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ÖZET 

Sadidi Heris A., Semptomatik Dermografizm ve Kronik Spontan Ürtikerli 

Hastalar Arasındaki Klinik ve Laboratuvar Farklılıkların Karşılaştırılması. 

Hacettepe Üniversitesi Tıp Fakültesi, Deri ve Zührevi Hastalıkları, Uzmanlık 

Tezi. Ankara, 2025. Kronik ürtiker (KÜ), altı haftadan uzun süren, ürtiker, anjioödem 

(AÖ) veya her ikisinin ortaya çıkmasıyla karakterize, yaşam kalitesini bozan heterojen 

bir hastalıktır. KÜ, kronik spontan ürtiker (KSÜ) ve kronik indüklenebilir ürtiker 

(KİÜ) olarak ikiye ayrılırken, KİÜ’nün en yaygın alt tipi semptomatik dermografizm 

(SD) olarak tanımlanır. Bu çalışmanın amacı, SD, SD+KSÜ ve izole KSÜ hastalarının 

demografik özellikleri, kötüleştirici faktörleri, komorbiditeleri, klinik ve laboratuvar 

bulgularını karşılaştırmaktır. Her üç grup için hazırlanan anket formları yüz yüze 

görüşmelerle doldurulmuştur ve klinik özellikler ve laboratuvar verileri 

değerlendirilmiştir. Toplam 138 hasta (SD:38, SD+KSÜ:46 ve KSÜ:54) çalışmaya 

dahil edildi. Tüm KÜ alt tiplerinde (%84,1) kadın cinsiyetinin baskın olduğu izlendi. 

SD grubu, KSÜ’ye göre daha genç yaşta (35 ± 12.50 vs 44.70 ± 12.91, p=0.002) ve 

hastalık başlangıç yaşı daha da düşüktü (29.37 ± 13.98 vs 38.09 ± 13.93, p=0.009). En 

sık AÖ SD+KSÜ grubunda görülürken (%78,3), SD hastalarının %18,4’ünde de AÖ 

mevcuttu ve bu hastaların çoğu (%60) tedavi almıyordu. En yüksek atopi oranı SD’de 

(%58) idi ve SD+KSÜ’de, KSÜ’ye göre daha yüksek bulundu. Alerjik rinit anlamlı 

olarak SD’de daha yüksek bulundu (p=0.042). Psikolojik stres, en sık kötüleştirici 

faktör olarak bildirildi ve en yüksek oran SD+KSÜ (%91,3) grubunda saptandı. 

İlaçların ürtikeri kötüleştirme oranı tüm gruplarda literatüre göre daha yüksek bulundu. 

SD+KSÜ grubunda CRP ile hastalık aktivitesi arasında anlamlı ilişki saptandı 

(p=0.037). Sonuç olarak, SD+KSÜ grubu, KSÜ’ye kıyasla daha yüksek AÖ, atopi 

oranı ve hastalık aktivitesi ile farklı bir kombine endotip profili gösterdi; ancak 

komorbidite ve lezyon süresi açısından anlamlı fark izlenmedi. SD grubunda AÖ’nün 

sorgulanmasının önemi ile birlikte, alevlenmelerde ilaç öyküsünün dikkatle 

değerlendirilmesi gerektiği bu çalışmada vurgulanmaktadır. 

Anahtar Kelimeler:  Semptomatik dermografizm, Kronik spontan ürtiker, 

Komorbidite, Tetikleyici faktörler, Hastalık aktivite skoru, 

Tedavi yanıtı 
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ABSTRACT 

Sadidi Heris A., Comparison of Clinical and Laboratory Differences Between 

Patients with Symptomatic Dermographism and Chronic Spontaneous Urticaria. 

Hacettepe University Faculty of Medicine, Dermatology and Venereology, 

Specialization Thesis. Ankara, 2025. Chronic urticaria (CU) is a heterogeneous 

condition lasting more than six weeks, characterized by urticaria, angioedema (AE), 

or both, and significantly impacting quality of life. CU includes chronic spontaneous 

urticaria (CSU) and chronic inducible urticaria (CIU), with symptomatic 

dermographism (SD) being the most common CIU subtype. This study aimed to 

compare the demographic, clinical, laboratory characteristics, exacerbating factors, 

and comorbidities of patients with SD, SD+CSU, and isolated CSU. A total of 138 

patients (SD: 38, SD+CSU: 46, CSU: 54) were included in the study. Female gender 

was predominant in all CU subtypes (84.1%). The SD group was younger than the 

CSU group (35 ± 12.50 vs 44.70 ± 12.91, p=0.002), and the age at disease onset was 

lower in SD (29.37 ± 13.98 vs 38.09 ± 13.93, p=0.009). AE was most frequent in the 

SD+CSU group (78.3%, p < 0.001), while 18.4% of SD patients had AE, the majority 

of whom (60%) were untreated. Atopy was most common in the SD group (57.9%) 

and more frequent in SD+CSU than in CSU. Allergic rhinitis was significantly 

associated with SD (44.7%, p = 0.042). Psychological stress was the most common 

exacerbating factor, with the highest rate in the SD+CSU group (91.3%). The 

exacerbation rate due to medications was higher in all groups compared to existing 

literature. Omalizumab+AH treatment was common in the CSU group (63%), while 

untreated patients were more prevalent in the SD group (66%). A significant 

correlation between CRP and disease activity was observed in the SD+CSU group 

(p=0.037). In conclusion, the SD+CSU group showed a distinct combined endotype 

profile with higher rates of AE, atopy, and disease activity compared to the CSU group, 

though no significant differences were found in comorbidity or lesion duration. This 

study underscores the importance of investigating AE history in SD patients and 

carefully assessing medication use during urticaria flare-ups. 

Keywords:  Symptomatic dermographism, Chronic spontaneous urticaria, 

Comorbidity, Trigger factors, Disease activity score, Treatment response 
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1. GİRİŞ 

1.1. Kapsam 

Ürtiker, kompleks bir patogeneze sahip, mast hücresi aracılı, inflamatuar bir 

deri hastalığıdır. Çocuk ve erişkinlerde oldukça yaygın olarak gözlenir. Deride ani 

gelişen, eritemli ve kaşıntılı papül ve daha sıklıkla gözlenen geniş ödemli plaklar ile 

karakterizedir. Lezyonlar genellikle 24 saat içinde deride herhangi bir iz bırakmadan 

kaybolur, ancak yeni lezyonların ortaya çıkmasıyla hastalık süreci günler veya aylar 

boyunca sürebilir (1). Anjioödem (AÖ), dermis ve subkutan dokunun veya mukozal 

yüzeylerin ani gelişen, iyi sınırlı, genellikle ağrılı ve bazen kaşıntılı ödemi ile 

karakterize bir klinik durumdur (1, 2). Ürtikerle birlikte görülebileceği gibi, izole 

olarak da ortaya çıkabilmektedir. 

Ürtiker, hastalık süresine göre akut veya kronik olmak üzere iki ana gruba 

ayrılarak ele alınmaktadır. Akut ürtiker (AÜ) hastalık süresi bakımından ürtikeryal 

papül ve plakların, AÖ’nün veya her iki klinik bulgunun bir arada olduğu durumlarda 

semptomların 6 haftadan daha kısa sürede gerilemesi ile tanımlanmış olan bir alt tiptir 

(1). Kronik ürtiker (KÜ) ise dermatolojik bulguların 6 haftadan uzun sürdüğü ürtiker 

vakalarını tanımlamak için kullanılmaktadır. Akut aralıklı (epizodik) ürtiker, 

bulguların 6 haftadan kısa sürmesi ama tekrarlayıcı şekilde ortaya çıkması şeklinde 

tanımlanmıştır (4).  

KÜ tanımlanabilir hastalık tetikleyicilerin varlığına ve tipine göre kronik 

spontan ve kronik indüklenebilir ürtiker olarak iki alt gruba ayrılır. Kronik spontan 

ürtikerde (KSÜ), lezyonlar genellikle belirgin bir uyarıcı olmadan ortaya çıkar (2). 

KSÜ’nün aksine, kronik indüklenebilir ürtiker (KİÜ) belirli tetikleyicilere (fiziksel 

veya fiziksel olmayan uyaranlar) maruziyet sonrası gelişir ve tetikleyici faktörlere göre 

alt sınıflara ayrılır. KİÜ olarak tanımlanan fiziksel ürtikerler arasında semptomatik 

dermografizm (SD), soğuk ürtiker, gecikmiş basınç ürtikeri, solar ürtiker, sıcak ürtiker 

ve vibratuar anjioödem yer alırken; diğer KİÜ tipi olan fiziksel olmayan ürtikerler 

arasında kolinerjik ürtiker, kontakt ürtiker ve akuajenik ürtiker bulunmaktadır (3). 
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Dermografizm, cilt üzerine yazı yazılabilirliğini ifade eden bir fenomendir; cilt 

üzerine hafif mekanik bası uygulandığında eritem ve hafif kabarıklık gelişmesiyle 

karakterizedir, ancak kaşıntı veya başka bir semptomun eşlik etmediği, fizyolojik bir 

cilt reaksiyonudur (6). SD ise en yaygın fiziksel ürtiker türü olup, cilt yüzeyine 

uygulanan çizme, ovalama veya baskı gibi mekanik uyarılar sonucunda lokalize 

eritem, ödem ve kaşıntı ile karakterize ürtiker plaklarının izlendiği semptomatik bir 

KİÜ tipidir. SD’yi basit dermografizmden ayıran en belirgin özellik kaşıntının eşlik 

etmesidir (4). 

 SD’nin etiyolojisinde enfeksiyonlar, ilaçlar ve stres gibi çeşitli faktörlerin rol 

oynayabileceği bildirilmiş olmakla birlikte, vakaların büyük bir kısmında altta yatan 

neden tespit edilememektedir (5). SD tanısının doğrulanmasında hasta öyküsünün 

alınması, KÜ ve anamneze yönelik rutin araştırmaların yapılması ve SD tanısı 

kesinleştitildikten sonra provokasyon testleri ile doğrulanması ve mümkünse eşik 

değer belirlenmesi önerilmektedir (6). SD tanısı ve eşik değerin belirlenmesi için 

“dermografometre kalemi” veya “FricTest® ® aleti kullanılmaktadır (7). 

SD diğer KÜ tiplerine de sıklıkla eşlik edebilen bir alt tip olarak bilinmektedir. 

Sanchez ve ark.’nın yaptığı çalışmaya göre, eşzamanlı KSÜ ve SD’nin %24,8 vakada 

görüldüğü belirlenmiştir (8). Bazı çalışmalar, SD’nin KSÜ semptomlarını 

şiddetlendirdiğini ve tedaviye yanıtı zorlaştırdığını bildirmiştir (8, 9). 

KÜ’nün farklı alt tiplerinin tanı ve yönetiminde yapılması önerilen tanısal, 

tetikleyici ve eşlik edebilecek hastalıklara yönelik klinik ve laboratuvar incelemeler, 

Avrupa Alerji ve Klinik İmmünoloji Akademisi (EAACI), Dünya Alerji 

Organizasyonu (WAO), İngiliz Alerji ve Klinik İmmünoloji Derneği (BSACI) 

tarafından yayınlanan uluslararası kılavuzlar ve Türkiye Deri ve Zührevi Hastalıklar 

Derneği (TURKDERM) tarafından yayımlanan uzman uzlaşı raporunda detaylı olarak 

ele alınmaktadır. Bu doğrultuda öneriler farklılık göstermekle birlikte, ortak 

laboratuvar testleri arasında tam kan sayımı (CBC), periferik yayma, eozinofil ve 

bazofil sayısı ile yüzdesi, eritrosit sedimantasyon hızı (ESR), C-reaktif protein (CRP), 

bazal biyokimyasal parametreler, tiroid fonksiyon testleri, anti-tiroid antikorlar, total 

IgE, kompleman düzeyleri ve klinik şüpheye göre enfeksiyon hastalıklarına yönelik 

taramalar bulunmaktadır (10-12). 
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Literatürde SD ve tetikleyicileri, SD’ye eşlik eden hastalıklar, SD’nin diğer 

KÜ tiplerine eşlik etme oranları ve bu durumda gelişen hastalık seyrindeki 

değişikliklere dair veri kısıtlıdır (13, 14). Sadece SD’si olan hastalar (SD), eş zamanlı 

SD ve KSÜ’sü olan hastalar (SD + KSÜ) ve sadece KSÜ’sü olan yani SD ve diğer 

KİÜ’lerin eşlik etmediği hastaların (KSÜ) klinik ve laboratuvar farklılıklar açısından 

sistematik olarak karşılaştırıldığı çalışmalar da sınırlı sayıdadır. Özellikle SD + KSÜ 

hastalarında hastalık şiddeti ve komorbiditelere ilişkin veriler de yetersizdir. Bu hasta 

grubunun, izole SD veya KSÜ hastalarına kıyasla semptom şiddeti ve eşlik eden 

hastalıklar açısından nasıl bir profil sergilediği henüz tam olarak aydınlatılamamıştır. 

1.2. Amaç ve Hipotez  

Bu çalışmada, KÜ alt tipleri olan SD , SD ile KSÜ’nün birlikte görüldüğü 

vakalar (SD+KSÜ) ve yalnızca KSÜ tanısı alan hastaların demografik özellikleri, 

kötüleştirici faktörleri, komorbiditeleri, klinik ve laboratuvar bulguları karşılaştırmalı 

olarak incelenerek elde edilen bulgular doğrultusunda, SD+KSÜ hastalarının KSÜ 

hastalarına kıyasla daha şiddetli klinik semptomlara sahip olup olmadığı, hastalık 

aktivite skorlarının daha yüksek seyredip seyretmediği ve tedaviye yanıtlarının 

farklılık gösterip göstermediğinin değerlendirilmesi planlanmıştır. Çalışmanın 

bulgularının, KÜ alt tiplerinin daha iyi tanımlanmasına ve her iki hastalığın tanı ve 

tedavi süreçlerine katkı sağlaması amaçlanmıştır. 

Mevcut çalışmanın hipotezleri: 

• En sık görülen KİÜ alt tipi olarak SD’nin diğer KÜ alt tiplerinden farklı tetikleyici 

risk faktörleri vardır. 

• SD, SD+KSÜ ve KSÜ hastaları arasında demografik özellikler, hastalığa ait klinik 

özellikler ve laboratuvar parametreleri açısından farklılıklar bulunmaktadır. 

• SD+KSÜ hastaları, KSÜ hastalarına kıyasla daha şiddetli klinik semptomlar 

göstermektedir ve daha yüksek hastalık aktivite skorlarına sahiptir.  

• SD+KSÜ hastaları, KSÜ hastalarına kıyasla tedavilere daha dirençlidir. 

• SD, SD+KSÜ ve KSÜ hastaları daha farklı komorbibiditelere sahiptir ve SD+KSÜ 

hastaları KSÜ hastalarına göre daha fazla komorbiditeye sahiptir. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Ürtiker ve Anjioödem 

Ürtiker, halk arasında “kurdeşen” olarak bilinen, çok çeşitli tetikleyicilere ve 

altta yatan farklı mekanizmalara sahip, kompleks ve heterojen bir hastalıktır. Ürtiker, 

küçük damarların vazodilatasyonu ve geçirgenliğinin artması sonucunda dermiste deri 

ve mukozalarda lokalize ödemle karakterize bir reaksiyon olarak ortaya çıkmaktadır 

(15). Klinik olarak, küçük papüller ve daha büyük ödemli plaklar şeklinde kendini 

gösterir ve genellikle şiddetli kaşıntı ve bazen ciltte yanma hissi ile birlikte görülebilir 

(16). Bu kabarıklıklar, sınırları belirgin, eritemli veya soluk renkli, yoğun kaşıntılı, 

boyut ve şekil açısından değişken olabilen lezyonlardır. Ortaları soluk veya periferleri 

soluk olabilir, anuler veya polisiklik izlenebilirler. Lezyonlar birkaç milimetre çapında 

olabileceği gibi el büyüklüğüne kadar ulaşabilir ve sayıları değişkenlik gösterebilir. 

Kabarıklıkların karakteristik özelliği, genellikle 24 saat içinde kendiliğinden ve 

herhangi bir iz bırakmadan kaybolmalarıdır. Ürtiker, süresine ve etiyolojisine göre 

sınıflandırılabilir; ayrıca aynı hastada iki veya daha fazla farklı ürtiker tipi bir arada 

görülebilir (1, 10). 

AÖ, subkutan veya submukozal dokularda ani gelişen, lokalize ve kendi 

kendine sınırlı ödem ile karakterizedir. Genellikle vasoaktif medyatörlerin salınımıyla 

tetiklenen geçici bir damar geçirgenliği artışı sonucu oluşur. Klinik olarak, yüz, 

dudaklar, dil, larinks, genital bölge ve ekstremitelerde, gode bırakmayan asimetrik 

ödem ve bazen kaşıntı ile karakterizedir, ancak vücudun herhangi bir bölgesi de 

etkilenebilir ve genellikle 72 saatten kısa sürede kaybolur (17). AÖ, oluşumuna neden 

olan temel medyatörlere göre histaminerjik ve bradikinin aracılı olmak üzere iki gruba 

ayrılırr: Histaminerjik AÖ, genellikle IgE aracılı alerjik reaksiyonlar ve ürtikerle 

ilişkilidir. Bradikinin aracılı AÖ ise sıklıkla herediter veya edinsel C1 estereaz 

inhibitör eksikliği ya da anjiyotensin dönüştürücü enzim (ACE) inhibitörleri  

kullanımına bağlı bradikinin artışı ile bağlantılıdır (18). Histaminerjik AÖ’nün 

ürtikere eşlik etme sıklığı, farklı popülasyonlar ve çalışmalara göre değişiklik gösterir 

ve genellikle %12 ile %44 arasındadır (19, 20). 
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2.1.1. Ürtikerin Tarihçesi ve Epidemiyolojisi  

Ürtiker terim olarak 250 yıl kadar önce kullanılmaya başlanmıştır. Bu 

hastalığın en erken tanımlarından biri, 2000 yıl öncesine dayanan Çin'e aittir. 

Hipokrat, batma etkisi yaratan ısırgan otlarının neden olduğu kabarıklıkları "knidosis" 

olarak adlandırmıştır, bu tanım günümüzde ürtiker olarak bilinen reaksiyonun ilk 

tanımlamalarından biri olarak kabul edilmektedir. Modern "ürtiker" adı ise 

Latince urtica kelimesinden türetilmiştir ve bu kelime "ısırgan otu" anlamına gelir. 

Bu, ısırgan otunun benzer bir cilt reaksiyonuna neden olmasıyla bağlantılıdır (21). 

Ürtiker, dermatolojide sık karşılaşılan bir hastalık olup, yaşam boyu prevalansı 

farklı ülkelerde yaklaşık %7,1-20 arasında değişiklik göstermektedir (22, 23). 

Örneğin, bu oran Kolombiya’da %7,1 iken, Çin’de %7,3, Almanya’da %8,8 ve dünya 

çapında yapılan bir değerlendirmede yaklaşık %20 olarak belirlenmiştir (24, 25). 

Ürtiker, akut ve kronik formları arasında prevalans açısından farklılık gösterir. AÜ 

daha yaygın olup, nüfusun yaklaşık %12-22’sini etkilerken, KÜ’nün prevalansı daha 

düşüktür. AÜ’nün yaşam boyu prevalansı yaklaşık %15-20 olarak tahmin 

edilmektedir. Bu, her beş bireyden birinin yaşamlarının bir noktasında AÜ atağı 

geçirebileceği anlamına gelir (26). AÜ’nün çocuklardaki prevalansı yetişkinlere 

kıyasla daha yüksektir ve %6,7 ile %20 arasında değişmektedir. Bu, çocukların AÜ 

ataklarına daha yatkın olduğunu göstermektedir (19, 27). 

2.1.2. Ürtikerin Klinik Bulguları ve Sınıflandırması  

Ürtikerin lezyonları genellikle "bugün var, yarın yok" şeklinde tanımlanır; yani 

çoğu zaman 24 saatten kısa süre kalırken, ayırıcı tanısında yer alan diğer ürtikeryal 

dermatozlarda lezyonlar günlerce veya daha uzun süre devam edebilir. Ürtiker 

lezyonları üç temel özellikle karakterizedir (Resim 2.1.): 

(I) Çeşitli boyut ve şekillerde, sınırları keskin, santral ödem ve etrafında 

refleks eritemle çevrili ödemli papül ve plaklar, 

(II)  Kaşıntı ya da bazen yanma hissi, 

(III) 30 dakika ile 24 saat arasında kendiliğinden gerileme. 
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Anjioödem ise yine üç özellikle tanımlanır: 

(I) Derin dermis, subkütan dokular veya mukozalarda ani gelişen eritemli 

veya deri renginde derin şişlik, 

(II) Kaşıntıdan ziyade karıncalanma, yanma, baskı ve bazen ağrı hissi, 

(III) Ürtikere kıyasla daha yavaş gerileme süreci (bazen 72 saate kadar 

sürebilir) (2). 

 
Resim 2.1. Ürtiker plakları 

Literatür incelemelerine göre, ürtiker hastaların yaklaşık %50’sinde yalnızca 

ürtiker, %40’ında ürtiker ile birlikte AÖ, geri kalanında ise sadece AÖ görülmüştür 

(11).  Ürtiker, süre ve tetikleyici faktörlerin varlığına göre sınıflandırılmaktadır. AÜ, 

altı haftadan kısa süren; KÜ ise altı haftadan uzun süre devam eden ürtiker olarak 

tanımlanır. "KÜ" teriminin, tedavisiz haftada en az iki kez düzenli olarak ortaya çıkan 

ürtiker için kullanılması önerilmektedir; uzun süre devam eden ancak haftalık lezyon 

çıkış sıklığı bundan daha seyrek görülen ürtiker ise genellikle "epizodik" veya 

"reküren" ürtiker olarak adlandırılmaktadır (1). 

2022 EAACI ürtiker tanı rehberine göre Kronik Spontan Ürtiker (KSÜ), 

KÜ’nün bir alt tipi olup, altı haftadan uzun süre boyunca herhangi bir tanımlanabilir 

dış tetikleyici olmaksızın kendiliğinden ortaya çıkan ürtiker, AÖ veya her ikisi ile 

karakterizedir (10). KİÜ, ürtiker, AÖ ya da her ikisinin oluşumuna neden olan, belirgin 

ve alt tipe özgü tetikleyicilerle ayırt edilir. Bu tetikleyiciler, mevcut olduklarında 

semptomların ortaya çıkması ve bulunmadıklarında ise semptomların görülmemesi 

nedeniyle "belirgin" olarak nitelendirilir. Bu tetikleyiciler spesifiktir, örneğin, soğuk 

ürtikerde soğuk bir tetikleyiciyken, bu tetikleyici diğer indüklenebilir ürtiker türlerinde 
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etkili değildir. Diğer KİÜ alt tipleri ise sıcak ürtiker, gecikmiş basınç ürtikeri, solar 

ürtiker, kolinerjik ürtiker, akuajenik ürtiker, vibratuar anjioödemi ve SD’dir (Şekil 

2.1). SD KİÜ’nün en sık tipidir. Nadir görülen bazı KİÜ alt tiplerinde ise ürtikerin 

ortaya çıkması için iki veya daha fazla belirgin ve spesifik tetikleyicinin bir arada 

bulunması gereklidir (10). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Şekil 2.1. Ürtikerde güncel sınıflandırma. 

Fiziksel ürtikerler, genellikle tetikleyiciye birkaç dakika içinde yanıt verir ve 

genellikle 2 saat içinde geriler. Ancak bazı fiziksel ürtikerler (örneğin gecikmiş basınç 

Ürtiker 

Akut 
Ürtiker 

Kronik 
Ürtiker 

Kronik 
Spontan 
Ürtiker  

Kronik 
İndüklenebilir 

Ürtiker  

Semptomatik 
Dermografizm 

Soğuk 
Ürtiker 

Sıcak 
Ürtiker  

Solar 
Ürtiker 

Geç Basınç 
Ürtiker 

Vibratuar 
Anjioödem 

Kolinerjik
Ürtiker  

Kontakt 
Ürtiker  

Akuajenik 
Ürtiker  



8 
 

 

ürtikerleri, gecikmiş dermografizm) birkaç saat sonra gelişir ve 24 saat veya daha uzun 

süre devam edebilir. Kabarıklıklar genellikle uyarılan deri alanıyla sınırlıdır; ancak 

bazen fiziksel uyarılar, sistemik bir etki yaratabilmektedir (1, 2). Örneğin, egzersizle 

tetiklenen anafilaksi ve besine bağlı egzersizle tetiklenen anafilaksi, nadir görülen 

ancak potansiyel olarak yaşamı tehdit eden bir durumdur. Fiziksel aktivite veya belirli 

bir besinin tüketilmesini takiben yapılan egzersiz, şiddetli sistemik belirtilere, 

hipotansiyona ve hatta ölüme yol açabilir (28). 

2.2. Kronik Ürtiker  

KÜ, tekrarlayan ataklar ve aylardan yıllara uzanan hastalık seyriyle ağır bir 

hastalık yüküne neden olmaktadır. Tahminlere göre, vakaların yarısından fazlası bir 

yıldan uzun sürerken, %11’i 5 yıldan uzun süre devam eder. KÜ, hastaların hem 

fiziksel hem de zihinsel sağlığını olumsuz etkileyerek, iskemik kalp hastalığından 

daha fazla oranda yaşam kalitesini etkileyebilmektedir (29). KÜ, spontan 

(kendiliğinden gelişen) ve indüklenebilir (uyarılabilir) olmak üzere iki ana gruba 

ayrılır. Kronik spontan ürtiker (KSÜ), KÜ’nün bir alt tipi olarak tanımlanır. 

KSÜ, bilinen spesifik bir tetikleyici olmaksızın ortaya çıkan kronik ürtiker formudur. 

Hastalar, ürtiker plakları ve/veya AÖ atakları yaşar, ancak bu lezyonlar fiziksel 

uyaranlar veya spesifik dış faktörlerle ilişkili değildir. KSÜ'nün patogenezinde 

otoimmün mekanizmalar ve inflamatuar süreçler ile tetiklenen mast hücre 

aktivasyonunun rol oynadığı düşünülmektedir (10, 12). 

2.2.1. Kronik Ürtiker Epidemiyolojisi 

Genel popülasyonda KÜ prevalansı % 0,5-1 arasında değişmektedir (30). 

İspanya’da, geniş çaplı bir popülasyon üzerinde yapılan çalışmada KÜ prevalansı 

%0.6 olarak belirlenmiştir (31). Tayvan’da prevalans %0,69 ile %0,79 arasında 

değişirken, İsveç’te çalışma döneminde saptanan prevalans %0,53 olarak 

saptanmıştır. KÜ prevalansı, diğer yaş gruplarına kıyasla 40-49 yaş ve 50-59 yaş 

arasındaki hastalarda en yüksektir (32, 33). Yapılan bir sistematik derlemede, KÜ’nün 

dünya genelindeki yaşam boyu prevalansının %1,4, nokta prevalansının ise %0,7 

olduğunu göstermiştir. Ayrıca, KÜ’nün Asya’da, Avrupa ve Kuzey Amerika’ya 
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kıyasla daha sık görüldüğü belirlenmiştir (34). KÜ’nün zaman içindeki prevalans 

değişimini inceleyen farklı çalışmalar veya analizler, hastalığın son yıllarda artış 

eğiliminde olduğunu göstermiştir (34).  

2.3. Kronik Spontan Ürtiker 

KSÜ tanısı, tipik KÜ belirtilerinin varlığı ve belirgin bir tetikleyicinin 

olmaması ile konulur. KSÜ, KÜ hastalarının yaklaşık üçte ikisini oluşturduğu 

düşünülmektedir. KSÜ’nün etyolojisi ve patogenezi büyük ölçüde aydınlatılamamış 

olsada, derideki mast hücrelerinin bu hastalığın patofizyolojisinde temel rol oynadığı 

bilinmektedir. Son yıllarda otoimmünite, enfeksiyonlar, koagülasyon kaskadı, D 

vitamini eksikliği ve genetik faktörler gibi çeşitli mekanizmaların KSÜ’nün ortaya 

çıkmasında etkili olabileceği öne sürülmüştür (29). KSÜ vakaların yarısında sadece 

ürtikeryal papül ve plaklar ile ve %40’ında ise eşlik eden AÖ ile kendini gösterir. Daha 

az oranda tek başına AÖ şeklinde de prezente olabilir. İzole AÖ varlığında ayırıcı 

tanıda histaminerjik olmayan diğer AÖ tipleri, herediter anjioödem ve ilaca sekonder 

AÖ gibi diğer hastalıklar dikkate alınmalı ve ayırıcı tanı yapılmalıdır. KSÜ’nün büyük 

çoğunlukla 1-5 yıl içinde gerilediği tahmin edilmektedir. Çalışmalarda tanı anındaki 

hastalık şiddeti ile hastalık süresi arasında anlamlı bir ilişki olduğu gösterilmiştir. 

Nadir durumlarda 50 yıla kadar süren vakalar da rapor edilmiştir. Daha uzun hastalık 

süresiyle ilişkilendirilen şiddet belirteçleri arasında, ürtikerle birlikte veya izole AÖ, 

eşlik eden KİÜ varlığı ve pozitif otolog serum deri testi (OSDT) yer almaktadır (35). 

2.3.1. Kronik Spontan Ürtikerin Epidemiyolojisi  

KÜ’nün yıllık prevalansı, KSÜ’yü de kapsayacak şekilde, küresel olarak %0,5-

2.3 arasında değişmektedir. Spesifik olarak, KSÜ’nün genel popülasyondaki nokta 

prevalansı %0,5-1 arasındadır (36, 37). Amerika Birleşik Devletleri’nde (ABD) KSÜ 

prevalansı %0,23-0,78 arasında tahmin edilmektedir.(38) Beş Avrupa ülkesindeki 

pediatrik hastalarda KSÜ’nün bir yıllık tanı almış prevalansı yaklaşık %0,75’tir (39). 

Stockholm’de, KÜ’nün çalışma dönemi prevalansı %0.53 olarak saptanmış olup, bu 

vakaların %89’u KSÜ’dür (33). KSÜ genellikle kadınlarda daha yaygın olup, 
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bildirilen kadın-erkek oranı 2:1 ile 4:1 arasında değişmektedir (40, 41). Çoğu 

çalışmada, KSÜ hastaların en sık 20 ile 40 yaş arasında olduğu gözlemlenmiştir (42). 

2.3.2. Kronik Spontan Ürtikerin Etiyolojisi  

KÜ, etiyolojisinde otoimmün hastalıklar, enfeksiyonlar, ilaçlar ve maligniteler 

gibi çeşitli faktörler suçlanmakla birlikte, vakaların büyük bir kısmında altta yatan 

neden belirlenememektedir (29, 43). 

2011 Japon Dermatoloji Derneği (JDA) ürtiker kılavuzu, ürtiker patogenezinde 

rol oynayan iki ana faktör grubunu doğrudan ürtikeri tetikleyen faktörler (çoğunlukla 

ekzojen ve geçici) ve dolaylı olarak hastalığın gelişimine katkıda bulunan altta yatan 

faktörler (çoğunlukla endojen ve devamlı) olarak tanımlamaktadır: Doğrudan 

tetikleyiciler arasında fiziksel uyaranlar ve terleme gibi ekzojen antijenler; besin 

antijenleri, histamin içeriği yüksek besinler, psödoalerjenler, katkı maddeleri, salisilik 

asit gibi besin öğeleri; antijenler, kontrast maddeler, steroid olmayan anti-inflamatuar 

ilaçlar (NSAİİ) , koruyucular, vankomisin gibi ilaçlar ve egzersiz yer almaktadır. 

Dolaylı faktörler ise spesifik IgE aracılığıyla duyarlanma, enfeksiyonlar, yorgunluk, 

stres, antijenler dışındaki mekanizmalar besinler, ilaçlar (özellikle aspirin, NSAİİ’ler, 

ACE inhibitörleri), IgE veya yüksek afiniteli IgE reseptörlerine karşı otoantikorlar ve 

altta yatan hastalıkları kapsamaktadır. Bağ dokusu hastalıkları (örneğin, sistemik lupus 

eritematozus (SLE) ve Sjögren sendromu), lenfoproliferatif hastalıklar, serum 

hastalığı, diğer organ fonksiyon bozuklukları ve sirkadiyen ritim değişiklikleri de 

dolaylı faktörler arasında değerlendirilmektedir (44). 

Otoimmünite 

KSÜ patogenezinde otoantikorlar, kompleman sistemi ve koagülasyon 

süreçleri önemli bir rol oynamaktadır. Otoimmün mekanizmaların, kronik idiopatik 

ürtiker vakalarının yaklaşık %35-40’ında hastalığın gelişimine katkıda bulunduğu 

bildirilmektedir. (45) KÜ hastalarında Hashimoto tiroiditi, romatoid artrit, SLE, 

Sjögren sendromu, çölyak hastalığı ve tip 1 diyabetse mellitus gibi otoimmün 

hastalıkların insidansında artış bildirilmiştir (46). Özellikle kadın KÜ hastalarında 

romatoid artrit, Sjögren sendromu, çölyak hastalığı, tip 1 diyabetes mellitus ve SLE 
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insidansı yüksek bulunmuş olup, bu hastalıkların çoğunun KÜ tanısından sonraki 10 

yıl içinde teşhis edildiği belirtilmiştir. Bu durum, KÜ’lü hastalarda otoimmün 

hastalıkların varlığı açısından bazal değerlendirme, uzun dönemli takibin önemini 

vurgulamaktadır (47, 48). KSÜ’nin en az iki farklı otoimmün endotipi olduğu kabul 

edilmekte olup, bunlar deri mast hücrelerinin aktivasyonu ile ilişkilendirilen farklı 

otoantikor türleri ile karakterizedir. Tip I aşırı duyarlılık reaksiyonlarında (otoalerjik 

KSÜ), IgE otoantikorları self antijenlere (otoalerjenlere) karşı gelişmektedir. Tip IIb 

aşırı duyarlılık reaksiyonları ise, otoantijenlere bağlanan spesifik IgG izotipindeki 

otoantikorlarının patojenik durumlar oluşturmasıyla karakterizedir (49). 

Enfeksiyonlar: 

Enfeksiyonlar, AÜ’de, özellikle çocuklarda, çoğunlukla temel neden olarak 

belirlenir (26). Buna karşın, KÜ etiyolojisinde enfeksiyonların rolü hala tartışmalıdır 

ve KÜ üzerindeki doğrudan etkisi net olarak kanıtlanamamıştır. Yapılan çalışmalarda, 

enfeksiyonların KÜ vakalarının yaklaşık %18’inde potansiyel bir neden olarak yer 

aldığı belirtilmiştir (50). 

Bazı çalışmalar, enfeksiyonların KÜ gelişiminde birincil etken olmaktan 

ziyade hastalığın alevlenmesine katkıda bulunabileceğini bildirmektedir. Özellikle 

eşzamanlı enfeksiyonların, KÜ semptomlarının şiddetini artırdığı gözlemlenmiştir. 

KÜ ile ilişkili olduğu düşünülen enfeksiyonlar arasında Helicobacter (H. pylori), viral, 

bakteriyel ve paraziter enfeksiyonlar yer almaktadır. H. pylori enfeksiyonunun KÜ ile 

bağlantısını gösteren çeşitli çalışmalar mevcuttur ve bu hastalarda eradikasyon 

tedavisinin semptomlarda iyileşme sağladığı bildirilmiştir (51, 52). Viral 

enfeksiyonlar arasında, özellikle üst solunum yolu enfeksiyonuna (ÜSYE) neden olan 

etkenlerin KÜ’nün tetikleyicisi olabileceği öne sürülmektedir. 

Ayrıca Streptococcus gibi bakteriyel enfeksiyonlar ve Anisakis simplex gibi paraziter 

enfeksiyonların da KÜ ile ilişkili olabileceği belirtilmiştir (53, 54). Her ne kadar KÜ’lü 

hastalarda enfeksiyonların genel prevalansı artmış olmasa da, klinik ve subklinik 

enfeksiyonların, özellikle enfeksiyona yatkın bireylerde, hastalığın patogenezinde 

önemli bir rol oynayabileceği belirtilmiştir. Bu durumun, enfeksiyonlara karşı gelişen 

immün yanıt ile ilişkili olabileceği düşünülmektedir (55). 
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İlaçlar: 

İlaçlara bağlı KÜ nispeten nadir görülmekle birlikte, immünolojik ve non-

immünolojik mekanizmalar yoluyla gelişebilmektedir. Kesin prevalansı tam olarak 

bilinmemekle birlikte, çeşitli ilaçların KÜ gelişiminde katkıda bulunabileceği kabul 

edilmektedir. KÜ ile ilişkili en sık karşılaşılan ilaçlar arasında steroid olmayan anti-

inflamatuvar ilaçlar (NSAİİ), antibiyotikler ve ACE inhibitörleri yer almaktadır. 

NSAİİ'ler, araşidonik asit metabolizmasını değiştirerek lökotrien (LT) oluşumunu 

artırmak suretiyle ürtiker ve AÖ’ye yol açabilmektedir. Penisilin ve diğer bazı 

antibiyotikler IgE aracılı alerjik reaksiyonlarla ürtikere neden olabilirken, ACE 

inhibitörlerinin moleküler etki mekanizmaları nedeniyle bradikinin artışına neden 

olarak histaminerjik olmayan AÖ’ye sebep olabilmektedir (56, 57). 

Malignite: 

KÜ zaman zaman malignite ile ilişkili olarak bildirilse de, bu ilişki net olarak 

tanımlanamamıştır ve halen tartışmalıdır. Bir retrospektif kohort çalışması, KÜ 

hastalarında kanser riskinin arttığını, özellikle hematolojik malignitelerin daha sık 

görüldüğünü bildirmiştir (58, 59). Ayrıca, bir vaka raporunda, KÜ ile etmoid sinüs 

adenokarsinomu arasındaki ilişki vurgulanmış ve tedavi sonucunda ürtikerin tamamen 

gerilediği ve nüks etmediği belirtilmiştir (60). Başka bir vaka serisinde ise, tiroid 

papiller karsinomu tanısı konmuş 4 kadın hastada KÜ gelişmiş ve tümörün cerrahi 

olarak çıkarılmasının ardından ürtiker lezyonlarının hızla gerilediği bildirilmiştir. Bu 

bulgular, KÜ’nün bazı malignitelerle ilişkili olabileceğini ve bu durumun patogenetik 

bir ilişkiye işaret edebileceğini göstermektedir (59). Ancak, geniş kohort 

çalışmalarında bu ilişki doğrulanmadığından, bu hastalarda rutin malignite taramaları 

önerilmemektedir. 

