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ON SOZ

Sevgili Meslektaglarim;

Tiirkiye Istatistik Kurumu (TUIK) 2018 y1li 6liim nedenleri istatistiklerine
gore, 6liim nedenlerinde ilk {i¢ sira 2018 yilinda da degismedi. Oliim vakalarmin
%38,4>linli olusturan dolasim sistemi hastaliklar1 ilk sirada yer aldi. Bunu %19,7
ile iyi ve kotil huylu tiimorler, %12,5 ile solunum sistemi hastaliklar izledi.

Yine Tirkiye’de 2018 yilinda, toplam 421164 kisi cesitli hastaliklar
sebebiyle hayatini kaybetmistir. Solunum sistemi hastaliklarindan hayatini
kaybedenlerin sayis1 ise 52568 olup, tiim hastaliklardan 6liimlere oranla
%12,5tir. Bagka bir deyisle, her yil 6len insanlarin sekizde biri solunum sistemi
hastaliklarindan dolay1 hayatini kaybetmektedir.

Tiirkiye’de solunum sistemi hastaliklari nedeniyle gergeklesen hastane
yatiglar1 tiim yatislarin yiizde 13’{inii olugturmaktadir.

Diinyada 2021 verilerine goére: Oliimlerin yiizde 81>i bulasici
olmayan hastahklardan kaynaklandi. Oliimlerin en biiyiik nedenleri ise kronik
obstriiktif akciger hastaligi (450.000 6liim); inme (400.000 6liim) ve iskemik
kalp hastaliklar1 (350.000 6liim) oldu.

Yukarida belirttigmiz gibi solunum sistemi ile ilgili hastaliklar ile sik
kasilasmaktay1z ve hastalarimizi kaybetme nedenlerinin de basinda gemektedir.

Bu nedenle bu kitapta solunum sistemi hastaliklarini ve tedavilerine giincel
literatiirler esliginde tekrar bir hatirlatma bakisi yapmay1 amagladik.

Bu konuda emegi gecen gerek yazar arkadaglarim ve gerekse yazim ve
yayin asamasinda emegi gecen arkadaslarima tesekkiir ederim.

Saygilarimla. ...

Prof. Dr. Zahide Doganay
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BOLUM 1

AKUT SOLUNUM YETMEZLIiGIi

Ayse Giil KOCOGLU KINAL

1. Giris

olunum yetmezligi, akcigerlerin temel gorevi olan gaz degisiminin
bozulmasi yani arteriyel kana yeterince oksijen saglayamamasi ve/veya
karbondioksit atamamasi ile karakterize bir sendromdur. Akut solunum
yetmezIligi dakikalardan saatlere kadar olan siire i¢inde olusurken, kronik
solunum yetmezIigi giinler i¢inde gelismektedir. Akut solunum yetmezligi olusan
bozukluga ve patofizyolojik mekanizmaya gore dorde ayrilarak siniflandirilir;
tip 1: hipoksemik solunum yetmezligi, tip 2: hiperkapnik solunum yetmezligi,
tip 3: perioperatif solunum yetmezligi, tip 4: soka bagl solunum yetmezligi (1).

2. Tip I (Hipoksemik) Solunum Yetmezligi

Arteriyel kandaki parsiyel oksijen basmnci (PaO,)<60 mmHg ise hipoksemik
solunum yetmezliginden bahsedilir. Patofizyolojik olarak hipokseminin 6 nedeni
vardir: Sant, ventilasyon/perfiizyon dengesinin bozulmasi, solunan havadaki
oksijen konsantrasyonunun azalmasi, hipoventilasyon, difiizyon bozuklugu ve
mikst venoz oksijen diisiikligi (2).

2.1. Sant

Sistemik dolasimdan gelen vendz kanin alveoler hava ile temas etmeden
arteriyel dolasima gegmesidir. Iki tip sant vardir: Anatomik sant ve fizyolojik
sant. Normalde anatomik sant plevral, bronsiyal ve thebesian dolagimda
(koroner arterlerdeki kani sol ventrikiile getiren) olur ve kardiyak atimin
%2-3’1 kadardir. Fizyolojik sant ise pulmoner kan akimi yeterli iken alveol
yeterli ventile olmuyorsa gerceklesir. Sant nedeniyle solunum yetmezligi
genellikle alveollerin icinde s1v1 birikmesinde goriiliir. Ornegin pnémonide, akut
respiratuar distres sendromunda (ARDS) eksiida, kalp yetmezliginde transiida
stvinin, pulmoner-alveolar hemorajilerde ise kanin alveol iginde birikmesi

1
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nedeniyle gazin alveollere gecemedigi, ancak dolagimin siirdiigli durumlarda
olur. Genellikle santin miktarinin kalp debisinin %30’unu gectigi durumlarda,
hipoksemi digaridan verilen oksijene direnglidir (2).

2.2. Ventilasyon/Perfiizyon Dengesinin Bozulmast (V/Q)

Bu durum, hipoksemik solunum yetmezliginin en sik sebebidir (1). Diffiiz hava
yolu hastaliklart (astim, krongk obstriiktif akciger hastaligi- KOAH), vaskiiler
patolojiler (pulmoner emboli), interstisyum hastaliklar1 (sarkoidoz) V/Q
dengesinin bozulmasinin sebeplerindendir. Ventilasyon ve perfiizyonun ayri
ayr1 yeterli olmasi gaz degisiminin iyi oldugu anlamina gelmemektedir. Sadece
ventile olan, perfiize olmayan akcigerde alveole oksijen girisi olsa da kapiller
kana gecis olmayacaktir ve hipoksemi gozlenecektir. Benzer sekilde sadece
perfiize olan, ventile olmayan akcigerde de alveole oksijen girisi olmadig1 igin
kapiller kan oksijenlenmeden sol kalbe gidecek ve yine hipoksemi gozlenecektir
(3). Eger hastada esas neden ventilasyon perfiizyon dengesinin bozuklugu ise,
15 dk uygulanan %350 O, hipoksemiyi diizeltir (4).

2.3. Solunan Havadaki Oksijen Konsantrasyonunun Azalmast

Cogunlukla c¢ok yiiksek yerlerde yasamak (1500-2000 metre iizerinde), toksik
gaz inhalasyonu (karbonmonoksit zehirlenmesi) ve uzun siire kapali ortamlarda
kalinmast sonucu gelisir (5).

2.4. Hipoventilasyon

Alveolar hipoventilasyon, merkezi sinir sisteminde baglayan ‘noromuskiiler
dizi’nin herhangi bir bilesenini etkileyen bozukluklardan kaynaklanabilir.
Yaygin nedenler arasinda solunum merkezinin depresyonuna neden olabilecek
narkotik ve sedatif kullanimi, miyastenia gravis ve paraneoplastik Eaton-Lambert
miyastenik sendromu gibi ndromuskdiler iletim bozukluklarina neden olabilecek
hastaliklar sonucu ortaya ¢ikabilir. Hava yolu obstriiksiyonu, goglis duvari
deformiteleri (6rnegin kifoskolyoz) sonucu akciger hacminin azalmasindan da
kaynaklanabilir. Alveolar hipoventilasyonda alveolo-arterioler oksijen gradyenti
normaldir, hiperkapni mevcuttur. Oksijen tedavisine yanit verir (2).

2.5. Difiizyon Bozuklugu

Alveolokapiler membranin kalinlasmasi nedeniyle gaz alis-verisi bozulursa
hipoksemi geligebilir. Difiizyon bozuklugu, sant ve V/Q uyumsuzlugu gibi
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nedenlerle birlikte hipoksemiye sebep olur. Solunum yetmezliginin nadir birincil
nedenidir. Verilen O, tedavisine cevap almir (6).

2.6. Mikst Venoz Oksijenin Diisiikliigii

Mikst vendz kandan, yani pulmoner arterden bakilan kandaki O, (SvO,), total
doku oksijenasyonu hakkinda fikir verebilir. SvO, %50’nin altina indiginde
¢ogunlukla doku oksijenasyonu da bozulmustur. Mikst vendz kandaki O,
konsantrasyonu, normalde sistemik oksijen basincini etkilemez. Ancak kalp
debisi diigiikliigii (6rnegin kalp yetmezligi, sok), periferik oksijen tiiketiminin
artmas, hipoksemi ve anemi gibi durumlarda mikst vendz kan oksijeni ve PaO,
azalabilir (4).

3. Tip II Hiperkapnik Solunum Yetmezligi (Hipoventilasyon)

Hiperkarbik solunum yetmezliginin ayirt edici 6zelligi parsiyel karbondioksit
basincindaki (PaCO,) artistir. Ventilasyonun objektif gostergesi PaCO,’dir.
PaCO, (Normal:35-45 mmHg). PCO, > 50 mm Hg olmasi tip II solunum
yetmezligi olarak tanimlanir. (kronik bir CO, yiiksekligi yoksa) (7).

Solunum yetmezligine neden olabilecek CO, artisinin sebebi CO,
Uretiminin artist ya da atihmmin azalmasidir. CO, artigimin nedenleri
konviilziyon, sepsis, ates, asir1 karbonhidrat tiikketimi ve altta yatan akciger
hastalig1 olabilir. CO, atiliminin azalmasi ise alveoler ventilasyonun azalmasina
baglidir. Ornegin solunum merkezindeki uyarilarin yavaslamasi (serebrovaskiiler
olay, kafa travmasi, ilag zehirlenmesi), medulla spinalis 6n boynuz hastaliklari
(amyotrofik lateral skleroz-ALS, polyomyelit), solunum merkezi ile solunum
kaslar1 arasindaki sinirlerle ilgili hastaliklar (Guillain-Barre, herpes zoster,
difteri, nervus frenikus hasari, toksik ve metabolik nedenler), néromuskiiler
ileti hastaliklar1 (myastenia gravis, Eaton-Lambert, botulizm, organofosfat
zehirlenmesi) ya da primer solunum kaslarini ilgilendiren hastaliklar (Duchenne
distrofisi, steroid myopatisi, elektrolit bozukluklari, inflamatuar myopatiler),
gbgiis duvarini ilgilendiren deformiteler de alveoler ventilasyonu bozarak tip
IT solunum yetmezligine neden olabilir (4). Hiperkapnik solunum yetmezligi
nedenleri Tablo 1.’de belirtilmistir.
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Tablo 1. Hiperkapnik solunum yetmezligi nedenleri

Merkezi Sinir Sistemi:
Koma

Artmig kafa i¢i basinct
Kafa yaralanmasi

Opioid ve sedatif ilaglar

Noromuskiiler:
Servikal kord lezyonlar1 (travma, timor)
Spinal kord hastaliklar1 (poliomyelit)

Periferik sinirler (Guillain-Barre sendromu,
difteri, kritik hastalik polindropatisi)
Sinir-kas kavsagi (myastenia gravis,
organofosfat zehirlenmesi, kas gevseticiler,

botulizm)

Kas distrofisi

Solunum:

Akut giddetli astim

Ust solunum yollar1 obstriiksiyonu
KOAH

Bronsiektazi

Obstriiktif uyku apnesi

Distrofiler

Elektrolit bozuklugu
(hipomagnezemi, hipokalemi,
hipofosfatemi)

Hipotiroidi

Gogiis duvar::
Kifoskolyoz

Ankilozan spondilit
Obezite-hipoventilasyon
Riiptiire diyafram

Travma, kaburga kirigi, yelken gogiis

Hiperkapninin Etkileri:

Serebral Etkisi: Oncelikle solunum diirtiisiinde artis olup ardindan biling
diizeyinde gerileme (CO, narkozuna bagli) sonrasinda da solunum diirtiisiinde
azalma gerceklesir. Serebral kan akiminda ve intrakranial basingta artiga
neden olur (hiperkapninin vazodilatasyon etkisi ile). Bu etkiler sonucunda
ndbet, koma ve 6liime kadar ilerleyebilir. Biling lizerindeki etkiler tam olarak
anlagilamamistir, ancak glutamin ve gama aminobiitirik asitteki (GABA)
artislarin yani sira glutamat ve aspartattaki azalmalara da bagli olabilir. Bu
degisiklikler biling diizeyini olumsuz etkileyebilir ve dakika ventilasyonu ve
solunum diirtiisiinii baskilayabilir (8).
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Pulmoner  Etkisi: Hiperkapni hipoksemiyi ve bunun etkilerini
katiilestirebilir, ¢linkii alveolar gazdaki karbondioksit konsantrasyonu, nitrojen
konsantrasyonu sabit kalirsa oksijenin konsantrasyonunu azaltir. Ayrica
PaCO,’deki artis, oksijen disosiasyon egrisini saga kaydirr.

Kardiyovaskiiler Etkisi: Genel olarak, hem hiperkapni hem de asidoz, kalp
miyositleri ve vaskiiler diiz kas hiicreleri {izerinde dogrudan depresan etkilere
sahiptir. Karbondioksit sistemik bir vazodilatatordiir.

Renal Etkisi: Yaklasik 65 mm Hg’nin iizerinde PaCO, seviyelerinin
varliginda renal kan akisi ve glomeriiler filtrasyon hizi aniden azalir.

Endokrin Etkisi: Hiperkapni, endojen adrenalin ve noradrenalin plazma
diizeylerini artirir (9).

4. Perioperatif Solunum Yetmezligi

Perioperatif solunum yetmezligindeki temel mekanizma atelektazidir. Cerrahi
hastada pulmoner atelektazi gelisimi siktir. Pulmoner atelektazi, ameliyat
sirasinda ve sonrasinda solunum mekaniginin bozulmasina neden olabilir.
Akciger kollaps1 postoperatif solunum yetmezligine, pndmoniye ve daha kotii
klinik sonuglara neden olabilir. Postoperatif donemde atelektazi gelisiminin
onlenmesi ile bu durumun Oniine gegilebilir. Noninvaziv pozitif basmngh
ventilasyon destegi gibi miidahaleler, pulmoner atelektazi agisindan yiiksek risk
tagiyan (0rnegin obez) veya akciger kollapsi ile uyumlu klinik prezentasyonlari
olan (6rnegin abdominal ve kardiyotorasik ameliyatlardan sonra postoperatif
hipoksemi gelisen) belirli hastalarda faydali olabilir. Preoperatif miidahaleler,
perioperatif akciger kollapsini en aza indirmek ve pulmoner komplikasyonlari
onlemek i¢in faydali olabilir. Preoperatif hasta egitimi, preoperatif fizyoterapi,
sigarayr birakma ve beslenme optimizasyonunu birlestiren rehabilitasyon,
pulmoner atelektazi dahil postoperatif pulmoner komplikasyonlar1 6nlemek i¢in
onerilmistir (10). Perioperatif pulmoner atelektazi klinik risk faktorleri Tablo
2.’de gosterilmistir.
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Tablo 2. Perioperatif pulmoner atelektazi klinik risk faktorleri (10)

1. Hastaya bagh:

Viicut kitle indeksi > 25 kg/m?

Yasa bagli kii¢iik hava yolu kapanmasi

Akut akciger iltihabi

Inflamatuar olmayan pulmoner 6dem

Diyafragma ve solunum kaslarmin disfonksiyonu (amyotrofi,
norolojik veya noromiiskiiler hastalik)

Abdominal hipertansiyon (ileus, asit, kompartman sendromu,
gebelik)

Brons tikanikligi (6rn. aktif tiitiin tiikketimi, kronik bronsit)

Kronik aspirasyon

2.  Anesteziye bagh:

Diyafragma disfonksiyonu (anestezi derinligi, néromiskiiler blok,
frenik sinir blogu)

Nitr6z oksit

Diisiik tidal hacim (pozitif ekspirasyon sonu basinci olmadan)
Opioidler veya sedatif ajanlara bagli postoperatif solunum
depresyonu

Asirt s1vi hacmi yiiklenmesi

Transfiizyona bagli akut akciger hasari

3.  Cerrahiye bagh:

Viicut pozisyonu (Trendelenburg, sirtiistii, lateral dekiibit)
Pnomoperitonyum

Tek akciger ventilasyonu

Kardiyopulmoner bypass

Ameliyat siiresi (kardiyotorasik, {ist karin ve laparoskopi)
Acik karin ve g6giis cerrahisi (ameliyat sonrasi agri)

5. Soka Bagh Solunum Yetmezligi

Oncesinde akciger patolojisi olmamasina ragmen sok nedeniyle hipoperfiizyona

bagli solunum yetmezIligi olan hastalardir. Tedavide amacimiz, diisiik kalp

debisinin solunum kaslarina yonelmesini engelleyerek kalp ve beyin gibi hayati

organlarin perfiizyonunu saglamaktir. Bunun yaninda doku oksijenizasyonunu,

solunum kaslarinin fonksiyonunu bozan anemi, asidoz, ates, hipoksi, elektrolit

bozukluklari, sepsis, hipotansiyon, beslenme yetersizligi gibi etkenler
giderilmelidir (5).
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6.  Solunum Yetmezligi Olan Hastaya Klinik Yaklasim

Akut veya kronik solunum yetmezligi tanisinda iyi bir 6ykii ve fizik muayene
onemlidir. Fizik muayenede inspeksiyon ile bircok bilgi edinilebilir. Hastanin
genel durumu, siyanoz, takipne (solunum sayisi >20/dakika) veya bradipne
(solunum sayis1 <8/dakika), interkostal ve supraklavikiiler ¢cekilmeler, solunuma
yardimc1 kaslarin  kullanilmasi, paradoksal solunum (inspiryumda gogiis
kafesinin disariya, abdomenin ise igeriye dogru hareket etmesi), ‘flapping tremor’
(hiperkapni bulgusu), pulsus paradoksus, mental durum, istemsiz hareketlerin
varligina dikkat edilmelidir. Solunum problemi daima akciger patolojisi kaynakli
olmayabilir. Sepsis, hizli yanith atriyal fibrilasyon, hipertansif kalp yetmezligi
ve diyabetik ketoasidoz gibi diger hastaliklar da akilda tutulmalidir (11).

Takipne, solunum yolu hastaliginin hassas bir gostergesidir. Artan solunum
hizi, solunum yetmezliginin en erken kompanse edici mekanizmalarindan
biridir. Kalp hizi da yeterli oksijen iletimini siirdirmek icin artar. Kan
basinci baslangicta normal veya yliksek olabilir. Solunum dekompansasyonu
gelistiginde ise kan basinci diigebilir. Pulse oksimetre, hemoglobinin oksijen
satlirasyonunu tahmin eder. Pulse oksimetresinde %90 oksijen satiirasyonu,
oksihemoglobin ayrisma egrisinin sigmoid sekline dayali olarak 60 mm Hg’lik
bir Pa0, ile iliskilidir. Sekil 1°de oksijen disosiasyon egrisi gosterilmistir. Pulse
oksimetresi sadece satiirasyonu Olger. Oksijen i¢erigini veya sunumunu dlgmez.,
Ornegin oksijen doygunlugu karbon monoksit veya metilen kloriir zehirlenmesi
olan bir hastada yiiksek karboksihemoglobin seviyesi ile yalanci yiiksek olabilir.
Karbon monoksit hemoglobine oksijenden ¢ok daha fazla afinite ile baglanir ve
doku hipoksisine yol agar (12).

100

a0 T
Pa0, 60 mm Hg = 5a0, (90

B0
o0 Pa0, 40 mm Hg = 5a0, 75
60

50
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40
30
0
0

0
0 10 20 30 40 50 60 70 80 90 100

Pao,

Sekil 1. Oksijen disosiasyon egrisi
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Hastanin alveolar-arteryel oksijen gradyent P(A-a)O, degerine bakilarak
solunum yetmezliginin pulmoner ya da pulmoner dis1 kaynakli olup olmadigina
karar verilebilinir. P(A-a) O, 'nin normali 5-15mmHg olup, yas ve Fi O, ile
birlikte artar. Formiilii;

Normal P(A-a) O,: Oda havasinda: (3+0.21 x yas (yil) +/- 5 mmHg

Gradiyent eger normal araliktaysa patoloji santral sinir sistemi, solunum
kaslari, gogiis duvari gibi akciger dis1 kaynaklidir. Ventilasyon/Perfiizyon
oraninda azalma varsa %100 oksijen verilmesi ile hipoksemi diizelecektir. Bu
durumda akla hava yolu hastaliklari, interstisyel akciger hastaliklar1 ve pulmoner
vaskiiler hastaliklar gelmelidir. %100 O, verilmesine ragmen hipoksemide
diizelme olmuyorsa hastada sant olup oksijene cevap alinmayacaktir. Atelektazi,
alveol i¢ini dolduran patolojiler (transuda, eksuda), intrakardiyak sant, akciger
i¢i vaskiiler sant diisiiniilmelidir (5).

Akciger grafisi ve bilgisayarli tomografi (BT), ultrasonografi gibi
gorlintiileme yontemleri hipoksemik ve hiperkapnik solunum yetmezligi
ayirict tanisinda tercih edilebilir. Ornegin hipoksemi ayirici tanisinda akciger
grafisinde infiltrasyon goriilmesi pndmoni, pulmoner hemoraji, akut respiratuar
distres sendromu, pulmoner O0dem, aspirasyon, atelektazi diigiindiirmelidir.
Hiperkapnide ise son donem interstsiyel akciger hastaliklari, yaygin bronsiektazi
akla gelmelidir. Bunun disinda ekokardiyografi ile ventrikiil fonksiyonlari, kalp
kapakgiklari, perikardiyal hastaliklar degerlendirilebilir. Akciger grafisi normal
olan hipoksemik hastalarda ise astim, kronik obstriiktif akciger hastaliklari,
siroz, obezite, kafa travmasi arastirllmalidir. Hiperkapnisi olanlarda ise yine
astim, kronik obstriiktif akciger hastaliklari, néromuskiiler hastaliklar, uyku
apnesi sendromu, santral sinir sistemi patolojilerine ydnelinmelidir. Ozellikle
klinigi agiklanamayan hastalarda pulmoner emboli diisliniilmeli ve tanisinda
spiral bilgisayarli tomografi ya da pulmoner anjiyografi kullanilmalidir.

7.  Tedavi

Hipokseminin sebebine bakilmaksizin oksijen tedavisine baslanmalidir.
Yeterli doku oksijenizasyonu saglayabilmek i¢in PaO, 60mmHg tutulmalidir.
Nazal kaniil veya maske ile oksijenin yetersiz kaldigi durumlarda yiiksek
akimli oksijen, hastanin durumuna gore noninvaziv ya da invaziv mekanik
ventilasyon uygulanmalidir (13). Hastalarin solunum eforlar1 gézlemlenerek
oksijen akimlar1 ayarlanmalidir. Diisiik akimli oksijen veren cihazlarla tahmini
FiO, degerleri Tablo 3.’te gosterilmistir. Diisiik akimda verilen oksijen yeterli
olmadig1 durumda nazal yiiksek akimli oksijen tercih edilebilir.
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Tablo 3. Diisiik akimli oksijen veren cihazlarla tahmini FiO, degerleri

Nazal kaniil FiO

2

1 0.24

0.28

0.32

0.40

2
3
4 0.36
5
6

0.44

Basit 0, maskesi

5.6 0.40
6-7 0.50
7-8 0.60

Kismi geri solumali maske

7 0.65

8-15 0.70-0.80

Geri solumasiz maske

4-10 0.85-1.00

7.1. Nazal yiiksek akiml oksijen

Nazal yiiksek akimli oksijen, 6zel tasarlanmis bir nazal kaniil araciligiyla
isitilmis ve nemlendirilmis oksijen 60 Litre/dakikaya kadar gaz akisi ile
kullanilarak konfor saglayan bir stratejidir. Yiiksek FiO,’yi korur ve yiiksek gaz
akis1 sayesinde {ist solunum yollarinda diisiik seviyede pozitif basing olusturur.
Uygulama sirasinda FiO, 0.21 ile 1.0 arasinda ayarlanabilir (14).

Yapilan calismalarda nazal yiiksek akimli oksijen ile tidal voliimiin akciger
icinde dagilimimin diizeldigi, solunum is yiikiiniin azaldig1 gdsterilmistir. Bu
ozellikler sayesinde solunum yetmezIligi olan hastalarda 6nemli bir noninvaziv
tedavi segenegi sunmaktadir (3).

7.2. Noninvaziv Mekanik Ventilasyon

Noninvaziv ventilasyon (NIV), ventilatér desteginin veya pozitif basincin
invaziv endotrakeal hava yolu olmadan akcigerlere genellikle bir maske
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yoluyla uygulanmasidir (15). NIV sayesinde entiibasyondan kaginilarak ve
ozellikle bagisiklig1 baskilanmis hastalarda ventilasyonla iliskili pnomoni gibi
komplikasyon riskini azaltmada bir yol olarak kabul edilmistir (16).

Pa0,/Fi0,<200, solunum say1s1>35 olan ve akut kalp yetmezligi, ARDS,
pnomoni, travma gibi nedenlere bagli akut hipoksemik solunum yetmezligi
hastalarinda noninvaziv mekanik ventilasyon (NIMV) destek tedavisi olarak
fayda saglayabilir. Hipoksemik solunum yetmezligi hastalarinda ayn1 zamanda
hiperkapni de mevcut ise noninvaziv mekanik ventilasyon ile tedavi yanit
olumlu yonde artmaktadir (17).

NIMYV, KOAH alevlenmesine bagl hiperkapnik solunum yetmezliklerinde
PaCO, >45 mmHg veya pH <7,35 durumunda Onerilmektedir. Tek basina
standart tedaviye kiyasla NIV art1 standart tedavi ile tedavi edilen hastalarda
mortalite, entiibasyon, yogun bakim iinitesi ve hastanede yatis siiresini belirgin
bir sekilde azaltmaktadir (18).

NIMV uygulandiginda, o&zellikle ilk saatlerdeki entiibasyon ihtiyaci,
hastanede yatis siiresi ve mortalite oranlari azalmaktadir. Ayrica PaCO,
ve solunum sayisinda azalma, asidozda diizelme goézlenmektedir. KOAH
alevlenmede artan solunum yiikiiniin %65°1 oto-PEEP’den kaynaklanmaktadir.
Hava yolunda daralma olmasa bile, solunum sayisinin artmasina bagli olarak 6lii
bosluk solunumu ortaya ¢ikacak, daha distalde hapis olan hava yine oto-PEEP
olusumuna yol agacaktir. Bu nedenle oto-PEEP’i yenmek amaciyla, digardan
oto-PEEP’in 2/3°1i kadar PEEP uygulamak gerekir (17).

Akut kalp yetmezligi tedavisinde standart tedavinin yaninda NIMV
uygulanmasi oksijenizasyonu iyilestirmekte, entiibasyon gereksinimini ve kisa
donemde mortaliteyi azaltmaktadir. NIV yani pozitif basingl ventilasyonun
faydast kalbin 6n yiikiiniin azalmasia, ekspirasyon sonunda alveolar
kollapsin 6nlenmesine ve sol ventrikiil ard ylikiiniin azalmasina bagli oldugu
diisiiniilmektedir (18).

Sonug olarak standart tedaviye NIV eklenmesinin KOAH alevlenmesi
olan hastalarda ve akut kardiyojenik pulmoner 6demi olan hastalarda sonuglari
iyilestirdigine dair gii¢lii kanitlar vardir (15).

Restriktif akciger hastaliklarinda 6rnegin kifoskolyoz, néromiskiiler
hastaliklar, obezite hipoventilasyon sendromu gibi durumlarda gelisen akut
solunum yetersizligi tedavisinde de NIMV uygulanmaktadir (19). ARDS’de
ise noninvaziv ventilasyon, hemodinamik olarak stabil olan, kolayca
oksijenlenen, acil entiibasyon ihtiyaci olmayan ve kullanimi i¢in herhangi bir
kontrendikasyonu olmayan erken donemde ve hafif ARDS’si olanlar hastalarda
uygulanabilinir (20).
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NIV, orta derecede siddetli akut solunum yetmezligi seyrinde erken
diistiniilmelidir. NIV akut solunum yetmezligi olan uygun sekilde secilmis
hastalarda gaz degisiminin iyilestirilmesine ve entlibasyondan kaginilmasina
faydali oldugu goriilmistir. Kullanimi1 basit ve standart invaziv mekanik
ventilasyona kiyasla hem morbiditeyi hem de maliyetleri diisiirme potansiyeline
sahiptir.

7.3. Invaziv Mekanik Ventilasyon

Oksijen tedavisine ve noninvaziv ventilasyona yanit alinamamasi veya bu
tedavilerin uygulanamamasi durumunda uygulanir.

8. Sonuc¢

Akut solunum yetmezligi, hizli tan1 konulup ve tedavi edilmesi gereken
yasamsal bir durumdur. Acil resiisitasyon ve ardindan devam eden bakim
asamasi vardir. Hangi tip solunum yetmezligi olduguna karar verilmeli ve tedavi
plan1 ona gore belirlenmelidir. Solunum is yiikiinii azaltabilecek destek tedaviler
baslanmali, hastanin klinigine gére noninvaziv ve invaziv ventilasyon agisindan
degerlendirilmelidir. Solunum yetmezliklerinde erken miidahale hayat kurtarir.
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BOLUM 2

KRONIK SOLUNUM
YETMEZLIiGi

Necmiye AY

1. Tanmm

olunum sistemi iki anatomik bilesenden olusur: ilk bilesen gaz degisim

organi olan akcigerlerdir; ikinci bilegen ise ventilasyonu diizenleyen

solunum kaslartyla birlikte gégiis duvari, solunum kontroliinii saglayan
merkezi sinir sistemindeki kontrol bdlgeleri ve bu bolgelerle solunum kaslari
arasindaki iletisimi saglayan kemoreseptorleri igeren santral (spinal kord) ve
periferik sinirlerden olusmaktadir (Sekil 1). Yani solunum isi akciger, gogiis
duvari ve beynin entegre bir bicimde calismasi ile gerceklesmektedir. Bunlardan
birinde ortaya ¢ikan aksama durumunda viicudun hiicresel metabolik ihtiyaglari
karsilanamaz, oksijenasyonda ve karbondioksitin eliminasyonunda yetersizlik
ortaya ¢ikar, ‘solunum yetmezligi’ meydana gelir. Bu durumda arter kan gazinda

Hava yolu patolojileri | s
o — patolojileri
Plevra patolojileri | mmmmmp =
Pulmoner patolojiler | mmmp
Vasliler patolojiler | m—)

Kronik
Solunum
Yetmezligi

Kas-iskelet sistemi / Periferik sinir sistemi
patolojileri bl d— patolojileri

Sekil 1. Kronik solunum yetmezligi mekanizmalari

15
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arteriyel oksijen basinci (PaO,) 60 mmHg’dan az (Tip I-Hipoksik) veya arteriyel
karbon dioksit basinc1 (PaCO,) 45 mmHg’dan yiiksek (Tip II-Hiperkarbik)
saptanir. Akut olarak ortaya ¢ikan durumlar disinda kalan ve 28 giinden fazla,
giinde en az 4 saat mekanik ventilasyon ve oksijen gereksinimi olan solunum
yetersizlikleri ‘kronik solunum yetmezligi’ olarak tanimlanmaktadir (1,2).
Kronik solunum yetmezligi hipoksik, hiperkapnik ve her ikisinin bir arada
oldugu 3 sinifta incelenebilir.

2.  Kronik Solunum Yetmezligi Patogenezi

Hipoksik solunum yetmezligi yetersiz gaz degisimi ile karakterize edilirken,
hiperkapnik solunum yetmezligi ventilasyon pompa disfonksiyonu ile
karakterizedir. Kronik pulmoner hastaliklara sekonder solunum yetmezligi
agirlikli olarak hipoksemi ile kendini gosterirken, santral sinir sisteminin
solunum diirtiisiiniin azalmasi, solunum kaslarinin disfonksiyonu veya gogiis
duvarmin mekanik bozukluklarinda ventilasyon kusuru gelisir ve hiperkapni
ile kendini gosterir. Ornegin kronik obstriiktif akciger hastaliginda (KOAH)
hipoksik solunum yetmezligi genelde akut bir tablo olarak ortaya ¢ikarken,
hiperkapnik solunum yetmezliginde karbondioksit retansiyonu aylar ve yillar
igerisinde yavas ve progresif bir sekilde gelisir. Zamanla pH’1 normal sinirlarda
tutmak amagl bobrekler tarafindan saglanan HCO, artisi gibi metabolik
kompansasyon mekanizmalari devreye girer (Sekil 1, 2, Tablo 1).

| Kronik Solunum Yetmezligi |

v v

| Pompa Yetmezligi | | Akciger Yetmezligi |

B
| Hava Yolu | | Parenkim |

Solunumun Santral Kontrolii |<—

| Biiyiik Hava Yollar | | Kiigtik Hava Yollar |
(e PO [
| Ektratorasik | | Intratorasik |

Sekil 2. Kronik solunum yetmezliginin etiyolojisi (Amin RS. Chronic
Respiratory Failure. Editors: Chernick V, Boat TF, Wilmott RW, Bush A.
Kendig’s Disorders of the Respiratory Tract in Children, Seventh Edition.

Elselvier, Philedelphia; 2003:258-273)
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Tablo 1. Kronik solunum yetmezligi yapan hastaliklar

Solunum Kontroliiniin Bozulmasi Noromuskuler Hastaliklar
Idiopatik Ust Motor Néron: Yer Kaplayan Lezyon
+  Tiimér/Syrengomiyeli)
Yapisal ve fonksiyonel Multiple Skleroz
s . Quadripleji
Obesite-hipoventilasyon Sendromu Alt Motor Néron: On Boynuz Lezyonlart
Gégiis Duvarl Bozukluklart *  Polio/ALS/SMA
Periferik Sinir Sistemi
Kifoskolyoz +  Diyafragma paralizisi

+  PNP(Niitrisyonel/SD/GBS)

Fibrotoraks *  Kronik Toksin Maruziyeti

Hava Yolu Obstriiksiyonu o ‘iufeksiyonﬂJM'Kronik Alkolizm
Noromuskuler Kavsak: Miyastenia Gravis
Ust Solunum Yolu: Trakeal Stenoz Kas Hastaliklar: Distrofiler
+  Progresif
Laringeal/Nazal Polipler e Muskuler
Tonsiller hipertrofi . . ¢ Miyotonik
Miyopatiler
Uyku Apnesi *  Polimiyozit/Dermatomiyozit
*  Kollajen Vaskiiler Hastaliklar
Alt Solunum Yolu: KOAH o Malniitrisyon/ Endokrin
Kisaltmalar:  KOAH (Kronik Obstritktif Akeiger Hastaligr), ALS (Amiyotrofik Lateral Skleroz), SMA (Spinal Muskuler Atrofi), PNP(Polin® ).

SD(Ciddi Hastalik), GBS(Guillian Barre Sendromu), DM(Diyabetes Mellitus)

(Fernandez E. Kronik Solunum Yetmezligi: Current Giincel Gogiis Hastaliklar
Giincel Tanm ve Tedavi. Ucan ES, Cev-Ed.Ankara, Tiirkiye: Giines Kitabevi;
2005:268-279.)

Hipoksemi, hipoksik solunum yetmezliginin ilk bulgusudur. Hipoksemide
siklikla karbondioksit degisimi de etkilenir, ancak genellikle alveolar
ventilasyonun arttririlmasi ile kompanse edilebilir. Bunedenle ek bir ventilasyon
kusuru olmamasi durumunda hiperkapni gaz degisim yetersizligi bulgusu
degildir. Birgok gaz degisimi yetersizligi olgusunda, ventilasyon dongiisiinde
ve dakika ventilasyonunda dispne ile iliskili artisa sekonder olarak respiratuar
alkaloz gelisir.

2.1. Ventilasyon Perfiizyon Dengesizligi

Ventilasyon-perfiizyon dengesizligi, ventilasyon ve perfiizyonun dengesiz
dagilimidir.  Yiksek ventilasyon-perfiizyon oranmma sahip akciger
iinitelerinden gelen iyi oksijenlenmis kan, diisiik ventilasyon-perfiizyon
oranina sahip {initelerdeki diisiik oksijen diizeylerini tam olarak diizeltemez,
ayni nedenlerle sagdan sola sant varlig1 durumunda oksijen destegi altinda
dahi hipoksemi diizeltilemez. Sonug¢ olarak, verilen oksijen desteginin,
yliksek ventilasyon-perfiizyon oranina sahip iiniteler iizerinde minimum etki
ile disiik ventilasyon-perfiizyon oranina sahip lnitelere oksijen iletimini
artirmasi beklenir.
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2.2. Diffiizyon Dengesinin Bozuklugu

Alveolar kapillerlerdeki kirmizi kan elemanlari tam bir PaO, dengesine
ulasamazlarsa difflizyon dengesinde bozukluk ortaya ¢ikar. Bu durum 4 tablo
seklinde ortaya ¢ikar:

e Alveolo-kapiller membranin kalinlagmasi durumunda oksijenin alveolden
kapilleri gegisi azaldiginda ya da tam bloke oldugunda

e Anemide oldugu gibi mikst vendz kanda oksijenasyon ¢ok diistiiglinde

e  Kirmizi kan elemanlarinin alveolar kapillerlere gecis siiresini kisaltan
alveolar kapiller voliimiin azalamasina yol acan énemli parenkimal doku
kayb1 durumlarinda

e Alveolo-kapiller gecis siiresinin kisalmasina yol a¢an kardiyak out-put’un
azaldig1 durumlarda

Kapiller yiizey alaninin azalmasiyla sonuglanan akciger parenkim harabiyeti
bunlar arasinda en 6nde gelen nedendir (1,3).

2.3. Sant

Sant; kanin alveoler gaz ile hi¢ karsilasmadan arteriel dolagima ge¢cmesidir.
Intrapulmoner ya da ekstrapulmoner nedenler sant nedeni olabilirler.
Ekstapulmoner sant yapan nedenler atrial septal defekt, ventrikiiler septal
defekt ve patent duktus arteriozus gibi kardiyak hastaliklardir. intrapulmoner
sant yapan nedenler ise pulmoner 6dem, akut respiratuar distress sendromu
(ARDS) , pnomoni, atelektazi, pulmoner hemoraji ya da pnomotorakstir
(Sekil 1). Ventilasyon (V) olmadigi, perfiizyon (Q) ise normal oldugu igin
V/Q orani=0 olur. Buradan ¢ikan mikst ven6z kan, alveolli by-pass ederek
oksijenize kana karigir. Kanin PaO,’si diisiik, PaCO,’si ise normal veya diistik
bulunur. Santin en tipik 6zelligi % 100 oksijen tedavisine cevap vermemesidir.
Saglam bolgelerdeki ventilasyonun PaO,’yi normale ¢evirememe nedeni
ise karboksihemoglobin disosiasyon egrisinin lineer olmasina karsin
normal kosullardaki oksihemoglobin disosiasyon egrisinin iist kisminin
diizlesmis olmasi, yani saglam alanlarda zaten tam doygunluga ulagmis
olan hemoglobinin daha fazla oksijen baglayamamasindandir. Normalde de
minimal bir sant olur ancak total kardiak outputun % 10’unu ge¢mez (Sekil
1, Tablo 1) (1,3).
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2.4. Alveolar Hipoventilasyon

CO, dokular tarafindan siirekli tiretilen ve akcigerlerden elimine edilen gazdir.
Dokuda metabolik hiza bagli olarak iiretilen CO, miktar1, solunum merkezinin
otoregiilasyonu ile degisebilen dakika ventilasyonu ve 6lii bosluk ventilasyonu/
tidal voliim (VD/VT) orani arasindaki dengenin saglanmasi ile PCO, belli bir
dengede tutulur. Agir kronik akciger hastaligi olanlarda normalde %30 diizeyinde
olmas1 gereken VD/VT oranmin artmasi ve ventilasyonun azalmasi CO,
retansiyonu ile sonuglanir. Santral sinir sistemindeki medulladaki néronlardan
ist motor, alt motor ve 6n boynuz hiicrelerine, néoromuskiiler bileskeden solunum
kaslar1 ve gogiis duvari patolojileri ve iist solunum yoluna kadar uzanan iletim
sisteminde ortaya ¢ikan herhangi bir aksaklik alveoler hipoventilasyon ile
sonuclanir. Tipik olarak hiperkapniye ek olarak oksijen tedavisine cevap veren
hipoksemi ve normal alveoloarteriel oksijen gradient P(A-a) saptanir. P(A-a)’in
normal olmas1 V/Q dengesizliginden ayirimini saglar (1,3).
P(A-a) gradientin hesaplanmasi sdyledir:

P(4-a) O,= [FIO, x (Patm- pH,0)] — (PaCO./0.8) — [PAO,]

(FIO,: Inspire edilen havadaki oksijen miktari, P atm: Atmosfer basmnc1 (760 mm
Hg), P H,0O: 37°C’de su basinci (47 mm Hg), PaCO,: Arteriyel karbondioksit
parsiyel basinci, PAO,: Alveoler PO,, PaO,: Arteriyel PO,)

P(A-a) O, normalde 15-20 mm Hg arasindadir ve yasla birlikte (30 yas
iizeri her 10 yilda 3 mm Hg) artar ¢iinkii yasla birlikte V/Q dengesizligi artar ve
PaQ, azalir. Normalde PAO,, PaO,’den hafifge yiiksektir, bunun nedeni bronsial
arter kanmin bir kisminin pulmoner vene dokiilmesi ve koroner arter kaninin
bir kisminin tabessian venlerle sol ventrikiile dokiilmesi sonucu olusan santtir.
PaCO, ise yastan etkilenmez (1,3).

Noromuskiiler hastaliklar farkli saeviyelerde inspiratuar ve ekspiratuar
kaslarda tutulum yaparlar. Inspiratuar kaslarda disfonksiyon gelistiginde dakika
ventilasyonunun kontrolii bozulur. Olii bosluk ventilasyon hizinda ve dolayisiyla
solunum isinde artmaya neden olur. Es zamanli olarak VT ve vital kapasite (VK)
de azalir ve atelektazi gelisebilir. Ekspiratuar kaslarda disfonksiyon oldugunda
ise Oksiirlik ve sekresyon temizligi sekteye ugrar. Noromuskiiler hastaliklar
ayn1 zamanda hiperkapnik solunum yetmezligine zemin hazirlayan ventilatuar
yetmezlige de katkida bulunur (1,4).
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3. Tam
3.1. Klinik Bulgular

Kronik solunum yetmezligi olan hastalarla hekimler siklikla kronik siire¢ tizerine
eklenen bir akut solunum yetmezligi tablosu ile acil servislerde karsilasirlar.

Hastalarm en belirgin semptomlar stabil olduklar1 doneme gore artan
nefes darligina ek olarak oksiiriik, sekresyon artisi, solunum sayisi ve yardimeti
solunum kaslarmin kullaniminda artig gibi semptomlardir. Altta yatan pulmoner
ya da norolojik hastaligin ciddiyetine gore degisen hipoksemi ve CO, retansiyon
bulgular1 gézlenir.

Hipokseminin primer bulgusu santral siyanozdur ve PaO,<40 mmHg
arteriyel oksijen satiirasyonu (Sa0,)<%70 anlamina gelmektedir. Hipoksiye
bagli hafif konfiizyondan agir komaya kadar degisen yelpazede ndrolojik
bulgular gézlemlenebilir.

CO, retansiyonunun da bulgular1 degiskendir ve kan diizeyinden
bagimsizdir. Hizla yiikselen CO, ani biling degiskligine neden olurken, progresif
yiikselen CO, seviyelerinde kompansasyon mekanizmalar1 devreye girdiginden
bulgular siliklesir ve bag agris1, hafiza sorunlar1 gibi semptomlara yol agabilir.

Solunum sayisinda artis olmasi kas yorgunlugunu diisiindiiren ilk bulgudur.
Solunumsal agidan kas yorgunlugunun en spesifik gostergesi diyafragmada ortaya
¢ikan paradoksal harekettir. Tiim bunlara ek olarak néromuskuler hastaliklara
0zgii muskuler atrofi, fasikiilasyon, kas kaybi, toraksta sekil bozukluklar1 gibi
tan1 koydurucu bulgular da hekimi tan1 konusunda yonlendirici olabilir.

Juguler vendz dolgunluk, pretibial 6dem gibi bulgular kor pulmonaleyi
akla getirmelidir (1).

3.2. Tanisal Yontemler
3.2.1. Kan Testleri

Tim semptom ve bulgular bir yandan degerlendirilirken Oncelikle hastanin
solunumsal aciliyetinin giderilmesi gerekir. Hastanin bagvurusunda oksijen
satlirasyonu ve vital bulgular1 hemen alinmali, hipoksik ise hizla bir yandan
oksijen destegi baslanmali, dikkatli bir anamnez ve muayene de bir yandan
yapilmalidir. Anamnezden yola ¢ikarak altta yatan hastaliga yonelik medikal
tedavi yapilmali ve arter kan gazi alinmalidir. Arter kan gazi kronik solunum
yetmezliginin tespitinde en 6nemli tan1 koydurucu testtir, Arter kan gazi solunum
yetersizliginin ciddiyetini, tipini ve akut/kronik ayiriminin yapilmasini saglar.
Ayn1 zamanda asid-baz dengesinin belirlenmesinde yardimcidir (2).
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Elektrolit ve hormon dengesizlikleri kas disfonksiyonuna yol
acabileceginden potasyum, magnezyum, fosfor ve tiroid diizeylerine bakilabilir.
Kronik solunum yetmezliginde kompansasyon mekanizmasinin devreye
girdigini gosteren bikarbonat seviyesi incelenebilir. Tam kan sayiminda
hematokrit ytliksekligi hipoksemiye sekonder olarak saptanabilir.

3.2.2. Solunum Fonksiyon Testleri

Kronik ventilatuar yetmezligin tanisinda maksimal inspiratuar basing
(PImax) ve VK en iyi gostergelerdir. Normal Pimax 90 cmH,0 olup, 25 cm
H,O’yun altindaki degerler hiperkarbi ile koreledir. VK 6l¢timii ise kronik
solunum yetmezligi tanisinda daha az sensitif ancak uygulamasi daha kolay
bir testtir. VK, 30 ml/kg’in altina indiginde kronik solunum yetmezligi
geligsmistir. Noromuskuler hastaliklarin takibinde dnemli bir yere sahip olan
bu test hastaligin erken donemlerinden itibaren gelecekte gerekebilecek
solunum destegi ihtiyacinin bir gostergesi olarak takipte kullanilabilir.
Kronik solunum yetmezligi tanisinda kullanilabilen ancak giinlilk pratikte
kullanilmayan; maksimum volenter ventilasyon (MVV), VD/VT gibi testler
de bulunmaktadir (1).

3.2.3. Goriintiileme Yontemleri

Akciger grafisi c¢ekilmesi kronik solunum yetmezliginin etiyolojisini
aydinlatabilecek konsolidasyon, pulmoner 6dem, pulmoner tromboemboli,
hiperinflasyon gibi bulgular agisindan akciger alanlarini taramay1, néromuskuler
hastaliklarla ilgili olarak da diafragma patolojilerini géstermeyi saglar.

Toraks bilgisayarli tomografi ise kontrastli ya da kontrastsiz olarak
cekilerek pulmoner parankimini, hava yollarini, vaskiiler yapilar1 daha ayrintili
incelemeyi saglar.

