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OZET

Bezirganoglu,H. Cocukluk caginda iirtiker ile cocuk acil poliklinigine bagvuran
hastalarin klinik ve etiyolojik 6zelliklerinin arastirilmasi. Hacettepe Universitesi
Tip Fakiiltesi, Cocuk Saghg1 ve Hastaliklar1 Ana Bilim Dah, Uzmanhk Tezi.
Ankara, 2014. Urtiker sik goriilen bir deri hastaligidir ve gocuk acil poliklinigine en
stk bagvuru nedenlerindendir. Bu g¢alismanin amaci iirtikerin en sik nedenlerini,
hastalarin klinik 6zelliklerini belirlemek, tedavi segeneklerini degerlendirmek ve
tirtiker nedeniyle acil poliklinigine tekrarlayan basvuru nedenlerini arastirmaktir.
Calismaya 1 Ocak 2013 - 31 Aralik 2013 tarihleri arasinda ilk bagvuruda ICD10
sistemindeki lrtiker kodu L50 ile degerlendirilen hastalar dahil edildi. Retrospektif
olarak hastalarin bagvurudaki tibbi hikayelerini, demografik ozelliklerini, fizik
inceleme ve laboratuvar bulgularmi igeren anket dolduruldu. Urtiker nedenleri
enfeksiyon, ilag, besin, bocek sokmasi, polen, kan iiriinleri, asilar ve digerleri olarak
siiflandirildi. Enfeksiyon tanis1 hikaye ve fizik inceleme ile konulurken; ilag, besin
ve bocek sokmasina karsi allerji tanisi anafilaksi oykiisii, spesifik IgE diizeyleri, deri
prik testleri ve provokasyon testleri ile konuldu. Retrospektif olarak incelendiginde
hikaye ve fizik inceleme sonucu L50 kodu ile iirtiker tanisi alan 465 hasta [5 yas
(2.0-9.0, ortanca (CAA)] ¢alismaya dahil edildi. Hastalarin %88’1 ilk trtiker atagi,
%]11°1 tekrarlayan firtiker, %]1°1 ise kronik {irtiker nedeniyle basvurdu. Hastalarin
%9’unda sadece anjiyoddem, %13,3’linde {irtiker ve anjiyoddem birlikte
bulunmaktaydi. En sik siiphelenilen iirtiker nedenleri sirayla %18,1 enfeksiyon, %14
ilag, %8 besin, %3 bdcek sokmasi, %0,4 kan {iriinleri, %0,4 as1 ve %0,4 havuz suyu
idi. Hastalarin %53,5’inde {irtikere neden olan olasi etken tanmimlanamadi. Testler
sonrasinda besin allerjisi tanist 11 c¢ocukta, ilag allerjisi sekiz ¢ocukta ve venom
allerjisi tanist bir ¢cocukta kondu. En ¢ok tercih edilen ajan oral antihistaminik iken
hastalarin %46’sina tedavide oral steroid verildi. Urtiker cocukluk caginda aileler
i¢in hayati tehlike korkusu yaratan ve tibbi yardim ihtiyaci hissettiren, ¢ocuk acil
polikliniklerine en sik basvuru nedeni olan hastaliklardan biridir. Bu c¢alismada
cocukluk caginda en sik {irtiker nedeni olarak enfeksiyonlar, ikinci sirada besinler ve

ticlincii sirada ilacglar bulunmustur.

Anahtar Kelimeler: Acil poliklinigi, besin allerjisi, cocuk, ilag allerjisi, iirtiker



ABSTRACT

Bezirganoglu,H. Evalution of clinical and etiologic characteristics of urticaria in
children admitted to emergency room. Thesis in Pediatrics. Ankara, 2014.
Urticaria is a common skin condition and is one of the major causes for the
admissions to the emergency room. We aimed to identify the common causes of
urticaria, clinical characteristics of patients and determine the treatment choices and
measures to prevent the recurrent admissions to the emergency room for urticaria.
The urticaria code, L50, in the ICD system is used for the selection of children with
the diagnosis of urticaria during one year (1 January 2013 - 31 December 2013).
Medical records concerning history and laboratory tests as well as direct phone call
made with parents for the etiology of urticaria were noted. The causes of urticaria
were classified as infections, drugs, foods, insect stings, blood products, vaccines and
others. The diagnosis of infection was based on symptoms and physical examination
whereas the diagnosis of food/drug/venom allergy was based on the history of
anaphylaxis, sIgE levels, skin prick tests and challenge tests. A total of 842 children
had a diagnosis of urticaria, L50 code. We obtained data concerning urticaria from
465 children [5 yrs (2.0-9.1, median (IQR)]. The majority of the children (88%) were
referred for urticaria for the first time and the remaining cases had recurrent urticaria
(11%) and chronic urticaria (1%). The triggering factors as infections (18%), drugs
(14%), foods (8%), insect stings (3%), blood products (0,4%), vaccines (0,4%), dye
(0,4%) and swimming pool (0,4%) were reported as the cause of urticaria. In 53,5%
of patients, probable etiologic factor for urticaria could not be identified. After the
allergic work-up, the diagnosis of food allergy (n=11), drug allergy (n=8) and venom
allergy (n=1) were made in 3,2% of children with urticaria. Urticaria is a distressing
disease due to fear of life-threatening condition during childhood and an important
cause of admissions to emergency room. Infection is determined as the most frequent
cause of urticaria followed by food and drug allergies as second and third causes of
urticaria in childhood

Key Words: Children, drug allergy, emergency room, food allergy, urticaria
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WAO Diinya Allerji Organizasyonu
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1. GIRIS

Urtiker ¢ocuk acil polikliniklerine en sik basvuru nedeni olan dermatolojik
hastaliklardandir (1). Urtiker toplumun %15 ile %25’ini hayatlarmin herhangi bir
doneminde etkilemektedir (2). Birgok aile ¢ocuklari ilk tirtiker atagimi gegirdiginde,
Ozellikle siddetli kasinti, tekrarlayan yaygin kabartilar, yiizde 6dem, solunum
sikintis1 ve gastrointestinal semptomlar gelistiginde acil tibbi yardim gereksinimi

hissetmektedir.

Urtiker tamis1 genellikle detayli hikaye ve Kklinik bulgularla konulabilirken,
tirtikere neden olan etiyolojik faktorleri tespit etmek zordur. Yapilan ¢alismalarda
tirtikere neden olan etkeni tespit etme basaris1 %21 ile %83 arasinda degismektedir
(3). Cocukluk ¢aginda gorillen akut ve kronik ftrtiker hakkinda bilgilerimiz
eriskinlere gore cok daha azdir ve ¢ocukluk ¢agindaki iirtiker siniflamast erigkin

caligmalar1 kaynak alinarak yapilmustir (4).

Urtiker nadir olarak hayati tehdit edici boyutta olabilir ancak yasam kalitesine
olan olumsuz etkisi goz ardi edilemeyecek kadar biiyiiktiir. Yapilan bir calismada
tirtikerin yasam kalitesini epilepsi ve diyabet gibi kronik hastaliklardan daha fazla
etkiledigi goriilmistiir (5).

Hastalar ya da ebeveynler her tiirlii istenmeyen ilag ya da besin etkisini altta
yatan mekanizma immiinolojik olsun ya da olmasin allerjik reaksiyon olarak
adlandirma egilimlidir. Yanlis ilag allerjisi tanisi hastalarin gereksiz, pahali ve hatta
basarisiz ilag tedavisine yonlenmesine neden olurken yanlis besin allerjisi tanisi
hastanin gereksiz yere bazi yiyecekleri beslenme programindan ¢ikarmasina neden

olmaktadir.

Ulkemizde ¢ocukluk c¢aginda iirtiker goriilme siklig1 ve acil polikliniklerine
basvuru oranini ve irtiker etiyolojisini arastiran calisma sayist azdir. Bu ¢alismada
Hacettepe Universitesi Cocuk Acil Poliklinigi’ne {irtiker nedeniyle bagvuran
hastalarin sikliginin, klinik ve etiyolojik 6zelliklerinin belirlenerek ilag ile tetiklenen
tirtiker olgularin ilag allerjisi olup olmadig1 ve besin alimina bagli oldugu diisiiniilen
olgularin besin kaynakli olup olmadiginin rutinde uygulanan spesifik IgE dl¢timleri,

deri testleri ve ilag/besin provokasyon testleri ile dogrulanmasi planlanmustir.



2. GENEL BILGILER

Urtiker ¢cocukluk ¢aginda sik goriilen bir hastaliktir. Toplumun %15 ile %25’i
hayatlarinin herhangi bir déneminde iirtiker gecirmektedir (2). Urtiker olgularinin

yaklasik yarisina anjiyoddemin de eslik ettigi belirtilmektedir (6,7).
2.1. Urtiker ve anjiyoédem-Tanim

Tim drtiker tipleri ve alt tipleri deride eritematoz kabarikliklar ve/veya
anjiyoddemin aniden ortaya ¢ikmasi ile karakterizedir (7).
Urtikerdeki kabarikligin ii¢ tipik 6zelligi vardir. Bunlar:
I. Degisken derecede biiylkligii olan santral kabarikligin refleks eritemle
¢evrelenmis olmasi
ii.  Kasint1 ve bazen yanma hissinin eslik etmesi
iii.  Genelde 1-24 saat iginde derinin eski normal goriiniimiine donmesidir.
Anjiyoddemin ozellikleri arasinda:
i.  Dermis ve subkutiste aniden ortaya ¢ikan siglik varligi
ii.  Bazen kasint1 yerine agr1 olmasi vardir.

Anjiyoodem genelde 72 saate dek uzayabilir, kabariklik ve kizarikliktan daha
geg iyilesir.

Urtikeryal lezyonlar aylarca ya da yillarca siirebilir ama her bir lezyon
siklikla bir ya da iki saat i¢inde, en fazla 24 saat iginde iz birakmadan gecerken diger
bolgelerde yeni bir lezyon ortaya cikar. Urtikeryal lezyonlar higbir zaman vezikiiler
ya da piistiler olmazlar. Urtikeryal lezyonlarm temel semptomlarindan biri
kasintidir. Kasint1 hikayede tariflenmiyorsa taniy1 tekrar gézden gecirmek gerekir.
Ayak tabaninda, eklemlerin iizerinde ya da derinin subkutan dokuya sikic1 baglandig
bolgelerde ortaya c¢ikan irtikeryal lezyonlar agrili olabilir. Dermografizmde
lezyonlar lineer sekilde olabilir.

Anjiyoddem en fazla bas, boyun ve ellerde goriilmekle birlikte viicudun her
yerinde ortaya cikabilir ve genellikle mukozal dokuyu da tutar. Anjiyoodem sadece
bir yerde siirli olmamasi, gode birakmamasi ve genellikle asimetrik olmasi ile diger
O0dem tiplerinden ayirt edilir. Anjiyoddem daha yavas baslangighdir ve iyilesmesi

tirtikere gore daha gectir. Bacakta ortaya ¢ikan anjiyoodem sadece huzursuzluga



veya yliriime giicliigline neden olurken ayni siddette anjiyoddem solunum yollarinda

meydana gelirse hayati tehdit edici olabilir (8).
2.2. Urtiker ve Anjiyoddem ile Tlgili Epidemiyolojik Veriler

Urtiker sik goriilen bir hastaliktir. Cogu olgunun akut oldugu diisiiniilmekle
birlikte cocukluk caginda iirtiker sikligini arastiran galisma sayist azdir. Cocukluk
caginda tirtiker smiflandirmasini baz alarak yapilan epidemiyolojik ¢alisma yoktur
(4). Yapilan bir ¢alismada 6 yasindaki 404 hastanin %35,4 {inlin hayatinda en az bir
kez trtiker atagi gecirdigi saptanmistir (9). Bu ¢alismayla uyumlu olarak Henz ve
Zuberbier (2000) tiim ¢ocukluk ¢agr iirtiker siniflarin goriilme sikliginin %2,1 ile
%6,7 arasinda oldugunu bildirmistir (10). Kaplan (2004)’in derlemesinde kronik
tirtiker sikliginin %0, 1 ile %3 arasinda oldugu tahmin edilmektedir (11).

Cocuklarda iirtiker ve anjiyoodemin hangi oranda birlikte oldugu konusu
tartigmalidir. Kronik dirtikeri olan 94 Taylandli c¢ocukta yapilan prospektif bir
calismada tirtiker ve anjiyoodemin birlikte goriilme sikligi %51 olarak bulunmusken
(6), Volonakis ve ark (1992)’nin ¢alismasinda hastalarin %78,4’iinde sadece trtiker,
%6,6’sinda sadece anjiyoodem ve %15’inde her ikisinin birlikte oldugu rapor
edilmistir (3). Liu ve ark. (2010)’nin akut irtiker gegiren 1120 hastayr kapsayan
genig serisinde hastalarin sadece %¢8,8’inde {irtiker ve anjiyoodem Dbirlikte

gorilmistir (12).

Erigkinin aksine ¢ocuklarda her iki cinsiyette iirtiker goriillme siklig1 esittir.
Genel popiilasyona oranla iirtiker gegiren c¢ocuklarda atopi goriilme orani daha
fazladir. Okul 6ncesi ¢ocuklart kapsayan bir ¢caligmada tirtiker goriilme siklig1 %6 ile
%7 arasindayken, atopik dermatiti bulunan hastalarda %17’e kadar yiikselmektedir
(13). Akut tirtiker gegiren hastalarda yapilan ¢alisma sayisi az olsa da bir ¢aligmada
Kuzey ve Giiney Avrupa arasinda belirgin genetik, cografik ve ¢evresel degiskenlik
olmasina ragmen bu iki bolgede iirtikerin epidemiyolojik dagiliminin benzer oldugu

gorilmistir (14).



2.3.Patogenez ve Siniflama
2.3.1. Urtiker ve Anjioyddemin Patofizyolojisi

Urtiker dermal ddemdir. Klasik Tip 1 reaksiyonunda belirli bir allerjen ile
ilk temas sonrasi allerjene spesifik IgE dretilir. Tekrarlayan temasta ise spesifik
IgE’ye baglanan allerjen mast hiicre yiizeyindeki yiiksek afiniteli IgE reseptorlerine
capraz baglanir. Mast hiicrelerinin aktive olmasiyla salinan molekiillere cevaben
vaskiiler dilatasyon sonucu cilt altma siv1 kagagr olur. Urtiker iist ve orta dermisin
O0demi iken, anjiyoodemde benzer degisiklikler alt dermis ve subkutan dokuda
meydana gelir. Salinan en 6nemli mediator histamindir. Tipik olarak kisa siireli
iirtikere neden olur (15,16). Mast hiicre degraniilasyonu sonucu ortaya c¢ikan
gecikmig inflamatuvar yanit ise 1-2 saat i¢inde ortaya ¢ikan eritem ve endiirasyonla
karakterizedir ve 6-12 saat icinde maksimuma ulastiktan sonra 24 saat icinde
sonlanir. Bu duruma “ge¢ faz kutandz cevap” denir. Ancak iirtikerin degisik klinik
spektrumda olmasi ve lezyonlarin degiskenlik gostermesi degisik zamanlarda mast
hiicrelerinden salinan diger mediatorlerin de rolii oldugunu gostermektedir. Bunlar
prostaglandinler, l6kotrienler, sitokin ve kemokinlerdir. Substance P, histamin salict
faktor ve bradikinin de iirtiker ve anjiyoddem patogenezinde rolii oldugu

diisiiniilmektedir (15)

Immiinolojik ve immiinolojik olmayan iirtiker ayirimimi yapmak dnemlidir.
Immiinolojik iirtiker antikor ve/veya T-hiicreleri aracili hipersensitivite reaksiyonu
sonucu mast hiicrelerinin aktive olmasidir. Uzun zamandir IgE aracii Tip 1
hipersensitivite reaksiyonun mast hiicre aktivasyonuna neden olan en Onemli
immiinolojik yol oldugu disiinlilse de c¢ogu hastada {irtiker bu mekanizmayla
olusmamaktadir. Artik IgG otoantikorlarin IgE ve/veya mast hiicre ylizeyindeki IgE
reseptOriine baglandigt ve Tip 2 hipersensitivite reaksiyonuyla mast hiicre
akivasyonunu olusturdugu distiniilmektedir. Bu sekildeki otoimmiin {irtikerler
kronik tirtikerlerin %50°sini olusturmaktadir. Mast hiicre aktivasyonu Tip 3 ve Tip 4
hipersensitivite ile de olusmaktadir. Immiinolojik olmayan iirtiker ise mast
hiicrelerinin dogal bagisiklikta gérevli membran reseptorleri (6rn; kompleman, Toll-
like, sitokin/kemokin, opiyat) veya ksenobiyotiklerin (hapten, ilag) direk toksisitesi

yoluyla aktive olmasi sonucu olusur (15).



Urtiker farkl1 patofizyolojik mekanizmalar ile olusabilir. Bu durum hastaligim

klinik semptomlarindaki degiskenligi ve tedaviye verilen farkli yanitlar1 agiklar
(11,15,17).

2.3.2. Urtiker Tiplerinin Patogenez ve Klinikle Tliskisi

Akut trtiker ataklar halinde seyreder, lezyonlar genellikle 30 dakika ve ti¢
saat arasinda kaybolur, maksimum 48 saate kadar uzayabilir. Akut iirtiker bu
yineleyen ataklarin latent periyotlari ile beraber alt1 haftadan daha kisa siireli oldugu
olgulardir. Ataklarmn alti haftadan daha uzun siirdiigii olgular kronik iirtiker olarak

degerlendirilir.

Farkl iirtiker alt tiplerinde klinik spektrum ¢ok genistir. Ek olarak ayn1 kiside
ayni anda farkli alt tipler bir arada bulunabilir. Tablo 2.1°de farkl: tirtiker alt tipleri

Ozetlenmistir.



Tablo 2.1. Urtiker alt tiplerinin siniflandirilmasi

Tip Alt tipler Tamm

Spontan iirtiker ~ Akut spontan {irtiker Spontan kabariklik, kizariklik,
anjiyoddem < 6 hafta
Kronik spontan trtiker Spontan kabariklik, kizariklik,

anjiyoddem > 6 hafta

Fiziksel iirtiker ~ Soguk kontakt tirtikeri Tetikleyici: Soguk maddeler
Geg¢ basing trtikeri Tetikleyici: Vertikal basing
Is1 kontakt tirtikeri Tetikleyici: Lokal 1s1
Solar iirtiker Tetikleyici: UV veya goriiniir 151k
Dermografik tirtiker Tetikleyici: Mekanik bast yapan
kuvvetler

Vibratuar tirtiker/anjioddem  Tetikleyici: Vibrasyon

Akuajenik irtiker Tetikleyici: Su ile temas

Kolinerjik iirtiker Tetikleyici: Egzersiz, sicak banyo,
emosyonel faktorler

Kontakt trtiker

Tablo 2.1. Urtiker alt tipleri siniflandirmasi-Zuberbier ve ark. (18)’dan alinmustir.

