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Yapilan GOAL calismasinda Seretide ile hastalarin %41'inde TAM KONTROLe ulasild!.

Seretide™ 100 mcg, 250 meg, 500 mcg Diskus™ Kisa Uriin Bilgisi Formult: Seretide 100 meg, 250 meg, 500 mcg Diskus, her bir uygulamada 50 meg salmeterol ve 100 mcg, 250 mcg veya 500 meg
flutkkazon propiyonat iceren inhalasyon preparatiardir. Endikasyonlar: Seretide, kombinasyon [bronkedilatar ve inhale kortikosteroid) kullaniminin uygun oldugu yetiskin ve 12 yas ve lstil cocuklarda astim dahil
reversibl obstraktif akciger hastalginin duzenli tedavisinde endikedir. Ayrica orta ve agir KOAH' hastalarda B hafta-3 ay icinde Seretide tedavisine cevap alindiginda [veys semptomatik iyilesme gordldiainde)
duzenli tedavide endikedir Kentrendikasyonlari: Preparatin bilesimindeki maddelerden herhang) birine asiri duyarliig: olan hastalarda kullsnimamalidir. Uyariar, Onlemler: Reversibl abstrktit havayolu hastalklarinin
tedavisi normalde kademeli bir program izlemelidic ve hastalar hem klinik olarak hem de akeiger fanksiyon testleriyle izZlenmelidin. Seretide Diskus hizl ve kisa etkili bronkodilator (or, salbutamol) gerektiren akut
semptomiarda hemen rahatlamak icin Onerlimez. Hastalara hemen rahatiamak icin kullanmalari gereken ilaclari her zaman yanlarinda bulundurmalar) hatirlatdmalidie Semptomiars kantrol icin kisa etkili inhale
beta-2 adrenoseptor agonistlerin kullaniminda artis astimin kbtulestigini gosterin. Astimda ani ve artan kottlesme hayati tehdit edicidir ve hasta tekrar bir hekime gorunmelidic. Kortikosteraid dozunun artirilmas
dusunuimeldic Yetersiz adrenal cevap olasiigindan dolay, oral steroid tedavisinden inhale flutikazon propiyanat tedavisine gecirilen hastalar ozel olarak tedavi ediimeli ve adrenal fonksivan duzenli olarak izZlenmelidir
Sistemik kortikosteroidlerin kesimesinden sonra HPA fonksiyaniarinin dizelmesi icin birkac ay gecmasi gerekmektedir. Stres ve siddetli astim ataklarinda sistemik steroid tedavisi kesilmis olan hastalar tekrar
oral kortikosteraid tedavisine baslamalam ve acil olarak hekimlerine basvurmalar hususunda bilgilendinimelidir. Inhale flutikazon propiyonat tedavising gecildiginde, sistemik steraid dozu yavas yavas azaltimali ve
hastalar stres zamanlarinda ve siddetli astim ataklarinda ilave tedawi icin gereklilik olabilecegini atsteren steroid uyan kartlar tasimalan hususunda tesvik edilmelidic. Gebelik ve emzrme doneminde kullanim
Gebelik kategorisi O'dir. Salmeterol ksinafoat ve flutikazan propiyanatin insan gebelik ve emzirme dneminds kullanimi ile ligili denayim yoktur. Gebelerde ve emziren annelerde Seretide kullanimi ancak ilacin anneye
saglamasi beklenen yararlan fetdse ys da cocuga alan muhtemel zararlarindan buydk ise dusundimelidir. Yan Etkiter/Advers Etkiler: Seretide salmeteral ve flutikazon propiyonatin kombinasyonu oldugundan
advers etkilerin tipi ve siddetinin her bir bilesikle ilgili olmas: beklenebilir. Bu iki bilesigin bir arada veriimesiyle ilave advers etkiler bildirimemistir. Salmeteral: Titreme, subjektf palpitasyon, basagrisi gibl beta-2
agonistierin farmakalojik yan etkileri bildirimistir, bunlar gecici olup, duzenli tedavi ile azalr Dzellikle hassas olan bazi hastalarda kardiyak aritmiler [atrial fibrilasyan, supraventrikiler tasikardi ve ekstrasistolieri
icaren] bildirimistir. Flutkazon propiyonat: Bazi hastalarda agizda ve bogazda kandidiyazis ve sas kiskhdi gorilir. Hemn kandidiyazis hem de ses kisikhigirn Gnlemek icin inhalasyonu takiben agzin su ile gargara
yapilarak calkalanmast yararl olabilic. Semptomatik kandidiyazis, Seretide Diskus tedavisine devam edilicken topikal antifungaller ile tedaw edilebiir. Ciltte asiri duyarhlik reaksiyonlar bildirilmistir. llac Etkilesmeleri:
Tiazid dioretikierinin artaya cikardigi EKG degisiklikieri/hipokalemi, beta-agonistler beraber uygulandiginda [azellikle beta-agonistlerin tnerilen dozian asidiginda) daha da kotulesebilie. Selektf veya selektif olmayan
beta-biokerler reversiol obstrukf havayollan hastaliy) ofanlarda kullanimiarin zorunlu kilacak bir neden yoksa kullznimamalidie. Gucla CYPSAZ inhibitarier: (ornedin ketokonazol, ritonavir] ile birlikte kullaniidiginda
flutikazon propiyonata sistemik olarak maruz kalma potansiveli artacagindan dikkat ediimelidic. Seretide Diskus monoaminoksidaz inhibiorier ve trisikik antidepresanlar ile beraber uygulanirken ya da bu tedavilerin
birakimasindan sonra henuz 2 hafta gecmediyse cok dikkatl olunmalidie. Kullamm Sekli ve Dozu: Seretide Diskus sadsce aral inhalasyon yoluyla kullanilin. Optimum terapatik yarar saglamak icin semptamlari
olmasa bile Seretide’in duzenli kullanimasi sarttir. Hastalar duzenl olarak doktor kontroltnde bulundurularak Seretide dozunun optimum dizeyda kalmasi saglanmall, sadece daktor onerisi ile degistirimelidir
Reversibl Obstriktif Akeiger Hastaligi: Hastalara hastaliklamnin siddetine gore uygun flutikazon propiyonat dozu iceren Seretide Diskus verilmelidin. Yetiskinler ve 12 yasindan buyik cocuklar: Gunde 2 defa hir
inhalasyon Seretide 100 meyg Diskus veya bir inhalasyon Seretide 250 mog Diskus veya bir inhalasyon Seretide 500 meg Diskus kullanilabilir. 4 yas ve daha buyiik cocuklar: Gunde 2 defa bir inhalasyon Seretide
100 meg Diskus kullsmimalidin. 4 yastan kuctk cocuklarda Seretide kullanimi ile ilgili bilgi yoktur. Kronik Obstroktif Akciger Hastafigi: Yetiskin hastalar icin anerilen doz bir inhalasyon seklinde giinde ki kez Seretide
250 meg Diskus ile Seretide 500 mcg Diskus salmeterol/flutikazon propiyonat arasindadin. Yashlan bobrek yetmazigi ve hepatik yetmezlik olan hastalar: Dozu ayarlamaya gerek yoktur. Asir Dozaj: Seretide'in
asiri dazajl ile ilgili kinik calismalardan elde edilen herhangi bir veri yoktur. Ancak her iki llacin asiri dozu ile gl bilgiler asagida veriimistir: Salmeteroltn asir dozajinda goriien semptamlar tremor, basagris) ve
tasikardidie. Seretide Diskus asin dozajinda tercih edilen antidot. kardiyoselektif bir beta-bloker ajandir. Eder Seretide, ilacin izindeki beta-agonist asin dozajindan dolay kesimisse, uygun steroid replasman tedavisine
baslanmas: dustntimelidin. Flutikazon propiyonaun asirt dozlar gecici olarak adrenal fonksiyonun baskilanmasina yol acabilit. Bu dururn acil Gnlem alinmasini gerektirmez. Flutikazon propiyonatin asiri dozaji durumurda
Seretide tedavisine hala semptomlan kantrol edecek duzeyde devam edilmalidic. Ticari Takdim Sekli ve Ambalaj Muhtevasi: Seretide 100 meg, 250 mog, 500 meg Diskus, B0 blisterlik aliminyum folyo tasiyan
bir adet Diskus cihazi iceren karton kutularda satiimaktadir. Buhsat Sahibinin Isim ve Adresi: GlaxoSmithKiine llaglar San. ve Tic. A.S., Levent-lstanbul Ruhsat Tarih ve Numarasi: Seretide 100 meg Diskus
20.12.2001 - 111,/40, Seretide 250 mcg Diskus: 14.3.2002 - 111 /98, Seretide 500 mcg Diskus: 20.12.2001 - 111/39. Prospektus Onay Tarihi: Seretide 100 mcg, 250 meg, 500 meg Diskus
01.07 2003 Recete ile satihir. 15 Temmuz 2005 tarihi itibariyle Seretide 100 mcg Diskus 60,37 YTL [B0.370.000 TL), Seretide 250 meg Diskus 82,40 YTL [82.400.000 TL), Seretide 500 mcg Diskus
110,29 YTL {110.290.000 TL)dir. Prospektus kodu: Seretide 100 meg, 250 meg, 500 meg Diskus: 12/18 06 03 /MDPI/C

TM: Seretide ve Diskus, BlaxoSmithKling sicketler grubunun tescilll markalaridie

Referans: 1. Bateman ED, Boushey HA, Bousquet J, Busse WW, Clark TJK, Pauwels RA, Pedersen SE, and The GOAL Investigatars Group. Can Guideline-defined Asthma Control be Achieved?
The Gaining Optimal Asthma Control Study. Am. J. Respir. Crit. Care Med. 2004; 170:836-844

DAHA GENIS BILGI ICIN FIRMAMIZA BASVURUNUZ

GlaxoSmithKline llaclari San. ve Tic. A S

Buytkdere Cad. No:173 1.Levent Plaza B Blok 34394 1.Levent/ISTANBUL
www.gsk.cam.tr
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Dederli meslektaslarimiz,

Gogiis Hastaliklari alaninin en koklii uzmanlik dernedi olan Tiirkiye Solunum Arastirmalari Dernegji (TUSAD)"n
28. Ulusal Kongresi- "SOLUNUM 2006"ya hosgeldiniz. G6giis Hastaliklar toplulugunun ilk uzmanhk orgiitii olan
TUSAD 1970 yilinda kurulmus ve bugiine kadar 27 adet ulusal kongre ile sayisiz sempozyum ve diger bilimsel
etkinligi sizlerin destedi ile gerceklestirmistir. 2000-2004 yillart arasinda uluslararasi boyutu &n planda olan
sempozyum ve kongrelere agirhik verilmis ancak 2005 yilindan itibaren, ulusal bir uzmanlik dernedinin vazgecilmez
bir fonksiyonu olarak ulusal kongreler 27. kongre ile tekrar 6n plana gikanimistir.

2000 yilinda diger uzmanlik dernedi olan Toraks Dernedi ile birlikte "Tiirk Gogiis Hastaliklar Yeterlilik Kurulu"nu
olugturan TUSAD, son birkag yildir yapisal bir degisim siirecini de baslatmis, giiniimiiz kosullarinda bir uzmanik
dernedinin yiiritmesi gereken tiim fonksiyonlari yerine getirebilecek sekilde drgiitlenmesini siirdiirmiistiir.
Oniimiizdeki yillar hep birlikte uzmanlik alanimizda yogun bir etkilesim, iletisim ve bilgi aktarimini yasayacagimiz
bir donem olacaktir.

Kongre'de; giinliik pratikte gereksinme duydugumuz bilgilerin farkh konu bashiklarinda giincellenmesi yanisira
lilkemizde cok zor kogullarda elde edilen bilimsel iiretimin daha interaktif ve etkin bir sekilde degerlenmesi
saglanacaktir. Uzmanlik alammizla, yakin iligkili oldu§umuz uzmanlik alanlari ve tip uygulamalari ile ilgili sosyal
ve ulusal konularin farkl boyutlariyla degerlendirildigi oturumlarin ilginizi cekecedini umuyor, bu platformlara
aktif katilimimizi bekliyoruz. Sahada ¢alisan uzman meslektaslarimiz, gegen yil oldugu gibi bu yil da bilgilerini
giincellemek igin, beklentilerini kargilayacak bir kongre programi ile karsilagacaklar ve birseylerin farkli ve
beklentileri dogrultusunda oldugunu hissedeceklerdir.

Gegen yillarda TUSAD'In bilimsel aktivitelerinde biraz geri planda kalan sosyal program, bu kez eski kongrelerin
tadin amimsatacak sekilde size ve kongre ortamina bir canlilik getirecek, dostlarinizla ve arkadaslarinizla hosca
vakit gecirmenizi saglayacaktir.

Genel olarak bir bilimsel toplanti enflasyonunun yasandi§i ve meslektaslarimizin zaman ayirmakta artik zorlandigi
bir ortamda, bilimsel olarak doyurucu ve bircok ydnilyle farkli bir kongre olarak anilarinizda yer edecek
"SOLUNUM 2006". '

Katliliminizla zenginlesecek "SOLUNUM 2006"nin basaril gegmesi dileklerimizle.

Prof. Dr. Can 0ZTURK Dog. Dr. A. Filiz KOSAR
TUSAD Yénetim Kurulu ve SOLUNUM 2006
SOLUNUM 2006 Kongre Baskani Kongre Genel Sekreteri
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Degerli SOLUNUM 2006 katilimcilari,

Ulkemizde hizla biiyiiyen Gogiis Hastaliklan disiplininde artik tek ulusal kongrenin ihtiyaca yanit veremedigi
asikardir. Dort yil aradan sonra gegen yil yapilan TUSAD 27. Ulusal Kongresine gosterilen ilgi bunu agik¢a
gostermistir. Gogiis Cerrahisi, Alerji ve immiinoloji, Medikal Onkoloji, Yogun Bakim, Toraks Radyolojisi ve
Kulak Burun Bogaz branglarinin da katilimlari ile Gogiis Hastahklari kongreleri oldukca zengin icerikleriyle
gittikce daha ok ilgi cekmektedir. Bilim adina yapilan her tiirlii faaliyete destek olmak ve katiimak gercek
bilim insani ve aydin olmanin vazgecilmez bir geregidir. SOLUNUM 2006 kongresi bilimsel programinda
emedi gecen tiim meslektaslarimiza tegekkiir ediyoruz.

Kongrelerde bilimsel ierigin yanisira, toplantilarin verimliligi Gizerinde de durmak gerekir. Ayni anda ok
sayida paralel salonlarda yapilan toplantilarda, cogu zaman az sayida dinleyici olmasi hem toplantilarin
verimliligini hem de konugmalar i¢in yogun emek ve zaman harcayan konusmacilarin motivasyonlarini
azaltmaktadir. Gegen yil oldugu gibi bu kongremizde de katilimcilar sikmadan, salondan salona kosugturmak
zorunda kalmayacaklar: bir program olusturmaya gayret ettik. Sabah toplantilarini 09.00 da baslattik. ilk
giin agiligi, tek salonda tiim kongre iyelerinin birlikte katilabilecedi bir panel ile yapmaya karar verdik.
SOLUNUM 2006 kongresinde, 19 panel, 11 konferans, 3 yuvarlak masa toplantisi, 2 olgu sunumu, 1karsit
goriis yer almaktadir. Olgu sunumlarindan birisi bilmece olgu sunumu seklinde interaktif olarak diizenlendi.
Ayrica {i¢ kurs programi planlandi ve bu programlardan birisini Toraks Radyolojisi Dernegi iistlendi.

SOLUNUM 2006 kongresine katilimimiz nedeniyle tesekkiir eder, bilimsel ve sosyal agidan mutlu olabilecediniz
bir kongre gecirmenizi dileriz.

Sayqi ve sevgilerim ile

Prof. Dr. Mecit SUERDEM
SOLUNUM 2006
Bilimsel Komite Bagkani




BiLIMSEL PROGRAM

13:30
17:00

20 Eyliil 2006, Carsamba

EGITICi KURSLAR

SALON D

EK1 - EGITiCI KURS _
"AKCIGER HASTALIKLARINDA ACILLER"

Kurs Yoneticisi: Arzu MRICi

"Dispne"

Sezai VATANSEVER
""Hemoptizi"

Canan HASANOGLU
"Godiis Agrisi”
Kemal EROL

"Toraks Travmalan"
Cemal OZCELIK

SALON E

EK2 - EGITICIKURS = .
"AKCIGER KANSERI GORUNTULENMESi"

Kurs Yoneticisi: Ugur TOPAL

""Akciger Kanseri Taramasi"

Nevzat KARABULUT

""Soliter Pulmoner Nodiile Yaklasim"

Can KARAMAN

"Akciger Kanseri Tanisinda Diiz Akciger Grafileri"
Ugur TOPAL

"BT ile Tam ve Evreleme"

Cetin ATASOY

""Akciger Kanseri Evreleme ve Takibinde MRG"
Atadan TUNACI

"Akciger Kanseri Goriintiilemesinde PET-BT"
Tamer ATASEVER

SALON F
EK3 - EGITiCi KURS

28.
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"GOGUS HASTALIKLARINDA VE GOGUS CERRAHISINDE ARASTIRMA YONTEMLERI"

Kurs Yoneticisi: Levent ELBEYLI

""Deneysel Calismanin Planlanmasi ve Yiiriitiilmesi (Hayvan icin Girisimler ve Degerlendirme)"

Hamit OKUR

""Solunum Yolu Hiicre Kiiltiirleri"

Hasan BAYRAM

""Deneysel ve Klinik Arastirmanin Planlanmasi”
Hakan ORER

""Deneysel Cerrahi Modeller"

Cumhur SIVRIKOZ

"Uluslararasi Klinik Arastirmalara Bakis"
Tuncay GOKSEL



BiLIMSEL PROGRAM

09:00
10:30

10:30
10:50

10:50
12:20

12:20
13:30

21 Eyliil 2006, Persembe

SALON A

P1- PANEL

"MELIHA TERZIOGLU PANELI"

Oturum Baskanlar:i: Miizeyyen ERK, Giinseli KILINC
"KOAH Tedavisinde Yiikselen Beklentiler"
"Bronkodilatdr Secimi" - Mecit SUERDEM

"Kombinasyon Tedavisi" - Neil BARNES

"Fosfodiesteraz Enzim Inhibitérleri" - Tiirkan TATLICIOGLU

ARA

SALON A

P2 - PANEL

Oturum Baskanlari: ibrahim AKKURT, Abdurrahman SENYIGIT
"Mesleki Akciger Hastaliklarinda (MAH) Tami Yontemleri"
"inorganik Toz Hastaliklari" - Peri ARBAK

"Bissinosis' - Osman ELBEK

"Meslek Astimi" - Oznur ABADOGLU

"Mesleki Akciger Hastaliklari Tanisinda Hukuksal Sorunlar" - ibrahim AKKURT

SALON B

P3 - PANEL

Oturum Baskanlar:: Tiilin AYSAN, Rifat 0ZACAR
""Dispne ve Tedavi Yaklagimi"

"Dispne Fizyopatolojisi" - Semra BILACEROGLU
"Dispnenin Degerlendirilmesi" - Glinseli BALCI
"Tedavi Yaklasimi" - Cigdem BIBER

SALONC

P4 - PANEL

Oturum Baskanlari: Mustafa YUKSEL, Levent ELBEYLI
""Pektus Ekskavatum ve Cerrahisi"

"Kardiyopulmoner Fonksiyon Bozukluklari" - Akif TURNA
"Cerrahi Teknik ve Emilebilen Materyal Kullanimi" - Onur GENC
"NUSS Teknigi" - Kamil KAYNAK

OGLE ARASI

28.

ULUSAL
KONGRESI



BiLIMSEL PROGRAM

13:30
15:00

15:00
15:20

15:20
16:50

21 Eyliil 2006, Persembe (Devami)

SALON A

KG1 - KARSIT GORUS

Oturum Baskant: ilker OKTEN
""Ampiyemde Konservatif Tedavi"
Gary LEE

""Ampiyemde Cerrahi Tedavi"
Cemal OZCELIK

SALON B

P5 - PANEL

Oturum Bagkanlari: Levent ERKAN, Kemal ODEV

""Pulmoner Tromboembolide Tami"

"Risk Faktorlerine Yaklagim" - Reyhan KUCUKKAYA

"Klinik Degerlendirme ve Tanisal Algoritmalar" - Serhat FINDIK
"Goriintiileme Yontemleri" - Kemal ODEV

SALON C

P6 - PANEL

Oturum Bagkanlari: Hiiseyin HALILCOLAR, Benan CAGLAYAN

"Djabet ve Akcigerler"

"Diabet ve Akcigerler" - Meftun UNSAL

"Diabet ve Non-Mikobakteriyel Akciger Enfeksiyonlari™ - Tiilin CAGATAY
"Diabet ve Tiiberkiiloz" - Ali FIDAN

ARA

SALON A

P7 - PANEL

Oturum Bagkanlari: Richard LIGHT, Oner DIKENSOY
""Malign Plevral Efiizyonlara Yaklagim"

"Tani" - Oner DIKENSOY

"Ploredezis" - Kirk LANE

"Diger Tedavi Yontemleri" - Richard LIGHT

SALON B

YM1 - YUVARLAK MASA ) o
Oturum Baskanlari: Saadettin CIKRIKCIOGLU, Arzu MIRIC

"{lkemizde Saglik Politikalari: Nereye Gidiyoruz ve Gelecek Beklentileri "
"Saglik Bakanlgi Goziyle Saglikta Doniisiim Programi (SDP)" - Saglik Bakanhgi Temsilcisi

"TTB Goziiyle SDP" - Orhan ODABASI
"Eqitim Hastaneleri Gozlyle SDP" - Attila SAYGI
"Universite Goziiyle SDP" - Zafer OZTEK
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BiLIMSEL PROGRAM

SALON A

K1 - KONFERANS

Oturum Baskani: Giinseli KILINC

"Akciger Kanseri Taramasinda Son Goriisler"
Paul KVALE

SALONB

K2 - KONFERANS

Oturum Baskani: Can 0ZTURK

""KOAH'da Oksidan Stres ve Antioksidan Tedavi"
Zeki YILDIRIM

SALON C

K3 - MiNi KONFERANSLAR
Oturum Baskani: Figen ATALAY
112006'da Neredeyiz ?"
"NIMV" - Cenk KIRAKLI

"Uyku Apnesi" - Ahmet AKKAYA
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09:00
10:30

10:30
10:50

10:50
12:20

12:20
13:30

22 Eyliil 2006, Cuma
SALON A

P8 - PANEL

Oturum Baskanlari: Miizeyyen ERK, Pinar ERGUN

""KOAH'da Solunum Rehabilitasyonu"

"Aday Olgunun Dederlendirilmesi ve Egzersiz Regetelendiriimesi” - Pinar ERGUN
"Fizyoterapi, Rehabilitasyon ve Egzersiz Egitimi" - Nilgiin GURSES

"Nutrisyonel Degerlendirme ve Nutrisyonel Destek Tedavisi" - Ulkii Yilmaz TURAY
"NIMV Yeri" - Tiilay YARKIN

SALONB

P9 - PANEL

Oturum Baskanlari: Can 0ZTURK, Ilgaz DOGUSOY

"Kiiciik Hiicreli Disi Akciger Kanserinde Tartisilan Tedaviler"
"Neoadjuvan Tedaviler" - Pinar CELIK

"Adjuvan Tedaviler" - Meral GULHAN

"Tartismali Olqularda Rezeksiyon Olasiliklar" - Biilent TUNCOZGUR

SALONC
0S1- OLGU SUNUMLARI
Oturum Baskani: Hayati BILGIC
""Degisik Yiizleriyle Tiiberkiiloz"
Konusmacilar: Deniz KOKSAL, Levent ERKAN
ARA
SALON A

P10 - PANEL

Oturum Baskanlari: Yavuz DEMIREL, Biilent TUTLUOGLU
"Astimda Tamamlayici Kontrol Edici Tedaviler"
"Teofilin" - Biilent TUTLUOGLU

"Antilokotrienler" - Ziva GULBARAN

"Anti-IgE Tedavisi" - Eckard HAMELMANN

SALONB

P11 - PANEL

Oturum Baskanlari: Serap HASTURK, Mehmet Ali BEDIRHAN
"Kiiciik Hiicreli Akciger Kanserinde Tedavi"

"Standart Tedavi Yaklasimlar" - Murat KIYIK

"Cerrahinin Hi¢ mi Yeri Yok?" - Kamil KAYNAK

"Ikinci Basamak Tedavi Rejimleri" - Ferah ECE

OGLE ARASI
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13:30
15:00

22 Eyliil 2006, Cuma (Devami)
SALON B

SB1 - SERBEST BILDIRILER (SS-01/ $S-08)
Oturum Bagkanlari: Fiisun TOPCU, Candan OGUS

$S-01
"Tiiberkiiloz Plérezide Tekrarlanan Torosentez ve Kapali Plevral igne Biyopsinin Taniya Katkisi"
E. Demirer, E. Kunter, Z. Kartaloglu, H. Cermik, H. Kaya

$S-02
""Tiiberkiiloz Pldrezide Yiiksek Cdziiniirliiklii Bilgisayarli Tomografi ile Saptanan Parankim

Lezyonlarinin Basil Pozitifligi ile iligkisi"
E. Demirer, E. Kunter, Z. Kartaloglu, 0. Sezer, H. Mutlu

$5-03
""Akciger Tiiberkiilozlu Hastalarda Stromal Kokenli Faktor-1a'nin Tanisal Degeri"
. Koca, A. 6oz, E. Tansel, $. N. Kalag, B. Samurkasoglu, H. Simsek

SS-04
""Saglik Cahsanlarinda Tiiberkiiloz Bilgi Diizeyi ve Risk Algilamasi"
F. Ciftci, 0. Torun, E. Bozkanat, C. H. Acikel, C. Basoglu, Z. Kartaloglu

$S-05
"Toplum Kdkenli Pnomonili Olgularimizin Genel Degerlendirilmesi"
Z.D. Kanmaz, E. Yentiirk, N. Alkan, E. Tuncay, F. Polat

$S-06
"Ventilator II|§I(||| Pnomonide "Non-Bronkoskopik mini-bal’in Tanisal Degeri"
F. Elmas Uysal, 0. Kagmaz Basogluy, $. Aydemir, B. Arda, F. Bacakoglu

$S-07
""Cok ilaca Direncli Tiiberkiiloz Hastalarinda Saptanan Etionamid Direncinin Klinik Onemi"

N. Cimen Ozigik, Z. Arslan, K. Ocak, A. Saygi, Z. 0. Timer, G. Yurteri, M. Kurutepe, F. Babacan

$S-08
""Cok ilaca Direngli Tiiberkiiloz Hastalarinda Etionamid Direncini Saptamada BACTEC ve Agar

Proporsiyon Yontemlerinin Karsilagtiriimasi™
N. Cimen Ozisik, K. Ocak, Z. Arslan, A. Sayai, Z. 0. Tiimer, G. Yurteri, M. Kurutepe, F. Babacan

SALON C

SB2- SERBEST BILDIRILER (S$-09 / $5-16)
Oturum Baskanlari: Abdurrahman SENYIGIT, Ulki Yilmaz TURAY

SS-09

"Transbronsial igne Aspirasyonunun (WANG 22 Gauge sitoloji ignesi) Mediastinal Lenfadenopatilerin
Tani ve Evrelemesinde Degeri" 3

A.F. Kosar, N. Isik, B. Arpinar, S. Yurt, N. Urer
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SB2 - SERBEST BILDIRILER (Devami)

$S-10

""Akut Karbon Monoksit Zehirlenmesine Maruz Kalan Sicanlarda Normobarik, Hiperbarik Oksijen
ve N-asetilsistein Tedavilerinin Akciger ve Beyin Dokularina Histopatolojik Etkileri"

D. E. Alici, A. Sayg), G. Dabak, S. Yavuz, S. Kurtar, M. N. Demircan, U. Berber

SS-11
"Tiiberkiilozlu Asker Hastalarda Allerji Deri Testi Pozitifliginin Radyolojik Yayginlik Uzerine Etkisi"
A. Kutlu, F. Ciftci, E. Bozkanat, 0. Tagkapan, Z. Kartalog!

$S-12
"Helicobacter Pylori infeksiyonu ve idyopatik Pulmoner Fibroz iliskisi"
D. K. Yilmaz, U. Y. Turay, Y. Erdodan, P. Ergiin, C. Biber, A. Yilmaz, B. Ciftci, 0. Dogan, F. Demirag

$S-13
"Akciger Tiiberkiilozu Tanisinda Non Invaziv Bir Yontem Olarak idrarda Neopterin Olciimii"
S. Korkmaz, M. Z. Ozdemir, A. Sayq, G. Dabak, N. Yayli

SS-14 :
"Saglik Caliganlarinda Mesleki Allerjiler"
B. Subas, B. Tutluoglu

$$-15
"Tiirban ignesi Aspirasyonlarinda Floroskopi Rehberliginde Rijid Bronkoskopi"*
S. Ceran, G. S. Sunam

SS-16

""Performansa Dayali Doner Sermaye Uygulamalarinin Gdgiis Hastaliklari ve Ggiis Cerrahi Egitim
Arastirma Hastanesindeki Farkli Hekim Gruplar: Uzerinde Yansimalari;Bir Anket Calismasi"

H. Kara, M. Giinliioglu, A. Demir, N. Bekiroglu, 0. Erzengin, S. Dinger

ARA

SALON A

YM2 - YUVARLAK MASA

Oturum Bagkani: Mustafa YAMAN, Erkan TOPUZ

""Hasta ve Hekim Goziiyle Akciger Kanserinde Tibbin ve Hekimin Rolil.
Amag Yalnizca Yasam Uzatmak mi ?"'

Konugmacilar: Aydin BOYSAN, Behget COSAR, Mustafa 0Z,

Fuat DEMIRELLI
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P12 - PANEL

Oturum Baskanlari: Tuncay CAGLAR, Sedat DEMIRCAN
"Bronsektazi'

"Etyopatogenez" - Hasan YUKSEL
"Tam" - Arzu BALKAN

"Medikal Tedavi" - Giindeniz ALTIAY
"Cerrahi Tedavi" - Sedat DEMIRCAN

SALONC

P13 - PANEL _
Oturum Baskanlari: Fiisun KALPAKLIOGLU, Reha BARAN
""Tek Havayolu Hastaligi (Alerjik Rinit ve Astim)"
"Risk Faktorleri ve Tetikleyiciler" -;(')znur ABADOGLU
"Ortak Tedavi" - Fiisun KALPAKLIOGLU

- "Patogenetik Mekanizmalar" - Betiil SIN

SALON A
RAUF SAYGIN KONFERANSI
Oturum Baskani: Mustafa YAMAN
K4 - KONFERANS
"'Girisimsel Bronkoskopinin Son Bes Yili"
Paul KVALE :
SALON B

K5 - KONFERANS

Oturum Bagkani: Erhan EKINC

"Gogiis Hastaliklarinda Maluliyet Degerlendirilmesi"
ibrahim AKKURT

SALON C

K6 - KONFERANS _
Oturum Bagkani: Oktay 60Z0
""KOAH: Diinii Bugiinii ve Yarim"
Tiirkan TATLICIOGLU
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SALON A

P14 - PANEL

Oturum Baskanlari: Turhan ECE, Fiisun TOPCU

""Alt Solunum Yolu Enfeksiyonlarinda Tedavi Yaklagimlan"
"Akut Trakeobronsiyal Enfeksiyonlar" - Feza UGURMAN
"Toplum Kokenli Pnomoni" - Remzi BAG

"KOAH'da Enfekte Atak" - Oguz UZUN

"Akciger Absesi" - Erdogan GETINKAYA

hY

SALON B
P15 - PANEL P
Oturum Baskanlari: Arzu MIRICI, Hasan BAYRAM
"KOAH'da Erken Tani"
"Inflamatuar Belirtecler" - Hasan BAYRAM
"Klinik ve Fonksiyonel Degerlendirme" - Giinseli KILING
"Goriintlileme Yontemleri" - Metin AKGUN

SALON C
P16 - PANEL

Oturum Baskanlari: Veysel YILMAZ, Kiirsat 0ZVARAN

"Ozel Durumlarda Tiiberkiiloz Tedavisi "

"Kronik Karaciger ve Bobrek Hastalidinda Tedavi" - Géneng ORTAKOYLU
"immiinsuprese Olgularda Tedavi" - Ali Kadri CIRAK

"Gebelikte Tedavi" - Dilek ERNAM

ARA
SALON A
P17 - PANEL )
Oturum Baskanlari: Mustafa OZHAN, Nahit CAKAR
HARDSII

"Tanim ve Etyopatogenezde Giincel Ddrum” - Filiz KOSAR
"Mekanik Ventilasyon' - Gordon BERNARD
"Rekruitment Manevralari ve Pron Pozisyon" - Nahit CAKAR

SALON B

P18 - PANEL

Oturum Baskanlari: Attila SAYGI, Atilla GURSES
"Yashhk ve Akciger Sorunlari"

"Astim ve KOAH" - Faruk OZER

"interstisyel Akciger Hastaliklari" - Sefa Levent 0ZSAHIN
"Akciger Kanseri" - Ayse Fiisun ULGER

"Toraks Cerrahisi" - Serdar HAN
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SALON C

PULMONER EMBOLI KONFERANSLARI

10:50  Oturum Baskani: Tiilay OZDEMIR

1220 K7 - KONFERANS
""Pulmoner Tromboembolide Profilaksi"
Levent ERKAN
K8 - KONFERANS
"Pulmoner Tromboembolide Tedavi Sorunlari"
Candan 0GUS

2 OGLE ARASI
SALON B

SB3 - SERBEST BILDIRILER (SS-17 / $5-24)
Oturum Baskanlari: Levent ELBEYLI, Ahmet ILGAZLI

SS-17

""Travmatik Beyin Hasari Sonrasi Rat Akcigerindeki Antiapoptotik Survivin ve Aven Gen
Ekspresyonunda Eritropoietin ve Metilprednisolonun Etkileri"

B. Koger, E. Yildinim, N. H. Aydin, P. Ozisik, G. Giilbahar, S. Tuncer, K. Ozisik

$S-18 i
""Akciger Kanseri Tanisi Almis Olgularin Genel Ozelliklerinin Degerlendirilmesi"
F. Sahin, F. Secik, M. Bayraktaroglu, G. Karapinar, F. Atabey, P. Yildiz

$S$-19
13:30 ""Endobronsiyal Olarak Goriilebilen Malignitelerin Tanisinda Bronkoskopik islemler"
1;;00 A. Bahadir, M. G. Ortakoyld, G. Ozqul, F. Alkan, E. Aynaci, F. Senel, E. Caglar

$S-20

"Kiiciik Hiicreli Disi Akciger Kanserinde Ne Degisti? 17 Yillik Gozlem"

L. Erkan, S. Findik, S. Ozkaya, 0. Uzun, A. G. Atici, A. Dirican

§S-21

""Primer Akciger Karsinomu Nedeniyle Opere Edilecek Hastalarda Otofloresan Bronkoskopi ile
Prekanserdz Lezyonlarin Aragtiriimasi" ’ g

B. A. Yigitbas, E. Canel, S. Yurt, N. Isik, C. Tigin, K. Ozdemir, N. Urer, A. F. Kosar

$S-22
""Kiiciik Hiicreli Digi Akciger Kanserinde Mediasten Lenf Nodu Evrelemesinde PET-BT'nin Yeri"
E. Sengiil, S. S. Erturan, M. Halac, K. Senmezodlu, K. Kaynak, K. Bozkurt, C. Akman, B. 0z, G. Aydin, M. Yaman

- §§-23
""Malign Mezotelyoma'da Tani Ve Tedavi Amach Cerrahi Yaklagimlarimiz"
M. Metin, A. Turna, A. Pekcolaklar, 0. Solak, A. Sayar, H. Akin, A. Kiliggiin, I. Dincer, A. Giirses

SS-24
"'Gogiis Duvari Deformitelerinde 5 Yillik Cerrahi Deneyimimiz"
E. Ersen, F. Simsek, M. Akcil, A. Demirkaya, K. Kaynak
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SALON C

SB4 - SERBEST BiLDiRiLER_ (S5-25 / $5-32)
Oturum Baskanlari: Arzu MIRICI, Mustafa ERELEL

$-25

""KOAH ve Toplum Kdkenli Pnémoni Olgularinda Serum Neopterin ve IL-8 Diizeyleri ve Hastalik
Agirha lle Higkisi" -

S. Ozyurt, 0. Oztiirk, A. Akkaya, R. Siitcii, A. Bircan, U. Sahin, M. Gokirmak, N. Songiir

SS-26
"Kronik Obstriiktif Akciger Hastaliginda Pulmoner Hipertansiyon ve Kor Puimonale Geligimine
Anjiotensin Konverting Enzimin Katkis"

D. Dayioglu, A. Ozcan, C. Simsek

§§-27
""sanliurfa’da Isot Biberi Ozii inhalasyonuna Bagli Gelisen Astim Egsazerbasyonlari"
E. Ceylan, M. Gencer, Z. Sentiirk

$S-28
""Biomas Maruziyetine Bagh Yiiksek Rezolusyonlu Bilgisayarli Tomografi ve Spirometre Bulgular™
S. Yurt, P. Uysal, N. Isik, H. C. Tigin, M. Ozcan, G. Gunliioglu, B. A. Yigitbas, E. Canel, A. F.

$5-29
""KOAH'da Artmis Oksidatif Stres"
E. Ceylan, M. Gencer, H. Celik

$S-30
""Brongektazili 11 Olguda Monosit ve Graniilosit Fonksiyonlarinin Degerlendirilmesi"
A. Ertirk, S. Canbakan, M. Giilhan, E. Unsal, A. Sengiil, A. Pekel, N. Capan

Sheaf
"Sigara Icen Saglik Personelinde Nikotin Bagimlilik Diizeyini Etkileyen Faktorler"
0. Okutan, D. Tas, H. Kaya, Z. Kartaloglu

$5-32

"Pulmoner Arteryel Hipertansiyon Merkezi Deneyimleri"
R. Bag, H. Alahdab

ARA

SALON A

0S2 - OLGU SUNUMLARI
"INTERAKTIF OTURUM (Keypad Kullanimh)"'
Oturum Bagkanlari: Mecit SUERDEM, Bahar KURT
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SALON B

YM3 - YUVARLAK MASA
Oturum Baskani: Oya KAYACAN

"'Diffiiz Parankimal Akciger Hastaliklarinda Tanisal Yaklasim"

"Klinik ve Fonksiyonel Degerlendirme" - Oya KAYACAN
"Radyoloji" - Cetin ATASOY
"Invaziv Girisimler" - Hakan KUTLAY

SALON C

P19 - PANEL

Oturum Bagkanlari; Erciiment EGE, inci GULMEZ
"Pulmoner Vaskiilitler"

"Patogenez" - OGuzhan OKUTAN

"Tanisal Yaklasim' - Fsun TOPCU

"Tedavi Yaklagimi" - Inci GULMEZ

ARA
SALON A
K9 - KONFERANS
Oturum Baskani: Pinar YILDIZ
"Sepsisde Tedavi Yaklasimlar"
Gordon BERNARD
SALON B
K10 - KONFERANS e
Oturum Baskani: Orhan CILDAG
""Nozokomiyal Pndmoniler ve Tedavisi'
Ginay AYDIN
SALONC

K11 - KONFERANS

Oturum Bagkani: Birsen MUTLU

""Pulmoner Arteriyel Hipertansiyon ve Tedavisi"
Arzu MIRICI

28.

ULUSAL
KONGRESI



Sahibi
Turkiye Solunum Arastrmalan Demegi adina
Mustafa YAMAN

Editor (Editor - in - Chief)
Mecit SUERDEM

Editor Yardimcilan (Associate Editors)
Gunay AYDIN

Benan CAGLAYAN

Filiz KOSAR

Attila SAYGI

Gulderen SAHIN

Biilent TUTLUOGLU

istatistik Editoru [Statistics Editor)
Sait BODUR

Yazi isleri Mudurii
Serdar ERTURAN

Haberlesme (Communication)
Kocamustafapasa Cad. Esmer is Hani
No: 134 34303 Cerrahpasa-istanbul
Tel: (0212) 632 27 17

Faks: (0212)529 58 68
e-posta:solunumdergisi@solunum.org.tr
www.solunum.org.tr

Solunum Dergisi Turkiye Solunum
Arastirmalarn Derneginin yayin organidir.
Yilda dort periyodik sayl [Ocak-Nisan-
Temmuz-Ekim) ve iki 6zel sayl olmak
Uzere toplam 6 sayi olarak yayinlanmak-
tadir.

ANT
11681
YAYNCLK

Nato yolu, Camliktepe Mah. Doktorlar
Sitesi A-12 D-3 Uskidar, ISTANBUL
Tel.: (0216) 523 88 18 pbx

(0216) 523 87 54
Fax: (0216) 344 45 12
www.ajansant.com
e-mail:info@ajansant.com

Can Matbaacilik Ltd. Sti.

Davutpasa Cad. Ipek Is Merkezi No: 4 /7 / 15
Bayrampasa, Istanbul

Tel: (0212) 613 10 77 - (0212) 613 15 47

Yaygin sareli

ISSN: 1302-4922

SOLUNUM

Cilt: 8 TUSAD 28. Ulusal Kongresi Eyltl 2006

iCINDEKILER

Egitici Kurs: Akciger Hastaliklarinda Aciller
Hemoptizi

Toraks Travmalan

Egitici Kurs: Akciger Kanseri Goriintillenmesi
Akcider Kanseri Taramasi

Canan HASANOGLU
Cemal OZCELIK

MNevzat KARABULUT

Soliter Pulmoner Nodule Yaklasim Can KARAMAN
Akciger Kanseri Goruntulemesinde PET-BT Tamer ATASEVER
Panel: Mesleki Akciger Hastaliklarinda Tam Yontemlieri

Inorganik Toz Hastaliklari Peri ARBAK
Bissinosis ~ Osman ELBEK
Meslek Astimi Oznur ABADOGLU
Mesleki Akciger Hastaliklan Tarisinda Hukuk Sorunian ibrahim AKKURT

Panel: Dispne ve Tedavi Yalkdasimi

Dispne Fizyopatolojisi Sermra BILACEROGLU

Tedavi Yaklasimi Cigdem BIBER

Panel: Pektus Ekskavatum ve Cerrahisi

Cerrahi Teknik ve Emilebilen Materyal Kullanimi Onur GENC
Kamil KAYNAK

Nuss Teknigi

Panel: Pulmoner Tromboembolide Tams

Klinik Degerlendirme ve Tanisal Algoritmalar Serhat FINDIK

Goruntileme Yontemleri Kemal ODEV
Panel: Diabet ve Akcigerler :
Diabet ve Akcigerler Meftun UNSAL
Panel: Malign Plevral Eflizyonlara Yaklasim . )

Tar Oner DIKENSOY
Pléredezis Kirk LANE
Konferans: KOAH'da Oksidan Stres ve Antioksidan Tedavi

KOAH'da Oksidan Stres ve Antioksidan Tedavi Zeki YILDIRIM
Mini Konferans: 2006'da Neredeyiz

NIMV d Cenk KIRAKLI
Panel: KOAH'da Solunum Rehabilitasyonu .
Aday Olgunun Degderlendirilmesi ve Egzersiz Recetelendirimesi Pinar ERGUN

Fizyoterapi, Rehabilitasyon ve Egzersiz Egitimi _Nilgin GURSES
Nutrisyonel Degerlendirme ve Nutrisyonel Destek Tedavisi Ulkd Yilmaz TURAY

NIMY Yeri Tulay YARKIN

Panel: Kiiciik Hiicreli Disi Akciger Kanserinde Tartisilan Tedaviler
Adjuvan Tedaviler Meral GULHAN

Panel: Astimda Tamamlayici Kontrol Edici Tedaviler

Antildkotrienler Ziya GULBARAN
Panel: Kiigiik Hiicreli Akciger Kanserinde Tedavi

Cerrahinin Hic mi Yeri Yok ? Kamil KAYNAK
lkinci Basamak Tedavi Rejimleri Ferah ECE

Panel: Bronsektazi

Etyopatogenez Hasan YUKSEL
Tani Arzu BALKAN

Medikal Tedavi Gundeniz ALTIAY

Panel: Tek Hava Yolu Hastahgs (Alerjik Rinit ve Astim) "
Risk Faktorleri ve Tetikleyiciler Oznur ABADOGLU
Crtak Tedavi Fusun KALPAKLIOGLU

Konferans: Gégiis Hastaliklaninda Maluliyet Degerlendirilmesi
Gogus Hastaliklannda Maluliyet Degerlendirimesi Ibranim AKKURT

Panel: Alt Solunum Yolu Enfeksiyonlarinda Tedavi Yaklasimlart _

Akut Trakeobronsiyal Enfeksiyonlar Feza UGURMAN
KOAH'da Enfekte Atak Oguz UZUN
Akciger Absesi Erdogan CETINKAYA

Panel: KOAH'da Erken Tam

Goruntileme Yéntemleri Metin AKGUN
Panel: Gzel Durumlarda Tiiberkiiloz Tedavisi

Immunosuprese Olgularda Tedavi Ali Kadri CIRAK
Gebelikte Tedavi Dilek ERNAM
Panel: ARDS

Tanim ve Etyopatogenezde Guncel Durum Filiz KOSAR
Mekanik Ventilasyon Gordon BERNARD
Rekruitment Manevralan ve Pron Pozisyon Nahit CAKAR

Panel: Yashhk ve Akciger Sorunlan
Interstisyel Akciger Hastaliklar
Toraks Cerrahisi

Konferans: Pulmoner Emboli Konferanslan
Pulmoner Tromboemboaolide Profilaksi Levent ERKAN
Pulmoner Tromboembolide Tedavi Sorunlan Candan OGUS

Yuvarlak Masa: Diffiiz Parankimal Akciger Hastaliklarinda Tamisal Yaklagim
Klinik ve Fonksiyonel Degerlendirme Oya KAYACAN

Panel: Pulmoner Vaskiilitler
Patogenez

Sefa Levent OZSAHIN
Serdar HAN

Oduzhan OKUTAN
Tanisal Yaklasim Fusun TOPCU
Tedavi Yaklasimi Inci GULMEZ

Konferans: Pulmoner Arteriyel Hipertansiyon ve Tedavisi
Pulmoner Arteriyel Hipertansiyon ve Tedavisi Arzu MIRICI






EGITiCi KURS

“Akciger Hastaliklarinda Aciller”

Kurs Yéneticisi
Dispne
Hemoptizi
GogUs Agrisi

Toraks Travmalari

23

Arzu MIRICI

Sezai VATANSEVER
Canan HASANOGLU
Kemal EROL

Cemal OZCELIK



HEMOPTIZI
Canan HASANOGLU

Ataturk Egitim ve Arastirma Hastanesi, Gogus Hastaliklan Klinigi, Bilkent Ankara

. TANIM
sHemoptizi pulmoner veya bronsiyal kanama sonucunda akciderlerden veya bronslardan gelen kanin ekspektorasyonudur. Hemoptiziler

masif ve masif olmayan seklinde siniflandiniiir. Bu siniflamanin gerekliligi tedavi yéntemlerinin farkliidindan kaynaklanmaktadir. Masif
hemoptizi tedavi edilmedigi zaman 6lUm orani % 50°dir. Cok miktarda kanama hemoptizili olgulann yaklasik %5 inde goraldr. Masif
hemoptizinin kabul ediimis kesin bir tanimi yapilmamustrr ve calismalar 24 saatte 100 mL ile 1000 mL arasinda bir miktarda kanamadan
bahsetmektedirler. Buytk havayollarinin anatomik oIt boslugunun yaklasik 150 mL oldugunu géz 6nine aldigimizda masif hemoptiziyi
hayat! tehdit eden havayolu obstruksiyonu yapabilecek hacimde kanama olarak tanimlayabiliriz. Asfiksiye yol agabilecek kan miktan birgok
calismada 24 saatte >200 mL olarak bildirilmistir. Hastanin eslik eden kardiyovaskuler hastaliklarina, akciger fonksiyoniarina ve alveolar
bosiudga gecen kan miktarina bagh olarak bu rakamlarda degisiklikler gbzlenebilir Son 24 saatte 30 ila 50 mL kan kaybi olan hastalarin
hayati tehlikesi vardir; tetkik ve tedavi edilmek Uzere hastaneye yatnimalidir. .

ETYOLOJI

Hemoptizi tanisini koymadan énce st solunum yollar, adiz ve dis bélgesi, gastrointestinal sistem kanamalan ve hematolojik problemler
ekarte edilmelidir.

Hemoptizinin vaskdler kaynad asadidakilerden biri veya birkact olabilir:

1. Bronsiyal arterial sistem (6r. Bronsektazi,timor) 5. Alveolo-kapiller interfaz (6r. Alveolar hemoraji sendromiari,
2. Bronsiyal vendz sistem (or.tumor,travmay mitral darlik)
3. Pulmoner arter (or.arteriovendz malformasyon, kateter) 6. Havayolu-damar birleskeleri (6r.travma, fistQl)

4. Pulmoner ven (or. Veno-oklusiv hastalik, pulmoner ven stenozu) 7. Neovaskularizasyon (or.postradyasyon)
8. Diger kaynaklar (6r.endometriozis)
Hemoptizi % 90 sistemik dolasimdan, bronsiyal arteriyel sistemden ve % 5 oraninda da pulmoner dolasimdan kaynaklanir. Bronsiyal
arteriyel sistemden kanamanin daha sik olmasinin sebebi sistemik dolasimdaki yUksek basinctir. Hemoptizi birgok hastalikta karsimiza
cikmaktadir(Tablo 1). En sik hemoptizi yapan hastalikiar bronsektazi, tUberkloz, nekrotizan pndmoniler ve malignitelerdir. Masif hemoptizi
yapan hastaliklar ise Tablo |I'de goriimektedir.

TANI VE TEDAVI

Anamnez ve fizik muayene: Hastanin cocuklugunda veya daha énce gecirdigi hastaliklar, kalp veya romatizmal hastaliklar, yakinlannda
tiberkiloz olup olmadid, sigara kulianimi, travma, kullandid)i ilaglar ve kokain kullarimi gibi aliskanliklan sorgulanir. Ust solunum yollanndan
kaynaklanan bir kanamay! tesbit etmek icin agiz ve bogaz bdlgesi dikkatle muayene edilir. Kalp muayenesinde $3 gallop ve UOfGram
duyulabilir. Solunum sistemi muayenesinde duyulan ince raller pnémoni, kalp yetmezligi, aspire edilmis kan; lokalize ronkus malignite;
orta ve kaba raller bronsektaziyi akla getirir. Comak parmak akcider kanseri, bronsektazi ve abseyi dusunddrdr.

Laboratuvar tetkiki: Standart PA ve yan grafiler hemoptizili hastalarda mutlaka cekilmelidir. Kanamanin lokalizasyonu icin cok dnemilidir.
Hemoptizili hastalann yaklasik % 30'unda akciger grafisi normaldir. Rutin olarak tam kan, koagulasyon paneli ve tam idrar tetkiki yapiimaidir.
Diger tetkikler hastarin durumu degerlendirildikten sonra istenebilir.

Minor hemoptizi

Minor hemoptizi 6lamcal bir durum olmadidi icin altta yatan hastalidgin tarisi ve buna yonelik tedavi planlanmasi yeterlidir. Bunun icin
gerekli tetkik ve yaklasim Sekil 1'de gorulmektedir. Hemoptizili hastalarda; yUksek rezolusyonlu toraks bilgisayar tomografisinin(YRBT)
bronsektazi, kitle, fungus topu ve kaviter hastalikiarin tesbitinde yUksek sensitivitesi oldudu icin, fiberoptik bronkaskopi (FOB) uygulanmadan

once istenmesi dnerilmektedir.

Tablo 1: Hemoptizi sebepleri

Enfeksiyon Travma

Kronik bronsit Kdnt veya kesici toraks yaralanmalar
Bronsektazi Aspiratore bagh trakeal Ulserler
Tuberkdloz Pulmoner arter yirtilmasi
Nontuberkdloz mycobacteria Transtrakeal islemier

Pnémoni Bronkoskopik islemler
Nekrotizan pnémoni Transtorasik islemler

Akcider absesi . )

Micetom Neoplastik

Kistik fibrozis Akciger kanseri

Paraziter hastaliklar Bronsiyal adenom

Metastatik hastalik (osteojenik sarkom, koryokarsinom)

Hematolojik
Koagulopatiler i1aglar ve toksinler
Trombosit anomalileri Antkoagulanlar
Trombolitik ajanlar

Vaskiiler Kokain {"crack”) akcigeri
Ciddi sol ventrikal yetmezligi Penicillamin
Mitral darlik Trimellitik anhidrit
Pulmoner emboli Solventler
Septik pulmoner emboli veya endokardit
Aort anevrizmasi Diger
Bronkovaskuler fistUl Pulmoner hemosiderozis
Pulmoner hipertansiyon Yabanci cisim aspirasyonu
Bronsial damar anomalileri Bronkalitiazis

) Endometriozis
Vaskilitler Lenfanjioleyomatozis
Wegener granulomatozisi Idiopatik

Sistemik lupus eritematozis
Behget hastalid
Gocdpasture sendromu
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Tablo II: Masif hemoptizi sebepleri

Sik rastlananiar

Bronsektazi

Kistik fibrozis

Tuberkuloz

Nontuberkiloz mikobakteri enfeksiyonlar
Akciger absesi

Micetoma (aspergilloma veya fungus topu)
Pulmoner kontlzyon veya travma

Daha az rastlananlar
Invazif aspergillozis veya mukormikozis
Kist hidatik raptari

Mitral darlik

Pulmoner arteriovendz malformasyon
Bronkovaskuler fistal

Kanama diatezi

Yabanci cisim aspirasyonu

Pulmoner hemosiderozis

Nekrotizan pnémoniler

Bronsiyal adenom

infarkta sebep clan pulmoner emboli
Trik(ispid endokarditinden septik emboli
Pulmoner-renal sendromlar

Pulmoner arter kateterizasyonu sonucu pulmoner arter rupturQ

Orta derecede hemoptizi

Bu hastalar kiinik gozlem altina alinmali, tetkik ve tedavileri yapilmaldir, Uyanikken hastalar yan dik pozisyonda tutulmali, akcider grafisinde
ve fizik muayenesinde kanayan taraf belirlenmise bu taraf asadiya gelecek sekitde yatrimalidir. Bu sekilde kanamanin saglam akcigeri
etkilemesi Gnlenmis olur. Sedatize etmeyecek dozda kodein ile dkstirtk baskilanmasi faydali olur. Gereginde oksijen tedavisi verilir. Daha

sonra basta FOB olmak Gzere dider tetkikler yapilir.

Masif hemoptizi

Masif hemoptizi acil tedavi yaklasimi gerektiren dlumcul bir durumdur{Sekil 2). Asfiksi genellikle 6l0m nedenidir. Kanama miktari ve altta

yatan hastalik en énemli prognostik faktorlerdir.

Minér hemoptizli hastalar

\
Akciger grafisi
L
Ano'rmal Nt?mal
¥
Bulgulara gore tetkikler Brosgit tedavisi
* Balgamda ARB tetkiki ve kultlr * Genig spektrumlu antibiyotik
+ Balgam sitolojisi = Antitussif

*YRBT
+ Fiberoptik bronkoskopi
* Dider tetkikler

* Balgam sitolojisi

.

