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ÖZET 

 

Ürtiker; toplumda oldukça sık görülen, eritemli, yoğun kaĢıntılı, kabarık, 

çapları ortalama 1-2 cm büyüklüğündeki plaklar ile karakterize bir hastalıktır. Bu 

çalıĢmanın amacı; kronik spontan ürtikerli hastalardan omalizumab tedavisi 

kullananların, bu tedaviye verdiği yanıtların araĢtırılması ve bu yanıtın hastaların 

saptanan etiyolojik faktörlerinden nasıl etkilendiğinin belirlenmesidir.  

Mersin Üniversitesi Tıp Fakültesi Dermatoloji Kliniğinde 01 Ocak 2016 ile 

01 Mayıs 2018 tarihleri arasında tedavi ve takip edilmiĢ olan kronik spontan 

ürtiker tanılı hastalardan aylık 300 mg omalizumab tedavisi kullanmıĢ olanların 

demografik özellikleri, tedaviye verdikleri yanıt, tetkik ve test sonuçları arĢiv 

dosyalarından taranarak araĢtırmaya dahil edildi.    

ÇalıĢmaya alınan 224 hastanın %25,4‟ ü erkek, %74,6‟ sı kadındı. YaĢ 

ortalaması 43,19 , ortalama hastalık süresi 66,37 aydı. Anjiyoödemin eĢlik ettiği 

kronik spontan ürtiker hastalarının oranı %72,1 olarak bulundu. Tiroid otoantikor 

testleri yapılan 91 hastada pozitiflik oranı %15,4 olarak tespit edildi. 

Otoimmünitenin değerlendirilmesi amacıyla yapılan otolog serum deri testi 54 

hastada yapılmıĢtı. %42,6 hastada pozitiflik saptandı. Antinükleer antikor testi 

pozitif gelen hasta oranı %10,3‟ tü. Gaytada parazit testinde %3,6 , helikobakter 

pilori antijen testinde (gaytada) %28,1 pozitiflik bulundu. Kompleman düĢüklüğü 

tespit edilen hasta oranı %8,7 idi. Ġdrar yolu enfeksiyonu sıklığı ise %32,4 olarak 

tespit edildi.  

Tiroid otoantikor pozitifliği olan hastalardaki yanıt süresi ortalaması 

negatif olanlardan istatistiksel olarak anlamlı Ģekilde daha uzun bulundu. 

Helikobakter pilori antijen testi pozitifliği olan hastalardaki relaps süresi  

ortalaması, negatif olanlardan istatistiksel olarak anlamlı Ģekilde daha kısa  

bulundu. Bu nedenle kronik spontan ürtiker hastalarında etiyolojik taramaların 

yapılmasının hem ortadan kaldırılabilir nedenleri belirlemek için, hem de 

omalizumab tedavisine yanıtı öngörebilmede fayda sağlayacağı için gerekli 

olduğunu düĢünüyoruz. Ayrıca çalıĢmamızın omalizumab tedavisine alınan 

cevabın iyi ya da kötü olmasının nedenlerine ıĢık tutabileceği görüĢündeyiz. 
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ABSTRACT 

 

Urticaria is a common disease characterized by erythematous, itchy, 

raised plaques with an average diameter of  1-2 cm. The aim of this study is to 

investigate the clinical response of the patients with chronic urticaria to 

omalizumab treatment, and  how this response is  affected by etiologic factors. 

In this retrospective study, demographic features, treatment response, 

laboratory and test results of chronic urticaria patients, attended to Dermatology 

Clinic of Mersin University between January 2016 and May 2018, who received 

monthly omalizumab 300 mg treatment were evaluated. 

A total of 224 patients were enrolled into the study, 25.4% were male and 

74.6% were female. The mean age was 43.19, while the mean disease duration 

was 66.37 months. In 72.1% of the  patients, a history of concomitant 

angioedema was present. Thyroid autuantibodies were 15.4% positive among 

91 patients, who were tested. Autologous skin test was performed in 54 patients 

and found to be positive in 42.6%. Antinuclear antibodies were positive in 

10.3%. Intestinal parasites were detected in 3.6%. Helicobacter pylori antigen 

was 28.1% positive in faeces among 27 patients. Low complement levels were 

detected in 8.7%, while the frequency of  urinary tract infection was 32.4%. 

The mean time to response in patients with positive thyroid 

autoantibodies was significantly longer than the patients with negative results. 

Recurrences occured  earlier in patients with positive Helicobacter pylori 

antigen. 

Etiologic investigations in patients with chronic spontaneous urticaria are 

important to unmask the aggrevating causes that can be eliminated, and also 

help to predict the response to omalizumab treatment. Our study may bring 

some explanations to the question why some patients are good responders and 

others are not.  
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GİRİŞ VE AMAÇ 

 

Ürtiker; eritemli, kaĢıntılı, belirgin sınırları olan papül ve plaklarla 

seyreden yaygın bir hastalıktır1,2. Lezyon çıkıĢından itibaren 1 ile 24 saat 

arasında gerileme beklenir1,2.  

Ürtiker 6 haftadan kısa sürüyorsa akut, 6 hafta ve daha uzun sürüyorsa 

kronik ürtiker Ģeklinde 2 ana gruba ayrılır3. Kronik ürtiker ise kronik spontan 

ürtiker (KSÜ) ve kronik uyarılabilir ürtiker olarak 2 ye ayrılır2,3. Tanımsal birliğin 

sağlanması için yapılan yeni sınıflama sistemine göre „kronik idiyopatik ürtiker‟ 

ve „kronik otoimmün ürtiker‟ tanımlarından vazgeçilmiĢ, bunların yerine „kronik 

spontan ürtiker‟ tanımının kullanılması önerilmiĢtir4,5,6. Kronik ürtiker toplumda 

% 1 ile 3 civarında görülmektedir4,5. 

KSÜ‟lü hastalarda bilinen sebepler arasında ilaçlar, gıdalar, gıda katkı 

maddeleri, enfeksiyonlar (bakteriyel, viral, fungal), parazitik enfestasyonlar, 

allerjenler, bazı sistemik hastalıklar, maligniteler, aĢılar, stres yer almasına 

rağmen hastaların %50 sinde etiyolojik faktör ortaya konamamaktadır6,7,8.  

Etiyolojik faktörlerin hastaların çoğunda belirlenememesi sebebiyle KSÜ 

etiyopatogenezine yönelik çalıĢmalar son zamanlarda immünolojik 

mekanizmalar üzerinde yoğunlaĢmıĢtır9. KSÜ‟ lü hastaların önemli bir kısmında 

otolog serum deri testinin (OSDT) pozitif olduğu gösterilmiĢtir10. Ayrıca kronik 

ürtikerli hastalarda bazı otoimmün hastalıklar kronik ürtikerli olmayan hastalara 

göre daha yüksek oranda gözlendiği bildirilmiĢtir11.  Anti nükleer antikor (ANA), 

antitroglobulin (Anti-Tg) gibi otoimmun belirteçlerin KSÜ hastalarının önemli bir 

kısmında pozitif olabildiği ve bu hastaların tedaviye daha az yanıt verdikleri, 

ayrıca hastalığın daha Ģiddetli seyrettiği ve/veya hastalık süresinin daha uzun 

olabildiği saptanmıĢtır.12.  

Etiyolojik faktörlerden helikobakter pilori (HP) varlığının KSÜ için risk 

faktörü olabildiği ortaya konmuĢ ve gastrik inflamasyon ile bakteri yoğunluğunun 

ürtiker Ģiddetiyle iliĢkili olduğu belirtilmiĢtir6,13,14,15. 
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Ürtiker mekanizmalarından en iyi tanımlanmıĢ olanı mast hücresi ve 

bazofillerin degranülasyonudur16. Mast hücreleri ve bazofiller Ġmmünglobülin E 

(IgE) nin Fc kısmına yüksek afiniteli reseptör (FcεRI) içerirler17. IgE‟nin Fc 

bölgesi, FcεRI nın α zincirine bağlanır. böylece mast hücreleri ile bazofiller 

aktive olur ve mediyatör salımı yaparlar17.  

Antihistaminikler tedavide birinci basamak ajanlardır18. Yeterli doz ve 

süre ile birinci basamak tedavilerden yeterli yanıtın alınamadığı hastalarda ileri 

basamak tedavilere geçiĢ yapılır2. Omalizumab tedavisi ileri basamak 

tedavilerden birisidir2. Omalizumab IgE ye karĢı geliĢtirilmiĢ bir rekombinant 

insan monoklonal antikorudur19. Mast hücresi ve bazofillerin aktivasyonu için 

gerekli olan serbest IgE yi ve FcεRI miktarını azaltır19. Kronik ürtikerde 

omalizumab ayda ya da 28 günde bir 300 mg olacak Ģekilde subkutan olarak 

uygulanır6,20.   

Bu bilgileri referans alarak yaptığımız bu çalıĢmada biz, kliniğimizde 

belirli bir zaman aralığında KSÜ tanısıyla omalizumab tedavisi almıĢ olan 224 

hastayı çalıĢmamıza dahil ettik. Bu hastaların anamnez ve laboratuar 

bulgularından faydalanarak takipleri sırasında tedaviye yanıtlarının nasıl 

olduğunu ve bu yanıtların saptanmıĢ etiyolojik faktörlerle nasıl bir iliĢkisinin 

olduğunu araĢtırmayı amaçladık. 
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GENEL BİLGİLER 

Ürtiker 

1. Tanım: 

Ürtiker toplumda oldukça sık görülen, eritemli, yoğun kaĢıntılı, kabarık, 

çapları ortalama 1-2 cm büyüklüğündeki plaklar ile karakterize bir hastalıktır1. 

Lezyonların sınırları belirgin olmakla birlikte büyüklükleri değiĢkendir ve spontan 

gerileme genellikle 1 ile 24 saat arasında görülür1,2. YaĢam boyu akut ürtiker 

görülme sıklığı yaklaĢık olarak %20 dir2. Ürtiker 6 haftadan kısa sürüyorsa akut 

ürtiker, 6 hafta ve daha uzun sürüyorsa kronik ürtiker olarak adlandırılır3. 

2. Tarihçe: 

Ürtiker ismi, deriye değdiğinde eritem, yanma ve kaĢıntı gibi 

semptomlara sebep olduğu bilinen ısırgan otunun Latincesi olan “Urtica dioica“ 

dan köken almaktadır4,21. Romalı Celsus bu hastalıktan MÖ 30 yıllarında 

“Aspridito” adıyla bahsetmiĢtir21. Hipokrat zamanında da bilinen ve sık görülen 

bir hastalıktır. Günümüzde hala kullanımda olan ürtiker adını ilk defa Johan 

Peter Frank 1771‟de kullanmıĢtır4,22. 

3. Epidemiyoloji: 

Ürtiker tüm dünyada ve her yaĢta görülebilen bir hastalıktır4,5. Tiplerine 

ve alt tiplerine göre görülme sıklığı değiĢebilmekle birlikte yaĢam boyu ürtiker 

prevalansı %8-22 olarak bildirilmiĢtir2,4,5. Kronik ürtiker sıklığı ise % 1 ile 3 

civarındadır4,5. KSÜ kadınlarda erkeklere göre 2 kat daha fazla görülmektedir5. 

Herediter anjiyödem ise otozomal dominant kalıtılır ve görülme sıklığı yaklaĢık 

olarak 150000 de 1 dir18. 

4. Etiyoloji 

Ürtiker etiyolojisinde suçlanan çok fazla faktör vardır. Bu etiyolojik 

faktörlerin sıklığı da ürtiker tipine göre değiĢmektedir6,7. Akut ürtiker 
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etiyolojisinde; çocuklarda gıdalar, eriĢkinlerde ise ilaçlar daha çok sorumlu 

tutulmaktadır7,8. KSÜ‟lü hastalarda ise bilinen sebepler arasında ilaçlar, gıdalar, 

gıda katkı maddeleri, enfeksiyonlar (bakteriyel, viral, fungal), parazitik 

enfestasyonlar, allerjenler, bazı sistemik hastalıklar, otoimmün mekanizmalar, 

maligniteler, aĢılar, stres yer almasına rağmen hastaların %50 sinde etiyolojik 

faktör ortaya konamamaktadır6,7,8. Kronik uyarılabilir ürtikerde ise neden 

bellidir6,7. Basınç, soğuk, sıcak, vibrasyon, egzersiz, güneĢ ıĢınları, su, 

sürtünme gibi bazı fiziksel tetikleyiciler neden olmakla birlikte kronik uyarılabilir 

ürtikerde tetikleyici eĢik değeri bilmek de çok önemlidir6,7,8. Etiyolojide sorumlu 

tutulan faktörlerden bazıları : 

 

İlaçlar : EriĢkinlerde daha ön planda tutulmaktadır6,7,8. Penisilin, 

sefalosporin, sülfonamid gibi antibakteriyel ilaçlar, asetil salisilik asit, nonsteroid 

antiinflamatuar ilaçlar (NSAĠĠ), izoniazid, barbitüratlar, ACE (angiotensin 

converting enzyme, anjiyotensin dönüĢtürücü enzim) inhibitörleri, radyokontrast 

maddeler, opioidler akut ürtikeri tetikleyebilen ilaçlardır8. Ġlaçların aynı zamanda 

kronik ürtiker ataklarının uzamasına da sebep olabileceği akılda tutulmalıdır8. 

Akut ürtikerde ilaçlar ya immünolojik (IGE aracılı, alerjik) ya da nonimmünolojik 

(non-alerjik, psödoalerjik) mekanizma ile etki eder6. Kronik ürtikerde ise ilaçlar 

non-immünolojik mekanizma ile etki eder6. ACE inhibitörleri ürtikerden bağımsız 

olarak anjiyoödeme neden olabilmektedir6,23,24. Bu nedenle ACE inhibitörleri ile 

tetiklenen ürtikere anjiyoödem eĢlik edebilir6,8,23,24. 

