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I. GİRİŞ 

Ürtiker, deriden kabarık, basmakla solan, etrafı kızarık, sınırları 

belirgin kaşıntılı döküntülerdir.Kronik ürtikerde ise semptomlar ataklar halinde 

6 haftadan daha uzun süre görülmektedir. Yaşamı boyunca her dört kişiden 

biri en az bir kez ürtiker geçirmesi öngörülmektedir (1). 

Kronik ürtiker etyolojisinde mast hücreleri ve bazofiller üzerinde 

antijenin (alerjen) antijene spesifik IgE'ye bağlanmasının hücrelerin 

degranüle olmasına ve histamin ve diğer vazoaktif mediyatörlerin 

salınmasına neden olduğu ve bunun da klinik semptomları uyandırdığı 

bilinmektedir (2). Bununla birlikte, kronik ürtikerli hastaların çoğunda mast 

hücresi veya bazofil aktivasyonu için spesifik bir allerjen saptanmamıştır (2). 

Bu nedenle kronik ürtikerde altta yatan otoimmun patofizyoloji üzerinde 

durulmaktadır (3). Otolog serum deri testi ve immunassay yöntemlerle 

otoimmun mekanizmaların tespit edilebileceği kabul edilmiş ve buna yönelik 

çalışmalar yapılmıştır.Şiddetli kronik ürtikeri olan hastaların çoğunda, otolog 

serum intradermal enjeksiyonunun cilt üzerindeki tepksi mast hücre 

degranülasyonu ortaya çıkardığı gösterilmiştir (4,5). Hide ve arkadaşları IgE 

yokluğunda doğrudan yüksek afiniteli IgE reseptörüne α (FcεRIa)alt birimine 

etki ederek histamin salınımını indükleyen yüksek afiniteli IgE reseptörüne 

(FcεRI) karşı yeni otoantikorların varlığını göstermişlerdir (2). 

Fiebiger ve arkadaşları da in vitro olarak western blot çalışmalarında 

rekombinant FcepsilonRIalfa'yı kullanarak, % 37 kronik ürtikerli hastaların 

IgG serum örneğinin FcepsilonRI-alpha'ya karşı IgG otoreaktivitesi 

gösterdiğini bulmuşlardır (6). Literatürdeki bu çalışmalar anti-FcεRI ve anti-

IgE otoantikorları ve pozitif otolog serum deri testinin varlığı arasındaki 

korelasyonu ortaya koymuş, kronik idiyopatik ürtikerde otoimmün patogenez 

basamağını daha da kuvvetlendirmiştir (7). 

Tiroid otoimmünitesi ile otoimmun kronik ürtiker arasında ilişki, birçok 

çalışmada incelenmiş ve aralarında pozitif korelasyon olduğu 

gözlemlenmiştir. Otoimmün tiroid hastalıklarında hipertiroidi ile kronik ürtiker 

birlikteliği, hipotiroidisi olan hastalara göre daha sık bulunmuştur. Diğer 
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taraftan kronik ürtikeri olan hastalarda %5-34 anti tpo ve anti tg pozitifliği ile 

hastanın ötiroid olduğu, %5-10 olarak da kliniğinde belirgin tiroid hastalığı 

olduğu görülmektedir (8,9). 

Viswanathan ve arkadaşlarıkronik ürtikerli vakalarda %29 ANA 

pozitifliği olduğu ve refrakter kabul edilen (ikinci kuşak antihistaminik ilaçların 

dört katına kadar çıkılan dozlarına yanıt vermeyen) olgularda ANA pozitifliği 

ve antihistamin ve lökotiren antagonist tedavisi ile olan ilişki incelenmiştir. 

ANA pozitif olan hastalarda refrakter hastalığın daha sık görüldüğü çalışmaya 

yansımıştır (10). 2015 yılında yapılan bir başka çalışma da ise ANA 

otoantikoru dışında ki diğer anti nükleer antikorlarda(anti SS-A 52 kDa’luk alt 

birimi, anti SS-A 60 kDa’luk alt birimi, anti SS-B, anti Smith, scleroderma 70, 

anti dsDNA, romatoid faktör, C3, C4, anti topoizomeraz anrikoru, anti jo-1 

vb.) diğer otoimmun hastalıkların tanı ve tedavi kılavuzları göz önünde 

bulundurularak dahil edilmiş ve çalışma sonucunda otoimmun hastalıkları 

olan bireylerde antihistaminik kullanımına direnç gözlenmiştir (11). Refrakter 

kronik ürtikerin bir üst basamak tedavisinde immunmodülatör (siklosporin), 

sistemik steroid ve biyolojik ajan olarak omalizumab kullanılmaktadır (12). 

Bizim çalışmamızda otoimmün kronik ürtikerli vakalarda diğer 

otoimmun markerların pozitifliğinin değerlendirilmesi, biyolojik ajan alması 

planlanmış hastalarda tedavi sonrası urtiker aktivite skoruna göre 

değerlendirilme yapılarak ANA profili pozitifliği/negatifliğinin semptomlar 

üzerine etkisinin araştırılması amaçlanmıştır. 
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II. GENEL BİLGİLER 

2.1. Tanım  

Ürtiker, aniden ortaya çıkan, dermisin yüzeyel kısmını tutan, plak ve 

yamalarlakarakterize, immunolojik ve nonimmunolojik mekanizmalarla oluşan 

kutanöz vasküler bir reaksiyondur. Birçok nedene bağlı oluşabilmekle 

beraber etiyolojide %10-20 neden bulunmaktadır. Ürtiker hastaları 

döküntülerle, anjioödemle ya da her ikisi ile birlikte başvurabilirler(13). 

Anjiyoödem subkütanöz ve/veya mukozal dokuların geçici, gode bırakmayan 

sınırlanmış şişliğidir(13,14). Gastrointestinal sistemi ve solunum yolunu hedef 

alarak, karın ağrısı, astım, solunum problemleri, hava yolu obstrüksiyonu ile 

sonuçlanabilir ya da anafilaksi ve hipotansiyon meydana gelebilir. 

Semptomların süresine göre akut ve kronik ürtiker olarak 2 gruba 

ayrılmaktadır. Akut ürtiker genellikle 2-3 hafta içerisinde kendiliğinden geçer. 

Kronik ürtikerde ise semptomlar 6 haftadan daha uzun sürmektedir (14).  

 

2.2. Epidemiyoloji 

Küresel nüfusta yaşam boyunca ürtiker görülme oranı yaş aralığı ve 

örnekleme yöntemine bağlı olarak %1 ile %30 aralığındafarklılık 

göstermektedir. Genel olarak ürtiker kadınlarda daha sık görülmektedir. 

Kronik ürtiker ise en sık 20-40 yaşlarında ve kadınlarda erkeklere oranla 2 

kat daha sık görülmekte ve insanların neredeyse %1’ini etkilemektedir(15). 

 

2.3.Etiyoloji 

 Ürtiker etiyolojisinde sorumlu tutulan birçok faktör vardır. Akut ürtikerin 

etiyolojisinde en sık karşılaşılan nedenler; ilaçlar, gıdalar ve enfeksiyonlardır. 

Kronik ürtiker ele alındığında ise gıda katkı maddeleri, enfeksiyonlar (viral, 

bakteriyel, fungal), parazitik efestasyonlar, maligniteler, dermatolojik, 

otoimmün ve diğer ek hastalıklar listeye eklenmekte, fakat %40-50 neden 

bulunamamaktadır (16). 
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2.4. Ürtiker Sınıflaması 

Ürtiker, akut ürtiker ve kronik ürtiker olarak ikiye ayrılır. Kronik ürtiker 

semptomların 6 haftadan daha uzun ve haftada en 2 kez tekrar etmesidir. 

Daha önce kronik idiyopatik ürtiker olarak adlandırılırken yeni sınıflamada 

kronik spontan ürtiker teriminin kullanılması önerilmektedir. Kronik ürtiker, 

kronik spontan ürtiker (KSÜ), kronik otoimmün ürtiker (KOÜ) ve kronik 

uyarılabilir ürtiker olarak üçe ayrılmaktadır(17), (Tablo-1). 

 

Tablo 1: Kronik Ürtiker Sınıflaması 

 Alt Tip Tetikleyici Faktör  

Kronik Spontan Ürtiker  Stres, enfeksiyon, 
ilaçlar vb. 

KronikOtoimmün Ürtiker  Bilinmiyor. 

Kronik Uyarılabilir 
Ürtiker 

Akuajenik Ürtiker 

Kolinerjik Ürtiker 

Soğuk/sıcak Ürtikeri 

Vibratuar Ürtiker 

Geç BasınçÜrtikeri 

Solar Ürtiker 

Dermografizm 

Kontakt Ürtiker 

Su ile temas 

Egzersiz ve emosyonel 

Soğuk havuzda 
yüzme/sıcak duş 

Titreşimlicihaz kullanımı  

Oturmak, yatmak, sıkı 
giysiler 

Güneş ışığı 

Minör travma 

Metal vb. ile temas 

 

2.5. Ürtiker Patogenezi 

Kronik ütiker oluşum mekanizması tam olarak aydınlatılamamış olsa 

da çeşitli teoriler üzerinde durulmaktadır. Patogenezde deride dermal 

tabakada yoğunlaşmış olan mast hücreleri primer görev almaktadır. Mast 

hücreleri vücutta yaygın olarak bulunan, özellikle vücuda yabancı madde 

girişine karşı savunma hattında yer alan ilk hücrelerden olması nedeni ile dış 
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ortamla ilişkisi olan deri, sindirim ve solunum sistemi submukozasında 

yoğunlaşmış hücrelerdir (18). Ayrıca ürtikerli deri dokusundan yapılan 

biyopsilerde granüle mast hücrelerinin dışında, T yardımcı hücre 1(Th1), T 

yardımcı hücre 2(Th2), nötrofil, eozinofil ve bazofiller saptanması 

patogenezde diğer hücrelerin rol oynadıklarını göstermektedir (19). Mast 

hücre ve bazofil membranlarında 1 alfa, 1beta ve 2 gama zincirinden oluşan 

polipeptit yapıda yüksek afiniteli IgE reseptörleri (FcεRI) bulunmaktadır. 