Diyafragma patolojilerini degerlendirmek amacl diyafragma fluoroskopisi
yapilabilir. Noromuskuler hastaliklarin ayirici tanisinda da elektromiyografi
(EMQG) ve gerilim zaman indeksi (TTI) kullanilabilir (5).

4. Tedavi
4.1. Genel Tedavi

4.1.1. Primer Hastaligin Tedavisi

Kronik solunum yetmezligine neden olan primer hastaligin tedavisi tedavinin
birinci basamagini olusturur. Ancak kronik solunum yetmezIligi gelismis bir
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hastalikta akut durumlar disinda kullanilan tedavilerle dramatik iyilesmeler elde
edilemeyebilecegi akilda tutulmalidir (6).

4.1.2. Sekresyonlarin Kontrolii

Kronik pulmoner hastaligi olan hastalarda sekresyon iiretimindeki artis,
noromuskuler hastaliklarda ise normal diizeydeki sekresyonlarin atilmasindaki
yetersizlik nedeni ile sekresyon fazlaligi gelisir. Buna baglh olarak gelisen
sekresyon retansiyonu, mukus tikaglarina, segmenter ya da lober kollapsa,
atelektaziye, tiim bunlar da gaz degisiminde bozulmaya ve hipoksiye yol acar.
Sekresyon retansiyonunu 6nlemeye yonelik olarak hastanin oksiirtiilmesi, derin
nefes egzersizleri, solunum fizyoterapisi, nemlendirme, mukolitik kullanimi1 ve
gereginde ampirik ya da kiiltiire gére uygulanan antibiyoreapiler uygulanabilir

(7).
4.1.3. Bronkodilatorler

Fizik muayenede wheezing duyulmasi, solunum fonksiyon testlerinde
obstriiksiyonun saptanmasi durumunda hastalara inhaler ve nebul formda kisa
ve uzun etkili bronkodilatorler onerilir (8).

4.2. Solunum Destegi
4.2.1. Oksijen

Pa0,<55 mm Hg veya oksijen satiirasyonu (SpO,)< %88 veya eritrositemi
ve kor pulmonale varliginda, PaO, 56-59 mm Hg veya SpO,=%89 saptanan
hipoksik tipte kronik solunum yetmezligi olan hastalarin oksijeni giin icerisinde
15-18 saat kullanmasi gerekmektedir, buna uzun siireli oksijen tedavisi (USOT)
ad1 verilir.

Oksijen bir nazal kaniil ya da maske ile titre edilebilen miktarda ve
nemlendirilmis sekilde hastaya verilir. Oksijenin nemlendirilmis olmasinin 1s1
ve nem kaybini 6nledigi, sekresyon temizligini kolaylastirdigi bilinmektedir (9).

4.2.2. Non-Invasif Mekanik Ventilasyon (NIMV)

Mekanik ventilasyon desteginin kullanilmasinin primer nedeni solunum kas
yorgunlugunun diizeltilmesini ve dayanikliliginin artmasini saglamaktir. Kronik
solunum yetmezligine yol agan hastaliklarda erken donemde kas yorgunlugu
yonetilebilir ve istirahatla kolayca diizelebilir seviyede iken, hastalik ilerledikce
bu durum siirdiiriilemez hale gelebilir. Bu hastalarda hipoventilasyon 6zellikle
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uykunun REM (hizli g6z hareketi-Rapid Eye Movement) doneminde ortaya
¢ikmaktadir.
NIMYV endikasyonlart:

e  Dispne, basagrisi, yorgunluk, giindiiz uykululuk ve gece uyku kalitesinde
bozulma ve idrar sorunlari olmasi gibi hiperkapni semptomlarina ek
olarak;

e  PaCO,’nin 45 mmHg iizerinde olmas1

e  Gece boyu en az 5 dakika boyunca SpO,< %88 olmasi

e Pimax<60 cmH,O veya zorlu vital kapasite (FVC)<%350 olmasidir.

Gece boyu NIMV ile basta diyafragma olmak iizere kaslarin dinlendirilerek,
gaz degisiminin diizeltilmesinin glin i¢i performansa katkida bulundugu
distntilmektedir. PaO,’de elde edilen artis (ortalama 10-20 mmHg artig) ve
PaCO,’de elde edilen azalmanin (ortalama 7-15 mmHg azalma) bas agrisi,
hipersomnolans ve hafiza sorunlarmni diizelttigi bilinmektedir. Hastane
yatiglarinin da NIMV uygulanan hastalarda azaldigi bilinmektedir.

NIMV ile;

e  (Gaz degisimi diizelir ve stabilize olur.

e Uyku kalitesi iyilesir.

e  Giin i¢i semptomlar azalir.

e  Kor pulmonale gelisimi elimine edilir veya diizeltilir.
e  Yasam siiresi ve kalitesi artar. (1)

Kronik Obstriiktfif Akciger Hastaligi (KOAH) tanili hastalarda ise NIMV
endikasyonlari sdyle tanimlanmistir:

e  Hiperkapni bulgular

e  PaCO,>55 mmHg / PaCO,=50-54 ve noktiirnal desatiirasyon bulgular
saptanmasi (2 L/dak oksijene ragmen en az 5 dakika boyunca SpO, <
%88 saptanmasi) / PaCO,= 50-54 ve hiperkarbik ataklarla 12 ayda en az 2
hastane yatig1 olmasidir.

4.2.2.1. Continuous Positive Airway Pressure (CPAP)

Solunum dongiisii sirasinda hastaya siirekli olarak pozitif basing verilmesidir.
Sadece burnu kaplayan ‘nazal’, burnu ve agz1 birlikte kaplayan ‘oro-nazal’, tiim
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ylizii kaplayan veya ‘hood’ seklinde olan farkli maske alternatifleri ile uygulanir.
Hangisinin kullanilacagina hastanin rahatina, etrafindan kagak olmamasina
dikkat edilerek karar verilir. Pozitif basing, sant1 azaltarak (yetersiz alveolar
ventilasyon ile normal perfiizyon) daha iyi oksijenasyona izin vererek alveolar
ventilasyonun iyilestirilmesini saglar (Sekil 3) (10-13).
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Sekil 3. NIMV’de kullanilan cihaz ve maskeler (Nava S, Navalesi P,Gregoretti
C. Interfaces and Humidification for Noninvasive Mechanical Ventilation.
Respir Care 2009;54(1):71- 82.)

4.2.2.2. Bi-Level Positive Airway Pressure (BiPAP)

Bu sistem hastaya solunum dongiisii sirasinda inspiryumda ve ekspiryumda
degisen 2 farkli seviyede pozitif hava basinci saglamaktadir. iki seyiyeli pozitif
hava basici (Bi-level positive airway pressure-BiPAP) adi verilmektedir.
Hiperkarbik kronik solunum yetersizliginde ya da hipoksinin eslik ettigi
hiperkarbik solunum yetmezliginde kullanilmaktadir (Sekil 3) (10-15).

5. Takip

Kas iskelet sistemini etkileyen ve kronik solunum yetmezligine yol agan
g6giis duvart patolojileri son yillarda gelisen hastaliklar agilanma, enfeksiyon
kontroliiniin artis1 ve cerrahi tekniklerin gelismesi ile azalmistir. Kronik solunum
yetmezligine yol acan hastaliklar arasinda 6zellikle ndromuskuler hastaliklarin
cok yavas progresif bir seyri vardir. Solunum desteginin gerekecegi durum
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aylar ve yillar igerisinde gelisir. Hastalar dispne, giinliikk yasam aktivitelerini
siirdiirmekte zorlanma, kor pulmonale gelisimi agisindan hi¢ semptomlari
yokken bile diizenli olarak takip edilmelidirler. Bu dénemde subklinik solunum
yetmezligini en iyi gosterebilecek testler VK ve Pimax’tir ve hekimi erken
donemde kronik solunum yetmezligi agisindan uyarabilir.

Kronik solunum yetmezIligi tanist alan ve NIMV kullanan hastalarda
da degisebilecek basing ihtiyaglari, kronik zeminde gelisebilecek akut
ataklarin onlenmesi gibi noktalar g6z 6niinde bulundurularak diizenli takip
onerilmektedir (1).

6. Sonuc¢

Tip diinyasinda her gegen giin gelismekte olan yeni tan1 ve tedavi metodlari
sayesinde insan yagam siiresinin uzamasi, hekimlerin kronik solunum yetmezligi
tanist alan hastalarla giinliik pratikte daha sik kargilasmasina neden olmustur.
Bu hastalarin dikkatli degerlendirilmesi, tedavisi ve takipi her zamankinden
daha fazla 6nem kazanmustir.
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BOLUM 3

AKUT RESPIRATUAR DIiSTRES
SENDROMU

Cem Koray CATAROGLU, Cihan SAHIN

1. Giris
ﬁ kut Respiratuar Distres Sendromu (ARDS) ilk kez 1997’ de Denver’da

vaka serisi olarak bildirilmistir (1). The American— European Consensus

Conference (AECC) 1994 yilinda ARDS’yi; akut baslangicli, akciger
grafisinde pulmoner 6dem ile uyumlu bilateral infiltrasyon alanlarinin ve diisiik
sistemik oksijenasyonun oldugu (PaO2 / FiO2 <200 mmHg), sol kalp yetmezligi
ile agiklanamayan ancak beraber goriilebilen diffiiz pulmoner 6deme ve akciger
yetmezligine neden olan akut solunum yetmezligi olarak tanimlamistir (2).
Yillar iginde bu konuda devam eden arastirmalarla birlikte bu tanimin gegerliligi
ve giivenilirliligi zayiflamistir. Bu nedenle 24. European Society of Intensive
Care Medicine (ESICM) Kongresi’ nde ESICM, American Thoracic Society ve
Society of Critical Care Medicine, ARDS’ yi 2012 Berlin tanimlamasi adiyla
yeniden tanimlamigtir. Berlin tanimlamasina goére ARDS tanis1 konulmasi igin
dort kriterin hepsinin mevcut olmas: gerekmektedir.

1. Zamanlama: Solunumsal semptomlarin son bir hafta i¢inde baglamasi
gerekir; hastanin son bir hafta icinde yeni ya da daha kotiliye giden solunum
semptomlarinin olmasi gerekir.

2. Akciger goriintiilemesi: Akciger grafisinde ya da bilgisayarli toraks
tomografisi goriintiilemede akciger 6deminin eslik ettigi yaygin bilateral
opasite artig1 olmasi gerekir ve bu opasite artist plevral effiizyon, akciger
atelektazisi ya da pulmoner nodiiller ile agiklanamamalidir.

3. Odemin kaynagi: Hastanin solunum sikintismin, kalp yetmezligine ya da
sivi yiiklenmesine bagl olmadigi EKO ve benzeri objektif tetkikler ile
aciklanmalidir.

4.  Oksijenasyon: ARDS’ nin siddeti hipokseminin derinligine gore hafif, orta
ve agir olmak tizere 3’e ayrilir (3) . (Tablo-1)

27
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i.  Hafif ARDS: 300 > PaO,/ FiO, > 200 mmHg, ventilatore bagh ve pozitif
ekspirasyon sonu basinci (PEEP) ya da siirekli pozitif hava yolu basinci
(CPAP) > 5 cmH,0

ii.  Orta ARDS: 200 > PaO,/FiO, > 100 mmHg, ventilatore bagli ve pozitif
ekspirasyon sonu basinc1 (PEEP) > 5 cm H,O

iii. Agr ARDS: PaO,/FiO, < 100 mmHg, ventilatére bagli ve pozitif

ekspirasyon sonu basinci (PEEP) > 5 cmH,O

PEEP: Pozitif Ekspirasyon Sonu Basinci, CPAP: Siirekli Pozitif Hava Yolu
Basinci, PaO,: Parsiyel Arteriyel Oksijen Basinci, FiO,: Inspire Edilen
Havadaki Oksijen Miktari

Son bir hafta i¢inde yeni ortaya ¢ikan ya da

Zamanlam e
amaniama kotiilesen solunum sikintisi

Plevral effiizyon, atelektazi ya da pulmoner

AL (T T nodiiller ile agiklanamayan bilateral yaygin opasite

Kalp yetmezligi ya da siv1 yiiklenmesi ile

Dt L aciklanamayan solunum sikintisi

Hafif:
> Pa02/FiO2 > 200mmHg PEEP ya da CPAP > 5

Oksijenizasyon cm H20 mortalite oran1 %27

Orta:
200 > PaO2/FiO2 > 100mmHg PEEP > 5 cm H20
mortalite oran1 %32

Agir:
200 > PaO2/FiO2 > 100mmHg PEEP > 5 cm H20
mortalite oran1 %45

Tablo-1. ARDS Berlin Tanimlamasi Kriterleri

AECC tanimlamasiyla karsilastirildiginda Berlin tanimlamasinin daha iyi bir
mortalite tahmini yaptig1 ve hastaligin siddetine gore mortalite oraninin da
arttigr goriilmektedir. Hafif ARDS %27, orta ARDS %32 ve agir ARDS %45

3).

2. Epidemiyoloji

AECC tanimmi kullanilarak yapilan birka¢ farkli popiilasyondaki ARDS
caligmasinda hastanin yasi, hastaligin mortalite oran1 ve siddeti konusunda
oldukga tutarli iken, insidans ac¢isindan neredeyse dort kat farklilik goriilmiistiir.
Bu durum, muhtemelen calisma sartlarindaki ve yogun bakim kullanimindaki



AKUT RESPIRATUAR DISTRES SENDROMU 4 ¢ 29

farkliliklardan kaynaklanmistir (4). Amerika Birlesik Devletleri’ nde yilda
190.000 ARDS vakasi ve 74.000 ARDS kaynakli 6liim gorilirken, ti¢lincii
diinya tilkesi olan Ruanda’daki bir hastaneye 6 haftada basvuru yapan 1.046
hastadan %4’ i (ortalama yas 37) ARDS tanis1 alinmistir. ARDS tanili hastalarin
sadece %30,9° u yogun bakim iinitesine (YBU) yatirilmigtir ve hastane
mortalitesi %50 olarak belirtilmistir. Bu ¢alismada Berlin tanimlamasinin Kigali
modifikasyonunu kullanilmistir. Kigali modifikasyonunda PEEP gereksinimi
yoktur, 315 e esit ya da daha diisik SpO,/FiO, hipoksi esigi ve akciger
ultrasonografisinde veya akciger grafisinde bilateral opasiteler mevcuttur (5).

Berlin tanimlamasini ve ARDS y6netimini degerlendirmek i¢in yapilan bir
caligmaya gore; 5 kitada 50°den fazla iilkedeki 459 YBU’ ne; 4 hafta boyunca
yatirilan 29.144 hastada yapilan ¢alismada, toplamda 3.022 (%10,4) vaka ARDS
kriterlerini saglamaktadir. Ve bu oran invaziv mekanik ventilasyonla desteklenen
hastalarin dortte biridi. ARDS odakli bu ¢alismanin yiliksek prevalansina
ragmen hafif siddetteki ARDS olgularmin sadece yarisina tan1 konulabilmistir
(6). Ayrica 4 ay boyunca Ispanya’daki 3 hastanede yapilan ARDS igin en az
bir risk faktorii olan 815 vakalik bir ¢calismada yogun bakimi yatisi 6nerilen 53
hastadan 15’1 (%28) ‘ne kabul edilmemistir. Calismaya goére ARDS insidansi ve
atlanan tanilar hafife alinmis olabilir (7).

ARDS sonrasinda hastalar ¢cogunlukla kas giigsiizligli ve noropsikiyatrik
sikayetlerden muzdariptir. Yogun bakim iinitesinden taburcu olan hastalarin
%50’ den az1 12 ay i¢inde ige geri doniis yapabilmektedir (8). Bununla birlikte,
hastalarda ARDS sonrasinda kronik solunum sikintisi nadiren gézlemlenmistir.
Goriliiyor ki, ARDS hem klinik olarak hem de finansal agidan 6nemli bir
hastaliktir, her yastan oliimlere neden olmakta ve taburcu olan hastalarda
taburculuklarindan ¢ok sonra bile sekeller kalmaktadir (9).

3. Etyoloji

ARDS ilk tanimindan bu yana gesitli nedenler veya risk faktorlerine bagh
gelisen klinik tablo olarak kabul goriilmiistiir. Bu risk faktorleri tablo-2’ de
Ozetlenmistir. En yaygin risk faktorleri pndmoni ve akciger dis1 sepsis olup,
bunu gastrik igerigin aspirasyonu takip etmektedir. Ventilator kullanimi, sivi ve
kan transfiizyonu yonetiminin gelisimiyle travma ve kan {irlinii transfiizyonu
modern ¢agda daha az goriilen risk faktorlerindendir. Bununla birlikte, elektronik
sigaraya bagli akciger hastalig1 gibi yeni nedenler ortaya ¢ikmigtir. Bakteriyel
ve viral pnomoniler siklikla ARDS’ ye neden olur, pandemik influenza, SARS-
CoV-2 dahil olmak iizere ortaya c¢ikan yeni virlisler ve SARS ve MERS’ ten
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sorumlu koronaviriisler kiiresel ARDS insidansinda sporadik artislara neden
olmaktadir. ARDS’ ye yol agan belirli bir nedenin tanimlanmasi, ARDS iliskili
patolojilerin tedavisinde 6nemli bir terapdtik hedef olmaya devam etmektedir.
ARDS’ nin ilerleyisi, hasara kars1 verdigi cevap ve iyilesme siireci genetik
faktorlerden etkilenmektedir. ARDS’ de ¢oklu genlerin ve yolaklarin etkisi
gorlilmektedir. ARDS’ ye neden olan herhangi bir tek genetik polimorfizmin
gorililme riski diistiktiir (10).

Pnomoni (ozellikle bakteriyel ve viral)
Akci0er dypysepsis
Gastrik 1¢er101n aspirasyonu
Pankreatit
Pbiddetli travma
Y uksek riskli cerrahi iplem
Y uksek doz 1la¢ kullanymy
“Ykemi-reperfuzyon hasary
Sigara dumanysolumak
Daha Az Yaygwn Risk Faktorleri [E-sigara igmek
Kan tranlerinin ¢oklu transfizyonu
Vaskulit
Diftuz alveolar hemoraj1

Tipik ARDS Olarak Yaca badlypnomoni
Synyflandyrjlamayan Hastalyklar [ARryduyar3I3K pnomonisi
Akut eozimofilik pnomoni
Malignite

Yaygyn Risk Faktorleri

Tablo-2. ARDS’nin Risk Faktorleri

4. Patofizyoloji

ARDS endotel hasari sonucu artan alveolar gecirgenlige bagli alveolar
sivi birikmesi ile karakterizedir. Dogrudan akciger epiteline ya da dolaylh
olarak damar endoteline zarar vererek akciger hasarina neden olmaktadir.
Bu durum, akciger hasarinin siddetine gore noétrofilleri ve kirmizi kan
hiicrelerini akcigere tasiyan proinflamatuar sitokinlerin (timér nekroz
faktor, interlokinler IL-1, IL-6, IL-8) salinimina yol agmaktadir. Bu asamada
intersitisyel ve alveolar 6dem hizli artar ve alveolar septada hyalin memren
formasyonu olusmaktadir. Alveolar makrofajlar bu inflamatuar siiregte lider
rol oynamaktadir. Alveollerde ve endotel yiizeyinde adezyon molekiillerine
baglanan notrofillerden toksik mediatdrler olan reaktif oksijen radikalleri,
eikosanoidler, sitokinler, fosfolipidler ve proteazlar salinmaktadir. Bunlara
bagli 16kosit gocgii ve inflamatuar hasar artarak kapiller endotelinde ve
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alveolar epitelde hasara yol agmakta ve alveolar 6deme neden olmaktadir.
Tip 2 epitelyal hasara bagh siirfaktan seviyesi azalmakta, alveolar hemeostaz
bozulmakta ve alveolar 6dem olusumu hizlanmaktadir. Alveollarda olusan
6dem siirfaktan fonksiyonlari ve gaz degisiminde bozulmaya, alveolar kollapsa,
akciger kompliyansinin azalmasma ve pulmoner arter basincinin artmasina
neden olmaktadir. Endotelyal hiicre hasari vaskiiler gegirgenligi dahada
arttirmakta ve platelletler pulmoler degisikliklere katkida bulunmaktadir. Bu
inflamatuar siirecler birlikte, ventilasyon-perfiizyon uyumsuzluguna neden
olarak oksijenizasyonun ve karbondioksit atilimimin bozulmasina, dakika
ventilasyonunun artmasina ve oOlii bosluk solunumuna neden olmaktadir.
ARDS’nin ilerlemesi alveolar epitelyum onarimi ve fizyolojik fonksiyonlarin
onarim siire¢leri ile karakterizedir. Keratinosit biiyime faktorii gibi bir¢ok
blylime faktorii; tip 2 alveolar hiicreleri stimiile ederek, proliferasyonunu
ve tip 1 alveolar hiicrelere diferansiyasyonunu saglamakta; apopitozu inhibe
etmekte ve siirfaktan tiretimini arttirmaktadir.

Onarim siirecinde alveolar epitelyum ve endotel hiicreleri yenilenmekte,
membran gegirgenligi diizenlenmekte ve alveolar bosluktan sivilar ve atiklar
uzaklastirilmaktadir. Bazi durumlarda, akciger hasarinin erken evrelerinde
onarim asamasindaki basarisizliga bagli kollajen iiretiminin artmasina ve
fenotip degisikligine yol acarak fibrotik akciger hasar1 artigina ve kotii prognoza
yol agmaktadir. Saglkli akcigerde endotelyuma 6zgii adezyon proteini olan
vasculer endotelyal cadherin (VE-cadherin) proteini tarafindan endotel
stabilizasyonu saglanmaktadir. Akciger inflamasyonu sirasinda trombin, timor
nekroz faktdr (TNF) ve 16kosit seviyeleri artarak, VE-cadherinin adezyonunun
bozulmasina yol a¢maktadir. Beta-katenin sinyal yoluyla olusan nétrofil
gocll akciger epitelyum onarimint uyarmakta; buna bagl olarak ARDS igin
potansiyal bir terap6tik hedef olabilmektedir. Hasar gormemis akcigerdeki aktif
iyon transportu alveolar epitelyum boyunca osmotik gradiyent olusturarak,
siv1 klirensine yol agmaktadir. ARDS’de bu osmotik gradyent ve alveolar sivi
klirensi bozulmaktadir (11).

Patolojik asamalar: ilk asama yaygin alveolar hasar ile karakterize
eksiidatif asamadir. Proliferasyonun ikinci asamasi yaklasik 10-14 giin
sonra goriilmektedir. Pulmoner 6demin ¢o6ziilmesi, tip 2 alveolar hiicrelerin
proliferasyonu, skuamoz metaplasi, myofibrobalstlarin olusturdugu intersitisyel
infiltrasyon ve erken kollajen birikimi ile karakterizedir. Bazi hastalarda tigiincii
asama olan fibrozis goriillir. Bu asama, normal akciger yapisinin obliterasyonu,
yaygin fibrozis ve kist olusumu ile karakterizedir (12).
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5. Tam

Higbir tani testi tek basina ARDS’ yi dogrulamaz ya da dislamaz. ARDS spesifik
bir patolojik tanidan ziyade, bir sendromdur ve klinik kriterlere gore tani
konulmaktadir. Berlin tanimlamasinda da vurgulandigi tizere, ARDS tanisi i¢in
hastanin son bir hafta i¢inde yeni ya da daha kdtliye giden solunum semptomlari
olmali, akciger grafisinde ya da bilgisayarli toraks tomografisi goriintiillemede
akciger 0deminin eslik ettigi yaygm bilateral opasite artisi olmali. Ayrica
bu iki durum, kalp yetmezligine ya da sivi yiiklenmesine bagli olmamali ve
hastanin oksijenizasyonu bozulmus olmalidir (3). Gegmis tanimlamalar ile
karsilagtirildiginda, Berlin tanimlamast ARDS ile tutarli akciger radyografik
paternleri i¢in daha spesifiktir, pulmoner 6dem ile uyumlu bilateral opasiteler
(yamal1 ya da asimetrik olabilir) ARDS ile daha uyumlu iken, izole plevral
efflizyon, atelektaziler ve timorler uyumsuzdur (3).

5.1. Goriintiileme

Toraks bilgisayarli tomografi (BT) goriintiileme radyografik ARDS kritelerini
gosterme agisindan akciger grafisine ek olarak ya da akciger grafisi yerine
uygulanabilmektedir. Akciger ©6deminin ve akciger parankim hasarimin
seviyesini daha net belirtebilmektedir. Toraks BT, ARDS’ yi radyolojik olarak
taklit eden plevral effiizyon, atelektazi, nodiil ve timdr gibi anormallikleri
belirleyebilir ve intersitisyel akciger hastaligimi dislayabilir (13). Siddetli
hipoksemi olan, yiiksek doz inotrop ajan alan, diyalize giren ya da diger YBU
miidahaleleri yapilan hastalarda BT ¢ekmek miimkiin olmayabilir. BT’ nin pahali
olmas1 ve hastalar1 ionize radyasyona maruz birakmasi tekrarlanabilirligini
kisitlamaktadir.Bu gibi durumlarda hastaya akciger ultrasonografisi yapilabilir.
Akciger ultrasonografisinde biletaral, birden fazla alanda ii¢c ve daha fazla B
cizgisi goriilmesi pulmoner 6dem ya da ARDS ile uyumludur. Ultrasonografi
ucuzdur, tasmabilirdir, radyasyon igermez, tekrarlanabilir, akcigerin
recruitment manevrast ve alveolarin agilmasi goriintiilenebilmektedir (14).
Berlin tanimlamasinin Kigali modifikasyonunda akciger radyografisine gore
daha ucuz oldugu icin akciger ultrasonografisi Onerilmistir (5). Bununla
birlikte, ultrasonografik B c¢izgileri pulmoner 6dem ARDS farkimi ayirt
edememektedir. Sol kalp yetmezligi ve ARDS birlikte goriilebilse de kardiyak
ve akciger ultrasonografisini birlikte degerlendirmek kardiyak siireci daha
net belirlemektedir (15). Ultrasonografi goriintiileri primer olarak subplevral
akciger bolgelerini gostermekte, bu yiizden obezite ve cilt alti 6dem varligr gibi
durumlarda diistik kalitede goriintli vermektedir.
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5.2. Tetikleyici nedenin belirlenmesi

Bazi ARDS risk faktorlerinin spesifik tedavileri olmasa da enfeksiyon, asiri
duyarhilik reaksiyonlari ya da otoinflamasyon gibi geri dondiiriilebilir hastaliklara
derhal tan1 konulmali ve tedavi edilmelidir. Hastanin seyahat ge¢cmisi, enfeksiyon
Oykiisii, klinik gegmisi, semptomlarin siiresi ve semptomlarin lokalizasyonu
gorlintiileme yontemleri ya da serolojik testler acisindan yol gosterici
olabilmektedir. Hastanin komorbiditesinin anlasilmasi enfeksiyoz ya da steril
(travma, sigara dumani solumak, postoperatif gibi.) risklerin degerlendirilmesi
acisindan 6nemlidir.

ARDS siiphesi olan hastalarda ilk olarak pnomoni ya da bagka bir
enfeksiyon olup olmadigi belirlenmelidir. Clinkii pndmoni ve sepsis altta yatan
en sik nedendir. Tiim hastalardan kan kiiltiirii alinmali ve gerekli goriildigii
durumda balgam, trakeal aspirat ya da bronkoalveolar lavaj kiiltiirii alinmalidir.
Prospektif bir ¢caligmada duyarlilig1 yalnizca %58 olan bronkoskopinin degeri
lejyonella, mantarlar ve atipik patojenler degerlendirildiginde muhtemelen
balgamdan daha iistiindiir. Bronkoalveolar lavaj s1vi sitolojisi ve hiicre sayimi
yaparak eozinofilik pnémoni, yaygin alveolar hemoraji ya da hipersensivite
pndmonisi gibi ayirict tanilarin ayirnminda da oldukg¢a basarilidir. Molekiiler
testlerin gelismesiyle bronkoalveolar lavaj ya da nazofaringeal siiriintii 6rneginde
PCR testi bir¢ok viral patojeni tanimlayabilir. Boylece dogru izolasyon 6nlemleri
almabilir, patojene 6zgii tedavi uygulanabilir ve gereksiz antibiyotik kullanimi
onlenebilmektedir (16).

ARDS tanisinda biyopsi tekniklerinden pek yararlanilmaz, fleksibl bir
bronkoskop ile yapilan transbronsiyal biyopside bile kanma ve pnomotoraks
gortilebilirken tan1 orani yalnizca %35’ tir. Tedavi edilebilir bir ayiric1 tani
diistintildiigiinde biyopsi planlanabilmektedir (17).

6. Tedavi
6.1. Akciger koruyucu ventilasyon

Cesitli caligmalar diisiik tidal voliim (4-6 ml/ kg tahmini viicut agirlig1) ve hava
yolu basinglarinda (plato basincinin 25-30 cmH,O arasinda tutulmasi) yapilan
mekanik ventilasyonun ARDS’ de mortaliteyi azalttigin1 géstermektedir. Bu
akciger koruyucu ventilasyon, ventilator kaynakli akciger hasarmin baslica
nedenlerinden biri olan alveollarin asir1 gerilmesini 6nleyerek, alveol endotelinin
ve epitelinin bariyer 6zelligini korumaktadir (18). Genellikle diisiik tidal voliim,
yliksek PEEP ile desteklenir; diisiik tidal voliim alveollarin asir1 gerilmesini
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onlerken yliksek PEEP atelektaziyi en aza indirmektedir. Akciger koruyucu
ventilasyon ayrica mekanik ventilasyon duyarli pro-inflamatuar yanit1 azaltarak,
alveollerde notrofil birikimininin ve IL-6, IL-8 ve TNF’nin plazma diizeylerinin
azalmasini saglamaktadir.

2020 yilinda ARDS hastalarinda yapilan bir calismaya gore hastalarin
oksijenasyonhedefinin SpO,>%96 yerine, SpO, %88-%92 olarak belirlenmesinin
hastalarda hiperoksik akciger yaralanmasini Onledigi gdosterilmistir. Ancak
90 giinliik mortalite agisindan degerlendirildiginde, mortalite oraninin SpO,
%88-%92 arasinda tutuldugu grupta daha fazla oldugu goriilmiis ve calisma
sonlandirilmistir (19).

6.2. Mekanik ventilasyon

Mekanik ventilasyon ARDS’ yi tedavi etmemektedir. Yeterli oksijenasyonunu
ve karbondioksitin uzaklastirilmasini saglayarak, solunum yetmezligine yol
acan hastaliga kars1 viicuda zaman kazandirmaktadir (19).

PEEP

Yiiksek PEEP; havayolu basincini arttirarak alveollerin kollebe olmasini
onlemekte, akciger kompliyansint diizenlemekte ve oksijenizasyonu
arttirmaktadir. Dogru PEEP se¢imi i¢in en yaygin kullanilan yontem; ARDS
Klinik Network tarafindan yayinlanan hastanin ihtiya¢ duydugu FiO, degerini
PEEP ile eslestiren bir algoritmadir. Bu algoritmanin uygulanmasi goreceli
olarak kolaydir. Ne kadar yiiksek FiO, degerine ihtiyag varsa, PEEP de o
kadar yiikseltilmelidir (20). Yapilan ii¢ biiylik ¢alisma ile bu algoritma daha
yiiksek PEEP degerleri ile kiyaslanarak PEEP degerlerinin sag kalim {izerine
etkisi kiyaslanmustir. Ug calismada da daha yiiksek PEEP stratejisinin ARDS’li
hastalarda anlaml1 bir iistiinliigii goriilmemistir (21-23). Ideal PEEP, hastaya 6zgii
olmalidir ve hastanin hemodinamisini bozmamalidir. ARDS’de oksijenizasyon
hedefleri net olmamakla beraber PaO, 55-80 mmHg ve SpO, degeri %88-92
olmasi onerilmektedir (24).

Prone pozisyonunda ventilasyon

Prone pozisyonunda ventilasyon; hastanin oksijenasyon seviyesinde artigsa yol
acarak, siddetli hipoksisi olan ARDS hastalarindaiyilesme saglamaktadir. Bu etki,
hastanin prone pozisyonuna g¢evrilmesi ile transpulmoner basing gradiyentinin
diismesine bagli ortaya ¢ikmaktadir. Bdylece hava yolu baginglarinda anlamli bir
artis olmadan atelektazik akciger bolgelerinin agilmasi saglanmaktadir. Prone
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pozisyonunda ventile edilen ARDS’ 1i obez hastalar ile obez olmayan hastalar
karsilastirildiginda; obez hastalarda daha etkili oldugu goriilmiistiir (25).

Yapilan bir calismaya gore glinde 17 saat prone pozisyonunda tutulan, orta
ya da agir ARDS’ li hastalarda sag kalim orani artmaktadir. PaO,/ FiO, degeri
150’ nin altinda olan ve kontrendikasyon olmayan hastalar i¢in prone pozisyonu
diistintilmelidir (26).

Noninvaziv ventilasyon ve yiiksek akim nazal oksijen tedavisi

Noninvaziv ventilasyon (NIV) ve yiiksek akim nazal kaniil (HFNC) ARDS’
de mekanik ventilasyona alternatif olarak Onerilmektedir. NIV ile basarili
bir sekilde tedavi edilemeyen ve sonrasinda entiibasyon gerektiren ARDS’ 1i
hastalarin klinik seyri daha kdotiiye gidebilmektedir. Bu hastalardan bazilarinin
NIV sirasinda kendi kendine akciger hasari olusturacak sekilde negatif
transpulmoner basing olusturabilmesi miimkiindiir. Aynt sonu¢ HFNC i¢inde
gegerli olabilir (27). Bununla birlikte HFNC erken dénemde uygulandiginda
ARDS hastalarinda mortaliteyi azaltmaktadir (28).

Noromuskuler blokaj

Oksijen tiiketimi ve buna bagli karbondioksit {iretimi arttiginda, arteriyal
PaCO,’ yi ve pH’ 1 sabit tutmak igin ventilasyon arttirilmalidir. Bu nedenle,
ARDS’nin 6zellikle erken donemlerinde oksijen tiiketimini azaltmak yarar
saglayabilmektedir. Viicut 1sisin1 diisiirmek, sedasyon ya da néoromuskuler blokaj
gibi yontemler uygulanabilmektedir. Ayrica noromuskuler blokaj ventrikiil
uyumsuzlugunu engelleyerek, transpulmoner basincin ve tidal volimiin
yiikselmesini engellemektedir. ARDS hastalarinda kisa stireli ndromuskuler
blokaj yapilmasi, barotravma riskini ve ventilatére bagli akciger hasarimi
azaltmaktadir (29). Kisa siireli noromuskuler blokaj uygulanmasi giivenlidir
ve ventilatér uyumunu arttirmaktadir. Noéromuskuler blokaj, derin sedasyona
ragmen ciddi hipoksemisiolan hastalarda, ventilasyon uyumu olmayan hastalarda
ve plato basinglarinin yiiksek oldugu hastalarda kullanilmalidir. Néromuskuler
blokaj uygulanmaya bagladiktan sonra yararlilig1 giinliik degerlendirilmelidir ve
ilk firsatta sonlandirilmalidir (30).

Sivi yonetimi

ARDS hastalarinda, alveoler kapiller gecirgenligin artis1 pulmoner damarlardaki
hidrostatik basinci arttirarak, alveollerde siv1 birikimine ve pulmoner édeme yol
acmaktadir. ARDS’li hastalarda goriilen pozitif sivi dengesi pulmoner 6demi
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arttirarak, mekanik ventilatérde takip siiresini ve yogun bakim {initesinde
yatig siiresini uzatmaktadir. ARDS’li hastalarda hipernatremiden ve renal
hipoperfiizyondan kaginilarak, kisitlayici bir s1vi yonetimi stratejisi izlenmelidir.
Sivi kisitlamast ARDS’ li hastalarda oksijenasyonu arttirmis ve mekanik
ventilatorde kalis siirelerini kisaltmigsa da mortaliteye etkisi olmamigtir (31).

Kortikosteroidler

ARDS ¢esitli inflamatuar hiicrelerin ve mediatorlerin aktif rol aldig1 inflamatuar
bir siire¢ olmasina ragmen, anti-inflamatuar kortikosteroidlerin kullanimi sag
kalimi iyilestirmemektedir. Kortikosteroid kullanimi bazi hastalarda zararli
olabilir ve rutinde kullanilmamalidir (32).

Intravenoz p-2 agonistler

2006 yilinda yapilan bir ¢alismaya gore, 7 giin boyunca uygulanan intraven6z
salbutamaol (B-2 agonist) inflizyonunun ekstravaskiiler akciger s1vi miktarini ve
plato hava yolu basinglarini diigiirdiigii gosterilmisse de yapilan son galismalar
intravenoz salbutamol tedavisinin yararliligt olmadigi gibi mortaliteyi de
arttirabildigini gostermistir (33,34).

Inhale nitrik oksit (iNO)

iNO selektif pulmoner vazodilatasyona yol agarak, ventilasyon perfiizyon
uyumunu arttirmigtir. Ayrica 24 saate kadar oksijenisyonda artmaya ve pulmoner
06demde gerilemeye yol a¢sa da mortalitede azalma saglamamaktadir ve ARDS
de kullanimi 6nerilmemektedir (35).

D vitamini

2019 yilinda D vitaminin immiinmodiilator etkileri nedeniyle yararl olabilecegi
one siiriilmiistiir. Ancak ARDS’ li 1.360 hastada yapilan ¢alismada yiiksek doz
D vitaminin herhangi bir yarari goriilmemistir (36).

Interferon-p-1a

Benzer olarak 2020 yilinda yapilan bir ¢alismada da orta ve agir ARDS
hastalarinda intravendz uygulanan interferon-p-1a pulmoner endotelyal bariyer
fonksiyonunu iyilestirerek yarar saglayacagi disiiniilmiisse de herhangi bir
yarar1 goriillmemistir (37).
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Ekstrakorporeal Membran Oksijenasyonu (ECMO)

Dogru sivi yonetimi ve mekanik ventilator destegine ragmen bazi ARDS
hastalar1 daha da kétiilesebilmektedir. Bu hastalarda hipoksemi ve hiperkapni
mekanik ventilatdr destegine ragmen diizeltilemez duruma geldiginde; mekanik
ventilatdre bagli barotravma ve voliitravmaya karsi1 korumak, iyilesebilmesi
icin akcigere zaman kazandirmak amaciyla kurtarma tedavisi olarak
ekstrakorporeal membran oksijenasyon (ECMO) destegi gerekebilir. ECMO’ da
kardiyopulmoner baypas teknigi kullanilir ve gaz degisimi membran akcigerde
gergeklesir. Arteryel oksijenasyon ECMO’dan gegen kan ile hastadan gelen
venoOz kanin karisimindan olusur.

2009 yilinda yayinlanan CESAR c¢aligmasina gére ECMO uygulanan
siddetli ARDS hastalarinda mortalitenin ve yagam kalitesinin arttig1 goriilmiistiir
(38). 2018 yilinda yapilan EOLIA calismasia gore hafif ve agir ARDS’ li
hastalara rastgele acil venovendz ECMO yapilmis ya da mekanik ventilator
destek tedavisine devam edilmistir. Kontrol grubu olan mekanik ventilator destek
tedavisindeki hastalarin %28’ i direngli hipoksemi nedeniyle ECMO’ ya alinmak
zorunda kalinmis ve ¢alismadan ¢ikarilmigtir. Kontrol grubuna gére ECMO
hastalarinda 60 giinliik mortalite karsilastirilmasi agisindan %11’ lik bir risk
azalmasi olmasina ragmen, sonug istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir ve
caligma yararli bulunmadigi i¢in erken sonlandirilmistir. ECMO trombositopeni
ve kan transflizyonu gerektiren kanama riskine ragmen, konvensiyonel tedavi
yontemi ile karsilastirildiginda daha giivenli oldugu goriilmektedir. ECMO’ nun
faydasi kismen ECMO protokoliiniin sagladig1 diigiik plato basinglarina ve buna
bagh diisiik tidal voliimlere baglanabilmektedir (39).

Bu verilere gore ECMO’nun reversibl solunum yetmezligindeki ve
7 glinden kisa siiredir mekanik ventilasyon destegi alan, hastaligin erken
donemindeki, ¢cok siddetli ARDS hastalarinda uygulanmasi 6nerilmektedir (38).
ECMO’ya ne zaman baslanacagi, ne kadar slire uygulanmasi gerektigi ve ne
zaman sonlandirilacagi konusunda kiiresel ve bolgesel farkliliklar mevcuttur. Bu
kararlar yerel kaynaklara, hastanin durumuna, komorbit hastaliklarina, ayrica
hasta ve yakinlarinin isteklerine gore karar verilmesi gereken multidisipliner bir
stiregtir (30,40).

7. Sonug¢

Ik tamimlamasinin i{izerinden 50 yildan fazla zaman gegmesine ragmen
ARDS hala sik goriilen, morbidite ve mortalitesi yiiksek bir hastaliktir. ARDS
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tedavisinde mortaliteyi azaltan en etkili tedavi yaklasimi diisiik tidal volim

ve sinirli plato basinci uygulanan mekanik ventilator destegidir. Agir ARDS

olgularinda hastalar prone pozisyonuna alinmalidir. Konvensiyonel tedavi
ile hipoksemisi ve hiperkapnisi diizeltilemeyen hastalarda ECMO kurtarma
tedavisi uygulanmalidir.

ARDS’ ye bagl inflamasyonun yikici etkilerine karsi bir ¢are bulunana

kadar, ARDS yogun bakim iinitelerindeki mortalite ve morbiditenin ana
nedenlerinden biri olmaya devam edecektir.
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BOLUM 4

AKUT RESPIRATUAR DISTRES
SENDROMU VE AKUT BOBREK
HASARI

Meri¢c ORUC

kut Respiratuar Distres Sendromu (ARDS) akut gelisen, non-
Akardiyojenik, her iki akcigeri i¢ine alan, kapiller endotelyal hasar,

yaygin pulmoner infiltrasyon ve oksijen tedavisine direng¢li hipoksemi
ile karekterize olan, yagami tehdit eden bir durumdur (1). 2011 y1l1 Kasim ayinda
Berlin/Almanya’da “European Society of Intensive Care Medicine (ESICM)”
tarafindan ATS (American Thoracic Society) ile birlikte ARDS kriterleri revize
edilmistir. Akut baslayan, her iki akcigerde yaygin infiltrasyon ile ortaya ¢ikan,
klinik tablosu kalp yetmezligi ya da sivi yiikil varlig ile agiklanamayan ve
Pa02/FiO2 oran1 < 300 mmHg olan her hasta ARDS olarak kabul edilir (2).
Akciger enfeksiyonu ya da aspirasyonun yani sira sepsis, travma, yaniklar, taze
donmus plazma transfiizyonu, masif kan transflizyonu, ila¢ intoksikasyonlari,
yag embolisi, toksik gaz ve dumanlarin inhalasyonu, suda bogulma, akciger
kontlizyonu, akut pankreatit ve elektif cerrahi gibi nedenler ile ARDS
goriilebilmektedir (3,4).

ARDS hastalarmin %24-%44.,3 kadarinda akut bdobrek hasar1 (ABH)
gelismektedir. ARDS hastalarinda renal replasman tedavisi (RRT) gerektiren
ABH olgularinda mortalite oranlart %50’leri bulmaktadir (5-7). Tam olarak
mekanizmalar netlesmemekle birlikte ARDS bobrek hasarini arttirmakta, ABH
da ARDS gelisimini hizlandirmaktadir.

1. Akut Bobrek Hasar: Tanimi

ABH, iire ve diger azotlu atik {irlinlerinin viicuttan atilamamasi, siv1 ve elektrolit
dengesizligi ile sonuglanan ani bobrek fonksiyon bozuklugu ile karakterize bir
klinik tablodur. ABH tanimi ve siniflandirilmasi uluslararasi ve multidisipliner
olarak Akut Diyaliz Kalite Girisimi (Acute Dialysis Quality Initiative, ADQI)

43
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grubu tarafindan 2004 yilinda ve Acute Kidney Injury Network (AKIN)
tarafindan 2007 yilinda yapilmistir (8,9). Kidney Disease: Improving Global
Outcomes (KDIGO), 2012 yilinda ABH’n1 tanimlamaya ve yonetmeye yonelik
bir rehber yaymlamistir (10).

Tablo 1. ABH nin KDIGO tani kriterlerine gore
tanimlanmasi ve evrelenmesi (10)

Evre | Serum Kreatinin Idrar Miktar
1 > 0,3 mg/dL artis (48 saat i¢inde) veya <0,5 mL/kg/saat, 6-12 saat
bazal deger x1,5-1,9 (7 giin i¢inde) siiresince
2 Bazal deger x 2-2,9 <0,5 mL/kg/saat, > 12 saat
siiresince
3 Bazal deger x 3 veya > 4 mg/dL artis veya | <0,3 mL/kg/saat, > 24 saat
renal replasman tedavisine baslama sliresince veya
aniiri > 12 saat siiresince

2. Akut Bobrek Hasari iliskili Akciger Hasar

ABH’na bagli olarak olusan elektrolit diizensizlikleri, tiremi ve siv1 yliklenmesi
akcigeri olumsuz olarak etkilemektedir. Ancak ABH-iliskili akciger hasarinin bu
geleneksel faktorler disinda pulmoner sitokinler, kemokinler, ve nétrofil birikimi
ile karakterize akciger inflamasyonuyla da olusabildigi yapilan calismalarda
gosterilmistir (11,12).

ABH’nim pulmoner sistem {izerine en 6nemli etkisi su imbalansidir. Bobrek
yetmezligi su ve tuz tutulumuna sebep olarak pulmoner kapiller hidrostatik
basinci arttirmakta, kapiller endotel ve alveol epitelyum membran biitiinliigiiniin
bozulmasina sebep olmakta alveol ig¢inde sivi ve plazma proteinlerinin
birikimine neden olmaktadir (13). Bobrek yetmezligi ayn1 zamanda epiteliyal
sodyum kanallarinin (ENaC), sodyum-potasyum ATPaz ve akuaporin-5’in
baskilanmasina neden olarak alveoler kaviteden aveoler epitelyum hiicresine
sodyumun ve dolayisiyla suyun akisinin azalmasini saglamaktadir (14).
Pulmoner 6dem hastalarda hastane yatis siirelerini uzatmakta, mekanik
ventilasyon ihtiyacini arttirmaktadir (15).

ABH’nin pulmoner sistem iizerine bir diger Onemli etkisi sitokin
imbalansi ile olmaktadir. ABH ile biriken toksik metabolitlerin etkisi ile aktive
olan proinflamatuar genler ve artan inflamatuar sitokin tiretimi ile inflamatuar
mediatorlerin eliminasyonundaki azalma sistemik inflamatuar reaksiyonlari
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arttirmaktadir (16). Notrofillerin vaskiiler endoteli gecerek interstisiyuma
gegisi, oradan da alveollerde birikmesi ARDS patogenezinde &nemli bir
basamaktir (17). Takibinde IL-6, IL-8, IL-1B, TNF-a, makrofaj inflamatuar
protein 2 (MIP-2), amiloid protein A gibi mediatorlerin artmasi akciger hasarinin
daha da artmasima yol agmaktadir (11,12,18). Akcigerin damar sistemindeki
gelismisligi daha fazla mediatoriin etkisine maruz kalmasina sebep olmaktadir.
Bu mediatorler pulmoner vaskiiler gecirgenligi arttirarak pulmoner 6demi ve
16kosit infiltrasyonunu arttirmaktadir (19).

