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Tarihteki ilk anaflaktik olay hiyerogliflerden
ogrenilen Misir krali Menes’in esek aris1 sokmasi
sonucu aniden O0liimiine dayanmaktadir.

Ancak esas olarak 1lk defa 1902°de iki Fransiz
fizyolojist tarafindan tanimlanmastir.



ANAFLAKSI

Duyarl kigilerde yabanci antijenle karsilasma sonucunda
olusan, hizla seyreden ve olumcul olabilen bir sendromdur.

Anafilaksi, genellikle daha onceden duyarlilasmis mast
hucresi ve bazofillerden, Ig E araciligi ile salinan pek ¢ok
biyolojik aktif mediatorun c¢esitli organlari etkilemesi ile
ortaya cikar.
Anafilaksinin olugsmasi igin

duyarlilasma peryoduna

ayni antijenle ikinci kez karsilasmaya gereksinim vardir.

Ancak IgE’ ye bagimla olmadan gelisen, mediator salinimi
ve hedef organ yanitinin olusturdugu anafilaksiyi taklit eden
klinik tablolara anafilaktoid reaksiyonlar denir.



PATOGENEZ

4 tip hipersensivite reaksiyonu vardir.
Tip 1 (Anafilaktik tip)
|lg E bagiml mast hucresi ve bazofillerde vazoaktif amin ve mediatorlerin salinimi

sonucu klinik etkileri gdzlenen reaksiyondur.
Anafilaksi ve brongiyal astim
Tip 2 (Sitotoksik tip)
Hucre yuzey antijenlerine karsi 1g G ve Ig M olusumu, kompleman aktivasyonu,
NK hucre fagositozu ve sitotoksisite ile sonuglanan reaksiyondur.
Otoimmun hemolitik anemi

Tip 3 (immun kopleks tip)

Solubl antijen-antikor kompleksinin kompleman aktivasyonu ile notrofil
enzimlerinin olusturdugu reaksiyondur.

Serum hastaligi
Tip 4 (Gecikmis tip)
T-lenfositlerin duyarlanmasi sonucu lenfokin salinimi ve sitotoksisite sonucu
olusan reaksiyondur.
Kontakt dermatit
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PATOGENEZ

Tip 1 hipersensivite reaksiyonudur.

Anaflakside ortaya ¢ikan degisiklikler, temel olarak,
histamin, prostaglandinler, |IOkotrienler ve platelet aktive
edici faktore baghdir.

Salgilanan mediatorler
GIS ve brons diz kaslarinda spazm
Vazodilatasyon
Vaskuler permeabilitede artma
Sensoriyel sinir uglarinin situmulasyonuna neden olur.



PATOGENEZ

Histamin
Bazofiller ve mast hucrelerinden salinir.
Venoz ve arteriyel vazodilatasyona neden olur.
Vaskuler permeabiliteyi artirir.

Lokotrien C4 ve D4

Siddetli vazokonstriksiyon yapar.
Koroner damarlarda da vazospazma yol acar.

Bronkokonstriksiyona ve akciger kompliansinda
azalmaya neden olur.

Venoz dilatasyon ve damar gecirgenliginde artisa neden
olur.



PATOGENEZ

Platelet aktive edici faktor (PAF)
Venoz dilatasyon yapar.
Damar gecirgenligini artirmada histaminden daha
gucluaddr.
Prostaglandin D2
Periferal vazodilatasyona neden olur.
Bradikinin
Vazodilatasyon
Hipotansiyon
Koroner vazospazm yapar.



ETYOLOJI

Yasa, meslege, cinse yada cografik ozelliklere bagli risk
artis1 gorilmemistir. Tek risk faktorii sensitizan ajanla
onceden karsilasma oykiisiidiir.

1.PENISILINLER, 6zellikle 20-40 yas (toplumda%o2,
anaflaks1%0,01, 61iim%9)

Anestezikler (tiopental, lidokain, prokain, morfin,
atrakuryum, stiksinilkolin)

NSAID, Kemoterapotikler

2.Kan ve serum urunleri

3.Besinler (balik, findik, siit, yumurta, yerfistigi, soya
fasulyesi)



4.Bocek zehiri (bal arisi, esek arisi, ates karincasi)

5.Endustriel kimyasal maddeler (etilen oksit,
formaldehit, tutkal)

6.Hormonlar (insiilin)

7.Kist hidatik s1visi

8.Lateks

9.Polenler

10.lyotlu radyoopak maddeler

11.Dializ membranlari



SEMPTOMLAR

Anafilakside
Deri
Gastrointestinal sistem
Ust ve alt solunum sistemi
Kardiovaskuler sistem
tek ya da kombine olarak etkilenir.

