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OZET

Amag: Anafilaksi tim diinyada siklig1 artan akut sistemik alerjik reaksiyonlarin en
siddetli ve hayat1 tehdit edebilecek bir klinik durumdur. Calismamaiz, acil tip pratigi
icin onemli bir sorun olan anafilaksi vakalarinin epidemiyolojik 6zelliklerinin ve klinik
bulgularinin degerlendirilmesi, tan1 ve tedavi yoOnteminin incelenmesi, bifazik
anafilaksi sikliginin ortaya konulmasi, acil serviste optimal goézlem siirelerinin

saptanmasini icermektedir.

Gerec ve Yontem: izmir Dokuz Eyliil Universitesi, Eriskin Acil Serviste Haziran 2013
- Haziran 2023 tarihleri arasinda, 18 yas ve iistii anafilaksi tanisiyla izlenmis olan 169
hasta calisma kapsamina alindi. Hastalarin demografik, etiyolojik, klinik verileri ve
uygulanan tedavi yontemleri, acil servis izlemleri retrospektif olarak incelendi. Elde

edilen veriler SPPS 24 veri programi ile degerlendirildi.

Bulgular: Hastalarin 77 (%45,6)’si kadin, 92 (%54.,4)'1 erkek idi. Erkek/Kadin orani
1,19 olarak saptandi. Hastalarin yas ortalamas1 49,5£14,7 olarak bulundu.
Calismamizda 38 (%22,4) hastanin gecirilmis anafilaksi Oykiisiiniin oldugu ve bu
hastalarin 21(%55,3)’ tinde bilinen bir etken ile temas oldugu goriildii. 17 (%44,7)
hastada ise bilinen bir alerjen ile temas hikayesi yoktu. Hastalarin 54 (%32)’sinde eslik
eden kardiyak hastalik oykiisiiniin oldugu en sik eslik eden kardiyak hastaligin ise
hipertansiyon oldugu saptandi. Anafilaksi hastalarinin 52 (%30,8)’sinde eslik eden
alerjik hastalik 6ykiisti oldugu goriildii. En sik eslik eden alerjik hastaligin ilag alerjisi
ve ikinci siklikta ise astim idi. Hastalarin 23(%13,6)’linde risk faktorii ilag kullanimi1
oldugu, bu ilaglarin icerisinde 1ise en sik 12(%57,1) ile ACE inhibitorlerinin
kullanilmis oldugu goriildii.

Anafilaksiye sebep olan etmenlere bakildiginda 76 (%45) hasta ile en sik ilag
kullanimu, ikinci siklikta 20 (%11,8) hastada ar1 sokmasi, li¢iincii siklikta ise 15 (%8,9)
hasta ile gidalar oldugu goriildii. ilag kullanimina bagl anafilaksi gelisen hastalarda da
44 (%45) hasta ile en sik antibiyotikler etmen olarak saptandi. Antibiyotikler arasinda
da 24 (9%32,8) hasta ile penisilin grubu antibiyotikler birinci siray1 yer almaktaydi.

Anafilaksinin sistem tutulumlarina bakildiginda 161 (%95,3) hastada deri ve mukoza

tutulumu, 138 (%81,7) hastada solunum sistemi ve 53 (%31,4) hastada
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kardiyovaskiiler sistemde tutulum saptandi. Calismamizda hastalarin tamamina
adrenalin uygulandigi, 162 (%95,9) hastaya steroid, 162 (%95,9) hastaya
antihistaminik, 130 (%76,9) hastaya intravendz sivi tedavisi uygulanmis oldugu

goriildii. Hastalarin 4 (%2,4)’linde bifazik reaksiyonun gelistigi goriildii.

Sonug¢: Klinigimizdeki anafilaksi olgularinin epidemiyolojik 6zelliklerini, klinik
bulgularini ve tani-tedavi yaklasimlarini degerlendirdik. Olgularin epidemiyolojik
ozellikleri, anafilaksi etkenleri, kolaylagtirict faktorler, klinik bulgularda sistem
tutulumlar literatiir bilgileri ile benzer nitelikteydi. Daha genis hasta gruplariyla
planlanan c¢alismalarla Ozellikle bizim ¢alismamizda da net sonuglar elde
edemedigimiz bifazik anafilaksi risk faktorlerinin belirlenmesi konusunda daha net

goriislerin ortaya konmasi 6nemli olacaktir.

Anahtar Kelimeler: Anafilaksi, Anafilaksi siddeti, Anafilaksi risk faktorleri,

Tekrarlayan anafilaksi, Bifazik anafilaksi, Anafilaksi tedavisi, Anafilaksi yonetimi



ABSTRACT

Introduction and Objective: Anaphylaxis is the most severe and potentially life-
threatening clinical condition among acute systemic allergic reactions, the frequency
of which is increasing worldwide. Our study includes the evaluation of the
epidemiological characteristics and clinical findings of anaphylaxis cases, the
examination of diagnosis and treatment methods, the determination of the frequency
of biphasic anaphylaxis, and the establishment of optimal observation periods in the

emergency department.

Materials and Methods: A total of 169 patients diagnosed with anaphylaxis aged 18
and over, who were admitted to the Emergency Department of Dokuz Eyliil University
in Izmir between June 2013 and June 2023, were included in the study. The
demographic, etiological, clinical characteristics of the patients, and the treatments
applied, as well as their emergency department follow-ups, were retrospectively

reviewed. The data obtained were evaluated using SPSS 24 data program.

Results: Of the patients, 77 (45.6%) were female, and 92 (54.4%) were male, with a
male-to-female ratio of 1.19. The mean age of the patients was found to be 49.5+14.7.
In our study, it was observed that 38 (22.4%) patients had a history of previous
anaphylaxis, and 21 (55.3%) of these patients had contact with a known allergen. In
17 (44.7%) patients, there was no history of contact with a known allergen. Among the
patients, 54 (32%) had a history of concomitant cardiac disease, and the most common
concomitant cardiac disease was hypertension. It was observed that 52 (30.8%) of the
anaphylaxis patients had a history of concomitant allergic diseases. The most common
concomitant allergic disease was drug allergy, followed by asthma. Among the
patients, 23 (13.6%) were on regular medication, and among these, ACE inhibitors
were the most commonly used, with 12 (57.1%). When the factors causing anaphylaxis
were examined, drug use was the most common factor with 76 (45%) patients,
followed by bee stings in 20 (11.8%) patients, and food in 15 (8.9%) patients. Among
the patients who developed anaphylaxis due to drug use, antibiotics were the most
common factor with 44 (45%) patients. Among antibiotics, penicillin group antibiotics
ranked first with 24 (32.8%) patients. When the organ involvement of anaphylaxis was

examined, skin and mucosal involvement were detected in 161 (95.3%) patients,



respiratory system involvement in 138 (81.7%) patients, and cardiovascular system
involvement in 53 (31.4%) patients. In our study, it was observed that adrenaline was
administered to all patients, steroids to 162 (95.9%) patients, antihistamines to 162
(95.9%) patients, and intravenous fluid therapy to 130 (76.9%) patients. Biphasic

reactions occurred in 4 (2.4%) of the patients.

Conclusion: We evaluated the epidemiological characteristics, clinical findings, and
diagnostic and treatment approaches of anaphylaxis cases in our clinic. The
epidemiological characteristics of the cases, anaphylaxis factors, facilitating factors,
and clinical findings with organ involvement were qualitatively similar to the literature
data. It will be important to obtain clearer views on the risk factors for biphasic
anaphylaxis, which this study couldn’t provide, through studies planned with larger

patient groups.

Keywords: Anaphylaxis, Anaphylaxis severity, Anaphylaxis risk factors, Recurrent

anaphylaxis, Biphasic anaphylaxis, Anaphylaxis treatment, Anaphylaxis management
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1.GIRIS VE AMAC

Anafilaksi Diinya Saglik Orgiitii’niin 2019 yilinda yapmus oldugu giincel
tanimlamasinda potansiyel olarak yasami tehdit eden hizli baslangicli hava yolu,
solunum veya dolasim problemleriyle karakterize ve her zaman olmasa da genellikle
cilt ve mukozal degisikliklerle iliskili olan ciddi, sistemik bir asir1 duyarlilik
reaksiyonudur (1). Amerikan Anafilaksi Epidemiyoloji Caligma Grubu’nun yaptigi
Kuzey Amerika, Avrupa ve Avusturalya lilkelerindeki verileri kapsayan g¢alismada
yasam boyu anafilaksi sikligmin %0,5 - %2 arasinda oldugu bildirilmistir (2).
Ulkemizde 2013 yilinda yapilan bir calismada anafilaksi tahmini prevalansi %0,3 - 5,1

olarak raporlanmistir (3).

World Allergy Organization (WAO) tarafindan 2005 yilinda ABD Ulusal Alerji
ve Bulasic1 Hastaliklar Enstitiisii/Gida Alerjisi ve Anafilaksi Ag1 (NIAID/FAAN)
sempozyumunda belirlenmis anafilaksi tan1 kriterlerine dair elestirilerde bulundu.
Ciinkii bagslangigta sadece solunum veya sadece kardiyovaskiiler sistem
semptomlartyla ortaya ¢ikan anafilaksi kriterlere uymamasina ragmen sik
goriilmekteydi (4,5). Anafilaksi cilt tutulumu veya kardiyovaskiiler sok olmadiginda
ortaya cikabilir; bodyle bir sunum oOliimciil anafilakside yaygindir. Anafilaksi
reaksiyonlariin %10-20'sinde cilt belirtileri yoktur ve bu durumun anafilaksinin
taninmasinda gecikmelere neden olabilecegi goriilmiistiir (6). Bu sebeple 2020 yilinda
WAO tarafindan yaymmlanan kilavuzda anafilaksi tani kriterlerinde giincellemeye
gidilmistir.

Anafilaksi tanis1 ve yonetimi ile ilgili yeni kilavuzlar, anafilaksiyi tetikleyen
veya arttiran 6onemli risk faktorlerini ve kofaktorleri tantmlamistir. Yasa bagh faktorler
(bebekler, adolesanlar ve yaslilar), eslik eden hastaliklar (astim ve diger solunum yolu
hastaliklari, kardiyovaskiiler hastaliklar, mastositoz, alerjik rinit ve atopik dermatit,
psikiyatrik hastaliklar), eslik eden ila¢ kullanimi [beta blokerler, anjiotensin konverting
enzim (ACE) inhibitorleri, antidepresanlar, sedatifler], egzersiz, akut enfeksiyon,

premenstriiel donem ve duygusal stres gibi risk faktorleri bulunmaktadir (7).

Literatlirde anafilaksiye bagli mortalite siklig1 0,12-1,06/milyon hasta/yil olarak

belirtilmektedir. Potansiyel olarak anafilaksi 6liimciil olsa da anafilaksi nedenli 6liim



oranlar1 oldukea diisiiktiir (8). Ulkemizde yapilan ¢ok merkezli bir ¢alismada mortalite
orani ¢gocuklarda %0,4 tespit edilmistir (9). Calismalarda adolesan ve eriskin hastalarda
cocuk hastalara gore 6liim oraninin daha yiliksek oldugu goriilmiistiir (8). Anafilaksi,
son yillarda siklig1 diger alerjik hastaliklarla paralel olarak giderek artan ciddi sistemik
bir alerjik reaksiyondur. Potansiyel 6liim riskine ragmen dogru ve hizli tedavi
yaklasimlar1 ile bu risk en aza indirilebilir. Ozellikle tedavinin gecikmesi bu riski
artirmaktadir. Anafilaksi hastalarinda kardiyovaskiiler komplikasyonlar basta olmak
iizere solunum ve diger sistem komplikasyonlar:1 mortalitenin ana nedenleri olarak

ortaya ¢ikmaktadir (10).

Ulkemizde anafilaksi hastalarmnn ilk basvurulari acil servislere olmakta ve hasta
yonetiminin merkezini acil servisler olusturmaktadir. Bu nedenle hastalarin
epidemiyolojik o6zellikleri ve klinik belirtilerinin farkliliklarinin taninmasi hasta

yOnetimi i¢in 6nem teskil etmektedir.

Calismamiz, acil tip pratigi i¢in 6nemli bir sorun olan anafilaksi vakalarinin
epidemiyolojik 6zelliklerinin ve klinik bulgularinin degerlendirilmesi, tan1 ve tedavi
yonteminin incelenmesi, bifazik anafilaksi sikliginin ortaya konulmasi, acil serviste
optimal gbzlem siirelerinin incelenmesini icermektedir. Calismamizda giiniimiizde
sikligr artmakta olan anafilaksi hastaligiyla ilgili giincel verilerin sunulmasi

amaclanmistir.



2. GENEL BILGILER
2.1. TANIM

Anafilaksi, akut sistemik alerjik reaksiyonlarn en siddetli klinik sunumudur.
Anafilaksi Diinya Saghk Orgiitii (DSO)’niin 2019 yilinda yapmis oldugu giincel
tanimlamasinda potansiyel olarak yasami tehdit eden hizli baslangicli hava yolu,
solunum veya dolasim problemleriyle karakterize edilen ve her zaman olmasa da
genellikle cilt ve mukozal degisikliklerle iligkili olan ciddi, sistemik bir agir1 duyarlilik
reaksiyonudur (1). Mekanizma olarak anafilaksi, immiinoglobulin (Ig) E’ nin aracilik
ettigi tip 1 hipersensivite reaksiyonu ile ortaya g¢ikabildigi gibi direkt mast hiicre
degraniilasyonuyla baslayan IgE aracili olmayan reaksiyon ile de ortaya

cikabilmektedir (11).
2.2. EPIDEMIiYOLOJi

Anafilaksinin genis bir klinik yelpazeye sahip olmasi, saglik sistemleri arasinda
farkli tan1 kriterleri ve farkli kod uygulamalarinin olmasi gibi nedenlerle gercek
insidans ve prevalanst tam olarak bilinmemektedir. Amerikan Anafilaksi
Epidemiyoloji Calisma Grubu’nun yaptigi Kuzey Amerika, Avrupa ve Avusturalya
iilkelerindeki verileri kapsayan ¢alismada yasam boyu anafilaksi yayginlhiginin % 0,5
- % 2 arasinda oldugu bildirilmistir. Avrupa’da yapilan ¢alismalarda da benzer sonuglar
elde edilmis ve yillik insidansin %0,5 - %1, arasinda oldugu ve prevalansin %0,3-5,1
arasinda degistigi rapor edilmistir (2). Ulkemizde 2013 yilinda yapilan bir ¢calismada
anafilaksi tahmini prevalanst %0,3 - 5,1 olarak raporlanmistir (3). Cocuklarda
anafilaksi siklig1 eriskinlere oranla daha yiiksek saptanmistir. Tiim yaslardaki
anafilaksi siklig1 yillik 100.000 kiside 49.8 iken 0-19 yas arasinda bu oranin 100.000
kiside 70 oldugu belirtilmistir (12). En belirgin fark, 0-4 yas aras1 ¢ocuklarda anafilaksi
goriilme sikliginin diger yas gruplarina gore neredeyse 3 kat fazla olmasidir (13,14).
Cinsiyete gore anafilaksi sikligina bakildiginda 10-15 yasmma kadar erkeklerde
kadinlara gore daha sik goriiliirken, 15 yasindan sonra kadinlarda daha yiiksek olma
egilimindedir (13,14,15). Gida anafilaksisi yasamin ilk iki dekadinda daha sik
goriilirken, orta ve ileri yasta daha ¢ok ila¢ anafilaksisi gortilmektedir ( 13).
Literatiirde anafilaksiye bagli mortalite sikligi 0,12-1,06/milyon hasta/y1l olarak

belirtilmektedir. Potansiyel olarak anafilaksi 6liimciil olsa da anafilaksi nedenli 6liim



oranlar1 oldukea diisiiktiir (8). Ulkemizde yapilan ¢ok merkezli bir ¢alismada mortalite
orani ¢gocuklarda %0,4 tespit edilmistir (9). Calismalarda adolesan ve eriskin hastalarda
cocuk hastalara gore 6liim oraninin daha yiiksek oldugu goriilmiistiir (8). Anafilakside
olime neden olan tetikleyiciler iilkeler arasinda farklilik gdstermektedir. Amerika
Birlesik Devletleri’'nde en sik tetikleyici besinler iken, Birlesik Krallik ve iilkemizde

ise en sik tetikleyici ilaglardir (16).
2.3. RISK FAKTORLERI

Anafilaksi i¢in risk faktorleri hastaya ait bireysel faktorleri ve durumlart igerir

ancak her bir risk faktoriiniin biiyiikliigii ile ilgili kesin veri bulunmamaktadir (17).

