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1. GIRIS VE AMAC

Anafilaksi, yasami ciddi bigimde tehdit eden, ani baslangi¢li, hizli ilerleyen,
jeneralize veya sistemik bir hipersensitivite reaksiyonudur [1-4]. Alerjene
maruziyet sekli ve siiresine gore degismekle birlikte, semptomlar olustuktan sonra
hizli kétiilesme ve kardiyopulmoner arrest meydana gelebilir. Anafilaksinin klinik
semptom ve bulgularmin erken taninmasi, ardindan acil tedaviye hizlica baglanmasi
mortaliteyi azaltabilir [5].

Literatiirde net olarak bilinmemekle birlikte yasam boyu prevalansi %0,05-2
olarak belirtilmektedir.

Tiirkiye’de, 2013 te Istanbul’daki hastanelere basvuran hastalarin tan1 kodlar1
iizerinden yapilan bir ¢alismada yillik insidans 100.000 kiside 1,9 olarak tahmin
edilmistir [6].

Anafilakside genellikle potansiyel bir nedene maruziyetten hemen sonra
ortaya ¢ikan, gesitli sistemleri etkileyen bulgu ve semptomlar meydana gelir. En
yaygm klinik bulgular; cilt/mukoza, respiratuar ve gastrointestinal sistem
bulgularidir.

Anafilakside tan1 6ykii ve klinik bulgularla konmaktadir. Anafilaksi tani
kriterleri 2020 yilinda World Allergy Organization tarafindan giincellenmis, 2021
yilinda da European Association of Allergy & Immunology tarafindan anafilaksi
giincellemesi yapilarak son anafilaksi kriterleri belirlenmistir [7, 8]. 2021 yilinda
yaymlanan ve Tiirkiye Ulusal Alerji ve Klinik Immiinoloji Derneginin de
onayladig1 anafilaksi rehberine gore anafilaksi tanis1 konmaktadir [7, 9].

Tedavide kullanilacak ilk ila¢ intramiiskiiler adrenalin tedavisidir. Adrenalin
0,01 mg/kg verilir. Cocuklarda maksimum doz 0,3 mg’dir [10]. Anafilaksi tedavisi
acil bir tedavidir bu nedenle adrenalin kullanimi hakkinda hasta ve bakimindan
sorumlu kisi bilgilendirilmelidir.

Hem eriskin hem de pediatrik popiilasyon anafilaksi a¢isindan risk tastyabilir.
Etmenler i¢inde ¢ocuk ve daha geng yas grubunda besin alerjisi; erigkinler ve daha
yash popiilasyonda ise venom alerjisi ve ilag alerjisine daha sik rastlanmaktadir [11,
12]. Literatiirde daha agir olgularda tekrarlama riskinin daha yiiksek oldugu

bildirilmektedir. Ozellikle tedavinin gecikmesi bu riski artirmaktadir.


https://eaaci.org/
https://eaaci.org/

Anafilaksi hastalarinda kardiyovaskiiler komplikasyonlar basta olmak {izere
solunum ve diger sistem komplikasyonlar1 mortalitenin ana nedenleri olarak ortaya
cikmaktadir [13].

Anafilaksinin mevcut komplikasyonlar1 ve risk faktorleri goz Oniinde
bulunduruldugunda anafilaksi kliniginin taninmasi ve gerekli miidahalelerin
gecikmeden yapilmast hastanin mevcut klinik durumu agisindan Onemli
olmaktadir. Ulkemizde anafilaksi hastalarinm ilk bagvurular1 acil servislere
olmakta ve hasta yonetiminin merkezini acil servisler olusturmaktadir. Bu nedenle
hastalarin epidemiyolojik 0Ozellikleri ve klinik belirtilerinin  farkliliklarmin
taninmas1 hasta yonetimi i¢in 6nem teskil etmektedir. Bizim bu caligmadaki
amacimiz, acil tip pratigi icin Oonemli bir sorun olan anafilaksi vakalarmin
epidemiyolojik Ozelliklerinin ve klinik bulgularinin degerlendirilmesi, tani ve
tedavi yoOntemlerinin incelenmesi, hayati tehdit eden anafilaksiye bagl
reaksiyonlarm  kontroliiniin ve alinabilecek Onlemlerin  tartigilmasidir.
Anafilaksinin mortalite ve morbidite riskleri géz oniline alindiginda ¢alismamizda

elde ettigimiz bulgularin literatiire katki saglayacagii 6n gérmekteyiz.



2. GENEL BILGILER

2.1. Anafilaksi
2.1.1. Tanim

Anafilaksi, hizla baslayan ve 6liime yol agabilen ciddi bir sistemik alerjik
reaksiyondur [10]. ‘Anafilaksi’ terimi, ilk kez 1902 yilinda Nobel 6diil sahipleri
Portier ve Richet [14] tarafindan bir kdpekte yapilan asilama sonrasinda gelisen
bronkospazm ve kardiyopulmoner arrest ile sonrasinda Oliimle sonuglanan,
immiiniteye karst olusan semptomlarmn tiimii i¢in kullanilmistir. Profilaksi
Yunanca’da ‘koruma’ anlamina gelirken, anafilaksi ‘karst1 koruma’ ya da
‘korumaya kars1’ anlamina gelir [15].

Cocuklarda ve adolesanlarda yasami ciddi derecede tehdit edici heterojen bir
klinik tablo ile ortaya ¢ikabilir. Anafilaksi immiin globulin E (IgE) aracili bir alerjik
reaksiyondur. Ancak mast hiicrelerinin degraniilasyonuyla ortaya ¢ikan IgG ya da
immiin kompleks kompleman aracili reaksiyonlar da anafilaksiye neden olmaktadir
[16]. Anafilaksi degisken bir klinik tabloya sahip oldugu ve farkli durumlar1 da
taklit edebildigi i¢in tan1 koymak hekimler i¢in zor olabilmektedir. Bu konuda
anafilaksi belirtileri ve semptomlari, tani kriterleri ve katkida bulunan faktorler géz
oniinde bulundurulmalidir.

2020 yilinda anafilaksi tan1 kriterleri World Allergy Organization tarafindan
giincellenmis, 2021 yilinda da European Association of Allergy & Immunology
tarafindan anafilaksi giincellemesi yapilarak son anafilaksi kriterleri belirlenmistir
[7, 8]. Belirlenen tani kriterleri asagida belirtildigi gibidir.

Asagidaki iki kriterden herhangi biri karsilandiginda anafilaksi olasiligi
yiiksektir:

1. Ani olarak (dakikalar-saatler i¢inde) ortaya ¢ikan deri, mukoza veya
ikisine ait tutulum belirtileri (yaygmn irtiker, kasinti, kizariklik,
dudaklar/dil/uvula sisligi) ve asagidakilerden en az biri
A. Solunumun bozulmast (solunum sikintisi, higiltt/ bronkospazm,

stridor, PEF azalmasi, hipoksemi)


https://eaaci.org/
https://eaaci.org/

B. Kan Dbasincinda azalma veya u¢ organ disfonksiyonu
(hipotoni/kollaps, senkop, inkontinans)

C. Inatg1 GIS (gastrointestinal) semptomlar: (kramp tarzi karm agrisi,
tekrarlayan kusma)

2. Hasta i¢in bilinen bir alerjen ile karsilastiktan sonra dakikalar ve saatler
icinde akut hipotansiyon veya bronkospazm veya laringeal tutulum (tipik
cilt tutulumu olmasa da)

A. Hipotansiyon
e Yasa uygun sistolik kan basmci diigiikligi

v’ 1-12 ay:<70 mmHg
v 1-10 yas: :<70 mmHg+(2xyas)
v’ >10 yas: <90 mmHg)
veya
v Sistolik kan basincinda bazale gore %30'dan fazla diisme
veya
B. Bronkospazm
veya
C. Larengeal tutulum

v’ Stridor, ses degisikligi, odinofaji

2.1.2. Epidemiyoloji

Anafilaksi epidemiyolojisi ile ilgili bilgiler; yetersiz tani, eksik bildirim,
yanlis tani kodlamasi ve anafilaksi tanisinda farkli tani1 kriterlerinin
kullanilmasindan dolay1 bilinen diger alerjik hastaliklardaki kadar gelismis
degildir. Ancak, artan sayida yayimnlar sayesinde son 10 yilda anafilaksi sikliginin
tiim yas gruplarinda arttig1 tespit edilmeye baslanmistir, ancak bunun hastalik
sikhigindaki gercek degisimleri mi yoksa algilama, etiketleme ve teshis
aligkanliklarindaki farkliliklart m1 yansittigi konusunda 6nemli bir belirsizlik vardir
[17].

Cocuklarda, 6zellikle bebeklerde anafilaksinin klinik tablosu erigskinlerden
farklidir [18, 19]. Bu degisken klinik tablo, alerjen emilimindeki farkliliklari,

gelisen bir bagisiklik sistemini ve okul dncesi ¢ocuklarin siibjektif semptomlar



hakkinda konusma becerilerinin eksikligini yansitir. Ulkemizde Cetinkaya ve ark.
2013 yilinda yaptiklar1 ¢aligmalarinda anafilaksi tahmini prevalansi %0,3-5,1
olarak bildirilmistir [6].

Ulkemiz disinda yapilan calismalara bakildiginda Decker ve arkadaslarinin
yaptig1 bir ¢alismada, tiim yaslardaki anafilaksi sikligini 49.8/100.000 kisi/ yil, O-
19 yas arasindaki sikligi 70/100.000 kisi/y1l olarak saptamustir [20]. Amerika
Birlesik Devletleri’nde anafilaksinin yagam boyu siklig1 %1,6 olarak bildirilmis
olup Ingiltere’de 1990/1991 yillarindan itibaren 13 yillik bir siirede hastaneye
basvuran kisiler arasindaki anafilaksi sikligmin yedi kat artarak her 1.000.000
kiside 6’dan 42’ye ¢iktigin1 bildiren ¢alismalar bulunmaktadir [21, 22].

Anafilaksi yas gruplaria gore degerlendirildiginde, 0-4 yas grubunda diger
yas gruplarma gore neredeyse ii¢ kat fazla insidans ve prevalans artisi oldugu
gorilmiistiir. Bu durum, yasamm ilk yillarinda artan besin alerjileri (6zellikle
yumurta ve inek siitii) ile iliskilendirilmistir [23, 24]. Avrupa anafilaksi kaydinda
18 yas altinda 1970 hasta oldugu ve bu hastalarinda %0.9’unun 1 yas altinda oldugu
belirtilmistir [25].

Tiirkiye’de yapilan bir ¢alismada ise anafilaksi olgularinin %43 liniin iki yas
altinda oldugu saptanmistir [26].

Anafilaksi i¢in hastane yatiglarina bakildiginda 10 yilda yedi kat arttigi en
biiyiik artisin da gocuklarda meydana geldigi saptanmustir [27, 28].

Anafilaksi yOnetimi, kurumlar arasnda Onemli Olgiide degisiklik
gosterir; bazi yerlerde hastaneye yatis oranlar1 %98’e kadar ¢ikmakta (medyan %40
ile %50) [29-31]. Ancak, Kanada ve Avustralya'da hastaneye yatis oranlari
<%]10’un altindadir ve ortaya ¢ikan kanitlar, anafilakside ikincil miidahale
ihtiyacmin nadir oldugunu gdstermektedir [32, 33]. Cocuklar siklikla bifazik
anafilaksi nedeniyle hastaneye yatirilir, ancak bu reaksiyonlar muhtemelen
hastalarin %5 kadar azinda goriiliir [34, 35]. Ayrica, bifazik reaksiyonlarin ¢ogu ilk
reaksiyondan sonraki 4 saat icinde meydana gelir ve ge¢ bifazik reaksiyonlar
cogunlukla hafiftir [34, 36, 37].



2.1.3. Risk Faktorleri

Anafilaksi insidansini, siddetini, klinigini ve taninmasmi etkileyen pek ¢ok
risk faktorii mevcuttur. Yas, cinsiyet, eslik eden hastalik, alerjene maruziyet, ilag
kullanimi, egzersiz, emosyonel stres, akut st solunum yolu enfeksiyonu,
premenstriiel donem gibi pek ¢ok risk faktorii vardir. Cocukluk ¢agindaki en dnemli
risk faktorlerinden birisi yastir. Siit c¢ocuklugu doneminde atak sirasinda
gelisebilecek bulgularin tanimlanamamasi, kizariklik, ses degisikligi ve morarma
gibi durumlarin aglama krizlerinde de gelisiyor olmasi, sfinkter kontroliiniin
olmamas1 nedeniyle idrar ve gaita kagirma gibi bulgularin anafilaksi lehine
degerlendirilememesi ve bazen hipotansiyon gibi bulgular1 degerlendirmede
yapilabilecek hatalar taninin atlanmasina ve/veya tani ve tedavide Onemli
gecikmelere neden olmaktadir [38]. Adolesan yasta ise bilinen tetikleyicilerden
uzak kalma konusundaki dikkatsizlikler, tutarli olmayan davranislar ve Onerilen
adrenalin oto enjektorleri yaninda tasimamalar1 riski artiran en 6nemli faktorlerdir
[39]. Ayrica, tim yaslarda semptomlarin algilamasinda giicliik olusturacak;
kalitsal-akkiz gorme veya isitme bozuklugu, biliylime ve gelisme geriligi,
noropsikiyatrik bozukluklar (depresyon, hiperaktivite ve dikkat eksikligi) ve
biligsel aktiviteyi etkileyen ilaglarm kullanimi (H1 antihistaminikler, hipnotikler,
amfetamin) diger 6nemli faktorlerdir [40]. Anafilaksi i¢in risk faktorleri asagidaki

tabloda 6zetlenmistir (Tablo 2.1) [9].



Tablo 2.1. Anafilaksi i¢in risk faktorleri

Yasa bagh faktorler

Bebekler: Anafilaksi, 0zellikle de ilk atak ise fark
edilemeyebilir; hasta belirtileri tamimlayamaz.

Ergenler ve genc-eriskinler: Yaslar1 nedeniyle risk alma,
vurdumduymazlik gibi davraniglar sergileyebilirler ve
bilinen uyaranlardan yeterince kagmmayabilir, siirekli
adrenalin oto-enjektorii tasimayabilirler.

Gebelik: Yogun ve ¢esitli ilag kullanimi (6rnegin beta-laktam
antibiyotikler) ve tibbi/cerrahi girisim olasilig1 (Srnegin
sezaryen uygulanmasi) perioperatif ve lateks anafilaksisi
gibi iyatrojenik nedenlerle anafilaksi riski olusturabilir.

* Yashlar: Ek hastaliklar ve ilaglar nedeniyle anafilaksiye
bagl 6liim riskleri yiiksek

EKk hastahiklar

* Astim ve diger kronik solunum yolu hastahklar
» Kardiyovaskiiler hastahiklar
» Mastositozis

*Alerjik rinit ve Atopik dermatit (egzama): Atopik
hastaliklar besin, lateks ve egzersiz iligkili anafilaksi i¢in
risk faktoriidiir ama ¢ogu ilag ve venom anafilaksileri i¢in
risk faktorii degildir

* Psikiyatrik/psikolojik hastaliklar: Hastanin riskli
davramslarda bulunma egilimi

Ilaclar

 Beta-adrenerjik blokerler:
* Anjiyotensin konverting enzim inhibitorleri (ACE):

* Sedatifler, antidepresanlar, narkotikler, bagimhlik
yapan/uyusturucu amach kullamlan ilaclar, alkol:
Hasta, uyaranlar1 ve belirtileri fark edemez

Anafilaksiyi

siddetlendiren
yvardimeci faktorler

Egzersiz: Besin veya ilag (non-steroid anti inflamatuvar
ilaclar) iliskili veya sadece egzersiz ile

* Akut enfeksiyonlar

* Ates

* Duygusal stres

* Rutin dis1 isler: Seyahat

¢ Premenstriiel donem




2.1.4. Etiyoloji

Literatiir gozden gecirildiginde anafilaksinin en 6nemli tetikleyicileri basta
besinler, venomlar ve ilaglar oldugu goriilmektedir. Bununla birlikte vakalarin %32
ile %50’sinde bir etiyolojik faktoér tanimlanamamaktadir [41].

Anafilaksiye neden olan besinler cografi bolgelere gore degiskenlik
gostermekle birlikte genellikle infantlarda en sik inek siitii, daha biiyiik ¢ocuklarda
ise kuruyemis ve deniz iiriinleri oldugu saptanmistir [16].

Farkli 10 Avrupa tlkesinden 2007-2015 yillar1 arasinda toplanan
anafilaksiyle ilgili toplanan verilere gore 6zellikle tavuk yumurtasi, inek siitli ve
findik anafilaksinin ana belirleyicisi olan besinler olarak bulunmustur [42].

Italya’da 163 gocuk ile yapilan ¢cok merkezli prospektif bir ¢alismada inek
sitliniin en yaygin anafilaksi nedeni oldugu ve yasamin ilk yilinda daha sik
karsilagildigi gosterilmistir [43].

Anafilaksi etiyolojisinde ikinci sirada bulunan tetikleyici ajanlar ise ilaglar
olarak bilinmektedir. Ozellikle beta-laktam grubu antibiyotikler farmakolojik
ajanlara bagli gelisen anafilaksilerin en sik nedenidir. Ilac iliskili reaksiyonlarin
yaklagik olarak %22’sini olustururlar. Antibiyotiklerden sonra en sik sorumlu
tutulan farmakolojik ajanlar ise non-steroidal anti inflamatuvar ilaglardir (NSAII;
aspirin, ibuprofen gibi) [1].

Diger farmakolojik ajanlar ise perioperatif donemde kullanilan kas
gevseticilerdir [1]. Ayrica son yillarda siklikla kullanilan monoklonal antikorlar
(infliximab, cetuximab), radyo kontrast maddeler, opiyatlar, vankomisin,
hemodiyaliz preparatlari, intravendz immiin globiilin, kan ve kan iirlinleri, immiin
terapide kullanilan alerjenler de daha nadir olarak farmakolojik tetikleyicilerdir [44,
45]. Anafilaksi gelisimine nadir de olsa neden olan sik kullanilan ajanlar da bulasici
hastaliklar1 dnlemeye yarayan asilardir. As1 sonrasi goriilen anafilaktik reaksiyon
aslinda i¢lerinde bulunan yumurta, antibiyotik ve jelatin gibi maddelere baghdir
[46].

Anafilaksiye neden olabilen baska bir etken de bocek venomlaridir. Ozellikle
arilar, sivrisinekler ve bazi karinca tiirleri ciddi anafilaksiye neden olmaktadir [47].

Fiziksel faktorler (soguk, sicak, egzersiz, giines 15181) de daha nadir olarak da

olsa anafilaksi gelisimine neden olabilir ve klinisyen i¢in tanisin1 koymak oldukca



giictiir. Glinimiizde pek ¢ok alanda kullanimiyla karsimiza ¢ikan lateks iiriiniiyle
de anafilaktik reaksiyon geligebilir hatta muz, kivi ve avokado gibi lateksle capraz
reaksiyon olusturan besinler de anafilaksi gelisimine neden olabilir [1]. Idiyopatik
anafilaksi denildiginde ise altta yatan etken tanimlanamadiginda, cilt testleri negatif
oldugunda ve serum spesifik IgE diizeyleri saptanamiyorsa kullanilan bir diglama
tanisidir. Cocuklarda nadir goriiliir. Altta yatan immiin patogeneze gore anafilaksi

nedenleri Tablo 2.2’de gosterilmistir [44].

