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Anafilaksi
Anaphylaxis

Oz

Anafilaksi, hizli baglangigli, yasami tehdit eden havayolu, solunum ve dolagim prob-
lemleri ile karakterize klinik bir acildir. Gidalar ve ilaglar acil servise anafilaksi ile
bagvuran hastalarda en sik etkenlerdir. Anafilaksi diistiniilen tiim hastalara intramiis-
kiiler olarak adrenalin uygulanmalidir. Bu derlemede anafilaksinin tan1 ve tedavisi
giincel literatiire gére 6zetlenmistir.

Abstract

Anaphylaxis is a clinical emergency that is characterized by rapidly onset, life-
threatening with airway, breathing and circulatory problems. Foods and drugs are
the most common causes in patients with anaphylaxis presenting to emergency de-
partment. In this review, diagnosis and treatment of anaphylaxis are summarized ac-
cording to current literature.

Anafilaksi; siddetli, yasami tehdit edebilen sistemik alerjik bir reaksiyon olarak
tanimlanir. Tiim saglik ¢alisanlarmin yonetebilmesi gereken klinik bir acil durum-
dur. Hizli baslangichi olmasi, yasami tehdit eden havayolu, solunum ve dolagim prob-
lemleri ile karakterizedir. Cilt ve mukoza degisiklikleri sart olmasa da genellikle es-
lik eder (1). Anafilaksi mast hiicre ve bazofillerden IgE araciligiyla mediyatorlerin
salinmasi sonucu olusur. Anafilaktoid veya pseudoalerjik reaksiyonlar anafilaksiye
benzeyen fakat IgE araciligi olmadan bazofil ve mast hiicrelerden mediyator salin-
masina neden olan reaksiyonlardir (2).

Epidemiyoloji: Avrupa’da anafilaksi insidans1 %0.3/yildir. ingiltere’de yapilan
son ¢aligmalar anafilaksi nedeniyle bagvurularin son iki dekatta giderek arttigini be-
lirtmektedir. Anafilaksi nedeniyle 6liim oran1 %0.001’in altmdadir (3).

Gidalar ve ilaglar acil servise anafilaksi ile bagvuran hastalarda en sik etkenler-
dir (3). Polen alerjisi ve astim da anafilaksi i¢in en 6nemli risk faktorleridir. Eriskin-
lerde ilag ve ar1 sokmasina bagli anafilaksi ¢ocuklara gore daha sik gozlenir. Kadin-
larda anafilaksi erkeklere gore daha siktir (3). Cocuklarda en sik anafilaksi etkeni gi-
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dalardir. Duyarli oldugu gidanin ¢ok az miktarda alimi hat-
ta buharinin, tozunun inhalasyonu bile kiside anafilaksi-
ye neden olabilmektedir (4). Gida katki maddelerinden
papain, siilfitler, karminler ile de Ig E aracilikli olmayan
anafilaktoid reaksiyonlar bildirilmistir (4). Hastanede ya-
tan hastalarda ise en sik anafilaksi nedeni ilaglardir. Beta-
laktam grubu antibiyotikler en sik anafilaksiye neden olan
gruptur. [laglar arasinda antibiyotiklerden sonra ikinci sik-
likta anafilaksi nedeni asetilsalisilik asit, diklofenak, ibup-
rofen ve naproksen gibi non-steroid ilaglardir. Hayati teh-
dit eden ciddi reaksiyonlar iyonik radyokontrast madde
kullanilan islemlerin yaklasik %0.16’smda, iyonik olma-
yan maddelerin kullanilan iglemlerin %0.03iinde gelisir.
Anafilaksi riski kullanilan kontrast madde miktari ile ilis-
kili degildir, I mL uygulama ile bile ortaya ¢ikabilir. Olu-
san klinik durum gercek bir hipersensitivite reaksiyonu de-
gildir, reaksiyon Ig E aracili ortaya ¢ikmamaktadir (5). Anes-
tezi sirasindaki anafilaksinin en sik etkeni ise noromiiskii-
ler blokaj yapan ajanlardir (3).