Besinler 

Yapılan çalışmalarda, besine bağlı AÜ ile ilişkili besinler arasında özellikle 

çocuklarda inek sütü, tavuk yumurtası ve bazı kuruyemişler yer almaktadır 

(61). Buğday, yetişkinlerde nadir görülse de, özellikle buğdaya bağlı egzersizle 

tetiklenen anafilaksi ve ayrıca ürtiker görülebilmektedir (62). Kabuklu deniz ürünleri, 
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özellikle karides ve yengeç, besine bağlı ürtikerin yaygın tetikleyicileri arasındadır 

(63). 

IgE aracılı gıda alerjileri, KÜ’nün etiyolojisinde genellikle önemli bir rol 

oynamazken, gıda katkı maddelerine bağlı psödoalerjik reaksiyonlar ve biyojenik 

aminlerin tetiklediği reaksiyonlar etkili olabilmektedir (64). Bir sistematik inceleme, 

besin alerjisinin nadiren KÜ’nün nedeni olduğunu ancak besin alerjisi olan hastaların 

yaklaşık %25’inin KSÜ geliştirdiğini belirtmiştir (65). KÜ hastalarında 

psödoalerjenden fakir bir diyetin semptomlarda iyileşme sağladığı bildirilmiş olsa da 

gereksiz gıda eliminasyonları, beslenme yetersizliklerine ve yaşam kalitesinin 

bozulmasına neden olabilir (66, 67). Bu nedenle, diyet değişiklikleri ayrıntılı hasta 

öyküsü ve tanısal testlere dayandırılmalıdır. 

2.3.3. Patogenez 

Son 30 yılda yapılan çalışmalar, KÜ gelişiminde otoimmünite, otoalerji, 

inflamasyon ve koagülasyon gibi biyolojik sistemlerin birlikte rol oynayabileceğini 

göstermektedir (68). 

Ürtikerin patogenezi, bir dizi biyolojik mekanizma ve çevresel faktörün 

etkileşimi sonucu oluşan kompleks bir süreçtir. Mast hücrelerinin degranülasyonu ve 

histamin salınımı, hastalığın temel patofizyolojik mekanizmalarını oluşturur. Bunun 

dışında, immün sistemin rolü, otoimmün reaksiyonlar ve genetik yatkınlık da 

patogenezde önemli yer alır. Çevresel faktörler, stres, sıcaklık değişimleri ve 

enfeksiyonlar gibi tetikleyiciler, ürtikerin ortaya çıkmasında ve seyrinde etkili 

olabilir. Bu çok faktörlü etkileşim, ürtikerin farklı bireylerde farklı klinik tablolarla 

seyredebileceğini gösterir (69). 

2.3.3.1. Mast Hücresi 

Mast hücreleri, ürtiker patogenezinde ana rol oynayan temel hücrelerdir ve 

vücutta yaygın olarak bulunurlar. Ancak, fenotipleri ve uyarılara verdikleri yanıtlar 

farklılık gösterebilir. Bu farklılık, ürtikerde deri mast hücrelerinin aktivasyonu 

sırasında anaflaksi gibi sistemik özelliklerin görülmemesini açıklayabilir. Mast 
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hücreleri, deri lezyonlarında genellikle süperfisyel dermisde yoğunlaşmış olup, derin 

dermiste daha az bulunur. KÜ’lü hastalarda mast hücrelerinin sayısının arttığına dair 

bazı çalışmalar bulunsa da, bu konuda kesin bir görüş birliği yoktur. Bazı çalışmalar, 

mast hücrelerinin sayısının artmadığını ve bu artışın yalnızca hastalığın ileri 

evrelerinde görüldüğünü öne sürmektedir (1, 69). Deri ve bağırsak submukozasında 

bulunan mast hücrelerinin çoğu, nötral proteazlar olan triptaz ve kimaz içerirken, 

bağırsak mukozasında, alveoler duvarda ve burun mukozasında bulunan mast 

hücreleri yalnızca triptaz içerir. Her iki tür mast hücresi de yüksek afiniteli IgE 

reseptörünü (FcεRI) ifade eder ve bu nedenle IgE-bağımlı alerjik reaksiyonların 

gelişimine neden olabilirler. KÜ’nün patogenezinde yer alan mast hücreleri, belirli 

uyaranlara karşı daha kolay degranülasyon gösterme eğilimindedir (71).  

Mast hücre aktivasyonu, immünolojik (otoimmün, alerjik, vaskülitik) 

ve immünolojik olmayan (ilaçlar, vazoaktif stimülanlar, psödoalerjen) 

mekanizmalarla gerçekleşebilir. İmmünolojik aktivasyon yolu, adaptif bağışıklık 

sisteminin efektörleri olan antikorlar veya T lenfositlerinin aktivasyonu ile ortaya 

çıkar ve bu bağlamda tip I (IgE aracılı) ve tip II (IgG aracılı) aşırı duyarlılık 

reaksiyonları yer alır. Buna karşılık, immünolojik olmayan aktivasyon yolları, adaptif 

bağışıklık sisteminin efektörlerini içermeyip, bunun yerine doğal bağışıklık 

reseptörlerinin uyarılması sonucu gelişir (70, 71). 

Ürtikerde mast hücrelerinden salınan primer medyatör olan histamin, 

vazodilatasyon, artmış vasküler permeabilite ve kaşıntıya neden olur (71, 72). Bunun 

yanısıra, prostaglandinler, lökotrienler, sitokinler ve kemokinler gibi diğer 

medyatörlerin salınımı, ürtikerin klinik belirtilerinin oluşumuna katkı sağlar (70). 

(Şekil 2.2.) 

2.3.3.2. Otoantikorlar 

Literatürde KSÜ hastalarının en az %30’unda otoimmün bir etiyolojiye sahip 

olduğuna dair geniş bir klinik ve laboratuvar kanıt bulunmaktadır (73). 1999 yılında 

bir KSÜ hastasında  tiroid peroksidaza (TPO) karşı IgE otoantikorlarının tespit 

edilmesi, otoalerjinin KSÜ’de rol oynayabileceğini düşündürmüştür (74). 
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Şekil 2.2. Mast hücresi ve reseptörleri 

Altrichter ve ark. KSÜ hastalarının %54-61’inde IgE-anti-TPO seviyelerinin 

yüksek olduğunu bildirmiştir (75). Son yıllarda da KSÜ'nün bir kısmının otoimmün 

bir hastalık olduğu Tip I otoimmün KSÜ (otoalerjik KSÜ) ve Tip IIb otoimmün KSÜ 

olmak üzere iki farklı otoimmün endotipe sahip olabileceği düşünülmektedir. 

Otoalerjik Tip I KSÜ’de, klasik tip I hipersensitivite reaksiyonuna benzer şekilde, 

ancak dış alerjenlere karşı değil, vücudun kendi proteinlerine yönelik IgE 

otoantikorlarının anormal üretimi söz konusudur; bu durum, mast hücrelerin 

aktivasyonuna yol açarak KSÜ’nün tipik semptomlarını ortaya çıkarır. Tip IIb 

otoimmün endotip, Tip I’dan farklı olarak, IgE yerine IgG otoantikorlarının hastanın 

self antijenlerine karşı gelişerek mast hücrelerini uyarması yolu ile patojenik 

durumların oluştuğu süreçle karakterizedir. Bu iki endotip klinik olarak benzer 

bulgularla prezente olsa da, laboratuvar bulguları ve tedavi yanıtları açısından önemli 

farklılıklar göstermektedir. Tip I otoalerjik KSÜ genellikle omalizumab tedavisine iyi 

yanıt veririrken, Tip IIb KSÜ olamlizumab tedavi yanıtları daha düşüktür ve farklı 

tedavi yaklaşımları gerektirebilmektedir (78). (Tablo 2.1.) 

Son çalışmalar, IgE-anti-TPO pozitif KSÜ hastalarında total IgE seviyelerinin 

belirgin şekilde daha yüksek olduğunu ve eşlik eden alerjik hastalık oranlarının 

arttığını göstermiştir. Ayrıca, bir çalışmada KSÜ hastaları ile sağlıklı bireyler arasında 

total IgE seviyeleri açısından anlamlı bir fark bulunmazken, KSÜ hastalarındaki 

otoreaktif IgE oranının sağlıklı bireylere kıyasla 1000 kat daha yüksek olduğu ve 

ayrıca lipofilik yapıda olduğu bildirilmiştir. Ürtiker alt tiplerinin belirlenmesi amacı 
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ile planlanmış olan güncel bir çalışma sonucunda, KSÜ hastalarının %10’undan daha 

azında Tip IIb KSÜ bulunduğu ortaya çıkmıştır. IgE-anti-TPO düzeyi yüksek olan 

KSÜ hastalarının omalizumaba hızlı ve iyi yanıt vermesi beklenmektedir. Hashimoto 

tiroiditi, tip IIb otoimmün KSÜ ile sıklıkla ilişkilendirilse de, tiroid otoimmünitesi 

diğer KSÜ alt tiplerinde de oldukça yaygındır. Bu nedenle, yalnızca IgG-anti-TPO 

antikorlarının varlığı, tip IIb KSÜ hastalarının tanısı için yeterince spesifik değildir; 

bunun yerine, yüksek IgG-anti-TPO ve düşük total IgE seviyelerinin kombinasyonu, 

klinik pratikte tip IIb KSÜ için yardımcı bir belirteç olarak önerilmektedir (76, 77). 

Tablo 2.1. Kronik spontan ürtikerin alt tipleri. 

Özellikler Tip I otoalerjik KSÜ Tip IIb otoimmün KSÜ 
Patogenez IgE yapısında otoantikorlar 

(TPO, TG, TF, IL-24, dsDNA’ 
ya karşı) 

IgG yapısında otoantikorlar 
(FcεRI veya FcεRI'ye bağlı 
IgE'ye karşı)  

Komorbiditeler Alerjik hastalıklar  Otoimmün hatalıklar  

Total IgE düzeyi Normal veya yüksek Düşük (<40 UI/mL)  

Eozinopeni Nadiren Daha sık 

Bazopeni Nadiren Daha sık 

CRP düzeyi Normal Yüksek 

ANA pozitifliği Nadiren Daha sık  

Tanısal belirteçler  Normal veya yüksek total IgE 
değerleri  

Pozitif OSDT/ BHST, IgG-
anti-FcɛRI antikorlar 

Tedavi yanıt hızı Hızlı Yavaş 

Omalizumab yanıtı Yüksek Düşük 

TPO; t]ro]d peroks]daz, TG; t]roglobul]n, TF; doku faktörü, dsDNA; ç]ft z]nc]rl] DNA, Ig; 
]mmünglobul]n, FcεRI; yüksek af]n]tel] IgE reseptör düzey], OSDT; otolog serum der] test], BSHT; 
bazof]l h]stam]n salınım test]. 

 
Son çalışmalara göre, tip IIb KSÜ’nün ek belirteçleri arasında anjioödem, gece 

semptomları ve haftada 5 günden fazla semptom görülmesi de yer almaktadır. Bu 

hastalar, daha şiddetli bir hastalık seyrine sahip olup, düşük total IgE seviyeleri, artmış 

FcεRI ekspresyonu, bazopeni ve eozinopeni gibi hematolojik bulgular ve yüksek tiroid 

peroksidaz otoantikor düzeyleri göstermektedir. Ayrıca, son çalışmalar Tip IIb KSÜ 

patogenezinde IgM ve/veya IgA otoantikorlarının da rol oynayabileceğini öne 

sürmektedir (78, 79). Bunun yanı sıra, bu hasta grubunda, antinükleer antikorların 

(ANA) pozitifliğinin daha yüksek oranlarda saptandığı da bildirilmiştir (80). 
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2.3.3.3. Lökositler 

Ürtikerin patogenezinde çeşitli bağışıklık hücrelerinin, özellikle T hücreleri, 

eozinofiller, bazofiller ve nötrofillerin rol oynadığı bilinmektedir. Eozinofiller, 

lökotrienler ve toksik granül proteinleri, özellikle majör bazik protein (MBP) gibi 

maddeleri serbest bırakarak bazofillerden histamin salınımını indükleyebilir ve mast 

hücrelerini aktive edebilirler. Bu etkileşimler, KSÜ'nün patogenezinde inflamasyon ve 

semptomların devamına yol açar (81, 82). Bazofiller, KSÜ’nün patogenezinde önemli 

bir rol oynar çünkü histaminin ana kaynağıdır ve IgE’ye yüksek afiniteli reseptörler 

eksprese eder. KSÜ hastalarında, bazofil sayısı genellikle azalır ve bu durum hastalığın 

şiddetiyle ilişkilidir (1, 83). Chen ve ark. tarafından yapılan bir çalışmada KÜ 

hastalarında, CD8+ ve Th2 lenfosit alt gruplarının oranında bir artış gözlemlenmiş ve 

T lenfositlerinin hastalığın patogenezine dahil olduğu ileri sürülmüştür (84). 

2.3.3.4. Sinirler 

P maddesi ve diğer nöropeptitler, mast hücrelerinden histamin salınımını 

tetikleyerek KÜ’nün patogenezine katkıda bulunur. Bu hastalarda beyin kaynaklı 

nörotrofik faktör (BDNF), β-endorfin ve P maddesi seviyeleri artarken, vazoaktif 

intestinal polipeptit (VIP)’in daha güçlü bir ürtiker reaksiyonu oluşturduğu 

gözlemlenmiştir, ancak ürtiker patogenezinde nöropeptitlerin rolü henüz tam olarak 

aydınlatılmamıştır (1). 

2.4. Kronik İndüklenebilir Ürtiker 

 KİÜ, belirli ve spesifik bir tetikleyiciye yanıt olarak kaşıntılı kabarıklıkların 

ve/veya anjioödemin oluşmasıyla tanımlanır. KİÜ’ler, tüm KÜ vakalarının %20-

30’unu oluşturur. Çoğu KİÜ tipinde kabarıklıklar ve AÖ, tetikleyiciyle temastan 

sonraki 10 dakika içinde ortaya çıkar ve gecikmiş basınç ürtikeri hariç olmak üzere 

temas kesildikten sonra 1-3 saat içinde kaybolur. KİÜ alt tipleri, spesifik tetikleyici 

uyaranlarına göre karakterize edilir ve sınıflandırılır; bu uyaranlar fiziksel ve fiziksel 

olmayan tetikleyiciler olarak ayrılır; Fiziksel uyaranlar arasında mekanik baskı-

sürtünme (SD), soğuğa maruz kalma (soğuk ürtiker), sıcağa maruz kalma (sıcak 

ürtiker), güneş radyasyonu (solar ürtiker), basınç (gecikmiş basınç ürtikeri) veya 
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titreşim (vibratuar anjioödem) yer alır. Fiziksel olmayan uyaranlar ise fiziksel aktivite 

ile artan vücut ısısı ve terleme (kolinerjik ürtiker), su teması (akuajenik ürtiker) veya 

spesifik ajanlarla temas (kontakt ürtiker) içerir. Hastalar, birden fazla fiziksel ürtikerle 

prezente olabilir. KİÜ değerlendirme detaylı bir hasta öyküsü, KÜ’de gerekli olan bazı 

laboratuvar tetkikler ve KİÜ tipine özel tanısal ve eşik değerlerin belirleneceği   

provokasyon testlerini içermelidir (35, 85). 

2.4.1. Kronik İndüklenebilir Ürtikerin Epidemiyolojisi 

Mevcut literatüre göre, KİÜ’nün  insidansı oldukça yüksektir ve genel nüfusun 

yaklaşık %0.5'ini etkileyerek KÜ vakalarının yaklaşık %20-30’unu oluşturur (68). 

Moskova’da KİÜ’nün epidemiyolojisi üzerine yapılan bir çalışmada, en yaygın KİÜ 

formunun SD (%11) olduğu, bunu kontakt ürtiker (%5.5), kolinerjik ürtiker (%2,5) ve 

soğuk ürtikerin (%2) takip ettiği belirlenmiştir (86). KİÜ vakalarının %74,2’sinin 

kadın olduğu saptanmıştır. KSÜ hastalarını içeren bir çalışmada, hastaların 

%36,3’ünde indüklenebilir ürtiker tespit edilmiştir ve en yaygın türler SD (%24,8) ile 

soğuk ürtiker (%13,4) olmuştur (8). Napolitano ve ark. tarafından yapılan bir başka 

çalışmada, 65 yaş ve üzeri bireylerde KİÜ'nün daha seyrek görüldüğü, ancak SD’nin 

en yaygın alt tip olarak saptandığı belirtilmiştir (86). 

2.4.2. Kronik İndüklenebilir Ürtikerin Alt Tipleri  

2022 EAACI ürtiker tanı rehberine göre, KİÜ; SD (eski adıyla dermografik 

ürtiker), soğuk ürtikeri (soğuk kontak ürtikeri), gecikmiş basınç ürtikeri, solar ürtiker, 

sıcak ürtikeri (sıcak kontak ürtikeri), vibratuar anjioödem (vibratuar 

anjioödem/ürtiker), kolinerjik ürtiker, kontakt ürtiker ve akuajenik ürtiker alt tiplerini 

içerir (10). 

2.4.2.1. Semptomatik Dermografizm 

Dermografizm terimi, Yunanca kökenli "derma" (cilt) ve "graphein" (yazmak) 

kelimelerinden türetilmiş olup, "cilt üzerine yazı yazma" anlamına gelmektedir. 

Genellikle diğer deri hastalıklarının değerlendirilmesi sırasında tesadüfen fark edilir 

(87). Erken dermografizm basit ve semptomatik olmak üzere ikiye ayrılır. Basit 
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dermografizm cilde orta derecede sürtünme uygulandığında ortaya çıkar ve genellikle 

aşırı bir fizyolojik yanıt olarak kabul edilir. Bu duruma kaşıntı genellikle eşlik etmez. 

Semptomatik dermografizm veya ürtikaria faktisya ise en yaygın fiziksel ürtiker 

tipidir; cilt yüzeyine çizme, ovalama veya baskı gibi uygulanan mekanik uyarıların 

sonucunda, giysi yakaları ve manşetleri gibi bölgelerde kaşıntılı, çizgisel 

kabarıklıkların yani ürtikeryal plakların oluşumu ile karakterizedir (Resim 2.2). 

Semptomlar genellikle akşam saatlerinde daha belirgin hale gelir veya ataklar halinde 

ortaya çıkabilir (1, 13). Lezyonlar genellikle bir saat içinde kaybolur.(1, 88) Oral 

mukozada genellikle etkilenmez, ancak Lambhis ve ark. bir vakada cinsel ilişki 

sırasında vulvodini ve dispoaroni ile kendini gösteren SD vakasından 

bahsetmişlerdir.(89) 

 
Resim 2.2. SD plakları 

Geç dermografizm, uyarandan en az 30 dakika sonra ortaya çıkan ve 24-48 saat 

sürebilen bir reaksiyondur. Genellikle yanma ve hassasiyetle birlikte görülür. Derin ve 

geniş plaklar veya papüler kabarıklıklar ile karakterizedir, ancak eritemli zemin 

görülmez (90). 

Dermografizmin nadir varyantları arasında, deri ovalaması ile oluşan refleks 

eritem (kırmızı dermografizm), kolinerjik ürtikere benzer olarak eritemli zeminde 1-2 

mm boyutunda papüller oluşturan kolinerjik dermografizm ve soğuk dermografizm  de 

yer alır (91). 
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Atopik ve diğer dermatit formlarındaki hastalarda görülen beyaz 

dermografizm, bası uygulanan bölgede vazokonstriksiyona bağlı solukluk oluşmasıyla 

tanımlanırken, siyah dermografizm ise deri üzerinde metalik partiküllerin birikmesiyle 

meydana gelen koyu renklenmedir ve her iki fenomen de ürtikerle ilgili değildir (1). 

2.4.2.1.1. Semptomatik Dermografizmin Tarihçesi ve Epidemiyolojisi 

Dermografizm, ilk olarak William Heberden (1710-1801) tarafından ciltte 

sürtünme veya kaşıma ile tetiklenen bir ürtiker türü olarak tanımlanmıştır. 1859 yılında 

William Gull (1816-1890), dermografizmi spontan lezyonlarla seyreden KÜ’den 

ayırarak "faktisiyel ürtiker" terimini kullanmıştır. 1870'lerde ise Paris’teki Salpêtrière 

Hastanesinde çalışan Fransız hekimler, histeri ve diğer psikiyatrik bozuklukları olan 

ve aynı zamanda dermografizm gösteren hastaların ciltlerine yazı yazabilme 

yeteneklerinden etkilenmiş ve bu vakayı başlangıçta "autographisme" olarak 

adlandırmışlardır. 1890 yılına gelindiğinde bu terim "dermographisme" olarak 

değişmiş ve günümüzde kullanılan "dermatografizm" teriminin temelini oluşturmuştur 

(92).  

SD, genel popülasyonda yaklaşık %2-5 oranında görülen en yaygın KİÜ 

türüdür. Çoğu hastada tablo devamlı seyretmekle birlikte, yaklaşık %25’inde uzun 

süreli semptomsuz dönemler gözlenebilmektedir (13, 93). SD’de kadınlarda görülme 

sıklığı erkeklere kıyasla biraz daha yüksektir ve kadın:erkek oranı 1,27:1 olarak 

belirtilmiştir (94). SD hastalarının ortalama yaşı, incelenen popülasyona bağlı olarak 

geniş bir aralıkta değişiklik gösterebilmektedir. Çocuklarda ortanca yaş yaklaşık 12,5 

yıl iken, daha geniş bir yaş aralığına sahip bir çalışmada ortalama yaş yaklaşık 30,3 yıl 

olarak belirlenmiştir (93, 95). Başka bir çalışmada ise SD hastalarında ortanca yaş 43,8 

yıl olarak tespit edilmiş olup, erkeklerde ortanca yaş 37 yıl, kadınlarda ise 46,4 yıl 

olarak bulunmuştur (96). Başka bir retrospektif çalışmada, 361 SD hastasında ortanca 

yaş 34 yıl olarak bildirilmiş ve SD’nin nispeten daha genç bir popülasyonu etkilediği 

gösterilmiştir (97). Ayrıca, SD vakalarının bireysel olarak farklı yaşlarda ortaya 

çıkabileceği ve hastalığın yaş dağılımında çeşitlilik olduğu da ortaya konulmuştur. 

SD süresi, hastalar arasında farklılık gösterebilmektedir. Yapılan çalışmalara 

göre, hastalığın ortalama süresi yaklaşık 6,5 yıl olarak bilinmektedir (13). Başka bir 
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çalışmada ise SD süresinin 10 gün ile 10 yıl arasında değiştiği, ortalama sürenin ise 

20.8 ay olduğu bildirilmiştir (95). Altmış iki SD hastasını içeren bir çalışmada, 

hastaların %36’sının 5 yıl, %51’inin ise 10 yıl sonunda tamamen iyileştiği 

gözlemlenmiştir (98). Bal ve ark.’nın yetmiş altı  çocuk üzerinde gerçekleştirdiği bir 

çalışmada, hastaların %40’ının 5 yıl içinde kendiliğinden iyileştiği ve SD’nin 

başlangıç yaşının hastalığın süresiyle ilişkilendirilebileceği belirtilmiştir (99). 

2.4.2.1.2. Semptomatik Dermografizmin Etiyopatogenezi ve Kliniği 

SD’nin etiyolojisi tam olarak bilinmemekle birlikte, fiziksel faktörlerin yanı 

sıra stres, enfeksiyonlar ve ilaçlar gibi birçok tetikleyici faktörle ilişkisi saptanmıştır. 

Yücel ve ark.’ları tarafından 2021 yılında daha önce bilinmeyen gıda ile tetiklenen SD 

ve gıda bağımlı SD olarak adlandırdıkları iki yeni SD alt tipini tanımlamıştır: Gıda ile 

tetiklenen SD, belirli gıdaların yenmesinin ardından dermografizmin daha hızlı 

başlaması veya bir kabarıklığı tetiklemek için gereken uyarılma eşiğinin düşmesiyle 

tanımlanır (100). Gıda bağımlı SD ise yalnızca belirli gıdaların yenmesinin ardından 

pozitif bir test sonucu görülmesini ifade eder. Bu iki yeni alt tipin önerilmesi, gıdarın 

belirli SD türlerinin gelişimini ve şiddetini etkileyebileceğini düşündürmektedir. 

Başka bir çalışmada, 64 SD hastasının %66’sında gıdalarla ilişkili alevlenme tespit 

edilmiştir (101). 

Kaur ve Nikson tarafından COVID-19 pandemisi sırasında Avustralya’da 

yapılan bir çalışmada, 98 sağlık çalışanının 18'inde maske ile ilişkili semptomlar 

gözlemlenmiş ve bunlardan 5’inde (%28) belirgin dermografizm tespit edilmiştir 

(102). 

Schoepke ve ark.’nın, 2014’te yayınladıkları bir çalışmada kaşıma, tarama ve 

fırçalama, semptomların tetikleyicileri olarak %88 hastada en yaygın olarak 

bildirilmiştir. Ayrıca, duş sonrası havluyla kurulanma (%52) ve dar giysiler (%41) de 

tetikleyici olarak belirtilmiştir. Kabarıklıkların en sık görüldüğü vücut bölgeleri ise 

sırasıyla kollar (%65), sırt (%49) ve bacaklar (%41) olmuştur (13). 

SD’nin kesin etiyolojisi belirsiz olsa da, bazı ilaçlar potansiyel tetikleyici 

faktörler olarak tanımlanmıştır. 1994 yılında Warney ve ark.’ları tarafından yapılan bir 
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çalışmada, famotidin ile tedavi sırasında SD geliştiği bildirilmiştir (103). Daha önce, 

Margolis tarafından yapılan bir çalışmada, 79 ürtiker hastası incelenmiş ve 3 hastada 

NSAİİ türü olan zomepirak ile SD arasında bir ilişki gözlemlenmiştir. Çin'den 

yayınlanan 4 vaka içeren bir çalışmada, akne veya rozasea tedavisi için minosiklin 

kullanmaya başladıktan 2-3 hafta sonra 4 genç kadında SD geliştiği bildirilmiştir. 

Semptomlar, ilacın kesilmesinin ardından bir ay içinde gerilediği bildirilmiştir (104). 

Adock tarafından, atorvastatin ile ilişkili SD vakası bildirilmiştir (105). Başka bir 

vakada Multipl skleroz (MS) tanılı 31 yaşında bir hastada, ocrelizumab tedavisinin 

başlanmasından 2 hafta sonra SD tespit edilmiştir (106).  

COVID-19 rapel aşılarından sonra, özellikle Moderna aşısı ile ilişkili olarak, 

gecikmiş ürtiker ve SD vakaları bildirilmiştir. Bir vaka serisinde, 16 hastada aşılama 

sonrası 1 gün-3 hafta içinde semptomlar gelişmiştir (107). 

SD patogenezi tam olarak aydınlatılamamış olsa da, mast hücrelerinden 

histamin gibi medyatörlerin salınımının hastalıkta önemli bir rol oynadığı 

düşünülmektedir (88). Burada temel mekanizma, diğer fiziksel ürtiker alt tiplerine 

benzer, mast hücrelerinin degranülasyonu ile histamin salınımıdır. Mekanik uyarılarla 

tetiklenen bu histamin salınımı, kaşıntı ve ciltte kabarık, kızarık plakların oluşumuna 

yol açmaktadır. Bu süreç, deriye uygulanan fiziksel basınçla başlayan 

mekanoimmünolojik bir yanıt olarak değerlendirilmektedir (108, 109). Aoyama ve 

ark. 1973 yılında pasif IgE transferinin dermografizme yol açabileceğini ve IgE’nin 

dermografizmin patogenezinde rol oynayabileceğinden bahis etmişlerdir (110). 1987 

yılında Murphy ve ark. şiddetli SD, hastalarından alınan serumların maymunlara pasif 

transfer deneylerinde, 24 saat sonra dermografizm yanıtı gözlenmiş ve bu, 

dermografizmin pasif olarak transfer edilebileceğini göstermiştir (111). 

Günümüzde pek çok hastalığın patogenezinde bağırsak mikrobiyotasının rolü 

önemsenmekte olup, SD de bu durumdan hariç tutulmamaktadır. Bir çalışmada SD 

hastalarında faydalı bazı bakterilerin (ör. Verrucomicrobia, Ruminococcaceae) 

azaldığı, potansiyel olarak zararlı bakterilerin (ör. Enterobacteriales) ise arttığı 

gösterilmiştir. Ayrıca, Subdoligranulum ve Ruminococcus bromii seviyelerinin 

belirgin şekilde azalması, bu bakterilerin SD için umut vadeden tanısal biyobelirteçler 

olabileceğini düşündürmektedir. Bağırsak mikrobiyotasındaki bu değişiklikler, 
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bağışıklık yanıtlarını etkileyerek SD’nin patogenezine katkıda bulunabilmektedir  

(112, 113).  

SD’de merkezi sinir sisteminin rolüyle ilgili kanıtlar mevcuttur; 

Magnetoensefalografi (MEG) çalışmaları, SD hastalarının histamin ve dermografik 

provokasyona anormal beyin aktivitesiyle yanıt verdiklerini ve bunun beyindeki 

kaşıntı algısındaki değişiklikleri işaret ettiğini göstermektedir. Bu durum, merkezi 

sinir sisteminin SD’deki artan duyarlılık ve kaşıntıya katkıda bulunabileceğini 

düşündürmektedir (114). 

Li ve ark. (115) tarafından Çin de yapılan bir çalışmada KÜ hastalarının 

plazmalarında belirli lipid seviyelerinde artış tespit edilmiştir. Plazma lipid profilleri, 

KSÜ, SD ve SD + KSÜ hastalar arasında farklılık göstermektedir. SD hastalarında 

özellikle fosfatidilkolin ve kolesterol esterlerinin zenginleştiği saptanmıştır (115). 

SD’nin etiyolojisi geniş bir yelpazeye sahiptir ve genetik yatkınlık, ilaç 

reaksiyonları, enfeksiyonlar, atopi, menopoz ve sistemik hastalıklar gibi faktörleri 

içerebilir (95). Ayrıca, stres ve beslenme gibi faktörler bazı hastalarda semptomları 

şiddetlendirebilir (13, 100). 

Türkiye’de yapılan bir vaka-kontrol çalışmasında, atopik hastalıkların SD için 

potansiyel bir risk faktörü olup olmadığı incelenmiş ve astım, alerjik rinit ve tiroid 

hastalıkları gibi atopik durumların SD hastalarında, KSÜ hastalarına göre daha yüksek 

oranda görüldüğü tespit edilmiştir. Bu komorbiditeler, SD hastalarında daha geniş bir 

bağışıklık düzensizliğine işaret etmektedir (116). 

2.4.3. Soğuk Ürtiker 

Soğuk ürtikeri, diğer adıyla soğuk temas ürtikeri, soğukla temas sonrası ortaya 

çıkan ürtiker plakları ile karakterizedir. Fiziksel ürtiker alt tipleri arasında en sık 

görülen ikinci alt tiptir. Yıllık insidansı %0.05 olup, genç erişkinlerde daha sık 

görülmekte ve kadınlarda biraz daha yaygın olduğu bildirilmektedir. Klinik belirtiler, 

soğuk hava, soğuk sıvılar, soğuk katı cisimler veya buharlaşmaya bağlı soğutma 

sonrası dakikalar içinde gelişir ve yaklaşık 1 saat boyunca devam eder. Şiddetli 

vakalarda anafilaksi gibi sistemik bulgular gelişebilir. Soğuk ürtikeri akkiz ve ailesel 
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(familyal) formlar olmak üzere iki gruba ayrılır: Soğuk ürtikerinin primer formu, 

idiopatik olup nedeni bilinmemektedir, sekonder formu ise kriyoglobulinemi, 

enfeksiyonlar, lökositoklastik vaskülit ve bazı ilaçlar gibi altta yatan hastalıklarla 

ilişkilidir (6). 

2.4.4. Gecikmiş Basınç Ürtikeri 

Gecikmiş basınç ürtikeri hastalarında, basınç uyaranından sonra deride 

gecikmiş kızarıklık ve ödem oluşur; bu duruma genellikle belirgin bir subkutan ödem 

eşlik eder. Eller veya ayaklar etkilendiğinde, bu şişlik AÖ'den ayırt edilemeyebilir. 

Lezyonlar tipik olarak 4-6 saat sonra ortaya çıkar ve 48 saate kadar devam edebilir. 

Geç basınç ürtikerli birçok hastada aynı zamanda KSÜ ve AÖ de görüldüğünden, 

semptomların ayrımı zorlaşabilir (6). 

2.4.5. Solar Ürtiker 

Solar ürtiker, güneş maruziyetinden saniyeler ila dakikalar içinde başlayan 

kaşıntı, kızarıklık ve kabarıklıklarla kendini gösterir; semptomlar genellikle birkaç 

saat içinde kendiliğinden kaybolur. Yüz, boyun ve kollar sıklıkla etkilenen alanlardır. 

Her yaşta ortaya çıkabilen solar ürtiker, kadınlarda hafif bir baskınlık gösterir ve 

çocuklarda daha nadir görülür. Lezyonlar çoğunlukla UVA (320–400 nm) ve görünür 

ışık (400–700 nm) tarafından tetiklenir; UVB (290–320 nm) daha az sıklıkta, infrared 

radyasyon ise nadiren etkilidir (117, 118). 

2.4.6. Sıcak Ürtiker 

Sıcak ürtiker, nadir görülen bir fiziksel indüklenebilir ürtiker olup, ısıya maruz 

kalındıktan sonra kaşıntılı eritem ve belirgin ürtiker plaklarının oluşmasıyla 

karakterizedir. Vakaların çoğu 20-45 yaş arasındaki kadınlarda görülmektedir. 

Semptomlara, yorgunluk, hırıltı, baş ağrısı, bulantı, kusma, ishal, taşikardi, dispne 

veya senkop gibi sistemik belirtiler de eşlik edebilir ve bu durum vakaların yaklaşık 

yarısında görülür (119). 
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2.4.7. Vibratuar Anjiooödem 

Vibratuar anjiyoödem, titreşimle tetiklenen akut mukozal ve/veya kutanöz 

ödem ile karakterize nadir bir fiziksel ürtiker formudur. Herediter ve akkiz formları 

bulunmakla birlikte, akkiz VA (%66,3) herediter formdan (%33,7) daha sık 

görülmektedir. Klinik olarak eritemli ürtiker plakları, AÖ, kaşıntı, yanma, ağrı veya 

titreşime maruz kalan bölgede karıncalanma hissi ile kendini gösterir. Tanı, hasta 

öyküsüne ve titreşim uyaranlarına özgü provokasyon testlerine dayanır (120, 121). 

2.4.8. Kolinerjik Ürtiker 

Kolinerjik ürtiker, egzersiz ve pasif ısınma (örneğin sıcak banyo) ile tetiklenen 

kaşıntı, kızarıklık ve papüler lezyonlar ile karakterizedir. Lezyonlar, klasik ürtiker 

plaklarından farklı olarak, belirgin eritemle çevrili noktasal kabarıklıklar (≤3 mm 

çapında) şeklindedir ve genellikle yanma hissi ile eşlik eder. Duygusal stres ve 

baharatlı, sıcak besinler de bu semptomları tetikleyebilir. Tanı için provokasyon 

testleri yapılmalı ve egzersiz kaynaklı anaflaksi dışlanmalıdır (6).  

2.4.9. Akuajenik Ürtiker 

Akuajenik ürtiker, suya maruz kalındıktan 20-30 dakika sonra ortaya çıkan, 1-

3 mm çapında, kaşıntılı ürtiker plakları ve eritemli papüller ile karakterizedir. Bu 

lezyonlar genellikle su temasının kesilmesinden 30-60 dakika sonra geriler. Plaklar en 

sık gövde ve üst ekstremitelerde görülür. Genç kadınlarda daha sık rastlanan ve tuzlu 

su ile tetiklenen tuza bağımlı alt tipi ise özellikle alt yüz konturları ve boyunda lokalize 

olabilir. Tanıda altın standart, su provokasyon testidir. Literatürde 100’den az 

akuajenik ürtiker vakası bildirilmiştir (122, 123). 

2.4.10. Kontakt Ürtiker 

Kontakt ürtiker, eksojen bir ajanla temas ettikten sonra genellikle 30 dakika 

içinde ortaya çıkan ürtiker lezyonları ile karakterizedir ve kontakt ürtiker 

sendromunun bir parçası olup kontakt ürtiker plakları, sistemik tutulum ve hatta 

anafilaksiye yol açabilir. Kontakt ürtiker, mekanizmasına göre immünolojik olmayan, 
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immünolojik ve mekanizması belirsiz olmak üzere üç gruba ayrılır. İmmünolojik 

olmayan kontakt ürtiker, bitkiler (ısırgan otu gibi), hayvanlar (denizanası gibi) veya 

kimyasallar (örneğin sinnamaldehit) gibi tetikleyici ajanlarla ilk temasta gelişebilir ve 

lezyonlar sadece temas bölgesiyle sınırlıdır. İmmünolojik kontakt ürtiker ise 

proteinlere veya hapten yapıdaki moleküllere karşı gelişen IgE aracılı bir reaksiyondur 

ve temas bölgesini aşarak yaygın ürtikere veya sistemik semptomlara ve anaflaksiye 

yol açabilir (4).  

2.5. Ürtikerde Histopatoloji 

Ürtikerin temel histopatolojik özellikleri, dermal ödem, perivasküler ve 

interstisyel inflamatuar hücre infiltrasyonu ile epidermiste minimal değişikliklerden 

oluşmaktadır. Hücresel infiltratlar genellikle lenfositler, nötrofiller ve eozinofillerden 

oluşmaktadır (124). Histolojik açıdan iki ana hücre baskınlığı paterni 

gözlemlenmektedir: Nötrofil veya eozinofil baskınlığı yaklaşık %42.4 oranında 

görülürken, daha yaygın olan lenfosit baskınlığı %57.6 oranında saptanmıştır (125). 

Mast hücreleri lezyonlarda nispeten nadirdir ancak triptaz gibi özel boyamalarla daha 

iyi görüntülenebilir. Vakaların yaklaşık %50’sinde ekstravaze eritrositler gözlenmekte 

olup, bu bulgu vasküler tutulumu düşündürse de genellikle vaskülit izlenmez (126). 

Winkelmann tarafından yayınlanan bir çalışmada, 12 SD hastasının histolojik 

inceleme raporunda; spontan lezyonlarda perivasküler lenfositoz, indüklenmiş 

lezyonlarda ise erken dönemde nötrofiller, daha sonra lenfositler gözlenmiştir. 

İmmünfloresan analizler 5 hastada anlamlı sonuç vermezken, 30 dakikada 

indüklenmiş bir lezyonda orta düzeyde yardımcı T hücre (Th) varlığı tespit edilmiş; 

mast hücreleri ve eozinofillerde ise önemli bir değişiklik saptanmamıştır. Bu bulgular, 

dermografizmde zamanla değişen perivasküler hücresel patolojinin varlığını ve 

immünolojik mekanizmaların rolünü düşündürmektedir (127). 