Altta yatan bir neden olmayan 6 haftadan uzun siiren tirtiker durumu “kronik
spontan {irtiker” olarak tanimlanmistir. Bu tanimlamalar sadece siniflama amacl
kullanilmaktadir. Fiziksel trtikerler 6 haftadan uzun siirdiigii durumlarda nedeni

tanimlanmis kronik iirtiker baslig1 altinda incelenirler (Tablo 2.2)



Tablo 2.2. Kronik Urtiker Alt Tiplerinin Siniflandiriimasi

Kronik Spontan Urtiker Fiziksel Urtiker

Urtiker ve/veya anjiyoddemin bilinen - Soguk kontakt iirtikeri
veya bilinmeyen nedenlerden dolay1 6
hafta veya daha uzun siireli spontan

olarak bulunmast - Is1 kontakt iirtikeri

- Geg basing lrtikeri

- Solar iirtiker

- Dermografik iirtiker

- Vibratuar iirtiker/anjiyoddem
- Akuajenik trtiker

- Kolinerjik tirtiker

- Kontakt tuirtiker

Tablo 2.2. Kronik iirtiker alt tiplerinin siniflandirilmasi -Zuberbier ve ark. (18)’dan alinmustir.

Urtikeri diger bir siniflama yontemi ise hastalik aktivitesidir (7). Fiziksel
trtiker, kolinerjik trtiker ve egzersizin baslattigi anafilaksi/iirtikerde tetikleyen
faktorlerin esik degerini belirlemek 6nemlidir. Ornegin sicak kontakt iirtikerde
tirtikeri tetikleyen kritik sicaklik gibi. Bu esik degerleri belirlemek hem hastanin hem
de tedaviden sorumlu doktorun hastaligin aktivitesini belirlemesine ve tedaviyi
degerlendirmesine yardimci olur. Akut ve kronik spontan iirtikerde ise hastalik
aktivitesini belirlemek daha karmagiktir. En son yayinlanan rehberlerde ortak ve basit
yeni bir skorlama sistemi “irtiker aktivite skoru” adiyla kullanilmaya baglanmistir.
Urtiker aktivite skoru (UAS) (Tablo 2.3) hastaligin iki ana semptomunu temel alir:
iirtiker plaklar1 ve kasinti. Urtiker semptomlarinin siddeti zamanla c¢ok ¢abuk
degistiginden fiirtiker siiresince giinlik UAS yapilmasi &nerilir (7). Ayrica 7 giin
siireyle giinde iki kez iirtiker semptom siddetinin degerlendirildigi UAS7 nin hastalik
siddeti yaninda tedaviye yaniti degerlendirmede ve fiziksel tetikleyicilere bagl
kronik {irtiker izleminde kullanimi da onerilmektedir. Ardistk 7 giin sonunda
skorlarin toplami izlemde kullanilmaktadir. Her iki skorlama sistemi, UAS ve UAS7,
valide edilmis olup gerek klinik pratikte gerekse klinik ¢alismalarda uygulamasi

kolay izlem yontemleridir (18).



Tablo 2.3. Urtikerde hastalik aktivitesinin belirlenmesi

Skor  Urtiker plaklar Kasinti
0 Yok Yok
1 Hafif(< 20 adet/24 saat) Hafif (mevcut ancak rahatsiz etmez)
2 Orta (20-50 adet/24 saat) Orta (rahatsizlik verir ancak giinliik
aktivitesini ve uykuyu engellemez)
3 Siddetli (>50 adet/24saat veya ¢ok genis Siddetli (giinliik aktiviteyi ve
alanlarda tirtiker) uykuyu etkiler)

Toplam skor: 0-6, Tablo 2.3. Urtikerde hastalik aktivitesinin belirlenmesi-Zuberbier ve ark. (7)’dan

almmustir.

Urtikeryal dokiintii ile semptom veren iirtikeryal vaskiilit gibi hastaliklar,
sistemik tutulumla seyreden otoimmiin hastaliklar (6rnegin: Schnitzler sendromu)
veya sistemik mastositozis Avrupa Allerji ve Klinik Immiinoloji Akademisi ve
Diinya Allerji Organizasyonu (EAACI/GAZLEN/EDF/WAQ) 2006 Rehberi’nde
siniflamaya dahil edilmemistir. Ancak iirtikeryal semptomlarla bagvuran hastalarda
ayirici tamida diisiiniilmelidir. Urtiker /anjiyoddem ile birlikte seyreden hastaliklar ve

sendromlar Tablo 2.4’de 6zetlenmistir.

Tablo 2.4.Urtiker ile tarihsel olarak iliskilendirilen ve iirtiker/anjiyoddem ile birlikte

goriilebilen hastaliklar

Makiilopapiiler kutandz mastositoz (lirtikerya pigmentoza)
Urtikeryal vaskiilit
Bradikinin aracili anjiyoodem (6rnegin; herediter anjiyoddem)
Egzersiz iligkili anafilaksi
Kriyoprin iligkili periyodik sendromlar (CAPS; iirtiker, tekrarlayan ates ataklari,
artralji veya artrit, goz inflamasyonu, yorgunluk ve basagrisi)

- Familyal soguk otoinflamatuvar sendrom

- Muckle-Wells sendromu

- Neonatal baslangi¢li multisistemik inflamatuvar hastalik
Schnitzler’s Sendromu (monoklonal gamopati, tekrarlayan ates, artrit)
Gleich’s sendromu (epizodik anjiyoddem, eozinofili, [gM gamopati)

Well’s sendromu (graniilomat6z dermatit ve eozinofili)




2.4.Urtiker ve Anjiyoddemin Etiyolojik Siniflandirilmasi

Urtikere neden olan etiyolojik faktdrleri tespit etmek zordur. Yapilan
calismalarda akut ya da kronik iirtikere neden olan etkeni tespit etme basarist %21 ile
%83 arasinda degismektedir (3,19). Bu degiskenligin nedeni tani i¢in degisik
kriterlerin alinmas1 ve popiilasyonun farkli secilmesi olabilir. Urtikerin etiyolojiye

gore siniflandirilmasi Tablo 2.5°de sunulmustur.

Tablo 2.5. Urtiker ve anjiyoddemin etiyolojiye gore smiflanmasi

Maglar ve diger tibbi ajanlar
Besinler ve besin katki maddeleri
Cevresel allerjenler (inhale, sindirim, temas)
Bocek sokmasi (sokma, 1sirik, temas)
Sistemik hastaliklar
- Vaskiilit ve otoimmiin hastaliklar
- Enfeksiyonlar (viral, bakteriyel, fungal, parazitik)
- Maligniteler
Fiziksel uyarilar (termal, mekanik, solar, egzersiz, akuajenik)
Direk otoimmiinite/otoreaktivite
Genetik
Idiyopatik

Enfeksiyon

Yapilan calismalar hem akut hem de kronik iirtikerde en Onemli etkenin
enfeksiyon oldugunu goéstermektedir. Liu ve arkadaslarmin (2008) c¢ocuk acil
poliklinigine akut {rtiker nedeniyle bagvuran 953 hastada yaptig1 restrospektif bir
arastirmada; bebeklerde iirtikere neden en 6nemli etken enfeksiyon (% 56,5) iken yas
grubu biiyiidiikce enfeksiyon prevalansinin azaldigr saptanmistir (okul Oncesi
cocuklarda %51,2, okul cagindaki ¢ocuklarda %42,1, adolesanlarda %17,1) (1).
Yapilan diger bir calismada akut iirtiker ile bagvuran ve enfeksiyon ya da febril
konviilziyon geciren 44 hastanin 40’1nda iist solunum yolu enfeksiyonu semptomlari,
sadece dordiinde gastrointestinal semptomlar saptanmistir. Hastalarin %79,5’unda

viral enfeksiyonlar neden olarak diisiiniilmiistiir. Ancak hastalarin %47,7’sinin ayni1
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zamanda antibiyotik kullanmasi1 iirtikerin sadece enfeksiyona bagli oldugunu
sOylemeyi zorlastirmaktadir (20). Konstantinou ve arkadaslarinin (2011) yaptigi bir
caligmada viral st solunum yolu enfeksiyonu sikliginin mevsimsel degisimi ile

tirtikerin siklig1 degisimi arasinda korelasyon oldugunu gostermektedir (14).

Bakteriyal enfeksiyonlar da tirtikere neden olmaktadir. Schuller ve Elvey’in
1980 yilinda yaptig1 bir ¢alismada akut iirtikerle bagvuran hastalarin %40°inda bogaz
kiiltiirtinde B-hemolitik streptokok iiremesi olmustur (21). Mikoplazma pnémonisinin
de tirtikere neden oldugunu gosteren ¢alismalar mevcuttur (22). Sagkesen ve ark.’nin
(2004) yaptig1 bir ¢alismada degisik iirtiker tipleriyle bagvuran 54 hastanin altisinda
idrar yolu enfeksiyonu saptanmistir. Bu alti hastanin hepsi akut irtiker ile
bagvurmustur ve bes hasta idrar yolu enfeksiyonu yoniinden asemptomatiktir.
Dolayistyla hastada semptom olmasa bile akut {irtiker ile bagvuran hastalarda tirtiker
tedavisi ile yanit alinamadiginda tam idrar tetkiki ve idrar kiltiiri bakilmasi

onerilmektedir (23).

Enfeksiyonun akut tirtikerle iliskisi belirgin olsa da kronik spontan iirtikerle
iliskisi net olarak gosterilememistir. Sackesen ve ark.’nin (2004) ¢alismasinda kronik
tirtiker ile bagvuran 17 hastanin 6’sinda (%35) enfeksiyon saptanirken (23), Kilig ve
ark.’nin (2010) galismasinda 40 kronik tirtiker hastasinin hi¢birinde enfeksiyon etken
olarak gosterilememistir (24). Kronik iirtikere neden olabilecek enfeksiyoz ajanlar
virtisler, bakteriler (Stafiloccus, Streptococcus, Helicobacter pylori) ve parazitler
(Blastosistis hominis) olarak rapor edilmistir (25). Sagkesen ve ark.’nin (2004)
calismasi1 gastrointestinal semptomu olmayan 17 kronik iirtiker hastasinin iigiinde
H.pylori saptayarak sessiz enfeksiyonlara dikkat ¢ekmistir (23). Du Toit ve ark.’nin
(2006) yaptigi caligmada kronik irtiker ile basvuran hastalarin %2,5’nin gaita
orneklerinde parazit saptanmistir (26). Ancak bu caligmalar parazitik enfeksiyon
oranmnin fazla oldugu iilkelerde yapilmistir. Yapilan diger calismalarda parazitik
enfeksiyon ile kronik iirtiker arasinda net bir iliski gosterilememistir. Ingiltere’de
aciklanamayan eozinofili durumu ve endemik iilkelere seyahat hari¢ iirtikerde rutin

parazit taranmas1 onerilmemektedir.
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Ilaclar

llaglar ¢ocuklarda, en sik IgE aracili olmak iizere bir¢ok mekanizmayla
tirtiker ve anjiyoddeme neden olurlar (15). Cocukluk cagi iirtikerinde etken olarak
gosterilen en Onemli ilaglar antibiyotikler ve non-steroidal anti-inflamatuarlar
(NSAIQ)’dir. Ancak her iki ajan da ¢ogunlukla enfeksiyon sirasinda verildiginden
tirtikerin gergek etiyolojisini saptamak zordur (1,27). Antibiyotikler i¢inde de en sik
B-laktamlar (penisilin, sefalosporin) daha sonra siilfanamid grubu ilaglar trtikere
neden olur. Makrolidler, tetrasiklinler ve klindamisin daha az siklikla allerjiye neden
olur ve B-laktamlara alternatif olarak kullanilabilir. Her tiirlii ilag, oral, topikal,
intraokiiler, inhale, intramiiskiiler ve parenteral yol da dahil her tiirlii alimda {irtikere
neden olabilir. Cocuklarda yapilan bir ¢alismada irtiker etkeni olarak ilaglar akut
tirtikerde %17, kronik trtikerde %5 oraninda bulunmustur (23). Liu ve arkadaslarinin
(2010) yaptigi calismada %312,4 hastada akut irtiker nedeni ilaglar olarak
bulunmustur (12). Hastalar ya da ebeveynler her tiirlii istenmeyen ila¢ ya da besin
etkisini altta yatan mekanizma immiinolojik olsun ya da olmasin allerjik reaksiyon
olarak adlandirma egilimlidir. Caubet ve ark.’nin (2011) ¢alismasinda penisilin grubu
antibiyotik kullanimi sonrasi selim deri dokiintiisii ortaya ¢ikan hastalar incelenmis
ve hastalarin 6nemli bir kisminda dékiintiiniin ilaca bagli olmadigi, ila¢ kullanmasina
neden olan viral enfeksiyona bagli oldugu gozlenmistir (28). Seitz ve ark.’nin (2011)
calismasinda ise cesitli ilaglara karsi allerjisi oldugu diisiiniilen 44 hastanin 40’1nda

gergekte allerji olmadigi ve ilac tolere ettikleri gosterilmistir (29).
Besinler ve Besin Katki Maddeleri

Besinler akut iirtikerin sik nedenlerindendir ancak nadir olarak kronik trtiker
ve anjiyoddeme neden olurlar (30). Birgok ¢alisma kronik iirtiker nedenleri arasinda
besin allerjisi sikliginin %7’nin altinda oldugunu gostermektedir (14,23,32). Iki
Avrupa tllkesini kapsayan bir ¢alismada olgularin %5,3’linde akut trtiker nedeni
olarak besin allerjisi bulunmustur (14). Cocukluk caginda en sik rastlanan besin
allerjisi inek siitii ile olusur. Kirkiki ¢alismay1 kapsayan bir meta-analizde inek siitii
allerjisi siklig1 %2,5, yumurta %1,3, fisttk %0,8, bugday %0,4, soya %0,4, ceviz
%0,2, balik %0,1 ve kabuklu deniz triinleri allerjisi %0,1 olarak bildirilmistir (32).

Pek ¢ok iilkenin dahil oldugu prospektif bir ¢alisma sonucunda yenidoganlarin %2,5
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oraninda hayatlarinin ilk bir yilinda inek siitii ile hipersensitivite reaksiyonlari

gosterdigi bildirilmistir (33).

Siit, yumurta, yer fisti§1 ve deniz tirlinleri allerjisinin incelendigi 51 ¢alismaya
ait bir meta-analizde bireyler tarafindan rapor edilen allerji oran1 %3-%35 arasi
degismekteyken, oral besin provokasyon testi yapilan alt1 ¢alismada bu oran %]1-
%10,8 olarak bildirilmistir (34). Amerika Birlesik Devletleri’'nde 1997 ile 2007
yillart arasinda ¢ocukluk ¢ag1 besin allerjisi sikligini karsilastiran bir calismada %18
oraninda artis goriilmiistiir ve bu bilgiler 1s1¢1nda giliniimiizde ¢ocuklarin %3,9’unun
besin allerjisinden etkilendigi tahmin edilmektedir (35). Eriskinlerle kiyaslandiginda
besin allerjileri ¢ocuklarda daha sik goriilmektedir. Tiirkiye’de 6 ile 9 yas arasi
cocuklarda ailelerin rapor ettigi besin allerjisi siklig1 %5,7 iken ¢ift kor plasebo
kontrollii besin provokasyon testi ile dogrulanan besin allerjisi siklig1 %0,8 olarak

bulunmustur (36).

Besin allerjisi hem IgE araciligiyla hem de IgE aracilikli olmayan
immiinolojik mekanizmalarla gelisebilir. Deriyle temas ve inhalasyon da besin
allerjisine neden olabilir. Asilarda bulunan besin igerikleri (mesela influenza ve
kizamik asisindaki yumurta ve digerlerindeki jelatin) besin allerjisi bulunan
cocuklarda firtikere neden olabilir (37). Birgok ilacta, kozmetik iirlinlerinde ve
tuvalet malzemeleri i¢inde anlamli oranda besin proteinleri bulunmaktadir ve bunlar

gizli besin allerjilerine neden olabilir.
Bocek sokmasi

Sinek 1sir1g1 sonras1 gelisen lokal iirtiker benzeri lezyonlara papiiler lirtiker
denir. Immiin sistem aracilifiyla olabilecegi gibi venom ya da tiikriigiin direk toksik
etkisi sonrasinda da gelisebilir. Sivrisinek, pire, akarlar papiiler irtikere neden
olurken ¢ok nadir olarak sistemik iirtikere neden olabilirler. Sistemik iirtiker venoma
kars1 gelisen IgE aracili reaksiyonla ari, esek arisi, yaban arasi sokmalarinda

meydana gelir. Oriimcek 1sirmasina ragmen iirtiker gelismesi ¢ok nadirdir.
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Cevresel Allerjenler

Ev tozu akarlarma, kiiflere, hayvan tiiylerine kars1 {rtiker geligebilir.
Mevsimsel liirtikerler polenle iliskili olabilir. Polenlerin inhalasyon yoluyla veya
temas yoluyla immiin sistemi uyarmasi ile ¢ogunlukla IgE aracili reaksiyonlar

sonucu trtiker gelisebilir (38).
Otoimmiinite

Bir¢ok otoimmiin hastaligin baslangicinda veya hastalik seyrinin herhangi bir
doneminde Trtiker ortaya c¢ikabilir. Sistemik lupus eritematozus (SLE), juvenil
romatoid artrit, inflamatuar barsak hastaliklari, tiroid bozukluklari, ¢élyak hastaligi
ve Henoch-Schonlein purpura gibi vaskiilitlerin irtikere neden oldugu rapor
edilmistir (39). Otoimmiin tiroidit eriskinde iirtiker ile iliskili en sik otoimmiin
hastaliktir ve ¢ocuklarda da siklig1 artmaktadir. Kili¢ ve ark.’nin ¢aligmasinda kronik
tirtikerli gocuklarin %14,8’inde anti-tiroid antikorlar1 saptanmistir (24). Cocuklarda
otoimmiin nedenlerin daha az goriilmesinin nedeni yasla ve immiin sistemin
gelisimiyle birlikte otoimmiinitenin gelismesi olabilir. Colyak hastaliginda tirtiker
goriilme sikligi giderek artmaktadir. Caminiti ve ark.’nin (2005) kronik irtiker
goriilen hastalarda yaptig1 vaka-kontrol ¢alismasinda ¢olyak hastaligi %5 siklikla
goriiliirken, saglikli kontrol grubunda bu oran %0,67°dir (40). Urtikerin diger
otoimmiin hastaliklarla iliskisini arastiran makale sayis1 azdir. Brezilya’da yapilan
bir ¢aligmada {irtiker SLE hastalarinin %0,7’sinde ilk bulgu olarak ortaya ¢ikmistir
(41).

