
Giriş

Aynı veya benzer kemoterapi ajanlarıyla tekrarlanan kür alan hastalarda bu ajanlara 
karşı duyarlanma ve tekrar karşılaşma sonrasında aşırı duyarlılık reaksiyonu gelişmesi 
giderek artmaktadır (1,2). Kemoterapi ajanlarının neden olduğu aşırı duyarlılık reaksi-
yonları, bir sonraki uygulamada daha ağır reaksiyona ve hatta ölüme neden olabilme 
potansiyelleri nedeniyle bu ajanların kullanımını kısıtlar (3,4). Alerjik reaksiyon gelişmiş 
hastalarda, premedikasyon uygulamasının ve/veya infüzyon hızının azaltılmasının, ila-
cın tolere edilmesi konusunda her zaman başarılı olamadığı bilinmektedir (5). 

İlaçlara bağlı aşırı duyarlılık reaksiyonu gelişmesi durumunda hekimlerin, tedavinin 
devamı veya sonlandırılması ve bunların riskleri konusunda karar vermesi gerekmek-
tedir. Ancak kemoterapötik ajanlar söz konusu olduğunda tedavinin kesilmesi kararı 
kolay alınamamaktadır. Alternatif kemoterapi rejimlerinin etkililiği de, tümör duyarlılı-
ğı/duyarsızlığı nedeniyle genellikle sınırlı olduğundan kolaylıkla ilaç değişimi yapılama-
maktadır. Bu durum hastalar için önemli morbidite ve mortalite nedeni olabilmektedir. 

İmmünpatogenetik olarak ilaç aşırı duyarlılık reaksiyonları, Gell-Coombs sınıf-
landırmasında, Tip 1: IgE aracılı reaksiyonlar, Tip 2: sitotoksik reaksiyonlar (immün 
hemolitik anemi, immün trombositopeni, immün granülositopeni, vaskülitik send-
romlar), Tip 3: immün kompleks reaksiyonları (serum hastalığı), Tip 4: T hücre aracılı 
reaksiyonlar (kontakt dermatit, makülopapüler ekzantemler, eksfoliyatif dermatit, 
eritema multiforme, Steven Johnson sendromu, toksik epidermal nekroliz) olmak 
üzere dört tipte sınıflandırılmaktadır (6,7). 

275

Kemoterapötik Aşırı Duyarlılık 
Reaksiyonları

Gözde KÖYCÜ
Ferda Öner ERKEKOL



Gözde Köycü | Ferda Öner Erkekol276

Klinik olarak ise, erken tip ve erken tip olmayan (gecikmiş) reaksiyonlar olarak 
sınıflandırılmaktadır. Erken tip reaksiyonlar ilaç kullanımı sonrasında 1-6 saat içinde 
ortaya çıkan, IgE aracılı anafilaktik reaksiyonlar (tip 1 aşırı duyarlılık reaksiyonları) ve 
IgE aracılı olmayan ama klinik olarak anafilaktik reaksiyonları taklit eden anafilakto-
id (non-immünolojik) reaksiyonlardan oluşmaktadır (7,8). Kemoterapötiklerle erken 
tip olmayan (gecikmiş) reaksiyonlar (tip 2, tip 3, tip 4 aşırı duyarlılık reaksiyonlarına 
bağlı gelişen tablolar) da bildirilmektedir ancak bu yazıda yalnız erken tip aşırı du-
yarlılık reaksiyonlarından söz edilecektir (9). Bunun nedeni, erken tip aşırı duyarlılık 
reaksiyonlarının diğerlerine göre daha sık görülmesi ve bu grup hastada hızlı desen-
sitizasyon şansı bulunmasıdır. Hızlı desensitizasyon, ilaç antijenlerine karşı geçici bir 
yanıtsızlık oluşturulup hastaların aşırı duyarlılık reaksiyonu geliştirdiği ajanı tolere 
etmesini sağlayabilmekte ve böylece hastalara tümörlerinin duyarlı olduğu birinci 
basamak ajanlarla tedavi şansı verilebilmektedir (2,9-12).

Aşağıda öncelikle kemoterapötiklere bağlı erken tip aşırı duyarlılık reaksiyonları 
genel başlıklar altında değerlendirilecek, daha sonra bazı kemoterapötik gruplarına 
bağlı reaksiyonlar ayrıntılı olarak ele alınacaktır.