Antijene spesifik IgE’nin Fc bölgesi, FcεRI’nın alfa zincirine çapraz 

bağlanarak mast hücreleri ve bazofilleri aktive etmektedirler (20). Ayrıca 

opiatlar, C5a, kök hücre faktörü ve bazı nöropeptidler (substans P, vazoaktif 

intestinal peptid vb.) FcεRI’dan bağımsız olarak mast hücre üzerinde bazı 

spesifik reseptörelere bağlanarak degranülasyona neden olabilmektedir (21), 

(Şekil-1). İmmunolojik ve immunolojik olmayan faktörlerin etkisiyle aktive olan 

mast hücrelerinden histamin, platelet aktive edici faktör (PAF), sitokinler gibi 

mediyatörlerin salınması ile hem erken hem geç faz reaksiyonları 

oluşmaktadır. Aktive olmuş mast hücreleri ve bazofillerin degranülasyonu 

sonucu salınan histamin ve diğer vazoaktif mediyatörlerin etkisi ile 

vazodilatasyon ve eritem, damar geçirgenliğinde artması ve büyük plazma 

proteinlerinin dokuya geçmesi sonucu ödem, akson refleksi sonucu ise 

eritemin genişlemesi meydana gelmektedir (12).  
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Şekil 1: İmmünolojik ve non-immünolojik mast hücre degranülasyonu (21) 

 

2.6. Otoimmün Ürtiker  

Günümüzde kronik idiyopatik ürtiker tanımının yerini, kronik spontan 

ürtiker terimi almıştır. Kronik spontan ürtiker olgularının ise yapılan 

çalışmalarda %30-40’ında hastalığın otoimmünite zemininde geliştiği 

saptanmıştır (9).  

 

2.6.1. Patofizyoloji ve Sınıflama  

Kronik ürtikerin (KÜ) immün kaynaklı olabileceğine dair ilk çalışma 

1962 yılında Rorsman tarafından yapılmış ve KÜ hastalarında bazofillerin 

aktif görev alması ile dokuya migrasyonu sonucu kan dolaşımda bazopeni 

görüldüğü saptanmıştır (22,23). Kronik ürtiker etiyolojisinde çoğunlukla 

tetikleyen eksojen allerjen bulunamaması nedeni ile endojen faktörlerin 

tetiklediği otoimmün ürtiker fikri doğmuş ve hastaların kendi serumlarına olan 

tepkileri ölçülmüştür.1986 yılında Grattan ve ark.’ları kronik ürtiker 

hastalarının bir kısmında hasta serumunun intradermal enjeksiyonu ile 
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enjeksiyon yerinde kaşıntı ve kızarıklık, histolojik olarak da mast hücre 

degranülasyonu oluştuğunu saptamışlardır (24). Otolog serum deri testi 

olarak anılan bu uygulama sonucunda serumda histamin salgılatıcı faktörlerin 

bulunduğu gösterilmiştir.  

Gruber ve arkadaşları KÜ’li hastaların serumlarında IgE antikor 

insidansının artmış olduğunu göstermişler, Hide ve arkadaşları ise IgE 

yokluğunda FcεRIα‘ya karşı yönlendirilen IgG tipi antikorların artmış 

olduğunu saptamışlardır (25).  

Fiebiger ve arkadaşları da in vitro olarak western blot çalışmalarında 

rekombinant FcεRIa'yı kullanarak, % 37 kronik ürtikerli hastaların IgG serum 

örneğinin FcεRIa'ya karşı IgG otoreaktivitesi gösterdiğini bulmuşlardır (6). 

Yine Ferrer, Kinet ve Kaplan kronik ürtiker hastalarında Western Blot yöntemi 

ile anti- FcεRIα antikorlarını ve 68 hastanın %48’inde bazofillerden histamin 

salınımı saptamışlardır (26). Fiebiger ve arkadaşları bir başka çalışmalarında 

ise 281 kronik ürtikerli olgunun %38’inde; pemfigus vulgarisli olguların 

%39’unda; dermatomiyozitlilerin %36’sında; sistemik lupus eritematozus 

hastalarının %20’sinde ve bülloz pemfigoidli olguların %13’ünde ELISA 

yöntemi ile anti-FcεRIα antikorlar bulmuşlardır (27). Sadece antikor pozitif 

hastaların serumunda bazofillerden histamin salınımını gözlemlemişlerdir. 

Salınımın gözlendiği serumlardaki antikorların %91’i kompleman fikse 

edebilen IgG1 ve IgG3 tipinde iken; salınımın gözlenmediği serumlardaki 

antikorların çoğu IgG2 ve IgG4 tipindedir (27). 

Tong ve arkadaşları çalışmalarında %60 IgE reseptörünün α 

subünitine karşı IgG yapısında antikorlar (anti- FcεRIα), daha az bir oranda 

(%10) IgE’ nin Fc bölgesine karşı IgG yapısında antikorlar (anti IgE) 

olduğunu ve bazofilleri veya mast hücrelerini aktive edebilen otoantikorlar 

henüz net bilinmeyen mediyatörlerinde olabileceğini bildirmişlerdir (3). 

Kermani ve arkadaşları da benzer şekilde IgG yapısında olmayan mast 

hücresine özgül histamin saldırıcı faktör tanımlamışlardır. Ayrıca periferik 

kandaki mononükleer hücreler tarafından yapılan sitokin yapısında bir 
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faktörün bazofillerden histamin salınımına ve bazofil, T hücresi ve 

eozinofillerden sitokin sekresyonuna yol açtığı bildirilmiştir (28, 29, 30). 

Sınıflama; 

Kronik otoimmün ürtiker tip 1 ve tip 2 olmak üzere ikiye ayrılmıştır. Tip 

1 otoimmün mekanizmada otoalerjenler IgE otoantikorlarını çapraz 

bağlayarak mast hücresi ve bazofilleri aktive ederler. Tip 2 otoimmün 

mekanizmada ise IgG otoantikorlar tamamlayıcı C5a ve CD88/C5aR 

reseptörünü içerebilen IgE ve FcεRI reseptörlerine bağlanarak mast hücresi 

ve bazofilleri aktive edebilir ayrıca önce eozinofilleri uyarıp daha sonra mast 

hücre degranülasyonuna sebep olabilirler (31). 

 

 

Şekil 2: Tip 1 otoimmünite ve Tip 2 otoimmünitede görev alan hücre ve 

reseptörler (31) 
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Otoimmün mekanizmalarında dışındaKÜ‘nün insan lökosit antijeni 

HLA-DR4 ve HLA-DQ8 alelleri ile genetik bir ilişkiye sahip olduğu da 

gösterilmiştir (32). 

 

2.6.2. Kompleman Sisteminin Rolü 

Otoantikor bağımlı histamin salınımında komplemanın rolü olduğu 

bildirilmiştir. Ürtikerli hastaların serumlarının ısıtılarak komplemanın inaktive 

edilmesi sonrası bazofil aktivasyonunun ortadan kaybolduğu gösterilmiştir 

(27). Bazofillerde aktivasyon kaybı C5a’yı inhibe edici peptid yoluyla da 

olabilmektedir. Ferrer ve ark. (33), yaptıkları bir çalışmada mast 

hücrelerinden histamin salınımının kompleman aktivasyonyu ile olduğunu 

desteklemişlerdir. Bu çalışmada kutanöz mast hücreleri hasta serumu, 

komplemanın inaktive edildiği serum ve hasta serumundan ayrılmış IgG 

otoantikorları ile inkübe edilmiştir. Mast hücreleri hasta serumu ile inkübe 

edildiğinde histamin salgılamışlardır. Fakat hasta serumunda ayrılmış IgG 

otoantikorları ile karşılaştıklarında histamin salınımı olmamıştır. Aynı şekilde 

komplemanın inaktif olduğu hasta serumu ile de mast hücrelerinden histamin 

salınımı olmamıştır. IgG otoantikorları normal seruma eklendiğinde ise 

histamin salınımı olmuştur. Bunun yanında IgG otoantikorları komplemanın 

eksik olduğu seruma eklendiğinde ise histamin salınımı olmamıştır. Bu 

çalışmanın sonucunda mast hücrelerinin IgG otoantikorları tarafından 

degranüle edilebilmesi için IgE reseptörüne bağlanması gerektiği ve klasik 

komplemanın kaskadının aktive olması gerektiği anlaşılmıştır. C5a 

reseptörleri sadece derideki mast hücrelerinde bulunur; akciğer ve barsak 

mukozasında bulunmaz. Fonksiyonel otoantikorların neden sadece deri 

bulgularına yol açtığı bu şekilde açıklanabilir (27). 

 

2.6.3.Otoimmün Ürtiker ve Tiroid Otoimmünitesi 

Tiroid hastalığı (hipotiroidi ya da hipertiroidi) olanlarda ürtiker görülme 

sıklığı düşük olmakla beraber, Tiroid otoimmünitesinin kronik ürtiker 

hastalarında görülme sıklığı %5-34 olarak seyretmektedir. Bu hastalar anti 
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mikrozomal antikor veya anti tiroglobulin antikor pozitifliği mevcut fakat klinik 

olarak genelde ötiroiddir. %5-10’luk kısımda ise belirgin tiroid hastalığı 

bildirilmiştir(7,34-36). Yine Zauli ve arkadaşları çalışmalarında, 122 hastanın 

55'inin (% 45) tiroid otoimmüniteye sahip olduğunu, bu hastalardan 41'inin 

klinik olarak ötiroid saptamışlardır (35). Kikuchi ve arkadaşları ise kronik 

ürtikerli 282 hastayı prospektif olarak incelemişlerdir. Hastalarının 55'inin 

(%19,5) anti- FcεRI otoantikorları olan hastalarda tiroid otoimmünitesi 

bulunduğunu bildirmişlerdir. Aynı çalışmada Anti-FcεRI otoantikorları 

olmayan hastalarda tiroid otoimmünite oranının, genel popülasyondan 

beklenebilecek oranda (%10,9) olduğunu iddia etmişlerdir(37). 