Gıdalar : Gıdalara bağlı ürtiker, sorumlu gıdanın alımından sonraki 90 

dakika içinde ortaya çıkar8. Süt ve süt ürünleri, balık, kabuklu deniz ürünleri, 

mantar, yumurta, meyve, kuruyemiĢler, Ģarap, çikolata gibi ürünler ürtikere sık 

sebep olanlar arasında sayılabilir8. YetiĢkinlerde de çocuklarda da gıda iliĢkili 

KSÜ‟nün çoğunun non-alerjik mekanizma ile geliĢtiği düĢünülmektedir6,25. Bu 

mekanizma ile ürtiker oluĢturabilmesi için önceden o gıdayla duyarlanma Ģart 

değildir6,26. Bazı gıdalara sadece temas ile de ürtiker geliĢebileceği bildirilmiĢtir8. 

Enfeksiyonlar : Enfeksiyonlar akut ürtikerli çocuk hastaların yarısında 

etiyolojiden sorumlu tutulmaktadır6. Bakteriyel, viral, fungal enfeksiyonların 

ürtiker etiyolojisinde rol oynadığı gösterilmiĢtir8. HP varlığının KSÜ için risk 
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faktörü olabildiği ortaya konmuĢtur13,14. Gastrik inflamasyon ile bakteri 

yoğunluğunun ürtiker Ģiddetiyle orantılı olduğu da bildirilmiĢtir6,15. 

Parazitik enfestasyonlar : Parazitlerin ürtiker ataklarına yol açtığı 

düĢünülmekte ve bu sebeple gaitada parazit aranması testinin yapılması 

önerilmektedir8. 

Sistemik hastalıklar : Sistemik lupus eritematozus, otoimmün tiroid 

hastalıkları gibi hastalıkların ürtiker etiyolojisinde rolü olduğu ortaya 

konmuĢtur27. 

Maligniteler : Malignitelerle birlikteliği bildirilmiĢ çok sayıda ürtiker vakası 

bulunmaktadır28,29. 

Diğer : AĢılar, kan ürünleri, arı-böcek sokması, lateks teması ve stres 

ürtikeri tetikleyebilir8. 

5. Patogenez 

Ürtiker oluĢumundaki ana mekanizma; mast hücrelerinden histamin ve 

proinflamatuar bir çok mediyatör salınması olarak açıklanabilir8,16. Mast hücre 

degranülasyonu Lewis‟in klasik üçlü yanıtını ortaya çıkarır. Bu yanıt: damarlarda 

meydana gelen vazodilatasyon sonucu eritem, permeabilite artıĢı sonucu ödem 

ve akson refleksi sonucu eritemin geniĢlemesidir4,8. Ürtiker patogenezinde rol 

oynayan diğer hücreler ise bazofiller, lenfositler, eozinofiller ve nötrofillerdir18. 

Patogenezde rol alan hücreler ve mediyatörler 

Mast hücresi : Mast hücreleri ürtikerden birincil olarak sorumlu 

tutulmaktadır18. Tüm vücutta dağılmıĢlarıdır18. Ancak dağılan mast hücrelerinin 

kendi içlerinde farklı fenotipleri mevcuttur17,18,30. Örneğin deri ve sindirim 

sistemindeki mast hücrelerinin çoğu nötral proteaz, triptaz ve kimaz içerirken, 

akciğer, mesane ve burun mukozasındaki mast hücreleri sadece triptaz 

içermektedir17,18,30. Ancak bu farklı fenotipe ve dağılıma rağmen her ikisi de 

FcεRI‟ya yüksek afiniteye sahiptir ve IgE bağımlı alerjik reaksiyonlara 

katılırlar16,17,18,30. Derideki mast hücreleri, kan damarları ve deri eklerinin 

etrafında bulunurlar17,18,30.  
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Mast hücreleri aktive olup degranüle olduklarında histamin ve çok sayıda 

mediyatör açığa çıkar18,31. Mast hücre mediyatörleri hazır üretilmiĢ (primer) ve 

uyarıldığında yeniden üretilen (sekonder) olarak ikiye ayrılır18,31. Tablo 1 de bu 

mediyatörler özetlenmiĢtir18,31. Ġntradermal kodein enjeksiyonunda mast 

hücreleri degranüle olur18. Ürtiker patogenezinde rol oynayan çok sayıda 

mediyatörün içinde mast hücreleri ve bazofillerden salınan histamin ana 

mediyatör olup damarlarda vazodilatasyon ve permeabilite artıĢına ayrıca 

eozinofil ve nötrofil kemotaksisine neden olmaktadır16. Antihistaminiklere çoğu 

zaman belirgin klinik yanıt alınması histaminin ürtikerde ana mediyatör 

olduğunu ispatlasa da zaman zaman görülen antihistaminiklere yetersiz yanıt 

durumu da bu patogenezde histaminin tek baĢına rol almadığını ortaya 

koymaktadır16. 

Tablo 1. Mast hücrelerindeki sekretuar granüllerden salınan mediyatörler. 

Hazır mediyatörler  

(primer) 

Uyarılınca üretilen mediyatörler 

(sekonder) 

Histamin Prostoglandin (PG) D2 

Triptaz* Lökotiren (LT) C4, LT D4,LT E4** 

Kimaz* LT B4** 

Karboksipeptidaz A* Platelet Aktive Edici faktör 

Eozinofil kemotaktik faktör Trombaksan A2 

Nötrofil kemotaktik faktör Adenozin 

Heparin Oksijen metabolitleri 

Asit hidrolazlar Bradikinin 

Oksidatif enzimler  

*nötral proteazlar, **lökotrienler 

Bazofiller : Bazofiller de mast hücrelerine benzer Ģekilde FcεRI ve 

sekretuar granüller içerir, aktive olduklarında histamin salgılarlar4,18. Ürtiker 

lezyonlarında bazofillerin de bulunduğu ispatlanmıĢtır4,18. Antijenik uyarı 

geldiğinde kan histamin düzeyi artıĢının iki ayrı aĢaması vardır4,18. Birinci aĢama 

ilk 1 saatte gerçekleĢip mast hücrelerinden kaynaklanır4,18. Ġkinci aĢama ise 

yaklaĢık 12 saat sonra gerçekleĢir ve bazofillerden salınan histamine 

bağlıdır4,18. Bu geç salınım ürtiker lezyonlarının devamlılığını sağlamaktadır4,18. 
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Nötrofil, Lenfosit, Eozinofil : Ürtikerde kandaki nötrofil, lenfosit, 

eozinofil seviyesi normaldir18. Ancak lezyonlardan alınan biyopsilerde bu 

hücrelere rastlanmaktadır18. Eozinofillerden lökotiren salınımı olmakta ve bunlar 

histamin seviyesinde artıĢa sebep olmaktadırlar18. Ancak lenfosit ve nötrofillerin 

ürtikerdeki rolü tam olarak aydınlatılamamıĢtır18. 

Otoantikorlar : Kronik ürtikerli hastaların önemli bir kısmında kanda 

dolaĢan, mast hücresi ve bazofillerden histamin salgılatan IgG tipinde 

otoantikorlar saptanmıĢtır18. Tam olarak netleĢtirilememesine rağmen bir non-

IgG tipinde „mast hücre spesifik faktörü‟ de tanımlanmıĢtır18. 

6. Ürtikerin İn Vivo Mekanizmaları 

Ürtiker mekanizmalarından en iyi tanımlanmıĢ olanı mast hücresi ve 

bazofillerin degranülasyonudur16. Mast hücreleri ve bazofiller FcεRI içerirler17. 

IgE‟nin Fc bölgesi, FcεRI nın α zincirine bağlanır ve mast hücreleri ile bazofiller 

aktive olur, mediyatör salımı yaparlar17. Bu olay degranülasyon olarak ifade 

edilir17. Ürtikerin etiyoloji ve mekanizmaları tablo 2 de özetlenmiĢtir18. 

Tablo 2. Ürtiker mekanizmaları. 

ÜRTİKERİN ETYOLOJİSİ VE MEKANİZMALARI 

   İDİYOPATİK 

   İMMÜNOLOJİK 

1- Otoimmün (FcεRI ya da IgE ye karşı gelişen otoantikorlar) 

2- IgE ye bağlı (alerjik) 

3- İmmünkompleks(vaskülitik) 

4- Kompleman ve kinin bağımlı (C1 esteraz inhibitör yetmezliği) 

   NON İMMÜNOLOJİK 

1- Doğrudan mast hücre degranülasyonuna neden olan ajanlar 

2- Vazoaktif uyaranlar 

3- Aspirin ve diğer NSAİİ, diyete bağlı psödoalerjenler 

4- ACE inhibitörleri 

 

6.1. İdiyopatik 
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6.2. İmmünolojik 

6.2.1. Otoimmün 

Bu mekanizmada histamin salgılatıcı etkisi bulunan otoantikorların 

olduğu ve bunların hastalıkta aktif rol oynadığı düĢünülmektedir32. Bu 

otoantikorlar mast hücreleri ve bazofillerin üzerinde bulunan FcεRI ya da IgE ye 

karĢı geliĢmiĢtir33. Toplam vakaların yaklaĢık %30-50 sinden bu mekanizma 

sorumlu tutulmaktadır32.  

Bazı KSÜ‟lü hastaların otolog serumlarının deriye intradermal 

enjeksiyonu sonucunda ( otolog serum deri testi) papül ve eritem oluĢtuğu 

gösterilmiĢtir10. Kronik ürtikerli hastalarda bazı otoimmün hastalıklar kronik 

ürtikerli olmayan hastalara göre daha fazla görülmüĢtür11. Bu otoimmün 

hastalıklardan bazıları; otoimmün tiroid hastalığı,  insülin bağımlı diyabetes 

mellitus, romatoid artrit, vitiligo, pernisyöz anemi olarak sayılabilir11. 

6.2.2. IgE ye bağlı 

Perkütan ya da dolaĢımdaki alerjenlerle mast hücresi ve bazofillerdeki 

spesifik IgE nin Fab bölümünün çapraz bağlanması ile mast hücresi ve 

bazofiller aktive olur ve histamin, proteaz, PGD2, LTC4, Tümör nekrozis faktör 

alfa (TNFα) gibi mediyatörlerin salınımı yapılır18,34. 

 

6.2.3. İmmünkompleks 

 

Ġmmünkompleksler tip 3 aĢırı duyarlılık reaksiyonunu baĢlatır35. Antijen- 

antikor birleĢmesinden sonra oluĢan bu immünkompleks komplemanı klasik 

yolaktan aktifler44. Klasik yolak sonunda C5a ile C5b-9 oluĢur35. OluĢan C5a 

mast hücrelerinin aktivasyonuna ve degranülasyonuna sebep olur35. Hastalarda 

C5a nın hem mast hücrelerini hem bazofilleri aktive ettiği gösterilmiĢtir36. Bu 

mekanizmada C3a nın da C5a gibi degranüle edici etkisi olduğu gösterilmiĢtir37. 

Yolağı tetikleyen immünkompleksler; antijenin, antijen spesifik IgE ye 

bağlanmasıyla ya da IgG otoantikorların IgE ya da IgE reseptörlerine 

bağlanmasıyla oluĢabilir35. 

 



15 
 

 

6.2.4. Kompleman ve kinin bağımlı:  

C1 esteraz inhibitor eksikliğinde herediter anjiyoödem ortaya çıkar ve 

burada da kompleman sistemi devrededir16. C1 esteraz inhibitör eksikliği 

genellikle kalıtsaldır ve otozomal dominant kalıtılır18. C1 esteraz inhibitör 

eksikliği, trombin ve plazmin aracılığıyla komplemanın C1 komponentinin 

aktiflenmesini sağlar18. Ek olarak kallikrein ve kininojen üzerinden bradikinin 

oluĢmasını da tetikler18. Sürekli tetiklenen kompleman yolağında C4 tüketildiği 

için C4 ün düĢük seviyeleri tespit edilebilir18. 

 

6.3. Non immünolojik 

6.3.1. Doğrudan mast hücre degranülasyonuna neden olan ilaçlar 

Morfin, kodein gibi opiatlar doğrudan mast hücrelerine etki ederek 

degranülasyona yol açarlar18. 

6.3.2. Vazoaktif uyaranlar 

Isırgan hayvan sokmaları sonucu çıkan ürtiker bu mekanizmaya örnek 

olarak gösterilebilir18. 

6.3.3. Aspirin ve diğer NSAİİ, diyete bağlı psödoalerjenler 

AraĢidonik asit metabolizması üzerinden lökotrien sentezlenmesini 

uyararak ürtikere neden olabilirler38. Lökotrienler damara direkt etki ve mast 

hücrelerinde gecikmiĢ degranülasyona neden olarak histamin salınmasını 

uyarırlar38. Aspirinin kronik hastalığı olanların %30 unda hastalığı daha da 

ağırlaĢtırdığı gösterilmiĢtir18,39. 

6.3.4. ACE inhibitörleri 

ACE inhibitörleri ile olan ürtikerin endojen kininaz inhibisyonuyla oluĢtuğu 

düĢünülmektedir18,40. Bu yüzden bu ürtiker ataklarına anjiyoödem daha sık 

olarak eĢlik eder40,41. Hayatı tehdit edecek ciddi ataklara rastlanabilir40. 

7. Sınıflama 
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Son yıllarda patogenez üzerine çok fazla çalıĢma yapılmaktadır ve yeni 

ipuçları yakalanmaktadır6. Ürtikeri sınıflamak için etiyolojik, patogenetik, klinik 

olmak üzere birçok sınıflama Ģekilleri ortaya konmaktadır6. Tüm çalıĢmalardan 

elde edilen sonuçlarla aynı zamanda tanımsal birliğin de sağlanması açısından 

yeni bir sınıflama yapılmıĢtır6. Bu sınıflamaya göre „kronik idiyopatik ürtiker‟ ve 

„kronik otoimmün ürtiker‟ tanımlarından vazgeçilmiĢ, bunların yerine „kronik 

spontan ürtiker‟ tanımının kullanılması önerilmiĢtir6. Saptanabilir fiziksel veya 

diğer uyarıcıların etkisiyle ortaya çıkan ürtikerler de „uyarılabilir ürtiker‟ olarak 

tanımlanmıĢtır6. Ürtikerin klinik özelliklerinin baz alınarak yapıldığı sınıflama 

tablo 3 te gösterilmiĢtir6. 

