V4
:j
D ——
%

.4
o)
s ~—
- May|s UN\"?’

IIII"

%
2
sy

T.C.
ONDOKUZ MAYIS UNIVERSITESI
TIP FAKULTESI
ACIL TIP ANABILIM DALI

ERISKIN ANAFILAKSi VAKALARININ
EPIDEMIYOLOJIK OZELLIKLERI VE KLINIiK
BULGULARININ DEGERLENDIRILMESI

UZMANLIK TEZI
Dr. Ibrahim Ercan EKEN

Samsun - 2022



y 4
:j
O A -
%,

.4
(o)
T > ~— S
2 mayis ONNC

IIII"

%
2
Ly

T.C.
ONDOKUZ MAYIS UNIVERSITESI
TIP FAKULTESI
ACIL TIP ANABILIM DALI

ERISKIN ANAFILAKSi VAKALARININ
EPIDEMIiYOLOJIK OZELLIKLERI VE KLINiK
BULGULARININ DEGERLENDIRILMESI

UZMANLIK TEZI
Dr. Ibrahim Ercan EKEN

Danigsman
Prof. Dr. Celal KATI

Samsun - 2022



TESEKKUR

Beni bin bir zorlukta okutmaya g¢alisan destegini her zaman hissettigim sevgili
babam Ozcan Eken’e; sevgisini ve merhametini her zaman hissettigim her daim

yanimda olan sevgili annem Semiha Eken’e;

Tez konumun se¢imi ve tezin hazirlanma siirecinde bilgi ve deneyimlerinden
yararlandigim tiim asistanligim boyunca destegini benden eksik etmeyen, yol
gosterici olan, uzmanligi kazandigimda tez danismanim olup bana dogru yolda 151k

tutan ¢ok saygideger biiyligiim sevgili hocam Prof. Dr. Celal Kat1’ya;

Asistanlik egitimim boyunca benden desteklerini eksik etmeyen, bilgi ve tecriibeleri
ile bana oncii olan saygideger hocalarim Prof. Dr. Ahmet Baydin, Prof. Dr. Tiirker
Yardan, Prof. Dr. Latif Duran, Prof. Dr. Hizir Ufuk Akdemir’e ve Dr. Ogr. Uyesi
Fatih Caliskan’a;

Acil servisin ¢alisma ortamini giizel kilan tim kidemli ve ¢Omez asistan

arkadaslarim ve hemsire, paramedik ve diger saglik calisani arkadaglarima;

Evlendikten sonra ve asistanlik siirecinde her zaman hep destek¢im, en sevdigim,
biricik esim, can yoldagim Elif Eken’e ve esim ile birlikte hayatima anlam katan

biricik kizzim Ebrar Eken’e tesekkiirii borg bilirim.

Dr. Ibrahim Ercan EKEN



BEYAN

“Acil Serviste eriskin anafilaksi vakalarinin epidemiyolojik 6zellikleri ve klinik
bulgularinin degerlendirilmesi” baglikli tez ¢calismasinin kendi ¢alismam oldugunu,
baska bir calismadan kopya edilmedigini, tezin planlanmasindan yazimina kadar
biitlin safhalarda etik dis1 davranisimin olmadigini, bu tezdeki biitiin bilgileri
akademik ve etik kurallar i¢inde elde ettigimi, bu tez ¢alismasiyla elde edilmeyen
biitiin bilgi ve yorumlara kaynak gdsterdigimi ve bu kaynaklar1 da kaynaklar listesine
aldigimi, bu tezin ¢alisilmasi ve yazimi sirasinda patent ve telif haklarini ihlal edici

bir davranigimin olmadigini beyan ederim.

Dr. Ibrahim Ercan EKEN



OZET

Giris ve Amac: Anafilaksi hayati tehdit eden, hizli gelisen multisistemik bir asirt
duyarlilik reaksiyonudur. Ulkemizde anafilaksi hastalarmin ilk basvuru yerleri acil
servisler olmakta ve hasta yonetiminin merkezi acil klinikleri olmaktadir. Bu nedenle
hastalarin epidemiyolojik 6zellikleri ve klinik belirtilerinin farkliliklarinin taninmasi
hasta yonetimi i¢in 6nem teskil etmektedir. Bizim bu ¢alismadaki amacimiz, acil tip
pratigi i¢cin 6nemli bir sorun olan anafilaksi vakalarinin epidemiyolojik 6zelliklerinin
ve klinik bulgularinin degerlendirilmesi, tan1 ve tedavi yontemlerinin incelenmesi,
hayat1 tehdit eden bu klinik duruma bagli reaksiyonlarin kontroliiniin ve alinabilecek
Onlemlerin tartistimasidir.

Metod: Bu calisma, Samsun Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi
Acil Servis’inde gergeklestirilmistir. Retrospektif, kesitsel ve tanimlayici tipte olan
bir ¢alismadir. Arastirma Aralik 2021 — Haziran 2022 tarihleri arasinda
gerceklestirilmistir. Bu arastirmaya 15.12.2013 — 15.12.2021 tarihleri arasinda
anafilaksi tanis1 konan Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Acil
Servis’ine bagvuran >18 yasindaki tiim hastalar dahil edilmistir. Veri toplama araci
olarak, literatiir dogrultusunda gelistirilen arastirmaci tarafindan hazirlanan hasta
takip formu kullanilmustir.

Bulgular: Calismaya 49°u kadin (%48,5) 52’si erkek (%51,5) olmak {izere toplamda
101 hasta dahil edildi. Hastalarin yas ortalamasi 43,9+17,1 olarak bulundu.
Hastalarin %33,7’sinde geg¢irilmis anafilaksi Oykiisiiniin, %70,3’{inde anafilaksiye
eslik eden bir hastaligin, %51,5’inde ise bagvuru oncesi ilag kullaniminin var oldugu
goriildii. Anafilaksi oncesi kolaylastirict faktorler degerlendirildiginde hastalarin
%26,2’sinde stres faktoriiniin, %10,7’sinde akut enfeksiyon durumunun, %63,4’iinde
diger faktorlerin anafilaksi dncesi kolaylastirict faktor oldugu goriildii. Anafilaksiye
en sik ilag alimimin (%34,7), ikinci en sik ar1 sokmasinin (%21,8), tigiincli en sik
yenilen gidanin (%10,9) neden oldugu tespit edildi. Anafilaksi bulgularinin en sik
deri mukoza sisteminde (%97), ikinci en sik solunum sisteminde (%94), liclincii en
sik kardiyovaskiiler sistemde (%37,6) oldugu saptandi. Hastalarin %6,9’unda bifazik
reaksiyon tespit edilmis olup bunlarin %85,7’sinin hastanede, %14,3’{inlin evde
gelistigi tespit edildi.

Tartisma ve Sonuc: Klinigimizdeki anafilaksi olgularinin  epidemiyolojik
ozelliklerini, klinik bulgularin1 ve tani-tedavi Yyaklasimlarini degerlendirdik.
Olgularin epidemiyolojik o©zellikleri, anafilaksi etkenleri, kolaylastirici faktorler,
Klinik bulgularda organ tutulumlari ve klinik gidisi belirleyen faktorler literatiir
bilgileri ile benzer nitelikteydi. Kliniklerdeki farkli uygulamalar ve sonuclarinin
paylasilmasi ile anafilaksi gibi hizli gelisen, multisistemik bir klinik durumda daha
etkin ve giivenilir tedavi protokollerinin hazirlanabilecegi ve ¢aligmamizin bu siirece
katkida bulundugunu diisiinmekteyiz. Daha genis hasta gruplariyla planlanan
caligmalarla 6zellikle bizim ¢alismamizda da net sonuglar elde edemedigimiz klinik
siddetin belirlenmesi konusunda daha net goriislerin ortaya konmasi erken ve hizli
miidahale i¢in 6nemli olacaktir.



ABSTRACT

Introduction and purpose: Anaphylaxis is a life-threatening, rapidly developing
multisystemic hypersensitivity reaction. In our country, the first application of
anaphylaxis patients is frequently to the emergency services and the center of patient
management is the emergency service clinics. Therefore, recognizing the
epidemiological characteristics of patients and the differences in clinical symptoms is
important for patient management. Our aim in this study is to evaluate the
epidemiological features and clinical findings of anaphylaxis, which is an important
problem for adults, to determine early diagnosis and appropriate treatment methods,
to control life-threatening anaphylaxis-related reactions and to discuss the
precautions that can be taken.

Method: This study was carried out in Samsun Ondokuz Mayis University Medical
Faculty Hospital Emergency Department. It is a cross-sectional and descriptive
study. The research was carried out between December 2021 and June 2022. All
patients aged >18 years who applied to the Emergency Department of Ondokuz
Mayis University Medical Faculty Hospital with the diagnosis of anaphylaxis
between 15.12.2013 and 15.12.2021 were included in this study. As a data collection
tool, a case report form prepared by the researcher, developed in line with the
literature, was used.

Results: A total of 101 patients, 49 women (48.5%) and 52 men (51.5%), were
included in the study. The mean age of the patients was 43.9+£17.1 years. It was
observed that 33.7% of the patients had a history of anaphylaxis, 70.3% had a
disease accompanying anaphylaxis, and 51.5% had drug use before admission. When
the facilitating factors before anaphylaxis were evaluated, it was seen that the stress
factor was the facilitator factor in 26.2% of the patients, the acute infection state in
10.7%, and other factors in 63.4% of the patients. Anaphylaxis was caused by the
most drug (34.7%), the second most common bee sting (21.8%), and the third most
common food (10.9%). It was found that anaphylaxis was most common in the skin
and mucosa system (97%), the second most common in the respiratory system
(94%), and the third most common in the cardiovascular system (37.6%). Biphasic
reaction was observed in 6.9% of the patients. It was determined that 85.7% of the
biphasic reaction developed in the hospital and 14.3% at home.