Eslik Eden Hastaliklar: Eslik eden astim (6zellikle siddetli ve kontrolsiiz ise)
anafilaksi i¢in risk faktoriidiir. Mast hiicre bozukluklar1 ve kardiyovaskiiler hastaliklar

siddetli veya oliimciil anafilaksi riskinde artis ile iliskilidir.

Spesifik Alerjenler: Fistik ve agag fistig1 alerjisi olanlarda anafilaksi yiiksektir.
Bocek zehiri alerjisi olan hastalarda, ileri yas, onceden var olan kardiyovaskiiler
hastalik, mastositoz ve mast hiicre aktivasyon sendromu dahil mast hiicre bozuklugu,
yiiksek baglangi¢ serum triptaz konsantrasyonlari, bir beta adrenerjik bloker ve
anjiyotensin doniistlirlici enzim ile es zamanli tedavi nedeniyle artan siddet

bildirilmistir (17).

Kofaktorler: Kofaktorler, alerjik reaksiyon olugma riskini veya siddetini artirir.
Prospektif bir calismada geng¢ hastalarin yaklasik %20'sinde egzersiz, ates, akut

enfeksiyon, adet oncesi durum ve duygusal stres gibi kofaktorler tanimlanmistir (18).



Tablo 1: Anafilaksi i¢in Risk Faktorleri (7)

Yasa bagh faktorler

* Bebekler: Anafilaksi, 6zellikle de ilk atak ise fark edilemeyebilir; hasta belirtileri tanimlayamaz

*  Ergenler ve geng-eriskinler: Yaglari nedeniyle risk alma, vurdumduymazlik gibi davranislar sergileyebilirler ve bilinen
uyaranlardan yeterince kaginmayabilir, stirekli adrenalin oto-enjektorii tasimayabilirler

¢ Gebelik: Yogun ve gesitli ilag kullanimi (6rn. beta-laktam antibiyotikler) ve tibbi/cerrahi girigim olasiligs (6rn. sezaryen
uygulanmasi) perioperatif ve lateks anafilaksisi gibi iyatrojenik nedenlerle anafilaksi riski olugturabilir

* Yaghlar: Ek hastaliklar ve ilalar nedeniyle anafilaksiye bagh 6liim riskleri yiiksek

Ek hastaliklar

*  Astim ve diger kronik solunum yolu hastaliklar:

* Kardiyovaskiiler hastaliklar

* Mastositozis

= Allerjik rinit ve Atopik dermatit (egzema): Atopik hastaliklar besin, lateks ve egzersiz iligkili anafilaksi i¢in risk faktoriidiir ama
cogu ilag ve venom anafilaksileri igin risk faktorii degildir

*  Psikiyatrik/psikolojik hastaliklar: Hastanin riskli davramiglarda bulunma egilimi

ilaglar

*  Beta-adrenerjik blokérler:

* Anjiyotensin-konverting enzim (ACE) inhibitbrleri:

*  Sedatifler, antidepressanlar, narkotikler, bagimlilik yapan/uyusturucu amagh kullamilan ilaclar, alkol: Hasta, uyaranlar ve
belirtileri fark edemez

Anafilaksiyi siddetlendiren yardima faktorler

Egzersiz: Besin veya ilag (non-steroid antiinflamatuar ilaclar) iliskili veya sadece egzersiz ile
Akut enfeksiyonlar

Ates

Duygusal stres

Rutin dig1 igler: Seyahat

Premenstruel dénem

. e e e o @

2.4. PATOGENEZ

Anafilaksi siklikla besinler, ilaglar ve ar1 venomunun tetikledigi immiinolojik
mekanizmalar ile ortaya ¢ikmaktadir ancak nonimmiinolojik mekanizmalar da mast
hiicre ve bazofil degraniilasyonuna neden olarak anafilaksi gelisiminde rol
oynayabilmektedir (19). Immiinolojik mekanizmalar ile ortaya cikan anafilaksinin
onemli bir kismi IgE aracili iken, hayvan modellerinde IgG aracili anafilaksi de

tanimlanmistir (20,21).



ANAFLAKSI
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Sekil 1: Anafilaksi gelisiminde etkili mekanizmalar (22)
2.4.1. immiinolojik Anafilaksi

Ig E Aracih Anafilaksi: Ig E kanda agik ara en diisiik seviyede bulunan antikor
olmasina ragmen alerjik hastalig1 olanlarda oldukg¢a yiiksek seviyede saptanmaktadir.
Bir alerjene maruz kalindiginda Ig E, bazofiller ve dokuya yerlesik mast hiicre
ylizeyinde bulunan yiiksek afiniteli IgE reseptore ( FceRI) baglanir. Bu baglanma mast
hiicrelerinin ve bazofillerin aktivasyonunu ve histamin ve c¢esitli proteazlar gibi
onceden olusturulmus mediyatorlerin derhal salinmasmin yani sira 16kotrienler,
prostaglandinler ve sitokinler gibi bir¢ok inflamatuar mediyatoriin de novo sentezini
indiikler. Sentezlenen mediyatorlerin etkisiyle anafilaksinin klinik bulgular1 ortaya

cikar (23). Ig E aracili anafilaksi patogenezi Sekil 2°de gosterilmistir.
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Sekil 2: Ig E Aracili Anafilaksi (7)

Ig G Aracih Anafilaksi: IgG aracili anafilaksi hayvan modellerinde
gosterilmistir ancak heniiz insanlarda gosterilememistir (23). Yapilan caligmalarda
aktivasyon reseptorii olan FcyRI gen ekspresyonunda artis goriilmesi sebebi ile bu
olgularda anafilakside hem IgG hem de IgE’nin rol oynadig: 6ne siiriilmektedir (24).
Literatiirde ayn1 zamanda anti-IgE antikorlar1 (omalizumab) ve diger monoklonal
antikor alan bazi olgularda IgG aracili anafilaksi bildirilmistir (22,24). Ancak
insanlarda mekanizmanin tam olarak aydinlatilabilmesi i¢in daha fazla veriye ihtiyag

vardir. IgG aracili anafilaksinin mekanizmasi Sekil 3’te gdsterilmistir.
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Sekil 3: Ig G Aracili1 Anafilaksi (7)

Immiin Kompleks / Kompleman Aracih Anafilaksi: Bazi ilaglar hayat:
tehdit eden anafilaksiye neden olmasina ragmen ilag¢ spesifik Ig E saptanamamaktadir.
Bu ilaglarla meydana gelen anafilakside ila¢ ve IgG’den olusan immiin komplekslerin
kompleman sistemini aktive ederek anafilaktoid rekasiyonu tetikledigi

distintilmektedir (25).

Kompleman aktivasyonu sonucu gelisen reaksiyonlardaki klinik bulgular Ig E
aracili reaksiyonlardan ayirt etmek zor olsa da bazi karakteristik bulgular1 vardir.
Reaksiyon daha once o ilac1 kullanmamis olan hastada ilk maruziyet sonrast meydana
gelir ve tekrar eden karsilagmalarda reaksiyon olmaz veya daha hafif reaksiyonlar
goriiliir. Ayrica reaksiyonlar inflizyon hizinin azaltilmasi, steroid ve anti-histamin ile

premedikasyon uygulanmasina cevap verir (7).
2.4.2. Non-immiinolojik Anafilaksi

Non-immiinolojik  anafilakside cevap bazofil ve mast hiicrelerinin
immiinoglobulin i¢ermeksizin degraniilasyonu sonucu olusur. Egzersiz, alkol, opioid
bagimliligi, vankomisin, 1s1 ve soguk gibi fiziksel faktorler direk olarak mast
hiicrelerinin degraniilasyonuna yol acabilir (26,27). Yapilan c¢alismalarda mast

hiicrelerinin noromiiskiiler bloke edici ajanlar ve florokinolonlar gibi bazi ilaglar



tarafindan Mas ile iligkili G-protein bagli reseptor tiyesi X2 gibi reseptorler araciliiyla

aktive edilebildigi gosterilmistir (1).
2.5. UYARANLAR

Anafilaksinin uyaran profili yasa ve farkli cografi bolgelere gore degisir. Bu
nedenle alerji testi, hasta dykiisiine ve bolgedeki yaygin anafilaksi nedenlerine iliskin
yerel verilere dayanmalidir. Diinya ¢apinda en sik goriilen uyarici gruplari gida, bocek

zehiri ve ilaglardir (1).

Cocuklarda gida kaynakli anafilaksiye en sik neden olan etkenler tavuk
yumurtasi (bebeklerde ve okul dncesi ¢ocuklarda), inek siitii, bugday ve yer fistigidir
(28). Yetiskinlerde gida kaynakli anafilaksi, bolgeye ve yerel gida maruziyetine bagh
olarak degisir. Yer fistig1 ve agac yemisleri, Kuzey Amerika ve Avustralya'daki
yetiskinlerde gida kaynakli anafilaksiye neden olan baslica etkenlerdir; oysa kabuklu
deniz triinleri, Asya'da gida kaynakli anafilaksinin sik goriilen bir nedenidir. Orta
Avrupa'da gida kaynakli anafilaksiye en sik yol acanlar yer fistigi, aga¢ yemisleri,
susam gibi tohumlar, bugday ve kabuklu deniz iiriinleridir (29- 36). Orta Dogu’da
susam, Tiirkiye’nin Dogu Karadeniz Bolgesinde sigir eti daha sik goriilen nedenler

olarak goriilmektedir (37, 38).

Venoma bagl anafilakside bolgesel farklilik gdstermektedir. Ornegin Giiney
Kore’de en sik etken ar1 zehri, Orta Avrupa’da yaban aris1 iken iilkemizde en sik

balaris1 venomu saptanmistir (27,30).

[laca bagl anafilaksi, yine diinya ¢apinda yas ve cografi farkliliklarla birlikte,
en sik antibiyotikler ve nonsteroidal antiinflamatuar ilaglar tarafindan tetiklenir. Genel
olarak ilaglar, yetiskinlerde anafilaksi Oliimlerinin ana nedeni olarak belirtilmistir

(39,40).

Tanisal girisimler i¢in kullanilan ajanlar i¢inde anafilaktik etkisi en ¢ok bilineni
radyokontrast maddelerdir (41). Perioperatif donemdeki anafilaksiler néromiiskiiler
blokiirlere, hipnotiklere (tiyopental, propofol), opioidlere, antimikrobial ilaglara,
protamine, klorheksidine, latekse ve dekstran gibi kolloid plazma genisleticilere bagli

olabilir (42,43).



2.6. KLINIK

Anafilaksi belirtileri ve bulgulari, genellikle allerjen ile karsilastiktan sonra 2
saat icinde ortaya ¢ikar (44). Besin alerjisinde bu siire 30 dakikaya kadar diisebilirken,
parenteral ila¢ uygulamalarinda veya bocek sokmalarinda reaksiyon ¢ok daha hizl

baslayabilir (45).

Anafilaksinin klinik bulgular1 dahil olan organ sistemlerine baglidir. Anafilaksi
belirtileri arasinda en sik goriilen cilt bulgulardir (46,47). Bununla birlikte,
anafilakside cilt bulgular1 hi¢ goriilmeyebilir veya baslangicta bulunmayabilir.
Solunum ya da KVS bulgulart hayati tehlike i¢cin en 6nemli belirteclerdir (48).
Solunum sistemi bulgulart ¢ocuklarda, kardiyovaskiiler sistem bulgular ise
eriskinlerde daha sik goriiliir (7). Anafilakside etkilenen sistemlere gore belirti ve

bulgular ve goriilme sikliklar1 Tablo 2’de verilmistir (7)

Tablo 2: Anafilaksinin Belirti ve Bulgulari (7)

Sistemler Belirti ve bulgular Goriilme orani (%)

Deri ve mukoza | Kizariklik, kasinti, tirtiker, anjiyoddem, 80-90
morbiliform dokiintii

Konjonktival eritem, gbz yasarmast

Dudak, dil, damak ve uvulada kaginti ve sislik
Solunum Burun: kasinti, tikaniklik, akinti, hapsirik 70
Larinks: kaginti, darlik hissi, disfoni, seste
kabalagma, kuru-sert oksiiriik, stridor

Akciger: nefes darlig1, gdgiiste sikisma hissi,
derin oksiiriik, wheezing/bronkospazm (azalmis
PEF) Siyanoz

Gastrointestinal | Bulanti, kramp tarzinda karin agrisi, kusma, 30-45
ishal, disfaji

Kardiyovaskiiler | Gogiis agrisi, ¢arpinti, tagikardi, bradikardi, 10-45
disritmi, bayginlik hissi, mental degisiklik,
hipotansiyon, sfinkter kontroliiniin kayb, sok,
arrest

Norolojik Oliim hissi, huzursuzluk, zonklayici bas agris1, 10-15
bas donmesi, konfiizyon; bebek ve kiigiik
cocuklarda ani davranis degisiklikleri
(irritabilite, oyunu kesme, anne-babaya sikica
yapisma, vb)

Diger Agizda metalik tat, uterus kasilmalar1
(postpubertal)
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2.7. TANI

Anafilaksi tanis1 6ykii ve fizik muayene ile konulmaktadir. Oykii almirken,
olayin ne zaman ve nasil oldugu, ne kadar siirdiigli, herhangi bir tedavi uygulanip
uygulanmadig1, potansiyel ve muhtemel tetikleyiciler ayrintili olarak sorgulanmalidir.
Anafilaksi genellikle ilk uyaranla karsilastiktan sonraki ilk 2 saatte ortaya ¢ikmakla
birlikte nadiren goriilebilecek ge¢ olgular1 da atlamamak i¢in, hastanin son 4-6 saat
icinde kullandig1 ilaglar ve tiikettigi besinlerin neler oldugu, olay gelismeden Once
bocek veya ar1 sokmasi olup olmadigi, olay egzersiz esnasinda gelisti ise olayin oldugu
yer (ev, is, okul), egzersiz sirasinda gelismedi ise olaydan dnce sicak, soguga maruziyet
ve olayin cinsel aktivite sirasinda gelisip gelismedigi sorulmalidir. Besin iliskili
anafilaksi, seminal sivi1 iliskili anafilaksi ve idiyopatik anafilaksi atopik bireylerde
daha fazla goriildiigiinden hastanin atopi hikayesi de not edilmelidir. Ayrica kadinlarda

anafilaksi atagi ile menstriiel siklus arasindaki iliski de sorgulanmalidir (49).