Fusari ve ark. %29'unda tiroid otoimmünitesi olan kronik ürtikerli 82 

hasta bildirmişlerdir. Hastalarına otolog serum cilt testi uygulamışlar ve tiroid 

otoimmünitesi olan hastalarında %62, olmayan hastalarında ise %39 pozitiflik 

saptamışlardır(7). Toubi ve arkadaşları da 5 yıldır takip edilen kronik ürtikerli 

139 hastanın prospektif bir çalışmasında tiroid otoimmünitesi pozitif olan 

hastaların %52‘sinde hastalık süresinin daha uzun olduğunu 

gözlemlemişlerdir (38). Bu nedenle, genel olarak tiroid otoimmünitesi ile anti-

FcεRI otoantikorlarının varlığı arasında bir ilişki olduğu kabul edilir. 

Tiroid otoimmünitesi ile kronik ürtiker arasındaki ilişkinin mekanızması 

tam bilinmemekle beraber birkaç hipotez ileri sürülmüştür. Spontan ya da 

enfeksiyon sonrası gelişen tiroid dokusundaki inflamasyona bağlı salınan 

antijenlerin immün yanıtı tetiklediği düşünülmektedir (36). Ayrıca Kronik 

otoimmün ürtikerli hastalarda anti-FcεRI otoantikorlarının mast hücresi ve 

bazofiller üzerindeki C5a’yı etkileyerek kompleman sistemini aktive ettiği 

bilinmektedir(9). Tiroid otoimmünitesinde de antikorlar kompleman sistemini 

aktive etme eğilimindendir (39). Bu nedenle tiroid otoimmünitesinin kronik 

otoimmün ürtikerde sinerjistik etki ile hücrelerin aktive olması için gerekli eşik 

seviyesini aşağıya çektiği düşünülmektedir(8). 

Tiroid bezindeki inflamasyonun ve antijen salınımının azaltılması ile 

(cerrahi, antitiroid tedavi ya da tiroid hormon replasmanı) ürtiker semptomları 

azalabilmektedir. Ancak tiroid süpresif tedavinin ötiroid ve antitiroid antikor 
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pozitif hastalarda kronik ürtiker seyrini değiştirip değiştirmeyeceği henüz tam 

olarak bilinmemektedir(36). 

 

2.6.4.Otoimmün Ürtiker Tanı Testleri  

KOÜ patogenezinde yer alan antikorlar, OSDT, bazofillerden histamin 

salınım testi, Western Blot ve ELİSA yöntemi ile saptanabilmektedir. ELİSA 

ve Western Blot testleri in vitro olarak serumdaki otoantikorların ölçülmesi 

olanağı sağlamaktadır. Fakat otoantikorların işlevsel olup olmadığı hakkında 

bilgi verememektedir (40).Bağ doku hastalıkları gibi otoantikorların görev 

aldığı hastalıklarla ayrım yapamadığı için özgüllüğü düşüktür (41). Bu 

nedenle KOÜ tanısında araştırma testleri olarak kullanılmaktadır. Bugün için 

en yararlı in vitro test otoantikorlara bağlı bazofil ve deri mast hücrelerinden 

histamin salınımının gösterilmesidir (42). 

OSDT, bazofil histamin salınımını en iyi gösteren in vivo testtir. Sabroe 

ve arkadaşları çalışmalarında OSDT’nin dolaşımdaki fonksiyonel 

otoantikorların varlığını gösteren ve %70 duyarlılık ve %80 özgüllüğe sahip 

klinik bir test olduğunu belirtmişlerdir. OSDT, daha çok antihistaminik 

tedaviye dirençli refrakter kronik ürtiker ile ilişkilendirilmiş ve fiziksel ürtiker ya 

da sağlıklı olgularda gösterilmemiştir (43). Ayrıca yapılan çalışmalarda OSDT 

ile atak sıklığı, bireysel atakların süresi, kabarıklıkların şiddeti ve bölgesel 

tutulum gibi klinik parametreler arasında anlamlı bir ilişki olduğu saptanmıştır 

(44,45). 

 

2.7.Antinükleer Antikor ve Anti Nükleer Antikor Profili 

Anti nükleer antikorlar (ANA)hücre çekirdeğinde bulunan farklı 

antijenleri hedefleyen geniş bir antikor grubudur. Antikorların hedefindeki 

antijenler hücre siklusunda yer alır ve tüm çekirdekli hücrelerde bulunurlar 

(46-48). 

İndirekt immünfloresan (IIF) yöntemi 1957 de kullanıma girmiş ve ANA 

tanısında altın standart olarak kabul edilmektedir. ANA-IIF yönteminde 
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böbrek ve karaciğer dokusu denenmiş fakat en uygun substrat olarak Hep-2 

(insan epitelyal karsinom hücresi) seçilmiştir. Güncel kılavuzlarda 1/160 titre 

sınır değer olarak alınmaktadır. Ülkemizde birçok ülkede olduğu gibi sistemik 

otoimmün hastalık taraması 1/100 dilüsyonla yapılmaktadır(49-52). 

ANA tanısında floresan boyanma paternine göre alt sınıflar (homojen, 

garnüler, nükleolar, sentromer, nükleer membran ve sitoplazmik boyanma 

paterni) belirlenmiştir. Bu paternlerin belli hastalıklarla ilişkili oldukları 

bulunmuştur. Boyanma paternine göre bir sonraki basamakta doğrulayıcı 

testlere yönlendirmektedir (48), (Tablo-1).  

 

Tablo 2: Yaygın görülen ANA paternleri ve ilişkili oldukları otoimmün hastalıklar  

PATERNLER HEDEF ANTİKORLAR KLİNİK 

Homojen 

Ds DNA, 

Histonlar,  

Nükleozom 

SLE, İlaca Bağlı Lupus, RA, 
Sistemik Skleroz, Antifosfolipit 
Sendromu 

Benekli (granüler) 

SSA/Ro 

SSB/La 

Scl-70 

Mi-2 

DFS-70 

U1-RNP 

Sm 

Sjögren Sendromu 

SLE 

Sistemik Skleroz 

Miks Bağ Doku Hastalığı  

Sentromer  
Sentromerik proteinler 

CENP-B 

Sistemik Skleroz 

Sjögren Sendromu  

Enfeksiyonlar (viral ve 
mikoplazma) 

Nükleolar 

PM/Scl,  

RNA-polimeraz, 

U3-RNP, 

Th/To 

Sistemik Skleroz 

Polimiyozit/ Dermatomiyozit 

RA 

Sitoplazmik  

Ribozomal P proteini 

Jo-1 

 tRNA sentetaz 

SLE, 

Primer Biliyer Siroz,  

İntersitisyel akciğer hastalıkları  
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ANA profilinde yer alan antikorlar; 

Anti-Ds DNA, çift iplikli DNA’ya karşı antikorları temsil etmektedir. 

DNA’daki pürin ve pirimidin antijenlerine karşı oluşmaktadır. SLE için yüksek 

özgüllükte olmakla beraber diğer bağ doku hastalıklarında da düşük titrede 

saptanabilir (53,54). 

Histonlar, deoksiribonükleoprotein oluşumu için DNA ile kompleks 

yapan küçük, temel nükleer proteinlerdir. Bu antikorlar en sık SLE, ilaca bağlı 

lupus ve romatoid artritte görülmekle birlikte miks bağ dokusu hastalığı 

(MBDH), Sjögren ve sistemik skleroziste de rapor edilmektedir (55). 

Sm antijeni Smith isimli hastanın serumunda tanımlanması nedeni ile 

bu isimle anılmaktadır (56). Sm ve ribonükleoprotein (RNP) antijenleri 

immünolojik olarak birbirine çok yakın olup küçük RNA kompleksleridir. 

Kısaltmaların başındaki “U” ibaresi ise nükleer olduğunu ifade etmektedir. 

Anti-Sm, SLE için özgüldür. Anti-RNP ise SLE, MBDH, Sjögren, RA, sistemik 

skleroz ve polimiyozit gibi birçok bağ doku hastalığında saptanabilir (57). 

SSA/Ro antijeni, sitoplazmik non nükleik asit antijenidir. 60 ve 52 

kilodalton (kd) molekül ağırlığında polipeptid kompleksleri içermektedir. SLE 

ve Sjögren hastalarında pozitif saptanmaktadır. SSB/La antijeni, çözünür 

sitoplazmik RNA-protein antijenidir. Genelde anti-SSA ile birlikte SLE ve 

Sjögren hastalarında pozitif olabilmektedir (58).  

Scl-70 antijeni, temel kromozomal non histon proteinidir ve 70 kd 

ağırlığındadır. Sistemik skleroz hastalarının yaklaşık %30’unda pozitif 

saptanmaktadır (59). 

Sentromer, kromozomun kinetekor bölgesinde lokalizedir ve kromotin 

ipliklerin tutunmasını sağlar.Sentromer antikorları CENP-B, CENP-A, CENP-

C ve daha nadir olarak CENP-D'ye karşıdır. İmmünoblot testlerde genellikle 

CENP-B proteinine karşı antikor varlığı değerlendirilir (48). Anti sentromer, 

sklerodermanın bir varyantı olan CREST Sendromunda, primer biliyer 

sirozda ve yine SLE, MBDH hastalarında pozitif saptanmaktadır (59). 
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Jo-1 antijeni, özgül aminoaçil-tRNA sentetaz mokekülü olup, protein 

sentezi sırasında aminoasitleri aktive ederek kendilerine özgül tRNA 

moleküllerine bağlanmalarını sağlar. Anti-Jo-1 polimiyozit ve dermatomiyozitli 

hastalarda %4-30 oranında saptanmaktadır (58,60). 

