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ÖZET 

Giriş ve Amaç: Anafilaksi hayatı tehdit eden, hızlı gelişen multisistemik bir aşırı 

duyarlılık reaksiyonudur. Ülkemizde anafilaksi hastalarının ilk başvuru yerleri acil 

servisler olmakta ve hasta yönetiminin merkezi acil klinikleri olmaktadır. Bu nedenle 

hastaların epidemiyolojik özellikleri ve klinik belirtilerinin farklılıklarının tanınması 

hasta yönetimi için önem teşkil etmektedir. Bizim bu çalışmadaki amacımız, acil tıp 

pratiği için önemli bir sorun olan anafilaksi vakalarının epidemiyolojik özelliklerinin 

ve klinik bulgularının değerlendirilmesi, tanı ve tedavi yöntemlerinin incelenmesi, 

hayatı tehdit eden bu klinik duruma bağlı reaksiyonların kontrolünün ve alınabilecek 

önlemlerin tartışılmasıdır. 

Metod: Bu çalışma, Samsun Ondokuz Mayıs Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi 

Acil Servis’inde gerçekleştirilmiştir. Retrospektif, kesitsel ve tanımlayıcı tipte olan 

bir çalışmadır. Araştırma Aralık 2021 – Haziran 2022 tarihleri arasında 

gerçekleştirilmiştir. Bu araştırmaya 15.12.2013 – 15.12.2021 tarihleri arasında 

anafilaksi tanısı konan Ondokuz Mayıs Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Acil 

Servis’ine başvuran >18 yaşındaki tüm hastalar dahil edilmiştir. Veri toplama aracı 

olarak, literatür doğrultusunda geliştirilen araştırmacı tarafından hazırlanan hasta 

takip formu kullanılmıştır. 

Bulgular: Çalışmaya 49’u kadın (%48,5) 52’si erkek (%51,5) olmak üzere toplamda 

101 hasta dahil edildi. Hastaların yaş ortalaması 43,9±17,1 olarak bulundu. 

Hastaların %33,7’sinde geçirilmiş anafilaksi öyküsünün, %70,3’ünde anafilaksiye 

eşlik eden bir hastalığın, %51,5’inde ise başvuru öncesi ilaç kullanımının var olduğu 

görüldü. Anafilaksi öncesi kolaylaştırıcı faktörler değerlendirildiğinde hastaların 

%26,2’sinde stres faktörünün, %10,7’sinde akut enfeksiyon durumunun, %63,4’ünde 

diğer faktörlerin anafilaksi öncesi kolaylaştırıcı faktör olduğu görüldü. Anafilaksiye 

en sık ilaç alımının (%34,7), ikinci en sık arı sokmasının (%21,8), üçüncü en sık 

yenilen gıdanın (%10,9) neden olduğu tespit edildi. Anafilaksi bulgularının en sık 

deri mukoza sisteminde (%97), ikinci en sık solunum sisteminde (%94), üçüncü en 

sık kardiyovasküler sistemde (%37,6) olduğu saptandı. Hastaların %6,9’unda bifazik 

reaksiyon tespit edilmiş olup bunların %85,7’sinin hastanede, %14,3’ünün evde 

geliştiği tespit edildi. 

Tartışma ve Sonuç: Kliniğimizdeki anafilaksi olgularının epidemiyolojik 

özelliklerini, klinik bulgularını ve tanı-tedavi yaklaşımlarını değerlendirdik. 

Olguların epidemiyolojik özellikleri, anafilaksi etkenleri, kolaylaştırıcı faktörler, 

klinik bulgularda organ tutulumları ve klinik gidişi belirleyen faktörler literatür 

bilgileri ile benzer nitelikteydi. Kliniklerdeki farklı uygulamalar ve sonuçlarının 

paylaşılması ile anafilaksi gibi hızlı gelişen, multisistemik bir klinik durumda daha 

etkin ve güvenilir tedavi protokollerinin hazırlanabileceği ve çalışmamızın bu sürece 

katkıda bulunduğunu düşünmekteyiz. Daha geniş hasta gruplarıyla planlanan 

çalışmalarla özellikle bizim çalışmamızda da net sonuçlar elde edemediğimiz klinik 

şiddetin belirlenmesi konusunda daha net görüşlerin ortaya konması erken ve hızlı 

müdahale için önemli olacaktır. 
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ABSTRACT  

Introduction and purpose: Anaphylaxis is a life-threatening, rapidly developing 

multisystemic hypersensitivity reaction. In our country, the first application of 

anaphylaxis patients is frequently to the emergency services and the center of patient 

management is the emergency service clinics. Therefore, recognizing the 

epidemiological characteristics of patients and the differences in clinical symptoms is 

important for patient management. Our aim in this study is to evaluate the 

epidemiological features and clinical findings of anaphylaxis, which is an important 

problem for adults, to determine early diagnosis and appropriate treatment methods, 

to control life-threatening anaphylaxis-related reactions and to discuss the 

precautions that can be taken. 

Method: This study was carried out in Samsun Ondokuz Mayıs University Medical 

Faculty Hospital Emergency Department. It is a cross-sectional and descriptive 

study. The research was carried out between December 2021 and June 2022. All 

patients aged >18 years who applied to the Emergency Department of Ondokuz 

Mayıs University Medical Faculty Hospital with the diagnosis of anaphylaxis 

between 15.12.2013 and 15.12.2021 were included in this study. As a data collection 

tool, a case report form prepared by the researcher, developed in line with the 

literature, was used. 

Results: A total of 101 patients, 49 women (48.5%) and 52 men (51.5%), were 

included in the study. The mean age of the patients was 43.9±17.1 years. It was 

observed that 33.7% of the patients had a history of anaphylaxis, 70.3% had a 

disease accompanying anaphylaxis, and 51.5% had drug use before admission. When 

the facilitating factors before anaphylaxis were evaluated, it was seen that the stress 

factor was the facilitator factor in 26.2% of the patients, the acute infection state in 

10.7%, and other factors in 63.4% of the patients. Anaphylaxis was caused by the 

most drug (34.7%), the second most common bee sting (21.8%), and the third most 

common food (10.9%). It was found that anaphylaxis was most common in the skin 

and mucosa system (97%), the second most common in the respiratory system 

(94%), and the third most common in the cardiovascular system (37.6%). Biphasic 

reaction was observed in 6.9% of the patients. It was determined that 85.7% of the 

biphasic reaction developed in the hospital and 14.3% at home. 

Discussion and Conclusion: We evaluated the epidemiological features, clinical 

findings and diagnosis-treatment approach of anaphylaxis cases in our clinic. The 

epidemiological features of the cases, anaphylaxis factors, facilitating factors, organ 

involvement in clinical findings and factors determining the clinical course were 

similar to the literature. We think that more effective and reliable treatment protocols 

can be prepared in a rapidly developing, multisystemic clinical situation such as 

anaphylaxis by sharing different practices in clinics and their results, and our study 

contributes to this process. With studies planned with larger patient groups, it will be 

important for early and rapid intervention to reveal clearer views on the 

determination of clinical severity, which we could not obtain clear results, especially 

in our study. 
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1.GİRİŞ VE AMAÇ 

Anafilaksi hayatı tehdit eden, hızlı gelişen multisistemik bir aşırı duyarlılık 

reaksiyonudur (1). Literatürde net olarak bilinmemekle birlikte yaşam boyu 

prevelansı %0,05-2 olarak belirtilmektedir. Hem erişkin hem de pediatrik 

popülasyon anafilaksi açısından riskli olmakta olup etmenler için çocuk ve daha genç 

yaş grubunda besin alerjisi; erişkinler ve daha yaşlı popülasyonda ise venom alerjisi 

ve ilaç alerjisine daha sık rastlanmaktadır (2, 3). Anafilaksi kliniği çok hızlı 

alevlenmekle birlikte hastaların %6 gibi bir kısmında belirtilerin görülmesinden 

yaklaşık 4-12 saat sonra bulgular tekrarlayabilmekte olup bu durum bifazik 

anafilaksi olarak tanımlanmaktadır. Literatürde daha ağır olgularda tekrarlama 

riskinin daha yüksek olduğu bildirilmektedir. Özellikle tedavinin gecikmesi bu riski 

artırmaktadır. Anafilaksi hastalarında kardiyovasküler komplikasyonlar başta olmak 

üzere solunum ve diğer sistem komplikasyonları mortalitenin ana nedenleri olarak 

ortaya çıkmaktadır (4). Anafilaksinin mevcut komplikasyonları ve risk faktörleri göz 

önünde bulundurulduğunda anafilaksi kliniğinin tanınması ve gerekli müdahalenin 

gecikmeden yapılması hastanın mevcut durumu açısından önemli olmaktadır. 

Ülkemizde anafilaksi hastalarının ilk başvuruları acil servislere olmakta ve hasta 

yönetiminin merkezini acil servisler oluşturmaktadır. Bu nedenle hastaların 

epidemiyolojik özellikleri ve klinik belirtilerinin farklılıklarının tanınması hasta 

yönetimi için önem teşkil etmektedir.  

Bizim bu çalışmadaki amacımız, acil tıp pratiği için önemli bir sorun olan anafilaksi 

vakalarının epidemiyolojik özelliklerinin ve klinik bulgularının değerlendirilmesi, 

tanı ve tedavi yöntemlerinin incelenmesi, hayatı tehdit eden anafilaksiye bağlı 

reaksiyonların kontrolünün ve alınabilecek önlemlerin tartışılmasıdır. Anafilaksinin 

mortalite ve morbidite riskleri göz önüne alındığında çalışmamızda elde ettiğimiz 

bulguların literatüre katkı sağlayacağını ön görmekteyiz. 
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2.GENEL BİLGİLER 

2.1. Anafilaksi 

2.1.1. Tanım 

Anafilaksi, hızlı başlangıçlı, mortaliteye sebep olabilen, ciddi, sistemik bir aşırı 

duyarlılık reaksiyonudur (5). Anafilaksi, mast hücrelerinden salınan 

immunmediatörlerin aracılığıyla gerçekleşmektedir. IgE aracılı alerjik bir cevap 

olarak ortaya çıkabildiği gibi mast hücre degranülasyonu sonucu IgG ya da 

kompleman aracılı reaksiyonlar da anafilaksiye neden olabilmektedir (6). Anafilaksi 

etiyolojik nedenlerine bağlı olarak çok farklı klinik tablolarla prezente 

olabilmektedir. Ayırıcı tanı yapılmasında anafilaksi belirtilerinin tanınması, 

anafilaksiden şüphelenilmesi ve tanı sürecinde tanı kriterlerinden faydalanılması 

önemlidir. 

