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     TEŞEKKÜR 

 

     Asistanlık sürecimin başından sonuna kadar bana her türlü bilgi, tecrübe 

ve deneyimlerini aktaran, iyi yetişmiş bir dermatolog olma yolunda eğitimime 

yardımcı olan değerli hocalarım, başta tez hocam sayın Doç. Dr. Cemal 

Bilaç’a, her biri çok kıymetli ve tecrübeli Prof. Dr. Serap Öztürkcan, Prof. Dr. 

Kamer Gündüz,  Prof. Dr. Işıl İnanır, Prof. Dr. Mustafa Turhan Şahin, Prof. 

Dr. Aylin Türel Ermertcan ve Prof. Dr. Gülsüm Gençoğlan hocalarıma, 

     Tez verilerimin istatistiksel analizinde yardımcı olan ve yol gösteren Dr. 

Öğr. Üyesi Öznur Bilaç ve Dr. Öğr. Üyesi Muhammed Altınışık’a, 

     Uzmanlık eğitimimdeki 4 yıllık süreçte bölümümde beraber çalışmaktan 

mutluluk duyduğum bütün asistan doktor arkadaşlarıma, 

     Hastalarımızın tanı ve tedavisinde bizlere çokça yardımları olan hemşire 

ve personellerimize, 

     Rotasyonlarımda bilgi ve deneyimlerini benimle paylaşan diğer 

bölümlerdeki hocalarıma ve asistan arkadaşlarıma, 

     Karşılaştığım tüm zorluklarda fedakârlık gösterip yanımda yer alan, bana 

güvenen, beni her açıdan destekleyen, hayatımın her anında desteklerini ve 

sevgilerini hep hissettiğim annem, babam ve kardeşlerime 

                                                         Çok teşekkür ederim. 
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KISALTMALAR 

 

ACE :            Anjiyotensin dönüştürücü enzim  

ANA :    Anti nükleer antikor 

AÜ :       Akut ürtiker  

CRP :     C-reaktif protein  

ESH :     Eritrosit sedimentasyon hızı 

FcεRI :    Yüksek afiniteli IgE reseptörü 

Ig :         İmmunglobulin 

IL :      İnterlökin  

KSÜ :     Kronik spontan ürtiker  

KUÜ :      Kronik uyarılabilir ürtiker  

KÜ :        Kronik ürtiker  

LT :       Lökotrien  

LTRA :    Lökotrien reseptör antagonisti 

MPV:     Ortalama trombosit hacmi 

NLO :     Nötrofil / lenfosit oranı  

NSAİ :    Nonsteroid antiinflamatuar  

OSDT :    Otolog serum deri testi  

Th :         Yardımcı T hücresi  

TLO :       Trombosit / lenfosit oranı  

TNF-α :      Tümör nekrozis faktör-α  

ÜAS :          Ürtiker Aktivite Skoru  

ÜKT :   Ürtiker Kontrol Testi 

ÜV :             Ürtikeryal vaskülit 

WBC :           Beyaz Küre Sayısı 
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I. GİRİŞ VE AMAÇ 
 

     Ürtiker tüm dünyada sık görülen, eritemli, ödemli, kaşıntılı papül, plak ve 

yamalarla seyir gösteren inflamatuar bir deri hastalığıdır (1). Ürtiker altı 

haftadan kısa sürerse akut ürtiker (AÜ), altı haftadan daha uzun sürerse 

kronik ürtiker (KÜ) olarak tanımlanır (2,3). Toplumda KÜ görülme sıklığı %1 

civarındadır (1,4). İlaçlar, enfeksiyonlar, alerjenler, gıdalar, dâhili hastalıklar, 

dermatolojik hastalıklar, maligniteler, stres; ayrıca sıcak, soğuk, egzersiz, 

basınç, titreşim, güneş gibi çevresel faktörler KÜ etiyolojisinde yer alır. Tüm 

bu faktörlere rağmen hastaların %50’sinde etiyolojiden sorumlu ajan 

bulunamamaktadır (2,4). 

     Son yıllardaki çalışmalarda, kardiyovasküler hastalıklar, romatoid artrit, 

ailevi akdeniz ateşi, psoriazis, bazı kanser tipleri gibi hastalıklarda nötrofil / 

lenfosit oranı, trombosit / lenfosit oranı ve ortalama trombosit hacminin 

prognostik önemi olduğu üzerinde durulmaktadır (5-8). Kronik ürtikerli 

hastalarda sistemik inflamasyonun belirlenmesi ve tedavisi, eşlik edebilecek 

komorbiditelerin de azaltılabilmesi bakımından önemlidir. Kronik ürtikerde 

hastalık şiddetini, inflamasyonu ve tedaviye yanıtı değerlendirmede kullanılan 

Ürtiker Aktivite Skoru (ÜAS) ve Ürtiker Kontrol Testi (ÜKT)’nin yanı sıra daha 

objektif laboratuvar araçlarına ihtiyaç vardır (9, 10). Bu amaçla nötrofil / 

lenfosit oranı, trombosit / lenfosit oranı ve ortalama trombosit hacmi değerleri  

kullanışlı, kolay ulaşılabilir ve ucuz laboratuvar parametreleri olabilir.  

     Yapılan az sayıda yayında akut ve kronik ürtikerli hastalarda nötrofil / 

lenfosit oranı ve nötrofil sayıları, kontrol grubuna göre daha yüksek 

bulunmuştur (11). Kronik spontan ürtikerli ve omalizumab kullanan 

hastalarda, tedavi öncesi ve sonrası değerlendirmelerinde WBC, nötrofil 

sayısı ve nötrofil/lenfosit oranı değerlerindeki düşüşü anlamlı bulan 

çalışmalar da mevcuttur (12). Kronik ürtiker tedavisinde kullanılan ikinci 

kuşak antihistaminler ve omalizumab tedavisinin nötrofil / lenfosit oranı, 

trombosit / lenfosit oranı ve ortalama trombosit hacmi üzerine etkilerini 

birbirleriyle ve kontrol grubu ile karşılaştıran benzer bir çalışma literatürde 

bulunmamaktadır. 

     Kronik ürtiker tedavisinde öncelikle ikinci kuşak antihistaminlerin 

kullanılması, standart dozda ve düzenli olarak kullanılmasına rağmen 1-2 

haftada semptom kontrolü sağlanamazsa dozun kademeli olarak dört kata 

kadar artırılması, standart dozun dört katında kullanıma rağmen semptomlar 

devam ediyorsa başka bir ikinci kuşak antihistamin kullanımına geçilmesi ve 

buna rağmen yanıt yoksa omalizumab eklenmesi önerilmektedir (1). Bu 

yüzden, araştırmamızda antihistamin grubunun başlangıç ve dördüncü hafta 
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tetkikleri değerlendirilmiştir. Omalizumab tedavisinin standart dozda yirmi 

sekiz günde bir uygulanarak 6 ay devam edilmesi önerilmektedir (1). Bu 

nedenle araştırmamızda, omalizumab grubunun başlangıç ile 3.ay tetkikleri 

değerlendirilmiştir. 

     Çalışmamızda kronik ürtiker tanılı, antihistamin veya omalizumab kullanan 

hastalarda ve kontrol grubunda; hastalık şiddetini ve tedavi yanıtını objektif 

olarak ölçebilme potansiyeli olan NLO, TLO ve MPV değerlerinin tedavi 

öncesi ve tedavi sonrası karşılaştırılması ve bu değerlerin gruplar arasında 

karşılaştırılması planlandı. 
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II. GENEL BİLGİLER 

2.1. Ürtiker  

2.1.1. Tanım  

     Ürtiker tüm toplumlarda sık görülen, 24 saatten kısa süren, eritemli, 

ödemli, kaşıntılı papül, plak ve yama lezyonları ile seyir gösteren inflamatuar 

dermatolojik bir hastalıktır (1). Ürtiker altı haftadan kısa sürerse akut ürtiker 

(AÜ), altı haftadan daha uzun sürerse kronik ürtiker (KÜ) olarak tanımlanır  

(3). Derinin dermis tabakası, subkutan doku veya mukozalarda ödem 

olduğunda anjioödem olarak adlandırılır (2). 

2.1.2. Tarihçe 

     Ürtiker kelimesi köken olarak Latince ısırgan otu anlamına gelen Urtica 

dioica'dan gelmektedir. Ürtiker hastalık ismi olarak ilk kez 1771 yılında Johan 

Peter Frank tarafından kullanılmaya başlanmıştır (13).  

2.1.3. Epidemiyoloji  

     Ürtiker tüm dünyada, dermatoloji polikliniklerinde çok sık karşılaşılan bir 

hastalıktır (2). Toplumda, ürtikerin yaşam boyu prevalansı %20 civarındadır 

(14). Ürtiker tüm yaş gruplarında görülür. Akut ürtikerin görülme sıklığı, kronik 

ürtikere göre daha fazladır (3). Kronik ürtiker toplumda %1 oranında görülür. 

(1,4). En sık 20-40 yaş aralığında tespit edilmekte ve kadınlarda erkeklerden 

2 kat daha fazla görülmektedir (1,4). Kronik ürtikerli hastaların yaklaşık 

%40’ında sadece ürtiker ve %50’sinde ürtiker-anjiödem birlikte iken 

hastaların yaklaşık %10’unda anjioödem tek başına görülmektedir (13). 

2.1.4. Etiyoloji 

     Ürtiker etiyolojisinde birçok faktör sorumlu tutulmaktadır ve bu faktörlerden 

bazıları hastalığın orta çıkmasına, bazıları da alevlenmesine sebep 

olmaktadır (15,16). Çocuklarda akut ürtikerin en sık nedeni gıdalar, 

yetişkinlerde ise ilaçlardır. Kronik ürtiker etyolojisinde yer alan faktörleri 

saptamak oldukça zordur. KSÜ hastalarının %50'sinde etiyolojik neden 

bilinmemekte, kronik uyarılabilir ürtikerde ise altta yatan neden çoğunlukla 

saptanabilmektedir. KSÜ etiyolojisinde tespit edilen faktörler; ilaçlar, stres, 

alerjenler, gıda ve katkı maddeleri, enfeksiyonlar (bakteriyel, viral, fungal, 

parazitik), maligniteler, dâhili hastalıklar ve dermatolojik hastalıklar yer 

almaktadır. Kronik uyarılabilir ürtiker etiyolojisinde ise sıcak, soğuk, egzersiz, 

vibrasyon, basınç, sürtünme, güneş, su gibi çevresel etkenler yer almaktadır 

(2). 
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2.1.4.1. İlaçlar 

     Akut ürtikerde hastalığı başlatıcı faktör olabilen ilaçlar, KÜ'de ise hastalığı 

tetikleyici veya şiddetlendirici faktör olarak yer alabilirler (1). İlaçlar akut 

ürtikere IgE aracılı immünolojik mekanizma veya immünolojik olmayan 

mekanizmalarla, kronik ürtikerde ise immünolojik olmayan mekanizmalarla 

sebep olurlar (15). Nonsteroid antiinflamatuar (NSAİ) ilaçlar, aspirin, 

anjiyotensin dönüştürücü enzim (ACE) inhibitörleri, antibiyotikler (penisilin, 

sefalosporin, sülfonamidler), opioidler, radyokontrast maddeler, barbitüratlar 

etiyolojide suçlanan ilaçlardır (17,18). İlaçların KÜ etiyolojisindeki rolü %4,5-9 

arasında değişmektedir. NSAİ ilaçlar ve aspirin, inflamatuar yolakta yer alan 

araşidonik asit metabolizmasındaki siklooksijenaz enzimini inhibe ederek 

lökotrien artışına ve böylece mast hücre degranülasyonu yoluyla da ürtikere 

neden olmaktadırlar (19). ACE inhibitörleri, bradikinin seviyesini artırarak 

ürtikerden bağımsız olarak anjioödeme neden olabilir. ACE inhibitörleri ile 

tetiklenen ürtikerde anjioödem görülebilir. Bu yüzden anjioödem ile birlikte 

ürtiker olan hastalarda ACE inhibitörleri kullanımından kaçınılmalıdır (20). 

 

Tablo 1. Ürtikere en sık neden olan ilaçlar (21) 

Anti-inflamatuar: 

 
Aspirin, NSAI 

Antimikrobiyal: 

 
Penisilinler, sefalosporinler, 
sülfonamidler, aminoglikozidler, 

tetrasiklinler 

ACE inhibitörü: 

 
Enalapril, kaptopril 

Narkotik analjezik: 

 
Opiatlar, kodein, morfin 

Radyokontrast maddeler Anestezik ajanlar 

Kas gevşeticiler Kontraseptifler 

Antifungal: 

 
Flukonazol, ketokonazol 

Monoklonal antikorlar 

Vitaminler Aşılar 

İntravenöz sıvılar: 

 
Dekstran, mannitol, sorbitol 

Kan ürünleri:  

 
Tam kan, eritrosit süspansiyonu, 
plazma 

Diğerleri: 
 

Kinin, polimiksin B, hidralazin, 
amfetamin, pentamidin, atropin 

Polipeptit hormonlar 
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2.1.4.2. Gıdalar 

     Gıdalar, AÜ etiyolojisinde yer almasına rağmen nadiren KSÜ’nün bir 

nedeni olarak saptanır (1). IgE aracılı gıda alerjisi, generalize akut ürtiker 

şeklinde ortaya çıkabilir. Genellikle KSÜ etiyolojisinde IgE aracılı gıda 

alerjisinin yeri olmamasına karşın, gıdalar KSÜ tanılı hastaların 

semptomlarında gözle görülür dalgalanmalara sebep olabilirler. Bu 

alevlenmenin gıdalarda "psödoalerjenler" olarak adlandırılan maddelerin 

varlığından dolayı olduğu düşünülmektedir. Psödoalerjen olarak adlandırılan 

maddeler; çeşitli gıdalarda (meyve, sebze, deniz ürünleri) doğal olarak 

bulunan aromatik bileşikler ve bazı işlenmiş gıdalardaki sentetik koruyucuları 

ve boyar maddeleri içeren bir gruptur (22). Yetişkin hastaların yarısı kadarı 

ürtiker atakları başlangıcında gıdalarla bir ilişkiden bahseder. En çok 

suçlanan gıdalar; yumurta, süt, soya, fındık, balık, kabuklu deniz ürünleri, 

fıstık, alkol ve mantardır. Bu yiyeceklerin alevlenmedeki rolü, histamin 

içerikleri veya histamin salgılatabilme özelliklerinin olması ayrıca bazı 

baharatların ve alkolün vazodilatatör etkileriyle açıklanabilir (23). 