BT veya FOB
+ 1-2 haftadan fazla hemoptizi
* Rekiirrent hemoptizi
+ Hemoptizi miktari >30 mL/gin
+ Sigara igicisi >40 yag
« Brongektazi sliphesi

$ekdl 1: Minor hemoptizili hastalara yaklasim
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Masif hemoptizli hasta
Yogun bakim t‘mitesine alinir

* Havayolu agik tutulur

+ Oksijenizasyon takip edilir

= Akut solunum yetmezlijinde entubasyon uygulanir
+ Koagulopati veya trombositopeni diizeltilir

* Kardiyotorasik cerrahi konsiltasyon istenir

* Acilen bronkoskopi uygularur

* Hemostaz igeren endobrongiyal teknikler uygulanir
* Brongiyal arteriyal embolizasyon diginilir

Kanama ddrdururamadl ise Kanama !urduludu ise

¥
Elektif cerrahi
(rezeksiyon disiintllyorsa)

Acil cerrahi midahale

sekil 2: Masif hemonptizili hastalara yaklagim



TORAKS TRAVMASI
Cemal SZCELIK
Dicle Universitesi Tip Fakdiltesi, Gogus Cerrahisi Anabilim Dali, Diyarbakir

Travma 40 yas alt dlimlerin en sik nedenidir. Travma olimlerinin 1/4 anden tek basina toraks travmalan sorumiudur. Travma olumlerinin
1/4 Une toraks travmasi katkida bulunmaktadir.

Etiology: kint travma (trafik kazalan ve yiksekten disme) ve penetrang travma (kesici defici alet yaralanmalan ve atesli silah yaralanmalan)
Medikal/legal sorunlar: Giris ¢ikis yaralan dikkatlice tanimlanmalidir. Elbiseler, ¢ikanlan fragmanlar ve yaradan ve etrafindan gikarilan
tim dokular saklanmalidir. Giris ¢ikis delikleri ameliyat insizyonuna katiimamalidir.

ilk degerlendirme:

Havayolu: Hava yolunda yabanci cisim varlidi arastinimali ve havayolu obstruksiyonu yapabilecek yuz, mandibula, trakea ve larinks
fraktUrlerinin olup olmadidi kontrol edilmelidir. Havayolu sadlanirken servikal vertebranin korunmasina dikkat edilmelidir.

Solunum: Havayolunun agik oimasi ventilasyonun yeterli oldugu anlamina gelmemektedir. Oksijen iletisi igin yeterli gaz alisverisi olmasi
ve CO, auhmi olmasi gereklidir. Ventilasyonun yeterli olarak izlenebilmesi icin gogus duvarinin ¢iplak hale getirilmesi gerekmektedir.
Oskultasyon ile akcigerlerdeki hava akimi arastirimahdir. Gogus boslugunda hava veya kan varligi perklsyon ile anlagiiabilir. inspeksiyon
ve palpasyon ile ventilasyonu akut olarak bozan tansiyon pnémotoraks, flail chest, pulmoner kontlizyon gibi bozan patolojiler anlagiliabilir.
Dolagim: Kanama, yaralanma sonrasi dnlenebilecek 6lum nedenlerinin basinda gelir. Yaralanma sonrasi hipotansiyon aksi ispat edilmedikce
hipovolemi ile agiklanmalidir. Gozlemde kullaniimasi gereken iki anahtar unsur nabiz ve biling dlzeyidir. Suuru agik bir hastada da énemli
miktarda kan kaybi olabilir. Nabiz, ana arterlerden kalite, hiz ve duzenlilik agisindan kontrol edilmelidir.

Ik muayene sirasinda saptanacak yasami kesin tehdit edici yaralanmalar:

1. Havayolu obstraksiyonu,

2. Tansiyon pndmotoraks: Ayni taraftaki akcigerin kollabe olmasi, mediyasten ve trakeanin kars! tarafa itimesi, vendz déndstn bozulmasl,
karsi akcigere basi, akciger veya gogus duvanndan tek yonil valv seklinde hava kacadi ile kendini gdsterir. Tarusi kesinlikle klinik
olarak konulmalidir. En sik nedenler PEEP ile mekanik ventilasyon, spontan pnémotoraks (bdl), travmatik akciger parankim yaralanmalan,
subklavyen / internal juguler vendz kateter uygulamalanidir. Klinik olarak respiratuvar distres, tasikardi, hipotansiyon, trakeal deviasyon,
solunum seslerinin tek tarafll kaybi, boyun venlerinin distansiyonu ve ge¢ dénemde siyanoz vardir. Perkdsyonla hiperrezonans
saptanmas kalp tamponadindan ayirmada onemlidir. Tedavisinde gecici olarak midklavikiler 2. interkostal bosluga igne ile torasentez
acil toraks dekompresyonu yapllir. Toraks tip( takilarak kesin tedavisi yapilir.

3. Agik pnémotoraks: Gogus duvarinda agik kalan blyUk defekt nedeniyle intratorasik ve atmosferik basing dengelenir. Defekt trakea
capinin 2/3 U ise hava bu yolu tercih edecektir. Buna bagl olarak ventilasyon bozulur ve hipoksi gefisir. Gegici 3 nokta kapatmadan
sonra toraks tupd takilir ve tam kapatma yapilir.

4. Masif hemotoraks; Plevral aralikta 1500 mL den fazla kan birikimi ile olusur. Kanamanin nedeni siklikla hiler damarlan yaralayan
penetran travmadir. Hastada hipovolemi ve hipoksi gelisir. Boyun venleri kollabe veya distand( olabilir. Tedavide ilk asama volim
replasmani yapiimasi ve toraks tUpU takimasidir. Kanamanin devam etmesi torakotomiyi gerektirebilir.

5. Yelken gogus: Birden fazla kotun ¢ift tarafli fraktGira sonucu belirli bir segmentin dider kisimlaria kemiksel bUtlniGginu yitirmesi
sonucu paradoksal hareket olusur. Morbidite ve mortaliteden asil sorumiu olan akciger parankim hasaridir. Tari Klinik olarak konulmalidir.
Kan gazi degerleri gerek tani, gerekse tedavinin takibi agisindan ¢ok énemlidir. Tedavide nemli oksijen verilmesi, sivi restsitasyonu
ve analjezinin saglanmasi Gnemlidir. Gerekirse entibasyon uygulanmall ve ventilator [PEEP) destegi saglanmalidir.,

6. Kalp tamponad:: Genellikle penetran yaralanmalara bagl olarak kalp, bliy(k damar ve perikardial yaralanmalarindan sonra ortaya
cikar. Klasik Beck Triad (arteryel basincin dismesi, derinden ve azalmis gelen kalp sesleri ve vendz basincin artmast), pulsus paradoksus
ve Kussmaul belirtisi (paradoksal vendz basing anomalisi) ile tani konur. Hemodinamik olarak stabil olmayan hastada acil torakotomi
hayat kurtaricidir,

ikincil muayene sirasinda saptanacak yasam potansiyel tehdit edici yaralanmalar:

1. Pulmoner kontGzyon: Tek basina veya yelken gogus ile birlikte olabilir. Potansiyel olarak olumculdur. Ciddi hipokside erken entibasyon
gerekir. Hastalar pulse oksimetre, kan gazi él¢umleri, EKG monitorizasyonu ile yakindan takip edilmeli ve gerekirse ventilator destegine
basvuruimalidir.

2. Miyokard kontlizyonu: Genellikle kot / stermum fraktar vardir. EKG de M bulgulan, multipl erken ventriktler vurular, sintizal tasikardi, atrial
fibrilasyon, dal {sad) blogu, ST degisiklikleri olabilir. QWP artristir. Sag ventrikl disfonksiyonu nedeniyle yogun bakimda yakin takip gerekr,

3. Aortyaralanmasi: Cogu deselerasyon tUr( yaralanmalardan sonra gérlilr. Hastalarin blyak kismi olay yerinde kaybedilir. Yasayanlann
codunda ligamentum arteriozum yakininda yaralanma var. Mediastene kan kagmasina bagl olarak ¢ogunda belirgin sinirl hematom
vardir. Hipotansiyon olan bu hastalarda tani koymak oldukga gugtir. Radyolojik olarak genislemis mediasten (en sik ve anlamli
bulguy), 1. ve 2. kot fraktirleri, aort topuzunun silinmesi, trakeanin sada deviasyonu, sag ana bronsun yUkselmesi / saga deviasyonu,
sol ana bronsun depresyonu, pulmoner arter ve aorta arasindaki boslugun silinmesi ve dzofagusun saga deviasyonu gibi bulgular
toraksta major yaralanma oldugunu dasGndarmelidir. Tanida anjiografi altn standarttir.

4, Diafragma riptarQ: Penetran travmada klgUk / kant travmada ise genis radyal yanklar olusur. Sag taraftaki defektleri karaciger
kapatudi igin klinik olarak sol tarafta daha sik gortimektedir. Tanida direkt grafide diafragma konturunun bozulmasi, batin erganiarinin
toraksa hemiye oldugunu gosteren radyolgcjik gérantmler Gnemlidir. Toraksin bilgisayarl tomografisi sikiikla tantyl dogrulamaktadir.
Yine takilan toraks tUpUnden periton lavaj sivisinin gelmesi énemlidir. Tedavis cerrahi olarak diafragmayi onarmaktir.

5. Trakeobronsiyal aynisma: Bu yaralanmay! larinks, trakea ve brons yaralanmasi-olarak U¢ béigede dustnmek mumkdndur. Lariks
yaralanmasinda ses kalinlasmas, ciltaltt amfizemi vardir. Servikal trakea yaralanmasina penetran travmada daha sik rastlanmaktadir.
Kunt yaralanmalanin ¢ogu karinaya 2-3 cm yakin bolgede meydana gelmektedir. Mediasten plevrasinin yirtilip yirtilmamasi farkh
klinik tablolara neden olmaktadir.

6. Ozofagus yaralanmasi: Sikiikla penetrandir, iatrojenik de olabilir. Yaralanmadan sUphelenmek énemlidir, ¢tinkU ge¢ saptanan
ozofagus yaralanmalan yiksek mortalite tagimaktadir.

Diger toraks yaralanmalari; subkUtan anfizem, toraksin crush yaralanmasi, basit pnoémotoraks, hemotoraks (en sik interkostal/ internal
mamarial arter ve akciger parankim yaralanmas ile) ve skapula ve kot fraktGrieridir.

Sonug olarak toraks travmalan genellikle enttibasyon, ventilasyon ve tip torakostomi gibi nisbeten basit girisimlerle tedavi edilebilir veya gegici
olarak rahatlatiabilirler. Bu tar yaralanmalan taniyabilmek ve gerekli prosedUrleri uygulayabilecek editime sahip clmak yasam kurtarici olabilr.
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AKCIGER KANSERI TARAMASI
Nevzat KARABULUT
Pamukkale Universitesi Tip Fakultesi, Radyoloji Anabilim Dali, Denizli

Akciger kanserinin radyolojik taramasi toplum taramalar acisindan ideal bir aday gibi gériimektedir. Cankd, maligniteye bagh dlimlerin
en sik nedenidir, siklikla preklinik asamada tani konabilir, ileri evrede ¢ok SlumcUl iken erken evrede yakalanirsa sagkalim orani %70
duzeyindedir, tarama yapilacak populasyon (sigara icenler veya birakanlar) kolayca bulunabilir, akciger grafileri ve Bilgisayarl Tomografi
(BT) noninvazif ve kolay erisilebilen cihazlardir, ve kontrastsiz distk doz BT (DDBT) tetkiki, 6zellikle cok kesitli BT teknolgjisi ile kullanildiginda,
10 mm'den daha kiglk nodullerin saptanmasinda oldukga duyarlidir, Akcider kanserine bagh élamler arkasindan gelen en sik (g kanser
6ltim nedeni olan meme, kolorektal ve prostat kanseri toplarmindan fazladir. Secilmis populasyonda bu g kansere yonelik tarama Gnerilmis
olup, taramayla mortalitenin %10-15 azaldigi gosteriimistir. Ancak akciger kanseri icin tarama hentiz dnerilmemektedir, Akcidger filmi ile
yapilan fizibilite cafismalannda sadkalim oraninin tarama ile saptanan hastalarda digerlerine gére anlamii sekilde yoksek bulunmasina
ragmen kansere bagh veya dedisik nedenlerle 6lum oranlarn da anlamii olmasa da taranan hastalarda daha yGksek bulunmustur. Bu
nedenle akciger kanseri taramasi hentiz genel kabul gérmemistir. Tarama taraftarlan sagkalimdaki artis ve erken evrede saptamanin tarama
etkinligi icin yeterli oldugunu séylerken digerleri nedene 6zgu sagkalimin, diger 6lim nedenlerini disarida birakmasi ve icerdidi pesin
hikdmler nedeniyle tarama etkinligini degerlendirmede gegersiz olduguna isaret etmektedir.

Tarama cahismalarindaki pesin hiikiimler [bias})

Sagkalim orani icerdigi birbiriyle iliskili pesin hikamler nedeniyle tarama yéntemi etkinliginin degerlendirmesinde kullanilamez. Geclkme
zamani 9n yargisi (lead-time bias) 6IGm zamaninin her iki grupta da ayni olmasina ragmen, tarama yapilanlarda kanserin daha erken
saptanmasina bagh sagkalimda artis c!masidir. Uzunluk on yargrsi (length-time bias) taramalarada daha yavas buylyen yani preklinik
safhasi uzun kanserlerin daha sik tesbjt edilmesi ve sagkalimin artmasidir. Agresif timarlerin preklinik safhasi kisa oldugundan taramayia
saptanmalari daha az olacakur. Asin tani (Overdiagnosis bias) ise taramayla saptanan cok yavag blylyen ve yasami tehdit etmeyen
kanserlerin bulunmas! ve gereksiz rezeksiyon yapilmasidir. Ayrica eslik eden KOAH ve koroner arter hastalikiarina bad! olarak olecek
hastalarda saptanan kanserler de bu gruptadir.

Akciger grafisi ile kanser tarama ¢alismalar

9211 kisinin katildigr Mayo Akciger Programinda taranan grupta 206 akciger kanseri, kontrol grubunda ise 160 kanser saptanmistir,
Calisma grubunun 5-yillik sagkalim orar %35, kontrol grubunda ise %15 olup erken tani ve cerrahi girisimin etkin oldugunu gostermektedir.
Ancak akciger kanseri mortalitesi (3.2/1000 kisi-yila karsilik 3.0/1000 Kisi-yil) ve tim nedenlere bagh mortalite (24.8/1000 kisi-yila kars
24.6/1000 kisiyil) tarama grubunda hafif¢e daha fazla bulunmustur. Kanser taramasinin net yararini lgmek icin taranan ve taranmayan
gruplarda, tam nedenlere bagh mortaliteyi karsilastirmak gerekir. Bdylece erken saptama ve cerrahiden kazanilan yarar ile baska nedenlere
bagl dlecek hastalardaki asin tanilar ve yalanc pozitif sonuca badl olusan zararlar dahil edilmis olacakur. Akcider kanseri taramasinda sik
akciger grafisi (4-6 ayda bir) ile seyrek akciger grafisinin (1-3 yilda bir) karsilastinidigi dort calismada toplam 42668 hasta tarama 38635 hasta
kontrol grubunda yer almis olup, ¢alisma grubunda akciger kanserine badil 81am %11 (rolatif risk 1.1 1), tdm nedenlere bagh olum ise %]
(rolatif risk 1.01), daha fazla bulunmasina ragmen 5-llik sagkalim orani %9 daha fazla bulunmustur. Bu sonuglar da sagkalimin taramalarda
olctim yontemni olarak kullaniimasinin sakincasini gdstermektedir. Clnkd sagkalim orani (kanser tanist konan hastalardan tant ve tedavi sonras
ne kadannin hayatta oldugu) tani konuiduktan itibaren sadece kanser saptanan hastalarda dlciiltirken, hastaliga 6zgl mortalite {tarama
yapilan hastalardan kag tanesinin o hastaliktan oldtgu| ise calisma grubundaki tom hastalarda akciger kanserine badl élamier ile lguldr.
Genel mortalite ise hastalida bagh éiimiere ek olarak cerrahiye veya eslik eden diger hastaliklara bagl élumleri de gosterir.

Diigiik doz BT tarama cahigmalari
Taramanin temel dayanak noktas! ileride 6lumcll olacak kanserlerin rezektabl durumda saptanmasidir. Akciger kanseri klinik olarak teshis
edildiginde hastalanin %15-30'unda metastaz ortaya ¢ikmis durumdadir. Kisa tetkik zamani, nispeten dlsuk radyasycn ve klglk nodulleri
saptamadaki duyarliigi nedeniyle DDBT tetkiki kanser tarama tartismalarini yeniden ateslemistir, Kontrastsiz dlstk doz BT (DDBT) tetkiki,
Gzellikle cok kesitli BT teknolojisi ile kullaniidiginda, 10 mm’'den daha kuglik nodullerin saptanmasinda oldukca duyarh iken akciger
. grafilerinde bu sinir yaklasik 1-2 cm'dir. Akciger grafileri ile yapilan taramada evre 1 kanser olgularin %29'unda saptanirken, DDBT ile
yapilan taramada ise bu oran %80'e ulasmaktadir. Kontrol grubu oclmadan yapilan kohort calismalarinda DDBT'nin etkinligji arastirimistr,
1000 asemptomatik gondllide yapilan ELCAP (Early Lung Cancer Action Project) calismasinda baslangic BT'sinde nodul saptanan 233
hastanin 27'sinde 26'si rezektabl (23'G evre 1) tumor saptanmustir. Yillik takipte ise 1 184 tetkikten 9'unda (6'sl evre 1A) kanser saptanmistir
(binde 7.2) . Akcider radyogramian ile yapilaniara gore, BT ile yapilan taramanin timarlerin tedavi edilebilir evrelerde saptanmasini artirdidt
gosterilmistir. Baglangic ve yilik DDBT incelemelerinde saptanan nodllerin %80°i evre 1A T1NOMO) olmakla birlikte, nodil boyutu yilk
incelemelerde daha kigdk bulunmustur (8 mm'ye karsilik 15 mm). Japonya'da yapilan Gg BT calismasinda 15050 baslangig taramasinda
%89'u evre | olan 71 (prevalans, %0.47) timér saptanmistir. Insidans ¢alismas icin yapilan 21 762 taramada 45'i evre | olan 60 kanser
saptanmistir (%0.276 ). Mayo Klinik calismasinda DDBT ile taranan 1520 hastada kanser prevalansi %0.17, insidans: 0.67) bulunmustur.
Akciger radyogram ile karsilastinidiginda DDBT'nin akciger kanseri mortalitesinde {2.8%e karsi 2.0 &ltm/1000 kisi-yil) anlamli farklilik
bulunmamstir. BT ile saptanan kictk noddillerin evre kaymasina baglh erken teshisi mi yoksa yavas biyiyen ve nastaliga 6zgu mortaliteyi
etkilemeyen timérieri mi temsil ettigi net dedildir. Ozetle, BT taramasinda akciger grafisine gore daha fazla nodl saptanmakta olup bunlann
blytk kismi benigndir. indeterminant nodullerin nattrandn saptanmasl icin ek islem ve takip gereklidir. BT ile kanserler daha erken evrede
saptanmaktadir, ancak geg evre kanser sayisinda azalma oldugunu gésteren veri yoktur. DDBTnin evre kaymasini saglayip saglamadig, eger
saglarsa bu kaymanin asin tanidan kaynaklanan cerrahinin istenmeyen etkilerini dengelemek icin yeterli olup olmadidi henlz gosterilmemistir.
Aynca taramanin mortaliteyi azaltugji da hentiz gosterilemermistir. Aslinda tarama tartismasi birey ile populasyon perspektifinden farkilasmaktadir.
BT taramasinin bilimsel olarak dogruluguna inananlar taramanin bireye olan potansiyel faydasini ileri sirmektedir, Taramanin yararini gostermek
icin prospektif cift kollu randomize galismalar ile taranan ve taranmayan gruptaki mortalitenin karsilastinimasini Sne strenler ise populasyonu
g6z ondine alarak taramanin mortaliteye etkisini ve maliyeti distinmektedir. Bu amacla 2002 yilinda g tane yillik diistk doz spiral BT taramas
ile yillik akciger grafisi taramasinin karsilastinidigi NLST (National Lung Screen Trial) calismasina baslanmis ve Subat 2004°e kadar yaklasik
50,000 kisi calismaya katimistir. Kanser spesifik mortalitenin arastinidigji bu calismanin sonuclarinin 10 yil icinde ortaya ¢ikacad dngdrilmektedir,
Hollanda-Belgika ortakiiginda yapilan NELSON calismasinda ise yaklasik 20000 kisi taranacakur.
BT'nin yalanci pozitiflik orani prevalans calismalaninda %5-50, insidans calismalannda ise %3-12 olup, cogu yuksek ¢cozunariakia BT ile
aydinlatilabilmektedir. Yalanci pozitif sonuglar hastalarda anksiyeteye yol agmakta ve yapilacak ek islemler de maliyeti ve riski artirmaktadir.
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Taramalardaki baska bir problem de yalanci negatif sonug ve hastaya yanlis sekilde kanser olmadiginin séylenmesidir. Bu oran akciger
grafilerinde %75 dlzeyindedir. BT taramalaninda yalanc negatiflik orani cok daha duslk olmakla birlikte var oldugu bir gercektir. Biyopsiyle
iliskili komplikasyonlar DDBT taramalarinda belirtilmemistir. Yapilan cerrahinin morbidite ve mortalitesi rezeke edilen doku miktarina, eslik
eden hastaliklara ve cerrahin deneyimine badl dedismekle birlikte, semptomatik akciger kanser serilerinde mortalite %1.3-11.6 ve morbidite
%38.8-44 arasinda degismektedir.

Hasta secimi, tarama siklig1 ve BT protokolil
Taranacak populasyonun yas grubu 50-80 arasinda ve sigara icme miktart 10-20 paketyil olmahdir. Dider karsinojenlere maruz kalanlara
ve daha énce kucuk hucreli disi akciger kanseri olanlarda segme kriterleri degisebilir. Tarama sikhidi yillik BT seklinde onerilmektedir, ancak
bazi kanserlerin bu intervalde klinik olarak ortaya cikabilecegi de akilda tutulmalidir.
BT protokoll cihaz teknolojisine gére dedismekle birlikte, eder mevcutsa ¢ok-kesitli BT tercih edilmelidir. Taramaya tim toraks dahil edilmeli
ve inceleme mumkinse tek nefes tutma esnasinda tamamlanmalidir, Cok-kesitli BT'de inceleme parametreleri 120 kVp, 20-60 mA, 30mm/sn
masa hizi, 1-2.5 mm kolimasyon ve 1-2.5 mm rekonstruksiyon arahd kullanarak yapilabilir, Tek kesitli helikal BT'de ise 120 kVp, 80 mA,
30mm/sn masa hizi, 3-7 mm kolimasyon, pitch 1-2 ve 2.5-3.5 mm rekonstriksiyon aralidi dnerilebilir. DDBT taramasindaki efektif radyasyon
dozu yaklasik 0.65 mSv civarindadir. Standart toraks BT'sinde ise doz 5.8 mSv'dir.
indeterminant nodiiller:
Bunlar dzgun sirirh, solid, benign kalsifikasyon ve hava bronkogrami icermeyen ve dikensi cikintilar olmayan nodullerdir. Hastaya ve
hekime gore modifikasyon olmakla birlikte akcider kanseri taramasinda deneyimii merkezlerde nodGl capina gére bir strateji takip edilmektedir:
< 5 mm nediiller: 3 ve/veya 6, 12, ve 24 aylarda yUksek ¢6zOnUrlGkiG BT, Boyut artisi varsa biyopsi veya cerrahi (prevalans ¢alismalannda
%1 malign).
5 -10 mm nodiiller: 3, 6, 12, ve 24 aylarda ylUksek ¢ozanUrldklt BT. Boyut artisi varsa biyopsi veya cerrahi (prevalans ¢alismalannda
%25-30 malign).
=10 mm nodiiller: Biyopsi veya cerrahi [prevalans calismalannda %30-80 malign|. Alternatif olarak PET veya dinamik kontrasth BT tetkiki
de yapilabilir.
Hekimin sorumiulugu

1. Negatif taramanin daha sonra ve hatta taramalar arasinda kanser gelismeyecegini gbstermedidi konusunda kisi uyarimalidir.

2. Baaz akciger kanserlerinin BT taramast ile saptanamayabilecedi vurgulanmalidir.

3. Pozitif sonug durumunda hastanin tedavi edilecegi sdylenmelidir,

4. Baaz benign akciger nodullerinin probleme yol acabilecegi aniatimalidir.

Ulkemizdeki durum

Tarkiye'de 1988 yilinda yapilan ve tim Ulkeyi temsil eden bir arastirmaya gére, toplumumuzda 15 yas ve Ustl erkeklerin % 62.81
kadinlann % 24.3'0, tim nafusun ise % 43.6'si sigara icmektedir. 2000 yill nufus sayimina goére Ulkemizdeki 50 yas ve GUzeri nGfus
9,500,000 olup, %40 sigara icme orani géz dnunde tutuldugunda, bunlardan 3,800,000 kisinin sigara ictigi soylenebilir. Bu rakamlar
gz onune alindidinda, DDBT taramasinin mortaliteyi azalttiginin henuz gdsterilmemesi ve bltceye getirecedi asin bir yukten dolay net
yararlarn gésterimeden toplum taramasinda kullaniimasi uygun dedildir.
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SOLITER PULMONER NODULE YAKLASIM
Can KARAMAN
Adnan Menderes Universitesi Tip Fakultesi, Radyoloji Anabilim Dali, Aydin

Tek akciger noduld, lenfadenomegali, atelektazi veya pnémoni bulgulari olmadan, akciger parankimi ile cevrili, 3 cm’den kagUk, yuvarlak
ya da oval opasite olarak tanimlanmaktadir. Codguniugu malign oldudu i¢in 3 cm'nin Gzerindeki lezyonlar bu gruba alinmamaktadir. Pek
¢ogu granulom, akciger kanseri ve hamartom olan tek akciger nodullerinin tanimianmasi ve karakterize edilmesi oldukga yuksek olan
akciger kanseri kaynakh mortalitenin azaltlmasina yoneliktir,

Gogus grafileri ile 9 mm kagUk nodUller nadiren saptanabilmekte, 1 cm'nin Uzerindeki nodullerin bir kismi, eski grafiler olmadigi surece
gozden kacabilmektedir. Yeni saptanan nodullerin yaklasik %90'inin geriye dénuk dederlendirmede onceki grafilerde de oldugu
bildiriimektedir. Bu nedenle radyografilerin, elverdigi sirece, énceki grafilerle birlikte degerlendiriimesi gerekmektedir. Iki yil icerisinde
boyut dedisikligi olmayan noddllerin hemen tamaminin benign oldugu bilgisiyle birlikte, yeni gértlen nodule ydnelik farkl gérantileme
yontemlerine gerek duyulmayacak ve izlem disi birakilabilecektir.

Nodul saptanmasinda oldugu gibi bilgisayarl tomografi (BT) lezyonun karakterize edilmesinde Ustindar. NodUl saptamadaki basarisi
nedeniyle guntmuzde pek cok Ulkede ozellikle risk faktérleri tasiyan bireyler, olanaklar 6lgtstnde, spiral ya da gok kesitli dustik dozlu BT
ile taranmakta ve nodul saptanan hastalar, dzelliklerine gore dedisken izlem protokallerine tabii tutulmaktadir, Bu nedenle burada dzellikle
nodul saptanan hastalarda nodUlun karakterize edilmesinde BT'nin yeri Uzerinde durulacaktir.

Nodaldn boyutu benign-malign ayinminda yardimer olabilir. ki cm’den kick nodUllerin %90'dan fazlasinin benign oldudu bilinmektedir.
Nodulan ¢api 3 cm ve Gzerine ciktikca malign olma olasiligi yaklasik 5 kat artmaktadir.

NodUltn sekli, sinirlart ve kontur ozellikleri benign malign aynminda yardimar olabilir. Ormegin multiloblle sekil daha cok arteriovendz
malformasyonda, biloblle gorantm mukoid impaksiyonda, loblle yapi hamartomlarda, Gcgen ya da poligonal goriinim daha gok akciger
ici lenf dagumlerinde rastlanan ozelliklerdir. Multilobtile nodtltn genislemis damariar (afferent ve efferent) eslik ediyorsa arteriovendz
malformasyon tanisi glglenmektedir. Lobdle yapinin malign noddllerde de gordlebilecedi unutulmamahidir,

GUclUkle sinirlanabilen/sinirianamayan, akciger parankimine dikensi uzanimi olan nodullerde ise daha ¢ok malignite distndimelidir. Dikensi
uzanimlar bir nodtltn malign olma olasiidini 5.5 kat arturdigi bilinmektedir. Ancak bu buigu amfizem variiginda yaniluci olabilmekte,
fokal organize pnémonilerde de gérlebilmektedir. lyi sinirh, dizgun konturlu noduiler daha ¢ok granUlomlarda ya da akciger ici lenf
dugUmlerinde izlenir. Ancak malign noddllerin %20'sinin de benzer sinir ve kontur dzellidi gosterdidi bilinmektedir,

Noduldn icerigi onemli tanisal ipuglan verebilir. Nod(i icerisinde yag varlidi hemen daima hamartomu isaret eder. Hava bronkogrami
veya psodokavitasyon gosteren noduller daha ¢ok kanseri ve ézellikle adenokanserleri isaret etmektedir. Ancak bu bulgu fokal organize
pnomonilerde de gorUlebilir. NodUltn kavite icermesi bir baska tamimlayic dzellik olabilir. NodUlun bir tarafina yaslanmis kavite, kalin
duvarli kavite gérinumu daha ¢ok malign nodullerde goérilmektedir. Duvar kalinikgi 15 mm ve Gzerinde olan nodullerin %85'ini malign
oldugu bilinmektedir; 5 mm’nin altinda ise bu oran %5'e dismektedir.

NodGlan tamamiyla kalsifiye olusu blyk bir glveniriikle benignitenin isaretidir. Belki de séz0 edilmesi gereken tek istisna osteosarkom metastazidir.
Santral, misir patiagi ve lameller tipte kalsifikasyon varlidi nodGltn benign oldudunu dustndarmelidir, Tanimlayic kalsifikasyonlann olmamasi noddlin
malign olma clasigini yaklasik 2 kat arttrmaktadir. Dadinik-amorf ya da eksantrik kalsifikasyonlar daha cok malign lezyonlarda gérlen bir bulgulard,
Nodultn BT'deki yogunlugu yumusak doku-solid, buzlu cam yoguniugunda ya da karma olabilir. Buzlu cam yogunludunda noddil
gorunumt daha ok adenokanserler veya bronkoalveoler kanserde gorllmektedir. Bu gérinum ayni zamanda atipik adenomatéz
hiperplazi, deskuame interstisiyel pndmoni veya fibroziste de gérdlebilir. Malign olan nodUllerin yuvarlak, iyi sinifanabilir oldugu, dikensi
cikintlar ve plevra indentasyonu gosterebilecedi belirtiimektedir. Karma yogunlukta olan veya izlemde solid bilesen gelistiren noddllerin
malign cldugunun kabul edilmesi ve bu yénde arastrmalann derinlestirimesinin gerektigi bildirimektedir.

Bltdnayle kalsifiye nodul, nodilde benign tip kalsifikasyon, damar bulgusu ve hamartom bulgusu olan noddllerin benign oldudu kabul
edilebilir. Bir cr'den blydk solid olmayan veya karma tip, 20 mm'den biyik solid nodUllerde, dikensi kenar, hava bronkogrami/psodokavitasyon
ya da egsantrik-daginik kalsifikasyon durumunda malignite kuskusu yUksektir. Malignite kuskusu olan bu tip nodullerin dinamik kontrasth
BT, pozitron emisyon tomografi (PET) yada PET/BT veya biyopsi ile dederlendiriimesi gerekmektedir. Dinamik kontrasth BT'de 15 HU ve
Gzerindeki opaklasma malignite olasiigin yaklasik 2.5 kat, PET tutulum degerinin 2.5 ve Uzerinde olmast olasilig yaklasik 4.5 kat arttrmaktadir.
Dinamik kontrastli BT'nin duyarliidi ve negatif beklenen degeri oldukgca ylksektir, ancak 6zguilluk goreceli dustktar. PET ya da PET/BT ile
baz yalanc pozitifiiklerinin ya da yalanc negatifiiklerinin oldugu bildirimektedir.

Yukanda tanimlanan benign ya da malign ozellikler gdstermeyen nodlller belirsiz (indetermine] grubuna girmektedir. Hastanin yasi ve
risk faktorleri (ileri yas, sigara kullammi, kanser dykUsU, cevresel etmenler vs.) géz dnlne alinarak bu ndduller igin farkl izlem protokolieri
uygulanmaktadir. 4 mm kGcuk, 4-6 mm arasini, 6-8 mm arasi ve 8 mm ve Uzeri noddller 3, 6, 12 aylik dusik doz BT lerle izleme alinmasi
onerilmektedir. Hasta yUksek risk grubundaysa; 4 mm ve alti noddllere 12 ay, 4- 6 mm olanlara 6 ay, 6-8 mm olanlara 3 ay sonra kontrol
BT yapilarak en az 2 yil izlem yapimaktadir. DUsUk risk grubundaki hastalarda ise 4 mm ve alti noddllere izlem nerilmezken, 4-6 mm’lik
olaniara 12 ay, 6-8 mm olaniara 6 ay, 8 mm Uzeri olanlara bir yil sonra izlem éngoértimektedir.

Nodul izleminde boyutun tek kistas olamayacadi akilda tutulmalidir. izlem karannda nodGlan morfolojik yapisi da géz 6nande tutulmalidir,
Ormnedin ylksek riskli hastalarda karma tipteki nodUller ivedi karar gerektirmektedir. Ote yandan solid olmayan noduiller yavas blyGdukleri
icin daha uzun sure izlenmelidir.
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AKCIGER KANSERI GORUNTULEMESINDE PET/BT
Tamer ATASEVER
Gazi Universitesi Tip Fakuiltesi, NUkleer Tip Anabilim Dali, Ankara

PET metabolik goruntileme sistemi olup pozitron yayan kisa yan omurld, radyoaktif ajanlarin enjeksiyonu sonrasi PET tarayicida yapilr.
Enjekte edilen radyofarmasétigin bozunmasi ile pozitron emisyonu olur, pozitronun ortamda karsilastidi elektron ile etkilesimi sonucu 180
derece acl ile zit istikamette hareket eden iki adet gamma Isini olusur ve bu isinlar PET detektori tarafindan saptanir. Yeni cihazlarda PET
sistemni ile Bilgisayarl Tomografi birlikte olup PET/BT hibrid sistem denilmektedir. PET/BT metabolik gorantilemey! anatomik goruntuleme
ile birlestirmekte ve hizll atenGasyon dlzeltme avantaji ile daha kisa strede (20 - 25 dakika) tam vicut inceleme yapabilmektedir,

PET gériintillemede kullamlan radyofarmasétikler

GUnumuzde en cok (%90 oraninda) glukoz metabolizmasini gosteren F-18 ile baglanmis FDG (2— Florodeoksi-D-glikoz) kullaniimaktadir.
Baslica PET gorUntlleme radyofarmasotikleri ve goruntileme prensipleri asadida 6zetienmistir. F-18 FDG disindaki diger PET ajanlarinin
kullarimi belirili merkezlerde Uretitdikleri igin siniclidir.

F-18-flucro-deoxy-glucose (FDG) glukoz metabolimasi
N-13 Amonia doku kanlanmasl

C-11 methionine protein metabolizmas
F-18-fluoro-L-thymidine tumaor proliferasyonu
F-18-fluoromiscnidaziole tumaor hipoksisi
F-18-fluoreestradiol ostrojen reseptor

F-18 Flouro- deoxyglukoz (F-18 FDG ] tiimér tutulum mekanizmasi ve

fizyolojik dagilinm

F-18 FDG glukoz analogu bir madde olup malign timoérlerin fazla glukoz kullanimi prensibi ile fazla tutulur. F-18 FOG hucre icine girdikten
sonra heksokinaz enzimi ile fosforile olur, daha ileri metabolizmaya katlmaz. F-18 FDG'nin baslhica fizyolojik tutulum bélgeleri; beyin, tonsil,
thkrak bezi, kalp ve bobreklerdir. F-18 FDG nonspesifik ajan olup aktif inflamasyon, infeksiyon odaklarinda da tutulur.

I- Kiigiik Hiicreli Dis1 Akciger Kanserlerinde PET
Pulmoner nodiillerin degeriendirilmesinde PET
Pulmoner nodUllerin degerlendiriimesinde yaygin olarak BT kullanilimaktadir. Son yillarda BT teknolojinde énemli gelismeler kaydedilmistir.
Cok kanall BT teknolojisi ve dinamik kontrastli calismalara ragmen cogu hastada BT ile noddilin malign karekteristigini ekarte etmek
mumkdn degildir. Malign lezyonlann % 25 — 39'u radyolojik olarak benign degerlendiriimektedir. F-18 FDG PET soliter pulmoner
noddllerde malign benign lezyon ayinminda yardimci olabilmektedir. F-18 FDG PET incelemesinde malign kitlelerde radyoaktif
maddenin belirgin artmis tutulumu izlenirken benign lezyonlarda genellikle aktivite tutulumu gorilimez veya dustik diizeyde tutulum
izlenebilir. Dedisik calismalarda F-18 FDG PET duyarliligi % 90 — 100, 6zgGlligu ise % 70 — 95 clarak bildirilmistir, Daha fazla F-18
FDG tutlumu gosteren tmérler {yUksek SUV dederi) daha kétd prognoz gosterebilmektedir. Aktif tiberkUloz, sarkoidoz, histoplazmozis,
Wegener hastaligi gibi granulomatoz lezyonlarda, ayrica bakteriyel pnomoni, piyojenik abse, aspergillozis gibi benign patclojilerde
bazen belirgin artmis F-18 FDG tutulumu gortlebilir. Diger yanda, bronkoaiveoler kanser, bronsiyal karsinoid gibi yavas ilerleyen
kanserlerde tutulum olmayabilir veya dustk duzeyde FDG tutulumu izienebilir. Hiperglisemide ve < 8mm noddllerde yalanci negatif
sonug verebilir. Lezyon boyutu 7 — 8 mm'den kicUk lezyonlarda incelemenin ve 6zgulligl azalmaktadir,

Evrelemede PET

Akciger kanserlerinde tedavi 6ncesi evreleme klasik olarak BT ile TNM siniflamasina gére yapimaktadir. PET/ BT ile yapilan evreleme
oldukga basarilidir. Timor (T) evrelemede 6zellikle akciderde saptanabilen dider ilave nodillerde maligniteyi belirler ayrica evrelemede
6nemi olan malign plevral efizyonu belirlemede oldukga faydalidir. BT'de fark edilmesi zor clan santral lezyonlar ve atelektazi alaninda
timaor odaklarinini belirleyerek T evrelemeye katkist olabilmektedir.

BT ile mediasten lenf nodlar {NI} evrelemesinde kulianilan boyut kriterinin {kisa cap > 1 cm) duyarliigi ve ¢zgulliigl yetersizdir. [N)
evrelemede, PET'In duyarliigi ortalama % 80, 6zgUllidu % 91 dir. BT'nin duyarlhdi % 60, 6zgullugu ise % 77 dluzeyindedir, PET/BT
hibrid sistemlerde daha iyi nodal evreleme yapilabilmektedir. Mediasten evrelemede cesitli serilerde inflamatuvar degisikliklere bagh
olarak izlenen yalanc pozitifiik orani % 9-18 dGzeyindedir, Bu nedenle PET pozitif olgularda mediastinoskopi veya dider girisimlerle
histopatolojik konfirmasyon yapiimasi gerekir. PET ile mediasten evrelemede yalanci negatiflik orari % 5- 8 dizeyindedir.
Uzak metastazlann {M]) belirlenmesinde PET oldukca basarilidir. BT incelemelerinde izlenmeyen veya retrospektif olarak gorulebilen
metastazlar PET ile gorGntilenebilmekte, hastaligin evrelemesi daha sadlikll yapilabilmektedir. Serebral metastazlann belirlenmesinde
PET duyarliigi ve 6zgUlluga dasdktar. Serebral metastazian dederlendirmede BT, MR tercih edilmelidir. Akciger kanseri ile birlikte
gorllebilen bas-boyun kanserlerini belirlemede de oldukga faydalidir.

PET rutin géruntdleme yontemnlerine gore evrelemeyi dedistirerek hasta tedavi planlamasinda ortalama %25- 30 dedisiklik yapabilmektedir.
Konvansiyonel radyolojik incelemeye ilave olarak PET ile degerlendirme yapilmasinin her 5 hastanin 1'inde gereksiz cerrahiyi onledidi
bildirilmistir.

Tedavinin takibi ve rekiirensin belirlenmesinde PET

F-18 FDG PET ile tedaviye yanit degerlendiriimesi, anatomik timér kitlesi kigUlmesinden ziyade timar metabolizmasinda azalma
ile degerlendirilir. Tedaviye bagh timér kitesi kiiguimesi haftalar, aylar icinde gerceklesir. Metabolik cevap (F-18 FDG tutulumunda
azalmay) ise daha erken gerceklesir.

Tedavi sonras! radyolojik degerlendirmeler, anatomik butdnlugan bozulmas, atelektazi, skar dokusu, nekroz, pnémoni gibi nedenlerle
zorlasmaktadir. Tedavi sonrasi nlkslerin belirlenmesinde F-18 FDG PET basar ile kullaniimaktadir. Tedaviye bagli fibroziz gibi degisiklikler
ve dider benign patolojilerin rekurensden aynimasinda yardimer olabilir. Bu degerlendirmelerde de inflamatuvar benign degisikliklerde
F-18 FDG'nin tutlucadi akilda tutulmahdir. Kemoterapi sonrasi PET incelemesi tedavinin bitiminden 3-4 hafta sonra yapiimalidir,
radyoterapi sonrasi gorUlen radyasyon pnémonisi PET dederlendirmesini zorlastinr, géruntllemenin 3 ay sonra yapiimasi daha sagikl
sonug verir. Lokal ileri evre kanserlerde neoadjuvan kemoterapi veya kemo-radyoterapi ile evre geriletme ve takiben cerrahi tedavi
yapilmast hastalarin yasamini uzatmaktadir. Burada mediastinal hastaligin yeniden evrelemesinde PET, primer mediastinal evrelemede
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oldudu kadar basarh degildir. Bu konuda bazi serilerde Umit verici sonuglar bildirilmis olmakla birlikte prospektif calismalara gerek vardir.

Prognoz gdstergesi olarak PET

Akciger kanserlerinde F-18 FDG'in tutuiumu tumor metabolik aktivitesi ile paralellik gosterir. Ylksek grade kanserlerde daha fazla
tutulur, Aktivite tutulumu yogunlugu SUV (Standart Uptake Value] degeri olarak kantifiye edilir. SUV dederi klasik evreleme kriterlerinden
bagimsiz olarak prognoz hakkinda bilgi verir. SUV degeri yUksek olan timérlerde yasam daha kisadir. Tedavi scnrasi degerlendirmede
F-18 FDG tutulumu tamamen kaybolan timérlerin prognozu oldukga iyidir.

Radyoterapi planlamasinda PET

Radyoterapi planiamasi rutin olarak BT kullanilarak yapiimaktadir. Metabolik ve anatomik gorlntGyG birlestiren PET/BT ile yapilan
tedavi planlamalannin sonuglan yeni yayinlanmaktadir. PETin kullanimasi ile tedavi planlanan hedef tamaér volimu yaklasik % 30
degismektedir.

Kiigiik Hiicreli Akciger Kanserinde PET
F-18 FDG kuguk hicreli akcider kanserlerinde ilk evrelemede kullanilabilir. PET kularimi ile simirli / yaygin hastalik ayrimi daha az tetkike

basvurularak yapilabilir. Sinirli hastalik oldugu dustndlen hastalarda radyoterapi planiamasinda kullanilabilir.

Sonug

PET radyolojik olarak karar verilemeyen akciger noddllerinde malignitenin ekarte edilmesinde oldukga basariidir. Ozellikle malignite
yonunden orta olasilikl riskte olan pulmoner nodulleri dederlendirmede PET yapimasi faydalidir.

Akcider kanserlerinde hastalik yayginliginin dogru belilenmesi tedavi basansi icin gereklidir. Evreleme, kemoradyoterapi uygulamalar
sonrasi tedavi cevabinin dederlendirilmesinde elde edilen sonuglar basarilidir. PET prognoz yoninden lyi bilgi verir. Dider tarafta radyoterapi
planlamasinda PET/BTnin kullarimi yayginlagsmaktadir.
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Mesleki Akciger Hastaliklar Tanisinda Hukuk Sorunlar Ibrahim AKKURT
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iNORGANIK TOZLARA BAGLI MESLEKI AKCIGER HASTALIKLARINDA TANI
Peri ARBAK
Abant izzet Baysal Universitesi Tip Fakultesi Gogus Hastaliklar Anabilim Dali, Duzce

En sik gérllen meslek hastaliklarindan Komur Isgileri Pnémokonyozu (KIP) ve Silikozis ile Asbeste bagl meslek hastaliklaninda kullanilan
tani yéntemleri temelde radyoloji ve dokuda mineral tayinini icermektedir. Radyoloji baghdl altinda en sik kullanilan gégus grafisi ile
bilgisayarl tomografi {BT) ve digerleri olmak Gzere 3 alt bashk tartigilacakur.

1. Radyolojik tant
A. Gogus grafisi

Gogus grafisinin avantajlar:

a. Uygulamasi kolaydir ve kolay ulagilabilir,

b. Maliyeti uygundur,

c. Belirli durumlarda goreceli olarak spesifiktir (0rn; ileri asbestozis),

d. Olgulann cogunda benign plevral hastaligin degerlendiriimesinde uygundur,

e. BT'den daha az radyasyon dozu vardir.
Klasik radyografi tekniginin dezavantajlarini (uygun olmayan kilovoltaja badl olarak anatomik yapilanin dederlendirilememesi vb) ortadan
kaldirmak Gzere son 20 yilda yeni teknikler gelistiriimistir. AMBER (Advanced multipl beam equalization radiography= GELISMIS MULTIPL
ISIN ESITLEME RADYOGRAFISI) X 1sinlanini dizenleyen yeni bir teknik olup klasik filme ustUnligd mediasten tarafindan gizienen noduillerin
saptanmasina olanak tanimasidir (1). Dijital radyografi de bir diger teknik gelismedir ve gdruntdlerin dg|tal formatta iletimini, depolanmasini
saglar (2).

B. Bilgisayarli Tomografi(BT)

BT'nin avantajlar:

a. Gizli interstisyel akciger hastalidinda gbdus grafisinden daha fazla sensitiftir,

b. Belirli durumlarda daha fazla spesifitesi vardir {0rn; ekstrensek allerjik alveolitis),

¢. Gogus grafisinden daha fazla gbzlemci ici ve gozlemciler arast uyum vardir,

d. Ayn eslik eden hastaligin dogru olarak degerlendirimesi {orm; amfizem, diffdz plevral kalinlasma, asbestozis) mimkanddr.
YRBT | YUksek rezolisyonlu BT} gogas grafisine kiyasla artmis spesifite ve sensitivitesi nedeniyle diffuz interstisyel akciger hastaligini
degerlendirmede rutin ofarak kullaniimaktadir. Pnomokonyozda parankimal hastaigin yayginidinin BT ile dlcimunde dider bir yaklasim,
akcider yogunlugunun objektif olarak élgUlmesidir. Erken asbestoziste normal bir gogus grafisi olsa da pulmoner parankimin BT yoguniugu
artmistir (3, 4).

C. Diger goriintiileme yontemleri
a. USG: USG az veya lokule plevral sivilanin yerinin belilenmesinde uygundur. USG plevral sivi ile kalinlasmay da ayirt edebilir
ve plevral malignensi olgulannda noduler plevral kalinlasmay gosterir.
b. MRI: Akcigerlerin MRI gérintast BT'den belirgin sekilde zayifor.
MRI'N BT'ye Gstanitigu plevral sivi icerigini tanimlamada BT den daha bagarill olmasidir.

2. Mineralojik analiz
Mineralojik analiz her zaman taniya yardimaidir ve ancak Klinik, anamnestik ve histolojik bulgular belirli bir siphe uyandirdiginda
uygulanmalidir. Esdeger dnemde olarak mineralojik analiz bulgular olgunun diger bulgularyla birlikte yorumlanmahdir, clnkd tek basina
partikdl, mineral veya elementlerin hicbir konsantrasyonu ve sayisi hastalik tanisi koydurmaz veya agiklamaz.
- Akciger biyopsisinde nonkazedz grantlom saptanan olgunun doku Be diizeyi yUksekse Berilyozis tarist kolayca konabilir, ancak
farkli bir histolojik lezyon varliginda doku Be dzeyinin ylksekligi hastaligr gostermez.
- Benzer sekilde mezotelyoma tanisi olan olguda amozit asbest liflerinin veya asbest cisimlerinin gosterilmesi gUgla bir baglantyi
gosterir. Ancak akcider Ca'da asbest etkenlerden yalnizca biri cldudu ve sigara da dnemli bir kanstincr oldugu icin mutlaka bir
neden sonug iliskisi kurulamaz (5)
Sonugta inorganik toz hastaliklan tanisinda hastakgin tipine badh olarak degisen bazi farkli tarusal incelemeler bulunsa da en sik kullarilanian
gorantaleme yontemleri (godus grafisi basta gelmek (zere) olup mineralojik analiz taniya yalnizca yardimci olmaktadir. Klinisyen meslek
hastaligi tanisi icin iyi bir meslek/maruziyet oykustnan, klinik ozellikler, radyoloji ile birlikteliginin - gerekliligini unutmamalidir.
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BissiNOsis
Osman ELBEK
Gaziantep Universitesi Tip Fakdltesi Gogus Hastaliklan Anabilim Dali, Gaziantep

BugUn dinyadaki pamuk Gretiminin %80 Turkiye'nin de igerisinde bulundugu sekiz Ulke tarafindan gergeklestirimektedir(1). Pamuk
Uretim miktan yénunden dinyada alting sirada yer alan Turkiye ayni zamanda dlnyanin en ¢ok pamuk ithal eden dordGnel Glkesidir(1]).
Ote yandan Turkyenin genel inracaunin yaklasik %7sini clusturan tekstil ve hammaddeleri inracatinin ana kalemleri de pamuk bazl tekstil
Grunleridir(2).

Meslek hastaliklar gelisiminin énlenebilmesi igin Gretim stirecinin yol actudi sadlik risklerini énceden tanimlamak gereklidir. Iplik Gretimi,
farkli saglik risklerini barindiran acma, harman-hallac, tarak, cer, vatka, penydz tarama, fitiHplik-bobin makineleri, ambalaj ve presleme
bélumlerinden olusur.

Tanim ve tarihce

Pamuk, keten, kenevir, JUt ve sisal tozuna maruz kalan is¢llerde ortaya cikan ve ¢alisma haftasinin [k ganlerinde gogaste sikisma hissi ve
nefes darlidi ile karakterize olan bissinosise jlk dikkat ¢eken Ramazzini [1705) olmustur. Ramazzini'nin ardindan 1831'de Kay, 1845'de
Mareska ve Heyman, 1860'da Greenhow hastaligin kimi 6zelliklerini daha ayrintli olarak tanimladilarsa da “hissinosis” terimi ilk kez 1877'de
Proust ve 1902'de Oliver tarafindan kullarimistir(3,4). Iscilerin calisma haftasinin ilk gundndeki goégaste sikisma hissi, hinlal selunum ya
da nefes darlid yakinmalannin hastalidin temel bilesenleri olarak tanimlanmasi ise 1956'da Schilling tarafindan gerceklestiriimistir|3,4).

Patogenez

Hastaligin patogenezl tam olarak aydinlatlamadiysa da bitkinin yetisme sdrecinde mikroorganizmalarla kirlenmesinin hastahigin etyolajisinde
yer aldidi kabul ediimektedir, Pamudun “suda ¢ézanur” bileseninin, histamin ylkanun, tozun antjenik dzellikleri ve icerdigi tannin’in ve
non-igE mekanizmalarin da hastalik gelisiminde rol oynadigi iddia edilmektedir(3-6). Bugune kadar yapilan kimi ¢alismalarda hastalarin
yakinmalari ile pamuk toz yogunlugunun pozitif|7), FEV1'in ise negatif korele(8)) aldugu saptanmistir. Hastalik ile toz yoguniugu arasinda
saptanan bu iliskiye ragmen bissinosis pategenezinde suclanan en onemli faktor endotoksindir. Castellan ve arkadaglanmn yaptiklan
¢alsmadan(9) bu yana gerceklestiriien pek ¢ok galismada FEV1'in toz yogunlugunun aksine endotoksin grani ile negatif korele oldugu
gésteriimistir. Gergekten de pamudgun bakteri, fungus ve virtslerle kontamine oldugu bilinmektedir(10). Ozellikle Gram negatif bakterilerden
salinan lipopolisakkaritler, CD14, LPS tasyicl protein ve TLR-2 ile 4 tarafindan(1 1) alveoler makrofajlara sunulmakta ve salinan sitokinler

aracligiyla da alveoler Iimende ndtrofilik inflamasyona yol agmaktadirlar(12-14),

Klinik

Bissinosis, isin ik gununde ortaya cikan géguste sikisma hissi ve/veya nefes darligi olarak tanimlarir. Tabloya geri donusumiu havayolu
obstriksiyonu da eslik edebilir, Hatta baz) olgularda sadece FEV1'de dsus izlenebilir. Ancak vardiyanin ilk gantnde FEV1 dUsdstindn
olmasi zorunlu dedildir. Son yillarda pamuk tozu lle ilk defa karsilasanlarda ortaya cikan ve solunum fonksiyonlarinda kayipla seyreden
tablo akut; toz maruziyetinden 20-25 yil sonra ortaya gikan, ¢alisma haftasinin itk ganinde g@guste sikisma hissi ve/veya nefes dariig ile
karakterize klasik durum ise kronlk Bissinosis olarak tanimlanmaktadir(15).

Siniflama ve tam ) .
Hastalik icin ik evrelendirme Schilling tarafindan tanimlandiysa da bu evreleme sistemi 1983 yilinda Pinya Saglik Orgatd (DSO) tarafindan
dedisikiige ugratimistir {Tablo 1),

Tablo I: Dinya Sadik Orgutd Blssinosls Siniflamasi

Bissinosis [B)

Grad 0 Sempmm yok
Grad Bl ik is gunIEr\mn ¢odunda goduste silkisma ve/veya nefes darlig
Grad BZ Haftanin ilk guna ve dlger gunlerlnde siisma vefveya nefes darhgq
Solunum Yolu iritasyonu
Grad SYI | Tozla temasla Gkstrdk
Grad SY| 2 Tozla temasla baslayan/artan bajgam [yilda Gg ayin cagu gunlerinde)
Grad SY 3 'lczla temasla baslayan veya artap balgam cikarma (>2 yl)
Solunum Fonksiyonlan Al(ut Deﬁiﬁkllkllkler
Etkllenme Yok FEV'de disme <%5
Hafif Etkilenme FEV1'de dlsme %05-10
Orta Etkilenme FEV'de dUsme %10-20
Agir Etkilenme FEV|'de disme »%20
Kronik Degisiklikier
Etkilenme Yok FEV1 %8B0
Hafif-Orta Etkilenme FEV| 8660-79

Agir Etkllenme FEV] <%60

Spesifik radyolejik bulgusu olmayan hastaligin tamisi anampez ve/veya solunum fonksiyon test (SFT) élgUmleri ile konulmaktadir.

Tlirkiye ve dinyada bissinosis
1982-1993 arasinda ABD'deki hastaligin milyon kisi basina yillik &|&m orani 0.05'dir(16). Dlnya genelinde gelismis Gikelerde yillar icerisinde
hastalik prevalansinda azalma izlenirken gelismekte glan Glkelerdeki prevalans koruyucu hekimlik hizmetlerde yasanan sorunlar nedeniyle
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hala ylksektir. Pek cok alanda oldugu gibi tekstil sektoninde de ucuz emek guict ve alandaki koruyucu: hekimlik hizmetlerinin yetersizligi nedeniyle
hastaiik Gikemiz icin 6nemli saglk sorunfanna neden olmaktadir. Arastrmalar arasinda metadolgjik farkliiklar oimakia birikte Glkemizdek galismalarda
saptanan bissinosis prevalansi %0-36 arasinda dedismektedir(3,4,17). Ulkemizdeki bu calismalar toplum sadiigi agisindan hastaligin énemii bir
sorun olduguny gosteriyor olsa da resmi veriler bu durumu dogrulamamaktadir, Cunky Ulkemizdeki yasal tani asamasinda yasanan guglUkler
nedeniyle resmi tanili bissinosis olgu saysi cok dusiktar, Ornegin 1978-1984 arasinda yasal taniya ulasmis olgu sayisi sadece 23't0r(18).

