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Anafilaksi

Anaphylaxis

Oz
Anafilaksi; ciddi, yasami tehdit eden jeneralize veya sistemik bir hipersensitivi-
te reaksiyonudur. Siklg1 giderek artmaktadir. Anafilaksinin en sik sebepleri; ilaglar,

besinler ve bocek sokmalaridir. Tani esas olarak klinik dlgiitlere gore konur. Ana-
filaksi tedavisinde adrenalin ilk se¢ilecek ilagtir. Bu makalede anafilaksinin patoge-
nezi, klinigi, tan1 ve tedavisi sunulmustur.

Abstract

Anaphylaxis is a severe, life-threatening, generalized or systemic hypersensiti-
vity reaction. The incidence of anaphylaxis is increasing. Drugs, foods and insect stings
are most frequent causes of anaphylaxis. Its diagnosis is based primarily on clinical
criteria. Adrenaline is the first choice medication in the treatment of anaphylaxis. In
this review pathogenesis, clinical features, diagnosis and treatment of anaphylaxis
were presented.

Giris

Anafilaksi, mast hiicresi ve bazofillerden immunglobiilin E( IgE) aracilikli im-
miinolojik reaksiyon sonucu saliman mediatorlerin yol actig1, ani baslayan sistemik
bir agir1 duyarlilik reaksiyonudur . Siklig1 giderek artan anafilaksinin sebepleri ara-
sinda ilaclar, besinler ve bocek sokmalar1 6nemli yer tutmaktadir. Tanida klinik 61-
ciitlerden yararlanilmaktadir. Tedavide adrenalin ilk secilecek ilagtir (1).

Epidemiyoloji

Cocukluk yas grubunda ¢alismalarmn yetersiz olusu, hastaligin uluslararasi siif-
landirmasinin standart olmayisi, anafilaksinin tanimmda uzlagma olmamasi ve fatal
olaylarla ilgili raporlarin yetersizligi anafilaksinin gergek sikligini belirlemede zor-
luk yaratmaktadir. Ingiltere ‘de hastaneye bagvuranlar arasinda anafilaksi siklig1 1990-
1991 yillarindan, 2003-2004 yillarina kadar 7 kat artig gosterdigi ve artisin 6zellik-
le okul gocuklar arasinda oldugu bildirilmistir (2). Amerikan Alerji, Astim ve Im-
miinoloji Koleji, yasam boyu anafilaksi prevalansmin %0.05-2 arasinda oldugunu agik-



lamustir (3). Avrupa Alerji ve Klinik Immiinoloji Akade-
misinin 2014 yilinda yaymladig1 uzlagi raporunda da ana-
filaksi siklig1 % 0.3 olarak belirtilmistir (4).

Etyoloji

Besinler

Cocuklarda anafilaksi nedenleri eriskinlerden farkli-
dir. En sik gidalar, kii¢iik bir kisim ilaglar ve ¢ok az1 ar1
sokmasina baglhidir. Ozellikle siit, yumurta, yer fistigi,
agac findig1, balik ve deniz iiriinleri basta olmak iize-
re pek ¢ok besine bagli olarak anafilaksi ortaya ¢ikabi-
lir. Eriskinlerde en sik sebep ilaglar, insekt venom, gi-
dalar ve lateksdir (5,6).

Tlaclar

Besinlerden sonra ikinci en sik anafilaksi nedenidir-
ler. flaglar arasinda da en sik antibiyotikler ve nonsteroi-
dal antiinflamatuvar ilaclar suglanmaktadir (7).

Bocek Sokmalar:

En sik anafilaksiye neden olan hymenoptera tiirii-
diir. Anafilaksi olgularimin %18.5’inden sorumludur.
Bocek sokmalarindan sonra anafilaksi ¢ocuklarin %
1’inde goriilir (8).

