
Öz
Anjiyoödem mukoza ve cildin derin tabakalarında bulunan kapillerlerden artmış plaz-

ma sızmasına bağlı lokal, enflamatuar olmayan ve kendini sınırlayan bir ödem olarak
tanımladır. Histamin ve bradikinin gibi iki ana mediatör, anjiyoödem vakalarının çoğu-
nun patofizyolojisinde rol oynarlar.  Bu mediatörlere göre, anjiyoödem esas olarak his-
tamin- ve bradikinin-aracılı hastalık olarak sınıflandırılır. Anjiyoödem ürtikerin bir be-
lirtisi olarak kabarıklıkla beraber olabilir ve bu şekli çoğunlukla histaminerjik (allerjik,
IgE-aracılı) tiple ilişkilidir. Histaminerjik anjiyoödem en sık anjiyoödem tipidir. Anji-
yoödem, akut (semptomlar 6 haftadan kısa sürerse) veya kronik (semptomlar 6 hafta-
dan uzun sürerse) olarak iki şekilde ayrılabilir. Anjiyoödem, ürtikerle (kaşıntılı kaba-
rıklık) beraber olup olmamasına göre de daha ileri sınıflanabilir. Kaşıntılı kabarıkla be-
raber olan anjiyoödem, akut ya da kronik, spontan ya da indüklenebilir bir ürtikerin gös-
tergesidir. Kabarıkla olmayan anjiyoödem, ürtikerli hastaların yine de %10’un da gö-
rülebilir fakat ayrı bir semptom olarak da oluşabilir. Kabarıklık oluşmayan (kabarcık-
sız) anjiyoödemin herediter şekilleri şöyledir: genetik C1 inhibitor (C1-INH) eksikli-
ğiyle giden herediter anjiyoödem (HAÖ), faktör XII gen mutasyonu olup normal C1-
INH ile giden HAÖ ve nedeni bilinmeyen HAÖ. Kabarıklık oluşmayan anjiyoödemin
akkiz şekilleri 4 alttiptir. Akkiz C1-INH eksikliği, anjiyotensin konverting enzim inhi-
bitor (ACE-i)’ün indüklediği, idiyopatik histaminerjik ve idiyopatik histaminerjik ol-
mayan anjiyoödem. Bu tiplerden sadece idiyopatik histaminerjik olan histamin aracı-
lı, diğerleri ise bradikinin aracılığıyla oluşan anjiyoödemlerdir. Herediter anjiyoödem,
C1-INH kodlayan SERPING1 genindeki mutasyonlar sonucunda plazma düzeyinde düş-
meye bağlı tekrarlayan ciddi şişme (anjiyoödem) ataklarıyla seyreden nadir görülen ge-
netik bir bozukluktur. 2018 itibarıyla, C1-INH (SERPINGI) geninde 490’den fazla de-
ğişik mutasyon bildirilmiştir. Günümüzde C1-INH eksikliğinin plazma kontakt (kallik-
rein-kinin) sisteminin aktivasyonuna ve nihai olarak bradikinin aşırı üretimine yol aç-
tığı bilinmektedir. 2000 yılı sonrasında, HAÖ hastalığı hakkındaki en yeni gelişme, C1-
INH’in düzeyinin “normal” olduğu 3 yeni HAÖ tipinin bildirilmesidir. Faktör XII, An-
jiyopoietin-1 ve Plazminojen gibi birkaç gende bazı anomaliler hastalığın bu yeni tipin-
de tanımlanmıştır. Doğru teşhis ve uygun tedaviyi seçmek için, klinik tablonun bariz he-
terojenliğinden dolayı, anjiyoödem fenotipinin ve semptomların altında yatan medya-
törün iyi bilinmesi esastır. Histamin-aracılı anjiyoödemin asıl tedavisi antihistaminik,
kortikosteroit ve epinefrin olmakla beraber, bu ilaçlar herediter ve bazı akkiz anjiyoö-
dem tiplerinde işe yaramayacaktır. Bu derlemede, histaminerjik ve bradikinerjik anji-
yoödeme özgün epidemiyoloji, patofizyoloji ve klinik spektrum ve bu hastalıkların ayı-
rıcı tanısı olgu senaryoları eşliğinde son literatür verileri ışığında detaylı olarak tartışıl-
maktadır.
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Abstract
Angioedema is described as local, restricted noninflam-

matory edema as a result of augmented plasma leakage from
the capillaries situated in the profound layers of the skin and
the mucosae. The major mediators such as histamine and
bradykinin play a role in the pathophysiology of most of the
angioedema cases. According to these mediators, angioe-
dema is essentially classified as histaminergic or bradyki-
ninergic. Angioedema can be observed with wheals as an
indicator of urticaria, and this type is often associated with
histaminergic (allergic, IgE-mediated) type. Histaminergic
angioedema is the most common type of angioedema. An-
gioedema is categorized into either acute (symptoms las-
ting less than 6 weeks) or chronic (lasting more than 6 we-
eks) form. It is further characterized into angioedema ma-
nifesting with or without wheals. Angioedema with whe-
als may be acute, chronic, spontaneous or inducible. An-
gioedema without wheals (AEWOW) is still seen in app-
roximately 10% of urticaria patients, but it can also take pla-
ce as a discrete entity. In 2014 Hereditary Angioedema In-
ternational Working Group classification, AEWOW is ma-
inly categorized into hereditary and acquired types. Here-
ditary AEWOW forms are as follows: Hereditary angioe-
dema (HAE) with genetic C1 inhibitor (C1-INH) deficiency,
HAE with normal C1-INH but with Factor XII gene mu-
tation, and unknown HAE; acquired forms of AEWOW have
4 subtypes. Acquired C1-INH deficiency, angiotensin
converting enzyme inhibitor (ACE-i) induced, idiopathic
histaminergic and idiopathic non- histaminergic angioede-
ma. From these types, just idiopathic histaminergic is his-
taminergic, the others are bradykininergic angioedemas. He-
reditary angioedema is a rare congenital disease mainly att-
ributable to the SERPING1 gene mutations, programming
the C1-INH protein that yields to plasma deficiency, resul-
ting in recurrent attacks of severe angioedema. As of 2018,
over 490 different mutations were demonstrated in the re-
gion of C1-INH gene (SERPINGI). It is now known that
C1-INH deficiency excites the plasma contact (kallikrein-
kinin) system, which ultimately results in bradykinin
overproduction. After the year 2000, the most recent deve-
lopment in the field of HAE, 3 new types of HAE with “nor-
mal” C1-INH were reported. Several abnormalities in the
genes of Factor XII, Angiopoietin-1 and Plasminogen have
been identified in this novel disease entity. Due to obvious
inconsistency of clinical pictures, complete understanding
of recurrent angioedema phenotypes and the underlying me-
diator of symptoms are essential for precise diagnosis and
selecting the appropriate therapy options. Although the main

therapies of histaminergic angioedema are antihistamines,
corticosteroids, and epinephrine, these medications will not
work in especially hereditary angioedema and some types
of acquired angioedema. In this present review, the distinc-
tive epidemiology, pathophysiology and clinical spectrum
of histaminergic and bradykininergic angioedema, and dif-
ferential diagnosis are discussed under the light of recent
literature, along with our case scenarios.                                                                                                                                                                                                                                                                               