 

Tablo 3. Ürtikerin sınıflanması. 

 

Akut ürtiker Kronik Ürtiker 

<6 hafta >6 hafta 

 Kronik spontan ürtiker Kronik uyarılabilir 

ürtiker 

  Semptomatik 

dermografizm  

Soğuk ürtikeri  

Geç basınç ürtikeri  

Solar ürtiker  

Sıcak ürtikeri  

TitreĢim anjiyoödemi  

Kolinerjik ürtiker  

Akuajenik ürtiker  

Temas ürtikeri  

 

7.1. Akut Ürtiker 

6 haftadan daha kısa süren ürtikere akut ürtiker denir1. Ürtiker eritemli, 

yoğun kaĢıntılı, kabarık, çapları ortalama 1-2 cm civarındaki plaklar ile 

karakterize bir hastalıktır1. Lezyonların sınırları belirgin, büyüklükleri değiĢken 
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olup geride iz bırakmadan iyileĢen lezyonlarda spontan gerileme genellikle 1 ile 

24 saat arasında görülür1,2. YaĢam boyu akut ürtiker görülme sıklığı yaklaĢık 

olarak %20 dir2. 

7.2. Kronik Ürtiker 

Ürtiker ataklarının 6 hafta ya da daha uzun sürmesine kronik ürtiker 

denir6. Anjiyoödem eĢlik edebilir ya da etmeyebilir42. Kendi içerisinde „kronik 

spontan ürtiker‟ ve „kronik uyarılabilir ürtiker‟ olarak ikiye ayrılır6. „kronik 

uyarılabilir ürtiker‟ ise kendi içerisinde dokuz alt gruba ayrılır6. Kronik ürtikerin alt 

grupları Ģekil 1 de gösterilmiĢtir50. 

7.2.1. Kronik Spontan Ürtiker 

Kronik ürtiker sınıfında olduğu için 6 hafta ve daha uzun sürmesi Ģartı 

bulunan bu ürtiker tipinde diğer kronik ürtikerlerden farklı olarak herhangi bir 

uyaran bulunmamaktadır43. YaĢam boyu görülme prevalansları hakkında çok 

varyasyonlu sonuçlar bulunmaktadır43. Bu çalıĢmalardan yakın zamanlı 

olanlardan birine göre yaĢam boyu prevalans %1,8 olarak bulunmuĢtur44. 

Bununla birlikte, kronik ürtikeri bulunan hastaların istatistiksel analizi, bu 

hastaların % 66-93 oranında KSÜ, % 4-33 oranında fiziksel ürtiker ve % 1–7 

oranında kolinerjik ürtiker olduğunu göstermektedir43,45. Kronik Ürtikerin en sık 

20-40 yaĢlarında ve kadınlarda yaklaĢık 2 kat daha fazla görüldüğü 

gösterilmiĢtir46,47. EriĢkin hastalarda ortalama hastalık süresi 2-5 yıl arasında 

değiĢmektedir48. Hastalarda %30 ile %50 oranında 1 yıl içinde spontan 

remisyon görülmekte ve yalnızca yaklaĢık %20 kadar hastada 5 yıldan daha 

uzun sürmektedir48. 

7.2.2. Kronik Uyarılabilir Ürtiker 

Kronik uyarılabilir ürtiker, spesifik tetikleyicilerin ortaya çıkardığı bir kronik 

ürtiker grubudur49. Bu grubu kendi içerisinde fiziksel ve fiziksel olmayanlar 

olarak ikiye ayırmak mümkündür49. Fiziksel olanlar içinde semptomatik 

dermografizm, soğuk ürtikeri, sıcak ürtikeri, geç basınç ürtikeri, solar ürtiker, 

titreĢim anjiyoödemi yer alırken; fiziksel olmayanlar ise kolinerjik ürtiker, 

akuajenik ürtiker, temas ürtikeri olarak sayılabilir50. Tanı için provokasyon 

testleri yol göstericidir49,51. 
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Şekil 1. Kronik ürtikerin alt grupları. 

7.2.2.1. Fiziksel Ürtiker 

Semptomatik Dermografizm 

En sık görülen fiziksel ürtiker tipidir52. Burada derinin normal-hafif 

basınçlara ürtikeryal lezyonlarla verdiği yanıt söz konusudur53. Ġnsanların 

yaklaĢık olarak %5 inde abartılı fizyolojik yanıt olarak görülür18. Hafif bir basınç 

veya giysi sürtünmesi gibi günlük hayattaki herhangi bir olayla reaksiyon 

tetiklenebilir53. Tetiklendikten sonra dakikalar içinde lezyonlar ortaya çıkar ve 

genellikle 1 saat içinde düzelir18. Mukoza tutulumu görülmez ve akĢamları 

nöbetler Ģeklinde gelmesi tipiktir18. 

 

Kronik Ürtiker

Kronik Uyarılabilir 
Ürtiker

Fiziksel olmayan

Kolinerjik Ürtiker

Akuajenik Ürtiker

Temas Ürtikeri

Fiziksel

Semptomatik Dermografizm

Soğuk Ürtikeri

Sıcak Ürtikeri

Geç Basınç Ürtikeri

Solar Ürtiker

Titireşim Anjiyoödemi

Kronik Spontan Ürtiker
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Soğuk Ürtikeri 

Soğuğa maruz kaldıktan sonra yeniden ısınırken dakikalar içerisinde 

ortaya çıkar18. Lokalize ürtikeryal lezyonlardan, yaygın tutuluma, anjiyoödeme, 

anafilaksiye kadar değiĢen tablolarda karĢımıza çıkabilir8. En sık görülen primer 

formu olup solunum yolu enfeksiyonları, eklembacaklı ısırıkları, HIV enfeksiyonu 

ile iliĢkili olabileceği gösterilmiĢtir18. Soğuk havalar, soğuk nesnelerle temaslara 

önlemler almak gereklidir54. Sekonder form ise kriyoglobulinemi, 

kriyofibrinojenemi gibi hastalıklarla iliĢkili olabilmektedir54. Primerden farklı 

olarak lezyonlar 24 saatten fazla sürebilmektedir18. Ailesel kalıtım bildirilen 

formlar da mevcuttur54. 

Sıcak Ürtikeri 

Herhangi bir kaynaktan gelen ısı ile dakikalar içerisinde gerçekleĢen ve 

yaklaĢık 1 saat süren bu ürtiker tipi en nadir tiplerden bir tanesidir18. Kolinerjik 

ürtikerle ayırımına dikkat edilmesi gerekir18. Hastalar soğuk ürtikerinde olduğu 

gibi baĢ ağrısı, bulantı gibi sistemik semptomlar verebilir18. 

Geç Basınç Ürtikeri 

Deride uzun süreli basınç uygulanan alanlarda 30 dk ile 12 saat arasında 

değiĢen sürelerde gecikmeli olarak ortaya çıkan eritemli ĢiĢliklerle 

karakterizedir55. ġiĢlikler kaĢıntılı ve/veya ağrılı olabilir ve birkaç güne kadar 

sürebilir55. Grip benzeri bulgular ya da artralji ile beraber olabilir55. 

Solar Ürtiker 

GüneĢ ıĢığına ya da yapay ıĢığa 5-10 dk maruz kaldıktan sonra ortaya 

çıkan eritemli lezyonlarla karakterize olup sistemik semptomlarla ya da 

anafilaksiyle birlikte olabilir56. Belirli bir dalga boyundaki ıĢık döküntülerden 

sorumludur56. Bu döküntüler dakikalar içinde baĢlayıp 1 saatten kısa sürede 

sona erer18. 

Titreşim Anjiyoödemi 

TitreĢimli bir uyarandan sonra geliĢen ve yaklaĢık 30 dk da gerileyen 

lokalize eritem, ĢiĢme Ģeklindeki nadir bir ürtiker formudur18.  KoĢma ve çim 
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biçme makinası, motorsiklet gibi titreĢimli cihaz kullanımları sonrasında 

görülür18. 

7.2.2.2. Fiziksel Olmayan Ürtiker 

Kolinerjik Ürtiker 

Daha çok genç eriĢkinlerde görülen bu durumda hastalar çoğunlukla 

atopik özellikler taĢımaktadır8. Egzersiz, stres, sıcak banyo gibi durumlar 

tetikleyici olup bu durumlarda ter bezlerinin sempatik innervasyonunun baĢlatıcı 

rolü üstlendiği düĢünülmektedir8. Etrafı belirgin hale ile çevrili, 2-3 mm lik 

papüller ile ortaya çıkar18. KaĢıntı sonrası simetrik dağılan lezyonlar genellikle 

vücut üst yarısında olsa da bacak ve kolu da etkileyebilir18. 

Akuajenik Ürtiker 

Herhangi bir sıcaklıktaki su temasından yaklaĢık 2 dakika sonra kaĢıntılı 

perifolliküler papüllerle karakterizedir8. Bir saatten kısa sürede kaybolur18. 

Temas Ürtikeri 

Deri ve mukozaya temas bölgelerinde geliĢen ürtikerdir18. IgE bağımlı 

(immünolojik) veya IgE bağımsız (nonimmünolojik) geliĢebilir18. Ġmmünolojik tip; 

gıda, hayvan gibi alerjenlerle duyarlanmıĢ atopik bünyeli çocuklarda veya lateks 

ile duyarlanmıĢ kiĢinin eldiven kullanması gibi durumlarda meydana gelir18. 

Nonimmünolojik tip ise göz solüsyonundaki benzoik asit veya ısırgan hayvan 

sokmalarındaki histamin, asetilkolin gibi maddelerin doğrudan damara etkisiyle 

gerçekleĢir18. 

8. Histopatoloji 

Akut ürtikerin histopatolojik özelliklerinde hafif dermal ödem, postkapiller 

venüllerin periferinde nötrofil birikimi oluĢur57. Bu nötrofiller damar duvarından 

interstisyuma göç eder ve eozinofiller ile lenfositler de bu infiltrata katılır57. 

Damar duvarlarında fibrin birikimi olmaz ve bu durum vaskülitten ayrımı 

sağlar57. 
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9. Tanı 

Ürtiker, klinik özelliklerinin çok tipik olmasından dolayı tanısı çok kolay 

konulan bir hastalıktır8. Ürtiker ataklarının yeri ve zamanı, süresi ve Ģiddeti 

belirsiz olduğundan bu durum hastaları oldukça tedirgin etmektedir8. Ürtikeri 

olan her hastada tanı için detaylı ve doğru bir anamnez ile fizik muayene 

gereklidir18. Alınan anamnez hastalık süresi, atak sıklığı, lezyonların süresi, ek 

hastalık ve kullanılan ilaçlar, hobiler, hastalığı alevlendiren etkenler, anjioödem 

eĢlik edip etmediği, karın ağrısı, hırıltı veya senkop gibi sistemik semptomların 

eĢlik edip etmediği, aile öyküsü, atopi öyküsü, otoimmün hastalık, daha önceki 

tedaviler ve bu tedavilere alınan yanıtlar ile görülen yan etkiler, hastalığın hayat 

kalitesine etkileri gibi sorgulamaları içermelidir18. Kronik ürtikerde alınan 

anamnez sonrası Ģüpheli durumlar ve etyolojiyi saptama adına bir takım testler 

istenmelidir. Bu testler tablo 4‟ te gösterilmiĢtir18,31,59. 

Otolog serum deri testi : Kronik ürtikerli hastaların yaklaĢık üçte birinde 

histamin salınımına yol açabilen otoantikorlar bulunabilmektedir59,60. Bu  

otoantikorların %25‟i FcεRI alfa subunitine karĢı, %5‟i ise IgE‟ye karĢıdır59,60. 

OSDT, FcεRI alfa ve IgE‟ye karĢı otoantikorların varlığını saptamada en iyi in 

vivo testtir59,60. Sensitivitesi yaklaĢık %70, spesifitesi ise %80‟lerdedir59,60. 

Sabroe ve arkadaĢlarının bir çalıĢmasında OSDT‟ nin 60. dakikadaki çapının 

ölçülmesinin testin anlamlılığını bir miktar kaybettirdiğini ve bundan dolayı testin 

30. dakikada okunmasını tavsiye ettiklerini belirtmiĢlerdir60. Bu papül mast 

hücrelerinden yeniden üretilen inflamatuar mediyatörlerden çok, mast 

hücrelerinden ilk salınan histamine bağlı olarak geliĢen reaksiyonu 

yansıtmaktadır60. 

Testin yapılıĢı ise Ģu Ģekildedir: 59,60 

1. 5 ml venöz kan alınıp 30 dk oda ısısında bekletilir. 

2. Elde edilen serum 2000-3000 rpm‟de 15 dakika santrifüj edilir 

3. 0.05 ml otolog serum ve %0.09 serum fizyolojik hastanın ön koluna 3 cm 

aralıklarla intradermal olarak enjekte edilir 

4. 30 dakika bekledikten sonra sonuçlar değerlendirilir. Bu sürede hastayı 

gözetim altında tutmak gereklidir. 
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5. Serum fizyolojik enjekte edilen alandan 1.5 mm daha büyük ve eritemli 

papül geliĢimi pozitif sonuç olarak kabul edilir. 

 

Tablo 4. Kronik ürtikerde yapılması gereken testler. 

Tüm hastalarda 

- Detaylı anamnez ve fizik muayene 

- Uyarılabilir ürtiker için provokasyon testleri 

SeçilmiĢ hastalarda 

- Tam kan sayımı  

- Eritrosit sedimantasyon hızı  

- Tam idrar tahlili  

- Biyokimyasal testler  

- Tiroid fonksiyon testleri ve otoantikorları 

- ANA 

- Gaitada parazit ve parazit yumurtası aranması 

- Hepatit B ve C antijen ve antikorları 

- Prick test 

- Spesifik IgE için radioallergosorbent test  (RAST) 

- Kompleman düzeyleri (C2,C3,C4,CH50)  

- Kriyoproteinler 

- Otolog serum deri testi (OSDT) 

- Plazma ve eritrosit protoporfirinler  

- Serum C1 esteraz inhibitor (C1-INH) duzeyi 

- Diş, kulak-burun-boğaz, jinekoloji konsultasyonu  

 

Ürtiker şiddetinin değerlendirilmesi  

Kronik ürtikerde hastalık Ģiddetinin değerlendirilmesi için en çok önerilen 

ve yaygın olarak kullanılan skorlama sistemi Ürtiker Aktivite Skoru (ÜAS) 

sistemidir61. ÜAS,  bizzat hastanın kendisi tarafından her gün doldurulur; 

kabarıklık sayısını ve kaĢıntı Ģiddetini içeren alanlar vardır2. Hastanın kontroller 

arasında nasıl olduğunu anlamak için son 7 günü içeren ve maksimum puanın 
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42 olduğu ÜAS7 skorlamasının kullanılması önerilmektedir2. ÜAS7 skorlaması 

tablo 5‟ te gösterilmiĢtir2. 

