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ÖZET 

 

Kronik Ürtikerli Hastalarda Metabolik Sendrom Sıklığı 

Ürtiker sık görülen, deride kabartılar, kızarıklık ve kaşıntılı, geçici papül ve plaklara 

neden olan, ataklarla seyreden, derinin kronik seyir gösterebilen bir hastalığıdır. Hastalığın 

etyopatogenezinde enfeksiyonlar, ilaçlar, çevresel faktörler, fiziksel uyaranlar  gibi çeşitli 

faktörler suçlanmaktadır. Çalışmamızda ürtikerin kronik formu ile metabolik sendrom sıklığı 

araşındaki ilişkiyi araştırmayı amaçladık. 

Çalışma Nisan 2012-Eylül 2012 tarihleri arasında Abant İzzet Baysal Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Deri ve Zührevi Hastalıklar Anabilim Dalı polikliniğine başvuran 50 kronik ürtiker 

hastası ve 50 kronik ürtiker dışı dermatolojik hastalığı olan kontrol grubu ile toplam 100 kişi 

üzerinden yapıldı. Akromegali, Cushing sendromu gibi obeziteye neden olabilecek 

endokrinolojik bozukluğu bulunan, insülin direnci yaratabilecek ilaç kullanan hastalar, 

hamileler, sekonder tansiyonu olan hastalar çalışmaya alınmadı. Tüm hastaların bel çevreleri, 

kiloları, boyları, tansiyon arteriyel değerleri ölçüldü ve açlık kan şekeri, trigliserit, kolesterol, 

HDL, LDL değerlerine bakıldı. Metabolik sendrom tanısı için Uluslararası Diyabet 

Federasyonu tanı kriterleri kullanıldı. 

Çalışmamızda kronik ürtikerli bireylerde MS sıklığı, kontrol grubuna göre farklı 

bulunmadı. Metabolik parametrelerde HDL dışında istatistiksel olarak anlamlı farklılık tespit 

edilmedi. 

Sonuç olarak çalışmamızda kronik ürtikerli hastalarda metabolik sendrom sıklığı 

(%30), kontrol grubundan (%30) farklı bulunmadı. Kronik ürtikerin metabolik sendrom 

sıklığını artıran bir hastalık olmadığı kanaatine varıldı. 
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ABSTRACT 

 

 Frequency of Metabolic Syndrome in Patient with Chronic Urticaria.  

Urticaria is a chronic dermatological disease which is common, leads to erythema and 

pruritus as well as papules and plaque formations and associated with episodic aggravation.  

Many factors are considered for the etiopathogenesis of the disease, including infections, 

drugs, environmental factors and physical stimulants. In the study, we aimed to investigate the 

relation between the chronic form of the urticaria and the frequency of metabolic syndrome. 

The study was conducted with totally 100 patients, including 50 patients with chronic 

urticaria and 50 patients with any dermatological disease other than chronic urticaria, who 

applied to the outpatient clinic of Dermatology and Venereal Diseases Department, School of 

Medicine, Abant İzzel Baysal University from April 2012 to September 2012. The patients 

with following conditions were excluded; endocrinological disease which may lead to obesity, 

such as Cushing syndrome, and medications possibly resulting with insulin resistance, 

pregnancy and secondary hypertension. Waist circumference, height, weight and arterial 

blood pressure of all patients were measured and fasting blood glucose, triglyceride, 

cholesterol, HDL and LDL values were analyzed. Diagnostic criteria of International Diabetes 

Federation were used for diagnosing metabolic syndrome. 

In the current study, frequency of MS did not differ between subjects with chronic 

urticaria and control subjects. Considering metabolic parameters, no statistically significant 

difference was found, excluding HDL. 

In conclusion, no difference was found between subjects with chronic urticaria (30%) 

and control subjects (30 %) with respect to frequency of MS in the current study.  It is 

concluded that the chronic urticaria is not a condition which increases frequency of metabolic 

syndrome. 
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GİRİŞ 

 

Ürtiker sık görülen, deride geçici kaşıntılı kabartılar ve kızarıklıklara neden olan, 

ataklarla seyreden, derinin kronik seyir gösterebilen bir hastalığıdır. Hastalığın 

etyopatogenezinde enfeksiyonlar, ilaçlar, çevresel faktörler, fiziksel uyaranlar  gibi çeşitli 

faktörler suçlanmaktadır. 

 Psoriasis, romatoid artrit (RA), sistemik lupus eritematozus (SLE), Crohn hastalığı 

gibi patogenezde inflamasyonun rol oynadığı kronik inflamatuar sistemik hastalıklar (1) ve bu 

hastalarda mevcut olan kronik inflamasyon ve salınan sitokinler aterogenez, periferik insülin 

direnci, hipertansiyon ve tip 2 diabet oluşumuna neden olabilir. Çalışmamızda ürtiker 

hastalığının kronik formunun da metabolik sendrom (MS) ile ilişkili olabileceğini düşünerek 

hastalarda MS sıklığı araştırdık. 

MS ise patogenezi tam olarak bilinmeyen, insülin direnci zemininde gelişen, 

dislipidemi, glukoz intoleransı, hipertansiyon ve santral obezite ile birlikteliği tanımlayan bir 

risk faktörü topluluğudur. İnsülin direnci sendromu, sendrom X gibi farklı adlarla da 

anılmaktadır (2, 3). Dünyada ve ülkemizde erişkin toplumun yaklaşık üçte birinde MS 

bulunması, diyabet ve kardiyovasküler hastalıklara neden olması, morbidite ve mortaliteye 

yol açması MS’ i giderek büyüyen bir toplumsal sağlık sorunu haline getirmektedir (3). 

Kronik inflamatuar hastalıklarla ilişkisi yönünden çeşitli araştırmalar yapılan MS’ in 

bildiğimiz kadarı ile kronik ürtiker ile ilişkisini araştıran çalışma bulunmamaktadır. Kronik 

ürtiker ve MS arasında ilişkinin aydınlatılması kronik ürtiker etyopatogenezine bakış açısı 

kazandırabileceği gibi, MS’ in deri bulgularının anlaşılmasına da katkıda bulunabilecektir. 

Çalışmamızda bu nedenle kronik ürtikerli hastalar ile kontrol grubunu MS sıklığı açısından 

karşılaştırdık. 
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GENEL BİLGİLER 

2.1. Ürtiker 

2.1.1. Tanım 

Ürtiker toplumda sık olarak görülen derinin ve müköz membranların vasküler bir 
reaksiyonu olup ürtika plakları ile karakterize bir tablodur. Halk arasında dabaz veya kurdeşen 
olarak bilinir. 

Ürtiker geçici, net sınırlı, eritemli ve hafif ödemli papül veya plaklardan oluşur (4). 
Lezyonlarda şiddetli kaşıntı vardır. Bunlar en başta histamin olmak üzere mast hücrelerinden 
salınan vazoaktif mediyatörlerle oluşurlar (4). 

Olguların yaklaşık %40-50’sinde ürtiker ve anjiyoödem birlikte iken yaklaşık 
%10’unda anjiyoödem tek başına bulunur. Anjiyoödemde ödem daha derin dermis, subkutan 
doku ve submukozal dokuları etkiler (5). 

2.1.2. Tarihçe 

Ürtiker Hipokrat zamanından beri bilinen bir tablodur. Ürtiker isminin deriye 
değdiğinde eritem, yanma ve kaşıntıya neden olan ısırgan otu ‘Urtica Dioica’ kaynaklı olduğu 
düşünülmektedir (6).  

2.1.3. Epidemiyoloji 

Toplum bireylerinin yaklaşık %20’si yaşamlarında en az bir kez ürtiker atağı 
geçirmektedir. Ürtiker her iki cinste eşit olarak görülür. Akut ürtiker genellikle gençlerde, 
kronik ürtiker ise daha çok orta yaşlı kadınlarda sıktır. Ürtikerin çeşitli tipleri farklı 
epidemiyolojik özellikler taşıyabilir. Basınç ürtikeri erkeklerde sık görülürken, dermografizm 
ve soğuk ürtikeri kadınlarda daha sıktır. Herediter anjiyoödem otozomal dominant geçiş 
gösterir ve yaklaşık 1:150 000 oranda olduğu düşünülmektedir. Kronik ürtiker prevelansının 
yaklaşık %0.1-3 oranında olduğu ve ortalama başlangıç yaşının 40 yaş civarı olduğu 
bildirilmektedir (6, 7). Kronik ürtiker kadınlarda erkeklere göre iki kat daha fazla görülür . 

2.1.4. Patogenez 

 2.1.4.1. Mast Hücresi ve Aktivasyonu 

Ürtiker oluşumunda temel mekanizma mast hücrelerinden çeşitli mediyatörlerin 
salınmasıdır. Mast hücre granülleri; histamin, proteazlar, nötrofil kemotaktik faktör, eozinofil 
kemotaktik faktör, prostaglandinler, trombosit agreve edici faktör (PAF), anaflakside yavaş 
etkili molekül (SRS-A), tümör nekrozis faktör (TNF), interlökin 3, 4, 5, 6 ve 13, granülosit 
makrofaj koloni stimüle edici faktör (GM-CSF), heparin, lökotrien C4 gibi çok sayıda 
proinflamatuar sitokin içermektedir. Mast hücre degranülasyonu, başta histamin olmak üzere 
diğer pro inflamatuar sitokinlerin salınımına neden olur. Bu durum derideki post kapiller 
venüllerde vazodilatasyona ve damar permeabilite artışına neden olur. Akut ürtiker tip 1 IgE 
bağımlı hipersensitivite reaksiyonudur. Antijenlerin mast hücre veya bazofillerin yüzeyindeki 
spesifik antikorlara bağlanması mediyatör salınımına neden olmaktadır. Mast hücre granül 
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salınımı ile Lewis’in klasik 3’lü cevabı oluşur, bunlar vazodilatasyon (eritem), artmış 
permeabilite (ödem) ve akson refleksi sonucu eritemin genişlemesidir (6, 8). 

2.1.4.2. Nöral Peptidler 

Mast hücreleri üzerinden degranülasyonu sağlayan bir nöral kontrolün olduğunu 
gösteren pek çok çalışma vardır. Vazoaktif intestinal peptid, substans-p, nörokinin gibi 
nöropeptidlerin ürtika plağı yapabildikleri tespit edilmiştir (8, 9). 

 2.1.4.3. Otoantikorlar 

Ürtiker oluşumunda yüksek affiniteli FcεRI IgE reseptörünün rolü üzerinde 
durulmakta bu reseptörün mast hücreleri aktive ettiği düşünülmektedir. Otoimmün ürtiker 
olarak adlandırılan bu grupta fonksiyonel olarak anti FcεRI aktivitesi saptanmaktadır (10). 

Kronik idiopatik ürtiker patogenezine yönelik çalışmalarla elde edilen en çarpıcı 
gelişme hastaların yaklaşık %50’sinde otoimmünitenin buna sebep olduğunun gösterilmesidir. 
Kronik ürtikerli hastaların otolog serumlarının intradermal enjeksiyonunun deride kabarıklık 
ve kızarıklığa sebep olduğu bildirilmiştir. Otolog serum deri testi (OSDT) olarak adlandırılan 
test ile histamin salgılatıcı aktivite çeşitli araştırmalarda %27-60 arası tespit edilmiştir. Bu test 
otoimmün ürtiker hastalık aktivitesinin gösterilmesinde kullanılabilir. Buradaki otoantikorun 
yüksek affiniteli IgE veya IgG1 veya IgG3 gibi fonksiyonel otoantikor olduğu 
düşünülmektedir. Kronik ürtikerin bir grup otoimmün hastalıkla özellikle otoimmün tiroidit 
ile birlikte sık görüldüğü bilinmektedir (11, 12). 

Kronik otoimmun ürtikerli hastalarda Helikobakter pilori (H. pilori) pozitifliği daha 
yüksek bulunmuştur. Bu durumda infeksiyonla birliktelik gösteren otoimmün veya otoreaktif 
bir yanıtın söz konusu olduğu öne sürülmektedir (13).  Ürtikerli olguların bir grubunda ise H. 
pilori prevelansında artış yoktur (14). 

Histamin salgılatıcı otoantikorlar HLA-DR4 ve HLA DQ8 ile ilişkili olabilmektedir. 
Ürtikerli hastalarda bir grup araştırmacı bu doku gruplarının daha sık rastlandığını 
göstermişlerdir (15, 16). 

2.1.4.4. Ürtikerin Oluş Mekanizmaları 

Oluş mekanizmasına göre ürtiker, non immunolojik veya immunolojik ürtiker olarak 
sınıflanmaktadır. 

2.1.4.4.1. İmmünolojik Ürtiker 

İmmunolojik mekanizma iki şekilde oluşmaktadır. 

1. Tip 1 Anaflaksik Ürtiker: IgE aracılı erken tip aşırı duyarlılık söz konusudur. 
Mast hücrelerinin antijenle karşılaşmasını takiben mediyatör salınımı, daha sonra deride 
ürtika plakları ve mukozada ödem meydana gelir. 

2. Tip 3 İmmün Kompleks,  Vaskülitik Ürtiker: Burada antijen antikor kompleksi, 
kompleman aktivasyonu söz konusudur. Vaskülitik ürtikerde lezyonlar 24 saatten daha uzun 
sürerler. Lezyonlar 48-72 saate uzayabilir. Ortadan solarak hafif pigmentasyon bırakarak 
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iyileşirler. Lezyonlar basmakla hassastırlar. Eklem ağrısı, lenfadenopati, karın ağrısı tabloya 
eşlik edebilir. Malignite ve kollajen doku hastalığı ile birlikte olabilir. Bazı araştırmacılar 
ürtiker ile vaskülit arasında bağlılık olup, bu iki hastalığın zaman zaman iç içe geçtiğini 
düşünmektedirler. Vaskülitik ürtiker tanısı histopatolojik inceleme ve immunohistokimyasal 
doğrulama ile kolaylıkla konulabilir. Bazı olgularda diare, hematüri ve proteinüri bulguları 
eşlik edebilir. Hipokomplemantemi ile giden olgularda hastalık seyri daha kötü olabilir. 

 2.1.4.4.2. Non immünolojik Ürtiker 

Opiatlar (morfin, kodein gibi), polimiksin-B, kürar, C5a anafilatoksin, kök hücre 
faktörü, nöropeptidler (substans P gibi) FcεRI’dan bağımsız olarak mast hücrelerinin direkt 
degranülasyonuna yol açmaları sonucu ortaya çıkmaktadır. 

