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BOLUM

Solunum Hastaliklar Acilleri:
Masif Hemoptizi

Pinar Mutlu

Giris

Masif hemoptizili bir hastaya mudahaledeki ilk adimlar, hastaya dogru pozisyon
vermek, hava yolu acgikligini korumak, yeterli gaz degisiminin saglanmasi, kardiyo-
vaskuler fonksiyonlarin izlenmesi ve kanamayi kontrol etmektir (1). Masif hemoptizi
nedeninin saptanmasi, kanamayi kontrol altina alma girisimleri sirasinda veya hasta
stabilize edildikten sonra yapilmalidir. Kanama kesilse bile, masif hemoptizinin ne-
denini belirlemek, kesin tedaviyi planlamak ve kanamanin tekrarlama riskini tahmin
edebilmek icin dnemlidir.

Masif hemoptizi, buytk miktarda kanin ve/veya hizli bir sekilde ekspresyonu ola-
rak tanimlanabilir (2). Kanama miktari olarak kaynaktan kaynaga farkhlik gérilmek-
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 degerler kaynaklarda yer almaktadir.

Bazi kaynaklarda da, tek basina asir miktarda kan ekspresyonunun yeterli ol-
madigi, bunun yaninda anormal gaz degisimi ve hemodinamik instabilitenin de
bulunmasi gerektigi belirtilmektedir (2).

Ama klinik pratikte kullanilan tanim, anormal gaz degisimi veya hemodinamik
instabilite olup olmadigina bakilmaksizin, masif hemoptizi, 24 saat boyunca =500
mL eksprese edilmis kan olmasi veya =100 ml/saat hizinda kanamadir.
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Etyoloji

Akcigerlerin kanlanmasi, iki kaynaktan olur; pulmoner arterler ve bronsiyal arterler.

Neredeyse tim kalp debisi, distk basincli pulmoner arterler ve arterioller boyun-
ca ilerler ve pulmoner kapiller yatakta oksijenlenir. Bronsiyal arterler ise, cok daha
ylksek sistemik basing altindadir, fakat kardiyak output'un kicutk bir kismini tasirlar.
Bronsiyal arterden kanama, vakalarin %90'inda masif hemoptizinin nedenidir.

Hemoptizinin kaynaginin alt solunum yolu oldugunu varsaymadan &nce, kanin
Ust solunum yolundan veya gastrointestinal sistemden gelme olasiligi goéz énliinde
bulundurulmalidir.

Bu ayrim zor olabilir ve kulak burun bogaz veya gastrointestinal endoskopik
degerlendirme gerektirebilir. Eger gelen kanin, alkali bir pH'i varsa, kdpukli ve/veya
balgam iceriyorsa pulmoner kaynakli olma olasiligi yiksektir. Hemoptizi nedenleri
Tablo 1'de verilmistir.

Daha az gelismis Ulkelerde, masif hemoptizinin en yaygin nedenleri; akciger t-
berkilozu (TBC), bronsektazi ve bronkojenik karsinomdur.

Bronsektazi

Bronsektazide, kronik hava yolu inflamasyonu, bélgesel brons agaclarina eslik eden
bronsiyal arterlerin hipertrofisine ve ayrica kan damarlarinin submukozal ve pe-
ribronsiyal pleksusunun genislemesine neden olur. Sistemik kan basincina sahip bu
kilcal pleksusun yirtilmasi, hizli kanamaya neden olur.

Bronsektazi, dnceden gecirilmis bakteri veya viral enfeksiyonlardan, kistik fibrozi-
se bagli, TBC'dan, immun yetmezlikden veya mukosilier aktivitenin bozulmasindan
(6r., Siliyer diskinezi veya Young sendromu) kaynaklanabilir. Kistik fibrozisli hastala-
rin, ginimuzde, daha fazla eriskinlik dénemine ulasmasindan dolayi, bu hastalik,
giderek yayginlasan masif hemoptizi nedeni olmustur (9).

Alfa-1 antitripsin eksikligi olan hastalarda da bronsektazi giderek artmaktadir.

Enfeksiyonlar
Tuberkuloz- Masif hemoptizi, aktif veya gecirilmis TBC'da gorilebilir.
» Aktif TBC — Masif hemoptizi kaviter veya kaviter olmayan aktif TBC'de ortaya
cikabilir.

Kanamanin nedeni, komsu kan damarlarinin nekrozu ile bronsiyol Glserasyondur
(10). Genellikle kanama, bronsiyal arterlerdendir. Daha az siklikla, aktif TBC, Ras-
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Tablo 1: Hemoptizi nedenleri

Havayolu hastaliklar

Pulmoner vaskuler hastaliklar

Havayolu travmasi

Konjenital kalp hastaligi

Bronsit: Akut veya kronik

Kalp yetmezligi

Kistik fibroz dahil bronsektazi*

Mitral darligi

Bulloz amfizem

Triktspid endokardit

Bronkovaskdler fisttl (6rn. Hava yolunda
erozyon ile aort anevrizmasi)

Pulmoner arteriyovenéz malformasyon

Bronsiyal adenom

Pulmoner arter psddoanevrizmasi

Bronkojenik karsinom”

Pulmoner emboli (6rnegin, yag, septik,
trombotik)

Dieulafoy hastaligi (subepitelyal bronsiyal
arter)

Pulmoner veno-oklusif hastalik

Brons veya trakeaya metastatik kanser

Koagulasyon Bozukluklari

Hava yolunda yabanci cisim

Antikoagulan ve antiplatelet ilaclar

Pulmoner parankimal hastaliklar

Yaygin damar ici pthtilasma (DIC)

Enfeksiyonlar Leptospirosis
Sarbon Trombosit islev bozuklugu
Akciger apsesi Trombositopeni (ITP, TTP, HUS)

Mycetoma ve diger mantar enfeksiyonlari

von Willebrand hastalig

Nekrotizan pnémoni

iyatrojenik yaralanmalar

Paraziter (6rnegin, Paragonimus
westermani”)

Havayolu stenti

Tuberkuloz" ve tuberkiloz disi mikobakteriyel
hastalik

Aort grefti veya stent nedeniyle
aortobronsiyal fistul

Tuleremia

Endobronsiyal veya transbronsiyal biyopsi
veya igne aspirasyonu ile bronkoskopi

Viral (6rnegin, Herpes simpleks)

Trakeal tipln innominat artere erozyonu

Yersinia pestis (veba)

Transtorasik igne aspirasyonu

Romatizmal hastaliklar

Pulmoner arter kateterinden vaskuler
yaralanma

Amiloid

Cesitli diger nedenler

Anti-glomeruler bazal membran hastaligi
(Goodpasture hastaligr)

ilaclar ve toksinler
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Tablo 1: Hemoptizi nedenleri (devami)

Behcet hastalig

Argemone alkaloid ile kirlenmis yemeklik yag
(salgin damlasi)

Kollajenin genetik defekti (6rnegin, Ehlers-
Danlos vaskdler tip)

Bevacizumab tedavisi

Polianijiitis (Wegener) ve diger vaskulitler ile
birlikte grantlomatozis

Torasik endometriozise bagl katamenial
hemoptizi

Primer antifosfolipid antikor sendromu

Kokain kullanimi

Sistemik lupus eritematoz

Azot dioksit toksisitesi (6rnegin, silo dolgu
maddeleri, arizali propanla calisan ekipmanli
kapali buz arenalari ve zayif havalandirma)

Diger

Travma

idiyopatik pulmoner hemosideroz

Kiint g6gus travmasi (6rnegin, brons

yirtilmasi, akciger konttizyonu)

Penetran akciger hasari

idiyopatik

ITP: Immun trombositopeni; TTP: Trombotik trombositopenik purpura; HUS: Hemolitik Gremik sendrom.
*Ayni zamanda masif hemoptiziye neden olabilecek hastaliklar.

mussen anevrizmasinin aniden yirtilmasina neden olabilir (11). Bu kanama, pulmo-
ner arter anevrizmasinin eksternal damar duvarinin, inflamatuar erozyonu sonucu,
yirtilana kadar genislemesi sonucu olusur.

*  Gecirilmis TBC- Masif hemoptizi, gecirilmis TBC'dan dolayi gelismis bronsek-
tazi veya akciger kavitesinde olusmus bir micetoma bagl gorulebilir. Nadir
olmasina ragmen, gecirilmis TBC skarindan gelisen karsinomlar da masif he-
moptizi yapabilir. Rasmussen anevrizmasinin, geg riptirl de bildirilmistir.

Mantar enfeksiyonlari — Ginimuzde, immun sistemi baskilanmis hasta sayilari
arttikca (6rn., Kemik iligi nakli), akcigerde mantar enfeksiyonu gorilme sikligr da
artmaktadir.

Pulmoner mantar enfeksiyonlari, mycetomalar (aspergillomalar gibi), invaziv pa-
rankimal mantar enfeksiyonlari (¢rnegin; kronik nekrotizan pulmoner aspergilloz)
ve dimorfik mantar enfeksiyonlar (6rn., Histoplazmoz, blastomycosis) seklindedir.
Aspergillomali hastalarda hemoptizi %50 ila 90" oraninda gorulir ve masif kanama-
ya dénusebilir (10). invaziv parankimal fungal enfeksiyonlar, 6zellikle anjiyo-invaziv
Aspergillus veya Mucor’'un neden oldugu enfeksiyonlar da masif hemoptiziye neden
olabilir (10).
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Diger akciger enfeksiyonlari- Akciger dokusunun nekrozu veya kronik inflamas-
yonu nedeniyle, hipertrofik bronsiyal arterlerin yirtimasindan dolayr masif kanama
olabilir. Bakteriyel pnémoni, ¢zellikle trombositopeni veya koagulopatili kisilerde,
masif hemoptiziye neden olabilir. Gelismekte olan Ulkelerde, paraziter enfeksiyonlar
da (GUneydogu Asya’'daki paragonimiasis veya leptospirosis gibi) masif hemoptizi
ile komplike olabilir (12).

Bronkojenik Karsinom

Hemoptizinin sik gorilen bir nedenidir, ancak nadir olarak masif hemoptiziye neden
olur. Masif olmayan hemoptizi, akciger kanserli hastalarin %7 ila 10'unda goru-
lirken, masif terminal hemoptizi, sadece %3’'Unde gordlir (13). Masif hemoptizili
hastalarda, tipik olarak merkezi yerlesimli buyik tumaorler ve ¢zellikle de skuaméz
hicreli karsinom vardir. Akciger kanserine bagli masif hemoptizi, genellikle bronsi-
yal arter tutulumuna bagli izlenir. Ana pulmoner arter tutulumu nedeniyle kanama
nadirdir (14).

immiinolojik Akciger Hastaliklan

Immunolojik temelli yaygin parankimal akciger hastaliklar; anti-GBM (Goodpastu-
re's) hastaligi, Wegener granilomatozu, sistemik lupus eritematoz (SLE), idiyopatik
pulmoner hemosideroz ve mikroskobik polianjiit, muhtemelen pulmoner kapillerit
nedeniyle, masif hemoptiziye neden olabilirler (15). Bu hastaliklar olan hastalarda
diffiz alveoler hemoraji de gelisebilir. Diffuz alveoler hemorajide, eksprese edilen
hemoptizi miktari, parankimal kanama miktarina kiyasla daha azdir ¢linkl hava
yollarindaki kanama, alveoler alandaki kanamaya goére 6ksurik refleksini daha fazla
sitimule eder (16).

Kemoterapi ve Kemik iligi Nakli

Loésemi icin kemoterapi goren veya hematopoetik kék hlcre nakli yapilan hasta-
larda, siklikla fatal, ani, masif pulmoner kanama olabilir. Kemik iligi transplantas-
yonu sonrasi olusan, idiyopatik pnémoni sendromunun etiyolojisi belirsizdir ancak
postmortem calismalar, muhtemelen ilag, radyasyon ve/veya trombositopeninin bir
kombinasyonundan kaynaklanan yaygin akciger hasarina bagh oldugunu goster-
mektedir (17). Altta yatan mantar veya viral enfeksiyonlarin da katkisi olabilir.

Kalp ve Damar Hastaliklari

* Herediter hemorajik telanjektaziye bagli (HHT, Osler-Weber-Rendu sendromu
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olarak da adlandirilir) pulmoner arterioven6z malformasyonlari olan hastalarin
%8'inden fazlasinda, masif hemoptizi gorulir (18).

* Mitral darlik, pulmoner damarlardaki direnci, brons damarlarina cevirir. Artmis
pulmoner kan akimi (egzersiz, gebelik) veya artmis kan hacmi (gebelik) durum-
larinda, bu submukozal bronsiyal varyasyonlar “kardiyak apopleksi” ye neden
olarak yirtilabilir.

* Pulmoner emboliler, genellikle kiictk periferik pulmoner enfarktisler nedeniyle
az miktarda hemoptiziye neden olabilir fakat antikoagtlan tedavinin baslama-
sindan veya bir trombolitik ajanin kullanilmasindan sonra hemoptizi masife do-
nebilir.

* Sag kalp kateterizasyonu (pulmoner arter kateterizasyonu veya Swan Ganz kate-
terizasyonu), iatrojenik pulmoner arter perforasyonu ve ani masif hemoptizinin
baslamasina neden olabilir.

* Transbronsiyal biyopsi: Forseps biyopsisi (genellikle <%2) ve kriyobiyopsi (%20
've kadar) sonrasinda masif hemoptizi bildirilmistir (19,20).

* Konjenital kalp hastaligi veya ciddi pulmoner hipertansiyon, ciddi hemoptiziye
neden olabilir.

* Aort anevrizmasi, submasif veya masif hemoptizi ile ortaya cikabilir. Hemoptizi
mekanizmasi iyi tanimlanmamistir.

Tani

Masif hemoptizinin nedeni, kanamayi kontrol altina almaya calisilirken tespit edilmesi
gerekmektedir. Tanisal degerlendirmenin zamanlamasi, hemoptizinin seyrine baglhdir.

Kanamay kontrol etmek icin ilk 6nlemlere ragmen hemoptizi devam ediyorsa,
teshis calismalari hastayr stabilize etmek ve kanamayi kontrol etmek icin devam
eden cabalarla uyum icinde olmalidir.

Kanamayi kontrol etmek icin alinan ilk énlemlerin ardindan, hemoptizi araliklar-
la devam ediyorsa veya yavasliyorsa, tani degerlendirme hasta stabilize edildikten
sonra baslamalidir. Bronkoskopi &nemli bir erken testtir, cinkl yararl tani ve tedavi
bilgileri saglayabilir. Bronkoskopi ile tanisi konamayan ve kanamaya devam eden
hastalar icin bir sonraki tani testi arteriyografidir, ctinkd taniicin oldugu gibi tedavi
(embolizasyon) icin de yararldir. Aksine, bronkoskopinin tanisal olmadigi, ancak
kanamanin durdugu hastalar icin, bir sonraki tanisal test olarak yuksek ¢c6ztnurlGklu
bilgisayarli tomografi (HRCT) tercih edilmelidir.

Oyki ve fizik muayene hemoptizi nedenini belirlemede yardimci olabilir.
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Tablo 2: Masif hemoptizili hastadan éyku alirken sorulan sorular

Hastanin akciger, kalp veya bobrek hastaligi var mi?

Hasta su anda sigara iciyor mu veya énceden sigara icmis mi?

Hasta dnceden hemoptizi, baska akciger semptomlari gecirdi mi?

Ailede hemoptizi, beyin anevrizmasi, burun kanamasi veya gastrointestinal kanama 6ykusu
var mi? (Olasi herediter hemorajik telanjiektazi oldugunu distindirmektedir)

Hastada deri dokinttsi var mi?

Hasta trimellitik anhidrit veya diger organik kimyasallara maruz kaldi mi?

Hasta yakin zamanda veya ge¢miste seyahat etti mi ve hangi tlkelere gitti?

Hasta asbeste maruz kaldi mi?

Hastada bilinen veya stipheli bir kanama bozuklugu var mi?

Hasta aspirin, non-steroidal antiinflamatuar ilaclar, anti-trombosit ilaclar veya bir antikoagu-
lan kullaniyor mu?

Hastanin Ust solunum yolu veya Ust gastrointestinal sistem hastaligi veya semptomu var mi?

Hastada TBC var mi veya TBC gecirdi mi?

Hastada veya ailesinde kan pihtilasma bozuklugu gegmisi var mi? Derin ven trombozu (DVT)
icin yeni bir risk faktért var mi?

Hastanin eklem semptomlari veya kollajen vaskiler hastalik ¢yklsi veya buna bagh semp-
tomlar oldu mu?

Tablo 3: Fizik muayenede ayirici ipuglari

Telenjiektazi, hastanin herediter hemorajik telenjiektazi olabilecegini dustindtdrmektedir.

Deri dokiintusy, vaskdlit, sistemik lupus eritematozus (SLE), yag embolisi veya enfektif
endokarditi gosterebilir.

Kalp tftrimleri, dogustan kalp hastaliklari, septik embolili endokardit veya mitral stenoz
(diyastolik bir agilma sesiyle karakterize) nedeniyle olabilir.

Asimetrik periferik 6dem, tek tarafli sicaklik veya kizariklik DVT olasiligini gosterebilir.

Oyki alirken sorulmasi gereken sorular Tablo 2'de verilmistir.

Fiziksel muayenede ayirici tanisal ipuglari Tablo 3'de verilmistir.

Laboratuvar Testleri

Masif hemoptizili hastalarin hepsinde yapilmasi gereken rutin laboratuvar testleri
asagidaki gibidir:
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e Kan grubunun tespiti

e Tam bir kan sayimi (beyaz kan hiicresi sayimi, hemoglobin dizeyi, hematok-
rit ve trombosit sayimi)

* Protrombin zamani (veya Uluslararasi Normallestirilmis Oran) ve kismi trom-
boplastin zamani

e Elektrolitler, kan Ure azotu ve kreatinin

* Arteriyel kan gazi

* Karaciger fonksiyon testleri

* idrar tahlili

Ek laboratuvar testleri secilen hastalarda tani icin yardimci olabilir.

Balgam yaymasi ve kiltlrt, Mycobacterium tuberculosis, mantarlar ve bakteriler
icin génderilebilir.

Anti-notrofil sitoplazmik antikorlart (ANCA), anti-ntkleer antikorlari (ANA), cift
sarmalli DNA ve anti-glomerdler bazal membran antikorlari (anti-GBM antikorlari)
iceren serolojik testler pozitifse cok yararli olabilir.

Transtorasik ekokardiyogram; endokardit, mitral stenozu, konjenital kalp hasta-
lig1 veya pulmoner hipertansiyonu tespit edebilir.

Son olarak, yapabilen hastalara, yatak basinda solunum fonksiyon testi yapil-
malidir. Béylece hastanin pulmoner rezervi degerlendirilebilir ve gerekirse cerrahi
mudahale icin, hastanin aday olup olmadiginin bir géstergesidir.

Flexible bronkoskopi masif hemoptizili hastalarin cogunda ilk tercih edilen tani
yontemidir, ¢linkd yatak basinda yapilabilir ve kanama bélgesini lokalize etmede sik-
likla basarili olur. Eger hastanin klinigi stabilse, ilk 12 ila 18 saat icinde bronkoskopi
yapilmasi hedeflenmelidir.

Rijit bronkoskopi, flexible bronkoskopiden daha az kullanilir, ciinkii hemen he-
men her zaman ameliyathanede, genel anestezi altinda yapilir ve solunum yollarinin
distalini gosteremez. Arteriyografi, genellikle bronkoskopiyi takiben, kanama devam
ediyorsa yapilir. Tanisal arteriyografi prosediri sirasinda, terapotik embolizasyon
mUmkdndar.

Toraks bilgisayarli tomografi (BT), kanama bdélgesini lokalize etmek ve hemoptizi
nedenini teshis etmek icin gereklidir. BT'nin en biylk avantaji, bronsektazi, akciger
apsesi, pulmoner arter (Rasmussen) anevrizmasi ve kitle lezyonlari (6rnegin kanser,
aspergilloma, arteriyoventz malformasyonlar) gibi bronkoskopi ve arteriyografi ile
tespit edilmesi zor olan patolojileri saptayabilmesidir.
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Tedavi

Masif hemoptizili bir hastaya midahalede ilk adimlar, yeterli oksijenlenmeyi sagla-
mak ve kanamanin birincil olarak akcigerden gelip gelmedigini, eger kanama akci-
gerden kaynaklaniyorsa, kanayan tarafin hangi taraf oldugunu belirlemektir.

Masif hemoptizisi olan hastalar derhal, kanamanin oldugu taraf asagi dekubit
pozisyonunda olucak seklinde yatiriimalidir. Bu pozisyonun amaci, kanamayan akci-
gerin havalanmasini korumaktir.

Siddetli nefes darligi, hemodinamik instabilite veya hizla devam eden hemopti-
zisi olan hastalar, genis capli bir endotrakeal tiiple (mimkunse 8 veya daha biyik)
entlbe edilmelidir. Ayrica, entlbasyon cok az kardiyopulmoner rezervi olan has-
talarda da yapilmalidir. Genis limenli entlibasyon tlptnin kullanilmasinin amaci
girisimsel ve tanisal bronkoskopiyi kolaylastirmaktir.

Kanama akcigerin tek tarafindan geldiginde, asagidaki tekniklerden birini kulla-
narak kanamayan akcigerin korunmasi mimkun olabilir:

* Tek tarafli akciger ventilasyonu, endotrakeal tlptnin, kanama olmayan ak-
cigerin ana bronsuna selektif olarak sokulmasiyla gerceklestirilir.

e Cift lmenli endotrakeal tlpler, iki ayri gecis yoluna ve farkli uzunluklarda
[Gmenlere sahiptir (10). Sol taraf cift I[Gmenli tip, uzun (bronsiyal) lGmen
sol ana brons icinde sonlanirken, kisa (trakeal) limen distal trakeada son
bulur. Sol taraf cift [lumenli tlp, sag taraf cift [imenli tipe gore, genellikle
tercih edilir, clinkt teknik olarak daha kolay yerlestirilir ve bronsiyal balon
manseti sisirildiginde sag Ust lob bronsunun tikanmasini engeller. Pediatrik
bronkoskop kullanilarak dogru yerlestirilip yerlestiriimedigi kontrol edilmeli-
dir. Bronkoskop daha uzun (bronsiyal) limen icinden gectiginde sol Ust ve
alt bronslar arasindaki karina gorinir olmalidir. Cift [limenli endotrakeal tip
mekanik, her iki akcigerin ventilasyonuna izin verirken kanin bir akcigerden
digerine aspirasyonunu 6nler. Bununla birlikte, ¢zellikle hastalar hizl bir se-
kilde kaniyorsa, tuplerin yerlestirilmesi zordur. Tlp basariyla yerlestirilse bile,
uygun pozisyonunu korumak zordur. Hastalar kesinlikle, gerekli olmadikca
hareket ettirilmemelidir, ¢lnkl hasta hareket ederse tlp kolayca pozisyon
degistirebilir. Bu pratik sinirlamalar nedeniyle, cift Ilimenli endotrakeal tlpler
genellikle sadece hizli kanamalarda ve baska yaklasimlarin mimkin olmadigi
durumlarda tavsiye edilir. Glvenli kullanim icin cift limenli taplerin yerlesti-
rilmesinde ve bakiminda personel deneyimli olmalidir.

