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Cocuklarda ilac alerjileri
Drug allergies in children
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Ozet

ilag alerjisi, diger alerjik hastaliklar ile karsilastiridiginda en agir klinik tabloya sebep olabilen dolayisi ile ihmalinde hayati tehdit edebilen cok énemli bir
durumdur. Klinigi hafif bir Grtikerden anafilaksiye kadar genis bir aralikta gérilerek, diger butiin alerjik hastaliklarin bulgularini gésterebilir. Alerjik ilag
reaksiyonlarinin énemli sonuglarindan biri ileride daha az etkili, daha pahali veya daha toksik ilaclarin kullanimina neden olmasidir. Eksiksiz bir hikaye
tedavi yaklasiminda gok 6nemlidir. Laboratuvar testlerinin ilag alerjisi yonetimindeki rolii gok sinirlidir. Taniyr dogrulayici testler varsa, hastalarin alerjik
durumunu saptamak icin uygulanmalidir. Bu testler yoksa, 6nceki reaksiyona bagli olarak asamali uyari ve duyarsiziasma uygulanabilir. Hasta ve
hekimin egitimi tedavinin énemli bir parcasidir. (Ttirk Ped Ars 2012; 47: 84-9)

Anahtar sézciikler: ilac alerjisi, patojenez, tani, yaklasim

Summary

Drug allergy when compared with other allergic diseases can be the cause of most serious reactions and in the absence of true diagnosis fatal
outcome can be accepted. In clinical practice, a wide range of symptoms from mild urticaria to anaphylaxis can be seen so that it can mimic the
symptoms of all allergic disease. One of the significant consequences of allergic drug reactions is causing the use of less effective, more expensive
or more toxic drugs in the future. A thorough history is essential to the management of drug allergy. Laboratory testing has a very limited role in the
management of drug allergy. Confirmatory tests, if avaliable, should be used to determine the allergic status of the patient. If these tests are not
avaliable, depending on the type of clinical reaction previously demonstrated, a graded challenge or desensitization may be considered. Education of
the patient and primary care physician is an important component of management. (Turk Arch Ped 2012; 47: 84-9)
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Giris

Gunimizde teshis ve tedavi amaciyla kullandigimiz
ilaglarin  hizla artisina kosut olarak istenmeyen ilag
reaksiyonlarina daha sik rastlanmaktadir. Diinya Saglik Orgiiti
bir ilacin tani, tedavi veya koruma amaciyla uygun dozda
kullanimi sirasinda olusan istenmeyen ve zararl yaniti ilag ters
etkisi olarak tanimlamaktadir (1). ilag reaksiyonlari immiin ve
immin olmayan mekanizmalarla gelisi. Dinya Alerji
Organizasyonu olusumunda IgE veya T hicre aracilikli asir
duyarliik reaksiyonlarinin yer aldig ilag reaksiyonlarini ilag
alerjisi olarak tanimlamaktadir (2).

istenmeyen ilag reaksiyonlari Tip A (beklenen ya da duyarli
olmaksizin herkeste gorilebilen) ve Tip B (sadece duyarli olan

az bir grup insanda gériilen ve beklenmeyen) olmak Uzere iki
ana gruba aynimigtir (Tablo 1). Tip A reaksiyonlar ilacin
farmakolojik etkisiyle ve dozu ile iligkilidir ve ilag zit etkilerinin
%80'ini olustururlar. ilaglarin yiiksek doz kullanimi, farmakolojik
yan etki, dolayl etki ve ilag-ilag etkilesimi bu gruptandir. Tip B
reaksiyonlar ilacin bilinenen farmakolojik etkisiyle iligkili
olmayan, dozdan bagimsiz olarak meydana gelen reaksiyonlar
olup, reaksiyonlarin %20’sini olusturur. Alerjik, yalanci alerjik ve
idiyosenkrazik ilag reaksiyonlari bu gruba girmektedir (3).