Olay genellikle saniyeler ve dakikalar icinde
geligebilir.



SEMPTOMLAR

a) Hafif anafilaktik reaksiyonlar
Vucutta karincalanma
Sicaklik basma ve birlikte bogazda dolgunluk hissi
Nazal konjesyon
Periorbital odem
GoOzlerde sulanma
Deride eritem ve kasinti

Belirtiler antijenle karsilagmayi takiben ilk 2 saat icinde
meydana gelebilir






Anaphylaxis

Loss of
consciousness

Hives

Swelling of tongue,
inability to swallow

Rapid swelling of
throat tissues




SEMPTOMLAR

Orta siddetle anafilaktik reaksiyonlar

Hafif siddetteki belirtilere ilave olarak

Larinks odemi nedeniyle ses kisikligi, disfoni ve
bogazda tikanma

Bronkospazma bagli olarak
Oksurik
Dispne
Wheezing
Goguste sikisma
Yaygin flushing ile birlikte generalize Urtiker ve
anjioodem gorulur.
Hastalar gcogunlukla anksiyete halindedir.



SEMPTOMLAR

Agir anafilaktik reaksiyonlar

Hafif ve orta siddetteki belirtiler dakikalar icerisinde hizla ilerler
Siddetli bronkospazm
Laringeal odem, siyanoz
Nadiren respiratuar arrest
Kardiovaskuler kollapsa bagl
hipotansiyon
senkop
sok
Kardiyak aritmiler
Gastrointestinal 6dem ve hipermotiliteye bagl

Abdominal kramp ve diare
Bulanti ve kusma



TANI

Oyku ve fizik muayene ile konur.
Tanida laboratuvar testlerinin yeri yoktur.



AYIRICI TANI

Vazovagal senkop
Panik atak

Diger sok nedenleri
Herediter anjioodem
Epiglottit

Akut astim atag!
Yabanci cisim aspirasyonu
PTE

Vokal kord paralizisi
Nobet
Feokromastoma
Karsinoid sendrom



TEDAVI

Anafilaksi acil tani ve tedavi gerektiren klinik bir
tablodur. Ajan tespit edilebiliyorsa temas
kesilmelidir.

Hava yolunu korumak ilk onceliktir.
Oksijen (sat O2 %90 )
Airway

Anjioodem semptomlari acisindan havayolu kontrol
edilmeli. (uvula odemi, stridor..)

Gerekirse entubasyon (respiratuar distres)



Epinefrin: Anaflaksi tedavisinin kose tasidir.

Hasta da kardiovaskiiler semptomlar ve sok mevcutsa
0,1mg epinefrin 10cc serum fizyolojik i¢inde
sulandirarak ¢ok yavas 5-10 dakikada inflizyon
seklinde verilir, semptomlar direngli 1se 1mg epinefrin
500 ml %5dext veya izotonik i¢inde 1-4 ml/dak

Daha hafif semptomlar mevcutsa:

Erigkin: 0.3-0.5 mg; SC/IM 10-15 dakika aralarla

gerektikce kan basinci ve nabiz kontroli yapilarak
tekrarlanabilir.

Cocuk: 0.01 ml/kg; maksimum doz 0.2-0.5 mg; cilt alti,
kas 1¢1.



Beta bloker kullanimi uzamis anaflaksi igin
risk faktorudur.

Beta bloker alan hastalarda epinefrin
kullanimi engellenemeyen alfa adrenerjik
stimulasyona sekonder olarak ciddi
hipertansiyonla sonuclanabillir.



Intravenodz sivilar veya kolloid replasmani
Hipotansiyonla miicadele edilmelidir.
Gerektiginde dopamin gibi bir vazopressor ajan kullanilir.

Sistolik kan basinci eriskinlerde 100 mmHg, ¢ocuklarda 50
mmHg’ nin ustiinde tutulmalidir.

%0.9 NaCl veya ringer laktat: Hipotansiyon durumunda 1-2
Lt bolus yada 30 ml/kg/saat, epinefrin tedavisi ile ayni
zamanda iv yolla verilmelidir.

Dopamin :5-20 mcg/kg/dk. dozunda intravendz inflizyon
uygulanabilir.

Epinefrine yanitsiz hipotansiyonda kolloid s1vi
baslanmalidir.



Antihistaminikler

H1 reseptor blokorleri
Ciddi deri reaksiyonu ile giden anafilakside etkilidirler.
Kardiyak ve respiratuvar etkileri bir miktar azaltirlar.
Difenhidramin (Benadryl): 25-50 mg IV/IM
Chlorphenyramine maleat (Avil): 0,25mg/kg IV/IM

H2 reseptor blokorleri
Ikincil ilag olarak kullanilirlar.