2005 yilinda, ikinci ABD Ulusal Alerji ve Bulasict Hastaliklar Enstitiisti/Gida
Alerjisi ve Anafilaksi Ag1 (NIAID/FAAN) sempozyumu klinik kriterler 6nerdi (Tablo
3). WAO (Diinya Alerji Organizasyonu) yakin zamanda bu kriterlerle ilgili bir dizi
konuyu degerlendirdi. Ornegin, baslangigta sadece solunum veya sadece
kardiyovaskiiler sistem semptomlariyla ortaya ¢ikan anafilaksi kriterlere uymamasina
ragmen sik goriilmekteydi (4,5). Anafilaksi cilt tutulumu veya kardiyovaskiiler sok
olmadiginda ortaya ¢ikabilir; bdyle bir sunum o6liimciil anafilakside yaygindir.
Anafilaksi reaksiyonlarinin %10-20'sinde cilt belirtileri yoktur ve bu durumun

anafilaksinin taninmasinda gecikmelere neden olabilecegi goriilmiistiir (6).
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Tablo 3: Anafilaksi Tan1 Kriterleri-2005 (50)

Asagida verilen ii¢ kriterden herhangi bir tanesinin olmasi anafilaksi lehine

degerlendirilmektedir.

1. Derinin, mukozanin ya da her ikisinin tutulumunun oldugu iirtiker, kasinti, dudak
ve dil-uvula sigsmesi gibi semptomlarin akut baslamasi ve asagidakilerden en az bir
tanesinin olmasi; e Solunum sikintist (dispne, hiriltili solunum, bronkospazm,
stridor, PEF (peak expiratory flow) azalmasi, hipoksemi)

e Hipotansiyon veya ug-organ disfonksiyonu ile iligkili semptomlar (kollaps,

senkop, inkontinans)

2. Hastanin olas1 bir alerjene maruz kalmasindan sonra hizla ortaya ¢ikan asagidaki
belirtilerden en az ikisinin olmasi;

¢ Derinin, mukozanin ya da her ikisinin tutulumunun oldugu {irtiker, kagint1, dudak,
dil ve uvula sismesi gibi semptomlarin aniden baglamasi

e Solunum sikintis1 (dispne, hiriltili solunum, bronkospazm, stridor, PEF (peak
expiratory flow) azalmasi, hipoksemi)

e Hipotansiyon veya ucg-organ disfonksiyonu ile iligskili semptomlar (kollaps,
senkop, inkontinans)

e Gastrointestinal semptomlar (kramp tarzinda karin agrisi, kusma, ishal)

3. Hasta icin bilinen bir alerjene maruz kalinmasindan hemen sonra hipotansiyon
varliginin olmasi.

¢ Bebek ve cocuklar i¢in diisiik sistolik basing veya sistolik basingta %30’dan fazla
diisme

e Eriskinler i¢in kan basincinin

WAO tarafindan 2020 yilinda yayimlanan kilavuzda anafilaksi tani kriterlerinde
giincellemeye gidilmistir (Tablo 4).
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Tablo 4: Anafilaksi Tan1 Kriterleri- 2020 (1)

Asagidaki iki kriterden herhangi biri karsilandiginda anafilaksi olasilig yiiksektir.

1. Ani olarak (dakikalar-saatler i¢cinde) ortaya ¢ikan deri, mukoza veya ikisine ait
tutulum belirtileri (yaygin tirtiker, kasinti, kizariklik, dudaklar/dil/uvula sisligi) VE
ASAGIDAKILERDEN EN AZ BiR1

A. Solunumun bozulmasi (solunum sikintisi, wheezing (vizing) / bronkospazm,
stridor, PEF azalmasi, hipoksemi)

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

C. Inatc1 GIS semptomlari (kramp tarzi karin agrisi, tekrarlayan kusma)

2. Hasta i¢in bilinen bir allerjen ile karsilastiktan sonra dakikalar ve saatler i¢inde
akut hipotansiyon veya bronkospazm veya laringeal tutulum (tipik cilt tutulumu
olmasa da)
Yasa uygun sistolik kan basinci diistikliigii

e 1-12 ay:70 mmhg

e [-10 yas:70+(2xyas)

e >10 yas<90 mmhg

Sistolik kan basincinda bazale gore >%30'dan fazla diisme

2.8. LABORATUAR

Gilinlimiizde alerjenin tiiriine ve viicuda giris yoluna bakilmaksizin anafilaksi
sirasinda yiikselen ve taniyr dogrulayan bir biyolojik belirte¢ heniiz yoktur. Anafilaksi
tanist kotii seyri nedeniyle Oykii ve fizik muayene bulgulari ile koyulmalidir.
Laboratuvar testleri tanida esas degildir ancak iirtiker ve anjioddem olmadan dolasim
bozuklugu ile bagvuran hastalarin ayirici tanisinda laboratuvar testlerinin dnemi

artmaktadir (7).

Anafilaksi tanmisinda kullanilan laboratuvar tetkikleri arasinda en Onemlisi
triptaz diizeyinin Olciilmesidir. Serum/plazma triptaz diizeyinin anafilaksi belirtileri
ortaya ¢iktiktan sonra en gec¢ 3 saat i¢inde Olgiilmesi Onerilir (51). Triptaz diizeyi
alerjenin viicuda enjeksiyon yoluyla girdigi ilag ve venom anafilaksileri ile

hipotansiyon ve sok gelisen tablolarin ¢ogunda yiikselirken besin anafilaksilerinde ve
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tansiyonun normal oldugu anafilaksilerde artmayabilir veya hafif diizeyde artar (7).

Dolayisiyla serum triptaz diizeyinin normal olmasi anafilaksi tanisini diglamaz.

Anafilaksi olgularinda kan histamin seviyesi 5—10 dakika i¢inde yiikselip, 30—
60 dakika i¢cinde normal diizeyine doner. Anafilaksiden sonra tanisal amagli histamin
veya histamin metabolitlerinin ilk 24 saatte toplanan idrar 6rneginde olgiilmesi
onerilmektedir. Ancak bu metabolitlerin diizeylerinin normal olmasi1 mast hiicre

aktivasyonunu ekarte ettirmez (7).
2.9. AYIRICI TANI

Anafilaksi ¢oklu sistem tutulumu ile klinik olarak karsimiza ¢ikmasi nedeniyle
bazi klinik tablolar ile karisabilmektedir (Tablo 5). Bu nedenle ayirici tanida solunum,
kardiyovaskiiler, metabolik ve ndrolojik hastaliklar basta olmak iizere tiim sistemik

ayirict tanilar akilda tutulmalidir (7).

Tablo 5: Anafilakside Ayirict Tani (48,52,53)

Deri ve mukoza bulgular:

Urtiker ve anjiyoddem

Oral allerji (polen- besin) sendromu

Mastositoz Herediter anjiyoddem

Solunum sistemi bulgular

Ust solunum yolu obstriiksiyonu (yabanci cisim aspirasyonu)
Ciddi akut astim atag1

Kardiyovaskiiler hastaliklar

Vazovagal senkop

Pulmoner emboli

Miyokard enfarktiisii

Kardiyak aritmi

Hipertansif kriz

Farmakolojik veya toksik reaksiyonlar

Balik (uskumru) zehirlenmesi (histamin)

Cin Restoran1 Sendromu (monosodyum glutamat, sulfidler)
Iaglar (opiatlar, kalsiyum kanal blokiirleri, vankomisin.. )
Kizariklik (Flushing) sendromlari

Alkole bagh

Karsinoid sendrom

Feokromasitoma

Meduller tiroid karsinoma

Vazo-intestinal peptid iireten tiimorler (VIPoma)
Post-menopozal

Sok

Septik
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Hipovolemik

Kardiyojenik

Distribiitif (Sistemik Kapiller Kagis Sendromu)
Sindirim sistemi bulgulari

Besin proteininin tetikledigi enterokolit sendromu (FPIES)
Noropsikiyatrik hastahklar

Hiperventilasyon sendromu

Anksiyete, panik atak sendromu

Vokal kord disfonksiyonu

Epilepsi

Psikoz

Munchausen sendromu

Ani bebek 6liimii sendromu (SIDS)

Vazovagal senkop anafilaksi ayirici tanisi iginde yer alan ve sik goriilen
nedenlerden biridir. Otonom sinir sisteminin istemsiz refleks uyarilmasi ile ortaya
cikan bu tabloda bradikardi, vazodilatasyon, hipotansiyon ve biling degisikligi vardir.
Siyanoz olabilir; deri soluk, soguk, asir1 terlidir; bulanti, kusma eslik edebilir.
Genellikle korku, stress vazovagal senkopu tetikler. Anafilakside en sik goriilen
bulgular olan {irtiker ve anjiyoddemin eslik etmeyisi, bronkospazmin olmayist,

bradikardi eslik etmesi anafilaksiden ayiran 6nemli bulgulardir (54).

Herediter anjiyoodem (HAE), izole tekrarlayan anjiyoddemle seyreden,
otozomal dominant gecisli bir hastaliktir. Ozellikle larinks tutulumu ile seyrettiginde
hem solunum hem de deri tutulumu olmasi ile anafilaksi ile karisir. Ancak HAE’de
anjiyoodeme {irtikerin eslik etmeyisi en Onemli ipucudur. HAE’de Oykiide izole

tekrarlayan anjiyoddem ataklar1 vardir ve anafilaksi tedavisine yanit vermez (55).

Cin restoran1 sendromu (monosodyum glutamat veya siilfid iceren besinler)
veya histamin igceren balik yenildikten sonra iirtiker, bulanti, kusma, terleme, bas agrist
gibi akut gelisen belirtilerle ortaya ¢ikan “Scromboidosis™ de anafilaksi ile karisabilir;

Oykii ayiric tanida yardimcidir (54).

Cocukluk caginda daha sik olarak kiitanoz tipte (lirtikerya pigmentosa),
erigskinlerde ise sistemik tipte goriilen mastositoz tetiklendiginde ani kizariklik ve
hipotansiyona yol acarak anafilaksi ile ayirict tantya girer. Hem erigkinlerde hem de

cocuklarda goriilen tipik deri bulgular1 ayirict tanida yardimcidir. Bal aris1 sokmasiyla
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veya ila¢ kullanimiyla agir anafilaksiye giren ancak venom veya ilag alerjisi

gosterilemeyen eriskinlerde ayirici tanida bu hastalik akla gelmelidir (56).

2.10.ANAFILAKSI SIDDETI

Anafilaksi siddetini belirlemek takip ve tedavi yanitini belirlemeyi kolaylagtirir.

Anafilaksi siddet skorlamasi Tablo 6’ da gosterilmistir. Etkilenen sistemler

degerlendirilir ve en ¢ok etkilenen sisteme gore anafilaktik reaksiyonun derecesi

belirlenir (7).

Tablo 6: Anafilaksi siddet skorlamasi (7)

sisme, bulanti ya
da kusma, hafif

karim agris1

tekrarlayan kusma

Anafilaksi siddeti
Hafif Orta Agir

Cilt/mukoza Gozlerde ve | Yandakilerden Yandakilerden

burunda  aniden | herhangi biri herhangi biri

baslayan kasinti,

yaygin kasinti,

kizariklik, trtiker,

anjiyoodem
Gastrointestinal Agizda  kasimti, | Yandakilerden Yandakilerden
Sistem agizda herhangi biri, | herhangi biri,

karimcalanma, kramp  tarzinda | barsak

dudakta hafif | karin agrisi, ishal, | kontroliiniin kayb1

Solunum Sistemi

Burun tikanikligi

ve/veya hapsirma,

burun akintisi,
bogazda  kasinti
hissi, bogazda

sikisma hissi, hafif

wheezing

Yandakilerden

herhangi biri, ses

kisikligi,  havlar
tarzda  Oksiirik,
yutma  gicligi,
stridor, dispne,

Yandakilerden
herhangi
siyanoz  ya

saturasyon

biri,

da
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orta derecede
wheezing
Kardiyovaskiiler | Tasikardi (>15 | Yandaki gibi Hipotansiyon*
Sistem atim/dk artis ve/veya  kollaps,
olmast) disritmi, agir
bradikardi ve/veya
kardiyak arrest
Norolojik Aktivite Bas donmesi, | Konfilizyon, biling
seviyesinde 6lim korkusu kayb1
azalma ve
anksiyete

yasta <70+(2xyas ) mmHg, >11 yasta <90mmhg

*Hipotansiyon sistolik kan basincina gore tanimlanir: 1 ay-1yasta <70mmhg, 1-10

2.11. TEDAVi

Anafilaksi yasami tehdit eden acil bir durum oldugundan tani koyar koymaz

hemen tedaviye baslanmalidir. Ilk olarak siipheli uyaranlar uzaklastirilmali; havayolu

solunum, dolasim destegi saglanmalidir (57).

