
Ürtiker, birkaç mm’den 30 cm’ye kadar de¤iflen
çapta olabilen, pembe-k›rm›z› renkte, kafl›nt›l›, deri-
den kabar›k papül ve plaklarla karakterize bir hasta-
l›kt›r.[1,2] Çeflitli immünolojik ve enflamatuvar tablo-
lar›n klinik görünümü fleklinde ortaya ç›kabilir ya da
idiyopatik olabilir.[3] Olay, dermisin derin tabakalar›-
na, subkutan dokuya veya submukozaya ulaflt›¤› za-
man “anjiyoödem” olarak adland›r›l›r.[4,5] Ataklar al-
t› haftadan k›sa süreli ise “akut”, daha uzun süreli
ise “kronik” ürtiker olarak nitelendirilir.[4,6,7]

Epidemiyoloji

S›k rastlanan bu tablonun cilt hastal›klar› içindeki
s›kl›¤› %1-2 olup toplumun %15-20’si yaflamlar›nda
en az bir kez ürtiker ata¤› geçirmektedir. Her yaflta
görülebilmesine ra¤men en s›k olarak, ergenlik dö-
nemi sonras›nda ve genç eriflkin döneminde ortaya
ç›kar.[3,6-8] Çocuklarda ve genç eriflkinlerde akut ürti-
kere, orta yafll› kad›nlarda ise kronik ürtikere daha
çok rastlan›r.[ 5 ] Ortalama prevalans erkeklerde
%0.11, kad›nlarda %0.14 olarak bulunmufltur. Akut
ürtikerin kronik ürtikere oran› 2/1’dir.[9] Olgular›n
yaklafl›k %50’sinde ürtiker, anjiyoödem ile birlikte
bulunur. Yafl, ›rk, cinsiyet, meslek, co¤rafi bölge ve
mevsim; etyolojide rol oynayan faktörler ile karfl›-
laflmaya katk›da bulunurlar.[3]

Etyoloji

Etyolojide çok say›da faktör rol almas›yla birlikte
akut ürtiker ataklar›ndan, özellikle çocuklarda g›da-
lar, eriflkinlerde ise ilaçlar sorumludur. Kronik ürti-
kerde genellikle nedeni bulmak zordur.[6,10]

Etyolojide rol oynayan faktörler

a) G›dalar: En çok suçlananlar aras›nda kuru yemifl-
ler, bal›klar, kabuklu deniz hayvanlar›, yumurta sar›-
s› ya da beyaz›, süt, çikolata, domates, çilek, baha-

ratlar, mayalar, turflular, soslar ve soya fasülyesi sa-
y›lmaktad›r.[6,10]

Ayr›ca g›dalardaki katk› maddeleri de ürtikere neden
olabilmektedir. Bunlar do¤al ve sentetik olarak iki
grupta ele al›nabilir. Sentetik olanlar aras›nda; azo
boyalar›, benzoik asit türevleri (benzoatlar), penisi-
lin, sülfitler ve metabisülfitler say›labilir.[10] Do¤al
katk› maddeleri olarak; mayalar, salisilatlar, sitrik
asit, yumurta ve bal›k albümini say›labilir.[6,10]

b) ‹laçlar: Hemen hemen her ilaç ürtikere neden ola-
bilir. Antibiyotikler önde gelen ürtiker nedenleri ara-
s›nda olup en çok suçlanan penisilin grubudur.[11] Ür-
tiker, penisilin uygulamas›ndan sonra dakikalar için-
de veya on gün sonras›nda bafllayabilir. Semisente-
tik penisilinler, temel yap›lar› olan 6-aminopenisila-
nik asit (6-APA) çekirde¤ine çeflitli yan zincirlerin
ba¤lanmas› ile oluflturulur. Bu nedenle bütün penisi-
lin gruplar› aras›nda çapraz reaksiyon geliflebilmek-
tedir.[12] Direkt mast hücre degranülasyonu yapan po-
limiksin B ve vankomisin hariç di¤erleri IgE’ye ba-
¤›ml› mekanizma ile ürtiker olufltururlar.[13]

En çok suçlanan bir di¤er ilaç da asetil salisilik
asit’tir (aspirin).[6,14] Araflidonik asidi prostoglandin-
lere çeviren siklooksijenaz enzimini bloke ederek
ürtikere neden olur.[8] Aspirine duyarl› hastalar s›k-
l›kla di¤er NSAI ilaçlara da duyarl›d›rlar.[12] Kronik
ürtikerli hastalar›n %14-21’inde siklooksijenaz inhi-
bitörlerine karfl› intolerans gözlenmifltir.[14]