Masif hemoptizili hastalar, hipoksemik, hiperkapnik veya her ikisi de olabilir. Ma-
sif hemoptizi hastalari icin dnerilen 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 ventilator modlari da kabul edilebilir.

Masif hemoptizili hastalar, tasikardik ve hipotansif olabilir. Bu tir hastalara, ilk ola-
rak kristalloid intravendz sivilar ve eger koagUlopati, anemi ve / veya hizli kanama varsa,
kan Grtnleri verilmelidir. Son olarak, rekombinant faktor Vila'nin verilmesi disdnulebilir.

Pulmoner kanamayi kontrol altina alabilen cok cesitli bronkoskopik teknikler vardir,
ancak bunlarin hicbirinin faydasi, kesin olarak kanitlanmamistir. Bunlar arasinda; balon
tamponadi, buzlu salin lavajl, topikal ilaclar, lazer tedavisi ve elektrokoter bulunur.

* Balon tamponadi- 4 Fr 100 cm Fogarty balon kateterin veya alternatif bir ci-
hazin (6rnegin Arndt endobronsiyal bloke edicinin) kanama bolgesine giden
segmente veya brons icine yerlestirilmesini icerir. Balon 24 ila 48 saat sisirilir
ve sonra sondurilir. Balon sonddruldikten sonra, hasta birkag saat kanama-
nin tekrar baslayip baslamamasi agisindan gézlenir (21). Balon tamponadi
nedeniyle, iskemik mukozal yaralanma ve postobstriktif pndmoninin, teorik
riskleri vardir, ancak bu komplikasyonlar bildirilmemistir.

* Buzlu salin lavaji, bronkoskopi ile kanama odag tespit edildikten sonra 50
mL'lik enjektorlerle soguk salin sollsyonu verilmesi ile yapilir. Toplamda 500
mL salin soltisyonu kullanilir (22). Buzlu salin lavajinin, lokal vazokonstriksiyona
neden olarak, kan akisini azalttigi ve hemostazi tesvik ederek ise yaradigina
inanilmaktadir (10). Faydali oldugunu gésteren hicbir kontrolld calisma yoktur.

* Topikalilaglar- Bir topikal vazokonstriktif ajan (genellikle epinefrin [1: 20,000]
veya vazopressin) veya bir topikal pihtilastirici (6rnegin, trombin veya bir fib-
rinojen-trombin kombinasyonu), bronkoskop araciligiyla, dogrudan kanama
odagina verilir (23). Fakat bu topikal ilaglarin, birbirleriyle karsilastirldig ca-
ismalar bulunmamaktadir.

* Llazer tedavisi, elektrokoter, argon plazma koagllasyon veya kriyoterapi;
bronkoskopi ile kanayan mukozal bir lezyon tespit edilirse kullanilabilirler.
Daha iyi bir emme kabiliyetine sahip oldugu icin rijit bronkoskopi, bu teknik-
ler esnasinda tercih edilir.

Arteriyografik embolizasyon, potansiyel kanama bolgelerini lokalize edebilir ve
kanamayl embolizasyon ile tedavi edebilir. Genellikle koagulopatinin dizeltiimesine
ragmen hemoptizi devam ettiginde kullanilir (24). Arteriyografik embolizasyon, gi-
risimsel veya vaskuler bir radyolog tarafindan gerceklestirilir.

Arteriyografik embolizasyon, potansiyel kanama bélgesini (bronsiyal, pulmoner
veya sistemik) tanimlamak icin, intraven6z kontrast maddenin enjekte edilmesini
ve daha sonra oklusiv maddenin kanayan damar icine veya proksimal damar icine
verilmesidir (25).



BOLUM 17 | Solunum Hastaliklari Acilleri: Masif Hemoptizi m N

Masif hemoptizili hastalarinin cogunda, en yaygin kanama kaynagi olan bron-
siyal arterlerin ilk degerlendirilmesi gerekir. Fakat bronsiyal arteriyografiyi sinirlayan
en 6nemli neden anterior spinal arterin, populasyonun yaklasik %5'inde bronsiyal
arterden kaynaklanmasidir. Bronsiyal arterin kanulasyonu veya proksimal emboli-
zasyonu, anterior omurilige giden akisi bloke ederek omurilik iskemisi veya parapleji
ile sonuclanabilir. Bronsiyal arteriyografi sadece deneyimli kisiler tarafindan yapil-
malidir ¢iinkl deneyimli ellerde parapleji riski %1'den azdir. Hastalara, islem icin
bilgilendirilmis onamin bir parcasi olarak, bu risk konusunda da bilgi verilmelidir.

Pulmoner arterler genellikle sadece, bronsiyal arteriyografinin bir kanama kayna-
gini tespit edememesi durumunda, arteriyoven6z malformasyonlar (AVM) veya pul-
moner emboli icin yiksek bir siiphe varsa incelenir. Genel olarak, pulmoner arterler
masif hemoptizi hastalarinin %10’undan azinda kanama kaynagidir.

Arteriyografik embolizasyon, 6zellikle bronsiyal, pulmoner ve/veya sistemik arter
sirktlasyonlari islem sirasinda iyi tanimlanmissa, pulmoner kanamayi %85 oraninda
durdurur (26).

Tek tarafli, kontrol edilemeyen kanamasi olan hastalar, erkenden bir g6gus cer-
rahi tarafindan degerlendirilmelidir. Cerrahiye géreceli kontrendikasyonlar arasinda;
aktif tuberkiloz, yaygin altta yatan akciger hastaligi (6rnegin, kistik fibroz, coklu
AVM'ler, multifokal bronsektazi) ve diffiiz alveoler hemoraji vardir.

Masif hemoptizi icin acil olarak uygulanan cerrahi islemlerde, mortalite yaklasik
%20 ve morbidite %25-50"dir(10).

Masif hemoptizi icin yaygin cerrahi komplikasyonlar; ampiyem, bronkoplevral
fistll, postoperatif pulmoner kanama, akciger enfarktdst, solunum yetmezligi, yara
enfeksiyonu ve hemotorakstir.
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BOLUM

Solunum Hastaliklar Acilleri:
Aspirasyon

Pinar Mutlu

Giris

Aspirasyon, saglikli bireylerde bile yaygin bir olaydir ve yetiskinlerin en az yarisinin
uyku sirasinda gastrik icerigi aspire ettigini gosteren calismalar bulunmaktadir (1).

Genellikle sekeller gorilmez ama inokulum hacmine ve icerigine, konakgl savun-
ma mekanizmalarina bagli pulmoner sekeller ortaya cikabilir (2).

Aspirasyon Pnémonisi

Aspirasyon pnomonisi; anormal sivi, eksojen partikilli maddeler veya endojen salgi-
larin alt solunum yollarina kagmasindan kaynaklanan pulmoner sonuclari ifade eder.

Aspirasyon pndémonisinin olusmasi icin genellikle iki sart vardir:

1) Glottik kapanma, 6ksuruk refleksi veya alt hava yollarini koruyan diger savun-
ma mekanizmalarinda bozulma

2) Alt solunum yollarina dogrudan toksik etki (mide asidi gibi), bakteriyel enfek-
siyonlarin tetikledigi inflamatuar bir stirec veya partikilli maddeler nedeniyle
olusan obstriksiyon olmasi

Toplum kokenli pndmoni ile yatirilan 1348 hastanin degerlendirildigi bir calis-

mada, hastalarin %13.8'inin aspirasyon riski altinda oldugu ve risk faktorleri ara-

sinda norolojik bozukluklar, biling kaybi, 6zofagus bozukluklari, kusma veya tanikli
aspirasyon belirtilmistir (3).
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Geleneksel olarak, alt solunum yolu (larinksin alti) steril kabul edilir ve bu sevi-
yenin Uzerindeki kontaminasyonu 6nleyecek sekilde toplanan drnekler; transtrakeal
aspirasyon, transtorasik aspirasyon, korumali fircali bronkoskopi gibi, patolojiyi ta-
nimlar.

Bununla birlikte, kultirden bagimsiz teknikleri kullanan daha yeni calismalar,
burun pasajlarindan alveollere uzanan solunum yolu mikrobiyomunun bulundugu-
nu gostermistir (4—6). Bu veriler, mikroaspirasyonun yaygin oldugunu ve aspirasyon
pnémonisinin, aspire edilen blydk bir inokulumun, patojenlerin veya her ikisinin bir
sonucu oldugunu gostermektedir.

Predispozan Durumlar

Tablo 1'de verilen durumlarda, sik veya biytk hacimli aspirasyonlara neden olduklari
icin, aspirasyon pnémonisi gelisme riski artar. Ayrica, kotu dis hijyeni de aspirasyon
pnémonisi riskini arttirir.

Yas, aspirasyon pnomonisi icin énemli bir risk faktéradar. Uzun streli bakim
evlerinde kalan ve komorbiditesi olan hastalar 6zellikle risk altindadir (7).

Genellikle aspirasyonlar sessiz olmasina ragmen, yemek yerken veya icerken, ok-
strme oykust olmasi aspirasyonu disindurir (8). Bazi geriatristler, sivi kisitlamasi

Tablo 1: Aspirasyona predispozan durumlar

Biling bozuklugu

Alkolizm, nébetler, kafa travmasi, genel anestezi, asir dozda uyusturucu

Disfaji

Striktur, neoplazm, divertikil, trakeodzofageal fistil, yetersiz kardiyak sfinkter, akalazi,
orofaringeal obstruksiyon, kserostomi gibi 6zofagus hastaliklari

Norolojik bozukluk

Serebrovaskdler olay, multipl skleroz, Parkinson hastaligi, myastenia gravis, psédobulbar
palsi, amyotrofik lateral skleroz

Savunma mekanizmalarinin mekanik bozulmasi

Nazogastrik tlip, endotrakeal enttibasyon, trakeostomi, Ust gastrointestinal endoskopi,
bronkoskopi

Diger

Uzun sureli kusma, gastrik obstruksiyon, blylk hacimli nazogastrik tip beslemeleri,
faringeal anestezi, gastroparezi, ileus, glottik yetmezlik (6rnegin, vokal kord paralizi)
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olan inme hastalarinda, aspirasyonu tespit etmek icin, basit ve glvenli bir yatakbasi
testi olarak 10 cc'lik bir siviyi oral olarak verdikten sonra pulse oksimetre takibi
onermektedir (9). Video floroskopik yutma calismalari (10,11) ve endoskopik deger-
lendirmeler, disfajiyi gdstermekte daha hassas yontemlerdir.

Aspirasyonun onlenmesi icin, 6zellikle yash eriskin hastalarda ve inme hastala-
rinda, perkitan endoskopik gastrostomi tlpleri ve nazogastrik tipler, beslenme ve
oral ilaclarin alinmasi icin etkilidir ancak aspirasyon pnémonisi insidansini azalttig
gosterilememistir (12-14).

Mekanik ventilatorle havalandirilan entlibe hastalarda yapilan kiictk bir calisma-
da, bronslara aspirasyon, 45 derecelik pozisyon verilen hastalarda, sirtistt olanlara
gore daha dustk saptanmistir (15). Fakat, daha sonra, bu tir énlemlerin randomize
kontrollt calismalarinin sistematik bir sekilde gézden gecirildigi rewievda, etkinligi
degerlendirmek icin verilerin yetersiz olduguna karar verilmistir (16).

Bakim evinde yasayanlara, multikomponentli bakimla (manuel dis / dis eti firca-
lama, glnde iki kez %0.12 klorheksidin oral durulama ve besleme pozisyonu dahil
olmak Uzere), normal bakimin karsilastirildigi randomize bir calismada, pnémoni
insidansi agisindan fark saptanmamistir (17).

Aspirasyon Pnomonisinin Siniflandirilmasi

inokulumun karakteri, pulmoner kosullarin patogenezi ve kilavuzlar, aspirasyon
pnoémonisinin klinik sendromlarini ayirt etmede yardimci olur (18). Klinik olarak
en sik gorulen G¢ sendrom; kimyasal pndmoni, bakteriyel enfeksiyon ve hava yolu
obstriksiyonudur.

1) Kimyasal Pnémonitis

Patofizyoloji

Kimyasal pndmonitis terimi, bakteriyel enfeksiyondan bagimsiz olarak, alt solunum
yollarina toksik olan maddelerin aspirasyonunu belirtir. Prototip ve en iyi calisilan
klinik ornek, ilk olarak 1946'da Mendelson tarafindan tarif edilen ve Mendelson
sendromu olarak adlandirilan gastrik asit aspirasyonuyla iliskili kimyasal pnémonittir
(19).

Daha sonraki calismalar, bu aspirasyon pnémonisi formunun, akut solunum si-
kintisi sendromuna (ARDS) yol acabilecek daha gucli bir seyri takip ettigini goster-
mistir (20).

Asit pndmonitisinin patofizyolojisi, intratrakeal asit kullanilarak deney hayvanla-
rinda yogun bir sekilde calisiimistir (21-23). Ozefagus veya gastrik reflii hastalarinin
siklikla pulmoner fibrozis esliginde tekrarlayan pnémoni ataklari yasadiklarina dair
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klinik gozlem calismalari mevcuttur (24,25). Siddetli aspirasyon pnémonisi gegirip,
sag kalan hastalarin uzun dénem takip calismalari bazi hastalarda tam iyilesme ve
bazilarinda ise pulmoner fibrozisin radyografik kanitlarini ortaya koymustur (26,27).

Varsayillan mekanizmalar, proinflamatuar sitokinlerin, ¢zellikle timor nekroz
faktoru (TNF) -alfa ve interlokin (IL) -8'in salinimidir.

Klinik

Kimyasal pnémonitiste, belirgin dispne ile semptomlar aniden baslar, genellikle
yUksek ates olmaz, siddetli hipoksemi ve siyanoz izlenir. Akciger oskiltasyonunda
yaygin raller duyulur.

Akciger gorintilemesinde, genellikle alt loblarda ve komsu pulmoner segment-
lerde infiltrasyonlar izlenir.

Tani
Asit pndmonitis tanisi, genellikle klinik 6zelliklere ve seyre dayanarak konulur.

SUpheli bir aspirasyondan tipik olarak iki saat sonra, akciger grafisinde anormal-
likler ortaya cikar. Bronkoskopi yapilirsa, bronslarin eritemi ve asit hasari gosterile-
bilir.

Tedavi

Gozlemlenen aspirasyonu olan hastalara, sivilari ve obstruksiyona neden olabilecek
partikil maddeleri temizlemek icin hemen trakeal vakum uygulanmalidir. Fakat, bu
manevra akcigerleri “ani yanma” ile olusan kimyasal yaralanmalardan korumaz; asit
inokulasyonu, fizyolojik tepki ile hizli bir sekilde nétralize edilmelidir.

Ana terapotik yaklasim, solunum fonksiyonunu desteklemektir. Hayvan model-
lerinde yapilan calismalar, pozitif basincli ventilasyondan, intraven®z olarak verilen
ylksek molekuler agirlikli kolloidlerden ve pulmoner artere verilen sodyum nitrop-
russid inflzyonunun faydali oldugunu goéstermektedir (28-31).

Kimyasal pndmonitis tedavisinde, glukokortikoidlerin kullanimi tartismalidir.
Hayvan calismalari degisken sonuglar géstermistir (32—34), fakat insanlarda yapilan
calismalar genellikle basarisiz olmustur (35).

Deney hayvanlarinda yapilan calismalar, asitle zarar gérmus akcigerin bakteriyel
enfeksiyonlara karsi oldukca duyarli oldugunu gostermektedir (36) ve klinik calisma-
lar hastalarin %13 ila 26'sinda iyilesme surecinde pulmoner stiperenfeksiyon gelis-
tigini géstermektedir (37). Bu yluzden genelde antibiyoterapi baslanir (38). Bununla
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birlikte, hangi hastalarin ampirik antibiyotik kullanimindan fayda saglayacagi kesin
degildir.

Bu ylzden, ampirik antibiyotik, 48 ila 72 saat sonra ihtiyaci yeniden degerlendir-
mek sartiyla baslanmalidir.

2) Bakteriyal Enfeksiyon

Aspirasyon pnémonisinin en yaygin formudur ve Ust solunum yollarinda veya mide-
de bulunan bakterilerden kaynaklanir.

Anaerobik bakteriler, tst solunum yollarindaki baskin organizmalardir. Bu mik-
roorganizmalarin aspirasyon pnémonisindeki veya sekellerindeki (akciger apsesi ve
ampiyem) kritik rolt, 1970’lerde, alt havayollarindan, kirlenmemis érnekleri elde
etmek icin transtrakeal aspirasyon tekniklerinin kullanilmasiyla ortaya konulmustur
(39-41). Ekspektore edilen balgam, agiz normal florasiyla kaginilmaz kontaminas-
yon nedeniyle anaerobik kiltur icin uygun degildir. Bronkoskopide, korunan bir fir-
ca veya bronkoalveolar lavaji ile elde edilen ¢rneklerin kantitatif kaltdrleriyle ilgili
sinirlt bir deneyim vardir, ancak mevcut veriler bunlarin yiksek kaliteli anaerobik
kultdrlerle birlestirildiginde uygun olabilecegini gostermektedir (42,43).

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

Toplumda edinilen aspirasyon pnomonisi olan hastalarin cogunda, aerob ve
anaerob patojenleri iceren karisik bir enfeksiyon bulunur. Akciger apseli 212 hasta-
daki kalturleri elde etmek icin ince igne transtorasik aspirasyon veya korunmus firca
kateterinin kullanildigi Japonya’dan bir calisma, streptokoklarin en sik gérilen pato-
jenler (hastalarin %60"1) ve anaeroblarin en yaygin ikinci (%26) oldugunu gostermis-
tir (44). Aksine, hastane kaynakli aspirasyon pnémonisi olan hastalarda, genellikle
anaerob ve gram negatif basil karisiminin neden oldugu bir enfeksiyon bulunur.

Tedavi karari igin, aerobik patojenlerin cogu, kaliteli bir balgam érneginden ko-
layca tespit edilebilir.

Klinik

Bakteriyel enfeksiyona bagl aspirasyon pnémonisinde, ortaya ¢ikan bulgular, has-
tanin enfeksiyon seyri sirasinda gortldigu zamana, ilgili bakterilere ve konakginin
durumuna gore oldukca degiskendir. Bircok toplum kdkenli pnémoni vakasiyla kar-
silastinldiginda, anaeroblari iceren aspirasyon pnémonisi yavas gelisir. Fakat S. au-
reus veya gram-negatif basilleri iceren enfeksiyonlarda seyir daha hizlidir.
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Hastalarin cogunda, oksuruk, ates, purtlan balgam ve dispne dahil olmak tzere
pnomoninin ortak belirtileri ortaya cikar. Bircok hastada, kronik bir stirecin 6zellikleri
olarak, kilo kaybi ve anemi gorulir.

Anaerobik bakteriler ile olusan enfeksiyonda, predispozan bir durum (uyustu-
rucu kullanimi, alkolizm veya anestezi nedeniyle biling kaybi veya yutma glclugu),
kotd kokulu balgam, balgam kilturdyle Gretilen patojenlere uygun tedaviye ragmen
iyilesme olmamasi, es zamanli periodontal hastalik ve akciger apsesi ve/veya ampi-
yem izlenir.

Buna karsilik, yabanci cisim veya mide asidi aspirasyonundaki enfeksiyon cok
daha akut olma egilimindedir.

Tedavi

Kimyasal pndmonitisinin aksine, antibiyotikler, bakteriyel enfeksiyonlara bagh aspi-
rasyon pndémonisi tedavisinin en énemli bilesenleridir.

Anaerobik bakteriler, aspirasyon pnémonisinde muhtemel patojenler oldugunda
ve parenteral tedavi gerektiginde, birinci basamak tedavi olarak ampisilin-sulbaktam
(her 6 saatte bir 1.5 ila 3 g IV) onerilir. Klinik olarak daha iyi olan ve oral tedaviyi
tolere edebilen hastalar icin, amoksisilin-klavulanat (gtinde iki kez oral 875 mg hizli
salinimli veya glinde iki kez oral olarak 2 g yavas salinimli) uygun bir alternatiftir. Si-
nirli klinik verilere dayanan diger alternatif rejimler, metronidazol (gtinde tg kez 500
mg oral veya IV) ve amoksisilin (giinde ¢ kez 500 mg) veya penisilin G (her 4 ila 6
saatte bir 1 ila 2 milyon Unite IV) birlesimidir. Penisilin alerjisi olan hastalar icin, klin-
damisin (her 8 saatte bir 600 mg IV) uygun bir secenektir. Penisilin alerjisi olan ancak
sefalosporin alabilen hastalarda uygun baska bir alternatif, metronidazol ile birlikte
seftriakson (glnde 1 veya 2 g IV) veya sefotaksimdir (her 8 saatte bir 1 veya 2 g IV).

Her ne kadar moksifloksasin, anaeroblar dahil solunum patojenlerine karsi in
vitro aktiviteye sahip olsa da, aspirasyon pnémonisi icin yeterince calisiimamistir ve
bazi veriler anaeroblarin, moksifloksasin’e karsi direnc oranlarinin arttigini goster-
mektedir. Ek olarak, florokinolonlar, diger antibiyotik siniflarindan daha yuksek bir
C. difficile enfeksiyonu riskine sahiptirler.

Hastane kaynakli ya da saglik bakimiyla iliskili aspirasyon pnémonisi icin aerobik
bakteriler, 6zellikle gram negatif basiller ve S. Aureus, anaeroblardan daha 6nem-
lidir. Bununla birlikte, agiz saghigr kot olan hastalarda, genellikle hem aeroblara
hem de anaeroblara karsi etkinligi olan bir rejim kullaniimalidir.

Anaerobik bakterilerin yani sira direncli aerobik gram negatif basillerin (direncli
gram negatif basil ile kolonize oldugu bilinen veya son 90 gun icinde IV antibiyotik
alan hastalarda) karbapenem (imipenem, meropenem) veya piperasilin-tazobaktam
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kullanilmalidir cinkt bu ajanlar tim aerobik gram-negatif basillerin yani sira tim
anaeroblar kapsayacaktir.

Kaltur ve duyarlilik sonuglari elde edilmeden 6nce, metisiline direncli Staphy-
lococcus aureus (MRSA) icin risk faktorleri olan hastalarda MRSA'ya karsi etkinlige
sahip bir ajan (vankomisin veya linezolid) kullanilmalidir ancak sonuglarda MRSA
tespit edilmezse, tedavi durdurulmalidir.

Baslangicta parenteral antibiyotiklerle tedavi edilen hastalar, klinik ve hemodina-
mik olarak stabil hale geldiklerinde, oral ilaclari alabildiklerinde ve gastrointestinal
sistem fonksiyonlari normalse oral antibiyotiklere gegebilirler (45). Cogu hasta icin
uygun secenek amoksisilin-klavulanattir (gtinde iki kez 875 mg oral). Penisilin alerjisi
olan hastalar icin klindamisin (gtinde Ug kez oral olarak 450 mg) verilebilir.

Aspirasyon pnémonisi icin antibiyotik stresi, kavitasyon veya ampiyem ile komp-
like olmayan vakalar icin 7 glindur; kisa sureli terapi etkilidir, ancak yeterince cali-
silmamistir.

Plevral eflizyonlu hastalarda, ampiyemi dislamak icin mutlaka torasentez yapil-
malidir.

Akciger apsesi olan hastalar, genellikle radyografik olarak, kicuk bir stabil, re-
zidUel lezyon veya tam bir dizelme gerceklesene kadar daha uzun bir antibiyotik
tedavisine ihtiyac duyarlar.