Giriş
Bu derlemede, örnek 3 olgu senaryosu sunulduktansonra ilk
olarak anjiyoödemin ve tekrarlayan anjioödemin tanımından
bahsedilecek, daha sonra epidemiyolojisi, patogenezi ve tip-
leri hakkında önce eski bilinenler daha sonra da literatürde
yeni bildirilenlerle beraber, teorik bilgilerimizin ışığında, tek-
rarlayan anjiyoödem atakları ile başvuran hastaya akılcı yak-
laşım anlatılacaktır. 

Olgu-1: 15 yaşında erkek. Yüzünde, boynunda ve vücu-
dunun değişik yerlerinde kurdeşene benzer kabarıklık ve
sol gözde daha belirgin olmak üzere her iki göz kapağın-
da hafif şişlik (Resim 1). Şikâyetlerinin 1 hafta kadar önce
başladığından bahsediyor. O sırada nezle olduğunu ve bazı
ilaçlar kullandığını söylüyor. Acile gittiğini orada stero-
it ve anti-histaminik iğne yapıldığını, daha sonra da eli-
ne eve antihistaminik şurup verildiğini bununla şikâyet-
lerinin geçtiğini belirtiyor. İleri sorgulandığında, son 1
yıl içinde birkaç aylık aralarla bu şikâyetinin tekrarla-
dığını anlatıyor. Şikâyetine yol açan bilinen bir tetikle-
yici veya fiziksel uyaran bulunamıyor. Hastanın polikli-
nikte yapılan fizik muayenesi ilaç tedavisi altında oldu-
ğundan tamamen normal bulunmuştu. Acile gittiğinde ya-
pılan rutin hemogram, idrar ve dışkı incelemeleri de nor-
mal gelmiştir. Özgeçmiş: Miadında spontan vaginal do-
ğum, aşıları yaşına uygun ve tam. Başka özellik yoktu. Soy-
geçmiş: Ailede kronik ürtiker öyküsü yoktu. 
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Olgu-2: 12 yaşında erkek. Sağ gözde bir iki gündür devam
eden anjiyoödem (Resim 2). Şişliklere döküntülerin hiçbir
zaman eşlik etmediğini söylüyor. Bu şikâyetlerinin zaman
zaman son 6 aydır tekrarladığını tetkikler yapıldığını fa-
kat bir neden bulunamadığını söylüyor. Bir atağında di-
linin de şiştiğini söylüyor. İlaçları kullanırken düzeldiği-
ni sonrasında ilaç kesildiğinde bilmediği bir nedenle bir-
den şişliklerin tekrarladığını söylüyor. Düzelebilmesi için
bazen antihistaminik ilaç dozunun doktor tarafından ar-
tırıldığını söylüyor. Hastanın Çocuk Allerji polikliniğinde
yapılan fizik muayenesi ilaç tedavisi altında olduğundan
tamamen normal bulundu. Şikâyetin hikâyesi sorgulandı-
ğında da buna yol açabilecek bir neden bulunamadı. Öz-
geçmiş ve soygeçmişinde sorgulandığında özellik yoktu. 

Olgu-3: 14 yaşında erkek. Üst dudağın daha çok sağ tara-
fında belirgin anjiyoödem (Resim 3)’den şikâyet etmektedir.
Bu şikâyetlerinin zaman zaman son 3 yıldır tekrarladığını dok-
torların bir neden bulamadığını söylüyor. Şişlikler bazen el
ve ayaküstünde tek taraflı da olabiliyormuş. Birkaç atağı es-
nasında karın ağrısı olduğunu da söyledi. Bu şikâyetlerle aci-

le gittiğini uzun süre orada tutulduğunu, yeni tetkiklerin ya-
pıldığını, verilen ilaçlara rağmen şikâyetinin birkaç gün de-
vam ettiğini söylüyor. Özgeçmişinde özellik olmamasına rağ-
men, annesinde de benzer şikâyetlerin olduğu öğrenildi.

Anjiyoödem’in Tanımı ve Sistemik Ödemlerden
Ayırt Ettiren Özellikler

Anjiyoödem bölgesel, inflamatuvar karakterde olma-
yan, geçici, kendini sınırlayan ödem olarak bilinir (1).
Cilt dokusunun derin tabakası (dermis en alt tabaka), cilt
altı ve submükozal tabakalardaki kapiller damarlardan
artmış plazma sızmasıyla oluşan ve çevresi sınırlanmış
bir şişliktir. Cilt dışında, üst solunum yolu ve gastroin-
testinal mükoza gibi dokuların altında da oluşabilir. Ani-
den başlayıp genellikle 5 günden kısa sürede geride ha-
sar bırakmadan iyileşir. Sistemik hastalıklara (kalp
veya böbrek yetmezliği, protein kaybettiren barsak
hastalıkları, miksödem vb.) bağlı olan ve interstisyel sıvı
birikimiyle giden ödemden farklı olarak parmakla ba-
sılan yerde gode (iz) bırakmaz, daha çok asimetrik/tek-
taraflı ve yerçekiminden  bağımsız oluşur. Anjiyoödem-
de ciltte daha gevşek  olan bölgeler (yüz, dudak, dil, ge-
nital bölge, vb.) en sık tutulur (1,2-9).

Akut Anjiyoödem Nedir?
Altı haftadan kısa süren ve genellikle ürtikerle beraber

IgE- aracılı meydana gelen fakat bazen de IgE- aracısız me-
kanizmalarla oluşan tipidir. Çocuklarda sıklıkla basit viral
enfeksiyonlar sonrası, ilaç, besin ve venom allerjileri ile olu-
şabilir. Çoğu zaman ileri tetkik gerektirmez (1,2,6).   