Discussion and Conclusion: We evaluated the epidemiological features, clinical
findings and diagnosis-treatment approach of anaphylaxis cases in our clinic. The
epidemiological features of the cases, anaphylaxis factors, facilitating factors, organ
involvement in clinical findings and factors determining the clinical course were
similar to the literature. We think that more effective and reliable treatment protocols
can be prepared in a rapidly developing, multisystemic clinical situation such as
anaphylaxis by sharing different practices in clinics and their results, and our study
contributes to this process. With studies planned with larger patient groups, it will be
important for early and rapid intervention to reveal clearer views on the
determination of clinical severity, which we could not obtain clear results, especially
in our study.
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iM

v
EKG
NSAID
IVIG
EAACI
SKB
DKB
SAT
GKS
ABD
ETA
GBETA
ich
WAO

: Anjiyotensin Konverting Enzim
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: Egzersizin Tetikledigi Anafilaksi

: Gida Bagiml1 Egzersizin Tetikledigi Anafilaksi
- International Classification of Diseases

: Diinya Alerji Organizasyonu
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1.GIRIS VE AMAC

Anafilaksi hayati tehdit eden, hizli gelisen multisistemik bir asir1 duyarlilik
reaksiyonudur (1). Literatirde net olarak bilinmemekle birlikte yasam boyu
prevelanst  %0,05-2 olarak belirtilmektedir. Hem erigskin hem de pediatrik
poplilasyon anafilaksi agisindan riskli olmakta olup etmenler i¢in ¢ocuk ve daha geng
yas grubunda besin alerjisi; eriskinler ve daha yaslh popiilasyonda ise venom alerjisi
ve ilag alerjisine daha sik rastlanmaktadir (2, 3). Anafilaksi klinigi ¢ok hizl
alevlenmekle birlikte hastalarin %6 gibi bir kisminda belirtilerin goriilmesinden
yaklasik 4-12 saat sonra bulgular tekrarlayabilmekte olup bu durum bifazik
anafilaksi olarak tanimlanmaktadir. Literatiirde daha agir olgularda tekrarlama
riskinin daha yiiksek oldugu bildirilmektedir. Ozellikle tedavinin gecikmesi bu riski
artirmaktadir. Anafilaksi hastalarinda kardiyovaskiiler komplikasyonlar basta olmak
tizere solunum ve diger sistem komplikasyonlar1 mortalitenin ana nedenleri olarak
ortaya ¢ikmaktadir (4). Anafilaksinin mevcut komplikasyonlar1 ve risk faktorleri goz
ontinde bulunduruldugunda anafilaksi kliniginin taninmasi ve gerekli miidahalenin
gecikmeden yapilmasi hastanin mevcut durumu agisindan O6nemli olmaktadir.
Ulkemizde anafilaksi hastalarmim ilk basvurulart acil servislere olmakta ve hasta
yonetiminin merkezini acil servisler olusturmaktadir. Bu nedenle hastalarin
epidemiyolojik oOzellikleri ve klinik belirtilerinin farkliliklarinin taninmasi hasta
yonetimi i¢in 6nem teskil etmektedir.

Bizim bu ¢alismadaki amacimiz, acil tip pratigi i¢in 6nemli bir sorun olan anafilaksi
vakalariin epidemiyolojik 6zelliklerinin ve klinik bulgularinin degerlendirilmesi,
tan1 ve tedavi yOntemlerinin incelenmesi, hayati tehdit eden anafilaksiye bagh
reaksiyonlarin kontroliiniin ve alinabilecek onlemlerin tartisilmasidir. Anafilaksinin
mortalite ve morbidite riskleri goz oniine alindiginda calismamizda elde ettigimiz

bulgularin literatiire katki saglayacagini 6n gérmekteyiz.



2.GENEL BIiLGILER

2.1. Anafilaksi
2.1.1. Tanim

Anafilaksi, hizli baglangi¢cli, mortaliteye sebep olabilen, ciddi, sistemik bir asiri
duyarlilik  reaksiyonudur  (5). Anafilaksi, mast hiicrelerinden salinan
immunmediatorlerin araciligiyla gergeklesmektedir. IgE aracili alerjik bir cevap
olarak ortaya cikabildigi gibi mast hiicre degraniilasyonu sonucu IgG ya da
kompleman aracili reaksiyonlar da anafilaksiye neden olabilmektedir (6). Anafilaksi
etiyolojik nedenlerine bagli olarak c¢ok farkli klinik tablolarla prezente
olabilmektedir. Ayirict tani yapilmasinda anafilaksi belirtilerinin taninmasi,
anafilaksiden siiphelenilmesi ve tani siirecinde tani kriterlerinden faydalanilmasi

onemlidir.
2.1.2. Epidemiyoloji

Anafilaksi epidemiyolojisi son yillarda elektronik tabanli kayitlarin artmasiyla daha
sik galisilan bir alan haline gelmistir. Ulkemizde Cetinkaya ve ark. 2013 yilinda
yaptiklar1 ¢alismalarinda anafilaksi tahmini prevelans1 %0,3-5,1 olarak bildirilmistir
(7). Ulkemiz disinda yapilan ¢alismalar incelendiginde Amerika Birlesik
Devletleri’nde anafilaksinin yasam boyu sikligi %]1,6 olarak bildirilmis olup (8)
Ingiltere’de 1990/1991 yillarindan itibaren 13 yillik bir siirede hastaneye basvuran
kisiler arasindaki anafilaksi sikliginin yedi kat arttigi bildiren c¢alismalar
bulunmaktadir (9). Literatiirde anafilaksiye bagl mortalite sikligi 0,35-1,06/milyon
hasta/y1l olarak belirtilmektedir. Cocuklarla karsilastirildiginda eriskinler ile
adolesanlarda mortalite sikligi daha fazladir (10). Tiirkiye’de gerceklestirilen g¢ok
merkezli bir arastirmada mortalite orani g¢ocuklarda %0,4 tespit edilmistir (3).
Ulkemizde 843 hastayla yapilan bir ¢alismada anafilaksi hastalarmin ortalama yasi
21,4+17,3 yil bulunmus; erkeklerde 10 yas altinda, kadinlarda ise 10 yas ilizerinde
sikliginin daha fazla oldugu bildirilmistir (11). Bir diger ¢alismada anafilaksi
olgularmin %43’liniin iki yasindan kiigiik oldugu bildirilmistir (12).



2.1.3. Risk Etmenleri

Anafilaksi gelisimi i¢in bir¢ok risk faktorii tanimlanmistir. Bu risk faktorleri arasinda

en Onemlileri astimli olmak ve astim siddetinin fazla olmasi, beta-bloker ile

anjiyotensin konverting enzim (ACE) inhibitorlerinin kullanilmasi1 gosterilmektedir

(13, 14). Anafilaksi i¢in risk faktorleri Tablo 1°de sunulmustur.

Tablo 1. Anafilaksi I¢in Risk Faktérleri (15)

Yasa bagh faktorler

Bebekler: Hasta belirtileri tanimlayamaz ve anafilaksi tablosu 6zellikle de ilk
atak ise anlasilamayabilir

Geng erigkinler ve ergenler: Bilinen etkenlerden yeterince kaginilmayabilir ve
yaglart sebebi ile vurdumduymazlik, risk alma gibi davraniglar ortaya
koyabilirler, devamli olarak adrenalin oto-enjektorii bulundurmayabilirler
Gebelik: Multipl ilag kullanimi (beta-laktam antibiyotikler gibi) ile yogun
ilag kullanim1 ve tibbi/cerrahi girisim ihtimali (sezaryen uygulanmasi gibi)
perioperatif ve lateks anafilaksisi benzeri iyatrojenik sebepler ile anafilaksi
riski olusturabilir

Yaslhlar: Komorbidite ile ¢oklu ilag kullanimi nedenli anafilaksiye bagh

mortalite ihtimali artmistir

Ek hastaliklar

Kardiyovaskiiler hastaliklar

Astim ile diger kronik solunum yolu hastaliklar

Allerjik rinit ve Atopik dermatit (egzema): Atopik olgular lateks, besin ya da
egzersiz ile iliskili anafilaksi agisindan risk faktoriidiir ancak birgok ilag ve
venom anafilaksilerinde risk faktorii degildir

Mastositozis

Psikiyatrik hastaliklar: Hastalarm riskli ve tutarsiz egilimleri

Tlaglar
[ ]
[ ]

Anjiyotensin-konverting enzim (ACE) inhibitorleri
Beta adrenerjik blokdr ilaglar
Narkotikler, sedatifler ile antidepressanlar ve bagimlilik yapici, uyusturucu

amagcli uygulanan ilaglar, alkol: Hasta uyaranlar ile belirtileri algilayamaz




Anafilaksiyi siddetlendiren yardimci faktorler
e Egzersiz: Gida veya ilag (non-steroid antiinflamatuar ilaglar) nedenli ya da
sadece egzersizle
e Ates, akut enfeksiyonlar
e Emosyonel durum
e Rutin olmayan durumlar: Yolculuk, seyahat

e Premenstruel durum

2.1.4. Etiyoloji

Literatiir incelendiginde anafilaksiye neden olan en onemli etkenlerin besinler,
venomlar ve ilaglar oldugu goriilmektedir. Bununla birlikte vakalarin %32 ile
%S50’sinde bir etiyolojik faktor tanimlanamamaktadir (16). Besin alerjisine bagli
anafilaksi en yaygin anafilaksi nedenidir. 2016 yilinda yayinlanan Avrupa Anafilaksi
Kayitlari’nda tavuk yumurtasi, inek siitii ve findik anafilaksinin ana belirleyicisi olan
gidalar olarak belirtilmistir (17). Yaslara gore besin alerjileri incelendiginde
yenidoganlarda en sik inek siitii, ¢ocuklarda ve adélesanlarda kuruyemis ve deniz
tirlinlerine bagli anafilaksi goriildiigii saptanmistir (6). Benzer sekilde 2012 de
Vetander ve arkadaglarinin 163 ¢ocuk katilimeciyla yaptiklari kohort caligmasinda
inek siitliiniin en sik anafilaksi sebebi oldugu ve yasamin ilk yillarinda daha yaygin
gorildiigi bildirilmistir (18). Farmakolojik ajanlar bir bagka etiyolojik faktor olarak
karsimiza gelmektedir. Literatiirde en sik farmakolojik etiyolojik faktor beta laktam
grubu antibiyotikler olarak bildirilmekte olup non steroid antiinflamatuvar ajanlar
ikinci etken olarak one ¢ikmaktadir (19). Bir bagka anafilaksi sebebi de bocek
wsiriklaridir. Ozellikle arilar, sivrisinekler ve bazi karinca tiirleri ciddi anafilaksiye

neden olmaktadir (20). Asagida anafilaksi etiyolojik faktorler 6zetlenmistir (21);
1. IgE aracili olanlar

e Besinler: Siit, yumurta, findik, fistik, ceviz, deniz iiriinleri, baklagiller, muz,
soya, bugday, susam, gida katki maddeleri

e {laclar: B-laktam antibiyotikler, non steroid anti inflamatuvar ajanlar ve
biyolojik ajanlar, n6romuskuler blokaj ajanlar1, barbitiiratlar

¢ Bocek 1siriklart

e | ateks



2. Immiin kompleks ve kompleman aracili olanlar
¢ Kan ve kan iirlinleri
e Hemodiyaliz
¢ Radyokontrast maddeler
3. Non immiinolojik olanlar
e Opioidler
e Etanol
e Fiziksel egzersiz
e Sicak-soguk
e UV 1sinlar1
e Radyasyon
4. 1diopatik

