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Anafilaksi, h›zla geliflen, a¤›r ve sistemik seyreden, hayat› tehdit eden, acil müdahaleyi gerektiren, en önemli allerjik hastal›kt›r.
Ölüm, havayolu obstrüksiyonu veya  vasküler kollaps sebebiyle h›zla geliflir.
‹lk fatal anafilaksi vakas›, m›s›r kitabelerinden ö¤renildi¤ine göre M.Ö.2641 y›l›nda yaban ar›s› sokmas› sonucu ölen m›s›r
firavunu Menes'dir. Fakat son y›llardaki araflt›rmalar, kitabelerdeki fleklin ar› olup olmad›¤›n› tart›fl›l›r duruma getirmifldir.1902
y›l›nda Portier ve Richet, önceden enjekte ettikleri denizanas› antijenini tolere eden bir köpe¤e tekrar ayn› antijeni enjekte
ettiklerinde köpe¤in aniden öldü¤ünü müflahade ettiler ve ilk Anafilaksi terimini,Profilaksi (koruma) n›n z›dd› yani korumama
manas›nda kulland›lar.
Anafilaksi, allerjen ile spesifik IgE antikorunun birleflmesi sonucu mast hücrelerinden sal›nan mediyatörler vas›tas› ile oluflur.
Bazen de klinik tablo ayn› olmas›na ra¤men olufl mekanizmas› farkl›d›r. Mast hücresi ve basofillerin IgE olmaks›z›n ilaçlar
(opium, vancomycin, radiocontrast media (RCM), dextran,v.s,) ve anafilatoksinler (C3a,C5a) taraf›ndan direk olarak uyar›lmas›
ve mediyatörlerin sal›nmas› sonucu oluflan bu tabloya da anafilaktoid reaksiyon (psödö allerjik reaksiyon) denmektedir. Bir
de hiçbir sebep tesbit edilemiyen anafilaksi tablosu vard›r ki buna da idyopatik anafilaksi denir. Avrupa Allerji ve Klinik
‹mmunoloji Akademisinin 2001 y›l› pozisyon peyp›r›nda, anaflaktik tip reaksiyonlar; allerjik ve non allerjik anafilaksi diye,allerjik
anafilaksi de IgE vas›tas› ile ve IgE'siz allerjik anafilaksi diye yeniden s›n›fland›r›ld›.Fakat bu s›n›flama fazla kabul görmedi ve
hala yukar›daki eski s›n›flama yayg›n olarak kullan›lmaktad›r.Summation anafilaksi: S›k alerjenle karfl›laflmaya ra¤men aral›kl›
görülen anafilaksiyi aç›klamak için kullan›lan bir terimdir.Bir allerjen bir reaksiyon meydana getirmeden önce bazen eflfaktörler
gerekir. Anafilaksi riskini art›ran bu faktörler; mevcut infeksiyon,ayn› anda al›nan � ve � blokerler,angiotensin-converting
enzyme (ACE) inhibitörleri,non-steroidal anti-inflammatory drugs (NSADS),alkol veya baharatl› g›dalar gibi ilaçlar ve
g›dalar,yüksek çevre ›s›s› ve eksersiz'dir. Egsersiz anafilaksisi(EA): Afl›r› bir egsersizi müteakip oluflur, flok ve fluur kayb›na
sebep olabilir. Ürtiker, anjioödem, bulant›, kusma, kar›n a¤r›s›, ishal, larinks ödemi,bronkospazm ve nefes darl›¤› gibi
semptomlar oluflur. Reaksiyon tipik olarak, bir yeme¤i müteakip yap›lan egsersiz esnas›nda veya sonras›nda meydana gelir.
Kereviz, karides, elma, bu¤day, f›nd›k, üzüm, yumurta, portakal, lahana ve tavuk gibi g›dalar EA'si için spesifiktir. Ne tek
bafl›na bu g›dalar› yemek ne de tek bafl›na egsersiz yapmak anafilaksiye sebep olmaz.Nonspesifik g›dalarla da EA'si
görülebilir.Literatürde so¤ana ba¤l› 4 E.A. vakas› bildirilmifltir. So¤an, sar›msak, kuflkonmaz ve p›rasa aras›nda çapraz
reaksiyon tesbit edilememifltir. EA'li hastalar›n 2/3'ünde ailede, 1/2'sinde de kiflisel atopi anamnezi vard›r. Ailesel EA de
bildirilmifldir. EA'ne ba¤l› bir ölüm vakas› tesbit edilmifltir. Ataklar esnas›nda, plasma histamin,serum laktat ve CPK seviyeleri
yükselir. EA'nin kesin mekanizmas› bilinmemektedir. fiüpheli flah›slarda, a¤›r egsersizin oluflturdu¤u endojen opiyuma benzer
peptitlerin , biyoaktif mediatörlerin sal›n›m›na sebep oldu¤u söylenmektedir.Deri biyopsileri,mast hücre aktivasyonunu
göstermifltir. Il›k ve nemli günlerde egsersizi s›n›rland›rmak veya öncü belirtiler ç›kar ç›kmaz egsersizi durdurmak en iyi tedavi
fleklidir. H1 antihistaminiklerle koruyucu tedavinin faydas› s›n›rl›d›r. Riskli durumlarda egsersiz esnas›nda adrenalin haz›r
bulundurulmal›d›r.
Anafilaksi riskini art›ran sebepler tablo-I'de görülmektedir.

