik ürtiker-
dir. Hastalar souk ortamda egzersiz yaptıktan son-
ra kolinerjik ürtikere benzer ˛ekilde lezyonlar olu˛-
makta, ancak bu lezyonlar sıcak ortamda yapılan 
egzersiz sonrasında görülmemektedir. 
Sistemik souk ürtikeri dier bir sendromdur. Bu 
hastalarda ise soua maruziyet sonrasında tüm 
vücutta ürtiker olu˛maktadır. Hastanın soukla di-
rekt temas etmeyen vücut bölgelerinde de ürtiker 
plakları ortaya çıkması ayırıcı tanıda önemlidir. Ay-
rıca buz testi bu hastalarda negatiftir. 

Soua balı dermografizm'de de buz testi ya da 
sistemik souk maruziyeti ile ürtiker olu˛mamakta-
dır. Dermografinin test edilmesi için deri çizildiin-
de zayıf bir cevap elde edilmekte, ancak çizilen 
bölgenin soutulması ile dramatik bir cevap ortaya 
çıkmakta ve dermografi belirgin hale gelmektedir. 
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Lokalize souk ürtikeri daha önce predispozan 
bir faktöre (allerjen enjeksiyonu, insect bite) ma-
ruz kalmı˛ deri bölgesinde souk ile ürtikerinin 
olu˛tuu bir sendromdur. 

Souk ile ili˛kili olarak tanımlanmı˛ son sendrom 
ise lokalize souk refleks ürtikerdir. Bu sendrom-
da buz testinin uygulandıı yerde lezyon olu˛-
mazken, bu alanın etrafında kolinerjik ürtikere 
benzer ˛ekilde lezyonlar ortaya çıkmaktadır. 

• Kolinerjik Ürtiker ve Lokal Isı Ürtikeri 

Isı ürtikeri lokal ve jeneralize formlarda olabilir. 
Lokal formu deriye temas eden ısı uyaranı sonra-
sında ortaya çıkar. Hastada lokal ısı ürtikeri dü˛ü-
nülüyorsa 44°C ısıda sıvı ile dolu test tüpü önko-
la 4-5 dakika süreyle tatbik edilir. Test tüpünün 
kaldırılmasından sonra uygulama yapılan yerde 
ürtiker plaı olu˛ur. Hastalıın bu lokal formu 
çok nadirdir. Dier fiziksel ürtiker tipleriyle bir-
likte görülebilir. Hidroksisizin ve siproheptadin 
gibi klasik antihistaminik tedaviye cevap alına-
mamaktadır. 

Jeneralize ısı ürtikeri dier adıyla kolinerjik ürti-
ker, egzersiz, sıcak banyo, terleme ve anksiyete 
gibi uyaranlarla ortaya çıkan, etrafı belirgin eri-
temle çevrili küçük, nokta ˛eklinde lezyonlardır. 
Daha çok göüsün üst kısmı ve boyunda gözlen-
mekle birlikte tüm vücutta yaygın olarak olu˛a-
bilir. Kolinerjik ürtikerin karakteristik lezyonları 
0.1 mi ˛alin içinde 0.01 mg metakolinin intrader-
mal olarak uygulanması ile ortaya çıkartılabilir. 
Enjeksiyon yerinde lokalize bir plak ve etrafında 
daha küçük satellit lezyonlar tipiktir. Tanıda 
challenge testi daha sensitiftir. Hasta 28°C (85F) 
ısıdaki bir odada 10-15 dakika süreyle bisiklet 
egzersizine tabi tutularak lezyonların olu˛up 
olu˛madıı gözlenir. 

Kolinerjik ürtikerde, kolinerjik ajanlarla medyatör 
salınımına neden olan intrinsik bir hücresel anor-
mallik olduu dü˛ünülmektedir. Bir çalı˛mada 
lezyon bölgesindeki muskarinik reseptör sayısın-
da artı˛ olduu gösterilmi˛tir. 

Tedavide seçkin ilaç hidroksizindir. Hastaların 

çounda günlük 100-200 mg dozlarında çok iyi 
cevap alınmaktadır. Hidroksizinin dier antihista-
miniklere göre daha etkili olması, muhtemelen 
hidroksisizin antihistaminik etkilerine ek olarak 
dier etkilerinin olmasına balıdır. Bunlardan bi-
risi ürtikere neden olan nörolojik reflekse engel 
olmasıdır. Oral olarak verilen antikolinerjik ajan-
lar ise, yeterli sistemik doza ula˛ılamadıından 
genellikle etkisizdir. 

• Egzersize Ba l ı Anafilaksi 

›lk kez 1980 yılında, çou deneyimli atletlerden 
olu˛an bir grup hastada tanımlanan ve egzersiz 
sırasında pruritus, anjioödem. wheezing ve hipo-
tansiyonun birlikte görüldüü bir sendromdur. 
Semptomların her egzersiz sırasında ortaya çık-
maması kolinerjik ürtikerden ayrılmasında önem-
li bir bulgudur. Ayrıca bu hastalık birtakım özel-
likleriyle de kolinerjik ürtikerden farklıdır: 

1. Her iki hastalıkta da egzersiz presipite edici 
faktör olmakla birlikte, kolinerjik ürtikerde oldu-
u gibi sıcak banyo ya da egzersize balı olma-
yan terleme ve anksiyete gibi faktörler egzersize 
balı anafilaksi olu˛turmamaktadır. 

2. Lezyonlar kolinerjik ürtikerden daha geni˛ 
çaplıdır (10-15 mm). 

Hipotansiyona neden olan aır kolinerjik ürtiker 
atakları egzersize balı anafilaksi ile karı˛abil-
mektedir. Ayırıcı tanıda hipertermik battaniye ya 
da sıcak su banyosu ile vücut ısısı 0.7°C artırıldı-
ında kolinerjik ürtikerde tipik lezyonlar, hista-
min salınımı ve anafilaktik semptomlar ortaya 
çıkmasına ramen egzersize balı anafilakside 
semptomların olu˛maması önemlidir. 

Egzersize balı anafilaksi hastalarında egzersiz sı-
rasında mast hücre degranülasyonu olduu ve 
plazma histamin düzeylerinin arttıı gösterilmi˛-
tir. Ancak plazma histamin düzeyleri ile semp-
tomların ortaya çıkı˛ı arasında ili˛ki kurulamamı˛-
tır. Ayrıca klasik Hl ve H2 antihistaminlerle pro-
filaktik tedavi faydalı olmamaktadır. 
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Derleme 

Egzersize balı anafîlakside, dier birçok fiziksel 
ürtiker tipinin tersine hastalar büyük oranda (1/2-
2/3) atopiktir. Ayrıca dier tip fizik ürtikerler, 
özellikle souk ürtikeri. bu hastalarda sıklıkla bir-
likte görülmektedir. 

Hastalıın gıda ile ili˛kili bir alt grubu da tanım-
lanmı˛tır. Bazı gıdaların (bazı hastalarda tüm gı-
daların) alınmasıyla birlikte egzersiz yapıldıında 
semptomlar ortaya çıkmaktadır. Sadece gıda ya-
da sadece egzersiz semptomlara neden olma-
maktadır. Tedavide semptomları uyaran spesifik 
gıdanın (ya da gıdaların) eliminasyonu salanır. 
Egzersize balı anafilaksiye balı fatalite bildiril-
memi˛tir. 