Kronik Anjiyoödem Nedir?
Altı haftadan uzun süren ve genellikle ürtikerle be-

raber olmayan, nedeni kolay bulunamayan, IgE- aracı-
lı çok nadiren ve çoğu zaman da IgE- aracısız veya bi-
linmeyen mekanizmalarla oluşan tipidir. Ayırıcı tanısın-
da akkiz ve herediter anjiyoödem ihtimali akla gelme-
li ve bunlar dışlanmalıdır (1,2).    

Tekrarlayan (Rekürren) Anjiyoödem Nedir?                                                                   
İlk başlangıçından itibaren altı haftadan uzun sürme-

se dahi, dönem dönem tekrarlamalarla (yeni ataklarla) altı
haftadan uzun süren kronik ürtiker türü gibi kabul edile-
bilir (3,10,11).   Sonuç olarak; ürtiker ve/veya anjiyoö-
dem tanısıyla takip ettiğimiz bu hastaların birinde ürtiker
anjiyoödemle beraber oluşmasına rağmen diğer ikisinde
anjiyoödem izole olarak yalnız başına bulunmaktadır. Tek-
rarlamalarından ve altı haftadan uzun sürmelerinden
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dolayı da olgularımızı kronik (tekrarlayan) anjiyoödem
ve/veya ürtiker hastaları olarak kabul edebiliriz.  

Epidemiyolojisi 
Tekrarlayan veya kronik anjiyoödem sıklığı ile il-

gili net veriler olmamakla beraber, genel toplumda an-
jiyoödem prevalansı 1/4.000- 50.000 olarak bildiril-
mektedir (6). Dünya Allerji Organizasyonu (WAO)’na
göre ve ABD’de yapılan çalışmalarda; toplumda
ömür boyu ürtiker ve/veya anjiyoödemin prevalansı
%20-25 olarak bulunmuştur (1,7). Toplumda ortala-
ma ömür boyu anjiyoödem insidansı %10-15 olarak
bildirilmiştir (12). Yapılan değişik çalışmalarda kro-
nik ürtikerli hastaların yaklaşık yarısında (≤%50’sin-
de) anjiyoödeme de rastlanmaktadır (13). Kronik ür-
tikerin ise, insanların neredeyse %1’ini etkilediği
(%0,5-5) bilinmektedir (14). Ürtiker- anjiyoödem
tablolarının  %10-15’inde anjiyoödem yalnız başına
(izole anjiyoödem) bulunmaktadır (1,13,15). Anjiyoö-
dem 40-50 yaş arasındaki erişkinlerde ve kadınlarda
daha sık görülür. Fakat idiyopatik anjiyoödem (ürti-
kersiz) daha sık erkeklerde görülür. Günlük allerji pra-
tiğinde histaminerjik (allerjik) ve ilaca bağlı anjiyoö-
dem en sık karşımıza çıkan tiplerdir (2,7). 

Patofizyolojisi 
Mast hücre immünolojik (IgE-bağımlı / -bağımsız)

ya da immünolojik olmayan yolla aktive olabilir. Ak-
tivasyonunun en bilinen ana immünolojik yolağı IgE-
aracılı tip I hipersensitivite (aşırı duyarlık) reaksiyo-
nudur (2,8). Fakat çoğu hastada bu yolak aktive olma-
dan da anjiyoödem oluşur. Mast hücre aktivasyonu tip
II-IV hipersensitivite reaksiyonu ile de meydana ge-
lebilir. Tip II hipersensitivite reaksiyonu sonucu ak-
tivasyonuna örnek, kronik spontan ürtikerli hastada IgE’ye
ve/veya FcεR1’ne IgG otoantikoru ile anjiyoödem oluşu-
mudur. Tip III hipersensitivite reaksiyonu ise, dolaşan im-
mun komplekslerin IgG/IgM için Fc reseptör eksprese eden
Mast hücrelerine bağlanmasıyla meydana gelebilir. Ürtiker-
yal vaskülit ve serum hastalığı buna örnek gösterilebilir. Tip
IV hipersensitivite reaksiyonunda da temasla Th2 sistemi
üzerinden reaksiyon söz konusu olabilir. Mast hücresinin
innat (doğal) immünitede rol alan membran reseptörleri (ana-
filotoksin, Toll-like reseptör, vb.) üzerinden dahi degranü-
lasyonun olduğu düşünülmektedir (13). Yine Mast hücre-
sinin, immünolojik olmayan yolaklarla, üzerindeki opioid
reseptörlerinin uyarılması ya da radyokontrast madde gibi
ajanların osmolarite etkisiyle medyatör salabilmesi sonu-

cu anjiyoödem meydana gelebilir. 

Anjiyoödem’in Sınıflaması / Tipleri                                                                                                   
Yukarıda süresine göre basitçe akut-kronik/tekrar-

layan şeklinde ayrımı dışında, anjiyoödem dokusunun
içerdiği mediyatörlere, endotiplere, patofizyolojiye
göre çeşitli sınıflamalar getirilmiş olup bir fikir bir-
liği ve genel kabul gören bir sınıflamaya halen günü-
müzde ihtiyaç vardır (1,3,15-18). Önceleri basitçe IgE-
aracılı olup olmadığına göre allerjik / non-allerjik (aler-
jik olmayan) şekilde ayrılmasına rağmen, son zaman-
larda değişik sınıflamalar ortaya konulmuştur. En son
sınıflamalardan biri 2017 yılındaki WAO/EAACI
grubunun yaptığı bradikininerjik, Mast hücre -aracı-
lı (MHAAÖ) ve idyopatik anjiyoödem olarak 3 ana
gruba ayrılmasıdır (3,16).

Mast Hücre -Aracılı (Histaminerjik) Anjiyoö-
dem: Bradikininerjik Anjiyoödemden Farkları?