2.6. Ürtikerde Tanı, Klinik ve Laboratuvar İncelemeler  

Ürtiker tanısında her hastadan ayrıntılı bir anamnez alınması esastır ve tüm 

hastalar için diagnostik sürecin ilk aşamasını oluşturur. Anamnez, hastalığın süresi, 

atak sıklığı, lezyonların süresi, kullanılan ilaçlar, bilinen alerjiler, özgeçmiş ve 
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komorbiditeler dahil olmak üzere aile öyküsü, önceki tedaviler ve bunlara yanıtları, 

meslek ve boş zaman aktiviteleri gibi bilgileri kapsamalıdır. Bu aşamada hastanın 

doldurduğu anketler de destekleyici olabilir. İkinci adım, fizik muayenedir; ürtikeryal 

lezyonların morfolojisi, lezyonların işaretlenip takip edilerek belirlenen süresi, 

lezyonlar geriledikten sonra peteşi, ekimoz, hiperpigmentasyon gibi deri bulgularının 

varlığı, livedo retikülaris ve diğer sistemik hastalıklara ait dermatolojik bulguların 

varlığı araştırılmalıdır. Lezyonların geçici doğası nedeniyle muayene sırasında sıklıkla 

bulunmayabileceği göz önüne alınarak, hastaların semptom ve bulgularını belgeleyen 

fotoğraf veya kayıtlarının incelenmesi de önemlidir (1, 2). 

AÜ’nün tanı ve tedavi sürecinde, anamnezde belirgin bir altta yatan hastalık 

veya tetikleyici etken tespit edilmediği, epizodik olarak tekrarlama öyküsü 

bulunmadığı ve eşlik eden başka bir indüklenebilir ürtikerin mevcut olmadığı 

durumlarda, kılavuzlar, kendi kendine sınırlanan bir seyir izlediğinden, genellikle 

detaylı ek tetkiklerin gerekmediğini vurgulamaktadır. Ancak tip I besin alerjisi veya 

NSAİİ bağlı aşırı duyarlılık şüphesinde, ayrıntılı anamnez ile alerji testleri ve hasta 

eğitimi gerekli olabilir. Akut ürtiker ile Tip I alerjik reaksiyonlar (örneğin, besin 

alerjisi) arasındaki temel fark zamanlamadır; alerjik reaksiyonlar genellikle besin 

alımından sonraki 30 dakika içinde ortaya çıkar ve birkaç saat içinde kendiliğinden 

kaybolur. Ancak, besin alımı olmaksızın ertesi sabah ürtikerin tekrarlaması, IgE aracılı 

bir alerji için tipik değildir (2). 

EAACI/GA²LEN/EDF/WAO kılavuzları, KÜ’yü diğer ürtiker veya 

anjioödemle birlikte kendini gösterebilen hastalıklardan ayırmak ve ürtiker alt tiplerini 

belirlemek için bir tanı algoritmasının kullanılmasını önermektedir. Tanı sürecinde, 

ürtikeryal vasküliti ve otoinflamatuar bozukluklara yol açabilen önemli etkenlerin 

dışlanması gerekmektedir. Bu tür durumlar, genellikle klinik bulgular, sistemik 

tutulum varlığı veya kan tetkikleri ayırt edilebilir. Bu nedenle, KÜ tanısında ilk adım, 

temel dermatolojik lezyonunu doğru bir şekilde tanımlamaktır (128). KÜ’nün farklı 

alt tiplerinin tanı ve yönetiminde laboratuvar incelemeleri, altta yatan nedenleri ve 

eşlik eden sistemik durumları değerlendirmek açısından önemlidir. Alerji ve 

İmmünoloji Ortak Konseyi Uygulama Parametreleri Görev Gücü (JCAI Task Force) 

tarafından geliştirilen konsensusa göre, atipik öyküsü veya fizik muayene bulgusu 
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olmayan KÜ hastalarında tam kan sayımı (CBC) ve diferansiyel (diff), sedimentasyon 

hızı (ESR), karaciğer enzimleri ve tiroid stimülan hormonu (TSH) testlerinin istenmesi 

konusunda fikir birliğine varılmıştır (129). EAACI, Avrupa Dermatoloji ve Veneroloji 

Akademisi (EADV), WAO ve BSACI tarafından yayınlanan uluslararası kılavuzlar ve 

TURKDERM tarafından yayınlana yayımlanan uzman uzlaşı raporunun önerilerine 

göre, KÜ hastalarında CBC, periferik yayma, eozinofil ve bazofil sayısı, ESR ve CRP 

gibi hematolojik testler; karaciğer ve böbrek fonksiyon testleri, total protein ve 

albümin gibi biyokimyasal testler; tiroid fonksiyon testleri, otoantikor testleri (anti-

TPO, anti-TG, anti-nüklear antikor (ANA), RF) gibi otoimmün hastalıklarla ilişkili 

testler; total ve spesifik IgE, kompleman düzeyleri (C3, C4) ve fonksiyonel otoantikor 

testleri gibi immünolojik testler ile H. pylori, Epstein-Barr virüsü (EBV) ve viral 

hepatit serolojisi gibi enfeksiyon taramaları önerilmektedir (130, 131). 

KİÜ tanısı, ayrıntılı hasta öyküsü ve provokasyon testleriyle konulur. 

Hastalara, deri lezyonlarının tetiklenip tetiklenemediği ve nasıl tetiklendiği 

sorulmalıdır. Tüm KÜ hastalarına, “Kabarcıklarınızı kendiniz çıkarabilir misiniz?” ve 

eğer cevap evetse, “Nasıl?” soruları sorulmalıdır. Şüphelenilen tetikleyiciye göre 

standardize protokollerle provokasyon testi yapılmalı, AH’ler 3 gün, 

glukokortikosteroidler 7 gün önce kesilmelidir. Test, son 24 saatte ürtikerden 

etkilenmiş deri bölgelerinde yapılmamalıdır (85). Fiziksel ürtikerlerin tanısında 

uluslararası standartlar ve provokasyon testleri geliştirilmiştir. Örneğin, soğuk ve sıcak 

ürtiker için “TempTest®”, dermografizm için dermografometreler (Dermographic 

Tester®, FricTest® ®), kolinerjik ürtiker için pulse kontrollü ergometri, solar ürtiker 

için UVA ve UVB ışınlaması, gecikmiş basınç ürtikerinde ise Dermografik Tester 

kullanılmaktadır (6). Provokasyon testi, tetikleyicileri doğrulamak, eşik değer 

belirlemek ve tedavi yanıtını izlemek için önemlidir. 

2.6.1. SD’de Önerilen Provokasyon ve Eşik Değer Testleri  

SD, cilde sürtme veya ovalama gibi mekanik uyarılara karşı birkaç dakika 

içinde kabarıklık ve kızarıklık gelişmesiyle karakterize bir durumdur. SD tanısı, cilde 

uygulanan mekanik uyarıya verilen yanıtın değerlendirilmesiyle konulur. 

EAACI/GA2LEN/EDF/UNEV kılavuzuna göre tanı amacıyla, volar ön kol veya üst 
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sırt bölgesine, kapalı bir tükenmez kalem ucu ya da tahta spatula gibi künt bir cisim 

dik tutularak hafif bir basınçla (genellikle <36 g/mm² düzeyinde orta şiddette bir 

basınç) uygulanır. Test öncesinde, cilt bütünlüğünün bozulmamış olması ve 

enfeksiyon ya da inflamasyon bulgularının bulunmaması önemlidir. Provokasyonun 

ardından 10 dakika içinde kaşıntılı ve palpabl bir kabarıklık oluşması pozitif bir yanıt 

olarak kabul edilirken, kaşıntı olmaksızın ortaya çıkan kabarıklık ise basit 

dermografizm olarak tanımlanır. Hastalığın aktivitesini değerlendirmek ve tedavi 

yanıtını izlemek için eşik testi de gereklidir. Bu test, FricTest® veya bir 

dermografometre kullanılarak uygulanabilir (7, 132). 

Dermografometre, kalem şeklinde tasarlanmış bir alet olup 2,3 mm çapında, 

yaylı ve pürüzsüz bir çelik uca sahiptir. Bu ucun uyguladığı basınç, özellikle 36 

g/mm²’den düşük olduğu halde, ciltte kaşıntı ve ürtikeryal papül oluşumuna neden 

olması SD tanısı için pozitif bir yanıt olarak kabul edilmektedir (4). FricTest® SD 

tanısında altın standart, cilde mekanik basınç uygulayarak yanıt oluşturmayı 

amaçlayan provokasyon testidir. Bir plastik şablondan oluşan ve her biri yaklaşık 3 

mm çapında yuvarlak uçlu, farklı uzunluklara (2.5, 3.0, 3.5 ve 4.0 mm) sahip dört künt 

plastik iğne içeren bu cihaz, cilde dik tutularak hafif basınçla yaklaşık 10 cm boyunca 

uygulanmaktadır (Resim 2.3.) (133).  

 
Resim 2.3. FricTest® 
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Test, en büyük iğneyle yapılan uyarı bölgesinde ürtiker plağı oluşması halinde 

pozitif olarak değerlendirilmektedir (133). Cihaz, cilde belirli bir açı ve basınçla 

uygulanarak ciltte oluşan kabarıklıkların genişliği ölçülür. Kabarıklığın ≥3 mm olması 

pozitif bir yanıt olarak kabul edilir. Dermografizm testinde en hassas bölgeler volar ön 

kol, sırt ve karın iken, en az hassas bölge tibia (baldırın ön yüzü) olarak bildirilmiştir 

(134). FricTest® uygulamasında, en kısa iğne (2.5 mm) dahil olmak üzere dört iğnenin 

tamamıyla pozitif yanıt alınması, şiddetli dermografizmi düşündürür (Resim 2.4.). 

Sadece en uzun iğne (4.0 mm) ile kabarıklık oluşması ise daha hafif derecede bir yanıt 

olarak değerlendirilir. Bu değerlendirme, SD’nin şiddetinin derecelendirilmesine ve 

hastalık aktivitesinin belirlenmesine imkân sağlar. Ayrıca, total Fric test skoru (TFS) 

ile hastalık aktivitesi kantitatif olarak değerlendirilebilir. Hesaplanan toplam Fric 

skoruna göre hastalık aktivitesi, hafif (TFS=1), orta (TFS=2), orta-şiddetli (TFS=3) ve 

şiddetli (TFS=4) olmak üzere 4 grupta değerlendirilmiştir (133, 135). 

 

Resim 2.4. FricTest® uygulama şekli 

2.7. Ayırıcı Tanı 

Klinik lezyonları ürtikeryal plaklar ile prezente olan, çoğunlukla 

otoinflamatuar veya otoimmün hastalıklar, ilaç reaksiyonları ve hiperproliferatif 

bozukluklar gibi çok çeşitli durumlar ürtikerin ayırıcı tanısında yer alır. Bu hastalıklar, 

genellikle 24 saatten uzun süren, peteşi-purpura-ekimoz gibi damar hasarı olan 

bulgular ile ya da pigmente lezyonlarla gelişen atipik kabarıklıklar ile karakterizedir. 
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Bu lezyonlar simetrik dağılabilir ve papüller, veziküller, büller veya diğer deri 

lezyonları ile birlikte olabilir (136). Ürtikeryal vaskülit ayırt edilmesi gereken 

hastalıklardan biridir. Ürtikeryal vaskülitte lezyonlar 24 saatten daha uzun sürer ve 

iyileşirken yerlerinde purpura veya pigmentasyon bırakırlar. Hastalarda ateş, artralji, 

artrit, ESR artışı, hipokomplementemi, dolaşan immün kompleksler bulunabilir. 

Histopatolojide lökositoklastik vaskülit bulguları görülür .Genellikle AÖ bulunmaz, 

ancak sistemik semptomlar, ateş, eklem ağrıları ve halsizlik gibi bulgular eşlik edebilir 

(12). Otoinflamatuvar hastalıklar grubunda yer alan ürtikeryal sendromlar kalıtsal ve 

edinsel olarak sınıflandırılmaktadır. Kalıtsal formlar arasında Ailevi Akdeniz Ateşi 

(FMF), Hiper IgD sendromu, Tümör nekroz faktörü reseptörü ile ilişkili periyodik 

sendrom (TRAPS) ve kriyopirinopatiler yer alırken, kriyopirinopatiler ise Ailevi 

soğuk otoinflamatuvar sendrom (FCAS), Muckle-Wells sendromu ve Yenidoğan 

başlangıçlı multisistem inflamatuvar hastalık (NOMID) alt tiplerine ayrılmaktadır. 

Edinsel ürtikeryal sendromlar arasında ise Schnitzler sendromu bulunmaktadır (1). 

Ürtikerin ayırıcı tanısı, böcek ısırığına bağlı reaksiyonlar (papüler ürtiker), ürtikeryal 

ilaç erüpsiyonu, ürtikeryal pemfigoid, otoinflamatuar sendromlar, eozinofilik selülit 

(Wells sendromu), gebeliğin polimorfik erüpsiyonu, akut göz kapağı kontakt dermatiti 

ve ürtiker pigmentoza yer alır. Bu durumlar, gerçek ürtikerden farklı olarak daha uzun 

süreli inflamasyon veya mast hücresi proliferasyonu ile karakterizedir (1) AÖ’nün 

ayırıcı tanısında sitokinlerle ilişkili AÖ sendromları yer alır; bunlar arasında 

eozinofilili epizodik anjioödem (Gleich sendromu), eozinofilili epizodik olmayan 

anjioödem, Nodüller, eozinofili, romatizma, dermatit, şişme (NERDS)  ve idiopatik 

kapiller sızıntı sendromu (Clarkson sendromu) bulunmaktadır (1). 

2.8. Kronik Ürtikerde Hastalık Aktivitesi  

KSÜ hastalarında hastalık aktivitesi, etkisi ve kontrolü, ilk değerlendirmede ve 

her takipte değerlendirilmelidir. Bu amaçla, onaylanmış hasta tarafından bildirilen 

sonuç ölçümleri (patient reported outcome-PROM) kullanılmalıdır. Bunlar arasında 

ürtiker aktivite skoru (ÜAS) ve ondan türetilen haftalık ürtiker aktivite skoru (ÜAS7), 

ürtiker kontrol testi (ÜKT) ürtiker hasta günlüğü (UPDD), anjioödem aktivite skoru 

(AAS), kronik ürtiker yaşam kalitesi anketi (CU-Q2oL), anjioödem yaşam kalitesi 

anketi (AE-QoL), ve anjioödem kontrol testi (AECT) yer almaktadır (10). 
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2.8.1. Ürtiker Aktivite Skoru 

UAS7 KÜ’nün hastalık aktivitesini değerlendirmek ve tedavi yanıtını izlemek 

amacıyla klinik uygulamalarda ve bilimsel araştırmalarda yaygın olarak kullanılan bir 

skorlama sistemidir. Bu sistem, kaşıntı şiddeti ve ürtikeryal kabarıklıkların sayısı 

olmak üzere iki temel bileşenden oluşur ve hastanın 7 gün boyunca kaşıntı şiddeti ile 

kabarıklık sayısını kaydetmesine dayanarak hastalık aktivitesini objektif bir şekilde 

ölçer. (Tablo 2.2) Her bileşen, günlük olarak 0 ile 3 arasında puanlanır; böylece günlük 

maksimum puan 6, haftalık toplam puan ise 0 ile 42 arasında değişir. 0 puan, ürt\kers\z 

, 1-6 puan, hastalığın kontrol altında olduğunu; 7-15 puan, hafif aktiviteyi; 16-27 puan, 

orta derecede aktiviteyi; 28-42 puan ise şiddetli aktiviteyi gösterir. Bu 

standartlaştırılmış yaklaşım, kronik ürtikerin seyrini ve tedavi etkinliğini 

değerlendirmede güvenilir bir araçtır (137). 

Tablo 2.2. Ürtiker aktivite skoru 7 (UAS7). 
Skor Kabarıklık Kaşıntı  

0 Yok Yok  

1  20’den az (24 saat) Hafif (var ama rahatsız edici değil) 

2 20-50 arası  Orta (rahatsız edici ama aktiviteyi bozmuyor) 

3 >50 (24 saat) Şiddetli (günlük aktivite veya uykuyu bozuyor) 

2.8.2. Ürtiker Kontrol Testi  

Hastalık şiddetinin değerlendirilmesinde temel olarak UAS7 kullanılmaktadır. 

Ancak, hasta uyumunu artırmak ve pratiklik sağlamak amacıyla, alternatif bir yöntem 

olarak dört basit sorudan oluşan “ÜKT” geliştirilmiştir. ÜKT, tüm KÜ formlarında 

hastalık kontrol seviyesini belirlemek için geliştirilmiş ve onaylanmıştır. Geriye dönük 

değerlendirme süresi 4 haftadır. Dört maddeden oluşan bu test, “iyi kontrollü” ve “kötü 

kontrollü” hastaları ayırt etmeye yarayan net bir kesim noktasına sahiptir ve bu 

nedenle rutin klinik uygulamalarda kullanılmaktadır. İyi kontrol edilen hastalık için 

ÜKT kesim noktası, 16 puan üzerinden 12’dir (10). 
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2.8.3. Anjioödem Aktivite Skoru 

Anjioödem Aktivite Skoru (AAS), tekrarlayan AÖ hastalarında hastalık 

aktivitesini değerlendirmek için kullanılan, kanıtlanmış ve güvenilir bir yöntemdir. Bu 

skorlama, AÖ semptomlarının şiddetini ve sıklığını değerlendiren beş maddeden 

oluşur. Bu maddeler, atakların sıklığını, şiddetini, günlük yaşam üzerindeki etkisini ve 

hastanın duygusal ve psikolojik etkilerini değerlendirmeyi içerir (138, 139). 

2.8.4. Ürtiker Hasta Günlüğü 

Ürtiker Hasta Günlüğü (urticaria patient daily diary- UPDD) kronik idiopatik 

ürtiker veya KSÜ gibi durumlarda hastalık aktivitesinin temel ölçümlerini kaydetmek 

için tasarlanmış olup hem hastalar hem de klinisyenler için semptomların şiddetini, 

sıklığını ve tedavilerin etkinliğini takip etmekte önemli rol oynar. UPDD, semptom 

takibi (kaşıntı şiddeti, ürtiker sayısı ve en büyük ürtikerin boyutu), hastalık aktivite 

skorları (günlük UAS ve haftalık UAS7) ve yaşam kalitesi üzerindeki etkisini (günlük 

aktiviteler, uyku ve genel yaşam kalitesine dair etkileri değerlendiren sorularla) kapsar 

(140, 141). 

2.9. Tedavi 

KÜ tedavisinde amaç, hastalığı tamamen iyileştirmek, UAS7 = 0 ile tam 

kontrol sağlamak ve yaşam kalitesini sağlamaktır. Tedavi; altta yatan nedenlerin 

ortadan kaldırılması, tetikleyicilerden kaçınma, tolerans indüksiyonu ve mast hücre 

medyatörlerini baskılayan farmakolojik yaklaşımları içerir (10). KÜ için tedavi 

yaklaşımı; altta yatan nedenlerin araştırılıp mümkünse ortadan kaldırılarak hastalığın 

iyileştirilmesi, tetikleyici faktörlerin eliminasyonuyle hastalık aktivitesinin 

azaltılması, tolerans geliştirilerek hastalık aktivitesinin düşürülmesi ve mast 

hücrelerinden medyatör salınımını önlemek ya da medyatörlerin etkilerini azaltmak 

için farmakolojik tedaviler ile hastalığın kontrol altına alınması gibi adımları 

içermelidir (1, 10). 

Ürtiker hastalarında altta yatan nedenleri ortadan kaldırmak genellikle 

mümkün olmasa da KİÜ’de soğuk gibi belirli tetikleyicilerden, KSÜ’de ise stres ya da 
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NSAİİ gibi faktörlerden uzak durmak hastalığın aktivitesini azaltabili. Tanı sürecinde 

ilaçlardan şüphelenildiğinde, şüpheli ilaçlar tamamen kesilmeli veya çapraz 

reaksiyona neden olmayacak mümkünse başka gruptan bir ajan ile değiştirilmelidir. 

Alerjik olmayan aşırı duyarlılık reaksiyonlarına neden olan ilaçlar (örneğin NSAİİ’ler 

gibi prototipler), yalnızca ürtikeri tetiklemekle kalmaz, aynı zamanda KSÜ’yü de 

şiddetlendirebilir; bu nedenle, bu durumda eliminasyon yalnızca bazı hastalarda 

semptomları iyileştirebilir (4). 

Bazı çalışmalar, H. pylori eradikasyonunun KÜ semptomlarını 

iyileştirebileceğini öne sürse de, genel kanıtlar zayıf ve tutarsızdır. Bu nedenle, KÜ 

için rutin H. pylori eradikasyonu önerilmemekte olup, tedavi vaka bazında 

değerlendirilerek, semptomatik hastalar veya peptik ülser hastalığı gibi standart 

endikasyonlara göre yapılmalıdır (142, 143). 

Bazı çalışmalar da psödoalerjen içermeyen diyetin KSÜ hastalarında semptom 

şiddetini azaltabileceğini, yaşam kalitesini artırabileceğini ve antihistaminik ihtiyacını 

azaltabileceğini gösterse de eliminasyon dieyteleri kısıtlı sürelerde ve belirgin fayda 

görüleceği düşünülen durumlarda uygulanıp denenmelidir(144, 145). 

KİÜ yönetilmesi ve tedavisi genellikle zor bir durumdur. Geçmişte, temel 

yaklaşımlardan biri tetikleyicilerden kaçınmayı önermekti. Ancak, tetikleyicilerden 

kaçınma hastalar için çoğu zaman gerçekleştirilmesi zor bir yöntemdir. Güncel tedavi 

yaklaşımları, hastalığın kendiliğinden remisyona girdiği ana kadar, tetikleyicilerin 

neden olduğu döküntülerden tam koruma sağlamayı amaçlamaktadır. Bu yaklaşım için 

önerilen birinci basamak tedavi, farmakolojik tedavidir (85). 

2.9.1. Farmakolojik Tedavi 

Ürtiker tedavisinde mevcut seçenekler mast hücre medyatörlerini veya 

otoantikorları hedefler, yeni tedaviler ise mast hücrelerini baskılamayı veya azaltmayı 

amaçlar; hedef, spontan remisyona kadar hastaları semptomsuz tutmaktır. 
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2.9.1.1. Antihistaminikler 

H1 antihistaminikler (AH1), ürtiker tedavisinde temel bir rol oynar ve yaygın 

olarak kullanılır; ancak her hasta bu tedaviden fayda görmemektedirn (1). 1950’lerden 

beri ürtiker tedavisinde kullanılan birinci nesil AH1 belirgin antikolinerjik ve sedatif 

etkilere sahiptir; alkol, analjezikler, hipnotikler ve duygu durum düzenleyicilerle 

etkileşim gösterebilir. REM uykusunu bozabilir, öğrenme ve performansı olumsuz 

etkileyebilir; özellikle çoklu görev yapanlarda belirgin bir işlevsel bozukluğa yol 

açabilir. GA²LEN ve WHO-ARIA kılavuzları, yetişkinlerde ve özellikle çocuklarda 

güçlü şekilde birinci nesil AH1 kullanımından kaçınılmasını önermektedir. Ciddi yan 

etkileri ve ölümcül doz aşımı riskleri nedeniyle KÜ’nün rutin tedavisinde birinci 

basamak ajan olarak kullanılmaları önerilmemektedir (10). 

İkinci nesil AH1’lerin, tüm ürtiker tipleri için standart dozda (günde bir tablet) 

ilk basamak tedavi olarak kullanılmasını önerilmektedir. Bu ilaçlar sedasyon 

yapmaması ve antikolinerjik etkilere sahip olmaması ile birinci nesil AH’lerden ayırt 

edilir. İkinci nesil AH1’lerin çoğu, ürtiker için spesifik klinik araştırmalarla 

değerlendirilmiş olup bilastin, setirizin, desloratadin, ebastin, feksofenadin, 

levosetirizin, loratadin ve rupatadinin etkinliği literatürde kanıtlanmıştır. Ancak, hangi 

ajanın ilk basamakta tercih edileceği konusunda kesin bir öneri sunulması mümkün 

değildir. Toplamda 9 çalışmada , farklı ikinci nesil AH’lerin  etkinlik ve güvenilirlik 

açısından istatistiksel olarak benzer olduğunu gösterilmiştir (146). 

EAACI/GA²LEN/EuroGuiDerm/APAAACI kılavuzu standart dozda ikinci 

nesil AH1’lere yanıt vermeyen KÜ hastalarında, diğer tedavi seçeneklerine 

geçilmeden önce bu ilaçların dozunun 4 katına kadar artırılmasını önermektedir (10). 

Ayrıca, KSÜ ve KİÜ’nün birlikte görülmesi, AH direnciyle ilişkilendirilmiş olup bu 

durum, daha yüksek dozlarda ikinci nesil AH1 gerekliliğini vurgulamaktadır.(146) 

Başka bir çalışmada Amin ve ark. fiziksel ürtikerlerin varlığı, dermografizm ve deri 

biyopsisinde nötrofil açısından zengin infiltrasyonun, hastalığın daha dirençli 

seyretmesiyle ilişkili olduğunu bildirmiştir (147). Kozel ve Sabroe ise basınç, soğuk, 

güneş ve akuajenik ürtiker dışındaki fiziksel ürtikerlerin AH1’lere daha iyi yanıt 

verebileceğini öne sürmüştür. Her iki çalışma da dermografizm olan hastaların birinci 

veya ikinci nesil AH1’lere daha iyi yanıt verebileceği konusunda benzer sonuçlara 
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ulaşmıştır (148). Başka çalışmalarda, setirizin, akrivastin, ebastin ve desloratadin’in 

SD üzerinde fayda sağladığı gösterilmiştir. Setirizin (günde 10 mg), 2 randomize 

kontrollü çalışmada, akrivastin (günde 3 kez 8 mg) ve ebastin (tek doz 20 mg), her biri 

bir randomize kontrollü çalışmada plaseboya kıyasla daha etkili bulunmuştur (149). 

2.9.1.2. Omalizumab 

Geniş kapsamlı faz III çalışmalarında humanize anti-IgE monoklonal antikoru 

olan omalizumab, KSÜ tedavisinde yüksek etkinlik ve güvenilirlik gösteren onaylı bir 

tedavi seçeneğidir (150, 151). Ayrıca, EAACI/GA²LEN/EuroGuiDerm/APAAACI 

KÜ  rehberi önerisine göre yüksek doz ikinci nesil AH1 tedaviden yeterli fayda 

görmeyen ürtiker hastaları için omalizumab, ikinci basamak tedavi seçeneği olarak 

AH1 tedavisine eklenmesi önerilmektedir. KSÜ’de önerilen başlangıç dozu, her 4 

haftada bir 300 mg’dır, önerilen tedavi dozu total serum IgE seviyesinden bağımsızdır 

(10). 

Omalizumabın ruhsatlı dozu olan 300 mg/4 hafta tedavisiyle yeterli yanıt 

alınamayan ürtiker hastalarında, daha yüksek dozlarda, daha kısa aralıklarla veya her 

ikisinin kombinasyonu şeklinde tedavi uygulanabilir. Çalışmalar, standart dozda 

omalizumaba yetersiz yanıt veren hastalarda 2 haftalık aralıklarla 600 mg’a kadar doz 

artışının etkili olabileceğini göstermektedir. Ancak, hastalar omalizumab doz artırımı 

uygulamasının endikasyon dışı kullanım olduğu konusunda bilgilendirilmelidir (10). 

Omalizumabın KİÜ tedavisinde etkili olduğu bildirilmiştir. Ancak, kolinerjik 

ürtiker, soğuk ürtiker, solar ürtiker, sıcak ürtiker, SD ve gecikmiş basınç ürtikeri 

tedavisinde endikasyon dışı olarak kullanılmaktadır (152, 153). Çakmak ve ark. 

tarafından gerçekleştirilen tek merkezli retrospektif bir çalışmada, omalizumab 

tedavisinin 24 SD hastasında hastalık kontrolünü ve Dermatoloji Yaşam Kalitesi 

İndeksi (DLQI) skorlarında iyileşme sağladığı bildirilmiştir (154). Maurer ve ark. 

tarafından gerçekleştirilen randomize, plasebo kontrollü bir çalışmada, SD tanılı ve 

AH tedavisine dirençli 55 hasta, 10 haftalık bir tedavi sürecinde omalizumabın 150 

mg ve 300 mg dozlarıyla değerlendirilmiştir; bu dozların, plaseboya kıyasla 

semptomlarda anlamlı bir iyileşme sağladığı gösterilmiştir (155). Başka bir 

çalışmada, şiddetli soğuk ürtiker ve yaygın SD tanılı 2 hastanın omalizumab 
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tedavisine farklı yanıtlar vermesi değerlendirilmiştir. Soğuk ürtikerli hasta, 

omalizumab tedavisinden belirgin fayda görmüşken, SD tanılı hasta, 5 aylık 

omalizumab tedavisinden fayda görmemiş, ancak oral kortikosteroidlerden kısmen 

fayda sağlamıştır (156). 

2.9.1.3. Siklosporin 

Siklosporin, EAACI/GA²LEN/EuroGuiDerm/APAAACI KÜ tedavi 

rehberinde üçüncü basamak tedavisi olarak yer almaktadır (10). Omalizumab 

tedavisinden yeterli fayda görmeyen ürtiker hastaları, günde 3.5-5 mg/kg dozunda 

siklosporin ile tedavi edilmelidir. Siklosporin, T hücrelerini aktive eden kalsinörin adlı 

fosfatazı, siklofilin ile birleşerek inhibe eder. Bu etki, özellikle IL-2 ve diğer 

sitokinlerin üretimini inhibe ederek T lenfositlerinin aktivasyonunu ve 

proliferasyonunu baskılar. Siklosporin ayrıca kemokinlerin T hücreleri üzerindeki 

etkisini bozarak T hücrelerinin migrasyonunu engeller (157). Siklosporin, ürtiker için 

endikasyon dışı bir tedavi olarak kullanılmaktadır ve yalnızca omalizumab ile AH 

kombinasyon tedavisine dirençli şiddetli hastalar için önerilmektedir. Ayrıca, 

siklosporin, uzun süreli steroid kullanımına kıyasla çok daha iyi bir risk/yarar oranına 

sahiptir. İkinci nesil AH1’lerle birlikte siklosporinin etkinliği, plasebo kontrollü ve 

açık kontrollü çalışmalarda gösterilmiştir. (158) Literatürde yapılan bir 

çalışmada, AH1’lere dirençli SD tanılı 6 hastanın siklosporin ile 

tedavisi değerlendirilmiştir. Çalışma sonucunda, 1 hastada (%16.7) remisyon, 3 

hastada (%50) klinik iyileşme, 2 hastada (%33.3) ise tedaviye yanıt 

alınamadığı bildirilmiştir (159). 

2.9.1.4. Sistemik Kortikosteroidler 

Prednizon veya prednizolon KÜ’nün tüm tiplerinin kontrolünde etkili olup 

şiddetli durumlarda başlangıçta 30–50 mg/gün gibi yüksek dozlarda kullanılabilir 

(160, 161). Bu tedavi, özellikle alevlenmeler ve ciddi AÖ gibi acil durumlarda kısa 

süreli önerilir. Ancak, uzun süreli kullanımı ciddi sistemik yan etkilere yol 

açabileceğinden önerilmemektedir (1). Bir çalışmada, SD hastalarında setirizin (10 

mg/gün) + oral betametazon (2 mg/gün) veya siklofosfamid (50 mg/gün) 
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kombinasyonlarının etkinliği değerlendirilmiştir. Çalışmada, her iki kombinasyonun 

tüm SD hastalarında etkili olduğu bildirilmiştir (7/7 ve 9/9 hasta) (162). 

2.9.1.5. Diğer Tedaviler 

Günümüzde KSÜ hastaları için çok sayıda yeni biyolojik ajan ve ilaç 

geliştirilmekte olup, özellikle tedaviye dirençli vakalarda bu yeni yaklaşımlar umut 

verici sonuçlar sunmaktadır. Araştırılmakta olan yeni terapötikler arasında tirozin 

kinaz reseptör kit inhibitörleri (Barzolvolimab), bruton tirozin kinaz inhibitörleri 

(Fenebrutinib ve Remibrutinib) ve İnterlökin yolak inhibitörleri (Dupilumab) yer 

almaktadır (163, 164). 

Dupilumab, IL-4 ve IL-13 reseptörlerinin alfa alt birimlerini bloke eden bir 

monoklonal antikordur. Dupilumab, B hücrelerini hedef alarak ve IgE seviyelerini 

düşürerek IgE reseptör ekspresyonunu etkiler ve KSÜ'nün seyrini değiştirme 

potansiyeli gösterir. Atopik dermatit, astım ve kronik rinosinüzit gibi tip 2 inflamatuar 

hastalıkların tedavisinde kullanılır. Dupilumab’ın KSÜ tedavisindeki etkinliği, 

placebo kontrollü bir faz 3 klinik çalışmada gösterilmiştir. Bu çalışmada, 

antihistaminiklere dirençli 138 biyolojik tedavi almamış KSÜ hastasında 24. haftada 

UAS7, kaşıntı ve ürtikerde belirgin bir azalma gözlemlenmiştir. Benzer bulgular, 

dupilumab tedavisi alan 33 KSÜ hastasında yapılan bir gerçek yaşam çalışmasıyla da 

desteklenmiştir. Bu bulgular, dupilumab’ın KSÜ tedavisinde hastalık seyrini 

değiştiren bir tedavi olarak potansiyelini ortaya koymaktadır (164). 

Bruton tirozin kinaz (BTK), FcεRI ve B hücre reseptör (BCR) sinyalizasyon 

yolaklarını bloke ederek KSÜ’yü tetikleyen iki temel mekanizmayı hedef alır. Bu 

bulgu, BTK inhibitörlerini, antihistaminlere dirençli KSÜ hastaları için umut verici bir 

tedavi seçeneği haline getirmektedir; bu bağlamda Fenebrutinib ve Remibrutinib öne 

çıkmaktadır. Fenebrutinib, güçlü ve geri dönüşümlü bir BTK inhibitörü olup, in vitro 

ortamda IgE aracılı histamin salınımını mast hücrelerinden bloke ettiği gösterilmiştir. 

Yakın zamanda gerçekleştirilen çift kör, plasebo kontrollü bir faz II çalışmada, 

Fenebrutinib, ikinci nesil AH’lere dirençli KSÜ hastalarında hastalık aktivitesini 

azaltmada etkili bulunmuştur. Remibrutinib ise yeni, geri dönüşümsüz ve kovalent bir 

BTK inhibitörü olarak, faz II çalışmalarında AH’lara dirençli KSÜ hastalarında iyi 
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klinik etkinlik ve olumlu bir güvenlik profili sergilemiştir. Faz III denemeleri de bu 

bulguları doğrulamış ve Remibrutinib’in etkinliğini desteklemiştir (160). 

Barzolvolimab, kök hücre faktörünün (SCF) KİT reseptörünü aktive etmesini 

inhibe eden humanize bir immünoglobulin G1 kappa (IgG1κ) antikordur. 2022 yılında 

gerçekleştirilen tek merkezli, açık etiketli bir faz 1b çalışması, barzolvolimabın KİÜ 

tedavisindeki tolere edilebilirliği ve etkinliğine dair anlamlı ön sonuçlar sunmuş olup, 

bu deneme halen devam etmektedir. Şu anda, KSÜ tanılı yetişkin katılımcılarda 

barzolvolimabın etkinlik, güvenlik ve tolere edilebilirliğini araştıran iki küresel faz 3 

çalışma (randomize, çift kör, plasebo kontrollü) devam etmektedir (164, 165). 

SD’de PUVA tedavisinin kullanımına yönelik kanıtlar sınırlıdır. 4 hafta süren 

psöralen ultraviyole A (PUVA) tedavisi alan 14 şiddetli SD tanılı hastada, 

dermografometre ile oluşturulan kabarıklık ölçüsünde azalma saptanmamışken, 

kaşıntıda 5 hastada belirgin bir azalma gözlenmiştir (166). Başka bir çalışmada, 

dermografometre ile 3 farklı basınçta oluşturulan kabarıklık genişliği ölçülmüş ve 

SD'li 8 hastada dar bant UVB tedavisi ile feksofenadin (180 mg/gün, lüzüm halinde) 

kombinasyonunun, kabarıklık genişliği ve kaşıntıda anlamlı azalma sağladığı 

raporlanmıştır (167). 

Yakın zamanda, benralizumab adlı humanize monoklonal anti-interlökin-5 

reseptör antikoru, şiddetli SD ve eş zamanlı ciddi alerjik eozinofilik astımı olan 1 

hastada etkili bulunmuştur (168). SD için geliştirilmesi gereken diğer umut verici 

tedavi seçenekleri arasında, inhibitör mast hücre reseptörlerini hedefleyen antikorlar, 

interlökin 33, interlökin 25, timik stromal lenfopoietin, dupilumab ve H4 reseptör 

antagonistleri bulunmaktadır (169). 

2.10. Prognoz ve Takip  

Genel olarak AÜ’nün prognozu iyidir; çoğu vaka kendiliğinden iyileşir ve 

tekrarlamaz. Çocuklarda AÜ’nün yaklaşık %50’si, yaşamları boyunca yalnızca tek bir 

atak olarak görülür (19). KSÜ'nün prognozu, hastalar arasında farklılık gösterebilir ve 

bu durum yaş, hastalığın süresi, eşlik eden hastalıklar, temel hastalık aktivitesi ile 

laboratuvar belirteçleri gibi çeşitli faktörlerden etkilenir. Çalışmalara göre, KSÜ, 
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özellikle çocuklarda ve genç yaşta başladığında yetişkinlere kıyasla daha yüksek 

remisyon oranları sergilerken, tanı sırasında semptomların bir yıldan kısa süredir var 

olması iyileşme olasılığını yükseltir; ancak ileri yaşta başlangıç, uzun hastalık süresi 

ve yüksek UAS7 gibi faktörler prognozu olumsuz yönde etkilemektedir (170, 171). 

Bunun yanı sıra, eşzamanlı KİÜ ve otoimmün hastalıkların bulunması daha yoğun 

tedavi ihtiyacını beraberinde getirirken, nötrofil/lenfosit oranı (NLR), CRP, ESR ve 

D-dimer gibi yükselmiş inflamatuar belirteçler de prognozun kötüleştiğine işaret 

etmektedir (40, 172). 

Hastalar, tedavinin etkinliğini değerlendirmek ve gerektiğinde doz 

ayarlamaları yapmak amacıyla düzenli olarak takip edilmelidir. Bu amaçla DLQI, 

ürtikerin hastaların yaşamları üzerindeki etkisini ölçmek ve tedavi planlarını 

yönlendirmek için kullanılmaktadır. KÜ'yü etkin bir şekilde yönetebilmek ve hastanın 

yanıtına bağlı olarak tedavi planlarında gerekli değişiklikleri gerçekleştirmek için 

uzun vadeli takip gerekmektedir (173). 