llag alerjilerinin siniflanmasinda altta yatan immiinopatogeneze
gore siniflama yapildigi gibi tanisal yaklasimda siklikla
reaksiyonlarin ¢ikis zamanina gére de siniflandirma
yaplimaktadir. llag alimindan ilk bir saat sonra gikan reaksiyonlar
“erken=immediate” reaksiyonlar, bir saatten sonra ortaya ¢ikan
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reaksiyonlar “erken olmayan= nonimmedate” reaksiyonlar olarak
tanimlanir. Erken reaksiyonlarda IgE aracili Tip | ve anafilaktoid
mekanizmalar sorumluyken, erken olmayan reaksiyonlarda asil
olarak Tip II, Ill ve IV asin duyarliik mekanizmalari sorumlu
olmakla birlikte Tip | reaksiyonun da roli arastiriimalidir (2).

istenmeyen ilag reaksiyonlari hastanede yatan hastalarda
%10-20, poliklinik hastalarinda ise %25 olarak bildirilmistir
(4-6). llag reaksiyonlarinin sadece %6-10'u alerjik ilac
reaksiyonlarina bagldir. Cocukluk yas grubunda ilag reaksiyonlari
ile ilgili veriler cok kisitl olmakla beraber, yapilan bir calismada
cocukluk yas grubunda hastaneye basvurularin %2,09'unda,
poliklinige bagvurularin %1,46’sinda, yatan hastalarin ise
%9,53'Unde ilag reaksiyonlarinin sorumlu oldugu gésterilmistir (7).
Turkiye'de ilag reaksiyonlari ve alerjilerinin sikhigi ile ilgili ayrintili
veriler olmamakla birlikte 6-9 yas arasi gocuklarda, ailelerin
bildirdigi ilac alerjisi sikigi %2,8 olarak bulunmustur (8).

En sik alerjiye neden olan ilaglar beta laktam antibiyotikler ve
steroid disinda antienflamatuar ilaclardir (9). Bunlarin disinda
diger sik olarak alerjiye neden olan ilaglar radyokontrast
maddeler, néromuskuler bloke edici ajanlar ve antiepileptiklerdir.
Yerel anestezik ajanlar ile beta laktam digi antibiyotiklerle aler;i
daha nadirdir.

Patojenez

ilag alerjilerinde Gell ve Coombs'un sinifladigi dért tip
imminolojik mekanizma rol oynamaktadir (Tablo 2). Bazen
birden fazla alerjik mekanizma olaya katiimakta ve hatta alerji disi
mekanizmalar alerjik mekanizmalarla birlikte goérilebilmektedir.
IgE araciliiyla gelisen Tip | reaksiyonlar en sik karsilasilan
reaksiyon grubudur. Burada ilagla mast hicre veya bazofil
Uzerindeki spesifik IgE’nin bir araya gelmesi ve bunu izleyerek
histamin, I16kotriyenler gibi etkili araglarin salinimi ile anafilaksi,
Urtiker, larinks 6demi, anjiyoddem, hipotansiyon ve bronkospazm
belirtilerine neden olur. Tip Il ve Tip Ill mekanizmalar kompleman
aracilidir ve daha az gérulurler. Tip Il reaksiyonda ilaca kars! IgG
antikoru bulunur ve anemi, trombositopeni gibi bulgular vardir. Tip
Il reaksiyonda ila¢ veya metaboliti ve bunlara karsi gelisen
spesifik 1gG ve IgM antikorlarin olusturdugu kompleksler
postkapiler venlllerde birikirler. Cogu deri bulgular seklinde
karsimiza ¢ikan Tip IV reaksiyonda ise ilaca duyarlilik kazanmis
T-lenfositler aracilii ile olusur (10).

