TORAKS KITAPLARI SAYI 30 KASIM 2020

SOLUNUM
ACILLERI

Editorler
Can SEVINC - Oguz UZUN

Tirk Toraks Dernegi



SOLUNUM
ACILLERI

Editorler:
Can SEVINC - Oguz UZUN




TORAKS KITAPLARI

TURK TORAKS DERNEGI’ nin yaymudir.

Toraks Kitaplari, solunum hastaliklar ile ilgili temel bilgilerin ve son
gelismelerin aktarildig1 bir kitap serisidir.

Kasim 2020
ISBN: 978-975-349-102-0

TORAKS KITAPLARI YAYIN KURULU
Editorler

Can SEVINC
Oguz UZUN

TTD MYK Toraks Kitaplar1 Koordinatorii
Oya ITIL
Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi,
Gogiis Hastaliklar1 Anabilim Dal1, izmir

Tiirk Toraks Dernegi

Adpres: Turan Giines Bulvar
Koyunlu Sitesi. No: 175/19 Oran-Ankara
Telefon: +90 312 490 40 50
Faks: +90 312 490 41 42
E-posta: toraks@toraks.org.tr

Tasarim ve Hazirlik Logos Yayincilik Tic. A.$.
Yildiz Posta Cad. Sinan Ap. No. 36 K.12 D.63-64
34349 Gayrettepe, ISTANBUL
Tel: (0212) 288 05 41 - 288 50 22 Faks: (0212) 211 61 85
E-mail: logos@logos.com.tr
Web: www.logosyayincilik.com

Tiirk Toraks Dernegi Egitim Kitaplar: Serisi'nde yayimlanan tiim kitaplarin basim
ve yayin hakki Tiirk Toraks Dernegi'ne aittir. Ttirk Toraks Dernegi'nin yazili izni
olmaksizin bu kitaplarin hicbir boliimii basilamaz, elektronik ve mekanik bir
sekilde ¢ogaltilamaz ve kaynak gosterilmeden alint1 yapilamaz.

Bu kitabin yayimna hazirlik islemleri Logos Yaymncilik Tic. A. $. tarafindan yapilmustr.
Yaymevinin yazili izin olmadan basilamaz, kopyalanamaz veya baska yerde
yayimnlanamaz.

||

gy




Icindekiler

Onsoz
Can 5eving - OUz UZU ..........ccccvcivivuiiiiiiiiiiciiiicicces VII-VIII

KONULAR

Agir Pnémonilere Yaklasim
Abdullah SAYINEr ..........ccccvviviviiiiiiiiiiiicicic 1-14

Akciger Absesi
Ebru Karagay YESIIOZIU ...........ccovueuvvveeeiieeeeeeeeeeeeens 15-21

Akut Bronsit
GUITU POIAT ..o eseaee e eaeeseaae e 22-33

Akut Dispneli Hastaya Yaklasim
ESen KIYam ... 34-50

Ampiyem
SERET SALAL ..ottt esre s e 51-62

Anaflaksi
AdIle BEINa DUISUIL .........ccveeueeeeeeeeeeeeieeeeeereeeeeeeeeereeieeesseeeereennes 63-80

Akut Solunum Sikintis1 Sendromu
Baris Yilmaz, GOkay GUNGOT ..........covevevevecininiiieieeeececae, 81-104

Arter Kan Gazi Alinmasi ve Yorumlanmasi
Pelint PINAE DENIZ .........oooueeeeeueeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeee e eve s 105-116

Aspirasyon Pnomonisi

Niltifer Aylin ACet OZETIK ........oc.ovveereeeneeneeireeeneeseeiesisseasesieees 117-129
Akut Astim Atag:
Umran Ozden Sertcelik, Ali Fuat Kal [VONCU ... 130-146

Solunum Acillerinde Bronkoskopi
INUISEI DIKITIOI ... eve e 147-165




Diffiiz Alveoler Hemoraji Tan1 ve Tedavisi
ENVEr YAINIZ ..ot 166-187

Hiperventilasyon Sendromlar:
Ozge AYAIN GUEIT ... 188-201

Temel ve ileri Yasam Destegi
Ozlem Yazicioglu Mogin, Nalan Adigiizel .................................. 202-235

Inhalasyona Bagh Akciger Hasar
Metin AKGUIN .......c.coviiiiiiiiii s 236-251

Idiyopatik Pulmoner Fibrozisin Akut Alevlenmesi
Pelin Duru Cetinkaya, GOksel AItINISIK .............covuevevereinnnnnnn. 252-261

Karbonmonoksid Zehirlenmesi Olay Yerinden Uzun
Dénemli Izleme Giden Siirecte Yapilmsi Gerekenler

POTT ATDAK ...t et 262-275

Kardiyojenik Akciger Odemi Olan Hastaya Yaklagim
Ufuk Yildirim, Mahmut SARin ............ccccovvevvceneineineineenenns 276-287

KOAH Alevlenmeye Tani ve Tedavi Yaklasimi

Ayse Baha, Nurdan KOKEUIK ..., 288-306
Masif Hemoptizi
Ilim Irmak, Z. Toros S€ICUK ..o 307-316

Noninvaziv Mekanik Ventilsayon
Ferhan Demirer Aydemir, Begtim Ergan ..............ccocovvuevnennnn. 317-327

Oksijen Tedavisi Prensipleri ve Yiiksek Akiml1 Nazal
Oksijen
CUNEYt SAItUIK ........cocoovevviiiiiiiiiiiciiiiiccc 328-342

Torasik Onkolojide Acil Durumlar ve Yonetimi
Gokgen Omerog“lu STMSEK e 343-381

Plevral Girigsimler
HUiseyin YIIAIII ...........cccccvviviiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiciccces 382-394




Pnomotoraks
EIKAn AKAL ...........oooveeeeecieieeeeeeeeeeeeeee e ae s 395-409

Akut Solunum Yetmezlikli Olguya Yaklasim

Cenk Kirakli, Ozlem EdiDOZIU ..., 410-424
Suda Bogulma

Duygu Zorlu Karayigit ............ccccccvvvvvivvnniiiniiisiciinseeeenes 425-432
Toraks Travmalari

Yasemin Bilgin Biiyiikkarabacak ...............c.cccccooviviiiiinnnnnnnn. 433-458

Ven6z Tromboembolizm
Ziileyha Bing6l, Glilfer OKUMUS .............cccocovvviiviniiiiiiiicines 459-476

Yabanc Cisim Aspirasyonu
Kemal Can Tertemiz, Volkan Karagam ...............ccccceeveevnennnne. 477-491

Yag Embolisi
Eylem TUNGAY ...ttt 492-502




Onsoz

Saglik sistemi iginde {izerinde en 6nemli boliimlerin basinda acil
servisler gelmektedir. Acil servisler hizli ve kritik kararlarin verilmesi
gerektigi yerler olduklari icin, alt yap1 ve donanimlar ile birlikte,
bu konuda yetismis ve deneyimli saglik personelinin olmasi, saglk
hizmetinin basarili bir sekilde verilmesi agisindan oldukg¢a onemlidir.
Ancak acil servislerin alt yap: donanimlar ile ilgili sorunlar diginda
iilkemize has sorunlari da mevcuttur. Saglikta doniisiim siireci ile
birlikte artan hastane ve doktor bagvurularindan acil servisler de nasibini
almustir. Acil servisler adeta aksam eve giderden “bir ugranacak”, “igne

yaptirilip
daha fazla “yillik acil servis basvurusu” olan bir baska tilke yoktur. 2015

a

serum taktirilacak” yerlere doniismiistiir. Ulke niifusundan

yili Saghk Bakanlig: verilerine gore bir yilda 111 milyon vatandasimiza
acil servislerde hizmet verilmistir. Bu rakamlar gergekten ¢ok biiyiik
rakamlardir. Baz1 hastanelerde hastane basvurularinin %30’dan fazlasi
acil servislere yapilmistir ki bu denli rakamlar1 hicbir saglik sisteminin
kaldirabilmesi miimkiin degildir. Sonu¢ olarak artan sorunlar/
yigilmalarin faturasi “saglikta siddet” olarak yine saglik calisanlara
kesilmistir.

Iste “Solunum Acilleri” kitabimin yazilmasi boyle bir ortamda
gerceklesmistir. Acil servis basvurularinin basta gelen nedenleri
arasinda; nefes darligi, okstiriik, ates ve gogiis agris1 yer almaktadir.
Bu yakinmalarin sik goriilen nedenleri pulmoner kaynaklidir. Gogiis
Hastaliklar1 Uzmanlarinin mesailerinin énemli bir boliimii acil servis
konstiltasyonlarinin karsilanmas1 ve kritik kararlarin verilmesi ile
gecmektedir. COVID-19 salginin en yogun déneminden gectigimiz bu
giinlerde, ayrica acil servislerdeki COVID-19 yiikiinii kaldirma gérevi
de tizerimizdedir. Bu kitabin yazilmasinin temel amaci, bu kritik
gorevde basta “gogiis hastaliklari uzmanlar1” olmak {tizere konu ile
ilgili tiim hekimlere (pratisyen hekim, acil servis asistan ve uzmanlari,
dahiliye uzmanlari, gogiis cerrahisi asistan ve uzmanlar1) islerini
kolaylagtirabilmek ve verecekleri kritik kararlara yardimer olunmasidir.
Bu hedefe bir nebze olsun katki saglayarak, hastalarimizin saghgma
kavusmasina vesile olmak en biiyiik mutlulugumuz olacaktr.
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Bu kitapta acil serviste karsimiza ¢ikabilecek tiim hastaliklar segilmeye
calisildi. Ayrica “akut dispneli hastaya yaklasim” ve “kardiyojenik
akciger 6demi olan hastaya yaklasim” gibi acil serviste bizi zorlayan
ve ayiricl taninin ¢ok Snemli oldugu konular da dahil edildi. Yine
“kardiyopulmoner resusitasyon”, “acil serviste bronkoskopi” ve “plevral
girisimler” gibi girisimsel becerilerin oldugu konular da gdzden gecirildi.
Kitabin boliimleri, konusunda deneyimli hocalarimiz tarafindan yazildi.
Boéliimler yazilirken uzun fizyopatolojik degerlendirmelerden ¢ok giinliik
pratigimizde yararlanabilecegimiz resim, tablo ve sekillerin olmasina
0zen gosterildi. Bu kitabin yazilmas: olanagini saglayan Tiirk Toraks
Dernegi Merkez Yonetim Kuruluna ve emegi gecen tiim degerli boliim
yazarlarimiza tesekkiirii bir borg biliriz.

Hekimlere ve hastalarimiza faydali olmasi dileklerimizle...
02 Kasim 2020

Can SEVINC - Oguz UZUN
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Agir Pnomonilere Yaklasim

Prof. Dr. Abdullah Sayiner
Ege Umniversitesi Tip Fakiiltesi, Gogiis Hastaliklart Anabilim Dali, [zmir

Yagamu tehdit eden agir pndmoniler ti¢ grupta degerlendirilebilir:
1. Toplumda gelisen agir pndmoniler

2. Hastanede gelisen yasami tehdit eden pnémoniler

3. Notropenik hastalarda gelisen pnémoniler

Bu boliimde, temel olarak bu hastalarin degerlendirilmesi ve antibi-
yotik tedavisi anlatilacaktir. Diger yandan, agir pndmonili hastalar,
bagisiklik durumlarindan bagimsiz olarak, ciddi solunumsal ve hemodi-
namik bozukluklar gosterebilirler ve bu sorunlara yonelik oksijen tedavisi,
non-invaziv ya da invaziv mekanik ventilasyon, sivi-elektrolit dengesini
diizenleyen girisimler ve inotrop tedavilerin antimikrobiyal tedaviye pa-
ralel olarak uygulanmasi gereklidir.

TOPLUMDA GELISEN AGIR PNOMONILER

Bilindigi gibi, bir hastaya toplumda gelisen pnémoni (TGP) tanisi
konuldugunda ilk verilmesi gereken kararlardan biri, o hastanin nerede
(evinde / hastanede serviste / yogun bakim biriminde) tedavi edilecegi-
dir. Hastaneye yatirma karari verilmesinde kullanihan CURB-65 ve PSI
(Pneumonia Severity Index) skorlama sistemleri temel olarak diisiik mor-
talite riski olan ve evde tedavi edilebilecek hastalarin belirlenmesi ama-
ciyla gelistirilmistir. Yiiksek mortalite riski olan ve yogun bakim birimine
yatirilmasi gereken hastalarin belirlenmesinde kullanilmak {izere farkl
kriterler tanimlanmistir. Bunlardan en sik kullanilani Amerikan Toraks
Dernegi (ATS) - Amerikan Enfeksiyon Hastaliklari1 Dernegi (IDSA) tarafin-
dan birlikte gelistirilen ATS-IDSA kriterleridir; ancak SMART-COP, CAP-
PIRO gibi farkli skorlama sistemleri de bulunmaktadir. Yogun bakima
yatirma kararinin dogrulugunu degerlendiren ROC (receiver operating
characteristic) egrilerinden elde edilen egri altinda kalan alan diizeyleri
PSI igin 0.73-0.81, CURB-65 icin 0.63-0.74, ATS-IDSA kriterleri icin 0.85-
0.88, SMART-COP i¢in 0.79-0.89 ve CAP-PIRO i¢in 0.81-0.88 bulunmustur
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9. En iyi degerin 1.00 oldugu diistintiliirse, CURB-65 ve PSI disindakile-
rin birbirine yakin degerlendirme giiciine sahip oldugu goriilebilir. Ulusal
ve uluslararas1 rehberlerde, agir pnémonilerin belirlenebilmesi amacryla
oncelikle ATS-IDSA kriterlerinin kullanilmasi 6nerilmektedir (Tablo 1) .
Avrupa Solunum Dernegi (ERS) ile Avrupa Klinik Mikrobiyoloji ve Enfek-
siyon Hastaliklar1 Dernegi'nin (ERSCMID) ortak rehberinde bu kriterler
kullanim kolaylig1 acisindan daha sadelestirilmistir (Tablo 2) ©.

Tablo 1. Yogun bakim birimine yatirilma 6lgiitleri (ATS-IDSA). Major kriter-
lerden en az birinin ya da minor kriterlerden en az ticiiniin olmas1 durumun-
da hastanin yogun bakim birimne yatirilmasi 6nerilmektedir.

* Major
Invazif mekanik ventilasyon geregi
Vazopressor gerektiren septik sok

® Mindr
Solunum sayis1 230/ dak.
Pa0,/FIO, <250
Akciger radyograminda multilober infiltratlar
Konfiizyon/dezoryantasyon
Uremi (BUN 220 mg/dL)
Lokopeni (Lokosit<4000/mm?)
Trombositopeni (trombosit<100.000/mm?)
Hipotermi (<36°C)
Yogun siv1 yiiklemesi gerektiren hipotansiyon

Tablo 2. Yogun bakim birimine yatirilma olciitleri (ERS-ESCMID). Major
kriterlerden en az birinin ya da mindr kriterlerden en az ikisinin olmasi du-
rumunda hastanin yogun bakim birimne yatirilmasi onerilmektedir.

* Major
Mekanik ventilasyon gereksinimi
4 saatten uzun stireli vazopresor gereksinimi (septik sok)

* Mindr
Sistolik kan basinci <90 mmHg
Agir solunum yetmezligi (PaO,/FiO,<250)
ikiden fazla lobun tutulumu

Toplumda gelisen hafif pndmonilerde mikrobiyolojik tan1 hasta yone-
timine ¢ok anlamli katki yapmamakla birlikte, agir pnémonilerde etkeni
saptamak icin caba gosterilmesi Onerilir. Bu hasta grubunda mortalite
riskinin yiiksek olmasi, siklikla direncli enfeksiyon icin risk faktorlerinin
bulunmasi nedeniyle genis spektrumlu antibiyotik tedavisi baglanir. Etke-
nin izole edilmesi iki yarar saglayabilir: Direncli bir etken olmamasi du-
rumunda, deeskalasyon yapilabilir (daha dar spektrumlu bir antibiyotik
tedavisine gecilip, gereksiz yere genis spektrumlu antibiyotiklerin devam
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edilmesi 6nlenir) ya da direngli bir etken saptanmasi durumunda, antibi-
yogram sonucuna gore gerekli degisiklikler yapilabilir. Bu nedenle, tim
agir pndmonili hastalarda, miimkiinse antibiyotik tedavisi baglamadan
once, gerekli kiiltiirler i¢in kan, solunum yolu 6rnekleri ve varsa plevra
swvist alinmalidir. Ancak, bilindigi gibi, TGP’de bakteriyolojik kiiltiirlerde
etken saptama oranlar1 %12-40 diizeyindedir ve hasta yonetimine katkisi
sinirh kalmaktadir. Giderek geleneksel yontemlerin yerini molekiiler biyo-
lojik yontemler kullanan hizli tan1 yéntemleri almaktadir. Bu yontemlerle
tim solunum viruslarmni ve bakterilerin énemli bir boliimiinii saatler i¢in-
de saptamak miimkiin olabilmektedir .

Cok sayida calismada, hastaneye yatan TGP’li hastalarda direngli en-
feksiyonlar igin risk faktorleri belirlenmistir ¢V, Bir kism1 yalniz bir ¢alis-
mada saptanmakla birlikte, pek ¢ok ¢alismada ortak olarak ti¢ risk faktorii
ortaya gtkmistir: Onceki dénemde hastadan alinan bir &rnekte direngli bir
bakterinin saptanmis olmasi, son ii¢ ayda hastaneye yatmis olma, son 3
ayda antibiyotik kullanmis olma. Hastanede tedavi edilen TGP’li hastalar
icin antibiyotik tedavi 6nerileri de, bu risk faktorlerine gore sekillenmek-
tedir (Tablo 3) 2.

Tablo 3. Hastaneye (servis ya da yogun bakim birimi) yatirilmasi gereken hastalarda
olasi etkenler ve secilebilecek antibiyotikler.

Olas1 etkenler Onerilen antibiyotikler
Direngli  etken | S.pneumoniae 3. kusak anti-Pseudonionas olmayan
icin risk faktorii | Legionella spp. sefalosporin veya beta-laktamaz
olmayan hastalar | H.influenzae inhibitorlii aminopenisilin

Enterik Gram-negatifler +

S.aureus Makrolid

M.pneumoniae veya yeni florokinolon

Viruslar

Direncli  etken | Risk faktorii olmayan hastalardaki etkenler | Anti-Pseudomonas beta-laktam*

icin risk faktorii | P. aeruginosa +
olan hastalar Genis spektrumlu beta-laktamaz (ESBL) | Siprofloksasin,
tireten Gram negatif bakteriler veya aminoglikozid
+
Makrolid”

Gortldiigt gibi, risk faktorii varligindan bagimsiz olarak, hastanede
tedavi gerektiren tiim TGP’li hastalara makrolid igeren bir kombinasyon
Onerilmektedir. Agir pndmonili bu hasta grubunda yapilan karsilagtirmal
calismalarda, beta-laktam grubu antibiyotiklere makrolid eklenmesinin,
beta-laktam monoterapisine goére daha iyi klinik sonuglar verdigi gozlen-
mistir 319, Tki calismada, beta-laktam - makrolid kombinasyonu, solunum
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kinolonu monoterapisine ve beta-laktam - kinolon kombinasyonuna gore
daha iyi klinik sonuglar vermistir ©*'9. Bu bulgular, makrolidlerin antibak-
teriyel etkilerinin yanisira, antiinflamatuvar etkilerinin de yogun yangiyla
seyreden agir pndmonilerde olumlu klinik sonuglara katk: sagladigini dii-
stindiirmektedir. Ancak, tilkemizde pnémokoklarin makrolid direncinin
yaklasik %50 diizeyinde oldugu unutulmamalidir ®; bu nedenle, makro-
lid kombinasyonlarindan ayni etkinlik diizeyi beklenmeyebilir. Nitekim,
serviste yatan TGP’li hastalarin dahil edildigi retrospektif bir ¢alismada,
beta-laktam - makrolid kombinasyonu, beta-laktam monoterapisi ve solu-
num kinolonu monoterapisi uygulanan hastalarin klinik sonuglar: arasin-
da bir fark saptanmamuistir 9.

HASTANEDE GELISEN PNOMONILER (HGP)

Hastanede gelisen pnomoniler (6zellikle ventilator ile iligkili pndmoni
- VIP) hem tani, hem tedavi agisindan klinisyen icin yontemi zor sorunlar-
dir. Asagida anlatilacagy {izere, tani icin bir altin standart yoktur, bu ne-
denle en iyi tan1 yontemi tanimlanamamustir %20,

Klinik tani:

HGP'nin klinik tanisinda kullanilan temel kriterler, akciger grafisinde
yeni ya da ilerleyici infiltrasyonlar saptanmasmin yanisira yiiksek ates
(>38.3°C) ya da hipotermi (<36.0°C) ve/veya lokositoz ya da 16kopeni ve/
veya piiriilan sekresyonlar bulunmasi ve/veya oksijenasyonun bozulma-
sidir @V, Daha objektif bir klinik tani yontemi kullanilabilmesi amaciyla,
Klinik Akciger Infeksiyonu Skoru (Clinical Pulmonary Infection Score,
CPIS) gelistirilmistir (Tablo 4) @?. CPIS > 6 ise pnomoni olasiliginin gliclen-
digi belirtilmektedir, ancak karsilastirmali ¢alismalarda, klasik kriterlerin
ve CPIS skorunun HGP tanusinda benzer duyarlilik (%45-75) ve 6zgiilliik

Tablo 4. Klinik Akciger infeksiyonu Skoru (CPIS).

Degiskenler PUAN 0 PUAN1 PUAN 2
Viicut 1s1s1 (°C) 36.1-38.4 38.5-38.9 <36, 239
Lokosit sayis1 /ul. 4000 - 11.000 <4000, >11.000
Sekresyon Yok Var, piirtilan degil Var, piiriilan
PaO,/ FiO, >240 ya da ARDS <240 ve ARDS degil
Akciger grafisi Infiltrasyon yok Difiiz ya da yamah infiltrasyon  Lokalize infiltrasyon
Mikrobiyoloji Ureme yok ya da Orta / fazla iireme var
hafif tireme var Gram boyamada saptananla

ayn1 mikroorganizma {irerse 1
puan daha eklenir
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diizeylerine (%42-80) sahip olduklar1 gosterilmistir *?. Aslina bakilirsa,
CPIS skoru tiim klasik parametreleri igermekte (viicut 1s1s1, 16kosit sayis1,
sekresyon, akciger grafisi), yalnizca ek olarak oksijenasyon ve bakteriyo-
lojik incelemeyi de dikkate almaktadir; dolayisiyla, iki yaklasim arasinda
tan1 glicii agisindan anlamli bir fark olmamasi siirpriz degildir. Bir meta-
analizde, CPIS skorunun VIP tamsindaki ortalama duyarliligi %69, 6zgiil-
ligi %66 bulunmustur ®. Bu nedenle, CPIS skorunun asil kullanim alan:
tedavinin degerlendirilmesi ve yonlendirilmesidir (skorun zaman igindeki
seyridir).

Klinik tan1 yaklagimlarinin dogru taniya yonlendirme giictiniin diisiik
olmasi, hastanede yatan, 6zellikle yogun bakim hastalarinda beklenmesi
gereken bir durumdur; ¢iinkii bilindigi gibi, bu hastalarda ates ytiksekli-
gine, radyografik infiltrasyonlara ve sekresyon artigina ya da piiriilan sek-
resyon gozlenmesine neden olan ¢ok sayida non-enfeksiy6z durum vardir
(atelektazi, aspirasyon, kalp yetmezligi, pulmoner hemoraji, ilag reaksiyo-
nu, adrenal yetmezligi vb).

Mikrobiyolojik tani:

Klinik bulgularin dogru tani koymadaki yetersizlikleri nedeniyle,
HGP’de mikrobiyolojik incelemeler ¢cok 6nemlidir. Klinik olarak HGP’den
kuskulanilan hastalarda, antibiyotige baslamadan 6nce, mutlaka mikrobi-
yolojik incelemeler icin gerekli érnekler alinmalidir. Ancak, bu inceleme-
lerin taniya katkis1 da maalesef sinirli kalmaktadir. Bu hasta grubunda,
kan kiiltiirlerinin duyarliligr %24, 6zgiilliigii %73 diizeyinde bildirilmistir
@, Duyarliigin ¢ok diisiik olmasinin nedeni, bu hastalarin biiyiik bolii-
miin{in cesitli nedenlerle antibiyotik kullaniyor olmasidir. VIP hastalarinin
yaklasik %15’inin bakteremi ile seyretmesine karsin, kan kiilttiriinde tire-
me olmasi ¢ok anlamlidir, akciger disi enfeksiyonlarin da belirlenmesini
saglayabilir ve kiiltiir sonucu tedaviyi etkileyebilir. Bu nedenlerle, klinik
kusku durumunda kan kiiltiirtiniin yapilmasi 6nerilmektedir 7.

Solunum 8rnekleri invaziv ve non-invaziv yontemlerle alinabilir. Non-
invaziv olarak alinan temel 6rnek, ¢ikarabilen hastalarda, balgam olmakla
birlikte, ¢ikaramayan hastalarda nazotrakeal aspirasyon 6rnegi almabilir.
Enttibe hastalarda ise, tiipiin i¢inden derin trakeal aspirat alinabilir ya da
bronkoskop kullanmadan mini-BAL yapilabilir. Ornekleme igin en sik kul-
lanilan invaziv yontemler, bronkoalveoler lavaj (BAL) ve transtorasik aspi-
rasyondur. Her iki yontem de énemli komplikasyonlara neden olabilecegi
i¢in, deneyimli kisilerce yapilmasi dnerilir.

Alinan solunum 6rneginin Gram boyali preparatmin incelemesinde
¢ok sayida nétrofil goriilmesi VIPi destekler ve bakteri morfolojisi am-
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pirik tedavi se¢iminini yonlendirir. Son 72 saatte antibiyotik degisikligi
yapilmayan entiibe hastalarda, trakeal aspiratta bakteri ve yangisal hiicre
goriilmemesi antibiyotik verilmemesi kararini destekler ®. Bu tiir durum-
larda, her hasta bireysel olarak degerlendirilerek karar verilmelidir.

Alman solunum 6rneklerinin kiiltiirlerinin kalitatif ya da kantitatif yon-
temle yapilmast tartigma konusudur. Oyle ki, ATS/IDSA rehberi iki kiiltiir
yontemi arasinda, hastalarin klinik sonuglari (mortalite, YBU'nde yatis sii-
resi vb.) agisindan anlamli fark olmamasi, daha ucuz ve kolay olmasi ne-
deniyle kalitatif kiiltiir yapilmasinin yeterli oldugunu belirtirken ®, ERS/
ESCMID rehberi, gereksiz genis spektrumlu antibiyotik kullanilmasina
neden olmasi (6zgiilliigiiniin diisiik olmas1) nedeniyle, kalitatif kiiltiir ile
yetininlmesinin dogru olmadigmi belirtmekte ve kantitatif kiiltiir yapal-
masint Snermektedir ®. Ulkemizde de, mikrobiyoloji laboratuvarlarinmn
olanaklari gercevesinde, kantitatif kiiltiir yapilmasi1 daha dogru antibiyotik
kullanimini saglayacaktur.

Kantitatif kiiltiirde anlaml iireme icin esik degerler, endotrakeal aspi-
rat i¢in 10° cfu/ml, mini-BAL ve BAL i¢in 10* cfu/ml’dir. Endotrakeal as-
piratin kalitatif kiiltiirtintin duyarlilig1 %75, 6zgiilltigii %47 diizeyindedir.
Kantitatif kiilttir kullanildiginda, 6zgiilliik %83’e ¢ikmaktadir ®®. BAL'm
kantitatif kiiltiiriintin duyarlihg: %57, 6zgiilliigii %80 bulunmustur. Mini-
BAL sonuglarinin BAL sonuglari ile yiiksek diizeyde uyumlu oldugu bil-
dirilmigtir 2.

HGP tedavisi:

HGP tanus1 konuldugunda ya da diisiiniildiigiinde, uygun kiiltiirler
alindiktan hemen sonra antimikrobiyal tedaviye baslanmasi nemlidir.
Tedavinin gecikmesi ya da uygunsuz tedavi baglanmas: durumunda mor-
talite artmaktadir . Uygun bir ampirik tedavi baglanabilmesi i¢in, birim-
deki olas1 etkenler ve direng paternlerinin bilinmesi gereklidir. Bu konuda,
hastanenin mikrobiyoloji laboratuvarinin diizenli raporlar (6rnegin, 6nce-
ki ayda gelisen hastane enfeksiyonlarindan sorumlu bakteriler ve cesitli
antibiyotiklere direng oranlari) hazirlayip klinisyenlere iletmesi ¢ok yararh
olmaktadir.

HGP ya da VIP’in ampirik tedavisinde, {ilkemizde direng oranlarmin
yliksek olmasi nedeniyle, kombinasyon tedavisi baslanmasi daha uygun
olmaktadir. Bu amagla, anti-Pseudomonas etkisi olan bir beta-laktam ile
(piperasilin-tazobaktam, sefoperazon-sulbaktam, seftazidim, sefepim, kar-
bapenemler) yine anti-Pseudomonas etkisi olan bir kinolon (siprofloksasin,
levofloksasin) ya da aminoglikozid ya da — ozellikle Acinetobacter’in sik
etken oldugu birimlerde — kolistin kombine edilebilir. Oncelikle Acinetobacter
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diistiniilen olgularda en uygun tedavi segenekleri, sefoperazon-sulbaktam,
imipenem ve meropenemden biri ile siprofloksasin, levofloksasin, ami-
noglikozid, kolistin, tigesiklinden birinin kombinasyonudur. Antibiyotik
tedavisine baslamadan &nce alinan kiiltiir sonuglar: ¢iktiginda gerekli de-
gisiklikler yapilmalidir. Cok ilaca direngli olmayan enfeksiyonlarda, daha
dar spektrumlu bir tedaviye gegilmelidir (de-eskalasyon).

Secilen antibiyotiklerin tedavi semasi farmakokinetik / farmakodina-
mik 6zelliklerine gore planlanmalidir. Ornegin, beta-laktam grubu antibi-
yotiklerin etkisi, MIC diizeyinin tizerinde kaldiklar stire ile iliskilidir. Bu
nedenle, kisa araliklarla ve uzun stireli infiizyonlarla uygulandiklarinda
daha etkili olmaktadirlar. Buna karsilik, aminoglikozidler ve fluorokino-
lonlarin etkinligi, serum ya da dokuda ulastiklar1 en yiiksek konsantras-
yonla iligkilidir. Bu nedenle, giinde tek dozda uygulanmalar1 6nerilir.

HGP’de antibiyotik tedavisinin, diren¢ sorunu olmayan olgularda
7-8 giin, ¢ok ilaca direncli enfeksiyonlarda (Pseudomonas, Acinetobacter,
ESBL(+) etkenler) 14 giin stirdiiriilmesi Onerilmektedir @), ancak her
hasta bireysel olarak degerlendirilmelidir. Tedavinin sonlandirilmasinda
serum prokalsitonin diizeyleri yardimci olabilir, ama tizerinde fikir birligi
olusmus bir esik deger yoktur. Farkli ¢calismalarda antibiyotik tedavisinin
sonlandirilmasi kriteri olarak 0.25-0.50 mcg/ml'nin altina diigsmesi ya da
baslangi¢ diizeyine gore %60-80 azalma olmasi alinmustir.

BAGISIKLIGI BASKILANMIS HASTALARDA GELISEN
PNOMONILER (BBHP)

Bagisiklig1 baskilanmis hastalarda gelisen pnomoniler ti¢ grupta deger-
lendirilir:

1. Notropenik hastalarda gelisen pnémoniler
2. Non-nétropenik BBHP

3. HIV(+) hastalarda gelisen pnémoniler

1. Notropenik hastalarda gelisen pnomoniler:

Notropenik ates, notrofil sayis1 <500/ mm?olan bir hastada, tek 6l¢tim-
de (oral) atesin >38.3°C ya da en az bir saat stireyle >38.0°C olmasi olarak
tanumlanir. Bu hastalarin tiimii enfeksiyon prognozu agisindan ayni risk
diizeyinde degildir.

Diisiik riskli hastalar asagidaki 6zelliklere sahiptir ¢V
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* Yedi giin ya da daha kisa stire boyunca nétrofil sayisinin <500/ mm?

olmasi beklenen hastalar (solid tiimdorler nedeniyle KT alan hastala-
rin biiyiik boliimii)

Komorbiditesi olmayanlar (mortalite riski, bir komorbiditesi olan-
larda %10.3, iki komorbiditesi olanlarda %21.4, ii¢ komorbiditesi
olanlarda %38.6 diizeyindedir)

*  Anlamli hepatik (ALT/AST > 5xNormal diizey) ya da renal disfonk-
siyonu (kreatinin klirensi < 30 mL/dk) olmayan olgular

Buna karsilik, yiiksek riskli hastalar asagidaki 6zelliklerle tanimlanir ¢2:

* Yedi giinden daha uzun siire nétrofil sayisinin <100/mm? olmasi
beklenen,

* AML ya da allogeneik hematopoetik hiicre transplantasyonu nede-
niyle indiiksiyon kemoterapisi uygulanan,

¢ Hemodinamik olarak stabil olmayan,

e (Ciddi mukozit / GIS sorunlar olan,

¢ Pndmonisi ya da hipoksisi bulunan,

* Yeni ortaya ¢tkan biling bozuklugu olan,

* Anlaml hepatik ya da renal yetmezligi olan,

¢ Altta yatan énemli kronik akciger hastalig: olan hastalar

Febril nétropeni ya da nétropenik hastalarda gelisen pnémoni acil bir
durumdur. Enfeksiyon ¢ok hizli progresyon gosterebilir, hastanin durumu
¢ok hizli bozulabilir ve bu hastalar bir giin iginde 6lebilirler. Bu nedenle,
antibiyotik tedavisine, bagvuruyu izleyen 60 dakika i¢inde baslanmalidir.
Miimkiin oldugunca, tedavi baglanmadan 6nce, mikrobiyolojik inceleme-
ler icin gerekli 6rneklerin (kan, balgam, idrar vb) alinmas: gereklidir. Za-
manin sinurh olmasy, klinik tabloya siklikla trombositopeninin eslik etme-
si nedeniyle, bu hastalarda genellikle 6rnekleme amaciyla bronkoskopi,
bronkoalveoler lavaj gibi invaziv islemler yapilmaz.

Hastalara, diger pnédmonilerdekine benzer sekilde, olas: etkenleri kap-
sayan genis spektrumlu bir antibiyotik tedavisi baslanmalidir. Nétropeni
zemininde gelisen pnémonilerde en sik sorumlu etken grubu Gram (-) ba-
siller, 6zellikle Pseudomonas’tir. Hastalarin %31’inde karma enfeksiyonlar
bildirilmigtir ¢>39. Buna karsilik, bakteremilerin birincil sorumlusu (%49)
Gram(+) koklardir; ikinci sirada enterik Gram (-) basiller (%19) ve non-
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fermentatif Gram (-) basillerdir (Pseudomonas, Acinetobacer) (%17). Klinis-
yenler, kurumlarindaki mikrobiyoloji siirveyans verilerinden haberdar
olmal1 ve antibiyotik se¢iminde bu verileri dikkate almalidir. Derin nétro-
peni siiresi uzadikca, invaziv fungal enfeksiyon olasilig1 artar.

Ampirik tedavide, Pseudomonas’t kapsayan bir tedavi baglanmas: ge-
reklidir. Anti-Pseudomonas antibiyotik secimi lokal direng verileri dikka-
te alinarak yapilmalidir. Febril nétropenili hastalarin biiyiik boliimiine
monoterapi verilebilecegi; bu amagla sefepim 3x2 g, meropenem 3x1 g,
imipenem-silastatin 4x500 mg ya da seftazidim 3x2 g segeneklerinden
birinin kullanilabilecegi bildirilmektedir ®». Ancak pnémonisi olan has-
talarda, bu antibiyotiklerden biriyle bir aminoglikozid ya da fluorokino-
lonun (anti-Pseudomonas etkisi en iyi olan FQ siprofloksasindir) kombine
edilmesi 6nerilmektedir ®». Kombinasyonda aminoglikozid ya da siprof-
loksasin kullanilmas: arasinda klinik diizelme ya da mortalite agisindan
fark bulunmamugtir 0. Cift beta-laktam kombinasyonu, benzer toksisite
Ozelliklerinin olmasi nedeniyle 6nerilmemektedir. Tedavi 10-14 giin stir-
diirtilmelidir.

Solid ttimorlii, febril nétropenik hastalarda, ates yanitinin antibiyo-
tik tedavisinin 48-72. saatlerinde (hematolojik maligniteli hastalarda, or-
talama 5 giinde) alinmasi beklenir. 4-7 giin iginde atesi diismeyen, etken
saptanmamuis, ndtropenisi 7 giinden uzun siiren/siirmesi beklenen hasta-
larda antifungal tedavi diistiniilmelidir. Klinik olarak stabil olmayan ya
da klinik/radyolojik bulgularla mantar enfeksiyonundan kuskulanilan
hastalarda, antifungal tedaviye daha erken baslanabilir. Kararda serum
galaktomannan incelemesi ya da HRCT’de invaziv fungal pnémoni dii-
stindiiren — halo ile ¢evrili nodiiller ya da konsolidasyon gibi — bulgular
yonlendirici olabilir.

2. Non-notropenik BBHP:

Bu hasta grubu igine, uzun siireli imminostipresif ve/veya kortikos-
teroid tedavi alanlar, radyoterapi uygulananlar ve transplant alicilar1 gir-
mektedir. Bu grupta T-lenfosit fonksiyon bozuklugu olmas: nedeniyle,
yangisal yanitta T-lenfositlerin gorev aldig: viruslar, mikobakteriler, para-
zitler, funguslar, hiicreigi bakterilere bagl enfeksiyonlar gelismektedir. Bu
kadar genis spektruma yayilan etkenlerin tiimiiniin ampirik bir tedaviyle
kapsanmasi miimkiin degildir. Bu hastalarda baska bir sorun, akciger so-
rununun non-enfeksiyz bir patolojiye (radyasyon pnomonitisi, ilag reak-
siyonu vb) de bagl olabilmesidir. Buna karsilik, trombositopeni olmamasi
nedeniyle, taniya yonelik invaziv girisimler (bronkoalveoler lavaj vb) daha
rahatlikla yapilabilmektedir. Bu nedenle, bu hastalara antibiyotik baslan-
madan 6nce olabildigince kapsamli tanisal incelemeler (mikrobiyolojik ve
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patolojik) yapilmasi; bu amagla gerekirse bronkoskopi, ve hatta cerrahi bi-
yopsi (torakoskopi ya da agik akciger biyopsisi) uygulanmasi ve ampirik
olarak baslanan tedavinin mutlaka bu incelemelerin sonucuna gore yeni-
den diizenlenmesi dnerilmektedir.

3. HIV(+) hastalarda gelisen pnomoniler:

HIV(+) hastalar enfeksiyon riski agisindan aslinda non-nétropenik has-
talara gok benzerler, temel sorunlar1 CD4(+) lenfositlerin sayisinin ve fonk-
siyonlarinin azalmasi sonucunda hiicresel bagisikliklarinin zayiflamasidir.
Dolayisiyla 2. gruptaki hastalara benzer etkenler pnémoniye yol agarlar.
Ancak, HIV(+) hastalarda CD4(+) hiicre sayisina ve viral kopya sayisina
bakilarak hiicresel bagisiklik diizeyiyle ilgili bir fikir edinilebilir ve bu iki
biyogdsterge hasta yonetimini yonlendirir. Bu nedenle, burada ayr1 bir
hasta grubu olarak tanimlanmiglardar.

CDA4(+) hiicre sayist diisiik (<200/mm?), viral kopya sayist yiiksek olan
hastalarin hiicresel bagisikliklar1 zayiftir ve firsatct mikroorganizmalarin
(Pneumocystis jiroveci, M. avium, mantarlar vb) etken olma olasiligi CD4(+)
hiicre sayisi ile ters orantili olarak artar. Buna karsilik, CD4(+) hiicre sayis1
normal diizeylerde (>200/mm?), viral kopya sayis1 diisiik olan hastalarda
olagan pnomoni etkenlerinin sorumlu olma olasilig1 yiiksektir. Bu hasta-
lar, bagisiklig1 saglam olgular gibi, TGP ya da HGP cercevesinde yonetil-
melidir.
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Ankara Atatiirk G6giis Hastaliklar1 Egitim ve Arastirma Hastanesi,

Ankara

Tanim

kciger absesi piyojenik mikroorganizmalarin akciger parankimin-
de doku nekrozu ve kavite olusumuna yol agmasi sonucu olusan
lokalize stipiiratif bir lezyondur @.

Akciger absesinin klinik bulgular: ve tedavisi, ilk kez Hipokrat tarafin-
dan tarif edilmistir. Antibiyotik 6ncesi cagda, akciger abseli hastalarin tigte
biri oliir, diger {igte biri tamamen iyilesir ve geriye kalan {icte birinde kro-
nik akciger absesi, plevral ampiyem ve bronsiektazi gibi sekeller gelisirdi
@. O donemde cerrahi tek etkili tedavi yontemiyken, giintimiizde hastalar
etkin antibiyotik tedavisi ile tamamen iyilesebilmektedirler. Akciger ab-
sesinin agik drenaji ile mortalite %20-35 oraninda azalmis ve antibiyotik
tedavisi ile 6liim oran1 yaklasik %8.7’ye gerilemis ®, ayni1 zamanda ag1z ve
dis hijyenindeki gelismelerle akciger absesi oranlar1 azalmistr.

Patogenez ve Siniflama

Akciger absesi, etiyoloji ve klinik bakimindan primer ve sekonder ola-
rak siniflandirilmaktadr.

Primer: Orofaringeal sekresyonlarin aspirasyonu, immunyetmezlik,
nekrotizan pnémoni

Sekonder: Bronsial obstriiksiyon, hematolojik yayilim, mediastinal in-
feksiyondan direkt yayilim, sepsis vb.

Akciger absesi i¢in en 6nemli risk faktorii ise orofarenks materyalinin
aspirasyonudur. Aspirasyona predispozan durum yaratan nedenler Tablo
1’de yer almaktadr.

Yutma bozukluklarina neden olan 6zofagusdaki yapisikliklar ve
gastro-0zefajiyal reflii aspirasyonu kolaylastirilabilir. Diger yandan, akci-
gerde maligniteye, inflamasyona ve yabanci cisimlere bagli olusan brons
obstriiksiyonlari, aspire edilen orofarenks materyalinin temizlenmesini
engelleyerek abse durumuna katkida bulunulabilirler @.
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Bronkojenik Abseler: Bronglarin herhangi bir nedenle daralmasi veya
tikanmas1 sonucu bunun distalindeki akciger parankimasinda siiptira-
tif infeksiyonun baglamasi ile akciger absesi ortaya ¢ikabilir. Bu duruma
brons obstriiksiyonu yapan tiimérlerde ve yabanci cisim inhalasyonlarin-
da daha sik rastlanir ©.

Abselerin yaklasik %80-90'inda etken anaerobik mikroorganizmalar-
dir. Geri kalan %10-20'lik kisimda ise en sik etken Staphylococcus aureus,
Klebsiella pneumoniae, Pseudomonas aeruginosa gibi aerobik mikroorganiz-
malardir. Abse gelisiminde, aspire edilen bakterinin viriilansi, solunum
sisteminin ve sistemik savunma mekanizmalarinin giicii 6nemli rol oynar.
Konsolidasyon odagmda 6nce kiiciik multipl abseler sonra bunlarin bir-
lesmesiyle biiyiik abseler olusur. Stafilokoksik abseler siklikla ampiyem ve
pyo-pnomotoraksla komplike olurlar ¢,

Hematojen akciger abseleri: Ekstra pulmoner odaktaki bir infeksiyon-
dan kaynaklanan septik emboliler pulmoner arter dallarinin ttkanmasiyla
akciger abselerini olusturabilirler. Osteomyelit, furonkiil gibi stafilokoksik
infeksiyonlarda, abdominal ve pelvik sepsiste, infektif endokarditte, infek-
te intraventz kantil kullaniminda ve septik tromboflebitte bu tiir abseler
gortilebilir. Hematojen akciger abseleri genellikle multipldir ve akcigerin
periferik kisimlarinda lokalize olur ©.

Klinik

Abseler, tanidan 6nce gegen semptom siiresine gore akut abseler (4-6
hafta) ve kronik abseler (>6 hafta) olarak da siniflandirilmaktadir. Hasta-
lar tipik olarak iist solunum yolu infeksiyonu belirtileri gosterirler. Yiik-
sek ates, Oksiiriik ve sik olarak toksik goriiniim mevcuttur. Gogiis agrisi
tabloya eslik edebilir . Apse eger bronsa agilirsa hemoptizi ile kendini
gosterebilir. Bu ilk belirtiyi genellikle piiriilan, bazen de anaeroblara bagh
abselerde piitrit (pis kokulu) balgam ¢itkarimi izler. Absenin bronsa agilma-
st ile kusma seklinde bol miktarda balgam ¢ikarma (vomik) gozlenebilir.
Staphylococcus aureus, Gram negatif basil ve amib abseleri hizli, ciddi seyir
gosterebilirler ®. Subplevral absenin plevraya agilmasi ile pyopnomoto-
raks ve buna bagh septik sok tablosu gelisebilmektedir. Fizik bulgular,
erken evrede pnoémoni bulgularidir. Geg evrede amforik veya kavernoz
solunum, plorezi bulgulari, genis abselerde matite alinir. Solunum sesleri
hafiflemistir. Kronik abselerde ¢omak parmak gelisebilir .

Tan1 ve Tetkikler

Akciger absesi, akciger filminde hava-sivi diizeyi gosteren kavite goriintimii
ile tanunur @ (Resim 1). Direkt (PA) toraks grafisinde kavite tespit edildigi zaman
abse disinda ayirict tanida yer alan hastaliklar Tablo 2'de gosterilmistir.
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Resim 1. Akciger grafisi.

Bazen olaya eslik eden atelektazi, pndmotoraks, plevral kalinlagma gibi
durumlar tipik kavite goriintiisiinii golgeleyebilir. Ayrica abse kavitesi
plevral bosluga agilmissa direkt grafide pnémotoraks, piyopnémotoraks
goriintiisii ile karsilasmak miimkiindiir. Abseler en sik sag akcigerde gorti-
liir. Ozellikle iist loblarin posterior segmentleri ile alt loblarin superior ve
bazal segmentlerinde daha sik goriilmektedir. Absenin lokalizasyonu, has-
tanin aspirasyon sirasindaki pozisyonu ile iligkilidir. Bu lokalizasyonlarin
disinda goriilen abselerde, 16kosit sayisinin normal oldugu ve atesin eslik
etmedigi durumlarda malignite diisiiniilmelidir. Hematojen yolla olusan
abseler ise multipl kiigiik, yuvarlak opasiteler olarak izlenmektedir. Hema-
tojen yolla olusan abseler siklikla alt loblarda ve periferik yerlesim goster-
mektedir 1. Giintimiizde kaviter goriintiiyli daha iyi izlememizi saglayan
Bilgisayarli Toraks Tomografisi (BT) daha yaygin kullanilir hale gelmistir "
(Resim 2).
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Tablo 1. Akciger absesini kolaylastiran faktorler.

Orofarenjiyal Floranin Aspirasyonu
Dental /periodontal sepsis

Biling durumunun bozulmasi

Alkol / sedatif ilaglar

Epilepsi Kafa travmasi
Serebrovaskiiler hastalik

Diabetik koma

Diger genel durumu bozan hastaliklar

Yutma Bozukluklar1

Ozefajiyal darliklar (benign veya malign)
Bulbar / psédobulbar felg

Akalazya

Farenjiyal pos

Nekrotizan Pnémoniler
Staphylococcus aureus
Staphylococcus millieri
Pseudomonas aeruginosa

Uzak Bolgelerden Hemotolojik Yayilim
Uriner sistem enfeksiyonlar:

Abdominal sepsis

Pelvik sepsis

Infekte endokardit (sag)

(LV.) ilag kullanim1

Infekte Intravensz (i.v.) kaniiller

Septik tromboflebit

Akciger Hastaliklar:
Bronsektazi

Kistik fibrosis
Bronsiyal obstruksiyon
Timor Yabanci cisim
Konjenital anomaliler

Bagisiklik Sistemi Bozukluklar:
Primer veya edinsel

Tablo 2. Akciger absesi ayirici tanisi.

Kaviter akiger kanseri
Travmatik akciger kisti
Lokalize ampiyem

Enfekte biil

Bronkojenik kist
Aktinomikozis, nocardiosis
Tiiberkiiloz

Pulmoner hematom

¢ Fungal pnomoni

Hastaligin erken evrele-
rinde 16kositoz vardir ve se-
dimantasyon hiz1 artmistir.
Infeksiyonun toksik etkisi ile
hipokrom anemi goriilebilir
12 Akciger absesi diisiiniilen
hastalarda balgam kiiltiiriiniin
glivenirliligi azdir. Ampiyem
mevcut ise plevral sivi, bak-
teriyemi (ates) mevcut ise kan

kiiltiirti alinmal1 ve antibiyotik tedavisi baglanmalidir. Ampirik tedaviye
yanit vermeyen olgularda derin trakeal aspirasyon, bronkoskopik kiiltiir
ve perkutan aspirasyon kiiltiirii yapilmalidir. Bronkoskopi antibiyotik te-
davisine yanit almamayan, atipik klinik bulgu gosteren, malign kavite,
obstriiktif timor ve yabanci cisim aspirasyonu olan abseli olgularda rutin
olarak uygulanir ™. Bu sayede endobronsial tiim6r goriiliirse biyopsi ali-
nir, yabanci cisim ¢ikarilir, aspirasyonla drenaj saglanir, absenin lokalizas-
yonu hakkinda cerahat gelen bronsa gore fikir edinilir, bakteriyolojik ve
sitolojik inceleme i¢in materyal alinir @,
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Tedavi

Akciger absesinin esas tedavisi uzun siireli kombine antibiyotik tedavi-
sidir. Tedavi siiresi ortalama 6-8 haftadir. Baz1 Bacteroides ve Fusobacterium
turleri B-laktamaz tiretebilir, bu yiizden penisilinlere kars: direnglidirler. Ak-
ciger apsesinde sorumlu olan anaerobik bakterilerin yaklagik %15-20"si pe-
nisilin direngli tiirlerdir. Bu yiizden alternatif penisilin ve klavulanat kombi-
nasyonu veya penisilin ve metronidazol kombinasyonlari kullanilabilir @4.

Penisilin (12-18 milyon U/giin I V)+metronidazol (2 g/giin) kombinas-
yonu akciger absesi i¢in uygun bir tedavi rejimidir. Metronidazol tek basi-
na kullanilmamalidir. Klindamisin (6nce 600 mg IV sekiz saatte bir, sonra
150-300 mg PO 4x1) penisilinle karsilastirildiginda prospektif calismalarda
penisiline tistiin oldugu gosterilmistir.

Hastane kokenli akciger apsesi olgularinda tedavi S. aureus, Enterobacter

ve psodomonas tiirlerine etkili antibiyotikleri de icermelidir.

Infeksiyona bagli gelistigi diisiiniilen apselerde, antibiyotik tedavisine
ragmen, 5-7 giin devam eden sepsis, apse ¢apinda artis, riiptiir riski ve
kars1 akcigere kontaminasyon varliginda; apse santral ise bronkoskopik,
periferik ise perkiitan drenaj 6nerilmektedir.

Akciger absesi olan hastalarda cerrahi tedavi endikasyonlari su sekil-
dedir (Tablo 3):

Tablo 3. Cerrahi tedavi endikasyonlari.

Akut Donem Kronik Donem

Durdurulamayan masif apse semptom Apse semptom ve bulgularinin, kanamanin devami
ve bulgulari, kanama
Tekrarlayan komplikasyonlar
Piyotoraks gelisimi
Malignite stiphesi
Bronkoplevral fistiil .
Iki aylik tedaviye ragmen 4-6 cm capli kalin duvarl
Bronsektazi kavitenin devam etmesi veya progresyon varligi

Akciger absesi tanisi ile tedavi alan hastalarda siire¢ boyunca pek ¢ok
komplikasyon gelisebilmektedir (Tablo 4).

Tablo 4. Akciger absesi komplikasyonlari.

* Masif hemoptizi * Bronsektazi
* Ampiyem, bronkoplevral fistiil ® Saglam akciger segmentlerine spontan
* Beyin apseleri ve diger metastatik apseler riptiir
e Sekonder amiloidosis ¢ Plevral fibrozis
* Apse kavitesinin kapanmamasi, tekrarlayan ¢ Plevral-kiitanoz fistiil
infeksiyonlar ® Solunum yetmezligi.
20
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Akciger absesi tedavisinde genel mortalite yaklasik %2-38.2’dir. Yeter-
siz beslenme, komorbidite, bagisiklik, uygun ve zamaninda antibiyotikler
ve destekleyici terapi verilmesi klinik seyirde rol almaktadir .
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Egitim ve Arastirma Hastanesi, [zmir

Tanim

kut bronsit, altta yatan kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH)

ve pndmoni olmaksizin ortaya ¢ikan trakea ve biiyiik hava yol-
larinin inflamasyonu sonucu gelisen klinik bir tablodur. Balgamli veya
balgamsiz akut baslangicli inatc1 bir oksiiriik ile karakterizedir. Klinik pra-
tikte en sik karsilagilan durumlardan biridir . Solunum yolu viriisleri bu-
laginin sik oldugu sonbahar ve kis aylarinda insidans: en ytiksektir ¢4.

ETIYOLOJI

Virtisler, akut bronsitli hastalarda en sik saptanan patojenlerdir ve va-
kalarin yaklasik ylizde 60'in1 olusturmaktadir ©. Akut bronsitin en sik viral
nedenleri: Influenza A, B, Parainfluenza viriisii, Koronaviriisler, Rinovi-
riisler, Respiratuar sinsityal virlis (RSV), Human metapneumovirtislerdir
66_ Akut bronsite neden olan viral nedenlerden influenza, morbiditesi ve
spesifik tedavisi olmas1 nedeniyle 6zel bir 6neme sahiptir.

Bakteriler, akut bronsit ile hastaneye yatirilan eriskinleri degerlendiren
bir seride vakalarin yalnizca yiizde 6’sinda etken olarak saptanmistir ©.
En sik akut bronsit ile iliskilendirilen bakteriler Bordetella pertussis,
Mycoplasma pneumonia ve Chlamydia pneumonia’dir ©®. Bu bakteriler
arasinda B. pertusis, uzun siireli okstirtige neden olur. Bogmaca ve buna
bagl salginlarin genel goriilme siklig1 diinya genelinde artmaktadir ©.
Uzun siireli 6ksiiriigii olan hastalarda bildirilen bogmaca oranlar yiizde 1
ile 12 arasinda degismektedir V. Bogmaca, antibiyotik tedavisine cevap
verebilecek akut bronsitin az sayida bakteriyel nedenlerinden biridir.

M. pneumonia ve K. pneumonia, iist solunum yolu infeksiyonlarmin
(USYE) ortak nedenlerindendir. Her ikisi de, hem akut bronsit hem de
pnomoni dahil alt solunum yolu infeksiyonuna neden olma potansiyeline
sahipken, bu bakterilerin neden oldugu uzun stireli okstiriik veya akut
bronsit oranlar1 vaka serileri seklindedir ve %0-6 arasinda degismektedir
©1219 Kopeklerde Oksiirtik nedeni olan Bordetella bronchiseptica, nadiren
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bildirilen ancak insanlarda 6ksiiriik nedeni olarak g6z ardi edilen bir pato-
jendir 19, Klinik bulgular bronsit veya bogmaca benzeri sendromlar gibi
hafif solunum yolu hastaliklarindan pnémoni ve sepsise kadar degisiklik
gosterir 1419, Infeksiyonlarin gogu, giftliklere veya evcil hayvanlara maruz
kalan bagisiklik sistemi baskilanmus bireylerde meydana gelse de, bagisik-

lik sistemi yeterli olanlarda ve hastane kaynakli bulaslar da bildirilmistir
(1415)

Hava yolu enstriimani (trakeostomi, entiibasyon) veya KOAH'1 olma-
yan eriskinlerde S. pneumonia, S. aureus, H. influenza, M. catarrhalis veya di-
ger Gram negatif basiller gibi patojenlerin neden oldugu “akut bakteriyel
brongit” kavramini destekleyen kanit yoktur.

KLINIK

Akut bronsit ile bagvuran hastalarda baslica semptom okstirtiktiir. Has-
talarin cogunda Okstiriik, ortalama 18 giin olup 1 ile 3 hafta arasinda de-
gisir 19, Oksiiriik, piiriilan veya piiriilan olmayan balgam ile birlikte ola-
bilir @. Piirtilan balgamin varlig: spesifik bir bulgu degildir ve bakteriyel
infeksiyonun veya antibiyotiklere yanitin éngoriiciisii degildir “7'®. Akut
bronsitin baslamasindan énce iist solunum yolu infeksiyonu goriilebilir.
Hastaligin ilk birkag giintinde bas agrisi, burun tikanikligi ve bogaz agris1
gibi USYE ile iligkili semptomlar olabilir . Alt solunum yolu tutulumu ile
oksiiriik baskin semptom olur. Oksiiriige hafif nefes darlig1 eslik edebilir.
Hem hirilt1 hem de oskiiltasyonda ronkiis duyulabilir, ancak ronkiis genel-
likle 6kstirerek kaybolur.

Her ne kadar solunum fonksiyon testi klinik uygulamada rutin olarak
uygulanmasa da, bronkospazmin kanit1 olan birinci saniyedeki zorlu eks-
pirasyon hacminin (FEV1) azaldigi, kiigiik vaka serilerinde hastalarin %
40'inda bildirilmistir **. Brons provakasyon testi ile “brons hiperreakti-
vitesi” varlig1 gosterilebilir. Brons hiperreaktivitesi tipik olarak gecicidir,
alt1 haftada dtizelir ve inatg1 okstirtigiin altinda yatan nedendir ). Uzun
siireli dksiirme ile gdgiis duvar1 veya substernal bélgede kas-iskelet sis-
temi agris1 ortaya cikabilir @. Diger komplikasyonlar nadirdir. Bunlardan
en yaygin olanlar1 pndmoni veya bakteriyel stiper infeksiyon gelisimidir.
Cogu hasta i¢in, akut bronsit, spesifik tanisal test veya tedavi gerektirme-
yen kendiliginden sinirl bir hastaliktir.

Baz1 klinik 6zellikler, antimikrobiyal tedavi gerektirebilecek spesifik bir
neden veya alternatif bir tan1 oldugunu gosterebilir. Ornegin, bir inspiratu-
ar i¢ cekme veya Okstiriik sonras: emezis egliginde okstirtik ataklari, 6zellikle
bilinen salginlar sirasinda bogmacanin bir gostergesi olabilir. Akut bron-
sitli hastalarda ates veya diger sistemik semptomlar nadirdir. Bu bulgular
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varliginda influenza veya pnémoni akla getirilmelidir. Fizik muayenede,
konsolidasyon bulgusu olarak perkiisyonda matite, solunum seslerinde
azalma veya bronsiyal solunum sesleri, ral, egofoni veya plevral inflamas-
yon bulgusu olarak plevral siirtiinme sesi gibi belirtiler hastaligin bronsla-
rin Stesine uzandigini ve akciger grafisi cekilmesini gerektirir.

TANI

Akut baslangicl ancak inatg okstirtigii (genellikle bir ile {i¢ hafta sti-
ren) olan, pnémoni klinik bulgular (ates, takipne, ral, parankimal kon-
solidasyon belirtileri) ve KOAH"1 olmayan hastalarda akut bronsitten
siiphelenilmelidir. Cogu hasta i¢in tani &ykii ve fizik muayeneye gore
konulabilir. Testler genellikle pnémoni olmasindan siiphelenilen, klinik
tanmnin belirsiz oldugu veya sonuglarin tedaviyi degistirecegi (6rnegin,
antiviral tedavi baglanmasi gereken pozitif influenza testi) durumlarda
yapilir. Akciger grafisi, akut 6ksiirtigii olan hastalarin ¢ogunda tedaviyi
degistirmemektedir®*?. Akut bronsitli hastalarda, akciger grafileri nor-
maldir veya bulgular spesifik degildir, ancak alt loblarda brons duvarla-
riin kalinlagmasi ile uyumlu belirsiz degisiklikler zaman zaman bildi-
rilmektedir ®. Akciger grafisi ¢ektirmenin en 6nemli nedeni pnémoniyi
dislamaktir. Pnémoni stiphesi olusturan nedenler ve akciger grafisi ¢ektir-
mek igin endikasyonlar; anormal vital bulgular (nabiz> 100/dk., solunum
hiz1> 24 /dk., ates> 38°C veya oksijen satiirasyonu <%95), solunum sistemi
muayenesinde konsolidasyon belirtileri (ral), atesi olmayan 75 yas ve {istii
hastalarda zihinsel durum veya davranis degisiklikleridir®.

Orta veya siddetli dispne, hemoptizi, immiin yetmezlik, ileri yas ve/
veya bunama gibi ek faktorler, pndmoni veya diger altta yatan akciger ra-
hatsizliklar1 olasiligin arttirir. Akciger grafisi veya bagka bir goriintiileme
yontemi kullanma karar1 almada klinik tablo biitiin olarak goz oniinde
bulundurulmalidar.

Mikrobiyolojik Testler

Sonuglar tedaviyi degistirmeyeceginden ¢ogu hastada spesifik patojen-
lerin arastirilmas: gerekli degildir. Bakteriyel ajanlar nadiren akut bronsit
nedeni oldugundan Gram boyama veya balgam kiiltiirii 6zellikle 6neril-
memektedir ®. Mikrobiyolojik testlerin tedavi seceneklerini degistirebile-
cegi durumlar sunlardir:

Influenza siiphesi: Influenza mevsimi boyunca, akut baslangich ates
ve Oksliriik sikayeti ile basvuran hastalarda oncelikle influenza infeksiyo-
nu teshisi koymak mantiklidir. Bu semptomlarin pozitif prediktif degeri
yetiskin hastalar i¢in yaklasik %75'tir, ancak bu oran okstiriik siiresi uza-
dikca diisebilir. Influenza testi, komplikasyon riski yiiksek olan hastalarda,
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hastanede yatan hastalar ve tedaviden fayda gorebilecek saglik ¢alisanlari
ve/veya sonuglarin lokal siirveyans verilerini saglamada veya infeksiyon
kontrol 6nlemlerini uygulamada yardimci olacagi durumlarda istenebilir.
Test secenekleri klinik olanaklara gore degisir. Tanisal testlerin sonuglarini
beklerken tedavi kesilmemelidir.

Bogmaca siiphesi: Bogmaca hastalarinda mikrobiyolojik dogrulama ge-
nellikle gerekli degildir. Hasta risk durumuna veya halk saglig1 endisesine
bagli olarak onay istendiginde, birden fazla test secenegi mevcuttur.

Mikoplasma veya klamidyanin akut bronsitin etiyolojik ajanlar1 olup
olmadigini belirlemeye ¢alismak genellikle gereksizdir. Tarusal testler, an-
tibiyotiklerin yayilmay: siurlayabildigi stipheli salginlarda yapilabilir ¢2.
Uzun stireli 6kstirtigiin nadir bir nedeni olan Bordetella bronchiseptica’nin
test edilmesi, veterinerlik ¢alisanlar1 gibi hasta hayvanlara maruz kalan
hastalarda veya bagka tiirlii teghis edilemeyen immiin yetmezIligi olan
hastalarda gerekli olabilir. Etkilenen bolgeden elde edilen organizmanin
kiiltiirti tan1 igin altin standarttir. B. bronchiseptica icin test yapilirken 6zel
tasima ve kiiltiir ortamlarinin kullanilmas: tercih edilir ve bu organizma-
dan siiphelenildiginde laboratuvarlar 6nceden bilgilendirilmelidir 4.

Prokalsitonin, bakteriyel infeksiyonu diger infeksiyon veya inflamas-
yon nedenlerinden ayirt etmeye yardimci olan bir serum biyobelirtecidir.
Akut bronsit tanisi alan hastalarin degerlendirilmesinde prokalsitonin ru-
tin olarak kullanilmaz. Tanisal belirsizligin oldugu ve antibiyotik ihtiyaci-
nin net olmadig1 durumlarda prokalsitonin testini yaptirmak uygun olur.

Testler sadece sonuglarin zamaninda almabilecegi merkezlerde yapilma-
lidar.

AYIRICI TANI

Akut bronsit tanis1 dykii ve fizik muayeneye dayandigindan, akut ok-
siirtigii olan hastay1 degerlendirirken, geri doniisii olabilen, ek test veya
tedavi gerektiren diger akut oksiiriik nedenlerini dikkatlice degerlendir-
mek 6nemlidir. Akut 6ksiirigiin en yaygin nedenleri ®:

Pnomoni: Anormal vital bulgular (ates, takipne veya tasikardi) esligin-
de oksiirtik, fizik muayenede ral veya konsolidasyon belirtileri veya yash
hastalarda mental durum degisiklikleri pnémoni olasiligini diistindiiriir.
Bu gibi durumlarda, akut bronsiti pndmoniden ayirmak igin akciger grafi-
sine ihtiyac vardir *.

Postnazal Drenaj Sendromu (PNDS): Postnazal drenaj hissi, bogazini
sik sik temizleme ihtiyac1 ve/veya rinore, PNDS ile uyumludur. PNDS’a
soguk algmhg, allerjik rinit, vazomotor rinit, infeksiyon sonrast rinit, rinosintizit
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ve/veya gevresel iritan maddeler neden olabilir.

Gastroozofageal Reflii (GER): Midede yanma, regiirjitasyon ve disfaji,
GER'niin sik goriilen belirtileridir, ancak okstiriik, bazi hastalarda belirti
veren tek semptom olabilir.

Astim: Epizodik hirilti, 6ksiiriik, nefes darlig1 6ykiisti, 6zellikle bu be-
lirtiler alerjen veya iritan maddeye maruz kalma, egzersiz veya viral infek-
siyonlar gibi tetikleyicilere cevap olarak ortaya ¢iktiginda astimi gosterir.
[lk astim atagiyla bagvuran hastalar igin, bu taniy1 akut bronsitten ayirt
etmek mimkiin olmayabilir ®. Bir calismada, bes yillik bir siire iginde
iki veya daha fazla bronsit atagi geciren hastalarin %65’inde hafif astim
saptanmustir @7, Bilinen astimi olan hastalar icin, tepe ekspiratuar akim
hizinin kullanilmasi, astim alevlenmesi ve akut bronsit ayirmminin yapil-
masini saglar ve hangi ilave tedaviye ihtiya¢ duyulabilecegini belirlemeye
yardimci olabilir.

ACE Inhibitérii Kullanimi: Kuru ksiiriik, ACE inhibitorii kullanan-
larda iyi bilinen bir komplikasyondur. Bu ajanlarla tedavi edilen hastalarin
%15’inde meydana gelir. ACE inhibitoriiniin indiikledigi 6ksiiriik, tedavi-
ye bagladiktan bir hafta sonra ortaya ¢ikar ve bogazda gicik hissi vardir.
Tipik olarak okstirtik, ilac1 biraktiktan bir ile dort giin i¢inde diizelir, ancak
iyilesme dort haftay: bulabilir.

Kalp Yetmezligi: Nefes darlig1 ile birlikte okstiriik, 6zellikle eforla veya
diiz yatinca artiyorsa kalp yetmezligi stiphesini arttirir. Fizik muayenede
gallop ritmi, yer degistirmis apeks, yliksek jugiiler venoz basing ve perife-
rik 6dem gibi fizik muayene bulgular siipheyi daha da arttirmali ve ileri
testlere gerek duyulmalidair.

Pulmoner Emboli (PE): Dispne, ploretik gogiis agris1 ve oksiiriige ek
olarak hemoptizi PE ile iligkili klasik semptomlardir. Bununla birlikte,
semptomlar degiskendir, hafif ve nonspesifik olabilir. Fizik muayene bul-
gulart da degiskenlik gdsterir, ancak takipne, tasikardi ve bacakta sisme
bu taniy1 destekler. PE i¢in herhangi bir siiphe, daha fazla degerlendirme
yapilmasin gerektirir.

Akciger Kanseri: Akciger kanseri nadir goriilen bir akut 6kstiriik nede-
nidir, ancak sigara igicilerinde g6z 6niinde bulundurulmalidir. Bu tani igin
stiphe uyandirmasi gereken 6zellikler arasinda kronik sigara igici 6kstirii-
gliniin karakterinde degisiklik, hemoptizi ve hava yolu daralmas: belirti-
leri olan wheezing veya azalmis solunum sesleridir.

TEDAVI

Akut bronsiti olan ¢cogu hastada, semptomlar kendiliginden smurlanir ve
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yaklasik bir ile {i¢ hafta i¢inde iyilesir. Semptom kontrolii tedavinin teme-
lini olusturur. Rutin olarak antibiyotik 6nerilmemektedir **). Hastalarla
beklenen hastalik seyri ve tedavi plani konusulmalidir. Spesifik bir tedavi
olmadan bir ile li¢ haftada diizelen, kendi kendine sinirh bir hastalik oldu-
gunun anlatilmasi hastalar1 rahatlatir ve gereksiz antibiyotik kullanimini
azaltir ©.

Semptom Kontrolii

Oksiirtigii olan akut bronsitli hastalar igin, bogaz pastilleri, sicak cay,
bal, sigaray1 birakmak veya pasif sigara i¢iminden ka¢inmak alinabilecek
ilk 6nlemlerdir. Her ne kadar bu 6nlemler klinik ¢alismalarda dogrudan
degerlendirilmemis olsa da, yararlar: zararlarindan ¢ok daha fazladur.

Oksiiriik tedavisi igin ilag isteyen akut bronsitli hastalara, dekstrome-
torfan veya guaifenesin 6nerilebilir. Tlacin secilmesinde hasta komorbidi-
teleri ve ilag etkilesimleri dikkate alinmalidir. Ornek olarak, serotonin geri
alim inhibitorleri (SSRI'ler), dekstrometorfanin serotonerjik etkisini artira-
bilir. Her ne kadar bu ilaclarin akut bronsitli hastalarda semptom iyilesme-
si igin yararlar: kesin olmasa da, ¢ok sayida klinik uygulama kilavuzunda
semptom iyilesmesi i¢in ilag 6nerilmesinin antibiyotik taleplerinin azaltil-
masina yardimci olabilecegi dne siiriilmektedir . Bagimhilik potansiyeli
ve yan etki profili nedeniyle 6zellikle kodein gibi opioid grubu okstirtik
baskilayicilarin kullanilmasindan 6zellikle kaginilmalidar.

Inhale beta2 agonistlerin kullanimi higiltili solunumu olan veya altta
yatan hava yolu hastalig1 olan hastalarla smirlandirilmalidir. Akut bron-
siti olan 42 eriskin hastay1 degerlendiren bir randomize kontrollii ¢alis-
mada, inhale albuterol kullanan hastalarda plaseboya kiyasla daha kisa
stirede okstirtigiin azaldig: goriilmistiir @. Bu ¢alismadaki hastalarin ya-
risinda baslangicta hisilti vardi. Diger oral beta-agonistleri ve inhale beta-
agonistleri karsilagtiran ¢alismalarin dahil edildigi bir meta-analizde 6ksti-
ritkte benzer azalmalar izlenmemistir ®”. Etkinlik ya da gtivenlik kaygilar
nedeniyle akut bronsitle iliskili okstiriik igin ibuprofen, oral kortikostero-
idler veya bitkisel ilaclar kullanilmas1 énerilmemektedir. Hem ibuprofen
hem de oral kortikosteroidlerin randomize ¢alismalarda dksiiriik siddetini
veya siiresini azaltmak i¢in plasebodan daha etkili olmadig1 gosterilmis-
tir 12, Pelargonium sidoides (EPs 7630) koklerinden tiiretilmis bitkisel
bir sv1 tirliniin, akut bronsitte semptomlarin stiresini kisalttig1 randomize
calismada gosterilmistir ®¥. Ancak baska ¢alismalarda, karaciger hasari ya-
pabilecegi ile ilgili endiseler ortaya ¢ikmistir 4.

Akut bronsiti olan bir¢ok hasta, 6zellikle hastaligin erken déneminde,
soguk algmhig: semptomlarina da sahiptir. Asetaminofen veya nonsteroidal
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antiinflamatuar ilaglar gibi analjezikler, bas agrisi, halsizlik, kas agrist ve
eklem agrisi gibi semptomlar: hafifletmeye yardimei olabilir. Antihistami-
nik/dekonjestan kombinasyonlari, intranazal veya inhale kromolin sod-
yum rahatlama saglayabilir,

Antimikrobiyal Tedavi

Akut bronsit genellikle viriislerden kaynaklanir. Viral solunum yolu
infeksiyonlar1 i¢cin uygunsuz antibiyotik kullanim1 yan etkilere neden ola-
bilir ve antibiyotik direncinin gelismesine katkida bulunur.

Akut bronsiti olan 2.000’den fazla hastay1 degerlendiren randomize
bir ¢alismada, amoksisilin ile tedavi edilen eriskinlerde, plaseboya kiyasla
semptom siddeti veya siiresi agisindan bir fark bulunmamistir . Akut
bronsiti olan 3.162 hastay1 iceren 11 derlemenin meta-analizinde antibiyo-
tik kullanimi plaseboya kiyasla yan etki riski artisi ile de iliskilendirilmis-
tir. En sik bildirilen yan etkiler bulanti, kusma, ishal, dokiintii, bas agrisi ve
vajinit; bildirilen en ciddi yan etki ise anafilaksi idi ©°.

Antibiyotik kullanim1 ayrica hastanin mikrobiyomunu da degistirir. Bu
durum aslinda bagisiklik fonksiyonunu bozabilir ve hem bireysel hem de
toplumsal antibiyotige direncli organizmalarin gelismesi riskini attirir ©7.
Ayrica, antibiyotik kullanimi artan maliyete de neden olur. Bu verilere rag-
men, bronsit tedavisi i¢in uygun olmayan antibiyotik regetesi yaygindir.
Calismalar, akut bronsiti olan hastalarin %50-90"ma antibiyotik verildigini
ve antibiyotik kullaniminin en sik nedenlerinden biri oldugunu gostermis-
tir (7).

Antimikrobiyal Kullanim Endikasyonlar1

Antimikrobiyal ajanlar genellikle komplikasyon riski yiiksek olan has-
talarda veya tedavinin bulasici bir hastaligin yayilmasini sinirlayabildigi
durumlarda belirli bir patojenin stipheli oldugu veya teshis edildigi du-
rumlarda kullanilir. En yaygin kullanim nedenleri sdyle siralanabilir:

Influenza: Gripli hastalarin cogunda tedavi gerekmez. Tedavi hastane-
de yatan hastalar veya komplikasyon riski yiiksek olan hastalarda gerekir.
Norominidaz inhibitorleri, oseltamivir veya zanamivir, 6nerilen birinci ba-
samak ajanlardir, ancak tedaviyi verirken lokal antiviral direng¢ paternleri
dikkate alinmalidir. Tedavi, hastalik sirasinda erken verildiginde en etkili-
dir. Tanusal testlerinin sonuglarini beklerken tedavi kesilmemelidir.

Bogmaca: Makrolidler birinci basamak tedavidir.

M. pneumonia ve K. pneumonia’ya bagh akut bronsit tedavisinde pnémo-
ni yoklugunda antibiyotik verilmeyebilecegini destekleyen bir randomize
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kontrollii galisma vardir. Calismada, eritromisin verilen hastalarla, plasebo
verilen hastalar karsilastirildiginda okstiriik agisindan farklilik izlenme-
mistir ®. B. bronchiseptica nedeniyle bronsit tanisi alan hastalar i¢in en iyi
tedavi yaklasimini yonlendirecek sinirli veri bulunmaktadir. Tetrasiklinler
ve florokinolonlar literatiirde bildirilen ¢ogu durumda basarili olmustur
9. Bununla birlikte, diren¢ profilleri degisebilir ™. Antibiyotik sec¢imi
duyarlilik testi sonuglarna gore yapilmalidir. Immiin sistemi baskilanmis
hastalarda tedavi sirasinda direncin ortaya ¢iktig: da bildirilmistir 2.

IZLEM

Akut bronsiti olan hastalarin ¢ogu, 1 ile 3 hafta icinde komplikasyon-
suz iyilesir ve takip gerektirmezler, ancak yeni baslayan ates, nefes alma-
da zorluk, 3-4 haftadan uzun stiren semptomlar ve hemoptizi gibi endise
verici durumlar agisindan hasta bilgilendirilmeli ve bu durumlarda saglik
kurulusuna basvurmasi konusunda uyarilmalidir.
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kut dispne hastane basvuru nedenleri arasinda énemli yer tutar

W, Yakin tarihli prospektif bir ¢calismada (n=3044), acil basvurula-
rmin %5.2’sinin, servis bagvurularinin %11.4’tiniin ve yogun bakim iinitesi
bagvurularinin %19.9'unun akut dispne nedeni ile oldugu belirtilmistir.
Calismada, en sik akut dispne nedenlerinin alt solunum yolu infeksiyonu
(%20.2), konjestif kalp yetmezligi (KKY) (%14.9), kronik obstruktif akci-
ger hastalig1 (KOAH) (%13.6) ve astim (%12.7) oldugu saptanmistir @. En
stk nedenler solunumsal ve kardiyak problemler olmakla birlikte, tiim or-
gan veya sistemlerdeki problemler akut dispneye neden olabilir (Tablo 1)
®). Akut dispne hayat: tehdit eden bir hastaligin belirtisi olabilecegi gibi,
psikolojik faktorlerle de iligkili olabilir. Bu nedenle psikojenik dispne ve
hiperventilasyon sendromu da ayurici tanilar arasinda yer almahdir. Akut
dispnenin birden fazla nedeni olabilecegi de unutulmamalidir. Kronik
dispnesi olan hastada dispnede artis yeni gelisen bir sorunla veya mev-
cut hastaligin akut koétiilesmesi ile ilgili olabilir. Bu nedenle akut dispnede
ayiric tanilari ve bu dogrultuda gerekli tetkikleri iyi belirlemek, hizli ve
dogru davranmak ve gerektiginde hayat: tehdit eden durumlar igin ince-
leme asamasinda erken ampirik tedaviye baslamak 6nemlidir. Bu makale-
de, akut dispneye yaklasimdan bahsedilecek, olas1 tanilara yonelik tedavi
anlatilmayacaktir.

Ik Degerlendirme

Akut dispne ile gelen hastada ilk yapilmasi gereken hastanin stabil ve
hayat: tehdit eden bir durum olup olmadigini belirlemektir. Oksijen te-
davisi, non-invaziv mekanik ventilasyon veya entiibasyon ihtiyac1 olup
olmadig1 degerlendirilmelidir (Sekil 1). Bu nedenle hava yolu, solunum ve
dolasim hizlica degerlendirilmeli ve hasta stabil degil ise stabil hale getiril-
melidir @. Oncelikli olarak vital bulgulara (ates, nabiz, tansiyon, solunum
sayist ve SpQO,) bakilmalidir. Oda havasinda SpO,<%92 ise nazal kaniil
veya maske ile oksijen tedavisi uygulanmalidir. Stabil olmayan hastada
sivive diger tedaviler igin damar yolu agilmals, kardiyak ve solunum (SpO,)
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Tablo 1. Akut dispneye neden olabilecek durumlar ®.

Basg, boyun ve tist solunum yolu

Anjioddem, anaflaksi, USY infeksiyonlari (epiglotit, krup), USY
travmast, yabanci cisim, vokal kord disfonksiyonu

Akciger, plevra, gogiis duvari

Pulmoner emboli, akciger kanseri, KOAH/astim atagi, ARDS,
ekstrensik allerjik alveolit, pulmoner infeksiyonlar, pnémoni,
pulmoner hemoraji, pulmoner kontiizyon, trakeabronsiyal travma,
pnémotoraks, pndmomediastinum, plorezi, kot kirigi, yelken gogiis

Kalp

Akut miyokard infarktiisii, akut dekompanse kalp yetmezligi,
kardiyomiyopati, aritmiler, kardiyak tamponad, kapak disfonksi-
yonlari, yiiksek debili kalp yetmezligi, perikardit

Toksik, metabolik

Organofosfat zehirlenmesi, salisilat zehirlenmesi, karbonmonoksid
zehirlenmesi, diyabetik ketoasidoz, toksik madde alimi

Santral sinir sistemi,
noromuskiiler

Serebrovaskiiler olay, NMH (GBS, ALS, MS, MG), spinal kord
yaralanmalari, ensefalit

Diger

Akut gogiis sendromu, akut bobrek yetmezligi, asit, intra-
abdominal hadiseler, akut anemi, sepsis, hipo/hipertroidi, hipo/
hipermagnezemi, ilaglar, hiperventilasyon sendromu, anksiyete

USY: Ust solunum yolu, ARDS: Akut solunum sikintist sendromu, KOAH: Kronik obstruktif akciger hastalig1,
NMH: Noromuskiiler hastalik, GBS: Guillain Barre sendromu, ALS: Amiyotrofik lateral skleroz, MS: Multiple

skleroz, MG: Miyastenia gravis

| Akut dispne ve klinik |

Oksijen destegi Anamnez

Pulse oksimetre ile izlem Vital bulgular

Damar yolu Sistemik FM

Kardiyak monitorizasyon a

Hava yolunu

koruyabiliyor mu?

l

NIMV

Entiibasyon? Akciger grafisi
ve diger bazal
tetkikler

Grafi normal

ve wheezing/

ronkiis Grafi normal+gogiis Eftizyon, Tansiyon PT?

agrisi: PE veya AKS interstisyel Hemotoraks?

Anaflaksi (D-dimer, EKG, patern ve

KOAH/astim troponin, BT anjio, yiiksek proBNP:

atak V/Q sintigrafisi) ADKY

E: Evet, H: Hayir, FM: Fizik muayene, NIMV: Non-invaziv mekanik ventilasyon, PE: Pulmoner emboli, AKS: Akut koroner
sendrom, pro-BNP: proteoliz ile aktif B tipi natriiiretik peptid, ADKY: Akut dekompanse kalp yetmezligi, PT: Pnomotoraks

Sekil 1. Akut dispne ile gelen hastada ilk degerlendirme ve sonrasinda yapilmas: gerekenler®.
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Tablo 2. Akut dispne ile gelen hastada
klinik instabiliteyi ve hayat1 tehdit eden
solunum sikintisini gosteren bulgular.

Takipne (solunum sayis1 >30/dk.), bradipne
Tagikardi (>120/dk.)

Sp0,<%90

Stridor

Santral siyanoz

Ciimle kuramayacak kadar dispneik olma
Apne veya gasping

Biling bozuklugu veya kayb1

Interkostal /supraklavikiiler ekilmeler
Paradoksik torakal veya abdominal solunum
Yardimei solunum kaslarinin kullanimi
Bilateral yaygin raller

Hipotansiyon

Solunum seslerinin alinamamast

Unilateral hipersonorite ve trakeal deviasyon

monitorizasyonu yapilmalidir. Bazi
bulgular (mental degisiklik, santral
siyanoz, zorunlu pozisyon, uykuya
meyil, dk."da 30’dan fazla soluma,
hipotansiyon gibi) durumun ciddi-
yetini gosterir (Tablo 2). Klinik ola-
rak stabil olmayan hastada hayat:
tehdit eden durumlar ve kritik ta-
nilar hizlica gézden gecirilmelidir
(Tablo 3). Yogun bakim iinitesinde
izlem gerekip gerekmedigi belir-
lenmelidir. Hayat1 tehdit eden ta-
nilarin bazilarinda ampirik tedavi
baslanarak (pulmoner emboli gibi)
hizlica gerekli tetkikler yapilmal-
dir. Baz1 durumlarda vakit kaybet-
meden tedavi amagli hemen miida-

hale edilmelidir (tansiyon pnomotoraks, hemotoraks gibi). Acil miidahale
gerektiren durum yoksa ve hasta stabil ise ilk degerlendirme sonrasinda
detayli anamnez alinmali ve sistemik fizik muayene yapilmalidir.

Anamnez

Ciddi dispnesi olan veya hemodinamik agidan stabil olmayan hastada
anamnez almak zordur. Bilgi i¢in hastanin ailesi, yakinlari ve varsa 6nceki
tibbi kayitlar1 da 6nemlidir. Hasta stabil ise asagidaki sorularin tiimiine
yanit alinacak sekilde dispneye yonelik detayli anamnez alinmalidar.

Akut dispne? Kademeli artan dispne? Mevcut dispnede alevlenme?

Dispnenin tipi? (Eforda? Istirahatte? Ataklar halinde? Nokturnal?)

Tetikleyen faktorler?
Gegmiste benzer bir hikaye?
Dispnenin siddeti?

Eslik eden semptomlar?

Viicut pozisyonu, emosyonel durum, ¢evresel veya mesleki

kargilasma?

Diizenli kullanilan ilaglar ve tedavi uyumu?

Ek hastalik (akciger, kardiyak veya baska)?

Aligkanliklar (sigara, alkol, bagimlhilik yapan maddeler vb.)?
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Tablo 3. Akut dispnede ayiric tanida kritik, acil ve acil olmayan tanilar ©.

Kritik tam Acil tam Acil olmayan tan1
Solunum sistemi | Yabanci cisim Spontan PT Plevral efiizyon
PE Kor pulmonale Malignansi
ARDS Aspirasyon Pnémoni
Anaflaksi Ciddi pnomoni KOAH
Hemotoraks
Ciddi astim/KOAH atag1
Kardiyak Akciger 6demi Perikardit KKH
AKS Kalp kapak
Kardiyak tamponad hastalig1
KMP
Psikojenik HS
Panik atak
Metabolik Diyabetik ketoasidoz Bobrek yetmezligi Tiroid hastaliklar
Endokrinolojik Toksik madde alim1 Elektrolit imbalanst
Metabolik asidoz
1nfeksiyé')z Epiglotit Ciddi pnomoni Pnémoni
Travmatik Tansiyon PT Basit PT Kot kirig1
Yelken gogiis Basit hemotoraks
Kardiyak tamponad Diyafram riiptiirii
Hematolojik CO zehirlenmesi Akut anemi
Akut gogiis sendromu
Norolojik Organofosfat zehirlenmesi, Multiple skleroz ALS
(solunum eforu Serebrovaskiiler/ GB sendromu Porfiria
azalir) intrakraniyal olaylar Polimiyozit

Komorbiditeleri olanlarda dispnenin nedenini saptamak her zaman ko-
lay olmayabilir, o nedenle dispnenin birden fazla nedeni olabilir. Ornegin,
akciger hastalig1 ile kalp hastalig: birlikteligi siktir ©. Bu nedenle dispne-
nin nedeni her iki hastalik veya bunlardan birinin alevlenmesi olabilir. Ek
hastaliklar i¢in ilag¢ kullaniyorsa tedavi uyumu degerlendirilmelidir. Hasta
kalp yetmezligi ilaglarim biraktig1 icin akut dispne ile gelmis olabilir. Tlac-
larin da akut dispne yapabilecegi unutulmamalidir. B blokerler ve nonste-
roidal antienflamatuvar ilaglar akut dispne yapabilir. Obstruktif dispne ile
gelen yaslilarda beta blokerler ve g6z damlalar1 sorgulanmalidir. Cocukta
daha sik olmakla birlikte, dzellikle yashlarda yabanci cisim aspirasyonu
sorgulanmalidir. Aspirasyon riski de degerlendirilmelidir (6zellikle sereb-
rovaskiiler olay gecirenlerde ve néromuskiiler hastaliklarda). Gegmise ait
tetkikler ayiric1 tanida yardime olabilecegi icin sorgulanmalidir. Astim,
KOAH gibi kronik hava yolu hastalig1 veya interstisyel akciger hastali-
g1 gibi parankim hastalig1 olanlarda her zamankinden daha siddetli akut
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dispne veya hastaligin siddeti ile orantisiz dispne gelisirse infeksiyon, pul-
moner emboli, dekompanse kalp yetmezligi, pnomotoraks gibi yeni ekle-
nen farkli durumlar diistinilmelidir.

Geriatri hastalarinda akut dispnenin tani ve tedavisi biraz daha sikin-
tilidir. Bu hastalarda yakinmalar nonspesifiktir veya atipiktir. Ayrica disp-
neyi algilamadaki sikint1 taniy1 giiclestirmektedir “®. Geriatrik hastalarin
hipoksemi ve hiperkapniye verdikleri ventilatuvar yanit geng hastalara
gore daha zayiftir. Ayrica solunum is ytikiindeki artisa da daha az duyar-
Lidirlar. Bu nedenle yaglilar hastaligin atak donemlerini ge¢ algilarlar ©.
Yaslilarda akut dispnenin en stk nedenleri solunumsal ve kardiyovaskiiler
hadiselerdir. Onemli bir kisminda akut dispne igin birden fazla neden var-
dir. Kardiyak veya solunumsal hastaliklarin yarattigi dispne egzersiz ki-
sithiligina neden olabilecegi gibi siklikla psikiyatrik problemlerle (6zellikle
anksiyete) de birliktedir (9.

Akut Dispne/Kademeli Artan Dispne/Mevcut Dispnede Alevlenme

Akut dispne dakikalar icerisinde gelisebilecegi gibi saatler ve giinler
icerisinde kademeli olarak artip belirginlesebilir. Dakikalar-saatler iginde
gelisen akut dispne nedenleri siirlidir. Bu hastaliklar arasinda akut miyo-
kard infarktiisii, akut kalp yetmezIligi, akut solunum sikintis1 sendromu
(ARDS), kardiyak tamponad, pulmoner emboli (PE), pnémotoraks (PT),
panik atak ve iist solunum yolu obstruksiyonu (yabanci cisim veya anaf-
laksi) yer alir. Bu hastaliklarda akut dispneye eslik eden tipik semptom
ve bulgular ile tan1 hizlica konabilir. Ornegin, akut dispne ile birlikte he-
moptizi ve alt ekstremitede tek tarafli sisme-kizarma-is1 artisi varsa derin
ven trombozu (DVT) ve PE diistiniilmelidir. Kadameli baslangic (saatler-
glinler icerisinde kotiilesme) ile giden akut dispne 6rnekleri ise pnémo-
ni, KKY, astim veya KOAH atag, tist solunum yolu infeksiyonlari, sepsis,
yiiksek debili kalp yetmezIligi, plorezi, akciger kanseri, anemi, néromus-
kiiler hastaliklar, diyabetik ketoasidoz, kardiyomiyopati, salisilat ve diger
zehirlenmeler, kapak hastaliklari, asit, akut gogiis sendromu, intraabdo-
minal hadiselerdir (infeksiyona bagli, iskemik, obstruktif). Herhangi bir
nedenle kronik dispnesi olan hastalar araya giren yeni bir hadise ile veya
mevcut hastaligin alevlenmesi ile dispnede akut artis ile gelebilirler. Bu
nedenle anamnezde ge¢miste benzer bir durum ve kronik dispne yapan
bir hastalik olup olmadig1 sorgulanmalidur.

Dispnenin Tipi

Dispnenin tipi ayirici tanilar1 daraltabilir. Bu nedenle anamnezde disp-
nenin tipini anlamaya yonelik sorgulama yapilmalidir. Dispne tipleri asa-
gidaki gibi siniflanabilir.
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Ekspiratuar dispne: Alt solunum yolu hastaliklarina bagli olarak ne-
fes verirken hissedilen dispnedir. KOAH ve astim hastalar igin tipiktir,
anaflakside de olabilir. Baz1 hastalarda wheezing eslik eder ve ekspiryum
uzamigtir.

Inspiratuar dispne: Ust havayollarindaki darliga bagh olarak nefes
alirken ortaya cikan dispnedir. Stridor siklikla eslik eder. Supraklavikiiler
ve suprasternal ¢ekilmeler olabilir.

Efor dispnesi: Hareketle (yiiriimekle, merdiven ¢ikmakla, ev isi yap-
makla vb.) ortaya ¢ikan dinlenince kaybolan dispnedir. Astim, KOAH,
kardiyovaskiiler hastaliklarda siktir.

Istirahat dispnesi: Dinlenme durumunda bile dispnenin olmasidir.
Durumun ciddi oldugunu gdosterir.

Psikojenik dispne: Herhangi bir organik neden olmaksizin psikolojik
faktorlerle iligkili dispnedir. Genellikle i¢ cekme tarzindadr.

Ortopne: Yatar pozisyonda ortaya ¢ikan veya siddetlenen, kalkinca
veya oturunca azalan/kaybolan dispnedir. Hastanin kag¢ yastikla yattig:
sorusu 6nemlidir. KKY’de siktir. KOAH’da ve diyafram disfonksiyonunda
da olabilir.

Paroksismal nokturnal dispne (PND): Birkag saatlik uykuyu takiben
hava aglig1 hissi ile aniden uyanmak ve rahatlamak i¢in oturmak veya aya-
ga kalkmak seklinde ifade edilen dispnedir, éncelikli olarak KKY diistintil-
melidir.

Trepopne: Sag veya sol yan yatista olan dispnedir. Siklikla plorezide
olur. Ancak akciger tiimorii, kardiyak tiimdr, diyafram paralizisi, kronik
kalp yetmezligi de trepopneye neden olabilir.

Platipne: Otururken veya ayakta olan yatinca kaybolan dispnedir. Fi-
zik muayenede platipneye ortodeoksi (otururken veya ayaktayken diigiik
olan SpO,'nin yatinca diizelmesi veya daha iyi olmasi) eslik eder. Intra-
kardiyak sag-sol santlar (patent foramen ovale, atrial septal defekt gibi),
hepatopulmoner sendrom, pulmoner arteriovendz malformasyon diisii-
niilmelidir ™. Sol atrial miksomada da olabilir.

Mevsimsel veya diurnal dispne: Astim igin tipiktir. Kis aylarinda disp-
ne ataklar1 KOAH ile uyumludur.

Tetikleyen Faktorler

Anamnezde travma mutlaka sorgulanmalidir. Travma varsa kot frak-
tiirti, yelken gogiis, PT, hemotoraks, trakeabronsiyal yaralanma, pnémo-
mediastinum, kontiizyon akla gelmelidir. Dispnenin travmadan sonraki
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glinler igerisinde de gelisebilecegi unutulmamalidir. Bagimlilik yapan
maddelerin ve ilaglarin ARDS yapabilecegi unutulmamalidir. Psikiyatrik
sorunlar hem panik atagi hem de astim atagini baglatabilir. Allerjen, soguk
hava, yeni bir meslek veya hobi de astim atagini baglatabilir. Yemekten son-
ra gelisen akut dispne allerjik reaksiyona bagli olabilecegi gibi aspirasyon
kaynakli da olabilir. Yakin zamanda cerrahi veya immobilizasyon PE’ye
neden olabilir. Menstruasyona eslik eden akut dispne ataklarinda katame-
niyal PT, pulmoner endometriosis ayiric1 tanida yer almahdir. KOAHl1
bir hastada tetikleyen faktor PT ise dispne dakikalar icerisinde gelisirken
tetikleyen faktor infeksiyon ise dispne saatler-giinler igerisinde kademeli
olarak kotiilesir. Benzer sekilde astim ataginda da dispne tetikleyen fakto-
re gore dakikalar igerisinde veya saatler/giinler icerisinde gelisebilir.

Gecmiste Benzer Bir Hikaye

Daha 6nce akut dispne atagi oldu ise mevcut hastaligin alevlenmesi
olabilir. Ozge¢miste akut dispne nedeni ile endotrakeal entiibasyon olmast
bu atagin da siddetli olabilecegini ve hizli hareket etmek gerektigini dii-
siindiirmelidir. Ozgegmiste benzer ataklar varsa astim, KOAH, anaflak-
si, anjioodem, tekrarlayan PE ataklari, KKY, aspirasyon veya psikiyatrik
sorunlar diisiintilmelidir. Kronik dispne yapan bir durum varsa mevcut
hastaligin alevlenmesi de (astim, KOAH, bronsektazi, KKY gibi) dispnede
akut artisa neden olabilir.

Dispnenin Siddeti

Vizuel analog 6lgegi, Borg dispne skalasi, modifiye MRC dispne skala-
s1, bazal dispne indeksi, KKY ve pulmoner arterial hipertansiyonda NYHA
smiflamasi gibi Sl¢limlerle belirlenebilir *?. Acil tinitelerinde kullanilmak
tizere gelistirimis dispne siddet skoru (Dyspnea Severity Score) hastanin
egzersiz toleransini, konusma durumunu, kooperasyonunu, SpO, degeri-
ni, nabzini, siyanozu ve solunumu (ortopne, yardimci solunum kas kulla-
nimi, solunum dakika sayis1) degerlendiren 7 maddelik bir skorlamadir ve
kullanimi pratiktir .

Eslik Eden Semptomlar

Eslik eden semptomlar farkli etiyolojilere gotiirerek ayirici tanilart ki-
sitlar ™. Bu nedenle anamnezde eslik eden semptomlar, 6zellikle 6kstiriik,
balgam, hirilti, gogiis agrisi, ates ve hemoptizi mutlaka tek tek sorgulan-
malidirlar. Akut koroner sendrom (AKS), PT ve PE’de gogiis agris1 siklikla
eslik eder. Ancak gogiis agrisinin olmamas: tanilari dislamaz. Akut dispne
atesle birlikte ise pnomoni, hipersensitivite pnémonisi, aspirasyon pno-
monisi, sepsis, aspirin intoksiyasyonu diistiniilmelidir. PND siklikla akut
dekompanse kalp yetmezligi (ADKY) ile birliktedir, ancak KOAH’da da
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olabilir. Piirtilan balgam 6ncelikli olarak infeksiyonlari diistind{irtir. Pem-
be koptiklii balgam ADKY, saf kan gelmesi tiiberkiiloz, PE, malignite, an-
tikoagulan kullanimi1 ve bronsektazi ile ilgili olabilir. Nonproduktif dksii-
riik astim, kalp yetmezligi, PE ve infeksiyonda olabilir. Akut dispne ciddi
bogaz agris1 ve koklama pozisyonu ile birlikte ise epiglotit dislanmalidur.
Ploretik gogiis agrisi ve akut dispne varsa PE, perikardit, plorit, pndmoni
ve PT distintilmelidir. Havlar tarzda okstiriik ve dispne varsa krup akla
gelmelidir. Ortopne, PND ve alt ekstremitede 6dem varsa KKY diistintilme-
lidir. Menstruasyona eslik eden tekrarlayici dispne ve hemoptizi ataklarinda
pulmoner endometriosis akla gelmelidir. Dispne siddetli gogiis agrisi ile bir-
likte ise aort disseksiyon, PE, AKS diisiiniilmelidir. Agr1 6ksiiriik veya derin
nefes almakla siddetleniyor ise plorit de akla gelmelidir.

Fizik Muayene

Akciger ve kalp disinda farkli organlar: ve sistemleri etkileyen durum-
lar da dispneye yol agabilir. Bu nedenle genel fizik muayene yapilmalidir.
Detayli sistematik fizik muayene ayiric1 tanilari azaltir ve taniya yonlen-
dirmede yardimci olur (Tablo 4). Detayl fizik muayene yapilirken asagida
belirtilen noktalar mutlaka gozden gecirilmelidir.

Dispne nedeni ile kelimeler aras: dinleniyor mu?

Yardime1 solunum kaslarini kullaniyor mu?

Paradoksik solunumu var mi1?

Tripod pozisyonda oturuyor mu?

Solukluk, siyanoz, alt ekstremitede veya tiim viicutta dem var m1?
Pulsus paradoksus var m1?

Her iki hemitoraks solunuma esit katiliyor mu?

Trakea orta hatta m1?

Ciddi solunum sikintist olan hasta ajitedir ve anksiyetesi ytiksektir.
Akut dispne ile acile gelen hastada suur bulaniklig1, hipotansiyon, uns-
tabil aritmi, SDS>40, santral siyanoz, stridor, hava akimi olmaksizin solu-
num eforu, tek tarafli solunum seslerinin alinamasi ve beraberinde trakeal
deviasyon doktoru alarme edecek bulgulardir (9.

Fizik muayene genel goriintimle baslamalidir ¢>'9. Mental durum, vii-
cut pozisyonu, konusma sekli, solunum eforu, yardimci solunum kaslari
dispnenin siddeti hakkinda bilgi verebilir. Anemi i¢in konjunktiva, santral
siyanoz i¢in ag1z i¢i mukozasi kontrol edilmeli, trakeanin orta hatta olup
olmadigma bakilmalidir. Santral siyanoz ciddi hipokseminin gostergesidir.
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Tablo 4. Akut dispne ile gelen hastada fizik muayene bulgular1 ve bunlarla iliskili olas1

tanilar ©.

Bulgu Olasi tanilar

Vital bulgular Takipne Pnémoni, PT, PE, anksiyete, aspirin zehirlenmesi
Hipopne Intrakranial olay, opiat toksisitesi
Tagikardi PE, KOAH, atim, toraks yaralanmast
Hipotansiyon Tansiyon PT, PE
Ates Pnomoni, sepsis, PE

Genel goriiniim Kaseksi, kilo kayb1 Malignite, AIDS, TB
Obezite OHS, OUA, PE
Koklama pozisyonu Epiglotit
Tripod pozisyonu Ciddi KOAH, astim atag1
Fig1 gogiis Amfizem /KOAH
Gebelik PE
Ortopne Akut dekompanse kalp yetmezligi
Travma Kot kirigy, yelken gogiis, kontiizyon, PT,

hemotoraks

Boyun Juguler vendz dolgunluk KKY, KOAH/astim atagy, PE, Tansiyon PT,
kardiyak tamponad
Stridor USY obstruksiyonu/6demi/travmasi/infeksiyonu,
yabanci cisim, anaflaksi
Krepitasyon Pnomomediastinum
Akciger Wheezing, ronkiis KOAH, astim, KKY, anaflaksi, yabanci cisim
Ral KKY, PE, kontiizyon, pnémoni, ARDS
Frotman Plorezi, perikardit
Solunum seslerinin kaybolmasi PT, plorezi, hemotoraks,
(unilateral)
Yardimci kas kullanimi Astim/KOAH atagi, NMH, ARDS
Hiperventilasyon Asidoz, sepsis, aspirin zehirlenmesi, panik atak
Inspiratuar stridor Yabanci cisim, epiglotit, anjiodem
Ekspiratuar /bifazik stridor Krup, yabanc cisim, trakeit
Gogiis kafesi Palpasyonda krepitasyon/agri Kot veya sternum kirig
Paradoksik abdominal solunum Diyafram disfonksiyonu
Paradoksik torakal solunum Yelken gogiis
Subkiitan amfizem PT, trakeabronsiyal riiptiir
Kardiyak Ufiiriim Kapak hastaligi, emboli, endokardit
S3 veya 54 gallop KKY, PE
S2 sertlesmesi Pulmoner arterial hipertansiyon, PE
Kalp seslerinde azalma Perikardit, tamponad
Paradoksik pulse PE, kardiyak tamponad, astim atag}, kardiyojenik sok
Ekstremite Bilateral pretibial 6dem KKY
Homans belirtisi DVT, PE
Unilateral 1s1 ve gap artist DVT, PE
Deri ve Comak parmak Intrakardjyak sant, PHT, IAH, bronsektazi, malignite
Tirnaklar Solukluk Anemi
Kas yikimi NMH
Subkiitan amfizem Kot kinigy, PT, trakeabronsiyal yaralanma
Deride dokiintti, tirtiker Allerjik reaksiyon, infeksiyon
Nérolojik Asendan giigstizliik Guillain Bérre sendromu

Hiporefleksi
Fokal defisit
Simetrik deficit
Diffiiz gligstizliik

Hipermagnezemi

Stroke, IK kanama, aspirasyon pnomonisi
NMH

Metabolik veya elektrolit bozuklugu (hipofosfatemi,
hipokalsemi, hipomagnesemi), anemi

OHS: Obesite hipoventilasyon sendromu, OUA: Obstruktif uyku apne, ARDS: Akut solunum sikintis sendromu,
PE: Pulmoner emboli, PT: Pnomotoraks, KKY: Konjestif kalp yetmezligi, DVT: Derin ven trombozu, PHT: Pulmoner
hipertansiyon, IAH: Interstisyel akciger hastalig1, TB: Tiiberkuloz, NMH: Noromuskiiler hastalik, IK: Intrakraniyal
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Solunum yetersizligi tanis1 koydurur ancak methemoglobinemiye bagh siya-
noz olabilecegi de unutulmamalidir. Diaforez (asir1 soguk terleme) sempatetik
uyariy1 gosterir. Astim ataginda ve miyokard infarktiisiinde belirgindir.

Solunum dakika sayis: ytiiksek (takipne), normal veya diisiik (bradipne)
olabilir. Solunumun ritmi degerlendirilmelidir. Metabolik asidozdaki Kuss-
maul solunum hem derin hem de sik soluma seklindedir. Cheyne-Stokes
solunumu apne periodlariyla seyreden diizensiz solunum paternidir. Cesitli
metabolik veya norolojik bozukluklarda ortaya cikabilir. Santral nérojenik
hiperventilasyon ise ¢ok derin ve ¢ok hizli solunumla (hiperpne ve tasip-
ne) karakterizedir ve tehlikeli bir ritimdir. Wheezing trakea distalindeki
obstruksiyonu (astim, KOAH, anaflaksi, ana bronsda yabanci cisim) diistin-
diiriir. Wheezing obstruksiyonu gostermekle birlikte, kardiyak asttmda ve
PE’de de saptanabilir. Inspiratuar stridor vokal kord tizerindeki obstruksi-
yonu diistindiirmelidir (epiglotit, anjio-6dem, yabanci cisim). Ekspiratuar
stridor veya inspiratuar-ekspiratuvar stridorda darlik vokal kord altindadir
(krup, trakeit, yabanci cisim). Gogiis duvarinda krepitasyon pnémomedias-
tinum veya pndmotoraks diisiindiiriir. Toraks muayenesi 6n-arka cap arti-
siny, kifoz veya skolyoz gibi omurga anormalliklerini, travma bulgularmi ve
solunum igin yardimei solunum kas kullanimini gosterebilir 19,

Akciger oskiiltasyonunda bronsiyal ses, wheeze, rall, ronkiis, solu-
num seslerinde azalma, frotman, perkiisyonda matite veya hipersonorite
saptanmasi ayirici tanilari daraltir. Ral pnémoni, akut dekompanse kalp
yetmezligi, interstisyel akciger hastalif1 i¢in 6nemli bir bulgudur, ancak
rallerin duyulmamas: bu hastaliklar1 diglamaz. Selofan raller idiyopatik
pulmoner fibrozis igin tipiktir. Solunum seslerinde bilateral azalma ciddi
KOAH veya astim atagini, tek tarafli azalma ise PT, hemotoraks ve plo-
reziyi akla getirir. Comak parmagm saptanmasi brongektaziyi, akciger
kanserini, siyanotik kalp hastaliklarini, interstisyel akciger hastaliklarini
diistindiiriir, asttm ve KOAH’dan uzaklastirir. Juguler ven6z dolgunluk
kor pulmonale, KKY, kardiyak tamponad: diistindiirtir. Dakikalar/saatler
icinde gelisen akut dispnede oskiiltasyon bulgusu yok ve akciger grafisi
normal ise PE, AKS, hiperventilasyon sendromu, metabolik asidoz, psiko-
lojik faktorler akla gelmelidir ¢519.

Ciddi astim veya KOAH ataginda hasta genellikle tripod pozisyonda-
dir. Solunum dakika sayist artmigtir, yardimer solunum kaslar: aktif kulla-
nilir, interkostal /supraklavikiiler ¢ekilmeler tipiktir, tasikardi belirgindir.
Hasta dispne nedeni ile sorulara yanit veremez veya kisa kisa ctimlerlerle/
kelimelerle konugur. Wheezing siktir. Ciddi astim ataginda ve KOAH’da
hiperkapni gelisebilir. Hiperkapnik hastalarda suur bulaniktir, hasta uykuya
meyillidir ve ajitedir.
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Bazi fizik muayene bulgular tan1 koydurucudur. Ornegin, paradoksik
torakal solunum tek hemitoraksda multiple kot fraktiirli, paradoksik ab-
dominal solunum ise bilateral ciddi diyafram disfonksiyonu (paralizi veya
kas zayiflig1) diisiindiirmelidir. Akut dispne ve bir hemitoraksda perkiis-
yonda hipersonorite ve trakeada deviasyon ve hipotansiyon, “tansiyon
pndmotoraks” diistindiirmelidir.

Dolagim sistemi (kan basinci, kardiyak ritm ve hiz) de degerlendiril-
melidir. Kardiyak muayene pulmoner hipertansiyon ve sag kalp yetmez-
ligi bulgularini ortaya ¢ikarabilir. Boyun venlerinde dolgunluk 45° oturur
pozisyonda degerlendirilmelidir. Ven6z dolgunluk sag veya sol kalp yet-
mezligini gosterir. Aritmi, kardiyak iifiirim (ADKY veya kapak hastaligy),
S3 (ADKY), 54 (ciddi hipertansiyon, aort stenozu, hipertrofik kardiomiyo-
pati, akut mitral regurgitasyon), kalp seslerinin derinden duyulmasi (kar-
diyak tamponad), juguler ventz dolgunluk (ADKY, kardiyak tamponad,
kor pulmonale) ayirici tanilar igin yonlendiricidir. Ekstremitelerde 6dem
ve periferik siyanoz aragtirilmalidir. Bilateral alt ekstremitede 6dem kalp
yetmezligi, tek tarafli 6dem tromboembolik hastalik i¢in anlamlidir. Pul-
sus paradoksus ciddi astim, PE ve kardiyak tamponad diisiindiirtir 5.

Diger sistem muayeneleri de yapilmalidar.
Ayiricaa Tanilara Yonelik Tetkikler

Klinik olarak stabil hastalarda detayli anamnez ve fizik muayene son-
rasi olas1 klinik tanilar dogrultusunda istenecek tetkikler belirlenmelidir
(Tablo 5) 9. Ornegin, KKY veya PAH diisiiniilmeyen geng hastada BNP,
KKY diisiiniilen yagh hastada ise SFT istenmemelidir. Akut dispne ile ge-
len her hastada istenmesi gereken bazal testler eletrokardiografi (EKG),
tam kan sayimi, pulse oksimetre ile saturasyon degerlendirmesi (SpO,)
ve akciger grafisidir (AC PA). Ancak ayiric1 tanida zorlanilan hastalarda
tlim tetkiklerin yapilmasi gerekebilir. Tetkikler su sekilde gruplandirila-
bilir:

1. Yatakbagi yapilabilecek tetkikler: Nabiz oksimetre ile SpO, 6lgii-
mii, kapnografi ile SpO, ve PCO, 6l¢limii, PEF metre ile zirve ekspi-
ratuvar akim 6l¢timii, EKG, alt ekstremite ultrasonografi (USG), AC
PA, ekokardiyografi (EKO),

2. Diger testler: Biyokimyasal parametreler, hemogram, CRP, sedi-
mentasyon, prokalsitonin, pro-BNP, D-dimer, troponin, arter kan
gaz1 (AKG), vendz kan gaz1 (VKG), akciger grafisi,

3. Gerekli hallerde istenecek ek tetkikler: Toraks BT anjio, V/Q sin-
tigrafisi.
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Tablo 5. Akut dispnede tani i¢in istenebilecek tetkikler .

Akciger grafisi: Kemik (kirik, litik lezyon), kitle (malignite, kaviter lezyon, yabanci cisim, infiltrasyon),
diyafram (elevasyon), mediasten (pnomomediastinum, adenopati), kalp golgesi (kardiyomiyopati,
KKY), yumusak doku (subkutan hava), parankim (biil, interstisyel ¢dem, konsolidasyon, hava
bronkogrami, hiperinflasyon, retikiiler/nodiiler interstisyel patern), plevra (plorezi, pnomotoraks)
degerlendirmesi i¢in onemlidir. Akut dispnede sensitivitesi diisiiktiir. Baz1 durumlarda (dehidratasyon,
immunsupresyon, yaslilik) pnomonik infiltrasyon geg ortaya cikabilir.

Nabiz oksimetresi: Besinci vital bulgu olarak kabul edilen SpO,’yi dlcer fakat hiperkapni hakkinda
bilgi vermez. Hiperkapniyi diistindiiren fizik muayene bulgular varsa (flapping tremor, kemosis, suur
bulanikligi, ajitasyon, mood degisikligi) veya KOAH alevlenme, néromuskiiler hastalik, kifoskolyoz,
obesite hipoventilasyon sendromu gibi hiperkapni gelisebilecek bir hastalik diisiiniiliiyorsa AKG
alinmalidir. Nabiz oksimetresi karbonmonoksid zehirlenmesinde, methemoglobinemide, hipotermide,
sokta ve orak hiicreli anemide giivenilir degildir. Periferik vazokonstruksiyon, diisiik hemoglobin,
diisiik kardiyak output, tirnak cilasi hatali 6l¢timlere neden olabilir.

D-dimer: ELISA yontemi kullanildiginda PE’yi dislamada degerlidir. Diisiik-orta klinik olasilik varsa
bakilmalidir. Yiiksek klinik olasilikta kullanilmaz. Ancak klinik olasilik yiiksek olanlarda negatif olmasi
taniy1 diglamada yeterli degildir. infeksiyonda, malignanside, karaciger hastaliginda, travmada, yakin
tarihli cerrahide, disseksiyonda, pre-eklempside, gebede, yaniklarda giivenilir degildir. Yasa gore
ayarlama yapilmalidir.

AKG: Hipoksemi, hiperkapni, metabolik asidoz (diyabetik ketoasidoz ve ilag toksisiteleri),
karboksihemoglobin (CO zehirlenmesi), methemoglobin ve laktat diizeyi hakkinda bilgi verir. Invazidir.
Bu nedenle hiperkapni riski olmayan hastalarda pulse oksimetre ile SpO, degerlendirmesi yeterlidir.
Anksiyeteye bagl hiperventilasyon i¢in degerlidir. Hiperventilasyonda PO, normaldir, PaCO, diistiktiir
ve pH ytiksektir. AKG'nin PE’de normal olabilecegi unutulmamalidir.

EKG: Aritmi ve akut koroner sendrom tanisi igin degerlidir. PE i¢cin S1Q3T3 paternini gosterebilir. MI'da
erken dénemde normal olabilecegi ve seri cekimler gerektigi unutulmamalidir.

Troponin: Miyokard hasarini gosterir. Kardiyak kaynaklinedenlerinin ayirici tanisini kisitlar. Bazal deger
normal olabilir. Seri 6l¢timlerle izlenmelidir. Masif PE’de de yiikselir ve kotii prognostik faktordiir.

BNP, pro-BNP: Akut kalp yetmezligi tamisinda degerlidir. PE ve akut koroner sendrom igin de
kullanilir. Obezitede, mitral regurgitasyonda, renal yetmezlikte kullanimi sikintihdir. BNP>400 pg/ml
ise KKY, <100 pg/ml ise negative prediktif degeri yiiksek. Yanls pozitif BNP (100 pg/mL-500 pg/
mL) nedenleri PE, siv1 yiiklenmesi (bobrek yetmezligi veya siroz), kritik hastalik, kor pulmonale ve
pulmoner hipertansiyon.

Akciger tomografisi: Mediasten, parankim, hava yolu ve damar yatag: hakkinda detayli bilgi verir.
Kontrast madde allerjisi, nefrotoksisite ve radyasyon riski (6zellikle gencler ve gebeler icin) acisindan
iyi degerlendirilmelidir.

Hemogram: Lokositoz (infeksiyon, malignite), 16kopeni (nétropeni, sepsis), anemi, trombositopeni
degerlendirilir.

Biyokimya: BUN/kreatinin (akut bobrek yetmezIligi), Na, Ca, K, Mg (kas zayiflig1), glukoz (diyabetik
ketoasidoz), TSH (hipo veya hipertiroidi), CRP ve prokalsitonin igin.

Ultrasonografi: Radyasyon riski yok ve ulasimi kolay. Plevral hadiselerini (pnémotoraks, plorezi),
diyafram patolojilerini, DVT’yi degerlendirmede onemlidir. PE diisiiniilen hastalarda sintigrafi veya
BT gekilemiyor ise DVT degerlendirmesi icin degerlidir.

PEF metre: KOAH ve 6zellikle astim atag: diisiintilen olgularda tam ve tedavi yanitini degerlendirmede
yardimadir.

Ekokardiografi: Pulmoner hipertansiyon, kapak hastaligi, duvar hareketlerinde anormallik (iskemi),
intrakardiak sant, sag yiiklenme bulgular ve sag ventrikiilde dilatasyon (PE), tamponad bulgusu.
Yatakbas1 ekokardiyografi ile massif PE, kardiyak tamponad gibi hayati tehdit eden durumlar hizlica
degerlendirilir.

Ventilasyon/perfiizyon sintigrafisi: Radyasyon BT’ye gore daha diisiik. PE icin BT anjio ¢ekilemeyen
olgularda tercih edilmelidir.

Yumusak doku grafisi: Epiglotit ve yabanci cisimde yardimci olur.

Alt ekstremite dopler USG: DVT ve/veya PE diisiiniilen olgularda degerlidir (6zellikle kontrast
madde problem varsa).
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Tan1 koyduran biyo-belirtecler degerlendirilirken dikkatli olunmalidir.
Avrupa kardiyoloji derneginin rehberinde NT-pro-BNP <300 pg/mL veya
BNP <100 pg/mL ise akut KKY'nin dislanabilecegi belirtilmistir ”. Tropo-
nin (I veya T) AKS diisiiniilen olgularda seri dl¢iimler seklinde bakilma-
lidir. D-dimer’in negatif olmas1 PE’yi dislamada degerlidir ve yasa gore
ayarlanmis degerler kullanilmalidir ™. Sag ventrikiil disfonksiyonu ya-
pan PE’de kardiyak troponinler ve BNP yiikselir . PE’de D-dimer 6ncesi
klinik olasilik degerlendirmesi yapilmali ve bunun i¢in modifiye Geneva
veya Wells skorlamasi kullanilmalidir .

Akciger grafi bulgular1 ayiric1 tanida yardimer olur (Tablo 6). Ekspi-
ratuar dispne ile gelen hastada akciger grafisinde bilateral havalanma
artis1 astim ve KOAH"1 diistindiiriir. Akut dispne ile birlikte ates, dksii-
riik, balgam ve lokalize veya yaygn infiltrasyon/konsolidasyon pnémo-
niyi diisiindiiriir. Grafide bilateral efiizyon, kardiomegali, Kerley cizgi-
leri, interstisyel imaj ise kalp yetmezligini ve buna bagli akciger 6demini
diistindiiriir. Akut dispne ile birlikte akciger grafisi normal ise 6ncelikli
olarak PE diisiintilmelidir. Yash ve dehidrate veya immunsuprese has-
talarda akciger infeksiyonuna ait radyolojik bulgularin erken dénemde
olmayabilecegi unutulmamalidir. Ultrasonografi de akut dispnenin ay1-
ric1 tanusinda degerlidir. USG ile yatak basinda hem sol hem de sag kalp
bosluklari, perikard tamponadi, plorezi ve DVT kolaylikla degerlendiri-
lir @),

Tablo 6. Akut dispne ile gelen hastada ayirici tanilara uyan radyolojik bulgular.

Tam Radyolojik bulgular

Astim/KOAH atak Bilateral hiperinflasyon, damla kalp, diyaframlarda diizlesme,
interkostal aralikta agilma

Pnoémoni infiltrasyon, konsolidasyon, efiizyon. Dehidrate, yash ve
immunsuprese hastalarda infiltrasyon olmayabilir.

KKY Interstisyel 6dem, efiizyon, kardiomegali, Kerley cizgileri. Bazi
olgularda radyolojik bulgu olmayabilir.

Pulmoner emboli Plate atelektazi, efiizyon, periferik kama tarzi infiltrasyon, PA’de
genisleme, oligemik alan. PE’de grafi normal olabilir.

Pnémotoraks Kollabe akciger, plevra ¢izgisi, mediastende itilme. Dispne yaratan
primer spontan PT grafide kolay fark edilir.

Krup Subglottik daralma
Yabanci cisim aspirasyonu Atelektazi, lokalize havalanma artisi, yabanci cismin goriintiisii
Hiperventilasyon sendromu Normal
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Dislama ile Varilan Tanilar

Akut dispne nedenlerinden olan panik atak ve hiperventilasyon send-
romu akut dispne yapan diger nedenler dislandiktan sonra tani alirlar.
Hastalar obstruktif akciger hastalig1 olanlardaki semptom ve bulgularla
gelebilirler. Geng saglikli kisilerde olabilecegi gibi ciddi hastalig1 olanlarda
da gelisebilir. Anksiyete dispnenin primer nedeni olabilecegi gibi dispne-
ye neden olan hastaliklar da (astim, KOAH, kalp yetmezIligi gibi) anksiye-
te yaratarak dispnede artisa neden olabilir ®??. AKG anksiyete ile iliskili
hiperventilasyon tanisinda degerlidir.

Akut Dispnede Dikkat Edilmesi Gereken Noktalar

Entiibasyon ihtiyact olan hastalarda oncelikle entiibasyon gergek-
lestirilmeli ve hasta stabilize edilmelidir.

Normal akciger grafisi ile kardiyopulmoner hastalik dislanamaz.

Akut dispne ile gelen hastada olas1 nedenleri dislamak igin sadece
Oykii ve muayene bulgularina giivenilmemelidir.

Tim olas1 nedenler dislanmadan psikolojik dispne tanis1 konulma-
malidur.

Fizik muayenede olas: tanilara yonelik sik goriilen bulgularin olma-
masi hastaligr dislatmaz.

Normal nabiz oksimetresi ile solunum yetmezligi dislanamaz. Hi-
perkapnik solunum yetmezligi igin AKG alinmalidur.

PE hastalarinda risk belirlemeye yonelik skorlama yontemleri kulla-
nilmalidir.

D-dimer sadece diistik-orta olasilikli PE i¢in kullanilmalidir.
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Ankara Atatiirk Gogiis Hastaliklar:1 Egitim ve Arastirma Hastanesi,

Ankara

Pnt')moni esnasinda parankimal inflamasyonun visseral plevraya
ulagmasi ile plevral kapillerlerde ve endotelde inflamasyon meyda-
na gelir ve bu, permeabilite artisina sebep olur. Kapillerlerdeki permeabili-
te artis1 ise parapndmonik effiizyon gelisimi ile sonuglanir. Plevral aralikta
bakteriyel sebeplere bagh kalinlasma ve yapisikliklar gelisip sivida lokii-
lasyonlar olabilir, bu durum komplike parapnémomonik effiizyon olarak
tanimlanir. Komplike parapnémonik sivilar antibiyotiklerle rezorbe olma-
yan ve drenajin gerekli oldugu sivilardir. Plevral aralikta dogrudan bak-
terinin varlig1 ve/veya bakteriye ikincil olarak yogun 16kosit birikimine
bagh piiy varsa bu sivi da ampiyem olarak tanimlanur.

Ampiyemin tarihgesi ok eskiye dayanir. Hipokrat M.O. 500'lerde am-
piyemi ilk kez tanimlamis ve interkostal insizyon ile drenaji saglayarak
ampiyemin tedavisini saglamistir ©. Hewitt 1876 yilinda, ampiyemde
plevral araliga lastik dren yerlestirerek kapali tiip drenajini olusturmus
ve kapali su alt1 drenaj sistemini ilk uygulayan kisi olmustur. Estlander ve
Shede ilk torakoplastiyi, Fowler ise 1893’te ilk dekortikasyon ameliyatini
tanumlamigtir “®). Glintimiizde ampiyem hala degisik pnomokokkal as1 ve
antibiyotiklere, minimal invaziv cerrahi tekniklerdeki gelismelere ragmen,
%10-20 aras1 mortalite orani ile pndmoninin en yaygin komplikasyonu ol-
maya devam etmektedir ©.

ETIYOLOJI

Ampiyem sebepleri arasinda bagta pndmoni olmakla birlikte, akciger
veya mediastinal operasyonlar, delici veya kiint gogiis travmalari, 6zofa-
gus perforasyonlari, spontan pnémotoraks, sepsis ve tiiberkiiloz sayilabi-
lir. Her yasta gortilebilecegi gibi yasl erkeklerde daha sik goriilmektedir.
Ampiyem gelisme riskini arttiran faktorler arasinda ise bronsektazi, kro-
nik obstriiktif akciger hastaligi, malignite, alkolizm, diyabetes mellitus,
kardiyak hastaliklar, norolojik hastaliklar ile agiz-dis bakiminin yeterli
olmamasi yer almaktadir (%2,
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Ampiyem %70 bakteriyel temellidir, ancak ampiyem olgularmin %18-
30'unda kiiltiirde tireme olmazken, %29-55'inde sadece bir mikroorganiz-
ma, %17-49’unda ise multipl patojen tespit edilmektedir. Streptococcus
pneumoniae toplumdan gelisen pnémonilerin (TGP) %70’inden sorumluy-
ken, olgularin sadece %2’sinde ampiyem gelisimine neden olur. Staphylo-
coccus aureus ise TGP’lerin %2’sinden sorumludur ancak erigkinlerde %10,
cocuklarda ise %50 oraninda ampiyeme yol agar. Stafilokoksik ampiyem
bagisikigin baskilandig1 durumlarda daha siktir. Haemophilus influenzae,
Klebsiella pneumoniae, Pseudomonas aeruginosa ve Escherichia coli gram ne-
gatif ajanlar arasinda en sik ampiyeme sebep olan mikroorganizmalardir
9. Anaerobik plevral infeksiyonlarda ise multipl patojenler (Prevotella spp,
Bacteroides fragilis ve Fusobacterium nucleatum) siklikla saptanir. Anaerobik
patojenler mikrobiyolojik tekniklerdeki gelismeler sonucunda daha sik
tespit edilebilir hale gelmistir. Legionella pneumoniae vakalarmin yaklasik
yarisinda plevral effiizyon izlenirken ampiyem gelisimi nadirdir. Nocardia
spp. ve Streptomyces spp. ise inhalasyon yoluyla alinip pnémoniye sebep
olan firsat¢1 patojenlerdir ve bu mikrorganizmalarla olusan pnémonilerde
ampiyem sik goriliir. Fungal ampiyem, nadir goriilmekle birlikte, yiik-
sek mortalite oranina sahiptir. Tek merkezli retrospektif analiz sonucuna
gore malignite de dahil degisik komorbiditeleri olan/olmayan ve biiyiik
cogunlugu nazokomiyal infeksiyon veya eszamanl fungemisi olan 67 fun-
gal ampiyemli hastada Candida tiirleri (%64), Torulopsis glabrata (%18) ve
Aspergillus tiirleri (%12) izole edilmis ve tiim tedavi seceneklerine ragmen,
mortalite %73 olarak bildirilmigtir 4.

PATOFIZYOLOJI

Normalde plevral boslukta 5-10 mL kadar steril ve transuda nitelikli
sv1 vardir. Pnémonide pulmoner parankimdeki inflamasyonun visseral
plevraya uzanmasi ile lokal plevral reaksiyon olusur, bu da plevral frot-
mana ve komsu parietal plevranin hassas innervasyonundan kdken alan
karakteristik ploritik agriya sebep olur. Plevral effiizyon olmaksizin plori-
tik gogiis agrisinin oldugu pnémoninin bu dénemine “kuru plorezi” (ple-
uritis sicca) donemi adi verilir ®. Bu donemde akciger infeksiyonu igin
uygulanan antibiyotik tedavisi, siv1 gelisimini engeller.

Devam eden inflamasyon sonucunda olusan plevral sivi drene edilmez
ise gelisen ampiyem {i¢ asamada kronik faza ilerler. American Thoracic
Society’nin (ATS) 1962 smiflamasma gore ampiyemin ii¢ evresi su sekil-
dedir 19

Birinci evre eksiidatif donemdir. Pnémoni baslangicindan 2-5 giin
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sonraki dénemi kapsar. Baslangic déneminde bakteriyel infeksiyon ak-
ciger parankimi ve visseral plevra arasinda akut inflamatuvar bir yanit
olusturur. Salinan interlokin 8 (IL-8) ve timor necrozis faktor alfa (TNF-a)
gibi pro-inflamatuvar sitokinler kapiller gecirgenligi arttirir ve steril sivi
plevral bosluga gecer. Bu evredeki plevral sivi nétrofilden zengindir, an-
cak bakteri bulundurmaz. Plevral sivida pH >7,20 ve glukoz >60 mg/dL,
LDH seviyesi normal serum seviyesinin 3 katindan azdir. Plevral memb-
ranlar incedir, lokiilasyon yoktur. Bu dénemin klinik énemi uygun antibi-
yotik tedavisi ile sivinin gerilemesi ve invaziv girisimsel islemlere gerek
kalmamasidir.

Ikinci evre fibrinopiiriilan dénem olup, birinci evredeki antibiyotik
tedavisinin yetersizligi veya uygun olmamas: durumunda geligir. Bu d6-
nemde plevral inflamasyon fazladir. Plevral membranlar 6zellikle de pari-
etal plevra, fibréz tabaka ile kaplanmaya baslar. Olusan fibrin pihtilar1 ve
zarlar1 sebebiyle sivida lokiilasyonlar meydana gelir. Plevral mayide pH
<7.20 ve glukoz <40 mg/dL, LDH >1.000 U/L’dir. Plevral siv1 enfektedir
ve artan fibrin, 16kosit, hiicre yikim {iiriinleri nedeniyle iyice koyulasmis-
tir. Pnémoni baslangicindan 5-10 giin sonra gelisen bu dénemde hastalar
kateter drenaji ile tedavi edilmelidir, ancak lokiilasyonlar nedeni ile drenaj
yeterli olmayabilir ve trombolitik tedavi, video asiste torakoskopik cerrahi
(VATS) gibi invaziv yontemler de gerekebilir.

Ugiincii evre organizasyon donemidir. Ikinci evrede drenajin yapilma-
mast durumunda plevral sivida biriken fibroblastlar hem visseral hem de
parietal plevraya dogru ilerler. Plevral yapraklar arasinda gelisen memb-
ranlar ve fibréz kalmlagsmalar sebebiyle akcigerin ekspanse olmasi en-
gellenir ve ayr taraftaki akciger parankiminde belirgin bir hacim kaybi
olusmasi ile sonuglanan trapped lung bulgular: olusur. Tedavi edilmemesi
durumunda sivi spontan olarak gogiis duvarina (empiyema necessitatis)
veya bronkoplevral fistiil olusturarak akcigere drene olabilir. Pnémoniden
2-3 hafta sonra gelisen bu donemin tedavisinde VATS ile delokiilasyon/
dekortikasyon veya torakotomi ile dekortikasyon vardir 59,

KLINIK
Plevral sivinin eglik ettigi ve etmedigi pnémoni olgularmdaki klinik
bulgular birbirinden ¢ok farkl: degildir. Light ve ark.’nin ¢calismasinda, bu

2 grup arasinda lokosit sayisi veya ploritik gégiis agrisi agisindan da an-
laml fark bulunamamigtir .

Aaerobik mikroorganizmalara bagli pnémonisi olan hastalarda siklik-
la akut atesli bir tablo gozlenirken anaerobik patojenli durumlarda uzun
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semptom stiresi ve kilo kaybinin da eslik ettigi subakut veya kronik bir sii-
reg izlenir ™. Anaerobik pléropulmoner infeksiyonlar nérolojik hastaliklar
veya alkolizm gibi aspirasyona yatkinlig: arttiran durumlarda meydana
gelir ve genellikle agiz veya mide iceriginin aspirasyonu sonucu ortaya
gikar.

Fizik muayene yapildiginda effiizyonun oldugu tarafta perkiisyon ile
matite, oskiiltasyon ile solunum seslerinde azalma, nadiren plevral frot-
man saptanir. Ampiyemin komplike olup, bronkoplevral fistiil gelistigi
hastalarda aniden bol balgam ¢ikarma olabilir. Kontrlateral akcigerde de
pnomoninin gelistigi durumlarda ise klinik daha giiriiltiiliidiir ve has-
tanin genel durumu ¢ogunlukla bozuktur. Ampiyemin gégiis duvarma
dogru ilerlemesi ile lokalize sislik ve bazen de cilde fistiilizasyon gozle-
nebilir.

Ancak, tiim klinik bulgular ve fizik muayene bulgulariyla parapnémo-
nik plevral efiizyon ve ampiyem ayirimi miimkiin olmadigindan mutlaka
ileri gortintiileme yontemleri ve plevral ponksiyon gerceklestirilmelidir.