2.1.5. Patogenez

Anafilaksi Diinya Saglik Orgiitii (DSO) tarafindan iki grupta smiflandirilmistir. Bu
gruplar immiinolojik ve immiinolojik olmayan reaksiyondur. Immiinolojik anafilaksi;
IgE aracili, IgG aracili ve immiin kompleks/kompleman aracili reaksiyonlarin
timiini kapsamakta olup non-immiinolojik anafilaksi ise Ig araciligt olmadan
reaksiyonu tetikleyici ajana maruziyet sonucu gelisen ani mast hiicresi ve bazofil

degrantilasyonu ile meydana gelmektedir (Sekil 1) (22).
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Sekil 1. Anafilaksi gruplandirmasi (15)
2.1.5.1. IgE Aracili Anafilaksi

Lateks, besinler ile venomlar ve ilaclarin ¢oguyla olusan anafilaksi IgE aracili
gerceklesmektedir. IgE fireten hiicreler biiylik oranda periferik lenfoid dokuda
farklilagsmaktadir. Tetikleyici alerjen bu alerjene 6zgii herhangi bir yiizeye bagh IgE
ile etkilesir ve bu etkilesim hiicre igi sinyal iletimini atesler. Bu sinyalizasyon ile
mast hiicresi ve bazofillerden 6nceden olusturulmus aracilar enzimler, sitokinler
(sirastyla histamin, triptaz ve timor nekroz faktor (TNF)) serbest birakilir (18, 23).
Bu mediatorler alerjik semptomlara neden olurlar. Bununla birlikte baska inflamatuar
hiicreleri, 6zellikle eozinofilleri toplar ve aktive ederler. Bu islem sonucu mediator
salmimi daha ¢ok artar ve alerjik yanit artarak devam eder (24). IgE ayrica mast
hiicreleri ve bazofiller iizerindeki FceRI ekspresyonunu arttirarak anafilaksinin
siddetinin artmasina katkida bulunmaktadir (25). Patogenez Sekil 2°de gosterilmistir
(Sekil 2) (15).
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Sekil 2. IgE aracil1 anafilaksi patofizyolojisi (15)
2.1.5.2. 1gG Aracil1 Anafilaksi

IgG aracili anafilaksi hayvan modellerinde gosterilmis olup insanlarda heniiz
gosterilememistir (26). Yapilan ¢alismalarda aktivasyon reseptorii olan FcyRI gen
ekspresyonunda artis goriilmesi sebebi ile bu olgularda anafilakside hem 1gG hem de
IgE’nin rol oynadign one siiriilmektedir (27). Oncelikle alerjen, makrofajlar ve
bazofiller tizerinde Fc-gama-R3 e bagl gelisen alerjene 6zgii IgG ile etkilesmektedir.
Makrofaj aktivasyonu, histamin yerine oncelikle platelet aktive edici faktoriin (PAF)
salinmasina neden olur. PAF, trombosit agregasyonuna ve gii¢lii vazokonstriktorler
olan Tromboksan A2 ve seratoninin salinnmina neden olur. Bdylelikle anafilaksi
klinigi ortaya ¢ikar (26). IgG aracili anafilaksinin mekanizmast Sekil 3’te
gosterilmistir (15).
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Sekil 3. Ig G aracili anafilaksi patofizyolojisi (15)
2.1.5.3. Immiin Kompleks / Kompleman Aracili Anafilaksi

Her ne kadar ilag spesifik IgE saptanamasa da bazi ilaclarin hayati tehdit eden
anafilaksiye neden oldugu bilinmektedir. Protamin gibi bu grup ilaglarla meydana
gelen anafilakside ilag-IgG immun kompleksleri olugsmakta ve asir1 duyarlilik
reaksiyonu meydana gelmektedir. Aktive olan immun kompleksler C3a ve C5a gibi
anafilatoksinlerin tiretimini indiiklemektedir. Bununla birlikte yapilan ¢aligmalarda
C3a’nin si¢anlar ile insan hiicre kiiltiirlerinde mast hiicrelerini aktive ettigi ve FcyRI

ekspresyonunu iki kat arttirdig: belirtilmektedir (28, 29).
2.1.5.4. Non-Immiinolojik Anafilaksi

Egzersiz, bazi ilaglar, soguk-sicak degisimleri gibi etmenler IgE, 1gG ya da immun
kompleksler gibi herhangi bir araci yolak olmadan dogrudan mast hiicrelerini ve
bazofilleri aktive edip anafilaktik reaksiyona sebep olabilirler. Bir antibiyoterapi
ajan1 olan vankomisin mast hiicrelerini ve bazofilleri dogrudan aktive edip histamin
salmmmina yol agarak ‘red man sendromu’na neden olabilir. Bu hastalarda
hipotansiyon siklikla goriilmekte ve hastalarin %]15’inde anafilaksi klinigi
goriilmektedir (30). Anafilaksi ile yapilmis c¢alismalar incelendiginde non-
immiinolojik anafilakside mast hiicrelerinin hangi mekanizmalarla aktive edildigi ve
mast hiicre ya da bazofillerin anafilaksi patofizyolojisinde hangi dl¢lide yer aldiginin

tam olarak aydinlatilamadigi goze ¢arpmaktadir (15).



2.1.6. Klinik Bulgular

Anafilaksi bir etmene maruziyetten saniyeler veya dakikalar sonrasinda ortaya ¢ikan
multisistemik etki gosterebilen belirtilerle karakterizedir. En yaygin klinik bulgular;
deri- mukoza (%62-90), kardiyovaskiiler sistem (%54-86), respiratuar (%45-70) ve
gastrointestinal ~ sistem  (%25-45) bulgulanidir  (31).  Anafilaksi  belirtileri

incelendiginde;

e Genel semptom ve bulgular: Anksiyete, 6lim hissi, aglama, huzursuzluk,
sicaklik hissi

e Deri ve mukozal semptom ve bulgular: Kasinti, jeneralize iirtiker, kizariklik,
sismis dudak-dil-uvula, periorbital 6dem veya konjonktival 6dem

e Respiratuvar semptomlar ve bulgular: Rinore, burun tikanikligi, ses
kalitesinde degisiklik, bogulma hissi, stridor, nefes darligi, hirilti veya
oOkstirtik

e Gastrointestinal semptom ve bulgular: Bulanti, kusma, diyare, karin agrisi

e Kardiyovaskiiler ssmptomlar ve bulgular: Tasikardi, hipotansiyon, senkop

e Norolojik semptom ve bulgular: Bas agrisi, uyusukluk, stupor, ndbet

Tiim bu bulgular igerisinde anafilaksi semptom ve bulgularinin gériilme siklig1 Tablo

2’de gosterilmistir (1).



Tablo 2. Anafilaksi Semptom ve Bulgularinin Goriilme Sikligi

Semptom ve Bulgu %
Deri
e Urtiker ve anjioddem 85-90
o Kizariklik 45-55
e Diikiintiiniin eslik etmedigi kasinti 2-5
Solunum
o Nefes darligi, hisilti, okstirtik 45-50
«Ust ve alt solunum yolunda 50-60
anjioddem
eRinit: kasinti, tikaniklik, akinti, 15-20
hapsirik
Bas donmesi, senkop, hipotansiyon 30-35
Abdominal
° Bulantlj kusma, ishal, kramp tarzi 25-30
karin agrisi
Digerleri
¢ Bas agris1 5-8
e Substernal agr1 4-6
e Nobet 1-2

Anafilakside bulgular siklikla ilk 5-30 dakika igerisinde ortaya ¢ikmaktadir. Bazi
durumlarda bu siire uzayabilmektedir. Bir bagska kavram olan bifazik anafilaksi ise
ilk anafilaktik reaksiyonun diizelmesinden sonra semptomlarin tekrarlamasi olarak
tanimlanmaktadir.  Bifazik  reaksiyon  siklikla  baslangic  semptomlarinin
diizelmesinden 12 saat sonra ortaya ¢ikmaktadir. Literatiir incelendiginde bifazik
anafilaksi ile ilgili yapilan bir ¢alismada bifazik reaksiyonun cocuklarda %14,7
oraninda goriildiigii bildirilmistir. Bifazik anafilaksinin eriskinlerde daha kiigiik yas
grubundan daha az gorildiigii belirtilmektedir. Hipotansiyonun varligi, solunum
sistemi bulgularinin olmasi ve epinefrin kullaniminin gecikmesi bifazik reaksiyon
icin risk faktorleri olarak bildirilmektedir (32). Literatiirde anafilaksiye bagh
mortalitenin genellikle {ist veya alt hava yolunda gelisen obstriiksiyon ve

kardiyovaskiiler kollapstan kaynaklandig: belirtilmektedir (33).
2.1.7. Tam

Anafilaksi tanist klinik belirtiler ve bulgularla konulmaktadir. Hastalar ¢ok ¢esitli
bulgularla bagvurabilmekte bu nedenle tan1 koymak gii¢ olabilmektedir. Bu nedenle
basvuran hastalarda detayli 6ykii almak, stipheli maruziyeti sorgulamak ve ek tanilari

gozden gegirmek mortalite ve morbidite agisindan 6nemli olmaktadir (19).
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Anafilaksi tanisinda  klinik pratikte kabul gormiis olan tanmi  kriterleri
kullanilabilmektedir. Asagida verilen ii¢ kriterden herhangi bir tanesinin olmasi

anafilaksi lehine degerlendirilmektedir (34).

1. Derinin, mukozanin ya da her ikisinin tutulumunun oldugu frtiker, kasinti, dudak
ve dil-uvula sismesi gibi semptomlarin akut baslamasi ve asagidakilerden en az bir

tanesinin olmasi;

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

e Hipotansiyon veya ug-organ disfonksiyonu ile iliskili semptomlar (kollaps,
senkop, inkontinans)

2. Hastanin olas1 bir alerjene maruz kalmasindan sonra hizla ortaya ¢ikan asagidaki

belirtilerden en az ikisinin olmast;

e Derinin, mukozanin ya da her ikisinin tutulumunun oldugu iirtiker, kasint,
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 ug-organ disfonksiyonu ile iliskili semptomlar (kollaps,
senkop, inkontinans)

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

3. Hasta igin bilinen bir alerjene maruz kalinmasindan hemen sonra hipotansiyon

varliginin olmasi.

e Bebek ve ¢ocuklar igin diisiik sistolik basing veya sistolik basingta %30’dan
fazla diisme
e Erigkinler i¢in kan basincinin <90 mm Hg olmasi veya hastanin bazal

degerinden %30’dan fazla diisme
2.1.7.1. Ayirict Tani

Anafilaksi sistemik bulgular veren semptomlar goriiniimii olarak ortaya ¢ikmaktadir.
Bu nedenle ayirici tanida kardiyovaskiiler, metabolik ve nérolojik hastaliklar basta
olmak iizere tiim sistemik ayirici tanilar akilda tutulmalidir. Bununla birlikte panik

bozukluk gibi baz1 psikiyatrik bozukluklar da anafilaksi benzeri belirtilerle karsimiza
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cikabilmektedir. Tablo 3’te anafilaksi ayirici tanisinda diisliniilmesi gereken

durumlar 6zetlenmistir (36).