Epinefrin, sivi, steroid ve H1 blokor tedavisine direncgli sokta
yararlidirlar.

Cimetidin ve ranitidin (Ulcuran) gerekirse kullanilabilir.

Ataktan sonra 2-3 gun oral idame tedavisi uygulanir.



Kortikosteroidler bronkospazm ve kutanodz lezyonlarda
etkilidir.
Metil prednizolon
Eriskin: 125 mg IV
Cocuk : 2 mg/kg IV, Max: 125 mg
Hidrokortizon
Eriskin: 250-500 mg 1V
Cocuk : 5-10 mg/kg IV, Max: 500 mg



Bronkodilatatorler bronkospazm ve bilinen astim
hastalarinda kullaniimalidir.

[nhale B2 agonistler aralikli yada siirekli
uygulanabilir. (albuterol:ventolin)

[nhale B2 agonistlere direncli durumda

Antikolinerjikler (ipratropium bromide) (250-500
g nebiil ile)

Mg siilfat (2 gr IV 20-30 dakikada) eklenebilir.
Aminofilin

Yanitsiz ve ciddi bronkospazmda eklenebilir.

5-6 mg/kg yiukleme dozu 20 dakikada



Glukagon

Beta adrenerjik bloker bir ajan kullanimi nedeniyle
adrenaline yanit vermeyen refrakter olgularda kullanilir.

Inotropik, kronotropik, vazoaktif etkilerini beta
blokerlerden bagimsiz olarak gosterirler. Endojen
katekolamin salinimini artirirlar

1 mg iv (Hipotansiyon duzelene kadar her 5 dk.da bir
tekrarlanir)

Gerekirse 1-5 mg/saat dozda devamli inflzyon

Antikoagulanlarla etkilestiginden yakin PT takibi
yapilimalidir.



ANAFLAKSI VE ALLERJIK REAKSIiYONLARDA iLAC DOZLARI

ILAC YETISKIN DOZU PEDIATRIK DOZU
ADRENALINE IV TEK DOZ 100ug her 5 dk da tekrar IV INFUZYON:0.1-0.3pg dk maximum
1:100.000 lik ten 0.1 mg 1mlyi 10 ml 1.5ug kg dakika
ye sulandirip dk da 1 ml IM :0.02 mg kg(0.01 ml kg 1:1000
IV INFUZYON: 1-4pg dk likten)
IM:0.3-0.5 mg (1:1000 lik ten 0.3-0.5
ml)
IV SIVI 1- 2 LT BOLUS 10-15 Ml kg BOLUS
DIPHENHYDRAMINE 20-50 mg 1V,IM 1 mg kg IV,IM
RANITIDINE 50 mg IV her 5 dk da bir 0.5 mg kg IV her 5 dk da bir
CIMETIDINE 300 mg IV 4-8 mg kg IV
HYDROCORTISONE 250-500 mg IV 5-10 mg kg IV
METHYLPREDNISOLONE | 125 Mg 1V 1-2 mg kg 1V
ALBUTEROL 2.5-5 mg nebulize 1.25-2.5 mg nebulize

IPRATROPIUM BROMIDE

TEKLI 250-500 pg nebulize

TEKLI 125-250 pg nebulize

MAGNESIUM SULFATE

HER 20 DK DA BiR 2 g IV

HER 20 DK DA BiR 25-50 mg kg IV.

GLUCAGON

1 mg IV her 5 dk da bir hipotansiyon
dizelene kadar, sonra 5-15 pg dk
infuzyon

50 pg kg IV her 5 dk da bir




TABURCU:

Tedaviye cevap veren hastalar gozlemden sonra etkenle
temasin onlenmesi konusunda bilinclendirilmeli.

Hasta allerjen tespiti ve ileri tedavi icin alerji polikligine
yonlendirilmeli.

Beta bloker kullanan hastalarda ilag degistiriimeli.
Semptomlar tekrarlarsa hizli hastaneye gelmesi onerilmeli.

Anaflaksi gecirdigine dair medic alert(uyarici) bilezik verilmeli.



URTIKER vE ANJIOODEM

Urtiker dermisin Ust tabakalarini tutan, pembe-
Kirmizi renkte, kasintili, sinirlari belirgin,deriden
kabarik, hafif odematoz, cesitli sekil ve
buyukluklerde olabilen ve gabuk kaybolan
lezyonlardir.

Dermisin daha alt tabakalar ile subkutan dokuyu ve
mukozalari tutan formuna anjioodem denir.