2.1.2. Epidemiyoloji 

Anafilaksi epidemiyolojisi son yıllarda elektronik tabanlı kayıtların artmasıyla daha 

sık çalışılan bir alan haline gelmiştir. Ülkemizde Çetinkaya ve ark. 2013 yılında 

yaptıkları çalışmalarında anafilaksi tahmini prevelansı %0,3-5,1 olarak bildirilmiştir 

(7). Ülkemiz dışında yapılan çalışmalar incelendiğinde Amerika Birleşik 

Devletleri’nde anafilaksinin yaşam boyu sıklığı %1,6 olarak bildirilmiş olup (8) 

İngiltere’de 1990/1991 yıllarından itibaren 13 yıllık bir sürede hastaneye başvuran 

kişiler arasındaki anafilaksi sıklığının yedi kat arttığı bildiren çalışmalar 

bulunmaktadır (9). Literatürde anafilaksiye bağlı mortalite sıklığı 0,35-1,06/milyon 

hasta/yıl olarak belirtilmektedir. Çocuklarla karşılaştırıldığında erişkinler ile 

adölesanlarda mortalite sıklığı daha fazladır (10). Türkiye’de gerçekleştirilen çok 

merkezli bir araştırmada mortalite oranı çocuklarda %0,4 tespit edilmiştir (3).  

Ülkemizde 843 hastayla yapılan bir çalışmada anafilaksi hastalarının ortalama yaşı 

21,4±17,3 yıl bulunmuş; erkeklerde 10 yaş altında, kadınlarda ise 10 yaş üzerinde 

sıklığının daha fazla olduğu bildirilmiştir (11). Bir diğer çalışmada anafilaksi 

olgularının %43’ünün iki yaşından küçük olduğu bildirilmiştir (12).  
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2.1.3. Risk Etmenleri 

Anafilaksi gelişimi için birçok risk faktörü tanımlanmıştır. Bu risk faktörleri arasında 

en önemlileri astımlı olmak ve astım şiddetinin fazla olması, beta-bloker ile 

anjiyotensin konverting enzim (ACE) inhibitörlerinin kullanılması gösterilmektedir 

(13, 14). Anafilaksi için risk faktörleri Tablo 1’de sunulmuştur. 

Tablo 1. Anafilaksi İçin Risk Faktörleri (15) 

Yaşa bağlı faktörler  

 Bebekler: Hasta belirtileri tanımlayamaz ve anafilaksi tablosu özellikle de ilk 

atak ise anlaşılamayabilir 

 Genç erişkinler ve ergenler: Bilinen etkenlerden yeterince kaçınılmayabilir ve 

yaşları sebebi ile vurdumduymazlık, risk alma gibi davranışlar ortaya 

koyabilirler, devamlı olarak adrenalin oto-enjektörü bulundurmayabilirler 

 Gebelik: Multipl ilaç kullanımı (beta-laktam antibiyotikler gibi) ile yoğun 

ilaç kullanımı ve tıbbi/cerrahi girişim ihtimali (sezaryen uygulanması gibi) 

perioperatif ve lateks anafilaksisi benzeri iyatrojenik sebepler ile anafilaksi 

riski oluşturabilir  

 Yaşlılar: Komorbidite ile çoklu ilaç kullanımı nedenli anafilaksiye bağlı 

mortalite ihtimali artmıştır 

Ek hastalıklar  

 Kardiyovasküler hastalıklar  

 Astım ile diğer kronik solunum yolu hastalıkları 

 Allerjik rinit ve Atopik dermatit (egzema): Atopik olgular lateks, besin ya da 

egzersiz ile ilişkili anafilaksi açısından risk faktörüdür ancak birçok ilaç ve 

venom anafilaksilerinde risk faktörü değildir 

 Mastositozis  

 Psikiyatrik hastalıklar: Hastaların riskli ve tutarsız eğilimleri 

İlaçlar  

 Anjiyotensin-konverting enzim (ACE) inhibitörleri 

 Beta adrenerjik blokör ilaçlar 

 Narkotikler, sedatifler ile antidepressanlar ve bağımlılık yapıcı, uyuşturucu 

amaçlı uygulanan ilaçlar, alkol: Hasta uyaranlar ile belirtileri algılayamaz 
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Anafilaksiyi şiddetlendiren yardımcı faktörler  

 Egzersiz: Gıda veya ilaç (non-steroid antiinflamatuar ilaçlar) nedenli ya da 

sadece egzersizle  

 Ateş, akut enfeksiyonlar 

 Emosyonel durum 

 Rutin olmayan durumlar: Yolculuk, seyahat  

 Premenstruel durum 

2.1.4. Etiyoloji 

Literatür incelendiğinde anafilaksiye neden olan en önemli etkenlerin besinler, 

venomlar ve ilaçlar olduğu görülmektedir. Bununla birlikte vakaların %32 ile 

%50’sinde bir etiyolojik faktör tanımlanamamaktadır (16). Besin alerjisine bağlı 

anafilaksi en yaygın anafilaksi nedenidir. 2016 yılında yayınlanan Avrupa Anafilaksi 

Kayıtları’nda tavuk yumurtası, inek sütü ve fındık anafilaksinin ana belirleyicisi olan 

gıdalar olarak belirtilmiştir (17). Yaşlara göre besin alerjileri incelendiğinde 

yenidoğanlarda en sık inek sütü, çocuklarda ve adölesanlarda kuruyemiş ve deniz 

ürünlerine bağlı anafilaksi görüldüğü saptanmıştır (6). Benzer şekilde 2012 de 

Vetander ve arkadaşlarının 163 çocuk katılımcıyla yaptıkları kohort çalışmasında 

inek sütünün en sık anafilaksi sebebi olduğu ve yaşamın ilk yıllarında daha yaygın 

görüldüğü bildirilmiştir (18).  Farmakolojik ajanlar bir başka etiyolojik faktör olarak 

karşımıza gelmektedir. Literatürde en sık farmakolojik etiyolojik faktör beta laktam 

grubu antibiyotikler olarak bildirilmekte olup non steroid antiinflamatuvar ajanlar 

ikinci etken olarak öne çıkmaktadır (19). Bir başka anafilaksi sebebi de böcek 

ısırıklarıdır. Özellikle arılar, sivrisinekler ve bazı karınca türleri ciddi anafilaksiye 

neden olmaktadır (20). Aşağıda anafilaksi etiyolojik faktörler özetlenmiştir (21);  

1.  IgE aracılı olanlar   

 Besinler: Süt, yumurta, fındık, fıstık, ceviz, deniz ürünleri, baklagiller, muz, 

soya, buğday, susam, gıda katkı maddeleri  

 İlaçlar: B-laktam antibiyotikler, non steroid anti inflamatuvar ajanlar ve 

biyolojik ajanlar, nöromuskuler blokaj ajanları, barbitüratlar  

 Böcek ısırıkları  

 Lateks  
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2.  İmmün kompleks ve kompleman aracılı olanlar  

 Kan ve kan ürünleri  

 Hemodiyaliz  

 Radyokontrast maddeler  

3. Non immünolojik olanlar  

 Opioidler  

 Etanol  

 Fiziksel egzersiz  

 Sıcak-soğuk  

 UV ışınları  

 Radyasyon 

4. İdiopatik  

2.1.5. Patogenez 

Anafilaksi Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) tarafından iki grupta sınıflandırılmıştır. Bu 

gruplar immünolojik ve immünolojik olmayan reaksiyondur. İmmünolojik anafilaksi; 

IgE aracılı, IgG aracılı ve immün kompleks/kompleman aracılı reaksiyonların 

tümünü kapsamakta olup non-immünolojik anafilaksi ise Ig aracılığı olmadan 

reaksiyonu tetikleyici ajana maruziyet sonucu gelişen ani mast hücresi ve bazofil 

degranülasyonu ile meydana gelmektedir (Şekil 1) (22). 
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Şekil 1. Anafilaksi gruplandırması (15) 

2.1.5.1. IgE Aracılı Anafilaksi  

Lateks, besinler ile venomlar ve ilaçların çoğuyla oluşan anafilaksi IgE aracılı 

gerçekleşmektedir. IgE üreten hücreler büyük oranda periferik lenfoid dokuda 

farklılaşmaktadır. Tetikleyici alerjen bu alerjene özgü herhangi bir yüzeye bağlı IgE 

ile etkileşir ve bu etkileşim hücre içi sinyal iletimini ateşler. Bu sinyalizasyon ile 

mast hücresi ve bazofillerden önceden oluşturulmuş aracılar enzimler, sitokinler 

(sırasıyla histamin, triptaz ve tümör nekroz faktör (TNF)) serbest bırakılır (18, 23). 

Bu mediatörler alerjik semptomlara neden olurlar. Bununla birlikte başka inflamatuar 

hücreleri, özellikle eozinofilleri toplar ve aktive ederler. Bu işlem sonucu mediatör 

salınımı daha çok artar ve alerjik yanıt artarak devam eder (24).  IgE ayrıca mast 

hücreleri ve bazofiller üzerindeki FceRI ekspresyonunu arttırarak anafilaksinin 

şiddetinin artmasına katkıda bulunmaktadır (25). Patogenez Şekil 2’de gösterilmiştir 

(Şekil 2) (15). 
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Şekil 2. IgE aracılı anafilaksi patofizyolojisi (15) 

2.1.5.2. IgG Aracılı Anafilaksi 

IgG aracılı anafilaksi hayvan modellerinde gösterilmiş olup insanlarda henüz 

gösterilememiştir (26). Yapılan çalışmalarda aktivasyon reseptörü olan FcγRI gen 

ekspresyonunda artış görülmesi sebebi ile bu olgularda anafilakside hem IgG hem de 

IgE’nin rol oynadığı öne sürülmektedir (27). Öncelikle alerjen, makrofajlar ve 

bazofiller üzerinde Fc-gama-R3 e bağlı gelişen alerjene özgü IgG ile etkileşmektedir. 

