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1. GİRİŞ 

Ürtiker; eritemli, deriden kabarık, kaşıntılı, yüzeyel dermisi tutan, farklı 

büyüklüklerde ödemli, papül ve plaklarla karakterize bir hastalıktır. Ödem; derin dermisi, 

subkutan dokuları veya mukozaları tutarsa anjiyoödem olarak isimlendirilir. Ürtiker 

lezyonları birkaç saat sürer ve sıklıkla 24 saat içerisinde kaybolur. Anjioödem ise 72 saate 

kadar devam edebilir (1). Altı haftadan kısa süren klinik tablolar akut ürtiker (AÜ), altı 

haftadan uzun süren klinik tablolar ise kronik ürtiker (KÜ) olarak adlandırılır. Kronik 

ürtikerin, kronik spontan ürtiker (KSÜ) ve kronik indüklenebilir ürtiker (KİÜ) olmak üzere iki 

alt tipi vardır. Kronik ürtikerin, toplumda görülme sıklığı ortalama %1 (%0,5-5) olup, en sık 

görülme yaşı 20-40 yaş arasıdır. (2). Kronik spontan ürtiker en sık görülen kronik ürtiker 

tipidir ve görülme sıklığı %66-93 arasında değişmektedir. (3) 

Kronik ürtikerli hastalarda, hastalık aktivitesi, hastalığın yaşam kalitesine etkisi, 

tedavinin etkinliği ve hastalığın kontrolü klinik olarak değerlendirilmekte olup ürtiker aktivite 

skoru (ÜAS), anjiyoödem aktivite skoru (AAS), ürtiker kontrol testi (ÜKT) gibi skorlama 

sistemleri kullanılmaktadır. Günümüzde hastalık şiddetinin değerlendirilmesi için sıklıkla 

ÜAS-7 kullanılmaktadır (2,4). Bu skorlama sistemleri hastaların takibinde çok değerli 

olmalarına rağmen, subjektif ve geriye dönük olmaları dezavantajıdır. 

Birçok çalışma, kronik ürtikerin yaşam kalitesini olumsuz etkilediğini, KÜ'lü 

hastaların yaşam kalitesinin düşük olduğunu göstermiştir (5–7). Deri hastalığı bulunan 

hastaların en az %30'unun önemli psikiyatrik rahatsızlıkları olduğu tahmin edilmektedir (8). 

KÜ'lü hastalarda sıklıkla psikiyatrik komplikasyonlar geliştiği gösterilmiştir (8–10). En sık 

görülen psikiyatrik sorunlar: depresyon, anksiyete ve somatoform bozukluklardır (11). Bu 

psikiyatrik bozukluklar da yaşam kalitesini olumsuz yönde etkilemektedir (7,8). KÜ'nün 

yaşam kalitesi üzerindeki etkisi, kardiyovasküler hastalıklara benzer olarak bildirilmiştir (12). 

Çalışmamızda, kronik spontan ürtikerli hastalarda depresyon ve anksiyete 

düzeylerini belirlemeyi ve hastalık aktivitesi ile ilişkisinin olup olmadığını araştırmayı 

amaçladık. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Tanım ve Tarihçe 

Ürtiker kavramı ilk olarak John Peter Frank tarafından 1771’de kullanılmıştır. 

Hastalığa, latince ‘urtica dioica’nın (ısırgan otu) deriye temasıyla oluşan ödemli, eritemli, 

papül-plaklara benzemesi nedeniyle bu isimlendirme yapılmıştır (13). 

Ürtiker; eritemli, kaşıntılı, sınırları belirgin, yirmi dört saat içinde gerileyen papül ve 

plaklarla karakterize bir hastalıktır. Ödem; derin dermisi, subkutan dokuları veya mukozaları 

tuttuğunda anjiyoödem adını alır. Ürtiker plakları birkaç saat sürer ve genellikle 24 saat 

içerisinde kaybolur. Anjioödemin gerilemesi ise 72 saate kadar uzayabilir. Ürtiker atakları altı 

haftadan kısa sürerse AÜ, altı haftadan uzun ve haftada en az iki kez tekrarlayan karakterde ise 

KÜ olarak tanımlanır. Kronik ürtiker ise, KSÜ ve KİÜ olarak iki gruba ayrılır (1,2). 

2.2. Epidemiyoloji 

Ürtiker oldukça sık görülen bir dermatolojik hastalık olup, çalışma popülasyonuna 

bağlı olarak prevalansı %0,3 ile %11,3 arasında değişmektedir. Ülkemizde yapılan 11,040 

hastayı içeren retrospektif bir çalışmada bu oran %8,3 bulunmuştur (14). Akut ürtiker %0.1 

oranında kronik ürtikere ilerleyebilmektedir (15). Kronik ürtikerin yaşam boyu görülme 

prevalansı %1 olup, hastaların yaklaşık %20’sinde fiziksel tetikleyici bir ajan 

bulunmaktadır. Yapılan epidemiyolojik çalışmalarda KÜ prevalansı İspanya’da %0,6, 

Almanya’da %0,8, Tayvan’da %0,4, ABD’de %0,08 bulunmuştur (16–18). İtalya’da yapılan 

bir çalışmada ise 2002 ve 2013 yıllarındaki KÜ yıllık prevalansı %0,02 ile %0,38 olarak 

bildirilmiştir (19). Kronik ürtiker kadınları, erkeklere göre iki kat daha fazla etkilemektedir ve 

sıklıkla üçüncü ve beşinci dekatlar arasında başlamaktadır (20). Hastaların %40’ında 

anjiyoödem eşlik edebilir, %10’unda ise ilk ortaya çıkış belirtisi sadece anjiyoödem 

olabilmektedir (21). Kendi kendini sınırlayan bir hastalık olan KÜ genel olarak iki ila beş yıl 

arasında sürmektedir. Hastaların %20’sinde bulgular beş yıldan fazla devam etmektedir (22). 

Çocuklarda ürtikerin yıllık insidansı %1 olarak bildirilmiş olup, en sık AÜ formu 

görülmektedir. Kronik ürtiker yetişkinlere göre daha az görülmektedir (23). Fakat 2018 

yılında yapılan bir çalışmada ise çocuklarda KÜ ve KSÜ prevalansı sırasıyla %1,38 ve 
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%0,75 bulunmuş olup, yetişkin popülasyona benzer olduğu raporlanmıştır (24). 

2.3. Etiyoloji 

Ürtiker etiyolojisinde birçok faktör rol oynamaktadır. Bu faktörlerin bazıları 

lezyonların oluşumunda birincil rol oynarken, bazıları ise bu lezyonların alevlenmesine neden 

olmaktadır. KSÜ tanılı hastalarda çoğunlukla altta yatan neden saptanamamaktadır. 

İndüklenebilir ürtikerde ise neden bellidir ve önemli olan ürtiker gelişmesine sebep olan 

tetikleyicinin saptanmasıdır. Akut ürtikerin başlıca sebepleri ise ilaçlar, gıdalar, böcek 

sokmaları, lateks, immunoterapi ve enfeksiyonlardır (2) 

2.3.1. İlaçlar 

İlaçlar farklı mekanizmalarla ürtikere neden olabilmektedir. Akut ürtikerde ilaçlar 

immunolojik (İmmunglobulin-E (Ig-E) veya immünkompleks aracılı) ve non-immünolojik 

mekanizmalar üzerinden etkili iken, KÜ’de non-immünolojik mekanizmalar ürtiker 

lezyonlarının alevlenmesine neden olmaktadır (2,25). Beta laktamlar, IgE aracılı istenmeyen 

ilaç reaksiyonlarının en yaygın nedenidir. Akut ürtikere en sık neden olan diğer ilaçlar 

arasında; aspirin, NSAİİ, ACE inhibitörleri, Radyokontrast maddeler, miyelorelaksanlar ve 

antifungal ilaçlar sıralanabilir. Fakat IgE antikorları mast hücrelerinden mediatörlerin salınımı 

ve ürtiker oluşumu için her zaman gerekli değildir. Opiyatlar ya da kodein gibi bazı ilaçlar 

doğrudan mast hücrelerine etki ederek; aspirin ve nonsteroid anti inflamatuar ilaçlar (NSAİİ) 

ise araşidonik asit metabolizması üzerinden KÜ’nün alevlenmesine neden olabilmektedir. 

Döküntülerin morfolojisi ve dağılımı sorumlu ilacı belirlemeye yardımcı olmaz. Bir ilacın ilk 

kez alımı veya tekrarlayan alımları sonrasında ürtiker tablosu oluşabilir (26). 

2.3.2. Gıdalar 

Akut ürtiker tanılı hastaların %5,3’ünde etiyolojik neden gıdalardır; fakat 

KÜ’de altta yatan neden nadiren IgE aracılı gıda alerjisi olabilmektedir. Ürtikerde en çok 

suçlanan gıdalar süt, balık, kabuklu deniz ürünleri, yumurta, kuru yemişler, domates, çikolata, 

çilek, kivi, baharatlar ve tatlandırıcılardır (27). Eliminasyon diyet sonuçlarının çelişkili olması, 

gıda anamnezinin güvenilir olmaması, gıdalar için alerjene özgü IgE seviyesinin 

ölçülmesinin zayıf prediktif değere sahip olması gibi nedenlerden dolayı KÜ’de gıda 

alerjisinin rolü tam olarak belirlenememiştir (28). Bazı KÜ hastalarında, gıda bileşenlerine ve 
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gıda katkı maddelerine karşı psödoalerjik reaksiyonlar (IgE aracılı olmayan aşırı duyarlılık 

reaksiyonları) gözlenmiştir. Bu psödoalerjenler; salisilatlar, aromatik bileşikler ve gıda katkı 

maddeleri gibi gıda bileşenleridir. Bu hastalarda psödoalerjenden fakir diyet uygulanması 

semptomları azaltabilmektedir (29,30). 

2.3.3. Otoimmünite 

KSÜ, özellikle Hashimoto tiroiditi, pernisiyöz anemi, vitiligo, tip 1 diabetes mellitus, 

çölyak hastalığı, romatoid artrit, Graves hastalığı gibi çeşitli otoimmün hastalıklarla güçlü bir 

şekilde bağlantılı bulunmuştur (31). Anti nükleer antikor, romatoid faktör, anti-tiroglobulin, 

anti-parietal hücre antikorları düzeylerinin, kontrollere kıyasla yüksek olması da hastalığın 

etiyolojisinde otoimmünitenin rolünü desteklemektedir ( 3 6 ).. KÜ tanılı kadın hastalarda, 

otoimmun tiroid hastalığı, sistemik lupus eritematozus (SLE) gibi komorbid otoimmun 

hastalıkların gelişme riski erkeklere göre daha yüksektir (33,34). Bu nedenle otoimmün 

hastalıklar açısından aile öyküsü ve genetik yatkınlığı olan özellikle kadın hastaların 

taranması önerilmektedir (31). 

2.3.4. Enfeksiyonlar 

Enfeksiyonlar, AÜ etiyolojisinde yer alan en sık nedenler arasında olup, özellikle 

pediatrik popülasyonda daha ön plana çıkmaktadır. Çocuklarda AÜ vakalarının %57’sinde 

sıklıkla viral üst solunum yolu enfeksiyonları ve gastrointestinal sistem enfeksiyonları olmak 

üzere enfeksiyonlar etiyolojide sorumlu bulunmuştur (35). Hepatit, enfeksiyöz mononükleoz, 

Helikobakter pylori (H. pylori) enfeksiyonu, dental enfeksiyonlar, parazitik enfestasyonlar, 

sinüzit ve idrar yolu enfeksiyonları gibi birçok farklı enfeksiyon ürtikere neden 

olabilmektedir. Bu enfeksiyonlar KÜ hastalarında tetikleyici olabilmekte ve hastalığın 

şiddetini artırabilmektedir (36,37). Özellikle H. pylori ile ilgili çok sayıda yayın mevcuttur. 

Bazı çalışmalarda H. Pylori eradikasyonundan sonra, KÜ semptomlarında azalma olması 

nedeniyle etiyopatogenik bir bağlantı olduğu düşünülmüştür. Enfeksiyon sırasında gastrik 

vasküler geçirgenliğinin artması sonucu konağın alerjenlere maruziyetinin artmasının 

patogenezde rol oynadığı düşünülmektedir (38). H. pylori enfeksiyonunun KÜ’deki rolü hala 

tartışmalıdır. 
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2.3.5. Maligniteler 

Kronik ürtiker ve malignite arasındaki ilişki tartışmalı olup, farklı sonuçlar gösteren 

çalışmalar bulunmaktadır. Literatürde KÜ ve malignite birlikteliği olan 26 olgu bildirilmiştir. 

Olguların %68’ine karsinomlar (kolon, over, akciğer, tiroid, prostat, meme), 

%24’üne hematolojik maligniteler (lenfoma, lösemi, myelom) eşlik etmektedir (39). 

Yapılan bir çalışmada KÜ’de özellikle non-hodgkin lenfoma olmak üzere hematolojik 

malignitelerde artış saptanmıştır (40). KÜ ile malignite arasındaki ilişkiyi destekleyen kanıtlar 

yetersiz olduğu için, anamnezde şüpheli bir durum olmadığı sürece malignite taraması 

önerilmemektedir (41). 

2.3.6. Psikolojik Faktörler 

Deri organizmayı örten, dış çevre ile iç çevre arasında sınır görevi olan, organizmayı 

dış etmenlere karşı koruyan önemli bir organımızdır. Deri hem iletişim hem de algı ile ilgili 

bir organdır ve görünür özellikte olduğu için psikosomatik süreçlerden fazlasıyla etkilenir. 

Derinin, rahatlıkla görülebilen ve dokunulabilen bir organ olarak psikiyatride özel bir yeri 

vardır. Deri; öfke, korku, utanç ve kızgınlık gibi duyguları açıkça ifade etme, emosyonel 

uyaranlara yanıt verme, kişinin kendilik imajı ve özgüvenini sağlama ile bebeklikten 

yetişkinliğe doğru seyreden sosyalleşme sürecinde önemli rol oynar (42). 

Psikokutanöz hastalıklar arasında değerlendirilen kronik ürtikerde çoğu olguda altta 

yatan neden bilinmese de etiyolojide birçok faktör suçlanmaktadır. Emosyonel faktörler de 

bunlardan biridir (43). Kronik ürtikerli hastalarda önemli oranda anksiyete, depresyon ve 

fibromiyalji gibi somatoform bozukluklar görülebilmektedir. Bu tip hastalarda medikal 

tedaviye ek olarak psikolojik tedavi de önerilmelidir (41). Uzunali ve ark.’nın 112 kronik 

ürtikerli hasta ile yaptığı bir çalışmada 59 hastada psikopatoloji saptanmıştır. 23 hastada 

anksiyete, 6’sında majör depresyon olmak üzere 24 hastada depresyon, 7 hastada uyum 

bozukluğu, 2 hastada somatizasyon bozukluğu, 2 hastada distimik bozukluk ve 1 hastada 

parasomnia tanısı konmuştur (43). Kronik ürtikerli 30 hasta ve 39 sağlıklı kontrol grubu ile 

psikolojik ve fizyolojik testler kullanılarak yapılan bir çalışmada hasta grubunda %70 

oranında kaygı, depresyon ve psikosomatik belirtilere eğilim izlenirken; kontrol grubunda bu 

oran %25,6 olarak bildirilmiştir (44). Yapılan bir diğer çalışmada kronik ürtikerli hastaların 
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%48’inde en az bir psikiyatrik hastalık rapor edilmiştir. Bunlardan en sık görüleni anksiyete, 

ikinci sıklıkta depresyon ve üçüncü sıklıkta somatoform bozukluktur (11). 43 kronik ürtikerli 

hasta ve 27 sağlıklı kontrol grubu ile yapılan çalışmada Beck depresyon ölçeği, Beck 

anksiyete ölçeği ve SCID (DSM için yapılandırılmış klinik görüşme) kişilik testi uygulanmış, 

iki grup arasında depresyon ve kişilik bozukluğu açısından anlamlı fark bulunmazken, ürtiker 

gurubunda anksiyete oranı yüksek saptanmıştır (45). 

