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Anafilaksi, ani baglayan ve oliime yol acabilen ciddi siste-
mik bir hipersensitivite reaksiyonudur. Anafilaksi klinik bir
acildir. Anafilaksi insidanst ozellikle yasamin ilk iki deka-
dinda artmaktadir. Yaygin olan tetikleyiciler besinler, ilag-
lar ve bocek sokmalaridir. Tanist primer olarak klinik kri-
terlere dayamir. Bazi hastalarda anafilaksi tanist kan test-
leri (artms histamin ve total triptaz diizeyi gibi) ile dogru-
lanabilir. Fakat bu testler anafilaksi icin spesifik degildir.
Adrenalin anafilaksi tedavisinde ilk secenek ilactir.
Hastalar taburcu edilirken adrenalin otoenjektorii regete
edilmeli ve kullammunin egitimi verilmelidir. Bu makalede
andfilaksinin patogenezi, klinigi, tani ve yeni tedavi yon-
temleri sunulmugtur.

Anahtar kelimeler: Anafilaksi, tam, tedavi, adrenalin oto-
enjektor
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Anaphylaxis and Advances in Anaphylaxis

Anaphylaxis is a serious hypersensitivity reaction with a
rapid onset which might eventually lead to death.
Anaphylaxis is a clinical emergency. The incidence anaph-
ylaxis is increasing, particularly during the first 2 decades
of life. Common triggers include foods, medications, and
insect stings. Its diagnosis is based primarily on clinical
criteria. In some patients the clinical diagnosis of anaph-
ylaxis can be confirmed by means of a blood test (i.e., an
increased plasma histamine or serum total tryptase level) .
However, these tests are not specific for anaphylaxis.
Adrenaline is the first choice medication in the treatment of
anaphylaxis. On discharge from hospital, an autoinjectible
epinephrine should be prescribed and appropriate should
be providd about its use In this review pathogenesis, clini-
cal features, diagnosis and new treatment modalities of
anaphylaxis were presented.
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TANIM - SINIFLAMA

Anafilaksi terimi, Yunan dilindeki ana (kars1) ve pyla-
xis (koruma) terimlerinin birlesimden olugmaktadir.
Anafilaksi ilk defa 1902 yilinda Richet ve Portier adli
aragtirmacilar tarafindan kopeklerde yapilan asilama
caligmalart sirasinda kullanilmig olup, immuniteye
karst olusan semptomlarin kiimesi olarak tanimlan-
mustir V. Tarihteki ilk anafilaksi vakasinin milattan
once 2640 yilinda Misir firavunu Menes’in ar1 sokma-
styla 6liimii oldugu sanilmaktadir.

Onceleri mast hiicre ve bazofillerden salman media-
torler ile ortaya c¢ikan, hayati tehdit edecek kadar
siddetli sistemik reaksiyonlar olarak tanimlanan ana-
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filaksi terimi, giinlimiizde ani baglayan ve 6liime yol
acabilen ciddi sistemik bir hipersensitivite reaksiyonu
olarak tanimlanmaktadir @. Allerjinin dogru tanimip ve
tedavi edilmezse Oliime yol acabilen en ciddi klinik
tablosudur. Hekimlerin dogru tani ve ayirict tanisini
yaparak, hizli ve etkili tedavi uygulamasi ile diizelebi-
len, yagsamsal olan acillerden biridir. Bu ylizden her
hekimin iyi bilmesi gereken klinik bir tablodur.

Yeni terminolojide immunglobulin (Ig) E, IgG,
immun kompleks ve kompleman sistemi gibi immu-
nolojik mekanizmalarla olusan anafilaksi allerjik
(immunolojik) anafilaksi olarak tanimlanmaktadir.
Gecmiste anafilaktoid reaksiyon olarak tanimlanan
immunolojik olmayan mekanizmalarla gelisen anafi-
laksi ise, allerjik olmayan anafilaksi olarak adlandi-
rilmastir.

Herhangi bir madde ile kargilasmadan olugan anafilak-

si ise idiopatik anafilaksi olarak adlandirilmaktadir.
Anafilaksi smiflamast Sekil 1’de gosterilmistir ©.
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IgE aracilikhi
(besin, ilac, venom,
lateks)

IgE aracilikli olma-
yan (dekstran, OSCS
iceren heparin)

) IMMUNOLOJIK <

) IDIYOPATIK

ANAFILAKSI

Fiziksel (egzersiz,

IMMUNOLOJIK sicak, soguk)
OLMAYAN

Digerleri (ilaglar)

Sekil 1. Anafilaksi simflamasi.

EPIDEMIiYOLOJiSi

Anafilaksinin gergek siklig1 bilinmemektedir. Bir¢ok
klinik tablo ile karigmasi, ¢ogunlukla agir ve 6liime
neden olan vakalarin bildirilip, hafif vakalarin bildi-
rilmemesi ve “International Statistical Classification
of Diseases and Related Health Problems” (ICD)
kodlamasinin yeterli olmamasi gibi nedenlerden
dolay1 anafilaksi vakalarinin bildirimi gercek oran-
lardan daha diisiik olmaktadir. Anafilaksi siklig1 ile
ilgili calismalar acil servis kayitlari, acil departman-
lar1 ve hastane bagvurulari, allerji klinik bagvurulari,
belirli bir bolgedeki tibbi kayitlar ve adrenalin oto
enjektor regetelerinin sayilmasindan elde edilen bil-
gilere dayanmaktadir.

Toplumda tiim tetikleyici ajanlara bagli anafilaksinin
yasam boyu prevalanst % 0.05 - % 2 arasinda tahmin
edilmektedir @. Yakin zamanda yapilan ¢alismalarda
toplumda tiim tetikleyicilere bagli gelisen anafilaksi
siklig1 6,7-70 /100.000 kisi/y1l arasinda degismekte-
dir @. Cocuklardaki goriilme sikligi ise daha yiiksek-
tir. Decker ve ark. ® yaptigi ¢calismada, tiim yaslarda-
ki anafilaksi siklig1 49.8/100.000 kisi/ y1l iken, 0-19
yas arasindaki siklik 70/100.000 kisi/y1l saptanmustir.
Yeni yapilan caligmalarda anafilaksinin sikliginin
arttigr gosterilmigtir. Bu artis 6zellikle genglerde
daha fazladir ©. Aymi calisma grubunda 1983-1987
yullart arasindaki yillik anafilaksi siklig1 21/100.000
kisi/yil iken, 1990-2000 yillar1 arasindaki siklik
49.8/100.000 Kkisi/y1l olarak hesaplanmigtir ©7.
Anafilaksi siklifindaki artisa bagli olarak hastane
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bagvurulari ve Olim sayilari da artmaktadir %,
Hastane yatiglarindaki artig 6zellikle 10 yas ve altin-
da daha fazla olarak bulunmustur. Lin ve ark.’nin ®
yaptig1 calismada, 1990-2006 yillar arasinda bu yag
grubunda hastane yatiglarinda 4 kat artis oldugu tes-
pit edilmistir.

