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ÖZET 

 

 

Amaç: Kronik spontan ürtiker (KSÜ); kronik ürtikerin bir alt grubudur. 

Kronik spontan ürtikere neden olan mekanizmalar tam olarak net olmamakla birlikte 

ortaya atılan hipotezlerden biriside kronik inflamasyondur. Kronik inflamasyon aynı 

zamanda aterosklerozun oluşmasındaki temel olaylardan birisidir. Literatüre 

bakıldığında KSÜ tanılı çocuklarda ateroskleroz varlığını değerlendirildiği yeterli 

çalışma bulunmamaktadır. Bu çalışmadaki amacımız çocuk KSÜ hastalarında 

subklinik ateroskleroz ve kardiyak fonksiyonlarda etkilenme varlığının araştırılması; 

bu bozuklukların saptanması halinde ciddiyetinin belirlenmesi ve hastanın kliniğine 

nasıl yansıdığının saptanmasıdır. 

Gereç ve yöntem: Çalışmaya hasta grubu için Prof. Dr. Cemil Taşçıoğlu 

Şehir Hastanesi Çocuk İmmünoloji ve Alerji kliniğine başvuran KSÜ tanılı 

hastalardan çalışmaya dahil edilme kriterlerine uygun olan 33 çocuk alındı. Kontrol 

grubu için Prof. Dr. Cemil Taşcıoğlu Şehir Hastanesi Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları 

Anabilim Dalı Sağlam Çocuk polikliniğine başvuran ve kontrol grubu için çalışmaya 

dahil edilme kriterlerini sağlayan 33 çocuk dahil edildi. Çalışmaya dahil edilen tüm 

çocuklardan ve ebeveynlerinden yazılı onam alındı. Çalışmaya dahil edilen 

çocuklardan yaş, cinsiyet, vücut kitle indeksi, fizik muayene bulguları, önceki 

başvurularında bakılan laboratuar değerleri alınıp kaydedildi. Tüm çocukların 

transtorasik ekokardiyografi ile sol ve sağ ventrikül sistolik fonksiyonları, sol ve sağ 

ventrikül çapları, kapak fonksiyonları, TAPSE, global longitudinal strain 

kaydedildi.Ayrıca karotis intima media kalınlığı, distensibilite, sol ventrikül 

miyokard performans indeksi değerlendirmeleri de yapıldı. İstatistiksel 

değerlendirme SPSS 22.0 programı ile yapıldı. p değeri için anlamlılık sınırı < 0,05 

olarak kabul edildi. 

Bulgular: Çalışmaya alınan hasta ve kontrol grubu arasında demografik 

özellikler, laboratuar bulguları açısından anlamlı farklılık yoktu. Ekokardiyografik 

parametrelerde triküspit anular düzlem sistolik hareketinin (TAPSE) KSÜ tanılı 

çocuklarda anlamlı olarak daha az olduğu belirlendi (20 (15-28) vs. 23 (15-33); p= 

0,02). Global longitudinal strain, karotis intima media kalınlığı, miyokard 



xi  

performans indeksinin dahil olduğu diğer ekokardiyografik parametrelerde 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark gözlenmedi. KSÜ tanılı hastalarda ürtiker aktivite 

skoru-7 (ÜAS-7) ve KSÜ tedavisi için verilen ilaç tedavileri arasında anlamlı 

korelasyon izlenmedi. 

Sonuç: Kronik spontan ürtiker hastalarında subklinik ateroskleroz varlığı ve 

kardiyak fonksiyonların değerlendirilmesi açısından yapılan çalışmamızda KSÜ 

tanılı hastalarda kontrol grubuna göre TAPSE istatistiksel anlamlı bir şekilde daha az 

bulunmuştur. Diğer ekokardiyografik ve fizik muayene parametrelerinde anlamlı bir 

farklılık izlenmemiştir. TAPSE değeri sağ ventrikül sistolik fonksiyonunu göstermesi 

açısından önemli bir parametredir. Literatürde KSÜ hastalarında subklinik 

ateroskleroz varlığı açısından yapılan fazla çalışma yoktur. Bu nedenle KSÜ 

hastalarında kardiyak fonksiyonların değerlendirilmesi ve subklinik ateroskleroz 

varlığının araştırılması için daha fazla çalışmaya ihtiyaç vardır. 

Anahtar kelimeler: Kronik spontan ürtiker, global longitudinal strain, 

triküspit anular düzlem sistolik hareketi, TAPSE 
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ABSTRACT 

 

 

Aim: Chronic spontaneous urticaria (CSU) is a subgroup of chronic urticaria. 

Although the mechanisms that cause CSU are not completely clear, chronic 

inflammation is one of the hypotheses that has been proposed. Chronic inflammation 

is also one of the main events in the formation of atherosclerosis. In the literature, 

very few studies have evaluated the presence of atherosclerosis in children with 

CSU. This study aimed to investigate the presence of subclinical atherosclerosis and 

cardiac functions in pediatric CSU patients. The study also aimed to determine the 

severity of CSU and identify how it is reflected in the patient's clinic. 

Material and Method: For the patient group, 33 children who met the 

study’s inclusion criteria were recruited from patients with CSU who applied to the 

Prof. Dr Cemil Taşçıoğlu City Hospital Pediatric Immunology and Allergy Clinic. 

For the control group, 33 children who applied to Prof. Dr. Cemil Taşcıoğlu City 

Hospital, Department of Pediatrics Health and Diseases Outpatient Clinic and met 

the inclusion criteria for the control group were included. Written informed consent 

was obtained from all the children and their parents. Age, gender, body mass index, 

physical examination findings, and laboratory values of the children were recorded. 

Transthoracic echocardiography of all the children recorded the patients’ left and 

right ventricular systolic functions, left and right ventricular diameters, valve 

functions, tricuspid annular plane systolic excursion (TAPSE), and global 

longitudinal strain. Moreover, carotid intima-media thickness, distensibility, and left 

ventricular myocardial performance index were evaluated. SPSS 22.0 software was 

used to conduct the statistical analysis. The limit of significance for the p value was 

accepted as < .05. 

Results: There was no significant difference between the patient and control 

groups in terms of the demographic characteristics and laboratory findings. In the 

echocardiographic parameters, TAPSE was found to be significantly lower in 

children with CSU (20 [15–28] vs. 23 [15–33]; p = .02). No statistically significant 

difference was observed in the other echocardiographic parameters, including global 
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longitudinal strain, carotid intima-media thickness, and myocardial performance 

index. There was no significant correlation between the urticaria activity score-7 

(UAS-7) and the medications given to treat pediatric patients with CSU. 

Conclusion: In terms of the presence of subclinical atherosclerosis and the 

evaluation of cardiac functions in pediatric patients with CSU, TAPSE was found to 

be significantly lower the CSU group in comparison to the control group. No 

significant difference was observed in the other echocardiographic and physical 

examination parameters. The TAPSE value is an important parameter for evaluating 

right ventricular systolic function. In the literature, very few studies have 

investigated the presence of subclinical atherosclerosis in pediatric CSU patients. 

Therefore, more studies are needed to evaluate cardiac functions and investigate the 

presence of subclinical atherosclerosis in this group of patients. 

Key Words: global longitudinal strain, tricuspid anular plane systolic 

excursion, TAPSE, chronic spontaneous urticaria 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

 

 

Kronik ürtiker (KÜ); kaşıntılı kabarıklıklar, anjiyoödem ya da her ikisinin 

birlikte görülebildiği klinik tablonun 6 haftadan uzun sürmesi olarak tanımlanır. KÜ 

kendi içerisinde kronik indüklenebilir ürtiker (KİÜ) ve kronik spontan ürtiker (KSÜ) 

olarak ikiye ayrılmaktadır1. KİÜ’de semptom ve bulgulara neden olan dış faktörler 

bulunmakta iken; KSÜ’ye yol açan belirgin bir faktör bulunmamaktadır. Bu nedenle 

KSÜ’ye neden olan olayın otoimmün ya da bilinmeyen bir mekanizma ile 

gerçekleştiği tahmin edilmektedir.2. 

Kronik spontan ürtiker; çocukluk çağında çok sık görülmemekle birlikte, 

hayat kalitesini ciddi olarak etkilediği gösterilmiştir. KSÜ’de görülen kaşıntılı 

lezyonlar ve ağrı çocuklarda uyku bozuklukları gibi birçok duruma neden olmakta ve 

hayat kalitesini olumsuz olarak etkilemektedir3. Çocuklarda KSÜ vakalarının daha az 

görülmesi sebebiyle, KSÜ vakalarının yönetimine dair bilgi erişkinlerdeki vakalara 

göre daha kısıtlıdır. 

Kronik spontan ürtiker patogenezine bakıldığında semptomlara yol açan 

olayın derideki mast hücrelerinin degranülasyonu sonucunda histamin, proteaz ve 

sitokinlerin salınımı olduğu görülmektedir. Bu maddelerin açığa çıkması ile 

vazodilatasyon, damar duvarında geçirgenlik artışı ve sinir uçlarının uyarılması ile 

kaşıntı, kabarıklık ve ağrı şikayetlerinin oluştuğu gözlenmektedir. Bu teorinin dışında 

KSÜ tanısı alan kişilerde bazı otoimmün hastalıkların fazla gözlenmesi altta yatan 

otoimmün bir durum varlığını şüphelendirmektedir. Ayrıca KSÜ hastalarının 

serumlarında IgE’ye özgü otoantikorlerın bulunması bu şüpheyi artırmaktadır2. 

Tedavide hastanın semptomlarının ortadan kaldırılmasına yönelik verilen 

antihistaminikler, IgE’ye karşı oluşturulan monoklonal antikor olan omalizumab, 

kortikosteroidler, montelukast, siklosporin-A gibi tedaviler mevcuttur1. Ek olarak 

erişkinlerde yapılan çalışmalarda KSÜ hastalarında subklinik ateroskleroz varlığı 

gösterilmiştir4. Ancak çocuk KSÜ popülasyonunda subklinik ateroskleroz varlığını 

gösteren yeterli çalışma bulunmamaktadır. 
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Bu çalışmadaki amacımız çocuk KSÜ hastalarında subklinik ateroskleroz ve 

kardiyak fonksiyonlarda etkilenme varlığının araştırılması; bu bozuklukların 

saptanması halinde ciddiyetinin belirlenmesi ve hastanın kliniğine nasıl yansıdığının 

saptanmasıdır. 
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2. GENEL BİLGİLER 
 

 

2.1. TANIM 

 
2.1.1. Ürtiker 

 
Ürtiker, çocuklarda sık görülen klinik bir durumdur. Ürtiker; kabarıklık, 

anjiyoödem ya da her ikisinin birlikte görüldüğü bir hastalıktır. Klinik özelliklerine 

bakıldığında ürtikerde aniden ortaya çıkan kabarıklık/anjiyoödem gözlenmektedir. 

Gözlemlenen kabarıklıkların üç tipik bulgusu vardır: 1.Değişik çaplarda gözlenen 

santral şişliğe refleks eritemin eşlik etmesi, 2.kaşıntı ve/veya yanma hissinin olması, 

3. Göç edici özellikte olması ve genellikle 24 saatten kısa bir sürede iyileşmesi5. 

2.1.2. Anjiyoödem 

 
Anjiyoödem; derin dermal/subkütanöz ya da mukozal/submukozal dokuların 

lokalize artmış vasküler geçirgenlik ile birlikte görülen ve doku şişmesine neden olan 

vasküler reaksiyonu olarak tanımlanmaktadır6. Semptom olarak ağrı, yanma ve 

karıncalanma hissi görülmekle birlikte; kaşıntı genellikle gözlenmemektedir. 

Hastalarda semptomlar 1-3 gün civarında görülür ve kendiliğinden sonlanır. 

Genellikle prognozu iyi olan anjiyoödemde; dudaklar, göz kapakları, el ve ayak sırtı, 

genital organlar tutulmaktadır. Ancak larinks gibi bazı bölgelerde tutulum olması 

halinde hayatı tehdit edici durumlar oluşabilmektedir1. 

Hastaların % 50’sinde ürtiker tablosu tek başına gözlenirken; % 10’unda 

sadece anjiyoödem tablosu gözlenmektedir. Kalan %40’lık kısımda ise ürtiker ve 

anjiyoödem klinikleri iç içe görülmektedir7. Ürtiker ile anjiyoödem arasındaki klinik 

farklılıklar Tablo 1’de gösterilmiştir. 

Tablo 1: Ürtiker ve anjiyoödem arasındaki klinik farklılıklar 
 

 Ürtiker Anjiyoödem 

Lokalizasyon Sadece dermis Dermis ve mukoza 

Kaşıntı Sıklıkla eşlik eder Nadiren görülür 

Ağrı, hassasiyet Nadiren görülür Eşlik edebilir 

Süre <24 saat 24-72 saat 



4  

1. Fiziksel indüklenebilir ürtiker 

• Semptomatik dermografizm 

• Soğuk temas ürtikeri 

• Gecikmiş basınç ürtikeri 

• Solar ürtiker 

• Sıcak ürtikeri 

• Vibratuar anjiyoödem 

 
2. Fiziksel olmayan indüklenebilir ürtiker 

• Kolinerjik ürtiker 

• Akuajenik ürtiker 

• Temas (kontakt) ürtikeri 

2.2. SINIFLAMA 

 
2.2.1. Ürtiker sınıflaması 

 
Ürtiker; hastadaki semptomların süresine göre akut ve kronik ürtiker olarak 

iki başlık altında incelenmektedir. Akut ürtiker; kabarıklık/kaşıntı, anjiyoödem ya da 

her ikisinin birlikte olarak 6 haftadan kısa süreli olarak gözlenmesidir. Kronik ürtiker 

ise bu semptomların haftanın neredeyse her günü olacak şekilde 6 haftadan uzun 

sürmesi olarak tanımlanır5,7. 

2.2.2. Kronik ürtiker sınıflaması 

 
Kronik ürtiker, hastalığı tetikleyen durumlara göre kronik indüklenebilir 

ürtiker ve kronik spontan ürtiker şeklinde iki ana başlığa ayrılmaktadır8. 

