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Klinik Tanım
Ürtiker çok yaygın bir hastalık olup, toplumun %15-
%25’i yaşamları süresince en az 1 kez ürtiker ve/veya 
anjiyoödem atağı geçirmektedir. Bu olguların %50’sinde 
ürtiker ile anjiyoödem birlikteliği, %40’ında sadece ürti-
ker, %10’unda ise sadece anjiyoödem bulunmaktadır. 

Klinik olarak, vücudun çeşitli yerlerinde, değişik şekil 
ve boyutlarda, pembe kırmızı renkte, yanma batma ve 
kaşıntılarla seyreden kabartılarla karakterizedir. Lezyon-
lar maküler eritem şeklinde veya papül şeklinde olabilir, 
lokalize veya generalize dağılım gösterebilirler. 

Anjiyoödem, ürtiker oluşturan patojenetik olayın derin 
dermis, subkutis veya mukozada oluşmuş şeklidir. Derin 
dermis ve subkutisde dermise kıyasla daha az mast hüc-
resi ve serbest sinir uçları bulunduğundan anjiyoödem 
kliniğinde kaşıntı yok veya yok denecek kadar az olup 
ağrı ve yanma hissi daha belirgindir.

Klinik Sınıflandırma
Çok çeşitli uluslararası ürtiker sınıflaması bulunmakla 
birlikte bu derlemede Avrupa klinik sınıflandırma yö-
nergesi “Clinical Classitication of the current European 
guide-Line” kullanılacaktır. Bu sınıflamaya göre Ürtiker 
3 ana gruba ayrılmaktadır;

Spontane ürtikerler,
Fiziksel ürtikerler,
Diğer ürtikerler 

1.	 Spontane ürtikerler: İki gruba ayrılmaktadır.
a.	 Akut ürtiker; 6 haftadan daha az süren ürtikerler-

dir. 
b.	 Kronik ürtiker; 6 haftadan daha fazla süren ürti-

kerlerdir.

2.	 Fiziksel ürtikerler: Altı gruba ayrılmaktadır.
a.	 Dermografik ürtiker; Künt travma ile oluşmaktadır.
b.	 Soğuk ürtikeri; Deriye soğuk teması ile oluşmak-

tadır (soğuk hava, soğuk su, soğuk cisimler)
c.	 Gecikmiş basınç ürtikeri; Deriye uygulanan 3-8 

saat süreli sabit basınç ile oluşmaktadır.
d.	 Isı ürtikeri; Derinin lokal ısıya maruz kalması ile 

oluşmaktadır.
e.	 Işık ürtikeri; Derinin ultraviyole veya görünür 

ışığa maruz kalması ile oluşmaktadır.
f.	 Vibrasyon ürtikeri; Deriye titreşim uygulaması ile 

oluşmaktadır.

1.
2.
3.

3.	 Diğer ürtikerler: 4 gruba ayrılmaktadır. 
a.	 Kolinerjik ürtiker; Vücut genel ısısının artmasıyla 

oluşmaktadır.
b.	 Ekzersiz ürtikeri; Yoğun fiziksel aktivite sonucu 

oluşmaktadır.
c.	 Akuajenik ürtiker; Derinin suyla (suyun ısısına 

bağlı olmaksızın) teması sonucu oluşmaktadır.
d.	 Kontakt ürtiker; Ürtiker oluşturabilen herhangi 

bir maddenin (urtikeryojen madde) deriye teması 
sonucunda oluşmaktadır. 

Tanı ve Etyolojik Yaklaşımlar
Genellikle, döküntülerin yeri şekli dağılımı ve bunlara 
eşlik eden semptomlar tanıya götürmekle birlikte aşağı-
daki araştırmaların yapılması gereklidir. 

Akut ürtiker: Atopi, fokal infeksiyon ve ilaç hikayesi 
(Aspirin ve benzeri?) araştırılması
Kronik ürtiker:
İnfeksiyon araştırması (Tam kan, Sedim, CRP, ASO, 
Helikobacter pilori tetkikleri, diş ve KBB konsültas-
yonu)
Otoreaktivite araştırması (otolog serum deri testi, 
tiroid otoantikorları)
Pseudoallerji araştırması (ilaç, besin, besin katkıları, 
eliminasyonu ve/veya provokasyon testi)
Dermografik ürtiker: Dermografızm testi, fokal infek-
siyon, diabet ve tiroid araştırılması.
Soğuk ürtikeri: Buz testi, fokal infeksiyon, borellia, 
sifiliz ve HİV araştırılması ayrıca kriyoglobulin ve 
kriyofıbronojen araştırma
Geçikmiş basınç ürtikeri: Basınç testi, fokal infeksi-
yon araştırılması
Isı ürtikeri: Isı testi
Işık ürtikeri: Ultraviyole veya görünür ışıkla prova-
kasyon testi
Vibrasyon ürtikeri: Vibratör ile provakasyon
Kolinerjik ürtikeri: Vücudun 42° C suda 10 dakika 
bekletilmesi veya ısıtıcı battaniye ile örtülmesi.
Egzersiz ürtikeri: Egzersiz testi (10 dakika düz koşu)
Akuajenik ürtiker: Oda sıcaklığında ıslak giysi ile 20 
dakika provokasyon
Kontak ürtiker: Şüpheli materyal ile “açık yama testi”