• Basınç Ürtikeri 

Basınç ürtikeri basınca maaız kalan vücut bölge-
lerinde 4-6 saat sonra ortaya çıkan ürtiker ve an-
jioödemdir. Geç ortaya çıkması ile dier ürtiker 
ve anjioödem tiplerinden ayrılmaktadır. Hetero-
jen bir klinii vardır. Bazı hastalarda basınca ma-
aız kalan deri bölgesinde üaiker plakları olmak-
sızın sadece ˛i˛lik olu˛ur. Bu tablo basınç anjioö-
demi olarak adlandırılır. Bazı hastalarda ise lokal 
anjioödem. ürtiker plakları ile birliktedir. 

Semptomlar vücudun giysilerle basınç altında 
kaldıı bölgelerinde veya yürüme ya da uzun sü-
reli oturma gibi uzamı˛ basınca maruz kalan böl-
gelerinde ortaya çıkar. Tanı için, önkol ya da 
omuza 10-20 dk süreyle 2-7 kg (5-15 pound) 
aırlık uygulanması ˛eklinde bir test uygulanabi-
lir. Test için kademeli basınç uygulayan cihazlar 
da (g/mm) kullanılmaktadır. 

Hastaların, lezyon bölgelerinde tipik olarak yan-
ma ve arı tanımlamaları hastalıın patogenezin-
de kininler gibi arıya neden olan medyatörlerin 
rol oynadıını dü˛ündürmektedir. Antihistaminik-
ler genellikle çok etkili olmamaktadır. fiikayetleri 
ciddi olan hastalarda sıklıkla kortikosteroidlerle 
tedavi gerekmektedir. 

Basınç ürtikeri kendi ba˛ına bir hastalık olarak 
görülebilmekle birlikte daha çok kronik ürtikere 

e˛lik etmektedir. Basınca balı ürtikeri olan kro-
nik ürtikerii hastalarda gıda alerjisi insidansının 
artmı˛ olduu yönünde bulgular vardır. 

• Dermografîzm 

Popülasyonun %2-5'inde görülür. Derinin kunt 
bir cisimle çizilmesini takiben önce refleks vazo-
konstrüksiyona balı beyaz bir hat, takiben pru-
ritus, eritem ve lineer bir ˛i˛lik ˛eklinde klasik 
"wheal and flare" reaksiyonu gözlenir. Hastaların 
yakla˛ık yarısında serum ile pasif transfer göste-
rilmi˛ ve IgE aracılıı dü˛ünülmü˛tür. Ancak anti-
jen izole edilememi˛tir. 

Tedavide seçkin ilaç difenhidramin (Benadryl) 
dir. Semptomlar aır deilse yeni ku˛ak antihista-
minikler de faydalı olmaktadır. Dermografizm bir-
çok kronik ürtiker tipiyle birlikte görülebilmekte-
dir. Hastalıın aır formu urticaria pigmentoza ya 
da sistemik mastositozis gibi sistemik hastalıklarla 
birlikte görülür, ancak burada lezyonlar klasik 
dermografizmden daha uzun sürelidir. 

• Solar Ürtiker 

Güne˛ ı˛ıına maaıziyet ile 1-3 dakika içinde ür-
tiker tablosunun ortaya çıktıı bir hastalıktır. Ti-
pik olarak güne˛e maruz kalan bölgelerde ilk 30 
saniye içinde önce paıritus olu˛ur, takiben eritem 
ve ödem meydana gelir. Eritem ve ödem alanı 
çevresinde akson refleksine balı belirgin bir eri-
tamatöz zon olu˛ur. Geni˛ vücut sahası güne˛ ı˛ı-
ına maruz kalırsa hipotansiyon ve solunum sis-
temi semptomları da olu˛abilir. 

Solar ürtiker 6 alt gruba ayrılmaktadır: 

Tip I ve Tip IV serumla transfer edilebilmektedir 
ve muhtemelen IgE aracılıklıdır. Tipi 2800 A, Tip 
IY 3200 A dalga boyu ı˛ıkta ortaya çıkmaktadır. 
Antijen tanımlanamamı˛tır. 

Tip V 4000 A dalga boyunda aktiflenir. Metabolik 
bir hastalıktır ve eritropoietik protoporfiria olarak 
adlandırılmaktadır. Protoporfirin IX fotoduyarlı-
la˛tırıcı olarak fonksiyon görmektedir. Ferro˛ela-
taz eksikliinden kaynaklanmaktadır. Hastalık 
oral olarak verilen beta-karoten tedavisine cevap 
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vermektedir. Beta-karoten protoporfirinin absor-
be ettii dalga boyundaki ı˛ıı absorbe ederek et-
ki göstermektedir. 

Tip II (4000 A). Tip III (4000-5000 A) ve Tip V 
(2800-5000 A) solar ünikerde, ürtikere neden 
olan mekanizma bilinmemektedir. Serum ile pa-
sif transferi yoktur. 

Solar ürtiker tedavisinde güne˛ ı˛ınlarından ko-
runmak en etkin yöntemdir. Ayrıca ı˛ıı absorbe 
eden ya da yansıtan topikal preparatlar da kulla-
nılabilir. Etanol içinde %5'lik paraaminobenzoik 
asit solüsyonu 2800-3200 A aralıında ı˛ıktan ko-
runmada etkilidir. Görünen ı˛ık spekturumundan 
korunmada ise titanyum oksit veya çinko oksit 
ya da ikisinin kombinasyonu kullanılabilir. Solar 
ürtikerde antihistaminiklerin. antimalariyal ilaçla-
rın ve kortikosteroidlerin etkinliini tam olarak 
ortaya koyan ayrıntılı çalı˛malar yoktur. 

Akuajenik Ürtiker 

Akuajenik ürtiker. suyun ısısından baımsız, di-
rekt su ile temasa balı olarak ortaya çıkan küçük 
ürtiker plakları ˛eklinde bir klinik tablodur. Kay-
nak suyu ya da distile su ile direkt deri üzerine 
kompres uygulanmasıyla test edilebilir. Tanısı, di-
er tüm ürtiker tiplerinin ayırıcı tanılarının yapıl-
ması ve su testinin pozitif bulunması ile konur. 

Herediter Ürtiker ve Anjioödem Formları 

Familial Souk Ürtikeri 

Souk intoleransımn nadir bir formudur. Otozo-
mal dominant trait geçi˛lidir ve histolojik olarak 
gerçek ürtiker formunda olmayıp, biyopside do-
kuda ödem ve hemen hemen tamamı PMNL'den 
olu˛an youn bir inflamatuar infiltrasyon vardır. 
Dilate kapillerler etrafındaki hücreler ise genel-
likle eozinofillerdir. Soua maruziyetten yakla-
˛ık 30 dakika sonra yanma hissi ile birlikte papü-
ler deri lezyonları, ate˛, titreme, ba˛arısı, eklem 
ve kas arıları ve lökositozis ortaya çıkar. 

