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KISALTMALAR

WAO: Diinya Allerji Organizasyonu

ICD: Uluslararast Hastalik Siiflama Kodu
NIAID: Allerji ve Enfeksiyon Hastaliklar1 Birligi
FAAN: Gida Allerjisi ve Anafilaksi Agi

PEF: Zirve akim hiz1

NSAII: Steroid dis1 antiinflamatuar ilaglar

PAF: Platelet aktive edici faktor

ACE: Anjiotensin doniistiiriicii enzim

IV: Intravendz

IM: Intramuskiiler

SC: Subkutan



1.GIRIS VE AMAC

Anafilaksi, biitiin diinyada giderek artan siklikta goriilen ve yasami tehdit eden sistemik

bir hastaliktir. Uzun yillar anafilaksinin tanimi ve tanisi konusunda goriis birligi

saglanamamistir. 2005 yilinda toplanan “Ikinci anafilaksi tanim ve tedavi sempozyumu”

anafilaksiyi “yasami tehdit eden genel veya sistemik bir asir1 duyarlilik reaksiyonu” ve

“hizl1 baglayan ve oliime yol agabilecek ciddi bir allerjik reaksiyon” olarak tanimlamistir
(1,2).

1)

2)

3)

Bu sempozyum anafilaksi tani kriterlerini de su sekilde belirlemistir:

Ani baglangigli deri VEYA mukoza tutulumu VE asagidaki semptomlardan en az

birinin varhigi:

A. Solunum sistemi tutulumu (dispne, vizing-bronkospazm, stridor, azalmis zirve
akim hizi(PEF), hipoksemi)

B. Disilik kan basinci veya iliskili organ disfonksiyon semptomlari (hipotoni, senkop,

inkontinans vb.)

Olasi allerjen maruziyetinden kisa bir siire sonra (dakika ila birkac saat arasi) gelisen
asagidakilerden EN AZ IKiSININ OLMASI.

A. Deri ve mukozal doku tutulumu (iirtiker, kasinti, dil veya dudakta sisme vb.)

B. Solunum sistemi tutulumu (dispne, vizing-bronkospazm, stridor, azalmis PEF,

hipoksemi)
C. Diisiik kan basinci veya iliskili organ disfonksiyon semptomlari (hipotoni, senkop)
D. Direngli gastrointestinal sistem semptomlar1 (karmn agrisi, kusma)

Bir vaka i¢in bilinen bir allerjenle maruziyetten sonra kan basincinda diigme

olmasi(dakika ila birkag saat i¢inde) (1,3).

Anafilaksinin sikliginin 6zellikle 1990 yilindan bu yana arttig1 ¢cok ¢esitli ¢aligmalar ile

ortaya konulmustur. Ozellikle, gelismis iilkelerde yillik goriilme sikligmin her 100.000
kiside 10-60 oldugu kanitlanmistir (4). Mesela, Amerika Birlesik Devletleri’nde (ABD)

yillik 100.000’de 30 vaka oldugu gosterilmistir. Ancak, iilkemizde anafilaksi sikligina

iliskin elimizde higbir veri yoktur. Bu ¢alismanin amaci Istanbul’da bulunan ve ¢ok yogun



hastanin bagvurdugu yaklasik 45 devlet hastanesinde anafilaksi tanisinin konulma sikligini
ortaya koymak ve dolayisiyla bu sorunun toplumumuzdaki boyutu konusunda bir fikir

edinmektir.



2.GENEL BILGILER
2.1.ANAFILAKSI
2.1.1.Tanim

Anafilaksi, yasami ciddi bigimde tehdit eden, ani baslangicl, hizli ilerleyen, jeneralize
veya sistemik hipersensivite reaksiyonudur (1,2,3). Anafilaksi terminolojisini Diinya
Allerji Organizasyonu (WAQO) yeniden diizenlemistir. Anafilaksi bu tanimlamaya gore,
immiinolojik ve immiinolojik olmayanlar (non-immiinolojik) olmak iizere ikiye ayrilmistir.
Immiinolojik anafilaksiler ise, IgE aracili olanlar ve IgE aracili olmayanlar (non-1gE)
seklinde iki grupta toplanmistir. Gegmiste kullanilan anafilaktoid reaksiyon terimi yerine
bu yeni terminoloji ile beraber non-immiinolojik anafilaksi terimi kullanilmaya
baslanmistir (2,4,5).

2.1.2.Epidemiyoloji

Gergek anafilaksi sikligi tam olarak bilinmemektedir (2). Bunun nedenlerinin basinda;
oOlgular arasindaki klinik siddetin ve semptomlarin ¢esitliligi nedeniyle hafif klinige sahip
olgularda taninin atlanabiliyor olmasi, anafilaksi tanisinda farkli kriterlerin kullanilmasi ve
hastane kayit sistemlerinde tani olarak farkli ICD kodlarin girilmesidir (2,6,7). Son
donemde yapilan genis kapsamli ¢alismada, yillik olarak her 100.000 kisiden 50 ile
2000’inde anafilaksi atagi gelistigi, yasam boyu anafilaksi goériilme prevelansinin ise %
0,05-2 oldugu bildirilmistir (8). Bir bagka ¢alismada ise agir anafilaksi sikligi 0,5-3/10.000
bulunurken, anafilaksiye bagli 6liim oranini ise 1-3/1.000.000 olarak bulunmustur (9). Son
donemde yapilan c¢alisma sonuglarmmin c¢ogu anafilaksi sikliginin giderek arttigin
gostermektedir. Gupta ve arkadaglar1 (10,11) 1990 ile 2001 yillar1 arasinda hastane
kayitlarina gore anafilaksi tanis1 konulan hasta sayisinin yaklagik 7 kat artarak her
1.000.000 kiside 6’dan 42’ye ciktigini, Sheikh ve arkadaslari ise Ingiltere’de 2001 ile 2005
yillar1 arasinda yasam boyu anafilaksi goriilme prevelansinin %351 oraninda arttigini

bildirmislerdir.
Herhangi bir sebeple olusan anafilaksilerin sikhigi

Yocum ve meslektaslar1 (2) Minnesota Olmsted Eyaleti’ndeki 1983 ve 1987 yillan

arasindaki anafilaksi epidemiyolojisini belirlemek adina bir ¢alisma yiiriitmislerdir. Yillik



anafilaksi goriilme orani bu toplulukta 100.000 bireyde 30 civarinda iken, yillik insidans

hiz1 100.000 bireyde 21 olarak bulunmustur.

Boros ve meslektaglar1 (2) 3 ile 17 yas arasi1 ¢ocuklarda ailelerin bildirimine dayal1 alerji
ve anafilaksi olgularinin yayginligini belirlemislerdir. 4173 ¢ocuk arasinda, alerji oran1 100

cocukta 7,3 ve anafilaksi oran1 da 100 ¢ocukta 0.59 olarak tespit edilmistir.

2003 yilinda, Mullins(2) 1995 ile 2000 yillar1 arasinda Avustralya’da anafilaktik reaksiyon
nedeniyle bir uzman hekim degerlendirmesine basvurmus 432 hastanin dahil edildigi bir
prospektif calismayi bildirmistir. Anafilaksi belirtilecek olan 2 veya daha fazla semptomun
mevcut oldugu durumlar olarak tanimlanmigtir: irtiker/anjiyoddem, bronkospazm,
gastrointestinal semptomlar veya hipotansiyon. Mullins yillik 100.000 hastada 9,9’luk bir
siklik orani (yeni vaka) ve yine yillik 100.000 bireyde 12,6’luk bir goriilme (yeni ve

tekrarlayan) orani saptamaistir.
Besinlerle olusan reaksiyonlar

2003 yilinda Sicherer ve meslektaslart (2) yerfistigi ve cam fistig1 alerjisi yayginlik
verilerini yeniden degerlendirmek igin 5 yillik bir takip ¢aligmasi bildirdi. Iki veya daha
fazla organ tutulumu ile seyreden bir anafilaktik reaksiyon tarif eden bireylerden
kaynaklanan yerfistig1 ve cam fistig1 anafilaksi yayginlik orani %0.95 (hesaplanmig) olarak
belirtildi.

