
TANIM VE EPİDEMİYOLOJİ
rtiker; dermisin üst tabakalarında damarlardaki vazodilatasyon ve
ödeme bağlı olarak gelişen kaşıntılı, eritematöz, basmakla solan, ka-
barık ve sınırları belirgin lezyon olarak tanımlanır. Lezyonların sü-

resine göre akut ve kronik olarak sınıflanabilir.
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Kronik Ürtiker: Etiyoloji ve Patogenez

ÖÖZZEETT  Kronik ürtiker; lezyonların en az 6 hafta süreyle her gün veya hemen hemen her gün
görüldüğü  ürtiker tipidir. Lezyonların uzun süreli olması ve yaşam kalitesini etkilemesinin yanı sıra;
etiyolojiye yönelik olarak yapılan araştırmaların pek çok olguda sonuçsuz kalması hasta ve hekim
açısından zorluk yaratmaktadır. Altta yatan sebebin saptanabildiği kronik ürtiker olguları ile fiziksel
ürtikerler ve ürtikeryal vaskülitler elimine edilince geri kalan olguların %45’i otoimmün ürtiker,
%55’i ise idiopatik kronik ürtiker olarak karşımıza çıkmaktadır. Patogenezde otoimmün
mekanizmaların rolüne ilişkin bilgiler arttıkça otoantikorların yol açtığı mast hücre ve bazofil
degranülasyonuna kompleman sisteminin katkısı ortaya konmuştur. Son yıllarda yapılan bazı
çalışmalarda hücre içi sinyal iletimindeki bozuklukların kronik ürtikerli hastaların bazofillerinde
çeşitli uyaranlara karşı düşük veya aşırı yanıttan sorumlu olabileceğine, öte yandan bu hastaların
serumlarında artmış protrombin fragmanı, D-dimer ve FVIIa düzeylerinin saptanması ile ekstrensek
koagülasyon sistemindeki aktivasyonun da kronik ürtiker patogenezinde rol oynadığına dair
görüşler ortaya atılmıştır. Bu derlemede, kronik ürtiker etiyolojisinde rol alan faktörler ve
patogenezde rol oynayan mekanizmalar yeni literatür bilgileri doğrultusunda ele alınmıştır. 

AAnnaahhttaarr  KKeelliimmeelleerr:: Ürtiker; etiyoloji; otoimmünite

AABBSSTTRRAACCTT  Chronic urticaria is defined as an urticaria type that consists of lesions that have con-
tinued every day or almost every day for at least for 6 weeks. These lesions last long and effect pa-
tient's standard of living; limited results of researches intended for etiology in most cases create
difficulty for both patient and physician. When we eliminate chronic urticarias the underlying
cause is determined, physical urticarias and urticarial vasculitis, remaining cases include 45% of
autoimmune urticaria and 55% of chronic idiopathic urticaria. As the knowledge related to role of
autoimmune mechanisms in pathogenesis increases, contribution of complement system to the au-
toantibody-induced  mast cell and basophil degranulation was introduced. Some recent studies
claimed that intracellular signal conduction defects are responsible for low or high response to var-
ious stimulants in basophils and extrinsic coagulation system activation detected by increased lev-
els of prothrombin fragment, D-dimer and FVIIa in these patients' serum plays role in chronic
urticaria pathogenesis. In this paper, factors taking place in chronic urticaria etiology and mecha-
nisms taking role in pathogenesis discussed in connection with the new literature knowledge. 

KKeeyy  WWoorrddss::  Urticaria; etiology; autoimmunity
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Akut ürtikerde semptomlar 6 haftadan kısa
sürer. Toplumun %20’sinde yaşamının herhangi bir
döneminde görülebilir. Etiyolojik faktörler sıklıkla
tanımlanabilmekte ve en sık olarak enfeksiyon, ilaç
veya gıdalara bağlı olarak ortaya çıkmaktadır. Pedi-
atrik yaş grubunda en sık gözlenen ürtiker formu
olup; sebep sıklıkla enfeksiyonlardır. Lezyonlar ge-
nellikle 24 saatten daha kısa sürelidir. Kronik ürti-
ker/anjiyoödem ise 6 haftadan daha uzun süren, her
gün veya hemen hemen her gün gözlenen lezyonlar-
dır. Kronik ürtiker popülasyonun %0,5’inde görü-
lür.1,2 İntermittan ürtiker tanımında tam bir görüş
birliği olmamakla beraber; kronik ürtiker lezyonla-
rında en az bir hafta arayla olan relapslar kast-edil-
mektedir ve kronik ürtikerden ayrımı mümkün
değildir.3