Tablo 2.2. Anafilakside etiyolojik faktorler

1. IgE aracihig ile olanlar Antibiyotikler: Penisilinler, sefalosporinler,
tetrasiklinler, nitrofurantoin, vankomisin

Yabancai protein icerenler: ACTH, heterolog
serumlar, insiilin, paratiroid hormon,
asparaginaz, bocek sokmasi

Terapotik ajanlar: Alerjen ekstreleri, kas
gevseticiler, etilen dioksit, asilar

Besinler: Siit, yamurta, findik, fistik, ceviz, deniz
uriinleri, baklagiller, turunggiller, muz, ay¢igegi,
¢ikolata, misir, pancar

2. Iimmiinkompleks veya -Tam kan
kompleman aracihg ile

olanlar -Kriyopresipitat

-Immiin globulinler

-Plazma

3. Direkt histamin sahmmina  -Opiatlar
yol aganlar -Kiirar, d-tubokiirarin
-Radyo kontrast madde

-Dekstran, mannitol

-Pentamidin
-Polimiksin B
-Floresin
4. Mekanizmasi tam -Egzersiz
aciklanamayanlar _Benzoat




2.2. Anafilaksi Patofizyolojisi

Diinya saghk orgiitii tarafindan anafilaksi patofizyolojisi immiinolojik ve
non-immiinolojik olarak iki ana baglik altinda toplanmustir [9].

Cogunlukla goriilen immiinolojik anafilaksi, ¢evresel alerjenle karsilagsma ve
genetik faktorlerle birlikte klasik olarak IgE araciliginda olup, tetikleyici ajanin
yani alerjenin mast hiicreleri ve/veya bazofillerin {izerindeki yiiksek afiniteli IgE
reseptorlerine (Fc receptors for IgE-I; FceRI) baglanmasi sonucu, aktive olan bu
hiicrelerden salinan mediatdrlerin sistemik dolagima veya lokal olarak yayilimiyla
birlikte olusmaktadir. Ayrica IgE mast hiicreleri ve bazofiller lizerinde FceRI
ekspresyonunu da arttirarak anafilaksi siddetinin artmasina katkida bulunur.

Ikinci mekanizma olan non-immiinolojik anafilaksi veya anaflaktoid
reaksiyon olarak bilinen durum IgE’den bagimsizdir. Burada deney sistemine bagli
olarak 1gG’nin, FcyRIII reseptorleri (Fc receptors for IgG-111) ve makrofajlar veya
bazofillerden biri aracili oldugu diisiiniilmektedir. Non-immiinolojik anafilakside

IgE’ye bagli olan klasik yolaktan daha fazla antijen ve antikor gerekmektedir [44].

2.2.1. IgE Aracih Anafilaksi

IgE aracili anafilaksi klinikte gordiigiimiiz anafilaksi vakalarmim biiylik
cogunlugunu olusturan mekanizmadir. Besinler, venomlar, lateks ve ilaglarin ¢ogu
ile meydana gelen anafilaksi IgE aracili gergeklesmektedir [48, 49].

IgE aracili anafilaksi de rol oynayan patofizyolojik yolakta birinci fazda
alerjenle duyarlanma gergeklesir. ikinci fazda ise alerjenle tekrar karsilasildiginda
mast hiicre/bazofil degraniilasyonu meydana gelerek anafilaksi reaksiyonunu
baslatir. IgE aracili reaksiyon CD4 tagiyan Th2 hiicrelerinin alerjen sunan hiicreler
ile IL-4, IL-13 aracihigiyla aktivasyonu sonrasinda B hiicrelerinin IgE {ireten
hiicrelere biiyiik oranda periferik lenfoid dokularda farklilagsmasi ile olusur. Mevcut
alerjen ve bu alerjene 6zgii herhangi bir yiizeye bagl IgE birlikte etkilesime girer
ve bu etkilesim sonucunda hiicre i¢i sinyal yolaginin tetigi ¢ekilmis olur. Tetigi
¢ekilmis bu mekanizma ile mast hiicresi ve bazofillerden birinci fazda olusturulmus
aracilar, enzimler, sitokinler (sirastyla histamin, triptaz ve tiimor nekroz faktor
(TNF) serbestlesir [43, 50]. Salinan bu mediatorler alerjik reaksiyonlara neden

olurlar. Ayrica ayn1 mediatdrler baska inflamatuvar hiicreleri, 6zellikle eozinofilleri
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toplayip aktive ederek mediator salinimint daha da ¢ok artirarak anafilaksinin
siddetinin artmasina katkida bulunmaktadir [44]. Patofizyolojisi Sekil 2.1°de
gosterilmistir [9].
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Sekil 2.1. IgE aracili anafilaksi patofizyolojisi

2.2.2. IgG Aracih Anafilaksi

Bu reaksiyon tipinde alerjenik faktor, makrofajlar ve bazofiller lizerinde Fc-
gama-R3’e bagli gelisen alerjene 6zgii olan IgG ile etkilesime girer. Makrofaj
aktivasyonu sonrasinda beklenen histamin desarj1 yerine oncelikle platelet aktive
edici faktoriin (PAF) salinmasiyla birlikte trombosit agregasyonuna ve giiclii
vazokonstriktorler olan tromboksan A2 ve seratoninin salinimma neden olur.
Sonunda da anafilaksinin klinigi ortaya ¢ikmis olur. PAF’1 yavas katabolize eden
bireylerde anafilaksinin daha siddetli oldugu bildirilmistir [48].

Yapilan caligmalar alerjen kaynakli anafilaksilerde ¢ogunlukla IgE aracili
mekanizmalarin 6n planda oldugunu gosterse de fazla miktarda tetikleyici alerjenle
temas sonrasi olusan anafilaksilerin bazilarinda veya anafilaksi geciren fakat in

vitro yoOntemlerle alerjene spesifik IgE saptanamayan vakalarda IgG aracili
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anafilaksi oldugu disiiniilebilir [48, 51]. Literatiir tarandiginda IgG anti-IgE
antikorlar1 (omalizumab) ve diger monoklonal antikor alan birka¢ vakada IgG
aracili anafilaksi bildirilmistir [52, 53]. Munoz-Cano ve ark lipid transfer protein
(LTP) iliskili besin anafilaksisi olan olgularda, hem anti-LTP IgG1 ve IgG3 hem de
anti-LTP spesifik IgE varligini géstermisler ve bunun yaninda aktivasyon reseptori
olan FcyRI gen ekspresyonunda da artis saptanmasi nedeniyle bu olgularda
anafilakside hem IgG hem de IgE’nin rol oynadigini 6ne stirmiislerdir [54].

IgG aracili anafilaksi yiiksek molekiil agirlikli demir dekstran ve infliksimaba

bagl olarak da bildirilmistir [55, 56].

2.2.3. immiin Kompleks / Kompleman Aracil Anafilaksi

Anafilaksiye eden olan baz1 farmakolojik ajanlar (6rn: protamin) mevcuttur
fakat ilag spesifik IgE bu ajanlarla olan anafilaktik reaksiyonlarda
saptanamamaktadir. Bu tip anafilaksilerde ilag ve IgG’den olusan immiin
komplekslerin kompleman sistemini aktive ettigi ve sonrasinda anafilaktik
reaksiyona neden oldugu diisiiniilmektedir [57]. Ila¢ ve IgG birlesimi sonrasida
kompleman sisteminin aktivasyonuna yol acan, sicanlarda ve insan hiicre
kiiltliriinde mast hiicreleri aktive ettigi ve bu aktivasyona ek olarak aktivasyon
reseptorii FcyRI ekspresyonunu iki kat artirdigi saptanan immiin kompleks olan
C3a gibi anafilatoksinlerin tiretimi saglanmis olur bu mekanizmaya Cba gibi
anafilatoksinler de C3a gibi aracilik eder [58, 59].

Anafilatoksinler araciligryla gelisen kompleman aktivasyonu sonucu olusan
anafilaktik reaksiyonlardaki klinik bulgular1 IgE aracili reaksiyonlardan ayirt etmek
zor olsa da bazi karakteristik bulgular1 bizi kompleman aracili anafilaksiyi
diisinmeye iter. Kompleman aracili anafilakside reaksiyon daha Once o
farmakolojik ajana maruz kalmamis bireyde ilk karsilagsma sonrasinda meydana
gelir ve tekrarlayan maruziyetler sonrasinda reaksiyon ya hi¢ olmaz ya da daha hafif
reaksiyonlar goriiliir. Ayrica viicudun gostermis oldugu reaksiyonlar ilag inflizyon
hizinin  azaltilmasi, steroid ve anti-histaminik ilaclar ile premedikasyon

uygulanmasina iyi cevap verir.
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2.2.4. Non-immiinolojik Anafilaksi

Mast hiicrelerinin hangi mekanizmalarla aktive edildigi ve mast hiicre ya da
bazofillerin anafilaksi patofizyolojisinde hangi Gl¢iide yer aldiginin tam olarak
aydinlatilamadig1 bu anafilaksi tiiriinde de ilaglar, egzersiz soguk-sicak gibi fiziksel
etmenlerle temas sonrasi mast hiicrelerinin ve bazofillerin; IgE, diger antikorlar
veya bagisiklik komplekslerinin aracilik etmedigi bir yolak sonrasi salinan
mediatdrler araciligiyla anafilaksi ortaya ¢ikar [9, 60]. Ornegin; vankomisin isimli
farmakolojik ajanin mast hiicrelerini ve bazofilleri dogrudan aktive etmesiyle
birlikte histamin salinimi sonrast ‘red man sendromu’na neden olabilir. Bu
sendromun bir komponenti olarak hipotansiyon goriilebildiginden klinik olarak

%15 oraninda anafilaksiyle benzer sekilde ortaya ¢ikar [60].

Kimyasal Mediyatorler

Anafilakside klinigi belirleyen degisiklikler temel anlamda, histamin,
prostaglandinler, 16kotrienler ve platelet aktive edici faktére baghdir. Histamin
veniiler ve arteriyel vazodilatasyon, bronkokonstriksiyon, mukus sekresyonunda
artisa neden olan bazofillerin ve mast hiicrelerinin baslica sekretuvar iirliniidiir.
Vaskiiler yatak gecirgenligini artirir ayn1 zamanda kalp kasina dogrudan temas
ettirilirse inotropik ve kronotropik etkilere sahiptir ancak belli bir kan diizeyinin
ustiinde diyastolik basinci azaltabilir. Histaminin bu etkileri H1 ve H2 histamin
reseptOr antagonistleriyle 6nlenebilir [44, 61].

Bradikinin dokuz amino asitli bir peptittir ve anafilaksi klinigine
vazodilatasyon, hipotansiyon ve koroner damarlar1 konstriikte ederek katkida
bulunur. Mast hiicreleri ve bazofillerde bulunan heparin veya kondiritin siilfat gibi
mukopolisakkaritlerin, Hageman faktoriinii aktive etmesi sonrasinda kallikrein
olarak bilinen enzimlerin olusumu ve takiben kininojenin par¢alanmasiyla
bradikinin olusumu gerceklesir [44, 61].

Prostaglandin D2 (PGD2) mast hiicrelerinde sentezlenir fakat bazofillerde
yapilamaz. Etkisi periferik damarlarda vazodilatasyondur.  Anafilaktik
reaksiyondan sorumlu l6kotrien C4 ve D4 hem mast hiicrelerinde hem de

bazofillerde {iretilebilir ve damarlarda siddetli vazokonstriksiyon, akcigerlerde
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bronkokonstriksiyona ve kompliyansta azalmaya yol agar. Ayn1 zamanda koroner
damarlarda da vazospazma neden olur [1, 44, 61].

LTC4’{in agir1 iiretimi, mast hiicre degraniilasyonunu artirir. PGD2 etkisi ise
vazodilatasyon, artmis vazopermeabilite ve bronkokonstriksiyonuna neden
olmasidir. PGD2 ayrica notrofiller i¢in kemotaksisi uyarir ve eozinofilleri aktive
ederek olay yerinde birikmesine yol agar [9]. PAF PGD2 gibi mast hiicrelerinde
sentezlenir fakat bazofillerde sentezlenemez histaminin etkisinden daha giicli
olarak venoz dilatasyon, vaskiiler permeabilite ve bronkokonstriksiyon yetenegine
sahiptir ayn1 zamanda pihtilasma ve dissemine intravaskiiler koagiilopatiyi (DIC)
uyarir [1, 44, 61, 62].

Mast hiicrelerinde bol miktarda bulunan bir proteaz olan triptaz bazofiller ve
miyeloid prekiirsor hiicrelerde az miktarda bulunur. Triptaz kompleman sistemini,
koagiilasyon kaskadini ve kallikrein-Kinin sisteminin aktivasyonuna neden olarak;
anjioddem, hipotansiyon ve DIC tablosuna neden olur [62].

Bag dokusundaki mast hiicrelerinde, solunum sistemi ve gastrointestinal
sistemle karsilastirildiginda daha yiiksek oranda triptaz olmasindan dolay1
gastrointestinal sistemden alinan alerjenle temas sonrasinda triptaz diizeylerinde
daha az oranda yiikselme oldugu ya da hi¢ yiikselme olmadigi; ancak, parenteral
alerjen temasi sonrasinda yiiksek triptaz diizeylerine ulasildig1 goriilmiistiir [63].

L-argininden nitrik oksit sentezi H1 histamin resept6r uyarimiyla gergeklesip
etki olarak vazodilatasyon, vaskiiler permeabilitede artis ve akcigerlerde
bronkodilatasyona neden olur. Nitrik oksit ayni zamanda mast hiicrelerinden
mediyator salinimini da engelleyebilir fakat total etkiye baktigimizda hipotansiyon,

intravaskiiler voliim kayb1 ve hemokonsantrasyona yol agar [64].

2.3. Klinik

Anafilaksi genelde potansiyel bir tetikleyiciyle temastan sonra ortaya ¢ikarak
bircok sistemi etkileyen belirtilere neden olur. Bazen bulgular anafilaksiye 6zgiin
degildir ve bu da 6liimciil olabilen anafilaksinin taninmasimni zorlastirarak hastalarin
uygun tedavi almalarinda gecikmelere neden olmaktadir [44]. Yapilan ¢alismalarda

en yaygin klinik prezantasyon %62-90 oraniyla birinci sirada cilt/mukoza tutulumu,
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2. sirada %45-70 oraninda respiratuar sistem tutulumu ve 3. sirada da %25-45
oraninda gastrointestinal sistem tutulumu oldugunu gostermistir [44, 48, 65].

Cilt ve mukoza tutulumuna ait belirti ve bulgular; deride kasinti, kizariklik,
sismis dudaklar-dil-uvula, periorbital 6dem ve konjonktival 6demdir. Ayni
zamanda avug i¢i, ayak ve bas bolgesinden baslayan kasint1 anafilaksinin en erken
bulgusu olabilir [66].

Solunum sistemi belirti ve bulgular;; burun akintisi, hapsirik, burun
tikanikligi, kulakta kagmti, bogulma hissi, dispne, hirilt1 ve 6ksiirtiktiir [67].

Gastrointestinal sistem bulgulari ise aniden baslayan ve kramp tarzinda olan
karin agrisi, genellikle eslik eden tekrarlayici ve figskirir tarzda kusma ve siddetli
ishaldir [66].

Kardiyovaskiiler sistem bulgular1 da senkop, bas donmesi, tasikardi,
hipotansiyondur.

Daha nadir goriilmekle birlikte, santral sinir sistemi tutulumuna bagl bas
agrisi, konviilsiyon, biling bulanikligi, sersemlik hali, bayilma, kiiciik ¢ocuklarda
ani davranig degisiklikleri, sinirlilik, anlamsiz aglama nobetleri gelisebilir.

Bebeklerdeki belirtiler, daha biiyiik cocuklarda ve eriskinlerde goriilen
belirtilerden farkli olabileceginden hasta izleminde daha dikkatli olunmasi
gerekmektedir. Bebeklerde aglama, irritabilite gibi spesifik olmayan davranis
degisiklikleridir ve anafilaksi gelisimiyle birlikte de goriilebilir. Hastalarin
viicutlarinda  kizariklik olabilir, sicaklik hissedip aglayabilirler. Burun
tikanikliginin yan1 sira sekresyonlarda ve salyada artis ile birlikte ses kisiklig1 ve
disfoni goriilebilir. Bebeklerde regiirjitasyon, gaitada civiklasma ve kolik agrilar
goriilebilir. Uyku hali, tepkisizlik, letarji ve nobetler meydana gelebilir. Anafilaktik
ataklar yabanci cisim aspirasyonuyla karisabilir. Alerjik bir besini yuttuktan sonra
aspirasyon olmaksizin kusma da bebeklerde siklikla goriiliir [62].

Anafilaksinin yasandigi esnada adrenal bez kanamasi ve DIC tablosunun
olustugu vakalar bildirildiginden klinik bulgularin kontrol altina alindig1 hastalarda
tedaviye direncli hipotansiyon varliginda adrenal kanama gelismis olabilecegi
akilda tutulmalidir [61].

IgE aracili anafilaktik reaksiyonlarda alerjenin oral yolla alindigi vakalarda

belirti ve bulgular yaklasik iki saat i¢inde, alerjen parenteral yolla verilmis ise 5-30
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dakika icinde ortaya cikabilmektedir. Besin alerjisine ikincil gelisen anafilaktik
reaksiyonlarda ise belirtiler cok daha kisa siirede gelisebilir. Gelisen reaksiyon ne kadar
hizliysa anafilaktik atak siddetinin de o kadar fazla olacagi akilda tutulmalidir [61].

Tetikleyici ajana maruz kalmaksizin semptomlarin gerilemesinden sonra
yaklasik ilk 72 saatte anafilaktik reaksiyon belirti ve bulgularinin tekrar goriilebilir
buna bifazik reaksiyon denilmektedir.

Bifazik reaksiyonlarin yaklasik %901 ilk 12 saat i¢inde ger¢eklesmektedir
[34]. Cocuklar siklikla bifazik anafilaksi nedeniyle hastaneye yatirilir, ancak bu
reaksiyonlar muhtemelen hastalarin %5 kadar azinda goriliir [34, 35]. Ayrica,
bifazik reaksiyonlarin ¢ogu ilk reaksiyondan sonraki 4 saat i¢inde meydana gelir ve
geg bifazik reaksiyonlar gogunlukla hafiftir. Asagidaki tabloda anafilaksinin klinik
belirti ve bulgulari, goriilme siklig1 verilmistir (Tablo 2.3).