 

Tablo 5.  Ürtiker Aktivite Skoru. 

 

ÜRTİKER AKTİVİTE SKORU (ÜAS) 

KABARIKLIK SKOR KAŞINTI SKOR 

YOK 0 YOK 0 

HAFĠF(<20/24 saat) 1 HAFĠF(var ama rahatsız edici 

değil) 

1 

ORTA(20-50/24 saat) 2 ORTA(rahatsız edici ama 

günlük aktivite ya da uykuyu 

bozmuyor) 

2 

ġĠDDETLĠ       3 ġĠDDETLĠ(Ģiddetli kaĢıntı, 

günlük aktivite veya uykuyu 

bozuyor) 

3 

ÜAS7 skoru, bu puanlama son 7 gün için ayrı ayrı doldurularak ve puanlar 

toplanarak elde edilir. 

 

10. Ayırıcı Tanı 

Ürtikerin ayırıcı tanısında ürtikeryal vaskülit, eritema multiforme, eritema 

annulare sentrifigum, eritema kronikum migrans, granüloma annulare, sweet 

sendromu, polimorf ıĢık erüpsiyonu, böcek ısırıkları gibi hastalıklar yer alır8. 

Ürtikerde 24 saati aĢmaması gereken plakların yerine 24 saatten uzun süren 

plakların olması geç basınç ürtikeri ya da ürtikeryal vaskülit seçeneklerini 

düĢündürmelidir6. Ürtikeryal vaskülitte ayrıca karın ağrısı, eklem ağrısı, 

kompleman düĢüklüğü, pigmentasyonla iyileĢme gibi bulgular olabileceği de 

akılda tutulmalı ve gerekirse deri biyopsisi planlanmalıdır6. 

11. Tedavi 

Ürtiker tedavisinin temeli etkeni ortadan kaldırmaya dayanır62. Akut 

ürtikerde etkeni bulmak ve elimine etmek çok kolay iken kronik ürtikerde etkeni 

bulmanın zor olmasının yanında etkenin bulunması halinde ortadan kaldırılması 
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da zor olabilir62. Tedavi süreci hakkında hastaya sakınılması ve dikkat edilmesi 

gerekenler hakkında gerekli bilgiler verilmelidir62. Tüm araĢtırma süreci devam 

ederken hastaya semptomatik tedavinin de zaman kaybetmeden baĢlanması 

önerilmektedir62. 

11.1. Etkeni ortadan kaldırmak için alınacak önlemler 

Fiziksel tetikleyiciler: Vücut sıcaklığındaki artma ürtikeri 

tetikleyebileceğinden yoğun egzersiz ve yüksek sıcaklıklardan kaçınılmalı6,63,64. 

Dermografik ürtiker mevcut ise giysiler ve aktiviteler ona göre seçilmeli6,63,64. 

Gıda : Ürtikerde IgE iliĢkili gıda alerjisi nadir olarak görülür6,63,64. IgE 

iliĢkili ürtikerde Ģüpheli gıdanın diyetten çıkarılmasıyla semptomlar 24-48 saatte 

ortadan kalkmaktadır6,63,64. Psödoalerjenlerin sebep olduğu durumlarda ise 4 

haftalık bir eliminasyon diyeti yapılmalı ve belirtiler 2-3 hafta sonra kaybolmaya 

baĢlamaktadır6,63,64. Genel olarak ürtiker hastalarında alkol önerilmemektedir65. 

 

İlaçlar : Aspirin, NSAĠĠ, morfin ve türevleri, ACE inhibitörleri 

önerilmemektedir8. 

 

Fiziksel yorgunluk ve emosyonel stres : Hastaların yorgunluk ve 

stresten uzak kalmaları önerilmeli, stresten uzaklaĢma ve stres yönetimi için 

yönlendirilmeli ve gerekirse psikolojik destek almaları sağlanmalıdır66,67. 

 

Diğer : Sigara, ev tozu, polen gibi diğer tetikleyiciler hakkında da 

hastalara bilgi verilmelidir8. 

 

11.2. Farmakolojik tedavi: 

 

11.2.1. Birinci basamak tedaviler 

 

Antihistaminikler 

 

Antihistaminikler tüm ürtiker hastalarında tam remisyon sağlamıyor 

olmasına rağmen ürtiker tedavisinde en temel seçenektir18. Alınma sıklığı 
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semptomların çıkmasına göre değil ilacın yarı ömrüne göre düzenlenmelidir18. 

Antihistaminikler birinci kuĢak (klasik) H1 antihistaminikler, ikinci kuĢak H1 

antihistaminikler ve H2 antihistaminikler Ģeklinde kendi içerisinde gruplara 

ayrılır18. Tablo 6‟ da antihistaminiklerin gruplarından bahsedilmiĢtir5,6,18,68. 

 

Birinci kuşak (klasik) antihistaminikler : Bu gruptaki antihistaminikler 

sedasyon ve antikolinerjik yan etkilerinin fazla olması sebebiyle günümüzde 

daha az tercih edilir olmuĢtur18. Kardiyak yan etkileri de vardır. Sedasyon 

yaptığı için, gece uykuyu bozan ürtikerde kullanılmaları önerilmektedir9,18. 

Klorfeniramin ve hidroksizin kısa etkili olduğu için ertesi günki artık etkisinin de 

olmaması adına difenhidramin gibi uzun etkililerin yerine tercih edilir18. Kısa 

etkili antihistaminikler gebelik ve 1-6 yaĢ çocuklardaki ürtiker tedavisinde ilk 

sırada kullanılırlar18. Özellikle klorfeniraminin hakkında çok fazla yayın 

bulunduğu için gebelerde rahatça kullanılabilse de bu endikasyonda lisansı 

olmadığı için özellikle ilk trimesterda zorda kalmadıkça hiçbir antihistaminiğin 

kullanılmaması önerilmektedir1. Tablo 6‟ da yer alan doksepin bir trisiklik 

antidepresan olmasına rağmen güçlü H1 ve H2  antihistaminik özelliklere 

sahiptir18. 

 

İkinci kuşak antihistaminikler : Daha iyi tolere edilebilen bu gruptaki 

antihistaminiklerin sedasyon ve antikolinerjik yan etkileri daha azdır18. Uygun 

dozlarda alındığında bu gruptaki antihistaminikler arasında çok fazla fark 

olmadığı görülmektedir18.  

 

11.2.2. İkinci basamak tedaviler 

 

Sistemik Kortikosteroidler 

 

Prednizon veya prednizolon genellikle ciddi ataklar ve anjiyoödemde ilk 

müdahale olarak, hastalığı kontrol altına almak için kullanılırlar ve uzun dönem 

yan etkilerinin (hipertansiyon, katarakt, osteoporoz vb.) ortaya çıkmaması için  

kısa dönemde kesilirler18. Ortalama 30-40 mg/gün dozlarında maksimum 10 

gün olacak Ģekilde kullanılması önerilmektedir2,18. 
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Tablo 6. Antihistaminiklerin sınıflanması. 

 

ANTİHİSTAMİNİKLER 

SINIF İLAÇ YARI ÖMÜR /SAAT 

Birinci kuşak(klasik) Klorfeniramin  25 

 Hidroksizin  20 

 Difenhidramin 4 

 Doksepin 17 

İkinci kuşak Akrivastin  2-4 

 Setirizin  7-11 

 Loratadin  8-11 

 Feksofenadin  17 

 Ebastin 10-19 

 Bilastin  14-15 

 Rupatadin  6 

H2 antagonistleri Simetidin 2 

 Ranitidin  2-3 

 

 

Adrenalin (epinefrin) 

 

Ürtikerli hastalarda adrenalin, solunum sıkıntısı olanlarda ve anaflakside 

tercih edilir69. TaĢikardi, hipertansiyon, baĢ ağrısı gibi yan etkileri olabilir18. 

Hipertansiyon, diyabet, iskemik kalp hastalığı, serebrovasküler hastalığı olanlar 

ile trisiklik antidepresan ve betabloker kullananlarda uygulanmamalı ya da 

dikkatli uygulanmalıdır18. 

 

Lökotrien antagonistleri 

 

Montelukast, zafirlukast gibi ilaçların ürtikerde kısıtlı ancak faydalı 

sonuçları bildirilmiĢtir70. Özellikle aspirinle tetiklenen kronik ürtiker ataklarında 

etkili olabileceği gösterilmiĢtir18. Tek baĢına kullanıldığında yeterli yanıt 
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alınamayabilmesine karĢın yan etki oranlarının çok düĢük olması sebebiyle 

diğer tedavilerle kombine olarak verilebilir nitelikte güvenli ilaçlardır71. 

 

Tiroksin  

 

Tiroksin verilen tiroid otoantikoruna sahip bazı ötiroid, kronik ürtikerli 

hastalarda baĢarılı sonuçlar bildirilse de tartıĢmaya açık veriler de elde 

edilmiĢtir18,72. 

 

Sülfasalazin 

 

GecikmiĢ basınç ürtikerinde faydalı olabileceği gösterilmiĢtir18. Fakat 

glukoz 6 fosfat dehidrogenaz (G6PD) eksikliğinde verilmemelidir18. 

 

Kolşisin  

 

Histopatolojik olarak nötrofil ağırlıklı ürtiker vakalarında ve ürtikeryal 

vaskülitte iĢe yarabilir bir ajandır18. 

 

Danazol 

 

Tedaviye katkı sağlayabilmekle birlikte yan etkilerden dolayı geri planda 

kalmaktadır18. 

 

11.2.3. Üçüncü basamak tedaviler 

 

Plazmaferez 

 

Bazı otoimmün kökenli kronik ürtikerli hastalarda faydalı bulunmuĢ olsa 

da maliyeti ve ciddi yan etki görülme ihtimali nedeniyle çok tercih 

edilmemektedir18. 

 

IVIG (İntravenöz İmmünglobülin) 
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Otoimmün kökenli kronik ürtikerli hastalarda anlamlı ölçüde iyi sonuçlar 

veren ve remisyon sürelerinin oldukça uzun olduğu saptanan çalıĢmaların 

bulunduğu IVIG tedavisi, maliyetinin yüksek oluĢu ve ciddi yan etki profili 

nedeniyle 3. basamak tedaviler arasında bulunmaktadır73. 

 

Siklosporin 

 

Antihistaminiklere yeterli yanıt alınamayan kronik ve otoimmün kökenli 

ürtikerli hastalarda uygun seçeneklerden birisidir74. 2,5 - 5mg/kg/gün doz 

aralığında önerilir75,76. Anihistaminiklerle birlikte de verilebilir75. Kesildiğinde 

ortaya çıkabilecek rebaund etkisi bu tedavinin en önemli dezavantajlarından 

biridir74. 

 

Omalizumab 

 

Omalizumab IgE ye karĢı geliĢtirilmiĢ bir rekombinant insan monoklonal 

antikorudur19. Mast hücresi ve bazofillerin aktivasyonu için gerekli olan serbest 

IgE yi ve IgE FcεRI miktarını azaltır19. Böylece kan ve interstisyel alandaki IgE 

azalırken mast ve bazofil hücreleri baskılanmıĢ, mediyatör salınımları 

engellenmiĢ olur ve aynı zamanda eozinofillerin apopitozisi de tetiklenir77.  

Kronik ürtikerde omalizumab ayda ya da 28 günde bir 300 mg olacak 

Ģekilde subkutan olarak uygulanır6,20. Klinik iyileĢme enjeksiyondan sonraki 1 

hafta ile 4 hafta arasında bir sürede baĢlar20. Etkinliği sadece KSÜ‟ de değil 

fiziksel ürtiker, kolinerjik ürtiker ve diğer bazı ürtiker tiplerinde de 

görülmektedir6,20,81. Ürtikerde etkinlik oranı %80 lere dayanmaktadır6,20,81. 

Genellikle kür sağlamamakla birlikte tedavi kesilince ortalaması 10 hafta 

bildirilmesine karĢın değiĢen sürelerde relaps görülebilmektedir20. Relaps 

görülen hastalarda tedaviye tekrar baĢlanmasıyla hastaların %90 ında tekrar 

remisyon sağlanmıĢtır20.  

Çift kör plasebo kontrollü çalıĢmalarla güvenlik profilinin plaseboya yakın 

olduğu gösterilmiĢtir19,78. Yan etki olarak baĢ ağrısı, karın ağrısı, ishal, ve 

enjeksiyon yeriyle ilgili lokal Ģikayetler meydana gelebilir19,78,81. Tedavi 

öncesinde herhangi bir tetkik yapılması gerekmemektedir19,78. Çocuklarda 7 yaĢ 

ve üzerinde kullanımıyla ilgili yayınlar bulunmakla birlikte bugün için bilgiler 
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kısıtlıdır79. Gebelik kategorisi B dir80. Ürtikerli gebelerle ilgili çalıĢma 

bulunmamaktadır80. Ġlacı gebelikte de kullanmaya devam eden astımlı 

hastaların bebeklerinde major anomalilerde artıĢ yapmadığı belirtilmektedir80. 