Kronik ürtiker, orta yaşlı kadın hastalar başta
olmak üzere özellikle erişkin yaş grubunda görü-
lür. Çocukluk çağında kronik ürtiker sıklığına iliş-
kin net ve tutarlı veriler bulunmamaktadır,
İngiltere’de  tamamına yakını kronik ürtiker has-
talarından oluşan bir referans merkezinde;  kronik
veya intermittan ürtiker tanısıyla izlenen hastalar
içinde16 yaş ve altındakilerin oranı %5 olarak ve-
rilmiştir.3  Saçkesen ve ark., ürtiker tanısıyla izle-
nen pediatrik yaş grubundaki hastalarda yaptıkları
bir çalışmada akut ürtikeri %68,5; kronik ürtikeri
ise %31,5 oranında tespit etmişlerdir.4

SINIFLAMA VE ETİYOLOJİ
Kronik ürtiker genel olarak aşağıdaki şekilde sınıf-
lanabilir (Tablo 1).5

Akut ürtikerde etiyolojik tanı genellikle müm-
kün olmasına karşın, kronik ürtikerde altta yatan
sebep çoğu zaman saptanamamaktadır. Çocukluk
çağında da kronik ürtiker olgularının %70’inden
fazlasında altta yatan sebep tanımlanamamaktadır.6

Ancak  kronik ürtiker olgularını değerlendirirken
bazı spesifik etiyolojilerin rol alabileceği göz
önünde tutulmalıdır (Tablo 2).7

Besinler, katkı maddeleri, psikofizyolojik reak-
siyonlar, mantar enfeksiyonları ve Helicobacter
pylori ile kronik ürtiker arasında ilişki kurulmaya
çalışılmış, ancak H. pylori dışında hiçbirisi ile sebep
sonuç ilişkisi gösterilememiştir. Akut ürtikerin ak-
sine enfeksiyonların rolü çok sınırlıdır. H. pylori’nin
ise direkt olarak bir sebep sonuç ilişkisinden çok gas-
trik epitelde HLA DR ekspresyonunu artırmak su-
retiyle bu hücrelerin antijen sunan hücre gibi
davranmasını sağlamak veya otoantikor oluşumunu
uyarmak şeklinde etki ettiği öne sürülmektedir.8

Ancak H. pylori tedavisi ile kronik ürtikerin sey-
rinde önemli bir değişiklik görülmemektedir.9 Ka-
dınlarda menstrüel siklusla ilişkili siklik ürtiker ya
da kronik ürtiker seyrinde alevlenmeler görülebilir,
bu da hormonların patogenezde rolü olabileceğini
göstermektedir ancak  mekanizması bilinmemekte-
dir.2 Etiyolojide genetik faktörlerin rolü üzerinde
durulmuş ve otoimmün kronik ürtikerli hastalarda
otoimmünite ile ilişkili HLA DR4 ve DQ8 gibi  bazı
HLA tiplerinin daha fazla görüldüğü saptanmıştır.10 

Tüm kronik ürtiker hastalarının %5’ini ürti-
keryal vaskülit oluşturur.5 Ürtikeryal vaskülit ge-
nellikle idiopatik olmasına rağmen sistemik lupus
eritematozus (SLE), Sjögren sendromu gibi kolla-
jen doku hastalıklarına eşlik edebilir, ayrıca enfek-
siyonlar (örnek; hepatit C enfeksiyonu), ilaçlar,
paraproteinemiler, hematolojik hastalıklar, kom-
pleman eksiklikleri, fiziksel ürtiker ve maligniteler
ile birlikte de görülebilir.7