Etiyopatogenez: Anafilaksi, antijene 6zgii IgE ara-
cilig1 ile mast hiicresi ve bazofil degraniilasyonu sonucu
salman mediyatorlerin hedef organi etkilemesi sonucu or-
taya ¢ikmaktadir. Klinik olarak anafilaksiden ayirt edi-
lemeyen anafilaktoid reaksiyonlar bazofil ve mast hiic-
relerinden IgE’den bagimsiz kimyasal mediyatorlerin sa-
linim1 sonucu ortaya ¢ikarlar. Anafilaktoid reaksiyona yol
acan nedenler arasinda direkt olarak kimyasal mediyator-
lerin salinimma neden olan ilaglar (radyokontrast mad-
deler, opoidler), egzersiz, sicak ve soguk sayilabilir. As-
pirin ve non-steroid anti-inflamatuvar ilaglar ise arasido-
nik asit metabolizmasinda siklooksijenaz enziminin in-
hibisyonu yapar. Bunun sonucunda mast hiicre degra-

Tablo 1. Cocuklarda anafilaksi tani kriterleri.

niilasyonunu engelleyen prostaglandin E sentezi azalir,
degraniilasyonunu arttiran 16kotrien C yapimindaki ar-
tis mediyatorlerin salinimimi gergeklestirmektedir An-
cak bazi reaksiyonlarda histamin ve triptaz diizeyleri yiik-
seldiginden direkt olarak mast ve bazofil hiicrelerinin
degraniilasyonu ile olusmaktadir (6-8).

Idiyopatik anafilaksi patogenezinde IgE’ye kars1 sen-
tezlenen otoantikorlar, T-hiicre aktivasyonu ve mast
hiicrelerinin mediyator salma yeteneklerindeki artigin rolii
oldugu diistintilmektedir (6,7).

Klinik Bulgular: Anafilakside klinik bulgular etki-
lenen organ ve sisteme gore degismektedir. Klinisyene
yardimce1 olmak i¢in yaygin kabul goren kriterler muhte-
mel anafilaksiyi tanimlamak icin gelistirilmistir (9,10)
(Tablo 1). Kriterler, klinigin hizli baslangigli, farkli
semptom ve bulgularla olabilecegini vurgulamaktadir. Bu
kriterler %96.7 sensitivite ve %82.4 spesifite ile anafilak-
sinin tanimlanmasina énemli 6lgiide yardimc1 olmakta-
dir (11,12). Bulgular genellikle alerjene maruz kaldiktan
sonraki iki saat icinde ortaya ¢ikmaktadir. Bu siire gida
alerjilerinde ¢ogunlukla 30 dakika iken bocek sokmala-
r1 ve parenteral ila¢ uygulamalarinda anafilaksi bulgula-
r1daha kisa stirede gelismektedir. Anafilakside en sik et-
kilenen sistem deri (%84) iken sirastyla kardiyovaskiiler
(%72) ve solunum sistemi (%68) diger sik etkilenen sis-
temlerdir (13). Ancak cilt bulgular1 olmadan anafilaksi-
nin gelisebilecegi unutulmamalidir. Anafilaksinin haya-
t1 tehdit edici 6zellikte olmasini solunum veya kardiyo-
vaskiiler bulgular belirler (14). Eriskinlerde kardiyovas-
kiiler sistem bulgular1 baskin iken ¢ocuklarda solunum sis-
temi bulgular1 daha sik olarak gozlenir (13-19).

Asagidaki durumlardan herhangi biri varsa hastada anafilaksi olma olasilig1 ¢ok yiiksektir

1. Dakikalar veya saatler sonra aniden ortaya ¢ikan yaygm iirtiker, kasint1 veya kizariklik; dudaklarda-dilde-uvulada sismeye

ek olarak asagidakilerden en az birinin olmasi

Solunum sistemi tutulumu(dispne, hisilti- bronkospazm, stridor, PEF’de diisme, hipoksemi)
Kan basincinda diisme veya u¢ organ fonksiyonlarmda bozulma belirtileri (sok, senkop veya inkontinans vb.).

N o

Muhtemel bir alerjenle karsilasmadan sonra asagidaki durumlardan en az ikisinin ortaya ¢ikmast

Deri ve/veya mukoza tutulumu(yaygm iirtiker, kasinti-kizariklik, dudaklarda —dilde —uvulada sisme olmasi
Solunum sistemi tutulumu (dispne, higilti-bronkospazm, stridor, PEF’de diisme, hipoksemi)

Kan basincinda diisme veya iliskili belirtiler (sok, senkop veya inkontinans vb.).

Israr eden sindirim sistemi belirtileri(kramp tarzinda karm agrisi, kusma vb.)

wlao o

Hasta i¢in bilinen bir alerjenle karsilagsmadan sonra ortaya ¢ikan tek basina kan basincinda diisme

a. Infant ve gocuklarda yasa gore diisiik kan basmcr* veya sistolik kan basmncinda %30 azalma
b. Eriskinlerde 90 mm Hg’ nin altimda olmasi ya da hastanin bazal degerinde %30 azalma olmas1

*Yasa gore diisiik kan basinct
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Reaksiyonlarin %20’sinde bifazik anafilaksi gelismek-
tedir (20-22). Genellikle 4-12 saat i¢inde gelisir ve ilk semp-
tom ve bulgulardan daha ciddi olabilir. Adrenalin uygu-
lamada gecikme ve yetersiz uygulanmis adrenalin bifazik
reaksiyon gorme riskini arttirmaktadir (21).