2.10.1. Birinci Basamak Tedavi

Adrenalin: Adrenalin anafilaksi tedavisinde temel ilagtir. Etkilerini alfa ve beta

reseptorler tizerinden gerceklestirir. Adrenalinin fizyolojik etkileri Tablo 7’da

gosterilmistir.
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Tablo 7: Adrenalinin Fizyolojik Etkileri (58,59)

Alfa-1 adrenerjik Alfa-2 Beta-1 Beta-2 adrenerjik
reseptorler adrenerjik adrenerjik reseptorler
reseptorler reseptorler
Vazokonstriksiyonda | Insiilin Pozitif inotrop Bronkodilatasyon

artis saliniminda
azalma
Periferik vaskiiler | Noradrenalin Pozitif kronotrop Vazodilatasyon
direncte artig saliniminda
azalma
Mukozal 6demde Glikojenolizde artis
azalma
Mediyator
saliniminda azalma

Adrenalin kullantminin mutlak bir kontrendikasyonu olmamakla birlikte MAO
inhibitori, trisiklik antidepresan kullananlarda, yakin zamanda intrakranial cerrahi
geciren hastalarda, kontrolsiiz hipertansiyon, hipertiroidi hastalarinda ve metilfenidat

gibi uyarici ilag kullanan hastalarda dikkatli olmak gerekir (11,60).

Adrenalinin iilkemizde ii¢ farkl ticari formu bulunmaktadir (0,25 mg/ml, 0,5
mg/ml, 1 mg/ml ). Adrenalinin anafilaksi tedavisinde uygulama yolu intramuskuler
(IM) enjeksiyon yoludur. Bu yolla adrenalin diizeyi kan ve dokularda hizlica artar.
Kalpte miyokardiyal iskemi ve aritmi gibi yan etkiler yapmasi nedeniyle intravenz
yol tercih edilmez. Tiim hasta gruplarinda onerilen adrenalin dozu; tek bir seferde,
uyluk yan bdlgeye (vastus lateralis) ve IM yolla 0,01 mg/kg’dir. Tek seferde
uygulanabilecek maksimum adrenalin dozu ¢ocuklarda 0,3 mg, eriskin hastalarda 0,5
mg’dur. Tk uygulama sonrasinda yanitin alinamaz veya yanit yetersiz ise 5-10 dakika
arayla bu tedavi tekrarlanmalidir. ilk IM adrenalin uygulamasi sonrasinda hipotansif
seyretmeye devam eden hastalara, intravendz (IV) sivi infiizyonu baslanmalidir

(50,58,60,61,62).
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Anafilaksi tedavisinde subkutan ya da inhale adrenalin Onerilmez ancak
larengeal 6deme bagli stridoru mevcut olan hastalarda nebiilize adrenalin (2-5ml,

1mg/ml) IM adrenaline ek olarak uygulanabilir (17).

Hastalarm iigten fazla IM adrenalin tedavisine ragmen stabilize edilemeyen,
refrakter soktaki hastalara monitorize edilerek IV adrenalin infiizyonu baslanmalidir.
Intravendz adrenalin infiizyon dozu eriskin hastada 2-10 pg/dk, cocuk hastada ise 0,1-

1 pg /kg/dk seklindedir (63).

Dekontaminasyon ve Hasta Pozisyonu: Miimkiinse anafilaksi tetikleyicisi
hemen ¢ikarilmali veya hasta uzaklastirilmalidir. Anafilaksiye neden olabilecek ilag

alimi1 varsa hemen durdurulmalidir (64).

Hastada dolasim instabilitesi varsa sirt tistii yatirilmali, dolagim voliimiinii
saglamak icin alt ekstremite yiikseltilmelidir. Ancak solunum sikintisi olan hastalar

oturur pozisyonda olmalidir (17).

Sivi Destegi: Anafilakside artmis vaskiiler gecirgenlik nedeniyle dakikalar
icinde intravaskiiler volimiin %35’inden fazlasi ekstravaskiiler alana gegebilir.
Intravendz sivilar hemodinamik instabilitesi olan ve IM adrenaline yanitsiz tiim
hastalara verilmelidir. Tercih edilen sivilar kristaloidlerdir, ¢ocuklara 10-20 ml/kg,
erigskinlerde 500-1000 ml bolus verilir ve gerekliyse tekrarlanabilir. Stv1 reslisitasyonu

hastanin idrar ¢ikis1 ve kalp kontraktilitesine gore ayarlanmalidir (64, 65, 66).
2.10.2.ikinci Basamak Tedavi

H1 ve H2 Antihistaminikler: Sistemik antihistaminiklerin anafilakside cilt
bulgularint hafiflettigi gosterilmistir. Ancak bu ilaglar iist veya alt hava yolu
tikanikligini, hipotansiyonu veya soku gidermez ve standart dozlarda mast hiicreleri

ve bazofillerden araci salinimin1 engellemez (17,48,67).

Glukokortikosteroidler: Anafilakside 0zellikle eslik eden astimli hastalarda
semptomlarini ve bifazik reaksiyonlar1 uzun siire 6nleyebildigi diisiiniilmekle birlikte
bu kanitlanmamistir ve etkisi yavas baslar. Ayn1 zamanda yiliksek doz nebiilize

budesonid direngli stridoru olan hava yolu 6deminde etkili olabilir (17,48,65,66).
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Vazopressorler: Sivi ve IM adrenalin tedavisine yanmitsiz IV adrenalin
inflizyonu baslanmis olan hastalarda bazen ek vazopressor destegi gerekebilir.
Alternatif vazoaktif ilaclar (vazopressin, norepinefrin, metoksamin ve metaraminol)

adrenaline yanitsiz anafilaksiye sekonder kardiyak arrestlerde diisliniilebilir (48, 65).
2.10.3. Diger Tedaviler

Glukagon: Parenteral glukagon uygulamasi Ozellikle beta bloker alan
hastalarda adrenaline yanitsiz anafilaksinin tedavisinde faydali olabilir (17). Glukagon
adenilat siklaz1 aktive ederek beta reseptorleri bypass edip pozitif inotropik ve

kronotropik etki olusturur (65).

Bronkospazm Tedavisi: Anafilaksili hastalarda adrenalin uygulanmasina
ragmen wheezing semptomu diizelmezse inhale beta-2 agonistler bronkokonstriksiyon

semptomlarini hafifletmek i¢in verilebilir (64).

Ekstrakorporal Membran Oksijenizasyonu: Kardiyovaskiiler kollaps ve
kardiyak arrestin gelistigi direngli anafilaksi hastalarinda destek tedavi olarak

distintilmelidir (66).
2.12. BIFAZIK ANAFILAKSI

Bifazik anafilaksi, baslangic semptomlarinin tamamen diizelmesinden sonra
tetikleyici ajanla tekrar temas olmadan bulgularin yeniden ortaya ¢ikmasi olarak
tanimlanabilir. S1iklig1 %0.4 ile %21 arasinda degismektedir. Sikligin bu kadar farklilik
gostermesi heniliz tanimi i¢in net bir fikir birliginin olmamasi, hafif olgularin
taninmasinda zorluk, gereksiz tani ve toplum bazli caligmalardaki yetersizlikle iligkili

olabilir (7). Bifazik anafilaksi i¢in risk faktorleri Tablo 8’de gdsterilmistir.

Klinik bulgular baslangic bulgulariyla genellikle ayni veya daha hafif
siddettedir, ancak daha siddetli de olabilir. Unifazik ve bifazik reaksiyonlar agisindan
yag ve cinsiyet farkliligi gosterilememistir. Fizik muayene bulgularinda bifazik
reaksiyonlarda genis nabiz basinci disinda unifazik anafilaksi ile ayni bulgular elde
edilmistir. En sik deri ve mukoza tutulumu, dispne, wheezing, tasikardi, takipne ve

GIS belirtileri goriiliir.
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Tedavi i¢in baglangi¢ anafilaksi tedavi semasi uygulanmali ve ayni ciddiyetle
yaklagilmalidir. Bifazik reaksiyonlarin onlenmesi amaci ile baslangi¢ tedavisine
kortikosteroid eklenmesi tiim rehberlerde onerilmekle birlikte, hem kortikosteroidlerin
hem de antihistaminlerin bifazik reaksiyon gelisimini Onleyip Onlemedigine dair

yeterli kanit yoktur (7).

Tablo 8: Bifazik anafilaksi i¢in risk faktorleri (7)

Anafilaksi baslangi¢c doneminde asagidaki bulgulardan birinin varhg

Adrenalinin 90 dakikadan daha ge¢ yapilmasi

Hipotansiyon

6-9 yas araliginda olmak

Wheezing

Inhale beta agonist ihtiyaci olmasi

Diyare

Sebebi bilinmeyen tetikleyici varligi

Ilag alerjisine bagli anafilaksi varlig

2.13. ANAFIiLAKSIDE GOZLEM

Anafilaksi klinigi ile bagvuran hastalar acil serviste izlenebilecegi gibi,
hastaneye ya da yogun bakima yatis gereksinimi de ortaya ¢ikabilir. Acil servis ya da
yogun bakim yatis siliresince olgular, anafilaksi bulgularinin yeniden ortaya ¢ikisi
yaninda adrenaline bagli tasiaritrimler agisindan ve hipo ya da hipertansiyon agisindan

da izlenmelidir (68).

Anafilaksi nedeniyle acil servise basvuran hastalarin izleminde, siireyi
belirlerken bagvurudaki klinik agirlik, adrenalin uygulamasi ile bulgularin baglangici
arasinda gegen siire gdz oniine alinmalidir (7). Avrupa Allerji ve Klinik Immunoloji
Dernegi, solunum yakinmasi ile gelen olgularin 6-8 saat, dolasim bozuklugu

tablosunda gelenlerin ise 12- 24 saat izlenmesini 6nermektedir (17).
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2.14. TABURCULUK

Taburculuktan 6nce olugabilecek reaksiyon riski degerlendirilmeli ve niiks riski
olan hastalara adrenalin oto-enjektor recete edilmelidir. Siddetli anafilaksi hastalarinda
3-5 giin boyunca kullanilacak sekilde antihistaminik ve kortikosteroid recete
edilmelidir. Hastalar alerjenden kag¢inma Onerileri ve oto-enjektdriiniin nasil ve ne
zaman kullanacaklarini anlatan Onerilerle taburcu edilmelidir. Olasi1 nedenlerin

arastirilmasi i¢in hasta alerji uzmanina yonlendirilmelidir (17).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Cahsmanin Tiirii

Bu arasgtirma retrospektif gozlemsel, tanimlayici bir c¢alisma olarak

planlanmistir.
3.2. Calisma Grubu

Izmir Dokuz Eyliil Universitesi, Eriskin Acil Servis Klinigi’nde Haziran 2013-
Haziran 2023 tarihleri arasinda 18 yas ve iizeri anafilaksi tanisiyla izlenmis olan 169

hasta ¢alismaya alind1.
3.3. Dahil etme ve dislama Kriterleri
Hastalarin kayitlar1 hastane bilgi islem bilgisayar programi1 PROBEL’den
- ICD kodu T78.2 (Anaflaksi) olan hastalar
- ICD kodu T78.4 (Alerjik reaksiyon) olan hastalar
- Adrenalin tedavisi uygulanmis olan hastalar tarandi.

Bu hastalar arasindan WAO tarafindan 2020 yilinda yayimlanan kilavuza gore

anafilaksi tan1 kriterlerini karsilayan hastalar ¢alismaya dahil edildi.

Caliymanmin dislama kriterleri; 18 yasindan kiigiik olmak olarak belirlendi.
Ayrica hastane elektronik kayit sisteminde veya hasta takip dosyasinda, hasta kayit ve

klinik bilgileri eksik olan hastalar ¢aligma dis1 birakildi.
3.4. Calismada degerlendirilen parametreler

Arastirmada kullanilan olgu rapor formu, arastirmaci ve tez danigmani
tarafindan literatiir dogrultusunda olusturulmustur. Anafilaksi tanisi alan hastalarin
demografik verileri, komorbiditeleri, ila¢ kullanim &ykiileri, bagvuru sikayetleri, triaj
skorlamasi, bagvuru aninda fizik muayene bulgulari, anafilaksi bulgulari, anafilaksinin
meydana geldigi yer, anafilaksinin meydana geldigi mevsim, sistem tutulumlari, olast
etken, acil serviste uygulanan tedavi yontemi, izlem siireci, bifazik reaksiyon verileri

degerlendirildi ve hasta takip formuna kaydedildi.
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Hastalar Ulusal Astim ve Alerji Dernegi Kilavuzu’nda yayimlanan anafilaksi
siddet skorlamasina gore hafif, orta, agir anafilaksi olarak gruplandirilmistir (Tablo 6).
Hastanemizde Manchester triaj sistemi kullanilmakta olup skorlama 5 seviyedir; her

bir seviye, isim, renk ve hastaya miidahale siiresi agisindan tanimlanmistir (Tablo 9).

Tablo 9: Manchester triaj sistemi (69)

Seviye Isim Renk Bekleme zamani
1 Hemen Kirmizi 0

2 Cok acil Turuncu 10

3 Acil Sar1 60

4 Normal Yesil 120

5 Acil olmayan Mavi 240

3.5. Arastirma Biitcesi ve Destekler
Arastirmanin maddi giderlerinin karsilanabilmesi i¢in destek alinmamastir.
3.6. Etik Kurul ve Kurul izinleri

Calismanin yapilabilmesi i¢in Izmir Dokuz Eyliil Universitesi Girigimsel

Olmayan Etik Kurulu’ndan yazili izin alinmistir. (Karar No:2023/23-12)
3.7. Istatiksel Analiz

Veriler IBM SPSS Statistics Standard Concurrent User V 24 (IBM Corp.,
Armonk, New York, ABD) istatistik paket programinda degerlendirildi. Tanimlayict
istatistikler birim sayis1 (), yiizde (%), ortalama + standart sapma (X X SS), medyan
(M), minimum (min) ve maksimum (max) degerleri olarak verildi. Kategorik
degiskenlerin birbirleri ile karsilastirilmasinda Ki-kare (Pearson kikare, Fisher exact

test) testlerinden yararlanildi. p<0,05 degeri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Bu ¢alismaya Izmir Dokuz Eyliil Universitesi Acil Servis’inde 30.05.2013-
30.05.2023 tarihleri arasinda 18 yas iizeri hastalarda yapildi. ICD kodu T78.2, T78.4
olan hastalar ve hastane bilgisayar sistemi iizerinde adrenalin g¢ekilen 8171 hasta
saptandi. Bu hastalarin 5500 (%67,3) adrenalin kardiyopulmoner resiisitasyon
sirasinda, 1186 (14,5) hasta hipotansif sok tedavisinde vazopressor olarak, 1300
(%15,9) hastada ise kanama kontrolii nedeniyle kullanilmistir. Geriye kalan
hastalardan 16 (%0,19)’s1 hastane kayit verilerinin eksik olmasi nedeni ile ¢aligma dis1
birakild1 (Sekil 4). Anafilaksi tanisiyla izlenen 169 hasta ile ¢alisma popiilasyonu

olusturuldu.