Tablo 2.3. Anafilaksi klinik belirti ve bulgulari, goriilme sikligi

Sistem Belirti ve bulgular

Deri ve mukoza Kaginti, karmncalanma, sicak basmasi, flushing, iirtiker,
(%62- 90) anjioddem, morbiliform dokiintii

Periorbital kasinti, sislik, eritem, konjonktival kasinti, akinti
Dudak, dil, uvula ve yumusak damakta kasint1 ve sislik
Dis kulak yolu, avug ici, ayak tabani ve genital bolgede kasint1

Solunum Burun: Akinti, kagint1, tikaniklik, hapsirik Larinks: Kasinti, ses
(%45- 70) kisikligi, bogulma hissi, okstirtik, gogiiste sikisma hissi, stridor,
disfoni, disfaji
Akciger: Nefes darligi, oksiirtik, hisilti, bronkospazm, solunum
yetmezligi Siyanoz

Kardiyovaskiiler Hipotansiyon, tasikardi, bradikardi, disritmi, sok, senkop
(%10- 45) Gogilis agrisi, garpinti
Aritmi, kardiyak arrest

Gastrointestinal Bulanti-kusma
(%25-45) Karmn agrisi-kramp
Ishal
Norolojik Oliim korkusu, huzursuzluk
(%10-15) Biling degisiklikleri, konviilsiyon

Bas agris1, bulanik gérme, konfiizyon
Ani davranig degisiklikleri

Diger Terleme inkontinans, uterus kontraksiyonlari, agizda metalik tat,

disfaji
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2.4. Tam

Anafilaksi tanis1 belirlenen kriterler esliginde hastadan alinan 6ykii, hastanin
mevcut semptomlart ve fizik muayene bulgularinin birlestirilmesiyle konulur.
Ancak anafilaksi Dbelirti ve bulgular1 bagkaca birgok hastalikta da
goriilebileceginden tan1 koymak kimi zaman hekimler i¢in zorlayici olabilmektedir.

Hastadan tedaviyi geciktirmeden alinan anamnezde bulgular ortaya ¢ikmadan
once tetikleyici ajan ile maruziyeti sorgulamak, benzer bir klinik tablo
olusturabilecek bagka bir hastaligin olup olmadigini sorgulamak 6nemlidir. Tan1
konulup acil miidahaleler yapildiktan sonra ise mutlaka detayli anamnez alip
hastalarin belirti ve bulgularinin ne zaman ve nerede basladigi ne kadar siirdiigii ve
evde ya da bir saglik kurulusunda herhangi bir tedavi verilip verilmedigi
sorgulanmalidir. Biitiin akla gelen olas1 tetikleyici ajanlar agisindan detayli 6yki
alinmalidir. Anafilaktik reaksiyon baslamadan 6nceki son 4-6 saat i¢inde tiikettigi
besinler ve kullandig: ilaglar, olay dncesi ar1 ya da bocek sokmasi olup olmadigi,
egzersiz sonrasi olustuysa olayin gelistigi yer (ev, is gibi), olay dncesi sicak veya
soguga maruziyet sorulmalidir. Kadinlarda, atagm menstriiel siklusla iliskisi
sorgulanmalidir. Besin kaynakli anafilaksi ve idiyopatik anafilaksi atopik
bireylerde daha sik goriildiigiinden, hastanin atopi 6ykiisti de 6grenilmelidir [68].

Anafilaksi tani kriterleri 2005 yilinda, WAO (World Allergy Organization)
tarafindan da kabul edilmis ve National Institute of Allergy and Infectious
Diseases/Food  Allergy and  Anaphylaxis  Network  (NIAID/FAAN)
sempozyumunda belirtilmistir. Sonrasinda yapilan prospektif c¢ok merkezli
calismalar 15181inda daha fazla iyilestirmeye ihtiya¢ duyulmus ve yeni rehber 2020
yilinda World Allergy Organization tarafindan gilincellenmis, 2021 yilinda da
European Association of Allergy & Immunology tarafindan anafilaksi
glincellemesi yapilarak son anafilaksi kriterleri belirlenmistir [7, 8]. 2021 yilinda
yaymlanan ve Tiirkiye Ulusal Alerji ve Klinik Immiinoloji Derneginin de

onayladig1 anafilaksi rehberine gore anafilaksi tanis1 asagidaki verileri igermektedir

[7, 9].
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Asagidaki iki kriterden herhangi biri karsilandiginda anafilaksi olasiligi
yiiksektir:

1. Aniolarak (dakikalar-saatler iginde) ortaya ¢ikan deri, mukoza veya ikisine
ait tutulum belirtileri (yaygin iirtiker, kasinti, kizariklik, dudaklar/dil/uvula

sisligi) ve asagidakilerden en az biri

A. Solunumun bozulmasi (solunum sikintisi, higilt1 / bronkospazm, stridor,

PEF azalmasi, hipoksemi)

B. Kan basincinda azalma veya ug organ disfonksiyonu (hipotoni/ kollaps,

senkop, inkontinans)
C. Inat¢1 GIS semptomlari (kramp tarzi karm agrisi, tekrarlayan kusma)

2. Hasta i¢in bilinen bir alerjen ile karsilastiktan sonra dakikalar ve saatler
icinde akut hipotansiyon veya bronkospazm veya laringeal tutulum (tipik

cilt tutulumu olmasa da)
A. Hipotansiyon

¢ Yasa uygun sistolik kan basinci diigiikligii
v 1-12 ay: <70 mmHg
v 1-10 yas: <70 mmHg+ (2 x yas)
v' >10 yas: <90 mmHg
veya
v" Sistolik kan basincinda bazale gore %30'dan fazla diigme
veya
B. Bronkospazm
veya
C. Larengeal Tutulum

v Stridor, ses degisikligi, odinofaji
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2.5. Laboratuvar

Anafilaksi i¢in uygun zamanda yapilacak olan laboratuvar testleri taniy1
dogrulamak veya diger nedenleri dislamak agisindan yardimci olabilir.

Anafilaksi atagi esnasinda bakilan serum triptaz, plazma histamin ve 24
saatlik idrarda histamin/histamin metabolitleri siiphede kalman durumlarda taniy1
desteklemek i¢in kullanilabilir [61]. Ancak bu laboratuvar tetkiklerine atak
baslangicindan kisa bir siire iginde bakilmasi i¢in erken donemde hastadan kan
almak onem arz etmektedir. Yapilacak tetkiklerin sonuclar1 anafilaksiyi yoneten
hekim i¢in hemen ulasilabilir olmadigindan ve rutin laboratuvar tetkiki olarak
kullanilmadigindan sonucu o6liim olabilecek anafilaksi atagi i¢in acil tedavi
yaklagimina katki saglamasi sinirlidir [68].

Anafilaksi atak baglamasindan 60-90 dakika sonrasinda pik degere ulasan ve
6 saat kadar yiiksek seyredebilen serum triptaz diizeyi i¢in ideal 6l¢lim zamani
anafilaksi semptomlarinin baslamasindan sonraki 1-2 saat arasindaki dénemdir
[68]. Serum triptaz diizeyi 6l¢limii i¢in akut donemde ve reaksiyon diizeldikten
sonra en az iki kez olmak iizere birka¢ Ol¢ciim gerekmekte ve bu Olglimlerdeki
artiglar yol gosterici olmaktadir. Uygun zamanlarda birkag kez tekrarlanan 6lgtimler
bir kez bakilan serum triptaz diizeyine gore tanida daha fazla yardimci olur. Ayni
zamanda anafilaksi sirasinda Olgtilen triptaz seviyelerinin belirtiler diizeldikten 24
saat sonra Olgiilen ve bazal deger olarak adlandirilan seviyeye gore %20 ng/ml
artmasi anafilaksiyi desteklemektedir [69].

Mast hiicre aktivasyon sendromu veya mastositoz gibi hastaliklarda serum
triptaz diizeylerinin 24 saate kadar yiiksek seyrettigi bilinmektedir ve bu tiir
hastalarda ileri tetkiklerin mutlaka yapilmasi gerekmektedir. Serum triptaz seviyesi
ayni1 zamanda akut miyelositik 16semi, miyelodisplastik sendrom, herediter C1
esteraz eksikligi, non-hodgkin lenfoma gibi hastaliklarda da artabilecegi akilda
tutulmalidir [61].

Plazma histamin diizeyine bakildiginda anafilaksi ataginin baslangicindan
sonra 5-10 dakika i¢inde yiikselir ve sadece 30- 60 dakika kadar kisa bir siire i¢inde
yiiksek kalir. Bu nedenle hasta atagin baslamasindan bir saat ya da daha uzun bir

stirede bagvurmussa serum histamin diizeyi etkisiz kalir. Ancak 24 saatlik idrarda
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bakilan histamin ve metabolitleri (N-metil histamin) 24 saate kadar daha uzun siire
yiiksek kalabildiginden tanida yardimei1 olabilir [68].

Yapilan bu 6l¢limlerin bazi hastalarda yliksek ¢ikmayabilecegi bilinmelidir
[70]. Serum triptaz ve histamin diizeylerinin yiiksek bulunmamasi anafilaksi
tanisini ekarte ettirmez [71].

Deri prick testi ve serum alerjen-spesifik IgE diizeyleri anafilaksi atagi
gecirmis hastalarda, Oykiide siiphe ¢eken tetikleyici ajanlara karsi duyarliligin
belirlenmesinde kullanilan baska laboratuvar testleridir [51].

Anafilaksi atag1 aninda ve sonraki donemde de tani i¢in kullanilabildiginden
serum alerjen spesifik IgE diizey 6lgiimleri avantajhidir [72].

Anafilaksi atagindan sonraki 3. veya 4. haftalarda deri testlerinin yapilmasi
uygundur [72]. Deri test i¢in ayn1 zamanda varsa kullanilan antihistaminik 1 hafta
oncesinden kesilmelidir. Yapilan deri prick testinin sonucu negatif ise intradermal
testler ilag ve venom gibi uygun alerjenlerle yapilabilir [73, 74]. Anafilaksi atagini
baslatabileceginden intradermal testler besin alerjilerinde yapilmamalidir. Alerjen
spesifik deri testi yanitinin siddeti veya serum alerjen-spesifik IgE diizeyi, mevcut
saptanan alerjene tekrar maruziyet sonrasi gelisebilecek anafilaksi atagmnin
siddetini veya 6liim riskini 6ngérmemektedir [75].

Akut anafilaksi ataginda taniya yardimci oldugu bildirilen diger
biyobelirtegler; PAF-asetil hidrolaz aktivitesi, serum matiir beta triptaz,
karboksipeptidaz A3, kimaz, bradikinin, C reaktif protein, interlokin 2, interlokin
6, interlokin 10, interlokin 33, ¢oziinebilir tiimor nekroze edici faktor reseptorii I,
idrar sisteinil I6kotrien E4 ve 9-a,11-b prostaglandin F2’dir [44]. Ek olarak soguk,
sicak, egzersizle yapilan provokasyon testleri de klinisyen tarafindan

kullanilabilmektedir [48].
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2.6. Ayrict Tani

Anafilaksi birden ¢ok sistemi etkileyip farkli klinik tablolarla karsimiza
geldiginden ayirict tanisinin yapilmast 6nem arz etmektedir. Anafilaksi ile
karisabilecek benzer klinik olusturabilecek kardiyovaskiiler, metabolik ve norolojik
hastaliklar mevcut oldugundan tiim sistemik ayirici tanilar akilda tutulmalidir. Ayni
zamanda hastalarda gelisen panik bozukluk gibi psikiyatrik bozukluklar da
anafilaksiye benzer klinik ile karsimiza ¢ikabileceginden dikkatli olunmalidir [1].
Anafilakside akilda tutulmasi gereken ayirici tanilar asagidaki Tablo 2.4’te

Ozetlenmistir [9].

Tablo 2.4. Anafilakside ayirici tani

Deri ve mukoza bulgular: Urtiker ve anjioddem, oral alerji sendromu,
mastositoz, herediter anjioddem

Solunum sistemi bulgulari Ust solunum yolu obstriiksiyonu, (yabanci cisim
aspirasyonu), ciddi akut astim atagi

Kizarikhk sendromlari Alkole bagli, karsinoid sendrom
feokromasitoma, meduller tiroid karsinoma,
postmenopozal

Noropsikiyatrik hastahklar Hiperventilasyon sendromu, anksiyete, panik

atak sendromu, vokal kord disfonksiyonu,
epilepsi, psikoz, munchausen sendromu

Kardiyovaskiiler hastaliklar Vazovagal senkop, pulmoner emboli, miyokard
enfaktiisii, kardiyak aritmi, hipertansif kriz

Farmakolojik veya toksik Balik zehirlenmesi (histamin)

reaksiyonlar Cin restoram sendromu [MSG (monosodyum

glutamat, siilfid), ilaglar (opiatlar, vankomisin)]

Sok Septik, hipovolemik, kardiyojenik, distribiitif
(sistemik kapiller kacis sendromu)

Sindirim sistemi bulgular: Besin  proteininin  tetikledigi  enterokolit
sendromu, ani bebek 6liimii sendromu, MSG

21



2.7. Tedavi

Anafilaksi hizlica tan1 konulup tedavisi baslanmazsa sonuglar1 6liimciil
olabilen acil bir durumdur. Anafilakside ilk olarak tetikleyici biliniyorsa hemen
ortamdan uzaklastirilmali ve tiim hastalarin yonetiminde yapildig: gibi ilk adim
olarak biling, hava yolu, solunum ve dolasimin kontrol edilmelidir. Vital bulgular
degerlendirilmeli ve bacaklar yukarida kalacak sekilde hasta sirt {istii yatirilmalidir.
Ardindan yasanan kritik durum anafilaksi tami kriterlerini karsiliyorsa hastaya
anafilaksi tedavisinde hayat kurtarict ilag¢ olan adrenalin uygulanmasi

gerekmektedir.

2.7.1. Birinci Basamak Tedavi

2.7.1.1. Adrenalin

Anafilaksi i¢in yayimnlanan tiim kilavuzlarda yer alan hayat kurtaric1 en 6nemli
ila¢ adrenalindir. Anafilakside kullanilan bu temel ilag hem alfa-adrenerjik hem de
beta-adrenerjik Ozelliklere sahiptir. Adrenalin alfa-1 reseptorleri araciligiyla
periferik damarlarda vazokonstriksiyon yaparak hipotansiyonu Onler, kapiller
kacag1 azaltir ve solunum sisteminde ve mukozalarda 6demi azaltir. Bronkospazmi
onleme ve inflamatuvar mediatér salinimini baskilama 06zellikleri ise beta-1
reseptorleri iizerinden gergeklesir. Yapilan caligmalarda adrenalinin 6lim ve
hastane yatigini 6nlemede en 6nemli farmakolojik ajan oldugu bilinmektedir [1].
Bu nedenle adrenalinin uygulanmasindaki gecikmeler veya hi¢ uygulanmamasi
anafilaksiye bagli 6liimlerin 6nemli kismini olusturmaktadir [41].

Adrenalin  enjeksiyonunda intramiiskiiler (IM) uygulama, subkutan
uygulamayla karsilastirildiginda daha hizli emilim, daha hizli ve yiiksek plazma
adrenalin konsantrasyonlarina ulasgildig1 gozlendiginden en sik tercih edilen yoldur
[76-78]. Semptom ve bulgulari kontrol altina almak igin her 5-10 dakikada bir ayn1
dozdan olacak sekilde tekrar uygulanabilir. Gilinlimiizde anafilakside adrenalin
tedavisi i¢in belirlenmis bir kontrendikasyon yoktur [79, 80].

Adrenalinin  6nerilen dozu sulandirilmamis  1/1000°lik (1 mg/ml)
soliisyonlardan 0,01 mg/kg dozunda IM uygulanmas: yoniindedir. Maksimum doz
cocuklar i¢in bir seferde en fazla 0,3 mg, eriskinler i¢inse 0,5-1,0 mg dozunda
uygulanabilir [3, 79, 80]. Anafilaksi tedavisinde bazen intramiiskiiler tedaviye
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yanitsizlik saptandiginda hastaya intravendz (1V) inflizyon adrenalin tedavisi 0,1-1
pg pgkg/dk doz araliginda verilebilir. Ancak kardiyovaskiiler yan etkilerin
intravendz infiizyon tedavisinde daha fazla gelisebilecegi akilda tutulmalidir [81].
Saglik kurulusuna ulasilamadigr ya da ulagimin gecikecegi durumlarda
tilkemizde 0,15 mg ve 0,3 mg’lik preparatlart mevcut olan adrenalin oto enjektorleri

kullanilmalidir.

Oto enjektor kullaniminda verilecek dozlar;
e 25-50 kg hastalarda 0,3’mglik adrenalin oto enjektor,
e > 50 kg hastalarda ise 0,5 mg’lik adrenalin oto enjektordiir [82].

Bunlarmm yam sira adrenalin dar bir terapotik araligi sahip oldugundan
onerilen dozlarda bile anksiyete, huzursuzluk, bas agrisi, bag donmesi, carpinti,
solukluk ve titreme gibi hafif ve gecici yan etkiler gézlenebilmektedir. Ventrikiiler
disritmi, miyokardiyal iskemi-enfarktiis, intrakraniyal kanama gibi ciddi yan

etkilere nadiren de olsa neden olabilir [83].

2.7.1.2. Pozisyon

Hastalar dolasimdaki sivinin korunmasi (distribiitif sok nedeniyle); ikincisi
ise, aniden oturtulduklarinda ya da ayaga kaldirildiklarinda ortaya ¢ikabilecek bos
inferior vena cava/ bos ventrikiil sendromunun ve ani Oliimlerin Onlenmesi

amaciyla sirtlistii pozisyonda ve alt ekstremiteler yiikseltilerek yatirilmalidir [1].

2.7.1.3. Oksijen

Anafilakside 6nemli girisimlerden biri de oksijen verilmesidir. Solunum
sikintis1 olan ve tekrarlayan dozda adrenalin uygulanmak zorunda olan tiim
hastalara yliz maskesi veya orofaringeal hava yolu ile akis hiz1 6-8 L/ dk olacak

sekilde oksijen verilmelidir. Oksijen satiirasyonu izlenmeli ve %94-96 arasinda

tutulmalidir [1, 16].

2.7.1.4. Sivi replasmani
Anafilaksi sirasida, dolagimdaki sivi distribiitif sok nedeniyle potansiyel olarak
interstisyel dokuya girer. Bundan dolay1 hasta hipotansif ve sonrasinda sok tablosuyla

kars1 karstya kalabilir. Thtiya¢ oldugu anda hizl bir sekilde intravendz %0,9 serum
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fizyolojik inflizyonu baslatilmalidir. Eriskinlerde 5-10 ml/kg’dan ilk 5 dakikada 1-2
litre kadar; ¢ocuklarda ilk 1 saatte 30 ml/kg’a kadar siv1 verilebilir [1, 16].

2.7.2. ikinci Basamak Tedavi

Anafilakside destek tedavisi olarak antihistaminikler, beta-2 adrenerjik
agonistler ve glukokortikoidler kullanilabilir ancak bu ilaglar tek basina tedavide
kullanilmaz.