Proliferatif hücre nükleer antijeni (PCNA), DNA polimeraz delta 

proteinine karşı antikordur. Siklus bağımlı olması nedeni ile sadece prolifere 

olan hücrelerde görülür. SLE için yüksek özgüllüğü olmasına rağmen ancak 

%2-3 SLE hastasında saptanmaktadır (61).  

Anti mitokondrial antikor M2’nin hedef antijenleri mitokondri iç 

membranında yerleşmiş olan pirüvat dehidrojenazdır. Primer biliyer siroz 

hastalarında %90, skleroderma hastalarında %40 pozitiflik saptanmaktadır 

(59).  

ANA profiline son yıllarda ortaya çıkan ve üzerinde çalışmalar devam 

eden anti-DFS70 (LEDGF: lens epiteli büyüme faktörüne karşı gelişen 

antikor) eklenmiştir. Vücutta tüm hücrelerde bulunabilir. Klinik önemi 

belirsizliğini korumaktadır. Yapılan çalışmalarda sağlık bireylerde %2-30 

oranında pozitif olabileceği, ANA pozitif saptanan olgularda pozitif olması 

durumunda otoimmün romatolojik hastalıklardan uzaklaşılabileceği ile ilgili 

yayınlar mevcuttur(62). 

 

2.8. Otoimmün Ürtiker ve Anti Nükleer Antikor İlişkisi 

Antinükleer antikor (ANA) hücre çekirdeğine karşılık gelen antijenlere 

karşı yönlendirilen bir grup otoantikor grubudur ve sistemik veya organa özgü 

otoimmün bozuklukları olan birçok hastada bulunur(63). 

2010 yılında Krupa ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada 127 kronik 

spontan ürtikerli hastada %51 oranında OSDT pozitifliği ve OSDT pozitif olan 

hastaların %8’ inde ANA pozitifliği saptanmıştır (64). ANA pozitifliği saptanan 

olgulara otoimmün hastalığa yönelik ileri tetkik yapılmış ve 2 hastaya SLE 

tanısı konulmuştur. 
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Confino-Cohen ve arkadaşları 2012 yılında kronik spontan ürtiker ile 

bazı otoimmün hastalıklar (hipotiroidi, hipertiroidi, romatoid artrit, tip 1 dm, 

SLE, çöliak hastalığı, sjögren) arasındaki ilişkiyi değerlendirmiş ve 12,778 

kronik ürtikerli hastada 248 (%3,4) ANA pozitifliği saptamıştır. Kontrol 

grubunda ise bu oran %0,3’tür. Yine aynı çalışmada Sjögren ve SLE 

hastalığının kronik ürtiker hastalarında prevalansının daha yüksek olduğunu 

ve ANA pozitifliği ile eşlik ettiğini göstermişlerdir (65). 

Viswanathan ve arkadaşları yine 2012 yılında 195 kronik spontan 

ürtikerli hastayı çalışmalarına dahil etmişler ve %29’unda ANA pozitifliği 

tespit etmişlerdir. Ayrıca hastalarını refrakter ve kontrol altında olmak üzere 

ikiye ayırmışlardır. Refrakter hastalarda %50 ANA pozitifliği saptamışlardır. 

Böylelikle tedaviye dirençli kronik ürtiker ile ANA arasında kuvvetli bir ilişki 

olduğunu ve ilk basamakta ANA çalışılmasının immünmodülatör tedavilere 

geçiş için yön gösterebileceğini belirtmişlerdir (10).  

Magen ve arkadaşları ise çalışmalarında kronik spontan ürtiker ve 

ANA pozitifliği olan hastalarda otoimmün komorbidite prevalansını analiz 

etmişler ve 3222 ANA pozitif hastanın 91’inde kronik spontan ürtiker ile 

birliktelik gösterdiğini tespit etmişlerdir. Ayrıca bu hastalarda ANA profili 

çalışmışlardır. Çalışmalarına sistemlerinde mevcut olan anti-SSA 60 kd ve 52 

kd, anti-SSB, anti-Sm, anti-Sm/RNP, RNP-A, RNP-68 kd, anti-Scl 70, CENP-

B, anti ds-DNA, anti Jo-1, anti Ribozomal P Proteini ve anti kromatin 

otoantikorlarını dahil etmişler, en anlamlı yüksekliği anti-SSA (%17)ve SSB 

(%14) açısından bulmuşlar fakat romatizmal hastalık prevalansında anlamlı 

farklılık saptamamışlardır. Yine bu hastaların antihistaminik tedavisine 

dirençli olduğunu bildirmişlerdir (11). 

 

2.9. Ürtiker Tedavisi 

Kronik spontan ürtiker tedavisi çoğunlukla semptomların kontrolüne 

yöneliktir ve basamak tedavisi uygulanmaktadır. Semptomların ana 

mediyatörü olan histamin (H1) reseptörüne karşı aktif olan antihistaminikler 

tedavinin temelini tutar (12,17,66). 



16 
 

Antihistaminikler birinci ve ikinci kuşak olmak üzere 2 gruba 

ayrılmaktadır. Birinci kuşak antihistaminikler histamin reseptörleri dışında 

asetilkolin, seratonin v.b. diğer bazı nörotransmitter reseptörlerle etkileşim 

sonucu antikolinerjik etkinlik göstermekte, kan-beyin bariyeri geçişi nedeni ile 

sedatif etkili olabilmektedir. Yapılarına hidrofilik gruplar sokularak bileşiklerin 

kan-beyin bariyerini aşmaları zorlaştırılmış, sedatif etkileri en aza indirilmiş 

yeni bileşikler ise ikinci kuşak antihistaminiklerdir (66). 

 Yan etkilerinin azlığı nedeni ile ikinci kuşak tercih edilmektedir. İlk 

basamak tedavi sonrası yanıt alınamayan olgularda ikinci basamak tedavi 

olarak antihistaminiklerin 4 kata kadar yüksek doz kullanımları önerilmektedir. 

2-4 hafta kullanıma rağmen semptomların devam etmesi durumunda kronik 

ürtikerin tedaviye dirençli olduğu kabul edilir ve üçüncü basamak tedaviye 

geçilir(12), (Tablo-3). 

Omalizumab IgE humanize monoklonal antikorudur. Refrakter Kronik 

spontan ürtiker tedavisinde üçüncü basamak olarak kullanılmaktadır. Diğer 

indüklenebilir ürtiker tedavilerinde de etkili olduğu gösterilmiştir. Kronik 

spontan ürtiker patofizyolojisinde yer alan IgE Fc parçalarına yüksek affinite 

göstererek bağlanır ve mast hücre üzerindeki FcεRI reseptör sayısını azaltır. 

Böylece bazofil ve mast hücre uyarılmasını ve degranülasyonunu 

engellemektedir (67-73),(Şekil-3). 
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Şekil 3: Omalizumab Etki Mekanizması (31) 

 

ASTERIA çalışmasında (çok merkezli, çift kör, randomize ve plasebo 

kontrol kollu) omalizumabın KSÜ tedavisinde optimal doz aralığı 

belirlenebilmesi için 75 mg, 150 mg, 300 mg ve 600 mg dozları denenmiştir. 

Optimal doz olarak dört haftada bir subkutan uygulanmak üzere 300 mg 

olduğu sonucuna varılmıştır. KSÜ tedavisinde yan etki profili düşük ve tolere 

edilebilirlik seviyesi yüksek olarak bulunmuştur (69). Ancak otoimmün ürtiker 

patofizyolojisinde IgG (G1 ve G3) tipi otoantikorlar olduğu düşünüldüğünde 

KOÜ için etkinliği tartışmalıdır. 

Lökotrien reseptör antagonistleri kronik ürtiker alt gruplarında özellikle 

NSAII ve aspirin kullanımı ile ilişkili ürtiker ve gecikmiş basınç ürtikeri olan 

olgularda antihistaminiklerle kombine halde kullanımı faydalı olabilmektedir 

(74-78). 

Kortikosteroidler kronik ürtikerin şiddetli alevlenmelerinde semptomları 

geçici baskılanması için alternatif tedavi olarak kullanılmaktadır. Fakat uzun 
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süreli tedavi önerilmemektedir. Yine topikal steroidli kremlerin kronik ürtiker 

tedavisinde yeri yoktur (12). 

Siklosporin ise BSCAI Kronik Ürtiker ve Anjioödem Tedavi Rehberi’ 

nde omalizumab ile 3.basamak tedavide diğer seçenek olarak belirtilirken 

son kılavuzlarda omalizumab tedavisine yanıt vermeyen hastalarda 

önerilmektedir (12,17), (Tablo-3). Siklosporin T lenfositlerinin uyarısına bağlı 

B lenfositleri tarafından antikor oluşumunu ve Th1 lenfosit yanıtlarını 

baskılayarak hücresel immüniteyi inhibe eder (79). Ayrıca direkt olarak 

bazofil ve mast hücre degranülasyonunu engellediği in vitro olarak 

gösterilmiştir (80,81). Hipertrikoz, diş eti hiperplazisi, nörolojik ve GİS 

semptomları en sık görülen yan etkileridir. Nefrotoksik ve hipertansiyon yan 

etkisi açısından hastalar yakın takip edilmelidir (82). 

 

Tablo 3: Kronik ürtiker tedavi algoritması (12) 

 

  

1.basamak 

• İkinci kuşak H1-Antihistaminik ajanlar (ikAH) (2-4 hafta sonra hastalığı 
kontrol etmede yetersiz kalınırsa ya da tolere edilemeyecek kadar kötüleşirse sonraki 

basmağa geçilir.) 