Tip IV reaksiyonlar artik dért ayrn gruba ayrilmistir. Tip IVa
reaksiyonlarda Th1 hicreler uyarimakta ve IFN-y ve TNF-y
salgilayarak makrofaj ve monositleri uyarmaktadir. Th2 hiicrelerin

Tablo 1. Istenmeyen ilag reaksiyonlarinin siniflamasi

Tip A reaksiyonlar Ornekler

Yiiksek doz Karaciger yetersizligi (asetaminofen)

Yan etki Basagrisl, bulanti (metilksantinler)
Dolayli etkiler Antibiyotik kullanimi sonrasi ishal gelisimi
ilag etkilesimi Makerolidlerin teofilin diizeyini arttirmasi

Tip B reaksiyonlar

Entolerans

Tek doz aspirin ile kulak ¢inlamasinin gelismesi

idiyosenkrazi (farmakogenetik)

G6PD eksikliginde antioksidan ilaglarla anemi

immiinolojik ilag reaksiyonlari

Beta laktamlar ile anaflaksi

Tablo 2. Asin duyarlilik reaksiyonlarinin siniflamasi (Gell ve Coombs)

Tip Mekanizma

Klinik bulgular

I Anafilaktik (IgE aracilt)

Akut anafilaksi, Urtiker

I Kompleman aracili sitoliz (IgG/IgM)

Hemolitik anemi, trombositopeni

11} immiin kompleks aracili

Serum hastaligy, ilag atesi
Bazi cilt erlipsiyonlari ve vasklitler

1Y Gecikmis veya hiicresel asiri duyarlilik

Kontakt dermatit
“Morbiliform” erlipsiyonlar
intertisyel nefrit

SJS/TEN

Hepatit

SJS: Stevens-Johnson Sendromu
TEN: Toksik epidermal nekrolizis
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rol aldigi Tip IVb reaksiyonda IL-5 ile eozinofilik enflamasyon
olusmaktadir. Tip IVc reaksiyonda ise CD8+ sitotoksik T lenfositler
perforin ve granzim B gibi enzimler salarak dogrudan hcre
lizisine neden olmaktadir. Nétrofilik enflamasyonla seyreden Tip
IVd reaksiyonda da T lenfositlerden salinan CXCL-8 nétrofillerin
yasam sUresini uzatirken, GM-CSF ise nétrofil apopitozunu
Onleyerek enflamasyona katkida bulunmaktadir (11).

llaglar immtin sistemi nasil uyarirlar?

ilaglarin antijenik olma ézellikleri kimyasal yapilari ile iligkilidir.
Molekiler agirhg 1000 D’den blyik olan ilaglar, érnegin L-
asparaginaz, heterolog antiserumlar ve instlin, dogrudan immdin
yaniti uyararak asiri duyarlilik reaksiyonlarini baglatabilirler.
llaglarin cogu 1000 D'den diisiik molekiler agirlikta basit
organik bilesiklerdir. Bunlarin immunojenik olabilmesi icin
metabolize olup biyoaktif hale gelmelidir. Daha sonra bunlar
plazmadaki yiksek molekiler agirlikli tasiyici bir protein ya da
hiicre ylzeylerindeki blylk molekulli yapilara kovalan olarak
baglanir. Bu olay “haptenizasyon” olarak tanimlanir (12,13).
Buna en iyi 6rnek penisilin grubu antibiyotiklerdir.

Ancak ilaglarin ¢ogu icin dogrudan haptenizasyon reaksiyonu
gerceklesemez. Bu ilaglarin, karaciger veya baska bir yerdeki
metabolizmas! sonucu olusan reaktif ara Urtnler hapten gérevi
gorir ve blyltk molekdl agirlikh proteinlere baglanirlar (3). Buna
da en iyi 6rnek sulfonamid grubu antibiyotiklerdir.

Bunlarin disinda bazi ilaglar herhangi bir tanitici ara molekile
intiyac olmadan T hilcre almacina (reseptériine) (TCR)
baglanarak T hicreyi dogrudan uyarir ve immin yanit olusturur,
Pi (pharmacological interaction) olarak adlandirilan bu durumda
ilacla daha énceden kargilasma gerekli degildir. Bu mekanizma
Ozellikle T hiicre aracilikli deri reaksiyonlarinda yer alir (14).

llac alerjilerinde risk etmenleri

llacin molekdiler agiriginin fazla olmasi ve yapisinin karmasik
olup saf olmamasi riski artirir. ilacin verilis sikligi da dnemli bir risk
etmenidir. Uzun sireli kullanimlarda ilacin aralikli ve tekrarlayan
dozlarda veriimesi devamli kullanima gére alerji gelisim riskini
arttinir. Ayrica ilacin verilis yolu da énemlidir. Yerel uygulamalar
damar uygulamalarindan, damar uygulamalari ise agiz
uygulamalarindan daha fazla duyarlanmaya yol agmaktadir (3,4).

