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A:l:ﬁlaksi ani olusan, klinik tablosu ¢ok agir olabilen isten-
eyen bir hipersensitivite reaksiyonudur. Vaskiler kollaps,
hava yolu obstriikksiyonu nedeniyle 6limle sonuclanabilir.

MO 2643 yilinda eski Misir'in kurucusu Firavun Menses'in ari
sokmasi sonucu ani 6liml ile tarihte ilk kaydedilmis anafilak-
si olgusu bildirilmistir. 1902'de Portier ve Richet yilan bahg
serumu verildikten sonra yeniden ayni serumun verilmesiyle
kopeklerde biyiik bir duyarlilik olustugunu gériip, korunmaz-
ik anlamina gelen "anafilaksi" terimini kullanmislardir. Calig-
malarinda anafilaksi igin iki temel etken oldugunu gozlem-
lemislerdir. Bunlar ayni toksinin 6nceki enjeksiyonundan
sonra toksine artmig duyarlilk ve artrmis duyarhhgin gelisimi
icin en azindan 2-3 haftalik kulugka doéneminin gerekli
olmasidir.

Gergek anafilaksi mast hiicre ve bazofillerden IgE araciligiyla
mediyatorlerin salinmasi sonucu olusur. Anafilaktoid veya
pseudoallerjik reaksiyonlar anafilaksiye benzeyen fakat IgE
araciligi olmadan bazofil ve mast hiicrelerden mediyator salin-
masina neden olan reaksiyonlardir.

ANAFILAKSI INSIDANSINDA ARTISA NEDEN OLAN
FAKTORLER

1. Antijenin dogal yapisi (Baz1 antijenler daha sik anafilaksiye
neden olmaktadir. ilaglar arasinda en sik penisilinler, gidalar
icerisinde de deniz Grunleri, yer fistigi gibi).

2. llaclarin parenteral kullanilmasi oral alimdan daha cok
anafilaksiye neden olur.

3. Atopi 6ykusu latekse, oral alinan antijenlere, egzersiz ve
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radyokontrast madde (RKM) ile meydana gelen
anafilaksi iin risk faktoriinde artisa neden olur. Idi-
yopatik anafilaksili hastalarda atopi prevelansi yik-
sektir. Ancak atopik kisilerde insilin, penisilin,
bocek sokmalarindan dolayr olusan anafilaksi
riskinde artis yoktur.

4. Ozgiil bir madde ile tekrarlanan tedavinin siiresi
ve dozlar arasinda uzun sirelerin olmasi anafilaksi
riskinde artisa neden olur.

5. Semptomatik hastalara immunoterapi ekstrakt-
larinin enjeksiyonu sirasinda asi triinlerine dogal
maruziyet anafilaksi icin riskte artisa neden olabilir.

EPIDEMIYOLOJI

Hasta ve hekim tarafindan yanls tani konuldugun-
dan ve yaygin olarak taninmadigindan dolayi
gercek anafilaksi insidansi bilinmemektedir.
Almanya'da yapilan bir ¢alismada 100000'de 9.8
olarak bildirilmistir. Hastanede yapilan ¢alismalarda
her 3000 hastanin birinde anafilaksi gortlduga ve
yilda 500 o6limden daha fazlasindan sorumlu
oldugu saptanmustir.

Meslek, 1rk, mevsim ve cografi lokalizasyon anafi-
laksi icin risk faktorii degildir. Intravenoz (IV) kas
gevsetici, lateks ve aspirin nedeniyle olusan anfilak-
si kadinlarda, bécek sokmalarina karsi olusan anafi-
laksi ise erkeklerde daha sik gortlmektedir. Calig-
malarin gogunda penisilin, bocek sokmalari, instlin
ve kas gevsetici ilaclarin neden oldugu IgE
araciligiyla olusan anafilaksi insidansinda atopik ve
atopik olmayan kisiler arasinda fark bulunmamuistir.
Atopi; besin yoluyla alinan antijenler, lateks, egzer-
siz anafilaksisi, idiyopatik anafilaksi icin bir risk fak-
toradir. Anafilaksinin sikhigi polen allerjisi nedeniyle
immunoterapi alan hastalarda polen sezonu sirasin-
da artmustir.

KLINIK BULGULAR

insanlarda anafilaksinin seyri ve baslangici oldukca
degiskenlik gosterir. Deri, konjuktiva, Ust ve alt hava
yollari, kardiyovaskiler sistem, gastrointestinal sis-
tem birlikte etkilenebilecegi gibi tek olarak da et-
kilenebilir. Norolojik tutulum gézlenebilir. En sik res-
piratuvar ve kardiyovaskiler sistem tutulmasina
bagh olimler gozlenmektedir. Semptomlar genel-
likle tetigi ceken antijenle karsilastiktan sonra
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saniyeler dakikalar icinde baslasa da bazen semp-
tomlarin ortaya cikmasi saatler sonra da olabilir.

Urtiker ve anjioddem anafilaksinin en sik gézlenen
bulgusudur. ikinci siklikta respiratuvar semptomlar
gozlenir. Bulgular laringiyal 6demden dolayi olusan
hafif hava yolu obstriiksiyonundan asfiksiye kadar
ilerleyebilir. Laringiyal 6demin erken dénemlerinde
seste kalinlasma, disfoni, bogazda tikkanma hissi
olabilir. Larinks, epiglot ve etrafindaki dokularin
6demi stridora neden olur. Alt hava yolu obstriiksi-
yonu ve bronkospazm ile birlikte solunum ses-
lerinde azalma ya da hisilti (wheezing) ortaya cika-
bilir. Gastrointestinal bulgular; bulanti, kusma,
abdominal kramp ve diyaredir (Tablo 1). En agrr
klinik tablo respiratuvar ve kardiyovaskiler sistemin
birlikte tutuldugunda goézlenir. Hastalarda asfiksi ve
kardiyak aritminin neden oldugu vaskdler kollaps ve
hipotansiyon gozlenebilir. Miyokard infarktiisi
anafilaksinin bir komplikasyonu olarak ortaya cika-
bilir. Burun, g6z, damak kasintisi, burun akintisi, cift
gbérme, oryantasyon bozuklugu, gaita ve idrar
retansiyonu veya inkontinansi sik goézlenen diger
bulgulardir. Anafilaksinin ilk bulgusu suur kaybi ola-
bilir. Serebral hipoperfiizyon veya mediyator
sallmminin toksik etkileri nedeniyle bas dénmesi,
senkop, konviilziyon, konflizyon ve suur kaybi
gorilebili.  Olim  dakikalar icinde olabilir.
Anafilaksinin neden oldugu organ hasarlarindan
dolay: haftalar sonra geg 6limler gorilebili. Genel
olarak anafilaksi ne kadar geg baslarsa reaksiyon
daha az agirdir. Bazi hastalarda erken anafilaktik
reaksiyon sona erdikten sonra tekrar anafilaktik
reaksiyon gorulebilir (bifazik, multifazik epizod).

PATOLOJIK BULGULAR

Altta yatan hastalik, verilen ilaclar, hipoksi, hipo-
volemi ve postanafilaksi tedavisiyle iligkili sekonder
degisiklikler, anatomik ve mikroskopik bulgular
arastirlmalidir. Anafilaktik 6lim genellikle kardi-
yovaskiiler kollaps ile birlikte veya tek basina respi-
ratuvar obstriksiyon nedeniyle meydana gelir.
insanlarda fatal anafilaktik reaksiyonun temel
patolojik bulgular, akut pulmoner 6dem, laringeal
6dem, Ust hava yolunda submukozal transiida,
intraalveoller hemoraji, visseral konjesyon, urtiker
ve anjiyoodemdir. Olimi kardiyovaskiiler kollaps
nedeniyle olan bazi hastalarda 6zgul patolojik bul-
gular bulunmaz.
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Tablo 1. Anafilaksi de goriilme sikhgina gore belirti ve bulgular

Deri Kasinti, kizariklik, drtiker, anjioddem

Solunum sistemi
hipoksi ve solunum yetmezligi

Gastrointestinal sistem
Kardiyovaskiiler sistem
Norolojik sistem

Diger bulgular

Laringeal obstriiksiyona bagl stridor, bronkospazma bagh wheezing, oksiriik, dispne,

Disfaji, abdominal kramp, bulanti, kusma, ishal
Aritmi, vaskuler kollaps, hipotansiyon, sok
Bas ddnmesi, bas agnsi, senkop, konvillziyon, konfiizyon, suur kaybi, gift gérme, oryantasyon bozuklugu

Terleme, gaita ve idrar inkontinansi, 6lim

Mikroskopik incelemede yukarida sozl edilen bol-
gelerin lamina propriyasinda inflamatuvar olmayan
6dem, hava yolu sekresyonlarinda artis, brons du-
varlarinda, gastrointestinal sistemin lamina propri-
yasinda ve dalak sintisoidlerinde eosinofilik infiltras-
yon saptanir.

Anafilaksinin tanisi klinik olarak yapilir. Laboratuvar
bulgulan tedavinin diizenlenmesinde yardimci ola-
bilir Tam kan sayiminda goézlenen hematokritte
yikselme hemokonsantrasyona sekonder olarak
gorulebilir. Kan biyokimyasinda miyokard zedelen-
mesi olusmus ise kreatin fosfokinaz, troponin,
aspartat aminotransferaz veya laktat dehidrogenaz-
da artis gorilebili. Serum triptaz ve histamin, idrar
histamininde akut artiglar ve kompleman duzey-
lerinde anormallikler gorulebilir. Plazma histamin
diizeyinin yar émri kisa oldugu igin postmortem
tanida uygun degildir. Mast hiicre kaynakh triptazin
yarl émri daha uzundur, anafilaksiden sonra olan
Olimlerde 24 saatten fazla ylksek olabildigi
bildirilmistir. ~ Serum  triptaz  anafilaksinin
baslangicindan ilk 15-30 dakika sonra saptana-
mayabili. Bu nedenle fatal anafilaksiden dolayi
olusan ani 6limlerde postmortem orneklerde yuk-
selme gorulmeyebilir. Postmortem serum 6zgul IgE
bilinen allerjen ya da an sokmalarinda kullanilabilir.
Postmortem serum triptazi ve 6zgil IgE olgimui
aciklanamayan o6lumlerin nedenini saptamada
yardimci olabilir. Bu nedenle antemortem ve post-
mortem 15 dakika igerisinde serum alinmahdir.
Olgiim yapilincaya kadar dondurularak -20 dere-
cede saklanmalidir. G6gis radyograminda havalan-
ma artigl, atelektazi veya pulmoner 6dem
gorulebilir. Elektrokardiyogramda sinus tasikardisi,
T dalgasinda degisiklikler, dal bloklari, intravent-
rikUler ileti defektleri, supraventrikiler aritmi
gorulebilir.
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PATOFIZYOLOJIi

Anafilaktik reaksiyon yabanci bir materyal ile ko-
nakginin etkilesimi sonrasinda baslar. Etkenle
karsilasma topikal, inhalasyon, sindirim veya pa-
renteral yolla olabilir. Klasik anafilaksi dolagimdaki
bazofillerin ve mast hiicrelerinin yiizeyindeki spesifik
IgE antikorlar ile allerjenin baglanmasi sonucunda
olusur. Antijen-antikor iligkisi sonucunda ardigik
olaylar meydana gelir. Mast hiicre ve bazofil akti-
vasyonu granillerde depolanmis bulunan hista-
minin salinimina neden olur. Bu sirada I6kotrienler
(LT), prostoglandinler (PQ), sitokinler ve allerjik
yanitin diger mediyatorleri sentezlenir ve salinir.

Anafilaktoid (pseudoallerjik) reaksiyonlar IgE
antikor/antijen kaynakli degildir. Mast hiicreleri ve
bazofiller direkt olarak aktive olur ve mediyatorler
salinir. IgE kaynakli olmayan mast hiicre ve bazofil
aktivasyonu opiyadlar, vankomisin, etoposide gibi
ilaclar, radyokontrast madde bazi gidalarn icerigi,
dekstran ve kompleman komponentleri ile mey-
dana gelir (Tablo 2'de anafilaktik ve anafilaktoid
reaksiyonlarin patofizyolojik siniflamasi 6zetlen-
mistir).

Histamin mast hiicre ve bazofillerin sitoplazmik
granillerinde yapilan ve depo edilen bir vazoaktif
mediyatordir. Salinan histamin hedef organlardaki
histamin reseptorlerine (6zellikle H1, bazen H2)
baglanarak vaskller permeabiliteyi arttirir.
Vazodilatasyona neden olur. Mukus Uretimini arttirir.
Bronkokonstriksiyona ve gastrointestinal duz kas
kontraksiyonuna neden olur.

Mast hiicrelerinde yapilan diger mediyatorler, nétral
proteazlar (triptaz, kimaz, karboksipeptidaz), asit
hidrolaz (arilstlfataz), oksidatif enzimler (stiperoksit,
peroksit), kemotaktik faktorler (eozinofiller ve nétro-
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Tablo 2. Anafilaksi ve anafilaktoid reaksiyonlarin patofizyolojik siniflamasi

1. Anafilaksi IgE aracilikl reaksiyon

2. Anafilaktoid reaksiyon

Besinler A. Mast hiicreleri ve bazofillerden direkt mediyatér salinimi
ilaglar ilaclar

Bocek isiriklar ve an sokmasi idiyopatik

Bazi egzersiz vakalan? Egzersiz

Soguk ve giines 15101
B. Aragidonik asit metabolizmasi bozukluklari

Aspirin

Nonsteroid antiinflamatuar ilaglar

C. immun agregatlar
Gammaglobulin

IgG anti IgA

Dekstran ve albumin?

D. Sitotoksik

Hiicresel elementlere kars! transfiizyon reaksiyonlarn

E. Digerleri

1) Antijen-antikor aracilikli olmayan kompleman aktivasyonu
Kontrast madde
Protamine karg! bir kisim reaksiyonlar
Diyaliz membranlari
2) Kontakt sistem aktivasyonu
Diyaliz membranlari
Kontrast madde

filler icin) ve proteoglikanlardir (heparin). Mast
hiicre membraninda arasidonik asid tarafindan
Uretilen ve salinan mediyatorler PGD2, LTB4, C4,
E4 ve platelet aktive edici faktordir (PAF). Bu
membran kaynakli mediyatorler
konstriksiyona, mukus sekresyonuna ve vaskuler
permeabilitede degisiklige neden olur. PAF pihtilas-
may1 aktive ettigi ve dissemine intravaskuler
koagtlasyona neden oldugu gibi hayvanlarda pul-
moner mekanigi degistirebilir ve kan basincin
duistirebilir. insanlarda inhale edildiginde bronko-
konstriiksiyona, deriye enjekte edildiginde 6dem ve
kizariklik reaksiyonuna neden olur. Soguk urtikerde
salindig1 bildirilmisse de anafilakside katkisinin olup
olmadigi konusu tartismaldir.

de bronko-

Diger proinflamatuar yollar mast hiicreleri ve bazofil
mediyatorleri aracihgiyla aktive edilir. Bazofil
kallikrein, mast hiicre kininojenaz ve triptaz kinin
sistemini aktive edebilir Kimaz anjiotensin I'in
anjiotensin ll'ye déntisimina etkileyerek hipotan-
siyona kompansatuvar yanit arttirabilir.
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Anafilaksi sirasinda mast hiicreleri ve vasktler
endotelden nitrik oksit salinimi olusur. Bu sentezde
hipoksi, substans P, bradikinin, 16kotrien C4 ve his-
tamin tetikleyici faktorlerdi. NO salinimi vaskiler
permeabiliteyi arttinr ve diiz kas relaksasyonunu
saglayarak hipotansiyona neden olur.

TANI VE AYIRICI TANI

Anafilaksinin tanisi dramatik seyri nedeniyle klinik
olarak kolayca konulabilir. Urtiker ve anjioddem
olmaksizin ani gelisen kollaps goérulduginde diger
tanilar diisiintlmelidir. Sok arn anafilaksisinin tek
semptomu olabilir. Ayirici tanida diastntlmesi
gereken diger nedenler kardiyak aritmi, miyokard
infarktisti, diger sok tipleri (hemorajik, kardiyo-
jenik, endotoksik), agr soguk urtikeri, gida veya
yabanci cisim aspirasyonu, insiilin reaksiyonu, pul-
moner emboli, konviilzif hastaliklar, vazovagal reak-
siyon, hiperventilasyon, globus histerikus ve diger
allerjik acillerdir (Tablo 3'de ayirict tanida
distunilmesi gereken hastaliklar 6zetlenmistir).
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Tablo 3. Ayirici tani

Miyokard infarktiisi

Kardiyak durma

Avritmi

Herediter anjioddem

Yabanc! cisim aspirasyonu

Pulmoner emboli

Konvillsif hastaliklar

Vasovagal senkop

Bronsial astma

idiopatik drtiker

iIaQIara bagl idiyosenkrazik reaksiyonlar

Restaurant sendromlari (Gin lokantasi sendromu)

Flasinge neden olan klinik tablolar (Karsinoid timdr, postmenapozal
flaging, mediiller tiroid karsinomu, otonomik epilepsi, idiopatik
flaging)

Panik atak

Vokal kord disfonksiyonu

Munchausen stridor

Ayirict nedenler arasinda en sik diasinilmesi
gereken nedenlerden biri enjeksiyon ya da agnh
uyarim sonras! goOzlenen vazovagal senkoptur.
Vazovagal kollapsta solukluk ve diaforesis, senkop
Oncesi bulantiya eslik eden en yaygin semptom-
lardir. Bu tabloda kasinti ve siyanoz yoktur.
Solunum zorlugu gézlenmez, kan basinci sem-
patomimetik ajanlar konulmaksizin duzelebilir.
Semptomlar genellikle sirt Gstl yatirilarak ve bacak-
lan yukan kaldirarak duizelir. Herediter anjio6dem
abdominal agriya eslik eden laringiyal 6dem oldugu
zaman dustnilmelidir Bu hastaligin baslangici
yavastir ve siklikla benzer reaksiyona sahip aile
oykusu vardir. Ayrica epinefrine yanit azalmistir.
Fakat epinefrin yine de hayat kurtarici 5neme sahip
olabilir.

Idiyopatik ~ trtiker  bir  astmatik  hastada
bronkospazmin akut baslamasi seklinde gortlebilir.
Bu durumda anafilaksiden ayirici tanisi glic olabilir.

Cin lokantasi sendromu, monosodyum glutamat
gibi katki maddeleri, pismis baliktan salinan hista-
mine benzer kimyasal maddeler, saurine, histamin
iceren baliklarin yol actigi gida zehirlenmeleri anafi-
laksiyi animsatan tabloya yol acgabilir. Anafilaksiyi
taklit eden flasingi olan hastalarin cogunda bu
tablodan yanlslikla monosodyum glutamat sorum-
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lu tutulabilir Bu hastalarda karsinoid sendrom,
postmenapozal flasing, klorpropamidin neden
oldugu flasing, tiroid medller karsinomu,
otonomik epilepsi ve idiopatik flasing diistinilme-
lidir. Sistemik mastositoz, Girtikeria pigmentoza, bazi
l6semiler ve riptire hidatik kistler gibi fazla miktar-
da histamin salimmina neden olan hastaliklarda
anafilaksiyi taklit edebilir. Ayirici tanida diistinilme-
si gereken diger hastaliklar panik atak, vokal kord
disfonksiyonu, Munchausen stridoru, ayirimi yapila-
mayan somatoform anafilaksi ve allerjiyi taklit eden
diger hastaliklardir.

Laboratuvar testleri ayiric1 tanida yardimer olabilir.
Kan serotonin ve idrar 5-indol asetoasetik diizeyi
karsinoid sendromda yikselecektir. Plazma hista-
min dizeyinin 6lgima hizli salinimi ve yarilanma
omrinin kisa olmasi nedeniyle tamda faydah
olmayabilir. Idrar histamin diizeyleri daha uzun siire
yuksek kaldigindan dolay1 24 saatlik veya spot idrar-
da histamin veya metabolitlerinin bakilmasi faydal
olabilir. Serum triptaz diizeyinin 6lgimi yararhdir.
Anafilaksinin baslangicindan sonra 1-1.5 saatte
yukselir 5-24 saat kadar yliksek diizeyde seyreder.
Bocek hipersensitivitesi igin immunoterapi yapilan
hastalardaki calismalarda sok tablosunda plazma
histamin diizeyinde belirgin artiglar, faktor V, faktor
VIII, fibrinojen ve yiiksek molekiiler agirlikhi kinino-
jen dizeylerinde azalma oldugu gozlenmistir. Bazi
calismalarda kompleman kaskatinin aktivasyonunu
gosteren C3a duzeyinde azalmalar oldugu goste-
rilmistir.

Munchausen sendromlu hastalarda epizodlar sira-
sinda video larinkoskop ile gecici vokal kord dis-
fonksiyonu gosterilebili. Bu hastalarda vokal kord
disfonksiyonunun oldugu sirada cilt bulgularn yok-
tur.

Son zamanlarda bir antijenik maddeye maruz
kalma ve klinik stiphe tanida 6nemlidir. IgE antikor-
laninin varlidn prik deri testi ile gosterilebilir. Prik deri
testleri bir ¢cok antijene karsi anafilaktik duyarliigin
saptanmasinda yardimci olabilir. Anafilaksi deri
testleri sirasinda da gorulebili. RAST ile kantitatif
olarak 6zgul antikor saptanabilir. Ancak deri testi
kadar duyarli degildir. Diger invitro tetkikler antijen
degisiminden sonra duyarh kisilerde l6kositlerden
histamin salmmi ve hastanin serumunun pasif
transferi ile mediyatoér salinimimin gosterilmesidir.
Kompleman tiiketimi anafilaktik mekanizmanin
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tanimlanmasinda heniz rutin olarak kullanilma-
maktadir.

TEDAVI ILE ETKILESEN VEYA ANAFILAKSININ
AGIRLIGINI ARTTIRAN FAKTORLER

Anafilaksi tedavisi ile etkilesime giren veya anafi-
laksinin siddetini arttiran ¢ok cesitli faktorler vardir.
Beta adrenerjik bloker iceren ilaglanin kullanimi
veya astimin varhg anafilakside hava yollarnin
duyarhligini arttinr, tedaviye duyarliigi azaltir. Altta
yatan kardiyak hastaligi olan hastada allerjenin hizla
verilmesi agir anafilaksi riskini arttirabilir. Bu neden-
le idiyopatik anafilaksili ve immunoterapi uygulanan
hastalarda beta blokerler dikkatli kullanilmalidir.
ACE inhibitorleri yasami tehdit edebilen dil ve
farinkste 6deme neden olabili. Monoaminooksidaz
inhibitorleri epinefrine duyarlihgl arttirabilir (Tablo
4). immunoterapi verilen astimli hastalarda sistemik
reaksiyonlar daha sik gorulir. Rutin olarak 6ne-
rilmemekle birlikte solunum fonksiyon testinde
FEV1 beklenenin %70'in altinda olursa immunote-
rapi enjeksiyonu yapilmamaldir.

ANAFILAKSI NEDENLERI

insanlarda anafilaksiye neden olan ok cesitli anti-
jenler saptanmistir. Bu antijenler oral, parenteral,
topikal veya inhalasyon yoluyla alinabilir.

Anafilaksinin nedenlerini arastiran gesitli calismalar
vardir. Mayo Klinik Rochester Minnesoto'da yapilan
3 yillik retrospektif calismada 179 hastada sap-
tanan nedenler sunlardir: gidalar (%33), nedeni bi-
linmeyen (%19), bocek sokmalan (%14), ilaglar
(%23), egzersiz (%7). Philedelphia'da yapilan bir
bagka calismada evde anafilaksi gelisen olgularda
en sikk gozlenen neden olarak gida, bocek sok-
malari, sebebi bilinmeyenler ve ilaglar saptanirken,
hastanade gelisen olgularda lateks ve IV verilen
ilaclara bagl olarak gértlmustir.

Sik Rastlanan Nedenler

a) Besin ve besin katki maddelerine bagh aller-
jiler

(g yasin altindaki kiiciik cocuklarin %8'inde,
erigkinlerin %2'sinde gida allerjisi saptanmaktadir.

Cocuklarda sit, yumurta, balik, yer fistigi, sam
fistigi eriskinlerde ise yer fistigi, sam fistigi, balk ve
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Tablo 4. Anafilaksinin agirhgimi etkileyen faktorler

Astimin varligi
Altta yatan kardiyak hastalik

Hastanin beta bloker, monoamino oksidaz, ACE inhitdrii kullaniyor
olmasi

Epinefrin veriimesinde gecikme

deniz trlnleri en yaygin nedenlerdir. Hem erigkinler
hem de cocuklarda allerjiye neden olan gidalarin 1-
2 yil kadar diyetten elimine edilmesi gida allerjilerine
karsi reaksiyonu azaltmaktadir.

Besin katki maddeleri ile ¢ok seyrek olsa da ciddi
allerjik reaksiyonlar gelisebilir. Gergek insidansi bi-
linmemektedir. Besin katki maddeleri baslica
koruyucu, sabitleyici, yumusatici, sertlestirici, renk-
lendirici, tatlandirici ve antioksidan maddelerden
olugmaktadir.
papain ciddi allerjik reaksiyonlara neden olabilir.
Eliminasyon-provokasyon testi ile reaksiyon dogru-
lanabilir ve oral kromolin sodyum premedikasyonu

Etin hazirlanmasinda kullanilan

ile 6nlenir. Sulfidler yuzyllardir gidalann korun-
masinda ve saklanmasinda kullaniimaktadir. Ucuz
ve askorbik asitten daha etkilidir. Sulfur dioksit,
sodyum veya potasyum siilfit, bisilfit ve metabisiil-
fit stlfir iceren ajanlardir. Metabistlfitlerin neden
oldugu anafilaktik reaksiyonlar bildirilmistir.
Bunlarin IgE araciligiyla oldugu gosterilmemistir.
Anafilaksi ile iliskisi tartismalidir.

lyi bilinen bir besin katki maddesine bagh anafilaksi
benzeri tablo da "Cin Lokantasi Sendromu'dur. Bu
sendrom monosodyum glutamat iceren Cin yeme-
dinden sonra gelisen basagnsi, ensede sertlik, go-
duste sikisma hissi, terleme, bulanti ile karakte-
rizedir.

b) Bocek Sokmalari

Amerika Birlesik Devletlerinde bécek sokmalarina
bagl IgE aracilikli reaksiyon sikhigi %1-3 arasinda
bildirilmistir. Bécek sokmalart duyarl kisilerde IgE
aracilikh reaksiyona neden olabilir. Eger gelisen
reaksiyonlar IgE aracilikh degilse ek testlere gerek
yoktur. Venoma 6zgul immunoterapi daha sonraki
sistemik reaksiyonlan énlemek icin etkilidir.
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c) Egzersiz

Hizli aktivite gerektiren egzersizler daha fazla olmak
Uzere egzersizlerin cesitli formlan anafilaksiye ne-
den olabilir. Ortaya cikan anafilaktik tabloyu anafi-
laksinin diger nedenlerinden ayirt etmek guctir.
Bazi gida maddeleri (slit, deniz trlnleri, alkol, mey-
veler, bugday, sit) egzersizin neden oldugu anafi-
laksiyi arttirabilir. Fakat bunun mekanizmasi bilin-
memektedir.

d) Lateks

Lateks veya dogal kauguk hastanede yatan hastalar
arasinda anafilaksinin ve mesleksel allerjinin 6nem-
li bir nedenidir. Lateks allerjisi icin en yiuksek riski
saglk grubu calisanlari, kauguk endistrisinde cal-
sanlar (yiksek diizeyde lateks iceren partikilleri in-
hale etmeleri nedeniyle), spina bifidal ve Grogenital
anomalisi olan (lateks iceren Urinlerin sik operas-
yon nedeniyle fazla kullanilmasindan dolay1) cocuk-
lardir.

e) ilaclar

Bir cok ilag anafilaksiye neden olabilir. Ciddi allerjik
reaksiyona en sik neden olan grup antibiyotiklerdir.
Beta laktam antibiyotikler 6rnegin penisilin, sefa-
losporinler ve sullfonamidler immunolojik reaksi-
yonu en ¢ok tetikleyenlerdir. Daha az siklikla instlin
ve protamin silfatta anafilaksiye neden olabilir.

Lokal anesteziklere bagh allerjik reaksiyonlar anafi-
laksiye benzeyebilir. Fakat testlerle bu ilaclara bagh
gercek allerjik reaksiyonlar ¢ok nadirdir. Trombolitik
ajanlardan streptokinaz anafilaktik reaksiyonu
baslatabilir.

Genel anestezide kullanilan ajanlar anafilaksiye ve
anafilaktik reaksiyona neden olabilir. Tiopental
sodyum allerjisi IgE aracilikli bir reaksiyondur. Fakat
noromuskiiler blokaj yapmak igin kullanilan ajanlar
hem IgE aracilikh hem de anafilaktoid reaksiyona
neden olabilirler. Opoid analjeziklerle ilgili reaksi-
yonlar mast hiicre mediyatorlerinin direkt salinimiy-
la orta gikar. Aspirin ve diger steroid olmayan anti-
inflamatuvar ilaglar, radyokontrast maddeler, fluore-
sein sodyum ve prostoglandin de anafilaktoid reak-
siyona neden olabilir.
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Nadir Nedenler

Jelatin, asilar, allerjen immunoterapisi, seminal sivi
ve menstirasyon anafilaksiye ender olarak neden
olurlar.

a) Jelatin

Son zamanlarda ¢nemli neden olarak tanimlan-
makta fakat sikhgn bilinmemektedir. Jelatin sadece
yiyecek maddelerinde degil asi ve ilaglarda da kul-
lanilmaktadir.

b) Asilar

Yumurta proteini, jelatin, sorbitol ve neomisin
iceren asilarin anafilaksi yaptigi bildiriimektedir.
Ancak gercek anafilaksi ¢ok nadirdir. Uzun willar
embriyo yumurtasindan Uretilmis asilar yumurta
allerjisinde kontrendike olarak distinilirdd. Son
calismalarda yumurta allerjisi olan hastalarda bu
asilarin guvenle kullanilabilecegi gosterilmistir.

c) Allerjen immunoterapisi

Allerjen immunoterapisi bécek zehirlenmelerinin
neden oldugu anafilaksiyi de iceren bazi allerjik
hastaliklarin tedavisinde kullanilmaktadir.
immunoterapi uygulanmasi sirasinda anafilaksi
riski nedeniyle dikkatli davranilmalidir. Anafilaksinin
sik rastlanan nedeni degilse de immunoterapi
yapillan yerde acil kullanim igin gerekli olan
donanim hazir bulundurulmaldir. immunoterapi
yapildiktan sonra hasta gelisebilecek reaksiyon
olasiligina kars! en az 20 dakika gozlenmelidir.

d) Seminal sivi

Nadir bir nedendir. Seminal siv1 proteinlerine karsi
IgE antikorlar gosterilmistir.

e) Menstriiasyon

Bazi olgularda menstirasyonun baglamasi sirasin-
da tanimlanmugtir. indometazin, LH-RH analoglari,
abdominal histerektomi ve salpingooferektomi
tedavide etkili bulunmustur.

TEDAViI VE ONLEME

Anafilaksinin tedavisi acil resusitasyonun temel
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prensiplerini takip eder. Tedavide klinik durum, altta
yatan patolojik mekanizma, ilaglann bilinen akti-
viteleri temel alinir. Tedavinin ¢abuk baglanmasi ve
hastanin hizli degerlendirilmesi 6nemlidir (Tablo 5).

Hastada anafilaksinin baslangi¢ bulgusu epinefrin
ile tedavi edilmelidir. Daha sonra klinisyen hastanin
dispneik veya hipotansif olup olmadigim sapta-
maldir. Hava yolu hemen degerlendirilip, kardi-
yopulmoner arrest varsa resusitasyon uygulan-
mahdir. Sok varsa veya gelismesi bekleniyorsa
bacaklar yukari dogru kaldirilip intravenoz sivi ve-
riimelidir. Epinefrin anafilaksinin tedavisinde en
onemli tek ilacti. Epinefrinin 1:1000 diliisyonda
(0.3-0.5 ml; gocuklarda 0.01 ml/kg maksimum 0.3
ml) SC veya IM olarak verilmelidir.

IV epinefrin multipl dozlarda yapilan subkutan veya
intramuskuler epinefrin enjeksiyonuna yanit ver-
meyen terminal hastalarda verilmelidir (1:1000’lik
epinefrinin 1 ml'si 10 ml SF ile sulandirilip her 5-20
dakikada 0.1-0.2 ml). Enjeksiyon veya bocek sok-
masindan dolayr olusan anafilaksi tablosunda
(enjeksiyon veya bocek sokmasi bas, boyun, eller
veya ayakta degilse) olayin proksimaline turnike
uygulanmahdir. Turnike her 3 dakikada bir 1-2 daki-
ka agilmaldir.

Difenhidramin IV, IM veya oral 1-2 mg/kg maksi-
mum 50 mg tek dozda verilir. Alti saat arayla 2 gin
slireyle devam edilmesi tekrarlama riskini azaltir.
Difenhidramin yerine gabuk absorbe edilen antihis-
taminikler de verilebilir.

Hasta yukarnda yapilan iglemlere cevap vermezse,
hipotansif veya devam eden solunum sikintisi varsa
yogun bakim unitesine yatinlmalidir. Dolasimi
saglamak icin IV siv1 erigkinlerde sistolik kan basinci
100 mmHg, ¢ocuklarda 50 mmHg'nin Gstline gika-
cak sekilde verilmelidir. Siv1 tedavisi yeterli degilse
dopamin veya metaraminol gibi vazopressor ilaglar
verilebilir. Bronkospazm devam ediyorsa nebulize
albuterol gerekirse IV aminofilin serum teofilin dii-
zeyi monitorize edilerek dikkatli bir sekilde verilme-
lidir. Hava yolu obstriksiyonu agrr ise yeterli venti-
lasyon saglanamiyorsa intiibasyon ve trakeostomi
gereklidir.

Kortikosteroidler anafilaksinin akut tedavisinde fay-
dall degildir. Bunlar anafilaksinin uzamasini veya
tekrarlamasini 6nlemek icin orta ve agir reaksiyon-
larda kullanilmalidir. Hidrokortizon 5 mg/kg maksi-
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Tablo 5. Anafilaksinin tedavisi

1. Hemen: Epinefrin 1:1000’lik 0.3 ml IM (deltoid), gerekirse
15 dakika arayla maksimum iki doz verilmelidir

2. Kan basinci ve nabzi kaydet
3. Hastal§in agirigina ve yanitina bakarak

Benadryl 50 mg IV yavas
Nazal oksijen
4. intibasyon ve hipotansiyon igin hazirlikli ol
5. Agir bronkospazm varsa nebulize albuterol ve IV aminofilin
6. Sistolik kan basinci <90 mmHg ise
iV 30 cc/kg Ringer Laktat veya Serum Fizyolojik verilir sonra
3000 cc/m2 1/3 SF verilmelidir. Tansiyon arterial diizelmezse
Dopamin 400 mg 500 ml %5 dekstroz i¢inde sistolik kan basinci

90 mmHg'ya ulagacak sekilde titre edilir
(Alternatifler: normetanefrin, metaraminol)

7. Beta adrenerjik bloker alan hastalar i¢in; Glukagon 1-5 mg iV bolus,
5-15 mikrogram/dakika gidecek sekilde idame doz verilir

Bradikardi varsa Atropin: 0.3-0.5 mg iM veya iV maksimum
2mg

8.  Naloksan; Endorfinlerin etkisini onlemek igin yapilabilir

mum 200 mg hemen verilmelidir. Her 4-6 saatte 2-
5 mg/kg devam etmelidir. Esdeger diger kortikos-
teroidler IV, iM, oral olarak kullanilabilir. Glukagon
beta adrenerjik reseptér blokeri alan hastalarda kalp
Uizerine katekolamin reseptdrlerinden bagimsiz olan
pozitif inotropik ve kronotropik etkileri nedeniyle
kullanilabili. IV 1-5 mg yikleme, takiben 5-15
mikrogram/dakikada gidecek sekilde verilir. Atropin
hasta bradikardik ise faydali olabilir. 0.3-0.5 mg SC,
IM, IV maksimum 2 mg verilebilir.

Suclanan antijene karsi daha 6nce olusan reaksi-
yonlarin o6ykust dikkatli bir sekilde alinmalidir.
Allerjik hastaliklarin hepsinde oldugu gibi bilinen
allerjenlerden kaginmak en o6nemli koruyucu
onlemdir. Genel 6nlemler, kaginma, uzaklastirma ve
koruyucu kiliflar bazi bécek sokmalarina karsi
korunmada yardimal olabilir. llag allerjisi olan hasta-
larda gerekirse alternatif ilaclar kullanilmahdir. flacin
mutlaka kullanilmasi gerekliyse o ilacin allerjik
mekanizmasina gore deri testi, test dozu, desensiti-
zasyon veya premedikasyon dikkatli bir sekilde
uygulanmalidir. RKM, protamin siilfat ve etoposid
icin premedikasyon gereklidir. Deri testleri kimopa-
pain, streptokinaz ve lokal (baz sistemik) anestezik-
ler igin ilag kullanmadan 6nce gerekli olabilir.
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ONLEMLER

Anafilaksi riski olan hastalar belirlenerek hasta egiti-
mi yapilmahdir. Bunlar; bécek sokmalarina karsi
duyarlhg olanlar, gida allerjisi, latex allerjisi ve idi-
yopatik anafilaksisi olan hastalardir. Hasta duru-

munu belirten bir karti yaninda tasimahdi. Bu
hastalar yanlarinda her zaman enjektabl epinefrin,
oral antihistaminik ve turnike bulundurmaldir.
Bunlar nasil kullanacagi ogretilmeli, boyle bir
durumla karsilasildiginda en yakin saglk kurulusu-
na gitmesi 6nerilmelidir
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