Psödoalerjenler, KSÜ etiyolojisinde sınırlı klinik öneme sahiptir. KSÜ 

hastalarında ürtiker nüksü görülmeden, psödoalerjen içeren herhangi bir 

gıdayı yiyebilmeleri de bu gözlemi desteklemektedir (24). 

2.1.4.3. Enfeksiyonlar 

     Enfeksiyonlar çocuklarda AÜ etiyolojisinde olguların yarısının nedeni 

olmakla beraber yetişkinlerde daha az sıklıkla etiyolojide yer almaktadır. Akut 

ürtiker nedeniyle başvuran çocuk hastalarda etiyolojide ilk akla gelmesi 

gereken etkenler viral enfeksiyonlardır (25). Akut ürtiker etiyolojisinde rol 

oynayan bakteriyel enfeksiyon etkenleri ise sıklıkla A grubu beta hemolitik 

streptokoklar ve mikoplazmadır. Çocuklarda viral üst solunum yolu 

enfeksiyonları ile gastrointestinal sistem enfeksiyonları en sık tespit edilen 

enfeksiyöz nedenlerdir (26). KSÜ etiyolojisinde nadir görülmekle beraber 

bakteriyel, viral, parazitik veya fungal etkenlere bağlı enfeksiyonlar yer 

alabilmektedir (27). KSÜ etiyolojisinde Helicobacter pylori (H.pylori) varlığı 

araştırılmış ve H.pylori enfeksiyonunun kronik ürtiker gelişiminde risk faktörü 

olabileceği belirtilmiştir (28). Ayrıca fokal bakteriyel enfeksiyonlar (sinüzit, 

dental enfeksiyonlar, vs.), gastrointestinal parazitik enfestasyonlar, fungal 

enfeksiyonlar (tinea pedis, onikomikoz) ve mukokutanöz kandidiyazisin de 

kronik ürtiker ataklarını tetikleyebileceği belirtilmiştir (29).  

2.1.4.4. Dâhili hastalıklar 

     KSÜ’li hastalarda otoimmün ve non-enfeksiyöz kronik inflamatuar 

hastalıklar daha fazla görülmektedir. Tiroid hastalıkları, bağ doku hastalıkları 

(sistemik lupus eritematozus, Sjögren sendromu, romatoid artrit), çölyak 

hastalığı, diyabet, gastrit gibi hastalıkların KSÜ hastalarında daha sık 

görüldüğü tespit edilmiştir (30). Yapılan araştırmalarda KSÜ hastalarında 
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normal popülasyona kıyasla 2-3 kat daha fazla tiroid hastalığı görülmesi, 

KSÜ ile otoimmün tiroidit sıklığı arasında korelasyon olduğunu 

düşündürmüştür (31). Kronik ürtikerli hastalarda otoimmün tiroidit antikorlarını 

saptamak için yapılan bir araştırmada, hastaların %17,9’unda anti-TPO, 

%10,7’sinde anti-TG antikoru ve hastaların %5,5’inde ise hem anti-TPO hem 

anti-TG pozitifliği saptanmıştır. Bu araştırma grubundaki hastaların önemli bir 

kısmında tiroid fonksiyonları normal olarak saptanmış olsa da KSÜ 

hastalarında tiroid otoantikorları bakılması önerilmektedir (32).              

2.1.4.5. Maligniteler 

     KSÜ etiyolojisinde malignitenin yeri ilgili literatürde çok sayıda çelişkili 

yayınlar bulunmaktadır (33,34). Yapılan bazı yayınlarda hematolojik 

maligniteler (lösemi, lenfoma, miyelom), tiroid, testis, over, mesane, kolon ve 

akciğer kanseri ile birlikteliği bildirilen kronik ürtiker olguları mevcuttur (35). 

2.1.4.6. Alerjenler   

     Çeşitli bitki polenleri, ev tozu akarları, hayvan tüyleri, ortopedik veya 

dental implant ve protezler, amalgam diş dolgusu, formaldehit, kozmetik 

ürünler, sprey ve parfümler, küf mantarları, lateks gibi faktörler tek başlarına 

ürtikere neden olabildikleri gibi ürtikerin alevlenmesine de sebep olabilirler 

(15,36).  

2.1.4.7.Diğer faktörler 

     Ayrıca KSÜ hastalarında stres, depresyon, anksiyete de ürtiker 

etiyolojisinde yer almakta, ürtiker ataklarının tetiklenmesine ve alevlenmesine 

neden olabilmektedir (37). 

2.1.5. Patogenez 

     Ürtiker patogenezinde, temel olarak vazodilatasyon, kapiller permabilite 

artışı, inflamatuar mediatörlerin salınımı ve inflamatuar hücreler yer 

almaktadır (2). İnflamasyon zincirinin temel sorumlu hücresi mast hücresi, 

temel sorumlu mediatörü ise histamindir (38). Uyarılmış mast hücresinin 

degranülasyonu sonucunda ortama salınan mediatörler Lewis’in klasik üçlü 

yanıtını oluşturur. Kronik ürtikerde T lenfositler, nötrofiller, monositler ve 

eozinofiller patogenezde yer alan diğer inflamatuar hücrelerdir (39). Ürtiker 

patogenezinde; IgE aracılı, immünolojik durumlar, direkt mast hücre 

degranülasyonu, non-immünolojik mekanizmalar ve idiopatik reaksiyonlar yer 

almaktadır (4). 

2.1.5.1. Mast Hücreleri 

     Mast hücresi, ürtikerin patogenezindeki temel hücredir. Mast hücreleri tüm 

vücuda yaygın olarak dağılmıştır ancak farklı fenotipik özellikler ve uyarana 

farklı tepkiler gösterirler. Mast hücrelerinin çoğu deride ve bağırsak 

submukozasında yer alır. Bu hücreler nötral proteaz, triptaz ve kimaz 
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enzimlerini içerir. Bağırsak mukozası, alveolar duvarındakiler ve burun 

mukozasındaki mast hücreleri ise sadece triptaz enzimini içerir. Ancak her iki 

tür mast hücresi de yüksek afiniteli IgE reseptörlerini (Fcepsilon-R1=FcεRI) 

eksprese eder ve bu nedenle IgE'ye bağlı alerjik reaksiyonlarda rol alırlar. Bu 

da ürtikerin neden sadece deri ile sınırlı bir hastalık olmadığını 

açıklamaktadır. Mast hücrelerinde; opiatlar, C5a anaflatoksin, kök hücre 

faktörü ve bazı nöropeptidler (örn. P maddesi) gibi immünolojik olmayan 

uyaranlar FcεRI'den bağımsız olarak degranülasyona neden olabilirler. Bu 

reseptörlerin uyarılmasıyla mast hücreleri degranüle olur. Degranüle olan 

hücrelerden primer (hazır) ve sekonder (uyarılınca üretilen) olmak üzere çok 

sayıda mediatör salınır. Kronik ürtikerde kutanöz mast hücrelerinin sayısında 

artıştan ziyade mast hücrelerinin daha yüksek oranda degranüle olduğu 

düşünülmektedir (4,40-41). 

 

Tablo 2. Mast Hücresi Mediatörleri (4) 

Primer Mediatörler Sekonder Mediatörler 

Histamin 

Nötral proteazlar (triptaz, kimaz, 

karboksipeptidaz A) 

Heparin 

Asit hidrolazlar 

Oksidatif enzimler 

Eozinofil kemotaktik faktör 

Nötrofil kemotaktik faktör 

Prostaglandin (PG) D2 

Lökotrienler (LT) (LTC4, LTD4, LTE4, 

LTB4) 

Platelet aktive edici faktör (PAF) 

Tromboksan A2 

Bradikinin 

Adenozin 

 

2.1.5.2. İnflamatuar Mediatörler ve Histamin  

     Ürtiker patogenezinde primer rol oynayan, mast hücreleri ve bazofillerden 

salınan, etkilerini H1, H2, H3 adlı spesifik hücre reseptörleri üzerinden 

gerçekleştiren histamindir. Histamin, H1 reseptörünün uyarılması ile hücre içi 

cGMP düzeyinde artış, damar geçirgenliğinde artış eozinofil ve nötrofil 

kemotaksisi ve PGI2 salınımı gerçekleşir. Histamin ile H2 reseptörlerinin 

uyarılması ise eozinofil ve nötrofil kemotaksisinin inhibisyonu, supresör T  

lenfositlerin uyarılması, IgE aracılı mast hücre degranülasyonunun 

azaltılması ve hücre içi cAMP artışına neden olur. Histaminin H1 ve H2 
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reseptörlerine bağlanması Lewis’in üçlü cevabı olarak tanımlanan önce 

vazodilatasyon ve damar geçirgenliği artışına bağlı olarak eritem ve ödem, 

sonra da nöropeptit salınımı sonucu harekete geçen akson refleksi ile oluşan 

eritem genişlemesi reaksiyonunu tetikler. Eritemin ve kaşıntının, yalnızca 

histaminin H1 reseptörlerine bağlanması ile oluştuğu düşünülmektedir (42). 

H3 reseptörleri ise ürtiker patogenezinde yer almayıp, santral ve periferik 

sinir sisteminde bulunurlar. Histamin dışında sentez edilen diğer sekonder 

mediatörler ise devam eden inflamasyonun yardımcı üyeleridir (43). Mast 

hücrelerinden salınan mediatörlerden farklı olarak, diğer hücrelerden salınan 

insan tümör nekroz faktörü (TNF-alfa), interlökinler (IL-3, -5, -6, -8, -13) ve 

granülosit-makrofaj koloni uyarıcı faktör (GM-CSF) gibi faktörler de 

patogenezde rol almaktadır (4). 

2.1.5.3. Lökositler 

     KSÜ hastalarında periferik kanda eozinofil, nötrofil ve lenfosit sayıları 

çoğunlukla normaldir ancak bu hücreler, ürtiker lezyonlarından yapılan 

biyopsi örneklerinde genellikle bulunur. Eozinofiller; LTC4, LTD4 ve LTE4 

oluşturarak ve salgılayarak bazofillerden histamin, toksik granül proteinleri, 

ana temel protein (MBP) salgılatarak ürtiker lezyonunun devamına katkıda 

bulunabilir (44). Bazofillerin, ürtikeryal lezyonda histamin ve diğer 

mediatörleri salgılayarak inflamatuar yanıtın sürdürülmesine katkıda 

bulundukları gösterilmiştir (45). Nötrofiller ve lenfositlerin ise ürtikerdeki rolü 

aydınlatılamamıştır. 

2.1.6. Ürtiker Patogenez Mekanizmaları 

     Ürtiker patogenezinde temel olarak immünolojik (otoimmünite ilişkili, IgE 

bağımlı, immünkompleks aracılı, kompleman bağımlı), non-immünolojik 

(doğrudan mast hücre degranülasyonu, NSAİ, aspirin ve psödoalerjenlere 

bağlı) ve idiopatik olmak üzere üç farklı mekanizma mevcuttur. 

2.1.6.1. Otoimmünite ile ilişkili 

     KSÜ hastalarının yaklaşık %30’unda histamin salgılanmasına neden olan 

otoantikorlar saptanmıştır. Bu antikorların, hedef bölgelerinin FcεRI α 

subünitesine karşı IgG molekülleri (anti-FcεRI) ve IgE'nin Fc bölgesine karşı 

(anti-IgE) IgG molekülleri yapısında olduğu görülmüştür. Salgılanan 

otoantikorların, mast hücreleri ile bazofillerde bulunan yüksek afiniteli IgE 

reseptörlerine bağlanıp bu hücrelerde degranülasyona ve kompleman 

aktivasyonu ile C5a (anaflatoksin) sentezine neden oldukları tespit edilmiştir  

(46). Mast hücrelerinin otoantikor aracılığıyla sürekli uyarılması ürtikerin 

tedavilere daha az yanıt vermesi ve daha yüksek kronikleşme riski ile ilişkili 

olabileceğini düşündürmektedir (47). 
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     Hastalara yapılan intradermal otolog serum enjeksiyonu ile eritem ve 

ödem oluşması, otoimmün antikor varlığını desteklemektedir ancak sağlıklı 

kişilerde de pozitif olabilmesi güvenilirliğini azaltmaktadır (48). Otoimmün 

hastalıkların sıklıkla birbirine eşlik etmesi ve kronik ürtiker tanılı hastalarda 

ANA (antinükleer antikor), ATG (anti tiroglobulin) ve ATPO (anti tiroid 

peroksidaz) antikor düzeylerinin normal topluma göre yüksek olması da altta 

yatan otoimmüniteyi desteklemektedir (49,50). 

2.1.6.2. IgE bağımlı tip 

     Mast hücresi ve bazofillerde bulunan IgE’nin Fab kısmına bağlanan 

alerjenlerin degranülasyona neden olarak klasik Tip I aşırı duyarlılık 

reaksiyonu oluşturmasıdır (2). 

2.1.6.3. İmmünkompleks aracılı 

     Antijen ve antikor birleşimi sonucu oluşan immünkomplekslerin, 

komplemanı klasik yoldan aktive etmesiyle oluşan C5a’nın bazofil ve mast 

hücrelerinin degranülasyonuna ve ayrıca kemotaktik özelliği ile eozinofil, 

nötrofil ve mononükleer hücreleri de uyarmasıyla oluşan duyarlılık 

reaksiyonudur (51). Ürtikeryal vaskülit ve kan ürünlerine karşı gelişen 

reaksiyon bu mekanizma ile oluşmaktadır (52). 

