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ANAFLAKSI
TANIM
Anafilaksi; mast hiicreleri ve bazofillerden ani ve hizli mediatér salinimi sonucu gelisen, hizli
baslayan ve yasami tehdit eden IgE-aracili generalize veya sistemik asir1 duyarlilik reaksiyonudur.
Ortaya c¢ikan inflamatuar immiin mediatorler vaskiiler permeabilitede artis, periferal
vazodilatasyon, mukus sekresyonunda artis ve brons diiz kasinda daralmaya neden olur. Allerjik
reaksiyonlarin en agiri, en hizli geliseni ve en dramatik sonuglar dogurabilen halidir. Her yerde ve
her yasta meydana gelebilir. Anafilaksi genellikle IgE aracili bir asir1 duyarlilik reaksiyonu sonucu
gelismekle birlikte, diger immiinolojik mekanizmalar da rol oynayabilir. Ortaya c¢ikmasinda
immiinolojik mekanizmalarin rol oynadigi anafilaksi tablosu “allerjik anafilaksi”, immiinolojik
mekanizmalarin rol almadig1 reaksiyonlar “nonallerjik anafilaksi” olarak tanimlanmaktadir. Klinik
olarak anafilaksiden ayirt edilemeyen, ancak ortaya ¢ikmasinda IgE aracili mekanizmalarin rol
almadigi, immiinolojik veya nonimmiinolojik mekanizmalarla gelisen sistemik reaksiyonu
tanimlayan “anafilaktoid reaksiyon” terimi artik onerilmemektedir. Bu tip reaksiyon gelisiminde
allerjenle daha dnceden maruziyet gerekmemekle birlikte, klinik tablo ve tedavisi anafilaksiyle
tamamen benzerlik gosterir (1,2).
Anafilaksi gen¢ saglikli kisileri de etkileyebilir, her yasta ve her yerde ortaya ¢ikabilir. Genel
poplilasyonda tiim nedenlere bagl anafilaksi goriilme sikligi, hastalar ve hasta yakinlar
tarafindan taninmadig1 gibi saglik calisanlar1 tarafindan da tan1 konmadigi i¢in kesin olarak
bilinmemektedir. Buna ek olarak ¢ogu epidemiyolojik ¢aligsmalarda, farkli tanimlamalarin olmasi,
rapor edilmeme, insidans ve prevelans gibi farkli 6l¢iimlerin kullanilmasinin yanisira kodlamadaki
eksiklikler gibi nedenler de siklig1 konusunda kesin veriler elde edilmesini giiclestirmektedir.
Ancak anafilaksi nadir degildir ve cografi farkliliklar gostermekle birlikte goriilme siklig
artmaktadir. Prevelans % 0.05-%?2 arasinda degismektedir (3,4).
TANI
Anaflaksi tanis1 klinik bulgulara gore belirlenir.
Anaflaksi tanisi i¢in klinik kistaslar; (5)
Asagidaki 3 kriterden en az birisi varsa;
l. Cilt, mukozalar veya her ikisini birden kapsayan (yaygin irtiker, kagint1 veya kizariklik,

dudak-dil-uvulada sisme) akut baslangi¢l hastalik



VE ASAGIDAKILERDEN EN AZ BIRiSI

A) Solunum bulgular1 (dispne, wheezing-bronkospazm, stridor, tepe akim hizinda [PEF]
azalma, hipoksemi gibi)

B) Kan basincinda diisme veya ug-organ disfonksiyonuyla iliskili semptomlar (hipotoni
[kollaps], senkop, inkontinans gibi) VEYA

2. Hastanin olas1 bir allerjenle* karsilastiktan sonra (dakikalar-saatler i¢inde) ortaya ¢ikan
asagidakilerden 2 veya daha fazlasi

A) Cilt-mukoza tutulumu (yaygin trtiker, kasinti-kizariklik, dudak-dil-uvulada sisme gibi)

B) Solunum bulgular1 (dispne, wheezing-bronkospazm, stridor, tepe akim hizinda [PEF]

azalma, hipoksemi)