Sicherer ve meslektaglar1 (2) ABD’de deniz {iriinlerine bagl alerjik reaksiyonlarin
yaygmlhigini belirleyen “rastgele telefonla ulagim” aracilifiyla katilim saglanan baska bir
calisma daha yiuritti. 5529 katilimci hane arasinda (67,3%), toplamda 14.948 birey

icinden, balik veya deniz {irtinleri alerjisi dykiisii bildirilen 2,3%’liik bir dilimdi.
Bocek sokmasindan kaynaklanan reaksiyonlar

Incorvaia ve calisma arkadaslar1 (2) Himenopterlere karsi alerjik reaksiyonlarin
prevalansii degerlendirmek icin kuzey Italya’daki fabrika iscileri ile ormancilar iizerinde
arastirma yapmuslardir. 462 fabrika iscisinden 13’1 (%2,8) sistemik reaksiyonla ilgili
pozitif dykii verdiler. On reaksiyon yasami tehdit etmeyen ve iigii (%0,6) yasami tehdit
eden reaksiyon olarak tanimlandi. Ormancilar yiiksek risk grubu kabul edildiler ve 112
reaksiyon icinde 5 (%4,5) sistemik reaksiyon bildirdiler ve bunlarin ti¢ii (%2,7) yasami

tehdit etmeyen ve ikisi (%1,8) yasami tehdit eden reaksiyon olarak tanimlandi.



flac ve as1 nedenli reaksiyonlar

Kelso ve meslektaslari (2) 1990 ile 1997 yili arasinda As1 Yan Etkileri Kayit Sistemi’ni
kullanarak sar1 humma asis1 nedeniyle gergeklesen anafilaksi olgularini degerlendirmistir.
Incelenen 243 kayittan, 40’1 olas1 anafilaksi olgusu olarak smiflandirilmistir. Bu 40 vaka
sonucunda 5.236.820 as1 dozunda 40 anafilaksi oran1 elde edilmekte, yani 131.000 asida 1

oranina karsilik gelmektedir.

2.1.3.Etiyoloji

Cocukluk ¢aginda anafilaksinin en sik goriilen sebebi besin alerjileridir (1,4). Ikinci ve
liclincii sirada ise ilaglar ve bocek sokmalari gelmektedir (1,4,7). Sikligi tilkeden iilkeye
degismekle birlikte yer fistig1 ve diger kabuklu kuruyemisler, siit, yamurta, susam, balik ve
diger deniz {irlinleri anafilaksiye en sik neden olan besinlerdir (1,6,7). Etiyolojide ikinci
siklikla suglanan tetikleyiciler ise ilaglardir. Ozellikle penisilin ve diger beta-laktam grubu
antibiyotikler ilaglara bagli gelisen anafilaksilerin en sik nedenidir. Ilag iliskili
reaksiyonlarin yaklasik olarak %22’sini olustururlar. Antibiyotiklerden sonra en sik sorumlu
tutulan ilaglar ise aspirin ve diger non-steroidal antiinflamatuar ilaglar (NSAIQ) dir (1). Bu
ilaglara bagl anafilaksi gelisme riski astimi olan kisilerde daha yiiksektir. Kas gevseticiler,
perioperatif gelisen anafilaksilerin en sik nedenidir (1,12,13). Ayrica son yillarda siklikla
kullanilmaya baglayan monoklonal antikorlar (infliximab, cetuximab), radyokontrast
maddeler, opiyatlar, vankomisin, hemodiyaliz preparatlari, intravendz immiinglobiilin, kan
ve kan triinlerinin tranfiizyonu, immiinoterapide kullanilan alerjenler de daha nadir olarak
gortlen ilag ile iligkili nedenlerdir (7,12). Asilar da anafilaksi gelisimine neden olabilir. As1
sonrast gelisen anafilaksi daha ¢ok iclerinde bulunan yumurta, antibiyotik ve jelatin gibi
maddelere baglidir (14). Basta ar1 sokmalar1 olmak tizere sivrisinek, ates karincasi gibi diger
hayvan 1siriklar1 sonrasinda da anafilaksi gelismektedir. Daha nadir olarak fiziksel faktorler
(soguk, sicak, egzersiz, giines 15181) de anafilaksi gelisimine neden olabilmektedir.
Anafilaksilerin yaklasik iicte ikisinde herhangi bir neden bulunamaz ve bunlar idiopatik
anafilaksi olarak tamimlanmaktadir (1,15). Tablo 1°de anafilaksi nedenleri altta yatan

immiinopatogeneze gore gosterilmistir (7,12).



Tablo 1. Anafilakside etiyolojik faktorler

1. IgE aracilig1 ile olanlar
e Antibiyotikler (Penisilinler, sefalosporinler, tetrasiklinler, nitrofurantoin, vankomisin).

e  Yabanci protein i¢erenler (ACTH, heterolog serumlar, insiilin, paratiroid hormon, asparaginaz, bocek
sokmast).

e  Terapdtik ajanlar (Alerjen ekstreleri, kas gevseticiler, etilen dioksit, asgilar)

e Besinler (Siit, yumurta, findik, fistik, ceviz, deniz {iirlinleri, baklagiller, turunggiller, muz, aygicegi,
cikolata, misir, pancar).

2. Immiinkompleks veya kompleman aracilig1 ile olanlar

Tam kan

Kriyopresipitat

Immiinglobulinler

Plazma

3. Direkt histamin salinimina yol aganlar
e Opiatlar

e Kiirar, d-tubokiirarin

e Radyokontrast madde

e Dextran, mannitol

e Pentamidin

e Polimiksin B

e  Fluorescein

4. Mekanizmas! tam agiklanamayanlar

e Egzersiz

Benzoat




2.2.Patoloji

Patolojik bulgular anafilakside siklikla otopsilerden elde edilir. Higbir patolojik bulgu
anafilaksiye 0zgii degildir. Anafilakside oliimlerin ¢ogu solunum yolu obstriiksiyonu
ve/veya kardiyovaskiiler sistem tutulumuna bagli olarak gelismektedir (16). Ancak,
anafilaksiye bagl oliimler ¢ok hizli gelisebileceginden hicbir patolojik makroskopik bulgu
saptanmayabilir (17).

2.2.1.Immiinopatogenez

Semptomlarin ortaya ¢ikmasindan, mast hiicreleri ve bazofilin pargalanmasi sonucu ortaya
¢ikan mediyatorler sorumludur. Histamin disinda pek azi aktif olarak dolasima katilir.
Birgogu lokal olarak etki gosterir. Bundan dolayr semptomlarin ¢ogu, mast hiicrelerinden
saliman bircok mediyatoriin lokal etkileriyle birlikte histaminin dolasimdaki etkisine

baglidir (7,18).

Temel olarak, anafilakside ortaya c¢ikan degisiklikler, histamin, prostaglandinler,
lokotrienler ve platelet aktive edici faktdre baglhidir. Histamin bazofillerin ve mast
hiicrelerinin  baglica sekretuar iirlinii olup veniiler ve arteriyel vazodilatasyon,
bronkokonstriksiyon, miikiis sekresyonunda artisa neden olur. Vaskiiler ge¢irgenligi artirir.
Histamin, kalp kasina dogrudan verildiginde inotropik ve kronotropik etkilere sahiptir
ancak belli bir kan diizeyinin tistiinde diastolik basinci azaltir. Bu etkiler H1 ve H2 reseptor

antagonistleriyle dnlenebilir (7,18).

Bradikinin dokuz amino asitli bir peptid olup, anafilaksi semptomlarina katkida bulunur.
Kallikreinler olarak bilinen enzimler tarafindan kininojenin pargcalanmasi sonucu olusur.
Kininler vazodilatasyona, hipotansiyona neden olur ve koroner damarlar1 daraltir. Mast
hiicreleri ve bazofiller kallikrein benzeri enzimler igerirler ve kinin olusumunda rol alirlar.

Plazma kinini Hageman faktoriin aktivasyonuna neden olur (7,18).

Anafilakside rolii olan prostaglandin D2 mast hiicrelerinde sentezlendigi halde bazofillerde
yapilamaz. Periferal vazodilatasyona neden olur. Anafilaktik reaksiyondan sorumlu
l6kotrien C4 ve D4 hem mast hiicrelerinde, hem de bazofillerde {iretilir. Siddetli
vazokonstriksiyon ~ yapar. Koroner damarlarda da  vazospazma yol agar.
Bronkokonstriksiyona ve akciger kompliyansinda azalmaya neden olur. Veniiler dilatasyon

ve damar gegirgenliginde artisa neden olur (1,7,18).



