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Giriş

Masif hemoptizili bir hastaya müdahaledeki ilk adımlar, hastaya doğru pozisyon 
vermek, hava yolu açıklığını korumak, yeterli gaz değişiminin sağlanması, kardiyo-
vasküler fonksiyonların izlenmesi ve kanamayı kontrol etmektir (1). Masif hemoptizi 
nedeninin saptanması, kanamayı kontrol altına alma girişimleri sırasında veya hasta 
stabilize edildikten sonra yapılmalıdır. Kanama kesilse bile, masif hemoptizinin ne-
denini belirlemek, kesin tedaviyi planlamak ve kanamanın tekrarlama riskini tahmin 
edebilmek için önemlidir.

Masif hemoptizi, büyük miktarda kanın ve/veya hızlı bir şekilde ekspresyonu ola-
rak tanımlanabilir (2). Kanama miktarı olarak kaynaktan kaynağa farklılık görülmek-
tedir.

24 saat boyunca 100 mL (3), 200 mL (4), 240 mL (5), 500 mL (6), 600 mL (7) ve 
1000 mL’lik (8) gibi değerler kaynaklarda yer almaktadır.

Bazı kaynaklarda da, tek başına aşırı miktarda kan ekspresyonunun yeterli ol-
madığı, bunun yanında anormal gaz değişimi ve hemodinamik instabilitenin de 
bulunması gerektiği belirtilmektedir (2).

 Ama klinik pratikte kullanılan tanım, anormal gaz değişimi veya hemodinamik 
instabilite olup olmadığına bakılmaksızın, masif hemoptizi, 24 saat boyunca ≥500 
mL eksprese edilmiş kan olması veya ≥100 mL/saat hızında kanamadır.
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Etyoloji

Akciğerlerin kanlanması, iki kaynaktan olur; pulmoner arterler ve bronşiyal arterler.

Neredeyse tüm kalp debisi, düşük basınçlı pulmoner arterler ve arterioller boyun-
ca ilerler ve pulmoner kapiller yatakta oksijenlenir. Bronşiyal arterler ise, çok daha 
yüksek sistemik basınç altındadır, fakat kardiyak output’un küçük bir kısmını taşırlar. 
Bronşiyal arterden kanama, vakaların %90’ında masif hemoptizinin nedenidir.

Hemoptizinin kaynağının alt solunum yolu olduğunu varsaymadan önce, kanın 
üst solunum yolundan veya gastrointestinal sistemden gelme olasılığı göz önünde 
bulundurulmalıdır.

Bu ayrım zor olabilir ve kulak burun boğaz veya gastrointestinal endoskopik 
değerlendirme gerektirebilir. Eğer gelen kanın, alkali bir pH’ı varsa, köpüklü ve/veya 
balgam içeriyorsa pulmoner kaynaklı olma olasılığı yüksektir. Hemoptizi nedenleri 
Tablo 1’de verilmiştir.

Daha az gelişmiş ülkelerde, masif hemoptizinin en yaygın nedenleri; akciğer tü-
berkülozu (TBC), bronşektazi ve bronkojenik karsinomdur.

 

Bronşektazi

Bronşektazide, kronik hava yolu inflamasyonu, bölgesel bronş ağaçlarına eşlik eden 
bronşiyal arterlerin hipertrofisine ve ayrıca kan damarlarının submukozal ve pe-
ribronşiyal pleksusunun genişlemesine neden olur. Sistemik kan basıncına sahip bu 
kılcal pleksusun yırtılması, hızlı kanamaya neden olur.

Bronşektazi, önceden geçirilmiş bakteri veya viral enfeksiyonlardan, kistik fibrozi-
se bağlı, TBC’dan, immün yetmezlikden veya mukosilier aktivitenin bozulmasından 
(ör., Siliyer diskinezi veya Young sendromu) kaynaklanabilir. Kistik fibrozisli hastala-
rın, günümüzde, daha fazla erişkinlik dönemine ulaşmasından dolayı, bu hastalık, 
giderek yaygınlaşan masif hemoptizi nedeni olmuştur (9).

Alfa-1 antitripsin eksikliği olan hastalarda da bronşektazi giderek artmaktadır.

Enfeksiyonlar

Tüberküloz- Masif hemoptizi, aktif veya geçirilmiş TBC’da görülebilir.

•	 Aktif TBC – Masif hemoptizi kaviter veya kaviter olmayan aktif TBC’de ortaya 
çıkabilir.

Kanamanın nedeni, komşu kan damarlarının nekrozu ile bronşiyol ülserasyondur 
(10). Genellikle kanama, bronşiyal arterlerdendir. Daha az sıklıkla, aktif TBC, Ras-
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Tablo 1: Hemoptizi nedenleri

Havayolu hastalıkları Pulmoner vasküler hastalıklar

Havayolu travması Konjenital kalp hastalığı

Bronşit: Akut veya kronik Kalp yetmezliği

Kistik fibroz dahil bronşektazi* Mitral darlığı

Büllöz amfizem Triküspid endokardit

Bronkovasküler fistül (örn. Hava yolunda 
erozyon ile aort anevrizması)

Pulmoner arteriyovenöz malformasyon

Bronşiyal adenom Pulmoner arter psödoanevrizması

Bronkojenik karsinom* Pulmoner emboli (örneğin, yağ, septik, 
trombotik)

Dieulafoy hastalığı (subepitelyal bronşiyal 
arter)

Pulmoner veno-oklusif hastalık

Bronş veya trakeaya metastatik kanser Koagülasyon Bozuklukları

Hava yolunda yabancı cisim Antikoagülan ve antiplatelet ilaçlar

Pulmoner parankimal hastalıklar Yaygın damar içi pıhtılaşma (DIC)

Enfeksiyonlar Leptospirosis

Şarbon Trombosit işlev bozukluğu

Akciğer apsesi Trombositopeni (ITP, TTP, HUS)

Mycetoma ve diğer mantar enfeksiyonları von Willebrand hastalığı

Nekrotizan pnömoni İyatrojenik yaralanmalar

Paraziter (örneğin, Paragonimus 
westermani*)

Havayolu stenti

Tüberküloz* ve tüberküloz dışı mikobakteriyel 
hastalık

Aort grefti veya stent nedeniyle 
aortobronşiyal fistül

Tuleremia Endobronşiyal veya transbronşiyal biyopsi 
veya iğne aspirasyonu ile bronkoskopi

Viral (örneğin, Herpes simpleks) Trakeal tüpün innominat artere erozyonu

Yersinia pestis (veba) Transtorasik iğne aspirasyonu

Romatizmal hastalıklar Pulmoner arter kateterinden vasküler 
yaralanma

Amiloid Çeşitli diğer nedenler

Anti-glomerüler bazal membran hastalığı 
(Goodpasture hastalığı)

İlaçlar ve toksinler
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mussen anevrizmasının aniden yırtılmasına neden olabilir (11). Bu kanama, pulmo-
ner arter anevrizmasının eksternal damar duvarının, inflamatuar erozyonu sonucu, 
yırtılana kadar genişlemesi sonucu oluşur.

•	 Geçirilmiş TBC- Masif hemoptizi, geçirilmiş TBC’dan dolayı gelişmiş bronşek-
tazi veya akciğer kavitesinde oluşmuş bir miçetoma bağlı görülebilir. Nadir 
olmasına rağmen, geçirilmiş TBC skarından gelişen karsinomlar da masif he-
moptizi yapabilir. Rasmussen anevrizmasının, geç rüptürü de bildirilmiştir.

Mantar enfeksiyonları – Günümüzde, immün sistemi baskılanmış hasta sayıları 
arttıkça (örn., Kemik iliği nakli), akciğerde mantar enfeksiyonu görülme sıklığı da 
artmaktadır.

Pulmoner mantar enfeksiyonları, mycetomalar (aspergillomalar gibi), invaziv pa-
rankimal mantar enfeksiyonları (örneğin; kronik nekrotizan pulmoner aspergilloz) 
ve dimorfik mantar enfeksiyonları (örn., Histoplazmoz, blastomycosis) şeklindedir. 
Aspergillomalı hastalarda hemoptizi %50 ila 90’ oranında görülür ve masif kanama-
ya dönüşebilir (10). İnvaziv parankimal fungal enfeksiyonlar, özellikle anjiyo-invaziv 
Aspergillus veya Mucor’un neden olduğu enfeksiyonlar da masif hemoptiziye neden 
olabilir (10).

Tablo 1: Hemoptizi nedenleri (devamı)

Behçet hastalığı Argemone alkaloid ile kirlenmiş yemeklik yağ 
(salgın damlası)

Kollajenin genetik defekti (örneğin, Ehlers-
Danlos vasküler tip)

Bevacizumab tedavisi

Polianjiitis (Wegener) ve diğer vaskülitler ile 
birlikte granülomatozis

Torasik endometriozise bağlı katamenial 
hemoptizi

Primer antifosfolipid antikor sendromu Kokain kullanımı

Sistemik lupus eritematoz Azot dioksit toksisitesi (örneğin, silo dolgu 
maddeleri, arızalı propanla çalışan ekipmanlı 
kapalı buz arenaları ve zayıf havalandırma)

Diğer Travma

İdiyopatik pulmoner hemosideroz Künt göğüs travması (örneğin, bronş 
yırtılması, akciğer kontüzyonu)

Penetran akciğer hasarı

İdiyopatik

ITP: İmmün trombositopeni; TTP: Trombotik trombositopenik purpura; HUS: Hemolitik üremik sendrom.
*Aynı zamanda masif hemoptiziye neden olabilecek hastalıklar.
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Diğer akciğer enfeksiyonları- Akciğer dokusunun nekrozu veya kronik inflamas-
yonu nedeniyle, hipertrofik bronşiyal arterlerin yırtılmasından dolayı masif kanama 
olabilir. Bakteriyel pnömoni, özellikle trombositopeni veya koagülopatili kişilerde, 
masif hemoptiziye neden olabilir. Gelişmekte olan ülkelerde, paraziter enfeksiyonlar 
da (Güneydoğu Asya’daki paragonimiasis veya leptospirosis gibi) masif hemoptizi 
ile komplike olabilir (12).

Bronkojenik Karsinom

Hemoptizinin sık görülen bir nedenidir, ancak nadir olarak masif hemoptiziye neden 
olur. Masif olmayan hemoptizi, akciğer kanserli hastaların %7 ila 10’unda görü-
lürken, masif terminal hemoptizi, sadece %3’ünde görülür (13). Masif hemoptizili 
hastalarda, tipik olarak merkezi yerleşimli büyük tümörler ve özellikle de skuamöz 
hücreli karsinom vardır. Akciğer kanserine bağlı masif hemoptizi, genellikle bronşi-
yal arter tutulumuna bağlı izlenir. Ana pulmoner arter tutulumu nedeniyle kanama 
nadirdir (14).

İmmünolojik Akciğer Hastalıkları

İmmünolojik temelli yaygın parankimal akciğer hastalıkları; anti-GBM (Goodpastu-
re’s) hastalığı, Wegener granülomatozu, sistemik lupus eritematoz (SLE), idiyopatik 
pulmoner hemosideroz ve mikroskobik polianjiit, muhtemelen pulmoner kapillerit 
nedeniyle, masif hemoptiziye neden olabilirler (15). Bu hastalıkları olan hastalarda 
diffüz alveoler hemoraji de gelişebilir. Diffüz alveoler hemorajide, eksprese edilen 
hemoptizi miktarı, parankimal kanama miktarına kıyasla daha azdır çünkü hava 
yollarındaki kanama, alveoler alandaki kanamaya göre öksürük refleksini daha fazla 
sitümüle eder (16).

Kemoterapi ve Kemik İliği Nakli

Lösemi için kemoterapi gören veya hematopoetik kök hücre nakli yapılan hasta-
larda, sıklıkla fatal, ani, masif pulmoner kanama olabilir. Kemik iliği transplantas-
yonu sonrası oluşan, idiyopatik pnömoni sendromunun etiyolojisi belirsizdir ancak 
postmortem çalışmalar, muhtemelen ilaç, radyasyon ve/veya trombositopeninin bir 
kombinasyonundan kaynaklanan yaygın akciğer hasarına bağlı olduğunu göster-
mektedir (17). Altta yatan mantar veya viral enfeksiyonların da katkısı olabilir.

Kalp ve Damar Hastalıkları

•	 Herediter hemorajik telanjektaziye bağlı (HHT, Osler-Weber-Rendu sendromu 
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olarak da adlandırılır) pulmoner arteriovenöz malformasyonları olan hastaların 
%8’inden fazlasında, masif hemoptizi görülür (18).

•	 Mitral darlık, pulmoner damarlardaki direnci, bronş damarlarına çevirir. Artmış 
pulmoner kan akımı (egzersiz, gebelik) veya artmış kan hacmi (gebelik) durum-
larında, bu submukozal bronşiyal varyasyonlar “kardiyak apopleksi” ye neden 
olarak yırtılabilir.

•	 Pulmoner emboliler, genellikle küçük periferik pulmoner enfarktüsler nedeniyle 
az miktarda hemoptiziye neden olabilir fakat antikoagülan tedavinin başlama-
sından veya bir trombolitik ajanın kullanılmasından sonra hemoptizi masife dö-
nebilir.

•	 Sağ kalp kateterizasyonu (pulmoner arter kateterizasyonu veya Swan Ganz kate-
terizasyonu), iatrojenik pulmoner arter perforasyonu ve ani masif hemoptizinin 
başlamasına neden olabilir. 

•	 Transbronşiyal biyopsi: Forseps biyopsisi (genellikle <%2) ve kriyobiyopsi (%20
’ye kadar) sonrasında masif hemoptizi bildirilmiştir (19,20).

•	 Konjenital kalp hastalığı veya ciddi pulmoner hipertansiyon, ciddi hemoptiziye 
neden olabilir.

•	 Aort anevrizması, submasif veya masif hemoptizi ile ortaya çıkabilir. Hemoptizi 
mekanizması iyi tanımlanmamıştır.

Tanı

Masif hemoptizinin nedeni, kanamayı kontrol altına almaya çalışılırken tespit edilmesi 
gerekmektedir. Tanısal değerlendirmenin zamanlaması, hemoptizinin seyrine bağlıdır.

Kanamayı kontrol etmek için ilk önlemlere rağmen hemoptizi devam ediyorsa, 
teşhis çalışmaları hastayı stabilize etmek ve kanamayı kontrol etmek için devam 
eden çabalarla uyum içinde olmalıdır.

Kanamayı kontrol etmek için alınan ilk önlemlerin ardından, hemoptizi aralıklar-
la devam ediyorsa veya yavaşlıyorsa, tanı değerlendirme hasta stabilize edildikten 
sonra başlamalıdır. Bronkoskopi önemli bir erken testtir, çünkü yararlı tanı ve tedavi 
bilgileri sağlayabilir. Bronkoskopi ile tanısı konamayan ve kanamaya devam eden 
hastalar için bir sonraki tanı testi arteriyografidir, çünkü tanı için olduğu gibi tedavi 
(embolizasyon) için de yararlıdır. Aksine, bronkoskopinin tanısal olmadığı, ancak 
kanamanın durduğu hastalar için, bir sonraki tanısal test olarak yüksek çözünürlüklü 
bilgisayarlı tomografi (HRCT) tercih edilmelidir.

Öykü ve fizik muayene hemoptizi nedenini belirlemede yardımcı olabilir. 
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Öykü alırken sorulması gereken sorular Tablo 2’de verilmiştir.

Fiziksel muayenede ayırıcı tanısal ipuçları Tablo 3’de verilmiştir.

Laboratuvar Testleri 

Masif hemoptizili hastaların hepsinde yapılması gereken rutin laboratuvar testleri 
aşağıdaki gibidir:

Tablo 2: Masif hemoptizili hastadan öykü alırken sorulan sorular

Hastanın akciğer, kalp veya böbrek hastalığı var mı?

Hasta şu anda sigara içiyor mu veya önceden sigara içmiş mi?

Hasta önceden hemoptizi, başka akciğer semptomları geçirdi mi?

Ailede hemoptizi, beyin anevrizması, burun kanaması veya gastrointestinal kanama öyküsü 
var mı? (Olası herediter hemorajik telanjiektazi olduğunu düşündürmektedir)

Hastada deri döküntüsü var mı?

Hasta trimellitik anhidrit veya diğer organik kimyasallara maruz kaldı mı?

Hasta yakın zamanda veya geçmişte seyahat etti mi ve hangi ülkelere gitti?

Hasta asbeste maruz kaldı mı?

Hastada bilinen veya şüpheli bir kanama bozukluğu var mı?

Hasta aspirin, non-steroidal antiinflamatuar ilaçlar, anti-trombosit ilaçlar veya bir antikoagü-
lan kullanıyor mu?

Hastanın üst solunum yolu veya üst gastrointestinal sistem hastalığı veya semptomu var mı?

Hastada TBC var mı veya TBC geçirdi mi?

Hastada veya ailesinde kan pıhtılaşma bozukluğu geçmişi var mı? Derin ven trombozu (DVT) 
için yeni bir risk faktörü var mı?

Hastanın eklem semptomları veya kollajen vasküler hastalık öyküsü veya buna bağlı semp-
tomları oldu mu?

Tablo 3: Fizik muayenede ayırıcı ipuçları

Telenjiektazi, hastanın herediter hemorajik telenjiektazi olabileceğini düşündürmektedir.

Deri döküntüsü, vaskülit, sistemik lupus eritematozus (SLE), yağ embolisi veya enfektif 
endokarditi gösterebilir.

Kalp üfürümleri, doğuştan kalp hastalıkları, septik embolili endokardit veya mitral stenoz 
(diyastolik bir açılma sesiyle karakterize) nedeniyle olabilir.

Asimetrik periferik ödem, tek taraflı sıcaklık veya kızarıklık DVT olasılığını gösterebilir.
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•	 Kan grubunun tespiti

•	 Tam bir kan sayımı (beyaz kan hücresi sayımı, hemoglobin düzeyi, hematok-
rit ve trombosit sayımı) 

•	 Protrombin zamanı (veya Uluslararası Normalleştirilmiş Oran) ve kısmi trom-
boplastin zamanı

•	 Elektrolitler, kan üre azotu ve kreatinin

•	 Arteriyel kan gazı

•	 Karaciğer fonksiyon testleri

•	 İdrar tahlili

Ek laboratuvar testleri seçilen hastalarda tanı için yardımcı olabilir. 

Balgam yayması ve kültürü, Mycobacterium tuberculosis, mantarlar ve bakteriler 
için gönderilebilir. 

Anti-nötrofil sitoplazmik antikorları (ANCA), anti-nükleer antikorları (ANA), çift 
sarmallı DNA ve anti-glomerüler bazal membran antikorları (anti-GBM antikorları) 
içeren serolojik testler pozitifse çok yararlı olabilir. 

Transtorasik ekokardiyogram; endokardit, mitral stenozu, konjenital kalp hasta-
lığı veya pulmoner hipertansiyonu tespit edebilir.

Son olarak, yapabilen hastalara, yatak başında solunum fonksiyon testi yapıl-
malıdır. Böylece hastanın pulmoner rezervi değerlendirilebilir ve gerekirse cerrahi 
müdahale için, hastanın aday olup olmadığının bir göstergesidir.

Flexible bronkoskopi masif hemoptizili hastaların çoğunda ilk tercih edilen tanı 
yöntemidir, çünkü yatak başında yapılabilir ve kanama bölgesini lokalize etmede sık-
lıkla başarılı olur. Eğer hastanın kliniği stabilse, ilk 12 ila 18 saat içinde bronkoskopi 
yapılması hedeflenmelidir. 

Rijit bronkoskopi, flexible bronkoskopiden daha az kullanılır, çünkü hemen he-
men her zaman ameliyathanede, genel anestezi altında yapılır ve solunum yollarının 
distalini gösteremez. Arteriyografi, genellikle bronkoskopiyi takiben, kanama devam 
ediyorsa yapılır. Tanısal arteriyografi prosedürü sırasında, terapötik embolizasyon 
mümkündür. 

Toraks bilgisayarlı tomografi (BT), kanama bölgesini lokalize etmek ve hemoptizi 
nedenini teşhis etmek için gereklidir. BT’nin en büyük avantajı, bronşektazi, akciğer 
apsesi, pulmoner arter (Rasmussen) anevrizması ve kitle lezyonları (örneğin kanser, 
aspergilloma, arteriyovenöz malformasyonlar) gibi bronkoskopi ve arteriyografi ile 
tespit edilmesi zor olan patolojileri saptayabilmesidir. 
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Tedavi

Masif hemoptizili bir hastaya müdahalede ilk adımlar, yeterli oksijenlenmeyi sağla-
mak ve kanamanın birincil olarak akciğerden gelip gelmediğini, eğer kanama akci-
ğerden kaynaklanıyorsa, kanayan tarafın hangi taraf olduğunu belirlemektir. 

Masif hemoptizisi olan hastalar derhal, kanamanın olduğu taraf aşağı dekübit 
pozisyonunda olucak şeklinde yatırılmalıdır. Bu pozisyonun amacı, kanamayan akci-
ğerin havalanmasını korumaktır.

Şiddetli nefes darlığı, hemodinamik instabilite veya hızla devam eden hemopti-
zisi olan hastalar, geniş çaplı bir endotrakeal tüple (mümkünse 8 veya daha büyük) 
entübe edilmelidir. Ayrıca, entübasyon çok az kardiyopulmoner rezervi olan has-
talarda da yapılmalıdır. Geniş lümenli entübasyon tüpünün kullanılmasının amacı 
girişimsel ve tanısal bronkoskopiyi kolaylaştırmaktır.

Kanama akciğerin tek tarafından geldiğinde, aşağıdaki tekniklerden birini kulla-
narak kanamayan akciğerin korunması mümkün olabilir:

•	 Tek taraflı akciğer ventilasyonu, endotrakeal tüpünün, kanama olmayan ak-
ciğerin ana bronşuna selektif olarak sokulmasıyla gerçekleştirilir. 

•	 Çift lümenli endotrakeal tüpler, iki ayrı geçiş yoluna ve farklı uzunluklarda 
lümenlere sahiptir (10). Sol taraf çift lümenli tüp, uzun (bronşiyal) lümen 
sol ana bronş içinde sonlanırken, kısa (trakeal) lümen distal trakeada son 
bulur. Sol taraf çift lümenli tüp, sağ taraf çift lümenli tüpe göre, genellikle 
tercih edilir, çünkü teknik olarak daha kolay yerleştirilir ve bronşiyal balon 
manşeti şişirildiğinde sağ üst lob bronşunun tıkanmasını engeller. Pediatrik 
bronkoskop kullanılarak doğru yerleştirilip yerleştirilmediği kontrol edilmeli-
dir. Bronkoskop daha uzun (bronşiyal) lümen içinden geçtiğinde sol üst ve 
alt bronşlar arasındaki karina görünür olmalıdır. Çift lümenli endotrakeal tüp 
mekanik, her iki akciğerin ventilasyonuna izin verirken kanın bir akciğerden 
diğerine aspirasyonunu önler. Bununla birlikte, özellikle hastalar hızlı bir şe-
kilde kanıyorsa, tüplerin yerleştirilmesi zordur. Tüp başarıyla yerleştirilse bile, 
uygun pozisyonunu korumak zordur. Hastalar kesinlikle, gerekli olmadıkça 
hareket ettirilmemelidir, çünkü hasta hareket ederse tüp kolayca pozisyon 
değiştirebilir. Bu pratik sınırlamalar nedeniyle, çift lümenli endotrakeal tüpler 
genellikle sadece hızlı kanamalarda ve başka yaklaşımların mümkün olmadığı 
durumlarda tavsiye edilir. Güvenli kullanım için çift lümenli tüplerin yerleşti-
rilmesinde ve bakımında personel deneyimli olmalıdır.

Masif hemoptizili hastalar, hipoksemik, hiperkapnik veya her ikisi de olabilir. Ma-
sif hemoptizi hastaları için önerilen kesin bir mekanik ventilasyon modu yoktur fakat 
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klinik pratikte, genellikle volum hedefli assist kontrol ventilasyon modu tercih edilir. 
Bununla birlikte, alternatif mekanik ventilatör modları da kabul edilebilir.