Kisiye ait risk etmenleri degerlendirildiginde ilagla temas
sayisi arttikga duyarlanma artacagindan, risk ¢ocuklarda
erigkinlere gbre daha azdir. Kadinlarda ilag alerjileri erkeklerden
iki kat daha fazladir. llaclari metabolize eden enzimlerdeki
genetik polimorfizm; ailesel genetik yatkinlk; kiside immdin
yetmezlik, AIDS, EBV enfeksiyonu gibi bazi hastaliklar ilag
alerjisi riskini arttirmaktadir. Ayrica kiside karaciger ve bdbrek
yetersizligi varliginda ilacin metabolizmasi ve vicuttan atilimi
bozulacagindan alerji gérilme olasilidi artar (3,4).

Ayrica ilag alerjisi gelisiminde kisinin atopik olmasi, riski
arttirmaz (15). Beta laktam disi antibiyotik alerjisi olanlarda,

penisilin alerjisi gelisme olasiligr daha yiksektir. Beta laktam
alerjisi olanlarda, beta laktam icermeyen ilaglara kargi alerji
riskinin 10 kat artabilecegi ileri sUrtimastir (16).

Aleriji disi (yalanci alerjik) asin duyarhlik
reaksiyonlari

Bulgularin tamamen alerjik mekanizmalar distndirdugu
ancak immunolojik bir nedenin gdsterilemedigi reaksiyonlardir.
Burada IgE'den bagimsiz olarak, mast hicrelerinden araci
salinimi ile belirgin, yaygin erken tipte gelisen reaksiyonlardir.
Gercek alerjik reaksiyonlarin tersine, belirli bir duyarlanma
sliresine gecmesine gerek kalmadan ilacin ilk dozunda da bu
reaksiyonlar olusabilir. Opiyatlar, vankomisin, radyokontrast
maddeler, aspirin ve diger steroid disi antienflamatuar ilaglar bu
sekilde drtiker, anjiyoédem ve hatta anafilaksi benzeri klinik
tablolara neden olurlar (3,17).

llac alerjilerinde klinik bulgular

ilag alimi ile iligkili olarak belli bir organda veya sistemik
bulgular olabilir (Tablo 3). ilaglara bagl alerjik reaksiyonlar
icerisinde en sik deri bulgulari g6zlenir. Deri bulgulari arasinda
en sk makilopapller ilag erlpsiyonu gérilir. Urtiker ve
anjiyoddem genellikle ila¢ alimini takiben ilk saatler icinde

Tablo 3. ilag alerjilerinde Klinik bulgular

Organa 6zgti reaksiyonlar | Klinik bulgular

Deri Ekzantem, Urtiker/anjiyoddem, ilag
erlipsiyonu, pustdller, blléz lezyonlar,
SJS, TEN, kutanéz lupus

Hematolojik Hemolitik anemi, trombositopeni,
granulositopeni

Karaciger Hepatit, kolestatik sarilik

Akciger Pndémoni, fibroz

Bobrek intertisyel nefrit, membrandz

glomerlonefrit

Coklu Organ Reaksiyonlari

Anafilaksi Urtiker/anjiyoddem, bronkospazm,
sindirim sistemi belirtileri,
hipotansiyon

DRESS Deri dokintuleri, ates, eozinofili,

karaciger yetersizligi, lenfadenopati

Serum hastaligi Urtiker, artralji, ates

SLE Artralji, miyalji, ates, halsizlik

Vaskdilit Deride veya viseral

SJS: Stevens-Johnson Sendromu
TEN: Toksik epidermal nekrolizis
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ortaya cikarlar. Makdulopapller ilag ertpsiyonu ise genelde
birka¢g giin sonra ortaya cikar. Derideki ilag reaksiyonlarinin
daha agir formlari Stevens-Johnson sendromu (SJS), toksik
epidermal nekroliz ve eksfolyatif dermatitti. Bunlar uygun
tedavi edilmedikleri takdirde yasami tehdit eden durumlardir
(18,19). Hastanede yatan hastalarda gelisen ilag alerjilerinin
%96'sinda deride dokintl, %30'unda ise sistemik belirtiler
gorilmistur. En ciddi ilag reaksiyonlari olan SJS, toksik
epidermal nekrolizis (TEN) ve eksfoliyatif dermatit ise
hastalarin %5,2’sinde gézlemlenmistir (20).