 2.1.4.4.3. Mast Hücresinden Bağımsız Ürtiker/Anjioödem 

 C1 inhibitör eksikliği mast hücrelerinden bağımsız olarak gelişen anjioödem kliniği 
gösteren bir hastalıktır. Genellikle kalıtsaldır ama edinsel olarak da görülebilir. Herediter 
anjioödem C1 inhibitör için yapısal genin bir kopyasındaki mutasyon sonucu oluşur. 
Olguların %85’i (tip 1) C1 inhibitör düzeylerindeki azalma ile % 15’i (tip 2) C1 inhibitör 
fonksiyonundaki azalma ile oluşur(17). 

 C1 inhibitör eksikliği, trombin ve plazmini de içeren proteolitik enzimler vasıtasıyla 
komplemanın C1 komponentinin aktivasyonuna ve sonrasında kallikrein aktivasyonuyla 
kininojen üzerinden bradikinin üretimine izin verir. 

 Anjiotensin dönüştürücü enzim (ACE) inhibitörleri de kininaz inhibisyonu sonucu 
endojen bradikinin birikimi ile özellikle orofasiyal olan anjioödem şeklinde kendini gösterir. 

2.1.5. Klinik Bulgular 

Ürtiker, ataklarla seyreden bir hastalıktır. Genellikle kaşıntılı, deriden kabarık, düzgün 
yüzeyli, keskin sınırlı, soluk eritemli papül ve plaklar ile karakterizedir. Lezyonlar diyaskopi 
ile incelendiğinde sarı renkte görülür. Ödeme bağlı olarak folikül ağızlarının belirginleşmesi 
nedeni ile lezyonların görünümü portakal kabuğunu andırır. Bu görüntü, lezyonların 
kenarlarından sıkıştırılması ile daha belirgin hale gelir. Lezyonların çoğunun etrafında akson 
refleksi sonucu gelişen yama tarzı eritem (reflex erythema) bulunur. Dakikalar içinde gelişen 
lezyonların   renk,   büyüklük   ve   şekilleri   birbirinden   çok   büyük   farklılık gösterebilir. 
Renkleri kırmızıdan (urticaria rubra), ödemin şiddetli olduğu durumlarda kan akımının 
azalmasına bağlı olarak beyaza (urticaria porcellanea) değişkenlik gösterebilir. Periferik 
genişleme gözlenen lezyonlarda merkezi soluklaşma sonucu anüler lezyonlar (urticaria 
anularis) ve lezyonların birleşmesi ile coğrafik şekilli (urticaria circinata) lezyonlar 
görülebilir. Ödem, derin dermis ve subkutan dokulara ilerlediğinde deri altı kitle şeklinde 
görülür ve palpe edilir, bu durum sıklıkla anjioödem veya urticaria profunda olarak 
adlandırılır. 

Lezyonlar, birkaç dakika veya birkaç saat içinde kaybolur; ortalama süre 3-8 saattir. 
Oluşan bir lezyon 24 saatten uzun süre kalıyor ise ürtikeryal vaskülit (ÜV) ya da gecikmiş 
basınç ürtikeri (GBÜ) olasılığı akla gelmelidir. Erişkinde lezyonlar kaşıntılı iken çocuklarda 
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çoğunlukla kaşıntı görülmez. Kaşıntı, en yoğun lezyon gelişirken hissedilir, sonrasında şiddeti 
kademeli olarak azalır. 

2.1.6. Sınıflandırma 

Ürtikerde çok çeşitli sınıflamalar bulunmaktadır. En başta süresine göre sınıflandırma 
yapılmaktadır (6). 

Akut ürtiker, 6 haftadan daha kısa süren veya 6 haftadan daha kısa süredir 
tekrarlamalar gösteren ürtiker tipidir. Kronik ürtiker, 6 haftanın üzerinde olan ve tekrarlayan 
ürtiker tablosudur. 

Hastalığın klinik özelliklerine göre sınıflandırılmasının pratikte daha yararlı olacağı 
düşünülmektedir. Ürtiker, 2008 yılında Berlin’de yapılan ‘‘Üçüncü Uluslararası Ürtiker 
Konsensus Toplantısı’’ sınıflamasına göre spontan ürtiker, fiziksel ürtiker ve özel ürtiker 
formları olmak üzere üç ana başlık altında değerlendirilmektedir(18). Aynı hastada birden 
fazla ürtiker formu  bir  arada  bulunabilir.  Fiziksel  ürtikerler,  kronik  seyir  göstermelerine 
rağmen tetikleyici faktörlerin farklılığı nedeni ile ayrı başlık altında incelenmektedir(19). 

2.1.6.1. Spontan Ürtiker 

Ürtikeryal ataklar, altı haftadan daha kısa sürüyor ise akut ürtiker, altı haftadan daha 
uzun sürüyor ise kronik ürtiker (KÜ) olarak adlandırılır. KÜ, hastalarda ürtikeryal lezyonların 
hemen hemen hergün görülmesi halinde kronik sürekli ürtiker, arada  günlerce/haftalarca  
lezyonsuz  kalınan dönemlerin  eşlik  etmesi  halinde kronik epizodik/rekürren ürtiker olarak 
adlandırılır (20). 

2.1.6.1.1. Akut Ürtiker 

Ürtikerin  en  sık  görülen  formudur.  Sıklıkla  pediyatrik  yaş  grubunda görülür ve 
daha çok atopi ile ilişkilidir. Olguların %50’sinde herhangi bir sebep belirlenemezken, 
%40’ında üst solunum yolu enfeksiyonları (ÜSYE), %9’unda ilaçlar ve %1’inde gıdalar 
etyolojik faktör olarak tespit edilir. Olguların büyük bir kısmında ortalama bir veya iki hafta 
içinde iyileşme görülür. Anamnez ve fizik muayene bulguları spesifik bir nedene işaret 
etmiyor ise detaylı tetkik edilmesi önerilmemektedir (21). 

2.1.6.1.2. Kronik Ürtiker 

2.1.6.1.2.1. Tanım 

Önceden kronik idiyopatik ürtiker olarak adlandırılan ve nedeni belirlenemeyen inatçı 
ürtikeryal lezyonları olan hasta grubu günümüzde kronik otoimmün ürtiker (KOÜ) ve kronik 
idiyopatik ürtiker (KİÜ) olarak iki alt gruba ayrılmakta ve bu hastaların %40-50’sini KOÜ’li 
olgular oluşturmaktadır. KOÜ ve KİÜ’li hastaların yaklaşık %40’ında anjioödem de eşlik 
etmektedir. Sıradan ürtikerden farklı olarak KİÜ veya KOÜ’de lezyonlar deride 4-36 saat 
kadar kalabilir (22). Bazı araştırmacılar, KOÜ’in daha uzun ve daha şiddetli bir seyir 
gösterdiğini ve daha atılgan olarak tedavi edilmesi gerektiğini savunmaktadırlar (22-24). 
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2.1.6.1.2.2. Etyoloji 

İlaçlar 

Akut ürtikerin aksine KÜ’de IgE aracılı ilaç reaksiyonları nadiren görülür. Bununla 
birlikte aspirin, non-steroidal anti inflamatuar (NSAİ) ilaçlar, kodein ve morfinik ilaçlar mast 
hücrelerine direkt etkiyerek hastalığın alevlenmesine özellikle de anjioödem gelişimine yol 
açarlar. Aspirin ve diğer NSAİ ilaçlar, araşidonik asit metabolizmasındaki siklooksijenaz 
enzimini (COX) inhibe edip, lipooksijenaz yolunun ürünleri olan inflamatuar LT’leri artırarak 
ürtikere neden olurlar. Aspirin gibi klasik COX inhibitörleri, COX-1 ve COX-2’nin her ikisini 
de engellerler.  Kronik ürtikerli hastaların yaklaşık %30-75’inde, asetil salisilik asit veya diğer 
NSAİ ilaçlar ile anjioödem gelişir (25, 26). Aspirin veya diğer NSAİ ilaçlar ile akut ürtiker 
gelişen hastalar genellikle tek ajana duyarlı iken, KÜ’lü hastalarda multipl NSAİ ilaç 
intoleransı bulunduğu bilinmektedir (27). Aspirin ve diğer NSAİ ilaç hipersensitivitesi 
bulunan KÜ’lü hastalarda COX-2 enzim inhibitörleri iyi tolere edilirler (28). 

Öksürük ile birlikte rekürren anjioödem, anjiotensin dönüştürücü enzim (ACE)  
inhibitörlerinin  en  sık  görülen  yan  etkilerindendir. Bradikininin inaktif kininojene 
dönüşümünü sağlayan kinaz II enzimini inhibe ederek lokal ve sistemik bradikinin 
seviyelerini arttırırlar. En sık yüz, dudaklar ve dil tutulumu görülür, GİS tutulumu nadirdir 
(26, 29). 

Besinler 

Besinler, KÜ’nün nadir (<%2) sebeplerinden biridir. Besin katkı ve koruyucu katkı 
maddelerinin ise KÜ’lü olguların en fazla %3-4’üne neden olduğu düşünülmektedir (30). 

Enfeksiyonlar 

Enfeksiyonların KÜ’de tetikleyici rolleri kesin olmakla birlikte esas neden olup 
olmadıkları tartışmalıdır (31). Hepatit B ve C ilişkili KÜ olguları tanımlanmakla birlikte geniş 
serili çalışmalarda KÜ’lü olgularda hepatit virüs enfeksiyonlarının görülme sıklığında anlamlı 
bir artış gözlenmemiştir (32-34). 

Çoğu gizli ve persistan olmak üzere çok sayıda bakteriyel patojen ile KÜ ilişkisi 
tanımlanmıştır. Kronik ürtiker ile birlikteliği bildirilen fokal enfeksiyonlar arasında en sık 
dental, paranazal sinüs ve tonsillit gibi üst solunum yolu ve genitoüriner sistem enfeksiyonları 
yer alır. H.pylori eradikasyon tedavisi ile ürtiker ataklarının remisyona girmesi, H.pylori’nin 
KÜ etyolojisindeki olası rolünü desteklemektedir (31). 

Parazitik enfeksiyonlar, özellikle de barsak parazitleri, gelişmekte olan ülkelerde ve 
çocuklarda KÜ etyolojisinde yer alırlar (31, 35). 

Respiratuar Alerjenler 

Kronik ürtiker hastalarında ev tozu akarı gibi respiratuar alerjenlere duyarlılık, sağlıklı 
bireylere göre artmış oranda bildirilmekle birlikte bu bulgunun klinik önemi kesin olarak 
bilinmemektedir (36). 
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Stres 

Primer tetikleyici faktör olup olmadığı net olmasa da emosyonel stresin KÜ’yü 
şiddetlendirebildiği iyi bilinmektedir. 

Otoimmün Ürtiker 

Kronik ürtikerli çoğu hastada, hastalığa neden olabilecek herhangi bir nedenin 
bulunamaması ürtikerin otoimmün bir hastalık olabileceğini düşündürmektedir (37, 38).  Bu 
görüş, KİÜ’in otoimmün tiroiditlerle birlikte olabilmesi ve daha özellikli olarak tiroglobülin 
ve peroksidaza karşı oluşan IgG antikorların varlığı ile desteklenmektedir (22, 39). 

Kronik ürtikerli hastaların normal kişilere göre daha yüksek serum antitiroid antikor 
konsantrasyonuna sahip olduğu gösterilmiştir (40). Kronik ürtikerde antitiroid antikorların 
insidansı literatürde %15 ile %24 arasında değişmektedir (6, 15). 

Son zamanlarda antitiroid antikor pozitifliğinin son orana daha yakın olduğu (%27.7) 
ve KİÜ’den ziyade KOÜ’le ilişkili olduğunu gösterilmiştir (41). 

Ürtiker ile birlikte diğer otoimmün hastalıklarda birliktelik göstermektedir. Tiroid 
hastalıkları dışında Addison hastalığı, diyabet, pernisiyöz anemi ve vitiligo ile de birliktelikler 
bildirilmiştir (38). 

Hide ve ark,  1993 yılında, bazı kronik ürtikerli olgularda, dolaşımda mast hücresi ve 
bazofillerin FCεRI α subünitesine karşı histamin salan IgG yapısında antikorlar olduğunu 
göstermiştir. Bu otoantikorlar KOÜ patogenezinde önemli bir mekanizma olabilir (42). 

KÜ’li hastaların %30-60’ında endojen histamin salan faktörler bulunmaktadır. Bu 
faktörlerin varlığına dair kanıtlar, in vivo olarak OSDT pozitifliği, in vitro olarak, IgE ve 
FCεRI’e karşı oluşan otoantikorların immünolojik yöntemlerle gösterilmesi ve bazofil/mast 
hücrelerinden serumun neden olduğu histamin salınımı ile gösterilebilmektedir (43). 

OSDT, kronik ürtikerli hastaların bir kısmının otoimmün hastalık olduğunu gösteren 
ilk ipuçlarından biridir. Grattan ve ark, 1986 yılında, kronik ürtikerli çoğu hastanın otolog 
serumlarının intradermal enjeksiyonu ile deride ürtikeryal lezyon oluştuğunu göstermiştir 
(44). OSDT, antihistaminler kesildikten 2–3 gün sonra ön kola uygulanan bir deri testidir. 
Venöz kan, pıhtılaşma hızlandırıcısı içermeyen steril cam tüplere alındıktan sonra oda ısısında 
30 dakika pıhtılaşması için bekletilir. Daha sonra 15 dakika 500 g’de santrifüjlenerek serum 
ayrılır. Test için 50 µL otolog serum, 10 µg/mL histamin ve %0.9 steril serum fizyolojik ön 
kol iç yüzüne, enjeksiyon yerleri arası en az 3 cm olacak şekilde ayrı ayrı intradermal olarak 
enjekte edilir. Otuz dakika sonra oluşan eritem ve ödematöz papül değerlendirilir. Otolog 
serum enjekte edilen yerde serum fizyolojik enjekte edilen alana göre 1.5 mm daha büyük 
reaksiyon pozitif olarak kabul edilir. OSDT’nin duyarlılığı ve özgünlüğü %80 olarak 
bildirilmiştir (45, 46). 

Test pozitifliği, KİÜ’li hastalarda hastalığın şiddeti ve atakların süresi ile korelasyon 
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göstermektedir (24, 47). OSDT pozitifliğinin, NSAİ ilaçlara çok sayıda intoleransı olan 
hastalarla korelasyon gösterdiği bildirilmiştir (48-50). Bazı olgularda ise H. pylori IgG 
antikorları varlığı ile ilişkilidir (13, 51). 

Otoimmün ürtikerli hastaların donör bazofilleri hasta serumu ile inkube edilirse, bu 
hastaların serumu donör bazofillerinden histamin salınımına neden olabilmektedir (45, 52, 
53). In vitro histamin salımının hastaların çoğunda serumun pürifiye IgG fraksiyonları ile 
görülmesi, çoğu olguda histamin salınımına neden olan faktörün IgG antikorlar olduğunu 
desteklemektedir (52, 54). İnhibisyon veya immünoblotting deneyler, histamin salınımına yol 
açan IgG antikorların hastaların çoğunda FCεRI’e karşı oluşan otoantikorlar olduğunu 
göstermiştir (42, 55). Olguların küçük bir kısmında ise IgE molekülünün kendisine karşı 
oluşan otoantikorlar vardır (55, 56). 