2.Basamak 

• ikAH ilaç dozunun 4 kata kadar arttırılması (2-4 hafta sonra hastalığı 
kontrol etmede yetersiz kalınırsa ya da tolere edilemeyecek kadar kötüleşirse sonraki 

basmağa geçilir.) 

3.Basamak 

• ikAH ilaçlara ek olarak Omalizumab (6 ay sonra hastalığı kontrol etmede 
yetersiz kalınırsa ya da tolere edilemeyecek kadar kötüleşirse sonraki basmağa geçilir.) 

4.Basamak 
• ikAH ilaçlara ek olarak Siklosporin 
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III. GEREÇ VE YÖNTEM 

Bu tez çalışması Celal Bayar Üniversitesi İç Hastalıkları Erişkin Alerji 

İmmünoloji Bilim Dalı ve Mikrobiyoloji Anabilim Dalı ile birlikte yapılmıştır. Tıp 

fakültesi etik kurul yönetimi tarafından onaylanmış ve 2018-183 nolu proje 

olarakbilimsel araştırmalar projeler komisyonu tarafından desteklenmiştir. 

Celal Bayar Üniversitesi İç Hastalıkları Erişkin Alerji İmmünoloji 

polikliniğine başvuran dirençli kronik ürtiker ile uyumlu semptomları olan 

hastalar değerlendirilmiştir. Çalışma öncesi hastalar bilgilendirilmiştir. 

Çalışmaya katılmayı kabul eden hastalar bilgilendirilmiş yazılı onam formları 

alınarak çalışmaya alınmıştır.Çalışmamıza EAACI/GA²LEN/EDF/WAO 

güncel kılavuzuna göre antihistaminik tedavi dozu 4 kata kadar cıkılmasına 

rağmen remisyon sağlanamayan ve tedavide bir sonraki basamak olan 

biyolojik ajan (omalizumab) tedavisine geçilmesi planlanan refrakter kronik 

ürtikeri olan 100 hasta dahil edilmiştir.  

 

Çalışmaya;  

 Akut ürtikeri olan, 

 Otoimmün bağ doku hastalığı tanısı olan, 

 Akut romatolojik yakınmaları olan,  

 Son 2 hafta icinde enfeksiyon öyküsü olan, 

 -Son 3 hafta içerisinde prednol vb. immünsüpresif tedavi öyküsü olan 

hastalar çalışmaya dahil edilmemiştir.  

Kronik ürtikeri açıklayacak herhangi bir neden saptanamayan 

olgularımıza ürtikerin aktif olduğu dönemde otolog serum deri testi (OSDT) 

uygulanmıştır. Ayrıca çalışmaya alınan hastaların serum örneklerinden ANA 

testi çalışılmış, ANA pozitif gelen hastaların serumlarından ayrıca ANA profili 

çalışılmıştır. Olguların araştırma başlangıcında ve aradan gecen 6 aylık 

tedavi süreci sonrası tedaviye yanıtları ürtiker aktivite skoru ile 

değerlendirilmiştir.  
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3.1. Otolog Serum Deri Testinin Yapılışı  

OSDT uygulanmadan önce hastaların kullandığı 1.kuşak 

antihistaminikler en az 3 gün önce, 2.kuşak antihistaminikler en az 7-10 gün 

once kesildi. Test öncesinde anaflaksi riskine karşı adrenalin, enjektabl 

prednisolon ve antihistaminikler hazır bulunduruldu. Hastalardan steril 

şartlarda alınan 5cc venöz kan, steril cam tüp içerisinde oda ısısında 30 

dakika bekletildi. Daha sonra santrifüj cihazında 2000 devirde 15 dakika 

santrifüj edilerek serumları ayrıştırıldı. Bu hazırlanmış serumdan 50 µL bir 

insülin enjektörüne alınarak, ön kolun volar yüzüne intradermal olarak enjekte 

edildi. Otolog serumun enjekte edildiği bölgeden 5’er cm uzağa sırasıyla 

pozitif kontrol olarak 10 µL’lik histamin ve negatif kontrol olarak 50µL serum 

fizyolojik intradermal enjekte edilmiştir. Otuz dakika sonra oluşan eritem ve 

endurasyon değerlendirildi. Endurasyonun en geniş çapı ve bu çapa dik 

gelen çapı ölçülmüştür (83). Eritem ve endurasyon Sabroe ve ark.’ının 

tanımladığı şekilde derecelendirilmiştir. Buna göre: Derece 0: Derinin serum 

fizyolojikle oluşan kızarıklığa yakın renkte kızarmasıdır. Hafif pembe ya da 

deri renginde olması beklenir. Derece 1: Serum fizyolojiğin enjekte edildiği 

bölge deri renginde iken otolog serumun pembe renk oluşturmasıdır. Derece 

2: Serum fizyolojiğin enjekte edildiği bölge deri renginde iken, otolog serumun 

histamine eşdeğer kırmızı renk oluşturmasıdır(43). Pozitif test reaksiyonu: 

Otolog serumun oluşturduğu eritemin derece 2 olması ve aynı zamanda 

endurasyon çapının serum fizyolojiğin oluşturduğu endurasyon çapından 

1.5mm büyük olması olarak değerlendirilmiştir. Bütün otolog serum deri 

testleri tek bir araştırıcı tarafından yapılmıştır. 

 

3.2. Hastalığın Şiddetinin Değerlendirilmesi 

Ürtiker aktivite skoru (ÜAS), KSÜ aktivitesinin ölçülmesinde altın 

standarttır. ÜAS, hasta tarafından her gün doldurulur ve kabarıklık sayısını ve 

kaşıntı şiddetini içerir. Ürtikeryal plak sayısı (plak sayısı skoru; 

0=yok,1=20‘den az, 2=20-50 arası, 3=50‘den çok) ve kaşıntı şiddetinin 

(kaşıntı skoru; 0=kaşıntı yok, 1=hafif, 2=orta, 3=şiddetli) skorlarının 
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toplanmasıyla derecelendirilmektedir (12). ÜAS7 yedi günlük ürtiker aktivite 

skoru toplamıdır ve minimum: 0 maksimum: 42 değerleri arasındadır (12,48). 

Çalışmamıza dahil edilen hastaların omalizumab tedavisi öncesi ve 6 

aylık tedavi sonrası hastalık şiddetini ÜAS7 ile değerlendirildi (Tablo-4). 

Çalışmamızda ÜAS olarak kısaltılmıştır. 

 

Tablo 4: Ürtiker aktivite skoru değerlendirilmesi 

Ürtiker Aktivite Skoru  

Skor Kabarıklık Kaşıntı 

0 Yok  Yok  

1 
Hafif (<20 kabarıklık/ 24 
saat) 

Hafif (Var ama sıkıntı yaratmıyor) 

2 
Orta(20-50 kabarıklık/ 24 
saat)  

Orta (Sıkıntı yaratıyor ama günlük 
aktivite ya da uykuyu etkilemiyor) 

3 
Şiddetli(>50 /24 saat yada 
geniş birleşmiş kabarıklık 
alanları) 

Şiddetli(Normal günlük aktivite ya da 
uykuyu bozacak kadar şiddetli 
kaşıntı) 

 

Toplam en yüksek 42, en düşük 0 olacak şekilde skorlama belirlendi. 

ÜAS7 ≤ 6 ise iyi kontrollü, 7-15 arası hafif, 16-27 arası orta, 28-42 arası 

şiddetli ürtiker olarak değerlendirilmiştir (12,84). 

 

3.3. ANA ve ANA Profili Değerlendirilmesi  

Çalışmaya dahil edilen hastalardan 5 cc kan alındı, 4000 rpm/dakika 

hızda 10 dakika santrifüjlenerek serum ayrıldı ve ependorf tüplerine 

aktarılarak testlerin çalışma gününe kadar (-) 80 C°’da saklandı. ANA-IIF testi 

için insan HEp-2 hücrelerinin ve maymun karaciğer hücrelerinin yer aldığı 

IIFT Mosaic Basic Profile 3A® (Euroimmun®, Lübeck, Almanya) testi 

kullanılmıştır. Testler üretici firmanın önerdiği şekilde 1/100 dilüsyonda 
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çalışılmıştır. Değerlendirme, flöresan mikroskopta (Eurostar II®, 

Euroimmun®) kullanılarak yapılmıştır. Flöresan yoğunluğu semi-kantitatif 

olarak dört seviye üzerinden yapıldı. ANA’lara ait patern değerlendirmelerin 

sınıflandırılması ve isimlendirilmesinde ANA paternleri için 

uluslararasıkonsensüs (ICAP) dikkate alınmıştır (50). Pozitif ANA sonuçlarına 

ait serumlarda, ANA testinden bir gün sonra ANA’yı belirlemek amacıyla 

ekstraktabl nükleer antijenlerin (ENA) profil olarak kullanıldığı (ENA profil 

olarak isimlendirilen) lineimmünoasassay (LIA) testi çalışılmıştır. LIA testi için 

SS-A, Ro-52, SS-B, Scl-70, PM-Scl, Jo-1, CENP-B, dsDNA, nükleozom, 

histon, nRNP/Sm, Sm, ribosomal P-proteini, AMA M2, DFS70 ve PCNA 

antijenlerinin yer aldığı EUROLINE ANA Profile 3 plus DSF70® 

(Euroimmune® ,Lübeck, Almanya) test kiti üretici firmanın önerdiği 

prosedürle, 1/100 dilüsyonda çalışılmıştır. Sonuçlar ve antikor yoğunluğu 

sinyalleri EuroLineScan® yazılımı kullanılarak değerlendirildi. Çalışmada 

kullanılan kitler bilimsel araştırmalar projeler komisyonu tarafından 

desteklenmiştir. 