2.1.6.4. Kompleman bağımlı 

     Kompleman yolağının aktivasyonuyla C3a, C4a ve C5a gibi direkt mast 

hücre degranülasyonuna neden olabilen inflamatuar anaflatoksinler ortaya 

çıkar. Bu anaflatoksinler hem Tip II hem de Tip III aşırı duyarlılık reaksiyonu 

ile oluşabilirler (53). Kompleman sistemi aracılığı ile oluşan tablolardan biri de 

C1 esteraz inhibitör eksikliği nedeniyle oluşan herediter anjioödemdir. 

Genellikle kalıtsal olan bu hastalık edinsel olarak da görülebilir. C1 esteraz 

proteinin eksikliği, komplemanın C1 komponentinin aktivasyonuna neden 

olarak C4 seviyesinde düşmeye ve kininojen üzerinden bradikinin üretiminin 

arttırılmasıyla anjioödem tablosunun gelişmesine neden olur (4,54). 

2.1.6.5. Doğrudan mast hücre degranülasyonu 

     Ürtikerin bu formunda IgE ile uyarılma mekanizmasından bağımsız olarak; 

opiyatlar, radyokontrast maddeler ve polimiksin gibi bazı ilaçların doğrudan 

mast hücre degranülasyonuna neden olduğu görülür (2,18).     

2.1.6.6. Nonsteroidal antiinflamatuar ilaçlar, aspirin ve psödoalerjenlere 

bağlı 

     NSAİ ve aspirinin siklooksijenaz enzimini baskılayarak inflamasyonda rol 

alan araşidonik asit metabolizmasının yönünü prostaglandinler yerine 

lökotrienlere doğru kaydırmasıyla üretimi artan lökotrienlerin (LTC4, -D4, -E4) 

ürtiker aktivasyonuna neden olmasıyla oluşur. Ayrıca psödoalerjen olarak 



16 

  

adlandırılan, diyette yer alan azo boyaları, benzoatlar ve gıda koruyucuları da 

bu reaksiyonu tetikleyebilir (4,55). 

2.1.6.7. İdiyopatik ürtiker 

     Ürtiker ve ürtiker-anjiödem tanılı hastaların bir kısmında etiyolojiden 

sorumlu spesifik bir neden bulunurken kronik spontan ürtikerli hastaların 

çoğunda etiyolojik neden bulunamamaktadır (56). 

2.1.7. Tanı  

     Ürtiker-anjioödem tanısının konulmasında en önemli basamağı ayrıntılı bir 

anamnez ve dikkatli bir fizik muayene kısmı oluşturmaktadır. Hastalığın 

başlama süresi, anjioödemin eşlik edip etmediği, lezyonların kalış süresi, 

kaşıntı olup olmadığı, atak sıklığı, yanma veya ağrının varlığı, sıcak-soğuk 

gibi fiziksel ürtiker nedenleri, hastanın ek yakınmalarının varlığı (ateş, eklem 

ağrısı vb.), tetikleyici faktörlerin varlığı (ilaç, yeni yiyecek, enfeksiyon, stres 

vb.), alerji varlığı, atopi öyküsü, hobi, seyahat geçmişi, meslek, gece veya 

gündüz semptom değişimi, menstrüel siklusun etkisi, özgeçmiş ve soy 

geçmiş, otoimmün hastalık varlığı, önceki tedaviler, önceki tedavilere olan 

yanıt ve yan etkileri, hastalığın yaşam kalitesi üzerine etkisi ayrıntılı olarak 

sorgulanmalıdır (57). Yirmi dört saatten uzun süren lezyonlar, iyileşirken iz 

bırakan lezyonlar, halsizlik, ateş, eklem ağrısı varlığı ürtikeryal vasküliti 

düşündürmelidir. Bu hastalarda vaskülite yönelik tetkikler ve gerekirse deri 

biyopsisi yapılmalıdır. Eşlik eden ek bulgu varlığında ürtikerle seyreden 

sendromlara yönelik tetkikler de yapılmalıdır. 

     Akut ürtiker tanılı hastalarda genellikle anamnez ve fizik muayene ile 

etiyolojik neden tespit edilir. Akut ürtiker tanısında, gerekli olmadıkça 

laboratuvar tetkiklerine ihtiyaç duyulmaz. Kronik ürtiker tanılı hastalarda 

öncelikle uyarılabilen ürtiker ve spontan ürtiker ayrımı yapılmalı ve uyarılabilir 

ürtiker formları için provokasyon testleri yapılmalıdır. Sonrasında anamnez ve 

ayrıntılı bir fizik muayeneye ek olarak; tam kan sayımı, CRP, sedimantasyon 

düzeyleri, tiroid fonksiyon testleri ve otoantikorlar bakılmalı, gerekirse kronik 

enfeksiyon odağı araştırılmalıdır. Anamnezde elde edilen bulgulara göre ek 

ileri tetkikler de yapılmalıdır. Sadece anjiödemin görüldüğü ve herediter 

anjioödemden şüphelenilen hastalarda tanı amaçlı C4, C1 esteraz inhibitörü 

düzeyi ve aktivitesi bakılmalıdır (4,58). 

2.1.8. Histopatoloji 

     Ürtiker tanısı çoğu vakada anamnez ve fizik muayene ile kolaylıkla 

konulsa da arada kalınan durumlarda biyopsi gerekebilir. Histopatolojik 

incelemede dermisin üst katmanlarında ödem, lenfosit ve eozinofil 

hücrelerinin baskın olduğu perivasküler hücre infiltrasyonları izlenir. Akut 

ürtiker lezyonlarında nötrofiller daha belirgindir (59). Anjioödem varlığında ise 
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benzer histopatolojik bulgulara ek olarak ödem dermisin alt tabakasında ve 

subkutan dokuda da izlenir. Direkt immünfloresan incelemede ise herhangi 

bir birikim görülmez (26,60).   

2.1.9. Sınıflandırma 

     Semptomların başlangıç süresine, ürtikeri uyaran belirli bir faktörün olup 

olmamasına ve spontan gelişip gelişmediğine göre ürtiker çeşitli sınıflara 

ayrılır (1,4). 

Tablo 3. Ürtiker Sınıflaması 

 

<6 Hafta 

 

    >6 Hafta 

Akut ürtiker Kronik Spontan 

Ürtiker 

Kronik Uyarılabilir Ürtiker 

  Semptomatik dermografizm 

Kolinerjik ürtiker 

Temas ürtikeri 

Sıcak ürtikeri 

Soğuk ürtikeri 

Geç basınç ürtikeri 

Solar ürtiker 

Akuajenik ürtiker 

Titreşim anjioödemi  

 

2.1.9.1. Akut Ürtiker 

     Altı haftadan daha kısa süren ürtiker, akut ürtiker olarak adlandırılır. Yirmi 

dört saatten kısa süren, eritemli, ödemli, kaşıntılı papül, plak ve yama 

lezyonları izlenir. Akut ürtikerin yaşam süresince prevalansı %15-20 

arasındadır (1).  

2.1.9.2. Kronik Spontan Ürtiker 

     Etiyolojisinde herhangi bir uyaran faktör tespit edilemeyen, altı haftadan 

daha uzun süren ve neredeyse her gün ürtiker lezyonlarının görüldüğü ürtiker 

tipidir. KSÜ tanısı için uyarılabilir ürtiker nedenlerinin dışlanmış olması 
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gereklidir. Kronik ürtiker tanılı hastaların %70-90‘ını oluşturan KSÜ, 

erişkinlerde ortalama 1-5 yıl arası devam eder (61). Hastalık, hastaların 

yarısında ilk bir yılda gerilerken, beşte birinde ise beş yıldan uzun 

sürebilmektedir. Kadınlarda erkeklerden iki kat daha fazla görülen bu 

hastalık, en fazla 20-40 yaşları arasında görülmektedir. KSÜ hastalarında 

mast hücre degranülasyonuna neden olan antikorların varlığı, altta yatan 

otoimmün süreci düşündürmektedir (62). KSÜ hastalarında, histamin 

salgılanmasına neden olan bu antikorların hedef bölgelerinin FcεRI α 

subünitesine karşı IgG molekülleri (anti-FcεRI) ve IgE'nin Fc bölgesine karşı 

(anti-IgE) IgG molekülleri şeklinde olduğu görülmüştür. 

2.1.9.3. Kronik Uyarılabilir Ürtiker  

     Ürtiker lezyonlarının belirli fiziksel bir uyaranla ortaya çıkması şeklinde 

tanımlanan ürtiker çeşididir. Etiyolojik nedenler incelendiğinde semptomatik 

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

kolinerjik ürtiker, titreşim anjioödemi, akuajenik ürtiker, temas ürtikeri gibi çok 

çeşitli nedenler görülür. Etkenle temastan hemen sonra kaşıntı ve ürtiker 

lezyonlarının gelişmesi ve etkenle temasın kesilmesinden sonra, en fazla iki 

saat içinde lezyonların kaybolması tipiktir. Geç basınç ürtikerinde ise ürtiker 

lezyonları temastan saatler sonra da görülür. Uyarılabilir ürtiker tanısının 

provokasyon testleriyle de doğrulanması tanının doğruluğu açısından 

önemlidir. KUÜ’nin tüm ürtiker çeşitleri arasında görülme sıklığı %20-30 

arasındadır (63). 

2.1.9.3.1. Semptomatik dermografizm 

     Fiziksel ürtikerler tipleri arasında en sık görülen tiptir. Derinin bir cisimle 

hafifçe çizilmesi, kaşıma, ovalama, solid bir objeye yaslanma sonrası 

dakikalar içerisinde ürtikeryal lezyon gelişir (4). Lezyonların uyarı sonrası 6-7 

dakika içerisinde ortaya çıkması ve 15-30 dakika içinde kaybolması tipiktir 

(64). Genellikle mukozalarda görülmez. Dermografizme kaşıntı da eşlik 

ettiğinde buna semptomatik dermografizm denilir (9). 

2.1.9.3.2. Kolinerjik ürtiker 

     Vücut ısısının egzersiz gibi intrensik veya sıcak banyo gibi ekstrensik 

faktörlerle artması sonucu tetiklenen uyarılabilir ürtiker tipidir. Vücutta otonom 

sinir sistemi tarafından üretilen asetilkoline karşı abartılı vasküler yanıt 

verilmesi sonucu ortaya çıkan bir durumdur. Sıklıkla ikinci ve üçüncü dekatta 

görülen bu tabloyu duygusal stres, baharatlı gıdalar ve alkol de tetikleyebilir  

(2). Ürtiker atakları genellikle plaktan ziyade 2-3 mm çapında papüller 

şeklindedir ve 15-20 dakika içinde sönme eğilimindedirler. Nadiren anjioödem 

ve egzersizle tetiklenen anaflaksi görülebilir (65). 
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2.1.9.3.3. Temas ürtikeri 

     Çeşitli maddelerin deri veya mukozaya temas etmesi sonrası immünolojik 

veya immünolojik olmayan mekanizmalarla gelişen ürtiker çeşididir. Ürtiker 

lezyonları sadece temas alanına sınırlı kalmayıp yaygın ürtiker hatta 

anaflaktik şok görülebilir (66). 

2.1.9.3.4. Sıcak ürtikeri 

     Sıcak teması sonrası gelişen ve ürtikerin en nadir görülen formlarından 

biridir. Semptomlar sıcak temasından sonra 5 dakika içinde başlayıp bir saat 

kadar devam edebilir. Hastalığın patogenezi tam olarak aydınlatılamamıştır  

(1,67). 

2.1.9.3.5. Soğuk ürtikeri 

     Soğuk teması sonrası dakikalar içinde ürtiker lezyonlarının görüldüğü 

formdur. Lezyonlar genellikle soğuk sıvılar veya yiyecek tüketimi sonrası, buz 

ile temastan sonra, yağmurlu ve rüzgârlı havalarda ortaya çıkabilir. Soğuk 

ürtikerinin herediter formu ve daha sık görülen edinsel formu olmak üzere iki 

tipi mevcuttur (4). Etiyolojisinde; kriyoglobulinemi, kriyofibrinojenemi, soğuk 

aglütininleri gibi anormallikler, viral enfeksiyonlar (Hepatit B, C ve enfeksiyöz 

mononükleoz vb.) ve lenfoproliferatif hastalıklar araştırılmalıdır. Lezyonlar 

uyaranın şiddetine ve temas edilen bölgenin alanına lokalize olabilir. Hastalık 

şiddetine göre sistemik semptomlar (karın ağrısı, nefes darlığı, hipotansiyon) 

eşlik edebilir veya anjioödem gelişebilir (68).  

2.1.9.3.6. Geç basınç ürtikeri 

     Basınca maruz kalan deri bölgelerinde, basınçtan ortalama 4-6 saat sonra 

ortaya çıkan, eritemli, ağrılı, lokalize ürtikeryal şişliklerdir. Bu ağrılı şişlikler 1 

ile 24 saat arasında sürebilir. Lezyonların görülmesi için gerekli olan basınç 

miktarı bireysel farklılıklar gösterebilir. Sıklıkla lezyonlar basınca maruz 

kalan; el ve ayaklar, kemer bölgesi, kalçalar, çorapların sıktığı alanlarda, 

ayakkabı bağlarının altı ve sütyenlerin sıktığı alanlarda, yüzün üstüne yatılan 

tarafında gözlenir (69). Özellikle palmoplantar bölge lezyonları kişilerin 

günlük hayat kalitesini ciddi oranda bozmaktadır. Bazı hastalarda 

dermografizm de eşlik edebilir (70). 

2.1.9.3.7. Solar ürtiker 

     Solar ürtiker, güneş ışığına veya sentetik ışığa maruz kaldıktan genellikle 

birkaç dakika sonra oluşan ürtiker lezyonları ile karakterize nadir bir 

hastalıktır (71). Hastalık semptomlarının şiddeti maruz kalınan güneş ışığının 

yoğunluğuyla değişir. Günlük güneş ışığı maruziyeti ile eritem, kaşıntı, ödem; 

güneşlenme gibi yoğun maruziyet durumunda ise şiddetli bir reaksiyon hatta 

sistemik anaflaktik reaksiyon görülebilir (72). 
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2.1.9.3.8. Akuajenik ürtiker 

     Temas edilen suyun sıcaklığı fark etmeksizin, su temasından genellikle 

dakikalar sonra başlayan ve yarım saat ile bir saat arasında süren ödemli, 

kaşıntılı milimetrik papüllerle karakterize ürtiker tablosudur. Son derece nadir 

görülen bu ürtiker tipinde gözyaşı ve ter gibi vücut salgıları da hastalığı 

tetikleyebilir (4,73). 