Hızlıca oluşup 24-48 saat içinde tipik olarak düzelir. Sık-
lıkla histamin aracılı olduğundan %50 vakada ürtiker ile be-
raber ve kaşıntılıdır. Özellikle ürtiker ile beraber olanlarda te-
tikleyici allerjen saptanır ve bundan sakınılırsa kendinden dü-
zelir, fakat çoğu hastada ataklar tekrarlar ve ürtiker 6 hafta-
dan uzun sürer (kronikleşir) ve bunlarda allerjeni saptamak
çok daha zordur. Atopik kişilerde daha sık görülmesine rağ-
men, sıklıkla atopi olmadan da oluşur. Bilinen tetikleyiciler
arasında en sık ilaç, besin, lateks allerjisi ve böcek sokma-
ları gelmektedir. Anti-histaminik/ steroit/ adrenalin tedavi-
lerine iyi cevap verir (Tablo 1). Bazen lokalize bazen de önem-
li organları tutup yaşamı tehdit eden semptomlara (hipotan-
siyon, senkop, şok vb. bulgular) yol açabilmektedir. Özellik-
le allerjen ağızdan alınmışsa (yenilmişse) gastrointestinal sis-
teme ait karın ağrısı, kusma gibi semptomlar da beraberin-
de olabilmektedir (6,19-22). Bu teorik bilgiler ışığında yu-
karıda bahsedilen üç olgumuzu düşünecek olursak, ür-
tikerle beraber olan kronik anjiyoödemi olan vaka ilk
sunulandı. Dolayısıyla ilk olgudaki anjiyoödemin
MHAAÖ olduğunu söylemek mümkündür. Herne
kadarı da tetikleyici faktörü bilmesek de. Bahsedildi-
ği üzere, bunlar kronikleşince altta yatan allerjeni/ ne-
deni saptamak zorlaşır. 

Mast Hücre -Aracılı Anjiyoödem’in Klinik
Tablosu 

İmmünolojik ve immünolojik olmayan mekanizma ile olu-
şan MHAAÖ aşağıdaki gibi en az 2 değişik akut ya da
kronik/tekrarlayan tabloda karşımıza çıkabilir (3,7,20,23). Akut
bazı vakalar, allerjene maruziyet devam ettikçe kronikleşe-
bilir. Makalemiz tekrarlayan anjiyoödemleri ele aldığından
akut tipinden burada bahsetmeyeceğiz. 
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Kronik Tablolar
a-) Kronik (Spontan/ Uyarılabilir) Ürtiker- anji-
yoödem

Hastaların %30’unda kronik spontan ürtiker, anjiyoö-
dem ile beraber bulunur. Kronik uyarılabilir (inducible)
ya da fiziksel ürtiker de zaman zaman anjiyoödem (fizik-
sel anjiyoödem) ile beraber karşımıza çıkabilir. Gecikmiş
basınç, soğuk, ısı –temas- ürtikeri, vibratuar veya solar /
ultraviyole gibi fiziksel uyaranlarla oluşan ürtikerle be-
raber olabilen anjiyoödem bazılarında histamin/ diğerle-
rinde Mast hücre aracılığıyla tetiklenir. Soğuk ve koliner-
jik ürtikerler anjiyoödemin de görüldüğü en bilinen tip-
leridir. Akuajenik ürtikerin beraberinde anjiyoödem olu-
şup oluşmadığı bilinmiyor (2,7). 

Soğuk Ürtiker/Anjiyoödem: subkutan dokuya ka-
dar ulaşan ısı değişimi sonrası anjiyoödem gelişimidir. Ör-
neğin; soğuk obje ile uzun süren temas, dondurma yeme
sonrası oluşan dudak şişliği, soğukta yüzme ile anjiyoö-
dem gelişmesinde olduğu gibi. 

Kolinerjik Ürtiker/Anjiyoödem: Vücutta genel bir
ısı artışı sonrası meydana gelir. Egzersiz, terleme, sıcak
duş, soğuk terleme, şiddetli anksiyete sonrası meydana
gelen kaşıntılı monomorfik gezici (geçici) küçük ürtiker-
yal döküntüler birleşir, derine yayılır ve anjiyoödem gö-
rülebilir. Nadiren sistemik semptomlarla beraber olur.
Derm(at)ografik ürtiker/anjiyoödem: tipik olarak dudak-
ta şişme (anjiyoödem) yapar. Vibratuar ürtiker/anjiyoö-
dem: havlu ile duş sonrası sırtı ovalama ve önkolu labo-
ratuardaki vorteks ile vibrasyona (ovalama/sürtme) ma-

ruz bırakarak meydana gelebilir (20).                            

b-)Rekürrent/Kronik Ürtikersiz (Kabarcıksız)
Anjiyoödem(AEWOW)

2014 HAWK (Herediter Anjiyoödem International
Working Grup) konferansında ürtikersiz anjiyoödem (an-
gioedema without wheals: AEWOW) herediter ve ak-
kiz olarak ve Mast hücre -aracılı ya da aracısız oluşa-
bilir şeklinde yorum yapılmıştır (11,13,24-26). Heredi-
ter olanlar [3 tip: genetik C1-INH eksikliğiyle giden he-
rediter anjiyoödem (HAÖ), normal C1-INH ve Faktör
XII mutasyonu ile giden HAÖ ve nedeni bilinmeyen
HAÖ] şeklinde; akkiz olanlar ise [4 tip: akkiz C1-INH
eksikliği, anjiyotensin konverting enzim inhibitörü
(ACE-i)‘ne bağlı, idiyopatik histaminerjik ve idiyopa-
tik histaminerjik olmayan] şeklinde sınıflandırılmıştır.
Bunlardan (AEWOW içinde) sadece idyopatik histami-
nerjik olanlar MHAAÖ olup, diğerleri aşağıda detay-
lıca bahsedilecek olan bradikininerjik anjiyoödem tip-
leridir (27,28, tablo 2). İdiyopatik histaminerjik akkiz
anjiyoödem (İHAAÖ): AEWOW’un en sık görülen şek-
lidir. Çok belirgin olmayan ürtiker ile beraber olabilir.
Aslında, kronik spontan ürtiker ve İHAAÖ benzer pa-
tofizyolojik antite olarak kabul edilmektedir. Çocukta
görülebilmesine rağmen, erişkinlerde (36-42 yaş) daha
sıktır. Hızla gelişerek 6 saatte zirveye ulaşır, 24-48 sa-
atte kaybolur. Yüz sık tutulmasına rağmen, ekstremi-
te ve gastrointestinal sistem (<%30) de tutulabilir. Be-
sin, ilaç, arı ve aşılara allerji tanı öncesinde dışlanma-
lıdır. Dört kata kadar artırılan yüksek doz anti-histami-
niğe cevapla teşhisi doğrulanır (6,7,13,20,24,28,29).
2014 HAWK’ e göre (24); İHAAÖ tanı kriterleri şöy-
ledir: histaminerjik anjiyoödem karakteristiklerini (ka-
şıntılıdan ziyade ağrılı 72 saate kadar düzelen deri-mu-
koza şişmesi) taşımanın yanında, spesifik anjiyoödem
nedenlerinin (hipersensitivite, HAÖ tipleri, otoimmü-
nite ve kronik enfeksiyon) dışlandığı ve antihistaminik-
lerin en az %50 oranında semptom sıklığını azaltarak
etkili olduğu anjiyoödem türü kastedilmektedir (28,30).
Rekürrent ürtikersiz anjiyoödemin (AEWOW) diğer altı
tiplerinden İHAAÖ’ün ayrımında en öne çıkan özellik-
leri 6 saatten önce başlaması, 48 saat içinde düzelebil-
mesi ve dilin sık tutulumudur.  Bu literatür bilgileri ışı-
ğında yukarıda bahsedilen ikinci olgumuzu düşünecek
olursak, bu hastamızın 2014 HAWK sınıflamasına
göre (24); İHAAÖ tanı kriterlerini karşıladığı söylene-
bilir. Dolayısıyla ikinci olgudaki anjiyoödemin İHAAÖ
olduğunu söylemek mümkündür. Tetikleyici faktörün
bilinmemesine rağmen, hastanın yüksek doz antihista-
minik tedaviye cevap verdiğini biliyoruz.  