TANI

Akciger rontgeni hdlda ampiyem tanisinin temelini olusturmaktadir.
Standart akciger grafilerinin plevra araligindaki serbest siviy1 tespit etme
acisindan duyarhiligi %67 ve dzgiilliigii %70'tir. Kostofrenik acilarn gra-
filerde kiintlesmesi igin 200-500 ml. siv1 birikmesi gerekmektedir. Ancak,
plevral effiizyon durumunda akciger grafileri mutlaka posteroanterior/
anteroposterior ile birlikte yan grafiyi de icerecek sekilde 2 yonlii ¢ekilme-
lidir @°. Yan grafiler arka kostofrenik sinustaki kiintlesmeleri gostermesi
agisindan degerlidir. Bilateral dekiibit grafiler ise yogun pulmoner infilt-
rasyonlar: serbest plevral sivilardan ayirmada yararhdir. Yine de ampiye-
min en tipik bulgusu atipik pozisyondaki kapsiillii siv1 goriintimiidiir @.
Toraks ultrasonografi (USG) ve bilgisayarli tomografi (BT) taramasi, siv1
tespiti konusunda daha fazla duyarlilifa sahiptir ve plevral infeksiyonun
kapsamini ve dogasini belirlemek igin ek bilgi saglar @. USG serbest ve
lokiile plevral efiizyonlarin gorsellestirilmesinde kolay erisilebilir ve rad-
yasyon icermeyen bir yontem olmasiyla avantajlidir. USG ayrica plevra
ponksiyonu ve kapali tiip drenaji uygulanacak noktalarin belirlenmesinde
de 6nemlidir. 2017 yilinda Thorax’ta yaymlanan bir seride, USG'nun plev-
ral eftizyon tanisinda diiz radyografiler ile karsilastirildiginda daha iyi du-
yarliliga sahip oldugunu gosterilmistir ®. Kontrastl: toraks BT’de gosteri-
lebilen “split plevra” isareti (kontrast madde enjeksiyonundan sonra siviy1
gevreleyen pariyetal ve visseral plevrada kontrast tutulumu) ampiyem
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i¢in yiiksek tanisal degere sahiptir. BT taramasinda kalinlasmis visseral ve
pariyetal plevranin 30 mm.den fazla plevral siv1 ile birbirinden ayrilmasi
drenaj gerektiren komplike plevral effiizyon varhigini desteklemektedir
@4, BT ile ayn1 zamanda altta yatan parankimal anormallikleri de gormek
miimkiindiir. Yine de tiim goriintiileme teknikleri bize plevral effiizyonun
dogas1 ve olast nedeni hakkinda ipucu saglayabilir ama torasentez veya
diger invaziv tani prosediirlerine ihtiyaci ortadan kaldirmazlar.

Lateral dekiibitus grafide 10 mm.in iizerinde serbest siv1 goriildiigiin-
de mutlaka torasentez yapilmalidir. Plevral sivinin kétii kokulu olmast
anaerob patojenlerin sorumlu oldugunu diistindtirmekle birlikte anaerob
ampiyemlerin %50-60'mda kotii koku olmayabilir.

Plevral sivinin biyokimyasal analizinde polimorfoniikleositlerin bas-
kinhgi, diisiik glukoz ve 1.000"in iizerindeki LDH ampiyem tanisini des-
teklemektedir. Plevral sivida pH ve glukoz diizeyinin diisiik olmasinin
altta yatan sebebi inflamatuar hiicrelerin ve bakterilerin lokal metabolik
aktivitesidir @. pH 7.2’den az ise, effliizyonun parapnémonik kokenli
oldugu bilinse bile gecikmeden plevral drenaj yapilmalidir ®®. Bir meta-
analizde diistik pH'in, komplike parapnémonik plevral effiizyon seyrinin
en iyi gostergesi oldugu gosterilmistir 7.

Antibiyotik tedavisi baglamadan 6nce torasentez yaparak sivinin mik-
robiyolojik agidan tetkik edilmesi pozitif kiiltiir oranlarini arttirirken anti-
biyotik kullanimi sonras1 alinan plevral sivinin kiiltiirlerinde %50 oranm-
da tireme olmaz. Ayrica tekrarlayan kiiltiirlerde negatiflik devam eder ve
tedaviye ragmen, hastanin kliniginde diizelme olmazsa tiiberkiiloz veya
mantar infeksiyonuna sekonder ampiyem akla getirilmelidir.

Torasentez ile piiy aspire edilmesi ise ampiyem tanisii koydurur ve bu
durumda mutlaka drenaj yapilmalidir.

TEDAVI

Ampiyemin etkin tedavisinde uygun antibiyotik kullanimi, infeksiyon
ve sepsisin kontrolii, plevral bogluktan piiyiin drenaji, ampiyem kavite-
sinin obliterasyonu ve akcigerin re-ekspansiyonunun saglanmasi yer al-
maktadir. American College of Chest Physicians (ACCP) tarafindan 2000
yilinda effiizyon ve ampiyeme medikal ve cerrahi yaklasimi konu alan ki-
lavuz yaymlanmistir ®®. Bu kilavuza gore parapnémonik plorezide kotii
gidis icin risk faktorlerine gore hastalar siiflandirilmistir (Tablo 1).

Kategori 1'de hastalara sadece medikal tedavi uygulanir, invaziv isle-
me gerek yoktur. Kategori 2'de az-orta miktarda siv1 vardir, kiiltiir ve gram
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Tablo 1. Kotii gidis icin risk faktorlerine gore parapnomonik effiizyon siniflamasi.

Plevral anatomi (A) | Plevral siv1 Plevral s1v1 Kategori | Kotii gidis | Drenaj
bakteriyolojisi (B) | biyokimyasi (C) icin risk ihtiyac1
A, VE VE 1 Cok duistik | Gereksiz
Minimal siv1 (lateral | B, €,
dekiibit grafide) Kiiltiir ve gram pH bilinmiyor.
bakisi bilinmiyor.
A VE VE 2 Diisiik Gereksiz
Az-orta sivi (210 mm | B, G,
ve hemitoraks) Kiiltiir ve gram pH=>7.20
baki negatif
A, VEYA VEYA 3 Orta Gerekli
Cok miktarda serbest | B, C,
swv1, lokiile sivi Kiiltiir ya da gram | pH<7.20

veya BT’de parietal baki pozitifligi
plevrada kalinlasma

B, 4 Yiiksek Gerekli
Cerahat/piiy

bakilar negatif olup, pH>7.20’dir. Bu grupta uygun antibiyotik tedavisinin
yaninda seri torasentezler yapilabilir. Kategori 3 ve 4’te ise mutlaka drenaj
yapilmalidir. Daha az invaziv olan drenaj yontemlerine yanit vermeyen
bu son 2 gruptaki hastalarin yonetiminde fibrinolitikler, VATS ve cerrahi
igslemler de distintilebilir 9.

Antibiyotik Tedavisi

Antibiyotik kullanimi tedavinin temelini olusturmaktadir ve tanisal
testlerin sonuglarini beklemeden en kisa siirede baglanmalidir. Bakteriyo-
lojik bulgular, hastanin yasadig1 bolge, infeksiyonun basladig: yer (toplum
veya hastane temelli) ve hastanin diger 6zel durumlarina gére sekillenir.
Ampiyem siiphesi veya kanitlanmis ampiyem varligi durumunda ¢ogu
hastada genis spektrumlu antibiyotiklerin ampirik olarak baslanmasi ge-
rekmektedir.

Toplum kékenli ampiyemde aerobic Stafilokok, Streptokok tiirleri ve
anaeroblar1 da igeren orofarenks patojenlerini hedef alan antibiyotik teda-
visi segilmelidir. 3. kusak sefalosporinler ve metronidazol veya beta lak-
tam/laktamaz inhibitorii kombinasyonlari kullanilabilir.

Hastane kokenli ampiyemlerde ise bilinen patojenlere ek olarak MRSA
ve psddomonaslara kars: da etkili olabilen bir antibiyotik se¢ilmelidir. Bu
sebeple vankomisin, metronidazol ve antipsédomonal sefalosporin kom-
binasyonlar1 kullanilabilir. Vankomisine eklenebilen piperasilin/tazobaktam
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ise hem anaerobik hem de antipsddomonal etkili genis spektrumlu bir beta
laktam /laktamaz inhbitoriidiir.

Aminoglikozitler plevral penetrasyonunun zayif olmasindan dolay:
ampiyem tedavisinde 6nerilmemektedir ®. Antibiyotik kullanim stiresi
genellikle ardigik tedaviyi de (IV tedaviyi takiben oral tedavi) iceren 2-6
haftalik bir stirectir .

Tiip Torakostomi

Radyolojik yontemlerin desteginde tiip torakostomi uygulamas: am-
piyem i¢in en az invaziv ve en yaygin cerrahi modalitedir. Optimal gogiis
tiipiiniin genisligi uzmanlar arasinda netlesmemis olmakla birlikte, son
literatiirlerde mortalite ve cerrahinin ertelenmesi konusunda genis veya
kiiciik olgiilii tiip takilmasi arasinda anlamli bir fark olmadigini belirtil-
mektedir ¢, Klinik olarak gogiis tiiptiniin lokalizasyonu tedavinin ye-
tersizligine yol acabilmesi sebebiyle boyutundan daha énemlidir. Uygun
lokalizasyonun belirlenmesinde ilk 24 saatte cekilen grafiler veya toraks
BT kullanilabilir. Gogiis tiipii uygulamasi son 24 saatte 50 ml.'nin altmn-
da siv1 drenaji oluncaya veya akciger grafisinde re-ekspansiyon bulgular
saptanincaya kadar siirdiiriilmelidir.

Lokiile plevral sivida fibrinolitik ajanlarm (streptokinaz ve doku
plazminojen aktivatorii-TPA gibi) veya fibrinolitik ve mukolitik ajanla-
rin birlikte intraplevral yolla uygulanmasi hala tartismalidir. Fibrinolitik
ilaglarmn izole kullanimina iligkin veriler yetersiz olmakla birlikte cerrahi
miidahale ihtiyacinda belirgin bir fayda gosterilememistir. Buna karsilik,
fibrinolitik ajanlarin ve mukolitiklerin kombinasyon terapisinin (6zellikle
TPA-DNAaz terapisi) sivi drenajimi arttirdigi, cerrahiye sevk sikligini ve
hastanede kalis siiresini azalttig1 gosterilmistir. Ancak, tiim bu olumlu so-
nuglara ragmen, mortalitede bir degisiklik saglamamigtir ©V.

Video-Assiste Torakoskopik Cerrahi (VATS)

Torakoskopi, lokiile ampiyemin drenajinda antibiyotiklerin ve tiip to-
rakostominin yetersiz oldugu durumlarda uygulanabilen bir alternatif
tedavidir. Intraplevral yapisikliklari giderir ve plevral sivinin drenajinina
olanak saglar.

VATS enfekte plevral boslugun dogrudan gorsellestirilmesine ve bosal-
tilmasina olanak saglayan minimal invaziv bir cerrahi tekniktir. VATS'In
uygun zamanlamasi net olmasa da, ileri evre ampiyemin tedavisinde tiip
torakostomi ile karsilastirildiginda postoperatif morbidite, komplikasyon-
lar ve hastanede kalis siiresi acisindan daha iyi sonuglar alindig: belgelen-
mistir ®®. Bazi calismalarda, torakoskopi uygulamasinin iki haftadan daha
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uzun siireligine geciktirilmesinin iglemin basarisizlig1 ve artmis torakoto-
mi ihtiyaci ile iliskili oldugu gosterilmistir 4.

Torakotomi ve Dekortikasyon

Akut dénemde uygulanan erken torakotomi lokiile s1iviy1 drene ederek
oncelikle plevral sepsisi kontrol altina almak igin yapilir. Parapnémonik
plevral kalinlasmalar, aylar i¢inde spontan olarak rezoliisyona ugrarlar.
Dekortikasyon sadece 6 aydan sonra bile devam ederek kalic1 hale gelen
plevral kalinlasma sebebiyle gelisen pulmoner restriiksiyon varhiginda
uygulanmalidir. Bu islemde visseral plevra tizerindeki tiim fibréz doku,
kalinlagmus parietal plevra, plevral bosluktaki tiim debrisler ve piiy temiz-
lenir. Boylece alttaki akcigerin ekspanse olmasi saglanir. Ancak dekorti-
kasyon torakotomi ile yapilan major bir torasik ameliyat oldugu i¢in genel
durumu bozuk, diiskiin hastalarda 6nerilmez. Basarili bir dekortikasyon
sonrasi akciger fonksiyonlar: gok hizli diizelme gosterir.

Acik Drenaj

Ileri yas ve genel durum bozuklugu nedeniyle torakotomi ve dekorti-
kasyon cerrahisi yapilamayan hastalarda alternatif olarak agik drenaj uy-
gulanabilir. Kavitenin en alt kismina gelecek sekilde 1-3 kot parsiyel reze-
ke edilir ve 60-90 giin kalacak olan kalin bir dren yerlestirilir ®. Ampiyem
boslugu hafif antiseptik soliisyonlarla giinliik yikanir ve drenaj bir torbaya
toplanir. Agik drenaj igin viseral ve pariyetal plevralar arasinda yapisiklik
olmasi gerekir, aksi takdirde alttaki akciger kollabe olur.
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Immiinoloji ve Alerji Hastaliklar: Bilim Dali, Rize

nafilaksi siklikla ani gelisen, 6liimctil olabilen, sistemik bir asir1

duyarlilik reaksiyonudur. Ortaya ¢ikisinin énceden tahmin edil-
mesi zor olan anafilaksi klinik olarak kendini siirlayan hafif bir tablodan
oliime kadar gidebilir. Reaksiyon ne kadar erken baslarsa siddeti o kadar
agir olur. Tanisal testlerin azlig1/yoklugu klinik degerlendirmeyi én plana
¢ikarmaktadir. Tim bunlar géz 6niine alindiginda, anafilaksinin tiim he-
kimler tarafindan taninmas: ve tedavi edilmesi gerekliligi ortaya ¢ikmak-
tadir @.

EPIDEMIYOLOJI

Anafilaksi her yas grubunda karsilasilabilecek klinik bir tablodur. Giin-
cel veriler yillik insidansin 100.000’de 50-112 arasinda ve prevalans %0.3-
5.1 olduguna isaret etmektedir ??. Anafilakside mortalite siklig1 0.35-1.06/
milyon hasta/yildir. Anafilaksiye bagh 6liimlerin yarisi ilk yarim saatte
meydana gelir. Anafilaksiye bagl oliim addlesan ve eriskinlerde ¢ocuk-
lara gore daha fazla gozlenmektedir. Anafilaksi sikliginin son yillarda 5-7
kat artmasina ragmen, mortalitede artis olmamasi ytiiz giildiirticii bir du-
rumdur. Genel olarak olgularin %26,5-54’tinde anafilaksi tekrarlamakta-
dir; ancak halen tekrarlayan anafilaksilerin 6nlenememesi dikkat ¢ekicidir.
Tekrarlayan anafilaksi ataklari ile dzellikle atopik bireyler ve venom alerjili
bireylerde karsilasilmaktadir @?.

Anafilaksi epidemiyolojisi ile ilgili veriler cogunlukla hastane kayit-
larina, olgu serilerine ve genel popiilasyonda yapilan prevalans aragtir-
malarindan elde edilmektedir. Anafilaksi tani kriterine bagli olarak sa-
yilarda belirgin degisiklik ile karsilasilabilmektedir ®. Amerika Birlesik
Devletleri'nde (ABD) yapilan bir tarama ¢alismasinda bildirilen ve gercek
anafilaksi siklig1 arasinda 5 kat fark tespit edilmistir ©. ICD tan1 kodu ola-
rak siklikla “anafilaksi” yerine “diger alerjik hastalik” “anafilaktik sok”
gibi farkli kodlarmn girilmesi de sayilardaki farkliligin bir bagka nedenidir
®. Istanbul’da yapilan bir aragtirmada, hastanelere bagvuranlarm ICD-10
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Sekil 1. Altta yatan mekanizmaya gore anafilaksiye genel bakis.

tan1 kodlamas: tizerinden yillik insidans 100.000’de 1.95 olarak bulunmus-
tur ©.

RISK FAKTORLERI

Anafilaksi i¢in tanimlanan risk faktorleri Tablo 1’de 6zetlenmektedir .

PATOFIiZYOLOJi

Temel olarak mast hiicre ve bazofil kaynakli mediyatorlerin etkilerine
bagl olarak ani gelisen ve hayat: tehdit eden sistemik bir asir1 duyarlilik
reaksiyonu olan anafilaksi, immiinolojik ve non-immdiinolojik gesitli me-
kanizmalar ile ortaya ¢ikabilir ®'%. Anafilaksi IgE, IgG ve kompleman /im-
mune kompleks aracili olarak immiinolojik mekanizmalar veya immdiino-
lojik olmayan mekanizmalar ile de ortaya gikabilir. Altta yatan mekanizma
immdtinolojik ise “alerjik anafilaksi”, immiinolojik olmayan mekanizmalar
ise “non-alerjik anafilaksi” olarak tanimlanmaktadir. Non-immdiinolojik
olarak egzersiz, soguk, sicak, giines 1511/ UV radyasyon gibi fiziksel fak-
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Tablo 1. Anafilakside risk faktorleri.

Yas ile iligkili Faktorler

e Bebekler: Ozellikle ilk atak fark edilmeyebilir.

¢ Ergen/genc eriskin: Risk alma, vurdumduymazlik gibi davraniglar neticesinde uyaranlardan
kagamayabilir, stirekli adrenalin oto-enjektor tasimak istemezler.

Gebelik: Yogun ve cesitli ilag (beta laktamlar) kullanimi, cerrahi girisim olasilig1, perioperative ve
lateks anafilaksisi gibi iyatrojenik nedenler risk olusturabilir.

e Yashlar: Ek hastaliklar ve kullanilan ilaclar nedeniyle 6liim riskleri yiiksek

Eslik eden hastaliklar

e Astim ve diger kronik solunum yolu hastaliklar1

¢ Kardiyovaskiiler hastaliklar

* Mastositozis

o Alerjik rinit ve atopik dermatit: Atopik hastaliklar besin, lateks ve egzersiz iliskili anafilaksi i¢in risk
faktoriidiir, ancak ¢ogu ilag ve venom anafilkasisi igin risk faktorii degildir.

e Psikiyatrik hastaliklar: Hastanin riskli davranislarda bulunma egilimi nedeniyle

ilaclar

¢ Beta-adrenerjik blokorler

¢ Anjiyotensin doniistiiriicii enzim inhibitorleri (ACEI)

* Sedatifler, antidepresanlar, narkotikler, bagimlilik yapan/uyusturucu amach kullanilan ilaglar,
alkol: Hastalar 6zellikle uyaranlar: ve belirtileri fark edemez.

Anafilaksiyi siddetlendiren yardimc: faktorler

e Egzersiz: Besin veya ilag ile iligkili veya sadece egzersiz ile
e Akut infeksiyonlar

o Ates

* Duygusal stress

Rutin dig1 durum: Seyahat

Premenstruel donem

torler, etanol ve opiyatlar gibi ilaglar direkt mast hiicre degraniilasyonu
yaparak da anafilaksiye yol acabilirler. Non-immiinolojik ve IgE dis1 im-
miinolojik mekanizmalar ile gelisen anafilaksi tablosu “anafilaktoid re-
aksiyon” olarak da tanimlanir. Hangi mekanizma olursa olsun tetikleyici
maruziyet sonrasinda basta mast hiicreleri ve bazofiller olmak tizere gesitli
hticrelerden gesitli mediyatorler salgilanir ve gesitli hedef organlarda belir-
ti ve bulgulara yol agarlar (Sekil 1) ®!2.

Siklikla IgE aracili anafilaksi ile karsilasiimaktadir. Bu tip anafilaksi-
ye en ¢ok ilaglar, besinler, venom ve lateks yol agmaktadir. Tetikleyici ile
ilk karsilasmada IgE aracili bir duyarlanmanin gelismesi ve ancak son-
raki tekrarlayan maruziyetlerde mast hiicre ve/veya bazofillerin degra-
niilasyonu ile reaksiyonun gelismesi mekanizmaya isaret edecek énemli
bir klinik durumdur. IgG aracili anafilaksi reaksiyonlarinda ise tetikleyici
ile ilk karsilasmada ve/veya yliksek miktarda maruziyette reaksiyon ge-
lismektedir. Az goriilmekle birlikte, ila¢ ve IgG arasinda olusan immun
komplekslerin kompleman sistemini aktive etmesi ile de anafilaksi
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gelisebilmektedir. Ozellikle ilk defa maruziyette anafilaksi olmakla birlik-
te daha sonraki karsilasmalarda daha hafif bir klinik tablonun ortaya ¢ik-
masi ya da herhangi bir reaksiyon gelismedigi durumlar immiinkompleks
olusumu mekanizmasina isaret eder 1219, Ogzellikle ilaglarla (Ornegin,
penisilinler) her tip mekanizma ile anafilaksi gelisebilecegi, radyokontrast
maddeler de oldugu gibi hem IgE araciligi hem de IgE aracilig1 olmadan
anafilaksinin ortaya ¢ikabilecegi de akilda tutulmalidir @519

Altta yatan patofizyolojik mekanizma ne olursa olsun klinik bulgular
ve akut tedavi yaklasimi aynidir. Ancak, altta yatan mekanizmayi bilmek
anafilaksinin uzun dénem yo6netimi i¢in 6nemli bilgiler saglar.

ETKENLER

Cografi bolgeye ve topluma gore degiskenlik goriilmekle birlikte, ana-
filaksiye siklikla yol agan tetikleyiciler besinler, ilaglar ve bécek sokmalar:
olarak kabul edilmektedir. Eriskin ve yaslilarda idiyopatik anafilaksi de
cocuklardakine oranla daha siktir 79, Muhtemel tiim nedenler diglandik-
tan sonra “idiyopatik anafilaksi” terimi kullanilmalidir @9

Erigkinlerde anafilaksinin en sik nedeni ilaglar olup ilk iki siray1 non-
steroidal antiinflamatuvar ilaglar ve beta-laktam antibiyotikler alir. Co-
cuklarda ise beta-laktam antibiyotikler ilk sirada ilaca bagl anafilaksi
nedenidir ®*). Eriskinde en sik anafilaksiye yol agan besin deniz {iriin-
leri iken, ¢ocuklarda yer fistigidir. Avrupa Cocuk ve Adolesan Anafilaksi
kayitlarina gore yumurta, siit ve findik en sik ilk ti¢ etkendir ®?. Kuzey
Amerika tilkelerinde yer fistig1, Asya iilkelerinde ise piring, kestane, nohut
ve karabugday ile en sik anafilaksi gelismektedir. Tiirkiye’de Dogu Kara-
deniz bolgesinde sigir eti ile ¢ocuklarda anafilaksi yaygin goriilmektedir
@, Baharatlar ve boyar maddeler gibi gida katki maddelerinin, besinlere
karismig olan akarlarimn, anisakis simplex gibi parazitlerin de anafilaksiye
yol agabilecegi akilda tutulmalidir. Bocek sokmalari iginde en sik anafi-
laksiye neden olan ar1 sokmalaridir ve anafilaksi olgularmnin yaklasik %
17 4"tinden sorumludurlar @.

TANI

Anafilaksi i¢in bagvuru klinigine gore tani kriterleri belirlenmistir. Ana-
filakside bagvuru spektrumu genistir. Bununla birlikte, sok semptomlari-
nin olmamasi anafilaksi tanisini diglamamaktadir 3.

Anafilaksi cok hizli gelisen ve hemen tedaviye baslanmamasi durumunda
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ciddi sonuglar olabilen bir tablo oldugundan tarn 6ykiiye ve FM bulgula-
rina dayanmaktadir. Anafilaksi tanisinda tiim diinyada ortak kabul gor-
miis klinik tan1 koyma kriterleri Tablo 2’'de 6zetlenmektedir ***.

Oykiide olaym ne zaman oldugu, hangi belirtilerin bulundugu, ne
kadar siirdiigii, bir tedavi uygulanip uygulanmadigi, olasi veya bilinen
tetikleyicileri detayl olarak sorgulanmalidir. Anafilaksi siklikla tetikleyici
ile karsilasmadan sonraki ilk 2 saat igerisinde ortaya ¢ikmakla birlikte, az
da goriilse geg baslangich anafilaksi olasilig1 nedeni ile hastanin reaksi-
yondan énceki son 4-6 saat igerisinde kullandig: tiim ilaglar, tiikettigi tim
besinler, maruz kalmis oldugu tiim faktorler nedensellik iliskisi yorum-
lanmadan detaylica kayit edilmelidir. Kadin hastalarda menstruel siklusla
iliskisi sorgulanmalidir. Ozellikle atopik bireylerde besin ve seminal sivi
ile iliskili anafilaksiler sik goriildiigii i¢in atopik yap1 sorgulanmalidir. Re-
aksiyonun egzersiz ve/veya cinsel aktivite esnasinda gelisip gelismedigi,
reaksiyon oncesinde soguk ve/veya sicaga maruziyet, bocek ve/veya ari
sokmasi olup olmadig1 da sorgulanmalidir *).

Anafilakside belirti ve bulgular maruziyetten sonra siklikla ilk 2 saat igin-
de baslar. Ancak, tetikleyici bocek sokmasi veya parenteral ilag uygulamasi
ise ¢ok daha hizli, dakikalar iginde de baslayabilir. Besin alerjisinde maruziyet
ile belirtilerin ortaya cikis siiresi 30 dk.’ya kadar inerken, daha 6nceden kene
sokma Oykiisii olan bireylerde alpha-gal duyarliligina bagh capraz reaksiyon
ile kirmizi et tiiketiminde bu stire 6 saate kadar da uzayabilir ®7.

Tablo 2. Anafilakside ortaya c¢ikan belirti ve bulgular.

Etkilenen Sistem | Belirti ve Bulgular Goriilme orani
Cilt-mukoza Kizariklik, kaginti, dokintii (iirtiker-morbiliform dokintii, | % 80-90
anjioddem

Konjonktival eritem, gbz yasarmasi
Dudak, damak, dil, uvulada kaginti-sisme

Solunum Burunda kasinti, tikaniklik, hapsirma, akint: % 70
Larinksde kasinti, darlik hissi, disfoni, seste kabalagma, kuru-
sert Okstirtik, stridor

Alt solunum yollarinda nefes darligi, gogiiste sikisma hissi,
okstiriik, higiltili solunum, siyanoz

Gastrointestinal Bulanti, kramp tarzinda karin agrisi, kusma, ishal, disfaji % 30-45

Kardiyovaskiiler | Gogiis agrisi, carpinti, tasikardi, bradikardi, disritmi, baygmlk | % 10-45
hissi, mental degisiklik, hipotansiyon, sfinkter kontroliiniin
kaybi, sok, arrest

Norolojik Oliim hissi, huzursuzluk, zonklayict bag agrisi, bas dénmesi, | %10-15
konftizyon
Diger Agizda metalik tat, uterus kasilmalari-kanamast (postpubertal) Nadir
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Anafilakside en az 2 sistem birlikte etkilenmektedir. Ancak bilinen bir
tetikleyici kesin maruziyet sonrasi ani gelisen, sadece hipotansiyon da
anafilaksi olarak kabul edilir. En sik etkilenen sistem cilt-mukoza olmakla
birlikte, cilt-mukoza bulgular1 sonradan ortaya ¢ikabilir veya hi¢ olmaya-
bilir (%10) @. Cocuklarda solunum sistemi, eriskinlerde ise kardiyovas-
kiiler sistem belirti ve bulgular1 daha sik goriilmektedir ®*). Anafilakside
etkilenen sistemlere ait detayli bilgi Tablo 2’de verilmektedir %3V,

Tablo 3’te dzetlenen tani Slciitleri anafilaksinin degisken dogas1 geregi
zaman zaman taninin konulmasinda sinurliliklara yol agmaktadir. Anafi-
laksi bazen direk biling kayb1 veya hipotansiyon gibi agir belirti bulgu-
larla giiriiltiilii bir sekilde baglayabilecegi gibi, bunlar hi¢ olmadan hafif
cilt-mukoza belirtileri ile baslayip hizla agirlasabilir. Hafif anafilaksilerin
tespit edilmesi gelecekte anafilaksinin tekrarlanmasini énleyebilmek agi-
sindan onemlidir ©2.

Tablo 3. Anafilaksi klinik tani 6lgiitleri.

Ani olarak (dakikalar-saatler iginde)

ortaya ¢ikan cilt, mukoza veya ikisine ait Hastanin olas1 bir alerjenle Hasta icin bili . .
L ~ - . ¢in bilinen bir alerjenle
belirti ve bulgularm varhginda iﬁ:ﬁ:ﬁ?x&g:ﬂ:?::jr:k?ezize(sﬁga; karsilastiktan sonra dakikalar-saatler
EK OLARAK ¢ 58 Y i¢inde kan basincinin diigmesi

- . L. daha fazlasimin ortaya ¢ikmasi
ASAGIDAKILERDEN EN AZ BIRI

Cilt-mukoza veya her ikisne ait
belirti-bulgular
Solunum sikintisi, hisilti,
stirdor, hipoksemi
Solunum sikintisi, higilti,
stirdor, hipoksemi
A\ v Erigkin: sistolik kan basicinin
<90 mmHg veya hastamn
Kan basincinda azalma veya ug bazal degerinden >%30 diisme
organ fonksiyon bozuklugu
(hipotoni/kollaps, senkop,
Kan basincinda azalma veya ug inkontinans)
organ fonksiyon bozuklugu —
(hipotoni/koolaps/senkop/
inkontinans) inatg1 GIS beliritleri (kramp
tarzinda karin agris1, kusma)
\ y A\ .

Anafilaksi tanisi olayin kritik seyri nedeni ile hizla klinik olarak konul-
maktadir ve laboratuvar yontemleri anafilaksi tanisinda sinirl bir yere sa-
hiptir. Anafilaksi gelistiginde kanda triptaz, histamin ve 24 saatlik idrarda
histamin ve metabolitlerinin &lgiilmesi tanida siiphe var ise destekleyici
olabilir. Anafilakside kan histamin diizeyi 5-10 dk. i¢inde yiikselir ve 30-
60 dk. icinde normal seviyesine iner. Histamin metabolitleri ise reaksiyon
baslangicindan 30-60 dk. sonrasinda plazma ve idrarda 6lgtilebilir. Hista-
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min veya metabolitleri reaksiyondan sonraki 24 saat i¢inde toplanan idrar-
da da olgtilebilir. Ancak, ne diizeylerin normal ¢ikmasi taniy: dislar ne de
yiiksek ¢ikmasi taniy1 destekler ***). Bu nedenle en 6nemli dl¢iim triptaz
diizeyidir. Triptaz diizeyi icin kan 6rnegi reaksiyon basglangicindan itiba-
ren en ge¢ 3 saat icinde, ideali 60-90. dk.da alinmasidir. Kan drnegi ayni
glin iginde ¢alisilamayacak ise serum ayrilip -20°C’de saklanmali ve en geg
5-7 giin i¢inde analiz edilmelidir 3. Seri trpitaz Sl¢timii tek Sl¢iimden
daha yol gosterici oldugundan reaksiyondan sonraki ilk 3 saat iginde ve
reaksiyon sonlandiktan 24 saat sonra olacak sekilde en az 2 dl¢iim yapil-
masi Onerilmektedir. Reaksiyon esnasinda 6lgiilen triptaz diizeyinin bazal
diizeye (rekasiyon bitiminde sonraki 24 saat) gore %20+2 ng/ml. artis gos-
termesi anafilaksi tanisini destekler. Ancak sistemik mastositoz, miyelo-
displastik sendromlar, mast hiicreli 16semi, son dénem bobrek yetmezligi,
familiyal alfa hipertriptazemi gibi durumlarin da triptaz ytiiksekligine yol
acabilecegi, heterofil antikor varliginin yanlhs pozitifliklere neden olabile-
cegi de akilda tutulmalidir 4.

Anafilaksi hastalarinda etiyolojik ajanin belirlenmesine yonelik aler-
jen deri testleri, spesifik IgE 6lciimii, alerjen ve fiziksel etken provokas-
yon testleri gibi laboratuvar incelemeleri yeni ataklarin énlenmesinin
planlanmasi igin gereklidir. Etiyolojik ajana yonelik incelemelerin &y-
kiiye gore segilmesi, sonuglarin da 6ykiiyle birlikte degerlendirilmesi ve
immiinoloji-alerji hastaliklari uzmanlar: tarafindan yapilmalar: gerekli-
dir @.

AYIRICI TANI

Pek ¢ok klinik durum anafilaksi ile karisabilmektedir. En sik karistiri-
lan durum vazovagal senkop tablosudur. Vazovagal senkopta bradikardji,
vazodilatasyon, hipotansiyon ve biling degisikligi olur. Deri soluk, soguk
ve asir1 terlidir, siyanoz gelisebilir; bazen bulant: ve kusma eslik edebilir.
Anafilakside siklikla goriilen iirtiker-anjiyoddem-bronkospazmin eslik et-
meyisi, anafilakside hipotansiyona bagh refleks tasikardi goriilmesi ay1rict
tan1 i¢in 6nemlidir “#*9. Monosodyum glutamat veya stilfit iceren besinler
yendikten sonra goriilen Cin restorani sendromu, histamin igeren bayat
balik yendikten sonra bas agrisi, kizariklik, kusma terleme, tirtiker, bulan-
t1 gibi belirtilerin ani basladig1 “Scromboidosis” 6ykii ile kolaylikla ayirt
edilebilir. Anafilaksi ayiric1 tanisinda yer alan klinik durumlar Tablo 4'te
Ozetlenmektedir.
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Tablo 4. Anafilaksi ayiric1 tanisinda yer alan klinik durumlar.

1. Vazovagal sendrom

2. Flushing sendromlar1
a. Niasin, nikotin, katekolamainler, ACEI, alkol
b. Kapsaisin igeren ac1 besin maddeleri
c. Pankreatik timor
d. Tiroid mediiller karsinomu
e. Feokromasitoma
f. Menapoz
g. Otonomik epilepsi
h. Rozasea
i. Hipoglisemi

3. Restoran sendromlar1
a. Cin restoran1 sendromu (monosodyum glutamat-MSG)
b. Stilfitler
c. Scromboidosis (balik zehirlenmesi)

4. Diger sok tipleri

5. Endojen asir1 histamin iiretimi ile iliskili durumlar
a. Mastositoz
b. Bazofilik 16semi
c. Akut promyelositik 16semi
d. Hidatik kist

(=)

. Organik olmayan durumlar
a. Panik atak
b. Munchausen sendromu
c. Globus histericus
d. Vokal kord disfonksiyonu sendromu

7. Diger
a. Psodoanafilaksi (Hoigne Sendromu)
b. Kirmizi adam sendromu (vankomisin ile)
c. Kapiller sizint1 sendromu

TEDAVI

Anafilaksi yasami tehdit eden acil bir durum oldugu igin ilk miidaha-
lenin taninin ilk kondugu yerde hizla yapilmasi ¢cok énemlidir. Bir saglik
kurulusu disinda anafilaksi olgusu ile karsilasildigina sirasiyla yapilmasi
gerekenler:

1. Hastanin bacaklar1 gévde hizasinda yukarida olacak sekilde sirtiis-
tli yatirlmali ve hava yolu acik tutularak solunum saglanmalidir.

2. Hemen adrenalin yapilmalidir.

a. Adrenalin dozu erigskinde 0,5 mg; ¢ocuklarda 0.01 mg/kg.
(max. 0.3 mg)
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b. Uyluk 6n-yan tarafindan (m. vastus lateralis) ve intramuskiiler
yolla

c. Diizelme olmaz ise 5-15 dk. ara ile tekrarlanabilir.

Hastanin olasi tetikleyici ile temasi kesilmelidir. Etken besin ise, ag1z
i¢inin yikanarak temizlenmesi gereklidir.

Difenhidramin eriskinlere 50 mg, cocuklara 1 mg/kg. intramuskii-
ler yolla verilmelidir.

Olanak varsa damar yolu agilmali ve serum fizyolojik baglanmali-
dur.

Metilprednizolon 2 mg/kg. (max 50 mg) veya esdegeri kortikoste-
roid oral/intramdiiskiiler veya intravendz verilmelidir.

Hasta hizla saglik kurulusuna sevk edilmelidir.

Hastanede anafilaksi yonetim basamaklari asagida 6zetlenmektedir :

1.

Hizla vital bulgulari degerlendirilerek solunum yolu agilmals, tetik-
leyici ile temast kesilmeli ve anafilaksi yonetiminde deneyimli per-
sonleden yardim talep edilmelidir.

Hasta, bacaklar1 yukar kaldirilarak sirtiistii yatar pozisyona getiril-
meli ve maske ile 8-10 L/dk. oksijen verilmelidir. Gebe olgularin sol
yan taraflarina yatirilmas: gereklidir.

[lk uygulanacak ilag adrenalin olup, erigkin dozu 0.3-0,5 mg olup,
vastus lateralis kasma intramiiskiiler olarak uygulanir. Takipte be-
lirti ve bulgular devam ediyor ise 10-15 dk. aralarla birkag kere daha
tekrarlanabilir.

. Intra miiskiiler adrenaline yanit alinamamasi, hipotansiyonun per-

siste etmesi, kardiyovaskiiler sok belirtileri gelismesi durumunda
adrenalin inflizyonuna (eriskinde 2-10 pg/dk.) gegcilir. 250 ml %5
dekstroz i¢ine 1 mg adrenalin eklendiginde 4pg/mllik inflizyon
stvisi olarak kullanilir. Kardiyak arrest disinda adrenalin sulandiril-
madan infiizyonla verilmemelidir.

Ilk 10 dk. icinde 10-20 ml/kg. olacak sekilde iv yolla SF verilir. Has-
tanim klinik durumuna gére sivi replasman dozu ayarlanar.

Adrenalin verildikten sonra oral, intramiiskiiler veya intravenoz
(3-4 dk.) H1 antihistaminik verilir. Gerekirse 4-6 saat sonra tekrarla-
nabilir. (Difenhidramin max 50 mg)
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Bronkospazm varliginda nebiilizator ile 2,5-5 mg salbutamol verilir,
gerekli durumlarda 20 dk. aralarla 3 kere tekrarlanabilir.

H2 antihistaminik-ranitidin max 50 mg intravenoz olarak verilir.

. Metilprednizolon max 50 mg olacak sekilde oral, im veya iv verilir,

gerekli durumlarda 6 saatte bir tekrarlanir.

10. Hastada beta blokor kullanimi dykiisii var ise erigkinde 1-5 mg glu-

cagon en az 5 dk. olacak sekilde iv verilir. Ardindan 5-15 pg/dk.
hizinda infiizyona gegilir.

11. Sok tablosu durumunda dopamine 400 mg 500 ml %5 dekstroz igine

eklenerek 2-20 pg/kg/dk. hizinda monitorize edilerek verilir.

Adrenalin anafilaksi tanis1 alan tiim hastalara uygulanmalidir; geg ve-
rilmesi durumunda hasta kaybedilebilir. Adrenalin alfa ve beta adrenerjik
resptorler tizerinden etkilerini yapar ¢¢3:

Alfa-1 reseptor aracilig1 ile vazokonstriksiyonda artis, periferik vas-
kiiler direncte artis, mukozal 6demde azalma,

Alfa-2 reseptor araciligi ile instiilin salinimda azalma, nor-adrenalin
saliniminda azalma,

Beta-1 reseptdrler araciligi ile inotropide artis, kronotropide artis,

Beta-2 reseptorler araciig: ile bronkodilatasyon, vazodilatasyon,
glikojenolizde artis, mediyator salinimda azalma.

Adrenalin hafif anksiyete, huzursuzluk, bas agrisi, bas dénmesi, car-
pimnt1 ve tremor yapabilir. Ozellikle yiiksek dozlarda ve intravendz uygu-
lamalarda ciddi aritmilere, hipertansiyona ve intrakraniyal kanamaya yol
acabilir. Ancak anafilaksi varliginda adrenalin kullanimi i¢in mutlak kont-
rendikasyon yoktur. Asagidaki durumlarda dikkatli olmak gerekir ©73:

Kalp-damar hastaliklari,

MAOQ inhibitorii kullanima,

TSI antidepresan kullanimi,

Yakin zamanda intrakraniyal operasyon gecirme,
Aort anevrizmasi,

Kontrolsiiz hipertansiyon,

Kontrolsiiz hipertiroidi,

Metilfenidat gibi uyarici ila¢ kullanimi.
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Adrenalin tilkemizde hem ampiil hem de otoenjektor formunda bu-
lunmaktadir. Adrenalin ampdtilleri 3 farkl: ticari formdadir. Her bir ad-
renalin ampiilii 1ml’de 0.25 mg (1: 4.000), 0,5 mg (1: 2.000) veya 1 mg (1:
1.000) adrenalin icermektedir. Ulkemizdeki tek adrenalin otoenjektdrii
olan Pen-epin’in de 0.15 mg ve 0.3 mg olmak {izere ¢cocuk ve erigkinler
icin iki ayr1 ticari formu bulunmaktadir. Anafilaksi gegiren olgularin
1/3’inde tek doz adrenalin yeterli olmamakta, bu nedenle riskli olgula-
ra en az 2 adet adrenalin otoenjektorii regete edilmelidir. Diger 6nemli
bir nokta da olgulara ve ailelerine hangi durumda ve nasil dogru bir
sekilde adrenalin otoenjektoriinii kullanacag1 6gretilmeli ve bu egi-
timin sik tekrar1 gereklidir. Anksiyete, tremor, carpinti, solukluk gibi
adrenalinin beklenen bilinen farmakolojik etkilerine bagl ilag¢ kesil-
memelidir. Intraven6z uygulama icin 0.1 mg/ml (1: 10.000) adrenalin
soliisyonunun 0,5-1 ml’sinin 1-3 dk. siireyle uygulanmasi; yanit i¢in 3
dk. beklenmesi onerilir. Yanitsizlik durumunda ikinci intravenéz doz
uygulamas: yapilarak infiizyon hazirhigina gegilmesi gereklidir. Adre-
nalin inflizyonunun ancak vasopressor kullaniminda deneyimli ekibin
(yogun bakim uzmani ve/veya anesteziyoloji ve reanimasyon uzmani)
bulundugu merkezlerde uygulanmasi ulusal ve uluslararas: kilavuzla-
rin ortak Onerisidir “),

Adrenalinin muhtemel yan etkileri nedeni ile akut koroner sendromlu
hastalarda kullanimu ile ilgili veriler tartismalidir. Hekimin mortalitenin
kardiyak nedenli mi yoksa anafilaksi nedenli mi gelisme olasiligin1 deger-
lendirip karar vermesi gereklidir V.

Anafilakside siv1 replasmani da 6nemlidir. Hipotansiyonlu eriskin ol-
guda 5-20 ml/kg. serum fizyolojik 10 dk. icinde hizlica verilmelidir. Erigkin
olguda 1-2L siv1 yiiklemesi yapilmasi gerekebilir. Sivi replasmani sonrasi
hipotansiyon devam ediyorsa vazopresor tedaviye gecilmeli, yanit alina-
mazsa ECMO olanag: degerlendirilmelidir 2.

Adrenaline yanitisizligin bir nedeni olan olgunun beta blokor kullani-
m1 ykiisit durumunda isoproterenol ve glukagon kullanilmalidir 9.

Anafilakside tedavi yanitinin daha objektif kriterlere dayandirilabilme-
si i¢in baslangi¢ ve sonrasinda reaksiyonun agirhgimin degerlendirilmesi
Onerilmektedir. Anafilaksi reaksiyon siddet degerlendirilmesi Tablo 5'te
agiklanmaktadir.

Baslangig belirti ve bulgulariin tamamen diizeldikten sonra tetikleyici
ajan maruziyeti olmadan belirti ve bulgularin yeniden gelismesi; bifazik
anafilaksi olarak tanimlanir. Olgularin nerdeyse %21’inde karsilagilabilir.
Adrenalinin ge¢ uygulanmasi, hastanin yasinin 6-9 arasinda olmasi, reak-
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Tablo 5. Anafilakside reaksiyon siddetinin degerlendirilmesi.

Cilt-mukoza Solunum Sistemi Kardiyovaskiiler | Gastrointestinal Norolojik
Sistem Sistem
Hafif | Gozlerde ve Bogaz kasintisi, Burun Tasikardi Agizda kagmti- Aktivite
burunda ani akintust, burun tikanikhgr | (>15 /dk. artig) karincalanma, seviyesinde
kaginti, yaygin ve/veya hapsirik, bogazda dudakta hafif sisme, azalma,
kasimti, kizarikhik, sikisma hissi, hafif bulant: beya kusma, anksiyete

tirtiker, anjioddem | hirilti-hisilty hafif karin agrist
Orta | Yukaridakilerin Yukaridakilerin herhangi Tasikardi Yukaridakilerin Bag dénmesi,
herhangi biri biri, boguk ses, havlar gibi | (>15 /dk. artis) herhangi biri, kramp olim
oOkstitirk, yutma giicliigii, tarzinda karm agrisi, korkusu
stridor, dispne, orta ishal, tekrarlayan hissi
diizeyde hirilti-higilty kusma
Agir | Yukandakilerin Yukaridakilerin herhangi Hipotansiyon Yukaridakilerin Konfiizyon,
herhangi biri biri, siyanoz veya Sat O, ve/veya kollaps, | herhangi biri, biling kayb1
<%92, solunum durmasi disritmi, siddetli | bagirsak kontrolii
bradikardi kayb1
ve/veya kalp
durmast

siyonda hipotansiyon veya diyare veya hisiltili solunum varlig, inhaler
beta agonist ihtiyaci olmasi, ilagla gelisen anafilaksi olmasi veya tetikleyi-
cinin bilinmemesi durumlarinda bifazik anafilaksi riski artar “+0- Bifazik
anafilaksi tedavisinde de aym prensiplerle ve ciddiyetle anafilaksi teda-
visi uygulanmalidir. Baslangi¢ reaksiyonunun tedavisinde kortikosteroid
ve antihistaminik tedavi verilmesinin bifazik anafilaksinin ortaya ¢tkisin
engelledigine dair veriler hentiz yeterli degildir 4.

Zamaninda, uygun ve yeterli tedaviye ragmen, anafilaksi belirti ve bul-
gularinin ortadan kalkmadig1 durum uzamus anafilaksi olarak tanimlanir.
Bifazik anafilaksiye gore oldukga az rastlanir ve bilinen risk faktorleri he-
niliz tanimlanmamuistir.

Anafilaksi tedavisinde sik yapilan hatalar Tablo 6’da 6zetlenmektedir.

Tablo 6. Anafilaksi tedavisinde sik yapilan hatalar.

. Adrenalinin hemen verilmemesi

. Adrenalinin uygun yerden ve intramuskiiler verilmemesi

. {lk ilag olarak adrenalin yerine antihistaminik ve kortikosteroid verilmesi

. Hastanin kisa stire icinde oturur veya dik pozisyona getirilmesi/ytirtitiilmesi
. Hastanin en az 6-8 saat gozlem altinda tutulmadan taburcu edilmesi

. Hisilt1 varliginda ilk ilag olarak adrenalin yerine salbutamol verilmesi

U= W=
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TAKIP ve TABURCULUK

Olgular reaksiyonun siddetine gore acil servis veya yogun bakimda
takip edilmelidir. Acil serviste hastanin gozlem siiresi eger adrenalin
zamaninda uygulanmis ve tiim belirti ve bulgular tamamen diizelmis
ise 6-8 saat olabilir. Uluslararas: rehberlere gore en giincel 6neri solu-
num sistemi sikayeti ile bagvuran olgularin en az 6-8 saat, kardiyovas-
kiiler sistem yakinmalari ile bagvuran olgularin ise en az 12-24 saat goz-
lenmesi gerektigi seklindedir ©.

Taburculuk esnasinda hastaya tekrarlama olasiligindan s6z edilme-
li, adrenalin otoenjektor recete edilerek kullanimi tarif edilmeli (Tablo
7) ve uzun doénem tedavisi i¢in immiinoloji ve alerji kliniklerine yon-
lendirilmelidir @.

Tablo 7. Adrenalin oto-enjektor receteleme endikasyonlari.

Endikasyon

Kesin

¢ Besin, lateks, hayvan epiteli veya bagka bir inhalan alerjen kaynakli ya da
kaginilmasi miimkiin olmayan etkenle anafilaksi dykiisii

 Egzersizle ortaya ¢ikan anafilaksi

o idiyopatik anafilaksi dykiisii

* Besin alerjisine (oral alerji sendormu harig) eslik eden, kontrol altinda olmayan
orta-agir astim

¢ Ar1 venomu ile sistemik reaksiyon tarifleyen eriskin olgu (venom spesifik
immiinoterapi idame fazindakiler haric)

¢ Ar1 venomu ile tekrarlayan yaygm deri-mukoza reaksiyon Oykiisii olan
gocuklar

® Bazal triptaz diizeyi yiiksekligi olan, mast hiicre aktivasyon sendromu olan ve
bocek sokmast ile sistemik reaksiyon 6ykiisii olan (venom immiinoterapi alsa
dahi)

Gorece

e Yer fistigi-agac fistig: ile hafif-orta siddette alerjik reaksiyon oykiisii (oral alerji
sendromu harig)

¢ Oral alerji sendormu harig besin alerjisi olan geng/genc eriskin

¢ Besin katki maddeleri ile hafif-orta diizeyde alerjik reaksiyon dykiisii

e Tibbi yardima ulasma imkani zor olan ve 6ncesinde besin, venom, lateks veya
inhalan alerjenle hafif-orta siddette reaksiyon &ykiisii

Cift oto-enjektoriin
regete edilmesi
gerekli durumlar

e Oral alerji sendromu hari¢ besin alerjisine eslik eden kontrol altinda olmayan
orta-agir astim

© Mast hiicre hastaliklar1 ve/veya bazal triptaz diizeyi ytiksekligi

¢ Anafilaksi ataginda cesitli nedenlerle tibbi yardima ulasmada zorluk
yasayabilecekler

¢ Daha 6nceki anafilaksi ataginda 2 adet oto-enjektor kullanim Sykiisti

¢ Hayat1 tehdit edici diizeyde anafilaksi

e Viicut agirhgi nedeniyle tek oto-enjektoriin yeterli olmamasi
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SONUC

Anafilaksi, son yillarda siklig1 diger alerjik hastaliklarla paralel ola-
rak giderek artan, hizla ortaya ¢ikan, 6liime neden olabilen ciddi bir
sistemik asir1 duyarlilik reaksiyonudur.

Potansiyel 6ltiim riskine ragmen, dogru ve hizli tedavi yaklagimlar:
ile oliim risk en aza indirilebilir.

Hasta ve yakinlariin egitimleri ile tekrarlar 6nemli dl¢iide engelle-
nebilir.

Yasamu tehdit eden bir acil durum olmasi nedeniyle her branstan
hekimlerin belirti ve bulgularini bilmesi, akut tedavi yaklagimini
yapabilmesi ve uzun dénem tedavi plani i¢in immdtinoloji ve alerji
kliniklerine yonlendirmesi gereklidir.
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kut Solunum Sikintis1 Sendromu (ARDS), pulmoner ya da siste-

mik kaynakli inflamasyona sekonder gelisen alveolar zedelen-
meye bagl nonkardiyojenik pulmoner ddem tablosudur. Patolojik olarak,
diisiik akciger kompliyansi, agir hipoksemi ve gogiis radyografisinde bila-
teral infiltratlarla karakterizedir. Bir hastaliktan cok sendromu ifade ettigi
i¢in laboratuvar, radyolojik veya diger altin standart tam testi bulunma-
maktadir. Mortalite ve morbiditesinin halen yiiksek seyretmesi, yogun ba-
kimlarda goriilen en énemli yatis nedenlerden biri olmasi, ciddi maliyeti
nedeniyle 6nemli bir saglik sorunu olmaya devam etmektedir 2.

EPIDEMIYOLOJI

ARDS, insidansi caligmalarin yapildigi popiilasyona gore 10.1-
78.9/100.000 arasinda degisiklik gostermektedir. Tiim diinyada yilda yak-
lasik, 3 milyon Amerika Birlesik Devletleri'nde ise 200.000 insani etkileyen
ARDS'nin mortalitesi halen ytiksek olup, %35-46 civarindadir ©4. Mortali-
tenin yani sira ciddi morbiditelere yol agan ARDS’de 5 yil sonrasinda dahi
yasam kalitesini etkileyecek sekilde belirgin fiziksel, psikolojik ve kognitif
sekel bildirilmistir ©.

Elli tilkeden 29.144 hastay1 iceren ¢ok merkezli prospektif LUNGSA-
FE calismasi sonucunda yogun bakim tinitelerindeki hastalarin %10 unu,
mekanik ventilasyon uygulanan hastalarin ise %23"tinti ARDS olgularinin
olusturdugu saptanmistir @. Bu ¢alismanin en énemli sonuglarindan birisi
de ARDS olgularmin %40’min birinci basamak hekimleri tarafindan sapta-
namamasl, basta mekanik ventilasyon olmak iizere tedaviye bagslanmada
ciddi gecikmelerin olmasidir.

TANIM

1967 yilinda Ashbaugh ve ark. tarafindan ilk tanimlandiktan sonra
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glintimiize kadar ARDS tanimini yapmak i¢in dort farkh siniflama yapail-
mis olup, halen gecerli olan 2012 yilinda belirlenmis olan Berlin kriterleri-
dir (Tablo 1) ©7.

Tablo 1. ARDS tanisinda Berlin kriterleri.

Zamanlama Akut baglangig, bir hafta i¢inde baslayan klinik veya yeni/kétiilesen solunum
semptomlart
Akciger grafisi Eftizyon, kollabe akciger veya akciger nodiilii ile agiklanamayan iki tarafli
infiltrasyonlar
Odem Respiratuar yetmezlik (Kardiyak yetmezlik veya siv1 yiiklenmesiyle
acitklanamayan)
Risk faktorii belirlenemiyorsa, ekokardiyografi gibi ilave degerlendirmelerin
yapilmasi
Oksijenizasyon
Hafif 200 <PaO, /FiO,<300 (PEEP veya CPAP 25 cmH,0)
Orta 100 <PaO, /Fi0,<200 (PEEP >5 cmH,0)
Agir PaO, /FiO, <100 (PEEP 25 cmH,0)

ARDS: Akut solunum sikintisi sendromu, PaO,: Parsiyel arteryel oksijen basmci, FIO,: Fraksiyone oksijen
basinci, PEEP: Pozitif ekspiryum sonu basing, CPAP: Siirekli pozitif havayolu basinc

PATOFIZYOLOJi

ARDS’deki patolojik stire¢ genellikle birbiriyle iligkili ve Ortlisen ek-
stidatif, proliferatif ve fibrotik olmak {izere 3 evreden olusur. Birinci evre
olan ekstidatif evre ilk bir haftada goriiliip farkl etiyolojiler sonucunda
olusan diffiiz alveolar hasar (DAH) ile karakterizedir. Bu hasara bagl ola-
rak salinan proinflamatuar sitokinlerin (t{imor nekroz faktor, IL-1, IL-6,
IL-8) notrofilleri akcigere toplayip reaktif oksijen radikalleri ve proteaz-
lar gibi toksik mediyatorlerin agiga ¢tkmasi sonucunda kapiller endoteli
ve alveolar epiteli zedelenip alveolar 6dem gelisir. Bu da nihayetinde gaz
degisiminde bozulmaya, akciger kompliyansinda azalmaya ve pulmoner
arter basincinda artmaya yol acar ®. Hastalarin bir boliimii bu dénemde
hizli bir sekilde iyilesirken bir kisminda ise hastalik ilerler ve bir hafta i¢in-
de ikinci faza geger.

Yaklasik 7-10 giin sonra gelisen proliferatif evre pulmoner 6demin re-
zoliisyonu, tip II alveolar hiicrelerin proliferasyonu, skuaméz metaplazi,
interstisyumun miyofibroblastlarla infiltrasyonu ve kollajenin erken de-
polanmasi ile karakterizedir. Baz1 olgularin ilerledigi ti¢tincti fibrotik evre
normal akciger yapisinin obliterasyonu, diffiiz fibrozis ve kist olusumu ile
karakterizedir ©.
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RISK FAKTORLERI

ARDS primer olarak dogrudan akcigerlere hasar veren faktorlere bagh
olarak ortaya ¢ikabilecegi gibi sistemik inflamatuvar siire¢ sonrasi dolayl
akciger hasarina bagli da gelisebilir. ARDS’ye yol agan nedenler pulmoner
ve ekstrapulmoner nedenler olarak iki grupta incelenebilir (Tablo 2).

Pnoémoni, sepsis (non-pulmoner kaynak) ve gastrik igerigin aspirasyo-
nun ARDS vakalarinin %85’ten fazlasmndan sorumlu oldugu saptanmustir
19, Buna karsilik, ciddi risk faktorlerine sahip her olguda da ARDS gelis-
medigi icin basta genetik yatkinlik olmak {izere buna zemin hazirlayabile-
cek nedenler lizerinde ¢alismalar halen devam etmektedir.

Tablo 2. ARDS etyolojisinde rol oynayan risk faktorler.

PULMONER (Direkt) EKSTRAPULMONER (indirekt)

Pnomoni (bakteriyel, viral, fungal veya firsatc1) | Sepsis (non-pulmoner kaynak)

Gastrik igerigin aspirasyonu Pankreatit

Inhalasyon hasari Travma

Akciger kontlizyonu Masif kan transfiizyonu
Bogulayazma Ciddi yanik

Ilag asir1 dozu
Transplantasyon, embolektomi sonras: reperfiizyon hasar
By-pass cerrahisi

KLINIK ve TANI

Klinik olarak siddeti giderek artan nefes darligs, takipne ve huzursuzluga
basta sepsis olmak iizere altta yatan hastaliga baglh olarak ates, hipotansi-
yon, karm agrisi, oligiiri eglik edebilir. Fizik muayenede siyanoz, takipne
ve yardimci solunum kaslar1 kullanimi belirgindir. Erken donemde belirti
ve bulgular akcigerlerle sinirh kalabilirken 6zellikle sekonder ARDS’de ve
¢oklu organ yetmezligi gelistiginde diger sistemlere ait bulgulara rastlana-
bilir. Arter kan gazinda oksijen tedavisine direngli hipoksemi gortiltirken
pH ve PaCO, degerleri hastaligin ilerlemesine bagli normal, yiiksek veya
diisiik olabilir.

ARDS'nin patognomik bulgusu agik akciger biyopsisinde DAH'in sap-
tanmasidir. Yakin tarihli bir calismada, Berlin kriterlerine gére ARDS tanisi
almis olgularin otopsilerinin sadece %45te DAH saptanmistir ™. Ancak
ciddi hipoksemik olan hastalarda ¢ogu zaman DAH tanis1 icin gerekli
invaziv islem yapmak miimkiin olmamaktadir. Gerek laboratuvar gerek
radyolojik olarak ARDS i¢in karakteristik bulgular olmay1p, saptanan pa-
tolojiler altta yatan hastaliga baghdar.




Baris Yilmaz, Gokay Giingér

Akciger grafisinde tan: icin gerekli bilateral diffiiz infiltrasyon, basta
akciger 6demi olmak tizere ARDSye klinik agidan benzerlik gosterebilen
bir¢ok patolojiye eslik edebilecegi icin radyolojik olarak ayirim yapmak
¢ogu zaman gliclesmektedir (Tablo 3).

Bu yiizden klinik 6ykii, risk fak-
torleri agisindan dikkatli alinmals,
* Akciger 6demi oncelikle basta infeksiyon olmak

* Diffiiz alveolar hemoraji tizere etiyolojiye yonelik inceleme
¢ Akut eozinofilik pnémoni

Tablo 3. ARDS'yi taklit eden hastaliklar.

« Lupus pnomonisi yapilmalidir. Anamnezde risk fak-

* Akut interstisyel pnémoni torti bulunmadiginda taklit eden

:Eu.lmo.ner. alveolar proteinozis hastaliklara yonelik diagnostik tet-
riptojenik organize pnomoni

¢ Hipersensitivite pnomonisi kikler istenmelidir.

® Sarkoidoz

* Lésemik infiltrasyon En sik karigtirilan kardiyojenik

e Interstisyel pulmoner fibrozis 5demden aylrt etmek 1(;11’1 ekokar-

diyografi, pro BNP 6l¢limiiniin
yaninda son dénemlerde akciger ultrasonografisi kullaniminin etkinligi
yoniinde olumlu sonuglar bildirilmistir 2%, Yine kardiyojenik 6demden
ayirt etmek igin daha invaziv ve yeni bir yéntem olan transpulmoner ter-
modiliisyon ile PICCO'nun (Pulse Contour Cardiac Output) monitorize
edilerek ekstravaskiiler akciger sivistnin(EVLW) >10 ml/kg. ve pulmoner
vaskiiler permiabilite indeksinin (PVRI) > 3 saptanmasinin mevcut dde-
min ARDS’ye bagl oldugunu gosteren ¢alismalar mevcuttur 4.

TEDAVI

ARDS tedavisinin temel komponentlerini; altta yatan hastaligin teda-
visi, akut solunum yetmezIligi tablosu diizelene kadar doku oksijenasyo-
nunun saglanmasi, uygulanan tedavilere bagh olusacak sekonder hasarin
miimkiin olan en diisiik seviyede tutulmasi ve diger destek tedavileri
olusturur. ARDS’de kabul goren tedavi yontemleri ve literatiir verilerine
gore Onerilen tedavi algoritmasi sekilde 6zetlenmistir (Sekil 1).

ARDS akcigerde gaz degisiminde meydana gelen ciddi bozulmaya bag-
11; hipoksemi, hiperkapni ve respiratuar asidoz ile karakterize hayati tehdit
eden bir durumdur. Meydana gelen doku hipoksisini diizeltmek i¢in; so-
lunan havadaki oksijen fraksiyonunu (FiO,) arttirmak, doku oksijen sunu-
munu iyilestirmek, oksijen tiiketimini azaltmak ve yapay solunum destegi
diizenlemek gibi yollar olmakla beraber, her bir yéntemin potansiyel yan
etkileri bulunmaktadir. ARDS hastasinda, oksijenasyonun temel belirteg-
leri olan PaO, ve SaO, igin kesin ve basit hedef degerler heniiz belirlene-
memistir. Buna ek olarak, hasarin bagladig: kritik nokta, etkilenen organ
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Pa0,/FiO,<80

Pa0,/FiO,<80 © Pron Pozisyon
* Noromuskiiler Blokaj

Pa0,/FiO,<150 ¢ Yiiksek PEEP stratejisini dene
e Etkilerini takip et
- Oksijenizasyon
- Akciger kompliyansi
- Hemodinami
* Fayda goren hastada yiiksek PEEP’le devam et

* Konservatif s1v1 stratejisi ¢ Minimum 5 cm H,0 PEEP 2

¢ Hafif ARDS’de YAO/NIV 1 ¢ Diisiik Plato basinc1 <30 cm H20 2

* PaO, 55-80 mmHg veya SaO, %88-95 ¢ Dakika solunum sayis1 <35 (ideal 12-24 aras1)

¢ IMV agisindan yakin takip ® Minimum her 24 saatte bir tedavi ve mekanik ventilasyon stratejisini
* Diisiik tidal voliim: 6 ml/kg 22 gozden gegir

Sekil 1. ARDS tedavi algoritmasi.*

1 Hastanin oksijenizasyonunda diizelme yok, yiiksek tidal hacim, yiiksek frekans varsa devam etme

2 Mekanik ventilasyon destegi alan hastada

3 Plato basinci, respiratuar asidoz ve hasta-ventilator uyumuna gore 4-8 ml/kg arasinda degistirilebilir
* Igili rehberlerdeki onerilerden uyarlanmigtir 239

ARDS: Akut Solunum Sikintisi sendromu, PaO,: Parsiyel arteryal oksijen basinci, FIO,: Inspire edilen oksijen
Sfraksiyonu, YAO: Yiiksek akim oksijen, NIV: Non-invaziv ventilasyon, SaO,: Oksijen saturasyonu, IMV: Invaziv
mekanik ventilasyon, PEEP: Ekspiryon sonu pozitif basing, ECMO: Ekstrakorporeal membran oksijenizasyonu

ve hastaya gore farklilik gosterebilir *. Yakin zamanda, SaO,'nin %82-88
araliginda tutulup kardiyak outputun optimize edilerek doku oksijen su-
numunun korunmasi ve oksijenin toksik etkilerinden kaginilmasini hedef-
leyen, “permisif hipoksemi” % olarak isimlendirilen, bir yaklasim ortaya
atilmis olmakla beraber, literatiirde bu yontemin normoksemiye iistiinlii-
gunii gosteren anlamli veri yoktur . Bu konuda yeni literatiir verileri
olugsana kadar ARDSNET aragtirmacilarinin kullandigi PaO, 55-80 mmHg
veya Sa0, %88-95 hedeflerine bagh kalmak uygun olacaktir (9.

Yiiksek Akim Oksijen/Non-invaziv Mekanik Ventilasyon

Bircok ARDS hastas: yiiksek fraksiyone oksijen destegine ihtiyag duy-
maktadir. Invazive mekanik ventilasyonun muhtemel zararlari nedeni ile
yliksek akim oksijen sistemleri ve non-invaziv mekanik ventilasyon gibi
entiibasyonu 6nleme potansiyeli olan yontemlerin ARDS tedavisindeki
yeri arastirmacilarin ilgisini gekmeye devam etmektedir.

Yiiksek akim oksijen (YAQO) sistemi ile oksijeni genis, basit bir nazal
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kantil yardimi ile belirlenen oranda, 1sitilmis ve nemlendirilmis, 50-60 1t/
dk. akim hizlarinda hastaya ulastirmak miimkiin olabilmektedir. Bu sa-
yede nazofarengeal 6lii bosluktaki karbondioksitin uzaklastirilmasi, ins-
piratuar rezistansin, dispne hissinin ve solunum is yiikiiniin azalmasi
gibi fizyolojik etkiler saglanmaktadir ®?. Ayn1 zamanda akim hiz ile
dogru orantili olarak {ist hava yolunda olusan basing, sabit olmayan bir
PEEP etkisi yaratarak oksijenasyona katkida bulunabilir @Y. Yakin za-
manda yapilan YAO'nin standart oksijen tedavisi ve non-invaziv ven-
tilasyon (NIV) ile karsilastirildig1 ¢cok merkezli randomize kontrollii ¢a-
lismada YAO grubunda diger iki gruba gore, 90 giin mortalite anlaml
olarak daha diisiik, ventilatdrden ayr1 giin sayis1 anlaml olarak daha
fazla bulunmustur @,

Uygulanan ara yiizden kagaklar engellediginde NIV ile hastaya %100’e
varan oranlarda sabit oksijen destegi saglanabilir. YAO ile karsilastirildi-
ginda NIV'in oksijenizasyonda daha belirgin bir diizelmeye yol actig1 gos-
terilmistir *>*. NIV uygulanan hastada oksijenasyonun yaninda PaO,/
FiO, oraninin da artmasi, bu etkinin NIV ile olugsan daha ytiksek, sabit
PEEP ve alveolar rekruitmenta bagh oldugunu diistindtirmektedir . Bu-
nunla beraber, hafif ARDS'li hastalarda entiibasyon oraninin azaldigini
gosteren pilot ¢alisma, ayni grup tarafindan daha sonra yapilan, ok mer-
kezli randomize kontrollii ¢alisma ile dogrulanamamigtir ®#%). Bir bagka
calisma ise, NIV uygulanan grupta entiibasyon oranimin ve entiibe olan
grupta mortalitenin %50'nin {izerinde oldugunu goéstermistir 9.

Egzersiz gibi oksijen ihtiyacinin arttig1 durumlarda, solunum dfirtii-
stindeki artisa bagh olarak artmis intratorasik basing dalgalanmalar olus-
maktadir. Normalde kisa siirelerde olusan bu dalgalanmalar ARDS hasta-
sinda daha giiclii ve daha uzun siireli olabilir. Global ya da bélgesel olarak
gelisen bu dalgalanmalar spontan soluyan ARDS hastasinda VILI'ye ben-
zer bir akciger hasarina yol agabilir. Bu hasar1 Brochard ve ark. “hastanin
kendini maruz biraktig1 akciger hasar1” (Patient self-inflicted lung injury,
P-SILI) olarak isimlendirmistir. NIV sirasinda uygulanan basing destegi
tidal hacimde artisa yol agarak P-SILI'yi arttirabilir *7.

Sonug olarak, deneyimli merkezlerde acil entiibasyon ihtiyaci olmayan,
hemodinamik olarak stabil, hafif ARDS olgularinda YAO entiibasyonun
muhtemel olumsuz etkilerinden kaginmak icin denenebilir. Literatiir veri-
leri yeterli olmamakla beraber YAO ile kiyaslandiginda NIV’in basarisizlik
ve mortalite riski daha fazla gibi goziikmektedir. NIV kullanildig: takdir-
de tidal ventilasyon dikkatli takip edilmelidir, ytiksek degerler (ortalama
9.2+3.0 mL/kg.) muhtemel tedavi basarisizigini isaret edebilir @”. Boyle
durumlarda entiibasyon geciktirilmemelidir.
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Invaziv Mekanik Ventilasyon

Onlarca yildir devam eden arastirmalara ragmen, ARDS’de altta yatan
patolojik stireci hedefleyen sinirh sayida tedavi segenegi mevcuttur. Me-
kanik ventilasyon, tedavinin temelini olusturmaya devam etmektedir .
ARDSnet grubu tarafindan 2000 yilinda yaymlanan ARMA calismasmdan
sonra diisiik tidal voliim ve diisiik plato basmci ile tanimlanan koruyucu
mekanik ventilasyon konsepti yaygin bir sekilde kabul gérmiistiir *®. Bu-
nunla beraber, ARDS’de ventilasyona katilan akciger oraninin diisiik olmasi
sebebiyle koruyucu ventilasyon hedeflerinde dahi meydana gelen bolgesel
hiperinflasyon, biyotravma ve voliitravmaya yol agabilmektedir ©°.

Diisiik basing ve hacim hedefli mekanik ventilasyon stratejisine bagl
olusabilecek karbondioksit artisina izin verilmesi, “permisif hiperkapni”
olarak isimlendirilir. Olusan hiperkapnik asidozun zararsiz hatta koruyu-
cu oldugu diisiiniilse de literatiir verisi bu olumlu etkilerin koruyucu me-
kanik vetilasyon stratejisi uygulanan hasta grubunda devam etmedigini
distindtirmektedir . Hiperkapnik asidozun akcigerler, pulmoner dola-
sim ve sag kalp tizerine olumsuz etkileri gosterilmistir 83359, Dolayisiyla
her hastaya uyacak ventilasyon hedefleri ve ventilator parametrelerini net
olarak belirlemek miimkiin géziikmemektedir. Bunun yerine giincel veriler
1s1ginda temel ventilasyon stratejisini olusturup, hasta bazinda elde edilen
verilere gore bu stratejiyi modifiye etmek daha uygun goziikmektedir.

Ventilator Modu

ARDS hastasinda artmis solunum diirtiisti, akcigerler tizerinde ciddi
basing dalgalanmalarina ve tidal ventilasyonda kontrolsiiz artislara sebep
olur. Bu da koruyucu ventilasyon hedeflerinden uzaklasilmasi, sedasyon
ihtiyacinda ve ventilator iliskili akciger hasarinda artis ile sonuglanabi-
lir. Bu nedenlerle, en azindan akut dénemde, destek ya da yar1 kontrollii
(Spontaneous Intermitant Mondatory Ventilation (SIMV) gibi) modlar ye-
rine, asist-kontrollii modlarimin kullanilmas: daha uygundur. Eldeki litera-
tiir verilerine dayanarak, hacim ya da basing kontrollii mekanik ventilas-
yondan hangisinin ARDS’de daha etkin oldugundan bahsetmek miimkiin
degildir. Ug randomize kontrollii galismanin meta-analizinde, basing kont-
rollii ve hacim kontrollii ventilasyon arasinda, hastane ve yogun bakim
mortalitesi agisindan anlamli fark bulunamamustir ©®. Basing kontrolli
modlar secildiginde hastanin degisen solunum mekaniklerine bagh tidal
voliim degisiklikleri dikkatli bir sekilde takip edilmelidir.

Tidal Volume / Plato Basinci/Dakika Solunum Sayis1

ARDS hastasinda solunuma katilan akciger orani hastadan hastaya ve
hastaligin siddetine gore farkliliklar gosterir. Dolayisiyla ideal viicut agir-
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ligina (IVA) gore hesaplanan tidal voliimiin, her hasta i¢in uygun koru-
yucu ventilasyon hedefi oldugunu varsaymak dogru goziikmemektedir.
Bununla beraber tidal voliim titrasyonu icin hastanin maruz kaldig: geri-
lim ve gerinimi (stress-strain) yansitacak ideal yontem halen tartismalidir
(37) ve kilo bazli yontem kabul gérmeye devam etmektedir. Hastanin ideal
viicut agirligi asagidaki formdiillere gére hesaplanir:

e Erkek: IVA (kg.) = 45,5+0.91 x (boy [cm] - 152.4)
e Kadin: IVA (kg.) = 50+0.91 x (boy [cm] - 152.4)

ARDS’de mekanik ventilasyon stratejisinin sekillenmesinde déniim
noktast olan ARMA c¢alismasinda, arastirmacilar diisiik tidal hacimli (6
ml/kg., IVA), plato basmcimnin 30 cmH,O ve dk. solunum sayisinin 35 ile
sinirlandirildig: koruyucu mekanik ventilasyon uygulanan grup ile daha
yiiksek tidal hacimle (12 ml/kg., IVA), plato basmncinin 50 cmH,O'nun al-
tinda tutuldugu grubu karsilastirmiglardir ™. Calisma diistik tidal hacimli
grupta %8.8 daha diisiik mortalite (%39.8e kars1 %31.0; p=0.007) saptan-
mast iizerine erken sonlandirilmistir. Ayni calismada ventilatorden ayri
giin sayis1 anlamli olarak daha yiiksek ve akciger disi organ yetmezIligi giin
sayist anlamli olarak daha diisiik bulunmustur. Yedi randomize kontrollii
calismadan 1.481 hastanin verilerinin degerlendirildigi meta-analizde, dii-
siik tidal voliim stratejisi ile mortalitenin anlamli olarak diisttigti (risk ora-
n10.80[0.66, 0.98]), ayni zamanda tidal voliimdeki azalma ile mortalitedeki
azalma arasinda anlaml bir iligski oldugu gosterilmistir. Bununla beraber,
ayni ¢calismada, diisiik tidal hacim ile yiiksek PEEP’in birlikte uygulandig:
hasta grubu ¢ikarnldiginda, diisiik tidal voliimiin mortalite tizerine etkisi-
nin istatistiksel olarak anlamli olmadig1 goriilmiistiir. Arastirmacilar, her
ne kadar kanitlayamasalar da, ilk analizdeki mortalitedeki anlaml d{isiis
ve tidal voliim diististi ile mortalite arasindaki iliskiye dayanarak, diistik
tidal hacim ventilasyonunun mortaliteyi azalttig1 goriisiinde olduklarin
belirtmislerdir ©9.

Giincel rehberler, ciddi metabolik asidozu olmayan hastalarda, ideal
viicut agirligina gore hesaplanmis 4-8 ml/kg. arasinda tidal voliim ve 30
cmH,O’'nun altinda plato basimcini 6nermektedir **%. Baglangi¢ degeri ola-
rak 6 ml/kg. tercih etmek uygun olabilir.

Olusacak plato basinglar1 dikkatli takip edilmelidir. 30 cmH,O sinir de-
ger olarak kabul gormekle beraber, hangi plato basincinin giivenli oldugu
net degildir. ARDSnet veri tabaninin degerlendirildigi bir post-hoc analiz-
de plato basinci igin giivenli {ist limit belirlenemedigi sonucuna varilmistir
0. Giincel literatiir verileri de yiiksek plato basinglari ile mortalite arasin-
daki iliski oldugunu gostermektedir “'#2. Bu bilgiler 1s1g1inda plato basin-
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cni sinur 30 emH, O kabul edip miimkiin oldugu kadar diisiik tutmak
mantikli gértinmektedir. Ayarlanan tidal voliimlerde plato basinci sinir
degerin iizerine ¢ikiyorsa hedef tidal voliim 4 ml/kg’a kadar diistiriile-
bilir. Mekanik ventilatér destegi altindaki her dort hastanin birinde go-
riilen hasta-ventilatdr uyumsuzlugu, sanildigindan daha sik karsilasilan
bir problemdir ®. ARDS hastasinda, artmig solunum diirtiisii, koruyucu
mekanik ventilasyon stratejisindeki diistik tidal voliim ile birlestiginde
hastada cift tetiklemeye yol agabilir. Bu durumda plato basinc1 30 cmH,O
altinda kalmak kaydu ile tidal voliim hedefi 8 ml/kg’ya kadar ytikselti-
lebilir.

Diisiik tidal hacimli ventilasyon stratejisinde dakika ventilasyonun,
metabolik ihtiyaglar1 karsilayacak sinirlarda tutulmasi icin, siklikla dakika
solunum sayisinin arttirilmasi gerekmektedir. Frekanstaki artisin, dinamik
hiperinflasyon, intrinsik PEEP olusmasi, atelektotravmada artis gibi olum-
suz etkileri olabilir. Gattioni ve ark. akcigerlerin maruz kaldigi mekanik
glic ve enerji transferinin solunum hiziyla tistel bir iliskisi oldugunu gos-
termigtir 9.

Dakika solunum sayisinin <35 olarak ayarlanmasi, miimkiin oldugu
kadar normal smurlara yaklastirilmas: (14-22 soluk/dk.) uygun yaklasim
olarak goriinmektedir (54,

Ekspirasyon Sonu Pozitif Basing (Positive End Expiratory Pressure,
PEEP)

PEEP koruyucu mekanik ventilasyon stratejisinin 6énemli bir kompo-
nentidir. Ekspiryum sirasinda uygulanan PEEP’in hedefi alveollerin agik
kalmasimi saglamaktir. Bu sayede intrapulmoner sant azalir, oksijenasyon
diizelir ve akcigerin daha az kapanip acgilmasina bagh olarak ventilator
iliskili akciger hasar riski azalir @9, Ote yandan intratorasik basingtaki
artis, vendz geri dontiiste azalmaya ve sag ventikiil artyiikiinde artmaya
yol agar “©.

ARDS hastasinda PEEP titrasyonu belirlenmesi

I.  Oksijenasyon: PEEP/FiO, tablosuna gore ventilatdr ayarlarini dene-
yerek hastaya uygun PEEP belirlenir (Tablo 4).

II. Ozefagus basinglart: Ozefagus basinci, plevral basincin gosterge-
si olarak kabul edip ekspiryum sonu transpulmoner basing 0-10
cmH, O, inspiryum sonu transpulmoner basing <25 cmH,O olacak
sekilde PEEP belirlenir.

Transpulmoner basing=Hava yolu basinci-plevral basing
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Tablo 2. ARDS etiyolojisinde rol oynayan risk faktorler.

Diisiik PEEP Stratejisi*
FiO, 0304|04|05|05(06|07|07]|07]|08(09]|09]|09 (10| 1.0
PEEP 5|5 |8 (8 (1010|1012 |14 | 14 | 14 [ 16 | 18 | 18 |20-24

Yiiksek PEEP Stratejisi*
FiO, 03]03|03(03|04]|04|05(05(05|06[0.7[08(08[09]| 1.0
PEEP 5|8 [12|14 |14 |16 |16 | 18 | 20 [ 20 | 20 |20 | 22 | 22 |22-24

*flgili calismalardan uyarlanmgtir 1549

III. Basing/voliim egrisi: Basing voliim egrisi diisiik basinglarda nispe-
ten yatay (diisiik kompliyans) bir ¢izgi ¢cizerken bir noktadan sonra
diklesip (yiiksek kompliyans) voliim daha da artinca tekrar yatayla-
sir. Egrinin alt kirilma noktasi alveolar kompliyansin artmaya basla-
digy, st kirilma noktasi ise tekrar diismeye basladig1 basing/voliim
noktalarini temsil eder. Alt kirilma noktasinin 2 cmH, O {istii ya da
egrinin en dik oldugu nokta PEEP olarak belirlenebilir.

Heniiz PEEP titrasyonu i¢in hasta sonuglar1 agisindan, herhangi bir
yontemin digerine {istlinliiglinii gdsteren ¢ok merkezli klinik caligma bu-
lunmamaktadir ¢”. Bununla beraber, 6zofagus basinci ile PEEP titrasyonu-
nun, ARMA ¢alismasina benzer bir PEEP/FiO, tablosu ile karsilagtirildig:
tek merkezli pilot calismada (Epvent), 28-giin mortalitede anlamli azalma
ve Pa0O, /FiO, oraninda anlamli artisa yol actig1 gosterilmistir “7.

Ideal PEEP tidal ventilasyon sirasinda alveollerin siklik agilma ve ka-
panmasini engelleyecek kadar yiiksek, agir1 tidal distansiyondan kagina-
cak kadar diisiik olmalidir. U¢ randomize kontrollii ¢alismanin verileri-
nin degerlendirildigi meta analiz sonucunda, yiiksek PEEP’in orta agir
ARDS’de mortaliteyi anlaml sekilde diistiriirken hafif ARDS’de olumsuz
yonde etkisi oldugunu gostermistir *®. Amerikan Torasik Dernegi (ATS)
2017 rehberi bu meta-analize dayanarak, orta agir ARDSde yiiksek PEEP
uygulanmasini énermektedir. PEEP’in olumlu ya da olumsuz, hangi etki-
lerinin 6n plana gegecegi, hastadan hastaya biiylik degiskenlik gosterebilir
ve hasta bag1 elde edilebilecek basit verilerle bu etkileri Sngérmek miim-
kiin degildir. Yakin zamanda yayinlanan bir derleme, ATS 2017 rehberine
benzer sekilde, orta agir ARDS’de yiiksek PEEP’in muhtemelen faydah
olabilecegini, hafif ARDS’de kullanilmamasini énermistir. Ayni derlemede
yiiksek PEEP’in; hemodinamide ve akciger kompliyansinda belirgin kotii-
lesmeye yol agmadan oksijenasyonu diizelttigi hastalarla sinirlandirilmasi
tavsiye edilmis, PEEP stratejisinin bireysellestirilmesi gerektigi vurgulan-
mugtir .
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Siiriicii Basing (Driving Pressure)

Siirticii basing, plato basinci ile PEEP arasindaki fark olarak tanimlan-
mustir. Amato ve ark. 2015 yilinda, dokuz randomize kontrollii calismadan
3.562 hastanin verilerini tekrar degerlendirdiklerinde, akciger koruyucu
ventilasyonun hicbir komponentinin (diisiik tidal voliim, diisiik plato
basinci, yiiksek PEEP) tek basina mortaliteyi dngérmedigini, siiriicii ba-
sigtaki 7 cmH,O’luk artismn ise 60 giinliik mortalitede artis ile iligkili ol-
dugunu saptamiglardir ®V. Bununla beraber, takip eden calismalarda bu
iliski dogrulanamamustir 9. PEEP degerinin, stirticii basinct minimalize
edecek sekilde ayarlanmasi, en iyi akciger kompliyansinin elde edilmesi-
ni ve dolayisiyla akciger agilmas: (atelektotravmanin énlenmesi) ile agir1
distansiyon (volutravmanin dnlenmesi) arasindaki dengenin olugmasimi
saglayabilir ®. Dinamik ve statik distansiyonu yansitan plato basmcinin
aksine siiriicii basing sadece dinamik distansiyonu gostermektedir. Pratik-
te, oncelik plato basincinin sinmirlandirilmasidir. Sonrasinda, kompliyansi
ciddi sekilde bozuk olan ve hemodinamik olarak tolere edebilen hastalar-
da, tidal voliim daha da azaltilip PEEP arttirilarak, kompliyansin artmasi
ve siirlicti basincin diisiiriilmesi hedeflenebilir . Siirticti basing icin hentiiz
evrensel olarak kabul gérmiis bir limit tanimlanmamuistir.

Eldeki veriler gdzlemsel calismalara dayanmakla beraber siiriicii basmn-
a1 <15 cmH, O tutmak uygun olabilir ©V.

Refrakter Hipoksemide Mekanik Ventilasyon Stratejileri
Rekruitment Manevralar

Akcigerin atelektatik alanlarinin, kisa periyodlar boyunca uygulanan
yliksek transpulmoner basinglar ile yeniden havalanmasinin saglanmasi,
rekruitment manevras: (RM) olarak isimlendirilir. RM sonrasi mekanik
ventilasyona, siklikla yiiksek PEEP ile devam edilerek ekspanse olan akci-
ger dokusunun tekrar kapanmasimnin éniine gecilmeye cahgilir.

30-40 cmH, O sabit basincin 30-40 sn boyunca sabit olarak uygulanmasi,
sabit siirticii basing altinda PEEP"in kademeli olarak arttirilmas: ya da sa-
bit PEEP basinci altinda siiriicii basincin kademeli olarak arttirilmasi gibi
gesitli RM'lar1 mevcuttur. RM’de amag oksijenizasyonu ve kompliyansi
arttirmak, sonrasinda uygulanan ytiiksek PEEP ile alveollerin stirekli acilip
kapanmasini 6nleyerek ventilator iligkili akciger hasarini azaltmaktir. Ote
yandan, uygulanan yiiksek hava yolu basinglari, hali hazirda acik olan al-
veollerde asir1 distansyon ve barotravmaya yol acabilir. Artan intratorasik
basinca bagl énytiikiin azalip artyiikiin artmas1 hemodinamik bozulmaya
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ve hayat1 tehdit edici aritmilere neden olabilir ®». 2017’de yayinlanan ve
1.423 hastanin verilerinin degerlendirildigi meta-analizde RM ile mortali-
tede azalma, oksijenasyonda diizelme ve kurtarici tedavi ihtiyacinda azal-
ma arasinda anlamli bir iligki saptanirken, barotravma yada hemodinamik
bozulmada artisa yol agmadig1 gosterilmistir **. Nitekim ATS 2017 rehbe-
rinde #*’de RM’lar1 sarth olarak énerilmistir. Ote yandan, RM konusunda-
ki en giincel ¢ok merkezli randomize kontrollii ¢alisma olan ve 1.010 vaka-
nin verilerinin degerlendirildigi ART calismasinda, RM uygulanan grupta,
28 giin ve 6 ay mortalite, barotravma, drenaj gerektiren pnémotoraks ve
vazopressor ihtiyact anlaml olarak daha yiiksek bulunmustur 4.

Giincel veriler 1513ginda RM’larinin ARDS’de rutin olarak kullanilmas:
onerilmemektedir . Sadece erken agir ARDS’de kurtaric1 tedavi olarak,
gogiis duvart mekanikleri ve altta yatan akciger hastalig1 gz éniinde bu-
lundurulup, manevra sirasinda solunum ve hemodinami yakin bir sekilde
izlenerek kullanilmasina, vaka bazinda karar vermek daha mantikl yakla-
sum olarak goziikmektedir ©°.

Pron Pozisyon

Invaziv mekanik ventilasyon desteginin hasta yiiz {istii yatarken uygu-
lanmas1 pron pozisyon (PP) olarak isimlendirilir. Bu sekilde, supin pozis-
yonda daha az havalanan, akcigerin dorsal kismindaki dependan alanlari
daha iyi havalanir, kalbin agirlhiginin akciger iistiindeki etkileri azalir. B6l-
gesel transpulmoner basing dagilimindaki degisiklik, akciger havalanma-
sindaki heterojeniteyi azaltip, ventilasyon/perfiizyon uyumunu arttirarak
hem gaz degisiminde diizelmeye hem de mekanik akciger hasarinda azal-
maya yol agar . ARDS hastalarinda, pron pozisonda ventilasyon supin
pozisyona gore anlamli olarak daha iyi oksijenasyon saglar ). Sekiz ran-
domize kontrollii calismanin verilerinin degerlendirildigi en gilincel meta-
analizde pron uygulama mortalite acisindan avantaj saglamazken, pron
pozisyonun >12 saat uygulandig alt grupta ve hipokseminin daha belir-
gin oldugu grupta (orta-agir ARDS) mortalitenin anlaml olarak daha dii-
stik oldugu gosterilmistir 9. PaO, /FiO, orani <150 olan 466 hastanin dahil
edildigi PROSEVA calismasinda, tiim hastalar diistik tidal hacim ile ven-
tile edilmis, girisim grubuna minimum 16 saat olmak kaydiyla ortalama 4
seans pron pozisyon uygulanmistir. Pron pozisyon uygulanan grupta 28
gilin mortalite anlaml sekilde daha diisiik (%32.8’e kars1 %16.0, p<0.001;
HR 0.44, %95 CI 0.29-0.67) bulunmustur . Koruyucu mekanik ventilas-
yona ek olarak PaO,/FiO, <150 olan grupta, pron pozisyon uygulanmasi
onerilmektedir @.

Pron pozisyonun uygulama stiiresi acisndan, minimum 12 saat ¢ ve
minimum 16 saat ¥ seklinde degisik oneriler mevcuttur. Mevcut en giiclii
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¢alisma olan PROSEVA ¢alismasinda “® diistik mortalite olan grupta has-
talarin ortalama 17 saat pron pozisyonda kaldig1 g6z ontine alindiginda
16 saatin {istii daha uygun bir hedef olarak goriilmektedir. Her ne kadar
PROSEVA calismasinda pron pozisyon 12-24 saatlik stabilizasyon siire-
sinden sonra uygulanmis olsa da, ventilator iliskili akciger hasar1 tizerine
olumlu etkileri nedeni ile, uygun hastada miimkiin olan en kisa zamanda
baglanmalidir .

Pron pozisyonunun kendine 6zgii teknik zorluklar1 ve riskleri mev-
cuttur. Pron pozisyon artmis basi yaralari, endotrakeal tiip titkanmasi ve
dislokasyonu ile iligkili oldugu gosterilmistir. Uygulamanin sorunsuz ya-
pilmasi icin, her merkezin personele gerekli egitimi verip uygulama prose-
diirlerini olugturmas: gerekmektedir. Pron pozisyon uygulamasi, omurga
stabilitesi olmayan hastalarda kesin kontrendike olmakla beraber, ciddi
hemodinamik bozukluk, artmis kafa ici basinci, son 15 giin iginde trakea,
yliz cerrahisi ya da sternotomi, hamilelik, masif hemoptizi gibi durumlar-
da risk-fayda dengesi degerlendirilerek karar verilmelidir.

Yiiksek Frekansh Osilatuar Ventilasyon (High Frequency Oscillatory
Ventilation)

Yiiksek Frekansh Osilatuar Ventilasyon (HVOEF), ¢ok kiigiik tidal vo-
limlerin ¢ok ytliksek frekansta uygulanmas: prensibine gore calisan bir
mekanik ventilasyon stratejisidir. Basing degiskenligin az olmasi; nispeten
sabit ve yliksek ortalama havayolu basmcin saglayarak akciger rekrut-
maninin optimize edilmesini, bu da akciger iizerindeki gerilim-gerinim
kuvvetlerinin azalmasin saglar. Diisiik tidal voliimler; akcigerin siklik
acilip kapanmasini azaltarak stirtiinmeye bagh olumsuz etkileri azaltir. Bu
karakteristik 6zellikleri HVOF'u, teorik olarak, ventilator iliskili akciger
hasarini azaltmak icin ideal teknik olarak isaret etse de; yiiksek ortalama
hava yolu basincinin ventile olan akciger dokusunda alveoler agir1 dis-
tansiyona yol agmasi, sag ventrikiil artyiikiinii arttirmasi, hemodinamik
bozulma ve vazopresor ihtiyacinda artisa yol agmasi gibi olasi olumsuz
etkileri mevcuttur ®”. Yapilan 3 randomize kontrollii ¢alismada mortali-
tede azalma bildirilmis olsa da, kontrol grubunun yiiksek tidal voliim ile
ventile edilmesi bu ¢aligmalarin degerini smirlandirmaktadir @199, Yakin
zamanda yaymlanan, HVOFun koruyucu mekanik ventilasyon stratejisi
ile karsilastirlldigs, iki bitytik, randomize kontrollii galismadan OSCAR ©4
calismasinda mortalite agisindan fark saptanmamigken, OSCILATE ©¥ ca-
lismasinda mortalitede anlamli artis tespit edilmistir.

Bu veriler 151381nda HVOF un ARDS tedavisinde kullanilmasi 6nerilme-
mektedir 13,
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Farmakolojik Tedaviler
Swv1 Stratejisi

Sistemik enflamasyona bagh damar gegirgenliginde artis ARDS pato-
fizyolojisinin temel bilesenlerinden biridir. Damar disina ¢itkan proteinden
zengin s1v1 onkotik basingta diismeye sebep olur. Her ne kadar sivi kagag-
nin temel sebebi damar gecirgenliginde artis olsa da hidrostatik basingta-
ki degisiklikler de pulmoner 6demi direkt olarak etkiler. Goniillii saglikli
bireylerde hizli siv1 resiitasyonunun, pulmoner interstisyel alanda 6deme
yol agtig1 gosterilmistir ©. Dolayisiyla ARDS’de konservatif sivi strateji-
sinin pulmoner ddemi azaltip oksijenasyonu diizeltmesi beklenebilir. Ok-
sijenizasyonda diizelme, mekanik ventilasyon ihtiyacinda ve dolayisiyla
mekanik ventilasyon iligkili akciger hasarinda da azalmaya sebep olabilir.
Ote yandan kritik hastada sivi tedavisinin temel hedefi hemodinamik he-
deflerin yakalanip, doku oksijen sunumunun ihtiyac kargilayacak smair-
larda tutulmasidir. ARDS’de mortalitenin temel sebebi, hipoksemi degil,
¢oklu organ yetmezligidir ve konservatif sivi tedavisinin ¢oklu organ yet-
mezligi tizerine etkisi net degildir .

Liberal ve konservatif sivi stratejilerinin karsilastirildigi randomize,
kontrolltit FACTT calismasinda “9; liberal strateji uygulanan grupta birin-
ci hafta sonunda 7 litre pozitif balans olugurken, konservatif grubun sivi
balans1 dengede kalmistir. Her ne kadar primer sonlanim noktasi olan 60
giinliik mortalite acisindan iki grup arasinda anlamli fark bulunamasa da,
konservatif stratejinin oksijenasyonda artig, akciger hasar skorunda diizel-
me, ventilatorden ayr giin sayisinda artma, yogun bakim yatis siiresinde
azalma ve kan transfiizyon ihtiyacinda azalmayla iligkili oldugu gosteril-
mistir.

Eldeki smirh veriler 1s181mnda, ARDS’de uygun sivi yonetimi, sivi den-
gesi ve hastanin voliim ytikiiniin giinliik olarak takibi, sok tablosu dtizel-
tildikten sonra konservatif siv1 stratejisinin tercih edilmesidir **°.

Glukokortikoidler:

ARDS, kontrolsiiz enflamatuvar yanita bagl olusan akciger hasari ile
karakterize bir sendromdur. Enflamasyonu ve fibrozisi baskilama 6zellik-
leri nedeniyle, glukokortikoidlerin ARDS tedavisinde rolii olabilecegi 6ne
suriilmekle beraber literatiir verileri geliskilidir. Doksan bir hastanin dahil
edildigi randomize kontrollii calismada, agir ARDS tanis1 konulduktan
sonraki ilk 72 saat i¢inde hastalarin 63’tine 1 mg/kg./gilin dozunda me-
tilprednizolon baslanip kademeli olarak azaltilirken, kontrol grubundaki
28 hastaya plasebo uygulanmistir V. Metilprednizolon alan grupta pulmo-
ner ve ekstrapulmoner organ fonksiyonlarinda anlamli diizelme, mekanik
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ventilasyon ve yogun bakim yatis stirelerinde anlaml kisalma bildirilmis-
tir. Refrakter ARDS’de glukokortikoid tedavisini degerlendirmek amaciyla
yapilan diger bir calismada ise, hastalar ARDS tanisi aldiktan sonraki 7-28.
giinler arasinda calismaya dahil edilmisler, girisim grubuna 2 mg/kg/giin
metilprednizolon baslanip kademeli olarak azaltilarak kesilmistir. Mortali-
te acisindan kontrol grubuyla benzer degerler bildirilen ¢alismada, gluko-
kortikoid alan grupta solunum yetmezligi ve sok tablosunun daha ¢abuk
diizeldigi, noromuskiiler giigstizliigiin daha sik gortildiigli saptanmistir
. Ayni calismanin alt grup analizinde 14. giin ve sonrasinda baslanan
glukokortikoidin, mortalitede artis ile iliskili oldugu raporlanmistir. Dort
randomize kontrollii ¢alismanin verilerinin degerlendirildigi randomize
kontroli ¢alismada, ister erken, ister ge¢ (7-14 giin) baslansin, uzatilmis
glukokortikoid tedavinin mortalitede ve mekanik ventilasyon siiresinde
anlamli azalmayla iligkili oldugunu bildirmistir ®. Yapilan ¢alismalarda
kullanilan dozlar, tedavinin zamanlamasi ve siiresi farkliliklar gosterdigi
i¢in ortak bir sonuca varilmasi zorlasmaktadir @¥.

Bu verilere dayanarak yapilabilecek en giiclii 6neri glukokortikoidlerin
ARDS'nin 14. giiniinden sonra baglanmamasidir. Orta-agir ARDS’de ilk 6
giin baglandiginda 1 mg/kg/giin, geg (7-14. giinler aras1) baglandiginda 2
mg/kg/gin dozunda metilprednizolon tedaviye eklenebilir . On {i¢tin-
cli glin sonrasinda yavas bir sekilde azaltilarak (6-14 giinde) kesilmesi uy-
gun olacaktir.

Sedasyon/Noromuskiiler Blokaj:

Daha 6nce de bahsedildigi gibi spontan soluyan hastalarda, artmis
solunum diirtiistine bagh transpulmoner basingtaki ciddi dalgalanmalar
ventilator iligkili akciger hasarina benzer mekanizmalarla akcigerde olum-
suz etkilere yol agabilir (P-SILI). Bu artmis solunum diirtiistiniin mekanik
ventilator destegi altindaki hastalarda da; hasta ventilatér uyumsuzlugu,
kontrol edilemeyen artmus tidal hacimler, asir1 yiiksek transpulmoner ba-
singlar, artmis oksijen tiiketimi gibi olumsuz etkileri mevcuttur. Sedasyon
ve néromuskiiler blokaj hem solunum diirtiisiinii baskilayarak hem de
hasta ventilatdr uyumunu arttirarak koruyucu mekanik ventilasyon pren-
siplerinin uygulanmasini kolaylastirabilir.

ARDS hastasinda hangi sedasyon ajaninin daha tistiin olduguna dair
randomize ¢alisma yoktur. Benzodiazepinlerin, propofol ile kiyaslandik-
lar1, cok merkezli retrospektif bir analizde, kritik hastada mortalite, yogun
bakim giin sayis1 ve mekanik ventilasyon giin sayisinda artis ile ile iligki-
leri oldugu gosterilmistir ™. Sedasyon dozu, validasyonu yapilmis ska-
lalarla takip edilmeli, néromuskiiler blokaj ihtiyaci ortadan kalkip hasta
ventilatoér uyumu diizeldiginde daha yiizeyel sedasyon hedefleri belirlen-
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melidir. Glinliik sedasyon tatilinin ARDS hastalarinda faydali olup olma-
digma dair yeterli veri yoktur.

Yakin zamanda yapilan ¢ok merkezli randomize kontrollii, ACURASYS
calismasinda, 48 saat boyunca uygulanan sisatrakuryum besilat inflizyonu
ile derin sedasyon karsilastirilmistir . PaO,/FiO,<150 mmHg olan 340
hastanin dahil edildigi calismanin sonuglarma goére ndromuskiiler blokaj
yapilan grupta ventilatérden ayri giin sayisimin arttigi, barotravma orani-
nin diistiigii goriilmiistiir. Mortalite agisindan ilk degerlendirmede anlam-
I1 fark saptanmazken, veriler baslangic PaO,/FiO, orani, plato basinci ve
Basitlestirilmis Akut Fizyoloji Skoru 2’ye (SAPS2) gore diizenlendiginde 90
giin mortalitenin anlaml olarak daha diisiik oldugu goriilmiistiir. Ayrica
bu calismada kisa siireyle uygulanan sisatrakuryum besilat kas zayifligina
yol agmamistir. Ug randomize kontrollii galismanin verilerinin degerlendi-
rildigi meta-analizde de 48 saatlik sisatrakuryum besilat inflizyonunun 28
gunliik mortaliteyi azalttig: bildirilmistir @®.

ARDS’de, PaO,/FiO,<150 mm Hg olan hastalarda, erken dénemde, 48
saat siireyle stirekli infiizyon seklinde néromuskiiler blokaj yapilmasi 6ne-
rilmektedir 4.

Kurtaric1 tedaviler
Veno-vendz Ekstrakorporeal Membran Oksijenasyonu

Veno-venoz Ekstrakorporeal Membran Oksijenasyonu (ECMO), sant-
ral damar yolundan alinan kanin membran oksijenator sisteminden gegi-
rilerek tekrar santral damar yolu ile hastaya verilmesi prensibiyle galisir.
2009’daki HINT1 viriis salgimni sirasindaki gdzlemsel veriler, izole solunum
yetmezliginde diger tedavilere ragmen refrakter hipoksemisi olan hasta
grubunda faydal olabilecegini diistindiirm{istiir .

Modern ECMO devrelerinin kullanildigr CESAR ve EOLIA calismast
olmak {izere iki biiylik randomize ¢aligma vardir ®8). CESAR calismasin-
da ARDS'li olgular, tan1 konulan merkezde tedaviye devam eden hastalar
ile ECMO merkezine transfer edilen hastalar olmak {tizere iki gruba ran-
domize edilmistir. ECMO merkezine refere edilen hastalarda dizabilitesiz
sagkalim anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur. ECMO merkezi ile
refere eden merkez arasindaki muhtemel deneyim farki ve ECMO mer-
kezine refere edilen hastalarin %75’inin ECMO gerektirmeden koruyucu
mekanik ventilasyon stratejisi ile takip edilmeleri nedenleriyle calismanin
sonuglar1 dikkatli degerlendirilmelidir. EOLAI ¢alismasinda ise ECMO
alan hasta grubu, akciger koruyucu mekanik ventilasyon uygulanan grup
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ile karsilastirilmig, ECMO alan grupta mortalitede %11 diistis gortilse de
bu diisiis istatistiksel olarak anlaml bulunmamistir. Tedavi sirasinda yasa-
nan komplikasyon oranlar1t ECMO grubunda daha fazla trombositopeni ve
kan transfiizyonu gerektiren kanama goriilmesi disinda benzerdir. ECMO
grubunda daha az iskemik serebrovaskiiler hadise goriilmiistiir ®V.

Akciger koruyucu mekanik ventilasyon stratejisine eklenen pron po-
zisyon ve néromuskiiler blokaja ragmen, PaO,/FiO, <80 olan, plato ba-
singlar yiikselen, agir ARDS hastalart ECMO merkezine transfer i¢in vakit
gecirmeden degerlendirilmelidir 2.

Ekstrakorporeal Karbondioksit Uzaklastirilmast (ECCO,R)

Bu ydntem kanin santral venden nispeten daha diisiik akim hiziyla ali-
nip CO, uzaklagtirildiktan sonra yine santral ven yoluyla hastaya veril-
mesi esasina dayanir. Bu yontem sayesinde karbondioksit retansiyonu ve
respiratuar asidoz olmadan ¢ok kiiciik tidal hacimlerle ventilasyon (ultra
koruyucu mekanik ventilasyon) yapilabilmesine olanak saglar. Teorik ola-
rak potansiyel vaat eden bir yontem olmakla beraber rutin tedavi konu-
sunda oneri yapmak i¢in ¢alismalara ihtiyag vardir.
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ﬁ rter Kan Gazi1 (AKG) arteriyel kanin oksijenizasyonu, alveoler
ventilasyon, pulmoner gaz degisikligi ve asit-baz dengesi hakkin-
da bilgi veren énemli laboratuvar yéntemlerinden biridir .

Arter kan gazi analizi endikasyonlar1 su sekilde dzetlenebilir ¢4

Metabolik ve respiratuar asidoz ve alkalozun tanis: ve takibi,

Solunum yetmezliginin tipinin saptanmasi, takibi ve tedavi yanuti,

Oksijen tedavisinin endikasyonu ve takibi,

Ani gelisen ve/veya sebebi aciklanamayan nefes darligi, biling bu-
laniklig1 gibi patolojilerin sebebinin arastirilmasi.

AKG Orneklemesi

AKG orneklemesi arteriyel kateter takilarak veya artere perkutan
yolla girilerek yapilir. Arter ponksiyonunda genellikle radial, brakial ve
femoral arterler kullanilmakla birlikte, oncelikle radial arter drnekleme
i¢in tercih edilir. Yiizeyel olmasi, kolay palpe edilebilmesi, islem sonra-
sinda kanamay1 onlemek igin {izerine kolay baski uygulanabilmesi ve
islem sonrasinda trombiis olugsmas: hélinde o bolgenin kollateral dola-
siminin ulnar arter tarafindan saglanmasi, radial arterin oncelikle tercih
edilme sebepleridir .

AKG ornekleme kontrendikasyonlari; ponksiyon bolgesinde yetersiz
kollateral dolagim olmasi, islem bolgesinde cerrahi sant veya lezyon ol-
masi, ponksiyon bolgesinin distalinde periferal vaskuler hastalik olmasi,
koagulopati veya orta-agir doz antikoagulan tedavi alinmasidir ®. Radial
ve brakial arterlerin kullaniminin kontrendike oldugu durumlarda, sok
tablosunda ve periferik arterler zayif atimli ise femoral arter kullanilabilir.
Yaygin vaskuler hastalik varliginda ve ¢ocuklarda (septik artrit ve sinir
hasari riski nedeniyle) femoral arter kullanilmamalidir.
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AKG orneklemesinden 6nce ponksiyon kontrendikasyonlar: agisindan
hasta degerlendirilmeli, hastanin oksijen tedavisi veya solunum destegi alip
almadig kaydedilmelidir. Halihazirda oksijen tedavisi almayan hastalarda
arter kan gazi 6rnegi almadan &nce 30 dk. oksijen inhalasyon tedavisine ara
verilmesi 6nerilir. Ornekleme oda havasinda yapiliyorsa belirtilmelidir. Has-
taya islem, nedenleri ve olas1 komplikasyonlar: anlatilmali ve onam alinma-
Lidir. Gerekli ekipman hazirlanmali ve kisisel koruma 6nlemleri alindiktan
sonra uygun taraftaki radiyal, brakiyal veya femoral arter tespit edilmeli,
rutin olarak dominant olmayan kolun radial arteri tercih edilmelidir @*.

Radial Arter Ponksiyonu

Oncelikle Allen testi yapilmalidir. Allen testinde el yumruk yapilarak
radial ve ulnar nabizlara eszamanli basi uygulanir, hastadan elini kapatip
acgmast istenir. Elin rengi soluklastiginda ulnar artere uygulanan bask: kal-
dirilir. Solukluk 6 saniye icinde normal rengine doniiyorsa ulnar arterden
yeterli kollateral dolasim oluyor demektir ?? (Resim 1).

Kan gaz1 almacak ortamin 1siklandirilmasi iyi olmalidir. El bilegi 20-
30 derecelik ekstansiyona getirilmeli, radial arter atim1 palpe edilmelidir.
Ornekleme alani iyotlu bir soliisyon veya alkol ile dezenfekte edilir. Islem
Oncesi agriy1 azaltmak icin 1 ml %1’lik lidokain subkutan olarak 6rnek-
leme bolgesine enjekte edilebilir. Ince uclu ve heparinle yikanmis bir en-
jektor (22-25 kalibreli, instilin enjektorii) veya hazir heparinli enjektorle
damarin uzun eksenine 45°lik ac1 yapacak sekilde, yavasca (vazospazm
riskini azaltmak icin) igne ile girilir. Artere girildiginde igneden agik renkli
arteryel, pulsatil kan geldigi goriiliir. Enjektor yerinden oynatilmadan en
az 2-3 ml kan aspire edilir. Enjektor ¢ikarildiktan sonra ponksiyon yerine
en az 5 dk. siireyle gazli bez ile kompresyon uygulanmalidir.

Resim 1. Allen testi.
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Resim 2. Radial arterden kan alinmasi.

Femoral arterden kan gaz1 alinacaksa hasta supin pozisyona getirilme-
li, kalca diiz olmalidir. Cilt dezenfekte edildikten sonra femoral arter liga-
mentum inguinalenin altinda, orta ve isaret parmaklar arasinda bulunacak
sekilde palpe edilir. Tki parmak arasindan enjektérden pulsatil kan gelin-
ceye kadar ponksiyon yapilir. Enjektor ¢ikarildiktan sonra 10 dk. ponksi-
yon yerine kompresyon uygulanmalidir.

AKG analizi i¢in dogru sonuglar, numunenin uygun sekilde alinmasi,
tasinmasi ve analiz edilmesine baghdir. Klinik olarak 6énemli hatalar bu
adimlarin herhangi birinde ortaya ¢ikabilir, ancak AKG o6l¢iimleri 6zel-
likle preanalitik hatalara aciktir. En sik karsilasilan problemler arasinda
arteriyel olmayan numuneler, numunedeki hava kabarciklari, numunede
yetersiz veya asir1 antikoagiilan bulunmasi ve sogutulmamis numunenin
gecikmeli analizi sayilabilir ©. Bu hatalar: ortadan kaldirmak igin siringa
icindeki hava kabarciklart miimkiin olan en kisa stirede ortadan kaldiril-
malidir. Enjektordeki kan hacminin %1’inden fazla hava kabarcig1 olmasi
parsiyel arteriyel oksijen basinci (PaO,) degerini etkileyecektir ©. Alman
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kan gaz1 6rnegi en kisa siirede laboratuvara ulastirilmalidir. Kan gazi 6r-
negi hemen incelenmeyecekse veya uzak bir yere génderilecekse (10 dk.y1
gececekse), buz akiisii {izerinde tasinmasi ve cam enjektdr kullanilmasi
onerilmektedir. Bu stire 30 dk.’y1 gegmemelidir ¢*'9. Kan gaz alindiktan
sonra analiz igin Onerilen maksimal siire asildiysa veya uygun sartlarda
tasinmadiysa, oksijenin mevcut 16kosit ve trombositler tarafindan tiiketil-
mesi sonucu PaO, diigser. Bu nedenle yiiksek 16kosit ve trombosit sayisi
olan 6rneklerde analiz 5 dk. icinde yapilmalidir ©. Halotan, nitréz oksit
ve izofluran gibi anestetik ajanlar da PaO,’de artisa neden olmaktadir .
Kan gaz1 alinmas: sirasinda antikoagiilan olarak kullanilan heparin, pH
ve parsiyel arteriyel karbondioksit basinci (PaCO,)'n1 diisiirebilmekte
elektrolit diizeylerini etkilemektedir. Bu nedenle hazir kuru heparinli en-
jektor kullanilmayacaksa 1 ml kan1 antikoagule etmek i¢in sadece 0.05 ml
heparin gerektigi goz ontinde bulundurulmalidir ¢'?. Modern kan gazi
enjektorleri pthtilagmay1 6nlemek igin gesitli heparin tipleri ile kaplanir.
Hazir kuru heparinli enjektorlerde de alinan kan miktarinin fazla olmasi
ornegin koagulasyonuna neden olurken, yetersiz olmasi heparine bagla-
nan elektrolitlerden Ca,", K* ve Na'nin diisiik 6l¢iilmesine neden olacaktir.
AKG olgiimleri 1sidan etkilenebilir. Kan 6rneginin 1sis1 azaldik¢a PH artar,
PaCO, ve PaO, azalir @.

Yogun bakim {initelerinde, sik kan gazi monitorizasyonu gereken du-
rumlarda, aseptik bakimin kolay oldugu, kollateral dolasimin iyi oldu-
gu bir artere kalic1 kateter yerlestirilerek kan gazi 6rneklenebilir. Arteri-
yel kateterizasyona bagl en sik majér komplikasyon iskemi ve gangren
iken, bunun disinda infeksiyon, kanama, hematom, psédoanevrizma gibi
komplikasyonlar da gelisebilir. Komplikasyon gelismesi igin risk faktorii
olarak kateter boyutu, kateter materyali, kateterin kalis stiresi, diistik kar-
diak output ve bircok kez denenmesi bildirilmistir 3.

AKG’nin Yorumlanmasi

Arter kan gazi incelemesi kan gazi 6l¢iim cihazlar1 kullanilarak yapi-
lir. Alinan AKG’de PaO,, PaCO,, pH, oksijen satiirasyonu (SaO,) ve bikar-
bonat (HCO,) konsantrasyonu
ol¢tliir. Son yillarda gelistirilen

Tablo 1. Normal arter kan gaz1 degerleri. .
cihazlarla glukoz, potasyum,

Parametre Normal deger arali1 iyODiZG kalSiyum, laktat, sod-
yum, klor, methemoglobin,

pH 7.35-7.45 : )

PaCO, 3545 mmHg karboksihemoglobin ve hemog-

Pa®; 80-100 mmHg lobin dtizeyleri de 6l¢iilebilmek-

Sa0, %95-97 di

HCO, 2226 mmol/L tedir.

BE +2 mmol/L
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AKG parametrelerinin tanimi @141519

Parsiyel arteriyel oksijen basinc1 (PaO,): Arteriyel kandaki oksijenin
parsiyel basincidir. Normal degeri 80-100 mmHg/ dir.

Parsiyel arteriyel karbondiyoksit basinci (PaCO,): Arteriyel kanda ¢6-
ziinen karbondiyoksitin parsiyel basincidir ve bu da alveoler ventilasyonu
yansitir. Arteriyel kandaki normal PaCO, 35-45 mmHg arasindadir.

PH: Kanin hidrojen iyon (H,) durumunu belirlemek icin kullanilir. H*
konsantrasyonun negatif logaritmasidir.

Oksijen satiirasyonu (Sa0,): SaO, hemoglobinin oksijenle saturasyon
(doygunluk) diizeyini yansitir. Kanda taginan oksijenin %97’si hemoglobi-
ne bagli tasimirken, geri kalan %3 plazmada ¢6ziinmiis olarak taginir.

Bikarbonat (HCO,): Bikarbonat iyonunun serum konsantrasyonudur.
Kanda énemli bir tampondur, asit-baz dengesinin belirlemede kullanilan
en dnemli parametrelerden biridir. Normal degeri 22-26 mmol /L’dir. Stan-
dart bikarbonat, standart kosullarda (37°C sicaklik ve PaCO,=40 mmHg)
solunumsal nedenli degisiklikleri elimine etmek icin kanda bulunmas:
gereken bikarbonat degeridir. Standart HCO, >26 mmol/L ise metabolik
alkaloza, standart HCO, <22 mmol/L ise metabolik asidoza isaret eder.
Aktiiel bikarbonat ise plazma 6rneginde o anda var olan HCO, degeridir
ve normalde standart HCO, "ya esittir. Standart HCO," yalnizca metabolik
degisikliklere baghdir. Aktiiel bikarbonat hem solunumsal hem de meta-
bolik komponent ile iliskilidir.

Baz fazlaligi (BE): Tam oksijenlenmis kanmn, 37°C ve 40 mmHg
PaCQO,’de PH’si1 7.40’a getirmek igin gereken asit veya baz miktaridir.
Metabolik durumun gostergesidir. Hemoglobin ve karbondiyoksite bagh
olmadigindan asit-baz dengesinin solunuma bagh olmayan bozuklukla-
riin saptanmasinda énemlidir. BE <-2 mmol/L ise metabolik asidoz, BE
>+2 mmol/L ise metabolik alkalozu gosterir.

Anyon gap (Anyon agigr: AG): Olgiilen serum katyonlari (pozitif yiiklii
partikiiller) ile anyonlar (negatif ytikli partikiiller) arasindaki farki ifade
eder. Giinliik pratikte dlgiilen katyon sodyum, anyonlar ise klor ve bikar-
bonattir. AG su formdille hesaplanur:

AG=Na—(CI+HCO,)

Metabolik asidozun asitlerin (laktik asit, ketoasitler vb.) birikmesine mi
(artmis AG’li, normokloremik metabolik asidoz), bikarbonat kaybina mi
baglh oldugunu (normal AG’li, hiperkloremik metabolik asidoz) goster-
mek igin kullanilir. Normal AG: 12+4 mEq/L’dir. Albiimin diizeyi diistik
olan hastalarda, AG alblimin diizeyine gore diizeltilmelidir .
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AKG degerlendirilmesinde sistematik yaklasim:
1. Adim, hastay1 degerlendir.

Hastanin dykiisii, fizik muayene bulgulari, sikdyetleri degerlendiril-
meye alinmalidir. Ornegin, alinma zamani ve hasta adi, kosullari (inspire
edilen fraksiyone oksijen konsantrasyonu (FiO,), ventilasyon ayarlar1) not
edilmelidir.

2. Adim, oksijenasyonu degerlendir.

Sa0, ve PaO, oksijenasyonu gosterir. Hipoksemi, oksijenin atmosfer-
den kana gegisinde azalma olmasi sonucunda PaO,nin azalmasidir. Hi-
poksi ise dokularin oksidatif gereksinimlerini karsilayacak yeterli oksije-
nasyonun saglanamamasidir.

Tablo 2. Hipoksemi agirliginin degerlendirilmesi.

PaO, Sa0,
Hafif 60-79 mm Hg %90-94
Orta 40-59 mm Hg %75-89
Agir <40 mm Hg < %75

3. Adim, PH'y1 degerlendir.

Oksijenizasyon degerlendirildikten sonra PH incelenerek asidoz veya
alkaloz olup olmadig1 degerlendirilir. PH degerinin 7.35’in altinda olmasi-
na asidemi, bu durumda doku diizeyinde gelisen bozukluga asidoz denir.
PH'nin 7.45in {izerinde olmasina alkalemi, buna bagh doku diizeyindeki
etkilenmeye alkaloz denir. Asidoz ya da alkalozun normal pH ile de bir-
likte olabilecegi, bu nedenle PaCO,, HCO, ve anyon agiginin da hesaba
katilmasi gerektigi unutulmamalidir.

4. Adim, solunumsal bozuklugu degerlendir.

Asidoz veya alkalozun solunumsal nedenli olup olmadig1 degerlendi-
rilir. Kural olarak pH degisimi ile PaCO, degisimi birbirine ters yonlereyse
primer sorun solunumsaldir. Burada alveoler hipoventilasyona baglh viicut-
ta karbondioksit birikimi olur. Bu da kanin asiditesini arttirarak PH’da diis-
meye neden olur. Benzer olarak hiperventilasyon nedeni ile karbondioksitte
diisme olursa kanin alkalisi artar, bu da PH’da artmaya neden olur .

5. Adim, metabolik bozuklugu degerlendir.

Kural olarak HCO, ve PH degisimi ayn1 yéndeyse primer sorun meta-
boliktir ™. HCO, disinda BE’de asit baz bozukluklarinin metabolik kom-
ponentini belirlemede kullanilan bir parametredir. Metabolik bozuklugu
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degerlendirdigimizde sonugta metabolik asidoz diisiintiliiyorsa bir sonra-
ki adimda AG hesaplanmalidir. AG’deki diisiis genellikle hipoalbiimine-
mi, ciddi hemodiliisyon veya yanhs laboratuvar sonuglarindan kaynakla-
nirken, diare ve idrar bikarbonatlarmin kaybinda normal AG izlenebilir.
Dehidrasyon veya ketonlar ve laktat iyonlarda ve AG’de artisa neden ola-
bilir ™. AG’nin hesaplanmas1 metabolik asidoz nedenlerini ayirt etmede,
asidozun ciddiyetini belirleme ve tedaviye yaniti izlemede bize yol goste-
rir ©.

Tablo 3. Asit-baz bozukluklar1 *”.

Neden PH HCO; PaCoO,
Solunumsal asidoz Hipoventilasyon v Kompansatuvar | A
Solunumsal alkaloz | Hiperventilasyon A Kompansatuvar | v
Metabolik asidoz Ketoasidoz

Diare v v Kompansatuvar |,

Bobrek yetmezligi
Metabolik asidoz Kusma

Bikarbonat retansiyonu

K+kayb1 A A Kompansatuvar {

Nazogastrik drenaj

Birincil olay A ve ¥ oklari ile belirtilmistir.

6. Adim, kompanzasyon ya da miks asit-baz denge bozuklugu mu
var?

PH’deki degisiklikler diizeltilmezse ve sonug olarak PH 7.8in iistiine
cikarsa veya 6.8'in altina diiserse bu hiicre dliimiiyle sonuglanir. Home-
ostazi saglamak ve PH’y1 normal limitlerinde tutmak igin solunum, renal
ve tampon sistemi H* (asit) ve HCO, (baz)'ii elimine etmek yada tiretmek
igin caligir .

Akut kompanzasyon 6-24 saat icinde gerceklesirken kronik kompan-
zasyon 1-4 giin i¢inde gergeklesir. Solunum kompanzasyonu metabolik
kompanzasyondan daha hizli gergeklesir. Asit-baz dengesi bozukluklarm-
da pH’y1 normal araliga getirmek icin ortaya ¢ikan bu kompansatuvar ya-
nitlar Tablo 4'te goriilmektedir 7). Asit-baz dengesi bozuklugunda bekle-
nen kompansasyon degerleri de Tablo 5’te belirtilmistir. Bu kompansasyon
degerlerinin iyi bilinmesi basit ve mikst asit-baz dengesi bozukluklarinin
ayiriminda son derece onemlidir.
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Tablo 4. Asit-baz dengesi bozukluklarinda kompansatuvar yanitlar.

Solunumsal Metabolik
Asidoz (PH V)
Belirteci PaCO, A HCO,; v
Kompanzasyonu HCO,; A Hiperventilasyon (PaCO, V)
Alkaloz (PH A)
Belirteci PaCO, ¥V HCO, A
Kompanzasyonu HCO,; Vv Hipoventilasyon (PaCO, A)

Basit asit-baz dengesi bozuklugunda meydana gelen kompansasyon
diizeyi, beklenen kompasasyon araliginin disindaysa mikst asit-baz den-
gesi bozuklugu mevcut olabilir. Patolojik PaCO, ve HCO, diizeyi varl-
ginda normal pH mevcut ise yine mikst asit-baz dengesi bozuklugunun
varlig1 akla gelmelidir.

Tablo 5. Asit-baz dengesi bozuklugunda beklenen kompansatuvar yanit degerleri ¢1°.

Asit-baz dengesi bozuklugu | Kompansatuvar yanit degerleri

Solunumsal asidoz
Akut Her 10 mmHg PaCO, artisi icin HCO, 1 mmol/L artar.
Kronik Her 10 mmHg PaCO, artis1 icin HCO, 3,5 mmol/L artar.

Solunumsal asidoz

Akut Her 10 mmHg PaCO, azalig1 icin HCO, 2 mmol/L azalir.

Kronik Her 10 mmHg PaCO, azalis1 icin HCO, 5 mmol /L azalir.
Metabolik asidoz HCO, de 1 mmol/Llik azalma PaCO, de 1.0-1.3 mmHg/lik azalma yapar.
Metabolik asidoz HCO, daki her 1 mmol/L’lik artig i¢in PaCO, 0,5-0.7 mmHg artar.

Solunumsal asidoz nedenleri:

* Akciger ve hava yolu hastaliklari: Amfizem, kronik bronsit, agir as-
tim, pnémoni, pnodmotoraks,

¢ Noromuskuler hastaliklar: Diafram disfonsiyonu ya da paralizisi,
Guillain-Barré sendromu, Myasthenia Gravis, miiskiiler distrofi,
motor ndron hastalig,

e Gogiis duvar hastaliklari: Kifoskolyoz, yelken gogiis,
e Santral sinir sistemi depresyonu: ilaclar,

* Norolojik nedenler: Ensefalit, travma, beyin tiimdr ve apsesi,
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Diger nedenler: Obesite hipoventilasyon sendromu, obstriiktif uyku
apne sendromu, ARDS tedavisinde uygulanan akciger koruyucu
mekanik ventilasyon stratejisi ve permisif hiperkapni.

Solunumsal alkaloz nedenleri:

Santral sinir sistemi kaynakli nedenler: Serebral 6dem, beyin trav-
mast, beyin tiimorleri, SSS infeksiyonlari,

Hipoksemi ya da hipoksi: Yiiksek irtifa, solunum stimiilasyonu,

Pulmoner nedenler: Pulmoner édem, pnémoni, pnémotoraks, pul-
moner emboli, astim,

Haglar, hormonlar: Salisilatlar, katekolaminler, medroksiprogesteron,

Diger: Ates, agr1, korku, anksiyete, gebelik, karaciger hastaligi, sep-
sis, mekanik ventilasyon.

Metabolik alkaloz nedenleri:

Gastrik sekresyon kaybi (kusma, nazogastrik drenaj),
Potasyum kayb1 (Ornegin, diuretikler),

Cushing sendromu,

Hiperaldosteronism,

Klor kayb ile giden diare (Ornegin, villoz adenom),

Asgir1 bikarbonat alimu.

Metabolik asidoz nedenleri:

Artmis anyon agig:

Laktik asidoz (Ornegin, hipoksemi, iskemi, sok, sepsis),
Ketoasidoz (diyabetik, aglik, alkolik),
Bobrek yetmezligi (siilfat, fosfat, {irat birikimi),

Intoksikasyon (aspirin, metanol, etanol ya da etilen glikol intoksi-
kasyonu),

Masif rabdomiyoliz.
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Normal anyon agig:

* Renal tiibiiler asidoz (tip 1, 2 ve 4),

* Diare (HCO, kayb),

¢ Adrenal yetmezlik,

* Amonyum kloriir alimi,

e Uriner diversion (Ornegin, ureterosigmoidostomi),

e TIlaclar (Ornegin, asetozolamid).

Venoz Kan Gazi

Venoz Kan Gazi (VKG) analizi klinik olarak yararli bilgiler verebilir
ve bazi iilkelerde 6zellikle acil servislerde AKG’ye alternatif olarak gide-
rek daha popiiler hile gelmektedir. VKG baz1 klinik kararlarda yardimci
olacak bilgiler saglayabilir. Ornegin, diyabetik ketoasidoz teshis ve izlen-
mesinde yeterli goriilmektedir. Bununla birlikte, arteriyel ve vendz kanda
olciilen PO, ve SaO, arasinda biiyiik farkliliklar vardir. Bu nedenle VKG
oksijenizasyonu degerlendirmede kullanilamaz. Venoz ve arteriyel olarak
olgtilen PCO, arasinda zayif bir uyum vardir ve bu iligki tahmin edilemez.
Bu nedenle VKG dogrudan bir yedek olarak kullanilmamalidir. Ancak
vendz PCO,'nin 45 mm Hg’den diisiik olmas: hélinde arterial hiperkapni
olasihigr diisiiktiir. PH degerlendirmesinde AKG ve VKG arasinda uyum
vardir. Bu nedenle asit-baz durumunu gostermede kullanilabilir. Ancak,
turnike kullanimi iskemiye yol a¢ip asit baz durumunu bozacag icin kul-
lanilmas: 6nerilmez. Laktat diizeyindeki anormallik vendz ve arteriyel
kanda uyumsuz olsa da VKG'de laktat normalse arteriyel laktat diizeyide
normal olacagini diistiniilebilir ¢
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Aspirasyon; orofarengeal veya gastrik icerigin larenks ve alt solu-
num yollarina yanlis yonlenmesi olarak tanimlanmaktadir. Aspire
edilen materyalin ¢esidi, miktari, aspirasyon siireci ve konak yanit1 farkl
pulmoner sendromlar gelismesinde rol oynamaktadir. Aspirasyon iligkili
akciger hastaliklars; aspirasyon pnomoniti (Mendelson sendromuy), aspi-
rasyon pnomonisi, diffiiz aspirasyon bronsioliti, hava yolu obstriiksiyonu,
akciger absesi, ekzojen lipoid pnémoni olarak siniflandirilmaktadir ®. Bu
boliimde “aspirasyon pnémonisi” konusu islenecektir.

Aspirasyon pndmonisi; orofarengeal aspirasyon riski artmis olgularda
pnoémoni ile uyumlu klinik semptomlara eslik eden radyolojik infiltratla-
rin varligi olarak tanimlanmaktadir .

EPIDEMIYOLOJI

Aspirasyonu objektif olarak kamitlayan sensitif ve spesifik testlerin
olmayis1 aspirasyon iliskili pulmoner sendromlarin epidemiyolojik de-
gerlendirmesini zorlastirmaktadir. Yapilan calismalarda ise siklikla as-
pirasyon pndmonisi ve aspirasyon pnémoniti arasinda ayirim yapilma-
maktadir @.

Mevcut epidemiyolojik ¢alismalarda, toplum kékenli pnémonilerin
%5-24"11 aspirasyon pnomonisi olarak siniflandirilmaktadir @. Pnémoni
sikliginin yasla beraber artis gosterdigi ¢, en sik pnomoni ataklarinin
ise bakim evlerinde kalan yasl popiilasyonda izlendigi ©® gosterilmis-
tir.

Aspirasyon pnomonisi i¢in major faktorlerinden olan disfaji, 6nemli
bir mortalite ve morbidite nedenidir. Disfaji siklig1 altta yatan hastaliga
baglh olarak farklilik gostermekle birlikte, serebrovaskiiler olay geciren ol-
gularin %30"unda, Parkinson hastalig1 olanlarm %52-82’sinde, yash bakim
evinde kalan olgularin %60’1mnda ve 65 yas iistii erigskinlerin %40’mda dis-
faji saptanmustir ©.
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PATOFiZYOLOJI1

Korunmus yutma refleksi ve dkstiriik refleksi orofarengel aspirasyona
kars: akcigerleri koruyan temel mekanizmalardir. Normal farengeal sek-
resyonlarda bulunan diistik virulansa sahip flora, aktif siliyer transport
ile normal humoral ve selliiller immunite varhig: da akcigerleri aspiras-
yon pndmonisi gelisimine karsi korumaktadir. Bu y&nleriyle aspirasyon
pnomonisi multifaktoriyel 6zellik gostermektedir ©. Sekil 1’de aspirasyon
pnomonisi i¢in risk raktorleri ve birbiri ile olan iligkileri gésterilmistir ®.

Yutma fonksivonunda bozulm
Gastrodzefageal reflii

Disfaji yapan ahstaliklar
Ozefageal divertikiil/striktiir

avunma mekanizmalarinda bozulma
Immunsupresyon yaratan hastaliklar
Sigara
Immunsupresif tedavi
1lag iliskili yan etkiler

ASPIRASYON

Yas ilisgkili patolojiler

Suurda degisiklik

Komobiditeler (KOAH vb) Akut SVO

Kotii fonksiyonel kapasite Kafa travmasi
Periodontal hastaliklar Beyin lezyonlar
Opiat kullanimi Nobet
Antipsikotikler Alkol kullanimi
Sedatif kullanimi Genel anestezi
Polifarmasi Sedatif kullanim

Sekil 1. Aspirasyon pnomonisi icin risk raktorleri (Kaynak 8'den uyarlanmstir).

Sessiz Aspirasyon

Gleeson ve ark. tarafindan yapilan radyoniiklid isaretleme ¢alismasin-
da, normal popiilasyonda %50’ye varan oranlarda farengeal aspirasyon
oldugu gosterilmistir ©. Videofloroskopi ile yapilan yutma fonksiyonu de-
gerlendirmesinde aspirasyon saptanan ancak beraberinde 6ksiiriik veya
rahatsizlik gibi belirtiler olmayan olgular sessiz aspirasyon olarak deger-
lendirilmektedir ?. Akut inme hastalarinda %2-25 oraninda sessiz aspi-
rasyon izlenmekte iken %, ciddi motor beceri ve/veya bilissel becerilerini
kaybeden olgularda bu oran %78’e ¢ikabilmektedir ™. Sessiz aspirasyonun
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mortalite ve morbidite tizerinde etkisi oldugunu gosteren pek ¢ok ¢alisma
mevcuttur . Nakashima ve ark., aspirasyon pnémonisi ile takip edilen
170 olguyu, sessiz aspirasyon agisindan Okstiriik latans testi ile degerlen-
dirmis ve 30 giinlitk mortalite {izerine olumsuz etkisi oldugunu goster-
miglerdir 2.