O) Kan basincinda diisme veya iligkili semptomlar (hipotoni [kollaps], senkop, inkontinans
gibi)

D) Persistan gastrointestinal semptomlar (kramp tarzi karin agrisi, kusma gibi) VEYA

3. Hastanin bilinen bir allerjenle karsilagtiktan sonra (dakikalar-saatler i¢inde) kan basincinda
diisme

A) Infant ve ¢ocuklar: diisiik sistolik kan basinci1 (yasa gore) veya sistolik kan basincinda
>%30 azalma

B) Erigkinler: Sistolik kan basinci<90 mmHg veya o kisinin bazal degerinde >%30 azalma

* veya diger uyaranlar Or. IgE-bagimsiz immiinolojik, nonimmiinolojik direkt mast h aktivasyonu
gibi uyaranlar

SEMPTOM ve BULGULAR

Detayli bir anamnezde karakteristik olarak aniden baglayan semptom ve bulgularin bulunmasi
anafilaksinin klinik tanisin1 koymaya yardimci olur. Semptomlar genellikle iki veya daha fazla
sistemde ortaya ¢ikar: cilt ve miikoz membranlar, {ist ve alt havayollari, gastrointestinal sistem, ve
santral sinir sistemi. Nadiren tek bir sistem isin i¢ine karigir. Hastalar siklikla "6liim korkusu hissi"
tanimlar. Cilt bulgular1 tim olgularin %80-90’1nda bulunur. Bunu solunum yollarina ait olan
bulgular izler. Daha sonra ise hipotansiyon ve mide barsak belirtileri goriiliir. Aksi halde
anafilaksinin taninmasi zorlasir. Semptom ve bulgular hastadan hastaya degistigi gibi, bir hastada
da farkliliklar gosterir. Atagin baglangicinda progresyonun hizini ve siddetini belirlemek zordur.
Oliim dakikalar i¢inde gelisebilir (5,6).

Semptomlarin baslamasiyla kardiyovaskiiler kollaps arasinda gegen siire degisiktir. Anaflaksinin
siddeti baslama hizina, maruziyetin boyutuna, kisinin duyarliligina ve eslik eden diger
hastaliklarin (astim, kalp hastaligi) varligina baglidir. Genellikle hizli baglar, ancak maruziyetin

oldugu yola bagli olarak gecikebilir. Anafilakside bulgular genellikle, sorumlu ajanla



karsilastiktan sonra dakikalar hatta saniyeler i¢inde ortaya ¢ikabilir. Sorumlu ajan enjeksiyon yolu
ile alinmis ise bulgular siklikla 5 ile 30 dakikada baslar. Ancak bazen bulgularin gelisimi bir saat
sonrasina kadar uzayabilir. Eger sorumlu ajan agiz yolundan alinmissa bulgular genellikle ilk 2
saat icinde olusur. Nadiren bifazik reaksiyonlar goriiliir (7).
Anafilakside semptom ve bulgular; (5)
. Cilt, subkutan doku ve mukozalar

-Flushing, kasinti, iirtiker, anjiodem, morbiliform dokiintii,

-Periorbital kaginti, eritem, 6dem, konjunktival eritem, g6z yasarmasi

-Dudak, dil ve damakta kasinti/6dem

-Genital, avug icleri ve ayak tabanlarinda kasinti
. Solunum

-Burun kasintisi, konjesyon, rinore, hapsirik

-Solunum  sayisinda  artma, nefes darlig, gogiiste sikisma,  Oksiiriik,

wheezing/bronkospazm, PEF’de diisme

-Siyanoz

-Solunum yetmezligi
. Gastrointestinal

-Karin agrisi, bulanti, kusma, diare, disfaji
. Kardiyovaskiiler sistem

-Gogis agrist

-Tasikardi, bradikardi, aritmi, palpitasyon
. Santral sinir sistemi

-Bas donmesi, konflizyon, aura, gormede bozulma, ani davranis degisikligi
. Diger