Urtiker ataklari

6 haftadan kisa bir zaman periyodunu igeriyorsa akut
urtiker,

Lezyonlar 6 haftadan daha uzun bir stre ataklar halinde
tekrarlayarak devam ediyorsa kronik urtiker diye
adlandirilir.

Urtiker tim yas gruplarinda gorulir.

Acil servise
Hastalarin cogu akut urtikerle

Bir kismi da kronik urtikerin akut alevlenmeleri ile
basvurmaktadir.



ETYOLOJI

Gidalar

llaclar (Ozellikle ACE inhibitdrleri)
Bocek isiriklari

Paraziter enfeksiyonlar

Soguk

Egzersiz

Kontakt allerjenler

Transfuzyon



ACE inhibitori alan hastalarin %0.1-0.2 sinde dil dudak
ve yizde anjioodem gelisir. Burada tipik antiallerjenler
faydali degildir.

ACE potent vazodilator bradikinini inaktive eder ve

AT1-AT2 ye doniisiimii engeller. ACE inhibitorti
kullananlarda AT1 ve bradikinin birikir ve
vazodilatasyon , hipotansiyon ve anjio0dem gelisir.

[lac1 kesmek ve degistirmek gerekir .



TEDAVI

Eliminasyon

H1 reseptor blokorleri
Ozellikle 6dem ve kasinti Uzerine etkili
Eritem uzerine az etkili

H2 reseptor blokorleri
H1 blokorlere cevap alinamazsa eklenir.

Kortikosteroidler

Her hastada endike degildir.

Ciddi ve tedaviye direncli vakalarda kullanilr.
Adrenalin

Ust solunum yollarini tehdit eden anjioodemde
kullanilir.



GIDA ALLERJISI

llac proteinleri ve ek maddelerine karsi gelisen IgE aracili
hipersensitivite reaksiyonudur.

GIS’ de IgE kapli mast hucreleri alinan gidadaki
allerjenlere karsi aktive olur ve klinik bulgulari olusturan
mediatorler salinir.

|G-E ile iligkisiz gida allerjiside bildirilmistir.
yumurta
fistik
sut urunleri
kabuklu deniz Urunleri



SEMPTOMLAR

Dudak, agiz ve farinkste odem ve kasinti
Bulanti

Kusma

Diare

Karin agrisi

Anjioodem ve urtikerdeki deri lezyonlari
Anafilaksi



TANI v TEDAVI

Tani zordur.
lyi bir anamnez gereklidir.

Hafif semptomlar icin destek tedavisi ve
antinistaminikler yeterlidir.

Ciddi semptomlar ve anafilaksi durumunda tedavi
anafilaksi tedavisi gibidir.



BOCEK ISIRMASI(SOKMASI) ALLERJISI

Ozellikle duyarh kisilerde ciddi bazen fatal reaksiyonlar
olusturur.

Bal arisi, esek arisi, kanatl karinca

Normal toksin aracili semptomlar
Lokalize agri
Kasinti
Odem
Kizariklik
Bu semptomlar genellikle sellulit ile karisir.

Duyarli kisilerde lokal semptomlar asiridir.

Sistemik reaksiyonlar hafif bulgulardan anjioodem
veya anafilaksiye kadar uzanir.



TANI vE TEDAVI

Tani klinik, hikaye ve fizik muayene ile igne yada
Isirigin tespiti ile konur.
Tedavi semptomatik ve destek tedavisidir.

Hafif lokal reaksiyonlarda buz ve oral antihistamikler
yeterlidir.

Daha genel semptomlar ve bas-boyunun lokal
reaksiyonlari icin kortikosteroidler kullanilabilir.

Duyarli kigiler yaninda epinefrin kiti tagimalidir.



ILAC ALLERJISI

llaclarin yan etkileri sik gorulr.
Gergek hipersensitivite reaksiyonu %10°dan azdir.

Allerjik ilag reaksiyonlarinin %90’indan penisilinler
sorumiudur.



Klinik bulgulari oldukga genistir.
Halsizlik
Artralji
Kasinti
Urtikeryal dokutiler
Ates
Adenopati
HSM
Lupus benzeri reaksiyonlar
Sitotoksik reaksiyonlar
Epidermal nekrolizis

Steven s-Johnson Sendromu(QOzellikle deri ve mukoz memranlari
tutan sistemik hipersensitivite reaksiyonudur. )

Pulmoner komlikasyonlar



TANI v TEDAVI

Tani dikkatli hikaye ile konur.

Tedavi destek tedavisidir.

Oral /1V antihistaminikler
Glukokortikoidler
Beta-adrenerjik ajanlar



CANAKKALE GECILMEZ
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