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Ürtiker pediatristler tarafından sıkça 
karşılaşılan bir tablodur. Çocuklarda kümülatif 
insidans Avrupa'daki kolej öğrencilerinde %16 
olarak verilirken Đngiltere’deki okul çocuklarında 
%3.5, Đsveç’te ise %8 olarak verilmiştir (1). 
Çocuklarda bütün olguların %85’i izole ürtiker 
olarak ortaya çıkarken, yalnız anjioödem %6, 
ürtiker ve anjioödem birlikte %9 oranında görülür 
(2). Ürtiker inatçı ve şiddetli kaşıntısı, uyku 
bozukluğu oluşturması ve lezyonların hoş olmayan 
görüntüleri nedeniyle hastaların yaşam kalitesini 
bozarak çocuğun günlük, sosyal ve okul yaşantısı 

etkileyebilen bir durumdur. Ürtiker çocuklarda 
etyoloji, klinik ve prognoz açısından erişkindekin-
den oldukça farklı bir tablo ortaya çıkarmaktadır.  

Cilde ait kücük çaplı damarlardaki dilatasyon 
ve geçici plazma kaçağına bağlı olarak  ortaya 
çıkan yüzeyel, eritematöz ve kaşıntılı ödem plakla-
rı ürtiker olarak adlandırılırken, cilt altı dokuların 
ve submukozanın benzer mekanizmalarla oluşan 
ödemiyle ortaya çıkan tablo anjioödem olarak ad-
landırılır (1,3,4). Bu iki tablo birlikte veya ayrı ayrı 
ortaya çıkabilir. Akut ürtiker her yaşta görülebilen, 
kendi kendini sınırlayan, genelde 24 saat içinde 
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Özet 
Pediatristler sıkça ürtiker ile karşılaşırlar. Ürtiker, 

dermisde oluşan yüzeyel, eritemli ve kaşıntılı ödem plakları 
olarak tanımlanabilir. Anjioödem ise subkutanöz veya 
submukozal dokulardaki ödemi tanımlar. Ürtiker ve anjioödem 
herhangi bir yaş grubunda, izole veya birlikte olabilir, ancak 
çocukluk çağı ürtikeri birçok yönden erişkinde görülenden 
farklılık gösterir. Daha önceki ürtiker atağı, döküntünün süresi 
ve tetikleyen faktörlerle ilgili öykü ve klinik bulgular, ürtikerin 
sınıflaması için gereklidir. Literatürde birçok tedavi algoritmi 
olmasına rağmen, az sayıda yayın çocuklarda ürtiker tedavisini 
konu almaktadır. Histamin ürtikerin ana mediatörü olduğu 
için, antihistaminikler ürtiker tedavisinde birinci sırada yer 
alan ilaçlardır. Bununla birlikte gerektiğinde, diğer ilaçlar 
optimal kontrolü sağlamak amacıyla antihistaminik tedaviye 
eklenebilir. Đleri bir önlem olarak tetikleyen faktörlerden ka-
çınmayı içeren bir hasta eğitimi gereklidir. Bu derleme çocuk-
larda ürtiker ve anjioödem tanısı ve tedavisiyle ilgili literatürü 
özetlemektedir.  
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 Summary 
Paediatricians commonly encounter urticarial states. Ur-

ticaria can be defined as superficial, erythematous, itchy and 
oedematous swellings of the dermis. Angioedema describes 
oedema of the subcutaneous or submucosal tissues. Urticaria 
and angioedema can occur in any age group as isolated or 
associated, but childhood urticaria differs in many aspects 
from that seen in adults. The information regarding history of 
previous urticaria, duration of rash, and triggering factor and 
clinical findings are necessary for the classification of urtica-
ria. Although there are a lot of management algorithms in the 
literature, few reports address the treatment of urticaria in 
children. Since histamine is the major mediator of urticaria, 
antihistamines are the first line drugs for the symptomatic 
treatment of urticaria. However, when necessary, other agents 
may be added to antihistamines to achieve optimal control. As 
further outpatient care, patient education regarding avoidance 
of triggering factors is essential. This review summarises a 
range of published literature reports about the diagnosis and 
the treatment of urticaria and angioedema in children.  