2.3.7. Diğer Faktörler 

Kolesistit, özafajit, gastrit gibi hastalıklarda oluşan kronik inflamasyon ürtikerin 

tetikleyicisi olabilmektedir. Ayrıca ev tozu akarları, dental protezler, çayır polenleri, sigara ve 

psikolojik stres de etiyolojide yer alabilmektedir (2). 

2.4. Patogenez 

Ürtiker sık görülen bir hastalık olmasına rağmen patogenezi tam olarak 

anlaşılamamıştır. Ürtikerin patognomonik belirtileri olan eritem, kaşıntı, ve kabarıklık; 

dermal mast hücrelerinin degranülasyonu sonucu vazoaktif maddelerin salınması ile oluşan 

artmış vasküler geçirgenliğin, vazodilatasyonun ve duyusal sinir uçlarının stimülasyonunun 

klinik yansımasıdır. Primer sorumlu hücre mast hücresi, primer sorumlu mediyatör de 

histamin olarak bilinmektedir. Mast hücrelerinde, sitokin ve kemokinler gibi mediatörleri 

içeren granüller bulunmaktadır. Tümör nekroz faktörü α (TNF-α), İnterlökin-1 (IL-1), IL-4, 

IL-5, IL-6, IL-8, IL-16, kemokin ligandı (CCL-2, CCL-3) mast hücre tarafından 

sentezlenen mediyatörler arasındadır (46). Bu mediatörler; eozinofiller, nötrofiller ve T 

hücreleri için kemoatraktan olarak işlev görürler. Bu nedenle ürtiker histopatolojisi 

monositlerden, eozinofillerden, bazofillerden ve özellikle de CD4+ T hücrelerinden oluşan 

karışık bir perivasküler infiltrat içermektedir (47). 

KSÜ ile ilgili güncel çalışmalar hücre ve mediatörlerin saptanması, mast hücrelerinin 

aktivasyon mekanizmasının tanımlanması ve otoimmün süreç ile ilişkili konulara 

odaklanmaktadır (48). 

Otoimmünitenin KÜ’de rol oynadığına dair kanıtlar artmaktadır. Rorsman tarafından 

önerilen ve otoalerji olarak adlandırılan Tip I otoimmünitede, otoantijenlerin mast hücreleri 

ve bazofiller üzerindeki IgE’yi çapraz bağlaması ile vazoaktif mediatörler salınmaktadır (49). 
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Ürtikerde otoalerjinin rolü, KÜ tanılı bir kadın hastasının serumunda tiroid mikrozomal 

antijene karşı IgE otoantikorlarının bulunmasından dolayı ileri sürülmüştür (50). IgG ya da 

IgM yapısındaki antikorların hedef hücrede antijene bağlandığı Tip II otoimmünite, 6 KSÜ 

hastasının 3’ünde IgE'ye karşı IgG otoantikorun oluşmasından sonra bildirilmiştir (51). Bu 

otoantikorların varlığı Grattan ve ark. tarafından otolog serum deri testi (OSDT) ile 

doğrulanmıştır (52). Kronik spontan ürtikerli hastalarda otoimmünite aracılığı ile mast hücre 

aktivasyon mekanizmaları (Tip 1 ve Tip 2 otoimmunite) Şekil 1’de gösterilmiştir. (53) 

Bazofiller ve mast hücreleri, yüksek affiniteli immünglobulin E reseptörleri (Fc- 

epsilon-R1-alfa=FcεRI) eksprese ederler. Bu reseptörün alfa subunitine karşı oluşan 

Immunglobulin G yapısındaki antikorlar bazofil ve mast hücrelerinden mediatör salınımına 

neden olurlar. IgG1 ve IgG3 histamin salımına neden olurken, IgG2 ve IgG4 yapısında 

olanlar SLE, büllöz pemfigoid, pemfigus vulgaris gibi otoimmun hastalıklarda pozitif 

olabilmektedir (54). Hastalarda %10 oranında anti-IgE antikorları ve %30-40 oranında anti-

IgE reseptör antikorları bildirilmiştir. Bu antikorlar mast hücreleri ve bazofillerden histamin 

salınımının yanı sıra kompleman aktivasyonu yaparak C5a salınımına da yol açarlar. C5a’nın 

kemotaktik özelliği olup hücresel infiltrat oluşumunda katkısı bulunmaktadır (55) 
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(C5a: Kompleman 5a, MBP: Major bazik protein ECP: Eozinofil katyonik protein LTs: Lökotrienler PAF: 

Platelet aktive edici faktör, SGF: Sarkoma büyüme faktörü VEGF: Vasküler endoteliyal büyüme faktörü, 

Ig:immunglobulin, FCεRI:Yüksek afiniteli immünglobulin E reseptörü, FCεRII: Düşük afiniteli immünglobulin 

E reseptörü ) 

Şekil 1. KSÜ’de Tip 1 ve Tip 2 Otoimmünite. 

Son yapılan çalışmalar ayrıca bazofiller ve eozinofillerin patogenezdeki rolüne de 

odaklanmıştır. KÜ lezyonlarında majör bazik protein ve eozinofil peroksidazın belirgin 

birikimini gösteren çalışmalar bulunmaktadır. Hem majör bazik protein hem de eozinofil 

peroksidaz mast hücrelerinden histamin salgılanmasına neden olabilmektedir (56). 

Patogenezde eozinofillerin başka bir rolü de doku faktörü ekspresyonu ile koagülasyon 

kaskadını başlatmalarıdır (57). Dolaşımdaki bazofillerin deriye migrasyonu sonucu bazopeni 

geliştiği ve bazopeninin doğrudan hastalık şiddeti ile ilişkili olduğu bilinmektedir. 

Bazofillerden salınan IL-31, bazofil kemotaksisini uyarmakta ve IL-4 ve IL-13 salınımını 

uyarmaktadır (48). 

Ayrıca son zamanlarda KÜ’de koagülasyon kaskadının özellikle de ekstrinsik 

yolağın patogenezde rol aldığı düşünülmektedir. Düşük afiniteli IgE reseptörü olan ve CD23 

ile aktive edilen eozinofiller tarafından eksprese edilen doku faktörü, bir tetikleyici olarak 

tanımlanmıştır (58). KÜ hastalarından gelen serumun, mast hücre degranülasyonunu IgE ve 
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IgG'den bağımsız bir şekilde aktive ettiği ve vasküler geçirgenliği arttırdığı gösterilmiştir. 

Bununla birlikte, bu serum faktörlerinin işlevi henüz tam olarak tanımlanmamıştır (59). 

Üstelik bazı çalışmalarda hastaların plazmalarında protrombin fragmanı, D-dimer ve FVIIa 

düzeylerinin hastalığın şiddetiyle doğru orantılı olarak yüksek bulunması, koagülasyon 

kaskadının rolünü destekler niteliktedir (60,61). Ayrıca PAF, histamin salınımından ve mast 

hücre degranülasyonundan bağımsız olarak alevlenmelere neden olabilmektedir. 

2.5. Sınıflama 

Akut ürtiker altı haftadan kısa sürmektedir. Eğer altı hafta veya daha uzun olursa 

kronik ürtiker olarak isimlendirilmektedir. Kronik ürtikerin sınıflaması Tablo I’de 

gösterilmiştir. (62). 

KİÜ, tipik olarak bir uyaran öyküsü ile başlayan ve birkaç dakikadan iki saate kadar 

sürebilen ürtiker olarak tanımlanır. Buna karşılık, KSÜ terimi, ürtiker şiddetini alevlendiren 

durumlar tanımlansa bile, herhangi bir eksojen uyarıcıdan bağımsız olarak ürtiker 

oluşabileceğini vurgulamaktadır (22). KSÜ’ye indüklenebilir ürtiker tipleri eşlik edebilmekte 

olup, yaygın olarak görülen gecikmiş basınç ürtikeri ve dermografizmdir. 

2.5.1. Akut Ürtiker 

Akut ürtiker hem yetişkinlerde hem de çocuklarda yaygın olarak görülmekte olup, 

acil servise başvuran hastalarda en sık görülen dermatolojik hastalıklardan biridir (63). Genel 

olarak, popülasyonun %12 ila %22'si, yaşamlarında belirli bir zamanda ürtiker olmaktadır. Bu 

hastaların %7,6 ila %16'sında AÜ görülmektedir. Küçük çocuklarda sıklıkla AÜ tipi 

görülmektedir (64). Yapılan bir çalışmada ürtikerle başvuran altı aydan daha küçük 

çocukların tümünde, iki yaşından küçük çocukların ise %85’inde AÜ olduğu bildirilmiştir 

(65). 

Etiyolojide genellikle enfeksiyonlar, ilaçlar ve gıdalar yer almaktadır. Lateks teması, 

böcek ısırığı sonrası ve nadiren sistemik lupus eritematozus gibi sistemik bir hastalığın parçası 

olarak da ortaya çıkabilmektedir (64). 

Tanıda ilk yapılması gereken ayrıntılı bir anamnez alınması, dermatolojik ve sistemik 

muayene yapılmasıdır. Rutin tanısal tetkik yapılması önerilmemektedir (66). 
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2.5.2. Kronik Ürtiker 

Tablo I. Kronik Ürtiker Sınıflaması 

Kronik Ürtiker 

Kronik Spontan Ürtiker Kronik İndüklenebilir Ürtiker 

 Semptomatik dermografizm 

Soğuk ürtikeri 

Gecikmiş basınç ürtikeri 

Solar ürtiker 

Sıcak ürtikeri 

Vibratuar anjiyoödem 

Kolinerjik ürtiker 

Kontakt ürtikeri 

Akuajenik ürtiker 

2.5.2.1. Kronik Spontan Ürtiker 

Kronik spontan ürtiker tanımlanabilir spesifik tetikleyici olmadan altı haftadan uzun 

süre ürtiker oluşumu ile karakterizedir. KSÜ gelişiminde çeşitli etiyolojik faktörler ve 

mekanizmalar söz konusudur, ancak çoğu durumda spesifik bir neden bulunamamaktadır. 

Hastalık patogenezi tam olarak anlaşılamamıştır. Patogenezde enfeksiyonlar, gıda intoleransı, 

koagülasyon kaskadı, inflamasyon ve otoimmünite üzerinde durulmaktadır (67). 

KSÜ tanısı tamamen klinik olarak konulmaktadır. Günümüzde hastalık şiddetinin 

değerlendirilmesi için sıklıkla yedi günlük ürtiker aktivite skoru (ÜAS7) kullanılmaktadır. 

Hastaların izlenmesinde çok değerli olan bu skorlama sisteminin, subjektif ve geriye dönük 

olması ise dezavantajıdır. 

2.5.2.2. Kronik İndüklenebilir Ürtiker 

KİÜ fiziksel (semptomatik dermografizm, soğuk ve sıcak ürtikeri, gecikmiş basınç 

ürtikeri, solar ürtiker ve vibratuar ürtiker) ve fiziksel olmayan ürtikerleri (kolinerjik ürtiker, 

kontakt ürtiker, akuajenik ürtiker) kapsamaktadır (68). KİÜ’de hastalık süresi genel olarak 

KSÜ’den uzundur. Patogenezde otoantijenlerin mast hücreleri ve bazofiller üzerindeki 

IgE'ye bağlanarak bu hücreleri aktive ettikleri ve fiziksel tetikleyicilerin bu otoantijenlerin 

denovo ekspresyonunu indüklediği düşünülmektedir. Tanı, anamnez ve provakasyon testleri 

ile konulmaktadır. Hastalık aktivitesi ise eşik testi ve aktivite skorları ile değerlendirilir (69). 

KİÜ tedavisinde amaç, tetikleyicilerden kaçınma, duyarsızlaştırma ve mast hücre 
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degranülasyonunun önlenmesi yoluyla tam semptom kontrolü sağlamaktır (69). İlk 

basamakta, tetikleyici fiziksel uyaranlardan kaçınılması önerilmektedir. Bu nedenle hastaya 

ilgili uyaranın fiziksel özellikleri hakkında ve maruziyeti azaltmaya yönelik ayrıntılı bilgi 

verilmelidir. Örneğin soğuk ürtikeri olan hastalara soğuk cisimlerle uzun süreli temastan 

kaçınmaları veya eşik sıcaklıklarının altındaki hava sıcaklıklarına maruz kalmamaları; 

gecikmiş basınç ürtikeri olan hastalara ise dar kıyafetler giymekten kaçınması önerilmelidir. 

Solar ürtiker için ise ortaya çıkan dalga boyu aralığının tam olarak tanımlanması, uygun güneş 

koruyucuları seçimi veya ultraviyole A (UVA) filtreli ampullerin seçimi önemli olabilir. 

Bununla birlikte, birçok hastada ilgili fiziksel tetikleyicinin eşiği düşüktür ve tetikleyiciden 

tamamen kaçınılması imkansızdır (70,71). KSÜ tedavi kılavuzunun KİÜ'lü hastalara da 

uygulanması önerilmektedir. Birinci basamak tedaviye cevap oranları KSÜ'den düşük olup, 2. 

ve 3. basamak tedavilere yanıtları benzer bulunmuştur (72). 

a) Dermografik Ürtiker 

Semptomatik dermografizm (dermografik ürtiker) en yaygın görülen fiziksel 

ürtikerdir. Mekanik sürtünme ve kaşıma sonrası kaşıntı ve/veya yanma hissinin eşlik ettiği 

eritem ve ödem ile karakterizedir. Nadiren anjiyoödem gelişebilir. KSÜ tanılı hastalarda en sık 

görülen indüklenebilir ürtiker tipi olup, hastaların %25’ini etkilemektedir (73). Basit ve 

semptomatik olarak sınıflandırılmaktadır. Basit form sağlıklı kişilerin %5’ inde görülmekte 

olup, kaşıntı eşlik etmemektedir ve fizyolojik abartılı yanıt olarak düşünülmektedir. 

Dermografik ürtikerde altta yatan neden bilinmemekle birlikte, bazı ilaçlar 

(atorvastatin, progesteron), enfeksiyonlar ve diyabetes mellitus gibi hastalıklar suçlanmış; 

fakat yeterli kanıt bulunamamıştır (74). Yapılan bir çalışmada psikolojik faktörler, skabiyes 

ve ilaçlarla ilişki bildirilmiştir (75). 

Birinci basamakta önerilen tedavi nonsedatif ikinci kuşak antihistaminiklerdir. 

Kontrol altına alınamayan hastalarda doz dört katına kadar çıkarılabilir. Antihistaminiklere 

dirençli ise omalizumab ve siklosporin önerilmektedir (69). 

b) Soğuk Ürtikeri 

Soğuk ürtikeri, soğuk maruziyeti sonrası ürtiker gelişimi ile karakterizedir. Fiziksel 

ürtikerin en sık görülen ikinci alt tipidir. Yıllık insidansı % 0,05'tir ve kadınlarda prevalansı 
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daha yüksektir. Klinik semptomlar, soğuk hava, soğuk sıvılar, soğuk katı nesneler ile temas 

ettikten birkaç dakika sonra ortaya çıkar ve yaklaşık olarak bir saat devam eder. Şiddetli 

olgularda anafilaksi gelişebilir (76,77). Primer soğuk ürtikeri en yaygın görülen tipi olup, 

idiyopatiktir. Sekonder edinsel soğuk ürtikeri ise çok nadirdir ve sıklıkla kriyoglobulinemi ile 

ilişkilidir. 