30.05.2013-30.05.2023 tarihleri

arasinda ICD kodu T78.2 (Anaflaksi) Kardiyopulmoner

veya T78.4 (Alerjik reaksiyon) olan — resiisitasyon icin adrenalin
kullanilanlar n:(5500)

hastalar veya adrenalin ¢ekilen hastalar

|

n: 2671

Hipotansif sok tedavisinde
— vazopressor ajan olarak
adrenalin kullanilanlar (n:1186)

n:1485

Kanama kontrolii i¢in

— adrenalin kullanilanlar

(n:1300)

n:185

Verileri eksik olan hastalar
— (n:16)

n:169

Sekil 4: Calisma popiilasyonunun olusturulmasi
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4.1. Anafilaksi Tami Hastalarin Demografik Ozellikleri

Tiim hastalarin 77 (%45,6)’1 kadin, 92 (%54,4)"1 erkek hastalardan olugmakta
idi. Erkek/Kadin orami 1,19 olarak saptandi. Hastalarin yas ortalamasi 49,5+14,7
olarak bulundu. En sik goriilen yas grubu ise >55 yas olarak saptandi (Tablo 10).

Tablo 10: Hastalarin demografik 6zellikleri

n Ortalama+SS
Yas (Min:19, max:97) 169 49,5+14,7
n %
Yas 18-24 7 4,1
25-34 16 9,5
35-44 48 28,4
44-54 33 19,5
>55 65 38,5
Cinsiyet Kadin 77 45,6
Erkek 92 54,4

4.2. Anafilaksi Tanilh Hastalarin Risk Faktorlerinin Dagilim

Hastalarin anafilaksi acisindan risk faktorleri degerlendirildi. Buna gore 169
hastanin 38 (%22,4)’inde hastanin gecirilmis anafilaksi dykiisiiniin oldugu saptanda.
Daha 6ncesinde anafilaksi Oykiisii olan hastalarin 21 (%55,3)’ inde bilinen etken ile
temast oldugu, 17 (%44,7) ‘sinde ise bilinen bir alerjen olmadig: goriildii. Hastalarin
54 (%32)’iinde eslik eden kardiyak hastalik Gykiisiiniin oldugu, en sik eslik eden
kardiyak hastaligin ise hipertansiyon saptandi. Anafilaksi hastalarinin 52
(%30,8)’sinde eslik eden alerjik hastalik oykiisii oldugu goriildii. En sik eslik eden
alerjik hastaligin 29 (%55,8) hasta ile ilag alerjisi, ikinci siklikta ise 16 (%30,8) astim
oldugu saptandi. Hastalarin 23 (%13,6)’linde basvuru oncesi risk faktorii olan ilag
kullanim1 oldugu ve bu grupta en sik kullanilan ilacin 12 (%57,1) hasta ile ACE
inhibitorii oldugu saptandi (Tablo 11).
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Tablo 11: Anafilaksi hastalarinin risk faktorlerine gére dagilimi

n %
Gegirilmis anafilaksi oykiisii Var 38 22,4
Yok 131 77,6
Gecirilmis anafilaksi oykiisii Evet 21 55,3
olanlarda ilk etken mi? Hayir 17 44,7
Eslik eden kardiyak hastahk Var 54 32
oykiisii Yok 115 68
Eslik eden kardiyak hastahk  Hipertansiyon 45 26,6
Iskemik kalp hastahg 11 20,8
KOAH 6 11,3
Kalp yetmezligi 3 5,5
Eslik eden alerjik hastahk Var 52 30,8
oykiisii Yok 117 69,2
Eslik eden alerjik hastahik Astim 16 30,8
Alerjik rinit 1 1,9
Atopik dermatit 0 0
Urtiker 6 11,5
Besin alerjisi 4 7,7
Tlac alerjisi 29 55,8
Tlac kullanmim yKkiisii Var 23 13,6
Yok 146 86,4
Kullanilan ila¢ ACE inhibitorii 12 57,1
Beta bloker 11 458
Psikiyatrik 2 9,6
Alkol 1 4,8
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4.3. Anafilaksinin Meydana Geldigi Yer ve Zaman Ac¢isindan

Degerlendirilmesi

Anafilaksinin meydana geldigi zaman degerlendirildiginde en sik yaz
mevsiminde 51 (%30,2) ikinci en sik ilkbahar mevsiminde 47 (%27,8) meydana
geldigi goriildi. Meydana geldigi yer Ozelligine bakildiginda ise hastalarin 136
(%80,5)’smin ev, 21 (%12,4)’inin ev disi, 12 (%7,1) ’sinin ise hastanede meydana
geldigi saptand1 (Tablo 12).

Tablo 12: Anafilaksinin meydana geldigi zaman ve yer 6zellikleri dagilimi

n %
Mevsim Kis 38 22,5
[Ikbahar 47 27,8
Yaz 51 30,2
Sonbahar 33 19,5
Meydana geldigi yer Ev 136 80,5
Ev dis1 21 12,4

Hastane 12 7,1

4.4. Anafilaksiye Neden olan Olasi Etkenlerin Incelenmesi

Anafilaksi nedeni oldugu diisiiniilen faktorler degerlendirildiginde hastalarin
76 (%45)’sinda ilag kullaniminin, 20 (%11,8)’sinde ar1 sokmasinin ve 15 (%8,9)’inde
gidalarin etken oldugu goriildii. Ila¢ nedenli anafilaksi hastalarinda en sik neden olan
ilag grubunun 44 (%59,7) hasta ile antibiyotikler oldugu; bunlardan da 24 (%32,8)
hasta ile penisilin grubu antibiyotikler en biiyiik grubu olusturdugu saptandi (Tablo
13).
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Tablo 13: Anafilaksi etkeni oldugu diisiiniilen faktorlerin dagilimi

n %
ilac 76 45
Ar 20 11,8
Olasi Etken Gida 15 8,9
Kontrast madde 3 1,8
Diger 3 1,8
Bilinmeyen 52 30,8
Penisilin 24 32,8
Antibiyotik Sefalosporin 10 13,5
Kinolon 7 9.4
ila¢ Diger 3 4
Non-steroid anti-inflamatuar 16 21,3
PPI* 4 5,3
Parasetamol 2 2,7
ACE inhibitorii** 2 2,7
Sisplatin 2 1,7
Diger 5 6,6

*: Proton pompa inhibitorii, **: Anjiotensin doniistiiriicli enzim

4.5. Anafilaksi Tamihh Hastalarin Basvuru Sikayetleri ve Sistem

Tutulumlarinin incelenmesi

Anafilaksi tanis1 alan hastalarin 67 (%39,6)’sinin nefes darligi, 54
(%32,1)’sinin kizariklik, 49 (%29,2)’nun kasint1 sikayeti ile acil servise basvurdugu
goriildii. Ug hastanin ise anafilaksi sonras1 kardiyopulmoner arrest tablosu ile acil
servise girdigi, bu hastalardan 1 (%33,3)’inin exitus oldugu, 2 (%66,7) hastada ise CPR

ile spontan kardiak atim saglandig1 saptanmigtir.
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Hastalarin acil servis bagvurusundaki triaj skorlamasina bakildiginda 4 (%2,5)
hastanin kirmizi, 140 (%82,8) hastanin turuncu, 15 (%8,8) hastanin sar1, 10 (%5.9)

hastanin ise yesil triaji kodlandig1 saptandi (Tablo 14).

Tablo 14: Anafilaksi hastalarinin basvuru sikayeti ve triaj siniflamasina gore dagilimi

n %
Kasint1 49 29,2
Kizankhk 54 32,1
Yiizde sislik 20 11,9
Dilde sislik 37 21,9
Basvuru sikayeti  Nefes darhig 67 39,6
Karin agrisi 6 3,6
Bulanti/kusma 11 6,5
Bayilayazma/bayilma 26 15,4
Kardiyopulmoner arrest 3 1,8

Kirmizx 4 2,5
Turuncu 140 82,8

Triaj San 15 8.8
Yesil 10 5,9

Mavi 0 0

Anafilaksinin sistem tutulumlarina bakildiginda 161 (%95,3) hastada deri ve
mukoza tutulumu, 138 (%81,7) hastada solunum sistemi ve 53 (%31,4) hastada
kardiyovaskiiler sistemde tutulum saptandi. (Tablo 15). Sistem tutulumlarina ayrintili

incelenmesi ise Tablo 16’te gosterilmistir.

Tablo 15: Anafilaksi sistem bulgularinin dagilimi

n %
Cilt-mukoza 161 953
Solunum sistemi 138 81,7
Sistem Bulgular: Kardiyovaskiiler sistem 53 314
Norolojik 36 21,3
Gastrointestinal sistem 27 16
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Tablo 16: Sistemlere ait semptom ve bulgularin ayrintili incelenmesi

n %

Kasinti 72 42,6

Kizankhk 78 46,2

Cilt/Mukoza Anjioodem 102 60,4
Uvula é6demi 93 55
Wheezing 44 26

Solunum Nefes darhg: 124 73,8
Stridor 22 13
Karin agrisi 14 8,3

Gastrointestinal Bulanti/kusma 19 11,3
Ishal 3 1,8
Hipotansiyon 53 31

Kardiyovaskiiler Presenkop/senkop 18 10,6
Kardiyopulmoner arrest 3 1,8

4.6. Anafilaksi Tanih Hastalarin Vital Bulgularinin Degerlendirilmesi

Acil servise anafilaksi nedeniyle bagvuran hastalarin vital bulgulan
incelendiginde; sistolik kan basinci (SKB) ortalama 116+13,3, diyastolik kan basinct
(DKB) ortalama 71,7+11,3, satiirasyon ortalama 94,7+4,9, ates ortalama 36,7+0,4,
nabiz ortalama 89,7+17,9, Glasgow Koma Skoru (GKS) ortalama 14,3+2 olarak tespit
edildi (Tablo 17).
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Tablo 17: Anafilaksi nedeniyle acil servise bagvuran hastalarin vital bulgulari ve

Glaskow Koma Skorlar1 dagilimi

Ortalama £SS Min Maks
SKB 116+13,3 53 220
DKB 71,7113 33 124
Nabiz 89,7+17,9 45 156
Satiirasyon 94,7+4,9 68 99
Ates 36,7+0,4 32 37,5
GKS 14,3+2 3 15

4.7. Hastalarin Anafilaksi Siddetinin Incelenmesi

Anafilaksi nedeniyle takip edilen hastalarin 9(%>5,3)’u hafif, 100 (%59,2)i
orta, 60 (%35,6) unun agir anafilaksi kliniginde oldugu tespit edildi (Tablo 18).

Tablo 18: Hastalarin anafilaksi siddetinin belirlenmesi

n %

Anafilaksi Siddeti  Hafif 9 5,3
Orta 100 59,2
Agir 60 35,6

4.8. Anafilaksi Hastalarinin Tedavi, izlem Ozelliklerinin incelenmesi

Anafilaksi nedeniyle izlenen hastalarin tedavi 6zelliklerine bakildiginda; 146
(%86,4) hastaya tek doz, 21 (%12,8) hastaya iki doz, 2 (%1,2) hastaya ise ii¢ doz IM
adrenalin uygulandig1 saptandi. Yiiz altmis iki (%95,9) hastaya steroid, 162 (%95,9)
hastaya antihistaminik, 130 (%76,9) hastaya intravendz sivi, 72 (%42,6) hastaya
inhaler beta agonist, 8 (%4,7) hastaya inhaler adrenalin tedavisi, 20 (%11,8) hastaya
ise adrenalin inflizyon tedavisi verildigi goriildii. Toplamda sekiz (%4,7) hastaya
entiibasyon uygulandigi, bunlardan bir tanesinin hastane disinda entiibe edildigi
goriildii. Entlibasyon uygulanan sekiz hastanin ti¢liniin hava yolu giivenligi i¢in entiibe

edildigi saptandi, 5 (%3) hastaya ise kardiyopulmoner resiisitasyon esnasinda
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entiibasyon yapildig1 goriildii. Kardiyopulmoner resiisitasyon uygulanan ii¢ hastanin
112 esliginde KPR baslanarak getirildigi, iki hastaya ise hastane icinde KPR baslandig1
goriildii. Ayrica entiibasyon yapilan hastalarin 5 (%62,5)’inde agir anafilaksi klinigi, 3
(%37,5)’tinde orta anafilaksi kliniginde oldugu goriildii.

Anafilaksi tanili hastalardan 16 (%9,5) hastaya hastane o6ncesinde (dis merkez
hastane ya da 112) tedavi uygulanmis oldugu saptandi. Hastane oncesinde tedavi
olarak 9 (%60) hastaya antihistaminik uygulandigi, 8 (%53,3) hastaya adrenalin ve 5

(%33,3) hastaya ise steroid tedavisinin verildigi goriildii.

Anafilaksi nedeniyle izlenen hastalarin acil serviste izlem siiresinin ortalama
9,47+6,5 saat oldugu goriildii. Hastalarin 109 (%64,5)’unun taburcu oldugu, 43
(%25,4)’lintin tedavi terk oldugu, 12 (%7,1) hastanin yogun bakim, 4 (%2,4) hastanin
ise servis yatigi yapildigi saptandi, 1 (%0,6) hastanin ise exitus oldugu goriildi (Tablo
19).

Tablo 19: Anafilaksi hastalarinin acil servis izlem, tedavi ve sonlanim 6zellikleri

n %

Tedavi Tek doz 146 86,4

Adrenalin (im) iki doz 21 12,8

Uc¢ doz 2 1,2

Steroid 162 95,9

Anti-histaminik 162 95,9

Sivi 130 76,9

Beta agonist nebiil 72 42,6

Adrenalin infiizyonu 20 11,8

Adrenalin nebiil 8 4,7

Entiibasyon 8 4,7
Kardiyo pulmoner resiisitasyon 5 3

Acil serviste izlem siiresi (min:1, max:48) 169 9,47+6,5

(saat)
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Tablo 19: Anafilaksi hastalarinin acil servis izlem, tedavi ve sonlanim Ozellikleri

(devami)

n %
Taburcu 109 64,5
Terk 43 254

Sonlamim Yogun bakim yatisi 12 7,1
Servis yatisi 4 2,4

Exitus 1 0,6

Hastane dis1  Var 16 9,5
tedavi Yok 153 90,5
Hastane  oncesi Antihistaminik 9 60
tedavi Adrenalin 8 53,3
Steroid 5 333
Sivi 2 22,2

Entiibasyon 1 6,7

4.9. Bifazik Anafilaksi Hastalarimin Degerlendirilmesi

Hastalarin 4 (%2,4) ’linde bifazik reaksiyonun gelistigi goriildi. Bifazik
reaksiyonun ortalama 29+12,8 saatte gelistigi tespit edildi. Hastalarin erkek/kadin
orani 3 saptandi. Hastalarin hi¢birinde alerjik hastalik ve bilinen kronik hastalik
oykiisii yoktu. Sadece bir hastada bas agris1 nedeniyle dlgiilen tansiyon yiiksekligi
nedeniyle ACE inhibitorii (kaptopril) sonrasi anafilaksi gelismisti. Iki hastada kis, bir
hastada yaz, bir hastada ise ilkbahar mevsiminde reaksiyon gelistigi goriildi. Bifazik
reaksiyonun 1 (%25)’inin hastanede, 3 (%75) liniin hastane disinda (ev) gelistigi tespit
edildi. Hastalarin tamaminda cilt mukoza ve solunum sistem tutulumu oldugu, bir
hastada ek olarak gastrointestinal sistem tutulumu goriiliirken; hastalarin higbirinde
kardiyovaskiiler sistem tutulumu yoktu. Hastalar anafilaksi siddetine gore
degerlendirildiginde; li¢ hastada orta, bir hastada agir anafilaksi klinigi goriildii (Tablo
20). Bifazik reaksiyon gelisiminde cinsiyetler arasi fark saptanmadi (p:0,62) (Tablo
21).