2.1.9.3.9. Titreşim anjioödemi 

     Vibrasyon oluşturan uyaranlar (çekiç kullanma, koşma, motosiklet, masaj 

aletleri, inşaat aletleri gibi) sonrası birkaç dakika içinde başlayan ve genellikle 

yarım saat içinde gerileyen eritemli şişlikle karakterize nadir bir ürtiker 

formudur. Herediter ve edinsel olmak üzere iki tipi vardır (74).  

2.1.10. Ayırıcı Tanı 

     Ürtiker tek başına bir hastalık olmakla beraber ürtikeryal lezyonlar bazı 

deri hastalıklarında ve çeşitli sendromların bir komponenti olarak da 

görülebilir. Bu yüzden ayrıntılı anamnez ve fizik muayene ile sistemik belirti 

ve bulguların tespiti, doğru tanıya ulaşmak için çok önemlidir. Ürtiker ayırıcı 

tanısına giren hastalıklardan en önemlisi ürtikeryal vaskülittir. Ürtikerden 

farklı olarak lezyonlar 24 saatten daha fazla sürüyorsa, yanma ve batma gibi 

şikâyetler eşlik ediyorsa, lezyonlar iyileştiğinde pigmentasyon bırakıyorsa, 

ateş ve artralji gibi semptomlar varsa ürtikeryal vaskülit düşünülmelidir (75). 

Lökositoklastik vaskülit grubunda olan ürtikeryal vaskülitte tanı histopatolojik 

olarak kolayca konulur.  

     Ürtiker ayırıcı tanısına giren diğer dermatolojik hastalıklar; mastositozlar, 

böcek ısırıkları, büllöz pemfigoid, hipereozinofilik sendrom, Wells sendromu, 

herediter anjioödem, polimorf ışık erüpsiyonu, figüre eritemler, eritema 

multiforme, lupus eritematozus ve otoimmün progesteron dermatitidir (2). 

Ürtikeryal şikâyetlerin yanında ayrıca tekrarlayan karın ağrıları ve ateş olan 

hastalarda ailevi akdeniz ateşi, amiloidoz ve sinirsel sağırlık varsa Muckle-

Wells sendromu, IgM monoklonal gammopatisi ve osteosklerozis varsa 

Schnitzler sendromu, tekrarlayan ateş atakları ve artrit varsa hiper IgD 

sendromu akla gelmesi gereken ürtikeryal sendromlardır. Ayrıca ürtikeryal 

döküntü yapabilen kriyoprinopatiler ve lenfoproliferatif hastalıklar da klinik 

şüphe duyulan hastalarda akılda tutulmalıdır (4). 

2.1.11. Tedavi 

     Ürtiker tedavisi temel olarak iki basamaktan oluşmaktadır. Birinci 

basamak etiyolojik nedenin tespit edilip ortadan kaldırılması, ikinci basamak 

ise yan etkisi en az olan medikal tedavinin verilip semptom kontrolü 

sağlanması ve hastanın yaşam kalitesinin artırılmasıdır. Ürtikeri tetikleyen 

ilaçlar, besinler ve uyarılabilir ürtikerde fiziksel etkenlerden (sıcak, soğuk, 
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basınç vb.) kaçınmak; solar ürtiker, soğuk ürtikeri ve kolinerjik ürtikerde 

desensitizasyon yapmak ve emosyonel stres için psikiyatrik destek 

sağlanması yapılabilecek önlemler arasındadır (3,76).  

 2.1.11.1. Antihistaminler 

     Ürtikerin patogenezinde mast hücre degranülasyonu sonucu oluşan 

histamin temel rol oynamaktadır. Birçok farklı reseptörü olan histamin, 

endoteldeki H1 reseptörleri üzerinden ödeme ve duyusal sinirlerdeki H1 

reseptörleri üzerinden de kızarıklık ve kaşıntıya neden olmaktadır. Bu yüzden 

H1 reseptör blokajı, ürtiker tedavisinde ilk basamağı oluşturmaktadır. 

Antihistaminler olarak adlandırılan histamin H1 reseptör blokörleri, birinci 

kuşak ve ikinci kuşak olmak üzere iki gruba ayrılır. Birinci kuşak 

antihistaminlerin histamin H1 reseptör blokajının yanı sıra, antikolinerjik 

sedatif ve lokal anestezik etkileri de mevcuttur. Yan etkilerinin çokluğu ve 

özellikle sedasyona yol açmaları nedeniyle kronik ürtikerin birinci basamak 

tedavisinde kullanımları artık önerilmemektedir. Difenhidramin, hidroksizin, 

klorfeniramin, feniramin maleat ve doksepin birinci kuşak antihistaminlere 

örnektir.  

     İkinci kuşak antihistaminler daha düşük lipofilik özellikte olup kan-beyin 

bariyerini daha az geçerler, böylece daha az sedatif yan etkileri görülür. 

Ayrıca H1 reseptörlerine daha yüksek oranda bağlandıkları için antikolinerjik 

yan etkileri minimal olur. İkinci kuşak antihistaminler, histamin blokajının 

yanında inflamatuar sitokin sentezini de azaltarak antiinflamatuar etki 

gösterirler. Setirizin, levosetirizin, loratadin, desloratadin, rupatadin, 

akrivastin, bilastin, ebastin ve feksofenadin ikinci kuşak antihistaminlerdir. 

İkinci kuşak antihistaminlerin yarı ömrünün uzun olması da diğer bir 

avantajlarıdır. Türkiye Ürtiker Tanı ve Tedavi Kılavuzu, 

EAACI/GA2LEN/EDF/WAO 2018 rehberi ve Amerika 2014 Ürtiker Rehberi, 

kronik ürtiker tedavisine ilk olarak ikinci kuşak antihistaminlerin standart 

tedavi dozu ile başlanmasını ve düzenli olarak kullanılmasını önermektedir. 

İlacın standart dozda 1-2 hafta düzenli olarak kullanılasına rağmen semptom 

kontrolü sağlanamazsa dozun kademeli olarak standart dozun dört katına 

kadar artırılması önerilmektedir. Standart dozun dört katına kadar çıkılmasına 

rağmen semptomlar devam ediyorsa başka bir ikinci kuşak antihistaminiğe 

geçilmesi önerilmektedir. Yüksek doz ve farklı antihistamin kullanımına 

rağmen semptom kontrolü sağlanamıyorsa tedaviye omalizumab eklenmesi 

önerilmektedir (1,3). Antihistaminlerin yüksek dozda kullanımında tedavide 

etkinliklerinin arttığı ve yan etki görülme sıklığında ise artışa yol açmadığı 

bildirilmiştir (77). 
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2.1.11.2. Omalizumab 

     Mast hücresi ve bazofillerin taşıdıkları IgE reseptörleri, ürtiker 

patogenezinde önemli bir rol oynar. Mast hücreleri ve bazofillerde bulunan 

yüksek afiniteli FcεRI, düşük afiniteli FcεRII ve CD23 reseptörlerine bağlanan 

IgE, bu hücrelerde degranülasyona neden olarak inflamatuar mediatörlerin 

salınımına neden olur. Omalizumab, IgE antikorunun Fc kısmına selektif 

olarak bağlanan IgG1 yapısında DNA kökenli rekombinant monoklonal bir 

antikordur. Omalizumab, etkisini dolaşımdaki serbest IgE’yi azaltarak ve aynı 

zamanda bazofil ve mast hücreleri üzerindeki FcεRI reseptörünü downregüle 

ederek gösterir. Omalizumab ayrıca intrensek anormal IgE aktivitesini 

azaltarak, eozinofil apopitozunu indükleyerek, IgE’ye ve FcεRI’e karşı 

otoantikor gelişimini azaltarak, B lenfositlerdeki FcεRII reseptörünü 

downregüle edip IgE salan plazma hücre sayısını azaltarak da mast hücre 

degranülasyonunu ve mediatör salınımını azaltır (78). İlk üretildiğinde astım 

hastaları için onay alan omalizumab ürtikerdeki yüksek etkinliği nedeniyle 

2014’te FDA tarafından 12 yaş ve üzeri ürtiker tedavisinde kullanım için de 

onay almıştır. Ürtikerde, astım grubundaki hastalar için yapılan kilo ve total 

IgE düzeyine göre doz ayarlaması yapılmamaktadır. Tedavi şeması 300 mg 

dozda omalizumab subkutan olarak yirmi sekiz günde bir uygulanması 

şeklindedir. Standart tedavi dozunda 6 ay devam edilmesi önerilir, bu sürenin 

sonunda aylık 300 mg omalizumab dozuna yeterli yanıt yoksa ilaç dozunun 

450 mg/ay veya 600 mg/ay şeklinde yükseltilmesi önerilir ancak 3 ay süre ile 

600 mg/ay dozunda semptomları devam eden hastalar ilaca yanıtsız olarak 

değerlendirilir (79).  

     Omalizumab tedavisinin KSÜ tanılı hastalarda başarısı %80’den fazladır. 

Yan etki profili bakımından güvenli olan omalizumab tedavisi sırasında en sık 

görülen yan etkiler nazofarenjit, baş ağrısı, halsizlik, enjeksiyon yerinde ağrı 

ve ödemdir. Ciddi yan etkilerden anaflaksi hastaların %0,2 kadarında 

bildirilmiştir. Omalizumabla yapılan çalışmalarda malignite riskini arttırmadığı 

görülmüştür. Yan etki takibi açısından önerilen herhangi bir laboratuvar tetkiki 

yoktur. Omalizumab endikasyon onayı olmayan ve patogenezinde IgE’nin rol 

aldığı KUÜ (semptomatik dermografizm, sıcak ürtikeri, solar ürtiker, soğuk 

ürtikeri, kolinerjik ürtiker, basınç ürtikeri), atopik dermatit, hiper-IgE 

sendromu, büllöz pemfigoid ve mastositozlar gibi dermatolojik hastalıklarda 

da kullanılmış ve bu hastalıklarda da etkin olduğu görülmüştür (80,81). 

Tedavisi kesilen veya nüks ürtiker hastalarında kullanıldığında da etkinliğinin 

yine yüksek olduğu görülmüştür (82). 

2.1.11.3. Siklosporin  

     Siklosporin etkisini T hücrelerinde, interlökin-2 üretim yolağını bloke 

ederek gösteren kalsinörin inhibitörü güçlü bir immünsüpresif ajandır. T 

hücrelerinde kalsinörinin inhibisyonu bazı interlökinlerin (IL-2,-3,-4,-5) ayrıca 
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TNF-α ile IFN-γ gibi sitokinlerin üretimini baskılar. Siklosporin ürtikerde diğer 

antiinflamatuar etkisini de mast hücresi ve bazofillerin degranülasyonunu 

azaltıp histamin, lökotrien, prostaglandin salınımını azaltarak ve FcεRI ile 

IgE’ye karşı otoantikor oluşumunu azaltarak gösterir (83,84). Siklosporinin 

ürtikerde önerilen kullanım dozu 2,5-5 mg/kg/gün şeklindedir. Genellikle 3 

mg/kg/gün dozda başlanıp klinik yanıta göre aylık doz artırımı veya azaltımı 

yapılabilir (85). Antihistaminlere yanıtsız KSÜ hastalarında tek başına veya 

antihistaminlerle kombine kullanılabilir, ayrıca bazı KUÜ tiplerinde de etkili 

olduğuna dair çalışmalar mevcuttur. Siklosporinin kullanım açısından en 

büyük dezavantajı nefrotoksisite, hepatotoksisite, hirşutizm, hipertansiyon ve 

gingival hiperplazi gibi yan etkilerinin olmasıdır. Yan etkilerden dolayı 

siklosporin başlanırken hastanın ek hastalıklarının göz ardı edilmemesi, 

tedavi öncesinde ve her 4-6 haftada bir böbrek fonksiyon testleri, karaciğer 

fonksiyon testleri, tam idrar tetkiki görülmesi ve düzenli tansiyon takibi 

yapılması önerilir. Bu nedenlerden dolayı siklosporinin uzun süreli kullanımı 

önerilmez ve genellikle 3-6 ay kullanılıp bırakılması, relaps durumunda düşük 

dozda en fazla 2 yıla kadar kullanılması önerilir (86). Pediatrik yaş grubunda 

kullanımı sınırlı ve gebelik kategorisi C olan bir ilaçtır (1,87). 

 2.1.11.4. Lökotrien reseptör antagonistleri   

     Lökotrienler ürtiker patogenezinde rol alan sekonder mediatörlerdir ve 

güçlü proinflamatuar etkileri mevcuttur. Lökotrien antagonistleri etkilerini LT 

reseptörlerini bloke ederek gösterirler (88). Seçilmiş hastalarda ikinci kuşak 

antihistaminlerle kombine olarak ve uyarılabilir ürtiker tiplerinin tedavisinde de 

etkili oldukları görülmüştür (89). 

2.1.11.5. Kortikosteroidler  

     Sistemik steroidler, immünsüpresif etkileri nedeniyle özellikle akut şiddetli 

ürtikerde ve kronik ürtiker alevlenmelerinde hastalık kontrolü sağlamak için 

kısa süreli 0,5-1 mg/kg/gün dozunda kullanılabilirler. Yan etkileri nedeniyle 

uzun süre kullanımları önerilmez (1,4) . 

