
Öz
Ürtikerin heterojen klinik ve histopatolojik özelliklere sahip olması, bazı olgu-

larda birden fazla ürtiker tipinin birlikte görülmesi tanısal sorunları beraberinde ge-
tirmektedir. Hekimlerin etiyolojiyi belirleme ve tanıyı koymada sahip olduğu en önem-
li anahtar doğru ve ayrıntılı klinik öykü ile fiziki muayenedir. Her hastada rutin de-
taylı laboratuvar incelemelerinin yapılması tanısal bir iyileştirme sağlamamakta ve
önemli sağlık harcamalarına neden olmaktadır. Etiyolojik nedenlerin ve tetikleyici-
lerin saptanması ve ortadan kaldırılması en uygun tedavi yaklaşımı olmasına rağmen
bu çoğu hastada mümkün olmamaktadır.  Hastaların çoğunda tek tedavi seçeneği semp-
tomatik tedavidir. Antihistaminler tedavinin temel taşı olmasına rağmen hastaların
yaklaşık yarısında bu tedaviye yanıt alınamamaktadır. Aynı zamanda pratik hayat-
taki tedavi uygulamaları ürtiker tedavi rehberlerinden önemli oranda farklılıklar ta-
şımaktadır.

Abstract
Urticaria, having heterogeneous clinical and histopathological characteristics, and

more than one concomitant urticaria subtypes in certain cases bring along diagnos-
tic issues.  The most important keys the physicians have to identify the etiology and
the diagnosis are detailed clinical history and physical examination. Performing rou-
tine detailed laboratory analyses in each patient provides no diagnostic improvement
and leads to significant health expenses. Although detecting and eliminating the etio-
logic and triggering factors is the most convenient treatment approach, that is not pos-
sible in most patients. The only treatment choice is symptomatic treatment in most
of the patients. Although antihistamines are the corner stone of the treatment, no res-
ponse could be received in about half of the patients. Also, treatment practices in da-
ily life have considerable differences from guidelines of urticaria treatment. 

Giriş
Ürtiker ani başlangıçlı, deride kızarıklık ve kabartılarla ve/veya anjioödemle sey-

reden bir hastalıktır. Günümüzde artan bilimsel veriler ürtikerde, farklı klinik ve hi-

Klinik Tıp Pediatri Dergisi 
Cilt: 9 Sayı: 2  Mart - Nisan 2017

Derleme - Review

Urticaria and Angioedema

Ürtiker ve AnjioödemDoç. Dr. Mustafa ARGA1, 
Prof. Dr. Koray HARMANCI2

1 İstanbul Medeniyet Üni. Tıp Fak.
Göztepe Eğitim ve Araştırma 
Hastanesi, Çocuk Allerji Bilim Dalı,
İstanbul,
2 Osmangazi Tıp Fakültesi, Çocuk 
Allerji Bilim Dalı, Eskişehir

Yazışma Adresleri /Address for 
Correspondence:
Doç. Dr. Mustafa ARGA
İstanbul Medeniyet Üniversitesi Tıp
Fakültesi Göztepe Eğitim ve 
Araştırma Hastanesi Çocuk Allerji
Bilim Dalı 34722 Kadıköy/ İstanbul

Tel/phone: +90 505 526 14 68

mail: mustafarga@gmail.com

Anahtar Kelimeler:
Ürtiker, anjioödem

Keywords:
Urticaria, angioedema

Geliş Tarihi - Received  
23/12/2016
Kabul Tarihi - Accepted
17/01/2017

www.kliniktipdergisi.com 117



www.kliniktipdergisi.com118

Klinik Tıp Pediatri

stopatolojik özelliklere sahip heterojen alt grupların var-
lığını ortaya koymuştur. Bu yazıda ürtiker sınıflandırılma-
sı, tanısı, tedavisi, izlemi ve doğal seyri güncel uluslar-
arası rehberler doğrultusunda tartışılmıştır.   

I.Tanım
Ürtiker dermisin üst tabakalarını tutan deriden kaba-

rık, üzerine basmakla solan, beyazımtırak, pembe veya
kırmızı renkte, sınırları belirgin, genellikle çevresinde eri-
tem halkası bulunan ödematöz lezyonlardır. Ürtiker lez-
yonları,  çeşitli şekil ve büyüklükte olabilir ve vücudun
her yerinde görülebilir. Tipik olarak çok kaşıntılıdır, ka-
şıntı geceleri ve stresle artış gösterir. Lezyonların 1-24 saat
içinde iz bırakmadan tamamen düzelmesi en önemli ayı-
rıcı özelliklerinden birisidir (1-4). 

Anjioödem, dermisin alt tabakalarını ve subkutan do-
kuyu tutar. Genellikle destek bağ dokusunun gevşek ol-
duğu göz, dil, dudak, kulak, el, ayak ve genital bölgeler-
de görülür. Ürtikerdeki kaşıntının aksine, ödemli bölge-
de klinik olarak ağrı ve yanma hissi ön plandadır.  Lez-
yonların iyileşme süresi de ürtikere göre yavaştır ve bu
süre 72 saati bulabilir (1-4). 

II. Fizyopatoloji
Ürtiker gelişiminde esas rol oynayan hücre mast ve ba-

zofil hücreleridir (5,6). Bu hücreler immün ve immün ara-
cılı olmayan mekanizmalarla aktive olabilmektedir. İm-
mün aracılı mekanizmalardan en iyi bilineni, bazofil ya
da mast hücrelerindeki IgE antikorunun antijen ile birleş-
mesi sonucunda ortaya çıkan IgE-aracılı (Tip 1) immün
reaksiyondur. Antijen-antikor kompleksi oluşumu, kom-
pleman sistem aktivasyonu (C3a, C4a ve C5a),  da mast
hücre uyarımına yol açabilen diğer immün sistem aracı-
lı mekanizmalardır. Aynı zamanda, kontrast madde,
opiyatlar ve anestezik ilaçlar direkt mast hücre aktivas-
yonuna ve vazoaktif mediatörlerin salınımına yol açmak-
tadır. Bu vazoaktif mediatörler, deride vazodilatasyon, duy-
sal sinir aktivasyonu ve plazma ekstravazasyonuna ne-
den olmaktadır. Histamin bu mediatörler arasında en iyi
bilinen ve esas rol oynadığı düşünülen vazoaktif media-
tördür (5,6). Ancak, bazı olgularda en etkin antihistami-
lerle bile kliniğin kontrol altına alınamaması, histaminin
ürtiker patofizyolojisinden tek sorumlu mediatör olma-
dığını desteklemektedir (6). Trombosit aktive edici fak-
tör (PAF), substans P, prostoglandinler (PG), lökotrien-
ler (LT) ürtiker fizyopatolojisinde rol oynadığı bilinen di-
ğer vazoaktif mediatörlerdir (4). Lökotrienlerin vazodi-
latasyon yapıcı ve vasküler permabiliteyi artırıcı etkile-

ri bulunmaktadır. Salisilatlar veya diğer non-steroid an-
tiinflamatuar ilaçların (NSAİİ) kullanımı araşidonik asit
metabolizmasındaki siklooksijenaz enziminin inhibe et-
mekte ve PG’lerin sentezini azalmaktadır. Bu metaboliz-
madaki bir diğer enzim olan lipooksijenazın etkisiyle faz-
la miktarda LT sentezi oluşmaktadır (5,6). 

Olguların yaklaşık yarısında ürtiker ve anjioödem bir-
likte görülürken, % 40’ın da ürtiker ve %11’in de anji-
oödem tek başına bulunmaktadır (3). İzole anjioödem ge-
lişiminde rol oynayan fizyopatolojik mekanizmalar
önemli farklılıklar gösterir. Herediter anjioödem ve ilaç-
lara (örn; ACE inh) bağlı izole anjioödem gelişiminde ür-
tikerden farklı olarak brakinin-aracılı mekanizmalar rol
oynamaktadır. Bradikinin vasküler tonusun kontrolünde
rol oynayan önemli bir vazoaktif mediatördür. Plazma pro-
teinlerinin yüzeylerle ya da makromolekülerle teması son-
rasında plazma kinin sistemi aktive olmaktadır. Bu sis-
temin aktivasyonu sonucunda oluşan kallikrein, yüksek
molekül ağırlıklı kininojenden bradikinin (BK) oluşumu-
nu sağlar. Bradikinin, vasküler endotel üzerinde bulunan
BK 1 ve 2 reseptörlerine bağlanarak etki etmektedir. Bra-
dikinin, BK-2 reseptörü üzerinden vazodilatasyon ve vas-
küler permabilitede artışına, BK-1 reseptörü üzerinden de
ağrı oluşumuna neden olmaktadır. Bradikinin, aminopep-
tidazlar ve anjiotensin dönüştürcü enzim (ACE) tarafın-
dan inaktif metabolitlerine dönüştürülür. ACE inhibitör-
lerine bağlı gelişen anjioödemde rol oynayan mekaniz-
ma bradikinin yıkımındaki azalmadır (6-8).  

