
Öz
Anafilaksi; ciddi, yaşamı tehdit eden jeneralize veya sistemik bir hipersensitivi-

te reaksiyonudur. Sıklğı  giderek artmaktadır. Anafilaksinin en sık sebepleri; ilaçlar,
besinler ve böcek sokmalarıdır. Tanı esas olarak klinik ölçütlere göre konur. Ana-
filaksi tedavisinde adrenalin ilk seçilecek ilaçtır. Bu makalede anafilaksinin patoge-
nezi, kliniği, tanı ve tedavisi sunulmuştur.

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. 

Giriş
Anafilaksi, mast hücresi ve bazofillerden ımmunglobülin E( IgE) aracılıklı im-

münolojik reaksiyon sonucu salınan mediatörlerin yol açtığı, ani başlayan sistemik
bir aşırı duyarlılık reaksiyonudur . Sıklığı giderek artan anafilaksinin sebepleri ara-
sında ilaçlar, besinler ve böcek sokmaları önemli yer tutmaktadır. Tanıda klinik öl-
çütlerden yararlanılmaktadır. Tedavide adrenalin ilk seçilecek ilaçtır (1).

Epidemiyoloji
Çocukluk yaş grubunda çalışmaların yetersiz oluşu, hastalığın uluslararası sınıf-

landırmasının standart olmayışı, anafilaksinin tanımında uzlaşma olmaması ve fatal
olaylarla ilgili raporların yetersizliği anafilaksinin gerçek sıklığını belirlemede zor-
luk yaratmaktadır. İngiltere ‘de hastaneye başvuranlar arasında anafilaksi sıklığı 1990-
1991 yıllarından, 2003-2004 yıllarına kadar 7 kat artış gösterdiği ve artışın özellik-
le okul çocukları arasında olduğu bildirilmiştir (2). Amerikan Alerji, Astım ve İm-
münoloji Koleji, yaşam boyu anafilaksi prevalansının %0.05-2 arasında olduğunu açık-
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lamıştır (3). Avrupa Alerji ve Klinik İmmünoloji Akade-
misinin 2014 yılında yayınladığı uzlaşı raporunda da  ana-
filaksi sıklığı  % 0.3 olarak belirtilmiştir  (4). 

Etyoloji
Besinler 
Çocuklarda anafilaksi nedenleri erişkinlerden farklı-

dır. En sık gıdalar, küçük bir kısım ilaçlar ve çok azı arı
sokmasına bağlıdır. Özellikle süt,  yumurta, yer fıstığı,
ağaç fındığı,  balık ve deniz ürünleri  başta olmak üze-
re pek çok besine bağlı olarak anafilaksi ortaya çıkabi-
lir. Erişkinlerde en sık sebep ilaçlar, insekt venom, gı-
dalar ve lateksdir (5,6).

İlaçlar
Besinlerden sonra ikinci en sık anafilaksi nedenidir-

ler. İlaçlar arasında da en sık antibiyotikler ve nonsteroi-
dal  antiinflamatuvar ilaçlar suçlanmaktadır (7).

Böcek Sokmaları 
En sık anafilaksiye neden olan hymenoptera türü-

dür. Anafilaksi olgularının  %18.5’inden sorumludur.
Böcek sokmalarından sonra anafilaksi çocukların %
1’inde görülür  (8).

Lateks 
Lateksle sık temasta bulunan sağlık çalışanları, spina

bifidalı hastalar, sık opere olanlar, kateter kullanan has-
talar, AIDS’li hastalar riskli gruptadır (9). 

Immunoterapi 
Allerjen immunoterapisinin fatal anafilaksi yapma ris-

ki az olmasına karşın, uzman kişiler tarafından, doğru za-
man ve endikasyonlarda uygulanmalıdır. Astımı kontrol al-
tında olmayan hastalarda anafilaksi riski daha yüksektir (10).  

Egzersiz
Bazen yemekten kısa süre sonra yapılan egzersiz sı-

rasında veya sonrasında gelişebilir. Deniz ürünleri, buğ-
day, fındık, üzüm, portakal, yumurta, tavuk eti, lahana ve
kereviz en çok suçlanan gıdalar arasındadır (11).

Kişisel atopi öyküsü, yaşın ileri olması, daha önce bi-
linen gıda alerjisi olması, hastanın kontrol altında olma-
yan astmın olması ve adrenalin uygulamasında gecikme,
gıda nedeni ile oluşan anafilaksinin ağırlığını artırır
(Tablo 1)  (7,12).