Herediter Vibroanjioödem 

Bir ailede otozomal dominant geçi˛li bir sendrom 
olarak tanımlanmı˛tır. Vibrasyon uyarımı sonra-

sında pruritus ve dokuda ödemle seyrettii için 
fiziksel ürtikerler arasında kabul edilmektedir. 
Hastalarda dermografi ya da basınç ürtikeri yok-
tur. Lezyonlar vorteks cihazında 4 dakika süreyle 
titre˛im uygulanmasıyla tekrarlanabilmektedir. 
Hastalar difenhidraminden kısmi olarak fayda gö-
rebilirler. Nonfamilial sporadik vaka raporları da 
bildirilmi˛tir. 

C3b ›naktivatör Eksiklii 

C3b inaktivatör (faktör I) eksiklii 3 hastada ta-
nımlanmı˛tır. Bu hastalarda alternatif kompleman 
yolunda spontan aktivasyon sözkonusudur. Hista-
minüri ve klinik olarak ürtiker görülmektedir. 
Otozomal resesif geçi˛ paterni dü˛ünülmektedir. 

Ürtiker ve Amiloidozis 

Familial ürtiker. amiloidoz. nöral saırlık ve ekst-
remite arıları ile birlikte görülebilir. Otozomal 
dominant kalıtım dü˛ünülmektedir. Ürtiker koli-
nerjik ürtiker. anjioödem veya klasik ürtiker plak-
ları ˛eklinde görülebilir. 

Herediter Anjioödem ve Akkiz CI Inhibitor 

Eksiklii 

Herediter anjioödem otozomal dominant geçi˛li 
bir hastalıktır. Cl inhibitörünün yokluu ile bir-
likte vücudun herhangi bir bölgesinde olu˛abilen 
anjioödemlerle karakterizedir. Ataklar sıklıkla bir 
travma ile olu˛maktadır. Fakat bazen tetikleyici 
faktör tespit edilemeyebilir ve anjioödem spon-
tan olarak ortaya çıkabilir. Ürtiker ile birliktelii 
yoktur. Ailesel öykünün olmadıı, ürtiker ile an-
jioödemin birlikte olduu vakalarda Cl INH dü-
zeyleri genellikle normal olarak bulunmaktadır. 

Herediter anjioödemde en ciddi komplikasyon 
larinks ödemidir ve mortalitenin en önemli nede-
nidir. Hastalarda aynı zamanda kusma, ciddi ka-
rın arısı ve defans ile seyreden abdominal atak-
lar da olu˛abilir. 2 güne kadar uzayabilen bu ab-
dominal ataklar intestinal ödeme balıdır ve ge-
nellikle kendiliinden iyile˛mektedir. 

Herediter anjioödem hastalarında aktif komple-
man komponenti 1 ölçülebilir düzeyleridir. Nor-
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mal ˛ahıslarda ise bu protein genellikle dola˛ım-
da inaktif enzim olarak bulunmaktadır. Seaım C4 
düzeyi azalmı˛tır ve ataklar sırasında ölçülemeye-
cek düzeylere dü˛er. Bu nedenle C4 düzeyinin 
ölçülmesi herediter anjioödemde basit bir tarama 
testi olarak kullanılmaktadır. C4 düzeyi dü˛ük 
olarak ölçüldüünde Cl INH düzeyine mutlaka 
bakılmalıdır. 

Hastaların %15-20'sinde Cl INH normal veya 
yüksek olarak bulunabilir. Bu hastalarda Cl INH 
fonksiyonel deildir ve anormal elektroforetik 
mobilite sergiler. Bu nedenle klinik olarak Cl 
INH eksiklii dü˛ünülen ancak Cl INH düzeyi 
normal olarak bulunan hastalarda bu proteinin 
fonksiyonel deerlendirilmesi yapılmalıdır. 

Akut atakların tedavisinde glossal, laringeal veya 
faringeal obstruksiyon varsa subkutan adrenalin 
enjeksiyonu ve topikal %2'lik efedrin spreyleri 
uygulanır. Larinks ödemine balı solunum sıkın-
tısı bazen trakeostomi ya da yapılabilirse entü-
basyon gerektirebilir. Akut atak tedavisinde en 
etkili yöntem taze donmu˛ plazma ya da Cl INH 
konsantresinin infüzyonudur. 

TabIo-3: Doku mast hücrelerinin ürtikerdeki rolü 

Önleyici tedavi olarak androjenler ve yüksek 
dozda antifibrinolitik ajanlar (aminokaproik asit 
ve traneksamik asit gibi) faydalıdır. Antifibrinoli-
tik ajanlar Cl aktivasyonu salayan plazmini ve 
Cl"in immün kompleksler ile aktivasyonunu bas-
kılayarak etki göstermektedir. Bugün için seçkin 
olan ilaçlar ise danazol ve stanozolol gibi andro-
jen deriveleridir. Bu ilaçlar hastalarda atakları ön-
lemektedir ve Cl INH sentezini indüklemekte ve 
C4 düzeylerini normale getirmektedir. Androjen-
ler fonksiyonel Cl INH def ekti olan hastalarda da 
etkilidir. 

Hastalıın, lenfoma hastalarında dola˛ımda dü-
˛ük molekül aırlıklı IgM ve dü˛ük Cl INH dü-
zeyleriyle karakterize bir akkiz formu da tanım-
lanmı˛tır. Dü˛ük Cl düzeyi akkiz formu herediter 
olandan ayırmaktadır. Cl düzeyinin dü˛üklüü, 
immün komplekslere balı Cl aktivasyonuna se-
konder olarak ortaya çıkabilir. Dier bir mekaniz-
ma ise lenfoma B lenfositleri yüzeyindeki im-
münglobulinlere balanan antiidiyopatik anti-
korlar nedeniyle Cl fiksasyonu ve Cl INH düze-
yinin dü˛mesidir. Lenfomadan ba˛ka, özellikle 
SLE olmak üzere konnektif doku hastalıklarında 

1. Histamin salınımına neden olan faktörler 

1. Nonsitotoksik stimuluslar 

• Ag- spesifik IgE 

• Substance P 

• Compound 48/80 

• Bradikinin 

• Ca++ ionophore 

• Fosfolipaz A2 

• Calcitonin gene - related peptide 

• Morfin 

• Kodein 

• Tubokurarin 

2. Sitotoksik stimulus 

• Terminal kompleman komponentleri 

• Surfaktan 

3. Anaflaktoid maddeler 

• Dekstran, endotoksin, radyokontrast 
madde 

II. IgE aracılı mast hücre aktivasyonu 

1. Fosfolipid metilasyon 

2. Kalsiyum alımı 

3. Ara˛idonik asit salimini 

4. Medyatör salınım 

III. Mast hücre medyatörleri 

1. Preforme medyatörleri 

• Histamin 

• Enzimler: hidrolaz. tripsin, kimotripsin 
superoksit dismutaz. miyeloperoksidaz 

• Kallikrein 

• Nötrofil ve eozinofil kemotaktik 
faktörler 

2. Yeni Üretilen medyatörler 

• Prostaglandinler. lökotrienler 

• Platelet aktive edici faktör 
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ve ayrıca karsinomalarda da akkiz Cl INH eksik-

lii görülebilir ve bu hastalar da androjen tedavi-

sinden fayda görürler. 

