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istanbul Universitesi istanbul Tip Fakdltesi ic Hastaliklar Anabilim Dali Allerji Bilim Dali

Anafilaksi, hizla gelisen, agir ve sistemik seyreden, hayat tehdit eden, acil mudahaleyi gerektiren, en dnemli allerjik hastaliktir.
Olum, havayolu obstriksiyonu veya vaskuler kollaps sebebiyle hizla gelisir.

Ik fatal anafilaksi vakasi, misir kitabelerinden ogrenildigine gore M.O.264 1 yilinda yaban arisi sokmasi sonucu len misir
firavunu Menes'dir. Fakat son yillardaki arastirmalar, kitabelerdeki seklin ari olup olmadigini tartisilir duruma getirmisdir.1902
yilinda Portier ve Richet, 6nceden enjekte ettikleri denizanasi antijenini tolere eden bir kdpede tekrar ayni antijeni enjekte
ettiklerinde kopegin aniden 6ldugunt musahade ettiler ve ilk Anafilaksi terimini, Profilaksi (koruma) nin ziddi yani korumama
manasinda kullandilar.

Anafilaksi, allerjen ile spesifik IgE antikorunun birlesmesi sonucu mast hucrelerinden salinan mediyatdrler vasitasi ile olusur.
Bazen de klinik tablo ayni olmasina ragmen olus mekanizmasi farklidir. Mast hucresi ve basofillerin IgE olmaksizin ilaglar
(opium, vancomycin, radiocontrast media (RCM), dextran,v.s,) ve anafilatoksinler (C3a,C5a) tarafindan direk olarak uyanimasi
ve mediyatorlerin salinmasi sonucu olusan bu tabloya da anafilaktoid reaksiyon (psédo allerjik reaksiyon) denmektedir. Bir
de hicbir sebep tesbit edilemiyen anafilaksi tablosu vardir ki buna da idyopatik anafilaksi denir. Avrupa Allerji ve Klinik
immunoloji Akademisinin 2001 yili pozisyon peypirinda, anaflaktik tip reaksiyonlar; allerjik ve non allerjik anafilaksi diye,allerjik
anafilaksi de IgE vasitasi ile ve IgE'siz allerjik anafilaksi diye yeniden siniflandinidi.Fakat bu siniflama fazla kabul gérmedi ve
hala yukaridaki eski siniflama yaygin olarak kullaniimaktadir.Summation anafilaksi: Sik alerjenle karsilasmaya ragmen aralikl
gorulen anafilaksiyi aciklamak icin kullanilan bir terimdir.Bir allerjen bir reaksiyon meydana getirmeden dnce bazen esfaktorler
gerekir. Anafilaksi riskini artiran bu faktérler; mevcut infeksiyon,ayni anda alinan a ve f§ blokerler,angiotensin-converting
enzyme (ACE) inhibitorleri,non-steroidal anti-inflammatory drugs (NSADS),alkol veya baharatlh gidalar gibi ilaclar ve
gidalar,yuksek cevre isisi ve eksersiz'dir. Egsersiz anafilaksisi(EA): Asir bir egsersizi muteakip olusur, sok ve suur kaybina
sebep olabilir. Urtiker, anjioddem, bulanti, kusma, karin agrisi, ishal, larinks ¢demi,bronkospazm ve nefes darligi gibi
semptomlar olusur. Reaksiyon tipik olarak, bir yemedgi muteakip yapilan egsersiz esnasinda veya sonrasinda meydana gelir.
Kereviz, karides, elma, bugday, findik, UzUm, yumurta, portakal, lahana ve tavuk gibi gidalar EA'si icin spesifiktir. Ne tek
pbasina bu gidalar yemek ne de tek basina egsersiz yapmak anafilaksiye sebep olmaz.Nonspesifik gidalarla da EA'si
gorulebilir.Literaturde sogana bagl 4 E.A. vakasi bildiriimistir. Sogan, sarimsak, kuskonmaz ve pirasa arasinda capraz
reaksiyon tesbit edilememistir. EA'li hastalarin 2/3'nde ailede, '/2'sinde de kisisel atopi anamnezi vardir. Ailesel EA de
bildiriimisdir. EA'ne bagl bir 6lum vakasi tesbit edilmistir. Ataklar esnasinda, plasma histamin,serum laktat ve CPK seviyeleri
yukselir. EA'nin kesin mekanizmasi bilinmemektedir. SUpheli sahislarda, adir egsersizin olusturdugu endojen opiyuma benzer
peptitlerin , biyoaktif mediatérlerin salinimina sebep oldugu séylenmektedir.Deri biyopsileri, mast hiicre aktivasyonunu
gostermistir. llik ve nemli gunlerde egsersizi sinirlandirmak veya oncu belirtiler ¢cikar ¢cikmaz egsersizi durdurmak en iyi tedavi
seklidir. H1 antihistaminiklerle koruyucu tedavinin faydasi sinirhdir. Riskli durumlarda egsersiz esnasinda adrenalin hazir
bulundurulmalidir.