-Agizda metalik tat

-Uterus kontraksiyonlarina bagli kramplar ve kanama
Hamilelikte anafilaksi durumunda hem anne hem de bebek agisindan fatalite ve hipoksik/iskemik
ensefalopati riskinde artis vardir. Infantlarda yakinmalarini anlatamadiklar1 igin anafilaksiyi
tanimak zordur. Bazi bulgular bebekler i¢in normal kabul edilen 6zelliklerdir. Ergenlerde ise
allerjenden uzaklasmama ve adrenalin enjektorii tasimama gibi riskli davraniglar nedeniyle
anafilaksinin tekrarlamasi olasidir (8).
Orta yash ve yashlarda artmis ciddi veya fatal anafilaksi riski mevcuttur. Iskemik kalp hastalig
bulunan kisilerde kardiyak mast hiicrelerinin sayist ve yogunlugu artmstir. Ote yandan

aterosklerotik plaklarda mast hiicreleri bulunur. Anafilaksi sirasinda kardiyak mast hiicrelerden



serbestlesen histamin, 16kotrienler, PAF ve diger mediatorler vazokonstriksiyon ve koroner arter
spazmina yol acar. Bu hastalarda anafilaksi akut koroner sendrom (anjina, miyokardial enfarktiis,
aritmi) seklinde ortaya ¢ikabilir (6,9).
RiSK FAKTORLERI
Anafilakside risk faktorleri; (5,10)
. Yas—Cocuk-Erigkin
. Cinsiyet — kadin (lateks, aspirin, kas gevsetici)
erkek (venom)
. Ekonomik durum
. Cografi bolge —Kirsal alan
. Uygulama yolu —Parenteral
. Uygulama sikligi—Aralikli uygulama
. Reaksiyon araligi—Kisa zaman araligi
. Genetik
J Eslik eden hastaliklar -Astim
-Solunum sistemi hastaliklar1
-Kardiyovaskiiler hastaliklar
-Mastositosis
-Klonal mast hiicre hastaliklar
. Atopik hastaliklar ~ -Astim
-Allerjik rinit
-Gida allerjisi
o [la¢ kullanimi -Beta-bloker
-ACE inh
-Multipl antibiyotik kullanim1
] Onceki ciddi/fatal anafilaksi 6ykiisii
] Kofaktorler -Egzersiz
-Bugday/omega-5 gliadin/kabuklu deniz iiriinleri
-Etanol, NSAID
-USYE, emosyonel stress, yolculuk, premenstriiel durum, rutinin
bozulmasi
ANAFILAKSI NEDENLERI
Anafilaksi nedenleri; yasa gore farklilik gosterir (11-15).
. Cocuk-Adolesan



— Besinler: Inek siitii, yumurta, fistik, kabuklu deniz iiriinleri, balik, soya, seftali,
susam, bezelye, piring, vs.
. Orta yas-yasl
— Bocek sokmasi: Ar1 (Hymenoptera), sivrisinek, kene
— llaglar: Antibiyotik, antiviral, antifungal ajanlar, NSAID, kemoterapétikler,

monoklonal Ab, anestezik ajanlar, katki maddeleri, bitkisel karigimlar

— Idiopatik (%20)
Diger nedenler;
. Diagnostik ajanlar: Radyokontrast maddeler, boyalar
. Preoperatif ajanlar: Kas gevseticiler, néromiiskiiler blokanlar, hipnotikler, lateks, kolloid

plazma genisleticileri

. Allerji deri testleri (6z: Intradermal testler)
. Gida/ilag provokasyon testleri

. Allerjen spesifik immiinoterapi

. [la¢ desensitizasyonu

. Lateks

. Asilar (nadiren)

. Mesleksel allerjenler (ar1, lateks)
LABORATUAR TESTLERI

Anafilaksi tanis1 klinik olarak konmakla birlikte, tanty1 dogrulayan veya anafilaksi ile karisabilen
diger durumlardan ayrilmasina yardimci olan bazi testler bulunmaktadir. Bunlar arasinda en
yaygin kullanilanlar1 kan histamin ve triptaz diizeyleridir. Ancak rutin kullanimlar1 olmadigindan
klinik olarak nadiren yarar saglar (16).