Ürtiker lezyonlarında histolojik olarak, nötrofil, eozi-
nofil, makrofaj ve T lenfositlerinden oluşan miks tipte pe-
rivasküler inflamasyon bulunur. Aynı zamanda, cilt biyop-
si örneklerinde hem normal hem de lezyon bölgesinde en-
dotel hücre adezyon moleküllerinin ve çeşitli sitokinlerin
artmış ekspresyonu da gösterilmiştir. Ancak, bu histolojik
özelliklerin hiçbirisi ürtiker için spesifik değildir (4-6).   

III. Sınıflandırma 
Ürtikerde, geçmişte birçok farklı sınıflandırma yön-

temleri kullanılmıştır (3). Bu farklı sınıflandırmaların kul-
lanımı hastaların izleminde, klinik çalışma sonuçlarının
karşılaştırılmasında ve güvenilir verilerin oluşturulmasın-
da bazı zorlukları da beraberinde getirmiştir (3-4). Bu ne-
denle on yılı aşkın süredir Dünya Allerji Organizasyonu
(WAO), Avrupa Allerji ve Klinik İmmünoloji Akademi-
si (EAACI) ürtikerin nedenine ve süresine göre klinik sı-
nıflandırılmasını önermektedir (3-4). Bu öneriye göre ür-
tiker klinik süresine göre akut veya kronik, tetikleyici fak-
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tör varlığına göre spontan veya tetiklenebilir ürtiker ola-
rak alt gruplarda sınıflandırılmaktadır (4). Bu sınıflama-
ya göre lezyonlar altı haftadan daha kısa sürede geçerse
akut ürtiker, altı haftadan uzun sürerse ve hemen hemen
her gün lezyonlar ortaya çıkarsa kronik ürtiker olarak sı-
nıflandırılmaktadır (Tablo 1) (4). Saptanabilen tetikleyi-
ci faktörler çoğunlukla fiziksel faktörlerdir (4-6). 

Bu sınıflandırma içerisine ürtikerya pigmentoza (ku-
tanöz mastositozis), ürtikeryal vaskülit, otoinflamatuar
sendromlar (kryoprin ilişkili periyodik sendromlar veya
Schnitzler sendromu), non-mast hücre aracılı (bradikinin
aracılı) anjioödem gibi farklı patogenetik mekanizmaların
rol oynadığı hastalıklar dahil edilmemiştir (Tablo 2) (4). 

IIIa. Akut Ürtiker 
Yaşam boyu her dört ya da beş kişiden birinde akut

ürtiker atağı gelişmektedir (1-3). Çocuklarda kronik ür-
tikere göre daha sık görülür. Bu sıklık atopik ve küçük ço-
cuklarda daha belirgindir (5).  Enfeksiyonlar, besin ve ilaç
allerjileri tespit edilebilen en sık akut ürtiker nedenleri-
dir (Tablo 3) (1,5). Ancak olguların önemli bir kısmın-
da neden tespit edilemez (1-6).    

Enfeksiyon, en sık saptanan akut ürtiker nedenidir (5,9).
Viral, bakteriyel ve paraziter enfekisyonlara bağlı geli-
şebilir. En sık viral üst solunum yolu enfeksiyonları ile
birliktelik gösterir (1). Yapılan çalışmalar, çocukluk
çağı akut ürtikerinin % 30-79’undan virüslerin sorumlu
olduğu göstermiştir (10,11). Çalışma sonuçları arasında
farklılık olmakla birlikte adenovirüs, enterovirüs, influ-
enza, Hepatit A, B, C, Sitomegalovirus (CMV), Epste-
in-Barr virüs (EBV), Parvo virüs B19 saptanmış olan en
sık viral etkenlerdir. Mikoplazma pnomoni, A grubu beta
hemolitik streptokok enfeksiyonları bildirilen en sık
bakteri nedenleridir (10).  

İlaçlar bir diğer akut ürtiker nedenidir (1,5). Burada
unutulmaması gereken en önemli nokta tüm ilaçların ür-
tikere neden olma potansiyellerinin olduğudur (6). Ço-
cukluk çağında en sık ürtikere neden olan ilaçlar penisi-
lin grubu antibiyotikler, NSAİİ’lerdir (1,4-6). Bu duru-
mun muhtemel nedeni çocukluk yaş grubunda bu ilaçla-
rın çok sık kullanılmalarıdır (5). Ayrıca, bu ilaçlar çoğun-
lukla enfeksiyonlar sırasında kullanıldığı için ürtikerin ilaç-
lara ya da enfeksiyona mı bağlı olduğunu belirlemek ol-

Tablo 1. Kronik ürtiker sınıflaması*

Tip

Kronik spontan ürtiker Tetikleyen faktörün belirlenemediği ve > 6 haftadan uzun süren ürtiker ve/veya 
anjioödem varlığı

Kronik tetiklenebilir ürtiker Semptomatik dermografizm (dermografik ürtiker, urticaria factitia)
Soğuk ürtikeri (Soğuk temas ürtikeri)
Gecikmiş basınç ürtikeri (Basınç ürtikeri)
Solar ürtiker
Sıcak ürtikeri (Sıcak temas ürtikeri)
Kolinerjik ürtiker
Kontakt ürtikeri (Temas ürtikeri)
Akuajenik ürtiker
Vibratuar anjioödem

*4 nolu yayından alınmıştır.

Tablo 2. Tarihsel nedenler veya klinik bulguları nedeniyle ürtiker ile ilişkilendirilmiş hastalıklar*

• Ürtikerya pigmentoza (makülopapüler kutanöz mastositozis)
• Ürtikeryal vaskülit
• Bradikinin aracılı anjioödem (örn; ACE inh)
• Egzersizle tetiklenen anafilaksi 
• Kriyoprin ilişkili periyodik sendromlar  (CAPS)  
• Muckle-Wells Sendromu (MWS)

Sensorinörinal işitme kaybı ile tekrarlayan ürtiker, ateş ve artrit atakları 
• Ailevi soğuk otoinflamatuar sendrom (FACS)
• Neonatal başlangıçlı multisistemik inflamatuar hastalık (NOMID)
• Schnitzler Sendromu

Monoklonal gamopati, lenfadenopati, tekrarlayan ateş, artrit ve ürtiker atakları
• Gleich Sendromu

IgM gamopatisiyle epizodik anjioödem ve eozinofili atakları
• Well sendromu (eozinofilik selülitis)

Eozinofilinin eşik ettiği granülamatöz dermatit

*4 nolu yayından alınmıştır.
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dukça güçtür (4). Bunun için serolojik inceleme ile orga-
nizmanın gösterilmesi gereklidir. Ancak bu laboratuvar
çalışmaların zaman gerektirmesi ve klinik uygulamala-
ra ek yarar sağlamaması nedeniyle pratik hayatta rutin ola-
rak kullanımları önerilmemektedir (10-12).  

Besin allerjisi (IgE-aracılı) bir diğer akut ürtiker ne-
deni olup, sıklıkla çocukluk çağında ortaya çıkmaktadır
(1-4). Akut ürtikere en sık sebep olan besinler süt, yumur-
ta, kabuklu kuruyemişler ve deniz ürünleridir (5). Aile-
ler ve hastalar gelişen ürtikerin çoğunlukla alınan besin-
lere bağlı olduğunu düşünmektedir (2,12). Ancak akut ür-
tiker etiyolojisini belirlemeye yönelik yapılan çalışmada,
olguların %69’nda klinik öykü sonrasında neden olarak
besin allerjisinden şüphe edilmişken, yapılan inceleme-
ler sonucunda bu 109 hastanın sadece birinde IgE-aracı-
lı besin allerjisi gösterilebilmiştir (13). Son dönemdeki
çalışmalar, besin ve besinlerin içerisinde kullanılan ko-
ruyucu, renklendirici katkı maddelerine karşı oluşan
psedoallerjik (IgE-aracılı olmayan) reaksiyona bağlı ge-
lişen akut ürtiker oranının daha fazla olabileceğini gös-
termektedir (2-6). Ayrıca, kan ve kan ürünlerinin trans-
füzyonu, kontrast madde uygulamaları, kontakt ürtiker de
diğer akut ürtiker nedenleridir (6). 