Kronik ürtiker; “kriyoprinopatiler” olarak ad-
landırılan bir grup genetik otoinflamatuar sendro-
mun parçası olarak da görülebilmektedir. Bu grup
içinde familyal soğuk otoinflamatuar sendrom
(FCAS), Muckle-Wells sendromu, neonatal başlan-
gıçlı multisistem inflamatuar hastalık (NOMİD) yer

Pınar GÖKMİRZA ÖZDEMİR ve ark. KRONİK ÜRTİKER: ETİYOLOJİ VE PATOGENEZ

Turkiye Klinikleri J Pediatr 2012;21(1)22

Fiziksel ürtikerler (%35-45)

Ürtikeryal vaskülitler (%5)

Kronik idiopatik ürtiker (%50-60)

TABLO 1: Kronik ürtiker tipleri.

İdiopatik

Otoimmün

Fiziksel

Kriyoprinopatiler 

Ürtikeryal vaskülitler

Enfeksiyonlar 

TABLO 2: Kronik ürtiker etiyolojisi.



almaktadır. Bu gruptaki hastalıkların hepsinde
CIAS1 genindeki mutasyona bağlı olarak ortaya
çıkan “kriyopirin” adı verilen proteine bağlı olarak
soğukla tetiklenen ürtiker ve eşlik eden çeşitli sis-
temik semptomlar görülmektedir.7

Kronik ürtiker %35-45 hastada fiziksel ürtiker
formunda gözlenir.5 Fiziksel ürtiker formlarının
birçoğunda etiyoloji tam olarak bilinmemektedir. 

Bugün için kronik ürtiker; tanımlanabilen bir
sebebe bağlı olgular, fiziksel ürtikerler ve ürtiker-
yal vaskülitler bir kenara bırakılırsa; geri kalan ol-
guların %45’inde otoimmün bir hastalık olarak
karşımıza çıkmakta, ancak %55’i patogenezdeki
giderek artan bilgilere rağmen kronik idiopatik ür-
tiker olarak adlandırılmaya devam etmektedir.8

Otoimmün gruptaki hastalarda  serumda IgE’nin
yüksek affiniteli reseptörünün (FCεRI) α alt ünite-
sine (%35-40) ya da IgE’nin kendisine (%5-10)
karşı gelişen otoantikorlar bulunmaktadır. Kronik
idiopatik ürtiker ve kronik otoimmün ürtiker ek-
zojen bir allerjene karşı IgE aracılığıyla oluşan aşırı
duyarlılık reaksiyonu ile ilişkili değildir ve kronik
ürtikerli hastalar atopik değildir, bu hastalardaki
egzama, astım ve allerjik rinit insidansı kontrollere
kıyasla daha fazla değildir. 

IgE düzeyleri normaldir. Otoimmün kronik
ürtikerle birlikte; tiroid otoimmünitesi, vitiligo, ad-
renalitis, paratiroidit, pernisiyöz anemi gibi diğer
otoimmün hastalıkların klinik ve laboratuvar bul-
guları görülebilmektedir. Kandi ve ark.nın kronik
ürtikerli 100 erişkin hastada yaptıkları çalışmada,
serbest T4, anti-tiroid peroksidaz antikoru, anti-ti-
roglobülin antikoru, anti-gastrik parietal hücre an-
tikorlarının serum düzeyleri kontrollere göre
anlamlı derecede yüksek olarak saptanmıştır.11 Kro-
nik idiopatik ürtikerli grupta  otoimmün paramet-
reler de negatif olup; etiyolojiyi saptamaya yönelik
tetkikler genellikle sonuçsuz kalmaktadır.1,2