Cilt tutulumu

Sistemlere etkisi

Diğer Belirtiler

Süresi

Tetikleyiciler

Risk unsurları

Tedaviye cevabı 

Olguların yarısında ürtiker ile beraber olup kaşıntı-
lıdır

Lokalize bazen de önemli organları tutup yaşamı
tehdit edebilir

Ağızdan alınmışsa (yenilmişse) karın ağrısı, kusma
gibi semptomlar

Hızlıca oluşup 24-48 saat içinde tipik şekilde geçer

İlaç, besin, lateks ve venom allerjisine bağlı reaksi-
yon sonucu

Atopiklerde daha sık fakat sıklıkla atopi olmadan
meydana gelir

Antihistaminik/ steroit/ adrenalin deneme tedavile-
rine iyi cevap verir

Tablo 1. Histaminerjik anjiyoödemin bradikininerjik olandan ayırt ettirtici

özellikleri
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Akut ve/veya Kronik (Tekrarlayıcı) Olabilen
Tablolar  

I-) Psödoallerjik Anjiyoödem (İdiyosinkrazi)
Non-steroit anti-enflamatuar ilaç (NSAİİ)- ilişkili anjiyoö-
dem ve/veya ürtiker “psödoallerjik” veya IgE-aracılı immü-
nolojik mekanizma ile meydana gelebilir. Psödoallerji me-
kanizması siklooksijenaz 1-2 (COX-1/-2) enzim inhibisyo-
nudur. Araşidonik asit lipoksijenaz yolağı üzerinden yıkı-
lır, vazoaktif sisteinil lökotrienler artar ve inflammasyon olu-
şur. Vazoaktif lökotrienler (LTC-4 ve LTD-4), eritem ve
vasküler permeabilite artışı sonucu ödeme yol açar (25,31).
Psödoallerji, bu sınıf ilaca (NSAİİ) özgün idiyosinkratik bir
reaksiyondur. Aspirin en sık nedenidir. NSAİİ türü ilaçla
gerçek IgE- aracılı immünolojik reaksiyon nadir görülür.
NSAİİ –ile tekil anjioödem / ürtiker veya anafilaksi, IgE-
aracılı hipersensitivite reaksiyonları olarak meydana gele-
bilir. İlacın kronik kullanımda %1.1; intermittan kullanımın-
da ise daha sık (%3.6 oranında) görülür. Kadın cinsiyet, aile
öyküsü ve kronik ürtiker öyküsü risk faktörleridir. Kronik
ürtikerli hastaların %10-30’unda; astımlı ve atopiklerde rast-
lanma oranları daha yüksektir. NSAİİ –ile anjiyoödem in-
sidansı yaşla artar, 5 yaş altında %2; 16- 21 yaş grubunda
ise %21 orandadır. Zayıf COX-1 inhibitörleri olan asetami-
nofen ve aspirin dışı salisilatlar iyi tolere edilir. Selektif COX-

2 inhibitörlerinin de iyi tolere edildiği biliniyor.

II-) İyi Bilinen Diğer Klinik Tablolar  
Tip II hipersensitivite reaksiyonları sonucunda kronik oto-

immün ürtiker, yine Tip III hipersensitivite reaksiyonu (an-
tijen-antikor kompleksi) sonucu olarak Serum hastalığı ve ür-
tikeryal vaskülit oluşabilir. Yine hepatit -B /-C hastalarında
soğukla indüklenen ürtiker veya vaskulitik lezyonlara yol aça-
bilen kriyoglobulinemi dışlanmalıdır.

Egzersizle İndüklenen Anafilaksi: Anjiyoödem
ve/veya ürtiker ve/veya sistemik semptomlarla beraber ola-
bilir. Yemek ve egzersiz arasındaki verilen 5 saatlik ara eg-
zersizle tetiklenen ve gıdayla ilişkili olmayan anjiyoödemi
engellemese de anafilâksiyi engelleyebilir.  

Kontakt Ürtikeri/Anjiyoödemi: derinin allerjenle te-

ması sonrası aniden ürtiker oluşumu, anjioödem ve anafilak-
si ile komplike olabilir. Bu reaksiyon IgE- aracılığı ya da di-
ğer hipersensitivite reaksiyon (tip IV) türleriyle oluşur (2,8).

Skombroidizm: fermentasyona bağlı histamin içeriği art-

mış bayat balık ile zehirlenme dışlanmalıdır. 

Mastositoz: değişik cilt bulguları ve mast hücre aracılı

ürtiker, anjiyoödem, anafilaksi bulgularını geliştirebilen bu
durum triptaz ve gerekirse kemik iliği vb. incelemerle dış-
lanmalıdır. 

Bradikininerjik Anjiyoödem Tiplerinin Klinik
Tablosu    

2014 yılındaki HAWK sınıflamasına göre,
rekürrent/kronik ürtikersiz anjiyoödemin (AEWOW)
herediter [3 tip: genetik C1-INH eksikliğiyle giden he-
rediter anjiyoödem (HAÖ), normal C1-INH ve Faktör XII
mutasyonu ile giden HAÖ ve nedeni bilinmeyen HAÖ]
ve akkiz olan [3 tipi: akkiz C1-INH eksikliği, anjiyoten-
sin konverting enzim inhibitörü (ACE-i)‘ne bağlı ve idi-
yopatik histaminerjik olmayan] bradikininerjik anjiyoöde-
min 6 alt tipini oluştururlar (24).