IIIb. Kronik Ürtiker
İmmünolojideki belirgin ilerlemelere rağmen halen bir-

çok olguda etiyolojik tanının konulamaması ve tedavi ce-
vaplarının iyi olmaması nedeniyle kronik ürtiker halen “can
sıkıcı” bir hastalık olamaya devam etmektedir (14).
Kronik ürtiker anlamlı düzeyde yaşam kalitesini etkile-
mekte ve tüm dünyada önemli bir sosyoekonomik yüke
neden olmaktadır (15).  Çalışmalar, sağlık ve iş gücü kay-
bı nedeniyle kronik ürtikerli olguların oluşturduğu top-
lumsal ekonomik yükün A.B.D’de 2.5-5 milyar $/yıl, Av-
rupa’da ise 5-10 milyar $/yıl olduğunu ortaya koymak-
tadır (16,17). Cilt hastalıkları arasında yaşam kalitesini
en olumsuz yönde etkileyen hastalıklardan birisidir (4).
Bu etki erişkin hastalarda ağır koroner hastalığın yapmış

olduğu etkiye benzer büyüklüktedir (15). Çocuklarda ise
okul devamı ve performansını oldukça olumsuz yönde et-
kilemektedir (1,4).     

Kronik ürtikerin yaşam boyu görülme prevelansı
%0.5-1 arasındadır (3-6). Her yaşta görülebilmesine rağ-
men, erişkin hayatta çocukluk dönemine göre daha sık göz-
lenmektedir. Kadınlarda sıklığı iki kat fazladır ve en sık 20-
40 yaş arasındaki çalışan popülasyonda görülür (2,6).  

Kronik ürtiker etiyolojisi akut ürtikere göre önemli
oranda farklılıklar göstermektedir (1-6). En sık belirlenen
neden fiziksel tetikleyicilerdir. Bir çocukta birden fazla fi-
ziksel tetikleyici kronik ürtiker nedeni olabilir. Çocuklar-
da semptomatik dermografizm, soğuk, kolinerjik ve gecik-
miş basınç ürtikeri en sık belirlenen tetikleyicilerdir (5).

Besin allerjisi (IgE-aracılı) daha nadir bir etiyolojik fak-
tördür (5). Özellikle günlük döküntüleri olan bir çocukta
etiyolojide öncelikle besin allerjisi düşünülmemelidir (2).
Son dönemde yapılan çalışmalar, besin katkı maddelerinin
(renklendirici, koruyucu) psedoallerjik (IgE-aracılı ol-
mayan) etki ile kronik ürtikere yol açabileceği gösterilmiş-
tir (5).  Enfeksiyonlar akut ürtikerdeki gibi belirgin bir eti-
yolojik faktör değildir (1). Hepatit B, C gibi viral enfek-
siyonlar ile H.pylori, diş absesi, üriner sistem bakteriyel in-
feksiyonları ve Anisakis Simplex gibi paraziter infeksiyon-
lar yapılan çeşitli çalışmalarda kronik ürtiker nedeni ola-
rak gösterilmiş ve bunların tedavisi ile klinik düzelmenin
sağlandığı çalışma sonuçlarında bildirilmiştir (9,18). An-
cak kronik ürtiker etiyolojisinde saptanan bu etkenlerin sık-
lığı çalışmalar arasında önemli farklılıklar göstermektedir.
Bu durum diyet alışkanlıklarındaki ve infeksiyon sıklıkla-
rındaki bölgesel farklılıklar ile açıklanmaktadır (3-4).  

Kronik ürtikerin bazı otoimmün hastalıklar ile birlik-
teliği sıktır. Kronik otoimmün (Hashimato) tiroidit bun-
lardan en iyi bilinenidir (1-4). Kronik ürtikerli hastaların
%12-14’ünde anti-tiroglobulin ve anti-peroksidaz otoan-
tikor varlığı gösterilmiştir. Çölyak hastalığı,  kronik ür-
tikerle ilişkili bir diğer otoimmün hastalıktır (6). Kronik
ürtikerli olgularda genel popülasyona göre bu hastalığın
görülme sıklığı yüksektir. Bazı çalışmalar, bu hastalara

Tablo 3. Akut ürtiker ve/veya anjioödem nedenleri * 

• İnfeksiyonlar ( örn; Parvo virüs B19, EBV)
• Besin allerjileri (IgE-aracılı)
• İlaç allerjileri (IgE-aracılı) 
• İmmün aracılı olmayan ilaç yan etkileri (örn; opiatlar, NSAİİ, kontrast madde)  
• Tetiklenebilir ürtiker atakları (örn; dermografizm veya kolinerjik ürtiker)
• Böcek ısırıklarına bağlı gelişen papüler ürtiker (örn; tahta kurusu, pire, scabies) 
• Besin zehirlenmesi (örn; skombroidoz) 
• Kontakt (Temas) ürtikeri ( örn; bitkiler, hayvan sekresyonlarıyla temas)
• Erken kontakt dermatiti (örn; zehirli sarmaşık, nikel)

*1 nolu yayından alınmıştır.
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uygulanan diyet ve tedavi ile kronik ürtiker kliniğinin dü-
zeldiğini göstermiş olsa da, bu hastalıklar ile kronik ür-
tiker arasındaki nedensel ilişkiyi tam olarak ortaya koya-
cak yeterli bilimsel kanıt bulunmamaktadır (1,19).  

Kronik ürtiker ayrıca sistemik hastalıkların bir bulgu-
su olarak da ortaya çıkabilmektedir.3,4 Sistemik lupus eri-
tematozis (SLE), Sjörgen Sendromu ve romatoid artrit gibi
kollejen doku hastalıkları bunların en iyi bilinenleridir.
Ayrıca, solid veya hematolojik maligniteler ile birlikte-
liğinin rapor edildiği yayınlar bulunmaktadır.  Ancak, bu
birlikteliğin koinsidans olması daha muhtemeldir. Ürti-
ker tablosu malignitenin tedavisi ile düzeliyorsa, ürtiker
ile malignite arasında bir ilişkiden bahsedilebilir (1-6).    

Kronik ürtikerde stres tetikleyici ve şiddeti artırıcı bir
faktördür (12,15). Olası mekanizma olarak, kronik ürti-
ker hastalarındaki artmış kortikotropin salgılatıcı hormon
(CRH) reseptör düzeyine paralel olarak, stres nedeniyle
salınan CRH düzeyindeki artış sonucunda deri mast hüc-
re degranülasyonun oluştuğu ileri sürülmektedir (20).     

Kronik ürtikerli olguların yaklaşık yarısından fazlasın-
da neden belirlenemez ve kronik spontan ürtiker olarak
sınıflandırılır (6). Son dönemde bu hastaların yaklaşık %30-
50’sinde otoimmünitenin patogenezde rol oynadığını des-
tekleyen otoantikorlar saptanmıştır (1-6). Bunlardan en
sık görüleni, bazofil ve mast hücre yüzeylerindeki yük-
sek affiniteli IgE reseptörünün alfa zincirine (FCεR1α)
karşı oluşan otoantikordur. İkincisi ve daha nadir görü-
len IgE antikorunun kendisine karşı gelişen anti-IgE oto-
antikorudur. Bu IgG tipindeki otoantikorlar, FCεR1α veya
IgE’ye bağlanarak bazofil ve mast hücrelerinin aktivas-
yona neden olmaktadır (1-6). Kronik ürtiker etiyolojisin-
den sorumlu otoantikorların belirlenmesi bir alt grup ola-
rak “kronik otoimmün ürtiker” veya “otoantikor ilişkili
ürtiker” tanımının yapılmasını beraberinde getirmiştir (1,4).
Kronik otoimmün ürtiker görülme sıklığı erişkin ve ço-
cuk olgularda benzer oranlardadır (2).  

IIIc. Tetiklenebilir (Fiziksel) Ürtiker Tipleri
Bunların ortak özelliği tetikleyicilere maruziyet son-

rasında ürtiker kliniğinin tekrarlamasıdır. Klinik oluşu-
muna neden olacak tetikleyici uyaranın şiddeti ve süre-
si hastadan hastaya hatta aynı hastada zamanla değişken-
lik gösterebilir (4-6).