Disfaji

Disfaji yutma giicliigii olarak tanimlanmaktadir. Cesitli ¢alismalarda,
disfajinin pnémoni sikligini 1.6-11.9 kat arttirdig: izlenmistir ¥. Van Der
Marrel-wierink ve ark.’nin meta-analizlerinde disfajisi olan olgularda pno-
moni gelisimi i¢in odds ratio 9.84 olarak hesaplanmistir ™. Lo ve ark.’nin
6.979 disfaji hastasmni takip ettikleri ¢alismalarinda, yas, cinsiyet ve ko-
morbiditeler agisindan eslestirilmis kontrol grubu ile karsilastirildiginda
disfaji grubunda 2.49 kat daha fazla aspirasyon pnémonisi ile 3.22 kat faz-
la mortalite saptamustir . Aspirasyon pnomonisi igin major risk faktori
olmas1 yani sira hastalarda protein enerji malnutrisyonu ve dehidratasyon
gelisiminde dnemli rol oynamaktadir @. Disfaji i¢in 6nemli risk faktorleri
Tablo 1'de 6zetlenmistir.

Tablo 1. Disfaji ve aspirasyon pnomonisi risk faktorleri (Kaynak 1’den alinmistir).

Serebrovaskiiler hastaliklar Bas-boyun kanserleri
Iskemik inme Orofarengeal kanserler
Hemorajik inme Oral kavite kanserleri
Subaraknoid kanama Ozefageal kanserler

Dejeneratif norolojik hastaliklar Skleroderma
Alzheimer demans Diyabetik gastroparezi
Coklu enfarkt iligkili demans Reflii 6zefajit
Parkinson Akalazya
Multipl skleroz
Amiyotrofik lateral skleroz

Oksiiriik Refleksi

Oksiiriik refleksi, akciger savunmasinin énemli bir parcasidir. Sekiza-
wa ve ark. yaptiklar1 calismalarinda, yash pnémoni olgularinda okstiriik
refleksinde zayiflama oldugunu gostermis 1, benzer sekilde Nakazawa
ve ark. da daha 6nce aspirasyon pnémonisi dykiisii olan demans hastala-
rinda yutma ve okstiriik reflekslerinde bozulma saptamiglardir 7.

Pnémoni ile takip edilen yash hastalarm balgamlarinda azalan subs-
tans P diizeyinin gosterilmesi ¥ ve anjiyotensin converting enzim (ACE)
geninde izlenen polimorfizmin aspirasyon pnémonisi ile iliskilendirilme-
si 2 sonucunda ACE inhibitori ilaglarn bradikinin yolag: tizerinden
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etki gostererek aspirasyon pnémonisine kars: koruyucu etkide olabilece-
gi savunulmustur. Myeles ve ark.’nin genel popiilasyon iginde yiirtittiigii
vaka-kontrol ¢alismasinda, ACE inhibitorii kullaniminin pnémoni riskin-
de anlaml1 azalma ile iliskili oldugu gosterilmistir @V.

Orofarenks Kolonizasyonu

Ag1z bakimi ve oral florada degisimin aspirasyon pnomonisi ile iligki-
sini arastiran pek ¢ok ¢alisma mevcuttur. Yasli popiilasyonda S. aureus,
K. pneumoniae ve E. coli gibi patojenlerin orofarengeal kolonizasyonu daha
sik goriilmektedir . Akut serebrovaskiiler olay nedeniyle hospitalize edi-
len hastalarin %22’sinde P. aeruginosa, K. pneumoniae ve E. coli kolonizas-
yonu saptanmus, kolonizasyon ve bakteri yiikii ile aspirasyon pnémonisi
gelisimi iliskilendirilmigtir ®2.

Akata ve ark.'nin ag1z floras1 ve bronkoalveoler lavaj 6rneklerinde bak-
terilerin 16sRNA’larin1 degerlendirdikleri calismalarinda, aspirasyon riski
olan olgularda en sik saptanan bakterilerin oral streptokoklar oldugu gos-
terilmistir . Bir diger calismada, oral hijyeni bozuk olan pnémoni olgula-
rin bronkoalveoler lavaj 6rneklerinde daha yiiksek oranda anaerob bakteri
tremesi izlenmigtir 9.

Diger Risk Faktorleri

Yaslilik pek ¢ok ¢alismada aspirasyon pnémonisi i¢in bagimsiz bir fak-
torii olarak tanimlanmis olsa da bazi ¢alismalarda, aspirasyon pnémonisi
ile bagvuran hastalarin toplum kokenli pnémoni ile basvuran hastalardan
geng oldugu gosterilmistir. Ancak, ¢alismalarin ortak sonucu aspirasyon
pnomonisi gelisen yash olgularin mortalite oranlarinin daha ytiksek olu-
sudur ®.

Nazogastrik tiip ile beslenme disfajisi olan olgularda aspirasyon pno-
monisine karst koruyucu olacagi goriisii ile degerlendirilmis, ancak ya-
pilan ¢alismalarda aspirasyon pnémonisi riskini arttirdigi saptanmistir
@20, Uzun dénem nazogastrik tiip ile beslenen olgularda en sik 6liim
nedeninin aspirasyon pndémonisi oldugu da gesitli calismalarda gozlen-
mistir 29,

Alkol intoksikasyonu; suur durumunda degisiklik, kusma riskinde ar-
tis ve alkoliin uzun dénem kullaniminin immun sistem {izerine olumsuz
etkileri mekanizmalar ile aspirasyon pomonisi riskini arttirmaktadir .

Opiat kullaniminin aspirasyon pndémonisi riskini arttirmasi da alkol
kullanim1 gibi multifaktoriyeldir. Suur durumunda degisiklik ve sitokin
salinimi ile makrofaj aktivitesinde bozulma etkisi negatif sonuglarla iliski-
lendirilmistir ®.
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ETIYOLOJiK AJANLAR

Klinik yaklasimda anaerob ve aerob bakterilerin iiremesi icin uygun
ornekleme yapilmasi, dogru etkenin izolasyonu ve antibiyoterapinin yon-
lendirilmesi i¢in birinci kosuldur. Balgam 6rneklerinde orofarenks koloni-
zasyonu ile kontaminasyon riski bulundugundan en uygun 6rnekler tra-
keal aspirasyon veya bronkoalveoler lavaj ile elde edilmektedir ©®.

Aspirasyon pnémonisinde etken bakterilerin arastirildig ilk ¢alisma-
larda, Bartlett ve ark. Bacteriodes sp., Fusobacterium sp. ve Peptostreptococcus
sp. gibi anaerob bakterilerin tiim izolatlarin %87-93'{inii olusturdugunu
gostermistir @3V, Ancak, daha yeni ¢alismalarda, anaerob etkenlerin orani
%26-41 olarak saptanmuis ve siklikla S. pneumoniae, H. influenzae ile S. aureus
izole edilmigtir ¢239,

Pnomoni etkenlerinin bu oranda degisimi uygun anaerobik kiiltiir &r-
neklemesinin yapilmamasi veya eski ¢alismalarda sadece kiiltiirde {ireme
olan hastalarin analize dahil edilmesi olabilir ®.

TANI

Aspirasyon pnomonisi; orofarengeal aspirasyon riski artmis olgularda
pnoémoni ile uyumlu klinik semptomlara eslik eden radyolojik infiltratla-
rin varligi olarak tanimlanmaktadir. Aspirasyon pnémonisi tanist i¢in altin
standart bir tan1 yontemi tanimlanmamuistir. Aspirasyon pnémonitisi'nden
farkl olarak aspirasyon episodu siklikla tanikli degildir ®. Akciger biyop-
sisinde aspirasyou kanitlanmis olan olgularin sadece %27’sinde disfaji
veya yemeklerden sonra bogulma tariflenmis ve yine sadece %35 hastada
klinik olarak aspirasyondan stiphelenilmistir ®*. Tiim bu faktorler tanida
zorluklara sebep olmaktadir.

Ayirica Tama

Aspirasyon pnémoniti, biiyiik miktarda asidik mide igeriginin aspire
edilmesi sonucunda gelisen kimyasal bir reaksiyondur. Akcigerde infla-
matuvar yanit 6zellikle asidite ve aspirat i¢cindeki partikiillere bagli olarak
ortaya ¢ikmaktadir. Yapilan arastirmalarda, aspirasyon pnémonitine ne-
den olan aspire edilen materyalin 6zelliklerini tanimlamistir. Aspire edilen
materyalin pH'in 2,5 altinda ve miktarmin ise hastanin kg. olarak agirhig:
bagimna 0.3 mL iizerinde olmasinin aspirasyon pnémoniti icin anlaml oldu-
gu gosterilmistir ®*¥). Aspirasyon pnoémoniti klinik olarak siklikla tanikl
aspirasyon, hizli gelisen derin hipoksi ile karakterizedir. Radyolojik olarak
bilateral yama tarzinda infiltrasyon izlenmektedir. Kirk sekiz saat iginde
hizla rezole olabildigi gibi yikic1 akciger hasar ile de sonuglanabilir 9.




Niliifer Aylin Acet Oztiirk

Aspirasyon iliskili akciger hastaliklarinin ayirici tanisinda biyomarker
kullanimi giindeme gelmistir. Yapilan galismalarda, serum prokalsitonin
diizeyi ile bronkoalveoler lavajda pepsinojen ve amilaz diizeyi degerlen-
dirilmis, sadece pepsinojen ile amilaz Sl¢iimiiniin ayiric1 tanida rol oyna-
yabilecegi gosterilmistir .

RADYOLOJi

Yatar pozisyonda aspire eden olgularda tist loblarin posterior segment-
leri ve alt loblarin siiperior segmentlerinde etkilenme izlenirken, oturur
pozisyonda veya yar1 yatar pozisyonda alt loblarin bazal segmentlerinde
etkilenme izlenir .

Ryu ve ark.nin akciger biyopsisinde aspirasyon varlig1 kanitlanan 52
hastay1 degerlendirdikleri calismalarinda, %21 olguda iist ve orta lob do-
minansi izlenirken %21 olguda beklenenin aksine diffiiz tutulum izlen-
mistir. Olgularin %19unda yamali konsolidasyon mevcutken, %42’sinde
bronsiolitik ve/veya bronsiektazik goriintimler saptanmuistir. Toraks bilgi-
sayarli tomografide 6zefagus ile iliskili patolojik gortiniimler %48 olguda
saptanmustir .

TEDAVI

Aspirasyon pnomonisi tedavisi icin belirlenmis bir tedavi modalitesi
yoktur. IDSA ve ATS toplum kokenli pnémoni rehberinde aspirasyon &y-
kiisti olan, ilag veya alkol kullanimina bagli olarak suur degisikligi izlenen,
jeneralize ndbet sonrasinda ve 6zefageal motilite bozukluklarinda anaerob
etkinlik gosteren antibiyotiklerin se¢ilmesi nerilmektedir ®*.

Bowerman ve ark.’nin aspirasyon pnémonisi ile takip edilen hastala-
rin antibiyotik tedavilerini karsilastirdiklar: derlemede, hastalarda siklik-
la genis spektrumlu hem Gram pozitif hem de Gram negatif bakterileri
kapsayan antibiyoterapi rejimlerinin tercih edildigi goriilmiistiir. Baslan-
gi¢ tedavisinde kullanilan ampisilin sulbaktam, klindamisin, sefalosporin,
azitromisin ve karbapenemler arasinda klinik basari agisindan farklilik
saptanmamuis, ancak genis spektrumlu antibiyotiklerin C. difficile enfek-
siyonu ve antibiyotik direngli mikroorganizma gelisimi yoniinden riski
arttirdigy gosterilmistir “9. Cesitli calismalarda, ¢ok genis spektrumlu anti-
biyotiklerin kullaniminin tedavi basarisini, hastane yatis siiresini ve mor-
taliteyi etkilemedigi gosterilmistir 143,

Tedavi siiresini yonlendiren bir klinik arastirma bulunmadigindan
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antibiyoterapi 6ncesinde mikrobiyolojik 6rneklerin alinmasi ve hastanin
Klinik ile radyolojik yanitinin degerlendirilerek tedavi stiresinin belirlen-
mesi 6nerilmektedir .

PROGNOZ

Pnoémoni ile takip edilen olgular i¢inde aspirasyon pnémonisi olan ol-
gularin hastane i¢i mortalite ve 30 giinliik mortalite oranlarinin, aspirasyo-
nu olmayan olgulara gore 3.62 ve 3.57 kat fazla oldugu gosterilmigtir @4.
Lanspa ve ark.’nin toplum kokenli pnémoni ile aspirasyon pnémonisi ol-
gularmi karsilastirdiklar1 ¢alismalarinda yas, hastalik siddeti ve komorbi-
diteler i¢in eslestirilmis gruplar arasinda aspirasyon pnémonisi varliginin
mortalite riskini 2-3 kat arttirdig1 gosterilmistir. Ayni calismada aspirasyon
pnomonisi ile takip edilen hastalarda, pnémoni siddet indeksinin 6ngdr-
diigiinden daha yiiksek mortalite oranlari saptanmistir . Aspirasyonun
birincil 6liim nedeni oldugu 57 hastanin degerlendirildigi calismada, mor-
talite ile ileri yas ve bilateral infiltrasyon varlig: iligkilendirilmistir “¢.

KORUNMA

Aspirasyon pnémonisi igin major risk faktorii olarak tanimlanan disfa-
jinin yonetiminin hastalarin uzun dénemde karsilasacagi komplikasyonlar
agisindan faydali olabilecegi, uygun nutrisyon ve hidrasyonun saglanma-
sinda ve yasam kalitesinin diizeltilmesinde etkili olacag1 6ne siiriilmiistiir
M. Ancak aspirasyon pnomonisi gelisimi {izerine etkisi netlestirilememistir
@7, Toplum kokenli pnomoni ile bagvuran tiim yasl hastalarin, serebrovas-
kiiler olay 6ykiisii olan veya dejeneratif ndromuskuler hastaliga sahip olan
tim hastalarin yutma fonksiyonlarinin degerlendirilmesi onerilmektedir
4849 Disfaji saptanan hastalarda oncelikle diyet modifikasyonu, besinle-
rin viskozitesinin arttirilmasi 6nerilir ®”. Hastanin posttirtiniin, bas po-
zisyonunun ve spesifik yutma manevralarinn kullanimi ile “chin-down”
(cene asagida) postiiriiniin aspirasyonu onlemede etkinligi gosterilmistir
61, [skemik serebrovaskiiler olay sonrasinda disfaji gelisen hastalari iceren
randomize kontrollii ¢calismada, inme sonrasi erken donemde baslanan,
yutma ve beslenme fonksiyonlaria yonelik yapilan fizyoterapinin efektif
yutma refleksi ve motor fonksiyonlarda diizelme ile anlamli iligkili oldugu
gosterilmistir ©2.

Oral kolonizasyonun aspirasyon pnémonisinde etkisi gosterildikten
sonra yiiriitiilen ¢calismalarda ciddi bir ag1z bakim programinin potansiyel
patolojik mikroorganizma kolonizasyonunu ve bakteriyel yiikii azalttig,
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fatal pnomoni riskinde azalma ile iligkili oldugu gosterilmistir ¢®. Noguchi
ve ark.nin 238 pnomoni hastasini degerlendirdikleri ¢alismalarinda, agiz
sagligimin revize oral kavite degerlendirme rehberi ile degerlendirilmesi-
nin aspirasyon pnémonisini éngérmede anlamli oldugu gézlenmistir *¥.

Fujiwara ve ark. tarafindan yeni gelistirilen, okstiriik giicii ile 6ksiiriik
refleksine kadar gecen siireyi 6lgen cihazin, aspirasyon pndmonisi agisin-
dan risk altinda olan popiilasyonun tanimlanmasinda faydali olacag dii-
stintilmektedir ©.

Bakim evinde takip edilen yash popiilasyonda aspirasyon riskinde
artisa sebep oldugundan sedatif ilaglarin kullanimindan kaginilmasi 9,
orofarengeal yutma koordinasyonunda bozulmaya sebep oldugundan
haloperidol ve fenotiyazin kullaniminda dikkatli olunmas: vurgulanmak-
tadir ©7°®. Antihistaminik ve antikolinerjik ilaclar da tiikiiriik salgisinda
azalmaya sebep olarak hastalarda yutma giicliigiine sebep olabilmektedir,
kullaniminda 6zen gosterilmelidir 7).
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stimin diinyada yaklasik 300 milyon kisiyi etkiledigi diistintil-

mektedir. Farkli tilkelerde son 30 yilda yapilan arastirmalar astim
prevalansinda artis oldugunu gostermektedir. Astim prevalansindaki arti-
s1 li¢ ana baslik altinda toplamak miimkiind{ir. Bunlardan birincisi, gercek
bir artis yerine, daha 6nce tan1 konulamayan hastalara tan1 konulmasidir.
Son yillarda astimin olus mekanizmalarmin daha iyi anlasilmasinin, labo-
ratuvar testlerinin yayginlasmasinin ve astimin klinik yansimasinin kolay
taninuir héle gelmesinin rolii tizerinde durulabilir. Tkinci ve artista gergek
rol olabilecek neden ise gevre kirliligidir. Kullanilan yeni teknolojilerin
yayginlasmasi, insanlarin daha iyi sartlarda ve imkanlarda yasamasina
olanak saglamaktadir. Ancak bu durum cevre kirliliginin artmasina ne-
den olmaktadir. Ugiincii neden ise, yine yasam sartlarinin ve imkanlarin
degismesiyle temas edilen alerjenler veya ¢evrede bulunan alerjenlerdeki
artigtir @,

Astim atag1; hastanin kisa siire igerisinde ortaya ¢ikan astim semptom-
larinda artis ve akciger fonksiyonlarinda azalma ile karakterize epizodlar
olarak tanimlanmaktadir. Bu donemde hastalarin solunum fonksiyon bo-
zukluklarmi diizeltmek icin sistemik kortikosteroid gerekebilmektedir ®.
Daha 6nce astim tanisi olan bir hastada atak olusabilecegi gibi, bazen tani-
st olmayan bir hasta ilk kez atakla basvurabilir. Semptomlarin aniden orta-
ya ¢ikmasi “atak” olarak tanimlanirken, astimi kontrolstiz olan hastalarda
semptomlarin giinler icerisindeki ilerleyici bozulmalari igin “alevlenme”
tanimu kullamilabilmektedir ©.

Akut astim atag1 zamaninda ve dogru sekilde miidahale edilmediginde
ciddi morbidite ve mortalite nedeni olabilir. Zaten astima baglh mortalite,
esasen atak esnasinda goriiliir. Atak ile hastaneye bagvuran hastalarm %20
-30’unun hastaneye yatis1 gerekmektedir. Bunlarin bircogu yogun bakim
ihtiyaci olan hastalardan olusmaktadir. Sik acil servis basvurusu olan has-
talarin ek hastaliklari iyi sorgulanmalidir. Ozellikle psikolojik durumun
uzman kisilerce degerlendirilmesi gerekir. Ciinkii bu hastalarda atagin
diger astiml1 hastalara gore daha agir olabilecegi ve daha riskli hasta gru-
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bunda olabilecegi diistiniilmektedir.

Ataklarin ¢ogu tedavi ile 1-3 saat iginde diizelir ve hastalar acil servis-
ten evlerine gonderilebilirler. Eve gonderilen hastalarin %3'ti 24 saat, %7’si
ise bir hafta i¢inde acil servise atak ile tekrar bagvurduklar: goriilmiistiir.
Bu durumun ana nedeni ise hastalarin, hastalik takibi i¢in gogiis hasta-
liklar veya alerji uzmanlarma bagvurmamalaridir. Gerek sosyoekonomik
diizeyin diisiik olmasi ve gerekse tetikleyicilerden uzak kalinmamasi ne-
deniyle ataklar sik sik tekrarlayabilir. Ayrica bu hastalarin sadece kisa etki-
li bronkodilator tedavi ile daha iyi olduklari inancinin dogru olmadig: biz
hekimler tarafindan uygun sekilde anlatilmalidir. Ulkemizde yapilan bir
calismada, hastaneye yatis ile iligkili faktorler arastirilmis olup, ileri yas,
uzamis astim siiresi, siddetli astim varligi, nonatopi, ilag¢ intolerans, si-
niizit ve diisiik egitim seviyesi oldugu bulunmustur ®. Astimli hastalarin
atak gecirdikten sonra ileri degerlendirme igin takipte olduklar1 merkeze
basvurmalari, takipte degillerse mutlaka gogiis hastaliklar1 veya alerji bo-
liimiine bagvurmalar: saglanmalidir.

Astim ataginin yonetimi, hastanin yazili astim eylem plan esliginde
kendi atagini yonetmesi ile daha agir ataklarin saglik merkezlerinde yone-
timine kadar degisebilen bir siirecin pargasidir. Bu boliimde, 1. basamak
ve acil serviste astim atag1 yonetimi ve tedavisinden bahsedilecektir.

Astim Atag1 Siddetinin Belirlenmesi

Astim ataklar evde yazili eylem planlari egliginde iyi egitilmis hasta-
nin kendisi tarafindan ya da birinci basamak saglik hizmeti kosullarinda
aile hekimleri tarafindan tedavi edilebilen hafif-orta siddette ataklardan,
donanimli hastane kosullar1 gerektiren agir ve yasamu tehdit edici atak-
lara kadar uzanan klinik bir spektrum ile kendini gosterebilirler. Astim
atag1 distiniilen hastada ayiric tanilar gozden gegirilmelidir © (Tablo 1).
Bu hastalarda plevral efiizyon, spontan pnémotoraks ve kosta kiriklari da
gortilebilmektedir. Ayrica 6zellikle kirsal kesimde yasayan biomass temasi

Tablo 1. Astim atag ile karisabilecek acil klinik durumlar ¢.

KOAH, bronsektazi gibi kronik solunum yolu hastaliklarinin alevlenmesi
Akut epiglottitis

Vokal kord disfonksiyonu (adolesan ve eriskinlerde)

Akut bronsit, bronsiolit

Yabanci cisim aspirasyonu

Pnémoni

Akciger 6demi

Akciger embolisi

Sol kalp yetmezligi

Hiperventilasyon sendromu




Umran Ozden Sertcelik, Ali Fuat Kalyoncu

veya pasif sigara maruziyeti olan hastalarda Asttm KOAH overlap (AKO)
akla gelmelidir.

Astim atag1 oldugu kabul edilen hastalarda semptom ve bulgulara
gore atak siddetinin belirlenmesi atak yonetimi icin gereklidir. Semptom
ve bulgularin siddetine gore astim atak siddetinin belirlenmesi Tablo 2’de
incelenebilir.

Hastanin dnceki solunum fonksiyon testleri ile karsilagtirilan FEV1 ya
da PEF degerleri astim ataginin siddeti hakkinda objektif bilgi verir. Ayni
zamanda tedavi yanitin1 degerlendirmede fayda saglayacaktir. Standart
kan testleri, PA akciger grafisi ve arter kan gazi analizleri rutinde kulla-
nilmamaktadir. Hastanin agir astim atag: ile uyumlu klinigi varsa ya da
periferal kapiller oksijen saturasyonu %90-92 veya altinda ise arter kan
gaz1 6l¢iimii mutlaka yapilmalidir ©.

Tablo 2. Semptom ve bulgulara gore astim atag1 siddetinin belirlenmesi
(Tiirk Toraks Dernegi Astim tani ve tedavi rehberinden alinmgtir.)

HAFIF-ORTA AGIR YASAMI TEHDIT EDEN
ATAK ATAK ATAK
Hasta Pozisyonu Yatmaktansa One egilmis One egilmis sekilde oturmayz tercih
oturmayi tercih sekilde oturmay1 eder
eder tercih eder
Ajite degildir Ajitedir Uykuya meyil, konfiizyon
Konugma Kisa ciimleler Kelime kelime Konugsamaz
kurabilir konusur
Solunum say1s1 Solunum sayis1 >30/dk >30/dk Solunum igin
artmistir eforun yetmemesi,
(Fakat <30/dk) bitkinlik ve solunum
yetmezligine gegis
Kalp hiz1 100-120 atim /dk >120 atim /dk >120 attim/dk Hipotansiyon, aritmi,
bradikardi
Oksijen %90-95 <%95 <%90 Siyanoz
satlirasyonu
Oskiiltasyon Wheezing Wheezing
ey IPAEle . AEte . ® Sessiz akciger
(Bek?er}en/ k1_§1591 (Bek%el.wen/ k1§1sel ¢ PEF yapabilecek performans: yoktur
en iyi degerin) en iyi degerin)
>%50 <%50

Astim Atag1 Nedenleri

Astim ata@1 igin ay1rict tanu yapildiktan ve agirlik siddeti belirlendikten
sonra ataga neden olan tetikleyen faktorler tespit edilemeli ve miimkiinse
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diizeltilmelidir. Ayrica kontroliin bozulmasina neden olabilecek ek has-
taliklar1 gozden gegirilmeli ve tedavileri diizenlenmelidir. Astim atagini
tetikleyen nedenler *:

1. Tetikleyicilerle karsilagsma (Tablo 3),
2. Tlac kullanim hatalari:
a) Hastanin inhaler cihazini yanlis kullaniyor olmasi,
b) Hastanin anti inflamatuvar tedavisinin yetersiz olmasi,

¢) Hastann ilaglarini 6nerilen dozda ve uygun teknikle kullan-
mayor olusu olarak smniflandirilabilir.

Tablo 3. Astim tetikleyicileri.

Allerjenler (polen, kedi...)

Infeksiyonlar (6rn. viral solunum yolu...)

Egzersiz (6zellikle soguk havada agir egzersizler)

Hava kirliligi (dis ortam ve ev igi)

Gida katki maddeleri

flaglar (duyarli kisiler icin aspirin, beta bloker iceren ilaglar...)
Gastroozefageal reflii (sonug da olabilir)

Psikoloji (stres, korku, kizgmnlik...)

Mesleksel maruziyet (kuafér, firmer...)

Sigara dumani ve benzeri yogun kokular

Astim atag1 en sik viral infeksiyonlar (6zellikle rinovirusler) sonucu
goriilmektedir. Virtisler, hava yollarinda eozinofil ve/veya nétrofil agir-
likl1 inflamasyon yaratarak veya var olan inflamasyona katkida bulunarak
hava yolu asir1 duyarligina neden olup brons obstriiksiyonuna neden ol-
maktadirlar 7.

Soguk hava ve egzersiz gibi baz tetikleyiciler dogrudan diiz kas spaz-
mi1 yaparak ataga neden olmaktadir. Astim atagina neden olan mesleki
ajanlar, i¢ ve dis ortam hava kirliligi ise var olan hava yolu inflamasyonu-
nu hizla arttirarak etkisini gostermektedir. Aspirin, diger nonsteroid anti
inflamatuar (NSAID) ilaglar ve beta-blokerler ise bilinen duyarlilig1 olan
hastalar i¢in astim atagini tetikleyen ilaglar i¢inde en sik goriilen ajanlar-
dur.

YAZILI EYLEM PLANI ESLIGINDE ASTIM ATAGININ HASTA
TARAFINDAN TEDAVISI

Her astim hastasinin yazili bir eylem planina sahip olmasi, hastanin
astimmnin kotiilestiginde, semptomlarini nasil yoneteceklerini bilmelerini
saglar. Her hastaya 6zgii kisisellesmis eylem plani verilmelidir. Yazili
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Eylem Plani semptomlardaki degisikliklere ve/veya PEF degiskenligine
gore modifiye edilmelidir *.

Yazili Eylem Planinda:
1. Hastanin her zaman kullandigi ilaglari,

2. Rahatlatict ve kontrol edici ilaglar1 ne zaman ve nasil arttira-
cagy, oral kortikosteroidleri ne zaman baslayacagy,

3. Semptomlar: hizla kétiilesen hastalara hemen acil servise
basvurmalar gerektigi mutlaka belirtilmelidir.

Yazih Eylem Plani

ASTIM
ATAGININ
YONETIMI

Birinci Basamakta
Tedavi

Sekil 1. Astim atag1 yonetim modelsi.

BIRINCI BASAMAKTA ASTIM ATAGI TEDAVISI

Hafif-orta agirlikta ataklar, uygun kosullarlarda birinci basamakta ta-
kip edilebilir. Astim atag ile bagvuran hastada agir/hayati tehdit edici
atak bulgusu varsa acil servise yonlendirmek icin hazirliklar1 yaparken
kisa etkili beta-2 agonist (KEBA), ipratropium bromiir, kontrollii oksijen
ve sistemik steroid hemen baslanmalidir. Eger hastanin astim iliskili mor-
tal risk faktorlerinden herhangi biri (Tablo 4) varsa agir atak riski artmak-
tadir. Bu hastalar ¢ok yakindan izlenmeli ve gerekli sevk islemleri hizh bir
sekilde yapilmalidir. Hastalarin birinci basamakta astim atagina yaklasim
Sekil 2’de verilmistir. Atak tedavisinde genel prensipler ise Sekil 3'te ve-
rilmistir.
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Tablo 4. Astim iligkili 6liim riskini arttiran faktorler.

Entiibasyon ve mekanik ventilasyon gerektiren astim klinigi 6ykiisii

Son 1 y1l iginde hospitalizasyon veya acil servis bagvurusu ykiisii

Kisa etkili beta 2 agonistlerin ¢ok sik kullanimi olan (ayda bir kutu ilacin kullanilmasi), inhaler
kortikosteroid ilacini kullanmayan ya da diizensiz kullanan

¢ Yakin zamanda veya halen oral sistemik kortikosteroid kullanimina ihtiya¢ duyan hastalar

e Astim tedavisine uyumsuzluk ve/veya yazili astim eylem planina uyumsuzluk (ya da eylem plam
olmamasi)

Psikiyatrik hastalik, psikososyal problem &ykiisii veya ila¢ bagimliliginin olmasi

Astimla beraber dogrulanmis gida allerjisinin bulunmasi

e Hizli bir anamnez ve fizik muayene sonrasi tedaviye hemen bagsla.
¢ Elde ettigin bulgulara gore atak siddetini degerlendir.

e Hayati tehdit edici atak bulgusu varsa acil servise yénlendirmek igin
hazirliklari yaparken KEBA, ipratropium bromiir, kontrollii oksijen ve sistemik
steroid hemen basla.

« Hafif-Orta ataklar, uygun kosullar mevcutsa birinci basamakta takip edilebilir.

e Atak baslangi¢ zamani ve biliniyorsa nedenleri
¢ Astim semptomlarinin ciddiyeti (egzersiz kisitlamasi ve uyku kalitesi vb.)

¢ Anafilaksi semptomu varligi

o Astim iligkili 6lim igin risk faktorleri

¢ Kullanmakta oldugu tiim kontrol edici ve kurtarici ilaglarin dozlari ve
cihazlari, ilag uyumu, doz ayarlamalari ve almakta oldugu tedaviye yanit

* Atagin siddeti ile ilgili vital bulgular (biling durumu, viicut isisi, kalp atim hizi,
solunum sayisi, kan basinci vb.) degerlendir .
* Komplike durumlari (anafilaksi, pnémoni, pnémotoraks vb.) ayirt et.

o Akut nefes darligi yapabilecek diger sebepler (kalp yetmezligi, tist hava yolu
disfonksiyonu, akciger emboli, yabanci cisim vb.) yonlinden arastir.

¢ Nabiz oksimetri: Oksijen satlirasyonu %90’in altinda ise dikkat et, agresif
tedavi ihtiyacini gosterir.

e PEF: Atak ciddiyetinin degerlendirilmesinde 6nemlidir, miimkiinse kisinin en
iyi degerinin Gzerinden degerlendir.

Olgtimler

Sekil 2. Birinci Basamak Saglik Kuruluslarinda Astim Atagina Yaklasim
(Tiirk Toraks Dernegi Astim tani ve tedavi rehberinden alinmistir.)
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BIRINCi BASAMAK ~ §  Hasta akut veya subakut astim atagr ile gelir

¢ Gergekten astim mi1?
DEGERLENDIRME i  Astumla iliskili liimler icin risk faktrii var mi?
i Atagm ciddiyeti nedir?

|
\2 2

HAFIF-ORTAATAK | [ AGIR ATAK | _YASAMI TEHDIT EDEN ATAK
Oturmays tercih eden hasta, ajite degil, Ortopneik, ajite hasta y ey];uSy:S:i‘nze Zﬁ;glgrng bulaniklig
ciimleler ile konusuyor Ancak sozciikler ile konusabiliyor th s
Solunum sayis1 artmis Solunum sayis1 >30/dak
Yardimer solunum kaslarini Yardimet solunum kaslarini kullantyor
kullanmryor Nabiz >120 atim/dak
Nabiz 100-120 atim/dak Sa02 <%90 (oda havasinda)

Sa02 %90-95 (oda havasinda) PEF (Beklenen/kisisel en iyi degerin) ACIL!!

PEF (Beklenen/kisisel en iyi degerin <%50

>%50 : - J

A4 2 .
- ACIL SERVISE/YOGUN BAKIM
[ TEDAVIVE BASLA KOSULLARINA SEVK ET

KEBA: Spacer ve ODI ile 4-10 puf. Bir saat KOTULESME . . .
i¢inde 20 dakika aralar ile tekrarla VARSA Bekle:‘rke?. KE,BA’ P 1"atrop 1u1r.1‘
Prednizolon: 1mg/kg (maksimum 50 mg) bromiir, sistemik steroid ve oksijen ver

Kontrollii oksijen destegi (varsa): hedef
saturasyon %93-95

v

THTIYACA GORE KEBA iLE TEDAVIYE DEVAM ET KOTULESME
1. SAATTE TFDAVIYE CEVABI DEGERLENDIR (veya daha erken)

1YILESME
TABURCULUK ICIN DEGERLENDIR TABURCULUKTA AYARLA...
Semptomlarda diizelme var, KEBA ihtiyaci yok Kurtaricr ilag: gereginde
PEF diizeliyor, beklenenin/kisinin en iyi degerinin >%60-80 Kontrol edici: basla veya basamag: yiikselt, inhaler
Sa02 >%94(oda havasinda) teknigini ve uyumunu kontrol et
Evdeki tibbi bakim olanaklari yeterli : Prednizolon: 5-7 giin devam et
TABURCULUK DUSUN Kontrol: 2-7 giin sonra
IZLEM W

Semptom ve bulgular gozden gecir: Alevlenme diizeliyor mu? Prednizon devam edilmeli mi?

Kurtarier ilag: Hastanin gereksinimine gore azalt.

Kontrol edici: Atak 6ncesi duruma gore kisa siire (1-2 hafta) veya uzun siire (3 ay) yiiksek dozdan devam et.

Risk faktorleri: Ataga neden olabilecek degistirilebilir risk faktorlerini, inhaler teknigi ve uyumu gézden gegir ve diizelt.
| Hareket plani: Anlasiimis mi? Uygun yapildi mi? Diizeltmeye gerek var mi?

Sekil 3. Birinci Basamak Saglik Kuruluslarinda Astim Ataginin Tedavisi
(Tiirk Toraks Dernegi Astim tani ve tedavi rehberinden alinmgtir.)
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BIRINCI BASAMAK SAGLIK KURULUSLARINDA HAFIF-ORTA
ASTIM ATAGINDA KULLANILACAK ILACLAR ve
OKSIJEN TEDAVISI

1. inhale Kisa Etkili beta2-agonistler (KEBA)

Hafif ve orta siddette astim ataklarinda ilk bir saat icinde, 20 dk. ara-
larla 4-10 puf KEBA uygulanmas1 hava akimi obstriiksiyonunu diizeltmek
icin genellikle en etkili tedavi seklidir (kanit diizeyi A)®. Tlk bir saatten
sonra KEBA gereksinimi genellikle 3-4 saat aralarla 4-10 puf ile 1-2 saat
aralarla 6-10 puff arasinda degisir. ilk tedaviye alian yamt iyiyse KEBA
ihtiyact ortadan kalkacaktir (3-4 saat siireyle PEF beklenen ya da hasta
i¢in en iyi degerin >%60-80). Ara parca, (hazne yani spacer) 6lgiilii doz
inhalerin (ODI) kullanimini kolaylastirmaktadr. flacin direkt akcigerlere
ulagmasini saglar. Boylece inhaler ilaglarin kullanimu ile birlikte agiz ve
bogazda depolanma ile hafif infeksiyonlarin ve irritasyonlarn olusmasi-
na engel olmaktadir. Agiz el koordinasyonunu arttirmaktadir. Resim 1'de
spacer Ornekleri goriilmektedir.

Resim 1. Ara parca ‘spacer’ 6rnekleri.

2. Kontrollii Oksijen Tedavisi

Miimkiinse pulse oksimetre takibi yapilarak satiirasyon %93-95 ola-
cak sekilde oksijen tedavisi uygulanmahdir. Yiiksek akim oksijen teda-
visi 6zellikle agir atak ile bagvuran hastalarda ventilasyon ve perfiizyon
uyumsuzlugunu arttirarak hiperkapniye neden olabilecegi icin 6nerilmez.
Arteriel oksijen sattirasyonu %95’in altinda olan hastalara oksijen tedavisi
verilmesi gerekmektedir (kanit diizeyi B)®0.
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3. Sistemik Kortikosteroidler

Hasta kotiilesiyorsa ya da basvurudan once kontrol edici ve kurtari-
c1 tedavisini kendisi artirmis olmasina ragmen, kotiileserek bagvurmussa
OKS tedavisi hemen baslanmalidir (kanit diizeyi B). Erigkinler icin 6neri-
len doz, maksimum 50 mg/giin olacak sekilde, 0,5-1 mg/kg./oral predni-
zolon ve esdegeri seklindedir. Oral yolla uygulama intravendz yol kadar
etkili, daha hizli, daha az invazif ve daha ucuz olmasi nedeniyle tercih edi-
lir. Tedaviye 5-7 giin devam edilmesi yeterlidir 2. Yan etkiler acisindan
hastalar uyarilmalidir.

4. Kontrol Ediciler

Kontrol edici tedavi kullanmakta olan hastalarin ilaglari en az 2-4 hafta
siire ile arttirilir. Hastanin atak ile bagvurmus olmasi gelecek ataklar icin
risk faktorii oldugu icin kontrol edici ilag kullanmayan hastalara diizenli
IKS iceren tedavi baslanir.

5. Antibiyotikler

Ataga neden olabilecek iist ve alt havayollar1 infeksiyonu tablosu (ates,
piiriilan balgam ya da akciger radyografisinde pnémoni goriintiisii) olma-
dig1 stirece astim ataklarinda antibiyotik kullanimini destekleyecek kanit
yoktur.

BIRINCI BASAMAK SAGLIK KURULUSLARINDA HAFIF-ORTA
AGIRLIKTA ASTIM ATAK TEDAVISINDE YANITIN
DEGERLENDIRILMESI VE iZLEM

1. Hasta yakindan izlenmeli ve yanita gore tedavi ayarlanmali, teda-
viye yanit yeterli degilse bir {ist saglik kurulusuna sevk edilmelidir.
Klinik ve fonksiyonel yanit alinan hastalar evde bakim olanaklar1 da
yeterli ise evine gonderilebilir.

2. Evine gonderilen hastalarda, idame olarak kullandigi kontrol edi-
ci ilacinda Yazili Eylem Plani béliimiinde anlatildig: {izere mutlaka
doz arttirrmina gidilmelidir. Astim atagin arttiran risk faktorleri
mevcutsa korunma ile ilgili bilgiler verilmelidir.

3. Hastalarin dogru inhaler teknikleri ve tedavi uyumu gézden gegi-
rilmeli, atag: takiben 2-7 giin icinde hastanin tekrar goriilmesi plan-
lanmalidir .
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ACIL SERVISTE ASTIM ATAGI TEDAVISI

Agir astim alevlenmeleri, acil serviste miidahale edilmesi gereken ha-
yati tehlikesi olan acil durumlardir. Hizli bir anamnez ve fizik muayene
sonrasinda hizla tedaviye baglanmalidir (Sekil 4). Acil serviste atak tedavi-
sinin genel prensipleri Sekil 5'te incelenebilir.

Objektif
olgtimler

1]

* HIZLI BiR ANAMNEZ VE FiziK MUAYENE SONRASI TEDAVIYE HEMEN BASLA ]

o Atak baglangi¢ zamani ve biliniyorsa nedenleri \
¢ Astim semptomlarinin ciddiyeti (egzersiz kisitlamasi ve uyku kalitesi vb.)

o Anafilaksi semptomu varligi

o Astim iligkili 6ltim igin risk faktorleri

¢ Kullanmakta oldugu tim kontrol edici ve kurtarici ilaglarin dozlari ve cihazlari, ilag uyumu, doz
ayarlamalari ve almakta oldugu tedaviye yanit

~N

o Atagin siddeti ile ilgili vital bulgular (biling durumu, viicut 1sisi, kalp atim hizi, solunum sayisi, kan
basinci, aksesuar kas kullanimi vb.) degerlendir.

¢ Komplike durumlari (anafilaksi, pnémoni, pndmotoraks vb.) ayirt et.

o Akut nefes darligi yapabilecek diger sebepler (kalp yetmezligi, tst hava yolu disfonksiyonu, pulmoner
emboli, yabanci cisim vb.) yoninden aragtir.

e PEF veya FEV1: Mumkinse tedaviyi geciktirmeden tedavi oncesi degerleri kaydet, ilk 1 sa@
monitorize et, plato degerine ulagincaya kadar takip et.

* Oksijen saturasyonu: Nabiz oksimetre ile monitorize edilmeli.

¢ Hasta acile geldiginde oda havasinda olg.

* SO, <% 92 ise hastaneye alma kriteri.

* SO, < %90 ise agresif tedavi ihtiyacini gosterir.

¢ AKG rutin dnerilmez.

* PEF/FEV1 < %50 veya baslangig tedavisine ragmen hizla kéttilesiyorsa AKG bak.

» AKCIGER GRAFiSi: Komplike durumlar ve alternatif tanidan siiphenilmesi disinda rutin 6nerilmez.

Sekil 4. Acil Serviste/hastanede astim atagina yaklagim
(Tiirk Toraks Dernegi Astim tani ve tedavi rehberinden alinmistir.)
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BASLANGIC DEGERLENDIRMESi

A: Hava yolu B: Solunum C: Dolagim

Asagidakilerden herhangi birisi eslik ediyor mu?

Uykuya egilim, konflizyon, sessiz akciger

HAYIR
EVET
v \L
KLINiK DURUMA GORE SINIFLA Yogun bakim {initesine damis, KEBA ve oksijen

(en kéti klinik 6zellige gére)

basla, hastayi entiibasyona hazirla

A 4

A 4

HAFiF-ORTA ATAK

Ciimlelerile konuguyor

Oturmay tercih eden hasta

Ajite degil

Solunum sayisi artmis

Yardimci solunum kaslarini kullanmiyor
Nabiz 100-120 atim/dak

Sa0:2 %90-95(oda havasinda)

PEF (Beklenen/kisisel en iyi degerin) >%50
KEBA

Ipratropium bromiir

Kontrollii oksijen destegi (Sa02: %93-95 olacak
sekilde)

Oral kortikosteroidler

AGIR ATAK

Sozcukler ile konugabiliyor

Ortopneik

Ajite hasta

Solunum sayis1 >30/dak

Yardimci solunum kaslarini kullaniyor
Nabiz >120 atim/dak

Sa02 <%90 (oda havasinda)

PEF (Beklenen/kisisel en iyi degerin) <%50
KEBA

Ipratropium bromiir

Kontrollii oksijen destegi (Sa0z2: %93-95 olacak
sekilde)

Oral/iV kortikosteroidler

IV Magnezyumu diisiin

Yiiksek doz iKS diigiin

* Bozulma devam ediyorsa “agir atak” olarak dugiin
ve YBU igin yeniden degerlendir

KLiNiK DEGi§iKLiIKLERi SIKCA DEGERLENDIR
AKCIGER FONKSIYONLARINI 6L
Tum hastalarda baglangig tedavisinden bir saat sonra

<

v

v

FEV1 veya PEF beklenenin/kisisel en iyi degerin
9%60-80'ine yiikselmis ve belirtiler dizelmis
ORTA
Taburculuk plani yapmaya baglanabilir

FEV1 veya PEF beklenenin/kigisel en iyi degerin
<%60 veya klinik yanit yoksa
AGIR
Tedaviye devam, yakin gozlem, sik kontrol

Sekil 5. Acil Serviste/hastanede astim ataginin tedavisi
(Tiirk Toraks Dernegi Astim tani ve tedavi rehberinden alinmistir.)
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AGIR ASTIM ATAGINDA ACIL SERVIS/HASTANEDE
KULLANILACAK ILACLAR ve OKSIJEN TEDAVISI

1. Oksijen

Arteriyel oksijen satiirasyonu %93-95 olacak sekilde nazal kaniil ya da
maske ile oksijen verilmelidir. Hasta ihtiyaca gore pulse oksimetre ile de-
gerlendirilip oksijeni ayarlanabilir @9.

2. inhale Kisa Etkili beta2-agonistler (KEBA)
Inhale KEBA tedavisi sik araliklarla baglanmalidir.
3. Anafilaksi Varliginda Adrenalin

Anafilaksi ile birlikte akut astim atagi s6z konusu ise erigskinlerde 0.3-
0,5 mg dozunda intramuskiiler adrenalin vakit kaybetmeden yapilmalidir
(karut diizeyi A). Anafilaksi tedavisi ile birlikte astim atak tedavisi uygu-
lanmalidir.

4. Sistemik Kortikosteroidler

Atagin diizelmesini hizlandirdig ve relapslar1 engelledigi icin hafif-
orta, agir tiim astim ataklarinda onerilmektedir (kamit diizey A)™. Ilk 1
saat icinde baglanmasi gereklidir. Hastanin semptomlarimda:

1. KEBA tedavisi ile iyilesme saglanamazsa,
2. Atak OKS kullanmaktayken ortaya ¢iktiysa,

3. Hastanin gegmiste OKS gerektiren atak Oykiisii mevcutsa sistemik
kortikosteroid kullanimi gerekmektedir.

OKS'nin klinik olarak etkisi en az 4 saat sonra ortaya ¢tkmaktadir. Oral
ya da intravenoz yolla verilmesi arasinda etki agisindan fark yoktur. Bu
nedenle, oral alabilen her hastaya, steroid oral yoldan verilmelidir. Birgok
hasta i¢in sabah tek doz seklinde uygulanan 50 mg prednizolon veya esde-
geri, ya da boliinmiis dozlarda 200 mg hidrokortizon yeterlidir (kanit dii-
zeyi B). Erigkinlerde 5 ve 7 giin uygulamanin yeterli oldugu gosterilmistir.
Oral steroid iki haftadan daha kisa stiire verilmigse doz azaltim1 yapilma-
dan kesilebilir (kanit diizeyi B).

5. Agir Astim Atag1 ve Inhale Kortikosteroidler

Acil servise bagvuran hastalarda, bagvurunun ilk saati iginde verilen
yiiksek doz IKS hastaneye yatig oranlarini azaltmaktadir (kanit diizeyi A)
(14). Acilden taburcu edilecek olan hastalarda ise diizenli IKS tedavisi bas-
lanmalidir (kanit diizeyi B). IKS iceren tedavi, astim iliskili 6liim ve hasta-
ne yatislarmi azaltmaktadir (kanit diizeyi A).
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Agir Astim Ataginda Diger Ek Tedaviler

1.

Ipratropium Bromide: Acil serviste KEBA ve kisa etkili bir antikoli-
nerjik olan ipratropiumun birlikte kullanilmasi, tek basina KEBA ile
kiyaslandiginda daha az hastane yatist ve PEF ve FEV1’de daha fazla
diizelmeyle iligkili bulunmustur. Hastaneye yatis riski tagiyan agir
alevlenmelerde KEBA tedavisine eklenebilir (kanit diizeyi B) .

Magnezyum: Brons diiz kasinda kalsiyum kanallarini bloke ede-
rek bronkospazmi azaltmaktadir. Intravenéz magnezyum siilfatin
astim ataklarinda rutin kullanimi 6nerilmemekle birlikte, 20 dk.’da
toplam 2 gr. olacak sekilde tek sefer yapilan infiizyonu basvuru
aninda FEV1 degeri beklenen degerin <%25-30"u, ilk tedaviye yanit
vermeyen ve persistan hipoksemisi olan hastalarda hastane yatisla-
rin1 azalttig goriilmistiir (kanit diizeyi A) °).

Aminofilin ve Teofilin: Astim alevlenmelerinde intravendz amino-
filin ya da teofilin, zayif etkinlik ve yan etkileri nedeniyle kullanil-
mamalidir @7,

Antibiyotikler: Ust ve alt hava yollar infeksiyon tablosu varsa ek-
lenebilir.

Sedatifler: Solunum depresyonu yapma risklerinden dolay: kulla-
nimi Onerilmemektedir.

Noninvazif Ventilasyon (NIV): Astimda NIV’in rolii ile ilgili kanit
diizeyi zayiftir. Ozellikle ajite hastalarda NIV ve sedatif ilaglardan
kacinilmalidir.

Helyum Oksijen Terapisi Kullanilmasi
Lokotrien Reseptor Antagonistleri (LTRA) konusunda yeterli

kant yok.
IKS/UEBA Kombinasyonu

ACIL SERVISTEN HASTANEYE YATIS iCIN DEGERLENDIRME
KRITERLERI

Tedavi 6ncesi FEV1 veya PEF <%25 (beklenen ya da kisisel en iyi de-
gerinin) veya tedavi sonras1 FEV1 veya PEF <%40 altinda olan hastalar
hastaneye yatirilmalidir. Tedavi sonras: akciger fonksiyonlar: beklenenin
%40-60"1 ise risk faktorleri degerlendirildikten sonra takip tedavisi sagla-
nabilecek ise taburcu edilebilir @.

Yatis i¢in degerlendirilmesi onerilen riskli hasta gruplar su sekilde
Ozetlenebilir:
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Kadin,
Tleri yas,
Onceki 24 saatte >8 puff ve {izeri beta2-agonist almig olmak,

Daha 6nce ciddi atak dykiisii (entiibasyon, stk bagvuru),

SRS .

Daha 6nce oral kortikosteroid kullanimi gerektiren plansiz hastane
ve acil servis bagvurusu olmasi.

YOGUN BAKIMA YATIS ENDiIKASYONLARI

Astim, atak sirasinda hasta acil serviste verilen tedaviye ragmen git-
tikge kotiilesiyorsa, oksijen tedavisine ragmen, PaO, <45 mmHg ise, biling
bozuklugu, siyanoz, sessiz akciger mevcutsa, kalp ve solunum durmasi
yasandiysa, hastanin yogun bakimda izlenmesi gerekmektedir ©. Yogun
bakim ve acil serviste astim atak nedeniyle takip edilen hastalarin tedavi-
sinde biyolojik ajanlarm yeri yoktur. Bu tedaviler ancak aletji veya gogiis
hastaliklar1 uzmanlarn tarafindan degerlendirilen secilmis hastalara uygu-
lanmaktadir.

TABURCULUGA UYGUNLUK KRITERLERI

.....

Taburculuk esnasinda hastalara mutlaka inhaler kullanim teknigi 6gre-
tilmeli, kontrol edilmeli, ilaglarini nasil kullanacagi ve yan etkilerinin neler
olabilecegi anlatilmalidir. Ayrica atagi tetikleyen etkenlerden uzak kalmasi
gerektigi vurgulanmalidir 152,

1. KEBA’lara 3-4 saatten daha kisa araliklarla gereksinim olmamas,
Sa0, > %90 olmasi (oda havasinda),

Hastanin rahatca yiiriir durumda olmas,
Gece ya da sabaha karsi nefes darlig1 ile uyanmiyor olmasi,
Fizik incelemenin normal ya da normale yakin olmas,

PEF veya FEV1 degerinin %70'in {izerinde olmasi (KEBA’dan sonra),

NS U LN

Inhalerleri diizgiin durumda kullaniyor olmast.

Sonug olarak, astim atagi sik goriilen tibbi acil bir durumdur. Her as-
tim hastasi igin &nerilen rutin poliklinik kontrol viziti 3-12 ayda birdir ©.
Atag takiben ilk hafta icerisinde planlanan “erken kontrol viziti’ni taki-
ben, rutin kontrol vizitlerini aksatmadan yapilmasi saglanmalidir. Diizen-
li takiplerine giden ve yine diizenli olarak basamak 4-5 tedavi almasina
ragmen, yilda 1-2 kereden fazla atak geciren, sik hastaneye yatis veya sik
acil bagvurusu olan hastalar uzman gortisii i¢in mutlaka ileri merkezlere
yonlendirmelidir.
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ronkoskopi solunum yollarinin gézlenmesine olanak saglayan en-

doskopik bir islemdir. Hava yolunun degerlendirilmesinde, tani-
sal ve terapotik amagcla yaygin olarak kullanilmaktadir. Genellikle fleksibl
bronkoskopi tercih edilmekle birlikte, baz1 6zel durumlarda (yabanci ci-
sim, masif hemoptizi vb.) tan1 ve tedavi amagl olarak rijit bronkoskopi de
kullanilmaktadr.

TARIHCE

Hava yollarinin ilk endoskopik igsleminin, 1897 yilinda Dr. Gustav Kil-
lian tarafindan yapildig: kabul edilmektedir. Dr. Gustav Killian, klinik
deneyimlerinden sonra 1899 yilinda rijit bronkoskopun temel 6zellikle-
rini tanimlamigtir. Gustav Killian’in rijit bronkoskopu piyasaya siirmesi-
nin ardindan, Shigeto Ikeda 1964 yilinda fleksibl fiberoptik bronkoskop
Onerisini sundu. Rijit bronkoskop ile ana bronglar daha net degerlendiri-
lirken, fleksibl bronkoskop ile daha periferde kalan subsegmental brons-
lar degerlendirilebilirlik kazandi. Fleksibl bronkoskopun ortaya cikist ile
hizli bir sekilde genis bir bronkoskopik tani ve tedavi teknikleri dizisi
gelistirildi. Reynolds 1970°li yillarin ortalarinda bronkoalveolar lavaj
(BAL)'1 tanimladi. Andersen ve Zavala ve ark.’nin ¢alismalarinin ardin-
dan transbronsiyal akciger biyopsi icin teknikler gelistirildi. Ilerleyen
yilllarda video bronkoskoplar gelistirilmistir. 2000'1i y1llardan sonra ise,
hava yollarinin diginda kalan mediasten ve peribronsial alanlarmin go-
riintiilenmesine ve ultrasonografik goriintii rehberliginde transbronsial
biyopsiye olanak saglayan endobronsial ultrason (EBUS) kullanilmaya
baglanmisgtir 2.

Guniimiizde, 6zellikle solunum acillerinde olmak iizere hem tani1 hem
de tedavide fleksibl bronkoskop kullanim kolaylig1, konfor ve giivenliligi
nedeni ile tercih edilmekle birlikte, baz1 durumlarda rijit bronkoskopi de
kullanilmaktadar.
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RIJIT BRONKOSKOPI

Sadece deneyimli kisiler tarafindan yapilmasi gerekmektedir. Genellik-
le 6zel bir operasyon odasinda ve genel anestezi altinda uygulanmaktadir.
Degisik cap ve boylarda metal bronkoskoplar kullanilmaktadir. Rijit bron-
koskupun sert yapisi nedeni ile segment bronslarina ulasmasi zordur. Tani
i¢in lob ve subsegment bronslardan drnek alinmasi zordur. Ancak mevcut
optik sistemleri nedeni ile daha net goriintii saglar ve boylece hava yolla-
r1 mukozasindaki degisiklikleri ve patolojik lezyonlar1 daha net gosterir
(Sekil 1). Daha genis ¢apa sahip olmasi nedeni ile akcigerlerin ventilas-
yonuna olanak saglar, yine genis ¢ap nedeni ile hemoptizilerde, sekres-
yonlarin drenajinda ve yabanci cisimlerin ¢ikarilmasinda énemli bir yere
sahiptir. Ek olarak endobronsial tedavilerin uygulanmasinda giivenle kul-
lanilmaktadir ¢4,

ry

Sekil 1. Rijit bronkoskop (Ug numarali kaynaktan alinmistir.)

Endikasyonlar arasinda; aspire edilen yabanci cisimlerin ¢ikaril-
mas1, masif hemoptizi, trakeabronsial stenozlar (entiibasyon sekeli,
trakeostomi sekeli vb.),trakeomalazi tedavisi, trakea ve ana bronglarin
benign ve malign tiimdrlerinde ve trakea ve brongu ekstrinsik basi ile
daraltan nedenlerin tedavisi yer alir. Ayrica tedavi amagl olarak; stent
yerlestirilmesi, balon dilatasyonu, lazer uygulamalari (Nd, YAG, argon,
karbondioksit vb.), elektrokoter uygulamalar: ve kriyobiyopsi amacli-
da kullanilabilir.

Her tiirlti bronkoskopik girisim i¢in olan genel kontrendikasyonlar, rijit
bronkoskopi icin de gegerlidir. Buna ek olarak, unstabil servikal verteb-
ra, maksillo-fasiyal travmali olan hastalarda da miimkiin oldugunca rijit
bronkoskopiden kaginmak gerekir @
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FLEKSIBL FIBEROPTIK BRONKOSKOPI

Fleksibl fiberoptik bronkoskopi (FOB), fiberoptik 1s1k sistemine sahip,
kolayca egilebilir bir yapiya sahiptir (Sekil 2, 3). Rijit ile karsilastirildi-
ginda daha kolay 6grenilir ve daha kolay uygulanir. Ayrica nazal, oral,
trakeostomi kaniilii igcinden veya entiibasyon tiipii icinden uygulanabi-
lir. Ozellikle brons agacinin 5.-6. dallanmasina kadar degerlendirme sag-
layabilir. Genellikle hafif sedasyon ve topikal anestezi ile uygulanabilir.
Glintimiizde fiberoptik ve videobronkoskopi olmak tizere iki farkl flek-
sibl bronkoskop vardir. Fleksibl bronkoskopide kullanilabilecek birgok
ekipman bulunmaktadir. Sitoloji firgalari, biyopsi forsepsleri, bronkos-
kopik igneler ve korunmus firca kataterler yardimu ile bircok 6rnek ali-
nabilmektedir @2,

Okiiler —m "4_;_-? Soguk 151k ve
—'& = Ortintii aktarim
o ablosu

5 s Emme kanali

Fleksibl ucun
kontrol kolu

Kateter giris
kanali

Islem Kanah

Fiberoptik
gortis alan

Isik kaynag1

Bronkoskop ucu

Sekil 2. Fiberoptik bronkoskop goriiniimii (Alt1 numarali kaynak-
tan alinmistir.)
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Bronslar
Soluk

Isik

Sekil 3. Fiberoptik Bronkoskop uygulamasi (Yedi
numarali kaynaktan alinmistir.)

BRONKOSKOPI ENDIKASYONLARI

Tan1 Amagli Bronkoskopi Endikasyonlar1
* Solunumsal belirti ve bulgular varliginda:
- Hemoptizi varligi,
- Nedeni bilinmeyen dispne ve stridor,
- Tek tarafli whezing,
- Ses kisikligs,
- Aciklanamayan kronik 6kstiriik veya 6kstiriik niteliginde degisme.

* Infeksiyonlar:
- Immiin sistemi baskilanmis hastalarda pnémonti,
- Rezoliisyonu gecikmis veya tekrarlayan pnémoni,
- Akciger grafisinde kaviter lezyon.

* Diffiiz akciger hastalig1 varligi:
- Interstisyel akciger hastalig1,
- Diffiiz alveoler hemoraji ve hasar,
- Tlaca bagh akciger hastalig1.

* Malignite:
- Akciger nodiilii veya kitlesi,
- Akciger tiimorleri tani, evreleme ve tedavi yanitini degerlendirme,
- Endobronsial timor,
- Balgam sitolojisi pozitif, goriintiileme negatif hastalarda tiimdor
arastirmasi,
- Mediastinal veya hiler lenfadenopati veya kitle,
- Mediastinal evreleme veya evreleme.
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* Diger hava yolu hastaliklar::
- Mukus tikaci,
- Akciger grafisinde atelektazi varligs,
- Yabanci cisim aspirasyonu,
- Benign hava yolu striktiirii.

* Yogun bakim:
- Zor entiibasyon varliginda bronkoskopi esliginde entiibasyon
uygulanmasi,
- Endotrakeal tiip pozisyonu.

* Diger Durumlar:
- Akciger nakli,
- Bronkoplevral fistiil,
- Hava yollarinin kimyasa/termal yaralanmasi.

Tedavi Amacli Bronkoskopi Endikasyonlar:

* Yabanci cisim ¢ikarilmasi,

* Biiytik hava yollarinda darliga neden olan lezyonlarin tedavisi (ba-

lon, stent),

Endobronsiyal tiimérlerin rezeksiyonu,

* Bronsiyal kanama odaginin tedavisi (elektrokoter, argon plazma ko-

terizasyon),

Mukus tikaglarinin temizlenmesi,

*  Kist aspirasyonu veya abse drenajt,

*  Brongiyal termoplasti,

Endoskopik akciger hacminde azalma,

*  Bronkoplevral fistiil tamiri,

* Endobronsiyal tiimér tedavisi (lazer, argon plazma koterizasyon,
kriyoterapi, brakiterapi veya fotodinamik terapi).

BRONKOSKOPI KONTRENDIKASYONLARI

Mutlak Kontrendikasyonlar
* Agir bronkospazm,
e Unstabil astim,
¢ Kontrol edilemeyen aritmi varligi,
* Oksijen tedavisine refrakter hipoksi varligi,
¢ Unstabil anjina,
e Hastanin islemi kabul etmemesi,
* Bronkoskopi yapacak personelin yetersiz sayida veya deneyim-
siz olmasi,




Nursel Dikmen

e Islem yapilacak laboratuvarda gerekli ekipman ve ilaglarin bu-
lunmamasi.

Rolatif Kontrendikasyonlar

e Kardiyovaskiiler hastaliklar (yakin zamanda gegirilmis MI, ciddi
hipertansiyon, aritmi, ciddi karotis darlig1),

* Serebrovaskiiler hastalik varlig1 (konvulsiyon, kafa i¢i basing ar-
tis1, ciddi ajitasyon),

e Kooperasyon kurulamayan hasta,

e Trombositopeni (biyopsi yapilacak hastalarda <50.000/mm? BAL
i¢cin < 20.000 mm?),

 Uremi(BUN>30; kreatinin>3 mg/dl),

e (Ciddi anemi,

¢ Portal hipertansiyonla birlikte siroz,

* Pulmoner hipertansiyon.

BRONKOSKOPI KOMPLIKASYONLARI

Bronkoskopi genel olarak diisiik komplikasyon oranimna sahip giivenli
bir tan1 yontemidir. Komplikasyon vakalarin% 1’inden azinda ortaya ¢1-
kar. Rapor edilen 6liim orani diisiiktiir (Yapilan calismalarda, %0 ila %0.04
oliim orani rapor edilmistir.). Major komplikasyonlar1 arasinda, masif ka-
nama, kardiyak veya solunum arresti, solunum yetmezligi, hava yolu obs-
tritksiyonu, aritmi, akciger 6demi ve 6liim olarak raporlanmuistir.

Mindr komplikasyonlar arasinda, ates, bulanti-kusma, minimal kana-
ma, minimal pndmotoraks, aritmi, minor aritmiler ve alerjik reaksiyonlar
vardir.

Komplikasyon 6zellikle ek sistemik hastalig1 olan hastalarda, ciddi ka-
nama diyatezi olan, altta yatan kardiyovaskiiler veya norolojik hastalig1
olan, ileri yas, ciddi malnutrisyonu olan, islem siiresi uzun olan ve invaziv
islem uygulanan hastalarda daha sik goriilmektedir 7.

BRONKOSKOPI ONCESI HAZIRLIK

Oncelikle hastaya yapilacak islemle ilgili ayrintili bilgi verilmeli, isle-
min nerede, ne zaman, ne i¢in ve kim tarafindan yapilacagi anlatilarak
hastadan yazili bir onam alinmalidir. Hastanin bronkoskopi agisindan bir
kontrendikasyonu olup olmadig: arastirllmalidir. Hastalarin mevcut has-
taliklari, kullandiklar ilaglar, ilag allerjisi sorgulanmali ve detayli bir kar-
diyopulmoner degerlendirme yapilmalidir. Her hastadan akciger grafisi,
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hemogram ve kanama-pihtilasma zamani istenmelidir. Islem 6ncesi hasta-
lara mutlaka damar yolu agilmalidir. KOAH'l1 hastalarda solunum fonksi-
yon testi yapilmali, 6zellikle FEV <%40 ve/veya SO,<%93 olan hastalarda
arter kan gazi alinmalidir. Astimli hastalarda veya ciddi obstriiksiyonu
olan KOAH hastalarina islem 6ncesinde bronkodilator tedavi uygulan-
mali, hipertansiyonu olan hastalar islem 6ncesi mutlaka ilaglarini almis
olmalidir ®9.

Asplenik hastalar, gecirilmis bakteriyal endokardit dykiisii olan veya
yapay kalp kapag1 olan hastalara 1 saat 6nce profilaktik antibiyotik tedavi-
si verilmelidir (2 gr. amoksisilin veya 600 mg klindamisin).

Bronkoskopi 6ncesinde hastalar en az 4 saat, ideal olan1 8 saat a¢ olma-
lhdar.

Biyopsi planlanan hastalarda oral antikoagtilan kullanimi en az 3 giin
once kesilmeli, antikoagiilan zorunlu ise heparine gecilmeli ve islem
oncesi INR<1,5, trombosit sayis1 >50.000/mm? olmalidir. Bronkoskopik
bronsiyal inceleme ve lavaj, trombosit diizeyi 20.000 ve iizeri ise uygu-
lanabilir 7.

Bronkoskopiden 30 dk. 6nce, brons sekresyonlarini azaltmak ve vazo-
vagal refleksi 6nlemek amaci ile 0,5-1 mg atropin verilebilir.

Ust hava yollar ve trakeobronsiyal agacin topikal anestezisinde kisa
yar1 dmrii ve genis giivenlik aralif1 nedeniyle lidokain tercih edilen bir
ilactir. Oksiiriik ve stridora engel olurken sedasyon ihtiyacini da azaltir.
Vokal kord ve trakea icin en etkin lidokain uygulamasi sprey yontemidir.
Bu yontemde %1-2'lik lidokain uygulanmalidir. Lidokainin nebiilizas-
yonla uygulanmas: onerilmemektedir. Yiiksek doz lidokain uygulama-
larinda artmis yan etki profili nedeniyle lidokain total dozu takip edil-
melidir.

Bronkoskopi odasinin islem 6ncesinde teknik donaniminin yeterli olup
olmadigr mutlaka kontrol edilmelidir. Bronkoskopi cihaz1 ve yardimci
ekipmanlar, acil durumlarda kullanilacak ilaglar kontrol edilmelidir. Islem
sirasinda hastaya oksijen destegi mutlaka verilmeli ve hasta monitorize
edilerek yakin saturasyon takibi yapilmalidir. Ek kardiyovaskiiler hastali-
g1 olanlarda EKG takibi gerekebilir. Islem sirasinda dezenfeksiyon kuralla-
rina mutlaka uyulmali, bronkoskopi ekibi de koruyucu ekipman (maske,
gozliik, eldiven vb.) kullanmalidir.
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BRONKOSKOPI SIRASINDA ve SONRASINDA GOZLEM

Hastalar miimkiinse islem siiresince monitorize edilmelidir. Pulseok-
simetre ile saturasyon takibi, saturasyon %90 ve tizerinde olacak sekilde
nazal veya oral yolla oksijen destegi verilmesi gerekmektedir. Ek kardiyak
hastalik varhgmda EKG takibi yapilmalidir.

Bronkoskopi tinitesinde deneyimli bronkoskopist, hemsire ve anestezi-
yolog bulunmalidur.

Rijit bronkoskopi sirasinda genellikle genel anestezi tercih edilmekte-
dir. Genel anestezi i¢in genellikle kisa etki siireli ajanlar kullanilmaktadur.
En sik kullanilan ajanlardan biri hizh baslangicli, kisa yarilanma &mriine
sahip olan propofoldiir.

Fleksibl bronkoskopi ise genellikle hafif sedasyon ile lokal anestezi al-
tinda yapilir. Sedasyon i¢in genellikle midazolom veya propofol kullani-
labilir. Ideal midazolom dozu 0.07 mg/kg.’dir. Doz hastaya yavas yavas
artirilarak uygulanir (tercihen birer mg arttirilir). Lokal anestezi i¢in islem
oncesi uygulanan lidokain islem sirasinda da anestezi amagli uygulanir.
Oral veya nazal yolla epiglot gegildikten sonra ses telleri tizerine ve son-
rasmnda trakea duvari boyunca 1-2 ml lidokain uygulanir. Trakea incelen-
dikten sonra her iki akciger lob ve segment girislerinde lidokain uygu-
lanir. Maksimum lidokain dozu 600 mg (29 ml)’dir. Rutin olarak mecbur
kalinmadikca 300-400 mg’dan fazla dozlardan kagimilmas: 6nerilmektedir.
Lidokainin ortalama etkisi 30 dk. kadar stirer “*.

Islem hangi yolla yapilirsa yapilsin tiim solunum yollarinin sistematik
ve dikkatli sekilde degerlendirilmesi 6nerilir. Sonrasinda mutlaka ayrintili
rapor yazilmalidir. Rapora varsa patolojik bulgularin raporu eklenmeli ve
alinan 6rnekler ayrmtili yazilmalidir.

Islem sonrasinda en az 2 saat daha achga devam etmeli, eger sadece
tanisal amagl degerlendirme yapildiysa en az 1-2 saat daha gozlenmeli ve
gerekirse yakin saturasyon takibi ve oksijen destegi verilmelidir. Tanisal
amacli bir islem (transbronsiyal biyopsi gibi) yapildi ise sonrasinda kont-
rol amacli akciger grafisi ¢ekilmelidir. Sedatize olmus hastalarin islemden
24 saat sonrasina kadarki donemde araba kullanmamalari, dikkat gerekti-
ren iglerden kaginmalari ve kanuni baglayict dokiimanlara imza atmama-
lar1 tavsiye edilmelidir. Riskli hastalarda islem sonrasi bir geceyi gozlem
altinda gecirmeleri tercih edilir ©.

Islem sonrasinda bronkoskop temizligine dikkat edilmeli, islem bittik-
ten sonra spang ile bronkoskopun dig1 makroskopik olarak temizlenme-
li, sekresyonlarin tikanmasini 6nlemek icin mutlaka aspirasyon kanallari
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temizlenmeli, sonrasinda optik sistemler zarar gormeyecek sekilde de-
zenfeksiyon kaplarina aktarilarak yeterli stire bekletilmelidir. %2’lik glu-
taraldehit elle veya otomotik temizlemede kullanilir ve bronkoskoplar,
baslangicta ve hastalar arasinda 20 dk. islemde tutulmalidir. Siipheli atipik
mikobakteriyal enfeksiyonlu hastalar ve HIV pozitif hastalarda bu islem
60 dk. stirmelidir. Dezenfekte edilmis bronkoskop 6zel bir kilif iginde sak-
lanmalidir. Eger tiiberkiiloz stiphesi olan hastalara bronkoskopi yapilacak-
sa en son yapilmalidir.

SOLUNUM ACILLERINDE TERAPOTIK AMACLI
RONKOSKOPI KULLANIMI

Yabanci Cisim Aspirasyonu

Yabanci cisim aspirasyonu, 6zellikle ¢cocuklarda, 6liimle sonuglanabilen
bir hava yolu acilidir. Larenks ve trakeanin tamaminin titkanmasi nedeniy-
le ani solunum sikintisi, bronsiyal agacin obstriiksiyonuna bagh pulmo-
ner atelektazi veya amfizem meydana gelebilir. Erigkinler balik kil¢ig1 ya
da diger hayvanlarin kemiklerini aspire ederken ¢ocuklar daha ¢ok gida
artiklarini aspire etmektedirler. Aspire edilen cisimlerin niteligi tilkeden
iilkeye, kiiltiirden kiiltiire, {ilkenin sosyoekonomik diizeyine gore degis-
mektedir. Yabanci cisim aspirasyon Oykiisii tam olarak verilemeyebilecegi
i¢in oncelikle yabanci cisimden siiphelenmek en 6nemli unsurdur. Aksi
takdirde komplikasyonlara bagli semptomlar ortaya ¢ikabilir. Yabanci ci-
sim aspirasyonlar1 semptomlari i¢in tanimlanan triad, oksiiriik, wheezing,
etkilenen tarafta hava hapsidir. Tasipne ve stridor bu semptomlarla bera-
ber ya da ayr1 olarak karsimiza cikabilir. Konvansiyonel radyolojik yon-
temler tanida 6nemli bir yer tutar. Radyoopak yabanci cisimler iki yonlii
akciger grafisinde net olarak goriilmekle birlikte, radyolusent olanlar in-
direkt bulgulara neden olurlar. Indirekt bulgular arasinda, aerasyon artis1,
atelektazi, konsolidasyon olabilir. Bunlar arasinda en sik radyografik bul-
gu aerasyon artisidir.

Larinks diizeyindeki yabanci cisimler laringoskop yardimiyla veya
McGillis forsepsleri ile ¢ikartilabilir. Yabanci cisim ¢ikartilmasinda fibe-
roptik bronkoskop (FOB) mu yoksa rijit bronkoskopi mi yapilacag: tarti-
silmali bir konudur. Bu konuda izlenecek yol su sekilde olmalidir: Asfiksi,
radyoopak cisim ya da akciger seslerinin bir tarafta alinamamasi, obstriik-
tif amfizem varliginda rijit bronkoskopinin, bunlarin disindaki olgularda,
daha periferik yerlesimli yabanci cisimlerde FOB ile yabanci cismin yeri-
nin belirlenmesinin ardindan rijit bronkoskopla (gerekirse rijit bronkoskop
icerisinden uygulana FOB ile) cikartilmasi dnerilmistir. Rijit bronkoskopla
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hava yolu hakimiyeti ve yabanci cisme miidahale daha kolaydir. Ayrica
genis i¢ ¢ap1 nedeni ile ventilasyonu kolaylastirir. Biyopsi bolgesinden
kanama oldugunda veya doku travmasina bagh ¢dem gelistiginde hava
yollarinda obstriiksiyon gelisebilir. Bu durumda rijid enstriimanlar ile di-
latasyon yapilarak ventilasyon saglanabilir. Trakeobronsial yabanci cisim-
lerin gikarilmasinda olanak varsa genel anestezi altinda rijit bronkoskopi
uygulanmalidir. Hastaya uygun 6lgiilerde bronkoskop, teleskop, yabanci
cisim forsepsleri, entiibasyon tiipti, laringoskop hazir olmalidir. Genel ola-
rak hava yollarmin minimal travmatizasyonu icin yabanci cisme ulagilabi-
lecek en kisa ve en genis bronkoskop secilir 7.

Bronkoskopiden sonra hasta gézlem altinda tutulmahdir. Yabanci cis-
min bronkoskopik olarak ¢ikarilmas: esnasinda gelisebilecek acil kompli-
kasyonlar pnémomediastinum, laringeal obstriiksiyon, objenin gikarilama-
masi, laringeal 6dem ve bronkospazmdir. Ge¢ komplikasyonlar; pnémoni,
atelektazi, grantilom veya striktiir olusumudur.

Eger fiberopitik bronkoskopi ile islem yapilacak ise; mutlaka oral yol-
la girilmelidir. Yardimci gereg olarak yabanci cisim forsepsleri (yakalayici,
basket veya miknatisli forcepsler) kullanilabilir. FOB ile yabanci cisimler
cikarilirken, trakeabronsial veya larengeal yaralanmalara neden olabilece-
gi akilda tutulmalidir.

Hemoptizi

Bronkoskopi, hemoptizilerde hem tan1 hem degerlendirme hem de te-
davi amacl olarak kullanilir ve kanamanin lokalizasyonu hakkinda bilgi
verir.

Rijit veya fleksibl bronkoskopi uygulanabilir, ancak genis liimenli ol-
mas1 ve aspirasyon kolaylig1 nedeni ile rijit bronkoskopi tercih edilir. Peri-
ferik bronglarin degerlendirilememesi rijit bronkoskop igin bir dezavantaj-
dir. Fiberoptik bronkoskopta ise ne kadar genis kanalli olan kullanilsa da
6zellikle masif hemoptizilerde kan ile goriintii kapanabilecegi icin yetersiz
miidahaleye neden olabilir.

Kanamanin yeri bronkoskopik inceleme ile saptandiktan sonra kan as-
pire edilir. Soguk fizyolojik serum ile veya topikal vazoaktif ilaclarla [Ad-
renalin 1:20.000, 20 mL (1 mL adrenalin,19 mL SF)] gecici de olsa kanamay1
kontrol altina alabilir. Kanin geldigi lob veya segment bronsu fleksibl bron-
koskobun ucuyla tikanabilir. Bu yontemle durmayan kanamalarda fleksibl
bronkoskobun iginden gecirilen Fogarty kateterinin balonunun sisirilme-
siyle lob veya segment bronsu tikanir. Balon 24 saat sonra bosaltilip kana-
manin devam edip etmedigi kontrol edilir. Bronkoskopun iginden ince bir
kateter gegirilip fibrinojen-trombin ve cyanoacrylate uygulanmasiyla pihti
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olusturup kanamanin durdurabilecegini gosteren ¢alismalar da vardir. La-
zer ve argon plazma koagiilasyon endobronsiyal ve malign lezyonlardan
kaynaklanan hemoptizilerin kontroliinde etkili olabilen yontemlerdir .

Atelektazi

Atelektazi 6zellikle yogun bakim iinitelerinde sik karsilagilan bir so-
rundur. Ozellikle yeni gelisen ve total atelektaziye neden olan hastalarda
en kisa zamanda bronkoskopi yapilmals, atelektaziye neden olabilecek du-
rumlar (distan basi mukus tikaci vb.) ortaya konmali ve miimkiinse neden
ortadan kaldirilmahdir. G6giis grafisi normal olan kritik hastalarda atelek-
tazinin en stk nedeni mukus tikaglardir ve ¢ogunlukla bronsiyal sekres-
yonlarin birikimine ve okstiriik etkinliginde azalmaya bagli olarak gelisir-
ler. Bronkoskopi lober atelektazilerin agilmasinda basarili iken segmental
atelektazilerde sonuglar ayn1 derecede yiiz giildiiriicii degildir. Sekresyon
temizligi amaciyla yapildiginda hastalarin sadece %44’tinde basar1 saglan-
mistir. Koyu, yapiskan ve kolay ¢ikarilamayan mukusu yumusatmak i¢in
bronkoskopi esnasinda asetil sistein verilebilir, ancak bronkospazmi uya-
rabilecegi i¢in astiml1 hastalarda dikkatli kullanilmalidir.

Hava Yolu Obstriiksiyonlar1

Endobronsial veya distan basi sonucu olusan hava yolu darliklarinin
tedavisinde bir¢ok bronkoskopik yontem kullamlmaktadir. Ozellikle ma-
lignite olmak tizere, degisik sebeplerle ortaya ¢ikan endobronsial lezyon-
larin tedavisinde lazer veya brakiterapi uygulanirken, distan basi sonrasi
olusan obstriiksiyonlarda ise genellikle trakeabronsial stent uygulamalari
yapimaktadr.

Akciger kanserli hastalarin yaklasik %20-30'unda hava yolu darligina
bagl komplikasyonlar (dispne, atelektazi, obstruktif pnémoni vb.) olus-
makta ve %40 1mnda 6liim, lokal progresyona bagh gelismektedir. Lezyon
nedeniyle trakea ¢ap1 8 mm’ye indiginde efor dispnesi gelisir. Liimende 5
mm.den daha az bir aciklik kaldiginda istirahat dispnesi olusur. Fiberoptik
bronkoskopi tant koydurucudur, ancak hayat: tehdit eden hava yolu dar-
liklarinda rijit bronkoskopi yapilmasi 6nerilir. Girisimsel islem planlanan
hastalarda darlik distalindeki hava yolunu degerlendirmede ve vaskiiler
tutulumu belirlemede kullanilan invaziv yontemler (ultra-thin bronkos-
kopi, radial prob endobrongiyal ultrasonografi) imkan varsa islem oncesi
veya sirasinda yapilmasi onerilir. Malign hava yolu darliklarinda girisim-
sel bronkoskopik islemlerin ortalama basart orani %85’tir.

Lazer Tedavisi: Neodynyum lazer (Nd-YAG) bronkoskopik girisimler
i¢in en yaygin kullanilan lazer tipidir, ¢linkii dokular: buharlastirmak i¢in
yeterli glice sahiptir ve miikemmel koagtilasyon etkisi meydana getirir.
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Dalga boyu gozle goriilmeyen aralikta bulunan 1.0-64 nm’dir; bu nedenle
genellikle kirmizi renk araligindaki bir pilot 15181na ihtiyag gosterir. Hem
temas eden hem de temas etmeyen problar bulunmaktadir. Merkezi hava
yollarmin tikayict lezyonlarini tedavi ederken, amag sert bronkoskobun
ucuyla tiimorii devaskiilarize etmektir. FOB ile uygulandig1 zaman, lez-
yon devaskiilarize veya karbonize edilir ve kalan doku forseps ile ¢ikarilir
veya lezyonun tamamui buharlagtirilir 219,

Karbon dioksit (CO,) lazer neredeyse bistiiri hassasiyetindeki mii-
kemmel bir kesi aletidir. Bununla birlikte, kétii koagiile edici 6zellikleri
ve daha onemlisi ana karinaya gore distalde kullanilmasi gerekliligi bu-
lunan hantal bir kol temin sistemine ihtiya¢ duyulmasi nedeniyle bunun
trakeobronsiyal agag icerisinde uygulanmasi sinirlanmistir. CO, lazer rijit
bronkoskop ile uygulanir.

Lazer tedavisi i¢in, tek kesin kontrendikasyon disaridan basidir. Hi-
poksemi, bronko-6zefajiyal fistiil ve koagiilopati gibi rélatif kontrendi-
kasyonlar bulunmaktadir. Lazer bronkoskopi komplikasyonlar1 hipoksiyi,
kanamayi, perforasyonu, fistiil olusumunu ve yanmadir. Yanma riski ne-
deniyle solunan oksijen konsantrasyonunun %40 ile kesin olarak sinirlan-
mas1 gerektir. Lazer tedavisinin tek kesin kontrendikasyou hava yollarinin
distan basi ile daralmasidir. En sik goriilen komplikasyonlar ise hemoraji,
hipoksemi, kardiak olaylar ve perforasyon olup, bu komplikasyonlar %5
civarinda goriilmektedir.

Kriyoterapi: Canli dokuda sogugun sitotoksik etkilerine dayanan bir
yontemdir. Donma-erime sikluslari ile doku yikimma yol agar. Ozellikle
santral yerlesimli endobronsiyal lezyonlarin tedavisinde kullanilir. Flek-
sibl bronkoskop ile de uygulanabilir. Daha ucuz, basit, kolay ve daha az
komplikasyon oranlar1 nedeni ile daha ¢ok tercih edilmektedir. Bronkos-
kopi ile uygulanan iki adet kriyojen ajan vardir. Bunlar sivi nitrojen ve nit-
rik oksittir. En 6nemli endikasyonu endobronsial lezyonlarin tedavisidir.
Distan bast ile olusan brons darliginda yarar saglamaz. Kriyoterapi ayrica
mukozal kitleler, yabanci cisimler, graniilasyon dokular: ve kan pihtilarin
uzaklastirmak i¢in kullanilabilir. Komplikasyon orani diisiiktiir. Kanama,
kriyoterapiye baglh gelisen reaktif ddem sonucu ksiiriik ve nefes darlig1
goriilebilir. Kriyoterapi sonrasi ortalama 10. giinde brons temizligi amaci
ile tekrar FOB yapmak gerekir ().

Brakiterapi: Brakiterapi lokal sinirli bir bélgeye yiiksek doz radyotera-
pi verilmesini saglayan bir tedavi yontemidir. Radyoaktif kaynak 6zel bir
kateter ile istenilen bolgeye yerlestirilir. Endobronsial brakiterapi igin ce-
sitli radyoniiklidler kullanilmistir. 1980’lerden sonra en sik kullanilan niik-
leotid iridyum-192"dir. FOB yardimu ile yerlestirilen brakiterapi katateri ile
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kaynagin radyoaktivitesine gore diisiik (1 Gy/saat), orta (2-10 Gy/saat)
veya yiiksek (>10 Gy/saat) dozlarda brakiterapi uygulanabilir. Katater
yerlestirildikten sonra buruna sabitlenerek radyasyon onkologu esligin-
de hastaya tedavi verilir. Endobronsial brakiterapinin ana endikasyonlari,
intraluminal tiimor biiytimesinin olusturdugu brons obstriiksiyonu nede-
ni ile gelisen dispne, postobstruktif pndmoni, atelektazi, 6ksiiriik ve he-
moptizi semptomlarinin oldugu akciger kanserli olgulardir. Baz: segilmis
olgularda kiiratif amagh olarak da kullanilir. En ciddi komplikasyon masif
hemoptizi ve mediastinal fistiil olusumudur. Daha nadir komplikasyonla-
11, pndmotoraks, bronkospazm, stenoz ve radyasyon bronsitidir 4.

Endobronsial Stent Uygulamalar:

Endobronsial stentler, trakea ve ana bronglar gibi merkezi hava yolu
tikanikliklarinda kullanilir. Stentler metal tel, plastik, silikon veya bu
maddelerin karisimindan olusur. Santral havayollarina yerlestirilerek bo-
zulmus hava yolu pasajin diizeltir, trakeomalazi gibi kikirdak desteginin
zayifladig1 durumlarda ve fistiil kagaklariin onarilmasinda kullanilabilir.
Kullanilacak stent boyu ve tipi olas1 komplikasyonlarin 6niine ge¢mek icin
onemlidir. Trakeabronsial stentlerin 3 ana endikasyonu vardir: 1. Distan
basi ile veya icten daralmis santral hava yollar1 darliginin tedavisi. 2. Tra-
keomalazi gibi yetersiz kartilaj destegi varliginda. 3. Santral hava yolla-
rinda mevcut fistiillerin (trakeodzefageal veya trakeaoplevral fistiillerin)
onarilmasi.

Endobronsial darliklarda éncelikle lazer, kriyoterapi tedavisi denemeli,
distan basilarda ise direkt olarak stent yerlestirilmelidir '),

Giiniimiizde hava yollarinda kullanilacak stentler 4 ana grupta topla-
nabilir (Sekil 4):

Sekil 4. Giiniimiizde kullanilan bazi stentler (Do-
kuz numarali kaynaktan alinmistir.)
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1. Polimer stentler (Dumon veya Polyflex gibi): Silikondan yapil-
muislardir. Rijit bronkoskop ile takilir ve tekrar ¢ikarilabilme 6zel-
ligine sahiptir.

2. Metalik stentler (Palmaz, Wallstent gibi): Metal ag ile kap-
I1 stentlerdir. Palmaz stentler kapli degildir bu nedenle infiltre
timorlerde kullanmaktan kac¢inilmalidir. Palmaz stentler ince
duvar yapisi nedeni ile kii¢iik bronslar icin daha ideal olabilir.
Wallstentler ise, fleksibl ve basing uygulanabilen stentlerdir. Me-
kanik 6zellikleri nedeni ile kum saati seklinde darliklarda ya da
trakea, ana brons gibi gegis bolgelerinde kullanilabilir.

3. Kapli metalik stentler (Kapli Wallstent veya kapl ultraflex
stent)

4. Hibrit stentler (Orllowski veya Dinamik stent gibi): Orlowski
stentin celik tel halkalar1 vardur. Istenilen boyda kesilebilir. Sten-
tin disindaki halkalar stentin migrasyonuna engel olmas1 amaci
ile yerlestirilmistir. Cikarilmasi zordur. Dinamik stentler anato-
miye uygun bicimlendirilmis, dall1 Y stentlerdir.

En sik goriilen komplikasyonlar, yerinden kayma, mukus birikimi,
migrasyon, hemoptizi ve fistiil olusumudur.

Bronkoskopik Bronkoplevral Fistiil Tedavisi

Bronkoplevral fistiil (BPF), parankim veya trakeabronsial agac ile plev-
ra arasinda baglanti olmasidir. Pnémonektomi veya diger pulmoner rezek-
siyonlardan sonra daha siklikla goriilen bir komplikasyondur. Morbidite
%25 ile %71 arasinda degismektedir ve tan1 ve tedavi genellikle zordur.
BPF'nin diger yaygin nedenleri arasinda nekroz, pulmoner spontan pné-
motoraks, kemoterapi veya malignite nedeniyle radyoterapi, tiiberkiiloz,
biilloz akciger hastaliklari, akciger absesi sayilabilir. BPF tedavisi, bron-
koskopik veya cerrahi miidahale ile fistiiliin onarimidir. BPF tanisi, klinik,
radyografik ve bronkoskopik bulgularm bir kombinasyonu kullanilarak
koyulabilir. Malignite ve infeksiyon dahil akciger rezeksiyonu digindaki
nedenlerden kaynaklanan BPF hastalar1 bronkoskopik yéntemlerle tedavi
edilir. Bronkoskopik tedavi oncelikle gegici fistiil kapanmasi igin yararl-
dir, ancak altta yatan neden geri dontistimlii ise kiiratif cerrahi igin koprii
olarak kullanilabilir. FOB, rijit bronkoskoptan daha tisttindiir ve %30-80
oranlarinda islem basari ile sonuglanir. Ozellikle 5 mm.den daha kiiciik fis-
tiiller bronkoskopik tedavi ile daha iyi sonuglar verir. Sekiz mm’ye kadar
olan fistiillerin tedavisinde stent veya coil kullanilabilir. FOB ile fistiil cev-
resine irritan ajanlar verilerek graniilasyon dokusu olusturularak fistiiliin
kapanmasi saglanir. Bronkoskopik yontemlerde fistiil bolgesine kriyop-
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resipitat, fibrin yapistiricilar, NN-biitil 2-siyanoakrilat, otolog kan, okside
rejenere seliiloz, albtimin-glutaraldehit doku yapiskan enjeksiyonlar ile
yapilan fistiil kapatmalarinda basarili sonuglar alan ¢alismalar mevcuttur.
BPFli hastalar icin argon plazma pihtilasmasi ve Neodimyum katkals itri-
yum altiminyum granat (Nd: YAG) lazeri nadir durumlarda kullanilabilir.
Kemik iligi kaynakli mezenkimal kok hiicrelerin ve dehidrate amniyotik
membran allogreftinin BPF kapatilmasinda basarili oldugu bildirilmistir.
Sekiz milimetreden biiytik fistiillerde siklikla cerrahi onarim gerekmekte-
dir @7,

Entiibasyon veya Trakeotomi Sonrasinda Kontrol

Herhangi bir nedenle entiibe edilmis ve entiibasyon sonrasi saturasyon
diistikliigii olanlarda, yatak bast FOB yapilarak tiiptin lokalizasyonu tespit
edilebilir.

Yine cerrahi veya perkutan yolla trakeotomi agilan hastalarda, bron-
koskopi ile kantiltin yeri, trakeada hasar ve kanama olup olmadigi, varsa
kanamanin yeri hakkinda bilgi sahibi olunur. Trakeotomi kanalinda tikan-
maya neden olabilecek hemoraji veya sekresyonlar da temizlenerek venti-
lasyona yardimci olur 9.

Zor Entiibasyon

Klasik yontemlerle ii¢ denemeden fazla entiibasyon girisimi gerekiyor-
sa veya rijit larengoskopi ile 10 dk.dan daha uzun siireli deneme gereke-
cek ise zor entiibasyondan bahsedilmektedir. Ust hava yolu obstriiksiyo-
nu siiphesi, morbid obezite, kisa-kalin boyun, orofarengeal tiimor varligy,
konjenital ya da akkiz maksilla fasiyal deformiteler, temporamandibiiler
eklemlerin ankilozu, zor entlibasyon oykiisti varligi, servikal fraktiir(ler)
ya da siiphesi veya artritik ankilozlari, spondilitleri, bas ve yiiz travmasi,
trismus, kord vokal pozisyon bozukluklar: risk faktérlerini olusturur.

Bronkoskopi esiliginde entiibasyon planlandiginda 6ncelikle endotra-
keal tiip ile FOB gaplar1 arasindaki uyum, tiip iginde bronkoskopun hare-
ketleri ve goriisii kontrol edilmelidir. Daha sonra bronkoskopun iizerine
entiibasyon tiipii gecirilir ve oral yaklasimla bronkoskop ile vokal kord-
lar gecilerek trakeaya ilerlenir. Sonrasinda entiibasyon tiipii bronkoskop
tizerinden kaydirilarak trakeaya yerlestirilir ve tiiptin kaf1 sisirilir. Hizlica
bronkoskopi geri cekilerek uygun oksijenizasyon saglanir. FOB esliginde
bronkoskopi sonrasi tiipiin yerini kontrol etmek igin ek akciger grafisi ce-
kilmesine gerek kalmamaktadir @9

Uyarnik hastada entiibasyon basarisini arttirmak icin premedikasyon
onemlidir. Sekresyonlari azaltmak amaciyla lokal anesteziden 10-15 dk.
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once antimuskarinik bir ajan olan 0.2-0.3 mg glikopirolat intravenoz veri-
lebilir. Asir1 sekresyonlar lokal anestezik etkilerini 6nleyerek hava yolu ref-
lekslerinin aktif kalmasma ve teknigin basarisiz olmasina neden olabilir.
Sedasyon i¢in opiyoid ve/veya sedatif ilaglar kullanilabilir. Bu amaclar i¢in
fentanil (1,5 ng/kg.) ve midazolam (30 ug/kg.) kombinasyonu basariyla
kullanilmaktadir. Opiyoidler analjezi saglar ve verbal komutlara uyum sii-
rer. Hava yolu reflekslerinin baskilanmasi gastrik igerigin aspirasyonuna
yatkinlik yaratacagindan dikkatli olunmali, hastanin 6-8 saat énceden oral
alim1 kesilmeli ya da parenteral beslenen hastalarin midesinin bos olup
olmadig1 nazogastrik (NG)'ten kontrol edilmelidir. Apne, solunum arresti
riski ve hava yolu obstriiksiyonu olan hastalara (Ornegin, kronik obstriik-
tif akciger hastaligina bagli solunum yetmezIligi) sedasyon ¢ok az verilmeli
ya da hi¢ verilmemelidir..

Spontan soluyan, entiibasyonu zor olacag: diistiniilen hastanin entii-
basyonu FOB ile uzman bronkoskopist tarafindan 4-5 dk. iginde basaril-
malidir.

Travma

Kiint toraks travmas: geciren hastalarda trakeobronsiyal agagtaki ha-
sarin hizli tan1 ve tedavisi icin FOB 6nerilmektedir. Travma sonrasi trake-
obronsiyal sistemde riiptiir diistindiiren dispne, siyanoz, hemoptizi semp-
tomlar1 ve subkiitan amfizem, sternal hassasiyet, yelken gogiis, atelektazi
ve pndémotoraks ya da pndmomediasten gibi semptomlar varhiginda FOB
uygulanmasi énerilmektedir.

Akut inhalasyon Hasarinin Degerlendirilmesi

Yangin magdurlarinda, akut inhalasyon hastar1 ve termal yaralanma-
larda trakea ve bronslarda olusmus olabilecek hasarlari ve derecesini belir-
lemek i¢in FOB yapilmalidir. Ozellikle yangimin neden oldugu 8liimlerin
%80’inden inhalasyon hasar1 sorumludur. Bu vakalarda hava yolu muko-
zasinda soyulma ve mukus tikaclari, atelektazi ve solunum yetmezligine
neden olabilir. Yiiz yaniklari, yanmis burun deligi killari, ag1z ve nazofa-
renks yaniklari, karbonsu balgam ve “wheezing”, bogaz agris, ses kisikligi
gibi atese uzun siireli temas bulgular1 inhalasyon hasarini diigtindiirmesi
bakimindan ¢ok 6nemlidir. FOB ile ayrica trakea veya bronslarda yanik
materyali varsa debritman yapma sans1 vardir .

Tan1 ve Tedavi Amacli Bronkoalveolar Lavaj (BAL)

Difftiz alveolar hemoraji diistiniilen hastalarda yapilacak BAL sivisinin
hemorajik gelmesi, patolojik incelemede hemosiderin yiiklii alveolar mak-
rofajlarin gosterilmesi tan1 koydurucudur.
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Hastane kokenli pnomoni ve ventilator iliskili pnéomoni diisiiniilen
hastalarda FOB sirasinda yapilan BAL ile infeksiyon ajanlarini belirlemede
ve sonuglarla daha akilc antibiyotik tedavisi kullanmada énemli bir yere
sahiptir.

Diffiiz parenkimal akciger hastaliklarinda tanisal yaklasimda BAL ¢ok
onemli bir yere sahiptir. Alman 6rneklerin incelenmesi ile bronkoalveo-
lar karsinom, lenfanjitis karsinomatoza, sarkoidozis gibi tanilara ulasmak
mimkiindiir @Y.

Tedavi amaci ile BAL, 6zellikle pulmoner alveolar proteinozis olgula-
rinda uygulanabilir. Bu hastalara ameliyathane kosullarinda rijit bronkos-
kopi esliginde total akciger lavaji da yapailabilir.
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ifftiz Alveoler Hemoraji (DAH) alveoler kapillerlerden kaynak-

lanan kanamanin (eritrositler) alveol icinde birikmesi olarak
tanimlanan kliniko-patolojik bir sendromdur. Alveoler hemoraji send-
romlarmin ortak paydasi pulmoner mikrovaskiiler dolasimda meydana
gelen hasardir ™. Bu hasar, arteriollerin, veniillerin veya alveolar septal
(alveolar duvar veya interstisyel) kilcal damarlarin yaralanmasi veya ilti-
haplanmasi nedeniyle ortaya ¢ikar *?. Cok degisik klinik bulgular olma-
sina ragmen, hemoptizi, anemi ve ilerleyici hipoksemi klinik triyadiyla
tanimlanir. Akciger grafisinde nonspesifik yama tarzinda veya diffiiz
pulmoner infiltrasyonlar dikkati ceker. Tan1 ve tedavideki gelismelere
ragmen, DAH hala 6nemli morbidite ve mortalite nedenidir. Bu neden-
le, hastaligin erken taninmas: mortalite ve morbiditenin azaltilmasi igin
onemlidir ©.

ETIYOPATOGENEZ

Diftiiz alveoler hemoraji (DAH) sendromunun gelisimi ile iliskili gesitli
hastaliklar vardir (Tablo 1) ®*. DAH'nin altinda yatan neden genellikle
histopatolojik paterndir. Histopatolojik olarak pulmoner kapillaritis, hafif
pulmoner hemoraji ve diffiiz alveoler hasar goriilebilir. DAH’de en sik go-
riilen histopatolojik bulgu kiiciik damar vaskiiliti olarak bilinen pulmoner
kapillaritistir.

Pulmoner kapillaritis, alveoler septalarda (interstisyum) nétrofilik
yogun infiltrasyon, alveol ve kapiller duvarlarinda fibrinoid nekroz ile
karakterizedir. Bu enflamasyon ve nekroz sonucu, alveolo-kapiller bazal
membran hasar goriir ve biitlinliigii bozulur. Sonugta, alveol yiizeyinde ve
interstisyumda eritrositler birikir. Pulmoner kapilleritin en sik nedenleri
arasinda sistemik vaskiilitler, anti-glomertiler bazal membran (anti-GBM,
Goodpasture) hastalig1, romatizmal hastaliklar, bazi ilaglar, idiyopatik pul-
moner hemosideroz ve idiyopatik pulmoner kapillaritis bulunur ¢”.




Diffiiz Alveoler Hemoraji Tani ve Tedavisi

Tablo 1. Histolojik tipe gore Alveoler Hemoraji Sendromunun nedenleri “®.

Pulmoner Kapillaritis Hafif Alveoler Hemoraji Diffiiz Alveoler Hasar
Sistemik vaskiilitler Bag dokusu hastaliklar: Infeksiyonlar
Behget hastalig1 Goodpasture sendromu Infeksiyona bagli ARDS
Krioglobiilinemi Sistemik Lupus Eritematozus Immunsuprese hastada

Henoch-Schoenlein purpurasi
IgA nefropatisi

Pauci-immun glomerulonefrit
Wegener granulomatozisi
Mikroskopik polianjitis

Bag dokusu hastaliklar

Mikst bag dokusu hastalig
Goodpasture sendromu
Polimiyozit

Primer antifosfolipit sendromu
Romatoid artrit

Sistemik Lupus Eritematozus
(SLE)

Skleroderma

ilaglar
Difenilhidantoin
Propiltiourasil
Retinoik asit

Diger

Otolog kemik iligi nakli
Infektif endokardit

izole pulmoner kapillaritis
Leptospiroz

Akciger transplant rejeksiyonu
Myastenia Gravis

Ulseratif kolit

Idiopatik pulmoner fibroz

ilaclar
Antikoagiilan tedavi
Platelet glikoprotein IIB/IITA
Amiodaron
Nitrofurantoin
Penisilamin

Diger
1diy0patik pulmoner hemosi-
derozis
Leptospiroz
Mitral stenoz
Veno-okluziv hastalik
Koagiilasyon bozukluklar
Izosiyanat maruziyeti
Multiple myelom
Infektif endokardit
Trimellitik anhidrit

firsatc1 infeksiyon
Virtisler

Bag dokusu hastaliklar
Polimiyozit
Sistemik Lupus Eritematozus

ilaclar
Amiodaron
Kokain
Sitotoksik ilaglar
Nitrofurantoin
Penisilamin
Propiltiourasil
Sirolimus

Diger
ARDS
Pulmoner kapiller hemanjio-
matozis
Pulmoner enfarkt
Trimellitik anhidrit
Tuberoskleroz
Radyasyon tedavisi
Kemik iligi nakli

Hafif pulmoner hemoraji, alveoler yapilarin enflamasyonu veya yikimi
olmadan alveol bosluklarina kanama ile karakterizedir. Bu durum genel-
likle sol ventrikiil diastol sonu basincinda artma, kanama bozukluklar: ve
antikoagiilan tedaviye sekonder goriiliir ®.

Difftiz alveoler hasar, Akut Respiratuar Distres Sendromu (ARDS) ola-
rak da bilinen bu patern alveoler septada 6dem ve alveoler yiizeyde hiya-
len membran olusumuyla karakterizedir. Diffiiz alveoler hasar, sitotoksik,
non-sitotoksik ilaclar, infeksiyonlar ve bag dokusu hastaliklarina sekonder
gortilebilir ve alveoler hemorajiye neden olabilir ©.
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KLINIK

DAH o6liimle sonuglanma veya kalici organ fonksiyon kaybi (basta bob-
rekler olmak tizere) gelisme riski ¢ok ytiksek bir durum oldugu icin gogiis
hastaliklar1 klinik pratigini ilgilendiren en énemli acil durumlardan biridir.
DAH’den siiphe edildigi durumlarda, klinik degerlendirmenin iki 6nemli
hedefi olmalidir: 1-DAH tanisinin teyit edilmesi ve 2-DAH’ye neden olan
altta yatan durumun belirlenmesi. DAH olan bir hastada bulunan semp-
tom, muayene ve laboratuvar bulgulari ya spesifik bir taniya yada spesi-
fik bir tan1 olmaksizin sadece sendromun genel tanisina ulasmamizda yol
gostericidir. Oncelikle sendromun genel tanisina ulasmamiz igin yapma-
miz gerekenleri irdelememiz gerekir.

Semptomlar ve Bulgular

DAH’de semptomlarin baslangici genellikle akut veya bir haftadan kisa
stirelidir. Oksiiriik, hemoptizi, ates ve nefes darli1 en sik gériilen bagvuru
semptomlaridir. Bu klasik bulgular her hastada bulunmayabilir. Bu has-
talarin 1/3’inde yaygmn intra-alveoler kanama olmasina ragmen baslan-
gicta hemoptizi goriilmeyebilir **. Bununla birlikte, baz1 hastalarda me-
kanik ventilasyon gerektiren akut solunum yetmezIligi tablosu goriilebilir.
DAH’ye yol agan altta yatan nedene bagli olarak ates ve diger sistemik
vaskdilit ve kollajen doku hastaligia bagli semptom ve bulgular gortile-
bilir. DAH’de fizik muayene genellikle normal olmasina ragmen, sistemik
vaskiilit veya kollajen doku hastaliginin okiiler, {ist solunum sistemi, ek-
lemler ve cilt tutulumuna ait bulgular tespit edilebilir.

Radyolojik Bulgular: Akciger grafisi bulgular1 da non-spesifik olup,
en sik olarak yeni gelisen yamali veya diffiiz alveoler opasiteler goriiliir
(Resim 1). Tekrarlayan ataklar pulmoner fibrozise bagh intertisyel opasitelere

Resim 1a. Alveolar hemoraji ile yatan ve mikroskopik polianjit tani-
s1 alan hastanin yatis posteroanterior akciger grafisinde bilateral alt
ve orta zonda yamal1 diffiiz alveoler opasiteler. 1b. Steroid tedavisi
sonrasi akciger grafisinde tam regresyon.
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Resim 2. Alveolar hemoraji ile yatan ve mikroskopik polianjit tanis1 alan has-
tanin toraks bilgisayarli tomografide biletaral yaygin buzlucam ve konsoli-
dasyon goriiniimii.

yol agabilir ™. Toraks BT’de karekteristik bulgular, genellikle diffiiz ve bila-
teral buzlu cam ve konsolidasyon goriiniimiidiir (Resim 2). Bu goriiniimler
bazen tek tarafli da olabilir. Bu lezyonlar periferden ziyade santral alanda go-
riliir @2,

Laboratuvar Bulgulari: DAH’de anemi, 16kositoz, {ire ve kreatinin
yliksekligi, idrar sedimentinde eritrosit silenderlerinin goriilmesi en sik
laboratuvar anormallikleridir. Eritrosit sedimentasyon hizi zellikle siste-
mik hastaliklara eslik eden DAH olgularinda artmistir.

Solunum Fonksiyon Testleri: DAH'li olgularda bazen ventilator des-
tegi gerektirecek boyutta olabilen, cesitli derecelerde hipoksemi goriiliir.
Hastaligin ciddiyeti nedeniyle, ¢cogu hasta solunum fonksiyon testini ya-
pamaz. Karbonmonoksit diffiizyon kapasitesinde (DLCO) artis DAH i¢in
onemli bir bulgudur. Bu durum kanamaya sekonder alveol icinde artmis
hemoglobin diizeylerine baghdir . Diffiiz parankimal infiltrasyonlar,
gaz alis verisinde ciddi bozulma ve DLCO’da artis triadi hem tam giigligii
olan olgularda taniya hem de daha 6nce tan1 konan olgularda ataklarin
tespitine yardimc olur.

Bronkoalveoler Lavaj (BAL): Radyolojik olarak opasitelerin bulundu-
gu bir alandan yapilir. BAL islemi sirasinda lavaj sivisinin giderek daha
hemorajik gelmesi hangi nedene baglh olursa olsun DAH tanisini destekler.
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Ayni zamanda BAL sivist Prusya mavisi ile boyanarak hemosiderin ytiklii
makrofajlar gosterilebilir. Tki yiiz makrofajin %20’sinden fazlasi hemosi-
derin ile pozitif boyandiginda genellikle DAH teshisi konulur. Bu durum
6zellikle hemoptizi olmayan olgularda diffiiz alveoler opasitelerin ayirici
tanisinda 6nem kazanmaktadir 4.

DAH’YE NEDEN OLAN HASTALIKLARIN AYIRICI TANISI

DAH'nin altta yatan nedenini saptamak igin ayrintili bir &ykii ve fizik
muayene, secilmis serolojik ve radyolojik ¢caligmalar, bronkoalveoler lava-
jm patolojik ve mikrobiyolojik kiiltiirii ve tutulan organlarin biyopsisi ile
tanimlanabilir. Altta yatan nedenin tanimlanmasi, basarili bir tedavi i¢in
onemlidir.

Anamnez: Ayrintili bir anamnez baz spesifik etiyolojileri aydinlatma-
da ¢ok faydali olabilir.

1. Amiodaron, kokain, nitrofurantoin, penisilamin, propiltiourasil,
TNF alfa antagonistler, sirolimus veya trimellitik anhidrit gibi ilag-
lara ve ajanlara maruziyet,

2. Kemik iligi nakli ve sitotoksik ila¢ kullanimi gibi ARDS gelisimi ile
iligkili durumlar,

3. Sistemik vaskiilit, bag dokusu hastalig1 veya mitral kapak hastalig:
sorgulanmalidir.

Fizik Muayene: Ag1z ve burun mukozasinda iilserler, {iveit, artrit veya
cilt bulgular1 gibi altta yatan sistemik vaskiilitler veya bag dokusu has-
taliklarina ait bulgular mevcut olabilir. Bunun disinda akciger muayene
bulgular genellikle nonspesifiktir.

Laboratuvar Testleri: DAH teshisinin kuvvetle stiphelenildigi veya tes-
his edildiginde, spesifik etiyolojiyi tanimlamak igin ek laboratuvar testleri
gerekir. En 6nemli adim, infeksiyonu dislamak igin mikrobiyolojik testler
yapilmalidir. Fokal segmental nekrotizan glomeruloneftit ve pulmoner he-
moraji birlikteligi olarak tanimlanan pulmono-renal sendromda tipik ola-
rak anormal idrar bulgular1 (hematiiri, proteiniiri vb.) ile birlikte kan kre-
atinin diizeylerinde artis s6z konusudur. Mitral darlik veya akciger 6demi
stiphesi varsa, beyin natritiretik peptidi (BNP) veya N-terminal pro-BNP
bakilmasi ayiric1 tanida yardimei olabilir.

Spesifik antikorlar, pozitif mikrobiyolojik kiiltiirler ve toksikoloji aras-
tirmalart DAH nin altinda yatan hastaligin tanisinda faydal olabilir.

1. Antinétrofil sitoplazmik antikorlar (ANCA)-Anti-proteinaz 3
antikorlar1 (anti- PR3) olarak tamimlanan cytoplasmic ANCA
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(C-ANCA) en sik graniilomatdz polianjitis (Wegener) tanisinda,
anti-myeloperoksidaz (anti-MPO) olarak tanimlanan periniikleer
ANCA (P-ANCA) ise mikroskopik poliarteritis veya eozinofilik gra-
niilomatozis polianjitis (Churg-Strauss sendromu) tanisinda kulla-
nilmaktadir.

2. Anti-glomeriiler bazal membran antikorlar1 (anti-GBM)-DAH ile
birlikte serumda bu antikorlarin gésterilmesi Goodpasture hastalig
i¢in tanusaldir.

3. Serolojik bulgular sistemik lupus eritematozisi (SLE) diisiindiire-
bilir. Antintikler antikorlar, anti-dsDNA antikorlar1 ve kompleman
diistikliigii SLE tanisinda faydalidir.

4. Antifosfolipit antikorlar-IgG ve IgM antikardiyolipin antikorlar,
IgG ve IgM anti-beta2-glikoprotein I ve/veya lupus antikoagiilan
antifosfolipid sendromu tanisinda kullanilir.

5. Antistreptokokal antikorlarveya pozitif kan kiiltiirii-Antistreptolizin
O, anti- DNase B veya hiyaluronidaz gibi streptokokal antijenlere
kars1 gelisen antikorlar veya pozitif kan kiiltiirli poststreptokokal
glomerulonefrit tanisina gotiirebilir.

6. Toksikolojik tarama kokain kullandigindan siiphelenilen hastada
yapilabilir.

Radyolojik ve Ekokardiyografik Bulgular: Baz1 radyolojik ve ekokar-
diyografik bulgular altta yatan hastalif1 gosterebilir.

1. Sistemik vaskiilitler ve bag dokusu hastaliklartyla iliskili DAH’de
bazen miyokardit veya plevral eflizyona bagh kardiyomegali gorii-
lebilir.

2. Pulmoner enfarktiis DAH olarak ortaya ¢ikabilir, ancak radyografik
ozellikler farklidir. Akciger enfarktiisii tipik olarak, genellikle tek ta-
rafli plevral efiizyonla birlikte, segmental veya subsegmental, kama
biciminde, plevraya oturan opasiteler seklindedir.

3. Akciger grafisinde Kerley B cizgileri mitral stenoz veya pulmoner
veno-okluziv hastalik olasiligini akla getirir.

4. EKO mitral stenoz tanisinin konmasinda faydali olabilir.

Bronkoalveoler Lavaj: Bronkoalveolar lavaj DAH tanisinda anahtar
bir rol oynasa da, DAH igin spesifik bir etyolojinin tanimlanmasinda si-
nirli faydasi vardir. BAL sivisinin mikrobiyolojik kiiltiir ve sitolojik analizi
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ARDS igin olas1 sorumlu infeksiyon ajanini ortaya koymada yararl olabi-
lir.

Biyopsi: DAH sistemik bir hastaligin parcasi degil ve serolojik testler
negatif ise, genellikle kesin histolojik tani i¢in cerrahi biyopsi 6nerilir. Cer-
rahi biyopsiler akciger, bobrek ve ciltteki lezyonlardan yapilir.

Genellikle biyosiye en az invaziv yontem olan cilt biyopsisi alma isle-
mi ile baglanilabilir. Cilt lezyonlarindan alinan biyopsilerle I6kositoklastik
vaskiilit, eozinofilik graniilomatozis polianjitis veya baska bir vaskiiliti
gostererek taniy1 koyabiliriz.

Bazen, anti-GBM hastalig1 veya sistemik vaskiilit gibi belirli bir etiyolo-
jik tan1 i¢in giiclii bir siiphe olsa bile, bobrek tutulumunun derecesini de-
gerlendirmek veya eslik eden hastaliklar1 dislamak igin bobrek biyopsisine
ihtiya¢ duyulur.

DAH nedenini belirlemek i¢in yapilan akciger biyopsisinde, etiyolojiye
iliskin histopatolojik ipuglar1 asagidakileri igerir:

1. Kapiller bazal membran boyunca lineer IgG depozitleri goriilmesi
Goodpasture sendromu igin tanisaldir. Olgularin %5-10"unda hasta-
ik akcigerle simirh olabilir 9.

2. Grantiiler tarzda immun kompleks birikimi bag dokusu hastalikla-
rinda (6zellikle SLE’de) goriiliir. Bununla birlikte, immun depozit-
ler IgA smifi ise Henoch- Schonlein purpurasi veya IgA nefropatisi
olasi tanilardir (),

3. Graniilomat6z polianjitis (Wegener), mikroskopik polianjitis veya
izole pulmoner kapillaritis olan hastalarda immunfloresan veya
elektron mikroskopiyle immun depozitler goriilmez. (Bu nedenle
pauci-immun pulmoner kapillaritis olarak adlandirilirlar.) 7.

Sistemik Bulgular1 Olmayan DAH: Sistemik bulgular olmaksizin DAH
i¢in olas1 nedenler olarak klinisyenler dncelikle ilag ve ¢cevresel maruziyet-
ler, mitral kapak hastaligi, koagiilasyon bozukluklar1 veya ARDS’ye yol
agabilecek predispozan durumlari diglamalidir. Bu durumlar dislandigin-
da 4 olasi temel tani s6z konusudur.

1. Akcigerle sinirli anti-GBM antikorlar1 hastalig1 (Goodpasture send-
romu)

2. P-ANCA (+) izole pulmoner kapillaritis
3. ANCA (-) izole pulmoner kapillaritis

4. Idiyopatik pulmoner hemosiderozis
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Goodpasture hastaligi, zaman zaman glomertilonefrit olmadan DAH ola-
rak ortaya cikabilir veya tekrarlayabilir ®. Bu durumda kanda dolasan anti-
GBM antikorlar yoktur. Tam sadece akciger dokusunda immunfloresan yon-
temle lineer depozitlerin gésterilmesi yoluyla konabilir. Altta yatan histolojik
bulgular ya hafif pulmoner hemoraji ya da pulmoner kapillaritis olabilir.

P-ANCA pozitifligi olsun ya da olmasin izole pulmoner kapilleritis, ak-
cigerle sinirh bir kiiciik damar vaskiiliti seklindedir ¢*”. Bu durum olagan
vaskiilitik sendromlara uymaz. ANCA negatif hastalarin ilk tanisindan iti-
baren dort yil boyunca yapilan takip degerlendirmelerinde sistemik tutu-
lumun kanitt bulunamamistir 47,

Idiyopatik pulmoner hemosiderozis (IPH) tarus1 bir diglama tarsidir.
Hastalik 6zellikle genglerde goriiliir. Eriskin dénemde olgularmn sadece %20
‘sinde goriiliir . Pediatrik yas grubundaki olgularmn %50’si ¢6lyak hasta-
lig1 ve artmis IgA diizeyleriyle iliskilidir. IPH tanisi akciger biyopsisinde
immun kompleks depozitleri olmaksizin hafif pulmoner hemoraji histolojik
bulgularmnin goériilmesiyle konur.

Diffiiz alveoler hemorajiye sik olarak neden olan hastaliklarin laboratu-

var ve klinik 6zellikleri Tablo 2’de gosterilmistir ).

Tablo 2. Diffiiz alveoler hemorajiye neden olan baslica hastaliklarin laboratuvar
bulgular ve sistemik tutulum yerleri @2,

ANCA ANA Ds RF Kompleman | ABMA Sistemik

Diizeyi DNA tutulum yeri
Wegener +C-ANCA | +/- Negatif +/- Normal Negatif Bobrek, cilt,
graniilamatozu eklem
Mikroskopik +P-ANCA | +/- Negatif +/- Normal Negatif Bobrek, cilt,
polianjit eklem
Behget hastalig Negatif Negatif Negatif | Hayir Normal Negatif Goz, cilt,

pulmoner,
norolojik

Izole pulmoner Negatif Negatif | Negatif | Negatif [ Normal Negatif | Yok
kapillerit
Sistemik lupus Negatif Pozitif Pozitif Pozitif | Diistik Negatif | Bobrek, cilt,
eritematozus eklem
Henoch-Schonlein | +/- Negatif | Negatif | Negatif [ Normal Negatif | Bobrek, cilt,
purpura eklem
Goodpasture Negatif Negatif | Negatif | Negatif [ Normal Pozitif Bobrek
sendromu
Idiyopatik Negatif Negatif | Negatif | Negatif [ Normal Negatif | Yok
pulmoner
hemosiderozis

ABMA= Anti-bazal membran antikoru; ANA= anti-niikleer antikor; ANCA= anti-notrofil sitoplazmik antikor;
RF= Romatoid faktor
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DAH ile ILISKILI SPESIFIK HASTALIKLARDAN VASKULITLER
Graniilomatozisli Polianjitis (Wegener Graniilomatozu)

Graniilomatozisli polianjitis (GPA) (6nceden Wegener graniilomatozis
olarak biliniyordu) en sik goriilen kiiciik damar vaskiiliti olup, ANCA ile
iligkilidir. En sik iist havayolu, alt hava yollar1 ve bébrekleri tutar. Akciger
tutulumunun gorildigii en sik vaskiilit formu olup grantilomatoz infla-
masyon biitiin organlar etkileyebilir.

GPA her yasta gelisebilir (ortalama 40-55 yas) ve erkek ve kadinda esit
oranda goriiliir. GPA bir multisistem hastalig1 olup, bulgular tutulan ala-
na gore degiskenlik gosterir. GPA’da tist solunum sistemi, alt solunum
sistemi ve bobrekler haricinde eklemler (miyalji, artralji, artrit), g6z (kon-
jiktivit, episklerit, tiveit), deri (vezikiiller, purpurik ve hemorajik lezyon-
lar, subkutan nodyiiller), sinir sistemi (monondritis multipleks, kranial sinir
anormallikleri, eksternal oftalmopleji, tinnitus, isitme kaybi), kalp (peri-
kardit, miyokardit, iletim sistemi anormallikleri) tutulur ®. Sinirli GPA’de
ise bobrek ve sistemik vaskiilit bulgular: yoktur ve hastanin hayatini ve
vital organ fonksiyonlarini bozacak tutulum goriilmez *2.

GPA’da akciger semptomlar1 nonspesifiktir ve 6kstiriik, hemoptizi ve
dispne en sik goriilen semptomlardir. Pulmoner semptomlar genellikle
radyolojik anormalliklerle birliktedir. Klasik radyolojik bulgu yaklasik ya-
r1s1 kavitelesebilen farkli boyut ve sekillerde bilateral pulmoner nodiiller-
dir.

Amerikan Romatoloji Dernegi (ARD) GPA ile ilgili ¢calismalara alinan
hastalar1 standardize etmek icin asagidaki smiflandirma kriterlerini belir-
lemistir ve diger vaskiilit formlarindan ayrimina yardime: olmustur. ARD
kriterlerinin GPA ile mikroskopik polianjitis (MPA)’i ayirma degeri diisiik-
tir. GPA i¢in ARD smiflama kriterleri:

1. Nazal veya oral inflamasyon (agrili veya agrisiz oral iilserler veya
piiriilan veya kanl nazal akintr)

2. Akciger grafisinde nodyiiller, infiltratlar, kaviteler

3. Anormal idrar sedimenti (kirmizi hiicre silendirleri ile beraber olan
veya olmayan mikroskopik hematiiri)

4. Arter ve perivaskiiler alan biyopsisinde graniilomatéz inflamasyon

Bu dort kriterden iki veya daha fazlasiin olmas: halinde duyarlilik
%88 ve Ozgiillik %92'dir .

Histopatolojik olarak pulmoner kapillaritis genellikle Wegener hastali-
gmin tipik histopatolojik bulgulariyla birliktedir, ancak nadiren tek basina
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da olabilir @¥. Mikroskopik polianjitisten ayirim giigtiir. Spesifik taru klinik
bulgularla birlikte c-ANCA pozitifligine dayanir. Bu hastalikta karakte-
ristik klinik (Ornegin, siniizit, kaviter akciger lezyonlar1) ve histopatolo-
jik bulgular (kiiglik-orta damar vaskiiliti, graniilomat6z inflamasyon ve
doku nekrozu) alveoler hemoraji ve kapillaritis tablosundan aylar-yillar
sonra ortaya ¢ikabilir @. Alveoler hemoraji tekrarlayan ozellikte ve genel-
likle subkliniktir. Sik tekrarlayan alveoler hemorajilere bagli BAL'da he-
mosiderin yiiklii makrofajlar, ANCA pozitif vaskiilitlerde ve bag dokusu
hastaliklarindan ¢ok daha sik goriiliir . DAHna bobrek hastalig: (fokal
segmental nekrotizan glomerulonefrit), ciltte 16kositoklastik vaskiilit ve
artrit siklikla eslik eder. Solunum veya bobrek yetmezligine bagh erken
mortalite orani %37’dir 4.

Tedavinin olmadigi veya etkin tedavinin uygulanmadigi yillarda
GPA'li hastalarda ortalama yasam siiresi 5 ayd: ve mortalite bobrek yet-
mezligi veya solunum yetmezligine baglhydi. Giintimiizde etkin tedaviyle
yasam siiresi uzamis olmakla birlikte, olgularin %50’sinde niiks gelismek-
tedir ),

GPA’de goriilen DAH tedavisi, temel vaskiilit tedavi prensipleriyle
ayrnudir. Onerilen baslangig tedavisi yiiksek doz kortikosteroid ile siklo-
fosfamiddir. Terapatik yanit olustuktan sonra, siklofosfamid tedavisine
6-12 ay aynen devam edilirken, kortikosteroid tedavisi 2-6 ay boyunca
azaltilarak devam edilir. Bu tedavi rejimi ile Pneumocystis jirovecii sikli-
ginin yiiksek olmasi nedeniyle, trimetoprim-sulfametaksazol profilaksisi
onerilmektedir ©. Tedavinin azaltilmasiyla niiksler goriilebilir. Hastali-
gin aktivitesi sedimentasyon, ANCA diizeyi, difiizyon kapasitesi ve id-
rar tahlilleri ile izlenir. Standart tedaviye ragmen, niiksler veya persistan
hastalik oldugunda intraven6z immunglobiilinler denenebilir ¢”. Yeni
tedavi segenekleri arasinda antilenfosit monoklonal antikorlar (rituksi-
mab), plazmaferez ve tiimor nekrozis faktor (TNF) inhibitorleri bulun-
maktadir ®*). DAH nedeniyle refrakter hipoksemik solunum yetmezligi
olan hastalar1 desteklemek icin ekstrakorporyal membran oksijenasyonu
(ECMO) sinirhi sayida hastada kullanilmistir. ECMO kullanimi, antikoa-
giilasyon kullanimi sonras: alveoler kanamay1 kotiilestirme riski nede-
niyle tartismalidir ¢,

Mikroskopik Polianjitis (MPA)

Kiiciik damarlar tutan bu vaskiilitin poliarteritis nodosanin (PAN) bir
varyant1 olabilecegi diisiiniilmektedir. Abdominal organlar: daha az tut-
masl, astim ve hipertansiyon olmamasi, orta boy damarlari etkilememesi
ile PAN’dan ayrilabilir. Ayrica alveoler hemoraji PAN’da beklenen bir du-
rum degildir.
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MPA’in GPA ile bir¢ok benzer yan: vardir. Erkeklerde daha siktir ve
ortalama baslangi¢ yas1 50’dir @Y. Pulmoner tutulum hastalarin %50 sinde
bulunur ve alveoler hemoraji seklinde olan bu tutulum, yasami tehdit
eder. Diffiiz alveoler hemoraji olgularin %30’unda hastaligin baslangi-
cinda bulunur ®». Hastalarin tama yakininda hizli progressif glomerulo-

nefrit vardir ve MPA pulmoner renal sendromun en sik goriilen nedeni-
dir ©3.

Hastalarda ates, kilo kaybs, cilt lezyonlari, miyalji, artralji, epistaksis,
periferal néropati, hipertansiyon, diyare ve mukozal vaskiilite bagl gast-
rointestinal kanama diger bulgulardir. Diger vaskiilitlerde oldugu gibi se-
dimentasyon artmistir. RF ve ANA porzitifligi goriilebilir. Anti DNA anti-
korlar1 ve kompleman azlig: gibi SLE diisiindiiren bulgular yoktur. Serum
p-ANCA porzitifligi MPA'in GPA’den ayirt edilmesinde yardimc olabilir.
Bununla birlikte, hastalarin %15 kadarinda c-ANCA’da pozitif olabilir
(9. MPA ile GPA’i birbirinden ayirt etmek her zaman miimkiin degildir.
Ayrimda en giivenilir yol GPA’de vaskiilitin yaninda grantilom yapisinin
bulunmasidir. Bu graniilomatdz yapilarn goriilebilecegi en olas: yer so-
lunum sistemidir ve sadece renal biyopsilere bakildiginda graniilomlarin
atlanabilecegi bildirilmektedir .

GPA ile aymi tedavi protokolu uygulanmaktadir. MPA steroidlere ve
siklofosfamide cevap verir ve tam iyilesme hastalarin yaklasik olarak
%70’inde goriliir ®. Ancak, alveoler hemoraji sendromu mevcut ise er-
ken mortalite oran1 %25’lere kadar ¢ikabilir. Tedavi kesilince niiks egilimi
vardir. Masif alveoler hemorajisi olan bir olguda faktor VIla ¢ok basarili bir
sekilde kullanilmigtir 7).

Behget Hastalig1

Behget hastalig1, multisistem tutulumu olan bir vaskiilit olup, ilk olarak
1937 yilinda Hulusi Behget tarafindan oral ve genital rekiirren aftlar ve
relaps gosteren iiveitlerden olusan bir triad olarak tanimlanmigtir @, Tlk
tanimlamadan sonra diger organ tutulumlar: da bildirilmistir. Deri, santral
sinir sistemi, gastrointestinal sistem, bobrekler, eklemler ve pulmoner tu-
tulum saptanmistir. Pulmoner vaskiilit Behget hastaliginin akciger tutulu-
munda goriilen esas bozukluktur. Pulmoner vaskiilit sonucu akcigerlerde
pulmoner arter anevrizmasi (trombotik veya non-trombotik), pulmoner
hemoraji, pulmoner arter okliizyonu (pulmoner emboli) ve mikroskobik
vaskiiler hastalik gelisebilir ).

Hastalik genellikle yasamin ikinci veya ti¢ilincti dekadinda ortaya
cikar. Oksiiriik, hemoptizi, gogiis agrisi ve ateg semptomlar: ile kendini
gosteren pulmoner tutulum erkeklerde kadinlardan ¢ok daha sik go-
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riiltir. Pulmoner hemoraji olgularin yaklasik %40’inda 6liim nedenidir
ve 0lim genellikle ilk hemoptizi atagindan sonra 6 yil i¢inde goriiliir.
Behget hastasi alveoler hemoraji tablosu ile bagvurdugunda agresif im-
munsiipresif tedavi (“pulse” kortikosteroid ve siklofosfamid) kullanilir
940 Bazi olgu sunumlarinda anti-TNF tedavisi ile dramatik sonuglar
bildirilmigtir V.

Henoch-Schonlein Purpurasi

Anaflaktoid purpura ve alerjik purpura olarak da bilinen Hen6ch-
Schonlein purpurasi (HSP) daha ¢ok ¢ocuklar: etkileyen bir kiigiik damar
vaskiiliti olmasina ragmen, eriskinler de nadiren bu hastaliktan etkilene-
bilirler. Hastaligin en énemli 6zelligi daha ¢ok kalca ve alt ekstremitede
goriilen palpabl purpura, hematiiri (nekrotizan glomeriilonefrite bagli),
karin agrisi, gastrointestinal kanama ve artraljidir. Akciger tutulumu
daha ok biiyiik cocuklar ve erigkinlerde goriiliir. Akciger tutulumu olan
hastalarin biiyiik ¢ogunlugunda DAH tablosu gelisir. Pulmoner kapille-
rite bagli DAH en belirgin histopatolojik 6zelliktir “2. Immunhistokim-
yasal ¢alismalarda cilt ve bobrekte oldugu gibi alveoler septumda IgA
depolanmas: goralir ®. HSP'na bagh gelisen DAH tedavisinin temelini
agresif immiinsupresif tedavi olusturmasina ragmen, mortalite yiiksek-
tir @2,

Izole Pauci-immun Pulmoner Kapillaritis

Izole Pauci-immun pulmoner kapillaritis (biyopside immun depozit
olmayan akcigerle sinurli kapillaritis) sistemik hastaliklarla iliskilendiril-
mis klinik veya laboratuvar bulgular1 olmaksizin akcigerle smirh kiigiik
damar vaskiiliti olarak tanimlanir. Pozitif seroloji olmadan ve p-ANCA
pozitifligi ile birlikte seyreden iki tip tanimlanmistir. P-ANCA negatif
olan tip en sik rastlanilandir ve akcigere yonelik direkt immunfloresan
calismalar negatif sonug verir. Pulmoner kapillaritis tanist biyopsi ile
dogrulanmis 29 olguluk bir seride DAH'nin en sik nedeni olarak izole
pauci-immun pulmoner kapillaritis bulunmustur *”. Ayiric1 tanida Go-
odpasture sendromunun akcigere sinirli formu, bag dokusu hastalikla-
rinin baglangic dénemi, antifosfolipid sendromu ve mitral stenoz gibi
DAH’na neden olan pulmoner kapillaritis tablolar1 gdz 6niinde bulun-
durulmalidir. Ayrica pulmoner kapillaritisle iliskili olmayan idiyopatik
pulmoner hemosiderozis (IPH) den de ayrilmalidir. Hastalikta ventilatu-
var destek gerektiren solunum yetmezligine sik rastlansa da steroid ve
siklofosfamid tedavisine kars1 olan yanit iyidir. Niiks goriilebilir, diger
DAH’ye sebep olan nedenlere gore daha iyi bir prognoza sahiptir.
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IMMUNOLOJIK HASTALIKLAR
Bag Dokusu Hastaliklar

DAH sistemik lupus eritematozis (SLE), romatoid artrit (RA), sklero-
derma, polimyozit ve miks kollajen doku hastaliginda goriilebilmektedir.
Primer antifosfolipid sendromu bulunan hastalar da alveoler hemoraji
sendromuyla basvurabilirler. Bununla birlikte, DAH’ye en sik neden olan
bag dokusu hastalig1 tartismasiz SLE’dir.

