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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

 Ürtiker eritemli, ödemli, 24 saat içerisinde gerileyen, kaşıntı ve yanma hissinin eşlik 

edebildiği, değişken çaplı lezyonlarla karakterize bir hastalıktır. Dermisin alt katmanlarının ve 

subkutisin ödeminden kaynaklanan, ani gelişen, muköz membranların tutulumunun sık 

görüldüğü ve rezolüsyon süresi 72 saati bulabilen anjiyoödem(AÖ) tablosu da ürtikere eşlik 

edebilmektedir (1). 

 Ürtiker sınıflaması, hastalık süresine ve tetikleyici faktörlerin varlığına bağlı olarak 

yapılmıştır. Altı haftadan kısa süren tablolar “akut ürtiker” (AÜ), altı hafta ve daha fazla süren 

tablolar “kronik ürtiker” olarak adlandırılır. Kronik ürtiker ise “kronik indüklenebilir ürtiker” 

(KİÜ) ve “kronik spontan ürtiker” (KSÜ) olarak 2’ye ayrılır (2). Kronik ürtiker tanısı için 

tedavisiz dönemde haftada en az iki atak olması gerekmektedir. Altı haftadan uzun süren, 

ancak haftada ikiden daha az atak gelişen durumlar için “epizodik kronik ürtiker” tanımı 

kullanılabilir (3). 

 KSÜ’li hastalarda yapılan tüm testlere rağmen %60-80’inde etiyoloji 

saptanamamaktadır. Bununla birlikte bilinen sebepler arasında ilaçlar, gıdalar, gıda katkı 

maddeleri, parazitik enfestasyonlar, enfeksiyonlar, maligniteler, kronik inflamasyon ile 

seyreden otoimmün durumlar, psikiyatrik komorbiditeler bulunmaktadır (3,4). Patogeneze 

yönelik çalışmalar hala devam etmekte ve önemini korumaktadır. 
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 D vitamini epitel hücreleri, mast hücreleri, monositler, makrofajlar, T ve B hücreleri 

üzerinde nükleer D vitamin reseptörü ve plazma membran reseptörlerine bağlanarak doğal ve 

adaptif immün sistem üzerinde immünmodülatör etkiler göstermektedir. İnterlökin (IL)-1, IL-

6, IL-12, IL-23, interferon-γüretimini inhibe etmektedir (5). KSÜ’li hastalarda  IL-1, IL-6, IL-

12 serum seviyelerinin artışı yapılan çalışmalarda dikkati çekmiştir (6). D vitamini mast 

hücrelerinde interselüler adezyon molekülü 3 (ICAM-3) ekspresyonunu artırarak mast 

hücrelerinin proliferasyonunu, apopitozunu, fonksiyon ve sitokin üretimini modüle etmektedir 

(7). Tüm bu literatür verileri bize D vitamininin kronik ürtiker etiyolojisinde rolü 

olabileceğini düşündürmektedir. 

Ruh sağlığı ve kronik ürtiker ilişkisi 1930’lardan beri dikkati çekmiştir. İlerleyen 

zamanlarda psikolojik faktörlerin önemiyle çalışmalar hız kazanmış; anksiyete, depresyon ve 

kişilik yapısının pek çok çalışmada hastalığı etkilediği görülmüştür (8). 

Biz de bu bilgileri referans alarak kliniğimizde kronik ürtiker ile takip edilen hastaları; 

remisyonda olan hastalar ve aktif hastalık bulguları olan hastalar olarak iki gruba ayırıp her 

bir hasta grubundan 35 hasta seçerek serum 25OH Vitamin D seviyeleri ile depresyon ve 

anksiyete düzeyleri arasındaki ilişkiyi araştırdık. 
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2. GENEL BİLGİLER 

 

2.1. ÜRTİKER 

  

2.1.1. Tanım ve Tarihçe 

 Ürtiker, kaşıntılı ve ödemli ‘ürtika’ olarak adlandırılan papül ve plaklar veya AÖ ile ya 

da her ikisinin birden gelişimiyle kendini gösteren bir hastalıktır. Ürtikeryal plaklar; refleks 

eritem ile çevrili, çeşitli boyutlarda olabilen; kaşıntı ve/veya yanma hissinin eşlik edebildiği; 

cildin normal yapısına 30 dakika ile 24 saatte döndüğü karakteristik üç özelliğe sahiptir. AÖ 

ise dermis, subkutis veya mukozada ani gelişen, belirgin eritemli veya cilt renginde ödem; 

kaşıntıdan ziyade yanma hissinin baskınlığı; ürtikeryal plaklardan daha geç ve 72 saate kadar 

uzayabilen normale dönebilme özellikleri ile karakterizedir (3,9). 

 Ürtiker milattan önce 4. yy’da Hipoccrates tarafından fark edilip ısırgan anlamına 

gelen ‘nettle’ olarak isimlendirilmiştir. Roma döneminde daha çok hastalığın yanma şikayeti 

üzerine yoğunlaşıldı ve Plinus tarafından ‘uredo’ olarak adlandırıldı. 10. yy’da Hali Ben 

Abbas plakların deri seviyesinden kabarıklığından yola çıkarak dağ veya yükselti anlamına 

gelen ‘essera’ ismini kullanmıştır. 17. yy sonlarına kadar bu isim kullanılmış olup son olarak 

1972’de Frank tarafından literatüre ‘urticaria’ tanımı dahil edilmiştir (10). 

2.1.2. Epidemiyoloji 
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Ürtiker epidemiyolojisine yönelik veriler coğrafik dağılımlar, örneklem metotları, yaş 

dağımları gibi nedenlerden ötürü çok çeşitli olarak karşımıza çıkmaktadır. Ömür boyu 

prevalansı, çalışmalara göre %1 ile %24 arasında değişmektedir (11). Ülkemizde yapılan 

retrospektif bir çalışmada %8.3 olarak bulunmuştur (12). Avrupa’da hayatın herhangi bir 

döneminde ürtiker gelişim oranı %12-24 olarak bulunmuştur, anlık prevalans ise %0.1-0.6 

aralığındadır. Kronik ürtiker en sık 25-55 yaş aralığındadır (13,14). Amerika sağlık 

veritabanında 1 yıllık dönemde kronik ürtiker prevalansı %0.08 olarak kaydedilmiştir (15). 

Akut ürtiker ve kronik ürtiker kadınlarda daha yaygındır. Birçok çalışmada 

erkek/kadın oranı ½ olarak bulunmuştur, ancak bu farklılık çocuk ve yaşlılarda bariz değildir 

(16,17). Bütün ürtiker tipleri çocuklarda erişkinlere göre daha az görülmektedir, prevalansı 

%3.4-5.4 olarak saptanmıştır. Birleşik Krallık’ta çocukluk çağı kronik ürtiker prevalansı 

%0.1-0.3 olarak bulunmuştur (18,19). Kronik ürtiker, akut ürtiker gelişen bireylerin %20-

45’inde gelişmektedir (16,20). Fiziksel ürtikerler arasında en sık görüleni %40-73 ile 

semptomatik dermografizm olarak bulunmuştur (21). 

2.1.3. Etiyoloji 

2.1.3.1. İlaçlar: Değişik mekanizmalarla ürtikere neden olabilmekteler, bunlardan en iyi 

bilineni immunglobulin (Ig) E aracılıklı allerjik reaksiyon olarak ortaya çıkan akut jeneralize 

ürtikerdir. Akut ürtiker IgE aracılıklı veya nonimmünolojik mekanizmalarla 

tetiklenebilmektedir. Nonimmünolojik mekanizmalarla ürtikere neden olan ilaçlar, daha önce 

bir sensitizasyon gerektirmeden mast hücreleri üzerinden mediyatör salınımı ile etki ederler. 

Opiatlar, kodein, amfetamin, polimiksin B, atropin, hidralazin, pentamidine ve radyokontrast 

maddeler bu grup ilaçlardandır. Ürtikeryal lezyonlar çoğunlukla ilaçla karşılaştıktan birkaç 

saat veya gün sonra ortaya çıkıp, ilacın kesilmesini takip eden birkaç günde gerilerler. 

İmmünolojik aracılıklı ilaç reaksiyonu ise bir duyarlanma periyodu gerektirir. İlaç ile ilk 

karşılaşmadan sonra genellikle 18-21 gün sonra duyarlanma gerçekleşir ve daha sonraki ilk 

karşılaşmada dakikalar içerisinde IgE aracılıklı tip 1 allerjik reaksiyon meydana gelir. Beta-

laktamlara karşı gelişen reaksiyon, bu grubun en bilinen örneğidir (22). 

 Kronik ürtiker (KÜ) ise mastositlerin nonspesifik aktivasyonu sonucu gelişen 

nonallerjik reaksiyon olarak düşünülmektedir. Ürtikeryal reaksiyonu indükleyen 

mekanizmalar IgE aracılıklı olmamaktadır, diğer bir deyişle ilaçlar allerjik KÜ nedeni 

olmamaktadır. Bununla birlikte ilaçlar kronik ürtiker sürecinde ataklardan sorumlu 

olabilmektedir. Aspirin, non-steroidal antiinflamatuar ilaçlar(NSAİİ), kodein ve morfin mast 
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hücrelerine direk etki ederek kronik ürtiker ataklarına en sık neden olan ilaçlar olarak 

bilinmektedir. Topikal ilaçlar da jeneralize ürtikere ve daha nadir olmakla birlikte anafilaktoid 

reaksiyonlara neden olabilmektedir (23). 

 2.1.3.2. Enfeksiyonlar: Enfeksiyonların ürtiker oluşumunda rolü uzun yıllardır 

tartışılmakla birlikte, enfeksiyon prosesi ile mast hücre aktivasyonu arasındaki patogenez tam 

olarak aydınlatılamamıştır. Akut ürtiker etiyolojisinde yer alan en sık nedenler arasında 

olduğu bilinmekle birlikte özellikle çocukluk çağı AÜ vakalarının %57’sinde sıklıkla viral üst 

solunum yolu ve gastrointestinal sistem enfeksiyonları olmak üzere enfeksiyonlar etiyolojide 

sorumlu bulunmuştur (24). Hepatitler, sitomegalo virüs, Ebstein-Barr virüs, Helikobakter 

pylori (H. Pylori), parazitler, dental enfeksiyonlar gibi birçok enfeksiyon KÜ etiyolojisinde 

yer alabilmektedir (25). 

 Çalışmalar ile H.pylori enfeksiyonu ile KÜ arasında anlamlı ilişki olduğu saptanmıştır. 

H.pylori’nin gastrointestinal epitelde vasküler permeabiliteyi artırması sonucu allerjenlerle 

karşılaşmayı kolaylaştırdığı düşünülmektedir, ayrıca H.pyloriye karşı gelişen immün 

reaksiyon ile ciltte histamin salınımı tetiklenmektedir (26). 

 2.1.3.3. Besinler: Gıda maddeleri KÜ etiyolojisinde nadir olarak görülür ve %2’nin 

altında bildirilmiştir. Besin katkı ve koruyucu katkı maddelerinin ise olguların en fazla %3-

4’üne neden olduğu düşünülmektedir (27). Bazı hastalar koruyucu olarak kullanılan 

benzoatlar ve besinlerdeki doğal salisilatlara karşı reaksiyon gösterirler (28).  

 2.1.3.4. Sistemik hastalıklar: Kronik ürtikere IgM makroglobulinemisi  eşlik 

edebilmektedir. Kollajen vasküler hastalıklar, Lupus Eritematozus, Sjögren sendromu kronik 

ürtikere neden olabilmekle birlikte bu grupta genel olarak ürtikeryal vaskülitle karşılaşılır . 

Hipotiroidizm ve hipertiroidizm kronik ürtikere sıklıkla eşlik edebilir (29). Lenfoma, 

kazanılmış C1 inhibitör esteraz eksikliğine neden olarak anjiyoödem gelişmesine sebep 

olabilir (30). 

 2.1.3.5. Psikojenik faktörler: Dermatolojik ve allerjik hastalıklar ile psikojenik 

durumların ilişkisi uzun yıllardır çeşitli araştırmalara konu olmuştur. 1940’lı senelerde 

Clarke’ın bir hastaneler arası konferansta ‘‘Allerjinin mental etkileri çok az dikkati çekmiştir 

ancak sinir sisteminin allerjik hastalıklarla birçok ilişkisi bulunmaktadır; hatta astım, ürtiker, 

anjiyonörotik ödem ve migrenin primer olarak sinir sistemi hastalığı olduğu 

düşünülmektedir.’’ dediği kayıtlara geçmiştir (31). Yakın zamanlarda yapılmış yayınlarda da 
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KÜ ile depresyon ve anksiyete başta olmak üzere psikiyatrik hastalıklar arasında açık bir ilişki 

olduğu gösterilmiştir (32). 

 Juhlin tarafından 1981’de yapılmış çalışmada KÜ tanılı 330 hastanın %16 

(n=53)’sının psikiyatrik hastalık nedeniyle ilaç kullanma öyküsü olduğu saptanmıştır (33). 

Picardi ve ark. (34) 2579 dermatoloji hastasını dahil ederek psikiyatrik bozukluk prevalansı 

araştırdıkları bir çalışmada 29 KÜ hastasının psikiyatrik vaka oranı %34.5 olarak 

bulunmuştur. Staubach ve ark.(35) tarafından 2011’de yapılmış bir çalışmada KÜ tanılı 

hastalarda mental bozukluk prevalansı ve spektrumu sorgulanmış ve çalışmaya 100 ürtiker 

hastası dahil edilmiştir. Bu hastaların 48’inin bir veya birden fazla mental bozukluğa sahip 

olduğu kaydedilmiş. En sık saptanan rahatsızlık %30 ile anksiyete olarak görülmüş, bunu 

depresyon ve somatoform bozukluklar takip etmiştir. Agorafobi, KÜ hastalarında görülen en 

sık anksiyete bozukluğu olarak bulunmuştur. 

 Benzer şekilde, Sorour ve ark. (36) tarafından Mısırlı hastalarda, kronik dermatolojik 

hastalıklar ile psikiyatrik bozukluklar arasındaki ilişki incelenmiş, çalışmaya 110 kronik 

ürtiker hastası dahil edilmiş, anksiyete %43.6 (n=48), depresyon %35.46(n=39), intihar 

düşüncesi %19.09(n=21), uyku bozukluğu %51.8 (n=57), obsesif  kompülsif bozukluk (OKB) 

%2.7 (n=3) ve seksüel bozukluk %21.82(n=24) oranlarında saptanmıştır. Uğuz ve ark.(37)  

tarafından 89 KÜ hastası ile 64 hastane personeli ve akrabalarının kontrol olarak alındığı bir 

çalışmada, KÜ hastalarının %49.4’ü en az bir psikiyatrik hastalığın tanı kriterini karşılıyorken 

bu oran kontrol grubunda %12.5 olarak bulunmuştur. 2017’de Chu ve ark. (38) Tarafından 

Tayvan popülasyonundan KÜ prevalansı, insidansı ve komorbiditeleri araştırılmış. 177,789 

KÜ hastasında psikiyatrik bozukluk prevalansı %8.53(n=56,195) saptanmışken kontrol 

grubuna alınan 996,356 sağlıklı gönüllüde %4.56(n=45,449) olarak bulunmuştur. Sukan ve 

ark. (39) 50 vitiligo hastası, 50 KÜ hastası ile 50 sağlıklı kontrol grubunu seksüel 

disfonksiyon yönünden karşılaştırmış ve özellikle kadınlarda kontrol grubuna göre anlamlı 

sonuçlar bulmakla birlikte seksüel disfonksiyon oranı KÜ’de vitiligodan yüksek bulunmuştur. 

Chung ve ark. (40) KÜ ile post travmatik stres bozukluğu (PTSB), stres, psikiyatrik 

komorbiditeler ve kişilik özellikleri arasındaki ilişkiyi araştırmışlar, 100 KÜ hastası ile 60 tip 

1 allerjik reaksiyon tarifleyen hastanın kontrol grubu olarak yer aldığı çalışmada, KÜ 

hastalarında PTSB oranı allerjik gruba göre 1.89 kat daha yüksek bulunmuştur. Tuna ve ark. 

(41) tarafından 130 KÜ hastası ile 100 sağlıklı kontrol grubunun dahil edildiği çalışmada 
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huzursuz bacak prevalansı değerlendirilmiş, sonuç olarak KÜ’li hasta grubunda kontrol 

grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı bir yükseklik saptanmıştır. 