Masif hemoptizili hastalar, taşikardik ve hipotansif olabilir. Bu tür hastalara, ilk ola-
rak kristalloid intravenöz sıvılar ve eğer koagülopati, anemi ve / veya hızlı kanama varsa, 
kan ürünleri verilmelidir. Son olarak, rekombinant faktör VIIa’nın verilmesi düşünülebilir.

Pulmoner kanamayı kontrol altına alabilen çok çeşitli bronkoskopik teknikler vardır, 
ancak bunların hiçbirinin faydası, kesin olarak kanıtlanmamıştır. Bunlar arasında; balon 
tamponadı, buzlu salin lavajı, topikal ilaçlar, lazer tedavisi ve elektrokoter bulunur.

•	  Balon tamponadı- 4 Fr 100 cm Fogarty balon kateterin veya alternatif bir ci-
hazın (örneğin Arndt endobronşiyal bloke edicinin) kanama bölgesine giden 
segmente veya bronş içine yerleştirilmesini içerir. Balon 24 ila 48 saat şişirilir 
ve sonra söndürülür. Balon söndürüldükten sonra, hasta birkaç saat kanama-
nın tekrar başlayıp başlamaması açısından gözlenir (21). Balon tamponadı 
nedeniyle, iskemik mukozal yaralanma ve postobstrüktif pnömoninin, teorik 
riskleri vardır, ancak bu komplikasyonlar bildirilmemiştir.

•	 Buzlu salin lavajı, bronkoskopi ile kanama odağı tespit edildikten sonra 50 
mL’lik enjektörlerle soğuk salin solüsyonu verilmesi ile yapılır. Toplamda 500 
mL salin solüsyonu kullanılır (22). Buzlu salin lavajının, lokal vazokonstriksiyona 
neden olarak, kan akışını azalttığı ve hemostazı teşvik ederek işe yaradığına 
inanılmaktadır (10). Faydalı olduğunu gösteren hiçbir kontrollü çalışma yoktur.

•	 Topikal ilaçlar- Bir topikal vazokonstriktif ajan (genellikle epinefrin [1: 20,000] 
veya vazopressin) veya bir topikal pıhtılaştırıcı (örneğin, trombin veya bir fib-
rinojen-trombin kombinasyonu), bronkoskop aracılığıyla, doğrudan kanama 
odağına verilir (23). Fakat bu topikal ilaçların, birbirleriyle karşılaştırıldığı ça-
lışmalar bulunmamaktadır.

•	 Lazer tedavisi, elektrokoter, argon plazma koagülasyon veya kriyoterapi; 
bronkoskopi ile kanayan mukozal bir lezyon tespit edilirse kullanılabilirler. 
Daha iyi bir emme kabiliyetine sahip olduğu için rijit bronkoskopi, bu teknik-
ler esnasında tercih edilir.

Arteriyografik embolizasyon, potansiyel kanama bölgelerini lokalize edebilir ve 
kanamayı embolizasyon ile tedavi edebilir. Genellikle koagülopatinin düzeltilmesine 
rağmen hemoptizi devam ettiğinde kullanılır (24). Arteriyografik embolizasyon, gi-
rişimsel veya vasküler bir radyolog tarafından gerçekleştirilir. 

Arteriyografik embolizasyon, potansiyel kanama bölgesini (bronşiyal, pulmoner 
veya sistemik) tanımlamak için, intravenöz kontrast maddenin enjekte edilmesini 
ve daha sonra oklusiv maddenin kanayan damar içine veya proksimal damar içine 
verilmesidir (25). 



11BÖLÜM 17 | Solunum Hastalıkları Acilleri: Masif Hemoptizi N

Masif hemoptizili hastalarının çoğunda, en yaygın kanama kaynağı olan bron-
şiyal arterlerin ilk değerlendirilmesi gerekir. Fakat bronşiyal arteriyografiyi sınırlayan 
en önemli neden anterior spinal arterin, popülasyonun yaklaşık %5’inde bronşiyal 
arterden kaynaklanmasıdır. Bronşiyal arterin kanülasyonu veya proksimal emboli-
zasyonu, anterior omuriliğe giden akışı bloke ederek omurilik iskemisi veya parapleji 
ile sonuçlanabilir. Bronşiyal arteriyografi sadece deneyimli kişiler tarafından yapıl-
malıdır çünkü deneyimli ellerde parapleji riski %1’den azdır. Hastalara, işlem için 
bilgilendirilmiş onamın bir parçası olarak, bu risk konusunda da bilgi verilmelidir.

Pulmoner arterler genellikle sadece, bronşiyal arteriyografinin bir kanama kayna-
ğını tespit edememesi durumunda, arteriyovenöz malformasyonlar (AVM) veya pul-
moner emboli için yüksek bir şüphe varsa incelenir. Genel olarak, pulmoner arterler 
masif hemoptizi hastalarının %10’undan azında kanama kaynağıdır.

Arteriyografik embolizasyon, özellikle bronşiyal, pulmoner ve/veya sistemik arter 
sirkülasyonları işlem sırasında iyi tanımlanmışsa, pulmoner kanamayı %85 oranında 
durdurur (26). 

Tek taraflı, kontrol edilemeyen kanaması olan hastalar, erkenden bir göğüs cer-
rahı tarafından değerlendirilmelidir. Cerrahiye göreceli kontrendikasyonlar arasında; 
aktif tüberküloz, yaygın altta yatan akciğer hastalığı (örneğin, kistik fibroz, çoklu 
AVM’ler, multifokal bronşektazi) ve diffüz alveoler hemoraji vardır.

Masif hemoptizi için acil olarak uygulanan cerrahi işlemlerde, mortalite yaklaşık 
%20 ve morbidite %25–50’dir(10). 

Masif hemoptizi için yaygın cerrahi komplikasyonlar; ampiyem, bronkoplevral 
fistül, postoperatif pulmoner kanama, akciğer enfarktüsü, solunum yetmezliği, yara 
enfeksiyonu ve hemotorakstır. 
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Giriş

Aspirasyon, sağlıklı bireylerde bile yaygın bir olaydır ve yetişkinlerin en az yarısının 
uyku sırasında gastrik içeriği aspire ettiğini gösteren çalışmalar bulunmaktadır (1). 

Genellikle sekeller görülmez ama inokulum hacmine ve içeriğine, konakçı savun-
ma mekanizmalarına bağlı pulmoner sekeller ortaya çıkabilir (2).

Aspirasyon Pnömonisi

Aspirasyon pnömonisi; anormal sıvı, eksojen partiküllü maddeler veya endojen salgı-
ların alt solunum yollarına kaçmasından kaynaklanan pulmoner sonuçları ifade eder. 

Aspirasyon pnömonisinin oluşması için genellikle iki şart vardır:

1)	 Glottik kapanma, öksürük refleksi veya alt hava yollarını koruyan diğer savun-
ma mekanizmalarında bozulma

2)	 Alt solunum yollarına doğrudan toksik etki (mide asidi gibi), bakteriyel enfek-
siyonların tetiklediği inflamatuar bir süreç veya partiküllü maddeler nedeniyle 
oluşan obstrüksiyon olması

Toplum kökenli pnömoni ile yatırılan 1348 hastanın değerlendirildiği bir çalış-
mada, hastaların %13.8’inin aspirasyon riski altında olduğu ve risk faktörleri ara-
sında nörolojik bozukluklar, bilinç kaybı, özofagus bozuklukları, kusma veya tanıklı 
aspirasyon belirtilmiştir (3).
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Geleneksel olarak, alt solunum yolu (larinksin altı) steril kabul edilir ve bu sevi-
yenin üzerindeki kontaminasyonu önleyecek şekilde toplanan örnekler; transtrakeal 
aspirasyon, transtorasik aspirasyon, korumalı fırçalı bronkoskopi gibi, patolojiyi ta-
nımlar. 

Bununla birlikte, kültürden bağımsız teknikleri kullanan daha yeni çalışmalar, 
burun pasajlarından alveollere uzanan solunum yolu mikrobiyomunun bulunduğu-
nu göstermiştir (4–6). Bu veriler, mikroaspirasyonun yaygın olduğunu ve aspirasyon 
pnömonisinin, aspire edilen büyük bir inokulumun, patojenlerin veya her ikisinin bir 
sonucu olduğunu göstermektedir.

Predispozan Durumlar

Tablo 1’de verilen durumlarda, sık veya büyük hacimli aspirasyonlara neden oldukları 
için, aspirasyon pnömonisi gelişme riski artar. Ayrıca, kötü diş hijyeni de aspirasyon 
pnömonisi riskini arttırır.

Yaş, aspirasyon pnömonisi için önemli bir risk faktörüdür. Uzun süreli bakım 
evlerinde kalan ve komorbiditesi olan hastalar özellikle risk altındadır (7). 

Genellikle aspirasyonlar sessiz olmasına rağmen, yemek yerken veya içerken, ök-
sürme öyküsü olması aspirasyonu düşündürür (8). Bazı geriatristler, sıvı kısıtlaması 

Tablo 1: Aspirasyona predispozan durumlar

Bilinç bozukluğu

Alkolizm, nöbetler, kafa travması, genel anestezi, aşırı dozda uyuşturucu

Disfaji

Striktür, neoplazm, divertikül, trakeoözofageal fistül, yetersiz kardiyak sfinkter, akalazi, 
orofaringeal obstruksiyon, kserostomi gibi özofagus hastalıkları

Nörolojik bozukluk

Serebrovasküler olay, multipl skleroz, Parkinson hastalığı, myastenia gravis, psödobulbar 
palsi, amyotrofik lateral skleroz

Savunma mekanizmalarının mekanik bozulması

Nazogastrik tüp, endotrakeal entübasyon, trakeostomi, üst gastrointestinal endoskopi, 
bronkoskopi

Diğer

Uzun süreli kusma, gastrik obstruksiyon, büyük hacimli nazogastrik tüp beslemeleri, 
faringeal anestezi, gastroparezi, ileus, glottik yetmezlik (örneğin, vokal kord paralizi)
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olan inme hastalarında, aspirasyonu tespit etmek için, basit ve güvenli bir yatakbaşı 
testi olarak 10 cc’lik bir sıvıyı oral olarak verdikten sonra pulse oksimetre takibi 
önermektedir (9). Video floroskopik yutma çalışmaları (10,11) ve endoskopik değer-
lendirmeler, disfajiyi göstermekte daha hassas yöntemlerdir.

Aspirasyonun önlenmesi için, özellikle yaşlı erişkin hastalarda ve inme hastala-
rında, perkütan endoskopik gastrostomi tüpleri ve nazogastrik tüpler, beslenme ve 
oral ilaçların alınması için etkilidir ancak aspirasyon pnömonisi insidansını azalttığı 
gösterilememiştir (12–14).

Mekanik ventilatörle havalandırılan entübe hastalarda yapılan küçük bir çalışma-
da, bronşlara aspirasyon, 45 derecelik pozisyon verilen hastalarda, sırtüstü olanlara 
göre daha düşük saptanmıştır (15). Fakat, daha sonra, bu tür önlemlerin randomize 
kontrollü çalışmalarının sistematik bir şekilde gözden geçirildiği rewievda, etkinliği 
değerlendirmek için verilerin yetersiz olduğuna karar verilmiştir (16).

Bakım evinde yaşayanlara, multikomponentli bakımla (manuel diş / diş eti fırça-
lama, günde iki kez %0.12 klorheksidin oral durulama ve besleme pozisyonu dahil 
olmak üzere), normal bakımın karşılaştırıldığı randomize bir çalışmada, pnömoni 
insidansı açısından fark saptanmamıştır (17). 

Aspirasyon Pnömonisinin Sınıflandırılması
İnokulumun karakteri, pulmoner koşulların patogenezi ve kılavuzlar, aspirasyon 
pnömonisinin klinik sendromlarını ayırt etmede yardımcı olur (18). Klinik olarak 
en sık görülen üç sendrom; kimyasal pnömoni, bakteriyel enfeksiyon ve hava yolu 
obstrüksiyonudur.

1) Kimyasal Pnömonitis

Patofizyoloji

Kimyasal pnömonitis terimi, bakteriyel enfeksiyondan bağımsız olarak, alt solunum 
yollarına toksik olan maddelerin aspirasyonunu belirtir. Prototip ve en iyi çalışılan 
klinik örnek, ilk olarak 1946’da Mendelson tarafından tarif edilen ve Mendelson 
sendromu olarak adlandırılan gastrik asit aspirasyonuyla ilişkili kimyasal pnömonittir 
(19).

Daha sonraki çalışmalar, bu aspirasyon pnömonisi formunun, akut solunum sı-
kıntısı sendromuna (ARDS) yol açabilecek daha güçlü bir seyri takip ettiğini göster-
miştir (20). 

Asit pnömonitisinin patofizyolojisi, intratrakeal asit kullanılarak deney hayvanla-
rında yoğun bir şekilde çalışılmıştır (21–23). Özefagus veya gastrik reflü hastalarının 
sıklıkla pulmoner fibrozis eşliğinde tekrarlayan pnömoni atakları yaşadıklarına dair 
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klinik gözlem çalışmaları mevcuttur (24,25). Şiddetli aspirasyon pnömonisi geçirip, 
sağ kalan hastaların uzun dönem takip çalışmaları bazı hastalarda tam iyileşme ve 
bazılarında ise pulmoner fibrozisin radyografik kanıtlarını ortaya koymuştur (26,27).

Varsayılan mekanizmalar, proinflamatuar sitokinlerin, özellikle tümör nekroz 
faktörü (TNF) -alfa ve interlökin (IL) -8’in salınımıdır.

Klinik

Kimyasal pnömonitiste, belirgin dispne ile semptomlar aniden başlar, genellikle 
yüksek ateş olmaz, şiddetli hipoksemi ve siyanoz izlenir. Akciğer oskültasyonunda 
yaygın raller duyulur.

Akciğer görüntülemesinde, genellikle alt loblarda ve komşu pulmoner segment-
lerde infiltrasyonlar izlenir.

Tanı

Asit pnömonitis tanısı, genellikle klinik özelliklere ve seyre dayanarak konulur.

Şüpheli bir aspirasyondan tipik olarak iki saat sonra, akciğer grafisinde anormal-
likler ortaya çıkar. Bronkoskopi yapılırsa, bronşların eritemi ve asit hasarı gösterile-
bilir.

Tedavi

Gözlemlenen aspirasyonu olan hastalara, sıvıları ve obstruksiyona neden olabilecek 
partikül maddeleri temizlemek için hemen trakeal vakum uygulanmalıdır. Fakat, bu 
manevra akciğerleri “ani yanma” ile oluşan kimyasal yaralanmalardan korumaz; asit 
inokulasyonu, fizyolojik tepki ile hızlı bir şekilde nötralize edilmelidir.

Ana terapötik yaklaşım, solunum fonksiyonunu desteklemektir. Hayvan model-
lerinde yapılan çalışmalar, pozitif basınçlı ventilasyondan, intravenöz olarak verilen 
yüksek moleküler ağırlıklı kolloidlerden ve pulmoner artere verilen sodyum nitrop-
russid infüzyonunun faydalı olduğunu göstermektedir (28–31). 

Kimyasal pnömonitis tedavisinde, glukokortikoidlerin kullanımı tartışmalıdır. 
Hayvan çalışmaları değişken sonuçlar göstermiştir (32–34), fakat insanlarda yapılan 
çalışmalar genellikle başarısız olmuştur (35). 

Deney hayvanlarında yapılan çalışmalar, asitle zarar görmüş akciğerin bakteriyel 
enfeksiyonlara karşı oldukça duyarlı olduğunu göstermektedir (36) ve klinik çalışma-
lar hastaların %13 ila 26’sında iyileşme sürecinde pulmoner süperenfeksiyon geliş-
tiğini göstermektedir (37). Bu yüzden genelde antibiyoterapi başlanır (38). Bununla 
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birlikte, hangi hastaların ampirik antibiyotik kullanımından fayda sağlayacağı kesin 
değildir. 

Bu yüzden, ampirik antibiyotik, 48 ila 72 saat sonra ihtiyacı yeniden değerlendir-
mek şartıyla başlanmalıdır.

2) Bakteriyal Enfeksiyon

Aspirasyon pnömonisinin en yaygın formudur ve üst solunum yollarında veya mide-
de bulunan bakterilerden kaynaklanır. 

Anaerobik bakteriler, üst solunum yollarındaki baskın organizmalardır. Bu mik-
roorganizmaların aspirasyon pnömonisindeki veya sekellerindeki (akciğer apsesi ve 
ampiyem) kritik rolü, 1970’lerde, alt havayollarından, kirlenmemiş örnekleri elde 
etmek için transtrakeal aspirasyon tekniklerinin kullanılmasıyla ortaya konulmuştur 
(39-41). Ekspektore edilen balgam, ağız normal florasıyla kaçınılmaz kontaminas-
yon nedeniyle anaerobik kültür için uygun değildir. Bronkoskopide, korunan bir fır-
ça veya bronkoalveolar lavajı ile elde edilen örneklerin kantitatif kültürleriyle ilgili 
sınırlı bir deneyim vardır, ancak mevcut veriler bunların yüksek kaliteli anaerobik 
kültürlerle birleştirildiğinde uygun olabileceğini göstermektedir (42,43).

Pulmoner enfeksiyonlardan genellikle izole edilen anaeroblar; Peptostreptococ-
cus, Fusobacterium nucleatum, Fusobacterium necrophorum, Prevotella, Bacteroi-
des melaninogenicus ve diğer Bacteroides spp’dir (41–43). 

Toplumda edinilen aspirasyon pnömonisi olan hastaların çoğunda, aerob ve 
anaerob patojenleri içeren karışık bir enfeksiyon bulunur. Akciğer apseli 212 hasta-
daki kültürleri elde etmek için ince iğne transtorasik aspirasyon veya korunmuş fırça 
kateterinin kullanıldığı Japonya’dan bir çalışma, streptokokların en sık görülen pato-
jenler (hastaların %60’ı) ve anaerobların en yaygın ikinci (%26) olduğunu göstermiş-
tir (44). Aksine, hastane kaynaklı aspirasyon pnömonisi olan hastalarda, genellikle 
anaerob ve gram negatif basil karışımının neden olduğu bir enfeksiyon bulunur.

Tedavi kararı için, aerobik patojenlerin çoğu, kaliteli bir balgam örneğinden ko-
layca tespit edilebilir.

Klinik 

Bakteriyel enfeksiyona bağlı aspirasyon pnömonisinde, ortaya çıkan bulgular, has-
tanın enfeksiyon seyri sırasında görüldüğü zamana, ilgili bakterilere ve konakçının 
durumuna göre oldukça değişkendir. Birçok toplum kökenli pnömoni vakasıyla kar-
şılaştırıldığında, anaerobları içeren aspirasyon pnömonisi yavaş gelişir. Fakat S. au-
reus veya gram-negatif basilleri içeren enfeksiyonlarda seyir daha hızlıdır.
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Hastaların çoğunda, öksürük, ateş, pürülan balgam ve dispne dahil olmak üzere 
pnömoninin ortak belirtileri ortaya çıkar. Birçok hastada, kronik bir sürecin özellikleri 
olarak, kilo kaybı ve anemi görülür. 

Anaerobik bakteriler ile oluşan enfeksiyonda, predispozan bir durum (uyuştu-
rucu kullanımı, alkolizm veya anestezi nedeniyle bilinç kaybı veya yutma güçlüğü), 
kötü kokulu balgam, balgam kültürüyle üretilen patojenlere uygun tedaviye rağmen 
iyileşme olmaması, eş zamanlı periodontal hastalık ve akciğer apsesi ve/veya ampi-
yem izlenir.

Buna karşılık, yabancı cisim veya mide asidi aspirasyonundaki enfeksiyon çok 
daha akut olma eğilimindedir.

Tedavi 

Kimyasal pnömonitisinin aksine, antibiyotikler, bakteriyel enfeksiyonlara bağlı aspi-
rasyon pnömonisi tedavisinin en önemli bileşenleridir.

Anaerobik bakteriler, aspirasyon pnömonisinde muhtemel patojenler olduğunda 
ve parenteral tedavi gerektiğinde, birinci basamak tedavi olarak ampisilin-sulbaktam 
(her 6 saatte bir 1.5 ila 3 g IV) önerilir. Klinik olarak daha iyi olan ve oral tedaviyi 
tolere edebilen hastalar için, amoksisilin-klavulanat (günde iki kez oral 875 mg hızlı 
salınımlı veya günde iki kez oral olarak 2 g yavaş salınımlı) uygun bir alternatiftir. Sı-
nırlı klinik verilere dayanan diğer alternatif rejimler, metronidazol (günde üç kez 500 
mg oral veya IV) ve amoksisilin (günde üç kez 500 mg) veya penisilin G (her 4 ila 6 
saatte bir 1 ila 2 milyon ünite IV) birleşimidir. Penisilin alerjisi olan hastalar için, klin-
damisin (her 8 saatte bir 600 mg IV) uygun bir seçenektir. Penisilin alerjisi olan ancak 
sefalosporin alabilen hastalarda uygun başka bir alternatif, metronidazol ile birlikte 
seftriakson (günde 1 veya 2 g IV) veya sefotaksimdir (her 8 saatte bir 1 veya 2 g IV). 

Her ne kadar moksifloksasin, anaeroblar dahil solunum patojenlerine karşı in 
vitro aktiviteye sahip olsa da, aspirasyon pnömonisi için yeterince çalışılmamıştır ve 
bazı veriler anaerobların, moksifloksasin’e karşı direnç oranlarının arttığını göster-
mektedir. Ek olarak, florokinolonlar, diğer antibiyotik sınıflarından daha yüksek bir 
C. difficile enfeksiyonu riskine sahiptirler.

Hastane kaynaklı ya da sağlık bakımıyla ilişkili aspirasyon pnömonisi için aerobik 
bakteriler, özellikle gram negatif basiller ve S. Aureus, anaeroblardan daha önem-
lidir. Bununla birlikte, ağız sağlığı kötü olan hastalarda, genellikle hem aeroblara 
hem de anaeroblara karşı etkinliği olan bir rejim kullanılmalıdır. 

Anaerobik bakterilerin yanı sıra dirençli aerobik gram negatif basillerin (dirençli 
gram negatif basil ile kolonize olduğu bilinen veya son 90 gün içinde IV antibiyotik 
alan hastalarda) karbapenem (imipenem, meropenem) veya piperasilin-tazobaktam 
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kullanılmalıdır çünkü bu ajanlar tüm aerobik gram-negatif basillerin yanı sıra tüm 
anaerobları kapsayacaktır. 

Kültür ve duyarlılık sonuçları elde edilmeden önce, metisiline dirençli Staphy-
lococcus aureus (MRSA) için risk faktörleri olan hastalarda MRSA’ya karşı etkinliğe 
sahip bir ajan (vankomisin veya linezolid) kullanılmalıdır ancak sonuçlarda MRSA 
tespit edilmezse, tedavi durdurulmalıdır. 

Başlangıçta parenteral antibiyotiklerle tedavi edilen hastalar, klinik ve hemodina-
mik olarak stabil hale geldiklerinde, oral ilaçları alabildiklerinde ve gastrointestinal 
sistem fonksiyonları normalse oral antibiyotiklere geçebilirler (45). Çoğu hasta için 
uygun seçenek amoksisilin-klavulanattır (günde iki kez 875 mg oral). Penisilin alerjisi 
olan hastalar için klindamisin (günde üç kez oral olarak 450 mg) verilebilir.

Aspirasyon pnömonisi için antibiyotik süresi, kavitasyon veya ampiyem ile komp-
like olmayan vakalar için 7 gündür; kısa süreli terapi etkilidir, ancak yeterince çalı-
şılmamıştır.

Plevral efüzyonlu hastalarda, ampiyemi dışlamak için mutlaka torasentez yapıl-
malıdır.