DAH ile hastaneye bagvuran SLE’li hastalarin %4 tinde saptanir ve pul-
moner kapillerit genellikle altta yatan nedendir. Immiinsuprese bir SLE’li
hastada, DAH nedeni olarak, infeksiy6z pnomoni ekarte edilmelidir. SLE’a
baglh DAH'li hastalarin ¢ogunda glomeriilonefrit de vardir ve DAH'i ol-
gularin %801, SLE hastas: olarak bilinen vakalardir “. Olgular siklikla ka-
dindir ve yas ortalamasi 27’dir. Serum kompleman diizeyinde azalma ve
ANA diizeyinde artis taniy1 dogrular. DAH, SLE’da hemoptizinin diger
nedenlerinden ayrilmalidir (akut lupus pnémonitisi). Akut lupus pnémo-
nitisinde ates, dkstiriik ve dispne mevcuttur. DAHnin tersine lupus pno-
monitisinde plevral ve perikardiyal eflizyon sik, anemi ise nadirdir. DAH
diistiniilen lupus olgularinda olas1 diger tanilar infeksiydz pnémoniler ve
pulmoner embolidir. Histopatolojik degerlendirmede kapillaritis bekle-
nen bulgudur. Ancak, hafif pulmoner hemoraji ve diffiiz alveoler hasar
da tanimlanmustir. Alveoler intertisyumda ve kan damarlarinin duvarinda
IgG ve kompleman (C3) graniiler depozitleri mevcuttur. Akciger iginde
immiin komplekslerin birikimi ve kompleman aktivasyonu, SLE’de pa-
rankimal hastalik gelisiminin temelini olusturur. SLE’li bir hastada DAH
saptanmissa, rekiirrensler beklenmelidir.

SLE’ye bagli olusan diffiiz alveoler hemoraji sendromunun tedavisin-
de yiiksek doz intravendz steroidle birlikte azotiopirin veya siklofosfamid
kullanilir. Baz1 olgularda immunsupresif tedaviye plazmaferez eklenmis
ancak yeterli ek katki saglamamuistir. Birkag olgu sunumunda, SLE nede-
niyle DAH gelisen hastalarda rituximab kullanimi (genellikle diger ajan-
larla kombinasyon halinde) tanimlanmigtir “>49. infeksiyon alveoler hemo-
rajiyi tetikleyebileceginden tedaviye genis spektrumlu antibiyoterapinin
eklenmesi 6nerilmektedir. Alveoler hemoraji SLE’de mortalitenin %50’si
ile iliskilidir. Oliim; alveoler hemoraji, eslik eden pnémoni, bobrek veya
santral sinir sistemi hastaligindandir “9.

Goodpasture Sendromu (GS)

Immun aracili alveoler hemoraji vakalarmin yaklagik dértte birini Go-
odpasture sendromu (anti glomertiler bazal membaran hastalig1) olustu-
rur ®. GS, DAH ve anti-bazal membran antikorunun (ABMA) serumda,
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bobrekte ve/veya akcigerlerde bulundugu glomertilonefrit ile karekterize
olan otoimmiin bir hastaliktir. Bu antikorlar glomertiler ve alveoler ba-
zal membranin majér kompenenti olan tip IV kollajene kars: olusmustur.
Hastaligin kesin etiyolojisi bilinmemesine ragmen, inhale hidrokarbonlara
maruziyet ve viral, 6zellikle influenza infeksiyonu risk faktorleri olarak
goriilmektedir. Sigara igme 6nemli bir risk faktorii olarak goriilmektedir.

GS'nun klinigi oldukga degiskendir. Cogu hasta progresif siddetli nefes
darligy, alveoler infiltrasyonlarla ve hemoptizi ile basvururlar. Antiglome-
riiler bazal membran hastaliginda glomeriilonefrite bagh mikroskobik he-
matiiri, eritrosit silendirleri ve proteintiri ¢ogunlukla goriilebilir. Azotemi
baslangicta hastalarin yarisindan fazlasinda goriiliir ve tedavi edilmezse
giinler ve haftalar icinde progresif bobrek yetmezligi gelisebilir. Hastala-
rin 1/3’inde alveoler hemoraji olmaksizin glomerulonefrit goriiliir. Bobrek
hastalig1 olmadan alveoler hemoraji ise ¢ok daha nadirdir (akcigerle si-
nirli anti GBM hastaligi). Akciger grafisindeki hava bronkogramlar: ige-
ren infiltratlar kanamanin durmasz ile 1-2 giin i¢inde kaybolur. Olgularin
cogunda anemi mevcuttur. Radyoimmunoassey veya ELISA yontemiyle
bakilan anti-GBM antikorlar1 %95in {izerinde sensitivite ve spesifiteye sa-
hiptir. Anti-GBM antikor diizeyi hastaligin siddeti ile kesin iligkili olma-
makla birlikte, genellikle ciddi renal hastalig1 olanlarda daha yiiksektir.
Tanu igin tercih edilen invaziv yontem bobrek biyopsisidir. Isik mikrosko-
pisinde proliferatif veya nekrotizan glomerulonefrit ve hiicresel kresentler
goriiliir. Immunfloresan veya elektron mikroskopisiyle glomeruler bazal
membran boyunca kompleman (C3) ve IgG'nin lineer birikimi patogno-
moniktir. Akciger biyopsisine nadiren gerek duyulur @*.

Goodpasture hastaliginin tedavisi kortikosteroidler, siklofosfamid veya
azatiopirin ve plazmaferez kombinasyonundan olusmaktadir. Bu tedavi
mortaliteyi %20'nin altina indirmistir. Sadece DAH ile seyreden hastalar
kortikosteroidlerle tek basina tedavi edilebilirler. Erken tedavi irreversibl
bobrek fonksiyon bozuklugunu 6nlemede ¢ok 6nemlidir. Klinik seyir dii-
zelene kadar ve anti-GBM antikorlar1 serumda kaybolana kadar giinliik
veya giin asir1 plazmaferez 6nerilir. Bu tedaviye kortikosteroid ile birlikte
siklofosfamid veya azotiopirin eklenir ©V.

IDIYOPATIiK PULMONER HEMOSIDEROZiS (iPH)

IPH sistemik bir hastalik olmaksizin tekrarlayan DAH ataklariyla
seyreden nadir goriilen bir hastaliktir. IPH primer olarak cocukluk cagi
hastalig1 olmasina ragmen, hastalarin %20’si erigskin déneminde goriiliir.
Erigkinlerde hastalik daha ¢ok 20-40 yas araliginda goriiliir ©». Erkeklerde
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daha siktir ve ailesel olgular bildirilmistir. Cocuk ve geng eriskin olgular-
da ¢blyak hastaliginin seyri sirasinda gelistigi ve serum IgA diizeylerinde
artig oldugu gosterilmistir.

Balgamla karisik hafif diizeyden, hayati tehdit edici masif hemoptiziye
kadar gesitli derecelerde tekrarlayan hemoptizi ataklar goriiliir. Ates 6k-
stirlik, gogiis agris1 ve anemiye bagh halsizlik semptomlar: olabilir. Baz1
cocuk olgularda lenfadenopati ve hepatosplenomegali mevcuttur. Bobrek
tutulumu yoktur. Kronik tekrarlayan hastalikta pulmoner fibrozise bag-
l1 ilerleyici dispne, comak parmak ve inspiratuar raller goriiliir. Solunum
fonksiyon testlerinde restriksiyon mevcuttur. Aktif kanama donemlerinde
karbonmonoksit diffiizyon testinde (DLCO) artis goriiliir. Radyolojik ola-
rak iyi tanimlanmis sentrilobiiler nodiiller ve diffiiz buzlu cam opasiteler
goriiliir. Serum antikor testlerinde alternatif tan1 diisiindiirecek bulgular
yoktur. Histolojik olarak kapillaritis vardir ve immun kompleks depo-
zitleri yoktur. Alveoler bazal membran kalinlagsmis ancak biittinltigi ko-
runmustur. Tekrarlayan alveoler hemoraji epizodlar: sonucu hemosiderin
yiiklii makrofajlar ve demir birikimi olur ©9.

IPH tanusi temelde alveoler hemorajiye neden olabilecek hastaliklarm
ekartasyonu ile konulur ®¥. BAL'da hemosiderin ytiklii makrofajlar gorii-
liir. Ozellikle erigkin hastalarda, akciger biyopsisi, vaskiilit ve izole pulmo-
ner kapillerit gibi diger nedenleri ekarte ederek hafif pulmoner hemoraji-
nin gosterilerek kesin taninin konmasi i¢in gerekli olabilir.

Tedavi segenekleri arasinda antiinflamatuvar ilaglar, sitotoksik ajanlar
ve muhtemelen plasmaferez de yer almaktadir . IPH nedeniyle akut
DAH ataginda olan hastalar igin, sistemik kortikosteroid tedavisi 6neril-
mektedir. Solunum yetmezIligi gelisen hastalarda, genellikle intraventz
olarak metilprednizolon (gtinde 1-2 mg/kg.) kullanilir. Sistemik kortikos-
teroidlerin akut alveoler kanamasi olan olgularda morbidite ve mortaliteyi
azaltti1 gosterilmistir. Ek olarak verilen immdiinosiipresif tedavinin rolii
net olmasa da, bazi vaka serilerinde siklofosfamid, azotiopirin ve hidrok-
siklorokinin etkili oldugu tanimlamigtir %57, Olgularin %25’inde ilk atak
sonrasi hastalik tekrar etmez. Y{izde 25 olguda ise aktif hastalik olmadan
dispne ve anemi semptomlar: devam eder. Diger %25’lik bir grup olguda,
persistan hastalik ve tekrarlayan hemoraji ataklari sonucu fibrozis ve ciddi
restriktif akciger hastalig goriiliir. Geri kalan %4’lik kisim ise tedaviye yanit
vermeyen alveoler hemorajiye bagli solunum yetmezligi tablosu ile kaybe-
dilir. Persistan hastalikta ortalama sagkalim 3-5 yildir. Eriskinlerde prog-
noz ¢ocuklardan daha iyidir . Akciger transplantasyonu bu hastalikta
tartismalidir, ¢iinkii bilateral akciger transplantasyonu sonrasi hastaligin
tekrar ettigi raporlanmustir ).
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ALVEOLER HEMORAJI SENDROMUNUN DIGER NEDENLERI
Ilaca Bagli ve Toksik Pulmoner Hemoraji

DAH’ye yol acan pek ¢ok ilag raporlanmistir. Bu ilaglar arasinda var-
farin, trombolitik ajanlar ve antiplatelet ajanlar gibi koagiilasyon sistemi
ile iligkili ilaglar en basta yer alir. Bu hastalara K vitamini replasmaniyla
birlikte taze donmus plazma verilmesi kanamay1 durdurmadaki en basta
kullanilmas: gereken tedavi yontemleridir.

DAH'’ye yol agan ilag ve toksinlerin ¢ogu histopatolojik olarak hafif
pulmoner hemoraji yapar. DAH’ye neden oldugu bildirilen ilaclar; abcixi-
mab, amiodaron, azotiopirin, karbamazepin, fenitoin, propiltiourasil, sik-
losporin, dosetaksel, fludarabin, hidralazin, mitomisin, metotreksat, rad-
yolojik kontrast maddeler, retinoik asid, sirolimus, TNF-alfa ve valproattir
9. Penisilamin 6zellikle ytiksek doz ve uzun stireli kullanildiginda, DAH
ve glomeriilonefrite neden olarak “pseudo Goodpasture sendromuna” ne-
den olabilir €,

Kokain kullanim: da direk alveoler hasara yol acarak DAH’ye neden
olabilecegi bildirilmistir V. Uyusturucuya bagli DAH’den stiphelenildi-
ginde hasta etken ajandan uzaklagtirilir. Ayrica, solunum yetmezIligi olan
¢ogu hasta icin, sistemik kortikosteroidler onerilir.

Boya ve plastik {iretiminde kullanilan asit anhidridlerin (trimelitik
anhidrid ve piromelitik dianhidrid) inhalasyonunun direk toksik etki ve
immun mekanizmalar araciligiyla DAH’ye neden oldugu bildirilmistir ©2.
Tedavi genellikle tam klinik diizelmeyle sonuglanan anhidrid maruziyeti-
ni onlemek ve destek tedavisinden olusur.

Mitral Kapak Hastalig1

Mitral kapak darhig diffiiz alveoler hemorajinin iyi bilinen bir nedeni-
dir. Siddetli mitral yetmezligi de DAH’ye yol agabilir. Mitral kapak has-
taliginda iki nedenden DAH gelistigi diistiniilmektedir. (1) Mitral kapak
darliginda dilate ve varikdz bronsiyal venlerin riiptiirii veya (2) pulmoner
kapillerlerin stres yetmezligi sonucunda. Bu hastalarda esas sikayet he-
moptizidir. Kapak problemi diizeltilmeyen hastalarda tekrarlayan DAH
ataklar1 pulmoner hemosiderozis ve akciger fibrozisi gelisebilir.

Pulmoner Venookluziv Hastalik

Pulmoner venookluziv hastalik (PVOH), kii¢tik pulmoner venlerin
fibroz obliterasyonuna bagli pulmoner hipertansiyona neden olan nadir
bir hastaliktir. Erkek ve kadinlari esit oranlarda etkiler. Bleomisin ve car-
mustine gibi kemoterapétik ajanlara, kemik iligi transplantasyonuna ve
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bag dokusu hastaliklarina bagli olarak ortaya c¢ikabilse de bir¢ok olgu
idiyopatiktir . PVOH’da dispne, ortopne, alveoler hemoraji sendromu,
senkop ve kor pulmonale diisiindiiren ciddi sag kalp yetmezligi bulgular
olabilir. Ciinkii PVOH postkapiller pulmoner hipertansiyon nedenlerin-
dendir. Sag kalp kataterizasyonu ile prekapiller pulmoner hipertansiyon
nedenlerinden ayirmak giictiir ®. Ciinkii pulmoner kapiller wedge basing
genellikle normaldir. Akciger grafisinde pulmoner hipertansiyon bulgula-
r1 mevcuttur. Bazi olgularda konjesyon diisiindiiren septal kalinlasmalarin
gozlendigi interstisyel opasiteler ve DAH’ye bagl buzlu cam opasiteleri
goriilebilir. Tedavide pulmoner vazodilatatorlerin kullanimi potansiyel
zararl etkileri olabileceginden tartismalidir. Nifedipin ve epoprostenol ile
olumlu sonuglar bildirilmekle birlikte, bu ajanlar masif pulmoner 6demi
tetikleyerek 6lime neden olabilirler ©). Hastalarin ¢ok az bir kisminda
prednizon ve azotiopirin klinik fayda saglamistir. Antikoagiilan tedavi
PVOH'1n patogenezinde trombozun olasi rolii nedeniyle 6nerilmektedir.
Ancak DAH gelisen olgularda antikoagiilanlar kesilmelidir.
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iperventilasyon sendromu, metabolik ihtiyaglarin 6tesinde daki-

ka ventilasyonunda uygunsuz bir artisin, net bir organik neden
olmadan ¢ok ¢esitli semptomlarin goriildiigii bir klinik durumu tanimla-
maktadir. Genel olarak hiperventilasyon epizotlari veya ataklar1 eslik eden
panik bozuklugu ile iliskili olabilirken, diger nedenler de goz 6niinde tu-
tulmalidir @.

Tanimlar
Takipne: Solunum sayisinda dk.da 20’den fazla olan artistur.

Hiperpne: Dakika ventilasyonunda artisa neden olan solunum derinlik
ve sayisinda artistir.

Hiperventilasyon: Alveoler ventilasyonun karbondioksit tiretimiyle
orantil olarak artti§1 durumda alveolar hiperventilasyon mevcuttur ve
bu durumda arterial karbondioksit (PaCO,) normal araligin altina (<36
mmHg veya <4.8 kPa) diismektedir.

Hiperventilasyon sendromu: Hiperventilasyon sendromu, yaygin ola-
rak kabul gérmiis tanusal kriterleri olmayan bir hastaliktir. Nefes almada
zorluk, hiperventilasyon ile birlikte genel bir sikint1 hissi ve endise haliyle
karakterizedir @.

Prevalans ve Epidemiyoloji

Tahminler kiiciik 6rneklem biiyiikliiklerine, degisken tani dlgiitlerine
ve sendromun psikolojik semptomlarla iliskisine dayandigindan, hiper-
ventilasyon sendromunun prevalansinin dogru olarak degerlendirilmesi
zordur. Hiperventilasyon sendromu ile panik bozuklugu ve anksiyete bo-
zuklugu arasinda énemli bir birliktelik bulunmaktadir. Anksiyete bozuk-
lugu olan hastalarda hiperventilasyon sendromu sikhigmin %25-83 ora-
ninda goriildiigi ve hiperventilasyon sendromunun kadinlarda erkeklere
gore daha sik meydana geldigi bildirilmistir ©.




Hiperventilasyon Sendromlari

Patofizyoloji
Psikopatoloji:

Hiperventilasyon sendromu ile panik bozuklugu gibi psikolojik du-
rumlar arasindaki iliski bilinmektedir ancak mevcut psikolojik durumun
primer mi yoksa sekonder mi oldugu genellikle belirsizdir. Psikolojik
rahatsizlig1 olan hastalarda hem solunum hem de somatik semptomlar
yaygin olarak bulunmaktadir ®. Yapilan bir ¢alismada, idiyopatik hiper-
ventilasyon sendromu olan hastalarda kontrol grubuna gore daha yiiksek
depresyon ve anksiyete skorlari oldugu saptanmistir ©®. “Orantisiz nefes
darlig1”, kisinin hastaliginin ciddiyeti ile ilgili depresyon, endise, 6fke ve
belirsizlik ile iligkilidir ©. Ek olarak, anksiyete bozuklugu olan hastalar
gogiis duvarmdaki hislere (Ornegin, interkostal kas gerginligi) hiperventi-
lasyonla tepki verebilirler ). Endiseli hastalar, “i¢ gekme” olarak adland:-
rilabilecek solunum semptomlarindan sikayet edebilirler. Hastalar kendi-
lerini yeterince hava veya oksijen alamiyormus veya akcigerlerini havayla
dolduramiyormus gibi hissederler. Baz1 hastalar, miiphem bir alt-ksifoid
basing hissi tanimlarlar ®.

Panik bozuklugu veya hastanin solunum semptomlarina neden olabi-
lecek diger psikolojik durumlar, hizli ve s1§ solunum, diizensiz solunum
paternleri, i¢ cekme ve hiperventilasyon nobetleri ile prezente olabilir. Bu
semptomlar ve eslik eden anksiyetenin, hiperventilasyonun kendisinden
de kaynaklaniyor olabilecegi unutulmamalidir @.

Diizenleyici sistemler:

Solunum kontroliindeki anormallikler, hiperventilasyon sendromu
olan bazi hastalarda semptom gelisiminde 6nemli rol almaktadir. Uya-
niklikta solunum paternlerini diizenleyen beyin sapindaki retikiiler akti-
ve edici sistem, hiperventilasyon sendromunda asir1 aktif olabilmektedir.
Normal sartlar altinda, saglikli bireyler istemli olarak ¢aba gostermeksizin
diizenli nefes alirlar. Hiperventilasyon sendromu olan olgularda istemli
olarak dakika ventilasyonunu arttirmalar istendiginde sendrom ile iligkili
semptomlar ortaya ¢ikabilir. Ornegin, bu hastalarda bir agizliktan nefes
almalar istendiginde hiperventilasyon semptomlar: uyarilirken, normal
bireyler bunu genellikle klinik semptomlar: olmaksizin ventilasyon artist
ile birlikte yapabilirler ©. Karbondioksit diizeyindeki degisikliklere kars1
artmis duyarlilik ya da duyarhig: artmis bir korku yolag: (hipokampus,
medial prefrontal korteks, amigdala ve beyin sap1), hiperventilasyon send-
romu ve eslik eden psikolojik semptomlarla iligkili olas1 mekanizmalar
olarak dustintilmektedir ®.
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Noérolojik semptomlarin patogenezi:

Hiperventilasyonda goriilen parestezi, bas agrisi, bas donmesi ve tetani
gibi semptomlara neden olan mekanizma tam olarak belirlenememistir.
Bu semptomlarin lokal ve/veya serebral vazokonstriksiyona bagl: olabile-
cegi diigliniilmektedir. Serebral kan akim1 PaCO, diizeyindeki azalma ile
lineer bir sekilde azalmaktadir; PaCO, diizeyinde 1 mmHg azalma beyin
kan akiminda %2 azalma ile iligkilidir ®”. Bu nedenle hiperventilasyon,
hipokapni ve solunumsal alkaloza ikincil olarak beyin kan akimindaki bir
azalma norolojik semptomlar agiklayabilir. Bu hipoteze gore bu norolojik
belirtilerin PaCO, seviyelerinin normallesmesi ile hizl bir sekilde diizel-
mesi beklenmektedir. Olas: bir diger mekanizma, solunumsal alkalozun
ve bunun sonucunda kalsiyumun albiimine baglanmasinin tetikledigi iyo-
nize serum kalsiyum seviyelerindeki akut degisikliklerin parestezi veya
tetani ile sonuglanabilecegidir ™. Ancak, hiperventilasyonun toplam se-
rum kalsiyum seviyelerinde degisikliklere yol ac¢tigma dair bir kanit bu-
lunmamaktadir. Hiperventilasyonlu hastalarda hipofosfatemi varlig: tes-
pit edilmis olup, tetaniye katkisinin olabilecegi diistiniilmiistiir. Vestibiiler
bozukluklar, bas donmesi semptomlarina neden olan hiperventilasyon
sendromu olan bazi hastalar i¢in etiyolojide bir rol oynayabilir. Vestibiiler
patolojiye bagh postiiral semptomlar ayn1 zamanda hiperventilasyonu te-
tikleyebilir. Vestibiiler sistem ayrica viicut pozisyonundaki degisikliklere
cevap olarak solunum kaslarinin aktivitesini de etkilemektedir . Vestibii-
ler patolojisi olan hastalarda, bu tiir cevaplar abartili bir sekilde goriilebilir
ve ventilasyonda uygunsuz artislara neden olabilir.

Solunumsal semptomlarin patogenezi:

Duyusal sinyaller (pulmoner ve gégiis duvari gerilim reseptorlerinden)
ve motor sinyaller (motor korteksten) arasindaki dengesizlik, hiperventi-
lasyon sendromunda algilanan dispnenin nedeni olabilir ve bu dengesiz-
lik arttik¢a dispnenin siddeti de artmaktadir ™. Dispne hissi daha sonra
istemli olarak dakika ventilasyonunda artisa neden olmaktadir. Hiper-
ventilasyon sendromu tanis: alan bazi hastalarda pulmoner semptomlar
tanimlanmamuis bir solunumsal patolojiye baglh olabilir . Baz:1 hiperven-
tilasyon sendromu vakalarinda astima bagh aralikli, hafif, klinik olarak
tanimlanmayan bir hava yolu obstruksiyonu altta yatan nedeni aciklaya-
bilmektedir %)

Klinik
Hiperventilasyon sendromu ile iligkili somatik sikayetler arasinda disp-
ne (%60), bas donmesi (%13-50), gogiis agrisi (%43), parestezi (%35-60),
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carpint1 (%13) ve karpopedal spazm (%9) semptomlar: yer almaktadir 1.
Olgular aralikli olarak semptomatiktir ve semptomlarin ortaya ¢ikis sikli-
g1 ongoriilememektedir. Akut bir epizotta hastalarda dispne, hava aghgs,
tam nefes alamama/tatmin edici soluklanamama hissi bulunabilmektedir.
Hiperventilasyon sendromu olgularimin solunum paterni; nispeten yavas,
¢ok derin ve bazen de i¢ cekme seklindedir 7). Hastalarin genellikle anksi-
yete ile birlikte yeterli nefes alamama, akcigerlerini hava ile dolduramama
gibi yakinmalar1 olmaktadir. Pulmoner vaskiiler hastaligi olan olgularda
tipik olarak eforla gelisen veya kotiilesen dispne yakinmasi goriiliirken,
hiperventilasyon sendromu olan hastalarda istirahat dispnesi ve sik sik i¢
¢ekme ihtiyaci oldugu bildirilmistir "®. Her ne kadar parestezi hiperven-
tilasyon sendromunda en sik goriilen periferik nérolojik semptom olma-
sina ragmen, hiperventilasyon ataklarmin klinik raporlarinda karpopedal
spazm tipik norolojik bulgu olarak tanimlanmistir ve halen sendromun
bir klinik 6zelligi olarak kabul edilmektedir ?. Karpopedal spazmin so-
lunumsal alkalozun neden oldugu metabolik degisiklikler veya hipokapni
ile iliskili serebral vazokonstriksiyon tarafindan tetiklenebildigi ve hiper-
ventilasyonun ciddiyeti ile iligkili olabilecegi diisiiniilmektedir.

Akut hiperventilasyon epizotlari anksiyete ve diger psikolojik semp-
tomlarla iliskilidir. Hastalarin %30"unda panik ve %95’inde ise korku ve
anksiyete oldugu belirlenmistir. Bircok hastada, bu semptomlar hiperven-
tilasyonun nedeni olan birincil psikolojik patolojiyi yansitmaktadir. Diger
hastalarda, anksiyete ve somatoform belirtiler, hiperventilasyonun bera-
berindeki metabolik degisikliklerin bir sonucudur. Tanimlanmus bir psiko-
lojik veya fiziksel stresor faktor semptomlar: hizlandirabilir 9.

Tan1

Hiperventilasyon sendromu, yaygin olarak kabul gérmiis tanisal kri-
terleri olmayan, genellikle altta yatan kardiyopulmoner hastaligin belir-
tileri ve semptomlar1 dikkatli bir sekilde gézlemlenmesi ve degerlendiril-
mesinden sonra yapilan, tekrarlayan epizodik paterni olan bir ekartasyon
tanisidir. Hastada alternatif bir taniy1 destekleyecek bulgularin olmamasi
ve semptomlarin gerilemesi ¢ogu durumda hiperventilasyon sendromunu
teshis etmek i¢in yeterli olabilmektedir. Bu hastalarda bir dizi solunumsal,
kardiyak, metabolik nedenler ve infeksiyon hastaliklarinin ayirici tanida
oldugu unutulmamali ve bu hastaliklar klinik olarak veya ileri testlerle
dislanmalidir. Kardiyopulmoner durumlar ve hiperventilasyon ile iligkili
duygusal durumlarin da birlikte goriilebilecegi akilda tutulmalidir. Orne-
gin, hiperventilasyon sendromu bilinen astim1 olan olgularda birlikte go-
riilebilirken ve panik bozuklugu bazen bu hastalarda hiperventilasyonla
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iligkili olabilmektedir.

Hizli ve derin solunumlari olan, geng (<40 yas), genel durumu iyi,
subakut veya kronik semptom Oykiisii olan ve énceden kardiyopulmo-
ner hastalik Oykiisii olmayan hastalarda hiperventilasyon sendromun-
dan siiphelenilmelidir. Semptomlar1 diizelen ve yasamsal belirtileri hizla
normallesen, genel durumu iyi olan geng hastada, dikkatli bir 6ykii, fizik
muayene ve pulse oksimetre ile degerlendirme disinda ileri bir tanusal in-
celeme gerekmeyebilir. Ilk atakta olan, atipik semptom ve bulgularin var-
lig1 ile birlikte yavas klinik rahatlama gosteren hastalarda ek incelemeler
gerekmektedir.

Oykii:

Epizotlarin siklig1, ciddiyeti ve siiresi, eslik eden semptomlar, semp-
tomlar1 tetikleyen ve azaltan etkenler degerlendirilmelidir. Aralikli ya da
tekrar eden belirtileri olmayan hastalar, hiperventilasyon sendromu olarak
degerlendirilmemelidir. Efor ile iligkili tekrarlayan semptomlarin olmama-
st kronik solunumsal hastaliklarin diglanmasini saglamaktadir.

Fizik Muayene:

Hiperventilasyon sendromu olan bir hastadaki tipik fizik muayene
bulgular: tasikardi, tagsipne ve derin nefes alma ile terleme ve karpopedal
spazmi icermektedir. Hastada astim veya kronik obstriiktif akciger hasta-
lig1 (KOAH) ile birlikte hiperventilasyon bulunmadig1 miiddetge, kardiyo-
pulmoner muayene bulgulari normal olarak degerlendirilmektedir. Disp-
ne ve derin i¢ gekmelerle karakterize fonksiyonel olmayan bir solunum
sekli goriilmektedir .

Hiperventilasyon ve kayg: ile birlikte sempatik sinir sisteminin akti-
vasyonu nedeniyle hastalarda tasikardi ve kan basinci yiiksekligi olabil-
mektedir. Bradikardi veya diistik kan basmnci varlig1 alternatif bir taniya
isaret etmektedir. Ates ve hipoksemi, hiperventilasyon sendromunda go-
riilmemektedir. Ciddi solunum sikintist olan hastalarin aksesuar kaslari-
nin kullanimi, diiz yatamama, juguler vendz dolgunluk, siddetli terleme
veya suur degisiklikleri gibi ek bulgular agisindan da degerlendirilmesi
gerekmektedir. Hiperventilasyon sendromu disinda bir neden diistindii-
ren diger fizik muayene bulgular1 arasinda dehidratasyon belirtileri, guatr,
yeni gelisen {iftirtim, S3 gallop, perikardiyal frotman, abdominal hassasi-
yet veya yeni gelisen periferik 6dem yer almaktadir. Bunlardan herhangi
biri mevcutsa, dispne nedenleri ve alternatif hastaliklara bagl hiperven-
tilasyon nedenlerini dislamak icin detayli inceleme ile kardiyak ve solu-
numsal hastaliklarin diglanmas: gerekmektedir.
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Tanisal Testler

Pulse Oksimetre: Oksijen saturasyonu (SpO,) bu olgularda normal
olmalidir, ancak karbon monoksit zehirlenmesinde veya methemoglobi-
nemide olglimlerin bizi yaniltabilecegi ve pulmoner embolizm ve pno-
motoraksta oldugu gibi hiperventilasyonun bir gaz transfer defektini mas-
keleyebilecegi unutulmamalidir (Arter kan gazi ile hesaplanan anormal
alveoler-arteriyel oksijen gradientine ragmen hiperventilasyon nedeniyle
normal SpO, goriilebilmektedir.). Oda havasinda SpO, degerinin %95'in
altinda oldugu semptomatik olgular hiperventilasyon sendromu ile iliski-
lendirilmemelidir.

Kapnografi: Kapnografi, end-tidal karbondioksitin (etCO,) degerlendi-
rilmesinde kullanilabilir. Hiperventilasyon sendromunda, etCO, nin bas-
langicta diistik olmas: ve atak iyilestikge normale dogru artis gostermesi
beklenmektedir ©*2.

Panik Atag Ozelliklerinin Degerlendirilmesi: Hiperventilasyonun psi-

kiyatrik nedenlerini taramak icin optimal bir tarama araci heniiz gelisti-
rilmemistir, ancak panik bozuklugu ve yaygin anksiyete bozuklugu gibi
hiperventilasyonla iliskili psikiyatrik hastaliklarin tani kriterleri bulun-
maktadir.

Hasta Basi Testler

Parmak ucu glukoz 6l¢timii: Glukoz dl¢iimii, diyabetik ketoasidoz i¢in
potansiyel bir belirte¢ olan hiperglisemiyi degerlendirmek i¢in énemlidir.

Temel laboratuvar testleri: Tam kan sayimyi, kan tire azotu, kreatinin ve
elektrolitlerin dl¢timii (anyon agigmin hesaplanmasiyla birlikte).

Arterial kan gazi: Altta yatan kardiyopulmoner hastalik veya metabo-
lik bozukluk ile ilgili herhangi bir siiphe varsa, arteriyel kan gazlarinin
dlclimii 6nem tagimaktadir. Ornegin, hiperventilasyonda normal alveoler-
arteriyel gradient goriilmektedir. Serum bikarbonatinin diisiik veya elekt-
rolit dl¢timlerinde anormalligin olusu anyon agigini, asit-baz dengesini
degerlendirmek i¢in gerekli olmaktadir.

Zirve Akim Hizi: Zirve ekspiryum hizi veya tasinabilir spirometri,
hastaya normal hava hacmini soludugu konusunda giiven vermek, astim
veya KOAH durumunda hava akimi kisitliligini belirlemek igin yardimci
olabilir.

Gortintiileme: Pnomotoraks, pulmoner emboli, pnémoni veya kalp
yetmezligi ayiric1 tanilarinda dnemlidir.
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Elektrokardiyografi: Goglis duvarinda hassasiyet olmadan gogiis agri-
st olan hastalara ve koroner iskemi i¢in risk faktorii olanlara elektrokardi-
yografik degerlendirme yapilmalidar.

Tleri Tetkik

Laboratuvar incelemeleri: Toksikoloji taramalari, elektrolit Sl¢iimii ve
feokromositoma igin ileri tetkikler yapilabilir.

Fiberoptik laringoskopi: Atak esnasinda iist solunum yolunun segilmis
hastalarda incelenmesi, paradoksal vokal kord disfonksiyonu ve laringeal
anjiyoodem gibi klinik durumlar: diglamaya yardimei olabilir.

D-dimer ve kontrasth toraks bilgisayarli tomografi: Dogrulanmis bir
skorlama sistemine gore PE riski diisiik hastalarda ve negatif D-dimer so-
nucu ile PE tanis1 diglanabilir. Klinik degerlendirme ve D-dimer diizeyi ile
PE olasilig1 dislanmazsa, kontrast madde kontrendike olmadikca genellik-
le bir sonraki adim bilgisayarli tomografi pulmoner anjiyografidir.

Kardiyak biyomarkerlar: Koroner etiyolojiden stiphelenilen vakalarda,
yaklasik {i¢ saat araliklarla seri troponin 6l¢timleri bu taniy1 dislamak i¢in
yardimcr olacaktir. Semptomlar 8 saatten fazla siiredir mevcut degilse, 4
ila 6 saat arayla iki troponin 6l¢timii dnerilir.

Takip Testleri

Spirometri: Hiperventilasyon sendromu astimdan ayirt edilemedi-
ginde pre ve post bronkodilatér solunum fonksiyon testi uygulanabilir.
Hiperventilasyon dénemi sirasinda test yapilmasi astimin gostergesi olan
hava akimi kisitlamasini gostermek icin 6nem tasimaktadir.

Goriintiileme: Toraks bilgisayarlh tomografi (BT), noduler lezyon ya da
kitle gortintimii, parankimal opasiteler, pulmoner vaskiiler anormallikler
veya biiyiik hava yolu anormalliklerini degerlendirmek i¢in uygulanabilir.

Yirmi dort saatlik elektrokardiyografik (EKG) degerlendirme: Hiper-
ventilasyon sendromunda tasikardi olabilir fakat aritmiden stiphelenili-
yorsa 24 saatlik EKG monitorizasyonu gerekebilmektedir.

Kardiyak stres testi: Hastanin yasi ve risk faktorleri degerlendirildigin-
de koroner kalp hastaligindan siipheleniliyor ve EKG ile kardiyak biyobe-
lirtegleri normal olarak degerlendirilmis ise, se¢ilmis vakalarda egzersiz
EKG'si ya da diger kardiyak stres testleri klinik taniya ulasmak i¢in uygu-
lanabilir.
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Tekrarlayan Epizotlarin Degerlendirilmesi

Psikivatrik degerlendirme: Hiperventilasyon ataklarinin ortaya ¢ikma-
styla iligkili psikiyatrik semptomlar1 baskin olarak goriilen hastalarin, bir
psikiyatri uzmani tarafindan ileri klinik degerlendirilmesi gerekebilir.

Yardimci tani testleri: Kesin tan1 koyulamayan hastalarda rutinde kul-
lanilmayan hiperventilasyon provokasyon testi (HVPT) ve karbondioksit
inhalasyon testi kullanilabilmektedir ***. HVPT’de, hastalardan spontan
semptomlar: hizlandirmak igin tipik olarak 3 ila 5 dk. siire ile hiperventi-
lasyon yapmalari istenir. Hastanin semptomlari, istemli hiperventilasyon-
dan sonra degerlendirilir ve spontan ataklar sirasinda hastanin yasadig:
semptomlarla karsilastirilir.

Ayirica Tama

Cok sayida ciddi ve potansiyel olarak yasami tehdit edici tibbi durum-
lar, hiperventilasyon sendromu olan hastalarda yaygin goriilen semptom-
lar ile ortaya ¢ikabilmektedir. Ayirict tanilar hiperventilasyona neden olan
ve dispne ile bagvuran bir hastanin degerlendirmesinde hizlica diisiiniil-
melidir. Ayirict tanida yer alan klinik durumlar Tablo 1’de 6zetlenmistir.

Metabolik asidoz: Metabolik asidoza neden olan bozukluklar, hiper-
ventilasyon ile birlikte kompansatuar solunumsal alkaloza yol agabilir.
Derin ve yavag bir solunum paterni olan Kussmaul solunumu, hem hiper-
ventilasyon sendromunun hem de metabolik asidozun solunum yanitinda
karakteristiktir. Bununla birlikte, kronik bobrek yetmezligi harig, artmis
anyon agigiyla iligkili klinik durumlarm ¢ogunun akut oldugu ve kronik
hiperventilasyonla iligkili olmayacag1 akilda tutulmalidir.

Diger endokrin hastaliklar: Hipertiroidinin sonucu olarak artmis ok-
sijen tiiketimi, artmis karbondioksit {iretimi, solunum kas zayiflig1, tasi-
kardi, kardiyomiyopati veya biiyiimiis bir guatrin trakeay: tikamasi nede-
niyle dispne gelisebilmektedir. Anksiyete, carpinti ve terleme bulgular1 da
goriilebilmektedir.

Akut koroner sendrom: Atipik prezente olan bazi akut koroner send-
rom olgulari, retrosternal basing hissi olmadan dispne, carpimnti, bas don-
mesi veya terleme yakinmalari ile bagvurabilmektedir.

Kalp yetmezligi: Daha 6nce tanisi koyulmamus kalp yetmezligi olan
hastalar dispne, takipne, tasikardi ve terleme ile bagvurabilir. Ortopne,
paroksismal nokturnal dispne, aritmi, periferik 6dem ve fizik muayenede
krepitan raller ile artmis juguler vendz dolgunluk varhigi kalp yetmezligini
distindtirmektedir.
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Pulmoner emboli: Hiperventilasyon ile bagvuran baz: hastalardapul-
moner emboli i¢in risk faktorlerinin degerlendirilmesi, hemodinamik de-
gerlendirme (Ornegin, tagikardi> 100/dk.) ve uygun hastalarda oksijen
saturasyonu ile D-dimerin birlikte degerlendirilmesi gerekmektedir.

Pnémotoraks: Spontan pndomotoraks, dispne, tasikardi ve gogiis agrisi
ile birlikte olabilir.

Hava yolu hastaliklari: Astim ve KOAH alevlenmeleri, paradoksal vo-
kal kord hareketi hastalig1 ve iist hava yolu obstruksiyonu dispne, takipne
ve hiperventilasyon sendromunda sik goriilen diger 6zelliklerle ortaya ¢1-
kabilir.

Infeksiyon ve sepsis: Sepsiste, hastalarda diger infeksiyon belirtileri ve
bulgular1 goriilmeden 6nce terleme, takipne, tasikardi ve metabolik asi-
doz ortaya ¢ikabilmektedir. Sirozlu hastalar laktik asidi metabolize etmek-
te zorlanirlar, bu nedenle spontan bakteriyel peritonit gibi infeksiyonlar
bu hastalarda metabolik asidoza yanit olarak artmis ventilasyon ile ortaya
¢ikabilir.

Santral sinir sistemi hastaliklari: Grand mal nobetinde, 6zellikle nobet
esnasinda metabolik asidoz gelismis ise hiperventilasyon goriilebilmek-
tedir. Beyin sap1 patolojileri, ponstaki tiimorler veya inflamasyon, santral
hiperventilasyon sendromu ile iligkili olabilir.

Tedavi
Akut tedavi:

Hiperventile eden hastalarin akut yonetiminde hastanin yasadig:
semptomlarin hastaya agiklanmasi ile hastaya giiven verilmesi, stresor
faktorlerin uzaklastirilmasi ve solunum egitimi ile solunum paterninin
diizenlenmesi gerekmektedir. Akut durumda solunum egitimi, hastay1
diyafragma solunumuna odaklamaya g¢alisir ®. Otururken veya sirtini
yaslanmigken, hastanin bir elini karnina, digerini gogsiine yerlestirmesi
ve hangi elin daha biiyiik bir solunum hareketi yaptigini gézlemleme-
si istenmelidir. Hiperventilasyonlu hastalarda, bu ¢ogu zaman hastanin
gogsiindeki el olacaktir. Hastadan nefeslerini karinlarindaki elin daha
fazla solunum hareketi yapip gogiis tizerindeki el hareketinin azaltilma-
st ile tekrar diizenlemesi istenir. Hastadan 4 saniyenin {izerinde yavasca
nefes almasimi takiben birkag saniye bekleyip ardindan 8 saniyelik bir
siire boyunca nefes vermesi sdylenir. Bu sekilde uygulanan 5-10 solunum
dongtistinden sonra hastanin kaygisinda azalma ve hiperventilasyonda
bir iyilesme ile birlikte sakinlik hissi hissetmeye baslamas: beklenmek-
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Tablo 1. Hiperventilasyonun ayirici tanisi*.

Akut Hiperventilasyon Epizotu

Aralikl1 Hiperventilasyon Epizotlar1

Solunumsal Hastaliklar

Pnomotoraks

Pulmoner emboli

Pnémoni

Astim/KOAH alevlenme
Ust hava yolu obstriiksiyonu
intrapulmoner sant
Interstisyel akciger hastahig:
Yiiksek irtifa hastalig

Akut koroner sendrom
Kalp yetmezligi
Aritmiler

Sok

Solunumsal Hastaliklar

Astim

KOAH

Paradoksal vokal kord hareketi hastalig1
Ust hava yolu obstriiksiyonu

Kardiyovaskiiler Hastaliklar

Angina pektoris
Kalp yetmezligi
Aritmiler

Metabolik Hastaliklar

Anyon agikli asidoz (ketoasidoz, laktik asidoz, salisilat

zehirlenmesi, etanol dis1 alkol to!
zehirlenmesi)

ksisitesi, karbon monoksit

Anyon agikli olmayan asidoz (bobrek yetmezligi)

Hipokalsemi
Hipoglisemi

Hipertiroidi
Feokromositoma

Santral sinir sistemi timori
Bazi inme sendromlar1
Kaygt, panik

Agn

Gebelik
Karaciger yetmezligi
Sepsis

Diyabetik ketoasidoz

Endokrin Hastaliklar

Hipertiroidi
Feokromositoma

Norolojik ve Psikiyatrik Hastaliklar

Diger

Kaygi, panik
Agn
Hiperventilasyon sendromu

*2 numarali kaynaktan uyarlanmist

1.

tedir ®. Semptomlar, bu solunum egzersizinin devam etmesiyle ideal
olarak dtizelmelidir ®”. Tarif edilen solunum egzersizi rahatlamada tam
olarak basarili olmazsa ve ciddi belirtiler devam ederse, hastaya kisa et-
kili bir benzodiazepin diisiik doz verilebilir (lorazepam 0,5-1 mg po veya

0,5-1 mg iv, alprazolam

0.25-0,5 mg po).
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Bir kese kagid1 igine soluyarak karbon dioksitin yeniden solunmasi, so-
nugcta ortaya ¢ikan komplikasyonlarla birlikte énemli hipoksemiye neden
olabilecegi i¢in 6nerilmemektedir ).

Tekrarlayan epizotlari 6nleme:

Tekrarlayan akut hiperventilasyon ataklarinda ilk adim olarak solu-
num egitimi programi baslatilmalidir. Solunum egzersizleri sabah ve ak-
sam olmak {izere, giinde iki kez yapilmalidir.

Pek ¢ok hastada solunum egitimine ragmen, niiks eden semptomlar
olmakta, bu hastalarin bilissel davranisgi terapiye yonlendirmesi 6neril-
mektedir. Bilissel davranigci terapi ve solunum egitimine ragmen, kalic1 ve
siddetli hiperventilasyon ataklar1 devam ederse, farmakolojik tedavilere
bagvurulmaktadir.

Selektif serotonin geri alim inhibitérleri (SSRI'lar) en uygun birinci ba-
samak ilaglardir (Ornegin, essitalopram, sitalopram, sertralin). Her ne ka-
dar SSRI'larin hiperventilasyon sendromunun tedavisi igin etkinligi konu-
sunda yapilan ¢alismalar yeterli olmasa da, bu ajanlar panik bozuklugu ve
yaygin anksiyete bozuklugunun tedavisinde etkilidir. Benzodiazepinler
panik atag1 veya yaygin anksiyete bozuklugu tedavisinde birinci basamak
tedavi olarak dnerilmemektedir ve psikiyatrist degerlendirme yapilmadan
recete edilmemelidir. Hiperventilasyon sendromunu tetikleyen altta yatan
psikiyatrik kosullardan siiphelenilen hastalar, semptomlarin ciddiyetine,
hastanin tercihine gore bir psikiyatriste derhal yonlendirilmelidir. Her ne
kadar SSRI'lar, solunum egitimi ve bilissel davramsgi terapiye direncli
semptomlar: olan hastalar icin birinci basamak ilaglar olsa da, kullanilan
diger ilaclar arasinda benzodiazepinler ve daha az olarak beta blokerler de
bulunmaktadir. Bazi arastirmalar, beta blokorlerin hiperventilasyon atak-
larimin sikliginda kisa stireli bir iyilesmeye neden oldugunu gostermistir.
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Kitabin bu “Temel ve Ileri Yasam Destegi” biliimii European Resuscitation
Council (ERC) 2015 Kilavuzu temel alinarak hazirlanmigstir.

TEMEL YASAM DESTEGI

1. Ani Kardiyak Arrest Insidanst

Ani kardiyak arrest (AKA) diinyada ¢nde gelen 6liim nedenlerinden
birini olusturmaktadir. Yillik insidansa bakildiginda, Avrupa {ilkelerin-
de yilda 55-113/100.000 ya da 350.000-700.000/y1l kisi, Amerika Birlesik
Devletleri'nde 420.000/y1l ve Ispanya’da 24.500/y1l ani kardiyak arrest ile
kaybedilmektedir ¥. Hastane dis1 kardiyak arrestlerin biiyiik kismi1 evde
gerceklesirken, yaklasik yarisinda tanik olan kisi bulunmamaktadir. Has-
tane dis1 kardiyak arrestlerde hayatta kalma sansi diisiiktiir. Canlandirma
ile ilgili acil tibbi destek alan eriskin hastane dis1 kardiyak arrest olgula-
rinin sadece %10.8’i hastaneden taburcu olabilmektedir ®. Erigkin olgu-
larda hastane ici kardiyak arrest sonucu yasam beklentisi %22.3-25,5 olup
hastaneden taburculuk saglanabilmektedir ©. Son yillarda hastane dis
kardiyak arrest geciren olgularin yasam beklentisinde iyilesmeler mevcut-
tur. Toplumda yayginlastirilan egitim programlari ve otomatik eksternal
defibrilator sistemlerinin kalabalik alanlarda yayginlastiriimasi ve kulla-
nimu sayesinde bu sonug saglanmistir ©. Bu gelismelere ragmen, genel ya-
sam beklentisi ve hastaneden norolojik olarak sekelsiz taburculuk oranlari
%11.4 ve %16,5 gibi diislik oranlarda bulunmaktadir ©7).

2. Kardiyak Arrest Nedenleri

Kardiyorespiratuar arrest (KRA) hava yolu ve/veya solunum ve/veya
kardiyovaskiiler sorunlar nedeniyle olusabilir. Hava yolu obstriiksiyonu
nedenleri kan, kusmuk, yabanci cisim, santral sinir sistemi depresyonu,
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laringospazm, epiglotit, farengeal daralma, laringospazm, bronkospazm,
bronsial sekresyonlar, tikanan trakeostomi kantilii olarak siralanabilir. So-
lunum yetmezIligi akut ya da kronik, devaml ya da aralikli olabilir. Solu-
num arresti bircok faktoriin birlikteligi ile gerceklesir. Solunum yetersiz-
ligine sekonder kanda O, diizeyleri diigserse (hipoksemi) kardiyak arrest
gelisir. Solunum diirtiisiinde azalma, baskilanma, solunum c¢abasinda
azalma (spinal korda hasari, kas zayiflig1 ya da sinir hasarlanmas) akciger
bozukluklar: (masif plevral efflizyon, hemotoraks, pnémotoraks, infek-
siyon, aspirasyon, astim, kronik obstriiktif akciger hastalig1 alevlenmesi,
pulmoner emboli, akciger 6demi, akciger kontiizyonu) solunum yetersiz-
ligi nedenleri arasinda sayilabilir. Dolasim sorunlar: kalp hastaliklarindan
kaynaklanabilir. AKA’in en sik nedeni iskemi, miyokard enfarktiisii kay-
nakli aritmilerdir. Kalp blogu, elektrik ¢arpmasi, baz ilaglardan kaynakla-
nan aritmiler de kardiyak arreste yol agabilir. Kalp yetmezligi, kalp tampo-
nat1, kalp riiptiirii, miyokardit ve hipertrofik kardiyomiyopati de kardiyak
arrestin diger nedenlerindendir ®. AKA’lerin ¢ogu 6nceden kalp hastalig
olan bireylerde gerceklesir ve bu bireylerin bir kismina arrest dncesi tani
konulmamistir. Sessiz ve bulgu vermeyen kalp hastaliklar: iginde hiper-
tansif kalp hastaligi, aort kapak hastaligi, kardiyomiyopati, miyokardit ve
koroner arter hastaligi bulunur.

AKA gelisen bireylerin kalp ritim analizi yapildiginda %25-50 ora-
ninda ventrikiiler fibrilasyon (VF) saptanmustir . VF ve nabizsiz
ventrikiiker tasikardi (nVT) kardiyak arrest sirasinda daha fazla oran-
da saptanirken, miidahale edilene kadar gegen zaman uzadikga arrest
ritmi asistoliye dénmektedir *>'9. Ani kardiyak arrest kurbanlari, VF
varliginda erken miidahele edildiginde yasama sanslar1 daha ytiiksek-
tir, ritim asistoliye dond{iigiinde resusitasyon basar1 oran: azalmaktadir.
AKA gelistigi anda otomatik eksternal defibrilatér (OED) aracilig: ile
ritim analizi yapildig: takdirde kurbanlarin VF ritminde saptanma ola-
sil1g1 %76 civarinda olabilir ¥. Arrest ritmi olarak VF saptandig1 zaman
hizla kardiyopulmoner resiisitasyona baslanip erken elektriksel defib-
rilasyon uygulanmalidir.

3. Yasam Zinciri

Hastane dis1 kardiyak arrest, adindan da anlasildig1 gibi tibbi tedavi
imkanlar1 bulunmayan sahada, beklenmedik bir zamanda ve herhangi
bir sekilde gerceklesebilir, bu nedenle olabildigince hizli ve uygun sekil-
de miidahale edilmesi yasam beklentisini belirler. Bu noktadan hareketle,
yasam zinciri adinda (Figiir 1) bir yaklasim silsilesi gelistirilmistir . Dort
onemli basamaktan olusan yasam zinciri:




Ozlem Yazicioglu Mogin, Nalan Adigiizel

e Olas! kardiyak arrestin erken taninmasi ve yardim ¢agrilmasi,
¢ Erken kardiyopulmoner resiisitasyona (KPR) baslanmasi,
e Erken defibrilasyon,

* Erken ileri yasam destegine baglanmasi ve resiisitasyon sonrasi ba-
kam.

Yasam Zinciri

Figiir 1. Yagsam zinciri.

AKA gelistigi zaman, durumun hemen anlasilmasi, erken yardim cag-
risinin yapilmast ve hizlica vakit kaybetmeden kurbanin basinda KPR
baslanmas hayat kurtaricidir. AKA taninmasinda anahtar kelimeler, kur-
banin cevapsiz olmasi ve normal sekilde solumamasidir. KPR’a erken
baslanmasi hayatta kalma olasiligini artirir. Kurbanin basindaki kisi KPR
egitimi varsa gogiis kompresyonlari ile beraber kurtarici solunuma da bas-
lamalidir. Eger kurtarict KPR egitimi olmayan birisi ise, telefon ile tibbi
destek aldig1 kisinin (iilkemiz i¢in 112 ¢agri1 merkezindeki tibbi goérevli)
yonlendirilmesi ve komutlari ile profesyonel destek gelene kadar sadece
gogiis kompresyonlarina baglamas: gereklidir . Erken ve ytiksek kali-
tede KPR yapilmasi, artan yasam beklentisi ve daha da 6nemlisi hastane-
den taburculuk sirasinda iyi nérolojik durumu saglar. AKA sonrasinda ilk
3-5 dk. icinde defibrilasyon yapilmasi yasam beklentisi oranin %50-70 gibi
yiiksek degerlere ulastirir. Bu durum, toplum icinde kalabalik alanlarda
otomatik eksternal defibrilator cihazlarinin yayginlagtirilmasi ile saglanir
149, Defibrilasyondaki her bir dk.’lik gecikme hastaneden taburculuga uza-
nan yasam beklentisini %10-12 azaltir. Hava yolu kontrolii ve ilaglar ile
beraber ileri yasam destegi ve spontan dolagimin geri dénmesinden sonra
baslanan restisitasyon sonrasi bakim, yasam beklentisi ve kalitesini daha
iyiye ulagtirir.
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Kardiyak arrest durumunda hemen KPR baslanmasi ¢ok hayatidir. KPR
ile kalbe ve beyne diisiik ama kritik diizeyde kan dolagimi saglanir. Ayrica
kalbin etkin bir ritim ve pompalama giiciinii kazanma olasiligin artirir.
Arrest sonrasi ilk dk.’lar iginde defibrilasyon yapilamayacaksa kardiyak
kompresyonlar son derece énem kazanir. KPR uygulayicisinin otomatik
eksternal defibrilatér kullanmasi, toplumda meydana gelen arrestlerde
yasam beklentisini iyilestirir ™. Otomatik eksternal defibrilatér (OED),
sesli uyar1 kullanarak KPR uygulayicisini yonlendirir, kardiyak ritmi ana-
liz eder ve VF ya da nVT durumunda KPR uygulayicisinin sok vermesi
i¢in yonlendirir. OED’ler kullanimu giivenli, basit, kolay uygulanmasi olan
araglardir ve sadece VF/nVT varliginda sok uygular ),

Weisfeldt et al. kardiyak arrest sirasinda tedavi asamalarini etkileyen
ve farkl etkinliklere neden olan ii¢ asamadan bahseder:

¢ Elektrik asama: Defibrilasyonun hemen uygulanmasmin en etkin
oldugu asama ilk 4 dk.,

e Sirkulatuar asama: Yiiksek kalite KPR'nin en etkin oldugu zaman,
4-10 dk.,

e Metabolik asama: Arreste neden olan metabolik nedenlerin tedavi
edildigi asama, 10 dk.’dan sonras1 @.

Bu asamalar, kardiyak arrest gerceklestikten sonra gegen zaman iginde
farkli tedavi yaklasimlarina olan yanitin anlasilmasi i¢in dnemlidir. Bu ne-
denle OED kullanimu ilk 4-5 dk. iginde en etkin iken ?'*?, bu zaman dilimi
gecti ise KPR uygulamasina devam edilmesi soklanabilir bir ritim olasili-
gimin artmasi ve OED kullanimi ile sonucun iyilesmesini saglar .

4. Kardiyak Arrestin Taninmasi

Kardiyak arrest, hizlica taninip sonrasinda yasam zinciri aktive edil-
melidir. Agonik solunum ya da i¢ gekmeli solunum, kardiyak arrest duru-
munda karsilasilan yavas, derin ve horlamay1 andiran bir tonda solunum
seklidir. Kardiyak arrest sonrasi kandaki oksijen diizeyleri diismesine rag-
men, fonksiyonlarmi siirdiirmeye devam eden beyin sapindan kaynakla-
nir. Agonik solunum, dolasimin ve solunumun devam ettigini diistindi-
ren yanls bir anlamaya yol acar. Kardiyak arrestlerin %40"1nda ilk birkag
dk. icinde goriiliir. Agonik solunum, normal solunum gibi diigtiniilmemeli
ve kurban yanitsiz ise ve normal solumuyorsa kardiyak arrest varlig: dii-
stintilerek KPR hemen baglanmalidir.

Kendinden gegmis yerde yatan bireyle karsilasildiginda, ilk 6nce hasta
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ve gevre giivenligi saglanmalidir. Giivenli bir ortam hazirlanmalidir. Kur-
ban uyaniksa “Nasilsin?” sorusu yoneltilebilir, ancak bilinci kapali ise ya
da kollaps geligsmis ise birey nazik¢e omuzlardan tutularak sarsimali ve
“Iyi misin?” diye sorulmalidir. Ilk olarak hizlica “bak, dinle, hisset” adimi
uygulanmali, bu siire en fazla 30 saniye siirmelidir. Eger hasta bilingsizse,
uyarilara cevap vermiyor ya da normal sekilde solumuyorsa temel yasam
destegi baslatilmalidir ®. Genel durumu bozulan ve kritik olan hastalarda
ABCDE yaklasimi kullanilir:

e Hava yolu (Airway),

* Solunum (Breathing),

e Dolasim (Circulation),

¢ Norolojik durum (Disability),

e Tim viicudun incelenmesi (Exposure) olarak tanimlanir (Figiir 2).

Kollabe olmus / Diigkiin hasta

Yardim ¢agirin / Hastay1 degerlendirin

HAYIR ‘: Yasam belirtileri var mi? =} EVET
v v

Restisitasyon ekibini ¢agir Hastay: sistematik olarak
* degerlendir
KPR 30:2 basla
A. Havayolu
* B. Solunum
C. Dolagim

D. Norolojik degerlendirme

Monitorize et ya da
b E. Tim viicut incelemesi

defibrilator pedlerini bagla/
gerekirse defibrile et

¥ v

Resiisitasyon ekibi geldiginde Hastay1 sistematik olarak
ileri yagsam destegi uygula degerlendir

Figiir 2. Kardiyak arrest onleme zinciri.
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A (Airway) Hava Yolu:

Hava yolu obstriiksiyonu acil bir durumdur, hizla miidahale edilme-
lidir. Tedavi edilmediginde hipoksemiye yol acarak ciddi organ hasarlan-
malari, kardiyak arrest ve hatta 6liime neden olur. Hava yolu obstriiksi-
yonu, paradoksal gogiis ve karin hareketine, yardimci solunum kaslarinin
kullanimina neden olur. Santral siyanoz, hava yolu obstriiksiyonunun geg
bulgusudur. Tam hava yolu obstriiksiyonunda, agizda ya da burunda so-
luk sesi olmaz, kismi obstriiksiyonda ise hava girisi azalir ve giiriiltiilii
bir solunum saptanir. Hava yolu obstriiksiyonunda, bir¢ok olguda basit
bir temizlik (hava yolu agma manevralari, aspirasyon, orofaringeal ya da
nazofaringial tiip yerlestirilmesi) yeterlidir. O, rezervuarh bir maske yar-
dimiyla yiiksek konsantrasyonda O, (15 1/dk.) verilmelidir. Eger hasta
entiibe edildiyse yiiksek konsantrasyonda O, balon valf maske ile veril-
melidir.

B (Breathing) Solunum:

Solunum sikintisinin genel bulgularini degerlendirmek igin de “bak,
dinle, hisset” yontemi kullanilarak terleme, santral siyanoz, solunum yar-
dimcr kaslarmin kullanilmasi, ve karin solunumu saptanabilir. Solunum
hizi, derinligi, gogiis ekspansiyonu, hastanin ytiiziine yakin mesafeden
dinleyerek hiriltili solunum, stridor, wheezing gibi bulgular i¢in degerlen-
dirilir. Hastane i¢i degerlendirmede gogiis perkiisyonu ve oskiiltasyonu
yapilarak pnomotoraks, masif plevral effiizyon, akciger konsolidasyonu
gibi durumlarn tespit etmeye ¢alisilir. Eger kurbanin solunum derinligi ya
da sayis1 yetersiz ise kurtarict soluk/balon valf maske solunumu ile solu-
num destegine baslanmalidir.

C (Circulation) Dolagim:

Ellerin ve parmaklarin rengine bakilarak dolasim durumu ile ilgili bilgi
edinilir. Eller ve parmak uclar1 mor, pembe ya da soluk olabilir. Kapiller
dolum zamani, kalp hizasi ya da hemen {izerinde tutulan parmak ucuna
beyazlasana kadar 5 saniye siirece bas: uygulanir, basincin kaldirilmasimi
takiben parmak ucuna ¢evre dokularin rengini almasina kadar gegen stire
olctiliir. Kapiller dolum zamanu igin siire 2 saniyeden kisadir. Uzamis ka-
piller dolum zamani bozulan perfiizyona isaret eder, ancak soguk hava,
aydinlatma ve ileri yas gibi faktorlerle de uzayabilir. Nabiz kontrolii yapi-
lip nabiz sayilmalidir, nabiz kontrolii her zaman internal karotid arterden
yapimalidir. Eger hastane igindeyse, kan basimnci kontrol edilmelidir. Sis-
tolik ve diastolik kan basinci arasindaki fark daralmissa (normalde 35-45
mmHg) kardiyojenik sok ya da hipovolemi gibi arteriyel vazokonstriksi-
yona isaret eder. Hastane ici hipovolemi durumunda mutlaka en bir adet
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14 ya da 16 F periferik ventz kantil yerlestirilip, intravenoz sivi destegine
baglanmalidir.

D (Disability) Nérolojik Durum:

Bu basamakta, hastanin hizli nérolojik durum degerlendirmesi yapal-
malidir. Pupillalar boyut, esitlik ve 151k reaksiyonu acisinda degerlendiri-
lir. Hastanin bilinci, USAY yani uyanik, sesli uyarana yant var/yok, agrili
uyarana yanit var/yok, hicbir uyarana yanit yok seklinde yorumlanir. Al-
ternatif olarak Glascow Koma Skalas1 da kullanabilir.

E (Exposure) Tiim Viicudun Goériilmesi:

Hastanin uygun sekilde giysileri ¢ikarilarak tepeden tirnaga yaralan-
ma, kanama, dokiintii gibi bulgular i¢in bir gézlem yapilmalidir. Bu arada
hasta mahremiyetine ve 1s1 kaybina dikkat edilmelidir.

5. Temel Yasam Destegi (TYD)

Yasam1 herhangi bir nedenle kesintiye ugramis olan kisinin hava yolu,
solunum ve dolagimin desteklenmesi eylemine temel yasam destegi denir.
Amag, kardiyak arrest nedeni geri dondliriilene kadar yeterli solunum ve
dolagimin saglanmasidir. Temel yasam algoritmasinda, yanitsiz ve nor-
mal solumayan bireyin goriilmesinden sonra hizla kardiyak arrest tanisi
konulup, kardiyak kompresyonlara baslanmasi, eszamanl olarak tibbi
yardim ¢agrisinda bulunulmasi yani tilkemiz kosullarinda sahada 112'nin
aranmasi ve yardim istenmesi ya da hastane ici bir arreste ise mavi kod
ekibinin ¢agrilmasi, kurtarict soluklarla desteklenen kompresyonlara de-
vam edilmesi, 30/2 oraninda kompresyon/solutma isine devam edilmesi,
yakin civarda varsa OED temin edilerek calistirilmasi ve komutlara gore
sok uygulanmasi gereken bir ritim ise OED’in sok vermesi seklinde resiisi-
tasyona devam edilmesi onerilir (Figiir 3). TYD sirasinda herhangi bir ilag
kullanilmaz, kardiyak arrest durumu teyit edildikten sonra hizla kardiyak
kompresyonlara baglanir, yardim ¢agrilir ve kurtarict soluklar uygulanir.
Ortamda yakin bir yerde OED mevcut ise, getirilmesi saglanir, OED gel-
dikten sonra agilir, calistirilir ve OED’nin komutlar1 dogrultusunda devam
edilir @,
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Temel Yasam Destegi Algoritmasi

Yanitsiz hasta, normal olmayan solunum/
solunum yok

Acil ¢agr1 merkezini ara
(112)

30 gogiis kompresyonu
uygula

2 kurtaric1 soluk
ver

30:2 oraninda
devam et

Otomatik eksternal defibrilator
gelince a¢ ve yonlendirmeleri izle

Figiir 3. Temel Yasam Destegi Algoritmasi

Oncelikle yerde yatan hareketsiz kurbanin yanit durumu kontrol edilir.
Bunun i¢in omuzlarindan hafifge sarsarak, “Iyi misiniz?” seklinde sesleni-
lir (Resim 1).
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Resim 1. Sars ve seslen.

Resim 2. Hava yolu a¢ikliginin saglanmasi.

Eger herhangi bir yanit alina-
miyorsa, kisi sirtlistli yatirilir, hava
yolu agikhigr saglanirken solunum
durumu, solunum derinligi, sayi-
s1, formu kontrol edilir. Hava yolu
ve solunumu kontrol etmek igin
basit hava yolu manevralar1 olan
“bas geri-cene yukar1” manevrasi
kullanilir. Bas geri-cene yukar1 ma-
nevrasl i¢in, bir eli hastanin alnina
yerlestirerek nazikce bas geriye
dogru egilirken diger elin parmak-
lar1 gene altina yerlestirilerek ¢ene
yukar1 dogru kaldirlarak tist hava
yolu aciklig1 saglanir (Resim 2).

Kardiyak arresti takip eden ilk
dk.da kurban zorlu bir sekilde so-
luyor olabilir, diizensiz, yiizeyel ve
giirtiltiilii bir solunum sekli olabilir.
Bu durumu normal solunum olarak
degerlendirmemek gerekir. Bu so-
lunum sekline i¢ ¢ekmeli solunum
(gasping) denir. Kurbanin solunu-
mu, “bak, dinle, hisset” teknigi ile
10 saniyeden kisa siirede degerlen-
dirilir, eger normal solumuyorsa
hizla KPR’a baslanir (Resim 3).

Eger solunum sekli ile ilgili
herhangi bir tereddiit varsa, kur-
ban normal solumuyormus gibi
davranip vakit kaybetmeden KPR
baslanmalidir. KPR baslarken es-
zamanli tibbi yardim cagris1 ya-
pilmalidir. Eger tek kurtaricisi ise
kurbani yalniz birakmadan, kendi
cep telefonundan hoparlér uygu-
lamasina alarak 112 aranmalidir,
eger iki kurtaric1 varsa diger kisi
hem yardim ¢agirmaya gider hem
de yakinda bulundugu bilinen bir
OED varsa onu temin eder.
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Resim 3. Bak, dinle, hisset.

Resim 4. Sternum tizerindeki diiz ¢izgi.

i. Kardiyak Kompresyon:

Kardiyak kompresyona arres-
tin taninmasindan hemen sonra
baslanmalidir. 2010 yilindan bu
yana A-B-C seklinde olan TYD uy-
gulamalar1 C-A-B seklinde degis-
mis, 2015 yili rehberinde de ayni
uygulamaya devam edilmistir ®.
Kardiyak kompresyonlara basla-
ma zamanini en aza indirmek i¢in
dolagim, hava yolu ve solunumun
Ontine alinmistir. Nabiz kontroli
konusunda iki rehber arasinda
sOyle bir fark vardir. Avrupa Re-
suisitasyon Birligi'ne gore (ERC),
TYD i¢in yanitsiz ve normal so-
lumayan hastanin nabiz kontrolii
yapilmadan kardiyak arrest ola-
rak kabul edilerek kompresyon-
lara baglanir ®. Amerikan Kalp
Birligi'ne gore (AHA) egitimli uy-
gulayicilar hastanin solunumunu
degerlendirirken zaman kaybet-
meden karotis nabiz kontrolii de
yapabilir, ancak bu durum 10 sa-
niyeden fazla stirmemeli ve nabiz
yoklugu ile kompresyonlara hizla
baglanir ®.

Kardiyak kompresyon, ellerin
goglis kafesi {lizerinde sternum
kemigi {izerinden gectigi var sa-
yilan bir ¢izgi tizerinde, orta hatta
sternumun alt %’inin de ortasina
konularak baglanir. Uygulayici
baskin elinin ayasmni (sag ya da
sol) sternumun alt yarisinin orta-
sma sternum {tizerine, kaburgalar
iizerine degil yerlestirerek baslar
(Resim 4-8).
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Resim 5. Sternum iizerinde ellerin koyul- Resim 6. Sternum iizerinde ellerin ko-
ma yerinin belirlenmesi. yulma noktasi.

Resim 7. Sternum iizerinde baskin elin Resim 8. Diger el parmaklarinin baskin
ayasinin yerlestirilmesi el iizerinde kenetlenmesi.
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Sternum tizerine baskin elin ayasi konulurken, diger el alttaki ele kenet-
lenir, tistteki elin parmaklar1 karsiy1 gosterecek sekilde yerlestirilir. Kollar
dirsekten kivrilmadan diimdiiz olacak sekilde ve kompresyon sirasinda
omuzdan gelen ve sternum iizerindeki elin ayasina iletilen kuvvetle basi-
ya devam edilir (Resim 9).

Kompresyonlar:

* Goglis kafesini 5 cm derinligin-
de ¢oktiirecek ancak 6 cm’den faz-
la olmayacak sekilde,

e Hiz1 100-120/dk. ve kesintisiz,

e Her kompresyondan sonra go-
gilis kafesinin eski pozisyonuna
dénmesine yani relaksasyona izin
veren (recoil) nitelikte olmalidir .

Kompresyonu uygulayan
kisi, miimkiin oldugunca kurba-
na yakin mesafede tam yaninda,
yerdeyse tlizerine egilerek, yatak-
ta ise iyice yaklasip bir ytikselti
uzerine ¢ikarak kollarimi dim-
diiz dirseklerden kivrilmadan,
omuzdan gelen bir kuvvetle de-
Resim 9. Kardiyak kompresyon sirasinda vam etmelidir. Kardiyak komp-
kollarin pozisyonu. resyonlar, miimkiin oldugunca

kesintisiz, devamli olmali, sok

uygulanmasi Oncesi ve sonra-
s1 10 saniyeden fazla kompresyonlara ara verilmemelidir. Kardiyak
kompresyon sirasinda gogiis kafesinin eski pozisyonuna dénmesine
yani relaksasyonuna izin verilmesi, kalbe olan vendz doniisii artirarak
KPR'nin etkinligini artirir. Kardiyak kompresyonlarin, sert bir zemin
tizerinde yapilmasi, hastanin altinda havali yatak varsa sondiiriilmesi
onerilir. Kurbanin sirtinin altina tahta yerlestirilmesi tartismalidir, eger
kompresyonlara ara vermeye ya da damar yolunun yerinden ¢ikmasi-
na yol agmadan yapilabilirse 6nerilmektedir. Kardiyak kompresyonlar
yorucu, tiiketici ve giic ile beraber teknik gerektiren bir eylem oldugu
i¢in uygulayicinin her iki dakikada bir degistirilmesi KPR'nin etkinli-
gini artirr.
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ii. Kurtarici Soluk:

KPR sirasinda, akcigerlere giden kan miktar1 azaldigindan, diisiik
tidal hacim ve solunum sayis: yeterli ventilasyon ve oksijenizasyonu
saglar. Gogiis kafesini goriilebilir sekilde ytikseltecek tidal hacim 500-
600 ml kadardir ve KPR sirasinda inflasyon siiresi bir saniye olmals,
gogiis kafesini sisirecek diizeyde tidal hacim verilmelidir, ancak hizli
ve kuvvetli nefesten kaginilmalidir. Otuz kompresyon sonrasi iki kurta-
ric1 soluk verilmesi &nerilir. Kurtarici soluklar, agiz-agiza, agiz-buruna,
agi1z-maskeye ya da ag1z trakeostomiye seklinde olabilir. Kompresyon-
dan sonra bas geri ¢ene yukar1 manevrasi ile hava yolu agiklig: saglanir,
kurbanin burnu iki parmakla kapatilir, ag1z aciklig: saglanir, kurtarici
derin bir nefes alir ve dudaklarini kurbanin agzini1 da kapatacak sekilde
yerlestirir ve bir saniye siireyle kurbanin agzina iifleyerek gogiis kafe-
sinin yiikselmesini saglar ®¥. Kurtaric1 agzini uzaklastirir, gégiis kafesi
iner, tekrar derin bir soluk alir ve kurbanin agzina iifler. Iki kurtarict
solugu verirken kompresyona on saniyeden fazla ara vermemeye cali-
silir (Resim 10, 11, 12).

Resim 10. Ag1z agiza kurtarici soluk. Resim 11. Ag1z buruna kurtaric1 soluk.
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Resim 12. Ag1z maskeye kurtarici soluk. Resim 13. Otomatik eksternal defibrilator.

Kompresyon/ventilasyon orani 30/2 seklinde 6nerilmektedir ®. Kur-
taric1 soluklar birer saniye siireyle olmali ve soluk sirasinda kompresyona
sadece 10 saniyeden daha az siireyle ara verilmelidir. Tiim KPR uygulay1-
cilar1 kardiak kompresyonu uygulamak durumundadir, bu konuda egitimi
olan tiim saglik calisanlar1 hatta TYD egitimi almis saglik¢t olmayan birey-
ler de uygulamalidir. TYD ile ilgili egitim almus kisiler ve saglik ¢alisanlari
kurtaricl soluklar1 da uygulamak durumundadir. Kompresyonlarla birlik-
te verilen kurtarici soluklar, 6zellikle ¢ocuk kurbanlar, asfiksik arrestler ve
112'nin ulasmasi i¢in uzun zaman gec¢mesi gereken durumlarda mutlaka
birlikte uygulanmalidir ®¥.

iii. Otomatik Eksternal Defibrilator (OED):

OED giivenli, ucuz ve etkin cihazlar olup, TYD’de sahada bazen de
hastane icinde defibrilasyon icin kullanilir. Profesyonel yardim ulasana
kadar defibrilasyon imkan: tanir (Resim 13).

Cihaz1 kendisi ve iki adet yapiskan pedden ibarettir. OED yapiskan
pedlerini yapistirirken kompresyonlara ara verilmez. OED’in sesli komut-
larini takip ederek sdylenen zamanda sok uygulanmasi, sok éncesi ve son-
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ras1 kompresyona ara verme siiresinin en aza indirilmesi 6nerilir. Standard
OED'ler 8 yas tizeri ¢ocuklar i¢in de uygundur, 1-8 yas arasi ¢ocuklar icin
pediatrik pedler ve varsa pediatrik mod kullanilir, eger bunlar bulunmu-
yorsa mevcut olan OED kullanilir. KPR uygulayicilart OED sesli komutla-
rina dikkat gostermeli ve onlara uymalidir. OED kullanilirken uyulmasi
gerekenler:

e Ritim analizi ve sarj etmek i¢in kompresyonlara ara vermeyi en kisa
siireye indirmek,

¢ Soklanabilir ritim saptandiysa sadece tek bir sok uygulanmasi,

e 5ok verildikten sonra gelen sesli komut ile kompresyonlara hizla
geri donme,

¢ Ritim analizi igin bir sonraki sesli komut gelene kadar 2 dakika sii-
reyle kompresyonlara devam edilmesi.

OED getirilince kapag: acilir ve galistirthir. Kurbanin gégstine iki ped
yapistirilir. Gorsel ya da sesli komutlar izlenir, OED ritim analizi yaparken
kimsenin kurbana dokunmamasi gerekir. Eger sok verilmesi gerekiyorsa,
diigmeye basarak sok verilir. Sok sonras1 hizlica 30:2 oraninda kompres-
yon/ventilasyona baslanir. Eger sok endikasyonu yoksa KPR’e devam
edilir . Eger bulunulan ortamda OED yoksa boyle bir durumda KPR’e
30:2 oraninda devam edilir.

KPR’a Ara Verilmesi va da Birakilmasi Gerek Durumlar:

* Saglik profesyoneli ortama ulasip durulmasini sdyleyene kadar,

¢ Kurbanin hareket etmesi, gdzlerini agmasi, normal solunumun geri
donmesi halinde,

e Uygulayic yorgun diisiip KPR’e devam edemeyecek hale gelmesi
durumunda.

Yabanci Cisim Aspirasyonu ile Hava Yolu Obstriiksiyonu:

Yabanci cisim aspirasyonu, seyrek rastlanan ancak tedavi edilebilen
bir arrest nedenidir. Taninmasi ve fark edilmesi tedavide basariya gotiiren
anahtardir. Genellikle yemek yerken ya da bir sey icerken yasandig: icin
bir tanik bulunur. Yabanci cisim aspirasyonuna baglh obstriiksiyon riskine
neden olan durumlar:
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Biling diizeyinde azalma,

e Tlag/alkol intoksikasyonu,

¢ Azalmig yutma ve dksiirmeye neden olan norolojik bozukluklar,
e Solunumsal hastaliklar,

¢ Mental bozukluklar,

e Demans,

¢ Dis bozukluklar:

e Yaghliktir.

Yabanci cisimler hafif ya da ciddi hava yolu obstriiksiyonuna neden
olabilir. Hafif obstriiksiyonda, kurban konusabilir, 6ksiirebilir ve soluk
alabilir. Bu gibi durumlarda kisiyi dkslirmeye tesvik etmek hava yolu ba-
sincini artirarak yabanct cismin disari atilmasini saglayabilir. Ciddi obs-
tritkksiyonda, kurban konusamaz, dksiiremez, nefes alamaz. Boyle bir du-
rumda Oksiirme yetersiz ise bes defa ardisik sirt vurusu yapilmasi onerilir.
Kurbanin yaninda durulur, hafifce 6ne egilmesi istenir ve her iki skapula
arasina elin ayasi ile 5 defa kuvvetli vurulur. Bununla rahatlamaz ise 5
defa karmn vurusu yapilir. Kurbanin arkasina gegilerek 6ne dogru egilmesi
istenir. Bir el yumruk yapilir, gogiis kafesi ile umbilikus arasina yerlestiri-
lir, diger el bu eli kavrar ve alttaki eli igeri ve yukar: dogru ceker. Bes kez
tekrarlanir. Eger obstriiksiyon diizelmezse, bes sirt vurusu ve bes karin
vurusu tekrarlanir. Eger kurban yanitsiz hale gelirse, yavasga yere yatirilir
ve KPR basglanarak tibbi yardim icin ¢agr1 yapilir.
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ILERI YASAM DESTEGI

Bati iilkelerinde hastaneye basvuran her 1.000 hastanin 1-5 kiside kar-
diyak arrest gelismekte ve bu hastalarin ancak %20’si hastaneden taburcu
olabilmektedir ®®. Ani kalp durmasinda baslangi¢ ritim analizinde %25-
50 oraninda ventrikiiler fibrilasyon (VF) saptanmaktadir. Kollaps aninda
VF veya nabizsiz ventrikiiler tasikardi (nVT) goriilen ¢ok sayida hastada,
saglik personeli tarafindan fark edilip ritim analizi yapilana dek asistoli
gelismektedir. Ritim asistoliye dondiigiinde resiisitasyonun basarili olma
ihtimali azalmaktadir. VF ve nVT'nin tek etkili tedavisi defibrilasyon olup,
hasta ile ilk karsilasan kisiler kardiyopulmoner resiisitasyon (KPR) uygu-
lamaya baslamamus ise her bir dk.lik gecikme basar1 sansini % 10-12 civa-
rinda azaltmaktadir.

YASAM KURTARMA ZiNCIiRI

Basarili sonug elde etmek igin, kardiyak arrest sonras: yapilan girisim-
ler, bir zincir olarak tanimlanmistir: Yasam Kurtarma Zinciri (Figtir 1). Zin-
cir en zayif halkas1 kadar giigliidiir dolayisiyla yasam kurtarma zincirin-
deki dort halkanin hepsi de giiglii olmak zorundadir. Halkalar:

e Erken tani ve yardim ¢agirma,
e Erken kardiyopulmoner resiisitasyon (KPR),
e Erken defibrilasyon,

* Resiisitasyon sonras1 bakimdir.

Yasam Zinciri

Figiir 1. Yasam zinciri.




Temel ve ileri Yasam Destegi

1. Erken Tan1 ve Yardim Cagirma

Yasam zincirindeki ilk halka durumu bozulan hastanin erken tanin-
mas1 ve kardiyak arrestin onlenmesidir. Hastane ici olusan kardiyak ar-
restlerde, hastalarin ancak %?20’si eve taburcu olabilmektedir. Hastane
icinde olusan kardiyopulmoner arrestlerin ¢ogu ani ya da tahmin edi-
lemez degildir, arrest meydana gelmeden birkag saat dnce olgularin ¢o-
gunda genel durum bozuklugunun klinik isaretleri ortaya ¢ikmaktadir.
Bu hastalarda siklikla saglik personeli tarafindan fark edilmeyen ya da
yeterli diizeyde tedavi edilmemis yavas ve ilerleyici bir fizyolojik bozul-
ma vardir. Fark edildiginde ¢ogunlukla arrest ritmi nabizsiz elektriksel
aktivite (NEA) ya da asistoli olup, sag kalim oranlar diisiiktiir. Dolayisy-
la, saglik calisanlarmin egitilerek klinik durumu bozulan hastanin erken
taninmasi hedeflenmektedir.

Kardiyak Arrest Onleme Zinciri:

Hastanelerde durumu bozulan hastanin taninmasi ve kardiyak arrestin
onlenmesine yonelik tedbirlerin alinmasina yardimci olabilir. Zincirin 5
halkas1 mevcuttur (Figiir 2):

1. Saglik calisanlarinin egitimi,

. Hastanin monitérizasyonu,

2

3. Durumu bozulan hastanin fark edilmesi,

4. Yardim cagrisi icin bir sistem olusturulmasi,
5

. Etkili yart.

Kardiyak Arrest Onleme Zinciri

ONITORIZASYON| YARDIM
CAGIRMA
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Biitlin hastane i¢i kardiyak arrestlerde; kardiyopulmoner arrest hemen
taninmals, standart telefon numarasi kullanilarak yardim ¢agirilmali, KPR
hemen baglatilmali ve eger endike ise miimkiin olan en kisa siirede (en
fazla 3 dk. icinde) defibrilasyon girisiminde bulunulmalidur.

Saglik calisanlarinin tiimii kardiyak arresti taniyabilmeli, yardim cagir-
mali ve resiisitasyona baglamalidir. Personel, neyi yapmak igin egitildi ise
onu yapmalidir. Normal klinik ¢alismalari sirasinda, diizenli olarak resii-
sitasyon uygulanmayan bir ortamda gorev yapanlara gore; yogun bakim
ve acil serviste ¢alisan personel daha gelismis restisitasyon becerilerine ve
daha fazla deneyime sahip olabilir. Kurtaricilar egitim aldiklar: becerileri-
ni kullanmak zorundadr.

Saglik calisani yalniz ise hemen yardim ¢agirmali ve resiisitasyona bas-
lamalidir (Figiir 3).

Kollabe olmus / Diigkiin hasta

v

Yardim ¢agirin / Hastay1 degerlendirin

v

HAYIR ‘: Yasam belirtileri var mi? =} EVET
v v

Restisitasyon ekibini ¢agir Hastay: sistematik olarak
* degerlendir
KPR 30:2 basla
A. Havayolu
* B. Solunum
C. Dolagim

D. Norolojik degerlendirme

Monitorize et ya da
b E. Tim viicut incelemesi

defibrilator pedlerini bagla/
gerekirse defibrile et

¥ v

Resiisitasyon ekibi geldiginde Hastay1 sistematik olarak
ileri yasam destegi uygula degerlendir

Figiir 3. Hastanede resiisitasyon algoritmasi.
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Hastanin Yanitin1 Degerlendirme:

Kollaps olan bir hastanin yanina gidildiginde ya da bilingsiz oldugu
anlasilan bir hasta bulundugunda, ilk 6nce yardim cagirmak icin sesle-
nilmeli, sonra hastanin yanitl olup olmadig1 degerlendirilmeli (sarsin ve
seslenin). Omuzlarindan nazikge sarsarak ve yiiksek sesle “Iyi misiniz?”
diye sorulmalidir (Resim 1).

Resim 1. Biling¢ degerlendirme (sars ve seslen).

1. Eger yanit veriyor ise:

Hasta, A-B-C-D-E yaklasimu ile sistematik olarak degerlendirilmelidir.
A. Hava yolu

B. Solunum

C. Dolasim

D. Norolojik degerlendirme

E. Tiim viicut degerlendirme

Hasta monitorize edilmeli, damar yolu agilmali ve degerlendirme so-
nucunda nedene yonelik tedavi diizenlenmelidir.

2. Eger yanit vermiyor ise:

Hastanin solunum ve dolasimu birlikte degerlendirilmelidir. Agonal
solunum (aralikli i¢ gekme, yavas, sikintili veya giirtiltiilii solunum) kar-
diyak arrestin erken evresinde yaygindir ve kardiyak arrest belirtisidir ve
yasam belirtisi ile karistirilmamalidir.
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e Hasta sirt tistii cevrilmeli.

* Basi geriye, ¢eneyi yukari ¢ekerek hava yolu agikligi saglanmali
(Resim 2).

* Bak-dinle-hisset yontemi ile hastanin soluk alip almadig1 degerlen-
dirilmeli ve 10 sn.’den kisa stirmelidir (Resim 3).

- Bak: Gogiis hareketlerine bakilmali.
- Dinle: Solunum sesleri icin hastanin ag1z ve burnunu dinlenmeli.

- Hisset: Yanaginizda havay1 hissetmeye ¢alisiimali.

Resim 2. Hava yolunu agma manevrasi:
Bas geri, ¢cene yukari.




Temel ve ileri Yasam Destegi

* Solunum kontrolii yapilirken saglik calisanlari eszamanli dolasim
kontrolii yapabilirler (Resim 4).

e Nabiz, karotis arterden bakilmalidir.

¢ Nabzin olmadigindan emin olmak bazen zor olabilir. Emin olunma-
diginda eger solunum yok ise vakit gecirmeden kardiyak kompres-
yon baglanmalidir.

* Bu hizli degerlendirme 10 sn’den kisa siirmelidir.

Atan bir kalbe kardiyak kompresyon uygulamak zarar olusturmaz.
Ancak, kardiyak arrest tanisinda ve KPR’a baslamada gecikme olmasi sag-
kalimi olumsuz etkileyecektir ve bu durumdan kagmilmalidir.

2. Erken Kardiyopulmoner Resiisitasyon (KPR)

Hastada yasam belirtileri veya palpe edilebilen nabiz yoksa eger sag-
lik calisani yalniz ise 6nce yardim ¢agirmali, sonra kardiyak kompresyona
baslamalidir. Eger saglik calisan: iki kisi ise, biri kardiyak kompresyona
baslarken, digeri yardim ¢agirmalidir.

* Otuz kardiyak kompresyon ardindan 2 soluk verilmelidir

e Kardiyak kompresyonlar yaklasik 5-6 cm. derinlikte, 100-120/dk. hi-
zinda olmalidir (Resim 5).

Resim 4. Solunum ve karotis nabzin esza- Resim 5. Kardiyak kompresyon.
manli kontrolii.




Ozlem Yazicioglu Mogin, Nalan Adigiizel

Her kompresyon sonrasinda gogiis kafesinin tamamen eski haline
dénmesine izin verilmelidir.

Kesintiler en aza indirilerek ytiksek kalitede kardiyak kompresyon
uygulanmalidir.

Stire uzadikca kardiyak kompresyon yapan kisi yorulacaktir ve
kompresyon kalitesi diisecektir, kompresyonlara minimal ara veri-
lerek kisiler her 2 dk.da bir degistirilmelidir.

Hava yolu agiklig1 saglanarak (bas geri, cene yukartya pozisyon ve-
rildikten sonra) akcigerler havalandirilmalidir.

Orofarengeal tiip (airway) yerlestirilmeli, sonrasinda balon-maske
ile 30 kompresyon sonras1 kompresyona kisa stireli ara verilerek 2
yapay soluk verilmelidir (Resim 6, 7).

Trakeal entiibasyon birinci 6nceligimiz olmamali, sadece bu konuda
egitimli, deneyimli kisiler tarafindan denenmelidir.

Enttibasyon esnasinda kardiyak kompresyona devam edilmeli, la-
ringoskop yerlestirildikten sonra endotrakeal tiip ilerletilmesi esna-
sinda kardiyak kompresyona ara verilmeli, tiip ilerletildikten sonra
hemen tekrar kompresyona devam edilmelidir

Hasta entiibe edildikten sonra kardiyak kompresyonlar ventilas-
yondan bagimsiz olarak araliksiz 100-120/dk. yapilmalidir. Yine
ventilasyon kompresyondan bagimsiz 10-12/dk. yapilmalidir (hi-
perventilasyondan kaginilmalidir).

Resim 6. Airway yerlestirilmesi.
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Resim 7. Balon-maske ile havalandirma.

3. Erken Defibrilasyon

Ortama defibrilator geldiginde hasta monitorize edilmeli ve ritim ana-
lizi yapilmalidir. Kisa stireli kompresyona ara verilerek ritim degerlen-
dirilmeli. Eger sok verilebilen bir ritim var ise (ventrikiiler fibrilasyon/
nabizsiz ventrikiiler tasikardi) kompresyona devam edilmeli ve bir kisi
defibrilatorii hazirlamalidir. Basarili resiisitasyon sansini artirmak icin de-
fibrilasyon vakit gecirmeden hizli ve etkin olarak yapilmalidir.

Defibrilasyon:

Defibrilasyon, dogal pacemaker dokularinin, yeniden kontrolii sag-
layabilmesi igin kritik miktarda kalp kasini eszamanli olarak depolarize
etmek {izere yeterli biiyiikliikteki elektrik akiminin miyokarddan gegiril-
mesidir. Defibrilasyon sirasinda, fibrile olan kalp alani, dogrudan elektrot-
lar arasinda kalacak sekilde yerlestirilirse, transmiyokardiyal akim en {ist
diizeyde olacaktir. Defibrilasyon icin ya hazir ped seklinde elektrotlar ya
da defibrilatoriin kasiklar: kullanilir. Standart olarak bir elektrot sternu-
mun {ist kismimin sagina klavikulanin altina, diger elektrot ise orta aksiller
hattin 5. interkostal aralik ile kesistigi alana (EKG’deki V6 elektrot) yerles-
tirilir (Resim 8).

Monofazik ve bifazik olmak tizere iki tip defibrilatér mevcuttur. Mono-
fazik defibrilatoér kullaniliyor ise tiim soklar 360] ile yapilmalidir. Eger bi-
fazik defibrilator kullaniliyor ise ilk sok en az 150] olmali, basarisiz olundu
ise diger soklarin artirilarak 150-360 ] yapilmas: 6nerilmektedir.
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Resim 8. Defibrilasyon i¢in elektrotlarin yerlesimi.

Tanik olunmayan kardiyak arrestte
defibrilator temin edilinceye, baglanin-
caya ve sarj edilinceye kadar ytiksek
kalitede ve kesintisiz KPR uygulan-
malidir. Ritim analizi ve sok verilmesi
oncesinde &zel bir KPR periyodu (Or-
negin, 2-3 dk.) Onerilmemekte olup,
defibrilator hazir oldugunda miimkiin
olan en kisa zamanda defibrilasyon uy-
gulanmalidir.

v P
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Manuel defibrilatér kullaniliyor ise,
Resim 9. Bifazik defibrilator gogiis kompresyonlarina minimum ara

vermek icin defibrilator kasiklarinin
defibrilator {izerinde sarj edilmesi 6nerilmektedir. Kasiklar yerinden alin-
dig1 ana kadar gogiis kompresyonu devam etmeli, kasiklar alindigi anda
kompresyon sonlandirilmali, sok verildikten sonra hizla kompresyona
tekrar devam edilmelidir. Etkin bir ekip ¢alismast ile manuel defibrilasyon
isleminin tamaminda g&giis kompresyonlarma verilen ara 5 sn.yi ge¢me-
melidir.

Defibrilasyon, restisitasyon ekibi icin risk olusturmadan gerceklesti-
rilmelidir. Hi¢ kimse hasta ve cevresi ile dogrudan ya da dolayh olarak
temas etmemelidir. Uygulayici, sok vermeden 6nce herkesin uzaklasmis
oldugundan emin olmalidir.
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Oksijenden zengin ortamda iyi yerlesmemis defibrilator kasiklarindan
¢ikan kivileim yangina ve hastada ciddi yaniklara neden olabilir. Balon-
maske oksijen ile beraber defibrilator sarj edilmeye baslandig1 anda 1 m.
hastadan uzaklastirilmalidir. Entiibe edilen hastalarda balon maske yerin-
de birakilarak balon maskeyi kullanan kisi defibrilasyon aninda uzaklas-
malidir.

Manuel defibrilasyon esnasinda siralama (Jel-Jul-$arj-Sok) seklinde-
dir:

¢ Ritim analizi i¢in, g&giis kompresyonlar1 2 sn.den uzun olmamak
sartiyla durdurulmali (VF/nVT onaylanmali) ve hemen tekrar bas-
lanmali.

* Defibrilator kasiklarinin konulacagi noktalara (sagda iistte sternum
yani klavikula alti, solda orta koltuk alt1 ¢izgisi ile 5. interkostalin
kesistigi alan) jel uygulanmali.

e Eszamanli olarak belirlenmis kisi defibrilatérde uygun enerji dii-
zeylerini se¢gmeli (jul) (monofazik 360], bifazik >150]).

* Defibrilator sarj olurken gogiis kompresyonu uygulayan kisi disin-
daki ekip tiyeleri kenara ¢ekilmeli, kompresyonlar: uygulayan kisi-
nin hastaya tek dokunan kisi oldugundan emin olunmali.

* Defibrilator sarj oldugunda gogiis kompresyonu uygulayan kurta-
ric1 uzaklagmali.

* Manuel defibrilatér kasiklarinin biri hastanin {izerine yerlestirilme-
li, gtivenli yerlesimi sagladiktan sonra ikinci kasik yerlestirilmeli.

* Manuel defibrilator kasiklart uygun noktalara yerlestirildikten son-
ra ortam giivenligi saglandiginda sok verilmeli.

e Tekrar ritim ve nabiz kontrolii yapmadan 30:2 oraninda KPR uygu-
lamasina, gogiis kompresyonlarina 2 dk. boyunca devam edilmeli.

e Iki dk. sonunda monitorde ritmi kontrol etmek icin kisa bir ara ve-
rilmeli.

e Eger ritim ventrikiiler fibrilasyon ise nabiz bakilmaksizin 2. soka ha-
zirlik yapilmali.

e Eger ritim ventrikiiler tasikardi ya da diizenli bir ritim ise nabiz
kontrolii yapilmalidir.
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Resim 10. Defibrilasyon (Jel-Jul-Sarj-Sok).

ILERi YASAM DESTEGI (iYD) ALGORITMASI

Kardiyak arrest ritimleri sok uygulanabilen (ventrikiiler fibrilasyon
ve nabizsiz ventrikiiler tagsikardi) ve sok uygulanmayan ritimler (asistoli
ve nabizsiz elektriksel aktivite) olmak tizere ikiye ayrilir (Resim 9). Ince
ventrikiiler fibrilasyon varliginda sok uygulanmaz, asistoli protokolii uy-
gulanir. Bu 2 grup aritminin tedavisindeki temel fark VE/nVT hastalarma

Imce veminibiler fibrilsyon

B VST T P AV A A Sl T e B i L NS

Resim 11. Arrest ritimleri.
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defibrilasyon uygulanmasidir. Gogiis kompresyonlari, hava yolu ve
ventilasyon, vendz girisimler, adrenalin enjeksiyonu ve geri dondiirii-
lebilen nedenlerin saptanip diizeltilmesi agisindan her iki grup aynidir

(Figtir 4).
“4

Hava yolu a¢in, normal solumuyor

KPR 30:2
Defibrator gelene dek

Figiir 4. ileri yasam destegi algoritmasi.
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Sok Uygulanabilen Ritim Tedavisi

Kardiyak arrest teyit edilmeli.
Resiisitasyon ekibi ¢cagiriimali.
30:2 oraninda KPR baslanmal:.

Defibrilator ortama geldiginde hasta monitorize edilip, ritim analizi
icin gdgiis kompresyonlari 2 sn.’den uzun olmamak sartiyla durdu-
rulmali (VE/nVT onaylanir) ve hemen tekrar baslanmali.

Defibrilator kagsiklarinin konulacagi noktalara (sagda tistte sternum
yaru klavikula alti, solda orta koltuk alt1 ¢izgisi ile 5. interkostalin
kesistigi alan) jel uygulanmali.

Eszamanli olarak belirlenmis kisi defibrilatérde uygun enerji dii-
zeylerini se¢gmeli (jul) (monofazik 360], bifazik >150]).

Defibrilator sarj olurken gogiis kompresyonu uygulayan kisi disin-
daki ekip tiyeleri kenara ¢ekilmeli.

Defibrilator sarj oldugunda gogiis kompresyonu uygulayan kurta-
ric1 uzaklagmali.

Manuel defibrilator kasiklarinin biri hastanin tizerine yerlestirilme-
li, giivenli yerlesimi sagladiktan sonra ikinci kasik yerlestirilmeli.

Manuel defibrilator kasiklar: uygun noktalara yerlestirildikten son-
ra ortam giivenligi saglandiginda ok verilmeli.

Tekrar ritim ve nabiz kontrolii yapmadan 30:2 oraninda KPR uygu-
lamasina gogiis kompresyonlarma 2 dk. boyunca devam edilmeli.

Iki dk. sonunda monitorde ritmi kontrol etmek icin kisa bir siire
kompresyona ara verilmeli.

Eger ritim ventrikiiler fibrilasyon ise nabiz bakilmaksizin 2. soka ha-
zirlik yapilmali.

Eger ritim VT ya da diizenli bir ritim ise nabiz kontrolii yapilmali.

VE/nVT devam ediyorsa 2. sok uygulanmali ve hemen 2 dk. KPR
devam edilmeli.

Iki dk. sonunda ritim kontrolii yapilmali, VE/nVT ise 3. sok uygu-
lanmali, hemen 2 dk. KPR devam edilmelidir.

Ugiincii soktan sonra IV yol ile 2 dak.lik KPR sirasinda 1 mg adrena-
lin ve 300 mg amiodaron uygulanmali.




Temel ve ileri Yasam Destegi

Sonrasinda KPR devam ettigi stirece her 3-5 dk. ara ile 1 mg adrena-
lin IV uygulamasina devam edilmeli.

Besinci sok sonras1 150 mg amiodaron IV daha verilmeli.

Amiodaronun bulunmadig1 durumlarda alternatif olarak 1 mg/kg.
lidokain kullanilabilir. Onceden amiodaron verildigi durumlarda
ise lidokain verilmez.

Ritim kontroliinde asistoli ya da nabizsiz elektriksel aktivite (NEA)
saptanirsa sok verilemeyen ritim protokolii uygulanir.

Sok Uygulanmayan Ritim Tedavisi (asistoli/nabizsiz elektriksel
aktivite)

Organize kardiyak elektriksel aktiviteye ragmen nabzin palpe edile-
medigi durumlara nabizsiz elektriksel aktivite (NEA) denir. Bu hastalar-
da ¢ogunlukla mekanik miyokardiyal kontraksiyonlar olmasina ragmen,
bunlar palpe edilebilen nabiz veya kan basinci olusturamayacak kadar
zayiftir. Asistoli EKG’de elektriksel aktivitenin bulunmamasidir. KPR si-
rasmnda EKG elektrotlarinin bagh olduguna ve uygun monitér modunun
secili olduguna dikkat edilmelidir.

30:2 oraninda KPR’a baglanmal:.

Asistoli varliginda KPR’a ara vermeden elektrotlarin uygun sekilde
baglandigindan emin olunmali.

Ileri hava yolu saglaninca (entiibasyon) ventilasyon icin kompres-
yonlara ara vermeden devam edilmeli.

Intravendz veya intraosse6z yol acilir acilmaz 1 mg adrenalin uygu-
lanir ve her 2 siklusda bir tekrarlanir (3-5 dk. ara ile).

Iki dk. KPR sonrast ritim kontrol edilmeli ve asistoli ise KPR’a he-
men devam edilmeli

Organize bir ritim varliginda nabiz palpe edilmeli

Nabiz ve/veya yasam belirtisi varliginda resiisitasyon sonrasi ba-
kim baglatilmali

Nabiz ve/veya yasam belirtisi yoksa KPR’a devam edilmeli

VF/nVT varliginda sok verilen ritimler algoritmasina gecis yapil-
malidir.
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Biitlin kardiyak arrestlerde tedavi edilebilir potansiyel nedenler veya
agreve edici faktorler gbz 6niinde bulundurulmali, arastirilmali ve KPR
esnasinda uygun tedavi planlanmalidir. Akilda kolay kalabilmesi i¢in bu
nedenler ilk harflerine gdre (H veya T) ikiye ayrilmigtir. Bunlar:

¢ Hipoksi
e Hipovolemi

e Hiperkalemi, hipokalemi, hipoglisemi, hipokalsemi, asidemi ve di-
ger metabolik bozukluklar

* Hipotermi/hipertermi
¢ Tansiyon pnémotoraks
¢ Tamponad

* Toksinler

¢ Tromboz (pulmoner emboli veya koroner tromboz)

KPR Ne Zaman Durdurulmalidir?

Cogu resiisitasyon uygulamas: basarili olmamaktadir ve basarisiz
olanlarda KPR’un durdurulmasi icin bir karar alinmalidir. Bu karar, de-
vam eden ancak basarisiz olacagi acik olan KPR sirasinda alinmalidir. Bu
karari etkileyen faktorler arasinda hastanin tibbi gegmisi ve prognozu, var
olan kardiyak arrest ritmi, baglangictaki resiisitasyon iglemlerine yanit ya
da yanitsizlik ve resiisitasyon uygulama siiresi vardir. Bazen restisitasyon
uygulamasi sirasinda KPR’a baglarken bilinmeyen bir bilgi elde edilebilir
ve bu bilgi daha fazla KPR uygulamanin basarili olmayacagini belirler. Bu
sartlar altinda KPR'un durdurulmas: uygundur.

Genel olarak sok uygulanabilen bir ritim varsa veya kardiyak arrest
icin diger geri dondiiriilebilir nedenler mevcutsa KPR siirdiiriilmelidir.
Genellikle tiim ileri yasam destegi islemleri uygulanirken, geri déndiirii-
lebilir bir neden yoksa asistoli 20 dk."dan uzun siiredir devam ediyorsa,
daha uzun siireli KPR’a yanit alinmas1 pek miimkiin degildir ve KPR"un
durdurulmas: mantiklidir. KPR sonlandirilmasina tiim restisitasyon ekibi
beraber karar vermelidir.
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Toksik maddelere maruziyet inhalasyon yoluyla, cilt veya goze dog-
rudan temas ile ve/veya oral yoldan alinmasiyla olusmaktadir.
Bunlar arasinda mortalitesi en yiiksek olan inhalasyon yoluyla olanlar-
dir ®. Inhalasyon, “soluk almak” anlamina gelmektedir. En fazla gazlar
inhalasyon hasarina yol acarken, sivi ve solid maddeler de aerosol veya
duman icerisinde solunarak hasara neden olabilir. Inhalasyon hasar1 so-
lunum yollarinda ve/veya akciger parankiminde gazlarin, kimyasal mad-
delerin veya yangin esnasinda 1s1 ve dumanin solunmasi sonucu olusan
hasar olarak tanimlanmaktadir. Yangina bagl inhalasyon hasari, inhalas-
yon hasarma yol acan nedenler arasinda en yiiksek mortaliteye sahiptir.
Ciltteki yanik oran arttik¢a, inhalasyon hasar: da o dlgtide artmaktadir @.
Pulmoner komplikasyonlar yanik ve inhalasyon hasarina bagl dliimlerin
%77’sinden sorumlu olup, mortalite nedenleri arasinda karbonmonoksit
zehirlenmesi ilk sirada yer almaktadir ©. Inhalasyon hasarinin yanik has-
talarinda mortalitenin bagimsiz bir belirleyicisi oldugu gosterilmistir @.
Etkilenen bolge ve olusan hasarin agirlik derecesi maruziyetin kaynagi,
dumandaki partikiillerin boyutu, maruz kalma siiresi ve gazlarin suda ¢o-
zunurlaga gibi gesitli faktorlere baglidir . Belirli bir bolgenin izole hasar
s0z konusu olmadig1 gibi, solunan maddeler sistemik toksisiteye de sebep
olabilir.

PATOGENEZ

Suda ¢oziiniirliigii yiiksek olan iritan maddeler veya biiyiik ¢apl par-
tikiiller genellikle {ist solunum yollarini etkilerken, suda ¢oziintirliigii
diisiik maddeler ve kiigiik ¢apl partikiiller daha ¢ok alt solunum yollar
ve alveoller diizeyde etki eder (Tablo 1). Etkilenen bolgeye gore rinit, goz
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Tablo 1. Gazlarin suda ¢oziiniirliik dereceleri ve partikiil ¢apina gore etkilenen alanlar.

Etkilenen Alan Partikiil Cap1 Suda Coziiniirliik-Iritasyon

Ust Solunum Yollar: >10 um Yiiksek

Akrolein
Amonyak
Etilen oksit
Formaldehit
Hidrojen klorit
Hidrojen florit
Sodyum azit
Sulfiir dioksit

Trakeobronsiyal Sistem | 5-10 um Orta
Klor

Akciger Parankimi <5 pm Az

Civa

Fosgen
Kadmiyum
Mustard gazi
Nitrojen oksitleri
Ozon

iritasyonu ve konjuktivitten trakeit, bronsit, bronsiolit ve alveolite kadar
degisik tablolar goriilebilir. Suda ¢oziiniirliigii yiiksek olan iritan madde-
lere maruz kalindiginda akut etki olustugu igin ¢ogunlukla maruz kalan
kisi olay yerinden erkenden uzaklasmakta ve maruziyetin etkileri sinurh
olmaktadir. Suda ¢oziiniirliigii diisiik olan maddelerin iritasyon yapici
ozelligi daha az oldugu icin olas1 bir maruziyette, ge¢ fark edilecegi icin
maruz kalinan miktar artabilir. Ayrica bu tiir maddelerin maruziyete bagh
erken dénemde belirgin semptom goriilmedigi i¢in bu tiir hastalar geg or-
taya ¢ikacak etkiler agisindan bir stire takip edilmelidir. Maruz kalinan doz
da onemlidir. Yiiksek miktarda maruziyet oldugunda iritan maddeler alt
solunum yollarini etkileyebilir, iritan olmayan maddeler de {ist solunum
yolu semptomlarina yol agabilir. Sistemik etkiler agisindan asfiksi yapici
gazlar 6nemlidir. Bunlar dokulara oksijen iletimini veya dokuda oksijen
kullanimini azaltarak etki eder. Suur kaybi olmasi durumunda hem or-
tamdan uzaklasmada gecikilecegi i¢cin maruz kalinan doz artabilir hem de
mide igeriginin aspirasyonuna bagl olarak aspirasyon pndmonisi gelige-
bilir @.

Mesleksel olarak kimyasallarla calismak, yetersiz havalandirma, uygun
olmayan koruyucu ekipman kullanim1 veya hicbir ekipman kullanmama
durumunda inhalasyon hasar: goriilebilmektedir. Ev ortaminda da temiz-
lik i¢in ¢amasir suyu ve tuz ruhunun karistirilmasi, yiizme havuzlarinin
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veya i¢me sularinin klorlanmasi ciddi klor maruziyetine yol acabilir. Iritan
astim veya bir alt bileseni olan reaktif hava yolu disfonksiyon sendromu
gelisimine neden olabilir ©. Elektronik sigara kullanimina bagli ARDS tab-
losu gelisebilmektedir ©.

Yangin dumani digindaki inhalasyon hasarlarinda genellikle farkl
bir tan1 ve tedavi stratejisi izlenmedigi i¢in, morbidite ve mortalitenin en
yliksek oldugu yangin duman ve alevinin solunmasina bagl inhalasyon
hasar1 agirlikli olarak ele almacaktir. 1nhalasyon hasari, hasarin agirlikl
oldugu bolgeye gore tist solunum yollari, trakeobronsiyal sistem veya ak-
ciger parankim hasari olarak {i¢ gruba ayrilabilir.

Ust Solunum Yollart

Vokal kordlarin {istiindeki bolgede en sik goriilen hasar, oro ve nazofa-
renksteki aktif 1s1 alisverisi nedeniyle olusan termal yaralanmalardir. Erken
dénemde eritem, {ilserasyon ve 6dem olusur. Yanik ve inhalasyon hasar1
birlikteliginde, yaniga bagl sok tedavisi icin agresif sivi uygulamasi da
erken donemde 6dem gelisimine katkida bulunabilir . Ayrica, ytiz ve bo-
yunda olusan yaniklar anatomik distorsiyona veya iist solunum yolunun
distan basisina neden olarak hava yolu yonetimini zorlastirabilir ®. Akut
inflamasyona ek olarak siliyer fonksiyonun ve klirens mekanizmasinin bo-
zulmasi sonucu bakteriyel infeksiyon riski artar. Ayrica, yogun sekresyon
tiretimi hava yolu tikanikligina, atelektazi gelisimine ve gaz degisim bo-
zukluguna neden olabilir ©.

Trakeobronsiyal Sistem

Trakeobrongiyal sistemdeki hasara genellikle yanginda sicak havanin
solunmas1 ve dumandaki kimyasallar neden olur. Ayrica, Tablo 1’de liste-
lenen toksik gazlar (Ornegin, klorin) ve sivilar (asit veya alkali) da trake-
obronsiyal sistemi etkiler. Mukozada eritem, hiperemi, persistan okstiriik
ve hiriltili solunum, kurum igeren sekresyon ekspektorasyonu (melanop-
tizi), hipoventilasyon ve atelektaziye sekonder pulmoner sant goriilebilir
@9, Trakeobronsiyal bolge, vazomotor ve duyusal sinir uglar tarafindan
zengin bir sekilde innerve edilmektedir. Solunan duman bu sinirlerden
noropeptit salmimina yol agar. Bu néropeptitler, bronkokonstriksiyona
ve daha sonra reaktif oksijen radikalleri olusumuna yol acan nitrik oksit
sentaz (NOS) indiiksiyonuna neden olur. Vaskiiler permeabilite artis1 ve
vazodilatasyona yol acarak inflamatuvar siireci tetiklerler *?. Ayni sekil-
de bronsiyal kan akiminda artisa yol agarak akciger dokusuna polimor-
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fontikleer 16kositlerin ve sitokinlerin gog¢iine neden olarak inflamatuvar
yanitt arttirirlar 9. Brongslarda saglam epitelin kayb1 ve ROS"un etkileri,
vaskiiler yataktan alveollere ve bronsiyollere plazma proteinleri ve sivi
gecisine neden olur. Protein gecisi solunum yollarinda eksiida olusumuna
ve atelektazi gelisimine yol acar. Tiim bu siiregler ventilasyon-perfiizyon
dengesizligine bagl hipoksemiye yol agar .

Parankim

Akciger parankimindeki hasar, ¢ok yogun maruziyetler disinda, iist
solunum yollar1 ve trakeobronsiyal sistemdeki hasara gore daha ge¢ do-
nemde gelisir. Ozellikle suda ¢6ziiniirliigii az olan maddelere maruziyet
s0z konusu ise ge¢ dénemde akut solunum sikintis1 gelisme riskinden do-
lay1 hastalar, baslangicta asemptomatik olsalar bile, bir siire gézlenmeli-
dir. Akciger hasar1 ne kadar siddetli olursa PaO,/FiO, oranindaki azalma
da o kadar kisa siirede gergeklesir ©. Duman inhalasyonuna baglh olarak
atelektazi ve alveoler kollaps gelisebilir. Damar disina siv1 cikisi, siirfak-
tanin azalmasi ve hipoksik vazokonstriksiyon kaybi1 oksijenasyonun bo-
zulmasina neden olur. Alveoler hemostazda gelisen dengesizlik, azalmig
fibrinolitik aktivite ve buna bagh olarak bronslarda masif fibrin birikimi
ventilasyon-perfiizyon uyumsuzluguna neden olabilir. Solunum yolu obs-
triiksiyonu ve atelektazi yani sira alveolar makrofajlarin, polimorfoniik-
leer 16kositlerin ve mukosiliyer klirens mekanizmasinin islev bozuklugu
nedeniyle pnémoni riski artar.

Sistemik Toksisite

Inhalasyon hasarma bagh sistemik toksisite, yanma veya piroliz yo-
luyla olusan toksik maddelerin solunmasindan kaynaklanir. En 6nemli
morbidite ve mortalite nedeni; karbonmonoksit ve hidrojen siyaniir gaz-
laridir. Karbonmonoksit zehirlenmesi en sik 6liim nedenlerinden biridir.
Karbonmonoksit, hemoglobin icin oksijenden 200 kat daha fazla afinitesi
olan renksiz ve kokusuz bir gazdir . Karboksihemoglobin, oksihemoglo-
bin disosiasyon egrisini sola kaydirir, dokularda oksijen salinimini1 bozar
ve mitokondride oksijen kullanimini azaltir; bu da doku hipoksisine yol
acar (9. Inhalasyon hasari veya yangin sonrast bagvuran hastalarda kan
karboksihemoglobin diizeyi bakilarak dislanincaya kadar, karbonmonok-
sit zehirlenmesinden siiphelenilmelidir. Rutinde kullanilan “pulsoksimet-
re cihazlar1” karboksihemoglobini oksihemoglobinden ayiramadig icin
tanisal degeri yoktur. Karboksihemoglobin diizeyleri arteriyel veya vendz
kanda CO-oksimetre ile dl¢tliir.
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Hidrojen siyantir, siyaniirtin (CN) act badem kokusunda olan, renk-
siz gaz halidir ©. Siyantir zehirlenmesini ilk asamada belirlemek zordur.
Hem semptomlar spesifik degildir (bas agrisi, anksiyete, konfiizyon, ka-
rin agris1) hem de siyaniir seviyeleri erken donemde klinik olarak an-
laml1 diizeyde yiikselmedigi i¢in dlgiilemeyebilir. Yangin mahallinde bu-
lunma olasilig1 yiiksek oldugu icin, yangin dumanina bagh inhalasyon
hasar1 olan her hastada siyantir toksisitesi diistintilmelidir. Ayni sekilde
tedavi agisindan da degerlendirilmelidir. Laboratuvar tanisi olmasa bile,
biling diizeyinde azalma, kardiyak arrest veya kardiyak dekompansas-
yon olan, risk altindaki kisilerde (yangin, endiistriyel maruziyet) tedavi
baslanabilir.

Metan, etan, argon ve helyum gibi gazlar diisiik konsantrasyonlarda
¢ok zararl degilken, yiiksek konsantrasyonlarda doku oksijenizasyonunu
bozabilir. Hidrojen siilfit, hem kimyasal irritan hem de asfiksi yapic1 6zel-
lige sahiptir @.

KLINIK DEGERLENDIRME ve TANI

Anamnez ve Fizik Muayene

Inhalasyon hasari tanisi ncelikle anamneze dayalidir. Yangin, patlama
veya kimyasallara maruziyet dykiisii ile klinik olarak inhalasyon hasarin
diislindiiren semptomlarin varligi tan igin yeterlidir. Suda ¢oziintirliigii
az olan gazlara maruziyet dykiisii olanlarin erken dénemde asemptomatik
olabilecegi akilda tutulmahdir. Oykiisiinde neye maruz kaldig1 (alev, du-
man veya kimyasallar), maruz kalma stiresi, kapali bir alanda maruz kalip
kalmadig1 ve biling kaybi olup olmadigi sorgulanmalidir. Kimyasal madde
maruziyeti s6z konusuysa, maruz kalinan madde ya da maddeler ile ilgili
detaylar elde edilmeye ¢alisilmalidir.

Suda ¢oziiniirliigii fazla olan gazlar veya ¢ap1 10 um’den biiyiik olan
partikiiller dakikalar igerisinde gbzde, burun ve bogazda yanmaya neden
olur. G6z yasarmasi, burun akintis, epistaksis, 6kstiriik ve nefes darlig1 go-
riilebilir . Bag donmesi, bas agrisi, bulant1 veya kusma gibi genel semp-
tomlar olabilir. Ust solunum yollarinin hasarinda édem hava yolu gapini
onemli ol¢iide daraltana kadar, solunum giigliigli olmayabilir. Trakeobron-
siyal sistem hasarinda nefes darlig1 ve prodiiktif okstiriik gibi belirtiler 6n
plandadir. Fizik muayenede yiizde yanik, yanmis burun killari, orofarenk-
ste, burun deliklerinde ve {ist solunum yolu boyunca mukozal yiizeylerde
is ve isli balgam goriilebilir *'9. Ust solunum yolu hasarinda ses kistkhig1,
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stridor, agir olgularda ise suprasternal gekilmeler olabilir. Alt solunum yolu
hasarinda da takipne, solunum seslerinde azalma, hirltili solunum, ral, ron-
kiis veya yardimcr solunum kaslarmin kullanimi goriilebilir.

Laboratuvar Bulgular

Tam kan sayimi, elektrolitler, BUN, kreatin, laktat seviyesi ve toksiko-
loji taramasi1 dahil standart laboratuvar ¢alismalar1 yapilmalidir. Oksijen
satlirasyonu, karboksihemoglobin ve methemoglobin diizeylerini belirle-
mek icin arteriyel kan gazi bakilmalidir. Metabolik asidoz varliginda hid-
rojen siyaniir veya hidrojen siilfiir maruziyeti diigiiniilmelidir.

Solunum Fonksiyon Testleri

Akut dénemde solunum fonksiyon testleri bir¢ok olguda yapilamaya-
bilir. Ancak, miimkiinse ilk basvuruda degerlendirilmesi onerilir. Akim-
voliim grafigi, obstriiksiyonu gostermede kullanilabilecek duyarli, non-
invazif bir tan1 yontemidir. Maruziyetten hemen sonra baglayan ve uzun
siire devam eden nefes darlig1 varhiginda, reaktif hava yolu disfonkisyo-
nunu degerlendirmek icin brong provokasyon testleri yapilmalidir @.

Radyolojik Goriintiileme

Inhalasyon hasarinda PA Akciger grafisinin duyarlilig diigiiktir 04,
Genelde akciger filmi normaldir. Radyolojik bulgular olsa bile ¢ogu za-
man inhalasyon hasarmin agirlik derecesini tam olarak yansitmamaktadir
19, Yine de bagsvuru aninda gekilen akciger filminde pulmoner opasitelerin
varligi, hasarin agirhigini ve prognozun daha kotii olabilecegini goster-
mesi agisindan 6nemlidir 9. Tersten sdylenecek olursa, akciger filminin
normal olmasi veya opasitelerin azlig1 inhalasyon hasarimin hafif oldugu
anlamina gelmemelidir. Bilgisayarli tomografinin inhalasyon hasarinin
agirligin gostermede daha duyarli oldugu 6ne siiriilmiistiir 7. Bu calis-
malarda, brons duvar kalinliginin toplam bronsiyal ¢apa orani dl¢iilmiis
ve bu oranin mekanik ventilasyonda kalinan giin sayisi ile korele oldugu
gosterilmistir. Ince kesit BT, parankimde erken donemdeki hasari goster-
mede daha duyarl: olabilir.

Bronkoskopik Degerlendirme

Hava yolunun stabilizasyonu saglandiktan sonra, solunum yollar
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dogrudan gorsel degerlendirilerek inhalasyon hasari tanisi dogrulanabi-
lir. Yangin dumani ve alevine bagl inhalasyon hasarini degerlendirmede,
6zellikle iist solunum yollarinin degerlendirilmesi icin direk laringoskopi
kullanilabilir. Ancak fiberoptik bronkoskopi ile orofarenksten lober brons-
lara kadar tiim solunum yollarini incelenme imkani oldugundan, inhalas-
yon hasari tanusini dogrulamak igin standart yaklasim olarak bronkoskopi
tercih edilmektedir ™. Inhalasyon hasarina bagli olarak mukozal eritem
ve 6dem, mukozada kabariklik, tilserasyon, bronkore, fibrin dokiintileri
veya duman isi goriilebilir 1%,

Bronkoskopi bulgulari, akut akciger hasar: riskini ve siddetini belirle-
mede yardimei olabilir. Kisaltilmis Hasar Skoru (AIS) olarak bilinen bron-
koskopik derecelendirme, gaz alisverisindeki bozuklugu ve mortaliteyi iyi
sekilde yansitmaktadir (Tablo 2). Hasar siddeti arttik¢a destekleyici tedavi
gereksinimi artmaktadir. Tlk bronkoskopisinde Grade 2, 3 veya 4 inhalas-
yon hasari olanlarda sag kalimin, Grade 0 veya 1 olanlara gore anlamh
derecede daha kotii oldugu gosterilmistir 9.

Tablo 2. inhalasyon hasarmin bronkoskopik derecelendirilmesi.

0 Hasar yok Is, eritem, 5dem, bronkore veya obstriiksiyon olmamasi

1 Hafif hasar Proksimal veya distal bronslarda hafif derecede ya da yamal eritem
veya is birikimi

2 Orta hasar Orta derecede eritem, is birkimi, bronkore, bronsiyal obstriiksiyon

3 Agir hasar Mukozada frajilite ile birlikte agir inflamasyon, yapiskan is birikimi,
bronkore veya obstriiksiyon

4 Masif hasar Mukozal soyulma, nekroz, liimenin obliterasyonu

TEDAVi YAKLASIMI

Hastane 6ncesi ortamdaki ilk éncelik, maruziyetin gerceklestigi ortam-
dan hizlica uzaklagsmak ve maruziyet siiresini kisaltmaktir. Hastanin hava
yolu, solunum ve dolagiminin degerlendirilmesi stiratle yapilmalidir. Eslik
eden travmatik veya yanik kaynakl yaralanmalarda ilk yardim, Ileri Trav-
ma Yasam Destegi (ATLS) protokollerine gore yapilmalidir. Olay yerinde,
yasami tehdit eden inhalasyon hasari olanlara 6éncelikle miidahale edilme-
lidir. Entiibasyon gerektirmeyen, siipheli inhalasyon hasar1 olan hastalar-
da solunum hizi, gégiis duvari hareketi ve gogiis oskiiltasyonu yapilarak
sik araliklarla degerlendirilmeli, miimkiinse komorbiditeler hakkinda bil-
gi edinilmelidir ®.
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Yangin dumanina veya kimyasallara maruziyet oykiisii olan ancak kli-
nik olarak inhalasyon hasar riski az olan ya da yamga ait cilt bulgulan
olmayanlarm en az dort-alti saat izlenmesi gerekir. Vital bulgular stabil
seyrederse, herhangi bir semptom gelistiginde tekrar gelmesi sdylenerek
taburcu edilebilir. Asagidaki tabloda (Tablo 3) yer alan bulgularmn herhan-
gi birinin varliginda, hastanede sartlarinda takibi daha uygundur.

Tablo 3. Hastane sartlarinda takibi 6nerilen olgular.

® Maruziyetin kapali alanda gerceklesmesi

e Suda ¢oztintirligii diisiik-iritan maruziyeti

* Mikst maruziyet veya maruziyetin detaylarinin bilinmedigi durumlar
e Biling kayb1 veya senkop oykiisii

o [sli balgam

* Arteryel PaO,<60 mmHg olmasi

* Metabolik asidoz

¢ Karboksihemoglobin diizeyinin %15’ten fazla olmasi

 Bronkospazm /vizing varlig

® Yiiz yaniklari

Entiibasyon Gerekmeyen Olgularda Tedavi Yaklasimi

Inhalasyon hasarmnin tedavisi destekleyicidir. Oksijenizasyonu, bron-
kospazmi hafifletmeyi, pulmoner sekresyonlar1 azaltmaysi, fibrin dokiin-
tlilerinin ve pnémoniye yol agabilecek olan nekrotik bronsiyal epitelin so-
lunum yollarindan temizlenmesini amaglamaktadir (Tablo 4). Destekleyici
tedavide, bronkospazm varliginda bronkodilator, hava yolu klirensini sag-
lamak i¢in mukolitik veya heparin nebulizasyonu, gogiis fizyoterapisi ve
postural drenaj yapilabilir. Sekresyonlar genelde 7-10 giin icerisinde azalir.
Yogun sekresyon nedeniyle erken dénemde entiibasyon ve terapotik bron-
koskopi gerekebilir. Rutin kortikosteroid kullaniminin duman inhalasyo-
nu sonrast belirgin bir faydasi gosterilememistir ®. Ancak, 6dem azaltic1
etkisi nedeniyle kullanilabilir. Aksi ispat edilene kadar yangin dumani so-

Tablo 4. Entiibe edilmeyen hastalarda i¢in 6rnek tedavi protokolii.

¢ Oksijen saturasyonunu %90'm {izerine ¢ikarmak i¢in nemlendirilmis, yiiksek akimli oksijen tedavisi

* Bronkospazm geligen olgularda bronkodilator kullanimi

o [ki saatte bir hastaya Gksiiriik ve derin nefes alma egzersizleri yaptirmak

o Iki saatte bir diger yana cevirme

« ki saatte bir gogiis fizyoterapisi uygulama

e Ardisik olarak nebulize NAC (bronkospazm varsa bronkodilatorle birlikte) ve nebulize heparin
kullanimi1

e Gerektiginde nazotrakeal aspirasyon ile sekresyonlarin temizlenmesi

e Erken ambulasyon igin tesvik

* Hastay1 ve yakinlarini hastalik siireci ve prognozu hakkinda bilgilendirme
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luyan hastalar karbonmonoksit ve hidrojen siyantiir zehirlenmesi varmis
gibi degerlendirilerek tedavi edilmeye ¢alisiimalidar.

Hipoksi, yangin sirasinda ortamdaki oksijenin tiikenmesi sonucu solu-
nan havada oksijenin azalmasindan (FiO, <%15) ya da karbon monoksit ve
siyaniir zehirlenmesinde oldugu gibi dokulara iletilmesi ve kullanilmasin-
daki azalmadan kaynaklanabilir. Inhalasyon hasar siiphesi olan her has-
tada oksijen tedavisi endikasyonu vardir. Gazlarin yogunlugu azaltilarak,
asfiksinin &nlenmesi ve dokularin oksijenizasyonu hedeflenir. Ozellikle
karbonmonoksit zehirlenmesi riski olanlarda, entiibasyon gerekmiyor-
sa, karbonmonoksit oranini diistirmek icin yiiz maskesi ile nemlendiril-
mis %100 oksijen verilmelidir ®Y. Nemlendirilmis oksijen, sekresyonlarin
yogunlagsmasini da 6nler. Uygun endikasyonda (CO seviyesi>%25, suur
kaybs, ciddi metabolik asidoz, hedef organ hasar1 bulgular varsa) hiper-
barik oksijen tedavisi kullanilabilecegi gibi, yiiksek akimli nazal oksijen
tedavisinin de yararli oldugu gosterilmistir ??. Oksijen tedavisine bagh
hiperkapni gelisme riski tasiyanlar igin (Ornegin, kronik obstriiktif akci-
ger hastalig1 veya obstriiktif uyku apnesi 6ykiisii olanlar), her an mekanik
ventilasyon gereksinimi olabilecegi akilda tutulmalidur.

Solunum yollarmi temizlemek, inhalasyon hasari olan hastalarin yo-
netiminin énemli bir bilesenidir. Bu temizlik, inhaler farmakolojik ajanlar
(Ornegin, N-asetilsistein), terapotik oksiiriik, gogiis fizyoterapisi, sekres-
yonlarin aspirasyonu, erken ambulasyon, gerekirse entiibe ederek veya
terapotik bronkoskopi gibi yontemlerin biri veya birkagiyla saglanabilir
@), N-asetilsistein (NAC), inhalasyon hasarmnin tedavisinde faydasi goste-
rilmis giiglii bir mukolitik ajandir. Mukus i¢indeki molekiillerin mukopro-
tein agmi saglamlagtiran disiilfiir baglarini kirarak etki gosterir. Genellikle
dort saatte bir 3 ml % 20’lik NAC kullanilir. Ancak, NAC ayni zamanda bir
hava iritan1 oldugu igin bronkokonstriksiyona yol agabilir. Bu durumda
tedaviye bronkodilator eklenmelidir.

Inhaler NAC ve heparin kombinasyonunun hayvan caligmalarinda in-
halasyon hasarmin tedavisinde etkili oldugu gosterilmistir @¥. Inhaler anti-
koagitilanlar fibrin birikimini azaltarak etki eder, pihtilasma ve antikoagii-
lasyonun sistemik belirteclerini degistirmez ®. Farkli ¢calismalarda inhaler
NAC-heparin kombinasyonunun bronkospazm gelisimini, re-entiibasyon
oranlarini, atelektazi insidansini, pulmoner 6dem gelisimini ve mortaliteyi
onemli 6l¢lide azalttig1, akciger kompliyansini ve mekanik ventilasyonsuz
glin sayisini artirdig1 gosterilmistir. Heparin her dort saatte bir 3 ml nor-
mal serum fizyolojik i¢inde 5.000-10.000 {inite nebiilizasyon seklinde kul-
lanilmaktadir. Randomize kontrollii bir calismada inhaler heparinin 5.000
ile 10.000 tinite kullanimi1 arasinda anlamli bir fark bulunamamigtir .
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Hidrojen siyaniir toksisitesi sliphesi oldugunda (anamnezde veya kli-
nik olarak kiraz kirmizsi cilt, konviilsiyon veya koma gelisimi) dekonta-
minasyon, aktif komiir (50 gr.), hipotansiyona miidahale, konviilsiyonlar
icin benzodiazepin kullanimi gibi genel dnlemlere ilaveten spesifik ola-
rak antidotu kullanilmalidir. Tlk tercih hidroksikobalamindir; tani yanls
olsa bile verilmesinin ciddi bir yan etki olusturmadig1 gosterilmistir .
Yetiskinlerde maksimum doz IV 5 gr. olacak sekilde 70 mg/kg.dan hesap-
lanabilir. Hidroksikobalamin yoksa nitritlere kontrendikasyon olmamasi
ve bilinen veya kuvvetli hidrojen siyaniir toksisitesi siiphesinde sodyum
tiyosiilfat 1.65 ml/kg.dan maksimum 50 ml IV uygulanabilir.

Yangin dist inhalasyon hasarlarmdan en sik goriileni klor maruziye-
tine bagh olandir @. Klor, yukarida da belirtildigi gibi evlerde yapilan
temizlikte, ylizme havuzlarmin ve igme sularmin klorlanmas: esnasinda
kullanilmaktadir. Genellikle kaza ile ¢ok yogun maruziyet sonras: acile
basvuru gerektiren semptomlar ortaya ¢ikmaktadir. Maruziyet miktarina
bagl olarak hafif iritasyondan, ciddi bronkospazma ve ARDS gelisimine
kadar farkl tablolar goriilmektedir. Diger tiim iritatif gazlarda oldugu gibi
“Reaktif Havayolu Disfonksiyonu Sendromu” (RADS) gelisme riski bu-
lunmaktadir . Klor mukozalardaki su molekiilleriyle reaksiyona girerek
hidroklorik asit olusumuna yol agmakta ve olusan asit mukozada harabi-
yet olusturmaktadir. Genel tedavi énlemlerine ek olarak olusan asidi tam-
ponlamak i¢in erken dénemde nebiilize sodyum bikarbonat kullaniminin
yararl olabilecegi diistiniilmektedir ©*7.

Entiibasyon Gereken Olgularda Yaklasim

Inhalasyon hasari olan hastalarda (6zellikle yangin sonrasi) hava yolu
acikliginin saglanmasi kritik dneme sahiptir. Hava yolunun degerlendir-
mesine gore endotrakeal entiibasyon veya trakeostomiden hangisinin uy-
gun olacagina karar verilmelidir. Ttiptin yerlestirilmesi, boyutu (tercihen
sekresyonlarin ve bronkoskopun gegisine izin vermek icin dis ¢ap1 > 7,5
mm) ve stabilizasyonu 6nemlidir. Entiibasyonun, deneyimli kisiler tara-
findan yapilmasi en uygun olanidir. Solunum yollarindaki 6demin artis ve
azalisina gore, tiip sik sik kontrol edilmelidir.

Yiiz veya boyunda derin yaniklar, orofarenkste biil veya 6dem, stridor,
yardimci solunum kaslarin kullanimi, solunum sikintisi, suprasternal ge-
kilmeler veya hipoventilasyon gibi bulgularin varliginda erken entiibas-
yon diistintilebilir. Olay yerinde hastanin hava yolunun giivenliginden
stiphe duyulmas: durumunda, hasta bir travma veya yanik merkezine
transfer edilmeden 6nce entiibe edilebilir. Endotrakeal tiip, hasta giivenli




Metin Akgiin

bir sekilde tasindiktan sonra gerekli goriiliirse ¢ikarilabilir. Hastaneye ya-
tis sonrasinda da, enflamasyon ve 6dem gelisimi 36 saate kadar gecikebile-
cegi icin, mental durumda degisiklik, hizl1 gelisen solunum yolu obstriik-
siyonu veya solunum yetmezIligi durumunda hastalar entiibe edilebilir ®®.
Pnoémoni, sepsis ve ARDS gelismesi durumunda da entiibasyon gereke-
bilir. Endotrakeal tiipiin degistirilmesi ve planlanmamuis ekstiibasyon ne-
deniyle yeniden entiibasyon, solunum yollarinda gelisen 6dem nedeniyle
sorun olusturabilir.