Herediter Anjiyoödem Nedir?
En son güncel bilgiler ışığında, plazmada C1-esteraz

inhibitör (C1-INH) eksikliğine (protein/işlevsel) veya bi-
linmeyen (değişik) nedenlerle plazma kontakt sistemin-
deki kontrolsüz aktivasyona ya da damar yapısındaki en-

Klinik Özellikleri (Tutulum)

Periferik Anjiyoödem 

Dilde Anjiyoödem

Larenkste Anjiyoödem

GIS Anjiyoödem

Östrojen etkisi 

Başlangıç Süresi (< 6 saat)

Atak Süresi (> 48 saat)

Aile öyküsü 

C1-INH HAÖ

+++

+

+++

+++

++

+

+++

+++

F12-HAÖ

+++

+

+++

+++

+++

+

+++

+

Unknown-HAÖ

+++

+

+++

+++

+

+

+++

+++

Histamin-erjik

+

++

+

+/-

-

+++

+

-

Non-Histaminerjik

+

++

+

+/-

-

++

+

-

C1-INH  eksikliği

++

++

+++

++

-

+

+++

-

ACE-i

+/-

+++

+++

+/-

-

++

++

-

Herediter AÖ (HAÖ) Akkiz AÖ (AAÖ)

Tablo 2. Ürtikersiz (kabarcıksız) rekürrent anjiyoödem tiplerinin klinik özellikleri (kaynak 44’den uyarlanmıştır)
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dotel hücre reseptörünün anjiyopoietin 1 (ANGPT1) gibi
bir medyatörüyle etkileşim bozukluğuna bağlı gelişen ka-
lıtsal anjiyoödem tipidir (32-36). 2014 yılındaki HAWK
sınıflaması sonrasında, 2018 yılında önceden Tip III de-
nilen, daha nadiren görülen ve plazma C1-INH düzeyi-
nin normal (nC1-INH- HAÖ) olmasına rağmen koagü-
lasyon Faktör 12 (HAÖ-F12) gibi plazma kontakt siste-
mindeki kontrolsüz aktivasyonuna yol açan plazminojen
(PLG) gen mutasyonları HAÖ-PLG veya damar yapısın-
daki endotel hücre reseptörü-ANGPT1 etkileşiminin
bozulmasıyla gelişen diğer bir HAÖ-ANGPT1 alt grubu
yeni hastalık tabloları olarak tanımlanmıştır (32-41). Es-
kiden Tip III denilen bu gruptaki bozuklukar (HAÖ-F12,
HAÖ-PLG, HAÖ-ANGPT1) çoğunlukla erişkinlerde
rastlandığından burada detaylı irdelenmeyecektir.   Bu li-
teratür bilgileri ışığında yukarıda bahsedilen üçüncü ol-
gumuzu (ürtikerin olmaması, antihistaminiğe cevap ver-
memesi, ekstremite tutulumunu) düşünecek olursak, bu
hastamızın 2014 HAWK sınıflamasına göre (24); AE-
WOW‘un herediter tiplerini düşündürdüğünü söyleyebi-
liriz. Dolayısıyla üçüncü olgudaki anjiyoödemin HAÖ ol-
duğunu söylemek mümkündür. Çocuklarda görülen tipi-
nin tayini için ileri tetkiklere ihtiyaç duyulmaktadır. 

Herediter Anjiyoödem Prevalansı Nedir?
En sık görülen ve en iyi bilinen şekli C1-INH eksik-

liğine (protein/işlevsel: C1-INH-HAÖ tip I/II) bağlı
olan tiptir. C1-INH proteininin sentezini sağlayan SER-
PING1 (11. kromozom q12-13.1) genindeki ≥490 fark-
lı mutasyondan biri ya da daha fazlasıyla oluşur. Tip I /II
nadir olup, ortalama 1/50.000 sıklığında görülen, otozo-
mal dominant geçişli bir hastalıktır (1,3,4,19,35,42,43).
C1-INH düzeyinin normal olduğu tipin (nC1-INH-
HAÖ) 1/100.000, nedeni bilinmeyen HAÖ tipinin (unk-
nown-HAÖ: uHAÖ) 1/150.000 ve faktör 12 gen mutas-
yonuna bağlı (HAÖ-F12) tipin 1/400.000 olarak litera-
türde bildirilmiştir (32,33).    

Akkiz (Kazanılmış) Anjiyoödem Nedir?
Adından anlaşılacağı üzere, kalıtsal olmayan ve genellik-

le sonradan sekonder nedenlere bağlı 2014 yılındaki HAWK
sınıflamasına göre, rekürrent/kronik ürtikersiz anjiyoödem
(AEWOW)’ in akkiz olan 3 tipi ‘akkiz C1-INH eksikliği,
ACE-i‘ne bağlı ve idiyopatik histaminerjik olmayan’ bradi-
kininerjik anjiyoödem türlerini oluştururlar (24).ACE-i kul-
lanımına bağlı akkiz anjiyoödem ve idyopatik histaminerjik
olmayan tiplerinde de nedeni bulunamayan akkiz anjiyoö-
demler olabilmektedir. Yine ACE-i dışında diğer bazı ilaç-

larla (Renin inhibitör, DPP-4 (dipeptidil peptidaz 4: gliptin)
inhibitörleri, rekombinan tPA, sirolimus, everolimus) kulla-
nımı anjiyoödeme yol açabilir (27,28).     

Akkiz C1-INH eksikliği
Semptomları HAÖ-I/II ‘ye benzemekle beraber, onlara

göre daha az sıklıkla ve genelde ileri yaşlarda görülür. La-
boratuvar testlerine bakıldığında (C1-INH fonksiyon, C1-INH
protein ve C4 düzeyleri) HAÖ-I’den ayırt edilemez. Bu has-
talarda altta yatan malign lenfoproliferatif hastalık (lemfoma),
selim monoklonal gammopati veya Lupus gibi otoimmun has-
talıkta olduğu gibi artmış C1-INH katabolizması bulunabi-
lir. Nadiren konstitüsyonel B semptolarına ve sıklıkla düşük
C1q düzeylerine rastlanır. Özellikle 40 yaş sonrası yeni baş-
langıçlı ve aile öyküsü olmayan akkiz anjiyoödem araştırıl-
dığında tarama testi olarak C1q düzeyine bakılmalıdır. Ak-
kiz C1-INH eksikliği vakalarının %75’inde C1q seviyesi dü-
şüktür. Fakat herhangi bir nedenle anabolik androjen kulla-
nanlarda C1q seviyesi normal bulunabilir. Bir çok hastada
C1-INH’ü inaktive eden otoantikorlar bulunur (27,28). 

