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Anafilaksi ani olugan, klinik tablosu ¢ok agir olabilen is-
tenmeyen bir hipersensitivite reaksiyonudur. Gergek anafi-
laksi mast hiicre ve bazofillerden IgE araciligiyla mediyator-
lerin salinmasi sonucu olusur. Anafilaktoid veya psddoaller-
jik reaksiyonlar anafilaksiye benzeyen fakat IgE araciligi ol-
madan bazofil ve mast hiicrelerden mediyatdr salinmasina
neden olan reaksiyonlardir (1-3).

Epidemiyoloji

Gercek anafilaksi insidansi net olarak bilinmemektedir.
Kesin olarak bilinmemekle Amerika Birlesik Devletleri'nde
yilda 1,500-2,000 kisinin anafilaksiden 6ldiigi bildirilmistir (4).
Meslek, irk, mevsim ve cografi lokalizasyon anafilaksi icin
risk faktérii degildir. Intravendz kas gevsetici, lateks ve aspi-
rin nedeniyle olusan anafilaksi kadinlarda, bécek sokmalari-
na karsi olusan anafilaksi ise erkeklerde daha sik goriilmek-
tedir. Calismalarin cogunda penisilin, bécek sokmalari, insii-
lin ve kas gevsetici ilaglarin neden oldugu IgE araciliiyla
olusan anafilaksi insidansinda atopik ve atopik olmayan kisi-
ler arasinda fark bulunmamistir. Atopi; besin yoluyla alinan
antijenler, lateks, egsersiz anafilaksisi, idiyopatik anafilaksi
icin bir risk faktdriidiir. Anafilaksinin sikigi polen allerjisi ne-
deniyle immunoterapi alan hastalarda polen sezonun sirasin-
da artmig olarak bulunmustur (1-3).

Sik Rastlanan Anafilaksi Nedenleri

Besinler

Anafilaksinin en sik nedenidirler (5,6). En sik anafilaksiye
neden olan gidalar yer fistigi, agac findiklar, balk, deniz
tiriinleri, bazi meyveler (Kivi, muz, portakal, vs) ve tohumlar-
dir. Duyarl olan kisilerde ¢ok az miktarda gida alimi, hatta
buharinin ve tozunun inhalasyonu bile anafilaksiye neden
olabilmektedir. Gida alimi sonrasi egzersiz de anafilaksi geli-
simine neden olabilmektedir. Deniz {riinleri, bugday, tziim,
seftali, yumurta, portakal, elma, findik, peynir alimini takiben
yapilan egzersiz sonrasinda anafilaksi vakalari bildirilmigtir.
Kisisel atopi hikayesi, yasin ileri olmasi, daha énce bilinen gi-
da allerjisi olmasi, hastanin kontrol altinda olmayan astimin
olmasi ve epinefrin uygulamasinda gecikme, gida nedeni ile
olusan anafilaksinin agirligini artirir (1,5,6).

ilaglar

Besinlerden sonra ikinci en sik anafilaksi nedenidirler (5).
Bazi serilerde en sik neden olarak bildirilmislerdir. ilaglar
arasinda da; antibiyotikler ve nonsteroid antiinflamatuar ilag-
laren sik anafilaksi nedenidir (1).

Bocek sokmalari

Bdocek sokmalarina bagh allerjik reaksiyon sikhigi %3.3
olarak rapor edilmistir. En sik anafilaksiye neden olan hyme-
noptera tiirtidiir. Ulkemizde yapilan birka¢ calismada, ar
sokmasina bagh anafilaksi sikligi %2 civarinda bulunmustur
(7, 8). Bocek sokmalari duyarl kisilerde IgE aracilikli reaksi-
yona neden olabilir. Deri testi, in vitro testler (ELISA, RAST)
hipersensitivite hikayesini dogrulamak igin uygulanir. Venom
spesifik immunoterapi daha sonraki sistemik reaksiyonlari
onlemekde etkilidir.