2.2.2.1. Kronik indüklenebilir ürtiker 

 
Kronik indüklenebilir ürtikerde kaşıntı/kabarıklık ve anjiyoödem semptomları 

6 haftadan uzun sürmekte ve bu semptomları tetkikleyen en az bir faktör tespit 

edilebilmektedir9. Altta yatan faktörlerin özelliklerine göre; kronik indüklenebilir 

fiziksel ürtiker ve kronik indüklenebilir fiziksel olmayan ürtiker diye iki alt başlığa 

ayrılmaktadır5. Tablo 2’de kronik indüklenebilir ürtiker alt sınıfları belirtilmiştir9. 

Tablo 2: Kronik indüklenebilir ürtiker alt sınıfları 
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2.2.2.1.1. Kronik indüklenebilir fiziksel ürtiker 

2.2.2.1.1.1.Semptomatik dermatografizm 

Semptomatik dermatografizm en sık görülen fiziksel indüklenebilir ürtiker 

çeşididir. Urticaria factitia ya da dermografik ürtiker adlarıyla da tanınmaktadır. 

Cilde uygulanan ovalama, kaşıma ya da kazıma gibi eylemler sonucunda ciltte  

oluşan kaşıntı ve/veya yanma hissi olarak tanımlanır. Nadiren anjiyoödem tablosu 

gelişebilmektedir10. Hastada semptomlar genellikle 5-10 dakika içinde zirve 

noktasına ulaşmakta ve yaklaşık 30-60 dakika içinde kaybolmaktadır11. Patogenezi 

net olarak bilinmemekle birlikte; ciltteki mast hücrelerinin degranülasyonu 

sonucunda histamin ve diğer proinflamatuar maddelerin salınımına bağlı olarak 

kapiller geçirgenlikte artma ve duyu sinir hücrelerinin uyarılması sonucu oluştuğu 

düşünülmektedir12. 

2.2.2.1.1.2. Soğuk temas ürtikeri 

 
Bu tipte hastalarda soğuk hava ya da soğuk cismin cilde teması sonrası ile 

ortaya çıkan kabartı/kaşıntı ve/veya anjiyoödem tablosu görülmektedir. Hastaların 

bazılarında semptomlar soğuk ortamdan sıcak ortama geçildiğinde ortaya 

çıkabilmektedir. Patogenezinde mast hücre degranülasyonu sonucunda oluşan 

kapiller geçirgenlik artışı vardır13. Yapılan bazı çalışmalarda soğuk ürtikerdeki mast 

hücre degranülasyonunun soğuk teması sonrasında ortaya çıkan IgE ve bilinmeyen 

kütanöz oto alerjenlere bağlı olabileceği düşünülmektedir14. 

Soğuk temas ürtiker tanısı için hastalara soğuk uyarı testi uygulanır. Bu testte 

hastaların ön kol iç yüzüne 5 dakika süresince buz küpü temas ettirilir ve 10 dakika 

içerisinde kabarıklık gelişirse pozitif olarak değerlendirilir13. 

Soğuk ürtiker kliniği gözlenen bazı genetik geçişli hastalıklar bulunmaktadır. 

Bunlar; ailesel soğukla ilişkili oto inflamatuar sendrom (FCAS), ailesel atipik soğuk 

ürtiker (FACU) ve fosfolipaz C2 eksikliği ile ilişkili immün disregülasyon (PLAID). 

Bu sendromlar otozomal dominant geçişlidir. Bu hastalıklardan FCAS en hafif seyirli 

olanı olup; cryoprin mutasyonu sonucu görülmektedir. Cryoprin mutasyonu ile 

ilişkili diğer sendromlar Muckle-Wells sendromu ve neonatal başlangıçlı çoklu 

sistem inflamatuar hastalığı olarak sıralanabilir10. 



6  

2.2.2.1.1.3. Gecikmiş basınç ürtikeri 

 
Cilde uygulanan sürekli bir basınç sonrasında oluşan gecikmiş kütanöz 

eritem/ödem ve belirgin subkutanöz şişlik ile karakterize bir durumdur. Bu bulgular 

30 dakika kadar erken sürede görülebilir ancak genellikle 4-6 saat arasında ortaya 

çıkar ve 48 saate kadar devam edebilir. El ve ayaklarda oluşan gecikmiş basınç 

ürtikeri ile idiyopatik anjiyoödem lezyonlarının birbirinden ayrılması neredeyse 

imkansızdır15. Bulguların şiddeti basıncın şiddeti ve süresine bağlı olarak 

değişebilir16. 

Gecikmiş basınç ürtikeri nadiren tek başına görülmektedir, genellikle 

anjiyoödem eşlik etmektedir 15. 

Tanı genellikle öykü ve lezyonların tekrar ortaya çıkarılması ile konulur. 

Gecikmiş basınç ürtikeri ile KSÜ birlikte olabileceği için özellikle antihistaminiklere 

yanıt vermeyen KSÜ hastalarında gecikmiş basınç ürtikeri akılda bulundurulmalıdır. 

Tanı testi olarak standart bir yöntem bulunmamakla birlikte; basınç uygulanan alanda 

30 dakika sonra lezyon oluşup oluşmadığı değerlendirilir. Ancak çoğu hastada 

lezyonların ortaya çıkma süresi 6 saati bulduğundan dolayı testin değerlendirme 

süresinin 6 saate kadar uzatılması önerilmektedir15. 

2.2.2.1.1.4. Solar ürtiker 

 
Işık maruziyetinden sonra gözlenen kaşıntı/kabarıklık ve/veya anjiyoödem 

tablosudur. Görülebilen ışık, UVA veya 280-500 nm dalga boyundaki 

elektromanyetik dalgalara maruziyet sonrasında 5-10 dakika sonra ortaya çıkan 

eritemli kabarıklık ve kaşıntı ile karakterizedir. Tanısı detaylı öykü sonrasında 

yapılan ışık testi ile konulur. Yapılan ışık testi sadece tanıyı koydurmakla kalmaz 

aynı zamanda hastanın semptomlarının ortaya çıktığı ışık dozunun (minimal 

ürtikeryal doz) bulunmasını sağlar. Ayırıcı tanısında polimorfik ışık erüpsiyonu, 

eritropoetik protoporfiri, ürtikeryal vaskülit, ilaç ilişkili ürtikeryal fototoksik 

reaksiyon ve sıcak ürtikeri bulunmaktadır. Özellikle solar ürtiker tanısı konulmadan 

önce porfiri tanısının dışlanması gerekmektedir17. 
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2.2.2.1.1.5. Sıcak ürtikeri 

 
Sıcak ile temas sonrasında kaşıntılı eritem ve sınırları belirgin olan 

kabarıklıklar ile karakterize durumdur. Fiziksel ürtiker çeşitleri arasında nadir 

görülmektedir. Sıcak teması sonrasında birkaç dakika içerisinde semptomlar oluşur 

ve genellikle 1-3 saat içinde kendiliğinden sonlanır18. Tanı için hastalara sıcak uyarı 

testi uygulanıp lezyon gelişimi değerlendirilir. Bu testte hastaların ön kol volar 

bölgesine 45 °C sıcaklık 5 dakika süresince uygulanır5. 

2.2.2.1.1.6. Vibratuar anjiyoödem 

 
Koşu, bisiklet sürme ya da motorlu bisiklet kullanma gibi titreşim yaratan 

eylemler sonucunda ciltte eritemli kabarıklıklar ve/veya anjiyoödem gelişmesi 

durumudur. Hastalarda semptomlar genellikle birkaç dakika içinde görülmeye başlar 

ve 24 saat içinde kendiliğinden kaybolur. Hastaların bazılarında lezyonlarda kaşıntı 

ve/veya yanma hissedilirken; bazı hastalarda anafilaksi tablosu gözlenebilir. Tanısı 

hastadan alınan detaylı öykü ve uyarı testi sonucunda konulur. Uyarı testinde 

hastanın ön kol volar bölgesine 780/--1380 devir/dk’da çalışan vorteks mikseri 5 

dakikalık sürede temas ettirilip lezyon gelişimi değerlendirilir19. 

2.2.2.1.2. Fiziksel olmayan indüklenebilir ürtiker 

2.2.2.1.2.1.Kolinerjik ürtiker 

Sıcak banyo, fiziksel egzersiz ya da duygusal stres sonrasında vücut 

sıcaklığının artması ve terlemeye bağlı olarak deride noktasal, yüksek derecede 

kaşıntılı eritemli lezyonların görülmesi ile karakterizedir. Hastaların lezyonları 

genellikle 1-3 mm çapında, eritemli ve kırmızı halo içeren lezyonlardır. Bu lezyonlar 

genellikle 1 saat içinde kendiliğinden kaybolur. Kolinerjik ürtiker hastalarında 

anjiyoödem, solunumsal semptomlar ve/veya anafilaksi sıklıkla görülebilir20. 

Kolinerjik ürtiker patogenezine göre dört alt gruba ayrılmaktadır: 

1.Geleneksel ter allerji tipi kolinerjik ürtiker, 

2.Pozitif otolog serum deri testi cevabı ile görülen foliküler tip kolinerjik 

ürtiker, 3.Palpebral anjiyoödemin eşlik ettiği kolinerjik ürtiker, 
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4. Kazanılmış anhidroz ve/veya hipohidrozun eşlik ettiği kolinerjik 

ürtiker20,21,22. 

Tanısı uyarı testi ile konulur. Bu testte sıcak banyo ya da egzersiz aracılığıyla 

vücut sıcaklığı artırılır ve lezyon gelişimi gözlenir. 

2.2.2.1.2.2. Akuajenik ürtiker 

 
Vücuda suyun teması ile birlikte ciltte lezyon oluşumu gözlenen, nadir bir 

kronik indüklenebilir ürtiker çeşididir. Cilde su temasından 20-30 dakika sonra 

oluşan, 1-3 mm çapında eritem ile çevrili folikülo sentrik kabartılar ile karakterizedir. 

Hastanın lezyonları su ile temas kesildikten yaklaşık 60 dakika sonra kendiliğinden 

düzelmektedir. Hastalarda nadiren nefes darlığı ve hışıltı gibi semptomlar görülebilir. 

Tanı konulurken öykü önemli bir rol oynamaktadır. Uyarı testi olarak oda 

sıcaklığındaki su ile ıslatılmış bir bezin hastanın cildine 20 dakika teması sonrasında 

lezyon varlığı araştırılır. Test yapılırken kullanılan suyun oda sıcaklığında olması 

önemlidir. Çünkü soğuk ya da sıcak su kullanımı yanlış pozitif sonuçlara neden 

olabilmektedir23. 

2.2.2.1.2.3. Temas (kontakt) ürtikeri 

 
Yabancı bir maddenin (kimyasal ajanlar, protein vs.) cilde teması sonrasında 

ciltte ürtikeryal lezyon gelişmesidir. Hastaların semptomları temastan 30 dakika 

sonra ortaya çıkmakta ve saatler içinde kendiliğinden düzelmektedir. Patogenezine 

göre immünolojik, immünolojik olmayan ve miks tip olmak üzere üç alt gruba 

ayrılmaktadır. İmmünolojik olmayan kontakt ürtikerde hastanın önceden duyarlı 

olmadığı bir madde ile teması sonrasında semptom gelişmektedir. İmmünolojik tip 

ise tip 1 hipersensitivite reaksiyonudur. Burada hasta temas edilen madde ile önceden 

duyarlı olmuştur ve gelişen tip 1 hipersensitivite reaksiyonuna bağlı olarak 

semptomlar gelişmektedir24. 

İmmünolojik olmayan kontak ürtikerinin tanısı için yama testleri kullanılır. 

Hastanın cildine yapıştırılan yama 15 dakika sonra çıkarılır ve 20, 40 ve 

60.dakikalarda lezyon gelişimi değerlendirilir. İmmünolojik kontakt ürtiker tanısında 

ise deri delme testi ya da alerjen spesifik IgE titreleri kullanılabilir24. 
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1. Kazanılmış 

• İdiopatik 

• Anjiyotensin çevirici enzim inhibitörü (ACEi) tedavisi ilişkili 

• Non-steroidal anti-inflamatuar ilaç (NSAİİ) tedavisi ilişkili 

• C1-INH eksikliği 

2. Herediter 

• Genetik C1-INH eksikliği (Tip 1) 

• C1-INH fonksiyon bozukluğu (Tip 2) 

• Angiopoetin-1 gen mutasyonu 

• Plazminojen gen mutasyonu 

• Faktör 12 mutasyonu 

• Nedeni bilinmeyen 

2.2.2.2. Kronik spontan ürtiker 

 
Kronik ürtikerin bu alt grubunda kronik indüklenebilir ürtikerden farklı olarak 

hastanın ürtiker ve/veya anjiyoödem semptomlarına neden olabilecek tetikleyici 

faktör tespit edilememektedir. Kronik spontan ürtikerin tanısı konulurken hastaların 

ürtiker/anjiyoödem semptomlarının 6 haftadan uzun sürmesi, fiziksel ve diğer ürtiker 

tiplerinin dışlanması gerekmektedir. Hastalarda hastalığın etiyolojisine ışık tutacak 

araştırmalar yapıldığında genellikle bir sonuç alınamamaktadır. Yapılan çalışmalarda 

enfeksiyonlar, paraziter infestasyonlar, ilaç ve yiyecek alerjisi gibi bazı durumların 

KSÜ’lü hastalarda semptomların ortaya çıkmasına neden olabileceğini göstermiştir. 

Ayrıca yakın zamanda yapılan bazı çalışmalar KSÜ’de otoimmün etiyoloji olduğunu 

göstermektedir. 25. 

2.2.3. Anjiyoödem Sınıflaması 

 
Anjiyoödem; kendi içerisinde ürtiker ile birlikte görülen ve ürtiker olmadan 

görülen anjiyoödem şeklinde iki ana başlıkta incelenmektedir. Ürtiker ile birlikte 

görülen anjiyoödem başlığında kronik ürtikerler, fiziksel ürtiker ve alerjik ürtiker 

bulunmaktadır26. Ürtiker olmadan görülen anjiyoödem ise kendi içerisinde 

kazanılmış ve herediter olarak iki alt başlık olarak incelenebilir27,28. Ürtiker olmadan 

görülen anjiyoödem çeşitleri Tablo 3’te verilmiştir. 

Tablo 3: Ürtiker olmadan görülen anjiyoödem çeşitleri 
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Kazanılmış anjiyoödemin en sık formu ilaç ilişkili görülen anjiyoödemdir. 