 1995 yılında bildirilmiş bir vaka sunumunda, çoklu antihistaminik kombinasyonlarına 

dirençli seyreden bir KÜ hastasında yapılan testler sonucunda yüksek oranda anksiyete ve 

depresyon saptanmış, ürtiker tedavisine ek olarak aldığı psikoterapi sonrası hem psikiyatrik 

semptomlar hem ürtikeryal şikayetlerde gerileme olmuştur (42). Gupta ve ark. (43) tarafından 

düzenli olarak sistemik steroid ihtiyacı duyan dirençli KÜ hastalığı ve aynı zamanda panik 

bozukluğu olan 2 hastanın sunulduğu vakada; tedaviye sertralin ve fluoksetin eklendikten 

sonra her iki hastalığın da belirgin iyileşme gösterdiği bildirilmiştir. Mehta ve ark. (44) 

psöriazis ve KÜ hastalarında psikiyatrik hastalık değerlendirmesi yapılan bir çalışmada 50 

KÜ hastasını değerlendirerek en sık psikiyatrik komorbiditenin depresyon olduğunu 

bildirmişler, depresyonu da sırasıyla panik bozukluk, intihar düşüncesi, OKB ve alkol 

bağımlılığı izlemiştir. 

  

 2.1.3.6. Fiziksel uyaranlar: Sıcak, soğuk, basınç, titreşim, sürtünme, su, terleme gibi 

faktörler ürtiker etiyolojisinde yer almaktadır (45). 

2.1.4. Sınıflandırma 

 Güncellenen 2018 EAACI/GA²LEN/EDF/WAO ürtiker kılavuzuna göre sınıflamanın 

hastalık süresine bağlı yapılması üzerine konsensus birliğine varılmıştır. Buna göre ürtikeryal 

şikayetlerin 6 haftadan daha kısa sürmesi akut ürtiker, daha uzun sürmesi kronik ürtiker 

olarak tanımlanmaktadır. Ürtikeryal plaklara anjiyoödem eşlik edebilir veya etmeyebilir. 

Diğer bir sınıflandırma şekli ise spesifik bir indükleyici sebebin gösterilemediği spontan 

ürtiker ve öncül faktörün görüldüğü indüklenebilir ürtikerdir (9). 

 Ürtikeryal vaskülit, ürtikerya pigmentoza, otoinflamatuar sendromlar (kriyopirin 

ilişkili periyodik sendrom, Schnitzler sendromu), mast hücre aracılı olmayan anjiyoödem 

(bradikinin ilişkili anjiyoödem) gibi ürtiker ve/veya anjiyoödem ile karşımıza çıkabilen ancak 

farklı patofizyolojik özelliklere sahip hastalıklar çıkarılarak oluşturulan kronik ürtiker 

sınıflaması aşağıdaki tabloda özetlenmiştir (Tablo 1). 
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Tablo 2.1.Kronik Ürtiker Sınıflaması (9) 

Kronik Spontan Ürtiker  Kronik indüklenebilir ürtiker  

Belirli bir neden olmaksızın  >6 hafta 

süresince ürtiker ve/veya anjiyoödem 

ataklarının devam etmesi 

Semptomatik dermografizm 

Soğuk ürtikeri 

Geç basınç ürtikeri 

Solar ürtiker 

Sıcak ürtikeri 

Vibratuar anjiyoödem 

Kolinerjik ürtiker  

Kontakt ürtiker 

Akuajenik ürtiker 

 

2.2.4.1 Kronik spontan ürtiker: En sık görülen kronik ürtiker tipidir (46). KSÜ 

enfeksiyon, gıda ve ilaç intoleransı, koagülasyon kaskad aktivasyonu, genetik predispozisyon 

ve otoimmüniteyle tetiklenen mast hücre kaynaklı bir hastalık olarak düşünülmektedir (47). 

2.2.4.2 Kronik indüklenebilir ürtiker 

2.2.4.2.1 Semptomatik dermografizm: Genel popülasyonda %5 prevalans ile en sık 

fiziksel ürtiker tipi olarak değerlendirilmektedir. Semptomatik dermografizm hafif şiddetli 

basınç, sürtünme veya çizilmeye verilen abartılı yanıt olarak tanımlanmaktadır.Provokasyon 

sonrası 10 dk içerisinde, en az ≥3 mm’lik, kaşıntılı, palpe edilebilir bir kabarık oluşumu 

mevcutsa, yanıt pozitif olarak kabul edilir.Genellikle plaklar uyarının kaybolmasından sonra 

dakikalar içerisinde geriler (48).  

2.2.4.2.2  Kazanılmış soğuk ürtikeri: İkinci en sık fiziksel ürtiker tipidir. Soğuk 

hava, sıvı veya katılara temas sonrası gelişen lezyonlarla karakterizedir. Kadınlarda daha sık 

görülür ve şiddetli vakalarda anafilaksi görülebilir (49).Tanı amacıyla, önkol cildi üzerinde 

geleneksel buz küpü testi, soğuk paketler/soğuk su banyoları ve Temp-Test kullanılabilir. 

Soğuk provokasyon testi 5 dakika boyunca uygulanmalıdır. Test bölgeleri gözlenmeye devam 

edilmelidir, lezyonlar testin sonlanmasından 10 dakika sonraya kadar çıkabilmektedir. Test 

bölgelerinde palpasyonla hissedilir ve açık şekilde görülür plaklar ortaya çıkması durumunda 

pozitif kabul edilir (50). 

2.2.4.2.3 Geç basınç ürtikeri: Basınç uyarısını takiben belirgin eritemli, ödemli 

lezyonların görülmesiyle karakterizedir. Basınçla indüklenen lezyonlar takribi 4-6 saat sonra 



9 
 

ortaya çıkar. Şişkinlikler el ve ayak bölgesinde olursa, anjiyoödemden ayrılamayabilir.  Şunu 

not etmek gerekir ki geç basınç ürtikeri olan hastaların birçoğu aynı zamanda KSÜ ve 

anjiyoödem de geliştirmektedir (50). 135 KSÜ hastasının dahil edildiği bir çalışmada, 

hastalara basınç testi uygulanmış ve %40’ının pozitif sonuç verdiği gözlenmiştir (51). Tanısı 

için yaygın olarak kum torbası testi uygulanır. 7 kg ağırlığındaki materyal omuz, uyluk veya 

önkola 15 dakika boyunca uygulanır ve test bölgeleri ürtikeryal lezyon gelişimi açısından 24 

saat boyunca takip edilir (50). 

2.2.4.2.4 Solar ürtiker: %0.08 ile ürtiker çeşitleri arasından nadir görülenlerindendir. 

Çoğu solar ürtiker hastasında tetiklenme UV-A ile olmaktadır, daha nadiren UV-B ile de 

reaksiyon gelişebilmektedir. Atopi ile ilişkili bir kadın baskınlığı görülmekle birlikte, cilt 

pigmentasyon tipleriyle arasında bir korelasyon bulunamamıştır (52). 

2.2.4.2.5 Sıcak ürtikeri: Çok nadir görülen fiziksel ürtiker çeşididir ve lokal ısı 

maruziyetini takiben hızlıca halkasal plaklar ve yanma gözlenir. Atipik ailesel ve pediatrik 

vakalar bildirilmiştir. Plaklar genellikle 1-3 saat sürer (50). 

2.2.4.2.6 Vibratuar anjiyoödem: Çok nadir görülen bu fiziksel ürtiker türü tipik 

olarak lokal vibrasyon sonrası gelişen anjiyoödem ile karakterizedir. Vibratuar anjiyoödemin 

dental girişimler sonrası veya horlama ile gelişebildiği bildirilmiştir (52). 

2.2.4.2.7 Kolinerjik ürtiker: Egzersiz veya sıcak banyo gibi pasif ısınma yöntemleri 

ile indüklenen kaşıntılı, kızarık, ürtikeryal papüllerle karakterizedir. Emosyonel stres ve sıcak, 

baharatlı yiyecekler de semptomları provoke edebilmektedir. Tipik olarak gövde ve 

ekstremitelere yerleşimli, küçük, 15-60 dakika gibi kısa süreli lezyonlar görülür. Kolinerjik 

ürtiker, egzersiz ile indüklenen anafilaksiden ayırt edilmedilir. Egzersizle indüklenen 

anafilakside palmar, plantar, kulak gibi distal bölgelerde pruritus ile başlayıp, flushing ve 

geniş ürtikeryal plaklara evrilen lezyonlar görülür. Önemli bir ayırt edici özellik ise sıcak 

banyo gibi pasif ısınma yöntemlerinin egzersizle indüklenen anafilaksiyi tetiklememesidir. 

Özellikle erken başlangıçlı yaşlı kolinerjik ürtikerde atopi yatkınlığı gösterilmiştir. 

Tanı için provokasyon testi uygulanmaktadır, bisiklet gibi orta şiddetli bir egzersizi 

takiben tipik lezyonların gelişmesi ile tanı konulur. Testten en az 24 saat sonra 42 derece 

sıcaklıktaki banyoda 15 dakika beklenerek egzersizle indüklenen anafilaksi dışlanır (50). 



10 
 

2.2.4.2.8 Kontakt ürtiker: Gıdalar, bitkisel ve hayvansal ürünler, lateks, ilaçlar, 

kozmetik ürünleri, endüstriyel kimyasallar vs. ile temas sonrası hızlıca gelişip birkaç saatte 

gerileyen ürtikeryal reaksiyonu tarifler. Lokalize olabileceği gibi IgE aracılı mekanizma ile 

hayatı tehdit edebilen reaksiyonlara neden olabilir. Neden olan maddeye tekrar eden temaslar 

sonrası egzema benzeri lezyonlar da gelişebilir (52). 

2.2.4.2.9 Akuajenik ürtiker: Nadir görülen bir kronik indüklenebilir ürtiker 

varyantıdır. Hastalarda su, ter veya gözyaşına temastan sonra 1-3mm çaplı folikülosentrik 

yerleşimli papüller ve ardından 20-30 dakika sonra daha geniş plaklar gelişir. Akuajenik 

ürtiker yaşam kalitesini belirgin olarak etkiler (52). 

2.1.5. Patogenez 

Ürtiker yaygın bir hastalık olmasına rağmen patogenezi net olarak aydınlatılamamıştır. 

Son yayınlar, ilgili mediyatör ve hücreleri karakterize etmek, mast hücre aktivasyon 

mekanizmasını tanımlamak ve KSÜ ile ilişkili otoimmün mekanizmayı araştırmak üzere üç 

başlık altında yoğunlaşmıştır. 

2.1.5.1 Ürtiker patogenezinde hücre ve mediyatörler: Kızarıklık, ödem ve kaşıntı; 

sinir uçlarının stimulasyonuyla gerçekleşen mast hücre aktivasyonu, degranülasyonu ve 

vazoaktif maddelerin salınımı sonucu gerçekleşen vazodilatasyon, artmış damar 

permeabilitesi ve dokuya sıvı geçişinin klinik yansımasıdır. Mast hücreleri histamin, sitokin, 

kemokin gibi önceden oluşturulmuş ve aktiflenmiş mediyatörler içeren çok sayıda elektro-

dens granüller barındırır (53). Bunların salınımını prostaglandin D2 (PGD2), lökotrien E4 

(LTE4) ve platelet aktive edici faktör (PAF) gibi araşidonik asit metabolitlerinin oluşumu 

takip eder (54). Mast hücreleri tarafından sentezlenen mediyatörler arasından tümör nekroze 

edici faktör (TNF)-α, interlökin (IL)-1, IL-4, IL-5, IL-8, IL-16, transglutaminaz (TG)-2 KSÜ 

hastalarının deri ve periferal dolaşımlarında saptanmıştır (55). Bu mediyatörler eozinofiller, 

nötrofiller ve T hücreleri için kemoatraktan olarak rol alır. Ürtikeryal lezyonlar monosit, 

eozinofil, bazofil ve CD4+ T hücrelerinden oluşan miks perivasküler infiltrat içerir.T helper 

(Th) 2 yanıtını başlatan IL-33, IL-25 ve timik stromal lenfopoetin (TSLP) gibi mediyatörler; 

IL-3 ve IL-4 ile birlikte lezyonlu cilt bölgesinde saptanmıştır (56). Vasküler endotelial 

büyüme faktörü, matriks metalloproteinaz-9 ve IL-6 gibi bazı diğer mediyatörler de KSÜ 

hastalarının periferal dolaşımında yüksek olarak bulunmuştur (57).  
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Son çalışmalar ürtikerde bazofillerin rolü üzerine yoğunlaşmıştır. KSÜ hastalarında 

hem periferal bazopeni hem de değişmiş bazofil yüksek afiniteli IgE reseptör α zincir (FcεRI) 

aktivitesi dökümente edilmiştir (58). KSÜ hastalarında hastalık aktivitesindeki aralıklı 

iyileşmeler artmış bazofil sayıları ve IgE bağımlı histamin salınımı ile ilişkilidir (59). Bu 

hastaların serumlarında artmış IL-31 seviyeleri de saptanmıştır. IL-31 bazofillerden salınır ve 

bazofil kemotaksisini ve IL-4, IL-13 salınımını stimüle eder (59). Allerjik sensitizasyon, 

serum otoreaktivitesi ve bazofil reaktivitesiyle korelasyonu bulunan CD63 ekspresyonu KSÜ 

hastalarında bazofiller üzerinde artmış olarak bulunmuştur (60). 

KSÜ hastalarında lezyonlu cilt bölgesinde ve lezyonsuz bölgelerde persiste olabilen 

eozinofili gösterilmiştir. Bu gözlem, mikrovasküler değişiklikler ve artmış mast hücre sayıları 

ile birlikte non-lezyonel deri bölgesinin sonraki ataklar için öncül teşkil edeceğini 

düşündürtmüştür (61). KÜ’de eozinofillerin diğer bir rolünün doku faktör ekspresyonu 

nedeniyle koagülasyon sisteminin aktivasyonu olduğu ileri sürülmüştür (62).  

2.1.5.2 Mast hücre aktivasyonu: KSÜ hastalarının %40’ında FcεRI ve/veya 

komplement stabilleyici IgG1 ve IgG3 subtiplerin IgE bölgelerine karşı otoantikorlar 

bulunmuştur (63). Otoantikorların hedeflerine bağlanması komplement aktivasyonu ile 

sonuçlanır ve bunu C5a formasyonu izler. C5a mast hücreleri üzerindeki reseptörüne 

bağlanarak hücre aktivasyonunu ve degranülasyonunu sağlar (64). 

KSÜ’de koagülasyon kaskadı aktive olmuş ve intrinsik-ekstrinsik yolakların her ikisi 

de mekanizmaya dahil olmuştur (65). CD23 ile aktive edilmiş eozinofillerden aşırı eksprese 

edilen doku faktörleri tetikleyici olarak tanımlanmıştır. KÜ hastalarından alınan serum 

örneklerinde IgE ve IgG’den bağımsız olarak mast hücre degranülasyonu ve vasküler 

permeabilite geçirgenlik artışı gösterilmiştir (65). 

2.1.5.3 Otoimmünite ilişkisi: Otoimmünitenin KSÜ’de nedensel bir rol aldığına dair 

artan kanıtlar mevcut (47). Tip 1 (otoantijenlere karşı IgE-otoantikoru; tiroidperoksidaz(TPO) 

gibi) ve tip 2 ( IgE veya FcεRI karşı IgG otoantikoru) otoimmünite aynı hastadan ziyade farklı 

KSÜ subpopülasyonları ile ilişkili görünmektedir. Farklı kronik ürtiker alt tiplerinde düşük 

veya yüksek anti-TPO IgE antikorlarının görülmüş olması, IgE antikorları ile otolog serum 

deri testi (ASST) arasında korelasyon bulunmaması, IgE’den ziyade IgG ile hastalık 

aktivitesi/şiddeti arasında korelasyon bulunması ve omalizumab tedavisine değişken 

cevapların alınması bu tezi desteklemektedir (47).  
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Yakın zamanlı bir meta-analizde ürtiker hastalarında, kontrol grubuna göre istatistiksel 

olarak anlamlı oranda fazla tiroid otoantikorları saptanması ile KÜ ve tiroid otoimmünitesi 

arasındaki ilişki açıkça gösterilmiştir (66). Bir çalışmada KÜ hastalarının %54’ünde anti-TPO 

IgE bulunmuştur (67) ve anti-TPO IgE aracılığıyla mast hücre aktivasyonu geliştiği ileri 

sürülmüştür (68). 

2.5.1.4. D vitamininin rolü: D vitamini vücutta kalsiyum-fosfor metabolizması 

üzerine etki edip kemik gelişiminde önemli rol oynayan lipofilik bir hormondur. Besinlerden 

ekzojen veya güneş ışığı yardımıyla deriden endojen olarak elde edilir. Besinlerle alınan D2 

ve endojen sentezlenen D3 formun her ikisi de karaciğere gelerek 25-hidroksilaz enzimi 

aracılığıyla 25(OH)D2 ve 25(OH)D3’e dönüşür. Bu iki form dolaşımdaki major D vitamini 

formu olup serum düzeylerinin ölçülmesinde kullanılır. Daha sonra böbreklere gelerek 1-

αhidroksilaz aracılığıyla aktif formları olan 1,25(OH)2D2 ve 1,25(OH)2D3’e dönüşür. 