 

Akut Ürtiker Tedavisi 

 

Akut ürtiker tedavisinde ilk olarak baĢlanan tedaviyle birlikte bilinen, 

saptanan bir tetikleyici varsa kaçınılması sağlanmalıdır18. Tedaviye ikinci kuĢak 

antihistaminiklerle baĢlanmalı 3 hafta süresince kullandırılmalıdır82. Bu süreçte 

yeterli yanıt alınamıyorsa doz artırımı (dört kata kadar) yapılmalı, yine yeterli 

yanıt alınamıyorsa antihistaminik değiĢtirilmelidir82. Hastanın ilacı düzenli ve 

doğru bir Ģekilde kullandığından emin olunmalı, ilacı Ģikayeti olduğunda değil 

her gün alması gerektiği anlatılmalıdır82. Bazı birinci kuĢak antihistaminiklerin 

(feniramin maleat) özellikle parenteral formları hızlı etki istendiğinde veya acil 

Ģartlarda tercih edilmektedir82.  

ġiddetli bir tablo mevcut ise antihistaminiğin yanına sistemik prednizolon 

30-40 mg/gün dozunda oral/iv/im kısa süreli eklenebilir18,82,83. Anjiyoödem de 

mevcut ise adrenalin im/sc olarak 0,3 – 0,5 mg dozunda uygulanabilir18,82,83. 

ġiddetli vakalarda hospitalizasyon, entübasyon ihtiyacı açısından değerlendirme 

yapılabilir18,82,83. 

 

Kronik Ürtiker Tedavisi 

 

Kronik ürtikerde de akut ürtikerde olduğu gibi ilaç tedavisinin 

baĢlanmasıyla birlikte ilk yapılacak iĢ saptanabilen etiyolojik faktörlerin ortadan 

kaldırılmaya çalıĢılması olmalıdır18. Kullanılan ilaçlar, fiziksel etmenler, psikolojik 

faktörler, enfeksiyonlar gibi faktörler gözden geçirilmeli ve gerekiyorsa tedavisi 

yapılmalı ya da önlemleri alınmalıdır18. Ardından tedaviye yine ikinci kuĢak 

antihistaminiklerle baĢlanmalıdır2. Kronik ürtikerde süreç daha uzun olduğu için 

semptomlar oldukça hastaların antihistaminiği düzenli, doğru Ģekilde kullanıp 

kullanmadığı sorgulanmalı ve yine ilacı Ģikayetler olduğunda değil hergün 

kullanması gerekliliği anlatılmalıdır2,83. 

Kronik ürtiker tedavisi “European Academy of Allergy and Clinical 

Immunology (EAACI)'', ''Global Allergy and Asthma European Network (GA2 
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LEN)'', ''European Dermatology Forum (EDF)'' and ''World Allergy Organization 

(WAO)'' kılavuzları ile belirlenmiĢtir2. Ürtiker tedavi kılavuzu 

EEACI/GA2LEN/EDF/WAO, 2018 yılında revize edilmiĢtir84. Bu kılavuza göre 

ürtiker tedavisi basamak tedavisi Ģeklinde yapılmalıdır84. Kronik ürtikerde 

tedaviye ilk olarak ikinci kuĢak H1 antihistaminiklerin kullanımı ile baĢlanır84. 

Antihistaminikler 2-4 hafta süreyle kullanıldıktan sonra, semptomlar 

değerlendirildiğinde hastada belirgin düzelme izleniyorsa tedaviye devam edilir 

fakat tedavinin ne zamana kadar sürdürüleceği konusunda herhangi bir fikir 

birliği yoktur84. 2-4 hafta sonra tedaviye yanıt yeterli değilse veya daha kısa 

sürede semptomlar dayanılmaz boyutta ise, ilacın dozu 4 katına kadar 

çıkarılabilir84. Yüksek doz antihistaminik tedavisine rağmen Ģikayetler 2-4 hafta 

içinde hala gerilemediyse, antihistaminiklere ek olarak omalizumab tedavisi 

eklenir84. Omalizumab ve antihistaminik kombine tedavisi ile 6 ayda yeterli yanıt 

alınamadıysa veya 6 aydan daha kısa sürede semptomlar dayanılmaz boyutta 

ise omalizumab tedavisi siklosporin ile değiĢtirilebilir84. Bu tedaviler sırasında 

oluĢabilen ataklara kısa süreli sistemik kortikosteroid tedavileriyle müdahale 

edilebilir84. 

 

12. Prognoz 

 

Kronik ürtiker, etiyolojisinin çoğu zaman saptanamaması ya da saptanan 

bir takım etiyolojik faktörlerin ortadan kaldırılamaz olması sebebiyle uzun süren 

bir hastalıktır6,7,8. Yapılan bir çalıĢmaya göre 3. basamak bir sağlık merkezine 

sadece ürtiker nedeniyle baĢvuran hastaların %50 si bir yıl içinde tamamen 

iyileĢirken, ürtiker ve anjiyoödemi olan %20 lik bir hasta grubunda hastalık  20 

yıl boyunca devam etmiĢtir18. Bu kronik süreç ancak güçlü bir doktor - hasta 

iletiĢimi ve iĢbirliği ile iyi bir Ģekilde yönetilebilir.  
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GEREÇ VE YÖNTEM 

 

1. Olgu Seçimi 

Mersin Üniversitesi Tıp Fakültesi Dermatoloji Kliniğinde 01 Ocak 2016 ile 

01 Mayıs 2018 tarihleri arasında tedavi ve takip edilmiĢ olan 18 yaĢ üstündeki 

KSÜ tanılı hastalardan aylık ya da 28 günde bir 300 mg subkutan omalizumab 

tedavisi baĢlanmıĢ olanlar retrospektif olarak taranarak araĢtırmaya dahil edildi. 

Bu kriterleri sağlayan toplam 224 hasta çalıĢmaya alındı. 

2. Araştırma Etik Kurul İzni 

Bu çalıĢma için Mersin Üniversitesi Klinik AraĢtımalar Etik kurulu‟ndan 

12/04/2018 tarihli ve 2018/172 sayılı Kurul Kararı ile izin alınmıĢtır. (Bkz. EK-1) 

3. Yöntem 

Hastaların yaĢ, cinsiyet gibi demografik özellikleri not edildi. Ayrıca KSÜ 

tanısı aldıktan sonra omalizumab tedavisi baĢlanmadan, omalızumab tedavisini 

aldığı sırada ve tedaviye ara verildikten sonra yapılmıĢ olan tetkikleri de not 

edildi. Bu Ģekilde tedavi öncesinde, sırasında ve sonrasında hastalığın klinik 

Ģiddetinin ve laboratuar değerlerinin değiĢimleri ve bunların tedavi yanıtına 

etkisi izlenmeye çalıĢıldı.  

Anamnez notlarından hastaların hastalık süresi, anjiyoödem varlığı, OSDT 

sonucu, otoimmün bir hastalığının olup olmadığı, kullandığı ilaçlar öğrenildi. 

Ayrıca atakların sıklığı, atakların Ģiddeti ve hastalık Ģiddetinin objektif takibi için 

yapılmıĢ haftalık ürtiker aktivite skoru (ÜAS7) puanlamasının ilk 3 aydaki 

değiĢimi (ÜAS-0: tedavi öncesi, ÜAS-3: üçüncü ay sonu) ve tedavi 

baĢlanmadan hastalığın Ģiddetinin göreceli olarak doktor tarafından 

değerlendirildiği VAS-D (Visual Analog Scale-Doctor, Görsel Analog Skala-

Doktor) puanlaması kaydedildi. Hastalarda kaçıncı ayda tam yanıt (tam 

remisyon) elde edildiği, her hasta için üçüncü ay sonundaki tedaviye yanıt (tam 

yanıt/ kısmi yanıt ya da yanıtsızlık Ģeklinde), omalizumab tedavisine ara 
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verildiyse kaç haftalık bir aranın ardından relaps görüldüğü, toplam kaçıncı doz 

omalizumab tedavisini alıyor olduğu gibi bilgiler elde edildi. 

Laboratuar sonuçlarından, tedavi öncesi ve sonrası serum IgE değerleri, 

hemogram, karaciğer ve böbrek fonksiyon testleri, tiroid fonksiyon testleri, tiroid 

otoantikor (anti-TG, anti-TPO) pozitifliği olup olmadığı, ANA, C3, C4, hepatit B, 

hepatit C, HIV, dıĢkıda parazit, HP antijeni, tam idrar tetkiki verileri elde edildi. 

ÜAS7  

Ürtiker aktivite skoru için kabarıklık ve kaĢıntı ayrı ayrı ve her gün için 

değerlendirilir. Hastanın kendisi tarafından doldurulan bu sistemde kabarıklık 

için YOK : 0 puan, HAFĠF (<20/24saat) : 1 puan, ORTA (20-50/24 saat) : 2 

puan, ġĠDDETLĠ : 3 puan olarak değerlendirilir.  KaĢıntı için YOK : 0 puan, 

HAFĠF (var ama rahatsız edici değil) : 1 puan, ORTA (rahatsız edici ama günlük 

aktivite ve uykuyu bozmuyor) : 2 puan, ġĠDDETLĠ (günlük aktivite ve uykuyu 

bozacak kadar Ģiddetli) : 3 puan olarak değerlendirilir. Bir gün için toplam 

maksimum puan 6, haftalık bakılan ÜAS7 için toplam minimum - maksimum 

puan 0 – 42 dir.  

VAS  

Pratik yapılıĢı nedeniyle poliklinik Ģartlarında kolayca uygulanabilen bu 

yöntemde hastaya, hastalığının Ģiddetiyle ilgili bir ucu 0 (hiç Ģikayetim yok) ile 

diğer ucu 10 (dayanılmayacak kadar Ģiddetli) olan bir cetvelde bir yeri 

iĢaretlemesi istenir. 

4. İstatistiksel Analiz 

ÇalıĢma verileri, ortalama, standart sapma, medyan (%25 persentil-%75 

persentil), sayı (%) olarak özetlendi. Sürekli yapıdaki verilerin (hastalık süresi, 

IgE, VAS, UAS, yanıt süresi, Total doz, relaps süresi vb.) dağılımı Shapiro-Wilk 

testi ile değerlendirildikten sonra, iki grup karĢılaĢtırmalarında normal dağılım 

gösterenler için t-testi, normal dağılım göstermeyenler için Mann-Whitney U 

testi kullanıldı. IgE düzeylerine (<180, 180-720, >720) grupları arasında sürekli 

değiĢkenler bakımından karĢılaĢtırmada ANOVA, kategorik değiĢkenler 

bakımından (3. Ay yanıt, otolog, helico, ANA, tiroid, parazit, kompleman, iye vb.) 



33 
 

karĢılaĢtırmada ki-kare testi kullanıldı. Ayrıca, IgE düzeylerinde baĢlangıçtan ve 

3. Aya değiĢim karĢılaĢtırılırken Wilcoxon testi kullanıldı. Ġstatistiksel anlamlılık 

düzeyi p≤0,05 olarak alındı. Analizler STATISTICA 13 paket programı 

kullanılarak yapıldı.  
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BULGULAR 

 

1. Genel değerlendirme 

ÇalıĢma Mersin Üniversitesi Tıp Fakültesi Dermatoloji Kliniğinde 1 Ocak 

2016 ile 1 Mayıs 2018 tarihleri arasında takip ve tedavi edilmiĢ, KSÜ tanısı 

almıĢ, bu tanı ile tedavi amaçlı olarak ayda ya da 28 günde bir omalizumab 

tedavisi kullanmıĢ ve en az 18 yaĢını doldurmuĢ olan toplam 224 hastayı 

kapsamaktadır. 

ÇalıĢmaya dahil edilen hastaların 57‟si ( %25,4 ) erkek, 167‟si ( %74,6 ) 

kadındı. Hastaların yaĢ ortalaması ve standart sapması 43,19 ±13,22 olarak 

hesaplandı. Sadece erkek hastaların yaĢ ortalaması 41,79 ±13,756 , sadece 

bayan hastaların yaĢ ortalaması ise 43,67 ±13,046 olarak tespit edildi. 

 

Şekil 2. Hastaların cinsiyet dağılımı. 

Hastalık süresi 3 ay ile 420 ay arasında değiĢmekle birlikte ortalama 

hastalık süresi ve standart sapması 66,37±69,08 olarak bulundu. Erkek ve 

ERKEK
25%

KADIN
75%

Cinsiyet dağılımı
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kadın hastaların hastalık süreleri arasında istatistiksel açıdan anlamlı bir fark 

bulunamadı.(p=0,667) 

ÜAS-0 skoru bakılan 62 hastanın ortalaması ve standart sapması 

34,6±9,97 olarak hesaplandı. 

Omalizumab tedavisi ile hastalığın tam olarak kontrol altına alınabildiği 

süre (yanıt süresi) ortalama olarak 8,25±9,42 hafta olarak ölçüldü. En kısa yanıt 

süresi 2 hafta, en uzun yanıt süresi ise 72 haftaydı. 

Omalizumab tedavisi altındaki hastalara tedavinin etkinliğinin ölçülmesi 

amacıyla tedavinin 3. ayının sonunda alınan yanıt (3. ay yanıtı) gereç ve 

yöntemde ifade edildiği gibi „tam yanıt‟ ya da „yetersiz yanıt‟ olarak 

değerlendirildi. Tam yanıt alınan hasta sayısı 116 (%65,9) olarak saptandı. 

Kalan 60 (%34,1) hastanın tedaviye yetersiz yanıt verdiği görüldü. 

Anjiyoödemin eĢlik ettiği KSÜ hastalarının sayısı 155 (%72,1) olup kalan 

60 (%27,9) hastada anjiyoödem olmaksızın tek baĢına KSÜ olduğu belirlendi. 

2. Etiyolojik faktörlerin değerlendirilmesi 

KSÜ hastalarının omalizumab tedavisine baĢlamadan önce yapılmıĢ olan 

etiyolojik faktör taramalarında çıkan sonuçlara göre asağıdaki veriler elde edildi. 

Tiroid otoantikor pozitifliğinin tarandığı 91 hastanın 14 ünde (%15,4) 

pozitiflik vardı. 77 hastada sonuç negatifti. 

Otoimmünitenin değerlendirilmek istendiği bir baĢka test olan OSDT‟ nin 

54 hastada yapıldığı ve 23 (%42,6) hastada pozitif bulunduğu saptandı. 