2.1.11.6. Diğer tedaviler 

     Literatürde bazı vakalarda; H2 reseptör blokerleri, dapson, sülfasalazin, 

hidroksiklorokin, kolşisin, metotreksat, takrolimus, siklofosfamid, mikofenolat 

mofetil, intravenöz immünoglobülin, varfarin, düşük molekül ağırlıklı heparin, 

PUVA ve darbant UVB, otolog tam kan veya serum tedavisi, psödoalerjen 

diyet, TNF-α blokerleri, D vitamini, danazol ve stanazolol tedavilerinin etkili 

olduğu bildirilen olgular mevcuttur (1,90-94). 
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2.2. Nötrofil / Lenfosit Oranı, Trombosit / Lenfosit Oranı ve 

MPV 

     Kronik ürtikerde hastalık şiddetini ve tedaviye yanıtı değerlendirmek  için 

kullanılan ve hastanın subjektif olarak değerlendirildiği Ürtiker Aktivite Skoru 

(ÜAS), Ürtiker Kontrol Testi (ÜKT) ve Dermatoloji Yaşam Kalitesi İndeksi gibi 

testler mevcuttur (1). Bu testlerin yanı sıra tedaviye yanıtı ve inflamasyonun 

şiddetini objektif olarak ölçebilecek laboratuvar araçlarına da ihtiyaç vardır 

(9,10). İnflamasyon süreci nötrofiller, lenfositler, makrofajlar, trombositler gibi 

hücrelerin ve interlökinler, kompleman sistemi, prostoglandinler, kemokinler 

gibi inflamatuar mediatörlerin yer aldığı kompleks bir süreçtir (95). Sistemik 

inflamasyonda CRP, sedimentasyon ve prokalsitonin gibi inflamatuar 

belirteçlerin düzeyi artar. Son yıllarda bu belirteçlere ek olarak nötrofil / 

lenfosit oranı (NLO), trombosit / lenfosit oranı (TLO) ve ortalama trombosit 

hacminin de sistemik inflamasyonun belirteçleri olarak kullanılabileceği 

gösterilmiştir. Bu amaçla kullanılan nötrofil / lenfosit oranı, trombosit / lenfosit 

oranı ve ortalama trombosit hacmi değerleri, ürtiker tedavisine yanıtı 

değerlendirmede ve inflamasyon şiddetini ölçmede kolay ulaşılır, objektif ve 

ucuz laboratuvar parametreleri olabilir. 

2.2.1. Nötrofil / Lenfosit Oranı 

     Nötrofiller doğal bağışıklık sisteminin, lenfositler ise kazanılmış bağışıklık 

sisteminin parçasıdırlar (96). Nötrofiller, akut inflamasyonun temel 

hücreleridir. Sistemik inflamasyonda IL-1, IL-6, IL-8, IL-12, TNF-α ve platelet 

kaynaklı büyüme faktörü (PDGF) gibi inflamatuar sitokinler, nötrofil 

kemotaksisi ve nötrofil sayısında artışa neden olmaktadırlar (97). Fizyolojik 

stres durumunda ise endojen kortizol seviyesi artışına bağlı olarak nötrofil 

sayısı artışı ve lenfopeni görülmektedir. Nötrofil / lenfosit oranı, periferik 

kandaki nötrofil sayısının toplam lenfosit sayısına bölünmesi sonucu elde 

edilen ve immün sistemin her iki basamağının dengesini gösteren basit ve 

kolay ölçülebilir ve ucuz bir inflamatuar belirteçtir. Akut ve kronik ürtikerli 

hastalarda yapılan çalışmalarda NLO değeri ve nötrofil sayıları kontrol 

grubuna göre daha yüksek bulmuştur (11). Omalizumab kullanan KSÜ 

hastalarının tedavi öncesi ve sonrası değerlendirmelerinde; beyaz küre 

sayısında, nötrofil sayısında ve NLO değerlerinde azalma meydana geldiği 

tespit edilmiştir (12). 

     Nötrofil / lenfosit oranının; kardiyovasküler hastalıklar, maligniteler, 

diabetes mellitus, renal hastalıklar, otoimmün hastalıklar, serebrovasküler 

hastalıklarda hastalık şiddetiyle orantılı ve psoriazis, hidradenitis süpürativa, 

atopik dermatit ve rozasea gibi hastalıklarda kontrol grubuna göre daha 

yüksek olduğuna dair yayınlar mevcuttur (98-108). 
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2.2.2. Trombosit / Lenfosit Oranı 

     Trombositler, pıhtılaşma kaskadının en önemli bileşenlerinden biridir 

ayrıca depoladıkları serotonin, tromboksan A2 ve trombosit kaynaklı büyüme 

faktörü (PDGF) ile inflamasyonda da rol alırlar (109). Kronik inflamatuar 

durumlarda ve fizyolojik streste lenfosit sayısında azalma ve trombositlerde 

göreceli bir artış görülür. Trombosit sayısının lenfosit sayısına bölünmesiyle 

elde edilen TLO kronik inflamasyonu gösteren basit ve ucuz bir tetkiktir. KSÜ 

tanılı ve omalizumab kullanan hastalarda TLO’nun değişimi ile ilgili sınırlı 

sayıda çalışma farklı sonuçlar mevcuttur. KSÜ tedavi takibinde TLO 

değerinin anlamlı olduğunu gösteren yayınlar mevcuttur (12). TLO değerini; 

kronik böbrek hastalıkları, kardiyak hastalıklar, periferik arter hastalıkları ve 

malignitelerde anlamlı bulan çalışmalar mevcuttur (110-113). 

2.2.3. MPV    

     Ortalama trombosit hacmi (MPV), tam kan sayımında trombositlerin 

ortalama boyutunu gösteren bir laboratuvar parametresidir. Hacimce daha 

büyük olan trombositler daha fazla mediatör, enzim içermekte ve dolayısıyla 

daha fazla metabolik aktiviteye sahiptirler (114,115). Bu yüzden MPV, 

trombosit aktivitesini subklinik olarak gösteren bir belirteçtir (116). 

İnflamasyonda trombosit sayısı artarken, inflamasyonun kemik iliğini 

uyarmasına bağlı olarak trombosit hacimlerinde artma veya azalma 

görülebilir. KSÜ’de MPV değeriyle ilgili çelişkili sonuçlar elde edilmiştir 

(117,118). MPV’nin miyokard infarktüsü, geçici iskemik atak, diyabette artmış 

olduğuna ve tek başına bağımsız bir risk faktörü olabileceğine dair yayınlar 

da mevcuttur (119-121). 
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III. GEREÇ VE YÖNTEMLER 

 

     Bu araştırma Manisa Celal Bayar Üniversitesi Klinik Araştırmalar Etik 

Kurulu’nun 13.07.2020 tarihli ve 85252386-050.04.04 sayılı izni ile 

yapılmıştır. 

     Çalışmada 1 Ocak 2015 - 1 Haziran 2020 tarihleri arasında, Manisa Celal 

Bayar Üniversitesi Deri ve Zührevi Hastalıkları Polikliniği’ne başvuran kronik 

ürtiker tanılı, antihistamin veya omalizumab kullanan 528 hasta retrospektif 

olarak incelendi. Araştırma kriterlerine uymayan hastalar çalışmaya dâhil 

edilmedi. 

Araştırmanın dışlama kriterleri: 

> 18 yaşından küçükler 

> Kronik uyarılabilir ürtiker hastaları 

> Bir aydan kısa süreli antihistamin kullanımı 

> Üç aydan kısa süreli omalizumab kullanımı 

> Akut veya kronik enfeksiyon 

> Mental retardasyon 

> Son 3 ay içinde sistemik steroid tedavisi almak 

> Yakın zamanlı cerrahi öyküsü 

> Antiplatelet ilaç kullanımı 

> Hematolojik malignite 

> İmmünsüpresif tedavi almak 

> Diyabetes mellitus 

> Hipertansiyon 

> Dislipidemi hastalıkları  

     Poliklinik anamnez kayıtlarından yola çıkılarak dışlama kriterlerinin 

uygulanması sonrası belirlenen kriterlere uyan 146 hasta çalışmaya dâhil 

edildi. Çalışmaya dâhil edilen, ikinci kuşak antihistamin kullanan 53 hastanın 

başlangıç ve tedavinin dördüncü haftasındaki hemogramlarında ve 

omalizumab kullanan 93 hastanın başlangıç ile 3.aydaki hemogramlarında 

nötrofil / lenfosit oranı (NLO), trombosit / lenfosit oranı (TLO) ve ortalama 

trombosit hacmi (MPV) bakılarak, bu değerlerinin değişimi, birbirleriyle ve 

kontrol grubuyla karşılaştırılması yapıldı. 

     Retrospektif olarak seçilen 150 kişilik kontrol grubu, Manisa Celal Bayar 

Üniversitesi Deri ve Zührevi Hastalıkları Polikliniği’ne başvuran, ürtiker tanılı 

olmayan, sistemik inflamatuar hastalık, enfeksiyöz hastalık ve malignite 

grubunda yer almayan hastalar dâhil edildi. 



27 

  

3.1. İstatistiksel Değerlendirme 

     İstatistik analiz için SPSS 24 (SPSS Inc. Chicago, IL, USA) paket analiz 

programı kullanıldı. Numerik veriler aksi vurgulanmadıkça ortalama±standart 

sapma; kategorik veriler sayı (%) olarak ifade edildi. Kategorik değişkenler 

Ki-Kare testi ile karşılaştırıldı. Numerik değişkenlerin normal dağılıma 

uygunluğu Kolmogorov-Smirnov testi ile değerlendirildi. Normal dağılıma 

uyan bağımsız grupları karşılaştırmak için Independent Sample T testi, 

uymayanlar için ise Mann-Whitney U testi kullanıldı. Grup içi 

karşılaştırmalarda, normal Paired sample t test, normal olmayanlarda 

Wilcoxon testi yapıldı. Üçlü grup karşılaştırılması için normal dağılanlarda 

ANOVA, normal dağılmayanlarda Kruskal–Wallis testi kullanıldı. İkili 

karşılaştırmalarda Bonferroni düzeltmeli post hoc testleri kullanıldı. P 

değerinin 0,05’den küçük olması istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi.  
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IV. BULGULAR 

 

     Araştırmamızda dâhil edilme ve dışlama kriterleri uygulandıktan sonra 

antihistamin grubunda 53 ve omalizumab grubunda 93 hasta olmak üzere 

toplam 146 hasta ve kontrol grubu olarak da 150 kişi dâhil edildi. 

     Antihistamin hasta grubu 16 (%30,2) erkek ve 37 (%69,8) kadın, 

omalizumab hasta grubu 24 (%25,8) erkek ve 69 (%74,2) kadın, kontrol 

grubu ise 42 (%28) erkek ve 108 (%72) kadından oluşmaktadır. Antihistamin 

grubu, omalizumab grubu ve kontrol grubu arasında cinsiyet dağılımı açından 

anlamlı farklılık yoktur. Araştırmada antihistamin hasta grubunun yaş 

ortalaması 42,07 (±15,13), omalizumab grubunun yaş ortalaması 40,8 

(±12,57) ve kontrol grubunun yaş ortalaması 37,70 (±9,12) olarak saptanmış 

ve gruplar arasında anlamlı farklılık tespit edilmemiştir. 

 

Tablo 4. Demografik özellikler 

 Antihistamin Omalizumab Kontrol P 

değeri 

 

Cinsiyet n (%) 

Erkek 16 (%30,2) 24 (%25,8) 42 (%28)  

0,581 

Kadın 37 (%69,8) 69 (%74,2) 108 (%72) 

 

Yaş ortalama ± SD 

 

42,07 (±15,13) 

 

40,8(±12,57) 

 

37,70(±9,12) 

 

0,102 

* SD= Standart Sapma      1 Ki kare testi   2 Kruskal-Wallis testi   
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Tablo 5. Antihistamin ve omalizumab gruplarının, tedavi öncesi nötrofil, 

lenfosit, trombosit sayıları ve MPV, NLO, TLO değerlerinin birbirleriyle ve 

kontrol grubuyla karşılaştırılması 

 Antihistamin  Omalizumab Kontrol Referans P değeri 

Nötrofil, ortanca 
(SD*) (/µL)  

4780 (±1375) 4828 (±1416) 4226 (±1085) 1800-6400 pa-b =1,0 
pa-c  =0,018 
pb-c  =0,0013 

Lenfosit, ortanca 
(SD*) (/µL) 

2273 (±525) 2396 (±650) 2335 (±609) 1200-2600  
 0,562 

Trombosit, 
ortanca (SD*) 
(103/µL) 

273,2 (±59) 279,2 (±60,5) 259,2 (±55,6) 159-388 pa-b =1,0 
pa-c  =0,39 
pb-c  =0,0273 

MPV, ortanca 
(SD*) (fL) 

9,49 (±0,97) 9,19 (±1,08) 9,68 (±1,04) 7,4-10,4 pa-b =0,09 
pa-c  =0,21 
pb-c  =0,0014 

NLO, ortanca 
(SD*) 

2,19 (±0,78) 2,12 (±0,72) 1,91 (±0,63)  
      - 

pa-b =0,66 

pa-c  =0,017 
pb-c  =0,0244  

 

TLO, ortanca 
(SD*) 

124,95 (±35,1) 123,50(±37,6) 117,44(±37,5)  
      - 

 
0,172 

 
* SD= Standart Sapma         Antihistamin a         Omalizumab b           Kontrol c  
 2 Kruskal-Wallis testi           3 ANOVA-Post Hoc  Bonferroni testi        4 Mann-Whitney testi   

 

     Antihistamin ve omalizumab grubunun tedavi öncesi nötrofil sayıları 

kontrol grubuna kıyasla istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek bulunmuş 

ancak birbirleriyle aralarında anlamlı fark bulunmamıştır (antihistamin-kontrol 

grubu p=0,018 ve omalizumab-kontrol grubu p<0,001). Lenfosit sayıları 

açısından gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark olmadığı, 

trombosit sayıları açısından bakıldığında sadece omalizumab ile kontrol 

grubu arasında anlamlı farklılık olduğu bulunmuştur (p=0,027), diğer gruplar 

arasında ise trombosit sayıları açısından anlamlı bir farklılık saptanmamıştır.  