Kronik ürtikerli çocuklarda da  otoimmün ve
idiopatik grup mevcut olup otoimmünite insidansı
erişkinlerde bildirildiği gibi yaklaşık %30-40 civa-
rındadır.6,12 Brunetti ve ark., kronik ürtikerli çocuk-
larda otoimmün ürtikeri erişkinlerdekine yakın
olarak %30 oranında saptamış, ancak erişkinlerden
farklı olarak bu gruptaki hastalarda eşlik eden oto-

immün hastalık, tiroid otoimmünitesi, çölyak hasta-
lığı veya H.pylori enfeksiyonu açısından fark sapta-
mamışlardır.6 Ancak bu durumun otoimmün hastalık
insidansında yaşla orantılı artışla izah edilebileceğini
öne sürmüşlerdir. Öte yandan fiziksel uyaranlar, al-
lerji veya enfeksiyon gibi bilinen tetikleyicilerin ta-
nımlanabildiği çocuklarda da otoantikorları pozitif
olarak saptamışlar ve otoimmünitenin kronik ürti-
kerde tüm bu tetikleyicilerden daha fazla rol oyna-
yabileceğini düşünmüşlerdir. Jiraponksananuruk ve
ark.nın kronik ürtikerli 94 çocuk hastada fiziksel ür-
tikerli hastaları elimine ederek yaptıkları çalışmada,
38 (%38,3) hastada otolog serum testi pozitif bulun-
muş, besin allerjisi yönünden yalnızca 15 hastada
öykü ile ilişkili deri testi pozitifliği saptanmıştır.13 Ür-
tikeryal vaskülit, anormal serum kompleman düzeyi,
tiroid otoantikorları ve tiroid fonksiyonları yönün-
den hiçbir hastada anlamlı sonuç elde edilememiş,
yalnızca 5 hastada klinikle korele olmaksızın para-
ziter enfestasyon saptanmıştır.

PATOGENEZ 
Ürtiker patogenezinde başta histamin olmak üzere
çeşitli vazoaktif mediatörlerin etkisiyle oluşan böl-
gesel vazodilatasyon (eritem), vasküler geçirgenlikte
artış (ödem) ve akson refleksi (reaksiyonun yayıl-
ması) esas rol oynamaktadır. Histamin ve diğer va-
zoaktif mediatörlerin salınımı ise üç şekilde
olmaktadır: (1) bazofiller veya doku mast hücresi yü-
zeyindeki IgE antikorunun antijenle birleşmesi so-
nucu, (2) kompleman sistemi aracılığıyla C3a, C4a,
C5a etkisi ile, (3) mononükleer hücrelerden salınan
histamin salgılatıcı faktörlerin etkisi ile. Mast hücre
degranülasyonu sonucunda histaminin yanı sıra sa-
lınan prostoglandin D2, lökotrien C,D ve platelet
aktive edici faktör de oluşan vazodilatasyon ve vas-
küler permeabilite artışında rol oynamaktadır. Tüm
bu sitotoksik olmayan mekanizmalarla salınan his-
tamin ve diğer mediatörlerin yanı sıra, hemen tüm
inflamatuar reaksiyonlarda olduğu gibi; artmış vas-
küler permeabilite plazma kinin sistemini aktive
eder. Bu aktivasyonda plazma proteinlerinin kon-
takt yüzeyler veya başlatıcı makromoleküler parti-
küllerle teması rol oynar. Plazma kinin sisteminin
aktivasyonu sonucu oluşan bradikinin de vazodila-
tasyon ve permeabilite artışına katkıda bulunur.2
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Yirmi yıldan fazla bir süredir kronik ürtiker
patogenezinde  otoimmünitenin rolü üzerinde du-
rulmaktadır. İlk olarak Grattan ve ark. tarafından
bazı kronik ürtiker hastalarında ürtikerin aktif ol-
duğu dönemde hasta serumunun intradermal ola-
rak enjekte edilmesi ile enjekte edilen bölgede
kaşıntı, kızarıklık oluşturduğu gözlenmiştir.14 Oto-
log serum ile histamin salınımına neden olan me-
kanizmanın ne olduğuna dair araştırmalar devam
etmiş, Gruber ve ark. kronik ürtikerli ve bazı soğuk
ürtikeri olan hastalarda %10 oranında dolaşan IgG
veya nadiren IgM yapıda anti-IgE antikoru sapta-
mışlar ve otoantikorların in-vivo olarak kutanöz
mast hücrelerinin degranülasyonu ile ürtikere ve
hücresel infiltratın eşlik ettiği geç faz yanıtına
sebep olduğunu öne sürmüşlerdir.15 Hide ve ark.
kronik ürtikerli hastalarda %30-40 oranında se-
rumda anti-IgE reseptör antikorları ve %10 ora-
nında anti-IgE antikorları bildirmişlerdir.16 Yüksek
afiniteli IgE reseptörünün α subunitinin (FcεRIα)
kendisine karşı oluşmuş IgG yapısındaki antikoru
çapraz bağlaması suretiyle mast hücresi aktive olur,
sonuçta başta histamin olmak üzere çok sayıda me-
diatör salınımı gerçekleşir.8 Kronik ürtikerli hasta-
ların bazofillerinin yüzeyinde serum IgE düzeyiyle
korele olarak daha fazla FcεRIα ekspresyonu olduğu
ve IL-3’e yanıtının daha fazla olduğu gösterilmiştir.17