Anafilaksiye bagli 6liim enderdir. Anamnezin yeter-
siz alinmasi, spesifik otopsi bulgularinin olmamasi,
taniy1 kesinlestirecek laboratuvar testlerinin olmama-
s1 ve yanlis kodlama gibi nedenlerden dolay1 anafi-
laksiye bagli 6liimler daha az oranda bildirilmektedir
©. Amerika Birlesik Devletleri (ABD), Ingiltere ve
diger Avrupa iilkelerinde yasami tehdit eden veya
oliimciil reaksiyonlar siklig1 ile ilgili yapilan ¢aligma-
larda agir anafilaksi siklig1 1-3/10.000 kisi, 6liimciil
reaksiyonlarin sikligi ise 1-3/1.000.000 kisi olarak
hesaplanmigtir . Ingiltere’de agir anafilaksili vaka-
larinin % 0.65 - % 2’sinin 6liimle sonlandig1 ve olii-
miin genellikle ilk bir saat icinde gergeklestigi sap-
tanmugtir ‘Y. Anafilaksiden 6liime neden olan tetikle-
yiciler iilkeden iilkeye degismektedir. ABD’de en sik
anafilaksiden oliime besinler (6zellikle kabuklu kuru-
yemigler) neden olurken Tiirkiye’de ilaglar en sik
neden olarak saptanmigtir ©'2. ABD’de besinlere
bagli anafilaksi nedeniyle her yil 150, bocek sokma-
larma bagl en az 50 kisinin yagamin kaybettigi tah-
min edilmektedir.

SIK GORULEN ANAFILAKSI NEDENLERI

Incelenen bolgeye ve topluma gore anafilaksi neden-
leri degismekle birlikte anafilaksiye en sik neden
olanlar besinler, ilaclar ve bocek sokmalaridir.

Besinler: Anafilaksiye en sik yol acan nedenlerdir.
Anafilaksi vakalarmin % 33.2 - % 56’sindan sorum-
ludur @¥. Ozellikle 20 yas altinda olanlarda besine
bagli anafilaksi nedeniyle hastane bagvuru sayisi art-
mustir ®. En sik anafilaksiye neden olan gidalar yer-
fisti1, agac findiklari, balik, deniz iiriinleri, siit,
yumurta ve susamdir @419 Erigkinlerde en sik anafi-
laksiye yol acan deniz iiriinleri, cocuklarda ise yerfis-
tigidir. Yerfistig1 ve agac findigi ciddi reaksiyonlarin
cogundan sorumludur. Asya iilkelerinde ise balik ve
deniz iriinleri ciddi reaksiyonlarin nedenidir.
Anafilaksiye neden olan besinlerin siklig1 bolgesel
olarak degismektedir. Asya’da besin anafilaksisine en
sik yol agan besinlerin piring, kestane, karabugday ve



M. Dogru ve ark., Anafilaksi ve Anafilaksideki Gelismeler

nohut oldugu saptanmugtir 9. Ayrica besinlerdeki
katki maddeleri (baharat, renklendirici), birlikte bulu-
nan maddeler (ev tozu) ve parazitler (Anisakis simp-
lex) de anafilaksiye neden olurlar. Baz1 besinler ara-
sinda ¢apraz reaksiyon olabilir.

Tlaclar: Besinlerden sonra anafilaksinin ikinci siklik-
taki nedenidir. Erigkinlerde ise anafilaksinin en sik
nedenidir. Orta yas ve yaglilarda yaygindir. Tlaglar
arasinda da; antibiyotikler (6zellikle betalaktam
grubu antibiyotikler) ve nonsteroid antiinflamatuvar
ilaclar (NSAID) en sik anafilaksi nedenidir 17,

Bocek sokmalari: Sokma ile venom salgilayan (ari
ve karinca) ve daha az siklikla 1sirmalar ile tiikiiriik
salgilayan (karasinek ve sivrisinekler) bocekler ana-
filaksiye neden olabilirler. En sik anafilaksiye neden
olan hymenoptera tiiriidiir. Anafilaksi vakalarinin
% 18.5’inden sorumlu oldugu rapor edilmigtir ©.
Bocek sokmalarindan sonra anafilaksi eriskinlerin
% 3’iinde, ¢ocuklarmn % 1’inde goriiliir. Ilk sokma ile
ciddi reaksiyon goriilebilir.

Diger nedenler

Lateks, Hevea brasiliensis bitkisinden elde edilen
edilen lateks cok sayida antijenik Ozellikte madde
icermektedir. Lateksle sik temasta bulunan saglik
calisanlari, spina bifidali hastalar, sik opere olanlar,
kateter kullanan hastalar, AIDS’li hastalar riskli grup-
tadir. Saglik ¢alisanlarin % 12’sinde, sik opere olan

Tablo 1. Anafilakside rol oynayan mediatorler ve etkileri.

ve spina bifidal1 hastalarin % 75’ine kadarinda duyar-
lanma tespit edilmistir 7.

Alerjen immunoterapi (AIT), subkutan AiT enjek-
siyonu ile sistemik reaksiyon gelisme oraninin
% 0.25-1.3, fatal anafilaktik reaksiyon riski 1/2.5
milyon olarak tahmin edilmektedir ”. AIT’nin fatal
anafilaksi yapma riski az olmasina ragmen, doktorlar
ve hastalar olasi reaksiyonlara kars1 hazirlikli olmali-
dirlar. Ozellikle kontrol altinda olmayan astimli has-
talardaki immunoterapi sirasinda anafilaksi gelisme
riski daha yiiksektir.

Asilar, siklikla hastane veya muayenehanelerde
olmaktadir. Asinin immunize edici maddesinden daha
cok protein icerigi (jelatin ve yumurta) sorumludur.
Ender olarak icerigindeki diger maddelere (dekstran)
kars1 da gelisebilir.