İlk basamak tedavi nonsedatif H1 antihistaminiklerdir. Antihistaminik dirençli 

olgular omalizumabdan ve desentizasyondan fayda görebilirler (69,78). 

c) Gecikmiş basınç ürtikeri 

Gecikmiş basınç ürtikeri, basınç uygulanmasından yaklaşık 4-6 saat sonra ortaya 

çıkan, 48 saate kadar sürebilen ağrı, eritem ve ödem ile karakterizedir. Gecikmiş basınç 

ürtikeri genellikle KSÜ ve anjiyoödemle birliktedir (79). 

Tedavide antihistaminikler kullanılmasına rağmen, birçok hasta antihistaminiklere 

dirençlidir. Küçük vaka serilerinde kortikosteroidler, dapson, montelukast, sülfasalazin, 

essitalopram, oral kumarinler, traneksamik asit, teofilin, intravenözimmünoglobülin, 

omalizumab ve TNF inhibitörlerinin etkili olduğu bildirilmiştir (69). 

d) Solar ürtiker 

Solar ürtiker güneş ışığına maruz kaldıktan birkaç dakika sonra gelişen ürtiker olarak 

tanımlanır. Güneşe maruziyetten 5-10 dakika sonra başlayıp, 24 saat içinde gerilemekte ve 

güneş gören deri alanlarına sınırlı olmaktadır. En yaygın tetikleyiciler UVA ve görünür ışıktır 

(80). Semptomların süresi ve şiddeti, coğrafi konum, ışık yoğunluğu ve temas süresine göre 

değişmektedir (81). 

İkinci kuşak H1 antihistaminikler birinci basamak semptomatik tedavi olarak 

önerilmekte olup, hastalar genellikle yüksek dozlara ihtiyaç duyarlar. Omalizumab, 

intravenöz immunglobulin ve siklosporinin etkili olduğu bildirilmiştir (71). 

e) Sıcak Ürtikeri 

Sıcak ürtikeri, sıcak temasından birkaç dakika sonra ortaya çıkan ürtiker gelişimi ile 

karakterize nadir görülen indüklenebilir ürtiker tipidir (82). Sıcak su ile temas sonrası 
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olabildiği gibi radyant ısı veya güneş ışığı ile de ortaya çıkabilmektedir. 

Sıcak ürtikeri için tedavi seçenekleri sınırlı olup, nonsedatif antihistaminiklerin etkili 

olduğu bildirilmiştir. Bazı zor vakaların omalizumab tedavisinden fayda gördüğü 

raporlanmıştır (83). 

f) Vibratuar Anjioödem 

Vibratuar anjioödem, vibrasyon maruziyetinden sonra gelişen ödem ve kaşıntı ile 

karakterizedir. Motorsiklete binme, çekiç kullanma, çim biçme, masaj, koşma gibi aktiviteler 

tetikleyicidir. Genellikle ürtiker eşlik etmez. Edinsel ve ailesel formları bulunmaktadır. 

Edinsel form daha hafif seyirli, ailesel form ise daha şiddetli ve otozomal dominant olarak 

kalıtılmaktadır (84). 

Çok nadir görülmekte olup, H1 antihistaminikler etkili tedavi seçeneğidir (69). 

Literatürde düşük doz amitiriptilin ve bromazepamın etkili olduğu bildirilmiştir (85). 

g) Kolinerjik Ürtiker 

Kolinerjik ürtiker egzersiz ve pasif ısınmanın (örn. sıcak banyo) neden olduğu kaşıntı 

ve eritemli papüller ile karakterizedir. Baharatlı ve sıcak yiyeceklerin yanı sıra duygusal stres 

de bu semptomları tetikleyebilir. Tipik olarak gövdeye ve ekstremitelere lokalize olup 15-60 

dakika sürer. Ancak anjiyoödem ve sistemik reaksiyonlar da gözlenebilir. Kolinerjik ürtiker 

sıklıkla atopik eğilim ile ilişkilidir (71). 

Tedavide nonsedatif ikinci kuşak antihistaminikler önerilmektedir. Omalizumab, 

propranolol-antihistaminik-montelukast kombinasyonu, danazol ve botulinum toksininin 

etkili olduğunu bildiren yayınlar da mevcuttur (86–89). 

h) Kontakt Ürtikeri 

Kontakt ürtiker, eksojen bir maddeye temas ettikten sonra dakikalar içinde ürtikeryal 

lezyonların gelişimi ile tanımlanır. Kontakt ürtiker, immünolojik olmayan kontakt ürtiker ve 

immünolojik kontakt ürtiker olarak ikiye ayrılır. İmmünolojik olmayan kontakt ürtiker, ilk 

temasta ortaya çıkabilir ve cilde temas ettiği bölgelerle sınırlıdır. İmmünolojik kontakt ürtiker, 

IgE aracılı bir reaksiyon olup ürtiker geniş bölgelere yayılabilir ve hatta sistemik semptomlara 
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dönüşebilir. Lateks, kimyasal ürünler, ilaçlar, kozmetikler, bitkisel ve hayvansal ürünlere 

karşı gelişebilir (90,91). 

Tedavide hafif olgularda antihistaminikler yeterli olmaktadır, şiddetli reaksiyonlarda 

ise epinefrin ve sistemik kortikosteroid tedavisi gerekmektedir (91). 

i) Akuajenik ürtiker 

Akuajenik ürtiker, ısı ile ilişkisiz olarak su teması sonrası 30 dakika içinde meydana 

gelen 1-3 mm büyüklüğünde ürtikeryal papül oluşumu ile karakterizedir. Ailesel vakalar 

bildirilmesine rağmen çoğu olgu sporadiktir (92). Nadir durumlarda, hırıltı veya nefes darlığı 

gibi eşlik eden sistemik semptomlar olabilmektedir. 

Günümüzde uzun etkili antihistaminikler akuajenik ürtikerin tedavisi için sıklıkla 

önerilmektedir. Topikal bariyerli tedaviler oral tedavilere kıyasla daha iyi güvenlik profilleri 

ile kullanılabilmektedir. Banyoda veya suya maruz kalmadan önce su içinde yağ 

emülsiyonlarının ve vazelin içeren kremlerin uygulanmasının, bazı hastalarda semptomları 

azaltmada etkili olduğu gösterilmiştir. Ek olarak fototerapi, stanozolol, omalizumab, selektif 

serotonin geri alım inhibitörlerinin etkili olduğu bildirilmiştir (93). 

2.6. Anjiyoödem 

Anjiyoödem (AÖ), artmış vazodilatasyon ve vasküler geçirgenlik nedeniyle subkutan 

ve submukozal dokularda gode bırakmayan ödem ile karakterizedir. En çok dil, dudak, yüz ve 

larinkste görülmekle birlikte, ekstremiteler, genital organlar ve gastrointestinal sistem dahil 

vücudun tüm bölgelerinde görülebilir. Bu süreç genellikle kendi kendini sınırlar ancak hayatı 

tehdit edici olabilmektedir (94). 

Anjiyoödem, alerjik (IgE aracılı veya mast hücre aracılı) veya non-alerjik 

(bradikinin aracılı) olarak iki grupta sınıflandırılmaktadır. Alerjik AÖ’ye genellikle ilaçlar, 

böcek sokması, gıdalar neden olabilmektedir. Semptomlar hızlı oluşmakta ve genellikle 

ürtiker ile birliktedir. (95). Non-alerjik AÖ ise herediter AÖ, edinsel AÖ, ACEİ ilişkili AÖ, 

psödoalerjikAÖ, idiopatik AÖ olarak sınıflandırılmaktadır. Herediter AÖ, C1 esteraz inhibitör 

eksikliği veya fonksiyon kaybı ile ortaya çıkan, otozomal dominant geçişli kalıtsal bir hastalık 

olup, ataklara ürtiker eşlik etmez (96). Edinsel AÖ’de ise C1 inhibitöre karşı otoantikor 
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oluşumu söz konusu olup, lenfoproliferatif ve otoimmün hastalıklarla birlikte olabilmektedir. 

ACEİ ilişkili AÖ, doz bağımsız olup ilk kullanımında gelişebileceği gibi, aylar veya yıllar 

sonra da başlayabilmektedir. Psödoalerjik AÖ, IgE aracılı olmayıp NSAİİ, kontrast maddeler 

ve opioidlere bağlı olarak gelişmektedir. Bazı olgularda altta yatan etiyoloji bulunamayıp 

idiyopatik AÖ olarak adlandırılmaktadır (97). 

Tedavide ilk basamakta hava yolu, solunum ve dolaşım güvenliği sağlanmalıdır. 

Antihistaminikler, epinefrin ve glukokortikoidler anjiyoödemde etkili olmaktadır. Fakat 

herediter AÖ veya ACEİ ilişkili bradikinin aracılı AÖ’de genellikle etkisizdir ve akut 

tedavide önerilmemektedir (94). 

2.7. Tanı 

Ürtikere tanısal yaklaşımda amaç ilk olarak ürtiker tip ve alt tipini saptamak ve 

özellikle şiddetli ve uzun süreli KSÜ’lü hastalarda altta yatan sebepleri ortaya koymaktır. 

2.7.1. Anamnez ve Fizik Muayene 

Tanı için ilk yapılması gereken ayrıntılı bir anamnez alınmasıdır. Anamnezde 

aşağıdaki sorular mutlaka sorgulanmalıdır (70). 

1. Hastalığın başlama zamanı, 

2. Lezyonların şekli, büyüklüğü, sıklığı, süresi ve dağılımı, 

3. Anjiyoödem öyküsü, 

4. Eşlik eden semptomlar (örneğin; kemik ve eklem ağrısı, ateş, karın krampları), 

5. Özgeçmiş ve soygeçmiş öyküsü, 

6. Tetikleyici fiziksel ajanlar, 

7. Gündüz, gece, hafta sonu, menstrüal siklus, stres ile atak ilişkisi, 

8. Yabancı seyahat öyküsü, 

9. Gıda ve ilaçlar (örneğin; NSAİİ'ler, ACE inhibitörleri) ile bağlantı, 
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10. Önceki veya mevcut alerjiler, 

11. Enfeksiyonlar, otoimmün ve iç hastalıklar, mide -bağırsak problemleri, 

12. Mesleği, 

13. Boş zaman etkinlikleri, 

14. Önceki tedavi ve dozajı, tedaviye cevabı, süresi, 

15. Önceki tanı prosedürleri ve sonuçları 

Tanısal yaklaşımda ikinci adım fizik ve dermatolojik muayenedir. Anamnez ve 

muayene değerlendirmesi sonucunda uygun tetkikler yapılmalıdır (98). KÜ’ye tanısal 

yaklaşım Şekil 2’de gösterilmiştir (70). 

2.7.2. Laboratuvar İncelemeleri: 

Akut ürtikerde rutin laboratuar testleri ve alerji testlerinin yapılması 

önerilmemektedir (99). İstisna olarak duyarlanmış hastalarda ilaç ya da gıda alerjisine bağlı 

akut ürtiker şüphesi varsa alerji testleri, hastaların alerjene tekrar maruz kalmamalarını 

sağlamak için faydalı olabilmektedir (70). Kronik ürtikerde ise, sınırlı testler içeren temel bir 

tanısal yaklaşım söz konusudur. Ürtiker tipine ve alt tipine bağlı olarak ayrı ayrı seçilen tanı 

testleri faydalı olabilir (Tablo 2) (100). 

2.7.3. Provokasyon Testleri: 

KİÜ’de öncelikle alt tip belirlenmeli, hastalık aktivitesini ve tedaviye yanıtı 

değerlendirmek için mutlaka tetikleyici eşik değer ölçülmelidir. İndüklenebilir ürtikerde 

provakasyon testleri Tablo III’ te gösterilmiştir (2). 
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Tablo II. Sık Görülen Ürtiker Alt Tiplerinde Önerilen Tanı Testleri 

Tipler Alt Tipler Rutin tanısal testler 

Genişletilmiş tanısal program (anamneze dayalı) 

Altta yatan nedenlerin veya ortaya çıkan faktörlerin 

belirlenmesi ve endikasyonu varsa olası ayırıcı tanıların 

ekarte edilmesi için 

Spontan ürtiker 

ASÜ - - 

KSÜ 

Tam kan sayımı 

ESH veya CRP 

IgG-Anti-TPO ve Total IgE 

Şüpheli tetikleyicilerden kaçınma (örneğin: ilaçlar) 

Tanısal testler (tercih sıralaması olmaksızın); 

Enfeksiyöz hastalıklar (ör: H.pylori) 

Fonksiyonel Otoantikorlar (ör: bazofil testi) 

Tiroid bezi bozuklukları (tiroid hormonları ve otoantikorlar) 

Alerji ( deri testleri veya alerjenden kaçınma testi) 

Eşlik eden KİÜ 

Ciddi sistemik hastalıklar (ör: Triptaz) 

Diğer (lezyonel deri biyopsisi) 

İndüklenebilir ürtiker 

Soğuk ürtiker 
Soğuk provokasyon ve eşik testi 

 

Tam kan sayımı, ESR veya CRP 

Diğer hastalıkların dışlanması (özellikle enfeksiyonlar) 

Gecikmiş basınç ürtikeri Basınç ve eşik testi - 

Sıcak ürtiker Isı provokasyon ve eşik testi - 

Solar ürtiker 
Farklı dalga boylarında ultraviyole, 

görünür ışık ve eşik testi 
Diğer ışığa bağlı dermatozların ekartasyonu 

Semptomatik dermografizm Dermografizm ve eşik testi Tam kan satımı, ESR veya CRP 

Vibratuar anjioödem Titreşim testi - 

Akuajenik ürtiker Provokasyon testi - 

Kolinerjil ürtiker Provokasyon testi - 

Kontakt ürtiker Provokasyon testi - 

ASÜ: Akut spontan ürtiker, KSÜ: Kronik spontan ürtiker, KİÜ: Kronik indüklenebilir ürtiker 

ESH: Eritrosit sedimentasyon hızı, CRP: C-reaktif protein, TPO: Tiroid peroksidaz, Ig: İmmunglobulin 
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Tablo III. İndüklenebilir Ürtikerde Provakasyon Testleri 

Soğuk Ürtikeri 
Ön kol volar yüzüne 5 dakika süreyle ince plastik bir torbada eriyen buz küpü uygulanır ve 10 dakika sonra ürtiker gelişimi pozitif 

olarak değerlendirilir. 

Gecikmiş basınç ürtikeri 
Omuz, üst sırt, uyluk veya ön kol volar yüzüne 7 kg. ağırlık, 3 cm. genişliğinde kuşağa bağlanarak 15 dakika süreyle asılır. Altı saat 

sonra eritem ve ödem gelişimi pozitif olarak değerlendirilir. 

Sıcak ürtikeri 
Ön kol volar yüzüne 5 dakika süreyle 44°C sıcaklığında termofor uygulanır. On dakika sonra ürtiker gelişimi pozitif olarak 

değerlendirilir. 

Solar ürtiker 
Kalça bölgesine 6 J/cm² UVA, 60mJ/cm² UVB ve görünür ışık (projektör) uygulanır. On dakika sonra ürtiker gelişimi pozitif 

olarak değerlendirilir. 