3. Akut Respiratuar Distres Sendromu ve Akut Bobrek Hasan
Hastalarinda Tedavi Stratejileri

ARDS hastalarinda ABH tanis1 koymak ve sebebini ayirt etmek ¢ok dnemlidir.
Organ perflizyonunun saglanmasi, voliim yiiklenmesinden kaginilmasi,
nefrotoksik ajanlardan uzak durulmasi ve medikal tedavilerin doz ayarlarinin
bobrek klirensine gore yapilmasi gerekmektedir.

3.1. Ventilator Ayarlart

ARDS tedavisinde; tidal voliimiin 6 ml/hastanin ideal kilosu oldugu, inspiratuar
plato basmnci hedefinin 30 cm H,O’nun altinda tutuldugu ve inspiratuar O2
konsantrasyonunun (FiO2) miimkiin olan en diisiik diizeyde tutuldugu akciger
koruyucu ventilasyon tercih edilmelidir. Bu sirada olusan hafif hiperkapnik
asidozun anti-inflamatuar ve sitoprotektif etkileri mevcuttur (5). Akciger
hasarinin azalmast ABH riskini de azaltmaktadir (20). Respiratuar sistem
kompliansi ve ekspiryum sonu pozitif basing (PEEP) ciddi akut bobrek hasari
gelisiminde en dnemli respiratuar iligkili faktorlerdir. 10 cmH,O tizerinde PEEP
ihtiyact olan hastalarin bobrek hemodinamisinde ciddi bozukluklar olusmus,
idrar akiminda %34, glomeruler filtrasyon hizinda %19 ve bobrek kan akiminda
%32 azalma goriilmiistiir (21).

3.2 Swi Yonetimi

ARDS’li hastalarda s1vi yonetimi konusu tartismalidir. 2006 yilinda 1000 hasta
alarak yapilan randomize kontrollii bir ¢aligmada kisitlayict sivi yonetimi
ile liberal sivi yonetimi karsilastirilmistir. Pulmoner kapiller kama basinct ve
santral vendz basing (CVP) takibi yapilarak sivi kisitlamasi yapilan hastalarin
oksijenlenmesinde iyilesme saglanmis, mekanik ventilasyona bagli kalma
stireleri azalmigtir. Ancak 60. giin mortalite oranlarinda her iki grup arasinda
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anlamli bir fark saptanmamustir (22). Sivi yonetimi ARDS’nin donemine gore
(erken ya da ge¢ donem) farklilik gdsterebilir. ARDS’nin erken doneminde
intraalveolar 6demi azaltmak ic¢in sivi kisitlamast ve ditiretik tedavisi yarar
saglarken, s1vi kisitlamasinin kardiyak outputu azalttig1 ve organlarin perfiizyonu
ile oksijenizasyonunu diislirdiigii akildan cikarilmamalidir. Sivi replasmamn
yapilirken hastanin hemodinamisinin ve doku perfiizyonunun yakin takibi
gerekmektedir. Takipte ekokardiyografi, CVP, laktat, santral vendz oksijen
saturasyonu, P [v-a]CO, gibi dl¢timler kullanilmaktadir (23).

S1v1 ihtiyaci oldugu diisiiniilen hastalarda siv1 tercihleri de ABH gelisimi
iizerinde etkilidir. ABH oranlarimi arttirmasi nedeniyle hetastarch soliisyonlari
kullanilmamalidir. Kristalloid soliisyonlarda hiperkloremik soliisyonlar yerine
dengeli kristalloidlerin kullanimi kritik hastalarda AKI énlenmesinde etkilidir.
Dengeli tuz soliisyonlarinda (sodyum laktat, laktatli ringer gibi) izotonikten
farkli olarak klorun yerini laktat alir. Makula densaya fazla klorun gelmesinin
tetikledigi tubuloglomeruler geribildirim aktivasyonu nedeniyle azalmig
glomeruler filtrasyon hizi, klorun arttirdig1 tromboksan salinim1 ve asidoza bagl
inflamatuar sitokin salinimindaki artig bobrekleri olumsuz etkilemektedir (24).

3.3 Renal Replasman Tedavisi

Hiperkalemi, ciddi asidoz, ciddi liremi ve oligiiri varliginda gelisen pulmoner
O6dem gibi klinik ve laboraturar bulgulari olan hastalarda RRT diisliniilmelidir
(10). RRT’nin mevcut modaliteleri; araliklt hemodiyalizi, stirekli renal replasman
tedavi (CRRT) formlarini ve uzun siireli aralikli hibrit modalitelerini (PIRRT:
prolonged intermittent RRT, EDD: extended duration hemodialysis, SLED:
sustained low-efficiency dialysis) igerir (25,26). Daha diislik ultrafiltrasyon
hiz1 ve daha uzun tedavi siiresi nedeniyle hemodinamik instabilitesi olan bu
hastalarda ¢ogunlukla CRRT tercih edilir.
RRT’ninerkenyadage¢baslanmasiileilgiliii¢ bliylik randomize ¢alismanin
sonuglar1 yaymlanmistir. ELAIN ¢alismasinda 231 yogun bakim {initesi (YBU)
hastasi “erken” (KDIGO evre 2) veya “ge¢” (KDIGO evre 3 ABH teshisinden
sonra 12 saat iginde veya konvansiyonel endikasyonlar) RRT baslanmasi ile
ilgili randomize edilmis, erken gruptaki hastada daha diisiik 90 giinliik mortalite
(%39,3¢e kars1 %54,7), 90. giinde bobrek fonksiyonlarinda daha yiiksek iyilesme
orani (%53,6’ya kars1 %38,7) ve RRT siiresi ile hastanede kalis siiresi daha kisa
saptanmistir (27). 31 merkez ve 620 hasta ile yapilan AIKIKI g¢aligmasinda
YBU hastalar1 RRT’ye baglama zamanina gore “erken” (KDIGO evre 3 ABH
tanis1 konulduktan sonra 6 saat i¢inde) veya “gec” (geleneksel endikasyonlar)
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olarak randomize edilmistir. Gruplar arasinda 60.giin mortalite ve hastane yatis
stireleri agisindan farklilik saptanmamustir (28). IDEAL-ICU c¢aligmasinda 488
hasta RIFLE kriterlerine gore “erken” (evre 3 ABH tanist konulmasini takiben
12 saat i¢inde) ve “ge¢” (geleneksel endikasyonlarin olugsmasindan sonra 48 saat
i¢inde) randomize edilmistir. Bu ¢alismada da gruplar arasinda 90.giin mortalite
ve hastane yatis siireleri agisindan farklilik saptanmamistir (29).

Aralikli hemodiyaliz, CRRT ve uzamig aralikli hemodiyaliz yontemleri
arasinda da kisa donem mortalite ve diyaliz bagimlilig1 agisindan bir yontemin
digerine tistlinliigii gosterilememistir (30).

CRRT sirasinda yaklasik %70 kadar hastayi etkileyen énemli metabolik
sorunlardan biri hipofosfatemidir (31). Ciddi hipofosfatemi, respiratuar kas
glicsiizliigline neden olmakta ve mekanik ventilasyon siirelerini uzatmaktadir
(32). CRRT tedavisi alan hastalarda fosfor diizeylerinin takibi ve hipofosfatemi
gelismesi halinde replase edilmesi gerekmektedir.

4. Ekstrakorporeal Membran Oksijenizasyonu ve Akut Bobrek Hasari

Ekstrakorporeal membran oksijenizasyonu (ECMO) tedavisi ARDS olgular
icin son yillarda sik kullanima giren bir tedavi secenegidir. ABH, ECMO alan
hastalarin %80’inden fazlasinda goriiliir. ECMO alan hastalarin %45 kadarinda
RRT gereksinimi olabilir (24). ECMO sirasinda goriilen ABH ¢ok faktorliidiir
(inflamasyon, koagiilasyon bozukluklari, hemoliz...). ECMO sirasinda
uygulanan en stk RRT modalitesi siirekli veno-vendz hemofiltrasyondur (%43)
(33). CRRT, ECMO devresi ile birlestirilebilir. Ancak ayr1 bir diyaliz sistemi
kurulmas1 ECMO dolasimindaki emboli riskini azaltmaktadir. Birlikte bir sistem
olusturuldugunda CRRT girisinin ECMO pompasindan sonra, CRRT ¢ikisimnin
ise membran oksijenatoriinden dnce konulmasi 6nerilmektedir (24)

Sonug olarak; ABH gelisen ARDS hastalarinda hospitalizasyon siiresi ve
mortalite oranlart ABH gelismeyen hastalara gore daha fazladir. Akciger-bobrek
etkilesimi karsiliklidir. ABH nin YBU’lerinde erken taninmasi, dnlemlerin
alinmas1 mortaliteyi azaltmak i¢in ¢ok 6nemlidir. Yogun bakim hekimlerinin bu
stirecte nefrologlarla is birligi igerisinde olmasi gerekmektedir.

KAYNAKLAR

1. Diamond M, Peniston Feliciano HL, Sanghavi D, Mahapatra S. Acute
respiratory distress In: StatPearls. [Internet]. Treasure Island (FL): Stat
Pearls Publishing; 2021



48 ¢ ¢ SOLUNUMUN KLINiK DEGERLENDIRILMESI

2.

10.

I1.

12.

ARDS Definition Task Force. Acute respiratory distress syndrome: the
Berlin Definition. JAMA 2012; 307(23):2526-33.

Combes A, Hajage D, Capellier G, Demoule A, Lavou¢ S, Guervilly C, et
al. EOLIA Trial Group, REVA, and ECMONet. Extracorporeal membrane
oxygenation for severe acute respiratory distress syndrome. N Engl J Med
2018; 378(21):1965-75.

Matthay MA, Zemans RL, Zimmerman GA, Arabi YM, Beitler JR, Mercat
A, et al. Acute respiratory distress syndrome. Nat Rev Dis Primers 2019;
5(1):18.

Acute Respiratory Distress Syndrome Network, Brower RG, Matthay
MA, Morris A, Schoenfeld D, Thompson BT, Wheeler A. Ventilation with
lower tidal volumes as compared with traditional tidal volumes for acute
lung injury and the acute respiratory distress syndrome. N Engl J Med.
2000 May 4;342(18):1301-8.

Darmon M, Clec’h C, Adrie C, Argaud L, Allaouchiche B, Azoulay E, et
al. Acute respiratory distress syndrome and risk of AKI among critically ill
patients. Clin J Am Soc Nephrol. 2014;9(8):1347-53.

Dill J, Bixby B, Ateeli H, Sarsah B, Goel K, Buckley R, et al. Renal
replacement therapy in patients with acute respiratory distress syndrome: a
single-center retrospective study. Int ] Nephrol Renovasc Dis. 2018;11:249-
257.

Bellomo R, Ronco C, Kellum JA, Mehta RL, Palevsky P; Acute Dialysis
Quality Initiative workgroup. Acute renal failure - definition, outcome
measures, animal models, fluid therapy and information technology needs:
the Second International Consensus Conference of the Acute Dialysis
Quality Initiative (ADQI) Group. Crit Care. 2004;8(4):R204-12.

Mehta RL, Kellum JA, Shah SV, Molitoris BA, Ronco C, Warnock DG,
Levin A; Acute Kidney Injury Network. Acute Kidney Injury Network:
report of an initiative to improve outcomes in acute kidney injury. Crit
Care. 2007;11(2):R31.

KDIGO Workgroup Membership. KDIGO Clinical Practice Guideline for
Acute Kidney Injury. Kidney International Supplements 2012; 2(1), 1-138.
Klein CL, Hoke TS, Fang WF, Altmann CJ, Douglas IS, Faubel S.
Interleukin-6 mediates lung injury following ischemic acute kidney injury
or bilateral nephrectomy. Kidney Int. 2008;74(7):901-9.

Hoke TS, Douglas IS, Klein CL, He Z, Fang W, Thurman JM, et al. Acute
renal failure after bilateral nephrectomy is associated with cytokine-
mediated pulmonary injury. J Am Soc Nephrol. 2007;18(1):155-64.



13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24.

25.

AKUT RESPIRATUAR DISTRES SENDROMU VE AKUT BOBREK HASARI 4 ¢ 49

Basu RK, Wheeler D. Effects of ischemic acute kidney injury on lung water
balance: nephrogenic pulmonary edema? Pulm Med. 2011;2011:414253.
Rabb H, Wang Z, Nemoto T, Hotchkiss J, Yokota N, Soleimani Met al.
Acute renal failure leads to dysregulation of lung salt and water channels.
Kidney Int. 2003;63(2):600e606.

Roch A, Guervilly C, Papazian L. Fluid management in acute lung injury
and ards. Ann Intensive Care. 2011 May 30;1(1):16.

Ma T, Liu XW, Liu Z. Function of the p38MAPK-HSP27 pathway in rat
lung injury induced by acute ischemic kidney injury. Biomed Res Int.
2013;2013:981235.

Abraham E. Neutrophils and acute lung injury. Crit Care Med. 2003;31:
S195eS199

Grigoryev DN, Liu M, Hassoun HT, Cheadle C, Barnes KC, Rabb H et
al. The local and systemic inflammatory transcriptome after acute kidney
injury. J Am Soc Nephrol. 2008;19:547¢558

Meduri GU, Headley S, Kohler G, Stentz F, Tolley E, Umberger R, et al.
Persistent elevation of inflammatory cytokines predicts a poor outcome
in ARDS. Plasma IL-1 beta and IL-6 levels are consistent and efficient
predictors of outcome over time. Chest. 1995;107(4):1062-73.

Liu KD, Matthay MA, Chertow GM. Evolving practices in critical care
and potential implications for management of acute kidney injury. Clin J
Am Soc Nephrol. 2006;1(4):869-873.

Annat G, Viale JP, BuiXuan B, HadjAissa O, Benzoni D, Vincent M, et al.
Effect of PEEP ventilation on renal function, plasma renin, aldosterone,
neurophysins and urinary ADH, andprostaglandins. Anesthesiology.
1983;58(2):136-141.

National Heart, Lung, and Blood Institute Acute Respiratory Distress
Syndrome (ARDS) Clinical Trials Network, Wiedemann HP, Wheeler AP,
Bernard GR, Thompson BT, Hayden D, de Boisblanc B,et al. Comparison
of twofluid-management strategies in acute lung injury. N Engl J Med.
2006;354:2564-75.

Vignon P, Evrard B, Asfar P, Busana M, Calfee CS, Coppola S, et al. Fluid
administration and monitoring in ARDS: which management? Intensive
Care Med 2020; 46(12):2252-64.

Griffin BR, Liu KD, Teixeira JP. Critical Care Nephrology: Core
Curriculum 2020. Am J Kidney Dis. 2020;75(3):435-52.

Kes P, Basi¢Juki¢ N. Acute kidney injury in the intensive care unit. Bosn J
Basic Med Sci. 2010;10 Suppl 1(Suppl 1):S8-12.



50 ¢ ¢ SOLUNUMUN KLINIK DEGERLENDIRILMES]

26.

27.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

Fathima N, Kashif T, Janapala RN, Jayaraj JS, Qaseem A. Single-best
Choice Between Intermittent Versus Continuous Renal Replacement
Therapy: A Review. Cureus. 2019;11(9):e5558.

Zarbock A, Kellum JA, Schmidt C, Van Aken H, Wempe C, Pavenstadt H,
et al. Effect of Early vs Delayed Initiation of Renal Replacement Therapy
on Mortality in Critically Ill Patients With Acute Kidney Injury: The
ELAIN Randomized Clinical Trial. JAMA. 2016;315(20):2190-9.
Gaudry S, Hajage D, Schortgen F, Martin-Lefevre L, Pons B, Boulet E,
et al; AKIKI Study Group. Initiation Strategies for Renal-Replacement
Therapy in the Intensive Care Unit. N Engl J Med. 2016;375(2):122-33.
Barbar SD, Clere-Jehl R, Bourredjem A, Hernu R, Montini F, Bruyere
R, et al; IDEAL-ICU Trial Investigatorsandthe CRICS TRIGGERSEP
Network. Timing of Renal-Replacement Therapy in Patients with Acute
Kidney Injury and Sepsis. N Engl ] Med. 2018;379(15):1431-42.

Nash DM, Przech S, Wald R, O’Reilly D. Systematic review and meta-
analysis of renal replacement therapy modalities for acute kidney injury in
the intensive care unit. J Crit Care. 2017;41:138-44.

Yang Y, Zhang P, Cui Y, Lang X, Yuan J, Jiang H, et al. Hypophosphatemia
during continuous veno-venous hemofiltration is associated with mortality
incritically ill patients with acute kidney injury. Crit Care. 2013;17(5):R205.
Santibafiez-Velazquez M, Medina-Garcia G, Ocharan-Hernandez ME.
Association of independent risk factors with post-extubation failure in
patients under going mechanical ventilation weaning. Gac Med Mex.
2020;156(6):539-545.

Bayraktar YS. Mekanik dolasim destegi esnasinda akut renal replasman
tedavileri. Tiirkiye Klinikleri, Ekstrakorporeal Tedaviler ve Nefroloji.
2021; 37-40.



BOLUM 5

DIFFUZ ALVEOLER HEMORAJI
SENDROMLARI

Selma AYDOGAN EROGLU

1. Tanmm

iffiiz Alveoler Hemoraji Sendromlar1 (DAHS) arteriollerin, veniillerin
Dve/veya alveoler septal kapillerlerin inflamasyonu veya harabiyeti

sonucu ortaya c¢ikan, klinik olarak hemoptizi, anemi, hipoksemik
solunum yetersizligi ve akciger grafisinde bilateral yaygin infiltrasyonlar ile
karakterize olan sendromlardir (1,2).

2. Histopatolojik ve Etiyolojik Stmflandirma

DAHS’lar1 pulmoner kapillerit, hafif alveoler kanama ve yaygin alveoler hasar
olmak iizere {i¢ farkl histopatolojik tablo olusturabilmektedir (3,4).

2.1. Pulmoner Kapillerit

Pulmoner kapillerit, DAHS’da en sik goriilen bulgudur. Ayirt edici histolojik
bulgusu alveol duvarlarinda nétrofillerin toplanmasidir. Alveol kapiller duvariin
fibrinoid nekrozu, 6dem ve nétrofilik infiltrasyon s6z konusudur. Kapiller hasar
sonucu kan hiicreleri, fibrin ve notrofillerin alveoler bosluga eksiidasyonu
olusmaktadir. Anti-notrofil sitoplazmik antikor (ANCA) ile iliskili vaskiilit, anti
glomeruler bazal membran (anti-GBM) hastaligi, sistemik lupus eritematozus
(SLE) gibi kollajen vaskiiler hastaliklar ve sistemik vaskiilitler, bazi ilaglarin
kullanimi ve transplantasyon gibi durumlarda olusabilmektedir (3,4).

2.2. Pulmoner Kapillerit Olmaksizin Iliml Alveoler Hemoraji

Bu tabloda eritrositler alvoler kapillerler, arterioller ve veniillerde herhangi bir
inflamasyon ve nekroz olmadan alveollere sizmaktadir. Anti-GBM hastaliklari
ve SLE hem pulmoner kapillerite hem de hafif pulmoner kanamaya neden
olabilir (3,4).

51
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2.3. Difiiz Alveoler Hasar

Pulmoner vaskiiler inflamasyonun olmadig1 veya eritrositlerin dogrudan damar
disina sizmadigi, diffiiz alveoler hasarin meydana geldigi durumlar igerir.
Histopatolojik olarak alveoler ve interstisyel 6dem, alveollerde proteindz eksuda
toplanmasi ve hyalin membran olusumu goriilmektedir. Akut respiratuvar distres
sendromunda (ARDS) gériilen histolojik bulgudur. inhalasyon hasari, ilag
toksisiteleri, firsat¢1 infeksiyonlar gibi yaygin alveoler hasar yapan durumlarda
olusmaktadir (3,4).

DAHS’nin histopatolojik ve etyolojik siniflandirilmas1 Tablo 1°de
gorlilmektedir (4).

Tablo 1. Diffuz alveoler hemoraji sendromlarimin
histopatolojik ve etyolojik siniflandirilmasi

1) Pulmoner Kapillerit fle Birlikte

-Mlaglarla iligkili (kemoterapotikler,
propiltiourasil vs)

-Primer Idyopatik Kiigiik Damar Vaskiiliti

2) Ihmh Pulmoner Hemoraji (Kapillerit
Olmaksizin)

GPA -Idyopatik Pulmoner Hemosiderozis

MPA -Koagulopatiler (antikoagulanlar, antiplatelet
tedavi, DIC)

EGPA -Mitral Stenoz

izole pauci-immun pulmoner kapillerit

-Pulmoner Venookluzif Hastalik

Idyopatik pauci-immun glomerulonefrit

-Toksinler (isosiyanat, retinoik asit vs)

-Primer immun Kompleks Aracili Vaskulit

-inhalasyon Hasar1 (crack kokain vs)

Anti GBM hastalig1

- Anti GBM hastalig1

Henoch-Schénlein purpurast

-SLE

-Sekonder Vaskiilit -ilaglar (amiadoron, penisilamin, nitrofurontain)
Klasik Otoimmun Hastaliklar 3) Diffuz Alveoler Hasar ve Diger Durumlar
SLE - Kemik iligi Transplantasyonu
Romatoid Artrit -Inhalasyon
Antifosfolipid Antikor Sendromu -Sitotoksik Ilag Tedavileri
Mikst Konnektif Doku Hastalig1 - Radyasyon Tedavisi
Polimiyozit/ Dermatomiyozit -ARDS

-Esansiyel Kriyoglobullinemi

- Diger Durumlar

-Behget Hastaligi Enfeksiyon
-Akut Akciger Transplant Rejeksiyonu Malignensi
-Otolog Kemik ligi Transplantasyonu Emboli
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DAHS’lar etiyolojik olarak immiin ya da non-immiin nedenlerle olusmasina
bagli olarak da siniflandirilabilmektedir (Tablo 2) (5,6).

Tablo 2. Diffiiz alveoler hemoraji sendromlarinin etyolojik siniflandiriimasi

1)immiin Nedenler Akciger Transplant Rejeksiyonu

ANCA Tliskili Vaskiilitler Kemik Iligi Transplantasyonu

GPA Tlag Tliskili Vakiilitler
MPA 2) Non-immiin Nedenler
EGPA Kardiyak Hastaliklar

izole Pulmoner Kapillerit Sol Ventrikiil Disfonksiyonu

flaglar Kapak Hastaliklart

Anti GBM hastalig1 Infeksiyonlar

Kollagen Vaskiiler Hastaliklar ARDS
SLE Idyopatik Pulmoner Hemosiderozis
Romatoid Artrit Koagulopatiler
Inflamatuvar Myopatiler Radyasyon Maruziyeti

Henoch-Schénlein purpurast

Cevresel Maruziyet

Antifosfolipid Antikor Sendromu

Crack Kokain Inhalasyonu

Kriyoglobulenemik Vaskiilit

Kemik 1ligi Transplantasyonu

Behget

DAHS’unun %30-40 oraninda immiin nedenlerle olustugu saptanmistir (7).
Pulmoner vaskiilitli DAHS’1u hastalarin ¢gogunlugunu; graniilomat6z polianjitis
(GPA), mikroskobik polianjitis (MPA) ve daha nadiren eozinofilik graniilomatoz
polianjitis (EGPA) ve izole pulmoner kapilleriti iceren ANCA iligkili pulmoner
vaskiilitler olusturmaktadir (5). Tim ANCA iliskili vaskiilitler pulmoner
kapillarit ve DAHS na neden olabilmektedir.

3. Semptom ve Bulgular

Dispne, hemoptizi, artmis alveolo-arteryel oksijen gradyenti, anemi ve gdgiis
radyografisinde diffiiz alveoler patern, diffiiz alveoler hemorajiyi (DAH)
diisiindiiren semptom ve bulgulardir (3). Hemoptizi ve nefes darlig1 en sik
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karsilasilan klinik semptomlardir (6). Hemoptizi yaygindir ancak hastalarin
%?33’linde yoktur ve kanama anemiye neden olacak kadar 6nemli oldugunda
bile olmayabilir (8). Oksiiriik, gdgiis agrist ve ates gibi semptomlar da
goriilebilmektedir. DAHS lar1, degisken siddette akut, subakut veya tekrarlayan
paternlerde ortaya ¢ikabilmektedir. Bu nedenle, baska nedenlerle agiklanamayan
alveoler infiltratlar1 olan hastalarda DAHS’lar1 diistiniilmelidir (4). Ayrica
DAHS’lu hastalar siklikla etyolojik olarak neden olan sistemik hastalikla
ilgili belirti ve semptomlar bildirebilirler. Ciltte dokiintiiler, goz, siniis, burun
veya kulak semptomlari, monondritis multipleks gibi noérolojik semptomlar,
inflamatuar artrit, kas zayiflig1 ve diger bircok semptom ve bulgu goriilebilir (5).

4. Tam
4.1. Anamnez ve Fizik Muayene

DAHS’lar1 ¢esitli immiin aracili bozukluklara, vaskiilitlere, enfeksiyonlara,
kapak hastaliklarina, kemik iligi transplantasyonuna, ila¢ kullanimina sekonder
olarak olusabileceginden ayrintili bir anamnez alimnmalidir. Meslek Oykiisii
sorgulanmalidir. Fizik muayene bulgular1 genellikle spesifik degildir. Dokiintii,
purpura, géz lezyonlari ve hepatosplenomegali gibi altta yatan sistemik vaskiilit
ile iliskili belirtiler olabilir (9).

4.2 Laboratuvar Bulgulart

Bulgular genellikle spesifik olmamakla birlikte, tam kan sayimi, karaciger ve
bobrek fonksiyonlarini igeren biyokimyasal testler ve tam idrar tetkiki gibi rutin
laboratuvar testleri yapilmalidir. Tipik olarak akut veya kronik anemi saptanir.
Lokositoz, yiiksek eritrosit sedimantasyon hizi ve yiiksek C-reaktif protein
diizeyleri goriilebilir. Proteiniiri ve mikroskobik hematiiri, GPA ve MPA’da sik
goriilen erken bulgulardir. Serolojik testler ve ilag tarama testleri, altta yatan
nedenin varligint gosterebilir (4,8,9). Serum ANCA, anti-GBM antikorlari,
antiniikleer antikor (ANA), anti-ds DNA ve anti-fosfolipid antikorlar, en 6nemli
serolojik testlerdendir (3,4).

4.3. Radyolojik Bulgular ve Solunum Fonksiyon Testi Bulgulari

En sik goriilen akciger grafisi bulgusu yamali ya da diffiiz alveolar opasitelerdir.
Perifer ve apeksler genellikle korunmustur. Tekrarlayan pulmoner hemorajiler,
fibrozise bagl retikiiler interstisyel opasiteler ve minimal bal petegi olusumuna
neden olabilir. Mitral valv prolapsusu ya da pulmoner venookliizif hastaliga bagli
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olustuysa, akciger grafisinde Kerley B c¢izgileri goriilebilir. Goglis radyografisi
ve bilgisayarli tomografi (BT) incelemelerindeki bulgular, olgularin %50’sinde
negatif olabilir. Fokal veya tek tarafli opasiteler goriilmesi DAHS’larmi
dislamaz (8,10). BT de tipik goriiniim, fokal veya yaygin buzlu cam goriiniimii
ve/veya konsolidasyondur. Alveolar kanamanin durmasiyla birlikte radyolojik
anormalliklerin ¢ogu birkag¢ giin ya da haftalar icinde diizelebilmektedir. Akut
alveoler hemorajinin diizelmesi sirasinda interlobiiler septal kalinlagsma ile
iligkili ‘crazy paving’ goriiniimii belirgin hale gelebilmektedir (5). Sekil 1 ve
Sekil 2°de ARDS’ye bagl olusan diffiiz alveoler hemorajili (DAH) hastanin
akciger grafisi ve toraks BT’si goriilmektedir.

4

Sekil 1. DAH akciger grafisi 6rnegi Sekil 2. DAH toraks BT 6rnegi

DAHS’lar1, karbonmonoksit difiizyon kapasitesini arttiran nedenlerden biridir,
alveoler hemorajinin akut doneminde, ilk 48 saat i¢inde yapilmasi daha uygundur.
Ancak oOzellikle yogun bakim {initesinde yatan hastalarda uygulanmasi zordur
(2,11). Tekrarlayan DAH ataklar1 olan hastalarda solunum fonksiyon testlerinde
(SFT) interstisyel fibrozise bagh restriktif degisiklikler goriilebilir. Obstriiktif
defektler cok daha az siklikla olusabilir (10).

4.4. Bronkoskopik Bulgular

DAH kuskusunun oldugu hastalarda bronkoskopi ile bronko-alveoler lavaj
(BAL) islemi uygulanmalidir. BAL sivisinin goriiniimiiniin hemorajik 6zellikte
olmasi alveoler hemorajiyi diisiindiiren 6nemli bir bulgudur. BAL sivisinin
mikroskobik incelemesinde ise; hemosiderin yiiklii makrofajlarin oraninin
%20’den fazla olmas1 DAH tanisini destekleyen bir bulgudur. Ayrica enfeksiyoz
etkenlerin ekartasyonu i¢in, BAL sivisindan bakteriyel, mikobakteriyel, fungal
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ve viral kiiltiirler istenmelidir (9). DAH siiphesi olan hastalarda transbronsiyal
biyopsinin (TBB) kullanimi tartigmalidir. Genellikle dokunun mekanik
bozulmasi ve kiiglik boyutta 6rnekler alinmasi nedeniyle TBB tanida nadiren
kullanilir. islemin riskleri ¢ogu zaman yararidan daha fazladir (4,5).

4.5. Doku Biyopsisi

Akciger doku biyopsisinde pulmoner kapillerit, hafif alveoler kanama ve
yaygin alveoler hasar seklinde {i¢ yaygin patern bulunabilir. Pulmoner kapillarit
en yaygin bulgudur. Fakat altta yatan etyolojiyi gostermez (2). Bobrek, deri
veya nazal mukoza doku biyopsileri, daha az invaziv olduklarindan, altta
yatan sistemik hastalig1 belirlemek icin genellikle acik akciger biyopsisine
tercih edilir. Sistemik vaskiilitler, anti-GBM veya bag dokusu hastaliklarindan
siipheleniliyorsa bobrek biyopsisi tercih edilir (9). Konvansiyonel histopatolojiye
ek olarak, immiinofloresan (IF) ve elektron mikroskopi calismalar1 tanida
onemlidir. IF mikroskopta glomeriillerde lineer IgG depolanmasi anti
GBM hastaligini, graniiler immiin kompleks birikimi SLE gibi bag dokusu
hastaliklarini, graniiler IgA birikimi ise Henoch Schonlein purpurasi veya Ig A
nefropatisini diisiindiirtir (4,9).

5.  Tedavi

DAHS’nin akut tedavisi, oksijen desteginden mekanik ventilasyona kadar
degisen ventilasyon destegini ve destekleyici bakimi varsa pihtilasma
bozukluklariin tedavisini igerir. DAH’nin altinda yatan etiyolojiyi belirlemek
ve tedavi etmek c¢ok onemlidir. Immiin olmayan nedenler; kalp yetmezligi
yonetimi, neden olan ilacin kesilmesi, infeksiyon tedavisi ya da koagiilasyon
bozuklugunun diizeltilmesi gibi, nedene bagl olarak tedavi edilebilir (5,6).
Immiin nedenlerle olusan DAH tedavisi, hem alveoler kapiller membranin
otoimmiin yikimint hem de altta yatan nedeni tedavi etmekten olusur.
Kortikosteroidler ve immiinosupresif ajanlar ¢ogu hasta i¢in altin standart
tedaviyi olusturmaktadir (4). Standart indiiksiyon rejimleri, 3-5 giin siireyle
intravendz metilprednizolon (500-1.000 mg) igerir. Klinik iyilesme meydana
geldikce, doz azaltilabilir ve remisyona ulasildiginda birka¢ hafta i¢cinde idame
dozuna diisiiriilebilir. Idame tedavide 1 mg/kg oral steroid tedavisiyle devam
edilmektedir (7,9). Siklofosfamid, azatioprin, metotreksat, mikofenolat mofetil
ve etanersept gibi diger immiinosupresif ilaglar, 6zellikle kortikosteroid ile
birinci basamak tedaviye direnc¢li ciddi vakalarda kullanilabilir. Plazmaferez



DIFFUZ ALVEOLER HEMORAJI SENDROMLARI ¢ 4 57

tedavisinin ANCA ile iligkili vaskiiliti olan hastalarda bobrek fonksiyonunu
tyilestirdigi gosterilmistir (12,13). Vaskiilitlerde, SLE’de, anti GBM hastaligi
ve antifosfolipid sendromunda plazmaferezin etkinligi hakkinda umut verici
sonuglar bulunmaktadir (12,13,14,15). Plazmaferez ile ek tedaviden fayda
gorecek DAHS’lu hastalarin belirlenmesi i¢in daha fazla arastirmaya ihtiyac
duyulsa da, yiliksek doz kortikosteroid ve siklofosfamid tedavisine yetersiz
klinik yanit veren immiin DAHS’lu hastalarda plazmaferez yapilabilmektedir
(12). Rituximab, ANCA ile iliskili vaskiilitlere ve SLE’ye bagli olusan DAHS n1
tedavi etmek icin siklofosfamide bir alternatif veya ilave olarak bildirilmistir
(12,16,17).

6. Alveoler Hemoraji Sendromlarina Neden Olan Bashica Hastaliklar
6.1. Anti Glomeruler Bazal Membran Hastaligi

Anti-GBM hastalig1, akcigerleri ve bobrekleri tutan siklikla pulmoner hemoraji
ve glomeriilonefrit seklinde ortaya ¢ikan, Goodpasture sendromu olarak da
adlandirilan bir hastaliktir. Anti-GBM hastaligi daha spesifik bir terimdir
ve anti-glomeriiler bazal membran antikorlar1 ile birlikte renal ve pulmoner
tutulumun varligini ifade eder. Hastalik spektrumu klasik olarak veya tek basina
glomeriilonefrit olarak ortaya ¢ikabilir (18). Hastalarin gogunlugu (%80-90) hizla
ilerleyen glomeriilonefrit ile bagvurur. E§ zamanli pulmoner hemoraji, hastalarn
%40-60 kadarinda ortaya ¢ikar. izole pulmoner tutulum nadiren goriilmektedir
(19). Cogu hastada ilerleyici dispne, yaygin alveoler infiltratlar, hipoksemi ve
hemoptizi sikayetleri bulunur. En belirgin 6zelligi glomeriilonefritin olmasidir.
Mikroskobik hematiiri ya da proteiniiri hemen hemen her zaman izlenir (2).
Siddetli hastalikta hipertansiyon ve azalmis idrar ¢ikisi akut olarak goriilebilir.
Ure ve kreatinin seviyelerinde hizl1 bir artis, proteiniiri, piyiiri ve mikrohematiiri
gibi hizli ilerleyen glomeriiloneftrit bulgulari olabilir. Demir eksikligi anemisi
tipiktir ve hastalarin %93’tinde goriiliir. Gogiis radyografisi bulgular1 diger
pulmoner hemoraji yapan hastaliklarda goriilen bulgulara benzer. Akcigerin
alt kisimlarmin tutulumu st kisimlardan daha fazladir. Hiler lenfadenopati
de goriilebilir (8). Teshisi serum veya bdbrekte anti-GBM antikorlarinin
gosterilmesi ile konulmaktadir. Serolojik testler ile serumda Anti-GBM
antikorlarinin goriilmesi spesifitesi (%97) ve sensitivitesi (%95) oldukca yiiksek
bir tan1 yontemidir. Serolojik test sonuglar1 negatif ise IF ile bobrek biyopsisi
yapilir. Glomertiler membranlar boyunca lineer IgG depolanmasinin goriilmesi
taniy1 dogrular. Bazi klinisyenler, anti-GBM hastalig1 oldugundan siiphelenilen
tiim hastalar i¢in renal biyopsiyi tercih etmektedir (8).
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Anti-GBM hastaligiicinstandarttedavi, siklofosfamid ve kortikosteroidlerle
birlikte otoantikorlari hizla uzaklastirmak, daha fazla otoantikor iiretimini
engellemek ve ug¢ organ hasarimi iyilestirmek i¢in plazmaferezi igerir (19).
Tedavi, hasta renal replasman tedavisine ihtiyag duymadan baslayabilirse,
genel prognoz daha iyidir. Pulmoner semptomlari olan tiim hastalara bobrek
durumlarina bakilmaksizin kombine tedavi baslanmalidir. Tedavide giinliik
plazmaferez, anti-GBM antikorlar1 saptanmayana kadar gergeklestirilir,
steroid ve siklofosfamid bundan sonra tam remisyon saglanana kadar 3 ila 6
ay devam eder. Pulmoner semptomlari olmayan ve bobrek iyilesmesi pek
olas1 olmayan hastalar i¢in (ilk 72 saat i¢inde acil diyaliz ihtiyaci olan hastalar
i¢in), plazmaferez ve immiinosupresif tedavinin riski, faydalarindan daha agir
basabilir. Bu olgularda tedavi tartigmalidir.

6.2. Antinétrofilik Sitoplazmik Otoantikorlarla Iliskili Vaskiilitler

ANCA ile iligkili vaskiilitler, klinik ve patolojik 06zelliklerine gore {ig
farkli hastalik seklinde siniflandirilmaktadir: GPA (eski adi: Wegener
graniilomatozu), MPA ve EGPA (eski adi: Churg-Strauss sendromu) (20).
DAH’nin en yaygin immiinolojik aracilt nedenleri, GPA ve MPA’i igeren
ANCA ile iligkili vaskiilitlerdir. EGPA’da graniillomatoz DAH nadiren
goriiliir. Glomeriilonefrit ve pulmoner kanama hem GPA hem de MPA’da sik
goriiliir (8) Her ikisinde de glomeriilonefrit, en sik fokal segmental nekrotizan
glomertilonefrit seklindedir (4).

GPA, solunum yollarinin nekrotizan graniilomatdz lezyonlari, vaskiilit ve
glomeriilonefrit ile karakterizedir. Klasik olarak, iist solunum yollar1 (kulak,
burun, bogaz), akcigerler ve bobreklerin tutulumu gorilir. Olgularin %70-
100’iinde tist solunum yolu tutuldugu i¢in klasik kulak burun bogaz semptomlari
GPA’nin ilk klinik belirtisi olabilir. Tanisi, vaskdlit tanisini diisiindiiren
sistemik hastaligin klinik belirtileri ile birlikte pozitif c-ANCA serolojisi,
deri, akciger veya bobrek gibi ilgili organ biyopsisinde nekrotizan vaskiilit,
nekrotizan glomeriilonefrit veya graniilomatdz inflamasyonun goriilmesi ile
konulmaktadir (21).

MPA kiiciik ¢apli damarlart etkileyen sistemik nekrotizan bir vaskiilittir.
Artrit, myozit, siniizit, polindropati ve gastrointestinal kanamaya yol agan
sistemik bir hastaliktir (3) Serolojik olarak p-ANCA pozitifligi (%50-75
oraninda), anti-MPO pozitifligi (%35-65 oraninda) ve c¢c-ANCA (%10-15
oraninda) pozitifligi goriilebilmektedir. MPA’y1 GPA’dan ayirt etmek zor olabilir
¢linkii klinik, histopatolojik bulgular ve serolojik bulgular benzer olabilir.
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Serolojik olarak p-ANCA veya MPO pozitifligi taniy1 kuvvetle destekler ve
MPA’y1 GPA’dan ayirmaya yardimci olur. Histopatolojik olarak graniilomsuz
mikst inflamatuar infiltrat goriilmesi de ayirt edici 6zelligidir (4).

GPA’da radyolojik olarak en sik bilateral nodiiller veya bolgesel baskinligi
olmayan diizensiz kitleler goriilmektedir. Bu nodiillerinin yaklasik %50°si, tipik
olarak kalin cidarli ve diizensiz duvarli kaviter nodiillerdir. GPA ve MPA’da
DAH’nin akut fazi sirasinda akciger grafisi ya da BT de hava bronkogramlari
iceren konsolidayon alanlar1 goriilebilmektedir. Apeksler ve kostofrenik agilar
genellikle korunmustur(8).

6.3. Sistemik Lupus Eritematozus

Romatoid artrit, skleroderma, polimiyozit, dermatomiyozit, anti-fosfolipid
antikor sendromu vekarigik bag dokusu hastaligi gibi kollagen vaskiiler hastaliklar
da DAHS’na neden olabilmekle birlikte, en sik DAHS na neden olan kollajen
vaskiiler hastalik SLE’dir (8). DAH, SLE’nun ciddi bir komplikasyonudur.
DAH, SLE ile iliskili en yiiksek mortaliteye neden olan durumdur. Saatler ya da
birkag giin igerisinde gelismektedir. Etiyoloji tam olarak bilinmemekle birlikte,
bir¢cok hastada DAH, lupus nefriti ile birlikte gelismektedir. Bu nedenle immiin
kompleks kaynakli patoloji etyolojide distiniilmektedir (15).

SLE’li hastalarda dispne, kanli balgam, radyolojik goriintiilemede yaygin
infiltratlar, yiikselmis karbonmonoksit difiizyon kapasitesi, trombositopeni
ve C3 hipokomplementemi goriilmesi DAH’nin yaygin belirtileridir. Kalp
yetmezligi, enfeksiyonlar veya akut lupus pndmonisi gibi durumlar da ayirict
tanida diisiiniilmelidir. Tedavide en sik metilprednizolon, siklofosfamid ve
plazmaferez uygulanmaktadir (15). Radyolojik goriintillemede nonspesifik
bilateral konsolidasyonlar yaygin olarak goriilse de, tek tarafli ve fokal lober
opasiteler de nadiren bildirilmistir. Plevral efiizyon hastalarin tigte birinde
olabilir (8). Yiiksek doz metilprednizolon ve siklofosfamid kombinasyonunun
en etkili kombinasyon oldugu diistiniilmektedir. SLE ile iliskili DAH i¢in genel
mortalite orani yaklasik %50°dir ve tedaviden sonra niiksler siktir (4).

6.4 Antifosfolipid Sendromu

Antifosfolipid sendromu, dolagimdaki antifosfolipid, antikardiyolipin veya
anti-B2 glikoprotein 1 antikorlarlar1 nedeniyle olusan tekrarlayan arteriyel ve/
veya vendz trombozlar ve erken ya da geg fetal kayiplara neden olan obstetrik
komplikasyonlarla karakterize bir sendromdur (22). Antifosfolipid sendromunda
DAH nadirdir fakat yasami tehdit eder. Hiperkoagulabilite nedeniyle siklikla
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omir boyu antikoagiilasyon uygulanan antifosfolipid sendromlu hastalarda,
DAH gelismesi ayni1 zamanda tedavide de biiyiik bir zorluk olusturmaktadir.
Hastalar kanamanin akut fazinda remisyon saglamak icin yiiksek doz
kortikosteroidlerle tedavi edilir. Antikoagiilanlar genellikle ilk kanama epizodu
sirasinda gegici olarak kesilir ve hastanin klinik stabilitesine bagl olarak dikkatli
bir sekilde yeniden baslatilir. Cogu hasta, remisyona ulagmak igin steroid
disinda bir tedaviye ihtiyag¢ duyar. Siklofosfamid, rituksimab, mikofenolat
mofetil, azatioprin, plazmaferez ve intraven6z immiinoglobulin (IVIG) degisen
derecelerde basari ile kullanilmistir (23).

6.5. Idyopatik Pulmoner Hemosiderozis

Idiyopatik pulmoner hemosiderozis (IPH), DAH nin nadir bir nedenidir. Klasik
olarak cocuklukta ortaya ¢ikar ve vakalarin ¢ogu 10 yasindan &nce teshis
edilir. Erigkin yasta baslangic olgularin yaklagik %?20’sinde goriilmektedir
ve genellikle 30 yasindan Once tani konulmaktadir. Erkeklerde kadinlardan
iki kat fazla goriilmektedir. IPH bir dislama tanisidir. Bu nedenle tani ancak
DAHS’nin ila¢g maruziyeti, kaoagulopatiler, enfeksiyonlar, sistemik vaskiilitler,
kollagen vaskuler hastaliklar, mitral kapak hastalig1 gibi bilinen tiim nedenleri
ekarte edildikten sonra konulabilir ve akciger biyopsisi ile dogrulanmalidir (24).
Patogenezi ile ilgili ¢esitli hipotezler 6ne siiriilmiistiir. Etyolojide otoimmunite,
allerjik veya genetik yatkinlik, ¢evresel maruziyet gibi nedenler su¢lanmaktadir.
Kortikosteroidlere yanit verebilmesi nedeniyle, otoimmiin hipotezin dnemli bir
rol oynadig diistintilmektedir (25).

Klinik  ozellikleri immiin alveoler hemorajilerle aynidir. Fakat
ekstrapulmoner ya da renal tutulum goriilmez. Ciddi alveoler hemorajiye
bagl olarak olgularin yaklasik %30’u hayatin1 kaybedebilir. DAHS nin uzun
donem komplikasyonu olarak pulmoner fibrozise bagl restriktif bozukluk
gelisebilmektedir (3). Gogiis radyografisi bulgulari, daha ¢ok merkezi alanlari
ve akciger bazallerini tutan nonspesifik opasitelerdir. Apeksler ve kostofrenik
acilar, hastalik yaygin olmadigi siirece korunmaktadir. Lenfadenopati ve plevral
efiizyonlar nadiren goriilmektedir. DAH bulgular1 ve negatif serolojik test
sonugclar1 IPH’in karakteristik dzelligidir (8).

Sistemik kortikosteroid tedavi, alveoler kanama relapst ve pulmoner
fibrozis progresyonu flizerinde olumlu etkisi olan IPH’nin ilk basamak
tedavisidir. Kortikosteroide olumsuz yanit veren hastalarda basta azatioprin,
hidroksiklorokin ve siklofosfamid olmak {izere immiinosupresif ajanlar
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Onerilmistir. Azotioprin ile kortikosteroid tedavi kombinasyonunun, 6zellikle

IPH alevlenmelerinin 6dnlenmesinde en iyi terapdtik rejim oldugu bildirilmistir.
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BOLUM 6

ECMO APPLICATIONS IN CASE
OF CRITICAL RESPIRATORY
FAILURE

Abdul Kerim BUGRA

1. Introduction

he development of extracorporeal life support technologies, especially
extracorporeal membrane oxygenation (ECMO) systems, has allowed

new horizons to be opened in the treatment of heart and lung failure
cases. These treatment systems can be used as a bridge to recovery in the short
and medium term, a bridge to longer treatment, or a decision bridge for a detailed
evaluation of clinical prognosis (1).

Artificial lungs or membranous oxygenators are simply mechanical devices
in which blood is exposed to oxygen through a gas-permeable membrane.
Like normal lungs, control is provided by the amount of gas exchange, device
geometry, blood composition and many similar parameters. In this way, they can
be used in a long process from hours to weeks (2).