KÜ’li hastalarda FCεRI’e karşı oluşan otoantikorların C5a oluşturarak ve derideki 
mast hücresi ve bazofillerin aktivasyonunu arttırarak kompleman sistemini de harekete 
geçirdiği düşünülmektedir (22). 

Anti FCεRI otoantikorlar pemfigus vulgaris (%39), dermatomiyozit (%36), sistemik 
lupus eritematozus (%20) ve büllöz pemfigoid (%13) gibi hastalıklarda da bulunur(57). Bu 
hastalıklardaki otoantikorlar IgG2 ve IgG4 yapısında iken KOÜ’li hastalarda otoantikorlar 
IgG1 ve IgG3 yapısındadır. Yakın zamanlarda histamin salınımına yol açan otoantikorların 
özellikle IgG1 ve IgG3, daha az oranda da IgG4 yapısında olduğu gösterilmiştir (58). IgG2 
inaktiftir. Sadece KOÜ’li hastalarda bu otoantikorların işlevsel olması, KOÜ’li hastalarda 
otoantikorların neden olduğu patojenik olayların kompleman aktivasyonuna da neden 
olduğunu ve sadece FCεRI’e bağlanmak dışında diğer mekanizmaların da rol oynadığını 
desteklemektedir (57). 

ELISA ve immünoblot tekniklerle FCεRI’a karşı oluşan otoantikorların sadece KÜ’li 
hastalarda bulunmadığı, normal kişilerde de bulunabileceği gösterilmiştir (59). Bu, 
otoantikorların KÜ’li tüm olgularda gerçekten patojen olup olmadığı sorusunu doğurmuştur. 
Anti FCεRI antikorlarının bir kısmı işlevsiz olarak görünmektedir. ELISA ve immünoblot 
teknikler, KÜ’de fonksiyonel otoantikorları saptamak için özgün görünmemektedir. KOÜ’de 
fonksiyonel otoantikorları ve diğer histamin salan faktörleri göstermek için  altın standart 
bazofil mediatör salım yöntemidir (60). 

In vitro donör bazofil histamin salınım yöntemi, hantal ve gerçekleştirmesi fazlasıyla 
uzun bir yöntemdir. Daha hızlı ve kolay gerçekleştirilen yöntemler geliştirilmesi üzerinde 
çalışmalar devam etmektedir. Yeni bir yöntem olarak hasta serumu ile inkubasyondan sonra 
donör bazofil CD63 ve CD203c ekspresyonunun ölçülmesi tanımlanmıştır (61). Modifiye 
CD63 ekspresyon yöntemi KOÜ tanısında güvenir bir yöntem olarak bulunmuştur (62-65). 

KİÜ’li hastalarda FCεRII/CD23’e karşı antikorlar bulunması ve bunların eozinofillerin 
yüzeyinde eksprese edilen ligandlara bağlanabilmesi ve histamin salınımına yol açması 
KİÜ’in de otoimmün olabileceğini desteklemektedir (66). 

Kronik ürtikerin vitiligo, romatoid artrit, pernisiyöz anemi, çölyak hastalığı, insülin 



 9 

bağımlı diabetes mellitus, ülseratif kolit gibi diğer otoimmün hastalıklarla birlikte olması(37, 
39), otoantikor bulunan ve şiddetli kronik ürtikeri olan hastaların antihistaminiklere cevap 
vermemesi veya kortikosteroidlere bağımlı olması, buna karşın siklosporin, intravenöz 
immünoglobülin ve plazmaferez gibi immünomodülatuar tedavilerden fayda görmesi de 
kronik ürtikerin otoimmün bir hastalık olduğu görüşünü destekler (39). 

2.1.6.2. Fiziksel Ürtikerler 

Fiziksel ürtiker, çeşitli spesifik dış uyaranlara karşı gelişen bir ürtiker tipidir. 
Ürtikerlerin yaklaşık %10-20’sinde fiziksel bir uyaran mevcuttur. Bu fiziksel uyaran kronik 
ürtikerli vakalarda tesadüfen saptanır. Hastaların az bir kısmında aynı zamanda birden fazla 
fiziksel ürtiker formu bir arada bulunabilir. Mast hücreleri bazı fiziksel uyaranlar yoluyla 
degranüle olabilirler. Vakaların bazıları tip I reaksiyon yolu ile gelişirken bazıları ise sadece 
mekanik bir uyaranla meydana gelir. Deri değişikliklerine sistemik belirtiler eşlik edebilir. 

Dermografik Ürtiker 

Derinin sert bir cisimle çizilmesini takiben tetiklenen ve dakikalar içinde ortaya çıkan 
ürtiker plağı oluşumu ile karakterizedir. Fiziksel ürtikerin en sık görülen formudur ve normal 
toplumda görülme sıklığı %1.5-4.2 olarak tahmin edilmektedir. Dermografizm herhangi bir 
ürtiker formu ile birlikte olabilir (19). Kronik ürtikerli hastaların %22’sinde dermografizm 
görülebilmektedir. Semptomatik dermografizmde çizilen alan veya friksiyon alanında çizgisel 
plak oluşur ve buna kaşıntı eşlik eder. Genellikle genç erişkinlerde görülür ve hastalığın 
ortalama süresi 6.5 yıldır. 

Semptomatik dermografizmin gıda alerjileri, atopi veya otoimmünite gibi sistemik 
hastalıklarla birlikteliği yoktur. Gecikmiş  dermografizm ise, uyarıyı takiben 3-6 saat içinde 
ortaya çıkar ve 24-48 saat içinde sonlanır. Klinik olarak lineer eritemli ürtiker plakları 
şeklinde izlenir. Gecikmiş dermografizm, gecikmiş basınç ürtikeri ile birlikte görülür ve bu 
iki durum aynı antite olarak kabul edilir (20). 

Sert veya sivri uçlu bir cisim ile sırta veya önkola yapılan lineer bir travma sonucu 
birkaç dakika içinde lineer ürtiker oluşumu dermografizmi düşündürür. Bu yanıt 
‘Dermotografometre’ denilen cihazla da oluşturulabilir. 

Basit dermografizm asemptomatiktir ve tedavi gerektirmez. Semptomatik 
dermografizmde tetikleyici faktörü uzaklaştırmak en uygun yaklaşımdır. 

Gecikmiş Basınç Ürtikeri 

Karakteristik olarak giysilerin bel kısmı, ayak tabanı ve avuç içi gibi basınç bölgesine 
sınırlı, kaşıntılı, hassas veya ağrılı, eritematöz, derin, lokal ödem ve ürtiker plağı oluşması 
şeklinde tanımlanabilir (19, 67). Tipik olarak reaksiyon yavaş gelişme eğilimindedir ve 
basınca maruziyetten 3-12 saat sonra oluşur ve 24 saatten uzun sürer. Bazen bül oluşabilir. 
Bazen reaksiyonun aktif fazında hastada ateş, kırıklık, grip benzeri semptomlar ve artralji gibi 
sistemik bulgular görülebilir. 

Sert bir yere oturma, uzun bir koşu sonrası, emniyet kemeri ve bel kemeri basısı 
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sonrası spontan alevlenmeler olabilir. Bu nedenle zaman zaman yaşam kalitesini ciddi bir 
şekilde etkileyebilir.  Kronik  ürtiker  olarak  tanı  alan  hastaların %37’sinden fazlasında, 
diğer bir deyiş ile GBÜ’li hastaların hemen hepsinde kronik ürtiker vardır (20). 

 Erkeklerde kadınlardan iki kat daha fazla görülür ve başlangıç yaşı ortalama 30 
civarındadır. Hastalığın doğal seyri değişken olmakla iyileşme ve alevlenmeler birlikte 
yıllarca sürebilir, değişik serilerde hastalık süresi 6-9 yıl olarak bildirilmektedir (68, 69). 

Vibratuvar Ürtiker 

Ürtikerin nadir görülen formlarından biri olup, titreşime neden olan mekanik 
kuvvetlere maruziyet sonrasında gelişen ürtiker tipidir. Akkiz ya da ailesel olabilir. Akkiz 
form daha hafiftir ve GBÜ ve dermografizm gibi diğer ürtikerlerle birlikte olabilir. Ailesel 
form ise genellikle kalıtsaldır ve titreşime neden olan uyaran bazen yaygın eritem, flaşing ve 
başağrısına neden olabilir (19, 67). 

Genellikle 30 dk. sürer. Vibrasyon ürtikeri, çok uzun tempolu bir yürüyüş, masaj 
uygulamaları, çim biçme makinesi kullanımı, titreşim oluşturan bir aletle çalışmak, motosiklet 
sürmek, alkışlamak gibi aktivitelerden sonra ortaya çıkabilir (20, 68). Daha çok meslek olarak 
yapan makinist, bahçıvan gibi kişilerde görülür. 

Ön kola 1 dk. süre ile uygulanan titreşim şeklindeki bir uyaranla (vibrasyon) dakikalar 
içerisinde uygulanım yerinde lokalize ürtiker ve anjioödem oluşumu vibrasyon 
ürtikeri/anjioödemini düşündürür. 

Lokalize Sıcak Ürtikeri 

Fiziksel ürtikerin nadir bir formu olup, 38-50  derecenin üstündeki sıcaklıkta olan 
cisimlerin ya da sıcak hava ile temas sonrası ortaya çıkar. Temastan sonra dakikalar içerisinde 
sıcak kontaktının olduğu bölgeye sınırlı kaşıntı ve ürtiker plağı oluşur ve 24 saatten uzun 
kalabilir. Senkop, bulantı, başağrısı ve karın ağrısı gibi sistemik semptomlar görülebilir. Mast 
hücrelerinden histamin salınımı ile ilgilidir (19, 67). 

Tanısal olarak, ön kola, 44 derece sıcak su içeren test tüpü 4-5 dk. süre ile uygulanır. 
Test tüpünün kaldırılmasından birkaç dakika sonra ürtiker plağı oluşumu pozitif olarak 
değerlendirilir. 

Akkiz Soğuk Ürtikeri 

Derinin soğuğa maruz kalmasından sonra birdenbire gelişen ürtiker plağı ve/veya 
anjioödemle karakterize bir fiziksel ürtiker alt tipidir. Mast hücrelerinden histamin, 
lökotrienler ve diğer proinflamatuar mediatörlerin salınımı sonucu oluşmaktadır. Semptomlar, 
soğuk bir cisim (buz) veya sıvı (su) ve soğuk hava temasından sonra dakikalar içinde ortaya 
çıkar. Genellikle semptomlar, soğuk ile temas eden deri bölgesine sınırlı olmakla birlikte 
yaygın soğuk teması sonucu jeneralize olabilir. Ayrıca flaşing, başağrısı, nefes darlığı, 
hipotansiyon ve şuur kaybı gibi sistemik belirtiler eşlik edebilir. Bu yaygın soğuk teması, 
sıklıkla soğuk su içinde kalma esnasında ortaya çıkar. Bu gibi kişiler soğuk suda yüzme 
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esnasında faringeal anjioödem nedeni ile boğulma riski taşırlar.Aynı durum soğuk yiyecek ve 
içeceklerin alınması sonrasında da görülebilir (19, 67, 68). 

Soğuk ürtikeri sıklıkla genç erişkinlerde görülür. Kadınlarda 2 kat daha sıktır. Soğuk 
iklimli, bölgelerde görülme sıklığı artar.Hastalığın ortalama süresi 4-5 yıldır. Altta yatan 
temel neden ve mekanizma tam olarak bilinmemektedir. Ancak diğer fiziksel ürtikerlerden 
farklı olarak viral ve bakteriyel enfeksiyonlar (borelyozis, hepatit, infeksiyoz mononükleozis, 
sifiliz, suçiçeği, kızamık, HIV enfeksiyonu), H. pylori, akut toksoplazmozis ve diğer parazitik 
enfeksiyonlar, hematolojik, lenfatik, neoplastik veya otoimmün hastalıklar altta yatan 
nedenler olarak tanımlanmıştır. Bunlara ek olarak bazı çalışmalarda diş, üst solunum yolu, 
ürogenital sistem enfeksiyonlarının tedavisi ile ürtikerin düzelmesi etyolojide bu 
enfeksiyonlarının rol oynadığını düşündürmektedir (68). 

Klasik olarak primer ve sekonder olarak ikiye ayrılır. Altta yatan neden bilinmiyorsa 
primer soğuk ürtiker (idiopatik) olarak adlandırılır ve genellikle hastaların çoğu bu tiptir. 
Sekonder soğuk ürtiker ise kriyoglobulinemi, kriyofibrinojenemi gibi serum anomalileri, 
multipl miyeloma, hepatit, enfeksiyöz mononükleozis, sekonder sifiliz gibi hastalıklarla 
birlikte olabilir. Bunun için serum kriyoglobulin ve kriyofibrinojen seviyeleri ve serum 
protein elektroforezi ölçülmelidir. Soğuk ürtikerin oldukça nadir familiyal soğuk ürtiker adı 
verilen otozomal dominant geçiş gösteren ailesel formları da mevcuttur. Soğuk ile oluşan geç 
ürtikeryal lezyonlar, negatif provakasyon testi, epizodik soğuk maruziyeti sonrası yanıcı his, 
ürtiker benzeri lezyonlar, ateş ve diğer sistemik inflamatuar semptomlar kalıtsal soğuk ürtikeri 
düşündürmelidir. Ürtiker plakları 48 saatte sonlanır ve eş zamanlı olarak ateş, ürperme, 
başağrısı, artralji, miyalji, karın ağrısı gibi semptomlar olabilir (70, 71). 

Tanı öykü ve soğuk provakasyon testi yapılarak ortaya çıkarılabilir. En sık deriye ‘buz 
küpü’ uygulaması ile yapılır. Bir plastik buz küpünün deriye kontrollü olarak 5 dk. 
uygulanmasından sonra veya 0-8 derece soğuk su ile bir ekstremitenin teması sonucu lokalize 
ürtiker oluşumunun gözlenmesi ‘primer soğuk ürtikeri’ tanısını düşündürür. Sekonder soğuk 
ürtikerde ise serumda kriyoproteinlerin araştırılması gerekmektedir. Sistemik soğuk 
ürtikerinde buz küpü testi negatiftir. 

Solar Ürtiker 

280-760 nm dalga boyları arasındaki güneş ışınları ya da yapay ışık kaynaklarına, 
genellikle ultraviyole ışınlarına maruziyetten sonra dakikalar içinde gelişen kaşıntı, eritem ve 
ürtiker plakları ile karakterizedir. Diğer ürtiker alt tiplerinde olduğu gibi kadınlar daha sık 
etkilenirler ve hastalık genellikle 3. dekatta ortaya çıkar. Solar ürtikerli bireylerin yarısında 
atopi öyküsü bulunduğu bildirilmektedir (19, 67, 72). 

