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BÖLÜM 5

ÜRTIKER VE ANJIYOÖDEM

	▶ GİRİŞ
Ürtiker en sık görülen cilt problemlerinden biri-
dir. Populasyonun % 20’sini hayatlarının bir dö-
neminde etkiler (1). Çocuklarda sıklığı %2-7 ara-
sında değişmektedir (2). Çocuklarda sıklıkla akut 
ürtiker görülmekte iken, adölesan ve yetişkinler-
de kronik ürtiker daha sıktır. Çocuklarda kronik 
ürtiker sıklığı %0,1- 0,3 olarak tahmin edilmekte-
dir (3). Başvuruda ciltte kabarıklık, kızarıklık ve/
veya anjiyoödem olabilir.

Ürtikerde değişen boyutlardaki yüzeyel plak-
lar, keskin sınırlı eritem ile çevrilidir. Sıklıkla 
kaşıntı hissi, bazen de yanma eşlik eder. Kaşıntı 
uykudan uyandıracak kadar şiddetli olabilir. Lez-
yonlar gün içinde görünür ve kaybolur. En önem-
li özelliği 30 dakika ile 24 saat içinde lezyonların 
normale dönmesidir (3).

Sınıflandırma
Ürtiker süresine göre akut veya kronik; uyaran-
ların rolüne göre indüklenebilir veya spontan 
olarak sınıflandırılır. Semptomlar 6 haftadan kısa 
sürüyorsa akut; 6 haftadan uzun sürüyorsa kro-
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nik ürtiker olarak isimlendirilir. İndüklenebilir 
ürtikerde plaklar, anjiyoödem veya her ikisi, uya-
ran olduğunda ortaya çıkar. Spontan ürtikerde ise 
saptanabilen herhangi bir uyaran yoktur (4).

Patofizyoloji
Ürtiker mast hücre aracılı bir hastalıktır. Mast 
hücrelerinden histamin, PAF (platelet aktive edici 
faktör) gibi mediatörler ve sitokinlerin salınması 
duyusal sinir aktivasyonuna, vazodilatasyona ve 
plazma ekstravazasyonuna sebep olur. Histolo-
jik olarak üst ve orta dermiste ödem, venüllerde 
dilatasyon ve permeabilitede artış saptanır. An-
jiyoödemde ise aynı değişiklikler derin dermis 
ve subkutan dokuda olur. T hücreleri, eozinofil, 
bazofil ve diğer hücreleri içeren inflamasyon söz 
konusudur (5).

Etiyoloji
Ürtikere neden olabilecek birçok neden olmakla 
birlikte birçok hastada spesifik etiyoloji saptana-
maz. Kronik ürtikerle karşılaştırıldığında akut 
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EBV, koksaki A ve B gibi virüslere sık rastlanır. 
Otitis media, sinüzit, farenjit, idrar yolu enfeksi-
yonları ve trişinozis gibi paraziter enfeksiyonlar 
anjiyoödemle birliktelik gösterebilir. İlaçlardan 
en sık non-steroid antiinflamatuar ilaçlar ve ACE 
inhibitörleri anjiyoödeme yol açar (3).

Herediter anjiyoödem (HAE) ise C1 inhibi-
tör gen mutasyonunun yol açtığı, nadir görülen, 
otozomal dominant geçiş gösteren bir durumdur. 
Yüz, üst hava yolları, gastrointestinal sistem, cilt 
ve genitoüriner sistemin tekrarlayan ödemine yol 
açar (17). Anjiyoödem klasik tedaviye yanıt ver-
miyorsa veya ürtikerin eşlik etmediği simetrik 
ödem varsa düşünülmelidir.

Kazanılmış anjiyoödem, lösemi, lenfoma, 
multipl miyelom, solid tümörler, enfeksiyonlar ve 
otoimmün hastalıklar veya C1-INH’a karşı oto-
antikorlara bağlı olarak C1-INH düzeyinin düş-
mesidir. Populasyonda nadir görülür (16).

Ayırıcı tanıda kontakt ve irritan dermatit, 
konnektif doku hastalıklarına bağlı şişlik, süperi-
or vena kava sendromu gibi yapısal değişiklikler 
düşünülmelidir (18).

Anjiyoödem tanısı için öyküde semptomlar, 
klinik bulgular ve olası tetikleyiciler sorgulanma-
lıdır. Öykü IgE aracılı mekanizma düşündürüyor-
sa deri prick testi ve/veya spesifik IgE testleri ya-
pılmalıdır. Herediter veya kazanılmış anjiyoödem 
şüphesi varsa (ürtikerin eşlik etmediği anjiyoö-
dem), başlangıç olarak serum düzeyi bakılmalı-
dır ki; düşük olması beklenir. Eğer yüksek klinik 
şüphe varsa C1 inhibitör düzeyi ve fonksiyonu 
değerlendirilmelidir. Testin sonuçları normalse 
tanı idiopatik ürtiker olarak değerlendirilir ve ile-
ri araştırmaya gerek kalmaz (3).

Anjiyoödem tedavisinde ilk basamak, tetikle-
yiciden uzak durmaktır. Kronik ürtikere benzer 
şekilde, H1 antihistaminikler başlanır ve gerekir-
se dört katına kadar artırılır. Dirençli hastalarda 
omalizumab ve siklosporin gibi immünmodü-
latörlerin kullanımı açısından 3. basamak sağlık 
kuruluşunda takip önerilir (3).

Anahtar kelimeler: Ürtiker, an-
jiyoödem
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