Direk otoimmiinite/otoreaktivite

Urtiker IgE’nin kendisine veya yiiksek afiniteli IgE reseptoriiniin o-zincirine
kars1 gelisen otoantikorlar nedeniyle de gelisebilir. Eriskinlerde idiyopatik trtikerin
etiyolojisinin  otoimmiinite olabilecegi diisliniiliirken, ¢ocuklarda otoimmiin
patogenezi arastiran ¢alisma sayisi ¢ok azdir. Olgularin %70’i otolog serum deri testi
(OSDT) ile tani alabilir (39). Jiroponsansanuruk ve ark.’nin (2010) c¢alismasinda
kronik dirtikeri olan 94 c¢ocugun %38’inde pozitif otolog serum deri testi

saptanmistir; ancak eriskinlerdeki c¢alismalarin aksine pozitif OSDT saptanan
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cocuklarin tedavi ihtiyacinda ve hastalik remisyonunda negatif saptananlara gore

anlamli bir fark bulunmamistir (6).
Fiziksel (Tetiklenen) Urtiker

Fiziksel iirtikerler genellikle tanida atlanirlar ve akut dirtikerlerin %8’ini,
kronik {irtikerlerin %20 ve fazlasini olustururlar. Fiziksel tetikleyiciler termal (sicak
ve soguk), mekanik (basing, vibrasyon, ¢arpma), solar, akuajenik veya egzersizdir
(42);

i.  Dermografizm fiziksel trtikerin en sik nedenidir (42). Derinin g¢izilmesi
sonrast dakikalar i¢inde lineer kabarikligin olusmasi ve 30 dk veya saatler
icinde kaybolmasiyla karakterizedir. Dermografizm iirtikerin birincil nedeni
olabilir, 6-12 ay icinde spontan olarak kaybolabilir veya baska nedenlerle
olusan tirtiker sirasinda gosterilebilen bir fiziksel belirti olabilir.

ii.  Gecikmis basing trtikeri siirekli bir basing uygulanmasi sonrasi tipik olarak
4-6 saat sonra ortaya ¢ikar. Daha ¢ok anjiyoodem olarak goriiliir ve belirgin
morbiditeye neden olur. Soguk {irtiker edinilmis veya ailesel olabilir.
Lezyonlar derinin soguk cisim ile temas eden yerlerinde gelisebilir veya
viicut sicakligiin diismesi de iirtikere neden olabilir.

lii.  Primer soguk iirtikeri ¢cogunlukla ¢ocuklarda tanimlanmistir ve siklikla astim
ve allerjik rinit ile iliskilidir. Ailesel soguk otoinflamatuar sendrom, soguk ile
tetiklenen eritematoz dokiintii, ates, artralji, 16kositoz ve konjuktivit ile
karakterizedir ve soguk tirtiker ayirici tanisinda akilda tutulmalidir.

iv.  Kolinerjik frtiker ¢ocuklarda erigkinlere gore daha sik goriiliir. Viicut
sicakliginin artis1 veya sicak su ile sicagin tetikledigi iirtikerdir. Semptomlara
anjiyoddem, vizing ve hatta senkop eslik edebilir. Egzersizle tetiklenen
tirtikerde dokiintiiler viicut sicaklifindan bagimsiz olarak egzersiz bagladiktan
birkag¢ dakika sonra belirir (7).

Bir¢ok hastada farkli fiziksel tirtiker tiplerinin kombinasyonu bulunmaktadir.
Malignite

Bir¢ok olgu sunumunda ¢ocukluk ¢agi irtikerinin altta yatan malignite ile
iliskisi olabilecegi rapor edilmistir. Breda ve ark.’t (2008) tekrarlayan jeneralize
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tirtiker ile bagvuran 3 aylik bir bebekte akut myeloid 16semi tanis1 konuldugunu rapor
etmiglerdir (43). Kemoterapi sonrasi dokiintiiler kaybolmustur. Kronik iirtiker ile
izlenen 17 yasindaki bir hastada kolanjiyokarsinom saptanmis, karaciger naklinden
sonra semptomlar kaybolmustur (44). Ancak ¢ocukluk ¢aginda malignite ve tlrtikerin

gercek birlikteligini aragtiran genis katilimli ¢aligma yoktur.
Genetik Hastahklar

Herediter anjioyddem C1 esteraz inhibitor eksikligi (tip 1; vakalarin %80-
85’ini olusturur) veya disfonksiyonu (tip 2, vakalarin %10-15’ini olusturur) sonucu
geligir. Herediter anjioyddem ¢ogunlukla travma, enfeksiyon veya stres ile tetiklenir.
Hastalarda sadece anjiyoddem gelisir, iirtiker gelismez. Odem dudakta, yiizde, iist
solunum yolunda veya gastrointestinal mukozada olusabilir. Ust solunum yolunda
olugmasi hayati tehdit eder. Herediter anjiyoddem otozomal dominant bir hastaliktir
ancak vakalarin yaklasik olarak %25’inde spontan mutasyon goriilebilir. Vakalarin
yaklagik olarak %40°’1 bes yas civarinda semptom gelistirmeye baslar ancak, ataklar

ergenlik doneminde artar ve tan1 gecikebilir (45).
Idiyopatik Nedenler

2.5. Urtiker ve Anjiyoodemde Tam
2.5.1. Hikaye

Hikaye trtiker ve anjiyoddemin degerlendirilmesinde en onemli tanisal
prosediirdiir.

Hikayede sorulmas1 gereken sorular sunlardir (7):

o Ne zaman ve hangi kosullarda semptomlar ortaya ¢ikt1?

o Semptomlarin ortaya ¢ikisinda giinliik degiskenlik var m1?

. Siklig1 ve siiresi nedir? ya da okul, ev, is, oyun veya hobilerle iligkisi var mi1?
. Kasinti, agr1 ve yanma var m1? Kasinti tirtikerin gostergesidir.

o Ortaya cikisi ile hafta sonu, tatil, yabanci tlkelere ziyaret arasinda ilgi var
mi?

. Sadece tirtiker veya sadece anjiyoddem seklinde semptomlar ortaya ¢ikiyor

mu veya her ikisi de birlikte bulunuyor mu?
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. Etiyolojiye yonelik olarak hasta ve ailesinin siiphelendigi tetikleyici, ilag
kullanim Oykiisii, beslenme Oykiisii, besin katki maddeleri kullanimi, herbal veya
homeopatik tedaviler, psikolojik faktorler, inhalanlar, bocek sokma ve 1siriklari, deri
ile temas eden maddelerin varligi, konnektif doku hastaliklari, fiziksel ajanlarla
karsilagsma dykiisii var m1?

o Urtiker plaklarmin sekli, biiyiikliigii ve dagilimi nasil?

o Her bir dokiintii/édem ne kadar siirede kayboluyor? (Urtiker genellikle 1-24
saat arasinda kaybolur, anjiyoddemin diizelmesi ise 72 saate kadar uzayabilir.)

o Semptomlar diizeldikten sonra lezyonun oldugu bdlgede herhangi bir arda
kalan pigmentasyon degisikligi olustu mu? (Urtikerde lezyon diizeldikten sonra
geride pigmentasyon degisikligi beklenmez.)

o Hangi gidalar tiiketildi? Bu gidalarin sik goriilen allerjenler siit, yumurta,
findik ve fistik gibi kuruyemislerle kontaminasyonu olabilir mi? Lezyonlar besin
yendikten ne kadar sonra ortaya ¢ikt1? IgE-aracili reaksiyon dakikalar i¢cinde ortaya
cikar.

o Lezyonlar ortaya c¢ikmadan once hangi ilaglar kullanild1? Ilag o6ykiisii
sorgulanirken 6zellikle opiyat, Anjiyotensin konverting enzim (ACE) inhibitori, B-
laktam antibiyotik &ykiisii, NSAII kullanim1 ve regeteli ilaglarin yanminda hastalarm
genellikle ilag kabul etmedikleri herbal, diyet iirlinleri, laksatif, vitamin Oykiisii de
sorgulanmalidir. Parenteral yolla verilen transfiizyonlar ve asilar da not edilmeli,
lateks maruziyeti ve kulak, g6z damlalar1 sorgulanmalidir.

o Cevresel etmenler acisindan; yasadigl yerde yeni gelisen degisiklik var mi?
Yeni kullanmaya basladig1 boya, kozmetik {iriinii, deterjan, tuvalet malzemesi var
mi1? Yakin zamanda seyahat oykiisii var m1? Dokiintiilerin egzersizle birlikteligi var
mi1? Fiziksel uyarilarla herhangi bir iliski not edilmelidir.

o Emosyonel durumlarla ilgisi var mi1? Stres artirict bir faktér mii?

o Sistemik hastalig1 diislindiirecek ates, halsizlik, kirginlik, yeni gegirilen
enfeksiyon dykiisii var m1?

o Menstriiel siklus ile ilgisi var m1?

o Ailede anjiyoddem, otoimmiin hastalik, tiroid hastaliklar1 dykiisii var m1?
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Gecgmiste ayni ilacit veya besini tolere etmesi hastanin o maddeye karsi
allerjik olmadiginin gostergesi kabul edilmemelidir. Allerjik reaksiyonlar yillarca

sorunsuz maruziyet Oykiisiine ragmen herhangi bir zamanda gelisebilir.

2.5.2. Fizik inceleme

Urtikerde deri bulgular1 haricinde fizik inceleme genellikle normaldir.
Urtikeryal lezyonlari basmakla solup solmadig1 ve vaskiiliti diisiindiirecek herhangi
bir semptom varlig1 agisindan incelenmelidir. Anjiyoddem diisliniilen alanlar
basmakla gode birakmasi ve vaskiiler obstriiksiyonu diisiindiirecek herhangi baska
semptom agisindan degerlendirilmelidir. Deri {irtikerya pigmentozay: diisiindiirecek
hiperpigmente lezyonlar ve Darier isareti acisindan da incelenmelidir. Lineer {irtiker
lezyonlar1 dermografizmi diisiindiiriir. Sistemik bir hastalig1 diisiindiirecek
organomegali, hepatomegali ve artrit aragtirilmalidir. Akut abdomen tablosunda olup
kutan6z anjiyoddemi bulunan hastalarda herediter anjiyoddem diisiintilmelidir. Fizik
incelemede en dikkat edilecek nokta; havayolu tutulumu olup olmadigidir. Dudak
sigsmesi siktir ve nadiren havayolu tikanikligina yol acar ancak dilin sismesi ¢ok daha
ciddi bir durumdur. Laringeal 6dem anjiyoddemin en ciddi bulgusudur. Cocuklar
havayolu tikanikligin1 tam olarak tarif edemeyebilir. Bogazin agrili, kasintili olmasi
veya bogazda diigiimlenme hissi siktir. Ses degisiklikleri vokal kord tutulumunu
gosterebilir. Stridor gelismesi ve agizdan salya akmasi havayolu tikanikligini

gosteren belirtilerdir.

2.5.3. Tamsal Testler

Akut tirtiker i¢in Onerilen rutin bir test yoktur. Kronik tirtiker vakalarinin ise
cogu idiyopatiktir. Urtiker/anjiyoodem ile getirilen hastalarin laboratuvar testleri
klinik tabloya ve hikayedeki ipuglarina gore planlanmalidir, 6rnegin; IgE iliskili
besin veya ilag allerjisinde spesifik IgE 6l¢iimii, deri prik testi yapilmasi gibi. Tanisal
testler dikkatlice ve fayda/maliyet unsuru gozoniinde bulundurularak secilmelidir.
Belirli bir etiyolojik etkenin yoklugunda ise laboratuvar testleri sinirl tutulmalidir

(Tablo 2.6). Kronik iirtiker/anjiyoodem genellikle dis allerjen temasi ile iliskili
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olmadigindan deri prik testi gerekli degildir. Fiziksel iirtiker siiphesi olan hastalarda

taniy1 kesinlestirecek testlerin uygulanmasi onerilir. Tekrarlayan anjiyoddem ataklari

olan ve irtikerin eslik etmedigi

olgular

herediter anjiyoddem agisindan

degerlendirilmelidir. Kompleman 4 (C4) diizeyi herediter anjiyoddem hastalarin

¢ogu i¢in icin basarili tarama testidir ve akut ataklar arasinda bile diizeyi diistiktiir

ancak C4 diizeyinin normal oldugu vakalar da vardir (46).

Tablo 2.6. Urtiker tiplerine gore yapilacak tanisal testler

Tip/ Alt tip

Rutin tanisal test

Siiphe durumunda istenecek testler

Spontan Urtiker

Akut spontan {irtiker
Kronik spontan iirtiker

Yok

Tam kan sayimi

Eritrosit sedimentasyon
hiz1 ve CRP
Siipheli
kesilmesi

ilaglarin

Yok (kuvvetli stiphe olmadikca)
Enfeksiyonlar icin test (Orn: H. pylori)
Tip | hipersensitivite

Fonksiyonel otoantikorlar

Tiroid hormonlari ve otoantikorlar1
Deri testleri ve fiziksel testler
Psodoallerjenden kisith diyet 3 hafta siire
ile

Triptaz

Otolog serum deri testi

Lezyonel deri biyopsisi

Tetiklenen Urtiker

Soguk kontakt lirtiker ~ Soguk provokasyonu ve Tam kan sayimi
esik testi (Buz kiip testi, Eritrosit sedimentasyon hizi/CRP
soguk su, soguk hava) Kriyoproteinler

Geg basing tirtikeri Basmng testi  (0.2-1.5 Yok
kg/cm?,10-20 dk)

Is1 kontakt tirtiker Sicak provokasyonu ve Yok

Solar tirtiker
Dermografik iirtiker
Akuajenik tirtiker
Kolinerjik tirtiker

Kontakt tirtikeri
Vibratuar tirtiker

esik testi (sicak su)

UV ve degisik dalga
boylarinda goriiniir 151k
Derinin sert bir cisimle
¢izilmesi

Viicut sicakliginda 1slak
elbise, 20 dk

Egzersiz ve sicak dus
provokasyonu
Prik/Yama testi

Vorteks ile test

Isik iliskili dermatozlarin ekartasyonu
Tam kan sayim

Eritrosit sedimentasyon hizi/CRP
Yok

Yok

Yok
Yok

Tablo 2.6.Zuberbier ve ark. (18)’dan alinmustir.
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Urtiker her yas grubunda goriilebilir. Siit gocugu déneminde besin kaynakli
akut spontan tirtiker ve/veya anafilaksi goriilme riski diger yas gruplarina gére daha
yiiksektir. Bu yas doneminde gegirilen iirtikerde hikayenin besin alimi agisindan
dikkatlice sorgulanmasi ve eger irtikeri tetikleyen etken olarak besin allerjisi
bulunursa, besinin diyetten uzaklastirilmasi gerekir. Kronik spontan iirtiker nedenleri
ise cocuklarda ve erigkinde belirgin farklilik gostermemektedir. Bu agidan
cocuklarda daha kapsamli epidemiyolojik ¢alismalara ihtiya¢ vardir. Ancak yapilan
caligmalarda g¢ocuklarda ve eriskinlerdeki nedenler arasinda az fark oldugundan
cocuklarda tanisal yaklasimin eriskinden farkli olmamasi onerilmektedir (47). Siit
cocugu doneminde besin kaynakli ve viral enfeksiyon kaynakli allerji siklig1 diger
yas gruplarina gore daha yliksek oldugundan bu yas grubu icin bu iki etken daha

oncelikli olarak aragtirilmalidir (48).
Enfeksiyona yonelik tanisal testler

Yapilan calismalar akut irtikerde en 6nemli etkenin enfeksiyon oldugunu
gostermektedir. Enfeksiyon tanisi agisindan en Onemli basamak detayli hikaye
almmasidir. Klinik olarak enfeksiyon diisiiniilen ¢ogu olguda etken wviral
enfeksiyonlardir ve ileri tetkik yapilmasi gerekmez. Hikayede bakteriyel
enfeksiyondan siipheleniyorsa tam kan sayimi ve akut faz reaktanlari (eritrosit
sedimantasyon hizi veya CRP) bakilmalidir. Tonsilitten siipheleniliyorsa bogaz
kiiltirii alinmalhidir. Hastada semptom olmasa bile iirtiker tedavisine yanit vermeyen
akut irtiker ile bagvuran hastalarda tam idrar tetkiki ve idrar kiiltiirii bakilabilir (23).
Enfeksiyonun akut irtikerle iliskisi belirgin olsa da kronik spontan tirtikerle iligkisi
net olarak gosterilememistir. Agiklanamayan eozinofili durumunda ve parazitik

enfeksiyonun sik oldugu bolgelerde gaitada parazit arastirilmalidir.
Ilac allerjisinde tamsal testler

Urtiker etiyolojisinde ilag allerjisinden siipheleniliyorsa daha ileri testlerle
bunu kanitlamak ve siipheyi ortadan kaldirmak gerekir. Tanisal testler basamak
basamak yapilmalidir. Oncelikli olarak in vivo testler (deri testleri) gelir. Ilk bir saat
icinde gelisen, IgE aracili, ani tip reaksiyonlarda tanida en hassas test deri testidir.

Deri testi, prik testi ve intradermal olarak uygulanir. Deri testi uygulanirken
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kullanilan en yiiksek konsantrasyon maksimum irritan olmayan konsantrasyondur.
Once prik testi konur ve daha sonra intradermal teste gecilir. Prik testler 15 dakika
sonra, intradermal testler ise 20 dakika sonra degerlendirilmelidir. Testlerde 6dem
capi1 biiyiikliigii degerlendirilir. Odemin en biiyiik horizontal ve vertikal ¢aplarinin
ortalamasindan negatif kontrole ait ¢ap ortalamasi ¢ikarildiktan sonra elde edilen
sonu¢ lic mm’den bilyiik ise pozitif olarak kabul edilir. Deri testinin yapilmasinin

kontraendike oldugu durumlar Tablo 2.7°da 6zetlenmistir.

Tablo 2.7. ilag allerjisinde deri testi yapilmasinin kontraendike oldugu durumlar

Eritema multiforme major

Steven-Johnson Sendromu

Toksik Epidermal Nekrolizis

Lokositoklastik vaskiilit

Drug Rash with Eosinophilia and Systemic Symptoms (DRESS) sendromu
Beta-blokor kullanimi

Gebelik

Bir saatten sonra ortaya ¢ikan gec reaksiyonlarda yama testi ve koyulmus
olan intradermal testin ge¢ okumasi yapilir (49). Intradermal test 24., 48. ve 72.
saatte okunur. Yama testinde ilacin kat1 veya sivi formu vazelin, su veya alkol ile
daha onceden belirlenmis oranlarda karigtirilarak alimiinyum veya fin chamber
icinde sirta hipoallerjenik bant yardimiyla yapistirilir (50). Deri testi dncesi en az 5
giin antihistaminik igeren ila¢ alinmamalidir. Ideal olarak deri testi reaksiyondan 4-6
hafta sonra yapilmalidir (51). Ilag deri testlerinde pozitif reaksiyon saptanmasi ilag
allerjisine isaret eder ancak kanitlamaz, negatif reaksiyon saptanmasi ise ilag
allerjisini ortadan kaldirmaz. Bu durumda ilag provokasyon testi yapilmalidir. lag
provokasyon testi ilag allerjisi tamisinda altin standarttir (52). Ilag provokasyon
testinin pozitif olmasi allerji tanisini kesinlestirir, negatif olmasi ise ilag allerjisi
sliphesini net olarak ortadan kaldirir. Tablo 2.5°deki kontraendikasyon yaratan
durumlara ilave olarak kontrol altinda olmayan astim, akut enfeksiyon, kontrol
altinda olmayan kronik hastalik, ilacin indiikledigi sistemik lupus eritematozus,
hepatit, biilloz pemfigoid, nefrit, pndmoni Oykiisiinde ve adrenalin kullanimina

kontraendikasyon yaratan kalp hastaligi varliginda da ilag provokasyon testi
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kontraendikedir (52). Test baslangic dozu standart dozun 1/100’iinden fazla
olmamalidir. ilaca ve hastanin test baslangic dozuna cevabina gore provokasyon testi
saatler, giinler veya haftalar icinde tamamlanabilir (52). ilag allerjisi saptanan
hastaya o ilacin mutlak eliminasyonu 6nerilir. Baz1 6zel durumlarda allerji saptanan
ilag mutlak verilmesi gerekiyorsa desensitizasyon programi ile verilmeli, verilirken

monitorize edilerek yakin takip edilmelidir (53).
Besin allerjisinde tanisal testler

Besin allerjisi tanisinda en Onemli kaynak hikayedir. Hikayede iirtiker
etiyolojisinden siliphelenilen besin i¢in siipheyi ortadan kaldirmak veya kesin taniyi
koymak i¢in tanisal testler yapilmalidir. Besin allerjisinde yapilan in vivo testler deri
prik testi ve yama testidir, in vitro olarak da spesifik IgE diizeyi olgiiliir. Besin
allerjisinde yapilan deri testleri ve spesifik IgE Olciimleri besine kars1 sensitizasyon
olup olmadigini gosterir (54). Sensitizasyon yaninda besin tiiketimi ile semptomlarin
ortaya c¢ikist IgE aracilikli besin tanisin1 destekler. Hiicre aracilikli besin
allerjilerinde ise deri ve spesifik IgE testleri negatiftir. Ancak tiim besin allerjileri

i¢in altin standart tan1 yontemi besin provokasyon testleridir (55).