Solar ürtiker, sistemik lupus eritematozus ve polimorf ışık erüpsiyonu ile birlikte 
olabilir ancak genellikle idiopatiktir. Solar ürtikerin ultraviyole ışınlarının belirli dalga 
boylarına maruz kalınması ile fotoalerjene dönüşen öncü moleküllerin aktive olmasına bağlı 
olarak oluştuğu düşünülmektedir. Solar ürtiker düşünüldüğünde fototest uygulanmalıdır. 
Fototest solar ürtikere neden olan ışığın etki spektrumunu ve fotosensitivitenin derecesini 
gösterir (19, 68). 
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2.1.6.3. Özel Ürtiker Formları 

Akuajenik Ürtiker 

Herhangi bir ısıdaki su veya deniz suyu ile temas sonrası oluşan ürtiker olarak 
tanımlanabilir. Fiziksel ürtikerin bu tipi akuajenik pruritus ve kolinerjik ürtiker ve soğuğa 
bağlı fiziksel ürtiker tiplerinden ayırt edilmesi gereken bir formdur (19, 67). 

Burada suyun kendisi etken değildir. Su, stratum korneumdan suda çözünebilen bir 
alerjeni serbestleştirir ve bu madde dermise yayılarak alerjen madde gibi rol oynar. Kolinerjik 
ürtikerdekine benzer kaşıntılı, küçük papüller görülür. Lezyonlar genellikle vücudun üst 
kısmında yerleşir ve 1 saatten az bir sürede kaybolur. Kadınlarda erkeklerden 5 kez daha fazla 
görülür ve genç erişkin dönemde başlar. Su (musluk suyu veya distile su) ile deriye kompres 
uygulanması sonucu 30 dk. içinde küçük, perifolliküler, kaşıntılı ürtiker papüllerinin 
gözlenmesi akuajenik ürtiker düşündürür. 

Kolinerjik Ürtiker 

Sıcak banyo, ateş atakları ve uzun egzersizler gibi vücut ısısını yükselten durumlar 
sonrasında gelişir. İlk kez 1924 yılında Duke tarafından tanımlanmıştır. Kolinerjik ürtiker 
oluşturan en sık neden fiziksel egzersizdir, diğer uyaranlar ise yoğun emosyonel stres ve sıcak 
banyo veya duş, alkol, baharatlı ve acı yiyeceklerdir (19, 20, 67). 

Kolinerjik ürtikerin görülme sıklığı %11.2’dir, tüm kronik ürtikerlilerin yaklaşık 
%5’inde, fiziksel ürtikerli hastaların %30’unda görülür. Kolinerjik ürtiker genellikle genç 
erişkinlerde özellikle 23-28 yaşlar arasında sıklığı artar (73). 

Otonom sinirlerden salınan asetil koline karşı gelişen aşırı vasküler yanıt sonucu 
ortaya çıkar. Bir çalışmada kendi terlerine karşı tip I alerjik reaksiyonu gösteren bir grup 
hastaya otolog ter testi yapıldığında ani deri reaksiyonu gözlenmiştir (67, 73). 

Kolinerjik ürtikerin en tipik klinik görünümü kısa sürede gerileyen etrafı eritemli halo 
ile sınırlı monomorfik toplu iğne başı büyüklüğünde ürtiker papülleridir. Hastaların çoğu 
lezyonlar çıkmadan önce kaşıntı, batma veya yanma hissinden yakınırlar. Lezyonlar, sıklıkla, 
simetrik olarak gövdenin üst yarısı ve boyunda yerleşir. Ancak bacakların alt bölümü ve ön 
kolda da görülebilir. Anjioödem, çarpıntı, halsizlik, baş ağrısı, karın ağrısı ve hırıltılı solunum 
gibi sistemik bulgular tabloya eşlik edebilir. 

Kolinerjik ürtiker, en sık egzersiz ile tetiklenen anaflaksi tablosu ile ayırdedilmelidir. 
Egzersizle tetiklenen anaflakside lezyonlar kolinerjik ürtikerdeki gibi olabilirse de genellikle 
daha geniştir. 

Kolinerjik ürtikerde tanı klinik görünüm ve tetikleyici faktörlerin sorgulanması yolu 
ile konur. Tanıyı desteklemek için intradermal metakolin enjeksiyonu ile provakasyon 
yapılması ve kolinerjik ürtiker papüllerin oluşturulması gerekebilir. 

Prognozu iyidir, bir çalışmada hastaların %31’inde 10 yıldan fazla sürdüğü 
bildirilmiştir. Semptomların ortalama süresi 7,5 yıl olarak tahmin edilmektedir (19, 67, 73). 
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Adrenerjik Ürtiker 

Adrenerjik ürtiker çok nadirdir. Kolinerjik ürtikerden farklı olarak egzersiz veya vücut 
ısısındaki artışa bağlı olarak değil, stres ile ortaya çıkar. Yine kolinerjik ürtikerden farklı 
olarak etrafı beyaz halo ile çevrili toplu iğne başı büyüklüğünde eritemli papüller ile 
karakterizedir. Propranolol gibi beta blokerler hem tedavi ve hemde atakların önlenmesinde 
oldukça etkilidirler (19, 20, 67). 

Kontakt Ürtiker 

Gıda, bitki, hayvan, ilaç, endüstriyel kimyasal maddeler, tekstil ürünlerinin deri veya 
mukoza ile teması sonucu gelişen ürtiker olarak tanımlanabilir. Temas edilen bölgede eritem, 
yanma, batma gibi belirtiler yanı sıra sorumlu maddenin perkutan veya mukozal penetrasyonu 
sonucu ürtiker veya anjioödem gibi yaygın belirtiler ortaya çıkabilir. Kontakt ürtiker alerjenin 
spesifik IgE ile etkileşimi sonucu alerjik mekanizma ile veya IgE’den bağımsız nonalerjik 
mekanizma ile oluşabilir. Alerjik kontakt ürtiker atopik dermatitli çocuklarda veya bitki, 
hayvan ve gıdalar veya lateks eldiven kullanan ve daha önce duyarlanmış kişilerde görülür. 
İmmünolojik kontakt ürtiker tanısında; prick test, RAST, scratch test, pasif transfer test 
yapılabilir. Hem alerjik hem de alerjik olmayan kontakt ürtiker tanısında; sürtme testi ‘rub 
test’, kullanma testi ‘use test’, açık ve kapalı yama testleri uygulanabilir (19). 

Egzersize Bağlı Ürtiker Anafilaksi 

Hem kolinerjik ürtiker ve hem de egzersize bağlı oluşan ürtiker egzersiz ile 
tetiklenmekle birlikte birbirinden farklı iki tablodur. Kolinerjik ürtikerden farklı olarak vücut 
ısısındaki artma egzersiz ürtikeri oluşturmaz. Egzersize bağlı anaflakside tek tetikleyici faktör 
egzersizdir. Koşma, dansetme, tempolu yürüme, kayak, aerobik gibi bir fiziksel aktiveteler 
sırasında semptomlar ortaya çıkar. Egzersize devam edilirse sistemik anaflaksi belirtileri 
ortaya çıkar. Bunlar hipertansiyon, senkop, hırıltılı solunum, ses kısıklığı, karın ağrısı, bulantı 
ve kusma gibi sistemik belirtilerdir (19, 67). 

Egzersize bağlı anaflaksi bazı spesifik gıdaların (kabuklu deniz ürünleri, kereviz sapı, 
fındık, buğday) alınımını takiben egzersizle alevlenebilir. Ne egzersiz ne de bu gıdalar tek 
başına reaksiyona neden olmaz. Spesifik gıdalara reaksiyon gösteren hastalarda anaflaksi tip I 
aracılı reaksiyona bağlıdır. Deri prick testleri ile sorumlu gıda bulunabilir. Patogenezde, mast 
hücre degranülasyonuna bağlı histamin ve triptaz salınımının rolü olduğu gösterilmiştir (20, 
68). 

2.1.7. Histopatoloji 

Klasik ürtiker lezyonunun histolojisi sıklıkla nonspesifiktir. Üst dermiste ödem, kan 
damarlarında ve lenfatiklerde dilatasyon ve dermiste lenfosit, monosit, nötrofil ve 
eozinofillerden oluşan değişken perivasküler hücresel infiltrat vardır. Bu hücre 
infiltrasyonunun içeriği ürtikerin tipine ve hastalığın süresine göre değişiklik gösterir. 
Elektron mikroskobisinde, dermal mast hücrelerinde degranülasyon görülür. Biyopsi 
genellikle kabarıklık uzun süredir devam ediyorsa yapılır ve sonuç sıklıkla vaskülit veya 
gecikmiş basınç ürtikeri ile uyumlu gelir (4). 
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Hücresel infiltrasyondan yoksun olan akut ürtikerin aksine, kronik ürtiker 
lezyonlarının histopatolojik incelemelerinde, eozinofil, mast hücreleri ve aktif CD4+ T 
hücrelerinden oluşan perivasküler birikim saptanabilir. Caproni ve ark, 58 otolog serumu 
intradermal enjekte ettikleri yerden aldıkları biyopsilerde, Th1/Th2’lerden oluşan lenfosit 
cevabı, nötrofil infiltrasyonu ve kemokin sistem aktivitesinde artış saptamışlardır. İnflamatuar 
hücreler ve kemokin artışının klinik olarak etkilenmemiş deride de saptanması yaygın kutanöz 
immün hiperreaktiviteyi desteklemektedir (74). 

2.1.8. Tanısal Yaklaşım 

Kronik ürtiker/anjioödem tanısında ilk basamak ayrıntılı anamnez ve fizik muayenedir 
(18, 75). Hastalık süresi, atakların sıklığı, lezyonların şekil, boyut, dağılım özellikleri ve kalış 
süresi, diürinal varyasyon, anjioödem varlığı, subjektif semptomların varlığı ve niteliği, aile 
öyküsü, kişisel/ailesel atopi öyküsü, bilinen alerji, enfeksiyöz, sistemik, psikosomatik ve 
psikiyatrik hastalıklar, fiziksel uyaranlarla tetiklenme, ilaç kullanımı, diyet özellikleri ve 
gıdalar ile ilişki, sigara/alkol kullanımı, meslek ve hobiler, çevre değişikliği ile atakların 
ilişkisi, cerrahi  implant  varlığı, tıbbi girişimler, böcek ısırığı reaksiyonları, kadın hastalarda 
premenstrual alevlenme, emosyonel stres varlığı, hastalığın yaşam kalitesine etkisi, uygulanan 
tedaviler ve bu tedavilere alınan yanıtlar kaydedilmelidir. Bu amaçla zaman tasarrufu da 
sağlaması nedeni ile anket formu kullanılmalıdır. Lezyonların hasta tarafından 
fotoğraflanması tanının doğrulanmasında, günlük tutulması tetikleyici faktörün 
tanımlanmasında yarar sağlayabilir (4). Fizik muayenede dermografizm varlığı mutlaka 
değerlendirilmelidir. Bunun için antihistaminiklerin en az iki-üç gün süreyle kullanılmamış 
olması gerekmektedir (18). 

Hastaların büyük çoğunluğunu oluşturan hafif şiddette hastalığı olan ve antihistaminik  
tedavisi ile şikayetleri kontrol altına alınan hastaların tetkik edilmesi önerilmemektedir. 
Şiddetli  hastalığı olan grupta ilk etapta tam kan sayımı, ESR veya C-reaktif protein (CRP)  
düzeyine bakılmalıdır. Kronik ürtikerde, ESR ve CRP düzeylerinin normal sınırlarda olması 
beklenir. Yüksek değerler eşlik eden sistemik bir  hastalığa işaret edebilir. 

İntestinal parazitozlar, paranazal sinüs, dental ve ÜSYE, H.pylori ve viral hepatit 
enfeksiyonları gibi gizli enfeksiyon odaklarına yönelik gerekli incelemeler planlanabilir (18). 
Özellikle kadın hastalarda, ailede tiroid veya diğer otoimmün hastalık öyküsü olan hastalarda 
tiroid fonksiyon testleri ve otoantikorları değerlendirilmelidir. Kompleman sisteminin 
değerlendirilmesi belirgin anjioödemin eşlik ettiği, lezyon süresi 24 saatten uzun hastalarda 
düşünülmelidir (30). 

Alerjik ürtikerden şüpheleniliyorsa alerjenin tespiti için deri prick testi yapılabilir veya 
spesifik IgE düzeyi bakılabilir. Histopatolojik değerlendirme ürtiker tanısı için gerekli 
olmamakla birlikte ÜV veya büllöz pemfigoidin ürtikeryal fazından şüpheleniliyorsa biyopsi 
planlanmalıdır. 

Fiziksel ürtiker tanısı için provokasyon testleri uygulanmalıdır (18, 30). 

Klinik ve histolojik bulgular KİÜ’in otoantikora bağlı gelişip gelişmediğini 
göstermede yetersiz kalırlar (46). Bundan dolayı klinik değeri halen net olmamakla beraber 
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otoantikor varlığını göstermek amacıyla OSDT kullanılır (46, 76). Yapılan çalışmalarda 
OSDT’nin, klasik tedavilere dirençli KİÜ hastalarındaki immünoterapi seçimine yardımcı 
olabileceğinden önemli bir test olduğu düşünülmektedir (77). 

2.1.9. Ayırıcı Tanı 

Ayırıcı tanıda kaşıntılı kabarıklık benzeri lezyonlara neden olan skabies ve diğer 
artopod reaksiyonları dışlanmalıdır. Büllöz otoimmün dermatozların ürtikeryal evresi 
(özellikle büllöz pemfigoid), vaskülitin ve eritema multiformenin erken evreleri, gebeliğin 
ürtikeryal papül ve plakları (PUPP) veya herpes gestesyonalis düşünülmelidir (76). Ürtiker 
bazen eritema multiformeyi taklit edebilir ve ürtikerya multiforme olarak adlandırılır (78). 

Kaşıntılı olmayan kabarıklıklarda ürtiker benzeri deri lezyonları gelişen otoinflamatuar 
sendrom düşünülmelidir. Bunlar devam eden veya rekürren ateş ile karakterizedir ve 
kromozom 1q44 üzerinde (kriyoprini kodlar) CIAS1 geninin (soğuğun indüklediği 
otoinflamatuar sendrom) mutasyonuna bağlı gelişen kriyopirin ile ilişkili periyodik sendrom 
(CAPS), Muckle-Wells sendromu, ailesel soğuk ürtikeri, CINCA sendromudur (kronik infanil 
nörolojik, kutanöz ve artiküler sendrom). Ayırıcı tanıya giren diğer bir hastalık Schnitzler 
sendromudur. Monoklonal IgM gamapati, artralji, ateş ile seyreden herediter olmayan 
otoinflamatuar bir sendromdur. Ayrıca diğer otoimmün hastalıklar (örn SLE, hipokompleman 
ürtikeryal vaskülitik sendrom) sıklıkla kaşıntılı olmayan ürtiker benzeri lezyonlarla 
karakterizedir (76). 