 

3.4. İstatiksel Analiz 

Hastalardan elde edilen ÜAS ve laboratuvar test sonuçlarına ait veriler 

ortalama ±SD olarak değerlendirildi ve GraphPad Prism V.7. (California, 

USA) kullanılarak istatistiksel olarak analiz edildi. Hastalar OSDT pozitif ve 

negatif, ANA pozitif ve negatif olmalarına göre gruplara ayrıldı. Tüm grupların 

verilerinin homojen dağılımda olup olmadıkları “column statistic” analizi 

yapılarak belirlendi. Shapiro-Wilk normality test sonuçlarına göre p>0.05 

değerine sahip olan grupların dağılımı homojen olarak kabul edildi. Homojen 

dağılıma sahip gruplar için parametrik, olmayanlar için nonparametrik analiz 

yöntemi uygulandı. İkili karşılaştırmalarda “student t test”istatistik yöntemi 

kullanıldı. Bulunan sonuçlar p<0.05 ise anlamlı kabul edildi. Grupların 

istatistik verilerinin karşılaştırma grafikleri için GraphPad Prism V.7. 

(California, USA) yazılımı kullanıldı.  
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IV. BULGULAR 

Çalışmaya İç Hastalıkları Erişkin Alerji-İmmünoloji polikliniğine 

başvurmuş ve kronik spontan ürtkiker tanısı almış olan, antihistaminik 

tedaviye dirençli ve omalizumab tedavisine geçilmesi planlanılmış, 28 erkek 

(%28), 72 kadın (%72) olan 100 hasta alınmıştır. Hastaların yaş ortalaması 

38,9 yıl (18-71)’dır. OSDT(+) olan 44 hasta, OSDT(-) olan 56 hasta vardır. 

Çalışmaya alınan refrakter kronik ürtiker vakalardan periferik kan alınarak 

öncelikle OSDT uygulanmış ardından ANA çalışılmıştır. 

OSDT(+) olan 44 hastanın 14’ünde ANA pozitif, OSDT (-) olan 56 

hastanın 16’sında ANA pozitif saptanmıştır. OSDT pozitifliği ve negatifliği ile 

ANA pozitifliği arasında istatistiksel anlamlılık saptanmamıştır (p=0.273). 

 

Tablo 5: OSDT pozitif ve negatifliği ANA ilişkisi 

 OSDT (+) OSDT (-) 

ANA (+) 16 (%36,3) 14 (%25) 

ANA (-) 28 (%63,6) 42 (%75) 

TOPLAM 44 (%100) 56 (%100) 

 

Hastaların semptomları tedavi öncesi ve sonrası ÜAS ile 

değerlendirilmiştir. Tüm hastaların başlangıç semptomları ÜAS Başlangıç 

skoru ortalama 37,25± 6,59 iken 6ay omalizumab tedavisi sonrası ÜAS 

ortalama 10,55±10,07 saptanmıştır (p<0.001). 

Çalışmamızda ANA(+) olan 30 hasta, ANA(-) olan 70 hasta vardır.  

ANA pozitif gelen hastalarda ANA profili antikorları SS-A, Ro-52, SS-

B, Scl-70, PM-Scl, Jo-1, sentromer, dsDNA, nükleozom, histon, nRNP/Sm, 

Sm, ribosomal P-proteini, AMA M2, DFS70 ve PCNA çalışılmıştır. 

ANA (+) 30 hastada %9,9 Anti-SS-A pozitifliği, % 3,3 Anti-SS-B,%6,6 

Anti-Ro-52, %3,3 CENP-B, %3,3 Anti ds-DNA, %3,3 Anti-Histon, %3,3 Anti-
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nRNP/SM, %6,6 Anti ribosomal P-proteini, %3,3 Anti AMA M2, %40 Anti 

DFS70 pozitifliği saptanmıştır. Diğer antikorlarda pozitiflik saptanmamıştır. 

 

Tablo 6: Kronik spontan ürtiker hastalarında ve ANA pozitif grupta ANA profil 

dağılımı. 

ANA PROFİL ANA(+) G2,G3 *(N:30) KSÜ**(N:100) 

SS-A 3 (%9,9) 3(%3) 

SS-B, 1 (%3,3) 1 (%1) 

Ro-52, 2 (%6,6) 2 (%2) 

Scl-70, 0 0 

PM-Sclx 0 0 

Jo-1x 0 0 

Sentromer 1 (%3,3) 1 (%1) 

dsDNA, 1 (%3,3) 1 (%1) 

nükleozom, 0 0 

Histon 1(%3,3) 1 (%1) 

nRNP/Sm 1 (%3,3) 1 (%1) 

Sm 1 (%3,3) 1 (%1) 

ribosomal P-proteini, 2 (%6,6) 2 (%2) 

AMA M2 1 (%3,3) 1 (%1) 

DFS70 12 (%40) 12 (%12) 

PCNA 0 0 

   

*G2: OSDT (-) ANA (+) hastalar, G3: OSDT (+) ANA (+) hastalar 

** KSÜ:Çalışmaya alınan Kronik Spontan Ürtikerli hastaların tümü 
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Hastalar 1.grup OSDT (-), ANA (-), 2.grup OSDT (-), ANA (+), 3.grup 

OSDT (+), ANA (+), 4.grup OSDT (+), ANA (-) olmak üzere 4 gruba 

ayrılmıştır. 

 

 

Grafik 1: OSDT (+) ve OSDT (-) hastalarınbaşlangıç (0) ve tedavi sonrası 

6.ay ÜAS karşılaştırması 
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OSDT (+) (%44) hastalar ile OSDT (-) (%56) hastalarınbaşlangıç ve 

tedavi sonrası ürtiker aktivite skorları değerlendirildiğinde anlamlı farklılık 

saptanmıştır(p=0,006, p=0,0012). 

 

 

Grafik 2: ANA pozitif (+) ve ANA negatif (-) hastaların başlangıç (0) ve tedavi 

sonrası 6.ay ÜAS karşılaştırması 
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ANA (+) (%30) hastalar ile ANA (-) (%70) hastaların tedaviye 

başlangıç ve tedavi sonrası ürtiker aktivite skorları değerlendirildiğinde ise 

anlamlı farklılık saptanmamıştır (p= 0,565, p=0,370). 

 

 

Grafik 3: 1.Grup OSDT (-) ANA (-) hastaların başlangıç(0) ve tedavi sonrası 

6.ay ÜAS değerlendirilmesi 
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1.Grup OSDT (-) ANA (-) hastaların omalizumab tedavisi öncesi ÜAS 

skoru ortalama 36,3 ± 6,5, altı aylık tedavi sonrası ÜAS skoru ortalama 6,9 ± 

6,8 saptanmıştır (p<0,0001). 

 

 

Grafik 4: 2.Grup OSDT (-) ANA (+) hastaların başlangıç(0) ve tedavi sonrası 

6.ay ÜAS değerlendirilmesi 
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2.Grup OSDT (-) ANA (+) hastaların omalizumab tedavisi öncesi ÜAS 

skoru ortalama 33,6 ± 8,4, altı aylık tedavi sonrası ÜAS skoru ortalama 11,4 

± 11,3 saptanmıştır (p=0.016). 

 

 

Grafik 5: 3.Grup OSDT (+) ANA (+) hastaların başlangıç(0) ve tedavi sonrası 

6.ay ÜAS değerlendirilmesi 
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3.Grup OSDT (+) ANA (+) hastaların omalizumab tedavisi öncesi ÜAS 

skoru ortalama 39,3 ± 5,9, altı aylık tedavi sonrası ÜAS skoru ortalama 12,5 

± 9,8 saptanmıştır (p=0,0002). 

 

 

Grafik 6: 4.Grup OSDT (+) ANA (-) hastaların başlangıç(0) ve tedavi sonrası 

6.ay ÜAS değerlendirilmesi 
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4.Grup OSDT (+) ANA (-) hastaların omalizumab tedavisi öncesi ÜAS 

skoru ortalama 39,2 ± 5,1, altı aylık tedavi sonrası ÜAS skoru ortalama 14,4 

± 12 saptanmıştır (p<0,0001). 

1.Grup OSDT (-) ANA (-) hastalar ile 2.Grup OSDT (-) ANA (+) 

hastaların başlangıç skorları ile tedavi sonrası yanıtlarında anlamlı farklılık 

saptanmamıştır (p=0,0804). 

 

 

Grafik 7: G1; OSDT (-) ANA (-) hastalar ile G2; OSDT (-) ANA (+) hastaların 

başlangıç ve tedavi sonrası ürtiker aktivite skorlarının 

karşılaştırılması 
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1.Grup OSDT (-) ANA (-) hastalar ile 3.Grup OSDT (+) ANA (+) 

hastaların başlangıç skorları ile anlamlı farklılık saptanmamıştır. Tedavi 

sonrası 3.grup hastaların ÜAS skorlarının 1.gruba göre anlamlı ve yüksek 

olduğu saptanmıştır (p=0,0184). 

 

 

Grafik 8: G1; OSDT (-) ANA (-) hastalar ile G3; OSDT (+) ANA (+) hastaların 

başlangıç ve tedavi sonrası ürtiker aktivite skorlarının 

karşılaştırılması 
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1.Grup OSDT (-) ANA (-) hastalar ile 4.Grup OSDT (+) ANA (-) 

hastaların başlangıç skorları ile anlamlı farklılık saptanmadı. Tedavi sonrası 

4. grup hastaların ÜAS 1.gruba göre anlamlı ve yüksek olduğu saptanmıştır 

(p=0,0015). 