Semptomatik 

dermografizm 

Ön kol volar yüzü veya üst sırt derisi künt düzgün bir cisim (kapalı tükenmez kalem ucu, tahta spatula vs.) ile çizilir. On dakika 

sonra ürtiker ve kaşıntı gelişimi pozitif olarak değerlendirilir. 

Vibratuar anjioödem 
Ön kol volar yüzüne 10 dakika süreyle titreşim aleti (1000 rpm) uygulanır. On dakika sonra anjiyoödem gelişimi pozitif olarak 

değerlendirilir. 

Akuajenik 

ürtiker 

Yirmi dakika süreyle vücut ısısında ıslak giysi giydirilir. Otuz dakika içinde ürtiker gelişimi pozitif olarak değerlendirilir. 

Kolinerjik ürtiker 
Otuz dakika eforlu egzersiz (koşu bandı veya bisiklet) veya 42°C sıcak banyo provokasyonu yapılır. Testten 10 dakika sonra ürtiker 

gelişimi pozitif olarak değerlendirilir. 

Kontakt ürtikeri Deri provokasyon testi (lateks ve besinlerle yapılan ve 20. dakikada değerlendirilen açık- kapalı yama testi, deri delme testi ) 

UVA: Ultraviyole-A, UVB: Ultraviyole-B 
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Şekil 2. Kronik Ürtiker/Anjioödem Tanısal Algoritması 

2.7.4. Ayırıcı Tanı 

Ürtiker tanısı çoğu hastada kolay olmakla birlikte, bazı durumlarda dikkatli bir 

ayırıcı tanı gerektirebilir. Ürtikeryal plaklar hem kutanöz hem de sistemik hastalıklarda 

olabilmektedir. Bu hastalıklarda ürtikerin aksine ürtikeryal plaklara vezikül, nekroz, hemoraji 

gibi başka cilt lezyonları eşlik edebilmekte olup, lezyonlar genellikle bilateral ve simetrik bir 

dağılıma sahiptir. 24 saatten uzun süre sebat eden lezyonlar sıklıkla hiperpigmentasyon, 
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ekimoz bırakarak geriler. Ayrıca ateş, halsizlik ve artalji gibi sistemik semptomlar mevcut 

olabilir. Bu grupta en önemli ayırıcı tanı, kutanöz tutulumu baskın olan küçük damar 

vasküliti, ürtikeryal vaskülittir (101). 

Ürtikeryal vaskülit terimi, hafif ve sınırlı hastalıklardan hayati tehlikeye neden olan 

organ tutulumuna kadar geniş bir hastalık yelpazesini kapsamaktadır. Sistemik tutulum çok 

sayıda organı (özellikle eklemler, akciğerler, böbrekler ve gastrointestinal sistem) 

etkileyebilmektedir. Ürtikeryal plaklar 24 saatten uzun süre devam etmekte olup, kaşıntı 

yerine yanma daha ön plandadır ve hiperpigmentasyon bırakarak geriler. Sıklıkla idiyopatik 

olmakla birlikte enfeksiyonlar, ilaçlar, otoimmün bağ doku hastalıkları ve maligniteler altta 

yatan etiyolojide yer alabilir ve araştırılmalıdır. Kompleman kaskadını aktive eden immün 

komplekslerin birikmesiyle oluştuğu düşünülmektedir. Ürtikeryal vaskülit, 

normokomplentemik ve hipokomplementemik olarak iki gruba ayrılmaktadır (102). 

Hipokomplementemili hastalarda genellikle daha şiddetli seyretmektedir. Histopatolojisi 

lökositoklastik vaskülit ile benzerdir. Tanıda klinikopatolojik korelasyon önemlidir (103). 

Persistan tekrarlayıcı ürtikeryal plaklar ile başvuran hastalarda ateş ve inflamatuar 

belirteçlerin (C-reaktif protein, serum amiloid A, lökositoz ve negatif bağ dokusu serolojileri ) 

artışı gibi sistemik inflamasyon belirtileri varsa otoinflamatuar hastalıklardan 

şüphelenilmelidir (102). Yirmi yaş öncesi başlangıç, ateş, halsizlik, artralji gibi sistemik 

semptomların eşlik etmesi, sistemik amiloidoz gelişmesi ve histopatolojide nötrofil 

baskınlığının bulunması otoinflamataur hastalıkları düşündüren diğer bulgulardır (2). 

Otoinflamatuar hastalıklar, en sık IL-1b yolunun aşırı aktivasyonunun neden olduğu, 

tekrarlayan multisistemik epizotlar ile karakterize bir grup heterojen monogenik hastalıklardır 

(104). Kutanöz bulgular, ateş ve artralji/artrit en sık görülen semptomlardır. Sıklıkla, 

ürtikeryal plaklar eşlik etmekte, eritematöz makül ve papüller de bulunabilmektedir. Serum 

protein elektroforezi, altta yatan monoklonal gamopatinin ekarte edilmesi için mutlaka 

bakılmalıdır (102). 

Ürtikerin ayırıcı tanısında düşünülmesi gereken hastalıklar Tablo IV’te özetlenmiştir. 
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Tablo IV. Ürtiker Ayırıcı Tanısı 

Makülopapüler kutanöz mastositoz (ürtikerya pigmentoza) ve yavaş ilerleyen sistemik mastositozun 

cilt tutulumu 

Mast hücre aktivasyon sendromu (MCAS) 

Ürtikeryal vaskülit 

Bradikinin aracılı anjiyoödem (örn. HAE) 

Egzersizle indüklenen anafilaksi 

Kriyopirin ile ilişkili periyodik sendromlar (CAPS; ürtikeryal döküntü, tekrarlayan ateş atakları, artralji 

veya artrit, göz inflamasyonu, yorgunluk ve baş ağrıları), Ailesel Soğuk Otoinflamatuar Sendrom 

(FCAS), Muckle-Wells Sendromu (MWS) veya Yenidoğan Başlangıçlı Multisistemik İnflamatuar 

Hastalık (NOMID). 

Schnitzler sendromu (tekrarlayan ürtikeryal döküntü ve monoklonal gammopati, tekrarlayan ateş 

atakları, kemik ve kas ağrısı, artralji veya artrit ve lenfadenopati) 

Gleich sendromu (eozinofilinin eşlik ettiği epizodik anjiyoödem) 

Well sendromu (eozinofili/eozinofilik selülit ile birlikte granülomatöz dermatit) 

Büllöz pemfigoid (prebüllöz evre) 

Erişkin başlangıçlı Still hastalığı (AOSD) 

2.8. Histopatoloji 

Histopatolojik bulgular kronikliğe ve ürtiker alt tipine bağlı olarak değişebilir. Çoğu 

vakada klinik olarak teşhis edilmesi kolay olmakla birlikte, şüpheli olgularda biyopsi alınması 

önerilmektedir. Ürtiker biyopsi örneklerinde ortak özellik, dermal ödem ve postkapiller 

venülleri çevreleyen nötrofil, eozinofil, makrofaj ve lenfositleri içeren karışık bir hücresel 

perivasküler infiltrat varlığıdır (105). AÜ’de baskın hücre nötrofilken, gecikmiş basınç 

ürtikerinde eozinofillerdir. Farklı ürtiker tiplerinde belirgin patolojik unsurlar tanımlanabilse 

de; bu unsurların bireysel lezyonlardaki değişkenliği, tek bir tanı aracı olarak kullanılmalarını 

önlemektedir (106). 

Ürtikeryal lezyonlarda inflamatuar infiltratın önemi konusunda tartışmalar 

bulunmaktadır. Bazı yazarlar eozinofilden zengin inflamatuar infiltrat ile yüksek klinik şiddet 

skorları arasında korelasyon bulmuşken, bazıları aynı ilişkiyi nötrofilden zengin infiltrat ile 

saptamışlardır (107,108). Ayrıca iki farklı ürtiker histopatolojisi tanımlanmış olup; birincisi 

infiltratın perivasküler bölgede yoğunlaştığı lenfositten baskın tip, ikincisi ise tutulumun 

interstisyel bölgede olduğu nötrofilden baskın tiptir. Bu iki paternin farklı patogenez veya 

terapötik etkileri olup olmadığını anlamak için yeni çalışmalara gereksinim duyulmaktadır 

(105). Son zamanlarda ürtiker patogenezinde koagülasyon kaskadı ve bu yolakta yer alan 

doku faktörü üzerinde durulmaktadır. KÜ’lü hastalarda doku faktörünün eozinofiller 

tarafından eksprese edildiği gösterilmiştir. Eozinofiller, doku faktörünü depolamakta ve 

aktivasyon sırasında hızlıca hücre zarına transfer etmektedirler. Doku faktörü, eozinofillerin 
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erken transendotelyal göçünü kolaylaştırdığından periferik eozinofili görülmeyebilir (57). 

2.9. Kronik Ürtikerde Hastalık Şiddetinin Değerlendirilmesi 

Güncel kılavuzlar, KSÜ’ de hastalık aktivitesinin basit bir skorlama sistemi olan 

ÜAS7 ile değerlendirilmesini önermektedir. Bu skorlama sistemi hasta tarafından ardışık yedi 

gün süresince doldurulan, kaşıntı şiddeti ve kabarıklık sayısı parametrelerine göre puanlama 

esasına dayanmaktadır. Toplamda 0-42 arasında bir puan elde edilir (Tablo 5). ÜAS7 

skorunun ≤6 olması iyi kontrollü, 7-15 arasında olması hafif, 16-27 arası olması orta ve 28- 42 

olması ise şiddetli ürtiker olarak değerlendirilmektedir. ÜAS’ın dezavantajı KİÜ ve 

anjiyoödemi değerlendirememesidir. Hastalık aktivitesini ve tedaviye yanıtı belirlemek için 

rutin olarak kullanılması önerilmektedir (2,70). Ürtiker belirtilerinin değişkenliği nedeniyle 

birbirini takip eden yedi gün boyunca ÜAS7’nin, hastalığın şiddetini değerlendirmede daha 

uygun olacağı düşünülmektedir (62). Ürtiker aktivite skoru Tablo V’te, Anjioödem aktivite 

skoru ise Tablo VI’da gösterilmiştir. 

Tablo V. Ürtiker Aktivite Skoru 

Skor Kabarıklık Skor Kaşıntı 

0 Yok 0 Yok 

1 Hafif (<20/24 saat) 1 Hafif (var ama rahatsız edici değil) 

2 Orta (20-50/24 saat) 2 Orta (rahatsız edici ama günlük aktivite ve 

uykuyu etkilemeyen) 

3 Şiddetli (>50/24 saat veya büyük 

kabarık alanlar) 

3 Şiddetli (günlük aktivite ve uykuyu etkileyen) 

ÜAS: Ürtiker aktivite skoru 

ÜAS 7 günlük toplam puanı (ÜAS-7, 0-42) 

Tablo VI. Anjioödem Aktivite Skoru 

Puan Sorular Cevap Seçenekleri 

- Son 24 saat içinde kabarıklık atağı geçirdiniz mi? Hayır / Evet 

0-3 Kabarıklıklar günün hangi saatinde mevcuttu? 00:00 – 08:00, 08:00 – 16:00, 

16:00 – 00:00 

0-3 Kabarıklıkların neden olduğu fiziksel rahatsızlık ne 

kadar şiddetli? (örn. ağrı, yanma, kaşıntı) 

Rahatsızlık yok, hafif, orta, 

şiddetli 

0-3 Kabarıklık ataklarında günlük aktivitelerinizi 

gerçekleştirebilmenizde kısıtlama oldu mu? 

Kısıtlama yok, hafif, orta, 

tamamen kısıtladı 

0-3 Görünüşünüzün bu kabarıklıklardan dolayı olumsuz 

etkilendiğini hissettiniz mi? 

Hayır, hafif, orta, şiddetli 

0-3 Kabarıklıkların genel şiddetini nasıl 

değerlendirirsiniz? 

Önemsiz, hafif, orta, şiddetli 

AAS: Anjioödem aktivite skoru 

AAS günlük toplam puanı (0-15), AAS haftalık toplam puanı (AAS7, 0-105), ve 4 haftalık ASS toplam 

puanı (AAS28, 0-420). 
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2.10. Tedavi 

Kronik ürtiker tedavisinde temel yaklaşımlar, altta yatan nedenlerin belirlenmesini 

ve ortadan kaldırılmasını, alevlendirici faktörlerden kaçınılmasını, tolerans indüksiyonunu, 

mast hücrelerinden mediatör salınımını ve mediatörlerin etkilerini önlemek için farmakolojik 

tedavi kullanımını kapsamaktadır (70). 

2.10.1. Altta Yatan Nedenlerin Belirlenmesi ve Ortadan Kaldırılması, Tetikleyici 

Faktörlerin Eliminasyonu 

Ürtikerli hastaların çoğunda altta yatan nedenlerin ortadan kaldırılması mümkün 

değildir. KİÜ'nün ve çoğu hastada akut spontan ürtikerin altta yatan nedenleri 

bilinmemektedir. KSÜ'nün en yaygın altta yatan nedenleri olan tip I ve tip IIb otoimmünite 

elimine edilememektedir. Plazmaferez ile otoantikorların azaltılmasının, KSÜ'lü, bazı 

hastalarda geçici fayda sağladığı gösterilmiştir, ancak deneyim ve kanıtlar sınırlıdır ve 

maliyetler yüksektir. 

Buna karşılık, mümkünse tetikleyici faktörlerden kaçınmak, ürtikerli hastalar için 

faydalı olabilir. KİÜ'da, belirti ve semptomların gelişimi için belirli ve kesin tetikleyicilerden 

kaçınılması hastalık aktivitesini azaltabilir. KSÜ'de, stres veya NSAİİ'lerin alınması gibi 

spesifik olmayan tetikleyicilerden kaçınılması, hastalık alevlenmelerinin azaltılmasına 

yardımcı olabilir. Önemli olarak, KİÜ'lü hastalarda ve KSÜ'lü hastalarda tetikleyicilerden 

kaçınılması, örneğin kolinerjik ürtikerli hastalarda fiziksel egzersizden kaçınılması veya solar 

ürtikerli hastalarda dışarı çıkmaktan kaçınılması, yaşam kalitesinde belirgin bozulmaya neden 

olabilir. 

İlaçlar: KÜ hastalarının %15'inde aspirin veya diğer siklooksijenaz-1 (COX-1) 

inhibitörleri (örneğin; diklofenak, propiyonik asit türevleri, indometazin, oksikamlar) ile 

alevlenme görülebilmektedir. Bu nedenle, hastalara parasematol, etorikoksib veya tramadol 

gibi COX-1 üzerinde az miktarda veya hiç aktivite göstermeyen analjezik veya 

antiinflamatuar ilaçları kullanmaları önerilmelidir (109). 

Gıdalar: IgE aracılı gıda alerjisi, nadiren KSÜ'nün altında yatan nedendir. 

Tanımlanırsa, spesifik gıda alerjenlerinin eliminasyonu ile 24 saatten daha kısa sürede 

remisyon olmaktadır. Bazı KSÜ hastalarında ise doğal olarak oluşan gıda bileşenlerine ve 
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bazı gıda katkı maddelerine karşı psödoalerjik reaksiyonlar (IgE aracılı olmayan aşırı 

duyarlılık reaksiyonları) gözlenmiştir. Yapılan çalışmalarda psödoalerjenden ve histaminden 

fakir diyet uygulanması ile medikasyon ihtiyacı azaldığı ve yaşam kalitesinin arttığı 

gözlenmiştir (110,111). Ancak bu diyetlerin çift kör kontrollü diyet çalışmaları eksik olup, 

yararına yönelik kanıt düzeyi düşüktür. Bu nedenle rutin olarak uygulanması 

önerilmemektedir (112). 