Lateks

Lateksle sik temasta bulunan saglik ¢alisanlari, spina
bifidali hastalar, sik opere olanlar, kateter kullanan has-
talar, AIDS’li hastalar riskli gruptadir (9).

Immunoterapi

Allerjen immunoterapisinin fatal anafilaksi yapma ris-
ki az olmasina karsin, uzman kisiler tarafindan, dogru za-
man ve endikasyonlarda uygulanmalidir. Astimi1 kontrol al-
tinda olmayan hastalarda anafilaksi riski daha yiiksektir (10).

Egzersiz

Bazen yemekten kisa siire sonra yapilan egzersiz si-
rasinda veya sonrasinda gelisebilir. Deniz tirtinleri, bug-
day, findik, iziim, portakal, yumurta, tavuk eti, lahana ve
kereviz en ¢ok suclanan gidalar arasindadir (11).

Kisisel atopi dykiisii, yasin ileri olmasi, daha 6nce bi-
linen gida alerjisi olmasi, hastanmn kontrol altinda olma-
yan astmin olmasi ve adrenalin uygulamasinda gecikme,
gida nedeni ile olusan anafilaksinin agirligmi artirr
(Tablo 1) (7,12).
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Mekanizma

Anafilaksi klasik olarak IgE araciligryla mast hiicre ve
bazofillerin degraniilasyonu sonucu ag¢iga ¢ikan mediya-
torlerle olusur (13). Bunlar histamin, l6kotrienler, triptaz,
prostaglandinler ve trombosit aktive edici faktor hedef
organlar etkileyerek klinik tablonun ortaya ¢ikmasina se-
bep olur (4,14,15). Ancak IgE aracili olmayan immii-
nolojik mekanizmalarla da anafilaksi ortaya ¢ikabilir (es-
kiden anafilaktoid reaksiyon olarak adlandirilmaktaydi).
Mast hiicreleri ve bazofiller IgG aracilig1 ile uyarilabilir-
ler. IgG aracilikli anafilaksi yliksek molekiil agirlikli de-
mir dekstran ve infliksimaba bagli olarak bildirilmistir.
Anafilaksi immiinolojik olmayan mekanizmalarla da ge-
lisebilir. Bu akut sistemik reaksiyonlar mast hiicrelerin-
den ve bazofillerden mediyatorlerin dogrudan salinma-
st ile ortaya ¢ikar. Egzersiz, soguk hava, etanol ve opi-
yatlar bu tabloya neden olabilir (10). Anafilaksi olgula-
rinin %?20’sinde ise yapilan aragtirmalarda hicbir sebep
saptanamamakta ve idiopatik anafilaksi olarak adlandi-
rilmaktadir (16). idiopatik anafilakside herhangibir neden
bulunmadan, mast hiicrelerinden mediat6r salinimi olmak-
tadir. IgE ya da nonlgE yolla ortaya ¢ikan mediatorlerin
olusturdugu temel patofizyolojik olaylar; diiz kas spaz-
mu1 (6zellikle brong, koroner arterler ve gastrointestinal sis-
tem), vaskiiler gecirgenlikte artis, vazodilatasyon, senso-
riyal sinir u¢larinin uyarilmasiyla vagal efektor ve antid-
romik yolun refleks stimiilasyonu, miyokard depresyo-
nu olarak siralanabilir. Bu patofizyolojik etkiler, kizar-
ma (flushing), tirtiker, anjioddem, hisilti, hipotansiyon ve
sok, gastrointestinal sistemde bulanti, kusma, ishal ve myo-
kardda iskemi gibi klinik bulgularin ortaya ¢ikmasina ne-
den olur (17).