Egzersiz, daha ¢ok biiyiik yastaki erkek ¢ocuklarda
goriiliir. Egzersiz 6ncesinde besin alimi 6nemlidir.

idiyopatik, bilinen herhangi bir madde ile karsilas-
ma olmadan olusan anafilaksidir. Yagla goriilme riski
artar. Erkeklerde daha sik goriiliir. Tanidan 6nce diger
nedenlerin, 6zellikle mastositoz ve klonal mast hiicre
hastaliklarinin ekarte edilmelidir.

PATOFIZYOLOJISI

Anafilaksi klasik olarak IgE aracilifiyla mast hiicre

Mediator Etkisi

Klinik bulgu

Histamin ve arasidonik asit meta- Diiz kas kasilmasi, mukus sekresyonu, vazodilatas- Hirilti, iirtiker, anjioddem, kizariklik, kaginti, ishal,
bolitleri yon, vaskiiler permeabilitede artig, nosiseptif noron- karin agrisi, hipotansiyon, burun akintisi, akcigerde
larin aktivasyonu, trombosit baglanmasi, eozinofil sekresyon artist

aktivasyonu, eozinofil kemotaksisi

Notral proteazlar; triptaz, kimaz, Kompleman komponentlerinde par¢alanma, eozino- C3’iin boliinmesi ile komplemanlarin toplanmasini

karboksipeptidaz, katepsin G

fil ve notrofillerin igin kemoatraktant, mast hiicre saglayabilir. Anjiotensin 2 ve néropeptitlerin inakti-

degraniilasyonu, noropeptitlerde boliinme, anjioten- vasyonu ile hipertansif yanit olusturarak semptomla-

sin 1’in 2’ye doniisiimii

11 hafifletebilir.

Proteoglikanlar; heparin, kondri- Antikoagiilasyon, kompleman inhibisyonu, fosfoli- Intravaskiiler koagiilasyonun &nlenmesi, komple-

otin siilfat

paz A2’ye baglanma, eozinofiller icin kematraktan, man birikimi, kinin birikimi ile reaksiyonun siddeti

sitokin fonksiyonunun inhibisyonu, kinin yolunun artabilir.

aktivasyonu

Kemoatraktantlar; kemokinler, Kemoatraktant
eozinofilik kemotaktik faktor

Reaksiyonun uzamasi veya ge¢ fazda semptomlarin
yeniden olugsmasindan sorumlu olabilir.

TNF-alfa, aktive NF-KB PAF tiretimi

Vaskiiler permeabilitede artis ve vazodilatasyon, ge¢
faz reaksiyonlarindan sorumlu
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ve bazofillerin degraniile olmasi ile a¢iga cikan medi-
atorler araciligiyla olusur. Bu mediatorler histamin,
heparin, triptaz, kimaz, karboksipeptidaz A3, timér
nekrozis faktor a (TNF-a), katepsin G gibi énceden
sentezlenmis mediatorler ve platalet aktive edici fak-
tor (PAF), prostaglandin (PG) D2, 16kotrien (LT) C4,
sitokinler (interlokin (IL) -5, IL-6, IL-8, IL-13,1L.-33,
TNF-a ve granulosit makrofaj koloni stimiilan faktor
(GM-CSF) ve kemokinler (MIP-1a, MIP-1b ve MCP-
1) gibi yeni sentezlenen mediatorler olmak iizere iki
gruptur. Anafilakside rol oynayan mediatorler ve
etkileri Tablo 1’de gosterilmigtir @134

Ender olarak mast hiicreleri ve bazofiller IgE aracili-
&1 olmadan immunolojik olarak uyarilabilirler. IgG
aracilikli anafilaksi yiliksek molekiil agirlikli demir
dekstran ve infliksimaba bagli olarak bildirilmistir.
Kompleman aracilikli anafilaksi “oversulfated chond-
roitin siilfate” (OSCS) igceren heparinle yapilan hemo-
diyalizde, heparinin protaminle nétralizasyonunda,
lipozomal ilaclar ve polietilen glikol ile iligkili olarak
olusur.

Anafilaksi immunolojik olmayan mekanizmalarla da
geligebilir. Egzersiz, soguk, sicak, giines 15m1/UV
radyasyon gibi fiziksel faktorler, etanol ve opiyatlar
gibi ilaglar direkt mast hiicre degraniilasyonu yapa-
rak anafilaksiye neden olabilirler.

Herhangi bir neden bulunmadan mast hiicrelerinden
mediator salinimi olabilir (idiopatik) @.

Bazi maddeler birden fazla yolla anafilaksiye neden
olabilirler. OSCS igeren heparin hem kompleman
sistemini aktive ederek hem de koagiilasyon sistemi-
ni aktive ederek anafilaksiye neden olabilir !®.
Radyokontrast maddeler de hem IgE araciligi hem de
IgE aracili§i olmadan anafilaksiye yol agar 1.

RiSK FAKTORLERI

Anafilaksi insidansin1 ve agirhigmi etkileyen c¢ok
sayida etken vardir.

Yas: Bebekler tanidaki zorluklar, adolesanlar tetikle-
yicilerden kaginmama ve otoenjektor tasimama yasli-
lar eslik eden hastaliklar (kronik obstruktif akciger
hastaligi (KOAH), kardiyovaskiiler hastaliklar
(KVH)), kullandiklari ilaclar nedeniyle risk grubun-
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dadirlar. Erigkinler radyokontrast madde, plazma
genigleticiler ve anesteziklere daha fazla maruz kal-
diklarindan, bu maddelerle anafilaksi eriskinlerde
cocuklara gore daha fazla goriiliir 9.

Cinsiyet: On bes yasin altinda erkeklerde, iistiinde
ise kadinlarda daha sik goriiliir @”. Kadinlarda lateks,
aspirin ve kas gevseticilere bagl anafilaksi sik gorii-
lirken, erkeklerde venoma bagli anafilaksi daha sik
goriiliir 9.

Sosyoekonomik durum: Yiiksek sosyoekonomik
durumu olanlarda daha sik goriiliir @Y.

Antijenle karsilasma yolu: Anafilaksi tiim kargsilas-
ma yollart ile olugabilir. Fakat parenteral yol ile alim
goriilme sikhigini ve siddetini arttirir 9.

Atopi: Atopik bireylerde besin, egzersiz, idiopatik,
lateks ve radyokontrast maddeler bagli anafilaksi
riski artar. Penisilin, instilin ve venom ig¢in risk artma-
mugtir 19,

Cografi bolge: Kuzey yarimkiirede daha sik goriil-
mektedir 19,

Tedavinin siirekliligi: Aralikli olarak ila¢ alinmasi
anafilaksi riskini arttirir. Ornegin, gestasyonel diya-
bet nedeniyle insiilin kullanmig gebenin daha sonraki
gebeliginde yine insiilin almasi gerekirse anafilaksi
riski artar 19,

Son reaksiyondan sonraki siire: Siirenin uzamast
ile anaflaksi riski azalir 9.