Patojenez
Ürtiker, dermal mast hücrelerinin aktive edilmeleri sonu-
cu gelişen vasküler bir yanıt olup bu hücrelerden salınan 
başta histamin olmak üzere, çeşitli medyatörlerin etkisiy-
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le oluşmaktadır. Bir başka deyişle, ürtiker mast hücresi 
medyatörlerinin etkisiyle oluşan kaşıntı, vazodilatasyon, 
vasküler geçirgenliğin artması ve plazma ekstravazasyo-
nu sonucu gelişen eritem ve ödemdir. 

Mast hücrelerinden medyatör salgılatan faktörler 2 gruba 
ayrılmaktadır.

1.	 Non immünolojik faktörler:
a.	 Doğrudan histamin salgılatan faktörler (psödoal-

lerjenler)
	 Ksenobiotikler: Opium alkaloidleri, aspirin 

ve benzeri ilaçlar, kolloidal plazma genişleti-
cileri, radyokontrast maddeler

	 Bazı Besinler: Deniz ürünleri, çilek
	 Besin katkıları: Azo boyaları, benzoik asit, 

sorbik asit
b.	 Fiziksel ajanlar; Dermografizm, soğuk, sıcak, ısı, 

ışık, basınç ve su teması

2.	 İmmünolojik faktörler.
a.	 IgE aracılığı ile oluşan ürtiker: Tip 1 aşırı du-

yarlılık sonucu mast hücrelerinden salgılanan 
medyatörlerin oluşturduğu ürtikerdir.

b.	 Anaflatoksinler aracılığı ile oluşan ürtikerler: 
Kompleman sistemi aktive olduğundan oluşan 
C3a ve C5b komponentleri (anaflotoksinler) mast 
hücrelerinden medyatör salgılatarak ürtıker oluş-
turmaktadır. 

c.	 Otoantikorlar aracılığı ile oluşan ürtikerler: 
Mast hücreleri üzerindeki IgE reseptörlerine ya 
da bu reseptörlere bağlanmış IgE antikorlarına 
karşı oluşan otoantikorlar bu hücrelerden med-
yatör salgılatarak ürtiker oluşturmaktadır.

Tedavi
Akut ürtiker hastanın yaşam kalitesini olumsuz etkile-
mekte, orafaringeal/laringeal anjiyoödemle birlikte oldu-
ğunda ise yaşamsal tehdit taşımaktadır. Bazı olgularda, 
anjiyoödemi takiben anaflaksi gelişebilmekte ve yaşamsal 
tehdit daha ciddi boyutlara ulaşmaktadır. Kronik ürtiker 
olgularında ise yaşam kalitesinin olumsuz etkilenmesi 
devam etmekle birlikte, yaşamsal tehdit olasılığı ve bu 
tehditin ciddiyeti giderek azalmaktadır.

Ürtiker tedavisinde pratik yaklaşım, destekleyici ve 
semptoma yönelik olmalıdır. Yani öncelikle tetikleyici, 
hızlandırıcı ve eğer biliniyorsa etyolojik faktörlerden 
kaçınılmalıdır. Bu amaca yönelik olarak hasta serin or-
tamda bulundurulmalı, stres ve aşırı yorgunluktan, alkol 
tüketiminden, friksiyon olayının atakları tetikleyebileceği 
ihtimalinden dolayı da dar giysilerden uzak tutulmalıdır. 
Ayrıca aspirin ve diğer nonsteroidal antiinfiammatuar 
ilaçların (NSAİD) alınması da önlenmelidir. 

Bunlara ek olarak da dokulardaki mast hücreleri ve 
dolaşımdaki bazofillerden medyatör ve sitokinlerin sa-
lınmasının ve bunların dokularla etkileşiminin, farma-
kolojik ve immunomodülatif tedavilerle engellenmesi 
gerekmektedir.

Farmakolojik Tedavi
Farmakolojik tedavinin birinci basamağım antihistami-
nikler ve ketotifen oluşturmaktadır. Antihistaminikler-
den ilk seçenek, H1 reseptör blokaj etkilerinin yanında 
nonsedatif olmaları, uzun süreli etkili olmaları ve yüksek 
dozlarda antiinflamatuar etkileri nedeniyle 2. ve 3. kuşak 
(yeni kuşak) antihistaminiklerdir. 

Ülkemizde akrivastin, loratadin, desloratadin, setirizin, 
levosetirizin ve feksofenadin gibi yeni antihistaminikler 
bulunmaktadır. Feksofenadin 120-180 mg/gün, akrivas-
tin 3x8 mg/gün levosetirizin 5 mg/gün diğerleri ise 10 
mg/gün dozajında uygulanmalıdır. 