Kemoterapötiklere Bağlı Erken Tip Aşırı Reaksiyon Mekanizmaları

Erken tip reaksiyonlar, yukarıda belirtildiği gibi, IgE aracılı anafilaktik reaksiyonlar 
(tip 1 aşırı duyarlılık reaksiyonları) ile non-immünolojik anafilaktoid reaksiyonlardan 
oluşmaktadır (7,8). 

IgE Aracılı Anafilaktik Reaksiyonlar
İlaç antijenleri, hastalarda tekrarlayan kürler sonrasında spesifik IgE oluşumu ve 
onun sonucu olarak duyarlanmaya neden olabilirler (13). İlaç antijenlerinin mast 
hücre ve/veya bazofillerdeki yüksek afiniteli IgE reseptörlerine (FceR1) bağlı spesifik 
IgE’ye çapraz bağlanmasıyla mast hücre ve bazofillerden enflamatuar mediyatörler 
salınır. Bu mediyatörler vazoaktif aminler (histamin), proteolitik enzimler (triptaz), 
araşidonik asit metabolitleri (prostaglandin ve lökotrienler), proteoglikanlardır (he-
parin) ve salınmalarıyla bazı semptomlar ortaya çıkar. Kutanöz, solunum, kardiyo-
vasküler, gastrointestinal sistem gibi organ sistemleri etkilenebilir, anafilaksiye bağlı 
ölümler görülebilir. (14,15). 

Non-İmmünolojik Mekanizmalara Bağlı Erken Tip Aşırı Duyarlılık 
Reaksiyonları
Non-immünolojik mekanizmalara bağlı erken tip aşırı duyarlılık reaksiyonları, önce-
den duyarlanma olmaksızın ilaç antijeni ile ilk karşılaşmada ortaya çıkabilen reaksi-
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yonlardır. Bilinen bir IgE mekanizması olmaksızın mast hücre ve/veya bazofillerden 
mediyatör salınması gerçekleşir. Sorumlu mekanizma genellikle kompleman aktivas-
yonu ve/veya doğrudan mediyatör salımıdır. (1,16). Klinik semptom ve bulgular ise 
IgE aracılı reaksiyonlara benzer. 

Risk Faktörleri

Kemoterapötiklere bağlı erken tip aşırı duyarlılık reaksiyonları için tanımlanmış ke-
sin risk faktörleri yoktur. Ancak bazı çalışmalarda, geçmişte alerjik hastalık öyküsü 
(alerjik rinit, astım, ilaç alerjisi, venom alerjisi) bulunması, tedaviye 1-2 yıldan uzun 
süre ara verilmiş olması ve yaş (<60-70 yaş) gibi durumların risk faktörü olduğu 
bulunmuştur (17-26).

Semptom ve Bulgular 

İlaçlara karşı aşırı duyarlılık reaksiyonları ciltle sınırlı reaksiyonlar olarak ortaya çıka-
bileceği gibi, çoklu organ tutulumu ve anafilaksi ile de sonuçlanabilir (1,2). Tipik 
semptom ve bulgular kutanöz (palmar veya tüm vücutta eritem, kızarma, kaşıntı, 
ürtiker, anjiyoödem), kardiyovasküler (göğüs ağrısı, taşikardi, presenkop, hipotan-
siyon, hipertansiyon, senkop, kardiyovasküler kollaps), solunumsal (öksürük, nefes 
darlığı, bronkospazm, oksijen desatürasyonu, larenks ödemi), nazal (hapşırık, kon-
jesyon), gastrointestinal (bulantı, kusma, ishal, karın ağrısı, abdominal distansiyon), 
nöromüsküler (baş ağrısı, görme bozukluğu, sırt ve boyun ağrısı, hissizlik, güçsüz-
lük) sistem tutulumu şeklinde olabilir (27-31). Kemoterapötiklere bağlı aşırı duyar-
lılık reaksiyonlarında hipertansiyon, sırt ile göğüs ağrısı, ateş ve titreme gibi atipik 
bulguların da görülebileceği unutulmamalıdır (32,33). 

Reaksiyonlarda semptomlar tipik olarak ilaç infüzyonu sırasında ortaya çıkar veya 
maruziyet sonrası birkaç dakika içinde başlar (31,32). Ancak erken tip reaksiyonlar-
da semptomların oluşmasının 6 saate kadar uzayabileceği unutulmamalıdır. 

Tanı

İlaca karşı aşırı duyarlılık reaksiyonu tanısı öykü ve klinik bulguların değerlendirilme-
siyle konulur. Mümkün olan durumlarda cilt testleri, in-vitro testler ve provokasyon 
testleri ile tanı desteklenmelidir. 