Lateks

Lateks allerjisi i¢in en riskli grup; saglik grubu ¢alisanlari,
kaucuk endiistrisinde caliganlar, spina bifidali ve iirogenital
anomalisi olan ¢ocuklardir (9).

immunoterapi

Allerjen immunoterapisi, anafilaksi gelisimine yol acabilir.
Bu nedenle uzman kisiler tarafindan, dogru zaman ve endi-
kasyonlarda uygulanmalidir. immunoterapi uygulandiktan
sonra hastalar sistemik reaksiyon geligsme riski agisindan en
az 30 dakika tam tesekkiillii saglik merkezinde gdzlem altinda
kalmalidirlar. Allerjen immunoterapi yapilip anafilaksi agisin-
dan risk tasiyan hasta grubu; yakinmalarinda mevsimsel alev-
lenmeler olan (6zellikle astimh) hastalar, belirli allerjenlere
cok fazla duyarliligi olan hastalar, beta-bloker kullanan hasta-
lar, astimi olan hastalar (6zellikle astimlari kontrol altinda de-
gil ise), hizllimmunoterapi semalari uygulanan ve yiiksek doz-
larda potent standardize asi uygulanan hastalardir (10).

Egzersiz )

Agir egzersiz sonrasi anafilaksi gelisebilir (11). Urtiker, an-
jiodem, bulanti, kusma, karin agrisi, diare, larinks 6demi,
bronkospazm siklikla eslik eder. Reaksiyon egzersiz sirasin-
da veya hemen sonrasinda gelisir. Bazen yemekten kisa sii-
re sonra yapilan egzersiz sirasinda veya sonrasinda gelisebi-
lir. Deniz Griinleri, bugday, findik, {iziim, portakal, yumurta, ta-
vuk eti, lahana, kereviz en ¢ok suclanan gidalar arasindadir.
Hastalarin icte ikisinde ailede atopi, yarisinda kendisinde
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atopik hastalik dykiisii mevcuttur. Kesin olusum mekanizma-
si bilinmemektedir. Bu hastalarda yogun egzersizin endojen
opioid peptidlerin salinimina ve buna bagl mast hiicre akti-
vasyonuna neden oldugu ileri siiriilmektedir (11,12).

Klinik

Anafilaksinin bulgu ve semptomlari oldukca degiskendir.
Bulgular hafif deri dokiintiisiinden dliimciil reaksiyona kadar
genis bir yelpazede degiskenlik gdsterebilir. Semptomlar ¢o-
cuk ve erigkinlerde benzerdir (Tablo 3'te siklik sirasina gore
semptomlar dzetlenmistir). Anafilaksi agirligini etkileyen en
onemli faktorler tablo 4'te belirtilmistir (1,2,3,13). Bulgular ne
kadar erken baslar ise, anafilaksinin o kadar agir seyredece-
gi ongoriilebilir. Antijen enjeksiyon yolu ile uygulanmis ise
bulgular genellikle 5-30 dk'da ortaya ¢ikar (5, 14). Antijen oral
olarak alinmis ise, semptomlarin ortaya gikmasi 2 saat alahi-
lir, hatta antijen ile karsilasmadan saatler sonra ortaya gikmis
anafilaksi vakalari bildirmistir. Atak tamamen diizeldikten sa-
atler sonra yeni bir epizod baslayabilir ve bu duruma bifazik
anafilaksi denir. Bifazik anafilaksi %6 oraninda gorilebilir (5).
ilk semptomlar diizeldikten ortalama 1.3-28.4 saat sonra geli-
sebilir. Bazen de uygun tedaviye ragmen arada semptomsuz
saatlerin bulundugu, ancak giinler boyu devam eden uzamisg
anafilaksi gézlenebilir. %1 oraninda gdriilebilen, uzamig ana-
filakside oltim orani yiiksektir (%2). Bifazik anafilaksi genellik-
le adrenalin tedavisinin geciktigi vakalarda olusmakta, stero-
id tedavisi bu durumu engellemede etkili olmamaktadir. llk
anafilaktik atagin bulgulari tamami ile diizeldikten sonra, bifa-
zik anafilaksi geligebilecegdi goz dniinde tutularak, her hasta
mutlaka 24 saat yakin gozlenmelidir (5, 14).