Anafilaksi riskini artiran sebepler tablo-I'de gorulmektedir.

Tablo I: Anafilaksi riskini artiran sebepler

= Antjenin yapisi (bazi antijenler daha cok anafilaksi sebebidir; ilaclar arasinda penisilin, gidalar arasinda ise findik, fistik
ve deniz kabuklular gibi)

= Paranteral uygulama, oral uygulamadan daha risklidir.

=  Atopik yaprLatex,gidalar,ekzersiz, RCM ve idyopatik anafilaksi riski atopiklerde fazladir fakat penisilin ve ar anafilaksisinde
atopinin etkisi yokdur.

=  Tedavi sirasinda tedaviye uzun sure ara verip tekrar baslanmasi

. Semptomatik hastalara (Astim krizi gibi) immunoterapi uygulanmasi

EPIDEMiYOLOJI

Anafilaksi insidensi cesitli calismalara gore her yil 100 000'de 8,4 ile 21 arasinda degismektedir.Yatan hastalarda ise 3000'de
1 oraninda gorulmektedir ve yilda 500'den fazla dlume sebep olmaktadir.Genel anesteziye bagl anafilaksi insidensi 1:10
000 ile 1:20 000'dir ve mortalite ise % 3.6 -%6'dir. Anafilaksiden 6lum seyrekdir ve her yil toplumda 3 milyonda 1 oraninda
gorular. Acilde tedavi goren anafilaksi vakalarinda, 6lum orani 100-200'de 1'dir. Amerikada her yil gida anafilaksisinden
100 kisi 6lmektedir. Penisiline bagl fatal anafilaksi % 0,002, RCM' ye bagl fatal anafilaksi ise 1710000 ile 1/50000 islemde
yani yilda 500 kadar gorulmektedir. Arlya bagh fatal anafilaksi 150 milyon sokmada 23, 1959-1984 arasi immunoterapiye
bagli 24 ve deri testine bagl 6 6lum bildiriimisdir. Anaflaktik reaksiyonlarin tekrarlamasi; penisilin icin, % 10-20, RCM icin
% 20-40, Al sokmasi icin ise % 40-60'dir.Gidalara bagl fatal anafilaksi 22-24 yaslarda,bdcek sokmasi ve ilaclara bagl fatal
anafilaksi ise 55-67 yaslarda daha ziyade gorulmektedir.

Anafilaksinin en sik gordlen sebepleri; gidalar, bocek sokmasi ve ilaclardir. Bocek sokmasina bagl anafilaktik reaksiyonlar
ilk 1 saat, gida ve ilaclara bagl anafilaktik reaksiyonlar ise ilk 6 saat icerisinde gorulur. Acil bolumlerinde yapilan calismalar,
cocuklardaki anafilaksinin en sik sebebinin gida allerjisi (anafilaktik reaksiyonlarin %80'inden sorumlu, yetiskinlerde ise sadece
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%20-30'undan sorumlu), yetiskinlerde ise bécek sokmasi ve ilaclar oldugunu gostermisdir. Cocuklardaki anafilakside
pbronkospazm 6n plandadir ve genellikle zemininde atopi ve astim vardir. Yetiskinlerdeki anafilakside ise hipotansiyon on
plandadir. Cerrahi ve tibbi islemler esnasinda gordlen anafilaksinin en sik sebepleri; kas gevsetici ilaclar, latex,antibiyotikler
ve induksiyon ilaglandir. Daha seyrek sebepleri olan kolloidler, opium tlrevleri ve RCM ise reaksiyonlarin %10 ve altindan
sorumludur.Anafilaksinin sebepleri tablo II'de gorulmektedir:

Tablo II: Anafilaksinin sebepleri

Sik
= Bocek sokmasi: En sik bal arisi,yaban arisi ve Avusturalya karincasi
= Qidalar: En sik yer fisugl, findik,yumurta,deniz Granleri,inek sutt,sut mamulleri,cekirdek
= llaclar: En sik antibiyotikler, NSADS,
= Sebebi bilinmiyenler
Seyrek
= Fiziksel tetikleyiciler: Egsersiz,soguk,vs.
= Biyolojik sivilar: Transfuzyon,immunglobulin,antivenom,semen
= Latex
= Keneising
= Hormonal degisikler: Emzirme, menstriasyon
= Diyaliz membranlari
= Kist hidatik raptard
= Aeroallerjenler
= Qida katki maddeleri: monosoyum glutamat, metabisulfid, prezervatif, boya,natural gida kimyasallari,
= Topikal ilaclar: Antiseptikler,vs.

FiZYOPATOLOJI

Anafilaktik mediyatorler vazodilatasyon, vaskuler permeabilite artisi dolayisi ile damar disina sivi cikisi, duz kas kasiimasi ve
mukozal sekreyon artisina sebep olur. Olim,hipoksemi ve/veya sok'dan dolayr gortltr. Ust solunum yolu angioddemi,
bronkospazm ve mukus plaklari, hipoksemi'ye,yogun vazodilatasyon,damar disina sivi ¢ikisi ve miyokard fonksiyonunun
bozulmasi da sok'a sebep olur. Hipotansiyona cevap olarak kompansatuar tasikardi, karakteristik bir dzellik olarak dusunulurken,
kardiyovaskuler kollaps ve kardiyak arrest ile birlikde gelisen ani bradikardi, herhangi bir deri belirtisi ortaya ¢cikmadan
gorulebilir. Bu fenomenin sebebi bilinmiyor, fakat kardiyovaskuler kollapsdan énce goérulebilen dispne, bulanti, sikinti ve
bradikardinin panik atak ve vazovagal reaksiyonun da klinik belirtileri olabileceginden dolayi, yanlis teshisden kacinmak
acisindan 6nemli bir klinik bulgudur.

KLINiK BULGULAR

Anafilakside teshis klinik olarak koyulur. Spesifik organ degisiklikleri kadar nonspesifik bulgular da teshisde yardmcidir. Klinik
pelirtiler, Urtikerden solunum yolu obstruksiyonu, sok ve 6lume kadar degisik siddette olabilir. Solunum, kardiyovaskuler,
gastrointestinal sistemler ve deri, tek veya birlikte tutulabilir. ik belirtiler, etkenin alinmasindan sonra saniyeler ve dakikalar
icinde ortaya cikar. Bunlar,nonspesifik belirtiler olan ylzde sicaklik ve kizariklik,agiz ¢cevresinde uyusma, agizda metalik bir
tat, 6zellikle el ve ayaklarda kagsinti,kramp tarzinda karin agrisi, géguste sikisma hissi, 6lum korkusu ve bayginlik hissidir.
Solunum, deri, kardiyovaskuler, gastrointestinal veya Urogenital sistemde daha fazla spesifik organ dedisiklikleri olabilir.
Solunum sistemi bulgulari ¢ocuklarda,deri ve kardiyovaskuler sistem bulgularn ise yetiskinlerde daha sik goérular.

Deri bulgulari, yuz ve goguste kasintili kizarikliktan ydz, agiz ve Ust solunum yollarinda nefes darligina sebep olan Urtiker
ve anjioddeme kadar degisir. Deri bulgular yaygindir ve genellikle gecicidir ve 24-48 saat icinde kaybolur. Hayati tehdit
etmez. Anafilaksinin deri belirtileri olan Urtiker ve anjioddem, anafilaksi yapan her turld mekanizma ile gorudlebilir.