Klinik

Anafilaksi klinigi olduk¢a degiskendir. Bulgular ha-
fif deri dokiintiistinden hayati tehdit eden reaksiyona ka-
dar genis bir yelpazede degiskenlik gosterebilir. Tablo 2°de
klinik semptomlar 6zetlenmistir. Anafilaksi tanis1 alan
2012 c¢ocuk ve yetigkinin yer aldig1 kohort caligmasm-
da en fazla etkilenen organlarin sirasiyla deri (%84), kar-
diyovaskiiler sistem (%72) ve solunum sistemi (%68) ol-
dugu goriilmiistiir. Bunun yaninda anafilaksi deri bulgu-
lart olmadan da ortaya ¢ikabilir. Cocuklarda genelde so-
lunum sistemi semptomlar1 goriiliirken, yetiskinlerde kar-
diyovaskiiler sistem bulgular1 daha fazla goriilmektedir (18).

2006 yilinda Amerika Birlesik Devletleri’'nde; Ulusal
Allerji ve Enfeksiyon Hastaliklar1 Enstitiisii ve Gida Aler-
jisi ve Anafilaksi Ag1 (National Institute of Allergy and
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Tablo 1. Anafilaksinin agirhigmi etkileyen faktorler

Kontrol altinda olmayan astimin varligi

Ileri yas

Atopi dykiisit

Altta yatan hastalik

Hastanin beta bloker, monoamino oksidaz, ACE inhibitorii kullaniyor olmasi

Adrenalin verilmesinde gecikme

Infectious Disease ve Food Alergy and Anaphylaxis Net-
work) sponsorlugunda yapilan toplantida anafilaksi tani-
mi i¢in bir uzlasi raporu olusturulmustur (19). Bu tanima
gore, asagidaki 3 Olciitten herhangi biri varsa anafilak-
si olarak tanimlanr.

1. Deri, mukoza veya her ikisini birden ilgilendiren {ir-
tiker, kasinma, dudak, dil ve uvula sismesi gibi
semptomlarin akut baglamasi ve asagidakilerden en az
bir tanesi

a. Solunum sikintis1 (dispne, hisilti-bronkospazm, stridor,
PEF (peak expiratory flow) azalmasi, hipoksemi )

b. Kan basinci diigmesi veya son organ disfonksiyonu ile
iliskili semptomlar (kollaps, senkop, inkontinans

2. Hastanim olasi1 bir allejene maruz kalmasmdan hemen
sonra asagidakilerden en az ikisinin olusmast:

a. Deri, mukoza veya her ikisini birden ilgilendiren {ir-
tiker, kasinma, dudak, dil ve uvula sismesi gibi
semptomlarm aniden baglamasi

b. Solunum sikintisi (dispne, hisilti, bronkospazm, stri-
dor, PEF azalmasi, hipoksemi)

c. Kan basinci diismesi veya son organ disfonksiyonu ile
iliskili semptomlar (hipotoni, senkop, inkontinans)

d. Gastrointestinal semptomlar (kramp seklinde karmn ag-
r1s1, kusma)

3. Hasta i¢in bilinen bir alerjene maruz kalimmasindan
hemen sonra kan basinci diismesi

a. Bebek ve cocuklar: Diisiik sistolik basing veya sis-
tolik basingta %30’dan fazla diisme

b. Yetiskinler: 90 mm Hg’dan diisiik sistolik kan basin-
c1 veya o kisinin kan basmcmm normalinden %30 veya
daha fazla diisme

Tablo 2. Anafilakside goriilme sikliga gore belirti ve bulgular

Hipotansiyon simirlari: Bir ay -1 yas arasinda < 70
mmHg, 1-10 yas arasinda 70+(2xyas) mmHg, 11-17 yas
arasinda <90 mm Hg

Anafilaksi semptomlar1 kaybolduktan sonra 1-72
saat i¢inde yineleyebilir. Bifazik reaksiyon olarak adlan-
dirllan bu durumun %90°1 4-12 saat i¢inde olur ve sikli-
g1 %1-20 arasindadir. Adrenalin enjeksiyonunun geg ya-
pilmasi sikligimi artirir. Baglangicta hipotansiyon ve hava
yolu obstriiksiyonu olmadan da gelisebilir (20,21).