Insan mast hiicrelerinde bulunan 2 tip triptazdan alfa-triptaz mast hiicrelerinden yapisal olarak
salgilanirken, beta-triptaz sekratuar graniillerde bulunan ve sadece degraniilasyon sirasinda salinan
ndtral bir proteazdir. Kan seviyesi bazal sartlarda 1ng/ml’nin altinda oldugundan laboratuar
yontemleriyle saptanmasi giictlir. P-triptaz mast hiicre aktivasyonunu gosterdiginden hem
anafilaksi hem de anafilaktoid reaksiyon sirasinda kandaki diizeyi artar. Hipotansiyonla seyreden
ciddi anafilaksi tablosunda anlamli sekilde yiikselir. Mast hiicrelerinden histamine paralel olarak
salinir, ancak proteaz-proteoglikan kompleksiyle iligkili oldugu i¢in histaminden daha yavas
difiize olur. Histamin 5 dakika gibi ¢ok kisa siirede tepe noktasina ulasirken, 30-60 dakika i¢inde
normal degerlerine geriler. B-triptaz diizeyleri ise 15-120 dakikada tepe noktasina ulasirken,

yartlanma Omrii 1.5-2.5 saat arasindadir. Plazma histamin diizeyleri anafilaktik reaksiyon



basladiktan 15 dakika i¢inde Olciilmesi gerekirken, B-triptaz diizeylerinin 1-6 saat icinde
degerlendirildiginde yiiksek bulunmasi bu testin dnemini gostermektedir. Ancak alinan 6rneklerde
spontan bazofil aktivasyonunu Onlemek icin kan Orneklerinin vakit gecirilmeden laboratuara
ulastirilip calisiimasi gerekliligi bu testin rutin kullanimini azaltmaktadir. Idrarda artmis histamin
ve metabolitleri diizeyleri ise daha uzun siireyle saptanabilir. Ancak anafilaksi tanisi i¢in rutin
kullanim1 yoktur.
Anafilaksi tanisinda yararlanilan laboratuar testleri; (5)
. Total triptaz (alfa/beta triptaz)

-Kan 6rnekleri 15dk-3 st iginde alinmali

-Anafilaksi sirasinda diizeyi takip edilir

-Atak sirasindaki diizeyleri bazal degerleriyle karsilastirilir
. Histamin

-Kan ornekleri 15dk-1 st i¢inde alinmali

-Kan 6rneginin laboratuara 6zel nakli

-24 st lik idrarda histamin ve metabolitleri (N-metilhistamin) 6l¢iiliir
. Diger
AYIRICI TANI
Anafilaksinin ayirici tanisinda yasa ve cinsiyete bagl bazi 6zelliklerin bilinmesi énemlidir (5,6).
. Sik goriilen nedenler

-Akut astim

-Senkop

-Anksiete/panik atak

-Akut jeneralize tUrtiker

-Yabanc1 cisim aspirasyonu

-Kardiyovaskiiler (miyokard enfarktiisii, pulmoner emboli)

-Norolojik olaylar (ndbet, serebrovaskiiler hastaliklar)
. Postprandial sendromlar

-Scombroidosis

-Polen-gida allerji sendromu

-Monosodyum glutamat, siilfitler

-Gida zehirlenmesi
. Flush sendromlar1

-Perimenapoz

-Karsinoid



-Otonomik epilepsi
-Tiroid mediiller karsinom

. Artmig endojen histamin
-Mastositozis/klonal mast hiicre hastaliklari
-Bazofilik 16semi

. Nonorganik hastaliklar
-Vokal kord disfonksiyonu
-Hiperventilasyon

-Psikosomatik atak

-Hipovolemik

-Kardiyojenik

-Septik

-Distributif
. Diger

-Nonallerjik anjiddem (Herediter anjiddem tip LILIII)