Tablo 3. Anafilaksi Ayirict Tanis1 (36)

Deri \ Mukozal

e Akut jeneralize iirtiker ve/veya anjioddem
e Polen gida sendromu

Solunumsal Olaylar

e Pulmoner emboli

e Pnomotoraks

e Epiglottit

e Hiperventilasyon

e Akut laringotrakeit

¢ Trakeal ya da bronsial obstriiksiyon (0r., yabanc1 cisim, vokal kord
disfonksiyonu)

e Status astmatikus (baska organ tutulumu olmadan)

Kardiyovaskiiler Durumlar

e Myokardiyal enfakt
e Disritmiler

e Yapisal bozukluklara bagli akut semptomlar (aort darligi, hipertrofik
kardiyomyopati gb)

Sok

e Hipovolemik
e Kardiyojenik
e Obstruktive
e Endotoksik

Farmakolojik \ Toksik Reaksiyonlar

e Etanol
e Histamin (0r., uskumru zehirlenmesi)
¢ Opiatlar

Noropsikiyatrik Hastaliklar

¢ Hiperventilasyon sendromu

¢ Anksiyete ve panik atak

e Somatoform bozukluklar (6r., psikojenik dispne, vokal kord disfonksiyonu)
e Disosiatif bozukluklar ve konversiyon (6r., globus histerikus)

e Epilepsi

e Serebrovaskiiler olay

e Psikoz
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e Artefakt (yapay bozukluklar)
¢ Hoigne’s sendromu
e Koma, 0r., metabolik, travmatik

Endokrinolojik Hastaliklar

 Hipoglisemi

o Tirotoksik kriz

e Miks6dem komasi

¢ Karsinoid sendrom

¢ Vazointestinal polipeptid timorler
e Feokromositoma

Norolojik Olaylar

e Stroke
e Serebrovaskiiler olaylar

Diger Nedenler

e Munchausen sendromu
e Psikosomatik epizodlar
¢ Hiper IgE iirtiker sendromu

2.1.8. Tedavi

Anafilaksi mortaliteye sebebiyet verebilen acil bir durumdur. Bu nedenle hizlica tam
konulmas: ve tedavi baslanmasi gerekmektedir. Ilk olarak siipheli tetikleyiciler
ortamdan uzaklastiritlmali ve hastanin hava yolu agikligi ile dolagimi saglanmalidir

(35).
2.1.8.1. Birinci Basamak Tedavi
2.1.8.1.1. Adrenalin

Anafilakside alfa-1 reseptorler iizerinden periferik vazokonstriksiyon yaparak
hipotansiyon ve 6demi Onleyici; beta-1 reseptorleri {izerinden ise bronkospazmi
engelleme ve inflamatuvar mediator salinimini baskilama 6zellikleri olan adrenalin
uygulanmalidir. Adrenalin 6liim ve hastane yatisini Onlemede en Onemli
farmakolojik tedavi olarak One c¢ikmaktadir (36). Literatirde anafilaksiye bagh
Olimlerin  6nemli kisminin adrenalin uygulanmamasmma veya adrenalin

uygulanmasindaki gecikmeye bagli olarak gelistigi bildirilmektedir (16).

Adrenalin uygulamasinda intramuskuler (IM) enjeksiyon, tiim yas grubundaki
hastalarda anafilaksi igin en sik tercih edilen yoldur (37,38). IM enjeksiyon

intravenéz (IV) tedaviye gore oncelikli tercih edilmektedir ¢iinkii yan etkileri
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acisindan daha giivenlidir. Onerilen adrenalin dozu, yetiskinlerde 0,5 mg; ¢ocuklarda
0.01 mg/kg olup (maksimum doz 0,30 mg), intramuskiiler olarak uylugun 6nyan

tarafina (vastus lateralis) enjekte edilmelidir (39).

2.1.8.2. Ikinci Basamak Tedavi

Hastalarin  farmakolojik miidahalesi yapilirken mevcut tetikleyici etmenin
uzaklastirilmas: ve gerekli postiiriin verilmesi 6nemlidir. Miidahale yapilan tim
anafilaksi hastalarina maske ile oksijen baglanmalidir. Her ne kadar adrenalin

kullanilsa da hastalara gecikmeden IV s1v1 destegi de baslanmalidir (40).
2.1.8.2.1. inhale Kisa Etkili Beta-2 Agonist

Klinik tabloda hisilti semptomu olan hastalarda kisa etkili inhaler beta-2 agonist
tedavisi kullanilabilmektedir. Anafilaksi tablosunda goriilen hisilti, adrenalin

uygulanmis olmasina ragmen diizelmez ise akut astim ataginda kullanilan doz ve

sekilde verilebilir (34).
2.1.8.3. Ugiincii Basamak Tedavi
2.1.8.3.1. Antihistaminikler

H1 ve H2 antihistaminlerin anafilakside kullanilmasina, bu ila¢larin tirtikerde etkili
olmasindan dolay1 baglanmistir. Sistemik anti histaminikler anafilakside siklikla
kullanilmalarina karsin yapilan caligmalarda daha cok cilt bulgularin1 gerilettigi
gosterilmektedir. Bu sebeple oral H1 ve H2 anti-histaminikler, anafilaksinin sadece

cilt bulgular1 i¢in 6nerilmektedir (41).
2.1.8.3.2. Glukokortikoidler

Her ne kadar kortikosteroidlerin anafilaksi tedavisindeki yeri tam olarak ortaya
konulamamis olsa da astim ve benzeri allerjik olgularda etkili olmasindan yola
cikarak burada da kullanilmast mantikli bulunmustur. Ayrica, kortikosteroidlerin
bifazik anafilakside niiksleri onleyebilecegi diisiinilmektedir. Kortikosteroidlerin
kesinlikle adrenalinden Once verilemeyece@i ve onun yerini tutamayacagi akilda

tutulmasi gereken ¢ok 6nemli bir husustur (42).

14



2.1.8.4. Diger Potansiyel Tedaviler
2.1.8.4.1 Glukagon

Diizenli beta-bloker ilag kullanan adrenalin tedavisine beklenen yaniti vermeyen
hastalarda parenteral glukagon tedavisi Onerilmektedir (43). Beta-bloker ilag
kullanim1 sonrasi anafilaksi tablosu ortaya c¢ikan olgularda adrenaline ragmen
bradikardi ile inat¢1 hipotansiyon goriilebilir. Glukagon bu durumlarda hemen
uygulanmalidir. Glukagonun, beta-reseptorlerin araciligi olmadan kronotropik ve

inotropik etkileri vardir (44).
2.1.8.5. Direngli Anafilaksi Tedavisi

Her yas grubunda tedaviye direngli ve oOlimciil anafilaksi gelisebilir. Direngli
anafilaksi olgularinda en uygun tedavi secenegi saglik sistemi gelismis tilkelerde bile
hala net olarak tamimlanamamustir. Ozellikle kaynaklarin yetersiz ya da sinirl oldugu
saglik sistemlerinde oksijen, adrenalin ve IV sivi tedavisi benzeri temel ihtiyaglarin
karsilanamamasi direngli anafilaksi agisindan riski arttirmaktadir (45). Adrenalin
inflizyonunun; vazopressor konusunda tecriibeli olan, anestezist ya da yogun bakim
hekimlerinin bulundugu merkezlerde uygulanmas: gerektigi tiim kilavuzlarin ortak

Onerisidir (46).

Adolesanlarda ve eriskinlerde 1V adrenalin 50-100 ug (0.05-0.1 mg) yavas bolus
uygulanir. En uygun yaklagim 0.1 mg/ml (1:10.000) soliisyonun 0.5-1 mL’sini 1-3
dakikada uygulamaktir. Uygulamay1 takiben 3 dakika beklenerek tedaviye yanit
degerlendirilir. Kalp hiz1 artmamis ve ciddi hipotansiyon devam ediyor ise ikinci doz
da benzer sekilde uygulanir. Bu siire zarfinda infiizyon sivisi hazirlanmaya baslanir
ve akabinde infiizyona gecilmelidir. Hipovolemik soklarda siirekli inflizyon bolus
uygulamaya gore daha etkindir (Kanit diizeyi II, Oneri diizeyi C). 1/10’luk
konsantrasyondan daha yogun bir soliisyon kardiyak arrest gelismedigi miiddetge
uygulanmamalidir. Adrenalin infiizyon hizi; ¢ocuklarda 0.1-1 pg/kg/dk, eriskinlerde
ise 2-10 pg/dk olacak sekilde ayarlanir (47, 48). Hayat1 tehdit eden miyokardiyal
iskemi, aritmiler ve hipertansiyona kars1 dikkatli olunmali, hastalar EKG
(Elektrokardiyografi), tansiyon takibi ve pulse oksimetri ile siirekli monitérize takip
edilmelidir (14). Adrenalin uygulamasi sonrasi goriilebilecek olan anksiyete,

carpint, solukluk ve tremor gibi gec¢ici farmakolojik etkiler sebebi ile ilag
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uygulanmasina ara verilmemelidir. Hizli IV infiizyon, IV bolus ya da doz titresinde
yanlislik, kan basinci ya da kardiyak monitdrizasyondaki yetersizlikler ile yan etki
riski artis gostermektedir (49).

Anafilaksi sirasinda damar igerisindeki sivinin yaklasik olarak %35°i damar disina
gecis gosterebilir. Endojen katekolamin salinimi, endotelin ve anjiyotensin 1l gibi
mediyatorlerin yeterli olmadigi durumlarda hayati tehdit olusturan hipotansiyon
gelisecektir. Bundan otiirii s1vi replasmani tedaviye direncli anafilakside onemlidir

(15).

Beta adrenerjik bloker kullanimi ile olusan adrenalin cevabinin yeterli olmadigi
anafilaksi durumlarinda glukagon, beta agonistler (izoproterenol) tercih edilebilir
(50).

Katekoloaminlere cevapsiz anafilaktik soklarda diger bir tedavi secenegi de metilen
mavisidir (Kanit diizeyi IV, Oneri diizeyi D).