Mekanizma
Anafilaksi klasik olarak IgE aracılığıyla mast hücre ve

bazofillerin degranülasyonu sonucu açığa çıkan mediya-
törlerle oluşur (13). Bunlar histamin, lökotrienler, triptaz,
prostaglandinler ve  trombosit aktive edici faktör  hedef
organları etkileyerek klinik tablonun ortaya çıkmasına se-
bep olur  (4,14,15).  Ancak IgE aracılı olmayan immü-
nolojik mekanizmalarla da anafilaksi ortaya çıkabilir (es-
kiden anafilaktoid reaksiyon olarak adlandırılmaktaydı).
Mast hücreleri ve bazofiller IgG aracılığı ile uyarılabilir-
ler. IgG aracılıklı anafilaksi yüksek molekül ağırlıklı de-
mir dekstran ve infliksimaba bağlı olarak bildirilmiştir.
Anafilaksi immünolojik olmayan mekanizmalarla da ge-
lişebilir. Bu akut sistemik reaksiyonlar  mast hücrelerin-
den ve bazofillerden mediyatörlerin doğrudan salınma-
sı ile ortaya çıkar. Egzersiz, soğuk hava, etanol ve opi-
yatlar bu tabloya neden olabilir (10). Anafilaksi olgula-
rının  %20’sinde ise yapılan araştırmalarda hiçbir sebep
saptanamamakta ve idiopatik anafilaksi olarak adlandı-
rılmaktadır (16). İdiopatik anafilakside herhangibir neden
bulunmadan, mast hücrelerinden mediatör salınımı olmak-
tadır. IgE ya da nonIgE yolla ortaya çıkan mediatörlerin
oluşturduğu temel  patofizyolojik olaylar; düz kas spaz-
mı (özellikle bronş, koroner arterler ve gastrointestinal sis-
tem), vasküler geçirgenlikte artış, vazodilatasyon, sensö-
riyal sinir uçlarının uyarılmasıyla vagal efektör ve antid-
romik yolun refleks stimülasyonu, miyokard depresyo-
nu olarak sıralanabilir. Bu patofizyolojik etkiler, kızar-
ma (flushing), ürtiker, anjioödem, hışıltı, hipotansiyon ve
şok, gastrointestinal sistemde bulantı, kusma, ishal ve myo-
kardda iskemi gibi klinik bulguların ortaya çıkmasına ne-
den olur (17).

Klinik
Anafilaksi kliniği oldukça değişkendir. Bulgular ha-

fif deri döküntüsünden hayatı tehdit eden reaksiyona ka-
dar geniş bir yelpazede değişkenlik gösterebilir. Tablo 2’de
klinik semptomlar özetlenmiştir. Anafilaksi tanısı alan
2012  çocuk ve yetişkinin yer aldığı kohort çalışmasın-
da en fazla etkilenen organların  sırasıyla deri (%84), kar-
diyovasküler sistem (%72) ve solunum sistemi  (%68) ol-
duğu görülmüştür. Bunun yanında anafilaksi deri bulgu-
ları olmadan da ortaya çıkabilir.  Çocuklarda genelde so-
lunum sistemi semptomları görülürken, yetişkinlerde kar-
diyovasküler sistem bulguları daha fazla görülmektedir (18). 

2006 yılında Amerika Birleşik Devletleri’nde; Ulusal
Allerji ve Enfeksiyon Hastalıkları Enstitüsü ve Gıda Aler-
jisi ve Anafilaksi Ağı (National Institute of Allergy and
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Infectious Disease ve Food Alergy and Anaphylaxis Net-
work) sponsorluğunda yapılan toplantıda anafilaksi tanı-
mı için bir uzlaşı raporu oluşturulmuştur (19). Bu tanıma
göre, aşağıdaki 3 ölçütten  herhangi biri varsa anafilak-
si olarak tanımlanır. 
1. Deri, mukoza veya her ikisini birden ilgilendiren ür-

tiker, kaşınma, dudak, dil ve uvula şişmesi gibi
semptomların akut başlaması ve aşağıdakilerden en az
bir tanesi 

a. Solunum sıkıntısı (dispne, hışıltı-bronkospazm, stridor,
PEF (peak expiratory flow) azalması, hipoksemi )

b. Kan basıncı düşmesi veya son organ disfonksiyonu ile
ilişkili semptomlar (kollaps, senkop, inkontinans 