Semptomatik Dermografizm
Tetiklenebilir (fiziksel) ürtikerin en sık görülen for-

mudur (4). Toplumdaki sıklığı %2-5’tir. Ancak, olgula-
rın çok az bir kısmında tedaviye ihtiyaç duyulmaktadır.

Derinin künt bir cisimle çizilmesini takiben hızlı bir şe-
kilde önce refleks vazokonstrüksiyona bağlı beyaz bir hat,
takiben kaşıntı, eritem ve lineer bir şişliğin oluştuğu kli-
nik tablodur. Lezyonların iyileşme süresi (30 dakika) ol-
dukça kısadır. Hastaların yaklaşık yarısında serum ile pa-
sif transferinin gösterilmesi nedeniyle IgE-aracılı bir me-
kanizmanın sorumlu olduğu düşünülmüş olmasına rağ-
men ilişkili olabilecek herhangi bir antijen tespit edile-
memiştir (6).

Soğuk Ürtikeri
Soğuk ürtikeri, soğuğa maruziyetten kısa süre sonra

ortaya çıkan ürtiker tablosudur. Herhangi bir yaşta orta-
ya çıkabilir ve cinsiyet ayrımı yoktur. Ürtiker daha çok
soğuk madde ile doğrudan temas eden yerde görülmek-
tedir. Sıcaklığın değişim miktarından çok, ani olması önem-
lidir. Olguların çoğunda, soğuk veya rüzgârlı havalarda
dışarı çıkılması kliniğin oluşmasına neden olmaktadır. Aynı
zamanda, vücudun tamamının soğukla ani teması  (örn;
soğuk suda yüzme gibi) çok fazla miktarda vazoaktif me-
diatör salınmasına ve sonuçta hipotansiyon ve şok tablo-
sunun gelişmesine neden olabilir. Literatürde, soğuk ür-
tikere bağlı gelişen hipotansiyon ve şok sonrasında
ölümler bildirilmiştir (6,12).

Soğuk ürtikeri kriyoglobulinemi, soğuk aglütinin
hastalığı, kriyofibrinojenemi ve paroksismal soğuk hemog-
lobinürisi gibi soğukta fonksiyon kazanan anormal im-
münglobulinlerin bulunduğu hastalıklarla birlikte görü-
lebilmektedir. Ancak, vakaların büyük kısmında anormal
bir protein tespit edilememekte ve idiopatik olarak adlan-
dırılmaktadır (6). 

Geç Basınç Ürtikeri
Basınç ürtikeri, basınca maruz kalan vücut bölgelerin-

de yaklaşık 4-6 saat sonra ortaya çıkan ürtiker ve anjioö-
dem tablosudur. Heterojen bir kliniğe sahiptir. Erkekler-
de daha sıktır ve genellikle otuzlu yaşlarda görülür. Bazı
hastalarda, basınca maruz kalan bölgelerde ürtiker geliş-
meksizin sadece şişlik oluşabilir. Bu nedenle basınç iliş-
kili anjioödem olarak da adlandırmaktadır. Lezyonlar, ge-
nellikle vücudun giysilerle (iç çamaşırı ve çorabın lastik
bölgeleri) basınca maruz kalan bölgelerinde oluşmakta-
dır. Uzun süreli yürüme sonrası ayak tabanlarında, otur-
ma sonrası gluteal bölgede ve elle yapılan basınç uygu-
lamaları sonrasında elde gelişebilir. Hastaların, lezyon böl-
gesinde kaşıntıdan çok ağrı ve yanma hissi tarif etmele-
ri, antihistaminlere genellikle cevap alınamaması, hasta-
lığın patogenezinde bradikinin gibi vazoaktif mediatör-
lerin rol oynadığını düşündürmektedir (14,21).       
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Kolinerjik Ürtiker
Tetiklenebilir ürtikerin yaklaşık %30’unu oluşturur

(21). Kolinerjik ürtiker,  egzersiz, terleme, stres veya sı-
cak banyo yapma gibi uyaranlara maruziyet sonrası or-
taya çıkan, etrafı belirgin eritemle çevrili küçük noktasal
ürtikerlerin oluştuğu klinik tablodur. Nadiren acılı yiye-
cekler ve alkol tüketimi sonrasında da gelişebilmektedir.
Lezyonlar, bu uyaranların vücut ısısını artırması sonucun-
da ortaya çıkmaktadır. Sıklıkla genç erişkin bireylerde gö-
rülmektedir. Kliniğin ilk oluştuğu dönemlerde lezyonlar
daha çok göğüsün üst kısmı ile boyun bölgesinde görülür-
ken, zamanla tüm vücuda yayılabilir. Bazı hastalarda, ko-
linerjik sistem aktivasyonuna bağlı olarak lakrimasyon, sa-
livasyon ve diyare gibi klinik bulgular da gelişebilir (6, 21).

Solar Ürtiker
Güneş ışığına (280-760 nm) maruziyet sonrası, sani-

yeler içerisinde kaşıntı, kızarıklık ve kabarıklık gelişir. Lez-
yonlar genellikle 1-3 saat içinde kaybolmaktadır. Herhan-
gi bir yaşta görülebilmesine karşın, genellikle 30-40’lı yaş-
lardaki kadınlar daha sık etkilenmektedir. Oldukça nadir
olarak görülmesine karşın, vücudun büyük kısmının gü-
neş ışığına maruz kalması sonrasında hipotansiyon ve so-
lunum sistemi bulguları gelişebilir (6). 

Akuajenik Ürtiker
Suyun sıcaklığından bağımsız olarak, direkt suyla te-

mas sonrasında ortaya çıkan ve kolinerjik ürtiker lezyon-
larına benzeyen noktasal çevresi belirgin eritemli ürtiker
tablosudur (3,4).  

Vibrasyon Ürtikeri
Ailesel geçişin bildirildiği nadir görülen ürtiker tipi-

dir. Sporadik vaka raporları da bildirilmiştir. Özellikle pnö-
matik çekiç kullanan kişilerde, maruz kalınan vibrasyon
uyarımı sonrasında belirgin kaşıntı ve ödemle seyreden
klinik tablodur (6).  

Kontakt (Temas) Ürtiker
Kontakt ürtiker, ekzojen protein ve kimyasallara ve-

rilen aşırı duyarlılık reaksiyonudur. Klinik sadece antijen-
le temasın olduğu bölgede gözlenir. Kontakt ürtiker olu-
şumundaki mekanizma IgE-aracılı mast hücre aktivasyo-
nudur. Duyarlılığı bulananlarda hayvan salgıları, gıdalar,
kimyasal maddeler ve lateks gibi allerjenlere maruziyet
sonrasında gelişebilmektedir (1).

IV. Tanı
Akut ürtikerde tanı ayrıntılı klinik öykü ve fizik

muayene ile konulur (1,6). Akut ürtiker çocuklarda sık-
lıkla infeksiyonlar, besin ve ilaç allerjilerine bağlı geli-
şebileceğinden öykü dikkatlice bu açılardan sorgulanma-
lıdır. Özellikle süt çocuklu döneminde ülkemiz için baş-
ta inek sütü ve yumurta başta olmak üzere IgE-aracılı be-
sin allerjisi akılda tutulmalı; ürtiker anafilaksinin bir par-
çası olabileceğinden diğer sistemlere ait semptomlar ve
fizik muayene bulguları anafilaksi açısından dikkatlice sor-
gulanmalıdır (4). Klinik öykü ile şüpheli tetikleyici ne-
denin belirlenemediği durumlarda güncel uluslararası reh-
berler akut ürtiker tanısında rutin laboratuvar tetkikleri-
nin yapılmasını önermemektedir (1-4). Bu olgular çoğun-
lukla uygun semptomatik tedavi ile veya kendiliğinden
iyileşmektedir. Ancak, mutlaka olgular klinik düzelme
açısından mutlaka takip edilmelidir (5). 

Kronik ürtikerde ise tanıya yönelik yapılacak birçok
test bulunmakta ve halen pratik hayatta hekimler tarafın-
dan tanısal değerlendirme amacıyla gereğinden fazla tet-
kik yapılmaktadır (3). Ancak çalışmalar tanısal amaçlı ge-
niş kapsamlı laboratuvar tetkiklerin tanıyı belirlemede an-
lamlı bir katkısının olmadığını ortaya koymuştur (22). Bu
nedenle güncel rehberler kronik ürtiker tanısında basamak-
lı tanı algoritmalarının kullanılmasını önermektedir (Şe-
kil 1) (4). Bu rehberlerde, her hasta için detaylı, invaziv
ve maliyeti yüksek standart bir tanısal değerlendirme ya-
pılması önerilmemektedir (1-4). Bu rehberlerin tanı algo-
ritmalarının ilk basamağını, ayrıntılı klinik öykü ve fizi-
ki muayene ile olası sistemik hastalık birlikteliğinin dış-
lanmasını sağlayacak olan tam kan sayımı (TKS), C-re-
aktif protein (CRP) ve sedimentasyon gibi temel labora-
tuvar testleri oluşturmaktadır. Birbirleriyle büyük oran-
da benzerlikler taşıyan bu tanı algoritmalarında, detaylı
testlerin kliniği uzun süredir devam eden, şiddetli ve/veya
persistan semptomlara sahip hastalarda yapılması öneril-
mektedir (Tablo 4) (4,23).  