Anafilaksi tedavisi verilen hastalarin takibi hem bifazik reaksiyon kontrolii hem de
tedavi izlemi igin onemlidir. Avrupa Alerji ve Klinik immunoloji Dernegi (EAACI),
solunum sikintist ile gelen olgularin 6-8 saat, dolasim bozuklugu tablosunda

gelenlerin ise 12-24 saat izlenmesini 6nermektedir (51).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. izinler

Arastirma tasarlanip plan hazirlandiktan sonra Samsun Ondokuz Mayis Universitesi
Tip Fakiiltesi Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’na bagvurulmus
ve 16.12.2021 tarih, 2021/538 no’lu karar1 ve 2021000538-2 protokol numarasi ile
onaylanmistir (Ek-1 OMU Tip Fakiiltesi Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar
Etik Kurulu Karar1).

3.2. Arastirmanin Yapildig1 Yer

Bu ¢alisma, Samsun Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Acil

Servisi’nde gerceklestirilmistir.

3.3.Arastirmanin Tipi

Retrospektif, kesitsel ve tanimlayici tipte bir ¢aligsmadir.
3.4. Arastirmanin Zamani

Arastirma Aralik 2021 — Haziran 2022 tarihleri arasinda gergeklestirilmistir.

Arastirmanin zaman ¢izelgesi Tablo 4’te verilmistir.
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Tablo 4. Tez Zaman Cizelgesi

Tez konusunun belirlenmesi X

Gerekli izinlerin alinmasi X X

Verilerinin toplanmasi X X

 Veribammmhaarbmmasiveverigini X x

Veri analizi X
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3.5. Arastirma Evreni ve Ornek Biiyiikliigii

Bu arastirmaya 15.12.2013 — 15.12.2021 tarihleri arasinda anafilaksi tanisi konan
Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Acil Servisine basvuran >18
yasindaki tiim hastalar dahil edildi. Calismanin 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 ¢alismamizdan

¢ikarilmstir.
3.6. Veri Toplama Araglari

Veri toplama araci olarak, literatiir dogrultusunda gelistirilen, aragtirmaci tarafindan
hazirlanan hasta takip formu kullanildi. Anafilaksi tanist klinik belirtiler ve
bulgularla konulmaktadir. Tamida klinik pratikte kabul g6érmiis tani kriterleri
kullanilmistir. Mevcut {i¢ kriterden herhangi bir tanesinin olmas1 anafilaksi lehine
degerlendirilmistir. Anafilaksi tanisi alan hastalarin demografik verileri, ek
hastaliklari, madde ve ilag kullanim 6ykiileri, bagvuru aninda saptanan fizik muayene
bulgulari, anafilaksi bulgulari, anafilaksinin meydana geldigi yer, anafilaksi oncesi
kolaylastirict faktor (akut enfeksiyon kriteri i¢in hastalardaki mevcut ates yiliksekligi
ve enfeksiyon sonrasi ilag kullanimi olanlar dahil edilmistir, stres faktorii icin hasta
dosyalarindaki stres ile iligkili anamnez ve psikiyatri kosiiltasyonlar1 olanlar dahil
edilmistir) ve anafilaksi nedeni oldugu diisiiniilen faktor bilgileri, acil serviste
uygulanan tedavi yontemi, takip siireci, bifazik reaksiyon verileri degerlendirildi ve

hasta takip formuna kaydedildi.

3.7. Arastirma Biitcesi ve Destekler

Aragtirmanin maddi giderlerinin karsilanabilmesi i¢in destek alinmamastir.
3.8. Verilerin Analizi

Arastirma verileri SPSS 21.0 istatistik programi kullanilarak degerlendirilmistir.
Stirekli degiskenlerin normal dagilima uygunlugu gorsel (histogram ve olasilik
grafikleri) ve analitik yontemler (Shapiro-Wilk testi) kullanilarak arastirilmastir.
Arastirmanin tanimlayici istatistikleri i¢in normal dagilima uyan verilerde ortalama
ve standart sapma, normal dagilima uymayan verilerde ortanca, minimum ve

maksimum kullanilarak gosterilmistir. Arastirmada kategorik degiskenler arasinda
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fark olup olmadigini gostermek i¢in Ki Kare Testi kullanilmistir. Bagimsiz gruplarda
stirekli degiskenlerin parametrik ozellikleri tasiyanlarinin karsilastirilmasinda
Student-t Testi veya Anova Testi, bagimsiz gruplarda siirekli degiskenlerin
parametrik Ozellikleri tasimayanlarinin karsilastirilmasinda Mann Whitney U Testi
veya Kruskal-Wallis Testi kullanilmistir. Korelasyon analizi igin ise Pearson ve
Spearman korelasyon testleri kullanilacaktir. Istatistiksel anlamlilik icin p degerinin

0,05’den kiiclik saptanmasi kosulu aranmustir.
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4 BULGULAR
Calismaya 49°u kadin (%48,5) 52’si erkek (%51,5) olmak tizere toplamda 101 hasta
dahil edildi. Hastalarin yas ortalamasi 43,9+17,1 olarak bulundu. Ayrintilar Tablo

5’te sunuldu.

Tablo 5. Hastalarin demografik 6zellikleri

n Ortalama%SS
Yas (min=18, maks=84) 101 43,9+17,1
n %
18-24 18 17,8
25-34 17 16,8
Yas 35-44 20 19,8
45-54 15 14,9
>=55 31 30,7
Cinsiyet Kadin 49 48,5
Erkek 52 51,5

Hastalarin anafilaksi agisindan risk faktorleri degerlendirildi ve Tablo 6’da sunuldu.
Buna gore hastalarin %33,7’sinde geg¢irilmis anafilaksi Oykiisiiniin, %70,3’linde
anafilaksiye eslik eden bir hastaligin, %51,5’inde ise bagvuru Oncesi ilag
kullanimimin var oldugu goriildi. Anafilaksi Oncesi kolaylastirict faktorler
degerlendirildiginde hastalarin %26,2’sinde stres faktoriiniin, %10,7’sinde akut

enfeksiyon durumunun, %63,4’linde diger faktorlerin anafilaksi dncesi kolaylastiric

faktor oldugu goriildi.
Tablo 6. Hastalarin anafilaksi i¢in risk faktorleri dagilimu
n %
P S e Yok 67 | 66,3
Gegirilmis anafilaksi oyKkiisii Var 3 337
. Yok 30 | 29,7
Eslik eden hastahk Var 71 703
ilac alerjisi 19 | 224
Urtiker 13 | 153
Besin alerjisi 9 10,6
Eslik eden hastahk Astim 5 5,9
Alerjik rinit 2 2,4
Egzema 1 1,2
Diger 36 | 424
. - Yok 49 | 485
Basvuru oncesi ila¢c kullanim Var 52 515
NSAID (Nonsteroid antiinflamatuar 12 | 26
ilag)
Basvuru oncesi ila¢ kullanimi Antidepresan 2 3,8
Beta bloker 1 1,9
Diger 38 | 717
Stres 27 | 26,2
. Akut enfeksiyon 11 | 10,7
Kolaylastirici faktor Yolculuk 1 1.0
Diger 64 | 634

21



Anafilaksinin meydana geldigi zaman ve yer 6zellikleri degerlendirildi ve Tablo 7°de
sunuldu. Buna gore anafilaskinin en sik yaz mevsiminde (%35,6) ikinci en sik
ilkbahar (%32,7) mevsiminde meydana geldigi goriildii. Meydana geldigi yer
Ozellikleri degerlendirilidiginde ise anafilaksinin %350,5’inin evde, %27,7’sinin ev
disinda, %21,8’inin ise hastanede meydana geldigi tespit edildi. Ayrintilar Tablo

7’de Ozetlenmistir.

Tablo 7. Anafilaksinin meydana geldigi zaman ve yer 6zellikleri dagilimi

n %

Sonbahar 15 | 14,9

. Kis 17 | 16,8
Mevsim lkbahar 33 | 32,7
Yaz 36 | 35,6

Ev 51 | 50,5

Meydana geldigi yer Ev dis1 28 | 27,7
Hastane 22 | 21,8

Anafilaksi nedeni oldugu diisiiniilen faktorler karsilastirildi ve Tablo 8’de sunuldu.
Buna gore anafilaksiye en sik ila¢ kullaniminin (%34,7), ikinci en sik ar1 sokmasinin

(%21,8), tiglincii en sik yenilen gidanin (%10,9) neden oldugu goriildii.

Tablo 8. Anafilaksi nedeni oldugu diisiiniilen faktorlerin dagilinu

n %
ila¢ 35 | 34,7
Ar1 sokmasi 22 | 218
Gida 11 | 10,9
Olas: etken Kontrast madde 4 4,0
As1 uygulamasi 2 2,0
Bocek 1sirmasi/sokmasi 2 2,0
IVIG (intravenéz immiinglobulin) | 1 1,0
Olasi etken saptanamayanlar 24 | 238

Anafilaksinin sistem bulgular1 degerlendirildi ve Tablo 9’da sunuldu. Buna gore
anafilaksi belirti ve bulgularinin en sik deri mukoza sisteminde (%97), ikinci en sik
solunum sisteminde (%94) ve sonrasinda kardiyovaskiiler sistemde (%37,6)

goriildiigi saptand.
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Tablo 9. Anafilaksi sistem bulgularinin dagilimi

n %

Deri-mukoza 98 | 97

Solunum 95 | 94
Sistem bulgular: Kardiyovaskiiler 38 | 37,6
Gastrointestinal 29 | 28,7
Norolojik 27 | 26,7

Hastalarin acil servis yatis 6zellikleri degerlendirildi ve Tablo 10°da sunuldu. Buna
gore hastalarin acil serviste ortalama 26,7+25,4 saat kaldigi goriildii. Hastalarin
%68,3’line yatis verildigi, %6,9’unun taburcu edildigi, %24,8’inin ise tedaviyi
reddettigi tespit edildi. Acil serviste uygulanan tedavi yontemi degerlendirildiginde
hastalarin  %100’iine steroid, %99’una intravendz sivi, %~87,1’ine adrenalin,
%4,9’una adrenalin infiizyonu tedavisinin uygulandigi, %1,9’unun ise entiibe

edildigi goriildii.