Solunum sistemi bulgulan, larinks 6deminden dolay! Ust solunum yolu, brons daralmasindan dolayr astima benzer
alt solunum yolu obstruksiyonudur. Astimli hastalarda anafilaksiden 6lum daha fazladir. Anafilaksi sonucu solunum
komplikasyonlarindan élen hastalarin 2/3 Gnden fazlasi astimlidir. Solunum sistemi bulgusu olarak asfiksi de gorulebilir.
Bunun erken teshisi cok énemlidir. Erken belirti olarak ses kisikligi ve bogazda tikaniklik hissi, suratle yutma guclagu ve
agizdan salya akmasina kadar ilerleyebilir. Goguste sikisiklik ve vizing, alt solunum yollarinin bariz patolojik bulgulardir. Okstrik
ve siyanoz da gorulebilir.

Kardiyovaskiiler bulgular ise carpinti, tasikardi, bradikardi,atriyal ve ventrikuler aritmiler ve soktur. Bircok vakada
hipotansiyon ve hipoksiden dolay olan soku, primer kardiyak bir bulgu olarak sekonder belirtilerden ayirdetmek oldukca
zordur. Hipotansif belirtiler, primer kardiyak pompa yetersizliginden veya daha sik olarak hemokonsantrasyon ve intravaskuler
volum azalmasi ile birlikte olan asir sivi kaybindan dolayidir. Miyokard infarkttst, anafilaksinin bir belirtisi olarak veya onun
tedavisi sonucu goérulebilir. Anafilaksiden élen hastalarin 1/4 G kardiyovaskuler komplikasyonlardan dolayidir. Anafilaktik
hastalarin % 70'inin solunum komplikasyonlari, %24'0nun kardiyovaskuler komplikasyonlardan 6ldugu tesbit edilmistir.
Kardiyovaskuler ve solunum komplikasyonlarinin birlikte gorulmesi lum oranini artirir.
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Gastrointestinal bulgular, kramp tarzinda karin ve pelvis bolgesinde agri, bulanti, kusma ve kanl olabilen ishaldir.
QGidaya bagl anafilaksi bu belirtileri gostermekle beraber eldeki deliller yetersizdir. Uterus gibi diger ici bos organlarin krampi,
anafilaksi komplikasyonu olabilir.

Diger bulgular ise burun akintisi, burun ve damakta kasinti, gdzde batma ve sulanmadir. Hipotansiyon, kardiyak aritmi
ve hipoksi, dizoryantasyon, inkontinans ve suur kaybina sebep olabilir. Oltm, birkac dakika icerisinde meydana gelir. Bazen
de gunler ve haftalar sonra gorulur. Bunun sebebi, baslangictaki sok ve hipoksiden hasar géren kardiyovaskuler ve M.S.S.
nin komplikasyonlaridir. Anafilaksi bazen de bifazik olur. Yani hem akut hem de gecikmis olarak meydana gelir.Bu, reaksiyonun
gercekden bifazik olusundan, ya allerjenin ge¢ emilmesinden ya da ilk reaksiyonda uygulanan tedavinin etkisinin
kaybolmasindandir. Klinik bulgularin gérdlme sikligi tablo llI' de gorulmektedir.

Tablo III: Klinik bulgulann gérdlme sikhigi

= Urtiker ve anjioddem % 88
= Ust solunum yolu obstriksiyonu % 56
= Nefes darligi ve vizing % 47
=  Flasing % 46
. Bas donmesi, baylima, hipotansiyon % 33
= Bulant,kusma,ishal,karin agrisi % 30
*  Rinit % 16
= Basagrsi % 15
= Substernal agn % 6
. Kasinti % 5
= Konwvulziyon % 2

PATOLOJIK BULGULAR

Anafilaksinin tefriki teshisini saglayacak patognomonik bulgular yoktur. Bununla beraber anafilaksiden olenlerin bir cogunda;
larinks 6demi, viseral konjesyon,akciger 6édemi, hiperinflasyon, intraalveoler kanama ve deri bulgulari olan Urtiker ve
anjioddem gibi anafilaksinin teshisini saglayacak patolojik bulgular gorultr. Nadiren hava yollari ve dalagin eozinofilik
infiltrasyonu olabilir. Anafilaksiden élenlerin ktictk bir kisminda hiperinflasyon; atelektazi, kanama ve dédemle birlikte bulunur.
Eozinofil infiltrasyonu ile birlikte brons sekreyonu ve damar konjesyonunun arttigi bildirilmistir. Olenlerin cogunda soka
bagli bir iz kalmamasina ragmen, larinks 6deminden dolayi Ust solunum yolu obstruksiyonu gorultr. Gerek anafilaksinin
direk etkisi gerekse hipotansiyonun sekonder belirtisi olarak nadiren miyokard infarkttist gorulur.