ACE inhibitörleri bradikinin y›k›m›n› azaltarak, dola-
y›s›yla birikimine neden olarak ürtikere yol açarlar.[ 11 ]

c) Böcek ›s›rmalar› ya da so k m a l a r › : Genellikle ›s›r›k
yerinde lokalize ürtikeryan papüllere neden olurlar.
Ancak generalize bir ürtikere de yol açabilirler.[6,10]
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d) Endokrin ha s t a l › k l a r : Hipo ve hipertiroidili hasta-
larda ürtiker geliflmesi ve ürtikerin menstrüasyonda
fliddetlenmesi akla patogenezde hormonlar›n da rol
oynayabilece¤ini getirmektedir.[8] Ayr›ca diyabet ve
hiperparatiroidide de ürtiker oluflabildi¤i bildiril-
mektedir.[11,15]

e) Kollajen vasküler ha s t a l › k l a r : Özellikle sistemik
lupus eritematozus (SLE) baflta olmak üzere, jüvenil
romatoid artrit, akut romatizmal atefl, nekrotizan
vaskülit ve polimiyozit gibi romatizmal hastal›klar›n
seyrinde de ürtiker geliflebilir.[10]

f) ‹nfeksiyonlar: Bakteriyel, viral, parazitik ve fungal
her türlü infeksiyon ürtikere neden olabilir. Bu bak-
teriyel infeksiyonlar; periapikal dental abseler, ton-
sillit, sinüzit, otit, kolesistit, akci¤er (AC), gastroin-
testinal sistem (G‹S) ve genitoüriner sistem (GÜS)
infeksiyonlar›, viral infeksiyonlardan hepatit-B, he-
patit-A, hepatit C (genifl serilerde anlaml› bir art›fl
görülememifltir),[16] infeksiyöz mononükleoz ve kok-
saki infeksiyonlar›d›r.[6,10]

g) ‹nhalanlar: ‹nhalasyon yolu ile al›nan allerjenler
daha çok allerjik rinokonjuktivit ve allerjik ast›ma
neden olmakla birlikte nadiren kronik ürtikere de
yol açabilirler.[11] Bu ajanlar aras›nda; polenler, küf-
ler, hayvan tüyleri ve akarlar say›labilir.[4,10]

h) Malign i t e l e r : Lösemi ve lenfoma gibi hematolojik
kökenli maligniteler baflta olmak üzere her türlü iç
organ maligniteleri de ürtikere neden olabilmekte-
dir.[4,6,11]

i) Temas yolu ile etki ed e n l e r: Kivi, armut, fleftali,
bu¤day kepe¤i, patates, yumurta, f›st›k ya¤›, ›s›rgan
otu, deniz kestanesi, saç boyas› ve amonyum persül-
fat temas yerinde ürtikere neden olabilirler.[4,10,11]

j) Fiziksel uy a r a n l a r : Bas›nç, s›cak, so¤uk, su, ›fl›k, tit-
reflim, egzersiz, terleme, sürtünme gibi uyaranlar ür-
tikere yol açabilirler.[3,4,8]

k) Psikolojik fa k t ö r l e r: Kronik ürtikerli olgular›n yak-
lafl›k 1/3’ünde psikolojik faktörlerin önemli bir rol
oynad›¤› görülür.[4] Psikolojik faktörler, tek bafl›na
ürtiker nedeni olabildikleri gibi di¤er sebeplere ba¤-
l› ürtikerleri de fliddetlendirebilir.[6]

l) ‹diyopatik ür t i k e r : Kronik ürtikerli hastalar›n büyük
ço¤unlu¤unda hastal›¤›n nedeni bulunamamaktad›r.
Fakat son zamanlarda, daha önce idiyopatik olarak
de¤erlendirilen kronik ürtikerli olgular›n önemli bir

k›sm›nda histamin salg›lat›c› otoantikorlar›n (anti
IgE otoantikorlar›, anti-FC ε RIα otoantikorlar›) ve-
ya faktörlerin (histamin salg›lat›c› faktörler) varl›¤›
gösterilmifltir.[17]

Patogenez

Ürtiker, baz› hücrelerin ve enzimatik reaksiyonlar›n
aktivasyonu sonucu bir dizi vazoaktif maddenin sa-
l›nmas› ile oluflur (Tablo I).[13]

Olayda rolü olan hücreler baflta mast hücreleri ol-
mak üzere bazofiller ve mononükleer hücrelerdir.
Bir k›sm› ad› geçen hücrelerden sal›nan sorumlu va-
zoaktif maddeler ise; histamin, prostoglandin (PG)
D2, lökotrien (LT) C4 ve LTD4, platelet aktive eden
faktör (PAF), kallikrein benzeri enzimler, anaflatok-
sinler (C3a, C4a ve C5a), bradikinin ve sitokinler-
dir.[13,18]