2.1.10. Tedavi 

Tedavinin amacı hayat kalitesini yükseltmek, mesleki ve eğitimsel yetenekleri 
arttırmak ve bunu en az potansiyel yan etki (sedasyon gibi) profili ile başarmaktır (76).  

2.8.1 Farmakolojik Olmayan Tedaviler 

Diğer allerjik durumlarda olduğu gibi eğer ürtikerin spesifik bir tetikleyicisi 
belirlenebilirse (örn fiziksel uyaran, spesifik yiyecekler, ilaçlar ve topikal duyarlandırıcılar) 
tedavi bu tetikleyicilerin önlenmesi ile yapılır (30). Aspirin ve NSAİ ilaç kesilmelidir. 
Narkotikler de bazı KİÜ lezyonlarını tetiklediğinden kesilmelidir (30, 79, 80). 

Saptanan dirençli bakteriyel ve paraziter infeksiyonlar tedavi edilmelidir. Bazı 
vakalarda antitiroid tedavi sonrasında, levotiroksin ile yerine koyma tedavisinde olduğu gibi 
kronik ürtikerin remisyona girdiği gösterilmiştir (76). 

Psödoallerjenlerden fakir diyet Avrupalı otoriteler tarafından önerilmekteyken, 
Amerika’da nadiren tavsiye edilmektedir (79). Diyette sadece çok düşük seviyede doğal ya da 
sentetik psödoallerjen içeren yiyeceklere izin verilmeli ve bu diyet protokolü 3-4 ay gibi uzun 
bir süre devam etmelidir. Bu süreçte, hastaların %50’sinde remisyon gözlenmiştir. Tip 1  
allerjenlerden uzak kalınması ile sorumlu  olan allejen elimine edilirse 24-48 saat gibi kısa bir 
süre içinde semptomlar gerilerken, psödoallerjide etkili sonuçların elde edilebilmesi için diyet 
minimum 3 hafta sürdürülmelidir (80). 
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2.8.2 Antihistaminikler 

Ürtikerin neredeyse tüm semptomları primer olarak sinir ve endotel hücrelerinde 
yerleşen H1 reseptörleri tarafından uyarıldığından, tedavide temel olarak H1 antihistaminikler 
kullanılır (5, 79). Hem birinci jenerasyon hem de ikinci jenerasyon antihistaminikler tedavide 
kullanılabilir. Ancak lipofilik olmayan, kan beyin bariyerini çok az geçen ve bundan dolayı 
sedatif olmayan yeni jenerasyon antihistaminikler güvenilir yan etki profilinden dolayı ilk 
basamak tedavi olarak tercih edilir (81). Yeni jenerasyon antihistaminikler gerekirse dört kata 
kadar artan uygun dozlarda kulanılabilir. H1 antihistaminiklerin düzenli kullanımı, ihtiyaç 
halinde kullanıma göre çok daha etkilidir. Eğer tedaviye arttırılan dozlara rağmen yeterli 
cevap yoksa hastanın değişen duyarlılığından dolayı tedavi başka bir nonsedatif H1 
antihistaminikle değiştirilmelidir (76). Yeni jenerasyon antihistaminiklerden setirizin, 
desloratadin ve feksofenadin ilk sedatif antihistaminiklerin nonsedatif metabolitleridir. En 
yeni olarak, setirizinin aktif enantiomeri levosetirizin, akrivastin, ebastin ve mizolastin ikinci 
jenerasyon antihistaminikler listesine eklenmiştir (77, 80).  

Birinci jenerasyon antihistaminiklerin  santral  sinir sistemindeki  sedatif  etkileri ile 
antikolinerjik etkileri 12 saatten uzun sürerken, kaşıntıyı önleyici etkileri sadece 4-6 saat 
kadar sürmektedir. Bu sedatif antihistaminikler alkol ve santral sinir sistemine etki eden 
analjezikler, hipnotikler, sedatifler ve mood düzenleyici ilaçlarla beraber alınmamalıdırlar 
(80). 

Diğer bir tedavi seçeneği derideki histaminerjik reseptörlerin %15’ini oluşturan H2 
reseptör antagonistlerinin kullanımıdır (5). Birçok çalışmada H1 ile H2 reseptörlerin birlikte 
bloke edilmesi ile ek bir yarar sağlandığı gösterilmiş olsa da, H2 antihistaminikler artık çok 
tavsiye edilmemektedir (5, 23, 76). 

2.8.3 Doksepin 

Hem H1 hem de H2 reseptörleri üzerinden antihistaminerjik etki gösterebilen ve bir 
trisiklik antidepresan olan doksepin etkili bir tedavi seçeneğidir (5). Yaşlı hastalarda dikkatli 
kulanılmalıdır. P450 enzim sisteminde metabolize olur ve QT intervalini uzatabilir, bundan 
dolayı beraberinde kullanılacak ilaçlara dikkat edilmelidir (46). 

2.8.4 Lökotrien antagonistleri 

Pozitif otolog serum testi olanlarda veya asetil salisilik asit veya ek gıda maddelerine 
bağlı gelişen psödoallerjide lökotrien antagonistlerinin tedaviye eklenmesi (montelukast, 
günde bir defa 10mg, zafirlukast) faydalı olur  (4, 76).  Ayrıca  aspirine duyarlı ürtikeri 
olanlarda ve GBÜ olanlarda antihistaminiklerle beraber kullanımının etkili olduğu 
gösterilmiştir (82). 

2.8.5 Sistemik steroid 

Maksimum dozda bile antihistaminiklere yanıt alınamıyorsa, kısa süreli, yüksek dozda 
prednisolon (0.5-1 mg/kg/gün) şiddetli, dirençli ataklarda düşünülebilir. Kortikosteroidlerin 
uzun süreli kullanımından kaçınılmalıdır (5). Başlangıç dozu olarak standart dozlar 
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kullanılabilir ve yanıta göre doz yavaş yavaş azaltılır (30). 

2.8.6 Siklosporin 

2.5-5 mg/kg dozlarında verilen siklosporin, birkaç gün içinde kaşıntıyı azaltır ve çoğu 
hastada kabarıklık gelişimini baskılar (46). Sıklıkla antihistaminik tedaviye ek olarak 3-4 ay 
boyunca kullanılır. Tedavinin kullanıldığı tüm hastalarda renal fonksiyonlar, serum lipidleri 
ve kan basıncı takip edilmelidir. Prekanseröz lezyonu olan veya kanser öyküsü olan hastalarda 
bu tedavi kullanılmamalıdır (46). 

2.8.7 Fototerapi 

Fototerapi üst dermisteki mast hücre sayısını azaltır. Mastositoz tedavisinde başarıyla 
kullanılır ve tedaviye dirençli KİÜ hastalarında kullanılabilir. Kronik spontan ürtiker ve 
semptomatik dermografizm tedavisinde UV-A ve UV-B tedavileri antihistaminik tedaviye 1-3 
ay boyunca eklenebilir (80). 

2.8.8 Alternatif tedaviler 

Aspirin intoleransı olduğu veya aspirinle indüklenen ürtikeri olduğu kanıtlanan 
hastalarda selektif COX-2 inhibitörü olan rofecoxibin tedavide başarıyla kullanılabileceği 
gösterilmiştir (82). 

Bir anti-IgE antikoru olan omalizumab özellikle otoimmün ürtiker tedavisinde 
başarıyla kullanılmıştır (5, 83). 

Alternatif ajanlarla tedaviye yanıt vermeyenlerde tipik olarak kalsinörün inhibitörleri 
etkilidir. Takrolimus bu amaçla kullanılabilir (79). 

Mikofenolat mofetilin kalsinörin inhibitörlerine göre daha az yan etkisi vardır ancak 
bu ajanla illgili yapılan çalışmalar yetersizdir (79). 

Kronik spontan ürtiker tedavisinde fonksiyonel otoantikorların direkt azaltılmasından 
oluşan plazmeferez ile ilgili şiddetli hastalığı olan hastalarda geçici cevap oluşumu şeklinde 
çok az deneyim vardır. Yüksek maliyetinden dolayı bu tedavi şekli otoantikor pozitif olan ve 
diğer tüm tedavilere yanıtsız olan hastalarda kullanılmalıdır (80). 

Metotreksat ve azatiyoprin ile ilgili anekdotal deneyimler olmakla beraber her iki ajan 
da başlangıçta oral steroitlerle kombine şekilde verilirse etkili olabilmektedir (4). 

Kullanılabilecek diğer immünsupresif tedavi seçenekleri TNF-α blokörleri, IVIG(0.4 
kg/gün, 5 gün), hidroksiklorokin, stanazol, siklofosfamid ve fotokemoterapidir (80, 84). 
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2.2. Metabolik Sendrom 

2.2.1 Tanım 

MS, insülin direnciyle başlayan abdominal obezite, bozulmuş glukoz toleransı (BGT) 
veya DM, dislipidemi, hipertansiyon (HT) ve koroner kalp hastalığı (KKH) gibi  sistemik  
bozuklukların birbirine eklendiği ölümcül bir endokrinopatidir. Bugün MS olarak tanımlanan 
metabolik bozukluk ilk kez 1920’lerde Kylin tarafından HT, hiperglisemi ve gut bileşeni 
şeklinde tanımlanmıştır. Yaklaşık 20 yıl sonra Vague tarafından üst vücut yağlanmasını 
(android ya da erkek tipi  obezite) kardiyovasküler hastalık ve diyabette görülen metabolik 
bozukluklarla ilişkilendirmiştir. 1988  yılında Reaven ‘Syndrome  X’ olarak ve bu sendromun 
klinik önemini obezite kriterini dahil etmeden tanımlamıştır(85). 1989 yılında Kaplan  
‘ölümcül  dörtlü’ ve daha sonrakiler  ‘İnsülin Direnci Sendromu’ olarak adlandırmışlardır. 
Günümüzde kardiyovasküler hastalık ve diyabet gelişme riskiyle ilişkili olan metabolik küme 
şeklinde tanımlanmaktadır (86, 87). 

2.2.2 Epidemiyoloji 

Modern çağın getirdiği sedanter yaşam şekli ve değişen beslenme alışkanlığı  MS’nin 
en önemli komponenti olan obezitenin sıklığına ve dolayısıyla MS’de hızlı bir artışa neden 
olmuştur. Yapılan çalışmalar MS ile obezite epidemiyolojisi arasında paralellik olduğunu 
göstermiştir (88). Dünya Sağlık Örgütü (WHO)’nün bir çalışmasına göre; normal glukoz 
toleransına sahip bireylerin % 10’nunda, BGT’li bireylerin % 50’sinde ve tip 2 DM’li 
hastaların % 80’ninde MS görülmektedir (89). Amerika Birleşik Devletleri (ABD)’de 20 yaş 
ve üzeri kişilerde MS sıklığı % 27 bulunmuş, MS sıklığının kadınlarda daha hızlı olmak üzere 
artmakta olduğu saptanmıştır (90). 2004 yılında yapılan Türkiye Metabolik Sendrom 
Araştırması (METSAR)  sonuçlarına göre 40-49 yaş grubu erkeklerde MS sıklığı % 36.7 ve 
kadınlarda  ise % 51.6’dır. Yaşla birlikte sıklık oranı artış göstermiş ve 60-69 yaş grubu 
erkeklerde % 46.6, kadınlarda ise % 74.6 olarak tespit edilmiştir. Türkiye Erişkin Kalp 
Hastalığı Risk Faktörleri Araştırması (TEKHARF) verilerinde 30 yaş ve üzeri erişkinlerde 
MS sıklığı % 32.8 (erkeklerde % 27, kadınlarda % 38.6) bulunmuştur. MS, Türk erkeklerinde 
% 44’lük zirve sıklığına 40-49 yaş grubunda ulaşmış ve daha sonra bir plato kaydetmiştir. 
Kadınlarımızda  ise 30-39 yaş grubunda görülen % 24’lük prevalans, 60-69 yaş grubunda % 
56’ya ulaşmıştır. Bu çalışmanın yapıldığı 1990 yılında % 24,4 olan MS oranı 2000 yılında % 
36,2’ye yükselmiştir. 

2.2.3 Etyoloji ve Patogenez 

MS patogenezi ve her bileşeninin nedeni tam olarak aydınlatılamamıştır; fakat iki olası 
neden üzerinde durulmuştur: insülin direnci ve anormal yağ dağılımı (santral obezite). Diğer 
faktörler; genetik, proinflamatuar durum, sedanter yaşam, hormonal dengesizlik ve yaşlanma 
gibi nedenler MS gelişiminden sorumlu tutulmuştur (91). Bireylerin vücut kitle indeksi 
(VKİ)’ne yaklaşık % 30-40 oranında genetik faktörler katkıda  bulunurken, % 70 oranına da 
yağ dağılımındaki farklılıklar etki etmektedir. MS’nin gelişiminde adipoz doku bozuklukları, 
insülin direnci ve immünolojik etkenlerin rol aldığı düşünülmektedir. Vücutta yağ belli 
bölgelerde biriktiği zaman, metabolik olarak zarar verici olabilmektedir (92). Yağ dokusu 



 19 

sadece enerjinin düzenlenmesinde değil, aynı zamanda çeşitli peptidler ve sitokinler 
salgılayan aktif bir endokrin organ gibi çalışmaktadır. Yağ dokusundan salgılanan ve 
adipositokinler olarak adlandırılan bu aktif moleküller arasında serbest yağ asitleri, sitokinler 
(tümör nekrozis faktör-g), rezistin, adiponektin, leptin ve plazminojen aktivatör  inhibitör-1 
(PAI-1) yer almaktadır. 

İnsülin duyarlılığında etkili olan pek çok faktör, obez bireylerde insülin duyarlılığının 
önemli derecede azalmasına neden olur (93). MS’yi oluşturan hastalıkların (dislipidemi, 
hiperglisemi, HT, obezite) hepsinin temelinde insülin direncinin rolü bulunmaktadır. Bu 
hastalıklar ve insülin direnci, endotel disfonksiyonu ve ateroskleroz sürecini hızlandırarak 
klinikte KKH, inme ve periferik damar  hastalığı  gibi yüksek mortalite ile seyreden tablolara 
neden olmaktadır. 