Koruma ve tedavi

Isyerinde SFT taramalari, pamuk tozu dizeyi élctimleri, Gretim stirecinde iler| teknoloji kullanimi, ¢alisma ortaminin nemlendirilip uygun
bi¢imde havalandinimasi, calisanlarda tdtln ahskaniiginin dnlenmesi, pamugun balya icindeyken buharla temizlenmesi ve sentetik pamuk
kullanimi primer koruma yontemleridir(19-22).

Cevre koruma onlemlerinde amag toz yogunlugunu azaltmak ve tozun isciye ulagimini engellemektir, Toz yogunluklar Isyeri ortamindan
[statik-total toz) ve iscilerden ékisisel toz) toplanarak saptanabilif(19,20). Yasal olarak jzin verilen ortalama solunabilir statik-total pamuk tozu
yogunlugu 0.2-0.75 mg/m? [NIOSH-DSO), kisisel toz yogunlugu ise 2.5 mg/rﬂ3 (UK)'tir. Ancak yapilan galismalarda izin verilen bu
dlzeylerden daha dusUk degderlerde de hastalik gelistigi gosteriimistir{17).

Hafta sonu veya tatilde dlzelen yakinmalann varligi veya FEV'de olclilen dederin beklenenin %60'Inin altina dsmesi veya vardiya
boyunca FEV'1'deki dedisimin %10°'nun Uzerinde olmasi halinde is¢i mutlak tozsuz ortamda calistinimaiidin} 1 9)).

Hastallk gelistikten sonra ise is degisikligi. bronkodilatér tedavi, antiinflamatuar tedavi ve solunum yetmezliginin gelistigl lleri evrede Ise
oksijen tedavisi dnerilebilir.
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MESLEKSEL ASTIMDA TANI
Oznur ABADOGLU
Cumhuriyet Universitesi Tip FakUltesi, Gogus Hastaliklarn Anabilim Dali, Sivas

Tamm

Mesleksel astim (MA) Amerikan Toraks Dernegimin rehberierinde “ls yerindeki maruziyetlere badh olarak gelisen astim” olarak tamimlanmistr (1).
Baz yazarlar “Isle alevienen astm” (Work-aggravated asthma) tablosunun da mesleksel astim @rimi icinde yer almasini énermislerdir. “Isle alevienen
astim (Work-aggravated ashma)” énceden ya da o anda var olan astimin is yerindeki maruziyetlerle alevienmesi seklinde tanimlanmistir (2).

Mesleksel astim tipleri
Mesleksel asum latent periyodun olup olmamasina gére 2 tipe ayrimistir:
1. Immunolgjik: iscinin mesleksel ajana duyarli hale gelmesi icin gereken ajana maruziyetin gelistigi bir latent periyoddan sonra
mesleksel asumin gortimesidir.
2. Nenimmunolojik: Latent periyod olmadan MA gelismesiyle karakterizedir.
Bu Klinik tablo “Irritan-induced” asum olarak tanimlanmustir. “Irritan-induced” astimin en tipik dregi “Reactive airway dysfunction
syndrome (RADS)" dur; ylUksek miktarda irritan gaz, duman ya da buhara tek bir maruziyetten sonra olusur.
Varyantlar
a. Eozinofilik bronsit
b. Astim benzeri hastaliklar (2}

Is yerterinde en sik maruz kalinan duyarhilastiricilar
Dilzoslyanatlar
Qdun tozlar, fenol formaldehid resinler
Naturel kaucuk lateks, glutaraldehid, formaldehid
Anhidridler
Sprey boyalardaki epoksi resinler
Hayvan, bitki, bocek ve fungal alerjenler
Gida ve hayvan protein alerjenleri
Persulfat
Metal tozlan

Tam

Meslekse! astim tarwsinda ilk acim Kisinin gercekten astmi olup olmadiginin saptanmasidir. Astim spirametre veya metakoline havayolu
agin duyarliliginin gosteriimesiyle taninabilir. Bir senraki adim is yeringe astima yol acabilecek ajanin variginin ve is ve astim arasindaki
iliskinin gdster iimesidir, Oykide is yerinde calisilan haftalarda astimin kétllesmesi, haftasonu ya da tatil gunlerinde diizelmenin olmas
tani icin énemii bir Ipucudur. Ancak bazen bu durum gerceklesmeyebilir. Ornedin eder hasta izole get yanit olusturuyorsa belirtiler is
yerinden aynidiktan saatier sonra gelisebilir, Eger MA IgE aracl yanitia plusuyorsa cilt testleri ya da serolojik testlerle IgE varligi gosterilebilir,
Mesleksel astima yol agan ajanlar internet adresinden édrenilebilir. Yuksek malekdler agirlikhi ajanlar astm belirtileri gelismeden once
rinokenjuktivite yol acarlar.

Hastanin “dodal” provokasyona verdidi yanit, olusan belirtilerin izienmesi ve is vardiyasindan énce ve sonra pik ekspiratuvar akim [PEF)
Slctmleri lle dederlendirilebilir, Eger negatifse PEF dlcimi 4 hafta sGreyle glinde 4 kez yapimalidir. f\ym zamanda ise baslamadan dnce
ve sonra nonspesifik bronglyal reaktivite dlcdlebilir,

Baz| dzel merkezlerde kontrolli brensiyal provokasyon yapilabilir, Provokasyen tozlarla, aerosollerle, buharlarla ve gazlarla yapilabilirler
{2.3).

Mesleksel astim tanisi igin bazi noninvazif yontemler gelistiimeye ¢alisimaktadir. Bunlardan birj indlkte balgam dmeklerinin analizidir.
Indikte balgamda eozinofilinin gasterilmesi MA tarmsini arttirabilir. Bir baska noninvazif yontem ekshale nitrik oksid olcmudyr, Ancak
calismalardan elde edilen sonuclar celiskilidir. Diger ydntem yogunla§t|rllm s ekspiryum havasinda izosiyanat ve aldehid belirteclerinin ve
prostaglandin ve |okotrienler giki mediatérlerin saptanmasidir. Mesleksel astim tanusinda siklikia burun unutulmaktadir. Nazal lavaj sivisi
ve rinomanometre yararli hucresel ve biyokimyasal bilgiler saglayabilmektedir (2).

Kaynaklar
1. American Thoracic Society. Guidelines for assessing and managing asthma risk at work, school, and recreation. Am J Respir Crit Care
Med 2004;169:873-81.
2, Mapp CE. BoschettoP, Maestrelli P, Fabbri LM. Occupaticnal asthma. Am J Respir Crit Care Med 2005;172:280-305.
3. Slavin RG, The allergist and the workplace: Occupational asthma and rhinitis. Allergy Asthma Proc 2005;26:255-261.
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MESLEKiI AKCIGER HASTALIKLARI TANISINDA HUKUK SORUNLARI
ibrahim AKKURT
Cumhuriyet Universitesi Tip Fakultesi, Gogus Hastaliklar Anabilim Dali, Sivas

Meslek hastaliklan tbbi, sosyal ve yasal boyutlan olan; biz hekimleri oldugu kadar mahendislik dallanni, ergonomi, is glvenligi, toksikoloji vb.
bircok diger bilim dalni ilgilendiren oldukga onemli bir konudur. Meslek hastaliklanrin ilk tanisini dogaldir ki tibbi boyutu nedeniyle énce hekim
dasdnur ve bu 6n taniyl koyar. Ancak bircok Ulkede oldudu gibi Glkemizde de bu 6n taninin yasal gecerlilik kazanmas belll bir streci ve islemi
gerektirir. Bunun ana nedeni de diger hastaliklarda tibbi taninin sadece tibbi gereklerini yerine getirmek problemin cézamine katki sadgiar.
Qysa meslek hastaliklannda taninin kesinlesmesinin ayr islemleri, kesinlesen taninin ise takip ve tedavisinde ayri basamaklan mevcuttur.
Yasal agidan meslek hastaliklar tipki is kazalaninda cldugu gibi bir sigortacilik sorunudur. Is ortaminda gerekli guvenlik énlemlerinin
yeterince alinmamasi veya diger faktorlere bagh olarak bir is kazas) oldugunda bunun tihbl bakimi ayn bir sigortacilik kalu tarafindan
karsilanir. Bu kaza sonrasi kiside herhangi bir sekel kalmis ise de tazminat ve maluliyet durumlannin degerlendirlimesl, yenl is temin ediimesi
gibi zorunluluklar vardir. Iste bunun gibi, meslek hastaliklan da bir sigortacilik sorunudur. Bu nedenle tani yasal yetkilendiriimis bifimlerde,
belli kosullar ve stregler sonrasi ancak kesinlesir. Dinyada da meslek hastaliklan yasal tanisi belli basamakiar, belli kasullan ve stregleri
gerektirir. Bu streglerden sonra ¢ Ulkelerde mesiek hastaliklan havuzlan olusur ve bu durum riskll is kellanni, bunlara karsl alinacak birincil
ve ikincil korunma anlemlerinin gundeme gelmesini saglar.

Diinya Saglik Orgltd) ve Uluslararast Calisma Orgutdnin(ILO) verilering gére dtnyada her yil yiz milyondan fazla meslek hastalid
gorulmektedir. Drger bir deyim ile her ¢alisan bin kisiden ¢alisma kosullarina bagl olmak Uzere 4-12'sinde meslek hastaligji riski meveuttur,
Dunyada 1980'%ere kadar meslek hastaiid) yasal tani hakki sadece iscilere aitti. Ancak ozellikle ILO'nun yogun ¢abalan ile bu tarihten sonra
bir cok Glkede meslek hastaligi kavrami mavi ve beyaz yakall tim calisanlann bir hakki olarak kabul edilmeye basland:, Ulkemizde ise 2003
yilina kadar yasal anlamda meslek hastalidi sadece iscilerin bir hakk: olarak kabul ediliyordu ancak bu tarihte cikarilan yeni Is Kanunu'nda
“calisantarin hastaligi” olarak kabul edilmeye baslandi. Ancak tzerinden 3 yil gecmesine ragmen bu yasal degisikligin pratide yansimasini
saglayici yapisal dedisiklikler henlz gergeklesememistir. Bu nedenle meslek hastalidi yasal tani kayma yetkisi bu yasal dedisiklige ragmen,
bu degisiklik hentz pratige yansimadigi iin hala sadece meslek hastaliklar hastanelering aittir. Bunun anlami herhangi bir Universite,
deviet hastanesinde veya Gzel saglik kurulusunda calisan hernangi bir hekimin meslek hastahg tarisi koymasi sadece kagit Usttinde kaliyor,
ulusal meslek hastaliklan havuzuna giremiyor. Bu nedenle 6zellikle Glkemiz basta olmak Gzere sistem sorunu olan Ulkelerde resmi meslek
hastaliklan sayilan ile tbbi rakamlar arasinda blyCk farklihklar glusmaktadir. Bu buyuk farklliklann belki de en ¢arpici érnedi maalesef
Ulkemizdir. Ulkemizde saptanmasi gereken yillik 20-25 bin civanndaki meslek hastaidindan ancak yGzIG rakamlarla ifade edilen kismina
resmi tani konulabilmektedir. Panelin bu béliminde bu konu dinya ve Glkemiz 6lgeginde irdelenecektir.
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DISPNE FiZYOPATOLOJisi
Semra BILACEROGLU
/lzmir Dr. Suat Seren Goégus Hastaliklari ve Cerrahisi EGitim ve Arastirma Hastanesi, lzmir

Dispne, bireyin kendi solunumunu rahatsiz, zor, hos olmayan bir sekilde ve sikinal clarak hissetmesidir. Kardiopulmoner hastaliklarda sik gértilen
bir semptomdur. Dispneden daha gok sikintl veren semptom ok azdir. Bircok hastada dispne, alttaki hastalidin tedavisine ragmen devam eder.
Solunumsal ¢aba (istemli muskUler caba)’nin bilingli olarak hissedilmesi, kemoreseptorlerin uyariimasl, akciger, hava yollan ve gagus duvarindaki
mekanoreseptorlerden kalkan mekanik uyanlar ve ndroventilatuar dissosiasyon dispne duyumuna katkida bulunurlar. Dispne Ust ve alt hava
yollan, akcigerler ve gogus duvanndaki gesitli reseptorlerden ve beyin sapi otomatik merkezlerinden kalkan afferent sinyallerin kamasik etkilesiminin
bir Grintdlr. Bu afferent sinyallerin serebral kortekste islem gérmesi, dispnenin siddeti ve niteligini belirler. Hasta deneyimi, beklentileri, davranis
stili ve emosyonel durumu dispnenin hissedilmesi ve ifade ediimesinde dnemli rol oynar. Serebral motor korteksten gikan motor kemut ile kemo-
/mekanoreseptorierden gelen afferent bilgi arasindaki “Uyumsuziuk” (ndroventilatuar dissosiasyon, afferent mismatch, uzunluk-gerilim uygunsuzlugu)
sonucunda dispne duyumunun ortaya ¢ikugini distindren kanitlar vardir. Ancak, dispne fizyopatolojisinde néral yollar yeterince anlasilamamis
olup neden olan fizik uyarant {isin metabolik yGka, hava yolu rezistansi, zayiflamis/mekanik dezavantajli solunum kaslarn, arterial kan gazi dedisikligi
gibi) beliremek zordur. Dispne calismalan, daha cok geng sadlikli bireylerde, hastalardaki calismalar ise dana cok kronik obstriktif akciger hastalig
olanlarda ve kimyasal uyaranlaria yapilmistir. Farkli fizyopatolojik mekanizmalar, dispnenin farkii niteliklerde hissedilmesine yolagabilir. Birgok
hastada dispne, birden fazla mekanizmanin farkll kombinasyonlarina badlidir. Ornedin astimda, artmis solunum cabasi hissi, noroventilatuar
dissosiasyon ve bronkokonstriksiyon ile hava yolu inflamasyonundan dogan vagal uyariiar dispne olusumunda rol oynayabilir. Farkli hastaligi
ve dolayisiyla da farkl dispne mekanizmalan bulunan hastalar, solunum sikintisini tanimiamak icin farkl sozcUkler kullanirar. Buna gére, hastalann
dispneyi tarif etmek icin kullandiklan dil, hastalidin dogasi ve dispre mekanizmalan icin ipuclan verebilir. Dispneyi tedaviyle azaltabilmermiz, blyk
Olclide hastalardaki bu mekanizmalan taniyabilme yetenegimize badlidir.

TEDAVI YAKLASIMI

Cigden BIBER
Atatlrk Gogus Hastaliklar ve Gogus Cerrahisi EGitim ve Arastirma Hastanesi, Gogus Hastaliklar Klinigi, Ankara

Dispne tedavisinin ana prensibini, solunum sikintisina yol acan fizyolojik mekanizmalarin ortaya ¢ikarimasi ve tedavinin buna gére
duzenlenmesi olusturur.

Dispne hissi, genel olarak altta yatan hastaligin ve bu hastaliga bagh komplikasyonlann tedavi edilmesi ile giderilir. Temel nokta, semptomlarin
hafifletimesi ve pulmoner fonksiyonlann iyilestirimesi olmalidir. Tedavide ana hedef altta yatan spesifik hastaligin terapisi olmakla birlikte,
dispnenin tedavisi spesifik hastalikiann tedavisinden ¢ok, altta yatan pato-fizyolojik mekanizmalarin tedavisi ile ilgili olarak kategorize edilir,
Baz tedavi secenekleri, diger yontemlerden ¢ok daha rahatlaticidir ve bu durum fizyolojik yardim kadar psikolojik destedin de cok énemli
oldugunu vurgulamaktadir. Bununla birlikte dispne tedavisinde halen cevaplanmarmis bir cok soru mevcuttur.

Pato-fizyolojik mekanizmalara gore tedavi secenekleri asagidaki tabloda belirtilmistir.

Pato-fizyolojik mekanizma Tedavi segcenedi
Ventilatuar talebin azaltiimasi

Metabolik yakin azaltimasi Egzersiz editimi: CO3 auliminin arttinimasi
O tedavisi ile destek

Santral sirimuan azaltimasi O3 tedavisi ile destek
Farmakolojik tedavi
- Opiyatlar
- Anksiyolitikier
Pulmoner afferent bilginin degistiriimesi
- Vibrasyon
- Ventilator ayarlan
- Inhale farmakolojik tedavi
- Fanlar
CO3 eliminasyenununun arttirimasi
Ventilatuar impedansin azaltimasi

Akciger hiperinflasyonunun Cerrahi volim kugGitme

azaltlmasi ve dengelenmesi CPAP
Farmakolojik tedavi

Direng yakinuan azaltimasi

Inspiratuar kas fonksiyonlarinin Beslenme

gelistiriimesi Inspiratuar kas gelistirme egitimi
Pozisyonlama
Kismi ventilatuar destek
Steroid kullaniminin azaltimasi

Santral algilamanin degistirilmesi Egitim
Kognitif davranissal yaklasimlar
Desensitizasyon
Farmakolojik tedavi

Sonug olarak dispne tedavisi spesifik taninin tedavisi esasina dayanmakla birlikte, altta yatan hastalidin terapisi yetersiz kaldigi zaman,
¢abalar semptom tedavisine odaklaniimasi yéninde olmalidir.
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Oturum Baskanlan Mustafa YUKSEL, Levent ELBEYLI
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Nuss Teknigi Kamil KAYNAK
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CERRAHISINDE TEKNIK VE EMILEBILEN MATERYAL KULLANIMI

Onur GENCG
Gulhane Askeri Tip Akademisi, Gogus Cerrahisi Anabilim Dali, Ankara

Girls: Pektus deformitesi, erkeklerde bayanlara gore daha sik rastlanan, konjenital olan ve gégus 6n duvarnnda sekil bozuklugu ile tarunan
deformitedir. Pektus ekskavatum karinatuma gore daha siktir. Ayrica her iki formun miks formian da mevcuttur. Pektus deformiteleri
genellikle asemptomatiktir. Gegerli olan ve kullanilan tedavi sekli cerrahi dlzeltmedir. En ¢ok kozmetik nedenlerden dolay: ameliyat edilirler.
Gunumuze kadar bircok teknik denenmis ve kullanilmistir. Halen de bu teknikte yeni gelismeler devam etmektedir.

Pektus deformite diizeltilmesinde amag; sternumun normal pozisyonunun saglanmasi ve normal géranumid toraks duvar elde
etmektir. GATA Gogus Cerrahisi Kliniginde hasta popUlasyonumuzun ézelligi nedeniyle agirlikli olarak eriskin erkek hastalara cerrahi tedavi
uygulanmakta ve sternal stabilizasyon amaciyla emilebilen materyal kullanimaktadir {reabsorbable plak ve vidalar).

Ameliyat teknigi: Klasik ameliyat teknigi genis olarak Ravitch yonteminin modifikasyonuna dayanmaktadir. Cilt insizyonu sonrasi
muskulus pektoralis major kast sternum ve kotlar Uzerinden disseke edilerek serbestlestirilir. Perikondriyumlar agiiarak kikirdak kotlar sternum
ile kot arasina kadar subperikondriyal rezeke edilir. Muskulus rektus abdominus kasi sternum, kotlar ve ksifoid Gzerinden rezeke edilir ve
ksifoid serbestlestirilir. Sternum alt kant disseksiyonlaria serbestlestirilir. Torasika interna arterleri korunarak sternum lateralinden deformitenin
bagladigji interkostal bileskeye kadar interkostal bantlar kesilir, Deformitenin durumuna gére sternuma 1 veya 2 adet horizontal wedge
veya normal osteotomi uygulanir. Sternuma osteotomi uygulandiktan sonra normal pozisyon verilip osteotomi hattinda olacak sekilde
resorbable copalymer plak yerlestirilir. Batin olgularda mediastene toraks tapd, sternum Uzerine hemovak dren ile drenaj uygulanmaktadir.
Gereg ve yontem: Merkezimizde Ekim 1997 —Aralik 2005 tarihleri arsinda 317 hastaya pektus deformitesi nedeniyle dlzeltme ameliyati
uygulanmustir, Bunlardan 127 hastaya emilebilen materyal kullanilarak cerrahi dUzeltme gerceklestirilmistir.

Bulgular: Hicbir olguda major komplikasyon gézlenmemistir. Hasta memnuniyetini temel alan ortalama 8 aylik takip {4 ay-24 ay)
sonucunda sonuglarn makemmel (%73) veya iyi (%24) oldudu belirlenmistir. Naks izlenmemistir. Ortalama hastanede kalis sGresi 4 gun
olarak belirlenmistir.

Tartisma ve sonug: Pektus deformitesi ddzeltme operasyonunda en dnemli nokta uzun vadede iyi bir sternal stabilite sadlamakuir.
Sternum fiksasyonu icin Kirschner teli veya metal barlar kullanildiginda hastalarin yatak konforu bozulmaktadir. Tel cekilene kadar sirt Gzeri
yatmak ve tellerin baska bir yere temas etmemesi i¢in dikkatli olmak zorundadirlar. Ayrica tellerin ciltten ¢iktidi yerde cilt massere olmakta
ve enfeksiyona yol acabilmektedir. Celik barlann cikarimast icin ikinci bir ameliyat gerektirmesi ve cesitli letal komplikasyonlara yol agabiimesi
muamkanddr. Sternum fiksasyonu icin rebsorbable plak kullanilan olgularda bu tr zorluklar olmamakta, ayrica vicutta yabanci bir cisim
olmadig icin ikinci bir operasyona gerek kalmamaktadir.

Kullanilan copolymer plak ve polymer vidalar radyografide gérintd vermezler. Ayrica postoperatif 3. ay sonunda resorbsiyonu baslar ve
1. sene sonunda tamamen resorbe olurlar
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NUSS TEKNIGI
Kamil KAYNAK
istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakuitesi, Gogus Cerrahisi Anabilim Dali, Istanbul

Kunduraci gégst olarak da bilinen pektus ekskavatum, gogas duvarn deformitelerinin %901ni olusturur. Erkek\kadin orani 3/1 iken %
37 olguda ise aileseldir. Pektus ekskavatum genelde dogumdan itibaren vardir, ancak %5 olguda addlesan cagda gelisir.
Tedavisi cerrahi olan bu deformiteler gogunlukla addlesan dénemde yaratuklan psikolojik ve kozmetik problemler nedeniyle opere edilirken
bazi olgular da kardiopulmoner fonksiyonlari bozarak egzersiz toleransinda azalma olusturduklar icin opere edilirler.
Pektus ekskavatumun antik donemlerde de gorilduga ve 16. ylzyll kadar eski bir tarinte Johan Schenk'in (1531-1590) konu Gzerinde
literatr topladigh bilinmektedir. 1594'te Baunhinus'un klasiklesmis yazisi, ileri derece pektus ekskavatum sonucunda pulmoner kompresyon
gelisen, dispne ve paroksismal oksurak sikayetleri olan bir hastada pektus ekskavatumun klinik ozelliklerini tarif etmistir.
Torasik cerrahi 20. yUzyilin ilk yillanna kadar yasak bolgeydi, bu ylzden pektus ekskavatumun cerrahi dazeltimi icin yapilan ilk deneme
191 1'de Meyer tarafindan gergeklestirilmistir. 1939'da Oschner ve DeBakey prosedurle ilgili kendi deneyimierini yayimiamis ve konu
Uzerindeki batln cerrahi literatard taramiglardir.

1956’da Wallgren and Sulama hafif egimli paslanmaz celik bir bar kullanimi yoluyla internal destek kavramini tanitmislardir. Bu celik bar,
boydan boya sternumun kaudal ucundan igeri itilerek sternum ve kostalar arasinda yeni olusturulmus acikhdr birlestirmistir.
Nuss Prosedirinun gelistirimesinden 6nce cesitli radikal prosedurler dne striimekteydi. Bu proseddrlerin hasta tzerinde uygulanmasl
zordu ve hastanede kalis ve iyilesme streleri uzun olmaktaydi. 1987'de Norfolk, Virginia'daki King's Daughters Cocuk Hastanesinde bir
pediyatrik cerrah olan Dr. Donald Nuss pektus ekskavatumum duzeltimesi icin yeni bir teknik gelistirdigi zaman bu degisti.
1997'de Nuss, Croitoru, Kelly ve arkadaslani Nuss prosedurandeki 10 yillik deneyimlerini yayimladilar. Minimal invazif olan teknik hicbir
kikirdak insizyonu, rezeksiyon ve sternal osteotomi gerektirmemektedir. Bunun yerine, kostal kikirdaklann esnekligi ve yumusakiigina bagl
olarak mimkun olan internal destege dayanmaktadir.

Teknik temelde Ug faktdre dayahdir:

1. Cocuklann yumusak toraks kaviteleri vardir. KUk ¢ocuklarda gogus o kadar yumusaktr ki kucUk respiratuar obstriksiyonlar bile
ciddi sternal retraksiyona neden olabilir. Travma nadiren kostal frakturlere ve yelken goguse neden olur.

2. Orta yash ve daha yasli yetiskinler bile amfizem gibi kronik obstriktif akciger hastaliklan sonucu figi gogus gelistirmektedirler. Eger
daha yash yetiskinler gogus duvanni yeniden konfigtre edebiliyorlarsa cocuklar ve 13-19 yas arasi gencler de anterior gogus duvarinin
artan esneklidi durumunda aynisini yapabilirler.

3. Ortopedik ve ortadontik cerrahlarin skolycz, clubfoot ve maxillomandibular maloklizyon gibi iskelet anomalilerini basani bir sekilde
dizeltmelerinde desteklerin rolt genel kabul gérmistir. Daha énce bahsedilen iskelet yapilarindan daha yumusak olan anterior
godgus duvan bu ylzden bu tur bir dlzeltme icin idealdir.

Minimal irivazif olan ve su anda Nuss ProsedUrl olarak bilinen prosedur 818'den fazla hasta Gzerinde denenmis ve yillar icerisinde
gelistirilmis ve mikemmellestirilmistir. Bu minimal invazif girisimin komplikasyonlan oldukg¢a nadirdir. Pnémotoraks en sik komplikasyondur,
ancak genellikle tap torakostomiye gereksinim duyulmaz. Barin yanlis yerlestirilmesi bazen yeniden yerlestirme gerektirebilir ve tim
cerrahilerde oldugu gibi enfeksiyon riski vardir, ancak su ana kadar bu oran %1°den daha az bildirilmistir. En ciddi komplikasyon kardiyak
ruptarduar, ancak bu komplikasyon ¢ok nadirdir,

iyilesme dénemi ortalama 4-5 gundur. Operasyon sonrasi agr kontrold, solunum fizyoterapisi, hasta/ebeveyn egitimine dikkat edilir.
Postoperatif agn hastalar icin en rahatsiz edici durumdur. Adr kontrold igin yerlestirilen epidural katater bu dénemde 6nem kazanir ve
hastanin durumuna gore 2-4 gun arasi katater yerinde tutulur, daha sonrasinda oral ve\veya parenteral analjezik kullanimina gegilir.
Taburcu edildikten sonra hastanin yavasca normal, ancak kisitl, aktivitelerine donmesi beklenir. Cogu hasta, alt haftalik egzersiz kisidamalar
(fiziksel antrenman, adgirlik kaldirma, vs) ile birlikte iki ila (g hafta arasinda okula dénmektedir.

Pektus bari yerlestiritdikten iki ile dort yil arasinda gikanlir. Prosedur genel anestezi altinda yapilir. $u ana kadar barlanin cikarimasi sirasinda
Anemli bir komplikasyon bildirimemistir. Bar cikanildiktan bir iki saat sonra hastalar aburcu olabilirler, Uzun dénem sonuglarna bakildiginda
rekurrens ortalama %5'in altndadir. '

Klinigimizde Haziran 2006-Eylul 2006 tarihleri arasinda 12 hastaya {11 erkek, 1 kadin) pektus ekskavatum nedeniyle Nuss prosedGrd
uygulanmistir. Hastalanin ortalama yaslari 15.8 olup, yaslan 9 ile 23 arasinda degismektedir. Hastanede kalis sGrelerine bakildidinda
ortalama hastanede kalis stresi 4.6 gln olarak saptanmistr. Nuss operasyonu uygulanan hastalarda tedavi gerektirmeyen minimal
pndmotoraks bir ciguda, minimal plevral efflzyon ise bir olguda tespit edilmistir.

Sonuc olarak kisalan operasyon suresi, efektif gdgus stabilitesi, daha az skar gelisimi, kozmetik olusu, toraks elastikiyetinin korunmasi ve
toraks gelisimini engellememesi, kisa iyilesme ve hastanede kalis sUresi, ylksek basan orani ve daha dusUk peroperatif kanama riski nedeniyle
Nuss prosedur( tercin edilen bir teknik haline gelmistir.

Kaynaklar -
1. Martinez D, Juame J, Stein T, Pena A: The effect of costal cartilage resection on chest wall development. Ped Surg Int 1990;5:170-3.
2. Haller JA, Colombani PM, Humphries CT, et al. Chest wall constriction after too extensive and too early operations for pectus excavatum.
Ann Thorac Surg 1996,61:1618-25.

3. Nuss D, Kelly RE Jr. et al. A 10-year review of a minimally invasive technique for the correction of pectus excavatum. J Pediatr
1998;33: 545-52.

4. Nuss D, Kelly RE Jr, et al. Repair of pectus excavatum. Ped Endosurg & Innovat Techn 1998;2:205-21.

5. Haller JA Jr: Thoracic injuries. In: Welch KJ, Randolph JG, Ravitch MM, et al, eds. Pediatric Surgery. Vol 1, 4 th ed. Chicago: Year
Book Medical Publishers, 1986, p. 147.

6. Wesson DE: Thoracic injuries. In O'Neill JA Jr, Rowe MI, Grosfeld JL, Fonkalsrud EW, Coran AG, eds. Pediatric Surgery. Vol 1, 5
th ed. St Louis, MO: Mosby Grosfeld, 1998, p245.
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PULMONER EMBOLI KLINiK DEGERLENDIRME VE TANISAL ALGORITMALAR
Serhat FINDIK

Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakultesi, Gogus Hastaliklari Anabilim Dali,

Pulmoner emboli (PE) sik gérilen, belirgin morbidite ve mortalitesi clan bir hastaliktir. ABD'de her yil 600.000 PE goruldugu ve buna bagl
100.000-200.000 &lamadn olustugu tahmin ediimektedir.

Pulmoner embali'nin (PE) neden oldudu klinik tablolar hig belirti ve bulgunun olmadidi sessiz PE‘'den dolasim kollapsi ve ¢lmun gorilebildigi
masif PE'ye kadar degismektedir (tablo 1], Klinik tabloyu G¢ major faktor belirlemektedir: {1) Onceki kardiyak ve pulmoner fonksiyon; (2]
Embolinin blyGkligu ve obstrikte olan pulmoner vaskdler yatadin orani; {3) Vazoaktif maddeler |vazokonstriktor ve vazodilator) ve
nérohumoral refleksler.

Pek cok hastada klasik semptom ve bulgular gértimediginden PE tanisina ulasmak genellikle zordur. Onceden bir hastaligi olmayan,
normal kardiyopulmoner rezerve sahip genclerde énemsiz veya hafif bir tabloya yol acabilirken ileri yaslarda akut koroner sendromlan
veya KOAH akut alevienmesini taklit edebilir. Ozellikle eszamanli iki hastalig (belirgin pnémoni ve okllt PE veya belirgin kalp yetmezlig,
ve okUlt PE gibi) olan hastalarda tani gUclesir ve PE tanisi konulup tedavisi baslayincaya dek sadece belirgin olan hastaligin tedavisi ile
hastalarin klinigi yeterince duzelmez.

Vakit kaybetmeden taniya ulasmak icin en iyi strateji vendz tromboembolizm [derin ven trombozu [DVT) ve PE] igin risk faktorlerini cok
iyi sorgulayan detayl bir anamnez ve ayrintili fizik muayene ile birlikte uygun laboratuvar tetkiklerinin (EKG, akcider grafisi ve eger calistiyor
ise plazma D-dimer dlcimu) entegrasyonundan olusmaktadir. PE olasiidini belirlemede klinik tablo ok dnemlidir (“pretest probability”).
Bu konuda Wells, Wicki, Miniati ve PISA-PED kriterleri mevcuttur. Bunlardan Wells kriterleri Tablo 1°de verilmistir. Bu kriterlerden yararlanimak
suretiyle hastalarin klinik olarak PE olasiliklan ylksek, orta ve dusuk olarak kategorize edilmekte ve buna gore uygun algoritmalar
onerilmektedir (Sekil 1-3).

A- ik istenecek Tetkikler
Elektrokardiyografi [EKG)
PE‘nin ayirici tanisinda yer alan hastaliklar (6zellikle myckard enfarktlst ve akut perikardit) icin dnemli bir yeri vardir. Buna ek olarak
ana ve/veya lober pulmoner arterleri tutan PE'de (“BlyUk emboli”) pulmoner hipertansiyon ve sag ventrikdl yuklenmesi inkomplet
veye komplet sag dal blogu, V1-V4 arasinda T negatifligi ve D1'de § dalgasi ve D3'de Q dalgasi ile T negatifligine (S1Q3T3 paterni)
yol acabilir. Tek bir segment veya subsegmental pulmoner arterin tutulumunda ise ("KUgak emboli”) EKG normal olabilir.

Tablo I: \Wells Kriterleri
Dedisken Puan

DVT'nin klinik belirti ve bulgulari 3
PE'den baska bir tani olastiginin distk olmasi 3
Kalp hizi > 100/dk 1.5
Son 4 haftada immobilizasycn veya ameliyat 1.5
Hemoptizi 1
Kanser [tedavi altinda, son 6 ay icinde tedavi almis yada palyatif tedavide) 1
Klinik Olastlik

Duasak <2
Orta 2-6
Yksek >6

DVT= Derin Ven Trombozu, PE= Pulmoner Emboli

Akciger grafisi

PE icin ne tanisaldir ne de taniyi ekarte ettirir. Ayirici tanida ¢ok faydalidir; pnémoni, pnémotoraks, pulmoner ddem (kardiyojenik veya
nonkardiyojenik), dissekan aort anevrizmasi, kosta kindi ve konjestif kalp yetmezliginin tespitinde ¢ok énemlidir. "BlyUk emboli‘lerde
kalpte blytme, pulmoner arterde belirginlik ve embolize akcigerde oligemi (Westermark belirtisi) sik goralen anormaliiklerdir. "Klguk
emboli” de ise akciger grafisi normal olabilir. Lineer atelektazi, diyafragma elevasyonu, plevral eflizyon ve dggen seklinde plevra tabanl
periferik opasite [Hampton hoérgtcd) diger bulgulardir. PE'nin lokdle plevral efUzyonlara yol actigr da rapor edilmistir.

Arteryel Kan Gazlan [AKG])

PE tanis icin 6nemli oldugu dusandlen hipoksemi ve alveoler-arteryel oksijen gradientinde [DA-a0, ) artisin tespiti icin arteryel kan
gazlan uzun yillardir istenmektedir. Ancak pulmoner anjiografi ile AKG sonuglannin karsilastinldigi bir calismada hipokseminin PE icin
spesifik olmadidi ve PE stphelenilen hastalarda faydall olmadigi bulunmustur. Ustelik anjiografik olarak PE tanisi alan hastalarin %20’sinde

DA-a0,'nin normal oldugu bildirilmistir.

Plazma D-Dimer diizeyi

D-Dimer fibrin yikim Granierindendir, PE'deki endojen fibrinolitik aktivite D-Dimer'de artisa yol acar. Ozellikle ELISA yontemi ile bakilmas
daha dodru neticeler verir. Ancak D-Dimer duzeyindeki artis PE icin spesifik olmayip myokard enfarktdsd, pnémoni, sepsis, travma,
ameliyat, kanser ve gebelik, v.b. de g&rulir. Bu nedenle acil servise basvuran hastalarda kullanimi daha mantikhidir. PE igin dasutk klinik
olasilikll hastalarda plazma D-Dimer dUzeyinin normal olmasi PE tanisini blytk dl¢tde ekarte ettirir.

B- Kardiak markirlar
“Brain natriuretic peptide” ve Troponin dizeyinin sol ventrikdl disfonksiyonunda oldugu gibi sag ventrikQl disfonksiyonunda da belirgin
olarak artud bildirilmistir. Bu nedenle PE'nin tanisinda degil de prognozunun belirlenmesinde énemli olduklan dUstndimektedir.

C- Ekokardiyografi i
PE tanisinda yardimci testlerdendir {pulmoner arter icinde trombust gosterdiginde tarusal degeri vardir). Ozeliikle ayinici tanida
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ve prognozda cok dnemlidir. Sag ventrikdl fonksiyonu, pulmoner arter basinc! (trikuspid yetmezligi gelisirse) ve interventrikGler septum
sifti hakkinda dnemili bilgiler sadlar.

Spesifik gorintiileme yontemleri

Derin ven Doppler ultrasonografi

Kompresyon ultrasonografi {USG) ile birlikte renkli doppler (Duplex USG) gantimizde DVT tanisinda en sik kullanilan yéntemdir. DVT
bulgularinin saptanmasi PE tanisi icin cok dnemli olup daha ileri tetkike gerek kalmadan tedaviye (antikoagulan veya trombolitik tedavi)
baslanmasini saglar.

Ventilasyon-Perfiizyon Sintigrafisi {V/Q sin)

PE icin geleneksel gorintileme yonteridir. Yuksek olasilikli oldugiunda PE tanisina ulasilirken normal cikmast PE tanisini kesin dislamaktadir.
Ancak hastalann blylk bolumunde orta veya dustk {nondiagnostik) olasilikli olarak sonuclanmaktadir. Bu nedenle bazi merkezlerde
spiral BT pulmoner anjiografi V/Q sin‘in éntne gecmistir. GanGmUzde ventilasyon sintigrafisinin perflzyon sintigrafisine eklenmesinin
tanida yaran olup olmadigina dair celiskili gérusler meveuttur,

Spiral {Helikal) BT pulmoner anjiografi

Trombusan direkt olarak gordlebilmesi olanakli hale gelmistir. Akciger grafisinde fark edilemeyen mediastinal yapilar ile parenkimal
ve plevral bulgulann cok daha net olarak dederlendirilmesini sagladigjindan ayirici tanida sintigrafiden daha Gstandar. Ozellikle santral
pulmoner arterlerin (segmenter arterlerler ve daha proksimali) gorintalenmesinde sensitivitesi ve spesifikligi cok yUksektir. "Multi-slice”
modellerinin cikmasl ile segmenter arterlerin daha distalinin de daha iyi degerlendirilebildigi bildiriimektedir. Ayni seansta periferik
venlerin de goranttienmesi mUmkin oldugundan derin ven trombozunun tespiti de mumkUn olabilmektedir.

Pulmoner anjiografi :
PE tanisi icin gnUmUzde hala altin standart tani ydntemidir. Orta veya yuiksek kiinik olasiiki PE'li hastalarda spiral BT pulmoner anjiografinin
normal veya nondiagnostik oldugu durumlarda pulmoner anjiografi istenebilir,

ALGORITMALAR
PE icin Klinik olasilik belirlendikten sonra uygulanacak algoritmalara drnekler sekil 1, 2 ve 3'de verilmistir.
KLINIK OLARAK YUKSEK OLASILKLI I KLINIK OLARAK ORTA OLASILIKL | KLINIK OLARAK DUSUK OLASILKL
PULMONER EMBOL PULMONER EMBOL! PULMONER EMBOLI
¥ S . '
Spiral BT Anjio veya Ventilasyon-Perfazyon I Spiral BT Anjio veya Ventilasyon-Perflizyon sintigrafisi | Spiral BT Anjiografi veya Ventilasyon-Perflzyon
sintigrafisi {v/Q sin) sintigrafisi
| - ¥ 1 1
Spiral BT Anjio: Spiral BT anjio: V/Q sin:
¥ v ¥ |Fnzilif —] Negatif ve Normal ¥
Z == ; = o v,'egii:q; E{%QK orma Spiral BT Anjio: V/Q sin: Spiral BT'Anjio: W/Q sin:
Spiral BT Anjio: Spira! BT Anjio: V/Q sin: ‘ Orta veya Yiksek Poszitif ylksek legatif veya Normal
Pozitif veya Negal_'lf veya Normal olasik olasiik Vic sin: Grea
Vv/Q sin: \éj “SIR - Orta veya dusUk olasilik
5 sl u
Yiiksek olasilik clailhk €y PE s, Emboli ¥ l l l
IS
lallg

dislanir
& ¥ Duglex itmsonooraf Puimoner Emboli | | Duplex Usg Duplex Usg PE ta
Fulmoner Embali [ Duplex Ultrasonografi disla

Negatif Derin Ven Trombozu
Narmal Derin Ven Tfombozu * *

+ * | PulmonerﬂnjiograTl [ Pulmoner Emtﬁ‘

Pulmoner Anjiografi

| Emboli diglar Pulmoner Emboli * *
okl = PE tamisi diglanir | '_ Pulmoner Emboli

Pulmoner Emboli v * Puimoner Anjiografi | I Pulmoner Embali ‘ gtﬁ:;oé:;gg:;nbnri
Nommal ?
— ke il G| [
’ PE diglanir Pulmoner Emboli

$ekil 1: Kiinik olarak yuksek olasilikll pulmoner $ekil 2: Klinik olarak orta olasilikli pulmoner  §ekil 3: Kiinik olarak dustk olasiikl pulmoner
emboli disindlen hastalar icin dnerilen bir emboli distnclen hastalar icin Gnerilen bir emboli dustntlen hastalar icin 6nerilen bir

algoritma. algoritma. algoritma.
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PULMONER TROMBOEMRBOLI TANISINDA GORUNTULEME YONTEMLERI
Kemal ODEV
Selcuk Universitesi Meram Tip Fakultesi, Radyoloji Anabilim Dall, Konya

Akut pulmoner emboli (PE) morbidite ve mortalitesi ylksek olan ve yaygin olarak gdrulen hastalikur, Tedavi edilmeyen olgularda mortalite
orani yaklasik olarak %30°dur(1). PE tanisinda kullanilan gorUntlleme yontemleri; akcider radyografisi, ventilasyon/perflzyon (V/P] sintigrafisi,
pulmoner anjiografisi, bilgisayarl tomografi ve manyetik rezonans anjiografi [MRA) dir.

Akciger radyografisi: Pulmoner emboli siklikla ana pulmoner arter bifurkasyonunda veya sad ya da sol proksimal pulmoner artere
yerlesmekte ve arteriyel akimda tikanmaya neden olmaktadir. Nadiren santral pulmoner arterlerin massif okluzyonunda akciger radyografisinde,
santral pulmoner arterlerde dilatasyon ve okltzyonun distalinde ise parankimde oligemik alan, sag ventrikll ve sag atriumda dilatasyon
gorulmektedir. Akciger radyografisinde hilustan cikan pulmoner arterdeki ani kesilme (amputasyon bulgusu - cut off sign) gorUlebilir. Akut
pulmoner emboli tanisinda akciger radyografisinin duyarliig % 33 ve 6zgullaga % 59 dur. InfarktUse yol agmayan pulmaner emboli
olgularinda radyografi bulgulan sikikla normaldir ve nadiren tanisal bulgular vermektedir(2).

Akciger radyografisinde tek tarafl olarak diyafragmada ytkselme, alt zonlarda diyafragmaya paralel cizgisel opasiteler (Fleischner gizgileri)
sadj veya sol inen pulmoner arterde genisleme(Fleischner bulgusu), oklGze damarnn distalinde oligerni ve saydamiik artisi (Westermark bulgusu)
ve minimal derecede plevral eflzyon pulmener embolinin olustugunu gostermektedir. Akciger infarktUsGne yol acan pulmoner emboliler
radyografide periferik alanda ve alt zonlarda Uggen veya kama seklinde konsolidasyona (hampton hump bulgusu] neden olmaktadir(2,3).

Radyoniiklid gériintiileme: Pulmoner emboli (PE) tanisinda perflzyon sintigrafisi duyarlidir. Fakat spesifik dedildir. V/P sintigrafisinin
pulmoner embolinin segmental lokalizasyonunu saptamadaki duyarliidi %78 ve dzgullugu %42'dir. Kronik akciger patolojileri de perflizyon
anomalilerine neden olmaktadir. Bu nedenle kombine ventilasyon ve perfUzyon sintigrafisi yapilan olgularda ventilasyon sintigrafisinin
normal oldudu parankim alanlannda perflizyon defekti varsa (mismatched defekt- uyumsuz defekt] pulmoner emboli distnulmelidir.
PIOPED (Prospective investigation of pulmonary embolism diagnosis) grubuna goére PE tani kriterleri sunlardir: (1) Yaksek olasihkii V/P
sintigrafi bulgulan ile birlikte uygun klinik bulgular varsa PEin ylksek oranda (%90°dan fazla) bulundugunu gosterir. SOpheli klinik bulgular
varsa mismatched perflzyon defekti daha énceki iyilesmeyen PE'ye bagh olabilir, (2) normal veya normale yakin V/P sintigrafi ya da dustk
olasilikli /P ile beraber uygun olmayan klinik bulgular PE'nin intimal disi oldugunu gosterir, (3) orta olasikhkli /P veya disuk olasilikh
V/P ile beraber uygun klinik bulgular PE tanisini dislamada yardime degildir, PE'yi dislamak icin diger incelemeler gereklidir.(2,4)

Pulmoner anjiografi: Pulmoner embolinin tanisinda altin standart yontemdir. Pulmoner damarlardaki doima defektini ve IGmendeki
ani kesiimeye glvenle goéstermektedir. DUstk mortalite (% 0,5) ve morbiditeye (%6) neden olmasina ragmen invazif ve pahal olmasi
nedeniyle yaygin clarak kullanimamaktadir. Anjiografi subsegmental embolinin dederlendirilmesinde ve kronik pulmoner tromboemboliye
bagl akcigerlerde meydana gelen dedisiklikleri tanimlamada yetersiz kalmaktadir(5,6).

Bilgisayarh tomegrafi: Son yilarda kontrast maddenin zamana gore uygun sekilde verilimesini saglayan otomatik injektorle kombine
hizll tarama yapabilen BT cihazlaninin (Spiral BT, cok kesitli BT) gelismesi sonucunda anjiografiye benzer sekilde BT anjiografi ile gerek
santral gerekse periferik pulmoner arterlerdeki PEin tanisi mimkdn olmaktadir. BT ile yalniz pulmoner arterlerdeki dedil parenkimde ve
plevrada meydana gelen degisiklikler de ortaya cikanimaktadir. Akut PE'de baglica spiral BT bulgulan: (1) pulmoner arter limeninde kontrast
madde ile cevrelenmis trombUse bagdlh olarak dustk yoguniuktaki dolma defektinin saptanmasidir, (2) Damar lGmeninde serbestce hareket
eden embolik kitlenin bulunmas (railway track sign), (3) arter duvarinda mural defektin bulunmasidir. Krenik PE'de bashca BT bulgular:
(1) Damar lumeninde bazen kalsifiye olabilen trombUse bagh hematom (2) santral veya periferik pulmoner arter duvarinda dlzensiz veya
noddier defektler, (3) pulmoner arter capinda aniden daralma, (4) lob veya segmental arter dallarinda aniden kesilme, (5) santral damarlarda
dilatasyon ve periferik daliarda daralma, {6) okllze pulmaner arterin distalinde tabani plevraya yerlesmis konsolide alan, (7) kronik emboliye
badl parankimde mozaik perflzyon bulgusu(3,5,6). BT anjiografi ile pulmoner arterlerin incelenmesinden sonra, pelvis ve alt ekstremitelerden
kesitler alinarak venoz trombiis aranabilir. Tek kesitli spiral BT ile 3 mm veya daha kalin kesitler alinmasi halinde subsegmental arterlerdeki
trombUistn tanisi gug olmaktadir. Son yillarda cok hizli tarama yapabilen ve ince kesit alabilen (kesit kalinligi 1-1,25 mm) ve subsegmenter
pulmoner arterlerin goruntilenmesini saglayan ¢ok kesitli BT cihazlanmin kullanim alanina girmesi ile spiral BT ile karsilasilan gagclUkler
ortadan kalkmusur(8).

Manyetik Rezonans Anjiografi (MRA]: Gradient ekoteknikleri ile IV yoldan kontrast madde verilerek tek nefes tutma suresinde
yapilabilen kontrastl MR inceleme sonucunda elde editen 3 boyutlu MRA incelemeler ile pulmoner arterlerdeki trombuse bagh defektler
veya damardaki oklUzyon gosterilebilir. MRA BT'de oldugu gibi santral, segmental ve subsegmental arterlerdeki trombdsd, duvar patolojilerini
guvenle gosterebilir. Ancak nefes darligi

ve korku hissi bulunan clgularda ve teknik yonden yetersiz cihazlarla incelemenin yapilabilmesi gugtar(3,5).

Sonug: PE tanisinda kullanilacak tan yontemi intraliminal tromblsU gosteren, ylksek oranda glvenilir, riski ve yan etkisi disk ylksek
oranda 6zgul, noninvazif ve ekonomik yonden uygun olmahdir.
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DIABETES MELLITUS VE AKCIGERLER
Meftun UNSAL

Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakultesi, Gogus Hastaliklar Anabilim Dali, Samsun

Diabetes mellitus, pankreastan yeterince instlin hormonunu salgilanamayisi ya da salgilanan instlinin yeterli derecede kullanilamamasindan
kaynaklanan hiperglisemi ile seyreden kronik bir hastaliktir.

Dunyada 150 milyon kisi diyabetlidir ve 2025 yilinda bu rakarmin 250 milyon Kisiye ulagilacadl dusunGimektedir. Turkiye'de ise diyabetin
insidansi %1.6-2, prevalansi ise %3.5-5 olarak.bildiriimistir. Diyabet, yapilan ¢alismalar sonrasinda, kirsal kesime gore kentlerde, cinsiyet
olarak ise kadinlarda erkekierden biraz daha fazla gozlenmektedir. Bu sonuglar, cevresel kosullann dnemini, kent yasaminin hareketsiz,
stabil dlizeni ile beslenme aliskanliklarinin etkisini géstermektedir.

Tip | diabet, instlin bagiml diabet olarak bilinir. Bu tip diabet pankreastaki beta hlcrelerinin azalmasi ile instlinin tamamen yokluguna
bagh gelisir. Genellikle 20 yas civarinda baslar. Tip Il diabet ise instiline bagimi olmayan diabet olarak tarimlanir ve Instlin sekresyonundaki
bozulmayi takiben, genellikle 40 yasindan sonra baslar. Yasam slresinin artmasina ve yasa bagh olarak diabet prevalansinin artmasiyla
tip Il diabet sikigi da artmaya baglamistir.

Diabetes mellitus, beyin, eksremite, goz, bébrek , sinirler ve deri gibi bircok organlan etkiler. Boylece angina, kalp yetmezlidi, inme, yrarken
bacak kramplan, kérltge kadar gidebilen gérme bozukluklan, renal yetmezlik, néropati ve cilt degisikliklerine neden olur. Dider sistemlere
etkisi sik olarak arastinimasina ragmen akciderlere etkisi iyl tanimianmarmstir. Akcigerlerde de baz yapisal ve fonksiyonel bozukluklara,
tlberkUloz basta olmak Uzere akcider enfeksiyonlarina, polmoner emboli, plevral eflzyon, obstruktif sieep apneye neden olabilmektedir.

Diabetes mellitusun akciger yapisina etkileri

Diabetin akciderlere yapudi yapisal dedisiklikier, insan arastinilmalaninda etik problemler nedeniyle ozellikle hayvanlarda yogun olarak
calisilmistir. Amylin olusumuyla bronsiyal mukusun bozulmasi, glycation son Grdnlerinin duzeyinin artmasi, damarsal duzeyde bazal
membranin heparin sulfat dizeylerinde artma, mikrozomal hastaliklar, NO-bagimli endotel disfonksiyonunun gelismesi, glutatyon peroksidaz
aktivitesinde azalma, anilin p-hidroksilazin baskilanmasi gibi akciderlerde cesitli biyokimyasal degisiklikler gosterilmistir. Bunlarin sonucu
olarak alveoler yUzeyde daraima, alveol epitelinde sisme, intersiyumda genisleme izlenmistir. Pulmoner damarlan yaninda alveol epiteli
bazal membrani, brons epiteli ve pulmoner kapillerler de etkilenir.

Diabetik hastalarda postmortem alinan biyopsilerde, bébrek ve akciger kapiller bazal membrarninda epitelyum kapiller bazal laminasinda
kalinlasma oldugu gdsteriimistir. Boébrek ve akcider kapiller bazal membranindaki bu kalinlasmada fark olmadigr belirtimistir. Buna ragmen,
renal bazal laminadaki kalinlasma diabet sGresi ile iliskili iken, akciger bazal laminasindaki kalinlasmanin diabet sUresi ile iliskili olmadig
gosterilmistir.

Hayvan deneylerinde inslinin mast hicre degrantlasyonunu etkiledigi gosterilmistir. Bunun sonucu olarak, diabetli hastalarda insalinin
astim riskinde azalmadan sorumlu olup clmadid arastinimaktadir.

Diabetiklerde Tc-99m DTPA ile yapilan akcidger sintigrafisinde permeabilitenin arttudr bulunmustur. Akciderlerin bu hastalarda bir hedef
organ oldugu ve akcider tutulumunun dider damarsal komplikasyonlarla yakin iliskili oldugu belirtilmistir.

Diabetes mellitusun solunum fonksiyonlarina etkileri

Diabetes mellitus'un solunum fonksiyonlan Uzerine etkisi hakkindaki ilk ¢alisma, Schuyler ve arkadaslan tarafindan yapiimistr. Tip | diabetii
kisilerde altta yatan bir akciger hastald, alerji olmadigi ve sigara icmedigi halde akcigerin elastik recoilinde azalma oldugu bulunmustur.
Diabetes mellitusda tim sistemlerde olusan mikroanjiopatiler akcigerleri de etkiler. Yapilan calismalarda damar duvarinda clusan
mikroanjiopatik degisikliklerin solunum fonksiyonlarini etkiledidi bulunmustur. Bunun sonucu olarak akcigerlerde diflzyon kapasitesi, vital
kapasite, total akciger kapasitesi, rezidual volum ve maksimum ekspiratuar akim hizi, karbon monoksit diflizyon kapasitesinde (DLCO}
azalima bulunur. Buna karsilik diabetli hastalarda solunum fonksiyon testlerinde bozulma olmadigini gosteren calismalar da vardir. Ozellikle
sigara icen diabetli hastalarda obstruktif akciger hastaligi riski artabilir. Diabete bagh olarak gelisen otonom néropati oncelikle ¢asitli
uyaraniara karsi spesifik hava yolu cevabi ve bronkomotor tonusta degisikliklerle kendini gosterir: Otonom noropatisi olan hastalarda santral
ve periferik kemoreseptoriere karsi duyarliidin dedismesi CO%'e sotunumsal ve néro-muskiler cevapsiziikia iliskilidir. Bu durumda uyku
apnesinin 6zellikle obstraktif formunun sik géraimesi, diabetin otonom néropatisine baglanmaktadir. Diabetik hastalarda otonomik
noropatiye ek olarak obesite ve hipertansiyonun birliktelidi uyku-apne hastaligina sebeb oluyor olabilir.

Bilindigi gibi diabetes melliltusda koagUlasyonda artma ve buna bagh olarak pulmoner tromboemboli riskinde artis olan hastalardir. Ancak
bu durumia ilgili olarak literatirde celiskili yayinlar vardir. Obezitenin diabetes mellituslu hastalarda sik géruldagu ve buna badl olarak
da pulmoner tremboemboli igin risk olusturdugu belirtiimektedir.