Tablo I: Anafilaksi riskini art›ran sebepler

• Antijenin yap›s› (baz› antijenler daha çok anafilaksi sebebidir; ilaçlar aras›nda penisilin, g›dalar aras›nda ise f›nd›k, f›st›k
ve deniz kabuklular› gibi)

• Paranteral uygulama, oral uygulamadan daha risklidir.
• Atopik yap›:Latex,g›dalar,ekzersiz, RCM ve idyopatik anafilaksi riski atopiklerde fazlad›r fakat penisilin ve ar› anafilaksisinde

atopinin etkisi yokdur.
• Tedavi s›ras›nda tedaviye uzun süre ara verip tekrar bafllanmas›
• Semptomatik hastalara (Ast›m krizi gibi) immunoterapi uygulanmas›

EP‹DEM‹YOLOJ‹
Anafilaksi insidensi çeflitli çal›flmalara göre her y›l 100 000'de 8,4 ile 21 aras›nda de¤iflmektedir.Yatan hastalarda ise 3000'de
1 oran›nda görülmektedir ve y›lda 500'den fazla ölüme sebep olmaktad›r.Genel anesteziye ba¤l› anafilaksi insidensi 1:10
000 ile 1:20 000'dir ve mortalite ise % 3.6 -%6'dir. Anafilaksiden ölüm seyrekdir ve her y›l toplumda 3 milyonda 1 oran›nda
görülür. Acilde tedavi gören anafilaksi vakalar›nda, ölüm oran› 100-200'de 1'dir. Amerikada her y›l g›da anafilaksisinden
100 kifli ölmektedir. Penisiline ba¤l› fatal anafilaksi % 0,002, RCM' ye ba¤l› fatal anafilaksi ise 1/10000 ile 1/50000 ifllemde
yani y›lda 500 kadar görülmektedir. Ar›ya ba¤l› fatal anafilaksi 150 milyon sokmada 23, 1959-1984 aras› immunoterapiye
ba¤l› 24 ve deri testine ba¤l› 6 ölüm bildirilmifldir. Anaflaktik reaksiyonlar›n tekrarlamas›; penisilin için, % 10-20, RCM için
% 20-40, Ar› sokmas› için ise % 40-60'd›r.G›dalara ba¤l› fatal anafilaksi 22-24 yafllarda,böcek sokmas› ve ilaçlara ba¤l› fatal
anafilaksi ise 55-67 yafllarda daha ziyade görülmektedir.
Anafilaksinin en s›k görülen sebepleri; g›dalar, böcek sokmas› ve ilaçlard›r. Böcek sokmas›na ba¤l› anafilaktik reaksiyonlar
ilk 1 saat, g›da ve ilaçlara ba¤l› anafilaktik reaksiyonlar ise ilk 6 saat içerisinde görülür. Acil bölümlerinde yap›lan çal›flmalar,
çocuklardaki anafilaksinin en s›k sebebinin g›da allerjisi (anafilaktik reaksiyonlar›n %80'inden sorumlu, yetiflkinlerde ise sadece
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%20-30'undan sorumlu), yetiflkinlerde ise böcek sokmas› ve ilaçlar oldu¤unu göstermifldir. Çocuklardaki anafilakside
bronkospazm ön plandad›r ve genellikle zemininde atopi ve ast›m vard›r. Yetiflkinlerdeki anafilakside ise hipotansiyon ön
plandad›r. Cerrahi ve t›bbi ifllemler esnas›nda görülen anafilaksinin en s›k sebepleri; kas gevfletici ilaçlar, latex,antibiyotikler
ve indüksiyon ilaçlar›d›r. Daha seyrek sebepleri olan kolloidler, opium türevleri ve RCM ise reaksiyonlar›n %10 ve alt›ndan
sorumludur.Anafilaksinin sebepleri tablo II'de görülmektedir:

Tablo II: Anafilaksinin sebepleri

S›k
• Böcek sokmas›: En s›k bal ar›s›,yaban ar›s› ve Avusturalya kar›ncas›
• G›dalar: En s›k yer f›st›¤›,f›nd›k,yumurta,deniz ürünleri,inek sütü,süt mamülleri,çekirdek
• ‹laçlar: En s›k antibiyotikler,NSADS,
• Sebebi bilinmiyenler

Seyrek
• Fiziksel tetikleyiciler: Egsersiz,so¤uk,vs.
• Biyolojik s›v›lar: Transfüzyon,immunglobulin,antivenom,semen
• Latex
• Kene ›s›r›¤›
• Hormonal de¤iflikler: Emzirme,menstrüasyon
• Diyaliz membranlar›
• Kist hidatik rüptürü
• Aeroallerjenler
• G›da katk› maddeleri: monosoyum glutamat,metabisülfid,prezervatif,boya,natural g›da kimyasallari,
• Topikal ilaçlar: Antiseptikler,vs.

F‹ZYOPATOLOJ‹
Anafilaktik mediyatörler vazodilatasyon, vasküler permeabilite art›fl› dolay›s› ile damar d›fl›na s›v› ç›k›fl›,düz kas kas›lmas› ve
mukozal sekreyon art›fl›na sebep olur. Ölüm,hipoksemi ve/veya flok'dan dolay› görülür. Üst solunum yolu angioödemi,
bronkospazm ve mukus plaklar›, hipoksemi'ye,yo¤un vazodilatasyon,damar d›fl›na s›v› ç›k›fl› ve miyokard fonksiyonunun
bozulmas› da flok'a sebep olur. Hipotansiyona cevap olarak kompansatuar taflikardi, karakteristik bir özellik olarak düflünülürken,
kardiyovasküler kollaps ve kardiyak arrest ile birlikde geliflen ani bradikardi, herhangi bir deri belirtisi ortaya ç›kmadan
görülebilir. Bu fenomenin sebebi bilinmiyor, fakat kardiyovasküler kollapsdan önce görülebilen dispne, bulant›, s›k›nt› ve
bradikardinin panik atak ve vazovagal reaksiyonun da klinik belirtileri olabilece¤inden dolay›, yanl›fl teflhisden kaç›nmak
aç›s›ndan önemli bir klinik bulgudur.

KL‹N‹K BULGULAR
Anafilakside teflhis klinik olarak koyulur. Spesifik organ de¤ifliklikleri kadar nonspesifik bulgular da teflhisde yard›mc›d›r. Klinik
belirtiler, ürtikerden solunum yolu obstrüksiyonu, flok ve ölüme kadar de¤iflik fliddette olabilir. Solunum, kardiyovasküler,
gastrointestinal sistemler ve deri, tek veya birlikte tutulabilir. ‹lk belirtiler, etkenin al›nmas›ndan sonra saniyeler ve dakikalar
içinde ortaya ç›kar. Bunlar,nonspesifik belirtiler olan yüzde s›cakl›k ve k›zar›kl›k,a¤›z çevresinde uyuflma, a¤›zda metalik bir
tat, özellikle el ve ayaklarda kafl›nt›,kramp tarz›nda kar›n a¤r›s›, gö¤üste s›k›flma hissi, ölüm korkusu ve bayg›nl›k hissidir.
Solunum, deri, kardiyovasküler, gastrointestinal veya ürogenital sistemde daha fazla spesifik organ de¤ifliklikleri olabilir.
Solunum sistemi bulgular› çocuklarda,deri ve kardiyovasküler sistem bulgular› ise yetiflkinlerde daha s›k görülür.

Deri bulgular›, yüz ve gö¤üste kafl›nt›l› k›zar›kl›ktan yüz, a¤›z ve üst solunum yollar›nda nefes darl›¤›na sebep olan ürtiker
ve anjioödeme kadar de¤iflir. Deri bulgular› yayg›nd›r ve genellikle geçicidir ve 24-48 saat içinde kaybolur. Hayat› tehdit
etmez. Anafilaksinin deri belirtileri olan ürtiker ve anjioödem, anafilaksi yapan her türlü mekanizma ile görülebilir.