ANA testi yapılmıĢ 97 hastada pozitif sonuç elde edilmiĢ olan hasta 

sayısı 10 (%10,3) olarak bulundu. 

Gaytada parazit testi ise 55 hastanın sadece 2 sinde (%3,6) pozitifti. 

HP antijen testi (gaytada) 27 hastada (%28,1)  pozitif olarak bulundu. 

Kompleman düĢüklüğü tespit edilen hasta sayısı 10 (%8,7) olarak 

belirlendi. Bu 10 hastanın 9‟ unda C4 düĢüklüğü varken 1 hastada ise C3 

düĢüklüğü saptandı. 
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Ġdrar yolu enfeksiyonu (ĠYE) görülen hasta sayısı ise 48 (%32,4) olarak 

saptandı. 

 

(OSDT: otolog serum deri testi, ANA: antinükleer antikor, HP: helikobakter pilori, 

ĠYE: idrar yolu enfeksiyonu) 

Şekil 3. Etiyolojik faktörlerin dağılımı. 

3. Etiyolojik faktörlerin herbirinin negatif olmasıyla pozitif olmasının klinik 

üzerinde fark oluşturup oluşturmadığının araştırılması 

 
OSDT pozitif olan hastalardaki (n:6) ÜAS-0 ortalama ve standart 

sapması 33,00±10,84 , negatif olanlarda (n:10) 36,80±9,71 olarak ölçüldü. 

Aradaki farkın istatistiksel olarak anlamlı olmadığı görüldü. (p=0,480) 

 

OSDT pozitif olan hastalardaki (n:13) ÜAS-3 ortalama ve standart 

sapması 1,92±4,21 , negatif olanlarda (n:20) 2,85±7,59 olarak ölçüldü. Aradaki 

farkın istatistiksel olarak anlamlı olmadığı görüldü. (p=0,691) 

 

OSDT pozitif olan hastalardaki (n:16) yanıt süresinin (hafta) ortalama ve 

standart sapması 8,75±10,95 , negatif olanlarda (n:23) 7,04±5,84 olarak 

ölçüldü. Aradaki farkın istatistiksel olarak anlamlı olmadığı görüldü. (p=0,532) 

 

14 23
10 2

27
10

48

77

31

87

53

69 105

100

0

20

40

60

80

100

120

140

160

Tiroid 
antikor

OSDT ANA Gaytada 
parazit

HP Kompleman 
düşüklüğü

İYE

pozitif negatif



37 
 

OSDT pozitif olan hastalardaki (n:10) relaps süresi (hafta) ortalama 

olarak 12,20 , negatif olanlarda (n:17) 15,06 olarak ölçüldü. Aradaki farkın 

istatistiksel açıdan anlamlı olmadığı görüldü. (p=0,350) 

 

OSDT pozitif olan hastalardaki (n:14) 3. ay yanıtındaki tam yanıt oranı 

%70,0 , negatif olanlarda (n:21) %75,0 olarak ölçüldü. Aradaki farkın istatistiksel 

verilere göre anlamlı olmadığı görüldü. (p=0,701) 

 

Tiroid otoantikor pozitifliği olan hastalardaki (n:2) ÜAS-0 ortalama ve 

standart sapması 20,50±20,50 , negatif olanlarda (n:25) bu değer 8,50±1,28 

olarak ölçüldü. Aradaki fark klinik açıdan anlamlı olsa da istatistiksel açıdan 

anlamlı olmadığı görüldü. (p=0,518) 

 

Tiroid otoantikor pozitifliği olan hastalardaki (n:5) ÜAS-3 ortalama ve 

standart sapması 0,40±0,89 , negatif olanlarda (n:34) 1,50±3,03 olarak ölçüldü. 

Aradaki farkın istatistiksel olarak anlamlı olmadığı belirlendi. (p=0,431) 

 

Tiroid otoantikor pozitifliği olan hastalardaki (n:9) yanıt süresi (hafta) 

ortalaması ve standart sapması 14,22±8,96 , negatif olanlarda (n:51) 

8,24±10,73 olarak ölçüldü. Aradaki fark istatistiksel açıdan anlamlı olarak 

bulundu. (p=0,006) 

 

Şekil 4. Tiroid otoantikor pozitifliği olan hastalar ile negatif olan hastaların yanıt 

sürelerinin kıyaslanması 
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Tiroid otoantikor pozitifliği olan hastalardaki (n:6) relaps süresi (hafta) 

ortalaması 16,58 , negatif olanlarda (n:28) bu değer 17,70 olarak ölçüldü. 

Aradaki farkın istatistiksel olarak anlamlı olmadığı görüldü. (p=0,803) 

 

Tiroid otoantikor pozitifliği olan hastalardaki (n:6) 3. ay yanıtındaki tam 

yanıt oranı %42,9 , negatif olanlarda (n:42) %70,0 olarak ölçüldü. Aradaki fark 

klinik olarak anlamlı bulundu. Ġstatistiksel olarak da anlamlı olmaya çok yakındı. 

(p=0,055) 

 

ANA pozitifliği olan ve ÜAS-0 skoru hesaplanmıĢ sadece bir hasta olduğu 

için ANA negatif olanlarla ÜAS-0 kıyaslaması yapılamamıĢtır. 

 

ANA pozitifliği olan hastalardaki (n:4) ÜAS-3 ortalama ve standart 

sapması 2,00±4,00 , negatif olanlarda (n:34) 2,09±5,93 olarak ölçüldü. Aradaki 

farkın istatistiksel olarak anlamlı olmadığı saptandı. (p=0,977) 

 

ANA pozitifliği olan hastalardaki (n:6) yanıt süresi (hafta) ortalaması ve 

standart sapması 20,67±26,22 , negatif olanlarda (n:48) 7,63±8,34 olarak 

ölçüldü. Aradaki farkın klinik olarak anlamlı olduğu fakat istatistiksel olarak 

anlamlı olmadığı belirlendi. (p=0,279) 

 

ANA pozitifliği olan hastalardaki (n:4) 3. ay yanıtındaki tam yanıt oranı 

%40,0 , negatif olanlarda (n:43) %63,2 olarak ölçüldü. Aradaki farkın klinik 

olarak anlamlı olduğu fakat istatistiksel olarak anlamlı olmadığı belirlendi. 

(p=0,161) 

 

Gaytada parazit pozitifliği olan sadece 2 hasta bulunmaktadır. Bu 

hastalar ile negatif sonuç saptanan hastaların ÜAS-0, ÜAS-3, yanıt süresi, 3. ay 

yanıtı, relaps süresi açısından karĢılaĢtırılmasında istatistiksel olarak anlamlı bir 

farklılık gözlenmedi.(p>0,05)  Sadece gaytada parazit testi sonucu pozitif gelen 

2 hastanın yaĢ ortalaması 21,50 olup sonucu negatif gelen hastaların yaĢ 

ortalaması ise 46,75 tir. Bu fark istatistiki verilere göre anlamlı olarak bulundu.( 

p=0,007) 
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HP antijen testi pozitifliği olan hastalardaki (n:9) ÜAS-0 ortalama ve 

standart sapması 38,67±6,08 , negatif olanlarda (n:22) 37,23±8,32 olarak 

ölçüldü. Aradaki farkın istatistiksel olarak anlamlı olmadığı görüldü. (p=0,643) 

 

HP antijen testi pozitifliği olan hastalardaki (n:11) ÜAS-3 ortalama ve 

standart sapması 0,36±1,20 , negatif olanlarda (n:29) 2,72±6,43 olarak ölçüldü. 

Aradaki farkın istatistiksel açıdan anlamlı olmadığı görüldü. (p=0,238) 

 

HP antijen testi pozitifliği olan hastalardaki (n:14) yanıt süresi (hafta) 

ortalaması ve standart sapması 6,57±5,57 , negatif olanlarda (n:42) bu değer 

9,76±11,91 olarak ölçüldü. Aradaki fark istatistiksel açıdan anlamlı bulunmadı. 

(p=0,340) 

 

HP antijen testi pozitifliği olan hastalardaki (n:9) relaps süresi (hafta) 

ortalaması ve standart sapması 5,33±6,30 , negatif olanlarda (n:30) 

13,23±16,08 olarak ölçüldü. HP pozitif hastalarda daha erken relaps yaĢandığı 

sonucuna varıldı ve aradaki fark istatistiksel olarak da anlamlıydı. (p=0,015) 

 

 

Şekil 5. Helikobakter pilori (HP) pozitif ve negatif hastalardaki relaps sürelerinin 

kıyaslanması 
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HP antijen testi pozitifliği olan hastalardaki (n:13) 3. ay yanıtındaki tam 

yanıt oranı %59,1 , negatif olanlarda (n:35) %60,3 olarak ölçüldü. Aradaki farkın 

anlamlı olmadığı görüldü. (p=0,919) 

 

Kompleman düĢüklüğü tespit edilen hastalardaki (n:2) ÜAS-0 ortalama 

ve standart sapması 42,00±00 , kompleman düĢüklüğü tespit edilemeyen 

hastalarda (n:27) 35,81±7,10 olarak ölçüldü. Aradaki fark istatistiksel açıdan 

anlamlı bulundu. (p<0,001) fakat kompleman düĢüklüğü tespit edilip ÜAS-0 

bakılan sadece 2 hasta vardı. 

 

Kompleman düĢüklüğü tespit edilen hastalardaki (n:6) ÜAS-3 ortalama 

ve standart sapması 0,36±1,20 , kompleman düĢüklüğü tespit edilemeyen 

hastalarda (n:42) 2,72±6,43 olarak ölçüldü. Aradaki farkın istatistiksel olarak 

anlamlı olmadığı görüldü. (p=0,238) 

 

Kompleman düĢüklüğü tespit edilen hastalardaki (n:8) yanıt süresi (hafta) 

ortalaması ve standart sapması 6,50 ±2,97 , kompleman düĢüklüğü tespit 

edilemeyen hastalarda (n:67) 8,93 ±9,66 olarak ölçüldü. Aradaki farkın anlamlı 

olmadığı görüldü. (p=0,485) 

 

Kompleman düĢüklüğü tespit edilen hastalardaki (n:6) relaps süresi 

(hafta) ortalaması ve standart sapması 9,67±6,97 , kompleman düĢüklüğü tespit 

edilemeyen hastalarda (n:44) 12,25±17,48 olarak ölçüldü. Aradaki farkın 

anlamlı olmadığı görüldü. (p=0,724) 

 

Kompleman düĢüklüğü tespit edilen hastalardaki (n:8) 3. ay yanıtındaki 

tam yanıt oranı %80,0 , kompleman düĢüklüğü tespit edilemeyen hastalarda 

(n:57) %64,0 olarak belirlendi. Aradaki farkın istatistiksel açıdan anlamlı 

olmadığı görüldü. (p=0,314) 

 

ĠYE tespit edilen hastalardaki (n:17) ÜAS-0 ortalama ve standart sapması 

35,82±10,66 , negatif olanlarda (n:24) 34,83±9,84 olarak ölçüldü. Aradaki fark 

istatistiksel açıdan anlamlı olmadığı görüldü. (p=0,761)  
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ĠYE tespit edilen hastalardaki (n:19) ÜAS-3 ortalama ve standart sapması 

1,68±3,66 , negatif olanlarda (n:39) 1,54±3,45 olarak ölçüldü. Aradaki farkın 

anlamlı olmadığı görüldü. (p=0,883) 

 

ĠYE tespit edilen hastalardaki (n:31) yanıt süresi (hafta) ortalaması ve 

standart sapması 6,45±4,34 , negatif olanlarda (n:56) 8,93±10,96 olarak 

ölçüldü. Aradaki farkın anlamlı olmadığı görüldü. (p=0,140) 

 

Otolog deri testi, tiroid otoantikor testi, ANA, HP antijeni, gaytada parazit, 

kompleman düĢüklüğü, ĠYE faktörlerinden hiçbirisinin pozitif olmadığı hastalar 

ile iki faktörün birden pozitif olduğu hastaların ÜAS-0 ,ÜAS-3, relaps süreleri 

kıyaslandığında istatistiksel açıdan anlamlı bir fark bulunmadı. (p>0,05) 

 

Anjiyoödem pozitif olan ve negatif olan hastalardaki ÜAS-0, ÜAS-3, 

relaps süresi, yanıt süresi gibi değiĢkenler açısından karĢılaĢtırıldığında 

istatistiksel açıdan anlamlı bir faklılık bulunmadı. (p>0,05) 
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TARTIŞMA 

 

KSÜ her yaĢta karĢılaĢılabilen ve alevlenmelerle giden seyrinden dolayı 

hastaların yaĢam kalitesini oldukça bozan bir hastalıktır4,5. Kadınlarda erkeklere 

oranla yaklaĢık 2 kat daha fazla görülür4,5. Bizim çalıĢmamızda da yer alan 224 

hastanın 57‟si ( %25,4 ) erkek, 167‟si ( %74,6 ) kadındı. Hastaların yaĢ 

ortalaması 43,19 en küçük yaĢ 18, en büyük yaĢ 74‟tü. Metz ve arkadaĢlarının 

yaptığı bir çalıĢmada bizim çalıĢmamızla benzer Ģekilde yaĢ ortalamasını 45 

olarak saptanmıĢ, kadınların oranı %72, erkeklerin oranı ise %28 olarak 

belirlenmiĢtir85. Kaplan ve arkadaĢlarının çalıĢmasında ortalama yaĢ yaklaĢık 

43, kadınların oranı %72 olarak bulunmuĢtur86. Bizim çalıĢmamızda da kadın 

hastaların oranı diğer çalıĢmalarla benzer olarak 2-3 kat daha fazlaydı85,86. Bu 

cinsiyet farklılığının nedeni tam olarak ortaya konamamıĢ olmakla birlikte KSÜ 

patogenezinde otoimmünitenin de rol oynuyor olmasının bunda payının olduğu 

düĢünülmektedir87. 

ÇalıĢmamızda ortalama hastalık süresi 3 ay ile 420 ay arasında 

değiĢmekle birlikte ortalama hastalık süresi yaklaĢık olarak 66 aydır. Nettis ve 

arkadaĢlarının omalizumab tedavisi kullanan KSÜ tanılı 322 hasta üzerinde 

yaptığı bir çalıĢmada ortalama hastalık süresi yaklaĢık 44 ay olarak 

bildirilmiĢtir88.  