Laboratuvar

Laboratuvar tetkikleri anafilaksi tanismda smirh bir dne-
me sahiptir. Serum triptaz, plazma histamin ve 24 saat-
lik idrarda histamin metabolitlerinin 6l¢iilmesi siipheli du-
rumlarda taniya yardimci olabilir. Plazma histamin dii-
zeyinin 5-10 dakikada ytikselip, 30-60 dakikada norma-
le donmesi nedeniyle pratikte kullanmmi smirlidir. Idrar-
da histamin metabolit diizeyleri ise daha uzun siire ytik-
sek kalir. Serum triptazi ise, anafilaksinin baglamasindan
sonraki 60-90 dakika i¢inde en yiiksek degerlere ulasip
5 saat yiiksek kalir (22). Ancak bu tetkiklerin hastane or-
taminda saptanan olgularda ise yarayabilecegi, anafilak-
si tanismin esas olarak klinik olarak konulabilecegi unu-
tulmamalidir.

Ayiricr Tam

Anafilaksinin tanis1 dramatik seyri nedeni ile klinik ola-
rak kolayca konulabilir. Urtiker ve anjioddem olmaksi-
zin ani gelisen kollaps durumunda diger tanilar da diisii-
niilmelidir. Bunlar arasinda en yaygin olani1 vazovagal sen-
koptur. Vazovagal senkopta solukluk ve terleme senkop
oncesi bulantiya eslik eden en yaygin semptomlardir. Bu

Deri

Kasmti, kizariklik, tirtiker, anjioddem

Solunum Sistemi

Stridor, hisilti, 6ksiiriik, dispne, hipoksi ve solunum yetmezligi

Gastrointestinal Sistem

Disfaji, abdominal kramp, bulanti, kusma, ishal

Kardiyovaskiiler Sistem

Aritmi, vaskiiler kollaps, hipotansiyon, sok

Norolojik Sistem

Bags donmesi, bas agrisi, senkop, konviilzyon, konfiizyon, suur kaybu, ¢ift

gbrme, oryantasyon bozuklugu

Diger bulgular
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Tablo 3. Anafilaksi ayiric1 tanist

Vazovagal senkop

Herediter anjioodem

Polen besin alerjisi sendromu

Postprandial sendromlar, restoran sendromlari

Sistemik mastositoz

Urtikerya pigmentosa
Riiptiire hidatik kist
Akut jeneralize iirtiker
Astim atak

Panik atak

Yabanci cisim aspirasyonu

Pulmoner emboli
Miyokard infarktiisii

Kardiak arrest

tabloda kasint1 ve siyanoz yotur. Dispne gozlenmez, kan
basinci sempatomimetik ajanlar verilmeksizin, pozisyon
verilmesiyle diizeltilebilir. Herediter anjioddem, abdomi-
nal agriya eslik eden laringeal 6dem oldugu zaman dii-
stiniilmelidir. Fakat herediter anjioddemin baglangici
yavastir ve siklikla aile oykiisii pozitiftir.

Polen besin allerjisi sendromu; bitkilerdeki ¢esitli pro-
teinlerin sebze ve meyve proteinleri ile ¢apraz reaksiyon
vermesi sonucu olusur. Cogu kez, 6nce polen alerjisi ge-
lisir ve takiben ¢apraz allerjiler gelir. Besin alimmdan son-
ra dudak, dil, damak, bogaz ve kulaklarda kasinti, sislik,

Klinik T1p Pediatri

karmncalanma ve kizariklik olur. Anafilaksiye benzeyen
postprandial sendromlar monosodyum glutamat, siilfit-
ler veya histaminin neden oldugu "restoran sendromla-
ridir". Besinlerle alinan monosodyum glutamat gogiis ag-
r1s1, ylizde yanma, kizarma, parestezi, terleme, bas ag-
1181, carpmti, bulanti ve kusmaya neden olabilir. Cocuk-
larda ise titreme, irritabilite, ¢1glik atma ve deliryum goz-
lenebilir. Sistemik mastositoz, lirtikerya pigmentoza, bazi
l6semiler ve riiptiire hidatik kistler gibi fazla miktarda
histamin salinimina neden olan hastaliklar da anafilak-
siyi taklit edebilir.