Key Words: Child, Urticaria, Angioedema, Diagnosis, 
                      Treatment 
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düzelen ancak nadiren 4-6 haftaya uzayabilen bir 
tablodur. Kronik ürtiker ise klinik tablonun en az 6 
hafta süreyle hergün veya hemen hergün ortaya 
çıkmasıdır ve daha çok erişkinlerde görülür. Ço-
cuklarda tüm ürtiker olgularının sadece %2.1 ile 
6.7 sini kronik ürtiker olguları oluşturmaktadır 
Ancak her ikisi dışında intermittan ürtiker adı veri-
len  başka bir grup daha bulunmaktadır. Tanım-
lanması konusunda konsensus kararı bulunmamak-
la birlikte ürtiker atakları arasında en az bir hafta 
süre bulunan ve tekrarlayan ataklarla seyreden 
durum intermittan ürtiker olarak kabul edilmekte-
dir (2 - 12). Döküntünün görünümü her üç tabloda 
da aynıdır. Çocuklarda görülen başlıca akut ve 
kronik ürtiker nedenleri Tablo 1 ve 2’de özetlen-
mektedir. Ancak akut olguların %40 - 92 sinde, 
kronik olguların %16 - 65 inde neden bulunabil-
mekte veya şüphelenilmektedir (4 - 12). 

Ürtikerin öykü ve kliniği ışığında sınıflandı-
rılması ve tetikleyen faktörlerin belirlenmesi teda-
viye yaklaşımda büyük fayda sağlar. Ayrıca ürtike-
rin tanısı ile ilgili bazı önemli noktaların bilinmesi 
gerekmektedir. 

Öykü 
Kronik ürtikerde; 

Daha önce uygulanan tedavilere cevap (bu te-
davilerin dozlarının ve süreleri), tetikleyen faktör-
lerin varlığı (sıcak, soğuk, basınç, vibrasyon, gü-
neş, stres, su ve kronik hastalıklar), döküntü yap-
mayan ancak kaşıntı oluşturan diğer medikal du-
rumlar (kronik böbrek yetmezliği, diyabet, bilier 
siroz, ekzema) ve anjioödem varsa bunun herediter 
olup olmadığı sorulmalıdır.  

Akut Ürtikerde; 

Son günlerde geçirdiği hastalıklar, böcek 
sokmaları, kullanılan ilaçlar veya diğer kimyasal 

maddeler ve tükettiği besinler sorulmalıdır (2, 3, 
12-15). 

Klinik 
Lezyon birden başlayan, kaşıntılı, ciltten kaba-

rık, 2 mm’den 30 cm’e ulaşabilen değişik boyut-
larda ve şekillerde, çevresi eritemli, ödem plakları 
şeklindedir. Plaklar genelde 20 dakika ile 3 saat 
arasında sürüp iz bırakmadan kaybolur, ardından 
başka bir bölgede yeniden çıkar. Bu tablo 24 - 48 
saat kadar sürer. Bu zamanlama sıradan ürtikeri 
fiziksel ürtiker veya ürtikeryal vaskülitten ayırma-
da önemlidir. Kolinerjik ürtikerde plaklar 15 – 60 
dakika kadar sürer, geç basınç ürtikerinde ise plak-
lar basınç uygulamasından 6 – 12 saat sonra ortaya 
çıkar. Dermografizm normal populasyonda görüle-
bileceği gibi akut veya kronik ürtikere eşlik edebi-
lir. Bu durumda ise cilde belirli bir basınç uygula-
mayı takiben ilk 5 dakika içinde ürtiker plağı beli-
rip 30 dakika sonra kaybolmaya başlar.  

Ürtiker plakları 24 saatten daha fazla süre sa-
bit kalıyor, kaşıntısız ve kaybolurken yerinde iz 

Tablo 1. Çocuklarda sık rastlanan akut ürtiker nedenleri 

 
Akut Ürtiker Nedenleri 
Đnfeksiyonlar         (Streptokoklar, EBV, Hepatit A, B,C, Adenovirüs, Enterovirüs, parazitler) 
Đlaçlar                     (penisilin, sefalosporin, salisilatlar ve NSAII, kodein, radyokontrast maddeler) 
Besinler                  (Süt ve süt ürünleri-özellikle 6 ay altında, yumurta, çerezler, balık ve deniz  
                               ürünleri,  çilek, domates, besin katkı maddeleri) 
Böcek sokmaları     (arı, örümcek,..) 