Solunum sistemi bulgular›, larinks ödeminden dolay› üst solunum yolu, bronfl daralmas›ndan dolay› ast›ma benzer
alt solunum yolu obstrüksiyonudur. Ast›ml› hastalarda anafilaksiden ölüm daha fazlad›r. Anafilaksi sonucu solunum
komplikasyonlar›ndan ölen hastalar›n 2/3 ünden fazlas› ast›ml›d›r. Solunum sistemi bulgusu olarak asfiksi de görülebilir.
Bunun erken teflhisi çok önemlidir. Erken belirti olarak ses k›s›kl›¤› ve bo¤azda t›kan›kl›k hissi, süratle yutma güçlü¤ü ve
a¤›zdan salya akmas›na kadar ilerleyebilir. Gö¤üste s›k›fl›kl›k ve vizing, alt solunum yollar›n›n bariz patolojik bulgular›d›r.Öksürük
ve siyanoz da görülebilir.

Kardiyovasküler bulgular ise çarp›nt›, taflikardi, bradikardi,atriyal ve ventriküler aritmiler ve floktur. Birçok vakada
hipotansiyon ve hipoksiden dolay› olan floku, primer kardiyak bir bulgu olarak sekonder belirtilerden ay›rdetmek oldukça
zordur. Hipotansif belirtiler, primer kardiyak pompa yetersizli¤inden veya daha s›k olarak hemokonsantrasyon ve intravasküler
volüm azalmas› ile birlikte olan afl›r› s›v› kayb›ndan dolay›d›r. Miyokard infarktüsü, anafilaksinin bir belirtisi olarak veya onun
tedavisi sonucu görülebilir.Anafilaksiden ölen hastalar›n 1/4 ü kardiyovasküler komplikasyonlardan dolay›d›r.Anafilaktik
hastalar›n % 70'inin solunum komplikasyonlar›, %24'ünün kardiyovasküler komplikasyonlardan öldü¤ü tesbit edilmifltir.
Kardiyovasküler ve solunum komplikasyonlar›n›n birlikte görülmesi ölüm oran›n› art›r›r.

32



Gastrointestinal bulgular, kramp tarz›nda kar›n ve pelvis bölgesinde a¤r›, bulant›, kusma ve kanl› olabilen ishaldir.
G›daya ba¤l› anafilaksi bu belirtileri göstermekle beraber eldeki deliller yetersizdir. Uterus gibi di¤er içi bofl organlar›n kramp›,
anafilaksi komplikasyonu olabilir.

Di¤er bulgular ise burun ak›nt›s›, burun ve damakta kafl›nt›, gözde batma ve sulanmad›r. Hipotansiyon, kardiyak aritmi
ve hipoksi, dizoryantasyon, inkontinans ve fluur kayb›na sebep olabilir. Ölüm, birkaç dakika içerisinde meydana gelir. Bazen
de günler ve haftalar sonra görülür. Bunun sebebi, bafllang›çtaki flok ve hipoksiden hasar gören kardiyovasküler ve M.S.S.
nin komplikasyonlar›d›r. Anafilaksi bazen de bifazik olur. Yani hem akut hem de gecikmifl olarak meydana gelir.Bu, reaksiyonun
gerçekden bifazik oluflundan, ya allerjenin geç emilmesinden ya da ilk reaksiyonda uygulanan tedavinin etkisinin
kaybolmas›ndand›r. Klinik bulgular›n görülme s›kl›¤› tablo III' de görülmektedir.

Tablo III: Klinik bulgular›n görülme s›kl›¤›

• Ürtiker ve anjioödem % 88
• Üst solunum yolu obstrüksiyonu % 56
• Nefes darl›¤› ve vizing % 47
• Flafling % 46
• Bafl dönmesi,bay›lma,hipotansiyon % 33
• Bulant›,kusma,ishal,kar›n a¤r›s› % 30
• Rinit % 16
• Bafl a¤r›s› % 15
• Substernal a¤r› % 6
• Kafl›nt› % 5
• Konvülziyon % 2