Öyküde reaksiyonun gelişme zamanı (kaçıncı dozda ve ilacın verilmeye başlanma-
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sından ne kadar sonra reaksiyonların geliştiği), semptomların ilaç alerjisi ile uyumlu 
olup olmadığı dikkatle değerlendirilmelidir. Örneğin taksanlara bağlı aşırı duyarlılık 
reaksiyonları genellikle ilk dozlarda gözlenmekteyken, platin tuzlarına karşı reaksi-
yonlar 6-7. dozdan sonra ortaya çıkar (9). 

Erken tip aşırı duyarlılık reaksiyonlarının tanısı, in-vivo olarak cilt testleri veya 
in-vitro olarak ilaca spesifik IgE antikorlarının gösterilmesiyle desteklenmeye çalışı-
labilir. Kemoterapötikler arasında spesifik IgE oluşumunu indüklediği en iyi bilinen 
grup platin tuzlarıdır ve platin tuzlarına bağlı aşırı duyarlılık reaksiyonlarında cilt 
testleri (prik-intradermal) tanıda yardımcı olabilir. Bazı hastalarda paklitaksel (34,35), 
siklofosfamid (36,37), L-asparajinaz (38), prokarbazin (39), etoposid (40,41) ile de 
cilt testi pozitifliği bildirilmiştir ama bu ajanlarla cilt testi yapılmasının tanı ve tahmin 
değeri henüz net olarak bilinmemektedir. Cilde temasla ağır lokal kutanöz reaksiyon 
yaratan ilaçlar (antrasiklin, vinblastin, vinkristin, mitomisin C, mekloretamin, lipozo-
mal doksorubusin) ile cilt testleri uygulanmamalıdır. 

In-vitro olarak spesifik IgE varlığının gösterilmesinin tanıdaki yeri daha az bilin-
mektedir. Son zamanlarda platin tuzlarına karşı serum spesifik IgE varlığı bildirilen 
bazı çalışmalar yayınlanmıştır (42-44). Ancak henüz rutin kullanıma geçmiş bir uy-
gulama değildir. 

Taksanlara Bağlı Erken Aşırı Duyarlılık Reaksiyonları

Paklitaksel, dosetaksel ve diğer taksanlar kanser tedavisinde sık kullanılan ajan-
lardır ve taksanlara karşı aşırı duyarlılık reaksiyonları sıktır. Paklitaksel ve dose-
taksel ile yapılan ilk dönem çalışmalarında hastalarda %30’a varan reaksiyonlar 
bildirilmiştir. Antihistaminik (H1 ve H2 histamin reseptör antagonistleri) ve kor-
tikosteroid premedikasyonu ve yavaş infüzyon hızları, ağır reaksiyonların oranı-
nı %10’un altına düşürmüştür (34,45-49). Ancak premedikasyona rağmen hem 
paklitaksel hem de dosetaksel ile ağır aşırı duyarlılık reaksiyonlarının görülebildiği 
unutulmamalıdır (1,2). 

Semptomlar tipik olarak infüzyonun ilk birkaç dakikasında başlar ve genellikle 
ilacın ilk veya ikinci uygulanmasında ortaya çıkar. Dispne, ürtiker, kızarma, sırt veya 
göğüste ciddi ağrı, gastrointestinal semptomlar, hipo veya hipertansiyon, kas-iskelet 
ağrısı, parestezi ve bilinç kaybı gibi semptomlar görülebilir. Ölüm bildirilen olgular 
da vardır (1,32,34,47). 

Taksan aşırı duyarlılık reaksiyonlarının mekanizması tam olarak bilinmemektedir; 
reaksiyonların önemli bir kısmının IgE duyarlanması olmaksızın, non-immünolojik 
mekanizmalar (direkt mast hücre ve/veya bazofil aktivasyonu veya kompleman 
aktivasyonu) ile gerçekleştiği düşünülmektedir (1,50,51,52). Reaksiyonların büyük 
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çoğunluğunun daha ilk veya ikinci karşılaşmada ortaya çıkması ve cilt testlerinin 
negatif olması bu reaksiyonların IgE aracılı olmadığını düşündürmektedir (34). 