Platelet aktive edici faktor (PAF), tipki prostaglandin D2 gibi mast hiicrelerinde
sentezlenir, ancak bazofillerde sentezlenemez. Veniiler dilatasyon yapma yetenegi, damar
gecirgenligini artirma ve bronkokonstriksiyon etkisi histaminden daha giicliidiir. Tim
bunlarin disinda, eozinofiller i¢in giiglii bir kemotaktik faktordiir ve kronik bir allerjik

reaksiyonda eozinofiliden sorumludur (1,7,18).

Anafilaksi, koagiilasyon faktorleri V, VII ve fibrinojenin azalmasi, komplemanin
aktivasyonu ve yliksek molekiiler agirlikli kininojenin azalmasi sonucu ortaya ¢ikan akut
intravaskiiler koagiilasyonla birliktedir. Parsiyel tromboplastin zamaninin uzamasi gibi
pthtilasma defektleri siklikla goriiliir. Bu proteinlerin aktivasyonu ya da azalmasi; yalnizca
mast hiicreleri ve bazofillerden degil, makrofaj, monosit, eozinofil ve trombositlerden
saliman enzimlere de bagl goriinmektedir. Ciinkii bu hiicreler IgE i¢in diisiik afiniteli
reseptorlere (CD23) sahiptir ve antijenle temas sonucu hiicreden sekresyon olusur.
Anafilakside salinan kimyasal mediyatorlerin neden oldugu patofizyolojik olaylar ve

olusan klinik belirtiler Tablo 2’de gosterilmektedir (7,18).



Tablo 2. Anafilaksi immiinopatogenezinde mediyatorlerin rolii

Mediyatorler

Patofizyolojik Olay

Klinik bulgu

Histamin
Arasidonik asit metabolitleri
e Lokotrienler,

e  Prostoglandinler

Diiz kas spazmi,
Mukus sekresyonu,
Vazodilatasyon,

Mukus gegirgenliginde artis,

Urtiker, anjioddem,
flushing, kasinti,

rinore, laringeal 6dem,

bronkospazm, hislti,

hipotansiyon, sok,

e PAF Trombosit  aktivasyonu  ve
baglanmasi, karin agrisi, ishal
Eozinofil  aktivasyonu  ve
kemotaksisi
Notral proteazlar Eozinofil ve nétrofil | C3’14  aywrarak  kompleman
kemotaksisi, birikmesine neden olabilir,
o Triptaz anjiotensin I'i I’ye
Mast hiicre aktivasyonu ve | doniistiirerek hipertansiyon
e Karboksipeptidaz degraniilasyonu, cevabini gelistirip

e Kimaz

e Katepsin G

Kompleman
aktivasyonu,

pargalarinin

Noropeptidlerin ayrilmast,

Anjiotensin I’in I'ye
doniistiirtilmest,

Kallikrein aktivasyonu

semptomlarin azalmasina ve
noropeptidleri inaktive ederek
daha  fazla ~mast hiicre
aktivasyonunun neden olacagi
cevabin  artmasina  neden
olabiliriler.

Proteoglikanlar
e Heparin

o Kondroitin siilfat

Antikoagiilasyon,
Kinin yolunun aktivasyonu,
Eozinofil kemotaksisi,

Sitokin inhibisyonu

Intravaskiiler koagiilasyonu ve
komplemanlarin yenilenmesini
onleyip, kininleri yenileyerek
reaksiyonun siddetini
artirabilirler.

Kemotraktanlar

e Kemokinler

e Sitokinler

e Eozinofil
faktor

kemotaktik

Inflamatuvar hiicrelerin
inflamasyon alanina gelmesini
saglarlar.

Semptomlarin  geg fazda
tekrarlamasina veya
reaksiyonun uzamasina neden
olabilirler.




2.3.Klinik

Anafilaksi birgok sistemi etkileyerek ¢esitli bulgular olusturur. Anafilaksiye 6zgiin
olmayan bu bulgular hastaligin taninmasini zorlastirmakta ve uygun tedavi almalarina
engel olmaktadir (7). En sik deri ve mukozal tutulum ile iliskili kasint1, kizariklik, iirtiker,
anjiddem gibi semptomlar goriilmektedir. Avug i¢i, ayak ve bas bolgesinden baglayan
kasint1 anafilaksinin en erken bulgusu olabilir (19). Ozellikle ¢ocukluk caginda daha sik
gorlilen bu bulgular olmaksizin da anafilaksi gelisecegi hi¢bir zaman unutulmamalidir.
Tablo 3’de anafilaksi semptomlarnin organ veya sistemlere gore dagilimi ve goriilme

sikliklar1 gosterilmektedir (18).

Cocukluk ¢aginda anafilaksiye bagli 6liimlerin en sik nedeni solunum sistemi tutulumudur
(16). Anafilaksinin siddetine bagl olarak klinik, hapsirma, burun akintisi, genizde kasinti
hissinden higilti, stridor, solunum gii¢liigii, siyanoz ve solunum yetmezligine kadar
ilerleyebilir (18). Eriskinlerde kardiyak tutulum ve bulgular en sik 6liim nedeniyken
cocukluk ¢aginda daha nadir goriilmektedir (16). Kardiyak tutuluma bagl olarak, tasikardi,
hipotansiyon, koroner vazospazma bagli olarak miyokard iskemisi ve bradikardi, ritim

bozuklugu ve kardiyak arrest gelisebilir (18).

Ani baglayan, kramp tarzinda karin agrisi, genellikle buna eslik eden tekrarlayici ve figkirir
tarzda kusma ve siddetli ishal, gastrointestinal sisteme ait bulgular1 olusturmaktadir (19).
Diger semptomlara oranla daha nadir goriilmekle birlikte, santral sinir sisteminin
tutulumuna veya siddetli hipotansiyona bagli bas agrisi, konvulsiyon, biling bulanikligi,
bayilma gelisebilmektedir. Anafilaksi atagi sirasinda adrenal kanama ve yaygin damar i¢i
kanama bozuklugu da olusabilmektedir (18). Bu nedenle klinik bulgularin kontrol altina
alindigr hastalarda tedaviye ragmen direngli hipotansiyon varliginda adrenal kanama
gelisme olasilig1 mutlaka diisiiniilmelidir. Ozellikle IgE aracili reaksiyonlarda semptom ve
bulgular alerjen oral yolla alinmis ise iki saat i¢inde, parenteral yolla verilmis ise 5-30
dakika sonra ortaya ¢ikmaktadir. Besin alerjisine bagli olusan reaksiyonlarda semptomlar
¢ok daha kisa siirede gelisebilir. Reaksiyon ne kadar hizliysa atagin siddetinin de o kadar
fazla olacagr unutulmamalidir (18). Baz1 olgularda atak tamamen diizeldikten sonra
semptomlar yeniden baslayabilir, bu duruma bifazik anafilaksi denilmektedir. Bifazik
reaksiyon ataktan sonraki ilk 72 saatte gelismekte ve % 1-20 oraninda goriilmektedir.
Ancak, bifazik reaksiyonlarin yaklasik %90°1 ilk 4-12 saat iginde gelisir. Bifazik

reaksiyonlarin gelismesindeki mekanizma tam olarak ortaya konamamistir. Bilinen en

10



Oonemli faktor adrenalin tedavisindeki gecikme ya da uygulanmamadir (20). Bazen de
uygun tedaviye ragmen giinlerce devam eden uzamis anafilaksi ataklar1 gézlenebilir. Cok
daha nadir (%1) olarak goriilen bu ataklarda 6liim orani da (%2) anlamli oranda yiiksektir
(22).
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Tablo 3.Anafilaksinin Semptom ve Bulgulari

Semptom ve Bulgular %
Deri % >90
e Urtiker ve anjioddem % 85-90
e  Flushing % 45-55
e  Dokiintii olmaksizin kasinti % 2-5
Solunum Sistemi % 40-60
e Dispne, hisilti % 45-50
e Ust havayollarinda anjioddem | % 50-60
e Rinit % 15-20
Kardiyovaskiiler Sistem % 30-35
e Bag doénmesi, bayilma,
hipotansiyon
Gastrointestinal Sistem
e Bulanti, kusma, ishal, karin agris1 | % 25-30
Diger
e Basagnsi % 5-8
e  Substernal agr % 4-6
% 1-2

e Konviilsiyon
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2.3.1. Risk Faktorleri