[lk stabilizasyon saglanip yogun bakim {initesine transfer edildikten
sonra, inhalasyon hasarinin tedavisi esas olarak destekleyicidir. Has-
talar, ilk bes giin boyunca asagidaki durumlarin gelismesi agisindan
izlenir:

1. Solunum Yolu Enflamasyonu ve Sistemik Toksisite: Ilk 36 saatte
sistemik toksisitenin (karbon monoksit, hidrojen siyantir) tedavisi-
ne, 6dem ve bronkospazma odaklanilir. inhalasyon hasar1 sonrasi
iist ve alt solunum yollarindan gelisen enflamasyon, solunum yolla-
rindaki 6dem, mukozal soyulma ve liimen iginde biriken materyal-
ler, gaz degisiminin bozulmasina neden olabilir. Bronsiyal temizlik
i¢in terapotik bronkoskopi gerekebilir.

2. Pnomoni: Hastane kokenli pnodmoni riski artmasina ragmen, inha-
lasyon hasarinda profilaktik antimikrobiyal tedavinin faydas: goste-
rilememistir.

3. Sivi dengesi: Inhalasyon hasarinda sivi destegi konusu halen tartis-
malidir. Yanik hastalarinda inhalasyon hasari varhiginda, sivi gerek-
sinimi artmaktadir ®.

4. Hipermetabolizma: Inhalasyon hasari olan hastalarda hiperme-
tabolizma goriiliir. Artan karbondioksit {iretimi nedeniyle normal
pCO, diizeyini korumak icin daha yiiksek dakika ventilasyonu ge-
rekir. Bunun igin de ventilator destegi gerekebilir. Diisiik solunum
katsayisina sahip enteral beslenme formdilleri, karbondioksit {ireti-
mini sinirlamaya yardimci olarak, hastanin solunum gereksinimine
uyumunu kolaylastirabilir.

5. ARDS: Maruziyetten birkac giin sonra da gelisebilir. Inhalasyon
hasarinda ARDS y6netimi diger durumlara bagh gelisenlerle ayni-
dir.

Inhalasyon yaralanmasi ve eslik eden yanik yaralanmasi olan hasta-
larda siklikla mekanik ventilator destegi gerekir. Yanik hastalarinin yakla-
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stk %33’tinde mekanik ventilasyon gereksinimi vardir, inhalasyon hasar:
gelistiginde bu oran 6nemli 6l¢iide artar . Ancak yanik ve inhalasyon
hasar1 olan hastalar i¢in en uygun ventilator stratejisinin ne olacag: ko-
nusunda net bir tanimlama bulunmamaktadir. Kuzey Amerika’daki ya-
nik merkezlerinde mekanik ventilatér uygulamalari {izerine yapilan bir
arastirmada, inhalasyon hasarindan bagimsiz olarak yanik hastalarmin
tedavisinde tek bir ventilatér modunun stirekli olarak kullanmilmadig:
gosterilmistir ®V.

ARDS’de tedavi stratejileri gittikce netlik kazanmasina ragmen ©?, bu
calismalara inhalasyon hasari olan hastalar dahil edilmediginden bu has-
talara 6zel bir 6neri bulunmamaktadir. Tidal voliim ve plato basincini has-
tanm uyumu, hava yolu direnci ve solunum eforuna gore tolere edilen en
diisiik seviyede tutmak en rasyonel strateji olarak goziikmektedir.

Bazi yanik merkezleri yanik ve inhalasyon hasari olan tiim hastalara
trakeostomi agmaktadir. Bir ¢alismada, erken trakeostomi ile hasta kon-
foru ve giivenliginin arttig1 gosterilmis olsa bile, sonradan acilan trakeos-
tomiye kiyasla hastanede kalma, pnémoni insidansi, sagkalim veya entii-
basyon siiresi agisindan énemli bir fark tespit edilememistir. Ug basarisiz
ekstiibasyon girisiminden sonra veya 21 giin sonra trakeostomiye gegis
onerilmektedir ¢,

PROGNOZ

Inhalasyon hasari, yanik hastalarinda bagimsiz bir mortalite belirleyici-
sidir. Yanik ve inhalasyon hasari birlikteliginde mortalite artmaktadir. Ya-
nikli bir hastada duman inhalasyonu da s6z konusu ise mortalitenin %20
arttig1 gosterilmistir @. Oliimlerin en sik nedeni karbonmonoksit zehirlen-
mesi olup, %77’sinden pulmoner komplikasyonlar sorumludur ©*. Meka-
nik ventilasyon ihtiyac1 ve bronkoskopik olarak ciddi inhalasyon hasari
varlig1, yaniga bagh inhalasyon hasari olan hastalarda mortalite artisinin
onemli gostergeleridir. Tleri yaslarda (65 yas tistii) yaniklara bagh oliimler
normal ortalamadan alt1 kat daha fazladir. Diistik fonksiyonel rezerv ve
komorbiditeler nedeniyle risk artmaktadir. Yangin dis1 inhalasyon hasar-
larinda prognoz genelde iyidir. Yaklasik %901 sorunsuz bir sekilde iyile-
sir. Yaklasik olarak %5-6 oraninda maruz kalinan maddeye bagh olarak
uzun donem sekeller gelisebilir @. Trakeal stenoz, bronsektazi, interstisyel
fibroz, reaktif hava yolu disfonksiyon sendromu ve bronsiolitis obliterans
gelisebilir %, ancak bu vakalarin ¢ogunda yatis esnasinda ciddi kimyasal
bronsit veya nozokomiyal pnédmoni izlenmistir.
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Adana Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi, Adana

diyopatik Pulmoner Fibrozis (IPF), Interstisyel Akciger Hastaliklari

(IAH) grubu iginde, nedeni bilinmeyen interstisyel pnomoniler ara-
sinda, radyolojik ve patolojik olarak olagan interstisyel pnomoni (OIP)
paterni ile karakterize, ilerleyici bir hastalik olarak tanimlanmaktadir 2.
[PF’in insidansi ve prevalansi net olarak bilinmemekle birlikte prevalansi-
nin 13.2-20.2/100.000 oldugu ve Avrupa’da her yil yaklasik 40.000 kisinin
yeni tani aldig1 bildirilmistir ®. Ulkemizde IAH ile ilgili cok merkezli ca-
lismada IPF insidans: 4.6/100.000 olarak bulunmustur . iPF, yaklasik 3
yillik ortalama sagkalim ile oldukga yiiksek mortaliteye sahiptir ©%.

IPF hastalarinda yillar i¢inde solunum fonksiyonlarinda diistis olsa da
bir¢ok hastada giinler haftalar icinde akut bir solunumsal bozulma goriil-
mektedir. Bu tablo, 6zgiin tar dl¢iitlerinin karsilanmas: durumunda “IPF
akut alevlenmesi” (AE-IPF) olarak adlandirilmaktadir ve siklig1 %10-40’a
varan oranlardadir ©*. AE-IPF olgularinda ortalama sagkalim 3-4 ay ola-
rak bildirilmigtir ©19.

IPF agisindan dnemli bir mortalite ve morbidite nedeni olmas, tanim-
lamas: ve tedavisi konularinda tartigmalarin hélen stirmesi ve yakin za-
manda bazi 6nerilerin, derlemelerin yayinlanmasi nedeniyle konunun ele
alinmasi 6nem tasimaktadir.

Tanimlama ve Tani Kriterleri

IPF tanili ya da eszamanli olarak yeni IPF tanisi almis bir hastada, kli-
nik olarak dispnede akut koétiilesme, radyolojik olarak zemindeki OIP go-
riiniimti tizerine eklenen yeni bilateral buzlu cam dansiteleri ve/veya kon-
solidasyon gortiniimleri akut alevlenme olasiligini akla getirir ®'V. Taniy1
kesinlestirmek igin idiyopatik oldugu gosterilemezse (endotrakeal aspi-
rasyon ya da BAL sivilarinin mikrobiyolojik analizi yapilamadig i¢in) bu
tablonun “IPF akut alevlenme kuskusu” olarak tanimlanmas: onerilmistir.
Tanimlamada zaman icinde yapilan degisikliklerin nedeni, IPF akut alev-
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lenmesinin idiyopatik olmasinin gerekmesi ve infeksiyon, kalp yetmezligi,
pulmoner emboli gibi durumlarin da benzer bir tabloya yol acabilmeleri
nedeniyle, 6zellikle infeksiyonun her hastada kesin olarak dislanamamasi-
dir . Son olarak 2016’da International Multidisciplinary Working Group
tarafindan, o zamana dek olusan bilgi birikimi g6z oéniinde bulundurul-
dugunda idiyopatik olan ve olmayan hastalarin klinik, radyolojik, patolo-
jik ve prognostik benzerlikler gostermeleri nedeniyle “tetikleyici olaylar”
kavrami Onerisi getirilmistir ©. Bu derlemede, idiyopatik olma kosulu or-
tadan kaldirilsa da “idiyopatik” ve “tetiklenmis” seklinde bir alt gruplama
onerilmektedir. Ayrica, dispnedeki kotiilesmenin siiresi olarak bu derle-
medeki 6neri “tipik olarak 1 ay icinde ortaya ¢ikmasi” seklindedir. Tarm
algoritmas: Sekil 1'te sunulmustur ©'2.

IPF’de son bir ay icerisinde akut
solunumsal bozulma

Ekstraparankimal bir neden var mi?

Evet Hayir
Akut alevlenme degil BT’de yeni gelisen bilateral
Alternatif tanilari diistin, buzlu cam dansitesi
konsolidasyon var m1?
Pnémotoraks )
Plevral efiizyon (Izole kalp yetmezligi veya agir1
Pulmoner emboli.... gibi siv1 yliklenmesi ile
actklanamayan
Akut alevlenme degil
Alternatif tanilar diistin, Hayir
Evet
Enfeksiyon
_Aspirasyon
Tlag toksisitesi
Konjestif kalp yetmezligi . R
Y 5 IPF Akut Alevlenmesi

Tetiklenmis Akut Alevlenme
Enfeksiyon, ilag toksisitesi, aspirasyon,
pre-postoperatif gibi
idiyopatik Akut Alevlenme
Herhangi bir etken saptanmamus

Sekil 1. IPF Akut Alevlenme Tani algoritmasi.
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IPF akut alevlenmesi yeni, yaygin alveoler anormallikle karakterize
akut, klinik olarak anlamli solunumsal kotiilesme olarak tanimlanmakta-
dir. Pnémotoraks, plevral efiizyon ve pulmoner emboli gibi parankim dis:
nedenlerin ve izole kalp yetmezIligi ya da asir1 siv1 yiiklenmesinin dislan-
mas1 gereklidir. Bircok hastada altta yatan infeksiyon kanitlanamasa da
oksiiriik, balgam, ates goriilebilmektedir. Ote yandan hastalarda infeksi-
yon, aspirasyon, yeni ila¢ kullanimi, torasik cerrahi uygulanmis olmasi
tetikleyici olay olarak saptanabilir. Kis aylar1 ve kotii hava kalitesi de sug-
lanan durumlar arasinda yer almaktadir ©1019).

Radyolojik bulgular, tan 6lgtitlerinde belirtildigi bicimde, zemindeki
OIP goriiniimii iizerine eklenen, yayginliklar: degisen diizeyde, yeni bila-
teral buzlu cam dansiteleri ve/veya konsolidasyon goriiniimleri seklinde-
dir ©1? (Resim 1).

Mart 2019 Ekim 2019

Resim 1. Bilgisayarli tomografide OIP olan bir hastanin 7 ay sonraki
bilgisayarli tomografi goriintiilerinde akut alevlenmeyle uyumlu ola-
rak buzlu cam dansiteleri ve konsolidasyonlar (Dr. Furkan Ufuk arsi-
vinde, Pamukkale Universitesi).
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AE-IPF Risk Faktorleri

AE-IPF’de klinik risk faktorlerini (solunum fonksiyonlari, vital kapa-
site, pulmoner hipertansiyon gibi) tanimlamak i¢in bir¢ok ¢alisma yap1il-
mis olsa da siddetli solunum yetmezligi olan hastalarda solunum fonksi-
yon testlerini yapmak zordur. Ayrica pulmoner hipertansiyonunun tanisi
icin sag kalp kateterizasyonu invaziv bir iglemdir. AE-IPFde risk faktor-
lerini belirleyebilmek igin biyobelirtegler de ¢alisilmistir (KL-6, Surfak-
tan proteini-D, matriks metaloproteinazlar ve CC Chemokine Ligand-
18 gibi.), ancak kesin sonuglar elde edilememistir ™1%. Bununla birlikte,
yliksek ¢oziintirltikli bilgisayarli tomografi (HRCT) yalnizca tant amach
degil, ayn1 zamanda prognozu tayin etmede noninvaziv bir yéntem ola-
rak biiyiik potansiyele sahiptir . Calismalar, AE-IPF’de HRCT deger-
lendirmesinin hastanin prognozunu tahmin etmekte yararl oldugunu
gostermistir 1417,

AE-IPF risk faktorleri, fizyolojik olarak ve fonksiyonel olarak ilerlemis
hastalik yani, diisiik zorlu vital kapasite (FVC) , diisiik karbon monoksit
diftizyon kapasitesi (DLco), 6 dk.’lik yiiriime testi mesafesinde diisiikliik,
pulmoner hipertansiyon, bazal oksijenizasyonda dtistikliik ve son zaman-
larda dispnede artis ve FVC’de diisme olmasi, HRCT'de bal peteginin ¢ok
yaygin olmasi olarak tanimlanmigtir ©1620,

AE-IPF'nin kesin nedeni bilinmemektedir. Hastalarin genel durumun-
daki bozukluk ve perioperatif riskler siklikla akciger biyopsisi alinmasi-
na engel olustursa da yapilabilmisse biyopsi érneklerinde veya nekropsi
orneklerinde OIP paterni tizerine eklenmis diffiiz alveolar hasar saptan-
maktadir ©. Baz1 olgularda eslik eden organize pnémoni goriintimleri de
olabilmektedir. BAL yapilabiliyorsa olas: enfeksiy6z ajanlari ortaya koya-
bilmeyi saglar, ancak akut alevlenmeye 6zgii, stabil IPF’den farkli bir BAL
bulgusu yoktur.

IPF akut alevlenmesinin olast diger tetikleyicileri arasinda aspirasyon,
toraks cerrahileri, kriyobiyopsi, olasilikla BAL sayilmaktadir. Ayrica akci-
ger dis1 cerrahiler, mekanik ventilasyona baglh mekanik travmalar, kemo-
terapi, immunsupresif biyolojik ajanlara ya da radyoterapiye bagh akciger
hasari da tetikleyiciler arasinda belirtilmektedir ®2. Yine de AE-IPF igin eti-
yolojiye yonelik ve risk faktorlerini ortaya koyacak yeni ve genis kapsamli
calismalara gerek oldugu da vurgulanan bir baska noktadur.

IPF dis1 IAH'larinda da akut alevlenme goriilebilse de (6zellikle idiyo-
patik fibrotik nonspesifik interstisyel pnomoni, bag dokusu hastalig: ile
iligkili IAH, kronik hipersensitivite pnomonisi) tani dl¢titlerini bu tablolar:
da kapsayacak sekilde genisletmek icin yeterli veri yoktur.
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Tedavi ve Yaklasim

IPF akut alevlenmesinin tedavisi igin goriis birligi saglayacak caligma-
lar bulunmamaktadir. Tedaviye en erken zamanda baslanmas: giticlii bir
prognostik etkendir. Her ne kadar kontrollii ¢caligmalardan elde edilmis
yeterli kanit olmayip tistelik zararh etkisi olabilecegini belirten yazarlar da
olmasina kargin birgok kaynakta, en iyi destek bakimi yaninda yiiksek doz
pulse seklinde ve ardindan azalan dozlarda oral kortikosteroid verilmesi
onerilmektedir 22, Yine stabil IPF tedavisinde yeri olmayan kortikotera-
piye immunsupresif ajan ekleme uygulamasi icin Siklosporin A (retrospek-
tif calismalarda olumlu sonuclar ile), Takrolimus, Siklofosfamid (IV bolus,
hentiz destekleyen pek kanit yokq), Azatioprin veya Sivelestat (umut ve-
ren tek bir calismada) secenekler arasinda sunulmaktadir. Takrolimus'un
immun diizenleyici etkisi azalmaksizin yan etki riskini azaltmak amaciyla
nanopartikiil teknolojisi ile hazirlanan inhalasyona uygun formu hayvan
modellerinde olumlu sonuglar vermektedir >,

Antibiyotik tedavisi igin prokalsitonin diizeylerinin karar asamasinda
yararh olabilecegi goriisii yaninda segilecek ampirik antibiyotik agisindan
her ne kadar kesin kanit olmasa da Makrolidler (6zellikle Azitromisin) ve
Ko-trimaksazol dnerileri bulunmaktadir. Ancak uzamus ve gereksiz antibi-
yotik kullaniminin zararh oldugu belirtilmektedir ®**).

Polimiksin B sabitlenmis fiber kolon direk hemoperfiizyon, sepsisteki
kullanimindan yola ¢ikilarak IPF akut alevlenme tedavisinde calisiilmaya
baslanan bir tedavi yontemidir. Polimiksin B, endotoksinleri uzaklastirir
ve oksijenlenmeyi iyilestirdigine iliskin caligmalar da vardir. Ozellikle agir
siddette alevlenmelerde sagkalima olumlu etkisi gosterilmisse de daha ge-
nis kapsamli ¢aligmalara gereksinim duyulmaktadur 3242629,

Warfarin, alevlenme ve &liimleri artirdig1 gosterildigi igin stabil IPF'de
onerilmemektedir @). Antikoagiilan tedaviler arasindan Rekombinan Insan
Trombomodulininin (thTM) Cyclosporin A ve/veya pulse ve idame oral
kortikoterapiye eklenmesinin IPF akut alevlenmede diisiik mortalite sonug-
lar1 verdigine iliskin calismalar 2015 yilindan beri yayinlanmaktadir ©°.

IPF akut alevlenmesinde hastaya yaklasim, hastaneye yatirarak oksijen
tedavisinin verilmesi, gereginde noninvaziv mekanik ventilasyon teda-
visi uygulanmas: (cerrahi sonrasi akut alevlenmelerde prognoz daha iyi
oldugu i¢in 6zellikle bu grupta), barotravma ve infeksiyon riski nedeniyle
invaziv mekanik ventilasyondan kag¢inilip, ancak transplantasyon igin za-
man kazanmak gerektiginde (ECMO da ayni endikasyonda) akciger ko-
ruyucu ayarlarla degerlendirilmesi, cok sinirh kanita kargin kortikoterapi
(Metilprednizolon 0,5-1 gr./G IV. 3 giin, ardindan haftalar iginde azaltip
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keserek), reflitye yonelik proton pompa inhibitorleri, gereginde antibiyo-
tikler (genis spektrumlu, antibakteriyel, ayrica firsatci patojenlere kars: ve
antiviral, Pneumocystis jirovecii olasihgima yonelik Ko-trimoksazol dahil)
seklindedir 1050-32),

Kanit diizeyi diisiik olsa da yiiksek-akim nazal oksijen tedavisini &ne-
ren kaynaklar vardir ®3%. Palyatif bakimda dispne, 6kstiriik, agr1 ve anksi-
yete i¢in opiadlar ve benzodiazepinler uygulanmaktadir.

Tedavi basaris1 bu denli diisiik, mortalitesi hdlen ¢ok yiiksek olan bir
tablodan korunmanin énemi ortaya ¢ikmakta olup, antifibrotikler ile akut
alevlenme sikliginin azaldig: yontindeki veriler 6nemlidir ®>*. Antifibro-
tik ajanlarin (pirfenidon, nintedanib) hastalikta kiir saglama gibi bir etkile-
ri olmamakla birlikte, hastaligin progresyonunu yavaslattiklar: ve mortali-
te tizerine olumlu etkileri gézlendiginden, uygun hastalarda giderek daha
sik kullanilmaktadirlar.

Risk faktorii olarak bilinen cerrahi ve girisimsel islemlerden kaginilma-
s1, infeksiyondan koruma stratejileri, antireflii yaklagimlar, temiz hava ko-
sullan glin{imiiz bilgisinde korunma amaciyla énerilmektedir.

Sonug

1. IPF tarusi olan veya eszamanli olarak IPF tanis1 almis olan hastada,
bir aydan daha kisa siire iginde ortaya ¢ikan solunumsal kétiilesme,
HRCT’de OIP zemininde yeni gelismis bilateral buzlu cam ve/veya
konsolidasyon alanlar1 gériilmesi (diger parankimal nedenler, kalp
yetmezligi veya artmis siv1 yiikiiniin dislanmasi sonrasinda) AE-
IPF olarak tanimlanmaktadhr.

2. Halen etiyolojik faktorleri, patogenezi, risk faktorleri, tanisal yon-
temleri ve tedavisi tam olarak agiklanamamis mortalitesi yiiksek bir
tablodur.

3. Acil servisler de karsilasildiginda ¢ogunlukla hastane yatis1 ve oksi-
jen tedavisi gerektirirler. Noninvaziv mekanik ventilasyon tedavisi,
invaziv mekanik ventilasyon uygulamasin engelleyebilir.
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Karbonmonoksid (CO) sessiz katil olarak bilinir, kokusuzdur ve
goriilemez. Karbon iceren maddelerin tam olarak yanmamasiyla
ortaya cikar. Ulkemizde yapilan galismalarda en sik zehirlenme kaynaklari
arasinda soba, sofben gibi 1sitma sistemlerinde kullanilan yakitlar yer al-
maktadir %34, Tiirkiye’de CO zehirlenmesi vakalarimin kig aylarinda artig
gOstermesi, 1sinma amagh olarak kétii kaliteli yakit kullanilmasina (kmdir
basta olmak iizere), 1sitma sistemlerinin havalandirmalarindaki yetersiz-
liklere ve bakimlarindaki eksikliklere bagh goriilmektedir.

Saglik Bakanlig “Tiirkiye Karbonmonoksit Zehirlenmelerinin Onlen-
mesi Programi1 ve Eylem Plan1 (2015-2018)” ile iilkemizde bu sorunun bo-
yutlarmi degerlendirmek amaciyla girisim baglatti ©. CO zehirlenmeleri
ile ilgili olarak koruyucu 6nlemlerin alinmasi, halkin, saglik calisanlarinin
ve diger ilgili gruplarin egitimlerini saglamak, ulusal zehirlenme kayat
sistemi yaratmak programin amaclar arasindaydi. Programda CO zehir-
lenmesinden korunmak i¢in alinacak dnlemler anlasilir sekilde yayimlan-
mustir (Tablo 1).

CO ZEHIRLENMESI OLAY YERINDE TANINMALIDIR

Londra Ambulans Hizmetleri tarafindan CO zehirlenmelerinde am-
bulans gorevlilerinin ve alt yapisinin organizasyonu amaciyla hazirlanan
calismada olgu drnekleri yer almaktaydi. Raporun sonucunda CO zehir-
lenmelerinin olay yerinde ve ilk yardim, ambulans ekipleri tarafindan ta-
ninmasinin ve uygun sekilde sevkinin 6nemi vurgulandi ©

Olgu 1: Yirmi dort yasindaki bir erkek isyerinde bayilinca ambu-
lans ¢agrildi. Kisi kapali alanda benzinle ¢alisan beton kesici bir cihazi
kullanmisti. Kisi, ambulans olay yerine ulastiginda sersemlesmis halde
bulundu. Tasikardik olmas: disinda tiim muayene bulgular1 normaldi.




Karbomonoksid Zehirlenmesi Olay Yerinden Uzun Dénemli izleme Giden Siiregte Yapilmasi Gerekenler

Karbonmonoksit Zehirlenmelerinden Korunma

® Bacalar, komiir gibi fazla miktarda is birakan yakit kullanildig: takdirde 2 ayda bir, diger yakitlar (sivi
ve gaz gibi) kullandig: takdirde ise 3 ayda bir temizlettirilmelidir.

o izin belgesi olmayan saticilardan kémiir ahnmamahidar.

* Yatmadan 6nce sobaya kesinlikle yakit konulmamalidir.

¢ Binalarin yangindan korunmasi yonetmeliklerine mutlaka uyulmalidir.
e Bacalar yalitilmali veya baca duvar et kalinligi en az 10 cm. olmalidir.

® Bacalara, yagmur sulari, kuslar, agag yapraklar: vb. maddelerin girmesini engellemek i¢in mutlaka
baslik kullanilmalidir.

® Soba tutusturulurken yakitin istten yanmasi saglanmalidir.
¢ Sofbenin kullanildig: yere stirekli temiz hava girmesi saglanmalidir.

* Bacalar yatak odalarindan, merdiven sahanligindan, bina girislerinden, havalandirma bosluklarindan,
cat1 arasindan, banyo ve tuvaletten gegirilmemelidir.

* Gece yatarken soba kesinlikle agik birakilmamalidir.
e Sigara icenler, sigaray1 birakmalidir.

e Kapal1 garajlarda insan veya arac giris ve ¢ikisina kadar gecen siire icerisinde havalandirma galigir
durumda bulunmalidir.

e Kapal1 garajda ¢alisan arabalarin iginde ve yakininda durulmamalidir.

o Agr trafikte, 6zellikle de tiinellerde araba camlar kapali tutulmalidir.

e Trafik araclarinda havalandirma veya klima i¢ havay: kullanmali veya calistirllmamalidir.
¢ Havalanmasi kotii yerlerde petrol tiriinleri ile calisan cihazlarin kullanimi engellenmelidir.

® Sobanin hava duman kapaklar1 kapatilmamali, lodoslu havalarda soba yakilmamali, baca temizligi
diizenli yapilmali, sofben kullamiliyorsa baca baglantili olmalidir.

e Karbonmonoksit zehirlenmesi agisindan riskli is kollarinda calisanlar egitilmeli ve bu is yerlerine
miimkiinse karbonmonoksit dedektorleri yerlestirilmelidir.

Kisi hastaneye gotiiriildii ve orada bayilma epizodu seklinde tani aldi.
Ortalama 2 saat sonra ambulans ayni isyerine ¢agrildi. Diger calisanlar-
da da bulanti, kusma ve sersemlik yakinmalari vardi. On bir kiside CO
diizeyleri %13-26 arasindaydi. Hepsi hastaneye gotiiriildii ve CO zehir-
lenmesiyle ilgili tedavi altina alindilar. Ambulansin ilk gidisinde aragta
bulunan bir gorevli ortamin sicak oldugunu ve enerji tiiketen cihazlar
kullanildigini fark ettigini ancak CO zehirlenmesinin aklina gelmedigi
soyledi.

Oneri: Ambulanslarda CO diizeyini degerlendirme olanagi saglanmali,
tim saglik ¢alisanlarinin CO zehirlenmesine iligskin bilgi birikimi ve far-
kindaliklari artirilmalidir.

Olgu 2: Ambulans ve ilk kurtarma ekibine, bozulan bir asansérde 2
saatten daha uzun siireden daha fazla mahsur kalan 4 kisinin bulundu-
gu bildirildi. Igerideki kisileri digar1 ¢tkarma veya asansorii asag: indirme
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olanag1 olmadig1 i¢in kurtarma ekibi asansoriin {istiinden bir delik agmay1
planladi. Caligmanin basglamasinin ardindan benzinle ¢alisan kesici cihaz
kullanimina bagh olarak ortaya gikan CO nedeniyle 10 gérevli bu durum-
dan etkilendi.

Oneri: 11k yardim ve kurtarma ekipleri CO zehirlenmesi olastlig1 konu-
sunda egitilmelidirler.

Olgu 3: Ambulans 56 yasindaki bir erkegin bayilmas: nedeniyle 6zel
bir miilke cagrildi. Ekibe babanin oglunu alt katta aramaya gittiginde ken-
dini iyi hissetmeyip bayildig1 sdylendi. Saglk ekibi, her iki hastanin da
kusmasi nedeniyle gida zehirlenmesi oldugunu diisiindii. Hastalar hasta-
nede degerlendirildiklerinde, her ikisinin de CO zehirlenmesi tablosunda
olduklari anlasildi. Baska bir ambulans ve polis ayni eve tekrar gonde-
rildiklerinde, diger 2 erkek kardese de CO zehirlenmesi tanis1 konuldu
ve Hiperbarik O, Tedavisi (HBO) igin kisiler hastaneye sevk edildiler. 115
ambulans kaza yerindeydi ve kisiler 30 dakikadan daha fazla CO’e maruz
kalmiglardi. Eger ambulansta ya da hastada bir CO izlem cihaz olsayda,
ilk hastalara ve diger aile iiyelerine zamaninda tani konulur ve saglk ekibi
olarak onlar da CO’e maruz kalmazlarda.

Oneri: Ttim oksijen/ilk yardim gantalarina CO alarmlari eklenmeli-
dir.

Olgu 4: Ambulans 6zel bir miilke saat 09.21’de 26 yasindaki kadinin
bayginlik gecirdigi bildirimiyle ¢agrildi. Kadmn hastanin annesi de dnce-
den bayilmisti. Ambulans ve Tehlikeli Alan Yanit Ekibi (HART) olay yeri-
ne ulastiginda 2 kisi daha benzeri belirtileri gosterdikleri i¢in tiim aile kap1
ontinde bekliyordu. Hastalarin hepsi CO zehirlenmesinin klasik belirtile-
rini gosteriyordu. Yapilan 6l¢timlerde tiim hastalarda CO degerleri %26 ile
28 arasinda degismekteydi. Hastalar bir HBO iinitesine ulastirildilar. HBO
tinitesine girisleri 11.23"te gerceklesti. [lk tedavi 13.40’ta basladi ve hastalar
3’er tedavi aldilar. Bir giin sonra hastaligin tiim belirtileri kaybolmustu.
Dogrudan uygun tedavi merkezine gonderilmek, gecikme olmadan kesin
bir tedavi almak, ayrica bir ulastirmaya gerek kalmamasi, hastanede kalig
sliresinin uzamamasi ve maliyetin artmamasi bu olgu 6zelinde gozlenen
avantajlardi.

Oneri: CO zehirlenmesinde erken tani, sevk ve en uygun tedavi énem-
lidir.
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ACIL SERVISTE TANI ve IZLEM

Clardy ve ark. tarafindan yazilan derlemede CO zehirlenmelerinin
tan1 ve tedavisinde Snerilen 6zet basliklar temel yaklasimi olusturmak-
tad1 .

Anamnez

CO’e maruziyet siiresi ve mekanizmasi, zehirlenmenin belirtilerinin
agirhgi hem CO diizeyine hem de maruziyet siiresine baghdir. Diistik di-
zeydeki ve yavas zehirlenmelerde gozlenen hafif belirtiler siklikla viral
hastalig: taklit eder (Olgu 5). Hizli gelisen ve ytiiksek diizeyde CO maru-
ziyetine baglh zehirlenmelerde agir belirtiler goriiliir ve bu durum hizla
koma ve 6ltimle sonuglanr (Olgu 6).

Bilmsel mutalaa duzenlenmesi amaciyla taratima sunulan 279 olguya ait
kan karboksihemoglobin seviyelerini gosterir analiz sonuglan yukarida da
bilimsel kanitlari ile aktarildigi sekilde su sonuglar ortaya gitkmaktadir,

incelenen tiim olgularda saptanan kan karboksi hemoglobin diizeyleri
miistakilen 6liime neden olacak diizeydedir.

incelenen 279 olgunun 272'sinde (%97,49) bu deger %60 ve lizerinde, 242'sinde
(%86,74) ise %70 ve (zerinde kan karboksi hemoglobin degeri oldugu
saptanmistir. Bazi olgularda saptanan kan karbonmonoksit seviyelerinin baz
olgularda %99,6 oranina varacak seviyede yiiksektir.

Bu degerler, olgularin gok yiiksek konsantrasyondaki karbonmonoksit gazi
iceren havayl solumaya baslamalarindan itibaren dakikalar (1-15 dakika) ile
ifade edilebilecek bir siire iginde soluduklar karbonmonoksit gazina bagh
zehirlenme sonucu hizl ve ani 6Imiis olduklan

Bilimsel bilgiler ve olgularda saptanan degerler somut olay Gzelinde
degerlendirildiginde ve Bliimlerin kitle halinde olusmasi dikkate alindiinda
yaganan ollimlerin karbonmonoksit zehirlenmesine bagh oldugu, olusan
zehirlenmenin kronik (uzun sireli) maruziyetten ziyade kan karboksi
hemoglobin diizeyleri de géz oniinde bulunduruldugunda ani (dakikalar icinde)
ve ¢ok yiiksek diizeyde karbon monoksite maruz kalmalar sonucunda gelistigi
tibbi ve bilimsel kanaatine varilmistir.

Saygilarimla takdirlerinize sunarim. 08.09.2014

"
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Olgu 5: Yirmi iki yasinda erkek hasta deniz kenarinda, actk havada bar-
bekii yaptiktan 5 saat sonra akut viral sendromu diisiindiiren bas agrisi,
bulant1 ve yorgunluk yakinmalarryla acil servise bagvurdu. COHb diize-
yi %14.5 idi. Hasta %100 oksijen verilerek tedavi edildi ve COHB diizeyi
%2.3’e diistn ®.

Olgu 6: Soma’da, 13 Mayis 2014 yilinda meydana gelen maden kaza-
sinda 301 isci yasaminu kaybetti. Maden iscilerinin biiytik bir kismu kitlesel
CO zehirlenmesi nedeniyle 6ldii ©.

Major semptomlar agisindan degerlendirin, biling kaybi, konfiizyon,
hipoksiyle uyumlu semptomlar (gdgiis agrist vb.) ilk sirada gelirler.

Minor semptomlar acisindan degerlendirin, bas agrisi, bulanti, kusma,
yorgunluk, nefes azalmasi, bas donmesi goriilebilir. Bas agrisi akut zehirlen-
menin en stk goriilen belirtisidir, kiint dzellikte, frontalde ve siireklidir @?.

Gebelik durumunu degerlendirin, akut CO toksisitesi gebelikte 2 te-
mel mekanizmayla fetal hipoksiye yol agar. Anneden dokulara O, sunu-
munun azalmas: ve CO’in plasentadan ge¢mesi iki temel nedendir. Anne-
de COHD arttik¢a ve kan O, diizeyi diistiikge plasental O, gecisi diiser ve
fetal hipoksi olugsur. CO plasentadan gegerek fetal hemoglobine baglanir.
Fetal COHb annenin COHb diizeylerinde %10-15 daha fazladir. Fetusta
COHb eliminasyonu daha yavasgtir V.

Olgu 7: Otuz bir yasinda, 21 haftalik gebe bir kadin bozuk su 1siticist
nedeniyle CO’e maruz kaldz. Bilincini yitirmedi, nabz1 dk.’da 90, arteryel
tansiyonu (TA) 100/80 mmHg ve solunum sayis1 dk.’da 20 idi. Fizik mu-
ayenesi normaldi ve bas dénmesi, carpint1 yakinmalar1 vardi. CO kayna-
gmdan hizla uzaklagtirildi. Yiiz maskesi ile 9L/dk. O, uygulandi. Expire
havada 6lgtilen COHb %24.6 idi. Hasta 2,5 atmosfer basing altinda %100
hiperbarik O, tedavisini 90 dk. boyunca aldi. Tedaviye CO maruziyetin-
den yarim saat sonra baslanmisti. Sonografi ile fetal kalp hizinin dk.’da
140 oldugu gozlendi. Hasta ertesi giin saghg: diizelince taburcu edildi ve
gebelik siiresi sonunda 3.8 kg. agirliginda saglikli bir oglu oldu .

Fizik Muayene

Zihinsel durum dikkatle degerlendirilmelidir: CO zehirlenmesiyle
bagvuran hastalarda zihinsel durum formal olarak degerlendirilmelidir. Ti-
pik oryantasyon sorularinin yaninda kapsaml bir zihinsel degerlendirme
testi yapmak yararli olabilmektedir. CO zehirlenmesi yasayan hastalarda
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akut donemde dahi bilissel degisiklikler goriiliir. Kraniyal sinirler kontrol
edilmelidir, bir fokal nérolojik kayib1 saptamak i¢cin motor ve duysal deger-
lendirme yapilmalidir. Serebellar fonksiyonu yatak basinda degerlendiren
basit testler; parmagi-buruna gétiirme testi, topugu bacaga gotiirme testi,
hizl birbirini izleyen hareket testi genel bakista goriilemeyen bozukluklar
gosterebilir. Yiirlime testi mutlaka yapilmalidir, ¢linkii ataksi nérotoksisite
belirtisi olabilir ve hasta ytirtirken gozlenmezse atlanabilir 2.

Olgu 8: Kirk {i¢ yasindaki bir erkek hastada 2 haftadir ilerleyici psi-
komotor gerileme ve yiirlime giigliigii gelisti. Norolojik muayenede ileri
parkinsonizm, biligsel bozukluk, kayitsizlik ve donuklugu igeren nérop-
sikiatrik bozukluklar vardi. Beyin Magnetik Rezonans Gortintiilemesinde
(MRI) globus pallidus ve internal kapstiliin arka bacaginda hiperintens
alanlar vardi. Hastanin kan incelemelerinde COHb diizeyi, siyanid, arse-
nik, kursun ve civa degerleri normaldi (Raja S, Dutta T, Kwan J. Atypical
Parkinsonism following Occult Carbon Monoxide Exposure. Neurology
April 08,2014; 82 (10 Supplement). Hastanin anamnezinde yakin dénemde
kapali alanda CO’e maruziyet Oykiisii vardi. Hasta kisa stireli karbidopa-
levodopa tedavisine semptomatik yanit gostermedi. Diisiik doz bromok-
riptin ve modafinil ile letarji ve konsantrasyon bozukluklar orta diizeyde
diizelme gosterdi *2.

Fizik muayene siklikla nonspesifiktir, eszamanli travma veya yanikla-
rin bulunmamasit durumunda, CO intoksikasyonundaki fiziksel bulgular
siklikla mental durumdaki degisikliklerle sinirhidir. Dolayisiyla dikkatli
klinik degerlendirme esastir. Hastalar hafif konfiizyondan komaya uzanan
semptomlar gosterebilir. Agir CO zehirlenmesi nobet gegirme, bayilma
veya koma gibi norolojik semptomlarin yaninda miyokard iskemisi, vent-
rikiiler aritmi, pulmoner 6dem ve derin laktik asidoz gibi kardiyovaskiiler
ve metabolik tablolarla ortaya cikar. Bazi temel kitaplarda CO zehirlenme-
sinde kiraz kirmizisi dudaklar ve cilt tanimlansa da bu duyarlilig: diistik
bir bulgudur .

Tanisal Degerlendirme

COHD diizeyini arteryel veya venoz kanda ko-oksimetre ile degerlen-
dirmek gerekir: CO zehirlenmesinin tanis1 uygun 6ykii ve fizik muayene
ile arter kan gazi 6rneginde kooksimetre ile lgiilen yiiksek COHb diizey-
leri ile konulur. Hemodinamik olarak stabil hastalarda ventz érnekler de
uygundur ve siklikla kullanilir. Sigara kullanmayanlarda COHb %3’e ka-
dar, sigara kullananlarda %10-15"e kadar yiikselebilir. Bu diizeylerin iistii
CO intoksikasyonu ile uyumludur.
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COHb 6l¢limii maruziyeti belirlemekte esas olsa da degerler intoksikas-
yonun diizeyi ile belirsiz diizeyde korele olur, gecikmis nérolojik sonucu
ongdrmekte yetersizdir. COHb diizeyleri degil ama hastanin semptomlar:
ve bulgular1 hastanin yonetimini etkiler. Béylece bir kez CO intoksikasyo-
nu tarust konulduktan sonra tekrar 6lgtimler genellikle gereksizdir.

Venotz kan drnekleri COHb diizeyini tahmin etmekte kullanilabilir, an-
cak birlikteki asidozu 6lgmekte daha az dogrudur. Ancak vendz kan or-
nekleri bir felakette potansiyel ve ¢ok sayidaki CO maruzlarini taramakta
ve bir bireyin COHDb diizeylerini tedavi boyunca izlemekte kullanighdar.

Standart pulse oksimetre CO maruziyetini izlemekte kullanilamaz,
¢linkii COHb’i oksihemoglobinden ayiramaz. COHb ve methemoglobini
Olcebilecek 6 kanalli pulse oksimetre gelistirilmistir, ancak yeni ¢alisma-
lara gereksinim vardir ve tamida kullanilamaz. Fotospektroskopik COHb
6l¢limii yapabilen noninvaziv pulse ko-oksimetreler gelistirilmistir. Ancak
dogruluklar tartismalidir. Dogru dlgiimler yaptiklarina dair caligmalar ya-
pilmadikga rutin klinik uygulamalarini énerilmemektedir.

COHD diizeyini olcen yontemler nelerdir?

Resim 1. Kan gazi cihazi.

Arteryel kan gazlar1 6l¢iimiiyle COHb diizeyinin saptanmasi en gii-
venli yontemdir.

Resim 2. Ko-oksimetre.
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Pulse CO ko-oksimetre on degerlendirme icin uygun olabilir, ancak
kesin tanida kullanilamaz.

Kan PaQO, élgiimleri normaldir ¢iinkii PaO, kanda ¢6ziilmiis O,’i yansi-
tir ve bu durum CO ile etkilenmez. Tersine Hb’e bagh O, (Arteriyel O, kap-
saminin %98’ini olusturur.) COHb varhigindan derin sekilde etkilenir ©.

Asid-baz durumunu tercihen arteryel kan gazi ile degerlendirin:
Uzamis CO intoksikasyonunda laktat diizeyleri artabilir ve bu durum
anaerobik hiicre metabolizmasinin artmasma baghdir. Laktat diizeyleri
CO zehirlenmesi yaninda siyanid zehirlenmesi varsa éngdrmekte yararl
olabilir (Yangin durumundaki CO zehirlenmelerine siyanid zehirlenmesi
de eslik eder.). Siyanid toksisitesi tedavisine baslamakta ¢ok ytiiksek laktat
diizeylerinin karar vermekte yardimci olacag ileri siirtilse de kantlar ye-
tersizdir 2.

Tiim hastalarda EKG ¢ekin, >65 yasindan biiyiik hastalarda, anlaml1
kardiyak risk faktorii bulunan, gogiis agris1 veya iskemi diisiindiiren
semptomlar1 bulunan daha genc hastalarda kardiyak belirtecleri ol¢iin:
CO’in hemoglobine baglanma kapasitesi O,’den ¢ok daha fazla iken mi-
yoglobine baglanma kapasitesi de fazladir. Miyokard iskemisi CO zehir-
lenmesinin énemli bir sonucudur. Sol ventrikiiliin kasilma giicii azaldig:
i¢in hipotansiyon ve hemodinamik instabilite gozlenir. CO intoksikasyon
olgularmin 1/3’inde ritm bozukluklar: goriiliir. Miyokard doku hipoksisi
atriyal ve ventrikiiler aritmileri tetikler. Kardiyak belirteclerden:

-Troponin I,

-Troponin T,

-Kreatin kinaz miyokard iskemisini,
-Myoglobiniiri periferal miyoglogin hasarimni,

-NT-pro BNP ise kalp yetmezligini gosterir @2.

Renal (BUN, kreatinin), karaciger (AST, ALT) fonksiyonlari, glukoz,
elektrolitler ve tam kan degerleri de rutin olarak 6l¢tilmelidir.

Zihinsel durum degisikligi olan hastalarda diger etiyolojileri ekarte
etmek icin santral sinir sistemi goriintiilemesi (BT) diisiiniilmelidir: CO
intoksikasyonuna bagli olarak en sik gozlenen santral sinir sistemi etkilen-
mesi basal ganglionlarda bilateral iskemik odaklar ve subkortikal beyaz
cevher hasarlaridir. Bundan dolay1 BT, MRI ve uygun klinikle PET incele-
meleri Onerilir. Agir santral sinir sistemi hipoksisine bagh olarak hemora-
jik komplikasyon nadir olarak gézlenir.
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Olgu 9: Bozuk bir 1siticiya bagh olarak CO zehirlenmesi yasayan 29
yasindaki erkek hastada biling kayb1 ve sag tarafta eksptrapiramidal send-
rom gelisti. Zehirlenmeden 9 giin sonra MRI globus pallidusta simetrik
nekroz gelisti. Ek olarak, periventrikiiler beyaz cevher lezyonlar1 da goz-
lenmisti. Zehirlenmeden 5 hafta sonra ¢ekilen 6-[(18)F]fluoro-L-dopa PET
tetkikinde sol putamende bozulmus presinaptik dopaminerjik fonksiyon
gozlendi. On dort ay sonraki MRI da beyaz cevher lezyonlar: iyilesirken,
globus pallidustaki lezyonlar stiriiyordu. Hastanin Parkinson belirtileri
zehirlenmeden 15 ay sonra geriledi "*.

Kan siyanid konsantrasyonu ol¢iilmelidir, yangin inhalasyonu yasa-
mus hastalarda siyanid toksikasyonuna yonelik ampirik tedavi diizenlen-
melidir: Siyanid zehirlenmesi tedavisi inhalasyon hasarinda, agiklanamayan
laktik asidoziste, yiiksek miktarda miks vendz O2 varliginda baslanmalidir.
Siyanid zehirlenmesi sadece CO intoksikasyonu ile agiklanamayan zihinsel
bozulma ile de akla gelmelidir. Siyanid zehirlenmesinde kullanilan tedavi
segeneklerinden hidroksokobalamin toksik olmayan metabolit olusturarak
etki gosterir. B12 vitamininin prekiirsorii olan hidroksokobalamin siyanide
baglanarak siyanokobalamin olusturur ve idrarla atilir.

Tedavi
Hava yolunun, solunumun ve dolasimin korunmasi gereklidir.
Endikasyonu varsa entiibasyon yapilmalidir.

Pulse oksimetre veya arteryel oksijen basinci ne olursa olsun tiim
CO zehirlenmesi olgularina yiiksek akiml1 O, verilmelidir.

CO pulmoner kapiller membrandan hizla difiize olur ve hemin demir
kismma oksijenden 240 kat fazla affinitesi vardir. COHb’in diizeyi ortam-
daki CO ve O,’in goreceli diizeylerine, maruziyetin siiresine ve dakika
ventilasyonuna baghdir.

COHb yalnizca CO’in hemoglobine kompetetif baglanmasiyla olur.
Oda havasi soluyan bireyde COHb'nin yarilanma 6mrii ortalama 250-320
dakikadir. Yar1 dmiir geri solumasiz maske ile ve yiiksek akim oksijen ile
90 dk.ya iner. Boylece CO ile zehirlenen hastalarda en 6nemli yonetim CO
kaynagindan hizla uzaklagtirma ve yiiz maskesi ile yiiksek akimli oksijen
verilmesidir (Resim 3).
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—
Geri Solumasiz Maske

Basit Maske

Resim 3. Basit ve geri solumasiz maskeler.

Neden geri solumasiz maske?

Geri solumasiz maske O, konsantrasyonunu %60-80 veya iistii sunar-
ken, basit maske ile O, akim hiz1 5-10 ml/dk. olarak verildiginde %35-
60 konsantrasyonda O, sunar. Geri solumasiz maske kritik hastalarda,
travma durumunda, post kardiyak veya solunumsal arrest sonrasinda
kisa donemli tedavide secilecek maskedir @%.

Koma durumundaki veya zihinsel durumu asir1 derecede bozulmus
hastalarda gecikme olmaksizin entiibe etme ve %100 O, kullanarak me-
kanik ventilasyon uygulamak gerekir. Yangin sonras1 CO intoksikasyonu
gelisen olgularda eslik edebilen siyanid toksisitesi de akilda tutulmalidir
ki bu da dokularin O, kullanimimi bozmakta ve hiicre hipoksisini alevlen-
dirmektedir.

Cogu hasta acil serviste yonetilebilir ve cogu belirtiler yiiksek akim ok-
sijen ile geriler. Semptomlar1 gerilemeyen, agir zehirlenmeye bagh EKG
degisiklikleri veya laboratuvar kanitlar1 gosteren, diger tibbi veya sosyal
nedenleri gosteren olgular hastaneye yatirilmalidir. Kasith CO zehirlen-
mesinde psikiyatrik durumun ve intihar olasiliginin degerlendirilmesi ge-
rekir.

Cogu acil servislerde COHb konsantrasyonlar1 lgiilememektedir.
Ko-oksimetre olanaginin olmadigi ve CO zehirlenmesi siiphesi bulunan
durumlarda hastaya geri solutmasiz yiiz maskesi ile %100 O, verilme-
lidir. Baslangigtaki stabilizasyon doénemi sonrasinda klinisyen hiperba-
rik O, uzmanyla konsiiltasyonu diisiinmelidir. Ters sonuglar gézlenme
riski yiiksek olan hastalar (asidemili, iskemik EKG degisiklikleri olan,
siirekli gogiis agris1 olanlar, veya degisken zihinsel durumu olanlar)
hizla HBO merkezine gdnderilmelidir. Merkez COHb diizeylerini 6lg-
me olanagina, yogun bakim olanagina ve HBO tedavisi olanagina sahip
olmalidr.
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Kaza sonucu olusan CO intoksikasyonunda diger bireylerin riskini
azaltmak igin kaynagin belirlenmesi nemlidir. Itfaiye ve acil servis gorev-
lilerinde siipheli cevrelerde CO diizeyini degerlendirme olanag: taninma-
lidir ve boylece magdurlar uzaklastirilabilir .

Hiperbarik O,: HBO tedavisi asagidaki durumlarda onerilir (Resim 4):
e CO diizeyi > %25,

e CO diizeyi > %20 ve gebe hasta,

* Biling kaybz,

¢ Agir metabolik asidoz (pH <7.1),

* Hedef organ iskemisi kanit1 (Ornegin, EKG degisiklikleri, gogiis agri-
s1, degismis zihinsel durum).

Eger HBO kullanilacaksa tedavinin olabildigince erken baslatildiginda
yararl olacag bildirilmektedir (ideal olarak ilk 6 saatte). HBO tedavisi ala-
cak olan hastalara CO intoksikasyonunun akut etkilerini diizeltmek i¢in
2,5'tan 3.0 atmosfere kadar en az bir tedavi uygulanmalidir ve ek tedavi
de gecikmis noropsikiyatrik sendromdan korunmak veya smirlamak icin
kullanilmalidar.
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CO maruziyetinden 12 saat sonra uygulanan tedavinin yararlar ka-
nitlanamamistir. Bazi ¢calismalar disinda hafif ve orta CO zehirlenmesin-
de HBO kullanimi rutin degildir. HBO kullanimin: yiiksek riskli grup
disinda dnerilmemektedir. HBO endikasyonlarini karsilamayan hastala-
ra yiiksek akiml oksijen CO degerleri %5’in altina diisene kadar uygu-
lanmalidir.

HBO tedavisi supra-atmosferik kosullar altinda %100’liik oksijen teda-
visini igerir. Bu durumda COHb in yar1 émrii %100’liitk normobarik oksi-
jen tedavisi altinda 90 dk.”dan HBO sirasinda 30 dk.ya inmektedir. Kanda
¢oziinen oksijenin miktar1 da ortalama 0.3 ml/dl'den 6 ml/dl'ye yiiksel-
mekte ve bu da Hb’e bagh olmayan oksijenin dokulara sunumunu anlaml
olarak artirmaktadir.

Retrospektif gozlemsel kanitlar, HBO'nun 6zellikle akut solunum yet-
mezligi ve 20 yasindan kiiciik hastalarda anlamli CO zehirlenmelerinde
kisa ve uzun dénemli mortaliteyi azalttigini gdstermektedir. Gene kanitlar
indirekt olarak HBO'nun zihinsel degisiklik durumlarinda metabolik asi-
doz ve son organ hasarinda yarar sagladigini gostermektedir.

HBO'nun hangi COHb diizeyinde kullanilacag: tartismali olup, %25
kadar %401 6nerenler de vardir ©.
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Akciger 6demi, akcigerlerin alveoler duvarlarinda ve alveoler bosluk-
larinda agir1 siv1 birikimi anlamina gelir. Kandan interstisyel bogluga ve
bazi durumlarda alveollere dogru olan siv1 hareketi, stvinin kana geri do-
niisiinii ve lenfatiklerle olan drenajini asarsa akciger 6demi gelisir . Asa-
g1daki patofizyolojik mekanizmalardan kaynaklanabilir:

- Starling kuvvetlerinin dengesizligi (artmis pulmoner kapiller basing,
azalmis plazma onkotik basinci, artmis negatif interstisyel basing, artmis
interstisyel onkotik basing),

- Alveoler-kapiller bariyer hasari,
- Lenfatik yetersizlik,
- Idiyopatik (bilinmeyen veya yeterince anlagilmayan mekanizmalar).

Kardiyojenik akciger 6demi (KAO), pulmoner kapiller basing artisina
bagl olarak gelisen akciger 6demi olarak tanimlanir ve kardiyak disfonk-
siyona sekonder olarak akciger interstisyumunda ve alveollerinde diisiik
protein icerikli siv1 birikimi ile karakterizedir. Normalde damar yatag: ile
akciger interstisyumu arasinda devamli bir siv1 alisverisi vardir. Yukarida
belirtildigi gibi, Starling kuvvetlerindeki dengesizlik damar yatagindan in-
terstisyel bosluga dogru olan siv1 akisinda patolojik bir artisa yol acabilir.
Artmis pulmoner kapiller basinca sekonder akciger ddemi gelismesi igin,
normalde 8-12 mmHg olan pulmoner kapiller basincin, normalde yaklagik
28 mmHg olan plazma kolloid ozmotik basincini gegmesi gerekir. Pulmo-
ner kapiller basing yiiksekliginde akciger sivisinin birikme hizi, fazla si-
viy1 uzaklastiran pulmoner lenfatik damarlarin fonksiyonel kapasitesiyle
de iligkilidir. Kronik kalp yetersizligi (KY) olan hastalarda artmus lenfatik
kapasite nedeniyle pulmoner kapiller basing 30 mmHg ve iizerine ¢ikana
kadar akciger demi genellikle gelismezken, akut KY olan hastalarda daha
diistik pulmoner kapiller basinglarda akciger 6demi gelisebilir @.
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Sol atriyum g¢ikis yolu tikanikligi, sol ventrikiil (LV) sistolik disfonk-
siyonu, LV diyastolik disfonksiyonu, aritmiler, LV hipertrofisi ve kardi-
yomiyopatiler, LV hacim ytiiklenmesi, miyokart enfarktiisii, LV ¢ikis yolu
tikaniklig1, hipertansif atak gibi bircok durum pulmoner kapiller basing
artisina bagh akciger demine neden olabilir. KAO alveoler gaz degisi-
minde bozulmaya yol a¢tigindan, tani ve tedavi geciktiginde hasta hizla
kottilesip solunum yetmezligi gelisebilir. Hastane i¢i 6liim oranlar: yakla-
sik %15-20 olup, miyokart enfarktiisii, hipotansiyon, KAO nedeniyle sik
hospitalizasyon 6ykiisii mortalite riskini artiran durumlardir ©.

Semptomlar ve Bulgular

Akut KAO dramatik bir tablodur. Hastada siklikla ani gelisen siddetli
nefes darlig1 ve bogulma hissi mevcuttur. Hava a¢lig1 ¢ceken hasta kaygili-
dir, soluk almak igin adeta ¢irpinir. Diiz yatmakla solunum sikintis1 daha
da artan hasta genellikle dik pozisyonda oturur, yardimci solunum kasla-
rin1 kullanmak igin sik sik yatagin kenarina tutunur. Siddetli hastalikta k-
siiriik olabilir; kanli, pembe renkli, kopiiklii balgam eslik edebilir. Gégiis
agrist altta yatan miyokart enfarktiisii ya da aort diseksiyonu agisindan
uyarici olabilir. Kronik KAO olan hastalarda asir1 halsizlik ve yorgunluk,
efor dispnesi, ortopne, paroksismal nokturnal dispne, bacaklarda sislik
gibi yakinmalar olabilir. KAO olan bazi hastalarda, Ortner sendromu da
denilen, genis sol atriyumun rekiirren laringeal sinire basis1 sonucu ses
kisiklig1 goriilebilir.

Genel gortiniimii huzursuz olan hastada asir1 terleme mevcuttur. Hi-
poksi veya hiperkapniye bagh olarak biling degisiklikleri olabilir. KAO
genellikle hipokapni ile iligkili olsa da, kronik obstriiktif akciger hastalig1
(KOAH) olanlarda respiratuar asidoz ile birlikte hiperkapni gortilebilir.
Burun kanatlari agilmistir, suprasternal ve interkostal inspiratuar ¢ekilme-
ler olur. Juguler vendz basing genellikle yiiksektir. Kronik KY olan hastalar-
da periferik 6dem goriilebilir. Deri genellikle soguk, nemli ve siyanotiktir.
Bu durum diisiik kardiyak debiye bagli azalmis perfiizyonun ve sempatik
hiperaktivasyona bagl periferik vazokonstriksiyonun sonucudur. Hasta
takipneiktir ve solunum guriiltalidir. Akciger oskiiltasyonunda, 6nce
bazallerde duyulan, hastalik siddeti arttikca apekslere dogru yayilan ince
krepitan raller veya kaba raller duyulabilir. Ronkiis ve vizing eslik edebilir.
Hasta genellikle tasikardik ve hipertansiftir. Hipotansiyon ciddi LV sisto-
lik disfonksiyonu ve/veya kardiyojenik soka isaret edebilir. Kalp oskiiltas-
yonunda, hacim yiiklenmesi olan hastalarda S3 gallop saptanabilir, S2'nin
pulmoner komponentinde siddetlenme olabilir, altta yatan kapak hastalig:
ile iligkili olarak farkl tiplerde iifiirtimler duyulabilir. Eslik eden sag KY
varsa hepatomegali, hepatojuguler reflii ve asit saptanabilir.
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Tanisal Degerlendirme

Akciger 6demi tanis1 koymak igin 6ykii ve fizik muayene ¢ogunlukla
yeterlidir, ancak klinik durumun ciddiyetini ve etiyolojiyi ortaya koymak
agisindan daha basitten daha komplekse dogru olmak {izere baz: tetkikle-
rin yapilmasi gerekir.

Tam kan sayimyi; ayirict tanida derin aneminin, sepsis veya infeksiyo-
nun degerlendirilmesi agisindan faydalidir. Serum elektrolitleri, kan {ire
azotu ve kreatinin diizeylerinin dlgiilmesi; 6zellikle ditiretik kullanan kro-
nik KY hastalarinda ve kronik bobrek hastalig1 olanlarda énemlidir. Pulse
oksimetre ve arteryel kan gazi analizleri; hipoksi ve oksijen satiirasyonu-
nun saptanmasi, oksijen ve noninvaziv ventilasyon destegine yanitin de-
gerlendirilmesi, mekanik ventilasyon gereksinimini ortaya koymasi agisin-
dan yararlidir. Plazma BNP ve/veya NT-proBNP diizeylerinin 6l¢iilmesi,
akciger 6deminin kardiyojenik tipte olup olmadigmi anlamak agisindan
faydalidir. BNP diizeyinin 100 pg/mL, NT-proBNP diizeyinin 450 pg/mL
tizerinde saptanmas: olayin kardiyojenik tipte oldugunu diistindiirse de,
pozitif prediktif degerleri negatif prediktif degerleri kadar ytiksek degildir
®). Yani, hafif diizeyde yiikselmis degerlerin hastanin klinik durumu ve
diger tanisal test sonuglariyla birlikte degerlendirilmesi gerekir.

W v?" Elektrokardiyografi; KAO se-

bebi olabilecek akut miyokardiyal
@ B o iskemiyi veya enfarktiisti, akut
: . tasiaritmileri veya bradiaritmileri
ortaya koyabilir. Kronik KY olan
hastalarda sol atriyum genisle-
mesini ve/veya LV hipertrofisini
gosterebilir.

Goglis radyografisi, akciger
6demi ve yiiklenme durumlari-
n1 degerlendirmek acisindan en
onemli tarusal tetkiklerden biri-
dir. Kalp golgesinin genislemesi,

Resim 1. Kardiyojenik akciger 6demi olan

bir hastanin go6giis radyografisi. Kerley A
cizgileri; hilustan perifere dogru uzanan
genellikle 4-6 cm uzunlugunda lineer opa-
sitelerdir, periferik ve santral lenfatikler
arasindaki anastomozlarin distansiyonu ile
meydana gelir (siyah oklar). Kerley B ¢izgi-
leri; akcigerlerin daha ¢ok bazal bolgelerin-
de genellikle <1 cm uzunlugunda plevraya
dik horizontal opasitelerdir, interlobiiler
septalardaki 6dem nedeniyle goriiliir (be-
yaz oklar).

Kerley c¢izgileri, baziler 6dem,
hava bronkogramlarinin yoklu-
gu, bilateral ve simetrik plevral
eftizyon varlig1 akciger 6deminin
kardiyojenik tipte oldugunu dii-
stindiiren bulgulardir. Ancak, ani
baslangicli KAO olan hastalarda
ilk 12 saat i¢inde klasik radyog-
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rafik anormalliklerin belirginlesmeyebilecegi ve akciger 6deminin radyo-
lojik gortintimiiniin pulmoner kapiller basing yiiksekliginden daha yavas
diizeldigi akilda tutulmaldr.

Akciger ultrasonu taniy: giiglendirmek agisindan faydali olabilir. Ult-
rasonda B cizgileri goriilmesinin akut KAO igin sensitivitesi ve spesifitesi
yiiksektir.

Bilgisayarli tomografi, KAO ile akut respiratuar distres sendromunun
(ARDS) ayrimmi yapmak agisindan yararh olabilir.

Ekokardiyografi, akciger 6demi etiyolojisini ortaya koymak agisindan
onemli bir tarusal tetkiktir. LV sistolik ve diyastolik fonksiyonlarimni, kalp
kapaklarmin fonksiyonlarini, perikart hastaliklarini degerlendirmek agi-
sindan faydalidir. Akut KAO nedeni olabilecek akut papiller kas riiptiirii-
nii, akut ventrikiiler septal defekti, kardiyak tamponadi, akut ciddi kapak
yetersizligine neden olan vejetasyonlar: ortaya koyabilir.

Pulmoner arter kateteriyle pulmoner kapiller ug basmcinin (PCWP) 61-
¢lilmesi, akciger 6deminin kardiyojenik tipte olup olmadigini anlamak agi-
sindan faydali olabilir. Kronik PCWP ytiksekligi olmayan bir hastada gelisen
akciger 6demi varhgmda, PCWP’'nin 18 mmHg iizerinde saptanmasi olaym
KAOQ oldugunu diisiindiiriir. Kronik PCWP yiiksekligi olan bir hastada ise,
pulmoner lenfatik damarlarin fonksiyonel kapasitesinin asilip akciger dde-
mi gelismesi igin, PCWP'nin genellikle 30 mmHg iizerine ¢ikmasi gerekir.
Pulmoner arter kateterinin ciddi akut dekompanse KY olan hastalarin yo-
gun bakim takibinde kullanilmasi diistintilebilir, ancak mortalite oranlarmna
ve klinik sonuglara katkisi heniiz ortaya konmamustir.

Ayiric1 Tama

Pulmoner kapiller basing yiiksekliginden kaynaklanan KAO, ARDS
olarak da bilinen ve alveoler-kapiller bariyer hasarina bagh gelisen non-
kardiyojenik akciger ddeminden ayrilmalidir. Alveoler-kapiller bariyer
hasari; pnémoni, toksik gaz inhalasyonu, akciger kontiizyonu, radyasyon,
bogulma, yag embolisi gibi direkt hasarlar veya sepsis, akut pankreatit,
anafilaktik sok gibi indirekt hasarlar sonucu gelisebilir. Nonkardiyojenik
akciger 6demine neden olan bazi durumlarda ise temel patofizyolojik me-
kanizma, alveoler-kapiller bariyer hasarindan ziyade Starling kuvvetlerin-
deki dengesizliktir. Cesitli sebeplere bagh gelisen hipoalbuminemi sonucu
azalmis plazma onkotik basinci, pnémotoraksin hizli diizeltilmesine baglh
artmis negatif interstisyel basing bu duruma verilebilecek 6rneklerdir. Ak-
ciger nakli, karsinomat6z lenfanjit, fibrozan lenfanjit gibi baz1 durumlar-
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da gelisen lenfatik yetersizlik de nonkardiyojenik akciger 6demine sebep
olabilir.

Bazi klinik 6zellikler KAQ ile nonkardiyojenik akciger 6demi ayrimima
yardimci olabilir. KAO olan hastalarda genellikle akut bir kardiyak olay
mevcuttur. Fizik muayenede diisiik debi bulgulari, S3 gallop, juguler
vendz dolgunluk saptanabilir. Nonkardiyojenik akciger 6demi olan has-
talarda ise; genellikle nabiz sigrayicidir, perifer sicaktir, S3 gallop veya
juguler venoz dolgunluk bulunmaz. Kesin tarn igin ise PCWP 6l¢timii
gerekir.

Akut KAQ ile karigabilecek bir diger durum da akut astim atagidir. Bu-
nun nedeni, her iki durumun da siddetli dispne, dik durma gereksinimi
ve hisiltili solunum ile iligkili olabilmesidir. Akut astim atag1 olan hastada
genellikle gecirilmis benzer bir atak dykiisii vardir ve hasta tanmun far-
kindadir. Arteryel hipoksemi olsa bile, genellikle siyanoza neden olacak
kadar siddetli degildir. Akciger oskiiltasyonunda rallerden ziyade ronkiis
daha belirgindir, atagin siddetine gére solunum seslerinde azalma sapta-
nabilir. Akut KAO olan hasta ise; arteryel hipoksemiye ve azalmig kutanoz
kan akimina bagli olarak genellikle siyanotiktir, solunum daha giriiltii-
lidiir. Gogiis radyografisinde interstisyel veya alveoler 6dem bulgular:
mevcuttur. Akut KAOQ ile akut astim atagini ayirmada, plazma BNP ve
NT-proBNP diizeylerinin 6l¢timii de faydali olabilir @.

Ayiricl tanida diisiiniilmesi gereken diger durumlar; yiiksek irtifa ak-
ciger 6demi, norojenik akciger 6demi, pulmoner emboli, KOAH ve pno-
monidir.

Tedavi

KAO olan hastay1 tedavi ederken; genel yaklagim, oksijen ve solunum
destegi, 6nyiik azaltilmasi, ardyiik azaltilmasi, pozitif inotropik ve vazop-
ressOr tedavi, ilag dis1 tedavi basamaklar1 gozden gegirilmelidir. Akut mi-
yokart enfarktiisii ve aritmi gibi altta yatan etiyolojik durumun da tedavi
edilmesi gerekir. Akut KY olan hastalarda venoz tromboemboli profilaksi-
si endikedir. Genellikle tuz ve siv1 kisitlamasi da &nerilir.

Genel Yaklasim:
- Airway (hava yolu) degerlendirmesi,

- Breathing (solunum) degerlendirmesi,
- Circulation (dolasim) degerlendirmesi,

- Hastanin dik pozisyona getirilmesi,
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- Damar yolu agilmasi,

- Idrar ¢ikisinun takip edilmesi.

Oksijen ve Solunum Destegi:

Oksijen satiirasyonu %90 altinda olan hastalara nazal kaniil veya mas-
ke ile oksijen destegi verilmelidir, ancak gereksiz oksijen desteginin siste-
mik vaskiiler direnci artirip kardiyak debiyi azaltabilecegi unutulmamali-
dar @.

Nazal kaniil veya maske ile oksijen destegine ragmen, solunum sikinti-
s1 ve hipoksemisi devam eden hastalarda, devamli pozitif hava yolu basin-
c1 (CPAP) veya iki seviyeli (inspiratuar ve ekspiratuar) pozitif hava yolu
basinci (BiPAP) uygulamalarini igeren noninvaziv ventilasyonun (NIV) er-
ken dénemde baslanmasi diistiniilmelidir. NIV sirasinda énceden ayarla-
nabilen oksijen/hava belirli bir basingla, maske aracihigryla hastaya verilir.
NIV igi s1v1 dolu alveollerin agikligini korur ve ekshalasyon sirasinda kol-
laps olmalarini dnler. Sonug olarak, hasta kollaps olmus alveolleri yeniden
agmak i¢in harcanacak enerjiden tasarruf etmis olur. NIV akcigerlerdeki
hava degisimini iyilestirir, solunum is ytikiinii azaltir, intratorasik basinci
artirarak kalbin 6nytikiinii ve ardyiikiinii azaltir, kardiyak debiyi artirir
ve oksijenizasyonu diizelterek endotrakeal entiibasyon ihtiyacini azaltir.
Sag KY ve kardiyojenik sok olan hastalarda dikkatli olunmalidir. Su an
itibariyle mevcut kanitlar CPAP ve BiPAP etkinligini karsilastirmak igin
yetersiz olmakla birlikte, tikayict hava yolu hastaligi olmadikca KAO olan
hastalarda genellikle CPAP kullanilmasi 6nerilir(3). Solunum sikintisi ve
hipoksemide kalic1 diizelme goriilene kadar 30 dk./saat CPAP uygulama-
sina devam edilir ©.

Maksimum noninvaziv oksijen destegine ragmen, hipoksik kalmaya
devam eden, solunum kaslarinda tiikenmeye bagh solunum yetmezligi
bulgular gelisen, hemodinamik agidan kararsiz olan hastalarda endotra-
keal entiibasyon ve invaziv mekanik ventilasyon diisiiniilmelidir.

Onvyiik Azaltilmast:

LV 6nyiikiiniin azaltilmasi, pulmoner ventz déniisiin azaltilmas: yo-
luyla olur; pulmoner kapiller hidrostatik basimncin diismesine yol acar, ak-
ciger interstisyumuna ve alveollerine dogru olan siv1 transiidasyonunu
azaltir.

Diiiretikler:

KAO olan hastalara ilk degerlendirmeden sonra, etiyolojiden bagimsiz




Ufuk Yildinm, Mahmut Sahin

olarak, tedavinin temel tasi olan intravendz (IV) ditiretik tedavi baslan-
malidir. Furosemid, torasemid ve bumetanid bu amagla kullanilabilecek
kivrim ditiretikleridir. Giinliik uygulamada en sik furosemid kullanilir. Di-
iirez baslangici genellikle 20-90 dk. i¢inde olur, bu nedenle akut faydadan
direkt venodilatator etkileri sorumlu olabilir. Daha énce ditiretik tedavi
almayan hastalarda, bobrek fonksiyonlart normalse; furosemid 20-40 mg
IV, torasemid 10-20 mg IV, bumetanid 1 mg IV dozunda baslanir. Ditiretik
tedavi yanitina ve semptomatik diizelme olup olmamasina gore doz titras-
yonu yapilir. Hacim ytikiiniin fazla olmadig1 hastalarda yiiksek dozlarin
kullanilmas: 6énerilmez. Bobrek fonksiyon bozuklugu veya ciddi KY olan
hastalarda, furosemid 160-200 mg IV bolus veya 5-10 mg/saat IV infiiz-
yon, torasemid 100-200 mg IV bolus, bumetanid 4-8 mg IV bolus dozuna
kadar ¢ikilabilir. Diiiretik tedavi almakta olan hastalara daha ytiksek doz-
larin baglanmas: gerekir. Bu hastalar i¢in 6nerilen baglangi¢ dozu, kronik
donemde kullandiklar1 dozun en az iki kati olmalidir. Ditiretik tedavi bas-
lanan hastada, kilonun, aldig1 ve ¢ikardig: sivinin, serum elektrolitleriyle
birlikte bobrek fonksiyonlarmin yakin takip edilmesi gerekir ©.

Vazodilatatorler:

KAO olan hastalarda vazodilatatdr tedavi ile LV dnyiikiiniin ve ardyii-
kiintin azaltilarak ventrikiil i¢i basincin distirtilmesi hedeflenir. Bu amagla
en stk kullanilan ajanlar nitrogliserin, isosorbid dinitrat ve nitroprussiddir.
Bu ilaglarin diisiik dozlarda baslanmasi ve kan basinci takibine gore dozu-
nun ayarlanmasi 6nerilir. Genellikle 24-48 saat i¢inde tasiflaksi goriiliir. Ik
basvuruda sistolik kan basinci 90-110 mmHg olan hastalarda sistemik vas-
kiiler direncin daha fazla diisiiriilmesi kritik organlarin perfiizyon basin-
cinu azaltarak klinik gidisatin daha da kétiilesmesine yol agabilir. Sistolik
kan basinct 90 mmHg'nin altinda veya semptomatik hipotansiyonu olan
hastalarda vazodilatator tedavi 6nerilmez, ciddi mitral veya aort darlig:
olan hastalarda ise ¢ok dikkatli olunmalidir @.

Nitratlar diisiik dozlarda venodilatator etkileriyle kalbin onytikiinii
azaltirken, yiiksek dozlarda arteryel dilatasyona da neden olarak total pe-
riferik direnci ve kalbin ardytikiinii de azaltirlar. Kullanimini sinirlayan en
onemli yan etkileri hipotansiyon ve bag agrisidir. Giinliik uygulamada en
stk kullanilan IV nitrat nitrogliserindir. Nitrogliserin 10-20 mcg/dk. do-
zunda baglanip, yakin kan basma takibi ile her 3-5 dk.da bir 5-10 mcg/
dk. doz artirmak suretiyle, 200 mcg/dk. dozuna kadar cikilabilir. Sistolik
kan basmci 90-110 mmHg oldugunda doz azaltilir, 90 mmHgnin altina
disttigiinde ise inflizyon sonlandirilir. IV isosorbid dinitrat ise 1 mg/saat
dozunda baslanip, 10 mg/saat dozuna kadar titre edilebilir. Yar1 6mrii nit-
rogliserinden daha uzun oldugu igin, semptomatik hipotansiyon gelisme-
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si durumunda daha dezavantajlidir.

Nesiritid de akut KY olan hastalarda vazodilatator tedavi amagl kul-
lanilabilir, ancak ¢aligmalardaki geliskili sonuglar nedeniyle rutin olarak
kullanilmas: 6nerilmez ®.

Ditiretik tedaviye yeterli yanit alinamayan hipervolemik hiponatremisi
olan hastalara, oral vazopressin reseptor antagonisti olan tolvaptan veril-
mesi diistintilmelidir.

Opiyatlar:

KAO tedavisinde ényiik azaltilmasi amaciyla morfin siilfat geleneksel
olarak kullanilsa da, yararli hemodinamik etkileri oldugunu gosteren ka-
nitlar bulunmamaktadir. Aksine kardiyak debide azalmaya neden olabilir,
solunumu baskilayrp endotrakeal entiibasyon ihtiyacini artirabilir. Ank-
siyolitik etkisine baglh olarak katekolamin diizeyinde ve sistemik vaskii-
ler direngte azalmaya neden olabilir. Bu yiizden yogun anksiyetenin eslik
ettigi hastalarda uygulanmas: diisiintilebilir, ancak solunum depresyonu
agisindan dikkatli olunmasi gerekir.

Ardviik Azaltilmasi:

LV ardyiikiiniin azaltilmasi, sistemik vaskiiler direncin azaltilmas: ile
olur; kardiyak debinin ve renal perfiizyonun artmasina yol acar, bu da ha-
cim ytiiklenmesi olan hastada ditirezi kolaylastirir.

Nitroprussid, hem ven6z hem de arteryel dilatasyona neden olabilen
bir ajandir. Arteryel vazodilatasyon ve ardytik azaltilmas: {izerine olan et-
kisi daha belirgindir. Hipertansif olan akut KAO hastalarinda kullanilmasi
diistintilebilir. Ancak, kan basincinda asir1 diismeye ve dalgalanmalara ne-
den olabileceginden, intraarteryel kateter esliginde invaziv kan basmnci ta-
kibi yapilmadan verilmesi énerilmez. Genellikle 0.3 mcg/kg/dk. dozunda
baslanir, 5 mcg/kg/dk. dozuna kadar titre edilebilir. Ozellikle karaciger
veya bobrek fonksiyon bozuklugu olan hastalarda, uzun siireli yiiksek doz
kullanim1 tiyosiyanat ve siyaniir toksisitesine neden olabilir. Akut miyo-
kart enfarktiisii olan hastalarda, koroner ¢alma sendromuna neden olup,
iskemiyi artirabilecegi icin, kullanilmasi 6nerilmez.

Ardyiik azaltilmasi amaciyla kullanilabilecek ACE inhibitorleri ve
ARB’ler akut tedaviden daha ¢ok kronik tedavinin bir parcasidir ve uygun
olan hastalarda akut klinik tablonun stabilizasyonundan sonra baglanmasi
distinilmelidir.

Pozitif Inotropik ve Vazopressor Tedavi:

Ciddi LV disfonksiyonu veya akut gelisen ciddi kapak disfonksiyonu
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olan hastalar hipotansiyon ile basvurabilir. Bu hastalar énytiik ve ardyiik
azaltilmasi igin kullanilan ilaglar tolere edemeyebilir ve yeterli kan basin-
cni1 idame ettirebilmek icin pozitif inotropik ve/veya vazopressor ilaclar
gerekebilir. Onyiik ve ardyiik azaltilmasi stratejilerine karsm klinik stabi-
lizasyonun saglanamadig: ve diisiik debi bulgulari olan hastalarda da bu
ilaglarin baglanmasi diistintilebilir.

Diisiik ejeksiyon fraksiyonlu KY olan hipotansif hastalara pozitif inot-
ropik tedavinin erken dénemde baslanmasi diisiintilebilir. Bu amagla ad-
renerjik sistem {izerinden etki eden dobutamin ve dopamin, fosfodiesteraz
3 enzim inhibitorleri olan milrinon ve enoksimon, kalsiyum duyarlastirici
levosimendan kullanilabilir. Milrinon, enoksimon ve levosimendanin va-
zodilatator etkileri de oldugundan hipotansif hastalarda tek bagina kulla-
nilmalar1 6nerilmez. Dopamin <3 mcg/kg./dk. dozunda renal dopamin
DAT1 reseptorlerini aktive ederek natritiretik ve ditiretik etkinlik gosterir,
daha yiiksek dozlarda sirasi ile f1 ve al reseptorlerini uyararak pozitif
inotropik ve vazokonstriktor etkinlik gosterir. Dobutaminin énemli pozitif
inotropik ve hafif kronotropik etkileri olup, 2-20 mcg/kg./dk. dozunda
kullanilmas: 6nerilir. Hafif periferik vazodilatator etkinligi de oldugun-
dan, sistolik kan basmnci 80 mmHgnin altinda olan hastalarda tek basmna
kullanilmas: genellikle 6nerilmez. Derin hipotansiyonu olan kardiyojenik
sok hastalarinda, kan basincinin vazokonstriktor bir ajan olan norepinefrin
ile idamesi, pozitif inotropik etkinligin ise dobutamin ile saglanmas1 iyi bir
kombinasyon olabilir.

LV ejeksiyon fraksiyonu korunmus olan hipotansif hastalarda, yeter-
li kan basincinin saglanmasi igin vazopressor etkili ilaglar gerekebilir. Bu
amagla norepinefrin veya yiiksek doz dopamin kullanilabilir. Korunmus
ejeksiyon fraksiyonlu KY ve hipertrofik obstriiktif kardiyomiyopati gibi
dinamik sol ventrikiil ¢ikis yolu obstriiksiyonu olan hastalarda inotropik
etkili ilaglar endike degildir.

Hag Dis1 Tedavi:

Ditiretik direnci olan veya ditiretik tedaviye yeterli yanut alinamayan
hastalarda, 6zellikle de hipervolemik hiponatremi mevcutsa, ultrafiltras-
yon uygulamasi diistiniilmelidir.

Pozitif inotropik tedaviye yanit alinamayan kardiyojenik sok hastalari-
na, ozellikle de etiyoloji mekanik komplikasyonun eslik ettigi akut miyo-
kart enfarktiisii ise, intraaortik balon pompas: (IABP) takilmasi diisiintil-
melidir.
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Ozet

Akciger 6demi, akcigerlerin alveoler duvarlarinda ve alveoler bosluk-
larinda agir1 stvi birikimi anlamina gelir. KAO ise, pulmoner kapiller ba-
sing artisina bagl gelisen akciger 6demi olarak tanimlanir. Tani igin oykii
ve fizik muayene ¢ogunlukla yeterlidir, ancak klinik durumun ciddiyetini
ve etiyolojiyi ortaya koymak agisindan bazi tetkiklerin yapilmasi gerekir.
Ayiricl tanida en ¢ok diisiiniilmesi gereken durumlar, nonkardiyojenik ak-
ciger 6demi ve akut astim atagidir. Tedavide; genel yaklasim, oksijen ve
solunum destegi, onyiik azaltilmasi, ardyiik azaltilmasi, pozitif inotropik
ve vazopressor tedavi, ilag dist tedavi basamaklari gézden gegirilmelidir.
Genel yaklagim; hava yolu degerlendirmesi, solunum degerlendirmesi,
dolasim degerlendirmesi, hastanin dik pozisyona getirilmesi, damar yolu
acilmasi, idrar ¢ikisinin takip edilmesi basamaklarini igerir. Oksijen satii-
rasyonu %90 {izerinde olacak sekilde oksijen ve solunum destegi verilme-
si 6nerilir. Onytik ve ardyiik azaltilmasi amaciyla siklikla diiiretikler ve
vazodilatatorler kullanilir. Giinliik uygulamada en sik kullanilan ditiretik
IV furosemiddir. Vazodilatatorler hipotansif olmayan hastalarda diisiiniil-
melidir, glinliik uygulamada en sik kullanilan1 IV nitrogliserindir. Pozi-
tif inotropik ve vazopressor tedavi, diisiik kardiyak debiye bagh olarak
vital organlarin perfiizyonunun bozuldugu hipotansif hastalarla sinirlan-
dirilmalidir ©. Ditiretik direnci olan veya ditiretik tedaviye yeterli yanit
alinamayan hastalarda ultrafiltrasyon, pozitif inotropik tedaviye yanut ali-
namayan mekanik komplikasyonun eslik ettigi akut miyokart enfarktiisii
hastalarinda IABP diisiiniilmelidir. Ayrica akut KY olan hastalarda venoz
tromboemboli profilaksisi endikedir, genellikle tuz ve sivi kisitlamasi 6ne-
rilir. KAO olan hastalarda altta yatan etiyolojik durumun tedavi edilmesi
biiyiik 6nem tagir.
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GIRIS

Ylllar icinde siklig1 giderek artan ve tiim 6liim nedenleri iginde hizla
ticlincii siraya dogru ilerleyen Kronik Obstriiktif Akciger Hastali-
ginda (KOAH) alevlenmelerin taninmasi ve tedavisi, stabil dénemin yo-
netimi kadar Snemlidir. Ciinkii alevlenmeler KOAH'1n progresyonunu
belirleyen, akciger fonksiyon kaybina énemli katk: yapan ve stabil dénem
tedavisini yonlendiren olaylardir ®. Hastaligin seyri boyunca gortilebilen
ve artmis hava yolu inflamasyonu, artmis mukus tiretimi ve hava hapsini
igeren bu karmagik siire¢ 6nemli bir morbidite ve mortalite nedenidir *2.

ALEVLENME TANIMI ve SINIFLANDIRILMASI

Kiiresel Obstriiktif Akciger Hastalig1 (GOLD) Rehberi tarafindan alev-
lenme “semptomlarda ek tedavi gereksinimi ile sonuglanacak sekilde akut
bir kétiilesme” olarak tanimlanmaktadir @ ve hafif, orta ve agir olmak tize-
re siniflandirilir (Tablo 1) . Hastanin yasam kalitesinde iyilesme, akciger
fonksiyonlarmin korunmasi ve gelecek riskleri énlemek agisindan stabil
donem KOAH tedavisi ¢ok énemlidir ve bu tedaviyi segebilmek icin 6n-
celikle hastay1 A, B, C ve D grubundan uygun olan smnifa yerlestirmeliyiz.
Bu kategorizasyonu yapabilmek i¢in kullandigimiz 2 ana kriterimiz son 1
yildaki alevlenme durumu ve dispne derecesidir. Dolayisiyla alevlenme-
nin siniflamasini bilmek stabil dénemi yonetebilmek agisindan da énem
tasimaktadir.

Son bir yilda 1 ve iizerinde agir alevlenme ya da herhangi bir derecede
olan 2 veya {izerinde alevlenme olmasi stabil déonemdeki KOAH hasta-
smin C ya da D grubunda smiflandirilmasina neden olur ®. Son 1 yilda
hastaneye kabul gerektirmeyen 1 alevlenme olmasi ya da hig alevlenme
olmamasi stabil donemdeki KOAH hastasini A ya da B grubunda smaiflan-
dirmayi gerektirir.
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Tablo 1. Giincel GOLD kilavuzuna gore KOAH alevlenmenin siniflamasi ©.

Alevlenmenin Derecesi | Tanimlama

Hafif Tek basina SABA ile tedavi edilen alevlenme.

Orta SABA’ya ek olarak oral antibiyotik ve/veya sistemik steroidler ile tedavi
edilen alevlenme.

Agir Acil servise basvuran ya da hastaneye yatis1 gereken hastadaki alevlenme.
Bu alevlenme tiirii akut solunum yetmezligi ile bir arada bulunabilir.

Kisaltmalar: SABA; kisa etkili bronkodilator

Alevlenmenin temel semptomu dispne artisidir . Diger semptomlar
arasinda artmig balgam piiriilans: ve/veya balgam miktari ve artmis 6ksii-
riik bulunmaktadir @. Anthonisen ve ark.’nin ti¢ kardinal semptoma gore
1987’de tanimladig1 alevlenme siniflamasi uzun stire giincelligini koru-
mustur ve KOAH alevlenmede antibiyotik tedavisine baslama kararinda
pratik sekilde kullanilmaktadir @. Bu kriterlere gore dispne artis1, balgam
miktarinda artig ve balgam piiriilansinda artis 3 kardinal semptom olarak
belirlenmistir. Bu semptomlarin kombinasyonuna gore 3 tip alevlenme ta-
nimlanmistir (Tablo 2).

Tablo 2. Anthonisen kriterlerine gore KOAH alevlenme siniflamasi ©.

Sinif | Derece Tanimlama Antibiyotik onerisi

Tip1 | Ciddi Alevlenme Her 3 semptomun da bulunmasi Antibiyotik gerekir

Tip2 | Orta Alevlenme 2 semptomun bulunmasi Balgam piiriilansinda
artis varsa antibiyotik
gerekir

Tip 3 | Hafif Alevlenme 1 semptom (+) eslik eden; yakin zamanda | Genellikle antibiyotik
USYE veya ates veya huriltih solunum/ gerekmez

okstiriik /solunum hizinda artis/ nabizda
artig 6zelliklerinden en az 1 tanesi

Kisaltmalar: USYE; iist solunum yolu enfeksiyonu

Ancak, KOAH’a sik eslik eden komorbiditelerin (pnémoni, konjestif
kalp yetmezIligi, pulmoner tromboemboli vb.) alevlenmeleri de benzer
semptomlar ile karsimiza gelebileceginden ayiric1 tan1 6nemlidir @. Ayirict
tanida oncelikle diisiiniilmesi gereken hastaliklar ve 6nerilen tanisal yon-
temler Tablo 3'te goriilmektedir.




Ayse Baba, Nurdan Koktirk

Tablo 3. KOAH alevlenme nedenleri.

Enfeksiy6z nedenler (%50-60)

Non-enfeksiyoz nedenler (%40)

Viral ajanlar (%30)
Rhinovirus (%58)
RSV (%14)
Coronaviriisler

Sigara

Hava kirliligi
PTE (%9-25)
Komorbiditeler

Bakteriyel ajanlar (%40-50)
Haemophilus influenza (%13-50)
Moraxella catarrhalis (%9-21)
Streptococcus pneumonia (%7-26)
Pseudomonas aeruginosa (%1-13)

Mikst (%10-20)

Aritmiler

Pnomotoraks

GER ve/veya Aspirasyon
Beslenme bozuklugu
Diizensiz ilag kullanimi
Diizensiz oksijen kullanimi

Kisaltmalar: RSV; Respiratuar Sinsityal Viriis, PTE; pulmoner tromboemboli, GER; gastroozefagiyal reflii.

Alevlenme semptomlar1 aniden ortaya ¢ikabilecegi gibi, giinler icinde de
gelisebilir. Alevlenme semptomlar: yavas bir sekilde gelisenlerde, semptom-
lar1 aniden gelisenlere gore iyilesme stireci daha uzundur (13 giine 11 giin,
p< 0.001) @.

EPIDEMIYOLOJI

KOAH alevlenmenin gercek sikligini degerlendirmek oldukga zordur,
¢linkii alevlenmelerin yaklasik %50 kadarinin hastalar tarafindan doktora
bildirilmedigi tahmin edilmektedir ©. Ingiltere’den bildirilen bir caligma-
da, hastane yatiglarinin %2.4'ti KOAH alevlenmesinden kaynaklanmakta-
dir, ortalama yatig siiresi 7 giindiir ve alevlenmeye bagli mortalite %11.6
olarak tespit edilmistir. Bu calismaya gore, alevlenme nedeni ile hastaneye
ikinci kere kabul edilen hastalarda mortalite %37’ye kadar ¢tkmaktadir ©.
Taburculuk sonrasi 3 aylik mortalite oran yaklasik %15tir “®. Cok uluslu
ve 1.000’den fazla hastay1 igeren PERCIEVE ¢alismasinda KOAH alevlen-
me nedeni ile hastaneye yatirilan hastalarm %21’inde bir énceki y1l alev-
lenme Oykiisii bildirilmistir ©.

Agir KOAH alevlenmeleri toplam alevlenmelerin %10’dan azin olus-
turmaktadir ©V ancak toplam maliyette diger alevlenmelere gore cok
daha agir bir yiike sahiptir 1. Ispanya’da yapilan bir calismaya gore, top-
lam acil servis basvurularmin %2’sini agir KOAH alevlenmeler olustur-
maktadir . Agir KOAH alevlenmesi nedeniyle hastaneye kabul edilen
hastalarin dortte biri taburcu edildikten sonraki 1 yil iginde alevlenme ne-
deni ile yeniden hastaneye yatis riskine sahiptir. Bu nedenle hastaneye ye-
niden bagvuru oranlarimi azaltma stratejileri agir KOAH alevlenmelerinin
ytikiinii azaltma ¢abasinda 6nceliklidir 4.
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ETIYOLOJI

KOAH'ta alevlenmeler enfeksiy6z ya da nonenfeksiy6z nedenlerle ge-
lisebilir, fakat %30’ unun nedeni bilinmez 9. Alevlenme etiyolojisinde rol
oynayan faktorler Tablo 3'te goriilmektedir.

KOAH alevlenmeleri ve alevlenme nedeni ile hastaneye yatis kis mevsi-
minde artmakta ve bu mevsimde iyilesme stireci daha uzun stirmektedir .
Alevlenme i¢in bir baska risk hava akimi kisithihiginda artistir. Otuz yedi ¢alis-
manin meta-analizinde GOLD spirometrik evreleme derecesi arttikca KOAH

Tablo 4. Agir KOAH alevlenme igin riski faktorleri .

Akciger Diistik akciger fonksiyon seviyeleri daha yiiksek siddetli alevlenme ve hastaneye
fonksiyonlar1 yatis oranlarina neden olur @22,
Dispne Modifiye Medical Research Council (mMRC) nefes darhig: 6lgegi skoru 3-5 olan

hastalarin yarisindan fazlasi (%53), 6nceki yil hastanede yatmay: gerektiren bir
alevlenme yasamistir .

BODE indeksi BODE indeksi arttik¢a alevlenme siklig1 ve siddeti artar 2.

Saglik durumu | Saglik durumu ve yasam kalitesinde bozulma agir alevlenme riski ile iliskilidir 7.

Onceki . Onceki alevlenmelerin sikligi ve yakinligi, sonraki alevlenmeleri ve hastaneye
alevlenme ve yatislar1 6ngoriir 22529,

hastane yatis1 . Son 1 yilda hastane yatis1 gerektiren alevlenme ge¢misi, gelecekteki agir
Oykiisii alevlenmeler icin en giicli risk faktoriadir 0.

Agir alevlenme riski, hastaneye yatis gerektiren ikinci alevlenmeden sonra 3
kat ve onuncu alevlenmeden sonra 24 kat artar ®V.

Daha once yapilan acil servis bagvurular: agir alevlenme igin énemli bir risk
faktoriidiir @0,

Yas Yaghlik, hastane yatis1 icin 6nemli bir risk faktortidiir ¢

Hastalik siiresi | 5 yildan uzun siiredir KOAH"1 olan kisiler sik alevlenme icin 2 kat artmus riske
sahiptir ©4.

Komorbiditeler . Komorbidite varlig: agir alevlenme igin risk faktoriidiir 9.

Hastanede yatis riskinin artmasiyla iliskili komorbiditeler; kardiyovaskiiler
hastalik, diyabet, astim, psikiyatrik bozukluklar (anksiyete, depresyon),
gastroozofageal reflii hastalig1 ve pulmoner hipertansiyondur 3.

Kan gaz1 Hiperkapni ve hipoksemi agir alevlenme icin risk faktoridir 3.

BKI Diisiik BKI hastane yatisi ve yeniden hastane bagvurusu ile iligkilidir 7.
Sigara iciminin agir alevlenmeye neden olup olmadig: celiskilidir ©.

Sigara USOT kullananlarda agir alevlenme riski daha yiiksektir (DOVE67).

USOT kullanimu | Diistik saglik okur-yazarligi sik acil bagvurusu ve alevlenme sikliginda artis ile
iliskilidir @0

Sosyoekonomik | Tek yasayan bireylerde, evli ya da bakic1 destegi olanlara gore hastane basvurusu ve
durum alevlenme nedeni ile hastane yatis siiresi daha fazladir “V.

BODE; Beden kitle indeksi, hava yolu obstriiksiyonu, dispne, egzersiz kapasitesi, BKf; beden kitle indeksi,
USOT; uzun siireli oksijen tedavisi.
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alevlenme sikliginin arttig1 tespit edildi @V. Buna gore yillik agir alevlenme
riski GOLD-1"de 0.11 (%95 CI 0.02-0.56), GOLD-2'de 0.16 (%95 CI 0.07-0.33),
GOLD-3'te 0.22 (%95 CI 0.2-0.23), GOLD-4'te 0.28 (%95 CI 0.14-0.63) olarak
bulundu @. ECLIPSE calismasinda, hava akimi kisithihi@y arttikca alevlenme-
lerin siddetinin ve sikhiginin arttig1 gosterilmistir. Buna gore, hastaneye ya-
tirilan hastalarm oranu GOLD-2'de %7, GOLD-3te %18 ve GOLD-4'te %33
idi ®@. GOLD 2017 ABCD gruplama sistemini kullanarak alevlenme sikhigim
inceleyen UPLIFT ¢alismasma gore, alevlenme riski GOLD- Grup A’da %14,
Grup B’de 22, Grup C'de %21 ve Grup D’de %33 olarak tespit edilmistir **.
Diizeltilmis verilere gére, yillik ortalama agir alevlenme sayis1 Grup A’da 0.07
[% 95 CI: 0.05-0.09], Grup B’de 0.13 [%95 CI: 0.12-0.14], Grup C’de 0.13 [%95
CI: 0.09-0.19] ve Grup D’de 0.28 [%95 CI: 0.26-031] olarak bulunmustur .

Agir KOAH alevlenme riskini artiran ¢ok sayida faktér vardir (Tablo 4).
Bunlar akciger fonksiyonu, semptomlar, alevlenme Oykiisii, hastalik &y-
kiisii ve tedavisi, yas ve cinsiyet, viicut kitle indeksi, sigara icme durumu
ve komorbiditeleri igerir. Agir KOAH alevlenmesi riski tizerindeki diger
etkiler, hastanin sosyoekonomik durumu, egitim diizeyi ve medeni duru-
munu da icermektedir.

ALEVLENMELERIN TEDAVISI

Tedavide ana amag alevlenmenin olumsuz etkilerini minimize etmek
ve gelecek alevlenme riskini 6nlemektir ®?. Alevlenmenin agirligina gore
ayaktan ya da hastanede yatarak tedavi planlanabilir. KOAH alevlenme-
lerinin %80’den fazlas: bronkodilatorler, kortikosteroidler ve antibiyotik
kombinasyonlu farmakolojik tedaviler ile ayaktan tedavi tedavi edile-
bilir ®344). Alevlenme sirasinda hastane yatisi gerektiren durumlar Tablo
5'te goriilmektedir @. Ozellikle akut solunum yetmezligini tanimak ve
bunun yasami tehdit edip etmedigini ayirt edebilmek ¢ok 6nemlidir.

Tablo 5. KOAH alevlenmede hastanede tedavi endikasyonlar1 .

¢ Dispnede ani kotiilesme, yiiksek solunum sayisi, desatiirasyon, konfiizyon, uyku hali
¢ Akut solunum yetmezligi

* Yeni fizik muayene bulgular gelismesi (siyanoz, pretibial dem gibi)

¢ Baslangic tedavisine yanitsizlik

e Ciddi komorbidite varlig: (kalp yetmezligi, yeni gelisen aritmi gibi)

e Ev desteginde yetersizlik

1. Solunum yetmezIligi olmamasi durumunda, solunum sayis1 20-30/
dk.dir, aksesuar solunum kaslar1 devrede degildir, mental durum
degisikligi yoktur. Venturi maskesi ile %28-35 seviyesinde oksijen
destegi ile hipoksemide diizelme izlenir, parsiyel karbondioksit ba-
sinc1 (PCO,) normaldir.
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2. Hayati tehdit etmeyen akut solunum yetmezliginde, solunum
say1s1>30/dk., aksesuar solunum kaslar1 devrededir, mental durum
degisikligi yoktur. Venturi maskesi ile FiO, %25-30 seviyesinde ok-
sijen destegi ile hipoksemide diizelme izlenir, bazale gére PCO,’de
artig vardir ya da PCO, 50-60 mmHg'dur.

3. Hayat1 tehdit eden akut solunum yetmezliginde. solunum sayisi
>30/dk., aksesuar solunum kaslar1 devrededir, mental durumda
akut degisiklik vardir. FiO, >%40 seviyesinde oksijen destegine rag-
men, hipoksemide diizelme goriilmez, bazale gore PCO, artmigtir
ya da PCO,>60 mmHg.dir ya da asidoz mevcuttur (pH<7.25).

KOAH alevlenmesi olan bir hasta acil servise geldiginde, oksijen des-
tegi saglanmali ve alevlenmenin hayat: tehdit edip etmedigi, noninvaziv
mekanik ventilasyon (NIMV) ile solunum destegine ihtiyaci olup olmadig1

Tablo 6. Ciddi ancak hayat1 tehdit etmeyen alevlenmelerin yonetimi .

Semptomlarin ciddiyetini, kan gazim ve akciger grafisini degerlendir.

Oksijen destegi sagla, ardisik kan gaz calig, pulse oksimetre ile saturasyon takibi yap.

Bronkodilatorler
. SABA'nin dozunu ve sikhigini artir.
. Kombine SABA ve SAMA uygula.
. Hasta stabilize oldugunda uzun etkili bronkodilator kullanmay: diistin.

Oral kortikosteroid vermeyi diistin.

Bakteriyel enfeksiyon belirtileri oldugunda oral antibiyotik baslamay1 diistin.

NIMYV uygulamay1 diisiin.

Daima;
. Sivi dengesini monitorize et
. Tromboemboli proflaksisi uygulamay1 diistin (subkutan heparin ya da diisiik molekiil agirlikli
heparin ile)
. Eslik eden durumlar tespit ve tedavi et (kalp yetmezligi, aritmi, pulmoner emboli gibi)

Tablo 7. KOAH alevlenme yonetiminde anahtar noktalar @.

Oneri Kanit Diizeyi
Baslangic tedavisinde SABA kullanilmasi 6nerilir (SAMA ile kombine ya da degil). C
Sistemik kortikosteroidler FEV1ve oksijenizasyonu iyilestirir, hastane yatis siiresini A

kisaltir. Tedavi siiresi 5-7 giinden uzun olmamalidur.

Endikasyon oldugunda antibiyotik kullanimu iyilesme stirecini hizlandirir, ayrica erken B
relaps riskini, tedavi basarisizligini ve hastane yatis siiresini azaltir. Tedavi stiresi 5-7
giinden fazla olmamalidir.

Metilksantinler artmus yan etki profillerinden dolay1 6nerilmez. B

NIV, mutlak kontrendikasyonu olmayan akut solunum yetmezligi olan KOAH A
hastalarinda kullanilan ilk ventilasyon modu olmalidir ¢iinkii gaz degisimini arttirir,
solunum isini azaltir ve entiibasyona ihtiya¢ duyar, hastanede kalis stiresini azaltir ve
sagkalimu iyilestirir.
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hizlica degerlendirilmelidir. Eger hayat: tehdit eden ya da NIMV destegi
gerektiren durum varsa hasta yogun bakimda takip edilmelidir ®. Cid-
di ancak hayati1 tehdit etmeyen alevlenmelerin yonetimi Tablo 6’da, tiim
alevlenmeler i¢in genel 6neriler Tablo 7’de goriilmektedir .

Farmakolojik Tedavi:

KOAH alevlenme tedavisinde en sik kullanilan medikal tedavi grupla-
r1 bronkodilatorler, kortikosteroidler ve antibiyotiklerdir.

Bronkodilatorler: Randomize kontrollii ¢calismalarda yiiksek diizeyde
kanit olmasa da KOAH alevlenmesinde baglangi¢ tedavisinde SAMA’larla
kombine halde ya da tek basina SABA'lar kullanilir ®>#, Hastalar i¢gin daha
kolay bir uygulama sekli gibi goriinen nebiilizator ile bronkodilator uy-
gulamak ile 6lciilii doz inhaler (ODI) yoluyla bronkodilatér uygulamak
arasinda etkinlik agisindan fark bulunmamigtir ¥#%. Hastalara stirekli ne-
biilizasyon almamalari, ancak ODI'yi 2 veya 3 kere saatte 1 nefes, sonra-
sinda hastanin cevabina gore her 2-4 saatte bir doz tekrar1 6nerilir. GOLD
rehberi alevlenme sirasinda uzun etkili bronkodilatorlerin, endikasyon var
ise inhaler steroidlerin, kullanilmaya devam etmesini ya da hasta taburcu
edilmeden 6nce en kisa stirede bu ilaglara baglanmasini 6nermektedir ®.
Intravendz metilkstantinler yan etkileri nedeni ile alevlenme tedavisinde
onerilmez @,

Kortikosteroidler: Calismalardan elde edilen veriler, KOAH alevlenme
sirasinda sistemik steroidlerin iyilesme siiresini kisalttigini ve akciger
fonksiyonunu iyilestirdigini gostermektedir. Ayrica oksijenizasyonu, er-
ken niiks riskini, tedavi basarisizligini ve hastanede kalis siiresini iyiles-
tirir #52), Bes giin boyunca giinde 40 mg prednizon dozu tavsiye edilir @.
Oral prednizolon tedavisi, intravendz uygulamaya esit derecede etkilidir.
Daha pahali olmasma ragmen, tek basina nebiilize budesonid, alevlenme-
lerin tedavisi i¢in bazi hastalarda oral kortikosteroidlere alternatif olabilir
(605559 “ancak bu konuda daha ¢ok ¢aligmaya ihtiyag vardir. Son ¢alismalar,
diistik kan eozinofilleri olan hastalarda akut KOAH alevlenmelerini teda-

vi etmek icin glukokortikoidlerin daha az etkili olabilecegini gostermekte-
dir 25459,

Antibiyotikler: KOAH alevlenmelerde antibiyotik kullanim tartisma-
Lidar ®°0). Bu belirsizlik bronsit (akut veya kronik) ile KOAH alevlenmeleri
arasinda ayrim yapmayan ¢alismalardan, plasebo kontrolsiiz ¢alismalar-
dan ve/veya pndmoniyi dislamayan g¢alismalardan kaynaklanmaktadir.
Alevlenmelerde antibiyotiklerin kullanimimi destekleyen, 6rnegin, bal-
gam piriilans: gibi artmis bir bakteriyel infeksiyon belirtisi bulundugu-
na dair kanitlar vardir %, Plasebo kontrollii ¢calismalardan olusan bir
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meta-analizde, antibiyotiklerin kisa stireli mortalite riskini %77, tedavi
basarisizligini %53 ve balgam piiriilansini %44 azalttigini gosterilmistir ©V.
Antibiyotik tedavi endikasyonu koymak icin balgam kiiltiirii kullanilmasi
pratik ve giivenilir bir yontem degildir ©**¥. Bunun yaninda C-reaktif pro-
tein (CRP) diizeyinin hem bakteriyel hem de viral infeksiyonlarda artmasi
nedeni ile KOAH alevlenmelerde antibiyotik kararinda kullanilmamalidir
M. Prokalsitonin bakteriyel infeksiyonu belirlemede oldukga hassas bir
teknik olmasina ragmen pahali olmasi ve yaygin kullanilmamas: nedeni
ile onerilmemektedir ®. Invaziv ya da noninvaziv mekanik ventilasyon
gerektiren KOAH alevlenme vakalar antibiyotik verilmeden izlendiginde
mortalite artis1 ve sekonder nazokomiyal pnémoni insidansinda artis sap-
tanmustir ®. Anthonisen kriterlerinden {igiine sahip olanlarda ya da bal-
gam piriilans artis1 bir kardinal semptom olmak sart: ile toplam 2 kriteri
tasiyan hastalarda antibiyotik tedavisi baslanmasi 6nerilir V. Tedavi siiresi
5-7 giinden uzun olmamalidir @. Segilecek antibiyotik tedavisi yerel bakte-
riyel direng profiline gore belirlenmelidir . Ampirik tedavide ilk secenek
oneriler klavulanik asit, makrolid ya da tetrasiklindir . Ancak agir hava
akimi kisitlamasi olan, mekanik ventilasyon gerektiren alevlenme 6ykiisii
olan hastalarda direngli patojenler ya da gram negatif etkenler diisiintile-
rek antibiyotik se¢imi yapilmalidir . Antibiyotikler miimkiin oldugunca
oral yoldan verilmelidir ancak hastanin oral alim durumu ve ilacin farma-
kokinetik 6zelligine gore intravendz tedavi tercih edilebilir .

Yardimci Tedaviler: Tiim hastalarda sivi dengesi takip edilmeli ve ge-
reginde takviye yapilmalidir. Endikasyon varliginda diiiretik kullanima,
antikoagiilanlar, komorbidite tedavisi ve beslenme g6z 6niinde bulundu-
rulmalidir ©>%), Sigaranin birakilmas: konusunda yogun ¢aba gosterilmeli-
dir. KOAH alevlenmeleri ile hastaneye yatirilan hastalarin ven6z trombo-
emboli riski yliksek oldugundan profilaksi onerilir 79,

Solunum Destegi

Oksijen tedavisi: Hastanede yatmakta olan KOAH alevlenme hastala-
riin tedavisinde kilit noktalardan birisidir. Hastanin oksijen saturasyonu
%88-92 arasinda olacak sekilde titre edilmesi Onerilir®. Oksijen tedavisi
baslamadan 6nce ve sonra arter kan gazi calisilmasi ve asidoz gelisimine
neden olmadan oksijen titrasyonu yapilmasi énemlidir. Bir caligmada, pH
ve bikarbonat diizeyinin degerlendirilmesinde ven6z kan gazinin arteryel
kan gaz ile ayn1 sonuglar: verdigi belirlenmistir ©.

Nazal kantil ile yiikek akim oksijen tedavisi: Akut hipoksemik solu-
num yetmezligi olan hastalarda, nazal kantille yiiksek akim oksijen tedavi-
si (HFNC), standart oksijen tedavisine veya NIMV'ye bir alternatif olabilir.
Bazi ¢alismalar, HFNC'nin akut hipoksemik solunum yetmezligi olan has-




Ayse Baba, Nurdan Koktirk

talarda entiibasyon veya mortalite ihtiyacini azaltabilecegini gostermistir
@070 Ancak bu bulguyu desteklemeyen calismalar da bildirilmistir ». O
nedenle konu hakkinda yeni ¢alismalar ihtiya¢ bulunmaktadr.

Bazi hastalarin yogun bakim sartlarinda takip edilmesi gereklidir
(Tablo 8).

Tablo 8. Yogun bakim kabul endikasyonlar1 ®.

e Acil servisteki baglangic tedaviye yetersiz yanit veren ciddi dispne

* Mental durum degisiklikleri (konfiizyon, letarji, koma)

* Persistan ya da giderek kotiilesen hipoksemi (PaO,<40 mmHg) ve/veya ciddi ya da kétiilesen
respiratuar asidoz (pH<7.25)

* invaziv mekanik ventilasyon ihtiyact

e Vasopressor gerektiren hemodinamik instabilite

Noninvaziv mekanik ventilasyon (NIMV): KOAHin akut alevlen-
mesi nedeniyle hastanede yatan hastalarda akut solunum yetmezligini
tedavi etmek i¢in baglangi¢ ventilasyon modu olarak tercih edilir. Ran-
domize kontrollii calismalarda basar1 oran1 %80-85 olarak gosterilmistir
@377, NIMV sadece okssjenizasyonu iyilestirmekle kalmaz, ayni zamanda
asidozu diizeltir, solunum hizini ve solunum isini azaltir, dispne siddetini
azaltir, ventilator iligkili pnémoni riskini ve hastanede kalis siiresini azal-
tir. NIMV uygulanan hastalarda entibasyona gidis ve liim riski belirgin
olarak azalmistir *7#50, NIMV endikasyonlar: Tablo 9'da gosterilmistir @.

Tablo 9. Noninvaziv mekanik ventilasyon endikasyonlar1 ®.

Asagidakilerden en az 1 tanesi olmali;

1. Respiratuar asidoz (PaCO,>45 mmHg ve pH >7.35)

2. Solunum kas yorgunlugunu, artmis solunum is yiikiinii ya da her ikisini destekleyen bulgularin
varhig: (aksesuar solunum kaslarinin kullanimi, abdomenin paradoks hareketi ya da inaterkostal
aralikta retraksiyon)

3. Oksijen destek tedavisine ragmen direncli hipoksemi

Invaziv mekanik ventilasyon (IMV): Noninvaziv mekanik ventilas-
yonda artan deneyim ve tedavi basaris1 nedeni ile IMV'nun akut solu-
num yetmezligi tedavisinde ilk tercih olma durumu ortadan kalkmistir @.
NIMV’a yanit vermeyen ya da baslangi¢ tedavisinde NIMV’a ulasamaya-
rak entiibe edilen hastalarda hastane kalis stiresi ve mortalite daha fazladir
®D. Baslica riskleri ventilator kaynakli pnémoni, barotravma, trakeostomi
ve bunun sonucunda uzun siireli ventilasyon durumudur ®. Akut solunum
yetmezIligi nedeni ile takip edilen hastalarda hastane igi mortalite %17-49
olarak tespit edilmistir 2. IMV’dan énce FEV1<%30 oldugu bilinen, solu-
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num dis1 komorbiditesi olan ya da yataga bagimli hastalarda mortalitenin
daha yiiksek oldugu tespit edilmistir @. Ancak bilinen bir komorbiditesi
olmayan ve potansiyel olarak infeksiyon gibi reversibl bir nedenden kay-
naklanan alevlenmeye bagli IMV uygulanan hastalarda prognoz daha iyi-
dir®. IMV endikasyonlari Tablo 10’da goriilmektedir @.

Tablo 10. invaziv mekanik ventilasyon endikasyonlar1 ®.

* NIMV'yi tolere edememe ya da NIMV basarisizlig

e Solunumsal ya da karidyak arrest durumu

e Sedasyon ile yeterince kontrol edilemeyen psikomotor ajitasyon, biling azalmasi
® Masif aspirasyon ya da direncli kusma

¢ Solunum sekresyonlarini yok etmede yetersizlik

e Vasoaktif ilag ve siv1 tedavisine yanit vermeyen ciddi hemodinamik instabilite

e Ciddi ventrikiiler ya da supraventrikiiler aritmiler

* NIMV’u tolere edemeyen hastalarda yasami tehdit eden hipoksemi varlig:

Taburculuk ve Takip

Taburculuk siiresi ve niteligine iliskin bir standardizasyon yoktur, ¢lin-
kii her iilkenin saglik politikasi, her saglik kurulusunun imkanlar1 ve her
hastanin hastalik durumu birbirinden farklidir. GOLD kilavuzuna gore
Tablo 11'de gosterilen basamaklar: taburcu olmadan 6nce ele almak iyi
bir klinik uygulamadir ve motivasyonel goriisme temelli saglik koclugu
iceren bir yaklagimla ortaya koyulduklarinda saghk durumu ve yeniden
hastaneye bagvuru oranlari tizerindeki etkileri arttirilabilir @.

Tablo 11. Taburculuk kriterleri ve takip icin oneriler ©.

e Tiim klinik ve laboratuvar verilerinin gozden gecirilmesi

¢ Tedavinin siirdiilmesinin ve tedaviyi anladiginin kontrol edilmesi

e Inhaler teknigin yeniden degerlendirilmesi

e Akut medikasyonun sonlandirilmasini anlamasinin saglanmasi

* Komorbiditeler ve takip i¢in yonetim plani saglanmasi

¢ 4 haftadan 6nce erken kontrol, 12 haftadan énce geg kontrol i¢in diizenleme yapilmasi

1-4 hafta sonra

* Olagan ¢evresinde basa ¢ikma yeteneginin degerlendirilmesi

* Tedavi rejiminin gézden gegirilmesi

e Inhaler teknigin yeniden kontrol edilmesi

e USOT ihtiyacinin yeniden degerlendirilmesi

e Giinliik yasam aktiviteleri ya da fiziksel aktivite yapma kapasitesinin dokiimante edilmesi
* CAT veya mMRC dokiimantasyonu

* Komorbidite durumunun tespiti

12-16 hafta sonra

¢ Olagan gevresinde basa ¢ikma yeteneginin degerlendirilmesi

e Tedavi rejiminin gozden gegirilmesi

e Inhaler teknigin yeniden kontrol edilmesi

¢ USOT ihtiyacinin yeniden degerlendirilmesi

e Giinliik yasam aktiviteleri ya da fiziksel aktivite yapma kapasitesinin dokiimante edilmesi
* CAT veya mMRC dokiimantasyonu

¢ Komorbidite durumunun tespiti




Ayse Baba, Nurdan Koktirk

KOAH Alevlenmelerin Sikligin1 Azaltan Miidahaleler

Bir akut alevlenme sonrasinda yeni alevlenmeleri dnlemek {izere uy-
gun yaklasim gelistirilmelidir ®. KOAH Alevlenmelerinin sikligini azaltan
miidahaleler Tablo 12’de gosterilmistir.

Tablo 12. KOAH alevlenme sikligini azaltmaya yonelik miidahaleler ®.

Girisim Sinifi Girisim
Bronkodilatorler LABAs
LAMAs
LABA+LAMA
Kortikosteroid igeren rejimler LABA+IKS
LABA+LAMA+KS
Anti-inflmatuarlar (non-steroid) Roflumilast
Anti-infektifler Asilar

Uzun dénem makrolid

Mukoregiilatorler N-asetil sistein
Karbosistein
Digerleri Sigaranin biraktirilmasi

Rehabilitasyon
Akciger voliim azaltma
Vitamin D

Kisaltmalar: LABAs; uzun etkili beta 2 agonistler, LAMAs; uzun etkili antikoinerjikler, IKS; inhaler steroid.
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Tanim

asif hemoptizi, bronsiyal veya pulmoner arteriyel sistemlerden

kaynaklanan kanama sonucu kan ekspektore edilmesi ile orta-
ya ¢ikan ve hayati tehdit eden acil bir klinik tablodur. Giiniimiize kadar
farkli kanama miktarlar: ile tanimlamalar yapilmis ve hentiz fikir birligi
olusmamustir. Genel olarak 24 saatte en az 600 ml kanamanin ekspektore
edilmesi masif hemoptizi olarak kabul edilir ®. Ancak, kanama ile kanin
bir kisminin akcigere dolmasi ve hastanin da bir miktarmi yutma olasili-
g1 distintildtigiinde kanama hacminin tam olarak belirlenmesi genellikle
olas1 degildir. Bu nedenle 24 saatte 100 ml ila 1000 ml arasinda kanamanin
ekspektorasyonu masif hemoptizi kabul edilebilir ®?. Belirli bir kanama
miktar1 diginda asfiksi veya sok riski varsa “hayat1 tehdit edici hemoptizi”
gibi daha kapsamli terimler kullanilarak yeni tanimlamalar getirilmistir
#5. Asil olarak aktif kanama ile bagvuran hasta bol miktarda kanli balgam
cikariyorsa masif hemoptizi kabul edilmelidir.

Altta yatan hastaliklar ve yapilan tanimlamalara gore degiskenlik gos-
termekle birlikte, hemoptizi ile basvuran hastalarin %6-14"tinti masif he-
moptizi olusturmaktadir ¢”. Oliim oranlari ilk caligmalarda, %75 iizerine
kadar gikarken tani ve goriintiilemedeki gelismeler ve yeni tedavi yontem-
leri ile gtintimiizde % 6.8-38 arasinda bildirilmektedir .

Akcigerin Vaskiiler Anatomisi

Akcigerin kanlanmasin1 pulmoner ve bronsiyal arterler olmak tize-
re baslica iki 6nemli vaskiiler sistem saglamaktadir. Pulmoner arteriyel
sistem alveol diizeyinde gaz diffiizyonunu saglamakla birlikte, vaskiiler
yatagin biiyiik kismini olusturur. Bronsiyal arteriyel sistem ise trakeob-
ronsiyal agag, hiler lenf bezleri, pulmoner vaskiiler yapilar, vagus siniri ve
ozefagusun kanlanmasini saglar ©. Masif hemoptizide kanama ¢ogunlukla
yliksek basingli bronsiyal arterlerden kaynaklanir. Bronsiyal arterler T3-T8
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torakal vertebra seviyesinde aortadan koken alarak sag ve solda bronglara
paralel uzanir ve peribronsiyal seviyede birbirleriyle anastomoz yaparlar.
Aortanin diger seviyelerinden ya da aorta dallarindan koken alan ektopik
bronsiyal arterler ve kendi icerisinde gesitli varyasyonlar da goriilebilir. En
sik goriilen varyasyon sagda aortadan tek bir interkostal dal ile ¢iktiktan
sonra bronsiyal arterleri vererek sag ana bronsa uzanmasi ve solda iki ayr1
bronsiyal arterin aortadan ¢ikmasi ile sol ana brons ve karinaya uzanarak
bu yapilart kanlandirmasi seklindedir . Hava yolunda submukozal dii-
zeyde brongiyal arteriyollerde genisleme, kivrilma ve kan akiginda artig
gibi altta yatan hastalia gore kanama riskini arttiran bazi patolojik de-
gisiklikler goriilebilir ™. Ana pulmoner arter ise kalbin sag ventrikiiliin-
den koken alip sag ve sol ana pulmoner arterlere ayrilir. Pulmoner arterler
sag ve solda mediastenden perifere dogru lober, segmental, subsegmental
ve en sonunda terminal kapiller dallarini vererek alveollere kadar uzamr.
Pulmoner arteriyel sistem kaynakli kanamalar nekrotik ve kaviter akciger
patolojilerine bagli olarak siklikla goriiliir.

Etiyoloji

Ulkelere gore siklik sirasi ve goriilme oranlari degismekle birlikte masif
hemoptiziye sebep olan hastaliklarin baglicalar: sekel ya da aktif tiiberkii-
loz (%5-25), bronsiektazi (%20), mantar topu (%6), maligniteler (%20) ve
pnomoni, akciger apsesi gibi akciger infeksiyonlaridir (%19) 214,

Masif hemoptizinin en sik nedeni kronik bronsektazinin akut alevlen-
mesi sirasinda aortadan koken alan bronsiyal veya interkostal biiyiik ve
ektatik damarlarin riiptiire olmasidir. Bronsiektazide kronik akciger infek-
siyonu ve inflamasyona bagh patolojik anjiogenesis ortaya ¢ikar. Bronsiyal
arter sisteminden koken alan peribronsiyal alan ve submukozadaki plek-
suslarin kivrimlasma ve genislemesine bagli ciddi kanamalar gortilebilir
19, Gelismekte olan tilkelerde aktif ya da sekel tiiberkiiloz ile tiiberkiiloz
dis1 akcigerin diger enfeksiy6z hastaliklar1 masif hemoptizi nedenleri ara-
sinda halen 6n sirada yer almaktadir ™. Aktif tiiberkiilozda nekroz ile
birlikte inflamasyona bagh komsu vaskiiler yapilarin erozyonu ya da se-
kel lenf nodu kalsifikasyonunun vaskiiler erozyonu ile kanamalar ortaya
cikar. Ozellikle tiiberkiiloz kavitelerindeki pulmoner arteryel sistemden
koken alan Rassmusen anevrizmalarina bagh kanamalar 6liimctiil hemop-
tiziye neden olabilmektedir “®. Fibrotik ve kaviter tiiberkiiloz, pulmoner
fibrozis, tliberkiiloz dis1 mikobakterilere bagh akciger infeksiyonlari, pul-
moner fibrozis, torasik radyoterapi, kistik fibrozis, sik akciger infeksiyon-
lar1 ile seyreden immdiin yetmezlikler de bronsektaziye neden olarak masif
hemoptizi i¢in risk olustururlar.
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Hemoptizi ile bagvuran hastalarin énemli bir kismini malign hastaliklar
olustururken masif kanamalar bu grubun %3’tinde goriiliir . Cogunluk-
la santral yerlesimli akciger kanserlerinde damar erozyonu ya da icerdigi
anormal vaskiiler yapilara bagh hemoptiziler gelisir (9. Invaziv mantar
infeksiyonlari, diffiiz alveolar hemoraji, konjestif kalp yetmezIligi, mitral
stenoz gibi kalp hastaliklari, Behget hastalig1, Goodpasture sendromu gibi
sistemik hastaliklar, pulmoner ve sistemik hipertaniyon, pulmoner embo-
li, pulmoner arter anevrizma ve arteriyovendz malformasyonlari, antikoa-
giilan ilag ve travmaya bagl kanamalar masif hemoptizinin diger neden-
leridir ©. Flexible bronkoskopi ile yapilan islemlere bagl iatrojenik masif
hemoptizi %0.26 ile %5 arasinda goriilmektedir. Bu oran yapilan islemin
tlrtine bagl degismekle birlikte, tarusal islemlerden ¢ok terapotik miida-
halelerde daha fazla goriildiigii ve transbronsiyal akciger biyopsileri ile
masif kanama riskinin en fazla arttig1 gortilmustiir . Yine atrial fibrilas-
yon igin ablasyon yapilmasima bagh bir komplikasyon olarak pulmoner
ven stenozuna bagh vendz kanama giderek sik goriilen iatrojenik masif
hemoptizi nedenleri arasinda sayilabilir.

Yaklasim

Masif hemoptizi kan kaybina bagl hipovolemik sok ya da akciger pa-
rankiminde hava bosluklarinin kan ile dolmasma bagh olarak degil, bii-
yilik hava yollarinin tikanmasi ile liime yol acar. Bu nedenle éncelikle
hava yollar1 acikiginin saglanmasi gereklidir. Bu hastalar yogun bakim
sartlarinda dolasim ve solunum agisindan monitorize edilerek yakin takip
edilmelidir. Masif hemoptizi ile bagvuran hastanin 6ncelikle klinik stabili-
zasyonu saglanmalidir @. Eger kanayan taraf biliniyorsa kanama olmayan
saglam akcigerin kanla dolmasini dnlemek igin kanayan taraf altta kala-
cak sekilde hasta lateral pozisyonda yatirilmas: dnerilmektedir . Ancak
onemli olan hastanin hangi pozisyonda hava yollarindaki kani daha iyi
ekspektore ettigidir. Bu nedenle hasta nasil daha rahat ve etkili dkstirebili-
yorsa o pozisyonda (siklikla dik oturur pozisyon) kalmasina izin verilme-
lidir. Hastaya mutlaka en az iki genis damar yolu acilmali, sivi replasman
tedavisi ve ihtiya¢ halinde inotropik ajan infiizyonu baglanmalidir. Hiper-
tansiyon durumunda tansiyon regiilasyonu saglanmalidir. Oksijen deste-
gi ile saturasyon takibi ve gerekirse arteriyel kan gazi takibi yapilmalidir.
Hemogram, biyokimya, kan grubu ve koagtilasyon parametrelerini iceren
kan tetkikleri incelenmeli ve anormal sonuglar olmas: halinde diizeltmeye
yonelik tedaviler baglanmali ve gerekirse kan replasmani yapilmalidir.

Tan1 ve Kanama Odag1 Tespiti

Masif hemoptizi i¢in tanisal incelemeler hastanin klinik stabilizasyo-
nu saglandiktan sonra yapilmalidir. Detayli anamnez ve kapsamli bir fizik
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muayene altta yatan sebebi arastirmak i¢in ayirici tanilara yonelik dogru
adimlar atilmasina yardima olur. Oncelikli olarak olasi gastorintestinal
ya da burun kanamasi gibi ekstrapulmoner kaynakli kanamalarin varlh-
g1 ekarte edilmelidir. Solunum muayenesinde lokalize ral ya da ronkiis
gibi dinleme bulgular1 kanama bdolgesini isaret edebilecegi gibi muaye-
nenin tamamen normal olabilecegi de akilda bulundurulmalidir. Akciger
grafisi atelektazi ya da opasiteler gibi kanamaya ait indirekt bulgular ya
da altta yatan ozellikle kaviter veya kitlesel lezyonlarin tespiti agisindan
yararhdir. Ancak hemoptizi ile bagvuran hastalarinin yaklasik yarisinda
akciger grafisi normal bulunmaktadir. Kanama odaginin tespitinde Toraks
Bilgisayarli Tomografisi (BT) %67 oraninda sonug veren en duyarh rad-
yolojik testtir. Altta yatan akciger patolojileri ve ayni zamanda pulmoner
damar yapailar: hakkinda bilgi verir. Bronkoskopi ile birlikte Toraks BT'nin
kullanilmast ile tan1 orani %93’e gikmaktadir ). Tedaviye yon verici ilk
inceleme olarak kimi yazarlara gore hemoptizi protokolii ile ¢ekilen kont-
rastli BT bronkoskopinin éniine ge¢mekte olup diger yandan hayati tehdit
edici kanamalarda ise bronkoskopinin daha éncelikli oldugu belirtilmistir
@), Kontrastl Toraks BT hem kanama odaginin saptanmasi hem de masif
kanamanin kesin tedavisi olarak bronsial arter embolizasyonu i¢in damar
yapisina yonelik bilgi saglar. Ayrica akciger parankiminde kanama nedeni
olacak belirgin bir patoloji olmayan hastalarda pulmoner tromboemboli
i¢in ay1ric1 taniya yardimei olur. Eger BT de birden fazla alanda anormallik
varsa kanama odag1 agisindan &nceki radyolojik tetkiklere gére en belirgin
degisiklik gosteren odaktan kanama olmas: en biiytik olasiliktir 2.

Bronkoskopi

Bronkoskopi hemoptizide hem kanama odag: tespiti hem de tedavi
amagh kullanilabilen degerli bir yéntemdir. Fleksibl bronkoskopi ile sag-
lam akciger tarafindaki brons ve segmentlere akan kanin ve pihtilarin te-
mizlenerek akciger havalanmasi iyilestirilebilir. Ayrica kanamanin geldigi
yerin tespiti ve kanayan bolgeye yonelik terapotik islemler yapilabilir .
Segment bronglarina kadar distal hava yollariin incelenebilmesi fleksibl
bronkosponinin avantajlarindandir, ancak ¢ap: dar olmas: nedeniyle i¢ ka-
nal1 pithtiyla tikanabilir ve aspirasyon yetersiz kalabilir. Nispeten masif ol-
mayan kanamalar fleksibl bronkoskopi igin uygun olabilir. Stabil olmayan
masif hemoptizi i¢in rijid bronkoskopi 6nerilmektedir. Rijid bronkosko-
pi kanama tespiti yar sira gesitli endobronsiyal miidahaleler ile kanama
kontrolii saglanmasina imkan saglar. Capinin genis olmas: ile abondan
kanama riski durumlarinda hava yolu agikligimin daha iyi saglanmasi, ka-
namayan taraf ana bronsun havalanmasi, etkili aspirasyon ve endobron-
siyal miidahale araclarinin (soguk lavaj, adrenalinli soliisyon, argon plas-
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ma koagiilasyon, Ankaferd uygulamalar) kullanimin saglayacak giivenli
alan saglamasi avantajlaridir . Rijid bronkoskopi ile distal hava yollarmna
ulasilamaz fakat igerisinden flexible bronkoskopi gegirilerek bu alanlar
incelenebilir ve kanayan bdlgeye islem yapilabilir. Tiim bu avantajlarina
karsin 6zellikle aktif kanama sirasinda kanama odagmin bronkoskopi ile
belirlenmesi son derece zordur. Masif hemoptizide biitiin hava yollar1 kan
ile stvanir, kan hizla pihtilasir ve bronkoskop goriis alani bozulur. Anato-
mik yerlesimleri nedeniyle hava yolundaki kan alt lob bronslarinda gol-
lenir ve {ist loblardan agagiya dogru akar. Bronkoskopi ile hava yolunun
temizlenmesi ve kanama odagini saptanmasi hem hasta hem hekim igin
sabir ve zaman gerektiren bir islemdir. Masif hemiptizide bronkoskopi ke-
sin tedavi olarak bronsiyal arter embolizasyonu veya cerrahi girisim icin
kilavuzluk etmek ve endobronsial tedavi yontemleri ile hastaya zaman
kazandirmak tizere yapilir. Bronkoskopi ile kanamanin tarafi (sag veya sol
akciger) ve miimkiinse alt veya {ist lob bronslarindan geldigi anlagilmaya
calisihir. Daha ileri bir yer belirleme ¢ogu zaman gerekli degildir ve zaman
harcanmamalidir 2.

Hava Yolu Stabilizasyonu

Masif hemoptizinin 6liim riski kan kaybindan ¢ok asfiksiye bagl ola-
rak ortaya gikar. Bu nedenle hava yolu agikligini saglamak 6nceliklidir.
Yapilacak miidahaleler saglam akcigerin kanayan taraftan izole edilme-
si ve havalanmaya devam etmesini saglamaya yoneliktir. Kanayan taraf
biliniyorsa kanama olmayan akciger yukarida kalacak sekilde hasta yan
yatirilmasi ve hatta kanin yer ¢ekimi ile alveollere akmasini engellemek
icin yapilabiliyorsa trendelenburg pozisyonunda tutulmasi onerilmistir
. Ancak hasta kanamayi iyi ekspektore edebiliyorsa en rahat hangi po-
zisyonda yapabiliyorsa o halde kalmasina izin verilmelidir.

Hayat1 tehdit edici masif hemoptizilerde hasta yogun bakim tinitesinde
takip edilmelidir. Hastanin bilinci agik, solunum ve dolasim kapasitesi iyi
ve etkili oksiiritigii varsa solunum yetmezligi gelismedikce entiibasyona
gerek yoktur. Etkili bir 6kstiriik bronkoskopiden ve entiibasyon tiipii igin-
den aspirasyon yapilmasindan daha iyi bir hava yolu temizligi saglar. Sta-
bil hastalarin yakin gozlemle bronsiyal arter embolizasyonu veya cerrahi
girisime kadar entiibe edilmeden yakin izlenmesi daha uygundur. Eger
solunum yetmezligi gelisip entiibasyon yapilirsa endotrakeal tiip (ETT)
iginden bronkoskopi planlanacagindan igerisinden bronkoskopi araglari-
nin gegebilecegi en az 8 veya 10 F genis liimenli ETT tercih edilmelidir
19, Tek ltiimenli ETT ile entiibe edildikten sonra ETT sag ya da sol ana
bronsa ilerletildiginde tiipten kanama gelmemesi kanamanin kars: taraf
akcigerden kaynaklandigini gosterir. Kanama tarafi tespit edildikten sonra
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o bolgeye ETT aracilig1 ile foley kateter gonderilir ve kateterin balonu sisi-
rilerek kanamanin geldigi bronsun bloke edilmesi ile kars: taraf akcigerin
kanamadan korunmasi saglanir. Diger bir secenek cift liimenli tiiplerle se-
lektif entiibasyonun yapilmasidir. Fakat ¢ift liimenli endotrakeal tiiplerin
i¢ caplarinin daha dar olmasi yiiziinden piht1 ile daha kolay tikanabilir,
aspirasyonda yetersiz kalabilir, fleksibl bronkoskop liimeninden gecemez,
kolay yerinden oynayabilir ve uygulanmasi deneyim gerektirir. Bu neden-
lerle kimi yazarlara gore 6nerilmemektedir .