Fiziksel uyarılar: Fiziksel ürtikerlerde tetikleyici fiziksel uyaranlardan uzak 

durulması önerilmektedir. Bu sebeple hastaya tetikleyicinin fiziksel özellikleri ve tetikleyiciye 

maruziyeti azaltmaya yönelik kapsamlı bilgi verilmelidir. 

Enfeksiyöz ajanların eradikasyonu ve inflamatuar süreçlerin tedavisi: KSÜ’ nün 

çeşitli inflamatuar veya enfeksiyöz hastalıklarla ilişkili olabildiği bilinmektedir. Altta yatan 

enfeksiyöz (H. Pilori, solunum yolu enfeksiyonları, bağırsak paraziti vs.) veya inflamatuar 

hastalık (gastrit, özafajit, kolesistit) saptandığında tedavi edilmelidir (70). 

Fiziksel ve emosyonel stresin azaltılması: Aşırı yorgunluk ve emosyonel stres ile 

semptomlarda alevlenme olabilmektedir. Psikolojik destekten bazı hastalar fayda 

görebilmektedir (2). 

2.10.2. Tolerans İndüksiyonu 

Soğuk ürtikeri, kolinerjik ürtiker ve solar ürtiker gibi ürtikerin bazı alt tiplerinde 

desensitizasyon faydalı olabilmektedir (69). 

2.10.3. Farmakolojik Tedavi 

Farmakolojik tedavinin temel prensiplerinde, semptomların tamamen giderilmesi 

ve mümkün olduğunca az medikasyon kullanılması yer almaktadır. 

a) Antihistaminikler 

Antihistaminikler 1950'lerden itibaren ürtiker tedavisinde yer almaktadır. Tedavide 

asıl amaç mast hücrelerinden salınan histamin, PAF ve diğer mediyatörlerin hedef organlar 

üzerindeki etkisini azaltmaktır. Histamin, endotel hücreleri ve duyusal sinirlerde yer alan H1 

reseptörleri üzerinden etki ederek ürtiker semptomlarına neden olmaktadır. Bu nedenle H1 
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antihistaminikler tedavinin başlıca ilaçlarını oluşturmaktadır. Birinci kuşak 

antihistaminiklerin, antikolinerjik etkilerinin, merkezi sinir sistemi üzerinde sedatif etkilerinin 

olduğu ve merkezi sinir sistemini etkileyen ilaçlarla ve alkolle etkileşime girdiği 

bilinmektedir. Bu yan etkileri, kan-beyin bariyerini geçmesi ve merkezi sinir sistemindeki H1 

reseptörleri ile etkileşimi sonucu ortaya çıkmaktadır. Olası ciddi yan etkileri nedeni ile bu 

sedatif antihistaminiklerin ilk basamak olarak kullanılmaması önerilmektedir (70,113). 

1980'lerde lipofilitesi az olması nedeniyle kan-beyin bariyerinden sınırlı geçen, 

minimal veya sedatif olmayan ikinci kuşak H1 antihistaminikler bulunmuştur. Bu ilaçlar 

H1 reseptörü için oldukça seçici olup, antikolinerjik etkileri yoktur (114). Etkileri 24 saat 

devam etmektedir. Levosetirizin, ebastin, setirizin, desloratadin, loratadin, rupatadin, 

bilastin ve feksofenadinin ürtikerdeki etkinliği ve güvenilirliği ile ilgili çalışmalar 

bulunmaktadır. İyi güvenlik profillerinden dolayı ilk basamak semptomatik tedavi olarak 

düşünülmelidir. 

b) Omalizumab 

Omalizumab, IgE'yi yüksek afinite ile bağlayan rekombinant humanize IgG1 

monoklonal antikorudur. IgE ve FcɛRI aracılı mast hücre ve bazofil aktivasyonunu azalttığı 

düşünülmektedir ( 1 1 5 ) . Yüksek doz antihistaminiklere rağmen semptomları devam eden 

hastalarda ikinci basamak tedavi olarak önerilmektedir. Kronik ürtikerde önerilen doz dört 

haftada bir 300 mg subkutan uygulama şeklindedir. Sadece KSÜ’de değil, KİÜ formlarında 

da etkili bulunmuştur (2). 

2018’de yapılan bir derlemede doz ayarlamalarıyla ilgili olarak, hastalarının 

neredeyse üçte birinin ayda bir 150 mg’ye yanıt verdiği ve ayda bir 300 mg’ye yanıt 

vermeyen hastaların bir kısmında iki haftada bir 150 mg ile cevap alınabildiği, diğerlerinin ise 

aylık 450-600 mg'ye ihtiyaç duyduğu belirtilmiştir. Ayrıca, etkinliğin, ara verme ve yeniden 

tedavide değişmediği bildirilmiştir (116). Türkiye’de yapılan bir çalışmada ise 300 mg ile 

yanıt alınamayan hastalarda doz artırımından önce iki haftada bir 150 mg kullanılması 

önerilmektedir (117). Biyobelirteç olarak ise, başlangıçtaki ve dört haftalık tedaviden sonraki 

toplam serum IgE oranlarının kullanılabileceği, toplam serum IgE’de iki kat artışın yanıt ile 

ilişkili olduğu bildirilmiştir (118,119). Ülkemizde yapılan başka bir çalışmada ise 100 UI/mL 

üzerindeki bazal IgE değerlerinin, omalizumab tedavisinin kesilmesinden sonra, daha hızlı 
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bir nüks oranı ile korele olduğu gösterilmiştir (120). 

c) Siklosporin 

Siklosporin, Th lenfosit yanıtını ve T lenfosit bağımlı B lenfosit antikor oluşumunu 

azaltarak hücre aracılı immüniteyi inhibe eder. Aynı zamanda, bazofillerden ve deri mast 

hücrelerinden IgE aracılı histamin salınımı üzerinde in vitro inhibe edici etkileri 

bulunmaktadır (121). Efektif doz 3,5-5 mg/kg/gün aralığında olup 3-6 ay süresince 

kullanılması önerilmektedir. Bu süre zarfında kan basıncı, böbrek fonksiyonu ve karaciğer 

fonksiyonu düzenli olarak izlenmelidir (109). Siklosporin, yan etki insidansının yüksekliği 

nedeniyle omalizumab ve antihistaminik tedavi kombinasyonuna dirençli, şiddetli KÜ’lü 

hastalarda önerilmektedir (100). 

d) Diğer semptomatik tedaviler 

Lökotrien reseptör antagonistleri (LTRA), hafif-orta şiddette astım ve rinit 

tedavisinde uzun zamandır kullanılmaktadır. Lökotrien reseptör antagonistleri olan 

montelukast ve zafirlukastın KÜ’de de etkili olduğu anektodal raporlarda bildirilmiştir. 

Genellikle H1 antihistaminiklerle kombine kullanılmakta olup, bazı çalışmalarda OSDT 

pozitif hastalarda, aspirin ya da gıda katkı maddelerine karşı intoleransı olan KÜ’lü hastalarda 

daha etkili olduğu gösterilmiştir. Monoterapi olarak kullanıldığında etkisi bilinmemektedir. 

Genel olarak LTRA’nın ürtikerdeki etkinliğine ilişkin kanıt düzeyi düşüktür (100,109,122). 

Kortikosteroidler, akut ürtikerde ve KSÜ’nün akut alevlenmeleri için maksimum on 

gün olacak şekilde önerilmektedir. Yan etkileri sebebiyle uzun kullanımdan kaçınılması ve 

20–50 mg/gün doz aralığında prednizon kullanılması önerilmektedir (100). Anjioödemde de 

40-60 mg/gün dozunda prednizon kısa süreli ve tedrici olarak azaltılan dozlarda 

kullanılmaktadır (123). 

Bu tedavilerin yanı sıra kullanılabilen ancak kanıt düzeyi düşük ajanlar içerisinde: 

Doksepin, metotreksat, mikofenolat mofetil, dapson, sülfasalazin, danazol, varfarin, 

traneksamik asit, IVIG (intravenöz immünglobulin), hidroksikolorokin, siklofosfamid, 

rituximab, takrolimus, kolşisin gibi ilaçlar yer almaktadır. 
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Şekil 3. Ürtiker Tedavi Algoritması 

European Academy of Allergy and Clinical Immunology (EAACI), the Global 

Allergy and Asthma European Network (GA²LEN), European Dermatology Forum (EDF), and 

the World Allergy Organization (WAO) 2022 rehberine göre, ilk basamak tedavide ikinci 

kuşak antihistaminikler seçilmelidir. Semptomlar kontrol altına alınamıyorsa antihistaminik 

dozunun dört katına kadar artırılması önerilmektedir. Antihistaminikler ile kontrol altına 

alınamayan hastalarda ikinci basamak tedavi olarak omalizumab tedavisi eklenmelidir. İkinci 

kuşak antihistaminik ve omalizumab kombinasyonuyla da hastalık kontrol altına 

alınamıyorsa, üçüncü basamakta omalizumab tedavisi siklosporin ile değiştirilmelidir. Ciddi 

alevlenmelerde kısa süreli kortikosteroidler kullanılabilir. 2. ve 3. basamak tedavi sadece KÜ 

için önerilmektedir. Ürtiker tedavi algoritması Şekil 3’te gösterilmiştir (100). 

 

  

Standart doz 2. kuşak H1 antihistaminik başlanır  

Gerekirse antihistaminik dozu artırılmalıdır (4 katına 

kadar) 

Tedaviye Omalizumab eklenir 

 Gerekirse doz artırılır ve/veya doz aralığı kısaltılır 

2. kuşak H1 antihistaminik tedaviye Siklosporin eklenir 

Yüksek dozda kontrol yetersizse: 

2-4 hafta sonra veya daha erken 

sürede, semptomlar dayanılmaz ise 

Kontrol yetersiz ise: 

6 ay içinde veya daha erken sürede, 

semptomlar dayanılmaz ise 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

Bu çalışma için Aydın Adnan Menderes Üniversitesi Tıp Fakültesi, İlaç ve Tıbbi 

Cihaz Dışı Araştırmalar Etik Kurulu’ndan 20.01.2022 tarihli ve 127660 sayılı karar ile etik 

kurul onayı alınmıştır. 

Çalışmaya Ocak 2022-Haziran 2022 tarihleri arasında, Aydın Adnan Menderes 

Üniversitesi Tıp Fakültesi İmmunoloji ve Alerji polikliniğine başvuran, KSÜ tanısı alan 18 

yaş üstü 45 hasta ve yaş ve cinsiyet açısından hasta grubu ile homojen, Aydın Adnan 

Menderes Üniversitesine başvuran hasta yakınlarından 45 sağlıklı gönüllü kontrol grubu 

olarak çalışmaya dahil edildi. Çalışmaya alınan tüm olguların, çalışma konusunda 

bilgilendirilerek sözel ve yazılı onamları alındı. 

G.Power 3.1.9.2 programında ‘The Relationship of Chronic Spontaneous Urticaria 

with Anxiety and Depression in Children’ (9) adlı çalışma göz önüne alınarak örneklem 

büyüklüğü hesaplandı (124). 

3.1. Olgu Seçimi 

Hastaların öncelikle anamnezleri alındı ve fizik muayeneleri yapıldı. Hastalar 

ürtikere neden olabilecek şüpheli ilaç ve gıda kullanımı, solunum yolu, gastrointestinal, deri 

ve idrar yolu vb. enfeksiyonu, kontakt alerjenlere maruziyet, böcek sokması, otoimmun 

hastalıklar, vaskülitler, bağ doku hastalıkları, maligniteler, psikiyatrik hastalıklar, inflamatuar 

deri hastalıkları ve tetikleyici fiziksel ajanlar açısından sorgulandı. Diğer tüm nedenler 

dışlanıp, altta yatan neden ve tetikleyici faktör saptanamayan ve altı haftadan uzun süredir 

ürtikeri olan hastalar KSÜ olarak tanımlanarak çalışmaya alındı. 

Çalışmada dışlama kriterleri; akut ürtiker, psikiyatrik hastalık tanısı bulunması, 

psikiyatrik bir tedavi alıyor olması, kognitif fonksiyonları etkileyen nörolojik bir hastalık 

tanısının bulunması, mental retardasyon, eşlik eden malignite, koroner arter hastalığı, 

diyabetes mellitus gibi kronik bir hastalığın olması, kortikosteroid ve immünsüpresif tedavi 

alıyor olması olarak belirlendi. 

Hasta ve kontrol gubunun eğitim düzeyleri, çalışma durumları, medeni durumları, 

çocuk sahibi olup olmadıkları, ailede psikiyatrik hastalık öyküsü, hasta grubunun ayrıca 
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hastalık süresi, ürtiker tedavi durumu, anjioödem varlığı, öyküye göre atopik hastalık varlığı 

sorgulanarak kayıt edildi, UAS-7 skoru, BAÖ puanı ve BDÖ puanı hesaplandı. Dosya arşiv 

sistemi taranarak mevcut olan hastalardan total IgE, spesifik IgE, ANA ve tiroid otoantikor 

sonuçları kaydedildi. 

3.2. Hastalık Aktivitesinin Belirlenmesi 

Hasta grubunun hastalık aktivitesini belirlemek için ÜAS7 kullanıldı. ÜAS7 yedi 

günlük ürtiker aktivite skoru toplamı olup, kabarıklık sayısı ve kaşıntı şiddetini içeren iki 

komponentten oluşmaktadır. ÜAS7 toplam puanı 0- 4 2  a r a s ı n d a  o l u p ,  ÜAS Tablo V’ 

te gösterilmiştir. Hastalık aktivitesi; ÜAS 7 skoru; ≤6 iyi kontrollü, 7-15 hafif, 16-27 orta ve 

28-42 şiddetli ürtiker olarak 4 dört grupta değerlendirildi. 

3.3. Anksiyete ve Depresyon Düzeylerinin Belirlenmesi 

Anksiyete için Beck Anksiyet Ölçeği (BAÖ), depresyon için ise Beck Depresyon 

Ölçeği (BDÖ) kullanıldı. BAÖ ve BDÖ anket formları Ek 1 ve Ek 2‘de yer almaktadır. 

Anksiyete için BAÖ toplam puanı; 0-7 anksiyete yok, 8-15 hafif, 16-25 orta ve 26-63 şiddetli 

anksiyete olarak değerlendirildi (125). 

Depresyon için BDÖ toplam puanı; 0-9 minimal depresyon, 10-16 hafif, 17-29 orta 

ve 30-63 şiddetli olarak değerlendirildi (126). 

3.4. İstatiksel Analiz 

Verilerin istatistiksel analizinde SPSS for Windows versiyon 20.0 yazılımı 

kullanıldı. Nicel veriler ortalama ± standart sapma (SS), median [min-max], nitel veriler ise 

sayı (n) ve yüzde (%) olarak ifade edildi. Verilerin normallik analizleri Kolmogorov-Smirnov 

testi ile yapıldı. Verilerin normallik dağılımına göre Student-t testi, Mann Whitney U testi ve 

Kruskal Wallis testi kullanıldı. Kategorik değişkenler için iki kategorik grubun 

karşılaştırılmasında Ki-kare testi kullanıldı. Sayısal verilerin korelasyonu için dağılım 

analizine göre Spearman Korelasyonu kullanıldı. Korelasyon katsayısı ( r ); 0-0,19 çok zayıf , 

0,2-0,39 zayıf, 0,4-0,59 orta, 0,6-0,79 yüksek ve 0,8-1,0 çok yüksek olarak değerlendirildi 

(127). p<0.05 istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. 
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4. BULGULAR 

Çalışmaya alınan 45 hastanın 34’ü (%75,5) kadın, 11’i (%24,5) erkekti. Yaşları 18-

61 arasında   değişmekte olup yaş ortalaması 38,3±12,5 idi. Kontrol grubunda ise 45 olgunun 

34’ü (%75,5) kadın, 11’i (%24,5) erkekti. Yaş aralığı 20-55 arasında olup ortalaması 

38,6±10,3 idi. Hasta ve kontrol grubu yaş ve cinsiyet dağılımı açısından karşılaştırıldığında, 

anlamlı farklılık saptanmadı (p=0,186, p=1,0). 