2.2.4 Tanı Kriterleri 

MS ile ilgili günümüze kadar 5 ayrı grup tarafından kriterler tanımlanmıştır. Tüm 
gruplar MS’nin çekirdek komponentlerini: obezite, insülin direnci, dislipidemi ve HT olarak 
tanımlamışlardır. Ancak her grup küme gibi tanımlanan değişik klinik kriterler oluşturmuştur.  

A. WHO MS Tanımı (1999) 

Orjinal WHO önerileri eksiksiz bir tanımlama değildir. Ancak gelecekte geliştirilebilir 
bir çalışma kılavuzu olarak formüle edilmiştir. Öneriler WHO diyabet raporunun (tanımlama, 
tedavi ve sınıflama) bir parçasıdır. WHO tanımlaması, MS’nin major komponentinin insülin 
direnci olduğu varsayımının üzerine kurulmuştur. Bu da MS tanısı konması için insülin 
direncinin olması gerekliliğini getirmiştir. MS tanısı konması için insülin direncine ek olarak 
diğer komponentlerden en az ikisinin de bulunması gereklidir. 

B. EGIR MS Tanımı (1999) 

İnsülin Direnci Çalışma Grubu (EGIR),  sadece non diyabetik hastalarda kullanılabilen  
ve insülin  direnci ölçümüne gerek olmadığı için epidemiyolojik çalışmalarda kullanılabilecek 
bir tanımlama geliştirmiştir. EGIR, insülin direnci ve bozulmuş açlık glukozu tahmininde, 
açlık insülin seviyesinin kullanılmasını önermektedir. Ayrıca HT, trigliserit (TG), yüksek 
dansiteli lipoprotein (HDL) seviyeleri için modifiye alt sınır, santral obezite ve bel çevresi 
için değişmiş ölçümleri (bel çevresi E > 94 cm, K > 80 cm) kabul etmiştir. 

C. NCEP ATP III MS Tanımı (2001) 

Ulusal Kolesterol Eğitim Programı Üçüncü Erişkin Tedavi Paneli III (NCEP ATP III) 
tanımı, 2001 yılında koroner kalp hastalıklarını önleme eğitim programının bir parçası olarak 
tanımlanmıştır. Bu tanımlama, klinik uygulamada tanıyı kolaylaştırma amaçlı oluşturulmuş ve 
diğer tanımlamalardan iki önemli  farkı vardır. İlk olarak insülin  direnci ölçümünü bir 
komponent olarak içermez, ikincisi ise glukoz merkezli değildir ve tedavi edilen glukoz 
anormallikleri, tanıyı oluşturan diğer komponentlerle eşit öneme sahiptir. ATP III 
tanımlamasına göre, kişi beş bileşenden üç veya daha fazlasına sahip ise MS tanısı 
konmaktadır. Bu bileşenler; santral obezite, artmış TG seviyesi, azalmış HDL seviyesi, HT ve 
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yüksek açlık kan şekeri (AKŞ)’dir. ATP III tanımlaması, bel çevresini obezitenin bir ölçütü 
olarak kabul etmektedir. 

D. AACE MS Tanımlaması (2002) 

Amerikan Klinik Endokrinologlar Derneği (AACE) ‘’insülin direnci sendromu’’ 
adında bir tanımlama yapmıştır. Bu tanımlamada sendromdaki anormallikleri tanımlamak için 
artmış TG, azalmış HDL, yüksek kan basıncı, bozulmuş açlık glukozu ve BGT bileşenleri 
belirlenmiştir. Sendromun ortaya çıkmasını arttırabilecek  obezite ve HT gibi ek faktörler de 
belirtilmiştir. AACE önerileri, sendroma spesifik bir tanımlamaya ve tanıyı klinik tahmine 
dayandırmaya izin vermemektedir. 

C. IDF MS Tanımlaması (2005) 

Uluslararası Diyabet Federasyonu (IDF) çalışma gurubunun MS tanımlama amacı; 
dünya çapında klinik pratikte ve araştırmalarda kolay kullanılabilir olmasıdır. Bu 
tanımlamaya göre, MS tanısı için bel çevresi ölçümü ile belirlenen santral obeziteye ek, iki 
veya daha fazla kriterin olması yeterlidir. 

Tablo 1. Metabolik Sendrom Tanı Kriterleri (94) 

Abdominal obezite (Bel çevresi: Erkeklerde ≥ 94 cm, Kadınlarda ≥ 80 cm) ve 

Aşağıdakilerden en az ikisi 

• Trigliserid ≥ 150 mg/dl 

• HDL: erkekte < 40 mg/dl, kadında < 50 mg/dl 

• Kan basıncı ≥ 130/85 mmHg 

• Açlık kan glukozu ≥ 100 mg/dl 

 

Bütün bu tanımlamalardaki farklılıklara rağmen amaç ortak olup, kardiyovasküler 
hastalık gelişme riski yüksek olan bireylerin belirlenmesi, belirli risk faktörleri saptanan 
kişilerde bulunabilecek diğer risk faktörlerinin sorgulanması ve erken dönemde gerekli ve 
etkin önlemlerin alınmasıdır (95).  

2.2.5. Metabolik Sendromun Komponentleri 

2.2.5.1. Obezite ve Bel Çevresi 

Bel çevresi, kişi ayakta dururken iç çamaşırının üzerinden hafif ekspirasyon sonunda 
alt kaburga kenarıyla krista iliaka ortasındaki düzeyden ölçülür. Santral obezite, yağın daha 
çok karın bölgesinde toplanmasını ifade eder. Değişik ülkelerde yapılan çalışmalar, yağın 
vücutta dağılım özelliğinin de önemli bir risk faktörü  olduğunu  göstermiştir (96). Abdominal 
adipozite ile obezitenin metabolik ve kardiyovasküler komplikasyonları arasında güçlü bir 
ilişkinin gösterilmesi nedeniyle, VKİ ile birlikte bel çevresi ölçümünün, vücut yağ dağılımının 
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belirlenmesi için gerektiği öne sürülmüştür (97). IDF tanı kriterlerine göre ise, Avrupalı 
erkeklerde bel çevresi >94 cm, kadınlarda >80 cm olması risk faktörü olarak  kabul edilmiştir. 
Abdominal visseral yağ dokusu birikiminin, kardiyovasküler riski ve erken ölüm ihtimalini 
arttırdığı gösterilmiştir (98). Yapılan çalışmalarda bel çevresi ile kilo boy oranı artışının, 
VKİ'deki artıştan daha önemli birer risk faktörü olduğu görülmüştür (99, 100). MS’nin, IDF 
tanımlamasının ATP III tanımlamasından önemli farkı santral obezite olması şartıdır. Santral 
obezite şartının gerekçesi; MS’nin  diğer parametlerinden, insülin  direnci ile olan daha güçlü 
ilişkisidir (101). Santral obezite, etnik grup ve cinsiyete göre bel çevresi ölçümü ile 
değerlendirilmektedir. IDF, abdominal obezitede etnik grupların farklılığına önem vermiş ve 
bel çevresinde her milletin kendi ortalama değerlerinin gözönüne alınarak değerlendirilmesi 
gerektiğini ileri sürmüştür. 

2.2.5.2. Hipertrigliseridemi 

Normalde insülin, hormon duyarlı lipazı inhibe ederek ve glukozun yağ hücresi içine 
girmesini arttırarak TG sentezi ile bu hücrelerdeki TG’leri dengede tutmaktadır. Yemek 
sonrasında şilomikronların artışına bağlı olarak TG düzeyleri de artar ve bu nedenle TG 
ölçümleri 10–12 saatlik açlık sonrasında yapılmalıdır. İnsülin direnci artışı ile TG  
düzeylerinde artış olmaktadır. Hipertrigliserideminin KKH için bağımsız bir risk faktörü 
olduğuna dair kanıtlar giderek artmaktadır. TG düzeyinin ≥ 200 mg/dl olmasının, KKH için 
risk teşkil ettiği belirtilmiştir. TEKHARF çalışmasında, açlık TG düzeylerinin kalp-damar 
hastalığı açısından diğer risk faktörlerinden bağımsız olarak güçlü öngördürücü olduğu 
sonucuna varılmıştır (102). VKİ ile TG seviyeleri arasındaki güçlü birliktelik tüm 
çalışmalarda gösterilmiştir (103). 

2.2.5.3. HDL Düşüklüğü 

Yaş, obezite, sigara, fizik aktivite azlığı, TG yüksekliği, tip 2 DM ve aşırı karbonhidrat 
alımı HDL düşüklüğü nedenlerindendir. KKH üzerine etkide, total kolesterol/ HDL oranın en 
değerli belirleyici olduğu belirtilmiştir (104). 

2.2.5.4. Hipertansiyon 

Sistolik ve diyastolik kan basıncı, KKH ve serebrovasküler hastalık için önemli bir 
risk faktörüdür. HT sıklıkla insülin direnci, dislipidemi, glukoz intoleransı ve abdominal 
obezite ile birliktedir (105). JNC 7. raporuna göre, arteriyel kan basıncı ≥ 140/90 mmHg  HT 
ve 120-139/80-89 mmHg prehipertansiyon olarak tanımlanmıştır. MS’lilerin, yaklaşık 
1/3’ünde HT görülmektedir. Framingham Kalp Çalışmasında, sistolik kan basıncındaki her 10 
mmHg’lık  artışın, her iki cinste de, fatal ve nonfatal KKH riskini % 16 oranında arttırdığı 
bildirilmiştir (106). 

2.2.5.5. Bozulmuş Glukoz Toleransı, Bozulmuş Açlık Glukozu ve Diyabet 

DM, temel özelliği hiperglisemi olmakla birlikte karbonhidrat, lipid ve protein 
metabolizmasında bozukluklardan oluşan heterojen bir hastalıktır. Ciddi mikrovasküler ve 
makrovasküler komplikasyonları ile önemli morbidite ve mortalite nedenidir. DM 
etiyopatogenezinde, asıl neden insülin etkisi veya sekresyonu azalmasıdır. Glukoz intoleransı, 
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MS ve  birtakım diğer metabolik bozukluklarda sık rastlanan metabolik anormalliklerdendir. 
DM’li hastalarda, kardiyovasküler olay riski 2-4 kat daha yüksek ve hastaların % 75’inde 
mortalite nedeni koroner arter hastalıklarından ileri gelmektedir. Diyabette görülen 
kardiyovasküler hastalıkların gelişiminde; hiperglisemi, hiperinsülinemi ve insülin direncinin 
tetiklediği çeşitli hücresel ve metabolik mekanizmalar rol almaktadır (107). 2003/04 
kohortunda, kadın diyabetlilerin % 98’i aynı zamanda MS’li olduğu saptanırken, erkek 
DM’lilerde MS sadece % 58 oranında saptanmıştır. 

2.2.5.6. İnsülin Direnci 

İnsülin, enerji homeostazisini kontrol eden bir hormondur. İnsülin direnci, endojen 
veya ekzojen insüline karşı normal biyolojik yanıtın bozulması şeklinde tanımlanabilir. 
İnsülin direnci gelişiminde prereseptör, reseptör ve özellikle postreseptör düzeyde 
bozukluklar mevcuttur. İnsülin direncinde insülinin; karaciğer, kas ve yağ dokusundaki bu 
etkilerine karşı direnç oluşarak hepatik glukoz supresyonu bozulur. Kas ve yağ dokusunda da 
insülin aracılığı ile olan glukoz uptake’i azalır. Bu durumda, insülin direncini karşılayacak ve 
dolayısıyla normal biyolojik yanıtı oluşturacak kadar insülin salgısı artışı ile metabolik durum 
kompanse edilir. Böylelikle, hipergliseminin önlenebilmesi için beta hücreleri sürekli olarak 
insülin salgısını arttırır. Sonuçta normoglisemi sağlanırken, insülin düzeylerinde de normale 
göre 1.5-2 kat yüksek bir seviye oluşur (108). Hepatik ve periferik insülin direnci durumunda, 
zamanla hiperglisemi gelişir. İnsülin direnci, MS’nin diğer bileşenleri ile sıkı ilişkilidir. 
Hiperinsülinemi, karaciğerde fibrinojen ve PAI-1 yapımını uyarmaktadır; bu ikisi de 
aterogenezde rolü olan protrombotik durumu ortaya çıkarmaktadır (109). İnsülin direnci, tip2  
DM ve kardiyovasküler hastalıklarla (KVH) korelasyon göstermektedir. Visseral yağ dokudan 
salınan serbest yağ asitleri ve adipositokinler (TNF-α, adiponektin, IL–6, leptin ve rezistin) 
insülin direncine katkıda bulunmaktadır. 

2.2.5.7. Metabolik Sendrom, İnsülin Direnci ve Artmış Kardiyovasküler Risk 

MS’li kişilerin çoğunda insülin direnci mevcuttur. İnsülin direnci sonucu gelişen 
hiperinsülinemi, MS ve KVH’ler arasındaki bağlantının temel sebebidir (110, 111). 
Hiperinsülinemi, endotel hücrelerine direkt etki ile endotel disfonksiyonu oluşturmakta ve 
aterosklerozun ortaya çıkmasına katkıda bulunmaktadır. MS’de kardiyovasküler morbidite ve 
mortalitenin artışından diğer sorumlu bir mekanizma da dislipidemidir. Dislipidemi, MS ve 
KVH’ler arasındaki bağlantının nedenlerinden biridir. Kronik inflamasyon, MS ve gelecekteki 
kardiyovasküler olaylar ile ilişkilidir. Bu durum, artmış yüksek duyarlılıklı C reaktif protein 
(hs-CRP) ile ifade edilir  (111, 112). MS ve CRP ilişkisi, yağ dokusundan sitokinlerin 
salınımı ile alakalıdır. İnsülin direnci, insülinin hepatik akut faz proteini sentezi üzerine etkisi 
sonucunda fazla miktarda CRP salınımına sebep olabilir. Kesin mekanizma tam olarak 
bilinmemekle birlikte MS ve KVH’ler arasındaki ilişkiden insülin direnci, dislipidemi ve 
inflamatuar süreç sorumlu gibi görülmektedir (111, 112). 

Yine insülin direncinde artmış plazma serbest yağ asiti konsantrasyonu gözlenir ve 
serbest yağ asitleri de karaciğerde TG birikimini uyarır (111, 113). İnsülin direncini 
değerlendirmek için homeostasis model assesment (HOMA) indeksi sıklıkla kullanılmaktadır 
(114). HOMA değerlerinin en önemli belirleyicisi bel çevresidir. 
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2.2.5.8. Proinflamatuar ve Protrombotik Durumlar 

Son yıllarda MS ve tip 2 diyabet vakalarında CRP ve TNF-α gibi inflamasyon 
mediatörlerinin arttığı, özellikle visseral obezitenin bir tür kronik inflamasyon yaratarak 
insülin direncine neden olduğu üzerinde durulmaktadır (115-117). Pek çok epidemiyolojik 
çalışmada CRP’nin kardiyovasküler hastalıklar için bir risk faktörü olduğu gösterilmiştir. 
İnflamatuar faktörlerin kaynakları arasında bir takım proinflamatuar sitokinleri üreten 
adipositler yer alır (118, 119). Hiperinsülinemi, karaciğerde fibrinojen ve PAI-1 yapımını 
uyarmaktadır; bu ikisi de aterogenezde rolü olan protrombotik durumu ortaya çıkarmaktadır 
(109). Plazma fibrinojen düzeyi koroner kalp hastalığı için önemli bir risk faktörüdür. Birçok 
çalışma plazma fibrinojeni ile MS’u oluşturan hiperglisemi, hipertrigliseridemi ve HT gibi 
faktörler arasında ilişki olduğunu ortaya koymuştur (120). 