Komorbid hastaliklar: Eslik eden hastaliklar anafi-
laksi riskini arttirabilir @. Bunlar;
- Astim ve diger solunum yolu hastaliklari
(6zellikle ciddi ve kontrolsiiz ise)
- Kardiyovaskiiler hastaliklar
- Mastositoz ve klonal mast hiicre hastaliklari
- Allerjik rinit ve egzema (besin, egzersiz ve
lateksle tetiklenen anafilaksi i¢in risk faktorii-
diir; venom, betalaktam ve insiilin i¢in degil-
dir)
- Depresyon ve diger psikiyatrik hastaliklar
- Tiroid hastaliklar1

Kullanilan ilaclar: Bazi ilaglar anafilaksi riskini



M. Dogru ve ark., Anafilaksi ve Anafilaksideki Gelismeler

arttirirlar @. Bunlar;

- Anafilaksi tanisimi etkileyenler (sedatif, hip-
notikler, antidepresanlar, etanol, keyif verici-
ler)

- Anafilaksi siddetini arttiranlar (betabloker ve
ACE inhibitorleri)

Meslek: Acik havada calisanlarda venom, saglik
personelinde lateks anafilaksisi sik goriiliir.

Mevsim: Yaz aylarinda venom anafilaksisi sik gorii-
ltir 19,

Diger faktorler: Egzersiz, akut infeksiyon, mens,
emosyonel stres, bazal plazma histamin diizeylerinde
artig (hiperhistaminemi), bazal serum triptaz diizeyle-
rinde artig, PAF asetilhidrolaz aktivitesinde diisiikliik
(PAF diizeyi artar), ACE aktivitesinde azalma (bradi-
kinin diizeyi artar) @,

KLINIK

Anafilaksi temelde bes organ sisteminde bulgulara
yol acar. Bunlar sikliklarina gore; deri, solunum,
dolagim, gastrointestinal sistem ve norolojik sistem-
dir. Anafilaksiye neden olan bir¢ok neden olmasina
ragmen klinik tablo benzerdir. Bulgular parateral
yolla alimi takiben 5-30 dk.’da ortaya cikar, fakat
bazen 1 saat ve lizerindeki siirede de ortaya cikabilir.
Oral yolla alimdan sonra genellikle ilk 2 saatte olu-
sur. Birka¢ saate kadar gecikebilir. Reaksiyon ne
kadar hizli ortaya ¢ikmis ise anafilakisinin agirligi da
o kadar fazladir. Erken baslayan reaksiyonlarda 6lim
riski daha fazladir. Baglangic semptomlart i¢ sikinti-
s1, 6liim korkusu, bag donmesi ve bayilma hissi sek-
lindedir. Anafilaksinin klinik bulgulari Tablo 2’de
gosterilmigtir G139,

Anafilaksi semptomlart kaybolduktan sonra 1-72 saat
icinde yineleyebilir. Bifazik reaksiyon olarak adlan-
dirillan bu durumun % 90’1 4-12 saat icinde olur.
Insidans1 % 1-20 arasindadir. Oral olarak alinan anti-
jenlerde parenterale gore daha sik goriiliir. Oliimciil
veya Olime yakin besin anafilaksilerin % 25’inden
sorumludur. Bocek sokmalarina bagl anafilaksilerde
enderdir. Adrenalin enjeksiyonun ge¢ yapilmasi insi-
dansi artirir. Baglangigta hipotansiyon ve hava yolu
obstruksiyonu olmadan da geligebilir 1319,

Tablo 2. Anafilaksinin semptom, bulgular1 ve goriilme sikhk-
lar1.

Deri-mukoza (%80-90) Kardiyovaskiiler (% 10-45)

e Kasinti, karincalanma, sicak ¢  Hipotansiyon, tasikardi,
basmasi, flushing, iirtiker, bradikardi, disritmi
anjioodem, morbiliform ¢  Sok, senkop
dokiintii e Gogiis agrisi, carpinti

e Periorbital kasinti, sislik, ¢  Aritmi, kardiyak arrest
eritem, konjunktival kasinti,
akinti Gastrointestinal (% 30-45)

e Dudak, dil, uvula ve yumu- ¢  Bulanti-kusma
sak damakta kasinti ve sis- ¢  Karim agrisi-kramp, ishal
lik

e Dis kulak yolu, avu¢ ici, Norolojik (%10-15)
ayak tabani ve genital bol- ¢  Oliim korkusu, huzursuz-

gede kagintt luk
e Biling degisiklikleri, kon-
Solunum Sistemi (%40-70) viilsiyon

e Burun: akinti, kaginti, tika- ¢ Bag agrisi, bulanik gérme,
niklik, hapgirik konfiizyon

e Larinks: Kaginti, ses kisikli- ¢ Ani davranis degisiklikleri
81, bogulma hissi, oksiirtik,
gogiiste sikigma hissi, stri- Diger
dor, disfoni, disfaji e Terleme, inkontinans

e Akciger: Nefes darligi, ¢ Uterus kontraksiyonlari
oksiiriik, vizing, bronkos- ¢  Agizda metalik tat, disfaji
pazm, solunum yetmezligi

e Siyanoz

Anafilaksi diizeldikten sonra birkag¢ saatlik sempto-
matik- asemptomatik donemler seklinde yineleyebi-
lir. Uzamis anafilaksi olarak adlandirilan bu durum
birkag giin siirebilir. % 1 siklikta goriilebilir. Fatal
reaksiyonlar uzamig anafilakside daha siktir.

Anafilaksi semptomlarinin devam siklig1 baglangigta
semptomlarin sikligina paralel olarak cilt, solunum,
dolagim, gastrointestinal sistem ve norolojik bulgu-
lardur.