2.11. Kronik Ürtiker Komorbiditeleri  

KSÜ, altı haftadan uzun süren, kendiliğinden ortaya çıkan ürtiker plakları, AÖ 

veya her ikisiyle karakterize, yaşam kalitesini olumsuz etkileyen bir hastalıktır. Çeşitli 

komorbiditelerle sıkça ilişkilidir ve bu durum, hastalığın yönetimi ile hasta yaşam 

kalitesi üzerinde önemli bir etkiye sahiptir. KSÜ ile ilişkili komorbiditeler arasında 

KİÜ’ler, anksiyete ve depresyon, cinsel fonksiyon bozukluğu ve uyku bozuklukları 

gibi psikiyatrik durumlar, otoimmün tiroidit gibi otoimmün hastalıklar, obezite, 

diyabet, kronik enfeksiyonlar, inflamatuar durumlar ve alerjiler yer almaktadır (174-

176). KSÜ hastalarında anti-TPO ve anti-TG gibi tiroid otoantikorlarının prevalansı 

yüksektir. Özellikle hipotiroidi olmak üzere tiroid disfonksiyonu, KSÜ hastalarında 

daha sık görülmektedir (177). Tiroid otoantikorları pozitif olan KSÜ hastalarında ise 

hastalık süresi daha uzun ve semptomlar daha şiddetlidir (178). KSÜ hastalarının 

neredeyse yarısında (%48,9) atopi eşlik ederken, bu oran yaşlı hastalarda %11,5’e 

düşmektedir (179, 180). Ayrıca, KSÜ, atopik dermatit, astım ve alerjik rinit gibi diğer 

atopik hastalıklarla birlikte görülebilmektedir (181). KSÜ hastalarında, genel 

popülasyona kıyasla daha yüksek oranda görülen hipertansiyon yaygın bir 
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komorbidite olup, her iki durumun da dikkatli izlenmesi ve yönetilmesi gerekmektedir 

(182). Çalışmalar, KSÜ hastalarında metabolik sendrom prevalansının kontrol 

grubuna kıyasla daha yüksek olduğunu ve bu hastalarda vücut kütle indeksinin (VKİ) 

daha yüksek olmasının yanı sıra obezite, diyabet, hiperlipidemi ve hipertansiyon gibi 

durumların görülme olasılığının arttığını göstermektedir (183, 184). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

3.1. Araştırma Yeri, Zamanı ve Örneklem Seçimi 

Bu çalışma 01.10.2023 - 31.03.2025 tar\hler\ arasında Hacettepe Ün\vers\tes\ 

Der\ ve Zührev\ Hastalıkları Anab\l\m Dalı’nda yapılmıştır. Çalışma önces\ yapılan 

güç anal\z\ ve çalışmanın amaçları dah\l\nde Hacettepe Ün\vers\tes\ Der\ ve Zührev\ 

Hastalıklar Pol\kl\n\ğ\’ne 1 Ek\m 2023 - 28 Şubat 2025 tar\hler\ arasında başvuran, 18 

yaş ve üzer\ndek\ SD, SD+KSÜ ve sadece KSÜ’lü hasta gruplarından oluşan 3 grup 

dah\l ed\lmes\ ve örneklem büyüklüğünün her grupta 50 hasta olmak üzere toplam 150 

hasta şekl\nde oluşturulması planlandı. SD tanısı, Fr\cTest® \le son 3 gün \ç\nde 

ant\h\stam\n\k ve son 7 gün \ç\nde s\stem\k stero\d tedav\s\ almamış olan hastalara 

provokasyon test\ uygulanarak konuldu. SD+KSÜ grubunda Fr\cTest® \le 

dermograf\zm\ olmayan ve tedav\ altında olan hastalarda \se SD semptomları hasta 

öyküsüne dayanarak sorgulandı. Bu değerlend\rmede, mekan\k uyarıya bağlı olarak 

c\ltte kaşıntı ve ç\z\k sonrası on dak\ka \ç\nde ortaya çıkan kızarıklık, palpasyonla 

tesp\t ed\len kabarıklık ve eşl\k eden kaşıntı semptomlarının varlığı temel alındı. 

Çalışmaya dah\l ed\lme kr\terler\: 

B\r\nc\ grup (SD) \ç\n 

1- 18 yaş ve üzer\ olmak; 

2- Anamnez\nde en az 1 sened\r SD öyküsü bulunmak veya çalışmaya dah\l 

ed\ld\ğ\ sıradak\ muayenes\nde Fr\cTest® \le SD tanısı almış olmak. 

İk\nc\ grup (SD+KSÜ) \ç\n 

1- 18 yaş ve üzer\ olmak; 

2- KSÜ tanısı olmak ve aynı zamanda anamnezde SD öyküsü bulunan ya da 

Fr\cTest® \le SD tanısı konulan. 

Üçüncü grup (KSÜ) \ç\n 

1- 18 yaş ve üzer\ olmak; 

2- KSÜ tanısı olmak. 
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Çalışma dışı bırakılma kr\terler\: 

B\r\nc\ grup (SD) \ç\n 

1- D\ğer KİÜ t\pler\n\n veya KSÜ’nün eş zamanlı varlığı; 

2- Kutanöz veya s\stem\k mastos\toz ya da gıda alerj\s\ tanısının bulunması. 

İk\nc\ grup (SD+KSÜ) \ç\n 

1- D\ğer KİÜ t\pler\n\n eş zamanlı varlığı; 

2- Kutanöz veya s\stem\k mastos\toz ya da gıda alerj\s\ tanısının bulunması. 

Üçüncü grup (KSÜ) \ç\n 

1-  Öyküsünde SD veya d\ğer KİÜ t\pler\n\n bulunması. 

2- Kutanöz veya s\stem\k mastos\toz ya da gıda alerj\s\ tanısının bulunması. 

Bu çalışma \ç\n, Hacettepe Ün\vers\tes\ Sağlık B\l\mler\ Araştırma Et\k 

Kurulu’ndan 22 Ek\m 2024 tar\h\nde 2024/18-42 karar numarası \le onay alınmıştır. 

3.2. Araştırma Genel Planı 

Araştırma kapsamında, Hacettepe Ün\vers\tes\ Er\şk\n Hastanes\ Dermatoloj\ 

Pol\kl\n\ğ\’ne başvuran her 3 gruptak\ hastalarının çal\şma önces\nde b\lg\lend\rme 

yapılmış ve “Aydınlatılmış Onam Formu”nu (Ek-1) anlayıp \mzalamaları \stenm\şt\r. 

Daha sonra, her grup \ç\n hazırlanan anket formları (Ek-2) yüz yüze görüşmelerle 

doldurulmuştur. 

Demografpk Bplgpler: 

Tüm hastaların yaş, c\ns\yet, boy ve k\lo sorgulandı ve VKİ hesaplandı. 

Kadınlarda menopoz durumu, en az b\r yıldır adet görülmemes\ şekl\nde tanımlanan 

postmenopozal dönem esas alınarak sorgulanıp kayded\ld\. RİA kullanan hastalarda, 

kullanılan RİA’nın bakır ya da hormonal türde olup olmadığı sorgulanarak, hastalığın 

başlangıç dönem\ ve hastalık süres\nce alevlenme \le \l\şk\l\ olup olmadığı 

değerlend\r\ld\. Ayrıca kadın hastalarda oral kontrasept\f kullanımı ve hormon 

replasman tedav\s\ dışlandı.  
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Komorbpdpte ple İlgplp Bplgpler: 

Anj\oödem varlığı; kaşıntı, yanma veya batma h\ss\ eşl\ğ\nde dudaklar, göz 

kapakları, eller ya da vücutta bel\rg\n ş\şl\kler\n gel\şmes\ şekl\nde sorgulandı. Atop\, 

hastada atop\k dermat\t, alerj\k r\n\t, alerj\k konjunkt\v\t veya alerj\k astımdan en az 

b\r\n\n tanısının bulunması \le değerlend\r\ld\. Atop\k dermat\t, genell\kle çocukluk 

dönem\nde başlayan egzama, c\ltte kuruluk ve kaşıntı öyküsü \le b\rl\kte, dermatolog 

tarafından konulmuş tanı esas alınarak sorgulandı. Alerj\k r\n\t öyküsü, alerjen 

temasını tak\ben burun akıntısı, tıkanıklık, kaşıntı ve hapşırık g\b\ semptomların 

mevs\msel ya da yıl boyu devam etmes\ şekl\nde değerlend\r\ld\. Alerj\k astım \se, 

alerjen \nhalasyonu sonrasında gel\şen nefes darlığı, göğüs sıkışması, hırıltılı solunum 

ve öksürük g\b\ semptomlarla b\rl\kte, uzman doktor tanısı esas alınarak sorgulandı. 

A\lede atop\ öyküsü, b\r\nc\ derece akrabalarda atop\k durumlardan en az b\r\n\n 

bulunması şekl\nde sorgulandı. Eşl\k eden komorb\d\teler arasında h\pertans\yon, 

kard\yovasküler hastalıklar, mal\gn\teler ve t\ro\d hastalıkları sorgulandı. T\ro\d 

hastalıkları \se özell\kle oto\mmün t\ro\d hastalığı öyküsü olarak değerlend\r\ld\. Eşl\k 

eden d\ğer komorb\d\teler de kayded\ld\. 

Tetpkleypcp ve Kötüleştprpcp Faktörler: 

F\z\ksel tet\kley\c\ler\n varlığı ve alt t\pler\; kaşıma, ovalama, ç\zme, sıkı/dar 

g\ys\ler, saç taraması, ep\lasyon/tıraş, banyo(keseleme)/kurulanma ve maske teması 

olarak SD ve SD+KSÜ grubunda sorgulandı. Sıcaklık değ\ş\kl\ğ\, sıcak havada (yaz 

aylarında), soğuk havada (kış aylarında) veya her \k\ mevs\mde ürt\ker lezyonlarında 

kötüleşme şekl\nde sorgulanma yapıldı.  

L\teratürde ürt\ker ve SD’y\ kötüleşt\rd\ğ\ b\ld\r\len \laçlar (başta ant\b\yot\kler 

ve NSAİİ olmak üzere; d\fens\pron, atorvastat\n, s\met\d\n), aşılar (COVID-19, 

pnömokok, gr\p) ve enfeks\yonlar (ÜSYE, İYE, dental enfeks\yonlar, skab\yez, H. 

pylor\) hastaların özgeçm\ş\ne dayanarak sorgulandı. Skab\yez enfeks\yonu 

sonrasında ürt\ker veya SD gel\ş\m\n\n olup olmadığı değerlend\r\ld\. H. pylor\ tanısı, 

doktor onayı ve dışkıda ant\jen test\n\n poz\t\fl\ğ\ \le değerlend\r\ld\. Hastanın 

\fades\ne dayalı olarak, ürt\ker\ kötüleşt\rd\ğ\ düşünülen d\ğer \laç ve enfeks\yonlar da 

ayrıca kayded\ld\. 
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Gıdaya bağlı ürt\ker kötüleşmes\, hastalarda postprand\yal dönemde (ortalama 

6 saatl\k açlık süres\n\n ardından) yemek yed\kten sonra (örneğ\n kahvaltı sonrası) 

ürt\ker lezyonlarının ş\ddetlenmes\ şekl\nde sorgulandı ve hastaların \fadeler\ne dayalı 

olarak kayded\ld\. Menstrüasyon dönem\ ve paketl\ gıda, ürt\ker\n kötüleşmes\ne yol 

açan faktörler olarak sorgulandı. Ps\koloj\k stres, ‘A\lev\, \ş yaşamı, sosyal çevre veya 

sağlıkla \lg\l\ yaşadığınız stresl\ b\r durumun ürt\ker\n\z\n ş\ddetlenmes\yle \l\şk\l\ 

olduğunu düşünüyor musunuz?’ şekl\ndek\ b\r soruyla sorgulandı. 

Klpnpk Bulgular 

Kl\n\k bulgular kapsamında; hastalığın başlangıç yaşı, SD+KSÜ grubunda \se 

SD ve KSÜ’nün ayrı ayrı başlangıç yaşları sorgulandı. Lezyon süres\, hastaların 

b\ld\r\mler\ne dayanarak değerlend\r\ld\; SD+KSÜ grubunda \se KSÜ lezyon süres\ 

esas alınarak sorgulandı. Dermograf\zm ve ürt\ker lezyonlarının ortalama süres\, 

dak\ka olarak kayded\ld\. Lezyonların vücut üzer\ndek\ dağılım bölgeler\; yüz, skalp, 

kollar, bacaklar ve gövde şekl\nde sorgulanarak kayded\ld\. Ayrıca, a\lede benzer 

hastalık öyküsünün bulunup bulunmadığı değerlend\r\ld\. Grup 1 (SD) hastalarında 

kl\n\k muayene sırasında, SD tanısı \ç\n rut\n olarak kullanılan Fr\cTest® \le 

provokasyon test\ uygulandı ve SD tanısı doğrulandıktan sonra toplam Fr\c skoru 

hesaplandı. Hesaplanan toplam Fr\c skoruna göre hastalık akt\v\tes\, 1: Haf\f (yalnızca 

p\n 1 \le yanıt), 2: Orta (p\n 1 ve 2 \le yanıt), 3: Orta-ş\ddetl\ (p\n 1, 2 ve 3 \le yanıt), 

4: Ş\ddetl\ (tüm p\nlerle yanıt) olarak dört grupta değerlend\r\ld\. Ancak, grup 2 

(SD+KSÜ) hastaların çoğu tedav\ altında olduğundan, Fr\ctest \le dermograf\zm 

akt\v\tes\ değerlend\r\lemed\. KSÜ tanısı olan hastalarda (Grup 2 ve 3), UAS7 \le b\r 

haftalık ürt\ker akt\v\tes\ hesaplandı. UAS7’ye göre hastalık akt\v\tes\ 0 (ürt\kers\z), 

1-6 (\y\ kontrollü), 7-15 (haf\f), 16-27 (orta) ve 28-42 (ş\ddetl\) olmak üzere beş grupta 

değerlend\r\ld\. Hastaların çalışmaya dah\l ed\ld\kler\ dönemde almakta oldukları 

tedav\ler tedav\s\z, AH, omal\zumab, omal\zumab+AH komb\nasyonu ve AH+stero\d 

komb\nasyonu olacak şek\lde beş grupta sınıflandırılarak kayded\ld\. 

Laboratuvar Bulgular 

SD, KSÜ ve SD+KSÜ tanısı almış hastaların son 6 ay \çer\s\nde ve akt\f kl\n\k 

semptomları mevcut \ken yapılmış olan rut\n laboratuvar tetk\kler\ retrospekt\f olarak 
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\ncelend\ ve kayded\lerek karşılaştırıldı. EAACI, EADV, WAO ve BSACI tarafından 

yayınlanan kılavuzlar doğrultusunda KÜ hastalarında yapılması öner\len laboratuvar 

değerlend\rmelerde yer alan (CBC, ESR, CRP, TSH, Ant\ TPO, total IgE, ANA, C3, 

C4) ger\ye dönük olarak \ncelend\. B\yok\myasal parametreler\n 

değerlend\r\lmes\nde, Hacettepe Ün\vers\tes\ Tıp Fakültes\ Hastaneler\ tarafından 

kullanılan referans değerler (EK-3) esas alındı. 

3.3. Verilerin İstatistiksel Analizi 

Çalışmanın \stat\st\ksel anal\zler\ Hacettepe Ün\vers\tes\ B\yo\stat\st\k 

Anab\l\m Dalı’nda yapılmıştır. Çalışmanın \stat\st\ksel anal\zler\ SPSS 23.0 (IBM, 

Armonk, NY) programı kullanılarak yapılmıştır. Kategor\k ver\ler\n gruplar arasındak\ 

dağılım farklarını değerlend\rmek amacıyla Pearson K\-Kare test\, beklenen 

frekansların düşük olduğu durumlarda F\sher Exact test\ ve sıralı değ\şkenler \ç\n 

L\near-by-L\near Assoc\at\on test\ uygulanmıştır. Sürekl\ değ\şkenler\n ortalamalarını 

karşılaştırmak \ç\n Tek Yönlü Varyans Anal\z\ (ANOVA) ve anlamlı farkların 

kaynağını bel\rlemek \ç\n Tukey HSD post hoc test\ gerçekleşt\r\lm\ş; normal dağılım 

varsayımı sağlanmadığında \se Kruskal-Wall\s test\ terc\h ed\lm\şt\r. Tanımlayıcı 

\stat\st\kler (ortalama±standart sapma (SS) veya ortanca (minimum-maksimum) \le 

ver\ler\n özet\ sunulmuş, laboratuvar bulguları ve ürt\ker ş\ddet\ (UAS7) arasındak\ 

\l\şk\ler çapraz tablolama \le \ncelenm\şt\r. Çoklu karşılaştırmalar \ç\n gerekl\ 

düzeltmeler göz önünde bulundurularak anlamlılık düzey\ p<0.05 olarak kabul 

ed\lm\şt\r. 
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4. BULGULAR 

4.1. Demografik Özellikleri 

Hacettepe Ün\vers\tes\ Der\ ve Zührev\ Hastalıklar Pol\kl\n\ğ\’ne 1 Ek\m 2023 

- 28 Şubat 2025 tar\hler\ arasında başvuran, 18 yaş ve üzer\ndek\ toplam 138 hasta 

çalışmaya dah\l ed\ld\. B\r\nc\ grupta SD tanısı alan 38 hasta, \k\nc\ grup SD \le b\rl\kte 

KSÜ tanısı olan 46 hasta ve üçüncü grup \se yalnızca KSÜ tanısı alan 54 hasta 

bulundu. SD+KSÜ grubunda yer alan 46 hastanın 20’s\ne (%43) Fr\cTest® \le tanı 

konulurken, 26 hastada (%57) semptomlara yönel\k anamnez \le SD tanısı doğrulandı. 

Gruplara ait cinsiyet, yaş, hastalığın başlangıç yaşı, hastalık süresi ve VKİ gibi 

demografik veriler Tablo 4.1.’de verildi. Çalışmamızda toplam 138 hasta 

değerlendirilmiş olup, bu hastaların 118’i (%84,1) kadın, 22’si ise (%15,9) 

erkeklerden oluştu. Kadın hastaların oranı, tüm gruplarda yüksek bulundu. SD 

grubunda 32 (%84,2) kadın ve 6 (%15,8) erkek, SD+KSÜ grubunda 38 (%82,6) kadın 

ve 8 (%17,4) erkek, KSÜ grubunda ise 46 (%85,2) kadın ve 8 (%14,8) erkek hasta 

bulundu. Gruplar arasında cinsiyet dağılımı açısından istatistiksel olarak anlamlı bir 

fark bulunmadı (p=0.94), 

SD grubunun yaş ortalaması 35 ± 12,50 yıl, yaş aralığı 18 ile 65 arasında 

bulundu; SD+KSÜ grubunun yaş ortalaması 42 ± 12,5 yıl olarak hesaplandı, yaş 

aralığı 18 ile 69 arasında dağılım gösterdi. KSÜ grubunun yaş ortalaması ise 44,70 ± 

12,91 yıl olarak saptadı, yaş aralığı 18 ile 68 arasında değişti. SD grubu diğer iki gruba 

kıyasla daha genç bir yaş profiline sahipti. Yaş ortalamaları açısından yapılan 

istatistiksel analizde gruplar arasında anlamlı bir farklılık gözlendi (p=0.002). 

Hastaların hastalık başlangıç yaşı ortalamsı 34,96 ± 13,80 yıl olarak saptandı. 

Ürtiker başlangıç yaşı ortalaması SD grubunda 29,37 ± 13,98 yıl ile diğer gruplara 

göre daha genç yaşta bulundu. SD+KSÜ grubunda hastalık başlangıç yaşı ortalaması 

35,91 ± 12,26 yıl olarak saptanmış olup, bu değer KSÜ grubunadaki ortalama 

başlangıç yaşı olan 38,09 ± 13,93 yıldan daha düşük bulundu. SD+KSÜ grubundaki 

hastalar, SD ve KSÜ semptomlarının eşzamanlı olarak başladığını belirtti. Gruplar 
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arasında ürtiker başlangıç yaşı açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark olduğu 

tespit edildi (p<0.05).  

Hastalık süresi KSÜ grubunda diğer iki gruba göre daha uzun olup 73,30± 

63,35 ay olarak belirlendi. Bu süre SD grubunda 60,76± 51,75 ay, SD+KSÜ grubunda 

ise 61,31± 61,11 ay olarak hesaplandı. Gruplar arasında hastalık süresi açısından 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmadı (p = 0.374). 

Tablo 4.1. SD, SD+KSÜ ve KSÜ’de demografik özelliklerin karşılaştırılması.  
Değişkenler 
 

Toplam 
(n=138) 

SD 
(n=38) 

SD+KSÜ 
(n=46) 

KSÜ 
(n=54) 

P 
değeri 

Cinsiyet, n (%) 
 Kadın 
 Erkek 

 
116 (84.1) 
22 (15.9) 

 
32 (84.2) 
6 (15.8) 

 
38 (82.6) 
8 (17.4) 

 
46 (85.2) 
8 (14.8) 

0,940 

Yaş (yıl) (ortalama ± SS) 
Ortanca (min-maks) 

41.1 ± 13.1 
43 (18-69) 

35 ± 12.50 
32 (18-65) 

42 ± 12.50 
42 (18-69) 

44.70 ± 12.91 
44 (18-68) 

0.002 

Hastalığın başlangıç yaşı 
(ortalama ± SS) 

34.96 ± 13.80 29.37 ± 13.98 35.91 ± 12.26 38.09 ± 13.93 0.009 

Hastalık süresi (ay) 
(ortalama ± SS) 
Ortanca (min -maks) 

65.85 ± 59.50 

48 (2-300) 

60.76 ± 51.75 
48 (2-192) 

61.31 ± 61.11 

36 (2-240) 

73.30 ± 63.35 

60 (3-300) 

0.374 

VKİ (kg/m²) 
Ortanca (min-maks) 

Zayıf  
Normal kilolu  
Pre - obezite  
Obezite sınıf I  
Obezite sınıf II  
Obezite sınıf III 

 
26.1 (17.5-45) 

3 (2.2) 
54 (39.1) 
51 (37) 

22 (15.9) 
5 (3.6) 
3 (2.2) 

 
25.7 (20-45) 

0 (0.0) 
16 (42.1) 
16 (42.1) 
3 (7.9) 
2 (5.3) 
1 (2.6) 

 
25.4 (17.5-42.5) 

2 (4.3) 
19 (41.3) 
16 (34.8) 

6 (13) 
1 (2.2) 
2 (4.3) 

 
26.3 (17.5-40) 

1 (1.9) 
19 (35.2) 
19 (35.3) 
13 (24.1) 
2 (3.7) 
0 (0.0) 

 
0.618 
0.497 

SD, semptomatik dermografizm; KSÜ, kronik spontan ürtiker; SS, standard sapma; min, minimum; maks, 
maksim; VKİ, vücut kütle indeksi. p<0,05 düzeyinde anlamlı. 

 Çalışmamızda gruplar arasındaki vücut kütle indeksi (VKİ) değerleri 

incelendiğinde, SD grubunda ortanca VKİ 25,7, SD+KSÜ grubunda 25,4 ve KSÜ 

grubunda 26,3 olarak bulunmuş olup, gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir 

fark saptanmadı (p = 0.618). Dünya Sağlık Örgütü (WHO) referans değerlerine göre 

VKİ değerleri gruplar arasında incelendiğinde SD grubunda zayıf (<18,5 kg/m²) 

kategorisinde hiç hasta bulunmadı. 16’sı (%42,1) normal kilolu (18,5-24,9 kg/m²), 

16’sı (%42,1) pre-obezite (25,0-29,9 kg/m²), 3’ü (%7,9) obezite sınıf I (30,0-34,9 

kg/m²), 2’si (%5,3) obezite sınıf II (35.0-39,9 kg/m²) ve 1’i (%2,6) obezite sınıf III 

(>40 kg/m²) kategorisinde yer aldı. SD+KSÜ grubunda ise 2’si (%4,3) zayıf, 19’u 

(%41,3) normal kilolu, 16’sı (%34,8) pre-obezite, 6’sı (%13) obezite sınıf I, 1’i (%2,2) 
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obezite sınıf II ve 2’si (%4,3) obezite sınıf III kategorisinde yer almaktaydı. KSÜ 

grubunda ise 1’i (%1,9) zayıf, 19’u (%35,2) normal kilolu, 19’u (%35,3) pre-obezite, 

13’ü (%24,1) obezite sınıf I (30.0-34,9 kg/m²) ve 2’si (%3,7) obezite sınıf II iken, 

hiçbir hasta bezite sınıf III kategorisine dahil değildi. VKİ kategorilerine göre yapılan 

analizde, gruplar arasındaki dağılım farkı istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı (p = 

0,497).	Obezite (VKİ ≥30) dağılımı incelendiğinde, SD grubunda 6 hasta (%15,8), 

SD+KSÜ grubunda 9 hasta (%19,6) ve KSÜ grubunda 15 hasta (%27,8) tespit edildi. 

4.2. Eşlik Eden Özellikler ve Komorbiditeler 

Gruplara ait menopoz durumu, RİA kullanımı, eşlik eden atopi, ailede atopi 

öyküsü ve komorbideteler Tablo 4.2.’de verildi. Çalışmamıza katılan kadın hastaların 

%31’inin postmenopozal dönemde olduğu tespit edildi. SD+KSÜ grubunda 15 hasta 

(%39,5), KSÜ grubunda 15 hasta (%32,6) ve SD grubunda 6 hasta (%18,8) 

postmenopozal olarak bulundu. Menopoz durumuna göre yapılan analizde, gruplar 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmadı (p=0.167). 

Tablo 4.2. SD, SD+KSÜ ve KSÜ’de eşlik eden özellikler ve komorbidetelerin 
karşılaştırılması.  
Değişkenler 
 

Toplam 
(n=138) 

SD 
(n=38) 

SD+KSÜ 
(n=46) 

KSÜ 
(n=54) 

P 
değeri 

Menopoz durumu, n (%) 
Postmenopozal 
Menopoz olmayan 

 
36 (31) 
80 (69) 

 
6 (18.8) 
26 (81.3) 

 
15 (39.5) 
23 (60.5) 

 
15 (32.6) 
31 (67.4) 

0.167 

RİA Kullanan, n (%) 8 (6.9) 2 (6.3) 2 (5.2) 4 (8.7) 0.899 
Atopi, n (%) 

Atopik dermatit 
Allerjik rinit 
Allerjik konjunktivit 
Allerjik astım 

62 (44.9) 
5 (3.6) 
40 (29) 

19 (13.8) 
23 (16.7) 

22 (57.9) 
2 (5.3) 

17 (44.7) 
6 (15.8) 
5 (13.2) 

19 (41.3) 
2 (4.3) 

11 (23.9) 
6 (13.0) 
7 (15.2) 

21(38.9) 
1 (1.9) 

12 (22.2) 
7 (13.0) 
11 (20.4) 

0.163 
0.624 
0.042 
0.914 
0.625 

Ailede atopi öyküsü, n 
(%) 52 (37.7) 18 (47.4) 15 (32.6) 19 (35.2) 0.339 

Komorbiditeler, n (%) 
Hipertansiyon 
Diyabet melitus 
Tiroid hastalığı 
KV. Hastalık 
Malignite 

 
23 (16.7) 
9 (6.5) 

26 (18.8) 
4 (2.9) 
9 (6.5) 

 
4 (10.5) 
0 (0.0) 
7 (18.4) 
0 (0.0) 
2 (5.3) 

 
7 (15.2) 
3 (6.5) 
9 (19.6) 
1 (2.2) 
5 (10.9) 

 
12 (22.2) 
6 (11.1) 
10 (18.5) 
3 (5.6) 
2 (3.7) 

 
0.316 
0.087 
0.988 
0.457 
0.381 

SD, semptomatik dermografizm; KSÜ, kronik spontan ürtiker; SS, standard sapma; min, minimum; maks, 
maksim; VKİ, vücut kütle indeksi; RİA, rah]m ]ç] araç; KV, kard]ovasküler. p<0,05 düzey]nde anlamlı. 
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Çalışmamızda toplam 8 kadın hasta (%6,9) RİA kullanıyordu. Bu hastaların 

tamamı bakır RİA kullanmakta olup, hormonal RİA kullanan herhangi bir hasta tespit 

edilmedi. KSÜ grubunda 4 kadın hasta (%8,7), SD grubunda 2 kadın hasta (%6,3) ve 

SD+KSÜ grubunda 2 kadın hastada (%5,2) RİA kullanımı izlendi. RİA kullanımına 

göre, gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmadı (p = 0.899). 

Çalışmada toplam 62 hastada (%44,9) eşlik eden atopik hastalık olduğu tespit 

edildi. En yüksek atopi oranı, SD grubunda 22 hastada (%57,9) izlendi. Ardından, 

SD+KSÜ grubunda 19 hastada (%41,3) atopi bulundu. KSÜ grubunda ise, 21 hastada 

(%38,9) atopi öyküsü tespit edildi. Yapılan istatistiksel analizde, gruplar arasındaki 

farkın anlamlı olmadığı belirlendi (p=0.163). Atopinin alt tiplerinin dağılımı 

incelendiğinde, alerjik rinit açısından gruplar arasında anlamlı bir fark gözlemlendi ve 

tüm gruplarda en sık görülen atopik hastalık olarak belirlendi (Şekil 4.1.). 

Toplamda 40 hastada (%29) alerjik rinit mevcuttu. Hastaların anamnezinde 

alerjik rinit varlığı semptom sorgulaması ile değerlendirildi; ancak hastaların 

%40’ında tanı alerji uzmanı tarafından konuldu. SD grubunda 17 hasta (%44,7), 

SD+KSÜ grubunda 11 hasta (%23,9) ve KSÜ grubunda 12 hasta (%22,2) alerjik rinit 

hikayesi bulunmaktaydı. Yapılan istatistiksel analizde, SD grubunda alerjik rinit 

sıklığının diğer gruplara kıyasla daha yüksek olduğu saptandı ve bu fark anlamlı 

bulundu (p=0.042). Toplam 5 hastada (%36) atopik dermatit izlendi. SD grubunda 2 

hastada (%5,3), SD+KSÜ grubunda 2 hastada (%4,3) ve KSÜ grubunda 1 hastada 

(%1,9) atopik dermatitin eşlik ettiği saptandı. Atopik dermatit varlığına göre yapılan 

analizde, gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark gözlenmedi (p=0.624). 

SD grubunda 38 hastadan 6’sı (%15,8) allerjik konjunktivit ve 5’i (%13,2) 

allerjik astım, SD+KSÜ grubunda 46 hastadan 6’sı (%13.0) allerjik konjunktivit ve 

7’si (%15,2) allerjik astım, KSÜ grubunda ise 54 hastadan 7’si (%13,0) allerjik 

konjunktivit ve 11’i (%20,4) allerjik astım olduğu görüldü; toplamda 19 hastada 

(%13,8) allerjik konjonktivit ve 23 hastada (%16,7) allerjik astım izlendi. Allerjik 

konjunktivit ve allerjik astım varlığına göre yapılan analizde gruplar arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmadı (sırayla p=0.914 ve 0.625). 
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Ailede atopi öyküsü, hastaların 52’sinde (%37,7) tespit edildi. Gruplar arasında 

incelendiğinde, SD grubunda 18 hastada (%47,4), SD+KSÜ grubunda 15 hastada 

(%32,6) ve KSÜ grubunda 19 hastada (%35,2) ailede atopi öyküsü olduğu belirlendi. 

Yapılan istatistiksel analizde, gruplar arasındaki farkın istatistiksel olarak anlamlı 

olmadığı saptandı (p=0.339). 

 
Şekil 4.1. SD, SD+KSÜ ve KSÜ’de atopik hastalıkların dağılımı. 

 Komorbiditeler açısından yapılan değerlendirmede, hastaların %71’inde 

(n=98) eşlik eden sistemik bir hastalık saptandı. Daha sık gözlenen komorbiditeler 

incelendiğinde, hastaların 26’sında (%18,8) tiroid hastalığı, 23’ünde (%16,7) 

hipertansiyon, 9’unda (%6,5) diyabetes mellitus, 9’unda (%6,5) malignite ve 4’ünde 

(%2,9) kardiyovasküler hastalık olduğu görüldü. Yapılan istatistiksel analizlerde, 

gruplar arasında eşlik eden komorbiditeler açısından anlamlı bir fark saptanmadı 

(sırasıyla p=0.988, 0.316, 0.087, 0.381, 0.457). Eşlik eden tiroid hastalıkları arasında 

Hashimoto tiroidit 15 hastada (%57,7), nodüler guatr 9 hastada (%34,7) ve tiroid 

kanseri öyküsü 2 hastada (%7,6) saptandı. Malignite hikayesi olanlar arasında toplam 

3 hastada (%2,1) papiller tiroid kanseri, 2 hastada (%1,4) renal hücreli kanser, 1 

hastada (%0,7) meme kanseri, 1 hastada (%0,7) endometrium ve serviks kanseri, 1 

hastada (%0,7) ise küçük hücreli akciğer kanseri öyküsü bulundu. 

Diğer komorbiditeler arasında panik atak 2 hastada (%1,4), FMF 2 hastada 

(%1,4), SLE 2 hastada (%1,4), polikistik over sendromu (PCOS) 3 hastada (%2,2), 
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romatoid artrit (RA) 3 hastada (%2,2), ankilozan spondilit (AS) 2 hastada (%1,4) ve 

insülin direnci ise yalnızca 2 hastada (%1,4) tespit edildi. Daha nadir görülen 

komorbiditeler arasında sarkoidoz, Cushing sendromu ve avasküler nekroz, Sjögren 

sendromu, psoriazis vulgaris ve liken planus, her biri birer hasta olmak üzere 

çalışmamızda tespit edildi. 

4.3. Hastalık Özellikleri ve Klinik Bulguları 

SD grubunda lezyon süresi ortalama 29,08± 25,17 dakika ile diğer gruplara 

kıyasla daha düşük bulundu. Ortalama KSÜ lezyon süresi, SD+KSÜ grubunda 

567,95± 544,57 dakika (yaklaşık 9,5 saat), KSÜ grubunda ise 644,62± 516,38 dakika 

(yaklaşık 10,7 saat) saptandı (Tablo 4.3). Lezyon süresi açısından, SD grubunda diğer 

gruplara kıyasla istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulundu (p<0.001). 

Tablo 4.3.  SD, SD+KSÜ ve KSÜ’de hastalık özellikleri ve klinik bulguların 
karşılaştırılması. 

Değişkenler Toplam 

(n=138) 
SD 

(n=38) 
SD+KSÜ 

(n=46) 

KSÜ 

(n=54) 

P 
değeri 

Lezyon süresi(dakika) 
(ortalama ± SS) 
Ortanca (mdn -maks) 

433.8 ± 515.8 
 

120 (5-1440) 

29.08 ± 25.17 
 

30 (5-120) 

567.95 ± 544.57 
 

360 (330-1440) 

644.62 ± 516.38 
 

360 (20-1440) 

< 0.001 

Lezyon dağılımı, n 
(%) 
       Yüz 

Skalp 
Üst ekstremite 
Alt ekstremite 
Gövde 

 

 

48 (34.8) 

15 (10.9) 
116 (84.1) 
110 (79.7) 
105 (76.1) 

 

 

12 (31.6) 

3 (7.9) 
34 (89.5) 
25 (65.8) 
28 (73.7) 

 

 

19 (41.3) 

4 (8.7) 
40 (87) 
40 (87) 
40 (87) 

 

 

17 (31.5) 

8 (14.8) 
42 (77.8) 
45 (83.3) 
37 (68.5) 

 

 

0.524 

0.487 
0.258 
0.039 
0.090 

AÖ varlığı, n (%) 80 (58) 7 (18.4) 36 (78.3) 37 (68.5) < 0.001 

Ailede ürtiker 
öyküsü, n (%) 

21 (15.2) 7 (18.4) 7 (15.2) 7 (13.0) 0.773 

SD, semptomatik dermografizm; KSÜ, kronik spontan ürtiker; SS, standard sapma; min, minimum; 
maks, maksimum; AÖ, anjioödem. p<0,05 düzey]nde anlamlı. 

Lezyon dağılımı incelendiğinde, en yüksek sıklıkla 116 hastada (%84,1) üst 

ekstremite, 110 hastada (%79,7) alt ekstremite, 105 hastada (%76,1) gövde, 48 hastada 

(%34,8) yüz ve 15 hastada (%10,9) skalp tutulumu saptandı. Alt ekstremite tutulumu 
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açısından gruplar arasında anlamlı bir fark saptandı (p=0.039). Bu tutulum, SD+KSÜ 

grubunda 40 hastada (%87.0) ve KSÜ grubunda 45 hastada (%83,3) daha yüksek 

oranda izlenip, SD grubunda 25 hastada (%65,8) görüldü. 

Çalışmaya dahil edilen hastalar AÖ varlığı açısından değerlendirildiğinde, 

toplam 80 hastada (%58) AÖ hikayesi tespit edildi. Yapılan istatistiksel analiz 

sonucunda, gruplar arasında anlamlı fark olduğu saptandı (p<0.001). AÖ oranı en 

yüksek olarak SD'nin KSÜ’ye eşlik ettiği grupta 36 hastada (%78,3) bulundu. 

Ardından KSÜ grubunda 37 hastada (%68,5) AÖ saptandı. AÖ’nün ayrıca SD’li 

hastalara da eşlik ettiği ve bu oranın 7 hastada (%18,4) olduğu bulundu (Şekil 4.2.). 

  
Şekil 4.2. SD, SD+KSÜ ve KSÜ’de eşlik eden anjioödemin karşılaştırılması. 

 Ailede ürtiker öyküsü toplam 21 hastada (%15,2) saptandı. Gruplara göre 

değerlendirildiğinde, SD grubunda 7 hastada (%18,4), SD + KSÜ grubunda 7 hastada 

(%15,2) ve KSÜ grubunda 7 hastada (%13.0) ailede ürtiker öyküsü mevcut olup, 

gruplar arasında anlamlı bir fark saptanmadı. 

 4.4. Tetikleyici ve Kötüleştirici Faktörler 

Olguların tanımladığı ürtikeri kötüleştiren faktörler incelendiğinde, en yüksek 

sıklıkla 114 hastada (%82,6) psikolojik stres, 64 hastada (%46,4) ilaç veya aşı, 38 

hastada (%27,5) enfeksiyonlar, 26 hastada (%23,4) menstruasyon, 15 hastada (%10,9) 
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gıda sonrası ve 5 hastada (%3,6) paketli gıda ile hastalık aktivitesinde kötüleşme tespit 

edildi (Tablo 4.4.). 