A significant benefit in favor of ECMO in the treatment of acute respiratory
distress syndrome (ARDS) was reported in the 2009 statement of the randomized
‘CESAR study’ conducted by Extracorporeal Life Support Organization (ELSO)
worldwide (3). Especially in the HIN1 pandemic that broke out in 2009, ECMO
was used in patients with acute respiratory distress syndrome (ARDS) and came
to the fore with its reduction in mortality (4). In addition, in the results of the
‘EOLIA study’ published in 2018, a decrease in mortality was found in patients
using ECMO due to ARDS compared to conventional treatment (5). According
to April 2021 ELSO data, more than 172.000 ECMOs have been used in the
world and ECMO with neonatal respiratory cause (87% survival rate) is the
most successful indication (6).

63
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2.  Respiratory ECMO

A good preliminary assessment is required when evaluating the option of
respiratory ECMO in the treatment of pulmonary failure. These can be listed
as whether the underlying pathology is primary (pneumonia, aspiration, etc.)
or secondary (trauma, postoperative, etc.), the severity of hypercarbia and/or
hypoxia, and cardiac functions tolerating the disease (7,8). As a basic principle,
gas exchange is provided by draining the dirty venous blood in the body. Thus,
oxygenated and carbon dioxide removed blood is directed back to the heart
through the right atrium. Thus, the procedure is performed without placing
minimal or no load on heart functions. This process is also terminologically
called Veno-Venous (VV) ECMO.

2.1. Indications

R/

¢ Lung failure regardless of the cause
» Primary causes of respiratory failure:
= Infection: viral, bacterial, fungal
* Primary lung disease: cystic fibrosis, hemorrhagic autoimmune
disease, primary pulmonary hypertension, idiopathic fibrosis
= Chest trauma, postpneumectomy
= After lung transplant
= Bridge to transplantation in chronic lung failure
» Secondary causes of respiratory failure:
= Trauma, ARDS due to sepsis and disseminated intravascular
coagulation (DIC), and anaphylaxis
= Heart failure with pulmonary edema
» Other:
= Pulmonary embolism (acute right ventricular failure and cardiogenic
shock, severe acidosis, presence of untreatable hypoxemia)
* CO, retention syndrome (severe hypercapnic acidosis despite
optimal mechanical ventilation)
= Acute airway obstruction, asthma, exacerbation of chronic
obstructive pulmonary disease (COPD)
> CO, retention despite high plateau pressure (>30 cm H20) in patients

-,

receiving mechanical ventilation support

X3

¢

Severe air leak syndrome

X3

%

The need for intubation in patients on the lung transplant waiting list
Sudden cardiac or respiratory collapse despite appropriate therapy. (7).

7
0‘0
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2.2. Contraindications

«» Patients receiving mechanical ventilation support for more than 7 days
(Fi0, > 90%, P-plat > 30 cm H,0)

«  Patients receiving major immunosuppressant therapy (neutrophil < 400 /
mm?)

% Acute or subacute central nervous system hemorrhage

«» Irreversible major central nervous system injury or terminal malignancy

ARDS is the most common indication for the use of VV-ECMO. Although there
is no clear view for the timing of the treatment, it is recommended in the 2015
ELSO guidelines in cases where the Horowitz index falls below 80, many centers
set this limit as below 100-150 for themselves (9). However, VV-ECMO has
recently become one of the treatment options, especially as a bridge to recovery
in cases of viral pneumonia and a bridge to transplantation in cases awaiting
lung transplantation (10,11).

3.  ECMO Implementation

During the preparation process before the procedure, the patient’s intrathoracic
pressure increase and septic condition should be taken into consideration
and necessary medical and mechanical maneuvers should be performed. The
procedure will often require sedation as well as anesthesia to include complete
paralysis (7).

After the cardiac and pulmonary evaluation, the location of the cannulation
is decided by considering the age group (neonatal, child, adult) of the case with
VV ECMO indication. Although central cannulation is practically not required
due to indication, percutaneous (Seldinger method) or surgical (open, semi-
open) cannulation is applied peripherally (Figure 1). After 50-100 units of
systemic heparinization, cannulation can be performed peripherally, often in
three configurations (7,8).

1.  Femoral vein — femoral vein : The venous drainage cannula from one of the
femoral veins is positioned in the inferior cava under the diaphragm. From
the other femoral vein, the return cannula is positioned in the superior part
of the right atrium (Figure 2).

2. Femoral vein — internal jugular vein : The venous drainage cannula through
the femoral vein is positioned in the inferior cava under the diaphragm.
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From the internal jugular vein (IJV), the return cannula is positioned in the
superior part of the right atrium or into the right ventricle (Figure 2).
Internal jugular vein — dual cannula : It allows both drainage and return
cannula to be served into the heart from the same location. The drainage
tip of the cannula is positioned in the inferior cava, while the return tip is
directed to the tricuspid valve orifice (Figure 3).

A

Figure 1. Peripheral ECMO cannulation (Taken from the author’s archive)

hitps://ebrarynet/408 36/health/cannulation_cannula_configurations_ecmo
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Figure 2. Percutaneous cannulation strategies via femoral and jugular veins
(https://ebrary.net/40836/health/cannulation_cannula_configurations ecmo)
(last visit: 28.08.2022)
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Figure 3. Internal jugular vein — dual cannula (https://www.getinge.com/int/
products/avalon-elite-catheter/) (last visit: 28.08.2022)

3.1. Position Confirmation and Tracking of Cannulas

The use of ultrasonography (USG) during percutaneous cannulation minimizes
the margin of error in vascular access points and many centers standardize the
use of USG during cannulation. The use of fluoroscopy and/or transesophageal
echocardiography (TEE) in positioning the cannulas is especially important in
preventing the risk of recirculation. In addition, daily follow-up of ECMO cases
with chest radiographs gives an idea about whether the cannula positions remain
stable (7, 8, 12).

3.2. Recirculation

It can be defined as the trapping of oxygenated blood in the return cannula in
the ECMO circulation by being stolen by the drainage cannula before entering
the systemic circulation (Figure 1). In order to prevent this situation, which
develops due to malposition of the cannulas, the positions of the cannulas should
be verified and corrected if necessary with the help of fluoroscopy and TEE (13).

3.3. Right Ventricular Failure

Although it is thought that V-V ECMO does not impose an additional load
on the heart, especially patients with borderline cardiac functions should
be followed up transthoracic echocardiographically, and the necessity of
switching to veno-arterial (V-A) ECMO should be considered in case of right
heart failure (7, 8, 12).
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3.4. Cerebral Congestion

Especially in 1JV cannulations, the cannula may cause relative stenosis of the
superior vena cava (SVC) and cause cerebral congestion findings. The smallest
possible return cannula should be preferred to avoid this complication, which is
mostly seen in neonatal and pediatric age groups.

Dual cannula IJV cannulation is prominent in neonatal and pediatric cases
due to anatomical reasons. Positioning during the cannulation of this age group
(under the shoulder support, full contralateral rotation of the head, Trendelenburg,
etc.) and the use of USG will increase the success of cannulation. In addition,
the femoral vein diameter is quite small in children under 5 years of age or under
10 kg, and it can be used as an iliac vein access point if necessary (7).

At the end of the weaning process, after providing lung functions with
a ventilator, exiting ECMO and decannulation phase is mentioned. Although
V-V ECMO follow-ups over 100 days are in the literature, the 2015 ELSO
guidelines recommended switching to V-A support in cases of V-V ECMO that
could not be weaned in 12 days (7). Although two-thirds of adult V-V ECMO
cases can be successfully weaned, extrapulmonary complications were seen in
9% of cases (7,9).

All parameters should be considered before decannulation, especially
high activated partial thromboplastin time (aPTT) should be avoided and the
possibility of pulmonary thromboembolism in sudden clinical deterioration
should be kept in mind at this stage. For the risk of venous air embolism,
precautions can be taken by applying a holding at insprium maneuver during
decannulation (7).

4. Conclusion

ECMO, although temporary, provided a breakthrough treatment opportunity
in cases where conventional treatments were not sufficient in the treatment of
cardiac and respiratory failure. However, despite its advanced technological
infrastructure, it requires a trained and experienced team for a successful
application. While establishing the correct indication in appropriate cases
constitutes the first step, progressive stages such as treatment manipulations,
follow-up of complications, and termination of ECMO need to be managed
correctly. Communication with the relatives of the patient and organ donation
when necessary should also be kept in mind. In this complex process, the training
of personnel within the scope of a continuous theoretical and practical training
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program and the establishment of teams by increasing the number play a key

role in increasing the success of the treatment and spreading it.
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BOLUM 7

ASPIRASYON o
SENDROMLARI VE TEDAVISI

Hatice AGRALI

1. Aspirasyon Tanim ve Epidemiyolojisi

spirasyon, Webster’ in Yeni Evrensel Orjinal S6zIigi’ nde sivi veya

yabanc1 bir cismin bronglar ve akcigerler igine inspire edilmesi olarak

tanimlanir (1). Yabanci materyal partikiillii madde, irritan sivi (6rn.
HCI, mineral yagi, hayvansal yag) veya infeksiyoz ajanlar1 igeren orofaringeal
sekresyonlar olabilir. Infeksiy6z pnomoniler organizma igeren havanin
yapay inhalasyonu (0rn. infeksiyoz aerosoller) ile gelisebilirse de baglica
yol orofaringeal igerigin aspirasyonu veya gastrik materyalin regiirjitasyonu
sonucu patojen bakterilerin alt hava yollarinda yerlesmesidir. Bu nedenle alt
solunum yollara alman yabanci maddelerin neden oldugu hem klinik hem
de patofizyolojik etkiler aspirasyon sendromlari olarak adlandirilmaktadir.
Aspirasyon sendromlari, hava yollarina giren maddelerin tipine gore
smiflandirilmaktadir.

Giiniimiizde klinik olarak 6nem tasiyan aspirasyonlarin gergek prevelansi
ve insidans1 bilinmemektedir. Pulmoner bir probleme neden olan veya katkida
bulunan aspirasyon sendromu olasiligi her hasta i¢in diisiiniilmelidir. Bu
ozellikle yasli, diiskiin ve pulmoner durumunda agiklanamayan bozulma
olan sedatize hastalar i¢in gergektir. Alt 6zofagus sfinkter basincini azaltan
oral veya nazal beslenme tiipleri, gastrik motiliteyi azaltan antikolinerjikler,
disfaji hikayesi ve boynun hiperekstansiyonu aspirasyon olasiligini artirir (2).
Endotrakeal veya trakeostomi tiipiiniin varlig1 aspirasyon riskini ve buna bagh
ortaya ¢ikabilecek durumlari artirir. Aspirasyona ait diger risk faktorleri Tablo
1’de gosterilmistir.
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Tablo 1. Aspirasyonda Risk Faktorleri

Biling diizeyinde degisiklik
Alkol alim1
Serebrovaskiiler kazalar
SSS infeksiyonlari

SSS Tiimorleri

Asrt doz ilag

Genel anestezi

Kafa travmasi
Hipotermi

Hipoksi

Metabolik bozukluklar
Gastrointestinal hastaliklar
Asit

Ozefajit

GIS kanamsi

GIS motilite bozuklugu
Hiatus hernisi

GIS sfinkter yetersizligi
Intestinal obstriiksiyon
GIS malignitesi
Megadzefagus

Skleroderma

Trakeozefageal fistiil

Mekanik faktorler
Endotrakeal tiip

Yabanci1 cisim aspirasyonu
Nazoenterik tiipler
Trakeostomi

USY tiimérleri
Noromiiskiiler hastaliklar
Amiyotrofik lateral skleroz
Botulizm

Guillain-Barre

Multipl skleroz
Myastenia gravis
Parkinson hastalig1
Poliomiyelit
Polimiyositis

Vokal kord paralizi

Diger faktorler

Diabet

Cocuklar/ yaslilar
Obezite

Hasta pozisyonu

Gebelik

Alt solunum yollarina alinan yabanci maddelerin neden oldugu klinik ve
patofizyolojik etkiler aspirasyon sendromlar1 olarak adlandirilmaktadir.
Aspirasyon sendromlari, hava yollarina giren maddelerin tipine gore
simiflandirilmaktadir. Caligsmalar toplum koékenli pnomonilerin %5-15 inin
aspirasyon pndmonisi oldugunu gostermektedir (3). Aspirasyona bagh
mortalitenin ise calisilan hasta grubu ile iligkili olarak % 3-70 oraninda
degistigi bildirilmistir. Bununla birlikte medikal literatiirde aspirasyonla
olusan pulmoner hasarin tanimlanmasi veya olustugunun tanisi kesin degildir.
Ornegin aspirasyon pndmonisi terimi aspirasyon bulgularinda infeksiyoz
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sekelleri kuvvetle vurgulamaktadir. Bununla birlikte yabanct maddenin
aspirasyonu sonucu olusan durumlar genis spektrumludur, bunlarin timi
enfeksiyon kaynakli degildir. Aspirasyon olustugunda hastada hangi seyrin
gelisecegini tespit etmek oldukca giigtiir. Biiyiik voliimiinde steril gastrik
igerigin aspirasyonu muhtemelen kimyasal pnomoni olustururken, kontamine
gastrik icerigin aspirasyonu biiylik olasilikla enfeksiy6z pndmoni ile
sonu¢lanmaktadir (2-4).

1.1. Patogenez

Aspirasyon nedeniyle olusan sendromlar; aspire edilen maddelerin niteligi, aspire
edilen maddelerin miktar1 ve aspirasyon oldugunda hastanin savunmalariin
durumu ile belirlenir. Aspire edilen materyalin niteligine gore genel olarak {i¢
farkli aspirasyon sendromu tanimlanabilir:

e  Kati maddelerin ve inert sivilarin (su, ndtralize mide s1visi) aspirasyonuna
bagli hava yolu obstriiksiyonu

e  Toksik maddelerin (mide asidi, hidrokarbonlar vb.) aspirasyonuna bagli
kimyasal pndmonitis

e  Bakteriyel patojenlerin aspirasyonuna bagl infeksiyonlar

Normal savunma sisteminin nasil ve ne zaman bozuldugunun anlagilmasi, degisik
aspirasyon sendromlarinin patogenezinin anlasilmasinin da kdse taslaridir.

Aspirasyonla iligkili sendromlar Tablo 2’ de gosterilmistir. Bu
sendromlar yogun bakim {initelerinde tedaviye alinan akut hastaliga sahip
hastalarda yaygin bir sorundur. Aspirasyona ikincil olarak gelisen akciger
zedelenmesinin siddeti; aspirasyonun sikligi, miktari, aspiratin karakteri (pH)
ve bakteriyel kontaminasyonun varligi ile yakindan iligkilidir. Normalde
norojenik refleksler ile farenks ve 6zefagusdaki anatomik yapilar aspirasyonu
onlemektedir. Fakat yutma eyleminin oral, farengeal veya Ozefageal
asamalarindaki herhangi bir bozukluk aspirasyona yol acabilmektedir. Yutma
mekanizmasindaki bozukluga ek olarak; alt solunum yolu savunmasindaki
bozukluk (6rnegin, Oksiiriikk refleksi, mukosiliyer temizlemede bozukluk),
biling durumunda degisiklik, noromiiskiiler hastaliklar, gastrointestinal
hastaliklar veya mekanik faktorler de alt solunum yollarina aspirasyonu
kolaylastirmaktadir.
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Tablo 2. Aspirasyon Sendromlari

Aspirasyon Sendromlari

Mendelson Sendromu
Yabanci1 cisim aspirasyonu
Bakteriyel pnomoni ve akciger apseleri
Kimyasal pndmoni
Ekzojen lipoid pndmoni
Tekrarlayici pndmoniler
Kronik intertisyel fibrozis
Brongektazi
Mycobacterium fortuitum veya chelonei pndmonisi
Trakeobronsit
Kronik inatg1 oksiiriik
Bronkore

Astim

Suda bogulma

1.2. Aspirasyon Sendromlart
1.2.1. Mendelson Sendromu

Mendelson sendromu biiyiik miktarda gastrik sivi aspirasyonunun neden oldugu
parankimal inflamasyon nedeniyle akut solunum yetersizligi sendromu ile es
anlamhidir (4-7). Gastrik igerigin aspirasyonundan iki saat sonra; solunum
sikintisi, siyanoz, ates, takipne, tasikardi, bronkospazm ve akciger grafisinde
alt loblarda infiltrasyon olmas1 Mendelson sendromu olarak tanimlanmaktadir.
Aspirasyon olduktan sonra klinik durum ve radyolojik degisiklikler 24-36
saat icinde gelisir. Gastrik aspiratin pH’ simnin 2.5’ tan biiyiik belirgin nitelikte
oldugu seklindeki genel inanisin aksine bazi sendromlar da pH’ nin 5,9
oldugu durumlarda meydana gelebilir (8). Asit niteligindeki mide iceriginin
aspirasyonuna en erken ve en belirgin fizyolojik yamt hipoksemidir (pO,:40-
50 mmHg). Hipoksemi, kiiciik hava yollarinin kapanmasi sonucu gelisen
belirgin (ventilasyon/ perfiizyon) dengesizligi ve intrapulmoner sant sonrasi
olusur. Akcigerdeki zedelenme daha sonra kapillerde sizint1 ve akciger 6demine
(ARDS) yol agar. Bu durum akciger i¢i sant1 daha da arttirir. Nekrotik debris
ve fibrin hava bosluklarin1 doldurur ve hiyalen membranlar olusur. Hasta sag
kalirsa bu eksiidasyon organize olur. Hipoksik vazokonstriiksiyon sonucu
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pulmoner arter bacinci hizla yiikselir. Pulmoner sulfaktan asit ile parcalanabilir
veya akciger 6demi nedeniyle inaktif hale gelebilir. Bu durum atelektazi ve sant
gelisimini hizlandirir. Aspire edilen mide i¢eriginde asit nitelikteki sivilarin yam
sira asit nitelikteki gida partikiillerinin de bulunmasi akciger hemorajisinin ve
doku nekrozunun yayginliginin artmasina yol acar. Bu hastalarda hipoksemi,
hiperkapni ve asidoz daha siddetli boyutlarda geligir. Asit aspirasyonu énemli
derecede akciger zedelenmesine neden olmaktadir. Fakat aspire edilen asidin
sadece s1vi seklinde mi oldugu yoksa hava yollarinda obstriiksiyona yol agmayan
partikiillerle birlikte mi oldugunu klinik olarak ayirt etmek oldukga giictiir. Bu
sendromun gelistigi hastalarda vokal kord korumasinin engellendigi sedatif ilag
asir1 dozu veya genel anestezi gibi biling degisikligi yapan durumlar vardir. Klinik
seyirde % 30- 62 vakada 6liim olabilir. S1v1 gastrik igerik aspirasyonu meydana
geldiginde ve akut solunum yetersizligi sendromu gelistiginde bakimin odagina
akut solunum yetersizligi sendromundaki ventilatuvar ve medikal stratejiler
yerlesir. Cok kullanilmalarina ragmen, parenteral kortikosteroidlerin yarari
goriilmemistir (9,10). Antibiyotikler sadece sendrom enfeksiyonla komplike
oldugunda endikedir (11).

1.2.2. Yabanc: Cisim Aspirasyonu

Solid partikiillerin aspirasyonu degisik derecede respiratuar tikaniklik olusturur
(12). Olgularin biiyiikk ¢ogunlugu kii¢iik yastaki ¢ocuklardir. Nitekim bir yas
altindaki ¢ocuklarda evde olusan kaza ile 6liimlerin en biiylik nedeni yabanci
cisim aspirasyonudur. Yabanci cisim trakeobronsial agaca inhale edildiginde
hastalarin %38’ 1 acgik tam1 koydurucu, hastalarin %22’ si akut bogulma ve
Oksiiriik atagi, %40°1 oksiirtik, dispne ve wheezing isitme anamnezi verir.
Goglis grafisi yabanci cisim, atelektazi veya obstriiktif amfizem gosterebilirse
de vakalarin %80’ ninde normaldir.

Besin asfiksisi {ist solunum yollarmin genellikle hipofarinks seviyesinde
yiyecekle tikanmasidir. Yatan hastalar dahil herhangi bir zamanda ve herhangi
bir yerde yerken olusabilir (13). Restoranlarda café coronary olarak adlandirilir,
clinkli siklikla kalp krizi ile karistirtlir (14). Orta yasli veya yash kotii dis
yapili veya ¢ignemenin bozuldugu takma disli hastalarda veya kati gidalar
yutmaya tesebbiis eden alkol veya diger ilaglarla sedatize olmus hastalarda
besin asfiksisinden siiphelenilmelidir. Biiyiik yabanci cisim aspirasyonu larinks
veya trakeay1 tikayacagi i¢in hasta konusamaz. Alt solunum yollarii tikayan
ve trakeay1 tam olarak tikamayan kiicilik partikiiller dksiiriik veya bronkoskopi
ile c¢ikarilabilir (7). Trakeayr tam olarak tikayan yabanci cisimler hemen
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subdiyafragmatik abdominal basi ve bilingsiz kisilerde parmakla temizleme
ve belirgin derecede sisman ve ilerlemis donemde gebe olan hastalarda gogiis
baskilariyla ¢ikarilmalidir (15).

Yabanci cisim aspirasyonu nedeniyle hava yollarinda tam veya tama yakin
bir tikanma varsa bu durum acilen diizeltilmelidir. Aspirasyonun gergeklestigi
yerde (evde, lokantada, piknikle vb.), hemen uygulanacak Heimlich manevrasi
ile obstriiksiyon genellikle ortadan kaldirilmaktadir. Bu manevrada hastanin
arkasina gecen kurtarici ellerini hastanin sternumunun ksifoid bolgesinin altina,
gbbegin {istiine ve orta hatta yerlestirerek karin bolgesine giiclii bir basing
uygular.

Bu manevra ile diafragmanin yukariya dogru yer degistirmesi i¢in
subdiafragmatik olarak karin bolgesine giiclii bir basing uygulanmaktadir.
Boylece yabanci cismin disart atilmasini saglayacak kadar havanin akciger
disina ¢ikmasi zorlanmaktadir. Kanada Kalp Vakfi; yabanci cisim aspirasyonu
nedeniyle hava acligi i¢cinde bulunan kisiler i¢in hastaneye basvurmadan dnce
Heimlich manevrasina ek olarak hastanin sirtina vurulmasini da 6nermektedir.
Biling kaybi olan hastalarda parmakla agiz boslugu ve larenksin temizlenmesi,
ileri derecede sisman hastalarda ve hamileligin son asamasindaki kadinlarda
gbgiise baski uygulanmasi da yararli olabilir.

Yukarida uygulanan manevralarda yabanci cismi ¢ikartilamayan hastalar
acil servise ulasinca, dncelikle hava yollar1 stabil hale getirilmelidir. Bu amagla
gerekirse endotrakeal entiibasyon yapilabilir. Daha sonra yabanci cismin
biiyiikligli ve yerine gore rijid veya fiberoptik bronkoskopi uygulanarak cismin
cikarilmasi saglanmalidir. Bronkoskopinin basarisiz kaldig1 nadir durumlarda
torakotomi gerekebilir.

1.2.3. Bakteriyel pnomoni ve akciger absesi

Cogunlukla genis olclide kabul gormemisse de birgok bakteriyel pnomoni alt
solunum yollarimin savunmasinin bozulmasi ile birlikte olan orofaringeal enfekte
materyalin aspirasyonu sonucudur (16). Aspirasyon sendromlarima ikincil gelisen
infeksiyoz komplikasyonlar akut veya kronik bir seyir olusturabilir. Akut olarak
gelisen akciger pnomonisinin klinik belirtileri genellikle aspirasyonu izleyen ilk
24-48 saat i¢inde ortaya ¢ikar. Aspirasyon kosullarinda % 20-30 oranda gelisen
bu klinik tablo, morbidite ve mortaliteyi ileri derecede arttirmaktadir.

Hastalik kendini ates, 16kositoz ve akciger infiltrasyonu ile gosterir. Birgok
hastada aspirasyondan sonra baslangictaki bir iyilesme donemine ragmen 2-7
glin iginde pndmoni tablosunun olustugu izlenmektedir. Bu durum aspirasyona
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ikincil olarak alt solunum yollarinda gelisen obstriiksiyon veya inflamasyonun
konake1 savunma mekanizmalarini bozmasi ile iliskilidir. Mekanik ventilasyon
uygulamasi, 5 giinden daha uzun siire hastanede kalmak veya H, blokerleri
kullanmak bu tip pndmoni gelisimi riskini arttirmaktadir.

Aspirasyon pndmonileri bazen kronik bir seyir gosterebilir ve akciger
absesi ile ampiyem gelisimine yol acabilirler. Bu seyir genellikle yutma
fonksiyonunda bozukluk, gastrodzefageal reflii, kotii dis hijyeni, alkolizm ve
konviilziyon bulunan hastalarda izlenir. Akciger absesi siklikla 3 hafta ve daha
uzun siire ates ve 6zgiin olmayan bulgularla kendini gosterir (4,17,18).

Akciger grafisi genellikle hava-sivi seviyesi iceren veya icermeyen
yuvarlak konsolidasyon alanlar1 seklinde goriiliir. Bazen yamali infiltrasyonlar
hatta interstisyel degisikliklerde izlenebilir. Aspirasyondan sonra gelisen akciger/
plevra enfeksiyonlar1 genis bir hastalik spektrumu olusturmaktadir. Genellikle
alt lob superior ve {ist lob posterior gibi akcigerin alt arka segmentlerinde
lober pnomoni gelisir. Yerel infiltrasyonlar ilerleyerek yaygin pndmoniye,
nekrotizan akciger enfeksiyonlarina, abse olusumuna ve ampiyem gelisimine
yol acabilirler. Normal konak¢ida bogaz sekresyon kiiltiirlerinde yaklagik 10/
mL bakteri saptanir. Bu bakteri toplulugunda anaerob/ aerob orani 10/1’ dir.
O nedenle aspirasyon pnomonilerinin ¢ogu polimikrobiyaldir. Aspirasyonun
olustugu ortam (toplum, hastane, bakimevi vb.), yeni antibiyotik kullanimi, dis
cliriigii ve dis eti hastalig1 varligi, hem orofarengeal floray1 hem de aspirasyon
pnomonisinden sorumlu patojenleri degistirebilir (13).

Aspirasyondan sonra gelisen akciger/ plevra enfeksiyonlarinda en yaygin
gorililen anaerob organizmalar Bacteroides melaninogenicus, Fusobacterium
nucleatum, Peptostreptococcus ve Bacteroides fragilis’ dir. Aeroblarin
sorumlu patojen oldugu durumlarda (% 9), en sik saptanan mikroorganizmalar
Streptococcus  tirleridir. Hastane kosullarinda  ger¢eklesen aspirasyon
pnomonilerinin yaklasik %50’ si aerob-anaerob kombinasyonuna baglhdir.
Bu pnémoni seklinde toplum kdkenli aspirasyon pndmonisindekine benzer
anaerob mikroorganizmalar siklikla rastlanirken, aerob patojenlerin spektrumu
ozellikle 4 giinden daha uzun siire hastanede kalan, daha &nce antibiyotik
alan, mekanik ventilasyona bagli hastalarda farklilik gostermektedir (16).
Nazokomiyal bakteriyel aspirasyon pndmonilerinde en yaygin goriilen aerob
patojenler Staphylococcus aereus ve gram negatif basillerdir (Escherichia coli,
Pseudomonas aeruginosa, Klebsialla ve Proteus tiirleri).

Aspirasyon pndmonilerinde antibiyotik tedavisine baglanmadan once
balgam, kan ve plevra sivi kiiltiirleri alinmaly, kiiltiir ve duyarlilik test sonuglari
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cikmadan ampirik tedaviye baslanmalidir. Ampirik antibiyotik tedavisine
baglanirken, hastanin durumu, aspirasyonun gerceklestigi yer ve aspirasyonun
zamani dikkate alinarak uygun antibiyotik sec¢ilmelidir. Bir hastada aspirasyonu
kolaylastiran nedenlerin, dis eti hastaliginin, pis kokulu balgamin, abse veya
bronkoplevral fistiil ile birlikte doku nekrozunun, hava yolu obstriiksiyonunun
varligi, hastaligin kronik seyir gdstermesi ve alt akciger segmentlerinin tutulumu
anaerob infeksiyonun varligini diisiindiirmektedir (19).

Toplum kokenli aspirasyon pndmonilerinin ampirik tedavisinde
kullanilacak ilaglar anaeroblara karsi etkili olmalidir. Bu amagla amoksisilin/
klavulanat (2 g x 3 IV/giin), klindamisin (600 mg x 4 IV) veya penisilin G/
amoksisilin + metronidazol kullanilabilir (19). Agir hastalarda ve anaeroblara
ek olarak enterik gram negatiflerin veya psddomonaslarin sorumlu olabilecegi
diisiiniilen olgularda imipenem/ silastatin veya piperasilin/ tazobaktam gibi
antibiyotikler kullanilabilir.

Hastane kosullarinda gelisen aspirasyon pnomonilerin ampirik tedavisi,
anaeroblar kadar gram negatif basilleri ve/ veya S.aureusa etkili olmalidir. Bu
nedenle tedavide betalaktamaza direngli bir penisilin veya bir sefalosporin veya
klindamisin bir aminoglikozidle kombine edilmelidir. Direncli organizmalarin
giderek artmasi, alternatif tedavi segeneklerini glindeme getirmistir. Son yillarda
imipenem veya piperasilin-tazobaktam veya florokinolonlarin klindamisin ile
kombinasyonlari tercih edilmektedir.

Immiin sistemi baskilanmis hastalarda aspirasyondan sonra mortalite
oranlar1 oldukca yiiksektir (%60-90) ve notropenik hastalarda aspirasyonu
izleyen saatler iginde yagami tehdit eden pndmoni ve sepsis gelisebilir. O nedenle
immiin sistemi baskilanmis hastalarda, aspirasyondan sonra 2-3 giin beklemeden
hemen ampirik antibiyotik tedavisine baslanmalidir. Uygulanacak tedavi gram
negatif ve anaerop bakterileri kapsamalidir. Sitostatik tedavi almakta olan
hastalarda ise S.aureusu da kapsayan bir ilag kombinasyonu uygulanmalidir. Bu
hastalarda, imipenem, tikarsilin/ klavulanat veya ikinci kusak bir sefalosporinle
bir aminoglikozid kombinasyonu siklikla kullanilmaktadir (20).

Aspirasyon pndmonisi, hem akciger absesi, hem de ampiyem gelisimine
neden olabilir. Akciger absesi tedavisinde uzamig antibiyotik tedavisi uygulanir.

1.2.4. Kimyasal Pnémoni

Bazisivilarisolunumsistemine aspirasyonu toksik etkilere neden olabilmektedir.
Nitekim hayvani yaglar, mineral yaglar, alkol, safra, hidrokarbonlar, asitler
veya mide igerigi aspirasyonunun, bakteriyel bir enfeksiyon olmaksizin,
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akcigerlerde inflamatuar yanit gelisimine (kimyasal pndmonitis) yol actiklar
bildirilmistir. Bunlarin i¢inde en yaygin goriilen aspirasyon tiirii mide igeriginin
aspirasyonudur. Mide igeriginin aspirasyonu ile asit nitelikte olan veya olmayan
sivi ve gida partikiilleri akcigerlere aspire edilmektedir. Mide igeriginin
aspirasyonu ile olusan akciger zedelenmesinin siddeti; aspire edilen igerigin
pH’1, miktar1 ve aspiratin partikiil niteligi ile dogrudan iliskilidir. Kimyasal
yanig1l animsatan hava yolu ve parankim zedelenmesi inflamatuvar mediator
kaskatinin tetikleyicisi olan aspirasyondan sonra gelisebilir (2). Ates, oksiiriik,
raller, balgam olusumu, hipoksemi ve gogiis grafisindeki infiltrasyonlar
spresifik olmayan semptomlar ve bulgular olarak ortaya ¢ikabilir (5). Bununla
birlikte bu sendromu diger aspirasyon sekellerinden ayiran sey hizli, kendi
kendini sinirlayici ve antimikrobiyal tedaviye ihtiyag duymaksizin birkag giinde
klinik diizelmenin olmasidir (7). Infeksiydz aspirasyon pndmonileri primer
olay olmayabilir fakat hastanin klinik durumuna ve aspire edilen materyalin
icerigine bagl olarak aspirasyonla olusmus akciger hasarina stiperenfeksiyon
olarak gelisebilir.

1.2.5. Ekzojen lipoid pnémoni

Ekzojen lipoid pndmoni herhangi bir ¢esit sivi yag ya da yag bazli maddenin
aspirasyonu sonucu gelisir. Gazyagi, benzin, mobilya cilasi, tutusturucu sivilar
ve diger petrol ¢oziiciilerin aspirasyonu en sik goriilen hidrokarbon zehirlenmesi
nedenleridir (21,22). Bu maddelerin dogrudan hava yollarma alinmasi veya
sindirim sistemine alindiktan sonra kusma sonrasinda hava yollarina aspirasyonu
durumunda akcigerler etkilenir. Yogun hidrokarbon aspirasyonu; akciger 6demi,
hemoptizi ve solunum yetersizligine neden olmaktadir. Genellikle destekleyici
tedavi uygulanmaktadir.

Mineral yaglarin, hayvani ve bitkisel yaglarin, yagli burun damlalarinin,
oral uygulanan laksatiflerin ve daha az siklikla da yag buharlarinin aspirasyonu
ile ekzojen lipoid pndmoni gelisebilir. En sik goriilen semptomlar; okstiriik,
dispne, ates, gogiis agris1 ve hemoptizidir (23-25). Hastaligin baslangic1 akut
olabilir, ancak genellikle kronik bir seyir gosterir ve buna kilo kayb1 eslik eder.
Olgularin %50’ sinde hicbir klinik bulgu yoktur ve hastalik tesadiifen ¢ekilen
akciger grafisi ile saptanir.

Ekzojen lipoid pnomonili hastalar genellikle toksik goriinmese de,klinik
gOriiniimii ile bazen akut bakteriyel pndmoniye benzer bir seyir goriilebilir (26).
Aspire edilen yagin niteligine gore olusan klinik tablolar farklilik gostermektedir
(21). Mineral yagin aspirasyonu hayvani yaglardan daha az toksik reaksiyon



80 4 ¢ SOLUNUMUN KLINiK DEGERLENDIRILMESI

olusturur. Kronik mineral yag aspirasyonu ise akciger fibrozisine neden
olmaktadir. Hayvani yaglar aspire edilince yag asitlerine hidrolize olmakta ve
akut hemorajik pndmonitise yol agmaktadirlar. Bitkisel yag aspirasyonunun
akcigerlere etkisi, beraberinde genellikle gida parcalar1 da aspire edildiginden,
tam olarak bilinmemektedir. Fakat, inflamatuar yanit yoklugundan hemorajik
pnomonitise kadar degisen farkli goriintimler olusturabilecegi diisiiniilmektedir.
Tanidaki 6nemli ipuclari anamnez, fizik muayene ve iist gastrointestinal
calismalardan elde edilmelidir. Bronkoskopi 6rneklerinde gida partikiillerinin
olmasi tan1 koydurucudur. Fikse edilmemis balgam, bronkoalveoler lavaj
ornekleri veya akciger biyopsisinde uygulanan yag boyamasi pek¢ok sayida yag
yliklii alveolar makrofaji ortaya koyarsa da bu bulgular sadece ekzojen lipid
pnomoni tanisini destekler. Yag yiiklii makrofajlar bir endojen kaynaktan gelebilir
veya akcigerin hasara nonspesifik bir yanitin1 yansitabilir (27). Bakteriyel
infeksiyonu ekarte etmek i¢in bronkoskopide teleskopik tipali kateterlerden elde
edilen kantitatif kiiltiirlere ihtiyag olabilir. Kanseri ekarte etmek ve dogru tani
icin akciger biyopsisi gerekli olabilir. Bununla birlikte tan1 konulduktan sonra
bagslatici ajan hasta sorgulanmasi ile genellikle tespit edilir.

Tan1 hemen konulamazsa lipidin veya kiiciik miktarli gastrik sivinin
tekrarlayan aspirasyonlar1 veya her ikisi, tekrarlayan hemoptizi, tekrarlayan
pnomoni, kronik interstiyel fibrozis, bronsiolit veya bronsektazi olarak
yansiyabilir (5, 21, 28-31). Nadir olarak ekzojen lipoid pnomoniler
Mycobacterium fortiutum kompleks organizmalari ile komplike olabilir (32-
34). Akut lipit aspirasyon vakalarinda kortikosteroidler yardimci olabilirse de
akut ekzojen lipoit pnémoni genellikle kendiliginden diizelir. Tedavinin anahtari
tekrarlamay1 6nlemektir. Ornegin; kabizlig1 olan hasta gece mineral yag alimimi
kesmelidir.

1.2.6. Trakeobronsit

Kii¢iik miktarlarda sivi mide igeriginin aspirasyonu, oral beslenme, hazir
beslenme soliisyonlarinin kii¢iik nazogastrik tiiplerle uygulanmasi sonucu hava
yollari etkilenebilir. Trakeobronsit sadece gastrodzofageal refliisii ve kronik inatg1
oOksiiriigii olan ayaktan hastalarda degil yatan hastalarda da diisiiniilmelidir (35).
Aspirasyon trakeobronsitine yatkinlik olusturan durumlar; kuvvetten diisiiriicii
bir durum, operasyon sonrasi donem, endotrakeal entiibasyon, yeni ekstiibasyon
ve néromiiskiiler hastaliklardir. Aspirasyon trakeobronsiti 0ksiiriiklii, wheezingli
ve 24 saatte 30 mL’ den daha fazla balgam ¢ikarma olarak tanimlanan bronkoreli
hastalarda diisiiniilmelidir. Eger bronkore oral beslenmeye ikincil gelisiyorsa
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bu durum hastanin su igerken giigliik ¢ektiginin gézlenmesi ile teshis edilebilir.
Trakeobronsitli hastalarin tedavisi biiyiik oranda semptomatiktir ve kolaylastirici
faktorlerin diizeltilmesi tedavinin temelini olugturmaktadir (4,5,23,36-38).

1.3. Ayirict Tani ve Tedavi

Cesitli aspirasyon sendromlarinin tedavisi spesifik olmanin yani sira profilaktik
olmalidir. Yutma durumundan siiphelenildiginde veya tanist kondugunda
formal bir konusma ve yutma degerlendirilmesi yapilmalidir. Yutma giicliigtine
bagl aspirasyonu ekarte etmek veya azaltmak igin siklikla spesifik onerilerde
bulunulabilir. Tepkisel olmaktan ziyade koruyucu 6nlemlerin daha etkin olmasi
ve daha az morbidite ve mortalite ile birlikte bulunmasi daha olasidir. Bununla
birlikte sadece koruyucu onlemlerin akut bakim durumlarinda etkili oldugu
kanitlanmistir. Bunlar aspirasyonu onlemek i¢in sedatize hastalarda beslenme
tiipiiniin ¢ekilmesi, refliiyli azaltmak ve sonugta aspirasyonu en aza indirmek
icin yatagin bas kisminin 45 derece yiikseltilmesidir (39, 40).

Kati maddelerin aspirasyonu ile ilgili ilk semptomlar aspire edilen cismin
biiyiikliigiine gore degiskenlik gdstermektedir. Iyi ¢ignenmemis et gibi biiyiik
maddeler genellikle larenks veya trakeaya yerlesirler. Bu durumda hastada ilk
belirti ani baglayan solunumsal sikintidir ve hastalar konusamazlar. Hastanin
kurtarilabilmesi i¢in hizli tan1 ve yabanci cismin hemen ¢ikarilmasi gereklidir.
Eger yabanci cisim yerinden ¢ikarilmazsa; afoni, siyanoz, biling kayb1 ve daha
sonra Oliim gerceklesir. Daha kiigiik kati maddeler trakeobronsial agacin daha
asagilarina inerler ve bronsial iritasyona neden olurlar. Bu durumda ilk belirti
oOksiiriiktiir. Bunu dispne, gogiis agrisi, hiriltilt solunum, ates, bulanti ve kusma
izler. Bu kosullarda olanak varsa dikkatli bir dykii alinmali ve fizik muayene
yapilmalidir. Bircok hasta veya ailesi Oksiirligiin yemek yerken basladigim
animsayabilir. Bu nedenle aspirasyon sendromlarinin dogru bir sekilde teshis
edilmesi i¢in gerekli tanisal yaklasimlar tablo 3’ de gdsterilmisitr.
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Tablo 3. Aspirasyon Sendromlarinin Dogru Bir
Sekilde Teshis Edilmesi i¢in Gerekli Tanisal Yaklagimlar

Oykii

Fizik muayene

flk inceleme

Su icerken hastanin gézlenmesi
Akciger grafisi

Alt solunum yollari ile ilgili incelemeler
Balgam ornekleri

Transtrakeal 6rnekler

Korumali fir¢a + Sayisal kiiltiir

BAL

Akciger Biyopsisi

Ust GIS ile ilgili incelemeler

Kontrast filmler Endoskopi Motilite Sintigrafi

Ozefagus pH izlemi

Yabanci cisim trakeaya yerlesmisse fizik muayenede hava girigindeki azalma ile
ilgili bulgular ve interkostal ¢ekilmeler gozlenir. Kismi trakeal obstriiksiyonu
bulunan hastalarda genellikle bifazik stridor saptanir. Yabanci cisim trakeanin
alt kisminda ise, inspiratuar stridordan ¢ok ekspiratuar wheezing belirgin hale
gelir. Eger yabanci cisim, ana bronglarda tutulmussa, temel bulgular 6kstiriik
ve tek tarafli wheezingdir. Bir yabanci cismin lober veya segmental yerlesimi,
asimetrik solunum seslerine, o bolgede yerel wheezing veya hava girisinde
azalmaya yol agar (37).

Yabanci cisim aspirasyonunda aspire edilen maddelerin tipine bagl olarak
degisik radyolojik anormallikler goriilebilir. Aspire edilen degisik tip yabanci
cisimlere 6zgii birradyolojik kalip bulunamamaktadir. Akciger grafisinde yabanci
cismin kendi goriilebildigi gibi yol actig1 atelektazi veya obstriiktif amfizem de
saptanabilir. Ancak %80 olguda hicbir anormallik goriilmeyebilir. Aspirasyon
sirasinda genellikle akcigerin daha altta bulunan bolgeleri etkilenmektedir.
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Ornegin; aspirasyon sirasinda kisi ayakta ise alt loblara, yatar pozisyonda
ise {ist lobun posterior segmenti ve alt lobun superior segmentine aspirasyon
olmaktadir. Yetigkinlerde genellikle sag yar1 gogilise aspirasyon olurken, 0-15
yas grubunda her iki yar1 gdgiis esit oranda etkilenmektedir. Inspirasyonda
alinan akciger grafileri timiiyle normal bulunabilir. Oysa ekspiratuar filmlerde
aspirasyonun bulundugu bdlgede hava tutulmasina ikincil asir1 havalanma ve
mediasteninin kars1 tarafa yer degistirmesi izlenebilir (41).

Lateral dekubitus grafilerinde, normalde altta bulunan akciger
bolgelerinin daha az havalanmasi beklenirken, endobronsial tikanma varsa
bu bolgeler altta kalsa bile daha c¢ok havali goriilmektedir. Floroskopik
incelemede ise derin solunum sirasinda mediastende yer degistirme ve
etkilenen yar1 gogiiste diafragma hareketlerinde azalma izlenebilir. Giig
vakalarda toraksin bilgisayarli tomografisi tanida yardimci olabilir. Klinik
ve radyolojik incelemelerde aspirasyonun varligi saptanamiyorsa, perfiizyon
sintigrafisi yapilabilir ve bu incelemede aspirasyonun oldugu bolgede belirli
perflizyon defekti izlenebilir.

Yemek yerken veya nazogastrik/ jejunostomi tiipleriyle beslenirken
oksiiren ve solugu kesilen/ bogazi tikanan hastalarda, sik kusma ve soluk
alamama Oykiisii veren hastalarda veya sirtiistii yatarken dksiirme ve bogulma
Oykiisii veren hastalarda akciger aspirasyonundan kuskulanilmalidir. Bunlara
ek olarak, akcigerleri ile ilgili sorunlara sahip tiim hastalarda bir aspirasyon
sendromu olasilig1 unutulmamalidir (40). Ozellikle solunumda agiklanamayan
bozulma gelisen yasli ve diigkiin hastalarla, Tablo 2’ deki sendromlardan birine
ait klinik bulgulara sahip olan hastalarda aspirasyon olasilig1 iizerinde daha
dikkatli durulmalidir.

Gastrik asit bakteriyel gelisimi dnledigi icin normal sartlarda gastrik icerik
sterildir (41). Yine de aspire edilen icerigin pH’ sinin klinik seyri belirledigi,
diisiik pH’ l aspiratlarin kotii sonuglara neden oldugu uzun zaman diistintilmiistiir.
Akcigerleri korumak igin gastrik PH i yiikseltilmesi krtitik hastalarda profilaktik
antiasit kullaniminin bir nedeni olarak belirtilmistir. Bununla birlikte gastrik pH
yapay olarak yiikseltildiginde patojenik organizmalarin midede kolonizasyonu
olusabilir (42,43). Bu yiizden aspirasyon iliskili akciger hasarini azaltmak igin
rutin profilaktik antiasit kullanim1 6nerilmez.

Biiyiik miktarlarda mide asidi aspirasyonu 2-5 saat i¢inde klinik olarak
dramatik bir tablonun ortaya ¢ikmasina neden olur (10). Klinikte; orofarenkste
gastrik igerik varligi, hisirtili solunum, dksiiriik( kuru ve bazen pembe renkli
balgamla birlikte), tasipne, tasikardi, siyanoz, ates, akcigerlerde bilateral
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raller, hipoksemi ve bazen de sok gozlenir. Klinik seyir asagidaki {i¢ yoldan
birini izler:

e  Bir hafta i¢inde hizli iyilesme (%62)

e llerleyici solunum yetersizliginden (ARDS) 24 saat iginde hizli &liim
(%12)

e Ik bir hafta i¢ginde hizli iyilesme ve daha sonra bozulma, ARDS veya
ikincil bakteriyel enfeksiyon gelisimi (%26)

Tanikli gastrik icerik aspirasyonuna sahip hastalarm yaklasik ticte birinde ARDS
geligir. Tanikli aspirasyonda mortalite oranlari, birlikte bulunan hastaliklara
ve aspire edilen materyalin miktarina ve niteligine bagl olmak iizere %0-70
arasinda degisiklik gostermektedir.

Biiyiik miktarda asidik materyalin aspirasyonu genellikle her iki akcigerde
yaygin yamali hava boslugu konsolidasyonuna neden olur. En yaygin goriilen
radyolojik anormallik diizensiz opasitelerdir ve hastalarin %40’ indan fazlasinda
bu tip lezyonlar izlenir. Radyolojik lezyonlar baslangigta kotiilesmeye egilimli
olmakla birlikte genellikle kisa siirede iyilesirler. Baslangictaki diizelmeden
sonra radyolojik goriiniimler bozuluyorsa; bakteriyel pnomoni, ARDS veya
akciger embolizmi gelisiminden kuskulanilmalidir.