 

 

Grafik 9: G1; OSDT (-) ANA (-) hastalar ile G4; OSDT (+) ANA (-) hastaların 

başlangıç ve tedavi sonrası ürtiker aktivite skorlarının 

karşılaştırılması 
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2.Grup OSDT (-) ANA (+) hastalar ile 3.Grup OSDT (+) ANA (+) 

hastaların başlangıç skorları değerlendirildiğinde 3.grup hastaların daha 

şiddetli semptomları varken tedavi sonrası yanıtlarında anlamlı farklılık 

saptanmamıştır (p=0,784) 

 

 

Grafik 10: G2; OSDT (-) ANA (+) hastalar ile G3; OSDT (+) ANA (+) 

hastaların başlangıç ve tedavi sonrası ürtiker aktivite skorlarının 

karşılaştırılması 
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3.Grup OSDT (+) ANA (+) hastalar ile 4.Grup OSDT (+) ANA (-) 

hastaların başlangıç skorları ile tedavi sonrası skorlarının birbirine yakın 

olduğu anlamlı farklılık olmadığı saptanmıştır. Bu durum OSDT pozitif 

hastalarda tedavinin ANA pozitifliğinden etkilenmediğini göstermiştir. 

 

 

Grafik 11: G3; OSDT (+) ANA (+) hastalar ile G4; OSDT (+) ANA (-) 

hastaların başlangıç ve tedavi sonrası ürtiker aktivite skorlarının 

karşılaştırılması 
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V. TARTIŞMA 

Altı haftadır devam eden, haftada en az iki kez tekrarlayan ürtiker 

“kronik ürtiker” olarak adlandırılır. Kronik ürtiker tanısında öncelikle fiziksel, 

alerjik, psödoalerjik ve enfeksiyöz nedenler dışlanır. Nedeni bulunamayan 

olgular ise kronik idiyopatik ürtiker olarak adlandırılır (40,85). Son 

zamanlarda kronik idiyopatik ürtiker tanımından ise vazgeçilmekte, bunun 

yerine kronik spontan ürtiker tanımı önerilmektedir.Kronik ürtikerli olguların 

%50’den fazlası bu gruba girmektedir (12) 

Kronik ürtiker etyolojisinde mast hücreleri ve bazofiller üzerinde 

antijenin (alerjen) antijene spesifik IgE'ye bağlanmasının hücrelerin 

degranüle olmasına ve histamin ve diğer vazoaktif mediyatörlerin 

salınmasına neden olduğu ve bunun da klinik semptomları uyandırdığı 

bilinmektedir (4). Bununla birlikte, kronik ürtikerli hastaların çoğunda mast 

hücresi veya bazofil aktivasyonu için spesifik bir allerjen saptanmamıştır (4). 

Bu KSÜ’lü olguların bir kısmında mast hücrelerinin ve bazofillerin yüksek 

afiniteli IgE reseptörünün α alt birimine karşı (anti-FcεRI) ya da IgE’ye karşı 

IgGtipinde otoantikorlar tespit edilmiştir. Kronik otoimmün ürtiker olarak 

adlandırılan bu olgulardaki otoantikorlar fonksiyonel olarak aktiftir ve sağlıklı 

donörlerin bazofillerinden ve derideki mast hücrelerinden in vitro olarak 

histamin salınımına neden olmaktadır. Bu antikorlar otolog serum deri testi ile 

saptanmaktadır (43). Kronik ürtikerle ilgili önemli gelişmelerden biri hastaların 

yaklaşık %30-50’sinin otoimmüniteyle ilişkili olması ve bu grup hastalığın 

spontan değil kronik otoimmün ürtiker olarak adlandırılmasıdır.  

Öncelikle KOÜ’lü olguların ayrımı için maliyeti yüksek ve uygulanımı 

zor olan bazofil salınım testi yerine otolog serum deri testini tercih ettik. 

OSDT duyarlılığı ve özgüllüğü yüksek, maliyeti düşük, güvenlive bazofil 

histamin salınım aktivitesi ile en iyi paralellik gösteren in vivo test 

yöntemidir(41). 

Kronik ürtiker tedavisinde basamak tedavisi uygulanmaktadır. 

EAACI/GA²LEN/EDF/WAO güncel kılavuzuna gore antihistaminiklerin 4 kata 

kadar kullanıldığı fakat remisyon sağlanamayan hastalar refrakter kronik 
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ürtiker olarak belirtilmektedir. Refrakter hastalarda üçüncü basamak 

(omalizumab) ve dördüncü basamak (siklosporin)tedaviye geçilmesi 

önerilmektedir (12). 

Literatüre bakıldığında Sabroe ve arkadaşları çalışmalarında kronik 

idiyopatik ürtiker hastalarında OSDT pozitifliğini %60, Confino ve arkadaşları 

% 53, Fusari ve arkadaşları %46, Krupa ve arkadaşları %50 olarak 

bulmuşlardır (7,64,65,86).Bizim çalışmamızdaliteratürdeki verilere benzer 

olarak OSDT pozitifliği %44 bulunmuştur.  

Çalışmalarda benzer şekilde OSDT pozitif olan hastalarda atakların 

daha uzun süreli ve şiddetli olduğu, antihistaminik tedaviye daha dirençli 

olduğu belirtilmiştir (64,86). Bizim çalışmamızdaki vakalar da antihistaminik 

tedavisine dirençliydi ve OSDT pozitif hastaların başlangıç semptomları daha 

şiddetliydi. OSDT pozitif hastalarımızda 6.ay omalizumab tedavisi sonrası 

semptomlarOSDT negatif olanlara göre daha dirençliydi. Bu sonuçlar 

neticesinde çalışmamızda tedaviye yanıtta kritik parametrenin OSDT 

pozitifliği olduğu görülmektedir. KSÜ hastaların ilk tanı anında tedaviye 

direncin ön göstergesi olarak OSDT yapılması önerilebilir.  

Otoimmün ürtiker ile tiroid otoimünitesi arasında pozitif korelasyon 

olması, otoimmün bağ doku hastalıkları ile kuvvetli ilişkisi olan ANA ve ANA 

profil antikorlarının da otoimmün ürtiker patofizyolojisinde yer alabileceği 

düşüncesini doğurmuştur. Confino ve arkadaşları çalışmalarında kronik 

spontan ürtikerli 12,778 hastada ANA pozitifliğini %3,4, Krupa ve arkadaşları 

kronik spontan ürtikerli 150 hastada %3,9 bulmuşlardır (64,65). Viswanathan 

ve arkadaşları iserefrakter KSÜ’lü hastalarda ANA pozitifliğini %50 

bulmuşlardır (10). Bizim çalışmamızda ise olgular refrakter KSÜ 

hastalarındaANA pozitifliği %30 bulunmuştur.  

Krupa ve arkadaşları çalışmalarında 127 hastada OSDT pozitifliğini 

%50 bulmuşlar, OSDT(+) hastalarında ANA pozitif 5 hasta (%7,7) tespit 

etmişlerdir. OSDT (-) hastalarında ise ANA pozitifliği saptamamışlar bu 

nedenle OSDT ve ANA arasında orta derece anlamlı ilişki olduğunu 

belirtmişlerdir (p=0,026), (64).Bizim çalışmamızda farklı olarak OSDT (+) ve 
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OSDT (-) hastalarda ANA pozitifliği arasındaki ilişki değerlendirildiğinde ANA 

pozitifliğinin OSDT pozitif ya da negatifliğine etki etmediği görülmüştür.  

Magen ve arkadaşları çalışmalarında ANA pozitif olan hastaların anti 

histaminik tedaviye daha az yanıt verdiğini belirtmişlerdir (11). Bizim 

çalışmamızda refrakter KSÜ hastaların 6 aylık omalizumab tedavisi sonrası 

yanıtlar ile ANA pozitifliği arasında direkt ilişki saptanmamıştır. 

Yine Magen ve arkadaşları çalışmalarında ANA pozitif hastaları ile 

ANA negatif hastalarının tedavi öncesi ürtiker aktivite skorları arasında 

anlamlı farklılık saptamamışlardır (11).Bizim çalışmamızda da benzer olarak 

başlangıç skorlarında farklılık saptanmamıştır. 

Confino ve arkadaşları çalışmalarında anti dsDNA pozitifliğini bayan 

hastalarında %0,2 bulmuşlar ve kontrol grubuna göre değerlendirdiklerinde 

anlamlı farklılık saptamışlardır ve SLE prevalansının kronik ürtikeri olan 

hastalarda daha yüksek olduğunu belirtmişlerdir. Yine Sjögren ve RA içinde 

aynı çıkarımda bulunmuşlardır (65).Magen ve arkadaşları ANA pozitif KSÜ’lü 

hastalarında ANA profili çalışmışlar anti dsDNA pozitifliğini %9,9, anti SSA 

%11, anti SSB %14 olarak bildirmişler ve diğer ANA profil antikorlarında 

anlamlı yükseklik saptamamışlardır. Anti SSA ve anti SSB pozitif olan 

hastaların antihistaminik tedavilere daha dirençli olduğunu belirtmişlerdir (11). 

Bizim çalışmamızda ANA pozitif olan 1 vakamızda anti dsDNA, 3 vakamızda 

anti SSA, 1vakamızda anti SSB saptanmıştır. Pozitiflik saptanan bu olguların 

yeterli sayıda olmaması nedeni ile tedaviye yanıt açısından karşılaştırma 

yapılmamıştır. Diğer antikor profili dağılımı tablo-6’da belirtilmiştir.  

ANA profili içerisinde yer alan anti DFS70 antikorunun işlevi 

günümüzde tam olarak aydınlatılamamış ve çalışmalar devam etmektedir 

(62). ANA pozitif hastalarımızda anti DFS70 12 (%40) hastada pozitif 

bulunmuştur. Fakat tedavi öncesi ve sonrası ÜAS değerlendirildiğinde 

anlamlı farklılık saptanmamıştır. KSÜ olguların tedaviye yanıtları ile ilişkili 

olmadığı düşünülmüştür. 