Serum IgE o6l¢iimii in vitro bir testtir ve allerji tanmisinda sik kullanilir.
Ozellikle kii¢iik cocuklarda ve ciddi atopik dermatitli hastalarda tercih edilir. Pozitif
besin spesifik IgE diizeyleri sensitizasyonu gostermekle birlikte deri prik testlerinde
oldugu gibi tani i¢in klinik korelasyon gerekmektedir. Besin spesifik IgE diizeyi ile
besin allerjisi semptomlarinin siddeti arasinda ilgi oldugunu gosteren caligmalar

vardir (54) ancak bugday ve soya gibi bazi besinlerde bu ilgi azdir (56).

Besin allerjisinde en sik kullanilan in vivo yontemlerden biri deri prik
testleridir. Hikayeye dayali olarak deri prik testi yapilacak allerjen segilir. Negatif
kontrol 6dem ¢ap1 ¢ikarildiktan sonra besin allerjeninin yol a¢tigi 6dem ¢ap1 > 3 mm
ise test pozitif kabul edilir (57). Pozitif 6dem c¢apmin artmasi ile klinik olarak
allerjinin goriilme riski artar (58). Degradasyona yatkin meyve ve sebze allerjilerinde

bu besinlerin taze formlari ile prik-to-prik deri testi tercih edilmektedir.

Yama testi IgE aracili olmayan miks ve hiicre aracili besin allerjisi

olgularinda yararl olabilir. Pozitif bir yama testi gecikmis tipte bir sensitizasyonu
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(Tip 4 hipersensitivite yanit1) gosterirken tani i¢in hikaye ile birlikte degerlendirme
yapilmalidir.

Tamida kullanilan diger yontemlerden biri de allerjik oldugu diisiiniilen
besinin diyetten uzaklastirilmasidir. Allerjik reaksiyonlara yol agan besinin diyetten
uzaklastirilmasi ile semptomlar azaliyor ya da kayboluyorsa siiphe edilen besinin
reaksiyonlardan sorumlu oldugu fikri kuvvetlenir. Semptomlarin siddetine gore en az
1-6 hafta siire ile siipheli besin diyetten uzaklastirilmalidir. Eliminasyon diyeti
sonrasinda semptomlarin azalmasi besin allerjisi tanis1 koymak icin yeterli degildir.
Kesin tani i¢in oral besin “challenge” (provokasyon) testleri yapilmasi1 gerekmektedir
(59).

Pozitif deri prik testi ve/veya besin spesifik IgE antikorlarin varligi besin
allerjisi i¢in tanisal degildir. Ciinkii iki test de her hangi bir besine karsi sadece
sensitizasyonu gosteriyor olabilir. IgE aracili besin allerjisi tanis1 koyabilmek i¢in
hastalarin asagidaki kriterleri karsilamas1 gerekmektedir (60);

i. Besin tiketimi ile semptomlart olmasi, besinin eliminasyonu ile
semptomlarda diizelme goriilmesi
ve
Ii. Besin spesifik IgE diizeyinin 0.35 kU/L tizeri olmasi
ve/veya
iii. Deri prik testi 6dem ¢apinin 3 mm ve iizeri olmasi
ve
Iv. Oral besin provokasyon testi pozitifligi

Provokasyon testleri klinik semptomlarin yetersiz oldugu veya subjektif
semptomlar varliginda ve bilinen besin allerjisi olan hastalarin takibinde de
endikedir. Cocuk biiytidiik¢e siit, yumurta gibi besin allerjileri kaybolabilir, besin
provokasyon testleri ile besin allerjisinin devam edip etmedigi belirlenebilir. IgE
aracili olmayan besin allerjisinde besin spesifik IgE tanida yararli olmadigindan tek
kesin tan1 yontemi oral besin provokasyon testidir. Besin provokasyon testleri agik,
kapali ve plasebo kontrollii yapilabilir. En ideali ¢ift kor plasebo kontrollii besin

provokasyon testlerinin uygulanmasidir (60).
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2.6. Urtiker ve Anjiyoodemde Tedavi

Ust hava yolu édemi durumu haricinde, iirtiker tedavisinde amag, hastanin
rahatlamasin1 saglamak, dokiintiiniin kaybolmasini hizlandirmak, ailenin endisesini
gecirmektir. Urtiker/anjiyoddem tablosunun ¢ogunlukla kendiliginden diizeleceginin

ve hastada geri doniistimsiiz bir sekel birakmayacaginin anlatilmasi gerekir.
2.6.1. Etkenin belirlenerek uzaklastirilmasi

Tespit edilmesi durumunda tetikleyici etkenden sakinilmasi tedavinin temel
prensibidir. Besin allerjisinde tetikleyici besinin diyetten uzaklastirilmasi, tirtikere
neden olan ilacin kullanilmamasi, termal (sicak ve soguk), mekanik (basing,
vibrasyon, carpma) nedenlere bagl gelisen {irtikerde tetikleyici etkenlerden

uzaklagilmasi gibi.
2.6.2. Farmakolojik tedavi

Ust hava yolu her ne sekilde etkilenirse etkilensin, hafif etkilenme bile olsa,
tedavi hizlica ve agresif olarak yapilmalidir. Bu durumda birinci sira tedavi
intramuskiiler epinefrindir. Cogu IgE aracili vaka hizli sekilde yanit verir ancak agir
vakalarda tekrarlayan doz gereksinimi de olabilir. Beta-adrenerjik bloker kullanan
hastalar epinefrin tedavisine iyi yanit vermeyebilir. Bu durumda hiicre i¢i siklik
adenozin monofostat diizeyini P-adrenerjik reseptorden bagimsiz olarak artiran

glukagon kullanilmalidir. Ancak glukagonun ¢ocuklarda etkinligi ile veri yetersizdir
(16).

Sadece kutandz semptomlari olan hastalarda tedavinin esast H1 reseptor
blokorlerinin kullanimidir. Uygun dozda kullanildiginda kasintiyr 6nledikleri gibi
urtiker plaklarinin olusmasini da baskilarlar. Birinci kusak H1 reseptor blokorlerinin
cogu lirtiker tedavisinde etkilidir. Ancak ortak yan etkileri sersemlik, uyku diizeninde
bozulma, biling durumunda bozulmalidir (61). Bu nedenle
EAACI/GA’LEN/EDF/WAO  frtiker/anjiyoddem  tedavisinde ikinci  kusak
antihistaminleri ilk sirada tedavi olarak onermektedir (62). En sik kullanilan ikinci
kusak antihistaminler levosetirizin, setirizin, loratadin, desloratadin, ve

feksofenadin’dir. Setirizinin yarilanma 6mrii en kisa oldugundan hizli yanit istenen
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olgularda tercih edilebilir. Desloratadin’in yarilanma omrii ise yaklasik 27 saat ile en
uzundur ve ila¢ kesiminden en az 6 giin sonra deri prik testi yapilmalidir. Her hastaya
tedavide tolerans ve tedaviye cevap kisiden kisiye degistiginden en az iki ikinci
kusak antihistamin onerilmelidir (63). Sedatif 6zellikleri olan bir antihistamin aksam
saatlerinde ve ikinci kusak bir antihistamin ise sabah saatlerinde olacak sekilde ikili
tedavi kullanilmast bir segenektir. Cocuklarda sik kullanilan antihistaminler ve

dozlar1 Tablo 2.8’de gdsterilmistir.

Tablo 2.8.Cocuklarda sik kullanilan antihistaminler ve dozlari

flac Doz

Birinci Kusak H1 Antihistaminler

Klorfeniramin E:8-12 mg (2x), C:0,35 mg/kg/g (2x)
Difenhidramin E:25-50 mg (3x), C:5 mg/kg/g (2-4X)
Hidroksizin E:25-50 mg(3x), C:2-4 mg/kg/g (2-4x)
Ikinci Kusak H1 Antihistaminler

Setirizin E, >6 yas:5-10 mg, 6 ay-5 yas:5 mg/kg
Levosetirizin E, >6 yas:5 mg/kg, 6 ay-5 yas:1,25 mg/kg
Feksofenadin E, >6 yas:120 mg veya 180 mg/g
Loratadin E,>9 yas:10 mg, 2-9 yas:Smg/kg
Desloratadin E, >6 yas:5 mg/g, 2-5 yas:2,5 mg/g, 6 ay-2

yas:1,25 mg/g

Urtiker hastalarinda antihistaminik ilaglarm onerilen dozunu yiikseltmenin
faydali olduguna dair ¢aligmalar vardir (64-66). Bazi1 ¢alismalarda onerilen dozun
dort-bes kat istiinde verilen loratadin, desloratadinin tedaviyi olumlu yonde
etkiledigi gosterilmistir (66). Eger ikinci kusak H1 antihistaminlerden yeterli cevap
alinamazsa kombinasyon tedavileri verilebilir. Kutandz vaskiiler yap1 yaklasik olarak
%15 oraninda H2 reseptorii de icerdiginden H1 reseptor blokoriiniin yanmna H2
reseptor blokorii (simetidin, ranitidin) de diren¢li olgularda tedaviye eklenebilir.
Ancak EAACI 2009 rehberinde kronik iirtikerde H2 reseptdr blokorlerini kronik
tirtikerdeki ilag algoritmasinin en son basamaginda onerilmektedir (64). Tedaviye
l6kotrien antagonisti eklenmesinin tedavinin etkinligini artirdigin1  gosteren
calismalar vardir (67). Ingiliz Allerji ve Immunoloji Dernegi (BSACI) ve
EAACI/GA’LEN/EDF/WAO rehberleri HI1 reseptdor blokorii ile 16kotrien

antagonistinin kombine kullanimin1 6nermektedir (64,68).
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Kortikosteroidler tiim {iist hava yolu édemi olan ogularda endikedir ve agir
kutandz tutulum gosteren vakalarda kullanilabilir. Akut tirtikerde ve kronik spontan
rtikerin akut alevlenmesinde kisa siireli steroid kullaniminin hastalik siiresini
azaltigimi  gOsteren yayinlar vardir (69). Prednizon, metilprednizolon ve
hidrokortizonun ayni dozda degisik etkinlik gosterdigi kanitlanmamistir ve tigiinden
herhangi biri kullanilabilir. Fakat potansiyel yan etkileri diistiniildiigiinde miimkiin
olan en diisiik dozda ve en kisa siire ile verilmeleri en dogru yaklasim olacaktir (38).

Kronik {irtikerde tedavi algoritmasi Sekil 2.1°de 6zetlenmistir.

Ikinci kusak H1 antihistamin

@ —> 2 hafta sonrasinda yakinmalar devam

Ikinci kusak H1 antihistaminigin dozu en yiiksek
dort kata kadar artirilir.

@ —> 1-4 hafta sonrasinda yakinmalar devam ederse

Lokotrien antagonist ekle veya antihistaminigi
degistir.

Alevlenme: Sistemik steroid (3-7 giin)

@ —> 1-4 hafta sonrasinda yakinmalar devam ederse

Siklosporin A, H2 antihistamin, Dapson,
Omalizumab ekle

Alevlenme: Sistemik steroid (3-7 giin)

Sekil 2.1. Kronik iirtiker tedavisinde ilag algoritmasi- Zuberbier ve ark.’dan (62) alinmustr.

Siklosporinin mast hiicrelerinden sitokin salinimina etkisi gosterilmistir ve
bazofil histamin salinimini inhibe eden tek ajandir (70). Siklosporinin ikinci kusak
H1 reseptor antihistaminigi ile kombine kullaniminin etkinligini gdsteren ¢aligmalar
vardir (71). Ancak yan etkilerinden dolay: rutinde kullanilmasi 6nerilmez. Steroid
ile kiyaslandiginda siklosporinin kar/zarar orani ¢ok daha diisiiktiir. Fototerapi {ist

dermisteki mast hiicreleri sayisin1 azaltir. Kronik spontan firtiker ve semptomatik
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dermografizm tedavisinde antihistaminik tedaviye 1-3 ay arasinda UV-A ve UV-B
tedavisi eklenebilir (72).

Omalizumab (anti-IgE)’nin kronik spontan iirtiker, kolinerjik rtiker, soguk
urtiker ve solar iirtiker hastalarinda dramatik olarak tedavi etkinligini artirdigi
gosterilmistir (73). Ancak bu verileri destekleyecek daha genis ¢ift kor plasebo

kontrollii calismaya ihtiyag vardir.

Anti-TNF-o’nin gecikmis basing trtikerinde (74) ve IVIG’in kronik spontan
tirtikerde (75) etkinligini gosteren olgu sunumlart mevcuttur ancak etkinligini

gostermede daha genis calismalara ihtiya¢ vardir.
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3. GEREC VE YONTEMLER
3.1. Olgu Grubu

Bu c¢alisma, 1 Ocak 2013-31 Aralik 2013 tarihleri arasinda Hacettepe
Universitesi Ihsan Dogramaci1 Cocuk Hastanesi Cocuk Allerji Bilim Dali’nda yapild.

Hacettepe Universitesi Ihsan Dogramact Cocuk Hastanesi Cocuk Acil
Poliklinigi’nde iirtiker tan1 kodu ile incelenen ve asagidaki kriterleri saglayan 842
hasta ¢alismaya dahil edildi.

Calismaya dahil edilme kosullari:

I. 0-18 yas arasinda olmak

ii. 1 Ocak 2013-31 Aralik 2013 tarihleri arasinda Hacettepe Universitesi

Cocuk Acil Polikliniginde iirtiker/anjiyoddem tanisi almak

Urtiker tan1 kodu (ICD10 kodlama sisteminde L50 kodu: Urtiker) ile
Hacettepe Universitesi fhsan Dogramaci Cocuk Hastanesi Cocuk Acil
Poliklinigi’nde degerlendirilen hastalarin iirtiker/anjiyoddem ile ilgili hikayeleri,
yakinmalarin baglangi¢ yasi, yakinmalarin devam siiresi ve sikligi, deri bulgularinin
tipleri (anjiyoddem, dermografizm varligi), deri lezyonlarimin dagilimi, eslik eden
diger sistemler ile ilgili yakinmalari, tetikleyici faktorler, hastalarin demografik
ozellikleri (atopi, allerjik hastalik, diger kronik hastalik durumlari, kronik ilag
kullanimi), aile hikayeleri (ailede allerjik hastalik ve atopi Oykiisii), fizik inceleme
bulgulari, rutin degerlendirilme sirasinda yapilan laboratuvar testlerinin sonuglar1 ve
aliman tedavi degerlendirilerek Urtiker Degerlendirme Anketi (EK-1) olusturuldu.
Hastalarin dosyalar1 retrospektif olarak incelenip, anket dolduruldu. Dosyasina
ulagilamayan veya dosyada eksik veri bulunan hastalarin aileleri ile telefon
goriismesi yapilarak eksik veriler tamamlandi. Anket formunda eksik veri bulunan ve
hikaye ve fizik inceleme bulgularina gore yanlis ICD10 tan1 kodu girilen hastalar
calismadan ¢ikartildi.

Urtiker siddetine yonelik smiflama EAAIC/WHO nun en son rehberindeki
iirtiker aktivite skoru (UAS) esas alinarak yapildi. Urtiker nedenleri enfeksiyon, ilag,
besin, bocek sokmasi, kan irlinleri, asilar ve boyalar olarak smiflandirildi.
Enfeksiyon tanisi hikaye ve fizik incelemeden konulurken; ilag, besin ve bdcek

sokmasina kars1 allerji tanis1 anafilaksi Oykiisii ve siipheli allerji Oykiisii olan
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hastalara ulagildig1 takdirde, ebeveynlerinden onam alindiktan sonra reaksiyona
neden oldugu diisiiniilen ilag, besin ve bocek ile ilgili spesifik IgE diizeyleri, deri prik

testleri ve oral provokasyon testleri ile konuldu.

3.2. Ila¢ Allerjisi icin Tamsal islemler

Urtiker etiyolojisi olarak ila¢ allerjisi diisiiniilen hastalara Avrupa Ilag
Allerjisi Calisma Grubu (ENDA) tarafindan Onerilen sekilde siipheli ilag
reaksiyonundan en az dort hafta sonra muhtemel etiyolojik ilag¢ ile deri testi yapildi.
Pozitif kontrol olarak histamin, negatif kontrol olarak serum fizyolojik kullanildi.
Stipheli ilag ile prik testinin negatif olmasi durumunda, daha 6nce belirlenmis test
protokoliine gore belirli oranda diliie formlari ile ID testler uygulandi.

Intradermal test dozunun yapilmasindan 15-20 dakika sonra yanit negatif ise
bir iist konsantrasyona gecilerek Onceden belirlenen minimum irritan deri testi
konsantrasyonuna ulasana dek teste devam edildi. Herhangi bir basamakta pozitif
yanit olustuysa test o basamakta sonlandirildi. Deri testinin en biiylik horizontal ve
vertikal c¢aplarinin ortalamasinin negatif kontrolden en az iic mm fazla olan
endurasyon pozitif olarak kabul edildi.

flag provokasyon testleri, ilac allerjisi siiphesi ile yapilan prik ve ID testleri
negatif olan ve/veya deri testi i¢in uygun intravendz formu bulunmayan ilag ile
reaksiyon tarifleyen hastalara Hacettepe Universitesi Thsan Dogramaci Cocuk
Hastanesi Cocuk Allerji Bilim Dalinda egitimli personel tarafindan, uygun takip
sartlart olusturularak doktor gozlemi altinda uygulandi. Provokasyon testinde
baslangi¢ dozu olarak siipheli ilacin tedavi dozunun 1/10-1/100’0 hastaya verildi
(Tablo 3.1) Beta-laktam grubu antibiyotiklerle yarim saat ara ile artan dozlarda,
NSAII ile ise bir buguk saatte bir pozitif reaksiyon gdzlenene ya da terapdtik doza
ulasilana kadar teste devam edildi. Provokasyon testi sirasinda veya son dozdan
sonra hastada deri (lirtiker, anjiyoddem), kardiyovaskiiler (hipotansiyon, konfiizyon,
tagikardi), solunum (vizing, ses kisikligi, oksiiriik, dispne), gastrointestinal (bulanti,
kusma, karin agrisi), norolojik (parestezi, vertigo, bayilma) sistemlere ait herhangi
bir bulgu gozlenirse test pozitif kabul edilerek sonlandirildi. Hafif reaksiyon
gelistiren hastalar daha Once yayinlanan calismalara uygun olarak en az iki saat,

siddetli reaksiyonu olan hastalar ise en az 4-6 saat takip edildi (49).
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Tablo 3.1. Bolimiimiizde uygulanan Penisilin G ile oral provokasyon protokolii
(Pen-0S ® 400000 U/5ml ile)

Yas Toplam Doz Verilme Sekli U (ml)
(15 dakikada bir)

>2yas 400000 U 50000 U (0,6 ml)
U (0,6ml)
100000 U (1,2 ml)
250000 U (3,2 ml)

<2 yas 200000 U 25000 U (0,3 ml)
50000 U (0,6 ml)
125000 U (1,6 ml)

Ilag provokasyon testi negatif ise hastalarda ilag allerjisi siiphesi ortadan
kalkti ve aileye siipheli ilact kullanabilecegi bilgisi verildi. Pozitif sonug
goriildiigiinde ise uygun tedavi verilerek test sonlandirildi ve hastanin ilaca allerjisi
olduguna dair boliimiimiiz doktorlar1 tarafindan imzalanmis rapor hazirlandi ve
aileye ilacin ¢apraz reaksiyon verebilecegi diger ilaclar1 da almamas1 gerektigini

belirten yazili bilgilendirme formu verildi.