Akciğer apsesi olan hastalar, genellikle radyografik olarak, küçük bir stabil, re-
zidüel lezyon veya tam bir düzelme gerçekleşene kadar daha uzun bir antibiyotik 
tedavisine ihtiyaç duyarlar.

3) Mekanik Obstruksiyon

Aspirasyon pnömonisi, akciğer için toksik olmayan, ancak solunum yolu obstrük-
siyonuna veya refleks hava yolu kapanmasına neden olabilecek sıvı veya partiküllü 
maddeler içerebilir.

Aspire edilen ve akciğerlere toksik olmayan sıvılar; salin, baryum ve pH’ı 2.5’i 
aşan mide içeriğidir.

Hayvan çalışmaları, bu sıvıların az miktarlarda, intrakrakeal yerleşmesinin geçici, 
kendi kendini sınırlayan hipoksemiye yol açtığını göstermektedir. Fakat bazen, akciğer 
ödemi, daha şiddetli hipoksemi ve azalmış akciğer kompliyansını tetikleyebilirler (46). 
Bununla birlikte, bu reaksiyon vagotomi veya atropin, izoproterenol verilmesi ile ter-
sine çevrilebilir, bu da intrensik bir pulmoner refleks kaybının olduğunu gösterir (47). 

En sık gözlenen sıvı aspirasyon şekli, boğulma kurbanlarında görülen basit me-
kanik tıkanıklıktır. Mekanik obstrüksiyon riski taşıyan hastalar, öksürük refleksi olma-
yan veya bilinç kaybı gibi derin bir nörolojik bozukluk nedeniyle inokulumu temiz-
leyemeyen hastalardır.
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Klinik müdahale trakeal vakumla temizliktir. Akciğer grafisinde pulmoner infilt-
rasyon yoksa, sonraki aspirasyon ataklarını önlemek dışında başka bir tedaviye gerek 
yoktur. Hastanede yatan hastalarda en önemli koruyucu önlem yarı dik veya dik 
pozisyondur (47).

Katı partikül aspirasyonunda klinik, aspire edilen nesnenin boyutuna, tıkanma 
seviyesine ve alt solunum yollarının genişliğine bağlıdır. 

Larinks veya trakeaya yerleşen büyük nesneler, aniden solunum sıkıntısı, siyanoz 
ve afoniye neden olur. Önerilen tedavi, üst karına uygulanan sıkı ve hızlı basınçtan 
oluşan Heimlich manevrasıdır.

Küçük parçacıkların aspirasyonunda, sıklıkla tahriş edici bir öksürük ve akciğer 
grafisinde yüksek diyaframla birlikte atelektazi veya obstrüktif amfizem görülür. 
Bakteriyel süperenfeksiyon, obstruksiyon ya da kısmi obstruksiyon bir haftadan 
daha uzun süre devam ettiğinde sık görülen bir komplikasyondur (48) ve olağan 
patojenler, üst solunum yollarındaki anaerobik bakterilerdir. Birincil tedavi, yabancı 
cismin, fiberoptik veya rijit bronkoskopi ile çıkarılmasıdır (49).

Lipoid pnömoni, en sık kabızlık için kullanılan mineral yağların aspirasyonuna bağlı 
görülür. En sık, aspirasyon için risk faktörleri olan, çok ileri yaştaki hastalarda görülür. 
Lokal ödem ve intraalveoler kanama gibi inflamatuvar bir cevap oluşabilir veya fibröz 
doku ile çevrili aspire edilmiş yağları içeren bir “parafinoma” da görülebilir. 

Yabancı Cisim Aspirasyonu

Epidemiyoloji

Yabancı cisim aspirasyonu, çocuklarda yetişkinlerden daha sık görülür. Ulusal Gü-
venlik Konseyi’nin verilerine göre, vakaların yaklaşık %80’i 15 yaşından küçük has-
talardır (50). Yabancı cisim aspirasyonu kaynaklı ölümler, ev kazalarına bağlı ölüm-
lerde dördüncü sıradadır ve Amerika Birleşik Devletleri’nde, 2015 yılında, 5000’den 
fazla yabancı cisim aspirasyonuna bağlı ölüm vakası bildirilmiştir. Yabancı cisim 
aspirasyonuna bağlı ölüm, 1 yaş altı çocuklarda ve 75 yaş üstü yetişkinlerde zirve 
yapar (50–55). 

Bazı gözlemsel vaka serileri, erişkinlerde düşük yabancı cisim oranları bildirmekte-
dir (100.000’de 0.66) (56–62). İnsidansı, cinsiyet ayrımı olmadan görülmektedir (50).

Patogenezi

Çocuklarda; fındık, tohumlar ve diğer organik maddeler çoğunluğuktayken, yetişkinler-
de aspire edilen nesneler, organikten inorganik maddelere kadar oldukça değişkendir.
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Tırnak ya da iğne aspirasyonu, öncelikle genç ya da orta yaşlı, psikiyatrik hastalığı 
olan kişilerde görülür (63). Başörtüsünü sabitlemek için ağızlarında toplu iğne tutan 
kadınlarda toplu iğne aspirasyonu görülebilir (64). Yüz travması veya diş prosedürle-
ri sırasında, dental döküntülerin veya protezlerin aspirasyonuyla karşılaşılabilir (65). 

Yiyecekler; eksik çiğneme veya zayıf yutma işlevi nedeniyle sık aspire edilir. Aspire 
edilen yiyeceğin türü yerel geleneklere veya etnik kökene göre değişir (66). 

Kafe koroner sendrom, tamamen çiğnenmemiş etin neden olduğu ölümcül gıda 
aspirasyonudur. Genellikle diş problemi, yutma bozukluğu veya Parkinsonizm has-
talarında görülür (67–69). 

Yabancı cismin türü, hava yolundaki doku reaksiyonunun derecesini etkiler. Ör-
neğin, metal veya cam ürünler gibi bazı inorganik materyaller, daha az doku infla-
masyonuna neden olur, ancak eğer keskinlerse doğrudan hava yolu yaralanmasına 
neden olabilirler. Buna karşılık, fındık gibi bazı organik maddeler önemli inflamas-
yona, granülasyon dokusu oluşumuna ve hava yolu obstruksiyonuna neden olabilir. 
Aspire edilmiş organik materyal ayrıca hava yolu neminden genişleyebilir ve obst-
ruksiyonu kötüleştirebilirler. Demir replasman tabletleri, aspirin ve potasyum klorid 
gibi hap formundaki ilaçların aspirasyonu ayrıca ciddi hava yolu inflamasyonuna ve 
ülserasyona neden olabilir (70–74).

Hava yolu yabancı cisimleri; delici bir silah yaralanmasında olduğu gibi, aspire 
edilmeksizin, doğrudan bronş duvarı içinden hava yoluna girmesi de mümkündür.

Yabancı cisimler, hava yoluyla, aynı taraftaki farklı bir loba veya karşı taraftaki 
akciğerin lobuna göç edebilirler (75).

Risk Faktörleri 

Yetişkinlerde risk faktörleri arasında travma, ilaç veya alkol zehirlenmesi veya anes-
tezi nedeniyle bilinç kaybı vardır. Yaşlı erişkinlerde ek risk faktörleri, yutma meka-
nizmasında yaşa bağlı yavaşlama, ilaç kullanımı (öksürüğü ve yutmayı engelleyen), 
inme ile ilgili disfajiyi ve Alzheimer veya Parkinson hastalığı gibi çok sayıda dejenera-
tif nörolojik hastalıkları içerir (74).

Klinik Bulgular 

Yabancı cisim aspirasyonunun semptomları, obstrüksiyonun derecesine, yabancı 
cismin hava yolunda bulunduğu süreye ve konumuna bağlıdır. Çocuklarda yabancı 
cisim aspirasyonu, boğulma nöbeti ve ardından nefes darlığıyla potansiyel olarak 
hayati tehlike taşıyan bir olaydır. Buna karşılık, yetişkinlerde yabancı cisim aspiras-
yonun klinik prezentasyonu, sıklıkla siliktir. Bu nedenle, alt solunum yollarının dis-
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tal tıkanmasına bağlı kronik öksürük, ateş, göğüs ağrısı ve hemoptizi gibi, başka 
hastalıklarda da görülen semptomlar izlenir. Nadiren yetişkinler, üst solunum yolu 
obstrüksiyonuyla izlenen yabancı cisim aspirasyonuna bağlı akut boğulma hissi ya-
şarlar.

Akut veya kronik öksürük, tüm vakaların %80’inde görülür (76). Uzun süredir 
mevcut olan yabancı cisimler, hem bening hem de malign hastalıkları taklit eden 
(örneğin, açıklanamayan dispne veya atipik astımı taklit eden tek taraflı wheezing) 
belirti ve semptomlar ile ortaya çıkabilir. 

Yabancı cisim ile meydana gelen bronşiyal obstruksiyon, tekrarlayan pnömoni, 
atelektazi, bronşiyal darlık, bronşektazi, hemoptizi, akciğer apsesi, ampiyem, pnö-
motoraks ve pnömomediastinum gibi komplikasyonlara neden olabilir (77). 

Bazı yüksek yağ içeriğine sahip organik yabancı cisimler (yer fıstığı gibi), birkaç 
saat içinde ciddi mukozal inflamasyona ve büyük granülasyon dokusu birikimine 
neden olur. 

Distal havayollarındaki yabancı cisim aspirasyonlarının erken evrelerinde, fizik 
muayene normal olabilir. Monofazik wheezing varlığı patognomonik değildir. 

Yabancı cisim, kronik öksürük, hemoptizi, tedaviye cevap vermeyen astım veya 
tekrarlayan pnömoni gibi nedenlerle yapılan flexible bronkoskopi sırasında tesadü-
fen keşfedilebilir (78). 

Radyolojik görüntüleme, şüpheli akut boğulma durumlarında müdahaleyi gecik-
tirmemelidir, ancak stabil olan hastalarda endikedir.

Üst solunum yolunun obstruksiyonlarında, ilk görüntüleme boynun anteri-
or-posterior ve lateral grafilerini içermelidir. Bu testler negatifse ve yüksek şüphe 
mevcutsa, boyun bilgisayarlı tomografi (BT) çekilebilir.

Alt solunum yollarında yabancı cisim aspirasyonundan şüphelenildiğinde, ilk ya-
pılacak görüntüleme direk akciğer grafisidir. Negatif gelirse, daha fazla değerlendir-
me yapmak için toraks BT çekilebilir.

Klinik deneyimler, yetişkinlerde, akciğer grafisinin duyarlılığının düşük olduğunu 
göstermektedir (79).

Daha iyi çözünürlük nedeniyle BT, yabacı cismin tespitinde akciğer grafisinden 
daha duyarlıdır. Fakat, yabancı cismi, inflamasyondan veya maligniteden kolayca 
ayırt edemez. Kanıtlanmamış veya rutin olmasa da, çoklu dedektörlü, çok kesitli 
BT’de üç boyutlu görüntüleme (sanal bronkoskopi olarak adlandırılır), hava yolu 
içindeki yabancı cisimlerin tespitini arttırmak için kullanılmıştır (80,81).

Yabancı cisim aspirasyonu için klinik şüphe yüksekse, radyografik görüntüleme-
ye bakılmaksızın, bronkoskopi ile görsel hava yolu incelenmesi önerilir.
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Tanı

Yetişkinlerde, akut üst solunum yolu obstruksiyon semptomları (örn. Stridor veya 
siyanoz) veya öksürük ve tekrarlayan pnömoni gibi kronik semptomları olduğunda, 
yabancı cisim aspirasyonundan şüphelenilmelidir. 

Genel olarak, üst solunum yolundaki yabancı bir cismi görebilmek için (ses tel-
lerinin üstünde), laringoskopi (direkt veya orofarengeal) veya bronkoskopi, alt hava 
yolundaki yabancı cisimler için bronkoskopi (flexible veya rijit) kullanılır. 

Flexible bronkoskopi, yabancı cisimlerin tam olarak tanımlanmasını, lokalizasyo-
nunun tespitini ve çıkarılmasını sağlar. 

Tedavi

Bilinçli bir yetişkinde, tam yabancı cisim hava yolu obstrüksiyonunda, sırta darbelerin 
veya tokatların ve karın itme hareketlerinin etkinliğini destekleyen çalışmalar vardır 
(82,83). Hayatı tehdit edici asfiksi durumunda, ilk önce, solunum yolu obstruksi-
yonunun ve solunum yetmezliğinin tedavisine odaklanılmalıdır. Hava yolu güvence 
altına alındıktan sonra, hemen orofarinksin laringoskopik bir değerlendirmesi, sup-
raglottik / glottik yabancı cisimin teşhisi ve çıkarılması için yapılmalıdır. Yabancı cisim 
görülmezse, rijit bronkoskopi ile trakea ve majör bronşlar değerlendirilmelidir. Hayatı 
tehdit edici olmayan yabancı cisim aspirasyonunda, flexible bronkoskopi tercih edilir. 
Çoğu durumda, tanı anında yabancı cisim çıkarılabilir ama bazen birden fazla müda-
hale gerekli olabilir. Nadiren, tekrarlayan vakalarda torakotomi gerekebilir.

Büyük yabancı cisimler tamamen üst solunum yollarını (glottis, supraglottis, tra-
kea) tıkadığında, hastaların oksijenlenmeleri ve solunum yollarının güvence altına 
alınması kritik önem taşır. Yabancı cismin vokal kordların üstünde olduğundan şüp-
heleniliyorsa, krikotirotomi veya trakeotomi gerekebilir. Hava yolu güvence altına 
alındığındıktan sonra, akut asfiksi ile başvuran yabancı cisim aspirasyon vakalarının 
üçte birinin supraglottiste yer almasından dolayı, orofarinksin (glottis, supraglottis) 
incelenmesi önerilir.

Trakeanın tamamen tıkanmasına bağlı, nadir olarak kardiyak arrest gelişebilir. 
Kardiyak arrest durumunda, rijit bronkoskopi veya krikotirotomi için yeterli zaman 
olmadığı için, uzmanlar standart bir endotrakeal tüp kullanarak entübasyon uygu-
lanmasını ve balon sönük haldeyken, yabancı cismi, tüpü olabildiğince uzağa iterek, 
genellikle sağ ana bronş içine itilmesini; daha sonra entübasyon tüpünü, proksimal 
olarak trakeanın içine, karinadan 3 ila 5 cm yüksekliğe yerleştirip balonu şişirilmesini 
(aşağı-yukarı manevrası) önerirler. 

Bu manevra hakkında çalışmalar olmasına rağmen, en azından tıkanmayan akci-
ğer tarafının havalandırmasına izin vererek hayat kurtarıcı olabilir.
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Hayatı tehdit edici olmayan yabancı cisim aspirasyonlarında, erken tanısal flexible 
bronkoskopi, akut asfiksi belirtileri veya semptomları olmayan hastalarda endikedir. 
Stabil solunuma sahip hastalarda bile, yabancı cismin kazayla yerinden çıkması ne-
deniyle, bronkoskopi sırasında, resüsitasyon ve havayolu yönetimi için gelişmiş hava 
yolu araçlarına ve rijit bronkoskopiye sahip olunması önerilir. Erişkinlerde, fleksible 
bronkoskopik ekstraksiyonun başarısı %60 ila 90 arasında değişmektedir. Yabancı 
cisim, burun geçişine göre daha kolay çıkartıldığı için oral yaklaşım tercih edilir.

Yabancı cismin boyutuna, şekline, ağırlığına ve natürüne göre, forseps, balık ağı 
sepetleri, mıknatıs uçlu problar, basket sepeti ve kriyoprobları içeren birçok geri-
çekme ekipmanı, fleksible bronkoskopi ile kullanılırlar. Yabancı cismin etrafını, hava 
yolu duvarına sıkıca tutturan ve ekstraksiyonu zorlaştıran, bir granülasyon dokusu 
sarıyorsa, yabancı cismi serbestleştirmek için lazer, argon plazma veya elektrokoter 
uygulanabilir. Fakat bu uygulamaların normal hava yolu mukozasına veya yabancı 
cismin kendisine temas etmemesi için önlemler alınmalıdır.

Rijit bronkoskop, merkezi hava yollarına mükemmel erişim sağlar. Forsepsleri, 
vakum kateterleri ve hatta fleksible bronkoskop bile rijit bronkoskopinin içinden 
geçebilir. Yabancı cisim çıkarma işlemi genellikle kısa sürdüğü için, propofol gibi 
kısa etkili intravenöz ajanlarla yapılan genel anestezi ile yapılabilir. Rijit forsepsler, 
rijit bronkoskopi sırasında büyük, santral yabancı cisimleri kavramak için kullanılır. 

Glukokortikoidler, yabancı cisim büyük ve kanamalı granülasyon dokusuyla ta-
mamen kaplandığında ve ekstraksiyonun zor veya imkansız olduğu durumlarda kul-
lanılır. Bu gibi durumlarda, hastanın klinik olarak stabil olması koşuluyla, ekstraksi-
yonu ertelemek ve kısa bir süre (12 ila 24 saat) intravenöz glukokortikoidler (1 ila 2 
mg / kg prednizolon veya eşdeğeri) başlamak yararlı olabilir. 

Antibiyotikler, yalnızca klinik, radyolojik veya mikrobiyolojik olarak belgelenmiş 
solunum yolu enfeksiyonu varsa kullanılmalıdır. 
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Terminoloji

Boğulma (drowning), sıvı altında kaldıktan sonraki 24 saatlik süre içinde larengos-

pazma ve/veya akciğerlere sıvı aspirasyonuna bağlı havayolu obstrüksiyonunun 

oluşturduğu asfiksi ve bunun sonucunda gelişen ölüm olayıdır.

Yarı-boğulma (near-drowning) ise sıvı altında kaldıktan sonra 24 saati geçen bir 

sürede ölüm veya iyileşmedir (1). Boğulma tarifi konusunda halen kaynaklarda tam 

bir fikir birliği oluşmamıştır. 2002 yılında düzenlenen Dünya Boğulma Konferansın-

da, boğulayazma teriminin daha fazla karışıklık yaratmamak amacıyla kullanılma-

ması önerilmiştir (2).

Epidemiyoloji

Her yıl, suda boğulma, dünya çapında en az 500.000 ölüme neden olmaktadır (1). 

Düşük ve orta gelirli ülkelerde, suda boğulmaya bağlı ölümlerin %90’ından fazlası 

meydana gelir. 

Ölümcül olmayan boğulma istatistiklerini elde etmek daha zordur, ancak ölümcül 

olmayan boğulma olaylarının, bildirilen boğulmaya bağlı ölümlerden yüzlerce kat 

fazla olduğu tahmin edilmektedir (2,3). Boğulma yaz aylarında çok daha yaygındır.
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Risk Faktörleri

Yetersiz yetişkin gözetimi, risk alma davranışı, alkol ve yasadışı uyuşturucu kullanı-
mı (yetişkin boğulma ölümlerinin %50’sinden fazlasının alkolle ilgili olduğuna ina-
nılmaktadır), kardiyak aritmilere yol açabilecek hipotermi, eşzamanlı travma, inme 
veya miyokard enfarktüsü boğulma riskini arttırmaktadır (4–6).

Belirlenmemiş primer kardiyak aritmi (konjenital uzun QT sendromu tip 1 gibi), 
tahmin edilenden daha yaygın boğulma nedenidir (7).

Sığ dalıştan önce, yüzücüler, su altı yüzme süresini uzatmak için yaygın olarak 
hiperventilasyon yapar ve bunu yaparak, oksijen içeriği artmazken, arteriyel kısmi 
karbondioksit basıncını (PaCO2) azaltırlar. PaCO2’nin nefes alma dürtüsünü tetikle-
mek için yeterince yükselmez ama kısmi oksijen basıncı (PaO2) 30 ila 40 mmHg’ye 
kadar düşer. Bu düşüş, boğulma ile sonuçlanabilecek beyin hipoksisine, nöbetlere 
veya bilinç kaybına yol açabilir.

Patofizyoloji

Ölümcül ve ölümcül olmayan boğulma tipik olarak panik, normal solunum düze-
ninin kaybı, nefes tutma, hava açlığı ve mağdurun suyun üstünde durma müca-
delesiyle başlar. Sonuçta, refleks inspirasyon çabaları, suyun alt solunum yolu ile 
temas etmesine ve aspirasyon veya refleks laringospazm yoluyla hipoksemiye yol 
açar (8,9). Hipoksemi her organ sistemini etkilemesine rağmen, morbidite ve mor-
talitenin ana bileşeni serebral hipoksidir (5). 

Tuzlu suda veya tatlı suda boğulmanın ayrımının yapılmasının klinik bir anla-
mı yoktur çünkü kan hacmi değişmeden önce 11 mL/kg aspirasyon ve elektrolit 
değişimleri gerçekleşmeden önce 22 mL/kg’dan fazla aspirasyon olmalıdır fakat 
ölümcül olmayan boğulma vakalarının 3 ila 4 mL/kg’dan fazla aspire etmesi bek-
lenmez (10–12). Her iki ölümcül olmayan boğulma türü de, akciğer kompliyan-
sında azalma, ventilasyon-perfüzyon uyumsuzluğu ve intrapulmoner şant ile so-
nuçlanarak, diffüz organ fonksiyon bozukluğuna neden olan hipoksemiye neden 
olur (13). Suyun sıcaklığı veya kirletici maddelerin varlığı hastanın prognozunu 
etkileyebilir (3).

Suda boğulmada, suyun altında kalınan sürenin >5 dakika (en kritik faktör) 
olması, etkin temel yaşam desteğine 10 dakika ve üzerinde devam edilmesi, re-
süsitasyon süresinin 25 dakikanın üzerinde olması, Glasgow koma skalasının 5’in 
altında olması, acil serviste kalıcı apne ve kardiyopulmoner resüsitasyon gerekliliği 
ve arteriyel kan gazında pH <7.1 olması kötü prognozu gösterir.
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Endorgan Etkileri 

Sıvı aspirasyonu değişik derecelerde hipoksemi ile sonuçlanır (5). Hem tuzlu su hem 
de tatlı su, genellikle kardiyojenik olmayan pulmoner ödem ve akut solunum sıkıntısı 
sendromuna (ARDS) neden olabilir. Solunum yetmezliği sinsice veya hızlı bir şekilde 
gelişebilir. Çekilen akciğer grafisi veya toraks bilgisayarlı tomografi (BT) normalden, 
lokalize, perihilar veya diffüz infiltrasyona kadar değişiklik gösterebilir.

Hipoksemi ve iskemi, kafa içi basıncında yükselmeye bağlı beyin ödemi ve nöro-
nal hasara neden olur (14). Ölümcül olmayan boğulma mağdurlarının yaklaşık %20
’sinde, başarılı kardiyopulmoner resüsitasyona rağmen nörolojik hasar sekeli kal-
maktadır (15).

Hipotermiye ve hipoksemiye ikincil aritmi, ölümcül olmayan boğulma mağdur-
larında sıklıkla görülür.

Ölümcül olmayan boğulma sonrası, sıklık sırasıyla ortaya çıkan aritmiler; sinüs 
taşikardisi, sinüs bradikardisi ve atriyal fibrilasyondur (16). Ek olarak, yüzme (dalış 
dahil) konjenital uzun QT sendromu tip 1 olan hastalarda ölümcül ventriküler arit-
mileri artırabilir. Ayrıca, koroner arter spazmı veya hipotermi nedeniyle, miyokard 
iskemisi gelişebilir (17).

Metabolik ve/veya solunum asidozu sıklıkla gözlenir. Ölümcül olan boğulma-
larda ortaya çıkan önemli elektrolit dengesizlikleri; genellikle, aşırı miktarda deniz 
suyunun aspire edilmesine bağlı hayatı tehdit eden hipernatremi, hipermagnezemi 
ve hiperkalsemidir (18). 

Renal yetmezlik, hipoksemi, şok, hemoglobinüri veya miyoglobinüri kaynaklı 
akut tübüler nekrozdan kaynaklanır (19,20).