Anjiyoödeme en sık neden olan ilaç çeşitleri Anjiyotensin çevirici enzim inhibitörü 

(ACEi) ve Non-steroidal anti-inflamatuar ilaç (NSAİİ)’lerdir. ACEi kullanımı 

sonrasında görülen anjiyoödem anjiyotensin çevirici enzim (ACE)’nin inhibisyonu 

ile ilişkilidir. Anjiyotensin çevirici enzim inhibitörü (ACEi) ilişkili anjiyoödem 

görülen hastalarda ilaç tedavisi sonlandırıldıktan sonra hızlı bir şekilde semptomlar 

gerilemeyebilir28. Non-steroidal anti-inflamatuar ilaç (NSAİİ) ilişkili anjiyoödem ise 

diğer sık görülen ilaç ilişkili anjiyoödem çeşididir. Non-steroidal anti-inflamatuar 

ilaç alımı sonrasında siklooksijenaz-1 enzimi inhibisyonu sonucunda araşidonik asit 

metabolizması, lökotrien/prostaglandin bağlayıcı reseptörlerde bozulma sonrası ya da 

IgE ilişkili tip 1 hipersensitivite reaksiyonu sonucunda semptomlar ortaya çıkabilir29. 

Kazanılmış C1-inhibitör eksikliği nadir görülen anjiyoödem nedenlerindendir. 

Lenfoproliferatif ya da otoimmün hastalıklara bağlı olarak görülebilir. En sık 

nedenlerinden birisi önemi belirsiz monoklonal gamopatidir (MGUS). Bu hastalıkta 

C1 inhibitörünün tüketimine bağlı olarak ya da C1-inhibitörüne karşı gelişen 

otoantikorlar sonucunda C1 seviyelerinin azalması görülmektedir. Hastaların 

anjiyoödem semptomları hematolojik hastalığın başlangıcından uzun yıllar sonra 

görülebilir28,30. 

Kazanılmış anjiyoödemli hastaların büyük bir kısmında altta yatan neden 

bulunamaz (idiopatik anjiyoödem). Bu hastalar antihistaminik tedaviye verdikleri 

yanıta göre histaminerjik ve histaminerjik olmayan şeklinde iki alt gruba 

ayrılmaktadır27. 

Herediter anjiyoödem (HAÖ) bradikinin ilişkili bir anjiyoödem çeşididir. 

Herediter anjiyoödemin bazı çeşitlerinin tanısı genetik olarak konulabilmektedir. En 

önemli nedeni C1-inhibitörünün genetik mutasyonuna bağlı olarak eksikliği (tip 1)  

ya da C1-inhibitörünün fonksiyonunun bozukluğudur (tip 2). Ayrıca anjiyopoetin, 

plazminojen, faktör 12’yi kodlayan genlerdeki mutasyonlar sonucunda da herediter 

anjiyoödem görülebilmektedir. Tip 1 ve 2 HAÖ otozomal dominant geçişli bir 

hastalık olup; SERPING1 genindeki çeşitli mutasyonlar neden olmaktadır. Ayrıca 

hastaların %20-25’inde SERPING1 geninde de novo mutasyonlar görülmektedir. Bu 

iki tipte bir serin proteaz inhibitörü olan C1-INH seviyelerinde ya da fonksiyonunda 
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azalma görülmektedir. Ancak HAÖ’nün bazı tiplerinde C1-INH seviyeleri normal 

olabilir (Anjiyopoetin ve plazminojen mutasyonu olan hastalar). Bu iki grup 

hastaların klinikleri birbiriyle benzerdir6. 

Hastada tekrarlayan anjiyoödem atakları varlığında HAÖ’den 

şüphelenilmelidir. Hastanın öyküsündeki ve kliniğindeki bazı durumlar bu şüpheyi 

güçlendirebilir: 

(1) ailede herediter anjiyoödem varlığı, 
 

(2) semptomların çocukluk/adölesan döneminde başlaması, 
 

(3) üst solunum yolu ödemi görülmesi, 
 

(4) tekrarlayan ve ağrılı abdominal semptomlar; 
 

(5) antihistamin,epinefrin ve steroid tedavisine yanıtsız olması ve ürtikerin 

eşlik etmemesi. 

Hastada HAÖ şüphesi kuvvetli ise tanı için serum C1-inhibitörü fonksiyonu, 

C1-inhibitörü ve C4 seviyeleri ölçülmelidir. SERPING1 gen sekanslaması tanıya 

yardımcı olabilir6. 

2.3EPİDEMİYOLOJİ 

 
Yapılan çalışmalara göre yetişkinlerin %15-23’ü hayatlarında en az 1 defa 

akut ürtiker atağı geçirmektedir31. Çocuklarda yapılan çalışmalarda ise tüm ürtiker 

tiplerinin kümülatif insidansının % 3,5-8 olduğu; bu oranın adölesanlarda %16-24’e 

ulaştığı belirtilmiştir32. 

Kronik ürtiker çocuklarda sık görülmemekle birlikte yapılan çalışmalarda 

insidansının %1,8 olduğu belirtilmiştir33. Çocuk ve yetişkin popülasyonda yapılan bir 

meta-analizde kronik ürtikerli hastaların %14,9’unun kronik indüklenebilir ürtiker 

tanısı olduğu; diğer hastaların ise kronik spontan ürtiker tanısı olduğu belirtilmiştir34. 

Kronik ürtiker tanısı alan çocuklarda erkek ve kadın cinsiyet arasında anlamlı bir  

fark bulunamamıştır35. 

Anjiyoödem epidemiyolojisi için veriler az olmakla birlikte yapılan tek 

merkezli bir çalışmada prevalans %1,7 olarak belirtilmiştir. Bu hastaların % 55,7’si 

idiopatik anjiyoödem, %24,3’ü ilaç ilişkili anjiyoödem, %15,7’si C1 inhibitör 
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• 

• 

İdiopatik 

Viral enfeksiyonlar (Adenovirus, Sitomegalovirus, Enterovirus, 

Epstein-Barr virüsü, Herpessimpleks virüsü, İnfluenza A…) 

• Bakteriyel enfeksiyonlar (Grup A beta hemolitik streptokoklar, 

Haemophilius.influenzae, Staphylococcus.aureus) 

• Diğer enfeksiyon/enfestasyonlar (uyuz, sıtma, Mycoplasma …) 

• İlaçlar (Antibiyotikler, anti_TNF alfa ilaçlar, NSAID, ACEi, Proton 

pompa inhibitörleri, Parasetamol, iyodin ve gadolinyum bazlı kontrast 

maddeler…) 

• Yiyecek/içecekler (süt, yumurta, meyveler, fıstık gibi kuruyemişler…) 

• Diğer nedenler (Lateks, sistemik lupus eritematozus, böcek ısırığı…) 

eksikliği olarak raporlanmıştır36. Herediter anjiyoödem tip 1 ve 2’nin insidansı ise 

yaklaşık 1/50000 olarak belirtilmiştir6. 

2.4. ETİYOLOJİ 

 
2.4.1. Akut Ürtiker Etiyolojisi 

 
Çocukluk çağında görülen akut ürtikerin birçok sebebi bulunmaktadır. Bu 

sebeplerden en sık görüleni viral enfeksiyonlar olarak bildirilmiştir37. Ayrıca; 

bakteriyel enfeksiyonlar, uyuz, bazı antibiyotikler, yiyecek ve içecekler, lateks gibi 

birçok sebebi olabilir. Akut ürtiker nedenlerinden bazıları Tablo 4‘te verilmiştir38. 

Viral enfeksiyonların akut ürtiker ile ilişkisini araştıran bir derlemede 

herpesviridae ailesinde yer alan Sitomegalovirus, Human herpes virus-6 ve Epstein- 

Barrvirus’larının çocuklarda akut ürtiker ile daha sık ilişkisinin olduğu belirtilmiştir. 

Hastaların iyileştikten sonra akut ürtiker semptomlarının ortadan kaybolduğu 

gözlenmiştir39. 

Tablo 4: Akut ürtiker nedenleri 
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İlaçlar arasında en sık ürtiker nedenleri ACEi, antibiyotik ve NSAIİ’ler olarak 

göze çarpmaktadır40,41. 

Birçok yiyecek akut ürtikere neden olabilmektedir. Altı aydan küçük süt 

çocuklarında inek sütü alerjisi akılda bulundurulmalıdır42. 

2.4.2. Kronik ürtiker etiyolojisi 

 
Kronik ürtiker; semptomların ortaya çıkmasını sağlayacak indükleyicinin 

varlığına göre kronik indüklenebilir ve kronik spontan ürtiker olarak ikiye 

ayrılmaktadır. Kronik indüklenebilir ürtikerde etiyolojiye bakıldığında fiziksel 

uyarıcılar, psikolojik stres ve ilaçların öne çıktığı görülmektedir43. Sıcak, soğuk, 

terleme, su, titreşim, ışık, egzersiz gibi fiziksel uyaranlar sık görülmektedir. Ayrıca 

yapılan çalışmalarda psikolojik stresi yüksek olan kişilerde daha ciddi semptomların 

olduğu belirtilmiştir44. 

Hashimoto tiroiditi, hipertiroidi, Sjögren sendromu, Sistemik lupus 

eritematozus, Romatoid artrit ve tip 1 Diyabetes mellitus gibi otoimmün kökeni olan 

hastalıkların kronik ürtikerli hastalarda sıklıkla görülmesi kronik ürtiker ile 

otoimmünite arasında bir ilişki olabileceğini düşündürmektedir4546. Kronik ürtiker 

tanısı alan hastalarda otoimmün hastalıkların tanısı genellikle birkaç dekad sonra 

konulmaktadır. Tiroid hastalıkları ile kronik ürtiker arasında yakın bir ilişki 

bulunmaktadır.  Yapılan   bir  çalışmada   KÜ’lü   hastalarda  hipotiroidizm insidansı 

%9,8; hipertiroidi insidansı %2,6 olarak bulunmuştur46. Ayrıca KÜ’lü hastalarda 

antiperoksidaz ve anti mikrozomal tiroid antikorlarının normal popülasyona göre 

daha yüksek olduğunu bildiren çalışmalar mevcuttur47,48. Kronik ürtikerli hastalarda 

tiroid oto antikorları dışında diğer oto antikor pozitifliği de görülebilmektedir. 

Çocuklarda yapılan diğer bir çalışmada anti-nükleer antikor (ANA) pozitiflik oranı 

% 13,8 olarak gözlenmiştir25. Ayrıca immünoglobulin E (IgE)’ninFc fraksiyonuna 

karşı gelişen IgG tipindeki anti-FceRI antikorları da kronik ürtikerli hastaların 

serumlarında anlamlı ölçüde daha yüksek olarak gösterilmiştir49. Yine anti-FceRI ile 

ilgili bir çalışmada bu antikorun pozitif olduğu kronik ürtikerli hastalarda 

semptomların süresi ve şiddetinin daha fazla olduğu belirtilmiştir50. Ayrıca serum oto 

antikorları olan kronik ürtikerli hastaların serumlarında HLA-DR2 antijeni yüksek 

titrede bulunmuştur51. 
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Enfeksiyonların akut ürtiker etiyolojisindeki rolü güçlü olmakla birlikte, KÜ 

ile enfeksiyonlar arasındaki ilişki net değildir. Birçok enfektif ajanın KÜ ile ilişkisi 

araştırılmış olsa da en çok yayın gastrointestinal sistem, üst solunum yolu ve diş 

enfeksiyonları yapan ajanlara aittir52. Gastrointestinal sistem enfeksiyonlarından 

Helicobacter pylori’nin KÜ ile ilişkisi arasında güçlü kanıtlar bulunmaktadır. 

Federman ve ark. yaptığı bir derlemede KÜ’lü hastalarda H.pylori eradikasyonu 

sağlandıktan sonra hastaların semptomlarının ortadan kaybolduğu belirtilmiştir53. 

Gastrointestinal enfeksiyonlardan Yersinia ve Norovirus enfeksiyonunun kronik 

ürtiker ile ilişkili olabileceğini gösteren raporlar mevcuttur54,55. Bölgesel diş 

enfeksiyonlarının tedavi edilmesinin kronik ürtiker hastalarında semptomları 

iyileştirdiği gösterilmiştir. Ayrıca nazal S.aureus taşıyıcılığının ve 

Streptococcusspp.ile olan tonsilit ve farenjit olgularının kronik ürtiker ile ilişkisi 

olduğu belirtilmiştir52. 

Akut ürtikerdeki kadar olmasa da, ilaçlar KÜ etiyolojisinde rol almaktadır. 

Kronik ürtiker ile ilişkilendirilen ilaçlar NSAİİ’ler ve beta-laktam grubu 

antibiyotikler örnek olarak verilebilir56. 

Bazı yiyecek grupları ile KÜ arasında ilişki olduğu bildirilmiştir. 

İmmünoglobulin E ilişkili reaksiyonlar ya da psödoalerjik reaksiyonlar sonucunda 

KÜ hastalarında semptomların artabileceği raporlanmıştır. En sık reaksiyona neden 

olan yiyecekler arasında balık, fındık türevi kuruyemişler, peynir, besin katkı 

maddeleri örnek verilebilir57. 

2.5. PATOGENEZ 

 
Ürtiker, kütanöz mast hücrelerinin aktivasyonu ile gerçekleşen bir hastalıktır. 

Mast hücrelerinin aktivasyonu sonucunda degranülasyon gerçekleşir. 

Degranülasyonda histamin, proteazlar, bazı sitokinler, platelet aktive edici faktörler 

ve araşidonik asit metabolitleri salınır. Ortama salınan bu maddeler vasküler 

geçirgenliği artırır ve vazodilatasyona neden olur; bunun sonucunda ciltte kızarıklık 

ve kaşıntı meydana gelir58. 

Mast hücre degranülasyonu CD4+ lenfositlerin, monositlerin, nötrofillerin, 

eozinofillerin ve bazofillerin infiltrasyonuna neden olur. Ayrıca interlökin (IL)-4, IL- 
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5 ve interferon-gama gibi sitokinlerin salınımını sağlar. Bu durum T yardımcı tip 1 

ve tip 2 (Th1, Th2) hücrelerin cevabını düşündürmektedir59,60. Yakın zamanda 

yapılan çalışmalarda, ürtikeryal lezyonlar incelendiğinde TH2 hücrelerinden salınan 

IL-33,IL-25, timik stromal lenfopoetin, vasküler endotelyal büyüme faktörü (VEGF) 

ve kalsitonin gen ilişkili peptid varlığı gösterilmiştir61,62. 