3) Mekanik Obstruksiyon

Aspirasyon pndmonisi, akciger igin toksik olmayan, ancak solunum yolu obstrik-
siyonuna veya refleks hava yolu kapanmasina neden olabilecek sivi veya partikallt
maddeler icerebilir.

Aspire edilen ve akcigerlere toksik olmayan sivilar; salin, baryum ve pH'1 2.5’
asan mide igerigidir.

Hayvan calismalari, bu sivilarin az miktarlarda, intrakrakeal yerlesmesinin gecici,
kendi kendini sinirlayan hipoksemiye yol actigini gostermektedir. Fakat bazen, akciger
6demi, daha siddetli hipoksemi ve azalmis akciger kompliyansini tetikleyebilirler (46).
Bununla birlikte, bu reaksiyon vagotomi veya atropin, izoproterenol verilmesi ile ter-
sine cevrilebilir, bu da intrensik bir pulmoner refleks kaybinin oldugunu gésterir (47).

En sik gozlenen sivi aspirasyon sekli, bogulma kurbanlarinda gérulen basit me-
kanik tikanikliktir. Mekanik obstriksiyon riski tasiyan hastalar, oksurik refleksi olma-
yan veya biling kaybi gibi derin bir nérolojik bozukluk nedeniyle inokulumu temiz-
leyemeyen hastalardir.
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Klinik mtidahale trakeal vakumla temizliktir. Akciger grafisinde pulmoner infilt-
rasyon yoksa, sonraki aspirasyon ataklarini énlemek disinda baska bir tedaviye gerek
yoktur. Hastanede yatan hastalarda en 6énemli koruyucu onlem yar dik veya dik
pozisyondur (47).

Kati partiktl aspirasyonunda klinik, aspire edilen nesnenin boyutuna, tikanma
seviyesine ve alt solunum yollarinin genisligine baghdir.

Larinks veya trakeaya yerlesen bulylk nesneler, aniden solunum sikintisi, siyanoz
ve afoniye neden olur. Onerilen tedavi, (ist karina uygulanan siki ve hizli basinctan
olusan Heimlich manevrasidir.

Kucuk parcaciklarin aspirasyonunda, siklikla tahris edici bir dksurtk ve akciger
grafisinde yuksek diyaframla birlikte atelektazi veya obstriktif amfizem gorulur.
Bakteriyel stperenfeksiyon, obstruksiyon ya da kismi obstruksiyon bir haftadan
daha uzun sure devam ettiginde sik gorilen bir komplikasyondur (48) ve olagan
patojenler, Gst solunum yollarindaki anaerobik bakterilerdir. Birincil tedavi, yabanci
cismin, fiberoptik veya rijit bronkoskopi ile gikarilmasidir (49).

Lipoid pnémoni, en sik kabizlik icin kullanilan mineral yaglarin aspirasyonuna bagl
gorulur. En sik, aspirasyon icin risk faktorleri olan, cok ileri yastaki hastalarda goéruldr.
Lokal 6dem ve intraalveoler kanama gibi inflamatuvar bir cevap olusabilir veya fibroz
doku ile cevrili aspire edilmis yaglari iceren bir “parafinoma” da gorulebilir.

Yabanci Cisim Aspirasyonu

Epidemiyoloji
Yabanci cisim aspirasyonu, cocuklarda yetiskinlerden daha sik gérdlar. Ulusal Gu-
venlik Konseyi'nin verilerine gore, vakalarin yaklasik %801 15 yasindan kicuk has-
talardir (50). Yabanci cisim aspirasyonu kaynakli ¢limler, ev kazalarina bagh 6lim-
lerde dérdlncu siradadir ve Amerika Birlesik Devletleri‘'nde, 2015 yilinda, 5000'den
fazla yabanci cisim aspirasyonuna bagh 6lum vakasi bildiriimistir. Yabanci cisim
aspirasyonuna bagl 6lim, 1 yas alti cocuklarda ve 75 yas UstU yetiskinlerde zirve
yapar (50-55).

Bazi gozlemsel vaka serileri, eriskinlerde dustk yabanci cisim oranlari bildirmekte-
dir (100.000'de 0.66) (56-62). insidansi, cinsiyet ayrimi olmadan gérilmektedir (50).

Patogenezi

Gocuklarda; findik, tohumlar ve diger organik maddeler cogunluguktayken, yetiskinler-
de aspire edilen nesneler, organikten inorganik maddelere kadar oldukga degiskendir.
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Tirnak ya da igne aspirasyonu, dncelikle genc ya da orta yasl, psikiyatrik hastaligi
olan kisilerde gorulur (63). Basértusini sabitlemek icin agizlarinda toplu igne tutan
kadinlarda toplu igne aspirasyonu gordlebilir (64). Yz travmasi veya dis proseddirle-
ri sirasinda, dental dokintulerin veya protezlerin aspirasyonuyla karsilasilabilir (65).

Yiyecekler; eksik cigneme veya zayif yutma islevi nedeniyle sik aspire edilir. Aspire
edilen yiyecegin turu yerel geleneklere veya etnik kokene gore degisir (66).

Kafe koroner sendrom, tamamen ¢ignenmemis etin neden oldugu 6limcdl gida
aspirasyonudur. Genellikle dis problemi, yutma bozuklugu veya Parkinsonizm has-
talarinda gorulur (67-69).

Yabanci cismin tird, hava yolundaki doku reaksiyonunun derecesini etkiler. Or-
negin, metal veya cam Urlnler gibi bazi inorganik materyaller, daha az doku infla-
masyonuna neden olur, ancak eger keskinlerse dogrudan hava yolu yaralanmasina
neden olabilirler. Buna karsilik, findik gibi bazi organik maddeler 6nemli inflamas-
yona, granilasyon dokusu olusumuna ve hava yolu obstruksiyonuna neden olabilir.
Aspire edilmis organik materyal ayrica hava yolu neminden genisleyebilir ve obst-
ruksiyonu kotulestirebilirler. Demir replasman tabletleri, aspirin ve potasyum klorid
gibi hap formundaki ilaglarin aspirasyonu ayrica ciddi hava yolu inflamasyonuna ve
llserasyona neden olabilir (70-74).

Hava yolu yabanci cisimleri; delici bir silah yaralanmasinda oldugu gibi, aspire
edilmeksizin, dogrudan brons duvari icinden hava yoluna girmesi de mimkandur.

Yabanai cisimler, hava yoluyla, ayni taraftaki farkli bir loba veya karsi taraftaki
akcigerin lobuna goc¢ edebilirler (75).

Risk Faktorleri

Yetiskinlerde risk faktorleri arasinda travma, ilag veya alkol zehirlenmesi veya anes-
tezi nedeniyle biling kaybi vardir. Yasl eriskinlerde ek risk faktorleri, yutma meka-
nizmasinda yasa bagl yavaslama, ilac kullanimi (6ksurtagd ve yutmayr engelleyen),
inme ile ilgili disfajiyi ve Alzheimer veya Parkinson hastaligi gibi cok sayida dejenera-
tif norolojik hastaliklari icerir (74).

Klinik Bulgular

Yabanci cisim aspirasyonunun semptomlari, obstriksiyonun derecesine, yabanci
cismin hava yolunda bulundugu slreye ve konumuna baglidir. Cocuklarda yabanci
cisim aspirasyonu, bogulma nébeti ve ardindan nefes darligiyla potansiyel olarak
hayati tehlike tasiyan bir olaydir. Buna karsilik, yetiskinlerde yabanci cisim aspiras-
yonun klinik prezentasyonu, siklikla siliktir. Bu nedenle, alt solunum yollarinin dis-
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tal ttkanmasina bagl kronik oksirlk, ates, goégus agrisi ve hemoptizi gibi, baska
hastaliklarda da goérulen semptomlar izlenir. Nadiren yetiskinler, Ust solunum yolu
obstriksiyonuyla izlenen yabanci cisim aspirasyonuna bagl akut bogulma hissi ya-
sarlar.

Akut veya kronik oksurik, tim vakalarin %80‘inde goérdlir (76). Uzun sredir
mevcut olan yabanci cisimler, hem bening hem de malign hastaliklari taklit eden
(6rnegin, agiklanamayan dispne veya atipik astimi taklit eden tek tarafli wheezing)
belirti ve semptomlar ile ortaya cikabilir.

Yabanci cisim ile meydana gelen bronsiyal obstruksiyon, tekrarlayan pnémoni,
atelektazi, bronsiyal darlk, bronsektazi, hemoptizi, akciger apsesi, ampiyem, pno-
motoraks ve pnémomediastinum gibi komplikasyonlara neden olabilir (77).

Bazi ylksek yag icerigine sahip organik yabanci cisimler (yer fistigi gibi), birkacg
saat icinde ciddi mukozal inflamasyona ve blyik granilasyon dokusu birikimine
neden olur.

Distal havayollarindaki yabanci cisim aspirasyonlarinin erken evrelerinde, fizik
muayene normal olabilir. Monofazik wheezing varligi patognomonik degildir.

Yabanci cisim, kronik 6kstrlk, hemoptizi, tedaviye cevap vermeyen astim veya
tekrarlayan pndmoni gibi nedenlerle yapilan flexible bronkoskopi sirasinda tesadu-
fen kesfedilebilir (78).

Radyolojik gortnttleme, stpheli akut bogulma durumlarinda midahaleyi gecik-
tirmemelidir, ancak stabil olan hastalarda endikedir.

Ust solunum yolunun obstruksiyonlarinda, ilk gériintiileme boynun anteri-
or-posterior ve lateral grafilerini icermelidir. Bu testler negatifse ve yiksek stiphe
mevcutsa, boyun bilgisayarli tomografi (BT) cekilebilir.

Alt solunum yollarinda yabanci cisim aspirasyonundan stiphelenildiginde, ilk ya-
pilacak gortntuleme direk akciger grafisidir. Negatif gelirse, daha fazla degerlendir-
me yapmak icin toraks BT cekilebilir.

Klinik deneyimler, yetiskinlerde, akciger grafisinin duyarliiginin disik oldugunu
gostermektedir (79).

Daha iyi ¢o6zUnUrlik nedeniyle BT, yabaci cismin tespitinde akciger grafisinden
daha duyarlidir. Fakat, yabanci cismi, inflamasyondan veya maligniteden kolayca
ayirt edemez. Kanitlanmamis veya rutin olmasa da, coklu dedektorll, cok kesitli
BT'de G¢ boyutlu gorintileme (sanal bronkoskopi olarak adlandirilir), hava yolu
icindeki yabanci cisimlerin tespitini arttirmak icin kullaniimistir (80,81).

Yabanci cisim aspirasyonu icin klinik siphe yiksekse, radyografik gérinttleme-
ye bakilmaksizin, bronkoskopi ile gérsel hava yolu incelenmesi onerilir.
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Tani

Yetiskinlerde, akut Gst solunum yolu obstruksiyon semptomlari (6rn. Stridor veya
siyanoz) veya 6ksuruk ve tekrarlayan pnémoni gibi kronik semptomlari oldugunda,
yabanci cisim aspirasyonundan stiphelenilmelidir.

Genel olarak, Ust solunum yolundaki yabanci bir cismi gérebilmek icin (ses tel-
lerinin Ustunde), laringoskopi (direkt veya orofarengeal) veya bronkoskopi, alt hava
yolundaki yabanci cisimler icin bronkoskopi (flexible veya rijit) kullanilir.

Flexible bronkoskopi, yabanci cisimlerin tam olarak tanimlanmasini, lokalizasyo-
nunun tespitini ve ¢ikariimasini saglar.

Tedavi

Bilincli bir yetiskinde, tam yabanci cisim hava yolu obstriksiyonunda, sirta darbelerin
veya tokatlarin ve karin itme hareketlerinin etkinligini destekleyen calismalar vardir
(82,83). Hayati tehdit edici asfiksi durumunda, ilk 6nce, solunum yolu obstruksi-
yonunun ve solunum yetmezliginin tedavisine odaklanilmalidir. Hava yolu glvence
altina alindiktan sonra, hemen orofarinksin laringoskopik bir degerlendirmesi, sup-
raglottik / glottik yabanci cisimin teshisi ve cikarilmasi icin yapiimalidir. Yabanci cisim
gorilmezse, rijit bronkoskopi ile trakea ve major bronslar degerlendirilmelidir. Hayat:
tehdit edici olmayan yabanci cisim aspirasyonunda, flexible bronkoskopi tercih edilir.
Gogu durumda, tani aninda yabanci cisim cikarilabilir ama bazen birden fazla mdda-
hale gerekli olabilir. Nadiren, tekrarlayan vakalarda torakotomi gerekebilir.

BlyUk yabanci cisimler tamamen Ust solunum yollarini (glottis, supraglottis, tra-
kea) tikadiginda, hastalarin oksijenlenmeleri ve solunum yollarinin giivence altina
alinmasi kritik Gnem tasir. Yabanci cismin vokal kordlarin Ustiinde oldugundan slp-
heleniliyorsa, krikotirotomi veya trakeotomi gerekebilir. Hava yolu glivence altina
alindigindiktan sonra, akut asfiksi ile basvuran yabanci cisim aspirasyon vakalarinin
lcte birinin supraglottiste yer almasindan dolayi, orofarinksin (glottis, supraglottis)
incelenmesi Onerilir.

Trakeanin tamamen tikanmasina bagli, nadir olarak kardiyak arrest gelisebilir.
Kardiyak arrest durumunda, rijit bronkoskopi veya krikotirotomi icin yeterli zaman
olmadigi icin, uzmanlar standart bir endotrakeal tip kullanarak entiibasyon uygu-
lanmasini ve balon séntk haldeyken, yabanci cismi, tlpu olabildigince uzaga iterek,
genellikle sag ana brons igine itilmesini; daha sonra enttbasyon tipunu, proksimal
olarak trakeanin icine, karinadan 3 ila 5 cm yUkseklige yerlestirip balonu sisirilmesini
(asagi-yukart manevrasi) 6nerirler.

Bu manevra hakkinda calismalar olmasina ragmen, en azindan tikanmayan akci-
ger tarafinin havalandirmasina izin vererek hayat kurtarici olabilir.
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Hayati tehdit edici olmayan yabanci cisim aspirasyonlarinda, erken tanisal flexible
bronkoskopi, akut asfiksi belirtileri veya semptomlari olmayan hastalarda endikedir.
Stabil solunuma sahip hastalarda bile, yabanci cismin kazayla yerinden cikmasi ne-
deniyle, bronkoskopi sirasinda, resUsitasyon ve havayolu yonetimi icin gelismis hava
yolu araglarina ve rijit bronkoskopiye sahip olunmasi énerilir. Eriskinlerde, fleksible
bronkoskopik ekstraksiyonun basarisi %60 ila 90 arasinda degismektedir. Yabanci
cisim, burun gecisine gore daha kolay cikartildigi icin oral yaklasim tercih edilir.

Yabanci cismin boyutuna, sekline, agirligina ve nattrine gore, forseps, balik agi
sepetleri, miknatis uglu problar, basket sepeti ve kriyoproblari iceren bircok geri-
cekme ekipmani, fleksible bronkoskopi ile kullanilirlar. Yabanci cismin etrafini, hava
yolu duvarina sikica tutturan ve ekstraksiyonu zorlastiran, bir grantlasyon dokusu
sariyorsa, yabanci cismi serbestlestirmek icin lazer, argon plazma veya elektrokoter
uygulanabilir. Fakat bu uygulamalarin normal hava yolu mukozasina veya yabanci
cismin kendisine temas etmemesi icin dnlemler alinmalidir.

Rijit bronkoskop, merkezi hava yollarina mikemmel erisim saglar. Forsepsleri,
vakum kateterleri ve hatta fleksible bronkoskop bile rijit bronkoskopinin iginden
gecebilir. Yabanci cisim ¢ikarma islemi genellikle kisa strdugu icin, propofol gibi
kisa etkili intravendz ajanlarla yapilan genel anestezi ile yapilabilir. Rijit forsepsler,
rijit bronkoskopi sirasinda buyuk, santral yabanci cisimleri kavramak icin kullanilir.

Glukokortikoidler, yabanci cisim buylk ve kanamali grantilasyon dokusuyla ta-
mamen kaplandiginda ve ekstraksiyonun zor veya imkansiz oldugu durumlarda kul-
lanilir. Bu gibi durumlarda, hastanin klinik olarak stabil olmasi kosuluyla, ekstraksi-
yonu ertelemek ve kisa bir stire (12 ila 24 saat) intraven6z glukokortikoidler (1 ila 2
mg / kg prednizolon veya esdegeri) baslamak yararli olabilir.

Antibiyotikler, yalnizca klinik, radyolojik veya mikrobiyolojik olarak belgelenmis
solunum yolu enfeksiyonu varsa kullaniimalidir.
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BOLUM

Solunum Hastaliklar Acilleri:
Suda Bogulma

Pinar Mutlu

Terminoloji

Bogulma (drowning), sivi altinda kaldiktan sonraki 24 saatlik slre icinde larengos-
pazma ve/veya akcigerlere sivi aspirasyonuna bagli havayolu obstriksiyonunun
olusturdugu asfiksi ve bunun sonucunda gelisen 6lim olayidir.

Yari-bogulma (near-drowning) ise sivi altinda kaldiktan sonra 24 saati gecen bir
sirede 6lim veya iyilesmedir (1). Bogulma tarifi konusunda halen kaynaklarda tam
bir fikir birligi olusmamistir. 2002 yilinda diizenlenen Dinya Bogulma Konferansin-
da, bogulayazma teriminin daha fazla karisiklik yaratmamak amaciyla kullaniima-
masi Onerilmistir (2).

Epidemiyoloji

Her yil, suda bogulma, diinya capinda en az 500.000 6lime neden olmaktadir (1).
DusUlk ve orta gelirli Ulkelerde, suda bogulmaya bagl 6limlerin %90'indan fazlasi
meydana gelir.

Olimciil olmayan bogulma istatistiklerini elde etmek daha zordur, ancak élimctil
olmayan bogulma olaylarinin, bildirilen bogulmaya bagh o6limlerden yizlerce kat
fazla oldugu tahmin edilmektedir (2,3). Bogulma yaz aylarinda cok daha yaygindir.




N m Pinar Mutlu

Risk Faktorleri

Yetersiz yetiskin gozetimi, risk alma davranisi, alkol ve yasadisi uyusturucu kullani-
mi (yetiskin bogulma olimlerinin %50'sinden fazlasinin alkolle ilgili olduguna ina-
nilmaktadir), kardiyak aritmilere yol acabilecek hipotermi, eszamanli travma, inme
veya miyokard enfarktlst bogulma riskini arttirmaktadir (4-6).

Belirlenmemis primer kardiyak aritmi (konjenital uzun QT sendromu tip 1 gibi),
tahmin edilenden daha yaygin bogulma nedenidir (7).

Sig dalistan dnce, yuzdcller, su alti yizme suresini uzatmak icin yaygin olarak
hiperventilasyon yapar ve bunu yaparak, oksijen icerigi artmazken, arteriyel kismi
karbondioksit basincini (PaCO,) azaltirlar. PaCO,'nin nefes alma durtisini tetikle-
mek igin yeterince ylikselmez ama kismi oksijen basinci (Pa0,) 30 ila 40 mmHg'ye
kadar duser. Bu dusus, bogulma ile sonuglanabilecek beyin hipoksisine, nébetlere
veya bilin¢ kaybina yol acabilir.

Patofizyoloji

Olimcil ve dlimcil olmayan bogulma tipik olarak panik, normal solunum diize-
ninin kaybi, nefes tutma, hava acligi ve magdurun suyun Gstinde durma muca-
delesiyle baslar. Sonucta, refleks inspirasyon cabalari, suyun alt solunum yolu ile
temas etmesine ve aspirasyon veya refleks laringospazm yoluyla hipoksemiye yol
acar (8,9). Hipoksemi her organ sistemini etkilemesine ragmen, morbidite ve mor-
talitenin ana bileseni serebral hipoksidir (5).

Tuzlu suda veya tatli suda bogulmanin ayriminin yapiimasinin klinik bir anla-
mi yoktur clinki kan hacmi degismeden 6nce 11 ml/kg aspirasyon ve elektrolit
degisimleri gerceklesmeden &nce 22 ml/kg'dan fazla aspirasyon olmalidir fakat
6limcil olmayan bogulma vakalarinin 3 ila 4 ml/kg'dan fazla aspire etmesi bek-
lenmez (10-12). Her iki 6limcil olmayan bogulma turl de, akciger kompliyan-
sinda azalma, ventilasyon-perfiizyon uyumsuzlugu ve intrapulmoner sant ile so-
nuglanarak, diffiz organ fonksiyon bozukluguna neden olan hipoksemiye neden
olur (13). Suyun sicakhgi veya kirletici maddelerin varligi hastanin prognozunu
etkileyebilir (3).

Suda bogulmada, suyun altinda kalinan strenin >5 dakika (en kritik faktor)
olmasi, etkin temel yasam destegine 10 dakika ve Uzerinde devam edilmesi, re-
slsitasyon suresinin 25 dakikanin Uzerinde olmasi, Glasgow koma skalasinin 5'in
altinda olmasi, acil serviste kalici apne ve kardiyopulmoner resusitasyon gerekliligi
ve arteriyel kan gazinda pH <7.1 olmasi kotl prognozu gosterir.
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Endorgan Etkileri

Sivi aspirasyonu degisik derecelerde hipoksemi ile sonuglanir (5). Hem tuzlu su hem
de tatli su, genellikle kardiyojenik olmayan pulmoner 6dem ve akut solunum sikintisi
sendromuna (ARDS) neden olabilir. Solunum yetmezligi sinsice veya hizli bir sekilde
gelisebilir. Cekilen akciger grafisi veya toraks bilgisayarli tomografi (BT) normalden,
lokalize, perihilar veya diffiz infiltrasyona kadar degisiklik gosterebilir.

Hipoksemi ve iskemi, kafa ici basincinda yikselmeye bagli beyin 6demi ve néro-
nal hasara neden olur (14). Olimcil olmayan bogulma magdurlarinin yaklasik %20
‘sinde, basarili kardiyopulmoner reslsitasyona ragmen norolojik hasar sekeli kal-
maktadir (15).

Hipotermiye ve hipoksemiye ikincil aritmi, 6limcil olmayan bogulma magdur-
larinda siklikla goralar.

Olimcil olmayan bogulma sonrasi, siklik sirasiyla ortaya cikan aritmiler; sinds
tasikardisi, sinUs bradikardisi ve atriyal fibrilasyondur (16). Ek olarak, yuzme (dalis
dahil) konjenital uzun QT sendromu tip 1 olan hastalarda 6limcal ventrikiler arit-
mileri artirabilir. Ayrica, koroner arter spazmi veya hipotermi nedeniyle, miyokard
iskemisi gelisebilir (17).

Metabolik ve/veya solunum asidozu siklikla gézlenir. Olimcil olan bogulma-
larda ortaya cikan dnemli elektrolit dengesizlikleri; genellikle, asir miktarda deniz
suyunun aspire edilmesine bagli hayati tehdit eden hipernatremi, hipermagnezemi
ve hiperkalsemidir (18).

Renal yetmezlik, hipoksemi, sok, hemoglobindri veya miyoglobindri kaynakli
akut ttbuler nekrozdan kaynaklanir (19,20).

Hemoliz ve koagulopati, 6limcul olmayan bogulmanin nadir gorilen potansiyel
komplikasyonlaridir (21).