IgG1, IgG3 (ve kısmen IgG4) yapısında olan otoan-
tikorların fonksiyonel olduğu histamin salınım testi
ile gösterilmiştir. Bunun otoantikorun reseptöre afi-
nitesi veya α subunit epitoplarının antikora göre
farklılık göstermesi ile ilişkili olabileceği ileri sü-
rülmüştür.1 Anti-IgE reseptör antikorlarından IgG2
ve IgG4 yapısında olanların ise histamin salınımına
yol açmayıp pemfigus vulgaris, büllöz pemfigoid,
dermatomyozit ve SLE gibi diğer otoimmün der-
matozlarda pozitif olabileceği gösterilmiştir.18

Patogeneze ilişkin bilgiler arttıkça otoantikor-
ların yol açtığı mast hücre degranülasyonuna başta
C5a olmak üzere kompleman sisteminin de katkısı
ortaya konmuştur. Hem IgE reseptörüne hem de
IgE’nin kendisine karşı olan otoantikorların yüksek
afiniteli IgE reseptörüne çapraz bağlanması sonucu
mast hücresi ve bazofillerde degranülasyonun yanı
sıra kompleman aktivasyonu ile C5a salınımı ol-
maktadır (Şekil1).19 Öte yandan kompleman siste-

minin klasik yoldan aktivasyonunun IgE reseptörü-
nün otoantikoru ile çapraz bağlanmasını güçlendir-
mek suretiyle histamin salınımına yol açtığı ve
C5a’nın nötrofil, eozinofil, ve monositler için ke-
motaktik özellikleri ile hücresel infiltrat oluşumuna
katkıda bulunduğu gösterilmiştir. Ancak C5a resep-
törünün neden sadece kutanöz mast hücresinde
olup akciğerde olmadığı henüz bilinmemektedir.20,1 

Otoimmün ve idiopatik grupta inflamatuar sü-
recin en başında mast hücre degranülasyonu ol-
duğu iyi bilinmekte ancak idiopatik grupta mast
hücre degranülasyonunu neyin başlattığı henüz bi-
linmemektedir. Son zamanlarda  idiopatik grupta
olduğu düşünülen hastalarda da başka otoimmün
mekanizmaların rol oynayabileceğine dair yayın-
lar mevcut olup, eozinofiller üzerindeki düşük afi-
niteli IgE reseptörüne karşı IgG yapısında
antikorların eozinofil degranülasyonuna, bazofil ve
muhtemelen mast hücre aktivasyonuna neden ol-
duğu öne sürülmüştür.21

Otoimmün patofizyoloji ile ilgili mevcut bil-
gilere rağmen; kronik ürtikerin kutanöz mast hüc-
resini etkileyen otoimmün bir mekanizmayla
geliştiğini söylemek için daha fazla veriye ihtiyaç
vardır. Çünkü kronik ürtikerde görülen perivaskü-
ler infiltrasyon klasik geç faz yanıtına benzemekle
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ŞEKİL 1: 8* :Mast hüc re si nin IgG ya pı sın da an ti IgE re sep tör an ti ko ru ve C5a
ara cı lı ğı ile ak ti vas yo nu. IgE re sep tö rü ne an ti-FcƐRI IgG ’nin bağ lan ma sı mast
hüc re sin den his ta min sa lı nı mı na yol açar. Öte yan dan olu şan im mün komp -
leks kla sik yol dan komp le man ak ti vas yo nu na yol açar. Kla sik yol dan komp -
le man ak ti vas yo nu so nu cu olu şan C5a ise mast hüc re yü ze yin de ki C5a
re sep tö rü ne bağ la na rak his ta min sa lı nı mı nın art ma sı na ne den olur(Kaplan
AP’den izin alınmıştır). 
(Renkli hali için Bkz. http://pediatri.turkiyeklinikleri.com/)