Hastaların eğitim düzeyleri sorgulandığında, 19’u (%42,2) ilköğretim, 9’u (%20) lise 

ve 17’si (%37,8) üniversite mezunuydu. Çalışma durumu açısından, 16 (%35,5) hasta 

çalışmıyor, 22 (%48,9) hasta çalışıyor ve 7 (%15,6) hasta öğrenciydi. Çalışmaya katılan 

hastaların 30’u (%66,7) çocuk sahibiydi. 9 (%20) hastanın ailesinde psikiyatrik hastalık 

öyküsü mevcuttu. Medeni duruma bakıldığında 15 (%33,3) hasta bekar, 25 (%55,6) hasta 

evli, 5 (%11,1) hasta dul idi. Hastaların 11’i (%24,4) tedavi almazken, 19’u (%42,2) oral 

antihistaminik, 15’i (%33,3) omalizumab kullanıyordu. Hastaların 18 inde (%40) anjioödem 

eşlik ediyordu. Hastaların 15’inde (%33,3) atopik bir hastalık öyküsü mevcuttu. 5 hastada 

(%11,1) ANA pozitifliği, 10 (%22,2) hastada anti-TPO pozitifliği saptandı. Total IgE 22 

hastadan 9’unda (%40,9) yüksek bulundu (>100 IU/ml). 39 hastanın 11’inde (%28,2) en az 

bir spesifik IgE pozitifliği mevcuttu. ÜAS7’ye göre 7 hasta iyi kontrollü, 10 hasta hafif, 6 

hasta orta ve 22 hasta şiddetli ürtiker olarak değerlendirildi. (Tablo 7) 

Gruplar arasında demografik veriler, anksiyete ve depresyon düzeyleri 

karşılaştırıldığında hasta grubunda anksiyete ve depresyon varlığı anlamlı olarak yüksek 

saptandı (sırasıyla p=0,001, p=0,01). Anksiyete ve depresyon düzeyleri yine hasta grubunda 

daha yüksek saptanmakla birlikte, depresyon düzeyi anlamlı olarak yüksek (p=0,014) 

saptandı. Ancak anksiyete düzeyindeki yükseklik anlamlı değildi (p=0,056). 

Hasta grubunda UAS7 skoruyla anksiyete ve depresyon ölçeği karşılaştırıldığında. 

UAS7 skoru yüksek olan hastalarda BDÖ ve BAÖ puanları daha yüksek saptandı. UAS7 

skorundaki artışla BAÖ puanındaki artış pozitif yönde zayıf korele bulundu (r=0,382, 

p=0,01), UAS7 skoruyla BDÖ korelasyonu yapıldığında ise yine pozitif yönde zayıf korele 

bulundu (r=0,294, p=0,05) (Tablo 9). 

Hasta grubunda demografik ve laboratuvar verilerinden çocuk sahibi olmayanlarda 
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depresyon ve anksiyete varlığı anlamlı oranda yüksek çıktı (sırasıyla p=0,008, p=0,035). 

Ailede psikiyatrik öyküsü olan hasta grubunda anksiyete varlığı anlamlı olarak daha fazla 

bulundu (p=0,037). Medeni durum kıyaslandığında bekar olan hastalarda, evli ve dul olan 

hastalara oranla depresyon varlığı anlamlı olarak daha fazla görüldü (p=0,031). Ayrıca 

anjioödemin eşlik ettiği hastalarda depresyon düzeyleri anlamlı olarak yüksek saptandı 

(p=0,003). 

Tablo VII. Hasta Grubunun Demografik Özellikleri Ve Laboratuvar Bulguları 

 
Hasta grubu 

(n=45) 

Kadın 

(n=34) 

Erkek 

(n=11) 
P 

Yaş (ortalama ± SS, yıl ) 38,3±12,5 39,7±13,0 34,2±10,5 0,219 

Hastalık süresi (ay) 

Median [min – max] 

 

60 [2-504] 

 

66 [2-504] 

 

36 [24-120] 

 

0,958 

Ürtiker şiddeti (ÜAS7), n (%) 

İyi kontrollü (≤ 6) 

Hafif (7-15) 

Orta (16-27) 

Şiddetli (≥ 28) 

 

7 (%15,5) 

10 (%22,2) 

6 (%13,3) 

22 (%48,9) 

 

7 (%20,6) 

6 (%17,6) 

4 (%11,8) 

17 (%50,0) 

 

0 (%0,0) 

4 (%36,4) 

2 (%18,2) 

5 (%45,4) 

0,670 

 

Tedavi, n (%) 

Tedavisiz 

OAH 

OAH + Omalizumab 

 

11 (%24,4) 

19 %42,2) 

15 (%33,3) 

 

9 (%26,5) 

14 (%41,2) 

11 (%32,3) 

 

2 (%18,2) 

5 (%45,4) 

4 (%36,4) 

0,648 

 

Anjioödem varlığı, n (%) 

Yok 

Var 

 

27 (%60,0) 

18 (%40,0) 

 

19 (%55,9) 

15 (%44,1) 

 

8 (%72,7) 

3 (%27,3) 

0,313 

 

Atopik hastalık öyküsü, n (%) 

Yok 

Var 

 

30 (%66,7) 

15 (%33,3) 

 

21 (%61,8) 

13 (%38,2) 

 

9 (%81,8) 

2 (%18,2) 

0,203 

 

ANA, n (%) 

Negatif 

Pozitif 

 

40 (%88,9) 

5 (%11,1) 

 

29 (%85,3) 

5 (%14,7) 

 

11 (%100,0) 

0 (%0,0) 

0,083 

 

Anti-TPO, n (%) 

Negatif 

Pozitif 

 

35 (%77,8) 

10 (%22,2) 

 

25 (%73,5) 

9 (%26,5) 

 

10 (%90,9) 

1 (%9,1) 

0,196 

 

 

Spesifik IgE, n (%) 

Negatif 

Pozitif 

 

28 (%71,8) 

11 (%28,2) 

 

23 (%74,2) 

8 (%25,8) 

 

5 (%62,5) 

3 (%37,5) 

0,555 

 

Total IgE, n (%) 

Normal 

Yüksek 

 

13 (%59,1) 

9 (%40,9) 

 

10 (%71,4) 

4 (%28,6) 

 

3 (%37,5) 

5 (%62,5) 

0,510 

 

SS: Standart sapma, min: minimum, max: maksimum, ÜAS-7: 7 günlük ürtiker aktivite skoru, OAH: 

Oral antihistaminik, ANA: Anti nükleer antikor, TPO: Tiroid peroksidaz, Ig: İmmunglobulin 

 

 



32 

Tablo VIII. Hasta Ve Kontrol Grubunun Demografik Verilerinin, Anksiyete Ve Depresyon 

Düzeylerinin Karşılaştırması 

 
Hasta grubu 

(n=45) 

Sağlıklı Kontrol 

(n=45) 
P 

Yaş (ortalama ± SS, yıl ) 38,3±12,5 38,6±10,3 0,18 

Cinsiyet, n (%)   1,0 

Erkek 11 (%24,4) 11 (%24,4)  

Kadın 34 (%75,6) 34 (%75,6)  

Eğitim durumu, n (%) 

İlköğretim 

Lise 

Üniversite 

 

19 (%42,2) 

9 (%20,0) 

17 (%37,8) 

 

18 (%40,0) 

8 (%17,7) 

19 (%42,2) 

0,9 

Çalışma durumu, n (%) 

Çalışmıyor 

Çalışıyor 

Öğrenci 

 

16 (%35,5) 

22 (%48,9) 

7 (%15,6) 

 

14 (%31,1) 

24 (%53,3) 

7 (%15,6) 

0,77 

Çocuk sahibi olma durumu, n (%) 

Hayır 

Evet 

 

15 (%33,3) 

30 (%66,7) 

 

18 (%40,0) 

27 (%60,0) 

0,51 

Ailede psikiyatrik hastalık öyküsü, 

n (%) 

Hayır 

Evet 

 

 

36 (%80,0) 

9 (%20,0) 

 

 

41 (%91,1) 

4 (%8,9) 

 

0,13 

Medeni durum, n (%) 

Bekar 

Evli 

Dul 

 

15 (%33,3) 

25 (%55,6) 

5 (%11,1) 

 

13 (%28,8) 

30 (%66,6) 

2 (%4,4) 

 

0,41 

BAÖ, n (%) 

Yok 0-7 

Hafif 8-15 

Orta 16-25 

Şiddetli 26-63 

 

19 (%42,2) 

12 (%26,6) 

8 (%17,7) 

6 (%13,3) 

 

36 (%80,0) 

4 (%8,9) 

2 (%4,4) 

3 (%6,7) 

0,001 

BDÖ, n (%) 

Minimal 0-9 

Hafif 10-16 

Orta 17-29 

Şiddetli 30-63 

 

30 (%66,6) 

6 (%13,3) 

8 (%17,7) 

1 (%2,2) 

 

40 (%88,9) 

3 (%6,7) 

2 (%4,4) 

0 (%0,0) 

0,01 

BAÖ puanı (ortalama±SS) 12,46 ± 10,75 4,89 ± 8,65 0,056 

BDÖ puanı (ortalama±SS) 9,53 ± 8,36 3,95 ± 5,33 0,014 

SS: Standart sapma, BAÖ: Beck Anksiyete Ölçeği, BDÖ: Beck Depresyon Ölçeği 

 

 

 

 

 



33 

Tablo IX. ÜAS7 skoruna göre Beck Depresyon ve Anksiyete Düzeyleri 

 
Beck Depresyon Düzeyleri 

Toplam 
Minimal Hafif Orta Şiddetli 

UAS-7 

Düzeyleri 

İyi kontrollü 6 (%85,7) 1 (%14,3) 0 (%0,0) 0 (%0,0) 7 

Hafif 9 (%90,0) 0 (%0,0) 1 (%10,0) 0 (%0,0) 10 

Orta 2 (%33,3) 1 (%16,7) 2 (%33,3) 1 (%16,7) 6 

Şiddetli 13(%59,1) 4 (%18,2) 5 (%22,7) 0 (%0,0) 22 

Toplam 30(%66,7) 6 (%13,3) 8 (%17,8) 1 (%2,2) 45 

 
Beck Anksiyete Düzeyleri 

Toplam 
Yok Hafif Orta Şiddetli 

UAS-7 

Düzeyleri 

İyi kontrollü 5 ( %71,4) 2 (%28,6) 0 (%0,0) 0 (%0,0) 7 

Hafif 6 (%60,0) 3 (%30,0) 1 (%10,0) 0 (%0,0) 10 

Orta 2 (%33,3) 1 (%16,7) 1 (%16,7) 2 (%33,3) 6 

Şiddetli 6 (%27,2) 6 (%27,2) 6 (%27,2) 4 (%18,4) 22 

Toplam 19(%42,2) 12(%26,7) 8 (%17,8) 6 (%13,3) 45 
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5. TARTIŞMA 

KSÜ altı haftadan uzun süren nedeni bilinmeyen tekrarlayıcı ürtiker ve/veya 

anjiyoödemle karakterize mast hücre kaynaklı bir hastalıktır. Yapılan çalışmalarda KSÜ’ de 

kadın cinsiyet predominant olup, çalışmamızda da literatür ile uyumlu olarak kadın 

hakimiyeti mevcuttu (16,19,128). Hastalığın ortalama başlangıç yaşı genellikle üçüncü ve 

beşinci dekatlar arasında olmaktadır (18,129). Çalışmamızda da hastaların yaş ortalaması 38,3 

yıl olarak bulundu. Kronik ürtikerde hastalık süresi iki ila beş yıl arasında değişmektedir. 

Hastaların beşte birinde ise beş yıldan uzun sürmektedir (22). Çalışmamızda hastalık süresi 

medyan 60 ay olarak bulundu. 

Zhong ve ark. çalışmasında hastalar hastalık sürelerine göre gruplandırıldığında, 

hastalık süresi hastaların %72,6’sında 6 ay ve daha kısa, %18,4’ünde 7-24 ay arasında, 

%8,4’ünde 25-60 ay arasında, %13,1’inde 60 aydan daha uzun olarak saptanmıştır (130). 

Toubi ve ark.’nın kronik ürtikerli hastalarla yaptığı beş yıllık prospektif çalışmada bir yıl 

sonunda hastaların %70’inde, üç yıl sonunda hastaların %43’ünde, beş yıl sonunda hastaların 

%14’ünde hastalığın halen devam ettiği tespit edilmiştir. Hastalık şiddeti yüksek olanlarda, 

hastalık süresi daha uzun olarak bildirilmiştir (131). Bizim çalışmamızda hastalık süresi 

medyan 60 [2-504] ay bulunmuş olup hastaların genellikle polikliniğimizde takipli 

hastalardan oluşmasından kaynaklandığı düşünülmüştür. Çalışmamızda hastaların 

%22,2’sinde hastalık süresi 1 yıldan kısa, %31,1’inde hastalık süresi 1-5 yıl arasında, 

%46,6’sında hastalık süresi 5 yıldan daha uzun saptandı. Literatürde cinsiyet ile hastalık 

süresi arasındaki ilişkiye dair sonuçlar bildirilmemiştir. Çalışmamızda kadın ve erkek hastalar 

arasında hastalık süresi açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmadı (p>0,05). 

Kronik ürtikerli hastaların %30-50’sinde otoimmun ürtiker olduğu düşünülmektedir. 

Bu hastalar IgE ve daha yüksek oranda yüksek afiniteli IgE reseptörlerine karşı otoantikorlara 

sahip olup, bu otoantikorlar mast hücreleri ve bazofillerin aktivasyonunu ve mediatör 

salınımını tetikler (41,132). Literatürde kronik ürtiker ile tiroid hastalıkları, romatoid artrit, 

sistemik lupus eritematozis, Tip 1 diyabetes mellitus, sjögren sendromu gibi otoimmun 

hastalıkların ilişkisini araştıran birçok çalışma bulunmaktadır (133). Otoimmun tiroid 

hastalıkları, kronik ürtikere en sık eşlik eden otoimmun hastalıklardır (32,134). Çalışmalarda 

genel olarak kronik ürtikerli hastalarda tiroid otoantikor pozitifliği kontrol grubuna göre 
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yüksek olarak bildirilmiştir (32,131,135–137). Normal popülasyonda tiroid otoantikorlarının 

pozitiflik oranı %3-10 arasında değişirken, kronik ürtikerli hastalarda bu oran %4,3-57 olarak 

saptanmıştır (131,135,138–142). Literatürde kronik ürtiker ve tiroid otoimmunitesi ilişkisi 

kadınlarda daha yüksek olarak bildirilmiştir (32,143–145). Çalışmamızda literatürle uyumlu 

olarak 10 hastada (%22,2) anti-TPO pozitifliği saptandı. Tiroid otoantikor pozitifliği kadın 

hastalarda erkeklere kıyasla daha yüksek bulundu, fakat istatistiksel olarak anlamlı değildi 

(p>0,05). Bu durum otoimmün hastalıkların genel olarak kadınlarda daha sık görülmesi ile 

açıklanabilir. 