Tedavi

Bogulan magdurlarin tedavisi U¢ asamaya ayrilabilir: hastane éncesi bakim, acil ser-
vis bakimi ve yatan hasta bakimi.

Olay yerinde, olayi gérenler tarafindan kurtariima ve derhal resusitasyonun bas-
lanmasi, bogulan magdurlarin prognozlarini iyilestirir (22). Kardiyopulmoner resu-
sitasyona (KPR), kurtaricinin glvenliginden 6din vermeden, mimkuin olan en kisa
stirede baslanmalidir.

KPR, tipik kardiyak arrest hastasindan farkhdir. Hasta, gégstn yikselmesine ne-
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den olan iki kurtarma nefesine cevap vermezse, kurtarici derhal gégis kompresyon-
lari yapmaya baslamalidir.

Oliimcil olmayan bogulma magdurlarinda servikal omurilik yaralanmasi nadir
gorulur. Gelismis Kardiyak Yasam Destegi Kilavuzuna gore rutin servikal omurga im-
mobilizasyonu temel hava yolu yénetimini engelleyebilir ve dnerilmemektedir (23).

SinUs bradikardisi veya atriyal fibrilasyonu olan hipotermik hastada nabzi palpe
etmek zor olabilir; hipotermik hastada g6gus kompresyonlarina baslamadan énce
en az bir dakika boyunca nabiz bakilmalidir.

Heimlich manevrasi veya suyu cigerlerden uzaklastirmak icin diger postural dre-
naj teknikleri kanitlanmis bir degere sahip degildir ve bu manevralari gerceklestirmek
icin kurtarma solunumu ertelenmemelidir (24). Kendiliginden nefes alan hastalara
ylz maskesi ile yiksek akimli oksijen verilmelidir. Vicut isist <33°C olan hipotermik
hastalari istmaya, mimkuin oldugu kadar hizli baslanmalidir.

Acil servisde de resttasyon calismalari strdirtlmeli ve hava yolu glvence alti-
na alinmalidir. Hastada, nérolojik bozulma, oksijen tedavisine ragmen PaO,'yi 60
mmHg'nin (zerine veya oksijen saturasyonu (SpO,) %90'in lzerine ¢ikmiyorsa veya
PaCO, 50 mmHg'nin tzerinde ise olabildigince hizli hasta entibe edilmelidir. Gast-
rik distansiyonu hafifletmek icin bir orogastrik tip yerlestirilmelidir.

Acil entlibasyon gerektirmeyen, semptomatik hastalarda SpO,'yi %94'ln ze-
rinde tutmak icin ilave oksijen saglanmalidir. Ayrica, strekli pozitif hava yolu basinc
(CPAP) veya bilevel pozitif hava yolu basinci (BIPAP) yoluyla noninvaziv ventilasyon,
oksijenasyonu iyilestirebilir ve ventilasyon-perflizyon uyumsuzlugunu azaltabilir
(21). Pozitif havayolu basincinin intratorasik basinci arttirdigini ve hastalarin olasi
hipotansiyon acisindan dikkatle izlenmesi gerektigi unutulmamalidir.

Opioid zehirlenmesinden stiphenilen bazi durumlarda, nalokson ampirik olarak
verilebilir.

Servikal vertebralarin zedelenmesi, bogulma olaylarinda yaygin degildir, ama
gene de bir travma degerlendirmesi yapilmali ve ilgili bir 6ykd (6rnegin sig suya dal-
ma) veya yaralanma belirtileri varsa stabilizasyon saglanmali ve uygun gorintileme
calismalari yapiimalidir.

Hipotermik hastalarda, 1slak giysiler cikarilmali ve yeniden isitma baslatiimalidir.
Yeniden isitma, pasif ve aktif eksternal yeniden isitma (6rnegin, sicak battaniyeler,
ic camasirlar, 1sitma yastiklari, radyan isi) ve aktif internal yeniden isitma (6rnegin,
trakeal tlp yoluyla isitilmis, nemlendirilmis oksijen, periton ve plevra kavitelerinin
isitiimis siviile irrigasyonu) seklinde yapilabilir.
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Hipoterminin néroprotektif etkileri nedeniyle, uzun sureli resisitasyona ragmen,
bazi hastalarin sekelsiz olarak iyilesmesi iyi belgelenmistir (25).

Oliimcil olmayan bogulma vakalarin cogu, hastaligin ciddiyeti veya klinik bo-
zulma kaygisi nedeniyle hastaneye yatirilir. Elektrokardiyografi, serum elektrolit ve
kreatinin 6lcimu ile alkol ve yasadisi ilaclar icin serum ve idrar tahlilleri, tim has-
talara yapiimalidir. Semptomatik hastada, kan sayiminin ve protrombin zamaninin
olctlmesi de onerilir. Bunun disindaki ek testler, 6zel durumlarda 6nerilir (6rnegin,
miyokard hasarini degerlendirmek igin troponin).

Asemptomatik hastalar yaklasik sekiz saat boyunca yakindan izlenmeli ve vital
bulgular, nabiz oksimetresi ve gozlem slresinin sonunda cekilen akciger grafisi
normalse ve bu slre zarfinda herhangi bir klinik bozulma gelismezse taburcu edi-
lebilirler. Herhangi bir solunum veya diger sorunlar gelisirse, derhal acil servise
geri gelmesi icin s6zlU ve yazili talimatlar verilmelidir ve hastaya bir yetiskin eslik
etmelidir.

Nérolojik prognozun baslica belirleyicisi, biling kaybinin suresidir. ikincil néro-
lojik sekelleri 6Gnlemek icin, hastanin hastanede yattigi stirede, devam eden iskemi,
beyin 6demi, hipoksemi, sivi ve elektrolit dengesizlikleri, asidoz ve nébetler tedavi
edilmelidir. Potansiyel servikal vertebra yaralanmalari disinda, kafa ici basinci dusur-
mek icin, yatagin basi 30 dereceye kadar yukseltilmelidir. Ditretikler hipervolemiden
kacinmak icin kullanilabilir, ancak kardiyak outputu ve serebral perflizyonu dustre-
bilecegi icin dikkatli kullanilmalidirlar.

Serebral oksijen tiketimini ve kan akisini artiran noébetler agresif sekilde kontrol
edilmelidir. Sakinlestirici olmayan antikonvilsanlar (6rnegin, fenitoin), bilinci bas-
tirmadigindan ve boylece nérolojik degerlendirmeyi karmasiklastirmadiklarindan
tercih edilir.

Hem hipoglisemi hem de hiperglisemi beyne zararldir, bu ylizden, églisemi
titizlikle saglanmalidir.

Serebral metabolik aktiviteleri arttirdigi ve ndbet esigini distrdigu icin hiperter-
miden kaginiimalidir.

Bronkospazm genellikle 6limcil olmayan bogulma vakalarinda goérdlir ve te-
davi akut astim atagr gibi tedavi edilir; inhale beta-adrenerjik agonistlerle vakalarin
cogu hizla duzelir.

Olimcil olmayan bogulma vakalarinda, rutin glukokortikoid veya profilaktik
antibiyotik kullanimini destekleyen kanit yoktur (21). Antibiyotikler yalnizca, klinik
pulmoner enfeksiyon vakalarinda veya hastanin asiri derecede kirli suda boguldugu
durumlarda kullaniimalidir. Pnémoni, 6ltmcil olmayan bogulma sonrasi ise, Aero-
monas, Pseudomonas ve Proteus gibi su kaynakli patojenler distnulmelidir (26).
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Surfaktan tedavisi icin olgu sunumlari olmasina ragmen (27), 6limcul olmayan
bogulma vakalarinda calismalar yapiimamistir ve pulmoner fonksiyonun sdrfaktan
tedavisi ile diizeldigine dair yUksek kalitede bir kanit yoktur.

Olimcil olmayan bogulma vakalarinda, hipoksik kardiyomiyopati gelisebilir
(28). Pulmoner arter kateterizasyonu, hipotansiyon etiyolojisinin belirsiz oldugu du-
rumlarda, optimum sivi replasmani ve inotropik destegi konusunda faydali olabilir.

Bogulan vakalar icin, calismalarda, %75 kadar ylksek bir sag kalim oranlari ra-
por edilmesine ragmen, sag kalanlarin %6'sinda norolojik sekeller kalmistir (29,30).

Yeterli yetiskin gozetimi, bir esle birlikte ylizme ve ylzerken ya da kirek geker-
ken alkol ve yasadisi uyusturucularin kullanilmamasi, bogulma vakalarini énleyebilir.
Ebeveynler ayrica, yeterince denetlemezlerse, kiigik cocuklarin, tuvaletler veya kova-
lar gibi s1§ alanlarda bile bogulabileceklerini unutmamalidirlar (31,32).
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BOLUM

Solunum Hastaliklar Acilleri:
Karbonmonoksit Inhalasyonu

Pinar Mutlu

Giris-Epidemiyoloji

Karbon monoksit (CO), hidrokarbonlarin yanmasi sonucu olusan kokusuz, tatsiz,
renksiz, tahris edici olmayan bir gazdir. CO’in, atmosferik konsantrasyonu genel-
likle yizde 0.001'in altindadir, ancak kentsel alanlarda veya kapali alanlarda daha
ylksek olabilir.

CO zehirlenmesi kis aylarinda, soguk iklimlerde sik gordlar, ancak her mevsim ve
cevrede olusabilir. istenmeyen durumlarin cogundan duman solunmasi sorumludur.

Diger potansiyel CO kaynaklari arasinda, iyi calismayan isitma sistemleri, uygun
sekilde havalandirimamis yakit yakma cihazlan (6rnegin gazyadi isiticilari, kdmur
1zgaralari, kamp ocaklari, benzinle calisan elektrik jeneratorleri), havalandirmasi ye-
tersiz alanlarda calisan motorlu tasitlar ve nargile bulunmaktadir.

CO, hemoglobine oksijenden cok daha fazla afinite ile baglanir, karboksihemoglo-
bin (COHb) olusturur. COHb, bozulmus oksijen tasinmasi ve kullanimina neden olur.

CO ayrica santral sinir sisteminde, lipid peroksidasyonuna neden olan inflamatu-
ar bir kaskadi baslatir ve gecikmis norolojik sekeller ortaya cikar.

Yangina bagli duman soluma, codu karbon monoksit zehirlenmesi vakasindan

sorumludur.

Yangina bagli olmayan CO zehirlenmesi, Amerika Birlesik Devletleri'ndeki zehir-
lenme 6lUmlerinin dnde gelen nedenlerinden biridir ve yilda 1200 élimden sorum-
ludur (1-5).
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Yanlislkla, yangina bagli olmayan CO zehirlenmesi muhtemelen yilda yaklasik
400 o6ltime neden olurken, 6limle sonuclanan kasitl CO zehirlenmesi sayisi, iki kat
daha fazladir (1,4,6,7).

Gevre sagligi ile ilgili yapilan bir degerlendirmede 2011 yilinda, tlkemizde 233
kisinin CO zehirlenmesi nedeniyle 6lduga bildirilmistir (8).

Ulkemizde bolgesel olarak adli 6limlerin degerlendirildigi calismalarda, CO ze-
hirlenmesine bagli élimlerin yerel verileri bulunmustur (9-14).

PATOFiZYOLOJi

CO, pulmoner kapiller membran boyunca hizli bir sekilde yayilir ve oksijenin yaklasik
240 kati fazla bir affinite ile heme'nin demir kismina (ve diger porfirinlere) baglanir.

CO, hemoglobinin hem grubuna birkez baglandiginda, diger U¢ oksijen baglan-
ma bolgesinin periferik dokulara oksijeni birakma kabiliyetini blytk élclide azaltan,
allosterik bir degisiklik meydana gelir. Bu, oksihemoglobin ayrilma egrisinde sola
kayma ile sonuglanir ve doku oksijenlenmesini bozar (Sekil 1).

CO’nun yaklasik %10 ila 15'i miyoglobin, sitokromlar ve NADPH rediktaz gibi
molekdllere baglanir, bu da mitokondriyal seviyede oksidatif fosforilasyonun bozul-
masina neden olur (15,16). Bu molekillere bagl CO’'nun yari dmri, COHb'ninkin-
den daha uzundur. Bu hemoglobin aracili olmayan etkileri en fazla kalpte izlenir
(17).

CO ayrica, sitokrom oksidazi siyanire benzer, ancak klinik olarak daha az dnemli
bir sekilde etkisiz hale getirerek, periferik oksijen kullanimini engeller. Duman solun-
masindan sonra, hastalarda, eszamanli olarak, CO ve siyanir zehirlenmesi ortaya
cikabilir ve bunlarin oksijen tasinmasi ve kullanimi Gzerindeki kombine etkileri, si-
nerjistik etki gosterir (18,19).

CO, pulmoner endotelden hizla emilir. Eliminasyon, oksijenasyon derecesine ve
kismen de dakika ventilasyonuna bagldir. Bir hasta oda havasini solurken CO’'nun
yari mri yaklasik 250 ila 320 dakika iken, nonrebreathing bir yiz maskesi ile yuk-
sek akisli oksijen solunmasi durumunda yaklasik 90 dakika ve %100 hiperbarik ok-
sijen ile yaklasik 30 dakikadir.

Semptomatoloji

CO zehirlenmesinin klinik bulgulari, oldukca degiskendir.

Orta ya da hafif CO entoksikasyonu olan hastalar, siklikla bas agrisi (en sik rastla-
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nan semptom), halsizlik, bulanti ve bas donmesi gibi genel semptomlarla basvurur-
lar ve yanlislikla akut viral sendrom tanisi alabilirler. Mevcut semptomlara ek olarak,
klinisyen ¢zellikle biling kaybini hastaya ve/veya yakinlarina sormalidir.

Eszamanli travma veya yanma olmadiginda, CO zehirlenmesinde fiziksel bul-
gular genellikle zihinsel durumdaki degisikliklerle sinirlidir, bu yizden dikkatli bir
norolojik muayene cok dnemlidir. Hastalarda, hafif konflizyondan komaya kadar
degisen semptomlar olabilir.

Bazi kitaplarda, CO zehirlenmesinin bir gdstergesi olarak dudaklarin ve derinin
“kiraz kirmizisi” gérinimuni tanimlansa da, bu spesifik bir bulgu degildir (20).

Siddetli CO toksisitesi, ndbetler, senkop veya koma gibi nérolojik semptomlar ve
ayrica miyokard iskemisi, ventrikiler aritmi, pulmoner 6dem ve derin laktik asidoz
gibi kardiyovaskiler ve metabolik belirtiler gdsterebilir.

Onemli CO maruziyeti olan hastalarin %40'inda, gecikmis nérolojik sekeller
sendromu, 3 ila 240 gun icinde ortaya cikabilir (21-24).

Degisken derecelerde bilissel bozukluklar, kisilik degisiklikleri, hareket bozukluk-
lari ve fokal nérolojik bozukluklar ile karakterize edilen gecikmis nérolojik sekeller,
genellikle bir yil veya daha uzun stre devam edebilir. Gecikmis nérolojik sekellerin
gelisimi, COHb seviyeleri ile zayif korelasyon gosterse de, vakalarin cogu akut zehir-
lenme sirasindaki biling kaybi yasayan vakalardir (25).

Tani

Akut CO zehirlenmesinin tanisi genellikle, anamneze dayanirken, kronik CO zehir-
lenmesinin tanisi koymak ¢ok daha zordur. Standart nabiz oksimetre, karboksihe-
moglobini oksihemoglobinden ayirt etmedigi icin kullanilamaz (26,27). Karbok-
sihemoglobin ve methemoglobini ¢lcebilen sekiz dalga boylu nabiz oksimetreler
gelistiriimektedir, fakat daha fazla calismaya ihtiyag duyuldugu icin tani amaciyla
kullanilmamalidir (28,29).

CO zehirlenmesinin tanisi, uyumlu bir 6yka ve fizik muayeneye ile birlikte arteri-
yel kan gazi numunesinin kooksimetre ile 6lctlen yiksek karboksihemoglobin sevi-
yesinin gosterilmesiyle konulur (30,31). Sigara icmeyenler icin, karboksihemoglobin
bazal seviyesi %3'e kadar cikabilirken; sigara icenler icin %10 ila 15 seviyelerinde
olabilir. Bu degerlerin Gzerindeki seviyeler CO zehirlenmesi ile tutarlidir.

Kan PaO, élcimleri normaldir, ciinkd PaO2 kanda ¢6zinmus O,'yi yansitir ve bu
deger CO'den etkilenmez. Buna karsilik, hemoglobine bagli O, (normalde arteriyel
0, iceriginin %98'ini olusturur) COHb varliginda biyuk élctide azalir.
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TEDAVi

CO zehirlenmesinde yapilacak en dnemli midahale, hastanin CO kaynagindan derhal
uzaklastirilmasi ve ylksek akimli oksijen saglayan yliz maskesinin hastaya takilmasidir.

Tablo 1: Karbon monoksit zehirlenmesi: Hizli bakis

Anamnez

Maruz kalma nedenini ve stresini belirle

Major semptomlari degerlendirin: biling kaybi, konflizyon, hipoksi ile uyumlu semptomlar
(g6gus agrisi)

Min6r semptomlari degerlendirin: bas agrisi, bulanti / kusma

Hamilelik durumunu degerlendirin

Fizik Muayene

Mental durumun dikkatlice degerlendirilmesi

Fizik muayene genellikle spesifik degildir

Taninin Degerlendirilmesi

Arteriyel veya ven6z kanin oksimetre ile CO seviyesini kontrol edin

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

TUm hastalarda EKG ¢ekin; kardiyak biyobelirtecleri ise, =65 yastakilerin, dénemli kardiyak risk
faktorleri olan hastalari ve g6gus agrisi veya iskemiyi distindiiren semptomlari olan geng
hastalarda 6lcln.

Diger etiyolojileri dislamak icin degisen mental durumu olan hastalarda santral sinir sistemi
gorunttlemeyi (kranial BT) distiniin

Kan siyanur konsantrasyonunu élcmek; duman inhalasyonu olan hastalarda siyantr
zehirlenmesi icin ampirik tedaviyi diistintin

Tedavi

Guvenli hava yolu, nefes alma ve dolasim saglanmali

* Klinik olarak gerekiyorsa enttibe edin
* Nabiz oksimetresi veya arteriyel paO,’den bagimsiz olarak tiim CO zehirlenmis hastalara
ylksek akimli oksijen uygulayin

Cevresel maruziyeti degerlendirmek ve magdurlari ortamdan uzaklastirmak icin dogrudan
itfaiye ile baglanti kurun

Asagidakiler icin hiperbarik oksijen (HBO) éneririz:
e CO seviyesi >%25 (hamilelerde >%20)

* Biling kaybi

* Agir metabolik asidoz (pH <7.1)
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Bilinci kapali hastalar, gecikmeden entlibe edilmeli ve %100 oksijen kullanila-
rak mekanik ventilator ile havalandirlmalidirlar. Duman solunmasindan sonra CO
zehirlenmesi yasayan hastalar icin, doku oksijen kullanimini daha da bozabilecek
ve hlcresel hipoksiyi daha da kotilestirebilecek eszamanli siyanir toksisitesini de
dustnmek énemlidir.

Semptomlarin cogu yiksek akimli oksijen tedavisiyle dizeldiginden bircok hasta
acil serviste yonetilebilir. Semptomlari gerilemeyen, elektrokardiyogram (EKG) veya
laboratuvarda ciddi degisiklikleri olan, baska tibbi veya sosyal nedenleri olan hasta-
lar hastaneye yatirlmalidir.

intihar amacli kasith CO zehirlenmesinin ardindan mutlaka psikiyatrik degerlen-
dirme yapiimalidir.

Arterial kan gazinda CO seviyesi %25'den ylksek olan hastalarda (hamile hasta-
da %20), biling kaybi olan hastalarda, agir metabolik asidoz (pH <7.1) durumunda
ve/veya end-organ iskemisinin kaniti (6rnegin, EKG degisiklikleri, g6gus agrisi veya
degisen mental durum) olan durumlarda hiperbarik oksijen (HBO) tedavisi énerilir
(32,33).

Eger HBO uygulanacaksa, mevcut literatlr; ideal olarak alti saat icinde, tedavinin
mUmkin oldugu kadar erken baslamasi durumunda yararin en yiksek oldugunu
One strmektedir (34,35).

CO’e maruz kaldiktan 12 saatten sonra, tedavi géren hastalar icin faydasi kanit-
lanmamustir. Bazi olumlu calismalara ragmen, hafif ila orta dereceli CO zehirlenme-
sinde HBO kullanimi rutin degildir ve yukarida siralanan yuksek risk grubundakiler
disindaki hastalar icin HBO énerilmemektedir (Tablo 1).
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Solunum Hastaliklar Acilleri:

Anafilaksi

Pinar Mutlu

Giris

Anafilaksi, mast hiicresi ve bazofil tirevli mediatorlerin dolasima ani salinmasindan
kaynaklanan, akut, letal, multisistemik bir sendromdur (1).

En sik, gidalara, ilaclara ve bocek sokmalarina karsi immunolojik reaksiyonlardan
kaynaklanir, fakat ayni zamanda, mast hucrelerinin veya bazofillerin ani, sistemik bir
degrantlasyonunu Uretebilen herhangi bir ajan tarafindan, immdnolojik olmayan
mekanizmalar yoluyla da induklenebilir (2).

Anafilaksi Patofizyolojisi

“Anafilaksi” terimi genel olarak IgE'ye baglh olaylar icin kullanilirken, “anafilaktoid
reaksiyon” terimi, IgE’den bagimsiz olaylari tanimlamak icin kullaniimistir. Ancak
cogu zaman, iki reaksiyon klinik olarak birbirinden ayirt edilemez. Bu ylzden, Dlnya
Alerji Orgiiti (WAOQ), anafilaksiyi immiinolojik veya non-immiinolojik olarak sinif-
landirmayi tercih etmistir (3).

Immunolojik anafilaksi, IgE aracili reaksiyonlar, immunoglobulin G (IgG) kaynakli
reaksiyonlar (insanlarda tanimlanmadi) ve immin kompleks / kompleman aracili
reaksiyonlari icerir.

insanlarda IgE aracili anafilaksinin kimyasal aracilari, mast hiicrelerinin, bazofille-
rin ve eozinofillerin biyolojik olarak aktif Grunlerini, ayrica kompleman, pihtilasma ve
kallikrein-kinin yollarinin serum bilesenlerini icerir. Ek olarak, sitokinlerin, anafilaksinin
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ciddiyetini arttirdigina inanilmaktadir (2). Mast hucreleri ve bazofillerin degrandlas-
yonu; histamin, triptaz, heparin, histamin salma faktori ve diger sitokinler (timor
nekroz faktort [TNF], interlokin-4 [IL-4], interlokin-13 [IL-13]), prostaglandin D2
(PGD2), l6kotrien B4, trombosit aktive edici faktor (PAF), LTC4, LTD4 ve LTE4 gibi ce-
sitli biyokimyasal mediatérlerin ve kemotaktik maddelerin sistemik salinimina yol acar.

Non-immunolojik anafilaksi ise, immunoglobulinlerin yoklugunda, ani ve biyuk
mast hicre veya bazofil degranilasyonunu indikleyen ajanlar veya olaylardan kay-
naklanir. Mast hicrelerinin ve / veya bazofillerin, vankomisin tarafindan histamin
salinimina yol acan, “kirmizi adam sendromu” non-immdunolojik anafilaksiye bir or-
nektir. Bu reaksiyon, hastalarin %15'inde goralir ve mekanizmasi bilinmemektedir.