Kullanilan antihistaminiklere, bu ilaglarin kasinti, iirtiker ve kizariklik
semptomlarmni azaltici etkisinden dolay1 baglanmistir. Yapilan ¢alismalar oral Hy ve
H> anti-histaminiklerin, anafilaksinin sadece cilt bulgularin1 azaltmada
kullanilmasmi 6nermektedir [84]. H: antihistaminiklerden kullanimi en ¢ok
onerilen 1. nesil difenilhidramin ve klorfeniramindir. Verilerin yetersiz olmasimdan
dolay1 Hz antihistaminikler daha kisith kullanilmaktadir [71, 79]. Yapilan bir
calisma Hi ve H. antihistaminiklerin beraber kullaniminin, tek basma Hi
antagonistinin kullanilmasina gére daha tistiin oldugunu saptamustir [85]. Ayrica
antihistaminiklerin, a blokaj etkisiyle vazodilatasyon etkisi bulundugundan hastaya
adrenalin verilmeden uygulanmasi halinde hipotansiyonu tetikleyebilecegi akilda
tutulmalidir [62].

Anafilakside tercih edilebilecek ikinci basamak ilaglardan bir olan
kortikosteroidlerin kullanimin1 takiben etki siiresi intravendz uygulamalarda dahi
3-4 saati bulabileceginden anafilaksi gibi hizli baslayan ve 6liime yol agabilen bu
ciddi alerjik reaksiyonda semptomlarm giderilmesi adina kurtarici bir etkisi yoktur.
Baz1 vakalarda kullanilmasmin nedeni uzamis anafilaksilerin ve bifazik
reaksiyonlarin 6nlenmesinde etkili olabilecegi diisiiniilmesinden dolayidir [86].
Ancak bu durum vaka raporlariyla desteklense de [87] son zamanlarda yapilan
calismalar kortikosteroidlerin anafilaksi tedavisinde herhangi bir etkisinin
olmadigini desteklemektedir [88].

Metilen mavisinin etkinligi ve ideal dozu tam olarak bilinmemektedir. Ancak
kardiyak cerrahi de 1-2 mg/kg, 20-60 dakika ara ile intravenz bolus seklinde
uygulanmaktadir. Bu ilag, pulmoner hipertansiyonu, altta yatan glukoz-6-fosfat
dehidrojenaz eksikligi veya akut akciger hasari olan hastalara verilmemelidir.

Anafilaksi tedavisinde kullanilan ilaglar ve dozlar1 Tablo 2.5’te 6zetlenmistir [9].
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Tablo 2.5. Anafilaksi tedavisinde kullanilan ilaglar ve dozlar1

ila¢
Adrenalin 1:1000
(1 mg/ml)

Doz ve Uygulama

Uyluk anterolateral bdlgesine IM;
Eriskinde 0.2-0,5 mg;

Cocukta 0,01 mg/kg (en fazla 0,3
mg)

Aciklama
Im liizum halinde 5-15 dk arayla
tekrarlanabilir.

Devamli inflizyon, yogun bakim
izlemi gerektirir.

Adrenalin infiizyonu

0.1-1 pg/kg/dk IV

Serum fizyolojik
(SF)
Ringer laktat

Eriskinde, 1-2 L (ilk 5 dakikada

5-10 mL/kg 1V-IO (intravenoz-
Intraoseoz)

Inflizyon hiz1 kan basinc1 ve nabiz
hizina gore ayarlanir.

Olasi en biiyiik kateter olasi en

Hizli infiizyon; ocukta, 20 mL/kg Dblyik, en  giivenli  vene
(prepubertal ve/veya 40 kg altinda)  takilmahdr.
ilk 1 saatte

Difenhidramin Eriskinde, 25-50 mg IV-iO Urtiker, anjioddem gibi

Cocukta (prepubertal ve/veya 40
kg altinda),

1 mg/kg (en fazla 50 mg), IV

semptomlarin tedavisinde verilir.
2. basamak tedavidir.

Metil prednizolon

10,5 mg/kg/giin PO (peroral)

ikinci basamak tedavi ilaclaridr,
akut atakta rolii yoktur

Prednizon

2 mg/kg/giin, IV-10

Dopamin

2-5 ug/kg/dakika IV inflizyon

Adrenalin ve sivi tedavisine
ragmen hipotansiyonun devam
ettigi olgularda kullan

Inflizyon hiz1 kan basincina
gbre  yogun bakim izlemi
gerektirir

Noradrenalin

1-12 pg/dakika IV infiizyon

Vazopressin

2-5U, IV bolus

Salbutamol

0.15 mg/kg/doz (1,25-
5 mg/doz) inhaler

Adrenaline yanitsiz bronkospazm
(hisilt, oksiriik, nefes darligi)
halinde verilir.

Ust solunum yolu tikaniklig1 ve
laringospazmi  Onlemede etkili
degildir.

Metilen mavisi

1-2 mg/kg 20-60 dakika ara ile IV
bolus

Bu ilag, pulmoner hipertansiyonu,
altta  yatan  glukoz-6-fosfat
dehidrojenaz eksikligi veya akut
akciger hasar1 olan hastalara
verilmemelidir

Adrenalin kullanimina ragmen ¢6ziilmeyen bronkospazm, oksiiriik, dispne

tedavisi icin, kisa etkili albuterol, salbutamol gibi inhale bronkodilatorler

uygulanabilir. Klinisyen tarafindan gerekli goriiliirse 20 dakika ara ile 3 defa daha
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verilebilir. Kisa etkili inhaler beta-2 agonistler, iist hava yolu obstriiksiyonunu veya
sokta mukozal 6demi 6nlemez veya hafifletmezler. Bu nedenle tedavide tek bagina
kullanilmamaktadir [79].

Adrenalin tedavisiyle istenilen kalp hizi artis1 saglanamamig ve ciddi
hipotansiyon devam ediyor ise ikinci doz adrenalin uygulamasina gegilir. Bu
sliregte hala yanit alinamiyorsa hizla adrenalin inflizyonu planlanmalidir [89, 90].

Direngli hipotansiyon veya sok durumunda adrenalin inflizyonuna ragmen ek
bir intravendz vazopressor ihtiyact olabilir. Yapilan klinik ¢aligmalar dopamin,
dobutamin, noradrenalin, fenilefrin veya vazopressinin birbirlerine belirgin
ustiinliglini gésterememistir [1].

Anafilaksinin siddeti ve yOnetiminin karmasik olmasi ve bu ilaglarin
hipotansif durumu desteklemesi nedeniyle, adrenalin hipotansiyonun tedavisinde
etkisiz oldugunda, ayn1 zamanda diizenli beta-bloker ila¢ kullanan ancak adrenalin
tedavisine beklenen yanit1 vermeyen hastalarda hipotansiyonu tersine ¢evirmek i¢in
IV glukagon verilmelidir [91]. Cocuklarda onerilen glukagon dozu 20-30 pg/kg’dir
[10, 81]. Glukagonun kronotropik ve inotropik etkileri beta-reseptorlerin araciligi
olmadan goriilmektedir [92].

Tim bu tedavilere ragmen derin vazodilatasyondan dolay1 bazen anafilaksi
hala direngli seyrediyor olabilir. Bu durumda nadiren perioperatif anafilaksinin
nedeni de olabilen metilen mavisini nitrik oksit sentaz ve guanilat siklaz inhibitori

olmasindan dolay1 kullanilabilir [93].

2.8. Anafilaksinin Uzun Donem izlemi ve Korunma

 Hasta taburcu edilinceye dek yatar pozisyonda izlenmeli

» Bifazik anafilaksi ihtimaline karsit en az 24 saat izlem gerekmektedir.
Bifazik anafilaksi oldugunda tedavi tekrar benzer sekilde uygulanir.

* Gerekli durumlarda hastanin klinigine gore izlem siiresi uzatilabilir.

» Taburcu olurken adrenalin oto enjektor recete edilmelidir.

* Hasta alerji uzmanmna yonlendirilmelidir [7].
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3. GEREC VE YONTEM

Calismamiz Akdeniz Universitesi T1p Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik
Kurulu'nun 22.12.2021 tarih ve KAEK-920 sayili karari ile izin alinarak
gerceklestirilmistir (Ek-1).

3.1. Calisma Grubu

Calismaya; Akdeniz Universitesi Hastanesi ve T.C. Saglik Bakanhig1 Antalya
I1 Saglik Miidiirliigii Egitim ve Arastirma Hastanesi Cocuk Acil Servis’lerine
Temmuz 2021-Mart 2023 tarihleri arasinda alerjik semptomlarla bagsvuran 0-18 yas
arasi, anafilaksi tani kriterlerini saglayan 52 hasta dahil edildi.

Hastalarin demografik ve klinik 6zellikleri prospektif olarak degerlendirildi.
Anafilaksi tanis1 alan hastalar i¢in olusturulan anket formu hasta yakini ve doktor

is birliginde dolduruldu (Ek-2).

3.2. Veri Analizi

Veriler IBM SPSS Statistics 25° Copyright SPSS Inc. 1989, 2017
yazilimi kullanilarak analiz edilmistir. Siirekli degiskenlerin normal dagilima
uygunlugu Kolmogorov-Smirnov testi ile incelenmistir. Calismada yer alan
kategorik degiskenler frekans (n) ve yiizde (%) ile siirekli degiskenler
ortalamatstandart sapma (SS), medyan (IQR 25-75) ve minimum-maksimum
degerleri ile sunulmustur. Bagimsiz iki grup analizlerinde veri normal dagilim
gostermedigi icin Mann Whitney U Testi kullanilmistir. Normal dagilim
gostermeyen bagimsiz ikiden fazla grup karsilastirmalarinda ise Kruskal-Wallis H
testten yararlanilmistir. Kruskal Wallis H testin sonucuna gore ise, Post-Hoc
Bonferroni diizeltmesi calistirilmistir. Bagimsiz kategorik degiskenlerin analizinde
ise Pearson Ki-Kare Test, Fisher Exact Test, Fisher Freeman Halton Exact Test,
Post Hoc Bonferroni diizeltmesi ve Yates diizeltmesi kullanilmistir. Caligmada

istatistiksel anlamlilik diizeyi 0,05 olarak kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

Calismaya katilan hastalarin biyolojik 6zellikleri Tablo 4.1°de yer almaktadir.
Yaglar1 1 ile 19 arasinda degisen katilimcilarin yas ortalamasi 7,5+4,89 yil
olmustur. Calismada yer alan hastalarin %51,9’u erkektir. Boy persentil ve kilo

persentil dagilimlarinda en fazla hastanin oldugu kategori 51-97 persentildir.

Tablo 4.1. Biyolojik 6zellikler

Degiskenler n Ort+SS Med (IQR) Min-Max
Yas (y1l) 52 7,54+4,89 6 (3,5-9,5) 1-19
Say1 (n) Yiizde (%)
Cinsiyet (n) 52
Kiz 25 48,1
Erkek 27 51,9
Boy (%) 50
<3 3 6,0
3-50 15 30,0
51-97 25 50,0
>97 7 14,0
Kilo (%) 50
<3 5 10,0
3-50 20 40,0
51-97 21 42,0
>97 4 8,0
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Tablo 4.2°de goriilen klinik degiskenlerin ortalama degerleri su sekildedir:
Ates 36,5+0,43°C; solunum sayis1 29,54+8,19/dk; oksijen satiirasyonu %97,1+2,8;
kalp atim hiz1 110,51+£32,73/dk; sistolik kan basinct 101,1+12,98 mmHg ve
diyastolik kan basinci 60,32+13,48 mmHg.

Tablo 4.2. Klinik bilgiler

Degiskenler (n=41) Ort+SS Med (IQR) Min-Max
Ates (°C) 36,5+0,43 36,5 (36,1-36,7) 36-37,6
Solunum sayis1 (/dk) 29,54+8,19 28 (24-35) 20-50
Oksijen satiirasyonu (%) 97,1+2,8 98 (96-99) 90-102
Kalp atim iz (/dk) 110,51£32,73 110 (99-132) 10-166
Sistolik kan basinc1 (mmHQ) 101,1£12,98 102 (95-110) 53-122
Diyastolik kan basinci (mmHQ) 60,32+13,48 60 (55-66) 20-97

Caligmada yer alan hastalarin %82,2’sinin dogum agirhigi 2500 ile 4000 gr
arasindadir. Bliylik bir kismi (%82’s1) 37 ile 42 hafta araliginda dogan hastalarin
%80,4’liik bir boliimiiniin dogumu sezaryen (C/S) yoluyla gerceklesmistir (Tablo
8). Digerleri normal spontan vajinal yolla (NSVY) dogmustur (Tablo 4.3).

Tablo 4.3. Dogum bilgileri

Degiskenler Say1 (n) Yiizde (%)

Dogum agirhg (gr) 45

<2500 6 13,3

2500-4000 37 82,2

>4000 2 4,4
Dogum zamam (hafta) 50

36 hafta ve alt1 8 16,0

37-42 hafta aralig1 41 82,0

43 hafta ve tizeri 1 2,0
Dogum sekli 51

NSVY 10 19,6

CIS 41 80,4
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Hastalarin %46,2’sinde ek sistemik hastalik goriilmektedir. En sik goriilen
alerjik hastalik %19,2 ile astim olmustur. Alerjik hastaliklar i¢cin profilaktik ilag
kullanim oran1 %26,9’dur. Devamli ilag¢ kullanan hastalarin orani ise %30,8 olarak

Olgtilmiistiir (Tablo 4.4).

Tablo 4.4. Hastalik ve ilag kullanimi bilgileri

Degiskenler (n=52) Yiizde (%)

EKk sistemik hastahk 24 46,2
Alerjik hastahk

Astim 10 19,2

Atopik dermatit 3 5,8

Alerjik rinokonjonktivit 1 1,9

Besin alerjisi 4 7,7

Urtiker-AnjioE)dem 1 1,9
Alerji icin kullamlan profilaktik ilag 14 26,9
Devamh ila¢ kullanmm 16 30,8

Calismada yer alan hastalarin yarisi son 6 ayda alerjik sikayetlerle acil servise
bagvurmustur. Alerjik hastalik nedeniyle hastaneye yatis orani ise %23,5tir.
Okuldan uzak kalan hastalarin ¢cogu en fazla 1 hafta uzak kalmistir (%21,2).

Tekrarlayan enfeksiyon 6ykiisii bulunan hastalarin orani %48,1°dir (Tablo 4.5).

Tablo 4.5. Alerji kaynakli hastaneye basvuru ve yatis bilgileri

Degiskenler n Sayi(n) Yiizde (%)

Son 6 ayda alerji nedeniyle acile basvuru 52 26 50,0
Alerjik hastalik nedeniyle hastaneye yatis 51 12 23,5
Alerjik hastalik nedeniyle okuldan uzak kalma siiresi 52

1 haftadan az 11 21,2

1-2 hafta 3 5,8

2-3 hafta 4 7,7

3 haftadan fazla 1 1,9
Tekrarlayan enfeksiyon 52 25 48,1

Tablo 4.6’da caligmaya katilan hastalarm demografik degiskenleri yer

almaktadir. Ilde yasama siklig1 %69,2’dir. Hamileligi déneminde sigara igen bir
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anneye sahip olma orani %7,7 olarak ol¢iilmiistiir. Hastalarin %56,9’unun 1 kardesi
vardir. Tek cocuk olma orani ise %27,5’tir. Ailesinde atopi goriilen hastalarin oran1
%64,7 olarak hesaplanmigtir. Hastalarin biiyiik bir kismmin kalabalik hanelerde
yasadig1 goriilmiistiir. Hanesinde 4 kisinin oldugu hastalarin oran1 %54,9 iken, hane
halki sayisinin 5 ve {lizeri oldugu hastalarin orani1 %17,6’d1r. Hastalarin %39,2’sinin
yasadig1 evde sigara i¢ilmektedir. Annenin ve babanin ilkdgretim mezunu olma
durumu en sik goriilen egitim durumlari olmustur. Hastalarin %72’sinde hane halk1

geliri gideri ile dengeli oldugu bildirilmistir.

Tablo 4.6. Sosyo-demografik 6zellikler

Degiskenler Say1 (n)  Yiizde (%)

Yasamlan yer 52

il 36 69,2

Il dis1 16 30,8
Annenin hamilelik sirasinda sigara kullamimm 51 4 1,7
Kardes sayisi 51

0 14 27,5

1 29 56,9

2 7 13,7

3 1 2,0
Ailede atopi oyKkiisii 51 33 64,7
Hane halki sayisi 51

2 2 3,9

3 12 23,5

4 28 54,9

5 ve daha fazla 9 17,6
Hanede sigara kullanim 51 20 39,2
Annenin egitim durumu 51

Okur-yazar 1 2,0

[kogretim mezunu 33 64,7

Yiksekokul/iiniversite mezunu 17 33,3
Babanin egitim durumu 51

Okur-yazar 1 2,0

[Ikogretim mezunu 31 60,8

Yiiksekokul/Universite mezunu 19 37,3
Ailenin gelir durumu 50

Yetersiz 4 8,0

Normal 36 72,0

Iyi 10 20,0
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Acil servise bagvuru aninda en sik goriilen semptom %90,4 ile deri bulgular1
olmustur. Solunum bulgular1 %69,2 ile, g6z bulgular1 %57,7 ile ve gastrointestinal
sistem bulgular1 %53,8 ile diger swralarda yer almaktadir. Kardiyovaskiiler

semptomlarm goriilme siklig1 ise %15,4 tiir (Tablo 4.7).

Tablo 4.7. Acil servise bagvuru semptom ve bulgulari

Degiskenler (n=52) Yiizde (%)
Goz 30 57,7
Solunum 36 69,2
Deri 47 90,4
Kardiyovaskiiler 8 15,4
Gastrointestinal 28 53,8

Acile bagvuru aninda hastalarin tamamina anafilaksi tanis1 konmustur. Besin

alerjisi tanis1 konulan hastalarin orani ise %3,8’de kalmaistir.

Hastalarin  %50’sinde alerjenle karsilagma anindan itibaren semptom
goriilmeye kadar gecen siirenin 15 dakika ile 2 saat araliginda oldugu
anlasilmaktadir. Semptomun 15 dakikadan daha kisa siirede goriildiigii hastalarin
orani %36,5 iken, alerjenle karsilastiktan 2 saat sonra semptom gosteren hastalarin
orani ise %13,5’tir. Hastalarm ilk tedavi yeri yogunlukla (%80,4) hastane olmustur.
Semptom goriilme ile tedavinin baslamasi arasinda gecen siireye iliskin dagilim
incelendiginde, en cok hastanin %64,7 ile yine 15 dakika ile 2 saat arasi
kategorisinde yer aldig1 goriilmiistiir. Tedaviye baslanmasi i¢in semptom goriilme
anmin iizerinden 2 saatten fazla zaman gegen hastalarn orami %11,8°dir. 15
dakikadan daha kisa zamanda tedavi gormeye baslayan hastalar ise %23,5’lik bir
orana sahiptir. Hastalarmm %84,6’sma ilk tedavi olarak adrenalin verilmistir.
Adrenalini, %65,4 ile antihistaminik, %38,5 ile metil prednizolon ve %30,8 ile
intravendz s1v1 tedavisi izlemistir. Diger tedavi alternatifleri ise %17,3 ve altinda

oranlar almistir (Tablo 4.8).
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Tablo 4.8. Alerjenle karsilagma, semptom goriilme ve tedavi bilgileri

Degiskenler n Sayi1(n) Yiizde (%)

Alerjenle karsilagsma ve semptom goriilme arasi siire 52

<15 dk 19 36,5

15 dk ile 2 saat aras1 26 50,0

2 saat ve lzeri 7 13,5
Ik tedavi yeri 51

Ev 10 19,6

Hastane 41 80,4
Semptom goriilme ve tedavi arasi siire 51

<15 dk 12 23,5

15 dk ile 2 saat arasi 33 64,7

2 saat ve lizeri 6 11,8

ilk tedavi olarak verilenler

Adrenalin 44 84,6
Antihistaminik 34 65,4
Metil prednizolon 20 38,5
Intravendz s1v1 tedavisi 16 30,8
Bronkodilator 9 17,3
Prednizolon 6 115
Dexametazon 4 1,7
H, Bloker 3 5,8

Besin etiyolojisi (%50) en sik goriilen etiyolojidir. Besini %32,7 ile ilag
etiyolojisi izlemistir. Idiyopatik etiyolojinin %13,5 ve son olarak venom

etiyolojisinin ise %3,8’lik oranlar aldig1 gériilmektedir (Tablo 4.9).