Ürtikeryal lezyonlarda aktive olan mast hücrelerinin iki çeşidinin olduğu 

bildirilmiştir: MCT (triptaz pozitif, kimaz negatif) ve MCTC (triptaz pozitif, kimaz 

pozitif). MCT genellikle akciğer alveollerinde ve bağırsak mukozasında bulunurken; 

MCTC daha çok deri, bağırsak submukozası ve tonsillerde gözlenmektedir. Bu iki 

hücre tipi IgE bağımlı stimülasyon ile aktive olmaktadır. IgE, bu hücrelerdeki yüksek 

afiniteli IgE reseptörü olan FcεRI’ya bağlanır ve bunun sonucunda hücre içi sinyal 

kaskadları aktive olarak mast hücre aktivasyonuna ve degranülasyona neden olur59. 

Kronik ürtikerin patogenezinde rol oynayabileceği düşünülen diğer bir durum 

oto immünitedir. Oto immünitenin KÜ nedenlerinden birisinin olabileceği ilk olarak 

1980’li yıllarda bu hastalarda anti-IgE olarak davrandığı belirlenen serum 

faktörlerinin keşfedilmesi ile ortaya atılmıştır63.Yapılan çalışmalarda KÜ’lü 

hastaların yaklaşık yarısında otolog serum deri testinin (OSDT) pozitif olarak 

görüldüğü belirtilmiştir64. Bunun yanı sıra KÜ’lü hastaların serumlarında IgE’ninFc 

fraksiyonuna karşı gelişen IgG türündeki antikorların; sağlıklı kişilerde doz bağımlı 

olarak bazofillerden histamin salgılattığı belirlenmiştir49.Anti-FceRI adı verilen bu 

antikorlar IgG yapısındadır. 

Her ne kadar KÜ patogenezinde eozinofillerin rolü net olarak bilinmese de; 

bazofillerin KÜ patogenezinde rol oynadığı düşünülmektedir. Bazofiller 

yüzeylerindeki IgE reseptörleri aracılığı ile IL-4, IL-13, IL-31 gibi sitokinleri 

sentezleyebilmektedir.Ayrıca KÜ hastalarında görülen bazopeninin kandaki 

bazofillerin cilde göçü ve aktivasyonu sonrası olabileceği düşünülmektedir3. 

Bazopeninin derinleşmesi ile ürtiker aktivasyon skorlarında artış arasında ilişki 

varlığı gözlenmiştir65. 
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• Böcek ısırığı 

• Atopik dermatit 

• Büllöz pemfigoid 

• Kontakt dermatit 

• Eritema multiforme 

• İlaç reaksiyonları 

• Henoch-Schönlein purpurası 

• Mastositom 

• Mastositozis 

• Morbiliform ilaç reaksiyonları 

• Pitriazis rosea 

• Ürtikerya pigmentosa 

• Viral ekzantem 

2.6. AYIRICI TANI 

 
Ürtiker birçok hastalık ile karışabilmektedir. Tablo 5’de buna ilişkin bazı 

örnekler verilmiştir45 

Tablo 5: Ürtiker ayırıcı tanısı 
 

 
 

2.7. TEDAVİ 

 
2.7.1. Akut ürtiker tedavisi 

 
Akut ürtiker medikal tedavisinde ilk seçenek ikinci kuşak H1 

antihistaminiklerdir. Günde tek doz olarak tedaviye başlanır ve cevap durumuna göre 

günde dört doza kadar yükseltilebilir. Eğer maksimal tolere edilen dozda yanıt 

alınamaz ise H2 antihistaminik tedaviye geçilebilir (simetidin, famotidin vb.). 

Antihistaminiklere yanıt alınamayan ağır vakalarda kortikosteroid tedavisi 0,5-1 

mg/kg/gün dozunda olacak şekilde 3-10 gün olarak verilebilir45. 

Medikal tedaviye ek olarak saptanabilen tetikleyici durumlar varlığında 

hastanın bu tetikleyicilerden uzaklaştırılması önerilir. Akut anjiyoödem tedavisi 

çoğunlukla akut ürtiker tedavisi ile benzerdir. Ancak kortikosteroid tedavi daha sık 
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kullanılabilir. Anjiyoödem ve anafilaksi öyküsü olan hastalarda hava yolu açıklığı 

tehlike altına girebileceği için bu hastaların epinefrin enjektörlerinin yanlarında 

bulundurulması tavsiye edilmelidir45. 

2.7.2. Kronik ürtiker tedavisi 

2.7.2.1.Genel önlemler 

Kronik ürtiker tedavisinde ana hedefler; hastalığın altında yatan nedenlerin 

tespiti ve tedavi edilmesi, hastalığı şiddetlendiren faktörlerin ortadan kaldırılması, 

mast hücre aktivasyonunu engelleyecek medikal tedavinin başlanması olarak 

sayılabilir. 

İlaçlar bazı KÜ hastalarında semptomları ortaya çıkaran nedenler arasında 

olabilmektedir. Özellikle aspirin, NSAİİ’ler ve beta-laktam antibiyotiklerin 

yasaklanması bazı KÜ hastalarının semptomlarını azaltmaktadır. 

Özellikle KİÜ hastalarında ürtikeryal semptomlara neden olan fiziksel 

uyaranların ortadan kaldırılması tedavide önemli bir rol oynamaktadır. Bu 

uyaranların semptom geliştirme eşiğinin bilinmesi hastanın tedavisini yönlendirirken 

önemli derecede kolaylık sağlayabilir. Örneğin solar ürtikeri olan bir kişide hangi 

ışık dalga boylarının semptom oluşturduğunun bilinmesi hastanın uygun bir güneş 

kremi seçmesi ve evindeki ampullerin uygun seçilmesi sonucunda semptom ve 

şikayetlerinin azalmasına yol açacaktır. 

Kronik spontan ürtiker etiyolojisinde inflamatuar ve enfeksiyöz hastalıklar 

bulunmaktadır. Enfeksiyöz hastalıklardan H.pylori; inflamatuar hastalıklardan 

Hashimoto tiroiditi, Sjögren sendromu, sistemik lupus eritematozus gibi hastalıkların 

tedavisi KSÜ hastalarında semptomların azalmasını sağlamaktadır45,53. 

İmmünoglobulin E ilişkili yiyecek alerjisi nadiren de olsa KSÜ’nün altta 

yatan nedeni olabilir. Eğer hastada bu tarz bir alerji tanımlanmış ise alerjeni içeren 

yiyeceklerin diyetten çıkarılması önem taşımaktadır5. 

2.7.2.2. İlaç tedavisi 

 
Kronik ürtikerin medikal tedavisindeki ana hedef mast hücre mediyatörlerinin 

etkisinin azaltılarak hastada semptomların azalması/ortadan kaldırılmasıdır. Ürtiker 
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ile ilişkili birçok semptom endotel hücreleri ve sinir uçlarındaki H1 histamin 

reseptörlerinin uyarılması ile olmaktadır. Bu nedenle H1 reseptörlerini bloke eden 

antihistaminik ajanlar ile tedaviler bu hastalarda ilk seçenek olarak göze 

çarpmaktadır. Ayrıca yakın zamanda ürtiker patogenezinin aydınlatılması ile 

antihistaminik ajanların dışında anti-IgE ajan olan omalizumab, lökotrien 

antagonistleri, immünsüpresif etkileri olan siklosporin A gibi tedavi seçenekleri KÜ 

hastalarının tedavilerinde yer almaya başlamıştır5. 

2.7.2.2.1. H1 antihistaminikler 

 
H1 histamin reseptörünü bloke ederek etki gösteren bu ilaçlar kendi içerisinde 

iki gruba ayrılmaktadır. Birinci kuşak olarak tanımlanan antihistaminikler 

(difenhidramin, hidroksizin, meklizin,feniramin vb.) uzun süre ürtiker tedavisinde 

kullanılmıştır. Birinci kuşak antihistaminiklerin en önemli yan etkileri santral 

sistemine geçtikleri için sedasyon etkilerinin olması ve antikolinerjik etkilerinin fazla 

olmasıdır. Ayrıca birçok ilaç ile etkileşimleri bulunmaktadır. Bu nedenle özellikle 

ikinci kuşak H1 antihistaminiklerin bulunmasından sonra birinci kuşak 

antihistaminiklerin kullanımı yavaş yavaş terk edilmiştir. 

İkinci kuşak H1 antihistaminiklerin sedasyon ve antikolinerjik etkileri ya çok 

azdır ya da hiç bulunmamaktadır. Bu nedenle KÜ hastalarında özellikle uzun süreli 

kullanımda ilk tercih ilaçlar olarak görülmektedirler. Çocuklarda KÜ tedavisinde 

kullanılan ikinci kuşak H1 antihistaminik ilaçlar Tablo 6’da verilmiştir. 

Kronik ürtiker ile ilişkili kılavuzlarda tedavide ilk seçenek olarak sedatif 

özelliği olmayan ikinci kuşak antihistaminik ajan tedavisi önerilmektedir. Bu tedavi 

altında iki hafta hasta gözlendikten sonra semptomlarında iyileşme saptanmaz ise 

mevcut antihistaminik dozunun dört kata kadar artırılması düşünülebilir. Doz 

artırımına rağmen 1-4 hafta sonra semptomlar devam ediyor ise tedaviye ikinci bir 

ajan eklenir ya da kısa süreli kortikosteroid tedavisi düşünülebilir5. 
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• Setirizin 

• Levosetirizin 

• Loratadin 

• Desloratadin 

• Feksofenadin 

• Akrivastin 

• Rupatadin 

• Bilastin 

• Ebastin 

Tablo 6: İkinci kuşak H1 antihistaminikler 
 

 
 

2.7.2.2.2. Lökotrien reseptör antagonistleri 

 
Lökotrien reseptör antagonistleri KÜ tedavisinde kullanılan ilaç gruplarından 

birisidir. Bu grup ilaçların içinde montelukast ve zafirlukast bulunmaktadır. Yapılan 

bir çalışmada antihistaminik tedaviye eklenen montelukast tedavisinin sadece 

antihistaminik tedaviye göre yaşam kalitesini iyileştirdiği ancak ürtikeryal atak 

sayısında iki tedavi seçeneğinin benzer etkileri olduğu gösterilmiştir66. De Silva ve 

ark. yaptığı bir derlemede ise lökötrien reseptör antagonistlerinin tek başına 

antihistaminik tedavi ya da plasebo ile bir farkının olmadığı; ancak antihistaminik 

tedavi ile kombine edildiğinde hastalarda daha etkili olduğu belirtilmiştir67. 

Kılavuzlarda lökotrien reseptör antagonistlerinin yüksek doz antihistaminik tedaviye 

cevapsız olan KÜ olgularında tedaviye eklenebileceği belirtilmektedir5. 

2.7.2.2.3. Sistemik kortikosteroidler 

 
Kronik ürtiker tedavisi ile ilgili kılavuzlarda uzun süreli sistemik 

kortikosteroid tedavisi yan etki profili nedeniyle önerilmemektedir. Ancak KÜ 

alevlenmeleri gözlenen hastalarda kısa süreli ve mümkün olan en düşük dozda 

sistemik steroid tedavisi denenebilir. Topikal steroidlerin KÜ tedavisinde yeri 

bulunmamaktadır5. 
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2.7.2.2.4. Omalizumab 

 
Omalizumab; IgE’ye karşı oluşturulmuş rekombinant monoklonal bir 

antikordur. Yapılan çalışmalarda antihistaminik tedaviye dirençli olan KÜ 

hastalarında etkili olduğu gösterilmiştir68–71. Kılavuzlarda yüksek doz antihistaminik 

tedaviye dirençli olan hastalarda antihistaminik tedaviye ek olarak omalizumab 

tedavisinin verilebileceği belirtilmiştir. Serum IgE seviyesinden bağımsız olarak 12 

yaş üzeri hastalarda 150-300 mg/ay şeklinde tedaviye eklenebilmektedir5. 

2.7.2.2.5. Siklosporin A 

 
Siklosporin A’nın mast hücrelerinden ve bazofillerden histamin gibi 

mediatörlerin salınımını engellediği yapılan çalışmalarda belirtilmiştir72,73. 

Siklosporin A ve H1 antihistaminik kombinasyonunun KÜ hastalarının tedavisinde 

etkili olduğu gözlenmiş; ancak yüksek yan etki profili nedeniyle standart tedavi 

olarak verilmesi önerilmemektedir5,74,75. Sadece yüksek doz antihistaminik tedaviye 

cevapsız olan seçilmiş KÜ hastalarında tedaviye eklenmesi düşünülebilir5. 
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İlk tercih 
 

İkinci kuşak antihistaminik tedavi verilir. 
 
 
 
 
 

 

Tedaviye başlanıldıktan 2 hafta 

sonra semptomlar devam ederse 

 

 

 

 

 

İkinci tercih 
 

İkinci kuşak antihistaminik dozu dört kata 

kadar artırılır. 

 
 
 
 

1-4 hafta sonra semptomlar 

devam ederse 
 

 

 

 

Üçüncü tercih 
 

Tedaviye Omalizumab/Siklosporin A/ 

Montelukast tedavilerinden birisi eklenir. 

(Klinik alevlenmeler durumunda kısa 

süreli (maks. 10 gün) kortikosteroid tedavisi 

düşünülebilir. 
 
 

 

Şekil 1: Avrupa Alerji ve Klinik İmmünoloji Akademisi Ürtiker Tedavi Şeması5 
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3. BİREYLER VE YÖNTEM 

 
 

3.1. Araştırmanın tipi 

 
Çalışmamız prospektif, gözlemsel vaka serisidir. 

 

3.2. Hastaların ve verilerin toplanması 

 
Çalışmaya hasta grubu için Prof. Dr. Cemil Taşçıoğlu Şehir Hastanesi Çocuk 

İmmünoloji ve Alerji kliniğine başvuran KSÜ tanılı hastalardan çalışmaya dahil 

edilme kriterlerine uygun olan 33 çocuk alındı. Kontrol grubu için Prof. Dr. Cemil 

Taşcıoğlu Şehir Hastanesi Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Anabilim Dalı Sağlam 

Çocuk polikliniğine başvuran ve kontrol grubu için çalışmaya dahil edilme 

kriterlerini sağlayan 33 çocuk dahil edildi. Çalışmaya dahil edilen tüm çocuklardan 

ve ebeveynlerinden yazılı onam alındı. 