3.3. Besin Allerjisi i¢in Tanisal Testler

Urtiker etiyolojisi olarak besin allerjisi diisiiniillen hastalara muhtemel
etiyolojik besin ile deri prik testi yapildi. Prik testi hastalarin 6n kol volar yiiziine
veya sirtina uygulandi. Deri iistiine bir damla besin allerjeni koyulduktan sonra
plastik bir ug ile allerjenin epidermis ile temasi1 saglandi. Pozitif kontrol olarak
histamin, negatif kontrol olarak serum fizyolojik kullanildi. Negatif kontrol 6dem
capi ¢ikarildiktan sonra besin allerjeninin yol agtigi 6dem ¢ap1 > 3 mm ise test pozitif
kabul edildi. Degradasyona yatkin meyve ve sebze allerjilerinde bu besinlerin taze
formlari ile prik-to-prik deri testi yapildi.

Muhtemel etiyolojik besine yonelik periferik venoz kanda ImmunoCAP
yontemiyle (Pharmacia & Upjohn, Uppsala, Isvec) total IgE ve besin spesifik IgE
testleri yapildi. Besin spesifik IgE diizeyinin 0.35 kU/L iizeri olmasi1 pozitif olarak
kabul edildi. Destekleyici kuvvetli bir hikaye (6rnegin besin alimi ile anafilaksi) ile
pozitif besin spesifik IgE varliginda (serum besin sIgE > 0.35 ve/veya deri prik
testinde 6dem ¢ap1 > 3mm) silipheli besin etkeni ile allerji pozitif kabul edildi ve

besin provokasyon testi yapilmadi.
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Besin alimin1 takiben semptomlar: siipheli olan hastalarda veya siipheli besin
allerjisinin IgE aracili olmadig: diisiiniilen hastalara besin provokasyon testi yapildi.
Besin provokasyon testi egitimli personel tarafindan allerji uzmaninin gézetiminde
ve ortaya cikabilecek reaksiyonlara onlemler alinarak Cocuk Allerji Bilim Dalinda
gerceklestirildi. Besin provokasyon testinde slipheli besine yonelik dozlar Hacettepe
Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Allerji bdliimiinde rutinde uygulanan besin allerjisi
oral provokasyon testi protokollerine gore diizenlendi. Dozlar 15-20 dakika
araliklarla verildi. Provokasyon testi sirasinda veya son dozdan sonra hastada deri
(iirtiker, anjiyoddem), kardiyovaskiiler (hipotansiyon, konfiizyon, tasikardi), solunum
(vizing, ses kisikligi, oksiirtik, dispne), gastrointestinal (bulanti, kusma, karin agrisi),
norolojik (sersemlik, vertigo, bayillma) sistemlere ait herhangi bir bulgu gozlenirse
test pozitif kabul edilerek sonlandirildi. Negatif test sonucunda hasta Oykiide
belirtilen besin tiiketimi ile semptom baslangici arasinda gecen siire kadar gozlem
altinda tutuldu. Test sonucu pozitif ise hasta tim semptomlar kaybolana veya

semptomlarin tekrarlama riski ortadan kalkana dek gbzlem altinda tutuldu.

3.4. Etik Kurul ve Cahsma izinleri
Arastirma i¢in asagida belirtilen makamlardan gerekli izinler alinmistir:
1. Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Girisimsel Olmayan Klinik Aragtirmalar
Etik Kurulu ( Tarih: 20.11.2013, Toplant1 No:2013/19)
2. llaglar ve/veya besinler ile deri testi ve/veya oral provokasyon testleri

yapilmadan Once ebeveynlerden ve/veya biiyilik cocuklardan yazili onam alindi.

3.5. Verilerin Istatistiksel Degerlendirmesi

Urtiker nedeniyle basvuran hastalarda iirtikerin 6zellikleri, eslik eden
gastrointestinal, solunumsal, kardiyolojik ve sistemik semptomlar, tetikleyici
etkenler, hastalarin demografik 6zellikleri, allerjik ve kronik hastalik hikayesi, atopi
varligi, basvurudaki fizik inceleme ve laboratuvar bulgulart ile ilgili veriler
bilgisayara kaydedildikten sonra istatiktiksel analizler SPSS ‘Statistical Package for
Social Science’ (IBM SPSS Statistics, Chicago, IL) v21 programi kullanilarak
yapilmistir.
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Veri dagilimi ‘Pearson Chi-Square’ istatistiksel yontemleri kullanilarak
kontrol edildi. Kategorik degisiklikler frekans ve yiizde olarak, sayisal
degiskenlerden normal dagilim gosterenler ortalama =+ standart sapma, normal

dagilim gostermeyenler ise ortanca ve ¢eyrekler arasi olarak belirtildi.
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4. BULGULAR

4.1. Cahsma Grubuna ait Ozellikler

Calismamiza 1 Ocak — 31 Aralik 2013 tarihleri arasinda Hacettepe
Universitesi Thsan Dogramacit Cocuk Acil Poliklinigi’'ne basvuran ve basvuruda
tirtiker tan1 kodu (ICD10, L50) ile degerlendirilen 842 hasta dahil edildi. Caligsma
yapilan tarihler arasindaki tiim acil basvuru sayis1 60.142°di. Urtiker tan1 kodu (L50)
ile degerlendirilen hastalarin oranm1 % 1,4 idi (Sekil 4.1).

Urtiker
%1,4

Sekil 4.1. 1 Ocak - 31 Aralik 2013 tarihleri arasinda Cocuk Acil Polikligi’ne
basvuranlar arasinda iirtiker (L50) tan1 kodu alan hastalarin oran

Urtiker tanis1 koyulan hastalarin bir y1l boyunca acil basvurularmin aylara
gore dagilimina bakildiginda yaz ve sonbahar mevsimlerinde iirtiker nedeniyle acil
servis bagvuru sayisinin arttig1 gézlendi. En yiiksek bagvuru sayisi sirasiyla 98 ve 97
hasta ile Agustos ve Ekim aymda idi. En az bagvuru 39 hasta ile Kasim ayinda

gozlendi. Hastalarin aylara gore bagvuru sayisi sekilde gosterilmistir (Sekil 4.2).
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Sekil 4.2. 1 Ocak - 31 Aralik 2013 tarihleri arasinda Cocuk Acil Polikligi’nde tirtiker
(L50 tan1 kodu) tanisi ile degerlendirilen hastalarin aylara gére dagilimi

Toplam 842 hastanin kayitlar1 ve dosyalar1 gozden gecirildi, ancak 272
hastanin dosyasina ulasilamadi veya ulasilan dosyada acil poliklinik notu yoktu.
Dosyada yazan drtiker tanisi ile kayithh hikaye ve fizik inceleme bulgular
uyumsuzlugunda siipheli trtiker tanisi koyuldugu belirlenen 105 hasta g¢alisma

analizlerine dahil edilmedi. Retrospektif olarak dosyalar incelendiginde 842 hastanin

465’1 (%55,2) degerlendirilmeye alind1 (Sekil 4.3).

1 Ocak — 31 Aralik 2013°de iirtiker (L50) tan1 kodu ile 842 hasta gocuk
acil polikliniginde degerlendirildi.

272 hastanin dosyasina ulagilamadi veya

ulagilan dosyada acil poliklinik notu yoktu.

—>
—> 105 hasta yanlis tan1 kodu girildigi i¢in
calismadan ¢ikartildi.

Retrospektif olarak incelendiginde hikayeden ve fizik inceleme

bulgulariyla iirtiker tanis1 alan 465 hastada ileri degerlendirme yapilabildi.

Sekil 4.3. Hacettepe Universitesi Cocuk Acil Poliklinigi’nde iirtiker (L50 tan1 kodu)

ile incelenen hastalarin degerlendirme semasi
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Degerlendirmeye alinan hastalarin yas ortancasi (¢eyrekler arasi aralik) 5.0
(2.0-9.0) yas idi. Kiz (%47,1) ve erkek (%52,9) cinsiyet oranlar1 benzerdi. Hasta yas
gruplar1 bebeklik donemi (<1 yas), okul 6ncesi donem (1-6 yas), okul donemi (7-12
yas) ve ergenlik donemi (>12 yas ) olarak belirlendi. Hastalarin biiyiik kismi okul
oncesi donemde (%45,8) ve okul doneminde (%26) idi. Hastalarin %87,7 ilk tirtiker
atagi ile bagvururken, %11,2’si tekrarlayan iirtiker ve %1°1 kronik {irtiker nedeniyle
bagvurdu (Tablo 4.1). Hasta dosyalarindaki aile hikayesi eksik oldugundan veya
subjektif bilgiler igerdiginden ve telefon goriismesi ile her aileye ulasilamadigindan

aile hikayesi degerlendirilmeye alinmadi.

Tablo 4.1. Urtiker tanis1 ile degerlendirilen hastalarm demografik dzellikleri

Say1 (%)
n=465
Yas 5.0° (2.0-9.0)
- Bebek (<1 yas) 57 (12,3)
- Okul 6ncesi donem( 1-6 yas) 212 (45,8)
- Okul donemi ( 7-12 yas) 122 (26)
- Ergen (> 12 yas) 74 (15,9)
Cinsiyet
- K1z 219 (47,1)
- Erkek 246 (52,9)
Ik iirtiker atag1 408 (87,7)
Tekrarlayan tirtiker 52 (11,2)
Kronik iirtiker 5@1)
Allerjik hastalik
- Astim 8(1,7)
- Allerjik rinokonjuktivit 2(0,4)
- Atopik dermatit 9(1,9
- Hisiltili gocuk 3(0,6)
- Besin allerjisi 5(2)
- 1lag allerjisi 2(0,4)
- Herediter anjiyoodem 2(0,4)
Kronik hastalik hikayesi 24 (5,1)

* Ortanca (geyrekler arasi aralik)

Bu calismanin verileri iki boliim halinde verilecektir. Ilk boliimde Cocuk Acil

poliklinigi kayitlarinda elde edilen sonuglar ikinci boliimde ise iirtiker nedeni olarak
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allerjik hastalik diisiiniilen (ilag, besin, venom allerjileri ) hastalarin kesin tani igin

yapilan test sonuclar1 verilecektir.

4.2. Cocuk Acil Poliklinigi’nde Urtiker Tamis1 Koyulan Hastalarin Urtiker
Siddeti ve Eslik Eden Bulgular

Bagvuruda tirtiker tan1 kodu alan hastalarin %78,7°1 (n=366) sadece {irtiker,
%9’u (n=42) sadece anjiyoodem ve %12,3’ii (n=57) anjiyoddem ve lrtiker tanisiyla
degerlendirildi (Tablo 4.2). Anjiyoddem tanisi alan iki hasta herediter anjiyoddem

tanistyla Cocuk Allerji Bilim Dali tarafindan izlenmekteydi.

Tablo 4.2. Urtiker tan1 kodu ile degerlendirilen hastalarin basvuru sirasindaki tanist

Say1 (%)

n=465
Urtiker 366 (78,7)
Anjiyoddem 42 (9,0)
Urtiker ve anjiyoddem 57 (12,3)

Hastalar UAS’e gore degerlendirildiginde bagvuru sirasinda hastalarda en sik
%45,2 ile (n=210) orta derecede iirtiker saptandi. Agir derecede iirtikeri olan hasta
orant %3,2 (n=15) ve sadece anjiyoddem ile basvuran hasta oran1 %9 (n=42) idi
(Tablo 4.3). Bebeklik dénemindeki hastalarda en sik bagvuru hafif siddette trtiker ile
saptanirken yas arttik¢a orta ve agir siddette iirtiker ile bagvuru yilizdesi artmaktaydi.
Bebeklerde hafif siddette iirtiker ile bagvuru oran1 %57,9, okul 6ncesi yasta %46,2,
okul ¢agi yasinda %40,2 ve ergenlerde %21,6 idi. Hafif siddette iirtiker ile bagvuru
orani yas arttik¢a azaldi (p<<0,001). Yas gruplar1 kendi aralarinda karsilastirildiginda
hafif siddette iirtiker ile bagvuru orani diger yas gruplarina gore 12 yas ve iizerinde
istatistiksel olarak anlamli sekilde azaldi (p<0,001), ancak diger yas gruplarinda
benzer bulgu yoktu. Dis merkezde iirtiker tanisiyla degerlendirildikten sonra ayni
iirtiker atag1 siiresinde Hacettepe Universitesi Cocuk Acil Poliklinigi’ne basvuran
veya ayni Urtiker atag: siiresinde acil poliklinigine tekrarlayan bagvurusu olan 105
(%22,6) hasta mevcuttu. Urtikerin siddeti arttikca tekrarlayan basvuru orami artti
(p<0,001). Hafif derecede iirtiker ile degerlendirilenlerin %10,7’si orta derecede

urtiker ile degerlendirilenlerin %31,9’u agir derecede iirtiker ile degerlendirilen
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hastalarin  %66,7’si, anjiyoodem tanisiyla degerlendirilenlerin ise %16,7’si

tekrarlayan sekilde basvurdu (Tablo 4.3)

Bebeklik doneminde degerlendirilen hastalarin  %19,3°l, okul Oncesi
donemde %20,8’i, okul doneminde %23,8’i ve ergenlik doneminde %28.,4’i
tekrarlayan sekilde basvurdu. Tekrarlayan basvuru yiizdesi ve yas gruplar1 arasinda

ise anlamli bir iliski yoktu ( p=0,517).

Tablo 4.3. Hastalarin bagvuru sirasinda iirtiker aktivite indeksine (UAS) gore

dagilim1
Say1 (%) >1 Acil
Servis
basvurusu”
n=465 n=105 (22,5)
Sadece anjiyoodem 42 (9,0) 7 (16,7)

Hafif derecede lirtiker (<20 adet kabart1 / 24 saat) 198 (42,5) 21 (10,6)
Orta derecede tirtiker (20-50 adet kabart1 / 24 saat) 210 (45,2) 67 (42,5)
Agir derecede tirtiker (> 50 adet kabarti / 24 saat) 15 (3,2) 10 (66,7)

* Alt grup igindeki bagvuru sayisi ve yiizde oranlari verilmistir.

Urtiker ve/veya anjiyoddem tamisiyla degerlendirilen hastalarm % 3,2’sinde
gastrointestinal sistem, %1,7’sinde solunum sistemi semptomlari hikayesi vardi. Ates
41 hastada (%8,8) ve huzursuzluk yakinmasi 10 hastada (%2,2) belirlenmisti (Tablo
4.4). Huzursuzluk yakinmasi olan hastalarin hepsi iki yasin altindaydi. Sadece iirtiker
veya lirtiker ve anjiyoddem tanisiyla izlenen hastalarda bebeklik doneminde kasinti
goriilme oram1  %24,6 iken, okul 6ncesi donemde %61,3, okul déneminde %65,6,
ergenlik doneminde %71,6’°d1. Hastalarin 10’unda hikayede anafilaksiye ait belirtiler
vardi. Anafilaksi geciren 6 hastada besin allerjisi, 3 hastada ilag allerjisi olarak
belirlendi. Bir hastada neden belirlenemedi. Kardiyovaskiiler sistem tutulumu olan
hasta yoktu. Bir hastanin DRESS sendromu tanisiyla, bir hastanin da streptokokKkal

enfeksiyon tanisiyla servise yatirilarak izlem ve tedavisi yapildi.
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Tablo 4.4. Urtiker ve/veya anjiyoddem ile basvuran hastalarda eslik eden

semptomlar
Say1 (%)
n=465
Deri 283 (60,9)*
- Kasiti 280 (60,2)
- Agn 9(1,9
Gastrointestinal sistem 15 (3,2)*
- Bulanti/kusma 10 (2,2)
- Karin agris1 8(1,7)
- Ishal 7(1,5)
Solunum sistemi 8(1,7)
- Nefes darligi 6 (1,2)
- Morarma 2 (0,4)
Ates 41 (8,8)
Huzursuzluk 10 (2,2)

*Birden fazla semptomu olan hastalar vardir.