Hemoliz ve koagülopati, ölümcül olmayan boğulmanın nadir görülen potansiyel 
komplikasyonlarıdır (21).

Tedavi

Boğulan mağdurların tedavisi üç aşamaya ayrılabilir: hastane öncesi bakım, acil ser-
vis bakımı ve yatan hasta bakımı.

Olay yerinde, olayı görenler tarafından kurtarılma ve derhal resüsitasyonun baş-
lanması, boğulan mağdurların prognozlarını iyileştirir (22). Kardiyopulmoner resü-
sitasyona (KPR), kurtarıcının güvenliğinden ödün vermeden, mümkün olan en kısa 
sürede başlanmalıdır.

KPR, tipik kardiyak arrest hastasından farklıdır. Hasta, göğsün yükselmesine ne-
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den olan iki kurtarma nefesine cevap vermezse, kurtarıcı derhal göğüs kompresyon-
ları yapmaya başlamalıdır. 

Ölümcül olmayan boğulma mağdurlarında servikal omurilik yaralanması nadir 
görülür. Gelişmiş Kardiyak Yaşam Desteği Kılavuzuna göre rutin servikal omurga im-
mobilizasyonu temel hava yolu yönetimini engelleyebilir ve önerilmemektedir (23). 

Sinüs bradikardisi veya atriyal fibrilasyonu olan hipotermik hastada nabzı palpe 
etmek zor olabilir; hipotermik hastada göğüs kompresyonlarına başlamadan önce 
en az bir dakika boyunca nabız bakılmalıdır.

Heimlich manevrası veya suyu ciğerlerden uzaklaştırmak için diğer postural dre-
naj teknikleri kanıtlanmış bir değere sahip değildir ve bu manevraları gerçekleştirmek 
için kurtarma solunumu ertelenmemelidir (24). Kendiliğinden nefes alan hastalara 
yüz maskesi ile yüksek akımlı oksijen verilmelidir. Vücut ısısı <33ºC olan hipotermik 
hastaları ısıtmaya, mümkün olduğu kadar hızlı başlanmalıdır.

Acil servisde de resütasyon çalışmaları sürdürülmeli ve hava yolu güvence altı-
na alınmalıdır. Hastada, nörolojik bozulma, oksijen tedavisine rağmen PaO2’yi 60 
mmHg’nin üzerine veya oksijen saturasyonu (SpO2) %90’ın üzerine çıkmıyorsa veya 
PaCO2 50 mmHg’nin üzerinde ise olabildiğince hızlı hasta entübe edilmelidir. Gast-
rik distansiyonu hafifletmek için bir orogastrik tüp yerleştirilmelidir.

Acil entübasyon gerektirmeyen, semptomatik hastalarda SpO2’yi %94’ün üze-
rinde tutmak için ilave oksijen sağlanmalıdır. Ayrıca, sürekli pozitif hava yolu basıncı 
(CPAP) veya bilevel pozitif hava yolu basıncı (BIPAP) yoluyla noninvaziv ventilasyon, 
oksijenasyonu iyileştirebilir ve ventilasyon-perfüzyon uyumsuzluğunu azaltabilir 
(21). Pozitif havayolu basıncının intratorasik basıncı arttırdığını ve hastaların olası 
hipotansiyon açısından dikkatle izlenmesi gerektiği unutulmamalıdır.

Opioid zehirlenmesinden şüphenilen bazı durumlarda, nalokson ampirik olarak 
verilebilir.

Servikal vertebraların zedelenmesi, boğulma olaylarında yaygın değildir, ama 
gene de bir travma değerlendirmesi yapılmalı ve ilgili bir öykü (örneğin sığ suya dal-
ma) veya yaralanma belirtileri varsa stabilizasyon sağlanmalı ve uygun görüntüleme 
çalışmaları yapılmalıdır.

Hipotermik hastalarda, ıslak giysiler çıkarılmalı ve yeniden ısıtma başlatılmalıdır. 
Yeniden ısıtma, pasif ve aktif eksternal yeniden ısıtma (örneğin, sıcak battaniyeler, 
iç çamaşırlar, ısıtma yastıkları, radyan ısı) ve aktif internal yeniden ısıtma (örneğin, 
trakeal tüp yoluyla ısıtılmış, nemlendirilmiş oksijen, periton ve plevra kavitelerinin 
ısıtılmış sıvı ile irrigasyonu) şeklinde yapılabilir. 
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Hipoterminin nöroprotektif etkileri nedeniyle, uzun süreli resüsitasyona rağmen, 
bazı hastaların sekelsiz olarak iyileşmesi iyi belgelenmiştir (25). 

Ölümcül olmayan boğulma vakaların çoğu, hastalığın ciddiyeti veya klinik bo-
zulma kaygısı nedeniyle hastaneye yatırılır. Elektrokardiyografi, serum elektrolit ve 
kreatinin ölçümü ile alkol ve yasadışı ilaçlar için serum ve idrar tahlilleri, tüm has-
talara yapılmalıdır. Semptomatik hastada, kan sayımının ve protrombin zamanının 
ölçülmesi de önerilir. Bunun dışındaki ek testler, özel durumlarda önerilir (örneğin, 
miyokard hasarını değerlendirmek için troponin).

Asemptomatik hastalar yaklaşık sekiz saat boyunca yakından izlenmeli ve vital 
bulgular, nabız oksimetresi ve gözlem süresinin sonunda çekilen akciğer grafisi 
normalse ve bu süre zarfında herhangi bir klinik bozulma gelişmezse taburcu edi-
lebilirler. Herhangi bir solunum veya diğer sorunlar gelişirse, derhal acil servise 
geri gelmesi için sözlü ve yazılı talimatlar verilmelidir ve hastaya bir yetişkin eşlik 
etmelidir.

Nörolojik prognozun başlıca belirleyicisi, bilinç kaybının süresidir. İkincil nöro-
lojik sekelleri önlemek için, hastanın hastanede yattığı sürede, devam eden iskemi, 
beyin ödemi, hipoksemi, sıvı ve elektrolit dengesizlikleri, asidoz ve nöbetler tedavi 
edilmelidir. Potansiyel servikal vertebra yaralanmaları dışında, kafa içi basıncı düşür-
mek için, yatağın başı 30 dereceye kadar yükseltilmelidir. Diüretikler hipervolemiden 
kaçınmak için kullanılabilir, ancak kardiyak outputu ve serebral perfüzyonu düşüre-
bileceği için dikkatli kullanılmalıdırlar.

Serebral oksijen tüketimini ve kan akışını artıran nöbetler agresif şekilde kontrol 
edilmelidir. Sakinleştirici olmayan antikonvülsanlar (örneğin, fenitoin), bilinci bas-
tırmadığından ve böylece nörolojik değerlendirmeyi karmaşıklaştırmadıklarından 
tercih edilir.

 Hem hipoglisemi hem de hiperglisemi beyne zararlıdır, bu yüzden, öglisemi 
titizlikle sağlanmalıdır.

Serebral metabolik aktiviteleri arttırdığı ve nöbet eşiğini düşürdüğü için hiperter-
miden kaçınılmalıdır. 

Bronkospazm genellikle ölümcül olmayan boğulma vakalarında görülür ve te-
davi akut astım atağı gibi tedavi edilir; inhale beta-adrenerjik agonistlerle vakaların 
çoğu hızla düzelir.

Ölümcül olmayan boğulma vakalarında, rutin glukokortikoid veya profilaktik 
antibiyotik kullanımını destekleyen kanıt yoktur (21). Antibiyotikler yalnızca, klinik 
pulmoner enfeksiyon vakalarında veya hastanın aşırı derecede kirli suda boğulduğu 
durumlarda kullanılmalıdır. Pnömoni, ölümcül olmayan boğulma sonrası ise, Aero-
monas, Pseudomonas ve Proteus gibi su kaynaklı patojenler düşünülmelidir (26).



34 Pınar MutluN

Sürfaktan tedavisi için olgu sunumları olmasına rağmen (27), ölümcül olmayan 
boğulma vakalarında çalışmalar yapılmamıştır ve pulmoner fonksiyonun sürfaktan 
tedavisi ile düzeldiğine dair yüksek kalitede bir kanıt yoktur.

Ölümcül olmayan boğulma vakalarında, hipoksik kardiyomiyopati gelişebilir 
(28). Pulmoner arter kateterizasyonu, hipotansiyon etiyolojisinin belirsiz olduğu du-
rumlarda, optimum sıvı replasmanı ve inotropik desteği konusunda faydalı olabilir.

Boğulan vakalar için, çalışmalarda, %75 kadar yüksek bir sağ kalım oranları ra-
por edilmesine rağmen, sağ kalanların %6’sında nörolojik sekeller kalmıştır (29,30).

Yeterli yetişkin gözetimi, bir eşle birlikte yüzme ve yüzerken ya da kürek çeker-
ken alkol ve yasadışı uyuşturucuların kullanılmaması, boğulma vakalarını önleyebilir. 
Ebeveynler ayrıca, yeterince denetlemezlerse, küçük çocukların, tuvaletler veya kova-
lar gibi sığ alanlarda bile boğulabileceklerini unutmamalıdırlar (31,32).
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Giriş-Epidemiyoloji

Karbon monoksit (CO), hidrokarbonların yanması sonucu oluşan kokusuz, tatsız, 
renksiz, tahriş edici olmayan bir gazdır. CO’in, atmosferik konsantrasyonu genel-
likle yüzde 0.001’in altındadır, ancak kentsel alanlarda veya kapalı alanlarda daha 
yüksek olabilir.

CO zehirlenmesi kış aylarında, soğuk iklimlerde sık görülür, ancak her mevsim ve 
çevrede oluşabilir. İstenmeyen durumların çoğundan duman solunması sorumludur.

Diğer potansiyel CO kaynakları arasında, iyi çalışmayan ısıtma sistemleri, uygun 
şekilde havalandırılmamış yakıt yakma cihazları (örneğin gazyağı ısıtıcıları, kömür 
ızgaraları, kamp ocakları, benzinle çalışan elektrik jeneratörleri), havalandırması ye-
tersiz alanlarda çalışan motorlu taşıtlar ve nargile bulunmaktadır. 

CO, hemoglobine oksijenden çok daha fazla afinite ile bağlanır, karboksihemoglo-
bin (COHb) oluşturur. COHb, bozulmuş oksijen taşınması ve kullanımına neden olur.

CO ayrıca santral sinir sisteminde, lipid peroksidasyonuna neden olan inflamatu-
ar bir kaskadı başlatır ve gecikmiş nörolojik sekeller ortaya çıkar.

Yangına bağlı duman soluma, çoğu karbon monoksit zehirlenmesi vakasından 
sorumludur.

Yangına bağlı olmayan CO zehirlenmesi, Amerika Birleşik Devletleri’ndeki zehir-
lenme ölümlerinin önde gelen nedenlerinden biridir ve yılda 1200 ölümden sorum-
ludur (1–5).
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 Yanlışlıkla, yangına bağlı olmayan CO zehirlenmesi muhtemelen yılda yaklaşık 
400 ölüme neden olurken, ölümle sonuçlanan kasıtlı CO zehirlenmesi sayısı, iki kat 
daha fazladır (1,4,6,7).

Çevre sağlığı ile ilgili yapılan bir değerlendirmede 2011 yılında, ülkemizde 233 
kişinin CO zehirlenmesi nedeniyle öldüğü bildirilmiştir (8).

Ülkemizde bölgesel olarak adli ölümlerin değerlendirildiği çalışmalarda, CO ze-
hirlenmesine bağlı ölümlerin yerel verileri bulunmuştur (9–14).

PATOFİZYOLOJİ

CO, pulmoner kapiller membran boyunca hızlı bir şekilde yayılır ve oksijenin yaklaşık 
240 katı fazla bir affinite ile heme’nin demir kısmına (ve diğer porfirinlere) bağlanır.

CO, hemoglobinin hem grubuna birkez bağlandığında, diğer üç oksijen bağlan-
ma bölgesinin periferik dokulara oksijeni bırakma kabiliyetini büyük ölçüde azaltan, 
allosterik bir değişiklik meydana gelir. Bu, oksihemoglobin ayrılma eğrisinde sola 
kayma ile sonuçlanır ve doku oksijenlenmesini bozar (Şekil 1).

CO’nun yaklaşık %10 ila 15’i miyoglobin, sitokromlar ve NADPH redüktaz gibi 
moleküllere bağlanır, bu da mitokondriyal seviyede oksidatif fosforilasyonun bozul-
masına neden olur (15,16). Bu moleküllere bağlı CO’nun yarı ömrü, COHb’ninkin-
den daha uzundur. Bu hemoglobin aracılı olmayan etkileri en fazla kalpte izlenir 
(17).

CO ayrıca, sitokrom oksidazı siyanüre benzer, ancak klinik olarak daha az önemli 
bir şekilde etkisiz hale getirerek, periferik oksijen kullanımını engeller. Duman solun-
masından sonra, hastalarda, eşzamanlı olarak, CO ve siyanür zehirlenmesi ortaya 
çıkabilir ve bunların oksijen taşınması ve kullanımı üzerindeki kombine etkileri, si-
nerjistik etki gösterir (18,19).

CO, pulmoner endotelden hızla emilir. Eliminasyon, oksijenasyon derecesine ve 
kısmen de dakika ventilasyonuna bağlıdır. Bir hasta oda havasını solurken CO’nun 
yarı ömrü yaklaşık 250 ila 320 dakika iken, nonrebreathing bir yüz maskesi ile yük-
sek akışlı oksijen solunması durumunda yaklaşık 90 dakika ve %100 hiperbarik ok-
sijen ile yaklaşık 30 dakikadır.

Semptomatoloji

CO zehirlenmesinin klinik bulguları, oldukça değişkendir.

Orta ya da hafif CO entoksikasyonu olan hastalar, sıklıkla baş ağrısı (en sık rastla-
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nan semptom), halsizlik, bulantı ve baş dönmesi gibi genel semptomlarla başvurur-
lar ve yanlışlıkla akut viral sendrom tanısı alabilirler. Mevcut semptomlara ek olarak, 
klinisyen özellikle bilinç kaybını hastaya ve/veya yakınlarına sormalıdır.

Eşzamanlı travma veya yanma olmadığında, CO zehirlenmesinde fiziksel bul-
gular genellikle zihinsel durumdaki değişikliklerle sınırlıdır, bu yüzden dikkatli bir 
nörolojik muayene çok önemlidir. Hastalarda, hafif konfüzyondan komaya kadar 
değişen semptomlar olabilir.

Bazı kitaplarda, CO zehirlenmesinin bir göstergesi olarak dudakların ve derinin 
“kiraz kırmızısı” görünümünü tanımlansa da, bu spesifik bir bulgu değildir (20).

Şiddetli CO toksisitesi, nöbetler, senkop veya koma gibi nörolojik semptomlar ve 
ayrıca miyokard iskemisi, ventriküler aritmi, pulmoner ödem ve derin laktik asidoz 
gibi kardiyovasküler ve metabolik belirtiler gösterebilir.

Önemli CO maruziyeti olan hastaların %40’ında, gecikmiş nörolojik sekeller 
sendromu, 3 ila 240 gün içinde ortaya çıkabilir (21–24).

Değişken derecelerde bilişsel bozukluklar, kişilik değişiklikleri, hareket bozukluk-
ları ve fokal nörolojik bozukluklar ile karakterize edilen gecikmiş nörolojik sekeller, 
genellikle bir yıl veya daha uzun süre devam edebilir. Gecikmiş nörolojik sekellerin 
gelişimi, COHb seviyeleri ile zayıf korelasyon gösterse de, vakaların çoğu akut zehir-
lenme sırasındaki bilinç kaybı yaşayan vakalardır (25).

Tanı

Akut CO zehirlenmesinin tanısı genellikle, anamneze dayanırken, kronik CO zehir-
lenmesinin tanısı koymak çok daha zordur. Standart nabız oksimetre, karboksihe-
moglobini oksihemoglobinden ayırt etmediği için kullanılamaz (26,27). Karbok-
sihemoglobin ve methemoglobini ölçebilen sekiz dalga boylu nabız oksimetreler 
geliştirilmektedir, fakat daha fazla çalışmaya ihtiyaç duyulduğu için tanı amacıyla 
kullanılmamalıdır (28,29).

CO zehirlenmesinin tanısı, uyumlu bir öykü ve fizik muayeneye ile birlikte arteri-
yel kan gazı numunesinin kooksimetre ile ölçülen yüksek karboksihemoglobin sevi-
yesinin gösterilmesiyle konulur (30,31). Sigara içmeyenler için, karboksihemoglobin 
bazal seviyesi %3’e kadar çıkabilirken; sigara içenler için %10 ila 15 seviyelerinde 
olabilir. Bu değerlerin üzerindeki seviyeler CO zehirlenmesi ile tutarlıdır.

Kan PaO2 ölçümleri normaldir, çünkü PaO2 kanda çözünmüş O2’yi yansıtır ve bu 
değer CO’den etkilenmez. Buna karşılık, hemoglobine bağlı O2 (normalde arteriyel 
O2 içeriğinin %98’ini oluşturur) COHb varlığında büyük ölçüde azalır.
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TEDAVİ

CO zehirlenmesinde yapılacak en önemli müdahale, hastanın CO kaynağından derhal 
uzaklaştırılması ve yüksek akımlı oksijen sağlayan yüz maskesinin hastaya takılmasıdır.

Tablo 1: Karbon monoksit zehirlenmesi: Hızlı bakış

Anamnez

Maruz kalma nedenini ve süresini belirle

Majör semptomları değerlendirin: bilinç kaybı, konfüzyon, hipoksi ile uyumlu semptomlar 
(göğüs ağrısı)

Minör semptomları değerlendirin: baş ağrısı, bulantı / kusma

Hamilelik durumunu değerlendirin

Fizik Muayene

Mental durumun dikkatlice değerlendirilmesi

Fizik muayene genellikle spesifik değildir

Tanının Değerlendirilmesi

Arteriyel veya venöz kanın oksimetre ile CO seviyesini kontrol edin

Asit baz durumunu (tercihen arteriyel) kan gazı kullanarak kontrol edin

Tüm hastalarda EKG çekin; kardiyak biyobelirteçleri ise, ≥65 yaştakilerin, önemli kardiyak risk 
faktörleri olan hastaları ve göğüs ağrısı veya iskemiyi düşündüren semptomları olan genç 
hastalarda ölçün.

Diğer etiyolojileri dışlamak için değişen mental durumu olan hastalarda santral sinir sistemi 
görüntülemeyi (kranial BT) düşünün

Kan siyanür konsantrasyonunu ölçmek; duman inhalasyonu olan hastalarda siyanür 
zehirlenmesi için ampirik tedaviyi düşünün

Tedavi

Güvenli hava yolu, nefes alma ve dolaşım sağlanmalı

•	Klinik olarak gerekiyorsa entübe edin
•	Nabız oksimetresi veya arteriyel paO2’den bağımsız olarak tüm CO zehirlenmiş hastalara 

yüksek akımlı oksijen uygulayın

Çevresel maruziyeti değerlendirmek ve mağdurları ortamdan uzaklaştırmak için doğrudan 
itfaiye ile bağlantı kurun

Aşağıdakiler için hiperbarik oksijen (HBO) öneririz:

•	CO seviyesi >%25 (hamilelerde >%20)
•	Bilinç kaybı
•	Ağır metabolik asidoz (pH <7.1)
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Bilinci kapalı hastalar, gecikmeden entübe edilmeli ve %100 oksijen kullanıla-
rak mekanik ventilatör ile havalandırılmalıdırlar. Duman solunmasından sonra CO 
zehirlenmesi yaşayan hastalar için, doku oksijen kullanımını daha da bozabilecek 
ve hücresel hipoksiyi daha da kötüleştirebilecek eşzamanlı siyanür toksisitesini de 
düşünmek önemlidir.

Semptomların çoğu yüksek akımlı oksijen tedavisiyle düzeldiğinden birçok hasta 
acil serviste yönetilebilir. Semptomları gerilemeyen, elektrokardiyogram (EKG) veya 
laboratuvarda ciddi değişiklikleri olan, başka tıbbi veya sosyal nedenleri olan hasta-
lar hastaneye yatırılmalıdır.

İntihar amaçlı kasıtlı CO zehirlenmesinin ardından mutlaka psikiyatrik değerlen-
dirme yapılmalıdır.

Arterial kan gazında CO seviyesi %25’den yüksek olan hastalarda (hamile hasta-
da %20), bilinç kaybı olan hastalarda, ağır metabolik asidoz (pH <7.1) durumunda 
ve/veya end-organ iskemisinin kanıtı (örneğin, EKG değişiklikleri, göğüs ağrısı veya 
değişen mental durum) olan durumlarda hiperbarik oksijen (HBO) tedavisi önerilir 
(32,33).

Eğer HBO uygulanacaksa, mevcut literatür; ideal olarak altı saat içinde, tedavinin 
mümkün olduğu kadar erken başlaması durumunda yararın en yüksek olduğunu 
öne sürmektedir (34,35).

CO’e maruz kaldıktan 12 saatten sonra, tedavi gören hastalar için faydası kanıt-
lanmamıştır. Bazı olumlu çalışmalara rağmen, hafif ila orta dereceli CO zehirlenme-
sinde HBO kullanımı rutin değildir ve yukarıda sıralanan yüksek risk grubundakiler 
dışındaki hastalar için HBO önerilmemektedir (Tablo 1).
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Giriş

Anafilaksi, mast hücresi ve bazofil türevli mediatörlerin dolaşıma ani salınmasından 
kaynaklanan, akut, letal, multisistemik bir sendromdur (1).

En sık, gıdalara, ilaçlara ve böcek sokmalarına karşı immünolojik reaksiyonlardan 
kaynaklanır, fakat aynı zamanda, mast hücrelerinin veya bazofillerin ani, sistemik bir 
degranülasyonunu üretebilen herhangi bir ajan tarafından, immünolojik olmayan 
mekanizmalar yoluyla da indüklenebilir (2).

Anafilaksi Patofizyolojisi

“Anafilaksi” terimi genel olarak IgE’ye bağlı olaylar için kullanılırken, “anafilaktoid 
reaksiyon” terimi, IgE’den bağımsız olayları tanımlamak için kullanılmıştır. Ancak 
çoğu zaman, iki reaksiyon klinik olarak birbirinden ayırt edilemez. Bu yüzden, Dünya 
Alerji Örgütü (WAO), anafilaksiyi immünolojik veya non-immünolojik olarak sınıf-
landırmayı tercih etmiştir (3).

İmmünolojik anafilaksi, IgE aracılı reaksiyonlar, immünoglobulin G (IgG) kaynaklı 
reaksiyonlar (insanlarda tanımlanmadı) ve immün kompleks / kompleman aracılı 
reaksiyonları içerir.

İnsanlarda IgE aracılı anafilaksinin kimyasal aracıları, mast hücrelerinin, bazofille-
rin ve eozinofillerin biyolojik olarak aktif ürünlerini, ayrıca kompleman, pıhtılaşma ve 
kallikrein-kinin yollarının serum bileşenlerini içerir. Ek olarak, sitokinlerin, anafilaksinin 
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ciddiyetini arttırdığına inanılmaktadır (2). Mast hücreleri ve bazofillerin degranülas-
yonu; histamin, triptaz, heparin, histamin salma faktörü ve diğer sitokinler (tümör 
nekroz faktörü [TNF], interlökin-4 [IL-4], interlökin-13 [IL-13]), prostaglandin D2 
(PGD2), lökotrien B4, trombosit aktive edici faktör (PAF), LTC4, LTD4 ve LTE4 gibi çe-
şitli biyokimyasal mediatörlerin ve kemotaktik maddelerin sistemik salınımına yol açar.

Non-immünolojik anafilaksi ise, immünoglobulinlerin yokluğunda, ani ve büyük 
mast hücre veya bazofil degranülasyonunu indükleyen ajanlar veya olaylardan kay-
naklanır. Mast hücrelerinin ve / veya bazofillerin, vankomisin tarafından histamin 
salınımına yol açan, “kırmızı adam sendromu” non-immünolojik anafilaksiye bir ör-
nektir. Bu reaksiyon, hastaların %15’inde görülür ve mekanizması bilinmemektedir.