Çalışmamız için Prof. Dr. Cemil Taşcıoğlu Şehir Hastanesi Klinik 

Araştırmalar Etik Kurulundan 29.12.2020 tarih ve 48670771-514.10 sayı ile onay 

alınmıştır. 

3.3. Çalışmaya dahil edilme ve dışlanma kriterleri 

 
3.3.1. Dahil edilme kriterleri 

 
• Kronik spontan ürtiker tanılı çocuklar 

• 6-18 yaş arasında olmak 

• Çalışmaya katılmayı kabul etmek 

• Ek alerjik hastalığı olmamak 

• Kontrol grubu için herhangi bir kronik hastalığı olmamak, 6-18 yaş 

aralığında olmak ve çalışmaya katılmayı kabul etmek 

 
3.3.2. Dahil edilmeme kriterleri 

 
• Çalışmaya katılmayı kabul etmemek 

• Hasta grubu için kronik spontan ürtiker tanısı olmaması 

• Kontrol grubu için eşlik eden ek kronik ve/veya alerjik hastalığın 

olması 
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3.4. Klinik ve laboratuar değerlendirme 

 
Çalışmaya dahil edilen çocuklardan yaş, cinsiyet, vücut kitle indeksi (VKİ), 

ailede atopi öyküsü varlığı, KSÜ tanısı olanlarda takip süresi ve KSÜ nedeniyle 

kullandığı ilaçlar, tansiyon arteriyel (TA) bulguları (sistolik ve diyastolik) ilk vizitte 

değerlendirildi ve kayıt altına alındı. Vücut kitle indeksi hesaplanması için kilogram 

olarak ölçülen vücut ağırlığının metre olarak ölçülen boyun karesine bölünmesi 

formülü kullanıldı. Çocukların sistolik ve diyastolik TA değerleri yaşa uygun 

persentil değerleri ile karşılaştırıldı ve hipertansif aralıkta olmadıkları belirlendi. 

Persentile özgü TA değerleri Amerikan Pediatri Akademisinin 2017 yılında 

yayınladığı ‘ Çocuk ve Adölesanlarda Yüksek Kan Basıncının Taranması ve 

Yönetimi’ adlı kılavuzdan alındı76. 

Hastalardan önceden başka nedenlerle istenilen ve dosyasında bulunan 

laboratuar parametreleri (beyaz küre sayısı, hemoglobin, hematokrit, platelet sayısı, 

ortalama platelet volümü, eozinofil sayısı, eozinofil yüzdesi, nötrofil sayısı, lenfosit 

sayısı, nötrofil/lenfosit oranı, trombosit/lenfosit oranı, C-reaktif protein, 25-OH 

vitamin D seviyesi, antinükleer antikor varlığı, serum total IgE, Helicobacter pylori 

antijen varlığı, tiroid stimülan hormon miktarı, serbest T4 ve anti tiroid peroksidaz 

antikoru varlığı) kayıt altına alındı. Çalışmaya katılan çocuklardan ek kan tetkiki 

istenmedi. 

3.5. Ürtiker aktivite skoru-7 (ÜAS-7) 

 
Kronik spontan ürtiker hastalarında hastalık şiddetini değerlendirmek için en 

sık kullanılan ölçeklerden birisidir5. Bu skorlama sisteminde hastada oluşan kaşıntı, 

kabarıklık hasta ve ailesi tarafından değerlendirilir ve günlük olarak not edilir. 

Günlük skorlama ile 0-6 arasında skor verilerek 7 gün boyunca yapılan 

değerlendirme sonrasında 0 ile 42 arasında toplam skor elde edilmiş olur. Skorlar ise 

kendi içerisinde; 

• 0-6: Kontrol altında 

• 7-15: Hafif 

• 16-27: Orta 

• 28-42: Ağır 

olarak sınıflandırılır77. 
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3.6. Ekokardiyografik değerlendirme 

 
Çalışmaya katılan hasta ve kontrol grubundaki çocuklara ekokardiyografik 

görüntüleme yapıldı. Tüm görüntüler General Electric S60N (GE HealthCare, 

Chicago,İlinois, USA) prototip cihazla hastaların yaş ve kilosuna göre 3S ve 6S 

probları ile alındı. 6S prob ile çoklu açılardan ve M-mod kullanılarak  ölçümler 

alındı. Çalışmaya katılan tüm çocuklardan standart olarak parasternal uzun ve kısa 

aks, apikal 2-3 ve 4 boşluk, subkostal ve suprasternal pencerelerden görüntüler alındı 

ve kayıt edildi. Hastalardan ekokardiyografik görüntülemeden sonraki 1 saat 

içerisinde 12 derivasyon elektrokardiyografi kaydı alındı. Elektrokardiyografik 

kayıtlar Cardioline arz100view marka cihaz ile alındı. 

Parasternal uzun akstan alınan görüntülerden interventriküler septum, sol 

ventrikül arka duvar, sistol sonu ve diyastol sonunda sol ventrikül kavite çapları 

hesaplandı. Sol ventrikül kavite çaplarının vücut yüzey alanına göre persentil 

değerlendirmesi Pettersen ve ark. yapmış olduğu çalışmaya göre belirlendi78. 

Hastaların ejeksiyon fraksiyonu uzun aks M-mod ölçümler kullanılarak yapıldı. 

Çoklu ekokardiyografi görüntüleri alınarak sol ventrikül işlevi genel olarak şu 

şekilde sınıflandırıldı: normal işlev (EF≥%55), hafif işlev bozukluğu (EF %41-55), 

orta düzeyde işlev bozukluğu (EF %31-40) ve şiddetli disfonksiyon (EF≤ %40) 79. 

Apikal 2-3 ve 4 boşluk görüntülerden aort, mitral, pulmoner ve triküspit 

kapakların açılımı ve yetersizlik akım varlığı değerlendirildi. Yetersizlikler; 

yetersizlik yok, hafif, orta ya da ileri olarak Amerika Ekokardiyografi Cemiyetinin 

2017 tarihli kapak yetersizliklerinin değerlendirmesı kılavuzuna göre yapıldı80. 

Triküspit anular düzlem sistolik hareketi (Tricuspid annular plane systolic excursion- 

TAPSE) sağ ventrikül sistolik fonksiyonunu belirten bir parametredir. TAPSE 

ölçümleri apikal 4 boşluk görüntülerde kürsörüntriküspitanuluslateraline 

yerleştirilmesinden sonra triküspitanulusunun diyastol sonu ile pik sistol arasındaki 

hareketinin M-mod ile milimetre cinsinden hesaplanması şeklinde alınmıştır. TAPSE 

değerinin yaş ve vücut yüzey alanına göre normal değerleri Paytoncu ve 

ark.tarafından yapılan çalışmadan alınmıştır81. TAPSE için alınan referans değerler 

Tablo 7’de verilmiştir. 



25  

Tablo 7: Türk çocuklarda TAPSE değerinin referans aralıkları (Paytoncu ve ark.’dan 

alıntılanmıştır81) 

 

 TAPSE (mm) TAPSE/m2 (mm/m2) 

Yaş Ortalama Median SD Ortalama Median SD 

0-30 gün 9.06 9.26 1.8 41.34 41.26 8.96 

1-3 ay 12.1 12.2 2.21 42.34 42.43 7.08 

3-6 ay 13.44 13.6 2.12 39.07 37.95 6.63 

6-12 ay 15.41 15.5 2.34 37.71 37.47 6.09 

1-2 yıl 16.52 16.3 2.22 33.25 32.49 4.41 

2-4 yıl 17.09 16.9 2.2 27.93 27.13 4.65 

4-6 yıl 18.11 17.8 2.27 23.91 23.62 3.89 

6-8 yıl 18.77 18.4 2.45 19.49 19.72 3.16 

8-10 yıl 19.56 19.15 2.78 17.37 17.17 2.9 

10-13 yıl 20.3 20.4 2.88 14.82 14.58 2.83 

13-17.5 
yıl 

21.52 21.2 3.61 12.7 12.53 2.37 

TAPSE: triküspit anular düzlem sistolik hareketi, mm: milimetre, mm/m2: milimetre/metrekare, SD: standart 
deviasyon 

 

Çalışmaya katılanlarda standart ekokardiyografik görüntülemeye ek olarak 

sol ventrikül strain görüntüleme, karotis intima-media kalınlığı ölçümü, sol ventrikül 

miyokardiyal performans indeksi ve distensibilite değerlendirmeleri yapılmıştır. Sol 

ventrikül strain görüntüleme sol ventrikül sistolik fonksiyonunu değerlendirme için 

yapılan bir yöntem olup; klasik ejeksiyon fraksiyon ölçümü ile yapılan 

değerlendirmeye göre sol ventrikül sistolik fonksiyonundaki bozulmaları daha erken 

dönemde gösterebilmektedir82.Strain ölçümleri ekokardiyografi kılavuzluğunda 

alınan apikal 2-3 ve 4 boşluk görüntülerinden alındı. Global longitudinal strain için 

yaşa göre normal değerleri Levy ve ark. yapmış oldukları çalışmadan alındı83. 

Çalışmada hesaplanan GLS değerleri yaşa göre normal ve azalmış şeklinde iki gruba 

ayrıldı. GLS için alınan referans değerleri Tablo 8’de verilmiştir. 

Tablo 8: Yaşa göre normal sol ventrikül global longitudinal strain değerleri (Levy ve 

ark. çalışmasından alınmıştır83) 

 

 

Yaş Ortalama GLS (CI) 

0-1 yıl -18.7 (-20.8 -- -16.7) 

2-9 yıl -21.7 (-23 -- -20.5) 

10-13 yıl -20 (-20.8 -- -19.1) 

14-21 yıl -19.9 (-20.6 -- -19.2) 
GLS: Global longitudinal strain, CI: confidence interval 
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Karotis ultrasonografisi Amerikan Ekokardiyografi Cemiyetinin belirlemiş 

olduğu standartlara göre yapıldı84.Karotis arterden yapılan ölçümler ile distensibilite 

hesaplandı. Distensibilitenin hesaplanması için kullanılan formül; 

Distensibilite (cm2. dyn-1) = 2 × (sistolik arter kalınlığı – diyastolik arter 

kalınlığı) / (diyastolik arter kalınlığı × nabız basıncı) 

Hastalarda miyokardiyal performans indeksi; (izovolümetrik relaksasyon 

zamanı+ izovolümetrik kontraksiyon zamanı) / ejeksiyon zamanı formülü ile 

hesaplandı. 

3.7. İstatistiksel analiz 

 
Araştırmadan elde edilen veriler kodlandıktan sonra SPSS (Version 22 for 

Windows, SPSS Inc, Chicago, IL, USA) paket programında bilgisayara aktarıldı ve 

analiz edildi. Veriler değerlendirilirken sürekli değişkenler parametrik (normal 

dağılıma uyuyor) ise ortalama ± standart sapma ile parametrik değilse ortanca 

(minimum ve maksimum değer) ile ifade edildi. Frekans veriler ise sayı ve yüzde  

(%) ile ifade edildi. İstatistiksel analizlerde ölçümsel değişkenlerin normal dağılıma 

uygunluğu Shapiro-Wilk testi ile değerlendirildi. Ölçümsel değişkenlerin iki grup 

arası karşılaştırmasında parametrik veriler Student T Testi, non-parametrik verilerde 

ise Mann Whitney U testi kullanıldı. İkiden fazla grubun karşılaştırmasında non- 

parametrik ölçümsel veriler için Kruskall Wallis Testi kullanıldı. Frekans verilerin 

karşılaştırmasında ise Ki Kare Testi ile yapıldı. Ölçümsel veriler arasındaki doğrusal 

ilişki varlığını belirlemek için analizlerinde non-parametrik yöntem olan Spearman 

Korelasyon Testi kullanıldı. Tüm testler için istatistiksel anlamlılık düzeyi p<0.05 

olarak kabul edildi. 
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4. BULGULAR 

 

 

Çalışmaya alınan 33 hastanın yaş ortalaması 137,3 ±34,5 (min:77 - max:209) 

aydı ve hastaların 18 (%54,5)’i erkek, 15(%45,5)’i kızdı. Erkeklerin yaş ortalaması 

141,2± 39,6 ay iken, kızların yaş ortalaması 132,6 ±27,7 aydı ve cinsiyetler arasında 

yaş açısından istatistiksel farklılık yoktu (p=0,48). Hastaların ortalama takip süresi 

11,2±5,7 (min:2 -max:24) aydı. Kullandıkları ilaçlar değerlendirildiğinde 

13(%39,4)’ünün standart doz anti-histaminik, 10(%30,3)’unun yüksek doz anti- 

histaminik ve montelukast kombinasyonu, 6 (%18,2)’sının yüksek doz anti- 

histaminik ve 4 (%12,1) hastanın ise omalizumab kullandığı belirlendi. Hastaların 

ÜAS-7 ortalaması 14,2 ±9,5 ve ortancası ise 11 (min:4-max:35) (Q1:6,5-Q3:19) 

olarak hesaplandı ve alınan skorlara göre 8 (%24,2)’inin kontrol altında olduğu, 13 

(%39,4)’ünün hafif, 7(%21,2)’sinin orta ve 5 (%15,2) hastanın ise ağır şiddette 

olduğu belirlendi. Yapılan incelemede 12 (%36,4) hastada ANA pozitifliği ve 3 

(%9,1) hastada ise H. Pylori pozitifliği olduğu tespit edildi. Antinükleer antikor 

pozitifliği gözlenen hastaların hepsinden anti-dsDNA istenmiş ve hepsi negatif  

olarak sonuçlanmıştır. 