Anafilaksinin ayiric: tanisinda pek ¢ok neden bulun-
masina karsin, sik karistigi durumlar arasinda akut jene-
ralize iirtiker, akut astim atag1, panik atak, yabanci cisim
aspirasyonu, kardiyovaskiiler hastaliklar (myokard infark-
tiisli, pulmoner emboli) ve norolojik hastaliklar (ndbet,
inme) da bulunmaktadir (Tablo 3) (23,24).

Tedavi

Anafilaksi, acil tedavi gerektiren bir durumdur. On-
celikle, hastanmn vital bulgular yoniinden degerlendiril-
mesi, solunum yolunun agilmasi ve bacaklar1 yukarda ola-
cak sekilde sirtiistii yatirilmasi gerekir. Anafilaksi yone-
timindeki algoritma sekil 1°de, tedavide kullanilan ilag-
lar ve dozlari tablo 4’te 6zetlenmistir.

Tedavide verilmesi gereken ilk ila¢ adrenalindir.

Ust, alt solunum yollan veya kardiyovaskiiler p \ .
veya bulgular ve anafilaksi olasilik ise Oneeki ciddi ol
reaksiyon %
ADRENALIN VER Eslik eden astim =
- Bilinen alerjene 2
KARDIYOPULMONER iyet varsa Q2
ARREST VARSA — e ADRENALINI =
Mimkinse alerjeni DAHA ERKEN ;
kaldir ve yardim cagir DUSUN
" " Stridor
Hipotansiyon
IM ADRENALIN ;f:a ll:o]l(lapsk . Y::ﬁsck . Hisilt: Sadece
0.01 mg/kg adrenalin Wock aam oxsiien ousijen - anjioddem
7.5-25 kg: 0.15 mg Yatir, ckstremiteleri Uyanik tut Y:‘$§°‘< alam veya tirtiker
adrenalin otoenjektdr kaldur, yiikselt Adrenalin cemyeRn varsa;
25 kg iizeri: 0.3 mg Normal salin, 20 ml’kg nebiil Uyaniktut |
adrenalin otoenjektdr IV veya intraossedz Budesonid Be'? 2 agonist Oral .
Yogun bakim destegi P nebiil antihistamin
lste nebiil diigiin
Bilinen
} — astim1 varsa;
l|\ /t J\ /L inhale b2 =
agonist 3
5-10 dakika iginde yanit 5-10 dakika icinde yamt | 5-10 dakika i¢inde yamt Q.
yoksa; yoksa; yoksa; Anafilaksini w
h erken §
IM Adrenalin tekraret | IM adrenalin IM adrenalin P'clz":_‘l“sy?'_‘ =
Swvi bolusunu tekrar et | Damar yolu ag Damaryoluag yorbrieces) ;
Adrenalin infiizyonu ?2? | Yogun bakim destegi igin 4 saat
boyunca
—/ gozlem
J\ /L _l\ '/_ Kusma ya da
abdominal
5-10 dakika iginde yamit || 3-10 dakikaiginde yamt | a3n devam
yoksa; yoksa; . ederse
Nebiilize ad lini Beta 2 agonist nebiili
ebiilize adrenalini sekrar et ™
tekrar et o IM adrenalin diigiin ADRENALIN
IM adrenalin diisiin Yogun bakim destegi
iste
UCUNCU BASAMAK —
Kutanéz semptomlar: kontrol altina almak icin IV veya oral antihistamin diisiin
Geg faz solunumsal reaksiyonlar: nlemek icin IV veya oral glukokortikoid diisiin