Gene non-immünolojik reaksiyonlarla oluşan soğuk ürtiker, soğuğa (örneğin su, 
hava, yiyecek / içecek veya diğer) maruz kaldıktan sonra hızlı bir şekilde eritem, pru-
rit ve ödem ile karakterize olan, tekrarlayabilen bir hastalıktır.

Bazı ataklarda, düşük sıcaklıklarda aglütine olabilen veya çökelebilen anormal 
proteinlerin (kriyoglobulinler veya kriyofibrinojenler) varlığı gösterilebilse de, çoğu 
soğuk ürtiker / anafilaksi vakaları idiyopatiktir ve dolaşımdaki bu proteinlerden yok-
sundur (4).

Prevalans

Sanayileşmiş ülkelerde, yaşam boyu tüm nedenlerden anafilaksi prevalansının 
%0.05 ila 2 arasında olduğu tahmin edilmektedir (5). 

Tanı

Anafilaksi tanısı, öncelikle klinik semptom ve bulguların yanı sıra, önceki dakikalar-
dan saatlere kadar meydana gelen aktiviteleri ve olayları içeren öykünün ayrıntılı bir 
şekilde alınmasına dayanır.

Anafilaksi Tanı Kriterleri

Tablo 1’de verilen üç kriterden herhangi birinin olması, büyük olasılıkla anafilaksi 
tanısı koydurur.

Bu kriterlerden herhangi birini yerine getirmeyen ancak epinefrin kullanımının 
uygun olduğu hastalar olabilir. Örnek olarak, yer fıstığıyla ölüme yakın bir anaflaksi 
öyküsü olan hasta, şüpheli bir yer fıstığı yutmasından dakikalar içinde ortaya çıkan 
ürtikeri mevcutsa epinefrin kullanımı uygun olacaktır (6).
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Semptom ve Belirtiler

Anafilaksi, yaklaşık 40 potansiyel semptom ve belirtinin çeşitli kombinasyonlarında 
bulunabilir (1) (Tablo 2).

Atakların %90’ında cilt ve mukozal semptom ve bulguları bulunur. Fakat, ürtiker 
ve kaşıntı, hastanın hastaneye ulaştığı zaman düzelmiş olabilir, bu yüzden reaksiyo-
nun başlangıcında, cilt bulgularının olup olmadığını sormak önemlidir.

Atakların %70’inde solunum semptomları, %45’inde gastrointestinal semptom-
lar ve %45’inde kardiyovasküler semptomlar bulunur.

Anafilaksiden ölüm genellikle, üst veya alt hava yolu obstrüksiyonuna bağlı as-
fiksi veya kardiyovasküler kollaps nedeniyle oluşur (7).

Bir anafilaktik atağın başlangıcında, ne kadar şiddetli olacağını, ne kadar hızlı 
ilerleyeceğini veya tamamen çözülüp çözülmeyeceğini tahmin etmek mümkün de-
ğildir çünkü anafilaksinin seyrini belirleyen faktörler tam olarak anlaşılamamıştır (8). 

Komorbiditeler, anafilaksi hastalarında semptom ve bulguların şiddetini ve teda-
viye yanıtını etkileyebilir (9). Astım, kardiyovasküler hastalıklar ve ileri yaş, anafilaksi-
nin progresyonunu kötüleştirir (10). 

Diğer solunum yolu hastalıkları (örn., Kronik obstrüktif akciğer hastalığı [KOAH], 
interstisyel akciğer hastalığı veya pnömoni) yaşlı erişkinlerde, fatal anafilaksi için risk 
faktörleridir (11).

Tablo 1: Anaflaksi kriterleri

Kriter 1 Deriyi, mukozal dokuyu veya her ikisini içeren bir hastalığın akut başlangıcı 
(dakikadan birkaç saate kadar) ve aşağıdakilerden en az birinin olması:

1)	 Solunum yetmezliği (örneğin, dispne, wheezing / bronkospazm, stridor, 
düşük tepe ekspiratuar akımı, hipoksemi)

2)	 Düşük kan basıncı (BP) veya buna bağlı semptomlar

Kriter 2 Muhtemel bir alerjene maruz kaldıktan sonra hızlı bir şekilde gerçekleşen (dakikalar 
ila birkaç saat arasında) aşağıdakilerden iki veya daha fazlasının olması:

1)	 Deri-mukozanın tutulumu (örneğin, kaşıntı, şişmiş dudaklar-dil-uvula).

2)	 Solunum yetmezliği (örn., Dispne, wheezing / bronkospazm, stridor, 
hipoksemi).

3)	 Düşük BP veya ilişkili semptom.

4)	 Gastrointestinal semptom ve bulgular (örn., Karın ağrısının krampı, kusma).

Kriter 3 Bilinen bir alerjene maruz kaldıktan sonra, hızlı bir şekilde kan basıncının 
düşmesi. (Bazal sistolik tansiyonundan %30’dan fazla düşüş veya sistolik 
tansiyonun 90 mmHg’nin altına düşmesi.
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Laboratuvar Testleri

Anafilaksi tedavisi, gözlenen semptomlardan şüphe olduğu anda başlandığı için, 
tanısı için laboratuvar onayı beklenemez. Bazen, yüksek serum total triptaz veya 
plazma histamin konsantrasyonları, geriye dönük olarak desteklenebilir (12).

Anafilaksinin ayırıcı tanısında dikkate alınması gereken hastalıklar Tablo 3’de verilmiştir.

Tedavi

Acil değerlendirme ve tedavi anafilakside kritiktir, çünkü solunum veya kalp durması 
ile ölüm dakikalar içinde gerçekleşebilir (7,13–17). Gecikmiş epinefrin enjeksiyonu-

Tablo 2: Anaflaksi semptom ve bulguları

Deri

Sıcaklık hissi, kızarma (eritem), kaşıntı, ürtiker, anjiyoödem

Oral

Dudakların, dilin veya damakların kaşınması veya karıncalanması

Dudak, dil, uvula ödemi, metalik tat

Solunum Sistemi

Burun- Kaşıntı, tıkanıklık, burun akıntısı ve hapşırma

Laringeal- Boğazda kaşıntı ve “gerginlik”, disphonia, ses kısıklığı, titreme

Alt solunum yolları- Solunum darlığı (nefes darlığı), göğüste sıkışma, öksürük, hırıltı ve 
siyanoz

Gastrointestinal Sistem

Bulantı, karın ağrısı, kusma, ishal ve disfaji

Kardiyovasküler Sistem

Zayıflık veya baş dönmesi hissi; senkop, değişen ruhsal durum, göğüs ağrısı, çarpıntı, 
taşikardi, bradikardi, hipotansiyon, idrar veya dışkı inkontinansı ve kalp durması

Nörolojik Sistem

Anksiyete, nöbetler, baş ağrısı ve konfüzyon

Oküler bulgular

Periorbital kaşıntı, eritem ve ödem, konjonktival eritem

Diğer

Kadınlarda ve kızlarda uterus krampları
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Tablo 3: Anaflaksinin ayırıcı tanıları

Yaygın bozukluklar

Akut jeneralize ürtiker ve/veya anjiyoödem 

Akut astım alevlenmesi 

Vazovagal senkop (soluk)

Panik atak / akut anksiyete 

Diğer solunum olayları

Pulmoner emboli

Pnömotoraks

Yabancı cisim aspirasyonu (özellikle çocuklarda)

Vokal kord disfonksiyonu

Epiglottitid

Hiperventilasyon

Kardiyak olaylar

Miyokardiyal enfarktüs*

Aritmiler

Yapısal bozukluklarla ilgili akut semptomlar (örneğin, aort darlığı, hipertrofik 
kardiyomiyopati)

Şok

Hipovolemik

Kardiyojenik

Flushing

Perimenopoz

Karsinoid sendromu

Otonom epilepsi

İlaçlar

Alkol

Tiroidin medüller karsinomu

Kırmızı adam sendromu (vankomisin)

Nörolojik olaylar

Serebrovasküler olay (inme)

Organik olmayan hastalıklar
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nun ölümle ilişkisini gösteren çalışmalar mevcuttur (18–23).

Mümkünse, anaflaksi nedeninin ortadan kaldırılması (örneğin, şüpheli bir ilacın 
infüzyonunu durdurma) yapılması gereken ilk müdahaledir.

Başlangıçta, hava yoluna, dolaşıma ve mental duruma odaklanılmalıdır. Dudak-
lar, dil ve oral farenks anjiyoödem için değerlendirilir ve hastadan periglottik veya 
glottik şişliği değerlendirmek için kendi adını söylemesi istenir. Deri, ürtiker veya 
anjiyoödem açısından incelenir.

Stridor veya solunum arresti mevcutsa entübasyon hemen yapılmalıdır. Üst hava 
yolu ödemi, glottik açıklığa erişimi engelliyorsa, havayolunu korumak için acil bir 
krikotridotomi gerekebilir.

Epinefrin, anafilaksi tanınır tanınmaz, fatal semptomların ilerlemesini önlemek 
için uygulanmalıdır. İntramüsküler (IM) epinefrin enjeksiyonu tercih edilir (24). IM 
enjeksiyon, epinefrin plazma ve doku konsantrasyonlarında daha hızlı bir artış sağ-
ladığı için subkutan enjeksiyona tercih edilir. Ayrıca, IM enjeksiyon, intravenöz (IV) 
bolusa göre, daha düşük kardiyovasküler komplikasyon riski olduğu için tercih edilir.

IM enjeksiyonu için uygun epinefrin ampulleri, 1: 1000’lik, 1 mg / mL epinefrin 
içerir.

 IM epinefrin dozu, tek doz başına 0.01 mg / kg (maksimum 0.5 mg doz), uylu-
ğun orta dış kısmına (vastus lateralis kasına) IM enjekte edilir.

Çoğu hasta, özellikle semptomların başlamasından hemen sonra verilirse, tek bir 
IM epinefrin dozuna cevap verir. 

IM epinefrin, yanıt yoksa 5–15 dakikalık aralıklarla tekrarlanabilir. 

İlk IM epinefrinden sonra hipotansif olmaya devam eden hastalarda IV sıvı ve-
rilmelidir. 

Sıvıların ve ilaçların hızlı uygulanması için IV kateter yerleştirilmelidir. IV erişimi 
sağlanamıyorsa, intraosseöz erişim sağlanmalıdır.

Sıvı replasmanı için çoğunlukla, normal salin solusyonu tercih edilir. Yetişkinler, 
tedavinin ilk dakikalarında mümkün olan en hızlı akış hızında 1–2 litre normal sa-
lin solüsyonu almalıdır. Büyük hacimlerde sıvı (örneğin, 7 litreye kadar) gerekebilir. 
Hastalar, klinik cevap ve aşırı yüklenme açısından dikkatlice ve sürekli olarak izlen-
melidir. Aynı zamanda, erken bir epinefrin çözeltisi yavaş infüzyon için hazırlanma-
ya başlanmalıdır. Böylece, hastanın tekrarlayan IM epinefrine ve IV sıvılarına cevap 
vermemesi durumunda, zaman kaybetmeden uygulanabilir. 

Eğer üst solunum yolu ödemli değilse, hasta hayati organların perfüzyonunu 
maksimize etmek için alt ekstremiteler yükseltilmiş pozisyonda yatırılmalıdır. Solu-
num sıkıntısı veya kusması olan kişiler bu pozisyona tahammül edemez ve mümkün-
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se alt ekstremiteler yükseltilmiş olarak rahat bir pozisyona yerleştirilmelidirler.

Beta-bloker tedavisini, tek başına veya anjiyotensin-dönüştürücü enzim inhibi-
törleri ile kombinasyon halinde alan hastalarda, daha ciddi bir anafilaksi görülür ve 
ilave epinefrin dozlarına daha fazla ihtiyaç duyarlar. Epinefrin hala birinci seçenek 
olmak üzere, beta-bloker alan bir hastanın epinefine dirençli göründüğü halde glu-
kagon uygulanabilir. Yetişkin dozu, 5 dakika boyunca 1 ila 5 mg yavaş IV bolus’tur. 
Glukagonun hızlı uygulanmasının kusmaya neden olabileceği unutulmamalıdır. 

Yavaş bolus ile intravenöz epinefrin, IM epinefrinden çok daha fazla kardiyovas-
küler komplikasyonlarla ilişkilidir ve mümkün olduğunca kaçınılmalıdır. 

Yetişkin dozu, hemodinamik izlemle birlikte, 50 ila 100 mcg (0.05 ila 0.1 mg) 
yavaş IV bolus epinefrin verilmesidir. Genellikle, tek dozdan sonra bir yanıt gözlenir. 
Eğer hasta hala ciddi derecede hipotansif ise veya kalp atış hızı ya da kan basıncında 
birinci doza az tepki gösteriyorsa, aynı şekilde ikinci bir doz uygulanır. 

Hala yanıt alınamayan hastalara, yavaş IV infüzyonla epinefrin verilmelidir.

Epinefrin IV infüzyonları, deneyimli klinisyenler tarafından, sürekli non-invaziv 
BP, kalp hızı ve fonksiyonu izlenerek verilmelidir.

IV epinefrin infüzyonu hazırlamak için, daha önce büyük miktarda IV sıvı (4 veya 
daha fazla litre) almış yetişkin hastalar için, 4 mcg/mL’lik bir çözelti hazırlamak için 
250 mL’lik normal salinli bir torbaya 0.1 mg/mL’lik (1: 10.000) epinefrin, 10 mL’lik 
şırınganın tamamı eklenir. Elde edilen çözelti, her 15 mL/saatlik infüzyon için 1 
mcg/dakika epinefrin sağlar. IV epinefrin infüzyonu 0.1 mcg/kg/dakikadan başlatılır 
ve BP düzelene kadar her iki ila üç dakikada bir 0.05 mcg/kg/dakikadan arttırılır. 
Maksimum doz bilinmemektedir ve her hasta için farklı olacaktır, ancak nadiren bir 
hastanın 1 mcg/kg/dakikayı aşan bir doza ihtiyacı olacaktır.

Mutlaka, başlangıçta 15 litre/dakikalık akış hızında (en az %70 ve %100’e kadar 
oksijen sağlayan) rebreathing bir maske kullanılarak oksijen tedavisi verilmelidir.

Epinefrine cevap vermeyen bronkospazm için inhale bronkodilatörler (örneğin, 
albuterol, salbutamol) kullanılabilirler. Bronkodilatörler, epinefrine ek tedavidir, 
çünkü epinefrinin alfa-1-adrenerjik etkilerinin gerekli olduğu üst solunum yolunda 
mukozal ödemi önleyemezler (5). 

H1 antihistaminikler kaşıntı ve ürtikeri rahatlatır fakat üst veya alt hava yolu 
obstruksiyonunu, hipotansiyonu veya şoku hafifletmezler. Ek olarak, setirizin veya 
difenhidramin gibi antihistaminiklerin etkisinin başlaması 30 ila 40 dakika sürer ve 
acil fayda sağlamak için çok yavaştır (25). Parenteral formülasyonlarda sadece birin-
ci jenerasyon H1 antihistaminiklerin mevcuttur ve hızlı IV uygulaması hipotansiyonu 
artırabilir (26).
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Glukokortikoidler yaygın olarak anafilaksi tedavisinde kullanılmasına rağmen 
belirgin bir faydası yoktur. Glukokortikoidlerin etki başlangıcı birkaç saat sürer. Bu 
nedenle, bu ilaçlar başlangıç semptomlarını ve anafilaksi belirtilerini hafifletmezler. 

Maksimal epinefrin ve sıvı tedavisine rağmen, hasta hipotansif olmaya devam 
ederse, başka bir vazopressör ilavesi düşünülmelidir. Yetişkinlerde IV epinefrine di-
rençli anafilaksi tedavisinde vazopressin gibi adrenerjik olmayan vazopressörlerin 
kullanımı tartışılmıştır. Norepinefrin ve dopamin gibi diğer adrenerjik vazopressörler 
de düşünülebilir. 

Dirençli anafilakside, ekstracorporeal membran oksijenasyonu (ECMO) veya 
operatif kardiyopulmoner baypas gittikçe daha fazla yaygınlaşmaktadır. ECMO’nun 
başlatılma kararı, geri dönüşümsüz iskemik asidoz gelişmeden önce geleneksel re-
sutitasyon önlemlerine cevap vermeyen hastalarda erken düşünülmelidir.

Anafilaksi yaşayan hastalar, uzun süreli risk azaltma önlemleri uygulanmadığı 
sürece, tekrarlayan ataklar için risk altındadır (27). Bu yüzden, anafilaksi yaşayan 
tüm hastalar, bir anafilaksi acil durum eylem planı ile eve gönderilmelidir.
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Giriş

Süperior vena kava (SVK) sendromu, SVK’dan kan akışını tıkayan herhangi bir du-
rumdan kaynaklanır. Malign tıkanma, tümörün SVK’ya doğrudan invazyonu veya 
sağ akciğerde, lenf düğümlerinde ve diğer mediastinal yapıları içeren komşu do-
kularda, patolojik bir durumdan, SVK’nın eksternal kompresyonundan kan akışının 
durması ve trombozun oluşmasından kaynaklanabilir (1–3). Bazı durumlarda hem 
eksternal kompresyon hem de tromboz birlikte görülür. Ek olarak, maligniteli hasta-
lar kalıcı venöz cihazlara bağlı, daha yüksek bir venöz tromboz riski taşırlar (örneğin, 
santral venöz kateter, kalp pili).

Patofizyoloji

SVK içindeki kan akışı engellendiğinde, venöz kollateraller, venöz kanın sağ atriyu-
ma geri dönüşü için alternatif yollar oluştururlar. Kollateral damarlar azigos, internal 
meme, lateral torasik, paraspinous ve özofagus venöz sistemlerinden kaynaklanır. 
Sonuç olarak, üst gövde venöz basıncı başlangıçta belirgin şekilde yükselir, ancak 
zamanla azalır. Bununla birlikte, santral venöz basınçlar yükselmeye devam eder ve 
SVK sendromunun karakteristik bulgularını ve semptomlarını ortaya çıkarır.

Malign hastalar, hızlı bir şekilde SVK sendromu semptomları geliştirebilirler çün-
kü hızlı tümör büyümesi, kollateral akım geliştirmek için yeterli zamana izin vermez. 

İntratorasik malignite, SVK sendromu vakalarının %60 ila 85’inden sorumludur 
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(4,5). Küçük hücreli dışı akciğer kanseri (KHDAK), SVK sendromunun en sık görülen 
malign nedeni olup, tüm vakaların %50’sini oluşturur, ardından küçük hücreli akci-
ğer kanseri (KHAK; tüm vakaların %25’i) ve Non-Hodgkin lenfoma (NHL; vakaların 
%10’u) gelir. 

Akciğer kanserli hastaların, yaklaşık %2 ila 4’ü hastalık seyri sırasında bir noktada 
SVK sendromu geliştirir (6–8). SVK sendromu, KHAK’de daha sık görülür ve bunun 
muhtemel nedeni, KHAK’nin periferik hava yollarından ziyade santral olarak hızla 
gelişip büyümesidir. KHDAK ile başvuran hastaların %2’sinden daha azında, SVK 
sendromu saptanır, ancak daha yüksek görülme sıklığı nedeniyle KHDAK, SVK send-
romunun KHAK’den daha sık bir nedenidir (8).

Klinik 

SVK sendromu, daha önce tanı konmamış bir tümörün ilk belirtisi olabilir. Bu ne-
denle, öykü, SVK sendromuna neden olduğu bilinen malignite tipleri için bilinen risk 
faktörlerinin de sorgulanmasını içermelidir.

Semptomları; yüz veya boyun şişliği, göğüs ağrısı, solunum semptomları veya 
nörolojik belirtileri içerir. Etyolojiden bağımsız olarak, yüz veya boyun şişliği ve 
dispne en sık görülen semptomlardır (9).

Tablo 1: Malign SVK sendromunun ciddiyetini derecelendirilmesi

Derece Bulgular Tahmini insidans (%)

0 Asemptomatik - Semptomların yokluğunda radyografik 
SVK obstrüksiyonu

10

1 Hafif - Baş veya boyunda ödem, siyanoz, pletora 25

2 Orta - Fonksiyonel bozukluğu olan baş veya boyundaki 
ödem (hafif disfaji, öksürük, kafa veya çene veya göz 
kapağı hareketlerinin hafif veya orta derecede bozulması, 
göz ödeminin neden olduğu görsel bozukluklar)

50

3 Şiddetli - Hafif veya orta şiddette beyin ödemi (baş 
ağrısı, baş dönmesi), hafif / orta şiddette larenks ödemi 
veya azalmış kardiyak rezerv

10

4 Hayatı tehdit edici - Önemli beyin ödemi (konfüzyon), 
önemli laringeal ödem (stridor) veya önemli 
hemodinamik bozukluklar (senkop, hipotansiyon, 
böbrek yetmezliği)

5

5 Ölüm <1
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Hastalar sıklıkla öne doğru eğilerek pozisyon alırlar. Baş ve boynun şişmesi, gör-
sel olarak çarpıcıdır, ancak genellikle çok az klinik sonuç doğurur. Bununla birlik-
te, ödem, potansiyel olarak larinks veya farinks fonksiyonlarını tehlikeye atabilir ve 
dispne, stridor, öksürük, ses kısıklığı veya disfajiye neden olabilir. 

Beyin ödemi olan hastalarda, baş ağrısı, konfüzyon veya görsel / işitsel rahatsız-
lıklar olabilir. Beyin ödemi, beyin sapı herniasyonuna ve ölüme neden olabilir.

Önceden stabil semptomlara sahip hastalarda gelişen akut tromboz, semptom-
ların kötüleşmesine neden olabilir.

Fizik muayenede, boyundaki ve göğüs duvarındaki venlerin dilatasyonu, kol öde-
mi, siyanoz ve fasiyal pletora görülür (10).

Semptom şiddetinin derecelendirilmesi için, semptomları sınıflandıran ve tedavi-
ye yaklaşımı belirleyen bir derecelendirme sistemi önerilmiştir (Tablo 1) (11). 

SVK sendromlu hastaların çoğunda, anormal göğüs grafisi var. En sık görülen 
bulgular sırasıyla mediastinal genişleme ve plevral efüzyondur.

Tanı

SVK sendromunun tanısı, karakteristik semptomlara ve torasik santral venöz 
obstrüksiyon bulgularına dayanarak konulabilir. Torasik santral venöz obstrüksiyon 
tanısının doğrulanması, etiyoloji olarak maligniteyi de sıklıkla doğrulayan görüntü-
leme gerektirir.

Ciddi veya yaşamı tehdit edici semptomları olan hastalar için (yani, derece 3 
veya 4), venografi en uygun tanıyı sağlar. Bu hastalar için, kateter bazlı (standart) 
venografi tercih edilir çünkü endovenöz rekanalizasyon (örneğin, mekanik trombo-
liz, farmakolojik tromboliz, anjiyoplasti) için acil tedavi sağlar. Belirtilerin düzelme-
si üzerine, obstruksiyonun nedenini belirlemek için (venogramda görünmüyorsa) 
daha ileri değerlendirmeler yapılabilir. 

Hafif semptomları (yani, derece 1) veya orta semptomları (derece 2) olan has-
talar için, ilk görüntüleme çalışması, ya bir venöz dupleks çalışması ya da kesitsel 
görüntüleme olabilir.

Dubleks ultrason, subklavyen, aksiller ve brakisefalik venlerde trombüsün dış-
lanması için faydalıdır. Hafif semptomları olan hastalar için yapılan ilk görüntüleme 
çalışmasıdır. 

SVK sendromu ile ilişkili bilinen bir malignitesi olan, hafif-orta şiddette klinik 
özelliklere sahip hastalar için kesitsel görüntüleme (kontrastlı BT, manyetik rezo-
nans görüntüleme [MRG]) başlangıç için daha uygun bir çalışmalardır. BT, venöz 
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obstrüksiyonun seviyesini ve derecesini, venöz drenajın kollaterallerini tanımlaya-
bilir ve sıklıkla venöz tıkanmanın altta yatan nedeninin belirlenmesine izin verir 
(12–14).

Manyetik rezonans (MR) venografisi, kontrast madde alerjisi olan hastalar için, 
BT venografiye alternatif bir yaklaşımdır (15–17).

Konvansiyonel kateter bazlı santral venografi, SVK tıkanmasının ve ilişkili trom-
büs oluşumunun derecesinin belirlenmesinde altın standarttır (18). 

Histolojik tanı, malignite ile ilişkili SVK sendromlu hastalarda uygun tedavinin 
seçilmesi için bir önkoşuldur.

 Balgam sitolojisi, plevral sıvı sitolojisi ve periferik lenf nodlarının (örn., Suprakla-
viküler) BT kılavuzlu biyopsisi olguların üçte ikisine tanı koydurur.

Kesin bir tanı konamadığı zaman, daha invaziv işlemler (bronkoskopi, mediasti-
noskopi, video yardımlı torakoskopi, torakotomi) uygulanır.

BT eşliğinde perkütan transtorasik biyopsi veya endobronşial ultrason (EBUS) 
biyopsi, yüksek riskli hastalarda, kesin tanı koymak için mediastinoskopi veya tora-
kotominin alternatifidir (19).

Malign olmayan durumlar, SVK obstrüksiyonlarını %15 ila 40’ını oluşturur (20). Bu 
vakalar, kalıcı intravasküler cihazlar, postradyasyon fibrozisi, fibrozan mediastinit, 
nokardia enfeksiyonu ve SVK’nın nadir agenezisi ile ilişkilidir. 

Tedavi

Malign SVK sendromunun tedavisinde hedefler, semptomları hafifletmek ve 
altta yatan hastalığı tedavi etmektir. Altta yatan nedenin tedavisi, kanserin tipine, 
hastalığın evresine ve histolojiyle yakından bağlantılı olan prognoza bağlıdır (4). Bu 
faktörlerin hepsi tedavi seçimini etkiler.

Malign SVK sendromu ile başvuran hastalarda ortalama yaşam süresi yakla-
şık altı aydır, ancak altta yatan maligniteye bağlı olarak geniş değişkenlik gösterir 
(21–25). Bazı hastalar için, SVK sendromunun tedavisi ve altta yatan nedeni uzun 
süreli nüksüz sağkalım ve iyileşme ile sonuçlanır. Bu, en çok kemoterapiye duyarlı 
malignitelerde elde edilir.

SVK sendromunun tedavisi için kanıta dayalı kılavuzlar mevcut değildir. İlk te-
daviye, semptomların şiddeti ve altta yatan malign durum ile tedaviye beklenen 
cevabın rehberlik etmesi gerekir. 

Özellikle, yaşamı tehdit edici semptomlar (merkezi hava yolu tıkanıklığı, ağır la-
ringeal ödem, serebral ödemden kaynaklanan koma) ile gelen hastalarda, ilk stabi-
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lizasyonu takiben (güvenli hava yolu, solunum ve dolaşımı desteklemek), SVK stent 
yerleşimi için uygun endovasküler kaynaklara sahip bir sağlık tesisine acil transfer 
gerekir.

Geçmişte, acil RT’nin, yaşamı tehdit edici malign SVK sendromunda, obstrüksi-
yonu gidermek için en hızlı yol olduğu düşünülmüştü. Fakat, stentli veya stentsiz 
endovasküler rekanalizasyon, RT ile karşılaştırıldığında semptomları hafifletmek için 
daha hızlı bir yoldur.

Ek olarak, tanı konmadan önce verilen RT, histolojik tanıyı gizleyebilir.

Destekleyici Bakım ve Medikal Tedavi 

Trombüs varsa, kesin tedavi uygulanana kadar sistemik antikoagülan tedavi (kont-
rendikasyonların yokluğunda) önerilir (26). Intravasküler trombüsün nedeni kalıcı 
bir katater ise kateterin çıkarılması ve sistemik antikoagülasyon başlanması önerilir.

Kafa ve boyun ödemini azaltmak için baş yükseltilmiş pozisyon önerilir fakat 
etkinliğini gösteren veri bulunmamaktadır.

Sistemik glukokortikoid uygulamanın faydalı olabileceği iki durum vardır:

1)	 Stent takılmaya elverişli olmayan, ciddi havayolu obstrüksiyonu nedeniyle acil 
RT uygulanan hastalarda, RT’ye bağlı ikincil ödemin oluşmasını önlemek için, 
kısa süreli yüksek doz kortikosteroid tedavisi önerilmektedir. Fakat, etkinlikle-
rini gösteren çalışmalar yoktur, sadece olgu sunumları vardır. 

2)	 Lenfoma veya timoma gibi steroide yanıt veren malignitelerin neden olduğu 
semptomatik SVK sendromunda etkili olabilirler. Fakat, teşhis henüz histolo-
jik olarak doğrulanmadıysa, tanıyı gizleyebilecekleri için glukokortikoid kulla-
nımı tavsiye edilmez. 

Hastaların aşırı hidrasyonundan kaçınılmalıdır. Diüretikler kullanılırken, intravas-
küler hacim iyi değerlendirilmelidir. 

SVK sendromunda, tedavi kişiselleştirilmelidir. Bir endovenöz stentin yerleşti-
rilmesi, venöz dönüşü geri kazandırarak, yaşamı tehdit edici semptomların yoklu-
ğunda bile malign SVK sendromlu hastalarda hızlı ve sürekli semptom hafiflemesi 
sağlar. Kemoterapiye ve/veya RT’ye yanıtı orta veya zayıf olan tümörlerde (KHDAK, 
mezotelyoma gibi) ve daha önce sistemik tedavi almasına rağmen tekrarlayan SVK 
sendromu hastalar için özellikle uygundur.

Trombüsü olan hastalar için, stent takmaya uygun olabilecek herhangi bir ve-
nöz stenozun olup olmadığını tespit etmek için endovenöz tromboliz ve ardından 
antikoagülan tedavi önerilir. Fakat, trombüs yokluğunda, stent takıldıktan sonra 
antitrombotik tedavi konusunda fikir birliği bulunmamaktadır.
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KHAK (27), Non-Hodgkin lenfoma (NHL) veya germ hücreli kanser (meme kan-
seri) gibi kemoterapiye duyarlı maligniteleri olan hastalar için, başlangıç tedavisi 
kemoterapidir. Bu hastalarda kemoterapiye verilen klinik yanıt hızlı olur ve uzun 
süreli remisyon elde edilebilir. 

RT, radyosensitif tümörlerde ve kemoterapiye duyarlılığı az olan hastalarda uy-
gulanır.

Seçilen timoma vakalarında ve timik karsinom gibi germ hücreli tümörün teda-
visinden sonra geriye kalan tümör kitleleri için mediastinal tümörün cerrahi rezeksi-
yonu düşünülebilir.

Malign SVK sendromlu hastalarda, endovenöz stent uygulamasında başarı oranı 
%95 ila 100 arasındadır ve hastaların %90’ından fazlası semptomların azaldığını 
bildirmiştir (28–34). 

SVK stent yerleşiminin komplikasyonları hastaların %3 ila 7’sinde bildirilmektedir 
(35). Erken komplikasyonlar; enfeksiyon, kanama veya hematom, pulmoner emboli, 
SVK’nin delinmesi veya rüptürü (nadir görülür) ve stent göçüdür (34,36,37). Geç 
komplikasyonlar; kanama (%1–14), antikoagülasyondan ölüm (%1–2) ve stentin 
tıkanmasıdır (38). 

Stentin tıkanması, en sık trombüs veya tümörün büyümesinden kaynaklanır. Bu-
nunla birlikte, malignite ile ilişkili SVK sendromu olan hastaların çoğunda yaşam 
süresi kısa olduğundan stent genellikle ölüme kadar açık kalır (3). 

Santral ven trombozunun tedavisinde kısa süreli antikoagülasyon / antiplatelet 
tedavisi önerilmektedir. Klopidogrel ile birlikte aspirinin, iki ila üç aylık tedavi öne-
rilir. SVK ‘ya neden olan malignite hiperkoagülapatiye neden olan tümörlerdense 
(pankreas veya mide kanseri gibi), düşük moleküler ağırlıklı bir heparin (enoksaparin 
gibi) veya klopidogrel yerine apiksaban gibi doğrudan oral antikoagülan (DOAC) 
sağlayan tedavilere geçilir. Ayrıca tümör ilerliyorsa veya antikoagülasyona kontren-
dikasyon ortaya çıkmadıkça, antikoagülasyonun kesilmesi önerilmez.

Beyin Metastazı

Epidemiyolojisi

Beyin metastazı, çok çeşitli kanser türlerinde sık görülen bir komplikasyondur, ancak 
özellikle akciğer kanserli hastalar arasında yaygındır. Akciğer kanserinde, %16 ila 20 
oranında beyin metastazı gelişir. KHDAK’de, epidermal büyüme faktörü reseptörü 
(EGFR) mutasyonu veya anaplastik lenfoma kinaz (ALK) pozitif hastalarda görülme 
sıklığı daha yüksektir (39–42).
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Klinik Bulgular

Beyin metastazı çok değişken klinik özelliklere sahiptir ve nörolojik semptomlar veya 
davranışsal anormallikler gelişen herhangi bir kanser hastasında akla gelmelidir. 

Hastaların çoğunda, giderek büyüyen tümör kitlesi ve bununla ilişkili ödem, 
semptomlara neden olur. Daha az yaygın olarak, intratümoral kanama, obstrüksif 
hidrosefali veya tümör hücrelerinin embolizasyonu semptomlara neden olur.

Baş ağrısı, beyin metastazı olan hastaların yaklaşık %40 ila 50’sinde görülür. 
Multipl lezyonlar mevcutsa veya posterior fossada metastaz varsa, daha sık görülür. 
Baş ağrısı şikayeti olan hastada, beyin tümörünü düşündüren özellikler; mide bu-
lantısı ve kusma, önceki baş ağrısı düzeninde değişiklik, anormal nörolojik bulgular 
ve pozisyonel kötüleşmedir.

Fokal nörolojik fonksiyon bozukluğu, hastaların %20 ila 40’ında ortaya çıkar ve 
hemiparezi en yaygın şikayettir.

Bilişsel işlev bozukluğu, bellek sorunları ve duygu durum ya da kişilik değişik-
likleri de dahil olmak üzere, hastaların %30 ila 35’inde ortaya çıkar. Fakat, zihinsel 
durumu değişmiş kanser hastalarında, metabolik ensefalopati, metastatik hastalığa 
göre, bilişsel işlev bozukluğunun daha yaygın bir nedenidir (43).

Yeni nöbetlerin ortaya çıkması, hastaların %10 ila 20’sinde ortaya çıkan semp-
tomdur (44–47).

İnme, metastazda kanama, hiperkoagulopati, bası etkisiyle arterial dolaşımın 
bozulması veya tümör hücrelerinin embolizasyonu nedeniyle %5 ila 10 oranında 
ortaya çıkar (48).

Tanı

Beyin metastazı, birincil beyin tümörlerinden, enfeksiyondan, prograsif multifokal 
lökoensefalopatiden, demiyelinizan hastalıklardan, paraneoplastik durumlardan, 
beyin enfarktüsü veya kanamadan ve radyasyon nekrozu gibi tedavinin etkilerinden 
ayırt edilmelidir.

Kontrastlı manyetik rezonans görüntüleme (MRG), beyin metastazlarının teşhisi 
için tercih edilen görüntüleme yöntemidir (49). Kontrastlı MRG, diğer merkezi sinir 
sistemi lezyonlarından metastazları ayırt etmede bilgisayarlı tomografiden (BT) daha 
hassastır (50). Beyin metastazlarını, diğer merkezi sinir sistemi lezyonlarından ayırt 
etmede yardımcı radyografik özellikler; çoklu lezyonların varlığı, sınırlarının belirgin 
olması, lezyonun boyutuna kıyasla büyük miktarda vazojenik ödem olmasıdır.

Beyin metastazı teşhisi şüpheli olduğunda biyopsi yapılmalıdır. Bu özellikle tek 
lezyonu olan hastalarda önemlidir.
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Hastaların yaklaşık %80’inde, sistemik kanser tanısından sonra beyin metastazı 
gelişir. Geri kalan hastalarda ise, beyin metastazları aynı anda (senkron) veya primer 
tümörün bulunmasından önce ortaya çıkabilir. Akciğer kanseri, beyin ve sistemik 
hastalığın senkron ortaya çıktığı en yaygın kanser türüdür (51). Bu yüzden, bilinen 
bir primer olmadan beyin metastazları ile başvuran hastada, ilk görüntüleme yönte-
mi göğüs grafisi, bu diyagnostik değilse, toraks BT olmalıdır.

Tedavi

Beyin metastazı, seçilen hastalarda agresif lokal tedavi ile tedavi edilebilir. Yaşam 
beklentisi genellikle ekstrakranial hastalıkla ilgili olduğundan, agresif tedavi genel-
likle beyin metastazlarının agresif tedavisinden fayda sağlayacak kadar uzun süre 
hayatta kalması beklenenlere uygulanır. Sağ kalımın en güçlü belirleyicileri; iyi per-
formans durumu, genç yaş (<65 yaş) ve kontrollü ekstrakraniyal hastalıktır. İyi prog-
nozu olan hastalarda, başlangıçtaki tedavi seçimi, beyin metastazlarının sayısına, 
büyüklüğüne ve yerine, ayrıca altta yatan kanser histolojisi ve evresine göre kişisel-
leştirilmelidir.

Tek beyin metastazı olan hastalarda, cerrahi rezeksiyon veya stereotaktik rad-
yocerrahi önerilmektedir. Cerrahi rezeksiyon, büyük, semptomatik tümörler, yaygın 
ödemli tümörler ve tanısal belirsizlik olduğunda (hem tanı hem de tedavi amaçlı) 
önerilir. Stereotaktik radyocerrahi ise, küçük veya erişilemeyen tek tümörlerde, cer-
rahiye alternatiftir. Cerrahi rezeksiyon yapılan çoğu hastada, cerrahi kaviteye fokal 
radyasyoterapi önerilir. 

Sınırlı sayıda küçük beyin metastazı olan (<3 cm) hastaların çoğunda, yalnız 
stereotaktik radyocerrahi önerilir. Bu hastalara ek tüm kafa ışınlama yapılması, int-
rakranial hastalık kontrolünü iyileştirirken, sağkalımı iyileştirmez ve nörobilişsel kö-
tüleşme nedeniyle yaşam kalitesini düşürebilir.

Tüm kafa ışınlama, çok sayıda veya çok büyük tümörlü, iyi performans durumu 
olan hastalarda, tedavinin temeli olmaya devam etmektedir.

Ekstraranial hastalığa bağlı olarak performansı düşük veya kısa bir yaşam beklen-
tisi olan hastalarda, tüm kafa ışınlama veya tek başına destekleyici bakım ile devam 
etme kararı, hasta tercihlerine, kafa içi hastalık yüküne ve ek sistemik tedavilerin 
mevcudiyetine göre kişiselleştirilmelidir.

Semptom yönetimi, beyin metastazı olan tüm hastalar için bakımın önemli bir 
bileşenidir. Peritümoral ödemleri kontrol altına almak için kortikosteroidler kullanıl-
malıdır. Tümöre bağlı komplikasyonların (örneğin nöbetler, venöz tromboembolik 
hastalık) tedavisi de gerekli olabilir.

ALK translokasyonlu KHDAK ve beyin metastazı olan hastalarda, alektinib üzeri-
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ne, cizotinip ve kemoterpinin birlikte uygulanması önerilir. Bu ajanlar mevcut değil-
se, ceritinib kabul edilebilir bir alternatiftir.

EGFR mutasyonlu tümörleri olan hastalar için, osimertinib ile birlikte tirozin ki-
naz inhibitörleri (TKI) veya kemoterapi önerilir.

Yaygın akciğer kanseri ve asemptomatik beyin metastazı ile başvuran hastalar 
için, RT yerine kemoterapi alternatif olarak önerilmiştir. 

Sınırlı evre KHAK için profilaktik kraniyal ışınlama, beyin metastazı insidansını 
azaltabilir ve hayatta kalma süresini uzatabilir. 

İyi performans durumu olan yaygın evre KHAK için, hem profilaktik kranial ışın-
lama hem de düzenli beyin MRG ile takip önerilir. Bu hastalarda, profilaktik kranial 
ışınlama, sağ kalım üzerine etkisi bilinmemesine rağmen, beyin metastazlarının gö-
rülme sıklığını azaltır.

Neoplastik Epidural Spinal Kord Kompresyonu

Epidemiyoloji

Epidural spinal kord kompresyonu (ESKK), yaygın bir kanser komplikasyonudur. 
Toplum bazlı çalışmalarda, semptomatik ESKK insidansı, kanserden ölen hastalar 
arasında yaklaşık %3 ila 5’tir (51–53). En sık ESKK’ya neden olan kanserler, prostat, 
akciğer ve meme kanserleridir.

ESKK, hastaların yaklaşık %20’sinde malignitenin ilk belirtisidir (54,55).

Klinik Özellikler

ESKK’lı hastaların çoğunda, motor veya mesane işlev bozuklukları başlamasından 
önce, ilk belirti olarak ağrı başlar. Gecikmiş tanı, nörolojik defisitlerin gelişmesine 
veya ilerlemesine neden olabilir. ESKK, en sık torasik vertebrada (%60), daha az 
sıklıkla, lumbosakral vertebrada (%30) ve servikal vertebrada (%10) ortaya çıkar 
(56).

Etkilenen hastalar genellikle, lezyon düzeyinde, şiddetli ve giderek yoğunluğu 
artan bel ağrısı tariflerler. Ağrı genellikle geceleri daha da kötüleşir. Ağrının aniden 
kötüleşmesi patolojik kompresyon kırığının habercisi olabilir.

Motor bulgular, ESKK’nın ileri evrelerini temsil eder (57). Duyusal bulgular, mo-
tor bulgulardan daha az sıklıkla görülür ancak tanı alan hastaların çoğunda mev-
cuttur (58).

Hastalar, dikkatlice sorgulandığında, sık sık uyuşukluk ve parestezi tarif ederler.
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Servikal ESKK’da, boyun fleksiyonu ile boynun altındaki seviyede elektrik çarpma-
sı olmasına, Lhermitte fenomeni denir. Fakat bu fenomen, multipl skleroz, servikal 
spondilotik myelopati, sisplatin kaynaklı nörotoksisite, radyasyona bağlı myelopati 
ve boyun travmasında da sık görülür (59,60).

Otonom disfonksiyonun bir belirtisi olarak idrar retansiyonu en sık görülen bul-
gudur ve nadiren ESKK’nın tek semptomudur.

ESKK’lı hastaların ağrı yönetimi için sık sık ihtiyaç duyduğu narkotikler, idrar re-
tansiyonuna da katkıda bulunabilir.

Lumbosakral omurgada, konus medullaris seviyesinin altındaki kompresyon, ka-
uda equina sendromuna neden olur. Bir veya iki bacağa yayılan ağrı, parestezi ve 
refleks kaybı görülür.

Tanısal Değerlendirme

ESKK’ nın tanısı, tüm vertebranın MRG ile değerlendirilmesi ile, kompresyona neden 
olan tümörün gösterilmesi ile konulur. MRG’nin kontrendike olduğu hastalarda, 
bilgisayarlı tomografi (BT) miyelografisi ikinci seçenektir. Fakat, işlem sonrasında na-
diren acil spinal dekompresyon gelişebileceği için BT myelografisi sadece nöroşirürji 
uzmanının hazır bulunabileceği durumlarda çekilmelidir.

Tedavi

ESKK’lı hastalarda nörolojik fonksiyonların korunmasında, erken tanı ve tedavi kritik 
öneme sahiptir. Nörolojik defisiti veya ağrısı olan hastalar için yüksek doz gluko-
kortikoid tedavisi önerilir. Önerilen doz, intravenöz olarak 10 mg deksametazon ve 
bunu takiben oral olarak bölünmüş dozlarda günlük 16 mg’dır. 

Hem kesin tedavinin aciliyetini hem de seçimini belirleyenler; primer tümörün 
onkolojik özellikleri, omurganın mekanik stabilitesi ve sistemik kanserin veya  ko-
morbiditelerin yüküdür.

ESKK nedeniyle spinal instabilitesi olan hastalar için, yeterli ağrı kontrolü ve rad-
yasyon tedavisinden önce omurga stabilizasyonu gerekir. Stabilizasyon, açık veya 
perkütan aletli stabilizasyon ile veya perkütan sement omurga onarımı ile sağlana-
bilir. 

Spinal instabilitesi olmayan hastalarda RT önerilir. Fakat, RT dirençli tümörü olan 
hastalarda stereotaktik RT ve/veya cerrahi dekompresyon ve stabilizasyonu önerilir.

Beklenen yaşam süresi üç ila altı aydan az olan hastalar için daha uzun süreli 
tedavi programı yerine kısa süreli stereotaktik RT önerilmektedir.
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Febril Nötropeni

Tanımlar

Amerika Enfeksiyon Hastalıkları Derneği, nötropenik hastada ateşi, tek bir ≥38.3 °C 
oral sıcaklık veya bir saatlik bir süre boyunca ≥38.0 °C sıcaklık olarak tanımlar (61–63).

Nötropenik hastalarda, glukokortikoid kullanımının antipiretik etkisi, bir enfek-
siyonun tanınmasını engelleyebilir (64). Glukokortikoid alan bir hastada, taşikardi, 
taşipne veya hipotansiyon gibi sistemik inflamatuar yanıt sendromu (SIRS) bulgula-
rının varlığı, enfeksiyon şüphesini arttırmalıdır.

Nötropeni, nötrofil sayısının <500 hücre/mm3 veya 500–1000 hücre/mm3 ara-
sında olup 48 saat içinde 500 hücre/mm3’ün altına düşme beklentisi olmasıdır.

Epidemiyoloji

Febril nötropeni ataklarının yaklaşık %20 ila 30’unda enfeksiyon tanımlanmaktadır 
(65,66). Genellikle enfeksiyonun tek kanıtı, hastaların %10 ila 25’inde bakteriyemi-
dir (65). Tanımlanan enfeksiyonların yaklaşık %80’inin hastanın endojen florasından 
kaynaklandığı düşünülmektedir (67). 

Febril nötropenide gram-pozitif bakteriler en yaygın patojenlerdir (68,69). Stap-
hylococcus epidermidis (en yaygın şekilde), Staphylococcus aureus ve streptococci; 
daha az yaygın gram-pozitif organizmalar arasında Corynebacterium jeikeium, Ba-
cillus spp, Leuconostoc spp, Lactobacillus spp, Cutibacterium (eski adıyla Propioni-
bacterium) akneler ve Rhodococcus spp (70) bulunmaktadır.

Gram negatif bakteriler (örneğin, P. aeruginosa) genellikle en ciddi enfeksiyon-
lara neden olur.

Gram-pozitif bakteriler arasında S. aureus (özellikle metisiline dirençli suşlar), 
bazı viridans streptokoklar ve enterokoklar (özellikle vankomisine dirençli suşlar) cid-
di enfeksiyonlara neden olabilir (69). 

Anaerobik bakteriler, gastroenteroloji sisteminde bol miktarda bulunsa da, nöt-
ropenik ateş hastalarından nadir izole edilirler. Bununla birlikte, nekrotizan mukozit, 
sinüzit, periodontal selülit, perirektal selülit, karın içi veya pelvik enfeksiyon ve nöt-
ropenik enterokolit patojenezine katkıda bulunabilirler ve anaerobik bakteriyemiye 
neden olabilirler.

Polimikrobiyal enfeksiyonlar nadirdir, ancak sıklığı artmaktadır (71).

İnvaziv mantar enfeksiyonlarının riski, nötropeninin süresi ve ciddiyeti, uzun sü-
reli antibiyotik kullanımı ve kemoterapi döngüsü sayısı ile birlikte artar. Mantarlar 
nadiren nötropenik hastalarda ilk febril atak nedenidir (72). Daha yaygın olarak, 
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invaziv mantar enfeksiyonları, kalıcı veya tekrarlayan nötropenik ateşin bir nedeni 
olarak ortaya çıkar. 

Candida spp ve Aspergillus spp, nötropeni sırasındaki çoğu invazif mantar en-
feksiyonunun nedenleridir. 

Candida spp, gastrointestinal sistem kolonizasyonu ve hasarlı bağırsak epitel 
yüzeyinden translokasyon yoluyla enfeksiyona neden olur. Fakat, santral venöz ka-
teterle ilişkili enfeksiyonlara da neden olabilir.

Aspergillus spp, havadaki sporların üst ve alt solunum yollarına solunması, ar-
dından çimlenme ve invazyon yoluyla enfeksiyon oluşturur.

Viral enfeksiyonlar, özellikle insan herpes virüsleri, kemoterapinin neden olduğu 
nötropenisi olan yüksek riskli hastalarda yaygındır. Yetişkinlerde çoğu herpes simp-
leks virüsü (HSV) -1 ve -2 enfeksiyonları, seropozitif hastalarda latent enfeksiyonların 
yeniden aktivasyonundan kaynaklanmaktadır. Oral veya özofageal mukoza ülserleri 
veya dudak vezikül ülserleri, genital veya perianal alanlarda ülserler, en sık görülen 
belirtileridir. HSV, ensefalit, menenjit, miyelit, özofajit, pnömoni, hepatit, eritema 
multiforme ve oküler hastalık dahil çok çeşitli enfeksiyonlara neden olabilir.

Varisella-zoster virüsünün neden olduğu Herpes zoster, immün yetmezlikli ko-
naklarda çoklu dermatomlar veya yaygın cilt yayılımını içeren atipik bir düzende 
ortaya çıkar.

Tedavi

Nötropenik ateşi erken tanımak, sepsise ilerlemeyi ve muhtemelen ölümü önlemek 
için derhal ampirik antibakteriyel tedaviye başlamak amacıyla çok önemlidir. 

Nötropenik ateş ile başvuran tüm kanser hastalarında, kan kültürleri alındıktan 
hemen sonra ve diğer incelemeler tamamlanmadan önce ampirik antibakteriyel te-
daviye başlanmalıdır (62,73).

Ampirik antibakteriyel tedavi başlatıldıktan sonra, tüm hastaların ayrıntılı bir öy-
küsü ve ayrıntılı fizik muayenesinin yanı sıra laboratuvar, mikrobiyoloji ve görüntü-
leme çalışmaları olmalıdır. 

Ampirik tedavinin amacı, nötropenik hastalarda, ciddi veya hayati tehlike yaratan 
enfeksiyonlara neden olabilecek en muhtemel ve en virülan patojenleri kapsamaktır 
(66). Antimikrobiyal ajanlar genellikle ampirik olarak uygulanmasına rağmen, şüp-
heli veya bilinen enfeksiyonlar için her zaman genişletilebilir. 

İlk rejim seçimi; hastanın öyküsü, alerjileri, semptomları, belirtileri, son kullandığı 
antimikrobiyal ajana, daha önceki kültür sonuçlarına ve hastane patojenlerinin du-
yarlılık durumlarına göre yönlendirilmelidir (74). 
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Düşük riskli nötropenik hastalar, nötropeni süresi 7 gün veya daha az olması 
beklenen, hiçbir komorbidite veya önemli karaciğer veya böbrek fonksiyon bozuklu-
ğu olmayan hastalardır. Solid tümörler için kemoterapi alan çoğu hasta düşük riskli 
olarak kabul edilir.

Düşük riskli hastalarda görülen en sık enfeksiyon nedeni gram-pozitif koklardır, 
çoğunluğu koagülaz-negatif stafilokok veya Staphylococcus aureus’tan oluşur. Fa-
kat, kan kültürlerinin üçte birinden fazlasında gram-negatif basillerde izole edilmiş-
tir. Bu hastalarda, mantar ve virüs enfeksiyonları nadirdir. 

Nötropenik ateşi olan düşük riskli hastalar için ampirik antibakteriyel tedavi, 
günde iki kez oral yoldan 750 mg siprofloksasin ve günde üç kez oral olarak 500 
mg amoksisilin-klavulanik asittir.

Nötropenik ateş komplikasyonları için düşük risk taşıyan hastalar, ilk antibiyotik 
dozunu aldıktan ve kısa bir süre gözlendikten sonra (önerilen 4 saat), oral antibi-
yoterapisi düzenlenerek taburcu edilebilirler. Ayaktan tedavisi planlanan hastalar, 
günde 24 saat, haftada yedi gün tıbbi bakıma erişebilmeli ve klinik durumun kötü-
leşmesi durumunda bir saat içinde sağlık tesisine ulaşabilmelidir. Ateş nüksü veya 
yeni enfeksiyon bulguları, IV antibakteriyel tedavi için hastaneye yatışı zorunlu kılar.

Yüksek riskli nötropenik hastalarda ateş, acil tıbbi bir durum olarak düşünülme-
lidir. Kan kültürleri alındıktan hemen sonra ve diğer araştırmalar tamamlanmadan 
hemen önce ampirik geniş spektrumlu antibakteriyel tedaviye başlanmalıdır. Nötro-
penik ateşi olan hastalarda antibiyotikler 60 dakika içinde verilmelidir. 

Nötropenik ateşi olan yüksek riskli hastalar için, sefepim, meropenem, imipenem 
veya piperasilin-tazobaktam gibi bir antipseudomonal beta-laktam ajanı ile ampirik 
monoterapi önerilmektedir. Yüksek direnç oranları nedeniyle, seftazidim artık kul-
lanılmamaktadır. 

İlk rejimin standart bir parçası olarak vankomisin kullanılması önerilmemektedir. 

Bunun aksine, santral venöz kateterle ilişkili enfeksiyon, cilt veya yumuşak doku 
enfeksiyonu, pnömoni veya hemodinamik bozukluğu olan hastalarda gram pozitif 
patojenleri kapsayan antibiyoterapi eklenmelidir. 

Stabil bir hastada, tek başına kalıcı ateş, ilk antibiyotik rejiminin değiştirilmesi 
için yeterli gerekçe değildir. 

4–7 gün geniş spektrumlu antibakteriyel tedaviye rağmen, ateş yükseklikleri de-
vam eden nötropenik hastalar için bir antifungal ajanın ampirik eklenmesi önerilir. 
Antifungal profilaksi almayan ve pulmoner nodüller gibi belirgin bir enfeksiyon böl-
gesi bulunmayan hastalar için, Candida spp en olası etken olduğundan, caspofun-
gin tercih edilir.



65BÖLÜM 17 | Akciğer Kanserinde Onkolojik Aciller: Vena Kava Süperior 
Sendromu

N

Pulmoner nodülü veya nodüler pulmoner infiltrasyonu olan, hastalar için, in-
vaziv Aspergillosiz enfeksiyonundan şüphelenilmelidir. Bu hastalarda, vorikonazol 
veya amfoterisin B’nin bir lipit formu tercih edilmelidir.

Antimikrobiyal tedaviye ek olarak, Staphylococcus aureus, Pseudomonas aeru-
ginosa, Candida spp veya nontüberkülöz mikobakterilerden kaynaklanan kateterle 
ilişkili enfeksiyon nedeniyle santral venöz katater çıkarılmalıdır.

Koloni stimüle edici faktörler, nötropenik ateşi olan hastalarda rutin kullanım 
için önerilmez çünkü mevcut verilere göre net bir faydası gösterilememiştir.

Tümör Lizis Sendrom

Tümör lizis sendromu (TLS), sistemik dolaşıma yüksek miktarda potasyum, fosfat ve 
nükleik asit salınımıyla birlikte kitlesel tümör hücre lizisinin neden olduğu onkolojik 
bir acil durumdur. 

Nükleik asitlerin ürik aside katabolizması hiperürisemiye yol açar ve ürik asit atı-
lımındaki belirgin artış, böbrek tübüllerinde ürik asitin çökmesine neden olabilir.

Renal tübüllerde kalsiyum fosfat birikimine neden olan hiperfosfatemi ayrıca 
akut böbrek hasarına neden olabilir.

TLS, sıklıkla yüksek dereceli lenfomalar (özellikle Burkitt alt tipi) ve akut lenfob-
lastik lösemili hastalarda sitotoksik tedavinin başlamasından sonra ortaya çıkar. Bu-
nunla birlikte, TLS, proliferasyon oranı yüksek, büyük tümör yükü veya sitotoksik 
tedaviye duyarlılığı yüksek diğer tümör tiplerinde de ortaya çıkabilir.

Patogenez

TLS, sistemik dolaşıma çok miktarda hücre içi içeriği (potasyum, fosfat ve ürik aside 
metabolize edilebilen nükleik asitler) verir. 

Metabolik sonuçlar; hiperkalemi, hiperfosfatemi, sekonder hipokalsemi, hiperü-
risemi ve akut böbrek hasarını içerir. 

Hiperürisemi, pürin nükleik asitlerinin hipoksantin ve ksantine ve ardından ksan-
tin oksidaz enzimi yoluyla ürik asit katabolizmasının bir sonucudur. TLS’de ürik 
asidin aşırı üretimi ve aşırı salgılanması renal tübüllerde kristal çökmesine ve akut 
böbrek hasarı ile akut ürik asit nefropatisine yol açabilir. 

Malign hücrelerde fosfor konsantrasyonu normal hücrelere göre dört kat daha 
yüksektir. Bu nedenle hızlı tümör yıkımı, sıklıkla hiperfosfatemiye yol açar. Böbrek 
tübüllerinde kalsiyum fosfatın çökmesiyle akut böbrek hasarına neden olabilir. Ek 
olarak, kalpte çökmesi kalp aritmilerine neden olabilir.
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Klinik Bulgular

TLS ile ilişkili semptomlar, bulantı, kusma, ishal, anoreksi, uyuşukluk, hematüri, kalp 
yetmezliği, kardiyak aritmiler, nöbetler, kas krampları, senkop ve olası ani ölümleri 
içerir (75).

Tümör Lizis Sendromunu Önleme

Ana profilaktik stratejiler; intravenöz (IV) hidrasyon, allopurinol ve rasburikaz gibi 
hipoüremik ajanların kullanımıdır. 

Agresif IV hidrasyon, TLS’yi önlemenin temel taşıdır ve tedavi öncesi, tüm has-
talara önerilir (76). IV hidrasyonun amacı, böbrek perfüzyonunu ve glomerüler filt-
rasyonunu arttırmak ve tübüllerde ürik asit veya kalsiyum fosfat çökme olasılığını en 
aza indirgemektir.

Allopurinol, ksantin oksidazı inhibe eden bir hipoksantin analoğudur. Allopuri-
nol, yeni ürik asit oluşumunu etkili bir şekilde azaltır ve TLS riski taşıyan hastalarda 
obstrüktif üropati insidansını azaltır (77,78). Yetişkinlerde normal allopurinol dozu 
her sekiz saatte bir 100 mg/m2’dir (günde maksimum 800 mg). Oral alamayan has-
talar için, IV allopurinol, günde 200 ila 400 mg/m2’lik bir dozda, bir ila üçe bölün-
müş halde uygulanabilir (günde maksimum doz 600 mg) (79,80). Tedavi genellikle 
indüksiyon kemoterapisinin başlamasından 24 ila 48 saat önce başlatılır. 

TLS riski yüksek pediatrik ve yetişkin hastaların ilk tedavisi için, özellikle böbrek 
veya kalp fonksiyon bozukluğu varsa, allopurinol yerine rasburikaz önerilir.

Rasburikaz, ürik asitin daha fazla suda çözünür bileşik allantoine çevrilmesini 
sağlar. İyi tolere edilir, hızlı bir şekilde serum ürik asidini parçalar ve TLS’nin ön-
lenmesinde ve tedavisinde etkilidir (77,81–85). Günde bir kez 0.2 mg/kg dozunda 
uygulanır.

Tedavi

Uygun koruyucu önlemlere rağmen, hastaların yaklaşık %3 ila 5’inde TLS geliştir-
mektedir. 

TLS ile gelen hastalar, sürekli kardiyak izlem ve her dört ila altı saatte bir elektro-
lit, kreatinin ve ürik asit ölçümü ile takip edilmelidirler (82).

Hiperkalemi, TLS’nin en tehlikeli elektrolit bozukluğudur, çünkü kardiyak aritmi-
ler sonucu ani ölüme neden olabilir. Glikoz + insülin veya beta-agonistler kullanıla-
bilirler ve kalp aritmi riskini azaltmak için kalsiyum glukonat kullanılabilir. Gerekirse, 
hemodiyaliz ve hemofiltrasyon, potasyumu etkin bir şekilde düşürür. 
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•	 Semptomatik hipokalsemi, semptomları hafifletmek için gereken en düşük 
dozlarda kalsiyumla tedavi edilmelidir. Kalsiyum-fosfat çökelmesini önlemek 
için, hiperfosfatemi düzeltilinceye kadar kalsiyum ile tedavi edilmemelidir. 
Asemptomatik hipokalsemili hastalar için tedavi gerekmez.

Optimal bakıma rağmen, bazı hastalarda renal replasman tedavisi gerektiren 
ciddi akut böbrek hasarı gelişir. Ciddi oligüri veya anüri gelişmişse, kalıcı hiperkalemi 
veya hiperfosfatemi kaynaklı semptomatik hipokalsemi mevcutsa erken dönemde 
diyaliz başlatılmalıdır (82,86). 

Uygunsuz Antidiüretik Hormon Salınımı Sendromu

Antidiüretik hormonun uygunsuz salgılanması sendromu (UAHSS), antidiüretik hor-
monun (ADH) salgılanmasının baskılanamaması nedeniyle oluşan su atılım bozuk-
luğudur (87). Su alımı, azalmış idrar çıkışını aşarsa, vücutta su tutulumuna bağlı 
hiponatreminin gelişmesine yol açar. Hiponatremi, hiposmolalite ve 100 mosmol / 
kg’ın üzerinde idrar osmolalitesi olan herhangi bir hastada UAHSS’dan şüphelenil-
melidir. İdrar sodyum konsantrasyonu genellikle 40 mEq / L’nin üzerindedir, serum 
potasyum konsantrasyonu normaldir, asit-baz rahatsızlığı yoktur ve serum ürik asit 
konsantrasyonu sıklıkla düşüktür (87). ADH, salgılanması konsantre idrar ve dolayı-
sıyla azalmış idrar hacmi ile sonuçlanır.

Bir tümör tarafından ektopik ADH üretimi, en sık akciğerin küçük hücreli karsino-
ması nedeniyledir ve nadiren diğer akciğer tümörlerinde de görülür (87,88). 

Tümör hücreleri tarafından ektopik ADH salgılanması, in vitro olarak belgelenmiştir.

 

Tedavi

UAHSS’da ilk önce altta yatan hastalığın tedavisi yapılmalıdır. Daha sonra hiponat-
reminin tedavisi yapılır.

Sıvı kısıtlaması, UAHSS hastalarının çoğunda, 800 ml/gün’den daha az önerilen 
bir hedef alım ile tedavinin temelini oluşturur (89).

UAHSS hastalarında şiddetli, semptomatik veya dirençli hiponatremi genellikle 
sodyum klorür verilmesini gerektirir. Serum sodyum konsantrasyonu yükseltilecekse, 
verilen sıvının elektrolit konsantrasyonu, sadece plazmanınki değil, idrarın elektrolit 
konsantrasyonunu da geçmemelidir (90).

UAHSS’da, salin veya tuz tabletleri, idrar ozmolalitesini düşüren ve su atılımını 
artıran bir diüretikle (örneğin, günde iki kez oral olarak 20 mg furosemid) beraber 
verildiğinde, etkinlikleri artabilir (91,92).
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Vazopressin (ADH) için üç reseptör vardır: V1a, V1b ve V2 reseptörleri. V2 re-
septörleri temel olarak antidiüretik etkiye aracılık ederken, V1a ve V1b reseptörleri 
öncelikle vazokonstriksiyon ve adrenokortikotropik hormon (ACTH) salınımına ne-
den olur (93,94).

Vazopressin reseptörü antagonistleri, sodyum ve potasyum atılımını etkilemeden 
seçici bir su diürezini sağlarlar [14,15]. Bunun sonucunda ortaya çıkan elektrolitsiz 
su kaybı, serum sodyumunu yükseltir ve 130 mEq/L’nin altındaki serum sodyumlu 
hastalarda mental durumu iyileştirir (95). 

Tolvaptan, mozavaptan, satavaptan ve lixivaptan, V2 reseptörü için selektif ajan-
lardır. İntravenöz bir ajan ise conivaptan hem V2 hem de V1a reseptörlerini bloke 
eder. Tolvaptan 30 günden daha uzun süre kullanılmamalı ve karaciğer hastalığı 
olan hastalara (siroz dahil) verilmemelidir. 

UAHSS hastalarında, su atılımını artırmanın bir başka yolu da üre uygulamasıdır 
(96–98).

Demoklosiklin (günde iki kez 300 ila 600 mg) ve lityum, toplayıcı tübül hücrede 
ADH’ye yanıt vermesini azaltmak ve böylece su atılımını arttırmak için etki eder 
(99,100).

Hiperkalsemi

Maligniteneye bağlı hiperkalsemide, üç mekanizma vardır (101–103):

1)	 Tümörün paratiroid hormonu ile ilişkili protein salgılaması (PTHrP)

2)	 Lokal sitokin salınımı olan osteolitik metastazlar (osteoklast aktive edici fak-
törler dahil)

3)	 1,25-dihidroksivitamin D (kalsitriol) üretimi olan tümör

Tümörün ektopik Paratiroid hormonu (PTH) salgılaması da hiperkalsemiye neden 
olabilir, fakat nadirdir.

Metastatik olmayan solid tümörleri olan ve bazı Non-Hodgkin lenfoma hasta-
larında en sık görülen hiperkalsemi nedeni, PTH ile ilişkili proteinin (PTHrP) salgı-
lanmasıdır; malignitenin humoral hiperkalsemisi olarak da adlandırılan bu durum, 
malignite hiperkalsemili hastaların %80’ini oluşturur (104–107). Malignitenin hu-
moral hiperkalsemisili hastalarda, en sık skuamöz hücreli karsinomlar (akciğer, baş 
ve boyun) veya böbrek, mesane, meme veya over karsinomları bulunur. Hiperkalse-
mi, yaygın hastalık ve kötü prognozun göstergesidir (108,109).

PTHrP, çok çeşitli nöroendokrin, epitel ve mezoderm türevli dokularda eks-
prese edilen normal bir gen ürünüdür. PTH ile aynı PTH-1 reseptörüne bağlanır 
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ve böylece benzer postreseptör yollarını aktive eder. Bu yüzden, PTHrP, PTH’ın 
etkilerini taklit ederek, kemik rezorpsiyonuna, distal tübüler kalsiyum yeniden emi-
liminde ve proksimal tübüler fosfat taşınmasının inhibisyonunda artışa neden olur 
(110–112). 

PTHrP’nin, 1,25-dihidroksivitamin D üretimini uyarması PTH’den daha düşüktür 
(113–116). Sonuç olarak, PTHrP bağırsak kalsiyum emilimini arttırmaz fakat, kemik 
rezorpsiyonuna, böbreğin kalsiyumu atabilme yeteneğinin azalmasına ve şiddetli 
hiperkalseminin ortaya çıkmasına neden olur.

Malignitede osteolitik metastazlar, hiperkalsemi vakalarının yaklaşık %20’sini 
oluştururlar (107). Bu mekanizmayla, en sık hiperkalsemiye neden olan tümör, 
meme kanseridir.

Osteolitik metastazlarda gözlenen kemik yıkımına, osteoklastlar aracılık eder ve 
tümörler lokal olarak osteoklast üretimini uyaran birçok faktör üretirler.

Over karsinomunda, küçük hücreli ve skuamöz hücreli akciğer karsinomların-
da, nöroektodermal tümörlerde, tiroid papiller karsinomda, metastatik rabdom-
yosarkomda ve pankreas malignitelerinde, PTH’ın ektopik salgılanması görülebilir 
(117–120).

Onkolojik hastalarda, hiperkalseminin bir nedeni de primer hiperparatiroidizm 
olabilir. Fakat, primer hiperparatiroidizme bağlı hiperkalsemi, malignitenin hiperkal-
semisine göre çok daha hafiftir ve serum PTH yükselirken, PTHrP yükselmez (107).

Lenfoma hastalarında 1,25-dihidroksivitamin D ile indüklenen hiperkalsemiden 
şüphelenilmelidir.

Onkolojik hastada hiperkalsemiye tanısal yaklaşım:

Hiperkalsemi tespit edilen hastada ilk olarak serum PTH düzeyi ölçülmelidir. Orta 
veya yüksek serum PTH düzeyi, primer hiperparatiroidizmi gösterir. Normal veya 
düşük serum PTH konsantrasyonu (<20 pg/mL) tespit edilirse, maligniteye veya D 
vitamini toksitesine bağlı hiperkalsemiyi değerlendirmek için PTHrP ve D vitamini 
metabolitleri ölçülmelidir.

Yüksek PTHrP düzeyleri tespit edilirse, malignitenin humoral hiperkalsemisi ile 
düşünülmelidir. Artan 1,25-dihidroksivitamin D seviyeleri tespit edilirse, bu metabo-
litin doğrudan alınması, granülomatöz hastalıklar veya lenfomada ekstrarenal üre-
tim akla gelmelidir. Belirgin şekilde yükselmiş 25-hidroksivitamin D tespit edilirse, D 
vitamini toksitesi mevcuttur.

PTHrP ve D vitamini metabolitleri yüksek değilse, tiroid uyarıcı hormon [TSH] ve 
A vitamini için serum ve idrar proteini elektroforezine bakılması önerilir. Teşhis ko-
nulmamış osteolitik metastazların tespiti için kemik radyografileri gerekebilir.
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Tedavi

Serumdaki kalsiyum, albümine bağlanır ve düşük veya yüksek serum albümin sevi-
yeleri, iyonize (veya serbest) kalsiyum konsantrasyonunu etkiler. Örnek olarak, hipo-
albüminemili hastalarda, toplam serum kalsiyum konsantrasyonu normal olsa bile, 
serum iyonize kalsiyum değerleri yüksektir. Hipoalbüminemi veya hiperalbüminemi-
li hastalarda, ölçülen serum kalsiyum konsantrasyonu değerleri aşağıdaki formülle 
düzeltilmelidir.

İyonize Kalsiyum (mg/dl) = Serum kalsiyum (mg/dl) + 0.8 X (Normal albümin – 
hasta albumin) (g/dl)

Hiperkalsemi, asemptomatik veya hafif kronik semptomlardan, komaya kadar 
geniş bir yelpazede klinik belirtilere neden olabilir. Hiperkalseminin derecesi, serum 
kalsiyum konsantrasyonunun artış hızı ile birlikte, sıklıkla semptomları ve tedavinin 
aciliyetini belirler (121–123).

Asemptomatik veya hafif semptomatik (örneğin, kabızlık) hiperkalsemili (kalsi-
yum <12 mg/dL) hastalar acil tedavi gerektirmez. Benzer şekilde, 12 ila 14 mg/dL 
serum kalsiyumu kronik olarak, iyi tolere edilebilir ve acil tedavi gerektirmeyebilir. 
Fakat, bu konsantrasyonlarda akut bir yükselme, daha agresif tedavileri gerektirebi-
lir. Ama, serum kalsiyum konsantrasyonu >14 mg/dL olan hastalar, semptomlara 
bakmaksızın tedavi edilmelidir.