Diabetes mellitusda gérilen plevral eflizyonlar daha cok sol ventrikil yetmeziigine ve daha az eflizyon yapan diger nedenlere baglanmaktadir.
BUtN bunlann yaninda diabetik hastalarda akcigerler her ne kadar otonom néropatik, fonksiyonel, mikroanjiopatik ve yapisal dedisikliklerden
etkilenseler bile, ayni zamanda ¢ok kanlanan organlar olmasi nedeni ile son zamanlarda diabetiklerde insulinin inhaler tedavi ile de
verilebilecegi konusunda arastirmalar devam etmektedir.

Kaynaklar
1. Abnormal lung elasticity in juvenile diabetes mellitus. Am Rev Respir Dis 1976 ;113:37-41.
2. Lung function in patients with diabetes mellitus. Respir Med. 1990 ;84:235-9
3. Lung dysfunction in diabetes. Diabetes Care 2003 ;26:1915-8.
4. Impaired lung epithelial permeability in diabetics detected by technetium-99m-DTPA aerosol scintigraphy. J Nucl Med 1994; 35:
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5. Beth LL.Treating diabetes with aerolized insulin Chest 2001;120:99-106

50



PANEL
“Malign Plevral Efizyonlara Yaklasim”

Oturum Bagkanlar Richard LIGHT, Oner DIKENSOY
Tani Oner DIKENSQY
Ploredezis Kirk LANE

Diger Tedavi Yontemler Richard LIGHT
51



MALIGN PLEVRAL EFUZYONLARDA TANI
Oner DIKENSOY
Gaziantep Universitesi Tip FakUltesi, Go¢us Hastaliklar Anabilim Dali, Gaziantep

Malign plevral eflizyon plevrada timér invazyonu aldugunun kanitianmasidir, Malign plevral eflzyondan bahsedebilmek igin malign
hlcrenin sivida veya plevra biyopsisinde gésterilmesi gerekir. Yani tamda altin standart histopatolo]ik incelemediir.

Malign plevral efizyonlar genel populasyonda en sik gortlen g ekstda sebebinden biri olup yasl populasyonda ise en sik eksida
sebebidir. ABD de yilda yaklasik 200.000 malign plevral eftizyon olgusu teshis edilmektedir. Malign efizyonlann en sik sebebi akciger
kanseri olup adeno kanserlerin plevraya metastaz yapma egilimi daha fazladir. Plevraya sik metastaz yapan diger tumarler ise meme kanseri
ve lenfornadir. Plevranin primer timért elan malign plevral mezotelyoma ise genel popUlasyenda daha nadir gorUidr.

Malign eflizyon tanisini dogru ve zamaninda keyabilmek ve mimkdnsede en naninvazif yéntemi kullanmak gok énemiidir, Clnkd, malign
plevral eflizyon ileri evre kanser demektir ve ortalama survi 3-6 ay arasinda degisir,

Malign plevral eftzyonlann tarisinda kularylan standart yontemler sunlardir:
1. Plevra sivi sitolojisi
2. Koér plevra biyopsisi
3. Torakoskopi
4. Agik akciger biyopsisi

Malign plevral efizyonlar protein icerigi yaksek sivilardir. Makroskopik olarak siklikla serohemorajik géranimde olurlar. Bazen nadiren
hemotoraks 6zelliginde de olabilirler. lleri evre yaygin metastatik timorlerde sivi pH s1 da genellikle dislk olur,

Plevra sivi sitolgjisinin malign plevral eflizyonlarda tan duyarliigi kapall plevra biyopsisinden daha ylksekdir. En az U¢ kez tekrarlandidinda
tani duyarliidi % 60 lara kadar ¢ikmaktadir. Ancak sitolgjik dederlendirmenin tecribeli pateloglarca yapiimasi énemlidir, Bazi merkezlerde
rutin clarak hicre blogu da yapilmaktadir. Hlcre blogu yapiimas: zaman alici bir islemdir. Aneak immunehistokimyasal boyamaya olanak
tanir ye hem tani hem de hdcre tipinin belirenmesinde salt sitalgjiye gore avantaj saglar.

Kor plevra biyopsisi ise tan| duyariidi sitolojiden daha dustk olup en iyi ellerde %50 civanndadir. Sitoloji negatif olgularda Ise kér biyopsinin
ilave katkisi cok azdir. Bu algularda kor plevra biyopsisinin duyarlihd %7-27 arasinda degisir. Eger meveut sartlar uygunsa bu tr clgularda
kapal plevra biyopsisi yerine BT veya ultrason esliginde kesicj igne biyopsisi veya torakaskopi yapimas| daha degru bir yaklasim olacaktir.
Maskell ve ark. malign plevral eflizyonu olan olgularda BT esliginde kesici igne ile yapuklar plevra biyopsilerinde %87 duyarlilik ve %100
6zgunldk, Abrams ignesi ile yapuklan kapal kor plevra biyopsisi ile ise %47 duyarliik %100 ézgunlak pildirdiler.

Maligniteye eslik eden plevral eflizyon olgularinda sivinin eksuda karakterinde olmasinin malign eflzyon anlamina geldigl gorsd hakim
ise de bunun ne kadar dogru bir yaklasim oldugu tartismalidir. Pratikte bu elgulann bazen swvi gdz ard) edilerek opere edildiklerini ve
bazen de tam tersine yapilan torasentez ve biyopsi sonucunda malign hiicre gosterilememesine ragmen ekstda oldudu Igin malign kabul
edildiklerini gorayoruz. Ruffini ve ark. preoperatif olarak eflzyon saptanmayan ve rezeksiyon icin operasyona alinan ancak intraoperatif
olarak efiizyon saptanan 45 olguyu svinin sitolojisi negatif ve pozitif olanlar olarak 2 gruba ayirdilar. Sitola]i pezitif clan B clguya buna
ragmen rezeksiyon yaparken, 16 olguda herhangi bir rezeksiyen yapmaksizin kapattilar, Bu olgularda ertalama yasam stres! sirastyla 9
ve 6 aydi. S sitolojisi negatif clan 21 olguya ise rezeksiyon uygulanmisti, Bu olgularda ise ortalama yasam sUresinin rezeksiyon yapilan
diger (swisi olmayan) olgularla benzer oldugunu ve 3 ve 5 yillik sarvilerin %68 ve %54 oldugunu bildirdiler. KUgUk hucre disi akcider
kanseri tanisi almis ve eslik eden ekslda vasfinda plevral eflzyonu olan algularda sivi sitoloisi ve biyopsisi negatif olsa dahi torakoskopi
yapiimalidir. Eger tarakoskopi de alinan biyopsilerde malignite yonuinden negatif gelirse sivi paramalign kabul edilmeli ve cerrahi
uygulanmalidir.

Torakoskopinin malign plevral eflizyonlarda ve tberklloz plevral efizyenda duyarliigl %90'n Uzerinde, dzgunludu ise %100 dur.
Torakoskopi tibbj ve video yardimli olmak Cizere iki fakll yontemle yapilabilir. Kapal plevra biyopsisine gére daha ok tecribe, uzmanlasma
gerektiren ve daha pahalt yontemlerdir. Tibbi torakoskopinin video yardimli torakoskopiye en énemli avantaji lokal anestezl altinda
yapilabilmesidir. Ayrica daha ucuza mal olan bir yontemdir. Son zamanlarda yan bakulebilir torakoskoplar Gzerinde galismalar devam
etmektedir. Video sart degjldir, ancak egjitim ve kayit saklama icin avantaj saglar. Amerika Birlesik Devietlerinde gagis hastalikian uzmanlannin
yaklasik %5 i tibbi torakeskoplyi uygulamaktadir. Video yardimfi torakoskapi cerrahlar tarafindan yapilir, ©zellikle sitolajisi bening malign
eflizyon dustindlen olgularda torakoskapi tercih edilmelidir. Ayrica malign plevral mezotelyomanin hem tani hem de evrelemesinde
kullanilabilir, Kapall plevral biyopsiye olan bir diger UstGnligd de malign eflizyonlarda ayni seansta ploredezis yapilablimesidir, Dider
bening patolojilerde herhangi bir yolla yapilan biyopsinin ilave bir tani degeri genellikle yoktur,

©zet olarak, malign plevral efiizyon tanisinin dogru kayulmasi cok énemlidir. Gnky tedavi plani ve survi beklentisl cok degisir. Sitoloji
en noninvazif ve ilk yapilmasi gereken islemdir. En az 3 kez tekrarlanmasi tani duyarliidin arttinr. Sltelojisl negatif gelen algularda kar
plevra biyopsisinin duyarliidi ¢ok disukiar. Bu tar olgularda nite BT veya USG esliginde yapilan kesici biyopsiler veya torakoskopl tercih
edilmelidir.

Kaynaklar

. Porcel JM, RW Light. Diagnostic agprgach to pleural effusian in aduits, Am Fam Physiclan 2006;73;1211-20,

. Feller-Kopman D. Ulrasgund- guided thoracentesis. Chest 2006; 129:1709-14.

. Qureshj NR, FV Gleeson. imagang of pleural disease. Clin Chest Med 2006,27:193-213

. Maskel| NA, Gleeson FV, Davies RJ. Standard pleural biopsy versus €T-guided cuttlng needle hiopsy for diagnosls of malignant
disease in pleural effusions: a randemised controlled trial. Lancet 2003;361:1326-30.

. Ruffini E, et al. The significance of intraoperative pleural effusion during surgery for bronchogenic earcinoma. Eur J Cardlotherac
Surg 2002;21 508-13.

6. Loddenkemper R, Schonfeld N. Medical thoracoscopy. Curr Opin Pulm Med 1998;4:235-8,

A Wi —

U

52



PLEURODESIS
Kirk B. LANE

Molecular Biology Core Laboratory, Center for Lung Research, Division of Allergy, Pulmanary and Critical
Medicine, Department of Medicine, Vanderbilt University School of Medicine, Vanderbilt University, Nashville,
TN, USA

Pleurcdesis, the medical procedure of fusing the visceral and parietal pleural surfaces, has been practiced for approximately 70 years.
Through out this time many efforts to enhance this procedure have been tested. The majority of this work has been to investigate different
agents to achieve symphysis, These efforts have lead to an increase in the number of choices to achieve pleurodesis. However, the
essential biology of pleural fusion has not been a primary factor in optimizing this procedure, All of the currently employed methods
including the surgical methods of inducing a pleuradesis rely on injury to the pleura and subsequent wound healing. Along with a
cemmon mechanism of action the current agents used for pleurodesis have significant side effects associated with their use. A clearer
understanding of the mechanism of pleuodesls would allow for agents to be optimized for side effects and detailed analysis of biology
of pleuredesis might also provide Information on new, novel agents to employ that might be effective with very limited side effects.
Within the last few years the study of the molecular biglogy of pleuradesis has been growing, Our understanding of how the pleural
surfaces respond to injury and how symphysis progresses is increasing. This knowledge has already yielded new agents successfully
tested in laboratory animal models. These agents will soon enter human clinical trials. Until successful clinical trials are complete,
tetracycline or it's derivatives are the best recommendation for pleurodesis.
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Konferans

KOAH'DA OKSIDAN STRES VE ANTi OKSIDAN TEDAVI
Zeki YILDIRIM
Fatih Universitesi Tip FakUltesi, Gogus Hastaliklar Anabilim Dali, Ankara

Son yillarda serbest oksijen radikallerinin (SOR) hastaliklann patolojisinde roll Uzerinde giderek daha fazla durulmaktadir. Stperoksit anyonu
(O2—) ve hidroksil radikali {-OH) gibi serbest oksijen radikalleri dokularda oksidasyonu baslatici etki yapmaktadir. Bunun sonucunda
proteinler, DNA ve lipitlerde oksidasyon olusur. Bu oksidasyon doku hasarina, hucresel cevapta hasar daha da artiracak dedisikliklere ve
sekonder reaktif metabolitlerin olusmasina yol acar. Akciger dokusu oksijen bakimindan zengindir, ylzeyi genistir, kanlanma fazladir ve
cevresel olarak pek cok oksidan maddeye maruz kalir. Bu ylzden oksidatif hasar dider dokulardan daha fazla olusur, Bu nedenle akciger
dokusu kendini bir takim antioksidan koruyucu sistemierle korumaktadir, KOAH'II hastalarda anti oksidan koruyucu sistem ile olusan oksidatif
hasar arasindaki denge bozulmaktadir ve bu bozulma sonucunda yukarda bahsedilen protein, lipid ve DNA peroksidasyonuyla beraber
kronik inflamasyon baglamaktadir. Bu nedenle GOLD klavuzunda KOAH “Tamamen geri ddnusumld olmayan hava akimi kisittamasi olan
bir durumdur. Olusan hava akimi kisithidr ilerleyicidir ve beraberinde toksik madde ve gazlara karsi anormal bir inflamatuvar cevap eslik
eder” diye tanimlanmaktadir

GUnumazde KOAH'In ilerlemesini engelleyebilecek bir tedavi yoktur. Bununla birlikte hastaligin altinda yatan hucresel ve molekuler
mekanizmalanin daha iyi anlasimasi yeni tedavi intimailerini giindeme getirmektedir. Ozellikle hastaligin patogenezinde inflamatuvar
dedisikliklerin oldugunun anlasiimasi ve inflamasyona neden olan baslica mekanizmalardan birinin oksidatif stres olmasi, arastiricilan
inflamasyonu ve oksidatif stresi dnleme veya baskilama seklinde tedavi alternatifleri Gzerinde calismaya sevk etmektedir. KOAH da cesitli
antioksidanlann etkisini inceleyen pek ¢ok calisma yapilmistir. Bunlar diyetle antioksidan alinmast ve tiyol derivelerinden SOD (sUperoksit
dismutaz) mimetiklere kadar degismektedir.

Diyetle antiokisan alinmasi: Diyetle vitamin C, E ve diger antioksidan maddelerin verilmesi ile ¢esitli klgUk ¢alismalar yapilmistr,
Sigara icenlerde E ve C vitamini dUzeylerinin azaldigini gosteren calismalar olmasina ragmen bu vitaminlerin hafif orta astimh hastalarda
verilmesinin standart tedaviye bir GstGnlagd olmadigr gorulmastar. Glutatyon peroksidaz enziminin yapisinda bulunan selenoproteinlerin
aktif bolgesinde roll olan selenyumun kullaniimasi ile ilgili Gmit verici calismalar meveuttur.

Tiyolier: Glutatyon hem hucre ici hem de hlcre disi mesafedeki baslica antioksidandir. Bu ydzden KOAH'N hastalara glutatyon verimesi
mantikl gérinmus ve nebulizatorle glutatyon verilerek calismalar yapiimistir. Bu calismalarda verilen glutatyonun yanémrunan kisa oldudu
anlasiimistir. Ayrica glutatyonun bronshiperreaktivitesine neden oldugu gortimustdr. Bu nedenle yan 6mri daha uzun ve bronglar irrite
etmeyen antioksidan arayislar olmustur. Daha sonra glutatyon prokursdru olan cystein iceren NAC gibi molekuller verilerek galismalar
yapilmistir. Bu molekdlle yapilan kiguk calismalarda 600 mg NACnin oksidatif stresi azalttigi gosterilmistir. Bununia birlikte son yillarda
yapilan en kapsamii calisma olan bronkus ¢alismasinda 3 yil streyle verilen NACnin solunum fonksiyonlarinda azalma ve alevienme sayisi
Uzerine bir etkisi gordlmemistir. Arastincilar bu ¢alismada verilen dozun yeterince yUksek olmadigini dustinmektedir. NAC'nin lysine tuzu
clan N-acystelyn (NAL) ndtral ortamda ¢6zandagu icin, nebulizatorle verildigi zaman NAC gibi brons hiperreaktivitesine yol agmamaktadir.
Yuksek dozlan ve direkt mukozaya veriime olanadi oldudu icin NAC'ye gére daha Gmit verici bir madde gibi gorinmektedir. Antioksidan
olarak dider tiyol grubu iceren maddelerle ilgili calismalarda giderek artan sekilde yayinlanmaktadir. Ote yandan “spin traps” olarak
adlandirilan serbest radikal yakalayici maddelerle ilgili calismalarda Gmit vermektedir. Spin Traps’ ler normalde invitro olarak serbest radikalleri
direkt olarak ¢lcmek igin gelistirilmistir. Bazi calismalarda in vivo olarak ta kullarilabilecegi gosterilmistir. Nitrone spin trapler Parkinson,
Alzheimer gibi hastaliklarda denenmis, fakat KOAH asum gibi kronik hastaliklarda calisimamistr.

Redox sensdr inhibitdrleri: Thioredoxin ve redox efektor faktdr-1 gibi redox sensorlerinin oksidatif stres reaksiyonlanni baslatan proinflamatuvar
maddelerin sentezinde rol aldiklan gosterilmistir. Bu maddelerin in vivo olarak baska molekdllerle inhibisyonunun oksidatif stresi azatigina
dair calismalar yayinlanmaktadir.

Enzim mimetikder: SOD, katalaz ve glutatyon perokidaz gibi hicre igi antioksidan enzimlerin aktivitelerinin artinimasinin antioksidan
kapasiteyi artiracagl dusancesi ile “enzim mimetikler” gelistiriimistir. Daha ¢ok SOD mimetiklerle ¢calismalar yapiimistir. Genellikle argano
mangan kompleksleridir. In viva olarak astmatik hava yolu inflamasyonunu ve sigaraya bagl inflamasyonu inhibe ettigini gésteren
calismalara dayanarak KOAH tedavisinde de faydall olabilecedi Gmit edilmektedir. Glutatyon peroksidaz mimetik olan ebselen ile de Gmit
verici calismalar yapilmistir. Ozellikle peroksinitrit radikaline bagh oksidatif hasar énleyen maddeler gelistirilmistir. Demir iceren porfirin
bilesikleridir. Peroksinitrit Gretiminin artinldigi hayvan deneyi ¢alismalannda etkili oldugu géralmustar, fakat sigaraya bagh KOAH modelierinde
cahsiimamustir.

Polifenoller: Dodal olarak bulunan ve bitkilerden elde edilen antioksidanlardir. Bu grupta benzoik asit, cinnamik asit, coumarin ve
falvonoitler gibi birkag madde vardir. Epidemiyoloijk calismalarda anti oksidan alimi ile astm insidansi arasinda ters iliski oldugu gésterilmistir.
Benzer iliski baska bir calismada KOAH ile de gosterilmistir. Cok yeni bir ¢calismada da agizdan standardize polifenol ekstrati aliminin
hastalarda oksidatif stresi azalttidi arteryel oksijen basincini ve FEV 1T yUkselttigine dair bulgular elde edilmistir. Yapilan molekuler calismalarda
bu maddelerin etkilerini inflamasyonu baskilayarak olusturduklan gésteriimistir. Omegin bir flavonoid olan resveretroliin KOAH'I| hastalarda
makrofajlardan infimatuvar sitokin salinimi inhibe ettidi gosterilmistir. Baska calismalarda resveretrolUn proinflamatuvar sitokinlerden olan

NF-kB ve AP-1 aktivitesini engelledigi ortaya konmustur. Bir dider Uzerinde ok calisilan polifenol bilesidi curcumindir. Resveretrol ile yapilan
cahismalara benzer bulgular bu madde ile de elde edilmistir.

Sonugta hayvan deneyleri ve insan calismalarinda pek ¢ok antiksidan madde KOAH tedavisinde denenmektedir. Bununla birlikte hentz
kiinik kullanima girecek kadar objektif kanitlarla, hastaligin ilerlemesini durduran, inflamasyonu kontrol altina alan, alevienme sayisi ve
yasam kalitesini artiran bir antioksidan madde bulunamamustr.
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Mini Koenferans

NIMV - 2006’ DA NEREDEYIiZ ?
Cenk KIRAKLI
Suat Seren, Izmir Gogus Hastaliklar ve Gogus Cerrahisi Hastanesi, Gogus Hastaliklar ve Tuberkiloz Klinigi, 1zmir

Son 10 yilda NIMV uygulamasinda pek ¢ok gelisme kaydedilmistir. Uygulama alanlan, uygulama teknidi, kullanilacak ventilatér cinazlar,
modiar, arabirimler her gecen glin gelistirimektedir. NIMV uygulamas! igin yogun bakim ventilatdrieri, portabl bidevel cinazlar ve ozel
tasarlanmis basing jeneratérleri kullanilabilmektedir. Teorik olarak her tiirl(i ventilator, her mod, teknik ve arabirim ile NIMV uygulanabilse
de klinik pratike uygun hasta icin uygun prosedurlerin segilmesi dGnem kazanmaktadir.

KOAH akut atak: Bu hasta grubundaki ilk calisma 1993 yilinda Bott ve ark. tarafindan yapiimistr. Bu ¢alismada 60 KOAH hastasi NIMV
veya konvansiyonel tedaviye randomize edilmis ve pH, PaCO, ve dispne skorlarinda kontrol grubuna gare belirgin dizelmeler izlenmistir.
Bunu izleyen pek ¢ok randomize kontroll( calisma yapilmistir. Bunlann en genis ¢aplisi ingiltere'de 14 merkezde 236 hasta Uzerinde
yapimis ve kontrol grubunda endotrakeal entUbasyon oranlan belirgin olarak daha distk bulunmustur. En son guncellenen bir meta-
analiz 758 hiperkapnik KOAH hastasini iceren 14 randomize kontrolil calismayi karsilastirmis ve entlibasyon oraninda, komplikasyonlarda,
hospitalizasyon slresinde ve mortalitedeki dlzelmeleri acikga ortaya koymustur. Sonug olarak, bugin geldigimiz noktada NIMV hiperkapnik
solunum yetmezligi olan KOAH olgularinda ilk tedavi secenekleri arasinda yer almaktadir.

Akt kardiyojenik pulmoner ddem: CPAP tedavisinin akut kardiyojenik pulmener édem patofizyolajisindeki olumiu etkileri 1963 yiindan
beri bilinmektedir. Destek O, tedavisi alan kontrol gruplanyla kiyaslandiginda CPAP alan pulmoner ddem hastalaninin oksijenizasyonlarinda
belirgin duzelme ve entlbasyon oranlannda belirgin dusme oldugunu kanitlayan calismalar meveuttur. Bu bulgulara dayanarak BiPAP olarak
uygulanan NIMV" un bu hasta grubunda etkisi aragtiriimis ve 1997" de acil servise bagvuran akut kardiyojenik pulmoner édem hastalannda CPAP
ile BIPAP karglastinimis, ancak BiPAP alan hastalarda myokard infarktUs( oranlan daha ylksek saptanmistir. Daha sonraki calismalarda tidal volum
ayarlamasi yapildidinda entibasyon oranlannda disme ve solunum yetmezligi dizelme strecinin de kisalmasi gibi olumiu sonuglar elde edilmistir.
Nava ve ark. 130 hastada randomize kontroliti bir calisma yapmislar ve standart tedavi ile NIMV [PSV+PEEP) karsilastrmisiar ve NIMV grubunda
myokard infarkttisu riskinde bir artma olmaksizin oksijenizasyon, solunum sayisi, kalp hizi, PaCO, ve dispne gibi parametrelerde belirgin dizelmeler
rapor etmislerdir. Bu ¢alismada alt grup analizi yapildiginda hiperkapnik olan olgularda entUbasyon oranlannda da belirgin azalma izlenmistir.
Bugune kadar yapilan calismalar dederlendirildiginde, solunum yetmezligi ile bagvuran kardiyojenik pulmoner édem olgularinin tedavisi erken
CPAP uygulamasini da icermelidir. Hiperkapni varidinda BiPAP seklinde NIMV uygulamasi daha uygun olabilir.

Hipoksemik solunum yetmezligi: Genel olarak bakildidinda, bazi basanli olgular rapor edilmis olsa da, KOAH olgulan disinda
hipoksemik solunum yetmezliginin NIMV" a cok iyi yanit vermedidi dustnulmektedir. Bunu gésteren ilk randomize kontrolld ¢alisma Wysocki
tarafindan 41 KOAH hastasinda yapilmis ve NIMV ile O, tedavisi karsilastinimistir, sadece PaCO, dlzeyleri 45mmHg Uzerinde olanlarda
entbasyon orani ve YBU yatis sarelerinde kisalma saptanmlsnr Ancak bazi secilmis hasta gruplannda NIMV hipoksemin solunum yetmezlidi
tedavisinde de faydall olabilir. KOAH disi degisik nedeniere badll adir hipoksemik 105 hastay! iceren cok merkezli bir calismada, NIMV
alanlarda YBU yaus saresi, 90 guniok mortalite, entibasyon ve septik sok oranlar Ventlri maskesi ile O, alanlara gére daha dustik
bulunmustur. Sonug olarak tek organ yetmezlidi (solunum) durumlarinda NIMV denenebilir ancak gaz degdisimi parametrelerinde hizl
duzelme saptanmiyor ve ekstrapulmoner klinik semptomlarda instabilite mevcutsa entbasyon geciktirilmemelidir.

Postoperatif solunum yetmezligi: Bu grup hastalarda hem NIMV hem de CPAP tedavisinin faydasini gésteren calismalar meveuttur, 2005
ylinda italya'da bir calisma abdominal cerrahi sonrasi CPAP alan hastalarda enttibasyon oranlarinda belirgin duisme saptanmasi (izerine yanda
kesilmistir. Akciger rezeksiyonu sonrasi hipoksemik solunum yetmezligi olan hastalarda yapilan bir calismada da, NIMV alanlarda O, alanlara
gore mortalite ve entlbasyon oranlan anlamh derecede dustk bulunmustur. Komplike olmayan elektif abdominal cerrahi sonrasi hipoksemi
gelisen hastalarda enttibasyonu énlemek icin erken CPAP tedavisi dustnUimelidir. Dider cerrahilerde cok fazla veri yoktur, ancak akciger rezeksiyonu
da dahil, komplike olmams vakalarda tek organ yetmeziigi [solunum) durumunda CPAP veya NIMV denenebilir.

immun yetmezlikli hastalar: Entibasyonun infeksiyona bagll komplikasyonlarini dnlemek acisindan NIMV iyi bir seqenek oldugu 2
calisma ile gosterilmistir. 40 transplant hastasi NIMV ve oksijen tedavisine randomize edilmis, NIMV grubunda entibasyon orani, fatal
komplikasyoniar, YBU mortalitesi ve yatis stiresi daha dUsUk bulunmustur. Nétropenik hastalarda da benzer sonuclar meveuttur.
Pnémoni, SARS: Spesifik olarak pnémonide NIMV kullaniminin yaranni gosteren ¢ok fazla kanit yoktur. Buglne kadar yapilan ¢alismalarda,
hiperkapni varliginda pnomoni hastalannda NIMV kullamimi yararl bulunmustur. Hong Kong' da, SARS' a badl hipoksemik hastalarda
yapilan bir retrospektif calismada sadece % 30 hastada entUbasyon ihtiyac ortaya cikudi saptanmistir. Sonuglar abartih gibi goranse de,
bu hastalarla ilgilenen 105 saglik calisaninda infeksiyon gordlmemesi dikkat ¢ekicidir. Cift hatli ventilatérlerden ekshale edilen hava filtre
edilse de bu tip hastalarla ugrasan saglik calisanlarinin glvenlidi icin ekstra énlem alinmasi gereklidir.

Weaning, ekstiibasyon basarisizhgr: Weaning basansizidinda NIMV' nun yerini arastiran randomize ¢alismalarda da degisik sonuglar
rapor edilmistir. Segilmis KOAH akut atak hastalannda ekstibasyonu kolaylasordid, 3 aylik sagkalimi arttrdidji, invazif mekanik ventilasyon stresini,
infeksiyon oranini, mortaliteyi ve YBU ve hastane yatis stresini kisaltadi gésterilmis olsa da, reenttibasyonda geg kalinirsa YBU mortalitesini arturdicjin
gobsteren yayinlar da mevcuttur. Secilmis hastalarda ve deneyimli merkezlerde uygulandidinda, weaning basansiziginda kullanimi
fayda sadlayabilir gibi gornse de, su anda NIMV bu alanda yaygin kullanimini destekleyen gagli kanitlar yoktur.

Yeni arabirimler: NIMV basansizidinin en énemli nedenlerinden biri intoleransdir. Toleransi arttirmak icin maske cesitlerine ek olarak “Helmet”
denilen kask seklindeki arabirimler kullarima girmistir. Helmet ve yUz maskesi ile CPAP uygulamasini karsilastiran bir ¢alismada basan ve tolerans
oranlan benzer olarak saptanmistir, ancak helmet icin daha yOksek akim hizlan gerekmistir. Genel olarak helmete tolerans daha iyi gérinse de
Ozellikle hiperkapnik KOAH hastalaninda PaCO, dusmesi daha yavas olmaktadir. Bu sonug helmetin icerdidi genis volime baglanmistir (22).
Sonug: Glnumuzde NIMV KOAH akut atakta ilk tedavi yaklasimlanndan biridir. Hipoksemik sofunum yetmeziiginde de, dzellikle kardiyojenik
akciger ddeminde, kullanimini destekleyen kanitlar cogalmaktadir, ancak bu uygulama dikkatli hasta secimi, yakin monitérizasyon ve
enttbasyonun her an mumkdn olabilecedi bir birim gerektirmektedir. Weaning basansiziginda da belli hasta gruplarinda yaran gosterilmigse
de rutin olarak kullarimini destekleyen kanitlar yoktur.
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“KOAH'da Solunum Rehabilitasyonu”

Oturum Baskanlar MUizeyyen ERK, Pinar ERGUN
Aday Olgunun Degerlendiriimesi ve Egzersiz Recetelendiriimesi Pinar ERGUN
Fizyoterapi, Rehabilitasyon ve Egzersiz Egitimi Nilgin GURSES
Nutrisyonel Dederlendirme ve Nutrisyonel Destek Tedavisi Ulka Yilmaz TURAY
NIMV Yeri Talay YARKIN
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KOAHDA PULMONER REHABILITASYON'A ADAY OLGUNUN
DEGERLENDIRILMESI VE EGZERSIZ RECETELENDIRILMESI

Pinar ERGUN
Atatlrk Gogus Hastaliklan ve Gogus Cerrahisi EGitim Arastirma Hastanesi, Gogus Hastaliklari Klinidi, Ankara

Pulmoner rehabilitasyon (PR), kronik solunum sistemi hastaligi olan olgularda fiziksel ve sosyal performansi artirip hastanin kendi kendine
bakimini amaclayan, hastaya 6zel multidisipliner yaklasimlan iceren bakim programidir,

KOAH hastalan, PR'nin en fazla uygulandid hasta grubunu olusturur. KOAH'da hastalidgin ciddiyeti ve prognozu sadece solunum fonksiyonlanndaki
bozulma ile belirenemez. Hafif, orta ve adir hastalikta egzersiz kapasitesi, sadlikla iliskili yasam kalitesi ve guniik yasam aktivitelerine katlim solunum
fonksiyoniarindaki bozulmayla orantisiz olarak siklikla bozulmustur. PR gerekliligini ortaya koyan kesin bir test sonucu yoktur. Bu nedenle PRye
baslamadan énce ya da takip sirasinda kullanilacak testler programin guvenli olarak yGratlimesine ve uygunlugunun saptanmasina yonelik
secilmelidir. PR multidisipfiner bir yaklasim gerektirdiginden ekip Uyeleri hastanin dederlendirimesine aktif olarak katimal, baslangic dederfendirmesinde
oykd, semptomlar, fizik muayene, tanisal testler yer almalidir. KOAH' olgularda solunum fonksiyonian anlaminda nemli olan statik ve dinamik
akciger volimleri ve dinamik hiperinflasyonun derecesidir. Spirometri ve solunum fonksiyonlarinin élcimad, PR ye katilacak olgulann tani ve
evrelemede faydal olmakla birlikte PR gereklilidini dustk FEV1 dUzeyi ya da hipoksemi gibi fizyolojik bozukiugun derecesi dedil, hastanin
semptomlari, egzersiz performansi, gunlik yasam aktivite duzeyi, saglikla iliskili yasam kalitesi gibi non- fonksiyonel dederlendirme
sanuglan belirler. KOAH' da yasam kalitesini etkileyen en énemli semptom nefes darligi ve egzersiz kapasitesinde azalmadir.

Dispnenin degerlendiriimesinde klinik pratikte en fazla kullarilan yontemler Borg ve visUel analog skaladir. Dispnenin fonksiyonel durum veya
gunitk yasam aktivitelerine olan etkisinin incelenmesinde Medical Research Council {MRC), University of California San Diego Shortness of Breath
Questionany{UCSD-SOBQ), kronik solunum hastalikian anketinin dispne komponenti, Baseline ve trensitional dispne indeksi (BDI ve TDI), Pulmonary
Functional Status and Dyspnoea Questionary (PFSDQ) kullanilabilir. Her birinin belli avantaj ve dezavantajlan vardrr, Secim kullanicinin deneyimine,
klinik gereksinime ve anketlerin kullanilan dilde gecerlilik, glvenirlidine gére yapimalidir. PR programina aday olguda egzersiz kapasitesinin
belirlenmesi, egzersizi kisitlayan nedenlerin ortaya konmasl, egzersiz icin kontra endikasyon olup olmadidi, egzersiz recetelendiriimesi ve tedavi
etkinliginin degerlendirimesinde maksimal kardiyopulmoner egzersiz testlerinin kullanimi dnemlidir. Farkli egzersiz testleri (Treadmill veya bisiklet
ergometre) ve farkl protokoller kullaniiabiir. Ozel laboratuvar sartian ve ve pahali ekipman gerektimeleri dezavantajlan olarak karsimiza gikmaktadir.
Ancak egzersiz kapasitesi alt dakika yarime testi ya da shuttle{mekik) yarime testi gibi alan testleri ile kolayca belifenebilir. Ciddi ventilatuar kisitlarmas
olan olgularda egzersiz egitim programlarinin optimize edimesinde iskelet kas gerginliginin dederlendirimesi direng egzersizlerine olan intiyacn
saptanmasinda dnemlidir. Inspiratuvar-ekspiratuvar kas guicti | Pimax-Pemax) degerlendirilerek inspiratuvar kas egzersiz gereksinimi belirlenmelidir.
Yasam kalitesi, kisinin yasami ile ilgili doyum ve mutiuluk anlaminda sahip olmaya onem verdigi beklentilerinin dlizeyi olarak tanimlanabilir. Puimoner
rehabilitasyonda temelde kullanilan yasam kalitesi anketleri, genel anketlerden Quality of well being, Sickness Impact profile, Medical Outcomes
Study Short form-36 ve hastalida 6zel anketlerden, kronik solunum hastaliklar, St. George's Respiratory Questionary’ dir.

Solunum hastaliklarinda performansin degerlendirilmesi bireysel olarak gunliuk yasamla ilgili aktiviteleri yapip yapamadig ile degeriendirilir.
Fonksiyonel dizey dort komponentten olusur: kapasite, performans, yedek gag ve kapasitenin kullarimi . Gnlak yasam aktiveteleri temel
olan yemek yemek, banyo yapmak, veya giyinmek, ve herhangi bir aletin kullanimini gerektiren (ylksek dlzeyli) aktiviteleri or; disanda
yuramek, alisveris yapmak gibi aktiviteler olarak bolunebilir. Kronik solunum hastaliklarninda iki hastaliga 6zel yasam kalitesi skalasi vardr.
Pulmonary functional status scale(PFSS), Pulmonary functional status and dyspnoea Questionary (PFSDQ). Bunlar ayni zamanda solunum
fonksiyonlarinin dlzeyini belirlemede de kullaniimaktadir.

PR programiarinda egzersiz egitiminin yani sira, psikososyal danismanlik, isugras terapisi, hasta egitimi ve nutrisyonel degerlendirme gibi diger
komponentleri de bUyUk dnem tasir. Programa alinacak hastalann bu noktalarda da incelenmesi nem tasir. KOAH' olan bircok olguda vicut
kompozisyonu, vicut agirigl, yemek aliskanhiginda degisim vardir. Viacut agirfigi, ideal vicut agiiginin %’si veya beden kitle indeksi olarak
degerlendirilir. Viicut kompozisyonunun dederlendiriimesinde antropometrik Slgtmler, dual enerji X-ray absorptyometry (EDXA) kullanilabilir.
Bu degerlendirmeler PR ‘a hasta segiminde dnemli oldudu kadar program uygulanimi sirasinda ve sonrasinda hasta takibinde, etkinligin
dederlendiriimesinde de blylk dnem tagmaktadir.

Egzersiz regetelendirilmesi

Aerobik {Dayanikliik) egzersizleri {AE) PR programlarinin en énemli komponentlerinden biridir. Egzersiz recetelenmesinde egzersizin sekli,
sikligj), stresi ve egzersiz siddetinin belirlenmesi gerekir. Egzersiz sekii: aerobik egzersizler alt ekstremitede blyUk kas gruplarnina yonelik
(or: bisiklet veya treadmill ergometre) olmalidir. Kol egzersizleri tek baslarina uygulandikiannda fonksiyonel kapasitenin dizelmesinde alt
ekstremite egzersizierine gore daha az etkilidir.

Egzersiz siddeti [yogunlugu): egzersiz siddetinin (yodunlugu) tanimlanmasinda (g énemli kriter vardir. Bunlar hedef egzersiz siddet,
siddet aralig, siddette artsur. Egzersiz siddetinin belirenmesinde kullanilabilecek birgok dedisken vardir. Bunlar eksternal is yaka(W), oksijen
tiketimi(VO,). kalp hizi{fC), ve gbsterilen cabanin derecelendirilmesi olarak sayilabilir. Bu dediskenlerin bir cogu kardiyopulmoner egzersiz
testi (KPET) ile belirlenebilir. KOAH'I olgularda egzersiz siddetinin belirleyicisi olarak pik is yuka ve VO,'yi kullanmarin daha dogru oldugu
bildirilmistir. Bu iki parametrenin yani sira hastanin egzersiz testi sonunda semptomlarinin siddeti de énemlidir. Bu amacla Borg skalasi
kullanilabilir. Baslangicta hedef yodunluk olarak referans maksimal oksijen taketiminin %40" alinarak diger degiskinlerle iliskilendirilebilir.
Egzersiz sikligi ve siiresi: KOAH'da minimal klinik anlamli yanitin elde edilebilmesi icin haftada 3-5 kez, ortalama 6-8 haftalik
programiarin uygulanmasi gerekmektedir.

FiZYOTERAPI REHABILITASYON VE EGZERSIZ EGiTimi
Nilgiin GURSES
istanbul Universitesi, Kardiyoloji Enstittsu, istanbul

“American Thoracic Society” ve “European Respiratory Society” nin 2006 yilinda birlikte yayinladiklan bildirgeye gére; “Pulmoner Rehabilitasyon
[PR); her hastanin kisisel tedavisinin bir parcasi olarak belirtileri azaltmak, fonksiyonel durumu optimize etmek, katlimi arttirmak, saglik
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bakim giderlerini azaltmak, hastaligin sistemik bulgularini sabitlestirmek ya da geri déndarmek igin tasarlanir. PR semptomiu ve gnik
yasam aktiviteleri (GYA] azalmis, kronik solunum problemleri olan hastalar igin, kanita dayali, multidisipliner ve kapsamii yaklasimlardir, PR
fonksiyonel kapasitesi, ya da yasam kalitesinin azalmasiyla birlikte solunumia ilgili belirtiler gosteren her KOAH'll hastada deder tasir.
Bu belirti ve bulgulan ofan her hasta da PR'nun bilesenierinden biri olan Fizyoterapi Rehabilitasyon ve Egzersiz Egitiminden yararlanir.
Fizyoterapi Rehabilitasyonun cesitli ve her hastaya 6zel yaklasimlaryla hastalarin belirtileri giderilmeye, fonksiyonel aktiviteleri arttirimaya,
dolayisiyla yasam kalite ve beklentileri gelistirilmeye calisiir. Hastalarda morbidite nedenlerinin basinda gelen periferal kaslarin kuvvet
kaybinin giderilmesi ise egzersiz editimi ile saglanir.

Pulmoner rehabilitasyonda fizyoterapi rehabilitasyonun roll sadece gogus fizyoterapisiyle sinirl degildir. Hastanin tedavisinde cesitli
fizyoterapi rehabilitasyon yaklasimlar ile optimal tbbi tedaviye destek olmanin yani sira PR bilesenlerinden hastayi degerlendirmede ve
hastanin egitiminde de fizyoterapistin rolu énemlidir.

Fizyoterapi rehabilitasyonun hasta degerlendirmesine katkilar:: Fizyoterapist asadida bahsedilen degerlendirme sonuclanni
dikkate alarak, klinik hikaye, fizik muayene ve laboratuvar kayitlanni da inceleyerek, hastalidin siddeti, evresi ve hastanin durumuna gére
bireysel bir fizyoterapi rehabilitasyon tedavi programini gizer ve uygular. Yapilan degerlendirmeler belli araliklarla ya da tedavinin
sonunda tekrarlandiginda PR etkinligini kanita dayali bulgularla ortaya koymada da yararl olacaktir.

- Solunumun tipi, frekans, solunum sikintisinin derecelendiriimesi, gogs ekspansivonunun degerlendirilmesi, postar, esneklik
ve eklem hareketlerinin degerlendirilmesi

- Antropometrik dederiendirmeler, cevre dlgumleri, bioelektrik impedans veya deri kiviim dl¢tmleri ile vicut yag yUzdelerinin
degerlendirilmesi

- Solunum fonksiyonlaririn ve solunum kas kuvvetinin GlgUlmesi

- Periferal kas kuvvetinin dlclimesi; fizyoterapisttin elle yaptig adele testi degerlendirmeleri, “handgrip”, “pinchmetre” ve “Nicholas”
kas olceri gibi aletlerle yapilan ol¢umler.

- Kardiyopulmoner kapasitenin dederlendirilmesi; Kosubandi, ergometre cesitleri, 12 ve 6 dakika yarame, "shuttie” testi gibi saha
testleri.

- Fonksiyonel kapasitenin, GYA'nin, yasam kalitesinin dederlendirilmesi
Fizyoterapi rehabilitasyonun hasta egitimine katlalan: Hastalann hastaliklan, uygulanacak tedaviler ve tetkikler konusundaki
bilgi duzeylerine gore egitim almas gereklidir. Hastalarin bilgi dGzeyi artukca tedaviye katlimlar ve uyumlar artacak, tedavinin
etkinligi optimal olacaktir, Solunur tipleri ve solunum aletlerinin kullanimi, kendini dederlendirme ve belirti ve bulgularla bas etrne,
egzersiz prensipleri, fizyoterapi teknikleri, egzersiz edjitim programinin detaylan, kendine yetme ve kendine bakim becerilerini arttran
davranis degisiklikleri, GYA, enerji tasarrufu ve yasam kalitesini artiracak ortam ayarlama ve uygulamalari hakkinda bilgi verme
fizyoterapistin hastanin bilgilendirilme egitimine yapabilecedi katkilardir.

Fizyoterapi rehabilitasyonun hasta tedavisine katkilar: Hastane i¢i ve disi ya da ev rehabilitasyonu icin fizyoterapiye

gonderilen KOAH'I olan hastalara, hastanin gereksinimlerine ve dederlendiriime sonuclanna gére asadida adi gecen fizyoterapi

rehabilitasyon programiarindan birkag veya hepsi uygulanabilir.

1. Temel solunum teknikleri; blzdk dudak solunumu, diyafragmatik solunum, maksimum inspiriumda tutma solunumu, lokal bazal
ekspansiyon egzersizleri verilir.

2. Hastalarda ventilasyon ve oksijenizasyonu arttirmaya yardimci olan tekniklerden; Pozisyon verme; gevseme pozisyonlart verilir
ve gevseme teknikleri dgretilir,

3. Brongiyal hijyen teknikleri ogretilir; yeterli sivi aimi ve nemlendirme hakkinda bilgilendirilir. Solunum egzersizleri, aktif solunum
ddngusu, okstrme teknigi ddretilir, Postural direnaj, manuel teknikler | perkdsyon, vibrasyon, “shaking”) yapilir. Mekanik yardimiar
(perklssorler, vibratorler) uygulanir. Zorlu ekspirasyon teknidii, otojenik drenaj, “fiuttert kullanma odretilir. Nazofaringeal aspirasyon
yapilabilir.

4. Solunum kontrolu égretilir.

. Mobilizasyon ve postur egzersizleri dgretilir.

6. Egzersiz toleransi arttirimaya calisilir: GYA ve enerji koruma yontemleri. egzersiz editimi verilir, solunum kaslarnin editimi yapilir.
"Biofeedback” ‘den yararlanilir. Oksijen tGketimini ve solunum isini azaltma yontemleri agretilir.

7. Hastanin cevre ve ev ortami ayarlanir, Ev egzersiz plani yapilir.
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KRONIK OBSTRUKTIF AKCIGER HASTALIKLARINDA BESLENME
Ulkii Yilmaz TURAY

AtatUrk Gogus Hastaliklan ve Gogus Cerrahisi Egitim ve Arastirma Hastanesi, Gogus Hastaliklar Klinigi, Ankara

Kronik obstraktif akciger hastalidgi (KOAH) olgulannin blylk bir bdlimande kilo kaybi meveuttur. Amfizemii hastalarda kageksi hastaligin
temel zelliklerinden biridir. Klinik clarak belirgin kilo kaybinin sik kullanilan tanimi; son aiti ayda vicut agiriginin % 10 u veya son (¢ ayda
% 5" inin kaybidir. Bu dlzeyde kilo kaybi orta-agir KOAH lifarin % 25-40 inda bildirimektedir ve bu hastalarda mortalite ve morbiditeyi
belirleyen dnemli bir faktérdur.

Dispne ve egzersiz intoleransi KOAH I hastalarda en belirgin semptomdur. Yapilan ¢alismalarda; hava yolu obstriksiyonu ve alveoler doku
kaybina ek olarak solunum ve periferik iskelet kas zayifiginin bu semptomlarin gefismesinde énemli rol oynadigi gosterilmistir, Periferik
iskelet kas disfonksiyonu kas kutlesinde kayip ile karakterizedir. Kas kitlesi; yagsiz beden kutlesinin élcimu ile belirlenmektedir. Yadsiz
beden kutlesi; KOAH It hastalarda kas gerginligi, egzersiz kapasitesi ve egzersiz yanitinin énemii bir belirleyicisidir.

Yagsiz beden katlesi ; deri kivnmi antropometrik dlcGmleri, biyoelektrik impedans gibi basit yontemlerle dlculebildigi gibi CT, MR ve 2H
dilGsyon ve dual enerji X ray absorbsiyometri gibi kompleks él¢tim yéntemleri de vardir.

KOAH'I hastalarda kaseksi gelisiminde; doku hipoksisi, yas, artmis metabolik hiz. kronik inflamasyon, tedavide kullanilan ilaglar gibi pek
cok faktér etkendir. Istah kaybi ve besin aliminda azalma da KOAH |1 hastalarda kilo kaybi gelisiminde énemli rol oynar. Ozellikle akut atak
donemlerinde daha belirgin olan; solunum mekaniklerinde dedisim sonucu ortaya ¢ikan gigneme ve yutma gugliiga, ayrica hipoksiye
badh olarak olusan nérohormonal faktdrler istah azalmasinda baslica etkenlerdir.

KOAH I hastalarda kilo kaybi ve yadsiz beden kltlesinde azalmanin dider faktérlerden bagimsiz olarak kdth prognoz gostergesi oldugu
bildirilmistir. :

Enteral nutrisyonun etkinliginin arastinldigi ¢alismalann toplandd metaanalizde KOAH' It hastalarda nutrisyonel destegin etkin oimadidji
bildirilmistir. Ancak metaanalizde degerlendirilen calismalann cogunda enteral beslenme destekleri ana égunlerin yerini almistir, calisma
sUreleri kisadir ve destek tedavisi egzersiz editimi ile birlikte uygulanmamigtir. Hastanin kalori alimini artrmak amaciyla normal beslenmesine
ek olarak uygulanan enteral beslenme ile birlikte pulmoner rehabilitasyon programinin uygulandigi calismalarda kilo artisinin oldugu
bildiriimektedir. :

Uzun sureli nUrisyonel destegin KOAH da hastalik progresyonu veya prognozu Gzerine yapilmis kontrolli galisma yoktur.

Normal kilolu veya kilo kaybr olan hastalarda yagsiz beden kitlesinde azalmanin mortalite Gzerine ekisi artk bilindiginden kas kitlesi bu
hastalarda dnemli bir tedavi hedefidir. Beslenme destedi yalniz vicut agirhgini stabilize etmek icin dedil, kas kGtlesini korumak icin tek
basina veya egzersiz ve/veya farmakolojik yaklasimia birlikte kullanilabilir,

Stabil KOAH I hastalarda; hastalida spesifik dOsUk karbonhidrat, yOksek yag icerikli oral nutrisyonel desteklerin, standart yiiksek protein
ve karbonhidrat icerikli desteklere Gstanllga gosterilememistir. Ylksek yad icerikli Granler, gastrik bosalmay geciktirerek dispneye neden
oldugundan, sik, kicdk dozlarda uygulanan oral desteklerin postprandiyal dispneyi ve uzun doygunluk hissini nleyerek tedaviye uyumu
artirdigy gosterilmistir.
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NIMV'nin YERI
Tilay YARKIN
SUreyyapasa Gogus, Kalp ve Damar Hastaliklan ve Cerrahisi Egitim Hastanesi, 5. G6gus Hastaliklan Klinidi, Istanbul

Pulmoner rehabilitasyonda amag; semptomiann azaltimasi, ganlik fonksiyon ve aktivitelerin dazeltilmesi ve hastanin bagimsiz is yapabilme
kapasitesinin artinimasi olarak dzetlenebilir. Noninvazif mekanik ventilasyon (NIMV)'un KOAH'da bu amaglara uygun olabilecedi 1960’1
yillardan beri dUstnGimektedir. Evde aralikh NIMV uygulamasi konusundaki calismalar, dnceleri negatif basingh ventilatdrierle yapilmis; 198071
ylllardan sonra maske ile noninvazif pozitif basingh ventilasyon (NPPVJ'un hastalar tarafindan daha iyi tolere edilimesi nedeniyle calismalar
NPPV ile strdardlmustlr. Son yillarda, pulmoner rehabilitasyon sirasinda NIMV uygulamasinin egzersiz calismalannin etkisini artrabilecedi
dastnUlmis ve egzersiz toleransini artirmak amaciyla rehabilitasyon programlarina destek bir yéntem olarak kullaniimaya baslanmistir.

Evde aralikh NIMV uygulamasi

Evde NIMV uygulamasi; ciddi KOAH'da gelisen kronik solunum kas yorgunlugunun NIMV ile giderilebilecedi, kaslann aralikli olarak
dinlendirilmesinin ventilasyon/perflzyon oraninda dizelme ve oksijen tketiminde azalma sadlayacadi hipotezinden (kaslan dinlendirme
hipotezi) hareketle baglamistir. Bir baska hipotez de “uyku hipotezi“dir. Buna gére noktirnal NIMV ile KOAH'da noktirnal hipoventilasyon
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ve oksijen desattrasyonunun onlenecedi ve sonucta uyku kalitesi ve kantitesinin artacagi dne sUrdlmektedir. Ventilasyon gereksiniminin
karsilanmasiyla hiperkapnide duzelme olacak, bu da sekonder olarak gelisen bikarbonat retansiyonunun neden oldugu solunum merkezi
duyarhligindaki azalmay dnleyecektir {1).
Ancak. KOAH'da evde uzun dénem NIMV kullanimi ile ilgili yayinlar celiskili sonuglar vermektedir. Negatif basingli ventilatorierle yapilan
calismalarda kisa streli uygulamanin yararl oldugu gésterilmesine karsin birkag aydan uzun sureli uygulamada yararlh olmadigi, hatta
uyku kalitesini bozarak daha da zararl oldugu goézlenmistir (2,3). Bu durum, negatif basincli ventilatdriere hasta toleransinin iyi oimamasina
badlanarak sonraki ¢alismalar NPPV ile yapiimistir. Bu konudaki toplam 164 yayin icinden randomize kontroll(l 4 ¢alismanin dahil edildigi
bir meta-analizde FEV1 ve maksimum inspirasyon basinci Ozerine etkisinin minimal oldudu, 6 dakikalik yurime mesafesine orta derecede
etkili oldugu ve FVC, PaCO, ve uyku dizenine ise etkisiz oldugu bildirilmistir {4). Ancak bu ¢alismalarda hasta sayisinin az ve hastalarn
hafif derecede hiperkapnik, hatta bazilannin normokapnik cldugu ve uygulanan basing duzeylerinin de dUstk oldudu dikkati cekmektedir.
Meta-analizdeki pozitif etki saptanan tek calismada ise nokturnal hipoventilasyonun daha belirgin ve uygulanan inspirasyon basincinm
daha yUksek (IPAP 18cmH,0) oldugu gérulmektedir (5). Clini ve ark'min randomize kontrolld calismasinda(6). 47 USOT hastasi ile 43
USOT+noktdrnal NPPV alan KOAH'I karsilastirilmis; NPPV grubunda CO, retansiyonunda ve hastane basvurularinda azalma, yasam
kalitesinde artma saptanmistir. KontrolsUz ¢alismalarda da, hastalann bazal hiperkapni dUzeyinin daha yUksek oldugu, NPPV uygulamasi
ile hiperkapnide ve hastanede gecirilen gun sayisinda azalma ve yasam kalitesinde dlzelme oldugu bildirilmistir (7-9). Bizim 41 hastalik
serimizde (17'si KOAH'I) de, NPPV ile 6 aylik takip sonrasi tiim hasta gruplannda acil servise basvuru, hastane ve YBU yats sayilarinda
NPPV ncesi 6 aya gore anlaml derecede azalma oldudu saptandi (10).
Bu celiskili raporlara karsin ciddi KOAH'da uzun dénem NPPV'nin tim dunya Ulkelerinde yaygin kullanilmasi, bu hasta grubu icin kriterlerin
belirlenmesini gerektirmistir. KOAH'da evde NPPV endikasyonlan uluslararasi uzlasi raporu ile 1999 yilinda belirlenmistir (11). Bu rapora
gore spesifik hastalidin dékumante edilmesi durumunda asadidaki kosullann en az birinin bulunmasi gerekmektedir:
a. GUndlz anlaml derecede CO, retansiyonu [PaCO,2 50 mmHg) olmasi,
b. Ganduz ya da gece hafif derecede CO, retansiyonu (PaCO,= 45-50 mmHg) olan hastalarda, kronik hipoventilasyonla agiklanabilen
ciddi semptomlarin bulunmas! {sabah basadrilar, rahatsiz uyku, gece kabuslar, enurezis, gundUz uykuya egilim, vh),
€. Belirgin noktdrnal hipoventilasyon ya da oksijen desattrasyonu (en az 2L/dk akim hizinda nazal oksijen destedi ile O, satirasyonunun
kesintisiz 5 dakika sUreyle %88in altinda olmasi) varliginda ya da bir yil icinde en az iki kez hiperkapnik solunum yetmezIidi (pH<7.35
ve PaCO,>50mmHg) nedeniyle hastaneye yatrimak.
Endikasyon varliginda su kosullar da saglanmalidir: Hasta altta yatan akcider hastaligi icin optimal medikal tedaviyi aliyor olmali ve endikasyon
kondugunda stabil ddonemde olmali; hava yolu agik ve sekresyonlarini temizieyebiliyor olmali; geri déndurdlebilir (hipotiroidizm, konjestif
kalp yetersizligi, ciddi elektrolit bozuklugu..vb) durumilar tedavi edilmis olmahdir,
Yukaridaki kosullann varliginda hasta icin uygun inspirasyon ve ekspirasyon basinglarinin belilenmesi, gnde uygulama stiresi, uygun maskenin
seciimesi, hastarun cihazla uyurnunun test edilmesi icin hasta en az 48 saat hastanede yaurnimalidir. Bu slre, hasta ve yakinlarinin egitimi igin
de gereklidir. EGitim; primer hastaligin dogal seyri, cihazin dogru kullaniimasl, temizligji, cinazla birlikte uygulanacak medikal tedavinin uygulama
seklini kapsamalidir. Hasta cihazla birlikte evine gonderilirken uygun bir izleme prograrm yapiimaldir.
Evde uzun donem NPPV icin goreceli kontrendikasyonlar: Konjestif kalp yetmezligi disinda ciddi bir ko-morbidite (son dénem malignite, karaciger
hastalig..vb) varlidi; hasta motivasyonunun yetersiz olmasi; oksijen destegi ve medikal tedavi uyumsuziugu; hastanin tedaviyi anlamasini
engelleyecek kagnitif bir bozuklugunun olmasi; mali sorunlar (sosyal glvencenin olmamasi), maskenin tolere edilememesi, klostrofobi varlig.