Cilt bulgulan

En sik goriilen bulgulardir. Anafilaktik reaksiyon gelisen ol-
gularin %90'indan fazlasinda cilt bulgular mevcuttur (15). An-

Tablo 1. Anafilaksi nedenleri (1-3)

Anafilaksi nedenleri
(g E aracihi reaksiyon)

Gidalar (En sik)

ilaglar (En sik 2. neden)
Bdcek sokmalari
Egzersiz

Lateks

Allerjen asilar
Hormonlar

Hayvansal proteinler
Enzimler
Polisakkaritler
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cak cilt bulgularinin olmamasi anafilaksi tanisini ekarte ettir-
mez. Cilt bulgulari genellikle gecicidir ve 24-48 saaticinde kay-
bolur. Anafilaksi seyri sirasinda goriilebilecek cilt bulgulari
arasinda (rtiker, yaygin eritem, yiizde édem, dudaklarda ve
dilde sislik, ekstremitelerde ddem ve kasinti sayilabilir (1).

Solunum sistemi bulgulan

Cilt bulgularindan sonra ikinci siklikta goriiliirler (1). Bul-
gular laringeal 6dem nedeni ile olusan hafif hava yolu obst-
ritksiyonundan asfiksiye kadar ilerleyebilir. Havayolunun tam
obstriiksiyonu anafilaksi nedeni ile gerceklesen dliimlerin en
stk nedenidir. Laringeal ddemin erken dénemlerinde seste
kalinlagma, disfoni, bogazda tikanma hissi olabilir. Larinks,
epiglot ve etrafindaki dokularin 6demi stridora neden olur.
Alt hava yolu obstruksiyonu ve bronkospazm ile birlikte solu-
num seslerinde azalma ya da hisilti ortaya cikabilir. Astimli
hastalarda anafilaksiden 6liim daha fazladir. Anafilaksi so-
nucu solunum komplikasyonlarindan dlen hastalarin 2/3'iin-
den fazlasi astimhidir (1,2,3,16).

Gastrointestinal bulgular

Siklik %25-30 civarinda bildirilmektedir. En sik rastlanan
gastrointestinal sistem bulgulari; disfaji, abdominal kramp,
bulanti, kusma ve ishaldir (1,3,16).

Tablo 2: Anafilaktoid reaksiyon nedenleri (1-3)

Anafilaktoid reaksiyon nedenleri ve patofizyolojik siniflamasi

1. Mast hiicreleri ve bazofillerden direk mediatdr salinimi
ilaglar
idiopatik
Egzersiz
Fiziksel faktorler (soguk, sicak)

N

. Arasidonik asit metabolizmasinda bozukluk

Aspirin
Nonsteroid ilaglar

3. immun agregatlar

Gama globulin
IgG anti IgA
Dekstran ve albumin?

4. Sitotoksik

Hiicresel elementlere kargi transfiizyon reaksiyonlari

ol

. Digerleri

Antijen-antikor aracilikli olmayan kompleman aktivasyonu
Radiokontrast madde
Protamine kargi reaksiyonlarin bir kismi
Diyaliz membranlari
Kontakt sistem aktivasyonu
Diyaliz membranlari
Radiokontrast madde

Tablo 3: Anafilaksi de goriilme sikligina gore belirti ve bulgular

Deri Kasinti, kizariklik, tirtiker, angioddem

Solunum Sistemi

Laringeal obstriiksiyona bagh stridor, bronkospazma bagl hisilti, dksiiriik, dispne, hipoksi ve solunum yetmezligi

Gastrointestinal sistem

Disfaji, abdominal kramp, bulanti, kusma, ishal

Kardiyovaskiiler sistem

Aritmi, vaskiiler kollaps, hipotansiyon, sok

Norolojik sistem

Bas donmesi, bas agrisi, senkop, konviilziyon, konfiizyon, suur kaybi, ¢ift gérme, oryantasyon bozuklugu

Diger Bulgular

Terleme, gaita ve idrar inkontinansi, dlim
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Nérolojik bulgular

Ndrolojik bulgularin anafilaksinin baglangi¢ bulgusu olma
orani %5, ancak anafilaksi gelisen hastalarin %30 civarinda
norolojik bulgular gdzlenebilir (1,2). Cogu zaman serebral hi-
poperfiizyon veya mediyator saliniminin toksik etkileri néro-
lojik bulgular ortaya ¢ikmaktadir

Sik goriilen norolojik bulgular; Basg dénmesi, irritabilite, le-
tarji, tremor, senkop, konviilzyon, konfiizyon ve biling kaybidir.

Bas agrisi ozellikle egzersizle ortaya cikan anafilakside
gozlenir (%30). Diger anafilaksilerde nadir rastlanan hir bul-
gudur (%5) (15).