Kronik ürtiker tanısının temelini de ayrıntılı klinik öykü
ve fiziki muayene oluşturur (1-6). Buradan etiyolojiye yö-
nelik elde edilecek bulgular tanı için istenecek laboratu-
var testlerine rehberlik edecektir. Hekimlerin aşağıdaki
soruların cevaplarını kapsayacak şekilde hastalardan
klinik öykü alması oldukça önemlidir (4).  
• Hastalığın başlangıç zamanı
• Lezyonların görülme sıklığı ve iyileşme süresi
• Semptomların gün içi değişkenliği
• Hafta sonu/hafta içi/ seyahat sırasında görülme sıklığı 
• Ürtiker lezyonlarının şekli, büyüklüğü ve dağılımı
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• Anjioödemin eşlik edip etmediği 
• Lezyonlara eşlik edebilecek kaşıntı, yanma hissi veya

ağrının varlığı
• Lezyonların oluşumuyla fiziksel tetikleyicilerin veya

egzersizin ilişkisi
• Lezyonların oluşumuyla alınan besinler arasındaki ola-

sı ilişki 
• Lezyonların oluşumuyla kullanılan ilaçların ilişkisi

(NSAİİ, hormon, immünizasyon, laksatifler, göze veya
kulak damlası, vitaminler, bitkisel içerikli ilaçlar)

• Kliniğe eşlik eden ateş, halsizlik, kilo kaybı, artralji
ve artrit gibi sistemik hastalık bulgularının varlığı

• Çalışmakta olduğu iş alanı ve sıklıkla yapılan hobiler
• Ailede ve çocukta atopi ve ürtiker öyküsü
• Özgeçmişte veya eşlik eden infeksiyon, allerji, tiro-

id, kollejen doku, gastrointestinal veya diğer sistemik
hastalık varlığı  

• Eşlik eden psikosomatik veya psikiyatrik hastalık
varlığı 

• Yaşamdaki stres düzeyi 
• Kliniğin yaşam kalitesi üzerine olan etkisi 
• Kullanılan tedaviler ve bu tedavilere klinik yanıt 

Yukarıdaki sorulara alınacak yanıtlar ve fizik muaye-
ne bulguları sonucunda olası tetikleyici faktör ya da fak-
törler belirlenmişse bir sonraki aşamada bu tetikleyicile-
re yönelik uyarı (provokasyon) testleri yapılmalıdır (1-4).
Bu testler tanı konulmasının yanında kliniğin oluşması için
gerekli uyaran eşiğinin de belirlenmesini sağlamaktadır.
Bu eşiğin belirlenmesi klinik izlemde, hastalığın şidde-
tinin ve tedavi yanıtının belirlenmesinde faydalı olacak-
tır (4). Ancak, günümüzde sadece soğuk ürtiker  (Temp-
Test®) ve semptomatik dermografizm  (dermografomet-
re) için standardize edilmiş ticari provokasyon testleri bu-
lunmaktadır (24).  

Besin allerjisi (IgE-aracılı) çok nadiren kronik ürtiker
sebebi olabilmektedir (1-4). Aile veya hastaların çoğun-
luğu gelişen ürtikerin besin allerjisi ile ilişkili olduğuna
inanmakta ve sıklıkla birinci basamak hekimler tarafın-
dan allerji testi yapılması amacıyla hastanelere sevk edil-

Şekil 1. Ürtiker tanı algoritması. 1 Aile öyküsü ve semptomların başlangıç zamanı detaylı sorgulanmalı, kan inflamasyon belirteç-
lerinde (CRP, Sedimantasyon) artış gözlenmeli, periodik sendromlar için genetik mutasyon bakılmalıdır.  2 Serum kompleman
C4, C1q esteraz düzeyi ve fonksiyonu, erişkinlerde C1q inibitör antikoru ve genetik mutasyon çalışması yapılmalıdır.  CAPS, kri-
yoprin ilişkili periyodik sendromlar; FCAS, ailevi soğuk otoinflamatuar sendromlar; MSW, Muckle Wells Sendromu; NOMID,
neonatal başlangıçlı multisistemik inflamatuar hastalık; HIDS, Hiper-IgD sendromu, TRAPS, Tümör nekroz alfa ilişkili periyodik
sendrom;  HAE, Herediter anjioödem; AAE, Akkiz anjioödem; ACE; Anjiotensin convering enzim; JIA, Juvenil idiopatik artrit.
Allergy 2014;69:868-87.
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mektedir. Hastalar/aileler 24 saat veya daha uzun süre önce
almış oldukları besinlerle gelişen klinik bulgular arasın-
da ilişki kurmaktadır (2). Ancak, besinlerin alınmasının
üzerinden bir gece geçen veya sabah kalktığında bulgu-
ları ortaya çıkan hastalarda besin allerjisi öncelikle dü-
şünülmemelidir. Özellikle günlük semptomlara sahip has-
talarda besin allerjisi (IgE-aracılı) oldukça nadirdir (1,4).
Ürtiker nedeni olarak besin allerjisi (IgE-aracılı); 
• Belirli bir besin alınımından sonraki ilk 60 dakika (ge-

nellikle ilk 20 dakika) içinde klinik bulgular ortaya çı-
kıyor ve aynı besinin tekrar alımı sonrasında klinik bul-
gular tekrarlıyorsa,

• Egzersizi takiben belirli bir besin alınımından sonra
klinik bulgular ortaya çıkıyorsa

• Lateks maruziyeti sonrasında oluşuyorsa ve 
• Bilinen duyarlılığa sahip bireyde aynı antijenle temas

sonrası klinik bulgular ortaya çıkıyorsa öncelikle dü-
şünülmelidir (2).
Yukarıdaki klinik öykülerden birine sahip hastalarda

olası allerjenle epidermal prik testi veya spesifik IgE öl-
çümü yapılmalıdır (6). 

Son dönemlerde besin katkı maddelerine (koruyucu,
renklendirici) bağlı gelişen psedoallerjik (IgE-aracılı ol-
mayan) reaksiyonlar da kronik ürtiker nedeni olarak kar-
şımıza çıkmaktadır. Özellikle hazır gıda ve abur cubur tü-
ketme alışkanlığına sahip olgularda öncelikle diğer tetik-
leyici faktörler saptanamıyorsa psedoallerjik  reaksiyon
varlığı değerlendirmek amacıyla diyet günlüğü tutulabi-
lir. Diğer rehberlerden farklı olarak EAACI rehberi tanı
algoritmasında, özellikle semptomatik tedaviye yanıtsız
olgularda 3-4 hafta süre ile besin katkı maddelerinin uzak-
laştırılacağı diyet eliminasyonun yapılması önerilmekte-
dir. Bu dönemde klinik, diyet eliminasyonundan bağım-
sız olarak kendiliğinden düzelmiş olabilir. Bu nedenle di-
yet eliminasyonuna klinik yanıt veren hastalarda diyetin
açılması ile kliniğin tekrarladığının gösterilmesi son de-
rece önemlidir (4). 