 

 
 
Tablo 2. Çocuklarda görülen başlıca kronik ürtiker 
nedenleri 

 
Çocuklarda Kronik Ürtiker 
Kronik idiopatik ürtiker 
Fiziksel ürtikerler 
   Semptomatik dermatografizm 
   Kolinerjik ürtiker 
   Soğuk ürtikeri 
   Geç basınç ürtikeri 
   Solar ürtiker 
Ürtikeriyal Vaskülit 
Papüler Ürtiker 
Mastositoz 
Ürtikerya Pigmentosa 
Sistemik ve herediter hastalıklarla ilişkili ürtikerler 
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bırakıyorsa ürtikeryal vaskülit düşünülmeli ve cilt 
biopsisi alınmalıdır. Anjioödem sınırları belirsiz 
bir doku şişliği şeklinde, en sık yüz (dudak, dil, 
uvula), saçlı deri, ekstemiteler, genitalya ve bazen 
gövdede ortaya çıkar. Đnfantlarda ise ateş ve artralji 
sıklıkla tabloya eşlik ederken, ekstremitelerde 
anjioödem oluştuğunda akrosiyanoz da görülebilir. 
Herediter anjioödemde yüz, larinks, ekstremite-
lerde anjioödem ve abdominal ağrı atakları 
görülür. Genelde travma, cerrahi ve dental girişim-
leri takiben başlar. Ürtiker eşlik etmez ve lezyon 
kaşıntısızdır. 

Fizik muayenede ayrıca ürtikeri tetikleyebile-
cek durumlara da dikkat etmek gerekir. Bu nedenle 
rutin fizik muayene sırasında özellikle enfeksiyon 
odağı, organomegali, tiroidit ve kollagenöz bulgu-
ları açısından dikkatli olunmalıdır (1-4, 6-11).  

Ürtikerin ayırıcı tanısında, eritema 
multiforme, akut hemorajik ödem (üç yaş altında), 
böcek sokmaları, anüler eritem düşünülmelidir. 
Anjioödemde ise akut hemorajik ödem, kontakt 
dermatit ve selülitin ayırıcı tanısının yapılması 
gereklidir . 

Tanıya Yönelik Testler 
Akut ürtiker olgularında genellikle spesifik la-

boratuar testlerine gerek yoktur.  

Kronik ürtiker olgularında bazı testlerin ya-
pılması gerekebilir. Bu testlerin başlıcaları; 

• Hemogram ve sedimentasyon 

• Gaita incelemesi 

• Karaciğer fonksiyon testleridir. 

Ancak bu testlerde saptanan normal dışı de-
ğerlerin veya şüpheli öykü ve fizik muayene bul-
gularının varlığında bazı ileri değerlendirmeler 
gerekebilir. Bunlara örnek olarak; 

• Tiroid fonksiyon testleri ve tiroid 
otoantikorları,  

• Antinükleer antikor ve idrar mikroskobisi 

• Bakteriel kültürler 

• Hepatit B ve C taraması 

• C4 düzeyi, C 1 INH düzeyinin ve fonksi-
yonunun incelenmesi 

• Deri testleriyle veya kanda Spesifik IgE 
tayini (öyküde besin, venom, lateksin tetiklediği 
düşünülüyorsa ) 

• Klinik şüphe varlığında vaskülit açısından 
cilt biopsisi  

verilebilir (1,2,6,7,12-15). 

Fiziksel ürtikerlerin tanısında ise provokasyon 
testlerinin önemi büyüktür. Bu amaçla uluslararası 
standartlar geliştirilmi ştir (10, 16).  

Ürtiker ile gelen hastada bazı özel durumlar 
dışında tedavi standart prensiplere dayanmaktadır. 
Genelde ayaktan veya acil serviste tedavi edilebi-
len, hastaneye yatırılmaları gerekmeyen hastalar-
dır. 

A. Anaflaksi Tedavisi  

Ürtiker anaflaksinin bir parçası olarak ortaya 
çıkabilir. Bu nedenle anaflaksinin tanınarak acilen 
tedavi edilmesi gerekir. Anaflakside tedavinin 
hızının mortalite riskini azalttığı unutulmamalıdır. 
(2,5,7,8,17-19).  

B. Ürtiker Tedavisine Genel Yaklaşım  

1. Biliniyorsa neden olan ajanın uzaklaştı-
rılması, eliminasyonu veya ilaç uygulamasının 
durdurulması. Ancak kesin olarak gösterilmedikçe 
gereksiz besin eliminasyonları (pasta, çikolata, 
dondurma gibi) yapılmamalıdır. Bu tür yaklaşımlar 
çocuklarda psikolojik sorunlar yaratabilir.  