Kardiyovaskiiler sistem bulgulan

Anafilaksi vakalarinin yaklagik %30'unda kardiyovaskiiler
sistem bulgulari mevcuttur (1,2,16). Sik gdzlenen kardiak bul-
gular; zayif nabiz, tasikardi, aritmi, vaskiiler kollaps ve hipo-
tansiyondur. Anafilakside kardiyak bulgular degisken olabi-
lir. Karakteristik olarak tasikardi vardir ve bdylece vazodep-
resor reaksiyondan ayirt edilebilir. Ancak nadiren iskemi ne-
deniyle sol ventrikiildeki Bezold-Jerish kardiyoinhibitdr ref-
leksin aktive olmasi ile bradikardi de gdzlenebilir. Miyokard
depresyonu sonucunda kardiyak outputun azalmasi giinler-
ce devam edebilir. Koroner arter vazospazmi miyokard in-
farktiisiine neden olabilir (14). Hipotansif belirtiler, primer
kardiyak pompa yetersizliginden veya daha sik olarak hemo-
konsantrasyon ve intravaskiiler voliim azalmasi ile birlikte
olan asiri voliim kaybindan dolayi ortaya cikar (14). Anafilak-
tik hastalarin % 70" inin solunum komplikasyonlari, %24 {iniin
kardiyovaskiiler komplikasyonlar nedeni ile dldiigii tesbit
edilmistir. Kardiyovaskiiler ve solunum komplikasyonlarinin
birlikte gdriilmesi 6liim oranini artirir.

Diger bulgular

Burun, gozler ve damakta kaginti, terleme, diski ve idrar
inkontinansi, uterusta kramplardir (1,2).

Anafilaksi nadiren adrenal kanamaya neden olabilir ve hi-
potansiyon disindaki tlim semptomlari diizelmis hastalarda
bu durumun goz ardi edilmemesi gerekir.

Oliim

Anafilaksiye bagli 6liim nadirdir ve ¢cogu dnlenebilir. Ana-
filaksi de 6liim riskini etkileyen faktorler sunlardir (14):

1. Astim varhgi éliim riskini arttirmaktadir.

2. Enjeksiyonla verilen antijenlerde agizdan alinanlara go-
re kardiyak arrest daha hizli olmaktadir.

3. Reaksiyon gelisimi ne kadar hizli ise &liim riski o kadar
fazladir.

4. Erken donemde epinefrin verilmesi 6liim riskini azaltir.

Tani ve Ayirici Tani

Anafilaksinin tanisi dramatik seyri nedeni ile klinik olarak
kolayca konulabilir. Urtiker ve angioddem olmaksizin ani ge-
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lisen kollaps gériildiigiinde diger tanilar da diisiiniilmelidir.
Ayirici tanida diisliniilmesi gereken diger nedenler, tablo 5'te
ozetlenmistir (1,3). Bunlar arasinda en yaygin olani bir enjek-
siyon ya da agrili stimulus sonrasi gézlenen vazovagal sen-
koptur. Vazovagal senkopta solukluk ve terleme senkop 6n-
cesi bulantiya eslik eden en yaygin semptomlardir. Bu tablo-
da kasinti ve siyanoz yoktur. Solunum zorlugu gézlenmez,
kan basinci sempatomimetik ajanlar verilmeksizin diizelebi-
lir. Semptomlar genellikle sirtiistii yatirilarak ve bacaklari yu-
kari kaldirarak diizelir. Herediter angioodem; abdominal ag-
riya eslik eden laringeal 6dem oldugu zaman diisiiniilmelidir.
Bu hastaligin baglangici yavastir ve siklikla aile dykiisii var-
dir. Restaurant sendromu, monosodyum glutamat gibi katki
maddeleri, pismis baliktan salinan histamine benzer kimya-
sal maddeler, saurin, histamin iceren baliklarin yol actig gi-
da zehirlenmeleri anafilaksiyi animsatan tabloya yol acabilir.
Anafilaksiyi taklit eden flasingi olan hastalarin ¢cogunda bu
tablodan yanlishkla monosodyum glutamat sorumlu tutulabi-
lir. Bu hastalarda karsinoid sendrom, postmenapozal flaging,
klorpropamidin neden oldugu flasing, tiroid mediiller karsi-
nomu, otonomik epilepsi ve idiopatik flaging de ayirici tanida
diistiniilmelidir. Sistemik mastositoz, {irtikeria pigmentoza,
bazi 16semiler ve riiptiire hidatik kistler gibi fazla miktarda
histamin salinimina neden olan hastaliklar da anafilaksiyi
taklit edebilir (1-3).