Mast hü c r e l e r i : Deri, mast hücrelerinden zengin olup
ortalama say›lar› mm3’te 7000-12000’dir. ‹ki ayr› tip
mast hücresi tan›mlanm›flt›r. Birinci tip kimaz ve trip-
taz içerenler, ikinci tip yaln›z triptaz içerenlerdir. Ki-
maz ve triptaz içerenler deride ve ba¤›rsak submuko-
zas›nda ço¤unluktayken, yaln›z triptaz içerenler A C
ve G‹S mukozas›nda yerleflmifllerdir. Derideki mast
hücreleri kan damarlar› ve deri eklerinin etraf›nda bu-
l u n u r l a r.[18,19] Mast hücrelerinin aktivasyonu immüno-
lojik ya da nonimmünolojik olabilir. Nonimmünolo-
jik mast hücre aktivasyonu; ço¤unlukla substans P g i-
bi nöropeptitler, ilaçlar ve baz› yiyecekler ile olur.
Bunlar histamin salg›lanmas›n› art›r›r. Fakat PGD2,
LT C4 ve LT D4 salg›lanmas›n› art›rmazlar.[ 4 ] ‹ m m ü n o-
lojik mast hücre aktivasyonu ise ya IgE’ye ba¤›ml› ya
da kompleman sistemi arac›l›¤› ile olur. Mast hücre-
leri aktive olduklar›nda çeflitli mediyatörler içeren
sekretuvar granüller salg›larlar (Tablo II).[ 4 , 1 3 ]

B a z o f i l l e r : Bunlar yüksek afiniteli IgE reseptörünü
(FC e RI) tafl›malar›, sekretuvar granülleri içermele-

Tablo I. Ürtiker ve anjiyoödemde mediyatör olan vazoaktif 
maddeler

Faktör Kaynak

Histamin, PGD2, LTC4, LTD4, PAF, Mast hücreleri (Kutanöz)
Kallikrein benzeri enzim

Histamin, LTC4, PAF Bazofil hücreleri
Anaflatoksinler (C3a, C4a ve C5a) Kompleman sistemi
Bradikinin Hageman faktöre ba¤l› yol
Histamin salan faktörler Mononükleer hücreler

Ürtikerde Etyopatogenez



ri ve uyar›ld›klar›nda histamin ve LTC4 serbestlefltir-
meleri ile mast hücrelerine benzerler. Ancak PGD2

ve proteaz içermezler.[18]

Ürtikerde rol oynayan vazoaktif maddeler

1. Histamin: Histamin ürtikerin en önemli kimyasal
mediyatörüdür.[8,18] Deri kan damarlar›nda H1 ve H2

reseptörlerine ba¤lan›r ve vazodilatasyon ile damar
geçirgenli¤inde art›fla yol açar. Sonuçta önce eritem
ve ödem oluflur ard›ndan bunu, akson refleksinin ha-
rekete geçmesi sonucu eritemin geniflleme evresi iz-
ler.[18] Ayr›ca H3 reseptörlerinin varl›¤›ndan da söz
edilmektedir. Ancak bunlar, insan cildinde saptan-
mam›fl olup, sinir sisteminde yer al›rlar ve aktivas-
yonu durumunda histamin oluflumunu ve salg›lan-
mas›n› bask›lamaktad›rlar.[11]

Antijen uyar›s›ndan sonra kanda histamin sal›n›m›n-
da iki aflamal› bir art›fl olur. Birinci art›fl ilk bir saat
içerisindedir ve mast hücre degranülasyonuna ba¤l›
oldu¤u düflünülür. ‹kinci art›fl ise 11-12 saat sonrad›r
ki bu, geç faz reaksiyonundaki histamin sal›m›ndan
bazofillerin sorumlu olduklar› düflünülmektedir.[18]

2. PGD2: Araflidonik asit siklooksijenaz enzimi arac›-
l›¤› ile prostoglandinlere dönüflür. Bunlardan PGD2,
damarlarda vazodilatasyon yapar ve vasküler per-
meabiliteyi art›r›r.[20]

3. Lökotrienler: Araflidonik asitin lipooksijenaz enzi-
mi arac›l›¤› ile metabolize olmas› sonucu oluflurlar.
LTC4 ve D4 vazodilatatördür. Bunlar›n sal›n›m› his-

tamine göre yavafl oldu¤undan “slow reacting subs-
tance of anaphylaxis (SRS-A)” olarak adland›r›l›r-
lar.[20,21]