beraber bazı farklılıklar içermektedir. Burada mo-
nosit ve lenfositler daha belirgin olup lenfositlerde
atopiyle ilişkili olarak TH2 baskınlığı yoktur, ay-
rıca  burun ve akciğerdeki mast hücrelerinin de
otoantikorlara yanıtlı olduğu halde, olayın neden
deriye lokalize olduğunu izah edilememektedir.2

Kronik idiopatik ürtikerli hastaların lenfositle-
rinde bazı otoimmün hastalıklarda olduğu gibi
p21Ras yolu ile ilişkili sinyal iletiminde anormallik-
ler mevcut olması hastalığın otoimmün kökenine
dair bir bulgu olarak düşünülmektedir.22 Kronik
idiopatik ürtikerli hastalarda hastalığın aktivitesi ile
korele olarak periferik kanda bazopeni görülür.
Bunun bazofillerin deride birikmesine bağlı olduğu
düşünülmektedir.23 Caproni ve ark. kronik otoim-
mün ürtikerli hastalarda otolog serum testinden
sonra lezyonlu ve lezyonsuz deride bazofil sayısının
arttığını saptamışlardır.24 Kronik ürtikerli hastala-
rın bazofilleri anti IgE stimülasyonuna yanıt ve IgE
aracılı degranülasyonda negatig regülatuar rol oy-
nayan fosfatazların düzeyi bakımından “yanıtsız” ve
“yanıtlı”olarak  iki alt gruba ayrılır. Nedeni bilin-
memekle beraber yanıtsız grupta SHIP (Src-homo-
logy 2-containing-5’-inositol phosphatase)-1 ve
SHIP-2 düzeyleri yüksek ve bazofillerin IgE aracılı
histamin salınımı düşük olarak saptanır. Bu düşük-
lük hastalığın aktif olduğu dönemlerde belirgin olup
otoantikorların varlığı ile ilişkili değildir.25 

Kronik ürtikerli hastaların yaklaşık yarısında
otoantikorların pozitif olduğu ve daha ağır hasta-
lıkla ilişkili olduğu bilinmektedir. Otolog serum tes-
tinde otolog serumun intradermal enjeksiyonu
sonucu oluşan ödemin çapı negatif kontrolle karşı-
laştırılır. Metodoloji ve pozitiflik kriterine göre de-
ğişmekle beraber bazofilden histamin salınımına
dayanan testlerle kıyaslandığında otolog serum tes-
tinin pozitif prediktif değeri %55 civarında, negatif
prediktif değeri ise %59-100 arasındadır. Otoimmün
ürtiker için spesifik olmayan bu testin pozitifliği
mast hücre aktivasyonunu sağlayan otoantikorların
varlığına dair muhtemel bir işaret olarak kabul edil-
mektedir.26 Otoantikorlar ile kompleman ortamdan
uzaklaştırılmasına rağmen otolog serumla ciltte kı-
zarıklık ve kabarıklık reaksiyonu oluşmaya devam
edebilmektedir.27 Öte yandan otolog plazma testi-
nin hastaların %90’ında pozitif olarak saptanması