MPV değerlerinin omalizumab grubunda kontrol grubuna göre istatistiksel 

olarak daha düşük olduğu (p<0,001), diğer grupların MPV değerleri arasında 

ise anlamlı bir fark olmadığı bulunmuştur NLO değerine bakıldığında, 

antihistamin ve omalizumab grubunun değerleri kontrol grubuna kıyasla 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek bulunmuş ancak birbirleriyle 

aralarında anlamlı fark saptanmamıştır (antihistamin-kontrol grubu p=0,017 

ve omalizumab-kontrol grubu p=0,024). TLO değerlerinin ise antihistamin ve 

omalizumab grubunda, kontrol grubuna göre daha yüksek olmakla birlikte bu 

yüksekliğin istatistiksel olarak anlamlı düzeyde olmadığı saptanmıştır 

(p=0,07). 
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Tablo 6. Antihistamin grubu tedavi öncesi ve tedavi sonrası nötrofil, lenfosit, 

trombosit sayıları ve MPV, NLO, TLO değerlerinin karşılaştırılması 

 Tedavi öncesi  Tedavi sonrası P değeri 

Nötrofil, ortanca 
(SD*) (/µL) 

4780 (±1375) 4585 (±1241) 0,26 

Lenfosit, ortanca 

(SD*) (/µL) 

2273 (±525) 2408 (±694) 0,10 

Trombosit, ortanca 
(SD*) (103/µL) 

273,2 (±59) 271,7 (±54,7) 0,98 

MPV, ortanca 
(SD*) (fL) 

9,49 (±0,97) 9,56 (±1,04) 0,20 

NLO, ortanca 
(SD*) 

2,19 (±0,78) 2,04 (±0,75) 0,07 

TLO, ortanca (SD*) 124,95 (±35,12) 120,07 (±36,52) 0,29 

  * SD= Standart Sapma 

 

     Antihistamin grubunda tedavi öncesi ve sonrası nötrofil, lenfosit, trombosit 

sayıları ve MPV, NLO, TLO değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

tespit edilmemiştir. 
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Tablo 7. Omalizumab grubu tedavi öncesi ve tedavi sonrası nötrofil, lenfosit, 

trombosit sayıları ve MPV, NLO, TLO değerlerinin karşılaştırılması 

 Tedavi öncesi Tedavi sonrası P değeri 

Nötrofil, ortanca 
(SD*) (/µL) 

4828 (±1416) 4226 (±1085) 0,0045 

Lenfosit, ortanca 

(SD*) (/µL) 

2396 (±650) 2335 (±609) 0,10 

Trombosit, ortanca 

(SD*) (103/µL) 

279,2 (±60,5) 259,2 (±55,7) 0,0195 

MPV, ortanca (SD*) 

(fL) 

9,19 (±1,08) 9,31 (±1,01) 0,096 

NLO, ortanca (SD*) 2,12 (±0,72) 2,02 (±0,77) 0,21 

TLO, ortanca (SD*) 123,50 (±37,69) 124,60 (±38,62) 0,81 

 

 * SD= Standart Sapma    5 Independent Sample T testi  6 Wilcoxon testi   

 

     Omalizumab grubunda tedavi sonrasında, tedavi öncesine göre nötrofil 

sayıları ve trombosit sayılarında istatistiksel olarak anlamlı düzeyde bir 

azalma olduğu saptandı (nötrofil sayısı için p=0,004; trombosit sayısı için 

p=0,019). Lenfosit sayısı ve MPV, NLO, TLO değerleri açısından ise tedavi 

öncesi ve sonrasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamıştır.  

     Tedavi sonrası antihistamin ve omalizumab grubunun nötrofil, lenfosit, 

trombosit sayıları ve MPV, NLO, TLO değerleri birbirleriyle karşılaştırılmış ve 

her iki grup arasında anlamlı fark bulunmadığı tespit edilmiştir. 
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Şekil 1. Antihistamin ve omalizumab grubunun nötrofil sayılarının tedavi 

öncesi ve sonrası değişimi 

 

     Tedavi sonrası omalizumab ve antihistamin gruplarında, normal sınırlar 

arasında olacak şekilde nötrofil sayısında azalma meydana geldiği ve bu 

azalmanın omalizumab grubunda istatistiksel olarak anlamlı düzeyde olduğu 

(p=0,004) bulunmuştur. 
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Şekil 2. Antihistamin ve omalizumab grubunun lenfosit sayılarının tedavi 

öncesi ve sonrası değişimi 

 

 

 

     Tedavi öncesi ve sonrası lenfosit sayılarına bakıldığında, normal lenfosit 

sayısı sınırları arasında olmak üzere omalizumab grubunda lenfosit 

sayısında azalma ve antihistamin grubunda lenfosit sayısında artış olduğu 

görülmüş ancak lenfosit sayısında meydana gelen bu değişikliklerin 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde olmadığı saptanmıştır. 
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Şekil 3. Antihistamin ve omalizumab grubunun trombosit sayılarının tedavi 

öncesi ve sonrası değişimi 

 

 
 

     Tedavi sonrası; trombosit sayılarının hem antihistamin hem de 

omalizumab grubunda normal referans değerleri arasında olacak şekilde 

azalma gösterdiği ve trombosit sayısındaki bu azalmanın omalizumab 

grubunda istatistiksel olarak anlamlı düzeyde olduğu (p=0,019) bulunmuştur. 
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Şekil 4. Antihistamin ve omalizumab grubunun NLO değerlerinin tedavi 

öncesi ve sonrası değişimi 

 

     Tedavi sonrası, omalizumab ve antihistamin gruplarında NLO 

değerlerinde azalma olmakla birlikte, meydana gelen bu azalmanın 

istatistiksel olarak anlamlı olmadığı saptanmıştır. 
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Şekil 5. Antihistamin ve omalizumab grubunun TLO değerlerinin tedavi 

öncesi ve sonrası değişimi 

 

 

     Tedavi öncesine ve tedavi sonrası TLO değerlerine bakıldığında, 

omalizumab grubunda hafif artış ve antihistamin grubunda ise azalma olduğu 

görülmekle birlikte, bu değişikliklerin istatistiksel olarak anlamlı düzeyde 

olmadığı saptanmıştır. 
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Şekil 6. Antihistamin ve omalizumab grubunun MPV değerlerinin tedavi 

öncesi ve sonrası değişimi 

 

     Tedavi öncesi ve sonrası MPV değerlerine bakıldığında, omalizumab ve 

antihistamin gruplarında MPV değerlerinde hafif bir artış olmakla birlikte bu 

artış istatistiksel olarak anlamlı düzeyde bulunmamıştır. 
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V. TARTIŞMA 

 

     Ürtiker tüm toplumlarda sık görülen, 24 saatten kısa süren eritemli, 

ödemli, kaşıntılı papül, plak ve yama lezyonları ile seyir gösteren ve genel 

olarak akut ürtiker (AÜ) ve kronik ürtiker (KÜ) olarak tanımlanan inflamatuar 

dermatolojik bir hastalıktır (3). Patogenezinde nötrofil, lenfosit, trombosit, 

interlökinler, sitokinler, kompleman sistemi rol almakta olup, immünolojik, 

non-immünolojik ve idiopatik olmak üzere üç farklı mekanizma ile 

oluşmaktadır.  

     Sistemik inflamasyonu değerlendirmek için kullanılan CRP, 

sedimentasyon ve prokalsitonin gibi belirteçler mevcuttur. Hemogramda 

nötrofil sayısının lenfosit sayısına bölünmesi ile bulunan NLO, trombosit 

sayısının lenfosit sayısına bölünmesi ile bulunan TLO ve ortalama trombosit 

hacmini belirten MPV sistemik inflamasyonu belirten kolay ve ucuz 

parametreler olabilir. NLO’yu psoriazis, hidradenitis süpürativa, atopik 

dermatit ve rozasea gibi dermatolojik hastalıklarda anlamlı yüksek bulan 

çalışmalar mevcuttur (103-108). TLO değerinin psoriazis ve atopik dermatit 

gibi dermatolojik hastalıklarda kontrol grubuna göre anlamlı yüksek olduğuna 

dair çalışmalar mevcuttur (103-107). MPV değerini KSÜ’de kontrol grubuna 

kıyasla anlamlı yüksek veya anlamlı düşük bulan çalışmalar mevcuttur 

(122,131). 

     KSÜ üzerine yapılan çalışmalarda hastalığın kadınlarda görülme sıklığının 

erkeklerden iki kat daha fazla olduğu tespit edilmiş olup, araştırmamızda da 

bu açıdan literatür ile uyumlu sonuçlar elde edilmiştir (1,123). Kronik ürtiker 

en sık üçüncü ve beşinci dekatlar arasında görülmekte olup çalışmamızda 

yer alan KSÜ hastalarının yaş ortalaması 41,26 olarak saptanmıştır (124). 

Araştırmamızda hastalığın başlangıç zamanı ve ortalama hastalık süresi 

sorgulanmamıştır. 

     NLO değeri, inflamasyonda rol alan doğal bağışıklık ve kazanılmış 

bağışıklık sistemi hücreleri arasındaki dengeyi gösterebilen ucuz bir 

parametredir. KSÜ’de önemini araştıran çok sayıda çalışma mevcuttur. Akça 

ve ark.’nın yapmış oldukları, 52 KSÜ ve kontrol grubu olarak da akneli 50 

kişinin yer aldığı çalışmada gruplar arasında CRP, T4 ve TSH düzeyleri 

açısından anlamlı bir farklılık tespit edilmezken, NLO ve sedimentasyon 

değerlerinin, KSÜ grubunda kontrol grubuna göre anlamlı derecede yüksek 

olduğu tespit edilmiştir (125). Saraç ve ark.’nın yapmış oldukları bir 

araştırmada, akut ürtikerli ve kronik ürtikerli hastalarda kontrol grubuna göre 

NLO değerlerinin istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek bulunduğu rapor 

edilmiştir (11). Karabay ve ark.’nın KSÜ tanılı 50 hasta ve 50 sağlıklı kontrol 
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grubu ile yaptığı çalışmada KSÜ’lü hastalar ile kontrol grubu arasında NLO, 

CRP ve ürik asit düzeyleri karşılaştırılmış ve KSÜ hastalarında CRP ve NLO 

düzeylerinin kontrol grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı derecede 

yüksek olarak saptandığı, ürik asit düzeylerinde ise anlamlı bir farklılık tespit 

edilmediği bildirilmiştir. Şiddetli KSÜ tanılı hastalarda CRP düzeyleri daha 

yüksek bulunurken, NLO ve ürik asit değerleri ile ürtiker şiddeti arasında 

anlamlı bir ilişki bulunmamıştır (126). Karaman ve Türedi’nin pediatrik KSÜ 

hastalarında yapmış oldukları, kontrol grubu olmayan retrospektif bir 

çalışmada ise nötrofil sayısı ve NLO oranı yüksekliği ile hastalık süresi 

arasında pozitif korelasyon olduğu rapor edilmiştir (127). Coşansu’nun 

yapmış olduğu araştırmada da 100 hastadan oluşan KSÜ hastalarında, NLO 

değerinin kontrol grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde daha 

yüksek olduğu bildirilmiştir (128). Ataseven ve ark.’nın yaptıkları çalışmada 

ise KSÜ tanılı 40 hasta ve 55 sağlıklı kontrol grubunun NLO ve TLO değerleri 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmadığı saptanmıştır 

(127). Duman ve ark.’nın çalışmalarında da kronik ürtiker tanılı çocuk 

hastalar ile sağlıklı kontrol grubu karşılaştırıldığında, gruplar arasında NLO 

değerleri açısından anlamlı bir farklılık saptanmadığı bildirilmiştir (129). 

Yaldiz ve Asil’in yapmış oldukları, 30 KSÜ hastası ve kontrol grubunda 30 

sağlıklı kişinin yer aldığı araştırmada da, hasta ve kontrol grubunun NLO 

değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık olmadığı bildirilmiştir 

(130). Bizim araştırmamızda, tedavi öncesi NLO değerlerinin anlamlı yüksek 

olması ve tedavi ile beraber düşmesi hastalık şiddetini ve tedaviye yanıtı 

gösterebilir. Çalışmamızda tedavi öncesi nötrofil sayısı hem omalizumab hem 

de antihistamin grubunda kontrol grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı 

düzeyde daha yüksek bulunmuştur. Çalışmamızda hastalar ve kontrol 

grubunda CRP ve sedimentasyon değerleri bakılmamıştır. NLO değerlerinin 

hasta gruplarında, kontrol grubuna göre daha yüksek olması ve tedavi ile 

birlikte bu düzeylerde düşme meydana gelmesi, NLO değerinin hastalık 

aktivitesini ölçme ve tedaviye yanıtı değerlendirme açısından kullanışlı bir 

parametre olabileceğine işaret etmektedir. 

     Nötrofil ve lenfositlerin KSÜ patogenezindeki rolü henüz net olarak 

anlaşılamamıştır. Bu konuda yapılan çalışmalarda farklı bulgular tespit 

edilmiştir. Ataseven ve ark.’nın yaptığı çalışmada KSÜ tanılı 40 hastada ve 

55 sağlıklı kontrol grubunda WBC, nötrofil, trombosit sayıları ve NLO, TLO, 

sedimentasyon, CRP, albümin, direkt ve indirekt bilirubin değerleri bakılmış, 

ayrıca KSÜ hastalarında ÜAS-7 skoru da hesaplanmıştır. Çalışmada WBC, 

nötrofil ve trombosit sayıları, KSÜ hastalarında kontrol grubuna göre anlamlı 

düzeyde yüksek olarak bulunmuş, ayrıca WBC ve nötrofil sayısındaki 

yükseklikler ile ÜAS-7 skoru arasında pozitif korelasyon olduğu tespit 

edilmiştir (129).  Saraç ve ark.’nın 69 AÜ,188 KÜ ve 90 sağlıklı kontrol grubu 
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ile yaptıkları çalışmada; gruplar arasında nötrofil, lenfosit, trombosit sayıları 

ve TLO değerleri arasında anlamlı farklılık saptanmadığı, NLO değerlerinin 

ise hasta gruplarında kontrol grubuna göre anlamlı düzeyde daha yüksek 

olduğu bildirilmiştir. Ayrıca KÜ tanılı hastalar, hastalık süresi 90 günden az 

olanlar ve 90 günden uzun olacak şekilde karşılaştırıldıklarında ise nötrofil, 

lenfosit, trombosit sayıları ve NLO, TLO değerlerinde her iki grup arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark tespit edilmemiştir (11). Çalışmamızda 

tedavi öncesi nötrofil sayısının, hem omalizumab hem de antihistamin 

grubunda kontrol grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek 

olduğunu ve tedavi öncesi lenfosit sayısında ise antihistamin, omalizumab ve 

kontrol grupları arasında anlamlı bir farklılık olmadığını tespit ettik. Nötrofiller 

ürtiker patogenezinde anlamlı bir yer edinebilir ve nötrofil yüksekliği ile 

hastalık şiddeti arasında korelasyon olabilir. Ancak lenfosit sayının gruplar 

arasında ve tedavi öncesi ile tedavi sonrasında anlamlı bir değişiklik 

oluşturmaması, lenfositlerin KSÜ patogenezindeki rolünü açıklamak için daha 

çok çalışmaya ihtiyaç duyulduğunu düşündürmüştür.  