4. PAF: Bu mediyatör, IgE’ye ba¤l› aktivasyondan
sonra insan mast hücrelerinden sal›n›r. Trombosit
agregasyonuna neden olan en güçlü mediyatördür.
‹nsan derisine enjekte edildi¤i zaman, k›zarma-ka-
barma yan›t›na neden olur. PAF molar bazda ürtiker
pla¤› oluflturmada histaminden 100-1000 kat daha
güçlüdür. Fakat az miktarda sal›n›r.[13]

5. Kallikrein benzeri en z i m l e r : Mast hücreleri veya ba-
z o f i l l e r, ayn› zamanda kallidin (lizilil bradikinin) ve-
ya bradikinin oluflumuna neden olabilen bir veya da-
ha fazla enzim salabilirler. Bunlara “kallikrein ben-
zeri enzimler” denir.[ 2 2 ] Oluflan kininler molar bazda,
vazoaktivite yönünden histaminden yaklafl›k on mis-
li daha potenttir.[ 1 2 ]

6. Anaflatoksinler: Ne mast hücre ne de bazofillerden
köken al›rlar. Bunlar kompleman bilefliklerinden
C3a, C4a ve C5a olup içlerinde en potenti C5a’d›r.[13] C3a,
anafilatoksin inaktivatörü taraf›ndan h›zla inaktive
edildi¤inden sadece C5a kompleman aktivasyonun-
dan sonra rutin olarak izole edilebilir.[23]

7. Bradikinin: Ürtiker patogenezinde mediyatör ola-
rak rol oynar ve kininojenden sentezlenir. Oluflan
bradikininler düz kas kas›lmas›, güçlü vazodilatas-
yon ve damar geçirgenli¤indeki art›fltan sorumlu-
dur.[13,20]
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Tablo II. Mast hücre mediyatörleri

Önceden üretilmifl mediyatörler (Haz›r bulunanlar)

Histamin Kafl›nt›, vazodilatasyon, damarsal geçirgenlik, düz kas kas›lmas›, müköz sekresyon,
lökosit toplanmas›, PG yap›m›, gastrik asit yap›m›, immun regülasyon

Nöral proteazlar
Triptaz C3 ayr›lmas›, fibrinoliz, yüksek molekül a¤›rl›kl› kininojenin inaktivasyonu
Kimaz Tip IV kollajenin dönüflümü, Anjiotensin I inhibisyonu
Karboksipeptidaz A Enzimsel dönüflüm

Heparin Antikoagülasyon, kompleman aktivasyon inhibisyonu
Eozinofil kemotaktik faktör Eozinofil kemotaksisi
Nötrofil kemotaktik faktör Nötrofil kemotaksisi
Asit hidrolazlar Enzimsel dönüflüm
Oksidatif enzimler Hücresel toksisite, LTC4 inaktivasyonu

Yeni üretilenler (Uyar›l›nca üretilenler)

PGD2 Vazodilatasyon, damarsal geçirgenlik, düz kas kas›lmas›, trombosit agregasyon inhibisyonu

Lökotrienler TC4, LTD4, LTE4 Damarsal geçirgenlik, damar aktivitesi, düz kas kas›lmas›, trombosit agregasyonu



2 0 0 5 ; X V I ( 1 ) : 4 6 - 5 2

Ürtikerde Etyopatogenez

4 9

8. Sitokinler: Bunlar mononükleer hücrelerden (T l e n-
fosit, monosit ve makrofajlardan) sal›n›rlar ve bazo-
filler ile mast hücrelerinden histamin degranülasyo-
nuna yol açarlar. Interlökin (IL) 3 ve granülosit mak-
rofaj koloni stimüle edici faktör (GM-CSF) gibi sito-
kinler bazofil ve mast hücrelerinden histamin sal›n›-
m› yaparken, IL-8 sadece bazofil degranülasyonu, IL-
1 ise yüksek konsantrasyonda sadece mast hücre deg-
ranülasyonuna yol açar.[ 11 ] Eozinofil granüllerindeki
“major basic protein”in de histamin sal›n›m›na neden
oldu¤u gösterilmifltir.[ 1 3 ]

9. Nöropeptitler: Nöropeptitlerden, vazointestinal
peptit (VIP), substans-P, nörokinin A, “calsitonin
gene related peptide”in (CGRP) de ürtiker pla¤› ya-
pabildikleri saptanm›flt›r.[13,18]

Ürtiker immünolojik ve nonimmünolojik olarak olu-
flabilir (Tablo III).