Anafilaksi gelisimini ve anafilaksiye bagli Oliim riskini artiran faktorler Tablo 4’de
gosterilmektedir (7). Cocukluk c¢agindaki en onemli risk faktorlerinden birisi yastir. Siit
cocuklugu doneminde atak sirasinda gelisebilecek bulgularin tanimlanamamasi, kizariklik, ses
degisikligi ve morarma gibi durumlarin aglama krizlerinde de gelisiyor olmasi, sfinkter
kontroliiniin olmamasi nedeniyle idrar ve gaita kagirma gibi bulgularin anafilaksi lehine
degerlendirilememesi ve bazen hipotansiyon gibi bulgular1 degerlendirmede yapilabilecek
hatalar taninin atlanmasina ve/veya tani ve tedavide 6nemli gecikmelere neden olmaktadir
(22). Adolesan yasta ise bilinen tetikleyicilerden uzak kalma konusundaki dikkatsizlikler,
tutarlt olmayan davraniglar ve onerilen adrenalin otoenjektorleri yaninda tagimamalart riski
artiran en onemli faktorlerdir (23). Ayrica, tiim yaslarda semptomlarin algilamasinda giigliik
olusturacak; kalitsal-akkiz gdrme veya isitme bozuklugu, biiyiime ve gelisme geriligi,
noropsikiyatrik bozukluklar (depresyon, hiperaktivite ve dikkat eksikligi) ve biligsel aktiviteyi
etkileyen ilaglarin kullanimi (H1 antihistaminikler, hipnotikler, amfetamin) diger onemli

faktorlerdir (24).

Astim, 6zellikle siddetli ve kontrolsiiz oldugunda ¢ocukluk caginda anafilaksi atak siddetini
ve Oliim riskini artiran en onemli komorbid hastaliktir. Oliimle sonuglanan anafilaksili olgu
raporlariin biiylik bir kisminda eslik eden astim varligi bildirilmektedir (24,25). Ayrica,
siddetli alerjik rinit ve atopik egzema da 6zellikle bazi besin ile iliskili anafilaksi ataklarinda
risk artirict bir faktordiir (26). Cocukluk ¢agin1 daha az siklikla etkilemekle birlikte, beta
adrenerjik bloker (B-blokdr) ve anjiotensin doniistiiriicii enzim (ACE) inhibitdrlerinin
kullannmi da riski artirmaktadir (24,27). Ayrica, egzersiz, akut enfeksiyonlar (akut fiist
solunum yolu enfeksiyonu), ates, emosyonel stres, yiiksek yogunlukta polen, yiiksek sicaklik

ve neme maruziyet diger risk artirict faktorler olarak tanimlanmaktadir (7).
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Tablo 4. Anafilakside atak siddetini ve oliim riskini artiran faktorler

Yas

Siit cocuklugu dénemi
Addlesan cagi
Dogum siireci

Yaglilik donemi

Eslik eden hastalik 6ykiisii

Astim ve diger solunum sistemi hastaliklari

Kardiovaskiiler sistem hastaliklar1 (kronik koroner hastaligi, hipertansiyon)
Mastositozis veya diger klonal mast hiicre bozukluklar1

Depresyon veya diger psikiyatrik bozukluklar

Tiroid hastaliklar1

Kullanilmakta olan medikal tedaviler

B-blokorler, ACE inhibitorleri, Sedatif/hipnotik/antidepresan ilaglar

Diger faktorler

Egzersiz

Akut enfeksiyon (akut {ist solunum yolu enfeksiyonu)

Emosyonel stres

Aricilik yapmak

Yakin zamanda gecirilmis anafilaksi ataginin varligi
Menstiirasyon donemi

Artmis serum histamin diizeyi (hiperhistaminemi)

Artmis serum triptaz diizeyi

Azalmis PAF AH aktivitesi (PAF diizeyinde artisa sebep olmakta)

Azalmis ACE aktivitesi (Bradikinin diizeyinde artisa sebep olmakta)
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2.4. Tam

Anafilaksinin tanimi ve tedavisi konulu uluslararasi sempozyumda 2005 yilinda klinisyenlere
yardimc1 olmak amaciyla tani kriterleri olusturulmustur (Tablo 5) (28). Bu kriterlerden higbiri
anafilaksi tanisi icin % 100 duyarl ve secici degildir fakat % 95 vakada tani1 bu kriterlerle
konulabilmektedir. Olusan anafilaksi reaksiyonlarinin biiylik bir kisminda deri bulgular
oldugu icin ilk kriter ile % 80 hastaya tani konulabilir. Bununla birlikte, besin veya venom
alerjisi olan ¢ocuklarin % 20’sinde deri semptomlar1 bulunmayabilir. Ancak, bilinen alerjik
Oykiisii olan ve muhtemel temast bulunan kisilerde ikinci kriter taniya ulagsmada yardimci
olmaktadir. Ugiincii kriter bilinen bir alerjene temas sonrasi akut hipotansif atak geciren

hastalar1 kapsamaktadir (29).

Anafilaksi tanis1 klinik 6ykii ve destekleyici laboratuar bulgulariyla konulmaktadir. Taniya
gotliren en dnemli nokta klinik dykiidiir. Atak sirasinda gelen bir hastada tedavide gecikmeye
neden olmayacak sekilde Oykii 0grenilmeli ve tiim sistemler degerlendirilmelidir. Tim
bilgiler, saptanan semptom ve bulgular ayrintili bir sekilde kayit edilmelidir. Atak sonrasi
bagvurularda da detayli bir 6ykii alinmali ve hastaya ait varsa tiim acil servis tedavi kayitlar
incelenmelidir. Olas1 tetikleyici ajanlar1 belirleyebilmek i¢in son donemde yapilan veya
yasanan olaylar iizerine yogunlasilmali, atagin nasil basladigi, gelisen semptom ve bulgular
detaylica 6grenilmeye calisiimalidir (7,18). Akut donemde serum triptaz ve plazma histamin
diizeylerinin Ol¢limii tanida kullanilacak en Onemli laboratuar testleridir (18). Ancak bu
testlerin anafilaksiye 0©zgiil olmamasi ve kan Orneklerinin anafilaksi semptomlarinin
baslamasindan sonraki kisa zaman diliminde alinmas1 gerekliligi, cogu merkezde bu testlerin
rutin olarak calisilmamasi kullanimlarin1 kisitlayan en 6nemli faktorlerdir (7,17). Anafilaksi
tanisinda serum triptaz diizeyi ilk 30 dakika ile bes saat i¢cinde, plazma histamin diizeyi ilk 15
dakika ile bir saat arasinda Olc¢lilmelidir (30). Yapilan Olgiimler tiim hastalarda yiiksek

cikmayabilir (31). Bu durum anafilaksi tanisini ekarte ettirmez (32).

Anafilaksi 6ykiisii olan her hastada, dykiide sliphe edilen tetikleyici ajanlara kars1 duyarliligin
belirlenmesinde deri prik testi ve serum alerjen-spesifik IgE diizeylerinden yararlanilir (33).
Giliniimiizde, ar1 venom ekstrelerinin tersine, besin ekstreleri halen standardize alerjen

icerigine sahip degildir. Bu nedenle gerektigi durumlarda, 6zellikle sebze ve meyvelerin taze
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Tablo 5. Anafilaksi tanisinda klinik kriterler

Asagidaki kriterlerden birisi bulunuyorsa anafilaksi tanis1 yiiksek olasiliktir.