Hafif hiperkalsemide (asemptomatik veya hafif semptomatik hiperkalsemili, total 
albüminle düzeltilmiş kalsiyum <12 mg/dL veya serum iyonize kalsiyum <8 mg/dL) 
hemen tedavi gerektirmez. Ancak, hiperkalsemiyi artırabilecek, tiyazid diüretikleri ve 
lityum karbonat tedavisi, hacim kaybı, uzamış yatak istirahati veya hareketsizlik ve 
yüksek kalsiyum diyeti (>1000 mg/gün) gibi nedenlerden kaçınmaları önerilmelidir. 
Nefrolitiyazis riskini en aza indirmek için yeterli hidrasyon (günde en az altı ila sekiz 
bardak su) önerilir. 

Orta derecede hiperkalsemide (12 ila 14 mg/dL arasında toplam albüminle dü-
zeltilmiş toplam kalsiyum veya 8 ila 10 mg/dL arasında iyonize kalsiyum), kronik bir 
süreç ve asemptomatik veya hafif semptomlar varsa acil tedavi gerektirmeyebilir. 
Fakat, hiperkelsemiyi arttırmamak için, yukarıdaki önlemleri almak gerekir.

Bu konsantrasyonlarda akut bir yükseliş olursa, daha agresif tedaviler gerekir. 

Acil Tedavi

Şiddetli hiperkalseminin acil tedavisinin ilk basamağı, hidrasyondur (121,122). 200 
ila 300 mL/saat hızında izotonik salinle hacim replasmanı, idrar çıkışını 100 ila 150 
mL/saatte olacak şekilde ayarlanır.
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Loop diüretik tedavileri, böbrek yetmezliği veya kalp yetmezliği yokluğunda, po-

tansiyel komplikasyonlar nedeniyle önerilmemektedir.

Somon kalsitonin uygulaması (4 UI/kg), sıvı tedavisiyle birlikte başlanır. Birkaç 

saat içinde serum kalsiyum ölçümünü tekrarlanmalıdır. Bir hipokalsemik cevap alı-

nırsa, hasta kalsitonin duyarlıdır ve kalsitonin her 6 ila 12 saatte bir tekrarlanabilir 

(4 ila 8 UI/kg). 24 ila 48 saat sonra kalsitonine taşiflaksi gelişeceği için, tedavi bu 

zaman periyodunda sonlandırılır.

Eşzamanlı zoledronik asit (ZA; 15 dakikada intravenöz 15 mg) veya pamidronat 

(iki saatte 60 ila 90 mg) başlanır. ZA tercih edilir çünkü malignite ile ilişkili hiperkal-

semi tedavisinde pamidronattan daha üstündür. Alendronat ve risedronat, ağızdan 

verilebilecek güçlü, üçüncü kuşak bifosfonatlardır. Ancak, ikisi de şiddetli veya akut 

hiperkalseminin tedavisinde kullanılmaz.

Bisfosfonatların kontrendike olduğu hiperkalsemili hastalar için (örn., şiddetli 

böbrek yetmezliği nedeniyle), denosumab, kalsitonin ile aynı anda uygulanabilir.

Ayrıca, hastaların diyetleri, kalsiyum içeren yiyeceklerden ve D vitaminden fakir 

bir diyet olarak düzenlenmelidir.

Kalsitonin ve eşzamanlı salin verilmesi, serum kalsiyum konsantrasyonlarını 12 

ila 48 saat içinde önemli ölçüde azaltacaktır. Bisfosfonat, ikinci ila dördüncü güne 

kadar etkili olacak ve böylece nüksten hastayı koruyacaktır.

Serum kalsiyum konsantrasyonları 18 ila 20 mg/dL ve nörolojik semptomları 

olan böbrek yetmezliği ile komplike çok şiddetli hiperkalsemili hastalarda hemodi-

yaliz tedavisi göz önünde bulundurulmalıdır (124).

Malignitenin hiperkalsemisi olan hastalarda altta yatan tümörün tedavisi ya-

pılmadan (eğer mümkünse), hiperkalseminin ilerlemesini durdurabilmek mümkün 

değildir.

Kemik metaztası olan maligniteli hastalarda, tedavinin bir parçası olarak her üç 

ila dört haftada bir IV ZA veya pamidronat verilmesi, tekrarlayan hiperkalsemiyi ön-

leyecektir.

ZA’ya dirençli, şiddetli, semptomatik malignite hiperkalsemisi olan hastalar için 

denosumab (ilk doz 60 mg subkutan, cevap alınırsa tekrarlayan dozlar) alternatif 

bir seçenektir.

Kalsimimetik ajanlar (şu anda sadece sinakalset mevcut), paratiroid karsinoma-

sı nedeniyle şiddetli hiperkalsemili hastalarda serum kalsiyum konsantrasyonunu 

azaltmakta etkilidir, fakat standart tedavi değildir.
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Bugün bildiğimiz kardiyopulmoner resüsitasyon (KPR), 1950’lerin ve 1960’ların 
sonunda gelişmiştir. Elam ve Safar, 1958’de ağızdan ağıza havalandırma tekniğini 
ve faydalarını tanımladı (1). Kouwenhoven, Knickerbocker ve Jude daha sonra, 
ağızdan ağıza havalandırma ile birlikte modern KPR’nin temelini oluşturan dış gö-
ğüs kompresyonunun (2) faydalarını açıkladı. İlk olarak 1957 yılında Kouwenho-
ven (3) tarafından açıklanan harici defibrilasyon, resüsitasyon kılavuzlarına dahil 
edilmiştir. 

Temel yaşam desteği, kardiyopulmoner resüsitasyon ve mümkünse otomatik 
harici defibrilatörler kullanarak defibrilasyondan oluşur. Ani kalp durması nedeniyle 
sağ kalmanın anahtarı, erken tanıma ve tedavi, özellikle de mükemmel KPR’nin he-
men başlatılması ve erken defibrilasyondur.

Resüsitasyon Klavuzları

Amerikan Kalp Cemiyeti 2010 Kardiyopulmoner Resüsitasyon ve Acil Kardiyovaskü-
ler Bakım Rehberleri, Uluslararası Resüsitasyon Komitesi (International Liaison Com-
mittee on Resuscitation; ILCOR) tarafından yapılan klinik ve laboratuvar kanıtlarının 
kapsamlı bir incelemesine dayanmaktadır (4,5).

2015 yılında kılavuzlarda bir güncelleme yayınlandı (6,7) ve 2017’de tedavi öne-
rileri özeti yayınlandı (Şekil 1) (8).
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Temel yaşam desteği için Amerikan Kalp Cemiyeti Klavuzları açısından önemli 
kavram ve uygulamalar şunlardır:

•	 Ani kalp durması ya da apnenin hemen tanınması

•	 Mükemmel KPR’nin hemen başlatılması- “sert bastır, hızlı bastır” (çok sert 

Şekil 1:	 Erişkin temel yaşam desteği algoritması (2019 güncellenmiş).

Tepkisiz, solunum veya normal solunum yok

ERİŞKİN TEMEL YAŞAM DESTEĞİ ALGORİTMASI (2019 Güncellenmiş)

1

2

3

Yok

Var

4

6

7
8

5

30 KOMPRESYON ve 2 NEFES VERME döngüsüne başlayın

Otomatik eksternal defibrilatör geldi

Acil müdahale sistemini etkinleştirin
Otomatik eksternal defibrilatör alın veya bunu yapmak için 

ikinci kişiyi gönderin

1 şok ver
KPR’yi hemen 2 dakika

sürdürün

•	 KPR’yi hemen 2 dakika sürdürün
•	 Her 2 dakikada bir ritmi kontrol
	 edin; ileri yaşam desteği
	 uygulayıcıları devralana kadar
	 veya mağdur hareket etmeye
	 başlayana kadar devam edin

YÜKSEK KALİTELİ KPR

•	 Hız en az 100/dk olmalı ve 120/dk’dan hızlı olmamalı
•	 Kompresyon derinliği en az 5 cm fakat 6 cm’den derin olmamalı
•	 Her kompresyondan sonra göğsün tamamen eski haline dönmesine izin verilmeli
•	 Göğüs kompresyonlarında kesintileri en aza indirin
•	 Aşırı havalandırmadan kaçının

Nabzı kontrol et:
10 saniye içinde kesin nabız var mı?

Ritmi kontrol et
Şok verilebilir bir ritim mi?

Evet Hayır

•	 Her 5 ila 6 saniyede bir nefes
	 verin
•	 Her 2 dakikada bir nabzı tekrar
	 kontrol edin
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veya çok hızlı değil)- göğüs kompresyonlarının kalitesine ve havalandırmala-
rın sıklığına sürekli dikkat edilerek

•	 KPR’daki kesintileri minimalize etmek

•	 Sağlık profesyonelleri için, nabız kontrolü için 10 saniyeden fazla zaman ge-
çirmemek

•	 Eğitimsiz kurtarma ekipleri için, sadece mükemmel göğüs kompresyonuna 
sahip KPR’ı teşvik etme

•	 En kısa sürede otomatik eksternal defibrilatör kullanımı

•	 Acil sağlık servislerini mümkün olan en kısa sürede etkinleştirmek

Hasta sağkalımı, temel olarak mükemmel KPR’nun hemen başlatılmasına ve er-
ken defibrilasyona bağlıdır (9,10).

Resüsitasyonun Evreleri

Kardiyak arrestin, üç farklı evresi vardır: elektriksel faz, hemodinamik faz ve meta-
bolik faz (9). 

1)	 Elektriksel faz, ventriküler fibrilasyona (VF) bağlı olarak ilk 4–5 dakikalık za-
manı tanımlar. Bu hastaların sağkalımını optimize etmek için acil DC kardiyo-
versiyonuna ihtiyaç vardır. Defibrilatör hazırlanırken, göğüs kompresyonları 
yapılması da sağkalımı arttırır (10).

2)	 Hemodinamik faz, elektriksel fazı takip eden hemodinamik veya dolaşım fa-
zıdır, ani kardiyak arrestten sonraki 4 ila 10 dakika arasındaki zamanı tanım-
lar. Erken defibrilasyon, VF’de bulunan hastalarda sağkalım için kritik olmaya 
devam etmektedir. Göğüs kompresyonları, ani kardiyak arresti tanıdıktan he-
men sonra başlatılmalı ve defibrilasyon yapılmadan hemen öncesine kadar 
devam edilmelidir 

3)	 Metabolik faz, 10 dakikadan daha uzun süren nabızsızlık olarak tanımlanır. 
Hızla perfüzyon ritmine dönüşmezse, bu fazdaki hastalar genellikle hayatta 
kalamazlar.

Kardiyak Arrestin Tanınması 

Başarılı resüsitasyonun ilk adımı, kardiyak arrestin hızlıca tanınmasıdır. Bir kişinin 
aniden yere yığıldığını veya tepkisiz yattığını gören kurtarıcının, ilk yapması gereken, 
mağdurun yanına yaklaşmadan önce, bölgenin güvenli olduğundan emin olmalıdır. 
Sonra, mağdurun omzuna dokunup bağırarak, tepkisizliğini onaylamalıdır (10). Kişi 
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cevap vermezse, kurtarıcı 112’yi arayıp yardım istemeli ve göğüs kompresyonlarına 
başlamalıdır.

İyi eğitimli profesyoneller bile, nabızların mevcut olup olmadığını veya yanıt verme-
yen hastalarda nefes almasının yeterli olup olmadığını belirlemekte zorluk çekebilirler.

Profesyonel olmayan kurtarıcılar, mağdurun nabzını değerlendirmeye çalışma-
malı ve hastanın solunumu normal görünmüyorsa, solunumun durduğunu varsay-
malıdırlar. 

Göğüs Kompresyonları

Göğüs kompresyonları, KPR’nin en önemli unsurudur (11–14). 

Mükemmel göğüs kompresyonları; dakikada 100 ila 120 kompresyon (15), 
göğsün her kompresyonda en az 5 cm fakat 6 cm’den fazla inmemesi, her komp-
resyondan sonra göğsün tamamen ekspanse olmasına izin verilmesi ve kesintilerin 
minimalize edilmesi ile yapılır.

Göğüs kompresyonlarını etkili bir şekilde yapabilmek için, hasta sert bir zeminde 
yatırılmalıdır. Bir yatakta göğüs kompresyonları yapılacaksa, hastanın altına sert bir 
panel yerleştirilmelidir (16–18).

Kurtarıcı, bir elini, hastanın sternumunun alt (caudad) kısmının üzerine, göğsü-
nün ortasına,el bileği ekstansiyondayken koyar ve diğer elini, ilk elin üzerine yerleşti-
rir. Kurtarıcının kendi göğsü, doğrudan ellerinin üzerinde olmalıdır. Bu, kurtarıcının, 
göğüs kompresyonu sırasında, vücut ağırlığını kullanmasını sağlar.

Birden fazla eğitimli personel varsa, ani kardiyak arrest durumunda, 30: 2’lik 
bir kompresyon / ventilasyon oranı önerilir (8). Pek çok kurtarıcı için, bulaşıcı bir 
hastalığa yakalanma korkusundan dolayı, ağızdan ağıza ventilasyon yapmak endişe 
vericidir ve KPR’nun önünde önemli bir engeldir. Kılavuzlar, böyle durumlarda, yal-
nızca göğüs kompresyonları ile KPR yapmayı teşvik etmektedir ve birkaç randomize 
çalışmanın sonuçları da bu yaklaşımı desteklemektedir (8,19,20).

Ventilasyon

Ani kardiyak arrestin ilk evresinde, pulmoner alveoller yeterli düzeyde oksijen içer-
diğinden, kompresyonlar, ventilasyonun önüne geçer (21–23). Bu yüzden, göğüs 
kompresyonlarının başlatılması, dokuların oksijenlenmesinin ilk adımıdır. 

Resüsitasyonun metabolik fazında, ventilasyon önem arz eder fakat yine de gö-
ğüs kompresyonlarının sürekliliğini engellememelidir. 
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Ağızdan ağza ventilasyon yapılacak hastalar için 30/2 kompresyon/ventilasyon 
oranı yeterlidir (24).

Endotrakeal tüple entübe edilmiş hastalarda, her 8 ila 10 saniyede bir (dakikada 
6 ila 8) asenkron ventilasyon uygulanır.

Yüksek ventilasyon oranları veya yüksek hacimler ile aşırı havalandırmadan ka-
çınılmalıdır. Pozitif basınçlı ventilasyon; intratorasik basıncı yükselterek, venöz dö-
nüş, pulmoner perfüzyon, kardiyak output ve serebral perfüzyon basınçlarında bir 
azalmaya neden olur (25). Hayvan modelleriyle yapılan çalışmalarda, aşırı havalan-
dırmanın defibrilasyon başarı oranlarını ve genel sağkalımı azalttığı bulunmuştur 
(26–28).

Defibrilasyon

Ventriküler fibrilasyon (VF) olan hastalarda erken defibrilasyon, klavuzların temel bir 
tavsiyesidir (29).

Bir defibrilatör mevcut olur olmaz, kardiyak ritim değerlendirmeli ve defibrilasyon 
olabildiğince çabuk yapmalıdır. Tek bir şokun arkasından, göğüs kompresyonlarına 
devam edilmelidir. Kardiyak arrestte, tüm defibrilasyonların yetişkinlerde mümkün 
olan en yüksek akımda verilmesi tavsiye edilir (genellikle bir monofazik defibrilatör 
için 360 J ve bifazik defibrilatör için 200 J).

Nabız kontrolü ve kardiyak ritim değerlendirilmesi, sadece 2 dakikalık tam bir 
KPR döngüsünün ardından, planlanmış bir ara sırasında yapılmalıdır.

Yetişkinlerde İleri Kalp Yaşam Desteği

Ani kardiyak arrest durumunda, resütasyonu yapan ekibin ortak bilgi ve deneyimle 
hareket etmesi gerekmektedir. Bu ilkelere yönelik, eğitimler uygulanabilir ve öneril-
mektedir (30,31).

Resütasyonda, bir kişinin takım lideri rolünü üstlenmesi şarttır (32). Bu kişi, gerekli 
tüm görevlerin ustaca yerine getirilmesini sağlamak; tüm ekip üyeleri arasında iletişimi 
koordine etmek; hasta sonucunu en üst seviyeye çıkaracak yönetim stratejileri geliş-
tirmek ve resütasyon süresince performansı yeniden değerlendirmekten sorumludur.

Kararların çoğu takım liderinden alınsa da, ekip üyeleri, endişeleri veya uygun 
önerileri varsa konuşmaları konusunda teşvik edilmelidir.

Her ne kadar kanıtlar eksik olsa da, KPR sırasında %100 oksijen sağlamak makul 
olacaktır. 
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KPR başladıktan sonra, epinefrin (her 3 ila 5 dakikada bir 1 mg IV) uygulanır. 
Vasopressin, 2015 güncellemesinde, tedavi algoritmasından çıkarılmıştır. 

Atropin, artık asistol tedavisi için önerilmez. Kardiyak pace, kardiyak arrest için 
etkili değildir ve önerilmemektedir. 

KPR performansını ve spontan dolaşımın geri dönüşünü tespit etmek için klinik 
ve fizyolojik moniterizasyon kullanılmalıdır (32). KPR sonrası bradikardi gelişebilir. 
Bradikardi, dakikada 60 atımın altındaki bir kalp atışı olarak tanımlanır, ancak semp-
tomatik bradikardi genellikle dakikada 50 atımın altındaki hızları gerektirir. Kılavuz-
lar, hasta bradikardiden kaynaklandığı düşünülen yetersiz doku perfüzyonu kanı-
tı göstermediği sürece, klinisyenlerin müdahale etmemesini önerir (34–36). Klinik 
olarak önemli semptomları olan hastalarda, geçici kalp pili ve/veya atropin önerilir. 
Bradikardinin, his demetinde veya altında (tam kalp bloğunda geniş QRS kompleksi 
veya Mobitz tip II ikinci derece AV bloğunda) meydana gelen bir iletim bozukluğu 
nedeniyle olduğu düşünülürse, atropinden kaçınılır ve doğrudan kalp pili takılır. 
Atropin dozu, 0.5 mg IV’dir ve bu doz, her 3 ila 5 dakikada bir, toplam 3 mg’lık bir 
doza kadar tekrar edilebilir. Atropin uygulamasından sonra semptomatik kalan ve 
geçici kalp pili, ya bulunamayan ya da semptomları hafifletmede başarılı olamayan 
hastalar için, sürekli bir kronotropik ajan infüzyonu gerekir. Dopamin veya epinefrin 
infüzyonları başlatılabilir, fakat ikisi birden önerilmemektedir. Dopamin infüzyon-
ları için başlangıç dozu dakikada 2 ila 20 mcg/kg iken, epinefrin dakikada 2 ila 10 
mcg’de başlatılır. Her birinin dozu, hastaya göre titre edilmelidir.

Taşikardi, dakikada 100 atımın üzerinde bir kalp hızı olarak tanımlanır, ancak 
semptomatik taşikardi, altta yatan ventriküler fonksiyon bozukluğu olmadığı sürece 
genellikle dakikada 150 atımın üzerindeki hızları içerir (34–36). Taşikardik hasta, ilk 
önce göğüs ağrısı, akut ruhsal durum değişiklikleri, hipotansiyon, şok belirtileri veya 
akut akciğer ödemi belirtileri açısından değerlendirilmelidir. Hipoksemi, taşikardinin 
yaygın bir nedenidir. Bu yüzden hasta, taşipne, retraksiyonlar, paradoksal karın so-
lunumu ve düşük oksijen satürasyonu açısından da değerlendirilmelidir.

Eğer semptomatik taşikardi varsa, ritim sinüs taşikardisi olmadığı sürece, hemen 
senkronize kardiyoversiyon ile tedavi edilmelidir (37).

Taşikardi, semptomatik değilse, aritminin yapısını belirlemek için EKG çekilir. Si-
nüs taşikardisi ve supraventriküler taşikardi, düzenli bir dar kompleks aritminin ana 
nedenleridir (34–36). Sinüs taşikardisi ateş, anemi, şok, sepsis, ağrı, kalp yetmezliği 
veya diğer herhangi bir fizyolojik strese ortak bir cevaptır. Sinüs taşikardisi için me-
dikal tedavi gerekmez; altta yatan nedenin tedavisine odaklanılır. 

Tek başına vagal manevralar (Valsalva, karotis sinüs masajı), supraventriküler ta-
şikardilerin (SVT) %25’ini sinüs ritmine çevirir. Vagal manevralara dirençli SVT, ade-
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nosin ile tedavi edilir (38,39). Aşırı kısa yarılanma ömrü nedeniyle, adenosin (6 ila 12 
mg IV), büyük bir proksimal vene mümkün olduğu kadar çabuk enjekte edilir, hemen 
ardından 20 mL salin hızla verilir. İlk adenosin dozu ritmi döndürmezse, ikinci ve 
üçüncü doz 12 mg IV verilebilir. Uygulama sırasında sürekli EKG izlemi yapılmalıdır.

Düzensiz dar kompleks taşikardilere, atriyal fibrilasyon, multifokal atriyal taşikar-
di (MAT) veya sıklıkla erken atriyal sinüs taşikardisi neden olabilir. Bunlardan atriyal 
fibrilasyon en sık görülür (34–36). Hasta stabilse, kalsiyum kanal blokerleri (2 dakika 
boyunca 15 ila 20 mg IV diltizem veya 2.5 ila 5 mg IV verapamil) veya beta blokerler 
(2 ila 5 dakikada bir, 3 doz metoprolol 5 mg IV; daha sonra her 12 saatte bir 200 mg 
PO) tedavide kullanılırlar. Bu ilaçlar verilirken, hasta moniterize edilmelidir ve ciddi 
hipotansiyon (örneğin yaşlılar) gelişme riski olan hastalarda dozlar azaltılmalıdır.

Kardiyopulmoner Resüsitasyonun Sonlandırılması

Kardiyak arrest hastalarında, resüsitasyon çabalarının ne zaman durdurulacağını be-
lirlemek zordur ve karar vermeyi yönlendirecek çok az veri vardır. 

Hekim anketi verilerine ve klinik uygulama kılavuzlarına göre, resüsitasyon çaba-
larını durdurma kararını etkileyen faktörler (40–44):

1.	 Sürekli perfüzyon ritmi olmadan resüsitasyon çabasının 30 dakikadan uzun 
sürmesi

2.	 İlk elektrokardiyografik ritmin asistol olması 

3.	 Tahmini arrest zamanı ile resüsitasyonun başlama zamanı arasındaki sürenin 
uzun olması

4.	 Hasta yaşı ve eşlik eden hastalığın şiddeti

5.	 Beyin sapı reflekslerinin olmaması

6.	 Üçüncü 1 mg epinefrin dozu verilmesine rağmen yanıt alınamaması

Resüsitasyonun daha objektif sonlanım noktası için, end-tidal karbondioksit 
(EtCO2) seviyesi önerilmiştir. 20 dakikalık resüsitasyonun ardından EtCO2 değerleri, 
CO2 üretiminin bir göstergesidir. Uzun süreli resüsitasyondan sonra (>20 dakika) 
çok düşük bir EtCO2 (<10 mmHg), dolaşım yetersizliğinin bir belirtisidir ve mortali-
tenin güçlü bir göstergesidir (45–47). Düşük EtCO2 seviyelerinin yanlış yerleştirilmiş 
(özofageal) bir endotrakeal tüpten de kaynaklanabileceğini unutmamak gerekir ve 
resüsitasyonu sonlandırma kararı verilmeden önce bu olasılığın dışlanması gerekir. 

Yatakbaşı yapılan ekokardiyografi, resüsitasyon çabalarını sonlandırmanın tek 
temeli olmaması gerektiğini, ancak klinik değerlendirmeye ek olarak hizmet edebi-
leceği vurgulanmaktadır. Ekokardiyografinin, KPR’ı kesinlikle kesintiye uğratmaması 
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veya geciktirmemesi gerekir. Resüsitasyon çalışmalarını sona erdirmek için bir karar 
verildiğinde, duvarın hareketsizliğini doğrulamak için ekokardiyografi kullanılabilir.
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