Taksanların kendilerinin veya seyreltilerinin (paklitaksel için kremofor dosetak-
sel için polisorbat 80) reaksiyona neden olabileceğine dair kanıtlar bulunmaktadır 
(34,50,53-55). Kremoforun bazofilleri direkt aktive edebilme özelliği bilinmektedir 
(53) Ancak paklitaksel ile reaksiyonu olup dosetaksele geçilenlerde de aşırı duyarlılık 
reaksiyonu görülmesi kremoforun tek başına sorumlu olamayacağının göstergesidir 
(1,56-59).

Gerçekten de paklitaksel alerjisi olanlarda dosetaksel ile %90’a varan çapraz re-
aktivite bildirilmiştir (58). Bu nedenle, genel olarak, bir taksana alerjisi gelişen hasta-
da başka bir taksan ile tedaviye devam edilmesi önerilmemektedir (9). Bu hastalarda 
hızlı desensitizasyon seçeneği mutlaka değerlendirilmelidir.

Platin Tuzlarına Bağlı Erken Aşırı Duyarlılık Reaksiyonları

Platin içeren bileşenlerin kullanımının artmasına bağlı olarak aşırı duyarlılık reak-
siyonu görülme sıklığı da artmaktadır. Sisplatin ile %5-%10, karboplatin ile %9-
%27, oksaliplatin ile %10-%19 arasında aşırı duyarlılık reaksiyonları bildirilmiştir 
(22,60,61). Taksanlardan farklı olarak platin aşırı duyarlılık reaksiyonu sıklıkla IgE 
aracılı duyarlanma ile ilişkilidir, bu nedenle de öncesinde tekrarlayan maruziyetler 
gerekmektedir. Yapılan çalışmalarda platinlere bağlı reaksiyonların daha çok 4. kür 
ve sonrasında geliştiği, 7.-8. kürden sonra ise reaksiyon riskinin hızla arttığı göste-
rilmiştir (32,61,62).

Platin aşırı duyarlılık reaksiyonları tipik tip 1 aşırı duyarlılık reaksiyonu semptom-
ları ile karakterizedir ve kutanöz semptomlar (avuç içi veya yüzde kızarma, ürtiker, 
kaşıntı), nefes darlığı, bronkospazm, göğüs ağrısı, bulantı, kusma, diyare şeklinde 
olabilir. Hipotansiyon, kardiyak arrest ve ölüme kadar gidebilen ağır reaksiyonlar da 
bildirilmiştir (32,62-64). Sırt ağrısı da dahil kas iskelet sistemi ağrıları taksanlara göre 
daha azdır (1). Oksaliplatin reaksiyonlarında ağır anafilaksi, karboplatin ve sisplatine 
göre daha az görülmüştür ancak bu yazının konusu olmamakla birlikte oksalipla-
tinlere bağlı tip 2 ve 3 aşırı duyarlılık reaksiyonlarının, diğer platinlere göre, daha sık 
ortaya çıkabileceği bilinmelidir (65-67). 

Platinlere bağlı aşırı duyarlılık reaksiyonlarının IgE aracılı olması, bu hastalarda re-
aksiyonların değerlendirilmesinde cilt testlerinin kullanımına olanak sağlamıştır. Pla-
tinlerle yapılan cilt testlerinin duyarlılığı %75-%100 arasındadır (32,64,68-72). Bu 
nedenle şüpheli alerjik reaksiyonların değerlendirilmesinde cilt testleri yararlı olabilir 
ama yine de pratik olmaması nedeniyle, öyküsü olmayan hastalarda reaksiyonları 
önceden tahmin etme amaçlı cilt testi yapılması rutinde önerilmez. 
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Cilt testi pozitif olgularda ağır reaksiyon riski yüksektir; bu hastalarda ilacın tek-
rar kullanımından kaçınılmalıdır. Platinler arasında önemli oranda çapraz duyarlılık 
(karboplatin ve sisplatin arasında %25-%30) bildirilmiştir (61,73). Bu nedenle aşırı 
duyarlılık gelişen hastalarda farklı bir platinli ajan denemek önemli reaksiyonlara 
neden olabilir. Örneğin, karboplatinin sisplatine değiştirildiği 7 hastalık bir seride, 
1 hastada anafilaksi nedeniyle ölüm görülmüştür (74). Aşırı duyarlılık reaksiyonu 
gelişmiş olgularda alternatif ajan kullanımı düşünülmeli, platin kullanımı gerekli ise 
hasta desensitizasyon açısından değerlendirilmelidir (1,2).