Endobronsiyal Tedavi

Konservatif tedaviye ragmen devam eden masif hemoptizide hastaya
zaman kazandiran gegici yontemler olarak endobronsiyal yontemler dene-
nebilir. Bronkoskop ile kanama aspire edilerek temizlendikten sonra kana-
ma bolgesine soguk salin ¢ozelti ve/veya vazokonstriiktif olan adrenalin
lavaj uygulanabilir. Yine vazokonstriiktif etkisi ile antiditiretik hormon
tiirevlerinin, bitki ekstrelerinin (ankaferd) lokal uygulanmasi, hemostatik
etkisi ile fibrinojen-trombin ve cyanoacrylate enjeksiyonlariin kanamay
durdurmada etkili oldugu bildirilmistir #*%. Kanama kontrol altina ali-
namamasl halinde bronkoskop ucu, balon kateter (Fogarty) ya da brons
tikaglar1 kullanilarak kanama bolgesine tampon uygulanabilir @°. Bron-
koskopi ile goriintiilenebilir ve ulasilabilir lezyonlara yonelik kriyotera-
pi, lazer, argon plazma ve elektrokoter gibi uygulamalar ile kanamanin
durdurulmas: saglanabilir ®®. Eritrositler {izerinden kanama durdurucu
bitkisel bir ekstre olan Ankaferd de bronkoskop yoluyla kanama bolgesi-
ne uygulanabilir ®0. Bronkoskopik tedaviler masif hemoptizi i¢in cerrahi
veya embolizasyon tedavilerine kadar zaman kazandiran yontemlerdir.

Endovaskiiler Tedavi

Masif hemoptizide kanama ¢ogunlukla bronsiyal arterlerden kaynakla-
nir. Bronsiyal arterlerin kdken aldig1 yerler ise farklilik gosterebilir. Biiytik
bir ¢ogunlugu inen aortanin T5-6 torasik vertebral seviyesinden koken al-
dig1 gibi farkli bolgelerde bronsiyal olmayan sistemik arterlerden de kay-
naklanabilir. Bronsiyal arter embolizasyonu (BAE) masif hemoptizi teda-
visinde stabilizasyon saglandiktan sonra yapilacak olan etkili ve minimal
invaziv bir yontemdir ©V. Kontrast madde ile bronsiyal arter anjiyografi
goriintiisii elde edilip kontrastin damar disi ekstravazasyonu, hipervaskii-
larite, vaskiiler tortudz yapailar, anevrizma, pulmoner arter hipertrofisi gibi
bulgularin tespitiyle kanamanin kaynag: saptanabilir. Kanamanin oldugu
bronsiyal arterin kateterizasyonu ile polivinil alkol ya da jelatin partikiill-
ler, stv1 pihtilasma ajanlari gibi gesitli maddeler kullanilarak embolizasyon
yapilir. BAE masif hemoptizide %90’mn {izerinde basari oranlarina sahip
olup, bu oranlar hastalik gruplarina gore degiskenlik gostermektedir V.
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BAE sonrasi kanama rekiirrensi %10-57.7 arasinda degismekle birlikte,
idiyopatik bronsiektazi ve akciger kanserlerinde diger hastalik gruplari-
na gore daha sik oldugu bildirilmistir ®?. Bronsiyal arter embolizasyonu
sirasinda aortadan ayni yerden kdken alan spinal arterlerin yanhglikla em-
bolizasyonu ile %5 altinda bir oranda spinal kord infarktiisii ve buna bagh
kalic1 paralizi gelisebilir @2.

Cerrahi Tedavi

Masif hemoptizide cerrahi tedavinin etkinligi tartigmalidir. Komorbi-
dite, akciger rezervi, hastaligin terminal olup olmamasi ve hastane mor-
talitesi acisindan cerrahi tedavi icin uygunluga dikkatli karar verilmesi
gerekir. Ayrica kanamaya neden olan patolojiye gore de cerrahi onceligi
degismektedir. Ozellikle mantar topu, travmaya bagh pulmoner damar
rliptiirii, arteriyovendz malformasyon, akciger absesi gibi hizl1 yaklasim
gerektiren hayati tehdit edici kanamalarda cerrahi tedavi 6nceliklidir .
Konservatif medikal, endobronsiyal ve endovaskiiler tedavilere ragmen,
kanamanin durdurulamadig: ya da tekrarlayan masif hemoptizilerde de
yine cerrahi tedavi distinilmelidir ©.

Sonug olarak, masif hemoptizi multidisipliner ve hizli yaklasim gerek-
tiren hayat: tehdit edici bir klinik tablodur. Bu nedenle tanidan tedaviye
siirecin iyi yonetilmesi, gerekli 6nlemlerin alinmasi ve erken miidahaleler
hayat kurtarici ve basarili sonuglar elde edilmesi agisindan énemlidir.
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on-invaziv mekanik ventilasyon (NIV), invaziv bir arayiiz (en-

dotrakeal tiip, trakeostomi) yerine noninvaziv bir arayiiz (burun
maskesi, yliz maskesi veya burun tikaglar1) araciligiyla iletilen pozitif ba-
singli ventilasyon destegidir. Endotrakeal entiibasyona gerek gostermeyen
ancak ventilasyon destegi, inspirasyona yardim veya hava yollarina basing
uygulanmasini gerektiren 6zel segilmis hasta gruplarinda etkinligi goste-
rilmis ve standart tedavi yaklasimi olarak kabul edilmistir ®. N1V, cesitli
kokenlere sahip akut solunum yetmezIligi, 6zellikle kronik obstriiktif akci-
ger hastaligi (KOAH) alevlenmesi, akut kardiyojenik pulmoner 6dem ve
immdiin sistemi baskilanmis kritik hastalarda gelisen akut solunum yet-
mezligini tedavi etmek icin yaygin olarak kullanilir. NIV basarisi fayda
gorebilecek uygun aday hastalarin belirlenmesi, destegin erken dénemde
baglanmasi ve tecriibeli bir ekip tarafindan uygulanmasi gibi faktorlerden
dogrudan etkilenmektedir ®.

Solunum Yetmezligi

Solunum yetmezligi, nefes almayi1 zorlastiran problemler sonucu gaz
degisiminde bozulma olmasidr.

Tip 1 solunum yetmezligi; akciger yetersizligi, ventilasyon perfiizyon
dengesizligi, sant gibi nedenler sonucu gelisir ve hipoksemi, arteryel kan-
da parsiyel oksijen basmcinin (PaOZ) 60 mmHg altinda olmas, takipne,
solunum aclig: ve hipokapni ile birliktedir. Yogun bakima yatis1 gerektiren
en dnemli hipoksemi nedeni eriskin respiratuvar distres sendromu (akut
respiratuvar distres sendromu-ARDS) dur.

Tip 2 solunum yetmezligi; baglica solunum kaslarinin yorulmasi ya da
yetersizligi ve alveoler hipoventilasyon sonucu gelisir ve hiperkapni, ar-
teryel kanda parsiyel karbondioksit basincinin (PaCO,) 45 mmHg {iistiine
¢ikmasi ve solunumsal asidoz ile birliktedir. KOAH akut alevlenmesi bas-
lica hiperkapnik solunum yetmezIligi nedenlerindendir.

Tip 3 solunum yetmezligi postoperatif dénemde atelektaziler, hipoksemi
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ve agriya bagli hipoventilasyon sonucu olusan hiperkapni ile goriilen so-
lunum yetmezIligi nedenidir ©.

Tip 4 solunum yetmezIligi ise akut kardiyovaskiiler islev bozuklugu,
sok nedeni ile solunum kaslarinin hipoperfiizyonuna sekonder gelisir(4).

Yapilan calismalar is1ginda kanitlar, NIV’in akut ve kronik solunum yet-
mezligi yonetiminde kullanilmasini 6nerdigini gostermektedir. NIV kulla-
nim amaglari; endotrakeal entiibasyon ve invaziv ventilasyon ihtiyacin
azaltmak, uzun siireli mekanik ventilasyon ihtiyacini ve komplikasyonlari
azaltmak, hastane ve yogun bakim {initesinde kalis siiresinin azaltilmasi,
mortalite ve morbiditeyi azaltmaktir ¢

AKUT NIV DESTEGI

NIV’in akut solunum yetmezligi olan hastalarda kullanilmaktadir
(Tablo 1). NIV igin hasta segerken olas1 kontraindikasyonlar muhakkak
gozden gecirilmelidir (Tablo 2).

En son yayinlanan ERS/ATS klinik uygulama kilavuzunun akut solu-
num yetmezliginde noninvaziv ventilasyon 6nerileri ¥ sunlardir:

¢ KOAH alevlenmesi nedeniyle akut veya kronik akut solunumsal
asidoza (pH< 7.35) yol acan akut solunum yetmezligi (ASY) hasta-
lar1 igin bilevel NIV o6nerilir (giiglii 6neri, ytliksek kanit diizeyi).

¢ Kardiojenik pulmoner 6dem nedeniyle ASY’li hastalarda bilevel
NIV veya CPAP o6nerilir (giiclii 6neri, orta derecede kanit diizeyi).

¢ Akut solunum yetmezligi olan immiin sistemi baskilanmis hastalar
i¢in erken NIV o6nerilir (sarth 6neri, orta derecede kanit diizeyi).

e Entiibasyon sonrasi yiiksek riskli hastalarda NIV kullanimi 6neril-
mektedir (sarth 6neri, orta derecede kanit diizeyi).

* Ameliyat sonras: akut solunum yetmezligi icin NIV énerilir (sarth
Oneri, orta derecede kanit diizeyi).

e Akut solunum yetmezligi olan ggiis travma hastalari icin NIV 6ne-
rilir (sartl 6neri, orta derecede kanit diizeyi).

¢ Hiperkapnik solunum yetmezliginde entiibe edilen hastalarin wea-
ning siirecinde faydali oldugu bildirilmistir, ancak hipoksemik has-
talarda fayda net degildir (sartli 6neri, orta derecede kanit dtizeyi).

¢ Kanserin terminal déneminde veya diger terminal kosullarda pal-
pasyon igin dispneik hastalara NIV Onerilir (sartli 6neri, orta dere-
cede kanit diizeyi).
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Kanit derecelenmesine gore kullanim gerekgeleri asagidaki sekildedir:

Gigli kanit; KOAH alevlenmesi olan hastalarda endotrakeal entiibas-
yonun Onlenmesi ve ekstiibasyonun kolaylastirilmasi ve akut kardiak pul-
moner 6demli ve immiin yetmezlikli hastalarda endotrakeal entiibasyo-
nun dnlenmesi.

Daha zayif kanit; astim krizine bagh akut solunum yetmezIligi, operas-
yon veya ekstiibasyon sonrasi akut solunum yetmezligi, akut akciger ha-
sar1, bronkoskopi sirasindadir ©.

Tablo 1.

NIV icin klinik endikasyonlar:

¢ KOAH1n akut alevlenmesi (pH <7.35 ve goreceli hiperkapni)

e Akut kardiyojenik pulmoner 6dem ve akut solunum yetmezligi (akut koroner revaskiilarizasyon
gerektiren sok veya akut koroner sendromun yoklugunda)

e Akut solunum yetmezligi olan immiin sistemi baskilanmus hastalar

¢ Planlanan ekstiibasyon sonrasi akut solunum yetmezligi igin ytiksek risk varligi

e Ozellikle KOAH gegmisi olan hastalarda invaziv mekanik ventilasyondan ayirma

e Akciger rezeksiyonu ameliyat1 sonrasi veya abdominal ameliyat sonrasi gelisen akut solunum
yetmezligi

e Astim

®  Secilmis “entiibe olmayacak” hastalarda akut solunum yetmezligi

e Noromiiskiiler ve gogiis duvar restriktif bozukluklar1 gibi uyku hipoventilasyonu ile iligkili
hastaliklarin akut alevlenmesi ve obezite hipoventilasyon sendromu

¢ Son donem hastalarda opioidler ve benzodiazepinler ile palyasyon amagli (ceiling therapy-tavan
tedavisi)

Tablo 2.

NIV kontrendikasyonlar::
¢ Hayat: tehdit eden hipoksemi (PaO, <60 mmHg, FiO, %100)
Siddetli hipotansiyon (sistolik kan basinci1 <90 mmHg -s1v1 verilmesine ragmen)
Solunum durmasi
Tedavi edilmeyen pnémotoraks
Hayat: tehdit edici aritmiler
Hava yolunu koruyamamak
Bol, y6netilemez solunum sekresyonu varlig:
Yiiz yaniklari/travma/yakin zamanda yiiz veya iist hava yolu ameliyati gibi NIV arayiiziiniin
rahat sekilde kullanilamayacag: durumlar

NIV Yararlart

NiV’de hem inspiryum esnasinda (inspiratuar pozitif hava yolu basmnci
-inpiratory positive airway pressure-IPAP) ile tidal voliim artirilarak inspi-
ratuvar kas is yiikiinii azaltilir hem de ekspiryum esnasinda pozitif hava
yolu basinci (expiratory positive airway pressure-EPAP) uygulanarak
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atelektatik akciger alanlari azaltilir fonksiyonel residuel kapasite (FRK)
arttirilir ve gaz aligverisine katki saglanir. Ayrica EPAP solunum is yiikiin-
de hiperinflasyonunun olusturdugu ek ytikii (intrinsik pozitif ekspiryum
sonu basmci-positive end-expiratory pressure) yenmeyi kolaylagtirarak
solunum kaslarinin dinlenmesini saglar. Solunum sisteminin karbondiok-
side yanitini artirir, solunum merkezi duyarlilif: artar.

NiV’e erken basladiginda, mortalite, entiibasyon ihtiyaci, ventilator
iligkili pnémoni, YBU ve hastanede kalis siiresi, endotrakeal tlipiin siiresi
ve toplam mekanik ventilasyon ve weaning stiresinin 6nemli dl¢iide azal-
dig1 gosterilmistir. Ayrica segilen hastalarda solunum sikintis1 semptom-
larini iyilegtirme, mekanik ventilasyonun komplikasyonlar: olan; aspiras-
yon, travma, kardiyak aritmiler, hipotansiyon ve voliitravmanin yani sira
siniizit, stres gastriti, hava yolu hasar1 ve trakeostomi ile ilgili sorunlar
onler ©. Hasta daha rahattir, daha az sedasyon gerektirir ve uzun dénem-
de maliyetinin daha az oldugu kanitlanmigtir ©.

Akut NIV Uygulamasinda Pratik Noktalar

Arayiiz-Maske Secimi: Maske NIV basarisinin en 6nemli etkenidir.
Maske hastanin yiiz sekline uygun olmalidir. Nazal, oro-nazal, tam yiiz
ve helmet-migfer maskelerden hasta uyumunun en iyi oldugu tip nazal
maske olmasina ragmen, burun ve agz1 i¢ine alan yiiz maskeleri agiz solu-
num yapan hastalarda karbondioksiti daha fazla diistirmektedir. Segimde
nazal veya agi1z solunum paterni, kusma riski, solunum yetmezligi derece-
si, hasta uyumu, klostrofobi dikkate alinmalidir. Tam ytiz maskesi, nazal
maskeye gore daha az hava kacag ile yiiksek ventilasyon basinci verir,
daha az hasta kooperasyonu gerektirir ve hastanin agizdan solumasina
imkan verir. Fakat tam y{iz maskesi nazal maskeden daha fazla rahatsiz
edicidir, konusmay1 engeller ve oral alimi kisitlar. Nazal maskenin basarisi
icin nazal yolun agik olmasi ve hava kagagini en aza indirmek i¢in agzin
kapalr tutulmasi gerekir. Nazal maske uygun sartlar yerine getirildiginde
daha sik kronik solunum yetmezliginde kullanilmaktadir ve daha iyi tole-
re edilmektedir. Agizdan ya da maske kenarlarindan hava kagag: cihazin
etkinligini kisitlar, tidal voliimiin takibini zorlastirir ve tedavi yetersizligi-
ne neden olur. Hava kagag1 hasta uyumsuzlugunun gostergesi de olabilir.
Maske buruna temas noktasindaki deri iizerinde basi nekrozuna yol agabi-
lir. Bunun igin yastikli maskeler veya nazal yastiklarin kullanimi gerekir 9.

NIV Ventilatorleri ve Modlar: NIV, 6zel tasarlanmis tasmabilir NIV
ventilatorleri ya da yogun bakim ventilatorleri ile uygulanir. NIV igin ta-
sarlanmis tasinabilir ventilatorler sikistirilmis gaz kaynagi olmaksizin ¢ev-
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redeki havayla ventile etme imkan1 sunan ve batarya kullanimina izin
veren ev tipi ventilatorlerdir. Maske seviyesindeki hava kagagini dlger,
caligma esigini ve ventilasyon zamanini ayarlar, agir1 basing veya inspi-
rasyon fazinda uzama durumlarinda giivenlik saglar, apne ventilasyonu
saglar.

Yogun bakim ventilatorlerinin alarm ve monitdrizasyon olanaklar
daha fazladir, inspirasyonda daha fazla basing verebilirler, inspirasyonun
baslatilmasi sonlandirilmasi ve hava kacagi (intetional ve unintentional ka-
caklar) kompanse edilebilmesi bakimindan bilevel cihazlarla benzer 6zel-
likleri sunar ™. Ozellikle yiiksek FiO, gerekliligi olan hipoksemik solunum
yetmezIligi olan hastalarda bu tip ventilatérler ile NIV uygulanmalidir.

Ventilator Devreleri: Tek hortumlu ventilatorler genellikle NIV venti-
latorlerde kullanilir, eksiprasyon genellikle bir ekspiratuar porttan (inten-
tinal leak) ya da aktif valv ile saglanir. Olii bosluk artabilir, akim diisiik
tutulursa geri soluma ve CO, retansiyonuna neden olur. Cift hortumlu
devreler genellikle hayat destegi olan NIV ventilatér grubunda ya da yo-
gun bakim ventilatorlerinde kullanilir. Inspirasyon ve ekspirasyon igin
ayrt hortum kullanir, 6lii bosluk az, geri soluma yoktur.

NIV modlar:: NIV icin temel ventilasyon modlar::
1. Siirekli pozitif hava yolu basinci (CPAP)
2. Bilevel pozitif hava yolu basinci (BIPAP)
3. Basing destekli ventilasyon (PSV)
4

. Average volume assured pressure support (AVAPS)

CPAP (Continuous positive airway pressure-siirekli pozitif hava yolu
basinci): CPAP tiim solunum siklusu boyunca sabit bir pozitif basing
destegi saglayarak solunum isini azaltmay1 hedef alir. Inspiratuar destek
saglamadigindan bazi uzmanlar tarafindan bir mod olarak kabul edilme-
mektedir. Hipoksemik (Tip 1) solunum yetmezIligi olan hastalarda fayda
saglamaktadir. Fonksiyonel rezidiiel kapasitede artis atelektaziyi onler,
varbolan atelektaziyi diizeltir. Sant1 ve ventilasyon perfiizyon dengesi-
ni diizeltir, gaz degisimini iyilestirir. Olumsuz 6zellikleri ise ventilatuar
destegin sinurli bir sekli olup tidal voltimii arttirmaz, hiperinflasyona yol
agabilir, fonksiyonel 6lii bosluk hacmini artirir, FRK’da asir1 artis, solunum
kaslarmi mekanik olarak dezavantajli bir konuma getirir.

BIPAP (Bilevel positive airway pressure-bilevel pozitif hava yolu ba-
sinci): Inspirasyon ve ekspirasyon sirasinda farkl diizeylerde pozitif hava
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yolu basinci saglayan NIV modudur. Inspirasyon sirasinda pozitif basing
destegi saglayarak inspiratuar pozitif hava yolu basmcin arttirir, dolayi-
styla tidal voliimii arttirarak alveol ventilasyonu artar. Karbondioksit ati-
limu artar, dispne ve yardimcr solunum kaslarinin kullanimi azalir. Eks-
pirasyon baginda pozitif basing destegi sonlandirilir, EPAP ile alveollerin
acik kalmasi saglanir. BIPAP'in temel kullanim endikasyonu hiperkapnik
solunum yetmezligidir.

PSV (Pressure support ventilation-basing destekli ventilasyon): Bir-
¢ok yogun bakim ventilatdriinde NIV uygulamas: bu sekilde yiirtitiiliir.
BIPAP’a benzer bicimde inspirasyon ve ekspirasyon sirasinda farkli dii-
zeylerde pozitif hava yolu basinct saglanir. Inspirasyon esnasinda uygu-
lanan basing destek (“pressure support”) olarak adlandirilir ve inspiryum
esnasinda EPAP tiizerine eklenen mutlak basing farklidur.

AVAPS (Average volume assured pressure support): Hibrit bir mod ola-
rak kabul edilmektedir, AVAPS ile hastaya sabit bir tidal voliim hedeflenir
ve bu deger icin degisken IPAP basinglar1 uygulanir. IPAP hastanin solu-
num eforuna gore cihaz tarafindan ayarlanir ve hasta konforu artarken
volim destegi iyilesir. Akut durumlarda kullanimina dair ¢alismalar az
sayidadir 1312,

Ventilator ayarlari:

Baglangig ayarlar igin EPAP: 4-5 cm H,O IPAP: 8-12 cm H,O olacak
sekilde diisiik basinglar ile baglanarak oksijene saturasyonuna goére EPAP
birer birer, tidal voliime ve PaCO, degerine gore IPAP ikiser ikiser arttirilir.
Bilevel cihazlardaki IPAP ve EPAP arasindaki fark yogun bakim ventila-
torlerinde basing destegi (pressure support-PS) olarak ayarlanir. Rise time
0.1 sn. inspiryum zaman: <1.0 sn. olarak baglanir . Ayarlar gereklilik ha-
linde hasta 6zelinde titre edilmelidir.

Akut NIV Sirasinda Hastanin Monitorizasyonu:

Ilk 1-2 saat NIV basarisini arttirmak icin yakin gozlem icin sarttir 519,
Saturasyon %90 tizerinde olacak sekilde oksijen verilmelidir. Akut durum-
da stirekli oksijen saturasyonun takibi gereklidir. Ik 2 saatte arter kan gaz1
incelemesi ile pH, PaCO,, PaO, degerlendirilmelidir. Subjektif olarak akut
tabloda hastanin dispnesinin diizelmesi ve biling durumu izlenmelidir.
Maske uyumu, hava akimi ve hava kacagi agisindan takip edilmelidir. So-
lunum sayisinin NIV baglangicindan sonraki 2 saat iginde normal donmesi
en dnemli bagar1 gostergesidir. Tidal voliimiin 7-8 ml /kg.dan fazla olmasi
saglanmalidir.
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Servise ve Yogun Bakim Unitesine Yatis Endikasyonlar::

NIV, akut solunum yetersizliginde yogun bakim {initesinde, ara yogun
bakim tinitesinde, acil serviste veya servislerde ve hasta nakli sirasinda
uygulanabilir. Her yerde uygulanabilen bir yontem olmasi NIV’in 6nemli
ozelligidir. NIV'in basgarisiz olabilecegini gosteren bulgularin varliginda,
ozellikle hipoksemik solunum yetmezliginde uygulama yeri olarak YBU
tercih edilmelidir. Hastalarin entiibasyona ve invaziv mekanik ventilas-
yona gereksinmesi olabilir. Hiperkapninin varlig1 basarty1 arttirmaktadir.
NIV’in YBU uygulanmasi gereken durumlar; agir asidoz varligy, arter kan
gazlarinda ve klinik tabloda NIV ile 1-2 saatte diizelme olmamasi, NIV’in
basarisiz olabilecegini diisiindiiren bulgularin varhgi, yiiksek APACHE 11
skoru, pndémoni, yapiskan sekresyon, dis sorunlari, kotii beslenme duru-
mu, hipoksemik solunum yetmezligi ve bilin¢ bozuklugudur 419,

NiV’in Sonlandirlmasi-Weaning:

Hastanin NIV tedavisinin sonlandirilmast karari altta yatan duruma
gore verilmelidir. Tedaviden fayda goren bir hastanin mekanik ventilator-
den olabildigince az ayrilmas: hedeflenmelidir. {la¢ uygulamalari, yemek
aralar1 gibi molalar disinda ilk 4 saatlik tedavi siiresinde fayda goéren has-
talara NIV uygulamasina ilk 24 saatte miimkiin oldugunca devam edilme-
si onerilmektedir. Weaning icin &ncelikle basing ve FiO, destegi azaltilir.
Daha sonra NIV’siz zamanlarin siiresi uzatilir. NIV sadece gece uygulanir.
Hasta 24 saati maskesiz tolere edebiliyorsa NIV’den ayrilmis sayilir 7.
Ozellikle KOAH basta olmak iizere baz1 hasta gruplarinda NIV sonlandur-
masi zor olabilecegi ve daha uzun siirebilecegi akilda tutulmalidir.

NIV Algoritma

NIV kullanan akut solunum yetersizligi olan erigkin hastanin y&ne-
timi (%),
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4 Hastanin nimv icin kontrendikasyonu
yoksa:

Kardiak/ solunum arresti
Sistolik kan basinci <30 mm He (swi
verilmesine ragmen)
Kontrolsiiz aritmiler
Aspirasyon icin yiiksek risk
Solunum sekresyonlarini
temizleyememek
Yiiz cerrahisi, travmas, deformitesi
Ciddi it gis kanamas!
Koopere olamiyorsa
Maske uymuyorsa
Drenajsiz pnémotoraks
Goklu organ yetmezligi

aGosteriyorsa >>>>onceki ayarlarla
NIMV'u tekrar baslat

—

—_—

i \IMV'u durdur veya
uzun dénem NIMV diin

325
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Periyodik cetvelin 8. elementi olan oksijen (O,), hacim olarak hava-
nm %20.9'unu, agirhik olarak da %23’iinii olusturmaktadir. Gaz ol-
masindan dolay1 bir¢ok klinisyen tarafindan ilag oldugu unutulan oksije-
nin, hipoksemi tedavisinde hayat kurtarici olmasi kadar tiim diger ilaglar
gibi fazla dozda alinmasinin da birtakim zararli sonuglar1 bulunmak-
tadir. 18. yy. sonlarina dogru tibbi amagclarla baslayan kullanimi, I. Diinya
Savasi'nda gaz maskesinin de mucidi olan JS. Haldane onciiliigiinde daha
yaygmn hale gelmistir. Sonrasinda acile bagvuran veya genel durumu kétii
olan her hastaya oksijen verilme aligkanligi baglamus, son 50 yilda ise fazla
miktarda verildiginde yan etkileri tanimlanmistir. Giintimiizde acil servise
bagvuran hastalarin %25’inin destek oksijen tedavisi aldig: bildirilmistir @.

Endikasyon

Oksijen kritik hasta tedavisinde en sik kullanilan terapétik ilaglarin ba-
sinda gelir. Hipokseminin tedavisi ve dnlenmesi oksijen kullaniminin en
onemli endikasyonudur. Kardiyopulmoner arrest, sok, hipotansiyon, dii-
siik kardiyak output ve metabolik asidoz diger baslica endikasyonlaridir.
Ancak bu sebeplerin hepsinde ortak sonlanim noktas1 doku hipoksemisi-
dir. Arterial kanda parsiyel oksijen basincinin (PaO,) 80 mmHg nin altinda
olmas1 hipoksemi olarak tanimlanir. Hipokseminin 6nlenmesi, sonrasinda
gelisecek olan doku hipoksisi ve organ hasarinin énlenmesi icin gereklidir.
Direkt akciger hasar1 yapan hastaliklar, sepsis, kardiyojenik sok, pulmoner
embolizm, ¢coklu organ hasarina neden olan travmalar, zehirlenmeler kri-
tik hastaliga ve hipoksemiye neden olan baglica hastaliklardir. Hipoksik
beyin hasari ise bu durumda en ¢ok korkulan organ doku hipoksilerinden
birisidir.

Oksijen tedavisi ge¢miste genel durumu bozuk, acil servise bagvuran
her hastaya standart olarak verilme dénemini gecirmis, son ¢alismalar ge-
reksiz veya fazla diizeydeki oksijen tedavisinin zararlari konusunda fikir
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birligine varmistir @. Gliniimiizde hipoksemisi olmayan bir hastaya oksi-
jen vermenin ek tibbi katkis1 gosterilememistir. Oksijen, genellikle klinik
pratikte parmak ucu kapilller saturasyon probu ile 6lgiilen periferik kapil-
ler SpO, diizeyine gore baglanmaktadir. Bu SpO, diizeyini diizeltmek icin
yapilan saldirgan yaklasimlar hiperoksiye baglh bir¢ok yan etkiyi de bera-
berinde getirmektedir. Solunan veya solutulan havadaki yiiksek orandaki
oksijen diizeyinin akciger dokusuna direkt hasari enflamasyon ve pulmo-
ner sizint1 seklinde goniillii insanlar tizerinde gosterilmistir ©. Hiperoksi
ve gereginden yiiksek oksijen tedavisinin atelektazi, koroner ve serebral
vazokontriksyon gibi yan etkileri mevcuttur. Yapilan randomize kontrollii
calismalar gereksiz oksijen kullaniminin kritik hastalarda hastane mortali-
tesini arttirdigini gostermistir ¢

Yukarida belirtilen endikasyonlar ve yan etkiler nedeni bir ilag olarak
oksijenin amaci dogrultusunda ve limitler icerisinde kullanilmasi gerek-
mektedir. Bu konuda en genis kapsamli ve en giincel klinik oneriler Bri-
tish Thoracic Society (BTS)'nin hazirladig: rehberde yer bulmustur ®. Bu
rehbere gore akut hastalig, nefes darlig1 olan her hastada kapiller perife-
rik saturasyon dl¢iimii 5. bir hayati bulgu olarak 6l¢iilmelidir. Ayrica bu
hastalarda oksijen tedavisi verildiginde hedef oksijen saturasyonu %94-98,
eger hasta 6zelinde hiperkarbi riski var ise bu hedefin %88-92 olarak de-
gistirilmesi Onerilmistir. Bu hastalara akut durum bozuklugu, nefes darli-
g1 disinda %85’in altinda 6lgiilen SpO, degerleri saptanmasi durumunda,
baslangi¢ olarak rezervuarh oksijen maskesi ile 15 It/ dk. akim hizinda te-
davi, sonrasinda bu hedef degerlere gore titrasyon onerilmistir. Onemli
rehber ve incelemeler sonrasinda hastalik gruplarina gore dnerilen hedef
oksijen saturasyon degerleri Tablo 1’de gosterilmistir. Biitiin bunlara ek
olarak, karbon monoksit zehirlenmesi, pnémotoraks, orak hiicreli anemi
ataklary, kitle tip bas agrisinda SpO, diizeyinden bagimsiz oksijen tedavisi
maksimum dozda verilmelidir.

Oksijen Tedavi Yontemleri

Oksijen tedavisi verme karar verildikten sonra hastanin oksijen ihtiya-
cini kargilayan akim miktar: yukarida belirtilen hedeflere gore belirlenme-
lidir. Bu akim tek basina alman oksijen miktarina etkili olmamakta, ayni
zamanda hastanin dakika ventilasyonu, inspiratuar gabasi da doza etki
etmektedir. Oksijen verilirken hastanin ihtiyaci, maliyet, konfor ve hipok-
seminin derinligi dikkate alinmalidir. Kullanilan maske, kantil, valf gibi
ilacin verilmesinde kullanilan malzemeler de ayn1 akim hizi ile hastada
elde edilebilecek FiO, diizeyini etkilemektedir. Yiiksek dakika ventilasyo-
nu, solunum yetmezligi olan hastalarda eksalasyon sayis1 da artacagindan
verilen soluktaki CO, yeniden soluma (re-breathing) fazla olacaktir. Bu
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Tablo 1. Farkl1 hastalik durumlarina gore farkli uzmanlik derneklerinin oksijen tedavisi
onerileri.

Durum Oneri Medikal Dernek

KOAH Akut Hedef: Sp O, %88-92 British Thoracic Society ?
Alevlenme

Miyokart Enfarktiisii | Oksijen tedavisi bagla SpO, <%90 European Society of Cardiology

and American Heart
Association ®

Kardiyojenik Sok Hedef: SpO, %95-98 German Cardiac Society

Post-Resusitasyon Oksijen tedavisi SpO, <%94, Hedef: SpO, | European Resuscitation Council ©
%94-98
SpO, 2%94 saglayacak en diisiik oksijen | American Heart Association
tedavisi
Oksijen rutin verilmesini 6nermiyor ancak | American Stroke Association
%942 SpO, hedefliyor

Inme SpO, degerini  %90-94%/pa0,: 60-80 | German Society of Anesthesiology
mmHg hedefini saglayan en diisiik oksijen | and Intensive Care Medicine 2
uygulanmasi

Mekanik Ventilasyon | Hasta semptomsuz kalana kadar SpO, | Centers for Disease Control and

Altindaki Yogun degeri ne olursa olsun %100 oksijen | Prevention %
Bakim Hastalar1 tedavisi

Karbon Monoksit

Zehirlenmesi

nedenle eger yeniden soluma engellenmez ise hastaya oksijen verilmesi-
ne ragmen istenilen yiiksek Fio, degerlerine ulagilamayacaktir. Bu soru-
nu yenmek icin ya yeniden solumayi engelleyecek kapak sistemleri ya da
anatomik 6lii bosluk ve yiiksek inspiratuvar akimi yenmek igin ytiksek
akima ihtiyag vardir. Bu nedenle oksijen sistemlerini diisiik akimli ve ytik-
sek akimli sistemleri olarak ikiye bélmek dogru olacaktr.

Diisiik Akiml1 Oksijen Sistemleri

Diisiik akiml sistemler degisken performansta olup, istenilen sabit
FiO,, hastaya her zaman verilememektedir. Bunun nedeni ise saf oksijen
belirli bir akim hizinda uygulanirken, hastanin dakika ventilasyonunun
kalan kismi oda havasindan karsilanmasidir. Hastalarin dakika ventilas-
yonu ve solunum paterni degistikge alinan FiO,’de degismektedir. Bu sis-
temlerde %80’e kadar FiO, destegi verilebilmektedir. Bu destegin derecesi
oksijen rezervuari, oksijen akimi ve hastanin solunum tidal hacmi, zirve
inspiratuvar basinci, solunum sayisi ve dakika ventilasyon gibi dinamik-
lere gore degismektedir. Bir 6rnek verecek olursak:
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Solunum sayis1 30/dk. Tidal hacmi Vt: 500 ML olan bir hastanin dakika
ventilasyonu 30x500=15 1t olacaktir. Eger nazal kantil ile 2 1t/dk."dan ok-
sijen vereceksek hastanin geri kalan 15-2:13 It/dk. akimi1 oda havasindan
karsilanacaktir. Yani:

Nazal kantil ile 2x%100 FiO,: 2x1=2
13x%21=2.7 oda havasindan karsilanan

2+2.7=4.7 sonrasinda 4.7+15=0.31 yani bu durumda hasta toplam %31
FiO, alacaktr.

Bu ornekte tidal hacmi sabit tutup solunum sayist 40 olsaydi, dakika
ventilasyon 20 It olarak artacak, ayni akim hizinda oda havasindan karsi-
lanan akim orani daha da artacakt.

Nazal kaniil ile 2x%100 FiO,: 2x1 =2.20-2=181/dk. oda havasindan kar-
silanan 18x0.21=3.78

2+3.78=5.78 5.78+20=0.28 yani alinan FiO, %28’e diisecekti.

Goriildiigi gibi solunum sayisinin artmasi, tidal hacmin artmasi ayni
akim hizinda alinan FiO, degerini azaltmaktadir. Bu degisken ve istikrar-
sizlik diisiik oksijen sistemlerinin en biiyiik dezavantajlaridir. Ancak ucuz
ve kolay uygulanabilir olmalar yiiksek hasta toleransi, yayginlik agisindan
belirgin avantajlar1 mevcuttur. Diisiik oksijen sistemleri nazal kaniil, basit
yliz maskesi, dif{izor maske, parsiyel re-breathing maske, non-rebreathing
maskeleri olarak siniflanabilir.

1. Nazal Kaniil

En yaygm kullanilan oksijen verilis yonte-
midir. Her bir nostril icine giren iki adet ¢ikin-
tidan olusur (Resim 1). Hastanin burundan
nefes almasi sart olmamakla beraber, burun
deliklerinin acik ve tam olmas: gerekmekte-
dir. Bu yontem ile verilen oksijen tedavisinde
nazofarenks rezervuar gorevi gormektedir.
Her 1 1t/dk. akim hiz1 artisinda FiO2 diizeyi
Rt 1l Nievzil Tl %4 artmakla beraber, 6 1t/dk. tizerinde FiO,

daha fazla artmaz. Bu nedenle bu sistemde
maksimum alabilecek FiO, diizeyi %44'tiir. Ozellikle 4 1t/dk. akim hizi-
nin tstliinde nazal mukozada kuruluk belirgin artacagindan nemlendirme
gerekmektedir.

Nazal kaniil konugmaya, yemek yemeye ve kafa hareketlerine izin ver-
mesi agisindan hem hastalar icin, ucuz kolay anlasilir kullanimi nedeni
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ile de saglk calisanlari igin tercih edilir bir yontemdir. Ancak sabit FiO,
destegini saglayamamasi, burunda kuruluk, kanama ve basiya bagh yan
etkilerinin olmasi en 6nemli dezavantajlarmdandr.

2. Basit Yiiz Maskesi

Diisiik oksijen sisteminde daha yiiksek oranda FiO, saglamak istiyorsak
nazal kantiliin kullandig1 nazofarenks 6lii boslugun yerine daha biiytik bir
rezervuar kullanmamiz gerekmektedir. Basit yiiz maskesi lateral iki yana-
ginda cikis bolmeleri olan, agiz ve burunu gene {istii ve burun iistiinden
kapsayan oksijen akim kanalmin alttan, tam ortadan giris yaptig1 haznesiz
bir sistemdir (Resim 2). Bu maskede kapak (valve) yoktur. Maske bu sekli
ile ek 150-200 cc’ye yakin rezervuar alani olusturmaktadir. Bes 1t/dk. hi-
zmin altinda yeniden soluma riski nedeni ile kullanimi 6nerilmez iken,
nazal kaniil ile ek FiO, saglanamadig: 6 1t/dk. tizerindeki akim ihtiyaci
durumunda kullanilmahdir. Béylelikle %40 ile %60 arasinda FiO, sagla-
nabilmektedir. %601 tizerindeki
ihtiyaglarda parsiyel yeniden so-
luklanabilen (re-breathing mask)
kullanilmalidar.

Maske yiize ve burun kokiine
iyice yerlestirilmelidir. Aksi tak-
dirde goz konjuktiva hasari, ku-
ruluk olusabilmektedir. Ozellikle
hiperkarbi riski bulunan diistik
akim oksijen ihtiyaci olan hasta-
larda kullanimi Onerilmemekte-
dir @.

Resim 2. Basit yiiz maskesi.

3. Kismi Geri Solunabilir (Rebreathing) Maske

Diisiik akim sistemi igerisinde eger %60’tan fazla FiO, elde edilmek
isteniyorsa mutlaka rezervuar hacminin arttirilmas: gerekmektedir. Yu-
karida da anlatildig: gibi oksijen akiminin disinda hastanin talebini kar-
silayan hastanin soludugu oda havasidir. Eger hastanin soludugu ortam
yliksek oksijen konstrasyonlu bir héle getirilirse diisiik oda havas: des-
tegi yerine daha yiiksek oksijen igerigi saglanabilir. Kismi Geri Soluna-
bilir (rebreathing) Maske 600 ml ile 1.000 ml arasinda ek rezervuar alani
eklemektedir (Resim 3). Her iki maske yanagindaki ¢ikislar oda havasi-
nin ve ekshale edilen havanin gegisine izin vermektedir. Bu maskenin
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Resim 3. Kismi Geri Soluna-
bilir (rebreathing) maske.

en 6nemli 6zeligi hava haznesinin igine eks-
piryumun ilk %33 kismi ile yani CO, en az
ciktig1 kisim ile dolmasidir. Iste hem ekshale
edilen hem de saf gazi icermesinden dolay1
“kismi” adi verilmigtir. Rezervuar kisminin
sonmesi bahsedilen bu dengeyi bozacagin-
dan engellenmelidir. Akim hizi 8 1t/dk.’nin
iistiinde olmasi kullanimi igin gerekli olup,
solunum paterni normal bir kiside %60-80’e
kadar FiO, saglanabilir. Bu maske 6zellikle
oksijen kaynaginin sinirli oldugu tasima du-
rumlarinda kullanilmasi agisindan avantaj-
ladar.

4. Geri Solumasiz (Non-Rebreathing) Maske

Kismi Geri Solunabilir (rebreathing) Maske ile ayni olmakla birlikte, bu
maskede ayri olarak 3 tane tek yonlii kapak (valve) mevcuttur (Resim 4).
Kapaklarin biri maskenin her iki yanak kisminda tek yonlii gecis saglaya-
rak ekshale edilen havanin tahliyesi ve oda havasimnin birikmesine engel
olur. Ugiincii tek yonlii kapak, maske ile rezervuar torba arasinda olup,
ekshale edilen havanin asagiya torbaya inmesine engel olur. Genellikle 10-
15 1t/dk. akim gerekir ve %80-90 FiO,’ye ulagilir. Bu maskelerde rezervuar

Resim 4. Geri solumasiz maske TekMed®.
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hacim eger hastanin talebini karsilamaz ise veya yeterince sismez ise tor-
ba yan kenarindaki giivenlik kapag: (safety valve) kullanilabilir. Eger oda
havasi girmesi, maske yiize asir1 baski olmadan tam yerlestirerek engel-
lenirse sistem yiiksek akima ¢ok yakin oksijen tedavisi verebilir. Gastrik
distansiyon, kiitan6z rahatsizlik belirgin yan etkilerindendir.

5. Diffiizor Maske

On yiiziinde hem lateral iki kanatta hem de orta kisimda 5 adet agiklik-
larin oldugu 1-15 1t/dk. akim hizinda %24-90 FiO, saglayan maskelerdir.
Bu acikliklar diisiik akimlarda bile karbondioksitin geri solunmasimni en-
geller. Ozellikle ag1z bakimi gereken nazogastrik sonda takilmasi gereken,
aspirasyon ile sekresyon temizligi yapilmasi gereken durumlarda kulla-
nulir.

Yiiksek Akimli Oksijen Sistemleri

Bu sistemler hastanin solunum performansi, dakika ventilasyonundan
bagimsiz zirve inspiratuar ihtiyaci karsilayan geri solumasiz sistemlerdir.
Otuz-kirk 1t/ dk. akim gerektiren bu sistemler sabit, hastanin anatomik 6lii
boslugunu asan devaml yiiksek FiO, garanti ederler. Bu sistemler aymi
zamanda verilen gazin nem ve 1sisin1 da kontrol ederler. En 6nemli de-
zavantajlar1 maliyet, tasmabilirliktir. Oksijen yan etkilerinden korunmak
istenen ancak yiiksek sabit akima ihtiyaci olan dakika ventilasyonu degis-
ken hastalarda 6zellikle tercih edilir.

VENTURI PRENSIBI 1. Venturi Maskesi

Bu maskeler Bernouli

prensibine (jet karistirma

Pl Aaliri B prensibi) gére bir gazin
Jhe kB Alani daralan bir acikliktan,
Alam . .. .
yliksek hizla gecirilmesi
prensibine dayanmakta-
dir ™ (Resim 5). Boyle-
likle ytiiksek hizla verilen
gazin yaratti1 yirtici ba-
sing ile daha diistik ba-
Resim 5. Ventiiri maskesinin ¢alisma prensibi. sin¢ direnci olusturu-

Gaz Kaynagl —

Gaz Enjektdri

larak s6z konusu gazin
daha hizli oranda akimina izin verilmektedir (Resim 6). Bu akim basingla-
rin esitlenme noktasina kadar oda havasimin stirtiklenmesine neden olur.
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Resim 6. Venturi maskesiTekMed®.

Hastanin solunum paterninden bagimsiz sabit oranda 0.24’ten 0.60’a ka-
dar FiO, saglanabilmektedir. Gazin ¢ikisinin yapildigi bu daraltilmig agik-
ligin boyutu degistirilerek degisen FiO, diizeyleri saglanabilmektedir. Bu
nedenle iiretici firmalar bu farkl agikliklari renklerine gore belirtmektedir
(Resim 6). Ayn1 zamanda tek bir parca {izerinden renk sistemi olmayan
ayarlanabilir modelleri de bulunmakladir.

Venturi maskesi daha ¢ok oksijen desteginin arttirilmasinin riskli ol-
dugu, 6lii bosluk solunumun hizlica artabilecegi kronik obstruktif akciger
hastalig1 olan hastalarda kullanilabilir ™. Suyu partikiil hale yiiksek akim-
da getirmediginden 6zellikle astim tanili hastalarda giivenlidir. Maske uy-
gulanirken jet ag1zligin tikanmasi durumunda oda havasinin siiriiklenme-
si kesilerek gereginden fazla FiO, alinmasina neden olabilir.

Resim 7. Farkl1 renklere gore venturi maskesi akim hizari.
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2. Yiiksek Akim Nazal Kaniil Uygulamalari

Yiiksek Akim Nazal Kantil (YANK) son 10 yilda kullanimi giderek ar-
tan, hastaya %80-100 sabit FiO,, hasta eforundan bagimsiz, istikrarli akim
saglayan sistemlerdir. Bu sistem bir oksijen kaynagy, yiiksek akim saglayici
bir jenerator, aktif bir 1sitma ve nemlendirici sistemi ve 6zel bir nazal kaniil
icermektedir (Resim 8 ve 9). Nazal kandil, standart oksijen kaniillerine goére
daha kalin, gene her iki burun deligine giren iki ¢ikintidan olugsmaktadar.
Ayni zamanda sistemin ayarlanmuis yiiksek 1sisina karsi hasar géoremeyen
yapidadir. En 6nemli avantaji da hastanin aldig: yiiksek FiO,’ye ragmen
oranazal maske, yiiz maskesine gore daha konforlu yapisi, hastanin oral
beslenmesine, konusmasina izin vermesidir. Bu 6zelligi ¢zellikle derin

Resim 8. Yiiksek Akim Nazal Oksijen
Sistemi Ficher &Paykel®.

hipoksemi nedeni ile uzun siire non-
invaziv mekanik ventilasyon alan
hastalarda yan etki ve uyum sorunu-
nu ortadan kaldirmaktadir 1.

YANK'iin fizyolojik etkilerinin
basinda yiiksek akim yardimi ile
anatomik 6lii bosluk engelinin or-
tadan kaldirilmasi1 (wash-out)’dur.
Yiiksek akim mekanik olarak hava
yolunda stent gorevi yapar. Hasta-
nin inspiratuvar solunum akim ile
uyumlu akim saglar ve nazofarenks
olii boslugu ortadan kaldirarak di-
renci azaltir. Boylelikle daha ytiksek
fraksiyonda dakika ventilasyon gaz
degisimine katilir, solunum eforu
daha etkin héle gelir. Diger fizyolo-
jik etkisi ise nemlendirilmis gazin
mukosilier aktiviteyi de diizeltme-
sinden kaynaklanmaktadir. Nem-
lendirilmis gaz, kuru ve soguk gaza
gore daha iyi iletim (conductance)
ve komplians saglar. Nazal kaniil,
nazofarenks igerisinde 8 cmH,O’ya
kadar (akim hizma ve ag1z agikligina
gore degisen) devamli pozitif basing
yaratir. Biitiin bu fizyolojik sonuglar
sonrasinda YANK'iin solunum is gii-
clinii azalttig: fizyolojik calismalarla
gosterilmistir 17
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YANK sistemleri ile ilgili klinik ¢alismalar ilk olarak normokapnik hi-
poksemik solunum yetmezligi olan hastalar {izerinde baslamistir. Tk ya-
pilan calismalarda, solunum yetmezligi farkli nedenlerde olan hastalarda
kisa dénem ve uzun dénem mortaliteyi azalttig1 gosterilmistir . Sonra-
sinda immunsuprese pnémoni ve izole hipoksemik solunum yetmezIligi
olan hasta gruplarinda yapilan ¢alismalarda ayni etki gosterilememis, en-
tiibasyon ve non invaziv mekanik ventilasyon ihtiyacinda anlamli bir fark
bulunamamustir *. Ancak solunum sayisi, yardimc solunum kaslari ve
konfor olciitlerinde belirgin diizelme belirtilmistir.

Klinik kullanimlarindan bir digeri de ekstiibasyon sonrasi yeniden en-
tiibasyon riskinin azaltilmas: amaciyladir. Bu konuda yeniden entiibasyon
oranimi azalttigini gosteren ¢alismalar mevcuttur ®. Bunlara ek olarak en-
tiibasyon, bronkoskopi ve yar1 girisimsel islemlerde oksijen destegi i¢in
kullanimi mevcuttur. YANK klinik uygulamalar1 Tablo 2’de 6zetlenmistir.

Yiiksek akimli nazal kaniil sistemlerinin en biiyiik avantaji hastadan
bagimsiz %100’e kadar varabilen sabit FiO, verebilmesinin yaninda bu isi
konforlu, hastanin hayat kalitesini bozmayan bir nazal kantil ile yapmasi-
dir. Ozellikle izole hipoksemik solunum yetmezligi olan akut veya palyatif
hastalarda kanut diizeyi yiiksek 6nerilen sistem, non-invaziv mekanik ven-
tilasyon rehberlerinde de artik kendine alternatif tedavi secenegi olarak
yer bulmustur @Y. Ancak bu sistemin en biiyiik dezavantaji maliyetidir.

Tablo 2. Yiiksek akim nazal kaniil tedavisinin baslica klinik uygulamalari.

YUKSEK AKIM NAZAL KANUL TEDAVISININ BASLICA KLINIK UYGULAMALARI

Akut Hipoksemik Solunum Yetmezligi

Bagisikligi baskilanmis Hastalarda Pnomoni
ARDS, Viral pnémoni

Girigimsel Islem 6ncesinde/sirasinda sonrasinda pre- oksijenizasyon amach
Entiibasyon
Bronkoskopi, transézofageal EKO vs

Trakeostomize kritik hastada

Kronik hastaliklarda
Mukosilier temizlik, uyku iligkili hipoventilasyon, DNI (donot intubate) palyatif amagli hastalar,
aerosol tedavisi
idiopatik Pulmoner Fibroz (evde ve hastanede)

Post-operatif Hipoksik Solunum Yetmezligi

KOAH Alevlenme (hiperkarbik solunum yetmezligi dahil)

Travma




Ciineyt Saltiirk

Resim 9. Yiiksek akim nazal kaniil Ficher &Paykel®

Ozellikle hasta bagmna kullanila nazal kaniil maliyeti arttirmaktadir. Bir di-
ger dezavantaji ise Ozellikli hasta gruplarinda yapilan yeterli randomize
kontrollii ¢calismalar1 yoktur. Kullanimi igin klinik pratik rehberlere ihtiyag
vardir.

Oksijen Tedavinin Monitorizasyonu

Oksijen tedavisinin baglanmasi konusunda klinik pratikte en gok kulla-
nilan 6l¢lim yontemi periferik subkiitan saturasyon &l¢iimiidir. Yukarida
da belirtildigi gibi 6zellikle acil servis ve ilk miidahale ekipleri tarafindan
bir vital deger olarak bakilmalidir. Ancak, pH ve PCO, hakkinda bilgi
alinmasi gerektiginde veya %75'in altindaki oliimlerde giivenilirligi aza-
lacagindan arter kan gazi alinmasi dnerilir. Oksijen tedavisinin verilmesi
sirasinda da perferik saturasyon takibi devam etmelidir. Periferik saturas-
yonda ani diisme metobolik asidoz siiphesi, maksimum oksijenizasyona
ragmen diizelmeyen hipoksemi, hiperkarbi ile uyumlu klinik bulgular,
zayif periferik degisiklikler oldugunda mutlaka arter kan gazi incelenmesi
yapilmalidir. Oda havasi solurken oksijen satiirasyonu %94-98 diizeyini
(ya da biliniyorsa hastanin bazal degerleri diizeyini) koruyabildiginde ok-
sijen tedavisi kesilebilir.

Oksijen Tedavisinin Yan Etki ve Komplikasyonlar1

Oksijen kullanim oranin sikligina bakildiginda en giivenilir ilaglardan
birisidir. Santral sinir sistemi kaynakli hipoksik refleks yolaklarini engel-
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leyerek, ventilasyon perfiizyon uyumsuzlugunu diizeltmek i¢in az ventile
edilen yerlerdeki diisiik perfiizyon amagh vazokontriksiyonu engelleyebi-
lir. Bu da 6zellkle hava yolu obstriiksiyonu olan hastalarda hiperkarbiye
neden olabilmektedir. Ayrica oksijenin direkt toksik hasar1 6zellikle %60
FiO2'nin iistiinde 48 saatin iistiinde maruziyet ile alveol diizeyinde ger-
ceklesmektedir. Diffuzyon kapasitesini ve kompliansi bozan bu durum
ozellikle gogiis agrisi ve solunum sikintisinda artmasiyla kendini gosterir.
ARDS (yetiskin respiratuvar distres sendromu) neden olabilir .

Oksijen uygunsuz ve kontrolsiiz olarak verildiginde koroner ve sereb-
ral damarlarda vazokonstiksyon yapabilir ®. Bir diger yan etki de oksije-
nin yanici gaz olmasinda kaynaklanan yangin ve patlamalar sonrasi olu-
san ev ve hastane kazalardir.

Acil ve yogun bakim tedavisinin vazgecilmez ve en sik parcasi olan
oksijenin hayat kurtarici bir ilag oldugunu unutmamali, diger ilaclarda
oldugu gibi tedaviye baslama, yontem, takip, doz ve yan etikleri takip et-
meliyiz.
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kciger kanseri, tiim kanserler i¢cinde erkeklerde %17 ve kadinlarda

%9 oraninda goriilmekte ve yaklagik %19 oraniyla kansere bagh
oltimlerin birinci sirasinda yer almaktadir . Onkolojik acil durum; ak-
ciger kanseri hastasinda akut ve genellikle yasami tehdit edici bir durum
olarak ya da malignitenin dogrudan veya dolayl bir etkisi olarak veya
tedavisine ikincil olarak 6liim ve agir morbiditeyi 6nlemek icin hizli mii-
dahale gerektiren bir hastalik olarak tanimlanabilir. Onkolojik acil durum-
lar, malignite seyri sirasinda herhangi bir zamanda ortaya ¢ikabilir ve bazi
hastalarda ilk ortaya ¢ikan belirti olabilir. Daha fazla insana kanser teshisi
konmas: ve artan sayida tedavi segenegi, bircok hastanin hastaliklariyla
daha uzun yasamas: anlamina gelmektedir. Bu siirecte, akut kanser komp-
likasyonlar1 veya tedavi iliskili nedenlerle acil servislerde, ayrica birinci
ve ikinci basamakta da hasta sayisinin artacagi tahmin edilmektedir. So-
lunum sistemi disinda miidahale gerektiren nérolojik, kardiyovaskiiler,
hematolojik, metabolik, gastrointestinal, kemikler ya da enfeksiyon ile il-
gili bir¢ok acil durumla karsilasilmaktadir. Birgok hekim, kanserli hastalar:
ve akut onkolojik acilleri yonetme konusunda sinirli deneyime sahiptir.
Acil ve uygun tedaviyi uygulayamamak ciddi morbidite veya mortalite ile
sonuglanabileceginden, bu kosullar1 tanimak ¢ok énemlidir. Bu boliimde
Vena cava superior sendromu (VCSS), santral hava yollarmin obstriiksiyo-
nu, trakeadzefageal fistiil, pnémotoraks, masif hemoptizi, malign plevral
eftizyon gibi primer torasik malignite ile iliskili pulmoner patolojiler, ay-
rica perikardiyal tamponad, paraneoplastik sendromlar (malign hiperkal-
semi, uygunsu ADH sendromu, hiperviskozite sendromu), uzak metas-
tazlarla iligkili acil durumlar (beyin metastazi, kemik metastazi...), kitleye
baglh gelisen spinal kord basisi, sadece torasik malignitelere 6zgii olmayan
fakat acil miidahale gerektiren nétropenik ates, tiimor lizis sendromu ve
gliniimiizde giderek artan 6rnekleriyle Immunoterapilere sekonder geli-
sen pnomonitis, hepatit, kolit ve diyare gibi ge¢ tan1 aldiginda mortalitesi
yiiksek olan acil durumlar ve yonetimi tartisilacaktir.
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Tiimoriin kendisi ve basisina bagli olarak, tedavi ya da diger sistemik
nedenlerle iliskili, akciger kanseri tanili hasta 6ksiirtik, nefes darligi, gogiis
agris1 gibi spesifik olmayan bir¢ok neden ile hekime bagvurmaktadir .
Bu yakinmalarla bagvuran akciger kanseri tanili bir hastada olas: etyoloji-
lerin her biri géz 6niinde bulundurularak hizh tani konulmasi ve hemen
tedavi edilmesi gerekmektedir. Hastanin solunum destegi ihtiyac1 karsi-
lanmalidir. Hastanin periferik olgiilen saturasyon degeri %90'nin altinda
ise oncelikle nazal oksijen uygulamas: yapilmalidir ©. Kanser hastasinin,
kanser tanis1 yaninda bagka bir hastalig1 da olabilecegi her zaman aklimiz-
da tutmamiz gereken bir bilgidir. Hastanin KOAH ile iligkili semptomlars,
alevlenme tablosu olabilir. Bronkodilator verilerek yakinmalar azaltilabi-
lir. Ayn1 nedenlerle ya da aldig1 kemoterapi veya radyoterapiye sekonder
gelisen toksisiteler sistemik steroid kullanim ihtiyacini gerektirebilir. En-
feksiyon bulgulari eslik eden hasta icin antibiyoterapi gerekliligi olabilir.
Pulmoner emboli malignite vakalarinda sikga gelismektedir. Sadece agr
kaynakli dispne gelisebilir. Bu durumda hastanin agrismni azaltmak icin
analjezikler, hastada solunum depresyonu yaratmayacak oranda, gerekti-
ginde narkotik analjezik ajanlar (2.5-5 mg/4 sa iv inflizyon) ya da anksiyo-
litikler (diazepam i¢in 2-5 mg/6 sa iv inflizyon, midazolam i¢in 2,5-5 mg iv
ya da sc enjeksiyon, lorezepam i¢in 0,5-2 mg (max 4 mg)/gtin) kullanilma-
lidir. Dispne ile gelen akciger kanseri tanili hastanin klinik degerlendirme
ve yapilabilecek en uygun radyolojik goriintiileme ile etyolojisine ulasmak
mimkiindiir “9.

VENA KAVA SUPERIOR SENDROMU (VKSS)

VKSS en sik akciger kanseri, ardindan lenfomalardan kaynaklanmakta-
dir. Kitlenin ya da lenf nodlarinin basisi, kitlenin invazyonu ya da tromboz
nedeni ile gelismektedir. Sag hemitoraks tiimorlerinde daha fazla gozlen-
mektedir. Boyun venlerinde dilatasyon, yiizde pletore (damarlanmada
artis nedeni ile kirmizi yiiz), periorbital 6dem ve siyanoz saptanabilir. Ku-
tanoz venlerde belirginlesme, sag kolda sislik, bas agrisi, biling degisikli-
gi, okstiriik, dispne, yutma gtigliigii, ses kisikligs, stridor da bu bulgulara
eslik edebilir. Semptomlarin siddeti, titkanma derecesine, meydana geldigi
hiza, trombozun varhigina, obstriiksiyonun lokalizasyonuna ve kollateral
kan akimina baghidir. Oturur pozisyonda bu bulgularin daha az olabilece-
gi hastanin supin pozisyonda belirtilerin artacag: dikkate alinarak hasta
yatirilarak da muayene edilmelidir ©.

Bircok vakada, VKSS, tanis1 konmamus bir primer akciger kanserinin
semptomu olabilir. VKSS kaynakl direkt 6liim goriilmesi tahmin edilen-
den azdir. 1986 vena kava superior sendromu olan hasta arasinda, sadece
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bir 6liim belgelenmistir ®. Bu nedenle VKSS tedavisine baglanmadan 6nce
hayati riskler kontrol altina alinip tani i¢in érnekleme islemlerinin yapilma-
sinda fayda vardir ©. Bu imkan yok ise ya da hastada hava yolu tikanikligs,
artmus kafa ici basmci (servikal venoz basing 20 ila 50 mmHg'ye cikabilir
(normal aralik: 2-8 mmHg)), kardiyopulmoner kollaps varsa tedavi siireci
hemen baslatilmalidir fakat ilk firsatta tan1 amagh 6rnekleme islemleri yapal-
malidir. Kronik stireglerde, azigos veni, internal mammarian venler, lateral
torasik venler, paraspindz venler, 6zefageal venler gibi 6nemli kollaterallerin
gelismesinin birkag hafta almasi nedeniyle bagvuru daha geg¢ olmaktadir.

Vena Kava Superior Sendromunun tedavisi kompresyonun nedenine
gore farklilik gostermektedir. Hastalarin yaklagik yarisinda akciger gra-
fisinde mediastinal genisleme vardir. Bilgisayarlh Tomografi goriintiisii
VKSS nedenini ve yonetimini belirlemede yardimer olur. Iyotlu kontrast
ajanlarin uygulanmasini tolere edemeyen hastalarda Manyetik Rezonans
Goriintiileme (MRG) de ayni derecede hassastir 1. Hastaligin evresi,
hastanin performans durumu ve semptomlarin siddeti gibi bir¢ok faktor
acil durumun yonetimi igin karar vermeye yardimci olur. VKSS nedeni
olarak trombiis saptanmasi halinde trombolitik ve antikoagiilan tedavi ge-
rekmektedir. Erken dénem trombiislerde tedaviye 5 giin igerisinde basla-
nirsa basari orani en yiiksektir . Yeni tekniklerle yapilan kateter kilavuz-
lu trombolitik tedaviler, cesaret verici sonuglar vermis ve hizli bir sekilde
klinik fayda saglamistir. Trombiis, santral venoz kateter ile iliskiliyse, ka-
tater ¢ikartilmalidir. Distan basi durumunda, vena kava superiora dilatas-
yon ve stent uygulanabilmektedir **'¥. Kanser tanis1 olmayan bir hastada
biyopsi 6ncesi intravaskiiler stentlerin yerlestirilmesi, VKSS hastalarinda
hizli semptomatik iyilesme saglayabilir ve altta yatan tanmin dogrulanma-
st i¢in zaman kazandirabilir . Komplikasyonlar: nadir olup damar zede-
lenmesi sonucu kanama, stent i¢i trombiis olusumudur. Bazi durumlarda,
vena kava superiora “by-pass” uygulanmasi gerekebilir. Bu durumlarda,
kontrast venografi, “by-pass” cerrahisi 6ncesi liimenin tamamen tikal
olup olmadigimn gosteren bir tetkiktir *®. Kanser ile invazyon durumunda
standart tedavi genellikle radyoterapi, kiictik hiicreli akciger kanseri ta-
nis1 var ise radyoterapi ile birlikte ya da tek basina kemoterapiye dayanir
(719 Bu tedaviler ile mediasten ici basinc azaltarak kollateral dolasima
kolaylik saglandig1 ortaya konmustur. Rowell ve Gleeson tarafindan ya-
pilan sistematik bir incelemede, akciger kanserinin neden oldugu VKSS’li
hastalarda, radyoterapi, radyoterapi+kemoterapi veya sadece kemoterapi
ile tedavi edilen gruplar arasinda sonuglar arasinda bir fark olmadig: so-
nucuna varimistir. Ayrica palyatif tedavi olarak yeterli kanit olmamakla
birlikte sistemik steroid (1 mg/kg metilprednizolon, maksimum 125 mg
ya da 100-500 mg IV hidrokortizon veya 16-20 mg IV deksametazon), fu-
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rosemid tiirevi ditiretikler, yatak-hasta basmin ytikseltilmesi, nazal oksijen
destegi uygulanmalidir @,

SANTRAL HAVA YOLLARININ OBSTRUKSIYONU

Trakeanin ve ana bronslarin, orta veya lobar bronslarinin % 50’den
daha fazla obstruksitonu olarak tanimlanir ve ciddi morbidite ve mortali-
te nedenidir. En sik olarak dogrudan hava yolu liimenine yayilan akciger
kanserinden kaynaklanir, diger nedenler arasinda lenfoma, metastatik me-
diastinal lenfadenopati, karsinoidler, endobronsiyal metastazlar, kondro-
ma ve adenoid kistik karsinom gibi primer trakeal tiimérler bulunur @.
Immunoterapilerin verilmesiyle son zamanlarda goézlemledigimiz pso-
doprogresyonun da trakeal darliga neden olabilecegi unutulmamalidir.
Akciger kanseri hastalarinin %20-30"unda hastaliklarinin seyri sirasinda
bir noktada santral hava yollarinda obstruksiyon beklenmektedir V. Hipo-
farinks, larinks ve trakea dahil olmak tizere {ist solunum yollarinin karina
seviyesine kadar titkanmasz, stridor ve siddetli akut solunum yetmezligine
neden olurken, ana gévde ve lober bronslarin ttkanmasi dispne, hemopti-
zi, solunum yetmezligi, postobstriiktif pnémoni nedeniyle ates ve dkstiriik
gibi semptomlara, atelektaziye yol agabilir ®?. Santral hava yolu obstruk-
siyonu distan bast ile, liimen igi okliizyon seklinde ya da birlikte olabilir.
Direkt grafilerde trakeal daralma, atelektazi veya hiler kitle goriilebilir.
Lateral grafinin ek degeri olabilir, ¢linkii trakeanin énden goriiniime gore
daha az gizlenmis bir goriintiisiinii saglar. Koronal kesitlerde degerlendi-
rilen kontrastli BT daha duyarhidir ve santral hava yolu obstriiksiyonunun
nedenini, bolgesini ve ciddiyetini belirleyebilir, tiimor alaninin genisligini
degerlendirebilir ®2%.

Bu hastalarin ¢ogu girisimsel endobronsiyal yontemler olan hava yolu
stentlerinin yerlestirilmesinden fayda gormektedir ®%). Diger tedavi se-
genekleri cerrahi rezeksiyon, radyoterapi, endobronsiyal lazer ablasyonu
uygulamasidir ). Goriintiileme yontemleri ya da spirometri ile akim
voliim halkasmin egimi taniya katki saglayabilecegi gibi 6ncelikle bron-
koskopik inceleme yapilarak obstriiksiyonun diizeyi, anatomik tipi, hangi
tedavilerden fayda gorebilecegi acisindan degerlendirmek gerekmektedir.
Stentin uygun boyutunun belirlenmesine yardimci olmak i¢in titkanma
uzunlugunu, maksimum tikanma derecesini ve normal hava yollarinin lii-
men ¢apini bildirmek 6nemlidir. Timor debridmani, ablatif tedaviler, stent
yerlestirme ve diger yontemleri iceren terap&tik bronkoskopi, santral hava
yolu obstriiksiyonu olan akciger kanserli hastaya uygulandiginda semp-
tomlar1 hafiflettigi, fonksiyonel kapasiteyi, yasam kalitesini ve sagkalimi
iyilestirdigi gosterilmistir fakat genel anestezi altinda ve kanama, hipoksi,
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hava yolu perforasyonu, solunum yetmezligi ve 6liim gibi komplikasyon-
larla yapilan ytiksek riskli bir islemdir ®. Komplikasyon riskinin ytiksek
oldugu ya da bronkoskop ile gecilemeyen ileri dereceli bir obstriiksiyon
varligi durumunda sanal bronkoskopi sadece obstriiksiyonun 6tesindeki
hava yollarinin degerlendirilmesine yardimei olabilir (Resim 1, 2 ve 3) ®.

endocam endocam

=23

Resim 1. A) Sag alt lob bronsunda endobronsiyal lezyon, B) Stent uygulanmasi, C) Stent
agzinda endobronsiyal lezyon (Dr. Kemal Can TERTEMIZ in arsivinden).

Resim 2. A) Sag hiler kitlesi olan hastanin sirasiyla A sag ana bronsta santral hava yolu
obstruksiyonu yapan kitlesel lezyonun BT goriintiisii, B) Ayn1 lezyonun PET-BT goriin-
tiisii, C) Hava yoluna stent takilmasi sonras1 BT goriintiisii.

Resim 3. Sag hiler kitlesi olan hastanin sirasiyla A) Tan1 aninda, B) Sag ana bronsta sant-
ral hava yolu obstruksiyonu varliginda ve C) Hava yoluna stent takilmasi sonras: direkt
akciger grafileri.
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TRAKEAOZEFAGEAL FiSTUL

Bir trakeadzefageal fistiil (TOF), akciger kanserinin nadir, yasami tehdit
edici bir komplikasyonudur ve hastalarin %1’inden daha azin1 etkilemek-
tedir ®. Tumoriin 6zofagusa dogrudan invazyonu yoluyla veya anjiyo-
genez inhibitrleri ve kemoradyoterapi kombinasyonu ile tedavi edilen
hastalarda gelisebilir V. Immunoterapi ile iliskili olarak, squamoz hiicreli
akciger kanseri tanisiyla kemoterapi ile kombine pembrolizumab alan 1
hastada trakeadzefageal fistiil gelistigi gozlenmistir. Trakeal stent, beslen-
me tlipli ve antibiyotik verilen hastanin sonrasinda devam eden pembro-
lizumab kullanimi sirasinda TOF'iin progrese oldugu gozlenmis, stentin
degistirilmesine ragmen tekrarlayan aspirasyon pnémonileri ve solunum
yetmezligi nedeniyle hasta kaybedilmis ©?. TOF tipik olarak oksiiriik, as-
pirasyon pndmonisine sekonder dispne, tekrarlayan akciger enfeksiyonla-
11 ve yetersiz beslenme ile semptom verir. Altta yatan diyabet ve divertikiil
varlig1 kolaylastiric1 faktor olabilmektedir 3.

Tan1 klinik olarak konulabilir ancak goriintiileme ile onaylamak gerek-
mektedir. Akciger direkt grafilerinde tekrarlayan pulmoner konsolidas-
yonlar, akciger apsesi ve plevral eflizyon gortilebilir. Altin standart ola-
rak tercih edilen goriintiileme yontemi, iyonik olmayan suda ¢6ziiniir bir
iyotlanmis kontrast madde ile kontrast 6zofagografisidir. BT'de 6zefagus
ve hava yolu liimenleri arasinda dogrudan bir iletisim goriilebilir. Koro-
nal ve sagittal kesitlerde yapilan degerlendirme TOFiin yeri ve kapsami
hakkinda daha fazla fikir verebilir. Ek olarak, agiz yoluyla alinan kontrast
madde, solunum yolu liimeni ve akciger parankimi igerisinde gortilebilir.
BT’de pulmoner konsolidasyon, plevral sivi ve apse olusumu gibi iligkili
bulgular degerlendirilebilir ©*.

Bronkoskopi ve endoskopik goriintiilemelerle de TOF'iin yeri tes-
pit edilerek 6zefagusa ve/veya trakeaya yerlestirilen stent tercih edilen
tedavi yontemidir . Orta ila proksimal 6zofagusta TOF gozlenmesi
halinde 6zofagus proksimalinin ortasindan proksimal kismina yerlesti-
rilen stentler hava yolunda potansiyel daralma ve kétiilesmeye neden
olabileceginden, hava yolu stenozu olmasa da genelde trakeaya setent
yerlestirilmesi 6nerilmektedir ®. Genellikle ayni seansta yerlestirilemez,
prosediirlerin farkl giinlerde uygulanmas: gerekebilir. Hava yolu stent-
leri, fistiiliin proksimal ve distal kenarinin en az 20 mm 6tesini kaplamali
ve fistiil sahasindaki i¢ hava yolu ¢apindan yiizde 10 ila 20 daha biiyiik
olmalidir. Karsilagtirmali bir calisma olmamasina ragmen, silikon stent-
lere kiyasla kendiliginden genisleyen metal kapli stentlerin kullanilmas:
onerilmektedir. Cerrahi onarim endikasyonu, TOFiin boyutuna gére de-
gerlendirilir.
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“Gastrointestinal over-the-scope-clipping” (OTSC), TOF'lerin kapatil-
masini saglayan yeni nesil bir tekniktir. Endoskopun ucuna entegre bir
aplikatore baglanir. Uygulanabilmesi i¢in yumusak ve genlesebilir bir do-
kuya ihtiya¢ duyar bu nedenle yalnizca TOF'in gastrointestinal tarafina
uygulanir. Kiigiik vaka raporlari basarili bir uygulama olarak degerlendir-
mekte ancak daha fazla galismaya ihtiyag vardir .

Kiigtik TOF’lerin lokal doku yapistiricisy, fibrin tutkali, damar tikaci,
septal tikayici veya silikon halka enjeksiyonu ile kapatilmasi, bireysel va-
kalarda kullanilmis ve degisen oranlarda basari gostermistir. Bununla bir-
likte, bu yontemler enjeksiyondan iki hafta sonra tikayict materyal ¢oziine-
rek fistiiliin yeniden dogmasina yol acar. Etkilerinin gegici olmasi nedeni
ile nadiren kullanilir ®9.

Lazer ve argon plazma pihtilasma termal ablasyonu, ¢ocuklarda konje-
nital TOF icin kulanilmakta ancak, konjenital olmayan TOF lii erigkinlerde
basar1 bildirilmemistir (Resim 4) ©°.

MASIF HEMOPTIZI

Hemoptizi, hava yollar1 kaynakl
kanamadir. Akciger kanserlerinde
%20 oraninda sik goriilen bir semp-
tomdur. Masif hemoptizi ise, 24 saat
icinde hizli bir sekilde 100 ml ila 600
mL arasinda kan gelmesine neden
olan %3 gibi daha az bir oranda go-
riilmektedir. Tiimor buytuklugi ve
Resim 4. Trakeaozofageal fistiil, bron-  Ljtlenin vaskiiler yapisi, akciger pa-
koskopik goriintiisii (Dr. Kemal Can . 1 er .
TERTEMIZ’in arsivinden). rankim dokusunun vaskiilaritesinin
bozulmasi ve artmis timor neovas-
kiilaritesi, akciger kanseri hastalarinda masif hemoptizi igin predispo-
zan faktorlerdir. Masif hemoptizinin mortalitesi ytiksektir (%4-80). Hasta
genellikle asfiksi ve hipovolemi sonucu kaybedilmektedir. Bu hastalarda
stabilizasyon saglandiktan sonra goriintiileme yapilmasi dnerilmektedir.
Akciger grafisi bize tiimdrler, kaviter lezyonlar, infiltratlar ve mediastinal
kitleler gibi akciger parankimal anormalliklerini gosterebilir fakat miim-
kiinse toraks bt anjiografinin yapilmasinda fayda vardir. BT, kanama alani-
nin, nedeninin ve vaskiiler kanama kaynaginin tanimlanmasina yardimci
olabilir (bronsiyal arteriyel ve pulmoner arteriyel); nadir olmasima rag-
men, kontrast madde aktif ekstravazasyonu, yalanci anevrizma ve damar
invazyonu gibi bulgular aktif kanamay1 gosterir “7.
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Masif hemoptizinin kesin tedavisi cerrahi olmakla birlikte hasta termi-
nal dénemde ise cerrahi segenegi uygun degildir. Bu hastalarda asfiksiyi
6nlemek amagh ilk yapilmas: gereken hava yolu acikhigmin saglanmasi-
dir ®). Bunun i¢in genellikle hasta entiibe edilir. Kanamanin yeri gortile-
biliyorsa kanamayan tarafa tek liimenli tiip ile entiibasyon uygulanarak
saglam akciger kontrol altma almir. Cift liimenli tiipii uygun pozisyonda
yerlestirmek gti¢ oldugu gibi sonrasinda yapilacak bronkoskopik isleme
de izin vermemektedir. Bronkoskopi kanamanin kaynagimi tespit etmek,
tespit edilebilirse tampon uygulamak icin terapétik amach uygulanr.
Rijit bronkoskopi, masif hemoptizinin tani ve tedavisi igin giivenli ve iyi
tolere edilen bir yontemdir fakat hizli klinik bozulma olan bu hastalarda
acil bronkoskopi onerilse de, akut donemden sonraki 1-2 giin iginde stabil
hastalarda yapilmasi tercih edilmektedir. Buzlu salin ve 1/10000 epinefrin
soliisyonu intrabronsial verilerek vazokonstruksiyon saglanmaya galisi-
lir. Ayrica balon ile tampon uygulanabilir. Kanayan endobronsial lezyon
gozlenmesi halinde argon plazma koagulasyon, lazer veya elektrokoter
tedavisi uygulanabilir. Brakiterapi ya da eksternal radyoterapi uygulanan
yontemler arasindadir. Tlgili damarlarin embolizasyonu da hemoptizi-
nin kontrol altina alinmasimi saglamaktadir “?. Ek olarak, immiin sistemi
baskilanmis kanser hastalarinda anjiyoinvazif pulmoner aspergilloz ve
aspergillozlar da masif hemoptiziye neden olabilir. Bu nedenle hastanin
hemoptizinin diger nedenleri agisindan da tetkik edilmesi, koagiilasyon
bozukluklari, tedaviye ikincil gelisen pansitopeni tablosu, enfeksiyon
veya emboli arastirilarak gerekli tedavilerin uygulanmas: 6nerilir. Ayrica
kayiplarin yerine konmasi, eritrosit transfiizyonu, SF iv inflizyonu ile vo-
liim destegi saglanmasi 6nerilir. Traneksamik asit (Tiirkiye’de tek prepa-
rat1 Transamine) plazminojende lizin baglayic1 bolgelere baglanip plazmin
aktivasyonunu engelleyen, sentetik bir lizin tiirevidir. Koagiilasyon ve
enflamasyon yolaklar: 6rtiistiigii igin transeksamik asitin anti-enflamatuar
etkisi de olabilecegi diisiintilmektedir. Yapilan bir calismada Traneksamik
asit kanama stiresini 6nemli 6l¢lide azalttig1 ancak tedavinin baslamasin-
dan yedi giin sonra degerlendirildiginde, hemoptizisi olan hastalarin say:-
s1 lizerinde herhangi bir fark yaratmadig: gozlenmis. Ciddi bir yan etkiye
neden olmadigi, trombiise neden olmadig, traneksamik asit alan ve alma-
yanlar arasinda orta diizeyde benzer yan etkiler gozlendigi i¢in uygula-
makta sakinca goriilmemektedir (Resim 5) 4344,
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endocam

Resim 5. Masif hemoptizi ile bagvuran bir hastanin A) direkt grafi, B) toraks BT, C) PET-
BT ve D-E) bronkoskopik goriintiileri (Dr. Gokcen OMEROGLU SIMSEK'in arsivinden).

MALIGN PLEVRAL EFUZYON

Malign plevral efiizyonlar (MPE) kanserli tiim hastalarin %15’inde goz-
lenmekte ve tani 6ncesi ilk bulgu olabilmektedir. Ozellikle akciger kanseri,
meme kanseri ve lenfomalarda %50-65 oranlarinda, genellikle tek tarafli
gozlenmekte, varlig: ileri veya metastatik hastaligi, kotii prognozu temsil
etmektedir. Beklenen sagkalim, altta yatan hastaliklar ve tiiméoral faktorlere
baglh olarak ortanca 3 ay ila 12 ay arasinda degismektedir. MPE'li hastalar-
da en sik goriilen semptom nefes darligidir “. MPE en sik sebebi akciger
adenokarsinomu olup Malign Plevral Mezotelyoma (MPM) ile ayric1 tani-
sin1 yapmak bazi kosullarda zor olabilmektedir. Iki farkli tan1 ve iki farkls
klinik durum olarak karsilastigimiz bu hastalarda prognoz da farklidir “°.
MPE’de prognozu éngoérmek igin tiimoriin tipi, evresi, hastanin perfor-
mans durumu, kan ve plevral efiizyondaki inflamatuar belirtecler dahil
altta yatan ¢ok sayida faktor degerlendirilmektedir fakat sadece LENT
skoru dogrulanmistir ve Brims’in Karar Agact MPM’da klinik olarak en
yararli olarudir “). Tedavi palyatiftir ve semptomlar: hafifletmeyi amagla-
maktadir. MPE bosaltildiktan sonra tekrarlama riski ytiksek oldugundan
daha kesin bir miidahale 6nerilir; bir kimyasal madde ile (6rn: tetrasiklin,
doksisiklin, bleomisin) yapilan pléredez, medikal torakoskopi ile talk plo-
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redez, tiip torakostomi ile talk ploredez veya VATS ile mekanik ploredez,
plorektomi ve kalic1 plevral kateter (“Indwelling pleural catheters”-IPC)
uygulamalar gibi “®).

Normal sartlar altinda, lenfatik kanallar vasitasiyla plevral sivi eliminas-
yon orani, plevral kilcal damar seviyesindeki iiretim oranini asmaktadir.
Klinik olarak belirgin plevral siv1 birikiminin olusmasi i¢in bu islemlerin
birinde veya her ikisinde sorun olmas: gerekmektedir. Metastatik plevral
malignite, her iki ucta da s1v1 dolagimini engelleyerek efiizyon olusumuna
neden olur. Plevral ytizeydeki tiimor birikintileri, lenfatik drenaji meka-
nik olarak engelleyerek sivi kaybinin azalmasina yol agabilmekte, ayn za-
manda, kanser hiicreleri, vaskiiler endotel biiytime faktorii (VEGF) dahil
plevral kilcal kagak ve sivi olusumunu artiran, vaskiiler gecirgenlige sahip
gliglii mediatorleri serbest birakma kabiliyetine sahiptir. MPE fizik mua-
yene ve direkt grafi ile tespit edilebilmekte fakat lokulasyon, septasyon,
endobronsial lezyon varlig, tiimore bagh atelektazi alanlarini ayirt etmek
amagli toraks ultrasonografisi ve bilgisayarli tomografi ile ileri incelemeler
yapilmaktadir. Torasentez, siipheli MPE durumlarinda yapilmas: gereken
ilk tanusal ve palyatif amach miidahaledir. MPE siklikla hemorajiktir, light
kriterlerine gore eksiidatiftir ve lenfosit baskinlig1 gézlenebilir. Cerrahi ve
yatak bas1 ploredez yontemlerini karsilastiran bir ¢alismada pH'in <7.30
ya da >7.30 olmasimin basar: oraninda farklilik yaratmadig: bildirilmekle
birlikte plevral eflizyon pH <7.30 olmast artan plevral tiimor yiikiiniin bir
belirteci olarak nitelendirilmekte ve daha kétii bir prognoz ve azalmis plo-
redez basarisi ile iligskilendirilmektedir ®9.

Kanser insidans: ve genel sagkalim arttikca, MPE goriilme sikliginin
artmasi beklenmektedir. Daha fazla plevral miidahale gerceklestirildikce
farkli yonetim yaklagimlariyla ilgili deneyimler artmakta ve bu konuda
bircok calisma yayinlanmaktadir. Ug sistematik derlemede, farkli ploredez
ajanlarin etkinligi degerlendirilmistir. Bucknor ve ark. giimiis nitratin plo-
redez etken maddesi olarak etkinligini degerlendirmistir. MPE’de yapilan
4 calisma igin, glimiis nitrat ile ploredez oranlar1 %89-96 arasinda bildi-
rilmis, incelemeye dahil edilen tek randomize ¢alismada tiip torakostomi
ile talk ploredez orani %84 olarak verilmistir. Talk plérodezin basarisiz
oldugu 17 hastadan olusan kiigiik bir vaka serisinde hastalarin %89 una
daha sonra giimiis nitrat ile ploredez uygulanmistir ®°. Tan ve ark. toplam
2053 hastay1 kapsayan 46 calismay1 dahil ettigi randomize galismalarin
sistematik bir incelemesini ve meta-analizini yapmustir. Doksisiklin veya
bleomisin ile karsilastirldiginda, talk pléredez ile plevral sivinin daha az
tekrarladigr gozlenmistir V. Clive ve ark. MPE’de ploredez stratejilerinin
network meta-analizini gerceklestirmis ve siv1 kontrolii agisindan talk plo-
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redezin, bleomisin ve tetrasikline gore belirgin tistiin oldugu belirtilmis-
tir. Yan etkiler benzer, ancak akut respiratuvar sikintt sendromu (ARDS)
riskini azaltmak icin karigik partikiil boyutlu yerine biiyiik partikiil talk
Onerilmigtir 2.

Torakoskopik talk ploredez (video yardimli torakoskopik cerrahi
(VATS) veya medikal torakoskopi ile) yatak basinda tiip torakostomiy-
le talk ploredezin karsilastirildigy ii¢ sistematik derlemede; Tan ve ark,
2 calismaya dayanarak, torakoskopik yontemlerin daha az MPE tekrar-
lama riski ile iliskili oldugunu gostermistir (goreceli risk 0.21, % 95, CI
0.05-0.93) ®Y. Mummadi ve ark. tarafindan torakoskopik talk pléredezin
tiip torakostomi ile talk pléredeze karsi sistematik bir incelemesi ve meta-
analizi yapilmistir ®¥. Tanimlanan 28 calismanin 4’11 yiiksek kaliteli olarak
dahil edilmistir. Ploredez basar1 oranlarinda genel bir fark bulunmadig:
(goreceli risk 1.06, %95 CI 0.99-1.14), ancak VATS ile yapilan ploredezin
daha ytiksek solunum yolu komplikasyon riski ile iliskilendirildigi belir-
tilmistir (goreceli risk 1.91,% 95 CI 1.24-2.93). Dresler ve ark. tarafindan,
artmig komplikasyon oraninin gosterildigi literatiirdeki tek ve en kapsaml
calismada 501 hasta dereceli olmayan torakoskopi talk ploredez ve tiip
torakostomi ile talk ploredez (250"ye 251 hasta) olmak iizere randomize
edilmis, birincil sonug, hayatta kalanlarda ve akciger ekspansiyonu >%90
olanlarda ilk 30 giinde radyografik eflizyonun olmamasi olup genel olarak
fark saptanmadig1 (%78 -%71), ancak meme ve akciger kanseri hastalari-
nin post-hoc alt grup analizlerinde, torakoskopik yontemlerin daha tistiin
oldugu belirtilmistir (%82"ye %67). Torakoskopi grubunda tiip torakosto-
miye gore, 11 6liim de dahil olmak {izere, solunum komplikasyonlari i¢in
sirastyla %14’e karsilik %6 ve solunum yetmezligi icin %8’e karsilik %4
oraninda advers olaylar gortilmiistiir ®4.

MPE igin cerrahi secenekler, plorektomi ve abrazyon (asinma) plorede-
zini igerir. Birkag vaka serisi parsiyel ve total plorektominin MPE i¢in etkili
tedaviler oldugunu belirtmekte birlikte cerrahi prosediirler irdelendiginde
VATS plorektomisinin daha fazla komplikasyon ve daha uzun hastanede
kalma siiresi ile iligkili oldugu, mezotelyomada da talk pléredezden daha
etkili olmadig: gosterilmistir. Tiip torakostomi ile pléredez uygun olmadi-
ginda VATS ile ploredez, pleuro-peritoneal sant gibi yontemler uygulana-
blll].‘ (47,48,55)_

Son yillarda kalici plevral katater uygulamas: giderek artmaktadir. Ka-
lic1 plevral kataterler, evde diizenli drenaj yoluyla uzun stireli semptom
kontrolii saglayan, ploredezlere alternatif bir yontemdir. TIME2 ¢alisma-
sinda, Davies ve ark. kalic1 kataterleri, tiip torakostomi ile talk ploredezi
karsilastirildiginda, hastanede daha az zaman gegirme (0-4 giin) ve ileri
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prosediirler icin (%6-%22) azalmis gereksinim ile iliskili oldugunu, ancak
ayni zamanda dispne ve olumsuz olaylarin artmast ile de iliskili saptandi-
gin1 belirtmislerdir (OR 4.70,% 95 CI 1.75-12.60, P=0.002). Elde edilen ve-
riler 151g1nda kombine tedaviler gelistirilmekte talk pléredez sonras: kalict
plevral kateterler uygulamalari da yapilmaktadir 9.

Sonug olarak; talk, MPE’de kimyasal ploredez icin en etkili ajandir ve
biiytiik partikiil talk giivenli goriinmektedir. Veriler, torakoskopik talk plo-
redezin (cerrahi VATS veya medikal torakoskopi yoluyla) MPE plérodezi-
si i¢in tlip torakostomiden biraz daha etkili olabilecegini gostermektedir.
Calismalar arasinda heterojenite olmasi, yliksek ya da belirsiz bias olmasi,
hasta tarafindan bildirilen sonuclarin eksik olmas: klinisyenlerin hastala-
rin tercihlerini anlamalarimi ve bireysellestirilmis yonetim planlari olugtur-
malarmi saglamak icin daha fazla ¢alisma yapilmasini gerektirmektedir.

Silotoraks

Torasik kanaldaki hasara bagl olarak silotoraks gelisebilir. Lenfomalar
ve metastatik karsinomlar en sik sebepler arasinda yer alir. $iloz efiizyon-
lar radyolojik olarak diger plevral efiizyonlardan ayirt edilemez. Ornekle-
me yaparak biyokimyasal degerlendirme yapilmalidir. Tedavi segenekleri
arasinda oncelikle altta yatan hastaligin tedavi edilmesi ayrica efiizyona
yonelik drenaj, ploredez, ploroperitoneal sant ve torasik kanal ligasyonu
yer alir 6759

PNOMOTORAKS

Spontan pndmotoraks, primer akciger kanserinde %0.03-0.05 tahmin
edilen goriilme orani ile akciger kanserinin ¢ok nadir goriilen bir kompli-
kasyonudur. Tiim spontan pnémotoraklarin sadece %2’si malign akciger
hastaliklar ile birlikte goriiliir. Klinik bulgular pnémotoraksin derecesine
gore degiskendir. Direkt akciger grafisi, pndmotoraksin tanisi igin tercih
edilen goriintiileme yontemidir. BT, kiigiik (ve anterior) bir pnémotoraks
ve derecesinin tespiti i¢in altin standarttir. Kontralateral tarafa mediasti-
nal kayma veya ipsilateral hemidiaframin depresyonu gibi ek 6zellikler
varsa, tansiyon pnomotoraksindan stiphelenilmelidir. Hayati tehdit edebi-
len tansiyon pnédmotoraks durumunda mediastinal ve intratorasik yapilar
tizerindeki pozitif basing kardiyak “output”un azalmasma neden olarak
hipotansiyon ve tasikardiye neden olabilir. Kiigiik, asemptomatik pno-
motoraks konservatif olarak tedavi edilebilir. Daha biiyiik, semptomatik
pnomotoraks, igne aspirasyonu veya tiip torakostomi ile acil miidahale
gerektirir (Resim 6) ).
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Resim 6. Sag iist lob yerlesimli perfore olan nekrotik kitle sonras1 pnomotoraks BT
goriintiisii.

PERIKARDIYAL TAMPONAD

Malign perikardiyal efiizyonun en sik sebebi akciger kanseridir. Rad-
yoterapi, ¢oklu kemoterapi ajanlari, enfeksiyon ve immunoterapiye bagh
reaksiyonlar da akciger kanseri ile iliskili diger nedenlerdir. Maligniteler-
deki perikardiyal durumlar karsimiza perikardit, perikardiyal efiizyon,
perikardial tamponad veya konstruktif perikardit seklinde ¢ikabilir. Ma-
lign perikardiyal sivi, malignitenin dogrudan invazyonu veya distan he-
matojen veya lenfojen yayilmasi sonucunda perikardda olusan diffiiz veya
nodiiler infiltrasyonlar, ayrica mediastinal lenfatiklerin obstriiksiyonuna
bagli olusabilir. Perikardda biriken siv1 ventrikiillere kan akimina engel ol-
dugu anda perikard tamponad: gelisir. Mortalitesi ytiksek, beklenen sag-
kalim ort. 3-4 aydir. Az miktarda perikardiyal siv1 varliginda hasta asemp-
tomatik olabilir, fakat sivimin hizla birikmesi halinde 200 mL kadar az bir
miktarda bile s1v1 olsa semptomlara neden olurken, daha yavas biriken s1-
vilar ciddi semptomlar vermeden énce 2 L'ye kadar birikebilir. Hasta nefes
darligs, okstirtik, gogiis agrisi, carpinti, senkop ve yorgunluk sikayetleri ile
basvurabilir. Perikardiyal agr1 6n sternal bolgede olup derin nefes almakla
ve yutkunmakla artar, 6ne egilmekle ve oturmakla hafifler. Stvinin giderek
artmasi basi bulgularinin artmasina neden olur. Pulsus paradoxus tampo-
nad vakalarinin %77’sinde ve malign perikardiyal efiizyonlarin %30 unda
gortiliir. Beck triad (boguk kalp sesleri, hipotansiyon, artmis juguler venéz
basing) hizla biriken efiizyonlarda gozlenir, ancak yavas gelisen eftizyon-
larda daha az yaygindir ©.

Elektrokardiyografik bulgular diisiik genlikli dalga formlarini ve elekt-
riksel alternatifi igerir. Akciger grafisinde siluetinde genisleme gozlenir.
Toraks bilgisayarli tomografi eksudatif efiizyonlari, perikardiyal kalsifi-
kasyonlar1 ve kanama riskini degerlendirmek icin daha iyi bir yontemdir.
Kardiyak MR goriintiileri miyoperikardiyumun yapisal ve fonksiyonel
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yonlerini de inceleyerek miyoperikarditi de tespit edebilir fakat halen eko-
kardiyografi tercih edilen tamisal tetkiktir. Akut semptom varliginda USG
esliginde perikardiyosentez uygulanir. Bununla birlikte, yakin zamanda
yapilan caligmalar, perikardiyal pencereler veya kalic1 perikardiyal kateter
drenaiji ile perikardiyosentez ve kemoterapdtik ya da sklerozan ajanlarin
perikard igine uygulanmasi daha kalic1 sonuglar ortaya koymaktadir. Ge-
reginde perikardiyektomi yapilmaktadir (Resim 7) ©V.

L \

Resim 7. A) EKO’da sag ventrikiil etrafinda bas1 bulgusu olusturan malign perikardiyal
efiizyon ve B) perikardiyosentez (Dr. Evrimn SIMSEK in arsivinden).

PARANEOPLASTIK SENDROMLAR

Paraneoplastik sendromlar, dogrudan tiimér invazyonu veya metastaz-
lar ile ilgili olmayan degisikliklerdir. Kanser tanis1 konmadan 6nce ortaya
cikabilir, tlimoriin histolojik tiirtiyle ilgilidir fakat evresinden bagimsiz
olabilir. Paraneoplastik sendromlar en sik akciger kanseri ile iligkilidir, va-
kalarmn yaklagik %10"unda bildirilmistir. Endokrinolojik sendromlar (uy-
gunsuz ADH salgilanmasi sendromu (SIADH) ve malign hiperkalsemi,
ektopik cushing sendromu, akromegali, pulmoner karsinoid sendromlar
tanimlanmistir), norolojik sendromlar (Lambert-eaton miyastenisi, limbik
ensefalit, subakut serebellar dejenerasyon, subakut sensorial néropati),
hematolojik sendromlar (hiperkoagulabilite, venéz tromboembolizmler,
trousseau sendromu) romatolojik sendromlar (hipertrofik pulmoner os-
teroartropati, infalamatuvar miyopati), glomeriiler hastaliklar, dermato-
lojik sendromlar (akantosis nigricans) goriilebilmektedir. Paraneoplastik
sendromlarin ¢ogunda, altta yatan malignitenin tedavisi en basarili tedavi
stratejisidir ©?. Bu boliimde onkolojik bir acil durum olup hizla miidahale
edilmesi gerekenler {izerinde durulacaktir.
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Malign Hiperkalsemi

Malign Hiperkalsemi saptanan olgularin %27-35'ini akciger kanseri
olusturur ve akciger kanserinin ilk tan1 aninda %2-6 oraninda bildirilmis-
tir. Kotti prognoz ile iliskilidir. Malign hiperkalsemi (PTHrP-“paratiroid
hormon iligkili protein” sekresyonu, paratiroid hormonu, 1-25 dihidroksi
D vitamini salinimi1 veya graniilosit koloni stimiile edici faktor sekresyonu)
mekanizmalarindan, paratiroid hormonu ile iligkili proteinin sekresyonu
akciger kanserinde en yaygin olanidir. Paratiroid hormon {iretimi nadir
goriilen bir mekanizma olarak bildirilmektedir. Kronik G-CSF maruziyeti
osteoklastik kemik rezorpsiyonunu arttirir. Osteolitik hiperkalsemi kemik
metastazi olan hastalarda destriiksiyona baglh gelisir ©*.

Hiperkalseminin klinik 6zellikleri degiskendir ve spesifik olmayabilir;
serum kalsiyum diizeyi 14 mg/dl istiine ¢iktiginda gastrointestinal semp-
tomlar (bulanti, kusma, karin agrisi ve kabizlik gibi), devaminda dehidra-
tasyon (kusma, polidispsi, politiri, nokturi) bébrek fonksiyon bozukluguna
neden olabilir. Noropsikiyatrik olarak bas agrisi, yorgunluk ve uyusukluk,
ruh hali degisimi (deliryum, apati) ve biligsel islev bozuklugunda degisik-
likler gozlenebilir ¢4,

Tanisal degerlendirmede, PTH seviyelerine ek olarak ideal iyonize
kalsiyum 6l¢timii, ayrica, magnezyum, fosfat diizey olgtimii de yapilma-
lidir. Bununla birlikte, eger iyonize kalsiyum seviyeleri mevcut degilse, o
zaman kalsiyum ve albumin seviyeleri ayn1 anda 6l¢iilmeli ve kalsiyum
seviyeleri albiimin seviyeleri icin diizeltilmelidir (Diizeltilmis kalsiyum
seviyesi = Ol¢ciilen kalsiyum seviyesi + (0.8 x [4.0 - serum alb{imin sevi-
yesi g/dl])). Malign hiperkalsemide intravendz sivi uygulamasi ile hid-
rasyon saglanmali (200-300 ml/sa iv inf.) ve kalsiyum seviyeleri siklikla
kontrol edilmelidir. Yeterli siv1 resiisitasyonundan sonra loop diiiretikleri
(furosemid 10-20 mg/6-12 sa) kalsiyumun yeniden emilimini azaltmasi,
idrar ¢ikisin arttirmasi (100-150 ml/sa) ve kalsiyumun atilmasini sagla-
mast nedeni ile eklenebilir. Bisfosfonatlar (zoledronik asit 4 mg/15 dk, iv,
pamidronat60-90 mg/4 sa, iv) kemik rezorpsiyonu tizerindeki inhibitor et-
kilerinden dolay1 kullanilabilir. Kalsitonin de kemik rezorpsiyonunu bas-
kilar. Denosumab, osteoklast olgunlasmasi ve sagkalimi engelleyen, pre-
kiirsor osteoklastlar tizerindeki RANKL'a baglanarak RANK reseptorleri
ile ligand etkilesimini nler. Kemik metastazi olan hastalarda iskeletle ilgili
olaylar1 énler ve genellikle iyi tolere edilen bir tedavidir. Glukokortikoid-
ler, 25-hidroksivitamin D'nin kalsitriol’e doniistimiinii engeller, bagirsak
emilimini ve kalsiyumun renal yeniden emilimini azalttig1 diistiniilmekle
birlikte etkileri belirsizdir. Bu ilaglar yavas etki gosterir ve 6nerilen doz
hidrokortizon icin 200-300 mg/giindiir. Hastada norolojik degisiklikler,
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kardiyak ve renal patolojiler var ise diyaliz en uygun segenektir ©©.
Uygunsuz ADH Salinimi Sendromu

Uygunsuz ADH saliimi sendromu, akciger kanserinde ektopik ADH
iiretimine ikincil 6volemik, hipoosmolar hiponatremiye ve asir1 idrar sod-
yum atilimina neden olur. Beraberinde plasma osmolaritesi 275 mosm/
kg’dan diisiik, idrar osmolaritesi 500 mOsm/kg’dan ytiksek, idrar osmola-
ritesi plasma osmolaritesinden yiiksetir. Kiiciik hiicreli akciger kanserinin
%10-45"inde, kiiciik hiicreli dis1 akciger kanserlerinin %1’inde gézlenmek-
tedir. Belirtiler, hiponatreminin derecesine bagldir. Bas agrisi, istahsizlik,
halsizlik ve yorgunluk gibi spesifik olmayan semptomlar paraneoplastik
Uygunsuz ADH Salinimi Sendromunun ilk bulgular: olabilir. Hiponatre-
mi, akut (<48 saat), siddetli (serum sodyum <120 meq/L) ve hizli gelismis
ise beyin 6demi, degisik ruhsal durum, konflizyon, letarji, konvulzyon ve
6liime neden olabilir. Kronik, hafif-orta, hiponatremi herhangi bir 6nemli
norolojik semptom gdstermeyebilir. Akut, siddetli hiponatremide, su kisit-
lamas1 (500 m1-1000 ml/ giin) ve furosemid verilmesi ilk adimdir. Ozellikle
norolojik semptomlarla birlikte ise, ozmotik demiyelinizasyon riski nede-
niyle hizli diizeltmelerden kaginilarak hipertonik salin, 200-300 ml %5’lik,
uygulanir (saatte 0.5 mEq/L’den hizli olmamalidir). Tetrasiklin antibiyo-
tigi olan Demeklosiklin, 600 mg/giin, ADHye bobrek cevabini azaltir ve
uygunsuz ADH salinimini yonetmek i¢in kullanilmaktadir. Etkisi 4-7 giin
i¢inde baslar. Vazopressin reseptorii antagonistlerinin (conivaptan, tolvap-
tan) tirinsiz su atilimini arttirdig etkili oldugu gosterilmistir. KHK olgula-
rinda kemoterapi mevcut hafif-orta hiponatremi tablosunun diizelmesine
katki saglamaktadir ©7),

Venoz Tromboembolizmler (VTE)

Akciger kanseri hastalarinin yaklasik %3’tinde ve genellikle taninin ilk
2 yilinda VTE goriilmektedir. Akciger kanserli hastalarda, genel popiilas-
yona kiyasla VTE riski 20 kat artmistir. KHDAK, KHAK’den ve adeno-
karsinomlar, skuaméz hiicreli karsinomdan daha yiiksek bir VTE riski ile
iliskilidir. Sebebin Akciger kanseri hiicrelerinde, koagiilasyon kaskadi1 ve
kanser prokoagiilanini baslatan doku faktoriiniin (DF), daha fazla ekspre-
se edilmesi oldugu diisiiniilmektedir. Uzak metastazlar, VTE’de lokalize
tiimorlere kiyasla bir kat daha artisa neden olmaktadir. Pulmoner timor
embolisi metastaz olarak kabul edilmemelidir, ¢tinkii lokal olarak ¢ogal-
maz veya yayilmazlar. Hastalarin klinik prezentasyonu pulmoner emboli-
nin nedeninden bagimsiz olarak benzerdir ve akut dispne, gdgiis agrisi ve
sag kalp yetmezligi belirtileri ve semptomlarini igerir ©¥.

DMAH, kansere bagli VTE’de tercih edilen antikoagiilasyon secenegi-
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dir. Randomize ¢alismalarda, DMAHnin DMAH ve Warfarin, kombinas-
yon rejimleriyle karsilastirildiginda esit veya diisiik bir VTE riskine sahip
oldugu, DMAH'nin, kansere bagh tekrarlayan VTEnin 6nlenmesinde
Warfarinden iistiin oldugu gosterilmistir. Kanserle ilgili VTE’de DMAH’ler
arasinda dalteparinin etkinligi i¢in kanit diizeyi yiiksektir. DMAH’ler b&b-
rek fonksiyon bozuklugu olan hastalarda dikkatli kullanilmalidir.

YOAK'lar (yeni kusak oral antikoagiilanlar) arasinda rivaroksabanin,
dalteparine gore benzer veya daha iyi bir etkinlige sahip oldugu, 6 aylik
kanama riski ve esit sagkalim oranlari oldugu gosterilmistir. Kansere bagh
VTE tedavisi igin apiksabani DM AH ile karsilastiran randomize ¢alismalar
devam etmektedir. YOAK lar, Evre IV kronik bobrek hastaligi ve aktif veya
klinik olarak &nemli karaciger hastalig1 olan hastalarda kontrendikedir.
YOAK'ler, gastrointestinal veya genitoiiriner lezyonlari, ameliyat1 veya
enstriimantasyonu olan hastalarda artmis kanama riski ile iliskilendiril-
mistir ve bu nedenle bu gruplarda dikkatli kullanilmalidir ©70.

Son zamanlarda, CASSINI ¢alismasindan elde edilen sonuglar, rivarok-
saban ile primer profilaksinin, yiiksek riskli kanser hastalarinda VTE ve
VTE ile iligkili 6liim riskini azalttigini gostermistir. Apixaban’mn ayrica orta
ila yiiksek riskli kanser hastalarinda VTE riskini azaltmada yararh oldugu
gosterilmistir. Her iki caligmada da antikoagiilasyon grubunda plasebo ile
karsilastinldiginda daha fazla kanama ataklar1 gozlenmistir V.

Masif pulmoner tromboemboli durumlarinda hastalara yaklagim kan-
ser tanisi olmayanlar ile benzer olmakta ve malignite varlig1 trombolitik
tedavi igin kontrendikasyon olusturmamaktadir fakat komorbiditeler
(bobrek, karaciger hastalig), ilag etkilesimleri, hastanin aldig tedaviler
gibi gesitli faktorlere bagh olarak kanama riskini iyi degerlendirmek ge-
rekmektedir.

Trousseau Sendromu

Kanserle iligkili hiperkoagulabiliteyi tanimlayan migratuvar trombof-
lebitlerdir. Daha ¢ok adenokarsinomlarda yapilan ¢alismalarda, faktor X
aracili intravaskiiler pihtilasmaya neden oldugu diistiniilmektedir. Teda-
visinde DMAH kullanilmaktadir. Warfarin, heparinden farkli olarak pato-
genezde merkezi bir siireg olabilecek selektin baglamay1 hedeflemedigin-
den etkili goriinmemektedir. Anti-trombosit ajanlarin rolii hakkinda kanit
yoktur 7.

Paraneoplastik norolojik sendromlar

Paraneoplastik norolojik sendromlar (PNS’ler) otoimmiin 6zellik gos-
termektedir; ¢cogu paraneoplastik sendromun aksine, bunlar lokal tiimor
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veya metastatik etkilerden bagimsizdir ve timér hiicrelerine yonelik olu-
san antikorlarin (Anti-Hu, Anti-CV2, anti-amphipisin ve Anti-Ri) sinir sis-
temini (merkezi ve periferik) hedeflemesi ile gesitli nérolojik semptomlar
olusmaktadir @. PNS tanis: koyabilmek i¢in, beyin ya da leptomeningeal
metastaz, sinir kokii veya omurilik invazyonu ya da basisi, elektrolit bo-
zukluklari, hiperglisemi ya da radyoterapi veya kemoterapinin olumsuz
etkileri gibi diger olasi nérolojik nedenler dislanmalidir @*.

Lambert-eaton miyastenisi, limbik ensefalit, subakut serebellar dejene-
rasyon, subakut sensdrial néropati paraneoplastik norolojik sendromlar
olmakla birlikte kronik stiregte gelisen, tedavisinde primer tiimor tedavi-
sinin faydal1 oldugu klinik antitelerdir *.

BEYIN METASTAZLARI

Beyin metastaz1 kanserli hastalarin %25-%40"1inda 6zellikle akciger
kanseri olgularinda meydana gelmektedir. Hastalar bas agrisi, epilepsi,
denge bozuklugu, cift gérme gibi sikayetlerle acil servise bagvurabilirler.
Santral sinir sistemi ile ilgili acil bir durumdan stiphelenildiginde yapilan
ilk tetkik genellikle BT olup kontrast madde ile yapilan MRG tercih edilen
yontemdir 7).

Serebral herniasyonda intrakraniyal yapilarin yer degistirmesi, orta
hat kaymas: ve ventrikiiler kompresyonlar sik goriilen BT ve MRG bulgu-
laridir; Ek olarak, kompresyonun ciddiyeti, herniasyonun tipi, tedavinin
kararlastirilmas1 ve muhtemel acil cerrahi ihtiyacinin belirlenmesinde BT
ve MRG yardimcr olur. Tedavi segenekleri, mannitol veya deksametazo-
nun intravendz uygulanmasini ve daha kesin bir tedavi yontemi olarak
cerrahiyi igerir

Leptomenikslerin metastatik tutulumu az rastlanan bir klinik durum
olmakla birlikte kanser hastalarmin uzamis yasam siireleri ve klinisyenlerin
farkindahgmin artip beyin MRG tetkikinin daha sik yapilir olmast ile insi-
dansi artmistir. Hematojen yayilim en yaygimn mekanizma olmasina ragmen
perindral yayilma ve tiimor hiicrelerinin parankimal metastazlardan yayil-
masi yoluyla karsinomatéz menenjit gozlenmektedir 7. Hastalar, kraniyal
noropatileri, serebral hemisferlerin tutulumunu gosteren semptomlar ve
omurilik veya sinir kokii tutulumu semptomlari ile acil servise bagvurabilir-
ler. Birden fazla lokalize semptom veya belirtilerin egzamanh olarak ortaya
¢ikmasi, yaygin meningeal hastalik siiphesini arttirmalidir @.

Beyin ve omurganin MRG’sinin yapilmasi sonrasinda beyin omurilik
stvist Ornekleri almak icin lomber ponksiyon yapilmalidir. MRG’de kafa
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i¢i basing artis1 ve es zamanlh beyin parankimal metastazlarinin varlig
(vakalarin yaklasik %20’sinde) tespit edilirse lomber ponksiyon kontren-
dikedir. Tedavi multidisipliner bir yaklagimla yonlendirilmeli ve cerrahi
(ventrikiilo-peritoneal sant veya Ommaya rezervuar yerlestirme), yiiksek
ylik bolgelerine radyasyon tedavisi ve hem intratekal hem de sistemik ke-
moterapiyi icermelidir 7.

Norolojik semptomu olan beyin metastazi saptanmis akciger kanseri
olgusuna acil serviste yapilabilecek ilk miidahale hava yolu agikliginin
korunmasi ve beyin édemini azaltmak i¢in sistemik steroid verilmesidir
(deksametazon 0.75 mg tb 4x4). Beyinde yaygin metastazlari olan olgu igin
tiim beyin 1sinlama halen etkin bir tedavi olarak uygulanmaktadir. Beyin-
de soliter metastaz varliginda stereotaktik cerrahi veya KHDAK tanisinda
cerrahi onerilebilmektedir ™.

Spinal Kord Basisi dural keseyi sikigtiran tiimorlerden kaynaklanir.
En sik meme kanseri olmakla birlikte akciger kanserinde hematojen yolla
vertebral korpusun ve epidural boslugun tutulmasi nedeniyle vertebral
cisimler ¢okmekte ve posteriora yer degistirerek epidural yumusak doku
kitlesi ile omuriligi sikistirir. En sik torakal bolgede goriilmektedir. Erken
tan1 konulup tedavi edildiginde %90 defisit birakmadan iyilesir fakat te-
davi birkag saat gecikse bile plejiye yol agabilir. En sik goriilen semptom,
yeni ortaya ¢ikan bel agrisi, 6zellikle de uzanirken kétiilesen agridir ve
bu semptomlar tani dislanincaya kadar spinal kord basisi olarak deger-
lendirilmelidir. Fizik muayene sirasinda omurlar {izerinde perkiisyon,
palpasyon ile agri duyulmasi, derin tendon reflekslerinde artma, babins-
ki pozitifligi dnemli bulgularidir. Daha ¢ok motor defisite yol agmaktadir.
Ilerleyen dénemde inkontinans ve duyusal fonksiyon kaybi ve kalici pa-
rapleji goriilebilir. Manyetik rezonans goriintiileme onerilir. Yiiksek doz
steroid tedavisi tartismalidir. Deksametazon 100 mg iv uygulamalar: tok-
sik olmakla birlikte klinik tistiinl{igi de gosterilememistir. Genellikle 10
mg iv bolus, ardindan 4 mg/6 saatte idame tedavi 6nerilir. Dekompresyon
cerrahisi, motor ve duyusal islevi koruyabilir. Radyasyon tedavisi giderek
artan oranda ek tedavi olarak kullanilmaktadir ®°.

KEMIK METASTAZLARI

Kemik ¢ok yaygin bir metastatik hastalik bolgesidir, akciger kanse-
ri meme kanserinden sonra en sik goriilen ikinci primer tiimordiir. Me-
tastatik akciger kanserli hastalarin %30-65'i kemik metastazlarina sahip
olabilmekte ve kemik metastazli hastalarin %9-29'unda patolojik kirik
gelismektedir. En sik goriilen metastaz bolgeleri femur, lomber kolon ve
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humerustur. Patolojik kirtklarin %90’min cerrahi olarak tedavi edilmesi
gerekmektedir ®9,

Konvansiyonel radyografi, ilk secenek goriintiileme yontemidir. Akci-
ger kanseri hastalarinda patolojik kiriklara tipik olarak radyoaktif alanlar
olarak goriilen osteolitik metastaz neden olur. BT, omurga ve pelvis gibi
iist iiste gelen kemik yapilarindan dolay1 degerlendirilmesi zor alanlarda
yararl olabilir. Kirilma bolgesi etrafindaki (genellikle MRG’de daha iyi an-
lagilan) bir kitle, altta yatan bir neoplazmanin gostergesidir ®*.

Kemik metastazlari, tiimorlii hiicrenin migrasyonu, kan veya lenfatik
yolaklar yoluyla vaskiiler invazyonu ve ekstravazasyonu ile gelisir. Timor
hiicreleri, osteolitik lezyonlardaki tiim&r dokusunun neden oldugu mekanik
stres ile birlikte periosteum ve kemigi uyarmak igin sitokinler ve kimyasal
mediatorler salgilarlar ve ciddi kemik agrisina neden olurlar. Akciger kanse-
rindeki kemik metastazlar1 daha gok osteolitiktir, bu nedenle patolojik kirik
sik goriilmektedir. ALP yiiksekligi kotii prognoz belirtisidir. Agr tedavileri
sistemik ve analjezik tedaviyi igerir. Radyoterapiyle kombine kemoterapi,
bifosfonatlar ve niiklid ile desteklenmis tedaviler uygulanmaktadir @589,

FEBRIL NOTROPENI

Febril nétropeni, tek bir aksiller/oral veya bir saat 238.5°C 6l¢iimii ile
birlikte mutlak nétrofil sayisinin mm? basina 500 hiicreden daha az olmas:
ya da 48 saat iginde giderek azalmasidir. Kemoterapi ile ilgili en yaygin
komplikasyonlardan biridir, morbidite ve mortalitesi yiiksektir. En yiiksek
riskli kemoterapdétikler arasinda antrasiklinler, taksanlar, topoizomeraz in-
hibitorleri, platinler, gemsitabin, vinorelbin (Navelbin) ve alkilleme ajanla-
r1 bulunur. Kemoterapiden kisa bir siire sonra atesi olan kanserli hastalar,
48 ila 72 saat boyunca atessiz olana ve mutlak nétrofil seviyeleri 72 saat bo-
yunca mm?® basina en az 500 hiicre olana kadar kan kiiltiirleri almip, ampi-
rik antibiyotiklerle yatirillarak tedavi edilmelidir. Hastalarin mortalite riski
diisiik ise ayaktan da tedavi edilebilir. “The American Society of Clinical
Oncology (ASCO)” kilavuzu mortalite riskini belirlemek icin “Multinati-
onal Association for Supportive Care in Cancer” [MASCC] skorlamasinin
kullanilmasini énermektedir (Tablo 1). Buna gore skoru 21 ve {iizeri olan
hastalar diistik riskli grubu olusturup ayaktan tedavi edilebilecek hasta
grubunu olusturmaktadir. “Clinical Index of Stable Febrile Neutropenia
(CISNE)” degerlendirmesi de en az MASCC kadar etkili bulunmustur
(Tablo 2). Febril nétropenili hastalarda notrofil sayisinin diisiik olmasi ile
iligkili bulgularin silik olabilecegi, n6trofil sayis: arttikca radyolojik infilt-
rasyon gibi bulgularin belirginlesebilecegi unutulmamalidir ®”.
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Tablo 1. MASCC Skoru.

Klinik durum

* Semptom yok veya hafif — 5
* Semptom orta derecede -3
* Semptomlar ciddi -0

Komorbidite

¢ Hipotansiyon yok (sistolik >90 mmHg) — 5

e KOAH yok -4

e Solid tiimor veya hematolojik malignite (6ncesinde fungal infeksiyon 6ykiisii yok) — 4
e Parenteral s1v1 gerektirecek dehidratasyon yok — 3

Notropenik ates sendromu hastane diginda gelismis - 3

Yas<60 - 2

Tablo 2. Clinical Index of Stable Febrile Neutropenia (CISNE).

ECOG performans durumu >2 -2

e KOAH-1

Kronik kardiyovaskiiler hastalik — 1
Mukozit >2 -1

Monosit<200/mcl - 1

Stres iliskili hiperglisemi - 2

Sinif I (diistik risk) — 0, Stuf II (orta risk) — 1-2, Snuf IIT (yiiksek risk) - >3

NCCN (National Comhrehensive Cancer Network) hastalart mortalite
riskine gore degerlendirmek icin dnerilerde bulunmustur (Tablo 3 ve 4) ®9.

Tablo 3. NCCN; Mortalite riski diisiik olarak beklenen grup.

Ates gelistiginde yatan hasta olmamasi

Hospitalizasyon gerektirecek akut komorbiditenin olmamasi
Beklenen ciddi nétropeni siiresinin 7 giinden az olmas1
Performans skoru ECOG 0-1 olmas1

Hepatik fonksiyonlariin normal olmasi

Bobrek fonksiyonlarinin normal olmasi

MASCC risk indeks skoru >21

Tablo 4. NCCN; Mortalite riski yiiksek olarak beklenen grup.

Yatan hastada gelistiyse

Hemodinami stabil degilse

DM, KOAH gibi komorbiditeler varsa

Beklenen derin n6tropeni (<100/mm? siiresinin 7 giinden fazlaysa
Karaciger yetmezligi bulgular (alt>5 kat) veya bobrek yetmezligi bulgular: varsa
(kreatinin klirensi <30 ml/dk.)

Kemoterapiye ragmen, kanseri kontrol altinda olmayan bir hastaysa
Pnémoni veya diger infeksiyonlar varsa

Son 2 ay iginde alemtuzumab almigsa

Grade 3-4 mukozit varsa

Mascc risk indeks skoru <21
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Son zamanlarda yapilan ¢alismalar, febril nétropenisi olan hastalarda
semptomlarin ortaya ¢ikmasindan sonraki ilk 30 dakika sonra antibiyo-
tik baglanmasinin mortaliteyi azalttigini gdstermektedir. Febril nétrope-
nili hastalarda bakteriyel enfeksiyonlar yaygindir, ancak fungal enfeksi-
yonlar gittik¢e yayginlasmaktadir. Genellikle gram negatif basil (E.coli,
Klebsiella pnomoni, Psodomonas aeruginosa) ve gram pozitif kok (koagtilaz
negatif stafilokok, beta-hemolitik streptokok, streptococcus viridans, en-
terokok) etkendir. Son donemlerde kateterlere bagli gram pozitif infek-
siyonlar artmustir. Ozellikle genis spektrumlu antibiyotik veya steroid
kullanimi sonras1 gelismisse candida infeksiyonlar1 da sik goriilmekte-
dir. Viriislerden en sik herpesviriis, respiratuvar sinsitiyal viriis ve inf-
luenza/parainfluenza goriilmektedir. Seftazidim, sefepim, imipenem,
meropenem ampirik tedavide monoterapi olarak kullanilabilir. Koagti-
laz negatif stafilokok, metisiline direngli stafilokok, enterokoklara etkili
tedaviler aminoglikozidler (gentamisin, tobramisin, amikasin) ve antip-
sddomonal betalaktam kombinasyonlaridir. Vankomisin; kateter infeksi-
yonu olanlarda, siddetli mukoziti olanlarda, penisiline direngli strepto-
kok infeksiyonunda, kinolon profilaksisi almis olgularda, hipotansiyonu
olan olgularda 6nerilmektedir. Tedavinin 3-5. giintinde yanitsizlik varsa
antifungal tedavi, pneumocystis jiroveci siiphesi varsa trimetoprim sul-
femetaksazol eklenmelidir ®.

TUMOR LiZIS SENDROMU

Tumor lizis sendromu, kanser tedavisinin neden oldugu hizli, akut
hiicre lizisiyle tetiklenir. Genellikle kemoterapi ile iliskilidir, ancak rad-
yasyon ve biyolojik tedavilerden sonra da olusabilir. Hiicre igi tiriinle-
rin (6rnegin tirik asit, fosfatlar, kalsiyum, potasyum) serbest birakilmasi,
viicudun homeostazini bozmaktadir. Tiimdr lizis sendromu genellikle
kanser tedavisinin ilk yedi giinii icinde ortaya cikar ve énceden mevcut
bobrek yetmezIligi olan, tiimorii biiyiik, yaygin hastaligi olan ve LDH
seviyesi yiiksek olan hastalar yiiksek risk altindadir. Genellikle azotemi,
hipertirisemi, hiperfosfatemi, hiperkalemi, hipokalsemi ve akut bobrek
yetmezligi ile bagvururlar ve Cairo-Bishop kriterleri ile degerlendirilebi-
lirler (Tablo 5) @09,

Konvulsiyon/Inme

Tiimor lizis sendromu saptanan hastalar monitdrize edilerek yakin kar-
diyak izlem ve her 4-6 saatte bir elektrolit, kreatinin ve tirik asit 6l¢timii ile
yogun bakima almmalidir. Hidrasyon tedavisi, tiimor ytikiine, kullanilan
kemoterapinin tipine (bazi rejimler birkag giin sonra TLS'yi indiikler), tii-
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Tablo 5. Tiimor Lizis Sendromu i¢in Cairo-Bishop kriterleri.

Kemoterapinin baglamasindan 3-7 giin sonra, 24 saatlik bir siire icerisinde asagidakilerden >2’sinin
goriilmesi
e Urik asit 27.8 mg/dL veya normal degerin %25inden daha fazla artis
¢ Potasyum 6.0 mmol/L veya normal degerin %25'inden daha fazla artis
e Fosfor 26,5 mg/dL (cocuk) veya >4.7 mg/dL (eriskin) veya normal degerin %25’inden daha
fazla artig
e Kalsiyum <8.4 mg/dL veya normal degerin %25'inden daha fazla bir diisiis

Klinik tiimor lizis sendromu yukaridaki laboratuvar 6l¢iitleri ve asagidakilerin >1'i varsa
e Kardiyak aritmi

e Kreatinin normalin 1,5 kat1

e Konvulsiyon/Inme

moriin ilag duyarliigina, hastanin su icebilme durumu ve bébrek fonksi-
yonlarma bagl olmakla birlikte gereken optimum hidrasyon siiresini be-
lirten bir kilavuz yoktur. IV hidrasyona en azindan hasta iyi idrar ¢ikarana
(150-200 ml/ giin) ve elektrolit dengesi saglanana kadar devam edilmelidir.
Sodyum bikarbonat yalnizca metabolik asidozu olan hastalarda kullanil-
malidir. Allopurinol verilen hastalarda yiiksek serum fosfat seviyelerinin
sodyum bikarbonat kullanimini engelledigi, alkalinizasyon uygulaniyorsa
serum {irik asit seviyesi yiiksek oldugunda verilmeli ve hiperfosfatemi or-
taya ciktiginda kesilmelidir. Rasburicase (Urik asidi allantoine metabolize
eden bir enzim olan urate oksidazin rekombinant bir versiyonudur. Urik
asidi kandan temizlemeye yardimci olur.) alan hastalarda idrarin alkaliles-
tirilmesi gerekli degildir. Allopurinol (100 mg/m?/8 sa, giinde maksimum
800 mg, renal doz ayarlamasi yapilir), ksantin oksidazi rekabetci sekilde
inhibe ederek hipoksantin ve ksantinin iirik aside metabolizmasini bloke
eden bir hipoksantin analogudur. Allopurinol, etkili bir sekilde yeni tirik
asit olusumunu azaltir ve TLS riski tasiyan malign hastalig1 olan hasta-
larda obstriiktif tiropati insidansini azaltir. Hiperkalemide insiilinli hiper-
tonik glukoz, hiperfosfatemide oral antiasit kullanilabilir. Semptomatik
hipokalsemide iv kalsiyum glukonat replasman gerekebilir. Akut bobrek
yetmezligi gelisen olgularda diyaliz gerekmektedir ©?.

KEMOTERAPIYE BAGLI EKSTRAVAZASYON

Ekstravazasyon, kan damari iginde kalmak yerine, gevreleyen doku-
lara yanlislikla sizan bir sivi anlamina gelir. Toksik kemoterapiler ile ge-
sitli ekstravazasyon yaralanmalari miimkiindiir. Bu halde debridman, cilt
grefti ve hatta amputasyon ihtiyacin1 dogabilir. Agrimnin, eritemin artmasi,
kabarma, renk solmasi ve cilt nekrozu olusabilir. Erken tedavi ¢ok 6nem-
lidir ve inflizyonun hemen durdurulmas: ve kaniiliin bir sonraki adimlar
belirlenirken yerinde birakilmasini igerir ©%.
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GASTROINTESTINAL SORUNLAR

Kanserli hastalarin yaklasik %17’sinde, giderek artan bir sekilde opioid
veya immdiinolojik tedavi ile iliskilendirilen gastrointestinal problemlere
goriilebilmektedir. Karin agrisi, bulanti, kusma, ishal, kabizlik ve dehid-
ratasyon kanser tedavisi gorenlerde sik goriiliir. Sitomegaloviriis enfeksi-
yonu ve latent hepatitin yeniden aktivasyonu goriilebilir. Gastrointestinal
kanamada dikkatli bir ykii almak énemlidir, pelvik bolgeye radyoterapi
alan hastalar, bagirsak iskemisi ve perforasyon riski altindadir. Kemote-
rapiden sonra laktoz intoleransi, ince bagirsakta bakteriyel asir1 cogalma
gelisebilir. Lactobacillus igeren probiyotiklerin kullanilmasi, kemoterapi
veya radyasyon terapisi tarafindan tetiklenen diyare i¢in 6nerilen yeni bir
onleyici 6nlemdir %%,

RADYOTERAPI ILE iLISKiLI KOMPLIKASYONLAR

Radyoterapi ile iligkili pnémonit, dermatit, kardiyovaskiiler hastaliklar,
0zofajit, sistit, cinsel islev bozuklugu ve depresyon yaygin goriilen komp-
likasyonlardir. Tedavi sonras: birkag ay iginde ortaya cikip tedavi edile-
bilenden, on yil veya daha uzun bir siire sonra ortaya c¢ikip yeni gelisen
kanserlere kadar degisen advers reaksiyonlar goriilebilmektedir. Komp-
likasyonlar kanserin tipi, radyoterapinin tipi, tani yast ve alinan toplam
radyasyon dozu ile iligkilidir .

Iyonize radyasyon, giiclii kimyasal baglari kirmak ve yiiksek oranda
reaktif serbest radikal tiirler {iretmek igin enerjinin lokalize salinimini sag-
lar. Peptitler, lipitler ve DNA igeren hiicresel molekiiller, iyonlastirict rad-
yasyonun dokudaki su ile etkilesimi yoluyla dogrudan veya dolayl: ola-
rak etkilenebilir. Radyoterapi ile iligkili pnémonit normal akciger dokusu
tizerindeki dogrudan sitotoksisite kombinasyonundan ve belki de daha
onemlisi, radyasyona bagl hiicresel sinyal iletimi ile tetiklenen fibrozun
gelismesinden kaynaklanir. Sitotoksik etki biiyiik &lciide normal akciger
epitel hiicrelerinde klonojenik 6liime neden olan DNA hasarinin bir so-
nucudur, ancak apoptotik yollar da radyasyonla indiiklenir. Radyoterapi
sonrasi akut olarak gelisen pnémonitin semptomlar1 genellikle 151nlama-
dan yaklagik 4 ila 12 hafta sonra gelisirken, gec veya fibrotik pnémonit
semptomlari, 6 ila 12 ay sonra gelisir. Tedavi sirasinda bronsiyal muko-
zal hasarin veya daha sonra fibrozun bir belirtisi olarak ortaya ¢ikabile-
cek non produktif okstirtik, efor dispnesi, baz1 olgularda subfebril ates,
ploretik veya substernal Gogiis agris1 6zeofajit veya kaburga kirigi, kilo
kayb1 goriilebilir. Fizik muayenede solunum seslerinde raller olabilecegi
gibi, baz1 durumlarda oskiiltasyon normaldir. Perkiisyonda matite plevral
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eflizyonun sonucu olarak tespit edilebilir. Eftizyonlar genellikle hicbir be-
lirti gostermez ve kendiliginden %10 hastada ortaya ¢ikabilir. Malign eftiz-
yonlarm aksine izlemde miktar: artmaz. Deri eritemi radyasyon portunu
belirleyebilir ancak radyoterapi iligkili pnédmonitinin olusumu veya ciddi-
yetini dngdremez. Daha ileri vakalarda, Takipne, siyanoz veya pulmoner
hipertansiyon belirtileri goriilebilir. Radyoterapi iliskili pnémonitin ayirici
tanisinda en sik enfeksiyonlar, tromboembolik hastalik, ilaca bagh pno-
monit; altta yatan malignitenin progresyonu ve kronik obstriiktif akciger
hastaligi (KOAH), interstisyel akciger hastalig1 alevlenmesi veya dekom-
panze kalp yetmezligi bulunur ©®.

Radyoterapi iligkili pnédmonit icin insanlarda prospektif kontrollii bir
calisma ile tedavilerin etkinligini degerlendirmemistir. Bununla birlikte,
akut baslangici olan semptomatik hastalar i¢in glukokortikoidlerin kulla-
nilmasi 6nerilmektedir. Fibroz gelismis hastalarin glukokortikoid tedavi-
sinden fayda gormeleri pek miimkiin olmamakla birlikte kollajen sentezi-
ni ve birikmesini 6nleyen ilaglarin daha fazla fibroz gelismesini yavaslatip
yavaglatmayacag1 bilinmemektedir. Bu nedenle Prednizon (yaklasik 40
ila 60 mg/gtin) genellikle iki ila dért hafta boyunca verilir, semptomlarin
yakin takibi ile doz azaltilarak tedavi kesilir. Hasta semptomlarin niikset-
mesi durumunda, iki hafta boyunca tam doza geri doniiliir ve 6zellikle
doz gilinde 20 mg veya daha az oldugunda, daha yavas bir azaltma stireci
Onerilir. Prednizon dozu bir aydan fazla giinde 20 mg'1 astiginda, Pneu-
mocystis pneumonia i¢in profilaksi nerilmektedir ©°.

IMMUNOTERAPI ILE ILISKILI ACIL DURUMLAR

Kanser arastirmalarindaki hizli gelismelerle birlikte, yeni immiinolojik
ajanlar giderek daha fazla kullanilmaktadir. Kullanilan tedavi yontemine
(sitokinler, asilar, adaptif hiicre tedavisi veya kontrol noktas: inhibitorleri)
bagli olarak, kanser immiinoterapisinde ¢oklu toksik olaylar ortaya gikabi-
lir ©- Bu olaylarimn klinik spektrumu, spesifik olmayan ve belirsiz bir hasta-
ik ve dokiintiiden potansiyel olarak hayati tehlike arz eden pnémonit ve
pankreatite kadar uzanir. Hizli tan1 koymak icin 6ncelikle ytiiksek diizeyde
stiphe gerekir ®**)- Genel olarak, orta derecede veya siddetli immiin ile
iliskili advers olaylarin (irAE’ler) tedavisi, kontrol noktas1 inhibitoriiniin
kesilmesini ve kortikosteroid kullanilmasini gerektirir. Tedavi, gozlenen
toksisitenin ciddiyetine dayanmaktadir 19100,

e Tedavisirasinda hastalar Grade 1 advers olaylarin ilk kaniti i¢in dik-
katlice izlenmelidir.

* Grade 2 (orta) immdiin aracili toksisiteye sahip hastalar i¢in, kontrol
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noktas1 inhibitorii ile tedaviye son verilmeli ve semptomlar veya
toksisite grade 1 veya daha az olana kadar devam etmemelidir. Be-
lirtiler bir hafta i¢cinde diizelmezse kortikosteroidler (prednisone 0.5
mg/kg/giin veya esdegeri) baslatilmalidir.