Tablo 10. Hastalarin acil servis yatis 6zelliklerinin dagilimi

n | Ortalama+SS
Acilde kals siiresi (min=2, maks=192) 101 26,7£25,4

n %
<12 saat 25 24,8
Acilde kals siiresi 12-24 saat 51 50,5
>24 saat 25 24,8

Steroid 101 100

Sivi 100 99

Tedavi Antihistaminik 96 95
Adrenalin 88 87,1

Adrenalin inf. 5 49

Entiibasyon 2 1,9
Yatis 69 68,3

Sonug¢ Taburcu 7 6,9
Tedavi red 25 24,8
. Yok 79 78,2
Hastane dis1 tedavi Var 22 218
Antihistaminik 18 46,2
Hastane dis1 tedavi Steroid 15 385
Adrenalin 5 12,8

Entiibasyon 1 2,6
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Anafilaksiye ait bifazik reaksiyon 6zellikleri degerlendirildi ve Tablo 11’de sunuldu.
Buna gore hastalarin %6,9’unda bifazik reaksiyonun gelistigi goriildii. Bifazik
reaksiyonun %85,7’sinin hastanede, %14,3’{inlin evde gelistigi tespit edildi. Acil
serviste bifazik reaksiyon igin uygulanan tedavi Ozellikleri degerlendirildiginde
hastalarin %100’iine antihistaminik, %71,4’line intravendz sivi tedavisi, %57,1’ine

steroid, %28,5’ine adrenalin uygulandig1 goriildii.

Tablo 11. Bifazik reaksiyon 6zelliklerinin dagilimi

n Ortalama+£SS
Gelisme zamani 7 13,7+6,8
n %
L . Yok 94 93,1
Bifazik reaksiyon Var 7 6.9
Geli . Hastane 6 85,7
chiyme yeri Evde 1 14,3
Antihistaminik 7 100
Bifazik tedavi S > 714
Steroid 4 57,1
Adrenalin 2 28,5

Anafilaksi nedeniyle acil servise basvuran hastalarin vital bulgular1 ve Glasgow
Koma Skorlar1 (GKS) degerlendirildi ve Tablo 12°de sunuldu. Buna gore sistolik kan
basincit (SKB) ortalama 115,4+21,2, diyasyolik kan basinci (DKB) ortalama
68,5+14,3, satiirasyon (SAT) ortalama 96,9+3,0, ates ortalama 36,6+0,5, nabiz
ortalama 93,6+18,2, GKS ortalama 14,8+0,6 olarak tespit edildi.

Tablo 12. Anafilaksi nedeniyle acil servise bagvuran hastalarin vital bulgular ve
Glaskow Koma Skorlar1 dagilimi

Ortalama£SS Ortanca Minimum Maksimum
SKB 115,4+21,2 120,0 60,0 160,0
DKB 68,5+14,3 70,0 40,0 100,0
SAT 96,9+3,0 98,0 80,0 100,0
Ates 36,6+0,5 36,6 35,7 39,0
Nabiz 93,6+18,2 90,0 50,0 147,0
GKS 14,8+0,6 15,0 12,0 15,0

Anafilaksi tanili hastalarin cinsiyete gore klinik 6zellikleri karsilastirildi ve Tablo
13’te sunuldu. Buna gore kadin ve erkekler arasinda GKS, gozlem siiresi, anafilaksi

nedeni oldugu diistiniilen faktorler, sistem bulgulari, anafilaksi 6ncesi kolaylastirici

24



faktorler, gegirilmis anafilaksi dykiisii, bifazik reaksiyon acisindan istatistiksel olarak

anlamli diizeyde bir fark saptanmadi (p>0,05).

Anafilaksi tanili hastalarin gegirilmis anafilaksi Oykiisiine gore klinik Ozellikleri
karsilastirildi ve Tablo 14’te sunuldu. Buna gore anafilaksi Oykiisii olan ve
olmayanlar arasinda cinsiyet, eslik eden hastalik, bagvuru oOncesi ilag kullanimi,
anafilaksi oOncesi kolaylastirict faktorler, anafilaksi nedeni oldugu diisiiniilen
faktorler, sistem bulgulari, bifazik reaksiyon acisindan istatistiksel olarak anlamli

diizeyde bir fark saptanmadi (p>0,05).
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Tablo 13. Cinsiyete gore anafilaksi tanili hastalarin klinik 6zelliklerinin karsilagtirilmasi

Cinsiyet
Kadin (n=49) Erkek (n=52) p
n Ortanca(min-maks) n Ortanca(min-maks)
GKS 49 15,0 (12,0-15,0) 52 15,0 (12,0-15,0) 0,933
Gozlem siiresi 49 24,0 (2,0-192,0) 52 24,0 (3,0-72,0) 0,580
n % n %
Gida 5 10,2 6 11,5
ilac 21 42,9 14 26,9
Ar1 sokmasi 6 12,2 16 30,8
Bocek 1sirmasy/sokmasi 2 41 0 ,0
Olast etken Kontrast madde 3 6,1 1 19 0,156
As1 uygulamasi 1 2,0 1 1,9
IVIG 1 2,0 0 ,0
Olasi etken saptanamayanlar 10 20,4 14 26,9
Deri-mukoza 48 33,1 50 35,2
Norolojik 12 8,3 15 10,6
Sistem bulgular: Solunum 47 32,4 48 33,8 0,722
Kardiyovaskiiler 23 15,9 15 10,6
Gastrointestinal 15 10,3 14 9,9
Stres 14 28,6 13 24,1
. Akut enfeksiyon 5 10,2 6 11,1
Kolaylastirici faktor Yolculuk 0 0 1 19 0,768
Diger 30 61,2 34 63,0
s e pe Hayir 32 65,3 35 67,3
Gegirilmis anafilaksi oykiisii Evet 17 34.7 17 327 0,832
e . . Yok 43 87,8 51 98,1
Bifazik reaksiyon Var 6 12.2 1 19 0,055

GKS: Glasgow Koma Skoru

IVIG: Intravendz Immunglobulin
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Tablo 14. Gegirilmis anafilaksi 6ykiisiine gore anafilaksi tanili hastalarin klinik 6zelliklerinin karsilastirilmasi

Gecirilmis anafilaksi oykiisii
Hayir (n=67) Evet (n=34) p
N % n %
- Kadin 32 47,8 17 50,0
Cinsiyet Erkek 35 52,2 17 50,0 0,832
. Yok 23 34,3 7 20,6
Eslik eden hastahk Var ) 657 >7 794 0,153
.. .. Yok 35 52,2 14 41,2
Basvuru oncesi ila¢ kullanim Var 2 478 20 53 8 0,293
Stres 17 25,4 10 27,8
. Akut enfeksiyon 5 7,5 6 16,7
Kolaylastirici faktor Yolculuk 0 0 1 28 0,208
Diger 45 67,2 19 52,8
Gida 4 6,0 7 20,6
ila¢ 24 35,8 11 32,4
Ar1 sokmasi 14 20,9 8 23,5
Bocek 1sirmasy/sokmasi 2 3,0 0 ,0
Olast etken Kontrast madde 3 4,5 1 2,9 0,206
As1 uygulamasi 1 1,5 1 2,9
IVIG 0 ,0 1 2,9
Olasi etken saptanamayanlar 19 28,4 5 14,7
Deri-mukoza 64 35,0 34 32,7
Norolojik 16 8,7 11 10,6
Sistem bulgular: Solunum 65 35,5 30 28,8 0,521
Kardiyovaskiiler 23 12,6 15 14,4
Gastrointestinal 15 8,2 14 13,5
e . . Yok 64 95,5 30 88,2
Bifazik reaksiyon Var 3 45 2 118 0,221




Anafilaksi hastalarinin kan basinci degerleri degerlendirildi ve Tablo 15’da sunuldu.
Buna gore SKB degerinin hastalarin %85,1’inde 90-140 arasinda, %8,9’unda 90
altinda, %35,9’unda 140 iizerinde oldugu, DKB degerinin hastalarin %77,2’sinde 60-
90 arasinda, %19,8’inde 60 altinda, %3,0’1nda 90 {izerinde oldugu goriildii.

Tablo 15. Anafilaksi hastalarinin kan basinci degerlerinin dagilimi

n %

<90 9 8,9
SKB 90-140 86 85,1
>140 6 5,9
<60 20 19,8
DKB 60-90 78 77,2
>90 3 3,0

SKB: Sistolik kan basinci

DKB: Diyastolik kan basinci

Yasa gore anafilaksi nedeni oldugu diisiiniilen faktoérler karsilastirildi ve Tablo 16°da

sunuldu. Buna gore anafilaksi nedeni olarak en sik 16-24 yas arasinda ar1 sokmasi

(9%38,9), 25-34 yas arasinda ilag kullanimi (%52,9), 35-44 yas arasinda yenilen
y y

gidalar (%25,0), 45-54 yas arasinda ilag kullanimi (%33,3), 55 yas ve lizerinde ilag
kullanimi1 (%45,2) oldugu tespit edildi.

Tablo 16. Yasa gore anafilaksi nedeni oldugu diisiiniilen faktorlerin karsilastirilmasi

Yas

18-24 | 25-34 | 35-44 | 45-54 | >=55 p

n % (n| % |n| % [(n| % |n| %

Gida 0( ,0 |3/17,6/5(250(1|6,7|2|6,5

Tlac 4122,219(52,9(3(15,0(5(33,3|14 (45,2

Ar1 sokmasi 7138,9|3|17,6(4(20,0(/4(26,7| 4 |12,9

Olast Bocek 1sirmasy/sokmasi|2(11,1/0| ,0 (0| ,0 (O ,0 |O] ,0
stken Kontrast madde 0 ,0 |0 ,0 |2{10,0(1]6,7| 1| 3,210,060

As1 uygulamasi 0|l 0 |1|59(1/50|0f O |0 ,0

IVIG of ,0 |0 0 |1|50(0] ,0 0| ,0

Olasi etken 5/27,8(1| 59 |4]200|4|267|10(32,3

saptanamayanlar

Anafilaksi hastalarinin yasa gore acilde kalis siireleri karsilagtirildi ve Tablo 17°de

sunuldu. Buna gore tiim yas gruplarinda acilde kalig siiresinin en sik 12-24 saat
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araliginda oldugu tespit edildi. Yasla acilde kalis siiresi arasinda istatistiksel olarak

anlamli diizeyde bir iligki saptanmadi (p=0,156).

Tablo 17. Yasa gore acilde kalis siiresinin karsilagtirilmasi

Yas
18-24 | 25-34 | 35-44 | 45-54 | >B5 p
n|i % [nf] % |[n| % [n| % |n| %
<12 saat | 3 |16,7|6|35,3| 3 {15,0{5(33,3| 8 (25,8
Acilde kals siiresi|12-24 saat|13|72,2|7]41,2112|60,0|3|20,0/16|51,6|0,156
>24 saat | 2 [11,114|23,5| 5 (25,0|7|46,7| 7 |22,6

Mevsim dagilimina gore anafilaksi nedeni oldugu diisiliniilen faktorler karsilastirildi

ve Tablo 18’da sunuldu. Buna gére sonbahar mevsiminde en sik ila¢ kullaniminin

(%46,7), kis mevsiminde en sik ilag kullaniminin (%47,1), ilkbahar mevsiminde en

sik olas1 etken saptanamayanlar (%33,3), ikinci en sik ilag kullaniminin (%30,3), yaz

mevsiminde ise en sik ar1 sokmasinin (%36,1) anafilaksi nedeni oldugu gorildi.