Gene non-immunolojik reaksiyonlarla olusan soguk drtiker, soguga (6rnegin su,
hava, yiyecek / icecek veya diger) maruz kaldiktan sonra hizli bir sekilde eritem, pru-
rit ve 6dem ile karakterize olan, tekrarlayabilen bir hastaliktir.

Bazi ataklarda, duslk sicakliklarda aglutine olabilen veya cokelebilen anormal
proteinlerin (kriyoglobulinler veya kriyofibrinojenler) varligi gosterilebilse de, cogu
soguk urtiker / anafilaksi vakalari idiyopatiktir ve dolasimdaki bu proteinlerden yok-
sundur (4).

Prevalans

Sanayilesmis Ulkelerde, yasam boyu tim nedenlerden anafilaksi prevalansinin
%0.05 ila 2 arasinda oldugu tahmin edilmektedir (5).

Tani

Anafilaksi tanisi, dncelikle klinik semptom ve bulgularin yani sira, dnceki dakikalar-
dan saatlere kadar meydana gelen aktiviteleri ve olaylari iceren dykintin ayrintili bir
sekilde alinmasina dayanir.

Anafilaksi Tani Kriterleri

Tablo 1'de verilen Gg kriterden herhangi birinin olmasi, buytk olasilikla anafilaksi
tanisi koydurur.

Bu kriterlerden herhangi birini yerine getirmeyen ancak epinefrin kullaniminin
uygun oldugu hastalar olabilir. Ornek olarak, yer fistigiyla 6liime yakin bir anaflaksi
Oyklsu olan hasta, stpheli bir yer fistigi yutmasindan dakikalar icinde ortaya cikan
Urtikeri mevcutsa epinefrin kullanimi uygun olacaktir (6).
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Tablo 1: Anaflaksi kriterleri

Kriter 1 | Deriyi, mukozal dokuyu veya her ikisini iceren bir hastaligin akut baslangici
(dakikadan birkac saate kadar) ve asagidakilerden en az birinin olmasi:

1) Solunum yetmezligi (6rnegin, dispne, wheezing / bronkospazm, stridor,
dusuk tepe ekspiratuar akimi, hipoksemi)

2) Dusuk kan basinci (BP) veya buna bagl semptomlar

Kriter 2 | Muhtemel bir alerjene maruz kaldiktan sonra hizli bir sekilde gerceklesen (dakikalar
ila birkac saat arasinda) asagidakilerden iki veya daha fazlasinin olmasi:

1) Deri-mukozanin tutulumu (6rnegin, kasinti, sismis dudaklar-dil-uvula).

2) Solunum yetmezligi (6rn., Dispne, wheezing / bronkospazm, stridor,
hipoksemi).

3) Dusuk BP veya iliskili semptom.

4) Gastrointestinal semptom ve bulgular (6rn., Karin agrisinin krampi, kusma).

Kriter 3 | Bilinen bir alerjene maruz kaldiktan sonra, hizli bir sekilde kan basincinin
dismesi. (Bazal sistolik tansiyonundan %30'dan fazla disus veya sistolik
tansiyonun 90 mmHg’nin altina dismesi.

Semptom ve Belirtiler

Anafilaksi, yaklasik 40 potansiyel semptom ve belirtinin ¢esitli kombinasyonlarinda
bulunabilir (1) (Tablo 2).

Ataklarin %90’inda cilt ve mukozal semptom ve bulgulari bulunur. Fakat, Grtiker
ve kasintl, hastanin hastaneye ulastigi zaman duizelmis olabilir, bu yizden reaksiyo-
nun baslangicinda, cilt bulgularinin olup olmadigini sormak énemlidir.

Ataklarin %70’'inde solunum semptomlari, %45’inde gastrointestinal semptom-
lar ve %45’inde kardiyovaskuler semptomlar bulunur.

Anafilaksiden 6lim genellikle, Ust veya alt hava yolu obstriiksiyonuna bagli as-
fiksi veya kardiyovaskuler kollaps nedeniyle olusur (7).

Bir anafilaktik atagin baslangicinda, ne kadar siddetli olacagini, ne kadar hizli
ilerleyecegini veya tamamen ¢6zUllp ¢ozllmeyecegini tahmin etmek midmkin de-
gildir ciinku anafilaksinin seyrini belirleyen faktérler tam olarak anlasilamamistir (8).

Komorbiditeler, anafilaksi hastalarinda semptom ve bulgularin siddetini ve teda-
viye yanitini etkileyebilir (9). Astim, kardiyovaskuler hastaliklar ve ileri yas, anafilaksi-
nin progresyonunu koétalestirir (10).

Diger solunum yolu hastaliklar (6rn., Kronik obstruktif akciger hastaligi [KOAH],
interstisyel akciger hastaligi veya pnémoni) yash eriskinlerde, fatal anafilaksi icin risk
faktorleridir (11).
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Tablo 2: Anaflaksi semptom ve bulgulari

Deri

Sicaklik hissi, kizarma (eritem), kasinti, Urtiker, anjiyoddem

Oral

Dudaklarin, dilin veya damaklarin kasinmasi veya karincalanmasi

Dudak, dil, uvula 6demi, metalik tat

Solunum Sistemi

Burun- Kasinti, tikaniklik, burun akintisi ve hapsirma

Laringeal- Bogazda kasinti ve “gerginlik”, disphonia, ses kisikligl, titreme

Alt solunum yollari- Solunum darligi (nefes darligi), géguste sikisma, oksuruk, hiriltr ve
siyanoz

Gastrointestinal Sistem

Bulanti, karin agrisi, kusma, ishal ve disfaji

Kardiyovaskuler Sistem

Zayiflik veya bas dénmesi hissi; senkop, degisen ruhsal durum, gégus agrisi, carpinti,
tasikardi, bradikardi, hipotansiyon, idrar veya diski inkontinansi ve kalp durmasi

Norolojik Sistem

Anksiyete, nébetler, bas agrisi ve konflizyon

Okdiler bulgular

Periorbital kasinti, eritem ve 6dem, konjonktival eritem

Diger

Kadinlarda ve kizlarda uterus kramplari

Laboratuvar Testleri

Anafilaksi tedavisi, gozlenen semptomlardan stiphe oldugu anda baslandigi icin,
tanisi icin laboratuvar onayr beklenemez. Bazen, yiksek serum total triptaz veya
plazma histamin konsantrasyonlari, geriye donuk olarak desteklenebilir (12).

Anafilaksinin ayirici tanisinda dikkate alinmasi gereken hastaliklar Tablo 3'de verilmistir.

Tedavi

Acil degerlendirme ve tedavi anafilakside kritiktir, cinki solunum veya kalp durmasi
ile 6lum dakikalar icinde gerceklesebilir (7,13—17). Gecikmis epinefrin enjeksiyonu-
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Tablo 3: Anaflaksinin ayirici tanilari

Yaygin bozukluklar

Akut jeneralize Urtiker ve/veya anjiyoddem

Akut astim alevlenmesi

Vazovagal senkop (soluk)

Panik atak / akut anksiyete

Diger solunum olaylan

Pulmoner emboli

Pnémotoraks

Yabanci cisim aspirasyonu (6zellikle cocuklarda)

Vokal kord disfonksiyonu

Epiglottitid

Hiperventilasyon

Kardiyak olaylar

Miyokardiyal enfarktis*

Aritmiler

Yapisal bozukluklarla ilgili akut semptomlar (6rnegin, aort darligi, hipertrofik
kardiyomiyopati)

Sok

Hipovolemik

Kardiyojenik

Flushing

Perimenopoz

Karsinoid sendromu

Otonom epilepsi

ilaclar

Alkol

Tiroidin meduller karsinomu

Kirmizi adam sendromu (vankomisin)

Norolojik olaylar

Serebrovaskdler olay (inme)

Organik olmayan hastaliklar
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nun 6lumle iliskisini gosteren calismalar mevcuttur (18-23).

Mumkinse, anaflaksi nedeninin ortadan kaldiriimasi (6rnegin, stpheli bir ilacin
inflzyonunu durdurma) yapilmasi gereken ilk midahaledir.

Baslangicta, hava yoluna, dolasima ve mental duruma odaklanilmalidir. Dudak-
lar, dil ve oral farenks anjiyoédem icin degerlendirilir ve hastadan periglottik veya
glottik sisligi degerlendirmek icin kendi adini sdylemesi istenir. Deri, Urtiker veya
anjiyoodem acisindan incelenir.

Stridor veya solunum arresti mevcutsa entiibasyon hemen yapilmalidir. Ust hava
yolu 6demi, glottik acikliga erisimi engelliyorsa, havayolunu korumak icin acil bir
krikotridotomi gerekebilir.

Epinefrin, anafilaksi taninir taninmaz, fatal semptomlarin ilerlemesini 6nlemek
icin uygulanmalidir. intramuskuler (IM) epinefrin enjeksiyonu tercih edilir (24). IM
enjeksiyon, epinefrin plazma ve doku konsantrasyonlarinda daha hizli bir artis sag-
ladigr icin subkutan enjeksiyona tercih edilir. Ayrica, IM enjeksiyon, intravendz (1V)
bolusa gore, daha duslk kardiyovaskuler komplikasyon riski oldugu icin tercih edilir.

IM enjeksiyonu icin uygun epinefrin ampulleri, 1: 1000’lik, 1 mg / mL epinefrin
icerir.

IM epinefrin dozu, tek doz basina 0.01 mg/ kg (maksimum 0.5 mg doz), uylu-
gun orta dis kismina (vastus lateralis kasina) IM enjekte edilir.

Cogu hasta, 6zellikle semptomlarin baslamasindan hemen sonra verilirse, tek bir
IM epinefrin dozuna cevap verir.

IM epinefrin, yanit yoksa 5-15 dakikalik araliklarla tekrarlanabilir.

ik IM epinefrinden sonra hipotansif olmaya devam eden hastalarda IV sivi ve-
rilmelidir.

Sivilarin ve ilaclarin hizli uygulanmasi icin IV kateter yerlestirilmelidir. IV erisimi
saglanamiyorsa, intraossedz erisim saglanmalidir.

Sivi replasmani icin cogunlukla, normal salin solusyonu tercih edilir. Yetiskinler,
tedavinin ilk dakikalarinda mimkun olan en hizli akis hizinda 1-2 litre normal sa-
lin soltsyonu almalidir. Blytk hacimlerde sivi (6rnegin, 7 litreye kadar) gerekebilir.
Hastalar, klinik cevap ve asiri yiklenme acisindan dikkatlice ve strekli olarak izlen-
melidir. Ayni zamanda, erken bir epinefrin ¢ozeltisi yavas inflzyon icin hazirlanma-
ya baslanmalidir. Béylece, hastanin tekrarlayan IM epinefrine ve IV sivilarina cevap
vermemesi durumunda, zaman kaybetmeden uygulanabilir.

Eger Ust solunum yolu 6demli degilse, hasta hayati organlarin perfizyonunu
maksimize etmek icin alt ekstremiteler yikseltilmis pozisyonda yatiriimalidir. Solu-
num sikintisi veya kusmasi olan kisiler bu pozisyona tahammul edemez ve miimkuin-
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se alt ekstremiteler ylkseltilmis olarak rahat bir pozisyona yerlestirilmelidirler.

Beta-bloker tedavisini, tek basina veya anjiyotensin-dondstirtict enzim inhibi-
torleri ile kombinasyon halinde alan hastalarda, daha ciddi bir anafilaksi goraltr ve
ilave epinefrin dozlarina daha fazla ihtiyac duyarlar. Epinefrin hala birinci secenek
olmak Uzere, beta-bloker alan bir hastanin epinefine direncli gériindigd halde glu-
kagon uygulanabilir. Yetiskin dozu, 5 dakika boyunca 1 ila 5 mg yavas IV bolus'tur.
Glukagonun hizli uygulanmasinin kusmaya neden olabilecegi unutulmamalidir.

Yavas bolus ile intraven6z epinefrin, IM epinefrinden cok daha fazla kardiyovas-
kuler komplikasyonlarla iliskilidir ve mimkin oldugunca kaginiimalidir.

Yetiskin dozu, hemodinamik izlemle birlikte, 50 ila 100 mcg (0.05 ila 0.1 mg)
yavas IV bolus epinefrin verilmesidir. Genellikle, tek dozdan sonra bir yanit gozlenir.
Eger hasta hala ciddi derecede hipotansif ise veya kalp atis hizi ya da kan basincinda
birinci doza az tepki gosteriyorsa, ayni sekilde ikinci bir doz uygulanir.

Hala yanit alinamayan hastalara, yavas IV inflizyonla epinefrin verilmelidir.

Epinefrin IV inflzyonlari, deneyimli klinisyenler tarafindan, strekli non-invaziv
BP, kalp hizi ve fonksiyonu izlenerek verilmelidir.

IV epinefrin infizyonu hazirlamak icin, daha énce blytk miktarda IV sivi (4 veya
daha fazla litre) almis yetiskin hastalar icin, 4 mcg/mL'lik bir ¢cozelti hazirlamak icin
250 mL'lik normal salinli bir torbaya 0.1 mg/mL’lik (1: 10.000) epinefrin, 10 mL’lik
sirnganin tamami eklenir. Elde edilen ¢ozelti, her 15 ml/saatlik inflzyon icin 1
mcg/dakika epinefrin saglar. IV epinefrin inflizyonu 0.1 mcg/kg/dakikadan baslatilir
ve BP duzelene kadar her iki ila G¢ dakikada bir 0.05 mcg/kg/dakikadan arttirilir.
Maksimum doz bilinmemektedir ve her hasta igin farkl olacaktir, ancak nadiren bir
hastanin 1 mcg/kg/dakikayr asan bir doza ihtiyaci olacaktir.

Mutlaka, baslangicta 15 litre/dakikalik akis hizinda (en az %70 ve %100’e kadar
oksijen saglayan) rebreathing bir maske kullanilarak oksijen tedavisi verilmelidir.

Epinefrine cevap vermeyen bronkospazm icin inhale bronkodilatérler (6rnegin,
albuterol, salbutamol) kullanilabilirler. Bronkodilatorler, epinefrine ek tedavidir,
cUnku epinefrinin alfa-1-adrenerjik etkilerinin gerekli oldugu Ust solunum yolunda
mukozal 6demi dnleyemezler (5).

H1 antihistaminikler kasinti ve Urtikeri rahatlatir fakat Ust veya alt hava yolu
obstruksiyonunu, hipotansiyonu veya soku hafifletmezler. Ek olarak, setirizin veya
difenhidramin gibi antihistaminiklerin etkisinin baslamasi 30 ila 40 dakika strer ve
acil fayda saglamak icin cok yavastir (25). Parenteral formulasyonlarda sadece birin-
ci jenerasyon H1 antihistaminiklerin mevcuttur ve hizli IV uygulamasi hipotansiyonu
artirabilir (26).
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Glukokortikoidler yaygin olarak anafilaksi tedavisinde kullanilmasina ragmen
belirgin bir faydasi yoktur. Glukokortikoidlerin etki baslangici birkag saat strer. Bu
nedenle, bu ilaglar baslangic semptomlarini ve anafilaksi belirtilerini hafifletmezler.

Maksimal epinefrin ve sivi tedavisine ragmen, hasta hipotansif olmaya devam
ederse, baska bir vazopressor ilavesi dustindlmelidir. Yetiskinlerde 1V epinefrine di-
rencli anafilaksi tedavisinde vazopressin gibi adrenerjik olmayan vazopressorlerin
kullanimi tartisilmistir. Norepinefrin ve dopamin gibi diger adrenerjik vazopressorler
de dusindlebilir.

Direncli anafilakside, ekstracorporeal membran oksijenasyonu (ECMO) veya
operatif kardiyopulmoner baypas gittikge daha fazla yayginlasmaktadir. ECMO’nun
baslatiima karari, geri déntisimsuz iskemik asidoz gelismeden 6nce geleneksel re-
sutitasyon dnlemlerine cevap vermeyen hastalarda erken distundimelidir.

Anafilaksi yasayan hastalar, uzun sureli risk azaltma onlemleri uygulanmadigi
slirece, tekrarlayan ataklar icin risk altindadir (27). Bu ylzden, anafilaksi yasayan
tim hastalar, bir anafilaksi acil durum eylem plani ile eve génderilmelidir.
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BOLUM

Akciger Kanserinde Onkolojik
Aciller: Vena Kava Siperior
Sendromu

Pinar Mutlu

Giris

SUperior vena kava (SVK) sendromu, SVK'dan kan akisini tikayan herhangi bir du-
rumdan kaynaklanir. Malign tikanma, timorin SVK'ya dogrudan invazyonu veya
sag akcigerde, lenf digumlerinde ve diger mediastinal yapilari iceren komsu do-
kularda, patolojik bir durumdan, SVK'nin eksternal kompresyonundan kan akisinin
durmasi ve trombozun olusmasindan kaynaklanabilir (1-3). Bazi durumlarda hem
eksternal kompresyon hem de tromboz birlikte goruldr. Ek olarak, maligniteli hasta-
lar kalici ven6z cihazlara bagli, daha yiksek bir ven6z tromboz riski tasirlar (6rnegin,
santral venoz kateter, kalp pili).

Patofizyoloji

SVK igindeki kan akisi engellendiginde, venéz kollateraller, venéz kanin sag atriyu-
ma geri dénUsu icin alternatif yollar olustururlar. Kollateral damarlar azigos, internal
meme, lateral torasik, paraspinous ve 6zofagus vendz sistemlerinden kaynaklanir.
Sonuc olarak, Ust gdvde vendz basinci baslangicta belirgin sekilde yukselir, ancak
zamanla azalir. Bununla birlikte, santral vendz basinclar ylikselmeye devam eder ve
SVK sendromunun karakteristik bulgularini ve semptomlarini ortaya cikarir.

Malign hastalar, hizli bir sekilde SVK sendromu semptomlari gelistirebilirler ctin-
ki hizh timor buydmesi, kollateral akim gelistirmek icin yeterli zamana izin vermez.

intratorasik malignite, SVK sendromu vakalarinin %60 ila 85‘inden sorumludur




BOLUM 17 | Akciger Kanserinde Onkolojik Aciller: Vena Kava Siperior E N

Sendromu

(4,5). Kucuk hucreli disi akciger kanseri (KHDAK), SVK sendromunun en sik gordlen
malign nedeni olup, tim vakalarin %50°sini olusturur, ardindan kictk hucreli akci-
ger kanseri (KHAK; tim vakalarin %25'i) ve Non-Hodgkin lenfoma (NHL; vakalarin
%10'u) gelir.

Akciger kanserli hastalarin, yaklasik %2 ila 4t hastalik seyri sirasinda bir noktada
SVK sendromu gelistirir (6-8). SVK sendromu, KHAK'de daha sik gordldr ve bunun
muhtemel nedeni, KHAK'nin periferik hava yollarindan ziyade santral olarak hizla
gelisip blyimesidir. KHDAK ile basvuran hastalarin %2'sinden daha azinda, SVK
sendromu saptanir, ancak daha yuksek gorilme sikligi nedeniyle KHDAK, SVK send-
romunun KHAK'den daha sik bir nedenidir (8).

Klinik

SVK sendromu, daha 6nce tani konmamis bir timorin ilk belirtisi olabilir. Bu ne-
denle, 6ykl, SVK sendromuna neden oldugu bilinen malignite tipleri icin bilinen risk
faktorlerinin de sorgulanmasini icermelidir.

Semptomlari; yliz veya boyun sisligi, gdgus agrisi, solunum semptomlari veya
noérolojik belirtileri icerir. Etyolojiden bagimsiz olarak, ylz veya boyun sisligi ve
dispne en sik gorilen semptomlardir (9).

Tablo 1: Malign SVK sendromunun ciddiyetini derecelendirilmesi

Derece | Bulgular Tahmini insidans (%)
0 Asemptomatik - Semptomlarin yoklugunda radyografik 10
SVK obstriksiyonu
1 Hafif - Bas veya boyunda 6dem, siyanoz, pletora 25
2 Orta - Fonksiyonel bozuklugu olan bas veya boyundaki 50

o6dem (hafif disfaji, oksurik, kafa veya cene veya goz
kapagi hareketlerinin hafif veya orta derecede bozulmasi,
g6z 6deminin neden oldugu gorsel bozukluklar)

3 Siddetli - Hafif veya orta siddette beyin 6demi (bas 10
agrisi, bas dénmesi), hafif / orta siddette larenks 6demi
veya azalmis kardiyak rezerv

4 Hayati tehdit edici - Onemli beyin 6demi (konfiizyon), 5
6nemli laringeal 6dem (stridor) veya dnemli
hemodinamik bozukluklar (senkop, hipotansiyon,
bobrek yetmezligi)

5 Olum <1
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Hastalar siklikla 6ne dogru egilerek pozisyon alirlar. Bas ve boynun sismesi, gor-
sel olarak carpicidir, ancak genellikle cok az klinik sonu¢ dogurur. Bununla birlik-
te, 6dem, potansiyel olarak larinks veya farinks fonksiyonlarini tehlikeye atabilir ve
dispne, stridor, oksuruk, ses kisikligi veya disfajiye neden olabilir.

Beyin 6demi olan hastalarda, bas agrisi, konflzyon veya gorsel / isitsel rahatsiz-
liklar olabilir. Beyin ¢demi, beyin sapi herniasyonuna ve ¢lime neden olabilir.

Onceden stabil semptomlara sahip hastalarda gelisen akut tromboz, semptom-
larin kotllesmesine neden olabilir.

Fizik muayenede, boyundaki ve g6gus duvarindaki venlerin dilatasyonu, kol 6de-
mi, siyanoz ve fasiyal pletora gorulur (10).

Semptom siddetinin derecelendirilmesi icin, semptomlari siniflandiran ve tedavi-
ye yaklasimi belirleyen bir derecelendirme sistemi énerilmistir (Tablo 1) (11).

SVK sendromlu hastalarin cogunda, anormal gogus grafisi var. En sik gorilen
bulgular sirasiyla mediastinal genisleme ve plevral eflizyondur.

Tani

SVK sendromunun tanisi, karakteristik semptomlara ve torasik santral vendz
obstriksiyon bulgularina dayanarak konulabilir. Torasik santral vendz obstriksiyon
tanisinin dogrulanmasi, etiyoloji olarak maligniteyi de siklikla dogrulayan goérinta-
leme gerektirir.

Ciddi veya yasami tehdit edici semptomlari olan hastalar igin (yani, derece 3
veya 4), venografi en uygun taniyi saglar. Bu hastalar icin, kateter bazl (standart)
venografi tercih edilir cinkl endovendz rekanalizasyon (6rnegin, mekanik trombo-
liz, farmakolojik tromboliz, anjiyoplasti) icin acil tedavi saglar. Belirtilerin dizelme-
si Gzerine, obstruksiyonun nedenini belirlemek icin (venogramda gérinmiyorsa)
daha ileri degerlendirmeler yapilabilir.

Hafif semptomlari (yani, derece 1) veya orta semptomlari (derece 2) olan has-
talar icin, ilk gorinttleme calismasi, ya bir vendz dupleks calismasi ya da kesitsel
goruntuleme olabilir.

Dubleks ultrason, subklavyen, aksiller ve brakisefalik venlerde trombusin dis-
lanmasi icin faydalidir. Hafif semptomlar olan hastalar icin yapilan ilk gérintileme
calismasidir.