4.3. Cocuk Acil Polikliniginde Hikaye ve Fizik Inceleme Sonrasi Belirlenen

Olasi Urtiker Nedenleri

Hikaye ve fizik inceleme sonrasi iirtiker ve/veya anjiyoddemin en sik olasi
nedenleri sirayla enfeksiyon %18,1 (n=84), ilag %13,9 (n=65), besin %8 (n=37),
bocek sokmast %3 (n=14) , polenler %1,1 (n=5), kan iriinleri %0,4 (n=2), as1 %0,4
(n=2), havuz suyu % 0,4 (n=2), mastositoz %0,2 (n=1), deterjan %0,2 (n=1), yiinli
giysi %0,2 (n=1), hint kinas1 %0,2 (n=1) ve sag¢ boyas1 %0,2 (n=1) olarak saptandi.
Hastalarin  %53,5’inde (n=249) hikaye ve fizik incelemede iirtiker ve/veya
anjiyoddeme neden olan olasi etken tanimlanamadi (Sekil 4.4). Bebeklik yas
grubundaki hastalarin %31,6’sinda tirtiker etkeni belirlenemezken, okul oncesi yas
grubunun %52,4’tinde, okul donemi yas grubunun %60,7’sinde, ergenlik yas
doneminin ise %62,2’sinde Trtiker etkeni belirlenemedi. Yas arttik¢a iirtiker
etiyolojisinde spesifik bir nedenden siiphelenilme orani azaldi (p=0,001). Bebeklik
yas donemi diger yas gruplar ile karsilastirildiginda tirtiker etiyolojisinde spesifik bir
nedenden siiphelenilme orani diger yas gruplarinda azaldi (p=0,001). Ancak diger
yas gruplar1 kendi aralarinda karsilastirildiginda spesifik bir nedenden siiphelenilme

orani benzerdi.
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Enfeksiyon
%18

Bilinmeyen .
0654 ;(l)al‘i
Besin
_ ocek %8
Diger sokmasi
%3 %3

Sekil 4.4. Urtiker ve/veya anjiyoddem tanis alan hastalarda olas1 nedenlerin dagilimi

4.3.1. Urtiker Nedeni Olarak Belirlenen Enfeksiyonlar

Etken olarak enfeksiyon diigiiniilen 61 hastada (%72,6) iist solunum yolu
enfeksiyonu Oykiisii, 12 hastada (%14,2) idrar yolu enfeksiyonu dykiisii, 8 hastada
(%9,5) enterit ve 3 hastada (%3,7) otit 6ykiisii mevcuttu. (Sekil 4.5). Enfeksiyon
tanisin1 koymak i¢in sliphelenilen hastalarin sadece %21,4’tinden laboratuvar tetkiki
istendi. Bebeklik yas donemindeki hastalarin %24,6’sinde, okul oncesi dénemin
%20,3’tinde, okul doneminin %17,2’sinde ve en az olarak ergenlik doneminin
%8,1’inde tirtiker etkeni olarak enfeksiyon diisiiniildii. Ancak yasla birlikte tirtiker
etiyolojisinde enfeksiyon prevalansinin azalmasi istatistiksel olarak anlamli degildi
(p=0,062).
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Idrar yolu  Enterit Otit
enfeksiyonu, %10 %3
%14

Ust solunum
yolu
enfeksiyonu
%73

Sekil 4.5. Hikaye ve fizik inceleme ile iirtikeri tetikleyen neden olarak enfeksiyon

diistiniilen hastalarda enfeksiyonlarin dagilimi

4.3.2. Urtiker Nedeni Olarak Belirlenen ila¢ Allerjileri

Hikayeden en sik siiphelenilen ilag allerjisi etkeni, beta-laktam grubu
antibiyotikler 35 hastada (%53,9), analjezikler sekiz (%12,3) hastada idi (Sekil 4.6).
Beta-laktam grubu antibiyotikler i¢inde en sik allerji etkeni amoksisilin-klavulanik
asit idi. Tablo 4.5°de ilag allerjisi diisiiniilen hastalarda {irtikere neden olan ilaglarin

dagilimi1 gosterilmistir.

Makrolid Diger Bilinmeyen
w5 WA/ o4

Antiepileptik
%6

Antigribal
%8

Beta-laktam
%53

Goz damlasi
%38

Analjezik
%12

Sekil 4.6. Hikaye ve fizik inceleme ile iirtikere neden olarak ilag allerjisi diisiiniilen

hastalarda ilaglarin dagilim1
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Tablo 4.5. Hikaye ve fizik inceleme ile iirtikeri tetikleyen neden olarak ilag allerjisi

diistiniilen hastalarda ilaglarin dagilimi

Say1 (%)
n=65
Beta-laktam 35 (53,9)
- Amoksisilin-Klavulanik Asit 20 (30,7)
- Sefalosporin* 10 (15,4)
- Amoksisilin 3(4.7)
- Penisilin 2(31)
Analjezik 8(12,3)
- Ibuprofen 6 (9,3)
- Naproksen 1(1,5
- Etodolak 1(1,5
Go6z damlast 5(7,7)
- Siklopentolat 3(4,7)
- Tobramisin 1(1,5)
- Bilinmiyor 1(1,5)
Antiepileptik 4 (6,1)
- Fenitoin 2 (3,1)
- Okskarbazepin 1(1,5
- Levetirasetam 1(1,5
Antigribal 4 (6,1)
- Ibuprofen+Klorfeniramin maleat+psddoefedrin 2(31)
- Parasetamol+Guanifenesin+Fenilefrin 1(1,5)
hidrokloriir+Pirilamin maleat
- Triprolidin+Psodoefedrin 1(1,5)
Makrolid 3(4,7)
- Klaritromisin 34,7
Probiyotik 1(1,5
- Lactobacillus reuteri 1(1,5
Hamemelis virginiana distilatt (Hametan®) 1(1,5)
Amikasin 1(1,5)
Bilinmiyor 34,7

* Sefiksim (n=5), Sefaklor (n=2), Sefprozil (n=1), Sefpodoksim (n=1), Sefdinir (n=1)
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4.3.3. Urtiker Nedeni Olarak Belirlenen Besin Allerjiler

Besin alim1 sonrasi iirtiker ortaya ¢ikan toplam 37 hastada en sik siiphelenilen
besin etkeni siit 12 hastada (%32,4), kuruyemis 9 hastada (%24,3) ve yumurta 7
hastada (%18,9) idi ( Sekil 4.7). Kuruyemisler i¢inde en sik allerji etkeni findik idi.
Tablo 4.6’da besin allerjisi diisiiniilen hastalarda {irtikere neden olan besinlerin
dagilim1 gosterilmistir. Urtiker etiyolojisinde etken olarak besin allerjisi hastalarin
bebeklik doneminde % 22,8, okul 6ncesi donemde %9,7, okul doneminde %2,5 ve
ergenlik déneminde %1,4’iinde diisiiniildii. Urtiker etiyolojisinde besin allerjisinden

sliphelenme yiizdesi yasla birlikte anlamli sekilde azaldi (p<0,01).

Sebze Siit

Meyve
%8

Yumurta

%19 .
Kuruyemis

%24

Sekil 4.7. Hikaye ve fizik inceleme ile iirtikeri tetikleyen neden olarak besin allerjisi

diistiniilen hastalarda besinlerin dagilim semasi
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Tablo 4.6. Hikaye ve fizik inceleme ile iirtikeri tetikleyen neden olarak besin allerjisi

diistiniilen hastalarda besinlerin dagilimi

Say1 (%)
n=37
Siit 12 (32,4)
Yumurta 7 (18,9)
Kuruyemis 9 (24,3)
- Findik 4 (10,8)
- Susam 2 (5,4)
- Ceviz 1(2,7)
- Kaju 1(2,7)
- Yer Fistig1 1(2,7)
Meyve 3(8,2)
- Cilek 3(8,2)
Sebze 2(5,4)
- Domates 1(2,7)
- Misir 1(2,7)
Baharat 1(2,7)
Cigek tohumu 1(2,7)
Keci boynuzu pekmezi 1(2,7)
Katkili gida (lolipop sekeri) 1(2,7)

4.3.4. Urtiker Nedeni Olarak Belirlenen Bocek Allerjileri

Urtiker nedeni olarak 14 kiside (%3) bocek sokmasi diisiiniildii. Hastalarin
3’linde (%21,4) ar1 sokmasi sonrasi lrtiker ve/veya anjiyoddem gelisti. Bakilan deri
testi ve spesifik IgE sonrasi 1 hastada (%33,3) venom allerjisi saptandi. Bu hastada
hikaye tekrar sorgulandiginda ge¢miste ar1 sokmasi sonrasi anafilaksi gegirdigi

belirlendi ve venom immiinoterapi tedavisi baslandi.
4.3.5. Urtiker Nedeni Olarak Belirlenen Polen Allerjileri

Urtiker nedeni olarak 5 kiside (%1,1) polenle temas diisiiniildii. Bu hastalarin

biri astim, ikisi allerjik rinokonjuktivit nedeniyle doktor izlemindeydi.
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4.3.6. Urtiker Nedeni Olarak Belirlenen Diger Nedenler: Transfiizyon,
Havuz Suyu, Sa¢ Boyasi, Hint Kinasi, Deterjanla Temas, Yiinlii Giysi,

Mastositoz

ALL tamisiyla takip edilen bir hastada trombosit siispansiyonu, talasemi
taniyla takip edilen bir hastada ise eritrosit siispansiyonu transfiizyonu sirasinda
tirtiker ve anjiyoodem gelisti. 2 hastada (%0,4) havuza girdikten sonra trtiker gelisti.
Bir hastanin ise sa¢ boyasi ile sagini boyadiktan sonra yaygin anjiyoddem ve tirtikeri
gelisti. Diger nedenler sonucu iirtiker gelisen hastalarin higbirinde bilinen allerjik

hastalik oykiisii yoktu.

Tablo 4.7°de hikayeden iirtiker ve/veya anjiyoddemi tetikledigi diisiiniilen

tiim nedenler 6zetlenmistir.
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Tablo 4.7. Hikaye ve fizik inceleme ile iirtikeri tetikledigi belirlenen olas1 nedenler

Say1 (%)
n=465
Enfeksiyon 84 (18,1)
- Ust solunum yolu enfeksiyonu 61 (13,1)
- Idrar yolu enfeksiyonu 12 (2,6)
- Enterit 8 (1,7)
- Otit 3(0,6)
fag 65 (13,9)
- Beta-laktam 35 (7,5)
- Analjezik 8(1,7)
- G6z damlas1 5(1,1)
- Antigribal 4(0,9)
- Antiepileptik 4 (0,9)
- Makrolid 3(0,6)
- Probiyotik 1(0,2)
- Amikasin 1(0,2)
- Hametan® 1(0,2)
- Bilinmeyen 3(0,6)
Besin 37 (8,0)
- Siit 12 (2,6)
- Kuruyemis 9 (1,9
- Yumurta 7(1,6)
- Meyve 3(0,6)
- Sebze 2(0,4)
- Baharat 1(0,2)
- Cigek tohumu 1(0,2)
- Katkili gida 1(0,2)
- Keci boynuzu pekmezi 1(0,2)
Bocek sokmasi 14 (3,0)
Polen (ot-gayir) 5(1,1)
Diger 11 (2,4)
- Transfiizyon 2(0,4)
- Ast 2(0,4)
- Havuz suyu 2(0,4)
- Mastositoz 1(0,2)
- Deterjan 1(0,2)
- Yiinli giysi 1(0,2)
- Hint kinas1 1(0,2)
- Sag boyasi 1(0,2)
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4.4. Cocuk Acil Polikliniginde Uygulanan Urtiker Tedavileri

Hastalarin %2,6’s1 hi¢ tedavi almazken, en sik tercih edilen tedavi sirayla
%41,7 ile oral, intramiiskiiler antihistaminik ve oral steroid kombinasyonu ve %34,5
ile sadece oral antihistaminik tedavisiydi (Tablo 4.8). Tekrarlayan basvuru yapan
hastalarda ise en sik %68,6 ile oral, intramiiskiiler antihistaminik ve oral steroid
tedavisi tercih edildi. Agir {irtiker geciren 15 hastanin tamami oral, intramiiskiiler
antihistaminik ve oral steroid tedavisi aldi. Hafif iirtiker gegirenlerin %6,1°1 tedavi
almazken, en sik tercih edilen tedavi % 68,9 ile oral antihistaminik tedavisiydi. Oral
antihistaminik olarak en sik birinci kusak H1 antagonistleri tercih edildi. Hastalarin
%46°s1 tedavide steroid aldi. Herediter anjiyoddem tanistyla takipli iki hastaya tedavi
olarak C1 esteraz inhibitorii verildi. Anafilaksi tanisi alan ve oksijen ihtiyaci olan iki

hastaya (%20) tedavide epinefrin yapildi.

Tablo 4.8. Urtiker ve/veya anjiyoddem gegiren hastalarda uygulanan tedaviye gore

dagilimi
Say1 (%)
n=465
Tedavi almadi 12 (2,6)
Oral antihistaminik 160 (34,5)
Intramiiskiiler antihistaminik 15 (3,2)
Oral steroid tedavisi 3(0,6)
Oral ve intramiiskiiler antihistaminik 61 (13,1)
Intramiiskiiler antihistaminik ve oral steroid 18 (3,9)
Oral, intramiiskiiler antihistaminik ve oral steroid 194 (41,7)
C1 esteraz inhibitorii 2(0,4)
Epinefrin 2* (0,4)

*Epinefrin yapilan hastalari hepsi izlemde ayn1 zamanda oral, intramiiskiiler antihistaminik ve oral
steroid tedavisini almstir.

45. Cocuk Allerji Bilim Dalinda fla¢ Allerjisi On Tamsi Olan Hastalarin

Degerlendirilmesi

Hikayeden 65 hastada (%13,9) iirtiker nedeni olarak ilag alimi diistiniildi.
Ilag allerjisi diisiiniilen bu hastalarin yas ortancasi (¢eyrekler arasi aralik) 4.0 (1,0-
9,8) yas ve %50,8’s1 erkek idi. Iki hastada ek olarak doktor tanili IgE-aracili besin
allerjisi vard1 (Tablo 4.9). Dort hasta antiepileptik tedavi almaktaydi.



46

Tablo 4.9. ilag allerjisi 6n tanis1 olan hastalarin demografik zellikleri

Say1 (%)
n=65

Yas 4.0"(1,0-9,8)

- Bebek 11 (17)

- Okul 6ncesi donem 29 (44)

- Okul donemi 14 (22)

- Ergen 11 (17)
Cinsiyet

- Kiz 32 (49,2)

- Erkek 33 (50,8)
Doktor tanili IgE-aracili besin allerjisi 2 (3,0
Kronik hastalik hikayesi 6(9,2)

*QOrtanca, Ceyrekler arasi aralik

llag allerjisi diisiiniilen 18 hastaya (%27,6) ilag tam testleri (deri ve
provokasyon testi) yapildi. Hastalarin 14’tine (%21,5) ulasilamadi, 13 hastaya (%20)
ulasilmasina ragmen randevuya gelmedi. Anafilaksi dykiisii olan ii¢ hastaya (%#4,6)
ve DRESS sendromu olan bir hastaya ( %1,5) deri ve provokasyon testleri yapilmasi

kontraendike oldugu i¢in kesin taniya yonelik ileri testler yapilmadi (Sekil 4.8).



Hikayeden 65 hastada (%13.9) tirtiker nedeni olarak ilag alimi diisiiniildii.
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47 hastaya (%72,3) tani testleri (deri ve
provokasyon testi) yapilmadi.

v

- 13 hasta (%20) randevuya gelmedi.

- 14 hastaya (%21,5) ulasilamadi.

- 9 hastanin (%13,8) ayn1 ilaci tekrarlayan
alimda sikayeti olmadi.

- 6 hasta (%9,2) yasi kiigiik oldugundan test
yapilmadi.

- 3 hastaya (%4,6) anafilaksi 6ykiisii
oldugundan test yapilmadi.

- 1 hasta (%1,5) antiepileptik tedavi aldigi igin
test yapilmadi.

- 1 hasta (%1,5) DRESS sendromu oldugu igin
test yapilmadi.

18 hastaya (%27,6) ilag tani testleri (deri ve/veya provokasyon testi) yapildi.

U

U

3 hastanin tani testi pozitif
sonuclandi”

15 hastanin tani testi negatif
sonuclandi

Sekil 4.8. Hikaye ve fizik inceleme ile ila¢ allerjisi diisiiniilen hastalarin

degerlendirme semast

*Amoksisilin (n=1), amoksisilin-klavulanik (n=1) ve klaritromisin (n=1) ile oral provokasyon testinde

gec reaksiyon belirlendi

Hikaye ve tanisal testler sonucunda ii¢ hasta ilag ile anafilaksi ykiisiinden,

bir hastada ila¢ ile gegirilen DRESS sendromu oykiisiinden, bir hastada doktor

gbzetiminde amikasin intravendz enjeksiyonu sonrasi ilk 15 dakika i¢inde yaygin

tirtiker gelistiginden ve {i¢ hastada oral provokasyon testi pozitif oldugundan ek tani

testleri yapilmadan ilag allerjisi tanist kondu. Toplamda sekiz hasta (%12,3), ilag

allerjisinden stiphelenilip tanisal test yapilanlarin ise %21,3’l kesin ilag allerjisi

tanis1 ald1 (Tablo4.10).




Tablo 4.10. Cocuk Allerji Bilim Dalinda ilag allerjisi tanisi alan hastalarin 6zellikleri

Tlac¢ Reaksiyon Yas Cinsiyet Klinik Tam konulma methodu
tipi
D.Y.  Amikasin Erken 6ay K Urtiker Doktor gozetiminde
A.D. Naproksan Erken 17yas E Anjiyoddem, nefes darligi Doktor tanili anafilaksi
M.T.S. Fenitoin Erken 12yas E Anjiyoddem, nefes darlig Doktor tanili anafilaksi
U.E.A. Siklopentolat HCL %1 Erken 4 ay E Anjiyoddem, lirtiker, Doktor tanili anafilaksi
siyanoz

AK. Amoksisilin-Klavulanat Geg 4 yas E Urtiker Oral provokasyon testi
LE.U.  Amoksisilin Geg 1 yas E Urtiker Oral provokasyon testi
Y.K. Klaritromisin Geg 5 yas E Urtiker Oral provokasyon testi
H.K. Fenitoin Erken 1llyas E DRESS ¥ DRESS sendromu *

*Cocuk acil servisinde doktor gézetimindeyken amikasin iv enjeksiyon sonrast ilk 15 dakika i¢inde yaygin iirtiker gelistiginden ve yasi kiigiik oldugundan ilag deri
testi ve provokasyon testinin hastanin izleminde yapilmasi planlandi.

TDRESS : Drug Rush Eosinophilia Systemic Symptom

I Siiphenilen ilag ile deri testi ve provokasyon testi kontraendike oldugundan yapilmadi.

8t
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4.6. Cocuk Allerji Bilim Dalinda Besin Allerjisi On Tamsi1 Olan Hastalarin

Degerlendirilmesi

Hikayeden 37 hastada (%8) iirtiker nedeni olarak besin alimi diistiniildii.
Besin allerjisi 6n tanisi ile degerlendirmeye alinan hastalarin yas ortancasi 1.07 (1,0-
9,8 yas), %64,9’u erkek idi. Yedi hastanin doktor tanili besin allerjisi 6ykiisii vardi. 6
hastada atopik dermatit, bir hastada hisiltili ¢ocuk hikayesi mevcuttu. Eslik eden
allerjik hastaliklar disinda kronik hastalik dykiisii olan yoktu (Tablo 4.11). Hastalarin
%81,1’inde iirtiker, %13,5’inde iirtiker ve anjiyoodem, %5,4’linde anjiyoddem

saptandi.

Tablo 4.11. Besin allerjisi 6n tanist olan hastalarin demografik 6zellikleri

Say1 (%)
n=37
Yas 1.07*(1,0-9,8)
- Bebek 13 (35,1)
- Okul 6ncesi donem 20 (54)
- Okul donemi 3(8,2)
- Ergen 1(2,7)
Cinsiyet
- Kiz 13 (35,1)
- Erkek 24 (64,9)
Doktor tanili IgE-aracili besin allerjisi 7 (18,9)
Atopik dermatit 6 (16,2)
Astim 1(2,7)
Hisiltili gocuk 1(2,7)

*Ortanca (Ceyrekler arasi aralik)

Besin allerjisi diisiiniilen 15 hastaya (%40,5) besin tani testleri (deri, spesifik
IgE ve provokasyon testi) yapildi. Hastalarin 9’una (%24,3) ulagilamadi. 11 hastaya
(%29,7) aynm besini tekrarlayan alimlarinda sikayeti olmadigi i¢in test yapilmadi.
Anafilaksi 0ykiisii olan 7 hastaya (%18,9) deri testi ve spesifik IgE 6l¢timii yapildi,
provokasyon testi yapilmadi (Sekil 4.9).
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Hikayeden 37 hastada (%8) tirtiker nedeni olarak besin alim1 tanimlanda.