Yogun mide igerigi aspirasyonunda ilk tedavi uygun oksijenizasyonu
saglamak ve bunu siirdiirmektedir. Aspirasyon pnomonisi nonkardiyojenik
akciger 0demi ve akciger i¢i santla sonuglandigi icin hastalar genellikle
endotrakeal entubasyon ve mekanik ventilasyona (+PEEP) gereksinim
gostermektedirler. Hipotansiyon gelismisse kardiyak izlenim esliginde
intravenoz(1V) hidrasyon yapilmalidir (15).

Aspire edilen mide igerigindeki partikiillerin hava yollarini tikadigi
diisiiniilityorsa, obstriiksiyonu temizlemek ve hava yollarmi1 agmak igin
bronkoskopi uygulanmalidir. Tanikli asit aspirasyonunda bronkoskopi ve
yliksek voliimlii lavaj dnerilmez, Ciinkii aspire edilen asit birkag saniye i¢inde
dagilir ve nétralize olur. Eger aspirasyonu tanikli degilse uygun klinik bulgulara
sahip hastalarda fiberoptik bronkoskopide mukozal eritem ve petesi saptanmast
taniy1 dogrulamaya yardimei olabilir.

Insanlarda ve hayvanlarda yapilan ¢aligmalarda aspirasyonda profilaktik
sistemik kortikosteroid kullanimimin etkileri konusunda ¢eliskili sonuglar
elde edilmistir. Kortikosteroid tedavi; infeksiyonlara zemin hazirlamakta ve
sivi elektrolit dengesini bozabilmektedir. Sik yan etkileri ve kanitlanmamig
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yararlar1 nedeniyle aspirasyon pndmonisinde sistemik veya inhalasyon yoluyla
kortikosteroid kullanim1 dnerilmemektedir (10).

Aspirasyondan hemen sonra, enfeksiyon olmaksizin ates, lokositoz,
piiriilan sekresyon ve radyolojik infiltrasyon bulunabilir. Bu nedenle tanikli
bir aspirasyondan hemen sonra rutin profilaktik antibiyotik kullanimi
onerilmemektedir. Clinkii bu uygulama antibiyotiklere direngli organizmalarin
ortaya ¢ikmasina yol agabilir. Aspirasyon dykdisiine sahip tiim hastalar dikkatli
gozlenmelidir. Aspirasyondan sonra baslangigta iyilesme goriilen hastalarin
yaklasik %40’ inda birkag¢ giin sonra bakteriyel sliperenfeksiyon gelisir. Bu
durumda aspirasyondan 2-7 giin sonra hastalarda yeni ates, ilerleyici infiltrasyon
ve piiriilan balgam goriiliir (16). Ikincil enfeksiyon varlig: diisiiniilerek ampirik
antibiyotik tedavisi baslanan hastalar yakindan goézlenmelidir. Eger 24-48
saatten daha kisa bir siirede iyilesme gozlenirse, bu tedavi uygulamasina son
verilmelidir.
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BOLUM 8

PLEVRAL EFFUZYONA
YAKLASIM

Omer EMGIN

1. Plevra Anatomi, Effiizyon ve Epidemiyoloji

levra, akcigerlerin hareketine katki saglayan ve iki katmandan olusan
Pbir yapidir. Bu katmanlardan ilki akciger loblarmi ve interlober fissiirleri

saran visseral plevradir. Diger katman ise mediasten, gogiis duvart ve
diyaframa oturan pariyetal plevradir. Her iki yaprak arasinda kalinligi 10-20
um olan ve 0,1-0,2 ml/kg siv1 bardiran plevral bosluk bulunmaktadir. Bu sivi
sayesinde her iki yaprak birbiri {izerinde kaymakta, olusan negatif intraplevral
basing ile de akcigerlerin atelektaziye gitmesi engellenmekte ve ekspansiyonu
saglanmaktadir(1). Plevral araliktaki sivinin kaynag pariyetal plevral kapillerler ve
akciger dokusu interstisyumudur. Plevral sivi emilimi ise pariyetal plevra altindaki
lenfatikler araciligi ile olmaktadir. Bu iiretim ve emilim sistemindeki denge ile
stvi miktart belirli aralikta dengede tutulmaktadir. Plevral araliktaki siv1 iiretim ve
emilim dengesi bozulmasi bu araliktaki sivi miktarinin artmasina neden olmaktadir.
Belirli miktardaki artis emilimin artirilmasi ile dengede tutulmaya calisilsa da
emilim kapasitesini asan sivi miktari plevral efflizyona neden olmaktadir.

Plevral effiizyon sik karsilagilan ve sikligr gittikce artan kliniko-
patolojilerden biridir. Fakat iilkemizde prevalansina yonelik yeterli ¢alisma
bulunmamaktadir (1,2). Prevelansinin Amerika Birlesik Devletleri’nde
400/100.000 kisi oldugu bildirilmektedir (3). Calismalarda farkli sonuglar
bulunmustur, bununla birlikte en sik nedenler arasinda konjestif kalp yetmezligi
ilk siray1 alirken, onu pnémoni ve kanser izlemektedir(3).

2.  Plevral S1ivi Semptom ve Bulgular:

Plevral sivi asemptomatik olabilecegi gibi siklikla semptomatiktir. En sik
semptomu dispnedir ve 6zellikle egzersiz sirasinda meydana gelmektedir. Dispne
disinda kuru oksiiriik, parietal plevra irritasyonuna bagl gdégiis agrisi olabilir.
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Bulgulari ise ayni tarafta gogiis hareketlerinde azalma, perkiisyonda matite
ve oskiiltasyonda solunum seslerinin azalmasi ya da alinamamasi seklinde
siralanabilir.

3.  Plevral Effiizyon Nedenleri

Plevral effiizyonun sik nedenleri degerlendirildiginde; kalp yetmezligi, pndmoni,
kanser, pulmoner emboli ve tiiberkiiloz ile karsilagilmaktadir. Bagta romatolojik
hastaliklar olmak {izere, gastrointestinal hastaliklar, ilaglar, tiremi, asbest,
radyasyon tedavisi gibi bir¢ok etyolojinin plevral effiizyona neden olabilecegi
bilinmektedir (4). Bu nedenlerden bazilar1 Tablo 1’de siralanmistir. Olgularin
yaklasik %15-20’sinde ise etyoloji bulunamamaktadir (5). Sik goriilen nedenler
ayriyeten irdelenecektir.

4. Plevral Effiizyonda Non-invaziv Tam Yontemleri

Plevral effiizyonda dogru ve hizli tani i¢in ayrintili 6ykii alinmasi, semptomlarin
cok iyi degerlendirilmesi, fizik muayene bulgularin makul yorumlanmasi
gerekmektedir. Bu giris ve 6nemli basamaklar sonrasi non-invaziv ve invaziv
tan1 yontemleri endikasyonlarina uygun kullanilabilir.

Tablo 1. Plevral effiizyon nedenleri

Kalp yetmezligi

Enfeksiy6z hastaliklar

Malign hastaliklar

Pulmoner emboli

Siroz

Nefrotik sendrom

Miksddem

Vena cava superior sendromu

Romatolojik hastaliklar (romatoid artrit, sistemik lupus)
Gastrointestinal hastaliklar (pankreatit, perforasyon)
[laca bagl (methotreksat, nitrofurantoin, bromokriptin)
Uremi

Asbeste maruz kalma

Radyasyon tedavisi

Sarkoidoz

Travma

Meigs sendromu

Etyoloji Tanimlanamayan
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4.1 Konvansiyonel Akciger Grafisi

Konvansiyonel postero-anterior akciger grafisi (PAAG) plevral efflizyon
tanisinda ilk basvurulan yontemlerdendir (6). Kolay ulasilabilmesi ve ucuz
olmast nedeniyle sik tercih edilmektedir. Sivi PAAG’sinde opak renkte,
homojen dagilim gdsteren, bulundugu bolgedeki komsu yapilarin (kalp, gogiis
duvar) siliietini silen bir yap1 seklinde karsimiza ¢ikmaktadir. Ayakta cekilmis
PAAG’sinde agikligi yukar1 bakan egim seklinde karsimiza ¢ikmakta ve goriintii

“Damoiseau hatt1” adini1 almaktadir (Sekil 1).

|

F————
E

Sekil 2. Konvansiyonel akciger grafisinde sol akcigerde “Damoiseau hatti”

Konvansiyonel posterior-anterior akciger grafisinde yaklasik 200 ml ve iizeri
miktardaki sivi goriiliirken, lateral akciger grafisindeki 75 ml ve {izerindeki
siviy1 tespit etmek miimkiin olabilmektedir (1,7,8). Lateral dekiibit grafide ise
cok daha kiigiik hacimdeki sivilarin tespit edilebilecegi gosterilmistir fakat
¢ekimi pek kolay olmayan bir tekniktir (1).

Akciger grafisinde tespit edilen effiizyon iki boyutlu goriintii nedeniyle
altinda kalan patolojileri golgelemektedir, bu durum 6nemli eksikliklerinden
birini olusturmaktadir. Ek pozisyonlarda grafi almak ya da bagka goriintiileme
yontemleri ile bu eksiklik giderilebilir (7,9).

Ozellikle yogun bakim hastalarinda kullanilan anterior-posterior akciger
grafilerinde hem teknigin etkisi hem de sivinin yercekimi etkisi ile hareketi
efflizyon tespitini zorlasmaktadir.
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4.2  Akciger Ultrasonografisi

Ultrasonografi (USG), efflizyon tanis1 ve miktarinin tayininde konvansiyonel
akciger grafilerine istiindiir. Ayn1 zamanda klinisyene sivi miktar1 ve etyoloji
hakkinda da veriler sunabilmektedir. Plevral effiizyonda torasentez isleminin
USG esliginde yapilmasi hem basar1 sansini arttirmakta hem de komplikasyonlar
azaltmaktadir. Ozellikle yogun bakim hastalarinda ve girisimsel olaylarda
kullanim gittik¢e yayginlasmakta ve kuvvetle dnerilmektedir (1,10-13).

4.3. Bilgisayarli Akciger Tomografisi

Bilgisayarli tomografi (BT) konvansiyonel akciger grafisine iistiindiir. Stvinin
miktari, etiyolojisi ve malign bir tan1 mevcut ise yayginligi konusunda bilgi
verebilmektedir. Daha ¢ok malignite tanis1 diisliniilen ya da tan1 almig hastalarin
takip, evreleme ve tedavi diizenlenmesinde basvurulmaktadir. Sivinin malign
ya da benign olup olmadigi konusunda yonlendirici olmaktadir (1,14,15).

Tan1 amagli yapilacak plevral biyopsi islemlerinde kilavuz amaciyla da
kullanilmaktadir (16).

4.4. Manyetik Rezonans Goriintiileme

Plevral effiizyon (PE) tanisinda manyetik rezonans goriintiilemenin (MRG)
oncelikli kullanim1 yoktur. Tetkik siiresinin uzun olmasi, pahali olmasi ve 6zel
durumlar diginda ek katki saglamamasi PE degerlendirmesinde kullanimim
sinirlandirmaktadir. Malign plevral effiizyonun etyolojisi ve yayginlig1 (gogiis
duvar tutulumu?, perikard tutulumu?, diyafram tutulumu?) gibi 6zel durumda
disinda basvurulmamaktadir (17,18).

4.5 Pozitron Emisyon Tomografi / Bilgisayarli Tomografi

Sintigrafi ve BT nin goriintiilerinin birlestirilmesi ile elde edilen daha ¢cok malign
effiizyon tam ve evrelemesinde kullanilan bir yontemdir. Plevral effiizyonun
malign ya da benign oldugu konusunda bilgi verebilir. Plevral effiizyon tanisinda
sinirlt kullanim alanina sahiptir. Daha c¢ok klinisyene; malignite de plevral
tutulum, evreleme, hastalik takibi konularinda yol gosterici olmaktadir(19,20).

5. Plevral Effiizyonda Invaziv Tam Yéntemleri

5.1 Torasentez

Hastanin plevral efflizyonunun yiiksek ihtimalle kalp yetmezligine bagl olmadig:
diisiintiliiyorsa ve islemi yapmak i¢in kontraendike durum yoksa yapilacak ilk
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invaziv islem torasentezdir (1). Torasentez uygun kosullar saglandiktan sonra
komplikasyon ihtimalini diisiirmek i¢in miimkiinse es zamanli USG esliginde
yapilmalidir (21). Trombosit sayisit <50 x10%*/puL olan, INR (International
Normalized Ratio) >1.5 olan ve diizeltilemeyen, antikoagulan kullanan
hastalarda acil durum disinda torasentez yapilmamalidir. Bobrek yetmezligi olan
(Giremik) hastalarda da dikkatli olunmalidir. Torasentez sirasinda hava aspire
edilmesi durumunda pnomotraks agisindan hasta degerlendirilmeli ve takip
edilmelidir(22,23). Yapilan tanisal 6rneklemden glikoz, laktat dehidrogenaz
(LDH), protein, alblimin (es zamanli serumda da bu parametreler gonderilmeli),
hiicre saymmi, pH, gram boyama, mikrobiyolojik kiiltiir, sitoloji muhakkak
gonderilmelidir (8). Oykii, fizik muayene ve non-invaziv tetkiklerden elde edilen
bilgilerle gerek duyulmasi halinde ek tetkikler (amilaz, adenozin deaminaz,
tiimdr belirtegleri v.b) gonderilebilir.

5.1.1 Transuda — Eksuda Ayirimi

Plevral effiizyonda taniya ilerlemede temel yaklasim olan transuda-eksuda
ayrimin hemen yapilmasidir. Bu hem hizli tan1 koymay1 hem de uygun tedavinin
bir an 6nce baslamasina yardimeci olacaktir. Bu ayrimin yapilmasinda giincel
durumda en saglikli yontem Light kriterlerinin kullanilmasidir (8,24,25).
Light kriterleri torasentezle eszamanli serumdan gonderilen LDH, protein
degerlendirilmesine dayanmaktadir. Tablo 2’deki Light kriterlenden herhangi
bir tanesinin saglanmasi stvinin eksuda olarak adlandirilmasi i¢in yeterlidir.

Tablo 2. Light Kriterleri

Plevral sivi protein / serum protein > 0,5

Plevral s1tvi LDH / serum LDH > 0,6

Plevral sivi LDH > laboratuvar serum LDH st sinirinin 2/3

Torasentez sivisinin renginin degerlendirmesi de taniya gotiirmede klinisyene
yardimce1 olabilir ama tek basina tani koyma ya da siniflama i¢in ¢ogu zaman
yetersizdir. Plevral siv1 serdz, kanli, bulanik ya da siit rengi olabilir. Serdz yapi
cogunlukla transuda s1v1 diigiindiirse de eksuda da olabilecegi unutulmamalidir.
Bulanik veya piiylii s1vi enfeksiyona sekonder effiizyonu, siit rengi siloz (lipid
icerili) siviyl, kan rengindeki sivi da hemotoraks diisiindiiriir. Plevral sivi
hematokrit diizeyinin, kan hematokritinin %50’sinden yiiksek olmasi durumunda
“hemotoraks” olarak kabul edilir (26-28).
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Yaymada degerlendirilen PE’de lenfosit ve noétrofil orani da tani
asamasinda yardimcidir. Hiicrelerin %50’sinden fazlasinin lenfosit olmasi
lenfosit hakimiyetini diisiindiiriir ve tanida tiiberkiiloz, malignite, lenfoma,
sarkoidoz gibi hastaliklara yonlendirir. Notrofil agirlikli PE ise enfeksiyona
sekonder durum disilindiiriir. Eozinofil dilizeyinin %10’un iizerinde
olmas1 paraziter hastalik, asbest, Churg-Strauss Sendrom’una ydnlendirir
(11,26,29).

Plevral sivi pH’st kan gazi cihazlarinda miimkiin olan en kisa siirede (1
saati gecmeyecek sekilde) olgiilmelidir. Olgiilen pH diizeyinin 7,3’ten diisiik
olmasi eksuda (enfeksiyon, malignite, tiiberkiiloz) lehinedir. Ayn1 zamanda
pH<7,2 olmasi tiiple drenaj gerektirir (1,8).

Plevral sivida ve serumda spesifik bazi biyobelirtegler ihtiyag duyulmasi
halinde taniy1 koymak ya da desteklemek amacli kullanilabilir. B tipi natritiretik
peptid (NT-Pro BNP) kalp yetmezliginde taniy1 desteklemek i¢in kullanilabilir.
Trigliserid diizeyi silotoraks tanisinda, aside direngli bakteri (ARB) tiiberkiiloz
tanisinda, polimeraz zincir reaksiyonu (PCR) mikrobiyolojik tanida, timor
belirtegleri malignitelerde ve adenozin deaminaz (ADA) diizeyi yine tiiberkiiloz
tanisinda kullanilabilir(1,8).

Yukarida da anlatildigi gibi torasentez degerlendirmesindeki birinci
basamak olan transuda-eksuda ayirimi ayirici tani agisindan temel tasi
olusturmaktadir. Bu ayirim sonrasi ileri inceleme ile tani ve tedavi diizenlenir.
Tablo-3’te transuda ve eksuda vasfinda PE’ye neden olan hastaliklar verilmistir.
En sik PE nedenleri de ayriyeten anlatilacaktir.

1.1.1.1 Kalp yetmezligi

Kalp yetmezligi durumunda meydana gelen pulmoner kapiller basing artisi
ile PE gelisir. Genellikle bilateral olmaktadir fakat &6zellikle sagda olmak
iizerine tek tarafli da olabilir. Caligmalarin ¢ogunda PE’nin sik nedeni olarak
gosterilmektedir (30-33). Transuda oOzelliklerinde PE’ye neden olmaktadir,
fakat kullanilan diiiretik nedeniyle sivi vasfi degisebilir, bu nedenle torasentez
stvist degerlendirilirken dikkatli olunmalidir. Hastalarin ¢ogunda torasenteze
gerek kalmamaktadir. Ates, gogilis agrist gibi atipik semptomlarin olmasi,
kalp yetmezligi tedavisine yanit vermemesi, kardiyomegali olmamasi gibi
durumlarda torasentez yapmak gerekebilir. Kalp yetmezligine bagli PE olarak
degerlendirilmesi durumunda plevral sivida NT-pro BNP ¢alisilabilir. Tedavisi
kalp yetmezligine yoneliktir. Yeterli tedaviye ragmen gerilemeyen ve solunum



PLEVRAL EFFUZYONA YAKLASIM ¢ ¢ 95

sikintisina neden olan masif efflizyon durumunda bosaltici torasentez yapilabilir
(34-306).

5.1.1.2 Parapnomonik Effiizyon

Pnomoni gelisen hastalarinda PE tespit edilmesi durumunda en muhtemel tani
parapnomonik efflizyondur. Light kriterlerine gore eksiidatif 6zellik tasimasina
ragmen nadiren transuda da olabilir. Pnodmoni nedeniyle yatan hastalarin
yaklasik %20-40’ma PE eslik eder. Cogunlukla antibiyoterapiye yanit vermesine
ragmen tiip torakostomi ile bosaltim ihtiyaci da olabilmektedir. Proton pompa
inhibitorlerinin kullanimmin artmasi ile parapndémonik effiizyon sikliginim
arttig1 belirtilmektedir (1). Ozellikle komplike olan PE ve ampiyem &zellikli
stvilarin bosaltimi gerekmektedir (37).

1.1.1.3 Malign Plevral Effiizyon

Bazi ¢alismalarda eksiidafif plevral effiizyonun en sik nedeni olarak karsimiza
cikmaktadir. En sik nedenler; akciger kanseri, meme kanseri, mide kanseri ve
lenfoma olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Plevranin primer tiimori olan malign
mezotelyoma da plevral effiizyona neden olabilmektedir. Hastalarin 6nemli
bir kismi ileri yastadir. Cogunlukla ileri evre kanserlerin bulgusu olarak
kargilagsmaktayiz, tedavisi de palyatif olmaktadir (1,4,38).

1.1.1.4 Pulmoner Emboli

Plevral effiizyon tanist alan hastalarin ayrici tanisinda muhakkak diisiiniilmesi
gereken tanilardan biri pulmoner embolidir. Cogunlukla klinisyenler tarafindan
g6z ardi edilmektedir. Pulmoner emboli tanisi alan hastalar arasinda %30-50
siklikla goriildiigi bildirilmektedir. Torasentez sivisi tan1 koymada ¢ok yardime1
olmamakta, sivi transuda ya da eksuda olabilir. Cogunlukla masif boyutlara
ulagsmamakta ve ana nedenin tedavisi ile gerilemektedir (1,39,40).
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Tablo 3. Transuda ve eksuda vasfindaki patolojiler

Transuda ozellikli effiizyon nedenleri | Eksuda ozellikli effiizyon nedenleri

Kalp yetmezligi Enfeksiyoz hastaliklar
Pulmoner emboli* Malign hastaliklar
Siroz Pulmoner emboli*
Nefrotik sendrom Gastrointestinal hastaliklar (pankreatit,
Miksddem perforasyon vs.)
Vena cava superior sendromu Romatolojik hastaliklar (romatoid artrit,
Meigs sendromu sistemik lupus vs.)
Ilaca bagli (methotreksat, nitrofurantoin,
bromokriptin)
Uremi

Asbeste maruz kalma
Radyasyon tedavisi
Sarkoidoz

Travma

(*Pulmoner emboli hem transuda hem de eksuda vasfinda effiizyona neden
olabilir)
5.2 Plevral Biyopsi

Ileri inceleme gerektiren, primer plevra patolojisi diisiindiiren 6zel durumlarda
kor ya da goriintiileme esliginde yapilmaktadir. Kor biyopsi onerilmemektedir
(1). Acik ve kapali cerrahi yontemlerle yapilabilmektedir (1,41).

5.3 Torakoskopi

Plevral patolojilerde video yardimi ile goriilerek, biiyiikk boyutta orneklem
olanagi saglanan tani ydntemlerinden biridir. Ileri tan1 ve 6zel durumlarda
yapilabilmektedir (42).

5.2. Torakotomi

Tan1 disinda PE’nin sekonder nedenlerini tedavi etmek amaciyla da
uygulanabilen major cerrahi yontemdir. Bazen video torakostomi sonrasi liizum
halinde torakotomiye doniilebilmektedir (42,43).

6. Tedavi

Plevral effiizyonda tedavi nedene gore degismektedir. Transuda oOzellikli
sivilarda tedavi c¢ogunlukla nedene yonelik olmaktadir ve neden ortadan
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kaldirilinca s1vi zamanla gerilemekte ve ek tedavi gerekmemektedir. Fakat s1vi
masifse, solunum sikintisina neden oluyorsa ve asil nedene yonelik tedavi ile
gerilemiyorsa torasentezle bosaltici igslem yapilabilir(1).

Eksuda vasfinda s1vida da ana nedene yonelik tedavi ilk basamagi olustursa
da; malign effiizyonlarda ¢ogunlukla palyasyon amaciyla bosaltici, gegici toraks
tiipt, kalic1 kateter ve ploredez islemleri uygulanabilmektedir. Komplike plevral
stv1 ve ampiyemde antibiyoterapi ile tiip torakostomi gerekmektedir (1,44—46).
Plevral effiizyona yaklasim semasi Sekil-2’de 6zetlenmistir.

Klinik oyki + fizik muayene +akcider grafisi

Plevral effizyon tanis: +

Kalp, Bobrek, Karaciger Kalp, Bébrek, Karacider yetmezligi
vetmezlidi var yok

Torasentez yvap

h

Bilgisayari Alta yatan

Toemografi nedeni tedawi

0

Effizyvon geriliyor, takip et

Effiazyon devam ediyor,

Bronkoskopi?, Plevral biyopsi?,

Torakoskopi?, Torakotomi?

Sekil-2. Plevral effiizyona yaklagim semasi

KAYNAKCA

1. Tirk Toraks Dernegi ve Tiirkiye Solunum Arastirmalar1 Dernegi. Plevral
Hastaliklar Tan1 ve Tedavi Rehberi [Internet]. [cited 2022 Jul 2]. Available
from: www.bilimseltipyayinevi.com



98 ¢ ¢ SOLUNUMUN KLINIK DEGERLENDIRILMES]

2.

10.

Gonligiir TE, Gonligir U, Sultan S, Keykavus Devlet Hastanesi
I, Universitesi Tip Fakiiltesi C, Hastaliklar1 Sivas GA. 454 Plevral
Eflizyonun Retrospektif Analizi +. Inonii Universitesi Tip Fakiiltesi Derg.
2007;14(1):21-5.

Villena Garrido V, Ferrer Sancho J, Blasco H, de Pablo Gafas A, Pérez
Rodriguez E, Rodriguez Panadero F, et al. Diagnosis and Treatment of
Pleural Effusion. Arch Bronconeumol ((English Ed [Internet]. 2006 Jul
1 [cited 2022 Jul 2];42(7):349-72. Available from: https://linkinghub.
elsevier.com/retrieve/pii/S1579212906605454

Maskell NA. BTS guidelines for the investigation of a unilateral pleural
effusion in adults. Thorax [Internet]. 2003 May 1 [cited 2022 Jul
31;58(90002):8ii — 17. Available from: www.thoraxjnl.com

Light RW, Rogers JT, Moyers JP, Lee YCG, Rodriguez RM, Alford WC,
et al. Prevalence and Clinical Course of Pleural Effusions at 30 Days after
Coronary Artery and Cardiac Surgery. Am J Respir Crit Care Med [Internet].
2002 Dec 15;166(12):1567-71. Available from: www.atsjournals.org
Miiller NL. Imaging of the pleura. Radiology [Internet]. 1993 Feb 1
[cited 2022 Jul 3];186(2):297-309. Available from: https://pubs.rsna.org/
doi/10.1148/radiology.186.2.8421723

Kim EA, Lee KS, Shim YM, Kim J, Kim K, Kim TS, et al
Radiographic and CT Findings in Complications Following Pulmonary
Resection. RadioGraphics [Internet]. 2002 Jan 1 [cited 2022 Jul
31;22(1):67-86.  Available from: https://pubs.rsna.org/doi/10.1148/
radiographics.22.1.g02ja0367

Hooper C, Lee YCG, Maskell N. Investigation of a unilateral pleural
effusion in adults: British Thoracic Society pleural disease guideline 2010.
Thorax [Internet]. 2010 Aug 1 [cited 2022 Jul 3];65(Suppl 2):ii4-17.
Available from: http://www.pneumotox.com/.

Kitazono MT, Lau CT, Parada AN, Renjen P, Miller WT. Differentiation
of Pleural Effusions From Parenchymal Opacities: Accuracy of Bedside
Chest Radiography. Am J Roentgenol [Internet]. 2010 Feb [cited 2022 Jul
31;194(2):407-12. Available from: www.ajronline.org

Mercaldi CJ, Lanes SF. Ultrasound Guidance Decreases Complications and
Improves the Cost of Care Among Patients Undergoing Thoracentesis and
Paracentesis. Chest [Internet]. 2013 Feb 1 [cited 2022 Jul 3];143(2):532-8.
Available from: http://journal.chestnet.org/article/S0012369213601038/
fulltext



I1.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

PLEVRAL EFFUZYONA YAKLASIM ¢ ¢ 99

Stigt JA, Groen HIM. Percutaneous Ultrasonography as Imaging Modality
and Sampling Guide for Pulmonologists. Respiration [Internet]. 2014
[cited 2022 Jul 3];87(6):441-51. Available from: www.karger.com/res
Barnes TW, Morgenthaler TI, Olson EJ, Hesley GK, Decker PA, Ryu JH.
Sonographically guided thoracentesis and rate of pneumothorax. J Clin
Ultrasound [Internet]. 2005 Nov 1 [cited 2022 Jul 3];33(9):442—6. Available
from: https://onlinelibrary.wiley.com/doi/full/10.1002/jcu.20163
Havelock T, Teoh R, Laws D, Gleeson F. Pleural procedures and thoracic
ultrasound: British Thoracic Society pleural disease guideline 2010.
Thorax [Internet]. 2010 Aug 1;65(Suppl 2):161-76. Available from: http://
thorax.

Hallifax RJ, Talwar A, Rahman NM. The role of computed tomography in
assessing pleural malignancy prior to thoracoscopy. Curr Opin Pulm Med
[Internet]. 2015 Jul 1 [cited 2022 Jul 3];21(4):368-71. Available from:
https://journals.lww.com/co-pulmonarymedicine/Fulltext/2015/07000/
The role of computed tomography in_ assessing.12.aspx

Leung AN, Miiller NL, Miller RR. CT in differential diagnosis of diffuse
pleural disease. Am J Roentgenol [Internet]. 1990 Mar 19 [cited 2022 Jul
31;154(3):487-92. Available from: www.ajronline.org

Scherpereel A, Astoul P, Baas P, Berghmans T, Clayson H, de Vuyst P,
et al. Guidelines of the European Respiratory Society and the European
Society of Thoracic Surgeons for the management of malignant pleural
mesothelioma. Eur Respir J [Internet]. 2010 Mar 1 [cited 2022 Jul
31;35(3):479-95. Available from: www.erj.ersjournals.com

McLoud TC. Ct And Mr In Pleural Disease. Clin Chest Med [Internet].
1998 Jun 1 [cited 2022 Jul 3];19(2):261-76. Available from: https://
linkinghub.elsevier.com/retrieve/pii/S0272523105700769

Knuuttila A, Kivisaari L, Kivisaari A, Palomédki M, Tervahartiala P,
Mattson K. Evaluation of pleural disease using MR and CT: With special
reference to malignant pleural mesothelioma. Acta radiol [Internet]. 2001
Sep 30 [cited 2022 Jul 3];42(5):502-7. Available from: http://journals.
sagepub.com/doi/10.1080/028418501127347070

Porcel JM, Hernandez P, Martinez-Alonso M, Bielsa S, Salud A. Accuracy
of Fluorodeoxyglucose-PET Imaging for Differentiating Benign From
Malignant Pleural Effusions. Chest [Internet]. 2015 Feb 1 [cited 2022
Jul 3];147(2):502—12. Available from: https://linkinghub.elsevier.com/
retrieve/pii/S0012369215301859



100 ¢ ¢ SOLUNUMUN KLINIK DEGERLENDIRILMESI

20.

21.

22.

23.

24.

25.

26.

27.

28.

29.

Truong MT, Viswanathan C, Godoy MBC, Carter BW, Marom EM.
Malignant Pleural Mesothelioma: Role of CT, MRI, and PET/CT in
Staging Evaluation and Treatment Considerations. Semin Roentgenol
[Internet]. 2013 Oct 1 [cited 2022 Jul 3];48(4):323-34. Available from:
https://linkinghub.elsevier.com/retrieve/pii/S0037198X13000345

Diacon AH, Brutsche MH, Solér M. Accuracy of Pleural Puncture Sites*.
Chest [Internet]. 2003 Feb 1 [cited 2022 Jul 4];123(2):436—41. Available
from: https://linkinghub.elsevier.com/retrieve/pii/S0012369215324533
Puchalski J. Thoracentesis and the risks for bleeding. Curr Opin Pulm
Med [Internet]. 2014 Jul [cited 2022 Jul 4];20(4):377-84. Available from:
https://journals.lww.com/co-pulmonarymedicine/Fulltext/2014/07000/
Thoracentesis_and_the risks for bleeding a new.12.aspx

Puchalski JT, Argento AC, Murphy TE, Araujo KLB, Pisani MA. The
Safety of Thoracentesis in Patients with Uncorrected Bleeding Risk. 2013
[cited 2022 Jul 4]; Available from: www.atsjournals.org

Na MJ. Diagnostic Tools of Pleural Effusion. Tuberc Respir Dis (Seoul)
[Internet]. 2014 May 29 [cited 2022 Jul 4];76(5):199-210. Available from:
https://synapse.koreamed.org/articles/1001920

Romero-Candeira S, Hernandez L, Romero-Brufao S, Orts D, Fernandez C,
Martin C. Is it Meaningful to use Biochemical Parameters to Discriminate
Between Transudative and Exudative Pleural Effusions? Chest [Internet].
2002 Nov;122(5):1524-9. Available from: https://linkinghub.elsevier.
com/retrieve/pii/S0012369215499350

Rahman NM, Chapman SJ, Davies RJO. Pleural effusion: a structured
approach to care. Br Med Bull [Internet]. 2004 Jan 1 [cited 2022
Jul 4];72(1):31-47. Available from: https://academic.oup.com/bmb/
article/72/1/31/272839

Martinez-Garcia M, Cases-Viedma E, Cordero-Rodriguez P, Hidalgo-
Ramirez M, Perpina-Tordera M, Sanchis-Moret F, et al. Diagnostic utility
of eosinophils in the pleural fluid. Eur Respir J. 2000;15(1).

Villena V, Lopez-Encuentra A, Garcia-Lujan R, Echave-Sustaeta J,
Martinez CJA. Clinical Implications of Appearance of Pleural Fluid at
Thoracentesis. Chest [Internet]. 2004 Jan 1 [cited 2022 Jul 4];125(1):156—
9. Available from: http://journal.chestnet.org/article/S0012369215317876/
fulltext

Wysenbeek AJ, Lahav M, Aelion JA, Kaufmann L. Eosinophilic Pleural
Effusion: A Review of 36 Cases. Respiration [Internet]. 1985 [cited



30.

31.

32.

33.

34.

35.

36.

37.

PLEVRAL EFFUZYONA YAKLASIM 4 ¢ 101

2022 Jul 4];48(1):73-6. Available from: https://www.karger.com/Article/
FullText/194802

Thomas R, Lee YCG. Causes and Management of Common Benign
Pleural Effusions. Thorac Surg Clin [Internet]. 2013 Feb 1 [cited 2022
Jul 4];23(1):25-42. Available from: http://www.thoracic.theclinics.com/
article/S1547412712000758/fulltext

Hooper C, Lee Ycg, Maskell N. Erskinlerdeki Tek Tarafli Plevral
Efuzyonlarin Arastirilmasi: Britanya Toraks Dernegi Plevral Hastaliklar
Kilavuzu 2010. Plevra Bul [Internet]. 2011 Jan 1 [Cited 2022 Jul
41;1(1):6-25. Available From: https://www.toraks.org.tr/site/sf/books/
pre_migration/0118213f5ae00b74b8e62df7edfde521e011965759999¢21b-
bc49265¢ceb07d2f.pdf

Vincent JL. How I treat septic shock. Intensive Care Med [Internet].
2018;44(12):2242—4. Available from: https://doi.org/10.1007/s00134-018-
5401-8

Wiener-Kronish JP, Matthay MA, Callen PW. Relationship of pleural
effusions to pulmonary hemodynamics in patients with congestive heart
failure. Am Rev Respir Dis. 1985;132(6):1251-6.

Sahn SA, Huggins JT, San Jose E, Alvarez-Dobano JM, Valdes L. The Art
of Pleural Fluid Analysis. Clin Pulm Med [Internet]. 2013 Mar [cited 2022
Jul 4];20(2):77-96. Available from: https://journals.lww.com/clinpulm/
Fulltext/2013/03000/The Art of Pleural Fluid Analysis.5.aspx

Liao H, Na MJ, Dikensoy O, Lane KB, Randal B, Light RW. Diagnostic
value of pleural fluid N-terminal pro-brain natriuretic peptide levels in
patients with cardiovascular diseases. Respirology [Internet]. 2008 Jan 1
[cited 2022 Jul 4];13(1):53—7. Available from: https://onlinelibrary.wiley.
com/doi/full/10.1111/j.1440-1843.2007.01191.x

Porcel JM. Utilization of B-type natriuretic peptide and NT-proBNP in
the diagnosis of pleural effusions due to heart failure. Curr Opin Pulm
Med [Internet]. 2011 Jul [cited 2022 Jul 4];17(4):215-9. Available from:
https://journals.lww.com/co-pulmonarymedicine/Fulltext/2011/07000/
Utilization_of B type natriuretic peptide and.2.aspx

Efiizyonlara P, Siniflama Y:, Zaman N, Uygulanmali HT, Karapinar K,
Hastanesi A, et al. Derleme Review Approach to Parapneumonic Effusions:
Classification, Selection of Treatment and Its Timing Yedikule Gogiis
Hastaliklar1 Hastanesi ve Go6giis Cerrahisi Egitim ve Yazigma Adresi /
Address for Correspondence.



102 ¢ ¢ SOLUNUMUN KLINIK DEGERLENDIRILMESI

38.

39.

40.

41.

42.

43.

44.

45.

46.

Cobanoglu U, Kiziltan R, Kemik O, Yiiziincii Y1l Universitesi Tip
Fakiiltesi Gogiis Cerrahisi Anabilim Dal1 V, Yiiziincii Y1l Universitesi Tip
Fakiiltesi Genel Cerrahi Anabilim Dal1 V, Yiiziincii Y1l Universitesi Tip
Fakiiltesi Cerrahi Onkoloji Bilim Dal1 V. Malign Plevral Efiizyonlar: Tan1
ve Tedavi Malignant Pleural Effusions: Diagnosis and Treatment. Van Tip
Derg. 2017;24(4):397-403.

Light RW. Pleural effusion due to pulmonary emboli. Curr Opin Pulm Med
[Internet]. 2001 [cited 2022 Jul 4];7(4):198-201. Available from: https://
pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/11470974/

Turhan Ece. Pulmoner Embolide Plevral Efiizyon [Internet]. 2002 [Cited
2022 Jul 4]. P. 174-6. Available From: Https://Www.Journalagent.Com/
Eurasianjpulmonol/Pdfs/Solunum 4 Sup 1 174 176.Pdf

Can Tertemiz K, Ozgen Alpaydin A, Karagam V, Akkoclu A, Universitesi
De, Fakiiltesi T, Et Al. Malign Plevral Hastaliklarda Kapali Plevra Biy-
opsisi Ve Pet/Ct'nin Tanisal Degeri Diagnostic Value Of Blind Pleural
Biopsy And Pet/Ct In Malignant Pleural Diseases. Cilt Xxx Say1. 2016;2.

Dumanli A, Oz G, Saglk Bilimleri Universitesi A, Fakiiltesi Gogiis Cer-
rahisi Afyonkarahisar Ta, Sdu Mj, Tip Fak Derg S. Vats Plevra Biyopsisi
Deneyimlerimiz: 35 Olgunun Analizi Ozgiin Arastirma Original Research.
2020(3):261-6.

Hasan F. Batirel MY. Plevral Eflizyona Yaklagim: Cerrahi Perspektif
[Internet]. 2002 [cited 2022 Jul 4]. Available from: https://turkthoracj.org/
content/files/sayilar/102/buyuk/pdf Toraksder 270.pdf

Davies HE, Mishra EK, Kahan BC, Wrightson JM, Stanton AE, Guhan A,
et al. Effect of an Indwelling Pleural Catheter vs Chest Tube and Talc Pleu-
rodesis for Relieving Dyspnea in Patients With Malignant Pleural Effusion.
JAMA [Internet]. 2012 Jun 13 [cited 2022 Jul 5];307(22):2383. Available
from: https://jamanetwork.com/journals/jama/fullarticle/1163893

Roberts ME, Neville E, Berrisford RG, Antunes G, Ali NJ. Management
of a malignant pleural effusion: British Thoracic Society pleural disease
guideline 2010. Thorax [Internet]. 2010 Aug 1 [cited 2022 Jul 5];65(Suppl
2):1132-40. Available from: https://thorax.bmj.com/content/65/Suppl 2/
1132

Antony VB, Loddenkemper R, Astoul P, Boutin C, Goldstraw P, Hott J,
et al. Management of malignant pleural effusions. Eur Respir J [Internet].
2001 [cited 2022 Jul 5];18(2):402—19. Available from: https://pubmed.
ncbi.nlm.nih.gov/11529302/



BOLUM 9

KOMPLEKS PLEVRAL
HASTALIKLARIN
YONETIMI

Mensure CAKIRGOZ

1. Giris

levral bozukluklar yaygindir. Cogu plevral bozukluk, hastaligin seyri
boyunca eszamanl olarak ortaya ¢ikarken, bazen de hastaneye yatigin

birincil nedeni olabilir (1). Komplike parapndmonik effiizyon (KPE),
hemotoraks ve pnomotoraks gibi bazi plevral hastaliklar1 yonetmek zordur,
siklikla uzman konsiiltasyonu gerektirebilir. Bu bdliimde yakin zamanda
yayinlanan literatiir, ¢esitli uluslararasi yonetim kuruluslarindan gelen oneriler
ve fikir birligi kilavuzlari temel alinarak kritik hastada kompleks plevral bosluk
enfeksiyonlari, hemotoraks ve pndmotoraks yonetiminin gdzden gegirilmesi
amaclanmistir.

2.  Plevral Enfeksiyon
2.1. Tanim

Plevral enfeksiyon; basit parapnomonik efiizyon, komplike parapndomonik
efiizyon, ampiyem, enfekte bronkoplevral fistiil ve ‘ampiyema necessitas’ olarak
siniflandirilabilir. Bunlar; pndmoni, hematojen yayilim, penetran travma veya
cerrahiye bagli olarak goriilebilir. Ampiyem, plevral boslukta irin varlig: ile
tanimlanan ciddi bir KPE seklidir. Ampiyema necessitas, enfeksiyonun parietal
plevradan, cildi agindirip dokuya ulagsmasiyla sonuglanan kétii kontrol edilen
ampiyemin bir komplikasyonudur (1,2).

2.2. Insidans

Plevral enfeksiyon, Birlesik Krallik ve Amerika Birlesik Devletleri’nde yillik
insidansi 80.000 olan yaygin ve siklikla yasami tehdit eden klinik bir durumdur.
30 giinliik mortalite %10,5, 1 yillik mortalite ise %19’dan fazladir (3,4).
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Pnémoniyle iligkili plevral efiizyonu olan hastalardaki morbidite ve mortalite
oranlari, tek bagina pndomonisi olan hastalardan daha yiiksektir ve mortalite
riskinin 3.4 kat daha yiiksek oldugu bildirilmistir. Plevral enfeksiyon insidansi
son on yilda kiiresel olarak artmistir, ancak yonetiminde devam eden ilerlemelere
ragmen, morbidite ve mortalite son on yilda sabit kalmistir (2).

2.3. Epidemiyoloji

Plevral enfeksiyon her yasta goriiliir, ancak iki modlu bir dagilima sahip olup,
cocuklukta zirveye ulasir ve yasl eriskinlerde ikinci bir artis gosterir. Literatiirde
bugiine kadarki en biiyiik kohort olan ‘Cok merkezli Intraplevral Sepsis Calismasi
(MIST) 1°de, erkeklerde kadinlardan iki kat daha sik goriildigii bildirilmistir.
Bununla birlikte diyabet, alkol bagimliligi veya uyusturucu bagimliligi ve
romatoid artriti olan kisilerde daha sik goriliir (2,5).

2.4. Etiyoloji

Etiyoloji degiskendir. Siklikla, toplum kokenli pnémoninin bir sonucudur.
Bununla birlikte, bir¢ok vakada bilgisayarli tomografi (BT) goriintiilemede
konsolidasyon kaniti gosterilememistir. Bu vakalarin, hematojen yayilim
veya orofarenksten kolonize olan bakterilerin translokasyonu yoluyla oldugu
disiiniilmektedir, ikinci fenomen 6zellikle yogun bakim ortaminda énemlidir
(2). Ikinci siklikla baska nedenlerle uzun siireli hastaneye yatislarin, cerrahi
veya invaziv prosediirlere bagli komplikasyonlarin bir sonucu olarak
hastanede geligir (5). Diger potansiyel nedenler arasinda ise abdominal
sepsisin dogrudan (transdiyafragmatik) yayilmasi, kiint veya penetran gogiis
travmasi, 6zofagus perforasyonu veya periferik akciger apsesinin plevral
bosluga riiptiirii yer alir (2).

2.5. Patofizyoloji

Plevral enfeksiyonun gelisimi ii¢ evreye ayrilir (Sekil.1)(1,5) ;

2.5.1. Eksiidatif Evre/ Komplike Olmayan /Basit Parapnémonik Efiizyon
(Evre )

Plevrada inflamatuar reaksiyon ve noétrofil akiimiilasyonu nedeniyle parietal
plevradan artan gegirgenligine bagli olarak sivinin interstisyel alandan hizli bir
sekilde plevral bosluga gecisi ile karakterize edilir. Plevral sivi biyokimyasi
normal olup, negatif mikrobiyolojik kiiltiire sahiptir. Ultrasonda efiizyon
yankisiz goriiniir ve septalar yoktur (1,5).
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2.5.2. Fibropiiriilan Evre/ Komplike Parapnomonik Efiizyon(KPE, Evre 1)

Steril eksiidatifefiizyonun bakteriler tarafindan invazyonuile geligir. Buasamada,
artmis plevral sivi ile birlikte 16kosit, bakteri ve hiicre dokiintiisii birikimi,
septa olusumunu ve plevral sivi viskozitesini arttirir. Bakteri metabolizmasi
ve notrofillerde fagositoz artis1 nedeniyle laktik asit yiikselir, plevral efiizyon
pH’1 ve glukoz diiser, laktik dehidrojenaz yiikselir. Ayn1 zamanda, pihtilagsma ve
fibrin olusumunda artis vardir. Fibrin, visseral ve parietal plevra lizerinde birikir
ve plevral adezyonu arttirir. Pevral siv1 iginde, gogiis tiipii yoluyla etkili drenaji
engelleyebilecek veya simirlayabilecek lokiilasyonlar olugsma egilimi olup,
kiiltiir pozitif olabilirken ultrasonda tipik olarak plevral boslukta karmasiklik
gOsteren septasyon veya lokiilasyon vardir (1,5,6).

2.5.3. Organizasyon Asamasi/Ampiyem( Evre I1I)

Bu asama; visseral plevra yiizeyinde ve plevral boslukta ilerleyici fibrin birikimi,
plevral yiizeylerin kalinlasmasi ve ‘plevral kabuk’ ad1 verilen bir fibroelastik
membran olusumu ile karakterizedir. Bu, akciger islevselligini 6nemli 6l¢iide
azaltabilir, ancak enfeksiyon kontrol edilirse zamanla diizelir. Plevral sivi
genellikle yogundur, irin ve hiicresel artiklardan olusur. Bu nedenle ampiyem
plevral boslukta irin varlig1 ile tanimlanir. Plevral ultrasonda homojen veya
septasyonlu kompleks bir plevral eflizyon goriilebilir. Parapndmonik ampiyemin
bu ii¢ agamasinin aksine, primer ampiyem orofarenksten veya hematojen yayilim
yoluyla plevral boslugun bakterilerle dogrudan invazyonundan kaynaklanabilir.
Bu kosullarda, bakteriler ilk haraket olarak plevral boslugu isgal ederek
dogrudan fibropiiriilan asamay1 baslatir (1,2,5,6).
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Ekstiidatif faz

—>

Piirulan faz

Organizasyon fazi

'

'

}

Plevral Eflizyon

reaksiyonu ve
koagiilasyon

Plevral notrofil Fibrosit
e Devam eden )
birikiminin infiltrasyonunda
. enflamasyon
reaksiyonu artis
Hizlanmisg
pihtilagsma kaskad Pliiran plevral

efiizyon

}

!