¢ Grade 3 veya 4 (agir veya hayat: tehdit eden) immiin aracili toksisi-
teler yasayan hastalar icin kontrol noktas1 inhibitorii ile tedavi kalici
olarak kesilmelidir. Yiiksek doz kortikosteroidler (prednisone 1-2
mg/kg/glin veya esdegeri) verilmelidir. Semptomlar grade 1 veya
altina diisttigiinde, steroidler en az bir ay boyunca kademeli olarak
azaltilabilir 190102,

Pnomonit

Kontrol noktas: inhibitdr immiinoterapisi ile yapilan tedavinin nadir
fakat ciddi ve dliimciil bir komplikasyonudur. Ilacin neden oldugu pno-
monitin tarusi i¢in enfeksiyon ve malignite de dahil olmak {izere alternatif
tanilarin diglanmasi gerekir. Spesifik bir semptom, patolojik ya da radyolo-
jik bulgusu yoktur. En sik klinik semptomlar1 arasinda nefes darlig1 (% 53),
okstirtik (% 35), ates (% 12) ve gogtis agrisi (% 7) bulunur “. Akciger grafisi,
toraks bt, pulse oksimetre 6l¢iimii yapilmahidir. Toraks BT’de akciger paran-
kiminde fokal veya diffiiz inflamasyon bulgular ile tan1 konur @%.

Immiin kontrol noktas: inhibitérleri tedavisi ile iliskilendirilmis pno-
monit PD-1/PD-L1 monoterapisinde “Grade 3-4” olarak %1, tiim derece-
lerde %5 veya altinda bildirilmistir. Diger irAE’lerin ¢ogunun bulundugu
modelden farkl: olarak, ipilimumab monoterapisinde PD-1/PD-L1 inhibi-
torlerine kiyasla, pnémonit insidansi %1’den azdir. Kombinasyon immii-
noterapisi (PD-1/PD-L1 inhibitérii+anti-CTLA-4) i¢in gbzlenen oranlar,
diger immiin kontrol noktas1 inhibit&rleri terapisi ile monoterapiden daha
yliksektir. Her ne kadar genis kapsamli olsa da, tedavinin baslangicindan
itibaren ortalama IRAE zamani, monoterapiye kars: kombinasyon tedavi-
sinde genellikle daha erken baglamaktadir %1%

Melanom, akciger veya renal kanserli 4,496 hastanin dahil edildigi,
PD-1 inhibitorlerinin verildigi 20 klinik ¢alismasimin meta-analizinde,
KHDAK’de tiim derecelerde (Grade 1-2-3-4) pnémonit goriilme siklig
%2,7 olarak sunulmustur 1. PD-1/PD-L1 inhibitorleri ile kombine anti-
CTLA-4 terapisi alan ya da almayan hastalarda pndmonit durumu analiz
edilmistir. PD-1/PD-L1 inhibit6rii monoterapisi i¢cin kombinasyon tedavi-
sine gore (PD-1/PD-L1 inhibitorii + CTLA-4 inhibitdrii) pnémonit goriil-
me sikligi sirastyla %1 ve %10 (p= 0.001) olup PD-1 ve PD-L1 inhibitérleri
arasinda pnomonit oranlarinda anlaml bir fark gézlenmemistir %. Hem
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monoterapi hem de kombinasyon terapisi i¢in melanom ve KHDAK ara-
sinda pnomonit insidansina bakilan bir bagka ¢alismada pnomonit tanisi
alan hastalarin ¢ogu, diisiik dereceli vakalarla poliklinik ortaminda tedavi
edilmis, ancak Grade 2 pndmoniti olan hastalarin %19u ve >Grade 3 olan
tim hastalar yatirilarak tedavi edilmigtir 1.

Immunoterapiler sonrasi olusabilecek diger sistemik yan etkiler arasin-
da yorgunluk, infiizyon ile olusan reaksiyonlar, makulopapiiler dokiintii
(Steven-Johnson/toksik epidermal nekroz, pruritis gibi dermatolojik ve
mukozal degisiklikler, diyare ve kolit, hepatotoksisite, akup pankreatit,
amilaz/lipaz ytiksekligi yapan gastrointestinal toksisiteler, hiperglisemi/
tip 1 diabetes mellitus, tiroidit, hipofizit, adrenal yetmezlik gibi endokri-
nolojik yan etkiler, gbz ve bobrekte toksisite, miyastenia gravis, guillain-
barre sendromu, periferik noropati, aseptik menenjit, ensefalit, transvers

Tablo 6. Inmunoterapiye sekonder gelisen pnomonit tan1 ve yonetimi.

Derece | Semptom Tutulum oran1 Tibbi miidahale | Oneri

Gl Asemptomatik | Akcigerin 1lobu | Klinik olarak Immunoterapiyi durdur; 1 ay sonra
veya parankimin | degerlendir kontrol BT, spirometri, DLCO gor;
<%25 radyolojik diizelme varsa immunoterapi

tekrar alabilir, yoksa Grade 2 gibi tedavi et
ve sistemik steroid basla.

G2 Semptomatik Akcigerin birden | Tibbi miidahale immunoterapiyi durdur; 1-2 mg/kg/
fazla lobu veya gerektirir giin prednizon bagla, hastada bir 5-10 mg
parankimin azaltarak 6 hafta devam et; Bronkoskopi ve
%25-50"si BAL yapmay: diisiin; ampirik antibiyotik

vermeyi diistin. 3 giinde bir semptom
sorgulamasi, fizik ~muayene, pulse
oksimetre, akciger grafisi ile degerlendir,
48-72 saat iginde diizelme belirtileri yoksa
Grade 3 gibi tedavi et. Grade 1 veya daha
iyi bir iyilesme varsa tekrar immunoterapi
vermeyi diislin; nazal siiriintli, balgam
kiiltirti, kan kiiltiird, idrar kiltiirt yap.

G3 Ciddi Akcigerin tim Hastane yatigt Immunoterapiyi  tamamen  durdur.
semptomlar loblar1 veya gerektirir; Ampirik antibiyotik, 1-2 mg/kg/giin
parankimin nazal oksijen prednizon ver, 48-72 saat sonra diizelme

>%50’si endikasyonu yoksa 5 mg/kg infliximab veya 2x1 gr/

vardir; Hasta giin mikofenolat mofetil veya 5 giin siire

tedavi siiresince | ile IVIG veya siklofosfamid ver, 4-6 hafta

hastanede iginde steroidi azaltarak kes. Pnomonit

izlenmelidir. tamsinda stiphen var ve enfeksiyon on

planda olabilecegini diisiiniiyorsan ve
hastamin klinigi uygun ise Bronkoskopi,

G4 Hayat1 Akcigerin tiim Acil miidahale bal ve/veya kriyobiyopsi yapmay1 diistin.
tehdit eden loblar1 veya gerektirir Nazal siirlintii, balgam kdiltiirii, kan
solunumsal parankimin (entiibasyon) kiiltiirii, idrar kiiltiirii yap.
tablo >%50'si

1 7

Oniki (12) haftadan uzun siire steroid vermeyi planlanan hastaya PPI ve trimetoprii
Kalsiyum ve D vitamini destegi ver,
Fungal enfeksiyon profilaksisi rutinde onerilmemektedir.

zol ile p ystis profilaksisi uygula,
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myelit gibi norolojik toksisiteler, kardiyovaskiiler toksisite, miyozit ve inf-
lamatuvar artrit gibi kas ve eklemlerde toksisiteler, cok az oranda kirmizi
hiicre aplazisi, nétropeni, trombositopeni, edinilmis hemofili A ve kriyog-
lobulinemi gibi hematolojik toksisiteler gdzlenebilecegi de unutulmamali-
dir (Tablo 6). Kolit, hipofizit ve dokiintii CTLA-4 monoklonal antikorlarda
daha; buna karsin pnémonit, hipotiroidizm, artralji ve vitiligo PD-1 mo-
noklonal antikorlar ile tedavide daha yaygin goriinmektedir (105106110111,

Sonug olarak;

Giderek artan kanser olgulari ile birlikte bilim diinyas1 kanser hakkin-
da daha ¢ok arastirma yapmakta ve genetik bilginin 1s1g1inda gesitli kemo-
terapotik, hedefe yonelik tedaviler, immunoterapiler, radyoterapi uygu-
lamalar gelistirmektedir. Farkli tedavilerin farkl etkileri olmakla birlikte
“hastalik yoktur, hasta vardir” ilkesinden yola ¢ikarak 6ngoérdiigiimiiz ge-
lismelerin yaninda beklemedigimiz acil durumlarla da karsilasmaktay1z.
Hastalarimizi hastaliklari, tedavi siiregleri konusunda bilgilendirdigimiz
gibi hastaligin siirecinde karsilasabilecegi yeni ve maalesef kotii durumlar
hakkinda da bilgilendirmeliyiz. Sistemik tedavi ile olabilecek yan etkiler,
hastaligin ilerleyerek hayati tehdit edebilecek duruma gelmesi, cerrahi ya
da radyoterapi ile iligkili komplikasyonlar, olmasini istemedigimiz ama
gerceklestiginde nasil yonetilmesi gerektigini bilmemiz gereken onemli
acil durumlar1 olusturmaktadir. Kanser hastasinin, kanser tanis1 yaninda
baska bir hastalig1 da olabilecegini, acil durumuna miidahale ederken has-
taya sistemik yaklasmak gerektigini, hastay1 tedavi ederken sadece orgam
degil, duygulari, beklentileri olan bir insani tedavi ettigimizi de unutma-
maliyiz.
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levra, akcigerler, mediasten, perikard ve gogiis duvarimni orten, yari

gecirgen goriiniimde serdz bir zardir. Akciger parankimini ve loblar
arasindaki fisstirleri 6rten parca “visseral plevra”, hemitoraksi i¢ ytizden
Orten parga da “parietal plevra” olarak adlandirilir. Parietal plevra orttigt
ylizeylere gore de kostal, mediastinal ve diafragmatik plevra olmak tizere
alt gruplara ayrilmaktadir. Parietal ve visseral plevra akciger hilusunda
birlesir, arada olusan bosluk “plevral aralik” adin alir @.

Plevral bosluktaki basing subatmosferiktir. Plevra basinci torasik ka-
vitenin disa dogru gekisi ve akcigerin ice dogru cekisi arasindaki dengeyi
temsil eder. Plevral bosluktaki negatif basing akciger voliimlerinin belir-
lenmesinde rol oynar. Havanin akciger i¢inde dagiliminda da rolii vardir.
Plevral bosluk gercekte ¢ok az miktarda sivi (~ 0.26+0.1 mL/kg.) ve dii-
stik konsantrasyonda protein (~ 0.1 gr./dL) igerir "?. Plevral siv1 serumun
ultrafiltratidir, hipo-onkotikdir ve siv1 dongiisii giinde 1.000 mL"ye kadar
¢ikabilir. Saglikli insanda plevra sivisinin hiicresel ve biyokimyasal icerigi
organizma tarafindan sabit tutulur. Duragan olmayan bu sivi devamli ola-
rak yapilmakta ve geri emilmektedir .

TORASENTEZ

Plevra sivilari, plevra boslugunda anormal siv1 birikmesi olarak tanim-
lanir. Klinik pratikte sik rastlanir ve pek ¢ok farkli etiyolojiye bagl ola-
bilir. Gériintiilleme yontemleri, stvinin biyokimyasal ve hiicresel analizi,
sitolojik muayene, mikrobiyolojik analizler, kapali ve acik biyopsi islem-
leri gibi tiim tanisal adimlar yerine getirilse bile hastalarin %7-15"ine tam
konulamamaktadir. Plevra sivilari, akciger ve plevra patolojileri sonucu
olabildigi gibi, sistemik hastaliklarin bir yansimasi olarak da karsimiza ¢1-
kabilir. Plevral sivilarin nedenleri, caligma yapilan bélge ve kliniklere gére
degisebilir ©.

Torasentez nedeni bilinmeyen plevral sivili hastalarda ilk basamak tanisal
yontemdir. Torasentez tanisal veya tedavi amaci ile yapilabilir. Tanisal tora-
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sentez i¢in genellikle 50-100 ml siv1 6rnegi yeterlidir. Tedavi amagh torasen-
tezlerde ise re-ekspansiyon pulmoner édemin gelisimini 6nlemek agisindan
bir kerede 1.500 ml'nin iizerinde siv1 drenaji yapilmamasi nerilmektedir.
Tedavi amagl torasentezlerde hastaya mutlaka oksijen destegi saglanmali
ve siv1 bosaltilirken, hastada okstiriik ataklar: veya gogiiste sikisma hissi ge-
lisirse islem sonlandirilmalidir. Daha ytiksek miktarlarda plevral sivi drene
edilmek isteniyorsa plevral basing-elastans dl¢timleri yapilmalidir.

Yapilacak islem mutlaka hastaya aciklanmali ve yazili onay1 alinmalidur.
Torasentez steril bir islemdir ve gerekli sterilizasyon énlemleri alinmalidir.
Islemi yapacak kisi mutlaka ellerini ytkamali ve steril eldiven giymelidir.
Isleme eslik edecek bir yardimei olmalidir. Yardimcilar hastay: konumlan-
dirmak ve gozlemlemek igin gereklidirler.

Hasta miimkiinse yatak kenarina oturmali, hafifce 6ne dogru egilme-
li ve kollarmi &niine yerlestirilen bir masaya yaslamalidir. Eger hasta dik
oturamiyor ise yan veya sirtiistli pozisyonda kullanilabilir. Plevral siv1
seviyesi oskiiltasyonda solunum seslerinin azaldigi veya almamadigy,
perkiisyonla matitenin alindig1 alan olarak belirlenir. Genellikle fizik mu-
ayenede elde edilen bulgulardan 1-2 interkostal aralik asagidan ve spinal
cikintilarm 5-10 cm. lateralinden girilmesi nerilmektedir @. Tki kosta re-
ferans olarak almacak olur ise zarar gérmesi muhtemel yapilarin (arter,
ven, sinir) tist kostanin hemen altinda bulunan subkostal oluk boyunca
seyrettigi unutulmamalidir. Bu nedenle giivenli torasentez igin Snerilen
alan alt kostanin hemen {istiidiir (Sekil 1). Torasentez esnasinda hastanin

Sekil 1. Torasentez teknigi.
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nefesini tutmas: 6nemlidir. Son yillarda bu amagla toraks ultrasonografisi
(USG) ok daha yaygn olarak kullanilmaktadr. Ozellikle plevral sivi mik-
tar1 az olan, obez, mekanik ventilasyon destegi uygulanan hastalarda USG
rehberliginde torasentez yapilmalidir. Gerekli durumlarda pulse oksimet-
re ile oksijen saturasyonu monitorize edilmeli ve ilave oksijen verilmelidir.
Torasentez esnasinda olas1 bir vazovagal reaksiyonu énlemek agisindan
yakinda atropin bulundurulmalidir.

Torasentez i¢in kesin bilinen bir kontraendikasyon yoktur. Bununla
birlikte, isleme uyum saglayamayacak, ciddi kanama diyatezi bulunan,
hemodinamik olarak instabil ve solunum yetmezligindeki hastalarda dik-
katli olmak gereklidir. Giris bolgesinde cilt infeksiyonunu diisiindiiren
bulgulara sahip hastalarda hastanin pozisyonu degistirilerek karar vermek
gereklidir. Ozellikle yogun bakim {initelerinde pozitif basingl ventilasyon
uygulanan hastalarda pnomotoraks riski nedeni ile miimkiin ise hastanin
USG ile degerlendirilmesi komplikasyon riskini azaltacaktir ©.

Torasentez sonrasi PA akciger grafisi ¢ekilmesi tartismali konulardan
biridir. Olas1 komplikasyonlar1 degerlendirmek acisindan torasentez
sonras! toraks USG kullanilabilir. Torasentez sonrasi yeni karakterli go-
giis agris1 veya Oksiiriik gelisen, birden fazla girisimde bulunulan, mor-
bid obez hastalar ile mekanik ventilatérdeki hastalarin komplikasyonlar
agisindan iglem sonrasi radyolojik olarak degerlendirilmesi 6nerilmek-
tedir.

Torasentez sonrasi karsilasilan komplikasyonlarin basinda pnémo-
toraks gelir ve nadiren gogiis tiipii uygulanmasini gerektirebilir. Zaman
zaman torasentez esnasinda plevral bosluktaki asiri negatif basing nede-
ni ile disaridan igeriye bir miktar hava gegisi olabilir ve bu durum islem
sonrasi radyografilerde pnodmotoraks gelismis olarak yorumlanabilir. Pno-
motoraks ex vacuo olarak tanimlanan bu tablo visseral plevranin hasar
gordiigii gercek pnomotoraks ile karistirilmamalidir. Torasentez sonrasi
gercek pndmotoraks gelisim oranlar1 %0-3 olarak bildirilmistir. Pnémoto-
raks gelisimi i¢in en 6nemli risk faktorleri; az miktardaki plevral sivi var-
11g1, obezite, pozitif basingh ventilasyon uygulanan hastalar, amfizem gibi
eslik eden akciger hastalig1 varligi, birden fazla kez girisimde bulunmak
ve deneyimsiz uygulayicilardir. Islem oncesi USG kullanimi pnémotoraks
sikliginda belirgin azalma saglamustir. Ultrason plevral sivinin karakterize
edilmesine (lokiile s1v1, septali s1v1 gibi), en uygun girisim alanin belirlen-
mesine, akcigerler, diafragma ve interkostal damarlarin lokalize edilmesi-
ne olanak saglar ©.

Torasentez esnasinda giris alaninda kanama, gogiis duvarinda hema-
tom olusumu veya hematoraks gibi kanama komplikasyonlar: gelisebilir.
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Islem sonrasi vital bulgularda kotiilesme (tasikardi, hipotansiyon gibi),
hemoglobin diististi veya kontrol grafilerde siv1 artis: tespit edilmesi du-
rumunda hemotorakstan siiphe edilmelidir. Hastanin torasentez &ncesi
antikoagulan veya anti-platelet ila¢ kullanimi ile anormal hemostaz pa-
rametrelerine sahip olmasi (yiiksek INR, PTT veya diisiik trombosit say1-
lar1) kanama komplikasyonu i¢in en énemli risk faktorlerini olusturur. Bu
nedenle torasentez dncesi hemostaz parametrelerinin normal oldugundan
(INR < 1,5, trombosit say1st > 50.000/mm?) emin olunmalidir. Clopidogrel
gibi anti-platelet ilaclar en az 5 giin stire ile kullanilmamalidir ©. Hemo-
toraksin temel nedeni torasentez esnasinda kullanilan ignenin interkos-
tal arterlere zarar vermesidir. Interkostal arterler kostalarin alt siirindaki
subkostal oluk boyunca uzanan damar-sinir demetinin bir parcasidir. Bu
nedenle torasentezin, kostalarin {ist siir1 boyunca yapilmasmin kanama
komplikasyonlarini en aza indirebilecegi diistintilse de arterlerin seyri ki-
sisel varyasyonlar gosterir. Interkostal arterlerin bilgisayarh tomografi ile
gorsel olarak yapilandirldig: bir calismada, arterlerin sadece %17’sinin
kosto-vertebral bileskeden sonraki ilk 3 cm.de subkostal oluk i¢inde sey-
rettigi, %97’sinin subkostal oluga 6 cm.den sonra girdigi gosterilmistir ©.
Son yillarda USG'nin giincel kullanim alanlarindan biri de dopler 6zelligi
kullanilarak interkostal arterler gibi zarar gorebilecek yapilarin islem 6n-
cesi lokalizasyonlarimi belirleyebilmesidir (Sekil 2) ®. Bu 6zelligi itibar ile
yashilarda ve kosto-vertebral bilegskeye yakin alanlardan yapilmas: planla-
nan torasentezler 6ncesi dopler yontemi ile interkostal arterlerin yerinin
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Sekil 2. Ultrasonografide dopler kullanilarak interkostal arterin yerinin
belirlenmesi.
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belirlenmesi 6nerilmektedir ©. flave olarak, USG torasentez esnasinda ge-
lisen interkostal arter yaralanmasina bagh kanamalari gostermek amaci ile
de kullanilabilir (Sekil 3).
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Sekil 3. Ultrasonografide dopler kullanilarak plevral alan i¢ine kanama-
nin gosterilmesi.

Re-ekspansiyon pulmoner 6demi torasentezin nadir bir komplikasyo-
nudur ve drenajdan sonraki 24 saat icinde hipoksemi ve radyolojik olarak
yeni alveoler infiltrasyonlarin gelismesi ile karakterizedir. Genellikle sivi-
nin bosaltildig: taraftaki akcigerde goriilse de nadiren kars: akcigerde de
ortaya ¢ikabilir. Kesin patofizyolojik mekanizmalar: bilinmese de yeniden
ekspanse olan akcigerdeki hidrostatik basing artis1 ve alveole-kapiller bi-
leskede ortaya gikan direkt hasarin rolii olduguna inanilmaktadir. Yapilan
calismalarda, fazla miktarda sivinin re-ekspansiyon pulmoner édem geli-
simi i¢in bir risk faktorii oldugunu ortaya koydugundan rehberler bir kere
de 1-1,5 lt.den fazla sivinin bogaltilmamasini 6nermektedirler ©. Ancak
son yillardaki ¢alismalar re-ekspansiyon pulmoner 6dem gelisiminin ¢ika-
rilan sividan bagimsiz olarak intra-plevral basing ile iliskili oldugunu ileri
stirmektedirler ©. Bu amagcla son yillarda tedavi amach ytiiksek voliimde
stv1 drenaji oncesi intra-plevral basing dl¢timlerinin yapilmasi énerilmek-
tedir. Plevral manometri nispeten basit bir islemdir. Genel olarak tedavi
amacli torasentez sirasinda plevral basing degisikliklerini takip etmek icin
kullanilir. Plevral manometri, plevral elastansin hesaplanmasin: saglar.
Kullanimy, diisiik plevral basinca bagh komplikasyon riskini en aza indir-
meye yardimci olabilir 19
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PLEVRAL SIVILAR ICIN KATETERLER

INCE BOYUTLU KATETERLER

Plevral veya gogiis tiipleri, plevral bosluktaki anormal siv1 veya havay1
¢ikarmak i¢in cerrahi veya perkiitandz olarak yerlestirilen drenlerdir. G-
giis tlpleri biiyiik capli (>20 French) veya kiigiik capli (<20 French) olarak
siniflandirilir. French (Fr) terimi silindirik tiiptin dis ¢capinin 6lgiisiinii ifa-
de eder. Bir Fr, 0.333 mm.ye esittir.

Tarihsel olarak bakildiginda biiyiik ¢apli kateterler plevral alandaki
hava veya siviy1 drene etmek icin uzun yillardir kullanilmaktadir. Bunun-
la birlikte, hastaya verdikleri rahatsizlik ve agri, uzun hastane yatislar1 gibi
cesitli nedenlerle son yillarda bazi endikasyonlar icin yerlerini kiiciik caplh
kateterlere birakmuislardir. Son yillarda kiiciik capl kateterler rutin olarak
pndmotoraks, malign ve benign plevral eflizyon ile ampiyem drenajt i¢in
kullanilmaktadr.

Gogiis tiipii yerlestirme tam bir aseptik tekniktir; bu nedenle steril eldi-
ven, &nliik ve ortiiler kullanilmalidir. Yiizde 10 povidon-iyot veya %2 klor-
heksidin ¢ozeltileri ile hedeflenen alanda cilt dezenfeksiyonu yapilmalidir.
Steril ortiiler ortiildiikten sonra hava veya sivi aspire edilinceye kadar kat-
manlar boyunca cilt, cilt alt1 doku ve paryetal plevraya lokal anestezikler
(%1-2 mepivakain veya %1-2 lidokain) uygulanmalidir. Onemli olarak, lo-
kal anesteziklere kars1 evvelce bir alerji veya asir1 duyarhilik reaksiyonlar:

Sekil 4. Kiiciik boyutlu kateter takilmasi.
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Oykiisti uygulanmadan 6nce kaydedilmelidir .

Sterilizasyon ve lokal anestezinin ardindan bistiiri ile 2-3 milimetrelik
kiiciik bir kesi yapilir. Kateter yerlestirmek i¢in farkli yontemler kullanil-
maktadir. Uretici firmalardan elde edilen katater kitleri iginde genellikle
kateterin iginden gegebilecegi trokarlar bulunur. Bu trokar acilan kesi ala-
nindan yavasga plevral araliga dogru ilerletilir. Plevral araliga girildigin-
den emin olunduktan sonra trokarin i¢inden kateter yerlestirilir. Ardindan
kiiciik boyutlu kateter siiturla cilde sabitlenir (Sekil 4). Siklikla tek yonlii
bir valve sahip olan kateter bosaltic1 bir torba veya gogiis tiipii sisesine
baglanir. Islem sonrasi hastalara uygun analjezi saglanmali, kateterin po-
zisyonunu ve olasit komplikasyonlar1 degerlendirmek amac ile PA akciger
grafisi cekilmelidir.

Kostalarin hemen altindaki olukta seyreden noro-vaskiiler deme-
te hasar vermemek adina kateter, hedeflenen interkostal aralikta alttaki
kostanin hemen f{istiinden yerlestirilmelidir. Bununla birlikte, torasentez
boliimiinde de anlatildig: gibi bu demetin seyri kisisel degisiklikler goste-
rebilir. Kateterin yerlestirme yeri genellikle altta yatan endikasyona gore
degisiklik gosterir. Pnémotoraksh hastalarda genellikle medio-klavikular
hatta 2-3. interkostal aralik, plevral sivi drenaji i¢in siklikla mid-aksiller
hatta 6-7. interkostal aralik tercih edilir.

Kateter yerlestirme esnasinda ortaya ¢ikabilecek erken donem komp-
likasyonlarin basinda interkostal arterlerin hasarma bagh hemotoraks ge-
lisimidir. Ultrason kullanilarak interkostal arterlerin yerinin islem &ncesi
belirlenmesi bu komplikasyon olasiligini azaltabilir (Sekil 2). Boyle bir
komplikasyon gelistiginde kateterin daha genis bir tiiple degistirilmesi
veya torakotomi gibi daha invaziv bir islem yapilmas: gerekli olabilir. Er-
ken dénemde ortaya ¢ikabilecek diger komplikasyonlar; akciger paranki-
mine zarar verilmesi ile ortaya ¢ikan pnomotoraks, diafragma, batin ici
organlar veya duktus torasikus hasari, kateterin cilt alt1 veya abdomene
yerlestirilmesi, subkutan6z amfizem, agridir. Kiigiik capli kateterler i¢gin
yapilan en énemli elestiriler, bu kateterlerin tikanma veya biikiilme olasi-
liginin daha fazla oldugu ve klinik etkinliklerini sinirladiklar tizerinedir.
Kateterin tikanmasina ilave olarak ge¢ donemde infeksiyon ve ampiyem
gelisimi, kateterin yerinde ¢tkmasi, hemotoraks ve pndmotoraks, 6zellikle
mezotelyomal: hastalarda goriilen kateter yolundan metastaz gibi komp-
likasyonlar gelisebilir 2.

KALICI (TUNEL) PLEVRAL KATETERLER

Kalic1 plevral kateterler gliniimiizde tekrarlayici vasiftaki plevral sivi-
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larin tedavisinde en sik kullanilan yontemlerden biridir. Tarihsel olarak
bakildiginda ploredezisin basarisiz oldugu malign plevral sivili veya tuzak
akcigeri olarak isimlendirilen ve akciger ekspansiyonunun tam olarak sag-
lanamadig: hastalarda kullanilan ikinci basamak bir tedavi yontemi olarak
kabul edilmekteydi. Ancak, ayaktan tedaviye olanak saglamasi, hastanede
daha az vakit gecirilmesi, tuzak akciger varlig1 gibi daha genis endikasyo-
na sahip olmasi ve maliyetinin daha diisiik olmas: gibi bazi tistiinliikleri
nedeni ile glintimiiz rehberlerinde malign plevral sivili hastalarda ilk ba-
samak tedavi secenegi olarak 6ne siiriilmektedir 2.

Glintimtiizde kalici plevral kateterlerin en sik endikasyonu tekrarlayici
plevral sivilarin 6nde gelen nedeni olan malignensilerdir. Ancak son yillar-
da kalp yetmezlikleri ve hepatik hidrotoraks gibi malignite dis1 tekrarla-
yan plevral sivilar, silotoraks, lokiile plevral sivilar ve hatta ampiyem icin
kullanimina y&nelik olgu serileri vardir 4.

Kalic1 plevral kateterlerin gesitli kontraendikasyonlar1 vardir; hasta,
aile veya evde bakim hizmeti sunan saglik gorevlilerinin tedaviyi yone-
tememesi, dreni tolere edememe, ciddi koagulopatiler, sepsis bulgular:
ile plevral infeksiyon, girisim bolgesinde cilt infeksiyonu. Sistemik te-
daviler sonras1 immiinsiipresif ataklara giren hastalarda dikkatli olmak
gereklidir (516,

Kalic1 plevral kateterler, 66 cm. uzunlugunda 15,5 Fr silikon kateter-
lerdir. Modern kalic1 kateterler esnek silikon elostemerden yapilmaistir, ug
kisminda plevral sivinin drenajina olanak saglayan ¢oklu delikleri ve orta
kismini saran kiigiik poliester bir manset (cuff) bulunmaktadir. Bu distal
parca plevral aralifa girmeden énce manset cilt altinda kalacak sekilde
kisa bir boltim halinde cilt altinda seyreder. Cilt altinda kalan manset fib-
roz bir reaksiyon ile graniilasyon dokusu olusturarak kateterin yerinde
kalmasina olanak saglar. flave olarak geligen fibroz reaksiyon mikrobiyo-
lojik ajanlarin iceri girisine engel olarak infeksiyon gelisimini azaltir. Prok-
simal dis ugta 6zel vakumlu drenaj siselerine takilmak iizere tasarlanmis
tek yonlii bir valve bulunur (519

Siklikla hastalarin ¢oguna ayaktan tedavi ortaminda kalic1 plevral kate-
terler takilsa da nadiren yatirilarak girisimde bulunulmasi gerekli olabilir.
Clopidogrel gibi anti-platelet ilaglar en az 5 giin stire ile kullanilmamalidir.
Kalic1 plevral kateterler ulasim ve bakim kolaylig1 acisindan genellikle go-
giisiin 6n yiiziine yerlestirilse de hasta bazinda her pozisyonda uygulana-
bilir. Toraks USG giris pozisyonunun belirlemede yardimc olabilir. Bilingli
sedasyon tercih edilebilir ancak zorunlu degildir. Islem sirasinda mutlaka
oksijenizasyon ve monitorizasyon gereklidir.
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Kalic1 plevral kateterin yerlestirilmesine lokal anesteziyi takiben 7-10
cm. araliklarla yapilmuis 2 cilt insizyonu yapilarak baslanir. Lokal anestezi
i¢in lidokain, cildi ve yumusak dokulari pariyetal plevra seviyesine ve tii-
nel bélgesinin uzunlugu boyunca kullanilir. Bir dilatér yardimu ile subku-
tan dokularm kiint diseksiyonu gergeklestirilir ve iki insizyon deligi birbiri
ile birlestirilir (tiinel). Kateter cilt altindan birlestirilen bu tiinelden manset
kismi cilt altinda kalacak sekilde gecirilir. Giris deligi hafifce genisletilir
ve soyulabilir bir kilifa sahip dilator ve kilavuz tel yardimu ile plevral bos-
luga girilir. Cilt altina tiinellenmis kateter bu dilator-kilif icinden, iceriye
hava girisini engelleyecek sekilde hizla plevral bosluga ilerletilir, dilator
etrafindaki kilif soyularak disar1 ¢ikarilir. Kateterin plevral bosluga girdigi
st kesi alan1 kapatilir, alt kesi alanindan disar1 ¢ikan kateter de cilde sa-
bitlenir. Takibinde kateter tek yonlii valve ve dolayisiyla vakumlu siseye
baglanir (Sekil 5). Kateter tistii steril bir spangla kapatilarak sistemin ¢ali-
sabilirligi kontrol edilir. Olas1 komplikasyonlar1 degerlendirmek amaci ile
islem sonras1 kontrol PA akciger grafi ¢ekilmelidir 1.

Kalicr plevral kateter yerlestirme ve bakimi, hastalarin biiyiik cogunlu-
gunda giivenli ve sorunsuzdur. Islem sonrasi ¢ekilen grafilerde yerlestirme
esnasinda igeri ¢ekilen havanin bir sonucu olarak kiigiik bir pnémotoraks
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hatt1 gortilebilir, bu genellikle g6z ard: edilebilir. Daha biiytik ve beklen-
medik miktarda hava goriilmesi visseral plevranin hasar gérdigtini dii-
stindiirmelidir, yakin takip ve hastane yatis1 gerektirir. Islem sonrasi agri
baz1 hastalar i¢in sorun olabilir. Kateterin takilmasindan sonraki giinlerde
tolere edilebilir diizeyde agr olabilir ve tipik olarak basit analjezi ile geri-
ler. Genellikle agr1 drenajin sonuna dogru ortaya ¢ikar ve tuzak akcigere
sahip hastalarda daha belirgindir. Bir diger erken dénem komplikasyon
kateterin iyi sabitlenmemesi durumunda, 6zellikle de ciddi 6kstiriik atak-
lar1 varhiginda yerinden ¢ikmasidir. Nadiren kanama gibi komplikasyonlar
ile karsilasabilir. Cilt infeksiyonlari-selliilit sik karsilasilan komplikasyon-
lardan biridir ve genellikle kateterin ¢ikarilmasina gerek kalmadan oral
antibiyotiklere yanit verir (517,

Kalic1 kateterlerin en tartisilan uzun dénem komplikasyonu mortaliteye
katki saglayan plevral alanda infeksiyon gelisimidir. Genis ¢capl verilerde
kateter yerlestirildikten sonra infeksiyon gelisme oranlari %2,5 olarak bil-
dirilmistir. Plevral siv1 kiiltiirlerinde en fazla stafilokokus aureus {iremesi
gozlemlenmistir. Plevral infeksiyon gelisen hastalarda hastaneye yatis ve
parenteral antibiyotik uygulamasi, gerektiginde kateterin gikarilmasi ve
cerrahi yaklagim diistintilebilir (718,

Ozellikle malign mezotelyomali hastalarda kateter boyunca metastatik
yayilimlar gozlemlenebilir. Tan1 klinik olarak veya ultrason rehberliginde
yapilan biyopsiler ile konulur. Genellikle radyoterapi uygulanir. Zaman
zaman kateteri kismen veya tamamen tikayan fibrin artiklari drenaja engel
olabilir. Bu tikaniklar serum fizyolojik ile yikanarak agilmaya ¢alisilir, nadi-
ren fibrinolitikler ile yikama gerekli olabilir. Bu islemler esnasinda plevral
alana infeksiyon gecisi olasiligina kars sterilizasyona ciddi anlamda 6nem
verilmelidir. Hastalarin yaklasik %14’tinde semptomatik lokiilasyonlar
gelisebilir. Plevral alanda septa olusumu ve lokiilasyonlar sivi drenajimni
engeller. Fibrinolitik ajanlar lokulasyonlarin agilmas: ve sivi drenajinin
efektif héle getirilmesi yontinde kullanilabilir. Ancak, fibrinolitik ilaglara
bagl kanama komplikasyonu goz 6niinde bulundurulmalidir. Elektrolit
ve alblimin-protein kayiplar1 kalic1 plevral kateterlerin uzun siireli kulla-
niminin bir sonucu olarak gelisebilecegi diisiincesi yapilan ¢alismalarda
gosterilememistir. Kateterlerin ¢ikarilmasi esnasinda kirilma gerceklesebi-
lir. Plevral sivinin tekrarlamadiginin gosterilmesi, spontan ploredezis ge-
lisimi, ampiyem veya inatct agr gibi ciddi komplikasyon varliginda kalict
kateterlerin ¢ikarilmas: gerekli olabilir. Manset-kafin etraf dokulara yapis-
masi nedeni ile kateterin ¢ikarilmaya ¢alisildigr dénemde bu bélgeden ki-
rilmalar gerceklesebilir (7%,

Kalicr plevral kateter takilan hastalarin yaklasik %11-51"inde 30-90 giin
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icinde spontan ploredezis gelismektedir. Hastalarin 1/3’inde kateter ¢i-
karilabilir. Spontan ploredezis, nedeni tam olarak anlasilamamuis olsa da,
nadir olmakla birlikte, tuzak akcigere sahip hastalarda da gelisebilir 9.
Son yillarda kalici plevral kateter icinden talk uygulamasi ile ploredezis
olusturma basarisinin, tek basina kateter uygulanmasina gore ¢cok daha
yliksek oldugunu gosteren ¢alismalar vardir .

Kalic1 plevral kateterlerde sivi bosaltimi genellikle hastanin semptom-
lar1 temelinde yapilir. Genel uygulama her seferinde yaklasik 1.000 cc
olacak sekilde giinasir1 veya haftada 3 kez bosaltmadir. Ancak hastanin
semptomlar: arttik¢a daha sik bosaltmalar yapilabilir. Giinliik drenaj gibi
daha agresif yaklagimlarin dnerilmesinin temelinde plevral alanin miim-
kiin oldugu kadar “kuru-dry” tutulmasmin maksimum semptom kont-
rolii saglamas: ve spontan ploredezisi kolaylastirabilecegi diisiincesidir.
Daha ytiksek voliimlerdeki sivi bosaltimlar: gogiiste sikisma hissi, agr1 ve
Okstirtik ataklarina neden olabilir, bu nedenle onerilmemektedir. Kateter
bakimlari aile bireyleri tarafindan veya evde bakim hizmetleri sunan sag-
lik ekiplerince yapilabilir (%),
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PNOMOTORAKS

nomotoraks, paryetal plevra ile viseral plevra arasinda gesitli ne-

denlerle hava toplanmasmni ifade eder. Plevral araliktaki basing; go-
gilis duvarmin genislemeye ve akcigerinde kollabe olmaya egilimli olmas1
nedeniyle tiim solunum siklusu boyunca negatiftir . Bir sekilde (btil /blep
riptiirti, gogilis duvar defekti, plevral boslukta gaz tireten organizma var-
l1g1) plevral aralikla alveol istiraki olursa daima intraplevral araliktan faz-
la olan intraalveolar basing nedeniyle plevral bosluga hava gecisi olarak
pndmotoraks gelismis olur. Bu hava gegisi fizik kurallari geregi basinglar
esitlenene kadar veya baglant: kesilene kadar devam eder @.

PNOMOTORAKSIN SINIFLANDIRMASI

Pnémotoraks spontan ve spontan olmayan pnémotoraks olmak tizere
iki gruba ayrilir. Spontan pnémotoraks; primer, sekonder, katamenial ve
neonatal olmak tizere dorde, edinsel (spontan olmayan) pnémotoraks ise
travmatik, barotravmatik ve iyatrojenik olarak tige ayrilir ©.

1. Spontan Pnomotoraks

Primer Spontan Pndmotoraksta (PSP) patolojinin nedeni tam olarak
bilinmemekle beraber, apikal bolgedeki subplevral blepler sorumlu tutul-
maktadir. Altta yatan bir akciger hastaligina bagh pnémotoraksa ise se-
konder spontan pnémotoraks (SSP) denir ki, 6zellikle akcigerin biilloz tip
hastaliklarinda goriiliir. Spontan pnémotoraks disinda bir hastaliga bagh
olmadan sonradan olusan pndmotorakslara ise edinilmis pndmotoraks
adi verilir (Resim 1) @,

PSP 15-34 yaslar arasinda, SSP ise 55 yas lizerinde pik yapmaktadir.
Farkli yas dagilim1 ve degisen rekiirrens oranlari bu iki hastaligin farkl
mekanizmalarla olustugunu ortaya koymaktadir ©. PSP etiyolojisi halen
tam olarak bilinememektedir. Fakat en sik neden olarak apikal bolgedeki
suplevral bleplerin ve apeksteki biillerin yani amfizem benzeri degisik-
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Resim 1. Sag akcigerde biil ve pnomotoraks birlikteligi ile sol
akcigerde ki blep goriilmekte.

liklerin oldugu soylenmektedir. Yillik siklig1 erkeklerde 7.4-28/100.000,
kadinlarda 1.2-6/100.000'dir @. Tlk atakta sadece izleme, igne aspirasyo-
nu, gogiis tiipii uygulamasi ile tedavi edilen olgularda PSP’nin tekrarlama
olasilig1 %16-52 arasinda ve ikinci ataktan sonra ise %67 olarak bildirilmis-
tir. Rekiirrensi 6nlemek i¢in herhangi bir girisimin yapilmadigi PSP ve SSP
olgularinda ilk rekiirrens 6 ay ile 2 yil i¢cinde olmaktadir ©. Rekiirrens pno-
motoraks icin bagimsiz risk faktorleri: akciger fibrozisi, zayif insanlar, geng
yas, 60 yas tizeri sigara i¢imi ve artmis boy-en oranudir ©. Akciger bilgisa-
yarli tomografisinde (BT) kars: akcigerinde de amfizem benzeri degisiklik
gosterilen olgularda, rekiirrens oran1 %10-15"tir ®. Sigara PSP gelisiminde
en Onemli risk faktoriidiir. Hastalarin yaklasik %901 aktif olarak sigara ig-
mektedir. Sigara igenlerde PSP gelisme riski igmeyenlere gore kadinlarda
9, erkeklerde 22 kat daha yiiksek bulunmustur. Icilen sigara miktari ile de
pnomotoraks gelisme riski arasinda iliski bulunmustur. Sigaranin birakil-
masi ile pnémotoraksin tekrarlama riski belirgin oranda azalmaktadir .
Diger etyolojik nedenler ise atmosferik basing degisiklikleri, genetik has-
taliklar (Marfan sendromu, Birt-Hogg Dube sendromu, alfa 1 antitripsin
eksikligi ve homosistiniiri gibi), bronsiyal anomaliler (kiigtik ¢apli brons,
aksesuar brons gibi.) ve viseral plevradaki gozeneklerdir ©.

SSP hemen her zaman altta yatan bir akciger hastaligina sekonder ola-
rak gelisir. Ozellikle kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH) veya biil-
16z amfizem gibi pulmoner patolojilerin yaninda bag dokusu hastaliklari,
infeksiyoz akciger hastaliklar ve kanser gibi bir¢ok hastalikta etiyolojisin-
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Resim 2. KOAH’1 hastada sol akcigerde pnomotoraks ve parankimin
goriintiisii.

de yer almaktadir (Resim 2). Gelismis tilkelerde en sik SSP nedeni %40-60
oranityla KOAH iken, gelismekte olan endemik bolgelerde ise en sik neden
pulmoner tiiberkiilozdur #?. SSP’ye neden olan diger parankimal akciger
hastaliklar arasinda kistik fibrozis, akciger malignitesi, interstisyel akci-
ger hastaliklar1 ve nekrotizan pnémoni yer almaktadir ™. Genel olarak
SSP ile ilgili klinik semptomlar PSP ile ilgili olanlardan daha siddetlidir
ve SSP’li hastalarin ¢cogu pnémotoraksin boyutu ile orantili olmayan bir
nefes darlig1 yasarlar. Bu nedenle, klinik bulgular pnémotoraksmn boyutu
acgisindan giivenilir gostergeler degildir ®. Mevcut akciger patolojileri ve
siklikla genel durumu bozuk yash hastalarda goriilmesinden dolay1 SSP’li
hastalara erken miidahale ¢cok 6nemlidir.

Katamenyal pnomotoraks, tekrar edebilen torasik endometriyozisle
iliskili pnomotorakstir. Geng kadinlarda, menstriiasyondan yaklasik {ig
glin dnce veya sonra ortaya ¢ikan tipik gogiis agrisi, dispne ve hemopti-
zi olarak kendini gosterir. Torasik endometriyozisin nedeni bilinmemekle
birlikte, genellikle bilateral plevral ve diyafragmatik endometriyal plak-
larla karekterizedir. Siklikla pnémotoraks sag tarafta gortiliir ™. Olusum
mekanizmas: olarak; plevrada ektopik endometrium bulunmasi, mens-
triiasyonda PGF2 artis1 ve diyafragmadaki defektlerin olmasi nedeniyle
vaginal yoldan giren havanin fallop tiipleri vasitasiyla batina ve oradanda
toraksa ge¢mesi gibi bazi teoriler ileri siirtilmiistiir. Rekiirrens %32 gibi
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yliksek oranda goriilmektedir ™. Bu hastalarda ektopik endometriyozis
odaklarmin ¢ikarilmasi ve 6-12 ay oral kontraseptiflerin kullanilmasinin
pnomotoraks niiksiinii 6nledigi diistiniilmektedir .

Neonatal pnomotoraks, yeni doganlarin yaklasik %1-2’sinde dogum-
dan hemen sonra veya 7-10 giin iginde olusur ®. Cogunlukla erkeklerde
gozlenir. Olgularin ¢ogunda zor dogum sirasinda aspire edilen mekon-
yum gosterilmektedir. Solunum giicliigii sendromu da nedenler arasinda-
dir. Cogu olguda pnémotoraks spontan diizelir .

2. Edinsel Pnomotoraks

L Iyatrojenik pnomotoraks:

Iyatrojenik pnémotoraks sikligi spontan pnémotorakstan daha yiik-
sektir. En sik nedenleri, transtorasik igne aspirasyonu sonrasi (%1.1-8.6),
subklavyen santral kateter takilmasi (%14), torasentez (%0-19.2), plevra
biyopsisi (%0-5) ve mekanik ventilasyona baglh barotravmadir (%3.4) @©.
Bunlarin disinda akciger tiimorlerine radyofrekans tedavisi sirasinda ve
entiibasyon sonrasida iyatrojenik pnomotoraks gelisebilir.

II. Travmatik pnémotoraks:

Toraks yaralanmalarina bagl gelisen pnomotorakslar, penetran, kiint
ve barotravma olmak iizere iige ayrilir. Ozellikle penetran travma sonra-
sinda gogiis duvari biitiinliigliniin bozulmasi ve akciger, trakea ve 6zo-
fagus riiptiirleri sonucu travmatik pnomotoraks gelisebilir. Bu sekilde
viseral ve pariyetal plevra arasinda pozitif atmosferik basing olusma-
styla akciger kollabe olur, plevral basing artar, mediyastenin kars1 taraf
hareketi ile kars1 akcigerde kompresyona ugrayabilir, boylece tansiyon
pnomotoraks gelisebilir. Kollabe akcigere olan kan akiminin azalmasi ve
ventilasyonun artmasi nedeni ile ventilasyon perfiizyon dengesizligi ve
sonugta hipoksi olusabilir *”. Barotavmaya bagli pnomotoraks, basing
etkisiyle alveollerin asir1 distansiyonu sonucu olusur. Genelde mekanik
ventilasyon esnasinda akcigerlere dnceden belirlenmis olan miktarda
hava verilirken bir kisim atelektaziye ugramis akcigere bu havanin ula-
samayip, kalan kisimlarin asir1 gerilmesi ile gelisir. Kuvvetli bir patlama
sonrasi ve dalgiglarin yiiksek basingl tiipten soludugu gazda barotrav-
maya neden olabilir *®.

Travmatik Pnomotoraksin Olus Mekanizmasina Gére Ug Tipi Vardir
a. Basit (kapali) pnomotoraks:

Plevra yapraklarmin arasina pozitif hava girmesine basit pndmotoraks
denir. Genellikle kiint travmalar sonrasi ve siklikla kaburga fraktiiriine
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nkim, iDose (4)

Resim 3. Kiint toraks travmasi geciren hastada sol hemitoraksta kot fraktii-
rii, kontiizyon ve eslik eden pnomotoraks goriintiisii.

bagl gelisir (Resim 3) . Saglikli insanlarda da travma olmadan, subplev-
ral blep ya da biillerin patlamasi ile de olusabilir (PSP). Kollabe akcigerde,
artmuis ventilasyona ragmen, perfiizyon yok ya da ¢ok azdir, azalmis solu-
num hareketi nedeniyle hipoksi olusur 7.

b. Travmatik (agik) pnomotoraks:

Gogiis duvarmin biittinliigii bozulmustur ve genellikle penetran trav-
malar sonrasi gelisir. Travma sonrasi akcigerdeki laserasyon ya da gogiis
duvarindaki defektten, plevralar arasina serbest hava girisiyle olusur. Go-
giis duvarindaki defektin ¢api, trakea gapinin 2/3’sinden kiigiik ise hava
toraksa bu yaradan girip ¢ikabilir, bu durumda parsiyel pnomotoraks
vardir. Ancak defektin ¢api, trakea ¢apinin 2/3’sinden biiytik ise hava go-
giis duvarindaki defektten girecegi icin akciger total kollabe olur ve medi-
yasten karsi tarafa itilir. Her nefes alisveriste tekrarlayan bu mediyastinal
sallanma (flatter) hareketi biiyiik damarlarin kendi etrafinda dénmesine,
kivrilmasina ve kalbe dénen kan akiminin azalmasina yol agar. Bunun so-
nucunda olugsan diisiik kardiyak debi ve hipoventilasyon mortaliteyi ar-
tirabilir ®. Semptomlar, toraks duvarinda hava giris ¢ikisi olan agik yara,
gogiis agrisy, ciddi dispne, hipovolemi olusturur. Etkilenen tarafta solu-
num sesleri azalir ya da yoktur, perkiisyonda hipersonarite ve hiperrezo-
nans vardir.
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c. Tansiyon pnomotoraks:

Hayat1 tehdit eden ¢ok ciddi bir durumdur. Genellikle ventilatére bag-
I1 entiibe hastalarda goriiltir. Gogiis duvarindaki biiyiik bir defektten ya
da btiyiik hava yolu veya genis akciger laserasyonlar: sonucu her inspir-
yumda hava akciger hasarindan plevral bosluga girer fakat disar1 ¢ikamaz
bu durumda kollabe olan akciger ile birlikte mediyasten ciddi bir sekilde
kars: tarafa itilir. Kars1 akciger de kismen kollabe olur. Yiiksek intraplevral
basing intratorasik vendz akisi ve kardiyek dolumu engeller. Agir derece-
de kardiyorespiratuar bozulma hizla 6lime yol agar .

Semptomlar, dnce tasipne, sonra dispne, ilerleyici ventilasyon/perfiiz-
yon dengesizligi, yaralanmanin kars: tarafinda basing nedeni ile atelektazi,
hipoksemi, yaralanma olan tarafta gogsiin asir1 sismesi, hiperrezonans ve
hipersonarite, trakeanin karsiya deviasyonu, boyun venlerinde dolgunluk,
yaralanma olan tarafta solunum seslerinin azalmas: ya da alinamamasi,
siyanoz, asir1 terleme, hipotansiyon, hipovolemi, ajitasyon, ge¢ donemde
trakeanin kars: tarafa itilmesi goriilebilir (7).

KLINIK

Hastalar genellikle ileri derecede ploritik gogiis agrisi, tagsipne ve disp-
ne nedeni ile bagvurur. %15’in altindaki pnomotoraksta genellikle fizik
muayene normaldir. Hafif ve orta derece pndmotoraksta yaniltici olarak
fizik muayene bulgular1 normal olabilir ve pndmotoraks posteroanterior
grafide (PA grafi) goriiliir. Biiyilik spontan pndmotorakslarda ise vital ka-
pasite azalir, alveolo-arteryel gradyent bozulur. Ancak, hipoksi olmasina
ragmen hiperkapni gelismez. Tagikardi en sik bulgudur. Total pnémoto-
rakslarda tagikardinin yaninda; gogiis duvari hareketinin azalmasi, per-
kiisyonda hipersonarite, fremitus vokalisin azalmasi ve etkilenen tarafta
solunum sesleri alinamamas: ya da azalmasi ek bulgular olabilir. Hafif
ve orta PSP semptomlar1 24 saat icinde tedavi edilmese de gerileyebilir.
SSP’de altta yatan akciger hastaliginin ciddiyetine gore hayat: tehdit edici
bir hal alabilir ®. Tansiyon pndmotoraks ise spontan pnémotoraksin na-
dir goriilen bir formudur ve 6zellikle travma sonrasi goriilen hayati tehdit
eden bir durumdur. Siddetli gégiis agrisi, tagikardi, ciddi dispne, hipotan-
siyon, solukluk, terleme ile hasta basvurur. Semptomlar mediyastinal kay-
ma nedeniyle olusur, kalbin 6nytikii ve debisi azalmistir. Senkron bilateral
PSP siklig1 ise %1.6 olup, tansiyon riski ytiiksektir. Zayif, bilateral blebleri
olan, sigara icen ve lenfanjiyomiyomatozisi olan olgularda goriilme sik-
l1ig1 artmistir ®2Y. Arteriyel kan gazi 6l¢timleri pnomotoraksli hastalarda
siklikla anormaldir; arteriyel oksijen basinci (PaO,) hastalarin %75’inde
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<10.9 kPa’dir ama eger oda havasi solurken oksijen satiirasyonu yeterli ise
(>%92) genellikle gerekli degildir. SSP olgularinda hipoksemi daha fazla-
dir ®.

TANI

Pnomotoraks tanisinda tercihen PA akciger grafisi standart bir radyo-
lojik yontemdir. Semptomlar1 ve hikayesi olan olguda, ayakta PA grafide,
gogiis duvarina yakin bolgede ince viseral plevra hattinin goriilmesi taniy1
dogrular (Resim 4). PA grafinin ekspiryum fazinda ¢ekilmesi kiigiik pno-
motorakslar1 gormeyi kolaylastirabilir. SSP’li olgularda akciger ve gogiis
duvar arasinda adezyonlarin olmasi nedeniyle akciger parsiyel olarak
sonebilir ve PA grafide lokiile pnémotoraks gibi goriilebilir. Tansiyon pno-
motoraksta ise, akciger hiler bolgeye toplanir, mediyasten ve kalp kars1
tarafa, diyafragma asag1 dogru itilir. Pnémotoraksin varliginda bir anah-
tar noktada, viseral plevra gogiis duvarina paralel olarak ¢oker halbuki
biiyiik biillerde bu goriiniim konkavdir (Resim 5). PA grafide skapula ic
kenarmin ve bazen cilt kivrimlarinin pnémotoraks hatt1 gibi goriilmesi sik
yapilan hatalardandir. PA grafide pnomotoraks yiizdesini hesaplamak i¢in
gesitli formdiller kullanilmakla birlikte, asagidaki formiil en sik kullanilan-
lar arasindadar:

Pnémotoraks %=(Hemitoraks ¢api’-Kollabe akcigerin cap1®)-100/He-
mitoraks ¢apr®

Resim 4. Sag ve sol akcigerde pnomotoraks.
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Resim 5. Dev biilde plevranin konkav goriintiisii ve spesmen.

Toraks BT, kiiglik pnémotorakslarin saptanmasinda ve boyutlarin tah-
min edilmesinde “altin standart” olarak kabul edilebilir. Ayrica cerrahi
amfizem ve biilloz akciger hastaliginin bulundugu durumlarda, anormal
gogiis dreni yerlesimlerinin saptanmasinda veya ilave akciger patolojileri-
nin teshisinde de yararhidir ?#. Ancak uygulama zorluklar: onun ilk tan:
aract olarak yaygimn bir sekilde kullanilmasini engellemektedir. Ultraso-
nografi ile de pnomotoraks tanisi konulabilir, ancak esas olarak bu tetkik
yatar durumdaki travma hastalarinin tedavisinde degerlidir .

TEDAVI

Tedavi, mevcut pnémotoraksin biiyiikliigii ve hastanin semptomlari-
na gore degismektedir. Tedavinin iki amact vardir; birincisi plevral ara-
liktan havanin bosaltilmas: ve akciger ekspansiyonunun saglanmasi ikin-
ci ise rekiirrenslerin ¢nlenmesidir. Bunun i¢in pnomotoraksin ytizdesi,
sikdyetlerinin ciddiyeti, PSP, SSP ya da rekiirrens pndmotoraks olmasina
gore cesitli tedavi stratejileri uygulanabilir.

1. Gozlem ve Oksijen Tedavisi

Pnomotoraks alan1 %10-15"ten kiiglik, asemptomatik, genel durumu iyi
hastalar hastane ortaminda oksijen tedavisi ile gdzlemlenebilir. Yiiz mas-
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kesiyle yapilan oksijen tedavisi havanin rezorbsiyonunu 3-4 kat artirmak-
ta ve arteriyel hipoksemiyi diizeltmektedir ®. Giinliik yaklasik pnomoto-
raks alanmin %1.25-1.8si kadar hava plevral bosluktan rezorbe olur “2.
Semptomatik nefes darlig1 olan hastalarda ise girisimde bulunulmalidir.
Ozellikle genis pnémotoraksi olan semptomatik hasta, bilateral pnémo-
toraks ve tansiyon pnémotoraks durumunda toraks dreni gerekmektedir.
Bazen biiyiik bir PSP’si olmasma ragmen, semptomu olmayan segilmis
hasta grubunda gozlem tedavisi uygulanabilir .

2. Girisimsel Tedavi Yontemleri

L. Basit igne aspirasyonu:

American College of Chest Physician (ACCP) PSP’de toraks dreni ya
da kateter torakostomi yontemini 6nermekte ve basit aspirasyonu sade-
ce gozlemin yetersiz kaldig: kii¢iik pndmotorakslarda uygun goérmekle
birlikte, British Thoracic Society (BTS) ise; PSP’nin ilk defa olmas: du-
rumunda basit aspirasyon yontemini savunmakta ve tiip torakostomiyi
ancak aspirasyonun basarisiz oldugu hasta grubunda uygulanmasi ge-
rektigini savunmaktadir ®. Ancak, 50 yasinn tizerindeki, 2.5 1t.den fazla
hava aspire edilen ve kagag1 olan hasta grubunda ve SSP’de basit aspi-
rasyon sistemi uygun degildir @. Ozellikle hava kacag1 olan ve SSP’si
olan hastalarda genis ltimenli toraks drenleri daha giivenlidir. Basit as-
pirasyon; 14-18 G kaniil ile ikinci interkostal aralik midklavikiiler hattan
yapilir. Pndmotoraks lokiile ise veya adezyonlar varsa alternatif bolgeler
secilebilir. igne aspirasyonu %25-50 oraninda basarisiz olabilmektedir.
Eger aspirasyon sonras: akciger ekspanse olmazsa veya erken dénemde
tekrar pnomotoraks gelisirse tiip torakostomi ve kapali su alt1 drenajt
uygulanmalidir 9.

II. Plevral kateter:

Kiiciik ve orta dereceli pndmotorakslarda klasik gégiis tiiplerine alter-
natif olarak kullanilirlar. Bu kateterler 8,5 Fr veya 14 Fr boyutlarinda olup,
seldinger yontemi ile yerlestirilirler ve kapali su alt1 drenaj sistemine bag-
lanabildigi gibi, Heimlich valvi gibi tek yonlii bir valv mekanizmasi ile
birlikte kullanilabilir. Stabil ve fazla hava kacag1 olmayan PSP’ler kiigiik
capli (16-22 F) toraks drenleri yerine, plevral drenaj kateteri ile takip edi-
lebilir. Ancak akcigerin 48 saat sonra ekspanse olmasi beklenir. Akcigerin
ekspanse olmamasi, hava kacaginin devam etmesi durumunda cerrahi gi-
risim onerilir @2, Kiiglik capli kateterlerde, basit aspirasyonda oldugu gibi,
ya ikinci interkostal hattan ya da aksillanin tabaninin pektoralis major kas:
dis kenar ve latissimus kas i¢ kenari ile olusturdugu giivenli ticgen ad1
verilen bolgeden yerlestirilir.
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III. Tiip torakostomi ve kapali su alt1 drenajr:

Pnomotoraks tedavisinde altin standart bir yaklasimdir. Bir¢ok olguda
hayat kurtarici olabilir. Tiip torakostomi; biiyiik PSP’ler, SSP, pnémotoraks
orani ile iligskisiz semptomlarin varligi durumunda, hidro ya da hemopné-
motoraksin birlikte oldugu durumlarda, bilateral pnémotoraks, travmatik
pnomotoraks ve mekanik ventilatdre bagl hastalarda diistiniilmelidir .
Secilecek tiipiin ¢apin1 hava kacagi belirleyecektir. Ciddi hava kacagx ris-
ki olan hastalar ve mekanik ventilatdrdeki hasta grubunda 24 Fr’den bii-
ylik drenlerin kullanilmasi; stabil, entiibe olmayan biiyiik pnémotoraksh
hastalarda ise 14-20 Fr toraks drenleri ile tedavi edilmesi uygundur. Tiip
giivenli {iggen alaninda 5-7. interkostal araliktan akciger apeksine yerlesti-
rilmelidir (Resim 6). Komplikasyon orani %2-25 arasindadir ®. Malpozis-
yon en stk goriilen komplikasyondur. Diger komplikasyonlar ise; cilt alti
amfizemi, akciger, kalp, mediasten yaralanmasi, diyafragma perforasyo-
nu, interkostal damar yaralanmasi, intraabdominal yaralanma, silotoraks,
diyafragma paralizisi, Horner sendromu ve re-ekspansiyon édemidir .
ACCP ve BTS, PSP’lerde ilk 48 saat Heimlich valvi dnermekle birlikte, 48
saati asan hava kacaklarinda ve akcigerin ekspanse olmamas: durumunda
su alt1 drenaja gecilmesini 6nermektedirler 9. Persistan hava kagag: dren
takildiktan 48 saat sonra hava kacaginin devam etmesi ve uzamis hava
kagag1 ise hava kacagimin 7 gilinden uzun siirmesidir. PSP’li hastalarin

Resim 6. Tiip torakostomi.
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%40'1inda persistan hava kagagi olabilir ©. PSP’de persistan hava kagaginin
devam etmesi durumunda video yardiml toraks cerrahisi (VATS) ile eks-
plorasyon ve rekiirrensin 6énlenmesi gerekmektedir. Kimyasal ploridezis
ajanlari ile (talc, doksisiklin) ploridezis ancak operasyonun kontrendike
oldugu ya da operasyonu kabul etmeyen hasta grubunda onerilmektedir.
Hava kesilmesini takiben 24 saat sonra tiipiin klemplenmesi ve sonra tii-
piin ¢ikartilmasini O6nerenler varsa da direkt olarak tiipii sonlandiranlar
da mevcuttur.

IV. Cerrahi Tedavi:

Diger tedavi yontemleri ile basari elde edilemezse cerrahi tedavi yon-
temleri kacinilmazdir. Pnémotoraksin cerrahi tedavisinde iki amag vardir.
Birincisi, pndmotoraksa neden olan bleb ve biilleri rezeke ederek visseral
plevradaki amfizem benzeri degisiklikleri yok etmek, ikincisi ise, rekiir-
rensleri 6nlemek i¢in plevral yapisikligin saglanmas: amaciyla plevral ab-
razyon veya paryetal plorektomi uygulamasidir. Cerrahi girisimin basarisi
%95-%100"diir (Resim 7) ). Her hasta cerrahi aday1 degildir. Tk ataktan
sonra %20-30 rekiirrens orani olsa bile cerrahiye aday hastalar igin birta-
kim endikasyonlar vardir.
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Cerrahi tedavi endikasyonlari:

1. Uzamus hava kagag: (> 5-7 giin),

2. Niiks pnémotoraks,

3. Bilateral pnémotoraks,

4. Hemopnomotoraks,

5. Diger akcigerde pnomotoraks hikayesi olan pnémotoraks,
6. Pnémonektomili hastada ilk pnomotoraks,

7. Risk altindaki mesleklerde ilk pnémotoraks (ugak pilotlari, hostesler,
dalgiclar, uzun yol soforleri) ®.

Cerrahi yaklasimda, standart torakotomi, aksillar torakotomi ve tora-
koskopik cerrahi uygulanabilir. Siklikla tercih edilen VATS ile ya da mini
torakotomi ile apikal wedge rezeksiyon ve bu isleme plevral hemitoraksin
yarisina kadar plevral abrazyonun ya da plérektominin eklenmesidir. Ce-
sitli galismalarin sonucunda, torakoskopinin basarist %95, torakotominin
%99 olarak bulunmustur. Bununla birlikte, VATS ile rekiirrens orani %5.4
iken, torakotomi ile bu oran %1.1’dir V. ACCP, PSP tedavisinde VATS ile
yaklagimi Onerirken, BTS ise mini torakotomiyi énermektedir. Ozellikle
aksiller torakotomi ile miikemmele yakin sonuglar ve diisiik niiks orani
(%0,25-%1,2) bildirilmistir ¢2. Ancak son yillarda yapilan randomize ¢alis-
malarda VATS tekniklerinin ve uygulamalariin gelismesiyle, torakotomi
ile VATS arasinda 6nemli bir farklilik goéziikmemektedir. VATS in 6zellik-
le daha az agrili olmasi, kisa hastane yatis siiresi, giinliik aktiviteye daha
hizli dénme gibi avantajlar1 mevcuttur. Niiksleri 6nlemek igin cerrahiye
ek olarak yapilan plorektomi, plevral abrazyona gore daha avantajlidir.
Plorektomi ile niiks %0,4 iken, abrazyonla %2,3 olarak belirtilmigtir @°.
Bu sekilde endotorasik fasyada inflamatuvar yanit yaratilarak, akcigerin
yapismas! saglanmaktadir. Baz1 otdrlerin agir1 plérektomi yapildiginda
komplikasyonlarin arttigini sdylemelerine karsin, plérektominin morbidi-
tesi diistikttir @3,

SONUC

Pnomotoraks potansiyel olarak tehlikeli ve hayati risk olusturan, tani
ve tedavisinin hemen yapilmasi gereken 6nemli bir akciger ve plevra has-
taligidir. Pnémotoraks alan kiiclik, geng yas ve asemptomatik hastalarda
ilk tedavi secenegi olarak igne aspirasyonu oOnerilirken, tiip torakostomi
ve kapali su alt1 drenaji pndmotoraks tedavisinde altin standarttir. Cerrahi
tedavi ilk segenek olarak daha ¢ok ytiksek risk gruplarina énerilmektedir.
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kut solunum yetmezligi, gaz degisiminde ani bozulma ve sonra-

sinda ortaya ¢ikan hipoksemi, hiperkapni ve respiratuar asidoz
tablosudur. Dakikalar i¢inde (hiperakut) gelisebilecegi gibi, saatler ya da
giinler i¢inde (subakut) de ortaya ¢ikabilmektedir. Tiim solunum yetmezlik-
lerinde goriilen alti 6nemli mekanizma Tablo 1'de gosterilmistir. Solunum
diirtiistiniin ¢iktig1 santral sinir sisteminden, solunumun gerceklestigi alve-
ollere kadar pek ¢ok yerdeki patoloji akut solunum yetmezligine yol acabilir.
Akut solunum yetmezligi sebepleri Tablo 2’de gosterilmistir. Ventilasyon/
perfiizyon dengesizliginin en ¢ok sebep oldugu, oksijenlenmede bozulma-

A4

nin goriildiigii “akciger yetersizligi” ve alveoler ventilasyonda azalma sonu-
cunda karbondioksit (CO,) birikiminin goriildiigii “pompa yetersizligi” ana
mekanizmalardir. Baglica iki tip solunum yetmezligi tanimlanmustir: Tip 1
solunum yetmezliginde oksijenasyon bozulur ve paO, < 60 mmHg saptanur,
Tip 2 solunum yetmezliginde ise paCO, >45 mmHg olarak &lgtiliir. Genel ka-
bul gérmiis bu degerler solunum yetmezligi tanisinin numerik laboratuvar
degerleri olup, tek basina
yeterli degildir, muhakkak

hastanimn 6ykiisii ve klinik

Tablo 1. Solunum yetmezligi mekanizmalari.

1. Sagdan sola sant
bulgulan ile birlikte de- 2. Ventilasyon/perfiizyon uyumsuzlugu
serlendiril lidir. Tip 1 3. Hipoventilasyon
gerlendirimeldir. p 1ve 4. Inspiratuar FiO, diistikliigi
Tip 2 solunum yetmezligi- 5. Inspiratuar CO, yiiksekligi
6. Diffii bozuklug
ne sebep olan hastaliklar Hitzyon bozuCust
Tablo 3 ve 4’te gosterilmis-
tir 09, Tablo 2. Akut solunum yetmezligi sebepleri.
Solunum yetmeZhgl 1. Havayolu hastaliklart
olan bir olguda klinis- 2. Parankimal akciger hastaliklari
en pek cok etiyolojiyi =~ o Luimonerodem
Y P ¢ yolojty 4. Pulmoner vaskiiler hastaliklar
diistinmelidir. Daha 6n- 5. Plevral bozukluklar
6. Gogilis duvari ve diyafram bozukluklar
Ced?n mevcut. Olmale.D. 7. Noromuskuler hastaliklar
yeni gelisen bir patoloji . SSShastaliklan
olabilecegi gibi var olan 9. Artmig CO,, laktat, keton tiretimi olan durumlar
4
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Tablo 3. Tip 1 solunum yetmezligi sebepleri.

. Akut astim atag1

ARDS

. Pnomoni

. Pulmoner emboli
. Pulmoner fibrozis
. Pulmoner 6dem

. KOAH

. Amfizem

Tablo 4. Tip 2 solunum yetmezligi nedenleri.

1.

Pulmoner

1. Akutagir astim

II.  Ust havayolu obstriiksiyonu

1. KOAH

IV. Bronsektazi

V. Obstruktif uyku apne sendromu

. Toraks duvari

I.  Travma (flail chest)

II.  Diyafram riiptiirii

III.  Kifoskolyoz

IV. Abdominal distansiyon (asit, kanama)
V. Morbid obezite

. SSS

I.  Koma

I intrakrayal basing artist

III. Kafa travmast

IV.  Opioid ve sedatif ila¢ kullanimi

. Noromuskuler

1. Servikal kord lezyonlar: (travma, tiimor)

II.  Spinal kord hasari (poliomyelitis)

III.  Periferik sinir tutulumu yapan hastaliklar (Guillain-
Barre sendromu, Kritik hastalik polinéropatisi)

IV. Noromuskuler bileske hasar1 yapan hastaliklar
(Miyastenya gravis, kas gevsetici ilag kullanimi,
organofosfat zehirlenmesi)

V. Kas hastaliklar1 (Muskuler distrofi)

bir hastaligin akut kotii-
lesmesi de etiyolojide yer
alabilir. Bu sebeple altta
yatan hastaliga y&nelik
bilgilerin  eksiksiz
gulanmas1 ve sistematik
degerlendirme yapilarak
nedene yonelik arastirma
yapilmasi dnemlidir. Fizik
muayene ¢ok Snemlidir,
acil bulgularin varhiginda
once solunum destegi ya-
pimalidir. Bulgular genel
bulgular olabilecegi gibi
hastaliga 6zel de olabilir.
Noromuskuler bozuklu-
gu olan bir hastada mus-
kuler atrofi ve solunumun
ylizeysellesmesi, obstruk-
tif akciger hastalig1 olan
hastalarda biiziik dudak
solunumu, ekspiryumda
uzama tipik bulgular-
ken, santral diirtii kayb1
sonrasi ortaya ¢ikan solu-
num yetmezliginde fizik
muayene bulgulan silik
olabilir. Sistematik bir se-
kilde hasta degerlendiril-
melidir:

SOr-

1. Biling durumu.
Hasta ajite olabilecegi
gibi, konfiize de olabilir.

Hipoksi, hiperkapniye sekonder gelisebilir. Intoksikasyonlar sebe-
biyle de goriilebilir. Béyle bir durumda havayolu giivenligi én plan-

da olmalidir.

2. Kalp ve solunum hizi. Takipne, bradipne ya da ciddi dispne varlig:
acil bir duruma isaret edici bulgular olup, énemli bir durumun ha-
bercisi olabilir. Sok ve aritmide hemodinamik instabilite oldugunda

solunum destegi uygulamak gerekebilir.
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3. Solunum paterni. Hizli yiizeyel solunum, sternal ve interkostal ge-
kilme, aksesuar kas kullanimi, torakoabdominal paradoks hastanin
solunum yetmezIliginin ciddiyetini gosteren bulgulardar.

4. Yogun terleme,
5. Ciltte, dudaklar ve dilde siyanoz varligi,

6. Diiz yatamama. Ozellikle ileri dénem kalp yetmezligi bulgusu olsa
da ciddi solunum yetmezIligini de isaret edebilir.

7. Akciger dinleme bulgulari. Stridor, vizing, raller, solunum seslerin-
de azalma varlig1 pulmoner patolojiye isaret edebilir.

8. Kardiyovaskiiler bulgular. Juguler vendz basingta artma, periferik
O0dem, hepatojuguler isaret kor pulmonale varhigimi gosterebilir.
Pulsus paradoksus, sag kalp yetmezligi, konstriiktif perikardit, kar-
diyak tamponad oldugunu diistindtirtir 78,

Akut solunum yetmezligiyle gelen her hastada arter kan gazi analizi
(AKG) ve akciger grafisi cekilmesi gereklidir. Oncelikle miimkiinse oda
havasinda (FiO, = solunan havadaki O,: 0.21) AKG alinmali, miimkiin de-
gilse O, inhalasyonu baglanmali, FiO,ye dikkat edilerek yanit degerlendi-
rilmelidir. FiO,"yi bilmenin énemi alveolo-arteryel O, gradiyentini (P(A-a)
0,) hesaplamak igin gerekli olmasidir. P(A-a)O, bize mevcut patolojinin
pulmoner ya da ekstrapulmoner kaynakli oldugunu gostermede yardimci
olmaktadir. Normal degerler ekstrapulmoner nedenlerin arastirilmasini ge-
rektirir. Ayrica pulmoner nedenli solunum yetmezliginde %100 O, inhalas-
yonu ile hipoksemide diizelme olup olmadigina bakilabilir. Yanit olmama-
st sant varligini, yanit olmasi ise ventilasyon/perfiizyon uyumsuzlugunu
diistindiiriir. P(A-a)O, degeri yas ile birlikte artis gostermektedir . Yasa
gore P(A-a)O, ve beklenen paO,'nin normal degerleri Tablo 5'te gosteril-
mistir ©. Pulse oksimetre ile noninvazif olarak sattirasyon takibi yapilmasi
hastanin takibinde ¢ok 6nemlidir. Akciger grafisi ¢ekilerek konsolidasyon,
infiltrasyon, pnémotoraks, plevral sivi gibi solunum yetmezIligi etiyolo-
jisine yonelik bilgi edinmek miimkiindiir. Olayimn akut olup olmadigimin
teyit edilmesi adina -varsa- eski grafilerle karsilastirilmasi cok kiymetlidir.

Tablo 5. Yasa gore beklenen paO2 ve alveoloarteryel gradiyent degerleri.

Yas (y1l) Beklenen paO, (mnmHg) P(A-a)O, (mmHg)
20 98 7
40 94 10
60 90 15

80 86 19
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Elektrokardiyografi, kardiyak enzimler, ekokardiyografi solunum yetmez-
liginin kardiyak kokenli nedenlerinin ekartasyonu igin yapilmas: gerekli
tetkiklerdir. Ekokardiyografi, perikardiyal hastaliklar, sag ve sol ventrikiil
fonksiyonlari, kalp kapaklarinin degerlendirilmesi ve akut sag kalp yet-
mezliginin tanisinda kullanilan noninvazif bir tetkik olup, glintimiizde
giderek artan siklikta kullanilan bir tan1 aracidir. Beyin natriiiretik peptid
(BNP) ve tiirevleri akut solunum yetmezliginin ayirict tanisinda degerli
bir tetkiktir. BNP trend analizi yapilarak kardiyak yiiklenme derecesinin
degerlendirilmesi miimkiindiir. Gerekli olgularda d dimer, ventilasyon -
perflizyon sintigrafisi, pulmoner anjiyo bilgisayarli tomografisi yapilarak
etiyolojide tromboz arastirmasi yapmak gerekebilir (4519,

AKUT SOLUNUM YETMEZLIGI TEDAVISI
Tip 1 Solunum Yetmezligi Tedavisi

Tip 1 solunum yetmezligi hipoksemik solunum yetmezligidir. Doku-
larin hipoksemiye kars1 diisiik toleransi nedeni ile etiyolojik arastirmaya
baslamadan oksijen tedavisine baslanmalidir. Eszamanli olarak hipokse-
miye neden olan patolojilere yonelik tedaviler de baglatilmalidir (pnémoni
icin antibiyoterapi, akut akciger 6demi igin diiiretik tedavi gibi).

Tedavi yaklasimmnda nazal kaniil araciig: ile verilen oksijen deste-
ginden baglayrp hastanin klinik durumuna ve tedaviye yanitina gore
non-invaziv mekanik ventilasyon (NiV), invaziv mekanik ventilasyon
(IMV) ve ekstrakorporial oksijenasyon (ECMO, extracoporial membran
oxygenation) yontemlerine kadar gesitlilik gosterir. Tedavi hedefleri CO,
retansiyonu riski olmayanlarda %94-98 iken, CO, retansiyonu riski olan
KOAH'llarda %88-92"dir.

Nazal kaniil:

Hafif hipoksemide kullanilir. 1-6L/dk. oksijen akimi saglar. Bu sistemle
hastaya %24-40 FiO, verilebilir ™.

Standart yiiz maskesi:

5-10 L/dk. oksijen akimi saglar. Yiiz ile maske arasinda yaklasik 100-200
mL kadar rezervuar olusur. Ekshale edilen gazlarin temizlenmesi igin en az
5 L/dk. akim hizinda O, verilmelidir. Bu sistemle %35-50 FiO, verilebilir.

Kismi geri solumal1 rezervuarli maske:

Ekshalasyonun baslangi¢ fazindaki havanin rezervuar haznesine gegi-
sine izin veren bu sistemlerde ekshalasyon akim hizi oksijen akim hizinin
altina diisttigii zaman bu gegis durur. Ekshalasyon bagindaki hava O,’den
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zengindir ve bu sistem ile FiO, %70’e kadar ¢ikarilabilir.
Geri solumasiz rezervuarli maske:

Maske iizerinde bulunan portlar aracilig: ile oda ekspiryum havasinin
atilmasini saglar ve oda havasinin gegisini onler. Rezervuar haznesi ile
maske arasinda tek yonlii valv ise hazneye ekshale edilen gazlarin gegisini
onler. Teorik olarak FiO, %100’e ulagabilse de pratikte %80’e kadar ulasa-
bilir ve O, akim hiz1 12-15 L/dk.dur.

Geleneksel O, tedavisinde kullanilan bu sistemlerde diisiik akim hiz1
nedeni ile inspire edilen O, konsantrasyonu hastanin inspiryum hizina
baglidir. Normalde inspiryum hiz1 15 L/dk. iken, solunum yetmezligi du-
rumunda bu hiz 30-120 L/dk.ya c¢ikabilmektedir. Bu sistemlerde hastaya
verilen FiO, net olarak belirlenemez ve hafif-orta solunum yetmezIligi va-
kalarinda kullanilabilir .

Yiiksek akiml1 nazal oksijen:

Orta-agir hipoksemide pozitif basingh ventilasyondan énce kullanilabi-
lir. Bu sistemler oksijen kaynag;, yiiksek akim jeneratorii, aktif nemlendiri-
civeisitict ile nazal ara yiizden olusur. 25-60 L/dk. akim hizi ve %100 FiO,
saglanabilir. Aktif nemlendirme ve 1sitma ile daha iyi mukosilier aktivite,
sekresyonlarin daha kolay atilmas: ve daha iyi hasta tolerasyonuna izin
verir. Wash-out etkisi ile CO, uzaklagtirilmasina katkida bulunur ». Akim
hizina ve hasta agzmin agik-kapali olmasma durumuna goére hava yolla-
rinda 5-6 cmH,O’luk PEEP benzeri basing etkisi olugturarak tedavi edici
etkinlik gosterir ®31%. Yapilan bir ¢alismada, hiperkarbisi olmayan akut
hipoksik solunum yetmezligi olan olgularda nazal yiiksek akimli oksijen
tedavisi, konvansiyonel oksijen tedavisi ve NIV ile karsilastirildiginda 90
giinliik mortalitede anlaml diisiis sagladig1 gosterilmistir ).

Genel anlamda ytiksek akimli nazal oksijen tedavisi geleneksel oksi-
jen tedavisinden daha etkin ve konforlu, NIV’ye gore nispeten daha az
etkindir 9. Tedavi siralamasinda konvansiyonel oksijen tedavisi ile NIV
arasinda yer almalhdir. NIV uygulanan hastalarda NIV seanslar1 arasinda
kullanilabilir.

Non-invaziv mekanik ventilasyon:

NIV, endotrakeal entiibasyon olmadan mekanik ventilasyon teknikle-
rinin uygulanmasina olanak saglar. NIV uygulamas iin ventilator, venti-
lator devresi ve hasta ile ventilator arasinda baglant: saglayacak ara ytize
ihtiyag vardir. Ara yiiz olarak nazal maske, oronazal maske, mouthpiece
(ag1zlik), helmet ve tam ytiiz maskesi kullanilabilir.
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Ozellikle kardiyojenik akciger 6demine bagl hipoksemik solunum
yetmezIligi basta olmak tizere hafif ve orta dereceli hipoksemik solunum
yetmezliginde etkin bir sekilde kullanilir 9. Hafif ARDSli olgularda
(P/F:200-300) NIV kullanilmas: entiibasyonu azaltabilir ve helmet kulla-
nim1 yiiz maskesi kullanimindan daha iyi sonug veriyor goriinmektedir
(7, LUNG-SAFE calismasinin sonuglarina gére ARDS'li olgularda NIV ba-
sarisizligt ARDS siddeti ile dogru orantili olacak sekilde artmaktadir ve
mortalite orani NIV bagarisizligi olan hastalarda daha yiiksektir 9.

NIV uygulamast i¢in 6ncelikle kontraendike bir durum olmamalidir
(Tablo 6). Kontraendikasyon yoksa miimkiin olan en kisa siire NIV bag-
lanmalidir. Hasta oturur pozisyonda olmali ve yapilacak islemler hakkin-
da bilgilendirilmelidir. Hastanin klinik durumu ve yiiz yapisina uygun
olacak ara ytiz segilmelidir. Ara yiiz hastay1 rahatsiz etmeyecek ve hava
kacagini Gnleyecek sikilikta yerlestirilmelidir. NIV kontraendike oldugu
durumlar Tablo 6’da 6zetlenmistir.

. NIV icin en fazla kulla-
Tablo 6. NIV kontraendike oldugu durumlar. nilan yontem PEEP (P osi-
« Kardiyak arrest tive end-expiratory pres-
e Solunum arresti sure) ile birlikte basing
* Hemodinamik bozukluk <.oq.
¢ Ciddi kardiyak ritim bozuklugu deStegldlr (PS’ pressu.r.e
e Ciddi tist gastrointestinal kanama support). Ba§lang1gta du-
. Yuz cerrahisi veya t{avmam §uk degerlerde ba§1an11—
e Ust hava yolu obstriiksiyonu
e Ensefalopati (Glasgow koma skoru<10) mal1 PEEP: 3-4 CmHZO ve
* Asn sekresyon PS igin 8-10 cmH,0. FiO,

Yiiksek aspirasyon riski .. . .
prrasy hastalar icin belirlenmis

hedef SaO,’ye ulasacak
sekilde titre edilmelidir. Basing destegi ve PEEP hastanin solunum sikintisi

semptomlarinin azaldig: degerlere kadar kademeli olarak yiikseltilmelidir
19

NIV basarisizlig1 6zellikle hipoksemik solunum yetmezliginde morta-
liteyi arttirmaktadir ®®. NIV uygulamasindan bir saat sonra arter kan gazi
ve klinik olarak tedavi etkinligi degerlendirilmelidir. NIV basaris1 etkile-
yebilecek uygun olmayan ara ytiz, hava kagag gibi faktorler diizeltilmeye
calisilmalidir. Hastalarda cihazla uyumsuzluga yol agacak kadar ajitayon
mevcutsa dexmedetomidine ile uyanik sedasyon uygulamasi NIV basa-
risin1 arttirabilir @9, Oksijenasyonda bozulma, hemodinamik bozukluk,
biling bozuklugu durumlarinda vakit kaybetmeden hastalar entiibe edile-
rek invaziv mekanik ventilasyon baglanmalidir. NIV basarisinin hipoksik
solunum yetmezligi olan olgularda hiperkarbik solunum yetmezIligi olan
olgulara oranlar daha diisiik oldugu akilda tutulmalidir @Y.
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Invaziv mekanik ventilasyon (IMV):

Akut hipoksemik hastada NIV kontraendike veya NIV tedavisine yanit
alinamamigsa hasta entiibe edilerek IMV baglanmalidir. Sekresyon kliren-
sini kolaylastirmak, direnci azaltmak ve bronkoskopi gibi islemlere olanak
vermesi agisindan 8.0 mm ve {izeri geniglikte endotrakeal tiip kullanmak
faydalidir.

Hipoksemik solunum yetmezliginde IMV uygulamalarmin temeli-
ni ARDS'li hastalarda uygulanan ilkeler olusturur. Segilecek ventilasyon
modundan bagimsiz olarak akciger koruyucu ventilasyon uygulanmalidir
@ Akciger koruyucu ventilasyonda amag VILI (ventilator induced lung
injury) gelisimini 6nlemek ve hastalara yeterli oskijenasyonu saglamaktir.
Bu amagla 4-8 mL/kg. tidal voliim ve plato basinci (Pplat)<30 cmH,O he-
deflenmelidir *®. ARDS hastalarinda optimal PEEP diizeyleri konusunda
celigkili goriisler olsa da kabul gérmiis genel goriis orta ve ciddi ARDS
olgularinda yiiksek PEEP diizeyleri kullanilmas: yoniindedir *.

Akciger koruyucu ventilasyonun {i¢ bileseni, yani tidal voliim, plato
basinci ve PEEP tek bir noktada driving pressure (Pdrive) birlestirilmistir.
Pdrive, tidal voliimiin statik kompliyansa boliimii ile edilir ve kisaca Pplat
ile PEEP arasindaki farktir. Driving basing ventilator tarafindan olusturu-
lan mekanik stresin havalanan akciger alanlarina yansimasini gosterir ve
<15 cmHvO olmasi 6nerilir @4,

Akciger koruyucu ventilasyonda bazen hipoventilasyona bagli olarak
hiperkapnik asidoz gelisebilir. Bu durumun kabul edilip bu sekilde venti-
lasyona devam edilmesine permissive hiperkapni denir. Permissive hiper-
kapni pH ve PaCO, igin kesin simirlar olmasa da asidoz ve hiperkapni iyi
tolere edilir. Kafa i¢i basing artigt durumlarinda kullanilmamalidir ®.

Spontan solunumun tiim olas1 faydalarinda ragmen, hipoksemik so-
lunum yetmezliginde artmis hava aghig1 ve hasta eforuna bagh olarak
akciger koruyucu ventilasyonu saglamak miimkiin olmayabilir. Hastalar
IMV’in baglangicinda derin sedasyona ihtiyag duyabilir. Yapilan calisma-
larda agir ARDS hastalarinda (P/F<150) ilk 48 saatte néromuskiiler blokaj
uygulanmasi mortaliteyi azaltip, ventilatdrde kalma siiresini kisalttig1 gos-
terilmigtir 9.

HFOV (High frequency ossilatory ventilation), ¢ok diisiik tidal vo-
liimde ve yiiksek frekansta hastanin solutulmasi esasina dayanir Ilk ¢ik-
tiginda ARDS i¢in ideal ventilasyon yontemi olarak diisiiniiliiyordu. An-
cak, yapilan ¢alismalarda faydas: gosterilememistir ®”. Bu nedenle ciddi
ARDS’lilerde rutin olarak kullanimi 6nerilmemektedir ®.
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Prone pozisyonu:

Mekanik ventilatdrdeki hastay: supin pozisyonundan prone poziyonu-
na (PP) cevrilmesi ile oksijenasyonda diizelme gozlenir. Bu durum atelek-
tazik dorsal akciger alanlarinin agilmasi, ventilasyon/perfiizyon oraninin
diizelmesi, santta azalma, fonksiyonel rezidiiel kapasitede artma, sekres-
yonlarm mobilizasyonu gibi etkilere bagli olarak ortaya ¢ikmaktadir. Orta
ve agir ARDS’de (P/F<150) giinde 12-16 saat hastalarin prone pozisyonu-
na almmasi Onerilir 32,

Steroidler:

ARDS erken dénemde (ilk 7 giin) orta ve agir olgularda (P/F<200) 1
mg/kg./glin, ge¢ donemde (7 giinden sonra) persistan olgularda 2 mg/
kg./gtin metilprenisolon kullanimi 6nerilir. Tedavi 6-14 giin iginde son-
landirilir @,

Ekstrakorporeal membran oksijenasyonu (ECMO):

ECMO, genis bir santral vene (IVC, inferior vena cava) yerlestirilmis
genis liimenli bir kateter aracilig: ile deoksijenize kanimn almip, viicut dis1
cihazlarda oksijenlendirilip sag atriyuma yerlestirilen kateter aracilig ile
sistemik dolagima verilmesidir.

Akut hipoksemik solunum yetmezliginde ECMO endikasyonlar1 ®?:

* Mortalite riski %50 olan hastalarda, FiO,>%90 iken, P/F<150, akut
akciger hasari1 skoru 2-3 ise ECMO uygulamasi diistintilmeli.

* Mortalite riski %80 olan hastalarda, 6 saatlik optimal tedaviye rag-
men, FiO,>%90 iken, P/F<100, akut akciger hasari skoru 3-4 ise
ECMO uygulanmali.

* Yiiksek Pplat>30 ragmen, ciddi CO, retansiyonu,

¢ (iddi hava kacgag,

o Akciger transplantasyonu listesinde olan hastada entiibasyon ge-
rekliligi,

ECMO wuygulamas: i¢in mutlak kontraendikasyon yoktur, ancak

ECMO’ya ragmen prognozu koétii olan durumlar rolatif kontraendike ka-
bul edilebilir .

* Yiiksek ventilator ayarlarinda (FiO,>%90 ve Pplat>30H,0) 7 giin-
den uzun kalmak,

¢ Immunsupresyon,

e Santral sinir sistemi (SSS) kanamasi,
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e Geridoniissiiz SSS hasar1 veya terminal donem malignite.

ECMO'daki hastanin mekanik ventilatér ayarlari minimale distilmeli-
dir. Pplat<25 cmH,O, FiO, %40, solunum sayis1 8-12, PEEP 10-15 cmH,O.
Ozellikle ilk birkag giin derin sedasyon altinda izlenmelidir ®.

Tip 2 solunum yetmezligi tedavisi:

Hiperkapnik solunum yetmezligi hemen her zaman alveolar hipoventi-
lasyon ile iligkilidir. Bu durum sedatif ve narkotiklere bagli néral solunum
merkezinin baskilanmasi, solunum kaslarinin giigstizliigiine neden olabi-
lecek hastaliklar ve artmuis 6lii bosluk ventilasyonuna sebep olan KOAH
sonucu olusabilir.

Bir hastada nefes darlig: ile birlikte biling degisikligi ve desaturasyon
varsa hiperkapniden siiphelenilmeli ve kontrol edilmelidir. Hastanmn hi-
perkapnik oldugu dogrulanirsa yatak basi miidahale ile hasta stabilize
edilmeye calisilmalidir. Eger sedatif veya narkotiklere bagh gelisen biling-
te baskilanma ve hiperkapni mevcutsa spesifik antidotlari olan flumazenil
ve naloksan verilmelidir. Klinik diizelme yoksa hasta hizlica enttiibe edilip
solunum garanti altina alinmalidar.

Hiperkapnik solunum yetmezliginin protipi olan KOAH alevlenmesi
tizerinden tedavinin geri kalan kismi1 anlatilacaktir. Tedavi kabaca medikal
tedavi ve ventilasyon tedavileri olarak ikiye ayrilabilir.

Medikal tedavi:
Bronkodilator tedavi:

Baslangic olarak kisa etkili inhaler B2 adrenerjik agonistlerin kullanimi1
onerilir. Istenen yanit alinamadiysa antikolinerjiklerle kombine edilebilir.
Hastalik siddetine gore nebiilize veya inhaler olarak kullanilabilir. Intra-
vendz B2 adrenerjik agonistlerin kullanimi 6nerilmez. Tedaviye teofilin
eklenmesi minimal fayda saglar. Nebiilize bronkodilator tedaviye yeterli
yanit yoksa kullanimi diisiiniilebilir.

Kortikosteroidler:

Ciddi KOAH alevlenmesinde sistemik kortikosteroid kullanimi me-
kanik ventilasyon siiresini kisaltir (IMV veya NIV) ve NIV bagarisizhigin
azaltir. Yedi-on giinii asmamak {izere 30-40 mg metilprednisolon kullani-
labilir ¢V,

Antienfektif tedavi:

KOAH alevlenmesinin en sik nedenlerinden biri infeksiyonlardir. Has-
tanin medikal 6ykiisti, fizik muayene bulgular ve infeksiyon parametrele-
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rine gbre uygun antibiyoterapi baglanmalidir.
Oksijen tedavisi:

KOAH'lilarda oksijen tedavisi yapilirken dikkatli olunmalidir. Hedef
saturasyon %88-92 arasi olmalidir. Hiperkarbiyi arttirabilecegi igin hipok-
semiden kagimilmaldir ©2. Nazal kaniil ile oksijen tedavisi KOAHlilarda
daha fazla tercih edilir. Maske ile oksijen tedavisinde ekshale edilen gazla-
rin klirensi icin en az 5 L/dk. akim saglanmalidir. Yeterli medikal tedaviye
ragmen, respiratuvar asidoz devam ediyorsa mekanik ventilasyon deste-
gine gecilmelidir.

Yiiksek akimli nazal oksijen:

Yiiksek akimli nazal oksijen tedavisinde akim 60 L/dk.ya kadar ¢ika-
bilmektedir. Bu akim hiz1 spontan soluyan hastanin inspiryum hizimi asar
ve nazofarenksteki inspiratuvar direnci azaltir. Dahas: yiiksek akim hizi
ile {ist hava yollarindaki 6lii bogluklarin wash-outu CO, geri solumasini
azaltir 1. NIV’ye gore hasta konforu daha iyidir. Yiiksek akimli oksijen
tedavisinin tedavide yeri net olmamakla birlikte hafif ve orta hiperkapnik
olgularda NIV 6ncesinde veya NIV ile birlikte déntisiimlii olarak kullani-
labilir.

Non-invaziv mekanik ventilasyon:

NIV tedavisinin en bagarili oldugu hastalik grubu hiperkarbik KOAH
alevlenmesidir. NIV tedavisinin basarisi bu hasta grubunda tedavi yakla-
simin1 invaziv mekanik ventilasyondan non-invaziv mekanik ventilasyo-
na cevirmistir. Boylece iMv bagl mortalite ve morbidite azaltilmigtir ©9.

NIV solunum kaslarmi destekleyerek solunum is yiikiinii azaltir, tidal
voliimii arttirir, solunum paternini diizeltir ve solunum sayis azaltir. Bu sa-
yede PaCO,’de ciddi diisiis ve respiratuvar asidozda diizelme saglanir ©*.

Kontraendikasyon yoksa (Tablo 6) hafif olgularda baslangi¢ tedavine
ragmen devam eden respiratuvar asidoz ve orta-agir olgularda baslangig
tedavisi ile birlikte NIV uygulanmalidir.

Hasta oturur pozisyonda olmali ve yapilacak islemler hakkinda bilgi-
lendirilmelidir. Hastanin klinik durumu ve yiiz yapisina uygun olacak ara
yliz segilmelidir. Ara yiiz hastay1 rahatsiz etmeyecek ve hava kagagini 6n-
leyecek sikilikta yerlestirilmelidir.

NIV icin en fazla kullanilan yéntem PEEP (positive end-expiratory
pressure) ile birlikte basing destegidir (PS, pressure support). Baslangicta
diisiik degerlerde baglanilmali PEEP: 3-4 cmH,O ve PS igin 8-10 cmH,O.
FiO, hastalar igin belirlenmis hedef SaO,ye ulasacak sekilde titre edilme-
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lidir. Basing destegi ve PEEP hastanin solunum sikintis1 semptomlarinin
azaldig1 degerlere kadar kademeli olarak yiikseltilmelidir.

NIV tedavisinin etkinligini degerlendirmek icin 2. saatin sonunda de-
gerlendirme yapilmalidir. Bilingte kétiilesme, respiratuvar asidoz ve hi-
perkarbide derinlesme, hemodinamik bozukluk gelisimi varsa hasta en-
tilbe edilerek IMV’e gecilmelidir. NIV basari sansi hiperkarbik solunum
yetmezliklerde daha fazla oldugu igin NIV uyumsuzluguna sebep olan
tiim faktorlerin diizeltilmeden IMV’ye gegmek icin acele edilmemelidir.
Hiperkarbik solunum yetmezliginde bilin¢te bakilanma olacag; i¢in seda-
tifler kullanilirken dikkatli olunmalidir. Ajite olgularda dexmedetomidine
kullanimi1 basar1 sansini arttirabilir 9.

Invaziv mekanik ventilasyon:

Hiperkarbik solunum yetmezliginde NIV kontraendike veya NIV te-
davisine yanit alinamamigsa hasta entiibe edilerek IMV baglanilmalidur.
Sekresyon klirensini kolaylastirmak, direnci azaltmak ve bronkoskopi gibi
islemlere olanak vermesi acisindan 8.0 mm ve {izeri genislikte endotrakeal
tiip kullanmak faydalidur.

Secilecek ventilator modu konusunda fikir birligi yoktur. Ancak hastay1
yormayacak sekilde ve solunum kaslarinda atrofiyi énlemek adina asiste
modlarin se¢imi uygun olacaktir. Ventilatér modu olarak ASV (Adaptive
Support Ventilation) kullanim: KOAHlilarda mekanik ventilatdrde kalma
stiresini azaltabilir ®°.

Baslangic ayarlari yapilirken ekspiryum siiresini uzatmak ve intrensek
PEEP (PEEPi) olusumunu énlemek icin soluk sayis1 diisiik tutulmaya cali-
silmalidir (10-14 soluk/dk). Uygun inspiryum/ekspiryum (I:E) oran1 igin
akim hiz1 60-80 L/dk. olmalidir. Tidal voliim olarak 6-8 mL/kg. hedeflen-
melidir.

KOAH’lilarda IMV’de karsilasilabilecek en énemli sorunlardan biri
dinamik hiperinflasyon ve PEEPi gelisimidir. KOAH'lilarda asil problem
olan ekspiryum kisithligidir. Eger ekspiryum icin yeterli siire bulunmazsa
her soluk siklusunda bir miktar hava akciger i¢inde kalir ve dinamik hipe-
rinflasyon gelisir. Bu durum solunum is yiikiinii arttiran PEEPi gelisimi ile
sonuglanir. Onlemek igin ekspiryum siiresi uzatilmaya galisilmalidir. Bu
amagla soluk says1 ve tidal voliim azaltilip, akim hiz1 arttirilarak I:E oram
diizeltilemeye ¢alisiimalidir.

Ektsrakorporeal karbondioksit removal (ECCO2R)

NIV tedavisinde olasi basarisizliklar ve IMV’ye bagl artmis mortalite
nedeni ile son yillarda entiibasyonu azaltmak i¢in NIV tedavisine ek olarak
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yeni nesil ECCO2R cihazlarimin kullanimi giindeme gelmistir. ECMO'ya
benzer caligma prensibi vardir ve CO, uzaklastirilmasina olanak saglayan
bir membran icerir. ECMO’ya avantaji daha kiisiik ¢capl liimen kullanil-
mast ve daha diisiik kan akimi ile calismasidir. Sistemik antikoagiilasyon
gerektirir. KOAHlilarda kullanimu ile ilgili randomize kontrollii ¢alisma
yoktur. Bu konuda vaka serileri halinde yaymnlar vardir ¢¢37),

Tip 3 (postoperatif) solunum yetmezligi tedavisi:

Postoperatif solunum yetmezligi hipoksemik veya hiperkapnik olabi-
lir. En sik nedenleri postoperatif agri nedeni ile derin inspiryum yapila-
mamasi ve sekresyonlarin atilmamasi sonucu olusan atelektazi ve hastane
kaynakli pnémonilerdir.

Sekresyonlarin etkin bir sekilde atilmas: icin yeterli agr1 palyasyonu,
postiiral drenaj, insentif spirometri, derin nefes egzersizleri faydalidir.
Erken dénemde kullanilacak NIV ve yiiksek akimli nazal oksijen faydali
olabilir.

Tip 4 (soka bagl1) solunum yetmezligi tedavisi:

Burada asil problem dokulara oksijenize kanin ulastiramamasidir. Te-
davi 6nceligi hemodinamik bozuklugun diizeltilmesidir.
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Bogulma, genel anlamda, s1v1 ortama batma/dalma sonucu solu-
num yetmezligi yasanmas: siirecidir. Suda bogulma, herhangi
bir nedenle solunum yollarinin su ile dolmas1 ve buna baglh &liimiin
gerceklesmesidir. Bu durumdan mekanik asfiksi s6z konusudur. Solu-
num yollarina su dolmas1 gerceklesmis, fakat kisi kaybedilmemis ve
tedavi-gozlem altina alinmigsa, bu durum da “bogulayazma” olarak
tanimlanir 4.

Epidemiyoloji

Diisiik-orta gelirli iilkelerde daha sik goriilmektedir. Bu durum, bu {il-
kelerde dogal su kaynaklarina ulasim, temizlik, gida ve hidrasyon engelle-
rinin bulunmamasina baglanmaktadir .

Bir-dort yas araligi, diinyada bogulma riskinin en ytiksek oldugu yas
araligidir. Daha sonraki risk grubu, ergenler ve yetiskinlerdir. Bogulma,
diinya capimnda, dzellikle 19 yas alt1, kaza sonucu 6liimlerinin énde gelen
nedenlerinden biridir .

Risk Faktorleri

- Yiizme bilmeme

- Suda travma

- Alkol ve ilag¢ kullanim1

- Suda riskli davranislar

- Ek medikal problemlerin olmasi (epilepsi, senkop, kalp hastaliklari)
Patofizyoloji

Bogulma stirecinde, kisi yeterince nefes alamaz, yeterli miidahale ya-
pilamaz ve solunum durmasini takiben dolasim durmas: gergeklesir. Kisi
multiorgan yetmezligi ile kaybedilebilir .
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Hava yollariin su altinda kalmast ile kisi nefesini tutar, bu da laringos-
pazmla sonuglanir. Laringospazm sonucu, hipoksi, hiperkapni ve asidoz
gelisir. Bu durumda, kisi solunum ¢abasiyla daha ¢ok su yutar, akciger
mekanik asfiksiye ugrar 9.

Bogulmalar tath su ya da tuzlu suda gergeklesir. Tatli su bogulmala-
rinda siirfaktan fosfolipidleri etkilenmektedir. Siirfaktan inaktivasyonu
sonucunda alveol stabilizasyonu bozulmakta, bu durum alveolar kollaps
ve atelektaziye yol agmaktadir. Atelektazi akcigerdeki sant alanlarmni art-
tirmaktadir. Tath su gibi hipotonik sivilarin alveolar ve vaskiiler endotel
hiicreler tizerine dogrudan toksik etkileri ile hiicre membranlarinda par-
calanmalar olmakta ve akciger 6demi gelismektedir ).

Deniz suyu ile olusan bogulmalarda deniz suyunun hipertonik olma-
sindan dolayi intravaskiiler alandan protein zengin sivilar alveol igine gec-
mekte alveolar ddem gelismektedir. Deniz suyu tonisitesi kan tonisitesine
gore 3-4 kez fazladir 7).

Sivi aspirasyonu olan kisilerde, sivi miktarindan bagimsiz, ¢ok kisa sii-
rede ARDS gelismektedir.

Aspire edilen siv1 miktari, suyun altinda kalma siiresine gore, viicut
swvilarinda ve elektrolitlerde dolayisiyla kan gazi degerlerinde degisiklik
meydana gelmektedir. Tath su bogulmalarinda hiponatremi goriiliirken,
tuzlu suda bogulmalarda hipernatremi ve hiperkloremi goziikmektedir.
Nadiren asir1 tuzlu su bogulmalarinda hiperkalsemi ve hipermagnezemi
goriilmektedir 9.

Bogulmalarda, yogun katekolamin salinimi olmakta ve bu da ¢ogu do-
kuda vazokonstriiksiyona yol agmaktadir. Yiiksek katekolamin desarjs, hi-
poksi ve asidozla sonuglanir ve kardiak yetmezlige neden olmaktadir ©.

Hipotermi bogulma sonrasi stk gézlenen bir durumdur. Hizli gelisen
hipoterminin 6zellikle ¢ocuklarda santral sinir sistemini (MSS) koruyucu
etkisi vardir. Hipotermi daha genis yiizey alanina sahip infantlarda daha
hizl gelismektedir. Ozellikle kalp fonksiyonlarinda bozulma nedeniyle hi-
potermi 6nemlidir ©.

Ayrica alveollerin yiiksek basing nedeniyle akut amfizem gelismesi
ve camur, mide igerigi gibi aspirasyon da bogulma vakalarinda bildiril-
mistir.

Klinik

Bogulayazma da hasta asemptomatik olabilir. Biling kapali, ciddi solu-
num yetmezliginden dolayz i¢ ¢eker tarzda solunum, hipotermi, kardiak
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instabiliteye baglh tasikardi, bradikardi, ventrikiiler fibrilasyon bulgular
olabilir.

Onlem

Asil ve en 6nemli yaklasimdir. Bunun igin ciddi halk saglig: tedbir, 6n-
lem ve yaklagimi gereklidir. Medya bu amagla kullanilabilir ¢9. Onlemler:

- Cocuklarin denetiminin artirilmas,

- Temel yasam destegi konusunda egitim iceren idari kontrol,

- Yasalar ve kamu bilincinin artirilmasi,

- Tesislerde miithendislik kontrol ve 6nlemlerinin artirilmasi,

- Yiizme havuzlarinda giivenlik énlemlerinin artirilmasi sayilabilir.
Hastane Oncesi Yonetim

Hastane dncesi miidahale prognozu ciddi bir sekilde etkilemektedir.
Suda bogulma vakalarinda:

- Solunum olup olmadig,
- Kalp atimi, dolasim olup olmadig;,

- Servikal omurga hasari olup olmadig1 hemen kontrol edilmesi gere-
ken durumlardir 9.

Hastane dis1 miidahalede, normal ventilasyon ve dolagimin saglanma-
st hayati dnemi vardir %,

Bogulma vakalarinda, kardiopulmoner restisitasyon (CPR) gecikmek-
tedir. Bunun nedeni, vakalarin cogunun ¢ocuk olmas: ve miidahaleden ¢e-
kinilmesi ile kurtaricilarin olay nedeniyle i¢inde bulunulan kosula uyum
bozuklugudur. Oysa CPR zaman kaybetmeden uygulanmalidir. Ciinkii
vakalarin ¢ogunda bogulma zamani net belirlenemez. Heimlich manevra-
st uygulanmasi CPR da gecikme olusturmasi ve aspirasyon riski nedeniyle
onerilmemektedir “®).

Bogulma geciren her hasta, klinik durumu her ne olursa olsun hastane-
ye gotiiriilmelidir. Nakilde hastanin EKG, kalp atim hizi, periferik oksijen
satlirasyonu, kan basinci ve solunum sayisi1 monitorize edilmelidir. Oksi-
jen destek tedavisi uygulanmalidir *®.

Acil Servis Yonetimi ve Takip

Bilinci agik ve pulmoner yetmezlik semptomu olmayan hastalar oksi-
jen tedavi destegi ile takip edilmelidir. Alti-on iki saat boyunca gozlem
yeterlidir ©.
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Uyanik olan veya bilinci kapali olup, solunum sikintis1 olan hastalar ok-
sijen tedavisi ile takip edilir. Buna ragmen, solunum sikintis1 devam eden
hastalar CPAP (Siirek pozitif hava yolu basinc) ile takip edilir. CPAP’a
ragmen, solunum yetmezliginin derinlesmesi durumunda hasta entiibe
edilerek mekanik ventilatére baglanmalidir ).

Serebral hipoksiye bagli, koma halinde gelen hastalar hemen entiibe
edilerek solunum destegi verilmelidir. Yogun bakim {initesinde tedavi ve
takibe alinmalidir. Asistoli ve ventrikiiler fibrilasyona agresif olarak mii-
dahale edilmelidir. Multiorgan yetmezIligi degerlendirilip, hizla miidahale
planlanmalidir ©.

Bu hastalarin ¢ogunda siv1 eksikli eksikligi belirgindir. Gecikmeksizin
sv1 replasman tedavisine baglanmalidir ©¢19.

Bogulmalar sonrasi profilaktik steroid kullanilmasi énerilmemektedir.
Profilaktik antibiyotik kullanimi ancak trakeal bakteriyel kiiltiirler pozitif
ise ya da aspirasyon pnomonisi eslik ediyorsa ¢nerilmektedir. Bronkos-
pazm bogulmalar sonrasi siklikla goriilmektedir bu nedenle, nebulize
bronkodilatér kullanilmas: dnerilmektedir. Diiiretik tedavi ve mannitol
nonkardiojenik pulmoner 6dem durumuna gore eklenebilir.

Bogulmaktan kurtulan hastalarda, hastanede en sik 6liim nedeni post
hipoksik ensefalopati ve buna bagl gelisen komplikasyonlardir.

Prognoz

Suda kalis siiresi, resiisitasyon uygulama hizi ve siiresiyle iligkilidir.
Prognostik faktorler:

- Yag,

- Suyun altida kalma siiresi,

- Glisemi,

- Glaskow koma skoru,

- Pupuller aktivite yoklugu,

- APACHE II skoru bagh olarak degisiklik gosterir ®).
Komplikasyonlar

Hipoksi siiresi, bogulma vakalarinda geri doniisii seviyesini belirleyen
en 6nemli etmendir. En sik, posthipoksik ensefelopati goriiliir. Geri dé-
niisiimlii renal yetmezlik goriilebilse de, sok ve ¢oklu organ yetmezligi
gelisiminde ciddi renal yetmezlikle sonuglanabilir ©10.
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Sonug

Suda bogulmalar, énlenebilir, 6nemli morbidite ve mortalite nedeni-
dir. Temel yaklagim, bu konuda 6nlemlerin alinmasi, halk saglig: stratejisi
belirlenmesidir. Fakat bogulma gerceklesen vakalarda, hizla hastane dist
yaklasim ve CPR uygulanmas: prognozu ciddi etkilemektedir. Bu nedenle
de halktan kisilerin acil-ilk yardim miidahale bilmesi 6nemlidir. Bu konu-
da sik egitimler planlanabilir.

Olgu1l

A1 A2 A3 ve B1: Bilateral hava hapsi nonkardiojenik pulmoner 6dem, biateral, yaygin,
daginik opasiteleri olan suda bogulma vakasinin 1., 2., 3. giin PA AC ve HRCT goriin-
tiileri ®.

B2: Ayni vakanin tedavi sonras1t HRCT goriintiileri ©.
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Olgu 2

A1 A2 A3 ve B1: Bilateral hava hapsi, nonkardiojenik pulmoner 6dem, bilateral alveoler
konsalidasyon olan vakanin 1., 2., 3. giin PA AC ve HRCT goriintiileri ®.

B2: Ayn1 vakanin tedavi sonras1t HRCT goriintiileri ©.

NOT: Goriintiiler kaynak 8'den almnmigtir.
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Travma nedeniyle dliimler kanser ve kardiovaskiiler hastaliklardan
sonra 3. sirada gelmektedir. 2007 yili verilerine gore iilkemizde
kaza travmaya bagl 6liim her 100.000 kiside 6.3, yarali sayis1 231.7 kisi ola-
rak bildirilmistir 2. Toraks travmalari, kafa ve ekstremite travmalarindan
sonra tliglincli siklikta goriilmektedir. Travmaya baglh 6ltimlerin yaklagik
%35'i toraks travmasina bagldir ©. Hastalarin %50’sinde toraks travma-
s1 agirlagtiricr faktordiir @. Izole toraks travmali hastalarin %4-8'i mortal
seyrederken, ek diger bir sistem yaralanmasi oldugunda bu oran %13-15,
daha fazla sistem yaralanmasi oldugunda %30-35"tir *.

Toraks travmali hastalarin degerlendirilmesinde esas olan ve ilk yapil-
mas1 gereken hayati tehdit eden birincil patolojilerin tespit edilip buna y6-
nelik ilk miidahalenin yapilmasidir ¢”. Toraks travmali bir hastada hava
yolu aciklig1, solunum ve dolasim sistemlerinden bir ya da bir kaginin et-
kilenmis oldugu unutulmamali ve biitiin hastalar acil serviste ileri travma
hayat destegi protokoliine (ATLS) gore degerlendirilmelidir ®. Hayati teh-
tit etmeyen ikincil travmalar ikincil bakida detayli olarak degerlendirilip
tedavisi planlanmalidir ©.

Etiyoloji ve Siniflandirma

Toraks Travmalar1 (TT) genel olarak kiint ve penetran olmak {izere
iki grupta siniflandirilir. Kiint travmalar penetran travmalardan daha sik
goriiliir. Tim travmalar iginde kiint toraks travmalar: insidans1 %14, pe-
netran travma insidansi %12 olarak bildirilmektedir ©. Kiint toraks trav-
malarinin biiyiik ¢ogunlugunu motorlu arag kazalari (arag igi-arag¢ dis1)
olustururken, sonrasinda, sirasiyla diismeler, darp ve diger kiint injuriler
gelmektedir. Penetran yaralanmalarda ise ilk siray: atesli silah ve kesici
delici alet yaralanmalar1 almaktadir @.

Kiint toraks travmalarinda en yiiksek mortalite ve morbidite yiiksek
hizli ve emniyet kemeri olmayan ileri yas ve ek hastaliklar1 olan hastalarda
goriiliir. Kulshrestha © ve ark.’nin 1.359 toraks travmali hastada yaptik-
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lar1 bir ¢caligmada, hastalarin %49 unda 1-2 kot fraktiirii,%20’sinde pno-
motoraks, %12’sinde akciger kontlizyonu ve % 6’sinda torasik vaskiiler
yaralanma tespit edilmis, hastalarin %18’inde kapali su alt1 drenaji ile tiip
torakostomi gerekirken, sadece %2.6’sinda acil servis torakotomisi ihtiyaci
oldugu bildirilmistir. Mortalite oran1 %9.4’ken, bunun %56s1 ilk 24 saatte
olarak kaydedilmistir.

TT’l1 Hastalarda Degerlendirme
Birincil degerlendirme:

TT’li hastalarda ilk degerlendirme mutlaka ATLS protokoliine uygun
olarak yapilmalidir. Degerlendirme hava yolu (A), solunum kontrolii (B)
ve dolasim sistemi kontrolii (C) ile baslamali ve hizla hava yolu acikligy,
etkili ve kaliteli solunum ve sirkiilasyon devamliligi saglanmalidir ®.

A. Hava Yolu Kontrolii:

Tiim travma hastalarinda ilk yapilmasi gereken hava yolu kontroliiniin
saglanmasidir (Tablo 1). Ozellikle suuru kapali hastalarda hava yolu ha-
sarina ve/veya obstriiksiyonuna bagh mortalite orani ¢ok ytiksektir ve bu
hastalarin biiyiik cogunlugu hastaneye varamadan kaybedilirler. Kafa ve
servikal vertabra, bag-boyun ve fasial travmali hastalarda hava yolunun
devamliligini saglamak diger hastalarla karsilastirildiginda zor olabilir.
Bu hastalarda servikal stabilizasyon sonrasi endotrakeal entiibasyon ya da
trakeostomi acilarak hava yolu devamliligini saglamak en uygun yaklasim
olacaktir. Endotrakeal entiibasyon sirasinda proksimal hava yolu hasar1
tespit edilirse acil trakeostomiye gidilmelidir 2.

Tablo 1. TT’li hastada birincil degerlendirme basamaklari.

i1k degerlendirme basamaklar1 | Miidahale

A-Hava yolu kontrolii ¢ Ag1z ve burun bosluklariin eksplorasyonu yapilir

¢ Yardimci solunum kaslarinin degerlendirilir (interkostal ve
supraklavikuler kas cekilmelerinin varlig)

¢ Bilinci kapali hastalarda tist solunum yolunda yabanci cisim
varhig: degerlendirilir

B- Solunum Kontrolu e Toraks duvari hareketleri gozlenir

¢ Oksijenasyon degerlendirilir (dudak ve ekstremite ve tirnak
yatagi rengi)

¢ Solunum sayisi ve derinligi degerlendirilir.

e Solunum sesleri degerlendirilir.

C-Dolagim Kontrolu ¢ Nabiz sayisi, kan basinci degerlendirilir.
e Perifer deri renk ve 1s1 degerlendirilir

¢ Boyun venoz dolgunlugu degerlendirilir
¢ Kardiyak monitorizasyon uygulanir
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B. Solunum kontrolii:

Toraks travmali hastalarda bu adim 6zellikle 6nemlidir. Mutlaka hava
yolu kontrolii ile paralel olarak degerlendirilmelidir. Solunum hizi ve
derinligi, gogiis duvarr hareketleri (yelken gogiis varligi, interkostal ve
supraklavikular ¢ekilmeler), yeterli oksijenasyon ve solunum sesleri de-
gerlendirilmelidir. Bu degerlendirmeler sirasinda 6zellikle toraks travmali
hastada tansiyon pnémotoraks agisindan dikkatli olunmalidir. Tansiyon
pnomotoraksin ekarte edildigi, hemodinamik agidan stabil olmayan,
PaO, /FiO, oran1<200, FiO,>0,5 iken, PaCO,>55 mmHg, PaO,<60 mmHg,
arterial SO,<%90 ve Glaskow koma skalasmin 9"un altinda oldugu durum-
larda acil entiibasyon gereklidir ©.

C. Dolagim Kontrolii:

TT’li bir hastada kardiovaskiiler sistem muayenesinde ¢ok hizli olmak
gereklidir. Hipotansiyon ve tagikardi agir bir hemorajik durumun oldugu-
nun ilk ve en 6nemli gostergesidir. Bununla birlikte, bu klinik tablo peri-
kardial tamponadin da habercisi olabilir. Masif hemotoraks ve perikardial
tamponad TT’li hastalarda ilk bakida ve acil olarak tani alip tedavi edil-
mezse en hizli sekilde mortal olan iki durumdur. Orta hat travmalarinda
(6nde mid klavikuler hattin arasi posteriorde midskapuler hatlarin arasi)
ve/veya Oliim dortgeni (Re-
sim 1) igindeki (ustte kla-
vikulalarm altindan gegen
hayali ¢izgi-altta arkus kos-
tarumlarin altindan gegen
cizgi bilateral midklaviku-
ler hatlar arasindaki hayali
dortgen)  yaralanmalarda
hipotansiyon, boyun venoz
dolgunlugu olmas, tasikardi
solunum ve kalp seslerinin
derinden geldigi hastalarda
major TT agisindan dikkatli
ve hizli miidahale sarttir V.
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Resim 1. Oliim dortgeni.

Toraks Travmal1 Hastalarda Birincil Degerlendirmede Saptanan Ya-
sami Tehdit Edici Yaralanmalar

TT’li hastanin ilk degerlendirmesi hava yolu, solunum ve dolasim sis-
temlerinin stabilizasyonunun hemen ardindan hayat: tahtit eden tansiyon
pnomotoraks, kardiak tamponad, direkt hava yolu hasari gibi major tora-
sik travmalarm degerlendirilmesi gereklidir. Hastanin tiim giysileri ¢ika-
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Tablo 2. Acil servis torakotomisi endikasyonlar: ve kontraendikasyonlari.

Endikasyonlar:

Kardiyal arest;

a) Penetran travmalarda 15 dakikadan az siiren hastane 6ncesi kardiyopulmoner restisitasyon

b) Kiint travmalarda 5 dakikadan az siiren hastane 6ncesi kardiyopulmoner restisitasyon
Etkin ve efektif resiisitasyona ragmen duzelmeyen ciddi ve siirekli hipotansiyon (<60 mmHg)
Masif hemotoraks (Kardiyak ve/veya major damar yaralanmasi)
Perikardiyal tamponad
Hava embolisi
Kontraendikasyonlar
Penetran travmada: 15 dakikadan fazla stiren kardiyopulmoner resiisitasyon ve yasam belirtilerinin
olmamasi (pupil cevabi, solunum, motor aktivite)

b) Kiint travmada: 5 dakikadan fazla siiren kardiyopulmoner resiisitasyon ve yasam belirtilerinin
olmamasi veya asistoli

rildiktan sonra genel goriiniime bakilmalidir. Genel bakidaki ilk degerlen-
dirme bulgularina gére miidahalenin yonlendirilmesi gereklidir. Ornegin,
solunum sikintisi, ajitasyon, terleme altta yatan bir tansiyon pnémotoraks
veya kardiak tamponada isaret edebilir. Bu durumda 6nceligin bu durum-
lara verilmesi ve tedavinin buna gore yonlendirilmesi uygun olacaktir.
Gerekli olan durumlarda ameliyathaneye gitmek igin zamanin olmadig:
durumlarda, segilmis hasta gruplarinda ¢ok hizli ve dogru bir degerlen-
dirmenin ardindan acil servis torakotomisi uygulamalidir ®%. Acil servis
torakotomisi endikasyonlar: ve kontraendikasyonlar: Tablo 2’de verilmis-
tir (9,

Hava Yolu Obstriiksiyonu/Riiptiir (Trakeobronsiyal Yaralanmalar)

Hava yolu obstriiksiyonu ve/veya riiptiirler TT’lar1 iginde %1’lik oran-
la nadir goriilen ancak yiiksek morbidite ve mortaliteye sahip yaralanma-
lardir. Siklikla atesli silah ve kesici delici alet ve iyatrojenik travmalar ne-
deniyle olusurlar. Bunun disinda, kiint travmalar ve en stk da motorlu arag
kazalar esnasinda glottis kapaliyken ani intratorasik basing artisina bagh
olarak hava yolunun sternum ile vertebralar arasinda sikigsmasi ve/veya

kafa korumasi yoksa kafanin asiri extansiyonu ile de meydana gelebilirler
(14,15)

Kiint TT"larinda ¢ogunlukla mediyastinal trakea, penetran TT’larinda
ise daha ok servikal trakea hasar1 goriilmektedir. Penetran travma nede-
niyle mediyastinal trakea yaralanmasi olan hastalarin biiyiik cogunlugun-
da mediyastinal biiyiik damar yaralanmasi olmasi nedeniyle bu hastalarin
biiyiik cogunlugu olay yerinde kaybedilmektedir. Servikal trakea boyun-
da ¢ok ylizeysel seyrettiginden penetran yaralanmalarda genellikle izole
trakea yaralanmalar1 gortiliir *>6),
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Trakeobronsiyal yaralan-
malarin bir¢ogunda -ozel-
likle kiigiik capli olanlarda-
akut dénemde herhangi bir
radyolojik ve fizik muayene
bulgusuna rastlanmadi-
gindan hastalarin yaklasik
%30"u gozden kacirilmakta-
dir. Mediyastinal plevrada
meydana gelen defekt ve
boyutu radyolojik ve fizik
muayene bulgularini belir-
leyen en o6nemli etkendir.
Mediyastinal plevra yirtil-
migsa, inspirasyon havasi
riiptiir alanindan oncelikle
riiptiir tarafindaki plevral
bosluga gegerek pndmoto-
raksa sebep olur. Ventilas-
yon bozulur; solunum sikin-
tis1 goriiliir. Eger tansiyon
pnomotoraks varsa, mediyastinal sift olusur. Vendz doniis bozulur. Disp-
ne ve solunum yetmezliginin yaninda sok tablosuna gelismeye baslar.
Bu hastalar tipik olarak pnomotoraks nedeniyle kapali su alt1 drenaji uy-
gulandiktan sonra klinigin diizelmesi beklenirken, solunum yetmezligi
daha da derinlesir. Bunun sebebi tidal voliimiin tamaminin tiipten disar1
¢ikmasi ve akcigerin ekspanse olamamasidir >'9. Eger riiptiir sahasinda
mediyastinal plevra saglamsa, riiptiiriin boyutuna gore degisen siddette
olusan mediyastinal ve/veya cilt alt1 amfizem (Resim 2) disinda hastanin
klinigini bozacak dispne ve solunum yetmezligi gelismeyebilir. Pnomo-
mediastinum olan hastalarda, “Hamman Belirtisi” olarak adlandirilan
gogiis On yiiziiniin oskiiltasyonu sirasinda, kalp tepe atimiyla senkroni-
ze citirt1 sesi alinabilir ¥,

Resim 2. Cilt alt1 amfizemi.

Gogtis duvart ve/veya boyunda hava giris ¢ikisi olan agik yara varligs,
dispne, cilt alt1 amfizemi, konusma giicliigii, olan hastalarda, trakeobronsi-
yal yaralanmadan siiphe edilen hastalarda ilk tetkikler -her ne kadar %10-
30 herhangi bir radyolojik bulgu tespit edilemese de- iki yonlii akciger ve
servikal bolge grafileri olmalidir. Akciger grafisinde mediyastinal amfizem,
uist kaburgalarda fraktur, brons devamliliginin aniden kesilmesi ve total
atelektazi goriilebilir. Ozellikle diismiis “akciger (Fallen lung/Dropped
lung sign) bulgusu” tam bronsiyal kopmalara 6zgul bir bulgudur. Tipik
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olarak akciger hilustan daha
asag1 pozisyondadir, intrato-
rasik alana yigilmis sekilde
goriiliir (Resim 3). Bunlara
ek olarak genel durumu iyi
olan hastalarda bilgisayarl
toraks ve servikal tomografi-
ler hem trakeobronsiyal hem
eslik eden yaralanmalarin ta-
nisinda etkin olacaktir. Tim
bunlara ragmen, hava yolu
yaralanmalarmin tespitinde
altin standart larenkoskopi

Resim 3. Diismiis akciger: Kiint travma sonrasi o
sol ana bronsta tam kopma. ve bI‘OHkOSkOpldlr. Bronkos-

kopi tan1 amaciyla kullanil-
dig1 gibi, trakeada biiyiik defektlerin oldugu ya da tam kopmanin oldugu
hastalarda kilavuz olarak entiibasyon icin de kullanilir. Béylece riiptiire

alan bypas edileceginden hastanin kliniginin hizla diizeldigi goriilecektir
(1617)_

Tedavinin ilk basamag hava yolunun giivene alinmasi ve yeterli ok-
sijenasyonun saglanmasidir. Diger major ve hayati tehdit eden yaralan-
malar agisindan takip ve tedavi yapildiktan sonra hava yolunun tedavisi
icin gerekli girisimler baslatilir. Mediyastinal kompresyonun azaltilmasi,
tansiyon pnomotoraks gelismesinin dnlenmesi acil tedavideki en énemli
iki basamaktir. Mediyastinal kompresyon basitge ciltten agilacak mediyas-
tinal pencere ile azaltilabilir. Sonrasinda tedavi defektin yeri ve boyutu ve
hastanin genel durumuna gore konservatif, cerrahi ya da bronkoskopik
yontemler ile stirdtiriilebilir (Tablo 3 ve 4). Medikal inoperabilite kriterleri,
hastanin solunum dinamiklerini bozmayan kiigiik defekt (Lezyon boyu <4
cm., cap1 <trakea gapinin 1/3, yara dudaklar1 temiz ve karsilikli, trakeal

Tablo 3. Toraks travmal1 hastada birincil degerlendirmede saptanan yasami tehdit edici
yaralanmalar.

Yaralanma Tedavi

e Hava yolu obstruksiyonu/riiptiir | e Yapilabiliyorsa giivenli endotrakeal entiibasyon ya da

trakeostomi
e Tansiyon pnomotoraks o Acil tiip torakostomi/igne aspirasyon ile gegici
dekompresyon
* Acik pnomotoraks o Defektin kapatilmas: ve tiip torakostomi
e Masif hemotoraks ® Siv1 replasman, tiip torakostomi,acil torakotomi
* Yelken gogus o internal fiksasyonve/veya cerrahi kot stabilizasyonu
* Kardiak tamponad ¢ Perikardial dekompresyon, acil torakotomi
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Tablo 4. Trakeobronsiyal yaralanmalarda tedavi endikasyonlari.

Konservatif tedavi Cerrahi tedavi Endotrakeal tedavi

Cerrahi tedavi igin ytiksek | Eslik eden mediyastinal organ Cerrahi tedavi igin yiiksek medikal

medikal risk yaralanmasi risk

Tam kat olmayan yirtik Biiytik mediyastinal Plevral Biiytik mediyastinal Plevral defekt
defekt

Kiictik defekt Genis ve uzun defekt Kiigiik defekt
Yaralanma/tam kat kopma

Yiizeysel mukozal defekt Masif hava kagag1 ve yetersiz Uzun siire mekanik
ekspansiyon ventilasyon ihtiyaci

Artmayan mediyastinal Belirgin mediyastinal Masif hava kagag ve yetersiz

ve cilt alti amfizemi sift ekspansiyon

Tam ekspanse akciger
parankimi

doku kayb1 yok.), mukozal tam kat olmayan yirtik varhginda artig goster-
meyen cilt alt1 ve mediyastinal amfizem ve tup drenajiile hava kacagmin ke-
silmesi ve akcigerin tam olarakekspanse olmasi konservatif tedavi endikas-
yonlaridir. Konservatif tedavi, olabilecek en biiytiik ¢apa ve diisiik basingh
ve yliksek voliimlii kafa sahip bir endotrakeal tiiple defekt by-pas edilerek
entilibasyon, uygun ve etkili antibiyoterapi ile bir haftay1 gegmeyecek dtistik
tidal voliimlii yiiksek freknasl ventilatdr tedavisdir. Entiibasyon tiipiiniin
icerisinden sik araliklarla endobronsiyal temizlik ve defektin graniilasyon
dokusu gelisimi ve iyilesmesi agilarindan takibi yapilmalidir .

Cerrahi karar ve tipi hastaya, defektin yerine ve biiyiikliigiine gore
kisa siirede verilmelidir. Cerrahi tedavi, akciger parankim kaybma yol ag-
madan, primer tamir veya ug uca anastamoz ve anastamoz hattinin canl
dokularla desteklenmesi esasina dayanir. Servikal trakea yaralanmalarin-
da en iyi gbzlem collar insizyon ile saglanur. Insizyonun asagi dogru T sek-
linde uzatilmasi ve basin ekstansiyonu ile trakeanin iist tigte ikisi rahatlikla
gozlenebilir. Orta ve distal 1/3 trakea lezyonlarina, sag ana brons, karina
ve hatta sol ana brons proksimal boliimiindeki travmalarda sag 4/5. in-
terkostal araliktan yapilan posterolateral torakotomien uygun secenektir.
Transvers ayrilmalarda, defekt proksimal ve distal kenarlarinin debridma-
n1 ve diizeltilmesinin ardindan ug uca anastomozen sik uygulanan teknik-
tir. Anastomozda hava yolu mukozasmin kars: karsiya getirilmesi esastir
ve eger miimkiinse anastomoz hattinin plevra, interkostal kas, perikard,
diyafragma, strep kaslar veya omentum gibi bir doku flebi ile desteklen-
mesi faydali olacaktir 92
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Ozellikle son yillarda tanimlanan endotrakeal tamir, trakeanin posteri-
or duvarinda kiigiik gapli yirtiga sahip segilmis hasta gruplarinda uygula-
nabilmektedir. Islem endotrakeal entiibasyon altinda ve 6zel bir optik igne
tutucu ile gozle yapilmaktadir @.

Tansiyon Pnomotoraks

Akciger parankimi ve/veya trakeobronsial sistemden tek tarafli galisan
bir valf mekanizmasi ile intratorasik alana her inspiryumda devamli gaz
birikimi olmasidir. Havanin ekspiryumda tahliye olamamas: 6nce alttaki
akciger tizerine ardindan mediyastinal ve diger intratorasik yapilar iizeri-
ne asirt basing uygular. Bu durum mediyastinal kayma (Resim 4) nedeniy-
le venlerde biikiilmelere ve
sonugta kalbe kan dontistin-
de azalmaya yol acar. Bu tiim
solunum ve dolasim sirkii-
lasyonunu bozar. Hipotan-
siyon, tasikardi ve hizla sok
tablosu gelisir. Bu durum to-
raks travmasi sebebiyle olu-
san biiylik trakeobronsiyal
ve parankim yaralanmasiyla
olusabilecegi gibi, pozitif ba-
singla ortaya ¢ikan ve agreve
edilen bir kii¢iik parankimal

defekt nedeniyle de olusabi-
lir @),

Resim 4. Sola mediastinal kayma ve tansiyon
pnomotoraks.