Makrofaj aktivasyonu, histamin yerine öncelikle platelet aktive edici faktörün (PAF) 

salınmasına neden olur. PAF, trombosit agregasyonuna ve güçlü vazokonstriktörler 

olan Tromboksan A2 ve seratoninin salınımına neden olur. Böylelikle anafilaksi 

kliniği ortaya çıkar (26). IgG aracılı anafilaksinin mekanizması Şekil 3’te 

gösterilmiştir (15). 
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Şekil 3. Ig G aracılı anafilaksi patofizyolojisi (15) 

2.1.5.3. İmmün Kompleks / Kompleman Aracılı Anafilaksi 

Her ne kadar ilaç spesifik IgE saptanamasa da bazı ilaçların hayatı tehdit eden 

anafilaksiye neden olduğu bilinmektedir. Protamin gibi bu grup ilaçlarla meydana 

gelen anafilakside ilaç-IgG immun kompleksleri oluşmakta ve aşırı duyarlılık 

reaksiyonu meydana gelmektedir. Aktive olan immun kompleksler C3a ve C5a gibi 

anafilatoksinlerin üretimini indüklemektedir. Bununla birlikte yapılan çalışmalarda 

C3a’nın sıçanlar ile insan hücre kültürlerinde mast hücrelerini aktive ettiği ve FcγRI 

ekspresyonunu iki kat arttırdığı belirtilmektedir (28, 29).  

2.1.5.4. Non-İmmünolojik Anafilaksi 

Egzersiz, bazı ilaçlar, soğuk-sıcak değişimleri gibi etmenler IgE, IgG ya da immun 

kompleksler gibi herhangi bir aracı yolak olmadan doğrudan mast hücrelerini ve 

bazofilleri aktive edip anafilaktik reaksiyona sebep olabilirler. Bir antibiyoterapi 

ajanı olan vankomisin mast hücrelerini ve bazofilleri doğrudan aktive edip histamin 

salınımına yol açarak ‘red man sendromu’na neden olabilir. Bu hastalarda 

hipotansiyon sıklıkla görülmekte ve hastaların %15’inde anafilaksi kliniği 

görülmektedir (30). Anafilaksi ile yapılmış çalışmalar incelendiğinde non-

immünolojik anafilakside mast hücrelerinin hangi mekanizmalarla aktive edildiği ve 

mast hücre ya da bazofillerin anafilaksi patofizyolojisinde hangi ölçüde yer aldığının 

tam olarak aydınlatılamadığı göze çarpmaktadır (15). 
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2.1.6. Klinik Bulgular 

Anafilaksi bir etmene maruziyetten saniyeler veya dakikalar sonrasında ortaya çıkan 

multisistemik etki gösterebilen belirtilerle karakterizedir. En yaygın klinik bulgular; 

deri- mukoza (%62-90), kardiyovasküler sistem (%54-86), respiratuar (%45-70) ve 

gastrointestinal sistem (%25-45) bulgularıdır (31). Anafilaksi belirtileri 

incelendiğinde; 

 Genel semptom ve bulgular: Anksiyete, ölüm hissi, ağlama, huzursuzluk, 

sıcaklık hissi  

 Deri ve mukozal semptom ve bulgular: Kaşıntı, jeneralize ürtiker, kızarıklık, 

şişmiş dudak-dil-uvula, periorbital ödem veya konjonktival ödem  

 Respiratuvar semptomlar ve bulgular: Rinore, burun tıkanıklığı, ses 

kalitesinde değişiklik, boğulma hissi, stridor, nefes darlığı, hırıltı veya 

öksürük  

 Gastrointestinal semptom ve bulgular: Bulantı, kusma, diyare, karın ağrısı 

 Kardiyovasküler semptomlar ve bulgular: Taşikardi, hipotansiyon, senkop 

 Nörolojik semptom ve bulgular: Baş ağrısı, uyuşukluk, stupor, nöbet  

Tüm bu bulgular içerisinde anafilaksi semptom ve bulgularının görülme sıklığı Tablo 

2’de gösterilmiştir (1). 
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Tablo 2. Anafilaksi Semptom ve Bulgularının Görülme Sıklığı 

Semptom ve Bulgu % 

Deri  

 Ürtiker ve anjioödem 85-90 

 Kızarıklık 45-55 

 Düküntünün eşlik etmediği kaşıntı 2-5 

Solunum  

 Nefes darlığı, hışıltı, öksürük 45-50 

 Üst ve alt solunum yolunda 

anjioödem 
50-60 

 Rinit: kaşıntı, tıkanıklık, akıntı, 

hapşırık 
15-20 

Baş dönmesi, senkop, hipotansiyon 30-35 

Abdominal  

 Bulantı, kusma, ishal, kramp tarzı 

karın ağrısı 
25-30 

Diğerleri  

 Baş ağrısı 5-8 

 Substernal ağrı 4-6 

 Nöbet 1-2 

Anafilakside bulgular sıklıkla ilk 5-30 dakika içerisinde ortaya çıkmaktadır. Bazı 

durumlarda bu süre uzayabilmektedir. Bir başka kavram olan bifazik anafilaksi ise 

ilk anafilaktik reaksiyonun düzelmesinden sonra semptomların tekrarlaması olarak 

tanımlanmaktadır. Bifazik reaksiyon sıklıkla başlangıç semptomlarının 

düzelmesinden 12 saat sonra ortaya çıkmaktadır. Literatür incelendiğinde bifazik 

anafilaksi ile ilgili yapılan bir çalışmada bifazik reaksiyonun çocuklarda %14,7 

oranında görüldüğü bildirilmiştir. Bifazik anafilaksinin erişkinlerde daha küçük yaş 

grubundan daha az görüldüğü belirtilmektedir. Hipotansiyonun varlığı, solunum 

sistemi bulgularının olması ve epinefrin kullanımının gecikmesi bifazik reaksiyon 

için risk faktörleri olarak bildirilmektedir (32). Literatürde anafilaksiye bağlı 

mortalitenin genellikle üst veya alt hava yolunda gelişen obstrüksiyon ve 

kardiyovasküler kollapstan kaynaklandığı belirtilmektedir (33). 

2.1.7. Tanı 

Anafilaksi tanısı klinik belirtiler ve bulgularla konulmaktadır. Hastalar çok çeşitli 

bulgularla başvurabilmekte bu nedenle tanı koymak güç olabilmektedir. Bu nedenle 

başvuran hastalarda detaylı öykü almak, şüpheli maruziyeti sorgulamak ve ek tanıları 

gözden geçirmek mortalite ve morbidite açısından önemli olmaktadır (19). 
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Anafilaksi tanısında klinik pratikte kabul görmüş olan tanı kriterleri 

kullanılabilmektedir. Aşağıda verilen üç kriterden herhangi bir tanesinin olması 

anafilaksi lehine değerlendirilmektedir (34). 

1. Derinin, mukozanın ya da her ikisinin tutulumunun olduğu ürtiker, kaşıntı, dudak 

ve dil-uvula şişmesi gibi semptomların akut başlaması ve aşağıdakilerden en az bir 

tanesinin olması; 

 Solunum sıkıntısı (dispne, hırıltılı solunum, bronkospazm, stridor, PEF (peak 

expiratory flow) azalması, hipoksemi)  

 Hipotansiyon veya uç-organ disfonksiyonu ile ilişkili semptomlar (kollaps, 

senkop, inkontinans)  

2. Hastanın olası bir alerjene maruz kalmasından sonra hızla ortaya çıkan aşağıdaki 

belirtilerden en az ikisinin olması; 

 Derinin, mukozanın ya da her ikisinin tutulumunun olduğu ürtiker, kaşıntı, 

dudak, dil ve uvula şişmesi gibi semptomların aniden başlaması  

 Solunum sıkıntısı (dispne, hırıltılı solunum, bronkospazm, stridor, PEF (peak 

expiratory flow) azalması, hipoksemi)   

 Hipotansiyon veya uç-organ disfonksiyonu ile ilişkili semptomlar (kollaps, 

senkop, inkontinans)  

 Gastrointestinal semptomlar (kramp tarzında karın ağrısı, kusma, ishal)  

3. Hasta için bilinen bir alerjene maruz kalınmasından hemen sonra hipotansiyon 

varlığının olması.  

 Bebek ve çocuklar için düşük sistolik basınç veya sistolik basınçta %30’dan 

fazla düşme  

 Erişkinler için kan basıncının <90 mm Hg olması veya hastanın bazal 

değerinden %30’dan fazla düşme  

2.1.7.1. Ayırıcı Tanı 

Anafilaksi sistemik bulgular veren semptomlar görünümü olarak ortaya çıkmaktadır. 

Bu nedenle ayırıcı tanıda kardiyovasküler, metabolik ve nörolojik hastalıklar başta 

olmak üzere tüm sistemik ayırıcı tanılar akılda tutulmalıdır. Bununla birlikte panik 

bozukluk gibi bazı psikiyatrik bozukluklar da anafilaksi benzeri belirtilerle karşımıza 
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çıkabilmektedir. Tablo 3’te anafilaksi ayırıcı tanısında düşünülmesi gereken 

durumlar özetlenmiştir (36). 

Tablo 3. Anafilaksi Ayırıcı Tanısı (36) 

Deri \ Mukozal 

 Akut jeneralize ürtiker ve/veya anjioödem  

 Polen gıda sendromu 

Solunumsal Olaylar 

 Pulmoner emboli 

 Pnömotoraks 

 Epiglottit 

 Hiperventilasyon 

 Akut laringotrakeit  

 Trakeal ya da bronşial obstrüksiyon (ör., yabancı cisim, vokal kord 

disfonksiyonu)  

 Status astmatikus (başka organ tutulumu olmadan) 

Kardiyovasküler Durumlar 

 Myokardiyal enfakt  

 Disritmiler  

 Yapısal bozukluklara bağlı akut semptomlar (aort darlığı, hipertrofik 

kardiyomyopati gb) 

Şok 

 Hipovolemik 

 Kardiyojenik 

 Obstruktive  

 Endotoksik 

Farmakolojik \ Toksik Reaksiyonlar 

 Etanol  

 Histamin (ör., uskumru zehirlenmesi)  

 Opiatlar 

Nöropsikiyatrik Hastalıklar 

 Hiperventilasyon sendromu  

 Anksiyete ve panik atak  

 Somatoform bozukluklar (ör., psikojenik dispne, vokal kord disfonksiyonu)  

 Disosiatif bozukluklar ve konversiyon (ör., globus histerikus)  

 Epilepsi  

 Serebrovasküler olay  

 Psikoz  
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 Artefakt (yapay bozukluklar)  

 Hoigne’s sendromu  

 Koma, ör., metabolik, travmatik 

Endokrinolojik Hastalıklar 

 Hipoglisemi  

 Tirotoksik kriz  

 Miksödem koması  

 Karsinoid sendrom  

 Vazointestinal polipeptid tümörler 

 Feokromositoma 

 Nörolojik Olaylar 

 Stroke  

 Serebrovasküler olaylar 

 Diğer Nedenler 

  Munchausen sendromu 

  Psikosomatik epizodlar 

  Hiper IgE ürtiker sendromu 

2.1.8. Tedavi 

Anafilaksi mortaliteye sebebiyet verebilen acil bir durumdur. Bu nedenle hızlıca tanı 

konulması ve tedavi başlanması gerekmektedir. İlk olarak şüpheli tetikleyiciler 

ortamdan uzaklaştırılmalı ve hastanın hava yolu açıklığı ile dolaşımı sağlanmalıdır 

(35). 