Patolojik bulgularin aksine klinik bulgular, anafilaksinin teshisinde yardimci olan en dnemli unsurdur.Hava yolu obstrdksiyonu
akciger fonksiyon testi ile, hemokonsantrasyon ise hematokrit yukselmesi ile tesbit edilir. Bildirilen pihtilasma bozukluklarinin,
mast huicre heparin salinimindan veya pihtilasma proteinlerinin proteazla parcalanmasindan olduguna inanilir. Anafilaksi
sonucu miyokard enfarktusu geciren hastalarda,miyokard hasarini gosteren enzimler bariz olarak yukselir. Enfarktsu
gosteren EKG dedisiklikleri mevcuttur. Ozellikle supraventrikiler tasikardi, T dalga dedisiklikleri, dal bloklari ve intraventrikdler
ileti bozukluklar gibi EKG dedisiklikleri sik gorulur. Plazma ve idrarda histamin,serum veya plazmada triptaz seviyeleri
yukselir.Plazma histamin seviyesi 15-30 dakikada maksimum seviyeye cikar ve 1 saatte normal seviyesine doner.Bu bakimdan
teshisde fazla yararlanilamaz. Triptaz, mast htcre kaynakli ve yarilanma émru 1-2 saat oldugu icin anafilaksinin teshisinde
faydall bir gostergedir, fakat sensitiv olmayan bir biyomarkirdir. Anafilaksi gelistikten 1-6 saat sonra triptaz seviyesi yukselir._-
triptaz seviyesi yukselmesine ragmen total triptaz seviyesini tayin eden kit mevcuttur.Triptaz seviyesinin normal olmasi
anafilaksiyi reddettirmez. Bazen fatal anafilakside bile normal olabilir. Bircok kompleman bozuklugunun énemi tartismalidir.

Vaka Takdimi: 63 yasinda erkek hasta.Gece saat 02'de aniden kardiyovaskuler kollaps gecirmis.Kollapsdan énce Urtiker
ve kramp tarzinda karin agrisi olmus.Hasta acile geldiginde hipotansif idi ve uygulanan acil tedaviye cevap verdi.Acil tedavi
olarak; 2 kere 5" ara ile 0.5mg adrenalin kal¢adan im olarak ve 2000cc izotonik hizli inflzyon ile uygulandi.
Aksamin erken saatlerinde;ekmek,degisik etler, sebzeler, salatalar, soslar ve alkolden mutesekkil hafif bir yemek yemis, bilahare
dans etmis ve gece yarisi yatmadan once bas agrisi icin ibuprofen almisdi. Ayni zamanda gunluk B-bokerle tedavi oldugu
iskemik kalp hastaligi dahil tibbi problemleri vardi.

Hasta 24 saat acilde musahade altinda tutuldu.Melenasi yokdu. EKG'si ve troponin seviyesi normaldi.Triptazi acile gelisinde
25ug,taburcu olurken ise 15uq idi ve anafilaksi teshisini teyid ediyordu..Alkol,eksersiz ve NSAID alimi gibi faktorler ile birlikde
veya tek basina gida ve ilag allerji intimali dusunaldt. Gida allerji testleri negatif idi. Eksersiz ve reaksiyon baslangici arasindaki
strenin uzun olmasi, eksersizin yardimci bir faktor olmadigini akla getirdi.ibuprofen ile yapilan provakasyon testi de negatif
idi. Tesbit edilemiyen bir gida alerjeninin ekarte edilememesine ragmen idyopatik anafilaksi teshisi kondu.Tedavinin
baslangicindaki zorluklar,2 doz adrenalin ve sivi replasman ihtiyaci kismen g-bloker alimina baglandi.Kardiyologu ile
gorustikten sonra hastaya emniyetli bir sekilde alternatif bir kalp ilaci verilebilecedi ve tedavi edilmeyen anafilaksiden olusan
riskin, adrenalinin miyokard iskemisi olusturma riskinden daha agir bastigi sonucuna varildi.Hastaya acil bir durumda
kullanmasi icin EpiPen tasimasi ve ilerde olusabilecek her hangi bir reaksiyonda, batdn durumu tesbit etmeleri tavsiye edildi.
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TESHIS VE AYIRICI TESHis