Biyolojik etkilerini nükleer bir reseptör olan, vitamin D reseptörüne (VDR) bağlanarak 

gösterir (69-71) 

Kemik fizyolojisindeki rolünün yanı sıra epitel hücreleri, mast hücreleri, dendritik 

hücreler, monositler, makrofajlar, T ve B hücreleri üzerinde nükleer reseptörüne bağlanarak 

kutanöz immünitede de rol alır. Doğal immün sistemde, katelisidin, β-defensin gibi 

antimikrobiyal peptitlerin sentezini stimüle ederek antimikrobiyal defansın gelişimine katkı 

sağlar. In-vitro çalışmalarda fizyolojik konsantrasyonlarda verilen 25(OH)D3’ün T hücrelerini 

aktive ederek CYP27B1 sentezlendiği ve aktif formu olan 1,25(OH)2D3’e dönüştüğü 

görülmüştür. D vitamini Th1hücrelerinden sitokin salınımını inhibe ederek, dendritik hücre 

maturasyonu ve Th1 proliferasyonunu süprese eder (72). 

 Proinflamatuar Th17 sitokin salınımını bloklayarak ve T hücrelerinden IL-2 üretimini 

azaltarak düşük  cevap mekanizmasını indükler, B lenfosit fonksiyonlarını inhibe ederek IgE 

üretimini azaltır. D vitamini ICAM-3 ekspresyonunu artırarak mast hücrelerinin 

proliferasyonunu, apopitozunu, farklılaşmasını, sitokin üretimini ve fonksiyonunu modüle 

eder. Ayrıca D vitamini CD4+ T hücrelerinin regulatuvar T hücrelerine dönüşümüne katkıda 

bulunur, regulatuvar T hücreleri pro-allerjik mekanizmaları süprese ederler (73). 

Son zamanlarda literatürde D vitamini ile gıda allerjisi, rinosinüzit, astım, atopik 

dermatit ve egzema gibi allerjik hastalıklar arasında ilişki bulunduğuna dair çok sayıda veri 

birikmiştir. Bazı çalışmalar D vitamininin allerjik hastalıkları baskıladığını ve allerji 
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tedavisinde potansiyel olarak kullanılabileceğini ileri sürmüştür (74). Bununla birlikte D 

vitaminin tam olarak hangi mekanizma ile kronik süreci baskıladığı bilinmemektedir. 

Multiple skleroz, romatoid artrit gibi otoimmün hastalıklarda düşük vitamin seviyeleri, artmış 

hastalık aktivitesiyle ilişkili bulunmuştur ve hayvan çalışmalarında D vitamini verilmesiyle 

inflamatuar barsak hastalığı, diyabet, sistemik lupus eritematozus semptomlarının iyileştiği 

gösterilmiştir (74). 

D vitamininin antiinflamatuar etkileri de vardır. 1,25(OH)2D3 dendritik hücre 

migrasyonu, maturasyonu ile IL-12 ve IL-23 üretimini inhibe eder. VDR yoksun farelerin lenf 

bezlerinde dendritik hücre sayılarında artış görülmüştür (75). Antijen sunumu için gerekli 

uyarıcı moleküller olan CD40, CD80, CD86 ile sınıf II majör doku uygunluk kompleksinin 

ekspresyonunu azaltır ve monositlerin dendritik hücrelere diferansiyasyonunu engeller. D 

vitamini dendritik hücrelerin salgıladığı IL-12’yi inhibe eder. IL-12 immün sistemi Th1 

fenotipine kaydıran önemli bir sitokindir, inhibisyonu ile immün cevap Th2 yönüne kayar. 

Böylece Th1 aracılı otoimmün hasar önlenmiş olur (76). 

D vitamininin IgE düzeylerine etkisi de araştırılmış, hücre kültürlerinde uyarılmış B 

lenfositlerinden 1,25(OH)2D3 varlığında IgE salınımının azaldığı gösterilmiştir (77). Ürtiker 

hastaları ile yapılan çalışmalarda serum D vitamin düzeylerinin kontrol grubuna göre belirgin 

oranda düşük olduğu gösterilmiştir (78). Bir çalışmada ise D vitamin değerleri düşük olan 

ürtiker hastalarının %70’inde  replasman sonrasında kutanöz şikayetlerde azalma gözlenmiştir 

(79). 

2.1.6. Tanı 

2.1.6.1. Akut ürtiker tanısı: AÜ kendi kendini sınırlar ve genellikle tanısal test 

gerektirmez. İstisna olarak sensitize hastalarda tip 1 gıda allerjisi ve tetikleyici faktör olarak 

NSAİİ şüphesi durumunda allerji testi ve sebep olan faktörden kaçınmak için hasta eğitimi 

gerekebilir (9). 

2.1.6.2. Kronik ürtiker tanısı: KSÜ’de tanısal çalışmalar; ayırıcı tanıları dışlamak, 

hastalık şiddet, aktivite ve kontrolünü değerlendirmek ve ataklara neden olan tetikleyici 

faktörleri belirlemek amaçlarıyla yapılır. Ürtikeryal lezyonlar ve AÖ bazı başka durumlarda 

da görülebilir. AÖ olmaksızın sadece ürtiker görülen hastalarda ürtikeryal vaskülit ve 

Schnitzler sendromu, kriyopirin ilişkili periyodik sendrom gibi otoinflamatuar hastalıklar 

dışlanmalıdır. AÖ görülüp ürtikeryal lezyonları olmayan hastalarda ise bradikinin aracılıklı-
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anjiyotensin dönüştürü enzim (ACE) ile tetkiklenen AÖ gibi- AÖ düşünülmelidir. Hastalık 

aktivitesi, yaşam kalitesi ve hastalık kontrol verileri tedavi kararlarını yönlendirmek, 

hastaların hastalık yükünü daha iyi anlamak ve gittikçe önem kazanan dökümantasyon 

çalışmalarını kolaylaştırmak, geliştirmek ve standartlaştırmak için vazgeçilmezdir (9).  

 

Tablo 2.2.Ürtikerde Önerilen Tanı Testleri (9) 

Ürtiker Tipi Rutin Test Ayırıcı Tanı Testi 

Akut ürtiker Yok Yok 

Kronik spontan ürtiker CBC*, 

Sedimentasyon/CRP**,  

Enfeksiyon testleri 

(H.pylori), Fonksiyonel 

otoantikorlar (otolog serum 

deri testi), Tiroid bezi 

hastalıkları (tiroid hormon ve 

antikorları) TSH***, Deri 

allerji testleri, Deri biyopsisi 

Kronik indüklenebilir 

ürtiker 

 

 

Soğuk Ürtikeri 

 

 

Geç basınç ürtikeri 

 

Sıcak ürtikeri 

 

Solar ürtiker 

 

Semptomatik 

dermografizm 

 

Vibratuar anjiyoödem 

 

Akuajenik ürtiker 

 

Kolinerjik ürtiker 

 

 

 

 

Soğuk provokasyon testi 

 

 

Basınç testi 

 

Isı provokasyon testi 

 

UV, değişik dalga boylarında 

ışınlar uygulanması 

Dermografizm tetiklenmesi 

 

 

Vibrasyon ile provokasyon 

 

Provokasyon testi 

 

Provokasyon testi 

 

 

 

 

CBC, sedimentasyon/CRP, 

özellikle enfeksiyonların 

dışlanması 

Yok 

 

Yok 

 

Foto-dermatozların 

dışlanması 

CBC, Sedimentasyon/CRP 

 

 

Yok 

 

Yok 

 

Yok 
*: Tam kan sayımı, **: Tiroid stimüle edici hormon, ***: C-reaktif protein 

 

Son yıllarda farklı ürtiker subtiplerinin nedenlerini saptamaya yönelik birçok ilerleme 

kaydedilmiştir. Tanımlanmış olan bu nedenler arasında, yüksek afiniteli IgE reseptörüne karşı 

otoimmün aracılık, ilaçlara ve gıdalara karşı psödoallerji (non-allerjik hipersensitivite 

reaksiyonu), akut ve kronik enfeksiyonlar bulunmaktadır. Bununla birlikte farklı subtiplerde, 
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altta yatan nedenlerin sıklığında önemli farklılıklar vardır. Bu sebeple tüm hastalarda, bütün 

bu olası sebepleri araştırmak gereksizdir, ancak detaylı bir anamnez alınması gerekmektedir 

(9). Tanıya yönelik bu çalışmalar tabloda özet halinde sunulmuştur (Tablo 2). 

 

 

2.1.7. Ayırıcı Tanı 

Ürtikerin ayırıcı tanısında ürtika ve AÖ ile seyreden diğer hastalıklar düşünülmelidir. 

Ürtikeryal vaskülit ilk ayırt edilmesi gereken hastalıklardandır. Ürtikeryal vaskülitte lezyonlar 

24 saatten daha uzun sürer ve iyileşen lezyonlar yerlerinde pigmentasyon veya purpura 

bırakırlar. Hastalarda ateş, sedimentasyon yüksekliği, artralji, artrit, hipokomplementemi 

bulunabilir. Patolojik incelemesinde lökositoklastik vaskülit bulguları görülür (80). Ürtiker 

ayırıcı tanısı tablo halinde özetlenmiştir (Tablo 3). 

 

Tablo 2.3.Ürtiker ayırıcı tanısı (3) 

Dermatolojik hastalıklar 

-Ürtikeryal vaskülit 

-Herediter/kazanılmış anjiyoödem ve bradikinin ilişkili diğer anjiyoödem tabloları 

-Mastositozlar 

-Wells sendromu 

-Büllöz pemfigoid, prebüllöz evre 

-Anafilaksi 

-Eritema multiforme 

-Polimorf ışık erüpsiyonu 

Oto-enflamatuar hastalıklar 

-Schnitzler sendromu 

-Kriyopirinopatiler 

-Hiper IgD sendromu 

-Ailevi akdeniz ateşi 

Sitokinlerle ilişkili anjiyoödem sendromları 

-Gleich sendromu 

-Clarkson sendromu 

-Eozinofilili epizodik olmayan anjiyoödem 

 

2.1.8. Ürtiker Şiddetinin Değerlendirilmesi 

Kronik ürtikerde hastalık aktivitesi hem klinik olarak hem de basit bir skorlama 

sistemi olan ürtiker aktive skoru (ÜAS7) ile değerlendirilmelidir (Tablo 4). ÜAS7 hastadan 
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alınan ürtika ve kaşıntı semptom bilgilerinin puanlanmasına dayanır. Son 7 günün toplam 

skorlamasıyla elde edilen ÜAS7’nin rutin klinik pratikte kullanılmasıyla, hastalık aktivitesi ve 

tedaviye cevap verileri kolaylıkla elde edilebilmekte ve farklı merkezlerin çalışma sonuçlarını 

kıyaslayabilmek için imkan sağlanmaktadır (4).  

 

Tablo 2.4.Ürtiker aktivite skoru 

Skor Kabarıklık  Pruritus 

0 Yok Yok 

1 Hafif (<20/24 saat)       Hafif(Var ama sıkıntı yaratmıyor) 

2 Orta (20-50/24 saat)        Orta (Sıkıntı yaratıyor ama günlük    
aktiviteyi ve uykuyu etkilemiyor) 

3 
 

Ağır (>50/ 24 saat) 
 

     Ağır (Günlük aktiviteyi ve uykuyu 
etkileyecek kadar şiddetli) 

 

2.1.9. Ürtiker Tedavisi 

Tedavinin amacı hastalık tamamen ortadan kaybolana kadar kontrolün sağlanmasıdır. 

Altta yatan nedenlerin tanımlanması ve eliminasyonu, başlatıcı faktörlerden kaçınma, tolerans 

indüksiyonu ve mast hücre mediyatörlerinin salınımını ve etkisini önlemek amacıyla medikal 

tedaviye başvurulması KÜ tedavisinin temel basamaklarını oluşturur (9). 

Altta yatan nedenin elimine edilmesi için, kesin tanımlamak temel gereksinimdir. 

Bununla birlikte birçok KÜ vakasında nedenin saptanması oldukça zordur, örneğin 

enfeksiyonlar bir neden, agreve edici faktör veya tamamen alakasız olabilmektedir. Şüpheli 

ajan veya nedenin eliminasyonu ile semptomların gerileyip, tekrar karşılaşma ile alevlenme 

olduğunun çift-kör kontrollü çalışma ile görülmesi, kesin olarak neden olduğunun 

kanıtlanmasının tek yoludur. Ürtikerin spontan remisyonu her an olabilir ve şüpheli ajanın 

eliminasyonu koinsidental olarak bu vakte denk gelebilir (9). 

İlaçlardan şüphelenildiği durumlarda tamamen kesilmeli veya kesilmesi mümkün 

olmuyorsa ajanın başka bir grubu ile değiştirilmesi gerekmektedir. NSAİİ gibi nonallerjik 

hipersensitivite reaksiyonlarına neden olan ilaçlar yalnızca başlatıcı faktör değil aynı zamanda 

daha önce mevcut olan KSÜ semptomlarını agreve ederek de rol oynarlar bu nedenle kesilmiş 

olmaları sadece bazı hastalarda tam bir kontrol sağlamaktadır (9).  
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Fiziksel uyarandan kaçınma, KİÜ tedavisinde arzulanmakta ancak çoğunlukla 

başarılması zor olmaktadır. Normal günlük yaşamdaki maruziyeti tanımak ve kontrol etmek 

için hastayı ilgili uyaranın fiziksel özellikleri hakkında detaylıca bilgilendirmek gerekir. Bu 

nedenle, örneğin gecikmiş basınç ürtikerinde ve semptomatik dermografizmde basıncın alan 

başına kuvvet olarak tanımlandığının bilinmesi ve basınç ürtikeri için ağır torbaların sapının 

genişletilmesi veya semptomatik dermografizm durumunda sürtünmenin azaltılması gibi 

önlemler alınması semptomların önlenmesinde yardımcı olabilir. Solar ürtiker için tetikleyici 

dalga boyunun tanımlanması, uygun güneş koruyucu veya UV-A filtreli ampüllerin seçimi 

açısından önemlidir (9).  

KİÜ aksine, KSÜ çeşitli enflamatuar veya enfeksiyöz süreçlerle ilişkili olarak 

raporlanmıştır. H. Pylori gibi gastrointestinal sistem enfeksiyonları ve nazofarinks bakteriyel 

enfeksiyonları, uygun bir şekilde tedavi edilmesi gereken hastalıklar arasındadır (81). 

Bağırsak parazitleri gelişmiş toplumlarda nadir olarak görülse de tanımlandıkları durumda 

elimine edilmeleri gerekmektedir. İntestinal kandidiyazis geçmişte önemli bir neden olarak 

görülmüş olsa da son çalışmalarla bu bilgi desteklenememiştir (82). Enfeksiyöz hastalıkların 

yanı sıra çeşitli diğer hastalıklardan kaynaklanan kronik iflamatuar süreçler de KSÜ’de 

potansiyel tetikleyici olarak tanımlanmıştır. Gastrit, reflü özefajit, safra yolu veya safra kesesi 

inflamasyonu bu süreçler arasındadır (83). 

IgE aracılıklı gıda allerjisi KSÜ etiyolojisinde çok nadir olarak yer almaktadır. 

Tanımlandıkları durumda, mümkün olduğunca diyetten çıkarıldıkları durumda 24 saatten 

daha kısa süre içerisinde hastalık semptomlarında rahatlama gözlenir. Bazı KSÜ hastalarında 

doğal gıda maddelerine ve gıda katkı maddelerine karşı psödoallerjik reaksiyon gözlenmiştir. 

Sadece düşük oranlarda psödoallerjen içeren doğal ve yapay gıdalar içeren diyet 

uygulandığında bu hastalarda hastalık semptomlarında iyileşme olduğu gözlenmiştir (84). Bu 

diyetler henüz tartışmalıdır ve iyi tasarlanmış çift-kör plasebo kontrollü çalışmalarla henüz 

kanıtlanmamıştır; bununla birlikte kullanıldıklarında yararlı etkileri görülmeden 2-3 hafta 

boyunca devam ettirilmeleri gerekmektedir (9). 

Bazı ürtiker subtiplerinde tolerans gelişiminin uyarılması faydalı olabilmektedir. 

Soğuk ürtiker, kolinerjik ürtiker, solar ürtiker örnek olarak gösterilebilinir. UV-A ile 

uygulanacak kızarıklık tedavisinin solar ürtikerde 3 gün içinde fayda sağladığı gösterilmiştir 

(85). Bununla birlikte tolerans indüksiyonu yalnızca birkaç gün sürmektedir bu nedenle eşik  

seviyesinde daimi günlük maruziyet gerekmektedir. Soğuk ürtiker hastalarında günlük soğuk 
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duş uygulaması gibi indüksiyon yöntemleri de hastalar tarafından sıklıkla reddedilmektedir 

(9). 