TANI

Anafilaksinin tanisi esas olarak klinik bulgular ile
konur. Anafilaksi klinigi ile gelen hastada hizlica
ayrintili 6ykii alimmalidir. Ozellikle bulgularin ortaya
ctkmasindan once farkli bir madde veya anafilaksi
tetikleyicilerine maruz kalip kalmadigi, benzer bul-
gulara yol acabilecek bir hastaligi olup olmadigi
sorulmalidir. Oykii almirken tedavide gecikmeye
neden olunmamalidir. Anafilaksi tedavisi verildikten
sonra daha ayrintili 6ykii alinmalidir. Etkenle karsi-
lagma sonrasinda semptomlarin olugsma zamani, atak
sirasinda ne tedavi aldig1 ve atagin siiresi sorulmali-
dir. Tetikleyicilerle ilgili ayrintili 6ykii alinmalidir.
Olaydan 6nceki 6 saat icinde aldig1 besinler ve ilac-
lar, bocek 1sirmasi, egzersiz, sicak-soguga temasin
olup olmadigr sorulmalidir. Eger kadin ise mens
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donemi ile iliskisi sorulmalidir 17

2006 yilinda ABD’de National Institute of Allergy
and Infectious Disease (NIAID) ve Food Allergy and
Anaphylaxis Network (FAAN) sponsorlugunda yapi-
lan toplantida anafilaksi tanimi i¢in bir uzlag1 raporu
olusturulmustur. Bu tanima gore, asagidaki 3 kriter-
den herhangi biri varsa anafilaksi varsayilir @2,

1. Deri, mukoza veya her ikisini birden ilgilendi-
ren lirtiker, kasinma, dudak, dil ve uvula sis-
mesi gibi semptomlarin akut (dk.’dan birkac
saate kadar) baglamasi ve asagidakilerden en
az bir tanesi
a. Solunum sorunu (dispne, vizing-bronko-

spazm, stridor, PEF (peak expiratory flow)
azalmasi, hipoksemi)

b. Kan basinci diisgmesi veya son organ dis-
fonksiyonu ile iligkili semptomlar (hipoto-
ni [kollaps], senkop, inkontinans)

2. Hastanin olasi bir allerjene maruz kalmasin-
dan hemen sonra agagidakilerden en az ikisi-
nin olugmast:

a. Deri, mukoza veya her ikisini birden ilgi-
lendiren iirtiker, kasinma, dudak, dil ve
uvula sigsmesi gibi semptomlarin aniden
baglamasi

b. Solunum sikintist (dispne, vizing-
bronkospazm, stridor, PEF (peak expiratu-
ar flow) azalmasi, hipoksemi)

c. Kan basinci diismesi veya son organ dis-
fonksiyonu ile iligkili semptomlar (hipoto-
ni [kollaps], senkop, inkontinans)

d. Gastrointestinal semptomlar (kramp sek-
linde karin agrisi, kusma)

3. Hasta i¢in bilinen bir allerjene maruz kalin-
masindan hemen sonra kan basinci diismesi
a. Infant ve ¢ocuklar: Diisiik sistolik basing

veya sistolik basingta %30’dan fazla
diigme

b. Yetiskinler: 90 mmHg’dan diisiik sistolik
kan basinci veya o kisinin normalinden
% 30 veya daha fazla diigme

Hipotansiyon simirlart: Bir ay - 1 yas arasinda <70
mmHg, 1-10 yag arasinda: 70+(2xyas) mmHg, 11-17

yag arasinda <90 mmHg.

Laboratuvar testleri anafilaksi tanisinin dogrulanmasi
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veya ayirict tanidaki hastaliklart diglamak i¢in kulla-
nilir. Hasta anafilaksi olusumundan hemen sonra
goriildiiyse; plazma ve idrar histamin/histamin meta-
bolitleri, serum triptaz diizeylerine bakilabilir.

Histamin: Histamin ilk 5-10 dk. icinde yilikselmeye
baslar ve 30-60 dk. yiiksek kalir. ideal olarak 10-60
dk. icerisinde olciilmelidir. Olciimii zordur. Genis
uclu igne ile alinmali, +4 C° de taginmali, hemen
santrifiij edilmeli ve hemen dondurulmalidur.

24 saatlik idrarda histamin ve N-metilhistamin diize-
yi: 24 saate kadar yiiksek kalir.

Serum Triptaz: 1-1,5 saatte zirve degerine ulasip 6
saat yiiksek kalabilir. Optimal olarak semptomlarin
baslangicindan sonra 1-2 saat icerisinde 6l¢iilmelidir.
Normal bulunmasi taniy1 diglamaz. Tipik olarak
injeksiyonla olusan (ilag-venom) ve hipotansiyon-
sokun oldugu anafilaksilerde artar. Besinle tetiklenen
ve normotansiyonun oldugu anafilaksilerde artmaya-
bilir. Seri triptaz diizeylerinin 6l¢iimii (semptomlar
gectikten sonrada triptaz ol¢iimii), tek defalik 6l¢iime
gore daha faydalidir.

Postmortem total triptaz olctimii anafilaksiye bagh
6liim i¢in patognomonik degildir.

Anafilaksi tamisinda karboksipeptidaz A3, kimaz,
PAF, sitokinler (idrarda LT-E4 ve 9-a,11-b PG-F2)
gibi mast hiicre aktivasyonunu gosteren testler de
kullanilmaktadir. Giintimiizde bazofil aktivasyon testi
de anafilaksi degerlendirilmesinde kullanilmaya bas-
lanmugtir G2131417),

Anafilaksi tanisinda kullanilan diger testler;

- Hemokonsantrasyon: Hemotokrit ve hemoglobin-
de ytikselme

- Miyokard hasari: CKMB, Troponin diizeylerinde
artma

- Akciger radyografisi: Havalanma fazlaligi, ate-
lektaziler

- EKG: ST segmentinde yiikselme, T dalgasinda
basiklagsma ve tersine donme (Kounis sendromu;
anafilaksiye bagli akut koroner sendrom) .

- Plazma serbest metanefrin, idrarda vanililmande-
lik asit: Feokromasitomay1 diglamak icin kullani-
lr.

- Serum serotonin diizeyi: Karsinoid sendromu
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Tablo 3. Anafilaksinin ayiric1 tanisi.