2. Hastanın olası bir allejene maruz kalmasından hemen
sonra aşağıdakilerden en az ikisinin oluşması:

a. Deri, mukoza veya her ikisini birden ilgilendiren ür-
tiker, kaşınma, dudak, dil ve uvula şişmesi gibi
semptomların aniden başlaması

b. Solunum sıkıntısı (dispne, hışıltı, bronkospazm, stri-
dor, PEF azalması, hipoksemi)

c. Kan basıncı düşmesi veya son organ disfonksiyonu ile
ilişkili semptomlar (hipotoni, senkop, inkontinans)

d. Gastrointestinal semptomlar (kramp şeklinde karın ağ-
rısı, kusma)

3. Hasta için bilinen bir alerjene maruz kalınmasından
hemen sonra kan basıncı düşmesi 

a. Bebek ve çocuklar: Düşük sistolik basınç veya sis-
tolik basınçta %30’dan fazla düşme 

b. Yetişkinler: 90 mm Hg’dan düşük sistolik kan basın-
cı veya o kişinin kan basıncının normalinden %30 veya
daha fazla düşme 

Hipotansiyon sınırları: Bir ay -1 yaş arasında < 70
mmHg, 1-10 yaş arasında 70+(2xyaş) mmHg, 11-17 yaş
arasında <90 mm Hg

Anafilaksi semptomları kaybolduktan sonra 1-72
saat içinde yineleyebilir. Bifazik reaksiyon olarak adlan-
dırılan bu durumun %90’ı 4-12 saat içinde olur ve sıklı-
ğı  %1-20 arasındadır. Adrenalin enjeksiyonunun geç ya-
pılması sıklığını artırır. Başlangıçta hipotansiyon ve hava
yolu obstrüksiyonu olmadan da gelişebilir (20,21). 

Laboratuvar 
Laboratuvar tetkikleri anafilaksi tanısında sınırlı bir öne-

me sahiptir. Serum triptaz, plazma histamin ve 24 saat-
lik idrarda histamin metabolitlerinin ölçülmesi şüpheli du-
rumlarda tanıya yardımcı olabilir. Plazma histamin dü-
zeyinin 5-10 dakikada yükselip, 30-60 dakikada norma-
le dönmesi nedeniyle pratikte kullanımı sınırlıdır. İdrar-
da histamin metabolit düzeyleri ise daha uzun süre yük-
sek kalır. Serum triptazı ise, anafilaksinin başlamasından
sonraki 60-90 dakika içinde en yüksek değerlere ulaşıp
5 saat yüksek kalır (22). Ancak bu tetkiklerin hastane or-
tamında saptanan olgularda  işe yarayabileceği, anafilak-
si tanısının esas olarak klinik olarak konulabileceği unu-
tulmamalıdır. 

Ayırıcı Tanı 
Anafilaksinin tanısı dramatik seyri nedeni ile klinik ola-

rak kolayca konulabilir. Ürtiker ve anjioödem olmaksı-
zın ani gelişen kollaps durumunda diğer tanılar da düşü-
nülmelidir. Bunlar arasında en yaygın olanı vazovagal sen-
koptur. Vazovagal senkopta solukluk ve terleme senkop
öncesi bulantıya eşlik eden en yaygın semptomlardır. Bu

Tablo 1. Anafilaksinin ağırlığını etkileyen faktörler

Kontrol altında olmayan astımın varlığı 

İleri yaş 

Atopi öyküsü

Altta yatan hastalık 

Hastanın beta bloker, monoamino oksidaz, ACE inhibitörü kullanıyor olması 

Adrenalin verilmesinde gecikme 

Tablo 2. Anafilakside görülme sıklığına göre belirti ve bulgular

Deri Kaşıntı, kızarıklık, ürtiker, anjioödem

Solunum Sistemi Stridor, hışıltı, öksürük, dispne, hipoksi ve solunum yetmezliği

Gastrointestinal Sistem Disfaji, abdominal kramp, bulantı, kusma, ishal

Kardiyovasküler Sistem Aritmi, vasküler kollaps, hipotansiyon, şok 

Nörolojik Sistem Baş dönmesi, baş ağrısı, senkop, konvülzyon, konfüzyon, şuur kaybı, çift 
görme, oryantasyon bozukluğu                   

Diğer bulgular Terleme, gayta ve idrar inkontinansı, ölüm
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tabloda kaşıntı ve siyanoz yotur. Dispne gözlenmez, kan

basıncı sempatomimetik ajanlar verilmeksizin, pozisyon

verilmesiyle düzeltilebilir. Herediter anjioödem, abdomi-

nal ağrıya eşlik eden laringeal ödem olduğu zaman dü-

şünülmelidir. Fakat herediter anjioödemin başlangıcı

yavaştır ve sıklıkla aile öyküsü pozitiftir.