I. ‹mmünolojik ürtiker

a) Ig E’ye ba¤›ml› ürtiker: Mast hücrelerine ve bazofi-
lere ba¤lanm›fl halde bulunan IgE antikorlar›, spesi-
fik antijenle karfl›lafl›nca aralar›nda çapraz ba¤lar
oluflur (fiekil I). Bu çapraz ba¤lar›n oluflmas› ile

mast hücrelerinde degranülasyon meydana gelir ve
hücre membranlar›nda fosfolipaz A2 uyar›larak ara-
flidonik asit yap›m› bafllar. Degranülasyon ile hista-
min, eozinofil ve nötrofil kemotaktik faktörler ile
nötral proteazlar sal›n›r. Nötral proteazlar komple-
man› ve kininojenleri parçalayarak di¤er enflamatu-
var mediyatörlerin oluflmas›n› sa¤larlar. Öte yandan
fosfolipaz A2’nin uyar›lmas› ile membran fosfolipit-
lerinden araflidonik asitler sentezlenir. Araflidonik
asitler 5-lipooksijenaz yolu ile lökotrienlere dönü-
flür. Siklooksijenaz yolu ile ise özellikle PGD2 üreti-
lir. Ayr›ca mast hücrelerinde PAF da yap›l›r fakat az
miktarlarda sal›n›r.[ 2 0 , 2 1 ]

Mast hücre ve bazofillerde degranülasyon hücre içi
siklik adenozin monofosfat (cAMP) ve siklik guanin
monofosfat’›n (cGMP) düzeylerine ba¤l›d›r. cAMP
düzeylerini art›ran adrenalin, PGE, izoproterenol gi-
bi β adrenerjik ajanlar histamin sal›n›m›n› engeller-
ler. Asetil kolin gibi kolinerjik ajanlar ise hücre içi
cGMP düzeyini yükselterek mast hücrelerinden his-
tamin sal›nmas›n› art›r›rlar (fiekil I).[6,13]

Degranülasyon sonucu aç›¤a ç›kan mediyatörler
postkapiller venülleri etkiler ve vazodilatasyon geli-

Tablo III. Ürtiker ve anjiyoödem s›n›flamas›

I. ‹mmünolojik ürtiker

a) IgE’ye ba¤›ml› ürtiker
i. Atopik e¤ilim
ii. Spesifik antijen duyarl›l›¤› (besin, ilaç, terapötik ajan, aeroallerjen, hymenoptera zehiri, helmint)
iii. Fiziksel ürtiker-dermografizm, bas›nç, so¤uk, ›fl›k, kolinerjik, egzersizin neden oldu¤u anafilaksi
iv. Kontakt ürtiker

b) Kompleman aktivasyonu ile oluflan ürtiker
i. Herediter anjiyoödem
ii. Malignite ve otoantikor ile oluflan akiz anjiyoödem
iii. Nekrotizan vaskülit
iv. Serum hastal›¤›
v. Kan ürünlerine karfl› oluflan reaksiyon

II. Nonimmünolojik ürtiker

a) Direkt mast hücre sal›n›m›na ba¤l›
i. Opiyatlar
ii. Antibiyotikler
iii. Kürar, d-tübokürarin
iv. Radyokontrast madde

b) Araflidonik asit metabolizmas› de¤iflimine ba¤l›
i. Aspirin ve NSAI ilaçlar
ii. Azo boyas› ve benzoatlar

III. ‹diyopatik ürtiker/anjiyoödem

IV. Otoimmün ürtiker



flir. Daha sonra endotelyal hücreler yuvarlaklafl›r,
aralar›nda yar›klar belirir ve plazma, dokuya do¤ru
s›zar. Plazman›n s›zmas› (proteinlerin transüdasyo-
nu) papüle yol açar. Ödem vazoaktif maddeleri sey-
reltip lenfatiklere do¤ru at›nca reaksiyon sonlan›r.
Eozinofillerden aç›¤a ç›kan maddeler ise mediyatör-
leri antagonize eder ve reaksiyonun sonlanmas›na
yard›mc› olur.[11,18]

Etyoloji bölümünde s›ralanan faktörlerin IgE’ye ba-
¤›ml› ürtikerde yeri flöyle özetlenebilir: Özellikle
ilaçlar, yiyecekler, inhalanlar, infeksiyonlar, böcek
›s›rmalar› ve sokmalar› ile oluflan ürtiker IgE’ye ba-
¤›ml› olabilir. Atopik kiflilerde IgE’ye ba¤›ml› akut
ürtiker daha s›k görülür.[3,24]

b) Kompleman arac›l›¤›yla oluflan ür t i k e r : Antijen anti-
kor kompleksleri kompleman aktivasyonuna yol
a ç a r. Kompleman› klasik yoldan aktive edenler (C1

üzerinden), çözünür proteinler ve oligosakkaritlerdir.