Yaygin durumlar
- Akut astim atagi
- Senkop (yorgunluk, vazovagal)
- Panik atak
- Yabanci cisim aspirasyonu
- Kardiyovaskiiler hastalik (MI, pulmoner emboli)
- Norolojik (nobet, inme)

Asir1 endojen histamin iiretimi
- Mastositoz ve klonal mast hiicre hastaliklari
- Urtikeria pigmentosa
- Bazofilik 16semi
- Kist hidatik
- Retionik asit tedavili akut promyelositik 16semi

Flush sendromlar1
- Postmenopozal
- Karsinoid sendrom
- Otonomik epilepsi
- Medullar tiroid ca
- Klorpropamid-alkol kullanimi1
- Red Man sendromu (Vankomisin)
- Alkol alim1
- VIP ve diger vazoaktif peptit salgilayan tiimorler

Organik olmayan hastaliklar
- Vokal kord disfonksiyonu
- Munchausen sendromu

Sok
- Hipovolemik
- Kardiyojenik
- Endotoksik
- Hipoglisemik

Postprandial sendromlar
- Polen-besin allerjisi sendromu
- Scromboid balik zehirlenmesi
- Monosodyum glutamat alinmasi
- Siilfitler

Diger
- Feokromasitoma
- Idiopatik sistemik kapiler kagis sendromu
- Progesteron anafilaksisi
- Non allerjik anjioddem
- Urtikeryal vaskiilit
- Hiper IgE iirtiker sendromu

diglamak i¢in kullanilir.

- Pankreastatin, pankreatik hormon, vazointestinal
peptid, substans P olctimii: Vazoaktif polipeptit
salgilayan tiimorler ve tiroidin medullar tiroid
karsinomunu diglamak icin kullanilir 7.

AYIRICI TANI

Vazovagal reaksiyonlar, flush sendromlari, solunum
ve kardiovaskiiler hastaliklar, zehirlenmeler, psikoje-
nik durumlar ve mast hiicre klonal hastaliklar1 gibi
pek cok klinik tablo anafilaksiye benzer klinik bulgu-
larla gelebilirler. Anafilaksi ayirici tanisinda diisiiniil-

mesi gereken durumlar Tablo 3’te gosterilmistir
(3.9,13,14,17)

Vazovagal reaksiyonlar anafilaksiye benzer reaksiyo-
na yol acan en sik nedendir. Endige verici bir olay
veya emosyonel travma sonrasinda hipotansiyon,
gligsiizliik, svakanluk, bulanti-kusma ve terleme ile
karakterize olan vazovagal reaksiyonlarda bradikar-
dinin olmast ve deri bulgulariin olmamasi nedeniyle
anafilaksiden ayirt edilebilir. Fakat 6zellikle venoma
bagli anafilaksilerde baglangictaki tagikardinin ardin-
dan bradikardinin olabilecegi de unutulmamalidir ¥,

Anafilaksi ayirict tanisinda diigiiniilmesi gereken
diger bir durum flush sendromlaridir. Flush sendrom-
lar1 1slak veya kuru formda olabilir. Islak form; post-

menopozal kadinlarda ve baharath besinlerin alimin-
dan sonra goriiliir. Kuru form ise karsinoid sendrom-
da goriiliir. Alkolle indiiklenen flush; alkol alimimdan
dk.’lar sonra baglayan, 30-40 dk. zirve yapip 2 saate
gecen govde ve yiizde belirgin olan eritemle karakte-
rizedir. Iki tipi vardir. Birincisi ilag (disulfiram, grise-
ofulvin ve sefalosporinler) alim ile iligkili olan tip,
digeri ise Asya wrkinda fazla goriilen ve ilagla iligkili
olmayan tiptir. Hodgkin hastalig1 ve diger malinite-
lerde, hipereozinofilik sendrom, mastositoz ve sple-
nektomili hastalarda alkolle uyarilan flush tanimlan-
mugtir 19,

Monosodyum glutamat, histamin ve siilfit iceren
besinlerin alimindan sonra goriilen postprandial send-
romlar (restaurant sendromlari) anafilaksiye benzer
reaksiyonlara yol acarlar. Polen besin allerjisi sendro-
mu; bitkilerdeki cesitli proteinlerin sebze ve meyve
proteinleri ile capraz reaksiyon vermesi sonucu olusur.
Cogu kez, ilk once polen allerjisi gelisir ve pesinden
capraz allerjiler gelir. Baz1 polen alerjili kisiler yiye-
ceklere yalnizca polen sezonunda tepki gosterirken,
digerlerinin belirtileri biitiin y1l goriilebilir. Besin ali-
mindan sonra dudak, dil, damak, bogaz ve kulaklarda
kagint, sislik, karmcalanma ve kizariklik olur ¢4,

Baliklarin yiiksek sicaklikta (30°C) depolanmasi ile

Morganella margani, Klebsiella pneumoniae ve
Hafniae alvei histamin ve cis iirokanik asit iretir,
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yenildikten dakika-saatler i¢inde ozellikle yiiz ve
boyunda kizariklik, bulanti, kusma, ishal ve hipotan-
siyon geligir G214,

Endojen asir1 histamin iiretimine neden olan mastosi-
toz ve losemiler (akut promyelositik 16semi ve bazo-
filik 16semi) uyaranlarla anafilaksiye neden olurlar.

Panik atak, vokal kord disfonksiyonu (Munchausen
stridoru) gibi organik olmayan hastaliklar kizariklik,
tasikardi, gastrointestinal bozukluklar ve nefes darli-
gina yol acarak anafilaksiyi taklit eder 4.

Anafilaksinin ayirici tanisinda pek ¢cok neden bulun-
masina ragmen, sik karigtigi durumlar arasinda akut
generalize iirtiker, akut astim atagi, senkop (yorgun-
luk, vazovagal), panik atak, yabanci cisim aspirasyo-
nu, kardiyovaskiiler hastaliklar (miyokart infarktiisii,
pulmoner emboli), ndrolojik hastaliklar (nobet, inme)
bulunmaktadir ©.

TEDAVI

Anafilaksi tedavisinde erken tan1 ve hizli tedavi esas-
tir. Erken tan1 ve hizli tedavi anafilaksinin sonuglarini
biiyiik oranda etkilemektedir.

Acil uygula

1. Genel durumu degerlendir.

2. Hava yolunu degerlendir (tikaniklik varsa
hava yolunun giivenligi sagla).

3. Biling durumunu hizla degerlendir.

4. Vital bulgular1 degerlendir.

Tedavi

1. Adrenalin: Anafilaksi tedavisindeki temel ilagtir.
1:1000 (1 mg/ml) konsantrasyondaki adrenalinden
0.01 mg/kg (0.01 ml/kg) intramuskuler (IM) olarak
uyluk yan yiize yapilir. Uyluk yan yiize IM olarak
uygulanmast, deltoid kasma subkutan (SC) veya IM
uygulanmasina gore daha kisa siirede en yiiksek kan
konsantrasyonuna ulagir. Anafilakside deltoide veya
kola IM veya SC adrenalin uygulamanin etkisiz oldu-
Suna dair bilgi yoktur. Tek dozda erigkinlerde maksi-
mum 0.5 mg, ¢ocuklarda 0.3 mg yapilir. Gerekirse
5-10 dk.’da bir yinelenebilir.
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Adrenalin anafilaksi tanisinda siiphelenildigi anda
yapilmalidir.