Drug Rash with Eosinophilia and Systemic symptoms
(DRESS) sendromu, hayati tehdit eden ¢oklu organ
enflamasyonu olan derideki diger bir ilag reaksiyonudur.
DRESS'in diger alerjik ilag reaksiyonlarindan farki, reaksiyonun
tedavi baslangicindan genellikle 2-8 hafta kadar ge¢ baslamasi
ve belirtilerin sorumlu ila¢ kesildikten sonra bile haftalar ya da
aylarca devam edebilmesidir (21).

Klinikte en cok korkulan durum ilaca bagh anafilaksi ve
6lim gelismesidir. Aylik benzatin penisilin G kullanan 1790
hastanin incelendigi bir calismada hastalarin %3,2’sinde
penisiline bagl reaksiyon, %0,2’sinde anafilaksi ve
%0,05’inde 6lum gdzlemlenmistir. Enjeksiyon sayilarina gére
ise 10 000 enjeksiyonun 19unda reaksiyon, 10 000
enjeksiyonun birinde anafilaksi ve 100 000 enjeksiyondan
Gglinde 6lum bildiriimistir (22).

llac alerjilerinde tani

lag alerjilerinde tani son derece zahmetli ve zor karar
verilebilen bir suregti.. Bu durumun en 6nemli nedenleri;
hastanin ayni anda birden fazla ilag kullaniyor olabilmesi, altta
yatan hastaligin klinik belirtilerinin ilacin olusturdugu belirtilerle
benzerligi, hastanin yanlis veya eksik bilgi veriyor olmasi,
ayrica tani testlerinin sinirhligi ve bircok merkezde
yapilabilirliliginin sinirh olusudur. Ozellikle cocukluk yas
grubunda solunum yolu enfeksiyonlarina neden olan birgok
viris dokiintllye neden olarak ilag alerjisi tanisinda karisikliga
neden olmaktadir. Burada belirleyici noktalardan biri dékiintiye
kasintinin eslik etmemesidir. Ayrica dékintiye bogaz agrisi,
lenfadenopati ve ates eslik ediyorsa bu durum siklikla
enfeksiyona isaret etmektedir. Yapilan bir calismada aler;i
klinigine y6nlendirilen hastalarin sadece %23’(inde gercek ilac
alerjisi saptanmistir (23). Cocuklarda yapilan bir calismada ilag
alerjisi dyklsli veren hastalarda tanisal testler yapilmis ve
hastalarin %94’ ilaci tolere etmistir (24).

Oykii

Klinik tablonun ilag alerjisine ait olup olmadigini saptamak
icin ayrintili bir dykiinin biyiik énemi vardir. Oykinin uygun ve
yeterli bir sekilde alinabilmesini kolaylastirabilmek icin Avrupa
ilag Alerjisi Calisma Grubu (European Network for Drug Allergy,
ENDA), 6zgul bir anket formu hazirlamistir (25,26).