Tablo 4.4.  SD, SD+KSÜ ve KSÜ’de tetikleyici ve kötüleştirici faktörlerin 
karşılaştırılması. 

Değişkenler  Toplam 
(n=138) 

SD 
(n=38) 

SD+KSÜ 
(n=46) 

KSÜ 
(n=54) 

P 
değeri 

Fiziksel tetikleyici: n (%) 
Kaşıma, ovalama, çizme 
Sıkı/dar giysiler 
Saç taraması 
Epilasyon, tıraş 
Banyo, yıkanma, kurulanma 
Maske teması 

84 (100.0) 
84 (100.0) 
58 (69.0) 
16 (19.0) 
26 (30.9) 
25 (29.7) 
15 (17.8) 

38 (100.0) 
38 (100.0) 
22 (57.9) 
9 (23.7) 
12 (31.6) 
11 (28.9) 
6 (15.8) 

46 (100.0) 
46 (100.0) 
36 (78.3) 
7 (15.2) 
14 (30.4) 
14 (30.4) 
9 (19.6) 

  
1.00 
0.044 
0.326 
1.00 
1.00 
0.651 

Sıcaklık değişikliği: n (%) 
 Soğuk hava 
 Sıcak hava 
 Heriki hava durumunda 

 
17 (12.3) 
39 (28.3) 
82 (59.4) 

 
5 (13.2) 
8 (21.1) 
25 (65.8) 

 
7 (15.2) 
16 (34.8) 
23 (50) 

 
5 (9.3) 

15 (27.8) 
34 (63) 

0.525 

İlaç: n (%) 
 Amoksisilin 
 Sefalosporin 
 Makrolid 
 Kinolon 
 Demir içeren preparat 
 NSAİİ 
 Parasetamol 
 Metronidazol 

Aşı: 
COVID-19 aşısı 

64 (46.4) 
16 (11.6) 
2 (1.4) 
3 (2.2) 
2 (2.2) 
3 (2.2) 

30 (21.7) 
6 (4.3) 
3 (2.2) 

 
16 (11.6) 

13 (34.2) 
5 (13.2) 
1 (2.6) 
0 (0.0) 
0 (0.0) 
0 (0.0) 
2 (5.3) 
1 (2.6) 
1 (2.6) 

 
4 (10.5) 

21 (45.7) 
3 (6.5) 
0 (0.0) 
2 (4.3) 
2 (4.3) 
2 (4.3) 

10 (21.7) 
2 (4.3) 
2 (4.3) 

 
4 (8.7) 

30 (55.6) 
8 (14.8) 
1 (1.9) 
1 (1.9) 
0 (0.0) 
1 (1.9) 

18 (33.3) 
3 (5.6) 
0 (0.0) 

 
8 (14.8) 

0.129 
0.408 
0.737 
0.626 
0.737 
0.626 
0.006 
0.879 
0.626 

 
0.617 

Enfeksiyon: n (%) 
 ÜSYE 
 İYE 
 GİE 
 Dental enfeksiyonu 

38 (27.5) 
32 (23.2) 
3 (2.2) 
3 (2.2) 
3 (2.2) 

11(28.9) 
8 (21.1) 
1 (2.6) 
0 (0.0) 
1 (2.6) 

13 (28.2) 
11 (23.9) 
2 (4.3) 
1 (2.2) 
0 (0.0) 

14 (26.0) 
13 (24.1) 
0 (0.0) 
2 (3.7) 
2 (3.7) 

0.614 
0.935 
0.369 
0.469 
0.496 

Gıda alımı ile kötüleşen, n (%) 15 (10.9) 6 (15.8) 4 (8.7) 5 (9.3) 0.517 

Menstrüasyon, n (%) 26 (23.4) 10 (37.0) 7 (18.4) 9 (19.6) 0.157 

Psikolojik stres, n (%) 114 (82.6) 27 (71.1) 42 (91.3) 45 (83.3) 0.005 

Paketli gıda tüketimi, n (%) 5 (3.6) 1 (2.6) 2 (4.3) 2 (3.7) 0.915 

SD, semptomatik dermografizm; KSÜ, kronik spontan ürtiker; SS, standard sapma; min, minimum; 
maks, maksimum; ÜSYE; üst solunum yolu enfeksiyonu, İYE; İdrar yolu enfeksiyonu, GİE; 
gastrointestinal enfeksiyon, NSAİİ; Steroid olmayan anti-inflamatuar ilaçlar. p<0,05 düzey]nde anlamlı 

Fiziksel tetikleyiciler, SD ve SD+KSÜ gruplarındaki tüm hastalarda saptandı. 

Fiziksel tetikleyicilerin alt tipleri incelendiğinde, kaşıma, ovalama ve çizme en sık 

tetikleyici faktör olup, tüm SD ve SD+KSÜ hastalarda ürtikerin tetiklenmesine ve 

lezyon çıkışına sebep oldu. Sıkı/dar giysiler ise %69 oranında ikinci sırada yer aldı. 

Diğer faktörler arasında epilasyon/tıraş %30,9, banyo/yıkanma/kurulanma %29,7 ve 
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saç taraması ise %19 oranında izlendi. En düşük oranda maske teması, toplam 15 

hastada (%17,8) ürtiker tetikleyicisi olarak saptandı. 

Çalışmamızda sıcaklık değişikliği, ürtikeri kötüleştiren bir faktör olarak 

incelendi ve herhangi bir hastada sıcak veya soğuk ürtiker saptanmadı. Ancak, sadece 

sıcak ve soğuk mevsimlerin mevcut ürtiker üzerine kötüleştirici etkisi esas alınarak 

sorgulama yapıldı. 

Sıcaklık değişikliği, ürtikeri kötüleştiren bir faktör olarak incelendiğinde, 17 

hastada (%12,3) soğuk mevsim (kış aylarında), 39 hastada (%28,3) sıcak mevsim (yaz 

aylarında) ve 82 hastada (%59,4) ise hem soğuk hem de sıcak mevsim (yaz aylarında) 

ve 82 hastada (%59,4) ise hem soğuk hem de sıcak mevsimde ürtiker şiddetinde artış 

gözlemlendi. Yapılan istatistiksel analizde, bu parametreye göre gruplar arasında 

anlamlı bir fark saptanmadığı belirlendi (p=0.525). 

NSAİİ’lere bağlı ürtikerin kötüleşmesi gruplar arasında anlamlı bir fark 

gösterdi; bu oran, en sık KSÜ grubunda 18 hastada (%33,3), ardından SD+KSÜ 

grubunda 10 hastada (%21,7) ve en düşük oranda SD grubunda 2 hastada (%5,3) 

saptanmış olup, p-değeri 0.006 olarak anlamlı bulundu. Çalışmamızdaki tüm 

NSAİİ'ler selektif olmayan COX inhibitörleri olup, KSÜ grubunda 13 hastada 

ibuprofen türevleri, 3 hastada diklofenak ve 2 hastada aspirin, SD+KSÜ grubunda 7 

hastada ibuprofen türevleri, 2 hastada diklofenak ve 1 hastada aspirin ve SD grubunda 

ise 2 hastada ibuprofen sonrası ürtikerin kötüleşmesi gözlemlendi. 

Diğer ilaçlar arasında, 16 hastada (%11,6) amoksisilin, 6 hastada (%4,3) 

parasetamol, 3 hastada (%2,2) makrolidler, 3 hastada (%2,2) metronidazol, 3 hastada 

(%2,2) demir içeren preparatlar, 2 hastada (%1,4) kinolonlar ve 2 hastada (%1,4) 

sefalosporinler ile ürtikerde kötüleşme izlendi. 

Daha nadir kullanılan ilaçlar arasında sadece SD grubundan 1 hastada (%2,6) 

atorvastatine bağlı ürtikerin başladığı raporlandı. Ayrıca SD grubunda 1 hastada 

(%2,6) sülfametoksazol-trimetoprim, 1 hastada (%2,6) asetazolamid ve 1 hastada 

(%2,6) pnömokok aşı sonrası ürtikerde alevlenme raporlandı. KSÜ grubunda ise 54 

hastadan 1’inde (%1,9) hiyosin + parasetamol, 1’inde (%1,9) tiyokolşikosid, 1’inde 
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(%1,9) modafinil ve 1’inde (%1,9) metamizol ile ürtikerde kötüleşme izlendi. 

SD+KSÜ grubunda 1’inde (%2,2) Granülosit Koloni Stimüle edici Faktör (GCSF), 

1’inde (%2,2) siklofosfamid, 1’inde (%2,2) amitriptilin ve 1’inde (%2,2) 

nitrofurantoin ile ürtikerde kötüleşme olduğu öğrenildi. Ayrıca sadece bir vakada 

akciğer kanseri nedeniyle pembrolizumab + vibostolimab kemoterapisi sonrası 

SD+KSÜ başlangıcı bulundu. 

Çalışmamızda, 16 hastada COVID-19 aşısı sonrası ürtiker semptomlarında 

kötüleşme saptanmış olup, bunların 10’unda BioNTech, 2’sinde Sinovac aşısı 

raporlandı. 4 hastada ise aşı tipi tespit edilemedi. COVID-19 aşısı sonrası ürtikerde 

kötüleşme, KSÜ grubunda 8 hastada (%14,8), SD grubunda 4 hastada (%10,5) ve 

SD+KSÜ grubunda 4 hastada (%8,7) izlendi. 

Ürtiker semptomlarını kötüleştiren enfeksiyonlar arasında en sık ÜSYE 32 

hastada (%23,2) olmak üzere, idrar yolu enfeksiyonu (İYE) 3 hastada (%2,2), dental 

enfeksiyon 3 hastada (%2,2) ve gastrointestinal enfeksiyonları (GİE) 3 hastada (%2,2) 

bulundu. Ürtikeri kötüleştiren enfeksiyonlar açısından gruplar arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir fark bulunmadı (p = 0.614). Ayrıca SD grubunda 1 hastada (%2,6) 

yumuşak doku enfeksiyonu ve 2 hastada (%5,3) konjunktivit, SD+KSÜ grubunda ise 

1 hastada (%2,2) otit ardından ürtikerde alevlenme hikayesi bulundu. Herhangi bir 

hastada aktif skabiyez bulgusu veya skabiyez sonrası dermografizm başlangıcı tespit 

edilmedi. 

H. pylori enfeksiyon hikayesi, toplam 6 hastada (%4,3) bulundu. Bu hastaların 

dışkı antijen testi ile tanı aldıkları öğrenildi, ancak bu hastalarda eradikasyon tedavisi 

sonrası ürtikerde iyileşme olmadığı öğrenildi. 

Gıda alımı sonrası ürtiker semptomlarında kötüleşme, toplam 15 hastada 

(%10,9) mevcuttu. SD grubunda 6 hastada (%15,8), SD+KSÜ grubunda 4 hastada 

(%8,7), KSÜ grubunda ise 5 hastada (%9,3) bulundu ve gruplar arasında istatistik 

açısından anlamlı bir fark saptanmadı (p=0.517). Bu faktör, özellikle 6 saatlik açlığı 

takiben alınan kahvaltı veya öğle yemeği sonrasında ürtiker semptomlarında 

kötüleşme şeklinde, hastaların ifadelerine dayalı olarak raporlandı. Ayrıca pozitif 
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bulgusu olan hastalarda semptomların spesifik bir besin ya da gıdaya bağlı olmadığı 

izlendi. 

Kadın hastalarda menstrüasyon döneminde ürtikerin kötüleşmesi toplam 26 

hastada (%23,4) izlendi; bu durum SD grubunda 10’unda (%37.0), SD+KSÜ grubunda 

7’sinde (%18,4), KSÜ grubunda ise 9’unda (%19,6) saptandı ve gruplar arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmadı (p = 0.157). 

Psikolojik stresin ürtikeri kötüleştirici bir faktör olarak varlığı toplam 114 

hastada (%82,6) izlendi; bu durum SD grubunda 27’sinde (%71,1) iken, SD+KSÜ 

grubunda 42’sinde (%91,3) ve KSÜ grubunda 45’inde (%83,3) daha yüksek olarak 

saptandı ve gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmadı (p = 0.005). 

Paketli gıdalar ile ürtiker alevlenmesi toplam 5 hastada (%3,6) raporlandı; bu 

durum SD grubunda 1’inde (%2,6), SD + KSÜ grubunda 2’sinde (%4,3), KSÜ 

grubunda ise 2’sinde (%3,7) saptandı ve gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı 

bir faktör olarak değerlendirilmedi (p = 0.915). 

Daha seyrek görülen kötüleştirici faktörler arasında KSÜ grubunda 1 hastada 

(%1,9) gebelik, SD+KSÜ grubunda 1 hastada (%2,2) kontrast madde, 1 hastada 

(%2,2) saç boyası ve SD grubunda 1 hastada (%2,6) enerji içeceği tüketimine bağlı 

ürtiker alevlenmesi izlendi. 1 SD tanılı hastada (%2,6), kapsaisin başta olmak üzere 

tavuk marinasyonunda kullanılan baharatlar ve katkı maddelerine bağlı olarak 

dermografizm bulgularında şiddetli alevlenme izlendi. 

4.5. Laboratuvar Bulguları 

 SD, SD+KSÜ ve KSÜ olarak tanımlanan gruplar arasında lenfosit düzeyi 

dışında laboratuvar bulguları açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmadı 

(Tablo 4.5.). Gruplar arasında IgE düzeyleri açısından istatistiksel olarak anlamlı bir 

fark saptanmadı (p = 0.809). Total IgE düzeyi düşük (<40 UI/mL) olan hastalar SD 

grubunda 8’inde (%21,1), SD+KSÜ grubunda 9’unda (%20.0) ve KSÜ grubunda 

12’sinde (%22,2) izlendi.  
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Tablo 4.5. SD, SD+KSÜ ve KSÜ’de laboratuvar bulguların karşılaştırılması.  
Değişkenler  Toplam 

(n=138) 
SD 

(n=38) 
SD+KSÜ 

(n=46) 
KSÜ 

(n=54) 
P 

değeri 
Total IgE (UI/mL), 
ortanca (min-maks) 
Düşük IgE (< 40), n (%) 
NL IgE (40-165), n (%) 
Yüksek IgE( >165),n (%) 

133 (1-3000) 
 

29 (21.2) 
46 (33.6) 
62 (45.3) 

122.5 (5-1780) 
 

8 (21.1) 
15 (39.5) 
15 (39.5) 

151 (1-3000) 
 

9 (20.0) 
16 (35.6) 
20 (44.4) 

161.5 (3-1123) 
 

12 (22.2) 
15 (27.8) 
27 (50.0) 

0.282 
 

0.809 

Eozinofil (× 10³/mL), 
ortanca (min-maks) 
 Eozinopeni(<0.05), n(%) 
 Eozinofili (>0.5), n (%) 

0.12 (0-1.68) 
 

8 (5.8) 
5 (3.6) 

0.14 (0-0.41) 
 

2 (5.3) 
1 (2.6) 

0.12 (0-0.68) 
 

2 (4.3) 
2 (4.3) 

0.11 (0-1.68) 
 

4 (7.4) 
2 (7.3) 

 
 

0.986 

Bazofil (× 10³/mL), 
ortanca (min-maks) 
  Bazopeni (< 0.01), n (%) 
  Bazofili (> 0.07), n (%) 

0.04 (0-0.12) 
 

8 (5.8) 
7 (5.1) 

0.04 (0-0.10) 
 

2 (5.3) 
3 (7.9) 

0.03 (0-0.09) 
 

3 (6.5) 
1 (2.2) 

0.04 (0-0.12) 
 

3 (5.6) 
3 (5.6) 

 
 

0.825 

Lenfosit (× 10³/mL), 
ortanca (min-maks) 
  Lenfopeni (< 1.2), n (%) 
  Lenfositoz (> 3.3), n (%) 

2.2 (0.05-6.3) 
 

3 (2.2) 
6 (4.3) 

2.2 (1.4-6.3) 
 

0 (0.0) 
0 (0.0) 

2.32 (0.4-5.2) 
 

3 (6.5) 
4 (8.7) 

2.1 (0.05-4.5) 
 

0 (0.0) 
2 (3.2) 

0.029 

TSH (mlU/L), ortanca 
(min-maks) 
    Yüksek (> 5.33), n (%) 
    NL (0.38 – 5.33), n (%) 
    Düşük (< 0.38), n (%) 

1.7 (0.03-75) 
 

6 (4.3) 
131 (94.9) 

1 (0.7) 

1.8 (1.2-75) 
 

3 (7.9) 
35 (92.1) 
0 (0.0) 

1.7 (0.03-
23.6) 

3 (6.5) 
43 (93.5) 
0 (0.0) 

1.4 (0.28-5.2) 
 

0 (0.0) 
53 (98.1) 
1 (1.9) 

 
 

0.105 

Anti TPO IgG (IU/ml) 
ortanca (min-maks) 

Yüksek (>9), n (%) 
NL (0-9), n (%) 

0.7 (0.04-2679) 
 

25 (18.1) 
113 (81.9) 

0.9 (0.2-898) 
 

7 (18.4) 
31 (81.6) 

0.8 (0.2-2679) 
 

8 (17.4) 
38 (82.6) 

0.6 (0.04-1514) 
 

10 (18.5) 
44 (81.5) 

 

 
0.988 

ANA, n (%) 
Negatif 
1/100 
1/100- 1/320 
≥ 1/320 

 
84 (61.3) 
29 (21.2) 
19 (13.9) 
5 (3.7) 

 
23 (60.5) 
10 (26.3) 
5 (13.2) 
0 (0.0) 

 
32 (71.1) 
6 (13.3) 
4 (8.9) 
3 (6.6) 

 
29 (53.7) 
13 (24.1) 
10 (18.5) 
2 (3.8) 

0.441 

CRP (mg/L) ortanca 
(min-maks) 

Yüksek (≥5), n (%) 
NL (0-5), n (%) 

2.8 (0.2-31.7) 
 

34 (24.6) 
104 (75.4) 

1.6 (0.3-20) 
 

7 (18.4) 
31 (81.6) 

2.9 (0.2-31.7) 
 

13 (28.3) 
33 (71.7) 

3.0 (0.4-14.7) 
 

14 (25.9) 
40 (74.1) 

 
0.562 

ESR (mm/saat), ortanca 
(min-maks) 
     Yüksek (≥25), n (%) 
     NL (0-25), n (%) 

10 (1-42) 
 

13 (9.4) 
125 (90.6) 

7.5 (1-32) 
 

5 (13.2) 
33 (86.8) 

10 (2-32) 
 

5 (10.9) 
41 (89.1) 

11.5 (2-42) 
 

3 (5.6) 
51(94.4) 

 
 

0.403 

C3 (g/L), ortanca (min-
maks) 
     Yüksek (> 1.8), n (%) 
     NL (0.9 – 1.8), n (%) 
     Düşük (< 0.9 ), n (%) 

1.1 (0.7-1.9) 
 

2 (1.5) 
125 (91.9) 

9 (6.6) 

1.1 (0.7-1.9) 
 

1 (2.6) 
32 (84.2) 
5 (13.2) 

1.2 (0.7-1.8) 
 

1 (2.2) 
42 (93.3) 
2 (4.4) 

1.2 (0.8-1.7) 
 

0 (0.0) 
51(96.2) 
2 (3.8) 

 
 

0.216 
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Tablo 4.5. (devamı) 
Değişkenler Toplam 

(n=138) 
SD 

(n=38) 
SD+KSÜ 

(n=46) 
KSÜ 

(n=54) 
P 

değeri 
C4 (g/L), ortanca (min-
maks) 
    Yüksek (> 0.4) n (%) 
    NL (0.4-0.1), n (%) 
    Düşük (< 0.1), n (%) 

0.26(0.08-4.2) 
 

9 (6.6) 
125 (91.9) 

2 (1.5) 

0.25(0.09-0.5) 
 

4 (10.5) 
33 (86.8) 
1 (2.6) 

0.25(0.08-0.4) 
 

1 (2.2) 
43 (95.6) 
1 (2.2) 

0.28 (0.1-4.2) 
 

4 (7.5) 
49 (92.5) 
0 (0.0) 

 
 

0.915 

SD, semptomatik dermografizm; KSÜ, kronik spontan ürtiker; SS, standard sapma; min, minimum; maks, 
maksimum; NL, normal; IgE, İmmunglobulin E; CRP, C-Reaktif Protein; ESR, Eritrosit Sedimantasyon 
Hızı; TPO, Tiroid Peroksidaz; TSH, Tiroid Stimüle Edici Hormon; ANA, Anti-Nüklear Antikoru. 
p<0,05 düzey]nde anlamlı 

IgE düzeyleri (UI/mL), SD grubunda ortanca 122.5 (min: 5.2, maks: 1780), 

SD+KSÜ grubunda 151 UI/mL (min: 1, maks: 3000) ve KSÜ grubunda 161.5 UI/mL 

(min: 3, maks: 1123) olarak saptandı. KSÜ ve SD+KSÜ gruplarında IgE düzeylerinin 

SD grubuna kıyasla yüksek olduğu izlendi. 

Toplam 125 hastada (%90,6) eozinofil düzeyi normal sınırlarda saptandı. 

Eozinopeni SD grubunda 2 hastada (%5,3), SD+KSÜ grubunda 2 hastada (%4,3) ve 

KSÜ grubunda 4 hastada (%7,4) izlenmiş olup, gruplar arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir fark saptanmadı (p = 0.986). Eozinofil düzeyleri (10³/mL), SD grubunda 

ortanca 0.14 (10³/mL) (min: 0, maks: 0.41), SD+KSÜ grubunda 0.12 (10³/mL) (min: 

0, maks: 0.68) ve KSÜ grubunda 0.11 (10³/mL) (min: 0, maks: 1.68) olarak saptandı. 

Bazofil düzeyleri açısından gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

saptanmadı (p = 0.825). Toplam 123 hastada (%89,1) bazofil düzeyleri normal 

sınırlarda izlendi. 

Bazopeni, SD grubunda 2 hastada (%5,3), SD+KSÜ grubunda 3 hastada 

(%6,5) ve KSÜ grubunda 3 hastada (%5,6) izlendi. Bazofil düzeyleri (10³/mL), SD ve 

KSÜ gruplarında ortanca 0.04 (10³/mL) (min: 0, maks: 0.1-0.12) iken, SD+KSÜ 

grubunda 0.03 (10³/mL) (min: 0, maks: 0.09) olarak saptandı.  

Lenfosit düzeylerinde gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

bulundu (p = 0.029). Özellikle SD+KSÜ grubunda lenfositoz (%8,7) ve lenfopeni 

(%6,5) oranlarının diğer gruplara göre daha yüksek olduğu gözlendi. SD grubunda 

lenfosit düzeyi tüm hastalarda (%100) normal olup, KSÜ grubunda ise lenfopeni 

saptanmadı. Lenfosit değerlerinde (10³/mL), SD grubunda ortanca 2.24 
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(10³/mL) (min: 1.48, maks: 6.31), SD+KSÜ grubunda 2.32 (10³/mL) (min: 0.48, 

maks: 5.2) ve KSÜ grubunda 2.12 (10³/mL) (min: 0.05, maks: 4.5) olarak belirlendi.  

Toplam 104 hastada (%75,4) CRP düzeyi normal bulundu. CRP düzeylerinde 

gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmadı (p = 0.562). SD 

grubunda 7 hastada (%18,4), SD+KSÜ grubunda 13 hastada (%28,3) ve KSÜ 

grubunda 14 hastada (%25,9) artmış CRP düzeyleri izlendi. Ortnca CRP 

değerleri (mg/L) SD grubunda 1.65 (mg/L) (min: 0.3, maks: 20) 

iken, SD+KSÜ grubunda 2.95 (mg/L) (min: 0.2, maks: 31.7) ve KSÜ grubunda 3 

(mg/L) (min: 0.4, maks: 14.7) ile daha yüksek seviyelerde saptandı. 

ESR düzeyi toplam 125 hastada (%90,6) normal bulundu. ESR düzeylerinde 

gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmadı (p = 0.403). SD 

grubunda 5 hastada (%13,2), SD+KSÜ grubunda 5 hastada (%10,9) ve KSÜ grubunda 

3 hastada (%5,6) artmış ESR düzeyleri izlendi. ESR değerlerinde KSÜ grubu, ortanca 

değeri 11.5 (mm/saat), (min: 2, maks: 42) ile en yüksek ortancaya sahip olup, SD 

grubunda 7.5 (mm/saat), (min: 1, maks: 32) ve SD+KSÜ grubunda ise 10 (mm/saat), 

(min: 2, maks: 32) olarak saptandı. 

TSH değeri toplam 131 hastada (%94,9) normal bulundu. TSH düzeylerinde 

gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmadı (p = 0.105). TSH 

değerlerinde SD grubu ortanca değer 1.82 (min: 1.2, maks: 75), SD+KSÜ grubunda 

1.74 (min: 0.033, maks: 23.61) ve KSÜ grubunda 1.47 (min: 0.28, maks: 5.27) olarak 

bulundu. SD grubunda 3 hastada (%7,9), SD+KSÜ grubunda 3 hastada (%6,5) yüksek 

TSH düzeyleri izlendi. Sadece 1 KSÜ hastasında (%1,9) düşük TSH düzeyi saptandı.  

Anti-TPO IgG düzeyi toplam 113 hastada (%81,9) normal bulundu. Anti-TPO 

düzeylerinde gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmamakla 

birlikte (p = 0.988), SD grubunda 7 hastada (%18,4), SD+KSÜ grubunda 8 hastada 

(%17,4) ve KSÜ grubunda 10 hastada (%18,5) artmış Anti-TPO düzeyleri izlendi. 

ANA antikor pozitifliği, 1/100 ve üzerindeki titre düzeyine göre belirlendi ve 

gruplar arasında anlamlı bir fark bulunmadı (p=0.441). Toplam 54 hastada (%38,7) 

ANA antikoru pozitif olarak bulundu. KSÜ grubunda (%46), SD grubunda (%39) ve 



61 
 

 

SD+KSÜ grubunda (%28,9) oranda ANA antikoru pozitif saptandı. Pozitiflik oranları 

en çok 1/100 titresinde izlendi (SD: %26,3, SD+KSÜ: %13,3, KSÜ: %24,1). Yüksek 

titreler (≥1/320) herhangi bir SD hastasında izlenmezken, SD+KSÜ grubunda 3 

hastada (%6,6) ve KSÜ grubunda 2 hastada (%3,8) saptandı. 

C3 düzeylerinde gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

bulunmamakla birlikte (p = 0.216), toplam 125 hastada (%91,9) normal düzeyde 

olduğu saptandı. SD grubunda 5 hastada (%13,2), SD+KSÜ grubunda 2 hastada 

(%4,4) ve KSÜ grubunda 2 hastada (%3,8) azalmış C3 düzeyleri izlendi. Sadece 1 SD 

hastada (%2,6) ve 1 SD+KSÜ hastasında (%2,2) yüksek C3 düzeyleri bulundu. C3 

değerinin ortancası SD grubunda 1.19 (g/L) (min: 0.77, maks: 1.9), SD+KSÜ ve KSÜ 

gruplarında ise 1.2 (g/L) (sırasıyla min: 0.76-0.85, maks: 1.9-1.74) ile gruplar arasında 

oldukça yakın olduğu gözlendi. 

C4 düzeylerinde gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

bulunmamakla birlikte (p = 0.915), toplam 125 hastada (%91,9) normal düzeyde 

olduğu bildirildi. Toplam 9 hastada (%6,6) yüksek C4 tespit edildi. Bunlar arasında 4 

SD (%2,2) ve 4 KSÜ (%7,5) hastası bulundu. Sadece 1 SD hastasında (%2,6) ve 1 

SD+KSÜ hastasında (%2,2) düşük C4 düzeyi izlendi. Son olarak, C4 değerinin 

ortancası SD grubunda 0.25 (g/L) (min: 0.09, maks: 0.5), SD+KSÜ grubunun 0.25 

(g/L) (min: 0.08, maks: 0.41) ve KSÜ grubunda 0.28 (g/L) (min: 0.13, maks: 4.2) 

saptandı. 

4.6. Hastalık Aktivitesi ve Tedavi Yaklaşımları 

 SD+KSÜ grubunda UAS7 ortalaması 12,9 ± 12,6, KSÜ grubunda ise 8,5 ± 

10,9 olarak tespit edildi (Tablo 4.6.). UAS7 oranı SD+KSÜ grubunda daha yüksek 

olsa da, fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı (p=0,66). UAS7 oranları iki grup 

arasında incelendiğinde, şiddetli UAS7 (28-42) oranı SD+KSÜ grubunda (%26,1), 

KSÜ grubuna (%13) kıyasla daha yüksek, kontrollü UAS7 (0-6) hasta oranı ise KSÜ 

grubunda (%55,6) SD+KSÜ grubuna (%45,7) göre daha fazla bulundu. Hafif ve orta 

UAS7 (7-27) kategorilerinde oranlar benzer kalmış, ancak farklar istatistiksel olarak 

anlamlı saptanmadı (p = 0.410). 
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Tablo 4.6. SD+KSÜ ve KSÜ'de UAS7'nin karşılaştırılması 

Değişkenler Toplam 
(n=100) 

SD+KSÜ 
(n=46) 

KSÜ 
(n=54) 

P değeri 

UAS7 (ortalama ± SS) 
      Kontrollü (0-6), n (%) 

Hafif (7-15), n (%) 
 Orta (16-27), n (%) 

      Şiddetli (28-42), n (%) 

10.5 ± 11.8 
51 (51) 
20 (20) 
10 (10) 
19 (19) 

12.9 ± 12.6 
21 (45.7) 
9 (19.6) 
4 (8.7) 

12 (26.1) 

8.5 ± 10.9 
30 (55.6) 
11 (20.4) 
6 (11.1) 
7 (13) 

0.066 
0.410 

 

SD, semptomatik dermografizm; KSÜ, kronik spontan ürtiker; SS, standard sapma; min, minimum; 
maks, maksimum; UAS7, ürtiker aktivite skoru. p<0,05 düzeyinde anlamlı. 

SD grubunda hastalık aktivitesi TFS ile değerlendirildiğinde, 38 hastadan 7’si 

(%19) hafif (TFS = 1), 10’u (%26) orta (TFS = 2), 7’si (%18) şiddetli (TFS = 3) ve 

14’ü (%37) çok şiddetli (TFS = 4) kategorisinde yer aldı. Bu dağılım, SD hastaları 

arasında hastalık aktivitesinin oldukça heterojen olduğunu ortaya koydu. Hastaların 

%19’u hafif seyirli bir hastalık yaşarken, %81’i (orta, şiddetli ve çok şiddetli 

kategoriler toplamı) daha şiddetli aktivite düzeyleri saptandı (Şekil 4.3.). 

 

Şekil 4.3. SD’de TFS’ye göre hastalık aktivitesinin incelenmesi 

UAS7 ve Laboratuvar Parametreleri Arasındaki İlişki 

Çalışmamızda, UAS7 skorları SD+KSÜ ve KSÜ gruplarında laboratuvar 

parametreleri açısından incelendi; SD+KSÜ grubunda CRP (p = 0.037) ve ESR (p = 

0.030) ile UAS7 arasında anlamlı ilişki saptanmışken, IgE, eozinofil, lenfosit, bazofil, 
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TSH, anti-TPO, ANA, C3 ve C4 gibi diğer parametreler ile UAS7 arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir ilişki tespit edilmedi (p>0.05). Normal CRP düzeyleri, genellikle iyi 

ve orta kontrollü UAS7 kategorilerinde baskınken, şiddetli UAS7 grubunda artmış 

CRP oranı %58,3 olarak saptandı (Şekil 4.4.). Benzer şekilde, orta (%25) ve şiddetli 

(%33,3) UAS7 kategorilerinde artmış ESR oranları izlendi (Şekil 4.5.). 

 
Şekil 4.4. SD+KSÜ’de UAS7’ye göre CRP’nin dağılımı. 

 

 
Şekil 4.5. SD+KSÜ’de UAS7'ye göre ESR’nin incelenmesi. 
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Tedavi Yaklaşımları 

Tedavi yaklaşımları incelendiğinde, toplam 26 hastanın (%18,8) herhangi bir 

tedavi almadığı görüldü. Gruplara göre bakıldığında, tedavisiz kalan hasta sayısı SD 

grubunda 23 (%60,5), SD+KSÜ grubunda 3 (%6,5) olup, KSÜ grubunda tedavi 

almayan herhangi bir hasta bulunmadı. Toplam 31 hasta AH monoterapisi alırken, bu 

oran SD ve SD+KSÜ gruplarında (sırasıyla %26,3, %26,1) KSÜ grubuna kıyasla 

(%16,7) daha yüksek bulundu. Omalizumab monoterapisi 10 hastada (%7,2) izlenmiş 

olup, bu hastaların tamamının KSÜ grubunda yer aldığı görüldü (%18,5). AH ile 

birlikte omalizumab kombinasyonu ise en sık tercih edilen tedavi olarak 67 hastada 

(%48,6) tespit edildi ve bu kombinasyonun KSÜ (%63.0) ve SD+KSÜ (%61,1) 

gruplarında daha yaygın kullanıldığı saptandı.	Steroid+AH tedavisi, toplam 3 hastada 

(%2,2) izlenmiş olup, bu hastaların 2’si SD+KSÜ grubunda (%4,3), 1’i ise KSÜ 

grubunda (%1,9) yer aldı. Son olarak, omalizumab+AH+dapson kombinasyonu 

yalnızca 1 hastada (%0,7) raporlanmışken; bu hastanın KSÜ grubunda yer aldığı ve 

bu gruptaki oranın %1,9 olduğu belirlendi (Şekil 4.6.). 

 
Şekil 4.6. SD, SD+KSÜ ve KSÜ’de mevcut tedavilerinin karşılaştırılması. 

SD Grubunda Tedavi Türleri ile TFS Kategorilerinin İlişkisi 

Çalışmamızda, SD grubunda toplam 38 hastanın tedavi durumları ve TFS 

kategorilerine göre dağılımları incelendi. TFS kategorileri ile tedavi türleri arasındaki 



65 
 

 

ilişki istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı (p=0.677). En sık rastlanan grup, 

"tedavisiz" hastalar oluşmuştur (n=23, %60,5); bu grupta hastalık aktivitesi “hafif” 

(n=6), “orta” (n=6), “orta şiddetli” (n=5) ve “şiddetli” (n=6) kategorilerinde dengeli 

bir dağılım gösterdi. İkinci sırada, AH monoterapisi alan 10 hasta yer almış (%26,3); 

bu hastalarda ise daha çok “orta” (n=4) ve “şiddetli” (n=3) hastalık aktivitesi gözlendi. 

En az sıklıkta ise “Omalizumab+AH” kombinasyonu ile tedavi edilen 5 hasta bulundu 

(%13,2); bu grupta 1 hasta "orta" (%9,1), 1 hasta "orta şiddetli" (%14,3) ve 3 hasta 

"şiddetli" (%25) kategoride yer aldı. Sonuç olarak, SD grubunda tedavi türleri ile 

hastalık aktivitesi arasında bir ilişki tespit edilmedi (Şekil 4.7.). 

 
Şekil 4.7. SD’de kullanılan tedavilerin TFS’ye göre dağılım. 

SD + KSÜ ve KSÜ Grubunda UAS7'ye Göre Tedavi Dağılımı 

Çalışmamızda, KSÜ ve SD+KSÜ gruplarında kullanılan tedavi türlerinin 

UAS7 üzerindeki etkileri incelendi. SD+KSÜ grubunda en sık kullanılan tedavi 

"Omalizumab+AH" kombinasyonu olup (n=29, %63.0), bu tedavi "Ürtikersiz" (UAS7 

= 0) ve "İyi Kontrollü" (UAS7 = 1-6) kategorilerinde sırasıyla %91 ve %100 gibi 

yüksek oranlarla ilişkilendirildi. Buna karşılık, "Steroid+AH" tedavisi yalnızca 2 

hastada (%4,3) izlenmiş olup bu hastalar "Şiddetli" UAS7 kategorisinde (UAS7 > 27) 

yer aldı. KSÜ grubunda ise en sık "Omalizumab+AH" tedavisi (n=33, %61,1) ve bu 

tedavi "Ürtikersiz" ve "İyi Kontrollü" kategorilerinde sırasıyla %68,2 ve %87,5 
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oranlarıyla etkili bulundu. Ayrıca, "Omalizumab+AH+Dapson" kombinasyonu 

yalnızca 1 hastada (%1,9) raporlanmış ve bu hasta "Şiddetli" UAS7 kategorisinde 

izlendi. Tedavi türleri ile UAS7 skorları arasındaki ilişki, SD+KSÜ grubunda 

(p<0.001) ve KSÜ grubunda (p<0.001) istatistiksel olarak anlamlı bulundu ve bu iki 

grupta ürtikeri kontrol altında bulunan hastaların çoğunun ikinci basamak tedavi 

(omalizumab+AH kombinasyonu) altında olduğu gözlemlendi (Şekil 4.8. ve 4.9.). 

 
Şekil 4.8. SD + KSÜ’de UAS7'ye göre tedavi dağılımı. 

 
Şekil 4.9. KSÜ’de UAS7'ye göre tedavi dağılımı. 
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5. TARTIŞMA 

KÜ, altı haftadan uzun süren ürtiker atakları ile karakterize, yaşam kalitesini 

olumsuz etkileyen heterojen bir hastalıktır ve KSÜ ile KİÜ olmak üzere iki ana gruba 

ayrılmaktadır. SD, en sık görülen KİÜ alt tipi olup, mekanik uyaranlara yanıt olarak 

ciltte lokalize ürtiker oluşumu ile tanımlanır. KİÜ, bazı vakalarda KSÜ’ye eşlik 

edebilmektedir. Bu birlikteliğin, hastalık şiddetinin artması ve sistemik tedavi 

kullanımının daha sık olmasıyla ilişkili olduğu bazı çalışmalarda gösterilmiştir (8, 9). 

KÜ, belirgin bir kadın baskınlığı sergileyen deri hastalıkları arasında yer 

almaktadır. Birçok çalışma, KÜ’nün kadınlarda erkeklere kıyasla daha sık 

görüldüğünü ortaya koymaktadır. Örneğin, Wertenteil ve ark. (185) tarafından yapılan 

bir çalışmada, düzeltilmiş prevalansın kadınlarda 100.000 erişkinde 310 vaka olarak 

belirlendiği ve bu oranın erkeklerdekinin iki katından fazla olduğu rapor edilmiştir. 