}

Basit plevral efiizyon
(pH >7.20, Glukoz >60
mg/dL, LDH <1,000 IU/L)

Komplike plevral efiizyon
(pH <7.20,Glukoz <60 mg/dL, LDH >1,000 IU/L)

) . Bakteri plevral eflizyon kiiltiiriinde bakteri
Steril plevral efiizyon . ..
tireyebilir

Sekil.1 Patofizyolojik siirec (5)

2.6. Klinik

Plevral enfeksiyonun klasik prezentasyonu dispne, oksiiriik, ates, halsizlik ve
siklikla uzun bir siireli ploritik gégiis agrist olup pndmoniden ayirmak zordur.
Bununla birlikte, birka¢ bulgu parapnomonik efiizyon gelisme olasiligini gosterir.
Bu bulgular; (I) plorezi; (II) uygun antimikrobiyal tedaviye ragmen iyilesme
olmamasi veya klinik olarak kotiilesme; (I1I) artan efiizyonu gosteren radyolojik
goriintii (1). ileri yas ve teshis edilmemis kronik aspirasyonu olan hastalarda ve
uzunsireli enfeksiyon varligindaklinik seyir, kilo kaybi, terleme ve istah kaybiyla
birlikte malign bir siireci taklit edebilir (1,2). Tanida gecikmenin yaygin oldugu,
daha yiiksek mortalite ve cerrahi miidahale gerekliligine yol acabilen bu hasta
grubunda bagvuru sirasinda plevral enfeksiyon risk siniflandirmasi ve prognozu
tahmin etmek ic¢in basglangi¢ serum iire (bobrek), hastanin yasi (yasi), plevral
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sivi piiriilansina (piiriilan), enfeksiyon kaynagina (toplum-hastane kaynakli
enfeksiyona kars1) ve serum albiimine (diyet) dayanan RAPID skoru MIST-1
kohortundan tiiretilmis ve ardindan MIST-2 kohortunda dogrulanmis olup 3 aylik
mortalite ile bagimsiz olarak iligkili oldugu bildirilmistir. Bu skor ‘Prospektif
Pleural Infection Longitudinal Outcome’ (PILOT) ¢alismasinda dogrulanmustir.
546 hastada yapilan PILOT calismasinda, RAPID skoru kullanilarak hastalar
diisiik (RAPID skoru 0-2), orta (RAPID skoru 3-4) ve yiiksek riskli(RAPID
skoru 5-7) olarak smiflandirilmis olup 3 aylik mortalitenin sirasiyla %2.3,
%9.2 ve %29.3 oldugu gosterilmistir. Bu risk puaninin dogrulanmasiyla, koti
sonucglar yagamasi muhtemel hastalarin erken teshisi i¢in onemli bir ongorii
saglanabilecegi umulmaktadir (6,7).

2.7. Tam

Oykii ve goriintiileme, klinisyeni plevral enfeksiyon olasiligia kars1 uyarabilse
de, basit parapnomonik efiizyon ve plevral enfeksiyonu ayirt etmek i¢in en kesin
adim, biyokimya ve mikrobiyolojik kiiltiir i¢in plevral s1v1 érneklemesidir (6).

2.7.1. Biyokimya

Plevral enfeksiyonda tani torasentez ile konur. %90°1 basit olmasina ve drenaj
gerektirmemesine ragmen, progresyon ve komplikasyonlar1 6nlemek icin erken
teshis ve tedavi hayati onem tasimaktadir. Pozitif mikrobiyoloji, KPE veya
ampiyem teshisinde ve antimikrobiyal secimi yonlendirmede altin standart
olmasina ragmen, plevral sivi kiiltiirii sonucu giinler gerektirir ve plevral
enfeksiyonu olan hastalarin %40 kadarinda sonug negatiftir. Bu nedenle, erken
tani1 i¢in plevral s1iv1 biyokimyasinim kullanimi degerlidir. {1k aspirasyonda asikar
irin saptanan hastalarda, biyokimyasal analize gerek yoktur, mikrobiyolojik
analiz i¢in 6rnekleme alindiktan hemen sonra g6gis tiipii yerlestirilmelidir. (1,6)

Plevral enfeksiyon tedavisini yonlendiren inflamatuar parametreler pH’1n
7.2’den diisiik, glukozun 60 mg/dL’den diislik ve laktik dehidrojenaz (LDH)’1n
1000IU/L’den yiiksek olmasidir. Mevcut kilavuzlar, 7.2°1ik bir pH’1 komplike
parapndmonik efiizyon tanisi ve gogiis tlipii yerlestirme ihtiyacinin en spesifik
gostergesi olarak kabul eder (1,6). Bu nedenle, tiim vakalarda bir pH analizi
(veya glukoz analizi) yapilmalidir. pH seritleri ve pH metreler yeterince dogru
olmadigindan pH bir kan gazi cihazinda 6l¢iilmelidir. LDH degerleri plevral
enfeksiyonun komplike parapnomonik efiizyon ve ampiyem evreleri boyunca,
hizla yilikselme egilimindedir. Bu durumda, tekrarlanan torasentezde yiikselen
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LDH seviyesi, tedaviye yanit olmadigini ve gdgiis tiipli drenajinin diistiniilmesi
gerektigini gosterebilir (1,2).

2.7.2. Mikrobiyoloji

Bakteriyel plevral ampiyem, plevral enfeksiyonlarm ¢ogundan sorumludur,
bununla birlikte tiiberkiiloz prevalansiin yiiksek oldugu iilkelerde yaygin olan
tiiberkiiloz plorittidir (2). Mikrobiyolojik kiiltiir, plevral enfeksiyon tedavisinde
etken bir organizmanin saptanmasinda ve antibiyotik se¢iminin belirlenmesinde
olduk¢a oOnemlidir. Plevral enfeksiyona dahil olan organizmalar, akciger
parankimine gore nispeten hipoksik plevral boslukta farkli konak¢i ortamina
bagli olarak farklilik gosterir (1,5). Ampirik antibiyotik se¢imi diistiniildiigiinde,
mikrobiyolojideki tilke, yas ve toplum veya saglik hizmeti ortami dahil olmak
lizere demografik 6zelliklere gore degisimi dikkate almak onemlidir (1,6).
75 calismay1 ve 10.000’den fazla hastayr kapsayan yakin tarihli sistematik
derleme, plevral enfeksiyonun bakteriyolojisi iizerine bugiine kadarki en
biiylik derleme olup, diinya capinda genel olarak, izole edilen en yaygin
patojenlerin; Staphylococcus aureus (20.7%), Streptoccocus viridans grubu
(18.7%), Pseudomonas spp. (17.6%), Enterobacteriaceae grubu (11.9%), Strep.
pneumoniae (10.8%), Klebsiella spp. (10.7%), Acinetobacter (5%) ve koagiilaz
negatif stafilokok (4.5%) oldugu bildirilmistir. Bununla birlikte, S. aureus
izolatlarinda toplum kokenli enfeksiyonlarin %67’sinde, hastane kaynakli
enfeksiyonlarin %42’sinde metisiline duyarlilik bildirilmistir. Bu bulgular
orofaringeal floranin roliinii giiclendirmektedir. Ancak, bunlarin plevraya erisim
saglama mekanizmalari agik degildir. Ongériilen mekanizmalar, yetersiz dis
hijyeni ve tekrarlayan aspirasyon yoluyla hematojen yayilmayi igerir (7,8).
Hastane kaynakli plevral enfeksiyonun etyolojisi, toplumdan edinilen
plevral enfeksiyonlardan agik¢a ¢ok farklidir ve bu nedenle farkli ampirik
antibiyotik rejimleri gerektirir. Hastane kaynakli plevral enfeksiyonlardaki
etken siklikla bir gram-negatif organizma olup, en sik da S. aureus’dur (2,5).
Agirlikli olarak toplum kokenli plevral enfeksiyonlardan olusan iki kohortta, en
sik tanimlanan bakteri Streptococcus anginosus grubu (eski adiyla Streptococcus
milleri grubu) olmustur. Bu ve diger gram-pozitif aerobikler, vakalarin
%65’inden sorumlu olup, diger organizmalar stafilokoklar (%11), Escherichia
coli gibi gram-negatif aeroblar (%9) ve anaeroblar (%20) olarak bildirilmistir.
Vakalarin %20’sinde polimikrobiyal 6rnekler tespit edilmistir. Ancak, klonlama
sonuclar1 ve diger vaka serilerinde anaerobiklerin toplumdan edinilmis plevral
enfeksiyon vakalarinin dortte ti¢ kadarinda tespit edilmis olmasi, anaerob
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insidansin hafife alindigin1 gosterir. Bu ise pnomoni ile karsilagtirildiginda
ampiyem etiyolojisindeki dogal farkliliklar1 dogrular niteliktedir (2,5,7).

Plevral sividan elde edilen mikrobiyolojik verimin sinirli olmasi nedeniyle,
kiiltir duyarliigmi iyilestirme yontemleri tlizerinde c¢aligilmistir. Menzies
ve meslektaglar tarafindan, ‘BACTEC’ kan kiiltiirii sise sisteminin (Becton
Dickinson) kullanilarak plevral enfeksiyonda standart yontemlere gore verimin
%20 arttig1 bildirilmistir. Bu ¢alismanin sonucunda uluslararasi kilavuzlar plevral
enfeksiyon tanisinda standart kiiltiir tekniklerinin yaninda kan kiiltiirii siselerinin
kullanilmasini 6nermistir. Plevral sivinin dogasinin bakteri proliferasyonu i¢in
biraz zorlayici oldugunu 6ne siiren ‘A phase i feasibility study establishing
the role of ultrasound- guided pleural biopsies in pleural infection (AUDIO)’
caligmasi, gogiis dreni yerlestirildigi sirada ultrason kilavuzlugunda yapilan
plevral biyopsinin, tek basina plevral sivi analizine kiyasla kiiltiir pozitifligini
%25 artirmada giivenli ve etkili oldugunu gostermistir (5,9).

Son olarak, 16s ribozomal riboniikleik asit (RNA)’i ve ardindan dizilemeyi
hedefleyen polimeraz zincir reaksiyonunun kullanilmasinin, standart plevral
stvi kdltiirdi ile karsilastirildiginda duyarliligt %50 oraninda artirdign ileriye
doniik analizlerde gosterilmistir. Etkileyici olmasina ragmen, yaygin kullanimin
ontindeki engeller arasinda yiiksek maliyetler ve patojenik olmayan bakteri
izolatlariin amplifikasyonu yer alir, bu nedenle klinik tablo karigabilir (6).

2.7.3. Goriintiileme

Yogun bakim finitesinde plevral enfeksiyon tanisi zor olabilir. Direkt grafi
(DG), kritik hastalarda plevral eflizyonlar1 degerlendirmek i¢in en sik
kullanilan goériintiileme yontemidir. DG bulgulart spesifik degildir ve plevral
efiizyon varligini ayirt etmeden once 175-525 mL siv1 birikimi gerekir. Torasik
ultrasonografi (TUS) bircok yogun bakim iinitesinde yaygin hale gelmistir
ve plevral eflizyonu tanisinda olduk¢a hassas Olglimler saglar. Bununla
birlikte komplike parapndmonik efiizyonun 6ngoriilmesine yardimcer olabilir,
intraplevral fibrinolitikler ile tedaviyi erken baglatmaya yonelik kararin
zamaninda verilmesini saglayarak prognozu belirleyebilir. BT, altta yatan
pnomoniyi teshis edebilirken, septasyonlari ve diger plevral bosluk patolojilerini
karakterize etmede veya plevral bosluga giivenli girisin planlanmasina yardimci
olmada daha az faydalidir. Bununla birlikte kritik durumdaki stabil olmayan
hastalarda transport ihtiyaci sebebiyle uygulanmasi zor olabilir. Bu nedenle, BT
taramasi, gégiis tiipliniin konumunu tanimlamak ve tanisal belirsizlik varliginda
ampiyem ile akciger apsesi arasindaki ayrimi yapmak, bronkoplevral fistiil gibi
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komplike patolojilerin tanisinda, tedaviye yanit vermeyen hastalarda skapula
arkasinda veya mediastinal cep gibi TUS tarafindan goriilmeyen veya lokiile
plevral boslugu tanimlamak igin alternatif tani araci olarak diisiiniilebilir
(1). Manyetik rezonans goriintilleme plevral sivi icindeki septasyonlar1 ve
lokiilasyonlar1 gorsellestirmede ¢ok iyi olup siklikla 1s1nlama agisindan yiiksek
riskli durumlarda diisiiniilebilir (1,2).

2.8. Tedavi

Enfekte plevral boslugun yonetimi ilkesi, komplike parapnémonik efiizyon ve/
veya ampiyem durumunda hizla genis spektrumlu ampirik antibiyotik tedavisi
baglanmasi, plevral sivinin erken drenaji ve gereginde intraplevral fibrinolitik
tedavi (IPFT) uygulanmasidir. Medikal tedaviyle sivi kontroli ve klinik yanit
elde edilmediginde bir kurtarma tedavisi olarak video yardimli torakoskopik
cerrahi (VATS) veya acik torakotomi diisiiniilebilir (1,5).

2.8.1. Antimikrobiyal Yonetim

Plevral enfeksiyonun tedavisinde erken antibiyotik baslanmasi esastir. Bagvuru
sirasindaki ilk ampirik antibiyotik se¢imi, plevral enfeksiyonun toplum kaynakl
mi1 yoksa hastane kaynakli m1 olduguna dayanmalidir (1,2,5). Direng paternleri
bir cografi bolgeden digerine 6nemli 6l¢iide farklilik gdsterdiginden, kullanilacak
en iyi antibiyotik kombinasyonuna karar vermede yerel enfeksiyon hastaliklari
uzmanlar1 veya mikrobiyologlar ile iletisim ¢ok dnemlidir (1,2). Kiiltiir negatif
plevral enfeksiyonlarda, ingiliz Toraks Dernegi (BTS) ve Amerikan Gogiis
Cerrahisi Dernegi, kiiltiir ve duyarlilik saglanana kadar gram-pozitif, gram
negatif ve anaerobik kapsama sahip genis spektrumlu antibiyotik kullanimini
onermektedir (7).

Bir hastanin hastaneye yatmay1 gerektirecek kadar genel durum bozuklugu
varsa, siklikla intraven6z antibiyotikler endikedir. Tibbi tedaviye yanitin en iyi
belirtegleri; C-reaktif protein veya beyaz kan hiicresi sayisi ile atesin diismesi,
efor kapasitesinde artis ve istahin geri doniisli gibi sepsisin ¢oziilmesiyle iligkili
klinik belirtilerdir. Bu belirteglerin tiimii diizeliyorsa, ek gdgiis tiipleri veya
cerrahi miidahale nadiren gereklidir. Bu nedenle oral antibiyotiklere gecis
icin, tibbi tedaviye yanit1 degerlendirirken en dnemli faktdr goriintilleme degil
hastanin klinik durumudur. Gogiiste kalan sivinin hacmini ve gortiniimiinii
degerlendirmek i¢in torasik ultrason kullanilabilse de, radyolojik goriinim
genellikle klinik iyilesmenin gerisinde kaldigi i¢cin daha az faydalidir (2,7).
Antibiyotik tedavisinin siiresi bireysellestirilmelidir. Hem klinik hem de
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radyografik diizelme olana kadar antibiyotik tedavisine devam edilmelidir.
Minimum 4 haftalik, siklikla 4-6 haftalik bir tedavi onerilir (1,5-7).

2.8.2. Tiip Drenaji

Gogis tipt drenaji genellikle lokiile eflizyon, aspirasyonda abse goriiniimii,
kiiltiir pozitif veya enfeksiyonu diisiindiiren biyokimyasal parametrelere sahip
plevral sivisi olan hastalarda endikedir (plevral sivi pH < 7.2 veya plevral sivi
glukoz < 60 mg/dL]) (2). Tiip drenajinin amaci, sepsise gidisi, ampiyemin fibroz
asamasina ilerlemesini, akciger kompresyonu ve fibrotoraksa giden uzun vadeli
sonuclarin1 6nlemektir. Bu nedenle plevral enfeksiyonun erken kontrolii i¢in
hizli plevral drenaj hayati 6nem tasimaktadir (1).

Uygulayicilar arasinda drenajin gerekliligi konusunda bir tartigma yok
gibi goriinse de, gogiis tlipliniin ideal boyutu tartigmalidir (1). Son on yilda,
biiylik capli kateterlerden ‘Seldinger teknigi’ ile yerlestirilen kiigiik capli gogiis
tiiplerine gecis olmustur. MIST (10) ¢aligmasinda 405 hastaya yerlestirilen
gbgis tiiplerinin boyutlarina iligskin veriler toplanmistir. Hastalarin mortalite
veya cerrahi gerektirme sikliginda, kiigiik ve biiylik ¢apli tlipler arasinda fark
saptanmamuistir. Bununla birlikte, daha biiylik gogiis tlipleri olan hastalar, hem
yerlestirme sirasinda hem de dren yerindeyken 6nemli 6l¢lide daha fazla agr
bildirmislerdir (2). Lokiilasyon ve ampiyem varliginda kiiciik ¢aph kateterin
yetersiz olabilecegi savunulsa da bu, randomize kontrollii g¢aligmalarla
gosterilmemigstir. TUS esliginde ‘Seldinger teknigi’ ile yerlestirme, hasta
giivenligi ve gdgiis tlipliniin lokiile bir efiizyonun baskin cebine dogru sekilde
yerlestirilmesi agisindan onem tasir. Kiint diseksiyon yerlestirme teknigi;
ultrason (USG) yoklugunda, plevral kalinlasma varliginda ve goriintiileme
yetersiz oldugunda, kullanilabilir (1).

2.8.3. intraplevral Fibrinolitik Tedavi (IPFT)

Komplike plevral efiizyon ve ampiyemde artan fibrin ve ¢oklu septasyon
olusumu sebebiyle tiip drenaji ile efiizyon yeterince drene edilemeyebilir. Bu
nedenle drenajin iyilestirilmesi i¢in fibrinolitik ajan uygulanabilir (5). Plevral
septasyonlart bozmak i¢in fibrinolitik ajanlarin kullanimi ilk olarak 1949’da,
enfekte postoperatif hemotorakslari bosaltmak i¢in hem streptokinaz hem
de streptodornaz (bir deoksiriboniikleaz-DNaz) igeren kismen saflagtirilmis
streptokok fibrinolizini kullanan Tillett ve Sherry tarafindan tanimlanmistir
(11). Bu yaklasim immiinolojik yan etkilerle iligkilendirildigi i¢in rutin
uygulama haline gelmemistir (2,7). O zamandan beri, umut verici verilerle
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sonucglanan ve cerrahi miidahale gereksinimini azaltan ¢ok sayida daha kiigiik
kontrollii randomize ¢aligmalar yapilmistir (1).MIST-2 ¢alismasinda, tek basina
alteplaz (doku plazminojen aktivatorii-tPA), tek basina DNAz, tPA ve DNAz ve
plasebo kargilastirilmistir. Cogunlugu kiigiik ¢apli gogiis tiiplerine (<15 French)
sahip olan 210 kisi ¢aligmaya dahil edilmis. MIST-2’nin birincil sonucu, DG
iizerindeki radyografik degisime dayaniyordu. Plasebo ile tPA veya tek basina
DNAz karsilastirildiginda radyografik degisiklikte hicbir fark bulunmadigy,
ancak tPA ve DNAz birlestirildiginde, radyografik bulgularda, hastanede kalis
siiresinde, cerrahi gereksiniminde plasebo ile karsilastirildiginda anlamli bir
azalma bildirilmistir. Bununla birlikte, yakin tarihli bir Cochrane incelemesinde,
IPFT’nin cerrahi ihtiyaci ve tedavi basarisizligini azalttigin1 ancak mortaliteyi
azaltmadigi gosterilmistir (7,12). Cochrane incelemesine dayanarak, 2010
Ingiliz Toraks Dernegi kilavuzlari, intraplevral fibrinolitik ajanlarin rutin olarak
kullanilmamas1 gerektigini, ancak seg¢ilmis vakalarda diisiiniilebilecegini tavsiye
etmistir. [IPFT’nin ana komplikasyonu intraplevral kanamadir ve rapor edilen
insidanst %1,8-12 arasindadir (1,2). Bédat ve ark. tarafindan alternatif olarak,
iirokinaz kullaniminin benzer etkinlige sahip oldugu, 6nemli 6l¢iide daha az
intraplevral kanama oldugu gosterilmistir (13).

IPFT’ye olas1 bir alternatif plevral irrigasyondur. Gogiis tiipii yoluyla
salinin uygulandig1 plevral irrigasyon, ilk tedaviden sonra kalic1 efiizyonu olan
hastalarda fibrinolitik ajanlara ucuz ancak etkili bir alternatif olabilir. Hooper ve
arkadaglariin 35 hasta iizerinde yaptiklari randomize ¢aligmada, kiigiik ¢apl bir
gdgiis tilipii araciligryla 250 mL %0,9 salinin yercekimi yoluyla plevral bosluga
uygulanmast ile standart tedavi karsilastirilmistir (giinde dort kez 20 mL’ye kadar
kiigiik hacimli salin yikamalari): Plevral salin irrigasyonun kullanilmasiyla,
Oonemli bir yan etki olmaksizin standart bakim ile karsilastirildiginda 3. giinde
BT’de rezidiiel plevral toplama hacminde ve cerrahi basvurularda azalma
kaydedildigi bildirilmistir (14).

2.8.4. Cerrahi

Konservatif medikal tedavinin basarisiz olmasi durumunda veya 6nemli plevral
kalinlasma ve lokiilasyon gdsteren oldukca organize ampiyem varliginda
cerrahi miidahale disiiniiliir (5). Medikal tedavinin “basarisiz” oldugu kabul
edilen nokta, tam olarak tanimlanmamuistir, ancak onemli bir gosterge, gogiis
tipii drenajina ve yeterli antibiyotik tedavisine ragmen devam eden sepsis
belirtileridir. Suanda cerrahi miidahalenin tibbi tedaviden daha iyi olup olmadigi
belirsizdir. Bir Cochrane incelemesinde, cerrahinin hastanede daha kisa yatig
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stiresi ile iligkili oldugunu, ancak iki yaklagim arasinda mortalite agisindan bir
fark olmadigi bildirilmistir (2).

Modern cerrahi segenekler cesitlidir ve kisiye gore uyarlanabilir. Plevral
enfeksiyonda cerrahi dekortikasyon prosediirii i¢in %30,2’lik Gnemli postoperatif
morbidite ve %3.1°lik perioperatif mortalite orani rapor edilmistir. Mortalite ve
morbiditenin en 6nemli belirleyicileri; ileri yas, azalmig bobrek fonksiyonu,
yliksek viicut kitle indeksi (BMI), kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH) ve
azalmig fonksiyonel durumdur. ‘American Society of Anesthesiologist (ASA)’
smift [II/IV/V olanlarda I/II olanlara gére mortalitenin iki kat, dnemli morbidite
olasiliginin ise on kat daha fazla oldugu bildirilmistir. Bu nedenle cerrahiye
bagvurmadan 6nce diger tiim secenekler diistintilmelidir (1).

Kavramsal olarak, ampiyemin tedavisi i¢in cerrahi segenekler, plevral
bosluktan enfekte materyalin debridmani ve bosaltilmasi iizerine kuruludur.
Viseral plevrada kalinlagmig bir kabuk gelistiginde, akcigerin yeniden
genislemesine izin vermek i¢in bir dekortikasyon da gereklidir. Bu prosediirler,
daha az invaziv VATS yaklasimi veya daha invaziv agik torakotomi yaklagimi ile
gergeklestirilebilir. VATS tipik olarak genel anestezi ve tek akciger ventilasyonu
gerektirir ancak genel anestezi i¢in cok ytiksek riskli oldugu diisiiniilen hastalarda
lokal anestezi kullanilarak yapilabilir. Baglangicta tam plevral debridman i¢in
kullanilmasina ragmen, 6zellikle ilerlemis veya kronik ampiyemi olan hastalarda
dekortikasyon yapmak icin giderek daha fazla kullanilmaktadir (1,5).

Acik torakotomi, video yardiml torakoskopik cerrahilere (VATS) kiyasla
daha ytiksek perioperatif mortalite ve postoperatif morbidite riski tagir (mortalite
%?2.8’e kars1 %3.7; morbidite %13.9’a kars1t %18.0) (1,5). Bununla birlikte
VATS’ 1 agik cerrahi ile benzer rezoliisyon ve etkinlik oranlarina sahip oldugu
bildirilmistir (2,7). Ag¢ik torakotomi; invaziv yaklasimlarin basarisiz oldugu
durumlarda, gecikmis veya direngli gram-negatif enfeksiyonu olan hastalarda
diistintilmektedir (1,2).

3. Hemotoraks
3.1. Tanmim

Hemotoraks, visseral ve parietal plevra arasindaki boslukta (plevral bosluk)
kan toplanmasi olup plevral s1vi hematokritinin serum hematokritinin >%350
olmasi ile tanimlanir (1,15). Cok az miktarda kan ile plevral sivinin belirgin
renk degisimi olabildigi i¢in sivi analizi ile taniyr dogrulamak gerekir
(1,15,16).
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3.2. Tam

Hemotoraksintespitibiiyiik 6l¢iide; siiphe, fizikmuayene vetorasik goriintiilemeye
dayanir. Hemotoraksl hastalarda erken tani ve tedavi hayat kurtarici olabilir.
Gogiis travmast olan tiim hastalarda hemotoraks diigiintilmelidir. Hastanin
muayenesinde, gogiis ekspansiyonunda asimetri, azalmig solunum sesleri gibi
plevral efiizyonla uyumlu bulgular ortaya ¢ikabilir. Efiizyonun boyutu arttikca
muayene bulgularmin duyarhiligi artar. Gogiis radyografisi, hemotorakstan
siiphelenildiginde plevral efiizyonu tanimlamak i¢in siklikla tercih edilen ilk
goriintilleme yontemidir. Lateral dekiibit ve dik lateral goriiniimler plevral
stvinin varligini dogru bir sekilde gosterebilir. Lateral filmler daha az miktarda
siviyl tanimlayabilir ¢iinkii kostofrenik agilar posteriorda en derindedir.
Dikkatle ¢ekilmis bir lateral dekiibit gdgiis radyografisi en hassas diiz radyografi
olup 10 mL kadar az bir sivinin tespit edebildigi bildirilmistir. Sirtiistii filmler,
yalnizca hafif ve tek bigimli bir bulaniklik olarak goriinebildigi biiyiik hacimli
plevral sivi gostermede basarisiz olabilir. Blackmore ve arkadaslari, 1965
yilinda plevral sivi hacminin goérsel tahmini i¢in bir model gelistirmislerdir;
bu model Mammarappallil ve arkadaglar tarafindan 2015°te gilincellenmistir.
Frontal ve lateral radyografik goriintiilere sirasiyla hemidiyaframin altinda,
hemidiyaframda ve hemidiyaframin istiinde meniskiis varligma gore 1 ila
3 arasinda bir puan verilmis olup 6n gogiis radyografisinde 1 puan ortalama
100 mL hacmi, 2 puan yaklasik 250 mL ve 3 puan yaklasik 650 mL veya daha
fazlasini gosterdigi bildirilmistir (1).

TUS, ilk travma degerlendirmesi sirasinda hemotoraksin tespiti igin
hizli, ucuz ve hassas bir tarama aracidir (1).Tasmabilirligi, tekrarlanabilirligi,
tan1 hiz1 ve gilivenilirligi nedeniyle giderek daha fazla kullanilmaktadir (16).
Cok sayida caligsma, kiint travmali hastalarda hemotoraksi saptamada TUS un
gogiis rontgeninden daha yiiksek duyarliliga sahip oldugunu gostermistir
(1,15). Prospektif bir caligmada torasik ultrasonografinin hemotoraks tespitinde
duyarlilig1 ve 6zgiilliigii sirasiyla %92 ve %100 olarak bildirilmistir (15).

Kontrastli toraks BT, hemotoraks boyutunu, hayati organlarda yaralanma
varligini, altta yatan etiyolojiyi ve kanama kaynagimi belirlemek i¢in altin
standart olarak kabul edilir (1). Ayrica, hemotoraksi hemorajik olmayan plevral
efiizyondan ayirt etmede de kullanilabilir. Intravenéz kontrast olmadan elde
edilen goriintiilerde, Hounsfield birimlerinin 15.9 veya daha fazla olmas1 (veya
plevral stvidaki Hounsfield biriminin aort kanina oran1 0.56 veya daha fazla),
yiksek duyarlilikla hemotoraksin varligina isaret eder. Hemotoraks, gogiis
yaralanmasi olan hastalarda %20’ye varan oranlarda, siklikla da kiint travmali
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ve bir veya daha fazla kaburga kirig1 olanlarda gecikmis bir sekilde ortaya
cikabilir; bu nedenle gdgiis yaralanmasi olan hastalarda 24 ila 36 saat icinde
gorlintiilenmenin tekrarlanmasi onerilir (16).

3.3. Etiyoloji

Hemotoraksin etiyolojisi ¢esitlidir ancak genel olarak travmatik, travmatik
olmayan ve iyatrojenik olarak siiflandirilabilir (16).

3.3.1. Travmatik Hemotoraks

Gogiis yaralanmalari, ¢goklu travma vakalarimin yaklasik %60’ 1inda meydana gelir
ve travmaya bagli 6liimlerin %20-25’inden sorumludur. Travma, hemotoraksin
en yaygin nedenidir. Vakalarinin ¢ogu, genel mortalite oran1 %9,4 olan kiint
mekanizmadan kaynaklanir (15). Gogilis travmasi olan hastalarda kaburga
kiriklart hemotoraks ile iligkili olabilir. Sirmali ve ark. tarafindan yapilan
bir seride travmatik kaburga kirig1 olgularmin %72.3’tinde pndmotoraks,
hemotoraks veya hemopndmotoraks bildirilmistir (17). Lin et al. hemotoraks
insidanst ile kaburga kirig1 sayisi arasinda pozitif bir korelasyon oldugunu;
besten fazla kaburga kirig1 olan hastalarin eslik eden hemotoraks olasiliginin
%48 veya daha fazla oldugunu bildirmistir (18).

3.3.2. Travmatik Olmayan Hemotoraks

Spontan pnomotoraks, travmatik olmayan hemotoraksin en sik nedenidir.
Spontan pndmotoraks olgularmin %2-7’sinde hemotoraks gelisir, siklikla akciger
kollebe oldugunda viseral ve parietal plevra arasindaki yirtik yapigikliklardan
veya vaskiilarize bir biiliin yirtilmasindan kaynaklanir.

Travmatik olmayan hemotoraksin ikinci bir etiyolojisi, vaskiiler riiptiire
yol acan vaskiiler patolojidir. Hemotoraks, siklikla sol tarafta, aortun aort
diseksiyonundan kaynaklanan inen aort riiptiiriinii komplike hale getirebilir.
Kalitsal hemorajik telenjiektazi ile iliskili pulmoner arteriyoven6z malformasyon
rliptiirii, vaskiiler patolojiye bagli hemotoraksin bilinen baska bir nedenidir.
Intratorasik ektopik endometriyal implantlar gen¢ kadinlarda hemotoraksa
neden olabilir ve torasik endometriozis sendromlu kadinlarin %14’iinde
belgelenmistir (16).

3.3.3. Iyatrojenik Hemotoraks

Hemotoraksin iyatrojenik nedenleri arasinda; gogiis cerrahisi prosediirleri,
torasentez, plevral biyopsiler, akciger biyopsileri, vaskiiler kateterizasyon,
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antikoagiilasyon ve kardiyopulmoner resiisitasyon yer alir. Torasentez sonrasi
hemotoraks insidansi tipik olarak diisiiktiir ve rapor edilen genel risk %0.01°dir
(1,16).

3.4. Patofizyoloji

Hemotoraks, interkostal damarlar, aort ve pulmoner damar sistemi gibi
intratorasik damarlardan veya intrabdominal vaskiiler yapilar gibi ekstratorasik
bolgelerden de kaynaklanabilir. Her hemitoraks, hastanin dolasimdaki kan
hacminin %40’ 11 igerebilir. Patofizyolojik yanitin siddeti, yaralanma alanina,
hastanin fonksiyonel rezervine, kan hacmine ve birikim hizina baglidir. Erken
yanitta akut hipovolemi, 6n ylikte azalmaya, sol ventrikiil disfonksiyonuna ve kalp
debisinde azalmaya yol acar. Plevral bosluktaki kan alveolar hipoventilasyon,
ventilasyon/perflizyon orani (V/Q) uyumsuzlugu ve anatomik sant olusturarak
akcigerin fonksiyonel vital kapasitesini etkiler. Biiyiik bir hemotoraks, vena kava
ve pulmoner parankimde basing uygulayan hidrostatik basingta bir artisa neden
olabilir, bu da 6n yiikte bozulmaya ve pulmoner vaskiiler direncin artmasina
neden olabilir. Bu mekanizmalar tansiyon hemotoraks fizyolojisi ile sonuglanir
ve hemodinamik instabiliteye, kardiyovaskiiler kollapsa ve 6liime neden olur
(15).Aktif kanama durdugunda, fibrinolitik sistem pihtiy1 parcalamaya calisir.
Ancak fibrinolizin tamamlanmadigi durumlarda, pithti plevral bosluk iginde
organize olabilir, bu da ‘plevral peeling’ olusumuna neden olur ve kisitlanmis
akciger ve/veya fibrotoraks gelisimine yol acabilir (1,16)

3.5. Klinik

Klinik prezentasyon, kanin ekstravazasyonunun hizina ve altta yatan etiyolojiye
baglidir. Masif hemotoraks, kardiyopulmoner sistem {izerinde hipotansiyon,
akut solunum yetmezIligi ve kardiyopulmoner arrest gibi ciddi etkileri olabilen,
24 saat boyunca >1.5 L kan birikmesi olarak tanimlanir. Hemotoraksin klinik
bulgulart genistir ve pndomotoraks ile Ortiisebilir; bunlara solunum sikintisi,
takipne, solunum seslerinde azalma veya yokluk, gogiis duvari asimetrisi,
trakeal deviasyon, hipoksi, dar nabiz basinci ve hipotansiyon dahildir (15).

3.6. Tedavi

Hemotoraks i¢in ilk tedavi segenegi plevral drenajdir. Siklikla tlip torakostomi
ile yapilir. ‘Dogu Travma Cerrahisi Dernegi (EAST)’ uygulama kilavuzlari,
hacimden bagimsiz olarak tiim hemotorakslarin drenajini 6nermektedir. Ancak,
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tiip torakostomi yerlesimi ile iliskili riskler %22 oraninda belgelenmis olup;
ampiyem, pnomoni, rezidiiel hemotoraks ve ikinci bir gogiis tlipiine ihtiyag
duyan gogiis tiipliniin malpozisyonunu igerir (16).

Bugiine kadar hemotoraksli hastalarda evrensel olarak kabul edilmis
bir yaklasim yoktur. Hemodinamik instabilite yoklugunda 300 ml den az
hemotoraks, agr1 kontrolii ve hemotoraks boyutunun 4 ila 6 saat ve 24 saatte
tekrarlanan seri takibiile konservatifolarak yonetilebilir (1,15,16). 300 mL’den
biiyiik bir hemotoraks, eszamanli pndmotoraks, ileri yas ve 24 saat veya daha
fazla gbozlemden sonra tiip torakostomi yerlestirilmesi miidahale gereksinimi
acisindan bagimsiz dngoriiciiler olarak bildirilmistir (16). Tiip torakostominin
yerlestirilmesi i¢in miimkiinse gogiis cerrahisi ile konsiiltasyon yapilmalidir.
Hemodinamik olarak stabil olmayan hastalar, kan transfiizyonu ve intravenoz
swv1 ile agresif bir sekilde resiisite edilmelidir (15). Geleneksel olarak, tiip
torakostominin endike oldugu hastalarda, biiyiik capli (32-French veya daha
biiyiik) bir tiip kullanimi o6nerilir. Daha yeni ¢aligsmalar, daha kii¢iik capl
torakostomi tiiplerinin esdeger plevral drenaj ve komplikasyon oranlar ile
sonuglandigini gostermektedir (16). Kiigiik ¢apli gogiis tiipleri kullanilirken
tiip tikanmasi1 konusunda teorik bir endise vardir. Bununla birlikte, cok sayida
calisma, kiiciik capli (14 French) ve biiyiik capli (>28 French) gogis tiipleri
arasinda benzer sonuglar bildirmistir. Her kosulda, hemotoraksli hastalarda
tiip tikaniklig1 ve ¢ikis yakindan izlenmelidir (1).Aseptik bir yaklasimla, tiip
on ve orta aksiller hat arasindaki dordiincii veya besinci interkostal boslukta
yercekimine bagli olarak posteriora yerlestirilir. Koagiilopati durumunda
hemotoraks drenaji, altta yatan hastalik gbz oniinde bulundurularak dikkatli
bir sekilde yapilmalidir. Klinik olarak hastanin durumu izin veriyorsa, cerrahi
miidahaleden dnce pihtilagsma fonksiyonunun diizeltilmesi yapilmalidir (15).
Koagiilopatiyi diizeltme ihtiyacini belirlemek i¢in klinik yargi ve prosediirel
deneyim oOnemlidir. Yiiksek riskli hastalarda, ultrason rehberliginde ve
deneyimli bir uygulayici tarafindan tlip torakostominin yerlestirilmesi
onerilir (16).

Torakotomi, intratorasik yaralanmalarin ve hemostazin hizli bir sekilde
degerlendirilmesini saglar. Aktif interkostal arter kanamasi olan ve cerrahi i¢in
riskli olarak kabul edilen hastalarda arteriyel embolizasyon diisiiniilebilir. Tlk
24 saatte >1.5 L kan, art arda 2-3 saat boyunca saatte >200 mL kan veya hayati
organ yaralanmasi olarak tanimlanan yiiksek miktarda aktif kanamasi devam
eden hastalarda ve tiip torakostomiyi takiben akciger grafisinde 500 mL veya
daha fazla rezidii hemotoraks varliginda VATS veya anterolateral torakotomi



118 ¢ ¢ SOLUNUMUN KLINIK DEGERLENDIRILMESI

ile cerrahi eksplorasyon diisiiniilmelidir. Hemodinamik olarak stabil olmayan
hastalarda ise torakotomi tercih edilir (1,16).

3.7. Hemotoraks Komplikasyonlart

Hemotoraksli hastalarda belgelenmis komplikasyonlar arasinda ampiyem
ve pndmoni bulunur. Ampiyem, daha Once belirtildigi gibi, rezidi
hemotoraksin bir komplikasyonu olabilir. Rezidii hemotoraksli 328 hastay1
kapsayan prospektif, gozlemsel ¢ok merkezli bir caligmada, ampiyem
insidansi %26 olarak bildirilmistir (19). Ampiyem yiiksek hacimlerde rezidii
hemotoraks (>300 mL)ve travmatik yaralanmay1 takiben bilateral gogiis tiipli
yerlestirilmesi gereken hastalarda daha sik bildirilmistir (16). Hemotoraksli
102 hastayla yapilan baska bir calismada, hastalarin %9’unda ampiyem
bildirilmistir; ancak rezidii hemotorakst olanlarda (%33), olmayanlara
gore (%2) ampiyem insidanst daha yiiksek saptanmis (20). Bu c¢alismalar,
hemotoraksli tiim hastalarin ampiyem gelisiminin agisindan yakin gdzlem
gerektirdigini gostermektedir (1,16).

Rezidii hemotoraksi olan hastalar i¢in cerrahi en yaygin strateji olmasina
ragmen, BT de s1vi koleksiyonu 300 mL’den az olanlar, pndmotoraks tedavisi
icin baslangicta gogiis tiipii takilanlar, yaslilar, kaburga kirigi olmayanlar
gibi secilmis hastalarda tek basina gdzlemin basarili oldugu bildirilmistir.
Ampiyemin tedavisinde litik tedavinin artan kullanim1 nedeniyle, bu
tedavi hemotoraks retansiyonu olan hastalarda cerrahiye alternatif olarak
onerilmistir (16). Son veriler, IPFT nin rezidii hemotoraksin bosaltilmasinda
esit derecede etkili olabilecegini diisiindiirmektedir (1). Bu olumlu bulgulara
ragmen, giincel literatiir, litik tedavinin sadece tek akciger ventilasyonunu
veya cerrahiyi engelleyen komorbiditelerin varligi nedeniyle cerrahiyi tolere
edemeyen hastalarda giivenli bir segenek olarak kullanilmasini énermektedir
(1,16).

Rezidii hemotoraksli travma hastalarinin = %20’sinde  pndmoni
bildirilmistir. Hemotoraks sonrasi pndmoni gelisimi igin risk faktorleri; 55 yas
iistii, kiint travma ve tiip torakostomi yerlestirilmesini gerektiren pnomotoraks
varligidir. Mevcut durumda , gogiis tiipii yerlestirilmesinde ampiyem veya
pnomoni insidansin1 azaltmak i¢in antibiyotik kullanimina yonelik veya
aleyhine resmi bir 6neri bulunmamaktadir. Fibrotoraks, siklikla hemotoraksin
bir komplikasyonu olarak disiiniilse de bulgular rezidii hemotoraksin
klinik olarak fibrotoraks gelisimi i¢in bagimsiz bir risk faktorii olmadigimi
gostermektedir (1,16).
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4. Pnomotoraks

4.1. Tanim

Pnomotoraks, parietal ve visseral plevra arasinda hava toplanmasi olarak
tanimlanir. Havanin plevral bosluga sizmasmin alti yolu vardir: (I) havanin
alveollerden plevral bosluga kacmasina izin veren viseral plevranin yirtilmasi
veya yaralanmasi (6rnegin, barotravma veya volutravma); (II) gégiis travmasi
veya iyatrojenik igne yaralanmasi nedeniyle atmosferden hava girisi; (III)
bitisik i¢i bos viskozun yirtilmast (6rnegin, Boerhaave sendromu); (IV)
batindaki havanin transdiyafragmatik gecisi, (V) plevral boslukta gaz
olusturan organizmalarin asir1 {iretimi; ve (VI) ikincil spontan pnémotoraksta
en yaygin patojenik mekanizma olduguna inanilan &nceden var olan bir
pnomomediastenden mediastinal plevranin yirtilmasina ikincil (1).

4.2. Ewoloji

Iki tip pnomotoraks vardir: travmatik ve spontan pndmotoraks (1,21). Spontan
pnomotoraks, travma veya yaralanma olmaksizin ortaya ¢ikar. Bu tipik
olarak, gorilinliste ‘normal’ akcigerleri olan hastalarda gelisen primer spontan
pnomotoraks (PSP) ve bilinen akciger hastalig1 olan hastalarda gelisen sekonder
spontan pndmotoraks (SSP) olarak alt gruplara ayrilir (22). Travmatik bir
pnomotoraks, kiint veya delici travmanin sonucu olabilir. Pndmotorakslar basit,
tansiyon ve agik olarak siniflandirilabilir (1,21).

Primer spontan pnomotoraks, agikg¢a tanimlanmis akciger patolojisi
olmayan hastalarda ortaya ¢ikabilmesine ragmen, PSP’li hastalarin, distal hava
yolu inflamasyonu, ‘plevral gozeneklilik’ ve amfizem benzeri degisikliklerin
mikroskobik kanitlartyla karakterize makroskopik ve mikroskobik yapisal
anormalliklere sahip olduguna dair kanitlar vardir (22). PSP siklikla, akciger
apeksinde artan kesme kuvvetleri veya daha fazla negatif basing nedeniyle uzun
boylu ve zayif geng insanlarda goriiliir. Akciger inflamasyonu ve oksidatif stres,
primer spontan pnémotoraksin patogenezinde esastir. Sigara, pndmotoraks igin
iyl bilinen bir risk faktoriidiir. Mekanizma tam olarak bilinmemekle birlikte,
sigara igmeyle iliskili kiigiik hava yolu inflamasyonunun, viseral plevranin
zayiflamasina veya distal hava yollarmin genislemesine neden olarak hava
yolu basincmin artmasiyla sonuglandigi diisiiniliir (1,22). Sekonder spontan
pnomotoraks, Oncelikle kronik obstriiktif akciger hastaligi olmak iizere
altta yatan akciger hastaliginin varliginda ortaya ¢ikar; digerleri tiiberkiiloz,
sarkoidoz, kistik fibroz, malignite, idiyopatik pulmoner fibroz ve ‘Human
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Immunodefiency Virus (HIV)’ ile iliskili Pneumocystis jirovecii pndmonisidir.
Dogurganlik ¢agindaki kadinlarda tekrarlayan pnomotoraks varliginda, torasik
endometriozise bagl katamenial pndmotoraks diistiniilmelidir (22).

Iyatrojenik pnémotoraks, tibbi veya cerrahi bir islemin komplikasyonu
nedeniyle olusur. Travmatik pnodmotorakslar, kiint veya penetran travmalardan
kaynaklanabilir, bunlar genellikle plevral boslukta tek yonlii bir valf olusturur
(hava akisinin igeri girmesine izin verir, ancak disar1 ¢ikigina izin vermez) ve
dolayistyla hemodinamik bozulmaya neden olan tansiyon pndmotoraksa sebep
olur. Tansiyon pndmotoraks en sik yogun bakim {initelerinde, pozitif basingl
ventilasyon uygulanan hastalarda goriiliir (1).

4.3. Insidans

Spontan pndmotoraks klasik iki modlu yas dagilimi gosterir, ilk zirve 15 ila 34
yas arasinda, ikinci zirve ise 60 yasin lizerinde goriiliir (22). PSP siklikla 20-30
yas arasinda ortaya ¢ikar. Amerika Birlesik Devletleri’nde PSP insidansi yilda
100.000 erkekte 7 ve 100.000 kadinda 1°dir. Niikslin ¢ogunlugu ilk yil i¢inde
gelisir ve insidans %25 ile %50 arasinda genis bir aralikta degisir. Tekrarlama
orant ilk 30 giin boyunca en yiiksektir. SSP, 60-65 yas aras1 hastalarda daha
sik goriilmektedir. SSP insidansi 100.000 hastada kadin ve erkek i¢in sirasiyla
6.3 ve 2 vakadir. Erkek-kadin orami 3: 1’dirKOAH, 100.000 hastada 26
pnomotoraks insidansina sahiptir. Sigara i¢enlerde spontan pnomotoraks riski,
icmeyenlere gore 102 kat daha fazladir. PSP epizodlarinin ¢ogu sporadik olarak
ortaya cikar. Ancak, hastalarin %10’unda aile dykiisii vardir. Bununla birlikte,
Marfan sendromu, Birt-Hogg-Dub¢ (BHD) sendromu, alfal-antitripsin eksikligi
ve homosistintiri dahil olmak tizere bir dizi 6nemli kalitsal durum pnémotoraksa
yatkinlik olusturur (21,22).

Iyatrojenik pnomotoraks insidansi, hastaneye her 10.000 basvuruda 5
olup spontan pnémotorakstan daha sik goriiliir. fyatrojenik pndmotoraksin énde
gelen nedeni transtorasik igne aspirasyonudur (genellikle biyopsiler igin) ve
ikinci 6nde gelen neden santral vendz kateterizasyondur (21).