Rehabilitasyon sirasinda NIMV uygulamas:

NPPV'nin, egzersiz sirasinda inspiratuar kaslar Gzerindeki yUka azaltarak daha yogun bir egzersiz programi uygulanmasina; aynca egzersiz
aralannda, ozellikle geceleri uygulandidinda selunum kaslarini dinlendirerek gtinlik foksiyonlarin artmasina olanak sadlayacad ongértimektedir,
Yapilan calismalar CPAP ve PSV (pressure support ventilation)'nin ciddi KOAH'da egzersiz kapasitesini arturdigini gostermektedir 1), Bianchi
ve ark. (12), egzersiz sirasinda PAV (proportional asist ventilation) uygulanmasinin CPAP ve PSV'den daha etkili oldugunu ve 15 hiperkapnik
hastada dispnenin azaldigini bildirmislerdir. Garrod ve ark'nin ¢alismasinda(13), rehabilitasyon uygulamalar arasinda geceleri NPPV
uygulandiginda 6 dakika yGrime mesafesinin ve yasam kalitesinin standart tedaviye gore arttdi bildirilmektedir. TGm bu sonuglar Gmit
verici olmakla birlikte, egzersiz sirasinda veya egzersiz aralarinda NPPV uygulamasinin yararlari, yeni ¢ahsmalarla dogrulanmalidir.
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PANEL
“Kiigiik Hiicreli Disi1 Akciger Kanserinde Tartisilan Tedaviler”
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Neoadjuvan Tedaviler Pinar CELIK
Adjuvan Tedaviler Meral GULHAN

Tartismall Olgularda Rezeksiyon Olasiliklari Bllent TUNCOZGUR
63



Adjuvan Tedaviler
Meral GULHAN
Ataturk Gogus Hastaliklan ve Gogus Cerrahisi EGitim ve Arastirma Hastanesi, GogUs Hastaliklan Klinigi, Ankara

Gundmuzde erken evre kaglk hicreli disi akciger kanserli (KHDAK) olgularda tedavi mediastinal lenf nodu diseksiyonu veya rneklemesi ile
birlikte yapilan komplet cerrahi rezeksiyondur. Ne yazik ki sadece cerrahi rezeksiyon ile yapilan tedavi sonuglan yUz gulddriict olmaktan uzaktr.
Bes yil sag kalim orani evre IA'da %80 iken, evre lIlA'da %20'lere kadar dUsmektedir. Rezeksiyon sonrasi lokal ya da sisternik nuiks riski yksekr.
Cerrahi ile bilinen tam hastaiig kaldinlan, fakat nUks riski olan hastalarda, riski azaltmak icin uygulanan tedavi adjuvan tedavi olarak tanimlanir.
Kdratif rezeksiyon uygulanan olgulann cogunda lokal ya da sistemik olarak canli timar hiicresi kalmistir. Mikroskopik hastalidi kontrol etmek,
makroskapik hastalidi kontrol etmekten daha kolaydir. Meme ve kolorektal kanserlerde adjuvan kemoterapi, bas-boyun timérlerinde ise adjuvan
radycterapinin sag kalim Gzerine etkinlidi gosterilmis olmasina ragmen akcider kanserinde adjuvan tedavi tartismas! hala devam etmektedir.
Adjuvan radyoterapi

1998 yilinda "PORT Meta-analysis Trialists Group” tarafindan yapilan meta-analize 1965 yilindan itibaren yapiimis, dokuz randomize calisma
ve 2128 olgu alinmistir. Cerrahi rezeksiyon sonrasi postoperatif radyoterapi (PORT) uygulanan olgular ile sadece takibe alinan olgular
karsilastirimis, lokal yetmezlikte %24 azalma (p=0.005), toplam sag kalimda ise kétalesme (mortalitede %21 rolatif artis) saptanmistir. Evre
ve lenf nodu tutulumuna gore sag kalim analizi yapildiginda; evre |, II (NO, N1) de &lum riskinin arttigji, evre lll [N2) de ise toplam sag
kalimin istatistiki olarak anlamsiz duzeyde minimal artugji géralmastar (1).

PORT meta-analizi 2004 de bir calsmanin daha eklenmesi ile yenilenmis, clgu sayisi 2232'ye gkmisr. Sonuclar ilk meta-analizden farksiz olup, PORTUN
evre | ve llde zarerl oldugunu gostermis, evre Il N2 hastalikiz ne faydasi ne de zaran gosterilebiimistir (2). PORT meta-analizine alinan calsmalarda evielerne
teknikieri, cerrahi rezeksiyon sekii ve radyoterapi teknikleri bryUk farkliiklar gostermektedir. Sonuglar yorumlanirken bunlann dikkate alinmeasi Gnerimektedir,
Modern radyoterapi uygulamalar: ile toksisite azalacad igin 6zellikle N2 olgularda PORT ile sag kalm avantaji saglanabilecedi dustuncesi
devam etmektedir. Yapilan yeni retrospektif bir ¢alismada, kayith 173.429 KHDAK'li olgudan opere, ¢alismaya uygun olan 7.465' analize
alinmustir. Evre [l ve Il olgular birtikte degerlendirildiginde PORT'un toplam sag kalima katks: gosterilememistir. Alt analiz yapiidiginda N2
hastalikta istatistiki olarak anlaml sagkalim arusi gosterilmistir (3). Retrospexktif bir ¢alisma olmasi nedeni ile sonuclar tartisilsa da modemn
radyoterapi uygulamalan ile N2 hastalikta iyi sonuglar elde edilebiledi yoninde Gmit veren bir calismadir. Sonuc olarak; evre | ve Il'de
PORT uygulanmas: sakincalidir. Evre I'de ise lokal kontrolt artirmakla beraber sag kalima katkisi netlesmemistir.

Adjuvan kemoterapi

KHDAK de sistemik nuks riski, lokal niks riskinden daha fazla olup, sadkalimi etkileyen en dnemli olay mikroskopik metaztazlar nedeniyle uzak
organlarda ortaya ¢ikan nikstar. Bu mantikla cok sayida adjuvan kemoterapi ¢alismast yapilmistir. Bu calismalar 1995'de “Non Small Cell Lung
Cancer Collaborative Group” tarafindan meta-analize alinmistir. 52 randomize calisma incelendiginde adjuvan kemoterapi kolunda istatistiki
olarak anlamh sagkalim artisi saptanmarmistir (4). Bu eski ¢alismalarda olgular heterojen olup, evreler, ilaclar, tedavi yogunlugu, uygulanan cerrahi
prosedurler farklilik gostermektedir ve cogunda  alkilleyici ajanlar kullaniimistir. Alkilleyici ajanlar ve sisplatin kullanilan hastalar ayn ayn
degerlendirildiginde, sisplatin iceren tedavilerle %5 sag kalim artisi saglanirken,  alkilleyici ajanlarla %5 sag kalmda azalma saptanmustir. Meta-
analiz sonras bir dizi sisplatin bazl yeni adjuvan kemoterapi calismast yapimistir. Bunlardan Kuzey Amerika Intergrup (NAIT) INTO115 calismasi,
Italya Adjuvan Akcider Projesi [ALPI) calismasi ve Blyilk Akciger Calismasi (BLT) ile kemoterapinin sag kalima katkisi gdsterilermemistir (5-7). Sonucu
kemoterapi lehine olan ilk yeni calisma Uluslararasi Adjuvan Akciger Calismasi (IALT)dir. Bu calismada 5 yillik sad kalimda %4 artis saglanmis ve
istatistiki olarak anlamii bulunmustur(8). Kemoterapi lehine sonuglanan diger calismalar urasil tegafur ile yapilan Japon ¢alismalan, Kanada Ulusal
Kanser Enstitist Klinik Calismalar Grubu (NCICLCTG) JBR 10 calismasi ve Kanser ve Loserni Grup B (CALGB) 9633 calismasidir (9-10). Adjuvan
kemoterapi ile ilgili olarak 2005'de yayinlanan yeni meta-analizde evre 1 ve I'de adjuvan kemoterapinin sadjkalima katkisi gosterilmis, evre lll de
de daha fyi sonuc elde edilmis fakat istatistiksel olarak fark saptanmamistir {1 1). Adjuvan kemoterapi ile ilgili olarak sonuglanan son biyk calisma
Uluslararasi Adjuvan Navelbin Arastirmasi Birligi (ANITA} 01 calismasidir. Bu calismada evre Il ve Jll olguiarda sagj kalim artisi gosterilmisti 12).
Alinan bu olumiu sonuglar adjuvan kemoterapi konusundaki tansmalan blytik oranda sona erdirmistir.
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TEOFILIN
Bulent TUTLUOGLU
Istanbul Universitesi Cerranpasa Tip FakUltesi, Go¢us Hastaliklari Anabilim Dali, Istanbul

Teofilinin astmda etkinligi tartismall olmasina ragmen halen dinyada en ¢ok recete editen ilaglardan biridir. Ekonomik agidan gelismis
Ulkelerde teofilin kullanimi gittikge azalmakta ve sadece kontroltinde guglik ¢ekilen hastalarda tedavide goz 6niinde bulundurulmaktadir Astim
tani ve tedavi kilavuziarinda teofilin dUstk doz inhale kortikosteroidlerle kontrol altina alinamayan hastalarda eklenebilecek tedavilerden
biri olarak gosteriimekle beraber , bu amagla kullanilan uzun etkili beta mimetiklerin teofilinden daha guglu bir etkiye ve daha az yan
etki profiline sahip olduklan bilinmektedir. Bir¢ok arastirma inhale kortikosteroidlerin dozunu artirmaktansa ,tedaviye tecfilin eklemenin
daha iyi astm kontrold sagladidini ortaya koymustur. Teofilin ayrica betamimetide yeterince cevap vermeyen ciddi astm ataklarinda
tedaviye eklenebilecek bir ilagtir.

Son yillarda teofilinin astim tedavisinde bronkodilatér etkisinden ziyade antienflamatuvar etkisinin daha énemli oldugu dUstncesi hakim
olmaktadir. Teofilinin bu antienflamatuvar etkiyi tedavi edici dozlardan cok daha az seviyelerde gosteriyor olmasi ilagla sik gérilen bazi
yan etkilerin engellenmesi agisindan onemlidir. Teofilinin fosfodiesteraz enzim inhibisyonu,adenosin reseptor antogonizmi,iL-10 seviyelerinde
artiy saglama, katekolamin salimminin arttinimasi, mediatér salinminin engellenmesi ve artmis histon deasetilasyonu gibi degisik mekanizmalarla
etkisini gosterdigi kabul edilmektedir.

ANTILOKOTRIENLER
Ziya GULBARAN

Istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakdiltesi, GoGUs Hastaliklar Anabilim Dali, istanbul

Astimin Fizyopatolojisi
Astim; pek cok hicre ve mediatdrin rol oynadig, hava yolunun kronik, enflamatuar bir hastalid: dir. Astim gelisiminde rol oynayan baslica
enflamatuar hlcreler ve mediatorler sunlardir:
Enflamatuar hicreler

= Eozinofiler

= Mast hacreleri

= Notrofiller

* T-lenfositler

Enflamatuar mediatorier
s Histamin
= | dkotrienler
= Prostaglandinler
= PAF
= Sitokinler

Enflamatuar lokotrienler

= L&kotrienler, baslica mast hucreleri ve eozinofillerden salinirlar.

= | okotrienler, dakikalar icinde bronkokonstriksiyona neden olabilen mediatorierdir.
Ancak bronkokonstriksiyon yapici etkileri, histaminden daha fazladir (yaklasik 5000 kat daha fazla).

= Astim agisindan énem tasiyan 4 |6kotrien bildirilmistir :
LTB4 - LTC4 - LTD4 - LTE4

= | TB4: Esas etkisi, enflamatuar htcrelerin enflamasyonlu bblgeye gbcunl (kemotaksis) sadlamaktir,
Bronkokonstriksiyon yapici etkisi ve diger etkileri cok én planda degildir.

= Sisteinil [dkotrienler (LTC4 - LTD4 - LTE4): Insanlarda, halen bilinen en glgli bronkokonstriksiyon yapici mediatarlerdir.
Hava yolunda bulunan sisteinil I6kotrien| reseptorlerine (CysLT1) badlanarak etkilerini gosterirler.
Montelukast sodyum sistenil I6kotriyen reseptérlerini inhibe eden secici bir LTRA dir.
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CERRAHININ Hi¢ mi YERI YOK ?
Kamil KAYNAK
Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakultesi, Gagus Cerrahisi Anabilim Dali, Istanbul

Akciger kanserlerinin yaklasik % 20 sini olusturan Kuclk Hacreli Akciger Kanseri, yUksek hicre proliferasyony, hizl seyri, erken ddnemde
hematojen ve lenfojen yollarla metastaz yapmasi nedeniyle dider akcider kanserlerinden ayr bir grup olarak dederlendirmeye alinmaktadir.
Genellikle tani konuldugunda yayilmistir. Kemoterapi ve radyoterapi uygulanan hastalarin ortalama yasam sUreleri erken evrede 15 ayken
ileri evrede 10 ay olarak tespit ediimistir. Bir yillik sadkalim ise %26'dir. Tedavi edilmeyen olgular ise 6 ay icinde kaybedilmektedir.
Kuguik Hacreli Akciger Kanserinde TNM evrelemesinin aksine ayni taraf supraklavikdler lenf tutulumu dahil tek hemitoraksda lokalize olmasi
sinirlt hastalik, diger durumlar ise yaygin hastalik olarak kabul ediimektedir.

Son yirmi yilda akciger kanseri subtiplerinin tedavisindeki gelismeler birbirine yaklasmistir. 1992°de Pignon ve arkadaslannin meta analizierine
gore lokal tedavi icin radyoterapi uygulanmasi sayesinde sinirl KHAK hastalarinda 3 yillik stirvi %8.9 dan %14.3 e yikseldigi goralmustir,
Sonug olarak bir lokal tedavi seqenedinin basanl olmasi cerrahi gibi diger lokal tedavi seceneklerini de tekrar dederlendirilmesinin gerektidini
gostermistir.

Kucuk Hdcreli Akciger Kanserinin ¢ok azinda cerrahi rezeksiyon sansi mevcuttur. Cankd patolojik evre genellikle klinik evrelemenin
ilerisindedir. Klinik evrelemenin cok iyi yapiimasi hastarin tedavisinin planlanmasinda 6nemli bir yer tutmaktadir. GUntmazde klinik
evrelemede PET-CT'nin sagladigl avantaijlar, mediastinoskopinin ve video yardimh torokoskopik cerrahinin rutin kullanimi sayesinde cerrahi
Oncesi evreleme glvenli olarak yapilabilmektedir.

Evre | olgularda cerrahi rezeksiyonun yararli oldugu garGimustur. Preoperatif tarusi konulmus hastalarda indUksiyon kematerapisinin
yapiimasini ve cerrahinin daha sonra uygulanmasinin yararl olacagi savunan bir cok yazar mevcuttur. Cerrahi sonrasi ise kemoteraplye
devam etmek gerekmektedir. Preoperatif veya postoperatif kemoterapi verilen evre | olgularda yasam siireleri arasinda anlami bir fark
gorulmezken cerrahi uygulanan hastalarda uygulanmayanlara gére daha iyi sonuglar alinmistir,

Inoue ve arkadaslaninin 91 hastalik serilerinde cerrahi dncesi veya cerrahi sonrasi kemoterapi uyguladiklan vakalannda 5 yillik sagkalimiar
evre la icin %56.1, b icin %30, tespit etmislerdir. Ayni seride lenf nodu tutulumuna gore ise NO olgularda 5 yillik sad kalim %49, N1'de
%47, N2'de ise %0 olarak bulunmustur.

Tsuchiya ve arkadaslarnn 2005 yilinda agikladiklan komplet rezeksiyon uyguladikian 62 olguluk serilerinde postoperatif cisplatin ve etoposide
kemoterapisi ile 5 yillik survide evre la icin %73, Ib % 67 evre Il igin ise % 38 olan ve umut vadeden sonuclar bildirmislerdir.
Brock ve arkadaslannin 2005 yilinda 1415 vakalik seride komplet rezeksiyon yapilan ve postoperatif platinum kemoterapisi yapilan T1-
ZN0 hastalarda 5 yillik sagkalimi %86 dider kemoterapétikierle ise %42 olarak agiklamislardir.

BUtln calismalar gostermistir ki evre ne kadar erken olursa cerrahj basan sansi o kadar artmaktadir. Bununla birlikte unutulmamast gereken
mikrometastazlarin olabilecedi ve bu ylzden tek basina cerrahinin yeterli olamayacagidir.

Kemoterapiye yeterli cevap alinamayan veya kemoterapi sonrasi yanit alinan, fakat niks eden olgularda cerrahinin yapilabildigi diger
durumlar arasindadir ki bunlar kurtarma (salvage) operasyonlandir. Bu tedavi sekli son care olarak yapiimakta olgularin yasam sureleri
ise kisa olmaktadir.

Kaclk hacreli akcider kanserinin standart tedavisi kemoterapi ve radyoterapidir. Erken evredeki olgularda bile cerrahi yasam beklentisini
arturmasina ve ylz guldirticd sonuglar vermesine ragmen tek basina yeterli degildir, kemoterapi ve radyoterapl ile kombine edilmelidir.
Gunumuzde modern tedavilerin gelismesi sayesinde gelecekte her hastaya yonelik dodru bireysel tedavi kombinasyonunun saptanmas)
mumkdn olacaktir.
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iKiNCi BASAMAK TEDAVI REJIMLERI
Ferah ECE

Istanbul Bilim Universitesi Tip Fakultesi, Go¢us Hastaliklan Anabilim Dali, istanbul

KHAK'nin ik secim kemoterapiye olan cevabi gayet iyi olmasina ragmen relaps durumunda tedavisi oldukga zordur. Kemoterapiye ragmen
progrese olan KHAK hastalarinin prognozu evresi ne olursa olsun belirgin olarak kétudar. Tahmini median sagkalim 2-3 aydir. Bu hastalara
genellikle palyatif tedavi dnerilir veya varsa klinik calismalara alinabilir. lkinci secim ilaglara cevap orani son tedaviden relapsa kadar olan
sureye badlidir. Eger bu stre 3 aydan daha kisa ise ikinci secim ilaca da cevap azdir (%10°dan az) ve refrakter KHAK olarak adlandirilir.
Relaps icin 3 aydan fazla sure gecmisse beklenen cevap orani %25'ere ¢ikar. Bu hastalar icin genellikle tek ilag kemoterapi rejimi distntimez.
Ikinci secim olarak aktivitesi kanitianms ilalar oral etoposid, etoposid+cisplatin, CAV (siklofosfamid+ doksorubisin+ vinkristin), lomustin+metotreksat,
paklitaksel ve topotekan'dir {1-9). NCI guideline’da yer aimamasina ragmen ifosfamide, vinorelbin, gemcitabin, irinotecan/CPT-11 ve
docetaxel gibi ilaclar ile ilgili aragtirmalar da yapiimaktadir. Baslangic kemoterapisine cevap vermeyen, progresyon gésteren intratorasik
Wimord olan hastalar eksternal radyoterapiden fayda goérebilirler. Endobronsial lezyonu olan hastalar lazer tedavisi, argon plazma
koagulasyonu veya koterizasyon gibi bronkoskopik girisimlerden ve/veya brakiterapiden faydalanabilir (10). Yine havayolu obstriksiyonunda
bronkoskop ile yerlestirilebilen stentler semptom palyasyonunda oldukga etkilidir (11).

Rehberlerde [v.1.2006 practice guidelines in oncology) énerilen;

* relaps 2-3 aydan daha once olmugsa (PS=0-2) hastanin ifcsfamide, paklitaksel, dosetaksel, gemcitabine ile ilgili bir calismaya dahil edilmesi

*  relaps 2-3 aydan daha sonra olmussa topotekan, irinotekan, CAV, gemcitabin, taxane, oral etoposide, vinorelbin tedavi seceneklerinden

biri denenebilir

* relaps 6 aydan sonra olmussa ilk uygulanan rejim verilmelidir,
Jkinci secim ilag olarak CAV ve topatekanin karsilastinidhci randomize bir calismada cevap oranlannda veya sadkalimda anlamii bir fark saptanmazken
semptom palyasyonu topotekan grubunda daha fyi bulunmustur (8). Sarah Cannon Research Institute ‘da yapilan bir ¢alismada haftalik topotekan
kullariminin sagkalim, cevap orani ve progresyonsuz sadkalim sonuclannin standart tedavi rejimleri ile ayni oldudu sonucuna vanimistr (12}
Japonya'da ise amrubicin ile yapilan ¢alismalar umut vadetmektedir {13, 14). Amrubicin sentetik bir topoizomeraz Il inhibitdradr. Seto
ve arkadaslan tarafindan yapilan calismada median sagkalim 11.2 ay, 1 yillik sagkalim %44.1 ve Kato ve arkadaslarinin calismasinda ise
median sagkaiim 9.2 ay ve | yillik sagkalim %26.5 bulunmustur. Amrubicin'in etkinligi umut vadederken toksisitesi ise oldukga yuksek
gortimastr (Grade 3-4 ndtropeni Seto ¢alismasinda %83, Kato ¢alismasinda ise %97'dir).  /

Standart tedavi yaklasimi {2006 NCI guideline):
1. Semptom palyasyonu ve yasam kalitesini artirmak icin radyasyon tedavisi,
2. Standart ilk secim kemoterapiye hassas hastalarda ikinci se¢im kemoterapi fayda sadlayabilir,
3. Endobronsiyal laser, stent ve/veya brakiterapi,
4, Yeni denenen ilaclarla yapian klinik catismalar,

Rekiirren KHAK' de devam eden kiinik ¢alismalar:
Kaliforniya'da NC| # 7097 calismasi AZD 2171 ile,
Florida'da LUN 122 calismasi vinflunin ile,
lllinois'da BAY 43-9006 ile,
NewYork'da cisplatin+irinotekan vs. cisplatin+etoposid karstlastirmal calismasi
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ETYOPATOGENEZ
Hasan YUKSEL
Celal Bayar Universitesi Tip Fakultesi, Cocuk Alerji Bilim Dali ve Solunum Birimi, Manisa

Girig

ik kez 1819 da Laénnec tarafindan “Traité de l'auscultation médiate =" tarimlanan bir antitedir. Kronik intrabronsiyal enflamasyon,
bronsiyal duvarda dejenerasyon ve peribronsiyal rejeneratif yeniden yapilanmanin {remedelling) varligi bu solunum yolu morbiditesinin
en tanimlayici 6zellikleridir. Bu tanimdan da anlagilacadr gibi akut nekrotizan agir ya da hafif uzun sireli intrabronsiyal enflamasyon
patogenezde major rol oynar. Bu nedenle boyle bir stirece yol agan bogmaca, kizamik, tlberkiloz, adenoviral vb infeksiyonlar, iyi tedavi
edilmemis uzamis bronkopnémoniler etyopatogenezde baslica rolt oynar. Buradan da anlasilacagi gibi hastalik bu tablolarin en sik
yasandidi cocukluk caginda orantisal olarak ylksek siklikta rastlarir. Ancak cocukiuk ¢aginin bu enfeksiyon etkenlerine ait etkili agilama
calismalari, etkin ve uzun streli antibiyoterapi kullanimi, saglik hizemtlerindeki iyilesme sikliginda azalmaya neden olmustur. Radyolojik
olarak tanida en ¢ok kullanilan etkin yontem olan akciger bilgisayarl tomografisindeki gelismeler sikhginda artisa neden olmakia birlikte
erken tani ve tedavi saglamasi ile hastaligin siklik ve morbiditesinde dismeye de neden olmustur. Belirgin semptomu olmayan ya da silik
semptomlara sahip (6rnegin astima badl sag orta lob sendromu, gozden kacmis ve uzamis mikoplazma pnémonisi, adenoviral
bronkopnémoni...) hastalar da gézden kactidindan gergek sikligini belilemek mamkin olmamaktadir. Ancak sikhigr azalmakla birlikte
bronsiektazi hala goralen ve morbiditesi olan bir kronik akciger hastaligidir. Bu nedenle etyopatogenezine ait bilgi hastaligi anlama, tanima
ve tedavisi icin dnemlidir,

Patogenez

Bronsiektazinin en makro-patognomonik géranttst bronslarda once silendirik [ya da fusiform), daha sonra varikodz ve en agir olarak da
sakkiler dilatasyonlarin olmasidir. Bu dilate bronglar mikopurdlan ya da purdlan ve yer yer bronsiyal obstriksiyonla giden hipersekresyonun
hakim oldudu bir géraname sahiptir. Mikro-patognomik olarak da etyopatogenetik strecin stresi ve agirid ile paralellik gosteren elastik,
maskuler ve ninayet kartilaj dokuda destruksiyon, parabronsiyal ddem, parankime uzanim gosteren enflamasyon, bronsiyal silier epitelyumde
dentidasyon vardir. Bu mikroskopik bulgulan hipertrofiye olmus glandtler yapi, skuamoz brong duvari, lenfoid hiperplazi, bronsiyasl
arteriyel dilatasyon ve vendz staz vardir. Venoz satazin nedeni artmis doku kanimasi ve 6deme sekonder olarak brongiyal vendz basidir.
Bu makro ve mikropatolojik tablolardan anlasilacagl gibi uzun sureli intrabronsiyal enflamasyona neden olan her tarlll etken burada
patogenetik streci baslatabilir. Bu nedenle bu enflamasyonun baslamasi ve devamina neden olabilecek 4 ayn teori One strdimastar:

i. Basing-sekresyon teorisi: Burada bronsiektaziyi baslatan etken intrabronsiyal koyu bir mukus tikaci olarak éne saralmastar.
Bu tikac uzun sure kalarak normal bronsiyal sekresyonla birlikte distansiyona yol agmaktadir. Bu distansiyon bronsiyal atoniye yol
acmaktadir. Baslangictaki staz ile birlikte olan bronsiyal atoni ve klirens azaimasi énce steril sonra enfekte intrabronsiyal enflamasyona
yol agmaktadir.

li. Atelektazi teorisi: Burada basing-sekresyon teorisinin aksine atelektaziye ugrayan bir hava yolunun proksimalinde brongiyal
dilatasyon oldugunu oner sarer. Cunkd havalanamayan akcider bolimundn proksimali intraplevral negatif basing etkisiyel dilate
olur ve tonusu kaybeden bronsiyal yapida klirens bozulur ve yukaridaki stre¢ baglar.

iii. Traksiyon teorisi: Bu teoride herhangi bir enflamasyon streci sonucunda olusan parankimal fibrotik bantlann ya da skar yapilannin
bronsiyal yapilara traksiyon yapmasi sonucu bronsiyal atoniyi baslatudi ve sGrecin ayni yukandaki sekilde devam ettidi iddia edilir.

Iv. Enfeksiyon teorisi: Bu teori en agik sekilde ciddi bir enfeksiyonun mikrogevrede olusturdugu enflamatuvar mediatérlerce
bronsiyal duvarin tim elemanlann belli oranlarda destrikte ettigi ve bu nedenle burada destruktif, hipersekretuvar strecin basladigin
iddia eder.

Ancak tiim bu teoriler tek basina bronsiektazi patogenezini aciklamakta yetersiz kalmaktadir. Ornedin eksperimental olarak bronsun Gzin
stre ligasyonu ya da intrabronsiyal yabanci cisimle obstrikiyonu bronsiektaziye yol agmamaktadir. Eger bu lamen primer enfekte edilirse ya
da stiperenfeksiyon olusursa bronsiektazi olusmaktadir. Daha da énemiisi bronsiyal obstruksiyonda eger antibiyotik profiaksisi ile enfeksiyon
engellenirse yine bronsiektazi gelisimi engellenmektedir. Bunlann sonucunda bronsiektazi patogenezinde en temel roll enfeksiyonla birlikte
olusan intrabronsiyal distansiyon oynamaktadir gibi gérdimektedir. Bu nedenledir ki bronsiektazili hastalann BAL sivilannda normal saglikh
kontrollere gére yUksek miktarda nétrofil, enflematuvar mediator, proteolitik, kollojenolitik vb destrukitf enzimler saptanmaktadir.

Etyoloji
Yukanda da bahsedildigi gibi intrabronsiyal basing artist ve infeksiyonun bulundugu her durumda bronsiektatik stre¢ baglayabilir. Bunlar
su sekilde siralanabilir;

i. Enfeksiyon: Butin yas gruplan icin en dnemli bronsiektazi etkeni enfeksiyondur. Hatta hem peribronsiyal lenfadenopati ile bronsiyal
obstrilksiyon olusturmasi hem de intrabronsiyal enfeksiyon (primer ve assosiye enfeksiyon) yapmasi nedeni ile en 6nemli postenfeksiyoz
bronsiektazi nedeni tuberkUlozdur denilebilir. Ancak tabii ki o toplumdaki tiberklloz perevalansi ile koreledir. Son yillarda dzellikle
tlberkiloz prevelans ve insidensinin azaldidi toplumlarda bronsiektazi nedeni olarak arka siralarda yer almaktadir. Ancak bizim
toplumumuz icin 6zellikle gec baslangigl (addlesan ve sonrasi) bronsiektazide mutlaka dusinUimelidir. Bogmaca destruktif bronsit
yapmas! ve kizamik agir yangisas strece sahip bir bronkopnémoniye neden olmasiyla da ayri sekilde sik gérdlen topluluklarda
ozelikle cocukiuk cadi baslangigh énemli bir bronsiektazi nedenidir. Ancak etkin asi uygulamalan bu iki hastaigin sikigini bronsiktazi
olmasl acisindan distrmustar. Buna karsilik nekrotizan bronsiolit yapan adenoviral bronkopnémoni hala ciddi bir brongiektazi
nedeni alt solunum yolu enfeksiyonudur. Aym seklide herpes, aspergillus, mikoplazma enfeksiyonlari da sayilabilir. Bunun yaninda
tbbi ya da supportif tedavisi iyi yapiimamis ve uzamis her tirld pnémonik yada bronkopnémonik stre¢ bronsiektazi ile sonuclanabilir.
Bunun en acik kanit bronsiektazinin en sik sol alt lopta gérulmesi olabilir. Cinka hava yolunda ne zor drene olan bolum burasidir.
Yénetimi iyi yapiimamis bir sol alt lob pnémonisi en kolay brongiektazi nedenidir.

ii. Genetik nedenler: En sik bronsiektazi nedeni olan genetik etken tahmin edilecedi Gzere kistik fibrozisdir. Hatta enfeksiyon
etkenlerinin tedavi imkanlari ile giderek azalmasi nedeniyle orantisal sikid giderek artmaktadir. Cank( bronsiektazi patogenezi igin
gerekli tim nedenler (koyu mukus tikaci, enfeksiyon, enflamasyon...) primer ya da sekonder olarak bulunur. Alfa-1 Antitripsin eksikligi
de genetik temelleri aydiniatiimis sik oimayan énemli bir brongiektazi nedenidir.

iii. Konjenital nedenler: Wiliams-Campbell sendromunda bronsiyal kartilaj yoklugu nedeniyle konjenital bronsiektazi, sik enfeksiyon,
obliteratif bronsiolit gériltr. Trakeomegali ya da trakeobronkomegali ile giden konjenital elastik-mUskuler kaybin oldugu konjenital
bronsiektazi de vardir. Bu grupta Marfan sendromu da sayilabilir. Olasilikla primer neden olan kollojen yapisindaki patolcjiden bronsiyal
duvarin etkilenmesidir. Ayrica pdr izole konjenital bronsiektazi de tanimlanmistir,
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iv. silier disfonkisyonlar: Primer silier diskinezi de kistik fibrozis gibi enfeksiyon nedenlerinin sikiginin giderek azalmas ile orantisal
sikidi artan bir brongiektazi nedenidir. Bu nedenle Kartagener Sendromu seklinde ya da Primer silier diskinezi onemli bir bronsiektazi
nedenidir. Aynca bronsiektatik sirecte enflamatuvar mediatériere maruz kalan silier yapi zaten sekonder olarak dismotiliteye sahip
olmaktadir. Silier motilitenin dazelmemesi Gnemli bir kronisite nedenidir.

v. Immiin yetmezlikler: Ozeliikle humoral imman yetmezlikle mortaliteye yol agmayan sik ve rekkuren alt solunum yolu enfeksiyonu
yapmalari nedeniyle bronsiektazi nedeni olan imman yetmezlik nedenlerinin basinda gelifler. AGir immun yetmezlikler de sikiikla
hayati tehdit eden enfeksiyonlar oidudu icin bu stre¢ tamamlanamaz. Bu humoral imman yetmezlikleirn basinda IgG-subgrup
(lgG2 ozellikle) eksiklikleri, fonksiyonel antikor eksiklikleri, IgG-subgrup eksikiii ile birlikte olan IgA eksikligi gelir. Aynca nortrofil fonksiyon
kusuru, kompleman eksiklikleri, hiper-Igk sendromu, kombine immun yetmezlikler de neden olabilir.

vi. Yabanc cisim asplirasyonu: Uzun sUreli intrabronsiyal kalan yabanci cisimler bronsiektazi nedenidir.

vii.5ag orta lob sendromu: Cocukiuk ¢aginda sikikia neden tlberkiloz ve astmdir. Ancak siradan bir enfeksiyon seyrinde de gelisebilir.
Uzun sureli devami bir bronsiektazi nedeni olarak nadiren de olsa karsimiza cikabilir.

viii.Astim: Artik cok Gnemli bir etken olarak beklenmese de astim hala bir bronsiektazi nedeni olarak karsimiz cikabilmektedir. Ozeliikle
addlesan ve eriskin bronsiektazisinde tedavi edilmemis ve komplike olmus astim bir etyolojik faktérdr. Bir ok bronsiektatik hastada
hava yolu hiperreaktivitesi saptanmakla birlikte bu olasilikla sekonderdir. Ancak koyu mukus, kronik yang, bronkospazmin olmasi
tedavi edilmemis astimin teorik anlamda da 6nemii bir bronsiektazi nedeni olabilecedini akla getiriyor.

ix. Diger Nedenler: Gastrodzafageal refil basta olmak Uzere, trakeodzafageal fistul, ézellikle nérolojik defisiti olan hastalarda gérulen
kronik aspirasyon sendromiari, cocukiuk cagi basta olmak Uzere dnemli bir bronsiektazi nedenidir. Bronkojenik kistler ve benzeri
konjenital ya da akkiz basi nedenleri bronsiektaziye neden olabilir.
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KLiNiK
Arzu BALKAN
Gulhane Askeri Tip Akademisi, Gogus Hastalliklari Anabilim Dali, Ankara

Bronsektazide semptomlar ve bulgular hastaidin yayginiidina, siddetine, lokalizasyonuna ve komplikasyonlarina baglidir. SGrekli 6kstirtkle
beraber balgam ¢ikarma, tekrarlayan lokalize pnomaniler ve hemoptizi bronsektazi icin karakteristiktir. Bunlar siddet ve siklik bakimindan
hastadan hastaya degisiklikler gosterirler ve Gst lob bronsektazileri gibi drenajlannin kolay oldugu vakalarda hafiftirler veya bulunmayabilirler.
Bronsektazinin baslangic dedisik sekillerde olabilir. Bir cocukluk hastaliginin veya bronkopndmoninin komplikasyonu olarak meydana
gelen bronsektazide semptomlar primer hastaliktan kisa bir zaman sonra ortaya cikar.

Hastalar en fazla glniik miktan birkac yGz ccye kadar olabilen mUkoplirulan veya pUrulan ekspektorasyondan sikayet ederler. Ekspektorasyon
atesli periyodlarda pis kokulu olabilir ve miktan daha da artar. Butin gece boyunca genislemis bronslarda birikmis olan balgam hasta
sabahleyin yataktan kalkarken éksurik nobetleri ile bol miktarda gikar. Balgam cikarma gun boyu devam eder.

Enfekte olmarmis veya etidli antibakteriyel tedavi gémis veya st lobdakilerde oldugu gibi drenajlan kolay olan bronsektazilerde fazia ekspektorasyon
bulunmaz. Bunlara kuru bronsektazi denir ve hemoptizi veya dilate bronslara enfeksiyonun yerlesmesiyle kendilerini belli ederler.
Genel durum komplikasyonlar haricinde pek bozulmamistir. Zaman zaman araya giren enfeksiyéz alevienmelerde ates yukselir, 6kstrik
ve balgam artar, dispne goérUlebilir.

Kigik yasta baslayan bronsektaziler gelisme bozukluklan yapar. Hastalann torakslan dar, kemik ve adale gelismesi yetersizdir. Uzun eforu
gerektiren bir isi yapamazlar,

Fizik muayenede tutulan loba ait bolgenin Lzerinde inspirium basi-ortalarinda baslayan, okstirtkle kaybolmayan kaba raller duyulur.
Ekspiryumda uzama ve yaygin ronkUsler bulunabilir. Ekspiratuar hava yolu obstrOksiyonu olan olgularda bir miktar reverzibilite saptanabilir.
Yaygin olarak tutulmus loblarin Uzerinde solunum seslerinde azalma ve matite bulunabilir; pnémoni eklendiginde {bazen eklenmeden)
bronkovezikiler veya brongiyal solunum sesi duyulabilir, Eskiye gére sikidi azalsa da cormak parmak, siyanoz, kor pulmonale gelismis
olguiarda sag kalp yetmezligi bulgulan bulunabilir,

Tamsal incelemeler

Akciger grafisi: Brongektaziden stphelenilen bir olguda ik yapilacak inceleme akcider grafisidir. Radyografik bulgular nonspesifiktir;
tramvay yolu veya halka seklinde golgeler, bazen hava-sivi dizeyleri izlenebilir. Birikmis mukus tabdler golgeler olusturabilir. Ayrica
brongektazinin indirek kanitlan olan ve peribronsial fibrozise bagh clarak olusan volim kaybi ile uyumlu gortntiler saptanabilir. Direk
akciger grafisi klinik bronsektazi tanisint desteklerse de tani koydurucu degildir,

Bronkografi: Uzun yillar bronsektazi tarust icin kullanilmis olan bronkografi guiniimazde pek uygulanmamaktadir. Bronkografi bronsektazi
tarusini koydurur, yayginhgini gosterir, ancak lokal anestezik veya kontrast maddeye allerji, bronslarin kontrastla dolmasina badi ventilasyon
bozuklugu gibi riskleri vardir. Akut alevienmeler sirasinda veya bronkospazm oldugunda bronkografi cekilmemelidir, ayrica enfeksiyonlar
sonrasinda olusabilecek reversible hava yolu genislemelerinin diizelmesine clanak vermek icin enfeksiyondan birkag ay sonrasina ertelenmelidir.
Bilgisayarli tomografi: Bilgisayarl tomografi (BT) gelistikce bronkografinin yerini almistir. BT'nin fazla duyarl olmamasi sorunu yUksek
rezolUsyonlu bilgisayarl tomografinin (YRBT) gelismesi ile asiimistir. GinUmizde bronsektazi tanist icin kullanilan inceleme YRBT dir.
Bronsektaziye ait BT gorunlmieri bronsiyal dilatasyon, bronsiyal duvar kalinlasmasi, bronsektatik hava yollarindaki sekresyonlarin neden
oldugu lobule veya dallanan opasitelerdir. Ozellikle hafif bronsektazili olgularda kuglk hava yolu hastaliginin fonksiyonel kanitlari,
ekspirasyonda hava hapsi saptanabilir. YRBT ile saptanan bazi dzellikier etyoloji hakkinda fikir verebilir. Ornegin bilateral ve Gst loblarda
belirgin olan bronsektazi kistik fibrozis ve ABPA; tek tarafli Ust lob tutulumu tiberkdloz; alt lob tutulumu cocukiuk ¢ag viral infeksiyonlari
sonrasi daha sik goruimektedir .BT deki morfolojik anormaliigin derecesi fizyolojik bozulma ile korele bulunmustur; aynca kistik bronsektazi
saptanan olgularda balgam purdlansi ve Pseudomonas Greme sikligi daha fazladir.

Etyolojiye yénelik ileri incelemeler: Bronsektazi tanist konan olgularda altta yatan hastalik bazen tedavi yaklagimini degjistirebilecedi
icin bazi olgulara etyolojiye yonelik ileri incelemeler yapilmalidir, Bu incelemeler arasinda ter testi, nazal mukosiliyer klerens (siliyer calismalar),
deri testleri, balgamda ARB, alfa-1 antitripsin dGzeyi, semen analizi, nadir imm(n yetmezlik sendromlarn icin kan tetkikleri, fiberoptik
bronkoskopi, romatoid faktor, bronsektazinin birlikte bulunabildigi sistemik hastaliklaria ilgili testler, genetik galisma sayifabifir. Bu incelemeler
icinden kuskulanilan etyolojiye gére her olguya uygun olanlar secilmelidir.

Bakteriyolojik bulgular: Bronsektazi tanisi konan her hastaya balgam mikroskopisi ve kultGr( yapilimalidir. Kizamidi takiben olusan
ve bronsektaziye predispozisyon olusturan stpUratif pnomonilerde etkenler S. aureus, K. pneumoniae ve P. aeruginosa olarak bulunmustur.
Eldeki veriler orofaringeal floranin normal komponentlerine ek olarak bronsektazili hastalann balgaminda H.influenza ve S. pneumoniae’nin
sk goraldGgund gostermistir. Hastaldin ilerlemesi, hastaneye yatis sikiginin artmasi ve kistik bronsektazinin olusmasi ile birlikte P. aeruginosa
ve diger Gram negatif bakterilerin olusturdugu enfeksiyonlara maruz kalma gériimektedir. Kistik fibrozisli hastalann basiangictaki balgaminda
H.influenza veya S. aureus izole edilir. Hastalgin ileri safhatarinda Enterobacteriaceae, P. aeruginosa sik bulunur.

Solunum fonksiyon testleri: Bronsektazide fonksiyoriel bozulma hastaligin yayginigi ve agirhgina baglidir, bu nedenle cok degisik
derecelerde solunum fonksiyon bozukludu saptanir. En belirgin degisiklik hava yolu obstruksiyonudur. Restriktif degisiklikler ve diffizyon
kapasitesinde azalma da bulunabilir.

Ventilasyon-perflzyon uyumsuziugu ve akciger ici santlar nedeniyle hipoksemi gértlebilir.

Bronkeskopi: Bronkoskopi bronsektazinin taninmasinda dogrudan bir deder tasimasa da lokalize segmental bronsektaziden sorumiu
olabilecek obstruksiyonun varliginin saptanmasinda dederli olabilir. Aynica endobronsiyal lezyonu olmayan ve tekrarlayan hemoptizinin
kaynadi olan brongektazili bronkopulmoner segmentin taninmasini da sadlar.

Ayrici Tam

Bronsektazide ayinci taninin iki farkli bakis acisi vardir. Birincisi benzer semptom, fizik muayene ve radyolojik bulgularla seyreden hastaliklan
birbirinden ayirmak, ikincisi ise sekonder bronsektaziye zemin hazirlayan durumlar birbirinden ayirmaktir. Akciger tuberkUlozu, akciger
absesi, brons adenomu, brons yabanci cismi, kronik bronsit ayinci tanida dUstndimeli, bu hastaliklann bronsektazi ile beraber bulunabilecedi
de unutulmamalidir. Sekonder bronsektaziye zemin hazirayan durumlar olarak da kistik fibrozis, immungobulin yetmezligi, fagosit defektleri,
immotil silya sendromian, allerjik bronkopulmoner aspergillosis, kronik taberkiloz enfeksiyonu komplikasyonu, aspirasyon pnomonisi
komplikasyonu, gram {-) ve gram [+) bakteriyel pnémoni kemplikasyonu durumiar saylimalidir.
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MEDIKAL TEDAVI
Giindeniz ALTIAY
Trakya Universitesi Tip Fakultesi, Gogus Hastaliklan Anabilim Dali, Edirme

Bronsektazi de medikal tedavinin temel taslari;
1. Akut alevienmelerin taninmas| ve antibiyotik tedavisi
2. Mikrobiyal yukan baskilanmasi
3. Havayolu hijyeni:
a) Goqgus fizyoterapisi - b) Mukolitik tedavi  ¢) Bronkodilator tedavi
4. Asin inflamatuvar cevabin azaltimasi {antienflamatuar tedavi)
5. Koruyucu tedavi

Akut alevienmeler ve antibiyotik tedavisi
Bronsektazi alevlenmelerinde erken antibiyotik kullarimi kisir dongiy engellemede oldukga énemlidir. Bronsektazili hastalarda akut
alevienmeyi tanimlamak KOAHna oranla cok daha zordur. KOAH'Il bir hastada nefes darliginda, balgam volumuinde ve purtlansinda
artis alevienmeyi tanimlamak icin yeterlidir. Oysa bronsektazili hastalarda balgam kronik olarak pardlandir (1).
Prospektif bir calismada, bronsektazili hastalarda akut alevienme asadida tanimlanan 9 semptom fistesinden 4 tanesinin bulunmasi olarak
tanimlanmistir (2).

1. Balgam uretiminde degisiklik,
. Nefes darliginda artma,
. Oksarikte artma,
. Ates (>38.0°C),
. Hinltlh solumada artma,
. Yorgunluk, kirginlik, letarji veya azalmis egzersiz toleransi,
. Azalmis pulmoner fonksiyon,
. Radyografide yeni ortaya cikan infiltrasyon,
. Akciger seslerinde degisiklik.
Stabil bronsektazili hastalann %60-80'1 potansiyel patojen mikroorganizmalarla kolonize olmustur. Bu mikroorganizmalar muhtemelen periyodik
alevienmelerin sebebidir. Stabil bronsektazili hastalarda bakteriyel floray izole etmek igin alinan balgam ve bronkoskopik érneklerde en sik
izole edilen potansiyel patojenler; H. influenzae (%29-42), P. aeruginosa (%13-31] ve Streptococcus pneumoniae (%6-13) olmustur (3-5).
77 stabil bronsektazili hastayi iceren 2 yillik prospektif bir arastrmada balgam, BAL ve korunmus fircall kateter ile elde edilen érneklerde
potansiyel patojen mikroorganizmalarla kolonizasyon %64 olarak bulunmustur. En sik izole edilen ajanlar H. influenzae (%55), P. aeruginosa
(%26), S. pneumoniae’dir (%1 2). Antibiyotik direnci ortalama %30 olarak bulunmustur. Bronsiyal kolonizasyon icin risk faktorleri; 14 yasindan
once bronsektazi tarnisi, FEV] <%80 olmasi, varikdz veya kistik bronsektazi varhigi olarak bildirilmistir (6).
P. aeruginosa ve H. influenzae gibi bakterilerin hava yollaninda nétrofilik ve inflamatuar mediator cevabi uyardidi ileri gsterilmistir (7).
Bronsektazili hastalarin havayollan nadiren Nocardia asteroites, Aspergillus spp., Alcaligenes xylosoxidans ve Mycobacterium spp. ile
kolonizedir (6).
Akut alevienmelerde viral enfeksiyonlarin direkt olarak rol oynayip oynamadid ile ilgili kesin bir veri yoktur. Brongektazili hastalarin notrofilleri
in..ro olarak Influenza A ile enfekte edildiginde lizozim salinimi ve bakterisit aktivitenin azaldigi gosterilmistir (8). Bu etki bakteriyel ylkin
artisina ve akut alevlenmelere katkida bulunabilir.
Ulkemizden bronsektazili hastalardaki mikrobiyolojik durum ile ilgili veriler kisith sayidadir. 138 brongektazi hastasini iceren retrospektif bir
arastirmada 94 hastanin balgam kultGrt sonuglan degerlendirilmis ve 13 hastada (%9.4} etken saptanmistir. Bunlarda sirasiyla S. pneumoniae
|6 hasta), H. influenzae (3 hasta), S. aureus (2 hasta), ve M. catarrhalis (2 hasta) olarak tespit ediimistir (9). Son yillarda bildirilen diger bir
arastrmada ise prospektif olarak 20 stabil brongektazili hastadan balgam ve BAL érneklerinde alt solunum yollannin kolonizasyonu
dederlendirilmistir. BAL da potansiyel patojen mikroorganizmalarla %50 oraninda Greme saptanirken, balgamda %]11.1 oraninda Greme
gorulmstar. En sik izole edilen mikroorganizmalar Haemophilus spp. (%38.9), Pseudomonas spp. (%5.6), Staphylococcus aureus (%5.6)
olarak tespit edilmigtir [10). :
Potansiyel patojen mikroorganizmalarla kolonize olan hastalarda lokal ve sistemik enflamatuar reaksiyonun daha yogun oldugu
gésterildiginden bronsektazili hastalarda bronsiyal kolonizasyon paternlerinin periyodik olarak arastinimasi desteklenir. Balgam kultdrieri
invazif bronkoskopik teknikler kadar kolonizasyonu arastirmada etkindir {6).
Ampirik antibiyotik tedavisi Pseudomonas spp. icin risk olup olmadigina gére dlzenlenmelidir, BUtin bu bulgularin temelinde ilk basamak
antibiyotik tercini, eder Pseudomonas spp. igin risk faktord yok ise H. influenzae’yl kapsayacak sekilde olmalidir. Eder imkan var ise
mikrobiyolojik analiz icin balgam drnegi alindiktan sonra antibiyotik tedavisi baslanmalidir. Bunun icin dnerilen ajanlar; Amoksisilin-klavulunat
veya ampisilin-sulbactam, 2. veya 3. kusak sefalosporinler, yeni makrolidler (azitromisin veya klaritromisin), kinolonlar (siprofloksasin,
levofloksasin, moksifloksasin), trimetoprim/sulfamethoxozole'dur {11-13). Makrolid antibiyotiklerin antimikrobiyal etkilerine ilave olarak
antienflamatuvar ve konak savunmasini diizenleyici etkileri de gosterilmistir {14). Ayrica kronik bronsit ve brongektazi hastalarini iceren
cift-kor, randomize, karsilastirmal bir arastrmada da amoksisilin ve sefaklor ile karsilastinidiginda 7 ganlk klaritromisin kullanimi scnrasinda
balgam volimunde anlamii bir azalma elde edilmistir (15].
Genel durumu iyi hastalarda oral tedavi baslanmalidir, Parenteral tedavi genellikle akut solunum yetmezligi gelisen hastaneye yatirilan
hastalar icin yedekte tutulmalidir. Antibiyotik tedavisinden hastalarin blyGk ¢oguniugu yarar gorecektir ve ampirik antibiyotikler balgam
sonuclarina gére modifiye edilimelidir. Siklikla antibiyotik intiyac olacagindan direng gelisimini azaltmak amaciyla antibiyotiklerin rotasyonla
verilmesi tavsiye edilebilir. Kesin bir veri olmamakia birlikte Pseudomonas aeruginosa enfeksiyonu disinda 7-10 gunluk bir tedavi yeterlidir
{12). ' :
Pseudomonas spp. icin risk faktorleri bulunan hastalarda antipseudomonal tedavi baslanir. Pseudomonas igin risk faktorleri yaygin olarak
calisiimamistir, ancak KOAH'Il hastalardaki 4 risk faktérl brosektazide de kullanilabilir {12).
Pseudomonas icin risk faktorleri asadidaki 4 faktorden en az ikisinin bulunmasidir:

1. Son zamanlarda hastanede yaus ykusq,

2. Son hir yil icinde 4 ve daha fazla veya son Ug ayda antibiyotik kullanimi,

3. Siddetli hastalik [FEV1<%30),

4. P. aeruginosa ile kolonize hasta veya son alevienmesinde balgamda P. aeruginosa izole edilen hasta (16, 17).
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Pseudomonas aeruginosa icin risk faktdra bulunan ayaktan hastalarin icin en iyi oral antipseudomonal ajan siprofloksasin‘dir. Ancak bir
veya iki tedavi evresinden sonra sikiikla direng gelisimi soz konusudur (12, 18). Hastaneye yatirilan olgularda parenteral antipseudomonal
f3 laktam (ceftazidim, cefepim, karbapenem, piperacilintazobactam) ile birlikte aminoglikozit kombinasyonu tercih edilir. Ozellikle hastaneye
yatan olgularda kultar icin balgam ornegi alinmahdir (12).

Mikrobiyal yiikiin baslulanmasi

Bronsektazili hastalann havayollannin P. aeruginosa ve H. influenzae gibi bakteriler ile kolonize olmasi notrofilik ve inflamatuar mediator
cevabi uyardidi bildirilimistir {7). Ozellikle havayollarinda P. aeruginosa varligy; artmis balgam dretimi, bilgisayarl torografi {BT) de yaygin
bronsektaziler, sik hospitalizasyon ve yasam kalitesinde azalmaya neden olmaktadir (18-22).

Bakteriyel patojenlerin bu yikici etkilerinden dolayi gesitli baskilayici antibiyotik stratejileri kullanilmistir. KGgUk bir pilot calismada, 8 hafta
boyunca giinde 2 defa 500 mg Eritromisin kullaniminin balgam vollimunu azaltigi ve akciger fonksiyonlannin iyilestirdigi gosterilmistir
{23).

Sistemik emilim ve toksik yan etkilerinin az olmasi, bolgesel tedaviye clanak saglamasindan dolay son yillarda aerosol antibiyotik kullanimi
ilgi uyandirmistr. Bu konuyla ilgili randorize, ¢ift-kér bir calismada 3 gan boyunca, gunde 2 defa, 40 mg aerolize gentamisin verilmesinin
balgamda nétrofilik enzim seviyesini, balgam Uretimini, gece desatUrasyon sikhgin azalttigl ve PEF da dUzelme ortaya qikardigi gosterilmistir
{24). Bir baska randomize, cift-kér calismada ise 37 stabil bronsektazili hastaya, 4 hafta, ginde 2 defa, 300 mg aerolize Tobramisin, diger
37 hastaya da placebo verilmis. Tobramisin ile tedavi edilen grupta plasebo ile karsilastinidiginda, balgamda P. aeruginosa yogunlugunda
10000 CFU/gr azalma, ikinci hafta sonunda %35 hastada P. aeruginosa ekartasyonu saglanmisur. Yine Tobramisin grubunda %62 hastada
genel sadlik durumunda dizelme izlenirken plasebo grubunda bu oran %38 olarak bulunmustur (25).

Havayolu hijyeni
Trakeobronsial agagtan inflamatuvar sekresyonlan uzaklastirmaya yonelik tedavi secenegidir.

Gogiis fizyoterapisi

Fizyoterapinin asin sekresyonlar direkt olarak veya kstrik mekanizmalanna katkida bulunarak harekete gegirdidi bilinmektedir. Postural
drenaj ve gogus perkisyonu bu yontemlerden birtanesidir. Bas asadi ve hastalikli taraf altta kalacak sekilde, prone pozisyonda uzanilarak
sirt bélgesine kaba perkdsyon uygulanmasi ile sekresyonlar uzaklastirimaya ¢alisiir. Bu ydntern bircok hasta icin biraz zor ve konforsuz
oldugundan son yillarda birtakim mekanik aletler (flutter ve pndmotik tedavi yelegi gibi) gelistirilmistir (1,26).

Mukolitikler

Mukolitik tedavinin amaci asin alt havayolu sekresyonlarinin klirensini saglamak ve siliyer aktiviteyi kolaylastirmaktir. ViskGz sekresyona
ve mukus plaklanina sahip hastalarda yeterli hidrasyona ilave olarak saline ile nebulizasyon gereklidir (1). Cesitli otorlerin klinik pratikte
etkili mukolitik ajan olarak rapor etmelerine ragmen N-asetilsistein verilmesinin insanlarda mukosiliyer klirensi iyilestirdidine dair kontrollG
galismalar yoktur {1,26).