-ACE inh iligkili anjiddem

-Sistemik kapiller kagis sendromu

-Kirmizi adam sendromu

-Feokromositoma
TEDAVI
Anafilaksi, fatal seyredebilen, ciddi, sistemik bir allerjik reaksiyon oldugundan, hemen tani
konarak tedavisinin yapilmasi gerekir. Bu ozellikleri ile "tibbi aciller" grubunda yer alir (2,5).
Anafilaksi tedavisi ¢ok hizli uygulanmalidir. ilk miidahale miimkiinse hastanmn bulundugu yerde
yapilmalidir. Anafilaksi bir ilag enjeksiyonu sonucu olusabildiginden, anafilaksinin tedavisinde
kullanilan ilaglarin ve malzemelerin enjeksiyon yapilan her merkezde hazir bulundurulmasi
gereklidir. Ar1 ve gida allerjisine bagli anafilaksi, genellikle bir saglik kurulusu disinda
gelistiginden, bu riske sahip hastalar ilaglar1 yaninda tasimali ve kendi kendine tedavi yapabilmesi
konusunda egitilmelidir.
Tedavide sistematik yaklasim ¢ok onemlidir. Anafilaksi, kol veya bacaktan enjeksiyon veya ari
sokmast sonucu olustu ise, emilimi geciktirmek i¢in turnike uygulanmalidir. Turnike her 10
dakikada bir dakika serbest birakilmalidir. Hastanin durumu hizla degerlendirildikten sonra
protokole uygun tedavi baslanir. Miimkiinse anafilaksiye yol acan ajan uzaklastirilip hastanin

dolasimi, havayolu ve solunumu ile mental durumu, cildi ve kilosu (BMI) gozden gecirilir.



Tedavide yapilmasi gerekenlerin basinda hastanin hava yolunun ve kalp-damar sistemi durumunun
degerlendirilmesi ve tedavi siiresince takibi gelir. Anafilakside en Onemli 6liim sebepleri iist
solunum yollarindaki anjiddeme bagli asfiksi, buna bagl solunum yetmezligi ve kardiyovaskiiler
kollapsdir. Tedavi girisimleri bunlar1 diizeltmeye yonelik olmalidir. Ust solunum yollarindaki
anjiddem ila¢ tedavisine yeterli yanit vermezse entiibasyon veya trakeotomi hayat kurtarici
olabilir. Hastanin boynu hiperekstansiyon durumuna getirilerek agiz agik tutulmalidir.

Hemen yardim cagrilarak hasta sirtiistii yatirilir ve alt ekstremiteleri yukar1 kaldirilip orta
anterolateral uyluguna intramiiskiiler epinefrin (adrenalin) yapilir. Gebelerde biiyiiyen fetusun
vena kava inferiora baski yapmamasi i¢in sol tarafa yatirilir. Sik ve diizenli aralarla hastanin kan
basinci, kalp hiz1 ve solunumu takip edilir. Gerekirse diizenli noninvaziv takibe baglanir. Bu
girisimler yapilirken, hastanin yogun bakim {initesine nakli ve bulgular tamamen diizeldikten
sonra tekrarlama riski nedeniyle 1-2 giin gozlem altinda tutulabilir. Anafilaksinin siddetine,
hastanin gereksinim duydugu tedaviye gore, taburcu olduktan sonra ilaglara devam edilebilir (17-
19).