22 hastaya (%59,4) tani testleri (deri, spesifik
IgE ve provokasyon testi) yapilmadi.

Y

- 11 hastanin (%29,7) ayni1 besini tekrarlayan
alimda sikayeti olmadi.

- 2 hasta (%°5,4) randevuya gelmedi.

- 9 hastaya (%24,3) ulasilamadi.

15 hastaya (%40.5) besin tani testleri (deri, spesifik IgE ve provokasyon
testi) yapildi.

Y y

6 hastada siit, 3 hastada findik, 1 Tani testleri sonrasinda 4 hastada
hastada kaju, 1 hastada susam sliphe edilen besinlere kars1 allerji
allerjisi tanist kondu. olmadigi belirlendi.

Sekil 4.9. Hikaye ve fizik inceleme ile besin allerjisi diisliniilen hastalarin

degerlendirme semasi

Hikaye ve tanisal testler sonucunda 6 hasta besin ile anafilaksi dykiistinden, 4
hasta deri testi ve spesifik IgE pozitifliginin yaninda ciddi reaksiyon tarif ettiginden
provokasyon testleri yapilmadan besin allerjisi tanisi aldi. Toplamda 11 hasta kesin
besin allerjisi tanis1 aldi1 (Tablo 4.12). Tanisal testler sonucunda ise hastalarin
%?2,3’tine, besin allerjisinden siiphelenilen hastalarin ise %26,3’line kesin besin

allerjisi tanist kondu.



Tablo 4.12. Cocuk Allerji Bilim Dalinda besin allerjisi tanisi alan hastalarin 6zellikleri

Besin Reaksiyon Yas Cinsiyet Klinik Eslik eden Allerjik Tam
diger atopiler hastalik

E.U. Sit Erken 17 ay E Anjiyoddem,iirtiker,nefes Provokasyon testi

darlig sonrasi anafilaksi
T.B. Siit Erken 6 ay E Urtiker, kusma, hiriltt Atopik dermatit Doktor tanili anafilaksi
E.A. Sit Erken 2 ay E Urtiker, anjiyoddem Deri testi ve spesifik IgE
H.K. Findik Erken 7 ay K Urtiker,anjiyoddem, hirilt: Yumurta allerjisi Atopik dermatit Doktor tanili anafilaksi
S.T. Fmdik Erken 9 ay E Urtiker, anjiyoddem, kusma  Inek siitii allerjisi Atopik dermatit Doktor tamli anafilaksi
ZT. Susam Erken 10 yas E Urtiker Ceviz,balik,yumurta  Astim Deri testi ve spesifik IgE
G.Y. Findik Erken 3 yas E Urtiker Findik, fistik Deri testi ve spesifik IgE
H.D. Kaju Erken 5 yas K Urtiker Deri testi ve spesifik IgE
K.B. Siit Erken 2 yas E Urtiker Inek siitii allerjisi Atopik dermatit Oral provokasyon testi
K.D. Siit Erken 6 ay E Urtiker, hirilt: Yumurta allerjisi Doktor tanil1 anafilaksi
AG. Sit Erken 7 yas E Urtiker, hirilt: Doktor tanil1 anafilaksi

19
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4.7. Allerjik Hastalklara Yonelik Tam Testleri Sonrasinda Urtiker

Nedenlerinin Dokiimii

Urtiker ve/veya anjiyoddem tanisiyla 465 hasta degerlendirildi. Hikaye ve
fizik inceleme iirtiker ve/veya anjiyoddemin en sik olasi nedenleri sirayla enfeksiyon
%18,1 (n=84), ila¢ %13,9 (n=65), besin %8 (n=37), bocek sokmasi %3 (n=14),
polenler %1,1 (n=5), kan iriinleri %0,4 (n=2), as1 %0,4 (n=2), havuz suyu % 0,4
(n=2), mastositoz %0,2 (n=1), deterjan %0,2 (n=1), yiinli giysi %0,2 (n=1), hint
kinasi %0,2 (n=1) ve sag¢ boyas1 %0,2 (n=1) olarak saptandi. Hikaye ve ilag, besin ve
venom allerjisine yonelik tanisal testler sonucu 11 hastada (%2,3) IgE-aracili besin
allerjisi, 8 hastada ilag allerjisi (%1,7) ve 1 hastada (%0,2) venom allerjisi trtiker
etkeni olarak belirlendi (Sekil 4.10).

Hikaye ve allerji testleri sonrasi

!

Enfeksiyon

Bilinmeyen
%54

flag alim1 |:> Mag allerjisi %1,7
%14

‘ : IgE-aracili besin
Besin alimi allerjisi %2,3

%8
Diger |Bocek —— > Venom allerjisi %0,2
3% sokmasi
%3

Sekil 4.10. Urtiker ve/veya anjiyoddemin tanimlanabilen nedenleri
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5. TARTISMA

Bu calismada, 1 Ocak — 31 Aralik 2013 tarihleri arasinda hastanemiz ¢ocuk
acil poliklinigine basvurusunda iirtiker tanis1 alan hastalarin demografik ve klinik
ozellikleri belirlenmis, hikaye ve fizik incelemeden iirtikerin olast nedenleri
saptanmis, ilag, besin veya venom allerjisi diisiiniilen hastalarda tanisal testler ile
irtikerin kesin etiyolojisi aydinlatilmaya ¢alisilmis, tedavi segenekleri ve tekrarlayan
basvuru sayilar1 degerlendirilmis ve tekrarlayan basvuru nedenleri arastirilmistir.

Cocuklarda tirtiker ve anjiyoddemin hangi oranda birlikte oldugu konusu
tartismalidir. Urtiker ve anjiyoddemin birlikte goriilme sikligim %49 (76), %50 (77)
ve %51 (6) kadar yiiksek oranda oldugunu belirten caligmalar olsa da, 1120 ¢ocuk
hastayr kapsayan genis bir seride ise hastalarin sadece %38,8’inde iirtiker ve
anjiyoédem birlikte goriilmistir (12). Calismamizda cocuk acil poliklinigine
basvuruda lrtiker ve anjiyoddemin birlikte goriilme orant %12,3’dii. Bu oran daha
onceki bircok ¢alismaya gore daha diisiiktiir.

Cocuklarda acil poliklinigine kronik iirtiker tanisiyla basvuru oranini
inceleyen bir ¢aligma yoktur. Acil polikliniklerine basvurularin ¢ogunu akut iirtiker
olusturur. Bunun nedeni kronik {irtiker tanisiyla izlenen hastalarin ¢ogunun kronik
siiregte acil polikligine bagvurmadan allerji polikliniginde degerlendirilmesi,
tedavisinin bir allerji uzman tarafindan diizenlenmesi olabilir. Kronik {irtikeri olan
hastalar akut alevlenmeler, sadece kutanéz semptomlarla izlemde iken yeni gelisen
sistemik semptomlar durumunda veya altta yatan sistemik hastaligin baska bir
belirtisi durumunda acil polikliniklerine basvurabilir (38). Calismamizda {irtiker
tanisiyla acil poliklinigine basvuran hastalarin %1°1 kronik {irtiker tanmisiyla
degerlendirilmistir. Kronik {rtikeri olan tiim hastalarin bagvuru nedeni akut siddetli
alevlenme olarak saptanmuistir.

Calismamizda hastalar en sik hafif ve orta siddette iirtiker tanisiyla takip
edilmistir. Agir iirtiker ile bagvuran hastalarin oram sadece %3,2°dir. Iki yillik
stiregte cocuk acil poliklinigine iirtiker sikayeti ile bagvuran 814 hastay1 kapsayan bir
calismada ise agir iirtiker goriilme yiizdesi sadece %1,8’dir (31). Cocuklarda acil
bagvurularinda {irtiker aktivite skorunu tim yas gruplarina gore degerlendiren
calisma sayist ¢cok smirlidir. Bu calismada hafif siddette iirtiker ile bagvuru orani

bebeklerde %57,9 iken yas arttitkga bu oranin giderek azaldigi ve ergen yasta
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%21,6’ya kadar diistiigii goézlenmistir. Yas arttikca bagvurular daha ¢ok orta veya
agir siddette iirtiker nedeniyle olmaktadir. Hafif siddette iirtiker ile bagvuru orani
diger yas gruplarina gore 12 yas ve ilizerinde anlamli sekilde azalmistir. Bu durumun
nedeni ailelerin kiiclik yastaki ¢ocuklarda goriilen dokiintiileri daha fazla
Oonemsemesi ve kaygi diizeylerinin daha yiliksek olmasi olabilir.

Kasmt1 tipik olarak {irtikeryal dokiintiiye eslik eder (18). Eger kasinti
dokiintiiye eslik etmiyorsa iirtiker tanisinin sorgulanmasi onerilir. Bu ¢alismada tiim
yas gruplarinda iirtikere %65 oraninda kasinti eslik etmistir. Bu oranin diisiik
olmasmin en O6nemli nedeni bebeklik doneminde tirtiker ile basvuran hastalarda
ebeveynlerin kasmnt1 tarif etme yiizdesinin ¢ok diisiik olmasidir. Ozellikle iki yas
altinda ebeveynler kasintidan ziyade huzursuzluk tarif etmektedir. Bu c¢aligmanin
aksine 1-36 aylik hastalar1 kapsayan baska bir ¢alismada ise kasint1 hastalarin
%89’unda saptanmustir (78). Legrain ve ark. (1990) calismasinda ise 1-24 ay
arasindaki 40 bebegin %60’inda kasinti belirtilmistir (48). Bu farkliligin sebebi
ailelerin huzursuzlugun nedenini ayirt edememesi olabilir. Bebeklik doneminde
dokiintliyli degerlendirirken huzursuzluk iirtiker lehine bir bulgu olabilir.

Bu calismada acil poliklinigine bagvuran hastalarin 10’u hikaye ve fizik
inceleme bulgulariyla anafilaksi tanis1 almigtir. Anafilaksi en az iki sistemi tutan, ani
baslangicli allerjik reaksiyondur ve hayati tehdit eder (79). Anafilaksinin hangi
siklikta goriildiigiine dair raporlar degiskendir. Atlanan ve rapor edilmeyen vakalarin
sik oldugu diisiiniilmektedir (80). Ulkemizde akut anafilaksi geciren cocuklarda
yapilan c¢ok merkezli bir calismada besin allerjileri (%38,4), bocek sokmalar
(%37,5) ve ilaglar (%21) en sik anafilaksi nedenleri olarak tespit edilmistir (81).
Yapilan bagka bir ¢alismada ise New York sehrinde bes yillik siire zarfinda ¢ocuk
acil polikliniginde anafilaksi tanisiyla izlenen hastalar degerlendirilmis, en sik
anafilaksi nedeni sirayla %71 ile besin, %15 ile bilinmeyen nedenler, %9 ile ilaglar
olarak saptanmistir (82). Bu calismada anafilaksi tanis1 alanlarin %60’1nda besin, %
30’unda ilag saptanmis, %10 hastada neden saptanamamustir. Son yapilan ¢aligmalar
ozellikle 5 yas altinda besinlerin tetikledigi anafilaksi sikliginin ve siddetinin arttigini
gostermektedir (83). Calismamizda anafilaksi tanisi alan iki hastanin oksijen ihtiyaci
Olmus, yogun bakim ihtiyact olmamistir. Calismamizda son donemdeki

semptomlarin siddetinin arttigin1 gosteren c¢alismalarin aksine hastaneye yatis
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gerektiren sadece bir vaka olmustur. Bir yillik siirecte anafilaksi nedeniyle sadece bir
vakanin hastaneye yatisi, daha 6nceki calismalardaki ¢cocuk hastalarda yilda 6,5-11
hasta (84, 85) yatisin1 gosteren ¢alismalara gore disiiktiir. Aslinda bu ¢alismada
servise yatan hasta sayisi diisiik olsa da anafilaksi ile gelen vakalarin ¢ogu
hastanemiz ¢ocuk acil poliklinigi gdzlem odasinda en az 4-6 saat izlenmis, 48 saate
kadar izlenen vakalar olmustur. Hastaneye yatis oranindaki farklilifin sebebi
hastanemizin izlem konusundaki farkli uygulamasi olabilir.

Anafilaksi tanis1 alan ve oksijen ihtiyaci olan iki hastaya (%20) tedavide
epinefrin verilmistir. Ulkemizde akut anafilaksi gegiren 137 hastayr kapsayan baska
bir ¢aligmada hastalarin sadece %32,3’line epinefrin uygulanmistir (81). Benzer
sekilde Avustralya’da ii¢ yillik siirecte ¢ocuk acil polikliniklerine anafilaksi ile
basvuran hastalar1 inceleyen bir ¢aligmada ise agir derecede anafilaksi gecirenlerin
%39,3’iine, toplamda ise hastalarin sadece %28’ine epinefrin uygulanmistir (86).
Anafilaktik reaksiyonlarin  %79’una epinefrin  uygulandigini, %58 hastada
epinefrinin acile bagvurudan 6nce uygulandigini gésteren ¢alismalar da vardir. (82).
Amerika’da 1993-2004 yillar1 arasinda erigkin ve ¢ocuk acil polikliniklerine allerjik
reaksiyonla bagvuran hastalar1 inceleyen genis capli bir calismada epinefrin
anafilaksi geciren hastalarin %350’sine uygulanmis ve yillara gore epinefrin
uygulanma yiizdesinde belirgin bir diisme olmustur (87). Hikaye ve fizik inceleme
bulgular retrospektif olarak incelendiginde en az iki sistem tutulumunu gdsteren bazi
vakalar olmasina ragmen bu hastalarda semptomlarin hafif siddette olmasindan
dolayr anafilaksi diisliniilmedigi goriilmiistiir. Bu durum acilde ¢alisan hekimlerin
anafilaksi taniminmi farkli yorumladigini, epinefrin kullanim endikasyonlar ile ilgili
belirgin kafa karigikligi oldugunu ve epinefrinin uygulanmasi gerekenden ¢ok daha
az oranda uygulandigini géstermektedir.

Calismamizda basvuruda iirtiker ve/veya anjiyoodemin en sik olasi nedenleri
sirayla enfeksiyon, ilag, besin, bocek sokmasi olarak saptanmistir. Hastalarin
%S53,5’inde irtiker ve/veya anjiyoddeme neden olabilecek herhangi bir etkenden
stiphelenilmemistir. Hikaye tekrar sorgulandiktan sonra ve/veya tanisal testler
sonucunda ise en sik saptanan {irtiker etkenleri sirayla enfeksiyon, besin allerjisi, ilag¢
allerjisi ve venom allerjisi olarak belirlenmistir. Urtiker tanis1 genellikle detayl ykii

ve klinik bulgularla konulabilirken, iirtikere neden olan etiyolojik faktdrleri tespit
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etmek zordur. Yapilan ¢alismalarda iirtikere neden olan etkeni tespit etme basarisi
%21 ile %83 arasinda degismektedir (3). Liu ve arkadaslarinin (2008) Tayvan’da alt1
yillik siirede acil poliklinigine akut {irtiker tanisiyla bagvuran 953 ¢ocugu kapsayan
calismasinda hastalarin %86,8’inde etken belirlenmistir (1) ancak {irtiker etiyolojisini
aragtiran bu ¢aligmalarda {irtiker etiyolojisi hikaye ve fizik inceleme bulgulartyla
saptanmus, tanisal testlerle desteklenmemistir. Bizim ¢aligmamiza benzer olarak acil
poliklinigine bagvuran hastalar1 inceleyen baska bir ¢alismada ise hastalarin %
53,7’sinde frtiker etkeni belirlenememistir (31). Calismamizda bebeklik yas
grubundaki hastalarin %31,6’sinda iirtiker etkeni belirlenemezken, bu oran yasla
birlikte giderek artmis, ergenlik yas doneminde %62,2°¢ yiikselmistir. . Bebeklik yas
donemi ile karsilastirildiginda diger yas gruplarinda tirtiker etiyolojisinde spesifik bir
nedenden siliphelenilme orani istatistiksel olarak anlamli sekilde azalmistir. Bu
durumun nedeni bebeklik doneminde daha izole bir yasamin olmasi, yasla birlikte
maruz kalinan ¢evresel allerjenlerin artis1 olabilir.

Calismamizda en sik lirtiker etkeni olarak enfeksiyon (%18,1) saptanmustir.
Bu durum daha 6nce yapilan ¢alismalarla uyumludur (1, 20, 21, 22, 23). Enfeksiyon
nedeniyle ila¢ kullanan 50 hastada iirtiker etkeni olarak baslangicta ilag allerjisinden
stiphelenilse de detayli hikaye ve tanisal testler sonucunda bu hastalarda ilag allerjisi
dislanmistir. Bu hastalarda iirtiker etkeni enfeksiyon kabul edilirse hastalarin
%28,8’inde {irtiker etkeni enfeksiyon olarak saptanmig olacaktir. Enfeksiyon
etkenleri i¢inde en sik goriilen %72,6 ile iist solunum yolu enfeksiyonudur. Daha
once yapilan ¢aligmalarda bu oran %90’a kadar yiikselmektedir (20). Enfeksiyon
tanisin1 koymak i¢in sliphelenilen hastalarin sadece %21,4’linden laboratuvar tetkiki
istenmistir. Enfeksiyon etken olarak en sik bebeklik ve okul oncesi yas doneminde
diistintiliirken, siklig1 sirayla %26,4 ve %?20,3 olup yas arttikca bu oran giderek
azalmis en az %S8,1 ile ergenlik doneminde diisiiniilmiistiir. Ancak yasla birlikte
urtiker etiyolojisinde enfeksiyon diisiinme oraninin azalmasi anlamli bulunmamastir.
Acil bagvurularinda yas gruplarina gore lirtiker etiyolojisinde enfeksiyon sikligini
arastiran caligma sayisi ¢ok azdir. Liu ve arkadaslarinin (2008) c¢alismasinda {irtiker
etiyolojisinde yas biiylidiikge enfeksiyon prevelansinin azalmasi da anlamh

bulunmustur (1).
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Bagvuruda tirtiker etiyolojisi olarak ikinci siklikta siiphelenilen etken % 13,9
ile ilaclar olarak belirlenmistir. Yapilan bir caligmada allerji polikliniginde akut
urtiker tanisiyla degerlendirilen hastalarin %17’sinde (23), diger bir calismada ise
acil polikliniginde degerlendirilen hastalarin %12,4’tinde (1) etken olarak ilag
allerjisi diistiniilmiistiir. Calismamizda beta-laktam grubu ilaglarin NSAil’a gére ¢ok
daha yiiksek oranda basvuruya neden oldugu saptanmustir. Erigkinlerin aksine
cocuklarda siipheli ilag reaksiyonuna en ¢ok beta-laktam grubu antibiyotikler neden
olmaktadir (88). Cocuklarda akut enfeksiyon sirasinda ilag kullanimindan sonra
ortaya cikan lrtikerde etiyolojik nedeni ayirt etmek zordur. Reaksiyonun siklikla
enfeksiydz ajanlar tarafindan ya da ilagla enfeksiydz ajan arasindaki etkilesimden
kaynaklandigi diisiiniilmektedir (89). Bu ¢alismada ilag allerjisi tanisi alan sekiz
hasta tiim hastalarin %1,7’sini, ila¢ allerjisinden siiphelenilenlerin ise %12,3’{inii
olusturmaktadir. Ulagilamayan veya ulagilmasina ragmen randevuya gelmeyen 27
hastaya tanisal testler yapilamamistir, bu durum ¢alismanin kisitlamalarindan biridir.
Calismamizda hikayenin detayli sekilde tekrar sorgulanmasi ve tanisal testler
sonucunda ilag allerjisinden siiphelenilen 38 hastanin %21’ine ilag allerjisi tanisi
konmustur. Bu oranlar daha 6nce yapilan bir¢ok c¢alismaya gore daha ylksektir
(28,90,91). Bu durumun nedeni ilag allerjisinden siiphelenilen hasta sayisinin diger
calismalara oranla daha az olmasi1 ve ilag allerjisinden kuvvetle siiphelenilen
hastalarin tanisal test yapilmasini1 daha yiliksek oranda kabul etmis olmasi olabilir.
Ulkemizde yapilan 6-9 yas arasindaki 2855 okul ¢agindaki hastayr kapsayan bir
caligmada ebeveynler tarafindan bildirilen ilag allerjisi ile ilgili ger¢ek prevelans
%2,8 olarak bildirilmistir (90). Bu ¢alismayla uyumlu olarak Caubet ve ark.’nin
(2011) calismasinda penisilin grubu antibiyotik kullanimi sonrasi deri dokiintiisii
ortaya ¢ikan hastalar incelenmis ve hastalarin 6nemli bir kisminda ddkiintiiniin ilaca
bagli olmadig gozlenmistir (28). Fransa’da yapilan bir ¢alismada 1426 ¢ocukta ilag
allerjisi siklig1 arastirilmis; %6°sinda ilag allerjisinden siiphelenilmis ancak tanisal
testler sonucunda sadece 3 hastada (%0,2) ilag allerjisi tespit edilmistir (91). Yanhs
ilag allerjisi tanis1 sonucu hastalara gereksiz yere pahali ve basarisiz tedaviler
uygulanmak zorunda kalinabilir. Yapilan bir ¢alismada beta-laktam allerjisi olan
hastalarda tedavi icin kinolon ve vankomisinin tercih edildigini bu durumun da

tedavi harcamalarini ortalama %30-40 artirdigint gostermistir (92). Bu durumun
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Onlenmesi i¢in acil polikliniginde ilac¢ allerjisinden siliphelenilen hastalarin tanisal
testlerin yapilmasi i¢in allerji boliimiine yonlendirilmesi ve kesin tanmin konmasi
Oonemlidir.