2. Ürtikere neden olabilecek altta yatan has-
talığın tedavisi: Allerjik, infeksiyöz, fiziksel, 
herediter ve ilaçla ilgili nedenler dışlandıktan sonra 
kalan vakalar idiopatik olarak kabul edilir.  

3. Semptomatik Tedavi: Ürtikerin tipi ne 
olursa olsun semptomatik tedavi gereklidir. 

Antihistaminikler:  Ürtikerin semptomatik 
kontrolünde oral antihistaminiklerin oldukça 
önemli bir yeri vardır (Tablo 3). Ürtiker vakaları-
nın yaklaşık % 44’ü antihistaminiklere iyi cevap 
vermektedir.  Duyusal sinir uçları ve kan damarla-
rında oluşan histamine bağlı cevabı önlerler, ancak 
buna zıt bir etki göstermezler (1-8,10,20,21).  

Birinci kuşak antihistaminikler (ör: 
difenhidramin, hidroksizin, klorfeniramin) 
histaminin periferik H1 reseptörü düzeyinde yarış-
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malı ve geri dönüşümlü inhibisyonunu sağlayarak 
etki gösterirler. Bu grup antihistaminiklerin lipofilik 
olmaları SSS’de subkortikal bölgedeki histamin 
aktivitesini suprese etmelerine bu nedenle SSS de 
stimülasyon veya depresyon gibi etkilere neden 
olurlar. Ayrıca antikolinerjik, antimuskarinik, 
antiadrenerjik yan etkileri de mevcuttur (1, 3-10, 21-
23). Ürtiker tedavisinde bu grup antihistaminiklerle 
monoterapi tüm bu yan etkileri nedeniyle öneril-
memekle birlikte bir yaş altındaki olguların tedavi-
sinde ilk sırada yer almaktadırlar (10, 22-23). Birin-
ci kuşak antihistaminikler doza bağlı kompetisyon 
yaptıkları için hastalara düşük dozda verildiklerinde 
ürtiker tekrarlamayı sürdürebilmektedir. Bu nedenle 
bu ilaçların dozları dikkatle hesaplanmalıdır (Tablo 
3). Ketotifen, mast hücrelerini stabilize eden, 
antilökotrien ve antihistaminik etkileri olan, ancak 
sedasyona neden olan bir ilaçtır. Uzun süren ürtiker 
olgularında yarar sağlayabildiği bildirilmi ştir 
(4,24,25). 

Đkinci kuşak H1 antihistaminikler (ör: setirizin, 
loratadin, feksofenadin) özellikle 2 yaş üzeri olgu-
larda birinci tedavi seçeneğini oluşturmaktadır. An-
cak feksofenadin 12 yaş üzeri olgularda verilebilir. 
H1 reseptörlerine yarışmasız olarak bağlanırlar. 
Ciddi antikolinerjik ve antiadrenerjik etkilere yol 
açmadıkları gibi SSS üzerine etkileri minimaldir 
(21-23). Ancak birinci kuşak antihistaminik türevi 
olan setirizin diğerlerine göre daha yüksek oranda 

sedasyona neden olması nedeniyle farklılık göster-
mektedir (26, 27). Đkinci kuşağın antihistaminik 
etkileri, birinci kuşak antihistaminikler ile eşdeğer 
olmasının yanısıra H1 reseptörlerine karşı gösterdik-
leri yüksek affinite nedeniyle günde tek doz kullanı-
labilmekte, bu da hasta uyumunun daha iyi olmasını 
sağlamaktadır. Bu nedenlerle non-sedatif antihista-
minikler birinci kuşak antihistaminiklerle karşılaştı-
rıldığında daha iyi hastalık kontrolü sağlamaktadır-
lar (7, 23, 28). Ancak ürtikerin tamamıyla iyileşmesi 
ile ilgili prognozu üzerine birinci ve ikinci kuşak 
antihistaminiklerin etkileri birbirinden farksız bu-
lunmuştur (2, 7, 11). 

*Tek antihistaminik ile kontrol edilemeyen ür-
tiker olgularında kombinasyon tedavileri denenme-
lidir.  