PATOLOJ‹K BULGULAR
Anafilaksinin tefriki teflhisini sa¤layacak patognomonik bulgular yoktur. Bununla beraber anafilaksiden ölenlerin bir ço¤unda;
larinks ödemi,viseral konjesyon,akci¤er ödemi, hiperinflasyon, intraalveoler kanama ve deri bulgular› olan ürtiker ve
anjioödem gibi anafilaksinin teflhisini sa¤layacak patolojik bulgular görülür. Nadiren hava yollar› ve dala¤›n eozinofilik
infiltrasyonu olabilir. Anafilaksiden ölenlerin küçük bir k›sm›nda hiperinflasyon; atelektazi, kanama ve ödemle birlikte bulunur.
Eozinofil infiltrasyonu ile birlikte bronfl sekreyonu ve damar konjesyonunun artt›¤› bildirilmifltir. Ölenlerin ço¤unda floka
ba¤l› bir iz kalmamas›na ra¤men, larinks ödeminden dolay› üst solunum yolu obstrüksiyonu görülür. Gerek anafilaksinin
direk etkisi gerekse hipotansiyonun sekonder belirtisi olarak nadiren miyokard infarktüsü görülür.
Patolojik bulgular›n aksine klinik bulgular, anafilaksinin teflhisinde yard›mc› olan en önemli unsurdur.Hava yolu obstrüksiyonu
akci¤er fonksiyon testi ile, hemokonsantrasyon ise hematokrit yükselmesi ile tesbit edilir. Bildirilen p›ht›laflma bozukluklar›n›n,
mast hücre heparin sal›n›m›ndan veya p›ht›laflma proteinlerinin proteazla parçalanmas›ndan oldu¤una inan›l›r.Anafilaksi
sonucu miyokard enfarktüsü geçiren hastalarda,miyokard hasar›n› gösteren enzimler bariz olarak yükselir. Enfarktüsü
gösteren EKG de¤ifliklikleri mevcuttur. Özellikle supraventriküler taflikardi,T dalga de¤ifliklikleri, dal bloklar› ve intraventriküler
ileti bozukluklar› gibi EKG de¤ifliklikleri s›k görülür. Plazma ve idrarda histamin,serum veya plazmada triptaz seviyeleri
yükselir.Plazma histamin seviyesi 15-30 dakikada maksimum seviyeye ç›kar ve 1 saatte normal seviyesine döner.Bu bak›mdan
teflhisde fazla yararlan›lamaz. Triptaz, mast hücre kaynakl› ve yar›lanma ömrü 1-2 saat oldu¤u için anafilaksinin teflhisinde
faydal› bir göstergedir, fakat sensitiv olmayan bir biyomark›rd›r. Anafilaksi gelifltikten 1-6 saat sonra triptaz seviyesi yükselir._-
triptaz seviyesi yükselmesine ra¤men total triptaz seviyesini tayin eden kit mevcuttur.Triptaz seviyesinin normal olmas›
anafilaksiyi reddettirmez. Bazen fatal anafilakside bile normal olabilir. Birçok kompleman bozuklu¤unun önemi tart›flmal›d›r.

Vaka Takdimi: 63 yafl›nda erkek hasta.Gece saat 02'de aniden kardiyovasküler kollaps geçirmifl.Kollapsdan önce ürtiker
ve kramp tarz›nda kar›n a¤r›s› olmufl.Hasta acile geldi¤inde hipotansif idi ve uygulanan acil tedaviye cevap verdi.Acil tedavi
olarak; 2 kere 5' ara ile 0.5mg adrenalin kalçadan im olarak ve 2000cc izotonik h›zl› infüzyon ile uyguland›.
Akflam›n erken saatlerinde;ekmek,de¤iflik etler, sebzeler, salatalar, soslar ve alkolden müteflekkil hafif bir yemek yemifl,bilahare
dans etmifl ve gece yar›s› yatmadan önce bafl a¤r›s› için ibuprofen alm›fld›. Ayn› zamanda günlük �-bokerle tedavi oldu¤u
iskemik kalp hastal›¤› dahil t›bbi problemleri vard›.
Hasta 24 saat acilde müflahade alt›nda tutuldu.Melenas› yokdu. EKG'si ve troponin seviyesi normaldi.Triptaz› acile geliflinde
25μg,taburcu olurken ise 15μg idi ve anafilaksi teflhisini teyid ediyordu..Alkol,eksersiz ve NSA‹D al›m› gibi faktörler ile birlikde
veya tek bafl›na g›da ve ilaç allerji ihtimali düflünüldü. G›da allerji testleri negatif idi. Eksersiz ve reaksiyon bafllang›c› aras›ndaki
sürenin uzun olmas›, eksersizin yard›mc› bir faktör olmad›¤›n› akla getirdi.‹buprofen ile yap›lan provakasyon testi de negatif
idi. Tesbit edilemiyen bir g›da alerjeninin ekarte edilememesine ra¤men idyopatik anafilaksi teflhisi kondu.Tedavinin
bafllang›c›ndaki zorluklar,2 doz adrenalin ve s›v› replasman ihtiyac› k›smen �-bloker al›m›na ba¤land›.Kardiyolo¤u ile
görüfltükten sonra hastaya emniyetli bir flekilde alternatif bir kalp ilac› verilebilece¤i ve tedavi edilmeyen anafilaksiden oluflan
riskin, adrenalinin miyokard iskemisi oluflturma riskinden daha a¤›r bast›¤› sonucuna var›ld›.Hastaya acil bir durumda
kullanmas› için EpiPen tafl›mas› ve ilerde oluflabilecek her hangi bir reaksiyonda, bütün durumu tesbit etmeleri tavsiye edildi.
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TEfiH‹S VE AYIRICI TEfiH‹S
Anafilaksinin teflhisi, h›zl› ve dramatik bafllang›c›ndan ve a¤›r seyrinden dolay› klinik olarak kolayd›r. Nadiren gözden kaçar.
K›zar›kl›k, kafl›nt›, a¤›zda metalik tat, s›k›nt› ve ölüm korkusunun mevcudiyeti, buna sebep olan g›da ve enjeksiyon kadar
teflhisi kolayl›kla koydurur. Taflikardi, hipotansiyon, üst ve alt solunum yolu obstrüksiyonu, bulant›, kusma, kramp tarz›nda
kar›n a¤r›s›, ürtiker ve anjioödemin varl›¤› klinisyenin teflhisini kolaylaflt›r›r.Akut bafllang›çl› solunum güçlü¤ü, bronkospazm,
hipotansiyon veya kardiyak arrest durumlar›n›n ay›r›c› teflhisinde anafilaksi muhakkak düflünülmelidir. Anafilaksinin ay›r›c›
teflhisinde dikkate al›nmas› gerekli durumlar tablo IV'de görülmektedir.