Alternatif yol aktivasyonu yapanlar ise genelde in-
feksiyöz ajanlar, anormal eritrositler ve baz› lenfob-
lastoid hücre tak›mlar›d›r. Kompleman aktivasyonu
sonucu anaflatoksinler ortaya ç›kar ve do¤rudan
mast hücre içi degranülasyonuna neden olurlar.[ 2 0 , 2 1 ]

Kompleman aktivasyonu Tip II ve Tip III reaksiyon
s›ras›nda oluflabilir. Tip II reaksiyona ba¤l› ürtiker
çok s›k de¤ildir. Transfüzyon reaksiyonlar›nda görü-
len baz› ürtiker olgular› buna örnek olarak verilebi-
lir. Tip III reaksiyona ba¤l› ürtiker olgular› ise çok
daha s›kt›r. Serum hastal›¤›, kollajenozlar, viral has-
tal›klar ve nekrotizan vaskülit Tip III reaksiyona ör-
nektir. C1 esteraz inhibitör eksikli¤ine ba¤l› geliflen
herediter anjiyoödemde de kompleman sistemi ara-
c›l›k eder.[13]

II. Nonimmünolojik ürtiker

a) Direkt mast hücre sal›n›m›na ba ¤ l ›: Tan› ve tedavi
amac› ile kullan›lan çeflitli ajanlar spesifik antikor
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fiekil I. H1 ve H2 hücre reseptörleri ve endotelyal hücrelerde histamin aktivasyonu.
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yoklu¤unda anafilaksi benzeri sendrom ve ürti-
ker/anjiyoödem tablosu oluflturabilirler.[ 3 ] D i r e k t
mast hücre sal›n›m› yapan ajanlar;

1. ‹laçlar: Radyokontrast maddeler (%5-8), opiyatlar
(morfin, kodein, meperidin), antibiyotikler (poli-
miksin B, vankomisin, klortetrasiklin), kürar, d-tü-
bokürarin, kinin, tiamin, aspirin ve dekstran.[3]

2. Yiyecekler: Yumurta ak›, deniz ürünleri, çilek.[13]

3. Temas yolu ile etki edenler: Meyva, patates, çi¤ et,
bal›k, peru balsam›, saç boyas›, benzoik asit.[15]

b) Araflidonik asit metabolizmas› de¤iflimine ba¤l› ür t i-
k e r : Araflidonik asit metabolizmas›n› de¤ifltiren ajan-
lar aspirin, NSAI’ler ve g›da katk› maddeleridir.
Bunlar araflidonik asit metabolizmas›n› etkilemeleri
d›fl›nda, allerjik reaksiyonlar ile de ürtikere neden
olabilirler.[3,10] Aspirin ile NSAI ilaçlara anafilaktik
yan›tlar ve ürtiker/anjiyoödem ayaktan tedavi gören
hasta nüfusunun yaklafl›k olarak %1’inde ortaya ç›k-
maktad›r. Kronik ürtikerli hastalarda aspirin intole-
rans› %20-50 aras›nda bildirilmifltir. Aspirin ve
NSAI ajanlara intolerans› bulunan hastalar, ayn› za-
manda azo boyalar›, özellikle tartrazine ve g›dalarda
koruyucu olarak kullan›lan benzoatlara karfl› da has-
sasiyet gösterebilirler.[3] Aspirin araflidonik asit me-
tabolizmas›ndaki siklooksijenaz enziminin inhibis-
yonu ile prostoglandin sentezini bozarak ast›ma, lö-
kotrien art›fl›na yol açarak da ürtikere neden olabi-
lir.[3,13]

III. Kronik idiyopatik ürtiker (K‹Ü)

Kronik ürtiker, en az alt› hafta boyunca her gün ya da
hemen hemen her gün yayg›n ürtiker papüllerinin or-
taya ç›kmas› ile kendini gösterir. K‹Ü tan›m› ise ürti-
keryan vaskülit, fiziksel ürtiker ve ürtikere neden ol-
du¤u bilinen ilaç ya da yiyeceklerin etyolojide söz ko-
nusu olmad›¤› olgular için kullan›lmaktad›r.[ 1 8 ] B u
grup, kronik ürtikerli hastalar›n yaklafl›k %70’ini
o l u fl t u r u r.[ 3 ] Kronik idiyopatik ürtikerde IgE seviyeleri
n o r m a l d i r, olgular atopik de¤ildir. Baz› olgularda der-
mografizm pozitiftir ama, IgE’nin mediyatör oldu¤u
dermografizmden çok daha hafiftir.[ 1 3 ]