Kadınlarda ürtikerin yüksek prevalansının önemli bir nedeni, patofizyolojisinde yer 

alan mekanizmalara dayanmaktadır. Gutierrez-Brito ve ark. (186) tarafından yapılan 

bir derlemede, kadınlarda mast hücrelerinin reaktivitesini artıran östrojenler gibi seks 

hormonlarının etkisinden bahsedilmiştir.  Ayrıca, Bernstein ve ark. (187) tarafından 

yapılan bir derlemede, kadınlarda otoimmün hastalıkların daha yüksek prevalansının, 

bu popülasyonda KÜ’nün artan insidansına katkıda bulunabileceği vurgulanmıştır.  

KÜ’de kadın:erkek oranı, farklı çalışmalarda değişkenlik göstermekle birlikte, 

Cassano ve ark. (41) tarafından yayınlanan bir derlemede bu oran 2-4:1 arasında 

bildirilmiştir. Öte yandan, Gattey ve ark.’nın (40) gerçekleştirdiği anket taramasında 

ise, kadın:erkek oranı KSÜ hastalarında 4:1 olarak saptanmıştır. Bu oran, Türkiye’de 

yapılan Özçeker ve ark.’nın (188) bir kohort çalışmasında ise KSÜ grubunda 2,3:1 

olarak belirlenmiştir. Bizim çalışmamızda kadın cinsiyetin tüm gruplarda baskın 

olduğu ve toplam vakaların %84’ünü oluşturduğu izlendi ve KSÜ grubunda 

kadın:erkek oranı 5,5:1 olarak saptandı. Çalışmamızda, ürtiker hastalarında cinsiyet 

bazında yapılan analizde, kadın grubunda gözlemlenen baskınlık, literatürdeki 

verilerle uyumlu olarak saptanmıştır. Ancak KSÜ grubundaki kadın:erkek oranı, 

literatürde bildirilen ortalama değerlerin üzerinde bulunmuştur. Literatürde, SD 

grubunda cinsiyet dağılımını değerlendiren çalışma sayısı sınırlı olmakla birlikte, 

mevcut veriler SD’nin kadınlarda erkeklere kıyasla daha yüksek prevalansa sahip 
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olduğunu göstermiştir. Örneğin, Taşkapan ve ark. (95) tarafından SD tanılı 40 hastayla 

gerçekleştirilen bir çalışmada, kadın:erkek oranı 2,3:1 olarak bildirilmiştir. Liu ve 

ark.’nın (94) Çin’de yaptığı bir başka çalışmada ise, 615 SD hastasında bu oran 1,27:1 

olarak rapor edilmiştir. Rujitharanawong ve ark. (189) tarafından Tayland’da 

gerçekleştirilen bir anket çalışmasında ise, 1900 SD hastasında kadın:erkek oranı 2,2:1 

olarak saptanmıştır. Bizim çalışmamızda ise SD grubunda kadın:erkek oranı 5,3:1 

olduğu izlendi. Çalışmamızda SD grubundaki kadın:erkek oranı, KSÜ grubunda 

olduğu gibi, literatürde bildirilen değerlerin üzerinde bulunmuştur. Çalışmamızda, tüm 

KÜ alt tiplerinin kadın hastalarda daha sık görüldüğü, kadınlardaki östrojen gibi seks 

hormonlarının mast hücrelerinin reaktivitesini artırmasına bağlı olması ile 

açıklanabilir. Ayrıca, KSÜ’nün otoimmün endotipi ve buna bağlı olarak kadınlardaki 

baskınlık arasındaki ilişki de göz önünde bulundurulmalıdır. Gelecekte yapılacak 

çalışmalarda, cinsiyete özgü hormonal düzeylerin ve otoimmün belirteçlerin 

değerlendirilmesi, özellikle kadın hastalarda hastalığın seyrini ve tedaviye yanıtı daha 

iyi anlamaya katkı sağlayabilir. 

Literatürde, SD grubunun yaş ortalamasını inceleyen çalışmalar sınırlı olmakla 

birlikte, Liu ve ark. (24) tarafından Çin popülasyonunda yapılan 615 SD vakayı 

değerlendiren bir çalışmada, hastaların yaklaşık yarısının 20-40 yaş aralığında olduğu 

bildirilmiştir. Özdemir ve ark.’nın (3) Türkiye’de KİÜ hastaları içeren bir çalışmada 

ise, 214 SD hastasının ortalama yaşı 34,47±12,12 yıl olarak belirlenmiştir. Başka bir 

çalışmada ise, Bizcak ve ark. (14) SD grubunun ortanca yaşının 37 yıl olduğunu 

raporlamıştır. Taşkapan ve ark.’nın (95) Türkiye’de gerçekleştirdiği bir çalışmada, SD 

hastalarının ortalama başlangıç yaşı 30,3 yıl olarak bildirilmiştir. Bizim çalışmamızda, 

SD grubunun yaş ortalaması 35±12,50 yıl ve hastalık başlangıç yaş ortalaması 

29,37±13,98 yıl olarak bulundu. Çalışmamızdaki SD grubunun ortalama yaşı ve 

hastalık başlangıç yaş ortalaması, literatürdeki sunulan çalışmalarla benzerlik 

göstermektedir. KSÜ hastalarının yaş ortalaması, farklı çalışmalar ve popülasyonlar 

arasında değişiklik göstermektedir. Maurer ve ark.’nın (42) çalışmalarına göre, 

KSÜ’nün en yüksek insidansı 20 ile 40 yaşları arasında gözlemlenmiştir. Sanchez ve 

ark.’nın (76) 423 KSÜ hastasını içeren bir çalışmasında ise hastaların yaş 

ortalamasının 38,4 ± 17,8 yıl olduğu bildirilmiştir. Kovalkova ve ark’nın (9) 

çalışmasında ise KSÜ grubun yaş ortancası 48 yıl ve yaş aralığı 34 ile 61 yıl arasında 
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saptanmıştır. Bizim çalışmamızda, KSÜ grubunun yaş ortalaması 44,70 ± 12,91 yıl ve 

hastalık başlangıç yaş ortalaması 38,09 ± 13,93 yıl olarak bulundu. Çalışmamızdaki 

KSÜ grubunun ortalama yaşı ve hastalık başlangıç yaş ortalaması, literatürdeki 

sunulan çalışmalarla benzerlik göstermektedir. Can ve ark.’nın (97) , SD ve KSÜ 

hastalarını karşılaştırdıkları çalışmada SD hastalarının ortanca yaşlarının KSÜ 

hastalarına kıyasla daha düşük olduğu saptanmıştır. Bizcak ve ark. (14) da benzer 

şekilde SD hastalarının hastalık başlangıç yaşının KSÜ’ye göre daha düşük olduğunu 

belirtmişlerdi. He ve ark. (190) KSÜ hastalarında, KİÜ hastalarına kıyasla, T-hücre 

reseptörü (TCR) çeşitliliğinin anlamlı derecede daha düşük olduğunu bildirmişlerdir. 

Bu bulgu, KSÜ’de anormal T-hücre aktivasyonuna işaret etmekte olup; bu durumun 

özellikle genç yaşta belirgin olmadığı, daha çok ileri yaşta ön plana çıktığı ile 

ilişkilendirilmiştir. Bizim çalışmamızda, SD grubunun ortalama yaş ve hastalık 

başlangıç yaşı, KSÜ grubuna kıyasla daha genç ve daha düşük olduğu tespit edildi. 

Çalışmamızdaki SD grubunda yaş ortalamasının KSÜ grubuna göre daha düşük 

bulunması, mevcut literatürde sunulan verilerle tutarlıdır ve bu bulgu, altta yatan 

mekanizmaların rolü ile açıklanabilir. KİÜ alt tipi olan SD’nin, KSÜ’ye kıyasla daha 

erken yaşlarda ortaya çıkmasının, bu hastalardaki fiziksel uyarılara karşı var olan 

yatkınlığa bağlı olabileceği düşünülebilir. SD’de, mekanik uyaranlara bağlı 

patomekanizmaların daha erken yaşlarda devreye girmesi, hastalığın genç yaş 

grubunda daha sık görülmesini açıklayabilir. Buna karşılık, KSÜ’de rol oynayan 

otoimmün ve T lenfosit ile ilişkili mekanizmaların süreçlerin gelişmesi ve belirgin hale 

gelmesi için daha uzun bir süreye, dolayısıyla yaşın ilerlemesine ihtiyaç duyulduğu 

düşünülebilir. SD+KSÜ grubunda yaş faktörünü inceleyen veriler ulaşılabilen kadarı 

ile taradığımız literatürde bulunmamakla beraber, Kovalkova ve ark. (9) KİÜ ve KSÜ 

birlikte olan hasta grubunda ortalama hastalık başlangıç yaşını, KSÜ grubuna kıyasla 

anlamlı olarak daha düşük bildirmişlerdir. Çalışmamızda, SD+KSÜ grubunun hastalık 

başlangıç yaşı ortalama 35,91 ± 12,26 yıl ile KSÜ grubuna kıyasla daha düşük 

bulundu. Bu bulgu, Kovalkova ve ark.’nın çalışmasındaki hastalık başlangıç yaşı 

ortalaması sonuç ile benzerlik göstermektedir. Çalışmamızın sonucunda, SD’nin 

KSÜ’ye göre daha genç bir popülasyonda görüldüğü ve SD’nin KSÜ’ye eşlik 

ettiğinde, izole KSÜ’ye göre daha erken yaşta ortaya çıktığı söylenebilir. Bu durum 

SD yatkınlığı veya SD’si olan kişilerde KSÜ patomekanizmalarının da daha hızlı 
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meydana gelmesi ile ilgili bir bulgu olabilir ve kanıtlanması için daha fazla hasta sayılı 

çalışmalarda da tekrarlı şekilde gösterilmesi uygundur. 

KSÜ’de hastalık süresi, hastalar arasında farklılıklar gösterebilir ve bu süre, 

hastalığın şiddeti, başlangıç yaşı, eşlik eden komorbiditeler ve otoimmün hastalıklar 

gibi faktörlerden etkilenmektedir (191). Min ve Saini’nin (37) yayınladığı bir 

derlemede, KSÜ’nün çoğu vakada kendi kendini sınırlayan bir hastalık olduğu, 

ortalama hastalık süresinin 2 ile 5 yıl arasında değiştiği; ancak semptomların, 

hastaların %30'unda 5 yıl sonrasına kadar devam edebildiği belirtilmiştir. Gattey ve 

ark.’nın (40) çalışmasında ise, KSÜ ortalama hastalık  süresinin 8.8 yıl olduğu 

bildirilmiştir Bizim çalışmamızda, KSÜ ortalama hastalık süresi, çalışmaya dahil 

edildikleri süre göz önünde bulunduğunda yaklaşık 6 yıl olarak bulunmuştur ve bu 

literatürde bildirilen hastalık süresiyle benzerlik göstermektedir. Schoepke ve ark.’nın 

(13) çalışmasında, SD’nin ortalama hastalık süresi	6,21 ± 0,62 yıl olarak bildirilmiştir. 

Özdemir ve ark.’nın (3) çalışmasında SD hastalarının ortalama hastalık süresi yaklaşık 

3 yıl (36,43 ± 52,78 ay) olarak belirlenmiştir. Bizim çalışmamızda ise SD grubunun 

ortalama hastalık süresi, çalışmaya dahil edildikleri dönemde, yaklaşık 5 yıl (60,76 ay) 

olarak saptandı. Çalışmamızdaki SD grubunun ortalama hastalık süresi Schoepke ve 

ark.’nın (13) çalışmasındaki elde edilen değere benzer bulunmuştur. SD+KSÜ 

grubunun ortalama hastalık süresini değerlendiren bir çalışmaya ulaşabildiğimiz 

kadarı ile taranan literatürde rastlanmamakla birlikte, iki çalışmada KİÜ+KSÜ 

grubunun ortalama hastalık süresine ilişkin karşılaştırmalı verilere yer verilmiştir. 

Kovalkova ve ark. (9) KİÜ+KSÜ grubunun ortalama hastalık süresinin, KSÜ grubuna 

kıyasla anlamlı derecede yüksek olduğunu bildirmişlerdir. Özdemir ve ark.’nın (3) 

çalışmasında ise KİÜ+KSÜ grubunun ortalama hastalık süresi, SD grubuna göre daha 

yüksek bulunmuştur. Çalışmaya dahil edildikleri süre göz önünde bulundurulduğunda, 

bizim çalışmamızda SD+KSÜ grubunun ortalama hastalık süresi yaklaşık 5 yıl (61,31 

ay) idi ve bu süre KSÜ grubuna kıyasla daha kısaydı. Literatürdeki mevcut veriler 

ışığında, SD'nin KSÜ’ye eşlik ettiği durumlarda hastalık süresinin KSÜ grubuna göre 

daha uzun olması beklenirken, bizim çalışmamızda böyle bir fark gözlemlenmemiştir. 

Bizim çalışmamız, bu iki hastalık birlikteliğinin hastalık süresini uzatmadığını ve 

hastalığın kronikleşmesi üzerinde anlamlı bir etkisinin olmayabileceğini 

göstermektedir. Ancak hastalık süresi üzerinde hastalık şiddeti ve eşlik eden 
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komorbiditelerin de etkili olabileceği göz önünde bulundurulmalı; bu ilişkinin daha iyi 

anlaşılabilmesi için, tüm bu faktörleri değerlendiren daha geniş hasta gruplarında 

yapılacak ayrıntılı analizlere ihtiyaç olduğu düşünülmüştür. 

Literatürde, KSÜ ile obezite arasında anlamlı bir ilişki olduğu bildirilmiştir. 

Farres ve ark.’nın (192) yaptığı çalışmada, KSÜ hastalarının serum leptin düzeylerinin 

kontrol grubuna kıyasla anlamlı derecede yüksek olduğu ve leptin düzeyleri ile ürtiker 

aktivitesi arasında pozitif bir korelasyon bulunduğu gösterilmiştir. Zbiciak-Nylec ve 

ark.’nın (193) çalışmasında, yüksek VKİ’nin KSÜ ile anlamlı şekilde ilişkili olduğu; 

ayrıca, daha yüksek VKİ’ye sahip hastalarda hastalık süresinin daha uzun seyrettiği 

gözlemlenmiştir. Bununla birlikte aynı çalışmada, VKİ’si yüksek olan KSÜ 

hastalarında santral obezite, hipertansiyon ve dislipidemi gibi metabolik sendrom 

bileşenlerinin eşlik eden komorbiditeler olarak daha sık görüldüğü de belirtilmiştir. 

Literatürde KSÜ hastalarının ortalama VKİ değerlerini inceleyen çalışmalarda, 

Thomsen ve ark.’nın (194) İskandinavya’da yaptığı çalışmada 26,5 kg/m², Maurer ve 

ark.’nın (195) Almanya’da gerçekleştirdiği çalışmada 27 kg/m² ve Savic ve ark.’nın 

(196) İngiltere’de yaptığı çalışmada ise 29,0 kg/m² olduğu bildirilmiştir. 

Çalışmamızda, KSÜ grubunun VKİ ortanca değeri 26,3 kg/m² olarak bulundu. 

Çalışmamızdaki KSÜ grubunun ortanca VKİ değeri, literatürde sunulan çalışmalarla 

benzer şekilde pre-obezite sınıfında yer aldığı gözlemlendi. Literatürde SD grubuna 

ait VKİ değerine yalnızca Rujitharanawong ve ark.’nın (189) Tayland’da 

gerçekleştirdiği çalışmada rastlanmıştır. Bu çalışmada, SD grubunun ortalama VKİ 

değeri 23 kg/m² olarak bildirilmiş olup, bu değer normal kilolu sınıfında yer 

almaktadır. Bizim çalışmamızda ise SD grubunda VKİ ortancası 25,7 kg/m² olarak 

bulundu ve Rujitharanawong ve ark.’nın çalışmasında bildirilen değere kıyasla daha 

yüksek saptanmış olup, bu fark bölgesel beslenme alışkanlıkları, yaşam tarzı, çevresel 

faktörler, genetik özellikler ve sosyoekonomik durum gibi etkenlerden kaynaklanıyor 

olabilir. Çalışmamızda, VKİ değeri açısından gruplar arasında anlamlı bir fark 

bulunmamakla birlikte, tüm gruplarda VKİ ortanca değerlerinin 25’in üzerinde 

olması, hasta popülasyonunun pre-obezite sınırında yer aldığını göstermektedir. 

Ayrıca, gruplar arasında obezite (VKİ ≥30) dağılımı değerlendirildiğinde, en yüksek 

oran KSÜ grubunda saptandı. Bu bulgu, literatürde KSÜ’de obezitenin yüksek 

oranlarda görülmesinin, hastalığın patomekanizmasında yer alan yüksek serum leptin 
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düzeyleri, obeziteye bağlı kronik inflamasyon ve metabolik sendrom bileşenleri ile 

olan ilişkisini desteklemektedir. 

Literatürde, doğrudan menopoz ile KÜ arasındaki ilişkiyi değerlendiren kesin 

kanıtlar bulunmamaktadır. Ancak çalışmamızda, kadın hastaların %30’unun 

postmenopozal olması dikkat çekici bir bulgu olarak öne çıkmaktadır. Postmenopozal 

dönemde östrojen ve progesteron düzeylerindeki düşüş ile birlikte ürtikerin devam 

etmesi, KSÜ’nün kadın baskınlığının yalnızca hormonal faktörlere bağlı olmadığını 

düşündürmektedir. Çalışmamızın sonucu, KÜ hastalığının menopoz sonrası dönemde 

de %30 oranında devam edebildiğini gösterdi. Ancak bu ilişkiyi ve altta yatan 

patomekanizmayı ortaya koyabilmek için, hormonal değişiklikler, immün sistem yanıt 

ve diğer çevresel faktörlerin etkileşimini daha ayrıntılı şekilde inceleyen ileri düzey 

çalışmaların yapılması gerekmektedir. 

Literatürde taradığımız kadarıyla, RİA kullanımı ile ürtiker arasındaki ilişkiyi 

inceleyen bir çalışmaya rastlanmamıştır. Çalışmamızda RİA kullanımı, ürtikerin ve 

özellikle SD grubunun muhtemel başlangıç veya kötüleştirici faktörü olup olmadığı 

açısından sorgulandı, ancak toplamda yalnızca 8 hastada bakır RİA kullanımı saptandı 

ve gruplar arasında anlamlı bir fark bulunmadı. Bizim çalışmamızda, RİA kullanımı 

ile daha yüksek hastalık şiddeti veya ileri tedavi ihtiyacı arasında bir ilişki 

saptanmıştır. 

Atopi, IgE’nin aşırı üretimi ve tip 2 inflamasyon yoluyla KSÜ’nün 

patogenezine katkıda bulunabilmektedir. Bu durum, mast hücreleri ve bazofillerin 

aktive olmasına yol açarak, ürtikerin gelişiminde rol oynamaktadır. Bu nedenle, KSÜ 

hastalarının yönetiminde atopi sorgulanması ve tedavi yaklaşımlarında atopi ve alt 

tiplerinin göz önünde bulundurulması önerilmektedir. Chen ve ark.’nın (179) KSÜ 

üzerinde yaptıkları kesitsel gözlemsel çalışmaya göre, atopi, KSÜ hastalarında önemli 

bir klinik fenomen olarak tanımlanmış ve hastaların neredeyse yarısında saptanmıştır. 

Zhang ve ark.’nın (181) yayınladığı bir derlemede, atopik dermatit, alerjik astım, 

alerjik rinit ve konjunktivit gibi atopik hastalıkların, KSÜ hastalarında genel 

popülasyona kıyasla daha yaygın olduğu bildirilmiştir. Rosman ve ark.’nın (197) geniş 

bir popülasyonda yaptıkları kohort çalışmasında, KSÜ ile atopik hastalıklar arasında 

güçlü bir ilişki olduğu belirtilmiştir. Can ve ark.’nın (97) SD ve KSÜ grubunu 
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karşılaştıran çalışmasında ise bu oran KSÜ grubu için %25 olarak saptanmıştır. 

Çalışmamızda atopi varlığı, hastalarda atopik dermatit, alerjik rinit veya alerjik 

astımdan en az birinin öyküsünün bulunmasıyla değerlendirildi. Bizim çalışmamızda, 

atopi oranı KSÜ grubunda, literatürde sunulan çalışmalara benzer şekilde yaklaşık 

%39 olarak belirlendi. Özdemir ve ark.’nın (3) çalışmasında, atopinin KİÜ alt tipleri 

arasında en sık (%30) SD’ye eşlik ettiği bildirilse de, SD ve atopi arasındaki ilişki hala 

net değildir ve literatürde bu konuyu değerlendiren sınırlı sayıda çalışma 

bulunmaktadır. Rujitharanawong ve ark.’nın (189) tropikal bölgede basit 

dermografizm ve SD hastaları üzerinde yaptığı bir anket bazlı çalışmada, atopi oranı 

SD grubunda yaklaşık %64 olarak bildirilirken, Can ve ark.’nın çalışmasında %31 

olarak saptanmıştır. Bizim çalışmamızda ise atopi oranı gruplar arasında en yüksek 

olarak SD grubunda yaklaşık %58 oranıyla bulundu. Çalışmamızdaki SD grubunun 

AÖ oranı, literatürde sunulan çalışmalarla karşılaştırıldığında, özellikle 

Rujitharanawong ve ark.’nın (189) bulgularına benzerlik göstermekte olup, diğer 

çalışmalardaki oranlara göre daha yüksek bulunmuştur.  Çalışmamızda, SD grubunda 

yüksek total IgE düzeyi, KSÜ grubuna kıyasla daha düşük oranda bulundu, ancak atopi 

oranı SD grubunda daha yüksek saptandı.	 Bu nedenle, çalışmamızda elde edilen 

bulgular, total IgE düzeyinin SD hastalarında atopi varlığını öngörmede tek başına 

yeterli bir belirteç olmadığını düşündürebilir. Ayrıca, SD’de atopik hastalıklar 

araştırılırken yalnızca yüksek total IgE düzeyine değil, aynı zamanda allerjen-spesifik 

IgE, deri prick testleri ve atopi yama testleri gibi daha ayrıntılı tanı yöntemlerinin de 

kullanılması gerekebilir. Kovalkova ve ark.’nın (13) çalışmasında, eşlik eden atopik 

hastalıkların oranı KİÜ+KSÜ hastalarında, izole KSÜ hastalarına kıyasla daha yüksek 

olduğu ve bu farkın istatistiksel olarak anlamlı olduğu bildirilmiştir. Bizim 

çalışmamızda bu fark istatistiksel olarak anlamlı olmasa da, SD+KSÜ grubunda atopi 

oranının KSÜ grubuna göre daha yüksek olduğu ve Kovalkova ve ark.’nın bulgularıyla 

uyumlu olduğu gözlendi. Bu bulgular ışığında, atopi oranının SD’nin KSÜ ile 

birlikteliğinde daha da artması, SD vakalarının takibinde atopiye yönelik detaylı 

sorgulamanın önemini ortaya koymaktadır. 

Alerjik rinit ve ürtiker arasında anlamlı bir ilişki olduğu düşünülmektedir. Xu 

ve ark.’nın (198) çalışmasında, alerjik rinitin görülmesinin ürtiker ile anlamlı bir 

şekilde ilişkili olduğu ve alerjik riniti olan bireylerin, riniti olmayanlara kıyasla ürtiker 
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geliştirme olasılığının daha yüksek olduğu gösterilmiştir. Her iki durum da IgE, mast 

hücreleri ve eozinofillerin yer aldığı benzer patofizyolojik mekanizmaları 

paylaşmaktadır. Literatürde, SD ile alerjik rinit arasındaki ilişkiyi doğrudan 

değerlendiren sınırlı veri bulunmaktadır. Literatürde, SD hastalarında alerjik rinit 

oranı yalnızca iki çalışmada ele alınmış olup, Rujitharanawong ve ark.’nın (189) anket 

bazlı çalışmasında %73 ve Çakmak ve ark.’nın (116) çalışmasında %47 oranında rapor 

edilmiştir. Bizim çalışmamızda, alerjik rinit oranı tüm gruplar arasında en yüksek 

olarak SD grubunda %44,7 olarak bulundu. Çalışmamızdaki SD grubunda alerjik rinit 

oranı, Çakmak ve ark.’nın (116) elde ettiği oranla benzerlik göstermektedir. SD 

grubunda alerjik rinit prevalansının yüksek bulunması, alerjik rinitli bireylerin artmış 

immün yanıtları ve ortak immünolojik yolaklar nedeniyle bu hastaların SD 

geliştirmeye daha yatkın olabileceğini düşündürebilir. Ayrıca alerjik rinit vakalarında, 

burun silme ve buna bağlı friksiyonun SD’yi tetiklemede rol oynadığı ve semptomların 

daha belirgin hale gelmesine katkıda bulunabileceği düşünülebilir. SD+KSÜ grubunda 

alerjik rinit ile ilişkili literatürde bir veri bulunmamaktadır. Ancak, bizim 

çalışmamızda SD+KSÜ grubunda alerjik rinit oranı yaklaşık %24 olarak bulundu ve 

bu oran, KSÜ grubuna kıyasla daha yüksek saptandı. Sonuç olarak, SD’de alerjik rinit 

oranının yüksek olduğu ve KSÜ'ye eşlik ettiğinde, alerjik rinit oranının izole KSÜ’ye 

göre arttığı gösterildi. Ancak çalışmamızda, alerjik rinit tanısı yalnızca hastaların 

sorgulama ve %60 oranda anamnezine dayanarak bulundu. Alerjik rinitin alerjen 

duyarlılığının belirlenmesi için spesifik IgE testi, deri prick testi veya nazal 

provokasyon testleri gibi objektif yöntemlerle değerlendirilmesinin, bu ilişkiyi daha 

net ortaya koyabileceği düşünülmektedir. 

Literatürde, KSÜ ile tiroid hastalıkları ile özellikle otoimmün tiroid 

hastalıklarıyla ilişki olduğu bilinmektedir. KSÜ hastalarında anti-tiroid antikorlarının 

yüksek seviyeleri ve hipotiroidizm ile Hashimoto tiroiditi gibi durumların daha yaygın 

olduğu gözlemlenmektedir. Hashimoto tiroiditi, tip IIb otoimmün KSÜ ile sıklıkla 

ilişkilendirilse de, tiroid otoimmünitesi diğer KÜ alt tiplerinde de oldukça yaygındır. 

Mao ve ark.’nın (199) çalışmalarına göre, otoimmün tiroid hastalıklarının immün 

hücre sayıları ve fonksiyonlarını etkileyerek ürtiker gelişim riskinin artmasına neden 

olabileceğini öne sürmüştür. TPO, KSÜ hastalarında yaygın olarak karşılaşılan bir 

otoalerjen olup, Kolkhir ve ark.’nın (200) 478 KSÜ tanılı hastanın değerlendirildiği 
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bir çalışmada, hastaların yarısından fazlasında IgE-anti-TPO antikorları tespit 

edilmiştir. O’Farrill-Romanillos ve ark.’nın (201) çalışmasında tiroid hastalıkları oranı 

KSÜ'de %39 olarak bildirilmiştir. Kovalkova ve ark.’nın (9) çalışmasında, otoimmün 

tiroidit oranı yaklaşık %18 olarak raporlanmıştır. Golusin ve ark.’nın çalışmasında, 

KSÜ hastalarının %51,2’sinde yüksek anti-TPO antikorları tespit edilmiştir. Bizim 

çalışmamızda ise, tiroid hastalıkları oranı KSÜ grubunda %18,5 olarak belirlendi ve 

Hashimoto tiroidit oranı bu grupta %11 oranda saptandı. Çalışmamızdaki KSÜ 

hastalarının tiroid hastalıkları ve Hashimoto tiroidit oranı, sunulan literatürdeki 

oranlara göre daha düşük bulundu.  KSÜ hastalarında tiroid hastalıklarının, özellikle 

de otoimmün tiroiditin eşlik etmesi, hastalığın patogenezinde anti-TPO’nun ve 

otoimmün mekanizmaların rolü ile ilişkilendirilebilir. Bizim çalışmamızda da eşlik 

eden tiroid hastalıkları arasında otoimmün tiroidit oranının yüksek bulunması bu 

ilişkiyi desteklemektedir. Ancak, çalışmamızda otoimmün tiroidit varlığı ile hastalık 

aktivitesi arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki saptanmadığı için, bu faktörün 

tek başına hastalık şiddetini öngörmede yeterli olmadığı, diğer otoimmün 

parametrelerin de birlikte değerlendirilmesi gerektiği öne sürmüştür. SD grubunda, 

tiroid hastalık oranı literatürde farklı çalışmalarda değişkenlik göstermektedir. 

Rujitharanawong ve ark.’nın (189) çalışmasında bu oran %2,5, Çakmak ve ark.’nın 

(116) çalışmasında %22 olarak belirlenmişken, her iki çalışmada da tiroid 

hastalıklarının alt tipi bildirilmemiştir. Ancak, Özdemir ve ark.’nın (3) çalışmasında 

SD grubunda otoimmün tiroid hastalıkları oranı %19 olarak saptanmıştır. Bizim 

çalışmamızda ise tiroid hastalıkları, Hashimoto, nodüler guatr ve tiroid kanseri dahil 

olmak üzere SD grubunda %18,4 oranında saptandı. SD grubundaki hastaların 

%10’unda Hashimoto tiroiditi bulundu. SD+KSÜ grubunda Hashimoto tiroiditi %10,8 

oranında saptandı ve bu oran, KSÜ grubundaki oranla benzer bulundu. SD’nın KSÜ 

ile birlikte görüldüğünde, Hashimoto tiroiditi prevalansında anlamlı bir değişiklik 

izlenmediği ve tiroid otoimmünitesi üzerinde belirgin bir etkisi olmadığı 

düşünülmektedir. Ancak, SD’nin tiroid ve özellikle otoimmün patomekanizmasıyla 

olan ilişkisinin daha geniş örneklem gruplarında, ileri çalışmalarda ele alınması 

gerekmektedir. 

Kronik inflamasyon durumlarının, vasküler fonksiyon ve kan basıncı 

düzenlemesi üzerinde etkili olduğu ve bunun potansiyel olarak hipertansiyona yol 
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açabileceği bilinmektedir; ancak, KSÜ ve hipertansiyon arasındaki mekanizmalar tam 

olarak anlaşılamamıştır. Çeşitli çalışmalar, KSÜ hastalarında hipertansiyon 

prevalansının kontrol grubuna kıyasla belirgin şekilde yüksek olduğunu ortaya 

koymuştur. Özellikle, Shalom ve ark.’nın (183) İsrail’de yaptığı	 çoklu değişkenli 

analizlerde, hipertansiyon ile KSÜ arasında anlamlı bir ilişki tespit edilmiştir. Bizim 

çalışmada ise, gruplar arasında anlamlı bir fark olmaksızın, hipertansiyon en sık KSÜ 

grubunda %22,2 oranında izlendi. KSÜ’de görülen kronik inflamasyon ve immün 

düzensizliklerin hipertansiyon gelişimine katkıda bulunabileceği düşünülebilir. 

KÜ, zaman zaman malignite ile ilişkili olarak bildirilse de, bu ilişki net bir 

şekilde tanımlanamamış olup halen tartışmalıdır. Literatürde, ürtikerin solid organ 

maligniteleri ve özellikle lenforetiküler sistem maligniteleriyle, daha az sıklıkla 

akciğer kanseriyle (özellikle akciğer adenokarsinomu ve küçük hücreli akciğer 

karsinomu) ilişkili olduğu vakalar bildirilmiştir (202). Ayrıca, tiroid ve meme kanseri 

vakalarında da bu bağlantı gözlemlenmiştir (59, 203). Mevcut kılavuzlarda, malignite 

hastalarında ürtiker gelişimine yönelik kesin risk faktörleri belirtilmemiştir. Bizim 

çalışmamızda, tiroid, meme ve akciğer kanseri dahil olmak üzere toplam 9 hastada 

(%6,5) malignite öyküsü bulundu, ancak bu birliktelik gruplar arasında istatistiksel 

olarak anlamlı değildi. Çalışmamız, bu ilişkiyi destekleyen sınırlı veriler sunmakla 

birlikte, ürtikerin malignite ile bağlantısını tam olarak açıklamak için daha kapsamlı 

araştırmalara ihtiyaç duyulduğunu ortaya koymaktadır. 

KÜ, romatoid artrit dahil olmak üzere çeşitli otoimmün hastalıklarla ilişkili bir 

tablo olarak bilinmektedir. Özellikle Confino-Cohen ve ark.’nın (48) yaptığı bir 

çalışmada, KÜ’lü kadın hastalarda romatoid artrit görülme sıklığının genel 

popülasyona kıyasla anlamlı derecede daha yüksek olduğu vurgulanmıştır. Bizim 

çalışmamızda ise sadece iki KSÜ hastasında romatoid artrit eşlik ettiği saptandı ve her 

iki hastanın da kadın olduğu belirlendi. Kolkhir ve ark.’nın (204) sistematik 

incelemesinde, SLE tanısı olan çocuklarda, KSÜ prevalansının %0-1,2 arasında ve 

KSÜ benzeri döküntü oranının %4,5-12 arasında olduğu bildirilmiştir. Ancak, KSÜ 

hastalarında SLE prevalansı hakkında çok az bilgi bulunmaktadır. Bizim 

çalışmamızda ise, 1 KSÜ hastası ve 1 SD+KSÜ hastasında SLE ile birliktelik izlendi. 

Perez Bustamante ve ark.’nın (205) bir vaka raporunda, sarkoidozun ilk belirtisi olarak 
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KÜ gelişimi bildirilmiştir. Bizim çalışmamızda ise, bir SD+KSÜ hastasında sarkoidoz 

hikayesi saptandı. Literatürde, Hills (206) tarafından bildirilen bir vakada, bronş 

adenokarsinomu ile Cushing sendromu, karsinoid sendrom, nöromiyopati ve ürtikerin 

birlikte görüldüğü rapor edilmiştir. Bizim çalışmamızda ise 1 SD+KSÜ tanılı hastada 

Cushing sendromu ve avasküler nekroz hikayesi bulundu. Henseler ve ark.’nın (207) 

psoriazise eşlik eden hastalıkları değerlendirdikleri çalışmada, 27 vakada ürtiker ve 

psoriazis birlikteliği bildirilmiştir. Bizim çalışmamızda ise, bir KSÜ hastasında eşlik 

eden psoriazis vulgaris saptandı.  Ahmad ve ark. (208) KÜ ile atipik prezante olan bir 

Sjögren sendromu vakası bildirilmiştir. Bizim çalışmamızda ise 1 KSÜ hastasında 

eşlik eden Sjögren hastalığı bulundu. KÜ ve panik atak birlikteliği incelendiğinde, 

Gupta’nın (209) çalışmasında, kronik idiyopatik ürtiker öyküsü olan ve panik 

bozuklukla birlikte görülen iki hasta rapor edilmiştir. Başka bir vaka raporunda ise 

Kim ve Noh, (210) bir hastada KSÜ ve panik atak birlikteliğini bildirmişlerdir. Bizim 

çalışmamızda ise 2 KSÜ hastasında panik atak ile birliktelik tespit edildi.	
Ulaşabildiğimiz literatür kadarıyla, KÜ ve liken planus, FMF birlikteliği vaka 

düzeyinde bildirilmemiştir. Ancak, bizim çalışmamızda 1 SD ve 1 SD+KSÜ 

hastasında FMF, 1 KSÜ hastasında ise liken planus öyküsü mecuttu. SD+KSÜ 

grubunun, KSÜ’ye kıyasla daha fazla inflamatuvar komorbiditeye sahip olduğu 

hipotezi, çalışmamızdaki sonuçlara göre desteklenmemiştir. Ancak, çalışmamızda 

KSÜ grubunda daha önce tanımlanmamış olan FMF, Cushing sendromu ve avasküler 

nekroz gibi bazı nadir komorbiditeler, SD+KSÜ grubunda vaka düzeyinde tespit 

edildi. Bu nedenle komorbiditelerin detaylı olarak sorgulanarak rapor edilmesinin 

muhtemel ilişkilerin ortaya konması için yararlı olacağı düşünülebilir. 

SD lezyonları genellikle mekanik uyarıdan ortalama 5 dakika sonra ortaya 

çıkar ve yaklaşık 30 dakika süreyle devam ettiği bilinmektedir. Schoepke ve ark.’nın 

(13) çalışmasında, SD hastalarının yaklaşık yarısında lezyon süresinin 5–30 dakika 

arasında olduğu belirtilmiştir. Rujitharanawong ve ark.’nın (189) çalışmasında ise, SD 

lezyonlarının ortanca süresi 30 dakika olarak bildirilmiştir. Bizim çalışmamızda, SD 

grubunda ortanca lezyon süresi, 30 dakika olarak bulundu. SD lezyonlarının süresi 

açısından elimizdeki literatür verileri ile çalışmamızdaki sonuçlar tutarlılık 

göstermektedir. KSÜ’de lezyon süresi genellikle 24 saatin altındadır ve bu sürenin, 

KİÜ’ye kıyasla daha uzun olduğu bilinmektedir. Bizjak ve ark.’nın (14) çalışmasında, 
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KSÜ hastalarında lezyon süresinin 6-24 saat arasında değiştiği bildirilmiştir. Can ve 

ark.’nın (97) çalışmasında KSÜ hastalarında lezyon süresi SD hastalarına kıyasla daha 

yüksek bulunmuştur. Bizim çalışmamızda da benzer şekilde KSÜ hastalarında lezyon 

süresi SD ile karşılaştırıldığında anlamlı olarak yüksek saptandı. SD+KSÜ grubundaki 

lezyonların ayrı ayrı değerlendirilmesi ve objektif ölçümler yapılması ile fiziksel ve 

spontan ürtiker plaklarının lezyon süresi ile ayrımının yapılması iki hastalığın farklı 

patomekanizmalarının da daha net anlaşılabilmesi için gösterilmesi gereken önemli bir 

bulgu olarak önerilebilir. 

KSÜ lezyonları genellikle jeneralize olup, belirli bölgelere sınırlı kalmadan 

vücudun herhangi bir yerinde görülebilir. Ancak, gövde ve ekstremiteler daha sıklıkla 

etkilenmektedir (211). Lokalizasyon açısından lezyon dağılımını KÜ alt tipleri 

arasında değerlendiren ve karşılaştıran çalışma literatürde bulunmamaktadır ancak 

Janssens ve ark. (212), mast hücre dağılımını inceledikleri çalışmada, alt 

ekstremitelerin distal bölgeler olmalarına rağmen, proksimal bölgelere göre daha 

yoğun mast hücrelerine sahip olduğunu belirtmiştir. Bizim çalışmamızda ise alt 

ekstremite tutulumu açısından, gruplar arasında anlamlı bir fark bulundu ve SD+KSÜ 

grubunda (%87), KSÜ grubuna (%83) göre daha yüksek saptandı.	SD grubunda ise alt 

ekstremite tutulumu %65 oranıyla dikkat çekiciydi. Çalışmamızdaki SD+KSÜ 

grubunda yüksek oranda alt ekstremite tutulumu gözlemlenmesi, alt ekstremitelerde 

mast hücre dağılımının daha yüksek olmasıyla ilişkilendirilebilir. Bu nedenle, SD 

grubunun eşlik ettiği hastalarda, özellikle alt ekstremite lezyonlarının alevlenmesini 

önlemek amacıyla, çorap ve tayt gibi sıkı dar giysilerin giyilmemesi önerilebilir. 