Klinik öykü ve fizik muayene ile olası tetikleyici be-
lirlenemeyen kronik spontan ürtikerli olgularda ilk basa-
mak laboratuvar testleri olarak CBC, CRP ve sediman-
tasyon ölçümü yapılmalıdır (1-4). Sedimantasyon yüksek-
liği bulunan hastalarda öncelikle eşlik eden sistemik has-

Tablo 4. Ürtiker tanısında kullanımı önerilen testler*   

Tip Alt tipler  Temel Tanı Testleri Detaylı Tanı Testleri

Spontan ürtiker Akut ürtiker önerilmez önerilmez

Kronik ürtiker CBC, ESR veya CRP Deri prik testi 
Şüpheli ilaçların kullanımı Tiroid hormanları ve otoantikorları
önlenmeli (örn: NSAİİ) Diğer fonksiyonel otoimmün antikorlar 

(çölyak otoantikorları, ANA, anti-DNA)
İnfenksiyon hastalıkları  (örn. H.Pylori) 
Otolog serum testi
Psedoallerjenik diyet (3 hafta)
Triptaz ‡
Cilt biyopsisi

Tetiklenebilir Soğuk ürtikeri *Soğuk provokasyonu testi CBC, ESR veya CRP, kriyoproteinler, prote
ürtiker (ön kol buz testi, soğuk su in elektroferezi diğer oto-inflamtuar 

veya rüzgar testi) hastalıkların ayırıcı tanısı için önerilir

Geç basınç ürtikeri *Basınç testi önerilmez

Sıcak ürtikeri *Sıcak su provokasyon testi önerilmez

Solar ürtiker *Değişik dalga boyutlarında Diğer dermatozlar dışlanmalı 
UV veya ışıkla provokasyon 
testi 

Semptomatik *Cildin sert cisimle çizilmesi CBC, ESR veya CRP
dermografizm (dermagrafometre)

Kolinerjik ürtiker Egzersiz veya sıcak banyo önerilmez
ile provokasyon

Akuajenik (su) ürtiker Vücut sıcaklığındaki ıslak önerilmez 
giysi ile provokasyon 
(20 dakika) 

Kontakt (temas) ürtiker Deri prik  testi önerilmez

Vibratuar anjioödem Vorteks ile test önerilmez

* 4 nolu yayından alınmıştır. CBC, tam kan sayımı; ESR, sedmentasyon hızı; CRP, C-reaktif protein, ANA, antinükleer antikor
† Şiddetli, persistan ve/ veya uzun süreli hastalık varlığında ya da ayrıcı tanı gereksinimi olduğunda şüphe edilen nedene göre yapılmalıdır.
Klinik öykü istenilecek testler için belirleyici olmalıdır. 
‡ Şiddetli hastalık varlığında; * Provokasyon testinde klinik ile ilişkili tetikleyici uyaran eşiği belirlenmelidir.
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talık varlığından şüphe edilmelidir. Sadece ürtikere bağ-
lı sedimantasyon yüksekliği beklenmez. Ateş, halsizlik,
kilo kaybı, organomegali, artalji ve artrit gibi semptom
ve bulgularında kliniğe eşlik etmesi sistemik hastalık var-
lığını kuvvetlendirir. Bunlar arasında kollejen doku has-
talıkları (SLE), sistemik vaskülitler, kronik enfeksiyon-
lar (Hepatit B, C, H.pylori), paraproteinemiler başlıca dü-
şünülmesi gereken hastalıklardır. Böyle olgularda kom-
pleman C3 ve C4 düzeyleri, ANA, serum protein elek-
troferezi, hepatit serolojisi ve idrar analizleri yapılmalı-
dır.  Aynı zamanda olguda veya ailesinde tiroid hastalı-
ğı olanlarda tiroid fonsiyonları ve tiroid otoantikor düzey-
leri ölçülmelidir (1-4). Büyüme ve gelişme geriliği, ishal
başta olmak üzere gastrointestinal semptomları olan
özellikle çocuk hastalarda çölyak serolojisi araştırılma-
lıdır (2,3). Tüm bu ileri laboratuvar tetkikleri klinik öykü
ve fizik muayene bulgularına göre istenmelidir (1-6). Ru-
tin olarak malignite veya kronik infeksiyon varlığını dış-
lamak için laboratuvar testleri istenmemelidir (3).  

Kronik spontan ürtikeri olan, antihistamin tedavisine
yeterli klinik yanıt alınamayan, şiddetli ve persistan se-
yirli seçilmiş olgularda EAACI/WAO rehberi tanı algo-
ritmasının ikinci basamağında, kronik otoimmün ürtiker
(otoantikor ilişkili kronik ürtiker) varlığı değerlendirmek
amacıyla otolog serum testi (OST) veya bazofil histamin
salınım testi (BHST) yapılmasını önermektedir (3-4). Oto-
log serum testi herhangi bir masraf gerektirmeyen, has-
taların serumlarındaki non-spesifik histamin salgılatıcı fak-
tör(lerin) ve dolayısıyla otoimmünitenin varlığının değer-
lendirildiği bir testtir. Bu testin yapılışında standardizas-
yonu sağlamak amacıyla EAACI 2009 yılında bir ortak
görüş raporu yayınlamıştır (25). Ancak son dönemdeki
çalışmalarda, sağlıklı kontrollerin %40-45’inde, allerjik
veya allerjik olmayan solunum sistemi semptomları
olan çocuk ve erişkin olguların %40-80’ninde OST’nin
pozitif olduğunun gösterilmesi, invaziv yöntem olması,
infeksiyon bulaştırma riskinin dışlanamaması ve düşük
duyarlılık ve seçiciliğe sahip olması nedeniyle özellikle
çocuklar yaş grubunda BHST’nin OST yerine kullanıl-
ması ağırlık kazanmıştır (4). Bu rehberlerin aksine Ame-
rikan rehberi tanı algoritması ise bu otoantikorlar ile ür-
tiker kliniği, seyri, tedavi yanıtı ve prognozu açısından
tam olarak nedensel ilişkinin halen yeterli kanıt düze-
yinde ortaya konulamaması nedeniyle kullanımlarını
önermemektedir (1). 

Ürtiker ayırıcı tanısında farklı patofizyolojik mekaniz-
maların rol oynadığı, bazılarında ürtikerin kliniğin bir par-

çası olarak ortaya çıktığı sistemik hastalıklar öncelikle dü-
şünülmelidir. Ayrıcı tanıda en önemli nokta vaskülit bul-
gularının ürtikerden ayırt edilmesidir. Lezyonlar basmak-
la solmuyor ve peteşi ve purpura lezyonlara eşlik ediyor-
sa, lezyonların iyileşmesi 24 saatten uzun sürüyor ve iyi-
leşen yerlerde hiperpigmentasyon oluşuyorsa, kaşıntı ye-
rine ağrı ve hassasiyet lezyonlara eşlik ediyorsa vaskü-
lit lehine değerlendirilmelidir (2). Klinik olarak vaskü-
litten şüphelendiğinde tanıyı doğrulamak amacıyla lez-
yonlardan cilt biyopsisi alınmalıdır (5,6). Biyopside kü-
çük damarları tutan nekrotizan vaskülit bulguları, immü-
nofloresan incelemede immünglobulin ve kompleman de-
polanması görülür (5,6). Ürtiker tanısında vaskülit şüp-
hesinin olmadığı durumlarda rutin cilt biyopsisi yapılma-
sı önerilmemektedir (1-6). Çünkü bugüne kadar yapılan
çalışmalarda belirlenmiş olan histopatolojik bulguların hiç-
birisi ürtiker etiyolojisini ve tiplerini belirlemek için spe-
sifik ve patogonomik özelikler taşımamaktadır (5,6). 

V. Tedavi
Günümüzdeki rehberlerde önerilen ürtiker tedavi al-

goritması esas olarak iki başlık altında toplanmaktadır.
Bunlardan ilki altta yatan nedenlerin ve tetikleyici fak-
törlerin belirlenmesi ve eliminasyonudur. Ancak hasta-
ların çoğunda tedavi edilebilir bir neden belirlenemez (6).
İkincisi ise semptomatik tedavidir. Bu tedavi yaklaşım-
larıyla tüm hastaların semptomsuz kalmasını sağlamak esas
amaçtır (1-6). 

En iyi tedavi yaklaşımı ürtikerin nedenini belirlemek
ve tedavi edebilmektir (4-6). Tetiklenen ürtikerde uyaran-
dan kaçınmak en iyi tedavi seçeneğidir. Ancak, bunun has-
talar tarafından gerçek hayatta sağlanabilmesi hiç kolay
değildir. Mutlaka hastalara tetikleyici faktörlere nasıl ma-
ruz kalabileceği ve kaçınma yolları hakkında yeterli bil-
gi verilmelidir. Buna rağmen hastaların çoğunda kliniğin
gelişimine neden olabilecek tetikleyici uyaran şiddetinin
düşük olması bunlardan tam olarak kaçınabilmeyi olanak-
sız hale getirmektedir (1-4). Klinik öykü uyumlu ve la-
boratuvar testleriyle belirlenmiş besin allerjili (IgE-ara-
cılı) olgularda sorumlu besin diyetten uzaklaştırılmalıdır
(5,6). Ayrıca, besin katkı maddelerine bağlı olarak pse-
doallerjik ( IgE-aracılı olmayan) reaksiyonun etiyoloji-
den sorumlu olduğu düşünülen durumlarda, hastalar
düşük psedoallerjen içerikli özel diyet uygulanabilir ve
klinik cevap değerlendirilebilir (4). Besin allerjisinde (IgE-
aracılı) sorumlu besinin diyetten uzaklaştırılmasından son-
raki 24-48 saat içinde klinik iyileşme sağlanırken, pse-
doallerjik reaksiyonda klinik iyileşmenin görülebilmesi
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için en az 3-4 hafta süreyle bu diyetin uygulanması ge-
reklidir (4).  Bazı çalışmalarda, kronik spontan ürtikerli
olguların yaklaşık yarısında klinik iyileşme geliştiği
gösterilmiştir (3).