Asl›nda, infeksiyonlar›n metabolik ve hormonal
anormalliklerin, malign hastal›klar›n ve duygusal et-
kenlerin bu tablonun nedenleri oldu¤u iddia edilmifl-
se de bu iliflki kan›tlanamam›flt›r. Bir çal›flmada[13] C-
Üre nefes testleri, dolanan IgG antikorlar›n›n varl›¤›
ve gastrik mukozadan al›nan biyopsi örneklerinde

patojenin histopatolojik olarak bulunmas›yla Heli-
cobacter pylori (HP) infeksiyonunun varl›¤› kan›tla-
nan kronik idiyopatik ürtikerli 17 hastan›n 14’ünün
bakteriyel infeksiyonlar›n›n tedavi edilmesinden
sonra iyileflti¤i saptanm›flt›r.[25]

Benzeri bir çal›flmam›zda gastrik biyopsilerinde his-
topatolojik olarak HP varl›¤› gösterilen 27 K‹Ü’li
olgunun üçlü anti-HP tedavisi ile alt› ayl›k takibinde
ancak %18.52’sinde iyilik halinin sürdü¤ü saptan-
d›.[26] Yine, K‹Ü olan az say›daki hastada Hepatit C
virüs infeksiyonu saptanm›flt›r. Ürtikerin malign bir
iç hastal›kla iliflkisi oldu¤u varsay›m› ise esasen
anektot fleklindeki bildirilere dayanmaktad›r ve ne-
densel bir iliflkiyi destekleyecek hiçbir inand›r›c› ka-
n›t bulunamam›flt›r. Nörolojik ve psikolojik etkenle-
rin kronik ürtikerde olas› katk›lar› bulundu¤una yö-
nelik görüfl üzerinde de henüz uzlaflmaya var›lama-
m›flt›r.[3-6]

On dört haftadan daha uzun süren K‹Ü’i olan toplam
14 hasta üzerinde yap›lan bir çal›flmada serum β-en-
dorfin düzeyleri yüksek bulunmufltur.[27] Ayr›ca kro-
nik idiyopatik ürtikerde, IL-1, çözülebilir IL-2 re-
septörü ve IL-5’in kan düzeylerini yüksek bulan
araflt›rmalar da vard›r.[3] Son zamanlarda daha önce
idiyopatik olarak de¤erlendirilen kronik ürtikerli ol-
gular›n %30’unda histamin salg›lat›c› otoantikorla-
r›n varl›¤› gösterilmifltir.[17]

IV. Otoimmün ürtiker

Kronik idiyopatik ürtikerli baz› hastalar›n serumla-
r›nda dolaflan otoantikorlara rastlanm›fl, bu nedenle
otoimmün ürtiker terimi kullan›lmaya bafllanm›fl-
t›r.[3] Kronik ürtikerli hastalar›n yaklafl›k %30’unda
IgE antikoruna veya mast hücre yüzeyindeki
FCeRI’n›n α ünitesine karfl› otoantikorlar bulunmufl-
tur. Bu hastalarda otolog serum ve in vitro serum
histamin salg›lamas› aktivitesi testlerinin pozitif ola-
rak bulunmas› nedeniyle söz konusu antikorlar›n
mast hücrelerini ve bazofilleri uyarabildi¤i anlafl›l-
maktad›r.[17,18]

K A Y N A K L A R

1. ‹kinci G, Gül Ü, Selvi E, Üstün H, Karabay Y. Kronik
ürtikerde helicobakter pylori s›kl›¤›. Türkiye Klinikleri
Dermatoloji Dergisi 1998;8(2):67-71.

2. Cooper KD. Urticaria and angioedema: diagnosis and
evaluation. J Am Acad Dermatol 1991;25(1 Pt 2):166-
74; discussion 174-6.

3. Soter NA. Urticaria and angioedema. In: Freedberg IM,



Eisen AZ, Fitzpatrick TB. editors. Dermatology in gen-
eral medicine. 5th ed. Vol. 1, New York: Mc Graw Hill
Companies; 1999. p. 1409-19. 

4. Black AK, Champion RH. Urticaria. In: Champion RH,
Bruten JL, Burns DA. Breathnach SM, editors.
Textbook of dermatology. Vol. 3, 6th ed. London:
Blackwell Sci Ltd; 1998. p. 2113-39.

5. Soter NA. Acute and chronic urticaria and angioedema.
J Am Acad Dermatol 1991;25(1 Pt 2):146-54.

6. Tüzün Y. Ürtiker. In: Tüzün Y, Koto¤yan A, Baransü O,
editors. Dermatoloji. 2nd ed. ‹stanbul: Nobel T › p
Kitapevi; 1994. p. 280-91.