2.1.8.1. Birinci Basamak Tedavi 

2.1.8.1.1. Adrenalin 

Anafilakside alfa-1 reseptörler üzerinden periferik vazokonstriksiyon yaparak 

hipotansiyon ve ödemi önleyici; beta-1 reseptörleri üzerinden ise bronkospazmı 

engelleme ve inflamatuvar mediatör salınımını baskılama özellikleri olan adrenalin 

uygulanmalıdır. Adrenalin ölüm ve hastane yatışını önlemede en önemli 

farmakolojik tedavi olarak öne çıkmaktadır (36). Literatürde anafilaksiye bağlı 

ölümlerin önemli kısmının adrenalin uygulanmamasına veya adrenalin 

uygulanmasındaki gecikmeye bağlı olarak geliştiği bildirilmektedir (16).  

Adrenalin uygulamasında intramuskuler (İM) enjeksiyon, tüm yaş grubundaki 

hastalarda anafilaksi için en sık tercih edilen yoldur (37,38). İM enjeksiyon 

intravenöz (İV) tedaviye göre öncelikli tercih edilmektedir çünkü yan etkileri 
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açısından daha güvenlidir. Önerilen adrenalin dozu, yetişkinlerde 0,5 mg; çocuklarda 

0.01 mg/kg olup (maksimum doz 0,30 mg), intramusküler olarak uyluğun önyan 

tarafına (vastus lateralis) enjekte edilmelidir (39).  

2.1.8.2. İkinci Basamak Tedavi 

Hastaların farmakolojik müdahalesi yapılırken mevcut tetikleyici etmenin 

uzaklaştırılması ve gerekli postürün verilmesi önemlidir. Müdahale yapılan tüm 

anafilaksi hastalarına maske ile oksijen başlanmalıdır. Her ne kadar adrenalin 

kullanılsa da hastalara gecikmeden İV sıvı desteği de başlanmalıdır (40). 

2.1.8.2.1. İnhale Kısa Etkili Beta-2 Agonist 

Klinik tabloda hışıltı semptomu olan hastalarda kısa etkili inhaler beta-2 agonist 

tedavisi kullanılabilmektedir. Anafilaksi tablosunda görülen hışıltı, adrenalin 

uygulanmış olmasına rağmen düzelmez ise akut astım atağında kullanılan doz ve 

şekilde verilebilir (34). 

2.1.8.3. Üçüncü Basamak Tedavi  

2.1.8.3.1. Antihistaminikler  

H1 ve H2 antihistaminlerin anafilakside kullanılmasına, bu ilaçların ürtikerde etkili 

olmasından dolayı başlanmıştır. Sistemik anti histaminikler anafilakside sıklıkla 

kullanılmalarına karşın yapılan çalışmalarda daha çok cilt bulgularını gerilettiği 

gösterilmektedir. Bu sebeple oral H1 ve H2 anti-histaminikler, anafilaksinin sadece 

cilt bulguları için önerilmektedir (41). 

2.1.8.3.2. Glukokortikoidler  

Her ne kadar kortikosteroidlerin anafilaksi tedavisindeki yeri tam olarak ortaya 

konulamamış olsa da astım ve benzeri allerjik olgularda etkili olmasından yola 

çıkarak burada da kullanılması mantıklı bulunmuştur. Ayrıca, kortikosteroidlerin 

bifazik anafilakside nüksleri önleyebileceği düşünülmektedir. Kortikosteroidlerin 

kesinlikle adrenalinden önce verilemeyeceği ve onun yerini tutamayacağı akılda 

tutulması gereken çok önemli bir husustur (42). 
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2.1.8.4. Diğer Potansiyel Tedaviler 

2.1.8.4.1 Glukagon  

Düzenli beta-bloker ilaç kullanan adrenalin tedavisine beklenen yanıtı vermeyen 

hastalarda parenteral glukagon tedavisi önerilmektedir (43). Beta-bloker ilaç 

kullanımı sonrası anafilaksi tablosu ortaya çıkan olgularda adrenaline rağmen 

bradikardi ile inatçı hipotansiyon görülebilir. Glukagon bu durumlarda hemen 

uygulanmalıdır. Glukagonun, beta-reseptörlerin aracılığı olmadan kronotropik ve 

inotropik etkileri vardır (44). 

2.1.8.5. Dirençli Anafilaksi Tedavisi 

Her yaş grubunda tedaviye dirençli ve ölümcül anafilaksi gelişebilir. Dirençli 

anafilaksi olgularında en uygun tedavi seçeneği sağlık sistemi gelişmiş ülkelerde bile 

hala net olarak tanımlanamamıştır. Özellikle kaynakların yetersiz ya da sınırlı olduğu 

sağlık sistemlerinde oksijen, adrenalin ve IV sıvı tedavisi benzeri temel ihtiyaçların 

karşılanamaması dirençli anafilaksi açısından riski arttırmaktadır (45). Adrenalin 

infüzyonunun;  vazopressör konusunda tecrübeli olan, anestezist ya da yoğun bakım 

hekimlerinin bulunduğu merkezlerde uygulanması gerektiği tüm kılavuzların ortak 

önerisidir (46).  

Adölesanlarda ve erişkinlerde IV adrenalin 50-100 µg (0.05-0.1 mg) yavaş bolus 

uygulanır. En uygun yaklaşım 0.1 mg/ml (1:10.000) solüsyonun 0.5-1 mL’sini 1-3 

dakikada uygulamaktır. Uygulamayı takiben 3 dakika beklenerek tedaviye yanıt 

değerlendirilir. Kalp hızı artmamış ve ciddi hipotansiyon devam ediyor ise ikinci doz 

da benzer şekilde uygulanır. Bu süre zarfında infüzyon sıvısı hazırlanmaya başlanır 

ve akabinde infüzyona geçilmelidir. Hipovolemik şoklarda sürekli infüzyon bolus 

uygulamaya göre daha etkindir (Kanıt düzeyi II, Öneri düzeyi C). 1/10’luk 

konsantrasyondan daha yoğun bir solüsyon kardiyak arrest gelişmediği müddetçe 

uygulanmamalıdır. Adrenalin infüzyon hızı; çocuklarda 0.1-1 µg/kg/dk, erişkinlerde 

ise 2-10 µg/dk olacak şekilde ayarlanır (47, 48). Hayatı tehdit eden miyokardiyal 

iskemi, aritmiler ve hipertansiyona karşı dikkatli olunmalı, hastalar EKG 

(Elektrokardiyografi), tansiyon takibi ve pulse oksimetri ile sürekli monitörize takip 

edilmelidir (14). Adrenalin uygulaması sonrası görülebilecek olan anksiyete, 

çarpıntı, solukluk ve tremor gibi geçici farmakolojik etkiler sebebi ile ilaç 
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uygulanmasına ara verilmemelidir. Hızlı IV infüzyon, IV bolus ya da doz titresinde 

yanlışlık, kan basıncı ya da kardiyak monitörizasyondaki yetersizlikler ile yan etki 

riski artış göstermektedir (49). 

Anafilaksi sırasında damar içerisindeki sıvının yaklaşık olarak %35’i damar dışına 

geçiş gösterebilir. Endojen katekolamin salınımı, endotelin ve anjiyotensin II gibi 

mediyatörlerin yeterli olmadığı durumlarda hayati tehdit oluşturan hipotansiyon 

gelişecektir. Bundan ötürü sıvı replasmanı tedaviye dirençli anafilakside önemlidir 

(15). 

Beta adrenerjik bloker kullanımı ile oluşan adrenalin cevabının yeterli olmadığı 

anafilaksi durumlarında glukagon, beta agonistler (izoproterenol) tercih edilebilir 

(50).  

Katekoloaminlere cevapsız anafilaktik şoklarda diğer bir tedavi seçeneği de metilen 

mavisidir (Kanıt düzeyi IV, Öneri düzeyi D). 

Anafilaksi tedavisi verilen hastaların takibi hem bifazik reaksiyon kontrolü hem de 

tedavi izlemi için önemlidir. Avrupa Alerji ve Klinik İmmunoloji Derneği (EAACI), 

solunum sıkıntısı ile gelen olguların 6-8 saat, dolaşım bozukluğu tablosunda 

gelenlerin ise 12-24 saat izlenmesini önermektedir (51). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

3.1. İzinler 

Araştırma tasarlanıp planı hazırlandıktan sonra Samsun Ondokuz Mayıs Üniversitesi 

Tıp Fakültesi Girişimsel Olmayan Klinik Araştırmalar Etik Kurulu’na başvurulmuş 

ve 16.12.2021 tarih, 2021/538 no’lu kararı ve 2021000538-2 protokol numarası ile 

onaylanmıştır (Ek-1 OMÜ Tıp Fakültesi Girişimsel Olmayan Klinik Araştırmalar 

Etik Kurulu Kararı). 

3.2. Araştırmanın Yapıldığı Yer 

Bu çalışma, Samsun Ondokuz Mayıs Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Acil 

Servisi’nde gerçekleştirilmiştir.  

3.3.Araştırmanın Tipi 

Retrospektif, kesitsel ve tanımlayıcı tipte bir çalışmadır.  

3.4. Araştırmanın Zamanı 

Araştırma Aralık 2021 – Haziran 2022 tarihleri arasında gerçekleştirilmiştir. 