Anafilaksinin teshisi, hizll ve dramatik baslangicindan ve agir seyrinden dolayi klinik olarak kolaydir. Nadiren gozden kagar.
Kizariklik, kasinti, agizda metalik tat, sikinti ve olim korkusunun mevcudiyeti, buna sebep olan gida ve enjeksiyon kadar
teshisi kolaylikla koydurur. Tasikardi, hipotansiyon, Ust ve alt solunum yolu obstruksiyonu, bulant, kusma, kramp tarzinda
karin agnisi, urtiker ve anjioddemin varligi klinisyenin teshisini kolaylastirir Akut baslangicl solunum guclugu, bronkospazm,
hipotansiyon veya kardiyak arrest durumlarinin ayirici teshisinde anafilaksi muhakkak dusuntlmelidir. Anafilaksinin ayirici
teshisinde dikkate alinmasi gerekli durumlar tablo IV'de gorulmektedir.

Tablo IV: Anafilaksinin ayirici teshisi

Vasovagal reaksiyon

Kardiyak aritmi

Miyokard infarktdsu

Hemorajik, kardiyojenik, endotoksik sok
AJir soguk urtikeri

Yabanci cisim veya gida aspirasyonu
instlin reaksiyonu

Noébet yapan hastaliklar

Pulmoner emboli

10. Hiperventilasyon

1. Globus histerikus

12. Herediter anjioddem

13. idyopatik Grtiker

14. Restoran senromu

15. Flas reaksiyonlari

16. Fazla endojen histamin yapimi

17. Diger hastaliklar ( Panik atak,vokal kord disfonksiyonu send. v.d.)
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Bircok benzer tablo ile anafilaksinin ayirici teshisi yapilmalidir.Bunlarnn baslicalar; bayilma,sok, hipotansiyon ve flasingdir.

Vasovagal senkop: Anafilaksiyi taklit eden ensik gortlen sendromdur. Enjeksiyon gibi agrili stresli bir hadiseden sonra
gorulur ve meydana gelen sok, anafilaksi ile karisabilir.vVazovagal kollapsl hastalar, soluk ve soguktur. Bayimadan énce
bulantr vardir. Genellikle bayilma yavas olur ve hareket kontrol edilir. Bayilma esnasinda nadiren hasar olusur. Hastalarda
kizarma, kasinti ve solunum guclugu yoktur. Hastayi sirttstd yatirip ayaklarini yaksege kaldirmakla semptomlar suratle
duzelir. Ayni zamanda terleme, bradikardi, filiform nabiz ve genellikle normal kan basinci gibi belirtileriyle anafilaksiden
kolayca ayrilir. Bazi vakalarda stresli ve agrili bir olaydan sonra meydana gelen hiperventilasyon, nefes darligi ve bayllimaya
sebep olabilir. Baslangi¢ belirtileri agiz etrafinda uyusma ve karincalanmadir.

Flasimg yapan; alkol, menapoz sendromu, mastositoz, karzinoid sendrom, ViPoma, red man sendromu ve tiroid meduiller
CA gibi durumlar anafilaksi ile karnisabilir.

Herediter Anjioédem: Ozellikle larinks &demine yol acan nadir durumlarda anafilaksi ile kanisabilir. Buna ragmen yavas
baslamasi, herediter olmasi, Urtiker ve hipotansiyon olmamasi, kolayca ayriimasini saglar. Ayrica rutin tedaviye cevap
vermemesi de anafilaktik larinks ddeminden ayriimasini saglar.

Globus histerikus: Bu hastalarda,ilerlemeyen, kronik ve devamli semptomlar vardir.Larinks ve hipofarinkste anatomik
pbozukluk yoktur.