2.1.9.1. Farmakolojik tedavi 

Farmakolojik tedavinin temel prensibi tam semptomatik rahatlamayı sağlamaktır. Bir 

diğer prensip ise ihtiyaç olduğu kadar fazlaca ve olabildiğince düşük miktarda kullanmaktır. 

Bu nedenle seçilen tedavi ve genişliği tedavi boyunca farklılık gösterebilmektedir. 

Semptomatik tedaviyi amaçlayan tedavilerde ana seçenek histamin, PAF gibi 

mediyatörlerin hedef dokudaki etkisini azaltmaktır. Ürtikerin birçok semptomu ödemden 

sorumlu olan endotel hücreleri ve kaşıntıdan sorumlu olan sinir hücreleri üzerinde bulunan H1 

reseptörlerine bağlanan histaminden kaynaklanmaktadır. Bu nedenle H1-antihistaminikler ile 

devamlı tedavi çok önemlidir. KÜ’de H1 antihistaminiklerin devamlı kullanımı yalnızca klinik 

çalışmalarla değil, bu ilaçların etki mekanizmalarıyla da desteklenmektedir; invers agonist 

olarak etki eder ve H1 reseptörünün inaktif durumuna afinite duyarlar. PAF, lökotrienler, 

sitokinler gibi diğer mast hücre mediyatörleri ve bazofil, lenfosit, eozinofilden oluşan selüler 

infiltrat da sürece dahil olabilir. Bunlar kısa bir kortikosteroid tedavisine tamamen cevap verip 

antihistaminiklere dirençli olabilir (86). 

Farmakoterapiye dair bu genel yaklaşımlar akut ve kronik ürtikerin her formu için 

geçerlidir. KİÜ’de KSÜ’den farklı olarak, soğuk ürtikerinde olduğu gibi tedaviyi devamlı 

olarak değil ihtiyaç zamanlarında almak daha faydalı olarak görülmektedir. Hasta eğer 

tetikleyici faktörü tahmin edebiliyorsa, örneğin yaz döneminde yüzme aktivitesinden 2 saat 

önce antihistaminik kullanması faydalı olacaktır (9). 

Antihistaminikler ürtiker tedavisinde 1950’lerden beri kullanılmaktadır. Eski birinci 

kuşak antihistaminikler antikolinerjik ve santral sinir sisteminde (SSS) sedatif etkileri ile SSS 

üzerinde etki eden analjezikler, hipnotikler, sedatifler gibi ilaçlarla etkileşimleriyle ön plana 

çıkmaktadır. Uyku düzeni üzerinde etkileri ile öğrenme ve performansı da etkilemektedirler. 

Bozukluk özellikle çoklu görevleri ve sürüş gibi karmaşık sensorimotor fonksiyonları yerine 

getirirken belirgin olur. Hem çocuklarda hem erişkinlerde birinci kuşak antihistaminiklerin 

uzun süre kullanılmaması güçlü bir şekilde önerilmektedir (87). Bu ciddi yan etkilerine 

dayanılarak dünyanın yeni kuşak antihistaminiklere ulaşılamayan bölgeleri hariç olarak, 

tedavinin birinci basamağında birinci kuşak antihistaminiklerin kullanılmasına karşı 

çıkılmaktadır. Birinci nesil antihistaminiklerin yan etkileri en çok prometazin, difenhidramin, 
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ketotifen ve klorfenamin için belirgindir ve iyi anlaşılmıştır. Kan beyin bariyerini penetre edip 

SSS’de H1 reseptörlerine bağlanarak histaminin nörotransmitter etkilerine müdahale ederler 

(88). 

 Modern ikinci kuşak antihistaminiklerin geliştirilmesi ile antikolinerjik etkileri 

olmayan ve minimal sedatif ilaçlar elde edilmiştir. Son birkaç dekatta üretilen kayda değer 

sayıdaki yeni kuşak antihistaminikler ile ilaç güvenliği konusunda da ciddi ilerlenme 

sağlanmıştır. Bütün antihistaminikler ürtikere spesifik olarak test edilmemiştir ancak setirizin, 

levosetirizin, desloratidin, feksofenadin, loratidin, ebastin, bilastin gibi nonsedatif 

antihistaminikler mevcuttur. İkinci kuşak antihistaminikler, güvenlik profillerine dayanılarak 

ürtikerin semptomatik tedavisinde ilk basamakta yer alırlar (9). Hastalarda daha yüksek 

dozlarda ikinci kuşak antihistaminik kullanımının yararını gösteren çalışmalar mevcuttur, 

benzer sonuçlar birinci kuşak antihistaminikler için de elde edilmiştir (89,90). Bu çalışmalar 

bilastin, setirizin, desloratidin, ebastin, feksofenadin, levosetirizin ve rupatidin için önerilen 

dozun dört katına kadar artırılmasıyla verifiye edilmiştir (79). Özetle, bu çalışmalar standart 

dozlara cevap vermeyen ürtiker hastaların antihistamin dozunun artışından fayda göreceğini 

önermektedir (Şekil 1). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Standart dozda ikinci kuşak H1 antihistamin başlanır 

1-2 hafta sonra semptomlar kontrol altına alınamıyorsa mevcut 

antihistamin dozu 4 katına kadar artırılır 

1-2 hafta sonra semptomlar kontrol edilemiyorsa son kullanılan 

dozda başka bir antihistamine geçilir 

1-2 hafta sonra semptomlar kontrol edilemiyorsa tedaviye 

omalizumab eklenir 

24 hafta sonra semptomlar kontrol edilemiyorsa omalizumab dozu 

arttırılabilir, siklosporine geçiş  yapılır veya mevcut tedaviye eklenir 

12 hafta sonra semptomlar kontrol edilemiyorsa diğer ajanlar 

denenebilir 

Şekil 2.1.Ürtiker için önerilen tedavi algoritması (3) 
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Omalizumab (anti IgE) KSÜ tedavisinde etkili ve güvenli bir ajan olarak bulunmuştur 

(91). Aynı zamanda kolinerjik ürtiker, solar ürtiker, soğuk ürtikeri, sıcak ürtikeri, gecikmiş 

basınç ürtikeri, semptomatik dermografizm gibi KİÜ tipleri için de etkili olduğu 

raporlanmıştır (92). KSÜ’de omalizumab anjiyoödem gelişimini önler, yaşam kalitesini kayda 

değer bir oranda artırır, uzun dönem kullanım için uygun ve kesilme sonrası relaps 

tedavisinde tedavisinde de etkilidir (93). KÜ’de aylık 150-300mg dozlarında etkindir ve doz 

IgE seviyesinden bağımsızdır (91). KSÜ’de önerilen doz 4 haftada 300mgdır.  

 Siklosporin A mast hücre mediyatör salınımı üzerinde direkt etkiye sahiptir (94). 

Siklosporin A ile ikinci kuşak H1 antihistamin kombinasyonunun etkinliği plasebo-kontrol 

çalışmaları ile gösterilmiştir. Geniş yan etki profili nedeniyle KSÜ’de uzun dönem kullanımı 

önerilememektedir (95). Siklosporin A yalnızca omalizumab ve antihistamin bütün doz 

kombinasyonlarına dirençli hastalar için önerilebilmektedir. Bununla birlikte kortikosteroidler 

ile karşılaştırıldığında uzun dönemde daha iyi bir risk/yarar oranına sahiptir. 

 Bazı randomize kontrollü çalışmalarda lökotrien reseptör antagonistlerinin etkinliği 

değerlendirilmiştir. Bu çalışmalar sadece aspirin ve gıda katkı maddesi intoleransı bulunan 

veya ASST pozitif hastalar  çalışma dışı bırakılarak elde edilen farklı popülasyonlara ait 

veriler içerdiğinden karşılaştırma yapmak zor olmuştur. Genel olarak lökotrien reseptör 

antagonistlerinin ürtikerde etkin kullanımının kanıt düzeyi düşüktür ancak en iyi veriler 

montekulast içindir (9). 

 Topikal kortikosteroidler birçok allerjik deri hastalığında sıklıkla ve başarılı bir şekilde 

kullanılmıştır ancak ürtiker tedavisinde yer bulamamıştır. Sistemik steroid gereksinimi olan 

olgular için 20-50mg/gün prednizon uzun dönem kullanımda oluşacak yan etkiler göz önüne 

alınarak verilebilir. Ülkeye göre değişebilmekle birlikte steroidler KÜ için lisanslıdır. AÜ ve 

KSÜ atakları için maksimum 10 güne kadar kısa dönem oral kortikosteroid kullanımı hastalık 

aktivite ve süresini düşürmek için yararlıdır (9). 

 Antihistaminikler üreticilerin önerdiği dozajın dört katına çıkarken ürtiker ile takipli 

hastaların büyük çoğunluğunda semptomatik iyileşme sağlayacaktır, kalan cevapsız hastalar 

için ise alternatif tedavi ihtiyacı vardır. Alternatif tedaviye geçmeden önce 1 ile 4 hafta zaman 

tanımak tam yanıt görülmesi açısından önerilendir. Ürtiker şiddeti zamana göre değişebileceği 

ve herhangi bir dönemde spontan remisyon olabileceğinden, her 3-6 ayda bir mevcut 

tedavinin devamı veya alternatif tedavi için tekrar değerlendirme gerekir (9). 



21 
 

 H2 antagonistleri ve dapson önceki rehberlerde olsa da, tavsiye edilmek için düşük 

kanıt düzeyine sahiptirler ancak uygun fiyatlarından dolayı bazı ülkelerde kullanımına devam 

edilmektedir. Sülfasalazin, metotreksat, interferon, plazmaferez, fototerapi, intravenöz 

immünglobulin (IVIG) düşük kanıt düzeyine veya yalnızca kısıtlı vaka bildirilerine sahiptir. 

Yayınlanmış kanıtların azlığına rağmen bu tedaviler bireysel olarak gereklilik halinde 

hastalara verilebilir (96). TNF-α antagonistleri ve IVIG vaka bildirilerinde başarılı şekilde 

kullanılmış olsa da özel merkezlerde son basamak tedaviler olarak önerilmektedir (97). KSÜ 

ve semptomatik dermografizm için UV-B, UV-A ve PUVA mevcut antihistaminik tedavisine 

ek olarak 1-3 ay süreyle hastalara verilebilir (98). Traneksamik asit ve sodyum kromoglikat 

KSÜ’de, nifedipin semptomatik dermografizmde, kolşisin ve indometazin gecikmiş basınç 

ürtikerinde denenmiş ve kanıt düzeyi düşük bulunarak kullanımı kesilmiştir (99,100). 

 2.1.9.2. Çocuklarda ürtiker tedavisi: Birçok klinisyen allerjisi olan çocuklarda 

sedatize edici H1 antihistaminikleri, daha uzun süreli tecrübelerine ve güvenlik profillerine 

dayanarak yeni kuşak antihistaminlere göre daha sık tercih etmektedir. Ayrıca birçok ülkede 

modern ikinci kuşak antihistaminiklerin 6 aydan küçük çocuklar için kullanımı 

lisanslanmamıştır, bu sebeplerle çoğu doktor birinci kuşak ilaçları reçete etmektedir. Son 

rehberlerde ise infant ve çocuklarda birinci kuşak antihistaminiklerin kullanılmamasına dair 

güçlü öneride bulunulmuştur. Çocuklarda da erişkinlere benzer birinci basamak tedavi 

algoritması önerilmiştir (9). Pediatrik popülasyonda yalnızca etkinliği ve güvenliği 

kanıtlanmış tedaviler kullanılmalıdır. Setirizin, desloratidin, feksofenadin, bilastin, loratadin, 

levosetirizin, rupatadin iyi çalışılmış ve çocuklarda uzun dönem güvenlik profilleri 

kanıtlanmıştır (101). Buna ek olarak çocuklarda seçilecek ikinci kuşak H1 antihistaminik 

jenerasyonu, yaşa ve şurup formunun varlığına bağlı olarak değişmektedir. En düşük lisanslı 

yaş ülkeden ülkeye farklılık göstermektedir. Omalizumab ise 12 yaş ve üzeri çocuk hastalarda 

150-300 mg/ ay dozda kullanılabilinir. Uygulama ve takibi yetişkinlerdeki gibidir. Siklosporin 

ise antihistamin tedavisine yanıtsız çocuk hastalarda yetişkinlerde olduğu gibi kullanılmış ve 

oldukça etkili bulunmuştur, ancak kullanımının endikasyon dışı olduğu unutulmamalıdır (3). 

 2.1.9.3. Gebelik ve laktasyonda ürtiker tedavisi: Özellikle ilk trimesterde gebelerde 

genel olarak herhangi bir sistemik tedavi verilmesinden kaçınılmaktadır. Belirtilmelidir ki 

ürtikerde artmış histamin seviyelerinin gebelikteki olası olumsuz etkileri henüz 

çalışılmamıştır. Tedavi ile ilgili olarak, gebelik sırasında kullanılan ikinci nesil 

antihistaminiklere bağlı doğumsal defekt bildirilmemiştir. Bununla birlikte sadece setirizin 
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için küçük ölçekli bir çalışma (102) ile loratadin için geniş bir metaanaliz (103) 

bulunmaktadır. Bununla birlikte ikinci kuşak antihistaminikler reçetesiz olarak 

alınabilmektedir ve ürtiker ile allerjik rinit için sıklıkla kullanılmaktadır, birçok kadının da 

gebelik konfirme edilmeden veya gebeliğin başlarında bu ilaçları kullandığı tahmin 

edilmektedir. Klorfeniramin, loratadin, setirizin ve levosetirizin için gebelik kategorisi B 

olarak belirlenmiştir. Diğer tüm antihistaminlerde ise gebelik kategorisi C’dir. Tüm 

antihistaminiklerin düşük oranda anne sütüne geçtiği bilinmektedir. Bu dönemde ikinci kuşak 

antihistaminiklerin kullanımı önerilmektedir. Anne sütünde oldukça düşük miktarlarda 

saptandığı için, emzirme dönemindeki kadın hastaların ürtiker tedavisinde loratadin ve 

setirizin tercih edilebilir (104,105). 

2.2. DEPRESYON, ANKSİYETE VE D VİTAMİNİ 

 Santral sinir sisteminde VDR ve 1- α hidroksilaz enzimi hem nöronlarda hem de glia 

hücrelerinde bulunmaktadır (106). İnsan beyninde reseptör ve enzim için en güçlü 

immünohistokimyasal boyanma ise hipotalamus ve substantia nigradaki büyük nöronlarda 

görülmüş olsa da prefrontal korteks, singulat girus, hipokampus ve putamende de yoğun 

immünoreaktivite gözlenmiştir (106). 

 Sıçanlarla yapılan bir çalışmada 1,25(OH)2 D ve 25(OH) D kan beyin bariyerinden 

transportunun kısıtlı olduğu görülmüş olsa da (107), 25(OH)D’nin insan beyin parenkiminde 

dihidroksi formuna dönüştürüldüğüne dair kanıtlar mevcuttur (106). SSS’de 1,25(OH) D 

sıklıkla nöroprotektif fonksiyonlarla ilişkilendirilmiştir. Nörotropik faktör üretimi ve 

salınımını (107), hücre bölünmesi ve apopitozunu (108), tirozin hidroksilaz ve triptofan 

hidroksilaz ekspresyonunu artırarak monoaminlerin biyosentezini ve mitokondrial 

fonksiyonları modüle eder (109,110). Preklinik çalışmalarda 1,25(OH)D’nin beyinde 

antioksidan ve antiinflamatuar özellikleri olduğu da tanımlanmıştır (111). Yakın zamanlı 

yapılan bir çalışmada kültüre edilmiş sıçan nöronlarında 1,25(OH)D’nin serotonin geri 

alınımını ve monoamin oksidaz (monoamin degredasyonundan sorumlu enzim) 

ekspresyonunu inhibe ettiği raporlanmış, böylece antidepresanlarla benzer şekilde çalıştığı 

öne sürülmüştür (112). D vitamininin nöroimmünomodülasyon, oksidatif stres ve 

nöroplastisite gibi beyin fonksiyonları için öneminden yola çıkılarak psikiyatrik hastalıklarda 

da rolünün olabileceği düşünülmüştür (113). 

  Depresyon, mod düşüklüğü, azalmış özbakım, normal olarak zevk alınan 

aktivitelerden zevk alınmaması, yorgunluk gibi özelliklerle karakterize nöropsikiyatrik bir 
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bozukluktur. Günlük yaşamı oldukça etkileyen bu durum,  kadınlarda erkeklere kıyasla 

yaklaşık iki kat daha yaygın görülmektedir (114).  