SVK sendromu ile iliskili bilinen bir malignitesi olan, hafif-orta siddette klinik
Ozelliklere sahip hastalar icin kesitsel gérinttuleme (kontrasth BT, manyetik rezo-
nans goruntileme [MRG]) baslangic icin daha uygun bir calismalardir. BT, vendz
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obstriksiyonun seviyesini ve derecesini, ven6z drenajin kollaterallerini tanimlaya-
bilir ve siklikla ventz tikanmanin altta yatan nedeninin belirlenmesine izin verir
(12-14).

Manyetik rezonans (MR) venografisi, kontrast madde alerjisi olan hastalar icin,
BT venografiye alternatif bir yaklasimdir (15-17).

Konvansiyonel kateter bazli santral venografi, SVK tikanmasinin ve iliskili trom-
bis olusumunun derecesinin belirlenmesinde altin standarttir (18).

Histolojik tani, malignite ile iliskili SVK sendromlu hastalarda uygun tedavinin
secilmesi icin bir énkosuldur.

Balgam sitolojisi, plevral sivi sitolojisi ve periferik lenf nodlarinin (6rn., Suprakla-
vikuler) BT kilavuzlu biyopsisi olgularin tcte ikisine tani koydurur.

Kesin bir tani konamadigi zaman, daha invaziv islemler (bronkoskopi, mediasti-
noskopi, video yardimli torakoskopi, torakotomi) uygulanir.

BT esliginde perklUtan transtorasik biyopsi veya endobronsial ultrason (EBUS)
biyopsi, ylUksek riskli hastalarda, kesin tani koymak icin mediastinoskopi veya tora-
kotominin alternatifidir (19).

Malign olmayan durumlar, SVK obstriksiyonlarini %15 ila 40'ini olusturur (20). Bu
vakalar, kalici intravaskdler cihazlar, postradyasyon fibrozisi, fibrozan mediastinit,
nokardia enfeksiyonu ve SVK'nin nadir agenezisi ile iliskilidir.

Tedavi

Malign SVK sendromunun tedavisinde hedefler, semptomlari hafifletmek ve
altta yatan hastaligi tedavi etmektir. Altta yatan nedenin tedavisi, kanserin tipine,
hastaligin evresine ve histolojiyle yakindan baglantili olan prognoza baghdir (4). Bu
faktorlerin hepsi tedavi secimini etkiler.

Malign SVK sendromu ile basvuran hastalarda ortalama yasam suresi yakla-
sik alti aydir, ancak altta yatan maligniteye bagli olarak genis degiskenlik gosterir
(21-25). Bazi hastalar icin, SVK sendromunun tedavisi ve altta yatan nedeni uzun
streli nukslz sagkalim ve iyilesme ile sonuclanir. Bu, en cok kemoterapiye duyarli
malignitelerde elde edilir.

SVK sendromunun tedavisi icin kanita dayali kilavuzlar mevcut degildir. ilk te-

daviye, semptomlarin siddeti ve altta yatan malign durum ile tedaviye beklenen
cevabin rehberlik etmesi gerekir.

Ozellikle, yasami tehdit edici semptomlar (merkezi hava yolu tikanikligi, agir la-
ringeal 6dem, serebral 6demden kaynaklanan koma) ile gelen hastalarda, ilk stabi-



N m Pinar Mutlu

lizasyonu takiben (glvenli hava yolu, solunum ve dolasimi desteklemek), SVK stent
yerlesimi icin uygun endovaskuler kaynaklara sahip bir saglik tesisine acil transfer
gerekir.

Gecmiste, acil RT'nin, yasami tehdit edici malign SVK sendromunda, obstruksi-
yonu gidermek icin en hizli yol oldugu distndlmustl. Fakat, stentli veya stentsiz
endovaskuler rekanalizasyon, RT ile karsilastirildiginda semptomlari hafifletmek igin
daha hizl bir yoldur.

Ek olarak, tani konmadan 6nce verilen RT, histolojik taniyi gizleyebilir.

Destekleyici Bakim ve Medikal Tedavi

Trombus varsa, kesin tedavi uygulanana kadar sistemik antikoagulan tedavi (kont-
rendikasyonlarin yoklugunda) onerilir (26). Intravaskiler trombusin nedeni kalici
bir katater ise kateterin cikariimasi ve sistemik antikoagulasyon baslanmasi dnerilir.

Kafa ve boyun 6demini azaltmak icin bas yukseltilmis pozisyon &nerilir fakat
etkinligini gosteren veri bulunmamaktadir.

Sistemik glukokortikoid uygulamanin faydali olabilecegi iki durum vardir:

1) Stent takilmaya elverisli olmayan, ciddi havayolu obstriksiyonu nedeniyle acil
RT uygulanan hastalarda, RT'ye bagli ikincil 6demin olusmasini énlemek icin,
kisa sureli yuksek doz kortikosteroid tedavisi Onerilmektedir. Fakat, etkinlikle-
rini gosteren calismalar yoktur, sadece olgu sunumlari vardir.

2) Lenfoma veya timoma gibi steroide yanit veren malignitelerin neden oldugu
semptomatik SVK sendromunda etkili olabilirler. Fakat, teshis hendz histolo-
jik olarak dogrulanmadiysa, taniyr gizleyebilecekleri icin glukokortikoid kulla-
nimi tavsiye edilmez.

Hastalarin asiri hidrasyonundan kaginilmalidir. Ditretikler kullanilirken, intravas-
kuler hacim iyi degerlendirilmelidir.

SVK sendromunda, tedavi kisisellestirilmelidir. Bir endovendz stentin yerlesti-
rilmesi, vendz donust geri kazandirarak, yasami tehdit edici semptomlarin yoklu-
gunda bile malign SVK sendromlu hastalarda hizli ve stirekli semptom hafiflemesi
saglar. Kemoterapiye ve/veya RT'ye yaniti orta veya zayif olan timorlerde (KHDAK,
mezotelyoma gibi) ve daha 6nce sistemik tedavi almasina ragmen tekrarlayan SVK
sendromu hastalar icin 6zellikle uygundur.

TrombusU olan hastalar icin, stent takmaya uygun olabilecek herhangi bir ve-
ndz stenozun olup olmadigini tespit etmek icin endoven®z tromboliz ve ardindan
antikoagulan tedavi o6nerilir. Fakat, trombUs yoklugunda, stent takildiktan sonra
antitrombotik tedavi konusunda fikir birligi bulunmamaktadir.
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KHAK (27), Non-Hodgkin lenfoma (NHL) veya germ hicreli kanser (meme kan-
seri) gibi kemoterapiye duyarli maligniteleri olan hastalar icin, baslangic tedavisi
kemoterapidir. Bu hastalarda kemoterapiye verilen klinik yanit hizli olur ve uzun
stireli remisyon elde edilebilir.

RT, radyosensitif timdrlerde ve kemoterapiye duyarliidi az olan hastalarda uy-
gulanir.

Secilen timoma vakalarinda ve timik karsinom gibi germ hicreli timoérin teda-
visinden sonra geriye kalan timor kitleleri icin mediastinal timorin cerrahi rezeksi-
yonu dustnulebilir.

Malign SVK sendromlu hastalarda, endoven®z stent uygulamasinda basari orani
%95 ila 100 arasindadir ve hastalarin %90’indan fazlasi semptomlarin azaldigini
bildirmistir (28-34).

SVK stent yerlesiminin komplikasyonlari hastalarin %3 ila 7'sinde bildirilmektedir
(35). Erken komplikasyonlar; enfeksiyon, kanama veya hematom, pulmoner emboli,
SVK'nin delinmesi veya riptlrld (nadir goralir) ve stent gogudur (34,36,37). Geg
komplikasyonlar; kanama (%1-14), antikoagllasyondan 6lim (%1-2) ve stentin
tikanmasidir (38).

Stentin tikanmasi, en sik trombUs veya timorin biylimesinden kaynaklanir. Bu-
nunla birlikte, malignite ile iliskili SVK sendromu olan hastalarin cogunda yasam
sUresi kisa oldugundan stent genellikle 6lime kadar acik kalir (3).

Santral ven trombozunun tedavisinde kisa sureli antikoagilasyon / antiplatelet
tedavisi 6nerilmektedir. Klopidogrel ile birlikte aspirinin, iki ila Ug¢ aylik tedavi 6ne-
rilir. SVK ‘ya neden olan malignite hiperkoagulapatiye neden olan timorlerdense
(pankreas veya mide kanseri gibi), dtstk molekdler agirlikl bir heparin (enoksaparin
gibi) veya klopidogrel yerine apiksaban gibi dogrudan oral antikoagilan (DOAC)
saglayan tedavilere gecilir. Ayrica tumor ilerliyorsa veya antikoagulasyona kontren-
dikasyon ortaya cikmadikca, antikoagulasyonun kesilmesi énerilmez.

Beyin Metastazi

Epidemiyolojisi

Beyin metastazi, cok cesitli kanser turlerinde sik gérilen bir komplikasyondur, ancak
ozellikle akciger kanserli hastalar arasinda yaygindir. Akciger kanserinde, %16 ila 20
oraninda beyin metastazi gelisir. KHDAK'de, epidermal blylime faktorl reseptori
(EGFR) mutasyonu veya anaplastik lenfoma kinaz (ALK) pozitif hastalarda gorilme
sikligr daha yuksektir (39-42).
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Klinik Bulgular

Beyin metastazi cok degisken klinik 6zelliklere sahiptir ve norolojik semptomlar veya
davranissal anormallikler gelisen herhangi bir kanser hastasinda akla gelmelidir.

Hastalarin ¢ogunda, giderek buylyen tumor kitlesi ve bununla iliskili 6dem,
semptomlara neden olur. Daha az yaygin olarak, intratimoral kanama, obstriksif
hidrosefali veya timor hiicrelerinin embolizasyonu semptomlara neden olur.

Bas agrisi, beyin metastazi olan hastalarin yaklasik %40 ila 50’sinde gorulur.
Multipl lezyonlar mevcutsa veya posterior fossada metastaz varsa, daha sik gorulir.
Bas agrisi sikayeti olan hastada, beyin timortna dustindiren ozellikler; mide bu-
lantisi ve kusma, énceki bas agrisi dizeninde degisiklik, anormal nérolojik bulgular
ve pozisyonel kotllesmedir.

Fokal norolojik fonksiyon bozuklugu, hastalarin %20 ila 40'inda ortaya cikar ve
hemiparezi en yaygin sikayettir.

Bilissel islev bozuklugu, bellek sorunlari ve duygu durum ya da kisilik degisik-
likleri de dahil olmak Uzere, hastalarin %30 ila 35'inde ortaya cikar. Fakat, zihinsel
durumu degismis kanser hastalarinda, metabolik ensefalopati, metastatik hastaliga
gore, bilissel islev bozuklugunun daha yaygin bir nedenidir (43).

Yeni nébetlerin ortaya ¢ikmasi, hastalarin %10 ila 20'sinde ortaya ¢ikan semp-
tomdur (44-47).

Inme, metastazda kanama, hiperkoagulopati, basi etkisiyle arterial dolasimin
bozulmasi veya timor hicrelerinin embolizasyonu nedeniyle %5 ila 10 oraninda
ortaya cikar (48).

Tani

Beyin metastazi, birincil beyin timorlerinden, enfeksiyondan, prograsif multifokal
|6koensefalopatiden, demiyelinizan hastaliklardan, paraneoplastik durumlardan,
beyin enfarktlsi veya kanamadan ve radyasyon nekrozu gibi tedavinin etkilerinden
ayirt edilmelidir.

Kontrasth manyetik rezonans gorintileme (MRG), beyin metastazlarinin teshisi
icin tercih edilen goruntileme yontemidir (49). Kontrastll MRG, diger merkezi sinir
sistemi lezyonlarindan metastazlari ayirt etmede bilgisayarli tomografiden (BT) daha
hassastir (50). Beyin metastazlarini, diger merkezi sinir sistemi lezyonlarindan ayirt
etmede yardimci radyografik 6zellikler; coklu lezyonlarin varlidi, sinirlarinin belirgin
olmasi, lezyonun boyutuna kiyasla biytk miktarda vazojenik 6dem olmasidir.

Beyin metastazi teshisi stpheli oldugunda biyopsi yapiimalidir. Bu 6zellikle tek
lezyonu olan hastalarda énemlidir.
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Hastalarin yaklasik %80'inde, sistemik kanser tanisindan sonra beyin metastazi
gelisir. Geri kalan hastalarda ise, beyin metastazlari ayni anda (senkron) veya primer
tumordn bulunmasindan énce ortaya ¢ikabilir. Akciger kanseri, beyin ve sistemik
hastaligin senkron ortaya ciktigi en yaygin kanser taradur (51). Bu ylzden, bilinen
bir primer olmadan beyin metastazlari ile basvuran hastada, ilk gértintileme yonte-
mi gogus grafisi, bu diyagnostik degilse, toraks BT olmalidir.

Tedavi

Beyin metastazi, secilen hastalarda agresif lokal tedavi ile tedavi edilebilir. Yasam
beklentisi genellikle ekstrakranial hastalikla ilgili oldugundan, agresif tedavi genel-
likle beyin metastazlarinin agresif tedavisinden fayda saglayacak kadar uzun stre
hayatta kalmasi beklenenlere uygulanir. Sag kalimin en gtcli belirleyicileri; iyi per-
formans durumu, genc yas (<65 yas) ve kontrollii ekstrakraniyal hastaliktir. lyi prog-
nozu olan hastalarda, baslangictaki tedavi secimi, beyin metastazlarinin sayisina,
blydklGgune ve yerine, ayrica altta yatan kanser histolojisi ve evresine gore kisisel-
lestirilmelidir.

Tek beyin metastazi olan hastalarda, cerrahi rezeksiyon veya stereotaktik rad-
yocerrahi 6nerilmektedir. Cerrahi rezeksiyon, biytk, semptomatik timorler, yaygin
odemli timorler ve tanisal belirsizlik oldugunda (hem tani hem de tedavi amagh)
Onerilir. Stereotaktik radyocerrahi ise, kiglk veya erisilemeyen tek timorlerde, cer-
rahiye alternatiftir. Cerrahi rezeksiyon yapilan ¢cogu hastada, cerrahi kaviteye fokal
radyasyoterapi onerilir.

Sinirli sayida kiclUk beyin metastazi olan (<3 c¢m) hastalarin cogunda, yalniz
stereotaktik radyocerrahi Onerilir. Bu hastalara ek tim kafa isinlama yapilmasi, int-
rakranial hastalik kontrolinu iyilestirirken, sagkalimi iyilestirmez ve norobilissel ko-
tllesme nedeniyle yasam kalitesini dusurebilir.

Tum kafa isinlama, cok sayida veya cok buyik timéorld, iyi performans durumu
olan hastalarda, tedavinin temeli olmaya devam etmektedir.

Ekstraranial hastaliga bagli olarak performansi dustk veya kisa bir yasam beklen-
tisi olan hastalarda, tim kafa isinlama veya tek basina destekleyici bakim ile devam
etme karari, hasta tercihlerine, kafa ici hastalik yikine ve ek sistemik tedavilerin
mevcudiyetine gore kisisellestiriimelidir.

Semptom yonetimi, beyin metastazi olan tim hastalar icin bakimin ¢nemli bir
bilesenidir. Peritimoral 6demleri kontrol altina almak icin kortikosteroidler kullanil-
malidir. Tumére bagl komplikasyonlarin (6rnegin nébetler, venoz tromboembolik
hastalik) tedavisi de gerekli olabilir.

ALK translokasyonlu KHDAK ve beyin metastazi olan hastalarda, alektinib tzeri-
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ne, cizotinip ve kemoterpinin birlikte uygulanmasi énerilir. Bu ajanlar mevcut degil-
se, ceritinib kabul edilebilir bir alternatiftir.

EGFR mutasyonlu timorleri olan hastalar icin, osimertinib ile birlikte tirozin ki-
naz inhibitorleri (TKI) veya kemoterapi onerilir.

Yaygin akciger kanseri ve asemptomatik beyin metastazi ile basvuran hastalar
icin, RT yerine kemoterapi alternatif olarak dnerilmistir.

Sinirli evre KHAK icin profilaktik kraniyal isinlama, beyin metastazi insidansini
azaltabilir ve hayatta kalma stresini uzatabilir.

iyi performans durumu olan yaygin evre KHAK icin, hem profilaktik kranial isin-
lama hem de dizenli beyin MRG ile takip énerilir. Bu hastalarda, profilaktik kranial
1sinlama, sag kalim Uzerine etkisi bilinmemesine ragmen, beyin metastazlarinin gé-
ralme sikhgini azaltir.

Neoplastik Epidural Spinal Kord Kompresyonu

Epidemiyoloji

Epidural spinal kord kompresyonu (ESKK), yaygin bir kanser komplikasyonudur.
Toplum bazli calismalarda, semptomatik ESKK insidansi, kanserden ¢len hastalar
arasinda yaklasik %3 ila 5'tir (51-53). En sik ESKK'ya neden olan kanserler, prostat,
akciger ve meme kanserleridir.

ESKK, hastalarin yaklasik %20'sinde malignitenin ilk belirtisidir (54,55).

Klinik Ozellikler

ESKK’li hastalarin cogunda, motor veya mesane islev bozukluklari baslamasindan
once, ilk belirti olarak agri baslar. Gecikmis tani, norolojik defisitlerin gelismesine
veya ilerlemesine neden olabilir. ESKK, en sik torasik vertebrada (%60), daha az
siklikla, lumbosakral vertebrada (%30) ve servikal vertebrada (%10) ortaya cikar
(56).

Etkilenen hastalar genellikle, lezyon dizeyinde, siddetli ve giderek yogunlugu
artan bel agrisi tariflerler. Agri genellikle geceleri daha da kétdlesir. Agrinin aniden
kotulesmesi patolojik kompresyon kiriginin habercisi olabilir.

Motor bulgular, ESKK'nin ileri evrelerini temsil eder (57). Duyusal bulgular, mo-
tor bulgulardan daha az siklikla gérilir ancak tani alan hastalarin cogunda mev-
cuttur (58).

Hastalar, dikkatlice sorgulandiginda, sik sik uyusukluk ve parestezi tarif ederler.
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Servikal ESKK'da, boyun fleksiyonu ile boynun altindaki seviyede elektrik carpma-
si olmasina, Lhermitte fenomeni denir. Fakat bu fenomen, multipl skleroz, servikal
spondilotik myelopati, sisplatin kaynakli nérotoksisite, radyasyona baglh myelopati
ve boyun travmasinda da sik goralir (59,60).

Otonom disfonksiyonun bir belirtisi olarak idrar retansiyonu en sik gortlen bul-
gudur ve nadiren ESKK'nin tek semptomudur.

ESKK'li hastalarin agrn yonetimi icin sik sik ihtiya¢c duydugu narkotikler, idrar re-
tansiyonuna da katkida bulunabilir.

Lumbosakral omurgada, konus medullaris seviyesinin altindaki kompresyon, ka-
uda equina sendromuna neden olur. Bir veya iki bacaga yayilan agri, parestezi ve
refleks kaybr gorulur.

Tanisal Degerlendirme

ESKK' nin tanisi, tim vertebranin MRG ile degerlendirilmesi ile, kompresyona neden
olan timaorun gosterilmesi ile konulur. MRG'nin kontrendike oldugu hastalarda,
bilgisayarli tomografi (BT) miyelografisi ikinci secenektir. Fakat, islem sonrasinda na-
diren acil spinal dekompresyon gelisebilecegi icin BT myelografisi sadece norosirdrji
uzmaninin hazir bulunabilecedi durumlarda cekilmelidir.

Tedavi

ESKK'li hastalarda nérolojik fonksiyonlarin korunmasinda, erken tani ve tedavi kritik
6neme sahiptir. Norolojik defisiti veya agrisi olan hastalar icin yiksek doz gluko-
kortikoid tedavisi &nerilir. Onerilen doz, intraventz olarak 10 mg deksametazon ve
bunu takiben oral olarak bolinmus dozlarda ginlik 16 mg'dir.

Hem kesin tedavinin aciliyetini hem de secimini belirleyenler; primer timérin
onkolojik &zellikleri, omurganin mekanik stabilitesi ve sistemik kanserin veya ko-
morbiditelerin yukuddar.

ESKK nedeniyle spinal instabilitesi olan hastalar icin, yeterli agr kontrolt ve rad-
yasyon tedavisinden dnce omurga stabilizasyonu gerekir. Stabilizasyon, acik veya
perkdtan aletli stabilizasyon ile veya perkitan sement omurga onarimi ile saglana-
bilir.

Spinal instabilitesi olmayan hastalarda RT &nerilir. Fakat, RT direncli timori olan
hastalarda stereotaktik RT ve/veya cerrahi dekompresyon ve stabilizasyonu énerilir.

Beklenen yasam suresi Uc ila alti aydan az olan hastalar icin daha uzun sureli
tedavi programi yerine kisa sureli stereotaktik RT énerilmektedir.
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Febril Nétropeni

Tanimlar

Amerika Enfeksiyon Hastaliklari Dernegdi, notropenik hastada atesi, tek bir 238.3 °C
oral sicaklik veya bir saatlik bir stire boyunca =38.0 °C sicaklik olarak tanimlar (61-63).

Notropenik hastalarda, glukokortikoid kullaniminin antipiretik etkisi, bir enfek-
siyonun taninmasini engelleyebilir (64). Glukokortikoid alan bir hastada, tasikardi,
tasipne veya hipotansiyon gibi sistemik inflamatuar yanit sendromu (SIRS) bulgula-
rinin varligi, enfeksiyon stphesini arttirmalidir.

Notropeni, notrofil sayisinin <500 hiicre/mm?3 veya 500-1000 hiicre/mm? ara-
sinda olup 48 saat icinde 500 hicre/mm?'lin altina disme beklentisi olmasidir.

Epidemiyoloji

Febril nétropeni ataklarinin yaklasik %20 ila 30'unda enfeksiyon tanimlanmaktadir
(65,66). Genellikle enfeksiyonun tek kaniti, hastalarin %10 ila 25’inde bakteriyemi-
dir (65). Tanimlanan enfeksiyonlarin yaklasik %80‘inin hastanin endojen florasindan
kaynaklandigi dustintlmektedir (67).

Febril nétropenide gram-pozitif bakteriler en yaygin patojenlerdir (68,69). Stap-
hylococcus epidermidis (en yaygin sekilde), Staphylococcus aureus ve streptococci;
daha az yaygin gram-pozitif organizmalar arasinda Corynebacterium jeikeium, Ba-
cillus spp, Leuconostoc spp, Lactobacillus spp, Cutibacterium (eski adiyla Propioni-
bacterium) akneler ve Rhodococcus spp (70) bulunmaktadir.

Gram negatif bakteriler (6rnegin, P. aeruginosa) genellikle en ciddi enfeksiyon-
lara neden olur.

Gram-pozitif bakteriler arasinda S. aureus (6zellikle metisiline direncli suslar),
bazi viridans streptokoklar ve enterokoklar (6zellikle vankomisine direncli suslar) cid-
di enfeksiyonlara neden olabilir (69).

Anaerobik bakteriler, gastroenteroloji sisteminde bol miktarda bulunsa da, not-
ropenik ates hastalarindan nadir izole edilirler. Bununla birlikte, nekrotizan mukozit,
sinlizit, periodontal selulit, perirektal selllit, karin ici veya pelvik enfeksiyon ve not-
ropenik enterokolit patojenezine katkida bulunabilirler ve anaerobik bakteriyemiye
neden olabilirler.