Rekombinant insan DNase | (rhDNase, Pulmozyme, dornase alfa) inflamatuar sekresyonlarin viskozitesine katki saglayan notrofil DNA'Y)
hidrolize eden bir GrindCr. Kistik fibrozisli hastalarda yaran kanidanmistr(27,28). Ancak idiopatik bronsektazili olgularda yarart bulunmarmigor (2).
Bronkodilator tedavi

Inhaler beta-2 agonist veya antikolinerjik bronkodilatér ajanlann uzun dénem kullanimina dair arastirmalar bulunmamaklia birlikte
akut alevienmeli hastalarda antibiyotik tedavisine ilave olarak kullamiimalan yaygindir {1,11,26).

Bronsektazi tedavisinde metilksantinlerin kullanimi ile ilgili randomize kentrolli ¢alismalar meveut dedildir (29). Klinigimizde yapilan
bir arastirmada, 20 stabil bronsektazili hastaya 13 mg/kg/gun teofilin 10 gun uygulanmasi sonrasinda FEV1 ve FVC de anlamli yakselme
ve dispne skorounda anlamli azalma izienmistir (30.

Antienflamatuvar tedavi

Bronsektazili hastalar arasinda yaygin gortlen havayolu asin duyarliigin iyilestirebilirler. Bronsektazili hastalarda oral prednizolon tedavisi
~ile ilgili bir arastirma yoktur, ancak inhaler kortikosteroidlerin kullanimi ile ilgili arastirmalar mevcuttur.

Cift kor, plasebo kontrolll, crossover bir arasurmada, 20 hastaya 6 hafta sGresince gunde 2 defa 750 pg beklometazon dipropionat

verilmis. Ortalama balgam volimunde azalma ve FEV1 de iyilesme izlenmistir (31). Bir dider ¢ift kor, randomize, plasebo kontrollu

arastrmada 24 hastaya 4 hafta sUresince giinde 2 defa 500 pg flutikazon propionat uygulanmis ve balgamda 16kosit yogunlugunda ve

inflamatuvar mediatérierde azalma tespit edilmistir. Pulmener fonksiyonlarda herhangi bir degisiklik izlenmemistir [32).

Yine son yillarda yapilan, cift-kér, plasebo kontrolll 12 aylik bir arastirmada inhale flutikazon ile plaseboya oranla anlamii olarak balgam

volumtinde azalma elde edilmistir. Ozellikle P. aeruginosa ile enfekte hastalarda balgam volimande azaimanin yaninda alevienme sikiginda

da azalma gdsterilmistir (33).

Oral indometazin ve inhaled indometazin ile balgam volim( ve notrofil mediatérlerde azalma gosterilmistir (34). Ancak bu ilaclann

potansiyel yan etkilerinden dolay! FDA anay! yoktur.

Korunma
Bronsektazili hastalarda her yil influenzaya karsi gip asisi ve 5-10 yil aralarla pnomokok agisi alevienmeleri engellemede dnemlidir ve israria

onerilmektedir (12).
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Giris

Burun ve brons mukozalar bazi benzerlikler gostermektedir ve astimli hastalanin ¢cogunda rinit astma eslik etmektedir. Bu durum “Tek
havayolu hastalidl” yaklasiminin ortaya ¢ikmasina neden olmustur. Ancak rinitli hastalarin hepsinde astim bulunmamaktadir ve rinit ve
astim arasinda bazi farklilklar da gozlenmektedir.

Rinit ve astim arasindaki epidemiyolojik iliski

Epidemiyolojik kanitiar astim ve rinitin siklikla ayni hastada birlikte bulundugunu gostermistir. Rinitli hastalarin %20-50'sinde astim da eslik
etmektedir. Epidemiyolojik ¢alismalarda astiml hastalarin %80°'inde rinit bulundudu gosterilmistir. Yapilan ¢alismalarin sonucunda rinitin
astim icin bagmsiz bir risk faktord oldugu kabul edilmistir (1). Kopenhag Alerji Calismasi'nda polen, hayvan epitelleri veya ev tozu akarlanna
maruziyetle iliskili astim ve rinit sikidi arastinimistir. Polen alerjisi olan hastalar degerlendirildidinde polen alerjik riniti olanlarin %41'inde
polen alerjik astimin da bulundugu ancak polenle iliskili riniti cimayaniarda polenle ilskili astim sikhdinin %0.1 oraninda bulundugu
belirlenmistir. Alerjik rinitli hastalarda astum gelisme riskinin alerjik riniti olmayan hastalardan 300 kat daha fazla oldugu bildirilmistir {2).

Alerjik rinit ve astimda risk faktorleri ve tetikleyiciler

Alerjen maruziyeti

Aspirin ve alerjenlerin hem burun hem de brons mukozasini etkileyerek rinit ve astm belirtilerini tetikledikleri bildirilmistir. Pek ¢ok inhalan
alerjen astim ve rinit belirtilerine yol acmaktadir, ancak epidemiyolojik calismalarda bazi farkliliklar gdzlenmistir. Astimin en énemii nedeni
olarak alerjen maruziyetinin rol oynadigi kabul ediimektedir, i ortam alerjenlerine karsi olusmus IgE duyarliiginin prevalansi ile astim
sikligr ve siddeti arasinda pozitif korelasyon saptanmustir. Alternaria ve bocek epitellerinin de astimla badlantili oldugu gésterilmistir,
Ancak epidemiyolojik ¢alismalarda polen duyarliidi ve astm arasinda birliktelik bulunmarmistir, Aksine polen duyarliig her zaman rinite
eslik etmektedir{1}.

Mesleksel astima yol acan alerjenler mesleksel rinite de yol acabilmektedirler. Ylksek molekll adirlikli ajanlar mesleksel rinite daha fazla
yol agmaktadiriar. .

Genetik
Yapilan ikiz calismalaninda gosterilmistir ki astim herediter bir hastalikur. Bazi "Human leukocyte antigen [HLA}" genleri immun yanitin
genetik kontrolinden, kromozom 11, 12, 13 ‘te yer alan bazi genler ise proinflamatuar sitokinlerin genetik kontrolunden sorumiu
tutuimuslardir {3). Genetik faktorlerin alerjik rinit gelismesinde de rol oynadidi gosteriimistir. Kromozom 12'de yer alan yatkinliktan
sorumiu lokus hem astimda hem de rinitte tarimlanmistir (4).
Brons asin duyarhiligr ve atopi
Asemptomatik nonspesifik havayolu asin duyarllidi astim icin bir risk faktoradar. Alerjik rinitli pek ¢ok hastada da 6zellikle polen
mevsimi suresince hafif bir havayolu duyarliidi olusmaktadir {1).
Atopinin baslangic yas astim ve rinit ya da tek basina rinit gelisiminde énemlidir. Alti yasindan énce kazaniimis atopi astim igin bir
risk faktoériyken daha sonra kazaniimis atopi mevsimsel alerjik rinite yol agmaktadir {1).
i¢ ve dis ortam hava kirliligi
Epidemiyolojik calismalar ic ve dis ortam hava kirliliginin rinitle iliskili oldugunu gostermislerdir {5). lg ve dis ortamdaki kirli gazlar
aynl zamanda astim belirtilerini de tetiklemektedirler.
Solunum yolu infeksiyonlar:
Astim gelismesinde viral infeksiyonlarin patogenezdeki rollne dair az sayida kanit olmasina ragmen astim ataklarini tetikledikleri
bilimektedir (4).
Aspirin ; :
Aspirin ve diger nonsteroid antiinflamatuar ilaglar rinit ve astimi tetiklemektedirler (5).
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Astim-Rinit arasindaki iliski ile ilgili olarak ortaya konan fizyclojik {nazobronsial refleks), fonksiyonel, immunoclojik, patolojik (erken ve geg
allerjik cevap) ve kiinik karutlar rinit ve astimin tek havayolunun farkll kemponentleri oldugunu gostermektedir.
Bu konuda yapilan cesitli arastirmalar sonucu iki nokta Gzerinde durulmaktadir:
1. Kronik rinit -alerjik veya nonalerjik- atopik ve nonatopik kisilerde gelisen asum icin dnemli bir risk faktorddr.
2. Nazal inflamasyonun alt solunum yollar Gzerinde ¢nemli bir etkisi vardir.
Alerjenle nazal provokasyon sonrasi solunum fonksiyonlarinda bir dedisiklik olmamasina karsin, nonspesifik brons hiperreaktivitesindeki
(BHR) artis dikkat cekicidir. Alt solunum yollarinda inflamatuar hlcreler ve adezyon molekdllerindeki potansiyel artisin buna yol actg
dustnUlmektedir.
Patolojik degisiliklerden sorumiu inflamatuar hiicrelerin sisternik yayiim iki yonld isleyen bir mekanizma ile gerceklesmektedir. Havayollanndaki
eozinofilik inflamasyonun gelisiminde kemik iliginin bizzat isin icinde olmasi bu durumun sistemik ozelligine dikkat cekmektedir. Burundan
bronkoalveolar boigeye kadar uzanan epitelyal-mezensimal {-muskiiler) trofik Unitenin varligi da bir hastalik devamliigini gostermektedir.
Astim ve rinit kronolgjisi hala tartismalidir. Epidemiyolojik ve deneysel calismalar sonucu havayolu hastaliginin oncelikle burunda basladid,
zamanla bir kisim hastada akcigerlere ilerledigi éne strtimektedir.
Ote yandan rinitle birlikte astim varliginda medikal harcamalann ¢ok daha bly(k boyutlara eristidi, bunun gerek kullanilan ilaclara, gerekse
hekime daha sik basvuru sonucu oldudju gosterilmistir. Komorbid hastalik durumunda yiliik harcamalar %46 oraninda artis gbstermektedir.
Rinit tedavisinin astma bagh acile bagvuru ve hospitalizasyon sayisini azaltuginin gosterilmesi, bu hastalarda rinit tedavisinin ne kadar
énemli oldugunu géstermektedir. Dolayisiyla alerjik inflamasyona yonelik yapilan bir tedavinin her iki klinik durum icin de faydal olacadl
ortadadir.
Kanita dayal ilk uzlasi raporu ARIA'da (st ve alt hava yollanni hedef alan bir basamak tedavisi onerilmektedir. Buna gore semptomlarin
siddeti ve hastanin semptomlarina yonelik tedavi segiminin yarisira tedaviye yanit gibi noktalar géz énune alinarak basamak tedavisi
planianir.
Tedavideki anahtar her iki hastalikta da ortak immunopatolojik mekanizmalar hedef alarak kronik alerjik inflamasyonun iyilestiriimesi igin
calismaktir. Rinit ve astm semptomlannin kontrol altina alinabilmesi icin ortak yaklagim alerjenden korunma, farmakolojik tedavi ve bazi
secilmis olgularda spesifik immunoterapidir (SIT).
Alerjenden korunma
Allerjen ve zararl ajanlarin buruna etkisi daha fazladir. Ancak alerjenden korunma rinitte daha fazla olmak Gzere her iki hastalikta
da ilk basvurulan tedavi yontemidir.
Farmakoterapi
Burun ve brons mukozas! arasinda birtakim farkliliklar bulunmasina karsin, benzerlikler daha fazladir. Yapisal olarak burunda vaskdler
yapilar daha yodun olarak bulunurken, kontraktil ozellikleri nedeniyle astimda bulunan hava yolu ddz kas hicrelerinin dnemi daha
6én plandadir. Bu nedenle Ust havayollarinda alfa-adrenerjikler vazokonstruktor etki gosterirken, alt havayollarinda beta-adrenerjikler
bronkodilatator etkilidir.
ilaclar lokal, oral veya parenteral yolla verilmektedir. Kromonlar gibi baz ilaglar oral verildiklerinde emilemezler, dolayisiyla sadece lokal
etkifidirler.

Topikal tedavi

Rinitte en etkili antiinflamatuar olan kortikosteroidlerin (KS) kullanimasi nazal semptomian dlzelttigi kadar, eozinofillerde azalmaya, BHR'de
kismen diizelmeye ve solunum fonksiyonlarinda iyilesmeye yol agmaktadir. Intranazal yolla uygulanan KS'ler intrapulmoner depozisyon
ile etkili olurfar. Gaz kromotografi- mass spektroskopi ile inhalasyon sonrasi KS'lerin plazma konsantrasyonlarnin dlcdimesi ilaclarin sistemnik
etkilerini desteklemektedir. Bir calismada Tech 99 ile isaretlenen BDPIn én nazal kaviteye yerlestiriimesinin ardindan scan ile abdomende
%63, nazofarinkte, %35 ve AClerde %2 oraninda teshit edilmistir. Ancak intranazal KS'lerin alt havayollanndaki etkilerinin her zaman
belirgin olmadidi, etkilerinin doz ve stre bagimh oldugu bilinmektedir.

Intrabronsial KS'lerin nazal semptomlar Uzerindeki etkisini gésteren bir calismada da BHR+ mevsimsel alerjik rinitli hastalarda semptomiarin
yanisira eozinofilinin azalmas sistemik antieozinofilik etkiyi isaret etmektedir.

Dogrudan hedef organa ilag uygulamasinin avantajlan olmakla birlikte, bazi sakincalan da vardir. Ancak astim ve rinit yakinmasi olan
hastalara lokal ilac verilecekse hem oral hem nazal [bazen de okuler) inhalasyonun gerekmesi zaten kotu olan komplians! daha da
azaltmaktadir.

Oral tedavi
Antihistaminikler
Oral yolla alinan ilaglar uzun yillar sadece rinit veya astim icin kullanimistr. Alerjik rinitte nazal provokasyon sonrasi histamin ve sisteinil
|ékotrienlerin proinflamatuar mediatérler oldudunun ortaya konmasiyla, H1-antinistaminikler alerjik rinit tedavisinde ilk basamak ilag
olmustur. Onceleri cok yuksek, dolayisiyla glvenilir olmayan dozlarda hafif etkilerinin olabileceginin gosterilmesi nedeniyle astm
tedavisinde pek énerilmemekte iken, daha sonra rinit tedavisinde kullanilan dozlarla mevsimsel astim semptomiarinda ve solunum
fonksiyonlarinda dizelme oldugu gosterilmistir.
NF-kB aktivasyonu allerjik inflamasyonun baslamasinda ve devaminda kilit bir role sahiptir. KS'lerin antiinflamatuar etkisinin birindil
mekanizmasi olan NF-kB aktivasyonunun énlenmesi yeni jenerasyon H1-antihistaminiklerin de hedefi olmustur. Bunlann uzun sareli
ve dilzenli kullanimda H1- reseptor( (zerinden daha kuvvetli antiinflamatuar etkileri olabilecedi ortaya konmustur. Ancak mevsimsel
alerjik rinit semptomiannda kisa strede diizelme gézlenirken, astim semptomlanndaki iyilesme nispeten daha uzun strede ortaya ckmaktadir.
Antihistaminikler konusunda bir adim daha ileri gidilerek, albuterolle karsilastinimal yapilan bir calismada setirizinin astimii hastalarda
bronkodilatator etkisinin oldugu gosterilmistir. Oral H1-antihistaminik ve dekonjestan kombinasyonu astm semptomlannda daha etkili
olurken ayni zamanda yasam kalitesinde de belirgin dizelme saglamaktadir.
Antilékotrienler
Lékotrien reseptor antagonistleri hafif-orta astim ve mevsimsel alerjik rinit semptomlanni kontrol altina almada etkilidir. Antihistaminikle
birlikte kullanilan antildkotrienler nazal konjesyon disindaki semptomlan ve yasam kalitesini kisa strede dlzeltmektedir. Beraberinde
alerjik goz semptomlaninin iyilesmesi, diger komorbid hastaliklarda da bu tedavi yonteminin klinik etkinligini desteklemektedir.
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COMPACT calismasinda AR'le birlikte astimi clan hastalara 12 hf. streyle 800 mcg budesonide eklenen Montelukast'in sabah PEF
degerlerindeki artis Gzerine steroid dozunu iki katina ¢ikarmaktan daha etkili oldugu gosterilmistir. Antilokotrienler semptomlarin
iyilestirilmesinde, hastalidin kontrol altina alinmasinda, ve yasam kalitesinde belirgin diizelmeye neden olur.

Sistemik steroidler

Oral KS'lerin etkisi inhaler formlara gore daha fazla olmakla birlikte uzun stre kullanim sonrasi yan etkilerinif sik olmasi bu ilaglann
kullarmini kisitlamaktadir.

Anti-lgE monokional antikor

Allerjik reaksiyona ydnelik antagonizmanin ilk basamadi olan antilgE antikorlarimin klinik uygulamalar umut vaat etmektedir. Bu grup
ilaclar tek tek hastaliklarda (orta-agir allerjik astim ve intermittan-persistan AR) etkili ve gavenilir sonuclar vermekle birlikte komorbid
hastalik durumunda etkileri fazla bilinmemektedir. Dolasimdaki bazofiller Uzerindeki IgE reseptérierinin down regulasyonu ve serbest
IgE dlzeylerinin dustralmesi yoluyla etki etmektedirler. Ote yandan bronsiyal ve nazal dokulardaki eozinofilide ve T - B lenfositlerindeki
azalma etki mekanizmasini aydinlatmada yararl olmustur.

Spesifik immiinoterapi (SIT)

IGE aracil reaksiyonun multisistern hastalik olarak ele alinmamasi nedeniyle SIT endikasyonlarinin bazi uzlas raporlaninda ayri tutulmasi
onceleri bazi karsikliklara yol acmistir. Immanoterapi Tn1-Th2 lenfositler arasindaki normal dengeyi koruyarak atopik fenotipi degistiren
tek yontemdir. Daha da dnemlisi bu etki SIT'nin sonlandirimasindan sonra kalicidir ve yeni alerjen duyarhiiklanimin gelisiminde olas
azalmaya neden olmaktadir. PAT calismasinda, klinik astimi olmayan orta ve agjir mevsimsel rinokonjunktivitli cocuklarda (i yil sUreyle
polenlerle yapifan SIT ile astm gelisiminin azaldiginin gésterilmesi, koorbid hastalik durumunda bu tedavi yonteminin potansiyel etkisini
desteklemektedir.

Tam bu veriler astim ve rinitin koordine tedavisinin hastaligin optimal kontrolunda gerekli oldugu sonucuna goturmektedir.
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GOEUS HASTALIKLARINDA MALULIYET DEGERLENDIRMESI
ibrahim AKKURT

Cumbhuriyet Universitesi Tip Fakultesi, Gogus Hastaliklari Anabilim Dali, Sivas

Maluliyet degerlendirmesi gerek poliklinikte calisirken, gerekse de saglik kurullarinda gorev yaparken sik¢a karsilastigimiz; ancak hekim
olarak pek de severek yapmadigimiz bir islemdir. Bu islemi severek yapmamamizin bircok nedeni vardir. Bu nedenlerin basinda maluliyet
dederlendirmesinde klasik hasta-hekim iliskisinin gecerli olmamasi, olayin sosyal ve hukuki boyutlannin bulunmasi, karsimizdaki kisinin bizi
yanitmaya ¢ahsip calismadidi kuskusunu duymamiz ve daha da énemlisi elimizde diger hastalik veya durumilarda oldugu gibi yeterince
yol goésterici kaynagin olmamasidir.

Dunyada maluliyet kavrami 18. yUzyilin sonunda, yaygin silikosis epidemileri ile glindeme gelmistir. Yeralt maden is¢ilerinde yodun akciger
etkilenmesi nedeniyle ayni is yerinde calisma olanagi kalmamis olan kisilerde daha hafif islerde calisma veya tam calisamama ilkeleri
tarusimaya baslanmistir. Gegen yuzyilda bu ilkelerin ilgili sosyal glvenlik kurumlarinca degisik sekillerde uygulanmasi nedeniyle, Dunya
Saglik Orgutli basta olmak Uzere bazi bagimsiz tbbi organizasyonlar degisik sistemler icin bir takim maluliyet degerlendirme semalari
olusturmuslardir. Ulkemizde ise 1940'larda SSK'nin kurulusu ile birlikte maluliyet kavrami gliindeme gelmistir. Daha sonra degisik sosyal
guvenlik kurumlanmiz kendilerince, dunyadaki sosyal glvenlik kurumiarinin uygulamalarini da géz onune alarak degisik semalar
olusturmuslardir.

Maluliyet dederlendirmesinde dedisik kavramilar kullaniimaktadir. Ingilizee literatlrde “disability” kelimesinin karsiigi “maluliyet” olup, kiside
galisma ve gunlik yasami etkileyen ve hekim tarafindan da objektif olarak gésterilebilen bir patoloji nedeniyle kisinin kendi yasitlan ve
sosyo-kulturel esdederleri kadar ganltk aktivitelerini kismi olarak yerine getirememesi durumudur. “Handicap” ise dilimize “tam sakatlk”
olarak cevrilebilir ve kisinin gunlCk aktivitelerini hic yerine getirememesi durumudur. “Impairment” ise kiside gunluk aktivitelerin yapiimasini
hentiz zorlamayan, ancak hekim tarafindan saptanabilen herhangi bir sistemdeki bozulma, normalden sapma ve etkilenme durumunu
tanimlar.

Godus Hastaliklarinda maluliyet dederlendirmesi klasik rutin tetkiklerle mumkandur. Anamnez, fizik muayene, PA akcider grafisi, SFT tayini
maluliyet dederlendirmesinde dncelikli tari basamaklandir. Maluliyete yol acan patolojinin tanisinda kullaniian yéntemler ile maluliyet
degerlendirmesinde kullanilan yontemler genellikle ayni olmasina ragmen, tarisal ydntemleri degerlendirme yontemlerinin dnande tutmak
bazen ciddi kansikliklara, hukuki sorunlara yol acabilmektedir. Bu nedenle maluliyet dedgerlendirmesinde gdz énine alinmasi gereken
yontemlerin, kisinin gnlUk ¢alisma ve yasam kosullanni devam ettirip ettiremeyecedini arastirmaya, yani fonksiyonel kapasitesini saptamaya
yonelik olmasi gerekmektedir. Diger taru yéntemleri daha cok bu fonksiyonel! kapasiteyi kisitlamaya yol acan patolojiyi ortaya koyucu
ozelliktedir. Bazen radyolojik olarak saptanan patoloji cok yaygin ve gurditala olabilir, ancak fonksiyonel etkilenmeye yol agmamis ise
maluliyet gerekmeyebilir. Bazen de bunun tersi olabilir. Bu nedenle yapilacak fonksiyonel degerlendirmenin genel dederlendirme ilkeleri
disinda gereginde bu patolojiye spesifik de olmasi gerekir. Bu konferansta gogus hastaliklannda maluliyet degerlendirmesinin dunyadaki
ve Ulkemnizdeki genel ilkeleri irdelenecektir.
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AKUT TRAKEOBRONSIYAL ENFEKSIYONLAR
Feza UGURMAN
Atattrk Gogus Hastaliklar ve Cerrahisi Egitim ve Arastirma Hastanesi, ANKARA

Akut bronsit denildidinde akut ya da subakut baslangich olan, 3 haftadan daha az stren ve balgam ¢ikarmayla birlikte olan ya da olmayan
bir Skstirikle karakterize bir solunum yolu enfeksiyonu anlasilir. Eslik eden bir akciger ya da kalp hastafiginda, immunsUpresyon varliginda
gelisen enfeksiyonlar bu tanima girmezler ve bu ylzden KOAHta yasanan akut alevienmeler de akut bronsit tanimi icinde anilmaziar.
Hastaligin etkeni cogu kez saptanamaz. Saptanabilen olgularin cogunda etken virUslerdir; bakteriler olgularnn ancak %10 undan
sorumiudurlar. Hastalik ates, kinklik, kas agrilan ve Okstrikle baslar, beraberinde balgam ve wheezing olabilir. Birgok hastada solunum
fonksiyon testlerinda bozukluk testpit edilebilir. Yine hastalarin %17 sinde brons hiperreaktivitesi gsterilebilir. Tani da anamnez ve fizik
muayene ¢ok dnemiidir. Etken aranmasina yonelik balgam testleri ya da serolojik testler dnerilmez. Ayiricl tarida ozellikle pnémoninin
ekarte edilmesi dnemilidir. Su dért bulgu hastalidin pnémoni olmadidini gértermekte énemilidir ve akciger grafine olan gereksinimi ortadan
kaldinr: 1) Kalp atim hizirin 100°Gn altinda olmasi 2) Solunum hizinin 24 /dk’nin altinda olmas 3) Vcut isisinin 38 oC altinda olmasi ve
4) Fokal konsolidasyon bulgulaninin, egofoninin, fremitus'un olmamasi. Bunlar disinda ayinici tanida astim ve KOAH akut ataklanninda
elenmesi de gerekiidir. Hastalik cogu kez virUslere badl olarak gelistiginden dolay tedavide antibiyotik dnerilmez. Tedavi semptomatiktir
ve antibiyotik bekletisi icinde olan hastalara hastaligin dogal seyri ve antibiyotiklerin etkisizligi anlatiimalidir. Pertussis enfeksiyon stphesi
varsa antibiyotik kullammasi (makrolid} gerekir.

KOAH'DA ENFEKTE ATAK
Oguz UZUN
Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakultesi Gogus Hastaliklar Anabilim Dali, Samsun

Kronik Obstraktif Akcider Hastaliginda (KOAH) enfeksiyonlar akut ataklanin en basta gelen nedenlerinden biri olmasina karsilik bu ataklarda
antibiyotik kullaniimas en tartismall konulardan birisidir. Ornedjin, Chest dergisinde 2000 yilinda antibiyotik calismalarinin meta-analizinin
yapildigi bir derlemede KOAH akut atakta antibiyotiklerin herhangi bir faydasinin olmadigini éne sariimaistir (1). Buna karsilik olarak
yazilan ayni dergideki bir baska analizde ise, su anki verilerle antibiyotik tedavisine givenilmesi gerektidi ve 3 kardinal semptomdan en
az ikisi bulunan hastalarin antibiyotik tedavisi almasi gerektidi savunulmustur {2).

Uzun yillardir yapilan ¢ahsmalarda KOAH'da havayolu obtriiksiyonu, siliyer forksiyon bozuklugu ve mukus hipersekresyonu gibi nedenlerden
dolayr bakteriyel kolonizasyon meydana geldigi bilinmektedir. KOAH enfekte atakta on dért klinik calismanin sonucunda izole edilen
mikroorganizmalarin oranlar Tablo I'de gdsterilmektedir (3). Ayrica son yillarda yapilan calismalarda atipik ajanlanin, dzellikle ko-patojen
olarak rolG Gzerinde durulmaktadir {4).

Tablo I: KOAH'da 14 klinik calisma sonucuna  Tablo H: KOAH akut atakta antibiyotik énerileri
gore bakteriyel patojenlerin rolatif sikhid

Dernek Tamim Oneri Alternatif
Patojen Bakteriyel isolat GOLD  Grup A =-laktam = -aktam/i-laktamaz
Yiizdesi 2005 [Hafif KQAH; |ampisilin/amoksisilin) Inhibitdr( (ko-amoksilav)

Haemophilus influenzae 13-50 yatis gerekli degil) =Tetrasiklin =Makrolid (azitromisin,
Moraxella catarrhalis 9-21 = TMP/SMX Klaritromisin, roksitromisin)
Streptococcus pneumoniae 7-26 =Ketolid
Pseudomonas aeruginosa 1-13
Enterobacteriaceae 3-19 Grup B =R- laktam/ - laktamaz =Florokinolenlar (siprofloksasin
Haemophilus parainfluenzae 2-32 [Yatan hastalar; inhibitort (ko-amoksilav) levofloksasin (yuksek dog)
Staphylococcus aureus 1-20 orta-agir KOAH)

Grup C »Florokinolon (gatifloksasin "P.aeruginosa aktlvitesi

(Yatan hastalar; gemifloksasin, levoflooksasin,  olan B- laktam

orta- cok agir KOAH)  moksifloksasin)

Bu balgam kditar calismalanimin en blyUk eksikligi balgamin Gst havayollanyla kontamine olma olasiigiyd:. Son yillarda bronkoskopi
kulanilarak “korunmus firca ydntemi” veya “bronkoalveoler lavaj” ile yapilan ¢alismalar bu eksiklidji ortadan kaldirarak, distal hava yollarinin
enfeksiyonunu kanitlamistir. Ayrica bu ¢alismalarda, stabil déneme gére akut ataklarda bakteri koloni sayisinin - nemli oranda artigj|
gosteriimistir (5). Yine, akut ataklarin stabil dénemde kolonize olan suslardan farkli suslardan kaynaklandiginin gosterilmesi, KOAH'da
kolonizasycndan &te enfeksiyonun rolinin gésterilmesi agisindan énemli bir gelisme olmustur {6). Tum bu biigiler 1siginda; KOAH'da
stabil donemde olan kolonizasyonun ya var olan patojenlerin koloni sayisinin artmasi ya da farkli bir susla enfekte olunmasi sonucunda
tetigin cekildigi ve artan inflamatuar yanit sonucu akut atagin gelistigi dustiniimektedir. Bu nedenie, stahil donemde hicbir etkisi olmamasina
ragmen steroid tedavisi akut ataklarda etkilidir. Yapilan karsilastrmal antibiyotik galismalan sonuclan tartismal olmakta birlikte, antibiyotikler
lehine bir miktar avantajlan oldugu dustinulmektedir (7). KOAH akut atakta hala enfeksiyonun en énemli ve en kolay gdstergesi olarak
purdlan (yesil) balgam cldugu ¢ne surdimektedir [8). GOLD 2005 klavuzunda KOAH akut ataktaki antibiyotik dnerileri Tablo I'de
gbsterilmektedir (9).
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AKCIGER ABSESI
Erdodan CETINKAYA
Yedikule Gogus Hastaliklan ve Gogus Cerrahisi Egitim ve Arastirma Hastanesi, 7. Gogus Hastaliklan Klinidi, Istanbul

Mikroorganizmalarin akciger parankiminde doku nekrozu ve kavite olusumuna yol agmasi sonucunda olusan lokalize iltihabi alana akciger
abses| denir. Tek ya da multipl, akut ya da kronik (1 aydan uzun), primer ya da sekonder olabilirler. Akciger parankiminde cogul kiictk
(capt 2 cm den kiglk] abselerin oclusumu nekrotizan pnémoni veya akciger gangreni olarak tanimlanir.
Siklikla orofarenksteki materyalin aspirasyonu sonucunda olusur. Orofarengeal florarin aspirasyonunu kolaylastiran en énemli risk faktorleri
ise biling bulanikidina neden olan durumlar( sedatif kullanimi, ilag ve alkol kullarimi, epilepsi, kafa travmasi, serebrovaskdler hastaliklar,
diabetik koma), dis ve dis eti hastaliklar, yutma bozukluklaridir.

Etken mikroorganizmalar siklikla anaeroblardir. Bu organizmalarinda en yaygin olanlan oral kavitede ve gingivial catlaklarda kolonize olan
Peptostreptococcus, Prevotella, Bacteriodes, ve Fusobacterium tlrleridir. Nekrotizan pnémoniye neden olan aerobik mikroorganizmalar;
Staphylococcus aureus, Klebsiella turleri, Streptococcus pyogenes, Haemophilus influenzae, Nocardia, nadiren de Aspergillus, Cryptococcus,
Histoplasma, Blastomyces ve Mycobacteria da abse olusumuna neden olabilirler, .

Aspirasyon yoluyla olusan abseler clgunun pozisyonuna(supin|, yer ¢ekimine ve brons agaci anatomisine badh olarak genellikle sad
akciderde, Ust loblarin posterior, alt loblann siperior segmentinde , sol akciger de Ust lob apikaposterior, alt lob stperior segment ve
bazen de alt lob posterobazal segmentte lokalize olurlar

Olgularda abseyi akla getirecek semptom abse iceriginin likefiye olarak bronsa bosalmasiyla bol prilan balgam cikmast ve anaerop
infeksiyonlardan dolayida balgamin kot( kokulu hal almasidir.

Fizik muayene bulgular patagnomonik degildir. Kronik abselerde parmaklarda comaklasma gorulebilir. Laboratuvar bulgulannda abseye
62gd olmayan Idkositoz, eritrosit sedimentasyon hizinda ylkselme ve anemi saptanabilir. Hidro-aerik seviyeli irregiiler sekilli kavite absenin
radyoljik bulgusunu olusturur.

Etken mikroorganizmanin izolasyonu icin balgam, kan, ampiyem materyali, eslik ediyorsa plevral mayi ve abseden érnek alinmalidir.
Abseden rnek alinmasi icin bronkealveoler lavaj, koruyuculu ¢ift Iimenli firga kateter, perkitan transtrakeal aspirasyon, perkdtan transtorasik
aspirasyon(US yada BT eslidinde) yapilabilir.

Abseler genellikle mikst infeksiyon ajanlan tarafindan meydana geldiginden aerobik ve anaerob mikroorganizmalara etkili antibiyotikier
tercin edilmelidir(Co-amoxiclav, klindamisin gibi) Tedavi 2-6 hafta sGrdGrdimelidir. Spontan drenaiji yeterli olmayan olgularda postiral
drenajla ve fizyoterapiyle drenaj artuniabilir. En az 6 haftalik tedaviden sonra tedaviye cevap vermeyen ya da komplike abselerde cerrahi
tedavi uygulanabilir.
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GORUNTULEME YONTEMLERI
Metin AKGUN
Atatark Universitesi, Aziziye Arastirma Hastanesi, Gogus Hastaliklar Anabilim Dali, Erzurum

KOAH tarisi

KOAH tanisi hastalarin semptomlar ortaya ciktiktan sonra hekime mUracaat etmesi nedeniyle oldukca ge¢ dénemde konulabilmektedir.
Semptomlann ortaya cikmasl ile hava akimi kisitanmasi arasinda lyi bir korelasyon olmamasi nedeniyle hastalann bir kisminda tanida daha
fazla bir gecikme séz konusudur. KOAH tanisinda solunum fonksiyon testlerinin kullanimi ik planda énerilmektedir, ancak FEV1'de azalma
tespit edilen hastalarin blyUk bir kisminda solunum sistemi semptomian gértimedidi de bilinmektedir. Ayni sekilde fizik muayene ile hafif-
orta derecede KOAH bulunan olgularda duyarli bir yontem dedildir. Bu nedenle KOAH'IN erken tanisi igin risk faktorlerinin ve risk altindaki
populasyonun iyi belirlenmesinin yani sira bu populasyonda havayolu remodeling'i ve obstiktif hava yolu bozuklugu gelismeden dnce
dogru ve erken tani koyduracak élcUtlere de gereksinim bulunmaktadir. Son yillarda radyolojik yéntemlerde ve ézellikle elde edilen
goruntdlerin analizinde elde edilen gelismeler bu konuda énemli yararlar sadlayacak gibi gbztkmektedir.

KOAH tanusinda radyolojik dederlendirmenin rolil

Erken taniy: ele aimadan énce KOAH'a 6zgu radyolojik bulgulann glvenilir bir sekilde ortaya konulmasinda buyk yarar bulunmaktadir,
Radyolojik incelemeler, KOAH'In dodal seyrinin belirlenmesinde, volum azaltici cerrahinin ne sekilde yapilacad ve sonuglarinin
degerlendirimesinde, o-1 antitiripsin eksikliginde yapilan replasman tedavisinin etkinliginin ortaya konulmasinda, benzer sekilde hastaligin
ilerlemmesini onlemeye yonelik olarak gelistirilen yeni tedavilerin etkinliginin belirlenmesinde ve son olarak da hastaligi erken dénemde
belirleyerek sigaranin biraktinimasi veya medikal yaklagimlarla obstriktif ventilatuar bozukiuk clusumunun engellenmesinde objektif ve in
vivo dederlendirme olanagdi sunmasi nedeniyle Gnemli bir agilim saglayabilir,

KOAH'ta radyolojik incelemeler
Radyolojik incelemeler temel olarak akciger morfolojisini dederlendirmektedirler. Dolayislyla hava yolu obstriksiyornuna yol agan morfolojik
dedisiklikler amfizem ve kronik bronsit olarak ayri ele alinip dederlendirilmektedir. Ancak son donemde radyolojik yontemlerle hava yolu
inflamasyonu gibi fonksiyonel parametreler de degerlendirilebilmektedir.

PA akciger grafisi: Akcider grafisi orta-ileri derecede KOAH bulunan olgularda kismen yararli olsa da hafif olgularda ve erken tanida
da yarar bulunmamaktadir,

Bilgisayarhh Tomografi [BT): GUnimuze kadar yapilan ¢alismalarin cogunda BT kullaniimistir, Hem amfizemin hem de kronik bronsitin
degerlendiriimesinde BT'nin akcider grafisine olan UstunlGdu cok sayida calisma ile gosterilmistir. BT ile akcigerde olusan hasar genel olarak
degerlendirilebildidi gibi, spesifik olarak harabiyet bolgesini gésterme avantaji da bulunmaktadir. Bircok ¢alisma, BT'nin amfizemin yayginhigini
ve agiridini dogru bir sekilde gésterebildigini ortaya koymustur. Derin inspirasyonda ve ekspirasyonda elde edilen gértntilerin iki boyutiu
veya ug boyutlu rekonstriksiyonlar ile gorsel skorlamadan attenuasyon dederlerinin kullanildidi objektif indekslere kadar bir cok yontem
ile amfizem degerlendirmesi yapiimistr. Yine brons ¢aplanni ve kalinigint ortaya koyabilmek icin de bircok kalitatif ve kantitatif degerlendirme
yapilmistir. Yapilan bu calismalar sonucunda bazi ydontemler daha fazla dikkat ¢ekmis ve 6n plana gikmistir. Omeg\'n amfizem degerlendirmesinde
YRBT'nin konvansiyonel BT'den daha avantajli oldugu, objektif dansite dlctimlerinin subjektif degerlendirmelere gére daha dodru sonug
verdidi, minIP {minimum intensity projection) gértntulemenin YRBT'den daha duyarli oldudu (% 81'e karsin % 62) ve YRBT'nin tespit
edemedigi amfizem odaklarini belirleyebildigi ortaya konulmustur.

Hava yolu obstraksiyonunun gelisiminde kigk hava yollan énemli bir bolgedir. Rutin klinik uygulamalardaki BT tarama parametreleri
kullanildidinda kiigUk ¢apli havayollannin élgiminde blylk hatalar ortaya ¢lkmasi da kaginimazdir. Yapilan bir ¢alismada hava yollannin
yapisinin homojen etkilenme gosterdidi, dolayisiyla klicUk hava yollarindaki dedisikligin benzer sekilde blyUk havayollanni da etkiledigi ve
duvar i¢ ¢aplannin dnemli korelasyona sahip oldudu (R2=0.57; p=0.001) gosterilmistir. Dolayistyla BT ile daha dodru dictlebilen blyik hava
yollaninin dlctmu ile klctk hava yollanndaki dedisiklik hakkinda fikir sahibi olunabilir. Bu amacla transvers kesitlere dik seyrettidi icin -yanima
payinin daha az olmasr- nedeniyle en cok Ust lob bronsu dlgtimUstir. Cok klgtk hava yollarnini dederlendirmede kullanilabilecek dider bir
yontem ise ekspiratuar BT ¢ekimi ve hava hapsinin yayginidinin ve derecesinin ortaya konulmasidir. Ancak BT teknolojisindeki gelismelerle
birlikte MDCT [multidedektér BT)'nin kullanima girmesi ve her gecen gan dedektdr sayisinin artmastyla hem daha kGclk ¢aph hava yollannin
goruntulenebilmesi hem de hangi dogrultuda seyrederse seyretsin bronslarda daha dogru 6lcum yapilabilmesine olanak saglanmistir.
Diger Yontemler: Normalde akcigerlerin gorintdlenmesinde MRI (manyetik rezonans goruntileme| dezavantajlan nedeniyle ¢ok fazla
kullanimamaktadir. Ancak hiperpolarize (6rnegdin hiperpolarize helyum 3 ve Ksenon 129 gibi) gazlanin kullanimi ile akcider gorantalen-
mesinde blylk asama kaydedilmistir. Dolayisiyla MRI akciderlerin hem morfolojik hem de fonksiyonel dederlendiriimesinde daha fazla
kullarim alani bulacak gibi gdzikmektedir. NUkleer tip alaninda da 6nemli gelismeler yasanmakta akciderin sintigrafik incelemesi
ile KOAH agisindan fonksiyonel dederlendirme yapilabilmektedir. Ayrica son dénemde PET (pozitron emisyon tomografi) kullanimi ile
erken donemde havayolu inflamasyonunu belirflemeye yonelik calismalar da yapiimaktadir.

Radyolojik Erken Tam

KOAH'In radyolojik erken tarisi icin ik asamada KOAH'I hastalarda goérilen radyolojik degisikliklerin lyi bir sekilde ortaya konulmasi; daha
sonra da risk gruplarnda tarama yaparak benzer bulgulann olup olmadigina bakimasi gerekmektedir. Radyolojik olarak KOAH'll hastalarda
hava yolu inflamasyonu ve amfizemi ortaya koymak icin ¢ok sayida ¢alisma yapilmistir. Bu calismalarin gavenirliligini gdstermek igin
radyolojik bulgular patolojik materyallerle desteklenmistir. KOAH gelisiminde en dnemli risk faktorl sigara oldudu bilindidi icin calismalar
genelde asemptomatik veya hentz KOAH gelismemis sigara iciciler Gzerinde yapiimistir. Ancak sigara icen her olguda KOAH gelismedidi
gibi, sigara icimine bagh farkl klinik tablolar da (deskuamatif interstisyel pnémoni, respiratuar bronsiolit gibi) olusabilmektedir. Radyolojik
yontemlerde saglanan gelismelerle erken dénemde KOAH'a ait morfolojik ve fonksiyonel dedisiklikler daha iyi gosterilebilir hale gelmektedir.
Ancak dzellikle MDCT kullarumi ile cekim esnasinda maruz kalinan radyasyon miktan da arttid icin erken tani icin kimlerde ve ne sikiikla
tarama yapilacagi henUz acikhida kavusmamis gibi gézakmektedir. Ayrica erken dénemde tani alan olgularda sigara biraktrmanin yani
sira, hastaligin gidisatni olumlu yonde etkileyecek ne gibi yeni tedavi yaklasimlar ortaya konulacadi da énemli bir konudur.
Bu sunumda rutinde kullanilan radyolojik yontemlerin KOAH" belirlemedeki etkinligi ve  gelistirilen yeni yontemlerin ne gibi avantajlar
sagladigi drnekleriyle ortaya konulmakta; ozellikle yeni gelismeler isigr alunda KOAH'IN erken tanisi icin nasil bir rasyonalite gelistirilmesi
gerektigi tartismaya aciimaktadir.
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iMMUNSUPRESSIF OLGULARDA TUBERKULOZ TEDAVISI
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lzmir Dr. Suat Seren Gogus Hastaliklan ve Cerrahisi Egitim ve Arastirma Hastanesi, izmir

Tuberkuloz infeksiyonu veya hastalidinin olusup olusmamasi, konadin direnci ile basilin virulansi arasindaki dengeye baghdir. Konagin
basil antijenlerine karsi olusturdudu immunolojik yanitiar (hucresel immiinite ve gecikmis tip asin duyarliik reaksiyonu), hastaligin tipini
belirlemektedir.

Tlberkiiloz bir cok baska durum ve hastaliklarla birlikte olabilir. Bu birlikteligin nedeni altta yatan durumun (Tablo I} immun yaniti bozarak
tuberkuloz gelismesini kolaylastrmasidir.

Tablo I: Immunsupresyonun Gozlendigi Olgu Gruplar

1. Diabethes mellitus hastalar

2. Solid organ transplantasyonu uygulananiar,

3. HIVinfekte olgular,

4. Uzun sureli kortikosteroid, kanser kemoterapisi ve diger immunosupresif ajanlarla {TNF-alfa) tedavi alanlar,

Sik gérulmesinin yani sira ozellikle ilk Ug hastalikta thberkUloz tedavi ve takibi de ozellik arz etmektedir. Sirasiyla Ozetleyecek olursak;

Diabet ve tiiberkiiloz
Tip | Diabethes Mellitus (DM)'da Ozellikle de iyi kontrol edilmediginde immun savunma mekanizmalar bozulmaktadir. Artmis kan glukoz
konsantrasyonu ile polimorfonUkleer Iokositlerin fonksiyonlannda bozulma sonucu; fagositik aktivitede, kemotaksiste ve adheransta azalima,
ekzositoziste defekt saptanir. Hiicre i¢i oksidatif aktivitede azaima meydana gelir. Immin regilasyonda cok énemli rol oynayan lenfositlerin
(CD4+, CD8+, CD16+, CDI19+, CD25+) sayilan azalir. T lenfositlerden salgilanan sitokinler, INF-gama ve IL4°de defektler tespit edilmistir.
Bu nedenlerden dolay: tiberkuloz, diabetik hastalarda normal insaniara gére 3-16 kez daha sik goralar (1).
Diabet ve tberkldlozu olan hastalarda tiberkUloz tedavisinde kullanilan ilaglar ve tedavi stresi acisindan diabeti olmayanlara gére bir
fark yoktur (2). Vurgulanmasi gerekenler;
= llag etkilesimi: rifampisin, stifantidre grubu oral antidiabetikleri inaktive eden karacider enzimlerini etkileyerek hipoglisemi ataklanna
yol acabilir
= Toksisite: INH kullanimina bagh periferik noropati siktir, sorgulanmall ve B6 vitamin destedi sunulmahdr.
= Koétd kontrollil diabetik hastalarda ozellikle Tip | DM'da tiberkilozun reaktivasyonu ve CID tlberkGloz gelisme riski yOksektir. Bu
sebeple tuberkulin testi pozitif olan hastalara INH ile proflaksi dnerilmelidir.

Solid organ transplantasyonu ve tiiberkiiloz

Solid organ transplantasyonu yapilan hastalarda immUnsupresyon nedeniyle tiberkUloz gelisme orani normal bireylere gore daha fazladir.
Yapilan bir calismada solid organ transplantasyonu uygulanan 380 hastarun 10°'unda transplantasyon sonrasi 2 ile 33. aylar arasinda
tiberkUloz gelistidi gorlimUstir. Renal transplantasyon yapilan hastalarda ise taberk(loz géralme orani, kullanilan immunsupressif tedavi
nedeniyle normal populasyona gore 50 kat daha faziadir {3). Bati Glkelerinde bdbrek transplantasyon alicilaninda tiberkGloz prevalansi
%1-3, gelismekte olan Ulkelerde ise %1 1.5tir. Olgularin 3/4’Gnde pulmoner/pléral ve dissemine taberkaloz goralar. Kemik, yumusak
doku (deri veya kas), ince barsak, vulva ve larenks tliberktlozu da siktir.

Transplantasyon yapilan hastalarda tuberkUloz tani ve tedavisi atipik prezentasyon ve tiberklloz ilaclaryla immansupresif llaclar arasindaki
etkilesim nedeniyle daha karmagiktir. Organ transplantasyonu yapilan hastalarda tiberkdloz tedavisi normal hastalara gore ¢ok daha uzun
streli olmaldir. Codu merkez streptomisin icermeyen dértll tedavi rejimini en az 1 yil boyunca uygulamaktadirlar. Tubekdloz ilaglanni
kullanirken dikkat edilmesi gereken bir konu da immuUnsupresif ilag  dozlandir. Rifampisin sitokrom P-450 enzim aktivitesini artirdigindan
kandaki sikiosporin dUzeyini dustrebilir ve prednisolon klirensini artirabilir. Bu nedenle kandaki immansupresyon dizeyi azalarak organ
rejeksiyonuna neden olabilir. Etkili serum Siklosporin-A {CycA) dlzeylerini elde edebilmek icin dozu %50 ile 400, prednizolon dozunu da
%50 oraninda arttirmak gerekebilir. Isoniaside (INH} bagh hepatotoksiste olgularnn yarisinda gordimekte ve %5inde hepatosellUler yetmezlik
nedeniyle dlimle sonuglanmaktadir. Azotiopurin ve CycA'nin INH ile birlikte kullamimi hepatotoksisite olusumunda sinerjitik davraniriar.

HIV+ olgularda tiiberkiiloz tedavisi
Tedavi ve takibin sorumlulugunu her iki hastalik alaninda uzman olan ekip yliklenmelidir. Diinya Saglik Orgutd tarafindan, ilag direnci
saptanmayan cigularda 6nerilen standart tedavi alti ay sureli rifampisin ve isoniasid tedavisine ilk iki ayda pirazinamid ile birlikte etambutol
ve/ya streptomisin eklenmesiyle olusurulan rejimdir (4). HIV infekte ve infekte olmayan tlberklloz olgulan arasinda relaps oranlan agisindan
fark yok ya da ¢ok azdir. Bununla birlikte bazi hekimler olasi relaps riskini azaitmak icin 12 aylik tedavi 6nerseler de hastalann ¢odu tb
tedavisini sirasinda ya da sonrasinda dider HIV iliskili komplikasyonlar nedeniyle élmektedirler. Tedavi stresini uzatmak yerine, uyum
sorununun sikga karsilasiidig) HIV+Tb olgulannda DGTye maksimum énem veriimelidir (5,6). Ganllk piridoksin (vitamin Bé) ilavesi isoniazid
kdkenli néropatiyi énler.
Tiiberkiiloz tedavisinin yanetkileri: HV infekte olgularda yan etkiler daha siktir ve daha ciddidir (Tablo Il}. Antitiberkuloz
ilaclarla antiretroviral ilaglann toksisite profilleri cakismaktadir. Monitorizasyona énem verilmelidir,

Tablo [I: Yan Etkiler ve Olasi Nedenleri

Olasi etkenler

Yan etkiler Antitiiberkiiloz ilaglar Antiretroviral ilaglar

Deri dékuntdsa Pirazinamid, rifampin, rifabutin, isoniasid Nevirapine, delavirdine, efavirenz, abacavir
Bulanti-kusma Pirazinamid, rifampin, rifabutin, isoniasid Zidovudine, ritonavir, amprenavir, indinavir
Hepatit Pirazinamid, rifampin, rifabutin, isoniasid Neviragine, Pls

Lokopeni-anemi Rifabutin, rifampin Zidovudine

Paradoksal reaksiyon: Tuberkloz ve antiretroviral ilaclarin birlikte kullaniminda karsilasilan diger sorun tuberkUloz semptom ve
bulgularnda gegici kottlesmeyle karakterize “paradoksal reaksiyon”dur. Kemoterapiyle oldUrdlen basillerden salgilanan basil proteinlerine
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karsi hipersensitivite reaksiyonu sonucudur. Ates, etkilenen lenf bezlerinde buyUme ve radyolojik bulgularda kottlesme ile karakterizedir,
Antiretroviral tedavi alan HIV+ olgularda immun yanitin antmasina da baglanabilir (8. Tedavi yetmezligini géstermez ve spontan geriler,
tedavi dedisikligi yapiimamali, kisa streli steroid tedavisi planlanmalidir (5).

ilac etkilesimleri

Rifampisinin karaciger sitokrom P450 enzim sistemini ind(iklernesi nedeniyle ilag etkilesimi siktir. HIV+ olgularda kullanilabilen antifungaller
ve dider ilaglann metabolizmalanni etkilemesinin yani sira antiretrovirallerle (proteaz inhibtért ve non-nikleocsid revers transkriptaz
inhibitorleri) ciddi etkilesimier olusabilir. Onerilen antiretroviral tedaviyi durdurmak ya da daha kabul géren rifampisin yerine rifabutin
(sitokrom enzimleri daha az gucle indUkler) kullanmaktir. Bununla birlikte rifabutinin de saquinavir (proteaz inhibtérd) ve non-nikleosid
revers transkriptaz inhibitorlerin serum duzeylerini azaltarak direngli virlslerin artmasina neden olabilecedi unutulmamaldir (7).
Proteaz inhibitorieri ve bazi nonnUkleosid revers transkriptaz inhibitdrleri de ayni enzim sistemini inhibe ederek rifampisin dUzeylerini arurabilirler.

ATS/CDC ve infeksiyon hastaliklarnini dnleme grubu 2003 rehberinde sunlan dnermektedir:
= Siklikla kullanifan proteaz inhibitérleri (amprenavir, indinavir, lopinavir/ritonavir, nelfinavir, ritonavir ve saquinavir) rifabutinle birlikte
verilebilir
* Ritonavir glinde iki kez 400-600 mg rifampinle belki birlikte verilebilir
= Saquinavir ve ritonavir kombinasyonu da rifampinle birlikte kullanilabilir.
= Non-nUkleosid revers transkriptaz inhibitdrl olan delavirdin higbir rifamisin tlriyle kombine kullanimamalidir
» Nevirapine ve efaviranz rifampinle kombine ediliyorsa dozlan artinimal, rifabutinle kullanilacaksa doz artrimina gerek yoktur (9).

Dunya Sadlik Orgutt 2004 rehberinde HIV4+TB hastalar icin 6 esit standart (¢ ilacl antiretroviral rejim dnermistir {Tablo 1ll) {10).
1. Nukleosid revers transkriptaz inhibitérleri (zidovudine, stavudine) rifampisinlerle etkilesmedidi icin rejimlerin temel tasint alustururlar,
2. Efavirenez, saquinavir/ritonavir ve lopinavir/ritonavir icin doz ayarlamasi gereklidir. Abacavir icin doz ayarlamasi gerekmez.
3. Ugtinct ilag olarak nevirapine iceren rejim sadece tuberklloz tedavisi almayan ya da rifampisinsiz th tedavisi alanlara dnerilir.
4. Efavirenz gebelerde kontrendikedir ve dogurganlik cadindaki kadinlara iyi bir kontrasepsiyon destegiyle verilmelidir. Béyle durumda
alternatif abacavir yada saquinavir/ritonavir (yumusak jel formu) tedavisidir.

Tableo 1II: Skikkla Kullanilan Antiretroviral Tedavi Rejimleri

ZDV/3TC/ERV

ZDV/3TC/ABC

ZDV/3TC/SQV/RTY (4007400 mg, gunde iki lfez) . ZDV: zidovudine 300mg 2x1, 3TC: lamivudine 150 hg 2X1 yada 1x2, EFV:efavirenz,
ZDV/3TC/SQV/T (1600/200 mg/G, yumu;a‘kjef kapsi) ABC: abacavir 300 mg 2x1, SQV/RTV: saquinavit/ritonavir (boosted Pl|, SQV/r: saquinavir
ZDV/3TC/LPV/RTV (400/400 mg, gunde iki kez) [softgel kapsiil)/ritonavir, LPV/RTV: lopinavir/ritonavir (boosted Pl), NVP: nevirapine
ZDV/3TC/NVP 200 mg ilk 2 hf, 1x1, sonra 2x1,

Taberkdloz tedavisi sirasinda modifiye anti-retroviral tedaviye ne zaman baslanacad), ila¢ etkilesimleri ve parodoksal reaksiyona neden
olmamak acisindan onemlidir. Antiretroviral tedavinin tb tedavisinin bitimine ertelenmesi (ozellikle CD4>350 ise) hasta takibini kolaylagtrir,
fakat CD4 lenfosit sayisi bakilamiyorsa, <200 ise ya da ekstrapulmoner tb formu var ise hemen, CD4 lenfosit sayisi 200-350 arsinda ise
tuberkdloz tedavisinin yaklasik 2. ayindan sonra (klinik ciddi ise hemen| antiretroviral tedaviye baslanmalidir {10)
Rifampisin icermeyen rejimler tercih ediliyorsa ki etkinlik distik ve mortalite yUksek olacaktir, sire 12-18 ay olmali ve baslangic déneminde
pirazinamid kullaniimalidir (9).

CD+ lenfosit sayisi <100 ise haftada iki kez H+R veya H+Rifabutin rejimi, rifampisin direnci gelisimine neden olacadjindan, tercih edilmemelidir.