Tablo IV:  Anafilaksinin ay›r›c› teflhisi

1. Vasovagal reaksiyon
2. Kardiyak aritmi
3. Miyokard infarktüsü
4. Hemorajik, kardiyojenik, endotoksik flok
5. A¤›r so¤uk ürtikeri
6. Yabanc› cisim veya g›da aspirasyonu
7. ‹nsülin reaksiyonu
8. Nöbet yapan hastal›klar
9. Pulmoner emboli
10. Hiperventilasyon
11. Globus histerikus
12. Herediter anjioödem
13. ‹dyopatik ürtiker
14. Restoran senromu
15. Flafl reaksiyonlar›
16. Fazla endojen histamin yap›m›
17. Di¤er hastal›klar ( Panik atak,vokal kord disfonksiyonu send. v.d.)

Birçok benzer tablo ile anafilaksinin ay›r›c› teflhisi yap›lmal›d›r.Bunlar›n bafll›calar›;  bay›lma,flok, hipotansiyon ve flaflingdir.

Vasovagal senkop: Anafilaksiyi taklit eden ens›k görülen sendromdur. Enjeksiyon gibi a¤r›l› stresli bir hadiseden sonra
görülür ve meydana gelen flok, anafilaksi ile kar›flabilir.Vazovagal kollapsl› hastalar, soluk ve so¤uktur. Bay›lmadan önce
bulant› vard›r. Genellikle bay›lma yavafl olur ve hareket kontrol edilir. Bay›lma esnas›nda nadiren hasar oluflur. Hastalarda
k›zarma, kafl›nt› ve solunum güçlü¤ü yoktur. Hastay› s›rtüstü yat›r›p ayaklar›n› yükse¤e kald›rmakla semptomlar süratle
düzelir. Ayn› zamanda terleme, bradikardi, filiform nab›z ve genellikle normal kan bas›nc› gibi belirtileriyle anafilaksiden
kolayca ayr›l›r. Baz› vakalarda stresli ve a¤r›l› bir olaydan sonra meydana gelen hiperventilasyon, nefes darl›¤› ve bay›lmaya
sebep olabilir. Bafllang›ç belirtileri a¤›z etraf›nda uyuflma ve kar›ncalanmad›r.
Flaflimg yapan; alkol, menapoz sendromu, mastositoz, karzinoid sendrom, V‹Poma, red man sendromu ve tiroid medüller
CA gibi durumlar anafilaksi ile kar›flabilir.

Herediter Anjioödem: Özellikle larinks ödemine yol açan nadir durumlarda anafilaksi ile kar›flabilir. Buna ra¤men yavafl
bafllamas›, herediter olmas›, ürtiker ve hipotansiyon olmamas›, kolayca ayr›lmas›n› sa¤lar. Ayr›ca rutin tedaviye cevap
vermemesi de anafilaktik larinks ödeminden ayr›lmas›n› sa¤lar.

Globus histerikus: Bu hastalarda,ilerlemeyen, kronik ve devaml› semptomlar vard›r.Larinks ve hipofarinkste anatomik
bozukluk yoktur.