Đkinci kuşak - Đkinci kuşak H1 antihistaminik: 
Nonsedatif antihistaminiklerin kişiler arası cevap 
ve tolerans farklılıkları nedeniyle bu kombinasyo-
nun denenmesi önerilmektedir (7). 

Đkinci kuşak - Birinci kuşak H1 antihistaminik: 
H1 reseptör blokajına ek bir fayda sağlamasa da 
eski kuşak antihistaminiklerin gece yatarken ve-
rilmesi hastanın sedasyonu ve daha iyi uyuması 
açısından denenebilir (28, 29). 

H1 – H2 antihistaminik : Ciltteki histamin re-
septörlerinin %15’i H2 reseptörü olduğundan di-
rençli olgularda sinerjistik etki göstererek yalnız 

Tablo 3. Ürtiker ve Anjioödem tedavisinde sık kullanılan bazı ilaçlar ve dozları 
 
Đlaç Erişkin Dozu Pediatrik Dozu 
Difenhidramin PO: 25-50 mg/doz, x 3-4doz, max:400 mg/g 

PE: 10-50 mg/doz, x 3-4doz, max:400 mg/g 
PO: 5 mg/kg/g, 3-4 doz/g, max: 300 mg/g 
PE: 5 mg/kg/g, 3-4 doz/g, max: 300 mg/g 

Hidroksizin PO: 25-50  mg/doz, x 3-4/g, max: 300mg/g PO: 6-12 y: 2-4mg/kg/g, max: 100 mg/g 
       1-6 y:2-4 mg/kg/g, max: 50 mg/g 

Loratadin PO: 10 mg/g, tek doz PO: 2-6 y: 5 mg/g, tek doz  
       6-12 y: 10 mg/g, tek doz 

Setirizin PO: 10 mg/g, tek doz PO: < 30 kg : 5 mg/g, tek doz 
       > 30 kg : 10 mg/g, tek doz 

Famotidin PO: 20-40 mg/g, 2 doz/g, PO: 1-2 mg/kg/g, 2 doz/g, max: 40 mg 
Ranitidin PO: 150 mg/doz, x 2 doz, max: 600 mg/g 

PE: 50 mg/doz, x 3-4 doz, max: 400 mg/g 
 < 12 y önerilmez  

Prednisolon PO: 50 mg/gün PO: 1-2 mg/kg/gün, 2-4 doz/g 
Epinefrin 1:1000 solüsyon, IM ve SC  

0,01 mg/kg/doz,  max: 0,5 mg/doz 
1:1000 solüsyon, IM ve SC  
0,01 mg/kg/doz,  max: 0,3 mg/doz 

Epinefrin 
Otoenjektör  

Epipen: 1:1000 
0,3 mg epinefrin verir 

< 30 kg: Epipen Jr: 1:2000 
0,15 mg epinefrin verir 
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H1 antihistaminiklere göre daha iyi kontrol sağla-
yabilmektedir. Ancak çocuklarda bu kombinasyo-
nun etkinliği çok iyi kanıtlanamamıştır (7, 10). 

Oral beta agonist – H1 antihistaminik: Kronik 
ürtiker vakalarında fayda sağlayabildiğini gösteren 
çalışmalar varsa da çocuklarda önerilmemektedir 
(30). 

Kortikosteroidler:  Mast hücre membranını 
stabilize edici etkisiyle histaminin daha fazla sa-
lınmasını önleyerek ürtikerin seyrini kısaltır. 
Histamin ve diğer mediatörlerin tetiklediği 
inflamasyonu kontrol eder. Polimorf nüveli löko-
sitlerin göçünü önleyerek inflamasyonu engeller ve 
kapiller permeabiliteyi azaltır (5, 7, 28). Ürtiker ve 
anjioödemin klasik tedavisindeki yeri tartışmalıdır. 
Ağır ve tedaviye refrakter olgularda, özellikle ha-
vayolunda obstruksiyon yaratabilecek baş ve bo-
yun bölgesindeki anjioödem olgularında kullanıla-
bilir (Tablo 3). Çocuklarda 4 -5 gün süreli kısa ve 
azaltarak yapılan uygulama önerilir. Kronik ürtike-
rin uzun süreli tedavisinde ise yan etkileri nedeniy-
le önerilmez (1-10, 25, 28-30). 

Epinefrin:  Alfa-adrenerjik etkisi yüzeysel cilt 
damarlarında vazokonstriksiyon yaparak histami-
nin vazodilatator etkisine zıt bir etki oluşturur. Bu 
nedenle kaşıntıyı önlemez. Anaflaksi ve larinks 
ödeminde yaşam kurtarıcı olmakla birlikte C1 in-
hibitör eksikliğinde fayda sağlamaz. Hipertansiyo-
nu olan çocuklarda önlem alınarak uygulanmalıdır 
(1, 5, 8, 13-15, 31). Doz kiloya bağlı olarak hesap-
lanır, ilk doz ile kontrol edilemeyen vakalarda 
uygulama tekrar edilebilir (Tablo 3). Hastanın 
öyküsünde yaşamını tehdit eden anaflaksi öyküsü 
varsa sabit dozlu epinefrin kalemlerini taşımaları 
önerilmelidir (16, 17). Çocuklarda epinefrinin 
intramuskuler uygulamasının subkutan uygulama-
ya göre daha hızlı etki ettiği gösterilmiştir (32). 

C. Anjioödem ve  
     Herediter Anjioödem Tedavisi:  

Baş boyun bölgesinde özellikle de larinksi içe-
ren anjioödem acil olarak kabul edilmelidir. Ço-
cuklarda hava yollarının küçük çaplı olması nede-
niyle oluşacak en ufak bir submukozal ödem dahi 
havayolunun kapanmasına neden olabilir. Böyle 
hastalarda hava yolu ve sistemik bulgular değer-

lendirilmeli, damar yolu açılarak sıvı tedavisine 
başlanmalıdır. Kortikosteroidler (deksametazon 
veya hidrokortizon) parenteral yolla verilmelidir. 
Ayaktan tedavi edilen hastalara ise kısa süreli oral 
kortikosteroid tedavisi önerilmelidir. Havayolu 
ödemi olan hastalara epinefrin uygulanmalı, gere-
kirse doz tekrarlanmalıdır. Gerektiğinde nebulize 
salbutamol, kaşıntı varlığında antihistaminikler 
kullanılabilir. Orofaringeal ödemlerde topikal ola-
rak %2’lik efedrin spreylerinin kullanılabileceği 
önerilmektedir (1-3, 5, 7, 25, 29, 31). 

Herediter Anjioödem Tedavisi: Kompleman 
sisteminde C 1 esteraz inhibitöründe (C1-INH) 
kalitatif ve kantitatif eksiklik kompleman sistemi-
nin durdurulamayan aktivasyonuna yol açmaktadır. 
Bu bozukluk herediter anjioödem (HAE) olarak 
adlandırılır. HAE çocukluk çağında ortaya çıkmak-
tadır. Erişkinde olduğu gibi çocuklarda da 
ekstremitelerde oluşan anjioödem sıkça rastlanan 
bir bulgu iken, abdominal ataklar larinks ödemin-
den daha sık meydana gelmektedir. Ürtiker ve 
anjioödemin tedavisinde kullanılan antihistaminik 
ve epinefrin gibi klasik tedavi seçenekleri HAE de 
etkin olmamaktadır (1, 2, 5, 31, 33). HAE tedavisi 
başlıca üç aşamada yer almaktadır: uzun süreli 
idame tedavisi, kısa süreli proflaktik tedavi ve akut 
ödematöz atakların acil tedavisi. Bu tedavi şekilleri 
Tablo 4’de özetlenmektedir.  

Đdame tedavisi rekürren anjioödem ataklarında 
(ayda ikiden fazla), havayolu tıkanıklığı ve 
abdominal ağrılarla seyreden ataklarda yapılmalı-
dır. Çocuklarda uzun süreli idame tedavisinde 
antifibrinolitik ajanlar birinci tedavi seçeneğini 
oluşturmaktadır. Ancak kas zayıflığı, myalji, 
kreatin kinaz yüksekliği, tromboz postural hipotan-
siyon, renkli görme ve myonekroz gibi yan etkileri 
vardır. Düzenli göz muayenesi ve karaciğer fonk-
siyonlarının izlenmesi gereklidir. ε-aminokaproik 
asit gastrointestinal yan etkilere neden olduğundan 
traneksamik asit daha iyi tolere edilmektedir. Bu 
ajanlarla kontrol edilemediğinde anabolik 
steroidlerle tedavi gereklidir. Anabolik steroidler, 
post pubertal çocuklarda herediter anjioödemin 
uzun süreli idame tedavisinde birinci tedavi seçe-
neğini oluşturmaktadır. Serum C4 ve C1-INH dü-
zeyini arttırarak anjioödemi önlerler. Ancak düşük 
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dozlarda bile virilizan etkileri görülebildiğinden 
prepubertal çocuklarda mecbur kalınmadıkça ve-
rilmemelidir. Kullanan hastalar hepatik 
inflamasyon ve tümör açısından 3-4 ayda bir labo-
ratuar testleri ile ve 6 ayda bir batın ultrasonografi-
si yapılarak izlenmelidir. Ayrıca kilo artışı, myalji, 
baş ağrısı, tremor, mikrohematüri, menstruasyon 
düzensizliği ve hirsutizm gibi yan etkileri mevcut-
tur. Çocuklarda uzun süreli tedavide liyofilize C1 
inhibitör konsantreleri ve aerolize C1 inhibitörü-
nün verilebileceği de önerilmektedir. 