Timor nekroz faktér alfa tedavisi alanlar

Tamar nekroz faktor alfa (TNF-alfa) aktivitesini engelleyen biyolojik ajanlar romatoid artrit (RA), ankilozan spondilit {AS), Crohn hastalg
ve psoriyatik artrit (PsA) gibi ¢esitli romatizmal hastaliklann tedavisinde yaygin olarak kullaniimaktadir. Bu grup biyolojik ajanlardan tc
tanesi, infliksimab (Remicade), etanersept (Enbrel) ve adalimumab [Humira) Ulkemizde bulunmaktadir. Bu ajaniann yukanda bahsedilen
romatizmal hastaliklarda oldukga etkili oldudu bilinmesine karsin, latent tiiberkiloz [TB)'un reaktivasyonuna neden clabilmeleri énemli
bir cekince yaratmaktadir. Bu yan etkinin temelinde, TNF-alfa’nin granGlom olusumunda ve strdUrdlmesindeki énemi ve bu sitokinin
aktivitesi yeterli olmadiginda, TB enfeksiyonu kontrollndn zorlasmasi yatmaktadir (11). Anti-TNF tedavisi aktif TB hastalidi varhiginda
kontrendikedir. Anti-TNF tedaviler aktif TB hastaligi olan hastalara, TB tedavisi bitene kadar kesinlikle verilemez. Bu nedenle, anti-TNF
tedavisine aday olan her hasta, anamnez, fizik muayene, akciger grafisi ve TCT ile TB agisindan taranmalidir.
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Gebelik sirasinda ortaya ¢ikan taberkuloz hamileligin sonlandinimasi icin endikasyon teskil etmez. Tedavi edilmemis tiberkdloz hastaliginin
hamile anneye ve fotusa verecedi zarar ilaclarin yan etkisinden cok daha fazladir. TB tanisi alan gebelere en kisa sUrede tedavi baslanmalidir.
Tedavi ile thberkdlozun ev halkina bilhassa evdeki cocuklara ve yenidodana bulasmasi da onlenmis olur. Cocuklar ve infantlar yUksek
risklidir. Hematojen yayiim nedeniyle miliyer ve menenijit TB gibi énemli hastalik sekilleri fazla gérllar ve élume sebebiyet verebilir.
Gebede kisa streli standart kemoterapi uygulanir. AntitiberkUloz birinci basamak tedavi rejiminde yer alan ilaglar plasentayl gegse de
fotus Uzerine zararl etkileri gérulmemektedir. Ancak streptomisin ve dider aminoglikozidlerin fotal isitme kaybr yapmasi nedeniyle kullanimlar
kontrendikedir. Pirazinamidin bebege etkilerinin iyi bilinmedidi belirtiliyorsa da DSO ve [UATLD tarafindan gebelerde kullanimast dnerilmektedir.
Ulkemizde ilac direnci olasiig yOksek oldudgundan INH, RIF, EMB ve PZA iceren rejimle 6 aylik tedavi yeterlidir. Tedavide PZA olmazsa
HRE ile stre 9 aya uzar. INH alan gebe ve emziren anneye mutlaka 25mg/gun piridoksin (B6 vit] destegi verilmelidir.

Cok ilaca direncli tiiberkiiloz

Gebede CID TB dusundiliyorsa veya halihazirda tedavi aliyorsa fétus igin riskli olabilir endisesiyle tbbi abortus gerekebilir. 8u konuda farkl
gorusler olsa da CIDTB gebelerde basarili tedavi sonuglan da bildirilmistir. Bu durumdaki olgulara karar verebilmeleri agisindan ikinci
grup ilaglarin fotus Gzerine yapabilecedi bilinen ve bilinmeyen riskler anlatimalidir.

ikinci grup antitiberkuloz ilaclann yan etkileri konusunda kesin bilgiler yoktur. Ancak Amikasin, Kanamisin, Kapreomisin, Etionamid,
Florokinolonlann gebelerde kullanimi kontrendikedir.

Emzirme

Birinci grup taberkuloz ilaglan alan kadiniar bebeklerini emzirme konusunda desteklenmelidir. Cankd TB ilaglan anne sttinde cok distk
konsantrasyonlarda bulunmaktadir. Yeni doganda toksik etki olusturmayacag gibi tedavi edici veya koruyucu etkiside bulunmamaktadir.
Emziren anneye ve yenidogana (koruyucu INH almasa bile) yUksek doz piridoksin destedi yapiimalidir.

ikinci grup TB ilaclann ¢odu emzirme sirasinda kullanilabilir. Etionamid ile ilgili bilgi yoktur. Amikasin ve kapreomisin ile ilgili bilgi de
olmamasina ragmen streptomisin ve kanamisine benzerlikleri dolayisiyla emzirme sirasinda glvenilir olarak kabul edilirler. Florokinolon
alan annelerin bebedinde sitle besleme sonucu herhangi bir yan etki gézlenmemekle birlikte, emziren annelere onerilmemektedir.

Tiiberkiiloz enfeksiyonu agisindan anne bebek iligkisi

Tedavi alan anne bebegdinden ayinlmaz, maske takarak emzirmeyi sGrdGrmesi dnerilir. Dogumdan sonra annede TB saptanirsa /tedavisiz
ise yani yldksek infeksiydz durumlarda bulastirnicilk gecene kadar yenideganin anneden ayriimasi tavsiye edilir.
TB'lu anneden dogan bebekte konjenital TB son derece nadirdir. Buna karsilik perinatal dénemde tlberkUloz olusmasi kesin bir riskdir.
Yenidoganda hastalik saptanirsa tedavi baslanir. Hastalk yoksa INH+ Piridoksin ile koruyucu tedaviye alinir. 3 ay sonra yeniden degerlendirilir.
Hastalik saptanmazsa ilagla koruma 6 aya tamamlanir. Taberkulin cilt testi menfi bulunursa BCG agsilamasi yapilir. TCT masbet ise asi

yapimaz.

Latent tiiberkiiloz enfeksiyonu

Gebede aktif tiberklloz saptanmamis ancak TB hastasi ile temas s6z konusu ise tuberkdlin cilt testi onerilmektedir. TCT hamilelikte gecerli
ve zararsiz bir testtir. Yeni gelisen Quantiferon TB gibi testlerin gebelerde kullanimi hentz yoktur.

LTBI distnulen gebeye INH ile 9 ay koruyucu tedavi gavenli bir sekilde piridoksin destedi ile verilebilir. Bazi yazarlar INH'In perinatal
dénemde hepatotoksisite riskini artirdidi gorastnd goz éntne alarak koruyucu tedaviyi dogum sonrasina ertelemeyi Onermektedirler.
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TANIM VE ETYOPATOGENEZDE GUNCEL DURUM
Filiz KOSAR
Yedikule Gogus Hastaliklar ve Gogus Cerrahisi Egitim ve Arastirma Hastanesi, 6. G6gus Hastaliklari Klinigi

ARDS nonkardiojenik pulmoner édem, akciger inflamasyonu, hipoksemi ve azalmis akciger kompliansi ile karakterizedir.llk defa 1967 yiinda
Ashbaugh ve arkadaslan tarafindan yaslan 11-48 arasinda dedisen solunum sikinusi, hipoksemik sclunum yetmezligi ve radyolgjide bilateral
yamali infiltrasyonlar ile karakterize bulgularia ortaya ¢ikan 12 hastada tanimlanmistr. Olgulann cogu hizl baslangichdir, hastalik baslamasindan
48-72 saat icinde solunum sikintist ortaya ¢ikar.Bircok olguda ciddi travma veya viral infeksiyon olaya éncliluk eder.Hastalarin cogunlugu
pozitif basingl ventilasyon gerektirir,solunum sistemi komplians: azalmistir ve bir kismi pozitif end-ekspiratuar basing uygulamasi ile
oksijenasyonda duzelme gosterir.

ARDS taniminda bugun i¢in kabul edilen kriterler asagida Szetlenmistir;

Amerikan-Avrupa Konsensus Konferans Kriterleri

Zaman Oksijenasyon PA Pulmoner arter wedge basing
Akut Lung Inj. Akut PaO2 /FIO2<300 mmHg Bilateral infiltrat <18 mmHg veya sol atrial HT bulgusu yok
ARDS Akut Pa02 /FIO2<200 mmHg Bilateral infiltrat <18 mmHg veya sol atrial HT bulgusu yok

En sik goralen potansiyel risk faktorleri;sepsis, travma, multipl travma, gastrik icerik aspirasyonu, pulmoner konttizyon, pndmoni ve duman
inhalasyonudur.

ARDS'de Muhtemel Risk Faktorleri

indirekt Hasar Direkt Hasar
Sepsis Pnémoni

Major travma Aspirasyon

Multipl kan transflzyonu Pulmoner kontuzyon
Pankreatit Toksik inhalasyon
Kardiopulmoner by-pass Bogulayazma

llag asin dozu Reperflzyon hasar

Tibbi uygulamalarin adverse etkisi

ARDS patofizyoclojisinde temel olay nonkardicjenik pulmoner ¢demdir.Alveolleri dolduran ddem sivisi eksudatif orijinlidir, yani alveoler-
kapiller bariyer permeabilitesi artar ve proteinden zengin materyel alveol bosluklar icine difflze olur. Alveoler dofum, solunum sistemi
kompliansinin azalmasi, sag-sol sant ve derin hipoksemiye neden olur. Arteriyel PaCO, normal limitler icinde olmasina ragmen, 610 bosluk
ventilasyonu da artar. Ayrica hipoksik vazokonstriksiyon, pulmoner kapillerler icinde intravaskUler fibrin depolanmasi ve pozitif basingh
ventilasyon ile kan damarlarinin kompresyonu pulmoner hipertansiyona yol acar. Eksudatif, Proliferatif ve Fibrotik faz olmak Gzere 3 farkli
patolojik sUre¢ saptanmaktadir. A

ARDS, alveoler-kapiller membran permeabilitesinden kaynaklanan bir hastalik olduguna gére, pulmoner mikrovaskaler endotel veya alveoler
epitel veya her ikisi de ayni zamanda tutulmaktadir. Alveoler epitel hasar bugtn icin ARDS'de bu permeabilite artisinda anahtar rol oynuyor
gozakmektedir.

Bircok arastimmaci ARDS ile birlikte surfaktanda degisiklikler tanimlarmistir. ARDS'li hastalarnin surfaktanlarinda surfaktan releated protein ve dipalmitoid
fostatidil kolin ve fostatidil gliserol miktarlannda azalma, ayrica aktif/inaktif agregat oraninda da azalma mevcuttur. Ayrica alveoler-kapiller
bariyerinden kagan plazma proteinleri surfaktan fonksiyonu ile etkilesir. Surfaktan fonkslyon bozuklugu teorik olarak alveoler kollapsa yol acar.
Histolojik olarak ALI/ARDS nin ana belirteclerinden biri akciger mikrosirkulasyonu icinde nétrofil birikimidir. Nétrofiler, sitotoksik bilesiklerin
bir godunu (reterek ALI/ARDS patogenezinin ana noktlarini olustururlar; reaktif oksijen tdrleri, kationik peptidler, eiocosanoidler, lokosit
elastoz gibi proteolitik enzimler.llaveden bir kez aktive olduktan sonra nétrofillerden growth faktorler ve sitokinler (TNF- ve IL-) salinir ki
bunlar inflamatuar cevabt arttiririar.

inflamasyon ve koagulasyonu regule eden molekuler kaskadlar arasinda énemli baglantifar mevcuttur. Sepsis ARDS'nin en sik sebebi
oldugu igin ve sepsisde koagulasyon bozukluklar oldukca sik oldugu icin koagulasyon degiskenliginin ARDS olusumunda yer alip almadigi
arastirma konusudur.

Aynca mekanik ventilasyon ARDS'de hayat kurtarici olmakla birlikte, bizzat; kendisinin akcider hasan olusturdugu, ayrica sistemik inflamatuar
cevabin yayllmasina neden oldugu bilinmektedir.
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MECHANICAL VENTILATION IN THE ACUTE RESPIRATORY
DISTRESS SYNDROME

Gordon R. BERNARD

Director, Division of Allergy, Pulmonary and Critical Care, Assistant Vice Chancellor for Research, Vanderbilt
University School of Medicine Vanderbilt University, Nashville, TN, USA

Prior to the development and widespread use of positive pressure ventilators, acute lung injury [ALI) and the acute respiratory distress
syndrome (ARDS) were nearly universal fatal forms of respiratory failure, often termed “double pneumonia”. However, by 1967 when
Ashbaugh and colleagues described the clinical entity that they called “acute respiratory distress in adults”, positive pressure mechanical
ventilation was an important component of the care of patients with acute respiratory failure. Low Tidal Volume Ventilation (LTWV) is
the only method of mechanical ventilation that has been shown in randomized controlled trials to improve survival in patients with ARDS.
Tidal volume set to 6mlL/kg predicted body weight in tandem with limitation of plateau pressure to 30cm H20 (Table 1) is the best studies
LTWW. The National Heart, Lung, and Blood Institute (NHLBI) ARDS Network trial of LTVV resulted in a nearly 9% absolute reduction in
the risk of death.

Since the publication of the ARDS Netwaork trial, low tidal volume ventilation has remained underutilized in the treatment of patients with
ARDS. Common barriers to the initiation of low tidal volume ventilation include unwillingness to relinquish control of the ventilator, failure
to recognize patients as having ALI/ARDS, and perceived contraindications to low tidal volume ventilation. Additionally, after its initiation
more than haif of intensive care unit {ICU) practitioners may discantinue low tidal volume ventilation due to concerns regarding patient
discomfort and tachypnea or hypercapnia and acidosis.

Some have proposed that high frequency oscillatory ventilation [HFCV) represents an ideal mode of ventilation for ARDS patients as the
natural cuimination of low tidal volume ventilation; this mode of ventilation rapidiy delivers small tidal volumes that are typically 1-5 mL/kg.
Work in animals as well as observational human studies suggested HFOV improves gas exchange and reduces ventilator-induced lung
injury. However, both randomized controlled trials conducted to date to evaluate the efficacy of HFOV in the treatment of ARDS have
failed to demonstrate an improvement in mortality '

Positive End-Expiratory Pressure and Alveolar Recruitment are essential components of mechanical ventilation for patients with ARDS that
should be utilized to increase the proportion of nonaerated lung, resulting in improved oxygenation. Traditionally, PEEP values of 5 to
12 cm H20 have been used in the ventilation of patients with ARDS. However, it currently remains unclear whether these values are
ideal since recent randomized trials have not shown that higher levels of PEEP lead to a reduction in mortality.
Mechanical ventilation in the prone position was first proposed in 1974 by Bryan, who suggested the procedure would result in better
expansion of the dorsal lung regions, improving oxygenation. Shortly thereafter, two non-randomized studies reported the successful
use of prone positioning as an adjunct to mechanical ventilation for the treatment of ARDS, with patients experiencing improved
oxygenation. In the three decades following these initial reports, interest in prone positioning has remained strong although the
physiologic mechanisms leading to improved oxygenation during prone positioning are not yet fully understood. The existing evidence
suggests that mechanical ventilation in the prone position improves oxygenation and respiratory mechanics via multiple mechanisms,
including alveolar recruitment, redistribution of ventilation toward dorsal areas resulting in improved ventilation/perfusion matching,
and elimination of compression of the lungs by the heart. Three randomized controlled trials of prone positioning during mechanical
ventilation in ARDS patients have shown consistent findings: while the majority of patients experience improved oxygenation in response
to prone positioning, this method of mechanical ventilation does not lead to a reduction in mortality. .

As the majority of patients who are mechanically ventilated for acute respiratory failure experience a difficult "weaning” period, a systematic
approach to liberating ARDS patients from mechanical ventilation is essential. This approach should be protocol-directed, and spontaneous
breathing trials should be a component of that protocol.
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REKRUITMENT MANEVRALARI VE PRON POZIiSYON
Nahit CAKAR
Istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakuitesi, Aneseziyoloji Anabilimdal, Yogun Bakim Bilim Dali, Istanbul

ARDS'de yapay solunum solunum sisteminin destek tedavisidir. Altta yatan akcider hastaligjl iyilesmesiyle beraber olan akcigerin gaz dedisimi
ve oksijenasyon fonksiyonu dizelesiye kadar uygulanir. Mekanik ventilasyonun kendisi de akciger hasan olusturabilir {Ventilator Induced
Lung Injury -VILI: ventilator tarafindan indlklenen akciger hasari) veya mevcut hasan arttnr [Ventilator associated lung injury- VAL
ventilator iligkili akciger hasan)(1). Bilim adamlan 1952 “li yillardan beri bu problemin farkindadir. Day ve arkadaslanna gire akcidere hasar
basingtan kaynaklanarak degil distansiyondan kaynaklanarak olusur. Bu distansiyon sadece basing ile degil ayni zamanda basincin
uygulandig stre ile iliskilidir(2).

Barotravma, pnomotoraks, pnémomediastinum, pnémoperikardium, hava kistleri, pulmoner interstisyal amfizem, intraparankimal tansiyon
kaviteleri, sistemik gaz embolisi VALI'nin klinik presentasyon formlandir (3}, Fakat VALl sadece hava kagad olusturan durumiar ifade etmez.
Bu tablo endotelial ve epitelial permeabillite artisi durumunu ve akciger sivi dengesignde degisikligi ve ¢ok ciddi doku hasanini ifade eder
(4).

Gattinoni ve arkadaslar ARDS'de saglam akcider alanlannin toplam akiger alaninin %20 ila %30 unu olusturdugunun ve ‘baby lung =
bebek akcideri' olarak degerlendirilebilecegini ifade etmislerdir (5). Bebek akcideri yani *baby lung” normal alanlar, agilabilir alanlar ve
konsolide alanlar olmak Gzere Gg degisik alan icermektedir (6). Lachmann‘a gore (7) bu "baby lung' ventile edilirken ‘agiimall ve agik
tutulmahdir’ . :

Acik akciger stratejisini kullanarak klinik sonucu (PaO,/FiO, oraninin daha iyi hale gelmesi, daha iyl komplians ve daha yiksek weaning
orani) ve sagkalimi fyilestirdigini bildiren ilk prospektif randomize klinik calisma (8) Amato ve arkadaslannin calismasidir . Bu calismada
koruyucu ventilasyon stratejisi (6 mL/kg) soluk hacmi ve basing volum egrisindeki alt infleksiyon noktasinin 2cmH,0 Uzerinde segilmis
PEEP ve sabit inflasyon seklinde rekruitment manevralanni {30 saniye ile 40 cmH,0 CPAP) icerir.

VALl olasiligini azaltmak icin ARDS"de mekanik ventilasyon stratejisi ylksek transalveolar basinglardan kaginmayi (30- 35 cmH,0) ve PEEP
kullanilarak tekrarlanan aciimalarin engellenmesini gerektirir. Mekanik ventilasyona ilave yardime tekniklerin rekruitment manevralar ve
pron pozisyon rolU konusunda hala sorular vardir.

Birikmis bulgulara dayanarak bu konularda asagidaki ¢ikarsamalan yapabiliriz:

- Rekruitment manevralan oksijenasyonu iyilestirmede ve ViL'den korunmada etkindir.

- Pron pozisyon&RM kombinasyonu oksijenasyonu lyilestirmede daha etkindir ve pron pozisyon&RM kombinasyonu potantsiyel

olarak VALI/VILI dnleyebilir.

- Pron pozisyon &RM ARDS ‘de sadkalim olasiidini arttirabilir.
Rekruitment manevralannin rutin klinik kullarima girmesi yénunden daha fazla veriye gereksinimimiz vardir. Bu konusmamda yapay
solunum sirasinda rekruitment manevralan ve pron pozisyon ile beraber kullaniimalan konusunda birikmis veriler Gzerinden bilgiler
sunacagim.
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iINTERSTISYEL AKCIGER HASTALIKLARI
Sefa Levent OZSAHIN
Cumhuriyet Universitesi Tip Fakuitesi, Gvgus Hastaliklan Anabilim Dali, Sivas

Yirminci yGzyiida ortalama yasam stresinin uzamast acisindan bir devrim yasanmistir. Ortalama yagam stresi 1950°den 2000'e 20 yil artarak
66 yil oimustur ve 2050 yilina kadar bir 10 yil daha artacad ongorulmektedir. 2000 yilinda dinyadaki ndfusun 600 milyonu 60 yas
uzerindedir; 2050 yilinda 2 milyar olacagi 6ngorilmektedir. Bu kiresel demografik degisim bireysel, toplumsal, ulusal ve uluslararasi
duzeyde dnemli sonuglara yol acacak; insanlik sosyal, ekanomik, politik, kulttrel, psikolojik olarak evrim gecirecektir. Bu baglamda yaslilikla
iliskili ve yasla artan sadlik sorunian demans, Alzheimer, depresyon, aspirasyonia liskili hastaliklar, serebro-vaskdler, kardio-vasktiler hastaliklar,
bazi maligniteler gelecekteki meslektaslarimizi daha cok ugrastiracaklardir,

Akciger yaslanan bir organdir. Yaslanma birlikte solunum sisteminde gordlen en énemli fizyolojik degisiklikler; akcigerin elastik geri cekilme
{recoil) basincinda, godus duvan kompliansinda ve solunum kas gucunde olusan azalmadir.

Yaslanma ile biriikte total akciger kapasitesi pek degismemekle beraber zorlu vital kapasite ve zorlu akim hizlan, inspiratuvar kapasite,
diffizyon kapasitesi azalir, rezidUel vollim ve fonsiyonel reziduel kapasite ise artar.

Interstisyel akciger hastaliklari (IAH) genel anlamda alveal duvannin {septa) inflamatuvar/fibrotik infiltrasyonu sonucu olusan kapiller endotel,
alveolar epitel harabiyeti ile seyreden hastaliklar grubu olarak tanimlanir. interstisyel akciger hastahlarinda da zorlu vital kapasite ve zorlu
akim hizlar azalir, diffizycn kapasitesi azalir. Rezidlel volim ise yaslanmanin dogal seyrindekinin tersine normal veya hafif azalmistir.

IAH Kinik olarak siniflandiniabilir:

1. Bag dokusu hastaliklarinin akciger tutulumiar,

2. Tedaviye badli ya da ilac kullanimi sonucu gelisenier,

3. Mesleki ve cevresel maruziyet sonucu gelisenler,

4. Idiopatik fibrotik hastaliklar,

5. Primer (sinflandinimayan) iAH.
Yaslilik ve interstisyel akciger hastaliklan iliskisi ile ilgili literatir oldukca kisithdir. Literattrde yashlikla bariz bir sekilde iliskilendirilebilen yegane
hastalik idiopatik interstisyel fibrozis (IPF)'dir. Bir calismada IPF'nin 35-44 yaslanndaki populasyonda 2.7/100 000, 75 yas ve (stl
populasyonda ise 175/100 000 géruldigu bildiriimistir, Bir yashik hastaligi oldugu genel olarak kabul edilen IPF ne yazik ki prognozu
kot ve tedaviye iyi yanit vermeyen bir hastaliktir.
IPF disinda yaslilikla direkt iliskili bir de sarkoidoz calismasi vardir. Bu calismada 70 yas Ustt 30 sarkoidoz olgusun geng hasta grubuyla
karsilastirilmis ve basvuru sirasinda yasli sarkoidozlularda astenik gordnum, anoreksi, kilo kaybr gibi genel duskGnidk ile iliskili belirtilerin
daha fazla goraldGgU saptanmis, ayrica yash hastalarda takdrik bezi biyopsi pozitifliginin anlaml sekilde daha fazla goraldady bildirilmistir.
Bunun disinda ekstrapulmoner tutulum, prognoz ve tedaviye yanit ydbndnden yash sarkoidozunda fark olmadigji belirtilmistir.
Yash hastada interstisyel akciger hastaliklar tani asamasinda sorunlu olabilmektedir. Yasl hasta semptomlarini algilama ve dederlendirme
soruniart olabilmektedir ya da halihazirdaki tanill hastaligi (kenjestif kalp yetmezligi, KOAH, astim vb.) mevcut semptomlanni agikiayabildidi
icin ya da kooperasyon zorlugu nedeniyle tan: gigligu yasayabilmektedirler. ileri ve invazif tetkikler icin isteklilik ve uyum da bir bagka
sorundur.
Yasl hastalarda bazi radyolojik belirtilerin interstisyel hastalik lehine yorumlanmasi konusunda dikkatli olunmasini dneren literatGr vardir.
Ylksek c6z(nariGkIG bilgisayarii tomografi (YRBT) interstisyel akciger hastaliklannin géruntilenmesinde cok degerlidir. Yash hastalarda YRBT
degerlendirilirken asemptomatik sigara icicilerinde ve sadece yashiikla iliskiii géranamlerin ayinci tanida dikkatle yorumlanmasi gerekir.
Sigara igicilerinde sik gérilen mukus tikaglar, respiratuar bronsiolit (dUsuk dansiteli sentrilobdler mikronoddller, buzlu cam alanlan),
peribronsial inflamasyon, bronsial duvarlarda kalinlasma, sentrilcbuler ve/veya paraseptal amfizem, bronsektazi ve bronsioloektazi, gibi
goérunumler genellikle Ust loblarda lokalizedir. Bazi arastiricilar yaslanma ile birlikte attentasyon artisi oldugunu birdirmektedirfer. Yillar
icinde ilerleyici amfizematoz yikim oldugjunu bildiren calismalar da vardir, Ekspiratuar hava hapsi (air trapping), astim, kronik bronsit,
bronsiolitis obliterans yani sira sarkoidozis, hipersensitivite pnémonisi gibi hastaliklarda gérunmesine karsin asemptomatik sigara icicilerinde
ve yaslilarda da gérdlen yorumu tartismall bir bulgudur. Patolojik olarak yorumlanmadan once sigara i¢imi ve yas dikkate alinmaldir.
Cumhuriyet Universitesi Tip Fakltesi Gogus Hastaliklan kliniginde takip edilen ardisik 292 1AH tanili hastanin sadece 23'ne histopatolojik
tani konmus olup genc hasta grubundaki 141 hastadan 21 (%14.9), yash hasta grubundaki 151 hastadan ise sadece 2'si (%1.3) biyopsi
ile histopatolojik tari almislardir. Histopatolojik tanisi olan hastalarin yas ortalamasi 49 + 12 iken histopatolojik tanisi cimayan hastalann
yas ortalamasi 64 + 11°dir (p<0.0001). Bag dokusu hastaiiklarn ve meslek/cevresel maruziyetle iliskilendirilemeyen 152 olgunun sadece
23’Une biyopsi yapilabilmistir (%15, 1). Geng hastalarda yasl hastalara oranla histopatolojik taninin daha fazla olmasi, yash hastalarda
invazif tetkiklere karsi eslik eden hastaliklann olusturdudu komplikasyon risklerinin yani sira doktorlarin yash hastalarda kesin histopatolojik
tani icin daha az israrci olmalarinin da rolt olabilir,
Altmis bes yastan genc hastalarin 9%9.2'si 65 yas ve Ustd hastalann %4.6's) bad dokusu hastaliklannin akciger tutulumu ile iliskili olarak
degerlendirilmistir (p<0.05). Sadece erkekler alindiginda; 65 yasindan gen¢ 67 hastanin %49,2'si, 65 yas ve Ustl 74 hastanin %40,5°
mesleki akciger hastaligidir. Bolgemizde yaygin olan cevresel asbest maruziyeti ile iliskilendirilen IAH 65 yas alu grubun %10.6'sini, 65
yas ve Ustd grubun ise %18.5'ini olusturmustur. Bu retrospektif dederlendirme 1AH distintilen yash hastalarin da meslek anamnezlerinin
kronolojik olarak ve aynntili alnmasinin ve cevresel maruziyetlerinin sorgulanmasinin gerekliligini vurgulamaktadir. Ayrica bu veriler yash
hastalarda histopatolojik kesin tani icin yeteri kadar istekli olup olmadigimizin da sorgulanmasini gerektirir.
IAH tanisi alan yash hastalann cogjunda eslik eden hastaliklann varligi (. diabetes mellitus, malignite vb.) tedavisinde baslica kortikosteroidieri
ve sitotoksik ilaglan kullandidimiz bu hasta grubunda yan etkiler acisindan daha dikkatli olmamizi gerektirmektedir. LiteratGrde genelde
Onerilen kortikositeroid veya sitotoksik ilag baslanmis hastalarin olasi yarar/komplikasycn agisindan en ge¢ tedavinin 3. ayinda yeniden
degerlendiriimesi ve yanit alinamadiginda 1srarci olunmamasidir,
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YASLILARDA GORULEN AKCIGER HASTALIKLARINDA
CERRAHI UYGULAMALAR

Serdar HAN
Kirikkale Universitesi Tip Fakdltesi Goglis Cerrahisi Anabilim Dali, Kirikkale

Yashhigi temel alan calismalarin bir cogundaki tanimlama kronolojik agidan yapilmis olup, ortak bakis agisi gelistirmis Clkelerin emexklilik
yasl olarak kabul ettikleri “ 65 yasi” baslangig olarak aimaktadirlar.
Gelismekte olan Ulkeler arasinda yer alan Tlrkiye'de gelecek yillar icerisinde hizla yaslanacaklar arasinda yer almaktadir. Yetrnisli yillarda
ortalama yasam sCresi 54.5 olan Ulkemizde gindmuzde kadinlarda 71.5, erkeklerde 66.9 yildir. Ve bu oranin 2010 yili beklentisi kadinlarda
73.8, erkekierde 69 a cikmasidir. Ulkerizde 1998 yli itibariyle %6 olan yasli grubumuz 2010 yilinda % 7.1 olacag tahmin edilmektedir.
Bu durum bize acikca gostermektedir ki yasliikta gorllen saglik problemleriyle daha siki bir sekilde ugrasmamiz gerekecektir,
Yasam sUresi arttikga ilerleyen yasla beraber kanser gorilme sikligi da es zamanll artmaktadir. Bu artis temel olarak Uc ana unsura
badlanmaktadir,

1. Karsinogenezis icin yeterll uzun bir zaman araliginin saglanmasi

2. Yasla beraber dogal olarak ortaya ¢ikan molekdler dedisiklikler

3. Yas ilerledikge 6nem kazanan bedeni degisiklikler ve beraberinde cevredeki karsinojenlerle daha sik ve uzun temasta olma kanserin

gelismesinde énemli rol oynamaktadir.

Yasl hastalarda genel olarak tedaviye karar vermede hastanin yasam stresi beklentisi ve olas! risklere gbre ayarlamasi énem tasimaktadir.
Bu kosullarda kapsamli karar, hastarin fonksiyonlanna, 610m riskine ve bu konuda olusan bilgi birikimine , hastanin depresyon alguiler],
sosyal destegin derecesi ve beslenme durumuna goére verilmelidir
Gogus Cerrahisindeki tekniklerin, anestezinin, cerrahi aletlerin ve postoperatif bakimin gelismesiyle yash hastalarda akciger ameliyatiar
daha glvenli ve etkin bir sekilde uygulanmaktadir. Son yirmi yillik literatUr bilgisi de bunu desteklemektedir,

Akciger kanserleri

Akciger kanserleri bUtan kanserlerin yaklasik %15 ini clusturmaktadir. TGm kansere bagh éltmlerin %30 undan sorumludur. Son zamanlarda
hem erkeklerde hem kadinlarda kanser 6limlerinde birinci siradadir. Tiirk toplumunda saglikli veri olmamasina ragmen Avrupa ve Amerikan
Ulkelerinde oldugu gibi akcider kanserinin en sik goraldadi yas 50-60 I yaslardir. Akcider kanserinin primer tedavisi erken evrelerde
bilindidi gibi cerrahi tedavidir. Cerrahi ile beraber diger tedavi yontemleri olan kemoterapi ve radyoterapi hastanin yasla ilgili olarak
kardiovaskuler ve akcider rezervierine bacli olarak uygulanmakta veya kisitlanmaktadir .

Akciger kanserleri yaslilarda genellikle iki bélumde incelenir. Kiigik hucreli ve kig(k hiicreli disi akcider kanserleridir. Genclerde oldugu
gibi yaslilarda da erkek kadin orani’'2/1dir. Akciger kanseri 5 yilik yasam stresi 50 yasindan kiciklerde ortalama % 22.8 iken 65 yas
“ Lstlinde bu oran %13.7 dir. Sigara akcider kanseri gelisiminde primer faktérdar.

Akciger kanserlerinin buyk bir cogunlugu teshis edildiginde ileri evrelerdedir.

Hastalanin yaklasik %15 i lokalize ve cerrahiye uygundurlar. Dider %85 lik grup tanidan itibaren ilk 5 yil icinde élmektedirler. Yasllarda
yapilan bircok calisma ilerlemis akciger kanserli olgularda kemoterapinin yasam kalitesini uzattigini gosterilmistir. Buna radmen ileri cerrahi,
kemoterapi ve radyoterapiye ragmen yasam suresi 2 yili asamamistir. Ancak evre | deki yash akciger kanserli olgularda uygulanan cerrahi
tedavi uzun sag kalim saglayabilmistir. Bu grup hasta sayisi kendi icinde % 5- 10 nu gegmemektedir. Evre | deki kiictik hiicreli disi akciger
kanserlerinin %90 ni opere edilebilmektedir. Geri kalan kismi yetersiz kardivaskUler ve akciger rezervi nedeniyle opere edilememektedir.
Son yapilan calismalarda evre | de ameliyat mortalite sifir, 5 yillik sag kalim ise % 53-100 arasinda bildiriimektedir,
Akciger kanser tarama testleri ile ilgili olarak gunUmczde halen tam bir fikir birlikteligi sadlanamarmistir. Bazi yazarlar balgam sitolojisi ve
akciger grafisi incelemelerini temel tarama testleri olarak kabul ederken baz yazarlar ise son zamanlarda gelistirilen molekiler biyolojl ve
bilgisayarii gérintleme yontemieri Snermektedirler. Bilgisayarh tarama yontemi dz réntgene gére 6 kat daha duyarh oldugu saptanmistir,

Uzun donem sag kalim calismalaninda yash olgular icin yeterli bilgi bulunmamaktadir. Ancak yash ileri akciger kanserinde Vinorelbine
calismasinda gosteriimis ki; vinorelbine verilen grupta bir yillik yasam suresi % 32 iken verilmeyen grupta % 14 saptanmis.
Lokalize akciger kanserlerinde standart tedavi torakotomi yoluyla lobektomi veya pnémonektomidir. Harviel ve ark. 80 olguluk 70 yas ve
Gzeri retrospektif bir calismasinda tedavi aimayan grupta yasam suresi 3.5 ay, kemoterapi veya radyoterapi verilen grupta 9.8 ay rezeksiyon
yapilan grupta ise 30.6 ay ve %18.2 operatif mortalite bulmuslardir. Berggren ve ark. 70 yas Ust( 82 olguda 5 yillik yasam stiresini %
32 olarak tespit etmisler. Ameliyat edilmeyen grupta 5 yillik sag kalim saptayamamislar. Shirakusa ve ark. ise 80 yas ve (ist olgularda evre
| de 5 yillik yasam sUresini %79 olarak bildirmislerdir.

Cerrahi tedavi karar verilen yasl olgularda uzun dénem sag kalim beklerken ¢zellikle cerrahiye ait mortalite riskini géz ardi etmeden
dengede tutulmalidir. Yirmi yil 6ncesine kadar 65 yas Ust( olgularda cerrahi mortalite cok yilksek olarak rapor edilmektedir. Evans ve ark.
1973 ylhinda 114 olguluk serisinde bu orani %20 olarak rapor etmistir. Bundan on yil sonra Kuzey Amerika Akcider Kanseri Calisma Grubu
torakotomi sonrasi yas ve operatif mortaliteyi tekrar vurgulamislardir. 1983 yilindaki yayinlarinda 50 yas altinda mortalite %1.3 iken, 60-
69 yasta %4.1, 70-79 yasta %7 ve 80-89 yasta % 8.1 oldugunu yazmislardir,

Son yillardaki calismalar 70-80 |i yaslarda yapilan standart akcider rezeksiyonlan sonrasindaki operatif mortalitenin genc olgulardakine
yaklastigini ortaya koymaktadir. Kansere 6zgl uzun sag kalim butin yas gruplannda esit bulunmus. Perrot ve ark. 1079 torakotomili
olguda 60 yas altinda mortalite orarini %1.3 , 60 yas Gstinde % 5.5 olarak bulmustur. Benzer sekilde Pagni ve ark. 70 yas Ustil 385
olguda % 4.2 , 80 yas Ustinde % 2.8 olarak tespit etmis. Bu ¢alismada morbidite her iki grupta da esit olarak bulunmustur. Genel olarak
yash olgular arasinda erken donemde (1971-1982) mortalite crani %11.1 olarak rapor edilirken son zamanlarda % 2.6 olarak rapor
edilmektedir. Harvey ve ark. 81 olguluk calismasinda 70 yas altinda mortalite oranini % 1.4 olarak bitdiriken, 70-79 arasinda % 1.6, 80
yas Ozerinde % 17.6 olarak bildirmektedir. Hanagiri ve ark. 80 yas Gzeri 18 olguda rezeksiyon sonrasi mortalite bildirmemislerdir.
Yasl olgularda operasyonun genisligi ile operatif mortalite arasinda iliski gosterilmistir. Evans 65 yas Ustu olgularinda lobektomi sonrasi
%15 mortalite gosterirken pndmonektomide bu orani %27 olarak tespit etmistir. Bates ve ark. 70 yas Ust(1 100 olguluk seride pndmonektomi
sonrast mortalite oranini % 26, lobektomi sonrasi %14 tespit etmistir.

Yas tek basina akciger rezekziyonu icin bir kontrendikasyon degildir. Yasla ilgili olarak akciger kanserinde histolojik tip, TNM siniflandirimast
ve klrabilite agisindan iliski bulunmarmistir. Postoperatif beklenen FEV1 0.6mL/m? ve vital kapasite 0.8mL/m? den az ise cerrahi disi tedavi
veya sinirl rezeksiyonlar dnerilmektedir. Akciger kanserli olgularda yas cerrahi kontrendikasyon olusturmazsa da preoperatif dusGk arteriyel
oksijen, ylksek alveofar-arteriel oksijen farki ve uzun amellyat zamani postoperatif ciddi akcigjer komplikasyonlan acisindan énemli rol
oynayabilirler. Japonya'da 7099 clguda yas ve operatif mortalite agisindan karsilastirma yapildiginda 60 yasindan genclerde mortalite %
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0.4, 60-69 yaslannda %]1.3, 70-79 yaslannda % 2 ve 80 yas Uzerinde %2.2 bulunmustur. Bernetin 2000 yilinda yaptdi karsiiastiimall
calismasinda 50 yasindan geng 92 olgunun 70 yas Ustl 120 olguya gore operatif mortalite farki olmadigini belirtmistir. [ %2.2 ye %2.5).
Uzun sureli yasami benzer bulmustur. Oliaro ve ark. 70 yas Ustl 258 olguluk ¢alismasinda postoperatif mortalite % 3.1, morbidite %39. 1
tespit etmistir. Bu yUksek morbiditeyi, multipl yandas hastalik varligina baglamistir. Multivaryant analizier uzun streli yasamin timaorin
evresine bagh oldugunu yasin bir iliskisinin olmadidini géstermistir.,

Anastezi ve agn tedavisindeki ilerlemeler kesinlikle standart akciger rezeksiyonu sonrasi olusacak mortaliteyi azaltrmistir. Bu nedenle son
zamanlarda mortalite oranlan geng olgu gruplan ile ayni clmaktadir. Yas postoperatif mortalite ile direk iliskili olmasa da morbiditeyle
birlikteligi gosterilmistir. 60 yas Gstl 331 olguluk seride major akcider rezeksiyonlarinda risk faktér olarak erkek cinsiyet, pnémonektomi
ve beklenen FEV1 degeri major komplikasyon riski olarak belirtildi. Bunlardan en énemilisi beklenen FEV1 dederinin dusUk olmasi idi.
YUksek riskli olgularda egzersiz testi, 6 dakikalik yarime ve merdiven tirmanma testi degerli testler olarak belirtilmistir.

Yash clgularda gérilen akciger kanserlerinin yaninda bir veya daha ¢ok sayida yandas hastaliklan bulunmaktadir. Mayo Klinikten Bernard
ve ark. 639 olgudan pndémonektomi yapilanlarin yaklasik %47.7 sinde yandas hastalik saptamislardir. Bunlardan %28.6 si kronik obstruktif
akciger hastalidl, %13.1 koroner arter hastaligl, %9.1 i kardiyak aritmi ve %8.5 i seker hastalidi idi. Komplikasyon orani %43.2 idi ve
coguniugunu kardiopulmoner kamplikasyonlar olusturmaktayd:. Bu calismada ileri yasin postoperatif kardiopulmoner komplikasyon ile
anlami istatiksel sonug belirtildi. Morbidite icin yas, azalmis FEV1 degeri kadar 6nemli bir parametredir. Arastirmacilar postoperatif sikintilann
en aza indirilmesi igin gizli kardiovaskuler hastaliklann ortaya ¢ikariimasina ve pulmoner fonksiyonlar en Ust dUzeye ¢ikanimasina gayret
gosterilmelidir sonucuna varmistir. Bunun icinde sigara biraktinimasl, enfeksiyon varsa tedavi edilmesi ve bronkospazmin gideriimesi
gerekmektedir. intraoperatifte hiler damarlarin intraperikardial kontrolu ve bronsial glidigin ek doku értd ile kuvvetlendiriimesi énerilmektedir.
Temel olarak yash olgularda pulmoner kapasite ile ilgili inoperabilite kriterleri sunlardir

. Dinlenme halinde hiperkapni  Pco,>45 mmHg |

. Egzersiz halinde hiperkapni {Pco,>45 mmHg |

. Hipoksemi ( PO,<50 mmHg )

. Pnémonektomi icin FEV1 < 2000mL, FVC<2000 veya M\W< %50.

Lobektomi icin FEV1 < 1500 mL

Cerrahi sonrasi beklenen FEV1< 800 mL
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Harpole ve ark. 65 yas Ustl olgularda sag toraks girisimleri ve ritm bozuklukiarini pnémonektomi sonrasi buyk risk faktorleri olarak
belirtmiglerdir. Supravetrikiler ritm bozukluklannin pnémonektomi sonrast 1 ile 5 gin arasinda yaklasik %24 oraninda olustudu bildiriimektedir.
Joo ve ark. 105 olguluk serilerinde %10 oraninda atrial fibrilasyon ve solunum yetmezlidi rapor etmislerdir.

Akciger kanseri tedavisi gerektiren yasl olgu populasyonu her gegen gun artmaktadir. Standart lobektomi glvenli ve efektiftir. Hem
segmental hem de lob rezeksiyonu sonrasi gérilen morbidite ve mortalite oranlan genglerle aynidir. Daha blyGk genisletilmis rezeksiyonlar
sonras! komplikasyon oranlan artmaktadir. Yash olgularda akcider rezeksiyonu distndiigimUz zaman solunum fonksiyon testiyle beraber
egzersiz testi,kan gaz, diffizyon kapasitesi ve nikleer ventilasyon-perfiizyon ¢alismasi yapiimaldir, Intraoperatif kanama ve travma minimal
olmahdir. Etkin agn kontrolu, erken mobilizasyon, akcider fizyoterapisi, derin ven tromboz profiaksisi ve elektrokardiografik monitorizasyon
postoperatif bakimin énemli konulandir.

Minimal invazif teknikler yasl olgularda akcider rezeksiyonunda énemli avantajlar saglamaktadir. Daha az agr nedeniyle postoperatif
morbidite ve dolayisiyla mortalite oranini azaltacaktir. Kas koruyucu torakotomilerin adriyi hafiflettidi, hastanede kahs sUresini kisalttdi ve
agn kesici intiyacini azalttigi gosterilmistir. Video yardiml torasik cerrahi (VATS) yash olgularda lobektomi ve wedge rezeksiyon icin
kullaniimaktadir. Bu konuda ozellikle bazi klinikler, bu yaklasimin uygulanabilir ve glvenli oldugunu géstermisierdir. Evre | akciger
kanserlerinde VATS ile lobektominin erken sonuglar agik cerrahi ile ayni oldugunu gostermistir.

Sonug olarak yaslh akciger kanseri olgularinda cok iyi preoperatif multidisipliner yaklasim ile dederlendirilmeli. intraoperatif maksimum
ozen gosterilmeli ve postoperatif ciddi efektif bir bakim gerekmektedir.

Benign akciger hastahklan

Yasl hasta populasyonunda iki énemli rahatsizlik mevcuttur. Bunlar pnémoni ve kronik bronsittir. Bu yas grubunda hastaneye yatanlar
arasinda pndmoni, kalp hastaliklar ve fraktGr ardindan Ggtinct sirada yer almaktadir. Pnémoni ve kronik bronsit birlikteligi kalp hastaliklarindan
sonra ikinci sikiikta yer almaktadir.

Kronik bronsit ve amfizem, saglik kuruluslann yogunlukla ilgili oldugu konulardandir. Ancak bu konudaki gelismeler hentz istenildigi
duzeye ulagimamistir. BUtGn raporlar ileri arastirmalar gerektigi yontunde sonuglar bildirmistir.

Pndmaoni cerrahi bir hastalik olmamakia beraber komplikasyonu olan ampiyemin tedavisinde yeri vardir, Uzun zamandan beri torakotomi
ve dekortikasyon ampiyemin tedavisini olustursa da son zamanlarda plevral drenaj ve antibiyotik tedavisi primer yaklasim seklidir. Ozellikle
duskdn olan yash hastalarda dncelikle tip torakostomi ve fibrinolitik tedavi denenmelidir. Cameron ve ark. fibrinolitik tedavi ile basari
sadladiklarini rapor etmislerdir.

Ampiyem tedavisindeki diger bir teknik VATS kullanimidir. Bu teknik ampiyem icin ilk defa 1985 yilinda tariflenmistir. O zamandan beri
basan ile uygulanmis bircok rapor yayinlanmustir.
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KONFERANS
“Pulmoner Emboli Konferanslari”

Oturum Baskani Tulay OZDEMIR
Pulmoner Tromboembolide Profilaksi Levent ERKAN
Pulmoner Tromboembolide Tedavi Sorynlan Candan OGUS
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Konferans

PULMONER TROMBOEMBOLI PROFILAKSISI
Levent ERKAN
Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakultesi, GogUs Hastaliklan Anabilim Dali, Samsun

Vendz tromboembolizmin (VTE| profilaksisi akut derin ven trombozu (DVT) ve pulmoner embolilerin (PE) énlenmesi basta olmak (zere,
ileriye dénuk DVT/PE ve post flebitik sendroma yol agabilen vendz valviiler zedelenmelerin dnlenmesi icin de cok dnemiidir. Dider taraftan
semptomatik proksimal DVT daha dnce asemptomatik olan distai DVT nin proksimale yayilimindan olusabilir. Fatal pulmoner embolilerin
onemii miktari, semptomatik DVT yi izleyerek olusmaz. Cerrahi durumlardaki tartisiimaz énemi yaninda, dahili hastane élumlerinin en
onlenebilir nedeninin PE olmasi da VTE profilaksinin dnemini ortaya koyan diger bir durumdur.

VTE ye predispozisyon yaratan cerrahi durumlar kisaca, 40 yas Uzeri, genel cerrahi, ortopedi, Groloji, Jinekoloji ve obstetrik, nérosirrji
ameliyatlari ve travma olarak siralanabilir. VTE ye predispozisyon sadlayan danili hastalikiar ise, dastik kardiak “output” durumlars, dnceki
tromboemboaii, obesite, polistemia vera, immobilizasyon, felg, inflamatuar barsak hastaliklari, paroksismal noktGrnal hemoglobiniri, kanser,
nefrotik sendrom, Gstrojen tedavisi, sepsis, lupus antikoagUlanian olarak siralanabilir.

Dahili durumiar icin profilaksi &nerileri, konjestif kalp yetmeziigi veya agir respiratuar hastalikla akut olarak hastalanan veya kanser, DVT
hikayesi, sepsis, akut nérolojik hastalik dahil bir veya daha fazla risk faktért nedeniyle yataga bagh dahili hastaligi veya inflamatuar barsak
hastalidi olan ve akut tbbi nedenle gelen yatalak kanser hastalarina, dusik doz heparin |“LOUH"} veya dtistik molokdl agirlikli heparin
["LMWH"} uygulanmasidir. Yogun bakim servislerine yatnlan her hasta da baslangicta VTE riski agisindan gozden gegirilmelidir. Bu
dogrultuda hastalarin cogu tromboproflaksi alir.

DUsUk risk grubundaki genel cerrahi hastalarina (ek riski bulunmayan, 40 yasin altinda, komplike olmayan minér ameliyat gegirecek)
profilaksi onerilmez. Erken ve israrll mobilizasyon esastir. Orta risk grubundakilere [ek riski olmayan, 40 ile 60 yas arasindaki, minér veya
major ameliyat gecirecekler; ek riski olup da minér cerrahi gecirecek hastalar), LDUH veya LMWH, intermitant pnémotik kompresyon (IPK)
veya elastik kompresyon corabi (EKC) tavsiye edilmektedir. Ylksek riski olanlara (ek riski olmayan, 60 yas Gstinde, major olmayan cerrahi
gecirecekler; 40 ile 60 yas arasinda ek riski olan ameliyat olacak hastalar; major cerrahi gecirecek 40 yas Ustlindeki veya ek risk faktor(
olan hastalar), LDUH veya LMWH ve/veya IPK uygulanir. Cok yiiksek risk grubunda ise {40 yas Ustiinde major cerrahi gegirecekler; gegirilmis
VTE si veya malign hastalig olan hastalar; hiperkoagUlasyon durumu olanlar) LDUH veya LMWH veya oral antikoagUlanlar, EKC ve/veya
IPC ile kombine edilebilir.

Maijor jinekolojik veya major Urolojik acik ameliyat gegirecek hastalara LDUH glinde 2 veya 3 kez uygulanir. Elektif total kalca veya diz
protezi ameliyatiannda LMWH, fondaparinux, ayarlanmis doz (INR:2,5) vitamin K antagonistinden biri énerilmektedir. Kalca kingr ameliyatina
alinacak hastalar icin ise fondaparinux, ayarlanmis doz vitamin K antagonisti veya LDUH kullaniimaktadir. Travma gegirmis ve en az bir
risk faktorl bulunan hastalara da tromboprofilaksi uygulanmasi énerilmektedir, Bu amagla LMWH, bunun kullanimina bir kontendikasyon
varsa IPC veya EKC tavsiye edilmektedir.
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Konferans

PULMONER TROMBOEMBOLIDE TEDAViI SORUNLARI

Candan OGUS
Akdeniz Universitesi Tip Fakultesi, Gogus Hastaliklar Anabilim Dali, Antalya

PTE tedavisi, tedavi amacina uygun olarak gruplandirilabilir:
1. Trombus gelisiminin énlenmesi { proflaksi)
2. Pintinin blydmesi, yeni piht olusumunun énlenmesi [antikoagulasyon)
3. Stabil olmayan olgularda, major tromboembolizmin direkt tedavisi {trombolizis, embolektomi)
4, Organize olduktan sonra rezorbe olmayan tromboembolik materyalin uzaklastinimas: (tromboendarterektomi}
Anatomik olarak kictk embolilerde, hemodinamik, solunumsal ve dider fizyolojik parametrelerde olumsuziuk gelismez, hatta olgu
asemptomatik olabilirken masif pulmoner embolili olgularda kardiyojenik sok ve ani élime kadar uzanan adir klinik tablolar gelisebilmektedir.
Bazi olgularda antikoagulan tedavi ile mikemmel prognoz sadlanirken, masif embolilerde trombolizis ve embolektomi gindeme
gelebilmektedir. Pulmoner tromboembolilerin tani koyulamayip tedavisiz kalmalan durumunda, % 30'lara ulasan mortalite riski, dogru
tani konup tedavi edildiginde % 8-10 dlzeylerine dusmektedir. Tedavisiz birakilanlarda en énemli komplikasyonlar, hastalidin tekrarlamas
ve mortalitesidir. Hastaligin tedavisinde kullanian ilaglar ve cerranhi girisimler de, morbidite ve mortalite riski tasimaktadir.
PTE tedavisinin temel tasi antikcagulan tedavide; standart |unfractioned) heparin (UFH), dustk molekdl adirlikli heparin {DMAH) ve oral
antikoagulanlar kullaniimaktadir. UFH ve DMAH kullaniminda karsilasilan baslica tedavi sorunlari; kanama ve heparine bagl trombositopeni
{Heparin induced thrombocytopenia: HIT} dir. UFH kullanilirken heparin rezistansi sorun olabilir, Tedavi sirasinda deri dékuntileri, osteoporaoz,
hipersensitivite reaksiyonlar {Urtiker, rinit, angionorotik &ddem, brons astimi, ates, titreme, tasikardi, takipne, siyanoz, sok) gelisebilir.
Warfarin tedavisinin yeterliliginin dederlendirildigi INR takibinde, terapdtik pencere dardir. Hasta uyumsuzluguna ek olarak, genetik faktorler,
emilimin diger ilaclarla ve besinlerle etkilesimi nedenleriyle etkili doz ayarlanmasinda sorunlar yasanabilir. Warfarin tedavisinin INR
(international normalized ratio) ile takibinde:
* INR > 3 fakat < 5 ise ve belirgin kanama yoksa; hafif ydksekiiklerde doz azaltmasi gerekmez, belirgin yUksekse doz azaltilr ya da
atlanir, sik takip edilir, uygun duzeye gelince daha disuk doz baglanir. .
* INRz 5 fakat <9 ise ve belirgin kanama yoksa; warfarin 1 veya 2 doz atlanrr, sik takip edilir, uygun duzeye gelince daha dusuk doz
baslarir. Eger kanama riski yUksekse € 5 mg. oral K1 vitamini verilir,
* INRz 9 ve belirgin kanama yoksa; warfarin tedavisi kesilir, 5-10 mg. oral K1 vitamini verilir ve INR'nin 24-48 saat icinde azalmas
beklenir. Terapétik dizeye distuglnde, daha dlsik doz baslanir.
* INR yUksek ve ciddi kanama varsa; warfarin tedavisi kesilir, 10 mg. IV yavas infUzyonla K1 vitamini uygulanir ve gerekirse taze donmug
plazma ( alternatifleri konsantre protrombin kompleksi, rekombinant faktor Vila) verifir. K1 vitamini her 12 saatte bir tekrarlanir.
Hayat tehdit eden kanama varsa; warfarin tedavisi kesilir, konsantre protrombin kompleksi | ya da rekombinant faktor Vila) ve 10 mg. IV
K1 vitamini uygularnir. INR takibiyle gerekirse tekrarlanir.
UFH uygulaniminda en ¢ok tercih edilen yol intravendz devamli infUzyondur. Aralikl verildiginde, gunltk total doz gereksinimi arttgi gibi kanama
komplikasyonu da artar. Heparin tedavisinde en sik beklenen sorun kanamadir Major kanama, UFH verilen olgularda % 0-7,. DMAH kullanilanlarda
% 0-3 oraninda gorullr. Heparine badl kanama gelistiginde, tedavi kesilir. Heparin yart mr 60-90 dak. oldugundan, aPTT dlzeyi ortalama
6 saat icinde normale doner. Kanama siddetine gore ya daha dusuk dozda heparin yeniden bagslanir, ya da alternatif tedaviler secilir. Yasami
tehdit eden bir kanama s6z konusu ise, fibrinojen ve faktor VIl iceren taze donmus plazma ve heparin antidotu protamin stlifat uygulanir.
Heparin tedavisinde HIT, genellikle heparine baslandiktan 4-14 gun sonra gelisir. HIT'li bir hastada alternatif antikoagulan kullanmaksizin
heparin tedavisinin kesilmesi, trombotik komplikasyon riskini arttiracad icin énerilmez. GunUimuzde HIT tedavisinde kullanilan antitrombotik
ajanlar, direkt trombin inhibitorleri argatroban, lepuridin ve bivaluridin ile danaparoid sodium’dur.
Hedeflenen aPTT duzeyine ulasmak icin, gunluk 35000 U'den daha fazla UFH gereksinimi olan bu olgularda ‘heparin rezistansi’ oldugu
dUstnalar. Bu olgularin heparin tedavisi monitérizasyonunun aPTT yerine, anti-Xa aktivitesi 0.35-0.67 IU/mL arasinda olacak yapiimasi,
eger anti-Xa aktivitesi bakilamiyorsa, UFH yerine DMAH veya fondaparinux kullaniimasi énerilmektedir.
Trombolitik ilaclar ile tedavi sirasinda karsilasilan en korkulan sorun kanamadir. Embolektomi ve tromboendarterektomi'de ise mortalite riski ylksektir.
Sirozun eglik etmedidi portal hipertansiyonlu olgularda antikoagulan tedavinin kanama riskini arttrmadig), ancak sirotik hastalarda riskin
yuksek oldudu, yarar- zarar oraninin dederlendirilmesi gerektidi bildirimektedir.
Renal yetmezlikli olgularda, heparine badh kanama riski artar. Kreatinin klirensi <30 mL/dak. olan olgularda, UFH kullaniimasi énerilir.
Kanserli olgularda DMAH'lerin, hem baslangi¢ tedavisinde, hem de uzun dénem proflakside tercih edilmeleri dnerilmektedir. Antikoagulan
tedavinin saresi, metastatik maligniteli olgularda sinirsiz olmalidir. Metastazi olmayan malignitelerde ise olgu antitmor tedavi allyorken
ve hastalik aktif oldugu strece devam edilmelidir. Gebelerde warfarin kuillaniimaz. Oncelikle DMAH'ler tercih edilir. Uzun streli kullanimda
UFH'inin yan etkileri daha fazladir, kanama, HIT ve semptomatik ostecporoz riski ylksektir. Nadiren de olsa, hayati tehdit eden PTE'de
trombolitik tedavi gerekli olabilir. Bu konuda deneyimler siniridir ve major kanama riski yGksektir.
Uygun antikoagulan tedaviye ragmen VTE tekrarlarsa, V. cava filtresi uygulanimi, warfarin tedavisinin dozunu arttirmak (INR>3), parenteral
antikoagulanlan suresiz kullanmak gibi yaklasimlarin hepsi onerilmektedir. Uzun streli DMAH kullanimi en kabul géren yaklasimdir.
Masif pulmoner embolide trombolitik tedavi ile trombolizis basarisiz olursa, hayat kurtarmak icin uygulanacak cerrahi embolektomi, farkl
bir ajanla trombolitik tedavinin tekrarlanmasina gére daha iyi sonug verir. Trombolizisin saglanamadidi olgular, olanakiysa gelismis kardiyak
cerrahi merkezlerine sevk edilmelidirler.
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Diffuz interstisyel akciger hastaliklan (DIAH), akcider interstisyumunu tutan, bilinen veya bilinmeyen nedenlere bagll gelisen, yaklasik 150
hastaliktan olusan heterojen bir hastalik grubudur. Akcider interstisyumunu tuttugu icin Interstisyel Akciger Hastaliklan olarak adlandinimasinin
yani sira son yillarda diffGz bir tutufum olmasi nedeniyle DIAH olarak adlandirimaktadir. Akcider infeksiyonu veya malignitesi olmayan,
immun sistemni normal bir olguda,

= efor dispnesi,

= OksOruk,

= akcider radyografisinde bilateral diffiz infiltratliar,

= restriktif solunum fonksiyon bozuklugu, difflzyon kapasitesinde (DLCO) duss, istirahat veya eforla alveolo-arteryel gradientte (P

Aa O, artis,

= histopatolojik olarak akcigerde fibrozis, inflamasyon, grantlomaté dedisiklikier veya eslik eden sekonder vaskdler degisikliklerin
variginda DIAH dUstnuimelidir (1).
DIAHnda alveol, kapiller endoteli veya alveol epitelinden kaynaklanan bir inflamasyon séz konusudur. Bu inflamasyon, DIAH'niN temel
patolojisini olusturan alveolittir. Lenfositik, nétrofilik ve eozinofilik olmak Uzere (g tip alveolit vardir. Bazi alveolitler bazi DIAH'nda 6n
planda olmakla beraber bircok hastalikta bunlar bir arada goértlebilirler.