* lay-1yas: 70 mm Hg’nmn alt1

* 1-10yas: 70 + (2 x yas)

*  11-17 yas: 90 mm Hg’nin altt

Siddetli Alerjik Reaksiyon Riskini

Artiran Faktorler

Eslik eden astim 6zellikle agir ve kontrolsiiz ise, mast
hiicre bozukluklari, altta yatan kardiyovaskiiler hastalik-
lar anafilaksi ve fatal anafilaksi gelisme riskini arttirmak-
tadir (1). Kuruyemis ve fistik alerjisi olan hastalarda cid-
di reaksiyonlar agisindan artmis risk s6z konusudur. Ve-
nom alerjisi (0zellikle ileri yas grubu i¢in), eslik eden kar-
diyovaskiiler hastalik, mast hiicre bozukluklari, bazal se-
rum triptaz yiiksekligi, beta bloker veya ACE inhibitor kul-
lanimy, ciddi reaksiyon Oykiisii olasi reaksiyonun ciddiyet
riskini arttirmaktadir. Ates, akut enfeksiyon, premenstru-
el donem, emosyonel stres ve egzersiz reaksiyon gelisimi-
ni ve ciddiyetini arttiran tanimlanmus diger faktorlerdir (16).

Anafilaksi Acil Yonetimi

Hastalar havayolu, solunum, dolagim yoniinden resii-
sitasyonun temel prensipleri ile acil olarak degerlendiril-
melidir. [Ik basamak tedavi olarak intramiiskiiler adrena-
lin diger tedaviler uygulanmadan 6nce yapilmalidir. Ge-
nel yaklasim Sekil-1 de 6zetlenmistir (1).

Birinci Basamak Tedavi

Adrenalin: Anafilaksi diigiiniilen tiim hastalara intra-
miiskiiler olarak uygulanmalidir. Adrenalin &-1 reseptor-
ler araciligiyla vazokonstriiksiyon olusturur, mukozal
odem ve hipotansiyonu diizeltir; B-1 reseptorler ile de kar-
diyak kontraksiyon giiciinii ve hizini arttirarak kan basin-
cini arttirir; B-2 reseptor ile inflamatuvar mediyatorlerin sa-
linmini azaltir ve bronkodilatasyon olusturur. Anafilaksi-
de adrenalin i¢in kontrendikasyonlar bulunmamaktadir; yas-
lilarda ve altta yatan kardiyovaskiiler hastalik durumunda
risklerden daha fazla faydalari vardir (8). Adrenalin 0.01
mg/kg (maksimum 0.5 mg) dozuyla uylugun 6n-yan tara-
fina (vastus lateralis kasmna) intramiiskiiler olarak uygulan-
malidir. Oto-enjektor kullanilacaksa 7.5-25kg arasmnda 0.15
mg/doz; 25-30 kg ise 0.3 mg/doz uygulanmalidir. Gerek-
li durumlarda adrenalin dozu en az bes dakika araliklarla
tekrarlanabilir. iki veya daha fazla intramiiskiiler adrena-
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lin uygulamasi yapilan hastalarda adrenalin intravendz in-
flizyon olarak verilebilir. inflizyon sirasinda hastalara de-
vamli EKG monitorizasyonu, pulse oksimetre ve kan ba-
sinct izlemi yapilmalidir (3). Laringeal 6deme bagli strido-
ru olan hastalarda nebiilize adrenalin (2-5 mL, 1 mg/mL)
tedaviye eklenebilir; bunun disinda subkutan veya inhale
adrenalin anafilaksi tedavisinde onerilmemektedir (23).

Ikinci Basamak Tedaviler

Postiir: Hastalara bagvuru 6zelliklerine gore pozisyon
verilir. Solunum sikintisi varsa hastaya oturur pozisyon, do-
lagim bozuklugu varsa alt ekstremiteler yukarida olacak se-
kilde sirt iistii yatar pozisyon verilmelidir (1).

Oksijen: Ttiim hastalara high-flow oksijen verilmesi 6ne-
rilmektedir (1).

Sv1 destegi: Kardiyovaskiiler olarak stabil olmayan has-
talara intravendz 20 mL/kg doz ile bolus kristaloid sivilar
verilmelidir (24).

Inhale kisa etkili B-2 agonist: Bronkokonstriksiyon
bulgular belirgin olan hastalarda adrenalin tedavisine ek
olarak verilebilir (25).

Uciincii Basamak Tedaviler

H1 ve H2 anti-histaminikler: Sistemik H1 ve H2 anti-
histaminiklerin kombinasyonu, sadece kutanéz semp-
tomlarin hafifletilmesinde onerilmektedir. Ancak intrave-
ndz uygulamanin inflizyon hizina bagl olarak hipotansi-
yona neden olabilecegi unutulmamalidir (26).