Tablo 4.9. Etiyoloji

Degiskenler (n=52) Yiizde (%)
Etiyoloji
Besin 26 50,0
ilag: 17 32,7
Venom 2 3,8
Idiyopatik 7 13,5
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Hastalarin  %11,8’inde Covid-19 enfeksiyonu oOykiisii bulunmaktadir.
%49’unda diizensiz bir dig fircalama aligkanlig1 olan hastalarin hi¢birinde dis ipi
kullanim1  goriilmemistir. El yikama aligkanligmma bakildiginda, hastalarin
%31,4’lintin her yemek Oncesinde, %27,5’inin ise her tuvalet ¢ikisinda ellerini
yikadiklar1 anlasilmaktadir. Diizensiz el yikama aligkanlig1 orani ise %25,5tir.

Hastalarin sadece %7’si haftalik diizenli spor yapmaktadir (Tablo 4.10).

Tablo 4.10. Covid-19 6ykiisii ve baz1 hasta 6zellikleri

Degiskenler (n=51) Yiizde (%)

Covid-19 oykiisii 6 11,8
Dis fircalama ahskanhgi

Giinliikk/Diizenli 20 39,2

Ara sira/Diizensiz 25 49,0
Dis ipi kullamimm 0 0
El yikama ahskanhgi

Her tuvalet ¢ikisinda 14 27,5

Her yemek oncesi 16 31,4

Kirlendikce 8 15,7

Rasgele/Diizensiz 13 25,5
Haftahk diizenli spor 7 13,7

Anafilaksi degiskenlerine iligkin dagilimlar Tablo 4.11°de yer almaktadir.
Tekrarlayan anafilaksi goriilme orani da %26,9 olarak dl¢iilmiistiir. Tek anafilaksi
ise %73,1’lik bir orana sahiptir. Sadece bir kez anafilaksi geciren hasta sayisi

cogunluktadir (%76).

Tablo 4.11. Anafilaksi

Degiskenler Yiizde (%)

Anafilaksi 52

Tek atak 38 73,1

Tekrarlayan 14 26,9
Toplam anafilaksi 50

1 38 76,0

2 5 10,0

3 4 8,0

4 ve lzeri 3 6,0
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Hastalarm 0 ile 1360 bin/mm? arasinda degisen deger alan total eozinofil
degerinin ortalamasi 339,8+347,94 bin/mm®’tiir. En az 7,1 IU/mL ve en fazla 733
[U/mL olarak ol¢iilen IgE’de ise ortalama deger 160,24+202,03 IU/mL olmustur
(Tablo 4.12).

Tablo 4.12. Eozinofil ve IgE

Degiskenler n Ort£SS Med (IQR) Min-Max
Eozinofil (bin/mm?) 49  339,8+347,94 200 (140-510) 0-1360
IgE (IU/mL) 28 160,24+202,03 76,35 (27,25-200,5) 7,1-733

Tekrarlayan anafilaksisi olan hastalarin 12’sinde oto enjektor degiskenleri
hakkinda analizler yapilmistir. Bu hastalarda oto enjektér bulundurma orami
%75tir. Oto enjektorii olan hastalarin %33,3’1 oto enjektorii kullanmisken, oto

enjektorii olmasma ragmen kullanmayanlarin oran1 %66,7 dir (Tablo 4.13).

Tablo 4.13. Oto enjektor

Degiskenler Say1 (n) Yiizde (%)
Oto enjektér bulundurma oram 12 9 75,0
Oto enjektor kullaninm 9
Kullanmis 3 33,3
Kullanmamus 6 66,7

Tablo 4.14’te cinsiyetin semptomlar iizerinde anlamli bir farklilik yaratip
yaratmadigima iligkin yapilan analizin sonuclar1 yer almaktadir. Analiz sonuglari,
cinsiyetin semptomlar {izerinde istatistiksel agidan herhangi bir anlamli farklilik
ortaya ¢ikarmadigi gdstermistir (p>0,05). Ornegin, kizlarda deri semptomu
gosterenlerin oranit %88 iken, erkeklerde deri semptomu goriilme orani %92,6°dir.

Bu farklilik anlamli bulunmamustir (p>0,05).
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Tablo 4.14. Cinsiyete gore semptomlar

Cinsiyet
Degiskenler (n=52)
Kiz (n=25) Erkek (n=27)
Goz 13 (52) 17 (63) 0,604
Solunum 18 (72) 18 (66,7) 0,908
Deri 22 (88) 25 (92,6) 0,662
Kardiyovaskiiler 4 (16) 4 (14,8) >0,999
Gastrointestinal 11 (44) 17 (63) 0,275

* Pearson Ki-Kare Testi, Fisher Exact Test, Yates Diizeltmesi, n (%).

Cinsiyete gore tetikleyiciler fark gdstermemistir (p=0,429). Besin
etiyolojisinin kizlarda goriilme orani %44 iken bu oran erkeklerde %55,6 olarak
Olglilmiistiir. Kizlarda %40 goriilme sikligi olan ilag¢ etiyolojisinin erkeklerde
goriilme siklig1r %25,9’dur. Venom ve idiyopatik etiyolojilerde de cinsiyetler

arasindaki dagilimlar istatistiksel agidan benzerdir (Tablo 4.15).

Tablo 4.15. Cinsiyete gore tetikleyiciler

Cinsiyet
Degiskenler (n=52)
Kiz (n=25) Erkek (n=27)
Etiyoloji 0,429

Besin 11 (44) 15 (55,6)

Ilag 10 (40) 7 (25,9)

Venom 0 (0) 2(7,4)

Idiyopatik 4 (16) 3(11,1)

*Pearson Ki-Kare Testi, Fisher Freeman Halton Exact Test, n(%).

Calismaya katilan hastalar 6 yastan kiiciikler ve en az 6 yasinda olanlar
seklinde ikiye ayrilmislardir. Ortaya ¢ikan iki grup arasinda semptomlar
cergevesinde bir farklilik olup olmadigina iliskin yapilan analiz sonuclarina gore,
solunum semptomu iizerinde yasin fark yaratici bir etkisi saptanmistir (p=0,013).
En az 6 yasinda olan hastalarda solunum semptomu goriilme siklig1 (%385,7), 6
yasindan kiiciik olan hastalardaki goriilme sikligina (%50) gore istatistiksel olarak
anlaml sekilde yiiksektir (p=0,013). Tablo 4.16°da yer alan diger semptomlar ise

s0z konusu iki yas grubunda benzer dagilimlar sergilemistir.
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Tablo 4.16. Yasa gore semptomlar

Degiskenler (n=52) Yas
<6 Yas (n=24) >6 Yas (n=28)
Goz 14 (58,3) 16 (57,1) >0,999
Solunum 12 (50) 24 (85,7) 0,013
Deri 21 (87,5) 26 (92,9) 0,652
Kardiyovaskiiler 5(20,8) 3 (10,7) 0,447
Gastrointestinal 16 (66,7) 12 (42,9) 0,150

* Pearson Ki-Kare Testi, Fisher Exact Test, Yates Diizeltmesi, n (%).

6 yasidan kiiclik hastalarda besin etiyolojisi goriilme siklig1 %58,3’tlir. En
az 6 yasinda olanlarda bu oran %42,9 olarak &l¢iilmiistiir. Ilag etiyolojisi goriilme
oranlar1 6 yasmdan kiiciiklerde %29,2 iken 6 yas ve daha biiyiik hastalarda %35,7
olmustur. Venom ve idiyopatik etiyolojilerinin iki yas grubu i¢in dagilimlar1 Tablo
4.17°de goriilmektedir. Yapilan analiz sonuclarmma gore, yas gruplarmin

tetikleyiciler tizerinde bir etkisi yoktur (p=0,666).

Tablo 4.17. Yasa gore tetikleyiciler

Degiskenler (n=52) Yas
<6 Yas (n=24) >6 Yas (n=28)
Etiyoloji 0,666
Besin 14 (58,3) 12 (42,9)
Ilag 7 (29,2) 10 (35,7)
Venom 1(4,2) 1(3,6)
Idiyopatik 2 (8,3) 5(17,9)

* Pearson Ki-Kare Testi, Fisher Freeman Halton Exact Test, n (%).

Alerjenle karsilagsma ve semptom goriilme arasi siire ile semptom goriilme ve
tedavi arasi siire degiskenleri yas gruplarina gore benzer dagilimlar sergilemistir
(p>0,05). Her iki degiskende de 15 dakika ile 2 saat aralig1 her iki yas grubu i¢in en
cok goriilen araliklardir. Her ne kadar, 15 dakikadan az siirede semptom goriilmesi
ve yine 15 dakikadan az siirede tedaviye baglanmasi 6 yas ve lizeri hastalarda diger
yas grubuna gore daha yogun goriilse de s6z konusu farklilik istatistiksel agidan

anlamsizdir (Tablo 4.18).
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Tablo 4.18. Yasa gore alerjenle karsilagsma, semptom goriilme ve tedavi siireleri

Degiskenler (n=52)

Alerjenle karsilagsma ve semptom goriilme arasi siire 0,320
<15 dk 7(29,2) 12 (42,9)
15 dk ile 2 saat arasi 12 (50) 14 (50)
2 saat ve lzeri 5(20,8) 2(7,1)

Semptom goriilme ve tedavi arasi siire 0,214
<15 dk 3(13) 9(32,1)
15 dk ile 2 saat arasi 16 (69,6) 17 (60,7)
2 saat ve lzeri 4 (17,4) 2(7,1)

*Pearson Ki-Kare Testi, Fisher Freeman Halton Exact Test, n (%)

Cinsiyet farkliligit komorbidite dagilimlarini etkilememistir (p>0,05).
Kizlarda ek hastalik varlig1 %44 iken, ek hastalig1 olan erkeklerin orani1 %48,1 dir.
Alerjik hastalik goriilme oranlar1 kizlarda %36, erkeklerde ise %37 olarak

Olgtilmistiir (Tablo 4.19).

Tablo 4.19. Cinsiyete gore komorbidite

Cinsiyet
Degiskenler (n=52)
Kiz (n=25) Erkek (n=27)
Ek hastalik 11(44) 13(48,1) 0,983
Alerjik hastahk 9(36) 10(37) >0,999

* Pearson Ki-Kare Testi, Yates Diizeltmesi, n (%).

Eozinofil ve IgE degerlerinin etiyoloji degiskenlerine gore dagilimlarini
gosteren Tablo 4.20°de eozinofil degerlerinin etiyolojilere gére anlamli sekilde
farkli oldugu goriilmektedir (p=0,034). Ancak, farkliligin hangi etiyolojilerden
kaynaklandigin1 goérmek amaciyla yapilan ileri analiz sonucunda anlamlilik
kaybolmustur. Tabloda yer alan diger degiskenlerin degerleri etiyolojiler arasinda

istatistiksel agidan benzerlik gostermistir (p>0,05) (Grafik 4.1).
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Tablo 4.20. Etiyolojiye gore eozinofil ve IgE

Etiyoloji

Degiskenler (n=52)  n4/na/nsing Besin ilag Venom idiyopatik

N 370 150 125 170
3
Eozinofil (bin/mm3) 2317127 (150-800) (60-240) (10-240) (60-340) 0,034 0,05 0,799 0,502 >0,999 >0,999 >0,999

IgE (1U/mL) 1410113 (62’151_251) (13_11’?0) (685_%0) (2?1’?30) 0,574
Eozinofil (bin/mm¥)  2317/217 0,060*
Normal 5217) 7(412)  1(0)  3(429)
Yiiksek 5217)  8(47)  1(50)  2(286)
Cok Yiksek 13665  2(118  0(0) 2(28,6)
IgE (U/mL) 1410113 0,674*
<190 9(64,3) 8(80)  1(100)  3(100)
5190 5 (35.7) 2(20) 0(0) 0(0)

K Kruskal-Wallis H Test, Post-hoc Bonferroni diizeltmesi, Med (IQR)

Post-hoc analiz sonuglarmin gosteriminde kullanilan rakamlarin karsiliklari sdyledir:
1: Besin 2: flag 3: Venom 4: diyopatik

* Pearson Ki-Kare Testi, Fisher Freeman Halton Exact Test, Post Hoc Bonferroni Diizeltmesi, n (%)
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Grafik 4.1. Etiyolojiye gore eozinofil

Mm?’teki eozinofil degerleri 150 bin/mm?®’iin altinda olan hastalar “normal”,
150 ile 300 bin/mm? arasinda olan hastalar “yiiksek” ve 300 bin/mm?®’{in iizerinde
olan hastalar “cok yiiksek™ kategorilerine ayrilmig ve ortaya cikan gruplarda
semptomlarm farklilagip farklilasmadigi analiz edilmistir. Tablo 4.21°de yer alan
analiz  sonuglari, eozinofil gruplarinda semptomlarm anlamli sekilde
farklilasmadigin1 gdstermektedir. Ornegin, gdz semptomunun eozinofil degeri
normal olan hastalarda goriilme siklig1 %32,1 iken, bu oran eozinofili yiiksek
olanlarda %25 ve eozinofili ¢ok yiiksek olanlarda %42,9 olmustur. Oranlar

arasindaki bu farkliliklar istatistiksel agidan anlam ifade etmemektedir (p=0,291).

Tablo 4.21. Semptomlara gore eozinofil

Eozinofil
Degiskenler (n=49) m p*
Goz 9(32,1) 7 (25) 12 (42,9) 0,291
Solunum 8 (23,5) 12 (35,3) 14 (41,2) 0,126
Deri 15 (34,1) 15 (34,1) 14 (31,8) 0,598
Kardiyovaskiiler 4 (50) 2 (25) 2 (25) 0,627
Gastrointestinal 11 (40,7) 7 (25,9) 9(33,3) 0,349

*Pearson Ki-Kare Testi, Fisher Freeman Halton Exact Test, Yates Diizeltmesi, Satir Yiizdesi, n (%).
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Hastalar bu defa, IgE degerleri 190 IU/mL’nin alt1 ve 190 TU/mL’nin isti
olacak sekilde ikiye ayrilmis ve bu iki grupta yine semptomlar arastirilmistir. Tablo
4.22°de goriilen analiz sonuglarina gore, géz semptomu goriilme durumu IgE
gruplarinda anlamli sekilde farklilagsmaktadir (p=0,010). IgE degeri 190 IU/mL nin
altinda olan hastalarda g6z semptomu goriilme siklig1 (%56,3), IgE degeri 190
IU/mL’nin lizerinde olan hastalara (%43,8) gore anlamli sekilde yiiksektir (p=0,01).
Tabloda yer alan diger semptomlar ise, IgE gruplarina benzer dagilimlar

sergilemistir (p>0,05).

Tablo 4.22. Semptomlara gore IgE

Degiskenler (n=28) 195

<190 (n=21) >190 (n=7)
Goz 9 (56,3) 7 (43,8) 0,010
Solunum 13 (65) 7 (35) 0,075
Deri 21 (77,8) 6 (22,2) 0,250
Kardiyovaskiiler 3 (100) 0(0) 0,551
Gastrointestinal 11 (78,6) 3(21,4) >0,999

*Pearson Ki-Kare Testi, Fisher Exact Test, Satir Yiizdesi, n (%).

Calismanin son bolimiinde calismada yer alan parametreler tek ve
tekrarlayan anafilaksi durumlarina gore analiz edilmistir. Analiz sonuglar1 Tablo
4.23 ve 4.24°de sunulmustur. Bu tablolarda yer alan parametreler igerisinde anlamli
farkliligin goriildigi tek degisken yas olmustur (p=0,001). Tekrarlayan anafilaksisi
olan hastalarin yaslarmin ortanca degeri [12 (8-14) yil], tek anafilaksisi olan
hastalarin yaslarinin ortanca degerine [5 (3-9) yil] gbre anlamli sekilde yiiksek
¢ikmustir. Bu anlamli farklilik Grafik 2.2’de de goriilmektedir. Bu grafikte, tek
anafilaksisi olan ve tekrarlayan anafilaksisi olan iki grubun yas skorlarinin Mann-
Whitney U testi dagilimlar1 yer almaktadir. Grafigin X eksenindeki degerler hasta
sayisini, Y eksenindeki degerler ise yasin birlesik skorlarmi ifade etmektedir.
Grafikte yer alan “mean-rank (sira ortalamasi)” ifadesi ise, Mann-Whitney U
testinin iki grubu karsilagtirirken kullandigi temel parametredir. Bu test, tim
degerleri diisiikten yiiksege olacak sekilde siralar ve sonrasinda iki grubu mean-

rank parametresine gore karsilastirir.
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Tablolarda yer alan diger parametrelerin tiimiinde iki grup istatistiki acidan
benzerlikler gdstermistir (p>0,05). Ornegin, tek anafilaksisi olan hastalarda
erkeklerin oran1t %50 iken, tekrarlayan anafilaksisi olan grupta erkeklerin orani
%57,1°dir. iki oran arasindaki farklilik istatistiksel agidan anlamsizdir (p=0,885).
Bagka bir 6rnekte, IgE degeri 190 IU/mL’nin altinda olan hastalarin tek anafilaksi
grubunda %78,9 ve tekrarlayan anafilaksi grubunda %66,7’lik oranlara sahip
oldugu goriilmektedir. Her ne kadar IgE degerinin 190 IU/mL’nin altinda olmasi
durumu tek anafilaksi grubunda diger gruba gore daha fazla goriilse de bu farkin

istatistiksel agidan bir karsilig1 yoktur.