Çalışmanın kontrol grubuna ise 16 (%48,5) ’sı erkek ve 17 (%51,5)’i kız 

toplam 33 hasta dahil edildi. Erkeklerin yaş ortalaması 135,1± 32,9 ay iken, kızların 

yaş ortalaması 144,0 ±42,0 aydı ve cinsiyetler arasında yaş açısından istatistiksel 

farklılık yoktu (p=0,51). Kontrol grubundaki hastalarda anti-histaminik  ilaç 

kullanımı yoktu. Kontrol grubundaki çocuklarda ANA ve H.pylori varlığı 

değerlendirilmedi. Hasta ve kontrol grubu yaş ve cinsiyet açısından 

karşılaştırıldığında her iki değişken açısından istatistiksel anlamlı farklılığın olmadığı 

belirlendi (p>0,05) (Tablo 9). 
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Tablo 9: Hasta ve kontrol grubunun bazı açısından değerlendirilmesi 
 

Değişken Hasta (n:33) Kontrol (n:33) P 

Yaş (ay) (ort ± ss) 137,3 ±34,5 139,7 ±37,6 0,78* 

Cinsiyet n 

(%) 

Erkek 18 (54,5) 16 (48,5)  

0,62** Kız 15 (45,5 17 (51,5) 

VKI kg/m2 (ort ± ss) 20,2 ±3,9 19,2 ±3,4 0,28* 

VKİ grup 

n (%) 

Zayıf 

(<18,5) 

12 (36,4) 14 (42,4)  
 

0,72** Normal 16 (48,5) 16 (48,5) 

Fazla 

kilolu 

5 (15,2) 3 (9,1) 

ss: standart sapma, VKİ: vücut kitle indeksi* Student t s-testi ** Ki kare testi 

 

 

Hasta ve kontrol grubunda laboratuar değerleri karşılaştırıldığında (Tablo 10) 

anlamlı farklılık görülmedi. Kontrol grubundan ek tetkik istenmediği için serum total 

IgE, TSH, serbest T4 ve anti TPO değerleri açısından hasta grubu ile karşılaştırılma 

yapılamadı. 

Tablo 10: Kan Biyokimyası 
 
 

Değişken Hasta (n:33) 

Ortanca (min- max) 

Kontrol (n:33) 

Ortanca (min- max) 

p 

WBC (10³/mm³) 7.82 (5.46-15.11) 7.51 (4.19-18.2) 0,53 

Hb (gr/dl) 13,6 (9-17,2) 13,3 (9,5-16,3) 0,10 

Hct (%) 40 (30-49,9) 39,1 (29,4-48,0) 0,25 

PLT (10³/mm³) 286(189-565) 271 (194-519) 0,51 

MPV (fL) 9,5 (8,0-11,4) 9,0 (7,3-11,5) 0,37 

Eozinofil 130 (0-490) 145 (20-410) 0,24 

Eozinofil yüzdesi 

(%) 

1,5 (0-7,5) 2,1 (0,2-7,9) 0,47 

OHvitD (mcg/L) 20 (8,7-100) -----  

Nötrofil 4230 (2560-11200) 3740 (1980-15490) 0,33 

Lenfosit 2670 (1510-4550) 2405 (1370-4760) 0,47 

Nötrofil/lenfosit 

oranı 

1,6 (0,8-4,9) 1,5 (0,6-9,0) 0,76 

Trombosit /lenfosit 

oranı 

118,9 (58,8-270,3) 118,0 (50,4-211,3) 0,66 

CRP (mg/L) 2,0 (0,2-23,4) 2,6 (0,05-29,4) 0,85 

SerumIgE (kU/L) 86,0 (9,5-873,0) ----  

TSH (mU/L) 2,4 (0,6-9,1) -----  

Serbest T4 (ng/L) 9,2 (0,9-13,6) ----------  

Anti-TPO (kU/L) 0,9 (0,2- 986,0) -----  

Anti-TPO: Tiroid peroksidaz antikoru, TSH: Tiroid stimüle edici hormon, WBC: Beyaz küre sayısı 

Hb: Hemoglobin, Hct: Hematokrit, PLT: Platelet sayısı, MPV: Ortalama platelet hacmi 

CRP: C-reaktif protein,25-OH vit D: 25-hidroksi vitamin D 
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Tablo 11: Fizik muayene ve ekokardiyografi parametreleri 
 

Değişken Hasta (n:33) 

Ortanca(min- 

max) 

Kontrol (n:33) 

Ortanca(min- 

max) 

P 

Sistolik(mmHg) 110 (90-125) 110 (90-125) 0,66 

Diastol (mmHg) 70 (60-85) 70 (60-80) 0,30 

GLS -19,5 (-22,4_ -16,6) -18,5 (-22 _-16,5) 0,25 

Distensibilite 17,8 (16 - 20) 17,5 (16,5 - 20) 0,91 

LVMPI 0,45 (0,36 - 0,55) 0,44 (0,35 - 0,52) 0,60 

LVEF (%) 75 (64 – 85) 75 (70 – 80) 0,63 

CIMT (cm) 0,43 (0,4 - 0,56) 0,44 (0,4 - 0,56) 0,86 

TAPSE (mm) 20 (15 – 28) 23 (15 – 33) 0,02 

LVEDd (mm) 42 (34 – 48) 41 (35 – 46) 0,54 

LVPWd (mm) 6 (4 – 7) 6 (5 – 7) 0,31 

IVSd (mm) 6 (4 – 7) 6 (5 – 7) 0,90 
LVMPI: Sol ventrikül miyokard performans indeksi, CIMT: Karotis intima media kalınlığı, LVEDd:Sol ventrikül diyastol 

sonu çapı, LVPWd: Arka duvar diyastol sonu çapı IVSd: İnterventriküler septum diyastol sonu çapı, LVEF: Sol ventrikül 

ejeksiyon fraksiyonu, TAPSE: Triküspit anular düzlem sistolik hareketi 

 

Hasta ve kontrol grubunda sistolik ve diyastolik kan basıncı açısından anlamlı 

fark gözlenmedi. Ekokardiyografik parametrelere bakıldığında duvar kalınlıkları, sol 

ventrikül sistol ve diyastol sonu çapları, sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu, 

karotisintima-media kalınlığı, sol ventrikül miyokard performans indeksi, 

distensibilite ve global longitudinal strain açısından gruplar arasında istatistiksel 

olarak anlamlı fark gözlenmedi. 

Hastaların fizik muayene ve ekokardiyografi bulguları Tablo 11’da 

verilmiştir. TAPSE değerinin hasta grubunda kontrol grubuna göre anlamlı olarak az 

olduğu görüldü. (20 (15-28) vs. 23 (15-33); p= 0,02) 

Hasta ve kontrol grubunda TAPSE ile kardiyak duvar kalınlıkları (LVEDd – 

LVPWd -IVSd) ve LVEF arasındaki ilişki değerlendirildiğinde her iki grupta da 

TAPSE ile istatistiksel anlamlı düzeyde doğrusal bir korelasyon olmadığı belirlendi 

(p>0,05). Hasta ve kontrol grubunda TAPSE ile kardiyak duvar kalınlıkları ve LVEF 

arasındaki korelasyon Tablo12’de gösterilmiştir. 
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Tablo 12: Gruplara göre TAPSE ile kardiyak duvar kalınlıkları ve LVEF arasındaki 

korelasyonun değerlendirilmesi 

 

 
Korelasyon 

 
LVEDd 

 
LVPWd 

 
IVSd 

 
LVEF 

Hasta  

TAPSE 

r -,252 ,097 ,127 0,183 

p ,157 ,592 ,482 0,309 

Kontrol  

TAPSE 

r ,205 ,213 ,030 0,347 

p ,252 ,233 ,870 0,048 

r* korelasyon kat sayısı, LVEDd: Sol ventrikül diyastol sonu çapı, LVPWd: Sol ventrikül arka duvar 

diyastol sonu çapı, IVSd: İnterventriküler septum diyastol sonu çapı, LVEF: Sol ventrikül ejeksiyon 

fraksiyonu 

 

Hastaların ÜAS-7 ile GLS, TAPSE ve diğer kardiyak parametrelerinin 

arasında korelasyonel karşılaştırılması yapıldığında istatistiksel anlamlı bir ilişki 

olmadığı belirlendi (p>0,05) (Tablo 13). 

 
 

Tablo 13: Hastaların ürtiker aktivite skorları (ÜAS) ile bazı kardiyak parametreleri 

arasındaki korelasyonel karşılaştırma (n=33) 

 

 GLS distensibilite LVEF TAPSE LVMPI CIMT LVEDd LVPWd IVSd 

r* -,030 ,226 -,100 ,103 -,131 -,227 -,106 -,058 ,284 

p ,868 ,206 ,579 ,568 ,467 ,205 ,557 ,749 ,109 

*Korelasyon katsayısı, TAPSE: Triküspit anular düzlem sistolik hareketi, LVMPI: Sol ventrikül miyokard 

performans indeksi, CIMT: Karotis intima media kalınlığı, LVEDd: Sol ventrikül diyastol sonu çapı, LVPWd: 

Arka duvar diyastol sonu çapı, IVSd: İnterventriküler septum diyastol sonu çapı, LVEF: Sol ventrikül ejeksiyon 

fraksiyonu, GLS: Global longitudinal strain 

 
Ayrıca ÜAS-7’e göre yapılan şiddet gruplandırması ile kardiyak parametreler 

açısından istatistiksel anlamlı fark olmadığı belirlendi (p>0,05) (Tablo 14) 
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Tablo 14: Hastaların ÜAS-7’e göre bazı kardiyak parametreler açısından 

karşılaştırılması (n=33) 

 

Değişkenler Kontrol 

altında (n=8) 

Hafif 

(n=13) 

Orta 

(n=7) 

Ağır 

(n=5) 

p 

GLS -18,5 -20,0 -20,0 -19,0 ,414 

 (-21,0_ -16,6) (-22,4_-17,7) (-21,5_-18,0) (-22,0_-17,5)  

Distensibilite 17,6 

(16,0-19,7) 
17,2 

(16,4 -18,0) 

18,2 

(17,2-19,9) 

17,8 

(16,5-20,0) 

,155 

LVMPI 0,45 0,48 0,45 0,44 ,729 

 (0,40-0,55) (0,36-0,54) (0,38-0,51) (0,38-0,50)  

LVEF 75 76 77 73 ,203 

 (70-85) (70-80) (71-82) (64-78)  

CIMT 0,44 0,43 0,44 0,42 ,497 

 (0,43-0,56) (0,40-0,55) (0,41-0,48) (0,40-0,45)  

TAPSE 18,7 21,0 24 18,0 ,319 

 (16,8-28,0) (15,0-28,0) (16,0-27,5) (17,0-24,4)  

LVEDd 43 42 40 42 ,440 

 (37-48) (36-48) (34-47) (41-45)  

LVPWd 6 (5-7) 6 (4-7) 5 (5-7) 5 (5-7) ,769 

IVSd 5,5 (5-6) 6 (4-7) 6 (4-7) 6 (5-7) ,550 

TAPSE: Triküspit anular düzlem sistolik hareketi, LVMPI: Sol ventrikül miyokard performans indeksi, 

CIMT: Karotis intima media kalınlığı, LVEDd: Sol ventrikül diyastol sonu çapı, LVPWd: Arka duvar 

diyastol sonu çapı, IVSd: İnterventriküler septum diyastol sonu çapı, LVEF: Sol ventrikül ejeksiyon 
fraksiyonu, GLS: Global longitudinal strain 

 

Hastaların aldıkları ilaçlar dikkate alınarak oluşturulan tedavi grupları ile bazı 

kardiyak parametrelerin değerlendirilmesi Tablo 15’de gösterilmiştir. Yapılan 

istatistiksel karşılaştırmalarda tedavi grupları arasında istatistiksel anlamlı fark 

olmadığı belirlenmiştir (p>0,05). 
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Tablo 15: Hastaların tedavi gruplarına göre bazı kardiyak parametreler açısından 

karşılaştırılması (n=33) 

 

Değişkenler Standart doz 

antihistaminik 

tedavi(n=13) 

Yüksek doz 

antihistaminik 

ve montelukast 

kombinasyonu 

(n=10) 

Yüksek doz 

antihistaminik 

tedavi (n=6) 

Omalizumab 

(n=4) 

p 

GLS -19,0 -19,3 -20,1 -19,4 0,779 

 (-22,4_ -16,6) (-21,5_-17,5) (-21,0_-18,5) (-22,0_-18,9)  

Distensibilite 17,8 

(16,0-19,7) 
17,9 

(16,0 -19,8) 

17,3 

(17,0-18,0) 

17,6 

(16,5-20,0) 

0,503 

LVMPI 0,45 0,43 0,48 0,45 0,435 

 (0,36-0,55) (0,38-0,55) (0,45-0,50) (0,44-0,50)  

LVEF 75 75,5 75,5 73,5 0,880 

 (70-85) (64-82) (70-78) (72-78)  

CIMT 0,43 0,44 0,42 0,43 0,500 

 (0,42-0,56) (0,41-0,55) (0,40-0,49) (0,40-0,45)  

TAPSE 18,5 23,3 20,5 18,5 0,218 

 (15,0-28,0) (16,0-28,0) (16,5-27,0) (17,0-24,4)  

LVEDd 43 40 40 435 0,411 

 (37-48) (34-47) (36-48) (41-45)  

LVPWd 6 (4-7) 5,5(5-7) 5 (5-6) 6 (5-7) 0,534 

IVSd 6 (4-6) 6 (4-7) 6 (5-7) 6,5 (6-7) 0,177 

TAPSE: Triküspit anular düzlem sistolik hareketi, LVMPI: Sol ventrikül miyokard performans indeksi, CIMT: 

Karotis intima media kalınlığı, LVEDd: Sol ventrikül diyastol sonu çapı, LVPWd: Arka duvar diyastol sonu çapı, 

IVSd: İnterventriküler septum diyastol sonu çapı, LVEF: Sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu, GLS: Global 
longitudinal strain 

 

Global longitudinal strain açısından karşılaştırıldığında hasta grubu (ortanca: 

-19,5 [min: -22,4 _ max: -16,6]) ile kontrol grubu (ortanca -18,5 [min:-22 _ max: - 

16,5]) arasında istatistiksel anlamlı fark olmadığı belirlendi (p:0,25) (Tablo 11). 

Hasta grubunda GLS değeri mevcut meta-analizlerle yaş gruplarına göre 

değerlendirildiğinde referans aralıklarda saptanırken, kontrol grubunda da anormal 

bulgu izlenmedi. Yapılan değerlendirmede GLS ölçüm verileri açısından hasta ve 
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kontrol grupları arası karşılaştırıldığında istatistiksel anlamlı fark yoktu (p: 0,80). 