Son yıllarda bir Cl INH eksiklii formu daha ta-

nımlanmı˛tır. Bu tipte Cl INH'e kar˛ı IgG tipinde 

otoantikorlar vardır. C4 ve Cl INH düzeyi dü˛ük-

tür. Aile öyküsü yoktur. Cl düzeyi genellikle nor-

mal sınırlardadır. Bu formda tedavi yakla˛ımı ola-

rak plazmaferez ve immünsüpressif ajanlar kulla-

nılabilir. 

• Ürtiker ile › l i˛kil i Dier Durumlar 

Ürtikeryal vaskülit çou yazar tarafından kollajen 

doku hastalıkları, özellikle SLE. kompleman eksik-

lii, viral enfeksiyonlar, serum hastalıı ve alerjik 

ilaç erupsiyonları ile ili˛kilendirilmi˛tir. 

Gebeliin üçüncü trimesterinde görülen ka˛ıntılı 

papül ve plaklar ürtikeryal erüpsiyonlarla ili˛kilidir. 

Schnitzler yaptıı bir ara˛tırmada monoklonal 

IgM ile kronik ürtiker arasında bir ili˛ki bulmu˛-

tur. Bu iki durumun birliktelii Schnitzler's send-

romu olarak adlandırılmı˛tır. Bu tablodaki hasta-

lar yaygın kemik arıları, anemi. ate˛. yorgunluk 

ve kilo kaybından yakınırlar. Nedeni bilinme-

mektedir. Ancak yapılan bir çalı˛mada serumda 

anti-interlökin 1 alfa otoantikorları saptanmı˛tır. 

Bu hastalardaki lezyonlar ka˛ıntılı deildir ve 

Tablo-4: Ürtiker Tedavisinin Esasları 

hastalarda ki laboratuar bulguları lökositoz. trom-

bositoz. anemi ve artmı˛ eritrosit sedimentasyon 

hızıdır. Bu hastaların serum protein elektrofore-

zinde IgM monoklonal spike görülür. 

• Laboratuar Bulgular ı 

Tanı anamnez ve fizik muayene ile konur. Labo-

ratuar bulguları akut ürtikerde çounlukla nor-

maldir. Jakobson ve arkada˛larının yaptıı bir ça-

lı˛mada 125 kronik urtikerli hastadan 26'sında 

(%21) anormal laboratuar bulgularına rastlanıl-

mı˛tır. Bunlarda tam kan sayımındaki ve eritrosit 

sedimentasyon hızındaki anomalilerdir. 

Urtikerli vakalarda eozinofili parazitik enfeksiyon 

veya atopik duaımun saptanması için yol göste-

rici olabilir. Makrositik eritrositler otoimmun per-

nisiyöz anemilerin evaluasyonunda. yükselmi˛ 

ESR sistemik hastalıklardaki ürtikerin ayırıcı tanı-

sının yapılmasında yol gösterebilir. 

Etiyolojisi belirlenememi˛ ürtikerde. ANA. tiroid 

peroksidaz antikorları, kompleman profilleri, he-

patit markerleri ve serum protein elektroforezi 

çalı˛ılmalıdır. Örnein herediter anjioödemde C4 

düzeyi dü˛üktür. 

Urtikerli hastalarda deri testleri ile etken alerjene 

yönelik tanısal yakla˛ıma gitme metodu günü-

müzde yaygın olarak kullanılmaktadır. 

1. Stimulusun ortadan kaldırılması 

• Anıijenden kaçınmak 

• Birçok hastada neden bulunamaz ve 

tedavi semptomatiktir 

2. Semptomatik tedavi 

a. Antihisiaminikler 

• Hl ve H2 anıihisıaminiklerin birlikte 
kullanımı 

• Hl ve H2 anıihisıaminiklerin birlikte kullanımı 

• Klasik Hl antihistaminikler 

• Yeni jenerasyon Hl antihistaminikler 

• Ketotifen 

• Doxepin 

b. Beta adrenarjik agonisiler 

• Epinefrin (akut ürtikerde hızlı yanıt için) 

• Terbutalin 

c. Kortikosteroidler 

• Akut ˛iddetli ürtikerde kullanılmalı 

• Kronik ürtikerde kullanımından kaçınılmalı 

• Uzun süreli kullanılmamalı 

• Yan etkileri hakkında hasta uyarılmalıdır 

d. Trisiklik antidepresanlar 

e. Dier ilaçlar 

5. Dier ilaçlar 

a. Puva 

b. Hidroksiklorokin 

e. Hormonal giri˛imler 
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• Tedavi 

›lk yapılması gereken, ürtiker ve anjioödemi te-
tikleyen faktörlerin identifikasyonu ve eliminas-
yonudur Özellikle hastalarda anaflaktik reaksi-
yonlar ve onun komplikasyonlarına yönelik dik-
katli olmak ve acil giri˛imde bulunulabilecek ted-
birleri almak gereklidir. Özellikle anjioödemde 
görülen dilde büyüme ve oral mukoza ödeınin-
deki solunum sıkıntısına ili˛kin nazofaringeal en-
tübasyona hazır olunmalıdır Solunum yolunun 
açık tutulması hedeftir Bu grup hastalarda ba˛-
langıçta steroid verilmesi ve subkutan epinefrin 
yapılması oldukça etkili olacaktır 
Kronik anjioödem. steroid ve H2 reseptör bloker-
lerine oldukça iyi yanıt vermektedir. 

Herediter anjioödem subkutan epinefrin. steroid 
ve antihistaminik kullanımına oldukça dirençli-
dir. Herediter anjioödemde akut atakta stanozo-
lol, anabolik steroidler danazol ve gonadotropin 
inhibitörleri kullanılabilir Tekrarlayan ataklardan 
korunmada aminokaproik asit verilebilir. Tab-
lo-4'te ürtiker ve anjioödem tedavisinin esasları 
özetlenmi˛tir. 

Puva tedavisi Martinez ve arkada˛larının yaptıı 
bir ara˛tırmada akuajenik ürtikerde ve ürtikerya 
pigmentosada etkili olarak bulunmu˛tur. 

• Kronik Ürtiker ve Anjioödem 

Hastada altı haftadan uzun süren ürtiker ve anji-
oödem ataklarının olması durumunda hastalıın 
kronikle˛tiinden bahsedilir. Kronik ürtiker va-
kaları tüm ürtiker vakalarının yakla˛ık %25'ini 
olu˛turur. Etiyolojik faktörlerin tanımlanma oranı 
dei˛ik çalı˛malara göre %10-80 arasında bildiril-
mektedir. Bununla birlikte gerçekte tanıda ba˛a-
rı oranı %20'yi geçmemektedir. Bu kadar farklı 
oranlarda bildirilerin olması, muhtemelen çalı˛-
malara alınan hasta popülasyonlarındaki. çalı˛-
maların yapıldıı merkezlerde ve çalı˛mayı ya-
pan klinisyenlerdeki farklılıklara balıdır. Dier 
bir neden ise tanı kriterlerini belirlemedeki fark-
lılıklardır. fiöyle ki: belli bir antijenin tekrarlayan 

maaıziyetlerine balı tekrarlayan akut ürtiker 
atakları, bazen kronik ürtiker olarak deerlendi-
rilebilmektedir. Tablo-5'te kronik ürtikerin sık 
görülen tiplerinin özellikleri görülmektedir. Kro-
nik ürtiker esas olarak eri˛kinleri etkiler. Yakla˛ık 
olarak kadınlarda erkeklere oranla iki kat daha 
sıktır. Vakaların 0/o40'ında 6 aydan 10 yıla kadar 
hala ürtikerial döküntülere rastlanır. 