Glukokortikosteroid: Etkileri ge¢ baglamasi nedeniy-
le anafilaksi tedavisinde faydalar kisithdir. Ozellikle as-
tim eslik ediyorsa ve bifazik reaksiyonda uzamis anafilak-
si semptomlarini 6nledigi diistiniilmektedir. Oral veya in-
travendz olarak kullanilabilir. Yiiksek doz nebiilize bude-
sonid stridoru olan hastalarda havayolu 6demine etkileri
ile kullanilabilir (1).

Diger Tedaviler
Glukagon: Adrenaline cevap vermeyen ozellikle B-blo-
ker kullanan hastalarda uygulanir (27).

zlem

Solunum sikintisi ile bagvuran hastalar en az 6-8 saat,
hipotansiyonu olan hastalar ise en az 12-24 saat yakin mo-
nitorize izlenmelidir. Taburculuk dncesi hastalara oto-en-
jektor kullanimi egitimi verilerek, recete edilmelidir. Ve-
nom alerjisi nedeniyle anafilaksi geligimi hastalarda immii-
noterapi planlanmalidir.
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r Havayolu, Solunum, Dolagimi DEGERLENDIR

I R

KARDIYOPULMONER Anafilaksiye benzer iist

havayolu, solunum veya 8 Erkan Adrenalin

izlem:

Solunum semptomu olan
hastalar en az 6-8 saat
hipotansiyon veya sok ile

gelen hastalar 12-24 saat yakin
monitorize izlenmeli

Uglincii Basamak
Cil vrol altin

bulgularini ko

|
ARREST kardiyovaskiiler semptom veya bulgular ! Disiin : g
I.M. ADRENALIN yap i ' I
§ - Ciddi reaksiyon dyk
‘ r-------------- .':', .-“. m
Mimkinse alerjeni uzaklastir 1 h.; : g
Yardim gagir 1 i
Protokole Uygun Tedavi gt . - 1 : x
I l- - - - - - - -
I.M. Adrenalin Dozu Stridor Higilt T
0,01ml/kg adrenalin (1mg/ml) SERON Row Okagen SEAON oW Ukagen Sadece Urtiker
* Oturur Pozisyon * Oturur Pozisyon veya Anjioddem
VEYA * Nebulize adrenalin * Nebulze beta-2 agonist
» + Nebulize budesonid digdn * P.O. anshistaminik
* 7,5-25kg: Q,15mg adrenalin ey
oto-enjektor beta-2 agonist
® > 25kg: 0,3mg adrenalin * ‘ * 4 saat izle -
oto-enjektor anafilaksinin erken
bulgusu olabilr
Solunum Sikintis: veya Solunum Sikintis: veya
5-10 Dakikada 5-10 Dakikada
Yanit Yoksa Yanit Yoksa

Sekil 1. Anafilaksinin ilk yonetiminin sematik gosterimi.

yeuweseg 12Uy

Adrenalin oto-enjektor endikasyonlari: Gida, lateks,
aeroalerjenler ile anafilaksi Oykiisiinde, egzersize bagli ana-
filakside, idiyopatik anafilakside, gida alerjisi olan kont-
rolsiiz veya orta-agir persistan astimda, sistemik reaksiyon
Oykiisii olan venom alerjilerinde, sistemik reaksiyon &y-
kiisti olan altta yatan mast hiicre bozukluklarinda hastala-
ra adrenalin oto-enjektor regete edilmelidir.

immiin Modiilatér Yaklasimlar

Venom anafilaksisinde immiinoterapi, ilaglara bagli re-
aksiyonlarda desentizasyon ve besin alerjilerinde gida ile
oral immiinoterapi uygulanmaktadir.

Sonug olarak; anafilaksi, tiim saglik ¢alisanlarmin ta-
nimast ve yonetebilmesi gereken dnemli bir klinik acildir.
Alerji testleri genellikle tetikleyiciyi dogru bir sekilde tes-
pit etmede yardimci olur. Ancak anafilaksi tamsi klinik bul-
gular ile konulmaktadir. ik tedavi her zaman intramiiskii-
ler adrenalindir ve gerektiginde doz tekrarlanabilir. Olas1
tetikleyicileri saptamak, risk diizeyini belirlemek ve tek-
rarlamamasi i¢in kisiye 6zel 6nlemleri planlamak i¢in ana-
filaksi 0ykiisii olan hastalar alerji uzman tarafindan deger-
lendirilmelidir. Hastalara klinik durumlarina 6zgii alerjen-
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den kaginma ve acil durum planlart yapilmali; oto-enjek-
tor kullanim1 konusunda egitim verilmelidir.
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