Anafilaksi tedavisi; (5)

1. Yazili plan olusturulur ve diizenli olarak gézden gegirilir

2. Etken uzaklastirilir

3. Dolagim, havayolu, solunum, mental durum, cilt ve kilo tayin edilir (sirasiyla CAB)
4. Hemen yardim c¢agrilir

5. Orta anterolateral uyluk bolgesine intramiiskiiler epinefrin (adrenalin) yapilir

6. Hasta sirtiistii yatirilir ve alt ekstremiteleri yukar1 kaldirilir

Gerekirse

7. Oksijen (6-8 L/dk) baslanir

8. Intraven6z kateter (14/16 g) ile damar yolu agilir, %0.9 SF (1-2L) verilir

9. Kardiyopulmoner canlandirma yapilir

Ayrica

10. Sik ve diizenli aralarla hastanin kan basinci, kalp hizi, solunumu ve oksijenasyonu takip edilir.
EKG c¢ekilir, noninvaziv takibe baslanir

Anafilaksinin medikal tedavisinde ilk tercih edilmesi gereken ilag adrenalindir. Anafilaksiden
Olenler, genellikle adrenalin kullanilmayan veya yetersiz kullanilan hastalardir. Adrenalin ile kalp-
damar ve solunum sitemi bulgular1 hizla normale donebilir.

Onerilen doz 0.3-0.5 mg veya 0.01 mg/kg (1:1000), 5-15 dakikada bir tekrarlanabilir. Yas farki
olmaksizin daha hizli ve yiiksek plazma konsantrasyonu igin anterolateral uyluk bolgesine

intramiiskiiler enjeksiyon yoluyla uygulanir. intravendz adrenalin IM tedaviye cevap vermeyen



direngli olgularda (kardiyovaskiiler kollaps) kullanilabilir. Dikkat edilmesi gereken bir nokta,
kardiyopulmoner resusitasyona gereksinim duyan bir grup hastada solunum desteginden 6nce
gbgiis masajina baglanmasidir. Hipotansiyon ve sok tablosunda vazopressorler verilebilir, ancak
bu grupta mortalite riskinin yiiksek oldugu akilda tutulmalidir. Glukagon ve antikolinerjik ajanlar
da denenebilir (5, 20-22).

Adrenalin hayat kurtaran bir ilagtir. Ancak kullamiminda bazi giigliikler vardir. Onerilen dozdan
sonra solukluk, tremor, anksiyete, palpitasyon, bas donmesi ve bas agrist gelisebilir. Fazla dozlar
hipertansif krizler, bilinen koroner hastaligi olanlarda akut koroner sendrom (koroner arter
diseksiyonu, akut miyokard enfarktiisii, kardiyomiyopati, ventrikiiler aritmi) ve pulmoner 6dem ile
Olime yol acabilir. Adrenalin kullaniminda hata oram1 % 2.4 bulunmustur. Bu nedenle hazir
adrenalin enjektdrlerinin kullanimi hem doz asimini 6nlemekte hem de kolay kullanimi nedeniyle
karigikliga yol agmamaktadir (6, 23-25).

Adrenalinin kullanimi agisindan kesin kontrendikasyon bulunmamakla birlikte, beta-bloker
kullanan hastalarin adrenaline cevabi1 azalmakta ve alfa aktivite riski ortaya ¢ikmaktadir. Bu
durumda oOnerilen doz yar1 yariya azaltilmalidir. Kokain, trisiklik antidepressan ilaglar veya
monoamin oksidaz inhibitdrleri adrenalinin etkisini potansiyalize ederek kardiyak aritmi riskini
arttirmaktadir (5,23).

Anafilaksi tedavisinde ikinci sirada kullanilan antihistaminiklerin (H1, H2), beta-agonistlerin ve
kortikosteroidlerin etkilerine dair gecerli kanit olmamakla birlikte, semptomatik etkilerinden
yararlanilabilir. Steroidlerin 4-6 saat sonra baglayan etkileri nedeniyle rebound anafilaksiyi
onlediklerine dair bir kanit gosterilememistir (26, 27).