Araştırmanın zaman çizelgesi Tablo 4’te verilmiştir. 
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Tablo 4. Tez Zaman Çizelgesi 

Faaliyet 

Temmuz 

Ağustos 

2021 

Eylül 

Ekim 

2021 

Kasım 

Aralık 

2021 

Ocak 

Şubat 

2022 

Mart 

Nisan 

2022 

Mayıs 

Haziran 

2022 

Tez konusunun belirlenmesi X      

Veri toplama araçlarının hazırlanması X X     

Gerekli izinlerin alınması  X X    

Etik kurul başvurusunun yapılması   X    

Verilerinin toplanması    X X  

Veri tabanının hazırlanması ve veri girişi    X X  

Veri analizi      X 

Araştırma raporunun yazımı      X 
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3.5. Araştırma Evreni ve Örnek Büyüklüğü 

Bu araştırmaya 15.12.2013 – 15.12.2021 tarihleri arasında anafilaksi tanısı konan 

Ondokuz Mayıs Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Acil Servisine başvuran >18 

yaşındaki tüm hastalar dahil edildi. Çalışmanın dışlama kriterleri; 18 yaşından küçük 

olmak olarak belirlendi. Ayrıca hastane elektronik kayıt sisteminde veya hasta takip 

dosyasında, hasta kayıt ve klinik bilgileri eksik olan hastalar çalışmamızdan 

çıkarılmıştır. 

3.6. Veri Toplama Araçları 

Veri toplama aracı olarak, literatür doğrultusunda geliştirilen, araştırmacı tarafından 

hazırlanan hasta takip formu kullanıldı. Anafilaksi tanısı klinik belirtiler ve 

bulgularla konulmaktadır. Tanıda klinik pratikte kabul görmüş tanı kriterleri 

kullanılmıştır. Mevcut üç kriterden herhangi bir tanesinin olması anafilaksi lehine 

değerlendirilmiştir. Anafilaksi tanısı alan hastaların demografik verileri, ek 

hastalıkları, madde ve ilaç kullanım öyküleri, başvuru anında saptanan fizik muayene 

bulguları, anafilaksi bulguları, anafilaksinin meydana geldiği yer, anafilaksi öncesi 

kolaylaştırıcı faktör (akut enfeksiyon kriteri için hastalardaki mevcut ateş yüksekliği 

ve enfeksiyon sonrası ilaç kullanımı olanlar dahil edilmiştir, stres faktörü için hasta 

dosyalarındaki stres ile ilişkili anamnez ve psikiyatri kosültasyonları olanlar dahil 

edilmiştir) ve anafilaksi nedeni olduğu düşünülen faktör bilgileri, acil serviste 

uygulanan tedavi yöntemi, takip süreci, bifazik reaksiyon verileri değerlendirildi ve 

hasta takip formuna kaydedildi. 

3.7. Araştırma Bütçesi ve Destekler 

Araştırmanın maddi giderlerinin karşılanabilmesi için destek alınmamıştır. 

3.8. Verilerin Analizi 

Araştırma verileri SPSS 21.0 istatistik programı kullanılarak değerlendirilmiştir. 

Sürekli değişkenlerin normal dağılıma uygunluğu görsel (histogram ve olasılık 

grafikleri) ve analitik yöntemler (Shapiro-Wilk testi) kullanılarak araştırılmıştır. 

Araştırmanın tanımlayıcı istatistikleri için normal dağılıma uyan verilerde ortalama 

ve standart sapma, normal dağılıma uymayan verilerde ortanca, minimum ve 

maksimum kullanılarak gösterilmiştir. Araştırmada kategorik değişkenler arasında 
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fark olup olmadığını göstermek için Ki Kare Testi kullanılmıştır. Bağımsız gruplarda 

sürekli değişkenlerin parametrik özellikleri taşıyanlarının karşılaştırılmasında 

Student-t Testi veya Anova Testi, bağımsız gruplarda sürekli değişkenlerin 

parametrik özellikleri taşımayanlarının karşılaştırılmasında Mann Whitney U Testi 

veya Kruskal-Wallis Testi kullanılmıştır. Korelasyon analizi için ise Pearson ve 

Spearman korelasyon testleri kullanılacaktır.  İstatistiksel anlamlılık için p değerinin 

0,05’den küçük saptanması koşulu aranmıştır. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  



21 
 

4.BULGULAR 

Çalışmaya 49’u kadın (%48,5) 52’si erkek (%51,5) olmak üzere toplamda 101 hasta 

dahil edildi. Hastaların yaş ortalaması 43,9±17,1 olarak bulundu. Ayrıntılar Tablo 

5’te sunuldu.  

Tablo 5. Hastaların demografik özellikleri 
 n Ortalama±SS 

Yaş (min=18, maks=84) 101 43,9±17,1 

 n % 

Yaş  

18-24 18 17,8 

25-34 17 16,8 

35-44 20 19,8 

45-54 15 14,9 

>=55 31 30,7 

Cinsiyet 
Kadın 49 48,5 

Erkek 52 51,5 

Hastaların anafilaksi açısından risk faktörleri değerlendirildi ve Tablo 6’da sunuldu. 

Buna göre hastaların %33,7’sinde geçirilmiş anafilaksi öyküsünün, %70,3’ünde 

anafilaksiye eşlik eden bir hastalığın, %51,5’inde ise başvuru öncesi ilaç 

kullanımının var olduğu görüldü. Anafilaksi öncesi kolaylaştırıcı faktörler 

değerlendirildiğinde hastaların %26,2’sinde stres faktörünün, %10,7’sinde akut 

enfeksiyon durumunun, %63,4’ünde diğer faktörlerin anafilaksi öncesi kolaylaştırıcı 

faktör olduğu görüldü. 

Tablo 6. Hastaların anafilaksi için risk faktörleri dağılımı 
 n % 

Geçirilmiş anafilaksi öyküsü 
Yok 67 66,3 

Var 34 33,7 

Eşlik eden hastalık 
Yok 30 29,7 

Var 71 70,3 

Eşlik eden hastalık 

İlaç alerjisi 19 22,4 

Ürtiker 13 15,3 

Besin alerjisi 9 10,6 

Astım 5 5,9 

Alerjik rinit 2 2,4 

Egzema 1 1,2 

Diğer 36 42,4 

Başvuru öncesi ilaç kullanımı 
Yok 49 48,5 

Var 52 51,5 

Başvuru öncesi ilaç kullanımı 

NSAİD (Nonsteroid antiinflamatuar 

ilaç) 
12 22,6 

Antidepresan 2 3,8 

Beta bloker 1 1,9 

Diğer 38 71,7 

Kolaylaştırıcı faktör 

Stres 27 26,2 

Akut enfeksiyon 11 10,7 

Yolculuk 1 1,0 

Diğer 64 63,4 
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Anafilaksinin meydana geldiği zaman ve yer özellikleri değerlendirildi ve Tablo 7’de 

sunuldu. Buna göre anafilaskinin en sık yaz mevsiminde (%35,6) ikinci en sık 

ilkbahar (%32,7) mevsiminde meydana geldiği görüldü. Meydana geldiği yer 

özellikleri değerlendirilidiğinde ise anafilaksinin %50,5’inin evde, %27,7’sinin ev 

dışında, %21,8’inin ise hastanede meydana geldiği tespit edildi. Ayrıntılar Tablo 

7’de özetlenmiştir. 

Tablo 7. Anafilaksinin meydana geldiği zaman ve yer özellikleri dağılımı 

 n % 

Mevsim 

Sonbahar 15 14,9 

Kış 17 16,8 

İlkbahar 33 32,7 

Yaz 36 35,6 

Meydana geldiği yer 

Ev 51 50,5 

Ev dışı 28 27,7 

Hastane 22 21,8 

 

Anafilaksi nedeni olduğu düşünülen faktörler karşılaştırıldı ve Tablo 8’de sunuldu. 

Buna göre anafilaksiye en sık ilaç kullanımının (%34,7), ikinci en sık arı sokmasının 

(%21,8), üçüncü en sık yenilen gıdanın (%10,9) neden olduğu görüldü.  

Tablo 8. Anafilaksi nedeni olduğu düşünülen faktörlerin dağılımı 
 n % 

Olası etken 

İlaç 35 34,7 

Arı sokması 22 21,8 

Gıda 11 10,9 

Kontrast madde 4 4,0 

Aşı uygulaması 2 2,0 

Böcek ısırması/sokması 2 2,0 

IVIG (intravenöz immünglobulin) 1 1,0 

Olası etken saptanamayanlar 24 23,8 

Anafilaksinin sistem bulguları değerlendirildi ve Tablo 9’da sunuldu. Buna göre 

anafilaksi belirti ve bulgularının en sık deri mukoza sisteminde (%97), ikinci en sık 

solunum sisteminde (%94) ve sonrasında kardiyovasküler sistemde (%37,6) 

görüldüğü saptandı. 
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Tablo 9. Anafilaksi sistem bulgularının dağılımı 

 n % 

Sistem bulguları 

Deri-mukoza 98 97 

Solunum 95 94 

Kardiyovasküler 38 37,6 

Gastrointestinal 29 28,7 

Nörolojik 27 26,7 

Hastaların acil servis yatış özellikleri değerlendirildi ve Tablo 10’da sunuldu. Buna 

göre hastaların acil serviste ortalama 26,7±25,4 saat kaldığı görüldü. Hastaların 

%68,3’üne yatış verildiği, %6,9’unun taburcu edildiği, %24,8’inin ise tedaviyi 

reddettiği tespit edildi. Acil serviste uygulanan tedavi yöntemi değerlendirildiğinde 

hastaların %100’üne steroid, %99’una intravenöz sıvı, %87,1’ine adrenalin, 

%4,9’una adrenalin infüzyonu tedavisinin uygulandığı, %1,9’unun ise entübe 

edildiği görüldü.   

Tablo 10. Hastaların acil servis yatış özelliklerinin dağılımı 

 n Ortalama±SS 

Acilde kalış süresi (min=2, maks=192) 101 26,7±25,4 

 n % 

Acilde kalış süresi 

<12 saat 25 24,8 

12-24 saat 51 50,5 

>24 saat 25 24,8 

Tedavi 

Steroid 101 100 

Sıvı 100 99 

Antihistaminik 96 95 

Adrenalin 88 87,1 

Adrenalin inf. 5 4,9 

Entübasyon 2 1,9 

Sonuç 

Yatış 69 68,3 

Taburcu 7 6,9 

Tedavi red 25 24,8 

Hastane dışı tedavi 
Yok 79 78,2 

Var 22 21,8 

Hastane dışı tedavi 

Antihistaminik 18 46,2 

Steroid 15 38,5 

Adrenalin 5 12,8 

Entübasyon 1 2,6 
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Anafilaksiye ait bifazik reaksiyon özellikleri değerlendirildi ve Tablo 11’de sunuldu. 