34



Acil serviste bifazik reaksiyon i¢in uygulanan tedavi Ozellikleri
degerlendirildiginde hastalarin tamamina IM adrenalin ile antihistaminik ve steroid
verildigi, ii¢ hastaya (%75) intravendz sivi tedavisi uygulandigi goriildii. Hastalarin
acil serviste izlem siiresi ortalama 25+26,6 saat idi. iki hastaya servis yatis1 yapildigi,
diger iki hastanin ise taburcu edildigi goriildii. Servis yatis1 olan hastalardan birinin 4
giin, digerinin 8 giin izlendigi, steroid antihistaminik tedavisi verilmis oldugu goriild.
Taburcu olan hastalarin ise taburculuk sonrasi bir hafta icinde acil servise tekrar

basvurmadiklari goriildii. (Tablo 20).

Tablo 20: Bifazik anafilaksi 6zelliklerinin dagilimi

n %
Bifazik anafilaksi Var 4 2.4
Yok 165 97,6
Bifazik anafilaksi gelisme siiresi (min:20 saat, max:48 4 29+12,8
saat)
Yas (min:38, max:61) 4 48,5+11,2
Cinsiyet Erkek 3 75
Kadin 1 25
Mevsim Kis 2 50
Ilkbahar 1 25
Yaz 1 25
Olasi etken NSAI 1 25
Ilac¢ ACE inhibitorii 1 25
Progesteron 1 25
Bilinmeyen 1 25
Cilt-mukoza 4 100
Sistem tutulumu  Solunum 4 100
Kardiyovaskiiler 0 0
Gastrointestinal 1 0
Bifazik anafilaksi Hastane dis1 3 75
gelisme yeri Hastane 1 25
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Tablo 20: Bifazik anafilaksi 6zelliklerinin dagilimi (devami)

n %
Anafilaksi siddeti Orta 3 75
Agir 1 25
Adrenalin 4 100
Tedavi Antihistaminik 4 100
Sivi 3 75
Steroid 4 100
izlem siiresi (min:10 saat, max:65 saat) 4 25+26,6
Bifazik anafilaksi Taburcu 2 50
sonlamim Servis yatis 2 50

4.10. Anafilaksi Hastalarimn Klinik Ozelliklerinin Cinsiyete Gore

Karsilastirilmasi

Anafilaksi tanili hastalarin cinsiyete gore klinik 6zellikleri karsilastirildiginda
kadinlar ve erkekler arasinda olast etken, gecirilmis anafilaksi oykiisii ve bifazik

anafilaksi acisindan istatiksel anlamli fark saptanmadi (p>0,05) (Tablo 21).

Tablo 21: Anafilaksi hastalarin klinik 6zelliklerinin cinsiyete gore karsilastiriimasi

Cinsiyet
Erkek (n:92) Kadin (n:77) p

Tlag 35 (%38) 41 (%53,2)

Gida 7 (%7,6) 8 (%10,4)
Olasi Etken Arn 15 (%16,3) 5 (%6,5) 0,134

Diger 3 (%3,3) 3 (%3.9)

Bilinmeyen 32 (%34,8) 20 (%26)
Gegirilmis Var 23 (%25) 14 (%18,2) 0,286
anafilaksi dykiisii -y, 69(%75) 63 (%81,8)
Bifazik  anafilaksi Var 2 (%2,2) 2 (%2,6) 0,620
oykiisii Yok 90 (%97,8) 75 (%97,4)
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4.11. Anafilaksi Hastalarimn Klinik Ozelliklerinin Gegirilmis Anafilaksi

Oykiisiine Gore Karsilastirllmasi

Anafilaksi tanili hastalarin  gegirilmis anafilaksi Oykiilerine gore klinik
ozellikleri degerlendirildiginde; gecirilmis anafilaksi Oykiisii ile cinsiyet, eslik eden
kardiyak hastalik Oykiisii, olas1 etken ve ilag kullanimi arasinda istatiksel olarak
anlamh fark saptanmadi (p>0,05). Eslik eden alerjik hastalik oykiisii ile gegirilmis
anafilaksi dykiisii arasinda istatiksel anlaml1 fark saptandi (p:0,004) (Tablo 22).

Tablo 22: Anafilaksi hastalarinin gegcirilmis anafilaksi dykiisiine gore karsilastirilmasi

Gecirilmis anafilaksi oykiisii

Var Yok p
Cinsiyet Erkek 69 (%52,3) 23 (%62,2) 0,351
Kadin 63 (%47,7) 14 (%37,8)
Eslik eden Var 24 (%64.9) 41 (%35,1) 0,691
kardiyak hastalik v,k 13 (%31,1) 91 (%64,9)
oykiisii
Tlag 10 (%27) 66 (9%50)
Gida 5 (%]13,5) 10 (%7,6)
Olas: Etken An 6 (%16,2) 14 (%10,6) 0,052
Diger 0 (%0) 6 (%4,5)
Bilinmeyen 16 (%43,2) 36 (%27,3)
Alerjik  hastahk Var 18 (%48,6) 34 (%25,8) 0,004
svkiisii
oyiusu Yok 19(%514) 98 (%74.2)
Tla¢ kullanim Var 30 (%81,1) 116 (%87,9 0,287
Yok 7 (%18.9) 16 (%12,1)
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4.12. Anafilaksi Hastalarinda Mevsime Gore Olasi Etkenin Incelenmesi

Olas1 etkenlerin mevsimlere gore karsilastirildiginda istatiksel olarak anlaml
fark saptandi (p:0,028). Buna gore tim mevsimlerde en sik etkenin ila¢ kullanimi1
oldugu, ikinci etken olarak sonbahar, kis ve ilkbaharda bilinmeyen etkenler iken yaz

mevsiminde ar1 sokmast oldugu saptandi (Tablo 23).

Tablo 23: Mevsim dagilimina gore olasi etkenlerin karsilastirilmasi

Mevsim p
Olasi etken Sonbahar Kis Ilkbahar  Yaz
Gida 4 (%10,2) 1 (%2,6) 4 (%8,5) 6(%11,8)
flac 13 (%33,3) 22 (%57,9) 19 22
(%40,4) (%43,1) 0,028

An 4 (%10,2) 0 (%0) 4 (%8,5) 12

(%23,5)
Diger 9 (%23) 1 (%2,6) 1 (%2,1) 1 (%2)
Bilinmeyen 9 (%23) 14 (%36,8) 19 10

(%40,4)  (%19,6)

4.13. Anafilaksi Hastalarinda Yasa Gore Olasi Etkenin Incelenmesi

Yas ile olas1 etken karsilastirilmasinda istatiksel olarak anlamli fark saptandi
(p:0,006). Yas arttikca ilaca bagl anafilaksi sayisinin artmis oldugu goriildii (Tablo
24).
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Tablo 24: Anafilaksi hastalarinda yas aralig1 ile olas1 etkenin karsilastirilmasi

Yas arahigi p
Olasi etken 18-24 25-34 35-44 45-54 >55
Gida 4(25%) 2(%4,2) 3(%9,1)  5(%7,7)
1(%14,3)
flac 6(37,5%) 15(%31,2) 18(%54,5) 35
2(%28,6) (%53,8)
Arl 2(%12,5)  6(%12,5)  3(%9,1)  6(%9,2) 0,006
3(%42,9)
Diger 0(%0)  2(%12,5) 0(%0) 1(%3) 3 (%4,6)
Bilinmeyen 1(%14,3) 2(%12,5) 25(%52,1) 8(%24,2) 16
(%24,6)
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5. TARTISMA

Anafilaksi Diinya Saghk Orgiitii’niin 2019 yilinda yapmis oldugu giincel
tanimlamasinda potansiyel olarak yasami tehdit eden hizli baslangicli hava yolu,
solunum veya dolasim problemleriyle karakterize edilen ve her zaman olmasa da
genellikle cilt ve mukozal degisikliklerle iligkili olan ciddi, sistemik bir agir1 duyarlilik
reaksiyonudur (1). Anafilaksinin genis bir klinik yelpazeye sahip olmasi, saglik
sistemleri arasinda farkli tami kriterleri ve farkli kod uygulamalarmin olmasi gibi
nedenlerle gercek insidans ve prevalansi tam olarak bilinmemektedir. Avrupa’da
yapilan ¢aligmalarda yillik insidansin %0,5-1, arasinda oldugu ve prevalansin %0,3-
5,1 arasinda degistigi rapor edilmistir (2). Ulkemizde 2013 yilinda Cetinkaya ve
arkadaslarinin ¢alismasinda anafilaksi tahmini prevalanst  %0,3-5,1 olarak
raporlanmistir (3). Calismamizda acil servise son on yilda 1.097.474 hasta bagvurmus
olup bunlarin 169 tanesi anafilaksi tanisi ile takip edilmistir, anafilaksi prevelansi
%0,015 saptanmustir. Bulundugumuz boélgede III. basamak acil servis olarak hizmet
veren bir merkez olarak hasta popiilasyonumuz 6zellikle geriatrik aciller ve travma
hastalarindan olusmaktadir. Bu hastalarimizin yillik acil servis basvurularinin ¢ok
fazla olmas1 anaflaksi prevalansimizin diisiik olmasina sebep olmus olabilir. Ayrica
yakin ¢evremizde bulunan II. basamak acil servislerin varlig1 ve bu hastalarin bu gevre

acillerde yonetiminin yapilmis olmasi da bizim prevalansimizi etkilemis olabilir.

Literatiirde anafilaksiye bagli mortalite sikligi 0,12-1,06/milyon hasta/yil
olarak belirtilmektedir. Potansiyel olarak anafilaksi 6liimciil olsa da anafilaksi nedenli
Oliim oranlar1 oldukea distiktiir (8). Calismamiza dahil edilen anafilaksi hastalarindan
bes hastaya kardiyopulmoner resiisitasyon uygulanmis, sekiz hasta entiibe edilmis olsa
da; sadece bir tanesinde anafilaksiye bagli Olim gelismistir. Calisma

poplilasyonumuzda anafilaksiye bagli mortalite %0,59 dur ve literatiir ile uyumludur.

Literatiirde yapilan cogu calisma ¢ocuk hastalarin da dahil edildigi ¢aligsmalar
olup (13,14,15,70,71), ABD Uluslararast Alerji ve Rinoloji Forumunun verilerine gore
anafilaksi erigkin yas grubunda 50-69 yas arasinda pik yapmaktadir (72).
Calismamizda anafilaksi hastalarinin yas ortalamasi 49,5+£14,7 idi ve en sik >55 yas
iizeri hasta grubunda goriilmekteydi. Sonuglarimiz Uluslararasi Alerji ve Rinoloji

Forumu sonuglari ile paraleldir.
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Cinsiyete gore anafilaksi sikligina bakildiginda 10-15 yasina kadar erkeklerde
kadinlara gore daha sik goriiliirken, 15 yasindan sonra kadinlarda daha yiiksek olma
egilimindedir (13,14,15). Steele ve ark (73)’nin yaptig1 ¢alismada da literatiiriin
cogunlugundan farkli olarak %53 orani ile erkek hasta popiilasyonun daha fazla oldugu
izlenmektedir. Calismamizda da erkek hastasi sayisi kadinlara gore 1,19 kat daha

yiiksek saptandi.

Anafilaksinin olasi etkenlerine bakildiginda ilaglar ve gida en sik saptanan
etkenlerdir. Gidalara bagli anafilaksi yasamin ikinci dekadina kadar en sik iken
yetiskin grupta en sik ilac¢ anafilaksisi goriilmektedir (8). Bu duruma yagla birlikte
komorbidite ve buna bagli ila¢ kullaniminin artmasinin neden oldugunu
diisiinmekteyiz. Webb ve ark.nin pediatrik hastalari da dahil etmis olugu 2006 yilindaki
caligmasinda %59 bilinmeyen etken, %22 gida, %11 oraninda ise ilaca bagli anafilaksi
saptanmis olup ilaca bagl anafilaksilerde en sik etmen aspirin olarak saptanmuistir.
Antibiyotikler igerisinde beta laktam grubu antibiyotiklere bagli anafilaksi daha sik
izlenmektedir (71). Ulkemizde Y1ldiz ve ark (74)’nm eriskin hastalarla yapmis oldugu
calisgmada da en sik saptanan etkenin ilaglar oldugu goriilmiistiir. Sadece eriskin
hastalar tizerinde yaptigimiz ¢aligmamizda literatiirle uyumlu olarak en sik ilaca bagl
anafilaksiler goriilmiistiir. Yapilan ¢alismalarda ilaca bagli anafilakside en sik beta
laktam grubu antibiyotikler ve NSAI (non-steroid anti-inflamatuar ilaglar) saptanmistir
(72,75,76). Calismamizda da literatiirle uyumlu olarak en sik beta laktam grubu
antibiyotiklere, ikinci siklikta ise NSAI ‘lara bagl anafilaksi goriilmiistiir.
Calismamizda cinsiyete gore olasi etken karsilastirmasinda istatiksel anlamli fark

saptanmamigtir.