Teşhis Yöntemleri
Teşhis temel olarak öyküyü çok iyi almaya dayanmak-

tadır (5,7,8,14).                                                                                                                                                                                                                           

A-) Öyküde Dikkat Edilmesi Gerekenler 
Tetikleyici allerjenle temas, ilaç alımı öncelikle sor-

gulanması gereken durumlardır. Yine şişliğin yerinin
ve ürtikerin eşlik edip etmediğinin öğrenilmesi aller-
jik (histaminerjik) ve allerjik olmayan (bradikininer-
jik) anjiyoödem ayrımının yapılmasını sağlar (24,26,44). 

Yine öykü alınırken dikkat edilmesi gereken anjiyoöde-
min karakterini aşağıdaki sorularla belirlemektir: a-) ürtiker
ile beraber mi? İlk başlama yaşı ve zamanı? Tutulan bölge-
ler (baş-boyun, ekstremite, gastrointestinal sistem) ve ilişki-
li semptomlar (farklı bir neden ya da altta yatan bir malig-
nansiyi düşündürten) aydınlatılmalıdır; b-) kortikosteroit, an-
tihistaminik ve epinefrin tedavisine cevap; c-) potansiyal te-
tikleyici veya egzaserbe eden faktörler: ilaçlar (NSAİİ,
ACE-i, anjiyotensin II reseptör blokörleri, narkotik ajanlar,
östrojen-içeren oral kontraseptif, antibiyotik, nöromuskuler
bloke eden ajanlar, vb.) lateks, diş veya cerrahi girişim,
stress (mental veya fiziksel), egzersiz, enfeksiyon, mens,
alkol; d-) öykü: IgE-aracılı besin, ilaç, böcek sokması ve
latekse bağlı reaksiyon olmuş mu?; e-) aile öyküsü; f-) ko-
morbiditeler (otoimmünite ve malignansi) bulunuyor mu?
Bu bilgiler ışığında sunulan üç hastamızı değerlendirecek
olursak, ilk hastamızın ürtikerle beraber anjiyoödemi ol-
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duğunu, yine birinci ve ikinci hastamzın antihistaminik
tedaviye cevap verdiğini, tetikleyicinin bilinmediğini, has-
talık ve aile öyküsünün özellik taşımadığını belirtebiliriz. 

B-) Fizik Muayene
Muayene esnasında ürtikerin varlığı/yokluğu, anjiyoöde-

min vücutta nerede yerleştiği, diğer patolojilerin varlığı/yok-
luğu ortaya konulmalıdır. Allerjik olanda ürtiker sık, non-al-
lerjik formda nadirdir. El– ayakların şişmesi HAÖ’de daha
sıktır. Yüzde şişme ACE-i’ ne bağlı anjiyoyödem de daha ti-
piktir. Sellülit ya da dolaşım ve lenfatik sistem bozukluğu-
na bağlı periferal ödem, boyun yumuşak doku şişliği, assit
ve gastrointestinal sistem, böbrek ve kalp hastalığına bağlı
ödem ile anjiyoödem ayırt edilmelidir (7,24,26,44). İlk has-
tamızda ürtikerin varlığı, hastalarımızda anjiyoödemin
yerleşimi ve fizik muayenede ek patolojinin tespit edil-
memiş olmasını değerlendirecek olursak, bu bulgula-
rın tanıyı koymada yararlı olduğunu belirtebiliriz.

C-) Laboratuvar 
Laboratuvar değerlendirmeleri histamin salınım

kaynağını/nedenini ya da diğer altta yatan etyolojileri aydın-
latmaya yönelik olmalıdır. Deri prik testi ve spesifik IgE test-
leri ile tetikleyici ajan ortaya çıkarılmalıdır. Hasta özellikle
bir allerjeni suçlamazsa, rutin prik testi / spesifik IgE sero-
lojik testi yapılması tavsiye edilmez. Yine serum triptaz ve
idrar histamin düzeyleri olayın MHAAÖ olup olmadığını, özel-
likle anafilaksi eşlik etmişse, ortaya koymada yardımcıdır. Se-
rum triptaz seviyesinin, mastositoz şüphesi yoksa, akut epi-
zodun 4.-6. saatleri arasında bakılması faydalıdır. Serum kom-
plement (C4) seviyesinin normal ya da düşük saptanması yar-
dımcıdır. C1-INH protein ve fonksiyon düzeyi gerekirse ça-
lışılmalıdır. Hematolojik bozukluklardan Gleich syndromu:
yüksek IgM, anjiyoödem ve hipereozinofili ile giden-
ve/veya malignansiye yönelik araştırmalar (M-komponent,
vb.) yapılmalıdır. Otoimmun hastalık (tiroit hastalıkları), ro-
matizmal hastalık veya kronik enfeksiyon, enflamatuvar pa-
toloji varsa aydınlatılmalıdır. Böbrek fonksiyon ve idrar tah-
lilleri (hipoalbuminemi) mutlaka değerlendirilmelidir. Fizik-
sel uyaranlar (basınç, egzersiz ve vibrasyon) neden olarak dış-
lanmalıdır. Sınırlı şekilde akciğer grafisi, hemogram, löko-
sit formülü, sedimentasyon, CRP, TSH bakılabilinir. Deri bi-
yopsisine gereğinde başvurulmalıdır (7,24,26,44). Dolayısıy-
la hastalarımızda araştırmaya, tetikleyici nedeni bulmaya, yö-
nelik deri prik testi ya da spesifik IgE testleri yapılabilir. Yine
kronik ürtiker-anjiyoödem ayırıcı tanısı açısından triptaz, kom-
plement düzeyleri (C4, C1-INH ), tiroit hormonları, roma-
tizmal tetkikler, tam idrar incelemesi, rutin biokimya, akci-

ğer grafisi, hemogram, lökosit formül, sedimentasyon, CRP
incelemeleri istenebilir ve bunlar bizi olgunun hangi tip an-
jiyoödemi olduğunu belirlemede oldukça faydalıdır. Birin-
ci ve ikinci olgumuzda yukarıda bahsedilen tahlillerin tama-
mına yakını yapıldığında hiçbiri normal sınırlar dışında bu-
lunmamış ve normal olarak değerlendirilmiştir. Üçüncü ol-
gumuzda ise, önce C4 ve sonra bakılan C1-INH protein dü-
zeyi düşük bulunup HAÖ-I tanısı kesinleştirilmiştir. 