Buna göre hastaların %6,9’unda bifazik reaksiyonun geliştiği görüldü. Bifazik 

reaksiyonun %85,7’sinin hastanede, %14,3’ünün evde geliştiği tespit edildi. Acil 

serviste bifazik reaksiyon için uygulanan tedavi özellikleri değerlendirildiğinde 

hastaların %100’üne antihistaminik, %71,4’üne intravenöz sıvı tedavisi, %57,1’ine 

steroid, %28,5’ine adrenalin uygulandığı görüldü.   

Tablo 11. Bifazik reaksiyon özelliklerinin dağılımı 

 n Ortalama±SS 

Gelişme zamanı 7 13,7±6,8 

 n % 

Bifazik reaksiyon 
Yok 94 93,1 

Var 7 6,9 

Gelişme yeri 
Hastane 6 85,7 

Evde 1 14,3 

Bifazik tedavi 

Antihistaminik 7 100 

Sıvı 5 71,4 

Steroid 4 57,1 

Adrenalin 2 28,5 

Anafilaksi nedeniyle acil servise başvuran hastaların vital bulguları ve Glasgow 

Koma Skorları (GKS) değerlendirildi ve Tablo 12’de sunuldu. Buna göre sistolik kan 

basıncı (SKB) ortalama 115,4±21,2, diyasyolik kan basıncı (DKB) ortalama 

68,5±14,3, satürasyon (SAT) ortalama 96,9±3,0, ateş ortalama 36,6±0,5, nabız 

ortalama 93,6±18,2, GKS ortalama 14,8±0,6 olarak tespit edildi.  

Tablo 12. Anafilaksi nedeniyle acil servise başvuran hastaların vital bulguları ve 

Glaskow Koma Skorları dağılımı 

 Ortalama±SS Ortanca Minimum Maksimum 

SKB  115,4±21,2 120,0 60,0 160,0 

DKB  68,5±14,3 70,0 40,0 100,0 

SAT  96,9±3,0 98,0 80,0 100,0 

Ateş  36,6±0,5 36,6 35,7 39,0 

Nabız  93,6±18,2 90,0 50,0 147,0 

GKS 14,8±0,6 15,0 12,0 15,0 

 

 

Anafilaksi tanılı hastaların cinsiyete göre klinik özellikleri karşılaştırıldı ve Tablo 

13’te sunuldu. Buna göre kadın ve erkekler arasında GKS, gözlem süresi, anafilaksi 

nedeni olduğu düşünülen faktörler, sistem bulguları, anafilaksi öncesi kolaylaştırıcı 
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faktörler, geçirilmiş anafilaksi öyküsü, bifazik reaksiyon açısından istatistiksel olarak 

anlamlı düzeyde bir fark saptanmadı (p>0,05).  

Anafilaksi tanılı hastaların geçirilmiş anafilaksi öyküsüne göre klinik özellikleri 

karşılaştırıldı ve Tablo 14’te sunuldu. Buna göre anafilaksi öyküsü olan ve 

olmayanlar arasında cinsiyet, eşlik eden hastalık, başvuru öncesi ilaç kullanımı, 

anafilaksi öncesi kolaylaştırıcı faktörler, anafilaksi nedeni olduğu düşünülen 

faktörler, sistem bulguları, bifazik reaksiyon açısından istatistiksel olarak anlamlı 

düzeyde bir fark saptanmadı (p>0,05). 
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Tablo 13. Cinsiyete göre anafilaksi tanılı hastaların klinik özelliklerinin karşılaştırılması 

 

Cinsiyet 

p Kadın (n=49) Erkek (n=52) 

n Ortanca(min-maks) n Ortanca(min-maks) 

GKS 49 15,0 (12,0-15,0) 52 15,0 (12,0-15,0) 0,933 

Gözlem süresi 49 24,0 (2,0-192,0) 52 24,0 (3,0-72,0) 0,580 

 n % n %  

Olası etken 

Gıda 5 10,2 6 11,5 

0,156 

İlaç 21 42,9 14 26,9 

Arı sokması 6 12,2 16 30,8 

Böcek ısırması/sokması 2 4,1 0 ,0 

Kontrast madde 3 6,1 1 1,9 

Aşı uygulaması 1 2,0 1 1,9 

IVIG 1 2,0 0 ,0 

Olası etken saptanamayanlar 10 20,4 14 26,9 

 Sistem bulguları 

Deri-mukoza 48 33,1 50 35,2 

0,722 

Nörolojik 12 8,3 15 10,6 

Solunum 47 32,4 48 33,8 

Kardiyovasküler 23 15,9 15 10,6 

Gastrointestinal 15 10,3 14 9,9 

Kolaylaştırıcı faktör 

Stres 14 28,6 13 24,1 

0,768 
Akut enfeksiyon 5 10,2 6 11,1 

Yolculuk 0 ,0 1 1,9 

Diğer 30 61,2 34 63,0 

Geçirilmiş anafilaksi öyküsü 
Hayır 32 65,3 35 67,3 

0,832 
Evet 17 34,7 17 32,7 

Bifazik reaksiyon 
Yok 43 87,8 51 98,1 

0,055 
Var 6 12,2 1 1,9 

GKS: Glasgow Koma Skoru 

IVIG: Intravenöz Immunglobulin 
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Tablo 14. Geçirilmiş anafilaksi öyküsüne göre anafilaksi tanılı hastaların klinik özelliklerinin karşılaştırılması 
 Geçirilmiş anafilaksi öyküsü 

p Hayır (n=67) Evet (n=34) 

N % n % 

Cinsiyet 
Kadın 32 47,8 17 50,0 

0,832 
Erkek 35 52,2 17 50,0 

Eşlik eden hastalık 
Yok 23 34,3 7 20,6 

0,153 
Var 44 65,7 27 79,4 

Başvuru öncesi ilaç kullanımı  
Yok 35 52,2 14 41,2 

0,293 
Var 32 47,8 20 58,8 

Kolaylaştırıcı faktör 

Stres 17 25,4 10 27,8 

0,208 
Akut enfeksiyon 5 7,5 6 16,7 

Yolculuk 0 ,0 1 2,8 

Diğer 45 67,2 19 52,8 

Olası etken 

Gıda 4 6,0 7 20,6 

0,206 

İlaç 24 35,8 11 32,4 

Arı sokması 14 20,9 8 23,5 

Böcek ısırması/sokması 2 3,0 0 ,0 

Kontrast madde 3 4,5 1 2,9 

Aşı uygulaması 1 1,5 1 2,9 

IVIG 0 ,0 1 2,9 

Olası etken saptanamayanlar 19 28,4 5 14,7 

Sistem bulguları 

Deri-mukoza 64 35,0 34 32,7 

0,521 

Nörolojik 16 8,7 11 10,6 

Solunum 65 35,5 30 28,8 

Kardiyovasküler 23 12,6 15 14,4 

Gastrointestinal 15 8,2 14 13,5 

Bifazik reaksiyon 
Yok 64 95,5 30 88,2 

0,221 
Var 3 4,5 4 11,8 
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Anafilaksi hastalarının kan basıncı değerleri değerlendirildi ve Tablo 15’da sunuldu. 

Buna göre SKB değerinin hastaların %85,1’inde 90-140 arasında, %8,9’unda 90 

altında, %5,9’unda 140 üzerinde olduğu, DKB değerinin hastaların %77,2’sinde 60-

90 arasında, %19,8’inde 60 altında, %3,0’ında 90 üzerinde olduğu görüldü.  

Tablo 15. Anafilaksi hastalarının kan basıncı değerlerinin dağılımı 

 n % 

SKB 

<90 9 8,9 

90-140 86 85,1 

>140 6 5,9 

DKB 

<60 20 19,8 

60-90 78 77,2 

>90 3 3,0 

SKB: Sistolik kan basıncı    DKB: Diyastolik kan basıncı 

 

Yaşa göre anafilaksi nedeni olduğu düşünülen faktörler karşılaştırıldı ve Tablo 16’da 

sunuldu. Buna göre anafilaksi nedeni olarak en sık 16-24 yaş arasında arı sokması 

(%38,9), 25-34 yaş arasında ilaç kullanımı (%52,9), 35-44 yaş arasında yenilen 

gıdalar (%25,0), 45-54 yaş arasında ilaç kullanımı (%33,3), 55 yaş ve üzerinde ilaç 

kullanımı (%45,2) olduğu tespit edildi.  

Tablo 16. Yaşa göre anafilaksi nedeni olduğu düşünülen faktörlerin karşılaştırılması 

 

Yaş 

p 18-24 25-34 35-44 45-54 >=55 

n % n % n % n % n % 

Olası 

etken 

Gıda 0 ,0 3 17,6 5 25,0 1 6,7 2 6,5 

0,060 

İlaç 4 22,2 9 52,9 3 15,0 5 33,3 14 45,2 

Arı sokması 7 38,9 3 17,6 4 20,0 4 26,7 4 12,9 

Böcek ısırması/sokması 2 11,1 0 ,0 0 ,0 0 ,0 0 ,0 

Kontrast madde 0 ,0 0 ,0 2 10,0 1 6,7 1 3,2 

Aşı uygulaması 0 ,0 1 5,9 1 5,0 0 ,0 0 ,0 

IVIG 0 ,0 0 ,0 1 5,0 0 ,0 0 ,0 

Olası etken 

saptanamayanlar 
5 27,8 1 5,9 4 20,0 4 26,7 10 32,3 

 

Anafilaksi hastalarının yaşa göre acilde kalış süreleri karşılaştırıldı ve Tablo 17’de 

sunuldu. Buna göre tüm yaş gruplarında acilde kalış süresinin en sık 12-24 saat 
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aralığında olduğu tespit edildi. Yaşla acilde kalış süresi arasında istatistiksel olarak 

anlamlı düzeyde bir ilişki saptanmadı (p=0,156). 