Kronik ürtikerli hastaların muayenesinde, dei˛ik 
büyüklük ve ˛ekillerde, fakat genellikle dairesel 
biçimde, kenarları palpe edilebilen, deriden ka-
barık lezyonlar vardır. Histopatolojik olarak non-
nekrotizan perivasküler mononükleer hücre in-
filtrasyonu tespit edilir. Vasküler hasar ve hücre-
sel debris yoktur. Mononükleer hücreler lenfosit 
ve mast hücreleridir. Lenfositlerin T-helper feno-
tipleri baskın olup HLA-DR antijeni eksprese 
ederler. Bazı hastalarda hücresel hasar olmaksı-
zın kapiller ve postkapillovenüllerin etrafında 
nötrofil birikimi görülebilir. Kronik ürtiker lez-
yonlarındaki perivasküler mononükleer hücre in-
filtrasyonu bir geç faz reaksiyonu olarak deer-
lendirilmektedir. Ancak, kronik ürtikerdeki histo-
patoloji bilinen klasik geç faz reaksiyonlarından 
farklıdır. Örnein burun, akcierler ve derideki 
geç faz reaksiyonlarında bazofiller belirgindir. 
Bununla birlikte kronik ürtiker lezyonlannda ba-
zofil artı˛ı gözlenmemektedir. Eözinofiller burun 
mukozası ve akcierlerdeki geç faz reaksiyonun 
en önemli hücreleridir. Ama kronik ürtiker lez-
yonlannda az sayıda gözlenmektedir. Kronik ür-
tiker lezyonlannda majör temel proteinin tespit 
edilmesi, eozinofillerin olaya geçici olarak katıl-
dıını ya da teknik birtakım nedenlerle histolojik 
olarak gösterilemediklerini dü˛ündürmektedir. 
Akcier, burun mukozası ve deride klasik geç faz 
reaksiyonlarında monosit artı˛ı minimaldir, bu-
nunla birlikte kronik ürtiker lezyonlarındaki hüc-
relerin %20'sini monositler olu˛turmaktadır. Bu da 
önemli bir farklılıktır. Aynı ˛ekilde lenfositler de 
kronik ürtiker lezyonlannda belirgin hücrelerdir. 

Kronik ürtikerde gözlenen ve mast hücrelerinin 
rol oynadıı bu histopatolojiler ile ilgili daha 
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fazla bilgiye ihtiyaç olduu kesindir. Ayrıca, özel-
likle otoimmün kronik ürtikerlerde, burun muko-
zası ve akcierlerdeki mast hücrelerinin de aynı 
otoantikorlara aynı cevapları vermesi beklenir-
ken, bu tür farklı geç faz reaksiyonlarının neden 
sadece deriye sınırlı kaldıı da açıklanamamı˛tır. 

Bununla birlikte klasik ürtiker lezyonu (hives) 
görünümünde olup ancak histopatolojik görü-
nümleri farklı olan birçok ürtiker tipi de vardır. 
Olayın fizyopatolojisinde rol oynayan temel 
medyatör histamindir ve lezyon bölgesinde belir-
gin bir konsantrasyonda ölçülmü˛tür. Dier 
medyatörler ise kininler, eikosanoidler ve nöro-
peptidler olup lezyon bölgesinde anlamlı sayıla-
bilecek konsantrasyonlarda ölçülmemi˛lerdir. 
Malcolm ve arkada˛ları kronik idyopatik ürtikerli 
hastaların serumlarında nonsitokin medyatörler 
saptanmı˛tır. Bu molekül, molekül aırlıı 
100.000'in üzerinde olan IgG'dir. IgG kan bazo-
filleri ve deri mast hücrelerinden histamin salını-
mına neden olur. Bunlar IgE reseptörlerinin alfa 
subunitlerine yüksek afinite göstererek balanır-
lar ve mast hücreleri ile bazofillerden histamin 
salınımı olur. 

Dier bazı ara˛tırmacıların yaptıkları çalı˛malarla 
da kronik ürtikerin otoimmün bir hastalık olabi-
lecei son zamanlarda deer kazanan dier bir 
görü˛ olarak ortaya çıkmı˛tır. Bu görü˛ün ortaya 
atılmasında ilk tespit otoimmün hipotiroidili 
(Hashimoto tiroiditi) hastalarda tiroglobulin ve 
peroksidaz otoantikorlarının varlıı ile birlikte 
kronik ürtiker görülmesidir. Kronik ürtikerli has-
talarda bu otoantikorların görülme oranı dei˛ik 
çalı˛malara göre %12-%14 arasında dei˛mekte-
dir. Ancak bu hastalarda tiroid bezinin aktivitesi 
ile ürtikerin ortaya çıkması arasında bir ili˛ki yok-
tur ve hastalar ötiroid duruma gelse bile ürtiker 
tablosu devam etmektedir. Dier yandan otoanti-
korlarda da tedavi ile dei˛iklik olmamaktadır. 

Kronik ürtikerli hastalarda tanımlanmı˛ dier oto-
antikorlar, IgG ya da IgM yapısında anti-IgE anti-
korlarıdır. Bu antikorların oranı %10 olarak bildi-
rilmektedir. Salıklı kontrollerin serumlarında bu-

lunmamaktadır ve souk ürtikeri hariç dier ürti-
ker tiplerinde tespit edilmemektedir. ›leri sürülen 
hipotez bu antikorların mast hücrelerini degranü-
le edilerek akut ürtiker plaını olu˛turması ve 
sonrasında geli˛en geç faz hücresel infiltrasyona 
aracılık etmeleri ˛eklindedir. 

Kronik ürtikerli hastalarda dier bir otoantikor 
ise %30-40 oranında bildirilen anti-IgE reseptör 
antikorudur. Anti reseptör antikorları %10 hasta-
da anti-IgE antikorları ile birliktedir. Bu antikor-
ların otoreaktivitesi otolog serumla yapılan int-
radermal testlerle gösterilir. Bu hastaların se-
rumları bazofilleri degranüle ederek histamin 
salınımına neden olmaktadır. Serumların reakti-
vitesi IgE alfa subüniti ya da direkt IgE'nin ken-
disi ile baskılanabilmektedir. 

Tüm bu bulgular, kronik ürtikerli hastaların top-
lam %40-50'sinde otoimmün bir etiyoloji olduu-
nu ortaya koymaktadır. 