Eslik eden hastaliklar ve ilag kullaniminin hastalarda reaksiyonun siddetini
arttirabilecegi diisiiniilmektedir. Ulkemizde Y1ldiz ve ark.’nin 18 yas iizeri hastalarla
yaptiklar1 ¢alismasinda %?21,1 hastada eslik eden kardiyak hastalik oykiisii oldugu
goriildii (74). Worm ve ark (70)’nin 2012 yilinda ¢ocuk yas grubu hastalarin da dahil
edildigi 2012 anafilaksi hastasiyla yaptiklar1 calismada %18,5 hastada eslik eden
kardiyak hastalik oykiisii saptandi. Calismamizda ise farkli olarak %32,8 ile daha
yiiksek oranda hastada eslik eden kardiyak hastalik oykiisii oldugu goriildii. Bunun
nedeninin Worm ve arkadaglarinin ¢alismasinda ¢ocuk hastalarinda ¢alismaya dahil

edilmis olmasindan kaynakli olabilecegini diisiinmekteyiz. Worm ve ark (70)’nin
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caligsmasinda %35,6 hastada eslik eden alerjik hastalik 6ykiisii oldugu goriildii. Alerjik
hastalik 6ykiisii olan hastalarin %14,7’sinin astim, %1,2’sinin tUrtiker tanisinin mevut
oldugu goriilmektedir. Smit ve ark (77) nin yaptig1 calismada ise %41,1 hastada alerjik
hastalik Oykiisii saptandi, bunlarin %19,1’inde astim oOykiisii oldugu goriildii.
Calismamizda ise %30,8 hastada eslik eden alerjik hastalik dykiisii saptandi. Alerjik
hastalik Gykiisii olan hastalardan %30,8 hastanin astim, %11,5 hastanin ise iirtiker

tanisinin oldugu goriildii.

Es zamanl ila¢ kullanimina bakildiginda ise Yildiz ve ark.’nin c¢aligmasinda
%06,2 hastada ACE inhibitorii, %9,8 hastada beta bloker kullanimi bildirilmektedir
(74). Biz de benzer sekilde %7,1 hastada ACE inhibitorii kullanimi, %6,5 hastada ise
beta bloker kullanimi oldugunu saptadik.

Anafilaksi deri- mukozalar, solunum, KVS ve GIS de farkli siddetlerde
semptomlar ile karakterize olabilen klinik bir durumdur. Worm ve ark. (70)’nin
caligmasinda %383,9 ile en sik tutulan cilt/mukoza oldugu, %71,7 ile kardiyovaskiiler
sistem, %67,5 ile solunum sistemi izlerken; %39,6 ile en az gastrointestinal tutulum
saptanmistir. Oya ve ark. (76)’min c¢alismasinda ise %89,3 cilt/mukoza, %79,6
solunum, %?29,1 kardiyovaskiiler, %30,1 ise gastrointestinal sistem tutulumu goriildii.
Yildiz ve ark (74)’nin calismasinda ise en sik cilt/mukoza, bunu sirasiyla solunum,
kardiyovaskiiler ve gastrointestinal sistemler takip etmektedir. Calismamizda ise
%095,3 ile en sik cilt mukoza, bunu sirasiyla solunum (%81,7), kardiyovaskiiler
(%31,4) ve gastrointestinal (%16) sistemler izlemistir. Literatiirde en sik tutulum
cilt/mukozalar olarak belirtilmektedir. Ancak II. sirada Solunum ve KVS tutulumu i¢in

degisik sonugclar bildirilmektedir (70,74,76).

Sistem tutulumlari detayl incelendiginde; Worm ve ark (70)’nin ¢alismasinda
cilt-mukoza sistemine ait iirtiker %49, anjioddem %46,3, kasint1 %36,2 hastada;
kardiyovaskiiler sisteme ait hipotansiyon %21,6, senkop %13,7, kardiyak arrest %1,9
hastada; gastrointestinal sisteme ait karin agris1 %6,1, bulant1 %23,2, kusma %13,5,
diyare %6,5 hastada; solunum sistemine ait dispne %62,2, stridor %10 hastada
saptanmistir. Smit ve ark (77)’nin c¢alismasinda %79,1 firtiker, %60,6 anjioddem,
%74,1 kasint1, %65,5 dispne, %30,1 wheezing, %9,6 karin agrisi, %8,2 kusma, %5,7

hastada ise senkop oldugu goriildii. Calismamizda ise benzer oranlarda %42,6 kasinti,
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%46,2 kizariklik, %60,4 anjioddem, %26 wheezing, %73,8 nefes darlig1, %13 stridor;
%8,3 karin agrisi, %11,3 bulanti/kusma, %1,8 ishal; %28,9 hipotansiyon, %10,6
presenkop/senkop, %1,8 hastada ise kardiyopulmoner arrest saptandi. Sonug olarak
bizim ¢alismamizda da en sik tutulan sistem cilt/mukozalardir ve en sik semptom da

iirtiker olarak saptanmistir.

Anafilaksi hastalarinda acil servise giris triaj skorlar1 ¢aligmamizla benzer
sekilde Smit ve arkadaslarinin ¢alismasinda %6 kirmizi, %58,2 turuncu, %26,2 sari,
%?9,6 hasta ise yesil triaja sahip olup mavi triaj saptanmamaistir (77). Caligmamizda ise
%?2,3 hasta kirmizi, %82,3 hasta turuncu, %8,8 hasta sar1, %5,9 hastaya yesil triaj
skorlamasi verilmis olup mavi triaj verilen hasta gériilmemistir. Anaflaksi hastalarinin
triaj alaninda bilylik oranda dogru tanindigr ve acil servis iginde monitorize

edilebilecek ve yakin takip yapilabilecek alanlara alindigi sonucu ¢ikarilabilir.

Anaflaksi tanisi alan hastalarin basvuru vital bulgular1 incelendiginde; Smit ve
ark (77)’nin ¢alismasinda ortalama sistolik kan basinc1 129 (108.5-150) mmHg,
ortalama diastolik kan basinci 68 (55.5-81) mmHg, ortalama nabiz 100/dakika (81—
114), ortalama solunum sayis1 24/dakika (20-26), ortalama oksijen satiirasyonu %97
(95-99), ortalama viicut 1sis1 36.6 °C (36.1-37.1) saptanmustir. Calismamizda
hastalarin vital bulgular1 incelendiginde; sistolik kan basinct (SKB) ortalama
116+13,3, diyastolik kan basinct (DKB) ortalama 71,7+11,3, satiirasyon ortalama
94,7+4,9, ates ortalama 36,7+0,4, nabiz ortalama 89,7+17,9 olarak tespit edildi. Bizim
sonuglarimiz ile literatiirde bildirilen sonuglar arasinda ¢ok biiylik farklilik
bulunmamaktadir ancak calisma popiilasyonuna dahil edilen hastalarin demografik

ozelliklerine bagli olarak farkliliklar izlenebilir.

Anafilaksinin tedavisinde birinci basamakta en hizli sekilde uygulanmasi
gereken en 6nemli ilag¢ adrenalindir. Smit ve ark (77) nin ¢alismasinda adrenalin %66,7
oraninda, Oya ve ark (76)’nin ¢aligmasinda %53 oraninda, Mehr ve ark (78)’nin
caligmasinda %83,1 hastaya adrenalin uygulandigi saptandi. Caligmamizda ise
anafilaksi tanis1 alan her hastaya adrenalin uygulanmis oldugu goriildii. Ancak biz
calisma popiilasyonumuzu anaflaksi tan1 kodu girilen veya lizerine adrenalin ¢ekilen
hastalar arasindan anaflaksi tanisi ile takip edilen hastalardan olusturdugumuz igin,

hastalarimizin %100’line adrenalin uygulanmistir sonucuna ulasmis olabiliriz. Daha
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sagliklt verilere ulasilabilmesi igin prospektif olarak dizayn edilecek daha fazla

hastanin dahil edildigi ¢aligsmalara ihtiya¢ oldugu diisiincesindeyiz.

Mehr ve ark.’nin c¢alismasinda %?26,1 hastaya birden fazla adrenalin
uygulanmis oldugu gorildii (78). Calismamizda ise %12,8 hastaya iki doz, %1,2
hastaya ise ii¢ doz adrenalin uygulanmigti. Semptomlarin baglangici ile ilk adrenalin
uygulanmasi arasinda gecen zaman ve adrenalinin tekrarlanmasina ihtiya¢ duyulmast
arasindaki iliskiyi degerlendirmek amaclarimiz arasindaydi. Ancak yine ¢alismamizin
retrospektif olmasi nedeni ile bu zamanlar hakkinda saglikli bilgiler elde edemedik.
Ne kadar hastanin tekrarlayan doz adrenaline ihtiya¢ duyacagi ve tekrarlayan adrenalin
ihtiyac1 igin risk faktorlerinin neler olabilecegi ile ilgili saglikli sonuglar bulamadik.
Ancak Chatelier ve ark.’min 2021 yilinda yayimladigi calismasinda hastalarin
%A44’linde tekrarlanan adrenalin uygulamasi gerektigi ve bunlarin arasinda kalp-
solunum sistemi bozuklugu olanlarin daha fazla oldugu ve tekrarlanan uygulama
erkeklerde, yash hastalarda, bocek sokmasi veya bilinmeyen bir nedenden dolay1
tetiklenen hastalarda daha sik goriilmiistiir (79). Ozellikle atopik olarak degerlendirilen
ve anaflaksi riski nedeni ile yaninda adrenalin otoenjektorii tasimasi onerilen yiliksek
riskli hasta grubu, tekrarlayan doz adrenalin gerekebilecegi i¢in fazla sayida

otoenjektor bulundurmalar: gerekliligi konusunda bilgilendirilmelidir.

Anafilaksinin birinci basamak tedavisinde sivi desteginin yapilmasi da dnemini
korumaktadir. Stv1 destegi Smit ve ark (77) nin ¢alismasinda %31,2 hastaya, Mehr ve
ark (78)’nin caligmasinda ise %12,1 hastaya uygulandig1 goriilmiistiir. Calismamizda
ise diger calismalardan daha yiiksek oranda (%76,9) hastaya sivi tedavisi
uygulanmistir. Bunun nedeninin 1993 yilindan beri Acil Tip uzman ve asistanlarinin
saglik hizmetlerini yiiriittiigii bolimiimiizde (Tiirkiye de kurulan ilk Acil Tip Anabilim
dalidir) egitim programimizda siklikla alerjik reaksiyonlarin yer almasi ile farkindalik

olusturulmus olmas1 oldugunu diisiinmekteyiz.

Anafilaksinin ikinci basamak tedavisinde kortikosteroidler, antihistaminikler
ve vazopressOr tedaviler yer almaktadir. Kortikosteroidler Smit ve ark (77)’nin
caligmasinda %91,5 hastaya, Oya ve ark (76)’nin ¢calismasinda %93,4 hastaya, Mehr

ve ark (78)’nin c¢alismasinda ise %79,4 hastaya uygulandigi gorilmistir.
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Calismamizda ise Oya ve ark (76)’nin ¢alismasiyla benzer fakat daha yiiksek oranda
(%95,9) hastaya steroid tedavisi uygulanmaistir.

Antihistaminiklerin Smit ve ark (77)’nin ¢calismasinda %95,4 hastaya, Oya ve
ark (76)’nin ¢alismasinda %99 hastaya, Mehr ve ark (78) nin ¢alismasinda ise %60,7
hastaya uygulandigi goriilmiistiir. Caligmamizda ise %95,9 hastaya antihistaminik
tedavisi uygulanmistir. Calismamizda, her ne kadar literatiirdeki c¢alismalarda ayri

olarak incelenmemis olsa da; adrenalin infiizyon tedavisi %11,8 hastaya uygulanmistir.

Anafilaksi tedavisinde kullanilan diger ajanlardan inhale beta agonist Smit ve
ark (77)’nin ¢alismasinda %33,7 oraninda, Mehr ve ark (78)’nin ¢alismasinda ise
%31,4 oraninda kullandig1 goriildii. Calismamizda ise %42,6 hastaya inhale beta

agonist tedavisi verilmistir.

Literatiirde birinci basamak tedavide yer alan adrenalin ve IV siv1 tedavilerine
ragmen, ikinci basamak tedavilerde yer alan antihistaminikler ve steroidlerin daha sik
kullanim1 dikkat ¢ekicidir. Bu yanlis dagilim hekimlerin anaflaksi tanis1 koymada
yetersizlikleri ya da adrenalin kullanimi ile ilgili korkulari/bilingsizlikleri ile
aciklanabilir. Bu sebeple hayati tehdit edebilecek ¢ok acil durumlar arasinda yer alan

anaflaksi konusunda egitim programlarinda daha fazla yer verilmelidir.

Smit ve ark (77)’nin ¢alismasinda 4 (%]1,4) hastanin, Mehr ve ark (78)’nin
caligmasinda ise 9%0,9 hastanin entiibe edildigi goriildii; calismamizda ise %4,7
hastanin entiibe edildigi saptandi. Calismamizda entiibasyon oranlarmin diger
caligmalara gore yiiksek olmasinin diger ¢aligsmalarda pediatrik hasta grubunun dahil
edilmis olmasina bagli oldugunu diisiinmekteyiz. Ayrica calismamizda entiibe edilen
hastalarin 5 (%62,5)’inde agir anafilaksi klinigi, 3 (%37,5)’linde orta anafilaksi
kliniginde bagvurdugu goriildii, buna bagli da entiibasyon oranimizin diger

caligmalardan daha yiiksek olmus olabilir.

Bifazik anafilaksi klinik semptom ve bulgularin tamamen diizeldikten sonra
tetikleyici ajana maruz kalmadan tekrardan anafilaksi tablosunun gelismesi olarak
tanimlanmaktadir. Bifazik anafilaksi siklig1 genis bir aralia sahip olup %0,4 ile %21
arasinda degismektedir (7). Oya ve ark (76)’nin calismasinda bifazik anafilaksi

goriilme siklig1 %2,7 saptanmis olup, gelisme siiresi ortalama 14, 1. saatte ortaya ¢iktigi
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goriilmektedir. Calismamizda bifazik anafilaksi %2,3 hastada tespit edildi. Bifazik
anafilaksi hastalarinin %75 nin hastane disinda ve ortalama 29. saatte ortaya ¢iktigi
goriilmektedir. Oya ve ark (76)’nin calismasinda bifazik anafilaksi hastalarinin
%85,7’sinin  cilt/mukoza, %71,4’ntin solunum sistemi, %?28,5 hastanin ise
kardiyovaskiiler sistem tutulumu oldugu goriilmiistiir. Calismamizda ise bifazik
anafilaksi hastalarinin tamaminda cilt/mukoza ve solunum sistemi tutulumu oldugu,
bir hastada gastrointestinal tutulum oldugu, hi¢bir hastada kardiyovaskiiler sistem
tutulumunun olmadig1 goriildii. Calismamizin hedeflerinden biri bifazik anafilaksi i¢in
risk faktorlerini belirlemek idi ancak bifazik anafilaksi hastamizin yeterli sayida
olmamasi nedeniyle bununla ilgili verilere ulasamadik. Cok merkezli ¢alismalar ile
bifazik anafilaksi gelisimi i¢in risk faktorlerinin belirlenmesi konusunda sonuglar elde

edilebilecegini diisiinmekteyiz.