     Trombosit sayısında inflamasyon sürecine bağlı olarak artış veya azalma 

görülebilir. Ataseven ve ark.’nın yaptığı çalışmada trombosit sayıları, KSÜ 

hastalarında kontrol grubuna göre anlamlı düzeyde yüksek olarak 

bulunmuştur. Yaldiz & Asil (130) ve Duman ve ark. (131)’nın yapmış oldukları 

araştırmalarda, KSÜ hastalar kontrol grubu ile karşılaştırıldığında, gruplar 

arasında trombosit sayıları açısından anlamlı farklılık saptanmadığı 

bildirilmiştir. Çalışmamızda tedavi öncesi trombosit sayılarına bakıldığında, 

hem antihistamin hem de omalizumab grubunda trombosit sayılarının kontrol 

grubuna göre daha yüksek olmakla birlikte, bu yüksekliğin sadece 

omalizumab grubunda kontrol grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı 

düzeyde olduğu saptanmıştır. Antihistamine yanıt vermeyen ve omalizumab 

başlanan hastalarda, artmış inflamasyona bağlı olarak artmış endojen 

kortizol seviyesi nedeniyle trombosit sayılarında artış meydana gelmiş 

olabilir. 

     MPV, ortalama trombosit hacmini gösteren bir belirteçtir. MPV, ortalama 

trombosit hacmini dolayısıyla trombosit aktivitesini gösteren bir belirteç olarak 

ürtiker patogenezinde trombositlerin etkisini gösterebilir. KSÜ’de MPV’nin 

önemli ile ilgili çelişkili çalışmalar mevcuttur. Kolkhir ve ark.’nın kronik 

spontan ürtikerde potansiyel biyobelirteçleri tespit etmek için yaptıkları 134 

çalışmanın derlendiği yayında; MPV, D-dimer, CRP, matriks 

metalloproteinaz-9 (MMP-9), MPV, faktor VIIa, protrombin fragmenti 1+2 

(F1+2), tümör nekrozis faktör (TNF), dehidroepiandrosteron sülfat ve D 

vitamini değerleri kontrol grubuna göre anlamlı yüksek bulunmuştur. KSÜ 

aktivitesiyle MPV, kan D-dimer, trombin fragment 1+2, CRP ve IL-6 seviyesi 

yüksekliği arasında güçlü ve anlamlı ilişki olduğu da bildirilmiştir (132).  
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Magen ve ark.’nın KÜ tanılı 373 hastayla yaptığı çalışmada Otolog Serum 

Deri Testi pozitif KÜ hastalarında MPV değerlerinin yüksek olduğu ve OSDT 

negatif hastalarla kontrol grubu arasında MPV değeri açısından anlamlı bir 

fark olmadığı tespit edilmiştir. MPV'nin OSDT pozitif hastalarda hastalık 

şiddeti ile pozitif korelasyon gösterdiği belirtilmiştir (133). Yaldiz ve Asil’in 

yapmış oldukları araştırmada ise, hasta ve kontrol grubunun MPV değerleri 

arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık olmadığı bildirilmiştir (130). 

Coşansu’nun 100 KSÜ ve kontrol grubu olarak 50 sağlıklı kişide yaptığı 

çalışmada tedavi öncesi KSÜ grubunda kontrole göre NLR ve RDW oranları 

anlamlı yüksek ve MPV anlamlı olarak düşük bulunmuştur (128). Yine 

Işıksaçan ve ark.’nın KSÜ tanılı 34 hasta ve 36 sağlıklı kontrol grubu ile 

yaptığı çalışmada, KSÜ grubunda bazı agonistlere karşı trombosit 

agregasyonunun anlamlı derecede azaldığı, D-dimer seviyesinin arttığı ve 

MPV değerinin düştüğü tespit edilmiş ancak bu değişimlerin koagülasyon 

süresini değiştirmediği tespit edilmiştir (134). Çalışmamızda, MPV değerinin 

tedavi öncesi omalizumab grubunda kontrol grubuna kıyasla istatistiksel 

olarak anlamlı derecede düşük olduğunu saptadık. MPV değerinin 

omalizumab grubunda düşük olarak saptanması, hangi KÜ hastalarının 

antihistamin tedavisine yanıt vermeyeceği ve hangi hastalarda daha erken 

dönemde omalizumab tedavisine başlanması gerekeceğini gösteren bir 

belirteç olabilir. 

     TLO değeri inflamasyonda rol alan trombosit ve lenfositlerin oranını 

gösteren bir parametredir ve KSÜ’de hastalık aktivasyonu ve tedaviye yanıtı 

değerlendirmedeki rolü ile ilgili farklı yayınlar vardır. Çelik ve ark.’nın KSÜ 

tanılı hasta grubu ve sağlıklı kontrol grubu ile yaptığı çalışmada TLO değeri 

tedavi öncesinde hasta grubunda anlamlı yüksek bulunmuştur (135). Tedavi 

öncesi KSÜ grubu ile kontrol grubunu karşılaştıran Saraç ve ark.’nın (11) 

çalışmalarında, TLO değerinin her iki grup arasında anlamlı fark 

oluşturmadığı tespit edilmiş, Ataseven ve ark.’nın (129) yaptığı çalışmada da 

benzer bulgular elde edilmiştir. Yaldiz ve Asil’in yapmış oldukları çalışmada, 

30 KSÜ hastası ve kontrol grubunda 30 sağlıklı kişinin yer aldığı araştırmada; 

TLO, NLO, TLO, MPV, CRP değerleri, trombosit sayıları ve bilateral karotid 

intima media kalınlığı ölçülüp karşılaştırılmıştır. KSÜ grubunda bilateral 

karotid intima media kalınlığının ve CRP’nin anlamlı düzeyde daha yüksek 

olduğu tespit edilmiş, hemogram parametrelerinde ise gruplar arasında 

anlamlı bir farklılık olmadığı saptanmıştır. Ancak bu çalışmada KSÜ 

hastalarının tedavi alıp almadığı veya hangi tedaviyi aldıkları belirtilmemiştir 

(130). Çalışmamızda tedavi öncesi antihistamin ve omalizumab gruplarının 

TLO değeri, kontrol grubuna kıyasla daha yüksek olmakla birlikte bu 

yüksekliğin istatistiksel olarak anlamlı düzeyde olmadığı saptanmıştır 
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(p=0,07). TLO değerinin patogenez ve tedaviye yanıtı değerlendirmedeki yeri 

sınırlı olabilir bu konuda daha fazla araştırmaya ihtiyaç vardır. 

     Antihistaminler, ürtiker tedavisinin ilk basamağını oluşturmaktadırlar. 

Coşansu’nun KSÜ tanılı ve antihistamin kullanan 100 hasta ve 50 kontrol 

hastası ile yaptığı çalışmada, antihistamin tedavisine 4 hafta içinde yanıt 

veren hastaların tedavi öncesi NLO ve TLO düzeylerinin anlamlı olarak düşük 

olduğu görülmüştür. MPV değerinin ise, antihistamin tedavisine yanıt alınan 

ve alınmayan gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

göstermediği bildirilmiştir. Çalışmada, kullanılan antihistamin ajan ve kullanım 

dozları ise belirtilmemiştir (128). Bizim çalışmamızda ise, antihistamin 

grubunda tedavinin 4. haftasında bakılan NLO, TLO değerlerinde tedavi 

öncesine göre düşme ve MPV değerlerinde yükselme tespit edilmiş ancak bu 

değişikliklerin istatistiksel olarak anlamlı düzeyde olmadığı saptanmıştır. 

Çalışmamızda hastalar antihistaminiğe yanıt verenler ve vermeyenler olarak 

sınıflandırılmamıştır. 

     Omalizumab, antihistaminiğe yanıtsız KSÜ hastalarının tedavisinde 

kullanılan önemli ve etkili bir ilaçtır. Önder ve ark.’ın omalizumab kullanan 74 

KSÜ tanılı hastada yaptığı çalışmada, hastaların başlangıç ve 12.hafta 

değerlerine bakılmış olup,12. haftada bakılan nötrofil sayısı, nötrofil / lenfosit 

oranı ve nötrofil / monosit oranında anlamlı düzeyde bir azalma olduğu rapor 

edilmiştir. Hastalar IgE değeri normal ve yüksek olanlar olarak ayrılıp 

karşılaştırıldığında ise gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

tespit edilmemiştir. Çalışmada kontrol grubu ile karşılaştırma yapılmamıştır 

(136). Akdoğan ve ark.’nın çalışmalarında omalizumab kullanan 74 KSÜ 

tanılı hastanın tedavi öncesi, tedavinin üçüncü, tedavinin altıncı ve tedavinin 

on ikinci aylarında bakılan kan parametreleri retrospektif olarak incelenmiş, 

bazofillerdeki ilk 3 ayda artış ve 3 ayın ardından düşüş, nötrofillerin sayısında 

3.ayda düşüş ve bu düşüklüğün 12 ay boyunca normal aralıkta devam 

etmesininin istatistiksel olarak anlamlı olduğunu bulmuşlardır. Omalizumabın 

T lenfositlerin tip 2 immün yanıtını inhibe edici ve nötrofil aktivasyonunu 

azaltıcı etkisinin olabileceği öne sürülmüş ancak kan sonuçları ile doku 

örnekleri arasında karşılaştırma yapılamamış olmasının çalışmanın 

kısıtlılıklarından olduğu vurgulanmıştır (137). Çildağ ve ark.’nın KSÜ tanılı 

omalizumab kullanan 41 hastada tedavi öncesi ve tedavinin 12.haftasında 

bakılan hemogram parametrelerinde, nötrofil sayısında normal referans 

aralıkları içinde kalan anlamlı düzeyde bir azalma tespit edilirken lenfosit ve 

trombosit sayılarında anlamlı bir değişim tespit edilmemiştir. Kontrol grubu 

olmayan bu çalışmada NLO, TLO ve MPV düzeyleri bakılmamıştır (138). 

Çalışmamızda omalizumab grubunda tedavi sonrası, tedavi öncesine kıyasla 

nötrofil ve trombosit sayısında istatistiksel olarak anlamlı düzeyde bir azalma 

tespit edilirken lenfosit sayısında ise anlamlı bir değişim saptanmamıştır.  
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Omalizumab inflamasyonu azaltarak nötrofil ve trombosit sayısını normal 

referans değerler arasında olacak şekilde düşürebilir. 

     Çalışmamızda omalizumab grubunda tedavi sonrasında tedavi öncesine 

göre NLO değerinde bir azalma olmakla birlikte, bu değişimin istatistiksel 

olarak anlamlı düzeyde olmadığı saptanmıştır. TLO değerinde ise 

omalizumab tedavisi ile anlamlı bir değişiklik saptanmamıştır. NLO değerinin 

tedavi ile beraber düşmesi tedaviye yanıtı gösterebilir. Tedavi yanıtına göre 

NLO düşüşü çalışmamızda bakılmamıştır. Acer ve ark.’nın çalışmasında 

KSÜ tanılı 106 hastanın omalizumab öncesi ve tedavinin 12. haftasındaki kan 

tetkikleri, kontrol grubu olmadan incelenmiş ve tedaviyle beraber NLO, TLO 

ve CRP düzeylerinde istatistiksel olarak anlamlı düşüş tespit edilmiştir. Ayrıca 

tedavi öncesi ve tedavinin 12. haftasında bakılan, lenfosit sayısında anlamlı 

bir düşme bulunmazken, normal referans aralıklarda kalacak şekilde lökosit, 

nötrofil ve trombosit sayısında düşme tespit edilmiştir. KSÜ’de omalizumabın 

anti IgE etkisinin yanında inflamasyonda yer alan nötrofil, trombosit gibi 

hücreleri azaltıcı etkisiyle de inflamasyon yolağında inhibitör etkilerinin 

olabileceği belirtilmiştir (12). Tamer ve ark.’nın yaptığı çalışmada omalizumab 

kullanan KSÜ tanılı 60 hastanın NLO, TLO, Monosit/Lenfosit, MPV/Trombosit 

oranları ve diğer hematolojik parametreleri tedavi öncesi ve 12. haftada 

retrospektif olarak incelenmiştir. Çalışmada tedavi sonrası mutlak bazofil 

sayısı ve bazofil persantilinde artış, eozinofil ve eozinofil persantilinde artış, 

NLO, Monosit/Lenfosit ve MPV/Trombosit oranlarında azalma görülürken, 

TLO değerinde artış görüşmüş fakat bu değişiklikler istatistiksel olarak 

anlamlı bulunmamıştır (139). 

     Çalışmamızda omalizumab grubunda MPV değeri tedavi sonrasında 

tedavi öncesine göre artış göstermiş ancak bu artış anlamlı bulunmamıştır. 