Oykiide en nemli temel nokta, hastada olusan reakisyonun
bilinen asiri duyarlilik reaksiyonlarindan hangisi ile uyumlu

olduguna karar verilmesidir. Bunu belirledikten sonraki asama
ise tani icin yapilacak teste karar veriimesidir (3).

in vivo tanisal testler

Testin se¢iminde reaksiyonun tipi ve ortaya ¢ikig siresi
dnemlidir. ilk bir saat icinde ortaya cikan reaksiyonlarda “prick”
ve deri ici testler, bir saatten sonra ortaya ¢ikan reaksiyonlarda
deri yama testi yapilmalidir. Deri “prick” ve deri ici testler IgE
aracili erken reaksiyonlari gdsterirken, daha ge¢ ortaya ¢ikan
reaksiyonlarda deri yama test veya ge¢ okunan deri ici testler ile
T hucre aracili gelisen reaksiyonlar saptanmaktadir (27).
Testler reaksiyondan en erken dort-alti hafta sonra
uygulanmalidir. Test sirasinda ilacin énerilen iritan olmayan
dozlari uygulanmalidir. Pozitif deri testi kisinin IgE aracili
reaksiyonlar icin risk altinda oldugunu belirleyebilir, ancak
negatif deri testi reaksiyon gelisme olasiligini dislamaz (28).

ilag uyar testleri, su an icin ilag alerjisi tanisinda en duyarli
testlerdir. Deri testleri veya in vitro testler ile sonuca
ulasilamamigsa, ancak yogun bakim olanaklarinin oldugu
merkezlerde uygulanmalidir (29). Uyari testleri ciddi anafilaksi,
SJS ve TEN gibi ciddi deri lezyonlarinin gelistigi hastalarda
yapilmaktadir (30). Baslangi¢c dozu daha 6nce gelisen
reaksiyonun siddetine gére terapdtik dozun 1:10 000 ile 1:10
arasinda ve dozlar arasi sure en az 30 dakika olamalidir.
Negatif test ilacin gelecekte sorunsuz tolere edilecegi anlamina
gelmedigi gibi, pozitif deri testi de dmur boyu strecek bir asiri
duyarliligi géstermez (29).

in vitro tanisal testler

Erken tip reaksiyonlarin tespitinde deri testlerine bir
segenek olarak ilaca 6zgul IgE 6lgimi yapilabilir. Penisilinler,
instlin, kas gevseticiler ve kinolonlar gibi sinirli sayida ilag igin
bakilabilir. Duyarliigi dislk olmakla birlikte son yayinlar daha
cok oykiide anafilaksi olan olgularda pozitif oldugu yénindedir
(31). ilacin sadece kendisinin degil, metabolitlerinin de alerjen
olabilmesinden dolayr 6zgul IgE &lgimunun degeri
azalmaktadir. Penisilin majér determinant (PPL) icin bakilan
penicilloyl-IgE i¢cin duyarlih@in, cilt testi ile karsilastiriidiginda
%65-85; cilt testi ve ilag uyar testi birlikteligi ile
karsilastirildiginda %32-50 oldugu bildiriimistir (31,32). Minor
determinant penisilin IgE antikorlari saptanmamaktadir.

Flow sitometri ile bazofil uyari testi (FAST), bazofillerin aktive
oldugunda ylizey markerlari olan CD63, CD203c ve CD69 gibi
belirleyicilerin 6lcimi esasina dayanir. Flow sitometri ile bazofil
uyar testi, penisilin, aspirin/NSAI ve néromuskiler ilac
tanilarinda incelenmistir (33). ilag alerjisi degerlendirmesinde
duyarliigr %36-97,7, 6zgllligu %90-95 olarak bildirilmistir (34).

Hucresel alerjen uyarnim testi (CAST), alerjenle uyarim
sonrasi bazofillerden salgilanan LTC4-LTD4-LTE4 6lcuimi
esasina dayanmaktadir. Hucresel alerjen uyarim testi,
yonteminin duyarliligi beta-laktam antibiyotikler icin %43,
6zgllligu ise %79 olarak bildirilmistir (35).
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Akut alerjik durumlarda mast hicre veya bazofil
aktivasyonunu dustindiiren serum mast hicre B triptaz
(>1ng/ml) veya plazma histamin (>10 nmol/L) dlzeyi tespit
edilebilir (36). Ancak hemodinamik degisikleri olmayan hafif tip
anafilaksilerde yalanci negatif olabilmektedir (37).