4.4. Klinik

PSP, saglikli bireylerde goriildiigli i¢in fizyolojik sonuclart siklikla iyi tolere
edilir ve minimal diizeyde semptomatiktir. En sik goriilen semptomlar gogiis
agris1 ve nefes darhigidir. Gogiis agrist ploretik, keskin, siddetlidir ve ipsilateral
omuza yayilir. SSP’de altta yatan akciger hastaligi nedeniyle dispne daha
siddetlidir. Fizik muayenede en sik bulgular; dispne, takipne, asimetrik akciger
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genisglemesi, ayni tarafta gogiis hareketlerinde, solunum seslerinde azalma ve
cilt altt amfizemdir (21).

Kritik hastada pndmotoraksi tanimak zor olabilir. Akut baglangi¢ch dispne
veya goOgls agrisi, tasikardi, hipotansiyon, pulsus paradoksus, kontralateral
trakeal deviasyon ve mekanik ventilasyonlu bir hastada tepe ve plato basincinda
ani artig tan1 acisindan uyaricidir. Fizik muayene ve diger klinik belirtiler
giivenilir ve spesifik degildir. Teshisi koymak i¢in goriintiileme ile dogrulama
gereklidir (1).

4.5. Tam

DG, bir pnomotoraksi teshis etmek ic¢in hala en yaygin kullanilan aragtir.
Yogun bakim iinitesinde (YBU) sirtiistii yatan bir hastada &n-arka DG,
pnomotoraks tanist i¢in giivenilir degildir. Artan kanitlar, deneyimli ellerde
TUS’un pndmotoraks teshisinde kullanilabilecegini diisiindiirmektedir. Akciger
nokta isareti olarak bilinen plevral kaymanin olmamasi pnomotoraksta %100
spesifiktir. Uzman ellerde USG %94’e varan duyarlilia ve %100 ozgiillige
sahiptir (21). Tasmabilir DG’nin tanisal dogrulugu, USG ile %87’ye kiyasla
yalnizca %46’dir (1). Ancak, altta yatan akciger hastaliklar1 olan hastalarda
pnomotoraks tanisinda ultrason i¢in yanlis pozitiflerin de bulundugunu belirtmek
onemlidir. Bu, 6zellikle plevral yilizeye yakin biillere sahip, akciger kayma
isaretinin yoklugu goriilebilen ve dolayisiyla pndmotoraksa benzer bir goriiniim
veren KOAH hastalarinda belirgindir (22). Toraks BT’si pndmotoraksin teshisi
ve boyutunun degerlendirilmesi igin altin standart olmaya devam etmektedir.
Ancak bu, hastanin naklini gerektirir ve hemodinamik olarak stabil olmayan
bir hastada taniy1 geciktirir (21). Bu nedenle, 6zellikle pndmotoraks: siddetli
biilloz akciger hastaligindan ayirt etmek i¢in kullanilabilir, ¢iinkii hatali bir tani
ardindan g6gis tlipliniin yerlestirilmesi, kagak ve bronkoplevral fistiil gelisimine
neden olabilir (22).

4.6. Tedavi

Yonetim klinik senaryoya baglidir. Tansiyon pnomotoraks tibbi acil durumdur.
Tedavide gecikme, 6liime yol agan solunum ve hemodinamik kollapsa neden
olabilir. Bu 6zellikle mekanik ventilasyon uygulanan hastalar i¢in gegerlidir.
Oksijenasyonda ani kotiilesme, tagikardi, takipne veya akciger kompliyansinda
kotiilesme oldugunda pndmotorakstan siiphelenilmelidir (1,22). Solunumsal
bulgularla birlikte instabilite belirtileri gdsteren hastalarda teyit icin tedavi
ertelenemez, bu sebeple igne ile dekompresyon ilk tedavidir. Dekompresyon
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siklikla orta klavikiiler hattaki ikinci interkostal boslukta kostanin hemen iistiinde
14 ila 16 Gauge ve 4,5 cm uzunlugunda bir anjiyokateter ile gerceklestirilir.
Ancak uygulayici deneyimli ise ve malzemeler hemen mevcutsa, torakostomi
baslangicta da disiiniilebilir (1,21,22). Plevral bosluktan yetersiz hava tahliyesi,
cilt altt amfizeminin kotiilesmesi ile kendini gosterilebilir. Bu durumda,
biiylik ¢apli bir gogiis tiipii yerlestirilmesi diisiiniilebilir (1). Hastada mekanik
ventilasyon uygulamasi devam ederse, hava kagagi durduktan sonra gdgiis tlipli
en az 48 saat yerinde birakilmalidir (22). Agik pnomotoraksda gogiis duvari
acikligina baslangicta tikayict bir pansuman uygulanir. Daha ileri tedavi, tlip
torakostomi ve/veya gogiis duvari defekti onarimint gerektirebilir (21). Biiyiik
biillerin varliginda kiint diseksiyon teknigi veya BT kilavuzlugunda gogiis
tiipiiniin yerlestirilmesi dnermekteyiz.

Mekanik ventilasyon uygulanmayan hastada yonetim karari, hastanin klinik
olarak nasil etkilendigine ve pndmotoraks boyutuna bagli olarak planlanmalidir.
[1k tedavi karar1 miidahalenin gerekli olup olmadigidir. Yeterli fizyolojik rezervi
olan bir hastada kiiciik bir pndmotoraks1 gézlemlemek mantikli olabilir (1,22).
Bununla birlikte, optimalin ne oldugu konusunda 6nemli tartigmalar vardir.
Ingiliz Toraks Dernegi (ITD) kilavuzlari, “biiyiik pndmotoraksl ancak minimal
semptomlar1 olan bazi hastalarda konservatif tedavi uygun olabilir” dnerisini
igerir. Bu nedenle, tedavi edip etmeme karari, biiyiik 6l¢tide biiyiikliikten ziyade
klinik yargiya dayanmaktadir; Kii¢lik pnodmotoraksl ancak siddetli semptomlari
olan hastalar miidahale gerektirebilirken, biiyiik olarak siniflandirilan
pnomotorakst olan stabil hastalar baslangicta sadece gozlemle konservatif
olarak tedavi edilebilir (1).

Pnomotoraksimn boyutunu iki boyutlu DG goriintiisiinden ¢ikarmak
zordur. Pnémotoraks boyutunu tahmin etmenin birka¢ yontemi vardir. Klinik
uygulamada en sik kullamilan yontemler ITD ve Amerikan Gogiis Hekimleri
Koleji tarafindan benimsenen ve gogiis duvarindan pnémotoraksin derinligine
dayanan, nispeten basit ve dolayisiyla giinliik klinik uygulamada uygulanabilir
olmasi nedeniyle kullanilan iki yontemdir: Biiyiik bir pnémotoraksin ITD tanimi,
DG’de hilus seviyesinde Olgiilen akciger kenari ile gogiis duvari arasindaki
2 cm’den fazla hava varligidir, Amerikan Gogiis Hekimleri Koleji konsensiis
bildirisi ise biiylik bir pndmotoraksi, apeksten gogiis kafesinin i¢ duvarina kadar
olgiilen 3 cm veya daha fazla havanin varligi olarak tanimlar (22).

Asemptomatik kiiciik primer spontan pndmotoraksi (derinlik 2 cm’den az)
olan hastalar siklikla ayaktan 2-4 hafta takip edilir. Hasta semptomatik ise veya
derinlik 2 cm’den fazla ise igne aspirasyonu yapilir, aspirasyon sonrasi hasta
diizelir ve kalan derinlik 2 cm’den az ise hasta taburcu edilir, aksi halde tiip
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torakostomi yapilir (21,22). i1k tedavi olarak gozlem veya kisa siireli izlemin
onerildigi PSP’nin aksine, mevcut kilavuzlar, SSP’li tiim hastalarin en az 24 saat
hastaneye yatirilmasini ve ek oksijen almasini dnermektedir. Cogu SSP bir gogiis
tiipti gerektirir. Bu temkinli yaklasim SSP’de nerilir ¢linkii altta yatan akciger
hastaliginin komplikasyon (solunum yetmezligi gibi) veya uzun siireli devam
eden hava kagagi riskini artirdig1 diistiniiliir; bununla birlikte, pnémotoraksin
spontan rezoliisyonunun PSP’ye kiyasla SSP’de ¢ok daha az oldugunu
diistindiiren veriler vardir (22). Miidahale edilmeyen spontan pnémotoraksh
hastalarda %100 oksijen uygulamasinin, emilim oranini havaya kiyasla dort
kat artirabilecegi gosterilmistir. Bunun mantigi, solunan gazdaki ve dolayisiyla
plevral kapillerlerdeki kismi nitrojen basincinin diisiiriilmesiyle, pnomotorakstan
nitrojen absorpsiyon hizinin arttirilmas: ve bdylece pndmotoraksin rezoliisyon
hizinin artmasidir (22). Pndmotoraks tamamen geriledikten sonra, en az iki
hafta slireyle ugma veya tiiplii dalis yapilmamasi i¢in dnerilerde bulunulmalidir.,
Sigaray1r birakma konusunda yasam tarzi tavsiyeleri gili¢lendirilmelidir,
clinkll sigaraya devam etmek tekrarlama riskini artirir. Ameliyat i¢in uygun
olmayan SSP’li hastalar da, havayolunu kullanmak yerine daha giivenli ulasim
yontemlerini (kara veya demiryolu) kullanmalidir (1,22).

Kiiciik pnomotoraks: olan travma hastalarinda yapilan bir ¢aligmada,
gbgiis tlipli takilt veya takilmamis sonuglar arasinda fark saptanmamistir.
Ancak mekanik ventilasyon uygulanan ve kii¢lik pndmotoraksli hastalarin cogu
tansiyon pndmotoraksa ilerleyecegi icin miidahale nerilmektedir. Pnémotoraks
gdgiis tiipii yerlestirmek i¢in yeterince biiyiik degilse seri rontgen ve plevral US
ile dikkatle izlenmelidir (21).

Pnomotoraksli hastalarda tibbi tedavinin basarisizligi, akcigerin gdgiis
drenaji ile yeniden sigirilmedigi ve/veya uzun siireli hava kacaginin (UHK)
oldugu klinik durumu tanimlar. Bu durumda bir dizi tedavi secenegi miimkiindiir.
UHK, tipik olarak 5 ila 7 giinlilk g6giis tlipi drenajimna ragmen devam eden
bir kacak olarak tanimlanir (22). UHK olan hastalarda, hava kagaginin
kapanmasini desteklemek i¢in ortalama hava yolu basinci ve emme basinci en
aza indirilmelidir (1). Mevcut ITD kilavuzlari, drenajin en az 3 giin denenmesi
gerektigini ve 3 ila 5 giin ig¢inde ‘erken’ bir gdgiis cerrahisi goriisii alinmasi
gerektigini onermektedir (22). UHK varliginda veya yetersiz hava drenajina
dair agik kanitlar varsa (6rnegin, deri altt amfizem, artan pnomotoraks boyutu,
su sizdirmazlhiginda biiyiik kabarciklanma veya kotiilesen klinik durum) bazi
cerrahlar, daha biiylik bir toplam hava akis hiz1 saglamak icin toraks tiipiinii
biiylik ¢capli bir tiiple degistirmeyi veya gogiis tiipiine bagli yiiksek hacimli, diisiik
basingli aspirasyon kullanmay1 savunurlar. Aspirasyon, gogiis tlipii yoluyla
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negatif intratorasik aspirasyon uygulanmasiyla; plevral bosluktaki havanin
gbgiiste birikebileceginden daha hizli bir sekilde ¢ikararak, hava miktarini
azaltmak ve plevral basinci normal dinlenme durumuna geri getirerek akcigerin
hizli bir gekilde yeniden genislemesini saglamak i¢in pndmotoraks tedavisinde
kullanilmaktadir. Kilavuzlar aspirasyonu agik¢a dnermese de, ‘yiiksek hacimli’
(1520 L/dk’ya kadar) ‘diisiik basingli’ aspirasyonun kullanilabilecegini belirtir.
Bu sistem, biiyiik hava kagaklarmin giderilmesini saglarken, plevral basingta
asir1 bir diisiise neden olmaz. Ancak aspirasyon uygulamasi risksiz degildir;
akcigerin hizli yeniden sigmesi, reekspansiyon akciger 6demini hizlandirabilir
ve daha endise verici bir sekilde visseral sizintidan artan hava akimi, visseral
plevradaki deligin boyutunu artirabilir. Bu nedenle, aspirasyon kullanimi
dikkatli bir sekilde diistintilmelidir (1,22).

4.7. Cerrahi

Basarisiz tibbi tedavi veya niiksiin onlenmesi i¢in kesin tedavi cerrahidir.
Bu durumda cerrahinin iki amaci vardir: Birincisi, sadece UHK vakalarinda
akcigerin tam genislemesine ve go6gilis dreninin ¢ikarilmasina izin vererek
sizint1 yapan akcigeri onarmaktir; ikincisi, biiylik 6l¢iide spesifik bir operasyon
olan niiksii 6nlemedir. Ancak hava kagagi onarimi yapilacaksa ayni anda niiksii
onleme cerrahisi de yapilabilir.Cerrahide, ¢ogu iilkede tercih edilen yaklasim
acik torakotominin yerini alan VATS’dir. Amag, hava sizintis1 olan alanlarin
belirlenip miihiirlemesi, visseral plevra iizerindeki goriiniir kabarciklarin veya
biillerin ¢ikarilmasidir. Daha diisiik niiks oranlari elde etmek i¢in bleb/bullektomi
ile birlikte plorodez gereklidir. Ploredez; plevral abrazyon, plorektomi veya
kimyasal yontemle yapilabilir (1,22).

Spontan pndmotoraksin ilk epizodundan sonra niiksii 6nleme ameliyati
sadece belirli durumlarda Onerilmektedir; yedi giinden uzun siiren UHK,
bilateral pnomotoraks, tekrarlayan ipsilateral pnomotoraks veya kontralateral
pnomotoraks, mesleginin niiks riskini artiracagi durumlarda (6rnegin, hava yolu
pilotu veya ticari dalgic) ve ‘Kazanilmis Immiin Yetmezlik Sendrom’lu (AIDS)
hastalarda (21,22).

VATS ile bleb/bullektomi ile birlikte mekanik ploredez uygulamasi niiks
oranint <%5’e diigiirir. Mekanik ploredezi tolere edemeyen hastalarda, hava
sizintisini azaltmak veya durdurmak i¢in gogiis tiipii yoluyla, kimyasal plérodez
veya otolog kan (kan yamasi plorodezi; gogiis tiipii yoluyla plevral bosluga
1 ila 2 mL/kg otolog vendz kanin damlatilmasini igerir) damlatma yoluyla
bir plorodez prosediirii gergeklestirilebilir. Diger olasi tedavi segenekleri;
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bronkoskopiyle yerlestirilen endobronsiyal valfler araciligiyla, hava kagaginin

oldugu yere karsilik gelen ilgili akciger segmentini tikayarak bronkoplevral

fistiilin kapanmasimi saglamak veya visseral plevranin gii¢lendirilmesi igin

plérodez olusturmadan niiksii azaltmak i¢in VATS yoluyla emilebilir bir seliiloz

ag ile kaplanmasidir (21,22).

KAYNAKLAR

1.

10.

Hu K, Chopra A, Kurman J, Huggins JT. Management of complex pleural
disease in the critically ill patient. J Thorac Dis. 2021 Aug; 13(8):5205-5222.
doi: 10.21037/jtd-2021-31. PMID: 34527360; PMCID: PMC8411157.
Anna C. Bibby, Nick A. Maskell. Pleural Infections. H Murray & Nadel’s
Textbook Of Respiratory Medicine, Seventh Editioned. Editor: V. Courtney
Broaddus, Elsevier. Philadelphia;2021:2523-2546
Corcoran JP, Psallidas I, Gerry S, et al. Prospective validation of the RAPID
clinical risk prediction score in adult patients with pleural infection: the
PILOT study. Eur Respir J 2020;56(5):2000130.
Brims F, Popowicz N, Rosenstengel A, et al. Bacteriology and clinical
outcomes of patients with culturepositive pleural infection in Western
Australia: a 6-year analysis. Respirol Carlton Vic 2019;24(2):171-8.
Yang W, Zhang B, Zhang ZM. Infectious pleural effusion status and
treatment progress. J Thorac Dis. 2017 Nov;9(11):4690-4699. doi:
10.21037/jtd.2017.10.96. PMID: 29268539;,
Addala DN, Bedawi EO, Rahman NM. Parapneumonic Effusion and
Empyema. Clin Chest Med. 2021 Dec;42(4):637-647. doi: 10.1016/].
ccm.2021.08.001. PMID: 34774171.
Sundaralingam A, Banka R, Rahman NM. Management of Pleural
Infection. Pulm Ther. 2021 Jun;7(1):59-74. doi: 10.1007/s41030-020-
00140-7. Epub 2020 Dec 9. PMID: 33296057; PMCID: PMC7724776.
Hassan M, Cargill T, Harriss E, et al. The microbiology of pleural infection
in adults: a systematic review. Eur Respir J 2019;54(3):1900542
Psallidas I, Kanellakis NI, Bhatnagar R, et al. A pilot feasibility study
in establishing the role of ultrasound-guided pleural Biopsies in pleural
infection (the AUDIO study). Chest 2018;154(4):766— 72.

Rahman NM, Maskell NA, Davies CWH, et al. The relationship
between chest tube size and clinical outcome in pleural infection. Chest.
2010;137(3):536-543.



126 ¢ ¢ SOLUNUMUN KLINIK DEGERLENDIRILMESI

I1.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

Tillett WS, Sherry S. The effect in patients of streptococcal fibrinolysin
(streptokinase) and streptococcal desoxyribonuclease on fibrinous,
purulent, and sanguinous pleural exudations. J Clin Invest 1949;28:173-90
Altmann ES, Crossingham I, Wilson S, et al. Intra-pleural fibrinolytic
therapy versus placebo, or a different fibrinolytic agent, in the treatment
of adult parapneumonic effusions and empyema. Cochrane Database Syst
Rev 2019;2019:CD002312.

Bédat B, Plojoux J, Noel J, et al. Comparison of intrapleural use of
urokinase and tissue plasminogen activator/DNAse in pleural infection.
ERJ Open Res 2019;5:00084-2019.

Hooper CE, Edey AJ, Wallis A, et al. Pleural irrigation trial (PIT): a
randomised controlled trial of pleural irrigation with normal saline versus
standard care in patients with pleural infection. Eur Respir J 2015;46:456-63.
Pumarejo Gomez L, Tran VH. Hemothorax. [Updated 2021 Aug 11]. In:
StatPearls [Internet]. Treasure Island (FL): StatPearls Publishing; 2022
Jan-. Available from: https://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK 538219/
Joseph Friedberg.Shelby J. Stewart, Hemothorax. H Murray & Nadel’s
Textbook Of Respiratory Medicine, Seventh Editioned. Editor: V. Courtney
Broaddus, Elsevier. Philadelphia;2021:2594-2601

Sirmali M, Tiriit H, Topgu S, Giilhan E, Yazici U, Kaya S, Tastepe 1. A
comprehensive analysis of traumatic rib fractures: morbidity, mortality
and management. Eur J Cardiothorac Surg. 2003 Jul;24(1):133-8.

Lin FC-FELi R-Y,Tung Y-WJeng K-C/Tsai SC-S.Morbidity,
mortality,associated injuries, and management of traumatic rib fractures.
J ChinMed Assoc JCMA. 2016;79(6):329-334.

DuBose J, Inaba K, Okoye O, et al. Development of posttraumatic empyema
in patients with retained hemothorax: results of a prospective, observational
AAST study. J Trauma Acute Care Surg.2012;73(3):752-757.
Karmy-Jones R, Holevar M, Sullivan RJ, Fleisig A, Jurkovich GJ. Residual
hemothorax after chest tube placement correlates with increased risk of
empyema following traumatic injury. Can Respir J. 2008;15(5):255-258.
McKnight CL, Burns B. Pneumothorax. 2022 May 4. In: StatPearls
[Internet]. Treasure Island (FL): StatPearls Publishing; 2022 Jan—. PMID:
28722915.

Rob Hallifax, Najib M. Rahman. Pneumothorax. H Murray & Nadel’s
Textbook Of Respiratory Medicine, Seventh Editioned. Editor: V. Courtney
Broaddus, Elsevier. Philadelphia;2021:2547-2563



BOLUM 10

KUNT VE PENETRAN AKCIiGER
YARALANMALARI

Ismail DAL

1. Giris

ravma tlim yas gruplarinda kalp damar hastaliklari ve kanserden sonra en

I sik 3. 6liim nedenidir (1). Travma hastalari igerisinde toraks travmalari

hem sayisal olarak hem de mortalite bazinda 6nemli bir yer tutar. Tiim

viicut travmalart igerisinde kiint toraks travmalart %15 oraninda goriiliirken,
penetran toraks travmalar1 %6.5 oraninda goriiliir (2).

Penetran toraks travmalart siklikla delici kesici alet ya da atesli silaha
yaralanmasina bagli olarak meydana gelir. Kiint toraks travmalar1 ise siklikla
yiiksekten diisme, trafik kazasi ya da is kazasina bagli olarak meydana gelir.
Toraks travmalarinda yaralanmanin mekanizmasini bilmek, hizli bir sekilde
tan1 koymaya ve mortaliteyi dngérmeye yardimct olur (3). Toraks travmalarina
sekoder olarak kaburga kirigi, yelken gogiis, pndmotoraks, hemotoraks, pulmoner
kontiizyon, trakeobronsial yaralanmalar, perikardiyal tamponad, diyafragma ve
0zofagus riiptiirinden olusan genis bir skalada klinik tablolar meydana gelebilir.
Bu patolojilere bagli olarak siddetli agri, solunum mekaniginin bozulmasi,
pndmoni, sepsis ve kardiyopulmoner arrest gelisebilir.

Hizl1 bir fizik muayene hem taniya hem de tedaviye rehberlik etmektedir.
Fizik muayenede gogilis agrisi, dispne, takipne, hemoptizi, hipotansiyon,
trakeal deviasyon, paradoksal gégilis duvari hareketi, juguler venoz dolgunluk,
solunum seslerinin azalmasi saptanabilir. Toraks travmalarinda hayati tehdit
eden su alt1 durum ilk muayenede tespit edilip hizli bir sekilde diizeltilmelidir;
havayolu obstriiksiyonu, tansiyon pndmotoraks, acik pnomotoraks, masif
hemotoraks, yelken gogiis ve perikardiyal tamponad (4). Bunlara ilave olarak
daha sonra yapilan muayene ve tetkiklerde saptanabilecek pulmoner kontiizyon,
trakeobrongial yaralanmalar, diyafragma yaralanmasi, aort yaralanmasi ve
0zofagus riiptiirii de potansiyel olarak hastanin hayatini tehdit edebilmektedir.
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Figiir 1. 11k fizik muayenede tespit edilmesi gereken patolojiler.

Toraks travmalarinda tiim hastalarin % 10 kadarinda acil ameliyat gerekirken
(5), % 20 oraninda tiip torakostomi ihtiyac1 olusur (6). Biiylik bir hasta grubunda
ise agr1 kesici, oksijen destegi, sivi destegi ve mukolitikler ile konservatif
olarak tedavi yapilabilir. Toraks travmalarinda hastalarin erken mobilizasyonu
ve uygun analjezik tedavi gibi ¢ok basit ilkelere uyuldugunda bile, pulmoner
emboli, pndmoni, ARDS, sepsis gibi olast 6liimciil komplikasyonlarin 6niine
gegilebilecegi bilinmektedir (7).

2. Kaburga Kingi

Kiint toraks travmasi sonrasi en sik goriilen patoloji kaburga kingidir. izole
kaburga kiriklar1 6liimciil degildir. Kaburga kirigi olan hastalarin triyajinda
yas onemli bir parametredir. Yaslt hasta popiilasyonda daha diisiik enerjili bir
travma ile daha ¢ok kemik kirig1 gelisebilecegi gibi, altta yatan kronik akciger ve
kalp hastaliklarinin daha sik olmasi bu hasta grubuna 6zel 6nem gostermemizi
gerekli kilar.

Fizik muayene ve radyolojik goriintiilemeler taniya yardimci olur.
Kaburga kiriklarmin % 50’si rontgen ile saptanamaz (8). Toraks BT ile kemik
yapilarin ve parankimal yapilarin yaralanmalar1 kolaylikla tespit edilebilir.
Ancak yiiksek radyasyon dozu nedeniyle Toraks BT segilmis hastalara
uygulanmalidir. NEXUS c¢alismasinda “hangi hastaya Toraks BT ¢ekilmelidir?”
sorusu yanitlanmaya calisildi (9). Bu ¢alisma sonucunda su yedi kriterden her
hangi birisi oldugunda Toraks BT ¢ekilmesi Onerilmektedir; anormal akciger
grafisi, 64 km/saatten hizli ara¢ kazasi (40 mil/saat), dikkat dagitict derecede
agr1 varhigi, gogiis duvarinda hassasiyet, sternumda hassasiyet, torasik vertebral
hassasiyet, skapular hassasiyet.
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-Anormal akciger grafisi
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Figiir 2. NEXUS kriterleri.

Birinci kaburga korunakli bir bélgede yer almasi nedeniyle zor kirilan kemikler
arasindadir. Ancak eger birinci kaburga kirildiysa, bu durumda brakial pleksus
ve subklavian damar yaralanmasi gibi spesifik bazi riskler bulunur. Ayrica birinci
kaburga kiriginin gergeklesebilmesi i¢in yiiksek enerjili bir travma gerekecegi
icin, trakeobronsial, pulmoner, vaskiiler ve kardiyak yaralanmalar daha sik
gozlenir. Bu sebepler yiizinden birinci kaburga kirig1 klinikte 6zel bir yere
sahiptir (10). Orta bolgede yer alan 4-9. Kaburgalar en sik kirilan kaburgalardir.
Genellikle plevra ve akciger yaralanmalart eslik eder. Alt seviyede yer alan
11. ve 12. kaburgalar yiizen kaburgalar oldugu i¢in bu kaburgalarin kirilmasi
zordur. Ancak eger bu kaburgalarda kirik olustuysa eslik eden dalak, karaciger
ve bobrek gibi batin i¢i organ yaralanmalar arastirilmalidir.

Kirilan kaburga sayis1 mortalitenin kuvvetli bir belirtecidir. Ug veya
daha fazla kirik olustugunda morbidite ve mortalite artar (11). Ug ya da
daha fazla kaburga en az iki bolgeden kirilirsa yelken gogiis patolojisi
gelisebilir. Bu durumda paradoksal solunum hareketi nedeniyle ciddi
solunum sikintist gelisebilir. Yelken gogiiste mortalite orani % 10-20 olarak
bildirilmistir (12). Yedi veya daha fazla kaburga kirig1 varsa mortalite % 29
olarak bildirilmistir (13).

Kaburga kiriklarinda agr1 nedeniyle gelisen hipoventilasyon 6nemli bir
problemdir. Ayrica akciger parankimi yaralanmasina bagl olarak gaz aligverisi
bozulacagi icin, hastanin solunumsal parametreleri daha da kotiilesebilir.
Kiriklara bagli olarak solunum mekanigi bozulabilir. Bu durumda solunumsal
sekresyonlar birikerek, atelektaziye ve sonrasinda pndmoniye sebebiyet
verebilir. Uygun agr1 kesici tedavi uygulanmasi ile bu kisir dongii kirilabilir.
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Basit tek kaburga kiriklarinda cerrahi stabilizasyon oOnerilmemektedir.
Komplike, parcali ve multiple kaburga kiriklarinda cerrahi stabilizasyon
diistintilebilir. Yelken gogiis varliginda ise cerrahi stabilizayon mutlak endikedir.
Bu hastalarda yiiksek mortalite riski nedeniyle agresif bir yaklagim benimsenir.
Gerekli durumlarda hizli entiibasyon, yogun bakim takibi ve cerrahi stabilizasyon
yapilmasi morbidite ve mortaliteyi dnemli 6l¢iide azaltir.

3. Sternum, Klavikula Ve Skapula Fraktiirleri

Yiiksek enerjili kiint toraks travmasi sonrasi toraksa ait kemiklerden sternum,
klavikula ve skapula fraktiirleri de goriilebilir. Bu ii¢ kemik igerisinde en kolay
kirilam1 klavikuladir. Klavikula fraktiiriine brakial pleksus ve subklavian damar
yaralanmas1 eslik edebilir. Bu kemikler igerisinde kirilmaya en dayanikli
olan1 skapuladir. Skapulanin kirilabilmesi i¢in ¢ok yiiksek enerjili bir travma
gerekecegi icin, ¢ogunlukla skapula fraktiiriine toraks i¢i organ yaralanmasi
eslik eder. Mortalite, eslik eden toraks i¢i organ yaralanmasina baglh olarak
gelisir. Motorlu tasit kazalarinda (siklikla direksiyon yaralanmasi), yiiksekten
diisme olgularinda, anterior torakal bolgeden gelisen kiint travmalarda sternum
fraktiirii gelisebilir. Sternum fraktiiriine sekonder olarak gelisebilecek miyokard
kontiizyonu ve biiylik damar yaralanmasi ekarte edilmelidir. Sternum fraktiirii
saptanan hastalara acil EKO yapilmalidir. Miyokard kontiizyonu agisindan EKG
ve kardiyak enzim takibi yapilmaldir. Sternum fraktiiriinde nadiren fiksasyon
gereklidir. Konservatif tedavi cogu olguda yeterlidir.

4. Pnomotoraks

Kiint ve penetran toraks travmalari sonrasi pndmotoraks goriilebilir. Kiint
travmalarda siklikla alveolar riiptiire bagh ya da kirillan kaburgalarin akciger
laserasyonuna neden olmasi ile pndmotoraks gelisir. Penetran gogiis
travmalarinda ise visseral plevra, trakeobronsial yaralanma ya da 6zofagus
yaralanmas1 nedeniyle pndmotoraks gelisebilir.

Basit pnomotoraksta hemodinami bozulmamistir ve pnomotoraksin
atmosfere acikligt bulunmamaktadir. Acik pndmotoraksta gogiis duvar
biitiinliigii kaybolmus ve pndmotoraks atmosfere agilmaktadir. Tansiyon
pnomotoraks tablosunda ise toraks i¢i artmis basing nedeniyle biiyiik damarlar
(siklikla vena cava) kollabe olur ve hipotansiyon tablosu gelisir.

Pnomotoraks, gdgiis agrisi, dispne, hipoksi, hipotansiyon ve solunum
seslerinin azalmasi ile prezente olabilir. Tanida Toraks BT en giivenilir yontem
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olarak kabul edilse de, Toraks USG’nin Toraks BT ye yakin derecede giivenilir
sonuglar verdigi gosterilmistir (14).

Gogiis travmast sonrast hayati tehdit eden en sik etiyoloji tansiyon
pnomotorakstir (15). Tansiyon pndmotoraks durumunda midaksiller hattan,
areola seviyesinden, 4. ya da 5. interkostal araliktan igne dekompresyonu ile
hastanin hayati kurtarilabilir. Sonrasinda tiip torakostomi uygulanmalidir. ATLS
2013 rehberinde minimal pndmotorakslar da dahil olmak iizere tiim travmatik
pnomotorakslarda tiip torakostomi Onerilmistir (16). Ancak klinik rutinde
minimal pnémotorakslarda oksijen tedavisi ve yakin klinik takip ile mortalitenin
artmadig1 bilinmektedir (17).

A. Asemptomatik apikal pndmotorakslar harig
tlirm travmatik pndégmotorakslar

2. Boyuttan bagimsiz olarak semptomatilk
pPpndmotorakslar

3. Takipte progresyon gisteren pndmotoraks
. Apeksten mesafesi > 2ecm olamn pndmotoraks

S. Genel anestezi alacak hastalarda saptanamn
Pndmotoraks

6. Bilateral pmndgmotoraks

Fe Hemopndmotoralks

Figiir 3. Pndmotoraks icin tiip torakostomi endikasyonlari.

Pnémotoraksta tlip torakostomi endikasyonlari su sekildedir; asemptomatik
apikal pnomotorakslar hari¢ travmatik pnOmotorakslar, apeksten mesafesi
2cm’den biiyiik pnomotoraks, takipte progresyon, boyuttan bagimsiz olarak
semptoma neden olmasi, genel anestezi alacak hastalar, bilateral pnomotoraks,
hemopndmotoraks.

5. Hemotoraks

Travmaya bagli interkostal damar yaralanmasi, akciger laserasyonu ve biiyiik
damar yaralanmasi nedeniyle hemotoraks gelisebilir. Hemotoraksa bagl
hipotansiyon ve tasikardi goriilebilir. Ayrica plevral boslukta biriken kan
nedeniyle akciger atelektazisi ve solunum sikintist goriilebilir. Travmatik
hemotorakslarda ge¢ donemde ampiyem ve fibrotoraks gelismesi riskleri
mevcuttur.
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Minimal hemotoraks, akciger grafisinde siniis kiintlesmesi seklinde
goriilebilir. Tanida Toraks BT altin standarttir. Toraks BT uygulanamayacak
instabil hastalarda USG ¢ok faydali bilgiler saglayarak cerrahi girisimlere
rehberlik edebilir. Hemotoraks saptandiginda tiip torakostomi uygulanmalidir.
Bu sayede hem kanama miktar1 monitdrize edilir, hem de akciger ekspansiyonu
saglandig1 i¢in solunumsal parametrelerde iyilesme gozlenir. Klasik olarak tiip
torakostomi sonrast 1500 cc’den daha fazla hemorajik drenaj oldugunda ya
da ardisik 4 saat boyunda 200 cc’den daha fazla hemorajik drenaj oldugunda
torakotomi endikasyonu vardir (18,19). Gliniimiizde giderek artan bir siklikla
Video Yardimli Torakoskopik Cerrahi (VATS) acil vakalarda da tercih edilir hale
gelmistir. Yiizeyel akciger parankim yaralanmalarinda emilebilir 3/0 materyal ile
basit siitiirasyon yeterli olurken, derin yaralanmalarda traktotomi yapilmalidir.
Kanama hicbir sekilde durdurulamiyorsa lobektomi ve pndmonektomi yapilabilir
ancak bu durumda mortalitenin ¢ok yliksek oldugu bilinmelidir.

6. Pulmoner Kontiizyon

Pulmoner kontiizyon, kiint travmaya bagl olarak gelisen akcigerde parankim igi
hemorajisini ve 6demini ifade eder. Pulmoner kontiizyon sonrasi gelisebilecek
en onemli klinik tablo hipoksidir (20). Hipoksi bulgular1 olmayan hastalarda
pulmoner kontiizyon son derece selim ve kendini siirlayici gidisat gosterir.
Ancak hipoksi bulgular1 varsa pnémoni, ARDS ve ¢oklu organ yetmezligi
gelismesi riski vardir (21). Toraks BT ile akciger grafisine gore 2 kat daha
fazla pulmoner kontiizyon tanis1 konulmaktadir. Pulmoner kontiizyonda
destek tedavisi uygulanir. Analjezikler, oksijen destegi, sivi yiiklenmesinden
kacinmak, gerekli durumlarda tercihen non invaziv mekanik ventilasyon ve
uygun antibiyoterapi tedavi semasini olusturur.

7. Trakeobronsial Yaralanmalar

Tam kat trakeobronsial yaralanmalar en 6liimciil yaralanmalardandir. Hastalarin
Oonemli bir boliimii hastaneye ulasamadan kaybedilmektedir (22). Bir ¢alismada
% 81 oraninda hastane dncesi 6liim bildirilmistir (23). Kiint travmalarda ani
deselerasyona bagli olarak trakea yaralanmasi gozlenebilir. Ayrica glottis
kapaliyken alman yiiksek enerjili bir kiint travma trakeobronsial yaralanmaya
sebep verebilir. Kiint travmaya bagl trakeal yaralanmalar siklikla karinaya
2 cm mesafe igerisinde olur (24). Penetran toraks travmalarinda ise trakeal
yaralanmalar siklikla servikal seviyededir (25).
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Trakeobrongial yaralanma olan hastalarda dispne, stridor ve cilt alti
amfizem gozlenebilir. Ayirict tan1 her zaman kolay bir sekilde yapilamaz. Tiip
torakostomi sonras1 masif hava kacgagi, akcigerde “fallen lung” goriiniimii
ve pndmomediastinum izlenmesi trakeobronsial yaralanma diigiindiirmelidir.
Klinik ve radyolojik olarak siiphelenildiginde bronkoskopi yapilarak kesin
tan1 konulur. Bronkoskopik incelemede trakeobronsial yaralanma izlenmezse
0zofagus riiptiirti de akilda tutulmalidir. Ciinkii her iki durumda da benzer klinik
tablo gelisebilir. ki cm‘den kiigiik trakeobronsial yaralanmalarda, mediastinit
ve masif hava kacagi yoksa konservatif tedavi denenebilir (26). Konservatif
tedavi i¢in uygun olmayan hastalarda emilebilir 4/0 siitiir materyali ile primer
cerrahi onarim gereklidir.

8.  Perikardiyal Tamponad

Perikardiyal tamponad siklikla penetran toraks travmasi sonrasi gelisir. Sinirlarini
lateralde her iki areolanin, superiorda ve inferiorda sternumun olusturdugu bolge
igerisinden gerceklesen penetran toraks travmasi sonrasi hipotansiyon, juguler
vendz distansiyon ve kalp seslerinin derinden gelmesi (Beck Triad1) durumunda
perikardiyal tamponad diistiiniilmelidir. Tansiyon pnomotoraks klinik olarak
perikardiyal tamponadi taklit eder ve ondan ¢ok daha sik olarak goriiliir. FAST
ya da EKO ile kesin tan1 konulabilir.

1. Penetran toraks travmasi sonras: hayati bulgularimn
wvarhg (Kesin endikasyon)

2. Penetran toraks travmasi sonrasi hayati belirtilerin
yvoklugu (Goreceli endikasyon)

3. Penetran ekstratorasik travma
(Goreceli endikasyon)

4. Kunt travma sonrasi hayarti bulgularin wvarligs
(Goreceli endikasyon)

5. Kint travma sonrasi hayarti bulgularnin yoklugwu
(Kesin kontrendikasyon)

Figiir 4. EAST 2015 acil servis torakotomisi rehberi 6nerileri.

EAST 2015 rehberine gore acil servis torakotomisi igin mutlak endikasyon,
penetran toraks travmasi sonrasi kardiyak arrest olan ancak hayati belirtileri
olan hastalardir. Goreceli endikasyonlar; penetran toraks travmasi sonrasi hayati
belirtileri olmayan hastalar, penetran ekstratorasik travma sonrasi kardiyak
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arrest olan hastalar, kiint travma sonrasi hayati belirtileri olan hastalardir. Kesin
kontrendikasyon ise kiint travma sonrasi hayati belirtisi olmayan hastalardir.
Acil servis torakotomisi ve perikardiyotomi yapildiktan sonra tam kat
olmayan miyokard yaralanmasi saptanirsa 2/0 prolen plejidli siitiir ile onarim
onerilmektedir. Tam kat yaralanma varsa foley kateter ile kompresyon yapilarak
hasta ameliyathaneye alinmalidir. Koroner arter yaralanmasi durumunda hasta
ameliyathaneye alinmali ve kalp akciger pompasina girilmelidir.

9.  Ozofagus Riiptiirii

Ozofagus korunmus anatomik pozisyonu nedeniyle nadiren yaralanir. Yiiksek
enerjili kiint travmalarda ya da penetran travmalarda O6zofagus riiptiirii
gelisebilir. Ozofagus riiptiirii gok yiiksek siklikla (%98) eslik eden diger organ
yaralanmalari ile birliktelik gosterir (27). Yiiksek mortalitenin sebebi eslik eden
diger hayati organlarin yaralanmasi ve mediastinit nedeniyledir. Tanisal ilk test
olarak 6zofagogram yapilmalidir. Tereddiitte kalinan durumlarda oral kontrastl
tomografi daha fazla bilgi saglar. Siiphe varliginda endoskopi yapilmalidir.
Mediastinit riski nedeniyle 6zofagus riiptiiriinde erken girisim hayat kurtaricidir.
Ilk 24 saat igerisinde 6zofagus stenti konulmalhdir. Eger stent konulmasi
miimkiin degilse cerrahi onarim yapilmalidir.

10. Diyafragma Yaralanmalari

Diyafragma yaralanmalar1 yiiksekten diigme ve motorlu tasit kazasi gibi kiint
travmalara bagl gelisebilecegi gibi, areolanin altindan gerceklesen penetran
travmalarda da gdzlenebilir. Kiint travmalarda siklikla sol diyafragma riiptiirii
goriiliir. Toraks BT ile hastalarm %50’sine tan1 konulamaz (28). Bu yiizden
areolanin altindan gerceklesen penetran toraks travmalarinda tani ve tedavi
amaciyla laparoskopi ya da VATS oOnerilmektedir (29). Tanm1 konulamayan
hastalarda, toraks ici basing batina gore negatif oldugu i¢in, uzun yillar sonra
bile strangiile bir herni gelisebilir. Diyafragma onarimi 1 numarali plejidli
emilemez siitiirler ile yapilmalidir.
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BOLUM 11

'TORAKS CERRAHISI
ONCESI PREOPERATIF
ANESTEZIYOLOJIK
DEGERLENDIRME

Burak AYAN

1. Giris

reoperatif anesteziyolojik degerlendirmede hedef perioperatif donemde
Pmortalite ve morbiditeyi en aza indirgemek, hasta odakli ve kaliteli

bakimi saglamak, hastay1 tibben en uygun fiziki kondisyona olabilecek
en kisa siirede dondirmektir. Bu amagla hastanin medikal hikayesinden
gerekli bilgiler alinmali, hastanin perioperatif riski degerlendirilmeli ve gerekli
klinik optimizasyon i¢in bir plan gelistirilmelidir. Preoperatif degerlendirme
ameliyathanenin etkin kullanilmasini, gecikme veya ertelemelerin azaltilmasini,
dolay1siyla hastane masraflarinin azalmasini ve hasta bakim kalitesinin artmasini
saglar.

Amerikan Anestezi Cemiyeti (American Society of Anesthesiology-ASA)
siniflamasi; operasyon oOncesi degerlendirmede hastanin siniflandirildigr ve
buna gore anestezi yaklagiminin, monitorizasyonun ve uygulanabilecek invaziv
yontemlerin belirlenmesi i¢in yararli oldugu kabul edilen bir degerlendirme
sistemidir (1).

ASA 1. Normal, sistemik bir bozukluga neden olmayan cerrahi patoloji disinda
bir hastalik veya sistemik sorunu olmayan saglikli bir kisi.

ASA 2. Cerrahi girisim gerektiren nedene veya baska bir hastaliga (hafif
derecede anemi, kronik bronsit, hipertansiyon, amfizem, sismanlik,
diyabet gibi) bagl hafif bir sistemik bozuklugu olan kisi.

ASA 3. Aktivitesini sinirlayan, ancak gli¢siiz birakmayan hastaligi (hipovolemi,
latent kalp yetmezligi, gecirilmis miyokard infarktiisii, ileri diabet,
siirli akciger fonksiyonu gibi) olan kisi.

137
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ASA 4. Giciinli tamamen yitirmesine neden olup hayatia siirekli bir tehdit
olusturan bir hastalig1 (sok, dekompanse kalp veya solunum sistemi

hastalig1, bobrek, karaciger yetmezIligi gibi) olan kisi.

ASAS. Ameliyat olsa da olmasa da 24 saatten fazla yasamasi beklenmeyen,

son limit olarak cerrahi girisim yapilan 6liim halindeki kisi.

ASA 6. Yukaridaki 5 gruba daha sonra bu grup eklenmistir. Bu gruba da organ
alinmaya uygun, beyin 6limii gelismis hastalar girmektedir.

E. Acil cerrahi girisimlerde hastanin siniflama numarasiin sonuna “E”
harfi eklenir.

Pulmoner hastalig1 olan kisilerin ASA smiflamasi su sekildedir;

ASA3

deformitesi

ASA1 ASA?2
KOAH Okstiriik var, inhaler Okstriik var, inhaler
ile kontrol edilebilen ile kontrol edilebilen
vizing, arasira akut vizing, arasira akut
enfeksiyonu olan enfeksiyonu olan
hasta hasta
ASTIM inhaler ile kontrole, Yuksek doz inhaler
yasami kisitlanmiyor | ve steroid aliyor,
1- 2 kat merdiven arasira hastanede
cikabilir yatarak tedavi
oluyor
Fonksiyonel 1-2 kat 1-2 kat
kapasite merdiven merdiven
- ¢lkamaz
cikabilir
Beraberinde Obesite | Hafif obesite Agir veya
morbid obesite
Sigara igimi Gilnde 1 paketten az | Uzun yillar
glinde 1
paketten fazla
Spinal veya toraks Yok Var

Yasami tehdit eden
solunumsal
hastaliklar:
(Istirahat halinde
agir dispnesi ve
siyanozu olan
hastalar, ARDS,
siddetli gégls
travmasi,
pomotoraks,
pnémoni, kronik
solunumsal

hastaliklarda FEV'in

% 50 altinda,
parsiyel arteriyel
oksifen basincinin
60 mm Hg altinda
ve parsiyel
arteriyel
karbondioksit
basincinin 45)

Toraks cerrahisi gegirecek hastalarda pulmoner hastaliklar sik goriilmektedir
ve siklikla karsimiza ¢ikan tablolar akciger veya brons kaynakli kanserler,
mediastinel kitleler veya 6zefagus kaynakli hastaliklar olarak siralanabilir.
Bunlarin disinda baska patolojiler nedeniyle de torakal cerrahi girisimler
uygulanabilmektedir. Toraks cerrahisi gegirecek hastalarin pek c¢ogunda,
pulmoner hastaliklara eslik eden ciddi komorbid durumlar da bulunmaktadir
ve genellikle hastalarin anlamli bir kism1 uzun siire tiitiin trtinleri kullanmig
hastalardir. Perioperatif degerlendirmede solunum sistemi ve kardiyak sistem
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degerlendirmeleri ¢ok 6nemlidir ve dnceliklidir. Bu sistemleri degerlendirirken
hastalarin solunumsal ve kardiyak fonksiyonlarinin gecirilecek cerrahi prosediir
i¢cin optimizasyonun saglanmasi gerekmektedir. Ancak altta yatan hastaliklar
bu optimizasyonun saglanmasini kisitlayabilmektedir. Bu kisitlamalar, cerrahi
sonras1 hayat kalitesinin diismesi ve hayatin kisalmasina neden olabileceginden
preoperatif anesteziyolojik degerlendirme ve risk siniflamasi, bu hastalarin
cerrahiyi tolere edip edemeyecegi agisindan da olduk¢a 6nemli bir hal almaktadir.

2.  Risk Degerlendirilmesi

Giincel klinik uygulamada, bu hastalarin preoperatif muayenesinde klasik
degerlendirme parametrelerinin diginda akciger fonksiyonlarinin, formiil bazli
solunum fonksiyon testleriyle degerlendirilmesi, radyolojik degerlendirmeler
yapilmasi, kardiyopulmoner fonksiyonlarm degerlendirilmesi i¢in egzersiz
testleri veya ileri kardiyak tetkiklerin yapilmasi uygundur (2). Hastalarin risk
degerlendirmesinin dogru yapilabilmesi i¢in hastanin mevcut durumunu ve
cerrahi seklinin de beraber degerlendirildigi ileri tetkikler yapilmalidir (3).