MPV değerinin her iki tedavi grubunda da artması MPV’nin bir gösterge 

olarak kullanılabilceğini düşündürebilir ancak çalışmamızda MPV değerinin 

tedaviye alınan yanıt ile ilişkisi ve tedavi altında uzun sürede nasıl değiştiği 

bakılmamıştır. Bu konuda ek çalışmalara ihtiyaç vardır. Çelik ve ark.’nın 

omalizumab kullanan 66 KSÜ tanılı hasta ve 34 sağlıklı kişiden oluşan 

kontrol grubu ile yaptığı çalışmada, KSÜ grubunda nötrofil sayısı, trombosit 

sayısı, NLO değeri ve TLO değeri tedavi öncesinde kontrol grubuna göre 

anlamlı düzeyde yüksek bulunmuş, tedavi sonrasında ise nötrofil ve 

trombosit değerlerinde anlamlı düşüş tespit edilmiştir. Ayrıca omalizumab 

kullanan hastalar da tedavi ihtiyacı 6 aydan kısa süreli olan ve 6 aydan uzun 

süreli olanlar şeklinde ayrıldığında, omalizumab ihtiyacı 6 aydan uzun olan 

hastalarda eozinofil/bazofil oranı (EBO) değerinin anlamlı yüksek olduğu 

saptanmıştır. MPV değeri tedavi öncesi ve sonrası kontrol grubuna göre 

anlamlı yüksek bulunmuş ancak tedavi ile görülen MPV değeri artışı tedavi 

öncesine göre anlamlı bulunmamıştır (135). Ertaş ve ark.’nın retrospektif 



44 

  

olarak omalizumab kullanan 143 KSÜ tanılı ve 132 sağlıklı kişiden oluşan 

kontrol grubu ile yaptığı çalışmada, hastalar ayrıca 12. haftadaki ÜAS 

değerleri başlangıç ÜAS skoru ile eşit veya yüksekse tedaviye yanıtsız, daha 

düşükse tedaviye yanıt verenler olarak sınıflandırılmıştır. KSÜ grubunda 

kontrol grubuna kıyasla başlangıç MPV değeri anlamlı olarak daha yüksek ve 

PDW değeri anlamlı olarak daha düşük bulunmuştur. On ikinci haftada NLO 

değerinde anlamlı düşüş, MPV değeri ve MPV/trombosit oranında anlamlı 

artış tespit edilmiştir. Ayrıca tedaviye yanıtsız grupta MPV değerindeki artış 

yüzdesi daha düşük bulunmuş ve PDW değerinin yanıt verenlere kıyasla 

anlamlı derecede daha düşük tespit edilmiştir (140). 
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VI. SONUÇ    

 

     Kronik ürtiker, hastaların yarısında etiyolojik nedenin tespit edilemediği 

sistemik inflamatuar dermatolojik bir hastalıktır. Hastalığın kimlerde ne kadar 

süreceğine ya da hangi tedavinin kimlerde etkili olabileceğini öngörebilmeyi 

sağlayan testler bulunmamaktadır. Tedavinin etkinliğini değerlendirmek için 

subjektif dermatolojik testlerin yanı sıra üzerinde çalışmaların devam ettiği 

bazı laboratuvar testleri mevcuttur. Çalışmamızda KSÜ tanılı ve dışlanma 

kriterleri uygulanan 53 antihistamin grubu ve 93 omalizumab grubu hastayı 

birbirleriyle ve 150 kişilik kontrol grubu ile karşılaştırdık. Literatürde bu alanda 

yapılan sınırlı sayıda çalışma mevcuttur ancak üç grubu beraber karşılaştıran 

benzer çalışma bulunmamaktadır. 

     Çalışmamızda hastaların hemogram parametreleri retrospektif olarak 

incelendi ve tedavi grubunun kendi içinde tedavi öncesi ve tedavi sonrası 

karşılaştırması ve kontrol grubu ile karşılaştırması yapıldı. Çalışmamızda 

antihistamin ve omalizumab tedavi grubunun tedavi öncesi nötrofil ve NLO 

değerleri kontrol grubuna kıyasla anlamlı düzeyde daha yüksek bulundu 

ancak birbirleriyle aralarında anlamlı fark bulunmamıştır. Trombosit sayıları, 

omalizumab grubundan kontrol grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı 

düzeyde daha yüksek bulunmuştur. MPV değeri ise omalizumab grubunda, 

kontrol grubuna göre anlamlı düzeyde daha düşük bulunmuştur. TLO 

değerleri ve lenfosit sayılarında ise gruplar arasında anlamlı bir farklılık 

saptanmadı. Antihistamin grubunda tedavi sonrası 4.haftada nötrofil, lenfosit, 

trombosit sayılarında ve NLO, TLO, MPV değerlerinde anlamlı bir değişiklik 

saptanmadı. Omalizumab grubunda ise 3.ayda bakılan kontrollerde nötrofil 

sayılarında ve trombosit sayılarında istatistiksel olarak anlamlı düzeyde bir 

azalma meydana geldiği saptanmıştır. Her iki tedavi grubunda tedavi sonrası 

NLO değerlerinde bir azalma ve MPV değerinde ise artış görülmüş ancak bu 

değişikliklerin istatistiksel olarak anlamlı düzeyde olmadığı görülmüştür. 

     Omalizumab grubunda, tedavi sonrası nötrofil ve trombosit sayılarında 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde bir azalma saptandı. Omalizumabın anti-

IgE etkisinin yanı sıra, antiinflamatuar etkisi ile normal referans aralıklarda 

olsa da nötrofil sayısı ve trombosit sayısını azalttığı düşünülmüştür. Nötrofil 

sayısı ve trombosit sayısı ile NLO değerinin, KSÜ’de sistemik inflamasyonu 

gösteren bir belirteç olarak kullanılabileceği ve bu değerlerin tedaviye yanıtı 

değerlendirmek için bir araç olabileceği sonucuna varılmıştır. 
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VII. ÖZET 

 

Kronik Spontan Ürtikerli Hastalarda İkinci Kuşak Antihistaminler 

ve Omalizumab Tedavisinin Nötrofil / Lenfosit Oranı, Trombosit / 

Lenfosit Oranı ve Ortalama Trombosit Hacmi Üzerine Etkilerinin 

Birbirleriyle ve Kontrol Grubu ile Karşılaştırılması  

Amaç: Kronik spontan ürtiker 6 haftadan uzun süren, çoğunlukla etiyolojik 

neden tespit edilemeyen, tekrarlayıcı sistemik inflamatuar bir hastalıktır. 

İnflamasyonun parçası olan nötrofil, lenfosit ve trombositlerin KSÜ 

patogenezinde rolü net değildir. Yapılan çalışmalarda nötrofil / lenfosit oranı 

(NLO), trombosit / lenfosit oranı ve MPV’nin KSÜ’de inflamasyon belirteci ve 

tedaviye yanıtı değerlendirmede kullanılabileceği gösterilmiştir.  

Çalışmamızda KSÜ hasta grubunda ve kontrol grubunda NLO, TLO ve MPV 

değerlerine bakarak, bu değerleri kontrol grubu ve tedavi öncesi hasta 

gruplarında karşılaştırmayı, antihistamin tedavisi ve omalizumab tedavisi ile 

bu değerlerde meydana gelen değişimlerini araştırmayı amaçladık. 

Gereç ve Yöntem: Çalışmaya Manisa Celal Bayar Üniversitesi Deri ve 

Zührevi Hastalıkları Polikliniği’ne başvuran kronik spontan ürtiker tanılı, 18 

yaşından büyük, malignitesi olmayan, infeksiyöz hastalığı olmayan, 

immünsüpresif ilaç kullanımı olmayan, antihistamin veya omalizumab tedavisi 

almış olan 146 hasta dâhil edildi. Antihistamin grubunun tedavi öncesi ve 

tedavinin 4.haftasındaki, omalizumab grubunun ise tedavi öncesi ve tedavinin 

3.ayındaki hemogram parametreleri retrospektif olarak incelendi. Retrospektif 

olarak seçilen 150 kişilik kontrol grubu polikliniğimize başvuran, ürtiker tanılı 

olmayan, araştırmanının dışlanma kriterlerinin uygulandığı, sistemik 

inflamatuar, enfeksiyöz ve malignite grubunda yer almayan hastalar dahil 

edildi ve hemogram parametreleri incelendi. 

Bulgular: KSÜ tanılı antihistamin ve omalizumab tedavi grubunun tedavi 

öncesi nötrofil ve NLO değerleri kontrol grubuna kıyasla anlamlı yüksek 

bulunmuş ancak birbirleriyle aralarında anlamlı fark bulunmamıştır (Nötrofil 

sayısı antihistamin-kontrol grubu p=0,018 ve omalizumab-kontrol grubu 

p<0,001; NLO: antihistamin-kontrol grubu p=0,017 ve omalizumab-kontrol 

grubu p=0,024). Trombosit sayısı, omalizumab grubunda kontrol grubuna 

göre anlamlı düzeyde yüksek bulunmuştur (p=0,027). MPV değeri 

omalizumab grubunda, kontrol grubuna göre anlamlı düzeyde düşük 

bulunmuştur (p<0,001). Lenfosit sayıları ve TLO değeri açısından, tedavi 

öncesi hasta grupları ve kontrol grubu arasında anlamlı bir farklılık 

saptanmadı.  Antihistamin grubunda tedavinin 4.haftasında, tedavi öncesine 



47 

  

göre hematolojik parametrelerde anlamlı bir değişiklik saptanmadı. 

Omalizumab grubunda, tedavinin üçüncü ayındaki tetkiklerinde tedavi 

öncesine göre nötrofil sayısı (p=0,004) ve trombosit sayısında (p=0,019) 

anlamlı düşüş olduğu saptanmıştır. Her iki grupta tedavi sonrası, tedavi 

öncesine göre NLO değerinde azalma ve MPV değerinde artış görülmüş 

ancak bu değişikliklerin istatistiksel olarak anlamlı düzeyde olmadığı 

görülmüştür. 

Sonuç: KSÜ hastalarında hastalık aktivitesini ve tedaviye yanıtı 

değerlendirecek objektif testlere ihtiyaç vardır. Çalışmamızda, KSÜ 

hastalarında nötrofil sayısı, trombosit sayısı, NLO değerleri kontrol grubuna 

göre yüksek ve MPV değeri ise düşük bulundu. Bu değerler hastalık 

aktivitesini gösterebilecek belirteçler olabilir. Tedavi sonrası omalizumab 

grubunda nötrofil sayısı ve trombosit sayısında anlamlı düzeyde azalma 

tespit edildi. Omalizumab, anti-IgE etkisinin yanı sıra sahip olduğu 

antiinflamatuar etki ile nötrofil sayısı ve trombosit sayısında normal referans 

aralığında olacak şekilde azalmaya yol açmış olabilir. 

 

Anahtar Kelimeler: Kronik spontan ürtiker, antihistamin, omalizumab, 

nötrofil, lenfosit, trombosit, NLO, TLO, MPV 
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VIII. ABSTRACT                

 

Comparison of the Effects of Second Generation Antihistamines 

and Omalizumab Treatment on Neutrophil / Lymphocyte Ratio, Platelet / 

Lymphocyte Ratio and Mean Platelet Volume in Patients with Chronic 

Spontaneous Urticaria with Each Other and with the Control Group  

 

Objective: Chronic spontaneous urticaria is a recurrent systemic 

inflammatory disease that lasts for more than 6 weeks and often has no 

etiological cause. The role of neutrophils, lymphocytes and thrombocytes, 

which are parts of inflammation, in CSU is not clear. Studies have shown that 

neutrophil / lymphocyte ratio (NLR), thrombocyte / lymphocyte ratio (PLR) 

and MPV can be used in CSU to evaluate inflammation marker and response 

to treatment. In our study, we aimed to compare the NLR, PLR and MPV 

values in the control group and pre-treatment patient groups, and to 

investigate the changes with antihistamine treatment and omalizumab 

treatment in the CSU patient group and control group.  

Materials and Methods: 146 patients who applied to Manisa Celal Bayar 

University Dermatology and Venereal Diseases outpatient clinic, with a 

diagnosis of chronic spontaneous urticaria, over 18 years of age, without 

malignancy, no infectious disease, no immunosuppressive medication, and 

using antihistamine or omalizumab were included in the study. The complete 

blood count parameters of the antihistamine group before treatment and at 

the 4th week and of the omalizumab group before treatment and at the 3rd 

month were retrospectively analyzed. 150-person control group who were not 

diagnosed with urticaria, whose research exclusion criteria were applied, was 

retrospectively selected among patients who has no systemic inflammatory, 

infectious and malignant disease applied to our outpatient clinic and their 

complete blood count parameters were examined.  

Results: The neutrophil and NLR values of the antihistamine and 

omalizumab treatment group with CSU diagnosis were found to be 

significantly higher than the pre-treatment control group, but there was no 

significant difference between each other (Neutrophil: antihistamine-control 

group p= 0.018 and omalizumab-control group p<0.001; NLR: antihistamine-

control group p= 0.017 and omalizumab-control group p= 0.024). Platelet 

value was found to be significantly higher between omalizumab and control 

group (p= 0.027). MPV value was found to be significantly lower between 

omalizumab and control group (p<0.001). No significant difference was found 
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in PLR and lymphocyte values. No significant change was measured in the 

antihistamine group at the 4th week after treatment. In the omalizumab 

group, a significant decrease in neutrophil counts (p= 0.004) and platelet 

count (p= 0.019) was measured in the controls at 3rd months. Both groups 

showed a decrease in NLR and an increase in MPV after treatment, but 

these changes did not make a significant difference.  

Conclusion: Objective tests are needed to evaluate disease activity and 

response to treatment in CSU patients. Neutrophil count, platelet count, NLR 

values were higher and MPV values were found to be low compared to the 

control group, these values can be used to measure disease activity. After 

the treatment, a significant decrease in neutrophil count and platelet count 

was detected in the omalizumab group. In addition to its anti-IgE effect, 

omalizumab can show its anti-inflammatory effect by reducing the neutrophil 

count and platelet count to be within the normal range.  

 

Keywords: Chronic spontaneous urticaria, antihistamine, omalizumab, 

neutrophil, lymphocyte, thrombocyte, NLR, TLR, MPV 
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