Tablo 18. Mevsim dagilimina gore anafilaksi nedeni oldugu disiiniilen faktorlerin

karsilastirilmasi
Mevsim

Sonbahar | Kis |Ilkbahar| Yaz

n % |nf % n| % |[n| %

Gida 2| 133 |6|353| 1|30 |2]|56
flac 7| 46,7 |8(47,1|10| 30,3 [10|27,8
Ar1 sokmasi 1 6,7 |[0] .0 | 8 24,2 (13|36,1

Bocek 1sirmasy/sokmasi | 0 ,0 0f 0|0 0 | 21|56

Olasi etken Kontrast madde 1| 67 (0| 0 |2]|61[1]28
As1 uygulamasi 0 0 (0] 00| 0 |2]56

IVIG 0 0 |0 0|1]30]|0],0
Sapﬁ:;;‘;:;g‘r‘”ar 4| 267 |3]17.6|11(333 |6 (167
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5 TARTISMA

Anafilaksi hayat1 tehdit eden, hizli gelisen multisistemik bir asir1 duyarlilik
reaksiyonudur (1). Gelismis iilkelerde anafilaksi insidansinin 50-112/100.000°de kisi
oldugu ve prevalansin ise %0,3-5,1 arasinda degistigi varsayilmaktadir (2).
Ulkemizde Cetinkaya ve arkadaslariin 2013 yilinda yaptiklar1 galismalarinda da
literatiir ile uyumlu olarak anafilaksi tahmini prevelansi %0,3-5,1 olarak bildirilmistir
(7). Acil servise anafilaksi nedeniyle bagvurular degerlendirildiginde ise Avrupa’da
yapilan 10 g¢alismanin sonuglarina gore yiiz bin bagvuruda 1,5-7,9 vaka olarak
hesaplanmistir. Bu ¢alismalar son 20 yilda anafilaksi ile bagvuran hasta sayilarinda
da artis oldugunu gostermektedir. Ulkemizde Istanbul’da ICD tan1 kodlari {izerinden
yapilan bir calismada anafilaksinin yillik insidansi 100.000’de 1,95 kisi olarak
saptanmustir (7). Anafilaksi igin vaka 6liim orani ise; yiiz binde 1'den diistiktiir (52).
Calismamizi yaptigimiz Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Servisi’ne
15.12.2013-15.12.2021 tarihleri arasinda toplam 666.372 hasta basvurusu olmus
olup; bunlarin 101 tanesine anafilaksi tanisi konmustur. Mevcut tarihler arasinda
Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Servisi’ne bagvuran hastalarda
anafilaksi prevelanst %0,015 saptandi. Calismamizda anafilaksi tanisi konan
hastalarda oliim goriilmedi. Anafilaksinin komplikasyonlar1 ve risk faktorleri g6z
onilinde bulunduruldugunda anafilaksi kliniginin taninmasi ve gerekli miidahalenin
gecikmeden yapilmasi mortalite agisindan énemli olmaktadir. Ulkemizde anafilaksi
hastalarinin ilk bagvurulari acil servislere olmakta ve hasta yonetiminin merkezini
acil servisler olusturmaktadir. Klinik agidan 6énemli olan bu siirece katki saglamak
amaciyla ¢alismamizda 15.12.2013 ile 15.12.2021 tarihleri arasinda Ondokuz Mayis
Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Servise basvuran eriskin anafilaksi vakalarinin
epidemiyolojik Ozelliklerini ve klinik bulgularimi ve tani-tedavi yaklasimlarini

degerlendirdik.

ABD uluslararas: alerji ve rinoloji forumunun verilerine gore anafilaksi 2-12 yas
arast ¢ocuklar ile 50-69 yas arasi yetiskinlerde pik yapmaktadir (53). Calismamiza
sadece erigkin hastalar dahil edilmis olup dahil edilen hastalar yas gruplarina
ayrilarak incelendiginde literatiir ile uyumlu olarak %30,7’sinin 55 yas iizeri oldugu
saptandi. Diger yandan Sari ve ark. drtiker, anjioddem, anafilaksi vakalarini

inceledikleri c¢aligmalarinda hastalarin yas ortalamasimnin 40,9+17,1 oldugunu
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bildirmistir (54). Bizim c¢alismamiza dahil edilen 101 hastanin yas ortalamasi bu

calisma ile uyumlu olarak 43,9+17,1 olarak saptandi.

Panesar ve ark. yaymnladiklar1 derlemede kadinlarda anafilaksinin erkeklere oranla
daha sik oldugunu bildirmislerdir. Bu sikligin nedeni gida ve non-steroidal anti-
inflamatuvar ilaclara bagli anafilaksinin kadinlarda daha sik goriilmesi olarak
degerlendirilmistir (52). Karaman ve arkadaslari’nin derlemesinde de intravenoz kas
gevseticiler, lateks ve aspirin nedeniyle olusan anafilaksinin kadinlarda, bocek
sokmalarina karsi olusan anafilaksinin ise erkeklerde daha sik gorildigi
bildirilmistir. Calismamizda dahil edilen hastalar %51,5 oraninda erkek cinsiyettedir.
Cinsiyetler arasi anafilaksi nedenleri incelendiginde ise literatiir ile uyumlu olarak
kadinlarda ilaca bagli, erkeklerde ar1 sokmasina bagl anafilaksinin daha fazla oldugu

saptandi.

Cinsiyetten bagimsiz olarak anafilaksi nedenleri degerlendirildiginde; yenilen gida,
ilag kullanimi ve bocek sokmalar1 temel nedenler olarak siralanabilir. Bilinen
etkenler disinda %20 kadar hastada tetikleyici tespit edilemez (52,55). Calismamizda
yas ve cinsiyetten bagimsiz olarak olasi etkenler degerlendirildiginde literatiir ile
uyumlu olarak ilk sirada %34,7 oramiyla ilag kullanimi, %21,8 oraninda bocek

sokmasi, %23,8 oraninda olas1 etken saptanamayanlar tespit edildi.

Eslik eden hastaliklar ve ila¢ kullanimimin hastalarda reaksiyonun siddetini
arttirabilecegi disiiniilmektedir. Vander Leek ve ark. calismalarinda daha 6nceden
bilinen findik ve fistik alerjisi olanlarda ciddi reaksiyon goriilme riskinin arttiini
bildirmislerdir (56). Literatiir bilgilerine gore; etken ile karsilagsma sonrasi hastalarda
ciddi reaksiyon riski; > 50 yas, astim veya altta yatan kardiyovaskiiler hastalig
olanlarda, gebelerde, mastositoz ve mast hiicre aktivasyon sendromunuda i¢eren mast
hiicre bozuklugu olanlarda, bazal serum triptaz konsantrasyonu yiiksek olanlarda,
beta adrenerjik bloker veya Angiotensin-converting enzim (ACE) inhibitorleri
kullananlarda ve daha once ciddi reaksiyon geg¢irmis olanlarda artmaktadir (57-61).
Caligmamizda hastalarin klinik bulgular1 degerlendirildiginde GKS 13 ve alt1 olmasi,
SKB’nin 90 mmHg ve altinda olmasi, hastada entiibasyon ve mekanik ventilasyon
ihtiyaci olmasi, adrenalin inflizyonu baslanmasi ciddi reaksiyon olarak kabul edildi.

Ciddi reaksiyon gosteren hastalarda reaksiyonun siddetini arttirabilcegi diisiiniilen
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degiskenler ile karsilagtirilmalar yapildi. Literatiirden farkli olarak belirtilen risk
faktorleri ile istatistiksel anlaml1 iliski saptanmadi. Bu farkliligin 6rneklemdeki ciddi
reaksiyon goOsteren hasta sayisinin ve degerlendirilen 6zelliklere sahip olan hasta
sayisinin az olmasi ile iligkili oldugunu disiinmekteyiz. Ayrica anafilaksi ile
basvuran hastalardan 5 tanesinde astim oldugu ve bu vakalardan 3 tanesinin literatiir
ile uyumlu olarak ciddi reaksiyon gosterdigi saptandi. (p=0,052) Saptanan bu bulgu
istatistiksel olarak anlamli olmasa da klinik olarak anlamli olabilecegini ve daha

biiylik 6rneklemde istatistiksel olarak da anlam kazanabilecegini diisiinmekteyiz.

Literatiirde etkene olan reaksiyonu kolaylastirici, arttirict faktorler (ko-faktorler)
tanimlanmistir. Calismalarda anafilaksi olgularinin %20-30’unda ates, egzersiz, akut
enfeksiyon, premenstruel durum ile emosyonel stres tanimlanmistir (62, 63).
Cardona ve arkadaslar1 ise NSAID ve alkol kullaniminin da bazi gida alerjileri
reaksiyonlarini artirdigini bildirmistir (64). Egzersizin tetikledigi anafilaksi (ETA) ve
gida bagimh egzersizin tetikledigi anafilaksi (GBETA) yetiskinlerde ¢ocuklardan
daha fazla goriilir. Egzersiz ile semptom ve bulgularin baglangicinin birlikteligi ¢ok
onemlidir (65, 66). Anafilaksiyi tetikleyen fiziksel aktivite ¢esidinin ya da
yogunlugunun araligi genistir. ETA her zaman tekrarlanamayabilir bu yiizden ayni
egzersiz ayni hastada anafilaksi ile sonuc¢lanmayabilir (14). Calismamizda literatiir
ile uyumlu olarak %26,2 oraninda hastada emosyonel stres ve %10,7 hastada

enfeksiyon varlig1 saptandi. Egzersiz ile birliktelik tanimlayan hasta saptanmadi.

Bazi kadin hastalarda anafilaksi ile menstriiel siklus arasinda iliski bulunur. Bu
fenomen menstriiel anafilaksi (catamenial anaphylaxis) olarak tanimlanmistir.
Literatiirde siddetli vakalarin medikal hipofizer siipresyon hatta ooferektomi gibi
hormonal manipiilasyona ihtiya¢ duyabilecegi bildirilmistir (67, 68). Calisgmamizda

menstriiel donem ile iligki bildiren olgu saptanmadig1 i¢in degerlendirme yapilamada.