 Depresif bozukluğun patofizyolojisi karmaşık olmakla birlikte, depresif semptomların 

gelişmesinde anahtar rol oynayabilecek nörotrofik destek ve nörogenezde hasar, 

nöroinflamasyon, biyoenerjetik sinyalde bozulma, oksidatif stres gibi  birkaç mekanizma öne 

sürülmüştür (115). Tüm bu değişimler hipotalamo-pituiter-adrenal (HPA) aksta bozulmaya, 

periferal makrofaj ve santral glial aktivasyona, hiperkortizolemi ve buna bağlı sinaptik 

plastisite, dendritik büyüme ve sinaptik iletişimde hasarlanmaya neden olacak kronik bir 

stresten kaynaklanabilmektedir (116). D vitamininin nöroimmünomodülasyon ve 

nöroplastisitede rol alarak oksidatif stresi azalttığı düşünülmektedir (111) ve bu doğrultuda 

depresif semptomların önlenmesinde veya tedavisinde potansiyel olarak kullanılabileceğine 

dair araştırmalar yapılmıştır. Bu yaklaşım özellikle önemlidir, çünkü major depresif bozukluk 

(MDB) tedavisinde geleneksel antidepresanların sınırlı etkililik ve yan etkilerle ilgili birçok 

dezavantajı vardır (117). 

 Hafif düzeyli strese maruz bırakılan ve depresif davranışlar sergileyen sıçanlarda 4 

hafta sonunda hipokampüste 25(OH)D ve VDR seviyelerinde artış görülmüş ve kompansatuar 

mekanizmalardan kaynaklanabileceği düşünülmüştür (118). Ardışık deksametazon 

uygulanması sonucu sıçanlarda, beyinde VDR ekspresyonunda değişimle birlikte depresif 

davranışlar görülmüştür (119). Yüksek doz glukokortikoide maruz kalan sıçanların prefrontal 

korteks ve hipokampuslarında VDR ve CYP27B1 ile CYP24A1 ( Vitamin D 

katabolizmasında rol alan enzimler) ekspresyonlarında azalma ve düşük doz deksametazonla 

karşılaşanlarda prefrontal korkteste VDR ekspresyonunda artış ile hipokampusta 

CYP27B1/CYP24A1/VDR ekspresyonunda azalma raporlanmıştır (119). Bu çalışmalar 

beyinde D vitamini metabolizmasının, major depresyonun en önemli çevresel nedenlerinden 

biri olan stres tarafından regüle edildiğini düşündürmektedir.  

 Farelerde 1µg/kg dozunda intragastrik D vitamini uygulaması zorunlu yüzme testinde 

lökomotor aktivitede değişikliğe neden olmadan, antidepresan benzeri etki ile tutarlı olarak 

immobilite süresinde azalmaya neden olmuştur (120). Bu bilgilere ek olarak Fedotova ve ark. 

tarafından sterilize edilmiş sıçanlarda, 14 günlük D vitamini enjeksiyonunun zorunlu yüzme 

testinde antidepresan benzeri davranış değişikliğine neden olduğu gösterilmiştir (121). Aynı 

çalışma içerisinde, subkutan D vitamini (yüksek doz, 5mg/kg/gün) ve 17 betaöstradiolün 

birlikte uygulanması da yumurtalıkları alınmış sıçanlarda antidepresan benzeri bir etki 
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göstermiştir. Bu bulgulara paralel olarak, barajlarda D vitamini düşüklüğü hayvan 

yavrularında anksiyete, anhedoni ve kongitif bozukluk oluşturmuştur (122). Yakın zamanlı bir 

çalışmada Vitamin D3’ün sıçanlarda akut uygulamasının zorunlu yüzme testi ve kuyruk 

süspansiyon testinde önemli değişikliklere neden olmamasına rağmen; 7 gün boyunca ardışık 

uygulamanın depresyon benzeri davranışa ve 21 gün boyunca uygulanan kortikosteroid 

nedenli artmış oksidatif strese başarılı bir şekilde karşı koyduğu raporlanmış ve D vitamininin 

antidepresan etkinliğinin oksidatif stresi modüle etme kapasitesinden ileri gelebileceği öne 

sürülmüştür (123).  

 Vitamin D desteğinin major depresyon tedavisinde monoterapi veya klasik 

farmakoterapiye adjuvan olarak değerlendirildiği çalışmalar bildirilmiştir. Birçoğu yalnız 

başına alındığında (124) veya fluoksetin ile birlikte alındığında (125) yararlı etkilerinin 

olduğunu raporlamıştır. Bu pozitif sonuçlarla birlikte, Vitamin D desteğinin primer olarak 

major depresyon tanısı olmayan ancak depresif semptomlar ile birlikte obezite, multiple 

skleroz, Chron hastalığı, tip 2 diabetes mellitus gibi komorbiditeleri olan hastalar üzerinde de 

etkileri bildirilmiştir. Vitamin D’nin antiinflamatuar etkileri ve glukoz homeostazında önemli 

bir rolü olduğu düşünüldüğünde, takviyesiyle metabolik ve antiinflamatuar olaylar arasında 

pozitif bir ilişki olduğu düşünülebilinir (126).  

 Vitamin D’nin, major depresyonun mevsimsel paternde tekrarlayan bir tipi olan 

mevsimsel affektif bozuklukta etiyolojik rolü araştırılmış, semptomların çoğunlukla sonbahar 

ve kış aylarında alevlenlenip, ilkbahar ile birlikte rahatladığı gösterilmiştir (127). Kerr ve ark. 

185 sağlıklı kadın ile yaptıkları çalışmada mevsimsel olarak D vitamini seviyelerinde ve 

depresyon skorlamasında farklılık olduğunu bildirmiştir (128). Premkumar ve ark. Antartika 

yerlilerinde 1 yıl süren bir çalışma ile depresyon ve düşük D vitamini seviyesi arasında ilişki 

olduğunu bulmuştur (129). Bazı çalışmalarda vitamin D takviyesi ile birlikte olumlu sonuçlar 

bildirilmiş olsa da, birçoğunda takviye ile birlikte mevsimsel affektif bozukluk arasında 

olumlu sonuçlar bildirilememiştir. 250 kadının yer aldığı bir örneklemde, 1 yıllık 400 IU D 

vitamininin mevsimsel olarak depresyon skorlamasını etkilemediği görülmüştür (130). Bu 

nedenle, D vitamini seviyelerinin güneş ışığına bağlı olarak mevsimsel şekilde dalgalanması 

ve VDR’nin sirkadyen ritimlerin beyinde kontrol merkezi olan hipotalamusta bulunmasına 

rağmen; D vitaminin mevsimsel afektif bozukluk için tedavide veya önlenmesinde 

kullanılınıp kullanılmayacağının anlaşılması için daha fazla çalışmaya ihtiyaç vardır. 
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 Anksiyete, kötü şeyler olacağı beklentisinden kaynaklanan, negatif, belirsiz ve 

memnun olunmayan duygusal durumu tarifler (131). Bazen anksiyete duygusal davranışıın 

normal bir tarafını temsil eder ve organizmaların adaptasyonu ve hayatta kalmasında kilit bir 

role sahip olarak olası tehditlere yönelik hızlı bir müdahaleye zemin hazırlar. Kaygı 

bozuklukları, ayrılık anksiyetesi, selektif mutizm, özgül fobi, sosyal fobi, panik bozukluk, 

agorafobi ve yaygın anksiyete bozukluğunu kapsar (132). Bu kategorilerin her birinde klinik 

özellikler farklıdır ancak tamamında anksiyetenin somatik, kognitif ve davranışsal 

yansımaları bireyin günlük hayatını etkiler. 

 Anksiyete bozukluğu yaygın bir psikiyatrik durumdur ve global prevalansı %5,3 ile 

10,4 arasında değişmektedir (133). Patolojik olarak endişeli bireylerin büyük çoğunluğu 

yeterli tedaviyi almamaktadır. 1950’lerin ortalarından beri, çoğu anksiyete bozukluğunun 

tedavisi için geliştirilen ve onaylanan ilaçlar benzodiazepinler olmuştur. Genellikle iyi tolere 

edilmiş olsalar da kronik kullanımları sonrası olumsuz ve sedatif etkilerinin yanında 

bağımlılık da gelişebilmektedir. Bu nedenlerden dolayı mevcut klinik uygulamalar ile, 

antidepresanların yerine, özellikle trisiklik antidepresanların, selektif serotonin gerialım 

inhibitörlerinin (SSRI) ve serotonin-noradrenalin geri alım inhibitörlerinin (SNRI) kullanımı 

önerilmektedir (134). Bu terapötik cephaneliğe rağmen, mevcut ilaçların hastalığın tüm 

spektrumlarına ve tüm hastalara etkili olmaması, hastaların tedaviye uyumunu azaltan yan 

etkilerinin olması nedeniyle anksiyete bozukluğunun tedavisi etkisiz kalmaktadır.  Anksiyete 

bozukluğunun tedavisinde kullanılacak terapötik stratejilerin gelişebilmesi için, hastalığın 

biyolojik temelinin ve emosyonel durumu regüle eden nöral döngülerin daha iyi anlaşılması 

gerekmektedir (135).  

 Anksiyete çoğunlukla γ aminobütirik asit (GABA) kaynaklı azalmış inhibitör sinyal 

veya artmış glutaminerjik nörotransmisyon kaynaklı aşırı uyarılma ile ilişkilidir. Anksiyete 

bozukluğunun patogenezinde yer alan diğer nörotransmitterler kolesistokinin, galanin, 

nöropeptit Y, oskitosin, vazopressin ve kortikotropin salıcı hormonu içermektedir (136). 

Oksidatif stres ve inflamasyonun anksiyete bozukluğunun patofizyolojisindeki yeri 

tanımlanmıştır (137). Yakın zamanda yapılan bir inceleme, oksidatif stres ve 

nöroinflamasyona karşı koyan bileşiklerin anksiyete tedavisine aday olabileceğinin altını 

çizmiştir (138). Bu bağlamda antioksidan ve antiinflamatuar özellikleri ile D vitamini 

anksiyete bozukluğu tedavisi çalışmalarında değerlendirilecek bir ajan olarak karşımızda 

durmaktadır.  
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 Kronik vitamin D3 uygulamasının, yumurtalıkları alınmış dişi sıçanlarda anksiyolitik 

benzeri etkiler ortaya çıkardığı ve eşliğinde hipokampusta serotonin ve dopamin seviyelerinde 

artış olduğu görülmüştür (139). D vitamini diyetinin kemirgenlerin yükseltilmiş labirentteki 

davranışlarına etkisi çelişkilidir. Kontrol grubu ile karşılaştırıldığında, 10 hafta boyunca D 

vitamininden  fakir diyetle beslenen fareler yükseltilmiş artı labirentin açık kollarında anlamlı 

ölçüde daha uzun süre geçirmiş, bu davranışsal gözlemlerin GABA’nın daha yüksek beyin 

seviyeleriyle ilişkili olduğu düşünülmüştür. Diğer yandan D vitamini fakir diyet nedeniyle 

serum 25(OH) D seviyeleri düşük olan fareler, yükseltilmiş artı labirentin açık kollarına 

girişte gecikme ile anskiyete ilişkili davranışlar sergilemiştir (122).  

 Pan ve ark. maternal vitamin D3 eksikliği olan yavru sıçanlarda artmış sosyal 

tımarlama aktivitesi ile anksiyete ile ilişkili davranış eğilimi bildirmiştir (123).Bununla 

birlikte postnatal vitamin D3 eksikliği ve erişkin aşırı doz alımının etkilerinin araştırıldığı bir 

çalışmada, hipokampal öğrenme ve hafızada hasarlanma görülmekle birlikte açık saha ve 

karanlık-aydınlık oda testleri ile kuyruk süspansiyon testi ve zorunlu yüzme testinde anksiyete 

ile ilişkili davranış şekli bildirilmemiştir (140). Sonuç olarak, bazı çalışmalar D vitamininin 

olası anksiyolitik profiline işaret etmesine rağmen, diğerleri D vitamini seviyelerinin ile 

anksiyete ile ilişkili davranış şeklini açıklayamamıştır. Bu nedenle kaygılı hayvan 

modellerinde D vitaminin rolünü ve altta yatan mekanizmalarının daha iyi anlaşılması için ek 

çalışmalara ihtiyaç vardır. 

 Farklı popülasyonlarla, anksiyete ilişkili semptomlar için yapılan birçok klinik 

çalışmada D vitamini seviyeleri ile anksiyete arasında anlamlı ilişki saptanmış olsa da (141), 

serum seviyeleri ile kaygı semptomları arasında ilişki bulunmadığını iddia eden çalışmalar da 

mevcuttur (142).  Benzer şekilde, bazı çalışmalar D vitamini takviyesinin düşük kaygı 

seviyesiyle ilişkili olduğunu raporlarken (143),  diğerlerinde takviye ile anksiyete düşüklüğü 

arasında anlamlı fark bulunamamıştır (144).  
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3. GEREÇ VE YÖNTEMLER 

 

 Bu çalışma için Tekirdağ Namık Kemal Üniversitesi, Girişimsel Olmayan Klinik 

Araştırmalar Etik Kurulu’ndan 25.03.2020 tarih ve 2020.56.03.06 sayılı protokol numarası ile 

etik kurul onayı alınmıştır.  

 Çalışmaya Tekirdağ Namık Kemal Üniversitesi Hastanesi Dermatoloji polikliniğine 

başvuran ve kronik ürtiker tanısı almış olan 70 hasta alındı. Hastalara araştırmanın amacı ve 

konusu hakkında detaylı bilgi verilip onamları alındı. 

 Araştırmaya dahil edilme ölçütleri: 

- Çalışmaya katılmak için gönüllü olmak 

- 18  yaş ve üzeri olmak 

- Anket doldurabilecek bilişsel fonksiyona sahip olmak 

- Okur-yazar olmak 

- Kronik ürtiker tanısı almış olmak 

 Araştırmadan dışlama ölçütleri: 

- Son 1 yıl içerisinde psikiyatrik tedavi almış olmak 

- Son 3 ay içerisinde D vitamin replasman tedavisi almış olmak 
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 Hastaların öncelikle detaylı anamnezleri alınarak, dermatolojik muayeneleri yapıldı. 

Yaş, cinsiyet, medeni durum, hastalık başlangıç yaşı, hastalık süresi, kullandığı tedavi, ek 

sistemik hastalık varlığı, anjiyoödem eşlik edip etmediği sorgulandı ve kaydedildi. Eşlik eden 

emosyonel faktörler Beck Anksiyete Ölçeği (BAÖ) ve Beck Depresyon Ölçeği (BDÖ) 

üzerinden değerlendirildi.Hastalık şiddetini değerlendirmek için tüm hastalarda Ürtiker 

Aktivite Skoru7 (ÜAS7) hesaplandı. ÜAS7, yedi günlük ürtiker aktivite skoru toplamı olup 

kabartı sayısı ve kaşıntı şiddetini içeren iki komponentten oluşmaktadır. ÜAS Tablo 4’te 

gösterilmiştir. Hasta grubu, ÜAS7’ye göre iki grupta değerlendirildi. ÜAS 6 ve daha altında 

skorlamaya sahip hastalar remisyonda kabul edilip, 6’nın üzerindeki değerlendirmeye sahip 

hastalar aktif ürtikeryal şikayetleri bulunan hastalar olarak kabul edildi. Her iki gruba BAÖ, 

BDÖ uygulanıp, serum 25(OH) Vitamin D seviyeleri ölçüldü. 

 Agilent 1260 Infinity-2 cihazı ile 25(OH) Vitamin D seviyesi HPLC metodu 

kullanılarak biyokimya labaratuarında ölçülmüştür. EDTA’lı tüplerle gelen numuneler 10 

dakika santifüj edildi ve her hastadan 475 µL plazma, ependorflarla pipetlenip plazmanın 

üzerine sırayla 500 µL reaktif 1 ve 500 µL reaktif 2 eklendi. Her hasta 20 saniye vortexlenip 

12000 devirde 5 dakika santrifüj edildi. Ependorflarda oluşan iki fazdan üstteki faz alınıp 

insert viollere 280 µL pipetlendi ve hazırlanan numuneler analiz edildi. 

 Beck Depresyon Ölçeği, depresyonda görülen bedensel, duyusal, bilişsel belirtileri 

ölçmek için kullanılan bir değerlendirme ölçeğidir. Sağlıklı bireylerde ve hasta gruplarında 

uygulanabilmektedir. Ölçeğin amacı ise depresyon tanısı koymak değil, depresyon yönünden 

riski belirlemek ve depresif belirtilerin şiddetini ölçmektir. 21 sorudan oluşan anketin her 

sorusu için 4 cevap seçeneği bulunmaktadır. Her soru, verilen cevaba göre 0 ile 3 arasında 

puan almakta olup, toplam puan 0-63 arasındadır. Toplam puanın yüksek oluşu, depresyon 

şiddetini göstermektedir. Beck ve arkadaşları tarafından geliştirilmiş ve Türk toplumu için 

geçerlilik ve güvenilirlik çalışmaları yapılmıştır (145). 

 Beck Anksiyete Ölçeği, bireylerin yaşadığı anksiyete belirtilerinin sıklığının 

belirlenmesi amacıyla kullanılır. 21 belirti kategorisinin her birinde 4 seçenek bulunur. Her 

bir madde 0 ile 3 arasında puan alır ve toplam puan 0-63 arasındadır. Ölçekten alınan puanın 

yüksekliği, bireyin yaşadığı anksiyetenin şiddetini göstermektedir. Ülkemizde geçerlilik ve 

güvenilirlik çalışmaları yapılmıştır (146). 
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 İstatistiksel Analiz  

 İstatiksel analizler SPSS (IBM SPSS Statistics 24) adlı paket program kullanılarak 

yapılmıştır. Bulguların yorumlanmasında frekans tabloları ve tanımlayıcı istatistikler 

kullanılmıştır. 

Normal dağılıma uygun olan ölçüm değerleri için parametrik yöntemler kullanılmıştır. 

Parametrik yöntemlere uygun şekilde, iki bağımsız grubun ölçüm değerleriyle 

karşılaştırılmasında “Independent Sample-t” test (t-tablo değeri) yöntemi kullanılmıştır. 

Normal dağılıma uygun olmayan ölçüm değerleri için parametrik olmayan yöntemler 

kullanılmıştır. Parametrik olmayan yöntemlere uygun şekilde, iki bağımsız grubun ölçüm 

değerleriyle karşılaştırılmasında “Mann-Whitney U” test (Z-tablo değeri) yöntemi 

kullanılmıştır.  

İki nitel değişken arasındaki ilişkilerin incelenmesinde beklenen Pearson-χ2 ve süreklilik 

düzeltmesi çapraz tabloları kullanılmıştır.Normal dağılıma sahip olmayan iki nicel verinin 

ilişkisinin incelenmesinde “Spearman” korelasyon katsayısı kullanılmıştır. 

Ürtiker aktivite skorunu etkileyen faktörlerin belirlenmesinde Binary (ikili) Lojistik 

Regresyon: Backward LR modeli kullanılmıştır. 
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4. BULGULAR 

 

Tablo 4.1.Hastalara ilişkin bulguların dağılımı 

Değişken (N=70) n % 

Yaş sınıfları [X̅ ± S.S.→38,47±11,57 (yıl) ] 
<30 

30-39 

40-49 

≥50 

 

20 

18 

19 

13 

 

28,6 

25,7 

27,1 

18,6 

Cinsiyet 

Erkek 

Kadın 

 

21 

49 

 

30,0 

70,0 

Medeni durum 

Evli 

Bekar 

 

47 

23 

 

67,1 

32,9 

Hastalık başlangıç yaşı [X̅ ± S.S.→38,47±11,57 (yıl) ] 

<30 

30-39 

40-49 

≥50 

 

22 

24 

13 

11 

 

31,4 

34,3 

18,6 

15,7 

Hastalık süresi  

<1 yıl 

1-4 yıl 

>4 yıl 

 

22 

34 

14 

 

31,4 

48,6 

20,0 

Alınan tedavi 

Anti histaminik 

Omalizumab 

Anti histaminik + Omalizumab 

 

19 

33 

18 

 

27,1 

47,2 

25,7 

Ek hastalık 

Yok 

 

52 

 

74,3 
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Var 18 25,7 

Hipotiroidi 

Hipertansiyon 

DM 

Astım 

Malignite 

7 

8 

4 

4 

1 

29,2 

33,3 

16,7 

16,7 

4,1 

Ürtiker/anjioödem 

Ürtiker 

Ürtiker + anjioödem 

 

34 

36 

 

48,6 

51,4 

Ürtiker aktivite derecesi 

0-6 

7-42 

 

35 

35 

 

50,0 

50,0 

Anksiyete skoru 

0-7 

8-15 

16-25 

26-63 

 

17 

23 

14 

16 

 

24,2 

32,9 

20,0 

22,9 

Depresyon skoru 

1-10 

11-16 

≥17 

 

43 

14 

13 

 

61,4 

20,0 

18,6 

D vitamini düzeyi 

≤20 (düşük) 

21-29 (yetersiz) 

≥30 (yüksek) 

 

53 

14 

3 

 

75,7 

20,0 

4,3 

 

Hastaların yaş ortalamasının 38,47±11,57 (yıl) olduğu tespit edilmiş ve 20 hastanın (%28,6) 

<30 yaş grubunda olduğu belirlenmiştir. 49 hastanın (%70,0) kadın, 21 hastanın (%30) erkek 

olduğu ve hastaların 47’sinin (%67,1) evli olduğu görülmüştür. 

Hastaların 24’ünün (%34,3) 30-39 yaş aralığında hastalığa yakalandığı ve 34’ünün (%48,6) 1-

4 yıldır hastalığı olduğu belirlenmiştir. 

Hastaların 33’ünün (%47,2) tedavisinin Omalizumab olduğu ve 52 hastanın (%74,3) ek 

hastalığının olmadığı belirlenmiştir. 36 hastanın (%51,4) ürtiker + anjioödem olduğu  

görülmüştür. 

Hastaların 35’inin (%50,0) ürtiker aktivite derecesinin 7-42 olduğu, 23’ünün (%32,9) 

anksiyete skorunun 8-15, 43’ünün (%61,4) depresyon skorunun 1-10 ve 53’ünün (%75,7) D 

vitamini düzeyinin ≤20 (düşük) olduğu belirlenmiştir. 

 

 

 



32 
 

Tablo 4.2.Ürtiker aktivite derecesi ile bazı parametreler arasındaki ilişkilerin 

incelenmesi 

Ürtiker aktivite 0-6 (n=35) 7-42 (n=35) Toplam (N=70) İstatistiksel analiz* 

Olasılık Değişken (N=70) n % n % n % 

Cinsiyet 

Erkek 

Kadın 

 

14 

21 

 

40,0 

60,0 

 

7 

28 

 

20,0 

80,0 

 

21 

49 

 

30,0 

70,0 

 

χ2=2,449 

p=0,118 

Medeni durum 

Evli 

Bekar 

 

21 

14 

 

60,0 

40,0 

 

26 

9 

 

74,3 

25,7 

 

47 

23 

 

67,1 

32,9 

 

χ2=1,036 

p=0,309 

Alınan tedavi 

Anti histaminik 

Omalizumab 

AH + Oma 

 

5 

23 

7 

 

14,3 

65,7 

20,0 

 

14 

10 

11 

 

40,0 

28,6 

31,4 

 

19 

33 

18 

 

27,1 

47,2 

25,7 

 

χ2=10,273 

p=0,006 

Ek hastalık 

Yok 

Var 

 

28 

7 

 

80,0 

20,0 

 

24 

11 

 

68,6 

31,4 

 

52 

18 

 

74,3 

25,7 

 

χ2=0,673 

p=0,412 

Ürtiker/anjioödem 

Ürtiker 

Ürtiker + anjioödem 

 

18 

17 

 

51,4 

48,6 

 

16 

19 

 

45,7 

54,3 

 

34 

36 

 

48,6 

51,4 

 

χ2=0,057 

p=0,811 

D vitamini düzeyi 

≤20 (düşük) 

21-29 (yetersiz) 

≥30 (yüksek) 

 

22 

10 

3 

 

62,8 

28,6 

8,6 

 

31 

4 

- 

 

88,6 

11,4 

- 

 

53 

14 

3 

 

75,7 

20,0 

4,3 

 

χ2=7,100 

p=0,029 

*İki nitel değişken arasındaki ilişkilerin incelenmesinde beklenen Pearson-χ2 ve süreklilik düzeltmesi çapraz tabloları 

kullanılmıştır. 

 

Ürtiker aktivite derecesi ile cinsiyet, medeni durum, ek hastalık ve ürtiker/anjioödem durumu 

arasında istatistiksel olarak anlamlı ilişki yoktur (p>0,05). 

Ürtiker aktivite derecesi ile alınan tedavi arasında istatistiksel olarak anlamlı ilişki tespit 

edilmiştir (χ2=10,273; p=0,006). Üriker aktivite derecesi 0-6 olan 23 hastanın (%65,7) 

Omalizumab, 7-42 olan 14 hastanın (%40,0) anti histaminik tedavisi aldığı tespit edilmiştir. 

Anti histaminik ve AH + Oma alanların ağırlıklı olarak 7-42 ürtiker aktivite derecesinde 

olduğu, Omalizumab tedavisi alanların ağırlıklı olarak 0-6 ürtiker aktivite derecesinde olduğu 

belirlenmiştir. 

Ürtiker aktivite derecesi ile D vitamini düzeyi arasında istatistiksel olarak anlamlı ilişki tespit 

edilmiştir (χ2=7,100; p=0,029). Ürtiker aktivite derecesi 0-6 olan 10 hastanın (%28,6) yetersiz 

düzeyde D vitamininin olduğu, 7-42 olan 31 hastanın (%88,6) düşük düzeyde D vitamininin 

olduğu tespit edilmiştir. Düşük düzeyde D vitamini olan hastaların ağırlıklı olarak ürtiker 

aktivite derecesinin 7-42 olduğu, yetersiz ve yüksek olanların ise ağırlıklı olarak 0-6 ürtiker 

aktivite derecesinde olduğu belirlenmiştir. 
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Tablo 4.3.Ürtiker aktivite derecelerine göre bazı parametrelerin karşılaştırılması 

Ürtiker aktivite 

derecesi 

Değişken (N=70) 

0-6 (n=35) 7-42 (n=35) İstatistiksel 

analiz* 

Olasılık 
�̅� ± 𝐒. 𝐒. Medyan 

[Min-Max] 
�̅� ± 𝐒. 𝐒. Medyan 

[Min-Max] 

Yaş 38,31±12,14 39,0 

[18,0-64,0] 

38,63±11,15 38,0 

[18,0-60,0] 

t=-0,113 

p=0,911 

Hastalık başlangıç 

yaşı 

36,34±12,35 37,0 

[17,0-63,0] 

36,46±11,96 37,0 

[17,0-59,0] 

t=-0,039 

p=0,969 

Hastalık süresi (ay) 31,51±32,16 24,0 

[2,0-144,0] 

30,23±32,63 24,0 

[2,0-120,0] 

Z=-0,636 

p=0,525 

Anksiyete skoru 12,37±11,36 10,0 

[0,0-58,0] 

20,11±10,06 20,0 

[0,0-44,0] 

Z=-3,579 

p=0,000 

Depresyon skoru 8,46±7,80 8,0 

[0,0-38,0] 

12,31±8,21 11,0 

[0,0-34,0] 

Z=-2,360 

p=0,018 

D vitamini 19,97±7,86 19,0 

[5,0-46,0] 

11,97±6,14 11,0 

[5,0-27,0] 

Z=-4,365 

p=0,000 
*Normal dağılıma sahip olan verilerde iki bağımsız grubun ölçüm değerleriyle karşılaştırılmasında “Independent Sample-t” 

test  (t-tablo değeri); normal dağılıma sahip olmayan verilerde iki bağımsız grubun ölçüm değerleriyle karşılaştırılmasında 

“Mann-Whitney U” test  (Z-tablo değeri) istatistikleri kullanılmıştır. 

 

Ürtiker aktivite derecesine göre yaş, hastalık başlangıç yaşı ve hastalık süresi (ay) açısından 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık yoktur (p>0,05). 

Ürtiker aktivite derecesine göre anksiyete skoru açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

tespit edilmiştir (Z=-3,579; p=0,000). 7-42 ürtiker aktivite derecesinde olanların anksiyete 

skoru, 0-6 olanlara göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde daha yüksektir. 

Ürtiker aktivite derecesine göre depresyon skoru açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

tespit edilmiştir (Z=-2,360; p=0,018). 7-42 ürtiker aktivite derecesinde olanların depresyon 

skoru, 0-6 olanlara göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde daha yüksektir. 

Ürtiker aktivite derecesine göre D vitamini düzeyi açısından istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık tespit edilmiştir (Z=-4,365; p=0,000). 0-6 ürtiker aktivite derecesinde olanların D 

vitamini düzeyi, 7-42 olanlara göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde daha yüksektir. 
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Tablo 4.4.Ürtiker aktivite skoru ile bazı parametreler arasındaki ilişkilerin incelenmesi 

Korelasyon* (N=70) 

Değişken 

Ürtiker aktivite skoru 

r p 

Anksiyete skoru 0,417 0,000 

Depresyon skoru 0,270 0,024 

D vitamini düzeyi -0,415 0,000 

*Normal dağılıma sahip olmayan iki nicel verinin ilişkisinin incelenmesinde “Spearman” korelasyon katsayısı kullanılmıştır. 

 

Anksiyete ve depresyon skoru ile ürtiker aktivite skoru arasında pozitif yönde, zayıf derecede 

ve istatistiksel olarak anlamlı ilişki tespit edilmiştir (p<0,05). Anksiyete ve depresyon skoru 

arttıkça, ürtiker aktivite skoru artacaktır. Aynı şekilde, anksiyete ve depresyon skoru 

azaldıkça, ürtiker aktivite skoru azalacaktır. 

D vitamini düzeyi ile ürtiker aktivite skoru arasında negatif yönde, zayıf derecede ve 

istatistiksel olarak anlamlı ilişki tespit edilmiştir (r=-0,415; p=0,000). D vitamini düzeyi 

arttıkça, ürtiker aktivite skoru azalacaktır. Aynı şekilde, D vitamini düzeyi azaldıkça, ürtiker 

aktivite skoru artacaktır. 

 

Tablo 4.5.D vitamini düzeyi ile bazı parametreler arasındaki ilişkilerin incelenmesi 

Korelasyon* (N=70) 

Değişken 

D vitamini düzeyi 

r p 

Anksiyete skoru -0,155 0,200 

Depresyon skoru -0,121 0,320 

*Normal dağılıma sahip olmayan iki nicel verinin ilişkisinin incelenmesinde “Spearman” korelasyon katsayısı kullanılmıştır. 

Anksiyete ve depresyon skoru ile D vitamini düzeyi arasında istatistiksel olarak anlamlı ilişki 

yoktur (p>0,05). 
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Tablo 4.6.Ürtiker aktivite derecesi (7-42) baz alınarak kurulan Lojistik Regresyon modeli 

 

Değişken 

 

Β 

 

S.H. 

 

Wald 

 

sd 

 

p 

 

OR 

95% Güven 

Aralığı (OR) 

Alt Üst 

Alınan tedavi*   7,420 2 0,024    

Anti histaminik -0,322 0,956 0,113 1 0,736 0,725 0,111 4,719 

Omalizumab -2,122 0,911 5,420 1 0,020 0,120 0,020 0,715 

Anksiyete skoru 0,078 0,032 5,929 1 0,015 1,081 1,015 1,150 

D vitamini düzeyi -0,233 0,064 13,234 1 0,000 0,792 0,699 0,898 

Sabit 3,496 1,400 6,233 1 0,013    

*Referans kategori: AH + Oma              CCR=81,4%χ2
(8)=7,530; p=0,481 

  

Tüm etkisi olabilecek tahmini parametreler kullanılarak, Ürtiker aktivite derecesi baz alınarak 

yapılan Backward:LR lojistik regresyon analizi sonucunda; optimal model tabloda verilmiştir. 