Siddetli hipotansiyonda, ozellikle kardiyovaskiiler
kollaps varsa IM adrenalin tedavisine yanit vermi-
yorsa adrenalin intravendz (IV) olarak verilebilir.
Degisik sekillerde IV adrenalin uygulanabilir. Basit
bir uygulama olarak; 0.1 ml 1:1000 adrenalin,10 ml
serum fizyolojige eklenir. Intravendz olarak 5-10
dk’da verilir. Eger tablo daha ciddi ise; 1 ml 1:1000
adrenalin, 10 ml serum fizyolojige eklenir. intravendz
olarak 5-10 dk.’da verilir. Yanit alinamazsa adrenalin
perfiizyonu baglanir. 1 mg 1:1000 adrenaline 250 ml
% 5 dekstroz birlestirilir. 4.0 mcg/ml konsantrasyon-
daki sivi 1-4 mcg/dk. (60 ml/saat) hizinda verilir.
Maksimum 10 mcg/dk. hizinda verilir. Yanita gore
doz ayarlanir. Cocuklar i¢in ise; 0,01 mg/kg
(1/10.000’1ik soliisyondan 0,1 ml/kg, 10 mcg/dk
dozuna kadar verilir), maksimum 0.3 mg verilir.
Cocuklarda alternatif doz hesaplanmast “6’lar
kurali”na gore yapilabilir: (0.6) X (viicut agirligi-kg)
kadar mg adrenalin 100 ml SF’e eklenir. 1ml/saat
hizinda verilirse 0.1 mcg/kg/dk. dozunda infiizyon
saglanir. Adrenalin infiizyonu letal aritmi riski nede-
niyle, hemodinamik monitorizasyon altinda uygulan-
malidir. Adrenalin zengin damarlanmasi nedeniyle
sublingual olarak da verilebilir G417

2. Pozisyon: Hastay1 yatirir duruma getirilerek ayak-
lar1 yiikseltilir, kalbe venoz doniis arttirilir.

Hipotansiyonu olan hastalar kardiyovaskiiler sistemi
stabil ve tamamen asemptomatik olana kadar uzanir
pozisyonda tutulmalidirlar. Erken doénemde ayaga

kaldirilan hastalarda o©liimler meydana gelmistir
(3.,14,17)

3. Oksijen: Uzamis reaksiyonu olan, solunum semp-
tomu ve/veya hipotansiyonu olan biitiin hastalara
verilmelidir. Yiiksek akimli (6-8 L/dak) olarak verilir.
Herhangi bir anafilaksi semptomunu gosteren hasta-
lara verilmesi diigiiniilebilir 1417,

4. Turnike: Eger bocek sokmasi veya injeksiyona
bagl anafilaksi ise enjeksiyon yerinin proksimaline
turnike uygulanilir. Her bes dk’da bir en az ii¢ dk.
siire ile turnike ¢oziilmelidir, maksimum 30 dk. siire
ile uygulanabilir ¥,
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Hastanin degerlendirilmesine bagh olarak verile-
bilecek tedaviler

1. Swvi replasmani: Adrenalin tedavisine ragmen
hipotansiyonu olan hastalara IV siv1 (kristalloid veya
koloidal) verilmelidir. Anafilakside kristalloid sivilar
(serum fizyolojik) intravaskiiler alanda dekstrozlu
sivilardan daha uzun siire kalmalar1 ve laktoz icerme-
diklerinden metabolik asidozu artirmadiklarindan
tercih edilirler. Erigkinlerde ilk 5 dk.’da 5-10 ml/kg
verilerek hizlica 1-2 L verilmelidir. Ozellikle betablo-
ker kullanan hastalarda 5-7 L gibi daha yiiksek mik-
tarlarda sivi gerekebilir. Yiiksek dozlarda sivi verir-
ken ozellikle konjestif kalp yetmezligi oykiisii olan
hastalarda dikkatli olunmalidir. Cocuklarda ilk 1
saatte 30 ml/kg’a kadar s1v1 verilmelidir. Damar yolu
acilmasinda sorun olan ¢ocuklarda intraosseoz yol ile
stvilar verilebilir 141729,

2. Inhale beta-2 agonist: Bronkospazm tedavisi i¢in
nebiilize veya spacer araciligiyla uygulanabilir. 0.15
mg/kg salbutamol, 15-20 dk. ara ile maksimum 6 doz
verilir. Inhale adrenalin de anafilakside bronko dila-
tator olarak etkilidir. Ozellikle {ist havayolu obstruk-
siyonu olan hastalarda yararhidir G417,

3. HI ve H2 antihistaminikler: Kardiyovaskiiler ve
deri bulgularmin kontroliinde faydali etkilerinden
dolay1 adrenalinden sonraki tedavi segenekleridir. H1
ve H2 antihistaminiklerin birlikte kullanimi H1’in
tek basma kullanimina gore daha etkilidir. Ancak,
hicbir zaman adrenalin uygulamasinda gecikmeye
neden olmamalidir.

H-1 antihistaminikler: Anafilakside etkinligi ile ilgili
kanit yoktur. Difenhidramin: erigkinlerde 25-50 mg,
cocuklarda 1 mg/kg (max:50 mg) po, im, iv (yavas)
olarak yapilabilir.

H-2 antihistaminikler: Anafilakside c¢ocuklardaki
etkinligi ile ilgili kanit yoktur. Ranitidine: parenteral
olarak erigkinlerde 1 mg/kg, ¢cocuklarda 12.5-50 mg
verilir. IV olarak verilecekse 20 ml % 5 dektroz icin-
de 5 dk. iizerindeki siirede verilmelidir G417,

4. Kortikosteroidler: Tedavide ilk basamak olmama-
Iidir. Etkileri hemen baglamadigindan gec¢ faz reaksi-
yon riskini azaltabilecegi One siiriilmiistiir. Fakat
kortikosteroidlerin bifazik reaksiyonlari onledigine

dair kesin kanit yoktur @9, Kortikosteroidler 6zellikle
idiopatik anafilakside etkilidirler. Ciddi anafilaksisi
olan veya birka¢ ay Oncesinde sistemik steroid teda-
visi alana hastalarda uygulanmalidir. Metilpredniz-
olon: 1-2 mg/kg/doz 6 saatte bir intravendz olarak
verilir G417,

5. Vazopressorler: Adrenalin ve yogun sivi tedavisine
karsin sistolik kan basinct diisiikse verilmelidir.
Dopamin: 5-20 mcg/kg/dakika dozunda verilir. 10
mcg/kg/dk lizerinde periferik vazokonstruksiyon

yapar.