Buna göre hasta grubunda GLS değişkenliği (referans değerlerin alt ve üst limit 

açısından farklılığı) özellikle 72-108 ay arasında %57,1 sıklığında iken diğer yaş 

gruplarında %50 sıklığındaydı ve istatistiksel olarak iki yaş grubu arasında anlamlı 

fark yoktu (p:0,94). Kontrol grubunda ise GLS değişkenliği yine 72-108 ay arasında 

(%71,4) en sıktı ancak kontrollerde de yaş grupları açısından anlamlı fark yoktu 

(p:0,29) 

Triküspit anular düzlem sistolik hareketi (TAPSE) açısından 

karşılaştırıldığında hasta grubundaki değerlerinin (ortanca 20 [min:15-max:28]) 

kontrol grubundan (ortanca 23 [min:15-max:33]) istatistiksel anlamlı düzeyde düşük 

olduğu belirlendi (p:0,02) (Tablo 11). Hasta grubunda TAPSE değeri minimum 

limitte olanların sayısı 11 (%33,3) maksimum limitte olanlar 22 (%66,7) iken, 

kontrol grubunda minimum limitte olanların sayısı 5 (%15,2) ve maksimum limitte 

olanlar ise 28 (%84,8) olarak bulundu. Yapılan değerlendirmede hasta grubunda 

bulunan TAPSE değerinin minimum değerde olanlar kontrol grubuna göre daha 

yüksek saptandı. 

Yaş gruplarına göre hastaların ve kontrollerin TAPSE açısından istatistiksel 

olarak karşılaştırması Tablo 16’da sunulmuştur. Hastalardan TAPSE değeri 

minimum değerin altında ve maksimum değerin üstünde olanlar yaş grupları 

açısından karşılaştırıldığında maksimum limitte olanlar en sık 109 -156 ay grubunda 

(%47,1) iken, minimum limitte olanlar en sık ≥  157 ay grubundaydı  (%45,5).  

Ancak yaş grupları arasında istatistiksel anlamlı fark yoktu (p=0,21) (Tablo 16). 

Kontrol grubunda ise TAPSE değeri minimum limitte ve maksimum limitte olanlar 

en sık 109 -156 ay grubunda (sırasıyla % 60,0 ve %42,9) idi. Kontrollerde de yaş 

grupları açısından istatistiksel anlamlı fark yoktu (p=0,44) (Tablo 16). 
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Tablo 16: Hasta ve Kontrol Grubunun Yaş Gruplarına göre TAPSE değerleri 

açısından karşılaştırılması * 

 

Değişkenler Hasta (n:33) Kontrol (n:33) 

72-108 

ay 

109 -156 

ay 

≥ 157 

ay 

72-108 

ay 

109 -156 

ay 

≥ 157 

ay 

TAPSE 

(minimum 

limit) 

3 (27,3) 3 (27,3) 5 

(45,5) 

0 (0,0) 3 (60,0) 2 (40,0) 

TAPSE 

(maximum 

limit) 

4 (23,5) 13 (47,1) 5 

(29,4) 

7 (25,0) 12 (42,9) 9 (32,1) 

p 0,21 0,44 

Parantez içindeki değerler yüzde değere karşılık gelmektedir. TAPSE: Triküspit anular düzlem sistolik hareketi 
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5. TARTIŞMA 

 

 

Kronik spontan ürtiker hastalarında subklinik ateroskleroz ve kardiyak 

disfonksiyonu araştırdığımız çalışmamızda KSÜ hastalarında sağ ventrikül sistolik 

fonksiyonunu gösteren TAPSE’nin kontrol grubuna göre anlamlı olarak düşük 

olduğunu gözlemledik. Karşılaştırılan diğer klinik, laboratuar ve ekokardiyografik 

parametrelerde her iki grup arasında anlamlı fark gözlenmedi. 

Kronik spontan ürtiker; ciltte lenfosit, monosit, nötrofil, eozinofil ve bazofil 

infiltrasyonu ile karakterize inatçı inflamasyon ile giden bir hastalıktır85. Yapılan cilt 

biyopsilerinde CD4+ lenfositler, Th1 ve Th2 hücreleri görülmekte; sitokin profili 

olarak IL-4, IL-5, interferon-gama salgılandığı bilinmektedir2. Ancak bu lokal 

inflamatuar yanıta sistemik inflamasyonun eşlik edip etmediği net olarak 

bilinmemektedir. 

Ateroskleroz dünya genelinde kardiyovasküler morbidite ve mortalitenin en 

önemli nedenidir86 . Ateroskleroz patogenezinde okside olmuş düşük yoğunluklu 

lipoprotein (LDL) gibi vücut içinde modifiye olmuş yapılara karşı gelişen kronik 

inflamatuar cevap yatmaktadır87,88. Hem doğuştan hem de sonradan gelişen immün 

yanıtın aterosklerozun başlangıcı ve gelişimine katkı sağladığı bilinmektedir86. 

İnflamasyona katkıda bulunan hücreler arasında makrofajlar ve Th1 hücreler 

bulunmaktadır. Ayrıca interferon-gama’nın ateroskleroz patogenezinde rol oynadığı 

bilinmektedir89,90. 

Kronik spontan ürtiker gibi kronik inflamasyon ile giden bazı hastalıklarda 

subklinik ateroskleroz/ateroskleroz birlikteliği yapılan çalışmalarda ortaya 

konulmuştur91,92. Tip 1 Diyabetes Mellitus (DM) hastalarında Wang ve ark. yaptığı 

bir derlemede tip 1 DM hastalarında karotis intima media kalınlığının anlamlı olarak 

daha fazla olduğu, subklinik aterosklerozun bir göstergesi olan karotis-femoral nabız 

dalga hızının anlamlı olarak daha yüksek olduğu, akım ve nitrat ilişkili 

vazodilatasyonun anlamlı olarak daha az olduğu gösterilmiştir92. Hashimoto tiroiditi 

tanısı olan hastalarda Hu ve ark. yaptığı çalışmada Hashimoto tanısı olan kişilerin 

kontrol grubuna göre endotel fonksiyonlarının anlamlı olarak daha kötü olduğu 
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belirtilmiştir93. Hashimoto tiroiditi tanısı olan kız çocuklarında İşgüven ve ark. 

yaptığı çalışmada, hasta grubunda karotis intima media kalınlığının kontrol grubuna 

göre anlamlı olarak yüksek olduğu belirtilmiştir. Bu çalışmada hasta grubunda total 

kolesterol ve LDL kolesterol serum seviyelerinin hasta grubunda anlamlı olarak 

yüksek olduğu gözlenmiştir 91. Sistemik lupus eritematozus tanılı olan hastalarda 

yapılan bir çalışmada ise hastalarda kontrol grubuna göre ateroskleroz görülme 

sıklığının anlamlı olarak fazla olduğu ve ateroskleroz görülme yaşının daha erken 

olduğu belirtilmiştir94. Yukarıda görüldüğü gibi kronik inflamasyon ile giden 

hastalıklarda ateroskleroz görülme sıklığı artmıştır91–94. Ancak KSÜ tanılı hastalarda 

bu amaç ile yapılmış fazla çalışma bulunmamaktadır. Bu nedenle KSÜ’lü çocuklarda 

subklinik ateroskleroz varlığını araştırmak amacı ile çalışmamızı planladık. 

Çalışmaya alınan hasta grubunun %54,5’i erkek idi. Kronik spontan ürtikerli 

hastalarda yapılan çalışmalarda genellikle kadın cinsiyetin daha fazla etkilendiği 

bildirilmekle birlikte çalışmamız sonuçlarına benzer erkeklerde daha fazla izlendiğini 

gösteren çalışmalar da bulunmaktadır3,95 Örneğin; Karaman ve ark. yaptığı çalışmada 

erkek cinsiyet oranı % 61,5 olarak gözlenmiştir95. Çalışmamızda erkek cinsiyetin 

daha fazla gözlenmesinin nedeni hasta sayısının azlığı ve çalışmanın kesitsel olması 

nedeniyle olabilir. 

Hasta grubunda etiyolojiye yönelik değerlendirme yapıldığında 12 hastada 

(%36,4) ANA pozitifliği, 3 (%9,1) hastada ise H.pylori pozitifliği tespit edildi. 

Kronik ürtikerli hastalarda Şahiner ve ark. yaptığı çalışmada 100 KSÜ’lü çocuk 

etiyolojiye yönelik değerlendirilmiş ve ANA pozitifliği % 13,8, H.pylori pozitifliği 

ise % 9,7 olarak görülmüştür43. Diğer bir çalışmada Jirapongsananuruk ve ark. 94 

KSÜ’lü çocuk hastada ANA pozitifliğini % 2,1 olarak bulmuşlar, ancak H.pylori için 

değerlendirme yapmamışlardır. Bu çalışmada ANA antikor titresi 1:160 ve üzeri 

hasta oranı %2,1 iken; ANA seviyesi 1:20 ve üzeri olarak kabul edildiğinde oranın 

%23,4 olduğu görülmüştür96. Şahiner ve ark. yaptığı çalışmada ise ANA 

titresi>1:100 olarak kabul edilmiştir43. Çalışmamız ile bu çalışmaları 

karşılaştırdığımızda Şahiner ve ark. ile H.pylori pozitfliği bakımından benzer 

sonuçlar görülmüştür43. Anti nükleer antikor pozitifliği açısından bakıldığında ise 

çalışmalarda ANA titresinin miktarına göre pozitiflik derecesinin değiştiği 

gözlenmiştir. Kronik spontan ürtiker tanılı hastalarda otoimmün hastalıklar ile ilgili 
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yapılan bir derlemede Kolkhin ve ark. KSÜ hastalarında % 29’a varan oranlarda 

ANA pozitifliği olduğunu belirtmişlerdir97. Solomon ve ark. yaptığı bir çalışmada 

ANA titresine bağlı olarak sağlıklı bireylerde %25-30 oranında ANA pozitifliği 

gözlenebileceği belirtilmiştir98. Çalışmamızda ANA pozitifliğinin daha yüksek 

çıkmasının nedeninin farklı antikor titrelerinin cut-off değeri olarak alınmasına bağlı 

olduğunu düşünmekteyiz. 

Çalışmamızda hasta ve kontrol grubunda ölçülen sistolik ve diyastolik kan 

basıncı parametrelerinde istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmadı (Sistolik 

median değer: 110 mmHg vs 110 mmHg; p: 0,66) (Diyastolik median değer: 70 

mmHg vs. 70 mmHg; p=0,3). 

Hasta ve kontrol grupları değişik laboratuar parametreleri açısından 

karşılaştırıldı. Hasta ve kontrol grubu arasında nötrofil/lenfosit oranı, 

trombosit/lenfosit oranı, C-reaktif protein (CRP) ve ortalama platelet hacmi (MPV) 

bakımından anlamlı bir farklılık bulunmadı. Kronik spontan ürtikerli hastalarda 

hematolojik parametrelerin karşılaştırıldığı Ertaş ve ark. erişkin hasta grubunda 

yaptığı çalışmada ciddi KSÜ’ü olan 143 hasta ile 132 kontrol hastası 

karşılaştırılmıştır. Bu çalışmada hasta ve kontrol grubuda nötrofil/lenfosit ve 

platelet/lenfosit oranları bakımından anlamlı bir fark gözlenmemiştir. Kronik spontan 

ürtikerli hastalarda MPV’nin kontrol grubuna göre daha yüksek olduğu gözlenmiştir 

99. Kronik spontan ürtikerli hastalarda MPV’nin değerlendirildiği diğer bir çalışmada 

Akelma ve ark. 40 KSÜ’lü çocuk ile 40 sağlıklı çocuğu karşılaştırmıştır. Çalışma 

sonucunda KSÜ grubunda MPV’nin anlamlı olarak düşük olarak bulunduğu 

belirtilmiştir100. Ortalama platelet volümü ile yapılan diğer bir çalışmada Cavcic ve 

ark. 50 KSÜ hastasını kontrol grubu ile karşılaştırmış ve MPV’nin KSÜ hastalarında 

anlamlı olarak daha yüksek olduğunu bulmuştur101. Bu çalışmalardaki 

uygunsuzluklar bu konu ile ilgili daha çok araştırma yapılması gerektiğini 

düşündürmektedir. Erişkin hastalarda yapılan diğer bir çalışmada Akça ve ark. 52 

KSÜ hastası ile 50 kontrol hastasını karşılaştırmış ve KSÜ hastalarında kontrol 

gruplarına göre yüksek sensitif C-reaktif protein (hsCRP) miktarında anlamlı bir fark 

olmadığını belirtmiştir102. 
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Çalışmamızda hasta ve kontrol gruplarındaki tüm hastalara transtorasik 

ekokardiyografi yapılmıştır. Ekokardiyografik değerlendirmede rutin  

ekokardiyografi parametrelerine ek olarak sol ventrikül global longitudinal strain, 

karotis intima media kalınlığı, sol ventrikül miyokardiyal performans indeksi, karotis 

distensibilitesi değerlendirilmiştir. Analiz sonucunda sağ ventrikül sistolik 

fonksiyonunu gösteren TAPSE dışındaki diğer parametrelerde iki grup arasında 

anlamlı bir fark gözlenmemiştir. Triküspit anular sistolik yer değiştirmesi (TAPSE); 

sağ ventrikül sistolik fonksiyonlarının değerlendirilmesinde önemli ve etkinliğini 

koruyan bir yöntemdir. TAPSE değerinin referans aralıklara göre azalmış olması 

(triküspit kapak anuler sistolik hareketin azalması) sağ ventrikül sistolik 

disfonksiyonunu erken evrede gösteren değerlerden bir tanesidir ve pulmoner 

hipertansiyon gibi sağ ventrikülde kronik basınç yüklenmesi yaratan durumlarda 

prognostik önemini korumaktadır.103. Ancak çocuklarda kronik inflamatuar 

hastalıklarda yapılan çalışmalar genellikle sol ventrikül sistolik fonksiyonlarını 

içermekte; sağ ventrikül sistolik fonksiyonlarını değerlendiren parametreler içinde 

TAPSE değerleri yer almamaktadır104. Aynı şekilde erişkinlerdeki kronik 

hastalıkların kardiyak fonksiyonlar üzerindeki etkisi üzerinde yapılan birçok 

çalışmada sağ ventrikül sistolik fonksiyonunu yansıtan ekokardiyografi bulgular 

değerlendirilirken TAPSE’nin yer almadığı gözlenmiştir105. 

Mevcut literatürlerde de açıklandığı gibi nedeni net bilinmeyen bir 

mekanizma ile kronik hastalıklarda (Kronik hemolitik anemi, Gaucher hastalığı 

,Glikojen depo hastalığı, Kronik böbrek yetersizliği -hemodiyaliz gereken ya da 

gerekmeyen-…gibi) pulmoner hipertansiyon ilerleyen dönemde gelişebilmekte ve 

yeni çalışmalarda moleküler düzeyde olan kronik inflamasyonun pulmoner 

hipertansiyon açısından bir risk faktörü olduğu düşünülmektedir106. 