Besin allerjisi goriilme siklig1 hastanin yasina, aldig1 diyete ve diger bir¢ok
faktore bagl olarak degisir. ABD’de 2008’de yayinlanan bir raporda ¢ocuklarda
besin allerjisi goriilme sikliginin 6nceki 10 yila oranla %18 arttig1 ve %3,9 oraninda
oldugu belirtilmistir (35). 2011 yilinda 38480 hastay1 i¢eren genis capli bir ¢alismada
ise bu oran %8 olarak belirlenmistir (93). Daha 6nce ¢ocuk acil polikliniginde
yapilan iki calismada besin allerjisi prevalanst % 6,3 (31) ve % 23,5 (1) olarak
saptanmistir. Bu ¢alismada hikaye ve fizik inceleme sonrasi hastalarin %8’inde besin
allerji iirtiker etkeni olarak diisiiniilmiistiir. Yapilan tanisal testler sonucunda ise
hastalarin %2,3’tine, besin allerjisinden siiphelenilen hastalarin ise %26,3’iine kesin
besin allerjisi tanis1 konmustur. Yapilan bir meta-analizde, alti ¢alismada oral
provokasyon testi sonucu taniyt dogrulama oranlarinin %1 ve %10,8 arasinda
degistigi gosterilmistir (34). Calismamizdaki oran diger caligmalara gore yiiksektir.
Bunun nedeni hasta sayisinin az olmasi ve hasta grubu i¢inde anafilaksi geciren
ve/veya daha Once tani alan hasta oraninin yiiksek olmasi olabilir. Yas besin
allerjisinde prevalans: belirlemede en dnemli faktordiir. Urtiker etiyolojisinde besin
allerjisinden siiphelenme orani yasla birlikte istatistiksel olarak azalmis, hastalarda
bebeklik doneminde %22,8 iken giderek azalarak ergenlik doneminde %]1,4 oraninda
besin allerjisinden siiphelenilmistir. Bu c¢alisgmada en sik siiphelenilen besin siittiir.
Yapilan bir meta-analiz aile tarafindan en sik siit allerjisinin bildirildigi ve sikliginin
%1,2 ve %17 oraninda degistigini gostermektedir (34). Bu calismada iirtiker
etiyolojisinde ilag allerjisi siiphesi daha yliksekken, tanisal testler sonucu besin
allerjisi enfeksiyondan sonra ikinci sirada en sik iirtiker nedeni olarak belirlenmistir.

Calismamizda hastalarin %22,6’s1 ayni1 atak siirecinde tekrarlayan sekilde
cocuk acil poliklinigine basvurmustur. Brezilya’da 565 ¢ocuk hastay1 kapsayan bir
calismada ise akut iirtiker tanisi ile izlenen hastalarin %3,4°1 ilk 72 saat i¢inde tekrar
bagvurmustur (94). Bu farkliligin nedeni Tiirk ailelerinin endise diizeyinin yliksek
olusu ve iirtiker ile ilgili yeteri kadar bilgi sahibi olmamas1 olabilir. Urtiker ile
basvurularda hekim tarafindan aileye hastalikla ilgili bilgi verilmesi ve hangi

durumlarda acile bagvurmasi gerektiginin anlatilmas: tekrarlayan basvuru sayisini



59

azaltabilir. Ik bagvuruda degerlendirilen iirtiker siddeti arttikga tekrarlayan basvuru
yiizdesi artmistir. Tekrarlayan basvuru yilizdesi ve yas gruplari arasinda ise anlamli
bir iliski bulunmamustir.

Urtikerin ¢ocuklarda acil polikliniklerine en sik basvuru gerektiren
dermatolojik hastaliklardan biri oldugu kabul edilmektedir ancak ¢ocuklarda
tirtikerin acil poliklinigi bagvurularindaki oranini degerlendiren calisma sayisi ¢ok
azdir. Yapilan bir ¢alismada ¢ocuk acil poliklinigine akut tirtiker ile basvuru yiizdesi
tiim basvurularin %0,9°u (94) iken, eriskin ve ¢cocuk hastalar1 kapsayan bir ¢calismada
allerjik reaksiyon ile bagvuru tiim bagvurularin %1’ini olusturmaktadir (87). Bu
caligmada trtiker tan1 kodu ile degerlendirilen hastalar yil icinde acil poliklinigine
yapilan tiim basvurularin %1,4’linli olusturmustur. Ancak iirtiker tant kodu ile
degerlendirilen hastalar i¢inde dosyasina veya inceleme notuna ulasilamayan ve
yanlis tan1 kodu girildigi saptanan hastalar vardir. Dolayisiyla gercekte bu oran daha
diisiik olabilir.

Cocuklarda akut tirtiker tedavisinde kullanilan mevcut kilavuzlar (62,63) daha
cok erigkin caligmalarindan elde edilen verilere gore diizenlenmistir ve acil serviste
tedavi yaklasimina 6zgiil degildir. EAACI ve BSACI kilavuzlarinda tedavide ikinci
kusak H1 antagonistlerinin onerilen en yiiksek dozda kullaniminit nermekte, akut
urtikerde kortikosteroidlerin nadiren gerekli oldugunu belirtmektedir (62,63). Bu
calismada kilavuzda oOnerilenlerin aksine tedavide en ¢ok oral, intramiiskiiler
antihistaminik ve oral steroid kombinasyonu tercih edilmistir. Hastalarin %46’sina
tedavide oral steroid verilmistir. Cocuk acil polikliniklerinde gérev yapan 1137
doktora yapilan bir ankette; ilk basvuruda doktorlarin %28,1’inin steroidi tercih
ettigi, eger iurtiker nedeniyle tekrarlayan bagvuru yapilmissa %30’unun mevcut
tedaviye steroid ekledigi saptanmustir (95). Akut tirtiker ile bagvuran erigkin ve ¢ocuk
hastalar1 kapsayan prospektif bir ¢alismada ise steroid verilen grubun, antihistaminik
verilen gruba gore daha hizl siirede iyilestigi goriilmiistiir (69). Kullaniminin fazla
olmasi dolayistyla ¢ocuklarda akut iirtiker tedavisinde steroid kullaniminin
gerekliligi, etkinligi ve yan etkileri acisindan daha c¢ok prospektif calisma
yapilmasina ihtiya¢ vardir. Calismamizda iirtiker tedavisinde dokuz farkli tedavi
secenegi tercih edilmistir. Yaklasimsal farkliligin yiiksek olmasinin bir nedeni de

cocuklarda akut {iirtikerde tedaviye yaklasim kilavuzlarmin acil poliklinikte ilk
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basvuruya ve tekrarlayan bagvurulara 6zgil bir tedavi semasi belirlememis olmasi
olabilir. Cocukluk c¢aginda UAS indeksine gore orta ve agir siddette iirtiker
gecirenlere acil poliklinik sonrasinda tedavinin nasil planlanacaginin kilavuzlar
icinde belirtilmesi hastalarin tekrarlayan basgvurularin1 azaltacak onemli bir kazanim
olacaktir.

Dosyasina ulasilamayan veya inceleme notu bulunamayan hastalarin olusu
calismamizin kisithiliklarindan biridir. Urtiker etiyolojisinde ilag, besin veya venom
allerjisinden siiphelenilen, tanisal testler planlanan ancak ulasilamayan veya
ulasilmasina ragmen randevuya gelmeyen hastalarin olusu bu calismanin diger bir
kisitliligidir. Hikayeden ve ailelerle ylizyilize goriismeden 6grenilen atopi ve allerjik
hastalik  hikayesi giivenilir bulunmadigindan  degerlendirilmemistir.  Acil
poliklinigine akut iirtiker ile bagvuran hastalar atak sonrasinda takip edilmemis,
tirtikerin tekrarlamasi veya kroniklesmesi hakkinda bilgi edinilememistir. Prospektif
olarak planlanacak bir ¢alismada acile bagvuran tiim hastalarda ortak bir sorgulama
ve fizik inceleme formunun eksiksiz doldurulmasi ile ¢ok daha fazla sayida hastadan
daha giivenilir verilere ulasilacag sliphesizdir.

Sonu¢ olarak; calismamizda acil polikliniginde irtiker tanisiyla
degerlendirilen hastalarin klinik 6zellikleri belirlenmeye, tirtikerin kesin etiyolojisi
tanisal testler ile aydinlatilmaya calisilmistir. Bu ¢alismada ¢ocukluk ¢aginda en sik
irtiker nedeni olarak enfeksiyonlar, ikinci sirada besinler ve ligiincii sirada ilaglar
bulunmustur. Urtiker ve anjiyoddemin birlikte goriilme yiizdesinin samlandan daha
diisiik oldugu, bebeklik donemiyle karsilastirildiginda yas arttikca iirtiker
etiyolojisinde spesifik bir etkenden sliphelenilme yiizdesinin azaldigi, iirtiker siddeti
arttikca tekrarlayan bagvuru sayisinin artig1, lirtiker tedavisinde acil hekimlerince bir
goriis birliginin olmadig1 saptanmistir. Calismamiz ¢ocuk acil polikliniklerine akut
urtiker ile bagvuran hastalar i¢in yapilacak prospektif caligmalar i¢in yol gosterici

olacaktir.
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6. SONUCLAR ve ONERILER

1.

10.

Hastalarin %87,7 ilk irtiker atagi ile basvururken, %11,2’si tekrarlayan
tirtiker ve %1°1 kronik tirtiker nedeniyle bagvurmustur.

Bagvuruda iirtiker tam1 kodu alan hastalarin  %9’u sadece anjiyoddem,
%12,3’1i anjiyoddem ve lirtiker tanisiyla degerlendirilmistir.

Hafif siddette tirtiker ile bagvuru orani diger yas gruplarina gore 12 yas ve
tizerinde azalmistir (p<0,001), ancak diger yas gruplar1 kendi aralarinda
karsilastirildiginda yas arttik¢a hafif siddette iirtiker ile basvurudaki azalma
anlamli saptanmamustir.

Hastalarin  %22,6’s1 ayn1 atak siirecinde birden fazla kez c¢ocuk acil
poliklinigine bagvurmustur. Urtikerin siddeti arttikca tekrarlayan basvuru
orani anlamli sekilde artmistir (p<0,001).

Tekrarlayan basvuru yiizdesi ve yas gruplar1 arasinda ise anlamli bir iligki
yoktur ( p=0,517).

Hastalarin 10’unda hikayede anafilaksiye ait belirtiler vardir. Anafilaksi tanisi
alanlarin %60°1nda besin, % 30’unda ilag olarak belirlenmis, %10’unda etken
saptanamamistir.

Urtiker ve/veya anjiyoddemin en sik olasi nedenleri sirayla enfeksiyon %18,1
, ilag %13,9, besin %8, bocek sokmasi %3, polenler %1,1, kan triinleri %0,4,
ast %0,4, havuz suyu %0,4, mastositoz %0,2, deterjan %0,2, yiinli giysi
%0,2, hint kinas1 %0,2 ve sa¢ boyas1 %0,2 olarak saptanmaigtir.

Hastalarin %53,5’inde (n=249) hikaye ve fizik incelemede {irtiker ve/veya
anjiyoddeme neden olan olasi etken tanimlanamamistir. Bebeklik yas donemi
diger yas gruplari ile karsilastirildiginda {irtiker etiyolojisinde spesifik bir
nedenden siiphelenilme orani diger yas gruplarinda azalmistir (p=0,001).
Ancak diger yas gruplart kendi aralarinda karsilastirildiginda spesifik bir
nedenden siiphelenilme orani benzerdir.

Ust solunum yolu enfeksiyonu (%72,6) en sik enfeksiydz etken, beta-laktam
grubu ilaglar (%53) en sik ilag allerjisi etkeni, siit (%33) en sik besin allerjisi
etkeni olarak saptanmigtir.

Urtiker etiyolojisinde besin allerjisinden siiphelenme orani yasla birlikte

anlaml sekilde azalmistir (p<0,01).
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En sik tercih edilen tedavi sirayla  %41,7 ile oral, intramiiskiiler
antihistaminik ve oral steroid kombinasyonu ve %34,5 ile sadece oral
antihistaminik tedavidir. Hastalarin %46’s1 tedavide steroid almustir.
Anafilaksi tanist alan hastalarin %20’sine epinefrin uygulanmistir.

Hikaye ve ilag, besin ve venom allerjisine yoOnelik tanisal testler sonucu
hastalarin ~ %18,1’inde enfeksiyon, %2,3’linde IgE-aracili besin allerjisi,
%1,7’sinde ilag allerjisi, %0,2’sinde venom allerjisi tirtiker etkeni olarak
belirlenmistir.

Urtiker ile bagvurularda hekim tarafindan aileye hastalikla ilgili bilgi
verilmesi, acil sonrasi ayaktan irtiker tedavi planimin hasta ve aileye
verilmesi ve hangi durumlarda acile basvurmasi gerektiginin anlatilmasi
ailelerin endise diizeyini ve tekrarlayan basvuru sayisini azaltacaktir.
Cocukluk caginda UAS indeksine gore acil poliklinik basvurusunda ve
sonrasinda tedavinin nasil planlanacagmin kilavuzlar ig¢inde belirtilmesi

tirtiker tedavisindeki yaklasimsal farklilig1 azaltacaktir.
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Ek 1. Urtiker Formu
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KIiSISEL BILGILER

Adi-Soyadz:

Dogum Tarihi/Yast:

Dosya Numarast:

Cinsiyet: Kiz[ | Erkek[ |

Adres/Sehir:

Telefon:

HIiKAYE

Urtikerin baslangi¢ yas1 /mevsimi:

Devam siiresi

Siklig1

Anjiyoddem iirtikere eslik ediyor mu? :

Urtiker hastalarinda aktivite indeksi:

Skor | Kabarikhik(wheals) Kasinti

0 yok yok

1 Hafif( < 20 adet/24 saat) | Hafif (mevcut ancak rahatsiz etmiyor)

2 Orta (20-50 adet/24 saat) | Orta (rahatsizlik veriyor ancak giinliik

aktivitesini ve uykuyu engellemiyor)

3 Siddetli (>50 Siddetli (giinliik aktiviteyi ve uykuyu
adet/24saat) etkiliyor.)

Toplam Skor:

Eslik eden bulgular :

DERI GASTROINTESTINAL SISTEM

Anjiyoddem : Bulanti/kusma:

Kasmti: Karin agrisi:

Agr: Ishal:

Dermografizm:
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Oral Allerji sendromu:

Eslik eden diger bulgular:

Onceki trtiker/anjiyoddem sirasinda eosinofili varsa:

Eosinofil sayisi : Eosinofil ylizdesi:
Tetikleyici faktorler:
Besin/Besinler: Meyve: Sebze: Kuruyemis:
Katk1 maddesi/boya igeren besin: Diger
besinler:
Ilag/ilaglar:
Enfeksiyon: USYE [] IYE [ ] ASYE [ ] (Enterit [ ]| Diger:
Sicak: Sag boyasi vb: Travma/Cerrahi:
Soguk Oyun Stres:
hamuru,oyuncaklar
vb:
Su: Yiyecek temast: Mevsimsel
iliski:
Giines Is181: Lateks temasi: Diger:
Basing: Bocek sokmast:
Egzersiz: Menstrual siklus:
ALDIGI TEDAVI:

Antihistaminik:

Antidepresan:

Montelukast: Diger:
Steroid:
Tedavi siiresi: Tedaviye yaniti:

OZGECMIS:

Dogum kilosu:
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Eslik eden allerjik hastalik: Astim [ ] Allerjik Rinokonjuktivit [ ]
Atopik Dermatit [ ]  Anafilaksi []

Baska kronik hastalik 6ykiisii :

Kullandigi ilaglar:

SOYGECMIS:

Anne Astm [ | AR [ ] AD[_] (Urtiker [ | Anjiyoddem[ |
Baba Astm [ ] AR [ ] AD[ ] (Urtiker [ | Anjiyoddem|[ ]

Kardes Asttim [ ] AR [ ] AD[ ]  (Urtiker [ | Anjiyoddem[ |

FiZiK INCELEME:

Kilo: Boy:

Pozitif Bulgular :

LABORATUAR:

Tam kan sayimi:  Hb: BK: Trombosit:
Eosinofil ytizdesi: Eosinofil sayisi:

Total IgE

Biyokimya :  ALT/AST:

BUN/Kreatinin/Urik Asit:

Sedimantasyon :

Idrar tetkiki

Idrar kiiltiiri

Bogaz Kiiltiirii :




75

TANI:

AKUT URTIKER

TEKRARLAYAN URTIKER

KRONIK URTIKER
-Dermografizm

-Soguk Kontakt Urtikeri

- Sicak Kontakt Urtikeri
-Akuajenik Uritker

- Solar Urtiker

-Kolinerjik Urtiker

-Geg Basing Urtikeri
-Vibratuar Urtiker
-Egzersiz iliskili Urtiker
-llacm indiikledigi Urtiker
-Kronik Idiyopatik Urtiker
-Diger:




