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Anafilaksi ani oluþan, klinik tablosu çok aðýr olabilen isten-
meyen bir hipersensitivite reaksiyonudur. Vasküler kollaps,

hava yolu obstrüksiyonu nedeniyle ölümle sonuçlanabilir. 

MÖ 2643 yýlýnda eski Mýsýr'ýn kurucusu Firavun Menses'in arý
sokmasý sonucu ani ölümü ile tarihte ilk kaydedilmiþ anafilak-
si olgusu bildirilmiþtir. 1902'de Portier ve Richet yýlan balýðý
serumu verildikten sonra yeniden ayný serumun verilmesiyle
köpeklerde büyük bir duyarlýlýk oluþtuðunu görüp, korunmaz-
lýk anlamýna gelen "anafilaksi" terimini kullanmýþlardýr. Çalýþ-
malarýnda anafilaksi için iki temel etken olduðunu gözlem-
lemiþlerdir. Bunlar ayný toksinin önceki enjeksiyonundan
sonra toksine artmýþ duyarlýlýk ve artmýþ duyarlýlýðýn geliþimi
için en azýndan 2-3 haftalýk kuluçka döneminin gerekli
olmasýdýr.

Gerçek anafilaksi mast hücre ve bazofillerden IgE aracýlýðýyla
mediyatörlerin salýnmasý sonucu oluþur. Anafilaktoid veya
pseudoallerjik reaksiyonlar anafilaksiye benzeyen fakat IgE
aracýlýðý olmadan bazofil ve mast hücrelerden mediyatör salýn-
masýna neden olan reaksiyonlardýr.

ANAFÝLAKSÝ ÝNSÝDANSINDA ARTIÞA NEDEN OLAN
FAKTÖRLER

1. Antijenin doðal yapýsý (Bazý antijenler daha sýk anafilaksiye
neden olmaktadýr. Ýlaçlar arasýnda en sýk penisilinler, gýdalar
içerisinde de deniz ürünleri, yer fýstýðý gibi).

2. Ýlaçlarýn parenteral kullanýlmasý oral alýmdan daha çok
anafilaksiye neden olur.

3. Atopi öyküsü latekse, oral alýnan antijenlere, egzersiz ve
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radyokontrast madde (RKM) ile meydana gelen
anafilaksi için risk faktöründe artýþa neden olur. Ýdi-
yopatik anafilaksili hastalarda atopi prevelansý yük-
sektir. Ancak atopik kiþilerde insülin, penisilin,
böcek sokmalarýndan dolayý oluþan anafilaksi
riskinde artýþ yoktur.

4. Özgül bir madde ile tekrarlanan tedavinin süresi
ve dozlar arasýnda uzun sürelerin olmasý anafilaksi
riskinde artýþa neden olur.

5. Semptomatik hastalara immunoterapi ekstrakt-
larýnýn enjeksiyonu sýrasýnda aþý ürünlerine doðal
maruziyet anafilaksi için riskte artýþa neden olabilir.

EPÝDEMÝYOLOJÝ

Hasta ve hekim tarafýndan yanlýþ taný konulduðun-
dan ve yaygýn olarak tanýnmadýðýndan dolayý
gerçek anafilaksi insidansý bilinmemektedir.
Almanya'da yapýlan bir çalýþmada 100000’de 9.8
olarak bildirilmiþtir. Hastanede yapýlan çalýþmalarda
her 3000 hastanýn birinde anafilaksi görüldüðü ve
yýlda 500 ölümden daha fazlasýndan sorumlu
olduðu saptanmýþtýr.

Meslek, ýrk, mevsim ve coðrafi lokalizasyon anafi-
laksi için risk faktörü deðildir. Ýntravenöz (ÝV) kas
gevþetici, lateks ve aspirin nedeniyle oluþan anfilak-
si kadýnlarda, böcek sokmalarýna karþý oluþan anafi-
laksi ise erkeklerde daha sýk görülmektedir. Çalýþ-
malarýn çoðunda penisilin, böcek sokmalarý, insülin
ve kas gevþetici ilaçlarýn neden olduðu IgE
aracýlýðýyla oluþan anafilaksi insidansýnda atopik ve
atopik olmayan kiþiler arasýnda fark bulunmamýþtýr.
Atopi; besin yoluyla alýnan antijenler, lateks, egzer-
siz anafilaksisi, idiyopatik anafilaksi için bir risk fak-
törüdür. Anafilaksinin sýklýðý polen allerjisi nedeniyle
immunoterapi alan hastalarda polen sezonu sýrasýn-
da artmýþtýr. 

KLÝNÝK BULGULAR

Ýnsanlarda anafilaksinin seyri ve baþlangýcý oldukça
deðiþkenlik gösterir. Deri, konjuktiva, üst ve alt hava
yollarý, kardiyovasküler sistem, gastrointestinal sis-
tem birlikte etkilenebileceði gibi tek olarak da et-
kilenebilir. Nörolojik tutulum gözlenebilir. En sýk res-
piratuvar ve kardiyovasküler sistem tutulmasýna
baðlý ölümler gözlenmektedir. Semptomlar genel-
likle tetiði çeken antijenle karþýlaþtýktan sonra

saniyeler dakikalar içinde baþlasa da bazen semp-
tomlarýn ortaya çýkmasý saatler sonra da olabilir.

Ürtiker ve anjioödem anafilaksinin en sýk gözlenen
bulgusudur. Ýkinci sýklýkta respiratuvar semptomlar
gözlenir. Bulgular laringiyal ödemden dolayý oluþan
hafif hava yolu obstrüksiyonundan asfiksiye kadar
ilerleyebilir. Laringiyal ödemin erken dönemlerinde
seste kalýnlaþma, disfoni, boðazda týkanma hissi
olabilir. Larinks, epiglot ve etrafýndaki dokularýn
ödemi stridora neden olur. Alt hava yolu obstrüksi-
yonu ve bronkospazm ile birlikte solunum ses-
lerinde azalma ya da hýþýltý (wheezing) ortaya çýka-
bilir. Gastrointestinal bulgular; bulantý, kusma,
abdominal kramp ve diyaredir (Tablo 1). En aðýr
klinik tablo respiratuvar ve kardiyovasküler sistemin
birlikte tutulduðunda gözlenir. Hastalarda asfiksi ve
kardiyak aritminin neden olduðu vasküler kollaps ve
hipotansiyon gözlenebilir. Miyokard infarktüsü
anafilaksinin bir komplikasyonu olarak ortaya çýka-
bilir. Burun, göz, damak kaþýntýsý, burun akýntýsý, çift
görme, oryantasyon bozukluðu, gaita ve idrar
retansiyonu veya inkontinansý sýk gözlenen diðer
bulgulardýr. Anafilaksinin ilk bulgusu þuur kaybý ola-
bilir. Serebral hipoperfüzyon veya mediyatör
salýnýmýnýn toksik etkileri nedeniyle baþ dönmesi,
senkop, konvülziyon, konfüzyon ve þuur kaybý
görülebilir. Ölüm dakikalar içinde olabilir.
Anafilaksinin neden olduðu organ hasarlarýndan
dolayý haftalar sonra geç ölümler görülebilir. Genel
olarak anafilaksi ne kadar geç baþlarsa reaksiyon
daha az aðýrdýr. Bazý hastalarda erken anafilaktik
reaksiyon sona erdikten sonra tekrar anafilaktik
reaksiyon görülebilir (bifazik, multifazik epizod).

PATOLOJÝK BULGULAR

Altta yatan hastalýk, verilen ilaçlar, hipoksi, hipo-
volemi ve postanafilaksi tedavisiyle iliþkili sekonder
deðiþiklikler, anatomik ve mikroskopik bulgular
araþtýrýlmalýdýr. Anafilaktik ölüm genellikle kardi-
yovasküler kollaps ile birlikte veya tek baþýna respi-
ratuvar obstrüksiyon nedeniyle meydana gelir.
Ýnsanlarda fatal anafilaktik reaksiyonun temel
patolojik bulgularý, akut pulmoner ödem, laringeal
ödem, üst hava yolunda submukozal transüda,
intraalveoller hemoraji, visseral konjesyon, ürtiker
ve anjiyoödemdir. Ölümü kardiyovasküler kollaps
nedeniyle olan bazý hastalarda özgül patolojik bul-
gular bulunmaz.
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Mikroskopik incelemede yukarýda sözü edilen böl-
gelerin lamina propriyasýnda inflamatuvar olmayan
ödem, hava yolu sekresyonlarýnda artýþ, bronþ du-
varlarýnda, gastrointestinal sistemin lamina propri-
yasýnda ve dalak sinüsoidlerinde eosinofilik infiltras-
yon saptanýr.

Anafilaksinin tanýsý klinik olarak yapýlýr. Laboratuvar
bulgularý tedavinin düzenlenmesinde yardýmcý ola-
bilir. Tam kan sayýmýnda gözlenen hematokritte
yükselme hemokonsantrasyona sekonder olarak
görülebilir. Kan biyokimyasýnda miyokard zedelen-
mesi oluþmuþ ise kreatin fosfokinaz, troponin,
aspartat aminotransferaz veya laktat dehidrogenaz-
da artýþ görülebilir. Serum triptaz ve histamin, idrar
histamininde akut artýþlar ve kompleman düzey-
lerinde anormallikler görülebilir. Plazma histamin
düzeyinin yarý ömrü kýsa olduðu için postmortem
tanýda uygun deðildir. Mast hücre kaynaklý triptazýn
yarý ömrü daha uzundur, anafilaksiden sonra olan
ölümlerde 24 saatten fazla yüksek olabildiði
bildirilmiþtir. Serum triptazý anafilaksinin
baþlangýcýndan ilk 15-30 dakika sonra saptana-
mayabilir. Bu nedenle fatal anafilaksiden dolayý
oluþan ani ölümlerde postmortem örneklerde yük-
selme görülmeyebilir. Postmortem serum özgül IgE
bilinen allerjen ya da arý sokmalarýnda kullanýlabilir.
Postmortem serum triptazý ve özgül IgE ölçümü
açýklanamayan ölümlerin nedenini saptamada
yardýmcý olabilir. Bu nedenle antemortem ve post-
mortem 15 dakika içerisinde serum alýnmalýdýr.
Ölçüm yapýlýncaya kadar dondurularak -20 dere-
cede saklanmalýdýr. Göðüs radyogramýnda havalan-
ma artýþý, atelektazi veya pulmoner ödem
görülebilir. Elektrokardiyogramda sinüs taþikardisi,
T dalgasýnda deðiþiklikler, dal bloklarý, intravent-
riküler ileti defektleri, supraventriküler aritmi
görülebilir.

PATOFÝZYOLOJÝ

Anafilaktik reaksiyon yabancý bir materyal ile ko-
nakçýnýn etkileþimi sonrasýnda baþlar. Etkenle
karþýlaþma topikal, inhalasyon, sindirim veya pa-
renteral yolla olabilir. Klasik anafilaksi dolaþýmdaki
bazofillerin ve mast hücrelerinin yüzeyindeki spesifik
IgE antikorlarý ile allerjenin baðlanmasý sonucunda
oluþur. Antijen-antikor iliþkisi sonucunda ardýþýk
olaylar meydana gelir. Mast hücre ve bazofil akti-
vasyonu granüllerde depolanmýþ bulunan hista-
minin salýnýmýna neden olur. Bu sýrada lökotrienler
(LT), prostoglandinler (PG), sitokinler ve allerjik
yanýtýn diðer mediyatörleri sentezlenir ve salýnýr.

Anafilaktoid (pseudoallerjik) reaksiyonlar IgE
antikor/antijen kaynaklý deðildir. Mast hücreleri ve
bazofiller direkt olarak aktive olur ve mediyatörler
salýnýr. IgE kaynaklý olmayan mast hücre ve bazofil
aktivasyonu opiyadlar, vankomisin, etoposide gibi
ilaçlar, radyokontrast madde bazý gýdalarýn içeriði,
dekstran ve kompleman komponentleri ile mey-
dana gelir (Tablo 2'de anafilaktik ve anafilaktoid
reaksiyonlarýn patofizyolojik sýnýflamasý özetlen-
miþtir).

Histamin mast hücre ve bazofillerin sitoplazmik
granüllerinde yapýlan ve depo edilen bir vazoaktif
mediyatördür. Salýnan histamin hedef organlardaki
histamin reseptörlerine (özellikle H1, bazen H2)
baðlanarak vasküler permeabiliteyi arttýrýr.
Vazodilatasyona neden olur. Mukus üretimini arttýrýr.
Bronkokonstrüksiyona ve gastrointestinal düz kas
kontraksiyonuna neden olur.

Mast hücrelerinde yapýlan diðer mediyatörler, nötral
proteazlar (triptaz, kimaz, karboksipeptidaz), asit
hidrolaz (arilsülfataz), oksidatif enzimler (süperoksit,
peroksit), kemotaktik faktörler (eozinofiller ve nötro-
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Tablo 1. Anafilaksi de görülme sýklýðýna göre belirti ve bulgular

Deri Kaþýntý, kýzarýklýk, ürtiker, anjioödem

Solunum sistemi Laringeal obstrüksiyona baðlý stridor, bronkospazma baðlý wheezing, öksürük, dispne, 
hipoksi ve solunum yetmezliði

Gastrointestinal sistem Disfaji, abdominal kramp, bulantý, kusma, ishal

Kardiyovasküler sistem Aritmi, vasküler kollaps, hipotansiyon, þok

Nörolojik sistem Baþ dönmesi, baþ aðrýsý, senkop, konvülziyon, konfüzyon, þuur kaybý, çift görme, oryantasyon bozukluðu

Diðer bulgular Terleme, gaita ve idrar inkontinansý, ölüm
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filler için) ve proteoglikanlardýr (heparin). Mast
hücre membranýnda araþidonik asid tarafýndan
üretilen ve salýnan mediyatörler PGD2, LTB4, C4,
E4 ve platelet aktive edici faktördür (PAF). Bu
membran kaynaklý mediyatörler de bronko-
konstrüksiyona, mukus sekresyonuna ve vasküler
permeabilitede deðiþikliðe neden olur. PAF pýhtýlaþ-
mayý aktive ettiði ve dissemine intravasküler
koagülasyona neden olduðu gibi hayvanlarda pul-
moner mekaniði deðiþtirebilir ve kan basýncýný
düþürebilir. Ýnsanlarda inhale edildiðinde bronko-
konstrüksiyona, deriye enjekte edildiðinde ödem ve
kýzarýklýk reaksiyonuna neden olur. Soðuk ürtikerde
salýndýðý bildirilmiþse de anafilakside katkýsýnýn olup
olmadýðý konusu tartýþmalýdýr.

Diðer proinflamatuar yollar mast hücreleri ve bazofil
mediyatörleri aracýlýðýyla aktive edilir. Bazofil
kallikrein, mast hücre kininojenaz ve triptaz kinin
sistemini aktive edebilir. Kimaz anjiotensin I'in
anjiotensin II'ye dönüþümünü etkileyerek hipotan-
siyona kompansatuvar yanýtý arttýrabilir.

Anafilaksi sýrasýnda mast hücreleri ve vasküler
endotelden nitrik oksit salýnýmý oluþur. Bu sentezde
hipoksi, substans P, bradikinin, lökotrien C4 ve his-
tamin tetikleyici faktörlerdir. NO salýnýmý vasküler
permeabiliteyi arttýrýr ve düz kas relaksasyonunu
saðlayarak hipotansiyona neden olur.

TANI VE AYIRICI TANI

Anafilaksinin tanýsý dramatik seyri nedeniyle klinik
olarak kolayca konulabilir. Ürtiker ve anjioödem
olmaksýzýn ani geliþen kollaps görüldüðünde diðer
tanýlar düþünülmelidir. Þok arý anafilaksisinin tek
semptomu olabilir. Ayýrýcý tanýda düþünülmesi
gereken diðer nedenler kardiyak aritmi, miyokard
infarktüsü, diðer þok tipleri (hemorajik, kardiyo-
jenik, endotoksik), aðýr soðuk ürtikeri, gýda veya
yabancý cisim aspirasyonu, insülin reaksiyonu, pul-
moner emboli, konvülzif hastalýklar, vazovagal reak-
siyon, hiperventilasyon, globus histerikus ve diðer
allerjik acillerdir (Tablo 3'de ayýrýcý tanýda
düþünülmesi gereken hastalýklar özetlenmiþtir).

Tablo 2. Anafilaksi ve anafilaktoid reaksiyonlarýn patofizyolojik sýnýflamasý

1. Anafilaksi IgE aracýlýklý reaksiyon 2. Anafilaktoid reaksiyon

Besinler A. Mast hücreleri ve bazofillerden direkt mediyatör salýnýmý

Ýlaçlar Ýlaçlar

Böcek ýsýrýklar ve arý sokmasý Ýdiyopatik

Bazý egzersiz vakalarý? Egzersiz

Soðuk ve güneþ ýþýðý 

B. Araþidonik asit metabolizmasý bozukluklarý

Aspirin

Nonsteroid antiinflamatuar ilaçlar

C. Ýmmun agregatlar

Gammaglobulin

IgG anti IgA

Dekstran ve albumin?

D. Sitotoksik

Hücresel elementlere karþý transfüzyon reaksiyonlarý

E. Diðerleri

1) Antijen-antikor aracýlýklý olmayan kompleman aktivasyonu

Kontrast madde

Protamine karþý bir kýsým reaksiyonlar

Diyaliz membranlarý

2) Kontakt sistem aktivasyonu

Diyaliz membranlarý

Kontrast madde 



Ayýrýcý nedenler arasýnda en sýk düþünülmesi
gereken nedenlerden biri enjeksiyon ya da aðrýlý
uyarým sonrasý gözlenen vazovagal senkoptur.
Vazovagal kollapsta solukluk ve diaforesis, senkop
öncesi bulantýya eþlik eden en yaygýn semptom-
lardýr. Bu tabloda kaþýntý ve siyanoz yoktur.
Solunum zorluðu gözlenmez, kan basýncý sem-
patomimetik ajanlar konulmaksýzýn düzelebilir.
Semptomlar genellikle sýrt üstü yatýrýlarak ve bacak-
larý yukarý kaldýrarak düzelir. Herediter anjioödem
abdominal aðrýya eþlik eden laringiyal ödem olduðu
zaman düþünülmelidir. Bu hastalýðýn baþlangýcý
yavaþtýr ve sýklýkla benzer reaksiyona sahip aile
öyküsü vardýr. Ayrýca epinefrine yanýt azalmýþtýr.
Fakat epinefrin yine de hayat kurtarýcý öneme sahip
olabilir.

Ýdiyopatik ürtiker bir astmatik hastada
bronkospazmýn akut baþlamasý þeklinde görülebilir.
Bu durumda anafilaksiden ayýrýcý tanýsý güç olabilir. 

Çin lokantasý sendromu, monosodyum glutamat
gibi katký maddeleri, piþmiþ balýktan salýnan hista-
mine benzer kimyasal maddeler, saurine, histamin
içeren balýklarýn yol açtýðý gýda zehirlenmeleri anafi-
laksiyi anýmsatan tabloya yol açabilir. Anafilaksiyi
taklit eden flaþingi olan hastalarýn çoðunda bu
tablodan yanlýþlýkla monosodyum glutamat sorum-

lu tutulabilir. Bu hastalarda karsinoid sendrom,
postmenapozal flaþing, klorpropamidin neden
olduðu flaþing, tiroid medüller karsinomu,
otonomik epilepsi ve idiopatik flaþing düþünülme-
lidir. Sistemik mastositoz, ürtikeria pigmentoza, bazý
lösemiler ve rüptüre hidatik kistler gibi fazla miktar-
da histamin salýnýmýna neden olan hastalýklarda
anafilaksiyi taklit edebilir. Ayýrýcý tanýda düþünülme-
si gereken diðer hastalýklar panik atak, vokal kord
disfonksiyonu, Munchausen stridoru, ayýrýmý yapýla-
mayan somatoform anafilaksi ve allerjiyi taklit eden
diðer hastalýklardýr.

Laboratuvar testleri ayýrýcý tanýda yardýmcý olabilir.
Kan serotonin ve idrar 5-indol asetoasetik düzeyi
karsinoid sendromda yükselecektir. Plazma hista-
min düzeyinin ölçümü hýzlý salýnýmý ve yarýlanma
ömrünün kýsa olmasý nedeniyle tanýda faydalý
olmayabilir. Ýdrar histamin düzeyleri daha uzun süre
yüksek kaldýðýndan dolayý 24 saatlik veya spot idrar-
da histamin veya metabolitlerinin bakýlmasý faydalý
olabilir. Serum triptaz düzeyinin ölçümü yararlýdýr.
Anafilaksinin baþlangýcýndan sonra 1-1.5 saatte
yükselir 5-24 saat kadar yüksek düzeyde seyreder.
Böcek hipersensitivitesi için immunoterapi yapýlan
hastalardaki çalýþmalarda þok tablosunda plazma
histamin düzeyinde belirgin artýþlar, faktör V, faktör
VIII, fibrinojen ve yüksek moleküler aðýrlýklý kinino-
jen düzeylerinde azalma olduðu gözlenmiþtir. Bazý
çalýþmalarda kompleman kaskatýnýn aktivasyonunu
gösteren C3a düzeyinde azalmalar olduðu göste-
rilmiþtir.

Munchausen sendromlu hastalarda epizodlar sýra-
sýnda video larinkoskop ile geçici vokal kord dis-
fonksiyonu gösterilebilir. Bu hastalarda vokal kord
disfonksiyonunun olduðu sýrada cilt bulgularý yok-
tur. 

Son zamanlarda bir antijenik maddeye maruz
kalma ve klinik þüphe tanýda önemlidir. IgE antikor-
larýnýn varlýðý prik deri testi ile gösterilebilir. Prik deri
testleri bir çok antijene karþý anafilaktik duyarlýlýðýn
saptanmasýnda yardýmcý olabilir. Anafilaksi deri
testleri sýrasýnda da görülebilir. RAST ile kantitatif
olarak özgül antikor saptanabilir. Ancak deri testi
kadar duyarlý deðildir. Diðer invitro tetkikler antijen
deðiþiminden sonra duyarlý kiþilerde lökositlerden
histamin salýnýmý ve hastanýn serumunun pasif
transferi ile mediyatör salýnýmýnýn gösterilmesidir.
Kompleman tüketimi anafilaktik mekanizmanýn
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Tablo 3. Ayýrýcý taný 

Miyokard infarktüsü

Kardiyak durma

Aritmi

Herediter anjioödem

Yabancý cisim aspirasyonu

Pulmoner emboli

Konvülsif hastalýklar

Vasovagal senkop

Bronþial astma

Ýdiopatik ürtiker

Ýlaçlara baðlý idiyosenkrazik reaksiyonlar

Restaurant sendromlarý (Çin lokantasý sendromu)

Flaþinge neden olan klinik tablolar (Karsinoid tümör, postmenapozal 
flaþing, medüller tiroid karsinomu, otonomik epilepsi, idiopatik 
flaþing)

Panik atak

Vokal kord disfonksiyonu

Munchausen stridor 



tanýmlanmasýnda henüz rutin olarak kullanýlma-
maktadýr. 

TEDAVÝ ÝLE ETKÝLEÞEN VEYA ANAFÝLAKSÝNÝN
AÐIRLIÐINI ARTTIRAN FAKTÖRLER

Anafilaksi tedavisi ile etkileþime giren veya anafi-
laksinin þiddetini arttýran çok çeþitli faktörler vardýr.
Beta adrenerjik bloker içeren ilaçlarýn kullanýmý
veya astýmýn varlýðý anafilakside hava yollarýnýn
duyarlýlýðýný arttýrýr, tedaviye duyarlýlýðý azaltýr. Altta
yatan kardiyak hastalýðý olan hastada allerjenin hýzla
verilmesi aðýr anafilaksi riskini arttýrabilir. Bu neden-
le idiyopatik anafilaksili ve immunoterapi uygulanan
hastalarda beta blokerler dikkatli kullanýlmalýdýr.
ACE inhibitörleri yaþamý tehdit edebilen dil ve
farinkste ödeme neden olabilir. Monoaminooksidaz
inhibitörleri epinefrine duyarlýlýðý arttýrabilir (Tablo
4). Ýmmunoterapi verilen astýmlý hastalarda sistemik
reaksiyonlar daha sýk görülür. Rutin olarak öne-
rilmemekle birlikte solunum fonksiyon testinde
FEV1 beklenenin %70'in altýnda olursa immunote-
rapi enjeksiyonu yapýlmamalýdýr.

ANAFÝLAKSÝ NEDENLERÝ

Ýnsanlarda anafilaksiye neden olan çok çeþitli anti-
jenler saptanmýþtýr. Bu antijenler oral, parenteral,
topikal veya inhalasyon yoluyla alýnabilir.

Anafilaksinin nedenlerini araþtýran çeþitli çalýþmalar
vardýr. Mayo Klinik Rochester Minnesoto'da yapýlan
3 yýllýk retrospektif çalýþmada 179 hastada sap-
tanan nedenler þunlardýr: gýdalar (%33), nedeni bi-
linmeyen (%19), böcek sokmalarý (%14), ilaçlar
(%23), egzersiz (%7). Philedelphia'da yapýlan bir
baþka çalýþmada evde anafilaksi geliþen olgularda
en sýk gözlenen neden olarak gýda, böcek sok-
malarý, sebebi bilinmeyenler ve ilaçlar saptanýrken,
hastanade geliþen olgularda lateks ve ÝV verilen
ilaçlara baðlý olarak görülmüþtür.

Sýk Rastlanan Nedenler

a) Besin ve besin katký maddelerine baðlý aller-
jiler 

Üç yaþýn altýndaki küçük çocuklarýn %8'inde,
eriþkinlerin %2'sinde gýda allerjisi saptanmaktadýr.
Çocuklarda süt, yumurta, balýk, yer fýstýðý, þam
fýstýðý eriþkinlerde ise yer fýstýðý, þam fýstýðý, balýk ve

deniz ürünleri en yaygýn nedenlerdir. Hem eriþkinler
hem de çocuklarda allerjiye neden olan gýdalarýn 1-
2 yýl kadar diyetten elimine edilmesi gýda allerjilerine
karþý reaksiyonu azaltmaktadýr.

Besin katký maddeleri ile çok seyrek olsa da ciddi
allerjik reaksiyonlar geliþebilir. Gerçek insidansý bi-
linmemektedir. Besin katký maddeleri baþlýca
koruyucu, sabitleyici, yumuþatýcý, sertleþtirici, renk-
lendirici, tatlandýrýcý ve antioksidan maddelerden
oluþmaktadýr. Etin hazýrlanmasýnda kullanýlan
papain ciddi allerjik reaksiyonlara neden olabilir.
Eliminasyon-provokasyon testi ile reaksiyon doðru-
lanabilir ve oral kromolin sodyum premedikasyonu
ile önlenir. Sülfidler yüzyýllardýr gýdalarýn korun-
masýnda ve saklanmasýnda kullanýlmaktadýr. Ucuz
ve askorbik asitten daha etkilidir. Sülfür dioksit,
sodyum veya potasyum sülfit, bisülfit ve metabisül-
fit sülfür içeren ajanlardýr. Metabisülfitlerin neden
olduðu anafilaktik reaksiyonlar bildirilmiþtir.
Bunlarýn IgE aracýlýðýyla olduðu gösterilmemiþtir.
Anafilaksi ile iliþkisi tartýþmalýdýr. 

Ýyi bilinen bir besin katký maddesine baðlý anafilaksi
benzeri tablo da "Çin Lokantasý Sendromu"dur. Bu
sendrom monosodyum glutamat içeren Çin yeme-
ðinden sonra geliþen baþaðrýsý, ensede sertlik, gö-
ðüste sýkýþma hissi, terleme, bulantý ile karakte-
rizedir.

b) Böcek Sokmalarý

Amerika Birleþik Devletleri'nde böcek sokmalarýna
baðlý IgE aracýlýklý reaksiyon sýklýðý %1-3 arasýnda
bildirilmiþtir. Böcek sokmalarý duyarlý kiþilerde IgE
aracýlýklý reaksiyona neden olabilir. Eðer geliþen
reaksiyonlar IgE aracýlýklý deðilse ek testlere gerek
yoktur. Venoma özgül immunoterapi daha sonraki
sistemik reaksiyonlarý önlemek için etkilidir.
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Tablo 4. Anafilaksinin aðýrlýðýný etkileyen faktörler 

Astýmýn varlýðý

Altta yatan kardiyak hastalýk

Hastanýn beta bloker, monoamino oksidaz, ACE inhitörü kullanýyor
olmasý

Epinefrin verilmesinde gecikme



c) Egzersiz 

Hýzlý aktivite gerektiren egzersizler daha fazla olmak
üzere egzersizlerin çeþitli formlarý anafilaksiye ne-
den olabilir. Ortaya çýkan anafilaktik tabloyu anafi-
laksinin diðer nedenlerinden ayýrt etmek güçtür.
Bazý gýda maddeleri (süt, deniz ürünleri, alkol, mey-
veler, buðday, süt) egzersizin neden olduðu anafi-
laksiyi arttýrabilir. Fakat bunun mekanizmasý bilin-
memektedir.

d) Lateks

Lateks veya doðal kauçuk hastanede yatan hastalar
arasýnda anafilaksinin ve mesleksel allerjinin önem-
li bir nedenidir. Lateks allerjisi için en yüksek riski
saðlýk grubu çalýþanlarý, kauçuk endüstrisinde çalý-
þanlar (yüksek düzeyde lateks içeren partikülleri in-
hale etmeleri nedeniyle), spina bifidalý ve ürogenital
anomalisi olan (lateks içeren ürünlerin sýk operas-
yon nedeniyle fazla kullanýlmasýndan dolayý) çocuk-
lardýr. 

e) Ýlaçlar

Bir çok ilaç anafilaksiye neden olabilir. Ciddi allerjik
reaksiyona en sýk neden olan grup antibiyotiklerdir.
Beta laktam antibiyotikler örneðin penisilin, sefa-
losporinler ve sülfonamidler immunolojik reaksi-
yonu en çok tetikleyenlerdir. Daha az sýklýkla insülin
ve protamin sülfatta anafilaksiye neden olabilir.

Lokal anesteziklere baðlý allerjik reaksiyonlar anafi-
laksiye benzeyebilir. Fakat testlerle bu ilaçlara baðlý
gerçek allerjik reaksiyonlar çok nadirdir. Trombolitik
ajanlardan streptokinaz anafilaktik reaksiyonu
baþlatabilir.

Genel anestezide kullanýlan ajanlar anafilaksiye ve
anafilaktik reaksiyona neden olabilir. Tiopental
sodyum allerjisi IgE aracýlýklý bir reaksiyondur. Fakat
nöromusküler blokaj yapmak için kullanýlan ajanlar
hem IgE aracýlýklý hem de anafilaktoid reaksiyona
neden olabilirler. Opoid analjeziklerle ilgili reaksi-
yonlar mast hücre mediyatörlerinin direkt salýnýmýy-
la orta çýkar. Aspirin ve diðer steroid olmayan anti-
inflamatuvar ilaçlar, radyokontrast maddeler, fluore-
sein sodyum ve prostoglandin de anafilaktoid reak-
siyona neden olabilir.

Nadir Nedenler

Jelatin, aþýlar, allerjen immunoterapisi, seminal sývý
ve menstürasyon anafilaksiye ender olarak neden
olurlar.

a) Jelatin 

Son zamanlarda önemli neden olarak tanýmlan-
makta fakat sýklýðý bilinmemektedir. Jelatin sadece
yiyecek maddelerinde deðil aþý ve ilaçlarda da kul-
lanýlmaktadýr.

b) Aþýlar

Yumurta proteini, jelatin, sorbitol ve neomisin
içeren aþýlarýn anafilaksi yaptýðý bildirilmektedir.
Ancak gerçek anafilaksi çok nadirdir. Uzun yýllar
embriyo yumurtasýndan üretilmiþ aþýlar yumurta
allerjisinde kontrendike olarak düþünülürdü. Son
çalýþmalarda yumurta allerjisi olan hastalarda bu
aþýlarýn güvenle kullanýlabileceði gösterilmiþtir.

c) Allerjen immunoterapisi

Allerjen immunoterapisi böcek zehirlenmelerinin
neden olduðu anafilaksiyi de içeren bazý allerjik
hastalýklarýn tedavisinde kullanýlmaktadýr.
Ýmmunoterapi uygulanmasý sýrasýnda anafilaksi
riski nedeniyle dikkatli davranýlmalýdýr. Anafilaksinin
sýk rastlanan nedeni deðilse de immunoterapi
yapýlan yerde acil kullaným için gerekli olan
donaným hazýr bulundurulmalýdýr. Ýmmunoterapi
yapýldýktan sonra hasta geliþebilecek reaksiyon
olasýlýðýna karþý en az 20 dakika gözlenmelidir.

d) Seminal sývý

Nadir bir nedendir. Seminal sývý proteinlerine karþý
IgE antikorlarý gösterilmiþtir.

e) Menstrüasyon

Bazý olgularda menstürasyonun baþlamasý sýrasýn-
da tanýmlanmýþtýr. Ýndometazin, LH-RH analoglarý,
abdominal histerektomi ve salpingooferektomi
tedavide etkili bulunmuþtur.

TEDAVÝ VE ÖNLEME

Anafilaksinin tedavisi acil resusitasyonun temel
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prensiplerini takip eder. Tedavide klinik durum, altta
yatan patolojik mekanizma, ilaçlarýn bilinen akti-
viteleri temel alýnýr. Tedavinin çabuk baþlanmasý ve
hastanýn hýzlý deðerlendirilmesi önemlidir (Tablo 5).

Hastada anafilaksinin baþlangýç bulgusu epinefrin
ile tedavi edilmelidir. Daha sonra klinisyen hastanýn
dispneik veya hipotansif olup olmadýðýný sapta-
malýdýr. Hava yolu hemen deðerlendirilip, kardi-
yopulmoner arrest varsa resusitasyon uygulan-
malýdýr. Þok varsa veya geliþmesi bekleniyorsa
bacaklar yukarý doðru kaldýrýlýp intravenöz sývý ve-
rilmelidir. Epinefrin anafilaksinin tedavisinde en
önemli tek ilaçtýr. Epinefrinin 1:1000 dilüsyonda
(0.3-0.5 ml; çocuklarda 0.01 ml/kg maksimum 0.3
ml) SC veya ÝM olarak verilmelidir.

ÝV epinefrin multipl dozlarda yapýlan subkutan veya
intramuskuler epinefrin enjeksiyonuna yanýt ver-
meyen terminal hastalarda verilmelidir (1:1000’lik
epinefrinin 1 ml’si 10 ml SF ile sulandýrýlýp her 5-20
dakikada 0.1-0.2 ml). Enjeksiyon veya böcek sok-
masýndan dolayý oluþan anafilaksi tablosunda
(enjeksiyon veya böcek sokmasý baþ, boyun, eller
veya ayakta deðilse) olayýn proksimaline turnike
uygulanmalýdýr. Turnike her 3 dakikada bir 1-2 daki-
ka açýlmalýdýr. 

Difenhidramin ÝV, ÝM veya oral 1-2 mg/kg maksi-
mum 50 mg tek dozda verilir. Altý saat arayla 2 gün
süreyle devam edilmesi tekrarlama riskini azaltýr.
Difenhidramin yerine çabuk absorbe edilen antihis-
taminikler de verilebilir.

Hasta yukarýda yapýlan iþlemlere cevap vermezse,
hipotansif veya devam eden solunum sýkýntýsý varsa
yoðun bakým ünitesine yatýrýlmalýdýr. Dolaþýmý
saðlamak için ÝV sývý eriþkinlerde sistolik kan basýncý
100 mmHg, çocuklarda 50 mmHg’nin üstüne çýka-
cak þekilde verilmelidir. Sývý tedavisi yeterli deðilse
dopamin veya metaraminol gibi vazopressör ilaçlar
verilebilir. Bronkospazm devam ediyorsa nebulize
albuterol gerekirse ÝV aminofilin serum teofilin dü-
zeyi monitorize edilerek dikkatli bir þekilde verilme-
lidir. Hava yolu obstrüksiyonu aðýr ise yeterli venti-
lasyon saðlanamýyorsa intübasyon ve trakeostomi
gereklidir.

Kortikosteroidler anafilaksinin akut tedavisinde fay-
dalý deðildir. Bunlar anafilaksinin uzamasýný veya
tekrarlamasýný önlemek için orta ve aðýr reaksiyon-
larda kullanýlmalýdýr. Hidrokortizon 5 mg/kg maksi-

mum 200 mg hemen verilmelidir. Her 4-6 saatte 2-
5 mg/kg devam etmelidir. Eþdeðer diðer kortikos-
teroidler ÝV, ÝM, oral olarak kullanýlabilir. Glukagon
beta adrenerjik reseptör blokeri alan hastalarda kalp
üzerine katekolamin reseptörlerinden baðýmsýz olan
pozitif inotropik ve kronotropik etkileri nedeniyle
kullanýlabilir. ÝV 1-5 mg yükleme, takiben 5-15
mikrogram/dakikada gidecek þekilde verilir. Atropin
hasta bradikardik ise faydalý olabilir. 0.3-0.5 mg SC,
ÝM, ÝV maksimum 2 mg verilebilir. 

Suçlanan antijene karþý daha önce oluþan reaksi-
yonlarýn öyküsü dikkatli bir þekilde alýnmalýdýr.
Allerjik hastalýklarýn hepsinde olduðu gibi bilinen
allerjenlerden kaçýnmak en önemli koruyucu
önlemdir. Genel önlemler, kaçýnma, uzaklaþtýrma ve
koruyucu kýlýflar bazý böcek sokmalarýna karþý
korunmada yardýmcý olabilir. Ýlaç allerjisi olan hasta-
larda gerekirse alternatif ilaçlar kullanýlmalýdýr. Ýlacýn
mutlaka kullanýlmasý gerekliyse o ilacýn allerjik
mekanizmasýna göre deri testi, test dozu, desensiti-
zasyon veya premedikasyon dikkatli bir þekilde
uygulanmalýdýr. RKM, protamin sülfat ve etoposid
için premedikasyon gereklidir. Deri testleri kimopa-
pain, streptokinaz ve lokal (bazý sistemik) anestezik-
ler için ilaç kullanmadan önce gerekli olabilir. 
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Tablo 5. Anafilaksinin tedavisi 

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

2. Kan basýncý ve nabzý kaydet

3. Hastalýðýn aðýrlýðýna ve yanýtýna bakarak
Benadryl 50 mg ÝV yavaþ
Nazal oksijen

4. Ýntübasyon ve hipotansiyon için hazýrlýklý ol 

5. Aðýr bronkospazm varsa nebulize albuterol ve ÝV aminofilin

6. Sistolik kan basýncý <90 mmHg ise 
ÝV 30 cc/kg Ringer Laktat veya Serum Fizyolojik verilir sonra 
3000 cc/m2 1/3 SF verilmelidir. Tansiyon arterial düzelmezse 
Dopamin 400 mg 500 ml %5 dekstroz içinde sistolik kan basýncý 
90 mmHg'ya ulaþacak þekilde titre edilir 
(Alternatifler: normetanefrin, metaraminol)

7. Beta adrenerjik bloker alan hastalar için; Glukagon 1-5 mg ÝV bolus,
5-15 mikrogram/dakika gidecek þekilde idame doz verilir

Bradikardi varsa Atropin: 0.3-0.5 mg ÝM veya ÝV maksimum  
2 mg 

8. Naloksan; Endorfinlerin etkisini önlemek için yapýlabilir



ÖNLEMLER

Anafilaksi riski olan hastalar belirlenerek hasta eðiti-
mi yapýlmalýdýr. Bunlar; böcek sokmalarýna karþý
duyarlýlýðý olanlar, gýda allerjisi, latex allerjisi ve idi-
yopatik anafilaksisi olan hastalardýr. Hasta duru-

munu belirten bir kartý yanýnda taþýmalýdýr. Bu
hastalar yanlarýnda her zaman enjektabl epinefrin,
oral antihistaminik ve turnike bulundurmalýdýr.
Bunlarý nasýl kullanacaðý öðretilmeli, böyle bir
durumla karþýlaþýldýðýnda en yakýn saðlýk kuruluþu-
na gitmesi önerilmelidir 
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