Yine Nettis ve arkadaĢlarının çalıĢmasında anjiyoödemin KSÜ ye eĢlik 

etme oranı %53,2 olarak bulunmuĢtur88. Bizim çalıĢmamızda anjiyoödemin KSÜ 

ye eĢlik ettiği hasta sayısı 155 olup %72,1 oranına tekabül etmektedir. 

Vikramkumar ve arkaĢları ise %66 oranında anjiyoödem belirterek çalıĢmamızla 

uyumlu sonuçlar ortaya koymuĢtur89. 

Berard ve arkadaĢları 136 omalizumab kullanan KSÜ hastasıyla 

yaptıkları çalıĢmada tedavinin 3. ayında (12. haftasında) tam yanıt elde edilen 

(UCT ( Urticaria Control Test, Ürtiker kontrol test) score ≥ 12) hasta oranını 

%74,6 olarak belirtmiĢlerdir90. Bizim çalıĢmamızda tedavinin 3. ayında tam yanıt 

elde edilen hasta sayısı 116 (%65,9) olarak saptanmıĢtır. 
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Berard ve arkadaĢları çalıĢmalarında aldıkları hastaların baĢlangıçtaki 

ÜAS7 ortalamasını 27,3 olarak bulurken, Kaplan ve arkadaĢları 31,2 olarak 

bulmuĢtur86,90. Bizim çalıĢmamızda baĢlangıç ÜAS7 skoru( ÜAS-0) ortalaması 

bu çalıĢmalara benzer Ģekilde 34,6 olarak saptanmıĢtır. 

Lesiak ve arkadaĢlarının yaptığı bir çalıĢmada omalizumab tedavisi alan 

KSÜ hastalarının tam remisyona girdiği süre 4 ile 52 hafta arasında değiĢirken 

ortalama tam remisyon süresi 9,3 hafta olarak belirtilmiĢtir91. Bizim 

çalıĢmamızda omalizumab tedavisi ile hastalığın tam olarak kontrol altına 

alınabildiği süre (yanıt süresi) ortalama olarak 8,25 hafta olarak ölçülmüĢtür. En 

kısa yanıt süresi 2 hafta, en uzun yanıt süresi ise 72 haftadır. 

 

KSÜ tanısı ile takipli hastalarda, kronik uyarılabilir ürtikerin aksine 

ekzojen bir uyarı olmadan da ürtiker lezyonları/atakları oluĢabilir92. Hastalar bazı 

ekzojen faktörlerin hastalığı kötüleĢtirdiğini ifade etseler dahi hastalığın 

kaynağını araĢtırmak için ekzojen faktörleri taramaktansa endojen kaynakları 

taramak daha doğru bir hamle olarak düĢünülmektedir92. KSÜ‟ lü hastalarda 

bilinen sebepler arasında ilaçlar, gıdalar, gıda katkı maddeleri, enfeksiyonlar 

(bakteriyel, viral, fungal, parazitik), otoimmün mekanizmalar, allerjenler, bazı 

sistemik hastalıklar, maligniteler, bazı diğer hastalıklar, aĢılar, stres yer 

almasına rağmen hastaların yaklaĢık %50 sinde etiyolojik faktör ortaya 

konamamaktadır6,7,8.  

 

Bizim çalıĢmamıza dahil edilen 224 KSÜ tanılı hastanın demografik özellikleri 

ve yapılan etiyolojik faktör taramalarının sonuçlarında, birçoğu literatür ile 

uyumlu sonuçlar elde edilmiĢtir. 

 

Otoimmünitenin KSÜ patogenezinde rol oynadığı bilinen bir gerçektir93. 

Kronik ürtikerli hastalarda otoimmün tiroid hastalıklarının ürtikerli olmayanlara 

göre daha fazla görüldüğü bir metaanaliz çalıĢmasıyla gösterilmiĢtir94. Calamita 

ve arkadaĢları KSÜ tanılı hastalar üzerinde yaptıkları çalıĢmada anti-tiroid 

peroksidaz (anti-TPO) pozitiflik oranını %22,4 olarak saptamıĢlardır95. Najib U 

ve arkadaĢları 236 hastalık kronik ürtikerli hastada yaptıkları çalıĢmada tiroid 

otoimmünitesi oranını yaklaĢık %30 bulmuĢlardır96. Kumaran MS ve arkadaĢları 
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ise tiroid otoimmünitesini %13 olarak saptamıĢtır97. Levy Y ve arkadaĢları ise 

187 kronik ürtiker tanılı hastada %4,3 oranında tiroid otoimmünitesi 

saptamıĢlardır98. Bizim çalıĢmamızda tiroid otoantikor pozitifliğinin tarandığı 91 

hastanın 14 ünde (%15,4) pozitiflik tespit edilmiĢtir. Bu konudaki çalıĢmaların 

saptadıkları oranların oldukça farklılık içermesi genetik alt yapıyla açıklanabilir. 

 

Otoimmünitenin değerlendirilmek istendiği bir baĢka test olan OSDT 54 

hastamızda yapılmıĢ olup 23 (%42,6) hastada pozitif olarak bulunmuĢtur. Bu 

sonuç benzer çalıĢmalarla paralel olarak yorumlanmıĢtır89,99,100. Elazab ve 

arkadaĢları 40 kiĢilik bir KSÜ hasta grubunda OSDT pozitifliğini %50 oranında 

bulmuĢlardır99.  El sharkawy ve arkadaĢları 108 kronik ürtiker hastasında OSDT 

pozitiflik oranını %38 olarak belirtmiĢlerdir100. Ve OSDT pozitif hastalarda 

hastalık süresinin ve ürtiker Ģiddet skorunun daha fazla olduğunu istatistiksel 

açıdan anlamlı olarak ortaya koymuĢlardır100. Vikramkumar AG ve arkadaĢları 

ise %41,6 oranında pozitiflik bularak bizim çalıĢmamıza benzer oranlar 

bildirmiĢlerdir.89. OSDT pozitif olanlar, yüksek afiniteli IgE reseptörüne karĢı 

veya daha az IgE'ye karĢı fonksiyonel antikorları olan KSÜ'lü hastaların bir alt 

grubu olarak kabul edilebilir87,101. Etnik grupların farklı olmasına bağlı olarak 

değiĢen prevalans farkı, hastalık için genetik bir altyapı olduğunu 

düĢündürmektedir87,101. 

 

ANA testi yapılmıĢ 97 hastadan pozitif sonuç elde edilmiĢ olan hasta 

sayısı 10 (%10,3) dur. Calamita ve arkadaĢlarının 67 KSÜ hastasıyla yaptıkları 

çalıĢmada ANA pozitiflik oranı %10,5 olarak saptanmıĢ ve bizim çalıĢmamızla 

neredeyse aynı oran bildirilmiĢtir.95. Baioumy ve arkadaĢlarının KSÜ hastaları ile 

yaptığı çalıĢmada ANA pozitiflik oranı bizim çalıĢmamıza yakın bir sonuç vermiĢ 

ve %7,5 olarak saptanmıĢtır102. ANA ölçümü, özellikle romatolojik bozuklukların 

çoğunda, otoimmünitenin spesifik olmayan bir belirteci olarak görülebilirken, 

KSÜ ile olan iliĢkisi yeterince net bir Ģekilde anlaĢılamamıĢtır103. ANA'nın, 

herhangi bir Ģekilde romatolojik veya otoimmün hastalığı olmayan sağlıklı 

bireyler arasında bile % 5 ile% 20 arasında bir pozitiflik (yanlıĢ pozitiflik) 

gösterebildiği bilinirken bizim ve benzer çalıĢmaların sonuçlarının “yanlıĢ pozitif” 

sonuçları da içeriyor olması ihtimalini de göz ardı etmemekte fayda vardır104,105. 
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Bununla birlikte yanlıĢ pozitif olarak değerlendirilen ANA pozitif hastalar 

ilerleyen yıllar içerisinde SLE tanısı alabildiklerinden, bu grup hastaların sadece 

asemptomatik / erken dönemde yakalanmıĢ olan SLE hastaları olabileceğine 

dair fikirlerin de olduğunu akılda bulundurmak gereklidir.104. 

 

Enfeksiyonların (bakteriyel, viral, parazitik veya fungal) prevalansında 

genel populasyon ile KSÜ hastaları kıyaslandığında belirgin bir farklılık 

görülmese de, enfeksiyöz süreçlerin tedavi edilmelerinin tedavi sonrasında KSÜ 

kliniği açısından yararını gösteren çok miktarda veri vardır106. Kronik ürtikerde 

en çok rapor edilen enfeksiyonlar gastrointestinal sistemle iliĢkilidir107. Aynı 

zamanda dental ve kulak, burun, boğaz bölgesine bağlı enfeksiyonlar da 

bildirilmiĢtir107. Giardia lamblia ile yapılmıĢ birkaç çalıĢmada prevalans %2-12 

arasında gösterilmiĢtir. Bu hastaların bir kısmı tedavi ile ürtikerinde düzelme 

yaĢarken bir kısmında düzelme görülmemiĢtir106. Dionigi ve arkadaĢları sifiliz, 

parazitoz, HP, üriner enf., tüberküloz, hepatit B-C gibi enfeksiyonların tümünün 

oranını %29 olarak belirtmiĢlerdir108. Kolkhir ve arkadaĢları parazitoz 

prevalansının ülkelere göre değiĢim gösterdiğini belirtmiĢtir109. Bizim 

çalıĢmamızda gaytada parazit testi ise 55 hastanın sadece 2 sinde (%3,6) 

pozitif olarak bulunmuĢtur. Ġdrar yolu enfeksiyonu görülen hasta sayısı ise 48 

(%32,4) olarak saptanmıĢtır 

 

KSÜ ve HP enfeksiyonu arasında potansiyel iliĢkiden birçok çalıĢmada 

bahsedilmiĢ olmasıyla beraber net patofizyolojik mekanizma ortaya konamamıĢ 

ve tartıĢmalı sonuçlardan da bahsedilmiĢtir110. Çok sayıda çalıĢmada HP 

tedavisi sonrası kronik ürtiker kliniğinde düzelmeler ve remisyonlar bildirilmesi 

KSÜ etiyopatogenezinde HP‟nin rolünün olduğunu destekler niteliktedir110. 

ÇalıĢmamızda HP antijen testi (gaytada) 27 hastada (%28,1)  pozitif olarak 

bulunmuĢtur. El sharkawy ve arkadaĢları %6,5 oranında pozitiflik yakalarken 

Cuevas Acuna ve arkadaĢları %60 oranını saptamıĢlardır100,111. Curth ve 

arkadaĢları %34 oranında pozitiflik yakalayarak çalıĢmamıza benzer bir sonuç 

bulmuĢlardır112. Bu farklı sonuçlar HP‟nin farklı anitjenitesi, farklı biyolojik 

aktivitesi ile ya da popülasyonun farklı sosyo ekonomik düzeyi ve farklı konakçı 
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genetik paterni ile veya çalıĢmalarda farklı duyarlılıktaki tanı yöntemlerinin 

kullanılabilmesi gibi faktörler ile açıklanabilir100. 

 

Malet ve arkadaĢları kronik ürtikerli hastalarda kompleman düzeylerine 

yönelik çalıĢmalar yapmıĢtır113. Ürtikerle hipokomplementemi iliĢkisi 

komplemanın C4 komponenti için veya C3, C4, CH50 komponentlerinin hepsi 

için olacak Ģekilde tanımlanmıĢtır114. Ulambayar ve arkadaĢlarının yaptığı 

çalıĢmada kompleman 3 seviyelerinin normalden düĢük yakalandığı hasta oranı 

belirtilmemiĢ olsa da komleman 3 seviyeleri OSDT pozitif olan KSÜ 

hastalarında, OSDT negatif olan KSÜ hastalarına göre istatistiksel olarak 

anlamlı Ģekilde daha düĢük bulunmuĢtur115. Kozel ve arkaĢları sadece C4 

komponenti düĢüklüğü için saptanan oranı %9,6 olarak belirtmiĢlerdir116. 

Mathison ve arkadaĢları kronik ürtikerli hastalarında %13,8 oranında 

hipokomplementemi saptamıĢtır117. Bizim çalıĢmamızda kompleman düĢüklüğü 

tespit edilen hasta sayısı 10 dur (%8,7). Bu 10 hastanın 9‟ unda C4 düĢüklüğü 

varken 1 hastada ise C3 düĢüklüğü saptandı 

 

ÇalıĢmamızda OSDT pozitif olduğu hastalar ile negatif olduğu hastalar 

kıyaslandığında, OSDT nin pozitif olmasının klinik parametrelerden ÜAS-0, 

ÜAS-3, yanıt süresi, relaps süresi, 3. aydaki tam yanıt oranı gibi faktörlerden 

hiçbirisinde anlamlı bir fark oluĢturmadığı görülmüĢtir. Sanchez-Borges ve 

arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmada OSDT nin omalizumab tedavisine olumlu yanıt 

için bir gösterge olabildiğinden bahsedilmiĢtir118. Asero ve arkadaĢları ise 

omalizumab'a pozitif bir cevabın, negatif bir histamin salınımı testi iliĢkili 

olduğunu gösteren bir çalıĢmanın olduğunu belirtmiĢtir.119 BaĢka bir çalıĢmada 

pozitif bir OSDT ile iliĢkili olan pozitif bir bazofil –histamin salınım testinin 

omalizumaba yavaĢ yanıt veren hastalarda daha sık gözlemlendiğinden 

bahsedilmektedir119. Buradan pozitif OSDT nin omalizumaba yavaĢ yanıtla 

iliĢkilendirilebileceği de çıkarılabilmektedir. Sonuç olarak OSDT nin omalizumab 

tedavisine yanıtı etkileyip etkilemediğinin daha net cevabı için bu konudaki 

çalıĢmaların artırılmasının gerekli olduğu inancındayız. 
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ÇalıĢmamızda tiroid otoantikor testi pozitif hastalarla negatif hastalar 

kıyaslandığında, test pozitif olan hastalarda ÜAS-0 klinik olarak anlamlı ancak 

istatistiksel olarak anlamsız Ģekilde negatif hastalardan daha yüksek bulundu. 