ve yeni yapılan bazı çalışmalarda kronik ürtikerli
hastaların plazmalarında  protrombin fragmanı (F
1+2), D-dimer ve FVIIa düzeylerinin hastalığın şid-
detiyle doğru orantılı olarak yüksek olarak saptan-
ması; patogenezde pıhtılaşma faktörleri gibi başka
mekanizmaların da rol oynayabileceğini düşündür-
mekte- dir.19,28,29 Cilt biyopsilerinin immünohisto-
kimyasal olarak incelemeleri sonucunda dermisin
üst tabakalarındaki inflamatuar hücrelerden doku
faktörü ekspresyonu gösterilmiştir. Ürtikeryal cil-
din doku faktörüne immünoreaktivitesi ise normal
cildin aksine artmış olarak saptanmıştır. Bu bilgiler;
kronik ürtiker patogenezinde ekstrensek koagülas-
yon sistemi aktivasyonunun önemli rolü olabilece-
ğini göstermektedir. Sonuçta oluşan trombinin
etkisiyle vasküler permeabilitede artış ve ödem,
mast hücre degranülasyonu ve C5a oluşumunda
artış meydana gelmektedir.19

Özetle kronik ürtiker patogenezi; otoantikor-
lar, kompleman sistemi, hücre içi sinyal iletiminde
rol oynayan mekanizmalar ve koagülasyon sistemi
gibi başlatıcı faktörlerin bir veya birkaçının rol oy-
nadığı kompleks bir süreçtir. Bu sürecin sonunda
gerçekleşen mast hücresi ve bazofil aktivasyonu ile
salınan vazoaktif mediatörler ürtikere neden ol-
maktadır.

PATOLOJİ
Tipik olarak biyopside non nekrotizan perivasküler
mononükleer hücre infiltrasyonu vardır. Mast
hücreleri, mononükleer hücrelerde artışın yanısıra
bazofillerin de mevcut olduğu görülür, perifer
kanda ise muhtemelen deriye migrasyona sekon-
der olarak bazopeni dikkat çeker.2 Elias ve ark. mo-
noklonal antikorlar kullanarak  mononükleer
hücre infiltrasyonunu değerlendirmişler ve %50
gibi bir oranla T hücrelerinin baskın olduğunu sap-
tamışlardır.30 Ayrıca %20 monosit, %10 mast hüc-
resi  saptanırken B lenfosit saptamamışlardır. T
hücre alt gruplarının oranı ise hastalar arasında ol-
dukça değişkenlik göstermiştir. IgE aracılı kutanöz
geç faz yanıtı ile karşılaştırıldığında kronik ürti-
kerdeki T hücreleri hem Th1 hem de Th2 alt tiple-
rinden oluştuğu, ve Th1’lerin IFN-δ; Th2 lerin ise
IL-4 ve IL-5 saldığı gözlenmiştir, bu da Th 0 akti-
vasyonunun göstergesidir.1 Öte yandan lezyonlar-

KRONİK ÜRTİKER: ETİYOLOJİ VE PATOGENEZ Pınar GÖKMİRZA ÖZDEMİR ve ark.

Turkiye Klinikleri J Pediatr 2012;21(1) 25



daki ICAM-1 ve E-selektin varlığı endotel aktivas-
yonuna işaret eder.31

Deri biyopsilerindeki eozinofil sayıları hastalar
arasında değişkenlik göstermekte iken; yarısında
eozinofil major bazik protein saptanması degranüle
olmuş eozinofillerin göstergesi olabileceğini dü-
şündürmektedir. Erken kronik ürtiker lezyon-
larında önemli eozinofil infiltrasyonu ile birlikte
nötrofil varlığı bildirilmiştir.2 

Kronik ürtikerde IgE reseptör antikoru pozitif
olan olgularda nötrofil eozinofil CD4+ lenfosit ve

monosit kombinasyonu ile kütanöz geç faz yanı-
tına benzeyen ve daha yoğun bir inflamatuar in-
filtrat vardır. Ancak C5a varlığı kronik ürtiker
lezyonlarını geç faz yanıtından ayıran önemli bir
farktır.8

Otoimmün ve idiopatik kronik ürtikerli has-
talar karşılaştırıldığında otoimmün grupta granü-
lositlerin daha belirgin, sitokinlerdeki artışın daha
hafif olduğu ancak idiopatik grupta triptaz pozitif-
liğinin ve eozinofil sayılarındaki artışın daha fazla
olduğu gözlenir.32
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