2.2.6. Metabolik Sendromda Koruyucu Önlemler ve Tedavi 

Metabolik sendrom koruyucu önlemlerinin ve tedavisinin esas amacı miyokard 
enfarktüsü, tip 2 diyabet, serebrovasküler hastalık gelişme riskini önlemektir. 

I- Korunma: 
MS’li kişilerde ortaya çıkabilecek ciddi hastalıkların gelişimini önlemek için şunlara 

dikkat etmek gerekmektedir; 
a- Sağlıklı beslenme; Bol sebze meyve yenmeli, kırmızı et yerine balık veya beyaz et 

tercih edilmeli, çok pişirilmiş yiyecekler yenilmemelidir. 
b- Hareket etmek, egzersiz yapmak önerilmelidir. 
c- Düzenli kontrol: Kan basıncı ve kolesterol düzeylerinin sık kontrolü yapılmalı. 
d- Kilo vermek: Vücut ağırlığının %5-10’unu vermek, insülin direncini, trigliserit, kan 

şekeri ve tansiyon düzeylerini düşürür. 
e- Sigarayı bırakmak: Sigara içmek insülin direncini arttırır bu nedenle sigara 

bırakılmalıdır. 
d- Lifli besinlerle beslenmek: Tahıl, fasulye, meyve, sebzelerle beslenen kişilerde 

insülin seviyesi düşürülebilir. 

II- Farmakolojik tedavi: 
a- Lipit bozukluklarının tedavisi: Statinler, ezetimib, nikotinik asit, fenofibratlar lipit 

bozukluklarının tedavisi için kullanılabilecek preparatlardır (121). 
b- Hiperglisemi Tedavisi: Biguanid (metformin), tiazolidinedionlar’ın (pioglitazon, 

rosiglitazon) farklı etki mekanizması gözlenmiştir. Yazarlar, metformin ve rosiglitazonun 
etkilerinin birbirini tamamlayıcı nitelikte olduğu ve insülin direncinin tedavisinde birlikte 
kullanılmalarının daha faydalı olduğu sonucuna varmışlardır. 

c- HT kontrolü: Hastanın kan basıncını normal düzeyde tutacak başta ACE 
inhibitörleri olmak üzere, anjiotensin reseptör blokeri, beta blokerler, kalsiyum kanal 
blokerleri uygun şartlara göre kullanılabilmektedir. 

d- Obezite kontrolü: Orlistat, sibutramine son zamanlarda obez yada aşırı kilolu 
hastalarda yaygın olarak kullanılan düşük kalorili diyetle birlikte alınması önerilen, kilo 
kaybını sağlayan, en sık kullanılan ilaçlardandır. 
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GEREÇ VE YÖNTEM 

“Kronik Ürtikerli Hastalarda Metabolik Sendrom Sıklığı” adlı tez çalışmamıza, Abant 
İzzet Baysal Üniversitesi Tıbbi Araştırma Etik Kurulu tarafından etik onay alındı. 

 Çalışmaya Mayıs 2012 – Eylül 2012 tarihleri arasında Abant İzzet Baysal Üniversitesi 
Deri ve Zührevi Hastalıklar A.D. polikliniğine başvuran 50 kronik ürtiker hastası ve 50 ürtiker 
dışı hastalığı olan kontrol grubu olmak üzere toplam 100 kişi dahil edildi. Kontrol grubu 11 
akne vulgaris, 8 pruritus etyolojisi, 6 kontakt dermatit, 4 kallus, 3 kseroderma,  2 psoriazis, 1 
androjenik alopesi, 1 tinea pedis, 1 postenflamatuar hiperpigmentasyon, 1 genital verru, 1 
Behçet hastalığı, 1 eritema multiforme, 1 eritema nodosum, 1 folikülit, 1 grover, 1 
hemanjiom, 1 seboreik dermatit, 1 vitiligo, 1 liken planus, 1 nörodermatit, 1 pediküloz, 1 
pityriazis versicolor  hastalarından oluşmaktaydı. 

 Çalışmaya alınan her hastaya, çalışma hakkında bilgi içeren ve kişinin onayının 
alındığını belgeleyen “Bilgilendirilmiş Olur Formu” okutularak imzalatıldı. 

 Ürtiker tanısı, hastanın anamnezi ışığında dermatolojik muayene ve lüzum halinde 
laboratuar bulguları, dermatolojik tanı testleri kullanılarak konuldu. 

 Hasta ve kontrol grubunun seçiminde aşağıdaki kriterler dışlama sebebi kabul edildi: 

• Akromegali, cushing sendromu gibi obeziteye neden olabilecek endokrinolojik 
bozukluk varlığı 

• İnsülin direnci yaratabilecek ilaç kullanımı 
• Hamilelik 
• Sekonder hipertansiyon varlığı 

3.1. Çalışma Planı 

 Hastaların ve kontrol grubunun ayrıntılı anamnezleri alındı, ek hastalıklarının olup 
olmadığı sorgulandı, rutin fizik muayene ve dermatolojik muayeneleri yapıldı. 

 Çalışmaya katılan tüm bireylerin; kan basınçları,boyları, kiloları, bel çevreleri ölçüldü. 
Açlık kan şekeri, trigliserit, HDL, LDL, VLDL değerleri için serum örnekleri alındı. 

 Kan basıncı (TA) ölçümleri, ölçüm öncesi hasta en az 10 dakika oturtularak, 
dinlendirildikten sonra yapıldı. 

 Çalışmaya katılan tüm hastalardan, sabah aç karnına olmak üzere antekübital venden 
kan alındı. Serum açlık kan glukozu için alınan kan örnekleri Architect ci 8200 (Abbot, 
Germany) cihazında aynı firmanın glukoz kiti ile çalışıldı. Kolesterol, TG, HDL ölçümleri 
Architect ci 8200 (Abbot, Germany) cihazında aynı firmanın kolesterol, TG, HDL kitleri 
kullanılarak değerlendirildi. LDL değerleri Friedeward formülü (LDL = Total Kolesterol - 
HDL - Trigliserit / 5) ile hesaplandı. 

 Bel çevresi ölçümleri; kaburgaların alt kenarı ve iliak krestin üst sınırı arasındaki 
çizginin orta noktasından yatay düzlemde, mezura yardımı ile mezuranın rahat cildi 
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sıkmayacak şekilde kullanılmasına dikkat edilerek, kişi ayakta dik pozisyonda rahat nefes alıp 
verirken yapılmasına dikkat edildi. 

 Vücut kitle indeksi; kilogram cinsinden vücut ağırlığının, metre cinsinden boyun 
karesine bölünmesi ile hesaplandı (86). 

 MS tanısı IDF kriterlerine göre konuldu (Tablo-1) 

3.2. İstatistiksel Analiz 

 Verilerin istatistiksel analizinde SPSS (statistical package for Social Sciences) 17.0 

paket programı kullanıldı. Kalitatif değişkenler için ki-kare testi, kantitatif değişkenler için 

parametrik değerlerde student’s t testi, nonparametrik değerlerde ise Mann- Whitney U testi 

kullanıldı. Sonuçlar için p<0.05 değeri anlamlı kabul edildi. 
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BULGULAR 

 Abant İzzet Baysal Üniversitesi Tıp Fakültesi Deri ve Zührevi Hastalıkları 
polikliniğine başvuran 50 kronik ürtiker hastası ile kontrol grubu olarak 50 ürtiker dışı 
hastalığı olan kişi alındı. Kronik ürtiker hasta grubunun yaş ortalaması 34, kontrol grubunun 
yaş ortalaması 33 yıl idi. Gruplar arasında yaş ortalaması açısından istatistiksel olarak anlamlı 
bir farklılık yoktu (p>0.05). 

 Şekil 1 ve 2 de hasta ve kontrol grubunun yaş dağılımları gösterilmiştir. 

 

Şekil 1. Hasta grubunun yaş dağılımı 

 

 

Şekil 2. Kontrol grubunun yaş dağılımı 
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Ürtikerli hasta grubunda kadın/erkek (K/E) oranı 35/15, kontrol grubunda 35/15 idi. 
Gruplar arasında cinsiyet dağılımı açısından farklılık yoktu (Tablo 2) 

 

 Tablo 2. Hasta ve kontrol grubunun demografik özellikleri. 
 

 

 Ürtiker Grubu Kontrol Grubu       P 

n 50 50  

Cinsiyet (K/ E) 35/15 35/15 p>0.05 

Yaş (yıl)* 34,62±12,94 33,60±12.86 p>0.05 

*(Ortalama±Standart Deviasyon) 

 

Hastaların bel çevresi, VKİ, tansiyon, AKŞ, lipid profili ile ilgili tespit edilen ortalama 
değerler hastalar için tablo 3 ve kontrol grubu için tablo 4’de  gösterilmiştir. 

Tablo 3. Elde edilen parametrelere göre hasta grubunda ortalama değerler: 

• Bel Çevresi: 85,04 cm 

• VKİ: 27,16 kg/m2 

• AKŞ: 97,04 mg/dl 

• Sistolik TA: 119,22 mm/Hg 

• Diastolik TA: 74,78 mm/Hg 

• Kolesterol: 170,34 

• Trigliserit: 113,32 

• HDL: 49,14 

• LDL: 96,63 
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Tablo 4. Elde edilen parametrelere göre kontrol grubunda ortalama değerler: 

• Bel Çevresi: 85,80 

• VKİ: 25,19 

• AKŞ: 92,52 

• Sistolik TA: 120,18 

• Diastolik TA: 76,22 

• Kolesterol: 173,06 mg/dl 

• Trigliserit: 115,32 mg/dl 

• HDL: 44,50 mg/dl 

• LDL: 105,47 mg/dl 

 

 Elde edilen parametrelerin karşılaştırıldığı tablo 5’de, HDL değerleri dışında gruplar 
arasında anlamlı bir farklılık gözlenmedi. HDL ortalama değerleri hasta grubunda 49,1 mg/dl, 
kontrol grubunda 44,5 mg/dl olarak tespit edildi ve aradaki farklılık istatistiksel olarak anlamlı 
bulundu (P=0,029). 

Tablo 5. Hasta ve kontrol grubunun metabolik parametrelerinin karşılaştırılması 

Metabolik 
Parametreler 

Hasta grubu     
n:50, ort değerler 

Kontrol grubu   
n:50, ort değerler 

Karşılaştırma 

Bel Çevresi (cm) 85,04 85,80 P>0,05 (P=0,78) 
VKİ (kg/m2) 27,16 25,19 P>0,05 (P=0,74) 
AKŞ (mg/dl) 97,04 92,52 P>0,05 (P=0,19) 
Sistolik TA (mmHg) 119,22 120,18 P>0,05 (P=0,96) 
DiastolikTA (mmHg) 74,78 76,22 P>0,05 (P=0,50) 
Kolesterol  170,34 173,06 P>0,05 (P=0,70) 
TG (mg/dl) 113,32 115,32 P>0,05 (P=0,89) 
HDL (mg/dl) 49,14 44,50 P<0,05 (P=0,029) 
LDL (mg/dl) 96,63 105,47 P>0,05 (P=0,14) 
n: denek sayısı, ort: ortalama 

 

 

Her iki grupta da 50 kişiden 15 tanesinde MS tespit edildi ve MS sıklığı gruplarda 
%30 olarak bulundu. Gruplar arasında farklılık gözlenmedi. Bununla ilgili sonuç Tablo 6’da 
gösterilmiştir. 
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Tablo 6. Hasta ve kontrol grubunun metabolik sendrom sıklığının karşılaştırılması 

 MS var MS yok Toplam 
Hasta 15 35 50 
Kontrol 15 35 50 
χ2 : p=1,0 , MS: Metabolik Sendrom 

 

 Kontrol grubunda erkeklerde MS oranı %46,6 (yaş ortalaması: 31,6), kadınlarda 
%22,8 (yaş ortalaması: 34,4) bulundu, hasta grubunda bu oranlar sırasıyla %26,6 (yaş 
ortalaması: 34,1) ve %31,4 (yaş ortalaması: 34,8) olarak tespit edildi. Hasta grubunda genel 
sonuçlara yakın değerler tespit edilirken kontrol gubunda erkeklerde MS belirgin olarak 
yüksek bulundu. Bununla ilgili değerler Tablo 7’de gösterilmiştir. 

Tablo 7. Gruplarda cinsiyetlere göre metabolik sendrom sıklığı 
 

Grup 

MS varlığı 

Toplam MS var MS yok 

Kontrol Hastanın 
cinsiyeti 

Erkek 7 8 15 

Kadın 8 27 35 

Toplam 15 35 50 

Hasta Hastanın 
cinsiyeti 

Erkek 4 11 15 

Kadın 11 24 35 

Total 15 35 50 
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TARTIŞMA 

En az altı haftadan beri devam eden ve hemen her gün görülen ürtikeryal lezyonlar 
“kronik ürtiker” olarak adlandırılır (6, 22). Son yıllarda, ürtikerin oluş mekanizmasındaki 
bilgiler arttıkça, alt tipleri önem kazanmaya başlamıştır (19). 

Kronik ürtikerli olguların yaklaşık %35’ini fiziksel ürtikerler, %25’ini kronik oto- 
immün ürtiker, %35’ini kronik idiyopatik ürtiker oluşturmaktadır (122). 

Önceden kronik idiyopatik ürtiker olarak adlandırılan ve nedeni belirlenemeyen inatçı 
ürtikeryal lezyonları olan hasta grubu günümüzde kronik otoimmün ürtiker (KOÜ) ve kronik 
idiyopatik ürtiker (KİÜ) olarak iki alt gruba ayrılmakta ve bu hastaların %40-50’sini KOÜ’li 
olgular oluşturmaktadır. KOÜ ve KİÜ’li hastaların yaklaşık %40’ında anjioödem de eşlik 
etmektedir. Sıradan ürtikerden farklı olarak KİÜ veya KOÜ’de lezyonlar deride 4-36 saat 
kadar kalabilir. Bazı araştırmacılar, KOÜ’in daha uzun ve daha şiddetli bir seyir gösterdiğini 
ve yoğun olarak tedavi edilmesi gerektiğini savunmaktadırlar (22-24). 