Serum hastal›¤›: Anafilaksi ile hiçbir surette kar›flmaz. Bafllang›c›n›n geç olmas› ve esas belirtilerinin atefl, lenfadenopati,
artralji, ürtiker ve nadiren nefrit olmas›yle ayr›l›r.

Fizik ürtiker: Özellikle a¤›r ataklar yapan kolinerjik ve so¤uk ürtiker, anafilaksi ile kar›flabilir.A¤›r kolinerjik ürtiker, egzersizin
sebep oldu¤u anafilaksiyi taklit edebilir.Bu ürtikerler, hastalar iyilefltikten sonra yap›lan fizik provokasyonlarla kolayca teflhis
edilir.

Akut flok sebepleri: Pulmoner emboli, aritmi, miyokard infarktüsü, serebrovasküler atak ve hatta travma gibi flok sebepleri
iyice araflt›r›lmal› ve anafilaktik floktan ayr›lmal›d›r. Epidemiyolojik bulgular ast›mdan ölümün,yo¤un allerjenle karfl›laflma
sonucu görüldü¤ünü ve bir k›sm›n›n anafilaksiden oldu¤unu düflündürmektedir.
Anafilaksinin teflhis ve ay›r›c› teflhisinde, laboratuar testleri de yard›mc› olabilir. Spesifik IgE tayini, so¤uk ürtikerde kola buz
tatbiki, kolinerjik ürtikeri araflt›rmak için ›l›k havada egsersiz yapmak gibi testler yararl› olur. Sistemik mastositoz; deri muayenesi,
deri biyopsisi, 24 saatlik idrarda histamin tayini ve Tc 99 ile kemik sintigrafisi gibi testlerle teflhis edilir. Karsinoid sendrom;
‹drarda serotonin metabolitlerinin tayini yap›larak teflhis edilir. Pulmoner emboli, serebrovasküler atak, miyokard infarktüsü
veya aritmi; fizik muayene yan›nda CAT,EKG,EKO,ventilasyon/ perfüzyon sintigrafisi ve pulmoner anjiografi, troponin gibi
testlerle teflhis edilir.Spesifik IgE tayini,gerek deri testleri gerekse invitro testlerle yap›l›r. Anafilaksi geçiren kiflilerde deri
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testleri,anafilaksiden 4-6 hafta sonra yap›lmal›d›r. Araflt›rma maksad› ile,spesifik allerjen varl›¤›nda lökosit histamin sal›n›m
testi yap›l›r. Bunun hassasiyeti az, standardizasyonu kötü oldu¤u için anafilaksinin rutin teflhisinde tavsiye edilmez. Anafilaksi
ataklar›n› müteakip, plazma veya idrarda histamin ve serumda triptaz tayini, allerjik hastal›¤a ifltirak eden mast hücresinin
laboratuar teflhisini sa¤lar. Histamin h›zla parçalan›r. Bundan dolay› anafilaksi ata¤›ndan birkaç saat sonra, plazmada triptaz
devam etmesine ra¤men histamin bulunmaz.Olaydan 6 saat veya daha fazla zaman geçince anafilaksi teflhisinde her iki
test de kullan›lmaz. IgE ye ba¤l› olmayan anafilaksinin laboratuar teflhisi yetersizdir. Kan ürünleri ile anafilaksi geçiren hastalar›
araflt›ran baz› laboratuarlar, hastalar›n IgA ya karfl› antikor yapt›¤›n› göstermifllerdir. Anafilaksi esnas›nda, kompleman tayini
muhtemelen yard›mc› olmaz ve sekonder de¤ifliklikleri gösterir. NSA‹D'lar›n, bu ajanlara hassas kimselerde provokasyon
testleriyle anafilaksi meydana getirmesi araflt›r›l›r. Provokasyon yap›lan hastalar yak›n takibe al›nmal› ve kontrol alt›nda
tutulmal›d›r. Bazofil ve mast hücrelerinden direk histamin sal›n›m›, baz› ilaçlar›n anafilaksi meydana getirebilece¤ini teflhis
etmek için kullan›l›r. Direk degranülasyon yapan opiyum türevleri, di¤er ajanlar gibi pozitif deri testine sebep olur. Maalesef
bu ajanlar›n birço¤u, lökosit histamin sal›n›m›nda etkisizdir ve ayr›ca direk deri testi onun teflhisini sa¤layabilir. Antikor
olmaks›z›n degranülasyon yapabilmesi, bu ajanlara karfl› yan etki göstermeyen fakat deri testlerinde pozitif reaksiyon gösteren
normal flah›slar›n cevab›ndan anlafl›l›r.