İlaçlar hem ürtiker nedeni hem de ürtiker alevlenme-
lerine neden olabilmektedir. Bundan dolayı ürtiker nede-
ni olan ilaçların kullanımı bırakılmalı veya güvenilir di-
ğer grup ilaçlarla değiştirilmelidir (1-4). Ayrıca, ürtiker-
li hastalarda opiatlar, salisilat ve diğer NSAİİ kullanımın-
dan mümkün olduğunca uzak durulmalıdır (1). Enfeksi-
yon ve kronik sistemik inflamatuar hastalıkların tedavi-
si ile ürtiker kliniği düzelebilir. Stresli yaşamla ürtiker ara-
sındaki ilişki tam olarak aydınlatılamamış olsa da, çalış-
ma sonuçlarının çoğu stresin kronik spontan ürtiker ge-
lişiminde, hastalığın alevlenmesi ve şiddetinin artmasın-
da tetikleyici bir faktör olduğunu desteklemektedir
(14,15). Ayrıca, ürtikerin kendisi de hastalar için önem-
li bir stres kaynağıdır. Bu nedenle hastaların stresten uzak-
laşması klinik şiddeti azaltacak ve yaşam kalitesinin art-
masını sağlayacaktır (12). Kronik spontan ürtikerli has-
taların önemli bir kısmında anksiyete ve depresyon gibi
psikiyatrik bozukluk görülmektedir. Bu nedenle hastala-
rın tedavisinde eşlik eden psikiyatrik hastalık varlığı de-
ğerlendirilmeli ve tedavi edilmelidir (12, 26).                   

Semptomatik Tedavi 
Semptomatik tedavide güncel rehberler birbirleriyle

oldukça benzerlik gösteren basamaklı tedavi algoritma-
larının kullanılmasını önermektedir (Şekil 2 ve 3) (1-4). 

Antihistaminler ürtiker tedavisinin temelini oluşturur
ve tüm ürtiker formlarında etkilidir (5,6). Bütün rehber-
ler ilk basamak tedavisi olarak antikolinerjik yan etkisi
olmayan ve santral sinir sistemini baskılayıcı etkileri mi-
nimal olan ikinci kuşak antihistaminlerin kullanılmasını
önermektedir (1-4). Ürtiker tedavisinde etkinlikleri ka-
nıtlanmış oldukça güvenilir ilaçlardır. Aynı zamanda uzun
terapötik etkinliğe sahip olmaları ve günde tek doz kul-
lanılmaları tedaviye uyumunu artırmaktadır (1-6). Setri-
zin, levosetrizin, loratadin, desloratadin, feksofenadin ve
rupatadin çocukluk yaş grubunda güvenle kullanılabile-
cek ikinci kuşak antihistaminlerdir (4).

İkinci kuşak antihistaminler önerilen dozlarda kulla-
nıldığında kronik ürtikerli hastaların yaklaşık yarısında ye-
terli klinik yanıt elde edilememektedir (15). Klinik pra-
tikte uzun zamandır antihistamin dozlarının artmasıyla daha
iyi klinik yanıt alındığı bilinmektedir (2,4). Son dönem-
de setrizin, levozetrizin, desloratadin ve rupatadin ile ya-
pılan çalışmalarda, önerilen dozlardan dört kat yüksek doz-

larda kullanımlarının tedavi etkinliğini artırdığı gösteril-
miştir (27,28). Bu nedenle klinik yanıt alınamayan has-
talarda önerilen dozların üzerine çıkarak antihistamin kul-
lanılması rehberler tarafından önerilmektedir (1-4). Son
EAACI rehber algoritmasında, önerilen dozda yanıt alı-
namayan tüm hastalarda klinik yanıt sağlanana kadar öne-
rilen dozun dört katına kadar çıkılması ikinci tedavi ba-
samağı olarak önerilmektedir (Şekil 2) (4). Ancak yük-
sek doz (önerilen dozun dört katı) kullanım beraberinde
hastadan hastaya değişkenlik gösterse de sedatif yan et-
kilerin ortaya çıkabilmesine neden olmaktadır (1,2).

İkinci kuşak antihistamin ilaçların klinik etkinlikleri
hastadan hastaya farklılık gösterir (6). Bu nedenle öne-
rilen dozda uygulanan tedaviye yanıt vermeyen bir has-
tada diğer bir ikinci kuşak antihistamin daha iyi bir kli-
nik yanıt verebilir. Aynı zamanda, her molekülünün his-
tamin reseptörüne bağlanma ve onu inaktif durumda sta-
bilize edebilme yeteneği değişkenlik gösterir. Bu neden-
le ilk basamak tedaviye yanıt vermeyen bir hastanın te-
davisine farklı molekül ikinci kuşak antihistamin eklene-
bilir ya da bununla değiştirilebilir. Özellikle BSACI ve
Amerikan rehber algoritmalarında ikinci basamakta bu se-
çenekler yüksek doz kullanıma alternatif olarak öneril-
mektedir (1,2) (Şekil 3).  

Birinci kuşak antihistaminler, ciddi antikolinerjik ve
santral sinir sistem baskılayıcı yan etkilere sahiptir (5,6).
Kan-beyin bariyerini geçtikleri için santral sinir sistemin-
de sedasyon yapmakta, kognitif ve psikomotor performan-
sı bozmakta ve hastaların günlük yaşamlarını önemli oran-
da etkilemektedir. Ayrıca birçok ilaçla etkileşime girebil-
meleri (sedatifler, analjezikler, hipnotikler ve monoamin
oksidaz inhibitörleri) ve terapötik etki sürelerinin kısa ol-
ması diğer önemli dezavantajlarıdır (1-6). Hidroksizine
göre difenhidramin, klorfeniramin ve prometazinin daha
fazla potansiyel yan etkiye sahip oldukları bilinmektedir
(1). Güncel hiçbir rehber ilk basamak tedavide bu ilaç-
ların kullanımını önermemektedir (1,2,4). Ancak Ame-
rikan rehberi klinik etkinlikleri tam olarak bilinmeyen, yük-
sek maliyetli ve ciddi yan etki geliştirme riski bulunan di-
ğer alternatif tedavilere geçilmeden önce birinci kuşak an-
tihistaminlerinde (örn; hidroksizin, doksepin) mevcut te-
daviye ek olarak denenebileceğini belirtmektedir (Şekil
3) (1). Ayrıca, bu rehberler LTRA’ların da bir tedavi se-
çeneği olarak bu basamakta kullanılmasını önermektedir
(1,2). Düşük tedavi etkinliklerine rağmen, LTRA’ların iyi
güvenlik profiline ve düşük maliyete sahip olmaları bu
önerinin temelini oluşturur. EAACI rehber algoritmasın-
da ise LTRA’lar diğer alternatif tedavileri oluşturan oma-
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lizumab ve siklosporin ile birlikte üçüncü basamak teda-

vi seçeneği olarak önerilmektedir. Bu basamakta hangi-

sinin (LTRA, omalizumab veya siklosporin A) tercih edi-

leceği konusundaki karar hekime bırakılmıştır ve hasta ba-

zında karar verilmesi önerilmektedir (4).       

Siklosporin A, ürtiker tedavisinde en fazla bilgiye sa-

hip olunan immünüsüpresif ilaçtır (6).  Mast hücresinden

mediatör salınımını engellemektedir (1,2). Son dönemde

antihistamin tedavisine cevap alınmayan kronik ürtiker-

li hastalarda yapılan plasebo kontrollü çalışmalarda an-

lamlı düzeyde kliniği iyileştirici etkisi olduğu belirlenmiş-

tir (29-31). Aynı zamanda kortikosteroidlere göre çok daha

iyi bir risk/fayda oranına sahiptir (1-4). Bu nedenle kli-

nik kontrol için uzun süre kortikosteroid kullanımı gere-

ken hastalarda steroid kurtarıcı tedavi olarak kullanılabi-

lir. Ancak önemli yan etkilere sahiptir ve yakın klinik ta-
kip gereklidir (6). 