Irinyi ve ark, KOÜ’li hastalarda hem kişisel hem de ailevi otoimmün hastalık 
öyküsünün daha fazla olduğunu ve tiroid oto antikorlarının bu grupta daha sık saptandığını ve 
antihistamin tedavisinin bu grupta daha az etkili olduğunu göstermişlerdir(122). 

Kronik ürtiker şiddeti ve klinik şekli kişiden kişiye farklı özellikler taşıyabilir. Pratikte 
dermatologlar tarafından tedavide en fazla zorluk yaşanan hastalıklardan biri kronik 
ürtikerdir. Ürtikerin tedavisinde tetikleyen faktörlerin saptanması önem taşır. Öncelikle 
kullandığı ilaçların sorgulanması gerekir. Aspirin ve diğer NSAI ilaçlar, kodein, ACE 
inhibitörleri almadığından emin olunmalıdır. Gıda ve gıda katkı maddelerinin ürtikeri 
tetikleyeceği hastaya öğretilmelidir. Hastadan diyet günlüğü tutması istenerek, şüpheli besin 
ve besinleri belirlemesi ve eliminasyon diyeti uygulaması yararlı olabilir (123). Gıda 
maddeleri ile provokasyon testi yapılabilir, ancak testlerin pahalı olması nedeni ile 
psödoallerjen içermeyen diyet kullanılması önerilmektedir. Fiziksel ürtikerlerin tedavisinde 
sürtünme, sıcak, soğuk, su, güneş gibi etkenlerin uzaklaştırılması ile ürtiker kontrol altına 
alınabilir. 

Ürtiker tipik klinik özellikleri ile tanısı çok rahat konulan bir hastalık olmakla birlikte, 
uzun sürmesi, semptom ve atakların beklenmeyen zamanlarda ortaya çıkması nedeniyle hem 
hasta hem de hekim için sıkıntı veren bir tablodur (124, 125). 

MS, insülin direnciyle başlayıp, abdominal obezite, glukoz intoleransı, DM, 
dislipidemi, HT, vasküler inflamasyon ve protrombik durumlar gibi bir çok sistemik 
bozukluklara yol açan kardiyovasküler hastalıklar için bir risk faktörleri topluluğudur (2). 

MS sıklığı, Amerika’da, Ford ve arkadaşları tarafından 1988-1994 yılları arasında 20 
yaş ve üzeri 8814 kadın ve erkek üzerinde ATP-III kriterleri kullanılarak yapılan bir 
araştırmada % 21.8 olarak bulunmuştur. Aynı çalışmada erkeklerde % 24 olarak bulunan MS 
sıklığı, kadınlarda % 23.4 olarak saptanmıştır (126).  

Ülkemizdeki MS sıklığının ise % 22 oranında olduğu belirtilmektedir. Kozan ve 
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arkadaşlarının ATP-III kriterlerini kullanarak 2007 yılında, 4259 kişilik erişkinler üzerinde 
yaptıkları bir çalışmada MS sıklığı, % 33.9 olarak yüksek bir oranda saptanmıştır. Bu oran 
erkeklerde % 28, kadınlarda ise % 39.6 olarak bulunmuştur (127). Gemalmaz ve arkadaşları 
ise Batı Anadolu’da, 20 yaş ve üzerindeki 244 hastada yaptıkları bir çalışmada, MS sıklığını, 
ATP-III ve IDF kriterlerine göre sırasıyla %38.1 ve % 41.4 olarak saptamıştır. Aynı 
çalışmada ATP-III ve IDF kriterlerine göre MS sıklığı, sırasıyla, erkeklerde % 33.3 ve % 
34.3, kadınlarda ise % 41.4 ve % 46.2 olarak saptanmıştır. 

Bugüne kadar kronik ürtiker hastalarında MS yaygınlığını ve klinik özelliklerini 
inceleyen tek bir araştırma bulunmaktadır. Young-Min ve arkadaşları Güney Kore’de 
Temmuz 2010 - Haziran 2011 arasında 131 kronik ürtiker hastası ve 1285 kontrol grubuyla 
klinik çalışma yapmıştır. Hasta grubunda ortalama yaş 40,5 ± 10,6 yıl olarak hesaplanmıştır. 
MS ATPIII kriterleri ile değerlendirilmiştir. Kontrol grubundaki kişilerin %17,8’inde 
metabolik sendroma rastlanırken, bu oran KÜ’li hastalarda %29,8 olarak bulunmuştur (P = 
0,001) (128). Çalışmamızda KÜ’li hastalarda, kontrol grubunda MS sıklığı % 30 oranında 
bulundu ve bu değer Young-Min ve arkadaşlarının hasta grubunda buldukları sonuç ve MS 
prevelansı ile ilgili yapılmış olan önceki çalışmalarla benzerlik göstermektedir. Young-Min ve 
arkadaşlarının 40 yaş ortalamasında kontrol grubunda elde ettikleri %17,8 MS oranı o yaş 
grubunda yapılan MS prevalansı ile ilgili çalışmaların sonuçları ile benzerlik 
göstermemektedir, hasta grubunda tespit ettikleri göreceli daha yüksek MS oranının kontrol 
grubunun düşük oranı ile ilgili olabileceğini düşünmekteyiz. 

Young-Min ve arkadaşlarının yaptıkları araştırmada KÜ grubu ile kontrol grubu, farklı 
MS bileşenleri bakımından karşılaştırıldığında, abdominal obezite, açlık glukoz ve trigliserid 
düzeylerinin KÜ grubunda anlamlı ölçüde daha yüksek olduğu ortaya çıkmıştır (128). Bizim 
yaptığımız çalışmada ortalama değerler açısından, bel çevresi hasta grubunda 85 cm, kontrol 
grubunda 85,8 cm, AKŞ hasta grubunda 97 mg/dl, kontrol grubunda 92,5 mg/dl, TG değeri 
ise hasta grubunda 113,3 mg/dl, kontrol grubunda 115,3 mg/dl olarak bulundu. Bu değerlerde 
istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık tespit edilmedi. 

Dermatolojik hastalıklardan başlıca psoriasis ile metabolik sendrom veya 
parametreleri arasında ilişkiyi araştıran klinik çalışmalar mevcuttur. Psoriasis, kronik 
inflamatuar, immün aracılı bir hastalıktır. Psoriasisli hastalarda kronik inflamasyonun 
metabolik sendrom gelişmesinde patojenik rolü olduğu konusunda kanıtlar bulunmaktadır. 

Psoriasis, günümüzde romatoid artrit, Crohn hastalığı ve multipl sklerozun içinde 
bulunduğu immun aracılı kronik inflamatuar hastalıklar grubu içinde incelenir. Bu 
hastalıkların klinik özellikleri farklı olmasına rağmen kronik seyirleri, inflamasyonun sistemik 
karakteri ve patogenetik özellikleri benzerdir (129, 130). 

Psoriasisli hastalarda metabolik sendromun genel populasyondan daha sık 
görüldüğünü bildiren ve metabolik sendrom gelişmesinde kronik inflamasyonun rolünü 
vurgulayan yayınlar giderek artmaktadır (129-132). 

Gisondi ve arkadaşlarının 338 psoriasis hastası ve 334 kişilik kontrol grubu üzerinde  
yaptıkları  araştırmada,  psoriasis  hastalarında  MS  sıklığı kontrol  grubuna  göre daha 



 32 

yüksek tespit edilmiştir. Psoriasis grubunda MS sıklığı %30.1 iken kontrol grubunda %20.6   
olarak   tespit   edilmiştir.   Bu   çalışmada   NCEP   ATP-III   kriterlerine   göre   5 
parametreden sadece bel çevresi ve TG düzeyi psoriasis hastalarında kontrol grubuna göre 
daha yüksek bulunmuştur. HDL düzeyi, HT ve AKŞ açısından ise kontrol grubuna göre 
farklılık tespit edilmemiştir (133). 

Bizim çalışmamızda MS sıklığı açısından farklılık oluşmazken, MS parametrelerinden 
sadece HDL değeri açısından kontrol grubu hasta grubundan anlamlı derecede düşük bulundu. 
Bel çevresi, TG, tansiyon ve AKŞ değerlerinde gruplar arasında anlamlı farklılık gözlenmedi. 

Sommer ve arkadaşları 625 psoriasisli hasta ve 1044 kişilik kontrol grubunu 
çalışmalarına dahil  etmiştir. MS tanısında WHO kriterleri kullanılmıştır. MS sıklığı psoriasis 
hastalarında %25, kontrol grubunda %11 olarak saptanmıştır. Çalışma sonuçları psoriasisin 
birbirinden bağımsız olarak  diyabet, KAH, HT, hiperlipidemi, obeziteyle ilişkili olduğunu 
göstermiştir (134). 

Psoriasis ile MS birlikteliğinin  araştırıldığı pek  çok çalışma bulunmaktadır. Bu 
konudaki en geniş kapsamlı çalışma olan Neimann ve arkadaşlarının çalışmasında 127706 
hafif  şiddette psoriasis, 465252 sağlıklı kişi, 3854 şiddetli psoriasis ve 14065 sağlıklı kontrol 
grubu incelenmiştir. Hafif şiddetteki psoriasislilerde diyabet, HT, hiperlipidemi, obezite, 
sigara içiciliği  kontrol grubuna  göre yüksek bulunurken; şiddetli psoriasisli grupta  diyabet, 
obezite, sigara içiciliği yüksek bulunmuştur (135). 

Cohen ve arkadaşları 16851 psoriasisli hasta, 48681 kontrol grubuyla yaptıkları 
çalışmada psoriasisli hastalarda kontrol grubuna göre MS, HT, obezite prevalansının artmış 
olduğunu; iskemik kalp hastalığı, trigliserid düzeyi ve diyabette anlamlı bir artış olmadığını, 
HDL kolesterolde de anlamlı bir düşüklük olmadığını göstermişlerdir (136). 

Bizim çalışmamızda hasta grubunda ve kontrol grubunda diyabet sıklığı %10 bulundu, 
HT ise hasta grubunda daha yüksek bulundu (hasta grubu %20, kontrol grubu %14), lipid 
değerleri açısından farklılık gözlenmedi. 

Amerika’da 2003-2006 yılları arasında Ulusal Sağlık Tarama Programı çerçevesinde 
genel populasyonda MS sıklığı araştırılmıştır. Psoriasisli hastalar genel populasyonla 
mukayese edildiğinde metabolik sendrom görülme oranı hemen hemen 2 kat fazla 
bulunmuştur (131). 

Akhyani  ve arkadaşları 50 psoriasisli hasta ve 50  sağlıklı kontrol grubunun lipidlerini 
karşılaştırdıklarında; psoriasisli grupta ortalama kolesterol ve trigliserid düzeylerini yüksek 
bulmuşlardır (137). 

Geniş kapsamlı çalışmaların çoğunda psoriasiste MS  sıklığının arttığı,  bir  kısmında 
bazı MS komponentlerinin ön plana çıktığı görülmektedir. 

Bu saptamalara rağmen psoriasisli hastalarda kardiyovasküler mortalitede artmanın, 
psoriasisli hastalarda sık görülen sigara, dislipidemi, obezite, fiziki inaktivite, psişik stres gibi 
geleneksel kardiyovasküler risk faktörlerinin birikimi ile de açıklanabileceği düşünülmektedir 
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(138). Ancak Almanya’da yapılan bir çalışmada 20 yaşından genç psoriasisli hastalarda 
hiperlipidemi, obezite, HT, diyabet gibi metabolik komorbiditelerin kontrollere göre belirgin 
olarak yüksek oranda bulunması risk faktör birikimi ile açıklanamayacak bir sonuçtur (139). 

Psoriasis ve metabolik sendrom ilişkisi henüz yeterli derecede aydınlatılamamıştır. 
Tip-1 yardımcı T hücrelerinin aktif rol aldığı kronik inflamasyon psoriasis yanısıra obezite, 
MS, diyabet, ateroskleroz ve miyokard infarktüsü patofizyolojisinde rol oynamaktadır. Bu 
tablolarda rol alan benzer inflamatuar molekül ve hormonlar ortak inflamasyon yolaklarını 
paylaşır (129). 

Kronik inflamasyonun aterogenez ve periferik insülin direncine neden olmasından 
dolayı RA, SLE, Crohn hastalığı gibi kronik  inflamatuar hastalıklarda sağlıklı popülasyona 
göre metabolik sendrom sıklığında artış görüldüğünü bildiren pek çok çalışma  bulunmaktadır 
(1, 134, 140). 

Ürtiker, temelinde mast hücre degranülasyonunun rol oynadığı, mast hücrelerinden 
salınan başta histamin olmak üzere çeşitli mediatörlerin etkisiyle, vazodilatasyon ve vasküler 
permeabilite artışı ile sonuçlanan, geçici eritemli ödematöz plaklarla karakterize bir 
hastalıktır. Hastalığın kronik formunun, metabolik sendrom patogenezinde rol alan 
inflamatuar mekanizmalardan farklılık göstermesinden dolayı metabolik sendrom ile ilişkili 
sonuçlar oluşmadığını düşünmekteyiz. 

Çalışmamızda kronik ürtikerli bireylerde MS sıklığı %30, kontrol grubuna göre (%30) 
farklı bulunmadı. Mevcut bulgulara göre metabolik sendrom ile ilişkili görülmedi ancak bu 
konuda yeterli çalışma olmaması nedeni ile yeni çalışmalar ışığında bir kanaate varmak 
gerektiğini düşünmekteyiz. 
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SONUÇ VE ÖNERİLER 

  

Bu çalışmada, Abant İzzet Baysal Üniversitesi Tıp Fakültesi Deri ve Zühr. Hastalıklar 

A.D. polikliniğine başvuran ardışık 50 kronik ürtiker hastası ve 50 kişiden oluşan kontrol 

grubunun detaylı incelemelerini yaptık. 

Kronik ürtiker hastalarında MS’nin klinik ve laboratuvar bulgularını, sıklığını tespit 

etmeyi amaçladığımız çalışmada elde ettiğimiz sonuçlar şunlardır: 

• Kronik ürtikerli bireylerde MS sıklığı, kontrol grubuna göre farklı bulunmadı.  

• Metabolik parametrelerde HDL dışında istatistiksel olarak anlamlı farklılık tespit 

edilmedi. HDL değerleri kontrol grubunda daha düşük bulundu. 

• Kontrol grubunda erkeklerde MS sıklığı anlamlı derecede yüksek bulunurken hasta 

grubunda, hem kadınlarda hem de erkeklerde grup genelinde elde ettiğimiz sonuçlara 

benzer değerler elde edildi. 

• Mevcut bulgular ışığında kronik ürtikerin MS sıklığını artıran bir hastalık olmadığı 

düşünüldü. 
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