Etkene kars1 verilen reaksiyonda farkli sistemlerde ve farkli siddetlerde tutulumlar
goriilebilir. Anafilaksi semptomlar1 arasinda deri-mukoza bulgular1 ¢ogu hastada
gortliir (69, 70). Bununla birlikte anafilaksi deri-mukoza bulgulart olmadan da
gelisebilir. Son yillarda yapilan bir ¢alismada anafilaksi tanisi konulan 2012 ¢ocuk
ve yetigkin hastanin incelemesinde deri-mukoza tutulumu %84 orani ile en sik

etkilen sistem olarak bulunmustur. Kardiyovaskiiler semptomlar %72 oranla onu
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takip ederken respiratuar semptomlar %68 oran ile tgiincii sirada yer almaktadir
(71). Kardiyovaskiiler veya solunumsal semptom ya da bulgular anafilaksinin hayati
tehdit eden yoniidir (72). Kardiyovaskiiler semptomlar eriskinlerde daha sik
gbzlemlenirken solunumsal semptomlar ¢ocuklarda daha siktir (71, 73). Bulant1 ve
kusmada anafilaksi ile iliskili olabilir (33). Calismamizda literatiirle uyumlu olarak
ilk sirada %97 oraninda deri-mukoza tutulumu, sonrasinda %94 oraninda respiratuar

semptomlar, %37,6 oraninda kardiyovaskiiler semptomlar saptandi.

Bifazik anafilaksi klinik semptom ve bulgularin tamamen diizeldikten sonra
tetikleyici ajana maruz kalmadan tekrardan anafilaksi tablosunun gelismesi olarak
tanimlanmaktadir (74). Literatiirde goriilme sikligi %0,4 ile %21 arasinda
degismekte olup, bu farkliligin nedeni ise tam bir fikir birliginin olmamasi, hafif
olgularin atlanmasi, toplum bazli ¢aligmalarin kisitli olmasi seklinde agiklanmaktadir
(75). Calismamizda literatiir ile uyumlu olarak bifazik anafilaksi %6,9 olarak
saptand1. Bifazik anafilaksi vakalarmin %75’1 acil servisten taburcu olmadan ortaya
¢ikmaktadir (75). Bifazik reaksiyonlarin gelisme zamanlar1 ¢alismamizda 5 vakada
4-12 saat arasinda gerceklesmis olup 2 vakada 22. ve 24. saatte ortaya ¢ikmustir.
Calismamizda bifazik anafilaksi vakalarinin %85,7 gibi biiylik bir ¢ogunlugu
hastanede gozlem altinda gelismis olsada yaklagsik %15’inin hastane disinda

gelismesi yeterli gozlem siiresinin olmadigini diisiindiirebilir.

Anafilaksi tedavisinin temel ajan1 adrenalindir. Anafilaksinin klinik tablosu ¢ok hizli
bir sekilde kardiyovaskiiler, solunum yetmezligine ilerleyip kisi arrest olabilir, onun
icin erken donemde adrenalin enjeksiyonu yapmak mortaliteyi onemli Olgiide
azaltmaktadir (76). Literatiirde anafilaksiye bagli Oliimlerin 6nemli kisminin
adrenalin uygulanmamasina veya adrenalin uygulanmasindaki gecikmeye baglh
olarak gelistigi bildirilmektedir (16). Calismamizdaki hastalarin %87,1’ine tedavide
adrenalin uygulandig1 saptandi. Adrenalin uygulanmayan hastalarda semptomlarin
hafif olmas1 nedeniyle yan etkiden kaginmak amaciyla adrenalin uygulanmasindan
kagimildigi ve yakin takip sonrast yeniden degerlendirilmis olabilecegini

diistinmekteyiz.

Tedavide kullanilabilecek olan diger ajanlar; steroid, sivi replasmani ve

antihistaminikler olarak siralanmaktadir. Kortikosteroidlerin anafilaksi tedavisindeki
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yeri tam olarak ortaya konulamamis olsa da astim gibi diger allerjik hastaliklarda
etkili olmasindan hareketle anafilakside de kullanilabilecegi diisiiniilmiistiir. Ayrica,
bifazik anafilakside kortikosteroidlerin niiksleri 6nleyebilecegi diistiniilmektedir (42).
Calismamizda hastalarin  tamamina steroid tedavisi verildigi saptandi. Bu
uygulamanin hem ayirict tanida yer alabilecek hastaliklarin tedavisinde steroid
uygulamasinin yer aliyor olmasi hem de bifazik reaksiyonu engellemek amaci

olabilecegini diistinmekteyiz.

H1 ve H2 reseptor blokorlerinin anafilakside kullanilmasina bu ilaglarin tirtikerde
etkili olmasindan yola ¢ikilarak baglanmistir. Sistemik anti histaminikler anafilakside
siklikla kullanilmalarina ragmen yapilan c¢alismalarda daha ¢ok cilt bulgularini
gerilettigi gosterilmistir. Bu nedenle oral anti-histaminikler anafilaksinin sadece cilt
bulgulart i¢in 6nerilmektedir (41). Calismamizda %95 olguda antihistaminik tedavisi
verildigi saptandi. Benzer oranlarda deri-mukoza tutulumunun olmasi nedeniyle

tedaviye eklendigini diistinmekteyiz.

Anafilaksi klinigi olan hastalar semptom ve belirtilerinin ciddiyetine gore acil
serviste, servis ya da yogun bakimda yatis1 yapilarak izlenebilir. Anafilaksi
olgularinin bu izlemleri sirasinda hem bifazik anafilaksi semptomlar: agisindan hem
de adrenalinin yan etkileri agisindan yakin takip edilmesi oOnerilmektedir. WAO
anafilaksi vakalarinin en az 4 saat gozlemlenmesini, solunumsal veya
kardiyovaskiiler bulgular varsa 8-10 saat takip edilmesini 6nermektedir (77). Avrupa
Alerji ve Klinik immiinoloji Dernegi ise solunumsal semptomlari olan hastalar1 6-8
saat, kardiyovaskiiler semptomlar1 olanlar1 ise 12-24 saat izlenmesini dnermektedir
(14). Calismamizda %68,3 oraninda hastalarin yatis1 yapilarak izlendigi saptandi.
Hastalarin izlem siireleri degerlendirildiginde ise; %24,8 < 12 saat, %50,5 12-24 saat,
%24,8 >24 saat gozlem altinda tutuldugu saptandi. Hasta gozlem siirelerinin uzun
olmasmin; eslik eden komorbidite varligina, solunumsal ve kardiyovaskiiler
semptomlarin bagvuran vakalar arasinda fazla olmasina ve bifazik reaksiyon

varligina bagl olabilecegini diisiinmekteyiz.
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6.SONUC

Klinigimizdeki anafilaksi olgularinin epidemiyolojik 6zelliklerini, Klinik bulgularini
ve tani-tedavi yaklagimlarim1 degerlendirdik. Olgularin epidemiyolojik o6zellikleri,
anafilaksi etkenleri, kolaylastirict faktorler, klinik bulgularda organ tutulumlart ve

klinik gidisi belirleyen faktorler literatiir bilgileri ile benzer nitelikteydi.
Anafilaksi tanisi alan 101 hastanin yas ortalamasi 43,9+17,1 olarak saptandi.

Anafilaksi tanist alan hastalar %51,5 oraninda erkek cinsiyette idi kadinlarda ilaca

bagli, erkeklerde ar1 sokmasina bagli anafilaksinin daha fazla oldugu saptandi.

Yas ve cinsiyetten bagimsiz olarak olasi etkenler degerlendirildiginde ilk sirada
%34,7 oraniyla ila¢ kullanimi, %21,8 oraninda bocek sokmasi, %23,8 oraninda olasi

etken saptanamayanlar tespit edildi.

Hastalarda kolaylastiric1 faktor olarak %26,2 oraninda emosyonel stres ve %10,7

hastada enfeksiyon varlig1 saptandi.

Sistem bulgulart degerlendirildiginde ilk sirada %97 oraninda deri-mukoza tutulumu,
sonrasinda %94 oraninda respiratuar semptomlar, %37,6 oraninda kardiyovaskiiler

semptomlar saptandi.
Bifazik anafilaksi goriilme oranit %6,9 olarak saptandi.

Bifazik reaksiyonlarin gelisme zamanlari; 5 vakada 4-12 saat arasinda gergeklesmis

olup 2 vakada 22. ve 24. saatte ortaya ¢iktig1 saptandi.
Hastalarin %87,1’ine tedavide adrenalin uygulandig1 saptanda.

Hastalarin tamamina steroid tedavisi, %95’ine antihistaminik tedavisi verildigi

saptand1

Hastalarin %68,3 oraninda hastaneye yatisi yapilarak izlendigi saptandi. Hastalarin
izlem siireleri degerlendirildiginde ise; %24,8<12 saat, %50,5 12-24 saat, %24,8>24
saat gozlem altinda tutuldugu saptandi.

Anafilaksi tanisi konan hastalarda 6liim goriilmedi.

Kliniklerdeki farkli uygulamalar ve sonuglarinin paylasilmasi ile anafilaksi gibi hizl

gelisen, multisistemik bir klinik durumda daha etkin ve gilivenilir tedavi
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protokollerinin hazirlanabilecegi ve g¢aligmamizin bu siirece katkida bulundugunu
diistinmekteyiz. Daha genis hasta gruplariyla planlanan ¢aligmalarla 6zellikle bizim
calismamizda da net sonuglar elde edemedigimiz klinik siddetin belirlenmesi
konusunda daha net goriislerin ortaya konmasi erken ve hizli miidahale i¢in 6nemli

olacaktir.
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8.1. Ek-1. OMU KAEK Etik Kurul Raporu

.-—“
:- 3 -: .r-(‘.
R ONDOKUZ MAYIS ONIVERSITESI
A —
Fa e KL'N.K ARA$TIRMAL/\K ETIK KURULU
Sayi B.302 ODM.020.08/733-789 2.12.2021
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Ftik Kurulumuza senmus oldugunuz Eriskin anafilaksi vakalanmin epidemiyolojik
szelliklert ve Klinik bulgutarinm degerlendirilmesi baghklh OMU KAEK 2021/538 Karar
nolu Dosyn taramasy nitelikli aragtioma projeniz amag, gerckge, yaklagim ve yintemlc 1lgili
apiklumalan sgisindan Klinik Aragtrmalar  Etik Kurulu ydnergesine gore incelenmig ve etik
acidan hir sakinca olmadifing, galigmann sliresi 6 ay1 gegerse 6 ayhk bildirimlermin
yapilmasina, galigma samambundsktan sonra sonucunun farafimza ¢n geg Qg(3) ay igerisinde
bildirilmesine 24.11.2021 taribli Etik kurulumuzda oy birligi ile karar verilmigtir
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