1.Deri, mukozal membranlarin veya her ikisinin (6rn, jeneralize dokiintli, kasinti veya kizariklik, sismis
dudak/dil/uvula) ani baglayan hastalik (dakikalar veya saatler igerisinde)ve asagidakilerden en az biri

A. Solunum sistemi tutulumu (6rn, dispne, higilti, bronkospazm, stridor, PEF“ te azalma, hipoksemi)

B. Kan basincinda diisme veya u¢ organ disfonksiyonu ile iliskili semptomlar (6rn, hipotoni, kollaps, bayilma,
inkontinans)

2.0last1 alerjenle temas sonrasi hizla gelisen asagidaki sistem tutulumlarindan en az iki veya daha fazlasi

A. Deri ve mukozal dokunun tutulumu (6rn, jeneralize dokiintii, kaginti veya kizariklik, sismis dudak/dil/uvula)
B. Solunum sistemi tutulumu (6rn, dispne, hisilti, bronkospazm, stridor, PEF’te azalma, hipoksemi)

C. Kan basincinda diisme veya iligkili semptomlar (6rn, hipotoni, kollaps, bayilma, inkontinans)

D. Direngli gastrointestinal sistem semptomlar1 (6rn, kramp seklinde karin agrisi, kusma)

3. Bilinen alerjenle temas sonrasi kan basincinda azalma

A.bebekler ve ¢ocuklar: *diigiik sistolik kan basinci (yasa 6zgiil) veya sistolik kan basincinda %30°dan fazla
diisme

B. Erigkin: sistolik kan basincinin 90 mm-hg’dan veya hastanin bazal degerinden %30 daha az olmast

*Diisiik sistolik kan basinci degerleri; 1 ay-1yas aras1 < 70mm-hg, 1-10 yas aras1 < (70+[2xyas]), 11-17 yas < 90

mm-hg
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formlar1 deri testlerinde kullanilabilir. Deri testlerinin anafilaksiden sonraki 3. veya 4. hafta da
yapilmast gereklidir (34). Deri prik sonucu negatif ise intradermal testler uygun
alerjenlerle(ilag, venom, vb) yapilabilir (35,36). Serum alerjen spesifik IgE Ol¢iimlerinin
avantaji hem akut atak hem de sonraki donemde tanisal amacla kullanilabilmesidir. Kanititatif
Olclim yapilabilen ImmunoCap (Pharmacia Diagnostic, Uppsala, Sweden) gibi yontemlerin
kullanilmast Onerilmektedir. Bu metod ile yapilan bazi besin 6l¢iim degerleri, oral
provokasyon test sonucunun %95 duyarlilikla 6ngoriilebilmesini saglayabilmektedir (34).
Bununla birlikte, anafilaksiden sorumlu alerjene deri testi yanitinin siddeti veya serum
alerjen-spesifik IgE diizeyi, bu alerjenle tekrarlayan karsilasmalarda gelisebilecek anafilaksi

ataginin siddetini veya 6liim riskini ongérmemektedir (25).

2.5. Ayiricr Tam

Anafilaksi klinik tablosunun ¢ok degisken olmasi ve degisik sistemleri tutmasi nedeniyle
ayricl tanisinin yapilmasi gereklidir. Vazovagal senkop, akut jeneralize iirtiker, akut astim
krizi, panik atak ve yabanci cisim aspirasyonu ayrici tanmin siklikla yapilacagi durumlari
olusturmaktadir. Ayrict tan1 yapilirken hastanin yasina gore degerlendirme yapilmasi da ¢ok

onemlidir. Tablo 6’da anafilaksi ile karisabilecek durumlar 6zetlenmistir (7).
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Tablo 6. Anafilaksinin ayirici tanisi

Siklikla ayric1 tam gerektiren durumlar
Akut jeneralize tirtiker

Akut astim krizi

Vazovagal senkop

Panik atak

Yabanci cisim aspirasyonu

Kardiovaskiiler hastaliklar
pulmoner embolizim)

(Myokard infarktiisii,

Norolojik hastaliklar

Organik olmayan hastaliklar
Vokal kord disfonksiyonu
Munchausen’s stridor
Globulus Histericus

Sokun diger formlari
Hipovolemik

Kardiyojenik

Endotoksik (septik)
Hipoglisemik

Diger (6rn, spinal kord yaralanmasi)

Postprandiyal sendromlar

Pollen-besin sendromu (oral alerji sendromu)
Scromboidozis

Monosodyum glutamat

Siilfitler

Endojen Histamin fazlahg:
Mastositozis/klonal mast hiicre bozukluklar:
Bazofilik 10semi

Hidatik kist

Flushing sendromlari
Karsinoid

Perimenopozal

Tiroid mediiller karsinom

Otonomik epilepsi

Diger nedenler
Herediter anjioddem
Urtikeryal vaskiilit
Hiper IgE sendromu
Progesteron anafilaksisi
Feokromasitoma

Red man sendromu

Kapiller kacis sendromu
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2.6. Tedavi

Anafilaksi tedavisi acil durumdur (18). Bu nedenle anafilaksi tedavisinde kullanilacak tim
ilag ve araclar eksiksiz, her an kullanmaya hazir sekilde bulundurulmalidir. Anafilaksi
tedavisi bir ekip isidir ve bu ekipteki tiim saglik caligsanlar1 tedavi ve yapilacak uygulamalar
konusunda egitimli olmalidir (17). Anafilaksili hastalarda ilk yapilmasi gerekenler havayolu,
solunum ve dolagimin saglanmasi ve adrenalin uygulamasidir (37,38). Sonraki girisimler
klinik gidise ve adrenalin yanitina gore planlanir. Tablo 7°de Amerikan Allerji, Astim ve
Immiinoloji Akademisi tarafindan onerilen ilag dozlar1 verilmistir (32). Anafilaksi tedavisinde
hayat kurtarici en 6nemli ila¢ adrenalindir (3). Adrenalin a-adreno reseptorleri uyarip damar
direncini artirarak tansiyonu yiikseltir, koroner kanlanmay1 artirir. Solunum sisteminde ve
mukozalarda 6demi azaltir. B1-adreno reseptorleri uyararak kalpte inotropik ve kronotropik
etki yaparak kalp atim hizini, miyokardin kasilma giiciinii artirmaktadir. p2-adreno
reseptdrleri uyararak bronkodilatasyon saglamakta ve mast hiicresi ve bazofillerden mediyator

salinimin1 engellemektedir (3,18).

Adrenalinin sulandiritimamis 1/1000’lik soliisyonlardan 0.01mg/kg dozunda intramuskiiler
(i.m) uygulanmasi onerilmektedir. Cocuklar icin bir seferde en fazla 0.3 mg, eriskinler i¢inse
0.5-1.0 mg dozunda uygulanabilir (3,37,38). Anafilaksi gecirmeyen ¢ocuklar1 kapsayan bir
caligmada uylugun anterolateral bolgesine i.m adrenalin yapilmasiyla subkutan (s.c) yola gore
daha hizli emilim, daha hizli ve yiiksek plazma adrenalin konsantrasyonlarina ulagilmistir
(39). Erigkinlerde yapilan benzer arastirmada ise deltoid bolgesine i.m adrenalin yapilanlarda
s.c yapilanlara gore daha hizli ve yiiksek serum konsantrasyonu saglanmistir (40). Subkutan
dokunun kanlanmasi kas dokusuna gore zayiftir. Adrenalinin vazokonstriiksiyon etkisi bu
durumu daha da kotilestirmektedir (41). Bu kanitlar 1s181inda, adrenalin uygulama yeri
uylugun anterolateral bolgesi (vastus lateralis) olmali ve im yol tercih edilmelidir.
Semptomlar1 kontrol etmek ve kan basincini korumak i¢in gerektik¢e 5-10 dakikada bir ayn1
dozda tekrarlanabilir. Giinlimiizde anafilakside adrenalin tedavisi i¢in belirlenmis bir

kontraendikasyon yoktur (37,38).

Intravendz (i.v) adrenalin tedavisi, kardiyak arrest varliginda, tekrarlanan i.m adrenalin ve siv1
replasman tedavilerine klinik cevap almmamayan siddetli hipotansiyon varliginda
uygulanmalidir (3). Adrenalin nispeten dar bir terapétik pencereye sahiptir. Onerilen dozlarda
siklikla hafif ve beklenen yan etkiler gelismektedir. Bas donmesi, bas agrisi, ajitasyon ve

carpint1 bunlar arasinda en sik gozlenenlerdir (42). Bunlarla birlikte, genellikle yiiksek doz
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veya yliksek hizda i.v uygulamalarda daha nadir olarak miyokard iskemisi, pulmoner 6dem,
QT araliginda uzama, ventrikiiler aritmi ve intrakranial kanama gibi tehlikeli yan etkilerde
gelisebilmektedir (43,44). Bu nedenle rehberler yakin monitorizasyonun saglanacagi hastane
sartlarinda deneyimli eller tarafindan i.v adrenalin tedavisinin uygulanmasini onermektedir
(37,38). Intravendz adrenalin 0.1-0.5 mg bolus seklinde veya 1-4 pg/kg/dk infiizyon hizinda
verilebilir (32).