Kısa süreli Proflaksi: Herediter anjioödemli 
hastaların özellikle baş boyun bölgesine uygulana-
cak cerrahi veya dental girişimlerinden önce 
proflaksi uygulanmalıdır. Đdamede androjenler 
veya traneksamik asit kullanılıyorsa dozları giri-
şimden 3-4 gün önce arttırılır veya hasta daha önce 
ciddi atak geçirmişse C1-INH verilebilir. 

Acil Tedavi: Ciddi ataklarda ve acil cerrahi 
öncesi bulunabiliyorsa C1 inhibitör konsantreleri 
veya taze donmuş plazma verilmesi önerilmekte-
dir. Taze donmuş plazma C1-INH içermektedir. 
Ancak alloimmunizasyon ve enfeksiyon taşıma 
riskleri mevcuttur. Bulunabiliyorsa C1-INH kon-
santresi en uygun tedavi seçeneğidir. Hem erişkin 
hem çocukta dozu aynıdır. Bu doz gerektiğinde 
tekrar edilebilir. Semptomlar bir saat içinde düze-
lir. Ancak yarı ömrünün kısa olması, pahalı ve zor 
bulunması kullanımını kısıtlamaktadır. Kan ürünü 
olmakla birlikte viral inaktivasyonu yapılmıştır (2, 
4, 7, 31, 33, 34). 

D. Kronik Ürtiker Tedavisinde  
      Diğer Tedavi Yaklaşımları 

Kronik ürtiker tedavisinde ikinci kuşak 
antihistaminikler birinci tedavi seçeneğini oluştur-
maktadır. Bu antihistaminiklerin kullanımı semp-
tomların sıklığı ve şiddetine göre ayarlanmalı, 

verilme zamanı ise semptomların çıkabileceği du-
rumlara göre seçilmelidir. Ancak bu grup içinde 
yer alan geç basınç ürtikeri ve ürtikeryal vaskülitin 
antihistaminiklere cevabı iyi değildir.  

1. Kronik Đdiopatik Ürtiker: Antihistaminik 
tedavi dışında, genel olarak kaba, sıkı ve yünden 
yapılmış giysiler giydirilmemelidir. Ortam çok 
sıcak olmamalıdır. Ateşli enfeksiyonlar atakları 
uyarabileceğinden böyle durumlarda dikkatli 
olunmalıdır. Aspirinden, salisilat içeren besinler-
den (ör: domates) ve diğer non-steroid anti-
inflamatuar ilaçlardan kaçınılmalıdır. Ayrıca stre-
sin de kronik ürtikeri tetikleyebilecek bir faktör 
olduğu unutulmamalıdır. Olguların yaklaşık üçte 
birinde otoimmun etioloji sorumludur. Bu nedenle 
otoantikor saptanan çocuklarda (antiFcεRI veya 
anti IgE) intravenöz immunoglobulin tercih edil-
melidir (7, 10, 35). Çocuklarda kontrollü kulla-
nımda güvenilirliği kanıtlandığından, dirençli ve 
otoantikoru negatif olgularda siklosporin verilebi-
leceği bildirilmi ştir (36). 