Tablo 4.23. Anafilaksi durumuna gére parametreler-I

Degiskenler (n=52) ni/nz ~ Anafilaksi
Tek Tekrarlayan
Yas (y1l) 5 (3-9) 12 (8-14) 6 (3,5-9) 0,001*
Cinsiyet 38/14 0,885*
Kiz 19 (50) 6 (42,9) 25 (48,1)
Erkek 19 (50) 8 (57,1) 27 (51,9)
Semptomlar
Goz 38/14 24 (63,2) 6 (42,9) 30 (57,7) 0,318*
Solunum 38/14 26 (68,4) 10 (71,4) 36 (69,2) >0,999*
Deri 38/14 34 (89,5) 13 (92,9) 47 (90,4) >0,999*
Kardiyovaskiiler 38/14  5(13,2) 3(21,4) 8 (15,4) 0,666*
Gastrointestinal 38/14 23 (60,5) 5(35,7) 28 (53,8) 0,201*
Tetikleyiciler 38/14 >0,999*
Besin 19 (50) 7 (50) 26 (50)
flag 12 (31,6) 5(35,7) 17 (32,7)
Venom 2(5,3) 0(0) 2 (3,8)
Idiyopatik 5(13,2) 2 (14,3) 7 (13,5)
Alerjenle k.z‘lr.s'llasma ve 38/14 0,238*
semptom goriilme arasi siire
<15dk 16 (42,1) 3(21,4) 19 (36,5)
15 dk ile 2 saat arasi 16 (42,1) 10 (71,4) 26 (50)
2 saat ve lizeri 6 (15,8) 1(7,1) 7 (13,5)
:::;f)::i:le goriilme ve tedavi 37/14 0,568*
<15dk 10 (27) 2 (14,3) 12 (23,5)
15 dk ile 2 saat arasi 22 (59,5) 11 (78,6) 33 (64,7)
2 saat ve tizeri 5(13,5) 1(7,1) 6 (11,8)

* Mann Whitney U test, Med (IQR)

* Pearson Ki-Kare Testi, Fisher Exact Test, Yates Diizeltmesi, n (%)
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Grafik 4.2. Anafilaksi durumuna gére yas

Tablo 4.24. Anafilaksi durumuna gére parametreler-11

Degiskenler (n=52) ni/nz %
i1k tedavi yeri 37/14 0,113
Ev 5 (13,5) 5 (35,7) 10 (19,6)
Hastane 32 (86,5) 9 (64,3) 41 (80,4)
Ailede atopi oykiisii 37/14 21 (56,8) 12 (85,7) 33 (64,7) 0,099
ﬁzllzrjl icin kullamilan profilaktik 38/14 8 (21,1) 6 (42,9) 14(269) 0,161
Alerjik hastalik 38/14 0,746
Astim 7 (18,4) 3(21,4) 10 (19,2)
Atopik dermatit 3(7,9) 0(0) 3(5,8)
Alerjik rinokonjonktivit 1(2,6) 0(0) 1(1,9)
Besin alerjisi 4 (10,5) 0(0) 4 (7,7
Urtiker-anjioddem 1 (2,6) 0 (0) 1(1,9)
Eozinofil (bin/mm?3) 35/14 0,787
Normal 12 (34,3) 4(28,6) 16 (32,7)
Yiiksek 12 (34,3) 4(28,6) 16 (32,7)
Cok Yiiksek 11 (31,4) 6(42,9) 17 (34,7)
IgE (IU/mL) 19/9 0,646
<190 15 (78,9) 6(66,7) 21 (75)
>190 4(21,1) 3(33,3) 7 (25)

* Pearson Ki-Kare Testi, Fisher Exact Test, Fisher Freeman Halton Exact Test, Yates Diizeltmesi,
n (%).
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5. TARTISMA

Anafilaksi, akut baglayan, oliime sebebiyet verebilen ciddi, sistemik bir
alerjik reaksiyondur. Cocuklarda ve adolesanlarda giderek artan oranlarda
anafilaksi vakalar1 goriilmektedir. Erigkinlerde anafilaksi ile ilgili pek ¢cok ¢alisma
literatiir taramalarinda karsimiza c¢ikmasina ragmen iilkemizde ve diinyada
cocuklart kapsayan, hastalarin demografik ozelliklerini, anafilaksi etiyolojisini,
klinik 6zelliklerini ve tedavi yaklasimlarini anlatan anafilaksi ¢alismalar1 smirl
sayida goriilmektedir.

Calismamizda bu verilerin 1s18inda; anafilaksi gegiren ¢ocuklardaki
demografik ve klinik 6zellikler, anafilaksinin etiyolojisi, risk faktorleri anafilaksi
tekrarindaki etkenler, laboratuvar yontemlerinin katkis1 ve tedavi yaklasimlari ile
ilgili yeni veriler prospektif olarak incelenerek sunulmasi amaglanmaistir.

Calismamizda yer alan hastalarin %51,9’u erkek, %48,1’1 de kiz
popiilasyonundan olusmaktadir. Ulkemizde ¢ocuklar iizerinde yapilan cok merkezli
retrospektif bir ¢alismada erkek popiilasyon baskinligi (%64,2) goriilirken [12],
Dogru ve arkadaslarinin ¢alismasinda da erkek orani (%74,2) fazlaydi [94]. Bizim
verilerimiz de literatiir ile uyumlu olarak sonug¢landi.

Kore’de yapilan SoYeon Lee ve arkadaslarmin g¢alismasinda ve Latin
Amerika’da yapilan bir calismada da benzer sekilde ¢ocuk yas grubunda erkek
baskinligini mevcuttu [95, 96]. Calismamiz anafilaksinin ¢ocuk yas grubunda
erkeklerde daha sik goriilmesi literatiirle uyumluydu.

Bizim calismamizda hastalarin yaslar1 1 ile 19 arasinda degismekte olup
katilimcilarin yas ortalamasi 7,5+4,89 yil olmustur. Siddetli anafilaksi olgularinin
degerlendirildigi Topal ve arkadaslarinin yaptig1 bir calismada tani yas1 6,5+5,14
ay olarak saptanmustir [97]. Lee ve arkadaslarinin yaptigi 991 vakadan olusan bir
calismada ortalama yas 5,89+5,24 yil olarak bildirilmistir [95]. Tirkiye’de 2011
yilinda Orhan ve arkadaslarimin yaptigi ¢ok merkezli ¢alismaya bakildiginda
anafilaksi sirasinda ¢ocuklarin ortalama yasi 7,7+4,2 yil olarak raporlanmistir [12].
Tiim bu veriler kiyaslandiginda literatiirle uyumlu veriler elde ettik.

Tekrarlayan anafilaksisi olan hastalarin  yaslarinin ortanca degerine

baktigimizda [12 (8-14) yil], tek anafilaksisi olan hastalarin yaslarmin ortanca
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degerine [5 (3-9) yil] gore anlamli sekilde yiiksek ¢ikmistir. Orhan ve
arkadaslarinin ¢alismasinda sadece bir atak gegiren ve birden fazla anafilaksi atagi
geciren ¢ocuklar arasinda ortalama yas, cinsiyet ve atopi dykiisii arasinda fark yoktu
[12]. Cianferoni ve arkadaslarmin g¢aligmasinda benzer sekilde ilk atak ve
tekrarlayan atak Oykiisii olan hastalar arasinda yas agisindan belirgin farklilik yoktu
[98]. 2017 yilinda tekrarlayan anafilaksi i¢in risk faktorlerinin tanimlandigi bir
calismada hastada astim olmasi ve besin tiiketimi tekrarlayan anafilaksi i¢in bir risk
faktorii olarak belirtilmistir [99]. Avustralya’da 432 hastanin dahil edildigi bir
baska calismada da tekrarlayan atak i¢in atopinin bir risk faktorii olmadigi, astimin
anafilaksinin tekrarlamasinda rol oynayabilecegi belirtilmis, bu oraninin kizlarda
erkeklerden daha fazla oranda gorildigi belirtilmistic [100]. Calismadaki
farklhiliklarin etnik koken farklhiligi, cografi bolge ve yeme aligkanliklarindaki
farklhiliklar ~ ve egitim durumundaki farkliliklardan kaynaklanabilecegi

diistiniilmiistir.

Hastalarm vital degerlerine bakildiginda Ates 36,54+0,43°C; solunum sayis1
29,54+8,19/dk; oksijen satlirasyonu %97,1+2,8; kalp atim hiz1 110,51+£32,73/dk;
sistolik kan basinci 101,1£12,98 mmHg ve diyastolik kan basinci 60,32+13,48
mmHg. Sadece bir hastamizda diyastolik hipotansiyon saptanmustir.

Calismada yer alan hastalarin %82,2’sinin dogum agirligi 2500 ile 4000 gr
arasindadir. Biiylik bir kismi (%82°s1) 37 ile 42 hafta araliginda dogan hastalarin
%80,4’liik bir boliimiiniin dogumu sezaryen yoluyla gerceklesmistir. 2008 yilinda
2216 ¢ocuk iizerinde ankete dayali yapilan bir ¢alismada sezaryen ile atopik
duyarlilik arasindaki iliskinin 6zellikle belirgin oldugu saptanmustir [101]. Bu
sonuglar bize diger alerjik hastaliklarda oldugu gibi C/S dogumlarin anafilaksiye de
yatkinlik yaratabilecegini diisiindlirmektedir.

Hastalarin %46,2’sinde ek sistemik hastalik saptanmistir. Calismaya katilan
hastalarin anafilaksiden bagimsiz ve alerji dis1 ek sistemik hastaliklar1 Otizm,
Bartter sendromu tip 2, ALL (akut lenfoblastik 16semi), VSD (ventrikiiler septal
defekt), hipogamaglobulinemi, optik norit, renal tubuler asidoz, hipotirodi, kronik
bobrek yetmezligi, hidrosefali, meningomyelosel, polikistik bobrek hastaligi, IgA

eksikligi, Alazami sendromu ve epilepsiydi.
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Gortilen ek sistemik hastaliklar arasinda alerjik hastaliklar %36,5°lik bir
dilimi olusturuyordu. Alerjik hastaliklar i¢erisinde de en sik goriilen hastalik %19,2
ile astim, iken bunu takiben diger alerjik hastaliklar, %7,7 ile besin alerjisi, %5,8
ile atopik dermatit, %1,9 ile alerjik rinokonjonktivit, %1,9 ile irtiker-anjioddem
olmustur. Ulkemizde Orhan ve arkadaslarmin [12] yaptig1 ¢alismada; hasta
popiilasyonunun %59,1’inde alerjik hastalik goriiliirken bunlarin sirasiyla %60,5,
%51,9 ve %14,8°1 alerjik rinit, astim ve atopik dermatit olarak saptandi. Yine
cocuklarda anafilaksi iizerine Israil’de yapilan bir arastirmada %50’ nin iizerinde
cocukta atopik hastalik oykiisii vardi ve bunlarin biiyiik bir ¢ogunlugu astimdi
[102].

De Vera ve Tagaro’nun [103] yaptig1 ¢alismada hastalarin %77,1’inde atopi
Oykiisii mevcut ve bu hastalarin %30,5’inde astim, %41,9’unda besin alerjisi,
%22,9’unda ilag alerjisi, %7,6’sinda alerjik rinit ve %2,9’unda atopik dermatit
mevcuttu. Civelek ve arkadaslarmin [104] eriskin ve ¢ocuk hastalar1 kapsayan bir
calismasinda da %40 oraninda atopi Oykiisi mevcuttu. %23,4’linde astim
%17,6’sinda alerjik rinit ve %7,8’inde atopik dermatit vardi.

Alerjik hastalik goriilme oranlar1 cinsiyet farkliligi goz 6niine alindiginda
kizlarda %36, erkeklerde ise %37 olarak Ol¢iilmiistiir. Bu oran istatistiksel olarak
anlaml degildir.

Calismaya katilan hastalarin demografik degiskenleri arasinda il/il dis1 yasam
yer almaktadir. Ilde yasama sikl1§1 %69,2 olarak saptanmustir.

Hamileligi doneminde sigara igen bir anneye sahip olma oranit %7,7 olarak
Olgtilmiistiir. Hastalarin %39,2’sinin de yasadigi evde sigara igilmektedir. Sigara ve
astim iliskisi yapilan ¢aligmalarda ortaya konulmaktadir ve yasamin ilk yilindaki
astim, annenin gebelikte sigara igmesi ile agik bir iliski gostermistir [105]. Hamile
kadinlara, tiitiin kullanimina bagli solunum yolu hastaliklar1 ac¢isindan 6nemli
perinatal risk konusunda bilgi verilmelidir Astimin da anafilaksi i¢in bir risk faktorii
oldugunu diisiiniirsek hamilelikteki kullanilan sigaranin dolayli olarak anafilaksi
riskini de artirdigini soyleyebiliriz.

Hastalarm %56,9’unun 1 kardesi vardir. Tek ¢ocuk olma orani ise %27,5’tir.
Bolgemizdeki hastalarin biiylik bir kismmin kalabalik hanelerde yasadigi

goriilmiistiir. Hanesinde 4 kisinin oldugu hastalarin oranm1 %54,9 iken, hane halk1
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sayisinin 5 ve iizeri oldugu hastalarin oran1 %17,6’dwr. Kalabalik ¢evresel yasam
kosullarmin da alerjik hastaliklar i¢in bir risk faktorii oldugu bilinmekte ve 2011
yilinda 560 ¢ocugun katiliminmn saglandigi ¢cocuklarin sehir merkezinde yasadigi
ve katilime1 niifusunun en az %20’sinin gelirinin yoksulluk sinirinin altinda oldugu
bir caligmada tek degiskenli ve ¢ok degiskenli analizlerde tiitiin maruziyeti hiriltt
ile iliskilendirilmistir [106]. Titin dumanina maruz kalmanm astim gelisimi
iizerindeki etkileri uzun stiredir bilinmektedir.

Ailesinde atopi goriilen hastalarm orami %64,7 olarak hesaplanmistir.
Ozellikle annelerdeki atopinin cocuklardaki atopi yatkinhigini ve dolayisiyla
anafilaksi riskini artirabilecegi yapilan c¢aligmalarla desteklenmistir [107].
Ulkemizde Orhan ve arkadaslarinin [12] calismasinda anafilaksi ile izlenen
cocuklarin ailelerinde %34,3 oraninda atopik hastalik Oykiisii vardi. Portekiz’de
Gaspar ve arkadaslarinin [108] ¢alismasinda ailede alerjik hastalik oykiisiti %78
olarak tespit edildi. Ailedeki alerjik hastalik dykiisii anafilaksi i¢cin 6nemli bir risk
faktorii olarak goriinmektedir. Bu yiizden ailedeki atopi dykiisii risk faktorii olarak
kabul edilmeli ve anamnezde mutlaka sorgulanmalidir.

Caligmamizda besin alerji etiyolojisi (%50) en sik goriilen etiyolojidir. Besini
%32,7 ile ilag etiyolojisi izlemistir. Idiyopatik etiyolojinin %13,5 ve son olarak
venom etiyolojisinin ise %3,8’lik oranlar aldig1 goriilmektedir. Cocukluk ¢cagindaki
anafilaksi etiyolojilerini arastirmak i¢in yapilan ¢alismalarda en sik goriilen sebep
besin olurken 2. ve 3. sirada ila¢ ve venom anafilaksileri karsimiza ¢ikmaktadir[1,
44, 109]. Ulkemizde Civelek ve arkadaslarmm [104] ¢ocuklar ve yetiskinlerde
yaptig1 10 yillik bir caliymada ¢ocuklarda en sik neden besin iken (%40,1), bunu
venomlar (%38,9), idiyopatik nedenler (%38.8) ve ilaclar (%S8,1) izliyordu.
Singapur’da 7 yil siiren ve cocuklar ilizerinde yapilan kapsamli bir ¢aligmada
besinler (%45-63) tiim yas gruplarinda en sik tetikleyici olarak saptanmustir.
Literatlirde ve ¢alismamizda oldugu gibi ¢ocuklarda en sik tetikleyiciler yine
besinlerdir. Calismamiz Pumphrey ve Stanworth’un [110] 1996°da tanimladigi
bulguya benzer olarak ¢ocuklarda anafilaksi tetikleyicilerinin son on yilda 6nemli
Ol¢lide degigsmedigini ortaya koymaktadir.

Yas degiskenine gore anafilaksi tetikleyicilerini taradigimiz ¢alismamizda 6

yasindan kiiglik hastalarda anafilaksinin tetikleyicisinin besin olma siklig1 %58,3
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ile yine birinci sirada yer almistir. En az 6 yasinda olanlarda bu oran %42,9 olarak
Ol¢iilmiis olup bu yas grubunda da birinci sira etiyolojik ajan olarak sdylenebilir. 6
yagin altinda ilaca bagli anafilaksi goriilme oranlar1 %29,2 ile 2. siradayken 6 yasin
iistiinde %35,7 orantyla yine 2. sirada yer almistir. Yapilan analiz sonuglarina gore
yas gruplar1 arasinda besin etiyolojik baskinligi olsa da tiim tetikleyiciler yas
degiskeniyle birlikte degerlendirildiginde anlamli bir sonu¢ bulunmamistir
(p=0,666). Ulkemizde Orhan ve arkadaslarinin ¢alismasinda [12] ise yas gruplarma
gore; 0-2 yas ve 3-6 yasta besinlerin, 7-11 yasta venomlarin ve ilaglarm, >12 yasta
ise ilaglarin en sik etken oldugu goriildii. Kore’de yapilan bir baska calismada
eriskin ve ¢ocuklar ¢alismaya dahil edilmis ve ¢cocuklarda (6zellikle 5 yas altinda)
en sik tetikleyici besinlerken, yetiskinlerde ilaglar saptanmistir [111]. Goh ve
arkadaglarinm [112] ¢ocuk ve erigkinler iizerinde yaptigi ¢alismasinda her iki
grupta da en sik etken yine besinler olarak rapor edilmis olup diger nedenler ilaglar
ve venom alerjisi idi [112]. Calismamizda literatiirle uyumlu olarak kiiciik yas
gruplarinda (<6 yas) besinler tetikleyici olarak saptanmis olup 1 yas ve altindaki
hastalarda ila¢ ve venom alerjisi saptanmamuistir.

Cinsiyete gore tetikleyiciler calismamizda fark gostermemistir (p=0,429).
Besin etiyolojisinin kizlarda goriilme oran1 %44 iken bu oran erkeklerde %55,6
olarak dl¢iilmiistiir. Kizlarda %40 goriilme siklig1 olan ilag etiyolojisinin erkeklerde
goriilme sikhigr %25,9’dur. Venom ve idiyopatik etiyolojilerde de cinsiyetler
arasindaki dagilimlar istatistiki agidan benzerdir. Calismamiza katilan kiz
popiilasyonunda hi¢ venom anafilaksisi raporlanmamistir. Cocuklarda anafilaksi
tetikleyicileri genellikle bireyden bireye degisebilir, bu nedenle belirli durumlari ve
cocugun tibbi gecmisini degerlendiren bir saglik profesyoneli bu durumu goz
oniinde bulundurmalidir.