Anamnez

Anamnezde dikkat edilecek bazi noktalar ayirici tanida yararl olabilir (2 } . Yas, cinsiyet, sigara oykUs(, cevresel ve mesleki maruziyetler,
ila¢ kullanimi, soy gegmis ve eski akciger grafileri 6zellikle gozden gegirilmelidir. Sarkoidoz, bag dokusu hastaliklannin akciger tutulumu,
eozinofilik grantlom ve lenfanjioleyomiyomatozis daha cok geng eriskinlerde gortltrken kronik eozinofilik pnémoni orta yash kadinlarda,
IPF 50 yas ve sonrasinda gérllmektedir. Anamnezde aynca sigara OykUsQ, mesleki ve ¢evresel maruziyetler, hemoptizi, tekrarlayan
pnomotoraks ve sindzit ve aile 6ykUsU dikkatle alinmalidir.

Semptom ve fizik muayene bulgulan

DlAH'nda baslica semptomlar dispne, Gkstrik, hemoptizi, hisilull solunum ve yan agnisidir (2, 3). Semptomlann stresi ve tipi ayiricl tanida
yol gésterebilir. DIAH'nda fizik muayene bulgulari tani koydurmaz, ancak ySnlendirici olabilir. Inspeksiyonda gomak parmadin gérilmesi
éncelikle IPFyi dilsinddrmelidir. IPFli olgulanin %40-70%inde comak parmak bulunur. Benzer sekilde romatoid artritli olgularda da gérlebilir,
Skleroderma, sarkoidoz, hipersensitivite pnémonisi, Langernans hicreli histiositozda ise nadirdir. Eritema nodozum gibi deri dékuntdleri
sarkoidozun akut formunda ve tiberkilozda dikkati ¢eken bir bulgu olabilir. Oskiltasyonda, ozellikie akciger tabanlannda, tim inspiriumu
dolduran ince nitelikli raller {Velcro rali veya selofan ral] basta IPF olmak Gzere bircok DIAHNda duyulur {2, 3). TakGruk bezi blydmesi
sarkoidoz ve lenfositik interstisyel pnémonide, lenfadencpati sarkoidoz, eozinofilik granulom ve neoplazmlarda saptanabilir. Sarkoidoz
dustnulen olgularda, ézellikle epitroklear lenf bezlerinin muayenesi unutulmamalidir. ileri olgularda pulmoner hipertansiyon ve kronik
kor pulmonaleye ait semptom ve bulgular da eklenebilir.

Laboratuvar bulgulan

Eritrosit sedimentasyon hizi (ESH) artmistir. Tam kan sayiminda anemi, 6kositoz veya lokopeni, trombositopeni ve eozinofili gérdlebilir.
Ayrica kanda cesitli antikor, immun kompleks ve gamaglobulinler bakilabilir. Kan biyokimyasinda dedisiklikler gorulebilir, Bobrek tutulumunda
idrar bulgulan da gorulebilir. Akcigerlerde restriksiyona yol agan bu hastaliklar grubunda solunum fonksiyon testlerinde restriktif ve bazen
obstruktif degisiklikler, diftizyon kapasitesinde disme, gaz alimveriminde bozulma saptarr.

Bronkoskopi

Bronkoskopide gérdlebilecek ¢cok fazla bir bulgu yoktur. Ancak sarkoidozun endobronsiyal tutulumunda purttkla mukoza gérinima
oldukga tipiktir. Bronkoskopinin baglica amaci materyal alarak histopatolojik taniya gitmektir, Bronkoalveoler lavaj (BAL) ve transbronsial
akciger biyopsisi (TBAB) en 6nemli materyallerdir.

Bronkoalveoler lavaj {BAL): BAL akcider parankim hastaligini gavenilir bir sekilde gdsteren bir materyaldir. Alinan s sitolojik,
bakteriyolojik ve biyokimyasal cesitli yontemlerle incelenir. BAL incelemesine diferansiyel sitoloji ile baslanarak * Aktif alveolit var mi?”
sorusuna yanit aranmalidir. Lenfositik, nétrofilik ve eozinofilik olmak Gzere Gg tip alvealit vardir. Alveolit tiplerinin birbiriyle ortGstaga
unutulmamalidir. BAL incelemesi, alveoler dolum hastaliklar, infeksiyonlar ve maligniteler disindaki DIAH'nda kesin-tani vermez, ancak
ortaya koydugu alveolit tipiyle ayinci tanida yol gdsterici olur. Bundan sonraki asamada, ozellikle lenfositik alveolitierde, lenfosit alt gruplanna
bakilarak ayirici tar yapiimalidir. BAL hiicrelerinin aktivite kriterleri immansitolojik inceleme ile ortaya konur (4). BAL'da diferansiyel sitolojik
inceleme yapiimadan sadece immunsitolojik inceleme ile tani konulamaz.

Brons mukoza biyopsisi: Sarkoidoz mukozada lezyon yapabildidi icin bu olgularda mukoza biyopsisi sonug verebilir. Ozellikle trakea,
karina ve ana kronslardan mukoza 6rmegi alinabilir.

Transbronsial Akciger Biyopsisi {TBAB): Fiberoptik bronkoskopla akciger parankiminden transbronsial akcider biyopsisi (TBAB)
almak mimkdndur. TBAB, yliksek rezollsyonlu bilgisayarl tomografide patolojik gorinen yerlerden alinir. Ancak bu bolgeler fibrozun
yogun oldugu yerler oldugundan buradan alinan TBAB tani vermeyebilir, Infiltratif géranuman. burada yogunlastigl durumlar disinda
orta lob ve linguladan TBAB almaktan kaciniimalidir. TBAB'nin, géranen belirgin ancrmal bolgelere komsu, normal gorunumid yerlerden
alinmasi daha uygundur. Toplam 2-4 érnek alinmasi tani olasiligini arttiracaktir. Alinan érneklerin yeterli kabul edilebilmesi i¢in alveol
dokusu icermelidir.

Bakteriyolojik inceleme: Balgam ve bronkoskopik materyalin bakteriyolojik incelemesi unutulmamalidir. Ozellikle kronik milier
tiberkdlozlu olgularda yayma negatif bile olsa kaitirde Greme gorilebilir .

IPF iin, ATS ve ERS'nin ortak uzlasi raporlarina gore (5,6) baz kriterlere gobre tani konabilir (Tablo 1).
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Tablo I: iPF'de tani kriterleri

1. Major kriterler:

a. llag toksisitesi, cevresel maruziyetler ve bag dokusu hastaliklar gibi bilinen DiAH nedenleri ekarte edilmelidir.
b.  Restriktif solunum fonksiyon bozuklugu ve gaz alim veriminde bozulma.,

c. ki taraffi, bazallerde retikUler dedisiklikler, YRBT'de minimal buzlu cam goéranumua.
d. TBAB veya BAL'da baska bir hastalik variginin gésterilememesi.

2. Minor kriterler:

w

Yas > 50.

b. Nedeni aciklanamayan, sinsi baslangich efor dispnesi,
¢. Hastalik stresi 23 ay.

d. ki tarafi, bazallerde inspiratuar raller (Velcro ralleri).

Dart major ve Ug minor kriter tani igin yeterlidir.
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Vaskulitleri, kan daman duvarinin inflamasyon ve nekrozu ile karekterize bir grup hastalik olarak tanimlamak mumkan. Vaskdlitler nadir
gorllen hastaliklardan clup insidansinin 20-100/milyon ve prevalansi | 50-450/milyon oldudu bildirimektedir. Her hangi bir capta veya
organdaki damarlar etkilenebilmektedir. Ortaya gikacak klinik ve patolojik 6zellikleri dedisik olup etkiledikleri damarin yapisina baghdir.
Akcigerler vaskUlitlerden en fazla etkilenen organlardandir. Bu etkilesim tek basina olabilecedi gibi sistemik tutulumun bir parcasi da olabilir.
Vaskdlitlerin icin 1994 yilinda yapilan Chapel Hill siniflandinimasi kullaniimaktadir (Tablo 1). Bu siniflandinimada daha ¢ok etkilenen damarin

¢api dikkate alinmistir.

Tablo 1: Chapel Hill simflamasi

BlyUk damar vaskulitleri
Giant cell {temporal} arteritis
Takayasu arteritis
Orta boy damar vaskuiitleri
Polyarteritis nodosa (klasik polyarteritis nodosa)
Kawasaki hastalidi
Klgtk damar vaskdlitleri
Wegener's granulomatozis#
Churg-Strauss sendromu#
Mikroskopik polyangiitis (mikroskopik polyarteritis)#
Henoch-Schonlein purpura*
Essansiyel kryoglobulinemik vaskalit*
Kutandz leukositoklastik vaskalit*

#: ANCAvaskulit, *:immune kompleks-vaskuilit

Vaskdlitlerde damar duvarindaki inflamasyon ve bunun sonucunda ortaya ¢ikan doku iskemisi klinik bulgulardan sorumiudur. Vaskulitik
lezyonlarin ofusumunda enfeksiyonlar sayilsa {Tablo 2] da pek ¢ok formunda enfeksiyon ajani saptanmamistr. Enfeksiyonla ilgili teorilerde
ANCA antijenleri ile enfeksiyon patojenlerinin antijenik yapilarinin benzerligi ileri strlimstar. Tetikleyici faktorin enfeksiyon kaynakli oldugu
enflamatuar sureg Sekil 1'de gérllmektedir.

Tetikleyici faktorler arasinda dzellikle solunum sisteminin etkilenmesi nedeniyle inhalan ajanlar arastnimistir. Bunlarin icerisinde silika, inhalan
organik solventler ile sistemik vaskulitler arasinda iliski saptanan calismalar vardir. Aynica hidrazalin, alloptirinol, propiltiourasil gibi ilaclarda
vaskulit gelisiminde etkili olabilecegi ileri strilmektedir. llaclara bagl gelisen vaskdlitlerde de ANCA nin rolt olduguna dair bulgular
saptanmustir. Propiltiourasil kullanimi sonucu gelisen vaskUlitlerde ANCA pozitifligi saptanmistir. Burada propiltiourasilin metabolizmasinda
MPO nun rol aldidi ileri sGrGlmektedir.

ENFEKSIYON

LPS SUPERANTIJEN

Monosit Notrofil
aktivasonu aktivasyonu

Sitokin salinimi l
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_I o] L=
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MPO ve PR3 MPO ve PR3
ekspresyonu : ekspresyonu

t
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degrantilasyon
02

Kompleman aktivasyonu ile lokalize
* immiin kopleks olugumu
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Inflamauar hiicre toplanmasi I I Apopitoz I ] Proteoliz l
-

| Endotel hiicre hasar I

$ekil 1: Tetikleyici faktorin bir enfeksiyon ajaninin dasGnuldga ANCA aracilikh vaskdlitlerde enflamatuar strecin gelisimi
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Enfeksiyonun disinda vaskulitlerde
eozinofili ve IgE duzeyinin doku ve kanda yUksekligi ile birlikte oldugu (CSS)
antikor aracili {(ANCA) (WG, CSS, MPA)
immun kompleks araciikh (HSP, PAN)
T htcre aracilikli hipersensibilite (GCA, TA)
badh enflamasyon gelisebilmektedir. Tablo II'de vaskulitlerin patolojik siniflamasi gdrulmektedir.

Tablo lI: VaskUlitlerin patolojik siniflandiriimasi

. Vaskiiler yapimin direkt enfeksiyonu
Bakteriyal vaskdlitler (neisserial vb.)
Spiroketal vaskdlitler (sifilitik)
Mikkobakteriyal vaskilitler (tiberkiiloz)
Riketsiyal vaskilitler { Rocky Mountain spotted fever)
Fungal vaskiilitler (aspergillosis)
Viral vaskdlitler {herpes zoster)
" infeksiyon disi immiinolojik hasarlanma
immiin kompleks aracih vaskilitler
Kriyoglobulinemik vaskdlitler
Henoch-Schdnlein purpura
Serum sickness vasculitis
Lupus vaskulitler
Romatoid vaskudlitier
infeksiyona bagl immun kompleks vaskdlitler {hepatitis virus)
Bazi ilaclar badl vaskulitler (sulfonamite agl vaskulit)
Baz paraneoplastik vaskudlitler
Goodpasture's sendromu (anti-GBM antikor aracili)
ANCA-aracih vaskiilitler
Wegener's granulomatosis
Mikroskopik poliangitis
Churg-Strauss sendromu
Bazi ilaglara bag!l vaskulitler (thicuracil neden oldugu vaskdlitler)
Hicresel iminite araciikh vaskulitler
Giant cell arteritis
Takayasu's arteritis
Kawasaki hastaligi

Chapel Hill siniflandinimasinda kiglk damar vaskdlitleri grubunda siniflandinian WG, CSS ve MPA ANCA ile liskili pulmoner vaskuUlitler
olarak aynica bir alt grup olarak sinflandinimistr. Bu Gg¢ kaglk damar vaskdlitinde akciger tutulumu %95 oraruinda goérilimektedir. Bundan
dolayl burada bu hastaliklann patogenezi ve 6zellikle patogenezde 6nemli rol Gstlenen ANCA Gzerinde durulacaktir. ANCA nin vaskulitlerin
patogenezinde dnemli rol oynadidi bilinmekle birlikte tek baslarina yeterli olmadidi belirtimektedir. Enflamasyon stirecinde diger enflamatuar
faktorlerin gerektigi belirtiimektedir. Yapilan hayvan calismalannda bu gosterilmistir. Ancak yinede diger unsurlarin olaya katilisi ve rolleri
tam olarak aydinlatilamamistir.

Antinotrofil Sitoptazmik Antikor [ANCA)
ANCA ik olarak 1982 yilinda tanimlanmis clup nétrofillerin ve peroksidaz pozitif monositlerin sitoplazmasindaki grantllere baglanan bir
grup antikorlardir. Boyanma ¢zelliklerine gére Gge ayrimaktadiriar: .

Sitoplazmik ANCA [c-ANCA, PR3-ANCA): proteinaz-3'e zgul

PerinGkleer ANCA: [p-ANCA, MPO-ANCA): myeloperoksidaz enzimine 6zgul

Atipik ANCA (A veya x-ANCA): laktoferin, katepsin G, elastaz, lizozim ve bakteriyal permeabilite artirici proteine 6zgul
ANCA nin tanimlanmasi, titrelerinin hastalidin aktivitesi ile iliskisinin saptanmasi hastaligin patogenezinde rollns gostermektedir.

ANCA nin etkilesimi: ANCA IgG nétrofil ve monositleri aktive etmektedir, Bu aktivasyon sonucunda oksidatif reaksiyon ve hicre ici
elemanlarin ekstraselGler alana salinmasi gerceklesir. Ayrica ANCA nin endctel hicrelerine tutunmasi sonucunda endotel hasar gelismektedir.
ANCA uyanmi sonucunda notrofil ve monositlerden IL6 ve IL8, TNFa, monosit kemoatraktan protein 1 gibi enflamatuar sregte gorev
yapan mediatorler salinmaktadir.

ANCA aracilikl nétrofil ve monaosit aktivasyonunda mekanizma tam olarak aydinlatlamarmistir. Calismalarda aktivasyon icin TNF nin de
rol aldidi bir proinflamatuar uyar gerektigi gosterilmistir. TNF ile nétrofillerin uyanimasi adezyon motekll upregulasyonuna ve NADPH
oksidaz formasyonun sitokrom b558'nin hicre zarina translokasyonunu artirarak kolaylastrmaktadir. Ayri sekilde notrofillerin TNF ile
uyanimasi ANCA antijenlerinin translokasycnunuda artirmaktadir.

ANCA nin Fab2 bélumu ile hucre ylzeyindeki ANCA antijenin eslesmesi ve ANCA nin Fc bolimu ile Fc_ reseptorinun etkilesimi sonucu
notrofil aktivasyonu baslamaktadir. Bu olayda Fc_ reseptor ligasyonu énemlidir. ANCA nin Fab2 parcasinin nétrofillerin aktivasyonunda
yeterli olmadidi belirtimektedir. Fc_ reseptérandn bloke olmasi ANCA 1gG nin tetikledidi notrofil aktivasyonunu azaltmaktadir. Ancak bu
konu ile ilgili calismalarda ikilemler ortaya cikmustir. Sonuc olarak ANCA nin Fab2 parcasi notrofilleri aktive etmekle birlikte Fc
reseptoranun de farkl yollardan nétrofil aktivasyonunda rol aldid ifade edilmistir.

ANCA nin nétrofiller Gizerindeki etkileri: Notrofillerin TNFa gibi proinflamatuar sitokinler ile uyariimasi sonucu ANCA nin hedefi
olan PR3 ve MPO nun hiicre yQzeyine ekspresyonu artmaktadir. ANCA nin bu reseptériere badlanmast ile;

Notrofil ylzeyindeki MPO ve PR3 reseptérlerine badlanarak sitoplazmik grantillerin ve serbest oksijen radikallerin salinmasina neden olur
Notrofillerin apopitozisini hizlandirir

Notrofillerde aktin polimerizasyonunu indUkleyerek bu hlcrelerin elastisitesini azaltarak damar [Gmeninde okluzyona neden olmaktadir
Nétrofilerden toksik Ordnlerin nétrolizasyonunda gorev yapan Urtnlerin salinimini engelleyerek hasart artirmakta (PR3 dn dodal inibitoru
olan a1 antitripsine badlanmasini engellemek gibi)
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ANCA ve nétrofillerden salinan mediatdrierin endotel lzerindekl etkilerl: ANCA endotel hucrelerine direkt olarak baglanir
ve kompleman veya hicresel sitotoksisite sonucu bu hicrelerde hasara yol acar. Ayrica ANCA nin TNF ile aktive olmus endotel hicrelerine
notrofilllerin adezyonunu artirdigi hayvan modellerinde gésterilmistir. ANCA ve dider proinflamatuar sitokinler E-selectin, VCAM-1, ICAM-
I nun edotel hacrelerinden ekspreyonunu artuirmaktadir.

Salinan PR3 dolasimdaki ANCA ile olusturdugu kompleks endotel hlcresine baglanmakta, ayrica sitokinlerle uyariimis endotel hicreleride
PR3 Gretimini artirarak hicre ylzeyine ¢ikarmaktadir. Bu endotel htcrelerini ANCA nin hedefi haline getirmektedir. Endotel hiicre
hasar sonucunda vaskuler duvar bitinliga bozulmakta ve nétrofillerin ekstravazasyonu olmaktadir

T hiicrelerinin rolii: ANCA yaniinin antijen spesifik T hlicre etkisiyle oldugu belirtimektedir. ANCA vasklitlerde soluble IL2 resepter,
soluble CD4 ve CD8 artisi olmaktadir. [laveten CD4+ ve CD8+ T hilcrelerde artis olmaktadir. Aktif ANCA vaskUlitlerde doku drneklerinde
makrofaj, T ve B hlcreler yodun olarak saptanmistr. Bu sahalarda anlamii immanglobdlin birikiminin olmamasi T hiicrelerinin inflamatuar
olayda aktif rol oynadigini distndarmektedir, Inflamatuar saregte rol alan T hiicrelerinin bly(k cogunlugu CD4+ hacrelerdir. CD4+
T hicreler MCH class Il moleklld bulunduran antijen sunucu hlcreleri tanimakta makrofajlar ve diger inflamatuar hiicrelerin sitokin
alimimini duzenlemektedir. :

WG lu hastalarin periferik kan ve BAL drneklerinde CD4+ T hucrelerinin CD28 negatif oldugu saptanmistir. CD28 negatif CD4+ T
hicreler saglikll bireylerde genelfikle bulunmaz ve IFNy ve TNFa nin major kaynadidir.

B hiicreferinin rolii: Bazi ANCA vaskulitlerinde T hlicre yardimi olmadan b hicrelerinin kendiliginden ANCA Gretimi yaptiklan gorGimastar.
B hcrelerinin inflamasyonun kontrol edici mekanizmalarindan kactidi distndimektedir. Monoklonal anti-CD20 antikor ile B hticrelerinin
azaltimasi tedaviye direncli WG de etkili oldudu gdsterilmistir

Sonug olarak Pulmoner vaskilitlerin patogenezinde bir ok enflamatuar hicre ve sitokin rol almaktadir. Olayin tetigini ceken mekanizma
konusunda genetik faktérlerden enfeksiyon ajanlarina kadar bir ok faktor sayiimaktadir. Patogenezde ANCA énemli rol almaktadir,
ANCA nin aracilik ettigi enflamatuar streg sonunda vaskdler yapinin bitlniGgu ve fonksiyonlan bozulmakta sonucta klinik bulgular
ortaya cikmaktadir. Patogenezdeki bilinmeyen noktalarin aydinlatiimasi Szellikle tedavi konusunda bizlere 151k tutacaktir.
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PULMONER VASKULITLERDE TANI
Fiisun TOPQU
Dicle Universitesi Tip Fakultesi, Gogus Hastaliklar Anabilim Dall, Diyarbakir

Solunum sistemi tam sisternik vaskulitlerde (SV) dedisken oranlarda tutulabilir. Akciger tutulumu, antinotrofil sitoplazmik antikor (ANCAJ-
iligkili sistemik vaskUlitlerde (AASV), cok sik gorllen ve énem tastyan bulgulardan biridir. Dolayisiyla, Ozellikle Wegener grantlomatozunda
(WG), aynca Churg Strauss sendromunda [CSS), ve daha az siklikla da mikroskopik poliangitis de (MPA), akciger tutulumu bazen tek basina, -
daha sik olarak da jeneralize hastalidin bir parcasi olarak karsimiza ¢ikar. 1990'da Amerikan Romatoloji Dernedi, primer vaskulitik sendromiarin
tani kriterlerini tanimliyarak, bunlarin diger vaskulitlerden ve nonvaskilitik hastaliklardan ayrimini saglamislardir. Bu bolamde, pulmoner
vaskUlitlerin tanisinda kullanilan baz tani metodlanna ve bunlarda saptanan bulgulara kisaca deginildi.
Bronkoskopi: Bronkoskopi primer olarak enfeksiyon ve alveoler hemorajiyi dederlendirmede kullanilir. Bununla beraber, BAL'da pulmoner
eozinofili bulunabilir veya WG oldudu gibi endobronsiyal lezyon saptandidinda biopsi gerekli olabilir. Nadiren, transbronsial biopsi pulmoner
vaskulitde pozitif patolojik tani verebilir.
Diyagnostik biopsi: Her ne kadar kesin tar bazen doku almaksizin koyulsa da, diyagnostik biyopsi tarurin temel tasi oimaya devam etrnektedir.
Diyagnostik doku ¢ok sik clmamakla birfikte, cilt ve Ust havayollan gibi kolayca ulasilabilen yerlerden alinabilir. Akut glomertlonefriti arastinrken,
siklikla perkttan bobrek biopsisi alinir. Her ne kadar vaskulit icin spesifk ozellikler (Orm., grantlomatdz inflamasyon, veya nekrotik damarlar) nadiren
saptansa da, immuan depozitler olmaksizin (paucHmmun) fokal, segmental nekrotizan glomerGlonefrit genellikie sistemik vaskdliti yansitir {27-
29). Konvansiyone! histopatolojiye ek olarak, immunfidresan {ve mimkdnse elektron mikroskopik) calismalar uygulanir. Karekteristik immunfiGresan
patternlerin varligl, 6megin Henoch-Schonlein purpurasinda IgA depozisyonu, Goodpasteur sendromunda linear IgG depozisyonu, ve SLE'de
irregdler immunglobulin ve kompleman depozisyonu spesifik tani saglar. Klinik olarak akcigerler tutulmussa, acik akciger biopsisi hemen hemen
her zaman kesin patolojik delil sadlar. Biyopsi alindidinda klinisyen, cerrah ve patolojist koordine calisarak drnek dokuyu alir ve kditdr icin salin,
immuanfiéresan icin frozen doku ve standart hematoksilen ve eozin boyama icin formalinle fikse doku saglanir.
ANCA: Uluslararasi konsensus bildirisi, indirekt immunofloresens yontemi (lIF) ile tarama ve bunun ardindan da kanitlama icin ELISA
metodunu onermekte. lIF ile ANCA sonucu geldikten sonra, antijen-spesifik ELISA ile PR3-ANCA veya MPO-ANCA saptanarak, kiguk damar
vaskuliti tanisi desteklenmelidir. 1IF'nin PR3 ELISA ve MPO ELISA ile kombinasyonunun ANCA iliskili vaskulitlerin tanisinda spesifitesinin
%99 oldugu gosterilmistir. PR3 e karsi antikorlar, her ne kadar diger vaskulitik hastaliklarda da gortlse de adirlikl olarak WGIi hastalarda
gorulmektedir. C-ANCA boyanma paterni ile ELISA da PR3 pozitifligi kombinasyonu kictuk damar vaskdliti icin %99 spesifiktir. PR3 ANCAl
hastalarda siklikla yaygin organ tutulumu, granulom formasyonu ve aktif renal lezyonlar gorGlGr. MPO'ya karsi antikorlar, adirhkl olarak
MPA li hastalarda gorultr. ANCA devamli negatif olan hastalarda relaps riskinin dusuk oldugu ve ANCA pozitifligi sebat eden hastalarin
relapsa daha meyilli olduklan gdzienmistir. ANCA dlctimi hastalidin aktivite tayininde yardimci olabilir.
Vaskiilitlerin tarusinda goriintiilleme
Vaskulitlerin tarisinda kullanilan gértntileme metodlan sunlardir; komputerize tomografi {BT), kompUterize tomografik anjiografi (BTA),
manyetik rezonans goruntdleme (MRI), manyetik rezonans anjiografi (MRA), konvansiyonel radyografi, radyograf anjiografi, renkli dupleks
uitrasonografi (US}, ve positron emisyon tomografi (PET).
Kiigiik damar vaskiilitleri: Akciger grafisinde, kavitelesebilen noduller, ve alveoler, difflz, veya plevral opasiteler gibi bulgular saptanir.
BT duz akciger grafisinde gorulemeyen, kliclk opasiteler ve opasiteler icindeki kaviteleri saptamada yardimaidir. Pulmoner patolojileri
gostermede BT, MRI'dan GstGndar. WG'nun akcider tutulumunda, noduller %61-90 ve buziu cam opasitesi ise %23-44 oraninda goralar.
Bir calismada, bronsiyal duvar kalinlasmast %73 oraninda bulunmustur. Buzlu cam opasiteleri, kavitelesen noduiller ve >3cm kitleler aktif
hastalidi temsil eder. Mindr lezyonlar ise ya aktif ya da inaktif hastalid) temsil eder.
CSS ve pulmaner tutulumu olan 9 hastanin incelendidi bir calismada, BT bulgulan olarak; butln hastalarda bilateral buziu cam gorinumd,
5 hastada hava bogluklarinda konsolidasyon, 7 hastada brongsiyal duvar kalinlasmasi, ve 5 hastada artmis damar kalibresi saptanmigtr.
Duz akciger grafisinin bu bulgulara kiyasla daha az duyarl oldugu gozlenir.
Kulak, burun, bodaz bulgulan olarak MR de, orbitada, orta kulakta, mastoidde, ve paranazal sintslerde, mukozal inflamasyon ve grantlomiar
izlenir. Kemik destriksiyonu ve kemik formasyonu kombinasyonu, WG icin spesifik kabul edilir.
Orta-¢caph arterlerin vaskiiliti: Poliarteritis nodoza ve Kawasaki hastaliginda, siklikla anevrizma olusur. Poliarteritis nodozada abdominal
arterler tercihan tutulur ve Kawasaki hastalidinda koroner arterlerde anevrizma olusur. BTA ve MRA gibi yeni metodlann, gelecekte
abdominal anjiografinin yerini almasi agisindan deneyimler sinifidir. Kawasaki hastahdr akut bir vaskulittir ve daha ¢ok infantlarda gelisir.
Erken tanm énemlidir, cunkd tedavi edilmedigi taktirde, cocuklann %25’ inde koroner arter anevrizmasi gelisir. Koroner angiografi anevrizma
tanisini koymada altin standarttir. Yine de bununla birlikte, Kawasaki hastaliginda koroner arter anevrizmas! tanisinda, anjiografi ile
kiyaslandiginda, ekokardiografinin sensitivitesi %95 ve spesifitesi ise %99'dur.(33) Dolayisiyla, American Heart Association yeni tani renberine
gére, koroner arter anevrizmasinin ekokardiografi ile saptanmasi halinda eder ates de varsa, Kawasaki hastaiigi tarusi konur. Uc-boyutiu
koroner MRA, BT ve intrakoroner US bu endikasyon acisindan yeni calisilan gérantileme teknikleridir.
Positron Emisyon Tomografisi ve Vaskiilit
Sadece malign hiicreler dedil, fakat aynca inflamatuar hicrelerde de artmis glikoz uptake’ oldudundan, FDG-PET son yillarda infeksiydz ve inflamatuar
hastaliklarda da kullanimistir. 1999'da FDG-PETN ilk kullanimi, biytk damar vaskdiitinin 2 major formu olan, giantcell arteritis (GCA) veya temporal
arteritis ve Takayasu arteritisinde yayinlanmistir, FDG-PETn orta-capl vaskUlitin 2 tipinde Poliarteritis nodoza [PAN) ve Kawasaki hastalidinda kullanimina
iliskin yayinlar ok sinifidir. Pozitif FDG bulgulan olup, steroid tedavisi srasinda normallesen 3 olgu yaymlanmistr. Yine PAN bir hastada, hem femoral
arterlerde ve hem de deri Ulserasyonlarinin neden oldugu alt bacak Gzerindeki cok sayida ylzeyel lezyonda, artmis FDG uptaki bulunmustur. Hicbir
yerde vaskUler FDG uptaki gbzlenmemistir. FDG-PET ile alinan sonuglar hayal kinaidir, cinkd, anjiografik olarak ispatianan renal ve / veya mezenterik
arterlerdeki vaskUlitler, tutulan damarlar nisbeten klglk caph oldugundan, PET'de gorilememistir. Dolayisiyta eder PAN'dan stpheleniliyorsa, alt
bacadida iceren, total vicut taramasl istenmelidir. Son verilere gére, FDGPETIN Kawasaki hastalidinda kullanimina dair bir yayin yoktur. KUk damar
sisternik vaskdiitinin, 2 formu, WG ve MPA, siklikla akciderleri tutmaktadir. Bu akciger tutulumu, FDG-PET sintigrafide, yogun FDG uptake'nin oldudu
sicak alanlar veya bir ila bir kag akcider lobunda, daha difftiz artmis FDG uptake'i goruntdlenebilir. Aynca, nazal tutulum gorintdlenebilir, renal
tutulum ise gorunttlenemez. Tedavinin baslangicinda, FDG-PET, hastaligin yayainhidin saptamak icin uygulanabilir. Steroid ve siklofosfamid ile tedaviye
baslaninca, bu lezyonlar kaybolur. WG ve MPAIN neden oldugu pulmoner lezyonlar PET scan'de enfeksiydz ve timaoral lezyonlardan ayird edilemez
ve bu da pulmener kigUk damar vaskulitlerinde bu teknigin degerini sirirlar.
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PULMONER VASKULITLERDE TEDAVI
inci GULMEZ

Erciyes Universitesi Tip FakUltesi Gogus Hastaliklari Anabilim Dali, Kayseri

Halen uygulanan tedavi
Yeni tedavi yontemleri
Pulmoner vaskuiitierin patogenezinde farkli immunopatojenik mekanizmalann rol aldigi bilinmektedir. Halen kullaniimakta olan tedavilerde
steroidler ve siklofosfamid gibi immunosupresifler kismi etki géstermektedir. Ayrica bu ilaglann uzun dénemde toksisiteleri nedeniyle
morbidite ve mortaliteye neden oldukian ve tekrarlamalan onlemek i¢in uzun sure verilmeleri gerektidi bilinmektedir.
Bu nedenle hedefe yénelik daha az toksik etkili ve daha etkili ilaclar aranmaktadir.

1. Intravenéz immunglobulin: ANCA iliskili vaskUiitlerde {(Wegener, mikroskobik PAN, Churg-Strauss) yapilrmis iki cahsma vardir. Etkili

6

oldugu belirtimekle birlikte hala vaka raporlan seklindedir. Bu nedenle cok merkezli, kontrollG calismalar ile hem endikasyonlarinin
daha iyi belirlenmesi, hem de doz ve sure de standardizasyonun saglanmasi gerekmektedir.

. Anti-TNF-a tedavisi: Wegener gran{lomatozunun patogenezinde TNF-a bulunmaktadir. Ozeliikle zktif glomertilonefrit ile birlikte TNF-

a ‘nin artud) gosterilmistir. Aktif renal lezyonlarda Bowman kapsUlindn epitelyal hicrelerinden ve infiltre mononUkleer hiicrelerden TNF-o
salinimi vardir. Anti TNF-auile ilgili ilk calisma etanercept ile yayinlanmistr. Halen devam eden tedaviye etanercept eklenmesi alti ayin sonunda
vaskulit aktivite skorunu | VAS)bir miktar dizeltmis ancak daha sonra 6zellikle Ug hastada agir dalgalanmalar géralmistar, daha sonra
180 hasta Uzerinde yapilan bir baska calsmada 12 ay stre ile tedavi verimis, yine de dalgalanmalarda pleseboya gdre bir fark bulunamamistr.
Bir bagka anti TNF-ar ajani olan inflikimab immunosupresif tedavi ile kombine kullaniimis komple ya da parsiyel remisyonlar saglanabilmistir.
Ancak iki calismada adir enfeksiyonlar goralmustar.

Sonug ta infliximab, etanercepten daha etkili bulunmus ancak enfeksiyonlar nedeniyle stre, doz, uzun streli etki ve gavenilirlik
konusunda 6n raporlardan fazla cok merkezli calismalanin sonuclarn beklenmektedir,

Lenfosit deplesyon tedavileri: Heterolog polikional antikorlardan, anti-timosit globdlin (ATG) steroid direngli solid organ
transplantasyon rejeksiyonlannda ve az sayidaki WG relapslannda kullaniimigtir. 15 hasta Gzerinde uygulanan bu tedavide en dnemli yan
etki, inflzyon reaksiyonu, enfeksiyon ve bir yil icinde relapsiardir. Relaps gelisen olgularda bir daha ATG vermekte mamkun degildir.
Humanize anti-CD52 monoklonal antikorlarindan CAMPATH 1-H [Alemtuzumab uzamis CD4 T- hucre deplesyonu ile tam lenfosit
deplesyonuna neden olan bir ajandir. verilen olgularda uzun sureli remisyon bildiriimistir. Ancak infGzyon reaksiyonu, firsatgi
enfeksiyonlar ve otoimmuntroid hastalidi gibi komplikasyonlar géralmastdr.

Monoklonal anti-CD20 antikoru ile B htcre deplesyonu yapiimaktadir. Rituximab (mabthera) RA ve SLE de kullanilmaya baslamustir.
12 hastalik bir 6n raporda steroid dozunda azalma ve immunosupresif ilaglari kesmenin mumkan olabilecedi gésterilmistir, Ancak
daha fazla olgu ve kontrolll calismalara gereksinim vardir.

. Immunoablasyon tedavileri: Otclog stem cell nakli otoimmun hastaliklarda hastaligin kirint saglayabilecedi dUstinGimektedir.

.

SLE de yapilan bir ¢alismada hastalik oldukga iyi kontrol altina alinmis, ancak uzun donemde relaps olmustur. Ozellikle standart
tedavilere direncli secilmis olgularda umut olabilir. _

Alternatif immunosupresifler: Sikiofosfamid halen en ¢ok kullanilan immunosupresif ajandir. Ancak dider immunosupresiflerden
azatioprin de sikiofosfamid kadar etkili ve uzun streli remisyoniar igin kullanilabilecek bir ajandir. inosine monofosfat dehidrogenaz
inhibitormycofenolat mofetil remisyonun saglanmasinda iki pilot calismada kullanilmistir. Ancak baska calismalarla desteklenmelidir.
Metoteksat ve leflonomid siklofosfamidin yerine daha az adir vaskulitlerde ve remisyonlar icin kullaniimaktadir.

Spergualin derivelerinden deoksispergualinin en az siklofosfamid kadar etkili oldugu gésterilmistir.

Terapotik plazma degisimi: Karita dayali veri yoktur. Anca bagimii vaskUliderden RPGN standart tedaviye ek olarak denenmistir. Ek fayda
bulunamayan iki calismaya karsin bir calismada son dénem boébrek yetmezligi ve diyaliz gereksiniminde azalma gosterilmistir. 2002 yilinda
toplanan dunya plazmaferez kongresinde serum kreatinin diizeyi 500umol/L nin Uzerinde olan hastalarda yasam sUresi ve son dénem
hobrek yetmezliginin daha az oldugu gosterilmistir. TPE; WG ve MPA da henuz ilk secenek degildir. Ancak yararh olduguna ilsikin veriler
armaktadir. Yalniz yan etkiler ve maliyete ilsikin cekinceler devam etmektedir. TPE; halen RPGN de ve ANCA bagimii vaskdlitlerde alveolar
hemoraiji gelistiginde, HBV-badh PAN , yasami tehtid eden organ yetmezlikii kriyoglobulinemide ek tedavi secenedi olarak dustntlebilir.

Fulminan vaskilit ataklarinda tedavi
Fulminan vaskulit sadece multiorgan sistemlerinin tutuldugu degil, ayni zamanda immunosupresif tedaviye bagl ézellikle sepsis gibi
mortaliteyi artiran komplikasyonlarin da bulundugu hastalan icerir. Bu hastalar yogun bakim Gnitesine geldiklerinde mortalite 925-50
arasindadir. En cok WG, MPA, CSA ve PAN bu grubun igindedir. Bu olgularda tedavi iki yonlG yGrGtalmelidir,

1. Vaskiilite yonelik tedavi: Hemen yUksek doz kortikosteroid verilmelidir. Ayni dénemde sitotoksik tedavinin yararlan konusunda

tartismalar vardir. Cunku verilecek siklofosfamid etkisi rolatif olarak geg baslayan ve potansiyel toksik etkileri olan bir ajandir. Ancak
genel kabul verilmesi yonundedir. Standart baslangi¢ tedavisi Uge bolinmus dozda toplam 0.5-1 g metilprednizolon intravenoz
tedavinin arkasindan 1mg/kg prednizolon ile birlikte 0.5-1g/m?  siklofosfamid ayni anda baslanip dért haftada bir tekrarlanacaktr.
WG ve MPA te bu tedavi ile %90 civarinda remisyon bildirilmektedir. Ancak olgular aktif vaskdlit yada muitiorgan disfonksiyonu
disinda ilac toksisitesi ve sepsis yoninden de dikkatli takip edilmelidir. Ozellikle bu olgularda Pneumasistis jeroveci pnémonisi sik
gorulmekte oldugunda tedavi alan olgulara profilaktik kotrimaksazol tedavisi dnerilmektedir.

Terapotik plazmaferezin dolasimdaki patolcjik substanslarn almasi nedeniyle WG ve MPA de faydal olabilecegine inanilmaktadir.
Ancak ilk secenek tedavi olarak kullarmimasini sadlayabilecek kontrollt calismalar yoktur. Yalnizca antiglomerUler bazal membran
antikorlu hastalarda streocid, siklofosfamid tedavisine eklenmesi kabul edilmektedir. CSA ve PAN da onerilmemektedir.

2. Destek tedavisi: Ventilator tedavisi: WG da %42, MPA da%2%oraninda yaygin enflamasyon, pulmoner kapiller, arteriol ve

venUllerde yaygin nekroz nedeniyle alveolokapiller membranin destriksiyonu, intertisyel édem ve alveolar hemoraji gordlebilir,
Buna bad olarak alveolar kollaps ve akciger kompliansinda azalma ortaya ¢ikar. Bu olgularda rolatif olarak yUksek PEEP( 15 cmH,0
yu gegmeyecek sekilde), dusdk tidal volum 5-7 mL/kg ve plato basincini permisif hiperkapnide tutacak sekilde siniiama(35 cmH,0)
yapimalidir. Hastalar évolemik ya da akciger kanamasi kontrol altina alinana kadar intravaskUler siviy1 azaltmak faydall olacaktir.

3. Sedasyon, analjezi ve néromuskiiler bloka: Devamli sedasyondan kacinimaldir.
4. Hemodinami: Olgular pulmoner hemoraji nedeniyle genellikle anemiktir. Hipoksi ve anemi doku oksijenizasyonunu kot yonde

etkiler. ancak vollm yuklermmemek i¢in hemoglobilinin 8 gr civarinda tutulmasi yeterlidir.

5. Renal destek: Akut donemde siklikla gerekli olup, olgularin %20-40" inda kronik dializ gereksinimi ortaya cikmaktadir.
6. Sepsis: Yogun bakima yatirilan sistemik nekrotizan vaskulitlerde mortalite %15 iken sepsis varliginda oran %75" e ¢ikmaktadir.

Yalnizca klasik bakteriyel enfeksiyonlar dedil ayni zamanda kandidemi ve invazif aspergilloz nedeniyle mortalite artmaktadir.
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PULMONER HIPERTANSIYON

Arzu MiRici
Atatirk Universitesi Tip Fakuiltesi Aziziye Arastirma Hastanesi, Gogus Hastaliklari Anabilim Dali, Erzurum

Pulmoner hipertansiyon, basta kalp ve akcider hastaliklar olmak (zere bir cok hastalik ve bozukluk sonucunda ortaya ¢ikan pulmoner arter
basincinda artis olarak tanimlanmaktadir. llk kez 20.yy basinda tanimlanmasina karsin, spesifik bir tedavi yontemi olmamasi ve baska hastaliklarda
da gorllen semptomlara sahip olmasi nedeniyle yillarca gerekli ilgiyi gérememistir. Son 20 yilda spesifik tedavi yontemlerinin
bulunmaya baslanmasi ve sanildigindan daha fazla bulundugunun anlasimasi pulmoner hipertansiyona olan ilgiyi artirmistrr.
Tedavi igin ilk spesifik ila¢ olan epoprosterenol 1995'de kullanima sunulmustur. Bunu takiben 1998'de Il \World Symposium of Pulmonary
Hypertension Fransa; Evian'da dlzenlenmis ardindan 2003'de Ill. World Symposium of Pulmonary Hypertension Floransa Italya'da gerceklesmistir.
Bu toplantlarda pulmoner hipertansiyon siniflamasi yenilenmis ve gozden gegirilmeye devam edilmistir.
Pulmoner hipertansiyonun az sayida kislyi etkileyen nadir bir hastalik oldugu dstindise de bu durumun eksik tanidan kaynaklandidi yalniz A.B.D.
100.000 olgu oldugunun tahmin edildigi ileri sGraimUstar.Hekimlerin pulmoner hipertansiyonu basta akciger ve kalp hastaliklan olmak Gizere
bazi Klinik durumianin kaginimaz sonucu oldugunu bildidi halde; spesifik etkin tedavi yéntemi eksikligi nedeniyle,bu durum icin ozellikli caba
sarfetmeye gerek gormedikleri vurgulanmaktadir. Ancak gintmuzde ve gelecekte umut vadeden calismalann yapiimasi bu hastaliktan kuskulanarak
arastirmay! gindeme getirmistir.
Pulmoner arter basingi, pulmoner kan akimi, pulmoner vaskUler resistans ve pulmoner vendz basing olmak Cizere 3 dedisken tarafindan belirlenir.
Bu degiskenlerin herhangi birindeki anormal artis pulmoner arter basincinda dolayisiyla sad kalpte basing artisina neden olacaktir,
Pulmoner Hipertansiyon(PHT), 5 kiinik kategorive aynimaktadir. Ayni kategorideki hastaliklann genellikle tedavisi de benzer olacakur. Bu kategoriler,
1. Pulmoner arteriyel hipertansion
Primer Pulmoner Hipertansiyon,
Hastaliklara bagh gelisen,
Kollagen-vaskuler hastalik,
Kongenital sistemik-pulmoner sant,
Portal,
llaca bagh,
HIV enfeksiyonu,
Yenidoganin persistan pulmoner hipertansiyonu,
Diger
2. Pulmoner vendz hipertansiyon
Sol atrlal/vent kalp hastalidi,
Sol yanh kapak hastalid,
Ana pulmoner damara distan basi,
Pulmoner veno-ckluziv hastalik,
Diger,
3. Solunum sistemi ve/veya hipoksemiye bagh
KOAH,
Interstisyel akciger hastaligi,
Uykuda solunum bozuklukiari,
Uzun streli yuksek irtifa maruziyeti,
Alveoler hipoventilasyon sendromu,
Alveolo-kapiller displazi,
Neonatal akciger hastaligs,
Diger,
4. Kronik trombo-embolik hastalifa bagh
Proksimal pulmoner arterlerin trombo-embolik cbstriksiyonu,
Distal arterlerin obstruksiyonu,
5. Pulmoner damarlan dogrudan etkileyen hastahiklar
inflamatuar hastaliklar,
Pulmoner kapilter hemangiomatosis.
Pulmoner hipertansiyon etyo patogenezinde farkli hastalik ve klinik durumlar olsa da temel etyolojik nedenler: vaskdler obliterasyon,
mekanik stres, genetik yatkinlik, inflamasyonve hipoksik vasokonstriiksiyon refleksi olarak sayilabilir. Her bir nedensel hastalikta PHTye yol
acan birden fazla etyolojik mekanizma sayilabilir. Ornegin KOAH'ta hipoksi yaninda, inflamasyon ve genetik; Kollagen doku hastaliklarinda
genetikve inflamasyon: primer pulmoner hipertansiyonda genetik, inflamasycn yaninda bilinmeyen faktérler de sorumiu tutylabilir,
Etyolojik mekanizma ne olursa olsun. PHT'li hastada damar lumeni, endotel hiicresi ve damar diz kasinda bazi ortak degisiklikler
gergeklesmektedir. Buniardan biri endogen nitrik oksidin bioyararlaniminin azalmasidir. Fizyolojik kosullarda, NO olusumunu sadlayan
enzimlerde azalma, inhibisyonunu saglayanlarda artma nedeniyle NO ekspresyonunda azalma ortaya cikar, Bu durum oksidatif strese
ve endotel disfonksiyonuna yol acar. Patogenezde yer alan diger mekanizmalar endotelin-1 ve fosfodiesteraz enzimi Gzerinden gelisen
ve birbiriyle bir cok noktada etkilesen sistemlerdir. Lumende, endotel hiicresi ve damar diiz kasindaki kompleks gelismelerde Sekil-1 (4)de

sunulmustur.
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Klinik ve tam
Pulmoner hipertansiyonda semptomlar kardiak outputun azalmasina, oksijen transportunun bozulmasina badl olarak gelisir, Hastaligin
evresine ve altta yatan nedene bagh olarak degismekle birlikte genellikle dispne, yorgunluk, bayilma hissi, gogus agnsi ve carpinti gordlebilir,
Baslangicta asemptomatik olsalarda dnce egzersiz dispnesi sonralar istirahatte de devam eden dispneye donusur. Semptomiarin bir cok
akciger ve kalp hastalidi ile ayni olmasi gbzden kacmasina neden olur. Bu nedenle pulmoner hipertansiyona neden olacak etyolojiye
sahip olgulann incelenmesi &nerilmektedir. Ozellikle mevcut hastaligin semptomian yeterince acikladigindan emin olunmal, tedavi yanitlan
uygun olcutlerle kontrol edilmelidir.
Semptomlan, anamnezi ya da bilinen etyolojik faktdr nedeniyle PHT'den kusku duyulan olgularda P-A akciger grafi, EKG ve ekokardiografi
ile inceleme baslatimaldir. Bu tetkikler normal ise hastalar izlenmelidir. EKO'da sol ventrikdl disfonksiyonu saptanan olgularda; pulmoner
venoz hipertansion arastinlabilir. Baslangic incelemelerinde sag ventrikul disfonksiyony ve /veya akciger hastalid ile uyumlu bulgular
elde edilirse; nedenin saptanmasi igin SFT, AKG ve V/Q sintigrafisinden yararlanilabilir. Bu Ug incelemede normalse; portal HT, HIV
enfeksiyonu, Kollagen vaskdler hastalik, ilac kullanimina yogunlasmak akilci olur. SFT ve AKG'de bozukiuk saptanirsa KOAH ve uykuda
solunum bozukluklar olasi neden olabilir. Eger V/Q sintigrafisinde patoloji saptanirsa kronik trombo-embolik hastalid arastirmak amaciyla
toraks spiral BT ve pulmoner angiografi yapilmalidir. Kronik trombo- emboli bu yolla dislanabilirse, tekrar SFT,AKG ve V/Q sintigrafisinin
normal oldugu olgular gibi portal HT ve HIV enfeksiyonu gibi nedenler aranabilir.
Neden saptandiktan sonra tedaviyi planiamak icin sad kalp kateterizasyonu, fonksiyonel siniflama ve vasodilatasyon testi yapimaldir,
NYHA/WHO fonksiyonel siniflama:

1. PTli hastada egzersiz sinirlamasi yok. Siradan aktivitelerde semptomlar olusmuyor.

2. Hafifi egzersiz kisitlamasi, istirahatte rahat ancak siradan aktivitelerde dispne, yorguniuk ve gogus agnsi oluyor

3. Belirgin egzersiz kisidamasi var, istirahatte rahatlar, ancak siradan egzersizlerin bile tim semptomiar olusuyor.

4. Semptomsusz fiziksel aktivite gdsteremiyorlar. Sad kalp yetmeziigi bulgulan var. Istirahatte bile dispne yorgunluk var, aktivite halinde artyor,

Tedavi

Tedavide genel ilkeler, dlzenli fizik aktivite, ideal vucut agirhd), altta yatan hastaligin tedavisi, gebelikten kaginma, enfekslyondan korunma
ve oksijen destegidir.

Bugun kullanima girmis olan spesifik ilaclar yaninda didretik, anti- koagulan ve digoksin de hastaya ve klinik tabloya gbore kullanilabilir.
Pulmoner hipertansiyon tedavisinde kullanilan Ug temel grup prostasiklin analoglan {prostanoidler), endotelin reseptér antagonistleri ve
fosfodiesteraz inhibitorleridir. Prostosiklin analoglan, epoprosterencl (1.V), treprostinil{l.V /S.C.) ve iloprost| inhaler |tur. Vasodilatasyon saglar
ve semptomatik iyilesmeye neden olurlar.

Endotelin reseptdr antagenistleri -Bosentan (oralj-endotelinin etkisini ortadan kaldirark hem semptomatik rahatlam saglar, hem de
remodellinge engel olarak progresyonu énlerler.

PDE-5 inhibitorleri, Sildenafikora-PDE-5'in etkisini ortadan kaldirarak vasodilatasyon sadlar.

Tedavi planlanirken, vasodilatasyon testine pozitif yanit verenler kalsiyum kanal blokeri ile tedaviye alinir. Klinik tabloda anlamli dizelme
varsa devam edilir. Kronik trombe-emboli varsa antikoagulanda eklenir. 6-12 aylik dénemlerde sag kalp kateterizasyonu ile izlenir,
hemaodinamik duzelme varsa devam edilir. Dazenli olarak izlenir. Vasodilator test yaniti negatif ise, kalsiyum kanal blokeri baslandidinda
anlaml klinik duzelme yoksa ya da 6-12 aylik izlemde hemodinamik dizelme saptanmiyorsa hastanin NYHA fonksiyonel siniflamasina
gore spesifik tedavisine baglanir. Evre I de treprostinil, bosentan, lloprost, sildenafil ve gerekirse anti-koagulan; Evrelll-\V de Epoprosterenol,
bosentan, treprostinil, iloprostinil ve sildenafil gerekirse anti-koagulan kullanilmasi énerilebilir. Klinik duzelme olmazsa ilag kombinasyonlar),
transplantasyon, balon septostomi gibi yontemler denenebilir.

Hastalidin gorece az gordlmesi, az tani konmasi ve spesifik tedavi deneyimlerinin sinirl olmasi nedeniyle ilaclarla ilgili kanit dederi yuksek
calismalar dasinirhdir. Bu bilgiler isiginda hastaya gére uyarlanmis tedavi planlannin yapiimasi gerekmektedir.

NYHA-I'den fazla olanlar sag ventrikllde buylUme, fonksiyon bozukludu, Uclncd ayda tedaviye yanitsizlik prognozu olumsuz etkileyen
faktorler olarak kabul edilmektedir.
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