TEDAV‹
1- Korunma

a. Hasta ve yak›nlar›n›n e¤itimi
b. Çapraz reaksiyon veren ilaç ve g›dalardan kaç›nmak
c. ‹laçlar› mümkünse paranteral yerine oral kullanmak
d. Aç›k alanlarda yemekten ve çiçeklerden kaç›nmak
e. Renkli giyecekler ve parfümden kaç›nmak
f. Hastan›n üzerinde allerjisini belirten bir belge tafl›mas›
g. ‹mmunoterapi sonras› 30'beklemek
h. Ast›m krizindeki hastaya immunoterapiyi tehir etmek
›. Hastan›n kulland›¤› ilaçlar› bilmek
j. Anafilaksi riski olanlar›n adrenalin otoenjektörleri (EpiPen gibi) tafl›mas›

2- Premedikasyon
Radyo kontrast madde gibi ilaçlarla anaflaktoid reaksiyon anamnezi olan hastalara:
a. Prednizon, RCM uygulamas›ndan 13,7 ve 1 saat önce 50mg oral
b. Diphenhydramin,RCM uygulamas›ndan 1 saat önce 50mg ‹M veya oral
c. Albuterol,RCM uygulamas›ndan 1 sat önce 4mg oral a+b+c ile a+b kombinasyonunun etkinlik aç›s›ndan fazla bir

fark› tesbit edilmemifldir.

3- Atak tedavisi
1. Acilen adrenalin. 1/1000 lik (1mg/ml) den 0,01mg/k¤ dozda, 0,3ml.im.(mak.0,5ml)- mevcutsa otoenjektör EpiPen
2. Hasta s›rtüstü yat›r›l›r ve ayaklar yukar› kald›r›l›r.
3. Hava yolu aç›l›r.Gerekirse entübasyon yap›l›r.
4. Damar yolu aç›l›r ve ›v.s›v› yüklenir (izotonik solüsyon).
5. Kan bas›nc› ve nab›z kontrolü yap›l›r.
6. O2 inhalasyonu
7. Her 15'da adrenalin tekrar› -en fazla 3 kere-veya adrenalin infüzyonu (dirençli vakalarda)
8. Kan bas›nc› < 90 mmHg ise

a. 2 damar yolu aç›l›r.(20ml/k¤ izotononik solüsyonu,bas›nçla bolus olarak 2'kadar, ilk yar›m saatte toplam
50ml/k¤)

b. Dopamin 400 mg 500cc %5 dekstroz içinde.
c. Metaraminol veya vazopressin

9. Benadryl 50mg iv.yavafl
10. A¤›r bronkospazm için

a. Aminofilin iv. 4-6mg/k¤ yavafl
b. Hidrokortizon 200 mg iv.
c. E¤er intubasyon gerekirse, devaml› salbutamol inhalasyonu

11. � bloker alan hastalara
a. Glukagon 1-5 mg.iv bolus, sonra 5-15 μg/dak.infüzyon
b. Bradikardi varsa Atropin 0,3- 0,5 mg im. veya iv. her 10'da bir. Maksimum 2 mg.

Sadece hafif deri lezyonlar›nda antihistaminik ve kortikosteroidlerin etkisi vard›r. Anafilaksinin atak tedavisinde bir etkinli¤i
yokdur fakat kortikosteroidler bifazik anafilaksi riskini ve bronkospazm› azaltmak için kullan›l›r. ‹natç› stridor durumunda
im.adrenaline ilave olarak devaml› nebülize adrenalin (5ml'de 5mg-5adet 1mg'l›k amp.) verilir. Gerekirse trakeostomi yap›l›r.
‹natç› hipotansiyon,afl›r› vasodilatasyon veya kalp yetmezli¤inden dolay›d›r. Vasodilatasyon, metaraminol veya vasopressin
gibi vasopressörlerle düzelebilir. Önceden kalp yetmezli¤i olan veya � bloker alan hastalara fosfodiesteraz inhibitörü olan
glukagon verilmelidir. Semptomlar düzeldikten sonra hastalar en az 4-6 saat müflahade alt›nda tutulmal›d›r. A¤›r vakalarda
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bu süre daha da uzat›labilir. Venom immunoterapisi, böcek sokmas› sonucu meydana gelebilecek anafilaksiyi önler ve
hayat kalitesini önemli ölçüde düzeltmesi, tek bafl›na EpiPen tafl›makla karfl›laflt›r›labilir. EpiPen junior(0,15mg) 10-20 k¤
a¤›rl›¤›ndaki, EpiPen(0,3mg) ise 20k¤'dan daha fazla hastalar için kullan›l›r. Alternatif tedavilerin ilmi bir de¤eri yokdur.
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