Hem erişkinlerde hem çocuk yaş grubunda yapılan çalışmalarda TAPSE’nin 

pulmoner hipertansiyon hastalarında prognozu belirleme açısından önemli bir 

parametre olduğu belirtilmiştir107–109. Yetişkin pulmoner hipertansiyon hastalarında 

yapılan bir çalışmada Hoette ver ark. kardiyak MRG ile ölçülen TAPSE’nin ve sağ 

ventrikül fraksiyonel alan değişimi parametrelerinin sağ ventrikül ejeksiyon 

fraksiyonu arasındaki korelasyonu değerlendirmişlerdir. Çalışma sonucunda 

TAPSE’nin pulmoner HT hastalarında sağ ventrikül sistolik fonksiyonu ile anlamlı 
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olarak korelasyonu olduğu belirtilmiştir109. İnfantlarda yapılan bir çalışmada Zakaria 

ve ark. pulmoner hipertansiyon hastaları ve sağlıklı kontrol grubunda TAPSE, 

triküspit S’ ve sağ ventrikül fraksiyonel alan değişimi parametreleri 

karşılaştırılmıştır. Çalışma sonucunda pulmoner HT hastalarında sağlıklı kontrol 

grubuna göre TAPSE anlamlı olarak düşük izlenmiştir. Ayrıca yapılan 

değerlendirmede sağlıklı kontrol grubunda TAPSE seviyesindeki her 1 mmlik 

azalma pulmoner hipertansiyon tanısı alma ihtimalini anlamlı olarak artırdığı 

raporlanmıştır (OR: 1,78)110. 

Literatüre bakıldığında çocuk yaş grubundaki KSÜ’lü hastalarda 

ekokardiyografik değerlendirme, karotis intima media kalınlığı ve strain 

ekokardiyografi ile ilişkili çalışmaya rastlanmamıştır. Yaldız ve ark. erişkin yaş 

grubunda 33 KSÜ’lü ve 30 sağlıklı kontrol hastasının karotis intima media kalınlığı 

ve hematolojik parametrelerini karşılaştırmışlar ve KSÜ hastalarında sağ ve sol 

karotis intima media kalınlıkları kontrol grubuna göre anlamlı olarak yüksek 

bulunmuştur. Ayrıca bu hastalarda sağ ve sol karotis intima media kalınlıkları ile 

ÜAS arasında da anlamlı korelasyon saptanmıştır 4. Çalışmamızda her iki grup 

arasındaki karotis intima media kalınlıkları arasında istatistiksel olarak anlamlı bir 

fark gözlenmemiştir. Ayrıca karotis intima media kalınlığı ile ÜAS arasında anlamlı 

korelasyon gözlenmemiştir. Hastalık şiddetine göre bakıldığında ekokardiyografik 

parametreler ile hastalık şiddet grupları karşılaştırıldığında (kontrol altında, hafif 

şiddet, orta ve ağır şiddet) anlamlı bir fark gözlenmemiştir. Çalışmamız ile Yaldız ve 

ark. yapmış olduğu çalışma arasında farklılık görülmesinin nedenleri arasında 

aterosklerozun yaş ilerledikçe progrese olan bir hastalık olması gösterilebilir. Yaldız 

ve ark. bu çalışmada KSÜ hastalarında HDL seviyesinin anlamlı olarak daha az 

olduğunu belirtmiştir. Yapılan çalışmalar sonucunda HDL kolesterolün anti 

aterojenik özelliklerinin olduğu bilinmektedir 111. Çalışmamızda hastalardan lipid 

profili bakılamadığı için iki çalışma arasında net karşılaştırma yapılamamakla 

birlikte; Yaldız ve ark. çalışması ile farklı sonuçlar gözlenmesinin yaş grubunun 

farklılığı ve serumdaki kolesterol seviyelerinin farklı olabileceğini düşünmekteyiz. 

Literatüre bakıldığında KSÜ hastalarında kardiyak fonksiyonun 

değerlendirilmesi amacı ile yapılmış fazla çalışma bulunmamaktadır. Ancak kronik 

inflamasyon ile birlikte görülen birçok hastalıkta subklinik olarak kardiyak 
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fonksiyonlarda azalma ve subklinik ateroskleroz varlığı yapılan çalışmalar ile 

gösterilmiştir 112,113. İnflamatuar bağırsak hastalığı olan çocuklarda yapılan bir 

çalışmada; Erolu ve ark. Crohn Hastalığı ve ülseratif kolit tanısı olan çocuklar ile 

sağlıklı kontrol grubunu kardiyak fonksiyonlar ve aort elastisitesi bakımından 

karşılaştırmışlardır. Çalışmanın sonucunda hasta grubunda mitral E/e’ değerinin 

anlamlı olarak daha yüksek olduğu; diyastolik fonksiyonların hasta grubundaki 

çocuklarda daha bozuk olduğu gösterilmiştir. Ayrıca hastalar tanı aldıkları yaşlara 

göre erken ve geç başlangıçlı olarak ikiye ayrıldığında erken yaşta (<10 yaş) tanı alan 

çocuklarda diyastolik kardiyak fonksiyonların geç yaşta tanı alan çocuklara göre 

daha bozuk olduğu belirtilmiştir112. Psöriasis tanısı alan çocuklarda yapılan bir 

çalışmada Şaylan Çevik ve ark. 20 psöriasis tanısı olan ve 20 sağlıklı çocuğu 

kardiyak fonksiyonlar, arteryal sertlik ve karotis intima media kalınlığı bakımından 

karşılaştırmışlardır. Çalışmanın sonucunda hasta grubunda inter ventriküler septum 

ve sol ventrikül arka duvar diyastol sonu kalınlıklarında, mitral E ve A akım 

hızlarında, mitral E/A oranında kontrol grubunda göre anlamlı farklılıklar 

saptanmıştır. Aynı çalışmada hasta grubunda global longitudinal strain ve global 

sirküm feransiyel strainde anlamlı olarak azalma saptanmıştır. Psöriasis tanılı 

çocuklarda ek olarak aort sertliği daha fazla görülmüş ancak karotis intima media 

kalınlığında iki grup arasında anlamlı bir fark izlenmemiştir113. 

Çocukluk çağında başlayan sistemik lupus eritematozus ile KSÜ’nün birlikte 

olabileceğini gösteren çalışmalar bulunmaktadır114. Çocukluk çağında başlayan SLE 

tanılı hastalarda kardiyak fonksiyonların değerlendirilmesi amacı ile yapılan bir 

çalışmada Chang ve ark. 20 hasta ile 70 sağlıklı çocuğu karşılaştırmışlardır. 

Çalışmada kardiyak fonksiyonlar apikal dört boşluk longitudinal strain ve ‘midpoint’ 

sirkümferansiyal strain ile değerlendirilmiştir. Çalışma sonucunda hasta grubunda 

apikal 4 boşluk longitudinal strainde anlamlı olarak azalma izlenmiş; ancak 

‘midpoint’ sirkümferansiyal strainde her iki grup arasında anlamlı bir fark 

gözlenmemiştir115. Bizim çalışmamızda da benzer şekilde GLS değerleri açısından 

hasta ve kontrol grupları arasında anlamlı fark gözlenmemiştir. Literatürlerde de 

değinildiği üzere GLS değişkenliğinin yaş, vücut kitle indeksi, intravasküler volüm 

vb. değişkenlerle sıklıkla etkilenmesi ve özellikle yaş düzeyi düştükçe 
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güvenilirliliğinin azalması kullanımını kısıtlamaktadır. Bu sebeple daha geniş hasta 

gruplarında sağlıklı çocuklarla referans değerleri saptanması gerektiği görüşündeyiz. 

Kronik spontan ürtiker ile görülen diğer bir inflamatuar hastalık Hashimoto 

tiroiditidir116. Bu hasta grubunda yapılan çalışmalarda da subklinik kardiyak 

disfonksiyon varlığı gösterilmiştir. Hashimoto tiroiditi tanısı olan çocuklar ile  

yapılan bir çalışmada Azak ve ark. 50 ötiroid Hashimoto tiroiditi tanılı çocuk ile 35 

sağlıklı kontrol hastasını karşılaştırmıştır. Çalışmada kardiyak fonksiyonlar 

konvansiyonel ekokardiyografiye ek olarak strain ekokardiyografi ile 

değerlendirilmiştir. Çalışmanın sonucunda hasta grubunda sol ventrikül global 

longitudinal ve sirkümferansiyal strain ile strain oranlarında anlamlı olarak azalma 

gözlenmiştir117. 

Erişkinlerde yapılan çalışmalara bakıldığında; herediter anjiyoödem  

nedeniyle izlenen hastalar ile yapılan bir çalışmada Demirtürk ve ark. 26 hasta ile 30 

sağlıklı erişkini ateroskleroz varlığı açısından araştırmışlardır. Bu çalışmada 

ateroskleroz varlığını koroner akım rezervi ve karotis intima media kalınlığını 

değerlendirerek yapmışlardır. Çalışma sonucunda herediter anjiyoödem hastalarında 

koroner akım rezervinin anlamlı olarak daha az olduğu, ancak karotis intima media 

kalınlığında iki grup arasında anlamlı bir fark olmadığı gözlenmiştir. Bu durum 

herediter anjiyoödem hastalarında endotelyal disfonksiyon varlığını 

düşündürmektedir 118. Anafilaksi öyküsü olan hastalar ile yapılan bir çalışmada ise 

Demir ve ark. anafilaksi atağından 3 saat sonra ve 6 hafta sonra kardiyak 

fonksiyonları değerlendirmişlerdir. Bu çalışma sonucunda anafilaksi atağından 3 saat 

sonraki bakılan strain ekokardiyografi değerlerinin 6.haftada bakılan strain 

değerlerine göre anlamlı olarak daha düşük olduğu gözlenmiştir. Ürtiker tanısı olan 

hastalardan oluşan kontrol grubunda ise 3.saat ile 6.hafta arasında strain 

ekokardiyografi bakımından anlamlı değişiklik gözlenmemiştir119. Ciddi şiddette 

psöriazis ve ciddi atopik dermatit tanılı erişkinlerde yapılan bir çalışmada ise Hjuler 

ve ark. psöriasis ve atopik dermatit tanısı olan hastaları koroner arter hastalığı varlığı 

açısından sağlıklı kontrol grubu ile karşılaştırmıştır. Çalışmada koroner arter  

hastalığı varlığı koroner bilgisayarlı tomografi anjiyografi ile değerlendirilmiştir. 

Çalışmanın sonucunda psöriasis ve atopik dermatit tanısı olan hastalarda koroner 

arter hastalığı prevalansının kontrol grubuna göre daha fazla olduğu; psöriasis tanılı 
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hastalarda ise kritik dereceli (herhangi bir koroner arterde >%70 darlık) koroner arter 

hastalığı prevalansının daha fazla olduğu belirtilmiştir120. 

Çalışmamızın bazı limitasyonları olduğunu belirtmeliyiz. Birinci olarak 

çalışmadaki hasta ve kontrol sayısının diğer çalışmalarla karşılaştırıldığında az 

olmasıdır. İkinci olarak hasta ve kontrol grubunda lipid profilinin 

değerlendirilememesi olarak gösterilebilir. Erken subklinik aterosklerozda GLS 

değerleri özellikle erişkinde önemini giderek arttırmaktadır. Üçüncü limitasyon 

olarak değinmek gerekirse çalışmamızda da olduğu gibi GLS ölçümü yaş, vücut kitle 

indeksi, intravasküler volüm, kalp atış hızı vb. gibi değişkenlerden sıklıkla 

etkilenmektedir. Mevcut çalışmalarda alınan ölçümlerin özellikle sınırlı sayıda 

hastalarla yapılmış olması ve literatürlerde referans aralığının değişkenliği 

çalışmaların etkinliğini kısıtlamaktadır 83,121,122. Bu açıdan bu parametrenin daha çok 

hasta ve kontrol gruplarında yapılarak etkin referans aralığının saptanması gerektiği 

görüşündeyiz. 

Tüm verilerin geniş bir hasta popülasyonunda uygulandığında 

ekokardiyografik değerlendirmede sağ ve sol ventrikül sistolik ve diyastolik 

fonksiyonlarının değerlendirilmesinin KSÜ hastalarında subklinik ateroskleroz ve 

kardiyak etkilenme açısından uzun dönemde anlamlı bilgiler verebileceği 

kanısındayız. 

Sonuç olarak; kronik inflamasyon ile beraber görülen hastalıklarda 

ateroskleroz ve kardiyak disfonksiyon görülme sıklığı artmıştır. Bu nedenle KSÜ 

hastalarında ateroskleroz ve kardiyak disfonksiyon varlığını araştırmak amacı ile 

daha fazla çalışma yapılması gerektiğini düşünmekteyiz. 
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6. SONUÇ 

 

 

1. Çalışmaya alınan hastaların %54,5’i erkek, %45,5’i kız idi. Kontrol 

grubunda ise erkek oranı % 48,5 iken; kız oranı % 51,5 olarak gözlenmiştir. Her iki 

grup arasında cinsiyet dağılımı açısından anlamlı fark izlenmemiştir. 

2. Hasta ve kontrol grubunda VKİ, fizik muayene bulguları ve laboratuar 

değerleri karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı bir fark izlenmedi. 

3. Hasta ve kontrol grubunda yapılan ekokardiyografik değerlendirmede hasta 

grubunda TAPSE değerinin kontrol grubunda göre anlamlı bir şekilde daha az 

olduğu belirlendi (20 (15-28) vs. 23 (15-33); p= 0,02). 

4. Hasta ve kontrol grubunda yapılan ekokardiyografik değerlendirmede 

bakılan diğer parametrelerde (EF, GLS, CIMT, distensibilite, MPI…) her iki grup 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark izlenmedi. 

5. Kronik spontan ürtiker tanılı hastalarda yapılan analizlerde hastaların ÜAS- 

7 skoru ve kullandığı ilaç tedavileri ile TAPSE değeri arasında anlamlı bir 

korelasyon gözlenmedi. 

6. Hasta ve kontrol grupları yaşa göre alt gruplarına ayrıldığında TAPSE 

açısından anlamlı farklılık izlenmedi. 
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