Mevcut modelde; alınan tedavinin, Ürtiker aktivite derecesini (7-42) etkileyen önemli bir 

parametre olduğu tespit edilmiştir (p<0,05). Aldığı tedavi omalizumab olanların, AH + Oma 

olanlara göre Ürtiker aktivite derecesi (7-42) olma riski %88 daha azdır (OR=0,120; 1-

OR=0,880). Anksiyete skorunun Ürtiker aktivite derecesini (7-42) etkileyen önemli bir 

parametre olduğu tespit edilmiştir (p<0,05). Anksiyete skoru 1 birim arttığında, Ürtiker 

aktivite derecesi (7-42) olma riski %8,1 artacaktır (OR=1,081). D vitamini düzeyinin Ürtiker 

aktivite derecesini (7-42) etkileyen önemli bir parametre olduğu tespit edilmiştir (p<0,05). D 

vitamini düzeyi 1 birim arttığında, Ürtiker aktivite derecesi (7-42) olma riski %20,8 

azalacaktır (OR=0,792; 1-OR=0,208). 
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Tablo 4.7.Hastalara ilişkin bazı bulgulara göre Üriker aktivite düzeyinin 

karşılaştırılması 

Değişken (N=70) n Ürtiker aktivite düzeyi İstatistiksel analiz*  

  �̅� ± 𝐒. 𝐒. Medyan [Min-Max] Olasılık 

Yaş sınıfları 
<30 

30-39 

40-49 

≥50 

 

20 

18 

19 

13 

 

15,40±16,89 

15,56±14,15 

10,53±12,40 

11,77±12,52 

 

5,0 [0,0-42,0] 

15,0 [0,0-42,0] 

6,0 [0,0-42,0] 

5,0 [0,0-30,0] 

 

 

χ2=1,338 

p=0,720 

Cinsiyet 

Erkek 

Kadın 

 

21 

49 

 

8,81±12,38 

15,43±14,51 

 

4,0 [0,0-42,0] 

14,0 [0,0-42,0] 

 

Z=-1,703 

p=0,089 

Hastalık başlangıç yaşı 

<30 

30-39 

40-49 

≥50 

 

22 

24 

13 

11 

 

16,73±17,03 

12,58±13,85 

9,46±9,97 

13,45±12,90 

 

9,5 [0,0-42,0] 

10,0 [0,0-42,0] 

6,0 [0,0-28,0] 

14,0 [0,0-30,0] 

 

 

χ2=1,469 

p=0,689 

Hastalık süresi  

<1 yıl 

1-4 yıl 

>4 yıl 

 

22 

34 

14 

 

16,55±13,68 

11,26±13,56 

13,86±16,30 

 

16,0 [0,0-42,0] 

5,5 [0,0-42,0] 

7,0 [0,0-42,0] 

 

χ2=2,767 

p=0,251 

Ek hastalık 

Yok 

Var 

 

52 

18 

 

12,50±14,18 

16,17±14,11 

 

6,0 [0,0-42,0] 

17,0 [0,0-42,0] 

 

Z=-0,927 

p=0,354 
*Normal dağılıma sahip olmayan verilerde iki bağımsız grubun ölçüm değerleriyle karşılaştırılmasında “Mann-Whitney U” 

test  (Z-tablo değeri); üç veya daha fazla bağımsız grubun karşılaştırılmasında “Kruskall-Wallis H” test (χ2-tablo değeri) 

istatistikleri kullanılmıştır. 

 

Yaş sınıfları, cinsiyet, hastalık başlangıç yaşı, hastalık süresi ve ek hastalık varlığına göre 

ürtiker aktivite düzeyi açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık yoktur (p>0,05). 
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Tablo 4.8.Hastalara ilişkin bazı bulgulara göre Anksiyete skorunun karşılaştırılması 

Değişken (N=70) n Anksiyete skoru İstatistiksel analiz*  

  �̅� ± 𝐒. 𝐒. Medyan [Min-Max] Olasılık 

Yaş sınıfları 
<30 

30-39 

40-49 

≥50 

 

20 

18 

19 

13 

 

14,75±9,92 

18,56±13,73 

17,11±9,87 

14,08±12,36 

 

13,0 [0,0-32,0] 

15,5 [2,0-58,0] 

14,0 [4,0-44,0] 

10,0 [0,0-32,0] 

 

 

χ2=1,571 

p=0,666 

Cinsiyet 

Erkek 

Kadın 

 

21 

49 

 

13,48±8,55 

17,43±12,23 

 

12,0 [0,0-33,0] 

15,0 [0,0-58,0] 

 

Z=-1,090 

p=0,276 

Hastalık başlangıç yaşı 

<30 

30-39 

40-49 

≥50 

 

22 

24 

13 

11 

 

15,50±9,78 

18,17±12,89 

16,38±9,93 

13,36±12,92 

 

15,5 [0,0-32,0] 

14,0 [2,0-58,0] 

14,0 [6,0-44,0] 

7,0 [0,0-32,0] 

 

 

χ2=1,560 

p=0,669 

Hastalık süresi  

<1 yıl 

1-4 yıl 

>4 yıl 

 

22 

34 

14 

 

15,73±9,51 

17,03±13,32 

15,14±9,10 

 

12,5 [5,0-44,0] 

14,0 [0,0-58,0] 

15,0 [0,0-29,0] 

 

χ2=0,009 

p=0,995 

Ek hastalık 

Yok 

Var 

 

52 

18 

 

14,83±10,28 

20,33±13,47 

 

13,0 [0,0-44,0] 

18,5 [3,0-58,0] 

 

Z=-1,647 

p=0,100 
*Normal dağılıma sahip olmayan verilerde iki bağımsız grubun ölçüm değerleriyle karşılaştırılmasında “Mann-Whitney U” 

test  (Z-tablo değeri); üç veya daha fazla bağımsız grubun karşılaştırılmasında “Kruskall-Wallis H” test (χ2-tablo değeri) 

istatistikleri kullanılmıştır. 

 

Yaş sınıfları, cinsiyet, hastalık başlangıç yaşı, hastalık süresi ve ek hastalık varlığına göre 

anksiyete skoru açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık yoktur (p>0,05). 
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Tablo 4.9.Hastalara ilişkin bazı bulgulara göre Depresyon skorunun karşılaştırılması 

Değişken (N=70) n Depresyon skoru İstatistiksel analiz*  

  �̅� ± 𝐒. 𝐒. Medyan [Min-Max] Olasılık 

Yaş sınıfları 
<30 

30-39 

40-49 

≥50 

 

20 

18 

19 

13 

 

9,75±7,05 

9,56±6,90 

12,95±10,31 

8,77±8,03 

 

9,0 [0,0-30,0] 

9,0 [0,0-21,0] 

11,0 [0,0-38,0] 

9,0 [0,0-28,0] 

 

 

χ2=1,937 

p=0,586 

Cinsiyet 

Erkek 

Kadın 

 

21 

49 

 

10,76±7,27 

10,22±8,61 

 

10,0 [0,0-30,0] 

9,0 [0,0-38,0] 

 

Z=-0,546 

p=0,585 

Hastalık başlangıç yaşı 

<30 

30-39 

40-49 

≥50 

 

22 

24 

13 

11 

 

10,18±6,99 

10,04±7,66 

14,23±9,97 

7,00±8,54 

 

9,5 [0,0-30,0] 

9,0 [0,0-34,0] 

12,0 [3,0-38,0] 

3,0 [0,0-28,0] 

 

χ2=5,603 

p=0,133 

Hastalık süresi  

<1 yıl 

1-4 yıl 

>4 yıl 

 

22 

34 

14 

 

11,59±7,95 

10,03±9,22 

9,36±5,77 

 

10,5 [0,0-28,0] 

9,0 [0,0-38,0] 

9,0 [0,0-22,0] 

 

χ2=1,728 

p=0,421 

Ek hastalık 

Yok 

Var 

 

52 

18 

 

9,71±6,98 

12,33±10,98 

 

9,0 [0,0-30,0] 

10,0 [0,0-38,0] 

 

Z=-0,586 

p=0,558 
*Normal dağılıma sahip olmayan verilerde iki bağımsız grubun ölçüm değerleriyle karşılaştırılmasında “Mann-Whitney U” 

test  (Z-tablo değeri); üç veya daha fazla bağımsız grubun karşılaştırılmasında “Kruskall-Wallis H” test (χ2-tablo değeri) 

istatistikleri kullanılmıştır. 

 

Yaş sınıfları, cinsiyet, hastalık başlangıç yaşı, hastalık süresi ve ek hastalık varlığına göre 

depresyon skoru açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık yoktur (p>0,05). 
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Tablo 4.10.Hastalara ilişkin bazı bulgulara göre D vitamini düzeyinin karşılaştırılması 

Değişken (N=70) n D vitamini düzeyi İstatistiksel analiz*  

  �̅� ± 𝐒. 𝐒. Medyan [Min-Max] Olasılık 

Yaş sınıfları 
<30 

30-39 

40-49 

≥50 

 

20 

18 

19 

13 

 

16,20±8,22 

16,67±9,72 

14,89±7,56 

16,23±6,37 

 

16,0 [5,0-35,0] 

15,5 [5,0-46,0] 

14,0 [5,0-32,0] 

17,0 [5,0-27,0] 

 

 

χ2=0,642 

p=0,887 

Cinsiyet 

Erkek 

Kadın 

 

21 

49 

 

17,09±5,28 

15,49±9,03 

 

17,0 [7,0-25,0] 

14,0 [5,0-46,0] 

 

Z=-1,341 

p=0,180 

Hastalık başlangıç yaşı 

<30 

30-39 

40-49 

≥50 

 

22 

24 

13 

11 

 

16,73±8,03 

15,67±9,72 

15,23±5,76 

16,00±7,47 

 

17,5 [5,0-35,0] 

14,5 [5,0-46,0] 

15,0 [5,0-24,0] 

16,0 [5,0-29,0] 

 

χ2=0,775 

p=0,855 

Hastalık süresi  

<1 yıl 

1-4 yıl 

>4 yıl 

 

22 

34 

14 

 

14,23±6,16 

17,18±9,35 

15,79±7,36 

 

13,0 [7,0-29,0] 

18,0 [5,0-46,0] 

14,5 [6,0-32,0] 

 

χ2=1,391 

p=0,499 

Ek hastalık 

Yok 

Var 

 

52 

18 

 

16,29±8,43 

15,06±7,13 

 

16,0 [5,0-46,0] 

15,0 [5,0-29,0] 

 

Z=-0,458 

p=0,647 
*Normal dağılıma sahip olmayan verilerde iki bağımsız grubun ölçüm değerleriyle karşılaştırılmasında “Mann-Whitney U” 

test  (Z-tablo değeri); üç veya daha fazla bağımsız grubun karşılaştırılmasında “Kruskall-Wallis H” test (χ2-tablo değeri) 

istatistikleri kullanılmıştır. 

 

Yaş sınıfları, cinsiyet, hastalık başlangıç yaşı, hastalık süresi ve ek hastalık varlığına göre D 

vitamini düzeyi açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık yoktur (p>0,05). 
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5. TARTIŞMA 

 

 D vitamininin kalsiyum homeostazı ve kemik metabolizması üzerindeki bilinen 

etkilerinin yanı sıra doğal ve kazanılmış immün sistemi modifiye edici rolü vurgulanmaya 

başlanmıştır. Çeşitli tiplerdeki bağışıklık sistem hücrelerinin büyümesi ve farklılaşması ile 

defensin ve katelisidin gibi antimikrobiyal ajanların ekspresyonu üzerindeki etkileri yoluyla 

patojenlere karşı mücadelede yadsınamaz bir role sahiptir.  

 D vitamini deride doku hasarında ve inflamasyonun regülasyonunda merkezi bir rol 

oynar; bu nedenle eksikliği mast hücre degranülasyonu ile sonuçlanacak aşırı bir inflamatuar 

yanıta neden olabilmektedir. D vitamini dendritik hücreler üzerinde CD40 ve CD80/86 gibi 

kostimülatör moleküllerin ekspresyonunu inhibe eder ve böylece immatür ve tolerojenik 

dendritik hücreler aracılığıyla tolerans gelişimini indükler. T regulatuvar hücrelerinin hem 

sayısını hem de immünsüpresif aktivitesini güçlendirir. Ek olarak, sitokin ağının bazı 

kısımları D vitamini seviyelerinden etkilenebilmektedir.D vitamini IL-12, IL-23, IL-1, IL-6, 

IFN- ve RANTES üretimini inhibe eder. Diğer bir taraftan regulatuvar T hücreleri, dendritik 

hücreler ve ilginç olarak mast hücreleri aracılığıyla IL-10, TGF- gibi tolerojenik sitokinlerin 

üretimini destekler. KÜ hastalarında dolaşımda IL-1, IL-6 ve IL-12 yüksek seviyeleri 

bulunmuştur. D vitamininin ayrıca kortikosteroidlerin antiinflamatuar etkilerini güçlendirdiği 

raporlanmıştır. Ek olarak D vitamini deride glutatyon peroksidaz seviyelerini artırarak 
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keratinosit diferansiyasyonunu destekler, epidermal bariyerin bütünlüğünü güçlendirir ve 

UVB ile tetiklenen oksidatif hasarı düşürür. 

 Kronik ürtikerli hastalarda plak ve anjiyoödem oluşumunda mast hücrelerinin 

degranülasyonu ve salınabilirliği merkezi rol oynar. D vitamini ICAM-3 ekspresyonunu 

güçlendirerek mast hücrelerinin proliferasyonunu, apopitozunu, yayılım ve sitokin üretimini 

modüle eder. 

 D vitamini mast hüce prekürsörlerinde apopitozu indükleyip VDR aracılığı ile mast 

hücre diferansiyasyonunu çeşitli basamaklarda inhibe eder. Daha önce sıçanlarla yapılan in 

vivo çalışmalarda, VDR sinyal yolağının eksikliğinin hızlanmış mast  hücre matürasyonu ve 

dermal mast hücre sayısında artış ile sonuçlandığı görülmüştür. D vitamini, KÜ etyolojisinde 

histamin-salgılatıcı faktör olarak bilinen IL-1 ve RANTES miktarlarını düşürür (147). 

 Çalışmamıza dahil edilen, yaşları 18-64 arasında değişen 70 hastanın %70’i kadın 

%30’u erkekti. Hastaların yaş ortalaması 38,4 ve kadın/erkek oranı ise 2,3 idi. Yaş ve cinsiyet 

dağılımı literatürdeki çalışmalar ile benzer bulunmuştur (148,149). KÜ en sık 20-40 yaş 

aralığında görülür ancak omalizumab tedavisine hastalığın daha geç aşamalarında 

ulaşılmasından dolayı bu tedaviyi kullanan hastalarda yaş ortalamasının daha yüksek 

olmasına sebep olmuş olabilir. 

 Çalışmamızda toplam hastalık süresi 2 ay-12 yıl arasında değişmektedir. Ürtiker 

aktivite derecesine göre hastalık süresi, yaş ve hastalık başlangıç yaşı arasında anlamlı ilişki 

saptanmadı. Antihistaminik ve omalizumab tedavisi alan hastaların ürtiker aktivite derecesini 

yalnızca omalizumab tedavisi alan hastalara göre anlamlı oranda yüksek saptadık, bu durum 

mevcut tüm tedavilere dirençli olan hastaların klinik yansıması olarak değerlendirildi. 

 Çalışmamıza dahil edilen hastalarda, D vitamini düzeyi ile ürtiker akitivitesi arasında 

anlamlı ilişki saptadık. Düşük aktivite derecesine sahip hastaların %28,6’sı yetersiz düzeyde 

D vitaminine sahipken yüksek ürtiker aktivite derecesine sahip hastalarda bu oran %88,6 

olarak saptandı. D vitamini düzeyi 1 birim arttığında, hastaların yüksek aktivite derecesine 

sahip olma riskinin %20,8 azaldığı görüldü. 

 Polonya’da 2014 yılında yapılan bir çalışmada 35 KSÜ hastasının serum D vitamini 

düzeyleri kontrol grubuna göre anlamlı olarak düşük bulunmuştur. Bu çalışmada ürtiker 

şiddeti ile D vitamini düşüklüğü arasında bir ilişki tespit edilmemiştir (150).  
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 Boonpiyathad ve ark. Tayland’da yaptıkları çalışmaya dahil ettikleri 60 KSÜ 

hastasında Vitamin D düzeylerini kontrol grubuna göre anlamlı olarak düşük bulmuşlardır. ( 

KSÜ’de ortalama 25(OH) vitamin D değeri: 15 ng/ml, kontrol grubunda: 30ng/ml). Ayrıca 

vitamin seviyeleri düşük hastalara 6 hafta boyunca günlük kolekalsiferol replasmanı  yapılmış 

ve UAS7 düzeylerinde belirgin düzelme olduğu gözlenmiştir (151). Woo ve ark. tarafından 

yapılan ve 72 KSÜ hastasının dahil edildiği bir çalışmada, ÜAS7 değerleri ile D vitamini 

düzeyleri arasında negatif korelasyon olduğu gösterilmiştir. Çalışmada orta ve şiddetli ÜAS7 

skorlamasına sahip ürtiker hastalarında, hafif şiddetli ÜAS7 skorlamasındaki hastalara göre 

belirgin olarak düşük D vitamini seviyeleri gözlenmiştir (152). 