2. Fiziksel Ürtikerler: 

a. Dermografizm: Çocuğa yün giysiler giy-
dirmekten kaçınılmalı ve yattığı oda serin tutulma-
lıdır. Mentol içeren kremler uygulanabilir. Semp-
tomların tetiklenebileceği durumlarda 
antihistaminikler verilebilir. 

b. Kolinerjik Ürtiker: Olası durumlarda verilen 
antihistaminik tedaviye ek olarak büyük çocuklar-
da relaksasyon tedavileri önerilebilir. Yine bu ol-
gular sıcak suyla duş almaktan kaçınmalıdırlar.  

c. Soğuk Ürtikeri: Çocuklarda nadir ve kendi 
kendini sınırlayan bir durum olmasına rağmen 
havuz veya denizde yüzerken yalnız olmamalarına 
dikkat edilmelidir. Uyum gösterebilen çocuklarda 
“soğuk tolerans tedavisi (cildin düzenli ve kontrol-

Tablo 4. C1 esteraz inhibitör eksikliğinin tedavi özeti  
 
Đlaç Đdame Proflaksi Acil 
Traneksamik asit 10-25 mg/kg/doz, 3-4 doz/gün + - 
Stanozolol 2mg/gün aşırı – 10 mg/gün + - 
Danazol 100 - 200 mg/gün + - 
C1 inh konsantresi + + 500 - 1000 ünite 
Taze donmuş plazma - - 3 ünite 
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lü olarak soğuğa maruz bırakılması ile cildin 
histamin içeriğinin azaltılması)” fayda sağlayabilir. 
Yine tablonun ortaya çıkması olası durumlarda 
antihistaminikler, kriyoglobulinemili vakalarda ise 
intravenöz immunoglobulin verilebilir. Soğuk ürti-
keri siproheptadin tedavisine yanıt verebilmekte-
dir. 

d. Solar Ürtiker: Güneşe çıkmadan önce 
antihistaminiklere ek olarak güneş koruyucu krem-
lerin kullanılması etkin olmaktadır. Soğuk ürtike-
rinde olduğu gibi tolerans tedavileri faydalı ola-
bilmektedir  

e. Geç Basınç Ürtikeri, akuajenik ürtiker, 
vibratuar ürtiker ile ilgili yapılmış bazı çalışmalar 
olsa da genelde bilinen etkili bir tedavi şekli yok-
tur. (1, 7, 10, 37, 38). 

3.Ürtikeryal Vaskülit: Genel yaklaşım kronik 
idiyopatik ürtikerdeki gibidir. Antihistaminiklere 
cevap iyi olmasa da denenmelidir. Kolşisin, 
dapson, indometasin, hidroksiklorokin ve 
kortikosteroidlerin kullanımları bildirilmiştir (1, 
39-42).  

4. Papüler Ürtiker: Kısa süreli topikal 
steroidlerle birlikte antihistaminik kullanımı etkin 
tedavi şeklini oluşturur. Evcil hayvanlar uzaklaştı-
rılmalı, insektisitler kullanılmalıdır. Sekonder en-
feksiyon durumunda lokal antibakteriyel kremler 
önerilebilir (4, 6, 10). Desensitizasyonun yararı net 
olarak gösterilememiştir (43). 

*Kronik ürtiker tedavisinde ayrıca 
fotokemoterapi, UVB fototerapi, lökotrien reseptör 
antagonistleri, lokal anestezik veya kapsaisin uygu-
lamalarını bildiren çalışmalar varsa da  çocuklarda 
klasik tedavi seçenekleri arasında yer almamakta-
dırlar. 

*Hasta Eğitimi:  Hastanın konu hakkında bilgi-
lendirilerek hastalığını nasıl kontrol edebileceği 
öğretilmeli, bu konuda ailelere ve öğretmenlere 
bilgi verilmelidir.  

Prognoz 
Ürtikerin prognozu kısa süreli tek bir ataktan 

yıllar süren kronik ürtikere kadar değişkenlik gös-
terir. Hastalığın akut fazı anaflaksi ve HAE dışında 
nadiren hayatı tehdit eder. Akut ürtikerde besin ve 

böcek sokmalarına bağlı olanlar saatler içinde dü-
zelirken enfeksiyöz veya ilaç etiolojili olanlar gün-
ler sürebilir. Ancak olguların çoğu 6 hafta içinde 
düzelir. Kronik ürtiker ise tedavisi daha güç ve 
hasta açısından oldukça deprese edici bir durum-
dur. Çocukların üçte birinin bir yılın sonunda hala 
semptomatik oldukları görülür. Genel olarak ise 
çocukluk çağında ürtikerin prognozu iyidir ve altta 
yatan ciddi bir hastalık bulunması nadirdir. 
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