Tablo 17. Yaşa göre acilde kalış süresinin karşılaştırılması 

 

Yaş 

p 18-24 25-34 35-44 45-54 ≥55 

n % n % n % n % n % 

Acilde kalış süresi 

<12 saat 3 16,7 6 35,3 3 15,0 5 33,3 8 25,8 

0,156 12-24 saat 13 72,2 7 41,2 12 60,0 3 20,0 16 51,6 

>24 saat 2 11,1 4 23,5 5 25,0 7 46,7 7 22,6 

 

Mevsim dağılımına göre anafilaksi nedeni olduğu düşünülen faktörler karşılaştırıldı 

ve Tablo 18’da sunuldu. Buna göre sonbahar mevsiminde en sık ilaç kullanımının 

(%46,7), kış mevsiminde en sık ilaç kullanımının (%47,1), ilkbahar mevsiminde en 

sık olası etken saptanamayanlar (%33,3), ikinci en sık ilaç kullanımının (%30,3), yaz 

mevsiminde ise en sık arı sokmasının (%36,1) anafilaksi nedeni olduğu görüldü. 

Tablo 18. Mevsim dağılımına göre anafilaksi nedeni olduğu düşünülen faktörlerin 

karşılaştırılması 

 

Mevsim 

Sonbahar Kış İlkbahar Yaz 

n % n % n % n % 

Olası etken 

Gıda 2 13,3 6 35,3 1 3,0 2 5,6 

İlaç 7 46,7 8 47,1 10 30,3 10 27,8 

Arı sokması 1 6,7 0 ,0 8 24,2 13 36,1 

Böcek ısırması/sokması 0 ,0 0 ,0 0 ,0 2 5,6 

Kontrast madde 1 6,7 0 ,0 2 6,1 1 2,8 

Aşı uygulaması 0 ,0 0 ,0 0 ,0 2 5,6 

IVIG 0 ,0 0 ,0 1 3,0 0 ,0 

Olası etken 

saptanamayanlar 
4 26,7 3 17,6 11 33,3 6 16,7 
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5.TARTIŞMA 

Anafilaksi hayatı tehdit eden, hızlı gelişen multisistemik bir aşırı duyarlılık 

reaksiyonudur (1). Gelişmiş ülkelerde anafilaksi insidansının 50-112/100.000’de kişi 

olduğu ve prevalansın ise %0,3-5,1 arasında değiştiği varsayılmaktadır (2). 

Ülkemizde Çetinkaya ve arkadaşlarının 2013 yılında yaptıkları çalışmalarında da 

literatür ile uyumlu olarak anafilaksi tahmini prevelansı %0,3-5,1 olarak bildirilmiştir 

(7). Acil servise anafilaksi nedeniyle başvurular değerlendirildiğinde ise Avrupa’da 

yapılan 10 çalışmanın sonuçlarına göre yüz bin başvuruda 1,5-7,9 vaka olarak 

hesaplanmıştır. Bu çalışmalar son 20 yılda anafilaksi ile başvuran hasta sayılarında 

da artış olduğunu göstermektedir. Ülkemizde İstanbul’da ICD tanı kodları üzerinden 

yapılan bir çalışmada anafilaksinin yıllık insidansı 100.000’de 1,95 kişi olarak 

saptanmıştır (7). Anafilaksi için vaka ölüm oranı ise; yüz binde 1'den düşüktür (52). 

Çalışmamızı yaptığımız Ondokuz Mayıs Üniversitesi Tıp Fakültesi Acil Servisi’ne 

15.12.2013-15.12.2021 tarihleri arasında toplam 666.372 hasta başvurusu olmuş 

olup; bunların 101 tanesine anafilaksi tanısı konmuştur. Mevcut tarihler arasında 

Ondokuz Mayıs Üniversitesi Tıp Fakültesi Acil Servisi’ne başvuran hastalarda 

anafilaksi prevelansı %0,015 saptandı. Çalışmamızda anafilaksi tanısı konan 

hastalarda ölüm görülmedi. Anafilaksinin komplikasyonları ve risk faktörleri göz 

önünde bulundurulduğunda anafilaksi kliniğinin tanınması ve gerekli müdahalenin 

gecikmeden yapılması mortalite açısından önemli olmaktadır. Ülkemizde anafilaksi 

hastalarının ilk başvuruları acil servislere olmakta ve hasta yönetiminin merkezini 

acil servisler oluşturmaktadır. Klinik açıdan önemli olan bu sürece katkı sağlamak 

amacıyla çalışmamızda 15.12.2013 ile 15.12.2021 tarihleri arasında Ondokuz Mayıs 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Acil Servise başvuran erişkin anafilaksi vakalarının 

epidemiyolojik özelliklerini ve klinik bulgularını ve tanı-tedavi yaklaşımlarını 

değerlendirdik.  

ABD uluslararası alerji ve rinoloji forumunun verilerine göre anafilaksi 2-12 yaş 

arası çocuklar ile 50-69 yaş arası yetişkinlerde pik yapmaktadır (53). Çalışmamıza 

sadece erişkin hastalar dahil edilmiş olup dahil edilen hastalar yaş gruplarına 

ayrılarak incelendiğinde literatür ile uyumlu olarak %30,7’sinin 55 yaş üzeri olduğu 

saptandı. Diğer yandan Sarı ve ark. ürtiker, anjioödem, anafilaksi vakalarını 

inceledikleri çalışmalarında hastaların yaş ortalamasının 40,9±17,1 olduğunu 
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bildirmiştir (54). Bizim çalışmamıza dahil edilen 101 hastanın yaş ortalaması bu 

çalışma ile uyumlu olarak 43,9±17,1 olarak saptandı.  

Panesar ve ark. yayınladıkları derlemede kadınlarda anafilaksinin erkeklere oranla 

daha sık olduğunu bildirmişlerdir. Bu sıklığın nedeni gıda ve non-steroidal anti-

inflamatuvar ilaçlara bağlı anafilaksinin kadınlarda daha sık görülmesi olarak 

değerlendirilmiştir (52).  Karaman ve arkadaşları’nın derlemesinde de intravenöz kas 

gevşeticiler, lateks ve aspirin nedeniyle oluşan anafilaksinin kadınlarda, böcek 

sokmalarına karşı oluşan anafilaksinin ise erkeklerde daha sık görüldüğü 

bildirilmiştir. Çalışmamızda dahil edilen hastalar %51,5 oranında erkek cinsiyettedir. 

Cinsiyetler arası anafilaksi nedenleri incelendiğinde ise literatür ile uyumlu olarak 

kadınlarda ilaca bağlı, erkeklerde arı sokmasına bağlı anafilaksinin daha fazla olduğu 

saptandı. 

Cinsiyetten bağımsız olarak anafilaksi nedenleri değerlendirildiğinde;  yenilen gıda, 

ilaç kullanımı ve böcek sokmaları temel nedenler olarak sıralanabilir. Bilinen 

etkenler dışında %20 kadar hastada tetikleyici tespit edilemez (52,55). Çalışmamızda 

yaş ve cinsiyetten bağımsız olarak olası etkenler değerlendirildiğinde literatür ile 

uyumlu olarak ilk sırada %34,7 oranıyla ilaç kullanımı, %21,8 oranında böcek 

sokması, %23,8 oranında olası etken saptanamayanlar tespit edildi.  

Eşlik eden hastalıklar ve ilaç kullanımının hastalarda reaksiyonun şiddetini 

arttırabileceği düşünülmektedir. Vander Leek ve ark. çalışmalarında daha önceden 

bilinen fındık ve fıstık alerjisi olanlarda ciddi reaksiyon görülme riskinin arttığını 

bildirmişlerdir (56). Literatür bilgilerine göre; etken ile karşılaşma sonrası hastalarda  

ciddi reaksiyon riski; > 50 yaş, astım veya altta yatan kardiyovasküler hastalığı 

olanlarda, gebelerde, mastositoz ve mast hücre aktivasyon sendromunuda içeren mast 

hücre bozukluğu olanlarda, bazal serum triptaz konsantrasyonu yüksek olanlarda, 

beta adrenerjik bloker veya Angiotensin-converting enzim (ACE) inhibitörleri 

kullananlarda ve daha önce ciddi reaksiyon geçirmiş olanlarda artmaktadır (57-61). 

Çalışmamızda hastaların klinik bulguları değerlendirildiğinde GKS 13 ve altı olması, 

SKB’nın 90 mmHg ve altında olması, hastada entübasyon ve mekanik ventilasyon 

ihtiyacı olması, adrenalin infüzyonu başlanması ciddi reaksiyon olarak kabul edildi. 

Ciddi reaksiyon gösteren hastalarda reaksiyonun şiddetini arttırabilceği düşünülen 
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değişkenler ile karşılaştırılmalar yapıldı. Literatürden farklı olarak belirtilen risk 

faktörleri ile istatistiksel anlamlı ilişki saptanmadı. Bu farklılığın örneklemdeki ciddi 

reaksiyon gösteren hasta sayısının ve değerlendirilen özelliklere sahip olan hasta 

sayısının az olması ile ilişkili olduğunu düşünmekteyiz. Ayrıca anafilaksi ile 

başvuran hastalardan 5 tanesinde astım olduğu ve bu vakalardan 3 tanesinin literatür 

ile uyumlu olarak ciddi reaksiyon gösterdiği saptandı. (p=0,052) Saptanan bu bulgu 

istatistiksel olarak anlamlı olmasa da klinik olarak anlamlı olabileceğini ve daha 

büyük örneklemde istatistiksel olarak da anlam kazanabileceğini düşünmekteyiz.  

Literatürde etkene olan reaksiyonu kolaylaştırıcı, arttırıcı faktörler (ko-faktörler) 

tanımlanmıştır. Çalışmalarda anafilaksi olgularının %20-30’unda ateş, egzersiz, akut 

enfeksiyon, premenstruel durum ile emosyonel stres tanımlanmıştır (62, 63). 

Cardona ve arkadaşları ise NSAİD ve alkol kullanımının da bazı gıda alerjileri 

reaksiyonlarını artırdığını bildirmiştir (64). Egzersizin tetiklediği anafilaksi (ETA) ve 

gıda bağımlı egzersizin tetiklediği anafilaksi (GBETA) yetişkinlerde çocuklardan 

daha fazla görülür. Egzersiz ile semptom ve bulguların başlangıcının birlikteliği çok 

önemlidir (65, 66). Anafilaksiyi tetikleyen fiziksel aktivite çeşidinin ya da 

yoğunluğunun aralığı geniştir. ETA her zaman tekrarlanamayabilir bu yüzden aynı 

egzersiz aynı hastada anafilaksi ile sonuçlanmayabilir (14). Çalışmamızda literatür 

ile uyumlu olarak %26,2 oranında hastada emosyonel stres ve %10,7 hastada 

enfeksiyon varlığı saptandı. Egzersiz ile birliktelik tanımlayan hasta saptanmadı. 