Eriskinlerin %23’linde, g¢ocuklarin ise %]11’inde bifazik anafilaksi goriiliir (7). Bu nedenle
hastalarin takibi gereklidir. Hastaneden taburcu edilen olgularda ise anafilaksinin uzun siireli
tedavisi i¢in plan yapilir. Anafilaksi tekrarlama riski olan hastalar 6zellikle gida, ilag, ar1 allerjisi,
vb. olduklarina dair bilgi iceren bilezik, kart veya kiinye tagimalidirlar. Anafilaksinin ilk belirtileri
goriildiiginde adrenalin kullanilmalidir. Hastaneye gelmeden 6nce adrenalini uygulamasi igin
kendisi veya ailesi egitilmelidir. Bu nedenle daha 6nce anafilaksi gecirmis hastalara, tekrarlama
riski nedeniyle, hastanin kendi kendine uygulayabilecegi adrenalin recete edilmeli ve ilact yaninda
tagimasi gerekliligi anlatilmalidir. Bunun i¢in bu hastalara i¢inde enjeksiyona hazir tek dozluk
adrenalin bulunan adrenalin otoenjektorleri (Epipen, Fastject, Twinject, vb) Onerilir. Acil
durumlarda elbise ¢ikarilmadan otoenjektor uygulanabilir. Hasta otoenjektorii yaninda tagimalidir.
Son kullanma siiresi ge¢en otoenjektorlerde adrenalinin etkinligi 6nemli 6l¢iide azalir. Bu nedenle

yenisi ile degistirilmelidir (28-30).



Anafilaksi tedavisinde ¢nerilen adrenalin dozlari (5)

Endikasyon Doz Konsantrasyon Yol

Anafilaksi 0.3-0.5 mg 1:1000 IM

IM adrenaline direngli anafilaktik sok 0.1 mg 1:10000 5 dk stireyle IV
Kardiyak arrest 1 mg 1:10000 IV puse
Cocuklarda anafilaksi 0.15 mg 1:1000 M
KORUNMA

Anafilaksi nedenini saptamak sonraki ataklar1 6nleme agisindan ¢ok dnemlidir. Dikkatli bir hikaye
anafilaksinin nedeni hakkinda ipucu verebilir. Gerektiginde deri testleri yapilir ve/veya spesifik
IgE diizeyleri olgiiliir (4-6).

Sorumlu ajandan kaginmak en etkili korunmadir. Ilaglar1 sadece kesin gereklilik oldugunda ve
recete dogrultusunda kullanmak en basta yapilmasi gereken bir korunma yontemidir. Genel olarak
daha 6nceden herhangi bir ilaca allerji gelisen kisiler bu durumu her doktor muayenesi ve recete
yazimi esnasinda doktora hatirlatmalidir. Hastalar duyarli oldugu bilinen ilaglarla ¢apraz reaksiyon
veren ilaglardan da kacinmalidir. Parenteral yoldan ziyade oral ila¢ uygulamasi tercih edilmelidir.
Alternatif ve/veya glivenilir bir bagka ila¢ bulunmadig: takdirde, 6z. antibiyotikler, antiviral ve
antifungal ajanlar, ile NSAID, biyolojik ajanlar ve kemoterapotikleri de i¢ine alan genis bir liste
icin hazirlanmis protokollere uygun sekilde o ilaca toleransi arttirmak igin desensitizasyon
distiniilebilir (5).

Radyokontrastli maddeler ile artmis anafilaksi bulunan hastalar i¢in islemlerde noniyonik RCM
kullanilmalidir. Kortikosteroid ve antihistaminikler ile yapilan premedikasyonun olusabilecek tiim
reaksiyonlar1 6nlemedigi gosterildigi icin bu konuda farkli goriisler vardir (31).

Gidaya bagl anafilaksilerde reaksiyon olusturan gidalardan kaginilmalidir. Buradaki bir tehlike
hastanin duyarli oldugu gidanin, karisim gidalar i¢inde bilinmeden alinmasidir. Bu nedenle hazir
gidalardaki icerik etiketleri dikkatle gbzden geg¢irilmelidir.

Anafilaksiye neden olan sebep ar1 sokmasi ise venom spesifik immiinoterapi (SIT) gereklidir.

Daha sonraki ar1 sokmalarinda anafilaksi gelisimini 6nleme agisindan venom SIT uygulamasi ¢ok
etkilidir.
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