Laboratuvar testleri ayirici tanida yardimei olabilir. Kan
serotonin ve idrar 5-indol asetoasetik diizeyi karsinoid send-
romda yiikselecektir. Histamin ve triptaz diizeylerinin tayini
anafilaksi tanisi ve ayirici tanisinda 6nemlidir. Plazma hista-
min diizeyi anafilakside 5-10 dakikada artmaya baslar ve 30-
60 dakika yiiksek kalir (17). Hasta reaksiyondan hir saat son-
ra goriilmiisse histamin diizeyinin yiiksek olmasi beklenmez,
ancak idrar histamin ve metabolitleri tanida yardimci olabilir.
Serum triptaz diizeyi anafilaksinin baslangicindan 30-60 da-
kika sonra pik yapar ve bes saat kadar yiiksek kalabilir (14).
Anafilaksi tanisinda serum triptazi bir-iki saat iginde (alti sa-
atten az) ve serum histamin diizeyi 10 dakika-1 saat arasinda
dlciilmelidir. Mast hiicrelerinde bulunan triptazin siirekli sa-

Tablo 5: Ayirici Tani

Tablo 4: Anafilaksinin Agirhgim Etkileyen Faktorler

Astimin varligi
Altta yatan kardiyak hastalik

Hastanin beta bloker, monoamino oksidaz, ACE inhitorii
kullaniyor olmasi

Epinefrin verilmesinde gecikme

Myokard infarktiis,

Kardiak arrest,

Aritmi

Herediter angioddem

Yabanci cisim aspirasyonu

Pulmoner emboli

Konviilsif hastaliklar

Vasovagal senkop

Bronsial astma

idiopatik iirtiker

ilaglara bagl idiosenkrazik reaksiyonlar
Restaurant sendromlari (Cin lokantasi sendromu)
Flushinge Neden Olan Tablolar (Karsinoid tiimér, mediiller tiroid
karsinomu, idiopatik flushing)

Panik atak

Vokal kord disfonksiyonu

Munchausen stridor
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linan alfa-triptaz ve sadece degraniilasyon sirasinda salinan
beta-triptaz olmak iizere iki tipi oldugu bildirilmigtir. Sistemik
mastositoziste normal kisilere gore alfa-triptaz artmigken, di-
ger nedenlerle olan anafilakside yiikselmemistir. Anafilaktik
epizodda her iki grupta da beta-triptaz artar, boylelikle total
triptazin (alfa + beta) beta-triptaza orani 10 ng/mL veya daha
az ise tanida sistemik mastositozis ile iliskili olmayan anafi-
laksi diigiiniiliir. Bu oran 20 veya {izerindeyse sistemik mas-
tositozis tanisi ile uyumludur (18).

Son zamanlarda bir antijenik maddeye maruz kalma ve kli-

Tablo 6: Anafilaksinin Tedavisi

1. Hemen: Epinefrin 1:1000 lik 0.3ml IM, gerekirse 10-15 dakika ara
ile tekrarlanmalidir

2. Kan basinci ve nabzi kaydet
3. Hastaligin agirhgina ve yanitina bakarak
Difenhidramin
Nasal oksijen
4. intiibasyon ve hipotansiyon igin hazirlikli ol
5. Agir bronkospazm varsa; nebulize Albuterol (salbutamol), IV
aminofilin
6. Kan basinci diisiik ise
2 yonlii damar yolu agilir
Dopamin
1. Beta adrenerjik bloker alan hastalar igin;
Glukagon
Bradikardi varsa Atropin
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nik siiphe anafilaksi tanisinda énemlidir. IgE antikorlarinin
varhig prik deri testi ile gdsterilebilir. Prik deri testleri birgok
antijene karsi anafilaktik duyarliligin saptanmasinda yardim-
ci olabilir. Spesifik Ig E (RAST) dlgiimii ile kantitatif olarak
spesifik antikor saptanabilir. Ancak deri testi kadar duyarl
dedildir. Diger invitro tetkikler antijen degdisiminden sonra
duyarli kisilerde I6kositlerden histamin salinimi ve hastanin
serumunun pasif transferi ile mediyatdr saliniminin gdsteril-
mesidir. Kompleman tiiketimi anafilaktik mekanizmanin ta-
nimlanmasinda heniiz rutin olarak kullaniimamaktadir.