Polen besin allerjisi sendromu; bitkilerdeki çeşitli pro-

teinlerin sebze ve meyve proteinleri ile çapraz reaksiyon

vermesi sonucu oluşur. Çoğu kez, önce polen alerjisi ge-

lişir ve takiben çapraz allerjiler gelir. Besin alımından son-

ra dudak, dil, damak, boğaz ve kulaklarda kaşıntı, şişlik,

karıncalanma ve kızarıklık olur. Anafilaksiye benzeyen
postprandial sendromlar monosodyum glutamat, sülfit-
ler veya histaminin neden olduğu "restoran sendromla-
rıdır". Besinlerle alınan monosodyum glutamat göğüs ağ-
rısı, yüzde yanma, kızarma, parestezi, terleme, baş ağ-
rısı, çarpıntı, bulantı ve kusmaya neden olabilir. Çocuk-
larda ise titreme, irritabilite, çığlık atma ve deliryum göz-
lenebilir. Sistemik mastositoz, ürtikerya  pigmentoza, bazı
lösemiler ve rüptüre hidatik kistler gibi fazla miktarda
histamin salınımına neden olan hastalıklar da anafilak-
siyi taklit edebilir.

Anafilaksinin ayırıcı tanısında pek çok neden bulun-
masına karşın, sık karıştığı durumlar arasında akut jene-
ralize ürtiker, akut astım atağı, panik atak, yabancı cisim
aspirasyonu, kardiyovasküler hastalıklar (myokard infark-
tüsü, pulmoner emboli) ve nörolojik hastalıklar (nöbet,
inme) da bulunmaktadır (Tablo 3)  (23,24).

Tedavi
Anafilaksi, acil tedavi gerektiren bir durumdur. Ön-

celikle, hastanın vital bulgular yönünden değerlendiril-
mesi, solunum yolunun açılması ve bacakları yukarda ola-
cak şekilde sırtüstü yatırılması gerekir.  Anafilaksi yöne-
timindeki algoritma şekil 1’de, tedavide kullanılan ilaç-
lar ve dozları tablo 4’te özetlenmiştir. 

Tedavide verilmesi gereken ilk ilaç adrenalindir. 

Tablo 3. Anafilaksi ayırıcı tanısı

Vazovagal senkop 

Herediter anjioödem 

Polen besin alerjisi sendromu 

Postprandial sendromlar, restoran sendromları 

Sistemik  mastositoz

Ürtikerya pigmentosa

Rüptüre hidatik kist 

Akut jeneralize ürtiker

Astım atak

Panik atak 

Yabancı cisim aspirasyonu 

Pulmoner emboli 

Miyokard infarktüsü

Kardiak arrest

Şekil 1. Anafilaksi yönetiminin algoritması 
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1. Adrenalin dozu 0.01 mg/kg olup (maksimum doz 0.3

mg)  vastus lateralise intramuskuler yolla yapılmalı-

dır. Hastada semptomlar devam ettiği sürece adrena-

lin 10-15 dakika ara ile iki kere daha verilebilir. 

2. Damar yolu açılır ve ıntravenöz ( IV) sıvı (serum fiz-

yolojik) başlanır (10 ml/kg 10 dakika içinde)

3. Adrenalinden sonra oral, intramuskuler veya IV yol-

lardan H1 antihistamin (difenhidramin 1 mg/kg,

maksimum 50 mg) verilir. Gerektiğinde bu doz 4-6 sa-

atte bir tekrarlanır. 

4. Bronkospazm bulguları varsa 2,5-5 mg salbutamol ne-

bülizer ile, nebülizer yoksa salbutamol inhaler 4 puf

verilir. Gerekirse bu doz 20 dakika ara ile 3 kez tek-

rarlanabilir. 

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

la verilir.

6. Metilprednizolon 2 mg/kg  (maksimum 50 mg) IV yol-

la verilir, bu doz gerekirse  6 saatte bir tekrarlanır. 

Beta bloker kullanım öyküsü varsa glukagon 1-5 mg

IV verilmelidir (10).
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