Solunum sikintist veya hipoksemisi olan hastalara oksijen destegi(6-8Lt/dk) verilmelidir.
Direngli bronkospazm varliginda ek bronkodilator tedavide P2 agonistler kullanilabilir.
Hastalara 0.15 mg/kg/dozunda salbutamol nebulizer yolla 15-20 dakika arayla uygulanabilir
(32).

Hastanin kusmas1 veya solunum sikintis1 yoksa yatirilip, bacaklar 45° yukariya kaldirilmalidir
(trendelenburg pozisyonu). Bu pozisyon intravaskiiler alanda kalmis olan kanin bacaklardan

kalbe doniisiinii artirmakta ve hayati organlarin dolasimina katki saglamaktadir (18).

Anafilaksi sirasinda damar gecgirgenliginin artmasiyla intravaskiiler hacmin yaklagik yarist ilk
10 dakika i¢inde ekstravaskiiler alana gegebilir (44). Kompansatuvar mekanizmalar devreye
girse de hizla hipotansiyon ve sok tablosu gelisebilir. Bu nedenle hizli ve yogun siv1 tedavisi
uygulanmalidir. Sivi olarak dncelikle serum fizyolojik tercih edilmelidir. Ik yarim saat iginde
20-60 ml/kg siv1 verilebilir. Genellikle tekrarlayan adrenalin uygulamalarma ve > 40-60
ml/kg siv1 destegine ragmen hipotansiyon ve dolagim bozuklugu devam ediyorsa vazopressor

ajanlarin kullanilmasi 6nerilmektedir (32,37).

Anafilakside destek tedavisi olarak H1 ve H2 anti histaminikler kullanilabilir (18,32).
Antihistaminiklerin sadece kasinti, lirtiker ve kizariklik semptomlarini azaltici etkisi vardir.
Solunum yolu obstriiksiyonu, hipotansiyon veya sok iizerine herhangi bir etkileri yoktur
(45,46). H1 antihistaminiklerin etkisi 1 saatten once baslamaz. Oysaki kullanimlarindan kisa
stire sonra kagint1 ve iirtiker bulgularinin kaybolmasi aslinda bu etkilerin anafilaksinin spontan
seyriyle iligkili oldugunu diisiindiirtmektedir (47). Rehberlerde kullanim1 en sik onerilen H1
antihistaminikler difenilhidramin ve klorfeniramindir. H2 antihistaminiklerin kullanimi ile
ilgili veriler daha kisithidir (32,37). Arastirmalar H1 antihistaminiklerin tek basina
kullanimlarina goére H2 antihistaminiklerle birlikte kullanimlarinin daha etkili oldugu
gostermistir (48). Ranitidin ilk tercih edilebilecek ilag olabilir ve ¢ocuklarda 1 mg/kg dozunda
kullanilabilir (32).
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Kortikosteroidler, uzun yillardir geleneksel yaklasim igerisinde anafilaksi tedavisinde
kullanilmaktadir. Bunlarin baslangi¢ etki siiresi i.v uygulamalarda dahi 3-4 saati buldugundan
akut ataga ait semptomlar iizerine kurtarict bir etkisi yoktur. Esas olarak bifazik
reaksiyonlarin  ve uzamis anafilaksi ataklarmin Onlenmesinde etkili olabilecegi
distintilmektedir (18,47). Bu etkilerinin varlig1 sadece olgu raporlariyla desteklemektedir
(49). Son donemde yapilan kanita dayali sistematik derleme, anafilaksi tedavisinde
kortikosteroidlerin bir etkisi olmadigin1 gostermistir (50). Kisa siireli kullanimlara bagl
ciddi yan etkiler gelistirmedigi diisiiniildiigiinde giinlimiizde kullanilan bazi tedavi rehberleri

kisa siireli kortikosteroid kullanimini 6nermektedir (32,37).
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Tablo 7. Akut anafilaksi tedavisi

Hemen yapilmasi gerekenler
v Hizh degerlendirme
v Solunum yolunun kontrolii ve agik tutulmasi
v Biling diizeyini hizla belirlenmesi
v Vital Bulgular (kalp tepe atimi, solunum sayis, arteryal tansiyon, O2 saturasyonu)
Ilag tedavisi
e  Adrenalin : 1/1000'lik (sulandirilmamis) adrenalinden 0,01 mg/kg im
Cocuklar i¢in en fazla 0,3 mg, erigkinler i¢in 0,5 mg ; Gerektiginde 5-15 dakikada bir tekrarlanabilir.

e Hasta, bacaklar1 yukarida olacak sekilde sirtiistii yatirilir(Solunum sikintist veya kusma bulgular
yoksa)

e  Oksijen: 6-8 Lt/dk basalnir, damar yolu ag¢ilir ve iv sivi basanir.

e Kan basimcima gore gerekirse hacim genisleticiler baglanir: Tercihen serum fizyolojik
Klinik cevaba gore ¢ocuklarda ilk 30 dakikada 20-60 mg/kg iv, erigkinlerde 1000-2000 ml

e IV Adrenalin

S1vi ve im adrenalin tedavisine cevap vermeyen hipotansiyon varliginda IV adrenalin Infiizyonuna baslanir: 1-4
pg/dk hizinda baslanir ve eriskinlerde 10 pg/dk’ya kadar ¢ikilabilir. Cocuklarda 0,1 pg/kg/dk dozunda baslanir.

e  Gerekirse vazopressorler kullanilir. Dopamin: 5-20 pg/kd/dk, Dobutamin: 5-10 pg/kg/dk
Kan basinci izlemi ile doz ayarlanir , devamli monitorizasyon gereklidir

e Direngli bronkospazmda :Salbutamol ¢ocuklarda 0,15 mg/kg/doz, eriskinlerde 2,5-5 mg/doz nebiilizer
ile 15-20 dakika arayla ti¢ kere verilir.

e  Antihistaminikler
“Difenhidramin: Cocuklarda 1 mg/kg (en fazla 50 mg) po, im, iv ,erigkin 25-50 mg/doz im, iv
Ranitidin: 1 mg/kg iv
e Kortikosteroidler :metilprednizolon: 1-2 mg/kg/doz i.v , gerekirse 6 saatte bir tekrarlanabilir
e Beta blokdr kullanan hastalarda
Glukagon: Cocukta ilk bes dakikada 20-30 pg/kg iv yiikleme, ardindan 5-15 pg/kg iv idame (en fazla 1 mg)

Erigkinde 1-5 mg iv yilikleme, 5-15 pg/dk idame
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3.GEREC VE YONTEMLER

Bu calismada anafilaksi tanisi igin spesifik ICD-10 kodlar1 (6rn. ICD-10 T78, T28.)
kullanilarak Istanbul’da bir yil iginde hastanelere bagvuran hastalar arasinda anafilaksi
sikligina ulasmak amaglanmistir. Bunun i¢in, on iki milyondan fazla niifusu olan sehirdeki
biitiin biiyiik devlet hastanelerinin saglik verilerini igeren Istanbul Saglik Miidiirliigii veri

tabani kullanilmistir.

Anafilaksi icin tan1 kriterleri Allerji ve Enfeksiyon Hastaliklar1 / Gida Allerjisi ve Anafilaksi
Ag1 (NIAID/FAAN) tarafindan gelistirilen tanimlara dayandirilmistir (28). Bu sempozyum

kriterlerine gore anafilaksi, belirtilen kriterler karsilandiginda diisiiniilmelidir;

1) Respiratuvar yetmezlik veya organik disfonksiyonu ya da hipotansiyon bulgulartyla birlikte

cilt veya mukozal doku tutulumu goésteren akut baslangicli bir rahatsizlik,

2)Yakin zamanda olmus bir allerjen maruziyetinin ardindan gelisen en az iki organ ya da
sistem (deri veya mukozal doku, respiratuvar sistem, kardiyovaskiiler sistem, gastrointestinal

sistem) tutulumu; veya
3) Bilinen bir allerjene maruziyet sonrasi gelisen hipotansiyon.