Kronik ürtikerde. gıdalar akut ürtikerde olduu 
kadar sık rastlanan bir neden deildir. Gıdalar 
kronik ürtiker ve anjioödem nedeni olarak dü˛ü-
nüldüünde genellikle gıdalarla deri testi uygu-
lanmaktadır. Gıdalarla deri testlerinin pozitif çık-
ma oranı yüksek olsa da. genellikle hastanın 
semptomları ile korelasyon salanmamaktadır. 
Bu nedenle gıdalarla deri testlerinin kronik ürti-
kerde faydalı bir tanı aracı olup olmadıı konusu 
tartı˛malıdır. Gıdalara balı kronik ürtiker-anjioö-
dem dü˛ünülen hastalarda kademeli gıda elimi-
nasyonu ile semptomların seyri deerlendirilebi-
lir. Semptomlar günlük olarak ya da en azından 
bir hafta içinde birden fazla kez tekrarlamaktay-
sa, hasta 5 gün süreyle pirinç, su ve etten olu˛an 
bir diyete alınır. Ürtiker kliniinde dei˛iklik ol-
maz ise gıdaların ve gıda katkı maddelerinin so-
rumlu etken olması ihtimali zayıftır. Ürtiker re-
misyona girer ise hastanın diyetine 2-3 günde bir 
yeni gıdalar kademeli olarak eklenir. Ürtiker tek-
rarladıında diyete eklenen son gıda ürtikerden 
sorumlu etken olarak deerlendirilerek diyetten 
tamamen çıkarılma yoluna gidilir. 

Gıda boyalarına, doal salisilatlara ve benzoik 
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asit derivelerine duyarlılık kronik ürtikere neden 
olabilir. Diyetten bu maddelerin eliminasyonu 
faydalı bir yakla˛ımdır. Tartrazin duyarlılıı kro-
nik ve kontrol edilmesi zor ürtiker vakalarının 
%8'inde sorumlu etken olarak bildirilmi˛tir. Fakat 
bu oranın bu kadar yüksek olmadıı ve salisilat 
ve benzoat duyarlılıının da kronik ürtikerde et-
ken olma oranının sıfıra yakın olduu konusun-
da görü˛ler de vardır. 

Kronik ürtiker ve anjioödem sistemik bir hastalı-
ın bulgusu olarak da ortaya çıkabilmektedir. Sis-
temik vaskülitler klinik olarak klasik ürtikerden 
ayrılamayacak ˛ekilde kronik ürtiker tablolarına 
neden olabilirler. Bu nedenle kronik ürtikerli 
eri˛kin hastalarda SLE c. Sjogren sendromu. ro-
matoid artrit gibi kollagen vasküler hastalıklar ak-
la getirilmelidir. Karsinomalar ve lenfoid maligni-
telerle birlikte kronik ürtiker vakaları da bildiril-
mi˛tir. Ancak, gerek maligniteler gerekse kronik 
ürtiker sık rastlanan hastalıklar olduundan bu 
vakaların koinsidens olması daha muhtemeldir. 
Eer ürtiker tablosu malignitenin rezeksiyonu ya 
da tedavisi ile ortadan kalkıyor ise, malignite ile 
ürtiker arasında daha kesin bir ili˛ki kurulabilir. 
Dier yandan, teorik olarak tümör antijeni-anti-
kor komplekslerinin, dier immün kompleks 
hastalıklarında da olduu gibi ürtikere neden ol-
ması muhtemeldir. Ama bu konuyla ilgili ileri ça-
lı˛malar yoktur. 

Tespit edilemeyen enfeksiyon odakları uzun yıl-
lar kronik ürtiker nedeni olarak dü˛ünülmü˛tür, 
ancak gerçek insidans oldukça dü˛üktür. Enfek-
siyoz hepatitler veya enfeksiyoz mononükleoz 
gibi viral enfeksiyonların seyri sırasında ürtiker 
tablosunun olu˛abilecei bilinmektedir. Fakat 
bu tür ürtiker genellikle kronikle˛mekten çok 
kendi kendini sınırlayan akut epizotlar ˛eklinde 
seyretmektedir. 

Askaris. ankilositoma, strongloides. filaria, eki-
nokokkus, ˛histozoma, tri˛inella, toxocara and 
fasiola gibi birçok enfestasyonun ürtikerle bir-
likte olduu bilinmektedir. Bu parazitik enfes-
tasyonlar genellikle periferik kanda belirgin 

eozinofil artı˛ı ile birliktedir. 

Bakteriyel enfeksiyonlarla birlikte ürtiker görül-
düü uzun yıllardır vurgulanmaktaysa da. birçok 
vakada ürtiker ve bakteriyel enfeksiyonun ili˛kili 
olup olmadıı ortaya konamamı˛tır. ›ki olay ko-
insidens olarak birlikte bulunabilir ya da akut ür-
tikerde olduu gibi hastanın enfeksiyon nedeniy-
le aldıı ilaçlara balı olarak ortaya çıkabilir. 

Dį  abselerinin veya safra kesesi infeksiyonları-
nın tedavisi ile iyile˛en kronik ürtiker vakaları ile 
ilgili bildiriler vardır. Ama geni˛ serilerde yapılan 
çalı˛malar bu enfeksiyonlar ile ürtiker arasında 
ili˛ki olmadıını ortaya koymu˛tur. 

Kadın hastalarda menstrüel siklusun ba˛langıç 
döneminde sıklıkla ürtikerde alevlenme görül-
mektedir (siklik üniker). Patogenezde endojen 
hormonlara kar˛ı immün reaksiyonlar ileri sürül-
mü˛tür ama bu mekanizmayı destekleyen bulgu-
lar çok fazla deildir. Ki˛inin emosyonel durumu 
allerjik rinit. atopik dermatit ya da astmada oldu-
u gibi ürtiker ve anjioödemde de hastalıın sey-
rini etkilemektedir. Hastanın sorunlarının ya da 
günlük streslerinin giderilmesi kronik ürtiker te-
davisinin ba˛arısını artıracaktır. 

• Ürtiker ve Vaskülitler 
Bazı vaskülitlerde de kronik ürtiker görülmekte-
dir. Serum hastalıı ya da SLE olan hastalarda ür-
tiker altta yatan asıl hastalıın bir manifestasyonu 
olarak kar˛ımıza çıkmaktadır. Bu hastaların bi-
yopsilerinde küçük venüllerde nekrotizan vaskü-
lit, l'M\l. infiltrasyonu. immünglobulin ve komp-
leman birikimi gösterilmi˛tir. Ayrıca sınıflandırıl-
mı˛ bir kollajen vasküler hastalıı olmayan kuta-
nöz vaskülitli hastalarda da kronik ürtiker görü-
lebilmektedir. Bu hastalar yüksek ve normal se-
rum kompleman düzeyleri olanlar ˛eklinde iki 
ayrı alt gruba ayrılmaktadır. 