Birinci kuşak (klasik) antihistaminikler sedatif etkili 
olup, bunlardan ürtiker tedavisinde önerilenler, hid-
roksizin (2x25 mg/gün), difenhidramin (2x25 mg/gün) 
ve doksepin (25-50 mg/gün) dir. Doksepin ülkemizde 
bulunmamaktadır.

Tedaviye yeni bir kuşak antihistaminikle başlanmalı, 
yanıt alınamazsa aynı kuşaktan başka antihistaminikler 
denenmelidir. Gece kaşıntısının belirgin olduğu olgular-
da ve/veya tetikleyici faktör olarak psikojenik faktörlerin 
bulunduğu olgularda, tedaviye gece dozu şeklinde bir 
klasik antihistaminik eklenmelidir. Yanıt alınamıyorsa 
mast hücresi stabilizatörlerinden ketotifen (2x 1-2 mg/
gün) tek başına ya da yeni kuşak bir antihistaminikle bir-
likte denenebilir. Yine yanıt alınamıyorsa yeni antihista-
minik dozu 2-3 kat artırılır (endikasyon dışı kullanım)

Yeni veya klasik antihistaminiklerle birlikte H2 reseptör 
blokerlerinin kombinasyonu önerilmekle birlikte H2 
blokerlerinin ürtiker tedavisinde etkinliği yok denecek 
kadar azdır.

Antihistaminiklere yeterli cevap vermeyen şiddetli ve 
yaygın olgularda veya özel bir nedenle kısa sürede hızlı 
tedavi gerektiren durumlarda antihistaminiklere ek ola-
rak sistemik kortikosteroidler düşük dozda (prednisolon 
0.5-1 mg/kg/gün), kısa süreli (7-14) gün giderek azaltı-
lacak şekilde verilebilmektedir. 

Bir tedavi altematifi olarak ta lökotrien reseptör antago-
nistlerinden montelukastın (10 mg /gün) diğer tedavilere 
dirençli olgularda tek başına veya yeni kuşak antihista-
miniklerle kombine edilerek verilebilir.Resim 1: Ürtiker
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�mmunomodülatif Tedavi
Farmakolojik tedavilere yanıt vermeyen şiddetli ve sık 
tekrarlayan olgularda immünomodülatif tedavilerden 
siklosporinin yararlı olabileceği bildirilmiştir. Renal fonk-
siyonları normal, tansiyonu normal ve prekanser/kanser 
öyküsü olmayan olgularda 3 ay süre ile 4 mg/kg/gün do-
zunda verilebilir. Hızlı etki gösterir. Küratif değildir. İlaç 
kesildiğinde nüks olur ancak sıçrama (rebound) olmaz. 
Ayrıca bir kür siklosporin tedavisinden sonra antihista-
miniklere daha iyi yanıt alınmaktadır. 

Ürtiker, anjiyoödemle birlikte olduğunda yaşamsal teh-
dit taşıdığından özel dikkat, yakın takip ve ek tedaviler 
gerektirmektedir. Orafaringeal/laringeal anjiyoödem 
olgularında (orta şiddette) klasik tedavilere ek olarak 
adrenalin sprey (Medihaler-epi 280 mcgr/puf) uygulan-
malı, gerektiğinde 15-20 dakikada bir tekrarlanmalıdır. 
Ülkemizde bulunmayan bu ilacın sık tekrarlayan olgular 
için yurtdışından temin edilmesinde yarar vardır. Şiddet-
li anjiyoödem olgularında yine klasik tedavilere ek ola-
rak adrenalin (0.25-0.5 mg) subkutan verilmeli, yeterli 
yanıt alınamazsa 15-20 dakika ara ile tekrarlanmalıdır. 
Sık tekrarlayan şiddetli olgularda hasta, adrenalini kendi 
kendine uygulayabileceği “otoenjektör” bulundurmalı-
dır. (Epipen, 300 mcgrm, Epipeni 50 mcgr. Jr). Ancak 
bu preparatlarda ülkemizde bulunmamaktadır. Sık tek-
rarlayan şiddetli olgular için yurtdışından temin edilme-
sinde yarar vardır. 

Diabet, hipertiroidi ve iskemik kalp hastalığı olan hasta-
lar adrenalin uygulaması için özel olarak değerlendiril-
melidir. Ayrıca Beta bloker ve ACE inhibitörü kullanan 
hipertansiyon hastaları adrenaline yanıt vermeyebilirler. 
Bu durumdaki hastalara glukagon (Glucagen-Hypokit 
1 mg) subkütan veya intramüsküler uygulanmalıdır. 
Trisiklik antidepresan kullanan hastalarda da aritmi ge-
lişebilme ihtimalinden dolayı adrenalin dozunun düşük 
tutulması gerekmektedir. 

Ürtikerlerde nonpratik tedavi yaklaşımları ise, intrave-
nöz immünglobulin (İVİG), plazmaferez, darbant ultra-
viyole tedavileridir. Ayrıca traneksamik asit, sulfasalazin, 
hidroksiklorokin, metotreksat gibi anekdotal tedavi bil-
dirileri de vardır. 
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