D-) Tedavi Denemesi 
Eğer hikâye, fizik muayene ve laboratuvar ile teşhis net-

leştirilemezse, deneme amaçlı verilen tedaviye (antihistami-
nikler, kortikosteroitler ve epinefrin) de cevaplı ise MHAAÖ
düşünülmelidir. Olgularımızda özellikle acile gittiklerinde
yapılan antihistaminik ve steroid tedavi denemeleri ilk 2 ol-
guda başarılı, fakat üçüncü olguda başarısız bulunmuştur. Bu
denemeler bizi teşhise çok daha fazla yaklaşmıştır. Üçün-
cü olguda antihistaminiğe cevapsızlık HAÖ hastalığının ka-
rakteristiği iken, ikinci olguda ise cevabın yüksek dozda dahi
olsa alınması anjiyoödemin tipinin (İHAAÖ) belirlenmesi-
ne yardımcı olmuştur. 

Ayırıcı Teşhis
Yine olgularımızda tekrarlayan anjiyoödem ataklarının his-

taminerjik ya da bradikininerjik olup olmadığının belirlen-
meye çalışılması önemlidir. Mast hücre -aracılı (histaminer-
jik) veya bradikininerjik anjiyoödemin tipleri ve klinik
spektrumu yukarıda detaylıca anlatılmıştır. Bunlara göre, ilk
iki olguda histaminerjik üçüncü olgumuzda bradikininerjik
anjiyoödem tanısı konulmuştur. Anjiyoödem ile klinikte kar-
şımıza çıkan hastalarda, aşağıda belirtilen sendromik ve di-
ğer anjiyoödemi taklit eden durumlar ayırıcı teşhis yapmak
açısından akılda tutulmalıdır.     

Psödoanjiyoödem (Anjiyoödemi Taklit Eden
Durumlar) 

Sıklıkla anjiyoödem hastaları değerlendirilmeleri için aler-
ji kliniklerine gönderilir (2). Munchausen stridor / faktisyöz
anjiyoödem, fasyal sellulit/lenfödem, Morbihan hastalığı (yü-
zün orta ve üst kısmında persistan eritem ve ödem), yüz veya
periorbital ödem yapan konnektif doku hastalığı (SLE,
skleroderma, dermatomiyozit, Sjögren), DRESS, miksödem,
idyopatik okuler ödem, orbit psödotümörü, Cushing sendro-
mu, Graves sendromu ve dermatitis artefakta vb. en bilinen
psödoanjiyoödem nedenleri arasındadır (27,41, tablo 3). Su-
perior vena cava sendromu, baş-boyun tümörleri vb. obstruk-
tif anormallikler persistan şişliğe yol açmasıyla ayırt edile-
bilir. Anazarka tarzında ödemin karaciğer veya böbrek ne-
denli olup olmadığı araştırılmalıdır. Gode bırakan, tipik ola-
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rak simetrik (her iki ekstremitede), vücudun graviteye bağım-
lı alanlarında görülen ve sistemik hastalığa bağlı ödem ne-
denleri olan protein kaybettiren gastrointestinal ve renal has-
talıklar veya kardiak yetmezlik, vb. den ayırt edilmelidiriler
(2,7,8,9,44). Aşağıda bahsedilecek anjiyoödemi taklit eden
sendromik durumlar da ayırıcı tanıda düşünülmeli ve dışlan-
malıdır (2,41, tablo 3).

Muckle-Wells sendromu: kriyopirin gen mutasyon-
larına bağlı nadir görülen, periyodik ürtikeryal döküntü ve ami-
loid birikimine bağlı persistan şişliklerin gelişmesidir. Sen-
sorinöral işitme kaybı ve artrit ile beraber görülebilir.                                                                                                                  

Orofasyal granülomatoz: Crohn hastalığı ve Melkers-
son-Rosenthal sendromunda olduğu gibi granülomatöz du-
dak şişmesidir.                                                           

Melkersson-Rosenthal sendromu: klasik triadı olan
tekrarlayan yüz paralizisi, orofasiyal ödem ve fissürlü dil
ile karakterize nöromukokutanöz granülomatoz bir has-
talıktır. Persistan lokal kutanöz ödem, granülomatöz du-
dak ve yüz şişmesi karakteristiğidir (2,8,45). 

Laffer Ascher sendromu: rekürren göz kapağı öde-
mi (bilateral blefaroşalazis) ile klinikte karşılaşırız.  

Gleich sendromu (eozinofilik epizodik anjiyoö-
dem): anjiyoödem, artmış serum IgM, ateş, kilo alımı, eo-
zinofili ve bazen ürtiker ile klinikte karşımıza çıkar. Pro-in-
flamatuar sitokinler olan IL-5 ve IL-6‘ nın artışına bağlı ge-
liştiği düşünülür (7).

Hipereozinofilik sendrom: rekürrent ürtiker ve an-
jiyoödeme neden olabilir. Sistemik kapiller sızıntı sendromu
(Clarkson sendromu): birden açıklanamayan kötü prognoz-
lu massif anjiyoödem gelişimiyle tanınır. Biokimyasal ola-
rak hemokonsantrasyon, hipoalbuminemi ve monoklonal gam-
mopati ve bazen myelomatoz görülür (7,9,41,46). 

Sonuç
Tekrarlayan (rekürren) kronik (ürtiker)-anjiyoödem

ile klinikte karşımıza çıkan hastalarda, öncelikle his-
taminerjik veya brakininerjik olup olamadığını ayırt et-
meye çalıştıktan sonra yukarıda bahsedilen sendromik ve
diğer anjiyoödemi taklit eden (psödoanjiyoödem) durum-
lar akılda bulundurulmalı ve ayırıcı tanısı yapılmalıdır

Kısaltmalar: AÖ: anjiyoödem; C1-INH: C1 esteraz in-
hibitör; F12: koagülasyon faktör 12; ACE-i: anjiyotensin kon-
verting enzim inhibitör; C1-INH HAÖ: C1-INH eksikliği-
ne bağlı herediter anjiyoödem; F12-HAÖ: faktör 12 gen mu-
tasyonuna bağlı herediter anjiyoödem; Unknown-HAÖ:
C1-INH normal ve mutasyonu / nedeni bilinmeyen heredi-
ter anjiyoödem; Histaminerjik AÖ: rekürren idiopatik ail-
evi olmayan antihistaminiğe duyarlı anjiyoödem;
Non- Histaminerjik AÖ: rekürren idiopatik ailevi ol-
mayan antihistaminiğe duyarsız/cevapsız anjiyoödem;  C1-
INH AAÖ: rekürren ailevi olmayan sekonder/tüketim so-
nucu C1-INH eksikliğine bağlı akkiz anjiyoödem; ACE-
i AAÖ: rekürren ailevi olmayan anjiyotensikonverting en-
zim inhibitör kullanımına bağlı akkiz anjiyoödem.
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