Ayrıca, alt ekstremite lezyonları baskın olan KSÜ hastalarında, SD’nin eşlik etmesini 

dışlamak amacıyla, FricTest® gibi provokasyon testlerinin yapılması uygun olabilir. 

KSÜ, altı haftadan uzun süre devam eden ürtiker, AÖ veya her ikisinin spontan 

olarak ortaya çıkmasıyla karakterizedir. Saini ve Kaplan, (213) KSÜ hastalarının 

%40’ında AÖ’nün eşlik ettiğini belirtmişlerdir. Coronado ve ark.’nın (214) 

çalışmasında ise, AÖ’nün KSÜ olgularının yaklaşık %62’sinde görüldüğü 

bildirilmiştir. Bu durum, AÖ’nün KSÜ hastalığında önemli bir komorbidite olduğunu 

göstermektedir. Bizim çalışmamızda ise AÖ oranı, KSÜ grubunda %68,5 olarak 

saptandı. Çalışmamızdaki KSÜ grubunda AÖ oranı, literatürden sunulan çalışmalara 
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göre daha yüksek bir oranda bulundu. Literatürde, SD genellikle AÖ olmaksızın 

gelişen ürtiker lezyonlarıyla karakterize olduğu bildirilmekle birlikte, yalnız iki 

çalışmada SD grubunda AÖ de rastlanmıştır. Schoepke ve ark.’nın (13) 90 SD 

hastasını incelediği çalışmasında AÖ oranı %21 olarak raporlanmıştır. Bizcak ve 

ark.’nın (14) çalışmasında ise, 103 SD hastasından 6’sında eşlik eden AÖ saptanmıştır. 

Bizim çalışmamızda, SD hastalarının %18,4’ünde AÖ saptanması dikkat çekici bir 

bulgu olarak değerlendirildi ve bu oran, Schoepke ve ark.’nın çalışmasındaki AÖ oranı 

ile benzerlik gösterdi. Bu bulgu, SD’nin KÜ’nün bir alt tipi olarak yalnızca ürtiker 

gelişimi ile sınırlı olmadığını, bu hastalarda %18 oranında mast hücresi uyarımının 

AÖ gelişimine ve daha şiddetli bir tabloya yol açabileceğini öne sürmüştür. Ayrıca 

çalışmamızda AÖ hikayesi bulunan SD hastalarının yaklaşık %60’ı tedavisiz olup, 

%30’u omalizumab alan hastalardan oluşmaktaydı. Bu durum SD hastalarının AÖ 

sorgulanmasının yetersiz olması, bu hastaların yeterli tedavi almamaları ile bağlantılı 

olabilir. Ayrıca, hastaların takibi sırasında kullandığımız UAS’ta AÖ skorlarının yer 

almaması, hastalığın yönetiminde bu tür eksikliklere yol açabilmektedir. Bu nedenle, 

SD yönetimi sırasında AÖ’nün de sorgulanmasının gerektiği, bu amaçla AÖ skorlarını 

içeren bir değerlendirme yönteminin (örneğin AAS) kullanılması ve bunun tedavi 

süreçlerine dahil edilmesinin daha kapsamlı bir yaklaşım sağlayacağı düşünülebilir. 

Ulaşabildiğimi kadarı ile taranan literatürde SD+KSÜ grubunda AÖ oranına dair bir 

veri bulunmamakla birlikte, bir çalışmada KİÜ+KSÜ grubundaki AÖ oranı, izole KSÜ 

ile karşılaştırılmıştır. Kovalkova ve ark.’nın (9) çalışmasında, KİÜ’nün KSÜ’ye eşlik 

ettiği hastalarda izole KSÜ ye kıyasla, daha düşük oranda AÖ oranı bildirilmiştir. 

Çalışmamızda, SD+KSÜ grubunda AÖ oranı %78,3 olarak bulundu ve bu oran, izole 

KSÜ grubuyla karşılaştırıldığında daha yüksek saptandı. Ancak, SD+KSÜ grubundaki 

AÖ oranı, Kovalkova ve ark.’nın (9) çalışmasındaki bulgularla uyumsuzluk 

göstermektedir. Bunun nedeni, Kovalkova ve ark.’nın çalışmasında KSÜ’ye eşlik eden 

KİÜ alt tiplerinin belirlenmemiş olmasından kaynaklanabilir. Sonuç olarak, SD’nin 

KSÜ ile birlikte görüldüğü vakalarda AÖ oranının daha da arttığı gözlemlenmiş olup 

SD varlığının AÖ için bir risk faktörü olarak değerlendirilmesi gerektiğini ortaya 

koymaktadır. Bu nedenle, SD+KSÜ hastalık grubunun AÖ açısından daha dikkatli 

değerlendirilmesi ve AÖ tetikleyicilerinin gözden geçirilmesi önerilebilir. 
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Fiziksel tetikleyicilerin alt tipleri değerlendirildiğinde, SD+KSÜ grubundaki 

hastaların FricTest® ile tanı almış olmaları nedeniyle kaşıma ve cilt çizilmesi gibi 

mekanik uyarılarla tetiklenme oranı yüksek bulundu. Bu grupta ayrıca sıkı/dar 

giysilerle temasın da yüksek oranda (%78) semptomları belirginleştirdiği gözlemlendi. 

Daha düşük oranlarda olmakla birlikte, epilasyon, tıraş, banyo, yıkanma, kurulanma 

ve saç tarama gibi günlük fiziksel aktivitelerin de dermografizm semptomlarını 

tetikleyebildiği saptandı. Literatürde, maske kullanımının fiziksel bir tetikleyici olarak 

SD gelişimiyle doğrudan bir bağlantısına dair kesin bir kanıt bulunmamakla birlikte, 

Kaur ve Nikson (102) tarafından COVID-19 pandemisi sırasında Avustralya’da 

gerçekleştirilen bir çalışmada, 5 vakada (%28) belirgin dermografizm maske teması 

sonrası bildirilmiştir. Çalışmamızda ise maske temasına bağlı ürtiker alevlenmesi, 

SD+KSÜ grubunda 9 hastada (%19,6) ve SD grubunda 5 hastada (%16) gözlemlendi. 

Bu bulgular doğrultusunda, maske teması, SD ve SD’nin eşlik ettiği KSÜ hastalarında 

potansiyel bir fiziksel tetikleyici olarak dikkate alınması gereken bir faktör olarak 

önerilebilir. 

Sanchez ve ark.’nın (8) çalışmasında, ortalama sıcaklığın daha yüksek olduğu 

bölgede dermografizm prevalansının soğuk iklime kıyasla daha fazla olduğu 

belirlenmiştir. Çalışma, soğuk havanın periferik vazokonstriksiyona neden olarak 

inflamatuar medyatörlerin salınımını baskılayabileceği ve böylece SD semptomlarının 

ortaya çıkmasını önleyebileceği hipotezini öne sürmüştür. Rujitharanawong ve 

ark.’nın (189) çalışmasında, özellikle sıcak havanın her iki grupta (SD ve basit 

dermografizm) dermografizmi alevlendiren en yaygın hava durumu olduğu 

bildirilmiştir. Bu bulgu bizim çalışmamızda, soğuk havanın bir kötüleştirici parametre 

olarak, SD grubu dahil olmak üzere tüm hastalarda en düşük oranda saptanmasıyla 

uyumludur ve literatürdeki soğuk havanın periferik vazokonstriksiyon etkisi ile SD 

semptomlarının baskılanmasıyla açıklanabilir. Ancak, bu coğrafi faktörlerin 

dermografizm üzerindeki etkisinin kesin olmadığı ve mevcut verilerin sınırlı 

olduğu göz önüne alınarak, sıcaklık farklılığının ürtiker üzerindeki kötüleştirici 

etkisinin altında yatan mekanizmaların netleştirilmesi için daha kapsamlı, çok 

merkezli araştırmaların yapılması gerekmektedir. 
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İlaçlar, KSÜ alevlenmeleri için sık bildirilen tetikleyiciler arasında yer almakla 

birlikte, doğrudan ilaç kaynaklı KSÜ insidansı literatürde net olarak belirlenmemiştir. 

Sanchez ve ark.’nın (215) 245 KSÜ hastasını içeren çalışmasında, hastaların %37’si 

en az bir ilaçla ilişkili alevlenme bildirmiştir. En sık ilaçlar arasında NSAİİ ve 

betalaktam antibiyotikler yer almaktadır. Bizim çalışmamızda ise benzer şekilde, KSÜ 

grubunda ilaca bağlı ürtiker kötüleşmesi %56 oranında bulundu ve bunlar arasında en 

sık NSAİİ ve antibiyotikler yer aldı. İlaçların SD’nin etyolojisinde de potansiyel bir 

rol oynadığı düşünülmektedir (5). Rujitharanawong ve ark.’nın (189) çalışmasında SD 

grubunda ilaca bağlı ürtiker tetiklenmesi %0,8, Taşkapan ve ark.’nın (97) çalışmasında 

ise %7.5 oranında bildirilmiştir. Bizim çalışmamızda bu oran %34,2 ile literatüre göre 

belirgin şekilde daha yüksek saptandı. Çalışmamızda, tüm gruplarda ilaçların 

tetikleyici rolünün literatüre kıyasla daha yüksek oranlarda saptanması, birden fazla 

faktöre bağlı olabilir. Bu farklılıkların olası nedenlerinden biri, çalışmamızın 

yürütüldüğü bölgede ilaçlara erişimin görece kolay olması ve reçetesiz ya da hekim 

önerisi olmaksızın ilaç kullanımının yaygınlığı olabilir. Özellikle NSAİİ ve antibiyotik 

gibi ilaçlar, bu bölgede kontrolsüz şekilde kullanıldığında ürtiker alevlenmelerinin 

tetiklenmesinde katkıda bulunabilir. Ayrıca, genetik yatkınlık, çevresel maruziyetler 

gibi bireysel farklılıklar da belirli ilaçlara karşı duyarlılığın artmasına ve buna bağlı 

olarak daha sık tetiklenmeye neden olabilir. Bu faktörler göz önüne alındığında, 

ilaçların ürtikerin alevlenmesindeki etkisinin daha iyi anlaşılabilmesi için genetik ve 

çevresel faktörlerin ilaçlara bağlı ürtiker alevlenmelerine etkisini araştıran prospektif 

çalışmalara yer verilmesi önerilebilir. 

NSAİİ’lerin KÜ üzerindeki mekanizması, birkaç çalışmada NSAİİ’lerin COX-

1 enziminin inhibisyonuna bağlı açıklanmıştır. Bu inhibisyon, normalde anti-

inflamatuar özelliklere sahip olan prostaglandin E2 (PG) sentezinin azalmasına ve pro-

inflamatuar medyatörler olan sisteinil lökotrienlerin üretiminin artmasına yol açar. Bu 

medyatör dengesindeki değişiklik, KÜ semptomlarının kötüleşmesine katkıda bulunur 

(216). Sanchez ve ark.’nın (215) çalışmasında, NSAİİ’ye bağlı KSÜ alevlenmesi %27 

oranında bulunmuştur. Bizim çalışmamızda ise benzer şekilde, NSAİİ’ye bağlı ürtiker 

kötüleşmesi KSÜ grubunda %33,3 olarak saptandı. Çalışmamızdaki tüm NSAİİ’ler 

selektif olmayan COX grubundan olup, literatürde sunulan COX1 inhibisyonuna bağlı 

patomekanizmayı desteklemektedir. Literatürde ulaşabildiğimiz kadarıyla KİÜ’de 
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NSAİİ’ye bağlı alevlenme izlenmemiştir. Ancak bizim çalışmamızda, 2 SD hastasında 

(%5,3) ve 10 SD+KSÜ hastasında (%21,7) NSAİİ’ye bağlı ürtiker kötüleşme hikayesi 

bulundu. Bu bilgi ışığında, daha önce literatürde tanımlanmayan SD ve SD+KSÜ 

hastalarında NSAİİ’ye bağlı ürtiker alevlenmesi düşük oranda olsa da göz ardı 

edilmemelidir. Bu hastaların yönetiminde sorgulanması gereken ilaçlardan biri olarak 

önem kazanmaktadır. Sonuç olarak, KÜ hastalarının takibinde NSAİİ öyküsü mutlaka 

sorgulanmalı, bu hastalara NSAİİ kullanımının dikkatli bir şekilde değerlendirilmesi 

ve potansiyel tetikleyici rolü açısından hastaların uyarılmalıdır. Ayrıca, mümkün 

olduğu kadarıyla COX-1 inhibitörler yerine COX-2 inhibitörler veya parasetamol gibi 

ilaçlar tercih edilebilir. 

Literatürde, KSÜ grubunda beta-laktam antibiyotiklere bağlı ürtiker 

alevlenmesi genellikle vaka düzeyinde bildirilmiş olmakla beraber, Sanchez ve 

ark.’nın (215) çalışmasında bu oranın %9,4 olduğu rapor edilmiştir. Bizim 

çalışmamızda ise 8’i amoksisilin, 1’i sefalosporin olmak üzere toplam 9 KSÜ 

hastasında (%16,7) beta-laktam antibiyotiklere bağlı ürtiker kötüleşmesi saptandı. 

Literatürde yalnızca bir vakada Cataldo ve ark.’ları (217) tarafından amoksisiline bağlı 

dermografizm gelişimi bildirilmiştir. Bizim çalışmamızda SD grubunda 5 hastada ve 

SD+KSÜ grubunda 3 hastada amoksisiline bağlı ürtiker kötüleşmesi bulundu. 

Taşkapan ve ark. (95) 3 vakada penisilin ve sefalosporin sonrası SD başlangıcını 

raporlamıştır. Bizim çalışmamızda ise sefalosporine bağlı ürtiker alevlenmesi 1 SD 

hastasında ve 1 KSÜ hastasında izlendi. Parasetamole bağlı ürtiker nadir görülse de 

tanınmış bir hipersensitivite reaksiyonudur (218). Hastaların çoğunun anti-inflamatuar 

ilaçlara da duyarlı olduğu bildirilmiş olup, bu durum reaksiyonlarının non-alerjik 

mekanizmalarla ilişkili olabileceğini düşündürmüştür (219). Bizim çalışmamızda 

parasetamol ile kötüleşen ürtiker toplam 6 hastada bildirildi. Ancak, gruplar arasında 

anlamlı bir fark saptanmadı. 

Demir takviyeleri, özellikle intravenöz formları, çoğu vakada ürtikere neden 

olabilmektedir ve bu oran literatürde değişik oranlarda bildirilmiştir. Oral demir 

takviyelerine bağlı ürtiker ise daha nadir görülmekle birlikte literatürde vaka 

düzeyinde bildirilmiştir. Gümüşburun ve ark. (220) tarafından yapılan bir vaka 

raporunda, oral demir sülfat kullanımını takiben iki saat içinde ürtiker gelişen bir vaka 
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bildirilmiştir. Çalışmamızda ise toplam 3 hastada oral demir preparatlarına bağlı 

ürtiker alevlenmesi saptanmış olup, bu hastaların 2’si SD+KSÜ, 1’i KSÜ grubunda 

yer almaktaydı. Birçok çalışmada, metronidazol’e bağlı ürtiker vakaları rapor 

edilmiştir. Ürtiker, metronidazol’e karşı en sık bildirilen hipersensitivite 

reaksiyonlarından biridir ve J. Helms ve ark.’nın çalışmasında vakaların yaklaşık 

%47’sinde görülmüştür (221). Çalışmamızda, toplam 3 hastada, 2 SD+KSÜ ve 1 SD 

hastasında metronidazole bağlı ürtiker kötüleşmesi izlendi. 

Literatürde, COVID-19 aşılamasının ardından KÜ hastalarında ürtiker 

alevlenmesi bildirilmiştir. Kocatürk ve ark.’nın (222) çalışmasında, KSÜ hastalarının 

aşılama sonrası ürtiker tanısı olan hastalarda alevlenme oranı %9 arasında 

raporlanmışken, bu oran Tuchinda ve ark.’nın (223) çalışmasında %15 olarak 

saptanmıştır. Lee ve ark. (224) ise COVID-19 aşısının, iyi kontrol altındaki KSÜ 

hastalarının yaklaşık onda birinde alevlenmelere neden olduğunu belirtmişlerdir. 

Ancak bu alevlenmeler genellikle geçici olup, çoğu hafif seyretmekte ve AH’lere yanıt 

vermektedir. Şiddetli reaksiyon oranı ise düşüktür. Beyaz ve ark.’nın (225) bir 

çalışmasında, hem mRNA hem de inaktive COVID-19 aşılarının KSÜ hastalarında 

alevlenmelere veya relapslara yol açabileceği belirtilmiş, ancak COVID-19 aşılarına 

bağlı alevlenmeler ve nükslerin tedavilerle kolayca kontrol altına alınabileceği 

vurgulanmıştır. Bizim çalışmamızda, COVID-19 aşılama sonrası ürtiker alevlenmesi 

toplam 16 hastada izlendi. Bu hastaların 10’unda BioNTech (mRNA aşısı), 2’sinde ise 

Sinovac (inaktif aşı) uygulanmıştı. KSÜ hastaları için aşı sonrası alevlenme oranı 

%14,8 olup literatürdeki Kocatürk ve ark.’nın sonucu ile benzer şekildeydi. 

Literatürde, COVID-19 aşıları ve ürtikerle ilgili yapılan çalışmalar genellikle KÜ veya 

KSÜ üzerine yoğunlaşmış olup, KİÜ özelinde yapılan araştırmalar sınırlıdır. Ancak, 

COVID-19 rapel aşılarından sonra SD gelişimi 2 vakada bildirilmişken, SD tanılı 

herhangi bir hastada aşı sonrası ürtiker tetiklenmesi bildirilmemiştir (107, 226). Bizim 

çalışmamızda ise 4 SD vakasında COVID-19 aşı sonrası alevlenme saptandı. Sonuç 

olarak, çalışmamızda COVID-19 aşısı sonrası ürtiker alevlenmesi sadece KSÜ ile 

sınırlı kalmamış, aynı zamanda SD ve SD+KSÜ hastalarında da gözlemlendiği 

anlaşılmıştır ve bu alevlenmeler hem mRNA hem de inaktif aşılarla gelişmiştir. Ancak, 

bu alevlenmelerin genellikle hafif seyrettiği ve tedavi ile kontrol altına alınabildiği göz 
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önüne alındığında, bu hastaların aşıdan kaçınmaları için yeterli bir veri bulunmamıştır, 

aşılama ile birlikte uygun ürtiker tedavisine devam etmeleri önerilebilir. 

Pnömokok aşıları ile ilişkili dermografizm kötüleşmesine dair 

ulaşılabildiğimiz kadarı ile taranan literatürde veri bulunmamakla beraber, 

çalışmamızda 1 SD hastasında pnömokok aşısı sonrası ürtikerde kötüleşme tespit 

edildi. Literatürde Adcock ve ark. (105) tarafından bir vakada atorvastatine bağlı 

dermografizm raporlanmıştır. Bizim çalışmamızda benzer şekilde, 1 SD hastasında 

atorvastatin başlandıktan sonra dermografizm geliştiği tespit edildi. Siklofosfamid, 

ürtiker ve anafilaksi de dahil olmak üzere aşırı duyarlılık reaksiyonlarına yol 

açabilmektedir (227). Siklofosfamide bağlı ürtiker literatürde yeterli şekilde 

detaylandırılmamış olsa da, birkaç vaka bildirisi mevcuttur (228, 229). Bu doğrultuda, 

bizim çalışmamızda, SD+KSÜ ve SLE tanılı bir hastada, siklofosfamid infüzyonu 

sonrası ürtiker alevlenmesi izlendi. Trimetoprim-sülfametoksazol, nitrofurantoin, 

asetazolamid, GCSF ve amitriptilin ile ilişkili ürtiker alevlenmeleri literatürde vaka 

düzeyinde bildirilmiştir (230-234). Benzer şekilde, çalışmamızda da bu ilaçlara bağlı 

olarak her birinden birer vakada ürtiker alevlenmesi bulundu. Daha önce literatürde 

bildirilmemiş pembrolizumab+vibostolimab kombinasyonuna bağlı SD+KSÜ 

başlangıcı, çalışmamızda bir hastada tespit edildi. İlaçların ürtiker üzerindeki 

kötüleştirici etkilerinin kanıtlanabilmesi için olgu bazında özelliklerin detaylı 

tanımlandığı ve kullanılan ilaçlar, alım şekilleri, dozları ve ürtikerdeki kötüleşmenin 

objetif dokümantasyonu ile ilgili detaylı desenlerin yürütüldüğü yüksek hasta sayılı 

çalışmalara ve bunların meta-analizleri ile anlamlı sonuçlar elde edelebileceği 

düşünülebilir. 

Enfeksiyonların hem ürtiker başlangıcında hem de ürtiker alevlenmesinde rol 

oynadığı daha önce bildirilmiştir. Ürtikeri alevlendiren enfeksiyonların arasında viral, 

bakteriyel ve paraziter nedenler yer almaktadır. Altta yatan enfeksiyonların tespiti ve 

tedavi edilmesi, KSÜ tedavisinde önemli bir rol oynamaktadır. Enfeksiyonlara bağlı 

ürtiker alevlenmesinin patogenezinde, deri mast hücrelerinin aktivasyonu ve pro-

inflamatuar medyatörlerde artışa bağlı süreçlerin etkili olduğu düşünülmektedir (235). 

KSÜ hastalarında ÜSYE’nin neden olduğu alevlenmelere ilişkin spesifik veriler sınırlı 

olsa da, enfeksiyonların, özellikle ÜSYE’nin, ürtikeri tetikleyebileceği bilinmektedir 
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(236). Enfeksiyonlar, çocuklar ve ergenlerdeki ürtiker vakalarının %28’inde yaygın 

bir tetikleyici olarak tanımlanmıştır (237). Çalışmamızda %30 hastada çeşitli 

enfeksiyonlara bağlı ürtiker alevlenmesi bulundu ve tetikleyici enfeksiyonlar arasında 

en sık ÜSYE (%23,2)) yer aldı. Enfeksiyonlara bağlı ürtiker alevlenmesi dağılımı 

açısından gruplar arasında anlamlı bir fark bulunmadı. Sonuç olarak çalışmamızda, 

enfeksiyonların KÜ hastalarında önemli bir kötüleştirici faktör olduğunu gözlemledik. 

Bu nedenle, ürtiker alevlenmelerin yönetiminde enfeksiyon etkenlerinin araştırılması 

ve tedavi edilmesi büyük önem taşımaktadır. Çok sayıda çalışma, H. pylori 

enfeksiyonu ile KÜ arasında anlamlı bir ilişki olduğunu göstermiştir. Pliego Reyes ve 

ark.’nın (238) yaptığı bir çalışmada, KÜ’lü hastaların %52’sinde H. pylori 

enfeksiyonu saptanırken, kontrol grubunda bu oran %11,1 olarak bulunmuş ve aradaki 

fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur. Özdemir ve ark.’nın (3) çalışmasında H. 

pylori SD grubunda %53 oranında raporlanmıştır. Bizim çalışmamızda ise toplam 6 

hastada (%4,3) H. pylori öyküsü saptandı. Bunlardan 4 hasta KSÜ grubunda ve 2 hasta 

SD+KSÜ grubunda yer aldı. Bu hastalarda, eradikasyon tedavisi ile ürtiker 

semptomlarında gerileme olmadığı öğrenilmiştir. Yine de literatürde, KÜ hastalarının 

takibinde, özellikle alevlenme dönemlerinde H. pylori açısından sorgulama yapılması 

ve semptom varlığı durumlarda H. pylori’ye yönelik tetkiklerin planlanması 

önerilmektedir. Endikasyon dahilindeki tedavilerin hastaya önerilmesi ve sonuçların 

kayıt edilerek ileri dönemdeki çalışmalara katkıda bulunulmasının anlamlı olacağı 

düşünülmüştür. 

KSÜ hastalarında bazı besinlerin hastalık aktivitesini artırabileceği 

bilinmektedir. Pseudoallerjenler, histamin açısından zengin yiyecekler ve acı biber 

gibi belirli besin bileşenleri, potansiyel tetikleyiciler olarak tanımlanmıştır (145, 239). 

Yücel ve ark. (100) tarafından tanımlanan gıda ile kötüleşen SD, çalışmalarında 17 SD 

hastanın 7’sinde (%41) gözlemlenmiştir. Bu çalışmada, hastalar 6 saatlik açlık 

süresinin ardından karbonhidrattan zengin bir öğün tükettikten sonra FricTest® ile 

değerlendirildiğinde, SD semptomlarında alevlenme gözlenmiştir. Bu durumun nedeni 

tam olarak bilinmemekle birlikte; yemek sonrası ortaya çıkan fizyolojik değişiklikler, 

artan gastrointestinal geçirgenlik, alerjenlere duyarlılığın artması ve postprandiyal 

dönemdeki parasempatik aktivitenin mast hücrelerini aktive etmesi gibi mekanizmalar 

sorumlu tutulmaktadır. Ertaş ve ark. (240) başka bir çalışmada, yemek yemenin SD’yi 
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kötüleştirebileceği, ancak egzersizin bu durumu iyileştirebileceği bildirilmiştir. Bizim 

çalışmamızda, gıda alımı sonrası ürtiker semptomlarında kötüleşme, SD grubunda 6 

hastada (%15,8), SD+KSÜ grubunda 4 hastada (%8,7), KSÜ grubunda ise 5 hastada 

(%9,3) bulundu ve bu faktör, özellikle 6 saatlik açlığı takiben alınan kahvaltı veya öğle 

yemeği sonrasında ürtiker semptomlarında kötüleşme şeklinde, hastaların ifadelerine 

dayalı olarak saptandı. Ayrıca, belirli bir besin ya da besin alerjisiyle ilişkili bir durum 

tespit edilmedi. Çalışmamızdaki gıda ile kötüleşen SD mekanizmasının, yemek 

sonrası otonom sinir sistemi ve parasempatik baskın yanıtlarla ilişkili olabileceği 

düşünülmüştür. Bu bilgiler ışığında, gıda ile kötüleşen ürtiker vakalarında gıda 

alımından sonra semptomların kötüleştiği gözlemlendiğinde, antihistaminik tedavinin 

yemeklerden önce alınması önerilebilir. Ayrıca, bu grup hastalarda gıda sonrası 

egzersiz etkisi tek bir çalışmada gösterilmiş olmasına rağmen, muhtemel bir egzersiz 

ilişkili durumun sorgulanarak ortaya konması ve semptomların iyileşmesine katkı 

sağlamak amacıyla tetikleyici durumlardan uzak kalınması önerilebilir. 

Örnek ve ark. (241) bir çalışmada, kadın KSÜ hastalarının %29’unun 

perimenstrüel dönemde semptomlarının kötüleştiği, %4.8’inin ise iyileşme bildirdiği 

bulunmuştur. Bu durum, menstrüasyon ilişkili hormonal değişikliklerin, hastaların 

önemli bir kısmında KSÜ semptomlarını kötüleştirebileceğini göstermektedir. 

Kasperska-Zajac ve ark.’nın (242) çalışmasında, seks hormonlarının, özellikle 

östrojen ve progesteronun, bağışıklık ve inflamatuar hücre fonksiyonlarını modüle 

ettiği ve bu modülasyonun KSÜ gibi otoimmün ve inflamatuar hastalıkların şiddetini 

etkileyebileceği bildirilmiştir. SD hastalarında menstrüasyona bağlı ürtiker 

kötüleşmesi, yalnızca Rujitharanawong ve ark.’nın (180) çalışmasında yaklaşık %8 

oranında bildirilmiştir. Çalışmamızda, kadın hastalarda menstrüasyon döneminde 

ürtikerin kötüleşmesi gruplar arasında anlamlı bir fark göstermemekle birlikte, SD 

grubunda %37, KSÜ grubunda %19,6 ve SD+KSÜ grubunda %8,7 oranında 

gözlemlendi. KSÜ grubundaki menstrüasyon döneminde ürtikerin kötüleşmesi, 

literatürde sunulan bulgular doğrultusunda, hormonların etkisi ve otoimmün yanıtlarla 

ilişkili mekanizmalarla açıklanabilir. SD grubunda menstrüasyon döneminde ürtiker 

alevlenmesini açıklayan bir mekanizma literatürde bulunmamakla beraber, 

menstrüasyon sürecinde artan stres düzeyi ve SD eşiğini düşürmesi gibi 
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mekanizmalara bağlı olabilir. Ancak, bu mekanizmaları ele alan ve daha kapsamlı 

gruplarda araştırma yapan çalışmalara ihtiyaç vardır. 

Literatürde, stresin, nöropeptitler aracılığıyla mast hücre degranülasyonunu 

artırarak ürtikerin patofizyolojisinde rol oynadığı bilinmektedir (192). Kortikotropin 

salgılayan hormonu (CRH), stres yanıtını başlatarak hipotalamik-hipofiz-adrenal 

(HPA) aksını aktive eder ve mast hücrelerini uyararak degranülasyonlarını ve 

inflamatuar medyatör salınımını tetikler. Ayrıca stres sırasında salınan P maddesi ve 

nörotensin gibi nöropeptitler de mast hücrelerini aktive ederek degranülasyona neden 

olabilir. Xiang ve ark.’nın çalışmalarında, KSÜ'de stresin sık alevlendirici bir faktör 

olduğu ve hastalığın seyrini kötüleştirebileceği bildirilmiştir (243). Bu nedenle 

kılavuzlar, ürtiker tedavisinde stres gibi tetikleyici faktörlerin eliminasyonunu 

önermektedir (14). Psikolojik stres, ürtikerin önemli bir tetikleyicisi olarak 

çalışmamızda %82,6 oranda bulundu ve gruplar arasında anlamlı bir fark saptandı 

(p=0.005). Tayland’da yapılan çalışmada, stresin SD grubunda %19 oranında 

tetikleyici olduğu belirtilirken, Taşkapan ve ark.’nın 2005 yılında yaptığı bir çalışmada 

Türkiye’de bu oran %30 olarak raporlanmıştır (95, 189). Bizim çalışmamızda ise bu 

oran SD grubunda %71 ile literatürdeki verilere kıyasla daha yüksek bulundu.  

Çalışmamızda, stresin ürtiker semptomlarını kötüleştiren bir faktör olarak bildirildiği 

oran en yüksek (%91,3) SD+KSÜ grubundaydı. Bu bulgu, stresin bu hasta grubunda 

daha şiddetli bir hastalık yükü ve güçlü bir tetikleyici olduğunu ve SD’nin KSÜ’ye 

eşlik etmesi durumunda psikolojik stresin ürtiker üzerindeki etkisinin arttığını 

göstermektedir. Bu nedenle, SD+KSÜ hastalarında stres düzeyinin objektif 

yöntemlerle değerlendirilmesi ve gerektiğinde uygun psikososyal destek 

yaklaşımlarının planlanması önem arz etmektedir. Çalışmamızda, psikolojik stresin 

tetikleyici ve kötüleştirici faktör olarak tüm hasta gruplarında yüksek oranda 

bildirilmesi; kronik hastalıkların oluşturduğu psikolojik yük, çalışmaya dahil edilen 

popülasyonun özellikleri, günümüzde giderek artan stres düzeyi ve stresle 

yönetiminde yetersizliklerle ilişkilendirilebilir. Böylece, psikolojik stres faktörünün 

hastalığın patogenezindeki rolü göz önüne alındığında, KÜ alt tiplerinin yönetiminde 

stresin daha objektif yöntemlerle değerlendirilmesi, tespit edilmesi ve mümkün 

olduğunca bu tetikleyicilerin eliminasyonu ile hastaların yaşam kalitesinin artırılması 

önerilebilir. 
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UAS7, KSÜ hastalarında, hastalık şiddetini değerlendirmek ve tedavi 

etkinliğini izlemek için kullanılan bir klinik değerlendirme aracıdır. Literatürde 

SD+KSÜ ve KSÜ hastalarının tedavi yanıtlarını UAS7 üzerinde karşılaştıran bir 

çalışma bulunmamaktadır. Kovalkova ve ark.’nın (9) çalışmasında, izole KSÜ ve 

KİÜ+KSÜ hastalarının omalizumab tedavisine 4. haftada verdikleri yanıt 

değerlendirildiğinde, her iki grupta da %50 oranında yetersiz yanıt (UAS7> 6) 

saptanmıştır. Bizim çalışmamızda ise, KSÜ ve SD+KSÜ gruplarında tedavi 

protokolleri ile UAS7 üzerindeki etkileri değerlendirildiğinde, "Omalizumab+AH" 

kombinasyonunu kullanan hastaların her iki grupta da benzer oranlarda (%66) 

kontrollü ürtiker (UAS7<6) durumuna ulaştığı gözlemlendi. Bu durum, Kovalkova ve 

ark. (9) tarafından bildirilen sonuçla uyum göstermemektedir. Bunun nedeni 

omalizumabın erken dönem etkinliğinin sınırlı olabileceğini göstermekle birlikte 

bizim çalışmada uygulanan ikinci basamak tedavinin daha uzun süreli ve kombine 

yaklaşım içermesi nedeniyle, ürtiker kontrolü açısından daha başarılı sonuçlar elde 

edildiğini düşündürmektedir. SD+KSÜ hastalarının, KSÜ hastalarına kıyasla 

tedavilere daha dirençli olduğu hipotezi, her iki grubun da, özellikle kombinasyon 

tedavisi ile benzer şekilde yanıt verdiği için desteklenmemiştir. Bu durum, SD’nin 

KSÜ’ye eşlik etmesinin tedavi yanıtını olumsuz yönde etkilemediğini ve 

omalizumab+AH kombinasyonunun her iki grup için de uygun bir tedavi protokolu 

olduğunu düşündürmektedir. Yine de SD hastalık aktivitesinin ölçülmesi ve hastalık 

aktivitesinin objektif monitorizasyonu için aralıklı TFS değerlendirmelerinin de 

yapıldığı çalışmalar ile aradaki farkın gösterilmeye çalışıldığı araştırmalar 

planlanabileceği düşünülebilir. 

Sistemik tedavi almayan KSÜ hastalarının ortalama UAS7 skoru Zhang ve 

ark.’nın (244) çalışmasında 22,37 ± 8,88 olarak raporlanmıştır. Bu oran, sistemik 

tedavi ve özellikle omalizumab tedavisi ile genellikle UAS7≤6 seviyelerine 

düşmektedir. Kovalkova ve ark.’nın (9) çalışmasında, KİÜ+KSÜ grubunda UAS7 

ortancası, KSÜ grubunda göre daha yüksek olarak bulunmuştur. Bizim çalışmamızda 

ise ortalama UAS7 skoru KSÜ grubunda 8,5 ve SD+KSÜ grubunda 13 olarak saptandı 

ve iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmadı. Çalışmamızda KSÜ 

ve SD+KSÜ hastalarının büyük bir kısmında UAS7 oranlarının düşük olması ve 

hastalık aktivitesinin genellikle iyi kontrollü bir seyir izlemesinin, bu hastaların 
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çoğunun tedavi altında bulunması ve özellikle ikinci basamak tedavi olarak AH ile 

omalizumab kombinasyonundan alıyor olmasıyla bağlantılı olduğu düşünülmüştür. 

Ancak çalışmamızda, SD+KSÜ grubunda UAS7 ortalamasının, KSÜ grubuna göre 

daha yüksek olması, SD’nin KSÜ ile birlikte görüldüğünde, hastalık şiddetinin, izole 

KSÜ’ye kıyasla arttığını hipotezini desteklemektedir. SD+KSÜ gruptaki yüksek 

hastalık aktivitesi, SD komponentinin halen aktif olması nedeni ile kaynaklanmış 

olabilir. Bu nedenle, SD+KSÜ hastalarının takibinde hem UAS7 hem de FricTest® 

uygulanarak TFS ölçümünün yapılması, hastalık aktivitesinin daha kapsamlı bir 

şekilde değerlendirilmesine ve tedavi yaklaşımının belirlenmesine olanak sağlayabilir. 

Kulthanan ve ark.’nın (245) sistematik bir derlemesinde, 430 SD hastasında 

tedavi seçenekleri değerlendirildiğinde, birinci nesil AH’ler en sık kullanılan tedavi 

olarak belirlenmiştir. Çakmak ve ark.’nın (116) çalışmasında SD grubunda en yüksek 

oranda AH tedavisi, en az oranda ise omalizumab tedavisi bildirilmiştir. Bizim 

çalışmamızda SD grubunda en sık tedavisiz (%60) grubu ve en az sıklıkla omalizumab 

tedavisi izlendi. Omalizumab tedavisi, SD grubunda endikasyon dışı bir tedavi olup, 

çalışmamızda daha az sıklıkta kullanılması, Çakmak ve ark.’nın çalışması ile benzerlik 

göstermiştir. Bizim çalışmada SD grubunda tedavisiz hasta oranının yüksek olması, 

SD’'nin hastalık seyrinin çoğunlukla hafif ve orta şiddette seyrettiğini ve lezyon 

süresinin daha kısa olmasına bağlı olabileceğini düşündürebilir. Ayrıca, SD 

hastalarında semptomların genellikle ilk basamak tedavi olan AH monoterapisi ile 

yeterince kontrol altına alınabileceğinin düşünülmesi, hastaların ileri tedavi 

seçeneklerine (omalizumab gibi) başvurmalarını gerektirmemiş olabilir. 

Omalizumabın, AH’le kombinasyonu, yalnızca AH monoterapisine yeterli yanıt 

alınamayan KSÜ hastalarında sıklıkla tercih edilen bir tedavi yaklaşımıdır. Gerçek 

yaşam verileri çalışmaları, omalizumab ile AH kombinasyonunun, tedavi etkinliğini 

artırdığını ve semptomların kontrol altına alınmasına yardımcı olduğunu 

göstermektedir (246). Benzer şekilde, bizim çalışmamızda KSÜ hastalarında en sık 

tercih edilen tedavi yöntemi omalizumab+AH kombinasyonu olarak bildirildi. 

Çalışmamızda KSÜ ve SD+KSÜ hastalarında, SD hastalarına kıyasla daha yüksek 

oranda omalizumab tedavisi kullanılması, AH tedavisine yanıtsız KSÜ hastalarının 

kliniğimize daha sık refere edilmesi ve bu hastaların tedavisinde omalizumabın ikinci 
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basamak tedavi olarak yaygın şekilde tercih edilmesi SD tanısında ise ancak 

endikasyon dışı ilaç temini yoluyla kullanılabiliyor olması ile açıklanabilir. 