Serum hastahgi: Anafilaksi ile hicbir surette karismaz. Baslangicinin ge¢ olmasi ve esas belirtilerinin ates, lenfadenopati,
artralji, Urtiker ve nadiren nefrit olmasiyle ayrilir.

Fizik iirtiker: Ozellikle agir ataklar yapan kolinerjik ve soguk Urtiker, anafilaksi ile karisabilir Agir kolinerjik Grtiker, egzersizin
sebep oldugu anafilaksiyi taklit edebilir.Bu Urtikerler, hastalar iyilestikten sonra yapilan fizik provokasyonlarla kolayca teshis
edilir.

Akut sok sebepleri: Puimoner emboli, aritmi, miyokard infarktGsu, serebrovaskdler atak ve hatta travma gibi sok sebepleri
iyice arastirimall ve anafilaktik soktan ayriimalidir. Epidemiyolojik bulgular astmdan olumun,yogun allerjenle karsilasma
sonucu goruldugunu ve bir kisminin anafilaksiden oldugunu dustndurmektedir.

Anafilaksinin teshis ve ayirici teshisinde, laboratuar testleri de yardimci olabilir. Spesifik IgE tayini, soguk Urtikerde kola buz
tatbiki, kolinerjik Grtikeri arastirmak icin ilik havada egsersiz yapmak gibi testler yararl olur. Sistemik mastositoz; deri muayenesi,
deri biyopsisi, 24 saatlik idrarda histamin tayini ve Tc 99 ile kemik sintigrafisi gibi testlerle teshis edilir. Karsinoid sendrom;
idrarda serotonin metabolitlerinin tayini yapilarak teshis edilir. Puimoner emboli, serebrovaskuler atak, miyokard infarkttsu
veya aritmi; fizik muayene yaninda CAT,EKG,EKO,ventilasyon/ perfUzyon sintigrafisi ve pulmoner anjiografi, troponin gibi
testlerle teshis edilir.Spesifik IgE tayini,gerek deri testleri gerekse invitro testlerle yapilir. Anafilaksi geciren kisilerde deri
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testleri,anafilaksiden 4-6 hafta sonra yapilmalidir. Arastirma maksadi ile,spesifik allerjen varliginda Iokosit histamin salinim
testi yapilir. Bunun hassasiyeti az, standardizasyonu kotu oldugu icin anafilaksinin rutin teshisinde tavsiye edilmez. Anafilaksi
ataklarini muteakip, plazma veya idrarda histamin ve serumda triptaz tayini, allerjik hastaliga istirak eden mast hucresinin
laboratuar teshisini saglar. Histamin hizla parcalanir. Bundan dolayr anafilaksi atagindan birka¢ saat sonra, plazmada triptaz
devam etmesine ragmen histamin bulunmaz.Olaydan 6 saat veya daha fazla zaman gecince anafilaksi teshisinde her iki
test de kullaniimaz. IgE ye bagl olmayan anafilaksinin laboratuar teshisi yetersizdir. Kan trdnleri ile anafilaksi geciren hastalari
arastiran bazi laboratuarlar, hastalarin IgA ya karsi antikor yaptdini gostermislerdir. Anafilaksi esnasinda, kompleman tayini
muhtemelen yardimci olmaz ve sekonder degisiklikleri gosterir. NSAID'larin, bu ajanlara hassas kimselerde provokasyon
testleriyle anafilaksi meydana getirmesi arastirilir. Provokasyon yapilan hastalar yakin takibe alinmali ve kontrol altinda
tutulmalidir. Bazofil ve mast hicrelerinden direk histamin salinimi, bazi ilaglarin anafilaksi meydana getirebilecedini teshis
etmek icin kullanilir. Direk degranulasyon yapan opiyum turevleri, diger ajanlar gibi pozitif deri testine sebep olur. Maalesef
bu ajanlann bir¢cogu, 16kosit histamin saliniminda etkisizdir ve ayrica direk deri testi onun teshisini saglayabilir. Antikor
olmaksizin degranulasyon yapabilmesi, bu ajanlara karsi yan etki gostermeyen fakat deri testlerinde pozitif reaksiyon gosteren
normal sahislarin cevabindan anlasilir.