Çalışmalarda kronik ürtikerli hastalarda anti nükleer antikor (ANA) pozitifliği %3,5-

%32 arasında bildirilmiştir (144,146–148). Kulthanan ve ark.’nın çalışmasında kronik 

ürtikerli hastaların %17’sinde ANA pozitifliği saptandığı ve %1,2’sinde SLE tanısı olduğu 

bildirilmiştir (148). Buss ve ark.’nın çalışmasında hastaların %3,5’inde otoimmun 

hastalıklarla ilişkili olmadan sadece ANA pozitifliği gösterilmiştir (147). Çalışmalarda 

kadınlarda ANA pozitifliğinin daha sık görüldüğü bildirilmiştir (32,144). Çalışmamıza katılan 

5 hastada (%11,1) ANA pozitifliği saptandı. ANA pozitifliği saptanan hastaların tamamı 

kadındı. Bu durum kadınlarda otoantikor pozitifliğinin daha sık gözlenmesiyle 

ilişkilendirilebilir. 

Literatürde ürtikere eşlik eden anjioödem sıklığı %33,3-61,8 arasında değişmektedir 

(16,128). Çalışmamızda anjioödem sıklığı %40 olup, literatürle uyumlu bulundu. Ürtiker ve 

anjioödem birlikteliğinin kadınlarda erkeklere oranla daha sık görüldüğüne dair çalışmalar 

mevcuttur (146,152). Bizim çalışmamızda da ürtiker ve anjioödem birlikteliği kadınlarda daha 

sık görülmesine rağmen istatistiksel olarak anlamı fark bulunmadı (p>0,05). 

Literatürde kronik ürtikerli hastalarda kişisel atopi varlığı %10,5-52,7 arasında 

bildirilmektedir (16,148,153–155). Gregorious ve ark.’nın çalışmasında kadın ve erkek 

hastalar arasında atopi oranları benzer bulunmuştur (146). Bizim çalışmamızda literatürle 

uyumlu olarak atopik hastalık öyküsü %33,3 olarak saptandı. Kadın hastalarda atopi oranı 

daha yüksek saptandı, fakat aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı (p>0,05). 

Ürtiker Aktivite Skoru (UAS) ürtikerde hastalık şiddetini değerlendirmede yaygın 

olarak kullanılmaktadır. Çalışmamıza katılan hastaların ürtiker aktivite skoru (UAS7) 
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ortalaması 22,98±15,06 olup; kadınlarda UAS7 ortalaması 22,44±15,62 erkeklerde UAS7 

ortalaması 24,64±13,77 idi. 

Psikokutanöz hastalıklar arasında değerlendirilen ürtikerin etiyolojisinde sıklıkla 

emosyonel faktörler üzerinde durulmaktadır (43). Literatürde kronik ürtiker ve psikolojik 

hastalıkların ilişkisini araştıran birçok çalışma mevcuttur. Çalışmalarda farklı psikometrik 

yöntemler kullanılsa da kronik ürtikerli hastalarda en sık saptanan psikolojik hastalıklar 

depresyon, anksiyete ve somatoform bozukluklar olarak bildirilmiştir (41,44,156). Uzunali ve 

ark.’nın 112 kronik ürtikerli hasta ile yaptığı bir çalışmada 59 hastada psikopatoloji 

saptanmıştır. 23 hastada anksiyete, 6’sında majör depresyon olmak üzere 24 hastada 

depresyon, 7 hastada uyum bozukluğu, 2 hastada somatizasyon bozukluğu, 2 hastada distimik 

bozukluk ve 1 hastada parasomnia tanısı konulmuştur (43). Hashiro ve ark.’nın kronik 

ürtikerli 30 hasta ve 39 sağlıklı kontrol grubu ile psikolojik ve fizyolojik testler kullanılarak 

yaptıkları çalışmada hasta grubunda %70 oranında kaygı, depresyon ve psikosomatik 

belirtilere eğilim izlenirken; kontrol grubunda bu oran %25,6 olarak saptanmıştır (44). 

Staubach ve ark.’nın 100 kronik ürtikerli hasta ve 96 sağlıklı kontrol grubu ile yaptığı 

çalışmada kronik ürtikerli hastaların %48’inde en az bir psikiyatrik hastalık olduğu rapor 

edilmiştir. Bunlardan en sık görüleni anksiyete, ikinci sıklıkta depresyon ve üçüncü sıklıkta 

somatoform bozukluk olmuştur (11). Topal ve ark.’nın 43 kronik ürtikerli hasta ve 27 sağlıklı 

kontrol grubu ile yaptığı çalışmada Beck depresyon ölçeği (BDÖ), Beck anksiyete ölçeği 

(BAÖ) ve kişilik bozukluk testi kullanılmış, iki grup arasında depresyon ve kişilik bozukluğu 

açısından anlamlı farklılık saptanmazken, ürtiker grubunda anksiyete oranı yüksek 

saptanmıştır. Kadın ve erkek ürtiker hastaları arasında depresyon ve aksiyete sıklığı açısından 

anlamlı fark bulunmadığı bildirilmiştir (45). Sheehan-Dare ve ark.’nın çalışmasında kronik 

ürtikerli hastalar ile kontrol grubu arasında depresyon ve anksiyeteyi değerlendirmek için 

BDÖ ve STAİ (Durumluluk ve Sürekli Kaygı Ölçeği) uygulanmıştır. İki grup arasında 

depresyon ve anksiyete açısından istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmamıştır (157). Engin 

ve ark.’nın çalışmasında kronik ürtikerli hasta grubunda BDÖ puan ortalaması 10,56±7,90 

iken kontrol grubunda 4,42±4,91 olup depresyon oranı kontrol grubuna kıyasla anlamlı 

derecede yüksek saptanmıştır (7). Hergüner ve ark.’nın kronik ürtikerli çocuk hastalar ile 

yaptığı bir çalışmada durumluk kaygı ölçeği ortalama puanı 31,6 ± 6,3, sürekli kaygı ölçeği 

ortalama puanı 34,9 ± 6,2 olarak bildirilmiştir. Sürekli kaygı, kontrol grubuna kıyasla anlamlı 

derecede yüksek saptanmıştır (158). 
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Çalışmamızda kronik ürtiker ile depresyon ve anksiyete ilişkisini sorgulamak için 

hastalarımıza BDÖ ve BAÖ anketleri uygulandı. Hastalarımızın BDÖ puan ortalaması 9,53 ± 

8,36 ve BAÖ puan ortalaması 12,46 ± 10,75, olarak bulundu. Kadın ve erkekler arasında 

anksiyete şiddeti benzer bulundu. Depresyon kadınlarda daha fazla görülmesine rağmen 

istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (p>0,05). Kontrol grubunda ise BDÖ puan 

ortalaması 3,95 ± 5,33, BAÖ puan ortalaması ise 4,89 ± 8,65 olarak bulundu. Hasta ve kontrol 

grubu anksiyete ve depresyon puanları açısından kıyaslandığında, depresyon puan ortalaması 

hasta grubunda istatistiksel olarak anlamlı yüksek saptandı (p=0,014). Anksiyete puanları 

ortalaması açısından ise hasta grubunda puan ortalaması daha yüksek bulunmasına rağmen, 

fark istatistiksel olarak anlamlı değildi (p=0,056). Literatürde KSÜ’lü hastalarda yapılan 

çalışmalardan, bazılarında anksiyete, bazılarında ise depresyon oranlarında artış saptanmıştır. 

Bizim çalışmamızda hasta ve kontrol grubu kıyaslandığında hem anksiyete hem de depresyon 

varlığı anlamlı olarak yüksek bulundu. Depresyon ve anksiyete düzeyleri kıyaslandığında ise 

hasta grubunda anksiyete ve depresyon puanları daha yüksek saptandı. Depresyon düzeyleri 

anlamlı olarak yüksek iken, anksiyete düzeylerindeki artış anlamlı değildi. 

Hasta grubunda demografik veriler ile BDÖ ve BAÖ puan ortalamaları 

karşılaştırıldığında, anjioödemi olan hastalarda depresyon düzeyleri daha yüksek saptandı 

(p=0,03). Anjioödem hem kozmetik, hem de fonksiyonel açıdan hastaları daha fazla 

etkilemektedir. Özellikle göz ve dudakta oluşan şişlik direkt olarak dışarıdan görülebildiği, 

kişinin görsel ifadesini de olumsuz etkilediği için anjioödem varlığı depresyona katkıda 

bulunabilir. 

Ailede psikiyatrik hastalık öyküsü olan ve olmayan hastalar karşılaştırıldığında, 

ailede psikiyatrik hastalık öyküsü olanlarda anksiyete görülme sıkığı anlamlı olarak daha 

fazla idi (p=0,037). Bu durum psikiyatrik hastalığı bulunan aile bireylerinin depresif ve kaygı 

bozukluklarının diğer aile bireylerini etkilediğini düşündürmektedir. 

Çocuk sahibi olan ve olmayan hastalar karşılaştırıldığında çocuk sahibi olmayanlarda 

depresyon ve anksiyete düzeyleri anlamlı olarak yüksek saptandı (sırasıyla p=0,008, 

p=0,035). Medeni durum kıyaslandığında bekar olan hastalarda, evli ve dul olan hastalara 

oranla depresyon anlamlı olarak daha sık görüldü (p<0,031). Bu durum çocuk sahibi olan 

hastaların, bekar olmayan hastaların günlük yaşantılarında belki de meşguliyetlerinin, sosyal 

faaliyetlerinin farklı olmasından kaynaklanabilir. 
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Hastaların UAS7 skoruyla anksiyete ve depresyon ölçeği karşılaştırıldığında. UAS7 

skoru yüksek olan hastalarda BDÖ ve BAÖ puanları daha yüksekti. UAS-7 skorları ile BAÖ 

ve BDÖ puanları arasında korelasyon analizi yapıldığında pozitif yönde zayıf korelasyon 

saptandı (BAÖ; r=0,382, p=0,01), (BDÖ; r=0,294, p=0,05). Bu bulgular, kronik spontan 

ürtikerli hastalarda ürtiker şiddeti ile anksiyete ve depresyon düzeylerinin ilişkili olduğunu ve 

bu hastaların psikiyatrik destek açısından da değerlendirilmesi gerektiğini düşündürmektedir. 
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6. SONUÇ VE ÖNERİLER 

Bulgularımız KSÜ’nün etiyolojisinde psikolojik etkenlerin rol oynayabileceğini ve 

tedavisinde psikoterapotik yaklaşımların faydalı olabileceğini akla getirmektedir. Gözlenen 

psikiyatrik eş hastalıkların kronik ürtikere bağlı olarak mı geliştiği, aksine kronik ürtiker için 

bir yatkınlık mı oluşturduğu hala bilinmemektedir. Bu nedenle hekimlerin, hastaların 

geliştirdiği bazı savunma mekanizmalarının farkında olmaları ve cilt hastalıklarına olan 

yaklaşımlarında bu durumları göz önünde bulundurmaları önem arz edebilir. 

Ancak KSÜ’ye eşlik edebilen psikiyatrik komorbid hastalıklar anksiyete ve 

depresyonla sınırlı değildir; dolayısıyla bu hastaların tedavilerine destek olmak ve ruhsal 

durumlarında ürtikerin yarattığı etkiyi daha net gözlemlemek amacıyla diğer psikiyatrik 

parametreler açısından da değerlendirilmeleri gerekmektedir. 
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ÖZET 

KRONIK SPONTAN ÜRTIKERLI HASTALARDA ANKSIYETE VE DEPRESYON 

DÜZEYLERI VE HASTALIK AKTIVITESI ILE İLIŞKISI 

Amaç: Psikokutanöz hastalıklar arasında değerlendirilen ürtikerin etiyolojisinde 

sıklıkla emosyonel faktörler üzerinde durulmaktadır. Literatürde kronik ürtiker ve psikolojik 

hastalıkların ilişkisini araştıran birçok çalışma mevcuttur. Çalışmalarda farklı psikometrik 

yöntemler kullanılsa da kronik ürtikerli hastalarda en sık saptanan psikolojik hastalıklar 

depresyon, anksiyete ve somatoform bozukluklar olarak bildirilmiştir. Yine kronik spontan 

ürtiker’li (KSÜ) ve sağlıklı grubun karşılaştırıldığı birçok çalışmada anksiyete ve depresyon 

düzeyleri KSÜ’lü hastalarda anlamlı olarak yüksek bulunmuştur. Bu çalışmada KSÜ’lü 

hastalar ile sağlıklı popülasyon arasında anksiyete ve depresyon düzeylerinin karşılaştırılması, 

KSÜ tanılı hastalarda ÜAS7 skoru ile anksiyete ve depresyon düzeyi arasındaki ilişkinin 

araştırılması amaçlanmıştır. 

Gereç ve Yöntem: Çalışmaya Aydın Adnan Menderes Üniversitesi Hastanesi, 

İmmunoloji ve Alerji polikliniğine başvuran 18 yaş üzeri herhangi bir sistemik hastalığı, 

otoimmün hastalığı, malignitesi, infeksiyöz hastalığı ve herhangi bir ilaç kullanım öyküsü 

olmayan 45 KSÜ tanılı hasta alındı. Kontrol grubuna ise ürtiker atağı geçirmemiş, kronik 

hastalığı ve herhangi bir ilaç kullanımı olmayan, yaş ve cinsiyet olarak KSÜ hasta grubu ile 

homojen 45 sağlıklı gönüllü alındı. Ürtiker hastalık aktivitesini belirlemek için yedi günlük 

ürtiker aktivite skoru (ÜAS7) kullanıldı. Anksiyete ve depresyon durumlarının 

değerlendirilmesi için Beck anksiyete ölçeği (BAÖ) ve Beck depresyon ölçeği (BDÖ) 

kullanıldı. Araştırma verilerinin istatistiksel analizinde ‘’SPSS for Windows version 20.0’’ 

yazılımı kullanıldı. 

Bulgular: Çalışmaya alınan 45 hastanın 34’ü (%75,5) kadın, 11’i (%24,5) erkekti. 

Yaşları 18-61 arasında değişmekteydi. Hastalık süresi ise 2-504 ay arasında değişmekte idi. 

Kontrol grubu olarak alınan 45 olgunun 34’ü (%75,5) kadın, 11’i (%24,5) erkekti. Yaş aralığı 

20-55 idi. Hasta ve kontrol grubunda yaş ve cinsiyet dağılımı açısından anlamlı farklılık 

saptanmadı (p=0,186, p=1,0). BAÖ ve BDÖ ile değerlendirilen anksiyete ve depresyon 

düzeyleri hasta grubunda anlamlı olarak daha yüksek saptandı (sırasıyla p=0,056 ; p=0,014). 

Hastaların UAS7 skoruyla anksiyete ve depresyon ölçeği karşılaştırıldığında, UAS7 skoru 
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yüksek olan hastalarda BDÖ ve BAÖ puanları daha yüksekti. İstatistiksel olarak UAS7 

skorundaki artışla BAÖ ve BDÖ puanındaki artış pozitif yönde zayıf korele bulundu. 