Avrupa Allerji ve Klinik immunoloji Dernegi, solunum yakimasi ile gelen
anafilaksi vakalarinin 6-8 saat, dolasim bozuklugu tablosunda gelenlerin ise 12-24 saat
izlenmesini onermektedir (17). Calismamizda hastalarin ortalama izlem siiresinin
9,47+6,5 saat oldugu goriilmistiir. Hastalarin %81’nin solunum semptomu,
%28,9’unun bagvurusunda hipotansiyonu mevcut oldugu géz oniinde bulundurulursa
gbzlem siiresinin kisa oldugu goriilmektedir ancak hastalarimizin %25 nin tedavi terk

olarak acil servisten ayrilmis olmasi ile bu durum agiklanabilir.

Anafilaksi hastalarinin sonlanim 06zelliklerine bakildiginda; Smit ve ark
(77)’nin ¢alismasinda %7,8 hastanin yogun bakim iinitesinde takip edildigi goriildii.
Ulkemizde Yildiz ve ark (74)nin galismasinda %3,6 hastanin servis yatisinin oldugu,
%38,6 hastanin ise yogun bakim linitesinde takip edildigi saptandi. Caligmamizda ise
%2,4 hastanin servis yatisinin yapildigi, %7,1 hastanin ise yogun bakim {initesinde

takip edildigi goriildii.
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6. KISITLILIKLAR

Semptomlarin baslangici ile ilk adrenalin uygulanmasi arasinda gecen zaman
ve adrenalinin tekrarlanmasina ihtiya¢ duyulmasi arasindaki iliskiyi degerlendirmek
amaglarimiz arasindaydi. Calismamizin retrospektif olmasi nedeni ile bu zamanlar
hakkinda saglikli bilgiler elde edemedik. Ne kadar hastanin tekrarlayan doz adrenaline
ihtiya¢ duyacagi ve tekrarlayan adrenalin ihtiyaci i¢in risk faktorlerinin neler

olabilecegi ile ilgili saglikli sonuglar bulamadik.

Calismamizin hedeflerinden biri de bifazik anafilaksi i¢in risk faktorlerini
belirlemek idi ancak bifazik anafilaksi hastamizin yeterli sayida olmamasi nedeniyle
bununla ilgili verilere ulasamadik. Cok merkezli caligmalar ile bifazik anafilaksi
gelisimi i¢in risk faktorlerinin belirlenmesi konusunda da sonuglar elde edilebilecegini

diisiinmekteyiz.
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7. SONUCLAR

Calismamizda acil servise son on yilda 1.097.474 hasta bagvurmus olup bunlarin 169
tanesi anafilaksi tanisi ile takip edilmistir, anafilaksi prevelansi %0,015 saptanmistir.
Diger calismalara kiyasla prevalansimizin daha diistik olmasi bulundugumuz bolgede
II1. basamak acil servis olarak hizmet veren bir merkez olarak hasta popiilasyonumuz
ozellikle geriatrik aciller ve travma hastalarindan olugsmaktadir. Bu hastalarimizin
yillik acil servis basvurularinin ¢ok fazla olmasi anaflaksi prevalansimizin diigiik
olmasina sebep olmus olabilir. Ayrica yakin ¢evremizde bulunan II. basamak acil
servislerin varlig1 ve bu hastalarin bu ¢evre acillerde yonetiminin yapilmis olmasi da
bizim prevalansimizi etkilemis olabilir. Calisma popiilasyonumuzda anafilaksiye bagl

mortalite %0,59 dur ve literatiir ile uyumludur.

Erkek/Kadm orani 1,19 olarak saptandi, sonug literatiir ile benzerdi. Hastalarin yas
ortalamasi 49,5+14,7 olarak bulundu. En sik goriilen yas grubu ise >55 yas olarak

saptandi.

Calismamizda da literatiirle uyumlu olarak en sik beta laktam grubu antibiyotiklere,
ikinci siklikta ise NSAI ‘lara bagli anafilaksi goriilmiistiir. Calismamizda cinsiyet ile
olas1 etken arasinda istatiksel anlamli fark saptanmamustir. Ancak olas1 etkenlerin
mevsimlere gore karsilastirildiginda istatiksel olarak anlamli fark saptandi (p:0,028).
Buna gore tiim mevsimlerde en sik etkenin ilag kullanimi oldugu, ikinci etken olarak
sonbahar, kis ve ilkbaharda bilinmeyen etkenler iken yaz mevsiminde ar1 sokmasi
oldugu saptandi. Yas ile olas1 etken karsilastirilmasinda istatiksel olarak anlamli fark

saptand1 (p:0,006). Yas arttikca ilaca bagli anafilaksi sayisinin artmis oldugu goriildii.

Calismamizda ise %95,3 ile en sik cilt mukoza, bunu sirasiyla solunum (%81,7),

kardiyovaskiiler (%31,4) ve gastrointestinal (%16) sistemler izlemistir.

Calismamizda ise %2,3 hasta kirmizi, %82,3 hasta turuncu, %8,8 hasta sar1, %5,9
hastaya yesil triaj skorlamasi verilmis olup mavi triaj verilen hasta goriilmemistir.
Anaflaksi hastalarinin triaj alaninda biiyiik oranda dogru tanindig: ve acil servis i¢inde
monitdrize edilebilecek ve yakin takip yapilabilecek alanlara alindigi sonucu

c¢ikarilabilir.
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Calismamizda hastalarin tamamina tek doz, %12,8 hastaya iki doz, %1,2 hastaya ise
ii¢ doz adrenalin uygulanmisti. Semptomlarin baslangici ile ilk adrenalin uygulanmasi
arasinda gecen zaman ve adrenalinin tekrarlanmasina ihtiya¢ duyulmasi arasindaki
iliskiyi degerlendirmek amaglarimiz arasindaydi. Ancak calismamizin retrospektif
olmasi nedeni ile bu zamanlar hakkinda saglikli bilgiler elde edemedik. Ne kadar
hastanin tekrarlayan doz adrenaline ihtiya¢ duyacagi ve tekrarlayan adrenalin ihtiyact

icin risk faktorlerinin neler olabilecegi ile ilgili saglikli sonuglar bulamadik.

Literatiirde birinci basamak tedavide yer alan adrenalin ve IV siv1 tedavilerine ragmen,
ikinci basamak tedavilerde yer alan antihistaminikler ve steroidlerin daha sik kullanim1
dikkat cekicidir. Bu yanlis dagilim hekimlerin anaflaksi tanis1 koymada yetersizlikleri
ya da adrenalin kullanimu ile ilgili korkulari/bilingsizlikleri ile agiklanabilir. Bu sebeple
hayati tehdit edebilecek ¢ok acil durumlar arasinda yer alan anaflaksi konusunda
egitim programlarinda daha fazla yer verilmelidir. ~ Calismamizda ise diger
calismalardan daha yiliksek oranda (%76,9) hastaya birinci basamak sivi tedavisi
uygulanmistir. Bunun nedeninin 1993 yilindan beri Acil Tip uzman ve asistanlarinin
saglik hizmetlerini yiiriittiigli boliimiimiizde (Tiirkiye de kurulan ilk Acil Tip AD dir)
egitim programimizda siklikla alerjik reaksiyonlarm yer almasi ile farkindalik

olusturulmus olmas1 oldugunu diisiinmekteyiz.

(Calismamizda hastalarin ortalama izlem siiresinin 9,47+6,5 saat oldugu goriilmiistiir.
Hastalarin %81°nin solunum semptomu, %28,9’unun basvurusunda hipotansiyonu
mevcut oldugu g6z Onilinde bulundurulursa gozlem siiresinin kisa oldugu
goriilmektedir ancak hastalarimizin %25 nin tedavi terk olarak acil servisten ayrilmis

olmasi ile bu durum agiklanabilir.

Calismamizda bifazik anafilaksi %2,3 hastada tespit edildi. Bifazik anafilaksi
hastalarinin  %75’nin  hastane disinda ve ortalama 29. saatte ortaya ¢iktigi
goriilmektedir. Calismamizin hedeflerinden biri bifazik anafilaksi i¢in risk faktorlerini
belirlemek idi ancak bifazik anafilaksi hastamizin yeterli sayida olmamasi nedeniyle
bununla ilgili verilere ulasamadik. Cok merkezli ¢alismalar ile bifazik anafilaksi
gelisimi i¢in risk faktorlerinin belirlenmesi konusunda da sonuglar elde edilebilecegini

diisiinmekteyiz.
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9. TEZ VERI FORMU

UCUNCU BASAMAK ACIL SERVISTE ANAFiLAKSI
VAKALARININ 10 YILLIK DEGERLENDIRILMESI

VERI TOPLAMA FORMU
Form No: Yas: Cinsiyet:
Triaj Derecesi: Yesil Sar1 Kirmizi
Komorbidite: | Var Yok
Komorbidite: | Astim KOAH Kalp iskemik | Hipertansiyon
Yetmezligi | Kalp
Hastalig
Alerjik Alerjik Atopik Besin Diger:
hastalik rinit dermatit alerjisi
Oykiisii var
mi1?
Kull. Ilaglar: | Beta ACE Diger:
blokerler | inhibitorleri
Sikayet:
Semptom Hastane disi: Hastane ici:

Baslama Yeri

Ev

Verilen tedavi:

Acik hava Yapilan tetkik
Restaurant Kontrast madde:
[k anaflaksi | Evet Hayir
Oykiisii mii?
Ik anaflaksi | Evet Hayir (ilk temas)
degil ise
bilinen
alerjen mi?
Mevsim Sonbahar | Kis | ilkbahar | Yaz
Anafilaksi Siddeti Hafif
Orta
Agir
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Anaflaksi TA: NBZ: SAT: SS: Ates: GKS:
sonrast vital
bulgular:
Sistem Cilt Lezyonu | Solunum | KVS GIS Norolojik
bulgulari bulgulari
Solunum Wheezing Nefes Uvula Stridor Hipoksemi
semptomu darlig O0demi
var ise
Cilt/mukoza | Urtiker Kasint1 Kizariklik | Anjioddem
semptomu
var ise
GIS Inatc1 karin Kusma Ishal
semptomu agrisi
var ise
End organ Hipotansiyon | Senkop
bulgulari
Maruz Gida Medikal Tedavi: Digerleri: Bilinmiyor
Kalinan - Kuruyemis - Antibiyotik: - An
Etken - Deniz Penisilin sokmasi
Uriinleri sefalosporin - Kontrast
-Digerleri diger madde
- NSAI - Ast
- ACE - Bocek
inhibitorleri 1S1Irmasi
- Beta blokerleri
- IVIC
Adrenalin (im) 1 Doz 2 Doz 3 Doz
Kaginc1 dakika
Adrenalin (iv inf) | Uygulanmis Uygulanmamis
Kortikosteroid Uygulanmig Uygulanmamis
Antihistaminik Uygulanmig Uygulanmamis
Acilde Uygulanan | Sivi Uygulanmis Uygulanmamis
Tedavi Resiisitasyonu
B2 Agonist Uygulanmis Uygulanmamis
02 Uygulanmig Uygulanmamis
Entiibasyon Uygulanmis Uygulanmamis
Kardiyak Arrest Var Yok
Diger:
Hastane dis1 tedavi | Var Yok
Hastane dis1 tedavi | Adrenalin

56




Antihistaminik

Steroid

Entiibasyon

Sonlanim

Taburcu

| Servis Yatis ‘ YBU Yatis

| Exitus

AS’teki Izlem
Stire Aralig1

Bifazik
Reaksiyon

Yok

Var ise
Kaginci
Saatte?

Bifazik
geligsme yeri

Hastane

Hastane dis1

Bifazik rxn da
Sistem
bulgulari

Cilt Lezyonu

Solunum

KVS
bulgular

GIS

Bifazik
anafilaksi de
tedavi

S1vi

Adrenalin

Steroid

Anti-
histaminik

Bizfazik rxn
sonrast
sonlanim

Taburcu

Servis yatis

YBU yatis

Exitus

Acil Serviste
kalma stiresi

Hastanede
kalma stiresi
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10. ETIK KURUL ONAM FORMU

DOKUZ EYLUL ONIVERSITESI
GIRISIMSEL OLMAYAN ARASTIRMALAR ETIK KURUL KARARI

Sayin Prof.Dr.Figen Cogkun

Aragtirmaniza iliskin Kurulumuz karars asagida sunulmugtur.
Bilgilerinizi ve geregini rica ederiz.

ETIK DOKUZ EYLUL OUNIVERSITESI

KOMISYONUN ADI | GIRISIMSEL OLMAYAN ARASTIRMALAR ETiK KURULU
ACIK ADRES Dokuz Eylil Universitesi Tip Fakiltesi Dekanhgi 2. Kat inciralti-iZMIR

TELEFON 0232 412 22 54-0 232 41222 58

FAKS 02324122243
E-POSTA goaek@deu.edu.tr
DOSYA NO: 8174-GOA
STIRMA UZMANLIK TEZI MUNFERIT ARASTIRMA ] OCM []
A YUKSEKLISANS DOKTORA O
ARASTIRMANIN ACIK ADI | Usined Basamak Acil Serviste Anaflaksi Vakalarmin 10 Yilik
Deferlendirilmesi
BAVURY TIRMA PROTOKOL
BILGILERI | ko |
SORUMLU ARASTIRMACI | Prof.Dr.Figen Cogkun
UNVANVADUSOYADI ve Acil Tip AD.
UZMANLIK ALANI ‘
ARASTIRMAYA KATILAN | TEK MERKEZ [ COK MERKEZLI[] |
MERKEZLER
Belge Adi Taribi | Nyoron pat
PROTOKOLU Meveut Tarkge [  Ingilizee (] Diger [J
DEGERLENDIRILEN | ARASTIRMA ILE iLGIL Mevout Torke [ Ingilizce @ Diger (1
BELGELER LITERATUR
[LENDIRILMI = ;
gg.gmw OLUR ¥ Meveut Torkee (] Ingilizee (] Diger (]
FORMU -
OLGU RAPOR FORMU | Meveut Turkee (2 lngilizee ] Diger 0|
Arsgurmelar Etik Kuruly Kaear Foemu

Dokuz Eylol Oniversitest Girigimse] Olmaysn
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‘ Karar No:2023722-12

{ARAR BILGILERI ~[Prof D Figen Cogku
‘lo Yullik Degerlendiril

1 araghrmanin gerek
haliy

g ¢, amag, yaklagim ve ydnte
le etik yonden uygun olduguna oy birlipi ile

brih:%.ﬂ?.!ﬂn

sorumlusy oldugy
mesi® isimli klinik

n’un

“Uslineii Basamak Acil Serviste Anaflaksi Vakalarinm
wragimmaya ait bagvaru dosyasi ve ilgili belgeler
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Xarar verilmigtir
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| Prof Dr. Ahmet Okay Saplik Bitimleri . . H
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