Geg tip ilag reaksiyonlarinin tespitinde ilaca 6zgl IgG, IgA ve
IgM dlcimlerinin  kullanmi dnerilimez. Ancak Tip Il immin
mekanizma ile olusan ilag immunsitopenisinde bakilabilrler. Tip
[l reaksiyondan suphelenildiginde serum kompleman C3 ve
C4 veya total hemolitik kompleman (CH50) bakilabilir.
Tip IV reaksiyonlarda ise lenfosit transformasyon testi
yapilabilmektedir. Bu testte, kuskulanilan ilacin toksik olmayan
miktar ile karsilastirilan hasta lenfositlerinin  ¢ogalmasi
Olclilmekte, ilaca 6zgul T-hiicre Klonlarinin gogalmasindaki artis
T-hicrelerinin o ilaca duyarlanmasi olarak yorumlanmaktadir
(38). Beta-laktam antibiyotiklere ge¢ tip reaksiyon éykusu olan
hastalarda yapilan calismada, testin duyarliigr %78, 6zgulligu
%85 olarak bulunmustur (39). Son yillarda sadece periferik
kandan degil, cilt lezyonlarindan alinan T-lenfositleri ile daha iyi
sonuglar alindidr bildiriimektedir (40,41).

Sonug olarak; ila¢ alerjisi tanisini koymada duyarliligi %100
olan tam bir tani ydntemi yoktur. Tani koyma asamasindaki bu zor
siirecte asagida verilen akis semasi yardimei olabilir (Sekil 1).

Tedavi

ilag alerjilerinin akut tedavisi suglanan ilacin kesiimesi ve
aktif lezyonun durumuna gére gerekli medikal tedavi
uygulanmasi seklindedir. Ancak bu hastalarda uzun dénemli
yaklasim plani yapmak son derece dnemlidir.

ilag alerjisi olan hastalar akilci ilag kullanimi konusunda
egitimesi gerekmektedir. Bu hastalara tibbi alarm takilari
Onerilerek, reaksiyon tanimladigi ilagla capraz reaksiyona
neden olabilecek ilaglarin listesi hastaya verilmelidir. En 6nemli
noktalardan biri de saglik kurulusuna her bagvurdugunda ilag
alerjisinin oldugu bilgisini vermelidir.

Bu hastalara bagka ilag segeneginin sunulmasi
gerekmektedir. Etkin ve glvenli oldugu bilinen, kimyasal yapisi
reaksiyona neden olan ilagtan farkli bagka bir ilacin verilmesi,
asamali uyari seklinde yapiimalidir.

Bir ilaca kars! IgE kaynakli duyarliigr oldugu kanitianmis bir
kisinin, reaksiyona neden olan ilaci mutlaka kullanmasi
gerektiginde, duyarlihgi ortadan kaldirmak igin duyarsizlastirma
yoluna basvurulur. Bu sirecte gegici, ilacin kesilmesine kadar
devam eden bir tolerans saglanir (42). Duyarsizlastirma da
mekanizma tam olarak bilinmemekle birlikte, mast hiicre/bazofil

immiinoljik Reaksiyon idiyosenkrazik
immunolojik/idiyosenkrazik mi?
HAYIR 5
AGIR
IgE bagimli mi? Reaksiyonun siddeti
EVET HAFIF
lag verilmez
Uygun deri lag uygulama
testi var mi? testi
+
ilacin kullanimi Klinik olarak ilag veriimez
zoruniu mu? gerekliyse ilaca
devam edilir
EVET
lag verilmez | | Duyarsizlastirma

Sekil 1. ilag alerjisi olan hastaya yaklagim
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ylzeyinde almaglarin ilacin sik araliklarla ve artan dozlarda
veriimesiyle ilaca doymasi sonucu sinyal ileti yollarinin yok
edilmesi seklinde aciklanmaktadir (43). Duyarsizlastirmaya
tedavi edici dozun 1/100 000-1/10 000 dozlarinda baslanarak
15 dakika aralarla doz iki katina ¢ikarilarak hedef doza ulagsilir.
Bu doza ulasildiktan sonra tedaviye kesintisiz sekilde
devam edilmelidir. illacin kesilmesinden 24-48 saat sonra
duyarsizlasmanin ortadan kalkaca@i unutulmamalidir (42).
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