Overlap (çakışma) sendromubirden fazla otoimmün hastalığın bir 

arada görülmesini ifade etmek için kullanılmaktadır. Bu sendromdaotoimmün 
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hastalıklar farklı zamanlarda ortaya çıkarak kesişebilmektedir (65). Ayrıca 

otoimmün hastalıklarda otoantikor belirteçlerin klinik semptomlar ortaya 

çıkmadan yıllar önce pozitifleşebildiği bilinmektedir (87). Literatürdeki 

çalışmalar retrospektif ve uzun süreleri içermekte ve bu verileri 

desteklemektedir (11,65). Bu bilgiler ışığında kronik spontan ürtikerin 

otoimmün hastalık grubundan olabileceğini belirtmişlerdir (65). Çalışmamızda 

otoantikor pozitif olan hastaların çalışma süresince otoimmün bağ doku 

hastalıklarına ait klinik semptomlar tespit edilmemiştir. Fakat çalışmamız 

prospektiftir ve kısa zaman dilimini içermiştir. Bu nedenle otoantikor pozitif 

çıkan hastaların klinik gözlem ve takibinin yapılmasına karar verilmiştir. 
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VI. SONUÇ 

Kronik spontan ürtiker hastalarında ANA pozitif ya da negatifliğinin 

biyolojik tedavi sonrası yanıt ile ilişkisini değerlendirmeyi planladığımız 

çalışmamızda, tedavi sonrası yanıtın ANA pozitifliğinden direkt etkilenmediği 

görülmüştür. 

Kronik spontan ürtiker hastalarında olası otoimmünite varlığını 

göstermesi nedeni ile otolog serum deri testi de uyguladığımız hastalarda 

OSDT pozitif ya da negatif olması ile ANA pozitifliği arasında ilişki 

saptanmamıştır. OSDT pozitif hastaların omalizumab tedavisi sonrası klinik 

septomlarında gerilemenin daha az olduğu görülmüştür.OSDT pozitif 

hastların antihistaminik tedavisine de daha dirençli olduğu göz önüne alınırsa 

kronik spontan ürtiker vakalarında tedavi sonrası yanıtın prediktif göstergesi 

olarak ilk tanı anında OSDT uygulanması önerilebilir. 

Kronik spontan ürtiker vakalarında başlangıçta ayırıcı tanı için ANA 

değerlendirilebilir. Fakat çalışmamıza göre biyolojik ajan tedavisine yanıt 

açısından ANA pozitifliğinin ön görü sağlamadığını söyleyebiliriz. 
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VII. ÖZET 

Amaç: Refrakter kronik spontan ürtikerli vakalarda OSDT ve ANA 

pozitifliğinin değerlendirilmesi ve biyolojik ajan alması planlanmış hastalarda 

tedavi sonrası ürtiker aktivite skoruna göre değerlendirilme yapılarak ANA 

profili pozitifliği/negatifliğinin semptomlar üzerine etkisinin araştırılması 

amaçlanmıştır. 

 

Gereç ve Yöntem: Çalışmaya İç Hastalıkları Erişkin Alerji-İmmünoloji 

polikliniğine başvurmuş ve kronik spontan ürtiker tanısı almış olan, 

EAACI/GA²LEN/EDF/WAO güncel kılavuzuna göre antihistaminik tedavi dozu 

4 kata kadar cıkılmasına rağmen remisyon sağlanamayan ve tedavide bir 

sonraki basamak olan biyolojik ajan (omalizumab) tedavisine geçilmesi 

planlanan 100 hasta(28 erkek, 72 kadın) alınmıştır. Çalışmaya alınan 

vakalardan periferik kan alınarak öncelikle OSDT uygulanmış ardından ANA 

çalışılmıştır. ANA pozitif gelen hastaların serumlarından ayrıca ANA profili 

çalışılmıştır. Olguların araştırma başlangıcında ve aradan gecen 6 aylık 

tedavi süresi sonrası tedaviye yanıtları ürtiker aktivite skoru ile 

değerlendirilmiştir. 

 

Bulgular: Hastaların yaş ortalaması 38,9 yıl (18-71)’dır. Tüm hastaların 

başlangıç semptomları ÜAS Başlangıç skoru ortalama 37,25±6,59 iken 6 ay 

omalizumab tedavisi sonrası ortalama10,55±10,07 saptanmıştır. Tedavi 

öncesi ve sonrası ÜAS t test ile değerlendirildiğinde istatistiksel anlamlı 

farklılık bulunmuştur (p<0.001). OSDT(+) olan 44 hasta, OSDT(-) olan 56 

hasta vardır. OSDT(+) olan 44 hastanın 14’ünde ANA pozitif, OSDT (-) olan 

56 hastanın 16’sında ANA pozitif saptanmıştır. OSDT pozitifliği ve negatifliği 

ile ANA pozitifliği arasında istatistiksel anlamlılık saptanmamıştır 

(p=0.273).ANA (+) 30 hastada %9,9 Anti-SS-A pozitifliği, % 3,3 Anti-SS-

B,%6,6 Anti-Ro-52,% 3,3 CENP-B, % 3,3 Anti ds-DNA, % 3,3 Anti-Histon, 

%3,3 Anti-nRNP/SM, % 6,6 Anti ribosomal P-proteini, % 3,3 Anti AMA M2 % 

40 Anti DFS70 pozitifliği saptanmıştır.Anti DFS70 pozitif saptanan 12 
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hastanın tedavi öncesi ve sonrası ÜAS değerlendirilmesinde anlamlı ilişki 

saptanmamıştır.Diğer antikorlarda pozitiflik saptanmamıştır.Yeterli sayıda 

pozitif vaka olmaması nedeni ile tedavi sonrası yanıt 

değerlendirilememiştir.OSDT (+)(%44)hastaların tedavi öncesi ve sonrası 

ürtiker aktivite skorları OSDT (-) (%56)olanlara göre değerlendirildiğinde 

anlamlı olarak yüksek saptanmıştır (p=0.006, p=0.0012). ANA (+) (%30) 

hastaların tedaviye başlangıç ve tedavi sonrası ürtiker aktivite skorları ANA 

(%70) olanlara göre değerlendirildiğinde ise anlamlı farklılık saptanmamıştır 

(p= 0.565, p=0. 370). 

 

Sonuç: Kronik spontan ürtikerliOSDT pozitif vakalarda semptomların tedavi 

öncesi daha şiddetli ve tedavi sonrası yanıtta da daha dirençli olduğu 

gözlemlenmiştir. ANA pozitifliğinin tek başına tedaviye yanıtı etkilemediği 

görülmüştür.Kronik spontan ürtiker vakalarında tedavi sonrası yanıtın ön 

göstergesi olarak ilk tanı anında OSDT uygulanması önerilebilir. 

 

Anahtar kelimeler: Kronik spontan ürtiker, Otolog serum deri testi, Anti 

nükleer antikor, ANA profili 

  



43 
 

VIII. SUMMARY 

Aim: The aim of this study was to investigate the positivity of autolog serum 

skin test (ASST) and anti-nuclear antibody (ANA)in patients with refractory 

chronic spontaneous urticaria (CSU) who were planned to receive biological 

agent [Anti-IgE(Omalizumab)]therapy, and to investigate the effect of ANA 

profile positivity / negativity on the symptoms assessed after the treatment by 

using urticaria activity score (UAS). 

 

Material and Method: One hundered patients (28 male and 72 female) with 

CSUfollowed by outpatient clinic of Celal Bayar University, Allergy and 

Immunology Division were included to the study according to the current 

guidelines of EAACI / GALEN / DF / WAO whose treatment were planned to 

switch to omalizumab as the result of in sufficient remission with quadrupled 

dose of antihistaminic treatment. Autolog serum skin test and ANA tests were 

performed before omalizumab treatment. ANA profiles were also performed 

from the blood serum of the patients who were positive for ANA test. 

Patients' response to the treatment was evaluated by comparing the UASs at 

the beginning of the study and after 6 months of treatment. 

 

Results: The mean age of the patients was 38.9(18-71) years.The mean 

initial UAS of all patients was 37.25 ± 6.59 and after 6 months of omalizumab 

treatment mean UAS was 10.55 ± 10.07. There was a statistically significant 

difference between pre- and post-treatment UASs by using t-test (p <0.001). 

44 patients were ASST positive and 56 patients were ASST negative. Anti-

nuclear antibody test was positive in 14 of 44 patients with positive ASST and 

in 16 of 56 patients with negative ASST. There was no statistical significance 

between ASST positivity/negativity together with ANA positivity (p = 0.273). 

Anti-nuclear antibody profile distribution were determined 9.9% Anti-SS-A, 

3.3% Anti-SS-B, 6.6% Anti-Ro-52, 3.3% CENP-B, 3.3% Anti ds-DNA, 3.3% 

Anti-Histone, 3.3% Anti-nRNP / SM, 6.6% Anti ribosomal P-protein, 3.3% Anti 

AMA M2 40% Anti DFS70 in ANA positive CSU patients. Other antibody tests 
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of ANA profilewereresulted negative. There were no significant correlations 

between evaluation of UASs of 12 patients with anti-DFS70 positivity before 

and after treatment. Since there were not enough positive cases in other 

ANA profiles, the response could not be evaluated after treatment. Urticaria 

activity scores of ASST positive (44%) patients were significantly higher than 

ASST negative (56%) patients. (p=0.006, p=0.0012). UASs of ANA positive 

(30%) patients were compared to patients with negative ANA (70%), no 

significant difference was found (p=0.565, p=0. 370). 

 

Conclusion: Symptoms of ASST positive patients with CSU were more 

severe before treatment and more resistant to treatment. There was no 

correlation between ANA positivity and post-treatment response. In patients 

with CSU, ASST may be recommended as a predictor of the treatment 

response. 

 

Keywords: Chronic spontaneous urticaria, Autologous serum skin test, Anti-

nuclear antibody, ANA profile 
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