Calismada, Istanbul Saglik Miidiirliigii veritabaninda son on iki ayda (1 Kasim 2010 — 31
Ekim 2011) anafilaksiyle iliskili spesifik ICD-10-CM tani kodlar1 almis hastalar temel

alimmistir. Bu kodlar:

a-Anafilaktik sok, ters gida reaksiyonlarina bagli (T78.0)

b-Anafilaktik sok, tanimlanmamis (T78.2)

c-Serumdan dolay1 anafilaktik sok(T80.5)

d-Dogru ilag veya tabletin uygun sekilde verilmesinden sonra gelisen anafilaktik sok(T88.6)

Calisma, Maltepe Universitesi Hastanesi Etik Kurulu tarafindan gériisiildii ve onaylanmistir.

istatistiksel Analiz

Verilerin degerlendirmesinde ~ “SPSS for Windows, version 10.0” paket programi
kullanilmigtir. Karsilastirmalar i¢in Ki-kare ve Fisher testleri kullanilmis, P degeri 0.05’ten

kiiciik ise istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

Calismaya 12 ayda 45 hastaneye basvuran 5.844.501 (%55,2’s1 kadin) kisi alinmistir (Tablo
8). Tiim ¢alisma popiilasyonunda anafilaksiye 6zgli kodlardan herhangi birini alan 79 vaka
tanimlanmistir(1,35 vaka / 100.000 kisi / y1l). Anafilaksi tanis1 almis olan bu hastalarin bazi
ozellikleri Tablo 9°te verilmistir. Dogrudan anafilaksi tanis1 alan hastalarin ¢ogunlugunu 18

yasindan biiytikler (%84) ve kadinlar (%57) olusturmustur (p < 0.05).

Anafilaktik reaksiyonlar yaz aylarinda daha sik goriilmiistiir. Ters gida reaksiyonlarina bagl
anafilaktik sok (T78.0) spesifik kodlar arasinda en sik karsilasilan tan1 kodu olup, seruma
bagli anafilaktik sok (T80.3) yalnizca 1 vakada goriilmiistiir(Tablo 9).
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Tablo 8. Calisma popiilasyonunun bazi demografik 6zellikleri (n: 5.844.501)

Yas (Yil)
<10
11-18
19-40*
>40*
Mevsim
Kis
[Ikbahar
Yaz

Sonbahar

Say1(%)
988.426(%17,0)
604.657(%10,3)
2.128.822(%36,4)

2.122.596(%36,3)

2.155.144(%36,9)
1.697.801(%29,0)
1.123.231(%19,2)

868.325(%14,9)

Kadin(%)
473.102(%48,0)

303.988(%50,2)

1.220.202(%57,3)

1.234.667(%58,2)

1.185.239(%55,0)
913.416(%53,8)
607.667(%54,1)

477.578(%54,5)

Erkek(%)

515.324(%52,0)
300.669(%49,8)
908.620(%42,7)

887.929(%41,8)

969.905(%45,0)
784.385(%46,2)
515.564(%45,9)

390.747(%45,5)

P

0.001

0.001

Tablo 9. Anafilaksiye dzgiin ICD kodlar ile anafilaksi tanisi alan hastalarin bazi 6zellikleri

Yas(Yil)
<10
11-18
19-40

>40

Mevsimler

Kis
Ikbahar
Yaz

Sonbahar

Total (79)
10(%12,7)
3(%3,8)

34(%43,0)

32(%40,5)

16 (%20,3)
20 (%25,3)
33 (%41,7)

10 (%12,7)

1CD-10 kodlari

T78.0
T78.2
T88.6

T80.5

33 (%41,8)
29 (%36,7)
16 (%20,3)

1(%1,2)

Kadin(n:46)
4(%40)
2(%100)
19(%55,9)

21(%65,6)

9 (%56.2)
12 (%60)
20 (%60,6)

5 (%50)

19 (%57,6)
18 (%62)

9 (%56,2)

Erkek(n:33)

6(%60)
1
15 (%44,1)

11 (%34,4)

7 (%43,8)
8 (%40)
13 (%39,4)

5 (%50)

14 (%42,4)
11(%38)

7(%43,8)

P

0.522

0.659

<0.001

25



Biitiin popiilasyonda cinsiyetlerin yas gruplarina gore dagilimi incelendiginde 19 —40 yagslar

aras1 ve 40 yas lstliinde kadinlarin erkeklerden fazla oldugu saptanmistir(p<0,001)(Sekil 1).

Sekil 1. Calismaya esas teskil eden biitlin popiilasyonda yas ve cinsiyet dagilimi

% 60
50

40

30 OKADIN
20 BERKEK

10
0

<10 YAS 11-18 YAS 19-40 YAS >40 YAS

Hastalarin mevsimsel dagilimi incelendiginde yaz aylarinda sonbahara gore anlamli derecede

fazladir(p<0,001).

Sekil 2. Anafilaksi tanisi alan olgularin mevsimlere gore dagilimi

% 45
40
35
30
25
20
15
10

5
0

OHasta

KIS ILKBAHAR YAZ SONBAHAR

Hasta olgular arasinda cinsiyetlerin yas gruplarina gore dagiliminda anlamli bir fark

bulunmamaistir(p>0,05).
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Sekil 3. Anafilaksi tanis1 alan olgularin cinsiyet ve yasa gore dagilimi

% 70
60
50
40
30
20
10

0

OKADIN

<10 YAS 11-18 YAS 19-40 YAS >40 YAS

Hasta olgular arasinda cinsiyetlerin mevsimlere gore dagiliminda anlamli bir fark

yoktur(p>0,05).

Sekil 4. Anafilaksi tanist alan olgularin mevsimlere gore dagilimi.

% 70
60
50
40
30
20
10

0

OKADIN

KIS ILKBAHAR YAZ SONBAHAR

Hasta olgular arasinda cinsiyetlerin tan1 kodlarina goére dagiliminda anlamli bir fark

saptanmamistir(p>0.05).
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Sekil 5. Anafilaksi tanis1 alan olgularin cinsiyetlere gore ICD kodlarinin dagilimi

%70
60
50
40
30
20
10

0

T78.0

T78.2

T88.6

OKADIN
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S.TARTISMA

Anafilaksi, yasami tehdit edebilen, akut ve sistemik bir alerjik reaksiyondur. Bu sendrom bir
organ ya da sistemden fazlasini etkiler. Semptomlarin genis yelpazesi ve giinlilk hekimlik
pratiginde c¢ok sik rastlanan bir hastalik olmamasi sebebiyle hekimler ve diger saglik

calisanlar tarafindan siklikla atlanan bir klinik tablodur.

Tim tetikleyiciler tarafindan indiiklenen anafilaksinin diinya c¢apinda goriilme sikligi,
hekimlerin eksik tan1 koymasi sebebi ile tam olarak bilinememekte, ancak rapor edilenden
daha fazla goriildiigii diisiiniilmektedir. Oldugundan daha az bildirilmesinin baska ve 6nemli

bir sebebi de kodlama sistemlerinin eksik kullanimidir.

Gergekte, cografi degiskenlikler olsa da anafilaksi ender goriilen bir hastalik olmayip goriilme
siklig1 artis gostermektedir. Omiir boyu prevalansi, uluslararasi ¢alismalara dayanilarak %

0,05-2 olarak tahmin edilmektedir (8).

Campbell ve calisma arkadaslar1 (51) tarafindan yapilan bir calismada anafilaksinin tanisinin
biiylik olgiide eksik konuldugu goriilmiistiir. Bu ¢alismada ICD-9-CM kodlar1 kullanilarak
157 anafilaksi vakasi tanimlanmistir. Randomize olarak, ICD-9-CM kodlar1 ile baglantili tani

alan (gida\venom) 600 tibbi kayit incelendiginde ek 54 anafilaksi vakasi daha tespit edilmistir.