TEDAVi
1- Korunma
Hasta ve yakinlarinin egitimi
. Capraz reaksiyon veren ilac¢ ve gidalardan kacinmak
ilaclar mamkunse paranteral yerine oral kullanmak
. Agik alanlarda yemekten ve ciceklerden kacinmak
Renkli giyecekler ve parfumden kacinmak
Hastanin Gzerinde allerjisini belirten bir belge tasimasi
. Immunoterapi sonrasi 30'beklemek
. Astim krizindeki hastaya immunoterapiyi tehir etmek
Hastanin kullandigi ilaclarn bilmek
Anafilaksi riski olanlarin adrenalin otoenjektorleri (EpiPen gibi) tasimasi
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2- Premedikasyon
Radyo kontrast madde gibi ilaclarla anaflaktoid reaksiyon anamnezi olan hastalara:
a. Prednizon, RCM uygulamasindan 13,7 ve 1 saat dnce 50mg oral
b. Diphenhydramin,RCM uygulamasindan 1 saat énce 50mg iM veya oral
c. Albuterol,RCM uygulamasindan 1 sat énce 4mg oral a+b+c ile a+b kombinasyonunun etkinlik acisindan fazla bir
fark tesbit edilmemisdir.

3- Atak tedavisi
Acilen adrenalin. 1/1000 lik (1mg/ml) den 0,0 1mg/kg dozda, 0,3ml.im.(mak.0,5ml}- mevcutsa otoenjektor EpiPen
Hasta sirtustu yatinlir ve ayaklar yukarr kaldirilir.
Hava yolu acilir.Gerekirse entUbasyon yapilir.
Damar yolu agilir ve v.sivi yaklenir (izotonik solUsyon).
Kan basinci ve nabiz kontrolt yapilir.
02 inhalasyonu
Her 15'da adrenalin tekrari -en fazla 3 kere-veya adrenalin inflzyonu (direncli vakalarda)
Kan basinci < 90 mmHg ise
a. 2 damar yolu acilir.(20ml/kg izotononik soltsyonu,basincla bolus olarak 2'kadar, ilk yarim saatte toplam
50ml/kg)
b. Dopamin 400 mg 500cc %5 dekstroz icinde.
c. Metaraminol veya vazopressin
9. Benadryl 50mg iv.yavas
10. AJir bronkospazm icin
a. Aminofilin iv. 4-6mg/kg yavas
b. Hidrokortizon 200 mg iv.
c. Eger intubasyon gerekirse, devamli salbutamol inhalasyonu
11. P bloker alan hastalara
a. Glukagon 1-5 mg.iv bolus, sonra 5-15 pg/dak.inflzyon
b. Bradikardi varsa Atropin 0,3- 0,5 mg im. veya iv. her 10'da bir. Maksimum 2 mg.
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Sadece hafif deri lezyonlarinda antihistaminik ve kortikosteroidlerin etkisi vardir. Anafilaksinin atak tedavisinde bir etkinligi
yokdur fakat kortikosteroidler bifazik anafilaksi riskini ve bronkospazmi azaltmak icin kullanilir. inatci stridor durumunda
im.adrenaline ilave olarak devamli nebulize adrenalin (5ml'de 5mg-5adet 1mg’lik amp.) verilir. Gerekirse trakeostomi yapilir.
inat¢i hipotansiyon, asir vasodilatasyon veya kalp yetmezliginden dolayidir. Vasodilatasyon, metaraminol veya vasopressin
gibi vasopressorlerle dizelebilir. Onceden kalp yetmezlidgi olan veya B bloker alan hastalara fosfodiesteraz inhibitori olan
glukagon verilmelidir. Semptomlar duzeldikten sonra hastalar en az 4-6 saat mUsahade altinda tutulmaldir. Agir vakalarda
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bu stre daha da uzatlabilir. Venom immunoterapisi, bocek sokmasi sonucu meydana gelebilecek anafilaksiyi onler ve
hayat kalitesini dGnemli élcude duzeltmesi, tek basina EpiPen tasimakla karsilastinlabilir. EpiPen junior(0,15mg) 10-20 kg
agirhgindaki, EpiPen(0,3mg) ise 20kg'dan daha fazla hastalar icin kullanilir. Alternatif tedavilerin ilmi bir degeri yokdur.
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