Sonuç: Bulgularımız KSÜ’nün etiyolojisinde psikolojik etkenlerin rol 

oynayabileceğini ve tedavisinde psikoterapotik yaklaşımların faydalı olabileceğini akla 

getirmektedir. Gözlenen psikiyatrik eş hastalıkların kronik ürtikere mi bağlı geliştiği yoksa 

kronik ürtiker için bir yatkınlık mı oluşturduğu hala bilinmemektedir. Bu nedenle hastaların 

psikosomatik açıdan da değerlendirilmesi ek yarar sağlayabilir. 

 

Anahtar Kelimeler: Kronik Spontan Ürtiker, Anksiyete, Depresyon, ÜAS7. 
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SUMMARY 

ANXIETY AND DEPRESSION LEVELS AND RELATIONSHIP WITH DISEASE 

ACTIVITY IN PATIENTS WITH CHRONIC SPONTANEOUS URTICARIA 

Objective: Emotional factors are frequently emphasized in the etiology of urticaria, 

which is considered among psychocutaneous diseases. There are many studies in the literature 

investigating the relationship between chronic urticaria and psychological diseases. Although 

different psychometric methods were used in studies, the most common psychological 

diseases in patients with chronic urticaria were reported as depression, anxiety and 

somatoform disorders. Again, in many studies comparing chronic spontaneous urticaria 

(CSU) and healthy groups, anxiety and depression levels were found to be significantly higher 

in patients with CSU. In this study, it was aimed to compare the anxiety and depression levels 

between patients with CSU and the healthy population, and to investigate the relationship 

between the UAS7 score and the level of anxiety and depression in patients with CSU. 

Materials and Methods: The study included 45 CSU patients over the age of 18, 

who applied to Aydın Adnan Menderes University Hospital, Immunology and Allergy 

outpatient clinic, without any systemic disease, autoimmune disease, malignancy, infectious 

disease and any drug use history. In the control group, 45 healthy volunteers who did not have 

urticaria attack, did not have chronic disease and did not use any medication, were 

homogeneous with the CSU patient group in terms of age and gender were included. A seven-

day urticaria activity score (UAS7) was used to determine urticaria disease activity. Beck 

anxiety scale (BAI) and Beck depression scale (BDI) were used to evaluate anxiety and 

depression states. "SPSS for Windows version 20.0" software was used in the statistical 

analysis of the research data. 

Results: Of the 45 patients included in the study, 34 (75.5%) were female and 11 

(24.5%) were male. Their ages ranged from 18-61. The duration of the disease ranged from 2-

504 months. Thirty-four (75.5%) of the 45 subjects taken as the control group were female 

and 11 (24.5%) were male. The age range was 20-55. When the patient and control groups 

were compared in terms of age and gender distribution, no difference was found (p=0.186, 

p=1.0). Anxiety and depression levels evaluated with BAI and BDI were found to be 

significantly higher in the patient group (p=0.056 ; p=0.014, respectively). When the patients' 
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UAS-7 score was compared with the anxiety and depression scale, BDI and BAI scores were 

higher in patients with high UAS7 scores. Statistically, the increase in the UAS7 score and the 

increase in the BAI and BDI scores were positively and weakly correlated. 

Conclusion: Our findings suggest that psychological factors may play a role in the 

etiology of CSU and that psychotherapeutic approaches may be beneficial in its treatment. It 

is still unknown whether the observed psychiatric comorbidities develop due to chronic 

urticaria or predispose to chronic urticaria. Therefore, psychosomatic evaluation of patients 

may provide additional benefit. 

 

Keywords: Chronic Spontaneous Urticaria, Anxiety, Depression, UAS7. 
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EKLER 

Ek 1. Beck Depresyon Ölçeği 

Beck Depresyon Ölçeği: (son 1 hafta için) 

(Aşağıda verilen seçeneklerden sizin için en uygun olanını işaretleyiniz.) 

1. 

 Kendimi üzgün hissetmiyorum. 

 Kendimi üzgün hissediyorum. 

 Her zaman için üzgünüm ve kendimi bu duygudan kurtaramıyorum. 

 Öylesine üzgün ve mutsuzum ki dayanamıyorum. 

2. 

 Gelecekten umutsuz değilim. 

 Geleceğe biraz umutsuz bakıyorum. 

 Gelecekten beklediğim hiçbir şey yok. 

 Benim için bir gelecek yok ve bu durum düzelmeyecek. 

3. 

 Kendimi başarısız görmüyorum. 

 Çevremdeki birçok kişiden daha fazla başarısızlıklarım oldu sayılır. 

 Geriye dönüp baktığımda, çok fazla başarısızlığımın olduğunu görüyorum. 

 Kendimi tümüyle başarısız bir insan olarak görüyorum. 

4. 

 Her şeyden eskisi kadar zevk alabiliyorum. 

 Her şeyden eskisi kadar zevk alamıyorum. 

 Artık hiçbir şeyden gerçek zevk alamıyorum. 

 Bana zevk veren hiçbir şey yok. Her şey çok sıkıcı. 

5. 

 Kendimi suçlu hissetmiyorum. 

 Arada bir kendimi suçlu hissettiğim oluyor. 

 Kendimi çoğunlukla suçlu hissediyorum. 

 Kendimi her an için suçlu hissediyorum. 

6. 

 Cezalandırıldığımı düşünmüyorum. 

 Bazı şeyler için cezalandırılabileceğimi hissediyorum. 

 Cezalandırılmayı bekliyorum. 

 Cezalandırıldığımı hissediyorum. 
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7. 

 Kendimden hoşnutum. 

 Kendimden pek hoşnut değilim. 

 Kendimden hiç hoşlanmıyorum. 

 Kendimden nefret ediyorum. 

8. 

 Kendimi diğer insanlardan daha kötü görmüyorum. 

 Kendimi zayıflıklarım ve hatalarım için eleştiriyorum. 

 Kendimi hatalarım için her zaman suçluyorum. 

 Her kötü olayda kendimi suçluyorum. 

9. 

 Kendimi öldürmek gibi düşüncelerim yok. 

 Bazen kendimi öldürmeyi düşünüyorum; fakat bunu yapamam. 

 Kendimi öldürebilmeyi isterdim. 

 Bir fırsatını bulsam, kendimi öldürürdüm. 

10. 

 Her zamankinden daha fazla ağladığımı sanmıyorum. 

 Eskisine göre şu sıralarda daha fazla ağlıyorum. 

 Şu sıralar her an ağlıyorum. 

 Eskiden ağlayabilirdim; ama şu sıralar istesem de ağlayamıyorum. 

11. 

 Her zamankinden daha sinirli değilim. 

 Her zamankinden daha kolayca sinirleniyor ve kızıyorum. 

 Çoğu zaman sinirliyim. 

 Eskiden sinirlendiğim şeylere bile artık sinirlenemiyorum. 

12. 

 Diğer insanlara karşı ilgimi kaybetmedim 

 Eskisine göre insanlarla daha az ilgiliyim. 

 Diğer insanlara karşı ilgimin çoğunu kaybettim. 

 Diğer insanlara karşı hiç ilgim kalmadı. 

13. 

 Kararlarımı eskisi kadar kolay ve rahat verebiliyorum. 

 Şu sıralarda kararlarımı vermeyi erteliyorum. 

 Kararlarımı vermekte oldukça güçlük çekiyorum. 
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 Artık hiç karar veremiyorum. 

14. 

 Dış görünüşümün eskisinden daha kötü olduğunu sanmıyorum. 

 Yaşlandığımı ve çekiciliğimi kaybettiğimi düşünüyor ve üzülüyorum. 

 Dış görünüşümde artık değiştirilmesi mümkün olmayan olumsuz değişiklikler olduğunu 

hissediyorum. 

 Çok çirkin olduğumu düşünüyorum. 

15. 

 Eskisi kadar iyi çalışabiliyorum. 

 Bir işe başlayabilmek için eskisine göre kendimi daha fazla zorlamam gerekiyor. 

 Hangi iş olursa olsun, yapabilmek için kendimi çok zorluyorum. 

 Hiçbir iş yapmıyorum. 

16. 

 Eskisi kadar rahat uyuyabiliyorum. 

 Şu sıralar eskisi kadar rahat uyuyamıyorum. 

 Eskisine göre 1 veya 2 saat erken uyanıyor ve tekrar uyumakta zorluk çekiyorum. 

 Eskisine göre çok erken uyanıyor ve tekrar uyuyamıyorum. 

17. 

 Eskisine kıyasla daha çabuk yorulduğumu sanmıyorum. 

 Eskisinden daha çabuk yoruluyorum. 

 Şu sıralarda neredeyse her şey beni yoruyor. 

 Öyle yorgunum ki hiçbir şey yapamıyorum. 

18. 

 İştahım eskisinden pek farklı değil. 

 İştahım eskisi kadar iyi değil. 

 Şu sıralarda iştahım epey kötü. 

 Artık iştahım yok. 

19. 

 Son zamanlarda pek fazla kilo kaybettiğimi sanmıyorum. 

 Son zamanlarda istemediğim halde üç kilodan fazla kaybettim. 

 Son zamanlarda beş kilodan fazla kaybettim. 

 Son zamanlarda yedi kilodan fazla kaybettim. 
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20. 

 Sağlığım beni pek endişelendirmiyor. 

 Son zamanlarda ağrı, sızı, mide bozukluğu, kabızlık gibi sorunlarım var. 

 Ağrı, sızı gibi bu sıkıntılarım beni epey endişelendirdiği için başka şeyleri düşünmek zor 

geliyor. 

 Bu tür sıkıntılar beni öylesine endişelendiriyor ki, artık başka bir şey düşünemiyorum. 

21. 

 Son zamanlarda cinsel yaşantımda dikkatimi çeken bir şey yok. 

 Eskisine göre cinsel konularla daha az ilgileniyorum. 

 Şu sıralarda cinsellikle pek ilgili değilim. 

 Artık cinsellikle hiçbir ilgim kalmadı. 
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Ek 2. Beck Anksiyete Ölçeği 

Beck Anksiyete Ölçeği: (son 1 hafta için) 

1. Bedeninizin herhangi bir yerinde uyuşma veya karıncalanma var mı? 

 Hiç 

 Hafif düzeyde - Beni pek etkilemedi 

 Orta düzeyde - Hoş değildi ama katlanabildim 

 Ciddi düzeyde - Dayanmakta çok zorlandım 

2. Sıcak/ ateş basmaları oluyor mu? 

 Hiç 

 Hafif düzeyde - Beni pek etkilemedi 

 Orta düzeyde - Hoş değildi ama katlanabildim 

 Ciddi düzeyde - Dayanmakta çok zorlandım 

3. Bacaklarda halsizlik, titreme oluyor mu? 

 Hiç 

 Hafif düzeyde - Beni pek etkilemedi 

 Orta düzeyde -Hoş değildi ama katlanabildim 

 Ciddi düzeyde - Dayanmakta çok zorlandım 

4. Gevşeyememe şikayetiniz var mı? 

 Hiç 

 Hafif düzeyde - Beni pek etkilemedi 

 Orta düzeyde - Hoş değildi ama katlanabildim 

 Ciddi düzeyde - Dayanmakta çok zorlandım 

5. Çok kötü şeyler olacak korkusu taşıyor musunuz? 

 Hiç 

 Hafif düzeyde - Beni pek etkilemedi 

 Orta düzeyde - Hoş değildi ama katlanabildim 

 Ciddi düzeyde - Dayanmakta çok zorlandım 

6. Baş dönmesi veya sersemlik yaşıyor musunuz? 

 Hiç 

 Hafif düzeyde - Beni pek etkilemedi 

 Orta düzeyde - Hoş değildi ama katlanabildim 

 Ciddi düzeyde - Dayanmakta çok zorlandım 

7. Kalp çarpıntısı olyor mu? 

 Hiç 

 Hafif düzeyde - Beni pek etkilemedi 
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 Orta düzeyde - Hoş değildi ama katlanabildim 

 Ciddi düzeyde - Dayanmakta çok zorlandım 

8. Dengeyi kaybetme duygusu yaşıyor musunuz? 

 Hiç 

 Hafif düzeyde - Beni pek etkilemedi 

 Orta düzeyde - Hoş değildi ama katlanabildim 

 Ciddi düzeyde - Dayanmakta çok zorlandım 

9. Dehşete kapılma var mı? 

 Hiç 

 Hafif düzeyde - Beni pek etkilemedi 

 Orta düzeyde - Hoş değildi ama katlanabildim 

 Ciddi düzeyde - Dayanmakta çok zorlandım 

10. Sinirlilik oluyor mu? 

 Hiç 

 Hafif düzeyde - Beni pek etkilemedi 

 Orta düzeyde - Hoş değildi ama katlanabildim 

 Ciddi düzeyde - Dayanmakta çok zorlandım 

11. Boğuluyormuş gibi hissediyor musunuz? 

 Hiç 

 Hafif düzeyde - Beni pek etkilemedi 

 Orta düzeyde - Hoş değildi ama katlanabildim 

 Ciddi düzeyde - Dayanmakta çok zorlandım 

12. Ellerde titreme var mı? 

 Hiç 

 Hafif düzeyde - Beni pek etkilemedi 

 Orta düzeyde - Hoş değildi ama katlanabildim 

 Ciddi düzeyde - Dayanmakta çok zorlandım 

13. Titreklik mevcut mu? 

 Hiç 

 Hafif düzeyde - Beni pek etkilemedi 

 Orta düzeyde - Hoş değildi ama katlanabildim 

 Ciddi düzeyde - Dayanmakta çok zorlandım 
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14. Kontrolü kaybetme korkusu yaşıyor musunuz? 

 Hiç 

 Hafif düzeyde - Beni pek etkilemedi 

 Orta düzeyde - Hoş değildi ama katlanabildim 

 Ciddi düzeyde - Dayanmakta çok zorlandım 

15. Nefes almada güçlük çekiyor musunuz? 

 Hiç 

 Hafif düzeyde - Beni pek etkilemedi 

 Orta düzeyde - Hoş değildi ama katlanabildim 

 Ciddi düzeyde - Dayanmakta çok zorlandım 

16. Ölüm korkunuz var mı? 

 Hiç 

 Hafif düzeyde - Beni pek etkilemedi 

 Orta düzeyde - Hoş değildi ama katlanabildim 

 Ciddi düzeyde - Dayanmakta çok zorlandım 

17. Korkuya kapılma yaşıyor musunuz? 

 Hiç 

 Hafif düzeyde - Beni pek etkilemedi 

 Orta düzeyde - Hoş değildi ama katlanabildim 

 Ciddi düzeyde - Dayanmakta çok zorlandım 

18. Midede hazımsızlık ya da rahatsızlık hissi yaşıyor musunuz? 

 Hiç 

 Hafif düzeyde - Beni pek etkilemedi 

 Orta düzeyde - Hoş değildi ama katlanabildim 

 Ciddi düzeyde - Dayanmakta çok zorlandım 

19. Baygınlık oluyor mu? 

 Hiç 

 Hafif düzeyde - Beni pek etkilemedi 

 Orta düzeyde - Hoş değildi ama katlanabildim 

 Ciddi düzeyde - Dayanmakta çok zorlandım 

20. Yüz kızarması oluyor mu? 

 Hiç 

 Hafif düzeyde - Beni pek etkilemedi 

 Orta düzeyde - Hoş değildi ama katlanabildim 
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 Ciddi düzeyde - Dayanmakta çok zorlandım 

21. Terleme (sıcaklığa bağlı olmayan) mevcut mu? 

 Hiç 

 Hafif düzeyde - Beni pek etkilemedi 

 Orta düzeyde - Hoş değildi ama katlanabildim 

 Ciddi düzeyde - Dayanmakta çok zorlandım 

 