Bohlke ve meslektaglar1 (2) 1991 ile 1997 yillar1 arasinda Amerika Birlesik Devletleri’nde
kapsamli olarak c¢alisan bir saglik kurulusuna kayithh cocuklar ve addlesanlar arasindaki
anafilaksi olgularini incelemislerdir. Olgular anafilaksi tam1 kodlart (ICD-9) kullanilarak
belirlenmis ve tibbi kayitlar her siiphelenilen olgunun ayrintili bilgilerinin ortaya konmas igin
yeniden gbdzden geg¢irilmistir. Anafilaksi sikligi 100.000 kiside yillik 10.5 bulunmus.
Anafilaksi ile iligkili diger tan1 kodlarinin daha ileri degerlendirilmesinden sonra Bohlke ve
meslektaslar1 (2) dogru siklik oraninin aslinda yaklasik 100 000 bireyde yillik 68.4 olguya
denk geldigini ifade etmislerdir.

Bizim ¢alismamiz 12 ayda (1 Kasim 2010-31 Ekim 2011) Istanbul’da 45 hastaneye basvuran
5.844.501(%55,2 si kadm) kisiden olusmustur. Calismamizda anafilaksiye 6zgli tani
kodlarindan herhangi birini alan 79 vaka tanimladik (1.35 vaka / 100 000 kisi / yil). Ancak,
calismamizda ulastigimiz genel anafilaksi sikli§i Amerika Birlesik Devletleri ve Avrupa’ ya

gore daha diisiik seviyededir (8).
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Elde edilen bu diisiik oranin birka¢ 6nemli sebebi oldugunu diisiinmekteyiz. Bunlarin basinda
Tiirkiye’deki hekimlerin ve saglik ¢alisanlarinin anafilaksi ve anafilaksi kriterlerini dogru ve
yeterince bilmemeleri gelmektedir (28,52). Bize gore cilt ve/veya mukoza tutulumuna dair
bulgularin uyarici olarak dikkate alinmasi durumunda hastanelere basvuran hastalarda diger
sistem bulgular1 da arastirilarak daha fazla sayida anafilaksi olgusunun yakalanabilmesi

miumkindir.

Ikinci olarak Tiirkiye’deki hekimlerin agir calisma sartlarindan dolay1 ICD kodlarini eksik ya
da yanlis olarak girmeleri anafilaksi sikliginin kayitlara yanlis olarak yansimasina katkida

bulunmakta oldugu sdylenebilir.

Pumphrey ve arkadaslarinin (53) yaptig1 bir arastirmada Kuzeydogu Ingiltere’de anafilaksinin
yas ve cinsiyet ile baglantisini incelenmis. Bu arastirmada 5 ay-69 yaslar1 arasinda 700
anafilaktik atak geciren 172 hasta incelenmistir. Tiim hastalar incelendiginde erkek ve kadin
orani esit bulunmusken, ataklar 0-4 yaslari arasinda %75 oraninda erkeklerde, 40 yasin

iizerinde ise %74 oraninda kadinlarda ortaya ¢ikmuistir.

Bizim g¢alismamizda ise dogrudan anafilaksi tanisi alan hastalarin arasinda 18 yasindan

biiytikler (%84) ve kadinlar (%57) anlamli olarak yiiksek bulunmustur.

MacDougall ve meslektaglar1 (2) 0 ile 15 yas arasit ¢cocuklarda 1990-1998 yillar1 arasinda,
Ingiltere ve Irlanda’da goriilen besin kaynakli reaksiyonlar nedeniyle gergeklesen o6liim
olaylarmin sikligin1 degerlendiren retrospektif bir ¢alisma yapmislardir. Adi gecen
arastirmacilar toplumun %35’lik dilimindeki ¢ocuklarda besin alerjisi gorildiigiinii dikkate
alarak, yilda 1/800.000 oraninda oOliimciil reaksiyon ger¢eklesmesinin beklenebilecegi

sonucuna ulasmislardir.

Gidalarla olusan anafilaksi tiim yas gruplarinda goriilse de 6zellikle ¢ocuklar i¢in 6nem
tastyan bir durumdur. Besin alerjisi yaklasik olarak Amerika Birlesik Devletleri toplumunun
%?2’sini etkilemektedir (2). Besinlere bagli olarak goriilen anafilaksi bu iilkede bir yilda

ortalama 100 vakanin 6liimiine sebep olmaktadir.

Calismamizda da advers gida reaksiyonlarina bagl anafilaktik sok (T78.0) spesifik kodlar
arasinda en sik karsilasilan tan1 kodu olmustur. Ancak ABD ve Avrupa’ya gore bizde daha az

yaygindir.
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6.SONUCLAR

Anafilaksi toplumumuzda ve tiim diinyada siklig1 giin gectik¢e artan bir durumdur. Ancak
genel toplumda tlim nedenlere dayali anafilaksi siklig1 ve ¢alismalardan elde edilen oranlar
genis bir araliktadir. Bizim ¢alismamizda bize diinyadaki anafilaksi oranlarinin altinda veriler
elde edilmistir. Bunun sebebi iilkemizde anafilaksinin giincel tani kriterlerinin hekim ve diger
saglik calisanlar tarafindan yeterince bilinmemesinden dolay1 taninmasindaki zorluklar ve
ICD-10 kodlama sisteminin kullanimindaki aksaklik ve yetersizliklerdir. Tiim bu tanisal
sorunlari diizeltmek ve oliimleri azaltmak igin, tiim saglik ¢alisanlarina anafilaksi ile ilgili

uygulamali egitim verilmeli ve halk bu konuda aydinlatilmalidir.
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7.0ZET

Giris ve Amagc: Anafilaksi, biitiin diinyada giderek artan siklikta goriilen ve yasami tehdit
eden sistemik bir hastaliktir. Ulkemizden ve diger gelismekte olan iilkelerden anafilaksi
siklig1 konusunda kapsamli ve gilivenilir bir ¢alisma bulunmamaktadir. Bu ¢alismanin amaci
Istanbul’da bulunan ve ¢ok yogun hastanin basvurdugu devlet hastanelerine basvuran hastalar

arasinda anafilaksi tan1 sikligin1 ortaya koymaktir.

Gereg¢ ve Yontemler: Calismada, Istanbul Saglik Miidiirliigii veri tabaninda on iki aylik bir

stirede anafilaksiyle iliskili spesifik ICD-10-CM tan1 kodlar1 almis hastalar temel alinmistir.

Bulgular: Tiim ¢alisma popiilasyonunda(n:5.844.501) anafilaksiye 6zgii kodlardan herhangi
birini alan 79 vaka tanimlanmistir(1.35 vaka / 100.000 kisi /yil). Anafilaksi tanis1 alan
hastalarin ¢ogunlugunu 18 yasindan biiytlikler (%84) ve kadinlar (%57) olusturmustur(p
degeri <0.05). Anafilaktik reaksiyonlara yaz aylarinda daha sik rastlanmistir. Ters gida
reaksiyonlarina bagli anafilaktik sok (T78.0) tan1 kodlari arasinda en sik karsilasilan kod olup,

seruma bagl anafilaktik sok (T80.3) yalnizca bir vakada goriilmiistiir.

Sonuc: Ulkemizde anafilaksi siklig1 gelismis iilkelere oranla diisiiktiir. Bunun baslica sebebi

doktorlarin ve saglik ¢alisanlarinin anafilaksi ile ilgili bilgilerinin eksik olmasidir.
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8.SUMMARY

The frequency of anaphylaxis among the patients admitted to hospitals in Istanbul

Background: Anaphylaxis is a life threatening systemic disease worldwide with a growing
frequency. But, there aren’t reliable and comprehensive data about the frequency of
anaphylaxis from our country and other developing countries. We aimed to document the

frequency of anaphylaxis among the patients admitting to the big state hospitals in Istanbul.

Material and Methods: For the study, the cases with the codes specific for anaphylaxis were

identified in the database of the Health Directorate Network of Istanbul for 12 months.

Results: A total of 79 people were identified with specific anaphylaxis codes among the
general population (n:5.844.501) (1.35 cases per 100 000 person-years). The majority of the
patients were older than 18 years of age(84%) and female(57%) (p <0.05). Anaphylaxis has
been seen more commonly in the summer. Anaphylactic shock due to adverse food reaction (T78.0)
was the most common code among the 1CD-10 codes, but anaphylactic shock due to serum (T80.5)
has been seen in only one case.

Conclusion:, The frequency of anaphylaxis is low in Istanbul compared to developed
countries. The main reason is that doctors and health care workers are not well trained about

anaphylaxis.
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