Epipodofilotoksinlere (Teniposid, Etoposid) Bağlı Aşırı Duyarlılık 
Reaksiyonları

Bu ilaçların da seyrelticileri taksanlara benzer şekilde kremofor ve polisorbat 80 olup 
aşırı duyarlılık reaksiyonlarının büyük ölçüde bu seyrelticilerle ilişkili olduğu düşü-
nülmektedir. Her ne kadar polisorbat 80 içermeyen etoposidin oral formunun ge-
nellikle iyi tolere edildiği bilinse de, aşırı duyarlılık reaksiyonu gelişen olgular da 
bildirilmiştir (75,76). Bu ilaçlarla hipotansiyon ve anafilaksiye yol açabilecek kadar 
ağır reaksiyonlar olabilir. Premedikasyon ve yavaş infüzyon hızları, taksanlara benzer 
şekilde bazı hafif ve orta reaksiyonları azaltabilir ancak anafilaksiyi önlemez; ağır 
olgularda desensitizasyon yapılması önerilir (77,78). 

Hızlı Desensitizasyon

Hızlı desensitizasyon, ilaç antijenlerine karşı saatler içinde geçici bir yanıtsızlık oluş-
turulmasıdır. Reaksiyon gelişen ilacın küçük dozlarından başlanarak tedavi edici tam 
doza ulaşılana kadar yavaş ve kademeli olarak artan dozlarda uygulanması esasına 
dayanır. Böylelikle hastanın aşırı duyarlılık geliştirdiği ilacı güvenle kullanabilmesi 
sağlanabilmektedir (75,79-81).

Desensitizasyon için aday hastalar kemoterapötiklerin infüzyonu sırasında veya 
infüzyondan 1-6 saat içinde IgE (tip 1 aşırı duyarlılık) veya non-immünolojik me-
kanizmalar (direkt mast hücre aktivasyonu veya kompleman aktivasyonu) yoluyla 
erken tip alerjik reaksiyon gelişen hastalardır. Ağır reaksiyonlar desensitizasyon için 
kontrendikasyon oluşturmaz (10). 

Kemoterapötikler ile desensitizasyon endikasyonu, ilaç alerjileri konusunda dene-
yimli alerji ve immünoloji uzmanlarınca belirlenmeli, işlem deneyimli personel varlı-
ğında ve anafilaksiye müdahale olanağı bulunan ortamlarda, yine alerji ve immüno-
loji uzmanı gözetiminde gerçekleştirilmelidir (1). 
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Antineoplastik ilaç desensitizasyonları için farklı protokoller tanımlanmıştır. Gü-
nümüzde kullanılan bütün protokoller ampirik olup, antibiyotik desensitizasyon 
protokollerine ve klinik deneyime dayanmaktadır. Diğer ilaçlarla yapılan desensiti-
zasyonlara benzer şekilde kemoterapötiklerle yapılan desensitizasyonlarda da hedef 
doza ulaşılana kadar sabit zaman aralıklarında doz artışı ve hedef doza ulaşıldıktan 
sonra sürekli infüzyon uygulamasıyla tedavi dozunun hastaya, reaksiyona yol aç-
maksızın verilmesi hedeflenir. Desensitizasyon işlemi öncesinde rutin olarak özel bir 
premedikasyon uygulanması gerekli değildir; hastalara kemoterapi rejiminin gerek-
tirdiği standart premedikasyon uygulanır (1). Olası bir anafilaksi tedavisinde epinef-
rin yanıtını azaltacağından, desensitizasyon sırasında beta-blokerlerden ve anjiyo-
tensin dönüştürücü enzim (ACE) inhibitörlerinden kaçınmak gerekir. Diğer ilaçlarla 
uygulanan desensitizasyon işlemlerinde geçerli olan kurallar, kemoterapötiklerle 
yapılan desensitizasyonlar için de geçerlidir.

Literatürde en iyi değerlendirilmiş desensitizasyon protokolü Castells ve arkadaş-
larının tanımladığı desensitizasyon protokolüdür (17,63,64). Protokol üç farklı di-
lüsyon (1/100, 1/10 ve standart dilüsyon) ve 12 uygulama basamağı içerir: 250 ml 
seyreltici ile oluşturulmuş 3 solüsyon; A, B ve C solüsyonları sırasıyla 1/100 dilüsyon, 
1/10 dilüsyon ve KT ajanının normal dilüsyonu. A solüsyonu 1.-4. basamaklar için, 
B solüsyonu 5.-8. basamaklar için, C solüsyonu ise 9.-12. basamaklar için kullanılır. 
İnfüzyon hızı her 15 dakikada bir 2-3 kat artırılır. Son basamak, total doza ulaşmak 
için geriye kalan konsantrasyonun sabit hızda uygulanmasından oluşur. Bu proto-
kolle hastanın total dozu yaklaşık 6 saatte, reaksiyon olmaksızın alması sağlanmak-
tadır. Geçmiş reaksiyon öyküsü ağır anafilaksi olan hastalar ile yüksek riskli hastalar-
da veya standart 12 basamaklı desensitizasyonun erken basamaklarında reaksiyon 
gelişen olgularda işlem 1/1000’lik dilüsyonun kullanıldığı 16 basamaklı modifiye bir 
protokol formatında uygulanabilir (17). 