Tedavi

Anafilaksinin tedavisi acil resiisitasyonun temel prensib-
lerini takip eder. Tedavide klinik durum, altta yatan patolojik
mekanizma, ilaclarin bilinen aktiviteleri temel alinir. Tedavi-
nin cabuk baglanmasi ve hastanin hizl degerlendiriimesi
onemlidir. Anafilaksi de tedavi prensipleri Tablo 6'da 6zet-
lenmistir (1-3). Hasta da anafilaksinin baslangi¢ bulgusu epi-
nefrin ile tedavi edilmelidir (1-3). Tedavinin yapi tagini olustu-
ran epinefrin a-adrenoreseptorleri uyarip damar direncini
arttirarak tansiyonu yiikseltir, koroner kanlanmay diizeltir-
ken anjiyoddemi azaltir, B1-reseptorleri uyararak kalpte inot-
ropik ve kronotropik etki, p2-reseptorleri uyararak bronkodi-
latasyon olusturur, mast hiicresi ve bazofillerden inflamatu-
var mediatdrlerin salinimini engeller (19). Epinefrin anafilak-
sinin tedavisinde en &nemli ilactir. Epinefrinin 1:1000 diliis-

Tablo 7: Anafilaksi tedavisinde kullanilan ilaclar dozlan (1,2,15).

Epinefrin

1/1000, 0.3-0.5 ml IM (erigkin)
1/1000, 0.01 mg/kg veya 0.1-0.3 ml IM (gocuk)
0.1mL 1/1000 epinefrin 10 mL ile diliie edilerek IV

Antihistaminikler

Difenhidramin

25-50 mg IM veya IV (erigkin)

Ranitidin, simetidin

12.5-25 mg PO, IM veya IV (¢ocuk)
4 mg/kg simetidin IV
1 mg/kg ranitidin IV

Kortikosteroidler

Hidrokortizon

100 mg-1 g IV veya IM (erigkin)
10-100 mg IV (gocuk) 30-60 mg prednizon

Direncli bronkospazm igin

inhale beta-agonist
Aminofilin

0.15 mg/kg (¢ocuk), 0.25-0.5 ml (erigkin)

Hacim genisleticiler

(Kristalloidler,
Ringer laktat)

Erigkinlerde 1000-2000 ml hizli inflizyon
Cocuklarda ilk saatte 30 ml/kg

Kolloidler 500 mL hizlica verilip ardindan yavas infiizyon
Vazopresorler
Dopamin 2-20 pg/kg/dakika (400 mg %5 dekstroz iginde) IV inflizyon

Beta-bloker kullanan hastalarda uygulanan ilaglar

Atropin siilfat
Glukagon

0.3-0.5 mg IV (toplam 2 mg'a kadar)
Baslangigta 1-5 mg IV, takiben 5-15 pg/dakika
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yonda (0.3-0.5ml; ¢ocuklarda 0.01Tml/kg maksimum 0.3ml) int-
ramuskiiler (IM) olarak verilmelidir. intravendz (V) epinefrin
multipl dozlarda yapilan subkutan (SC) veya iM epinefrin en-
jeksiyonuna yanit vermeyen hastalarda denenmelidir. Doz ve
uygulama yolu atagin siddetine gdre degisebilir. Genellikle
baslangigta IM yol tercih edilir. Yapilan arastirmalarda 1M
enjeksiyon ile SC yola gore daha hizli ve yiiksek plazma dii-
zeyine ulasildigi saptanmustir (19). Yine bu ¢aligmalarin sonu-
cunda epinefrin vastus lateralis kasina uygulandiginda del-
toid kasina gore daha yliksek plazma diizeylerine ulasiimigtir
(20). Epinefrin sadece kliniklerde degil, ayni zamanda venom
allerjisi, besin allerjisi ve idiyopatik anafilaksisi olan hastala-
ra klinik disinda (hazir ¢ekilmis epinefrin = Epi-Pen) da 6ne-
rilmekte, ancak uygulamada eksiklikler olmaktadir.