Dier bir özel kronik ürtikerli hasta grubu ise ku-
tanöz vaskülit ve dü˛ük senim kompleman düze-
yi olan hastalardır. Bu hastalarda ANA negatiftir. 
Bu sendrom konnektif doku hastalıına benze-
mekle birlikte herhangi bir sınıfa girmemektedir 
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Tablo-5: Kronik ürtikerin yaygın görülen tiplerinin özellikleri 

Özellikler 

Lezyonlann özellii 

- Süresi 

- Purpura 

-Arı 

- Kasıntı 

- Hiperpigmentasyon 

Sistemik bulgular 

- Artralji 

- A l e ˛ 

- Abdominal arı 

- Nefrit 

- Obstruktif havayolu hastalıı 

Laboratuar bulguları 

- Sedimentasyon 

- Akut faz reaktanlarındaki artı˛ 

- Serum C3'te azalma 

- Serumda immun kompleksler 

Histolojik bulgular 

- Venül endotel hücrelerinde ˛i˛me 

- Venülde lökosit invazyonu 

- Eritrositlerin ekstravazasyonu 

- Lökositoklastosis 

- Fibrin depositleri 

Direkt immunfloresan bulguları 

-C3 
- ›mmunglobulin 

- Fibrin 

Antihistaminik tedavisine yanıt 

Kronik ürtiker 

<2-r 

hayır 

hayır 

evet 

hayır 

belki 

ha vır 

belki 

havır 

hayır 

belki 

belki 

hayır 

hayır 

belki 

belki 

hayır 

belki 

belki 

hayır 

belki 

belki 

evet 

Ürtikerial vaskülit 

>2a 
evet 

evet 

belki 

evet 

evet 

evet 

evet 

evet 

evet 

evet 

evet 

belki 

belki 

evet 

evet 

evet 

evet 

evet 

evet 

evet 

evet 

belki 

ve hipokomplementemik ürtikeriyal vaskülit 
sendronıu olarak adlandırılmaktadır. 

Bu sendromda üveit, glomerulonefrit. psödotü-
mör serebri, anjioödem. artralji veya miyalji gibi 
dier sistem tutulumları da olu˛abilmektedir. 
Hipokomplementemik ürtikeriyal vaskülit send-
romu, klasik kompleman aktivasyonu ve dokuda 
immün kompleks birikimi ile birlikte inflamas-
yonun olduu immün kompleks aracılıklı bir 
hastalıktır. Ürtiker, anafilotoksinlerin olu˛umu ve 
kutanöz mast hücresi degranülasyonuna balıdır. 
Kronik ürtikerin ürtikeryal vaskülitten ayırıcı 
tanısında Tablo-6'daki kriterler kullanılabilir. 

• Kronik Ürtiker-
de Tanıya 
Yönelik Testler 

Dei˛ik ürtiker tiple-
rinde tanıya yönelik 
olarak yapılması tavsi-
ye edilen birçok test 
vardır. Fakat anamnez 
ve fizik muayene altta 
yatan bir hastalıı des-
teklemiyor ise tanıya 
yönelik olarak yapıla-
cak testlerin sayısı ge-
nellikle birkaç taneyi 
geçmemektedir. Kro-
nik ürtikerli bir hasta-
nın optimal evaluasyo-
nu için geçerli kriterler 
sürekli dei˛iklik gös-
termektedir. Fakat çok 
az sayıda tanı testinin 
gerçekten endikasyo-
nu sözkonusudur. 

Kronik ürtikerli hasta-
larda tam kan sayımı 
veya periferik yayma 
anormallikleri veya 
yüksek sedimentasyon 
nadiren tespit edilen 
bulgulardır. Bu neden-

le rutin uygulamada bu testlerin her hastaya uy-
gulanmasının gerekli olmadıı yönünde görü˛ler 
vardır. Bazen henüz tanı konmamı˛ SLE hastala-
rında kronik ürtiker ilk klinik bulgu olarak görü-
lebilir. Ama bu olasılık tüm kronik ürtiker hasta-
larında rutin olarak ANA tetkikinin yapılmasını 
gerekli kılmamaktadır. SLE tanısı gözden kaçırıl-
mı˛ olsa bile, hastalıın kısa süre sonra dier kli-
nik bulgularıyla kendini belli edecei ve ileri tet-
kiklerin gerekecei ˛eklinde görü˛ler vardır. 

Antitiroid otoantikorlarının kronik ürtiker ile bir-
likte görülebilmesine ramen, ötiroid bir hastada 
bu tetkikin bir tarama testi olarak yapılması 

D › R › M / M ayıs-Haziran 2004 37 



Derleme 

önerilmemektedir. Dier yandan, kliniimizde 
sürdürülen bir çalı˛manın ön bulguları bu görü˛ 
ile uyumlu deildir. Hastalar ötiroid ve normal 
ultrasonografik bulgulara sahip olsa bile. yüksek 
titrede tiroid otoantikorlarının varlıında kronik 
ürtiker görülmektedir. Klasik tedavilere cevap 
vermeyen bu hastalar tiroid hormon replasman 
tedavisine iyi cevap vermektedirler. Bu nedenle 
özellikle dier tedavilerden fayda görmemi˛ olan 
uzun süreli kronik ürtiker vakalarında tiroid 
otoantikorlarının taranmasının faydalı olacaı 
dü˛ünülebilir. 

Deri biyopsisi ise klinik bir yakla˛ım olmaktan 
çok ara˛tırmaya yönelik bir i˛lemdir. Kutanöz 
veya sistemik vasküliti dü˛ündüren bulgular ol-
mayan vakalarda uygulanmamalıdır. 

Otolog senim ile deri testi uygulanması kolay ve 
herhangi bir masraf gerektirmeyen bir testtir. An-
cak, kronik ürtikerin nıtin evaluasyonunda henüz 
tam olarak yeralmı˛ bir tanı tetkiki deildir. 

• Kronik Ürtiker- Anjioödem Tedavisi 

Kronik ürtikerli hastanın tedavi yönüyle deer-
lendirilmesine etiyolojik faktörün tanımlanması 
ve eliminasyonu ile ba˛lanmalıdır. Ürtiker 
˛ikayeti olan tüm hastalara asetil salisilik asit ve 
NSA› ilaçları kullanmaması gerektii özellikle 
belirtilmelidir. Çünkü bu tür ilaçlar hastaların 
yakla˛ık %50'sinde ürtiker ataklarının alevlen-
mesine neden olmaktadır. Aspirin ile ˛ikayetleri 
alevlenen hastalar, aynı zamanda çapraz reak-
tivite veren azo boyaları ve benzoatlardan da 
kaçınmalıdır. Opiatlar da mast hücresi deg-
ranülasyonuna neden oldukları için bu maddeyi 
içeren ilaçların da eliminasyonu salanmalıdır. 

Kronik ürtiker tedavi stratejisi histopatolojik bul-
gulara göre belirlenebilir. Temel olarak 2 ayrı tip 
histopatoloji tespit edilmektedir: Lenfosit 
predominat olan tip ve PMNL predominant olan 
tip. PMNL predominant olan kronik ürtikerler. 
klasik tedavi yöntemlerine genellikle cevap ver-
memektedir. Bu nedenle klinik bulgular ve ön-
ceki tedavilerin sonuçlarıyla deri biyopsisi en-

dikasyonu konuyorsa, hastalara biyopsi uy-
gulanarak histopatolojik deerlendirilme yapıl-
ması önerilmektedir. Fakat hastaların büyük bir 
kısmında ürtiker genellikle lenfosit predominant 
tipte olup ba˛langıçta deri biyopsisi gerekli deil-
dir. Biyopsi endikasyonu belirlenirken, öncelikle 
hastaya klasik tedavi yöntemleri uygulanması, 
tedaviye cevap alınamayan vakalarda his-
topatolojik tanıya gidilmesi önerilmektedir. 