 Rorie ve arkadaşları tarafından yapılan çift-kör kontrollü bir çalışmada 42 KSÜ hastası 

12 hafta boyunca 600 IU ve 4000 IU D vitamini ile tedavi edilmiş ve ÜAS7 değerlendirilmiş, 

çalışmanın sonucunda yüksek doz D vitamini ile tedavi edilen grupta 12. hafta sonunda 

skorlamada daha yüksek oranda azalma olduğu gözlenmiştir (153) 

 D vitamini ve kronik ürtiker üzerine yapılmış olan bu yakın zamanlı çalışmaların 

birçoğunda D vitamini ve kronik ürtiker arasında anlamlı ilişki saptanmıştır. Yaptığımız 

çalışmada da ÜAS7 skorlaması 6 ve altında olan hastalarda yüksek olan hastalara göre 

anlamlı oranda yüksek D vitamini seviyeleri ölçülmüştür. Düşük ÜAS7 skorlamasına sahip 10 

hastada (%28,8) D vitamini değeri 20 ng/ml altında iken bu sayı yüksek ÜAS7 skorlamasına 

sahip hastalarda 31 (%88,6) olarak görüldü. Güncel olarak D vitamini değerleri 30 ng/ml 

üzerinde yeterli olarak değerlendirilirken, 20-30 ng/ml arasında yetersiz ve 20 ng/ml altında 

düşük olarak nitelendirilmektedir. Çalışmamızda yalnızca 3 hastada (%4,3) D vitamini değeri 

yeterli düzeyde görülmüştür. Bu durum D vitamini seviyesinin genel olarak KÜ hastalarından 

düşük olmasından kaynaklanabileceği gibi; çalışmamızın kısıtlıklılıklarından olan yetersiz 

hasta sayısından ve birbiriyle karşılaştırılan her iki grubun da hasta olmasından, sağlıklı 

bireylerin dahil edilmemesinden de kaynaklanmış olabilir.  

 Dermatoloji hastalarının azımsanmayacak bir kısmında cilt hastalığının tedavisi için 

duygu durumunun da dikkate alınması gerektiği düşünülmektedir. Ürtiker, emosyonel 

durumlarla sıkı ilişki içinde olan bir dermatolojik hastalıktır. Ülkemizde 2019 yılında yapılan 

bir çalışmaya 50 KÜ hastası ve 60 sağlıklı gönüllü dahil edilmiş olup iki grubun anksiyete ve 

depresyon skorlaması karşılaştırılmıştır. Hasta grubunda ortalama anksiyete ve depresyon 

skorlaması sırası ile 10,82 ve 7,74 iken kontrol  grubunda 6,42 ve 4,85 olarak bulunmuştur. 

Ayrıca anksiyete ve depresyon skorlaması ile ÜAS7 skorlaması arasında pozitif korelasyon 
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olduğu görülmüştür (154). İlteriş ve ark tarafından yapılan bir diğer çalışmada ise 43 kronik 

ürtiker hastası ve 27 sağlıklı bireye Beck depresyon ölçeği ve Beck anksiyete ölçeği 

uygulanıp istatiksel olarak değerlendirilmiş, kronik ürtiker ve kontrol grupları arasında 

depresyon sıklıkları bakımından anlamlı fark gözlenmezken, anksiyete skorları belirgin olarak 

yüksek görülmüştür (155). 

 Serotonin transport proteininin (SERT) inflamatuar deri hastalıklarındaki rolünün 

araştırıldığı bir çalışmada 30 KSÜ hastasından ve 30 sağlıklı bireyden SERT ekspresyonunu 

değerlendirmek amacıyla deri biyopsisi alınmış ve yalnızca hasta grubuna Beck depresyon ve 

Beck anksiyete ölçekleri uygulanmış, hasta grubunda kontrol grubuna göre anlamlı olarak 

yüksek düzeylerde SERT ekspresyonu gözlenmiştir. KSÜ hastalarında SERT ekspresyon 

düzeyi ile depresyon skorlaması arasında anlamlı korelasyon saptanamazken, anksiyete 

şiddeti arasında pozitif korelasyon görülmüştür (156). 

 Çocuk hastalarda KSÜ ve anksiyete, depresyon arasındaki ilişkinin araştırıldığı bir 

çalışmada hasta grubunda %26,9 anksiyete ve %12,6 oranında depresyon görülürken; kontrol 

grubunda %3,6 oranında anksiyete saptanıp depresyon hiç saptanmamıştır. Hastalık süresi ve 

yaş ile anksiyete ve depresyon skorları arasında pozitif korelasyon olduğu görülmüştür (157).  

 Kronik ürtiker ile depresyon, anksiyete ve stres bozukluğu gibi psikiyatrik durumların 

ilişkili olabileceği hipotezi üzerinden, 30 KÜ hastasının dahil edildiği bir çalışmanın 

sonucunda; hastalarının çoğunun kütanöz bulgular oluşmadan 6 altı ay öncesinde stresör bir 

olay yaşadığı sonucu elde edilmiş. Depresyon düzeyi genel nüfusa kıyasla çok yüksek ve üç 

hastada şiddetli düzeyde görülmüş. Bu sonuçlara rağmen yalnızca 6 hasta uygun bir 

psikiyatrik tedavi almayı kabul etmiştir (158). 

 Omalizumab tedavisi ile KSÜ’de psikolojik durumların ve inflamatuar 

biyomarkerların seyrini inceleyen bir çalışmada, omalizumab tedavisi alan 15 KÜ hastası ile 

15 sağlıklı bireyin sonuçları karşılaştırılmış, tüm hastalarda tedavinin başlangıcında ve 6 ay 

sonrasında hastane anksiyete ve depresyon ölçeği (HADS), sedimantasyon hızı ve CRP 

düzeylerine bakılmıştır. Omalizumab tedavisi alan grupta 10 hastada bazal olarak anormal 

veya borderline anksiyete düzeyi ve 7 hastada bazal olarak anormal veya borderline 

depresyon düzeyi görülmüştür. 6 aylık omalizumab tedavisi sonrası daha önce anormal 

anksiyete sonuçları elde edilmiş olan 10 hastanın 6’sında ve normal depresyon skoru elde 

edilmiş 7 hastanın 2’sinde normal skorlamalar görülmüştür. İstatiksel olarak anskiyete 
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skorunda anlamlı (p<0.01) bir değişim görülürken, depresyon skorunda anlamlı bir değişme 

görülmemiştir (p>0.05). Yine omalizumab tedavisi alan grupta sedimentasyon hızı ve CRP 

değerlerinin tedavi başlangıcına göre 6 ay sonraki değişimi incelendiğinde, sedimentasyon 

düzeyinde istatiksel olarak anlamlı bir düşüş gözlenirken, CRP düzeyinde anlamlı bir değişim 

görülmemiştir (159). 

 Çalışmamızda da anksiyete ve depresyonun ürtiker aktivite skorunu etkileyen önemli 

parametreler olduğu görüldü. Anksiyete ve depresyon skoru ile ürtiker aktivite skoru arasında 

pozitif yönde anlamlı ilişki saptandı. Anksiyete skoru 1 birim arttığında, hastanın orta/yüksek 

ÜAS7 değerlerine sahip olma riski %8.1 artacaktır. Bu veriler daha önce incelenmiş olan 

literatür verileri ile uyumludur. Zabolinejad ve arkadaşları serotonerjik nöroendokrin sistem 

ile immün sistem arasında bir iletişim olabileceğini not edip, SERT ekspresyonunda değişim 

ile KSÜ patogenezine dahil olabileceğini göstermişlerdir. SSRİ aracılığıyla SERT 

ekspresyonunun modüle edilebileceğini ve böylece derinin romatolojik ve inflamatuar 

hastalıklarında, KSÜ dahil olmak üzere, etkili bir tedavi alternatif olarak kullanılabileceklerini 

iddia etmişlerdir. KSÜ hastalarında da SERT ekspresyon düzeyi ile hastalık şiddeti arasında 

güçlü düzeyde anlamlı ilişki bulunmuştur (156). Thorslund ve arkadaşları psöriazis şiddeti ile 

SERT ekspresyonu arasında ilişki olduğunu gözlemlemişlerdir (160). Bu sonuçlar SERT 

ekspresyon düzeyi ile inflamatuar hastalıkların modüle edilebileceğini düşündürmektedir. 

 D vitamini eksikliğinin birçok psikiyatrik hastalığa yol açtığı bilinmektedir. 

Çocuklarda ve gençlerde güneşten yararlanma süresindeki azalmaya paralel şekilde 

depresyonun giderek yaygınlaştığı ve otizmde artış olduğu gösterilmiştir. Benzer şekilde yaşlı 

popülasyonda güneşlenme süresinin sınırlı olması sebebiyle D vitamini eksikliği riskinin 

arttığı ve depresyon görülme sıklığı ile D vitamini düzeyi arasında ilişki tespit edilmiştir 

(161). D vitamini replasmanı ile psikiyatrik durumların tedavisi hakkında yapılan preklinik 

çalışmalarda kısıtlı sonuçlar elde edilmiş olsa da; birçok klinik çalışmada D vitamini takviyesi 

ile anksiyete,depresyon semptomlarında iyileşme olduğu gösterilmiştir, özellikle major 

depresif bozuklukta bu iyileşmenin daha güçlü olduğu görülmüştür. Literatürün gözden 

geçirildiği bir çalışmada da major depresif bozukluğu konu alan 13 çalışmanın 12’sinde D 

vitamini takviyesi ile olumlu sonuçlar elde edildiği bildirilmiştir (113). Bununla birlikte bazı 

çalışmalarda elde edilmiş heterojen sonuçlarda, belirgin psikiyatrik semptomların olmaması, 

D vitamini metabolizmasını değiştiren genetik polimorfizmler ve biyoyararlanım, takviye 

rejimindeki farklılıklar ve bazal 25(OH)D3 seviyelerindeki farklılık sorumlu tutulmaktadır. 
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 Çalışmamızda literatür verilerine paralel olarak ürtiker aktivite şiddeti ile D vitamini 

seviyeleri ve ürtiker aktivite şiddeti ile anksiyete, depresyon skoru arasında anlamlı ilişkinin 

bulunmasının yanı sıra; literatür verilerine uyuşmayan şekilde depresyon ve anksiyete skoru 

ile D vitamini düzeyi arasında anlamlı ilişki bulunmamıştır. Bu duruma hasta sayımızın düşük 

olması neden olmuş olabilir. Ayrıca bu sonuçla birlikte D vitamininin ürtiker patogenezinde 

aldığı rolün, psikiyatrik komorbiditeleri şiddetlendirerek değil, doğrudan immün sistemi 

etkileyen yolaklar üzerinden olduğu görüşü desteklenmektedir. 
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6. SONUÇLAR 

 

 Kronik ürtiker, etyopatogenezi net olarak anlaşılamamış sık görülen dermatolojik bir 

hastalıktır. Çalışmamıza yaş ortalaması 38,4 olan ve %70’i kadın, %30’u erkek olmak üzere 

70 hasta dahil edildi. 

 Ürtiker aktivite derecesi ile D vitamini düzeyi arasında anlamlı ilişki tespit edildi. 

Düşük düzeyde D vitamini değerlerine sahip olan hastaların ağırlıklı olarak yüksek ÜAS7 

grubuna dahil oldukları gözlendi. 

 Ürtiker aktivite derecesine göre yaş, hastalık başlangıç yaşı ve hastalık süresi 

açısından anlamlı fark görülmedi. 

 Ürtiker aktivite derecesi ile anksiyete ve depreyon skorlaması arasında anlamlı ilişki 

tespit edildi. Anksiyete ve depresyon skoru arttıkça ürtiker aktivite skorunun artacağı, 

anksiyete ve depresyon skoru azaldıkça ürtiker aktivite skorunun azalacağı tespit edildi. 

 Cinsiyet, medeni durum, ek hastalık varlığı ve eşlik eden anjiyoödem varlığı ile ürtiker 

aktivite derecesi arasında anlamlı ilişkinin olmadığı görüldü. 

 Anksiyete ve depresyon skoru ile D vitamin düzeyleri arasında anlamlı ilişki tespit 

edilemedi.  
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 Çalışmamızda ürtiker etyopatogenezinde yer alabilecek çeşitli parametreler incelenmiş 

olup, bu parametrelerin aynı zamanda hastalık şiddetiyle de alakalı olduğu görülmüştür. 

Tedaviye dirençli kronik ürtiker vakalarında, hastalarda 25(OH)D3 seviyelerine bakılması ve 

şikayet varlığında psikiyatrik muayeneye yönlendirilmesi neticesinde uygun tedavi ve D 

vitamini replasmanı ile hastalığın kontrol altına alınmasında klinisyenlere kolaylık 

sağlanacaktır.  
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7. ÖZET 

 

 Kronik ürtiker popülasyonun %1-5’ini etkileyen ve 6 haftadan uzun süren, ataklarla 

karakterize, inflamatuar bir cilt hastalığıdır. Çalışmamızda tedavi altında stabil seyreden 

hastalar ile aktif hastalık bulguları olan hastaların, 25(OH) vitamin D değerleri ile anksiyete 

ve depresyon skorlamaları değerlendirilmiştir. 

 Tekirdağ Namık Kemal Üniversitesi Hastanesi Deri ve Zührevi Hastalıklar 

polikliniğine 1 Nisan – 31 Ekim 2020 tarihleri arasında başvuran, dahil edilme ve dışlama 

kriterlerini karşılayan 70 kronik ürtiker hastasının ÜAS7 skorlaması değerlendirilip, tüm 

hastaların serum 25(OH) vitamin D düzeyleri ve Beck Depresyon Ölçeği ile Beck Anksiyete 

Ölçeği skorlamaları karşılaştırılmıştır. 

 Çalışmaya alınan 70 kronik ürtiker hastasının 49’u (%70) kadın, 21’i (%30) erkekti. 

Yaşları 18-64 arasında olup, yaş ortalaması ve standart sapması 38,47±11,57 idi. D vitamini 

düzeyi ile ürtiker aktivite skoru arasında negatif yönde istatistiksel olarak anlamlı ilişki tespit 

edilmiştir (r=-0,415; p=0,000). Anksiyete skoru ile ürtiker aktivite skoru arasında pozitif 

yönde istatiksel olarak anlamlı ilişki tespit edilmiştir (r=0,417; p=0,000). Depresyon skoru ile 

ürtiker aktivite skoru arasında pozitif yönde istatiksel olarak anlamlı ilişki tespit edilmiştir 

(r=0,270; p=0,024). Depresyon ve anksiyete skoru ile 25(OH) D vitamini seviyeleri arasında 

anlamlı ilişki bulunmamıştır. 
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 D vitamini eksikliğinin kronik ürtiker etyolojisi ve ürtiker tedavisine cevabı 

etkilemesindeki rolünün geniş çaplı çalışmalarla kanıtlanması, hastalığın tedavisinde 

klinisyenlere kolaylık sağlayacaktır. Benzer şekilde anksiyete ve depresyon gibi psikiyatrik 

bozuklukları bulunan hastaların ürtiker tedavisine bütüncül olarak yaklaşılması, standart 

tedavi algoritmasından ziyade hasta bazlı tedaviye yönelmek açısından önemlidir. 

 Anahtar kelimeler; Kronik ürtiker, D vitamini, anksiyete, depresyon 
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EVALUATION OF ANXIETY, DEPRESSION AND SERUM 25(OH) 

VITAMIN D LEVELS IN PATIENTS WITH CHRONIC URTICARIA IN 

REMİSSİON AND SIGNS OF ACTIVE DISEASE 

 

 

SUMMARY 

 

 Chronic urticaria is an inflammatory skin disease that affects 1-5% of the population 

and lasts longer than 6 weeks, characterized by attacks. In our study, 25(OH) vitamin D 

values and anxiety and depression scores of patients with stable progress under treatment and 

patients with active disease symptoms were evaluated. 

 The UAS7 scoring of 70 chronic urticaria patients who were admitted to Tekirdağ 

Namık Kemal University Hospital Dermatology and Veneral Diseases outpatient clinic 

between April 1 and October 31, 2020 and met inclusion and exclusion criteria were 

evaluated, and serum 25(OH) vitamin D levels of all patients and Beck Depression Scale and 

Beck Anxiety Scale scores were compared. 

 In all, 49 women (70%), 21 men (30%) and total of 70 patients were included in this 

study. Patients were between 18 and 64 years old (mean 38,47±11,57 years). A statistically 

significant negative correlation was found between vitamin D level and urticaria activity score 

(r=-0,415; p=0,000). A statistically significant positive correlation was found between anxiety 

score and urticaria activity score (r=0,417; p=0,000). A statistically significant positive 

correlation found between depression score and urticaria activity score (r=0,270; p=0,024). 
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No significant relationship was found between depression and anxiety score and 25(OH) 

vitamin D levels. 

 Evidence of the role of vitamin D deficiency in affecting the etiology of chronic 

urticaria and the response to urticaria treatment with large-scale studies will provide 

convenience to clinicians in treatment of the disease. Similarly, a holistic approach to the 

treatment of urticaria patients with psychiatric disorders such as anxiety and depression is 

important in order to turn to patient-based treatment rather than standard treatment algorithm. 

 Key words; chronic urticaria, vitamin D, anxiety, depression 
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