İlk desensitizasyonun yoğun bakım şartları sağlanmış ortamlarda yapılması düşü-
nülebilir, daha sonraki desensitizasyonlar ayaktan yapılabilir ancak yine resüsitasyon 
olanaklarının uygulama alanında sağlanmış olması gerekir. 

Castells ve arkadaşlarının tanımladığı protokolün başarısı ve güvenliliği 98 has-
tada incelenmiştir. Bu çalışmada, 98 hastaya 413 desensitizasyon uygulanmıştır. 
Hastaların %77’sinin geçmişteki alerjik reaksiyon öyküsü ağır reaksiyon olmakla bir-
likte, desensitizasyon işlemi hastaların %67’sinde herhangi bir reaksiyon olmaksızın 
tamamlanmıştır. Hastaların %27’sinde hafif reaksiyon gözlenirken ancak %6’sında 
ağır reaksiyon izlenmiştir. Ağır reaksiyonların tamamı hastanın ilk reaksiyonundan 
daha hafif seyretmiş, infüzyona ara verilip uygun tedaviler (antihistaminik, H2 re-
septör antagonisti, steroid, ara infüzyon basamakları konularak doz artırımının ya-
vaşlatılması) ile reaksiyonlar kontrol altına alınabilmiştir. Yalnız bir hastada epinefrin 
uygulaması gerekmiştir. Desensitizasyon işlemi sırasında görülen reaksiyonlar dü-
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zeldikten sonra işleme devam edilebilmiş ve bütün hastalar hedeflenen tam dozu 
alabilmiştir (32). Ancak, nadiren de olsa, desensitizasyonun başarısız kaldığı hastalar 
olabilir; bu durumlarda modifiye protokoller denenebilir (1).

İlk desensitizasyon işlemi sırasında reaksiyon gelişmiş olan hastalarda genel kabul 
gören yaklaşımlar, ek premedikasyon uygulanması veya protokole ara basamaklar 
eklenmesidir (82). Ek premedikasyon olarak genellikle H1 ve H2 blokerler ve/veya 
metilprednizolon kullanılır. Bunlar genellikle bir önceki desensitizasyonda reaksiyon 
gelişen basamağın en az bir tam basamak öncesinde uygulanır. Ayrıca ara basamak-
lar eklenerek veya basamaklar uzatılarak protokol modifikasyonu yapılabilir (2). Ek 
premedikasyon veya protokol modifikasyonuna rağmen reaksiyon gelişmeye devam 
eden hastalarda, desensitizasyondan iki gün önce ve desensitizasyon günü asetilsa-
lisilik asit (325 mg) ve montelukast (10 mg) kullanımını içeren ek premedikasyon ile 
başarı bildirilmiştir (83). 

Hızlı desensitizasyon işleminin ilaca karşı geçici bir yanıtsızlık durumu oluşturdu-
ğu, hastaların her kürde, alerjik olduğu ilaç için tekrar desensitize edilmesi gerekliliği 
unutulmamalıdır (2).

Kemoterapötik ajanların desensitizasyon işlemi ile verilmesinin tedavi başarısını 
etkilediği düşünülmektedir (1). Ancak bu konuda daha çok çalışma yapılması ge-
rekmektedir.

Sonuç 

Kemoterapi aşırı duyarlılık reaksiyonları önemli bir tedavi sorunu olarak karşımıza 
çıkmaktadır, ağır reaksiyonların yaşamı tehdit edebilme potansiyeli vardır. Güvenli 
ve etkili olduğu gösterilen hızlı desensitizasyon, hastaların ilk basamak kemoterapi 
ajanlarını kullanmasına olanak vermesi nedeniyle, yaşam kalitesi ve muhtemelen 
sağkalımda iyileşme sağlamaktadır. 
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