Antihistaminikler kronik ürtikerde etkili ve ilk 
tercih edilen ilaçlardır. Antihistaminiklerin 
tedavide kullanımının temeli, kronik ürtiker fiz-
yopatolojisinde primer olarak mast hücresi kay-
naklı histaminin rol oynamasıdır. Antihistaminik-
ler genellikle lezyonların sayısını azaltmamakla 
birlikte pruritusu belirgin olarak baskılamaktadır-
lar. Klasik birinci ku˛ak Hl antihistaminikler ve 
ikinci ku˛ak nonsedatif uzun etkili antihis-
taminiklerin etkinlikleri genellikle ben/erdir. 
Çou hastada tek bir antihistaminik yeterli olabil-
mekle birlikte, bazı hastalarda ayrı gruplardan 2 
antihistaminik kombinasyonu da gerekebilir. 
Uzun etki süreli ikinci ku˛ak antihistaminikler-
den astemizol ve terfenadin ile tedavide özellik-
le dikkat edilmesi gereken nokta birlikte kul-
lanılan dier ilaçların olup olmadııdır. Makrolid 
antibiyotikler ve imidazol grubu antifungal ilaçlar 
karacierde ilaç metabolizması ile ilgili enzim sis-
temini inhibe etmekte ve bu sistem ile 
metabolize olan astemizol ve terfenadinin serum 
konsantrasyonları artmaktadır. Bu yüksek kon-
santrasyonlar "torsade de pointes" olarak bilinen 
ve fatal potansiyel ta˛ıyan kardiyak aritmilere 
neden olmaktadır. 

Güçlü bir Hl reseptör antagonisti ve aynı 
zamanda H2 reseptör aktiviteli bir trisiklik an-
tidepresan olan doxepin kronik ürtiker 
tedavisinde etkili bir ilaçtır. Ancak sedasyon et-
kisi çok fazla olduundan genellikle iyi tolere 
edilemedii bildirilmekte ve gece dozu olarak 
kullanılması önerilmektedir. 

Histaminin hem Hl hem de H2 reseptörleri 
üzerinden fonksiyon yaptıı dü˛ünülerek 
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tedavide HI ve H2 reseptör antagonistlerinin 
kombinasyonu da uygulanabilir. Bu kombinas-
yonun Hl antihistaminiklerin etkinliine belirgin 
bir katkı salamadıı görü˛ü hakirnse de. bazı 
hastalarda faydalı olduuna dair bildiriler vardır. 
Hl antihistaminiklere yeterli cevabın alınamadıı 
hastalarda tedaviye eklenebilir. 

Nifedipin gibi kalsiyum kanal blokörlerinin an-

tihistaminiklerle birlikte verilmesinin bazı has-

talarda etkili olduu bildirilmi˛tir. Ancak etkinlik-

leri sınırlıdır ve yine tedaviye cevap alınamayan 

hastalarda alternatif kombinasyon olarak 

denenebilir. 

Kortikosteroidler de kronik ürtiker tedavisinde 

kullanılan ve etkinlii tanı˛ılmaz ilaçlardır. Ancak 

birçok yan etkileri nedeniyle kortikosteroidler 

uzun süreli kullanım için uygun deildir. Bunun-

la birlikte hastalıın kısa süre içinde kontrol al-

tına alınabilmesi için kısa süreli dü˛ük doz (20-

30mg/gün) kortikosteroid tedavisi uy-

gulanabilir. Fakat hastaların çounda kortikos-

teroidlerin kesilmesini takiben ürtiker nüks et-

mektedir. Bu nedenle son yıllarda daha uzun 

süreli ve özellikle "alternate day"' kortikos-

teroid tedavileri kronik ürtiker hastaları için 

önerilmektedir. 

Ketotifen kronik ürtikerin uzun süreli tedavisinde 

etkili olan bir ilaçtır. Benzo-cyclo-hepta-thiop-

hene derivesidir. Mast hücre membranını 

stabilize etmesinin yanında Hl reseptör an-

tagonist aktivitesi de vardır. Oral antidiyabetik 

kullanan hastalarda reversibl trombositopeni bil-

dirilmi˛ olan nadir vakalar dı˛ında toksisitesi ol-

mayan bir ilaçtır. En önemli yan etkisi sedasyon 

ve i˛tah artı˛ıdır. 

Biyopside PMNL hücre hakimiyeti olan ürtiker 

vakaları antihistaminik tedaviye sıklıkla iyi cevap 

vermemektedir. Fakat histaminin ürtiker fiz-

yopatolojisindeki rolü nedeniyle bu hastalara da 

antihistaminik tedavi dier ilaçlarla birlikte veril-

melidir. Bu tür vakalardaki etkinlii nedeniyle 

önerilen antihistaminik setrizindir. Alındıktan 

sonra aktif metaboliti olan hidroksisizine yıkılan 

setrizinin 24 saat gibi uzun bir etki süresi vardır. 

Ayrıca antihistaminik etkinlii yanında antiinf-

lamatuar etkileri de sözkonusudur. Setrizinin nöt-

rofil. eozinofil ve bazofillerin migrasyonunu bas-

kıladıını gösteren çalı˛malar vardır. 

Kol˛isin PMNL predominant ürtiker tedavisinde 

antihistaminiklerle birlikte kullanılması önerilen 

ilaçlardan birisidir. Günde 2 kez 0.6 mg dozunda 

önerilmektedir. Kol˛isin lökositlerde bulunan 

tubulinlere balanarak dimerler olu˛turur ve 

tübülinlerin mikrotübülüslar ile birle˛melerini en-

geller. Böylece nötrofillerin migrasyon. motilite. 

kemotaksis ve degranülasyon gibi fonksiyonlarını 

bozar ve fagositoz sırasında inflamasyonu hazır-

layan enzimler ile kemotaktik faktörlerin salmımı 

azalır. Önerilen bir dier ilaç dapsondur. Antibak-

teriyel etkinliinin yanında immünsüpresan etkin-

likleri de olan bir ilaçtır. 50-150 mg gün dozların-

da antihistaminiklerle kombine olarak verilmesi 

önerilmektedir. G6PD enzim defekti olan has-

talarda kontrendike olduundan, tedavi öncesin-

de hastanın bu yönden deerlendirilmesi gerek-

lidir. Kol˛isin ya da dapson tedavisi uygulanacak 

olan hastalarda, ürtikerin kısa dönemde kontrol 

altına alınması için bu tedaviler öncesinde hastaya 

3-5 gün süreyle 30 mg'gün dozunda prednizolon 

verilmesi önerilmektedir. Çünkü bu ilaçların et-

kinlii kısa süre içinde görülmemektedir. 

Klasik tedavilere ve kabul edilebilir dozlarda kor-

tikosteroidlere cevap vermeyen kronik ürtiker 

vakalarında immünsupressif tedavi alternatifi 

ara˛tırılmaktadır. Fakat halen kabul edilmi˛ bir 

tedavi protokolü yoktur. Serumda otoantikorların 

bulunduu kronik ürtikerli hastalarda plaz-

maferez, intravenöz gama globulin, metotreksat 

ve siklosporin gibi spesifik antiinflamatuar 

tedaviler dü˛ünülebilir. 
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