7. Odom RB, James WD, Berger TG (editors). Urticaria
(Hives). In: Andrew’s disease of the skin clinical derma-
tology. 9th ed. Philadelphia: W.B. Saunders Company;
2000. p. 160-71. 

8. Habif TP. Urticaria. In: Habif TP, editor. Clinical derma-
tology. 3rd ed. St. Louis: Mosby; 1996. p. 122-47.

9. Moize JC. Urticaria and angioedema. In: Demis DJ, edi-
tor. Clinical dermatology. 8th ed. Philadelphia: J.B.
Lippincott Company; 1991. p. 1002-36.

10. Sherman RV, Monroe EW. Urticaria and angioedema.
In: Stone J, editor. Dermatologic immunology and aller-
gy. St. Louis Toronto: Mosby Company; 1985. p. 899-
903.

11. Huston DP, Bressler RB. Urticaria and angioedema.
Med Clin North Am 1992;76(4):805-40.

12. Elliott Middleton JR, Reed CE, Elliot E, Adkinson NF,
Yunginger JW. Allergy principles and practise. Vol. 2,
Philadelphia: W.B. Saunders Company; 1988. p. 1372-
401.

13. Kaya T‹, Akyol A. Ürtiker patogenezi: Kronik idiyopatik
ürtiker patogenezi konusundaki geliflmeler. T ü r k i y e
Klinikleri Dermatoloji Dergisi 1999;9(1):41-50.

14. Humphreys F, Hunter JA. The characteristics of urticaria
in 390 patients. Br J Dermatol 1998;138(4):635-8.

15. Katz HI. Anaphylactic syndrome. In: Moshella SL,
Hurley HJ, editors. Dermatology. 3rd ed. Philadelphia:
W.B. Saunders Company; 1992. p. 590-6.

16. Doutre MS, Beylot-Barry M, Beylot C. Urticaria and
hepatitis C infection. Br J Dermatol 1998;138(1):194-5.

17. Demirçay Z, Gürbüz O. Kronik otoimmün ürtiker.
Türkderm 1999;33:190-3.

18. Sabioc RA. Kronik idiyopatik ürtikerin patogenezi.
Dermatoloji Arflivi Aral›k 1997-Ocak-fiubat 1998;32-8.

19. Schwartz LB. Mast cells and their role in urticaria. J Am
Acad Dermatol 1991;25(1 Pt 2):190-203; discussion
203-4.

20. Kaplan AP. Uricaria and angioedema. In: Middleton E
Jr, Reed CE, Ellis EF, editors. Allergy principles and
practice. 4th ed. St. Louis: Mosby-Yearbook Inc; 1993.
p. 1553-80.

21. Kumar V, Cotran RS, Robbins SL. Basic pathology. 5th
ed. Philadelphia: W.B. Saunders; 1992. Çev: Çevikbafl
U. Temel patoloji, immün sistem hastal›klar›. 2. bask›.
‹stanbul: Nobel&Yüce; 1995. s. 117-70.

22. Meier HL, Kaplan AP, Lichtenstein LM, Revak S,
Cochrane CG, Newball HH. Anaphylactic release of a
prekallikrein activator from human lung in vitro. J Clin
Invest 1983;72(2):574-81.

23. Vallota EH, Muller-Eberhard HJ. Formation of C3a and
C5a anaphylatoxins in whole human serum after inhibi-
tion of the anaphylatoxin inactivator. J Exp Med
1973;137(5):1109-23.

24. Hasano¤lu Ö. Altm›fl kronik ürtikerli olguda prick testle
saptanan allerjenler. ‹Ü ‹TF Dermatoloji A B D ,
Uzmanl›k Tezi, ‹stanbul: 1989.

25. Tebbe B, Geilen CC, Schulzke JD, Bojarski C,
Radenhausen M, Orfanos CE. Helicobacter pylori infec-
tion and chronic urticaria. J Am Acad Dermatol
1996;34(4):685-6.

26. Ar›can Ö, Kutluk R, Koç K, Ergen K, Atay ÖF,
Karao¤lu A ve ark. Kronik idiyopatik ürtiker ile
helikobakter pilori infeksiyonu iliflkisi. T ü r k i y e
Klinikleri Dermatoloji Dergisi 2002;12(2):66-70.

27. Georgala S. Raised serum levels beta endorphin in
chronic urticaria. J Eur Acad Dermatol Ve n e r e o l
1994;3:27-33.

Kartal E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi T›p Dergisi

5 2