Acil servise basvuru aninda en sik goriilen semptom %90,4 ile deri olmustur.
Solunum %69,2 ile, goz %57,7 ile ve gastrointestinal sistem %53,8 ile takip eden
semptomlardir. Kardiyovaskiiler semptomlarin goriilme sikligir ise %15,4 tiir.
Sadece bir hastada hipotansiyon goriilmiistiir. Kore’de ¢ocuklarda yapilan genis
kapsamli bir ¢aligmada [95] da deri bulgular1 %96,1, solunum bulgular1 %85,
gastrointestinal sistem bulgular1 %26,6 kardiyovaskiiler sistem bulgular1 %14;

Tayland’da Manuyakorn ve arkadaslarinin [113] yaptig1 ¢alismada cilt (%91) ve

48



solunum sistemi (%79,1) ilk iki siray1r alirken; kardiyovaskiiler sistem (%37,3)
ficiincii srradayd1. Ulkemizde Orhan ve arkadaslarmin [12] ¢alismasinda ise; cilt
(%99,1) ve solunum sisteminden (%96,9) sonra {iglincii sirada noropsikiyatrik
semptomlar (%52,7) yer aliyordu. Yine iilkemizde Civelek ve arkadaslarinin [104]
calismasinda, vakalarm %91,7’sinde mukokutandz, %83,7’sinde solunum sistemi
bulgulari, %40’ mnda kardiyovaskiiler sistem bulgular1 ve %21’inde gastrointestinal
sistem bulgular1 goriildii. Benzer sekilde Shoshan’in ¢alismasinda [114] da en sik
cilt ve 2. siklikta solunum bulgular1 mevcuttu. Calismamizda klinik bulgular
acisindan literatiirle benzer 6zellikler tasimakla birlikte diger sistem bulgularmin
siklik sirasinin farkli olmasinin hasta yas gruplarinin, ¢calisma yontemlerinin, vaka
sayisinin farkli olmasindan kaynaklanabilecegi diistiniilmiistiir.

Calismaya katilan hastalar 6 yastan kiiclikler ve en az 6 yasinda olanlar
seklinde ikiye ayrilmiglardir. Ortaya ¢ikan iki grup arasinda semptomlar
cergevesinde bir farklilik olup olmadigimna iliskin yapilan analiz sonuclarina gore,
solunum semptomu iizerinde yasin fark yaratici bir etkisi saptanmistir (p=0,013).
En az 6 yasinda olan hastalarda solunum semptomu goriilme siklig1 (%85,7), 6
yasindan kiiciik olan hastalardaki goriilme sikligina (%50) gore istatistiksel olarak
anlaml sekilde yiiksektir. Diger geri kalan gbz, deri, kardiyovaskiiler sistem,
gastrointestinal sistem semptomlar1 ise s6z konusu iki yas grubunda benzer
dagilimlar sergilemistir. 2004-2014 yillarin1 baz alan Pekin farmakovijilans veri
tabanin1 inceleyen bir ¢alismada 0-5 yas arasi c¢ocuklarda siyanoz gelisme
olasiliginim 13-17 yas arasi ¢ocuklara gore daha yliksek oldugunu gosterdi. 13-17
yas arasi ¢ocuklarda hipotansiyon gelisme olasilig1 6-12 yas arasi ¢cocuklara gore
daha fazlaydi [115].

2010 yilinda besin anafilaksisi i¢in yapilan bir ¢aligmada da <2 yas
bebeklerde gastrointestinal ve deri semptomlar1 6n plandayken 2-5 yas arasi okul
oncesi ¢ocuklarda solunum sistemi semptomlari, 12-18 yas arasi ergenlerde ise
solunum sistemi ve kardiyovaskiiler sistem bulgular1 goériilmiistir [116]. Bu
farkliliklarin etiyoloji farkliliklarindan, bebek yas grubunda yalnizca dikkatli bir
gbzlem sonrasi fark edilebilecek kasint1 (kasima) ve yutma giicliigii (salya akmasi)

gibi bir¢ok subjektif semptomun varligindan, kiigiik ¢ocuklarda kan basincinin daha
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az siklikta Olclilmesinden ve hipotansiyonun bebeklerde siklikla fark
edilmemesinden kaynaklandigini diigtinmekteyiz.

Cinsiyetin anafilaksi semptomlar1 lizerinde anlamli bir farklilik yaratip
yaratmadigina iligkin yapilan analizin sonuglarinda cinsiyetin semptomlar {izerinde
istatistiksel acidan herhangi bir anlamli farklilik ortaya ¢ikarmadigi gosterilmistir
(p>0,05). Ornegin, kizlarda deri semptomu gosterenlerin oram1 %88’i iken,
erkeklerde deri semptomu goriilme orami 9%92,6’dwr. Bu farklilik anlaml
bulunmamistir (p=0,662). Anafilaksi kayit defterinden toplanan verilerin analiz
edildigi bir c¢alismada anafilaksinin kardiyovaskiiler ve/veya solunumsal
semptomlarmin cinsiyet farklilig1 gostermedigi goriilda [117].

Calismamizdaki hastalarin %50’°sinde alerjenle karsilasma anindan itibaren
semptom goriilmeye kadar gegen siirenin 15 dakika ile 2 saat araliginda oldugu
anlagilmaktadir. Semptomun 15 dakikadan daha kisa siirede goriildiigii hastalarin
oran1 %36,5 iken, alerjenle karsilastiktan 2 saat sonra semptom gdsteren hastalarin
orant ise %13,5’tir. Orhan ve arkadaslarinin ¢alismasinda [12], tetikleyici ile temas
ve semptomlar baslangic1 arasindaki ortalama zaman 13,7+15,2 dakika olarak
goriilmiistiir. Dogru ve arkadaslarinin ¢alismasinda [94] anafilaksi semptomlarinin
ortaya ¢ikmasi ile alerjene maruz kalma arasindaki siireler (2-120 dakika), 2008
yilinda yayinlanan bir ¢alismada 54 olgu incelenmis ve bu siirenin birkag saniye ile
240 dakika arasinda degistigi raporlanmistir (ortalama 21 dakika) [118]. Bizim
calismamizdaki veriler de literatiirde rapor edilen siirelerle uyumludur.
Calismamizdaki stire dagilim farkliliklarinin siire kestirim deger dagilimindaki
farkliliklardan, ailelerin ve hekimlerin anafilaksi farkindali§imin az olmasindan
dolay1 olabilecegini diisiinliyoruz. Ayni zamanda ¢aliymamizdaki veriler zaman
aralig1 seklinde (6rn; ilk 15 dakikada, 15-120 dakikada gibi) oldugundan ortalama
stire net olarak hesaplanamadi.

Anafilaksi durumunda, semptomlarin goériilmesi ile tedavinin baslamasi
arasindaki siire kritiktir. Hizli bir miidahale hayati 6neme sahiptir. Semptomlar
genellikle hizla ilerleyebilir, bu nedenle anafilaksi belirtileri ortaya ¢iktiginda
derhal tedaviye baslamak oOnemlidir. Calismamizdaki semptom goriilme ile
tedavinin baglamasi arasinda gegen siireye iligkin dagilim incelendiginde, en ¢ok

hastanin %64,7 ile yine 15 dakika ile 2 saat arasi kategorisinde yer aldigi
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gorilmiistiir. Tedaviye baslanmasi i¢in semptom goriilme aninin {izerinden 2
saatten fazla zaman gecen hastalarin oram1 %11,8’dir. 15 dakikadan daha kisa
zamanda tedavi géormeye baslayan hastalar ise %23,5’lik bir orana sahiptir.
Alerjenle karsilagsma ve semptom goriilme arasi siire ile semptom goriilme ve
tedavi arasi siire degiskenleri risk faktorii arastrmak adina yas gruplarina gore
inceledigimizde benzer dagilimlar sergilemistir (p>0,05). Her iki degiskende de 15
dakika ile 2 saat aralig1 her iki yas grubu i¢in en ¢ok goriilen araliklardir. Her ne
kadar, 15 dakikadan az siirede semptom goriilmesi ve yine 15 dakikadan az siirede
tedaviye baslanmasi 6 yas ve lizeri hastalarda diger yas grubuna gore daha yogun
goriilse de soz konusu farklilik istatistiksel agidan anlamsiz bulunmustur.
Calismaya dahil ettigimiz hastalarin %84,6’smna ilk tedavi olarak adrenalin
verilmistir. Adrenalini, %65,4 ile antihistaminik, %38,5 ile metil prednizolon ve
%30,8 ile intravendz sivi tedavisi izlemistir. Diger tedavi alternatifleri
(bronkodilator, prednizolon, dexamatezon, Hz bloker vb.) %17,3 ve altinda oranlar
almistir. Orhan ve arkadaglarinin ¢alismasinda [12] literatiirle [11, 12, 118] uyumlu
olarak antihistaminiklerin kullanimi %93,7, kortikosteroidlerin kullanimi %83.,5,
adrenalin kullanimi %32,3, beta 2 mimetiklerin kullanimi %10,8; yine iilkemizde
Vezir ve arkadaglarinin yaptigi ¢alismada [4] antihistaminiklerin kullanim1 %86,8,
kortikosteroidlerin kullanimi %80,2, adrenalin kullanimi %40, beta 2 mimetiklerin
kullanim1 %19,8 ve intravendz sivi tedavisi kullanimi %41,8 olarak saptanmuistir.
Literatiirdeki c¢alismalarin ¢ogunda adrenalin kullanimi, antihistaminik ve
kortikosteroid kullanimmdan daha azdir [4, 12, 119]. Bunun nedenlerini de belirti
ve semptomlarin tanmnmasindaki yetersizlik, ge¢ konulan tanilar, gecirilen
anafilaksi atagimin hafif oldugunun diisiiniilmesi, oral antihistaminiklerin kullanim1
ve adrenalinin olas1 yan etkilerinden korkulmasi olarak belirtmislerdir. Tayland’da
yapilan bir ¢aligmada [113] ise, literatiirdeki bir ¢ok c¢alismaya gore %93,8’lik
yiiksek bir oranda IM adrenalin kullanimi oldugu goriildii. Bu oranin yiiksek
olmasmin nedenini; tedavide sorumlu hekimlerin ii¢lincii basamak hastanesi, tip
fakiiltesi ve {niversite hastanesi personeli olmasindan kaynakli oldugunu
belirtmislerdir. Bizim ¢alismamizda da adrenalin kullanim oraninin yiiksek olmasi;
calismanin hem {iniversite hastanesi ve egitim hastanesinde yiiriitiilmesi hem de

anafilaksi farkindaliginin fazla olmasi olarak aciklanabilir.
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Anafilaksi tamisin1 hastanemizde (Akdeniz Universitesi Hastanesi) alan
hastalarimizin %100’iine adrenalin oto enjektorii recete edilmis ve ailelere nasil
kullanmalar1 gerektigi ayrintili bir sekilde anlatilmistir. Sadece tekrarlayan
anafilaksisi olan 14 hastanin 12’sinin oto enjektdr bulundurup bulundurmadigi
verisine ulasilabildik. Bu 12 hastanin da %75’inde oto enjektor bulundugu saptandi.
Adrenalin oto enjektorii olmayan aileler geriye doniik bakildiginda ilk tanilarini
hastanemizde almamigslardi. Oto enjektorii olan hastalarin da %33,3°1 oto enjektdrii
kullanmigken, oto enjektorii olmasina ragmen kullanmayanlarin oran1 %66,7’dir.
Ailelere s6zel olarak oto enjektorii kullanmama nedenleri soruldugunda bir kisi oto
enjektoriin tarihinin gegtigini, 2 kisi de hastaneye c¢ok yakin olduklarindan ilk
tedavinin hastanede yapilmasini istediklerini ve oto enjektorii kullanmadiklarini
belirtmislerdir. Bu sebepli de hastalarin ilk tedavi yeri yogunlukla (%80,4) hastane
olmustur.

Tim bu veriler 1s51381nda anafilaksi aninda adrenalin kullaniminin artigini
saglamak adina adrenalin oto enjektorii regete edildikten sonra hastalara, ailelere ve
saglik personeline belli araliklarla tekrarlayan egitimlerin verilmesinin gerekliligi
bir kez daha goriilmektedir.

Calismamizdaki tekrarlayan anafilaksisi olan hastalarm orani %26,9°dur. Tek
anafilaksi ise %73,1°lik bir orana sahiptir. Ulkemizde Vezir ve arkadaslarin
calismasinda [4] %45,6 oraninda tekrarlayan anafilaksi oldugu, Cianferoni ve
arkadaglarinin [98] 7 yil boyunca anafilaksi tanisiyla takip ettigi ¢ocukla arasinda
yaptig1 bir calismada tekrarlayan anafilaksi oranini %30 oldugu saptanmuistir.
Portekiz’de anafilaksi tanili cocuklarda yapilan bir ¢aligmada da hastalarin
%41’inde (26 hasta), Israil’de yapilan bir ¢alismada [102] hastalarm %17’ sinde,
Dibs ve Baker’in ¢alismasinda [120] hastalarm %30,9’unda tekrarlayan anafilaksi
goriilmistir [108]. Calismamizdaki tekrarlayan anafilaksisi olan hastalarin
yaglarmin ortanca degeri [12 (8-14) yil], tek anafilaksisi olan hastalarin yaslarmnimn
ortanca degerine [5 (3-9) yil] gore anlamli sekilde yiiksek ¢ikmustir. Tekrarlayan
anafilaksisi olan hastalarda arastirdigimiz cinsiyet, semptom, tetikleyici ajan,
alerjenle karsilasma ve semptom baslama arasinda gecen siire, semptom bagslama

ve tedavi verilme arasinda gegen siire, ilk tedavi yeri, ailede atopi dykiisii, hastada
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alerjik hastalik Oykiisii, eozinofil ve Total IgE degerleri gibi parametrelerin
tiimiinde iki grup arasinda istatistiki agidan benzerlikler gostermistir (p>0,05).
Orhan ve arkadaglarinin ¢aligmasinda %40,9 tekrarlayan anafilaksi mevcuttu ve
sadece bir atak geciren ve birden fazla anafilaksi atak gegiren ¢ocuklar arasinda
ortalama yas, cinsiyet ve atopi Oykiisii arasinda fark yoktu [121]. Yine benzer
sekilde Cianferoni’nin [98] ¢alismasinda da ilk atak ve tekrarlayan atak dykiisii olan
hastalar arasinda yas agisindan belirgin farklilik yoktu. Calismamiz yas degiskeni
haricinde literatiirle uyumlu bulgulara sahipti.

0 ile 1360 bin/mm?® arasinda deger alan eozinofil degiskeninin ortalamasi
339,8+347,94 bin/mm?3tiir. Eozinofili bilindigi iizere akut donemde anafilaksiyi
yansitmaktan ziyade hasta gruplarindaki herhangi bir zamanda bakilip tespit
edilebilecek eozinofiliyi yansitmaktadir. En az 7,1 IU/mL ve en fazla 733 1U/mL
olarak ol¢iilen IgE’de ise ortalama deger 160,244+202,03 TU/mL olmustur. Orhan
ve arkadaslarinin ¢alismasinda Total IgE hastalarin %59,8’inde test edildi ve 8 ile
2859 IU/mL arasindaydi [121].

Eozinofil ve IgE degerlerinin etiyoloji degiskenlerine gore dagilimlari
incelendiginde eozinofil degerlerinin etiyolojilere gore anlamli sekilde farklilastigi
goriilmektedir (p=0,034). Ancak, farklili§in hangi etiyolojilerden kaynaklandigini
gormek amaciyla yapilan ileri analiz sonucunda anlamlilik kaybolmustur.
Calismada yer alan diger degiskenlerin degerleri etiyolojiler arasinda istatistiksel
acidan benzerlik gostermistir (p>0,05).

Eozinofil degerleri 150 bin/mm®’iin altinda olan hastalar “normal”, 150 ile
300 bin/mm®’iin arasinda olan hastalar “yiiksek” ve 300 bin/mm®’iin iizerinde olan
hastalar “gok yiiksek” kategorilerine ayrilmis ve ortaya ¢ikan gruplarda
semptomlarm farklilasip farklilasmadigi analiz edilmistir. Eozinofil gruplarinda
semptomlarm anlamli sekilde farklilasmadigini gostermektedir. Ornegin, goz
semptomunun eozinofil degeri normal olan hastalarda goriilme siklig1 %32,1 iken,
bu oran eozinofili yiiksek olanlarda %25 ve eozinofili ¢ok yiiksek olanlarda %42,9
olmustur. Oranlar arasindaki bu farkliliklar istatistiksel agidan anlam ifade
etmemektedir (p=0,291).

Hastalar bu defa, IgE degerleri 190 TU/mL alt1 ve 190 IU/mL iistii olacak

sekilde ikiye ayrilmis ve bu iki grupta yine semptomlar arastirilmigtir. Sonuglara
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gore g6z semptomu goriilme durumu IgE gruplarinda anlamli sekilde
farklilagmaktadir (p=0,010). IgE degeri 190 IU/mL’nin altinda olan hastalarda gz
semptomu goriilme sikligr (%56,3), IgE degeri 190 IU/mL’nin iizerinde olan
hastalara (%43,8) gore anlamli sekilde yiiksektir. Tabloda yer alan diger
semptomlar ise, IgE gruplarina benzer dagilimlar sergilemistir (p>0,05).
Anafilaksi, viicudun asir1 reaksiyon gosterdigi ciddi bir alerjik durumdur.
Cocuklarda anafilaksi, genellikle belirli bir alerjene karsi siddetli bir tepki olarak
ortaya c¢ikar. En yaygin tetikleyiciler arasinda besinler, ilaclar ve venomlar
bulunmaktadir. Cocuklarda anafilaksi belirtileri hizla gelisebilir ve solunum
zorlugu, yiizde sisme, deri dokiintiileri, mide-bagirsak sorunlar1 gibi sistemik
etkileri i¢erebilir. Acil tibbi miidahale gerektiren bu durum, dogru tan1 ve tedaviyle
yonetilmelidir. Anafilaksiye yatkin c¢ocuklar ve ergenler, kaygilar1 asir1
olmadiginda evde, okulda ve sosyal olarak iyi yasamay1 68renebilir ve iyl uyum
saglayan geng yetiskinlere doniisebilirler. Ancak bunun gerceklesebilmesi igin,
anafilaktik riskle iliskili olabilecek kaygimnin fiziksel, bilissel ve davranigsal
yonlerinin ele alinmasi ve ebeveynlerin ¢ocugun bakimina yapici yollarla dahil
edilmesi gerekir. Tibbi sonuglarin yani1 sira optimal psikolojik sonuglarin
saglanmasi i¢in bu gengler ve aileleriyle siirekli profesyonel destek ve iletisim
gereklidir. Tiim bu nedenlerle; tiim saglik personelinin, anafilaksi agisindan riskli
hastalarin ve ailelerinin bu konuda egitimlerinin artirilmasi gerekmektedir.
Calismamizin kisithiliklart 6rneklem boyutunun kiigiik olmasi, ¢ocuk acil
serviste yogun calisma kosullar1 ve yogun hasta popiilasyonu arasinda anketlerin
doldurulmaya calisilmasi, anafilaksi tanisi1 ¢ogunlukla hastalarin dykiisiine bagli
oldugundan, hastalarin ve ailelerinin bu konudaki bilgilerinin yanhs ya da eksik
olma ihtimali olmasi, ¢alisma dizayninin ¢ift merkezli olmas: sayilabilir. Ote
yandan yiiriitiilen ¢alismanin 3. basamak hastanede gegiyor olmasi ve prospektif

olmasi calismamizin gii¢lii yonlerindendir.
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6. SONUCLAR

© © N o g ~ w N

10.
11.

12.

13.

14.

15.
16.

17.

Calismamiza dahil edilen 52 anafilaksi tanili hastanin yas ortalamasi

7,5+4,89 yil idi.

Hastalarin 27°si erkek (%51,9'u), 25’1 (%48,1) kizd.

%82,2’sinin dogum agirlig1 2500 ile 4000 gr arasindadir.