Sekil 1. Anafilaksi yonetiminin algoritmasi
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Tablo 4. Anafilaksi tedavisinde kullanilan ilaglar ve dozlari

Adrenalin 1/1000, 0.01 mg/kg veya 0.1-0.3 ml IM (g¢ocuk)
0,1 ml 1/1000 adrenalin 10 ml diliie edilerek IV
1/1000, 0.3-0.5 ml IM (eriskin)

Difenhidramin 12.5-25 mg PO, IM veya IV (cocuk)

25-50 mg IM veya IV (eriskin)

4 mg/kg simetidin IV

1 mg/kg ranitidin IV

10-100 mg IV (gocuk) 30-60 mg prednizon
100 mg- 1 gram IV veya IM (eriskin)

0.15 mg/kg (cocuk), 0.25-0.5 ml (eriskin)

Ranitidin, simetidin

Hidrokortizon

Inhale beta-agonist

Kristalloidler, ringer

Ilk saatte 30 ml/kg ,500 ml hizlica verilip ardindan yavas infiizyon

laktat, kolloidler

Dopamin

2-20 pg/kg/dakika (400 mg %5 dekstroz i¢inde) IV inflizyon

Beta-bloker kullanan
hastalarda uygulana-
bilecek ilaglar
Atropin siilfat
Glukagon

0.3-0.5 mg IV (toplam 2 mg’a kadar)

KORUNMA

Baslangigta 1-5 mg IV, takiben 5-15 pg/dakika

Her hastada dikkatli bir 6ykii alinmalidir.

Diizenli kullandigi bir ilag ve ilag alerjisi sorgulanmalidir.

Ilag kullanilmas1 gerekiyorsa ¢apraz reaksiyon vermeyen ilaglar tercih edilmelidir.

Hastalar duyarli olduklar1 besin ve ilagla ¢apraz reaksiyon veren maddeler hakkinda bilgilendirilmelidir.

Anafilaksi geciren hastalara bilinen veya siipheli tetikleyicilerden kaginma hakkinda egitim verilmelidir.

Hastalar yanlarmda anafilaksi tanitim kartlar1 ve anafilaksisi oldugunu belirten kolye, bilezik tagimalidirlar.

Okulda 6gretmenlerin ve hastanin sinif arkadaslarmin sorumlu ajanlar yoniinden uyarilmalar: da riskin azaltilmasi bakimindan 6nemlidir.

Anafilaksi geciren hastalar taburcu edilmeden 6nce adrenalin otoenjektor yazilmali ve egitimi verilmelidir.

. Adrenalin dozu 0.01 mg/kg olup (maksimum doz 0.3
mg) vastus lateralise intramuskuler yolla yapilmali-
dir. Hastada semptomlar devam ettigi siirece adrena-
lin 10-15 dakika ara ile iki kere daha verilebilir.

. Damar yolu agilir ve intravendz ( IV) sivi (serum fiz-
yolojik) baslanir (10 ml/kg 10 dakika i¢inde)

. Adrenalinden sonra oral, intramuskuler veya IV yol-
lardan H1 antihistamin (difenhidramin 1 mg/kg,
maksimum 50 mg) verilir. Gerektiginde bu doz 4-6 sa-
atte bir tekrarlanir.

. Bronkospazm bulgulari varsa 2,5-5 mg salbutamol ne-
biilizer ile, nebiilizer yoksa salbutamol inhaler 4 puf
verilir. Gerekirse bu doz 20 dakika ara ile 3 kez tek-
rarlanabilir.

. Ranitidin 1 mg/kg (maksimum 50 mg) damar yoluy-
la verilir.

. Metilprednizolon 2 mg/kg (maksimum 50 mg) IV yol-
la verilir, bu doz gerekirse 6 saatte bir tekrarlanir.
Beta bloker kullanim 6ykiisii varsa glukagon 1-5 mg

IV verilmelidir (10).
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