Total IgE, KSÜ hastalarında öneml\ b\r b\yomarker olarak kullanılmakta olup, 

tedav\ yanıtlarını tahm\n etmede ve hastalığın akt\v\tes\n\ değerlend\rmede kr\t\k b\r 

rol oynamaktadır. Total IgE düzeyler\n\n, KSÜ hastalarının tanısal 

değerlend\r\lmes\ne dah\l ed\lmes\, tedav\ stratej\ler\n\n daha etk\n b\r şek\lde 

opt\m\ze ed\lmes\ne olanak tanımaktadır (247). Jang ve ark.’nın (248) çalışmasında, 

KSÜ hastalarında total IgE’n\n kl\n\k önem\, KSÜ hastalarının genell\kle sağlıklı 

kontrollere kıyasla daha yüksek serum serbest ve toplam IgE sev\yeler\ne sah\p olduğu 

bulgularıyla desteklenm\şt\r. Kessel ve ark. (249) artmış total IgE düzeyler\ \le 25 

aydan uzun süren ürt\ker süres\ arasında anlamlı b\r \l\şk\ bulmuş ve yüksek IgE 

düzeyler\n\n hastalığın daha uzun sürel\ b\r sey\r \zled\ğ\ne \şaret edeb\leceğ\n\ 

bel\rtm\şlerd\r. Altr\chter ve ark.’nın (250) yaptığı b\r derlemede, yüksek total IgE 

düzeyler\n\n KSÜ hastalarının yaklaşık %50’s\nde gözlend\ğ\ b\ld\r\lm\şt\r. Benzer 

şek\lde, SD hastalarında da yüksek total IgE sev\yeler\ tesp\t ed\lm\şt\r; ancak bu 

yükselmen\n SD patogenez\ndek\ yer\ ve kl\n\k önem\, KSÜ’ye kıyasla daha az netl\k 

taşımaktadır. KSÜ ve SD’dek\ IgE artışının karşılaştırılmasına yönel\k ver\ler halen 

sınırlıdır. Can ve ark.’nın (97) çalışmasında, SD ve KSÜ hastalarının total IgE 

düzeyleri açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmamıştır. Bizim 

çalışmamızda da benzer şekilde hasta grupları arasında ortalama total IgE düzeyleri 

açısından anlamlı bir fark bulunmadı ve yüksek total IgE düzeyler\ sırasıyla, KSÜ 

grubunda %50, SD+KSÜ grubunda %44,4 ve SD grubunda %39,5 oranında \zlend\. 

SD hastalarının KSÜ hastalarına göre daha düşük oranda yüksek total IgE düzeyler\ne 

sah\p olması, Kessel ve ark. tarafından da b\ld\r\len hastalık süres\yle 

\l\şk\lend\r\leb\l\r. Çalışmamızda da, SD hastalarının KSÜ hastalarına kıyasla daha 

kısa b\r hastalık süres\ne sah\p olduğu bel\rt\ld\. Ancak, SD grubunda total IgE 

düzeyler\n\n hastalık patogenez\ ve ş\ddet\ \le olan \l\şk\s\n\ daha net ortaya 

koyab\lmek \ç\n, daha gen\ş örnekleml\ ve detaylı çalışmalara \ht\yaç duyulmaktadır. 

Düşük total IgE düzeyler\, genell\kle KSÜ’nün T\p IIb oto\mmün alt t\p\ \le 

\l\şk\lend\r\lmekted\r; bu alt t\p, kl\n\k olarak farklı özell\kler gösteren ve tedav\ye 

d\rençl\ seyreden b\r formdur. Yüksek hastalık akt\v\tes\ \le karakter\ze ed\len bu alt 
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t\p, özell\kle omal\zumab g\b\ b\yoloj\k tedav\lere karşı zayıf yanıt vermes\yle 

b\l\nmekted\r.  B\zcak ve ark.’nın (14) çalışmasında, düşük total IgE sev\yeler\ KSÜ 

grubunda %40 oranında saptanmışken, SD grubunda \se %20 oranında 

b\ld\r\lm\şt\r. B\z\m çalışmamızda düşük total IgE düzeyler\, KSÜ grubunda %22, SD 

grubunda %21 ve SD+KSÜ grubunda %20 oranında saptanmış olup, gruplar arasında 

oldukça benzer dağılım gösterm\şt\r. Bu durum çalışmamızda, düşük IgE sev\yeler\n\n 

tek başına SD, SD+KSÜ ve KSÜ ayrımında bel\rley\c\ b\r kr\ter olmayab\leceğ\n\ 

göstermekted\r. T\p IIb KSÜ hastalarında eoz\nopen\, bazopen\ ve düşük IgE g\b\ 

bel\rteçler\n saptanması beklen\rken, çalışmamızda bu parametreler\n düşük sıklıkta 

bulunması ve gruplar arasında \stat\st\ksel olarak anlamlı b\r farkın tesp\t ed\lememes\, 

oto\mmun endot\p\n bu örneklemde daha düşük oranda yer aldığını düşündürmekted\r. 

ANA, hücre çekirdeği içeriğine karşı gelişen otoantikorlar olup, en yaygın 

olarak SLE, Sjögren sendromu, sistemik skleroz ve polimiyozit gibi sistemik 

otoimmün romatizmal hastalıklarla ilişkilidir. ANA tespiti, indirekt immünofloresan 

yöntemi ile, titrasyon ve floresan paternlerinin değerlendirilmesi ile yapılmaktadır 

(251). Bununla birlikte, ANA pozitifliği sağlıklı bireylerde, romatizmal olmayan 

otoimmün hastalıklarda, bazı viral enfeksiyonlarda ve çeşitli ilaçların kullanımına 

bağlı olarak da görülebilmektedir (252).  KSÜ hastalarında ANA antikor pozitifliğinin 

hastalığın patogenezinde otoimmün bir bileşenin bulunduğunu düşündürmektedir. 

Ayrıca, ANA, KSÜ hastalarında otoimmün eşlikçi hastalıkların taranmasında sıkça 

kullanılmaktadır. Yapılan çalışmalar, KSÜ hastalarının anlamlı bir kısmında ANA 

pozitifliğinin görüldüğünü ortaya koymuştur (253). Ancak ANA varlığı, her zaman 

hastalık şiddeti veya yaşam kalitesi ile doğrudan ilişkili değildir. ANA pozitif KSÜ 

hastalarında Sjögren sendromu ve tiroid otoimmün hastalıkları gibi otoimmün 

durumların görülme sıklığı daha yüksek bulunmuştur (254). Bu durum, Calamita ve 

ark.'nın (255) çalışmasında ANA ile anti-TPO antikorları gibi diğer otoimmün 

belirteçler arasındaki ilişkiyle desteklenmektedir. Çakmak ve ark.’nın (116) 

çalışmasında, ANA pozitifliği KSÜ hastalarında SD grubuna kıyasla daha yüksek 

bulunmuştur. Bizim çalışmamızda ANA antikor pozitifliği, titrasyon değeri ≥ 1/100 

olarak tanımlandı ve KSÜ grubunda %46, SD grubunda %39 ve SD+KSÜ grubunda 

%29 oranında saptandı. Çalışmamızda ANA antikor pozitifliği, KSÜ grubunda SD 

grubuna kıyasla daha yüksek oranlarda saptanmış olup, bu bulgu Çaklamak ve ark.’nın 
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elde ettiği sonuç ile benzerlik göstermiştir.  Ancak, çalışmamızda ANA antikor 

pozitifliği ile anti-TPO antikor varlığı arasında anlamlı bir ilişki 

saptanmamıştır.  Çalışmamızda yüksek ANA antikor pozitifliğinin oranı %38 olarak 

belirlenmiş olup, kadın hastaların bu çalışmada daha fazla yer alması, KSÜ 

hastalarında otoimmün bileşenin rolü ve genetik yatkınlıklar gibi faktörlere bağlı 

olduğu düşünülmektedir. Ancak, çalışmamızda eozinopeni, bazopeni, gibi diğer 

otoimmün belirteçlerin oranının düşük olması nedeniyle ANA pozitifliği ve bunun 

diğer laboratuvar parametreleri ile ilgili ilişkisi ve muhtemel etkilerin net bir şekilde 

ortaya konması mümkün olmamıştır. Ayrıca, ANA antikor değerlendirilmesinde 

sadece titrasyon değerinin değil, aynı zamanda antikor pateninin de dikkate alınması 

gerektiği önerilmektedir. 

Birçok çalışma, KSÜ hastalarında CRP düzeylerinin sağlıklı kontrol gruplarına 

kıyasla anlamlı şekilde daha yüksek olduğunu rapor etmiştir. Deepadarshan ve ark.’nın 

(256) çalışmalarında, CRP düzeyleri ile UAS7 skorları arasında anlamlı pozitif bir 

korelasyon gözlemlenmiş olup, bu da daha yüksek CRP düzeylerinin daha şiddetli 

semptomlarla ilişkili olduğunu göstermektedir. Bizjak ve ark.’nın (14) çalışmasında, 

yüksek doz AH tedavisi ile hastalık aktivitesi kontrol altına alınamayan KSÜ 

hastalarında, hastalık aktivitesinin kontrol altına alınabilen KSÜ hastalarına göre daha 

yüksek CRP düzeyleri saptanmıştır. Aynı çalışmada, hastalık aktivitesi kontrol altına 

alınamayan KSÜ hastalarında eozinofil ve bazofil düzeyleri daha düşük saptanmış ve 

bazopeniye daha sık rastlanmıştır. Bizim çalışmamızda ise UAS7 skoru ile eozinofil 

ve bazofil düzeyleri arasında herhangi bir ilişki saptanmadı ancak, SD+KSÜ 

hastalarında hastalık aktivitesi ile CRP düzeyi arasındaki ilişki dikkat çekiciydi. UAS7 

skoruna göre kontrolsüz SD+KSÜ hastalarında artmış CRP düzeylerine daha sık 

rastlanması göze çarptı. Bu durum, elde edilen literatürdeki bilgiler ile uyumlu olarak 

artmış CRP’nin yüksek hastalık aktivitesinin bir belirteci olabileceğini 

düşündürmektedir. CRP dahil akut faz reaktanlarının yüksekliği, enfeksiyöz, 

inflamatuvar ve malignite gibi çeşitli nedenlere bağlı olarak artabilir. Ancak, 

çalışmamızda SD+KSÜ hastalarında, özellikle şiddetli klinik aktivite gösteren grupta 

CRP seviyelerinin yüksekliği, CRP’nin KÜ hastalarının takibinde daha önce 

kılavuzların önerisi doğrultusunda önemini vurgulamaktadır. Bu bulgu, CRP’nin 
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hastalık aktivitesinin izlenmesinde değerli bir parametre olabileceğini ve klinik 

yönetimde daha etkin bir şekilde kullanılabileceğini göstermektedir. 

Çalışmamızın güçlü yönleri, literatürde daha önce detaylı olarak ele alınmamış 

olan SD’yi ve SD+KSÜ’yü bir kombine tip olarak tanımlamak ve bu grubu, izole KSÜ 

ve SD gruplarıyla karşılaştırarak tetikleyici faktörlerini ve klinik özelliklerini ortaya 

koyulmuş olmasıdır. Sonuç olarak, SD+KSÜ grubunda izole KSÜ’ye kıyasla daha 

yüksek oranda AÖ, atopi ve hastalık aktivitesi izlenmişken; eşlik eden komorbiditeler 

ve lezyon süresi açısından gruplar arasında anlamlı bir fark saptanmamıştır. 

Çalışmamızın kısıtlılıkları arasında tek merkezli olması, farklı coğrafi ve 

demografik özelliklere sahip hasta popülasyonlarını kapsamaması yer almaktadır. 

Bunun yanı sıra, hastaların büyük bir kısmının sistemik tedavi altında ve remisyon 

döneminde olması, hastalığın aktif bulgularının ve tetikleyicilerinin 

değerlendirilmesini zorlaştırmıştır. 

Sonuç olarak çalışmamızda, SD+KSÜ grubunun, KSÜ grubuna kıyasla daha 

yüksek anjioödem, atopi ve hastalık aktivitesi oranlarıyla kombine bir endotip profili 

sergilediği görüldü; ancak komorbiditeler ve tedavi yanıtları açısından iki grup 

arasında anlamlı bir fark saptanmadı. Bu çalışma, SD hastalarında anjioödem 

öyküsünün sorgulanmasının ve ürtiker alevlenmeleri sırasında ilaç kullanımının 

dikkatle değerlendirilmesinin önemini vurgulamaktadır. Ayrıca, ürtiker alevlenmeleri 

sırasında yüksek CRP ve ESR düzeylerine sık rastlanması, bu parametrelerin hastalık 

aktivitesini yansıtan yardımcı belirteçler olarak değerlendirilmesini desteklemekte 

olup, klinik izlemde düzeylerinin takip edilmesi önerilebilir. 
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6. SONUÇ ve ÖNERİLER 

1) Çalışmamızda, tüm KÜ alt tiplerinin kadın hastalarda daha sık görüldüğü 

saptanmıştır. Gelecekteki araştırmalar, cinsiyete özgü hormonal düzeyler 

ve otoimmün belirteçlerin değerlendirilmesiyle, kadın hastalardaki 

hastalık seyri ve tedaviye yanıtın daha iyi anlaşılmasına katkı sağlayabilir. 

2) Çalışmamızda SD’nin daha genç nüfusu etkilediği ve daha erken yaşlarda 

başladığı gözlemlenmiştir. Ayrıca, SD’nin KSÜ ile birlikte görüldüğü 

vakalarda, izole KSÜ vakalarına kıyasla hastalığın daha erken yaşta 

başladığı saptanmıştır. 

3) SD yönetimi sırasında AÖ varlığının da sorgulanması gerektiği; bu 

doğrultuda AAS gibi AÖ’ye yönelik skorlamaların takip ve tedavi 

sürecine entegre edilmesinin daha kapsamlı bir yaklaşım sağlayacağı 

düşünülmektedir. 

4) Çalışmamızda, SD+KSÜ grubunda AÖ oranının KSÜ grubuna kıyasla 

daha yüksek olduğu saptandı. KSÜ hastalarında özellikle AÖ varlığında, 

SD’nin sorgulanması ve gerektiğinde FricTest® ile SD’nin ekarte edilmesi 

önerilebilir. 

5) Atopik hastalıkların sıklığı SD grubunda artmıştır, SD+KSÜ’de bu sıklık 

daha da artmıştır. Bu durum, SD hastalarında atopi varlığının 

sorgulanmasının önemini vurgulamakta olup, ilerleyen çalışmalarda bu 

ilişkiyi açıklayan mekanizmaların daha ayrıntılı şekilde araştırılması 

gerekmektedir. 

6) SD’de alerjik rinit oranının yüksek bulunmuştur, SD’nin eşlik ettiği 

vakalarda bu ilişki yalnızca anamnezle değil, aynı zamanda spesifik IgE 

testi ve deri prick testi gibi objektif testlerle de değerlendirilebilir. 

7) Çalışmamızda, psikolojik stresin ürtiker seyrini kötüleştirici bir faktör 

olarak tüm hasta gruplarında yüksek oranda saptanması, popülasyon 

özellikleri, artan stres düzeyi ve stres yönetimindeki yetersizliklerle 
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ilişkilendirilebilir. Bu nedenle, KÜ hastalarında stres düzeyinin objektif 

yöntemlerle değerlendirilmesi ve gerektiğinde uygun psikososyal destek 

yaklaşımlarının planlanması önem arz etmektedir. 

8) Çalışmamızda, tüm gruplarda ilaçların ürtikeri kötüleştirici rolünün 

literatüre kıyasla daha yüksek oranlarda saptanması, hastaların takibinde 

ilaçların sorgulanmasının önemini ve hastalık kontrolünde gereksiz ilaç 

kullanımından kaçınılmasının vurgulamaktadır. 

9) Çalışmamızda, SD+KSÜ grubunun hastalık aktivitesinin KSÜ’ye göre 

daha yüksek olduğu saptandı. Bu nedenle, eşlik edebilecek SD’nin tanı ve 

takibinde FricTest® uygulamasının önemli bir gereç olduğu ve 

kullanımının önerilebileceği düşünülebilir.  

10) Çalışmamızda tedavi protokolleri ve UAS7 üzerindeki etkileri 

incelendiğinde, SD’nin KSÜ'ye eşlik etmesinin tedavi yanıtını olumsuz 

yönde etkilemediği ve omalizumab+AH kombinasyonunun bu kombine 

tipte de uygun bir tedavi protokolü olduğu saptanmıştır. 

11) Çalışmamızda, SD+KSÜ hastalarında, özellikle şiddetli klinik aktivite 

gösteren ve ileri basamak tedavi alan grupta daha yüksek CRP 

seviyelerinin saptandığı, kılavuzların önerileri doğrultusunda da belirtilen 

hastaların takibinde CRP’nin önemini desteklemektedir. 
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8. EKLER 

EK-1: Aydınlatılmış Onam Formları 

Grup 1  

Semptomat\k Dermograf\zm hastalığıyla \lg\l\ yen\ b\r araştırma yapmaktayız. 

Araştırmanın \sm\ “Semptomatik Dermografizm ve Kronik Spontan Ürtikerlp 

Hastalar Arasındaki Klinik ve Laboratuvar Farklılıkların Karşılaştırılması”d\r. 

Sizin de bu araştırmaya katılmanızı öneriyoruz. Ancak hemen söyleyelim ki bu 

araştırmaya katılıp katılmamakta serbestsiniz. Çalışmaya katılım gönüllülük esasına 

dayalıdır. Kararınızdan önce araştırma hakkında sizi bilgilendirmek istiyoruz. Bu 

bilgileri okuyup anladıktan sonra araştırmaya katılmak isterseniz formu imzalayınız. 

Bu araştırmayı yapmak istememizin nedeni, Semptomatik dermografizm hastalarının 

klinik özelliklerini ve laboratuvar parametrelerini incelemek ve bu bulguları kronik 

spontan ürtiker hastaları ile karşılaştırarak, benzerlikler ve farklılıkları belirlemek ve 

bu karşılaştırma sonucunda elde edilen bulguları, her iki hastalığın tanı ve tedavi 

süreçlerine katkıda bulunacak şekilde değerlendirmektedir. Hacettepe Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Deri ve Zührevi Hastalıklar Anabilim Dalı’nın katılımı ile gerçekleştirilecek 

bu çalışmaya katılımınız araştırmanın başarısı için önemlidir. 

Eğer araştırmaya katılmayı kabul ederseniz araştırmanın sorumlusu Prof.Dr. Sibel 

Doğan Güanaydın, veya onun görevlendireceği bir hekim tarafından muayene 

edileceksiniz ve bulgular kaydedilecektir. Veri toplama formumuz 8 bölümden 

oluşmakta olup muayeneniz sırasında hekiminiz tarafından doldurulacaktır Muayene 

sonucunda doktorunuz uygun görürse bu çalışmaya alınacaksınız. Ayrıca muayenede 

Semptomatic dermografizm tanısı için Fric test alet ile provakasyon testi yapılacaktır. 

Bu test esnasında plastik bir kalıbın uçları, sırta veya ön kola dik bir şekilde 

yerleştirildikten sonra basınç uygulanacaktır ve testin değerlendirmesi 10. dakikada 

yapılacaktır. 

Bu çalışmaya katılmanız için sizden herhangi bir ücret istenmeyecektir. Çalışmaya 

katıldığınız için size ek bir ödeme de yapılmayacaktır. 
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Sizinle ilgili tıbbi bilgiler gizli tutulacak, ancak çalışmanın kalitesini denetleyen 

görevliler, etik kurullar ya da resmi makamlarca gereği halinde incelenebilecektir. 

Bu çalışmaya katılmayı reddedebilirsiniz. Bu araştırmaya katılmak tamamen isteğe 

bağlıdır ve reddettiğiniz takdirde size uygulanan tedavide herhangi bir değişiklik 

olmayacaktır. Yine çalışmanın herhangi bir aşamasında onayınızı çekmek hakkına da 

sahipsiniz. 

(Katılımcının/Hastanın Beyanı) 

Sayın Dr. Anahita Sadidi Heris tarafından Hacettepe Üniversitesi Tıp Fakültesi Deri 

ve Zührevi Hastalıklar Anabilim Dalında tıbbi bir araştırma yapılacağı belirtilerek bu 

araştırma ile ilgili yukarıdaki bilgiler bana aktarıldı. Bu bilgilerden sonra böyle bir 

araştırmaya “katılımcı” olarak davet edildim. 

Eğer bu araştırmaya katılırsam hekim ile aramda kalması gereken bana ait bilgilerin 

gizliliğine bu araştırma sırasında da büyük özen ve saygı ile yaklaşılacağına 

inanıyorum. Araştırma sonuçlarının eğitim ve bilimsel amaçlarla kullanımı sırasında 

kişisel bilgilerimin ihtimamla korunacağı konusunda bana yeterli güven verildi.  

Projenin yürütülmesi sırasında herhangi bir sebep göstermeden araştırmadan 

çekilebilirim. Ayrıca tıbbi durumuma herhangi bir zarar verilmemesi koşuluyla 

araştırmacı tarafından araştırma dışı tutulabilirim.  

Araştırma için yapılacak harcamalarla ilgili herhangi bir parasal sorumluluk altına 

girmiyorum. Bana da bir ödeme yapılmayacaktır. 

İster doğrudan ister dolaylı olsun araştırma uygulamasından kaynaklanan nedenlerle 

meydana gelebilecek herhangi bir sağlık sorunumun ortaya çıkması halinde, her türlü 

tıbbi müdahalenin sağlanacağı konusunda gerekli güvence verildi. (Bu tıbbi 

müdahalelerle ilgili olarak da parasal bir yük altına girmeyeceğim). 

Araştırma sırasında bir sağlık sorunu ile karşılaştığımda; herhangi bir saatte. 
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Dr. Anahita Sadidi Heris’i 0312 305 17 04 (iş) veya 05316745253 (cep) no’lu 

telefonlardan ve Hacettepe Üniversitesi Tıp Fakültesi Deri ve Zührevi Anabilim Dalı 

adresinden arayabileceğimi biliyorum.  

Bu araştırmaya katılmak zorunda değilim ve katılmayabilirim. Araştırmaya katılmam 

konusunda zorlayıcı bir davranışla karşılaşmış değilim. Eğer katılmayı reddedersem, 

bu durumun tıbbi bakımıma ve hekim ile olan ilişkime herhangi bir zarar 

getirmeyeceğini de biliyorum.  

Bana yapılan tüm açıklamaları ayrıntılarıyla anlamış bulunmaktayım. Kendi başıma 

belli bir düşünme süresi sonunda adı geçen bu araştırma projesinde “katılımcı” olarak 

yer alma kararını aldım. Bu konuda yapılan daveti büyük bir memnuniyet ve 

gönüllülük içerisinde kabul ediyorum. 

İmzalı bu form kağıdının bir kopyası bana verilecektir. 
 

 

 

 
 
 
Görüşme Tarihi:  . . / . . / 2025  ve Saati  . . : . . 
 
 
 
 
 
 
 

KATILIMCI 
Adı Soyadı Adres GSM İmza 
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TANIK (Gerekiyorsa) 
Adı Soyadı Adres GSM İmza 

  05. . . . . . . . .  

HEKİM 
Adı Soyadı Adres GSM İmza 
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Grup 2 ve Grup 3  

Semptomat\k Dermograf\zm ve ürt\ker hastalığıyla \lg\l\ yen\ b\r araştırma 

yapmaktayız. Araştırmanın \sm\ “Semptomatik Dermografizm ve Kronik Spontan 

Ürtikerlp Hastalar Arasındaki Klinik ve Laboratuvar Farklılıkların 

Karşılaştırılması”d\r. 

Sizin de bu araştırmaya katılmanızı öneriyoruz. Ancak hemen söyleyelim ki bu 

araştırmaya katılıp katılmamakta serbestsiniz. Çalışmaya katılım gönüllülük esasına 

dayalıdır. Kararınızdan önce araştırma hakkında sizi bilgilendirmek istiyoruz. Bu 

bilgileri okuyup anladıktan sonra araştırmaya katılmak isterseniz formu imzalayınız. 

Bu araştırmayı yapmak istememizin nedeni, Semptomatik dermografizm hastalarının 

klinik özelliklerini ve laboratuvar parametrelerini incelemek ve bu bulguları kronik 

spontan ürtiker hastaları ile karşılaştırarak, benzerlikler ve farklılıkları belirlemek ve 

bu karşılaştırma sonucunda elde edilen bulguları, her iki hastalığın tanı ve tedavi 

süreçlerine katkıda bulunacak şekilde değerlendirmektedir. Hacettepe Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Deri ve Zührevi Hastalıklar Anabilim Dalı’nın katılımı ile gerçekleştirile cek 

bu çalışmaya katılımınız araştırmanın başarısı için önemlidir. 

Eğer araştırmaya katılmayı kabul ederseniz araştırmanın sorumlusu Prof.Dr. Sibel 

Doğan Güanaydın, veya onun görevlendireceği bir hekim tarafından muayene 

edileceksiniz ve bulgular kaydedilecektir. Muayene sonucunda doktorunuz uygun 

görürse bu çalışmaya alınacaksınız. Veri toplama formumuz 8 bölümden oluşmakta 

olup muayeneniz sırasında hekiminiz tarafından doldurulacaktır. Yine izniniz 

doğrultusunda bu çalışmayı yapabilmek için muayenede Semptomatic dermografizm 

tanısı için Fric test alet ile provakasyon testi yapılacaktır. Bu test esnasında plastik bir 

kalıbın uçları, sırta veya ön kola dik bir şekilde yerleştirildikten sonra basınç 

uygulanacaktır ve testin değerlendirmesi 10. dakikada yapılacaktır. 

Bu çalışmaya katılmanız için sizden herhangi bir ücret istenmeyecektir. Çalışmaya 

katıldığınız için size ek bir ödeme de yapılmayacaktır. 

Sizinle ilgili tıbbi bilgiler gizli tutulacak, ancak çalışmanın kalitesini denetleyen 

görevliler, etik kurullar ya da resmi makamlarca gereği halinde incelenebilecektir. 
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Bu çalışmaya katılmayı reddedebilirsiniz. Bu araştırmaya katılmak tamamen isteğe 

bağlıdır ve reddettiğiniz takdirde size uygulanan tedavide herhangi bir değişiklik 

olmayacaktır. Yine çalışmanın herhangi bir aşamasında onayınızı çekmek hakkına da 

sahipsiniz. 

(Katılımcının/Hastanın Beyanı) 

Sayın Dr. Anahita Sadidi Heris tarafından Hacettepe Üniversitesi Tıp Fakültesi Deri 

ve Zührevi Hastalıklar Anabilim Dalında tıbbi bir araştırma yapılacağı belirtilerek bu 

araştırma ile ilgili yukarıdaki bilgiler bana aktarıldı. Bu bilgilerden sonra böyle bir 

araştırmaya “katılımcı” olarak davet edildim. 

Eğer bu araştırmaya katılırsam hekim ile aramda kalması gereken bana ait bilgilerin 

gizliliğine bu araştırma sırasında da büyük özen ve saygı ile yaklaşılacağına 

inanıyorum. Araştırma sonuçlarının eğitim ve bilimsel amaçlarla kullanımı sırasında 

kişisel bilgilerimin ihtimamla korunacağı konusunda bana yeterli güven verildi.  

Projenin yürütülmesi sırasında herhangi bir sebep göstermeden araştırmadan 

çekilebilirim. Ayrıca tıbbi durumuma herhangi bir zarar verilmemesi koşuluyla 

araştırmacı tarafından araştırma dışı tutulabilirim.  

Araştırma için yapılacak harcamalarla ilgili herhangi bir parasal sorumluluk altına 

girmiyorum. Bana da bir ödeme yapılmayacaktır. 

İster doğrudan ister dolaylı olsun araştırma uygulamasından kaynaklanan nedenlerle 

meydana gelebilecek herhangi bir sağlık sorunumun ortaya çıkması halinde, her türlü 

tıbbi müdahalenin sağlanacağı konusunda gerekli güvence verildi. (Bu tıbbi 

müdahalelerle ilgili olarak da parasal bir yük altına girmeyeceğim). 

Araştırma sırasında bir sağlık sorunu ile karşılaştığımda; herhangi bir saatte. 

Dr. Anahita Sadidi Heris’i 0312 305 17 04 (iş) veya 05316745253 (cep) no’lu 

telefonlardan ve Hacettepe Üniversitesi Tıp Fakültesi Deri ve Zührevi Anabilim Dalı 

adresinden arayabileceğimi biliyorum.  
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Bu araştırmaya katılmak zorunda değilim ve katılmayabilirim. Araştırmaya katılmam 

konusunda zorlayıcı bir davranışla karşılaşmış değilim. Eğer katılmayı reddedersem, 

bu durumun tıbbi bakımıma ve hekim ile olan ilişkime herhangi bir zarar 

getirmeyeceğini de biliyorum.  

Bana yapılan tüm açıklamaları ayrıntılarıyla anlamış bulunmaktayım. Kendi başıma 

belli bir düşünme süresi sonunda adı geçen bu araştırma projesinde “katılımcı” olarak 

yer alma kararını aldım. Bu konuda yapılan daveti büyük bir memnuniyet ve 

gönüllülük içerisinde kabul ediyorum. 

İmzalı bu form kağıdının bir kopyası bana verilecektir. 

KATILIMCI 
Adı Soyadı Adres GSM İmza 

  05. . . . . . . . .  
 

 

 
 
 
Görüşme Tarihi:  . . / . . / 2025  ve Saati  . . : . . 
 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

TANIK (Gerekiyorsa) 
Adı Soyadı Adres GSM İmza 

  05. . . . . . . . .  

HEKİM 
Adı Soyadı Adres GSM İmza 

  05. . . . . . . . .  
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EK-2: Veri Toplama Formları 

(Grup 1 – Semptomatik Dermografizm hasta formu) 
 
Form Numarası:    Muayene tarih:               
Demografik bilgiler:                  
Yaş: 
Cinsiyet: 
Meslek: 
Boy/Kilo (BMI): 
Kadın hastada menopoz durumu:  RİA kullanımı:  
Eşlikci/ Komorbidite ile ilgili bilgiler: 
- Angiödem: Yok      Var 
- Atopi: Yok            Varsa: 
Atopik dermatit  
Allerjik rinit  
Allerjik konjunktivit  
Allerjik astm  
Birinci derece akrabada atopi öyküsü  

- Hipertansiyon 
- Kardiovasküler hastalığı: 
- Malignite: 
- Diğer:  
 
Tetikleyici faktörler: 
-Fiziksel: Yok    Varsa belirtin: 
Kaşıma, ovalama, çizme: 
Sıkı/dar giysiler: 
Saç taraması: 
Epilasyon, tıraş: 
Banyo ve yıkanma: 
Maske teması: 
-Sıcaklık değişikliği: Yok   Varsa belirtin: 
Soğuk hava:    Sıcak hava: 
Soğuk ve sıcak hava:  
İlaç: 
Amoksisilin  Atorvastatin  
Sefalosporin  Progestron (pamuk yağı)  
Famotidin  Simetidin  
Minosiklin  Ocrelizumab  
Difensipron  Covid 19 aşısı  

Başka ilaç veya aşı varsa belirtin: 
-Enfeksiyon: Var           Yok 
ÜSYE:  Dental enfeksiyon:   Skabiyez:   H. pylori: 
Başka enfeksiyon kaynağı varsa belirtin: 
- Yemek sonrası: Var      Yok  
- Mens: Var       Yok  
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- Stress: Var      Yok 
 
Klinik bulgular: 
-ilk semptomun ortaya çıktığı yaş: 
-Hastalık süresi (ay): 
-Semptomların dağılım bölgeleri:  
Yüz                 Skalp            Kol             Bacak           Gövde    
-Semptomların süresi:(Dakika): 
- Ailede benzer öykü: 
 
Laboratuvar bulgular: 

- Yüksek total igE 

- Düşük total igE 

- Eozinopeni 

- Bazopeni 

- Lenfopeni 

- ANA + 

- Yüksek CRP 

- Yüksek ESR 

- Yüksek TSH 

- Düşük TSH 

- Anti TPO IgG  

- C3 

- C4 

Tanısal testler:  

Provakasyon testi:      Treşold:    

 

 

 

 

 

(TFS=Total fric skoru): 

1(Hafif dermografizm)             2                 3          4 (Şiddetli dermografizm) 

Ürtiker Kaşıntı 

  

FricTest®  Ürtiker Kaşıntı 

Pin 1   

Pin 2   

Pin 3   

Pin 4   



122 
 

 

(Grup 2 – Semptomatik Dermografizm + Kronik Spontan Ürtiker hasta formu) 

 
Form Numarası:                                        Muayene tarih:               
Demografik bilgiler:                  
Yaş: 
Cinsiyet: 
Meslek: 
Boy/Kilo (BMI): 
Kadın hastada menopoz durumu:         RİA kullanımı:  
 
Eşlikci/ Komorbidite ile ilgili bilgiler: 
- Angiödem:Yok      Var 
- Atopi : Yok            Varsa: 
Atopik dermatit  
Allerjik rinit  
Allerjik konjunktivit  
Allerjik astm  
Birinci derece akrabada atopi öyküsü  

- Hipertansiyon 
- Kardiovasküler hastalığı: 
- Malignite: 
- Diğer:  
 
Tetikleyici faktörler: 
-Fiziksel: Yok    Varsa belirtin: 
Kaşıma, ovalama, çizme: 
Sıkı/dar giysiler: 
Saç taraması: 
Epilasyon, tıraş: 
Banyo ve yıkanma: 
Maske teması: 
-Sıcaklık değişikliği: Yok  Varsa belirtin: 
Soğuk hava:                                       Sıcak hava: 
Soğuk ve sıcak hava:  
İlaç: 
Amoksisilin  Atorvastatin  
Sefalosporin  Progestron (pamuk yağı)  
Famotidin  Simetidin  
Minosiklin  Ocrelizumab  
Difensipron  Covid 19 aşısı  

Başka ilaç veya aşı varsa belirtin: 
-Enfeksiyon: Var           Yok 
ÜSYE:                  Dental enfeksiyon:                     Skabiyez:                       H.Pylori: 
Başka enfeksiyon kaynağı varsa belirtin: 
- Yemek sonrası: Var      Yok  
- Mens: Var       Yok  
- Stress: Var      Yok 
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- Arı sokması : Var      Yok 
 
Klinik bulgular: 
- Dermografizmin  ortaya çıktığı yaş :  
- Dermografizmin süresi (ay) : 
- Dermografizmin dağılım bölgeleri:  
   Yüz                   Skalp                 Kol               Bacak             Gövde    
- Ailede semptomatik dermografizmin oykusu:  
- Kronik spontan ürtiker’in ortaya çıktığı yaş : 
- Kronik spontan ürtiker’in süresi (ay) : 
-Ürtikerin dağılım bölgeleri:  
  Yüz                   Skalp                  Kol                Bacak             Gövde    
- Ailede kronik ürtiker öyküsü: 
Ürtiker Aktivite Skorlaması (UAS): 
Skor Kabarıklık Kaşıntı  
0   
1   
2   
3   

 
Laboratuvar bulgular: 

- Yüksek total igE 

- Düşük total igE 

- Eozinopeni 

- Bazopeni 

- Lenfopeni 

- ANA + 

- Yüksek CRP 

- Yüksek ESR 

- Yüksek TSH 

- Düşük TSH 

- Anti TPO IgG  

- C3 

- C4 
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 (Grup 3 – Kronik Spontan Ürtiker hasta formu) 
 

Form Numarası:                                        Muayene tarih:               
Demografik bilgiler:                  
Yaş: 
Cinsiyet: 
Meslek: 
Boy/Kilo (BMI): 
Kadın hastada menopoz durumu:       RİA kullanımı:  
 
Eşlikci/ Komorbidite ile ilgili bilgiler: 
- Angiödem:Yok      Var 
- Atopi : Yok            Varsa: 
Atopik dermatit  
Allerjik rinit  
Allerjik konjunktivit  
Allerjik astm  
Birinci derece akrabada atopi oykusu  

- Hipertansiyon 
- Kardiovasküler hastalığı: 
- Malignite: 
- Diğer:  
 
Tetikleyici faktörler: 
-Fiziksel: Yok    Varsa belirtin: 
Kaşıma, ovalama, çizme: 
Sıkı/dar giysiler: 
Saç taraması: 
Epilasyon, tıraş: 
Banyo ve yıkanma: 
Maske teması: 
-Sıcaklık değişikliği: Yok  Varsa belirtin: 
Soğuk hava:                                       Sıcak hava: 
Soğuk ve sıcak hava:  
İlaç: 
Amoksisilin  Atorvastatin  
Sefalosporin  Progestron (pamuk yağı)  
Famotidin  Simetidin  
Minosiklin  Ocrelizumab  
Difensipron  Covid 19 aşısı  

Başka ilaç veya aşı varsa belirtin: 
-Enfeksiyon: Var           Yok 
ÜSYE:                  Dental enfeksiyon:                     Skabiyez:                       H.Pylori: 
Başka enfeksiyon kaynağı varsa belirtin: 
- Yemek sonrası: Var      Yok  
- Mens: Var       Yok  
- Stress: Var      Yok 
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- Arı sokması : Var      Yok 
Klinik bulgular: 
- Kronik spontan ürtiker’in ortaya çıktığı yaş : 
- Kronik spontan ürtiker’in süresi (ay ) : 
-Ürtikerin dağılım bölgeleri:  
  Yüz                   Skalp                  Kol                Bacak             Gövde    
- Ailede kronik ürtiker oykusu : 
Ürtiker Aktivite Skorlaması (UAS)  
Skor Kabarıklık Kaşıntı  
0   
1   
2   
3   

 
Laboratuvar bulgular: 

- Yüksek total igE 

- Düşük total igE 

- Eozinopeni 

- Bazopeni 

- Lenfopeni 

- ANA + 

- Yüksek CRP 

- Yüksek ESR 

- Yüksek TSH 

- Düşük TSH 

- Anti TPO IgG  

- C3 

- C4 
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EK-3: Araştırmada Kullanılan Biyokimyasal Parametrelerin Referans Değerleri. 

Biyokimyasal Parametreler (Birim)               Referans Aralığı 
 

Total IgE (UI/mL)                                           1,31 -165 

Eozinofil (× 10³/mL)                                        0.05 -0.5 

Bazofil(× 10³/mL)                                            0.01 -0.07 

Lenfosit(× 10³/mL)                                          1.2 -3.3 

CRP (mg/L)                                                      <5 

Sedimentasyon hızı (mm/saat)                        0- 25 

TSH (mlU/L)                                                   0,38 - 5,33 

ANA                                                                 Negatif 

Anti-TPO Ab (IU/mL)                                     0 - 9 

C3 (g/L)                                                           0.9 -1.8 

C4 (g/L)                                                           0.1- 0.4 
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EK-4: Etik Kurul Onayı 

 