Vazopressinin kardiyak arrestteki etkisi aragtirtlmis-
tir. Kardiyak arrestte adrenalinden daha etkili oldugu
gosterilememigtir (41727,

6. Glukagon: Beta-bloker kullanan hastalardaki ana-
filakside kullanilir. Beta reseptorlerinden bagimsiz
olarak adenilat siklazi aktive eder. Direngli bronkos-
pazm ve hipotansiyonu diizeltir. Pozitif inotropik ve
kronotropik etkisi vardir. Erigkinlerde 1-5 mg (cocuk-
larda 20-30 mcg/kg (max:1 mg) IV olarak 5 dk. iize-
rindeki siirede verilir. Daha sonra klinik yanita gore
5-15 mcg/dk. infiizyon seklinde verilir. Glukagon
tedavisi ile birlikte yogun sivi tedavisi de yapilmali-
dir.

7. Atropin: Beta-bloker kullanan hastalardaki hipo-
tansiyonda kullanilir. Her 10 dk.’da 0.3-0.5 mg, mak-
simum 2 mg’ a kadar uygulanabilir.

8. Aminofilin: Beta -bloker kullanan hastalarda adre-
nalin ve nebulize beta-agoniste ragmen devam eden
direngli bronkospazmda kullanilir 417,

9. Diger ilaclar

Lokotrien antagonistleri: Anafilaksinin korunmasin-
da ve tedavisindeki etkileri hakkinda bilgi yoktur.

Traneksamik asit: Dissemine intravaskiiler koagiilas-
yonla birlikte olan anafilaksilerde kullanilmigtir 17

Metilen mavisi: Metilen mavisi aracilifiyla nitrik
oksit sentezinin inhibisyonunun anafilaksiye bagh
hipotansiyonun tedavisinde etkili oldugu gosterilmis-
tir. Ozellikle yiiksek PAF diizeyi olanlarda daha etki-
lldll‘ (13,17,27.28).
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10. Elektrokardiyografik monitorizasyon
11. Hastaneye transfer

Anafilaksi hastalar1 tedavi sonrast belli bir siire izlen-
melidir. Bu siirenin ne kadar olacagi ile ilgili kontrol-
lii caligma yoktur. Hastaya gore izlem siiresine karar
verilmelidir. Bu kararda hastanin klinigi ve saglik
kurumlarina olan yakinlhigr 6nemlidir. Bazi otorlere
gore orta-ciddi siddette anafilaksili, vizingli astim
atag1 olanlar, bifazik reaksiyon oykiisii olanlar ve
emilimin devam etme olasig1 olan besinlerle anafi-
laksi gecirenler 8-24 saat izlenmelidir “+!?. Taburcu
olduktan sonra 72 saat siire ile, antihistaminik (setiri-
zine 5-10 mg/giin po) ve kortikosteroid (prednison
1-2 mg/kg po) kullanmalidirlar.

KORUNMA

Her hastada dikkatli 6ykii alinmalidir. ilag alerjisi
olup olmadig1 sorulmalidir.

Ilag kullanilmasi gerekiyorsa capraz reaksiyon ver-
meyen ilaglar tercih edilmelidir. ilaglarin agizdan
verilmesi tercih edilmelidir. Eger parenteral ilag
uygulanacaksa, enjeksiyondan sonra 20-30 dk. goz-
lem altinda tutulmalidir.

Hastalar gizli alerjenler, duyarli olduklar1 besin ve
ilagla capraz reaksiyon veren maddeler hakkinda
bilgilendirilmelidir. Anafilaksinin risk faktorlerinin
bilinmesi anafilaksiden korunmada Onemlidir.
Atopinin olmasi bocek sokmasi, latekse ve radyo-
kontrast maddelere bagl reaksiyonlar i¢in risk fakto-
ridiir.

Anafilaksili hastalara bilinen veya siipheli tetikleyici-
lerden kacinma hakkinda egitim verilmelidir.
Kag¢inma, hastanin yasi, aktiviteleri, meslegi, hobile-
ri, ev sartlar1, hastaneye ulagim kolaylig1 ve kisinin
anksiyete diizeyine gore kisiye 6zel olmalidir. Alerjen
bilinse bile kacinma her zaman basarili olmayabilir.
Bazi nedenlere bagl anafilakside birka¢ sekilde
korunulabilir.

1. Farmakolojik profilaksi: Radyokontrast
madde, fluoressein bagli anafilakside ve idio-
patik anafilakside profilaksi faydalidir.
Kortikosteroid ve antihistaminikler profilaksi-
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de kullanilir.

2. Alerjen immunoterapi: Venoma bagli anafi-
laksilerden korunmada venom immunoterapi-
si % 98 etkilidir.

3. Desensitizasyon: Anafilaksiye yol acan ilacla
desensitizayon korunmada etkilidir.

Lateks allerjisi olanlarda lateksiz tirtinler kullanilma-
Idir.

Betabloker, ACE inhibitorleri, MAO inhibitorleri ve
baz1 trisiklik antidepresanlar anafilaksi tedavisini
giiclestirdiklerinden riskli hastalarda kullanimlarin-
dan kagimilmalidir.

Saglik kuruluglarinda anafilaksi ile ilgili tiim ekip-
manlarin bulunmasina dikkat edilmelidir.

Daha once anafilaksi geligen hastalarin durumlari
dosyalarinda belirtilmeli; canta veya ciizdanlarinda
anafilaksi tanitim kartlar1 ve anafilaksisi oldugunu
belirten kolye veya bilezik tagimalidir.

Anafilaksili hastalar hastaneden taburcu edilmeden
once adrenalin otoenjektor yazilmali ve egitimi veril-
melidir. Anafilaksi gegiren her birey acil tedavisinden
sonra olas1 nedenlerin arastirilmasi 6nlemler ve ileri
donemdeki tedavisinin diizenlenmesi amactyla bir
allerjist tarafindan degerlendirilmelidir. Hastalara
anafilaksi acil eylem plani verilmelidir.

Anafilaksi tedavisi (adrenalin otoenjektor kullanimi
vb.) hakkinda bilgilendirilmelidirler.
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