Hastalarin %82°s1 37 ile 42 hafta araliginda dogmustu.

Hastalarin %80,4’ii sezaryen ile dogmustu.

52 hastanin 24’linde (%46,2) ek sistemik hastalik mevcuttu.
Hastalarin %36,5’inde atopi 0ykiisii alinda.

Hastalar arasinda en sik goriilen alerjik hastalik da %19,2 ile astim idi.

Hamileligi doneminde sigara i¢cen bir anneye sahip olma oran1 ve evde

sigara dumanina maruziyet oranlar1 sirastyla %7,7 ve %39,2 idi.
Ailesinde atopi goriilen hastalarin oran1 %64,7 olarak hesaplanmisti.

Acil servise bagvuru anmnda en sik goriilen semptom %90.,4 ile deri

olmustu.

En az 6 yasinda olan hastalarda solunum semptomu goriilme sikligi
(%85,7), 6 yasindan kiiciik olan hastalardaki goriilme sikligmna (%50)
gore istatistiksel olarak anlamli sekilde yiiksekti.

Hastalarin %350’sinde alerjenle karsilasma anmdan itibaren semptom
goriilmeye kadar gecen siirenin 15 dakika ile 2 saat araliginda oldugu
goriildi.

Semptom goriilme ile tedavinin baglamas1 arasinda gecen siire %64,7 ile
15 dakika ile 2 saat aras1 kategorisinde yer aldig1 goriilmiistii.

Hastalarin ilk tedavi yeri yogunlukla (%80,4) hastane olmustu.

Hastalarin %84,6’sma ilk tedavi olarak adrenalin verilmisti. Adrenalini,
%65,4 ile antihistaminik, %38,5 ile metil prednizolon ve %30,8 ile

intravendz sivi tedavisi izlemisti.

Besin etiyolojisi (%50) en sik goriilen etiyolojidir. Besini %32,7 ile ilag

etiyolojisi izlemisti.
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18.

19.

20.
21.

22.

23.

24.

25.

26.

217.

28.

Hastalarin cinsiyeti semptomlar ve etiyoloji tizerinde anlamli bir farklilik

yaratmadi.

6 yasindan kiiglik ve biiyiik hastalar etiyolojik agidan tarandiginda

istatistiksel olarak anlamli bir farka rastlanmadi.
Tekrarlayan anafilaksi goriilme orani da %26,9 olarak 6lgiilmiistii.

Eozinofil degiskeninin ortalamas1 339,8+347,94 bin/mm?®, IgE’de ise
ortalama deger 160,24+202,03 1U/mL idi.

Eozinofil ve IgE degerlerinin etiyoloji degiskenlerine goére dagilimlar:
incelendiginde degerlerin etiyolojilere gore anlamli sekilde farklilastigi
goriilmekteydi (p=0,034). Ancak, farkliigin hangi etiyolojilerden
kaynaklandigmn1 gormek amaciyla yapilan ileri analiz sonucunda

anlamlilik kaybolmustu.

Eozinofil degerleri 150 bin/mm3’iin altinda olan hastalar “normal”, 150
ile 300 bin/mm? arasinda olan hastalar “yiiksek” ve 300 bin/mm®’iin
iizerinde olan hastalar “cok yiiksek” kategorilerine ayrilarak semptomlar

acisindan analiz edildiginde anlaml bir fark saptanmamasti.

IgE degeri 190 IU/mL alt1 olan grupta g6z semptomlar1 anlamli sekilde
yiiksek saptanmisti.

Verisine ulagilabilinen 12 hastanin %75’inde oto enjektor varlhigi

saptandi.

Oto enjektodrii olan hastalarin %33,3’l oto enjektdrii kullanmisken, oto

enjektorii olmasina ragmen kullanmayanlarin oran1 %66,7 idi.

Alerjenle karsilasma ve semptom goriilme arasi siire ile semptom
goriilme ve tedavi arasi siire degiskenleri yas gruplarma gore benzer

dagilimlar sergilemisti.

Tekrarlayan anafilaksisi olan hastalarin yaglarinin ortanca degeri [12 (8-
14) y11], tek anafilaksisi olan hastalarin yaslarinin ortanca degerine [5 (3-

9) y1l] gore anlamli sekilde yiliksek ¢ikmisti.
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7. OZET

Cocuk Acil Servisine Basvuran Anafilaksi Tanih Olgularin Ozellikleri

Amagc: Anafilaksi, tiim diinyada siklig1 artan, hayat1 tehdit eden sistemik
hipersensitivite reaksiyonudur ve tiim diinyada insidans1 giderek artmaktadir. Bu
calismada, ¢ocuk acil servise anafilaksi tanistyla bagvuran ¢ocuklarin demografik,
klinik ve laboratuvar Ozellikleri degerlendirilerek; anafilaksi etiyolojisi, risk
faktorleri, anafilaksi siddeti ve bunu etkileyen faktorler, anafilaksi tekrarmndaki
etkenler, laboratuvar yontemlerinin katkis1 ve tedavi yaklasimlar: ile ilgili yeni

veriler sunulmasi amaglanmistir.

Gerec¢ ve Yontem: Calismaya, Temmuz 2021- Mart 2023 tarihleri arasinda,
Akdeniz Universitesi Hastanesi ve T.C. Saglik Bakanlhi§i Antalya 11 Saglk
Miidiirligii Egitim ve Arastirma Hastanesi Cocuk Acil Servis’lerine alerjik
semptomlarla basvuran 0-18 yas arasi, anafilaksi tan1 kriterlerini saglayan 52 hasta
dahil edildi. Hastalarin demografik ve klinik Ozellikleri prospektif olarak
degerlendirildi. Anafilaksi tanis1 alan hastalar i¢in olusturulan anket formu hasta
yakmi ve doktor is birliginde dolduruldu. Akdeniz Universitesi T1p Fakiiltesi Klinik

Aragtirmalar Etik Kurulu’nun onay1 alindi.

Bulgular: Calismamiza dahil edilen 52 anafilaksi tanili hastanin yas
ortalamasi 7,5+4,89 yil idi. Hastalarin 27’si erkek (%51,9°u), 25°1 (%48,1) kizd1.
52 hastanin 24’iinde (%46,2) ek sistemik hastalik mevcuttu. Hastalarin %36,5 ‘unda
atopi Oykiisii alind1. Hastalar arasinda en sik goriilen alerjik hastalik da %19,2 ile
astim idi. Ailesinde atopi goriilen hastalarin oran1 %64,7 olarak hesaplanmisti. Acil
servise bagvuru aninda en sik goriilen semptom %90,4 ile deri olmustu. Hastalarin
%50’sinde alerjenle kargilagsma anindan itibaren semptom goriilmeye kadar gegen
stirenin 15 dakika ile 2 saat araliginda oldugu goriildii. Semptom goriilme ile
tedavinin baglamasi arasinda gecen siire %64,7 ile 15 dakika ile 2 saat arasi
kategorisinde yer aldig1 goriilmiistii. Hastalarm ilk tedavi yeri yogunlukla (%80,4)
hastane olmustu. Hastalarm %284,6’sma ilk tedavi olarak adrenalin verilmisti.
Adrenalini, %65,4 ile antihistaminik, %38,5 ile metil prednizolon ve %30,8 ile

intravendz s1vi tedavisi izlemisti. Besin alerjisi (%50) en sik goriilen tetikleyiciydi.
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Besinleri %32,7 ile ilag etiyolojisi izlemisti. Tekrarlayan anafilaksi goriilme orani
da %26,9 olarak saptandi. Verisine ulagilan 12 hastanin %75’inde oto enjektor

bulundugu saptand:.

Tartisma ve Sonug: Anafilaksi, viicudun sistemik reaksiyon gosterdigi ciddi
ve yasamsal sonuglar1 olabilen bir alerjik reaksiyondur. En yaygm tetikleyiciler
arasinda besinler, ilaglar ve venomlar bulunmaktadir. Cocuklarda anafilaksi
belirtileri hizla gelisebilir ve solunum zorlugu, ylizde sisme, deri dokiintiileri, mide-
bagirsak, kardiyovaskiiler, ndrolojik ve hipotansiyon gibi bir¢ok sistemik bulgu ile
sonuglanabilir. Acil tibbi miidahale gerektiren bu durum, dogru tan1 ve tedaviyle
yonetilmelidir. Tiim saglik personelinin anafilaksi agisindan riskli hastalarm ve
ailelerinin bu konuda egitimlerinin artirilmas:t gerekmektedir. Her toplumda
anafilaksi ile ilgili risk faktorlerinin iyi bilinmesi, iyi yOnetilmesine katkida

bulunacaktir.

Anahtar Kelimeler: Anafilaksi, Anafilaksi Risk Faktorleri, Cocuk, Tekrarlayan
Anafilaksi, Anafilaksi Etiyolojik Faktorler, Anafilaksi Klinik Bulgulari, Adrenalin
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8. ABSTRACT

Characteristics of Cases Diagnosed with Anaphylaxis Presenting to the
Pediatric Emergency Department

Objective: Anaphylaxis is a life-threatening systemic hypersensitivity
reaction with an increasing prevalence worldwide. Its incidence is progressively
rising globally. This study aims to present new data concerning the demographic,
clinical, and laboratory characteristics of children presenting to the pediatric
emergency department with a diagnosis of anaphylaxis. The study seeks to evaluate
the etiology of anaphylaxis, risk factors associated with it, severity of anaphylaxis
and its influencing factors, triggers for recurrent anaphylaxis, the contribution of
laboratory methods, and treatment approaches.

Materials and Methods: The study included 52 patients aged between 0-18
years who presented with allergic symptoms to the pediatric emergency
departments of the Akdeniz University Hospital and the Training and Research
Hospital of the Ministry of Health, Antalya Provincial Health Directorate, between
July 2021 and March 2023, meeting the diagnostic criteria for anaphylaxis. The
demographic and clinical characteristics of the patients were prospectively
evaluated. A questionnaire form was completed in collaboration between the
patient's caregiver and the physician for patients diagnosed with anaphylaxis.
Approval was received from Akdeniz University Faculty of Medicine Clinical

Research Ethics Committee.

Results: The average age of the 52 patients included in our study diagnosed
with anaphylaxis was 7,5+4,89 years. Among the patients, 27 were male (51,9%),
and 25 were female (48,1%). Of the 52 patients, 24 (46,2%) had additional systemic
diseases. A history of atopy was found in 36,5% of the patients. The most
commonly observed allergic disease among the patients was asthma, with a rate of
19,2%. The rate of patients with atopy in their family was calculated as 64,7%. The
most common symptom observed at the time of admission to the emergency
department was skin-related, accounting for 90,4%. It was observed that the time

elapsed from exposure to the allergen to the onset of symptoms ranged from 15
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minutes to 2 hours in 50% of the patients. The interval between symptom onset and
the initiation of treatment was in the category of 15 minutes to 2 hours in 64,7% of
cases. The primary location for initial treatment in patients was predominantly the
hospital (80,4%). Adrenaline was administered as the initial treatment in 84,6% of
the patients. Following adrenaline, 65,4% received antihistamines, 38,5% received
methylprednisolone, and 30,8% received intravenous fluid therapy. Food allergy
(50%) was the most common trigger. Drug etiology followed with 32,7%. The rate
of recurrence of anaphylaxis was determined to be 26,9%. It was found that 75% of
the 12 patients whose data was accessed had an auto-injector.

Conclusion: Anaphylaxis is a serious allergic reaction where the body
exhibits a systemic response, potentially resulting in severe and life-threatening
consequences. Common triggers include foods, medications, and venoms. In
children, symptoms of anaphylaxis can rapidly escalate and result in various
systemic manifestations such as respiratory distress, facial swelling, skin rashes,
gastrointestinal disturbances, cardiovascular issues, neurological complications,
and hypotension. This condition necessitates immediate medical intervention and
should be managed with accurate diagnosis and treatment. It is essential to enhance
education for all healthcare personnel regarding at-risk patients and their family’s
concerning anaphylaxis. Increased awareness of risk factors associated with

anaphylaxis in each community will contribute to its effective management.

Keywords: Anaphylaxis, Anaphylaxis Risk Factors, Children, Recurrent
Anaphylaxis, Anaphylaxis Etiological Factors, Anaphylaxis Clinical Findings,
Epinephrine
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Ek 2. Akdeniz Universitesi Hastanesi Cocuk Acil Servise Basvuran Alerjik
Hastalik Tanih Hastalar i¢in Calisma Anketi

AKDENIZ UNIVERSITESIi HASTANESi GOCUK ACIL SERVISE BASVURAN ALERJIK
HASTALIK TANILI HASTALAR iGiN CALISMA ANKETI

AKDENIZ UNIVERSITES|I HASTANESI

Anketin yapid merkez COCUK ALERJI VE IMMUNOLOJI BILIM DALI VE COCUK ACIL BILIM DALI

Hastanin adi ve soyadi

Hastanin dosya numarasi

Telefon numarasi

Dogum tarihi (giinfay/yil) | .......... Dicomasns Jososcas

Cinsiyet
1) oKiz 2) o Erkek

Boy = | ssssasnaasa cm Persentil:

Kilo | ar Persentil:

Ates L °C Kalp atimhizi :............... /dk
Soluk sayisi  .......... /dk Kanbasinct  :............... mm/Hg

O satlirasyonu %.........

Dogumagirhgr | ar

Dogum zamani
1) os=36 hf 2) o37-42 hf 3) o243 hf

Dogum sekli
1) o NSVY 2) oCIs
Baska sistemik /kronik hastalik var mi? 1) o Yok 2)o Var (Hangi hastalik? ................ )

Alerji nedeniyle kullanilan profilaktik ilag var mi? ( son 6 aydir): 1) o Yok 2)oVar Hangiilag? 1..........cccoeenie

RS
R
Devamli kullanilan baska ilag var m1? 1)oYok 2)oVar Hangiilag? 1...........ccceeeneee
Qs iiing
. R
Son 6 ayda alerji nedeniyle acil servis bagvurusu var mi? 1) o Yok 2) oVar
Alerjik hastalik nedeniyle hastanede yatis var mi? (son 1yil) 1) o Yok 2) o Var
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Alerjik hastaligi nedeniyle okula gidemedigi giin sayisi nedir? (son 1 yil)

1) o Yok

2) o 1 haftadan az

3) o 1-2 hafta

4) o 2-3 hafta

5) o 3 haftadan fazla
1 yilda tekrarlayan enfeksiyon sayisi nedir? 1) o Yok 2) o Var (varise sayiSl...............
Yasadig! yer neresi? ol 2) o lige/Kasaba 3) o Kéy
Hamilelik sirasinda anne sigara kullandi mi? 1) o Evet 2) o Hayir
Kag kardes var? 1) o0 2) o1 3) o2 4) o3 5) oz24
Kardeste atopi 6ykist var mi? 1) oyok 20 N (oo oo misssasmsimsamsmsny )
Annede atopi 6ykisu var mi? 1) o Yok 2) o Var
Babada atopi dykusi var mi? 1) o Yok 2) o Var
Evde kag kisi yasiyor

1) o1 2) o2 3) o3 4) o4 5) o25
Evde sigara igen var mi? 1) oYok 2)oVar(iaosaasaaseass )

Anne egitim durumu nedir?

1) o Okuryazar degil 2) o Okur-yazar

4) o Yuksekokul/liniversite mezunu

3) o llkégretim mezunu ( ilkokul-ortaokul —lise)

Baba egitim durumu nedir?

1) o Okuryazar degil 2) o Okur-yazar

4) o Yuksekokul/Universite mezunu

3) o llkégretim mezunu ( ilkokul-ortaokul —lise)

Size gore ailenin gelir durumu nasil?

1) o Yetersiz 2) o Normal 3) olyi
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Acil servise basvuru semptom ve bulgular:

Goz: Solunum:
1) o Kizarnikhik 1) o0 Gogis agrisi
2) o Sislik 2) o Nefes darligi
3) o Akinti 3) o Balgam
4) o Kasinti 4) o Oksiiriik

5) o Higilti

6) o Cabuk yorulma
7) o Takipne

8) o Retraksiyon
9) o Siyanoz

10) o Yizeyel solunum

11) o Stridor
12) o Apneik
Kardiyovaskiiler: Gastrointestinal:
1)0 Hipotansiyon 1) oBulann
2) o Kusma
2)c Disritmi
3) o Karin agnisi
3)a Uzun kapiller dolum zamani & o lshad
5) o Kanh diski
iling 3
Biling durumu 6) o0 Mukuslu digki
v 7) o Yesil digki
2) o Sozel yanit
3) o Agriyla yanit
4) o Yanitsiz

_Deri:

1) o Kasinti
2) o Kizarikhk
3) o Dokuntu
4) o Sislik

5) o Egzama

6) o0 Anjioodem

Genel Goriiniim :
1) o yi

2) o Huzursuz

3) o Siyanotik

4) o Hipoaktif

5) o Apneik

6) o Konvilziyon

PG DGR o

Hastanin acil bagvuru tanisi nedir?
1) o Urtiker
2) o Anjiobdem
3) u Egzema
4) o Besin alerjisi
5) o llag alerjisi
6) 0 Bocek sokmasi/Venom alerjisi
7)o Astim
8) o Alerjik rinit
9) nAnafilaksi
10)a Viral dokinta
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Alerjenle kargilagsma zamani ve semptom baglama arasinda gegen siire nedir?
1) o<15dk 2) o<2saat 3) o 22saat

Ik tedavi nerede baglandi?
1) o Evde 2) o Hastanede

Alerjik semptomlarin baglama zamani ve tedavi verilme zamani arasinda gegen sire nedir?
1) o<15dk 2) o<2saat 3) o 22 saat

ik tedavi olarak ne verildi? ( Birden fazla sik isaretlenebilir.)

1) oBronkodilator (B2 agonist, antikolinerjik,vs)
2) oinhale kortikosteroid (Pulmicort, vs)

3) oMetil prednizolon

4) oPrednizolon

5) oDexametazon

6) oAntihistaminik

7) o©Adrenalin

8) oH: bloker

9) olv sivi tedavisi

Laboratuvar:

1) Hemoglobin ... g/dL

2) Hemotokrit ... %

3) Beyaz kire sayisi  .......... bin/mm3

4) Absoll nétrofil sayisi .......... bin/mm3

5) Absoll lenfosit sayisi .......... bin/mm3

6) Absolll eozinofil sayisi......... bin/mm3

7) Totallge ... kIU/L

8) Oykiide yapilmis deri testi var mi? 1) oYok 2)oVar(Sonug nedir?.........cceeeuneene. )

Hasta daha 6nce Covid-19 gegirdi mi?
1) o Hayir 2) o Evet (Ne zaman?...........cccceevenunnes )

Hastanin dis firgalama durumu nedir?
1) o Gunlik dizenli 2) o Ara sira/diizensiz 3) o Hig

Dis ipi kullanimi var mi?
1) o Evet 2) o Hayir

El yikama aligkanhgi nasildir?

1) o Her tuvalete gidis sonrasi  2) o Her yemek 6ncesi  3) o Kirlendikge 4) o Rastgele / Diizensiz

Haftada 1'den gok kez diizenli spor yapar misiniz?
1) o Evet 2) o Hayir
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