Polimikrobiyal enfeksiyonlar nadirdir, ancak sikhigi artmaktadir (71).

invaziv mantar enfeksiyonlarinin riski, nétropeninin stresi ve ciddiyeti, uzun su-
reli antibiyotik kullanimi ve kemoterapi déngusu sayisi ile birlikte artar. Mantarlar
nadiren noétropenik hastalarda ilk febril atak nedenidir (72). Daha yaygin olarak,
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invaziv mantar enfeksiyonlari, kalici veya tekrarlayan nétropenik atesin bir nedeni
olarak ortaya cikar.

Candida spp ve Aspergillus spp, nétropeni sirasindaki cogu invazif mantar en-
feksiyonunun nedenleridir.

Candida spp, gastrointestinal sistem kolonizasyonu ve hasarli bagirsak epitel
ylzeyinden translokasyon yoluyla enfeksiyona neden olur. Fakat, santral ven6z ka-
teterle iliskili enfeksiyonlara da neden olabilir.

Aspergillus spp, havadaki sporlarin Ust ve alt solunum yollarina solunmasi, ar-
dindan ¢imlenme ve invazyon yoluyla enfeksiyon olusturur.

Viral enfeksiyonlar, ézellikle insan herpes virlsleri, kemoterapinin neden oldugu
notropenisi olan yiksek riskli hastalarda yaygindir. Yetiskinlerde cogu herpes simp-
leks virGst (HSV) -1 ve -2 enfeksiyonlari, seropozitif hastalarda latent enfeksiyonlarin
yeniden aktivasyonundan kaynaklanmaktadir. Oral veya 6zofageal mukoza ulserleri
veya dudak vezikul Glserleri, genital veya perianal alanlarda Ulserler, en sik gorulen
belirtileridir. HSV, ensefalit, menenjit, miyelit, 6zofajit, pndmoni, hepatit, eritema
multiforme ve okiler hastalik dahil cok cesitli enfeksiyonlara neden olabilir.

Varisella-zoster virisinin neden oldugu Herpes zoster, immun yetmezlikli ko-
naklarda coklu dermatomlar veya yaygin cilt yayihmini iceren atipik bir dizende
ortaya cikar.

Tedavi

Notropenik atesi erken tanimak, sepsise ilerlemeyi ve muhtemelen 6limu énlemek
icin derhal ampirik antibakteriyel tedaviye baslamak amaciyla cok ¢nemlidir.

Notropenik ates ile basvuran tim kanser hastalarinda, kan kualtdrleri alindiktan
hemen sonra ve diger incelemeler tamamlanmadan 6nce ampirik antibakteriyel te-
daviye baslanmalidir (62,73).

Ampirik antibakteriyel tedavi baslatildiktan sonra, tim hastalarin ayrintili bir 6y-
kusu ve ayrintili fizik muayenesinin yani sira laboratuvar, mikrobiyoloji ve goriintu-
leme calismalari olmalidir.

Ampirik tedavinin amaci, nétropenik hastalarda, ciddi veya hayati tehlike yaratan
enfeksiyonlara neden olabilecek en muhtemel ve en virlilan patojenleri kapsamaktir
(66). Antimikrobiyal ajanlar genellikle ampirik olarak uygulanmasina ragmen, stp-
heli veya bilinen enfeksiyonlar icin her zaman genisletilebilir.

ilk rejim secimi; hastanin éykis, alerjileri, semptomlari, belirtileri, son kullandig
antimikrobiyal ajana, daha dnceki kiltlr sonuclarina ve hastane patojenlerinin du-
yarlilik durumlarina gére yénlendirilmelidir (74).
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Dusuk riskli nétropenik hastalar, nétropeni stresi 7 giin veya daha az olmasi
beklenen, hicbir komorbidite veya 6nemli karaciger veya bobrek fonksiyon bozuklu-
gu olmayan hastalardir. Solid timarler icin kemoterapi alan cogu hasta dustk riskli
olarak kabul edilir.

DusUk riskli hastalarda gorulen en sik enfeksiyon nedeni gram-pozitif koklardir,
cogunlugu koagllaz-negatif stafilokok veya Staphylococcus aureus'tan olusur. Fa-
kat, kan kalturlerinin Gcte birinden fazlasinda gram-negatif basillerde izole edilmis-
tir. Bu hastalarda, mantar ve virls enfeksiyonlari nadirdir.

Notropenik atesi olan duslk riskli hastalar icin ampirik antibakteriyel tedavi,
glnde iki kez oral yoldan 750 mg siprofloksasin ve glinde Uc kez oral olarak 500
mg amoksisilin-klavulanik asittir.

Notropenik ates komplikasyonlari icin disik risk tasiyan hastalar, ilk antibiyotik
dozunu aldiktan ve kisa bir stre gozlendikten sonra (6nerilen 4 saat), oral antibi-
yoterapisi dizenlenerek taburcu edilebilirler. Ayaktan tedavisi planlanan hastalar,
glinde 24 saat, haftada yedi glin tibbi bakima erisebilmeli ve klinik durumun koti-
lesmesi durumunda bir saat icinde saglik tesisine ulasabilmelidir. Ates niksu veya
yeni enfeksiyon bulgulari, IV antibakteriyel tedavi icin hastaneye yatisi zorunlu kilar.

Yuksek riskli ndtropenik hastalarda ates, acil tibbi bir durum olarak dtstnalme-
lidir. Kan kdltarleri alindiktan hemen sonra ve diger arastirmalar tamamlanmadan
hemen 6nce ampirik genis spektrumlu antibakteriyel tedaviye baslanmalidir. Nétro-
penik atesi olan hastalarda antibiyotikler 60 dakika icinde verilmelidir.

Notropenik atesi olan yiksek riskli hastalar igin, sefepim, meropenem, imipenem
veya piperasilin-tazobaktam gibi bir antipseudomonal beta-laktam ajani ile ampirik
monoterapi Onerilmektedir. Yiksek direnc oranlari nedeniyle, seftazidim artik kul-
laniimamaktadir.

Ik rejimin standart bir parcasi olarak vankomisin kullanilmasi énerilmemektedir.

Bunun aksine, santral venoz kateterle iliskili enfeksiyon, cilt veya yumusak doku
enfeksiyonu, pnémoni veya hemodinamik bozuklugu olan hastalarda gram pozitif
patojenleri kapsayan antibiyoterapi eklenmelidir.

Stabil bir hastada, tek basina kalici ates, ilk antibiyotik rejiminin degistirilmesi
icin yeterli gerekce degildir.

4-7 gun genis spektrumlu antibakteriyel tedaviye ragmen, ates yikseklikleri de-
vam eden ndtropenik hastalar icin bir antifungal ajanin ampirik eklenmesi énerilir.
Antifungal profilaksi almayan ve pulmoner noddiller gibi belirgin bir enfeksiyon bol-
gesi bulunmayan hastalar icin, Candida spp en olasi etken oldugundan, caspofun-
gin tercih edilir.
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Pulmoner nodull veya nodiler pulmoner infiltrasyonu olan, hastalar igin, in-
vaziv Aspergillosiz enfeksiyonundan stphelenilmelidir. Bu hastalarda, vorikonazol
veya amfoterisin B'nin bir lipit formu tercih edilmelidir.

Antimikrobiyal tedaviye ek olarak, Staphylococcus aureus, Pseudomonas aeru-
ginosa, Candida spp veya nontuberkiléz mikobakterilerden kaynaklanan kateterle
iliskili enfeksiyon nedeniyle santral ven6z katater cikariimalidir.

Koloni stimule edici faktorler, nétropenik atesi olan hastalarda rutin kullanim
icin 6nerilmez ¢linkld mevcut verilere gore net bir faydasi gosterilememistir.

TUumor Lizis Sendrom

Tumor lizis sendromu (TLS), sistemik dolasima yiiksek miktarda potasyum, fosfat ve
nukleik asit salinimiyla birlikte kitlesel timér hiicre lizisinin neden oldugu onkolojik
bir acil durumdur.

Nukleik asitlerin Urik aside katabolizmasi hipertrisemiye yol acar ve urik asit ati-
limindaki belirgin artis, bébrek ttbullerinde Urik asitin ¢cokmesine neden olabilir.

Renal tlbullerde kalsiyum fosfat birikimine neden olan hiperfosfatemi ayrica
akut bobrek hasarina neden olabilir.

TLS, siklikla yuksek dereceli lenfomalar (6zellikle Burkitt alt tipi) ve akut lenfob-
lastik 16semili hastalarda sitotoksik tedavinin baslamasindan sonra ortaya cikar. Bu-
nunla birlikte, TLS, proliferasyon orani yiksek, blylk timor yuki veya sitotoksik
tedaviye duyarliigr yuksek diger timor tiplerinde de ortaya cikabilir.

Patogenez

TLS, sistemik dolasima cok miktarda huicre ici icerigi (potasyum, fosfat ve rik aside
metabolize edilebilen ntkleik asitler) verir.

Metabolik sonuglar; hiperkalemi, hiperfosfatemi, sekonder hipokalsemi, hiperu-
risemi ve akut bdbrek hasarini icerir.

Hiperurisemi, purin nikleik asitlerinin hipoksantin ve ksantine ve ardindan ksan-
tin oksidaz enzimi yoluyla Urik asit katabolizmasinin bir sonucudur. TLS'de Urik
asidin asir Uretimi ve asir salgilanmasi renal tibullerde kristal cokmesine ve akut
bobrek hasari ile akut Urik asit nefropatisine yol acabilir.

Malign hucrelerde fosfor konsantrasyonu normal hiicrelere gore dort kat daha
ylksektir. Bu nedenle hizli timor yikimi, siklikla hiperfosfatemiye yol acar. Bébrek
tubullerinde kalsiyum fosfatin cokmesiyle akut boébrek hasarina neden olabilir. Ek
olarak, kalpte cokmesi kalp aritmilerine neden olabilir.
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Klinik Bulgular

TLS ile iliskili semptomlar, bulanti, kusma, ishal, anoreksi, uyusukluk, hematuri, kalp
yetmezligi, kardiyak aritmiler, nobetler, kas kramplari, senkop ve olasi ani élimleri
icerir (75).

Tamér Lizis Sendromunu Onleme

Ana profilaktik stratejiler; intravendz (IV) hidrasyon, allopurinol ve rasburikaz gibi
hipotremik ajanlarin kullanimidir.

Agresif IV hidrasyon, TLS'yi énlemenin temel tasidir ve tedavi 6ncesi, tim has-
talara onerilir (76). IV hidrasyonun amaci, bébrek perflizyonunu ve glomerdler filt-
rasyonunu arttirmak ve tibullerde Urik asit veya kalsiyum fosfat ¢cokme olasiligini en
aza indirgemektir.

Allopurinol, ksantin oksidazi inhibe eden bir hipoksantin analogudur. Allopuri-
nol, yeni Urik asit olusumunu etkili bir sekilde azaltir ve TLS riski tasiyan hastalarda
obstriktif Gropati insidansini azaltir (77,78). Yetiskinlerde normal allopurinol dozu
her sekiz saatte bir 100 mg/m?'dir (ginde maksimum 800 mg). Oral alamayan has-
talar icin, IV allopurinol, gtinde 200 ila 400 mg/m?’lik bir dozda, bir ila tGce bolin-
muUs halde uygulanabilir (ginde maksimum doz 600 mg) (79,80). Tedavi genellikle
indUksiyon kemoterapisinin baslamasindan 24 ila 48 saat dnce baglatilir.

TLS riski yuksek pediatrik ve yetiskin hastalarin ilk tedavisi icin, ézellikle bébrek
veya kalp fonksiyon bozuklugu varsa, allopurinol yerine rasburikaz énerilir.

Rasburikaz, Urik asitin daha fazla suda ¢ozinUr bilesik allantoine cevrilmesini
saglar. lyi tolere edilir, hizli bir sekilde serum Urik asidini parcalar ve TLS'nin 6n-
lenmesinde ve tedavisinde etkilidir (77,81-85). Glnde bir kez 0.2 mg/kg dozunda
uygulanir.

Tedavi

Uygun koruyucu 6nlemlere ragmen, hastalarin yaklasik %3 ila 5'inde TLS gelistir-
mektedir.

TLS ile gelen hastalar, strekli kardiyak izlem ve her dért ila alti saatte bir elektro-
lit, kreatinin ve Urik asit 6lcimu ile takip edilmelidirler (82).

Hiperkalemi, TLS'nin en tehlikeli elektrolit bozuklugudur, ¢iinkd kardiyak aritmi-
ler sonucu ani 6lime neden olabilir. Glikoz + insllin veya beta-agonistler kullanila-
bilirler ve kalp aritmi riskini azaltmak icin kalsiyum glukonat kullanilabilir. Gerekirse,
hemodiyaliz ve hemofiltrasyon, potasyumu etkin bir sekilde ddstrdr.
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e Semptomatik hipokalsemi, semptomlari hafifletmek icin gereken en dustk
dozlarda kalsiyumla tedavi edilmelidir. Kalsiyum-fosfat cokelmesini dnlemek
icin, hiperfosfatemi duzeltilinceye kadar kalsiyum ile tedavi edilmemelidir.
Asemptomatik hipokalsemili hastalar icin tedavi gerekmez.

Optimal bakima ragmen, bazi hastalarda renal replasman tedavisi gerektiren
ciddi akut bobrek hasari gelisir. Ciddi oliglri veya aniri gelismisse, kalic hiperkalemi
veya hiperfosfatemi kaynakli semptomatik hipokalsemi mevcutsa erken donemde
diyaliz baslatiimalidir (82,86).

Uygunsuz Antiditiretik Hormon Salinimi Sendromu

Antiditretik hormonun uygunsuz salgilanmasi sendromu (UAHSS), antidilretik hor-
monun (ADH) salgilanmasinin baskilanamamasi nedeniyle olusan su atiim bozuk-
lugudur (87). Su alimi, azalmis idrar cikisini asarsa, vicutta su tutulumuna bagl
hiponatreminin gelismesine yol acar. Hiponatremi, hiposmolalite ve 100 mosmol /
kg'in Uzerinde idrar osmolalitesi olan herhangi bir hastada UAHSS'dan stphelenil-
melidir. idrar sodyum konsantrasyonu genellikle 40 mEq / L'nin Gzerindedir, serum
potasyum konsantrasyonu normaldir, asit-baz rahatsizligi yoktur ve serum Urik asit
konsantrasyonu siklikla dustktdr (87). ADH, salgilanmasi konsantre idrar ve dolayi-
siyla azalmis idrar hacmi ile sonuclanir.

Bir tumor tarafindan ektopik ADH Uretimi, en sik akcigerin kiictk hicreli karsino-
masi nedeniyledir ve nadiren diger akciger timorlerinde de goralir (87,88).

TUmor hicreleri tarafindan ektopik ADH salgilanmasi, in vitro olarak belgelenmistir.

Tedavi

UAHSS'da ilk 6nce altta yatan hastaligin tedavisi yapilmalidir. Daha sonra hiponat-
reminin tedavisi yapilir.

Sivi kisitlamasi, UAHSS hastalarinin cogunda, 800 ml/gin’den daha az onerilen
bir hedef alim ile tedavinin temelini olusturur (89).

UAHSS hastalarinda siddetli, semptomatik veya direncli hiponatremi genellikle
sodyum klorUr verilmesini gerektirir. Serum sodyum konsantrasyonu yukseltilecekse,
verilen sivinin elektrolit konsantrasyonu, sadece plazmaninki degil, idrarin elektrolit
konsantrasyonunu da gecmemelidir (90).

UAHSS'da, salin veya tuz tabletleri, idrar ozmolalitesini dislren ve su atimini
artiran bir ditretikle (6rnegin, gunde iki kez oral olarak 20 mg furosemid) beraber
verildiginde, etkinlikleri artabilir (91,92).
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Vazopressin (ADH) icin Uc reseptor vardir: V1a, V1b ve V2 reseptorleri. V2 re-
septorleri temel olarak antiditretik etkiye aracilik ederken, V1a ve V1b reseptorleri
oncelikle vazokonstriksiyon ve adrenokortikotropik hormon (ACTH) salinimina ne-
den olur (93,94).

Vazopressin reseptorl antagonistleri, sodyum ve potasyum atilimini etkilemeden
secici bir su dilrezini saglarlar [14,15]. Bunun sonucunda ortaya ¢ikan elektrolitsiz
su kaybl, serum sodyumunu yukseltir ve 130 mEg/L'nin altindaki serum sodyumlu
hastalarda mental durumu iyilestirir (95).

Tolvaptan, mozavaptan, satavaptan ve lixivaptan, V2 reseptoru icin selektif ajan-
lardir. Intravendz bir ajan ise conivaptan hem V2 hem de V1a reseptorlerini bloke
eder. Tolvaptan 30 glnden daha uzun sure kullaniilmamali ve karaciger hastalig
olan hastalara (siroz dahil) verilmemelidir.

UAHSS hastalarinda, su atilimini artirmanin bir baska yolu da Ure uygulamasidir
(96-98).
Demoklosiklin (gtnde iki kez 300 ila 600 mg) ve lityum, toplayici tibul hiicrede

ADH'ye yanit vermesini azaltmak ve boylece su atilimini arttirmak igin etki eder
(99,100).

Hiperkalsemi

Maligniteneye bagli hiperkalsemide, tic mekanizma vardir (101-103):
1) TUmoran paratiroid hormonu ile iliskili protein salgilamasi (PTHrP)

2) Lokal sitokin salinimi olan osteolitik metastazlar (osteoklast aktive edici fak-
torler dahil)

3) 1,25-dihidroksivitamin D (kalsitriol) Gretimi olan timor

Tumorun ektopik Paratiroid hormonu (PTH) salgilamasi da hiperkalsemiye neden
olabilir, fakat nadirdir.

Metastatik olmayan solid timérleri olan ve bazi Non-Hodgkin lenfoma hasta-
larinda en sik gorllen hiperkalsemi nedeni, PTH ile iliskili proteinin (PTHrP) salgi-
lanmasidir; malignitenin humoral hiperkalsemisi olarak da adlandirilan bu durum,
malignite hiperkalsemili hastalarin %80’ini olusturur (104—107). Malignitenin hu-
moral hiperkalsemisili hastalarda, en sik skuamoz hiicreli karsinomlar (akciger, bas
ve boyun) veya bobrek, mesane, meme veya over karsinomlari bulunur. Hiperkalse-
mi, yaygin hastalik ve kotl prognozun gostergesidir (108,109).

PTHrP, cok cesitli néroendokrin, epitel ve mezoderm tirevli dokularda eks-
prese edilen normal bir gen Grdntdur. PTH ile ayni PTH-1 reseptértne baglanir
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ve boylece benzer postreseptdr yollarini aktive eder. Bu ylzden, PTHrP, PTH'In
etkilerini taklit ederek, kemik rezorpsiyonuna, distal tubuler kalsiyum yeniden emi-
liminde ve proksimal tibdler fosfat tasinmasinin inhibisyonunda artisa neden olur
(110-112).

PTHrP'nin, 1,25-dihidroksivitamin D Gretimini uyarmasi PTH'den daha dusuktur
(113-116). Sonuc olarak, PTHrP bagirsak kalsiyum emilimini arttirmaz fakat, kemik
rezorpsiyonuna, bobregin kalsiyumu atabilme yeteneginin azalmasina ve siddetli
hiperkalseminin ortaya ¢ikmasina neden olur.

Malignitede osteolitik metastazlar, hiperkalsemi vakalarinin yaklasik %20'sini
olustururlar (107). Bu mekanizmayla, en sik hiperkalsemiye neden olan timér,
meme kanseridir.

Osteolitik metastazlarda gézlenen kemik yikimina, osteoklastlar aracilik eder ve
timorler lokal olarak osteoklast Gretimini uyaran bircok faktor tretirler.

Over karsinomunda, kuctk hucreli ve skuamoz hucreli akciger karsinomlarin-
da, noroektodermal timorlerde, tiroid papiller karsinomda, metastatik rabdom-
yosarkomda ve pankreas malignitelerinde, PTH'In ektopik salgilanmasi goérdlebilir
(117-120).

Onkolojik hastalarda, hiperkalseminin bir nedeni de primer hiperparatiroidizm

olabilir. Fakat, primer hiperparatiroidizme bagli hiperkalsemi, malignitenin hiperkal-
semisine gore cok daha hafiftir ve serum PTH yUkselirken, PTHrP yikselmez (107).

Lenfoma hastalarinda 1,25-dihidroksivitamin D ile indiklenen hiperkalsemiden
stiphelenilmelidir.

Onkolojik hastada hiperkalsemiye tanisal yaklasim:

Hiperkalsemi tespit edilen hastada ilk olarak serum PTH dizeyi 6lctimelidir. Orta
veya ylUksek serum PTH duzeyi, primer hiperparatiroidizmi gosterir. Normal veya
distk serum PTH konsantrasyonu (<20 pg/mL) tespit edilirse, maligniteye veya D
vitamini toksitesine bagl hiperkalsemiyi degerlendirmek icin PTHrP ve D vitamini
metabolitleri 6lctimelidir.

Yiksek PTHrP dizeyleri tespit edilirse, malignitenin humoral hiperkalsemisi ile
disundlmelidir. Artan 1,25-dihidroksivitamin D seviyeleri tespit edilirse, bu metabo-
litin dogrudan alinmasi, grantlomatédz hastaliklar veya lenfomada ekstrarenal Gre-
tim akla gelmelidir. Belirgin sekilde yukselmis 25-hidroksivitamin D tespit edilirse, D
vitamini toksitesi mevcuttur.

PTHrP ve D vitamini metabolitleri ylksek degilse, tiroid uyarici hormon [TSH] ve

A vitamini igin serum ve idrar proteini elektroforezine bakilmasi onerilir. Teshis ko-
nulmamis osteolitik metastazlarin tespiti icin kemik radyografileri gerekebilir.
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Tedavi

Serumdaki kalsiyum, albimine baglanir ve dlsuk veya yiksek serum alblimin sevi-
yeleri, iyonize (veya serbest) kalsiyum konsantrasyonunu etkiler. Ornek olarak, hipo-
albUminemili hastalarda, toplam serum kalsiyum konsantrasyonu normal olsa bile,
serum iyonize kalsiyum degerleri yiksektir. Hipoalbiminemi veya hiperalbiminemi-
li hastalarda, olcllen serum kalsiyum konsantrasyonu degerleri asagidaki formdlle
duzeltilmelidir.

lyonize Kalsiyum (mg/dl) = Serum kalsiyum (mg/dl) + 0.8 X (Normal albimin —
hasta albumin) (g/dl)

Hiperkalsemi, asemptomatik veya hafif kronik semptomlardan, komaya kadar
genis bir yelpazede klinik belirtilere neden olabilir. Hiperkalseminin derecesi, serum
kalsiyum konsantrasyonunun artis hizi ile birlikte, siklikla semptomlari ve tedavinin
aciliyetini belirler (121-123).

Asemptomatik veya hafif semptomatik (6rnegin, kabizlik) hiperkalsemili (kalsi-
yum <12 mg/dL) hastalar acil tedavi gerektirmez. Benzer sekilde, 12 ila 14 mg/dL
serum kalsiyumu kronik olarak, iyi tolere edilebilir ve acil tedavi gerektirmeyebilir.
Fakat, bu konsantrasyonlarda akut bir ylkselme, daha agresif tedavileri gerektirebi-
lir. Ama, serum kalsiyum konsantrasyonu >14 mg/dL olan hastalar, semptomlara
bakmaksizin tedavi edilmelidir.