Epinefrin uygulamasindan sonra klinisyen hastanin dispne-
ik veya hipotansif olup olmadigini saptamalidir. Hava yolu he-
men degerlendirilip, kardiyopulmoner arrest varsa resiisitas-
yon uygulanmalidir. Sok varsa veya gelismesi bekleniyorsa
bacaklar yukari dogru kaldirilip intravenéz sivi verilmelidir.

Antihistaminikler (Ornegdin difenhidramine) IV, IM veya
oral olarak verilir. 6 saat arayla 2 giin siireyle devam edilme-
si tekrarlama riskini azaltir (1,2).

Hasta yukarida yapilan iglemlere cevap vermezse, hipo-
tansif veya devam eden solunum sikintisi varsa yogun bakim
iinitesine yatirimalidir. Dolagimi saglamak icin IV s veril-
melidir. Sivi tedavisi yeterli degilse dopamin veya metarami-
nol gibi vasopressor ilaglar verilebilir. Bronkospazm devam
ediyorsa IV aminofilin serum teofilin diizeyi monitorize edile-
rek dikkatli bir sekilde verilmelidir. Hava yolu obstriiksiyonu
agirsa yeterli ventilasyon saglanamiyorsa intiibasyon ve tra-
keostomi gereklidir (1-3).

Kortikosteroidler anafilaksinin akut tedavisinde faydali
degildir. Bunlar anafilaksinin uzamasini veya tekrarlamasini
dnlemek icin orta ve agir reaksiyonlarda kullaniimalidir. Hid-
rokortizon bmg/kg maksimum 200mg hemen verilmelidir, her
4-6 saatte 2-5mg/kg devam etmelidir. Esdeger diger kortikos-
teroidler IV, IM, oral olarak kullanilabilir (1,2). Glukagon beta
adrenerjik reseptor blokeri alan hastalarda kalp {izerine ka-
tekolamin reseptdrlerinden bagimsiz olan pozitif inotropik ve
kronotropik etkileri nedeni ile kullanilabilir. Atropin hasta
bradikardik ise faydal olabilir (1,2). Anafilakside kullanilacak
ilaclar ve dozlari tablo 7'de dzetlenmistir.

Suclanan antijene kargi daha 6nce olusan reaksiyonlarin
oykiisti dikkatli bir sekilde alinmalidir. Allerjik hastaliklarin
hepsinde oldugu gibi bilinen allerjenlerden kaginmak en
dnemli koruyucu 6nlemdir. Genel énlemler, kaginma, uzak-
lastirma ve koruyucu kiliflar bazi bocek sokmalarina karsi ko-
runmada yardimci olabilir. llag allerjisi olan hastalarda gere-
kirse altenatif ilaglar kullanilmaldir. llacin mutlaka kullanil-
masi gerekliyse o ilacin allerjik mekanizmasina gore deri tes-
ti, test dozu, desensitizasyon veya premedikasyon dikkatli bir
sekilde uygulanmalidir. Radyokontrast madde, protamin siil-
fat ve etoposid gibi ilaglar icin premedikasyon gereklidir.
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Onlemler

Genel olarak anafilaksiyi engellemek zordur, ancak koru-
yucu dnlemlerle sikligini ve siddetini azaltmak miimkiin ola-
bilir. Anafilaksi riski olan hastalar belirlenerek hasta egitimi
yapilmasi zorunludur. Bunlar; bécek sokmalarina karsi du-
yarliigi olanlar, gida allerjisi, lateks allerjisi ve idiopatik ana-
filaksisi olan hastalardir. Anafilaksi riski tasiyan kisiler du-
rumlarini belirten kartlar tagimali, gerektiginde bilezikler ve
kolyeler takmali ve kendi kendilerine enjekte edebilecekleri
kalem seklinde epinefrin kitlerini (6rnegin; Epi-Pen) yanlarin-
da bulundurmaldir. Miimkiinse bu hastalar beta-bloker ilag,
anjiyotensin doniistliriicii enzim (ACE) inhibitérleri, anjiyo-
tensin Il reseptdr blokerleri, monoaminoksidaz inhibitdrleri
ve baz trisiklik antidepresan grubu ilaclar kullanmamalidir.
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