Omalizumab, monoklonal anti-IgE antikorudur. Son
dönemde yapılan randomize plasebo kontrollü çalışma-
lar kronik ürtikerli hastalarda oldukça etkili olduğunu or-
taya koymuştur. Önceleri kronik otoimmün ürtikerde et-
kili olacağı düşünülmüş olsa da tüm kronik ürtiker
formlarında etkiliği olduğu ve güvenle kullanılabileceği
belirlenmiştir (32,33). Bu tedavinin en önemli dezavan-
tajı yüksek maliyetidir (4).  Serum total IgE düzeyinden
bağımsız olarak aylık 150-300 mg dozunda kullanımı has-
talarda etkin tedavi yanıtı oluşturmaktadır (1,4). Klinik
yanıt bazı hastalarda ilk haftada, bazılarında ise aylar son-
ra ortaya çıkabilir. Ancak sağlanan klinik yanıt tedavi ke-
siminden hemen sonra bozulmaktadır (23). Geçen yıldan
itibaren ülkemizde de omalizumab ürtiker tedavisinde on
iki yaş üzeri hastalarda kullanılabilmektedir.    

Kortikosteroidlerin, antihistamin tedavisine cevap
alınamayan akut ürtikerde ve kronik ürtikerin akut alev-
lenmelerinde kısa süreli ( <10 gün) olarak kullanılması
önerilmektedir (4-6). Erişkinlerde prednizolon 40-60
mg/gün, çocuklarda ise 1 mg/kg/gün dozunda kullanıla-
bilir. Uzun süreli kullanımları ciddi sistemik yan etkileri
nedeniyle önerilmez ve uzun süreli kortikosteroid ihtiya-
cı olan hastaların mutlaka bu konudaki deneyimli allerji ve
dermatoloji kliniklerine yönlendirilmesi gereklidir (2).

İntravenöz immünglobulin, plazmaferez,  tümör nek-
rozis faktör-α antogonisti, metotreksat, dapson ve sulfa-
salazin tedavilerinin etkili olduğunu gösteren vaka rapor-
ları mevcuttur. Bu tedavi seçenekleri kronik ürtiker teda-
visinde deneyimli merkezlerde son tedavi yaklaşımı

Şekil 2. Avrupa Allerji ve Klinik İmmünoloji Akademisinin
(EAACI) kronik ürtiker tedavi algoritması. 
* Sıralama tercih önceliğini göstermemektedir. AH, 
antihistamin; LTRA, lökotrien reseptör antagonisti; Allergy
2014;69:868-87

Şekil 3. Amerikan JTF rehberinin ve İngiliz Allerji ve Klinik İmmünoloji Derneğinin (BSACI) kronik ürtiker tedavi algoritması.
* Sıralama tercih önceliğini göstermemektedir. AH, antihistamin; LTRA, lökotrien reseptör antagonisti; J Allergy Clin Immunol.
2014;133:1270-7; Clin Exp Allergy 2015;45:547-65. 
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olarak kullanılabilir (1,3). Önceki dönemlerde önerilen
sodyum kromoglikat, nifedipin, kolsişin ve indometazin
gibi ilaçların klinik etkisinin olmadığı randomize-plase-
bo kontrollü çalışmalarla gösterilmiştir (4). Fototerapi, cilt-
te bulunan mast hücre sayısını azaltarak etkisini göster-
mektedir. Kronik ürtiker ve semptomatik dermografizim-
de antihistaminlere 1-3 ay süreyle UV-A ve UV-B teda-
visi eklenebilir (3).   

VI. İzlem ve Prognoz
Akut ürtikerli hangi hastanın kronikleşeceği önceden

öngörülemez (15). Bu nedenle akut ürtikerli hastalarda
klinik iyileşme takip edilmeli ya da hastaya klinik seyir
hakkında bilgi verilerek ne zaman tekrar başvurması ge-
rektiği belirtilmelidir (1-6).

Kronik ürtikerde tedavi yanıtının değerlendirilmesi te-
davi başlangıcından en az 2 hafta sonra yapılmalıdır (4).
Bu sürenin sonunda tedaviye yeterli yanıt alınamayan has-
tada bir üst basamağa geçilmelidir. Hastanın kliniği kont-
rol altına alınana kadar, her 1-4 haftada klinik cevabın de-
ğerlendirilmesi amacıyla kontrol yapılmalıdır (4). Klinik
kontrol altına alındıktan sonra rehberler en az 3-6 ay te-
daviye devam edilmesini önermektedir (2). Başvuru
öncesi hastalık süresi uzun olan veya anjioödemin ürti-
kere eşlik ettiği olgularda bu süre 6-12 aya uzatılabilir (2).
Her hastada ürtiker klinik şiddeti dalgalanmalar göstere-
bilir ve herhangi bir zamanda remisyona girebilir. Bu ne-
denle hastaların 3-6 ayda bir klinik değerlendirmesi yapıl-
malıdır. Rehberler tedavinin birden değil de azaltılarak ke-
silmesinin daha uygun olacağını belirtmektedir (1,2-4).

Rehber algoritmalarına göre yüksek doz antihistamin
tedavisine yeterli sürede (1-4 hafta) klinik yanıt alınama-
yan hastalar ürtiker tedavisi konusunda deneyimli klinik-
lere sevk edilmelidir (4). Bu hastalara daha önce yapılma-
mışsa etiyolojik nedenleri belirlemek için detaylı tanısal in-
celeme yapılmalıdır. Özellikle çocuk hastalar olası alter-
natif tanılar açısından yeniden değerlendirilmelidir (2,5).

Tedavi izleminde hastalık şiddetinin belirlenmesi
hekimlere oldukça önemli bilgiler sağlamaktadır. Tetik-
lenebilir ürtikerde kliniğe neden olan uyarı düzeyinin be-

lirlemesi, klinik izlemde hem hastalık aktivitesinin hem
de tedavi cevabının değerlendirilmesinde kullanılabilir.
Ürtiker aktivite skoru (UAS) akut veya kronik spontan
ürtikerli hastalarda kullanılabilir (2,4). Ürtiker aktivite skor-
laması ürtiker lezyonları ve kaşıntının şiddetine göre ya-
pılmaktadır (Tablo 5). Hem hasta hem de hekim için UAS
hastalığın şiddetini belirlemede ve tedaviye cevabın de-
ğerlendirilmesinde güvenilir bilgiler sağlar (4). Kronik
ürtikerli hastalarda yaşam kalitesinin artırılması tedavi-
nin amaçlarından biridir. Bu nedenle kronik ürtikerli has-
talar için geliştirilmiş olan yaşam kalite anketi (CU-Q2oL)
Türkçe’ye çevrilmiştir. Bu yaşam kalite anketinin kulla-
nılması kliniğin ve tedavi etkinliğinin değerlendirilmesin-
de faydalı olacaktır (34).

Kronik ürtikerli hastaların hekimlerden duymak iste-
dikleri ne zaman düzeleceğinin söylenmesidir. Bunu söy-
leyebilmek şu an için oldukça güçtür (1-6). Yapılan iz-
lem çalışmalarının sonuçları belirgin farklılıklar göster-
mektedir (2). Erişkin hastaların çoğunda hastalık süresi
bir yıldan fazla, yaklaşık %11’inde beş yıldan uzun süre
devam etmektedir (15). Çocuklarda erişkinlere göre so-
nuçlar daha yüz güldürücüdür (5). Bir çalışmada hasta-
ların %11.6’sı ilk bir yılda, %38.4’ü beş yıl sonunda iyi-
leşirken, diğer çalışmada çocukların %58’nin ilk altı ayda
düzeldiği saptanmıştır (35,36). Son dönemde ülkemizde ya-
pılan bir çalışmada ise hastaların %16’sının ilk bir yılda,
%50’sinin ise beş yılın sonunda iyileştiği belirlenmiştir (37). 

Kronik ürtikerde prognozu üzerine etkili olan dört
önemli faktör belirlenmiştir. Kliniğin şiddetli olması, an-
jioödemin eşlik etmesi, otoimmüniteyi gösteren OST po-
zitifliği veya fiziksel ürtiker birlikteliğinin olması hasta-
lığın daha uzun seyirli olacağını desteklemektedir (1,4,6).   
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