Hafif hiperkalsemide (asemptomatik veya hafif semptomatik hiperkalsemili, total
albiminle dizeltilmis kalsiyum <12 mg/dL veya serum iyonize kalsiyum <8 mg/dL)
hemen tedavi gerektirmez. Ancak, hiperkalsemiyi artirabilecek, tiyazid ditretikleri ve
lityum karbonat tedavisi, hacim kaybi, uzamis yatak istirahati veya hareketsizlik ve
ylksek kalsiyum diyeti (>1000 mg/gun) gibi nedenlerden kaginmalari ¢nerilmelidir.
Nefrolitiyazis riskini en aza indirmek icin yeterli hidrasyon (gtnde en az alti ila sekiz
bardak su) onerilir.

Orta derecede hiperkalsemide (12 ila 14 mg/dL arasinda toplam albtUminle du-
zeltilmis toplam kalsiyum veya 8 ila 10 mg/dL arasinda iyonize kalsiyum), kronik bir
slire¢c ve asemptomatik veya hafif semptomlar varsa acil tedavi gerektirmeyebilir.
Fakat, hiperkelsemiyi arttirmamak icin, yukaridaki énlemleri almak gerekir.

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

Acil Tedavi

Siddetli hiperkalseminin acil tedavisinin ilk basamagi, hidrasyondur (121,122). 200
ila 300 ml/saat hizinda izotonik salinle hacim replasmani, idrar cikisini 100 ila 150
ml/saatte olacak sekilde ayarlanir.
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Loop dilretik tedavileri, bobrek yetmezligi veya kalp yetmezligi yoklugunda, po-
tansiyel komplikasyonlar nedeniyle &nerilmemektedir.

Somon kalsitonin uygulamasi (4 Ul/kg), sivi tedavisiyle birlikte baslanir. Birkag
saat icinde serum kalsiyum 6lcimUnU tekrarlanmalidir. Bir hipokalsemik cevap ali-
nirsa, hasta kalsitonin duyarlidir ve kalsitonin her 6 ila 12 saatte bir tekrarlanabilir
(4 ila 8 Ul/kg). 24 ila 48 saat sonra kalsitonine tasiflaksi gelisecegi icin, tedavi bu
zaman periyodunda sonlandirilir.

Eszamanli zoledronik asit (ZA; 15 dakikada intravendz 15 mg) veya pamidronat
(iki saatte 60 ila 90 mg) baslanir. ZA tercih edilir cinkt malignite ile iliskili hiperkal-
semi tedavisinde pamidronattan daha Ustlndur. Alendronat ve risedronat, agizdan
verilebilecek guclt, Uclincl kusak bifosfonatlardir. Ancak, ikisi de siddetli veya akut
hiperkalseminin tedavisinde kullaniimaz.

Bisfosfonatlarin kontrendike oldugu hiperkalsemili hastalar icin (6rn., siddetli
bobrek yetmezligi nedeniyle), denosumab, kalsitonin ile ayni anda uygulanabilir.

Ayrica, hastalarin diyetleri, kalsiyum iceren yiyeceklerden ve D vitaminden fakir
bir diyet olarak diizenlenmelidir.

Kalsitonin ve eszamanli salin verilmesi, serum kalsiyum konsantrasyonlarini 12
ila 48 saat icinde dnemli 6lclide azaltacaktir. Bisfosfonat, ikinci ila dérdinci gline
kadar etkili olacak ve bdylece nlksten hastayr koruyacaktir.

Serum kalsiyum konsantrasyonlari 18 ila 20 mg/dL ve nérolojik semptomlari
olan bobrek yetmezligi ile komplike cok siddetli hiperkalsemili hastalarda hemodi-
yaliz tedavisi g6z ontinde bulundurulmalidir (124).

Malignitenin hiperkalsemisi olan hastalarda altta yatan timorin tedavisi ya-
pilmadan (eger mimkinse), hiperkalseminin ilerlemesini durdurabilmek mdmkdn
degildir.

Kemik metaztasi olan maligniteli hastalarda, tedavinin bir parcasi olarak her Gc
ila dort haftada bir IV ZA veya pamidronat verilmesi, tekrarlayan hiperkalsemiyi 6n-
leyecektir.

ZA'ya direncli, siddetli, semptomatik malignite hiperkalsemisi olan hastalar icin
denosumab (ilk doz 60 mg subkutan, cevap alinirsa tekrarlayan dozlar) alternatif
bir secenektir.

Kalsimimetik ajanlar (su anda sadece sinakalset mevcut), paratiroid karsinoma-
si nedeniyle siddetli hiperkalsemili hastalarda serum kalsiyum konsantrasyonunu
azaltmakta etkilidir, fakat standart tedavi degildir.
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Kardiyopulmoner Resusitasyon

Pinar Mutlu

Giris

Bugun bildigimiz kardiyopulmoner resusitasyon (KPR), 1950'lerin ve 1960'larin
sonunda gelismistir. Elam ve Safar, 1958'de agizdan agiza havalandirma teknigini
ve faydalarini tanimladi (1). Kouwenhoven, Knickerbocker ve Jude daha sonra,
agizdan agiza havalandirma ile birlikte modern KPR'nin temelini olusturan dis go-
gus kompresyonunun (2) faydalarini acikladi. ilk olarak 1957 yilinda Kouwenho-
ven (3) tarafindan agiklanan harici defibrilasyon, resusitasyon kilavuzlarina dahil
edilmistir.

Temel yasam destegi, kardiyopulmoner resusitasyon ve mimkinse otomatik
harici defibrilatorler kullanarak defibrilasyondan olusur. Ani kalp durmasi nedeniyle
sag kalmanin anahtari, erken tanima ve tedavi, 6zellikle de mikemmel KPR'nin he-
men baslatilmasi ve erken defibrilasyondur.

Resusitasyon Klavuzlari

Amerikan Kalp Cemiyeti 2010 Kardiyopulmoner Resusitasyon ve Acil Kardiyovasku-
ler Bakim Rehberleri, Uluslararasi Resusitasyon Komitesi (International Liaison Com-
mittee on Resuscitation; ILCOR) tarafindan yapilan klinik ve laboratuvar kanitlarinin
kapsamli bir incelemesine dayanmaktadir (4,5).

2015 yilinda kilavuzlarda bir gtincelleme yayinlandi (6,7) ve 2017 de tedavi 6ne-
rileri 6zeti yayinlandi (Sekil 1) (8).
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ERISKIN TEMEL YASAM DESTEGI ALGORITMASI (2019 Guincellenmis)

1| Tepkisiz, solunum veya normal solunum yok

Y

Acil midahale sistemini etkinlestirin
2 Otomatik eksternal defibrilator alin veya bunu yapmak igin
ikinci kisiyi gonderin

Y * Her 5 ila 6 saniyede bir nefes
3 Nabzi kontrol et: verin
10 saniye icinde kesin nabiz var mi? * Her 2 dakikada bir nabzi tekrar
Var kontrol edin

Yok
A

4 [ 30 KOMPRESYON ve 2 NEFES VERME déngustne baslayin ]

A
5[ Otomatik eksternal defibrilator geldi ]

A
6 Ritmi kontrol et
Sok verilebilir bir ritim mi?
_ Evet| Hay|r

L 3] * KPR'yi hemen 2 dakika strdurin

1 sok ver ¢ Her 2 dakikada bir ritmi kontrol
KPR'yi hemen 2 dakika | 7 edin; ileri yasam destegi

surdarin 8 uygulayicilari devralana kadar

veya magdur hareket etmeye
baslayana kadar devam edin

YUKSEK KALITELi KPR

* Hiz en az 100/dk olmali ve 120/dk’dan hizli olmamali

* Kompresyon derinligi en az 5 cm fakat 6 cm’den derin olmamali

* Her kompresyondan sonra gogsiin tamamen eski haline dénmesine izin verilmeli
* GOgus kompresyonlarinda kesintileri en aza indirin

* Asiri havalandirmadan kaginin

Sekil 1: Eriskin temel yasam destegi algoritmasi (2019 glncellenmis).

Temel yasam destegi icin Amerikan Kalp Cemiyeti Klavuzlar acisindan énemli
kavram ve uygulamalar sunlardir:

* Ani kalp durmasi ya da apnenin hemen taninmasi

*  Mukemmel KPR'nin hemen baslatiimasi- “sert bastir, hizli bastir” (cok sert
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veya cok hizli degil)- g6gus kompresyonlarinin kalitesine ve havalandirmala-
rin sikhigina sdrekli dikkat edilerek

e KPR'daki kesintileri minimalize etmek

* Saglik profesyonelleri icin, nabiz kontroll icin 10 saniyeden fazla zaman ge-
cirmemek

e Egitimsiz kurtarma ekipleri icin, sadece mikemmel g6gus kompresyonuna
sahip KPR’ tesvik etme

e En kisa strede otomatik eksternal defibrilator kullanimi
e Acil saglk servislerini miimkun olan en kisa strede etkinlestirmek

Hasta sagkalimi, temel olarak mikemmel KPR'nun hemen baslatiimasina ve er-
ken defibrilasyona baghdir (9,10).

Resiisitasyonun Evreleri

Kardiyak arrestin, Ug farkli evresi vardir: elektriksel faz, hemodinamik faz ve meta-
bolik faz (9).

1) Elektriksel faz, ventrikuler fibrilasyona (VF) bagli olarak ilk 4-5 dakikalik za-
mani tanimlar. Bu hastalarin sagkalimini optimize etmek icin acil DC kardiyo-
versiyonuna ihtiyac vardir. Defibrilatdr hazirlanirken, gogus kompresyonlari
yapilmasi da sagkalimi arttirir (10).

2) Hemodinamik faz, elektriksel fazi takip eden hemodinamik veya dolasim fa-
zidir, ani kardiyak arrestten sonraki 4 ila 10 dakika arasindaki zamani tanim-
lar. Erken defibrilasyon, VF'de bulunan hastalarda sagkalim icin kritik olmaya
devam etmektedir. Gogus kompresyonlari, ani kardiyak arresti tanidiktan he-
men sonra baslatiimali ve defibrilasyon yapilmadan hemen 6ncesine kadar
devam edilmelidir

3) Metabolik faz, 10 dakikadan daha uzun stiren nabizsizlik olarak tanimlanir.
Hizla perflzyon ritmine dontsmezse, bu fazdaki hastalar genellikle hayatta
kalamazlar.

Kardiyak Arrestin Taninmasi

Basarili restsitasyonun ilk adimi, kardiyak arrestin hizlica taninmasidir. Bir kisinin
aniden yere y1gildigini veya tepkisiz yattigini goren kurtaricinin, ilk yapmasi gereken,
magdurun yanina yaklasmadan énce, bdlgenin glvenli oldugundan emin olmalidir.
Sonra, magdurun omzuna dokunup bagirarak, tepkisizligini onaylamalidir (10). Kisi
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cevap vermezse, kurtarict 112'yi arayip yardim istemeli ve gégus kompresyonlarina
baslamalidir.

lyi egitimli profesyoneller bile, nabizlarin mevcut olup olmadigini veya yanit verme-
yen hastalarda nefes almasinin yeterli olup olmadigini belirlemekte zorluk cekebilirler.

Profesyonel olmayan kurtaricilar, magdurun nabzini degerlendirmeye calisma-
mali ve hastanin solunumu normal gérinmuyorsa, solunumun durdugunu varsay-
malidirlar.

Gogus Kompresyonlari

Go6gUs kompresyonlari, KPR'nin en dnemli unsurudur (11-14).

Muakemmel gogls kompresyonlari; dakikada 100 ila 120 kompresyon (15),
gdgsin her kompresyonda en az 5 cm fakat 6 cm’den fazla inmemesi, her komp-
resyondan sonra gogsin tamamen ekspanse olmasina izin verilmesi ve kesintilerin
minimalize edilmesi ile yaplilir.

Go6gUs kompresyonlarini etkili bir sekilde yapabilmek igin, hasta sert bir zeminde
yatinlmalidir. Bir yatakta gogls kompresyonlari yapilacaksa, hastanin altina sert bir
panel yerlestirilmelidir (16-18).

Kurtarici, bir elini, hastanin sternumunun alt (caudad) kisminin Uzerine, g6gsu-
nUn ortasina,el bilegi ekstansiyondayken koyar ve diger elini, ilk elin Gzerine yerlesti-
rir. Kurtaricinin kendi g6gsu, dogrudan ellerinin Gzerinde olmalidir. Bu, kurtaricinin,
go6gus kompresyonu sirasinda, viicut agirhgini kullanmasini saglar.

Birden fazla egitimli personel varsa, ani kardiyak arrest durumunda, 30: 2'lik
bir kompresyon / ventilasyon orani onerilir (8). Pek cok kurtarici icin, bulasici bir
hastaliga yakalanma korkusundan dolayi, agizdan agiza ventilasyon yapmak endise
vericidir ve KPR'nun énlinde énemli bir engeldir. Kilavuzlar, béyle durumlarda, yal-
nizca gégus kompresyonlari ile KPR yapmayi tesvik etmektedir ve birkag randomize
calismanin sonuclarn da bu yaklasimi desteklemektedir (8,19,20).

Ventilasyon

Ani kardiyak arrestin ilk evresinde, pulmoner alveoller yeterli diizeyde oksijen icer-
diginden, kompresyonlar, ventilasyonun énline gecer (21-23). Bu ylzden, goégus
kompresyonlarinin baslatilmasi, dokularin oksijenlenmesinin ilk adimidir.

ResUsitasyonun metabolik fazinda, ventilasyon énem arz eder fakat yine de go-
gus kompresyonlarinin strekliligini engellememelidir.
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Agizdan agza ventilasyon yapilacak hastalar icin 30/2 kompresyon/ventilasyon
orani yeterlidir (24).

Endotrakeal tlple entlbe edilmis hastalarda, her 8 ila 10 saniyede bir (dakikada
6 ila 8) asenkron ventilasyon uygulanir.

Yuksek ventilasyon oranlari veya ylksek hacimler ile asiri havalandirmadan ka-
cinilmalidir. Pozitif basinch ventilasyon; intratorasik basinci yikselterek, venéz do-
nis, pulmoner perflzyon, kardiyak output ve serebral perflizyon basinclarinda bir
azalmaya neden olur (25). Hayvan modelleriyle yapilan calismalarda, asiri havalan-
dirmanin defibrilasyon basari oranlarini ve genel sagkalimi azalttigi bulunmustur
(26-28).

Defibrilasyon

Ventrikuler fibrilasyon (VF) olan hastalarda erken defibrilasyon, klavuzlarin temel bir
tavsiyesidir (29).

Bir defibrilator mevcut olur olmaz, kardiyak ritim degerlendirmeli ve defibrilasyon
olabildigince cabuk yapmalidir. Tek bir sokun arkasindan, goégus kompresyonlarina
devam edilmelidir. Kardiyak arrestte, tim defibrilasyonlarin yetiskinlerde mimkun
olan en ylksek akimda verilmesi tavsiye edilir (genellikle bir monofazik defibrilator
icin 360 J ve bifazik defibrilator icin 200 J).

Nabiz kontroll ve kardiyak ritim degerlendirilmesi, sadece 2 dakikalik tam bir
KPR déngulsunin ardindan, planlanmis bir ara sirasinda yapilmalidir.

Yetiskinlerde ileri Kalp Yasam Destegi

Ani kardiyak arrest durumunda, resttasyonu yapan ekibin ortak bilgi ve deneyimle
hareket etmesi gerekmektedir. Bu ilkelere yonelik, egitimler uygulanabilir ve éneril-
mektedir (30,31).

Resuitasyonda, bir kisinin takim lideri rolind Gstlenmesi sarttir (32). Bu kisi, gerekli
tum gorevlerin ustaca yerine getirilmesini saglamak; tim ekip Uyeleri arasinda iletisimi
koordine etmek; hasta sonucunu en Ust seviyeye cikaracak yonetim stratejileri gelis-
tirmek ve restitasyon suresince performansi yeniden degerlendirmekten sorumludur.

Kararlarin cogu takim liderinden alinsa da, ekip Uyeleri, endiseleri veya uygun
Onerileri varsa konusmalari konusunda tesvik edilmelidir.

Her ne kadar kanitlar eksik olsa da, KPR sirasinda %100 oksijen saglamak makul
olacaktir.
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KPR basladiktan sonra, epinefrin (her 3 ila 5 dakikada bir 1 mg IV) uygulanr.
Vasopressin, 2015 giincellemesinde, tedavi algoritmasindan cikarilmistir.

Atropin, artik asistol tedavisi icin dnerilmez. Kardiyak pace, kardiyak arrest icin
etkili degildir ve dnerilmemektedir.

KPR performansini ve spontan dolasimin geri donlisinl tespit etmek icin klinik
ve fizyolojik moniterizasyon kullaniimalidir (32). KPR sonrasi bradikardi gelisebilir.
Bradikardi, dakikada 60 atimin altindaki bir kalp atisi olarak tanimlanir, ancak semp-
tomatik bradikardi genellikle dakikada 50 atimin altindaki hizlar gerektirir. Kilavuz-
lar, hasta bradikardiden kaynaklandigi dustndlen yetersiz doku perfizyonu kani-
tI gostermedigi strece, klinisyenlerin mddahale etmemesini 6nerir (34-36). Klinik
olarak énemli semptomlari olan hastalarda, gecici kalp pili ve/veya atropin énerilir.
Bradikardinin, his demetinde veya altinda (tam kalp blogunda genis QRS kompleksi
veya Mobitz tip Il ikinci derece AV blogunda) meydana gelen bir iletim bozuklugu
nedeniyle oldugu dustnulirse, atropinden kacinilir ve dogrudan kalp pili takilir.
Atropin dozu, 0.5 mg IV'dir ve bu doz, her 3 ila 5 dakikada bir, toplam 3 mqg’lik bir
doza kadar tekrar edilebilir. Atropin uygulamasindan sonra semptomatik kalan ve
gecici kalp pili, ya bulunamayan ya da semptomlari hafifletmede basarili olamayan
hastalar igin, strekli bir kronotropik ajan inflizyonu gerekir. Dopamin veya epinefrin
inflzyonlari baslatilabilir, fakat ikisi birden 6nerilmemektedir. Dopamin inflizyon-
lari icin baslangic dozu dakikada 2 ila 20 mcg/kg iken, epinefrin dakikada 2 ila 10
mcg'de baslatilir. Her birinin dozu, hastaya gore titre edilmelidir.

Tasikardi, dakikada 100 atimin Gzerinde bir kalp hizi olarak tanimlanir, ancak
semptomatik tasikardi, altta yatan ventrikiler fonksiyon bozuklugu olmadigi stirece
genellikle dakikada 150 atimin Uzerindeki hizlari icerir (34-36). Tasikardik hasta, ilk
Once gdgus agrisi, akut ruhsal durum degisiklikleri, hipotansiyon, sok belirtileri veya
akut akciger 6demi belirtileri agisindan degerlendirilmelidir. Hipoksemi, tasikardinin
yaygin bir nedenidir. Bu ylzden hasta, tasipne, retraksiyonlar, paradoksal karin so-
lunumu ve disuk oksijen sattrasyonu acgisindan da degerlendirilmelidir.

Eger semptomatik tasikardi varsa, ritim sinUs tasikardisi olmadigi sirece, hemen
senkronize kardiyoversiyon ile tedavi edilmelidir (37).

Tasikardi, semptomatik degilse, aritminin yapisini belirlemek icin EKG ¢ekilir. Si-
nus tasikardisi ve supraventrikuler tasikardi, dtzenli bir dar kompleks aritminin ana
nedenleridir (34-36). SinUs tasikardisi ates, anemi, sok, sepsis, agri, kalp yetmezligi
veya diger herhangi bir fizyolojik strese ortak bir cevaptir. SinUs tasikardisi icin me-
dikal tedavi gerekmez; altta yatan nedenin tedavisine odaklanilir.

Tek basina vagal manevralar (Valsalva, karotis sinlis masaji), supraventrikiler ta-
sikardilerin (SVT) %25'ini sinUs ritmine cevirir. Vagal manevralara direncli SVT, ade-
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nosin ile tedavi edilir (38,39). Asiri kisa yarilanma ¢mri nedeniyle, adenosin (6 ila 12
mg V), buyik bir proksimal vene mimkin oldugu kadar cabuk enjekte edilir, hemen
ardindan 20 mL salin hizla verilir. ilk adenosin dozu ritmi déndirmezse, ikinci ve
Gclincl doz 12 mg IV verilebilir. Uygulama sirasinda strekli EKG izlemi yapilmalidir.

Duzensiz dar kompleks tasikardilere, atriyal fibrilasyon, multifokal atriyal tasikar-
di (MAT) veya siklikla erken atriyal sinUs tasikardisi neden olabilir. Bunlardan atriyal
fibrilasyon en sik goralir (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 kullanilirlar. Bu ilaclar verilirken, hasta moniterize edilmelidir ve ciddi
hipotansiyon (6rnegin yaslilar) gelisme riski olan hastalarda dozlar azaltiimalidir.

Kardiyopulmoner Restisitasyonun Sonlandiriimasi

Kardiyak arrest hastalarinda, reslsitasyon ¢abalarinin ne zaman durdurulacagini be-
lirlemek zordur ve karar vermeyi yonlendirecek cok az veri vardir.

Hekim anketi verilerine ve klinik uygulama kilavuzlarina gére, resisitasyon caba-
larini durdurma kararini etkileyen faktorler (40-44):

1. Surekli perflzyon ritmi olmadan resusitasyon cabasinin 30 dakikadan uzun
strmesi

2. ilk elektrokardiyografik ritmin asistol olmasi

3. Tahmini arrest zamani ile restsitasyonun baslama zamani arasindaki stirenin
uzun olmasi

4. Hasta yasi ve eslik eden hastaligin siddeti
5. Beyin sapi reflekslerinin olmamasi
6. Uclincii 1 mg epinefrin dozu verilmesine ragmen yanit alinamamasi

ResUsitasyonun daha objektif sonlanim noktasi icin, end-tidal karbondioksit
(EtCO,) seviyesi 6nerilmistir. 20 dakikalik restsitasyonun ardindan EtCO, degerleri,
CO, uretiminin bir gostergesidir. Uzun sureli resusitasyondan sonra (>20 dakika)
cok distk bir EtCO, (<10 mmHg), dolasim yetersizliginin bir belirtisidir ve mortali-
tenin gulclu bir géstergesidir (45-47). Distk EtCO, seviyelerinin yanlis yerlestirilmis
(6zofageal) bir endotrakeal tipten de kaynaklanabilecegini unutmamak gerekir ve
resUsitasyonu sonlandirma karari verilmeden énce bu olasiligin dislanmasi gerekir.

Yatakbasl yapilan ekokardiyografi, resisitasyon cabalarini sonlandirmanin tek
temeli olmamasi gerektigini, ancak klinik degerlendirmeye ek olarak hizmet edebi-
lece@i vurgulanmaktadir. Ekokardiyografinin, KPR'I kesinlikle kesintiye ugratmamasi
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veya geciktirmemesi gerekir. Resusitasyon calismalarini sona erdirmek icin bir karar
verildiginde, duvarin hareketsizligini dogrulamak icin ekokardiyografi kullanilabilir.
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