ÜAS-3 ve relaps süresi gibi klinik parametrelerin antikor pozitif hastalarda, 

negatif hastalardan istatistiksel olarak farklı olmadığı, ancak test pozitif 

hastalardaki yanıt süresinin istatistiksel açıdan anlamlı bir Ģekilde negatif 

hastalardan daha uzun olduğu, yani omalizumaba daha yavaĢ yanıt alındığı 

ortaya konmuĢtur. Bu sonuçla uyumlu olacak Ģekilde yine test pozitif olan 

hastalardaki 3. aydaki tam yanıt oranı negatif hastalardan klinik olarak anlamlı 

Ģekilde daha düĢük bulunmuĢtur. Ancak bu sonuç istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmamıĢtır.  

Tiroid otoimmünitesi ile omalizumab tedavisine yanıtın incelendiği çok 

fazla bilimsel veri bulunmasa da otoantikorun alt gruplarına göre omalizumaba 

yanıtın değiĢebileceği öngörülmektedir120. Tiroid otoantikorları IgG-antiTPO ve 

IgG-antiTG Ģeklinde görülmekte ve bu otoantikorlar mast hücrelerini direkt 

olarak etkilemeyip onları aktive edecek baĢka sinyal yolaklarına hassasiyeti 

artırabilmektedir121. Ek olarak tiroid otoimmünitesinde üretilen bazı proteinler 

komplemanı klasik yoldan uyararak mast hücreleri ve bazofilleri aktive 

edebilmektedir121. Bu hastalarda omalizumaba yanıtın daha geç olmasının 

sebebi  otoantikorlar nedeniyle baĢka yolakların aktiflenmesi ya da baĢka sinyal 

yolaklarına hassasiyetin artması olabilir. Son zamanlarda ek olarak IgE-antiTPO 

otoantikoru bulunmuĢ olup, bu IgE anti-TPO otoantikorlarının, mast hücrelerinin 

ve bazofillerin yüzeyine bağlandığında, onların tiroid peroksidaz gibi otoimmün 

tiroid hasarında kanda bulunan spesifik antijenlere olan duyarlılıklarını doğrudan 

arttırdığı ve bu hastalarda omalizumabın iyi bir tedavi seçeneği olabileceği 

düĢünülmektedir120,121. Asero ve arkadaĢlarının yaptığı bir çalıĢmada tiroid 

otoimmünitesinin omalizumaba yanıtı kötü etkilediğine dair bir bulguya 

rastlanmadığı bildirilmiĢtir122. Daha çok veri için daha çok çalıĢmanın 

yapılmasına ihtiyaç vardır. 

 

ANA pozitif olan hastalarımızla negatif olan hastalarımız arasında 

ÜAS-0 kıyaslaması yapılamamıĢ, ÜAS-3 değeri açısından ise anlamlı bir fark 

görülmemiĢtir. ANA pozitif hastalarda yanıt süresi negatif olanlara kıyasla klinik 

olarak daha uzun olmasına karĢın istatistiksel anlamda bir farklılık 
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saptanmamıĢtır. Yine bu sonuçla uyumlu olarak ANA pozitif hastalardaki 3. 

aydaki tam yanıt oranının negatif olan hastalara kıyasla daha düĢük olduğu 

klinik olarak anlamlı Ģekilde ortaya konmuĢtur. Fakat bu fark istatistiksel açıdan 

anlamlı bulunmamıĢtır. Bu sonuçlarla ANA pozitif KSÜ hastalarında 

omalizumab tedavisine yanıtın daha yavaĢ olduğu yorumu yapılabilir. 

Literatürde ANA pozitifliğinin omalizumab tedavisine etkisinin araĢtırıldığı 

çalıĢma sayısı kısıtlıdır. Asero ve arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmada ANA 

pozitifliğinin omalizumaba yanıtı kötü etkilediğine dair bir sonuca rastlanmadığı 

belirtilmiĢtir122. Magen ve arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmada ANA pozitif 

hastalarda diğer otoimmün belirteçlerin de pozitiflik oranının daha fazla olduğu 

ve Sjögren sendromu, otoimmün tiroid hastalığı gibi otoimmün kökenli 

hastalıkların daha fazla eĢlik ettiği gösterilmiĢtir123. Yine aynı çalıĢmada ANA 

pozitif kronik ürtikerli hastalarda klasik antihistaminik tedavisine yanıtın, ANA 

negatif hastalara kıyasla daha yetersiz olduğundan bahsedilmiĢtir123. 

ÇalıĢmamızda da ortaya konan sonuçların doğrulanması için daha fazla 

çalıĢmaya ihtiyaç vardır. 

 

ÇalıĢmamızda HP antijeni pozitif olması ile negatif olmasının ÜAS-0, 

ÜAS-3, yanıt süresi, 3. aydaki tam yanıt oranı gibi klinik faktörlere herhangi bir 

etkisinin olmadığı ancak HP pozitif hastalardaki relaps süresinin negatif 

hastalardaki relaps süresinden daha kısa olduğu, yani HP antijen pozitifliği olan 

hastaların tedaviye ara verilmesinden sonra daha kısa sürede nüks yaĢadığı 

istatistiksel açıdan da desteklenerek gösterilmiĢtir. Bizim araĢtırmalarımıza göre 

Ġngilizce ve Türkçe literatürde HP antijen pozitifliğinin KSÜ hastalarındaki 

omalizumab tedavisine etkisinin incelendiği baĢka bir çalıĢma bulunmamaktadır. 

ÇalıĢmamız bu konuda ilk olma özelliğindedir. Ancak kronik ürtikerli hastalarda 

HP eradikasyonundan sonra hastaların genel ürtiker tedavileriyle remisyona 

girme oranlarında artıĢ ve ürtiker Ģiddet skorlarında azalma bir çok çalıĢma ile 

gösterilmiĢtir110,124,125. Tüm hastalarda bu eradikasyonla aynı olumlu yanıt 

alınamaması ise hem hastalığın multifaktöriyel ve tam olarak çözümlenememiĢ 

etiyopatogeneziyle hem de HP‟nin farklı antijenitesi, farklı genotipiyle 

açıklanabilir110,124,125.  
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ÇalıĢmamızda kompleman düĢüklüğü saptanan hastalar ile 

kompleman seviyeleri normal olan hastalar kıyaslandığında  ÜAS-0  ortalama 

değerinin kompleman düĢüklüğü olan hastalarda daha yüksek saptandığı ve bu 

farkın istatistiksel açıdan anlamlı olduğu ortaya konmuĢ olsa da kompleman 

düĢüklüğü tespit edilip ÜAS-0 bakılan hasta sayısı sadece 2‟ dir. Diğer klinik 

faktörlerden ÜAS-3, yanıt süresi, 3. aydaki tam yanıt oranı, relaps süresi gibi 

sonuçlar istatistiksel açıdan anlamlı bir farklılık içermemektedir. Literatürde 

daha önce yapılmıĢ kompleman düĢüklüğünün omalizumab tedavisine etkisinin 

araĢtırılmıĢ olduğu bir çalıĢma bulunmamaktadır. ÇalıĢmamız bu konuda da ilk 

olma özelliğindedir. 

 

ÇalıĢmamızda gaytada parazit pozitifliği olan sadece 2 hasta 

bulunmuĢtur. Bu hastalar ile negatif sonuç veren hastaların ÜAS-0, ÜAS-3, 

yanıt süresi, 3. ay yanıtı, relaps süresi, açısından istatistiksel olarak anlamlı bir 

fark bulunmamıĢtır.  

 

KSÜ ile enfeksiyonlar (viral, bakteriyel, parazit, mantar) arasında 

etiyolojik bir iliĢki olduğu ve bu enfeksiyoz süreçlerin tedavilerinin çoğunlukla 

KSÜ kliniğinde iyileĢmelerle sonuçlandığı çeĢitli çalıĢmalarla gösterilmiĢtir106,109. 

Bizim çalıĢmamızdaki hastalarda ĠYE tespit edilenlerle ĠYE olmayanlar klinik 

faktörler açısından kıyaslanmıĢ ve ÜAS-0, ÜAS-3, yanıt süresi için istatistiksel 

olarak anlamlı bir fark görülmemiĢtir. Literatürde genel olarak enfeksiyonların 

ürtiker üzerine etkilerinden bahseden çalıĢmalar olmakla birlikte, üriner 

enfeksiyonlar ve gaytada parazit tetkiki ile omalizumab tedavisine alınan yanıtın 

iliĢkisinin değerlendirildiği çalıĢma sayısı çok kısıtlıdır106,109.  
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SONUÇ VE ÖNERİLER 

 

KSÜ, etiyopatogenezi yeterince aydınlatılamamıĢ bir hastalıktır. Bu 

sebeple bazı hastaların tedavisinde tam remisyon elde etmek için birinci 

basamak tedaviler yeterli olurken bazı hastalarda üçüncü basamak tedavilerle 

dahi hastalığın kontrol altına alınması çok güç olabilmektedir. 

Omalizumab tedavisi de bir üçüncü basamak tedavisi olarak KSÜ 

tedavisinde kullanılmakta ve baĢarılı sonuçlar elde edilmektedir. KSÜ‟ lü 

hastaların demografik özellikleri, etiyolojik faktörleri, omalizumab tedavisine 

verdiği yanıtlar ve tedavi yanıtını etkileyebilecek faktörlerin değerlendirildiği 

çalıĢmamızda elde edilen sonuçlar bize hastaların etiyolojik faktörlerin dağılım 

yüzdelerinin literatür çalıĢmalarıyla benzer olduğunu gösterdi. Bu etiyolojik 

faktörlerin omalizumab tedavisine yanıtı ne kadar etkileyebileceği konusunda 

literatürde yeterli çalıĢma olmayıĢı çalıĢmamızı daha değerli hale getirmektedir.  

ÇalıĢmamızda etiyolojik faktörlerden OSDT, kompleman düĢüklüğü, 

gaytada parazit testi, ĠYE testlerinin pozitif ya da negatif oluĢuyla omalizumab 

tedavisine yanıtta herhangi bir değiĢim izlenmedi. Fakat ANA testi ve tiroid 

otoimmünitesi testlerinin pozitif oluĢunun omalizumab tedavisine yanıtı 

geciktirebileceği ortaya kondu. HP antijeni pozitif olmasının ise tam remisyon 

elde edilmiĢ hastalarda tedaviye ara verildikten ya da tedavinin tamamen 

kesilmesinden sonra relaps yaĢanma süresini kısalttığı bulundu.  

KSÜ hastalarının omalizumab tedavisine verdiği yanıtın hangi faktörlere 

bağlı olarak değiĢtiğini anlayabilmenin, bu kronik hastalığın tedavi sürecinde 

hem hastaya hem doktora büyük faydalar sağlayabileceğini düĢünmekteyiz. Bu 

konudaki çalıĢmaların artmasının farklı hastalarda farklı tedavi seçeneklerinin 

ön plana çıkarılmasını, böylece tedaviye yanıt süresinin kısaltılıp remisyon 

döneminin uzatılmasını sağlayabileceği ve bu sayede tedavi sürecinin daha 

etkin, daha uygun maliyetli bir Ģekilde değerlendirilebileceği, hasta ve doktor 

memnuniyetinin daha yüksek olabileceği inancındayız. 
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SİMGELER VE KISALTMALAR DİZİNİ 

 

KSÜ             Kronik spontan ürtiker 

OSDT          Otolog serum deri testi 

ANA             Antinükleer antikor 

Anti-Tg         Anti tiroglobülin otoantikoru 

HP               Helikobakter Pilori 

FcεRI           IgE nin fc kısmına yüksek afiniteli reseptör 

IgE               Ġmmünglobülin E antikoru 

MÖ               Milattan önce 

ACE             Angiotensin converting enzyme, anjiyotensin dönüĢtürücü enzim 

PGD2          Prostoglandin D2 

LTC             Lökotrien C 

LTD             Lökotrien D 

LTB             Lökotrien B 

C                 Kompleman  

TNFα          Tümör nekrozis faktör alfa 

NSAĠĠ          Non steroid antiinflamatuar 

HIV              Human immunodeficiency virus, Ġnsan immün yetmezlik virüsü 

dk                Dakika 

RAST          Radioallergosorbent test 

C1-INH        C1 esteraz inhibitörü 

mm              Milimetre 

rpm              Dakikadaki dönme sayısı 

ÜAS             Ürtiker aktivite skoru 
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ÜAS7           Haftalık ürtiker aktivite skoru 

ÜAS-0          BaĢlangıç ürtiker aktivite skoru 

ÜAS-3          Tedavi sonrası 3. aydaki ürtiker aktivite skoru 

mg                Miligram 

G6PD           Glukoz 6 fosfat dehidrogenaz 

IVIG              Ġntravenöz immünglobülin 

Ġv                  intravenöz 

Ġm                 intramüsküler 

Sc                 subkutan 

EAACI          European Academy of Allergy and Clinical Immunology  

GA2 LEN      Global Allergy and Asthma European Network  

EDF              European Dermatology Forum 

WAO             World Allergy Organization  

VASD            Visual Analog Scale-Doctor ,Görsel analog skala-doktor 

Anti-TPO       Anti tiroid peroksidaz otoantikoru 

UCT score    Urticaria Control Test score, Ürtiker kontrol test skoru 

SLE               Sistemik Lupus Eritematozus 

IgG                Ġmmünglobulin G 
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ŞEKİLLER VE RESİMLER DİZİNİ 

 

Şekiller                                                                                              Sayfa No 

Şekil 1. Kronik ürtiker alt grupları 18 

Şekil 2. Hastaların cinsiyet dağılımı  34 

Şekil 3. Etiyolojik faktörlerin dağılımı 36 

Şekil 4. Tiroid otoantikor pozitifliği olan hastalar ile negatif         37                     

olan hastaların yanıt sürelerinin kıyaslanması 

 

Şekil 5. HP pozitif ve negatif hastalardaki relaps sürelerinin     39          

kıyaslanması 
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