Tansiyon pnémotoraks bir klinik tablodur. Siddetli gogiis agrisi ve ne-
fes darligy, fizik muyenede, siyanoz, boyun venlerinde dolgunluk, trake-
ada saglam tarafa dogru itilme, hasarl tarafta solunum seslerinde azalma
saptanir. Klinisyenin radyolojik dogrulama beklemeksizin acil miidahale-
yi yapmasi esastir ¢, Dikkatli bir fizik muayene ile (inspeksiyon, palpas-
yon, perkiisyon ve zellikle oskiiltasyon) %90 sensitivite ve 98 spesifite ile
tansiyon pnomotoraks tanist koyulacaktir .

Tan1 koyulduktan sonra klasik olarak, anterior toraks duvarinda, midk-
lavikuler hat ile ikinci interkostal aralik kesisme noktasindan biiytiik boy bir
intraket ya da igne ile intraplevral araliga girip havanin aspire edilip bosal-
tilmasi ilk ve en acil tedavi seklidir. Ancak lateral toraks duvarinda ante-
rioraksiller hat ile 5 interkostal araligin kesistigi noktada toraks duvarmin
daha ince olmas1 ponksiyonun daha kolay ve etkin olmasin saglar. Ancak
yapilan ¢alismalar tansiyon pndmotoraksh hastalarda igne dekompersyo-
nunun %58 hastada yetersiz oldugunu gostermistir. Her ne kadar ilk tam
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aminda 2. ya da 5. ICA’dan yapilacak olan igne dekompresyonu yapilmaliy-
sa da arkasmndan acil olarak lateral toraks duvarmdan anterior aksiler hat 5.
ICA kesigim alanindan kapali su alti drenaji uygulanmas esas olan tedavi
seklidir (Resim 5) 629),

Acqik Pnomotoraks

Toraks duvarinda mey-
dana gelen bir defektten,
atmosfer basincinin pozitif,
intratorasik basincin negatif
olmas1 sonucu, her inspir-
yum sirasinda hava girmesi
ekspiryumda da c¢itkmasi ile
olusan patolojidir (Resim
6a-b). Inspirasyonda hava in-
taplevral araliga girecek kalp
ve biiytik damarlar1 saglam
tarafa dogru itecektir. Ekspi-
rasyonda ise toraks volimii
kiigtilecek ve bir kisim int-
raplevral hava disar1 ¢ikacak
ve mediasten geri gelecektir.

A\l _h Yani bir taraftan pnémoto-
Resim 5. Besinci veya altinc1 interkostal aralik ile raks geli§irken bir yandan da
orta aksiller ¢izgi kesisme yeri: kapali su alt1 dre- havanin giris ¢ikis hareketi
TG EN T T, ile mediyastinal sallanma

Resim 6. A. Sol 2. ICA’da toraksa nafiz civi yarasi+pnomotoraks.
B. Kiint travma sonrasi agik pnomotoraks+acik kot fraktiirii.
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meydana gelir. Mediastenin her hareketinden mediyastinal biiyiik damar
yapilar1 ve kalp yer degistirir. Hipoksi yaninda ventz dontis ve kardiak
atim azalir. Hipotansiyon tasikardi meydana gelir ve hasta hizla sok tab-
losuna dogru gider ®. Toraks duvarindaki defekt trakea capinin 2/3’si ya
da daha biiyiikse ileri solunum yetmezligi ve hipoksiye neden olurken,
cap trakea ¢apinin 7 katindan biiyiikse ani arrest gelisir Bu nedenle agik
pnomotoraksta acil olarak defektin hava gecirmez sekilde kapatilmas: ar-
dindan kapali su alt1 drenaji gereklidir. Eger acil olarak tiip torakostomi
uygulanamayacaksa, defekt {i¢ yan1 kapali ve alt kism1 acik kalacak se-
kilde kapatilmaldir. Boylece intratorasik alandaki hava girisi engellenir-
ken ¢ikis1 engellenmemis olur ve tansiyon pnomotoraks meydana gelmez.
Hasta tiip torakostomi uygulanabilecek merkeze gonderilene kadar acil
miidahalesi saglanir ©39.

Masif Hemotoraks

Masif hemotoraks, dliimle en yakin iliskisi olan ve bu nedenle en acil
sekilde tedavi edilmesi gereken torasik patolojilerdendir. Hemen daima
penetran toraks travmalar1 nedeniyle olusurken nadiren kiint travmalar
sonrasinda gelisebilir. Vital bulgular, nabiz basinci, boyun damarlar1 ve
solunum sesleri yaralanmalarin yerinin ve ciddiyetinin belirlenmesine
yardimci olur. Orta hat ve/veya 6liim doértgenindeki (g6giis 6n duvarinda
sagda meme basi ile solda 6n aksiler cizgi, {istte jugulum altta epigastri-
umdan gecen hayali yatay ¢izgiler arasinda kalan alan) penetran travma-
larda fizik muayene bulgularinin da kilavuzlugunda kalp ve mediyastinal
btiylik damar yaralanmasina bagli masif hemotoraks agisindan dikkatli
olunmalidir @V,

Hemotorakslarda kanamanin sebebi en sik, akciger parankimi, inter-
kostal damarlar, internal mammarian arterler, torakoakromial arter ve/
veya mediyastinal biiyiik damarlardir. Ik tedavi kapali su alti drenajidir.
Bu yaklagim hizla dekompresyon sagladig1 gibi kanama miktarimin belir-
lenmesini de saglar. Tiip ilk takildig1 anda ya da 24 saatte 1.500 ml ve {izeri
kanama veya 2-4 saatlik takipte 200 ml/s tizeri kanama veya 6-8 saatte
100 ml/saat kanamalar masif hemotoraks olarak kabul edilmeli ve acil
torakotomi yapilmalidir *?. Acil torakotomi supin pozisyonda sag ya da
sol anterolateral torakotomi insizyonu ile yapilir. Oncelikle kanama odag1
tespit edilmelidir. Perikard, aorta, akciger parankimi eksplore edilir. Eger
gerekliyse kardiak masaj uygulanabilir. Hemorajini kaynag1 proksimal
pulmoner damarlar ise akciger hilusuna klamp koyularak kanama kont-
rol altina alinabilir. Sonrasinda gerekli primer tamir islemleri uygulanir.
Acil torakotomiler ¢ok iyi hasta se¢imi yapilarak uygulanmalidir (Tablo 5).
Norolojik aktivitesi devam eden, pupil refleksi olan, EKO ya da ultraso-
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Tablo 5. Acil torakotomi endikasyonlari.

e Toraks tiipii uygulandigi anda 1500 cc veya 20 cc/kg drenaj

e Toraks tiipii uygulandiktan sonra ilk 24 saatte toplam 1500 cc drenaj

e Toraks tiipii uygulandiktan sonraki iki-dort saatte 200 cc/saat veya 2 cc/kg/saat drenaj
e Toraks tiipii uygulandiktan sonraki alti-sekiz saatte 100 cc/saat veya 1 cc/kg/saat drenaj
¢ Sok tablosu

e Siirekli kan transftizyonu ihtiyaci

nografide kardiak aktivitesi degerlendirilebilen hastalarda acil torakotomi
yapilmalidir @,

Acil torakotomilerden en biiyiik basar1 penetran travma hastalarda
elde edilir. Sadece kardiak yaralanmali hastalarda acil torakotomiler i¢in
hayatta kalma orani %35 iken, biitlin penetran yaralanmalar icinde bu
oran %15’tir. Kiint travmalarda ise durum ¢ok farklidir. Sok tablosunda
alinan hastalarda hayatta kalma orani %?2, vital bulgular1 alinamayanlarda
bu oran %1"dir 2.

Yelken Gogiis

Yelken g&giis duvarinin anterior ya da lateralinde ardisik iki ya da daha
fazla kostanin iki ya da daha fazla yerinden kirilmas: ve /veya bilateral
kostokondral ayrigmalar ve/veya tam kat sternum fraktiirleri nedeniyle
olusan paradoksal solunum hareketidir (Resim 7). Bu bolgede toraks du-
vari solunum isi sirasinda blok halinde ¢dkerek paradoksik harekete ne-
den olur. Yelken gogiiste hemodinamiyi etkileyen 6nemli fizyopatolojik
durum mediyastinal flatter (sallanma)dir. Cogu hastada erken dénemde
solunum yetmezligi tespit edilmezken, paradoksik hareketin meydana
getirdigi mediyastinal sallanma ve alttaki akciger parankiminde olusan
kontiizyon agirlagtik¢a ventilasyon bozulmaya baslar ve venoarteriel sant
gelisir 2.

Yelken gogiis icin klasik
tedavi etkin bronsial drenayj,
antibiyoterapi, agr1 kontrolii
ve endikasyon olan hasta-
larda internal stabilizasyon
i¢in mekanik ventilasyondan
olusan konservatif tedavidir.
Ayrica mekanik ventilasyon
ihtiyac1 olmayan hastalarda

Resim 7. Yelken gogiis: Inspiryum sirasinda ¢ok- yelken gogus alani solunum
me: Paradoks hareket. mekanigini bozmayacak se-
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Resim 8. A. Yelken gogiise sebep olan sol multipl kot fraktiirii.
B. Yelken gogiise sebep olan sag multipl kot fraktiirlerine cerrahi stabilizasyon.

Tablo 6. Cerrahi stabilizasyon i¢in endikasyonlar.

Cok biiyiik anterolateralde yerlesik yelken gogiis

Paradoksal solunma yol acan yelken gogiis

Yelken gogiis nedeniyle uzamis mekenik ventilasyon

Baska bir nedenle yapilmus torakotomi (masif hemotoraks/dekortikasyon vb)

Kaynamamus kosta kiriklar1 ve/veya bunlara bagl ve agri (diger tedavi yontemleri ile énlenemeyen)

kilde tizerine konulacak bir agirlik ile stabillenebilir. Bu tedavide ana amag
efektif ventilasyonun devami yaninda parankimal hasarin ve yol agacag1
komplikasyonlarin 6nlenmesidir. Internal stabilizasyon uygulanan hasta-
larda uzamis mekanik ventilasyon siiresi, mortalite ve morbidite oranla-
rinda ve hastanede yatis siiresinde artisa yol acar. Bu durum son yillarda,
ozellikle uzamus ventilatdr tedavisine bagh komplikasyonlar: énlemek,
hastaneden yatis siiresini kisaltmak, hayat kalitesini arttirmak, uzun do-
nem takipte restriktif pulmoner fonksiyon bozukluklarmi énlemek gibi
bir¢ok nedenle, secilmis yelken gogiis hastalarinda cerrahi kot stabilizas-
yonunu stk¢a uygulanir hale getirmistir ®>* (Resim 8). Cerrahi stabilizas-
yon i¢in endikasyonlar Tablo 6’da gosterilmektedir.

Kardiak (Perikardial) Tamponat

Perikardial tamponat intraperikardiyal boslukta miyokardiyal defekt
nedeniyle kan birikmesidir. Kalbin diyastolik fonksiyonunda bozulma ve
hizla sirkulatuar kolapsa yol acarak mortal sonuglar dogurur. Mortaliteye
yol agan kaybedilen kan miktarindan ¢ok meydana getirdigi perikardial
kollapstir. Perikardiyal alanda biriken kan nedeniyle kalp iizerinde olu-
san basi kalp dolumunu azaltacaktir, ventrikuler kompresyon nedeniyle
diyastolik dolum voliimii azalir. Sirasiyla, tagikardi, sistemik vaskiiler re-
zistansta artis ve takiben kardiak ¢ikis voliimiinde azalma, sonugta total
sirkulatuar kollaps meydana gelir. Kalp seslerinin derinden alinmasi, bi-
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lateral juguler ven6z dolgunluk ve pulsusu paradoksus (inspirasyon es-
nasinda sistolik kan basincinda ciddi diisme) perikardial tamponadl bir
hastada tespit edilebilecek klasik fizik muayenede bulgularidir. Ancak, bu
bulgular perikardial tamponadli hastalarin yaklasik %15'inde belirleyici
fizik muayene bulgusu olarak tespit edilebilir. Bu nedenle 6zellikle penet-
ran travma tespit edilen hastalarda tamponad agisindan dikkatli olunmals,
stiphe edilen hastalarda yatak bas1 ve acil olarak uygulanabilecek radyolo-
jik gortintiileme yontemlerinden -ultrasonografi/ekokardiografi gibi- fay-
dalanmak uygun olacaktir ©.

Perikardial tamponat tanisi konulan hastalarda subksifoidal alandan
acilacak perikardial pencere yoluyla perikardiyal dekopmresyon uygula-
nabilecek ilk tedavi secenegidir. Eger hasta sok tablosunda ise sol antero-
lateral 5. interkostal araliktan uygulanacak acil departman torakotomisi
en uygun acil tedavi segenegi olacaktir. Bu yola hem perikardial dekomp-
resyon saglanabilecegi gibi gerekli oldugunda agik kardiak masaj ile etkin
kardiopulmoner resiisitasyon uygulanabilecektir ©.

Toraks Travmali Hastalarda Ikincil Degerlendirme

TT’I1 hastalarda hayati dengeler saglandiktan, vital bulgular stabil héle
getirildikten ve gerekli acil miidahaleler yapildiktan sonra diger patolo-
jilerin tan1 ve tedavisi i¢in ayrintili bir ikincil degerlendirme esastir. Ttiim
hematolojik ve metabolik laboratuvar tetkikleri istenmeli ve tespit edilen
sistem travmasina dncelik verilmek iizere ayrintih radyolojik goriintiileme
tetkikleri yapilmalidir (Tablo 7, 8). Bu sayede hastanin daha sakin ve de-

Tablo 7. ikincil degerlendirme.

Glaskow Koma Sakalasi degerlendirme

Ayrintil tiim viicut fizik muayene

Temel labratuar tetkikler

Gogiis direkt grafisi

Torasik ultrasonugrafi

Klinik olarak stiphe edilen travmaya 6zel goriintiileme tetkiki

Tablo 8. ikincil bakida tespit edilecek yaralanmalar.

Pnoémotoraks

Hemotoraks

Kosta frakttirleri

Sternum frakttirii

Akciger parankim hasari-konttizyon
Kardiovaskiiler yaralanmalar
Ozofageal travma

Diyafram riiptiirii
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tayl: degerlendirilmesi saglanir ve ¢ok acil olmayan ancak miidahale edil-
mezse muhtemelen hayati tehlike olusturabilecek diger patolojileri tespit
edilir ©.

Pnomotoraks

Pnomotoraks interplevral aralikta hava birikmesidir. Tiim TT’l has-
talarmn iginde %20 siklikla en sik tespit edilen patolojik durumdur. Kiint
ya da penetrantravmalara bagh olarak gelisebilir. Agik, kapali ve tansiyon
pndmotoraks seklinde goriilebilir. Kiint travmalarda genellikle sebep kot
fraktiirleridir. Nadiren 6zofagus trakea riiptiirleri ya da kot fraktiirii ol-
madan toraksin anterior-posterior eksende sikismasina bagl barotravma
nedeniyle de pnémotoraks gelisir. Agik pnodmotorakslar atesli silah veya
kesici delici alet yaralanmasi sonucu meydana gelir.

Pnomotoraks genellikle kirtk kotlarin alttaki akciger parankiminde
meydana getirdigi hasar sonrasinda pozitif basin¢h serbest hava negatif
basingli intraplevral bosluga birikir. Hava akcigerin degisik derecelerde
kollapsa neden olur. Bu durum basinglar esitlenene kadar devam eder. So-
nucta, ventilasyon perfuzyon dengesi bozulur ve vital kapasite azalir ©°.

Hastada tasikardi, hipoksi, solunum seslerinde azalma ve havanin cilt
alta birikmesi ile cilt alt1 krepitasyon tespit edilir. Penetran travmalarda
kesici alet yarasi, kursun giris ¢ikis delikleri degerlendirilmeli, eslik eden
diger vaskiiler ve/veya kardiak mortal travmalar agisindan dikkatli olun-
malidir. Perkusyonda pnomotoraks tarafinda timpan ses, oskiiltasyonda
solunum seslerinde azalma tespit edilir. Tasikardi, hipotansiyon, trakeal
kayma ve boyun venlerinde dolgunluk tansiyon pnomotoraks: diisiin-
diirmeli ve acil tedavi edilmelidir. Akciger grafisinin pndmotoraks tespiti
acisindan sensitivitesi %80'in lizerinde olarak bildirilmektedir (Resim 9).
Ayrica pndmotoraks disinda kot fraktiirleri, pnémomediastinum, hemoto-
raksa ait s1vi, hemopndmotoraks varsa hava sivi seviyeleri akciger grafisi
ile tespit edilebilir. Ek olarak tansiyon pnomotoraksta total akciger kol-

he

Resim 9. Akciger grafisinde pnomotoraks hatti-kapal1 su alt1 drenaj1 sonras: ekpanse.
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Resim 10. Akciger grafisinde saptanamayan tomografide goriilen minor pnomotoraks.

lapsinin yaninda, interkostal araliklarda genisleme, mediyastinal kayma,
hemidiafragmada diizlesme gortiliir ©°.

Minor pnémotoraksi olan hastalarda pnomotoraks genellikle akciger
grafisinde goriilemez. Bu hastalarda tan1 BT ile konulur ©© (Resim 10).
BT’nin pnomotoraks belirleme sensitivitesi %100’diir. Pnémotoraksin lo-
kalizasyonu, biil pndmotoraks ayiric1 tanisi, mediyastinal kalp ve biiyiik
damar yaralanmalar ve akciger parankim yaralanmalar 6zellikle kont-
rasth gekilecek BT ile rahatlikla gosterebilir. Gebelik ya da goriintiileme
alinamayacak kadar acil durumlarda ultrasonografi yatak bast ve hizl
yapilabilmesi, radyasyon igermemesi ve non-invaziv olmamasi gibi avan-
tajlarla tani icin kullanilabilir. Radyolojik olarak travmatik pnémotoraks-
lar hafif (%10 ve alt1), orta pndmotoraks (%10-60) ve biiyiik pnédmotoraks
(%60 ve iistii) olarak smiflandirilir. Akciger grafisinde %15 ve alt1 pno-
motoraks saptaniyor, hastanin genel durumu iyi ve semptomatik degilse
%100 nasal oksijen ile takip edilebilir. Ancak daha fazla pnétoraks ytizdesi
ve/veya semptomatik hastalarda kapali su alt1 drenaji ile tiip torakostomi
endikasyonu vardir. Efektif ve etkin kapali su alt1 drenajina ragmen, masif
hava kagag: tespit edilen veakciger ekspansiyonu saglanamayan ve genel
durumu kétiilesip ileri derecede solunum sikintist artan hastalarda olasi
bir biiyiik hava yolu riiptiirii nedeniyle acil olarak, hava kagag: 8 giinden
fazla devam eden hastalarda parankim hasari sebebiyle eksploratris tora-
kotomi uygun tedavi secenegi olacaktir ©.

Hemotoraks

Intraplevral aralikta kan toplanmasidir. Hemotoraks genellikle pno-
motoraksa eslik eder. Atesli silah ve kesici delici alet yaralanmalari, kiint
travmalar (trafik kazalari, ezilmeler, ytliksekten diismeler vb.), blast yara-
lanmalar ve iyatrojenik travmalar (santral venoz kateterizayon, torasen-
tez, transtorasik igne biopsileri, tiip torakostomi vb.) en sik sebeplerdir.
Hemotoraks 400 ml ve daha az ise minimal, 400-1.000 ml aras: orta, 1000
ml'nin tizerindeyse masif hemotoraks olarak adlandirilir (Resim 11). Masif
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Resim 11. Hemotoraks: Minor-orta-masif.

olmayan hemotorakslarda en sik kaynak kirik kot uglarmin neden oldugu
parankim hasari, interkostal ya da diger toraks duvari damar hasarlaridir.
Iki yiiz-iig yiiz ml'nin altinda olan minimal hemotorakslar genellikle fizik
muayene ya da akciger grafisi ile tespit edilemezler. Buna karsin, BT ile
minimal hemorajiler kolaylikla tespit edilebilecegi gibi, kanamanin kayna-
g1 miktar1 ve lokalizasyonu ve eslik eden travmalar konusunda kolaylikla
bilgi sahibi olunur.

Minimal hemotorakslar genellikle tek kot fraktiirleri nedeniyle olu-
surlar ve drenaj gerekmeden konservatif tedavi ile kendiliginden rezor-
be olurlar. Birbirini izleyen 3 ya da daha fazla deplase kot fraktiirlerinde
ise genellikle ya hemen ilk degerlendirmede ya da takip siiresince drenaj
gerektiren hemotoraks gelisir. Erken miidahale ile genis bir damar yolu
acildiktan sonra kapali su alt1 drenaji defibrine hemotoraks icin genellikle
yeterli olur. Genellikle parankim hasarlarindan kaynaklanan kanamalar
pulmoner sirkulasyondaki basing diisiikliigli, yogun parankimal trom-
boplastin varlig1 ve ekspanse olan akcigerin tampon etkisi ile ¢ogunlukla
kendiliginden durur. Ancak 6zellikle ge¢ ortaya ¢ikan ve intraplevral he-
matom haline gelen vakalarda tiip torakostomi yeterli olmayabilir. Visse-
ral plevra tizerine ¢oken ve akciger ekspansiyonunu engelleyen hemato-
mun ¢oziiliip drene edilmesi gerekir. Bu durumda intraplevral fibrinolitik
ajanlar (streptokinaz, tirokinaz) kullanilacag: gibi torakoskopik hematom
drenaji da diistintilebilir. Torakoskopik olarak direkt vizualizasyon ile olu-
san intraplevral poslar agilarak hematom drene edilip yeterli akciger eks-
pansiyonu saglanir %3729,

Kot Fraktirleri

Kiint toraks travmalarinda en sik goriilen patoloji kot fraktiirleridir.
Travma nedeniyle en sik 4. ve 9. kotlar aras1 fraktiirler goriiliir (Resim
12a-b). Birinci ve 2. kot fraktiirleri nadirdir. Ancak, mevcudiyetinde agir
travma varhgmin isaretidir. Ciinkii 1. ve 2. kotlar klavikula, skapula ve
omuz tarafindan korunan en saglam kotlardir. Bu nedenle 1 ve/veya 2. kot
fraktiirleri travmamin siddetli oldugunu gosterir. Bu durumda subklavian
arter-ven, aorta ve A. Mammaria interna ve daha nadiren trakeobronsial
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Resim 12. A. Bilateral multipl kot fraktiirii ve yaygin cilt alt1 amfizemi.
B. Sag multipl kot fraktiirii ve masif hemotoraks.

yaralanmalar agisinda dikkatli olunmalidir “0. Bilateral 7. ve daha altinda-
ki seviyelerdeki kot fraktiirlerine ise abdominal organ yaralanmalari eslik
edebilir. Bu hastalarda ultrasonografi ve/veya kontrastli Abdominal BT ile
Abdominal travmalara yonelik degerlendirme uygun olacaktir “.

Kot frakttirleri kirik kot uglarmin akciger parankimi ya da intraabdo-
minal organlara batmasi sonucu komplikasyonlara sebep olabilirler. Yasl
hastalarda kemik-kas direncinin ve gogiis duvar elastikiyetinin azalmig
olmasi sebebiyle kemik kiriklar1 ¢ocuklara nazaran daha sik goriiliir. Ay-
rica yagh hastalarda kot fraktiirlerine bagl komplikasyon olusma riski ve
torakotomi ve laparatomi insidansi daha ytiksektir.

Kot fraktiirleri travmatik dokudan salinan ve periferik agr1 reseptor-
lerinin esigini diisiiren agr1 mediatorleri (serotonin, bradikinin, prostog-
landin vb.) sebebiyle siddetli agriya sebep olur. Bununla birlikte, olusan
plevral irritasyon ve enflamasyon da agrinin siddetini arttirir. Agr1 has-
tanin yeterli 6ksiirememesine ve yeterli brongiyal temizlik yapilamama-
sina ve atelektaziye sebep olur. Cogu zaman interkostal sinir blokaj1 ve/
veya nazotrakeal aspirasyonla ya da rijit bronkoskopi ile derin bronsiyal
aspirasyon yapilmasina ihtiya¢ duyulur. interkostal sinir blokaji angulus
kostarumda lokal anestetik maddenin sulcus kostarumda interkostal sinir
kilifinin etrafina verilmesi esasma dayanir, mutlaka blokaji yapilmalidir.
Interkostal sinirlerin komsu kostalara komunikan dallar vermesi sebebiyle
mutlaka kirik kostanin bir ist ve bir altindaki kostay1 da kapsayacak sekil-
de yapilamasi uygun olacaktir “2.

Genellikle konservatif ya da olusturdugu komplikasyonlar nedeniyle
(pnomotoraks ve/veya hemotoraks gibi) minimal cerrahi girigsimler uy-
gulanirken, nadiren cerrahi kot stabilizasyonlar: gerekli olabilir. Basit kot
frakturlerinde tedavi yogun analjezik ve respiratuar destek ve etkin bron-

450

N




Yasemin Bilgin Bilytikkarabacak

siyal temizlikten olusan multimodal konservatif tedavidir “?. Ozellikle
yelken gogtisli segilmis hasta gruplarinda cerrahi kot stabilizasyonlar ile
rediiksiyon gerekli olabilir (Bkz. yelken g&giis).

Sternum Fraktiirleri

Sternum frakttiirleri nadiren gortiilen travmalardan olup, 6zellikle em-
niyet kemerinin takili oldugu kazalarda, kadin ve yash hastalarda sik go-
riliir. Birlikte goriilen en nemli yaralanma miyokardial kontiizyondur.
Ozellikle manibrium kiriklarinda beraberinde biiyiik damar ve/veya tra-
keobronsiyal yaralanmalar goriilebilir. Tam kat sternum korpus kiriklarin-
da ya da eslik eden bilateral ve ardisik kostokondral ayrismalarda yelken
gogiis goriilebilir. Fizik muayenede fraktur bolgesinde deformite ve kre-
pitasyon tespit edilir.

Tan1 i¢in fizik muayene ile birlikte dogru doz ve pozisyonda ¢ekilmis
lateral grafiler genellikle yeterlidir (Resim 13). Fizik muayene bulgusu tes-
pit edilmeyen ve tam kat olmayan strenum fraktiirlerinin tanis1 cogunluk-
la BT ile konulur. Myokard kontiizyonu riski nedeniyle EKG, ekokardi-
yografi ve kardiak enzim takibi yapilmalidir ®°.

Mortalite oran1 %1’den azdir. Tedavide genellikle yaklasik bir ay sir-
tiistii yatak istirahati, agr1 kontrolii yeterlidir. Tam kat ayrilmalarda, agik
kiriklarda, bilateral kostokondral ayrilmalarda 6zellikle yelken gogiis tes-
pit edildiginde veya asir1 agr1 ve kozmetik deformasyon varliginda cerrahi
kot stabilizasyonu endikasyonu vardir P (Resim 13).

B
e

Resim 13. Sternum fraktiirii.
Akciger Hasar1-Kontiizyon

Pulmoner kontuzyon, deselerasyon tipi travmalarda akcigerin ani ola-
rak yer degistirmesi ya da ezilme tipi travmalarda akcigerin direkt basi
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altinda kalmasi sonucu en sik kiint travmalarda ve daha ¢ok ¢ocuklarda
goriilen patolojidir. Travmaya katilan kot fraktiirlerine komsu alandaki
akciger parankiminde hasar meydana gelir. Bu alanda alveol boslugu i¢ine
ve interstisyel alana hemorajik eksudasyon ve/veya seroma birikir. Bu al-
veoler seviyede gaz degisiminde soruna yol agar. Kontiizyonun derecesine
gore hasta, asemptomatik ya dahipoksi, hiperkarbi ve sonucta mekanik
ventilasyon destegi gerekebilecek solunum yetmezliginde olabilir “¥.

Kontiizyon akut gelisen bir durum olmasina karsin genellikle travma-
dan sonra ilk 6 saatte radyolojik olarak tespit edilir. Bu nedenle genellikle
ilk bakida gozden kagabilir. Direkt grafiler ve BT de yuvarlak, oval ya da
daha siklikla periferal yerlesimli yamali veya iyi sinirli konsolide alanlar
ya da buzlu cam dansiteleri olarak goriiliir ¥ (Resim 14 A-B).

Resim 14. A. Kiint travma sonrasi bilateral tist loblarda yaygin kontiizyon.
B. Atesli silah yaralanmasi sonrasi sol alt lobda sinirl1 kontiizyon.

Genellikle spontan olarak 48 saat sonra gerilemeye baslar ve ilk 7-10
gilinde rezorbe olur. Tedavi, yeterli ventilasyonu saglayacak sekilde pul-
moner destek ve eslik eden yaralanmalarin tedavisidir “®.
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Kardiovaskiiler Yaralanmalar

Kardiyovaskiiler yaralanmalar tiim travmalar i¢inde, 40 yas alt1 popii-
lasyonda ikinci sirada 6liim sebebidir. Penetran ve kiint olabilir. Sag vent-
rikiil anatomik pozisyonu nedeniyle penetran travmalarda en sik zarar
goren alandir. Hastalar genellikle kardiak tamponad klinigi ile gelirler.
Sag ventrikiil yaralanmalarinda tamponad gelisme orani sola goére daha
yiiksektir. Ciinkii sol ventrikiiliin kalin ve daha giiclii duvar yapisi hemos-
tatik etki gosterir. Atesli silah yaralanmalarinda mortalite kesici delici alet
yaralanmalarina gore daha ytiksektir ©V.

Kiint kardiak yaralanamalar genellikle direkt presternal darbe ya da
toraksik kavite {izerine uygulanan ani darbeler nedeniyle intratorasik ba-
sinctaki ani degisiklikler sebebiyle meydana gelir. Bu durumun en agir
sekli kardiak riiptiir ve aortik riiptiirdiir. Bu hastalarin neredeyse tamami
hastaneye ulasmadan kaybedilir. Hastalarda daha az mortal diger bir trav-
ma ise kardiak kontiizyondur. Kardiak kontiizyon tespit edilen hastalarin
yaklasik %70 inde sternal fraktiir tespit edilir “® (Bkz. sternum farkttirleri).

Toraks travmali bir hastada kardiovaskiiler yaralanma tanis: yiiksek
oranda klinik ile konulur. Ancak hastanin hemodinamik durumu stabilse
tan1 koymak icin tarnisal radyolojik tetkiklere bagsvurulmalidir. Ekokardi-
aografi, elektrokardiografi miyokardial hasarin tespitinde, aritmi ve ST
degisikliklerinin degerlendirilmesinde en sensitif testlerdir. Hastalarmn ilk
24-48 saatte mutlak kardiak monitérizasyon altinda kardiak enzim seviye-
lerinin takip edilmesi gerekir 2.

Kiint aort travmalari en az penetran travmalar kadar agir ve mortal sonug-
lar dogurabilir. Kiint aort travmalari motorlu tagit kazalarmda ve 10 m.nin
tizerindeki yiiksekten diismelerde ve ani deselerasyon travmalarinda diger
tiim kazalardan daha fazla torasik biiyiik damar yaralanmas: goriilir .

Mediyastinal biiyiik damar yaralanmasi olan hastalarda akciger grafi-
sinde mediyastinal genigleme ve hemotoraks tespit edilebilir. IV kontrastl:
toraks BT bu yaralanmalarin tespitinde altin standarttir. Hemodinamik
olarak stabil olmayan hastalarda ameliyathane sartlarinda yapilacak tran-
sozofageal ultrasonografi hem vaskiiler hem de kardiak degerlendirmenin
ayn1 anda ve hizlica yapilmasi ve tedavinin geciktirilmemesi agisindan ol-
dukga efektif ve etkin goriintiileme yontemidir 7.

Postravmatik kardiovaskiiler yaralanmalarda tedavinin ash etkin bir
hemodinamik resiisitasyon destek tedavi ve ardindan en acil sartlarda ge-
reken cerrahi tedavinin yapilmasidir. En efektif kosullar altinda ve en etkin
ve acil tedavi uygulansa dahi kardiovaskiiler yaralanmalarda mortalite ve
morbidite yiiksektir ©.
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Ozofageal Travma

Ozofagus, travma sirasinda nadiren yaralanir. Penetran travmalarin
yaklasik %2’sinde 6zofagus yaralanmas: goriiliirken kiint travmalarda bu
oran %1’den azdir (Resim 15). Mortalite oran1 6zellikle erken tan1 ve teda-
vi yapilamayan hastalarda %40’lara kadar ¢ikmaktadir “.

Resim 15. Atesli silah yaralanmasi sonrasi sol subklavian arter ve 6zofagus perforasyonu.

Klinik olarak kot fraktiirii olmadan pnomotoraks, mediyastinal am-
fizem ve genisleme, yutma giicliigii, gogiis tiiplinden gida drenaji, am-
piyem, ates ve septik sok saptanan bir travma hastasinda akla 6zofagus
yaralanmasi gelmelidir. Bu klinik bulgulara sahip hastalarda oral-iv kont-
rastla gekilecek toraks BT ve/veya 6zofagoskopi ile tan1 kesinlestirilebilir.

Ilk 24 saatte tan1 koyulan hastalarda yapilacak tedavi 6zofagus prok-
simal 2/3’de yaralanma olan hastalarda sag distal 1/3 6zofagusta yara-
lanmasi olan hastalarda sol torakotomi ile primer tamir ve mediyastinal
drenaj ve debritmandir “?. Primer tamir sonrasinda mutlaka tamir alan
plevra, perikard, omentum ya da interkostal kas flepleri ile desteklenme-
lidir. Ozel kosullara sahip secilmis hasta grubunda (ileri derecede medi-
yastinal kirlenmesi olan, multipl 6zofageal yaralanma vb.) primer tamir
yerine Ozofajektomi +6zofagogastrostomi uygulanabilir. Geg tani alan
septik soktaki hastalarda ise medikal konservatif tedavi en uygun secenek
olacaktir 9.

Diyarfragma Riiptiirii

Diyafragma riiptiirii travmalardan sonra %0.6-%24 insidansla gortilen
ve ilk bakida tanis1 zor yaralanmalardir. Kirik kot uglariin batmasi ile ve
penetran travmalarda direkt ya da abdomen ile toraks arasinda ani basing
degisikligi nedeniyle indirekt olarak meydana gelir. Tan1 genellikle has-
ta takip edilirken, cekilen seri grafilerde bagirsak anslarmin yer degistir-
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mesi ile konulur. Travmanin
ilk gtinlerinde karaciger ve
dalak herniasyonu énler (Re-
sim 16).

Akut donemde konulan
tanilar genellikle bagka bir
nedenle yapilan laparatomi
ve/veya torakotomiler sira-
sindan insidental olarak ko-
nur. Tomografinin tanidaki
sensitivitesi sol diyafram riip-
tiirlerinde %78 sag taraf icin
ise %50 olarak bildirilmekte-
dir. Tedavide, akut dénemde laparatomi, kronik dénemde ise torakotomi
yolu ile primer tamir en uygun segenektir .

Resim 16. Yiiksekten diisme sonrasi sol diyafragma
riiptiirii ve total mide herniasyonu.

Sonug

Toraks travmalarinda mortalite ve morbiditeyi kardiopulmoner sistem-
deki hasarin derecesi ve yapilan resiisitasyonun etkinligi belirler. Solunum
yetmezligi pulmoner kompliyansta azalmaya bagh ventilasyon perfiizyon
dengesinde bozulma nedeniyle meydana gelir. Bu durumda hipoksi ve hi-
poventilasyon kaginilmazdir ve gerekli oldugu takdirde mekanik ventilas-
yon desteginden cekinmemek gerekir. Kardiovaskiiler yetmezlik ise kar-
diak, mediyastinal ya da intratorasik vaskiiler kaynakli kanama nedeniyle
olusur. Etkili destek tedavisine ragmen, stabil hale getirilemeyen secilmis
hastalarda vakit kaybetmeden acil departman torakotomileri kaginilmaz,
hayat kurtarict hamle olacaktir.

Cikar Catismasi Beyan1: Herhangi bir ¢ikar catismamiz yoktur.
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endz tromboembolizm (VTE), cogunlukla alt ekstremite derin ven-

lerinde olusan trombiislerden (derin ven trombozu-DVT) kopan
parcalarin pulmoner arter ve/veya dallarini tikamasi (pulmoner emboli-
PE) sonucu gelisir. VTE, mortalite ve morbiditesi ytiksek, yineleyebilen,
tanu giicliikleri yasanabilen 6nlenebilir bir hastaliktir. VTE, diinya capinda
miyokard infarktiisii ve inme sonrasinda en sik gériilen iigiincii akut kardi-
yovaskiiler hastaliktir. Epidemiyolojik ¢alismalarda PE igin yillik insidans
39-115/100.000 olarak bildirilmistir. VTE insidans1 yash bireylerde (=80
yasta) 50-60 yastaki bireylere kiyasla 8 kat daha ytiiksektir V. Giintimiizde
etkin tedavi segceneklerinin artmasi (katater aracili yeni tedavi yontemleri)
ve rehberlere daha iyi uyulmasina ragmen, VTE'nin mortalite ve morbidi-
tesi hala yiiksektir. PE gegiren ve tan1 konulamamuis hastalarda mortalite
belirgin olarak artar. Klinik tablo eslik eden hastaliklar nedeniyle maskele-
nebilir. PE hastalarinin bir kismina dogru tan1 konulamazken, diger taraf-
tan tan1 yontemlerindeki gelismeler nedeniyle PE'nin asir1 tanisina yonelik
bir egilim ve gereksiz antikoagiilan tedavilerin yarattig1 kanama sorunlari
da mevcuttur.

Patogenez ve risk faktorleri

Pulmoner embolide damar yatag: tikaninca hipoksemi, ilgili segmentte
perfiizyon azalmasi ile hipokapni gelisir. Stilfaktan azalmasi ile 24-48 saat
icinde subsegmenter lineer atelektaziler olusabilir. Olgularin 1/3’inde kro-
nik kardiyopulmoner hastalik eslik eder ve kollateral dolasim yetersizdir.
Bu olgularda, kiigiik capl periferik arter dallarinin trombiis ile ttkanmasi
ile hemoraji ve infarktiis gelisir. Damar yatagimin >%50’si ani tikanirsa pul-
moner arter basimnct 40 mmHg nin {izerine ¢ikar ve ekokardiyografide akut
sag ventrikiil dilatasyonu ve sistolik disfonksiyon saptanir. Bu olgularda,
kardiyovaskiiler kollaps (sistemik hipotansiyon, sok) meydana gelebilir.
Bu tablo masif PE olarak degerlendirilir. Normal sistemik kan basincina
ragmen, sag ventrikiiler yiiklenmenin (dilatasyon ve hipokinezi) eslik et-
tigi olgularda submasif PE’den; sistemik kan basinci/sag ventrikiil fonk-
siyonlarinin normal bulundugu olgularda ise non-masif PE’den soz edilir.
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Viicudun endojen trombolitik sisteminin aktivasyonu ile 1-2 giin i¢inde
tikanan damarlarin rekanalizasyonu baslar ve 10-14 giinde ¢ogunlukla ta-
mamlanir. Ancak, olgularin yarisinda tam rezoliisyon gelisebilir, diger ya-
risinda ise trombiis organize olur ve rezidiiel trombiis kalir. PE yineleyici
olur ve tedavi edilmezse pulmoner arter dallarinda giderek artan tikanma,
kronik tromboembolik pulmoner hipertansiyona (KTEPH) neden olabilir.

VTE patogenezindeki primer faktorler, damar endotelinde hasar, venoz
staz ve hiperkoagiilabilitedir (Virchow triad1). VTE olgularinin %80'inden
fazlasinda bu 3 faktérden birine yol agan kazanilmis ve/veya kalitsal risk
faktorleri saptanir. VTE igin gegici veya kalici risk faktorlerinin belirlen-
mesi yineleme riskini ve dolayisiyla antikoagiilan tedavi verme siiresini
belirlemek igin gereklidir. Major travma, cerrahi, alt ekstremite kiriklar
ve eklem replasmanlari, gegirilmis VTE &ykiisii, son ii¢ ayda kalp yeter-
sizligi veya atriyal fibrilasyon nedeniyle hastane yatisi, son 3 ayda miyo-
kard infaktiisii gecirmis olmak ve omurilik zedelenmesi VTE igin gticlii
predispozan faktorlerdir *?. Kanser, VTE i¢in iyi bilinen bir risk faktorii-
diir. VTE riski farkli kanser tiirlerine gore degisir, 6zellikle pankreas kan-
seri, hematolojik maligniteler, akciger kanseri, mide kanseri ve beyin kan-
seri en yiiksek riski tagir ©. Ureme gagindaki kadinlarda éstrojen iceren
oral kontraseptif ajanlarin kullanimi VTE riski ile iligkilidir *?. Kalitsal
faktorler PE'nin yaklasik %20’sinden sorumludur. Kalitsal ve kazanilmis
faktorler bir arada bulunabilir. Trombofili nedenlerinin arastirilmasi gere-
ken durumlar; 40 yasindan 6nce olusan ve nedeni agiklanamayan emboli,
yineleyen VTE ataklari, ailede VTE dykiisiiniin bulunmasi, beklenmedik
bolgelerde (list ekstremite, batin ici venler) tromboz gelismesi ve yinele-
yen VTE 6ykiisii bulunmasidir.

Klinik semptom ve bulgular

Akut PE'nin klinik semptom ve bulgular spesifik degildir. Cogunlukla
olgular, dispne, gogiis agrisi, presenkop, senkop veya hemoptizi ile bas-
vururlar. Senkop ender fakat dnemli bir bagvuru sekli olup, hemodinamik
instabilite ve ciddi sag ventrikiil disfonksiyonunun gostergesi olabilir. Ak-
ciger enfarktiisiine neden olan periferik embolilerde gogiis agrisi sik gorii-
len bir semptomdur. Santral PE’de olasilikla sag ventrikiil iskemisine bagli
anjinal tipte gogiis agris1 olabilir. PE asemptomatik olup, tesadiifen fark
edilebilir. Fizik muayenede tasikardi, tagipne, hipotansiyon, pulmoner
hipertansiyon ve sag ventrikiil yetersizligi bulgular1 bulunur. Olgularin
yaklasik yarisinda DVT’ye ait klinik semptom ve bulgular saptanmaz. Alt
ekstremitelerdeki DVT'nin en sik semptom ve bulgulari; agri, kizariklik, 1s1
artis1, gode birakan 6dem, bacakta ¢ap artisi, dizin ekstansiyonu ve ayak
bileginin dorsofleksiyonu ile gelisen baldir agrisidir (Homan’s belirtisi).
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Pumoner emboli tanisi

PE tanisi i¢in 6ncelikle hastaliktan kuskulanilmas: gerekir. PE diisiin-
diiren semptom ve bulgularin yani sira risk faktorleri de sorgulanmalidir.
Ancak, PE’li hastalarin%40'inda predispozan faktor yoktur @. Ozellikle
dispne ve tasikardi ile bagvuran, akciger grafisi normal bulunan ve bu du-
rumu agiklayacak baska bir hastaligi bulunmayan olgularda PE’den kus-
kulanilmalidir. Klinik ve fizik muayene bulgular PE i¢in spesifik degildir.
Akciger grafisi, elektrokardiyografi, biyokimyasal incelemeler ve arter kan
gazlar1 tanisal degildir. PE’de arter kan gazinda hipoksemive hipokapni
beklenir; ancak hastalarin %10-25’inde arter kan gazlar1 normal bulunmak-
tadir @2, Akciger grafisi dispne veya gogiis agris1 nedenlerini diglamak
icin yararh olabilir. Olgularmin yaklagik %20-25'inde normalken, en sik
goriilen bulgular: Fokal infiltratlar, lineer atelektazi, yliksek diyafragma
ve plevral eftizyondur 2. Kiiciik periferik PE olgularinda elektrokardi-
yografi bulgular: genellikle normaldir. Hastalarin %40'1inda en sik goriilen
bulgu sinis tasikardisidir ®. PE’de beklenen baglica elektrokardiyografi
bulgulari; nonspesifik ST-T dalga degisiklikleri, V1-V4'te T dalga negatif-
ligi ve V1’de QR paternidir. Masif olgularda DII, DIII ve aVF’deki biiyiik
p dalgalari, sag ventrikiil yiiklenme bulgulari, komplet-inkomplet sag dal
blogu ve S1 Q3 T3 paterni sag ventrikiil disfonksiyonunun gostergeleri
olarak karsimiza gikar. Atriyal aritmilerden atriyal fibrilasyon akut PE ile
iliskili en sik neden olabilir ?. Laboratuvarda VTE olgularinda 16kosi-
toz, serum LDH, CRP ve sedimantasyon hizinda artis saptanabilir. Kardi-
yak troponin T ve I, masif ve submasif PE olgularinda akut sag ventrikiil
dilatasyonu ve miyokard nekrozu sonucu artar. Beyin natritiretik peptid
(BNP) ve N-terminal beyin natritiretik peptid (NT-proBNP), yiiksek vent-
rikiil dolma basinci varliginda ve miyokardiyal iskemide ventrikiil kasla-
rindaki hiicrelerden salinirlar.

Tablo 1. Wells pulmoner emboli tahmin skorlamasi.

Bulgu Puan

Daha 6nce DVT veya PE oykiisii 1,5
Kalp hiz1 >100/dk. 15
Son 4 hafta icinde immobilizasyon/cerrahi 6ykiisii 1,5
Hemoptizi 1
Aktif kanser varlig: 1
DVT semptom ve bulgular1 varlig: 3
Alternatif tan1 olasilig: diistik B

Toplam puan <2: diisiik klinik olasilik, 2-6: orta klinik olasilik >6: yiiksek klinik olasilik
Toplam puan <4: PE olasi degil, >4: PE olast
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Tablo 2. Revize geneva pulmoner emboli tahmin skorlamasi.

Orijinal versiyon Basitlestirilmis versiyon

Onceki PE veya DVT 3 3
Kalp hiz1

75-94/dk. 3 1

>95/dk. 5 2
Son bir ayda cerrahi veya kirik 2 1
Hemoptizi 2 1
Aktif kanser 2 1
Unilateral alt ekstremite agrisi 3 1
Tek tarafli agr1 veya 6dem 4 1
Yas >65 yil 1 1

Orjinal versiyonda:

Toplam puan <3: diisiik klinik olasilik, 4-10: orta klinik olasilik >11: yiiksek klinik olasilik
Toplam puan <5: PE olast degil, >5:PE olast

Basitlestirilmis versiyonda:

Toplam puan <2: diisiik klinik olasilik, 2-4: orta klinik olasilik 25: yiiksek klinik olasilik
Toplam puan <2: PE olast degil, >2: PE olast

Hemodinamikinstabilitesi olmayan hastada siipheli PE

PE’nin Klinik olasiligini degerlendirin
Klinik karar veya 6ngoru kurah

v v

Dustk ve orta klinik olasilik Yuksek klinik olasilik
veya muhtemel PE degil veya muhtemel PE

v v

Negatif Pozitif v
BT anjiyo BT anjiyo
PE"yok PE ko*firme piyok PE konfirme

Tedavi yok veya ] Tedavi

Tedavi yok ] [ Tedavi ] [ .
ileri arastirma

Sekil 1. Hemodinamikinstabilitesi olmayan hastada siipheli PE.
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Hemodinamikinstabilitesiolan hastada supheli PE

Yatak basi transtorasik ekokardiyografi

|

Sag ventrikildisfonksiyonu

v

Hayir Evet

[ BT anjiyonun hizli ]
yapilma imkani var mi?

\Z v

Evet

v

Pozitif Negatif

Hayir

v
[ Sok ve instabilitenin bagka ] [ Yiisek riskli PEﬁ [ Sok ve instabilitenin bagka

nedenlerini arastir tedavisi nedenlerini arastir

Sekil 2. Hemodinamikinstabilitesi olmayan hastada siipheli PE.

Glintimtiizde semptom ve klinik bulgularin kombinasyonu ile PE icin
klinik tahmin ve teshis algoritmalari olusturulmustur. Bunlar icinde en
yaygin kullanilanlar: revize Geneva ve Wells skorlamalaridir (Tablo 1, 2).
Bu skorlamalara gore olgularmn %10 kadan diisiik klinik olasilik grubu-
na, %30u orta klinik skorlama grubuna ve %651 yiiksek klinik olasilik
grubuna girmektedir. Tedavi karar1 i¢in klinik skorlamalar, D-dimer, BT-
anjiyografi, akciger sintigrafisi gibi tetkiklerle birlikte degerlendirilmek-
tedir. Hemodinamik instabilite varligi ona gore iki ayr1 tan1 algoritmasi
mevcuttur (Sekil 1, 2).

Ayaktan basvuran hastalarda PE'nin dislanmasi igin 6nce klinik olasi-
lik degerlendirmeleri ve D-dimer birlikte kullanilir. Akut tromboz varlh-
ginda plazmada trombiisiin parcalamasi sonucu salinan bir fibrin yikim
iirltinii olan D-dimer seviyesi yiikselir. D-dimer testinin negatif prediktif
degeri yiiksek olup, normal D-dimer seviyesi akut PE veya DVT’yi dislar.
D-dimer testinin duyarlilig yiiksek ancak 6zgtlltigii diistiktiir. D-dimer,
kanser, infeksiyon, gebelik, cerrahi girisim, travma, renal patolojiler, infla-
matuvar hastaliklarda ytikselir. Kullanilan D-dimer analizinin tanisal per-
formansinin bilinmesi énemlidir. ELISA veya ELISA’dan tiiretilmis analiz-
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lerle >% 95’ten fazla bir duyarlilik ile diisiik ya da orta olasilikli hastalarda
PE dislanabilir. Acil serviste, negatif bir ELISA D-dimer, klinik olasilikla
birlikte kullanildiginda PE siipheli hastalarin %30"undan fazlasi ek test ya-
pilmadan dislanabilir *?. Klinik olasilig1 diisiik veya orta olan hastalarda,
3 aylik tromboemboli riski <%1 olarak bulunmustur. D-dimer’in 6zgiil-
liigii yasla birlikte azalir. Bu nedenle >50 yasta yasa gore diizeltilmis esik
degerin kullanilmasi onerilir @. D-dimer testi klinik olasilik yontemleriyle
birlestirildiginde Wells kriterlerinden “DVT bulgularinin varligi, hemop-
tizi, veya PE en olas1 tam” kriterlerinden herhangi biri yokken D-dimer
<1.000 ng/mL ise ya da Wells kriterlerinden en az 1 tanesi varken, D-dimer
<500 ng/mL ise PE dislanabilir. Bu olgulara ek test yapilmasina gerek yok-
tur @.

Klinik skorlamanin yiiksek olasilikli olarak degerlendirildigi durumlar-
da tedavi karar1 i¢in D-dimer testi yerine ¢ok detektorlii BT (MD-BT) anji-
yografi, V/Q sintigrafisi kullanilmalidir. Giintimtizde ¢ok detektorli (>4)
spiral BT anjiyografinin kullanimi sintigrafinin 6niine ge¢mis durumdadir.
Kontrastl BT anjiyografi ile hem pulmoner arter dallarindaki trombiisler
subsegmenter diizeye kadar goriintiilenebilir hem de alternatif bir patoloji
(malignite, pnémoni gibi) saptanabilir. Diisiik veya orta klinik olasilikli PE
olgularinda BT anjiyonun negatif prediktif degeri yiiksektir (sirasiyla %96
ve %89). Ancak, yiiksek klinik olasilik varliginda BT anjiyonun negatif
prediktif degeri %60 tir. Tersine, orta veya ytiksek klinik olasilig1 olan has-
talarda pozitif BT anjiyo varliginda PE icin pozitif prediktif degeri yiiksek
iken (%92-96), diisiik klinik olasilig1 olan hastalarda daha diisiiktiir (%58).
Bu nedenle, klinisyenler, klinik degerlendirme ve BT anjiyo sonucu ara-
sindaki uyumsuzluk durumunda ek testlere basvurmalidir. Yiiksek klinik
olasilig1 olan olgularda BT anjiyografi negatif ise PE ek testlerle arastiril-
malidir. Kreatinin klirensi <50 ml/dk. olan hastalarda kontrastli BT ¢ekil-
mesi kontrendikedir. BT anjiyografinin bulunmadig yerlerde veya klinik
olasihigmn yiiksek ancak BT anjiyografinin tanisal olmadig1 durumlarda
alternatif olarak V/Q sintigrafisi ¢ekilebilir. Akut PE’de perfiizyon sintig-
rafisinde uyumsuz perfiizyon defektleri beklenir. Daha diisiik radyasyon
ve kontrast madde igeren bir tetkik olmasi nedeniyle 6zellikle diisiik klinik
olasilikli ayaktan geng¢/kadin hastalarda normal bir gogiis rontgeni varli-
ginda, gebelerde, kontrast madde ile anafilaksi 6ykiisii olan hastalarda ve
siddetli bobrek yetmezligi olan hastalarda tercih edilir. Planar V/Q sin-
tigrafisi sonuglari normal (PE yok), yiiksek olasilikli (PE i¢in tarusal kabul
edilir) ve tanisal olmayan tarama seklinde yorumlanur. Yiiksek klinik olasi-
lik ve ytiksek sintigrafik olasilig1 bulunan PE kuskulu hastalara antikoagti-
lan tedavi baglanmas: 6nerilir. Klinik olasilik diisiik veya orta olasilikli ise
perfiizyon sintigrafisinin normal bulunmasi PE’yi %95-98 civarinda dislar.
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Yiiksek olasilikli V/Q sintigrafisi diisiik klinik olasilig1 olan olgularda PE
tanisin1 dogrulamak igin yeterli degildir. Normal akciger filmi olan olgu-
lar igin yalnizca perfiizyon yapilmasi kabul edilebilir. Radyolojik bulgular
bulunan veya kronik kardiyopulmoner hastaliga sahip kisilerde ventilas-
yon/perplizyon sintigrafisinin birlikte istenmesi Snerilmektedir. Ancak,
yliksek oranda (%50) tanisal olmayan sonug vermesi smirlayict durumdur.
Tanisal olmayan goriintiilemeleri en aza indirmek amaciyla gelistirilen tek
foton emisyonunda BT (SPECT) goriintiileme, tanisal olmayan goriintii-
lemelerin oranmi %0-5'e diiglirmiistiir. Ancak, bu ydntemin validasyonu
yapilmamustir ve en uygun kullanim sekli (perfiizyon SPECT, V/Q SPECT,
perfiizyon SPECT gelismis BT ile veya gelismis BT ile V/Q SPECT ile) ve
tan1 algoritmalarindaki yeri net degildir. Tanisal olmayan raporlu hasta-
larda, diger tan1 yontemlerine (doppler ultrasonografi, BT anjiyografi gibi)
bagvurulmalidir @2,

Derin ventrombozu (DVT) tanisi i¢in kontrast venografi altin standart
testtir. Ancak, komplikasyonlar1 ve kolay ulasilabilir olmamasi nedeniyle
giintimiizde, yerini biiyiik 6l¢iide alt ekstremite kompresyon doppler ult-
rasonografi almistir. Kompresyon doppler ultrasonografi proksimal semp-
tomatik DVT teshisi i¢in >%90 duyarlihiga ve yaklasik %95 6zgiilliige sa-
hiptir. Kompresyon doppler ultrasonografi 6zellikle BT kontrendikasyonu
olan olgularda ve gebelerde tani stratejisinde yararl bir prosediirdiir 2.

Acil servise dispne ile bagvuran her hastada PE aranmas: yiiksek ma-
liyete ve kaynaklarin gereksiz kullanimina ve komplikasyonlara neden
olacaktir. Pulmoner Emboli Dislama Kriterleri (PERC) acil serviste PE’yi
dislamak icin gelistirilmistir. PERC’e gore PE’ye sahip olma olasiligi ¢ok
diisiik olan hastalarda ileri tanisal incelemeler yapilmamalidir. PERC PE
ile iliskili olmayan 8 klinik degiskeni igerir (Tablo 3). PERC’nin tiim kriter-
lerini karsilayan diisiik klinik olasilikli olgularda PE'nin giivenli sekilde
dislanabilecegi onerilmektedir .

Tablo 3. Pulmoner emboli dislama kriterleri (PERC).

Degiskenler

Yag <50 y1l
Nabiz sayist <100/ dk.
Sa0, >%94
VTE 6ykiisii Yok
Tek tarafli bacak sismesi Yok
Hemoptizi Yok
Yakin zamanda travma veya ameliyat Yok
Hormon kullanimi Yok

PERCnin tiim kriterlerini karsilayan diisiik klinik olasiliklr olgularda PE giivenli sekilde dislanabilir.
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Masif PE olgularinda oliimlerin %50’den fazlasi, ilk 1 saat i¢inde ge-
lismektedir . Ani dispne, siyanoz, akut sag kalp yetersizligi bulgulari
ve hipotansiyon gibi bulgularla masif PE’den kuskulanilan durumlarda,
kanama riski yiiksek degilse hemen standart heparin ile antikoagiilan te-
daviye baslanmalidir. Eger hastanin hemodinamik durumu uygun ve ola-
nak varsa bu asamada BT anjiyografi ¢ekilmelidir. Klinik olarak masif PE
kuskulu hastada multidedektér BT anjyografide yaygin/biiyiik trombiis
varligi, trombolitik tedavi karar igin yeterlidir. Ciddi hemodinamik bo-
zukluk nedeniyle BT cekilemediginde; acil reperfiizyon tedavi karari icin
sag ventrikiil disfonksiyonunun saptanmasi veya bu tabloya neden olabi-
lecek diger durumlarin (aort diseksiyonu, akut koroner sendrom, kapak
disfonksiyonu ve perikard tamponadi gibi) ayiric1 tanisi igin acilen yatak
basinda transtorasik ekokardiyografi yapilmali ve alt ekstremite kompres-
yon dopplerultrasonografi ile DVT arastirmalidir. Akut PE’de olusabilen,
sag ventrikiil basmcinin asir1 yiiklenmesi ve islev bozuklugu ekokardiyog-
rafiile belirlenebilir. PE olan hastalarda sag ventrikiil dilatasyonu >%25 ol-
guda saptanur. Bu olgularda, venézkompresyon doppler ultrasonografi ile
transtorasik ekokardiyografinin birlikte kullanimi 6zgiilltigii artirabilir @
Ekokardiyografide sag ventrikiil islev bozuklugu belirtileri bulunmazken,
venodz doppler ultrasonografi normal ise PE yiiksek oranda dislanir (%96).
DVT pozitif bulunursa tan1 kanitlanmis olur ve trombolitik tedavi verilebi-
lir. Transtzefageal ekokardiyografi yatak basinda yapilabilir. Transtzefa-
geal ekokardiyografi kardiyak ve ana pulmoner arterlerdeki trombiisleri,
transtorasik ekokardiyografiden daha iyi géruntiileyebilir 2.

Alt ekstremite vendz doppler ultrasonografik incelemenin normal bu-
lunmasi, DVT’yi diglatmaz. BT anjiyografi ¢ekilirken venografi de yapi-
labilir. Ancak, bu yontemin taniya katkist net olarak ortaya konulmamais-
tir ve artmig radyasyon maruziyetine neden olmaktadir. Gegmis yillarda
pulmoner anjiyografi akut PE teshisi icin “altin standart” idi. Glintimiizde
nadir kullanilmaktadir. Subsegmental seviyelerdeki 1-2 mm. kadar kiigiik
trombiisler, dijital subtraksiyon anjiyografisi ile goriilebilir, ancak énemli
kisisel degerlendirme farkliliklar: vardir. Pulmoner anjiyografide prosedii-
re bagh %0.5 mortalite, %1 6liimctiil olmayan major komplikasyon ve %5
mindr komplikasyonlar bildirilmistir. Daha az invaziv olan BT anjiyogra-
finin de benzer tanisal dogrulugu mevcuttur @.

Submasif PE olgularinda sag ventrikiil disfonksiyonu, dilatasyonunu
ve trombolitik gereksinimini belirlemede yardimci olur. Troponin ve BNP
artis1 erken mortalite ile iliskilidir 6zellikle submasif PE olgularinda prog-
nostik degerlendirme amaciyla bakilmas: gereklidir. Hemodinamik insta-
bilitesi olan masif PE olgularinda kardiyak enzimlerin bakilmasina gerek
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Sekil 3. PE klinik siddetine gore tedavi yonetimi.

yoktur ($ekil 3). Nonmasif olgularda da rutin ekokardiyografi yapilmasi
zorunlu degildir @

Akut PE stiphesi olan bazi1 hastalarda ekokardiyografide sag ventrikiil
duvar kalinlig: veya trikiispit yetmezliginin jet akim hizinin >3.8 m/s veya
bir trikiispit kapak tepe sistolik gradyani >60 mmHg oldugu durumlarda,
kronik tromboembolik (veya diger) pulmoner hipertansiyon (PH) ayirict
taniya dahil edilmelidir ®.

Manyetik rezonans anjiyografi (MRA) ile ilgili ¢calismalar {imit verici
olsa da diistik duyarlilik, yiiksek oranda net olmayan goriintiiler ve pek
¢ok merkezde ulagilamiyor olmasi gibi nedenlerle heniiz klinik pratikte
kullanimi1 igin uygun olmadigini gostermektedir .

Risk Degerlendirmesi ve Tedavi Karar1

PE hastalarinda tedavi se¢imi ve prognozu belirlemek amaciyla erken
mortalite agisindan risk tayini yapilmalidir. Sok veya hipotansiyon varli-
ginda hemodinamik olarak stabil olmayan hastalar yiiksek (masif) riskli,
hemodinamik bozulma olmaksizin sag ventrikiil disfonksiyonu olan ol-
gular orta riskli (submasif), sag ventrikiil yetersizligi olmayan ve hemo-
dinamik olarak stabil olan hastalar d{isiik riskli (nonmasif) gruba girerler.
Pulmoner emboli siddet indeksinin basitlestirilmis hali (sPESI) acil birim-
lerde prognostik degerlendirme icin kullanilabilecek bir klinik skorlama
yontemidir (Tablo 4). sPESI’den 0 puan alinmasi 30 giinliik kot prognoz
igin diisiik riski, >1 puan alinmas1 yiiksek riski gosterir. Ozellikle submasif
PTE olgularinda sag ventrikiil disfonksiyonu gostergeleri olan; transtora-
sik ekokardiyografi veya MD-BT’de sag ventrikiil/sol ventrikiil oraninin
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Tablo 4. Basitlestirilmis PESI indeksi.

Parametre Puan

Yas >80 yil

Kanser varlig:

Kronik kardiyopulmoner hastalik varlig:
Kalp hiz1 >110/dk.

Sistolik kan basinct <100 mmHg

SpO, <%90

O Y gy Sy

Toplam puan 0 ise 30 giinliik mortalite %1

Tablo 5. PE siddetinin siniflandirilmasi ve erken (hastanede/30 giinliik) 6liim riski.

Erken mortalite riski | Risk Belirtegleri
Hemodinamik | PE siddetinin TTE veya Artmis
instabilite Klinik BT anjiyoda kardiyak
parametreleri RV islev troponin
/komorbidite: | bozuklugu seviyeleri
PESI simuf
MI-IV veya
sPESI >1
Yiiksek + (+) + (+)
Orta  Orta-ytiksek | - + + +
Orta-diistik - + Bir (yadahig) | +
Distik - - - Opsiyonel,
istenmis ise
negatif
olmal

>0.9-1 olmasi, BNP, NT-proBNP yiiksekligi, ve miyokard hasarmi gésteren
kardiyak troponinlerin yiiksekligi erken mortalite ve kotii prognoz goster-
geleridir . Bu bulgularla orta-ytiksek/yiiksek riskli olgularin hizli belir-
lenmesi tedavi stirecinin dinamik yonetilmesi i¢in 6nemlidir (Tablo 5).

Tedavi

Yiiksek klinik kuskulu hastalarda kanama riski yiiksek degilse tani
dislanana kadar antikoagiilan tedaviye baglanmalidir. Hastanin klinik sid-
detine gore antikoagtilan tedavi, trombolitik tedavi, kateter aracili tedavi
yaklagimlar: veya cerrahi embolektomi tedavi secenekleri olabilir. Antiko-
agiilan tedavi (standart heparin, diisiik molokiil agirlikli heparin, K vita-
mini antagonistleri ve yeni oral antikoagiilanlar) yeni piht1 olusumunu ve
mevcut trombozun genislemesini 6nler. Ozellikle submasif ve masif kli-
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Tablo 6. HESTIA kriterleri.

Kriterler

Stabil olmayan hemodinami (Sist. TA <100 mmHg, NDS >100/dk.)
Trombolitik veya embolektomi gereksinimi

Aktif kanama veya yiiksek kanama riski

24 saatten fazla O, gereksinimi (sat. >%90 igin)
Antikoagtilan tedavi sirasinda PE tanis1 konulmasi
Agriicin LV tedavi gereksinimi (>24 saat)

Hastane tedavisi i¢cin medikal ve sosyal nedenlerin varlig:
Kreatininklirensi <30 ml/dk.

Ciddi karaciger yetersizligi

Gebelik

HIT 6ykiisii

= =00\ U = WN -~

= o

nik tablosu olan olgularda tetkik sonuglar: beklenmeden standart heparin
baslanmalidir. Nonmasif olgularda tedaviye diisiik molekiil agirlikli he-
parinler (DMAH) ile baslanip daha sonra genellikle oral antikoagiilanlarla
strduriliir @7, Direkt oral antikoagtilanlardan (DOAK)’lardan rivaroksa-
ban ve apiksaban da akut dénemde baglanilip idame de ayni ilagla devam
edilebilir ©”. Ozellikle ilk 3 aydaki belirgin niiks riski nedeniyle antiko-
agiilan tedaviye en az 3 devam edilmesi 6nerilir. Bu olgular hastaneden
erken taburcu edilebilirler veya hastaneye yatirilmadan tedavi edilebilirler
7). Hastaneye yatirilmadan tedavi edilebilecek olgularin belirlenmesi icin
HESTIA kriterleri kullarlabilir (Tablo 6). HESTIA kriterlerinden herhangi
birini tagimayan diisiik riskli klinik tablosu olan olgular ayaktan tedavi
adayidirlar . Oral antikoagiilanlarin kullanilamadig: olgularda, gebeler-
de veya aktif kanser olgularinda DMAH kullanilabilir. Hastanin kilosuna
gore ayarlanan dozda, subkutan yolla giinde iki kez veya tek doz uygula-
nabilirler. DMAH'larin protrombin zamani ve aPTZ’de herhangi bir uza-
maya yol agmamalar1 nedeniyle kullanimlar sirasinda monitorizasyona
gerek yoktur. Standart heparine gore; major kanama, heparine bagh im-
miin trombositopeni (HIT) ve osteoporoz riski daha diistiktiir.

Varfarin sodyum en sik kullanilan K-vitamini antagonistidir.
K-vitaminine baglh koagiilasyon faktorleri olan II, VII, IX ve X'un aktivas-
yonunu 6nleyerek etkinlik gosterir. Etkileri 48-72 saat icinde baslar. Ozel-
likle faktor II'nin yarilanma siiresi 5 giin civarinda oldugu icin ilacin total
etkisi bu siireden 6nce saglanamaz. Tedaviye tek basma baslandiginda
protein S ve C eksikligi nedeniyle hiperkoagiilabiliteye neden olur. Bu ne-
denle heparin ve oral antikoagiilan en az 5 giin birlikte verilir. Standart he-
parin veya DMAH ile yapilan baslangic tedavisinin ilk 24 saatinden sonra
5 mg/giin tedaviye eklenmesi dnerilmektedir. Geng, kanama riski yarata-
cak ek hastalig1 olmayan olgularda 10 mg/gtin verilebilir. INR degeri 24
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Tablo 7. Varfarin dozunu etkileyen ilaglar ve besinler.

Etkinligini arttiranlar

Etkinligini azaltanlar

Mlaglar Mlaglar
e Penisilin G e Rifampin
e Sefalosporinler e Griseofulvin
* Makrolidler ¢ Karbamazepin
¢ Florokinolonlar * Haloperidol
e Flukanazol ¢ Atorvastatin
e Kloramfenikol, ® Azatioptirin
¢ Trimetoprim-sulfametoksazol, * Propiltiourasil
e Eritromisin, * Metimazol
e Sulfonamidler, ¢ Fenobarbital
e Fluksetin ¢ Anti-tiroid ilaglar,
e Jtrakanazol ¢ Askorbik asit,
e Fenitoin e Barbitiiratlar,
e Simetidin ® Dogum kontrol hapz,
e Klofibrat e Spirinolakton,
¢ Kortizon ¢ Teikoplanin,
® Aspirin ® Merkaptopiirin,
¢ Diklofenak e Antihistaminikler
e Lansaprazol
e Alkol,
e Parasetamol,
e Amiodaron,
¢ Etoposid,
e E vitamini,
e Tiroid hormonu,
Besinler Besinler
e Kirmizi ac1 biber e Lahana
e Papatya e Ispanak
* Melek otu *Paz1
o Keten tohumu * Maydanoz
* Atkestanesi * Semizotu
e Zerdegal o Kivircik
® Sarimsak * Marul
® Sogan e Leblebi
* Ananas e Karaciger
¢ Ginseng ® Yesil cay
* Brokoli
o Briiksel lahanas1
® Salgam
 Balik yag1
* Yogurt

saat ara ile 2 kez >2 oldugunda heparin kesilir. INR degeri 2-3 arasinda
olacak sekilde oral antikoagiilana devam edilir. Varfarin pek ¢ok ilag ve be-
sinle etkilesir (Tablo 7). Teratojenik etkileri nedeniyle gebeligin ilk 3 ayinda
kullanimlar1 mutlak kontrendikedir. Emzirme sirasinda bebekte kanama
riski olusturmazlar, laktasyon stirecinde kullanilabilirler.

DOAK’lardan rivaroksaban, apiksaban ve edoksaban direkt faktor Xa
tizerine, dabigatran ise trombin {izerine direkt inhibitdr etki gosterirler.
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DOAK'larmn akut VTE olgularinda niiks ve erken mortalite agisindan stan-
dart tedavi kadar etkili olduklari, uzun siireli idame tedavisinde varfari-
ne gore daha az major kanamaya (6zellikle intrakraniyal kanama) neden
olduklar gosterilmistir ©. DOAK'larmn; oral kullamimlari, hizli etkileri,
kisa yar1 omiirlerinin olmasi, laboratuvar takibi gerektirmemeleri, seyrek
intrakraniyal kanama yapmalari, yiyecek ve ilaclarla etkilesimlerinin az
olmasi gibi avantajlart mevcuttur. Diger taraftan bu ilaglarin antidotlari-
nin tilkemizde bulunmamasi, kisa yar1 émdiirleri nedeniyle 1-2 doz atlan-
diginda etkilerinin kaybolmasi, gegerliligi ispatlanmis izlem metodlarinin
bulunmamasi; obezite, yashlik, renal yetersizlik gibi 6zel durumlarda doz
ayarlamasi ve yonetim algoritmalarina sahip olmamalar1 en 6nemli deza-
vantajlaridir. DOAK’larla yapilan ¢alismalarda kreatinin klirensi <25-30
ml/dk. olan olgular dahil edilmemistir. Bu nedenle ciddi bébrek yetersiz-
ligi olan olgularda kullanilmamalar: 6nerilir .

Standart heparin sag ventrikiil disfonksiyonu ve/veya hemodinamik
instabilitesi olan ytiksek riskli olgularda tercih edilen tedavidir. Kisa etki
stiresi nedeniyle trombolitik tedaviyi ¢ok fazla beklemeden uygulama
sans1 verir. Ciddi bébrek yetersizligi (kreatinin klirensi <30 ml/sa) veya
ciddi obezitesi olan kigilerde de tercih edilir. Submasif veya masif olgular-
da tedavi 6ncesi aktive parsiyel tromboplastin zamani (aPTZ) bakildiktan
sonra heparin 80 1i/kg bolus uygulanir ve sonrasinda 18 {i/kg/saat olacak
sekilde stirekli inflizyonolarak devam edilir. Bolustan 4-6 saat sonra aPTZ
ortalama kontrol degerinin (veya normal aPTZ araliginin tist sinirinm) 1,5-
2,5 kat1 arasinda siirdiiriilecek sekilde heparin infiizyon dozu ayarlanir
(Tablo 8). Masif PE olgularinda bir kontrendikasyon yok ise trombolitik te-
davi ile trombiisiin hizl1 erimesi saglanarak yeniden perfiizyon saglanma-
st amaglanir. Trombolitik tedavi, sesmptomlarin baglangicindan itibaren ilk

Tablo 8. Standart heparin ile tedavi yaklasima.

Orta-ytiksek riskli VTE | e APTZ, INR, hemogram bakilmali.

olgularinda Heparin kullanim i¢in kontrendikasyon arastirilmali.
Heparin (80 IU/kg.) ytlikleme dozu baslanir.

Takibinde 18 IU/kg./saat heparin infiizyonu baslanir.
Alt1 saat sonra aPTZ degerine bakilir ve hedef aPTZ
degerine (46-70 sn) ulasmak igin heparin dozu titre edilir.
¢ Tedavi siiresince giin asir1 trombosit sayimi yapilir

(Son 100 giin i¢inde heparin almis olanlarda tedavi
basladiktan sonra 4. saatte bakilmalz.).

Hedef aPTZ degerine ulasildiginda varfarin baglanir
(genellikle ilk 24 saat iginde).

En az 5 giin heparin ve varfarin birlikte verilir.

24 saat arayla INR iki defa 2-3 araliginda bulundugunda
heparin kesilir.

¢ Varfarin ile tedaviye INR 2-3 olacak sekilde devam edjlir.
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Tablo 9. Yiiksek riskli pulmoner emboli olgularinda trombolitik tedavi secenekleri.

flag Yarilanma siiresi | Yiikleme dozu Infiizyon dozu | Tedavi siiresi
rt-PA 2-6 dk. Yok 50 mg/sa 2sa
Sftreptokinaz 18-25 dk. 250000 IU, 30 dk. | 100000 IU/sa 24 sa
Urokinaz 13-20 dk. 4400 IU, 10 dk. 4400 IU/kg./sa| 12sa

48 saatte en etkili olmasina ragmen 14 giine kadar uygulanabilir *?. Aktif
kanama ve son bir ay iginde gegirilmis intrakranial kanamada kesin kont-
rendikedir. Pulmoner embolide onayli trombolitik ilaglar; streptokinaz,
tirokinaz ve rekombinan doku plazminojen aktivatorii (rt-PA)’dir (Tablo
9). En sik tercih edilen rt-PA, hizli etkilidir, inflizyon zamani kisadir, alerjik
reaksiyonlar ve hipotansiyona yol agmaz. Trombolitik ilag infiizyonu ta-
mamlandiktan sonra aPTZ kontrolii yapilir. aPTZ normalin ist snirmin 2
katindan az ise (<80 sn) yiikleme dozu yapilmaksizin standart heparin, 18
IU/kg/saat dozunda tekrar baglanir. Eger aPTZ degeri halen 80 sn tizerin-
de ise, aPTZ 6l¢iimii her 4 saatte bir yinelemeli ve 80 sn altina indiginde
standart heparin tekrar baglanmalidir. En ciddi komplikasyon intrakrani-
yal kanamadir. Heparin tedavisi baglanan hastalarin %1-5inde uygulama-
ya basladiktan sonraki 5-15 giin icinde HIT gelisebilir. Trombosit sayisinin
tedavi oncesi degerinin %50’sinin altina inmesi veya 100.000/mm? altina
diismesi durumunda kugkulanilabilmelidir. Bu durumda heparin kesilir.
Antikoagtilasyon igin direkt trombin inhibitorleri; hirudin (lepirudin) ve
danaparoid sodyum kullanilir. Ulkemizde bu durumda kullanilabilecek
fondaparinuks mevcuttur. Fondaparinuks giinde tek doz s.c. 7,5 mg uygu-
lanir. Trombosit degeri 150x103/pl’in tizerine ¢iktiktan sonra varfarin bas-
lanilmalidir. INR 2-3 araligina ulasinca fondaparinuks kesilerek varfarinle
devam edilmelidir 2.

Mevcut verilerle submasif hastalara trombolitik tedavi uygulanmasi
tartismalidir. Bu grupta trombolitik tedavi verilmesi gereken yiiksek riskli
alt grubun belirlenmesi 6nemlidir. PESI, sPESI, sag ventrikiil disfonksiyon
belirtegleri (BNP/NT-proBNP, elektrokardiyografi, ekokardiyografi, spiral
BT bulgular1), miyokard hasari belirtegleri (kardiyak troponinler), hipok-
semi diizeyi ile kotii prognozlu, yiiksek riskli grup saptanir ¢*'¥. Bu ol-
gulara tedavi standart heparin olarak baslanilip klinik takip yapilmalidir.
Hemodinamik bozukluk gelistiginde trombolitik tedavi diistintilmelidir.
Tleri yaslarda (6zellikle >75 yas) trombolitik tedavi aday1 olan yiiksek risk-
li submasif hastalarda yar1 doz trombolitik kullanimi s6z konusu olabilir.
Reteplaz, desmoteplaz, veya tenekteplazda akut PE’de kullanilmis; ancak
bu ajanlarin hicbiri akut PE’de onay almamustir.
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Sa0, <%90 olan PE hastalarinda oksijen tedavisi endikedir. Sant ne-
deniyle ortaya ¢ikan direngli hipoksemi varliginda yiiksek akim oksijen
uygulamas: ve diger noninvaziv/invaziv solunum destek yontemleri
kullanilmalidir. Sag ventrikiil yetersizligi olan hastalar siklikla hipotansif
olduklar i¢in entiibasyon sirasinda siddetli hipotansiyon gelisimi riski al-
tindadirlar. Mekanik ventilasyon sirasinda uygulanan pozitif intratorasik
basing vendz dontislinii azaltabilir ve sag ventrikiil yetersizliginden dolay1
diistik olan kardiyak cikis1 kotiilestirip, hemodinamik bozukluga neden
olabilir. Bu nedenle, uygulanan PEEP sinirlanmalidir. Hemodinamik ins-
tabilite varliginda venoarteriyel ekstrakorporeal membran oksijenasyonu
(ECMO) deneyimli merkezlerde uygulanabilir.

Secilmis masif veya submasif olgularda (kanama riski nedeniyle trom-
bolitik tedavi alamayan, trombolitik tedaviye ilk 1 saatte yanit alinamayan,
kritik tablo nedeniyle trombolitik tedavinin etkili olma siiresini beklemeye
izin vermeyen) yeterli deneyim mevcutsa, girisimsel kateter veya cerrahi
yontemlerle pulmoner embolektomi onerilir 289, Cerrahi embolektomi-
de mortalite yiiksektir. Cerrahi embolektomiye alternatif olan kateter em-
bolektomi ile birlikte katater ile diisiik doz trombolitik verilmesi basari
sansin1 arttirmaktadir 9. Femoral yoldan bir kateterin yerlestirilmesi ile
pulmoner arterlere ulasilip trombiisiin mekanik olarak parcalanmasi, as-
pirasyonu, ultrason dalgalari ile parcalanip temizlenmesi veya farmako-
mekanik uygulamalar yapilabilir.

Aktif i¢ organ kanamasi ve yeni olusmus spontan intrakranial kana-
ma antikoagiilan tedavi i¢in kesin kontrendikasyon olusturur. Son 2 hafta
icinde cerrahi tedavi, travma gegirmis olmak, kanama diyatezi, kontrol al-
tinda olmayan agir hipertansiyon (sistolik >200 mmHg, diyastolik >120
mmHg) ve diger kanama riski bulunan durumlar géreceli kontrendikas-
yonlardir. Bu durumda antikoagiilan uygulama agisindan kar zarar hesab:
yapimalidir. Antikoagiilana bagli kanama gelistiginde antikoagiilan teda-
vi kesilmelidir. Ciddi kanamalarda taze dondurulmus plazma verilebilir.
Heparinin antidotu protamin stilfattir. Protamin stilfat, standart heparinin
tamamini, DMAH’lerin ise %30-70ini notralize edebilir. Hastanin son 60-
90 dk.’da aldig1 standart heparin dozuna gore her 100 IU standart hepa-
rin i¢in 1 mg protamin stilfat olacak sekilde hesaplama yapilir. Protamin
siilfat bir kerede 50 mg'1 asmayacak sekilde 10-30 dk.’da yavas intravenoz
uygulama veya serum fizyolojik i¢inde inflizyon (>1 saat) seklinde verilir.
Gerekirse infiizyon en az 10 dk. sonra yinelenebilir. Varfarin tiirevleri ile
kanama riski 6zellikle INR >4-5 oldugunda giderek artar. Ciddi kanama
varhiginda varfarin kesilerek 5-10 mg i.v. K vitamini yavas infiizyon sek-
linde uygulanir. Giinliik INR kontroliine gore gerekirse yeniden vitamin K
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verilebilir. INR terapétik araliga geldiginde varfarin dozu yeniden ayarla-
narak devam edilir.

Antikoagiilan tedavinin kontrendike oldugu ya da antikoagiilan ile
kanama gelisen proksimal DVT’li PE hastalarinda veya yeterli antikoa-
giilasyona ragmen, yineleyen PE ve/veya DVT saptanan hastalarda vena
kava inferior’a kalic1 veya gegici filtre takilmasi 6nerilir. Vena kava filtrele-
ri erken déonemde PE niiksiinii azaltirlar ancak, kronik tromboz ve vendz
yetersizlige neden olabilirler. Vena kava filtreleriyle ilgili komplikasyonlar
yaygindir ve ciddi olabilecegi géz oniinde bulundurulmalidir. Kanama
riski ortadan kalktiginda antikoagtilan tedavinin devami 6nerilir.
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abanci cisim aspirasyonu potansiyel olarak yasami tehdit edebi-

lecek bir durumdur. Yabanci cisim aspirasyonundan siiphe edilen
olgularin tanisinda ve tedavisinde laringoskop, fleksibl ve rijit bronkosko-
pi kullanilabilmektedir. Fleksibl bronkoskopi genel olarak yabanci cisim
aspirasyonunun tanisinda kullanilmakla birlikte, tedavi amagh olarak da
kullanilabilmektedir. Genis ¢apr ve daha kolay manipiilasyona izin ver-
mesi nedeni ile rijit bronkoskopi asil kullanilan tedavi yéntemini olustur-
maktadir.

EPIDEMIYOLOJI

Yabanci cisim aspirasyonlari ¢gocukluk yaslarinda eriskinlere oranla ¢ok
daha sik goriilmektedir. Olgularin %801 15 yas altindaki ¢ocuklarda goriil-
mektedir. Yabanci cisim aspirasyonu Amerika Birlesik Devletleri'nde ev
i¢i ve toplumda goriilen kazalara bagl dliimler icerisinde dérdiincii sirasi
almaktadir . Yabanci cisim aspirasyonlarma bagl cliimler 6zellikle bir
yas alt1 gocuklar ve 75 yas tistii erigkinlerde pik yapmaktadir. Dort yas alti
¢ocuklarda yabanci cisim aspirasyonu tiim kazalara bagl 6liimlerde dor-
diincii siray1 almakta ve 1-2 yas arasinda insidansi artis gostermektedir.
fleri yaslarda ise 6zellikle 85 yas civarinda yabanci cisim aspirasyonuna
bagl 6ltim siklig1 artmaktadir @,

Farkl1 bir¢ok olgu serisi ¢calismasinda eriskinlerde yabanci cisim aspi-
rasyonu orani 0.66/100.000 civarinda saptanmustir. Her iki cinste benzer
oranda goriilmektedir 9.

PATOGENEZ

Cocuklarda findik, fistik ve kuruyemis gibi organik materyaller yaban-
c1 cisim aspirasyonlarinin biiyiik cogunlugunu olusturmaktadir. Erigkin-
lerde ise organik ve inorganik bircok materyalin aspirasyonu s6z konusu
olabilmektedir.
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Inorganik maddeler:

Inorganik materyaller metal ve plastik materyalleri icermektedir. Civi
veya toplu igne tamirat isiyle ilgilenen kisilerde psikiyatrik bozuklugu
olan olgularda goriilebilmektedir. Ozellikle geng yas kadinlarda tiirban
ignesi aspirasyonu siklikla goriilebilmektedir (Resim 1) ©10.

Dental prosedyiir ve yiiz travmalari sonrasinda dis pargalari ve dis prote-
zi aspirasyonlari goriilebilmektedir (Resim 2). Trakeostomi tiipii pargalar
ve temizlik i¢in kullanilan parcalarin aspirasyonu trakeostomili hastalarda
goriilebilmektedir. Bronkoskopik islemler sirasinda kullanilan igne, firca,

Resim 1. Resim 2.

biyopsi forsepsi ve hava yollarina konulan stentlerde kirilmalar sonrasin-
da hava yollarinda yabanci cisme neden olabilmekte ve hava yollarindan
¢ikarilmalar gerekmektedir (Resim 3-4) 1119,

Resim 4.
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Organik Maddeler

Gida aspirasyonu siklikla tam ¢ignememe ve yutma fonksiyonunun
yetersizligine bagli olarak gelismektedir. Aspire edilen materyalin cinsi et-
nik yap1 ve bolgelere gore degiskenlik gostermektedir 4. “Cafe Coronary
Sendrom” genellikle dis sorunlari ve ¢igneme sorunlar1 veya parkinso-
nizm tanilar1 olan olgularda ¢ogunlukla az ¢ignenmis etin aspirasyonuna
bagl fatal ve near-fatal asfiksi tablosuna neden olmas: durumudur . En
sik aspire edilen materyaller arasinda findik, fistik gibi kuruyemisler (Re-
sim 5), dis, balik ve tavuk kilciklars, stiliik, solucan ve et gibi bir¢ok farkl
madde yer alabilmektedir.

Aspire edilen yabanc cis-
min Ozelligine bagh olarak
hava yolunda degisen ozel-
liklerde doku reaksiyonuna
neden olmaktadir. Cam ve
metal gibi inorganik madde-
ler dokuda minimal reaksiyo-
na neden olabilirken keskin
uglu  olmalart durumunda
direkt hasara neden olabilir-
ler. Bunlarin yaninda kuruye-
mis ve ilag aspirasyonu ciddi
inflamasyon, granulasyon ve
hava yolu stenozuna neden
olabilmektedir. Ayrica aspire
edilen organik materyaller
hava yolundaki neme bagh
olarak genisleyerek obstriik-
siyonun daha da kotiilesme-
sine neden olabilmektedir.
Demir preparatlari, aspirin
ve potasyum klorid gibi me-
dikal ilaclarin aspirasyonu ayrica iilserasyon ve ciddi inflamasyona neden
olabilmektedir .

Resim 5.

KLINIK TABLO

Klinik bulgular eriskinlerde, ¢ocuklarla karsilastirildiginda genellikle
daha hafif sekilde goriilmektedir. Eriskinlerde kronik okstiriik ve minimal
radyolojik degisiklikler seklinde bulgularla goriilebilir. Klinik siiphe tam
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agisindan 6nem tasimaktadir. Bu nedenle stiphe edilmemesi durumunda
tanida gecikmeler gortilmektedir. Kesin tani igin bronkoskopi ile yabanci
cismin direk olarak goriilmesi gereklidir.

Risk faktorleri:

Eriskinlerdeki risk faktorleri arasinda travma, ilag, alkol ve anesteziye
bagli biling kaybi yer almaktadir. Ek risk faktorleri arasinda ileri yasa bagh
yutma bozuklari, ¢cigneme ve yutma fonksiyonlarin etkileyen ilaglar, inme-
lere bagl yutma giicliigii ve Alzheimer ve Parkinson gibi birgok ndrolojik
hastaliklar bulunmaktadir %,

Klinik bulgular:

Klinik tablo genellikle aspire edilen yabanci cismin biiytikliigtine, hava
yolundaki lokalizasyonuna, hava yolu obstriiksiyonunun derecesine ve
hava yollarinda kals siiresine gore degisiklikler gostermektedir. Cocuk-
larda trakeobronsial yabanci cisim aspirasyonu genellikle yasami tehdit
eden bir durumdur ve bogulma epizodu sonrasinda nefes darlig: seklin-
de bulguya neden olmaktadir. Eriskinlerde ise klinik tablo genellikle silik
veya sessiz olabilmektedir. Eriskinlerde en sik klinik prezentasyon distal
hava yollarmin obstriiksiyonuna bagh 6ksiiriik, ates, balgam ve hemopti-
zi gibi bulgularin eslik ettigi pndmoni tablosu sonrasinda gelisen kronik
Okstiriik durumudur. Erigkinlerde ender olarak glottis, supraglottik golge
ve trakeanin biiyiik oranda obstriiksiyonuna bagl asfiksi durumu gortile-
bilmektedir V.

Akut veya kronik 6ksiiriik olgularin yaklasik %80’inde goriilmektedir,
ates, hemoptizi, kotli kokulu balgam ve gogiis agrisi diger sik goriilebilen
semptomlardir @V. Nefes darlig1 genellikle ¢ok sik degildir ve %25 olguda
goriilmektedir. Olgularin ¢ogunlugunda olay aninda muhtemel biling duru-
mundaki degisiklige bagh olarak bogulma dykiisii bulunmamaktadir .

Yabanci cisim ayrica bazi durumlarda malign veya benign hastaliklar
taklit eden klinik tablolara (agiklanamayan dispne, tek tarafli ronkus vs)
yol acabilmektedir. Yabanci cismin bronsu tikamasi ciddi uzun dénem
komplikasyonlara neden olabilmektedir. Bu komplikasyonlar arasinda re-
kiirren pnomoni, atelektazi, bronsial stenoz, bronsektazi, hemoptizi, pos-
tobstriiktif pnémoni, akciger absesi, ampiyem, pnomotoraks ve pnomo-
mediasten yer almaktadir ¢9.

Yiiksek yag oranina sahip findik veya fistik gibi organik maddelerin
aspirasyonunda saatler i¢inde siddetli mukozal inflamasyona ve biiyiik
graniilasyon dokusuna neden olabilmektedir. Bu olgularda haftalar veya
aylar sonrasinda stenoza bagl rekiirren pnémoni veya yillar sonra bron-
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sektazi bulgulariyla basvurabilir. Bu tablo ayni zamanda keskin veya pasl
yabanci cisim aspirasyonunda ve demir igeren ilaglarin aspirasyonunda
da goriilebilmektedir 224,

Yabanci cismin biiytikliigii ve lokalizasyonuna baglh olarak klinik du-
rum degisebilmektedir. Biiyiik boyutta yabanci cisim aspirasyonunda
genellikle trakea veya orofarengeal obstriiksiyona bagh asfiksi tablosu
goriilmektedir. Yabanci cisim aspirasyonlari genellikle alt loblarda goriil-
mekte ve distal brons obstriiksiyonuna neden olmaktadir. Erigkinlerde en
sik lokalizasyon yeri sag alt lob bronsudur. Bunun nedeni sag ana bronsun
trakeadan daha vertikal ag1 ile ayrilmas: ve sag bronsun sola gore daha
genis olmasidir ®.

Yabanci cisim aspirasyonunda erken donemde fizik muayenede bulgu
saptanmayabilir. Bununla birlikte, trakeal veya ana brons yerlesimli ya-
banci cisme bagl vizing veya stridor duyulabilir. Geg dénemde ise lober
pnomoni, atelektazi veya plevral efiizyona bagli solunum seslerin alinma-
masl, bronsial solunum sesi, vokal fremitusta artma, egofoni ve raller sap-
tanabilir ve ayni tarafta gogiis ekspansiyonunda azalma olabilir.

Kronik o6ksiiriik, hemoptizi, tedaviye yanitsiz astim, rekiirren pnémo-
ni ve obstriiktif akciger hastalig1 nedeni ile tetkik amagli yapilan fleksibl
bronkoskopi sirasinda insidental olarak yabanci cisim saptanabilmektedir.
Bu nedenle atipik astim ve tedaviye yanitsiz KOAH olgularinda yabanci
cisim aspirasyonundan siiphe edilmesi 6nemlidir ®%.

Goriintileme:

Akut asfiksiden stiphe edilen olgularda goriintiileme yontemleri giri-
sim yapilmasin geciktirmemelidir ve klinik olarak stabil olgularda 6neril-
mektedir.

Gortintiileme bulgular: aspire edilen materyalin tipine, lokalizasyonu-
na ve hava yollarinda kalis siiresine gore degiskenlik gostermektedir. Ya-
banci cisimlerin cogunlugu radyoliisenttir ve ¢gogunlukla direkt grafilerde
goriilememektedir. Klinik olarak siiphe duyulan olgularda direkt grafide
bulgu saptanmasa bile bilgisayarli tomografi ¢ekilmelidir. Sessiz ve kronik
prezentasyon durumunda genellikle goriintiileme yontemlerinde yabanci
cisim aspirasyonlarina bagh gelisen komplikasyonlara ait bulgular goriile-
bilmektedir. Bu bulgular arasinda post obstriiktif pnémoni, konsolidasyon,
atelektazi, pnomotoraks ve tek tarafli hiperinflasyon yer almaktadir 2.

Eger iist hava yollarinda obstriiksiyondan siiphe ediliyorsa iki yonlii
boyun yumusak doku grafisi ¢ekilmelidir. Bu grafilerde bulgu saptana-
mayan klinik stiphesi yiiksek olan olgularda bilgisayarl tomografi goriin-
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tlilemesi mutlaka yapilmalidir. Alt hava yollarinda aspirasyondan stiphe
edilen olgularda iki yonlii akciger grafisi ¢cekilmeli ve ayni1 sekilde klinik
yiiksek stiphe devam ediyorsa kesinlikle bilgisayarl tomografi goriintiile-
mesi yapilmalidir. Aspirasyonlarin daha ¢ok sag akcigere olmasi nedeniy-
le bu bolgeye ait patolojik bulgular daha sik rastlanmaktadir.

Direkt akciger grafisinin sensitivitesi %70-80 arasinda degismektedir.
Bilgisayarli tomografinin ¢dziiniirliigiiniin daha iyi olmas: nedeni ile sen-
sitivitesi cok daha yiiksektir. Ancak, bilgisayarli tomografinin kesit kalinli-
g1ile de iligkili olarak 6zellikle kii¢lik organik yabanci madde aspirasyonu
durumunda malignite veya endobronsial benign lezyonlardan net olarak
ayirt edilemeyebilir. Multi-detektor ¢ok kesitli ti¢ boyutlu bilgisayarh to-
mografi bu tarz olgularda ¢cok daha yararh bilgiler verebilir 729,

Akciger grafisinde konsolidasyon, atelektazi, plevral efiizyon ve na-
diren ana brons icerisinde yabanci cisim goriilebilmektedir. Bilgisayarh
tomografi goriintiilemesinde ise atelektazi, hava hapsi, bronsektazi, lober
konsolidasyon, plevral eftizyon, hiler lenfadenopati ve brons duvarinda
kalinlagma gibi bulgular saptanabilir. Goriintiileme yontemlerinde patolo-
jik bulgu saptanmasa da klinik ytiksek stiphe olmas: durumunda fleksibl
bronkoskopi yapilmalidir @.

Tanai:

Akut tist hava yolu obstriiksiyonu bulgulari (bogulma, stridor) ile ge-
len veya rekiirren pnémoni veya kronik dkstiriik gibi durumlarda yabanci
cisim aspirasyonundan siiphelenilmelidir. Silik klinik tablo nedeni ile bas-
vurular aylar veya yillar sonra olabilmekte ve tanida gecikmelere neden
olmaktadir. Tan1 yabanci cismin direk goriilmesi ile konulur. Lokalizas-
yona gore laringoskop, fleksibl veya rijit bronkoskopi ile goriintiilenebi-
lir. Ancak, yasamu tehdit etmeyen olgularda en sik goriintiileme yontemi
fleksibl bronkoskopidir. Fleksibl bronkoskopi ile daha periferik alanlar da
goriintiilenebilmekte ve ayrica yabanci cisim ¢ikarilmasi olast olabilmek-
tedir. Bu islem igin standart olarak kullanilan fleksibl bronkoskop yeterli
olabilmektedir.

YONETIM

Bilingli yetiskin olgularda gogiis kafesi veya abdominal bolgeye ani
baski uygulanmas: (Heimlich Manevrasi) ve sirta vurmanin yabanci cis-
mi uzaklagtirmada etkili oldugu bilinmektedir ©?. Yasami tehdit eden
asfiksilerde hava yolunu agmaya ve solunum yetmezligini diizeltmeye
odaklanilmalidir. Hava yolu giivenligi saglandiktan sonra hizlica glottik
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ve supraglottik bolgede olabilecek yabanci cismin goriintiilenmesi amagh
laringoskop ile orofaringeal bolge incelenmelidir. Eger yabanci cisim go-
riilemezse trakea veya ana bronslarda yerlesmis olabilecek yabanci cismin
goriintiilenmesi ve c¢ikarilmas: amaciyla tercih edilmesi gereken yontem
rijit bronkoskopidir. Yasami tehdit etmeyen durumlarda fleksibl bronkos-
kopi yapilmasi daha uygun bir yontemdir. Eszamanli yabanci cisim ¢ika-
rilabilir. Ancak, tan1 ve tedavi amacl birden fazla ekipman hazir bulun-
durulmalidir. Tiim bu girisimlere ragmen, yabanci cimin ¢ikarilamadig:
durumlarda torakotomi gereksinimi olabilir ©V.

Yasamui tehdit eden asfiksi:

Biiyiik yabanci cisimlerin iist solunum yolunu (glottis, supraglottik
bolge ve trakea) tam veya tama yakin tikamasiyla olusan durumdur. Has-
tanin solunum yolu acil olarak ac¢ilmas: ve oksijenizasyonun saglanmasi
gereklidir. Hastanin entiibasyon veya maske ile solunumu saglanmaya ca-
lisilmali eger basarili olunamazsa krikotirotomi veya trakeostomi agilmasi
gerekebilir. Yabanci cisim aspirasyonlarinin tigte biri supraglottik bolgede
olmasi nedeni ile hava yolu giivenligi saglandiktan sonra orofarengeal bol-
genin inspeksiyonu yapilmalidir. Supraglottik veya glottik bolgede yaban-
a1 cisim saptanmasi durumunda direk laringoskopi ile “Magill forseps”
(Resim 6) kullanilarak, trakeal ve ana bronslarda yabanci cisim saptanma-
s1 durumunda ise 6zellikle rijit bronkoskopi ile diiz veya aligator forseps
kullanilarak yabanci cismin ¢ikarilmasi saglanmalidir ©2).

Ender olarak olgularda
tam obstriiksiyona bagh
kardiyak arrest veya near-
kardiyak arrest durumu
gortilebilir. Bu olgularda en-
tiibasyon tiipti veya rijit bron-
koskop ile yabanci cismin
trakeadan ana bronsa dogru
distale itilmesi ile diger akci-
gerin havalanmasi saglanma-
lidir. Hastanin ventilasyonu
, saglandiktan sonra yabanci
Resinne cisme daha sonrasinda mii-

dahale yapilmalidir ©2.

Yasam1 tehdit etmeyen yabanci cisim aspirasyonu:

Acil olmayan yabanci cisim aspirasyonu siiphesi olan olgularinda er-
ken dénemde tanisal fleksibl bronkoskopi yapilmalidir. Bronkoskopi sira-
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sinda yabanci cismin yer degistirip dekompanzasyona neden olabilecegi
konusunda dikkatli olunmalidir. Bu nedenle fleksibl bronkoskopi yapi-
lirken resiisitasyon ve hava yolu giivenligini saglayacak tiim ekipmanlar
hazirda bulundurulmalidir. Ek olarak acil durumlarda yapilabilecek sekil-
de rijit bronkoskopinin bulundurulmasi daha ciddi hava yolu tikaniklar
acisindan emniyeti saglayacaktir ©2.

YABANCI CiSMIN CIKARILMASI

Gogiis kafesi ve abdominal bolgeye baski:

Gogiis kafesi veya abdominal bolgeye ani sekilde baski yapilmasi du-
rumda yabanci cismin ¢ikarilmas: saglanabilir. Bunun igin ideal olarak
hasta dik durumdayken hastanin arkasina gegilerek uygulanmalidir. Has-
tanin sirt bolgesine avug ici ile bes kez sert bir sekilde vurularak yaban-
c1 cisim ¢ikarilmaya calisiimalidir. Bu manevra ile basarili olunamaz ise
hastanin arkasindan bel bélgesinden kollar gecirilerek umblikal bélgenin
hemen altina bir el yumruk olacak sekilde yerlestirilmeli ve diger el ile
yumruk yapilan el hizli bir sekilde yukar1 ve kendine dogru g¢ekilmelidir.
Bu manevra yabanci cisim ¢ikana kadar bir¢ok kez yinelenebilir. Gebeler-
de ve asin kilolu kisilerde bu manevra sirasinda yumruk ksifoid kemigin
altina konularak yapilmas: 6nerilmektedir. Eger hasta yatar durumda ise
benzer manevralar hastanin arkasina gecilerek yapilabilir 2.

Yontem se¢imi:

Yabanci cisim aspirasyonu belirlenmis ise miimkiin olan en kisa siire-
de yabanci cisim ¢ikarilmalidir. Pnémoni veya sepsis olmasi durumunda
da eger klinik olarak olabiliyorsa yabanci cismin ¢ikarilmas: infeksiyonun
kontroliinii saglayabilecegi igin bir an 6nce ¢ikarilmalidir.

Uygun yontem secimi daha 6nce de belirtildigi gibi hastarun klinik bas-
vuru durumu, yabanci cismin lokalizasyonu, biiyiikliigii ve hava yolunda
kalis stiresine gore belirlenmelidir.

Fleksibl Bronkoskopi:

Erigkinlerde yabanci cismin ¢ikarilmasinda fleksibl bronkoskopinin ba-
sar1 orani %60-90 arasinda degismektedir. Buna ragmen, az sayida olguda
ve kompleks olgularda rijit bronkoskopi gerekebilmektedir. Fleksibl bron-
koskopi bu olgularda burun pasajinin daha dar olmasi nedeni ile agizdan
yapilmalidir 339,

Rijit bronkoskopi gore avantaji genel anestezi yerine orta diizeyde
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anestezi ile gergeklestirilebilmesidir. Ancak, bazi olgularda fleksibl bron-
koskopun gecisine izin verebilen laringeal maske kullanilarak derin anes-
tezi altinda yapilmasi daha uygun olabilmektedir. Fleksibl bronkoskopi
sirasinda dikkat edilmesi gereken en 6nemli nokta yabanci cismin ¢ikaril-
masi sirasinda zellikle vokal kordlara takilabilmesidir. Ayrica islem sira-
sinda yabanci cisim cikarilirken supraglottik bolgeye diisebilir. Ozellikle
mukozaya penetre olmus yabanci cisimlerin ¢ikarilmas: sirasinda ciddi
kanamalarm goriilebilecegi g6z oniinde bulundurulmalidir ¢339,

Islem sirasinda diiz foseps, disli forseps, kauguk uclu forseps, snare
(Resim 7), basket (Resim 8), balon, miknatis uglu prob ve kriyoprobun (Re-
sim9) bulundurulmas: 6nerilmektedir. Yabanci cismin 6zellikleri ve lokali-
zasyonuna gore kullanilacak yardimci materyal segilmelidir 3.

Kiiciik organik ve parcalanabilir 6zellikteki yabanci cisimlerin (bitki-
sel madde, patlamis musr, fistik vb.) ¢ikarilmasinda en iyi yardimec: alet-
ler snare ve baskettir. Bu olgularda forseps kullanilmas: yabanci cismin
parcalanmasina ve daha distal bolgelere kadar ilerlemesine neden olabilir.
Basket veya snare ile yabanci cisim yakalandiktan sonra yavas bir sekilde
enblok olarak bronkoskop ile birlikte ¢ikarilmalidir @2),

Kavrayic veya kauguk uglu forsepsler daha sert, pargalanmas: daha
zor olan yabanci cisimlerde (kemik, plastik, metal) tercih edilebilir. Mikna-

= . —
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Resim 7. Resim 8.

Resim 9.
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tis uglu prob metalik yabanci cisimler igin tercih edilebilir. Diiz ve yuvar-
lak yabanci cisimlerin ¢ikarilmasinda diiz veya kauguk uclu forsepsin kul-
lanilmasi tercih edilmelidir. Keskin ve diizensiz yiizeyli yabanci cisimlerde
ise aligator tipte forseps (Resim 10) tercih edilmelidir. Basarili bir yabanci
cisim ¢ikarilmasinda en 6énemli anahtar nokta yabanci cismin en genis ye-
rinden yakalanmasidir. Benzer sekilde forseps ve fleksibl bronkoskop enb-
lok olarak hastadan ¢ikarilmalidir 111239,

Bazen embolektomi ba-
lonlar1 (Resim 11) 6zellikle
daha distalde yer alan yaban-
a cisimleri yerinden oynat-
makta kullanlabilir. Bunun
i¢in yabanci cismin arkasin-
da ilerletilen balon yabanci
cismin arkasinda gectikten
sonra sisirilmeli ve yavasga
daha proksimal bolgeye dog-
ru ¢ekilmelidir 11123335,

Resim 10. Kriyoterapi problar or-

ganik yabanci cisimlerin ¢1-
karilmasinda kullanilabilir.
Kriyoprob yabanci cismin
donmasini ve proba yapis-
masini saglar. Bu sekilde
giivenli olarak ¢ikarilabilir.
Resim 11. Kriyoprob  kullanilmadan
once yabanci cismin {izerine
serum fizyolojik verilerek
siviya doygunlugunun arti-
rilmas1 yabanct cismin ¢ika-
rilmasini kolaylagtirabilmek-
tedir. Kriyoprob kullanirken
normal mukozaya dokunul-

mamasina 6zen gosterilmeli-
dir (11,12,33,35)

Yabanci cisimlerin etra-

finda graniilasyon dokusu

(Resim 12) gelismis olabilir.

Bu durum yabanci cismin ¢ikarilmasin giiclestirmektedir. Bu durumda
graniilasyon dokusunun uzaklagtirilmas: amaciyla ek yardimci ydntem-

Resim 12.
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ler olarak lazer, argon plazma koagulasyon veya elektrokotere gereksinim
duyulabilir 11123335,

Yabanci cismin ¢ikarilmasi islemi sirasinda yabanci cismin bronkoskop,
forseps veya aspirasyon kateteri ile distale itilmemesi 6nemlidir. Yabanci
cismin etrafinda kan ve sekresyon varsa dikkatlice aspire edilerek gérme
alan1 temizlenmelidir. Hemostaz ve mukozal 6demi azaltmak icin buzlu
salin solusyonu veya topikal epinefrin ile yikanabilir 123335,

Yabanci cisim forseps yardimiyla tutulduktan sonra bronkoskop, hava
yolunun ortasinda kalacak sekilde ve tiim islem boyunca yabanci cismin
goriintiisii kaybolmayacak sekilde enblok olarak ¢ikartilmalidir. Ozellikle
dar glottik alanda yabanci cisim takilabilir ve forsepsten dtisebilir. Boyle
bir durumda bronkoskopist dnce ag1z boslugu ve farenksi bir laringoskop
veya bronkoskop ile dikkatlice incelemelidir. Magill forseps orofarenge-
al bolgedeki yabanci cisim ¢ikartilmasini kolaylagtirabilir. Keskin uglu bir
nesneyi ¢ikarirken, miimkiinse, mukozaya gomiilmesini 6nlemek igin kes-
kin ucundan tutularak ¢ikartilmasina 6zen gosterilmelidir. Yabanci cisim
cikarildiktan sonra, tiim trakeobronsiyal sistem bagka bir yabanci cisim
veya artik fragman agisindan kontrol edilmelidir 1123339,

Rijit bronkoskopi:

Rijit bronkoskop, merkezi hava yollarina kusursuz erisim saglar. Islem
sirasinda hem gaz degisimine hem de islem sirasinda birden fazla aletin
ayni anda kullanimia olanak saglar. Yabanci cisim ¢ikarilmasi igin islem
stiresi genellikle kisa oldugundan propofol dahil olmak {izere kisa etki-
li intravendz ajanlarla genel anestezi saglanabilir. Optik forseps, yabanci
cismin dogrudan goriintiilenmesini ve ¢ikarilmasi igin kilavuzluk saglar.
Alternatif olarak, sert bir teleskop ve forseps kullanilabilir. Fleksibl bron-
koskopi igin kullanilan kavrama tekniginin ayni prensipleri rijit bronkos-
kopi igin de kullanilir. Biiyiik ve sert yabanci cisimler iki veya ti¢ parcaya
boliinerek gikartilabilir. Metalik nesneler gibi agir yabanci cisimler yerge-
kimi nedeniyle distale hareket etme egilimindedir; bu nedenle nesnenin
kendiliginden daha proksimal bir hava yoluna hareketini kolaylastirmak
icin hastay1 trendelenburg pozisyonuna getirmek yararl olabilir. Burada
da yine embolektomi balonlar ve kriyoproplar ¢ikarma isleminde yardim-
c1 olabilir (1123539,

Fleksibl bronkoskopide uygulanan ayni yabanci cisim ¢ikarma pren-
sipleri rijit bronkoskopide de uygulanir; gérme alanmni temizlemek, ya-
banci cismin distale kagmasini ve parcalanmasini 6nlemek gibi. Yabanci
cisim ¢ikarildiktan sonra, rijit bronkoskop yeniden yerlestirilir. Bagka bir
yabanci cisim veya artik fragmanlar1 ekarte etmek icin ideal olarak rijit
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bronkoskop i¢inden fleksible bronkoskop ile dikkatlice hava yollar: kont-
rol edilir 123339,

Antiinflamatuvar ve antibiyotik tedavisi:

Stipheli veya kanitlanmis yabanci cisim aspirasyonu olan olgularda
antiinflamatuvar ve antibiyotik tedavisi uygulamasi rutin olarak oneril-
memektedir.

Glukokortikoidler yabanci cismin tiimiiyle kanamaya meyilli granii-
lasyon dokusu ile kapli oldugu ve gikarilmasi zor veya olanaksiz oldugu
olgularda verilebilir. Bu tarz olgularda intravendz 1-2 mg/kg. prednisolon
veya esdegeri tedavinin 12-24 saat uygulamasi sonrasinda yabanci cisim
¢ikarilmasi iglemi yapilmalidir. Bu tedavi ile inflamatuvar reaksiyonda
azalmayi saglayarak yabanci cismin ¢ikarilmasin kolaylastirabilir. Gluko-
kortikoid tedavi yabanci cismin yer degistirmesine ve ekspektrore edilerek
¢ikarilmasini da saglayabilir @2.

Antibiyotik tedavisi klinik, radyolojik veya mikrobiyolojik olarak ka-
nitlanmis alt solunum yolu infeksiyonu durumunda verilmelidir. Pnémoni
veya sepsis olmas1 durumunda antibiyotik kullanimi yabanci cisim ¢ika-
rilma islemini geciktirmemelidir. Yabanci cismin ¢ikarilmasi ile infeksiyon
daha iyi sekilde kontrol altina alinabilir ve drenajin daha kolay sekilde
olmasini saglar. Bronkoskopi sirasinda kiiltiir alinmasi antibiyotik se¢imi
acisindan faydali olabilir @2.

Islem sonrasinda subglottik 6dem veya stridor gelismesi durumunda
parenteral glukokortikoid, nebiilize epinefrin ve helyum-oksijen gaz kari-
stmu yararl olabilir (2,

Izlem:

Yabanci cismin ¢ikarilmasi sonrasinda ¢ogu olguda klinik olarak diizel-
me olmaktadir. Pnémoni gelisen olgularda radyolojik tam diizelme olmas1
alt1 haftayla ti¢ aya kadar uzayabilmektedir. Bu nedenle klinik ve radyo-
lojik olarak tam diizelme saptanana kadar takip siirdiirtilmelidir. Klinik
gereklilik halinde ve rezidii yabanci cisim stiphesi durumunda fleksibl
bronkoskopi ile kontrol goriintiileme yapilmalidir 2.
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Yag embolisi sendromu

Yag embolisi sendromu (YES), siklikla uzun kemik fraktiirleri sonu-
cunda yirtilan medyiiller venlerden dolasima giren yag partikiilleri
nedeniyle olusur. Yag partikiillerinin dolagim sistemine girmesi sonucun-
da, ortaya gikan solunumsal, ndrolojik, hematolojik ve cilt belirtileri olarak
tanimlanir. Yag embolisi ilk kez 1861 yilinda Zenker tarafindan akciger ka-
pillerinde yag partikiillerinin gosterilmesiyle tanimlanmis olup, 1873 y1-
linda Bergmann yag embolisi sendromunu ilk kez literatiire kazandirmis-
tir @2. Dispne, konfiizyon ve petesi Bergmann triadi olarak adlandurilir.

Yag embolisi, venéz dolagima katilan yag partikiillerinin akciger da-
marlarini tikamasi sonucunda olusurken, YES’da yag partikiilleri sistemik
dolagima gecerek farkli organlara gider ve farkli klinik semptomlarin orta-
ya ¢ikmasina neden olur.

YES, genellikle uzun kemik kiriklarmin eslik ettigi travmalardan ve
ortopedik girisimlerden sonra ortaya ¢ikarken daha az siklikla yumusak
doku yaralanmasi, pankreatit, ciddi yaniklar, diyabet, osteomyelit, alkolik
karaciger, kan transfiizyonu, koroner bypas, liposuction, kemik iligi trans-
plantasyonu, kemik tiimorlerinin lizisi, intravendz hiper alimentasyon,
uzun siire kortikosteroid kullanimi, intraossedz sivi verilmesi ve yagda
eriyen radyo kontrast maddelerin uygulandigi, durumlarda goriilebilir.

Yag embolisi insidansi, YES'dan daha fazladir. Yag embolisi, fraktiir
veya travmatik yaralanmasi olan hastalarin ¢ogunda, gortiltirken, ¢ok
azinda YES'mu gelisir. Uzun kemik fraktiiri gelisen hastalarin %3-4’te
YES saptanmaktadir ®¥. Retrospektif calismalarda YES'nun insidansinin
%1’den az oldugunu gosterse de, prospektif calismalarda %11-19 olarak
bulunmustur 7). Fraktiirii olan olgularda yapilan otopsi ¢alismasinda,
%82’sinde yag embolisi saptanirken, %33 YES saptanmigtir ©.
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Duchenne muskiiler distrofisi, olan hastalarda travmaya bagli YES riski
yliksekken, orak hiicre anemisi olan hastalarda kemik iligi nekrozuna bagh
non travmatik YES riski ytiksektir . Sonug olarak, bir¢ok faktérden etki-
lendigi icin YES'in insidansini belirlemek oldukca zordur. Ayrica YES tanisi
i¢in kullanilan kriterler yeterli degildir tam olarak tanimlanmamustir.

Patofizyoloji

Yag embolisi sendromunun patogenezi tam olarak bilinmemektedir,
ancak esas olan yag partikiillerinin dolasimdaki varlig1 ve emboliye neden
olmasidir. Ortaya ¢ikan hasar, emboli ve emboliye bagl gelisen sekonder
mekanizmalara baghdir. YES gelisiminde mekanik ve biyokimyasal olarak
iki fizyopatolojik teori 6ne siiriilmektedir. YES'nun patofizyolojisi $Sekil
1’de 6zetlenmistir.

| Fraktur, travma, intrameduller girisim |

il Sy

l

Mikravaskiiler obstriiksiyon | —)l Artmus lipaz aktivitesi | Intravaskiiler protrombotik kemik
—_— iligi komponenleri ve artris doku
l faktori

N
— | Serbest yag asit Gretimi

Proinflamatyar sitokin salinimi (IL-
1,IL-6, TNFa)

Trombin ve fibrin olusumu,
trombosit agregasyonu
koagulasyon Griinlerinin tiiketimi

Lokal doku &demi, artmig vaskiler
gecirgenlik, hemoraii

Dissemine intravaskiiler
koagulasyon

Trombositopeni

Anemi
Akciger: Beyin: Cilt:
Eriskinin sikintili Ensefalopati, fokal Petesi
solunum sendromu ndrolojik defisit

Sekil 1. Yag embolisi sendromunun patofizyolojisi.

Mekanik Teori

Uzun kemiklerin travmas: sonucu, kemik iliginde bulunan yag hiicre-
leri parcalanir ve vendz dolasima gecerek pulmoner kapillere ulasir. Pul-
moner damar yataginda iskemik degisiklikler ve hemoraji ortaya ¢ikar.
Pulmoner emboli gelismesine bagli olarak, perfiizyon basincinda ve buna
bagl olarak sag kalbin is yiikiinde artma gozlenir. Masif emboli gelistigi
durumlarda sag kalp yetmezligi gelisme riski fazladir. Ciddi akut sag kalp
yetmezIligi baghca 6liim nedenidir.
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Kemik iligini basincini artiran intramediiller girisimlerde mikroembo-
lilerin gelismesine neden olur. Bu girisimler sirasinda 30-50 mmHg olan
intramediiller basing 800 mmHg’ya kadar yiikselir. Artan medyiiller basing
hasarlanmis venlere yagin girisini kolaylastirmaktadir. YESin kemik ili-
ginden kaynaklandigini gosteren bulgular, fraktiir ve ortopedik gisimler-
den sonra kanda yag damlaciklarinin bulunmasi, fraktiir ciddiyeti ile YES
arasinda korelasyon olmasi, kemik iligi boyandiktan sonra olusturulan
kiriklarda akcigerlerde boyali kemik iligi elemanlarinin saptanmasi, frak-
tiirtin cevresindeki venlerde yagin bulunmasidir.

Bazi arastirmacilar yag partikiillerinin patent foramen ovale (PFO) sa-
yesinde arteriyel dolasima gectigini iddia etmekteyken, bagka bir ¢calisma-
da, PFO yerine arterio vendz santlar su¢lanmaktadir ¢V,

Biyokimyasal Teori

Bu teoriye gore, venoz sisteme giren notral trigliseritlerin akcigere ta-
sinmasi ve endotelyal lipazin etkisiyle serbest yag asitlerine doniismesi
YES’in nedenidir. Ayrica artan katekolaminler yaglarin mobilizasyonuna
yol agarak, kandaki nétral ve serbest yag asitlerinin diizeyini de artirmak-
tadir. Sonug olarak, ortaya ¢ikan serbest yag asitlerinin histotoksik etkileri
ile YES geliri. Yapilan hayvan ¢alismalarinda, serbest yag asitleri, fosfoli-
paz A2, metilguanidin ve proinflamatuar stokinler salgilanmasina neden
oldugu yapilan hayvan calismalarinda gosterilmistir ©>*%. Ayrica intrame-
diiller cerrahi sonrasinda TNF a, IL-1p, IL-6'nin serum seviyelerinin arttig1
ve YES gelisimi i¢in risk faktorii oldugu gosterilmistir 4.

Serbest yag asitlerinin dolasima ge¢mesi C-reaktif protein gibi inflama-
tura mediatorlerin salinmasina, serbest yag asitleri ve yag globulinlerinin
agrege olmalarina neden olur. Sonug olarak, eriskinin sikintili solunum
sendromu (ARDS), kardiak disfonksiyon, plazma lipaz konsantrasyonun-
da artma ve ¢oklu organ disfonksiyonu/yetmezligi ortaya gikar .

Ek olarak akcigerlerde ortaya ¢ikan endotel yikimi, siirfaktan inakti-
vasyonu, kapiller permeabilite artis1 ve histamin desarji, da inflamasyona
neden olur. Agrege olan trombositlerden agiga ¢ikan seratonin bronkos-
pasm ve vazospasma neden olurken hemoliz nedeniyle hemoglobin diize-
yi diiger. Biyokimyasal ve mekanik teorilerin kombinasyonundan olusan
tigiincii bir hipotez varlig1 da ileri siiriilmektedir.

Risk Faktorleri

YES gelisim insidans1 uzun kemik kirigi olan travma olgularinda yiik-
sekken, bazi hastalarda ortaya ¢ikmasi ve bazilarinda ortaya ¢ikmama-
sinin nedeni heniiz agiklanabilmis degildir. En sik erkeklerde, 10-39 yas
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araliginda gortiliir. Hemopoetik dokular: daha giiglii oldugu ve mediiller
yagda triolein konsantrasyonu az oldugu igin YES gelisimine daha direng-
lidirler. Mediilleri kavitenin genisletilmesi, intramediiller ¢ivileme YES
i¢in predispozan faktorlerdir.

Klinik Bulgular ve Tan1

YES'na tani koyulmasini saglayan tek bir klinik 6zellik veya labora-

Tablo 1. Yag embolisi sendromunda klinik bulgular ve semptomlar.

Klinik ve Semptomlar

Solunum Sistemi ® Hipoksemi

o Takipne

¢ Dispne

* Ral, vizing ve ronkiis
e Pulmoner 6dem
 Solunum yetmezligi
* ARDS

Norolojik ® Bas donmesi

* Konftizyon

¢ Dezoryantasyon
* Huzursuzluk

* Nobet

e Stupor

e Koma

e Fokal defisit

Dermatolojik ® Petesiyel Dokiintii

Kardiyovaskdiiler sistem ® Artmig pulmoner arter basinci

¢ Hipotansiyon

® Azalmus kardiyak output

® Aritmi

* Sag kalp yetmezligi

¢ Kor pulmonale

® Obstriiktif sok

® Miyokardiyal iskemi ve enfarktiis
¢ Kardiyak arrest

Uriner Sistem * Oligiiri
® Aniiri
e Lipidiiri

Hepatobiliyer Sistem e Sarilik

Hematolojik * Anemi

® Trombositopeni

* Koagulopati

® Yag makroglobtilinemi

Oftalmolojik ® Retinopati

Sistemik o Ates
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tuvar testi yoktur ve tanida olgunun klinigi esastir. Her olguda baslayict
olay ile YES gelisimi arasinda latent bir periyod vardir. Agir seyirli olguda
bu siire birka¢ dakika kadar kisa olabilirken ¢ogunlukla 48 saattir. Travma
veya ortopedik cerrahiden sonra ilk ii¢ giinde, solunum yetmezligi, men-
tal konfiizyon ve petesi gelisen hastada ilk akla YES gelmelidir.

Baslangicta subfebril ates gibi nonspesifik semptomlar goriiliirken,
ilerleyen takiplerde solunum sikintis1 ve tagikardi izlenir. Uzun kemik ki-
riklar ile birlikte dispne, konfiizyon ve petesi olan olgularda YES tanisi
konulur. Tutulan sistem ve organlara gore klinik bulgular ve semptomlar
Tablo 1'de 6zetlenmistir.

Solunum sistemi semptom ve bulgular:

YES’da goriilen solunum semptomlari, dispne, tasipne, hiperpne, he-
moptizi, siyanoz, ates ve gogiis agrisidir. YES bagh olarak ender olarak
ARDS gelisebilir, ancak diger nedenlere bagli gelisen ARDS’ye gore daha
selim seyirlidir.

Yag embolisi sendromu, pulmoner tromboembolizm, serebral yaralan-
ma, akciger kontiizyonu ve akciger 6demi ile karisabilir ayrici tan1 yapmak
¢ok 6dnemlidir. Hipoksemi, olgularin biiyiik kisminda saptandigindan riski
hastalarda arter kangazi takibi yapilmasi énerilir.

Laboratuvar ve radyolojik veriler spesifik degildir, baslangicta arter kan
gazinda hipoksi (PaO, < 60 mmHg), hipokarbi, respiratuar alkoloz gelisir,
ancak solunum kas yetmezligi gelistiginde karbondioksit retansiyonu ve
solunumsal asidoz gelisir. Akciger grafisi baslangicta normal olabilir, genel-
likle travmadan 1-2 giin sonra radyolojik goriintiiler ortaya ¢ikar ve 7-10
gilinde rezoliisyona ugrar. Akciger grafisinde kardiyotorasik oran normal-
dir. Olgularin %30-50’sinde periferik kar firtinas1 goriiniimii saptanabilir.
Akciger tomografisinde diffiiz vaskiiler konjesyon ve pulmoner 6dem gorii-
lebilir. Akciger perfiizyon sintigrafisinde periferik alanlarda benek seklinde
subsegmental perfiizyon defektleri izlenir. Bronkoalveolar lavajda alveolar
makrofajlarin %30 undan fazlasinda yag partikiilleri goriiliir.

Nérolojik Bulgular

YES’da beyinde iskemiden ¢ok 6dem 6n planda oldugundan nonspe-
sifik norolojik semptomlar siklikla goriiliir. Beyin tutulumu varliginda hu-
zursuzluk, letarji, stupor, koma, deliryum, konviilziyonlar, korea ve ateto-
id hareketler goriilebilir. Ender olarak anizokori, hemipleji, afazi gibi fokal
defisitlere neden olur. Kalict hasar ¢ok ender olarak izlenir. Kranial tomog-
rafi normal olabilecegi gibi, minimal beyin 6demi veya beyaz cevherde
difftiz petesiler goriilebilir. Normal kranial tomografisi olan ¢cogu YES
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olgusunda manyetik rezonans (MR) incelemesinde kiiciik serebral infark-
tlar saptanabilir. Lezyonlar siklikla beyaz cevher, beyin sap1 ve serebellu-
mu tutar. MR’da diisiik dansiteli lezyonlar seklinde goriiliir. YES siiphesi
olan olgularda normal beyin MR’1 ekartasyon i¢in énemlidir.

Cilt Tutulumu

Dermatolojik bulgular YES ic¢in patagnomoniktir. YES'nu olusturan
travmadan 24-48 saat sonra olgularin % 20-50’sinde petesi gozlenebilir.
Yag embolisi sonucunda gelisen artmis pulmoner basing etkisiyle, intra-
pulmoner santlarin arttig1 bilinmektedir. Serbest yag asitleri ve yag glo-
biilleri bu santlar1 vasitasiyla pulmoer dolasimi geger ve sistemik dolasi-
ma katilirlar. Sonug olarak, cit bulgular: arteriyel yoldan meydana gelir.
Diisiik 6zgtil agirliga sahip olan yaglar sol ventrikiilden aortaya pomp-
landiklarinda ilk gikan arterlere ulasirlar ve bu ytizden siklikla boyun, ak-
silla goglis duvart konjuktiva, retina damarlarinda ve yumusak damakta
petesiler goriiliir. Petesiler, kapiller damarlardan yag asitlerinin etkisi ile
¢ikan eritrositlerden kaynaklanmaktadir. Diizenli aralarla fizik muayene
yapilmazsa siklikla gézden kagabilir. Olgularmi biiyiik cogunlugunda 5-7
glin i¢inde kaybolurlar.

Farkl: sistemlerdeki tutulumlara bagh gelisen farkl klinik bulgular go-
riiltir. Sistemik dolagima santlarla gecen yag partikiilleri, miyokard doku-
suna, konjuktivalara retinaya ve bobrege ulasabilir. Ayrica ender de olsa
dissemine intravaskiiler koagulasyon olabilir.

Laboratuvar bulgusu olarak hemoglobin seviyesinde ani diisme, trom-
bositopeni, artmis eritrosit sedimentasyon hizi saptanirken, DIC gelisen ol-
gularda hipofibrinojemi ve uzamis protrombin zamani goriilebilir. Serum
lipaz seviyesi tigiincii giinde ytikselir ve 7.-8. giinde maksimum seviyeye
ulasir. Serbest yag asitleri kalsiyum ve albiimine baglandig igin hipoalbu-
minemi ve hipokalsemi siktir. Ayrica artan serum lipaz ve yag asitleri kan
kalsiyum seviyesini diisiiriir. Antiri, oligtiri, gibi tiriner patolojiler, sarilik
goriiliir ayrica idrar, balgam, ve serebrospinal sivida %50 olguda yag dam-
laciklari izlenir.

Operasyon sirasinda sag atriumda gelisen yag embolisi, gercek zaman-
l1 olarak Transdzafagiyal ekokardiyogramla (TEE) saptanabilir. TEE'm he-
modinamik instabiliteye neden olabilecek YES'na tan1 koymada, spesifite-
si %100, sensitivitesi %80"dir.

Tan1 Kriterleri

YES tanis1 koyabilmek i¢in referans bir test olmamasi klinisyenler i¢in
giinliik pratikte oldukga zorlayicidir. Gurd, 100 hastalik calismasinda, YES
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Tablo 2. Yag embolisi sendromu tani kriterleri.

Kriterler

Bulgular

Puan

Gurd Kriterleri*

Major Kriterler

e Solunum yetmezIligi
e Serebral tutulum
® Petesi

Minor kriterler

* Ates

o Tagikardi

® Retinal degisiklikler

e Sarilik

® Renal degisiklikler

* Anemi

¢ Trombositopeni

® Artmis sedimentasyon
* Yag makroglobulinleri

Schonfeld Kriterleri o

® Petesi

o Akciger grafisinde degisiklikler,
* Hipoksemi (PaO,< 70 mmHg)

® Ates (>38°C)

o Tasikardi (>120 atim/dk)

o Takipne (>30 soluk/dk)

=== WGl

Lindeque Kriterleri

® Devam eden hipoksi, PaO,< 60 mmHg
® Devam eden hiperkarbi/asidoz,
PCO, >55 mmHg veya pH<7.3
® Devam eden takipne, dakika soluk say1s1>35
® Artmis solunum isi (dispne, aksesuar kas
kullanimu, tasikardi, anksiyete)

YES tanisi igin:

*, En az 1 major kriter ve 4 minor kriter

o, Toplam skor >5

(3, Tek bir kriterin olmast yeterlidir.
Kisaltmalar: PaO,, Parsiyel oksijen basinci; PCO,, parsiyel karbondioksit basinct

icin taru kriterleri belirleyen ilk arastirmacidir ©. Daha sonra Lindique,
solunum semptomlari, oksijen saturasyonunu 6n plana alan yeni tan kri-
terleri tanimlamistir . Daha sonra Schonfeld kendi diistincesine gore en
o6nemli buldugu 6zelliklerden olusan bir tan kriteri sistemi tanimlamistir
18, Tanu kriterleri Tablo 2’de 6zetlenmistir.

Tedavi ve Prognoz

YES’da tedavi oncelikli olarak oksijenasyon ve ventilasyonun stirdii-
riilmesi, hemodinaminin siv1 ve kan tirtinleri ile desteklenmesidir. Cogun-
lukla destek tedavileri yeterli olmaktadir. 1950’lerin baginda heparin, hi-
pertonik glukoz, sivi destegi, aspirin ve kortikosteroid kullanim tistiinde
durulmus olsa da ek yararlar gosterilememistir ¢1¢19.,
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Yakin zamanda yapilan bazi deneysel ¢alismalarda, YES'nu tedavi et-
mek i¢in renin anjiotensin sisteminde degisiklige yol agan ilaglarin tistiin-
de durulmustur. Anjiotensin II proinflamatuar ve profibrotik olmasinin
yaninda vazokonstriisksiyona da yol acar. Bylece YES'nun patogenezin-
de 6nemli rol oynadig: diisiiniilmektedir. Akcigerlerdeki makrofajlar tara-
findan alinan yag partikiilleri renin salinimina ve serum angiotensin I ve II
seviyelerinde artisa yol agar. Fletcher ve ark.’nin, triolein enjekte edilerek
YES olusturulan farelerde yaptig1 ¢alismada, renin inhibitorii aliskiren ve-
rildikten 1 saat sonra biiyiik damarlarin capinda genisleme azalmis fibro-
zis, damarlardaki yag birikimde azalma saptanmistir .

YES’da goriilen inflamatuvar proses nedeniyle kortikosteriodlerin et-
kisi yapilan metaanalizlerle arastirilmistir @**?. Sonug olarak, kortikoste-
riodlerin mortalite ve infeksiyonu artirmadan, YES'i riskini %78 azalttig:
gosterilmistir. Kant diizeyi yiiksek olmayan ve kiiciik hasta popiilasyonu
iceren ¢alismalar olmasi nedeniyle rutin kortikosteroid tedavisi 6nerilme-
mektedir.

YES tedavisinde fraktiirlerin erken tedavisive immobilizasyonu doku
basincini ve dolayisiyla yag damlaciklarimin salinimini azaltarak YES olu-
sumunu azaltmaktadir. Uzun kemik veya pelvik fraktiirii olan 600 hasta-
nim incelendigi calismada, erken fiksasyon uygulanan hastalarda yapilma-
yanlara gore YES insidansinin daha diisiik oldugu gosterilmistir *3).

Profilaktik steroid tedavisi yan etkilerinden dolay1 6nerilmemekle
beraber, antikoagulan ve cerrahi tedavinin yeri yoktur. YES gelisimi icin
yliksek risk grubundaki hastalar1 belirleyebilecek bir test bulunmamak-
tadir. Bununla birlikte, klinik olarak ciddi ve dnemli hastalik insidansi da
dustiktir.

YES'nun prognozu genellikle iyidir, solunumsal semptomlara sahip
hastalarin yalnizca %10’unda solunum yetmezligi gelismekte ve biiytiik
gogunlugu destek tedavisine yanit vermektedir. Hastalarin ¢ogunlugunda
solunum fonksiyonlari normale doner ve herhangi bir nérolojik ve ya sis-
temik bozukluk kalmamaktadir. Kardiovaskiiler kollapsa baglh ani 6lim
ender olarak goziikiir.
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