Bazı kadın hastalarda anafilaksi ile menstrüel siklus arasında ilişki bulunur. Bu 

fenomen menstrüel anafilaksi (catamenial anaphylaxis) olarak tanımlanmıştır. 

Literatürde şiddetli vakaların medikal hipofizer süpresyon hatta ooferektomi gibi 

hormonal manipülasyona ihtiyaç duyabileceği bildirilmiştir (67, 68). Çalışmamızda 

menstrüel dönem ile ilişki bildiren olgu saptanmadığı için değerlendirme yapılamadı.  

Etkene karşı verilen reaksiyonda farklı sistemlerde ve farklı şiddetlerde tutulumlar 

görülebilir. Anafilaksi semptomları arasında deri-mukoza bulguları çoğu hastada 

görülür (69, 70). Bununla birlikte anafilaksi deri-mukoza bulguları olmadan da 

gelişebilir. Son yıllarda yapılan bir çalışmada anafilaksi tanısı konulan 2012 çocuk 

ve yetişkin hastanın incelemesinde deri-mukoza tutulumu %84 oranı ile en sık 

etkilen sistem olarak bulunmuştur. Kardiyovasküler semptomlar %72 oranla onu 
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takip ederken respiratuar semptomlar %68 oran ile üçüncü sırada yer almaktadır 

(71). Kardiyovasküler veya solunumsal semptom ya da bulgular anafilaksinin hayatı 

tehdit eden yönüdür (72). Kardiyovasküler semptomlar erişkinlerde daha sık 

gözlemlenirken solunumsal semptomlar çocuklarda daha sıktır (71, 73). Bulantı ve 

kusmada anafilaksi ile ilişkili olabilir (33). Çalışmamızda literatürle uyumlu olarak 

ilk sırada %97 oranında deri-mukoza tutulumu, sonrasında %94 oranında respiratuar 

semptomlar, %37,6 oranında kardiyovasküler semptomlar saptandı.  

Bifazik anafilaksi klinik semptom ve bulguların tamamen düzeldikten sonra 

tetikleyici ajana maruz kalmadan tekrardan anafilaksi tablosunun gelişmesi olarak 

tanımlanmaktadır (74). Literatürde görülme sıklığı %0,4 ile %21 arasında 

değişmekte olup, bu farklılığın nedeni ise tam bir fikir birliğinin olmaması, hafif 

olguların atlanması, toplum bazlı çalışmaların kısıtlı olması şeklinde açıklanmaktadır 

(75). Çalışmamızda literatür ile uyumlu olarak bifazik anafilaksi %6,9 olarak 

saptandı. Bifazik anafilaksi vakalarının %75’i acil servisten taburcu olmadan ortaya 

çıkmaktadır (75). Bifazik reaksiyonların gelişme zamanları çalışmamızda 5 vakada 

4-12 saat arasında gerçekleşmiş olup 2 vakada 22. ve 24. saatte ortaya çıkmıştır. 

Çalışmamızda bifazik anafilaksi vakalarının %85,7 gibi büyük bir çoğunluğu 

hastanede gözlem altında gelişmiş olsada yaklaşık %15’inin hastane dışında 

gelişmesi yeterli gözlem süresinin olmadığını düşündürebilir.  

Anafilaksi tedavisinin temel ajanı adrenalindir. Anafilaksinin klinik tablosu çok hızlı 

bir şekilde kardiyovasküler, solunum yetmezliğine ilerleyip kişi arrest olabilir, onun 

için erken dönemde adrenalin enjeksiyonu yapmak mortaliteyi önemli ölçüde 

azaltmaktadır (76). Literatürde anafilaksiye bağlı ölümlerin önemli kısmının 

adrenalin uygulanmamasına veya adrenalin uygulanmasındaki gecikmeye bağlı 

olarak geliştiği bildirilmektedir (16). Çalışmamızdaki hastaların %87,1’ine tedavide 

adrenalin uygulandığı saptandı. Adrenalin uygulanmayan hastalarda semptomların 

hafif olması nedeniyle yan etkiden kaçınmak amacıyla adrenalin uygulanmasından 

kaçınıldığı ve yakın takip sonrası yeniden değerlendirilmiş olabileceğini 

düşünmekteyiz.  

Tedavide kullanılabilecek olan diğer ajanlar; steroid, sıvı replasmanı ve 

antihistaminikler olarak sıralanmaktadır. Kortikosteroidlerin anafilaksi tedavisindeki 
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yeri tam olarak ortaya konulamamış olsa da astım gibi diğer allerjik hastalıklarda 

etkili olmasından hareketle anafilakside de kullanılabileceği düşünülmüştür. Ayrıca, 

bifazik anafilakside kortikosteroidlerin nüksleri önleyebileceği düşünülmektedir (42). 

Çalışmamızda hastaların tamamına steroid tedavisi verildiği saptandı. Bu 

uygulamanın hem ayırıcı tanıda yer alabilecek hastalıkların tedavisinde steroid 

uygulamasının yer alıyor olması hem de bifazik reaksiyonu engellemek amacı 

olabileceğini düşünmekteyiz.  

H1 ve H2 reseptör blokörlerinin anafilakside kullanılmasına bu ilaçların ürtikerde 

etkili olmasından yola çıkılarak başlanmıştır. Sistemik anti histaminikler anafilakside 

sıklıkla kullanılmalarına rağmen yapılan çalışmalarda daha çok cilt bulgularını 

gerilettiği gösterilmiştir. Bu nedenle oral anti-histaminikler anafilaksinin sadece cilt 

bulguları için önerilmektedir (41). Çalışmamızda %95 olguda antihistaminik tedavisi 

verildiği saptandı. Benzer oranlarda deri-mukoza tutulumunun olması nedeniyle 

tedaviye eklendiğini düşünmekteyiz. 

Anafilaksi kliniği olan hastalar semptom ve belirtilerinin ciddiyetine göre acil 

serviste, servis ya da yoğun bakımda yatışı yapılarak izlenebilir. Anafilaksi 

olgularının bu izlemleri sırasında hem bifazik anafilaksi semptomları açısından hem 

de adrenalinin yan etkileri açısından yakın takip edilmesi önerilmektedir. WAO 

anafilaksi vakalarının en az 4 saat gözlemlenmesini, solunumsal veya 

kardiyovasküler bulgular varsa 8-10 saat takip edilmesini önermektedir (77). Avrupa 

Alerji ve Klinik İmmünoloji Derneği ise solunumsal semptomları olan hastaları 6-8 

saat, kardiyovasküler semptomları olanları ise 12-24 saat izlenmesini önermektedir 

(14). Çalışmamızda %68,3 oranında hastaların yatışı yapılarak izlendiği saptandı. 

Hastaların izlem süreleri değerlendirildiğinde ise; %24,8 < 12 saat, %50,5 12-24 saat, 

%24,8 >24 saat gözlem altında tutulduğu saptandı. Hasta gözlem sürelerinin uzun 

olmasının; eşlik eden komorbidite varlığına, solunumsal ve kardiyovasküler 

semptomların başvuran vakalar arasında fazla olmasına ve bifazik reaksiyon 

varlığına bağlı olabileceğini düşünmekteyiz.  
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6.SONUÇ 

Kliniğimizdeki anafilaksi olgularının epidemiyolojik özelliklerini, klinik bulgularını 

ve tanı-tedavi yaklaşımlarını değerlendirdik. Olguların epidemiyolojik özellikleri, 

anafilaksi etkenleri, kolaylaştırıcı faktörler, klinik bulgularda organ tutulumları ve 

klinik gidişi belirleyen faktörler literatür bilgileri ile benzer nitelikteydi. 

Anafilaksi tanısı alan 101 hastanın yaş ortalaması 43,9±17,1 olarak saptandı. 

Anafilaksi tanısı alan hastalar %51,5 oranında erkek cinsiyette idi kadınlarda ilaca 

bağlı, erkeklerde arı sokmasına bağlı anafilaksinin daha fazla olduğu saptandı. 

Yaş ve cinsiyetten bağımsız olarak olası etkenler değerlendirildiğinde ilk sırada 

%34,7 oranıyla ilaç kullanımı, %21,8 oranında böcek sokması, %23,8 oranında olası 

etken saptanamayanlar tespit edildi.  

Hastalarda kolaylaştırıcı faktör olarak %26,2 oranında emosyonel stres ve %10,7 

hastada enfeksiyon varlığı saptandı. 

Sistem bulguları değerlendirildiğinde ilk sırada %97 oranında deri-mukoza tutulumu, 

sonrasında %94 oranında respiratuar semptomlar, %37,6 oranında kardiyovasküler 

semptomlar saptandı.  

Bifazik anafilaksi görülme oranı %6,9 olarak saptandı. 

Bifazik reaksiyonların gelişme zamanları; 5 vakada 4-12 saat arasında gerçekleşmiş 

olup 2 vakada 22. ve 24. saatte ortaya çıktığı saptandı. 

Hastaların %87,1’ine tedavide adrenalin uygulandığı saptandı. 

Hastaların tamamına steroid tedavisi, %95’ine antihistaminik tedavisi verildiği 

saptandı 

Hastaların %68,3 oranında hastaneye yatışı yapılarak izlendiği saptandı. Hastaların 

izlem süreleri değerlendirildiğinde ise; %24,8<12 saat, %50,5 12-24 saat, %24,8>24 

saat gözlem altında tutulduğu saptandı. 

Anafilaksi tanısı konan hastalarda ölüm görülmedi. 

Kliniklerdeki farklı uygulamalar ve sonuçlarının paylaşılması ile anafilaksi gibi hızlı 

gelişen, multisistemik bir klinik durumda daha etkin ve güvenilir tedavi 
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protokollerinin hazırlanabileceği ve çalışmamızın bu sürece katkıda bulunduğunu 

düşünmekteyiz. Daha geniş hasta gruplarıyla planlanan çalışmalarla özellikle bizim 

çalışmamızda da net sonuçlar elde edemediğimiz klinik şiddetin belirlenmesi 

konusunda daha net görüşlerin ortaya konması erken ve hızlı müdahale için önemli 

olacaktır. 
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