Toraks cerrahisi gecirecek hastalarda, o6zellikle yiiksek risk grubunda
operasyon Oncesi kardiyak degerlendirme yapilmasi gereklidir. Tipik toraks
cerrahisi girisimleri kardiyak komplikasyonlar (%3-5) agisindan orta risk
grubundadir. Bu durumun istisnas1 pnémonektomidir. Pndmonektomilerde risk
yiiksek olarak degerlendirilmektedir (>%5) (4). Akciger rezeksiyonlart i¢in bu
nedenle revize torasik kardiyak risk indeksi gelistirilmistir (ThRCI). Toraks
cerrahisi esnasinda uygulanan tek akciger ventilasyonu hipoksi, hiperkapni
ve pulmoner perfiizyonun yeniden dagilimina neden olmaktadir, sag kalp
yetersizligi ve/veya pulmoner hipertansiyonu olan hastalarda bu duruma
ozellikle dikkat edilmelidir. Yapilan ¢alismalarda toraks cerrahisi sonrasi sag
ventrikiil fonksiyonlarinda %25 civari azalma tespit edilmistir. Kronik obstriiktif
akciger hastalig1 (KOAH), interstisyel akciger hastalig1 gibi hastaliklara siklikla
pulmoner hipertansiyon da eslik edebildiginden bu durum risk artis1 olarak
karsimiza g¢ikacaktir ve morbidite/mortalite artisi ile sonuglanabilmektedir (5).
Ekokardiyografi sag ventrikiil fonksiyonlarinin degerlendirilmesinde oldukca
onemli bir yontemdir. Trikiispid kapagin aniiler planda yer degisimi (TAPSE),
sag ventrikiil serbest duvar hareketi ve fraksiyonel alan degisimi 6l¢iimleri gok
degerlidir ve rutin olarak cerrahi dncesi 6lglimlenmelidir (6,7).

Kargimiza ¢ikabilecek pulmoner risk faktorleri siklikla akcigerin mekanik
ve parankimal fonksiyonu ve kardiyak rezerv ile ilgilidir. En sik kullanilan
degerlendirme testleri 1.saniyede zorlu ekspiratuvar voliim (FEV1) 6l¢iimii,
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maksimal oksijen tiiketimi (VO, Max) ve akciger karbon monoksid diflizyon
kapasitesi (DLCO) 6l¢iimii testleridir (8). Bu testlerle operasyon dncesi rezeke
edilecek akciger alani1 ve kalan parankimin gosterecegi fonksiyonlar da yaklagik
olarak hesaplanabilmektedir. Pulmoner risk agisindan bir diger 6nemli nokta da
postoperatif pulmoner komplikasyonlarin gelisebilmesidir. Bu komplikasyonlar
siklikla atelektazi, pnomoni, ampiyem, pulmoner embolizm, bronkoplevral
fistiiller olarak tanimlanmistir ve goriilme insidanslar yiiksektir (%30-50)
(9). Pulmoner fonksiyonlar ile iligkili olan yas, cinsiyet, ASA skoru, obezite,
dispne varligi, KOAH varlig, tiitlin kullanim hikayesi gibi durumlar da her
kosulda postoperatif pulmoner komplikasyonlarin gelismesi ile baglantilidir ve
operasyon Oncesi yakindan degerlendirilmelidir (10-11).

3. Cerrahi Pozisyonun Degerlendirilmesi ve Etkileri

Hastaya operasyon masasinda verilecek pozisyon, altta yatan kardiyopulmoner
fizyolojiyi dogrudan etkileyebilmektedir. Toraks cerrahisi operasyonlarinda
siklikla lateral dekiibitus pozisyonu kullanilmakta ve hasta opere edilecegi
tarafa gore masada bu pozisyonu almaktadir. Ek olarak cerrahi islemin,
toraks boslugunun agik ya da kapali sekilde ger¢eklesmesine bagli olarak da
baz1 fizyolojik degisiklikler olabilir. Benzer sekilde, calisilacak akcigerin
sondiiriilmesi de bu degisiklikleri arttiracaktir. Biitiin bu degisiklikler, hastalarin
preoperatif degerlendirilmesinde g6z ontinde bulundurulmali ve cerrahiyi tolere
edip edemeyecegi biitlin bu bilgiler 1s181nda kararlastirilmalidir.

Lateral dekiibitus pozisyonunda, eger toraks kapali vaziyette ¢alisilacaksa,
opere edilmeyen taraftaki perfiizyon (Q), yercekimi etkisine de bagli olarak daha
fazla olacaktir. Akcigerler aras1 ventilasyonun (V) dagilimi da degiseceginden
bu durum V/Q uyumsuzlugu ve sant ile sonuglanacaktir. Opere edilen akciger
iyi ventile olmaktayken perflizyonu bozulmustur, bu da V/Q uyumsuzlugu
olusturmaktadir. Opere edilmeyen akcigerin ventilasyonu azalmisken perfiizyonu
artmistir, bu da sant olusturmaktadir. Lateral dekiibitus pozisyonunda agik toraks
cerrahisi yapilacaksa, operasyon yapilan taraftaki kompliyans artacaktir ¢ilinkii
gdgiis duvart agilmistir ve akcigerin restriksiyonu azalmigtir. Bu kompliyans
artis1 ventilasyonun opere edilen tarafa dogru artisina ve opere edilmeyen tarafa
dogru azalmasma neden olur, bu da kaginilmaz olarak V/Q uyumsuzlugunun
artisina neden olacaktir. Eger operatif tarafa dogru kompliyans artis1 fazla olur
ve havayolu basinci da azalirsa, ayni tarafa dogru perfiizyon artabilir. Bu da
santin iyilesmesi ile sonuclanabilir.
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4. Titiin Kullanim

Tiitiin {riinlerinin kullanimi, pek ¢ok postoperatif komplikasyonun gelismesi
acisindan ciddi bir risk faktoriidiir. Bunlarm arasinda solunum yetersizligi,
pnomoni, yara yeri enfeksiyonlari, postoperatif yogun bakim iinitesinde takip
gerekliligi siklikla sayilmaktadir. Operasyondan once tiitlin kullaniminin
birakilmasi perioperatif sonucu etkilemekte, kardiyovaskiiler ve solunumsal
komplikasyonlarin gelisme insidansimi azaltmaktadir. Ne kadar silire Once
birakilmasi gerektigi ile ilgili tartismalar halen siirmekle birlikte, en az 12-48
saat Once birakilmasmin kanda karboksihemoglobin seviyesini azalttig1 ve
oksihemoglobin disosiyasyon egrisinde kaymaya neden oldugu, oksijen tagima
kapasitesinin arttig1 bilinmektedir. Tiitiin iiriinlerinin 2 hafta birakilmasi ile
siliyer fonksiyonlarin iyilestigi ve sekresyonlarin azaldigi, 4-8 haftalik siirelerde
de postoperatif pulmoner komplikasyonlarin anlamli derecelerde azaldig:
bildirilmistir. Kronik igicilerde, tiitiin iriinlerinin kesilerek yerine nikotin
tiirevlerinin kullanilmasi ile risklerin azaltilabilecegi diisiiniilmektedir (12).

5.  Operasyon Oncesi Muayene
5.1. Havayolu Degerlendirmesi

Preoperatif — anesteziyoloji muayenesinde en Onemli kisimlardandir.
Bu muayenede hedef, olasi gii¢ havayolu kosullarinin olup olmadigini
ongorebilmek, maske ventilasyon ve endotrakeal entlibasyon agisindan zorluk
olup olmayacagini belirlemeye ¢aligmaktir. Toraks cerrahisinde uygulanacak tek
akciger ventilasyonu igin yerlestirilecek ¢ift limenli endobronsiyal tiipler, tek
limenli endotrakeal tiiplere gére daha uzundur ve teknik olarak yerlestirmesi
daha zordur ve beceri gerektirir. Bu gz oniine alindiginda olas1 gii¢c havayolu
durumunun 6nceden belirlenebilmesi ¢ok O6nemli ve hayatidir. Tiim toraks
cerrahisi gecirecek hastalarda, havayolu muayenesinin biitin basamaklar
eksiksiz olarak yapilmali ve kayit altina alinmalidir. Olast gii¢ entiibasyon
durumu ile her kosulda karsilasilabilecegi unutulmamali, tim hazirhik tam
olduktan sonra hasta operasyon masasina alinmalidir.

5.2. Solunum Yolu Muayenesi

Hastalara operasyon 6ncesi detayli bir solunum yolu muayenesi yapilmalidir.
Solunum sayisi, derinligi ve sekli gozlenmelidir. Solunum eforu
degerlendirilmelidir. Restriktif tipteki akciger hastaliklarinda hizli, yiizeyel
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solunum sekli goriiliirken obstriiktif tipteki hastaliklar yavas ve derin solunum
sekli ile karakterizedir. Frenik sinir hasari, pndmotoraks veya plevral efiizyonu
olan hastalarda asimetrik gogiis hareketleri gozlenebilir. Muayenede perkiisyon
ile hiperrezonans goriilmesi amfizem veya pnomotoraksi diisiindiirebilir, eger
matite aliniyorsa plevral efiizyon, atelektazi veya pnomoni akla gelmelidir.
Oskiiltasyonda ekspiryumda uzama, wheezing, ral ve ronkiis duyulmasi
obstriiktif tipte akciger hastaligini diislindiiriir. Solunum sesi almamiyorsa
atelektazi veya plevral eflizyon disiiniilebilir. Brongiyal solunum sesleri
pnomoni diisiindiirebilir.

Hastalarda oksiiriik varsa, bu pulmoner veya kardiyak kokenli olabilir.
Artmis pulmoner arter basinglart interstisyel ve alveoler 6deme neden olabilir,
bu da Oksiiriik sebebi olabilir. Eger uzun siireli, balgamli 6ksiiriik mevcutsa bu
siklikla KOAH veya kronik bronsit ile baglantilidir. Hasta degerlendirilirken
Oksiirlik nedenleri sorgulanmali, hangi durumlarda arttigit veya azaldigi
ogrenilmelidir. Cesitli ilaclar, cevresel faktorler, tiitiin kullanimi ve KOAH varligi
kayit altina alinmalidir. Enfeksiy6z nedenler de géz 6nilinde bulundurulmali ve
buna gore bir tedavi plan1 yapilmalidir.

Dispne de benzer sekilde pulmoner veya kardiyak hastaliklarda
goriilebilmektedir. Eger dispne ile birlikte Okstiriik ve balgam da varsa, bu
siklikla akciger kaynakli bir hastaligi isaret eder. Inspiratuvar dispne {ist
havayollarinda obstriiksiyonu gdosterirken ekspiratuvar dispne varliginda alt
havayollar1 obstrilksiyonu diisiiniilmektedir. Paroksismal noktlirnal dispne,
alveoler ve insterstisyel 6dem varliginda gelisir.

5.3. Laboratuvar ve Goriintiileme Tetkikleri

Tiim toraks cerrahisi gegirecek hastalardan, preoperatif degerlendirmede tam kan
sayimi ve biyokimyasal metabolik degerlendirme tetkikleri istenmelidir. KOAH
veya kronik tiitlin iiriinii kullanan hastalarda polisitemi goriilebilmektedir.
Karaciger fonksiyon testleri metaztatik akciger kanserlerinde bozulmus
olarak karsimiza ¢ikabilmektedir. Benzer olarak metastaz veya paraneoplastik
sendrom durumlarinda kalsiyum degerinde artis siktir. Kiigiik hiicreli akciger
kanserlerinde uygunsuz ADH sendromu goriilebilir ve hiponatremi sebebi
olabilir. Alkalen fosfataz artis1 karaciger ve kemik metastazlarinda kargimiza
cikabilir.

Cerrahi Oncesi posterior-anterior/lateral ¢ekilmis akciger rontgeni tiim
hastalarda degerlendirilmelidir. Trakea deviasyonu veya obstriiksiyonun varligi,
akcigerlerin havalanmasi, plevral efiizyon, pndmoni, atelektazi gibi durumlar



TORAKS CERRAHISI ONCESI PREOPERATIF ANESTEZIYOLOJIK... ¢ ¢ 143

degerlendirilebilir. Liizumu halinde ileri goriintiileme tetkiklerine gerek
duyulabilir.

Hastalar akciger kanseri nedeniyle toraks cerrahisi gecirecekse, rutin
olarak bilgisayarli toraks tomografisi ¢ekilmelidir. Bu sayede tiim&riin anatomik
yeri, boyutu, nodal ve metastatik yayilimi hakkinda fikir sahibi olunmaktadir.
Ayrica tomografinin kanserin tiplendirme ve evrelemesinde rolii oldugundan,
preoperatif strateji gelistirilmesine de yardim etmektedir. Ancak mediastinel
lenf nodlarin taninmasinda etkinligi pozitron emisyon tomografiye (PET BT)
gore daha azdir (13).

Tiim hastalardan rutin olarak elektrokardiyogram istenmeli ve dikkatli
sekilde degerlendirilmelidir. Cerrahi oncesi yeni gelisebilecek aritmiler
gozlenmeli, lizumu halinde ileri tetkikler istenmelidir. Hipertansiyonu olan
hastalarda ek olarak sol ventrikiil hipertrofisi varsa hedef organ tutulumu
diistiniilmeli ve operasyon Oncesi kan basinci optimizasyonu saglanmalidir.

Akciger rezeksiyonu yapilmasi planlanan hastalarda, preoperatif olarak
arteriyel kan gazi degerlendirilmesi yapilabilir. Rutin olarak Onerilmemekle
birlikte, hastanin bazal oksijenizasyon ve ventilasyon degerlerini, intraoperatif
ventilasyon stratejilerini ve postoperatif bakim planini belirlemede 6nemi vardir
(14). Ancak arteriyel pO, ve pCO, degerlerinin postoperatif komplikasyon
oranlari ile dogrudan baglantili olmadig1 unutulmamalidir.

5.4. Solunum Fonksiyon Testleri

Toraks cerrahisini takiben, ¢ikarilan akciger dokusu sonrasi kalan rezerv hayat
kalitesini ciddi sekilde diisiirebilmektedir. Preoperatif solunum fonksiyon
testleri ile, hastalarin postoperatif donemde pulmoner fonksiyonlarimni
degerlendirilebilmekte, hayat kalitesinin idamesini saglayabilecek rezerv
Ongoriilebilmekte ve postoperatif morbidite riski de degerlendirilebilmektedir.
Spirometri ile FEV1 degerinin 6l¢limi, hasta degerlendirmesi agisindan esastir.
FEV1 degeri %80 ve ilizeri olan hastalarin pndmonektomiyi, %70 ve iizeri
olanlarin da lobektomleri tolere edibilecekleri ongoriilmektedir. FEV1 degerinin
%060 ve altinda olmas1 postoperatif pulmoner komplikasyon gelismesi agisindan
kuvvetli bir gosterge olarak kabul edilmektedir (15). Preoperatif DLCO 6l¢timii
ile akciger dokusundaki amfizemat6z degisiklikler degerlendirilebilir. Hastalara
operasyon oncesi DLCO yapilarak, postoperatif pulmoner komplikasyonlar
ve mortalite kuvvetli sekilde ongoriilebilir. %60 ve altindaki DLCO degerleri,
major akciger rezeksiyonlart i¢in uygun kabul edilmemektedir. %70 ve iizeri
degerlerde ise postoperatif komplikasyonlarda azalma goriilmiistiir (16).
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5.5. Kardiyopulmoner Egzersiz Testi (CPET)

CPET, istirahat sirasinda maskelenen oksijen tagima kusurlarini ortaya koymak
adma yapilabilecek 6nemli bir testtir. Maksimal oksijen tiiketimi (VO,max)
degerini Olger, bu da kardiyopulmoner direncin 6nemli bir gostergesidir ve
hastanin belirli toraks cerrahisi girisimlerini tolere edip edemeyecegini gosterir.
Hesaplanan VO,max degerinin pnémonektomi planlanan hastalarda 20 mL/kg,
lobektomi planlananlarda 15 mL/kg tizerinde olmasi tercih edilir. VO,max 10
mL/kg altindaysa major akciger rezeksiyonu sonrasi mortalite riskinin yiiksek
oldugu bilinmektedir.

5.6. Preoperatif Dikkat Edilecek Diger Noktalar

Cerrahi stres ve kaygi, organizmada katabolik siireci arttirir. Bu da kardiyak
yikte artig, dokularda hipoksemi, insiilin direncinde artis, koagiilasyon profilinde
bozulma ve nihai olarak bozulmus pulmoner ve gastrointestinal fonksiyonlar
seklinde karsimiza ¢ikar. Biitlin bu tablonun ortaya ¢ikmasi, organ disfonksiyonu,
morbiditede artis ve gecikmis cerrahi iyilesme hali ile sonuglanabilmektedir
(17). Hastalarin operasyon oncesi donemde kaygi yonetiminin efektif sekilde
yapilmasi, premedikasyon basamaginin kontraendikasyon yoksa atlanmamasi
gereklidir. Hastanin kaygi seviyesi yiiksek ise operasyon oncesi donemde
psikiyatri kliniginde konsiilte edilerek destek almas1 uygundur.

ERAS (Enhanced Recovery After Surgery) protokollerinin efektif
oldugunun goriilmesi ile birlikte toraks cerrahisi sonrasi ERAS (ERATS)
protokolleri de gelistirilmistir ve kullanilmasi dnerilmektedir (18). Bu protokoller
ile operasyon sonrast bakimin iyilestirilmesinin preoperatif donemde baglamasi
hedeflenmis, hastanin siirece aktif olarak dahil edilmesi saglanmigtir. Bu sekilde
hasta cerrahi siirece fiziksel ve mental olarak hazirlanabilmesi hedeflenmistir.

Operasyon Oncesi hastalarin kullandig1 medikal tedavilerin diizenlenmesi
de oldukga 6nemlidir. Ozellikle pulmoner hastaligi olan hastalarin tedavilerinin
efektif sekilde devaminin saglanmasi, postoperatif donemde iyilesmenin en
onemli faktorlerindendir.

Elektif cerrahilerde, anestezi Oncesi klasik aglik siiresinin gerekliligi ve
baz1 durumlarda bu siirenin uzamasi glukoz metabolizmasinin bozulmasi ve
insiilin direncinin artisi ile iliskilendirilmektedir. Ek olarak bu siirenin uzamasi
hastalarda dehidratasyon gelismesine de neden olmaktadir. Preoperatif donemde
hastalarin uzamis aclik siirelerine maruz birakilmamalari, dehidratasyondan
korumak amaciyla hastalara intravendz sivi tedavilerinin baslanmasi uygun
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olacaktir. Dehidratasyon ve susuzluk hissinin azaltilmasi, insiilin direncinin
azaltilmasi ile postoperatif donemde hastane yatigi ve hasta memnuniyetinin
anlamli derecede arttig1 gosterilmistir (19,20).

Preoperatif anesteziyolojik degerlendirme, toraks cerrahisi gegirecek
tiim hastalar i¢in kritik sayilan, hastanin cerrahiye aday olup olamayacagimin
degerlendirildigi ilk basamaktir. Efektif bir preoperatif muayene ile hastanin
perioperatif donemde anestezi uygulamalarinin daha etkin ve giivenli olmasi
saglanabilir, postoperatif morbidite ve mortalite azaltilabilir. Azalmis
postoperatif risk ve basarili cerrahi sonuglarin efektif preoperatif muayene ile
saglanabilecegi unutulmamalidir.
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BOLUM 12

GOGUS CERRAHISINDE
POSTOPERATIF AGRI YONETIMI:
GIRISIMSEL VE FARMAKOLOJIK

YAKLASIMLAR

Mehmet Alper SALMAN

1. Giris

0gls cerrahisi sonrasi agri pek ¢cok cerrahi agrilara gore siddetli ve uzun

stireli olmasmin yarisma uygun tedavi edilmediginde atelektaziden

hipoksemiye ve artmis enfeksiyon riskine dek pek cok olumsuz
sonuglara neden olabilmektedir. Agrimin kontrol altina alinmasinda olabilecek
aksakliklar mobilizasyonun gecikmesine bdylece tromboemboli riskinde artiga
ayrica katekolamin desarj1 ile kardiyak sorunlara yol agabilmektedir (1,2). Bu
durum daha yiiksek morbidite ve mortaliteye, hastane yatis sliresinde uzamaya,
yasam kalitesinin azalmasina ve kronik persistan postoperatif agriya sebep
olabilir (3). Gogiis cerrahisinde mortalite ve morbiditenin en onemli sebebi
solunum yetmezligidir ve agr1 tedavisi prognoz iizerinde etkilidir (2).

2.  Gogiis Cerrahisinde Agr1

Gogiis cerrahisinde agri, yapilan ameliyat ve yonteme, insizyon biiytkligiine
bagli olmakla birlikte rezeksiyonun biiyiikligli, sternotomi, kosta
kirilmasi, kosta rezeksiyonu, gogiis tiipleri ve dikis teknikleri de agriya yol
acabilmektedir (4).

2.1. Agrvmn Patofizyolojisi

Deri insizyonu, trokar yerlestirilmesi, plevra, kas ve kosta yaralanmasi, gogiis
tiiplerinin ve drenlerin iritasyonu yani sira interkostal sinir hasar1 da agriya yol
acmaktadir. Nosiseptif somatik afferentler, interkostal sinirler ile spinal kordda
ipsilateral dorsal boynuza oradan kontralateral anterolateral sisteme iletir.

149
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Limbik sistem ve somatosensoryal kortekse iletilen uyaranlar agriya neden olur.
Periferik ve santral sensitizasyon agrinin algilanmasinda rol oynayan iki dnemli
mekanizmadir.

Hasarlanan dokudan salinan bradikinin, histamin, prostaglandin vb.
inflamatuar mediatdrlerin salinimi nosiseptif reseptorleri aktive ederek agriyi
artirir,. Bu duruma periferik veya primer sensitizasyon denir. Nosiseptif
uyaranlarin devam etmesi, dorsal boynuz noronlarinda hipereksitabiliteye sebep
olur ve glutamat salinmasina sebep olur. Glutamat da spinal kordda N-Metil-D-
Aspartat (NMDA) reseptorlerini aktive ederek gelen uyarilara daha fazla yanit
vermesini saglar. Bu duruma ise santral sensitizasyon denir.

Akciger, mediasten ve mediastinal plevranin nosiseptif afferentleri
vagal sinir ile diyafragmatik plevranin uyaranlari ise frenik sinir ile tasinir,
Frenik sinir agrisi genellikle omuzda hissedilir. Interkostal sinirlerin hasari ise
hipersensitivite, allodini, hiperaljezi, parestezi ve nevraljiye yol agan néropatik
agriya sebep olabilir (5,6).

2.2. Agryn etkileyen faktorler

Gogiis cerrahisinde hastanin durumu ve cerrahin tercihine gore posterolateral
insizyon ile klasik torakotomi, lateral torakotomi, sternotomi, mini-torakotomi,
video-assisted torakoskopik cerrahi (VATS), robotik torakoskopik cerrahi
(RATS) ile yapilabilir.

Insizyon ve cerrahi yoéntem postoperatif agriyr ve tedavisini
etkilemektedir. Klasik posterolateral torakotomi en fazla agriya sebep
olan yaklasimdir. Mini-torakotomi yapildiginda cerrahin goriisii daha zor
oldugu igin asir1 retraksiyon, kosta dislokasyonu, interkostal sinir hasari
daha fazla olabilir ve birden fazla dermatomda agriya sebep olabilir. VATS
yontemi ile insizyon kiigiik oldugu igin agri daha az olmaktadir ancak yine
de interkostal sinir hasar1 goriilebilir. RATS ile ameliyat siiresi daha uzun
siirmektedir ancak daha ergonomik bir yontem olmasi ve kanama benzeri
komplikasyonlar ile a¢ik ameliyata donme orani daha az olmasi nedeni ile
avantajli bir yontemdir. VATS ve RATS arasinda postoperatif agr1 agisindan
bir fark bulunamamistir (7).

Hastaya ait agriy1 etkileyen faktorler ise ameliyat Oncesi hastanin
bilgilendirilmesi ve hazirligi, opioid toleransi, yas, cinsiyet, anksiyete,
depresyon, kognitif faktorler, ilag bagimliligi sayilabilir. Hastanin genetik
ozellikleri ve epigenetigi de agriy etkileyebilir. Pre-emptif analjezi uygulamasi
da postoperatif agr1 ve analjeziyi etkileyen bir faktordiir (8).
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3.  Agni Yonetimi

Gogiis cerrahisinden sonra anestezi, insizyon, akcigerin sondiriiliip sonrasinda
yeniden solunuma katilmasi i¢in yapilan manevralar, solunum kaslarinda
fonksiyon kayb1 ve spazmlar ile 6kslirme baskilanir, restriktif solunum Oriintiisii
gozlenir. Postoperatif analjezi ile, hastanin atelektaziye gitmeden yeterli
solunum hacmini saglayacak kadar derin solunumu saglanmali ve sekresyonlarin
temizlenmesini saglayacak kadar okslirmeye izin vermelidir. Agr1 yonetiminde
sistemik ilag tedavisi ve girisimsel yontemler kullanilmakla birlikte multimodal
yaklagimlar tercih edilmektedir. Tedavide hasta, cerrahi ve hastane ile iliskili
faktorler gz oniine alinmalidir (9).

3.1. Sistemik Ilaclar

Sistemik analjezikler arasinda parasetamol, non-steroidal anti-inflamatuar
ilaglar (NSAII) ketamin, gabapentinoidler ve opioidler sayilabilir. Ilaglar
oral, transdermal, intramiiskiiler, intraven6z yollar ile intermitan veya siirekli
verilebildigi gibi hasta kontrollii analjezi yontemleri kullanilarak veya preemptif
olarak verilmesi ile faydalar gézlenmistir (3).

3.1.1. Non-Steroidal Anti Inflamatuar Ilaclar (NSAILI)

Non-steroidal anti-inflamatuar ilaglar hem santral hem periferik etki
gosterirler. Santral olarak spinal kordda prostaglandin sentezini inhibe ederler.
Cerrahi travmaya karsi olusan inflamatuar yaniti baskilamalarinin yani sira
prostaglandinden bagimsiz periferik analjezik etki de gosterirler. Antiinflamatuar
etkileri cerrahi plorodezin etkisini azaltabilir. Cok bilinen yan etkileri renal tiibller
disfonksiyon, gastrointestinal mukoza hasar1 ve platelet disfonksiyonudur.
Gogiis cerrahisinde kanamay: artirdiklarina dair belirgin kanit yoktur. Bilinen
bobrek yetmezligi veya hipvolemisi olan 6zellikle yash hastalarda dikkatli
olunmas1 gerekir. Uzun zamandir torakotomi agrisinda kullanila NSAIl’larin
sistemik opioid ihtiyacini belirgin olarak azalttig1 gosterilmistir (8).

3.1.2.Parasetamol

Santral olarak prostaglandin sentezini inhibe ederek analjezik ve antipiretik
etki gosterir. Antiinflammatuar etkisi NSAIl’a gore oldukca zayiftir. Gogiis
cerrahisinde opioidler ile birlikte kullanildiginda opioid dozlarint %20 ye dek
azaltabilmeyi saglar. Metaboliti karacigere toksiktir. Belirgin karaciger hastaligi
olanlarda dikkatli kullanilmali veya alternatif tedavilere yonelmek gerekir. (10)
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3.1.3.NMDA Antagonisti

NMDA antagonisti olan ketamin diisiik dozlarda belirgin analjezi saglar.
Inflamatuar sitokin salinimini da azaltir. Daha yiiksek dozlarda haliisinasyonlar,
disosiasyon, sempatik aktivasyon ve kardiyak depresyon gibi yan etkiler
goriilebilir. Solunum depresyonu yapmaz. Opioidler ile birlikte kullanim1 opioid
ihtiyacini azaltir. (11)

3.1.4. Gabapentinoidler

Gabapentin ve pregabalin, GABA analogu olarak etki eder ve néropatik agrida
siklikla kullanilirlar. Postoperatif morfin ihtiyacini da azaltabilirler. Torakotomi
sonrasi kronik noropatik agri tedavisinde yeri bulunmaktadir. Bag donmesi,
yorgunluk, uykuya meyil gibi yan etkileri bulunmaktadir (12).

3.1.5. Glukokortikoidler

Glukokortikoidler fosfolipaz ve COX-2 inhibisyonu ile analjezik etki gosterirler.
Analjezik etkilerinin yani sira antiinflamatuar, antipiretik, antiemetik etkilerinin
de bulunmasi ameliyat sonrasinda kullanilmalar1 i¢in &nemlidir. Opioid
ihtiyacini da azalttiklar1 bilinmektedir (13).

Tek doz 1040 mg deksametazon kullanimi ile saglanan analjezi opioid
ve NSAIil’lara gére daha geg baslasa da uzun siire etkili olmaktadir. Yan etkileri
arasinda gastrik irritasyon, sodyum retansiyonu, 6dem, yara iyilesmesinde
gecikme ve Ozellikle diyabetik hastalarda kan glukoz kontroliiniin bozulmasi
sayilabilir.

3.1.6. Opioidler

Torakotomi sonrasi agri kontrolii i¢in uzun siire sistemik opioidler tek basina
kullanilmig ancak agriy1 kontrol etmekte yeterince basarili olamamislardir.
Intermitan olarak intramiiskiiler opioid verilmesine gore intravendz hasta
kontrollii analjezi cihazlar1 ile verilmesi daha efektif bir tedavi ve daha yiiksek
hasta memnuniyeti saglamaktadir. Bunun sebepleri arasinda hastalar arasindaki
opioid ihtiyag farkliliklarina ve giinler igerisinde postoperatif agrinin azalmasina
daha kolay adapte olmas1 olabilir.

Opioid kullaniminda agriy1 azaltmasi, pasif ekspiryuma izin vermesi ve
agr1 nedeniyle nefes tutmay1 engellemesi gibi faydalarimin yani sira solunumun
ve Oksiirligiin baskilanmasi, sedasyon gibi istenmeyen etkileri de gz oniinde
tutulmalidir.
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Bolgesel analjezi yontemlerinin, 6zellikle torakal epidural analjezinin
iv hasta kontrollii opioid analjezisine {istiin oldugunu gosteren pek ¢ok
calisma bulunsa da multimodal yaklagim ile sistemik opioid ve bolgesel
yontemlerin bir arada kullanilmasi daha efektif analjezi saglamasi ve pulmoner
komplikasyonlarin daha az goriilmesi nedeni ile tercih edilmektedir.

3.2. Girisimsel Yontemler
3.2.1. Torasik Epidural Analjezi

Epidural lokal anestezik ve opioid uygulanmasi spinal sinir koklerde etki
ederek agrili afferent uyaranlari, sempatik zincire etki ederek eferent sempatik
iletiyi bloke eder. Agriy1 azaltmasi yani sira, immiin, metabolik fonksiyonlar,
koagiilasyon ve gastrointestinal sistem iizerinde etkileri vardir.

Aritmi, derin vendz tromboz, solunum depresyonu, atelektazi gibi
komplikasyonlar1 ve mortaliteyi azalttigina dair yayinlar vardir (14,15).

Hipotansiyon, idrar retansiyonu, sempatik blok, opioidlere bagli kasinti
gibi yan etkileri goriilebilir. Agriy1 ve pulmoner komplikasyonlar1 azaltmadaki
avantajlari nedeni ile gogiis cerrahisinde tercih edilen analjezi yontemidir.

3.2.2. Interkostal Sinir Blogu

Interkostal sinirler, internal interkostal kaslarm arasinda bulunur ve ameliyat
sirasinda goriilerek veya perkiitan blokaj1 genellikle efektiftir. Diisiik hacimlerde
(5 ml veya daha az) lokal anestezik verilmesi yeterli olmaktadir. Daha yiiksek
hacimler diger interkostal sinirlere yayilan etki gosterebilir ancak her seviyeyi
ayr1 ayr1 bloke etmek daha faydali olacaktir.

Interkostal blokta lokal anestezik ilag hizla dolasima gegebilir bu nedenle
dozu ¢ok iyi titre edilmelidir. Interkostal blokta arka kiitandz sinir bloke
edilmedigi i¢in posterolateral torakotomilere gore lateral ve anterolateral
torakotomilerde daha efektiftir. interkostal kriyoanaljezi postoperatif agrimnin
onlenmesi i¢in bir siire kullanilmis olsa da kronik noraljiye yol agmasi nedeni
ile artik terk edilmistir. (16)

3.2.3. Intraplevral Kateter

Paryetal ve visseral plevra arasina kateter yerlestirilerek ¢ok seviyede siniri
bloke etmek amaci ile lokal anestezik inflizyonu uygulamasi 1984°te Kvalheim
ve Reiestad tarafindan 6nerilmistir (17). Uygulanan lokal anestezik ilacin hizla
emilmesi, drenlerden disar1 ¢ikmasi ve kanama ile diliie olmas1 vb. sebepler ile
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diger bolgesel yontemler kadar efektif degildir. Plevradan hizli emilim nedeni
ile toksisite de goz Oniine alinmalidir. Eriskinlerde torakotomi sonrasi agri
tedavisinde efektif olmamalar1 ve riskleri nedeni ile interplevral kateterler artik
onerilmemektedir (1).

3.2.4. Ekstraplevral Kateter

Ameliyat sirasinda cerrahi olarak interkostal yerlestirilen ekstraplevral
kateterler ile lokal anestezik ve opioid infiizyonu yapmak miimkiindiir.
Ekstraplevral kateterler epidurale goére daha giivenli olarak kabul edilmekte ve
hastaneden taburcu edildikten sonra da agri tedavisi i¢in kullanilmaya devam
edilebilmektedir (18, 19).

3.2.5. Paravertebral Blok

Paravertebral aralik vertebral kolonun iki yaninda medialde epidural aralik ile,
lateralde interkostal aralik ile baglantilari olan bir bosluktur. Sempatik zincir ve
dorsal ramusu ile spinal siniri igerir.

Paravertebral verilen lokal anestezik epidural ve interkostal araliga gecerek
spinal sinirleri ve sempatikleri bloke eder. Olas1 komplikasyonlar pnémotoraks,
hipotansiyon, dura delinmesi, epidural apse ve hematomlardir.

Uzun siiredir kullanilan paravertebral blogun giivenilirligi ile ilgili
yeterince veri bulunmaktadir. Torakal epidurale benzer analjeziye ve daha az
komplikasyona yol actigini gosteren ¢aligmalar vardir (20).

Kateterin yerlestirilmesi veya yerinde tutulmasi ile ilgili gligliikler blogun
etkisiz olmasina sebep olabilir. Perkiitan girisim yerine ameliyat sirasinda
cerrahin kateteri gorerek uygun mesafeye yerlestirmesi basarisizlik oranini
azaltabilir (21). Paravertebral blok postoperatif analjezik ihtiyaci ve hastanede
kalis siiresini de azaltabilir (22).

Bir ¢alismada VATS sonrasi agrida paravertebral blok, interkostal bloga
ve erektdr spina plan bloguna gore gore ilk 24 saatte listiin bulunmustur (23).

3.2.6. Intratekal Opioidler

Beyin omurilik sivisina verilen opioidler epidural ve intravendz uygulamaya
gore ¢ok daha diisiik dozlarda etki gosterirler. Spinal kordda beyaz cevherde
non-spesifik bolgelere ve arka boynuzda opioid reseptorlerine baglanirlar.
Uygulamanin kolay olmasi ve etkinin ¢abuk baglamasi tercih edilmesine
neden olmaktadir. Morfin genellikle 24-48 saate dek uzayan etkisi nedeni ile
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tercih edilir. Ge¢ solunum depresyonu, idrar retansiyonu yapabilecegi akilda
tutulmalidir.

3.2.7. Plan Bloklari

Belirli bolgeleri inerve eden sinirlerin gectigi veya iliskili oldugu fasya planlari
arasina yiiksek hacimde lokal anestezik verilerek bu sinirlerin bloke edilmesine
fasyal plan blogu denilir. Son yillarda ultrason da kullanilarak uygulanan fasyal
plan bloklarmin etkinligi ve komplikasyonlar ile ilgili pek ¢cok ¢aligma vardir
(24). Yaygin goriis gogiis cerrahisinde 6zellikle serratus anterior plan blogu
(SAPB) ve erektdr spina plan blogunun (ESPB) etkili oldugu yoniindedir.
Torakal epidural ve paravertebral bloklara gore uygulama teknigi daha kolay
ve ciddi komplikasyonlarinin daha az olmasi nedeni ile &zellikle VATS
girisimlerinde kullanim1 yayginlagsmaktadir. (25).

3.2.7.1. Erektor Spina Plan Blogu

Erektor spina plan blogu (ESPB) transvers proseslerin arka sinir1 ile erektor spina
kaslar1 arasindaki fasyal planin blogudur. Bu blok ile spinal sinirlerin dorsal
ramuslar1 bloke olur. Verilen lokal anestezik hacmine bagli olarak anteriora, yani
paravertebral ve/veya epidural araliklara yayilim miimkiindiir. Béylece spinal
sinirlerin ventral ramuslarina ve sempatik zincire etki edebilir. Paravertebral
blok ile ESPB’yi karsilastiran bir derlemede ESPB ile paravertebral blok
arasinda opioid ihtiyact a¢isindan fark bulunmadigi belirtilmektedir (26).

Mini torakotomilerde interkostal bloga, torakotomilerde de serratus anterior
plan bloguna gdre avantajlar1 bildirilmistir. Torakotomi i¢in fasyal plan stirekli
inflizyon bloklari ile torakal epidural inflizyonu karsilagtiran bir ¢caligmada ilk
24 saatte torakal epiduralin SAPB’ye gore analjezi yoniinden daha etkili oldugu
ancak siirekli ESPB ile torakal epiduralin agr1 skorlariin benzer oldugu rapor
edilmistir (27). Mini-torakotomilerde tek doz ESPB’nun ¢ok seviyeli interkostal
sinir bloguna agr1 skorlari, hasta memnuniyeti ve ek analjezik ihtiyaci agisindan
daha {istiin oldugu gozlenmistir (28).

3.2.7.2. Serratus Anterior Plan Blogu

Serratus anterior plan blogu (SAPB), interkostal sinirleri lateral kiitanoz dallari,
nervus toracica longus ve torakodorsal sinirlerin serratus anterior kasini deldigi
yere lokal anestezik uygulanarak yapilir. 4-5 kosta hizasindan 20-40 ml lokal
anestezik ile yapilan bir blok ile T2-T9 dermatomlari arast his azalir. Torakotomi
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sonrasi dzellikle ilk saatlerde paravertebral bloktan daha etkili olmasina ragmen
etkisi paravertebral blok kadar uzun siirmemektedir. (25, 29)

3.2.8. Kateter ile Kontinii Insizyon Infiltrasyonu

Insizyon hatt1 kapatilmadan 6nce kateter yerlestirilerek yaraya lokal anestezik
inflizyonu yapilmasi ameliyat sonrasi agriy1 ve insizyon 6demini azaltmakta
etkili bir yontemdir. Torakal epidural analjezi alanlarda birlikte insizyon kateteri
kullanim1 gereksizdir. Paravertebral veya diger yollar ile lokal anestezik alan
hastalarda ek olarak insizyon kateteri ile siirekli lokal anestezik infiizyonu
yapilmasi, toksik dozlara ulasilabilecegi icin uygun degildir (30).

3.3. Epidural Analjezide Kullanilan Ilaclar

Torakal epiduralde kullanilan soliisyonlar konusunda pek ¢ok arastirma yapilmis
olmasina ragmen her hasta i¢in uygun olan bir bulunmamaktadir. Epidural
analjezi i¢in tek basina lokal anestezik kullanildiginda konsantrasyon arttik¢a
analjezik etki ile birlikte hipotansiyon goriilme siklig1 da artar. Lokal anestezikler
ile opioidlerin kombine kullanilmasi her iki ilag i¢in dozu ve yan etkileri azaltir
etkinligi ise artirir. Torakal epidural analjezide artik lokal anestezik ve opioid
kombinasyonu ¢ok yaygin kullanilmaktadir (31).

Soliisyon konsantrasyonu bupivakain 1 mg/ml ile birlikte fentanil
5 mcg/ml oldugunda analjezik etkinlik ile yan etkiler optimale yakin
dengelenmektedir (32).

Yeni lokal anestezikler ropivakain ve levobupivakain daha az toksiktir.
Soliisyona adrenalin eklenmesi analjezik etkiyi artirir. Bir baska -2 adrenerjik
agonist olan klonidin, epidural soliisyona eklendiginde opioid ihtiyacini
azaltabilir.

Lipozomal bupivakain (LB) bupivakainin bir lipozom matriksten 96
saate dek uzayan yavag salinimini saglar. Tek doz interkostal blok ile uzun stire
analjezi saglanmasi gdgiis cerrahisinde kullanimimi giindeme getirmistir (33,
34). Interkostal blok icin lipozomal bupivakain kullanimi1 daha giivenli, daha
basit bir alternatif olabilir.

Siddetli agrilarda non-farmakolojik yontemler ve biitiinctil yaklagimlar
konusunda da ¢esitli calismalar yapilmaktadir (35, 36).

Hasta deneyimini gelistirmeyi, derlenme, iyilesmeyi hizlandirmayz,
komplikasyonlar1 ve hastanede kalma siiresini azaltmayi hedefleyen ERAS
(Enhanced Recovery After Surgery - Ameliyat sonrasi gelismis derlenme)
yaklagimlar1 daha kiigiik insizyonlar, rejyonel analjezi kullanimi, opioid
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kullaniminin en aza indirilmesi, ¢abuk yikilan anestezik ajanlar ve uygun sivi
inflizyon stratejisini dne ¢ikartmaktadir (37).

Avrupa Rejyonel Anestezi ve Agr1 Tedavisi Dernegi (European Society
of Regional Anaesthesia and Pain Therapy) PROSPECT (Prosediire spesifik
postoperatif analjezi) ¢alisma grubunun yayinladigi VATS i¢cin PROSPECT
kilavuz onerileri (38) agagida siralanmigtir:

1. Paravertebral blok ve erektdr spina plan blogu gibi rejyonel analjezik
teknikler onerilmektedir. Serratus anterior plan blogu ikinci secenek olarak
kullanilabilir.

2. Sistemik analjezi, parasetamol ve nonsteroid antiinflamatuvar ilaclarm
veya COX-2 inhibitorleri preoperatif, peroperatif uygulanmali ve
postopertif devam edilmelidir.

3. Temel analjezik ilaglar verilemez ise intraoperatif deksmedetomidin,
intravenoz uygulamasi onerilir.

4.  Opioidler postopertif kurtarma analjezikleri olarak kullanilmalidir

5. Torasik epidural analjezi VATS i¢in postoperatif donemde 6nerilmez.

4. Sonug¢

Gogiis cerrahisinde efektif analjezinin pulmoner komplikasyonlar ve mortaliteyi
azaltmasi, postoperatif agri kontroliinii cok 6nemli konuma getirmistir. Tek bir
yontem veya ilag ile tiim hastalarda etkili bir agr1 kontrolii yapmak miimkiin
degildir. Multimodal analjezi plan1 hastanin gegirdigi ameliyat, insizyon goz
Ontine almnarak, riskleri, pulmoner komplikasyonlari, mortalite ve morbiditeyi
azaltacak ve hastanin agrisini da kontrol edecek sekilde diizenlenmelidir.

Agik cerrahilerde bolgesel analjezi ve sistemik opioidler ve NSAII’lar ile
multimodal analjezi uygulamalari en etkili yontemdir (39).

Erigkinlerde analjezi i¢in kriyoanaljezi ve intraplevral kateterler etkili
degildir.

Bolgesel girisimsel teknikler iginde torakal epidural analjezi veya
paravertebral bloklar en etkili yontemlerdir. Bu yontemler uygulanamadiginda
interkostal bloklar, ekstraplevral kateterler, intratekal opioid, yiiksek lombar
epidural kullanilabilir (1). Torakal epidural analjezi hem agri hem pulmoner
komplikasyonlarin azaltilmas1 agisindan etkili bir yoOntemdir. Epidural
hematom riski ise 6zellikle antikoagiilan, antiagregan ila¢ kullananlarda dikkate
almmalidir ¢linkii kalict hasara yol acgabilir. Bu tiir ila¢ kullanma oOykiisii
olanlarda paravertebral blok daha giivenlidir.
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Gogiis cerrahisinde postoperatif agr1 tedavisinde bir kontrendikasyon

yok ise bolgesel teknikler ile opioid ve diger analjeziklerin birlikte kullanildig:

multimodal yaklagimlar tercih edilmelidir.
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BOLUM 13

AKCIGER HASTALIKLARINDA
ANESTEZi UYGULAMALARI

Ahmet Salih TUZEN, Birzat Emre GOLBOYU

1. Solunum Fonksiyonunun Degerlendirilmesi

olunum sistemi hastalig1 olan hastalarda perioperatif komplikasyon

gelisme ihtimali yiiksektir. Birgok komplikasyon genellikle postoperatif

donemde goriiliir. Hizli ve ylizeyel solunum, akciger havalanmasinda
azalma, wheezing veya ekspiratuar siirede uzama, akciger bazallerinde kollaps
ve buna sekonder enfeksiyon gelisimi baslica problemlerdir. Komplikasyon
riskini en aza indirmek i¢in bu hastalar mutlaka preoperatif donemde
tanimlanmali ve solunum fonksiyonlari agisindan optimizasyon sonrasi
operasyona alinmalidir (1-3).

Solunum sistemi hastalig1 olanlarda ozellikle torasik ve iist abdominal
cerrahi prosediirler sonrasi pulmoner komplikasyonlar yiiksek risk (%10-40) ile
iligkilidir. Bu nedenle hastanin onerilen ameliyattan gorecegi fayda, solunumsal
acidan igerdigi risklerle birlikte mutlaka cerrahi ekiple beraber degerlendirilerek
ortak bir karar alinmalidir (4, 5).

ASA (American Society of Anesthesiologists) derecesi ile postoperatif
pulmoner komplikasyon riski korelasyon gostermektedir. Zayif egzersiz
toleransi da risk altinda olan hastalar1 tahmin etmede yardimcidir (6-9).

Tan1 konmamis kronik akciger hastaligini diisiindiiren egzersiz intoleranst,
aciklanamayan dispne gibi bir 6ykii varsa ek arastirma yapilmasi gereklidir.
Solunum hastalig1 olan hastalarda hastane bagvurular 6zellikle de yogun bakim
bagvurulart ayrintili not edilmelidir. Kronik akciger hastaligi varsa mevcut
solunum fonksiyonunu dnceki hastalik durumlari ile karsilastirilmalidir. Oksiiriik,
balgam gibi semptomlari arastilarak kiiltlir ve duyarlilik ¢alisiimasi i¢in balgam
ornegi gonderilmelidir. Gegmisteki ve su anki sigara tiiketimleri not edilmelidir.
Hastanin mevcut tedavisi gdzden gegirilmeli, bronkodilatorlerle semptomlarin
reversibilitesini ve steroid gerekliligi sorgulanmalidir. Uyku apnesine sahip
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hastalarda cerrahi komplikasyonlar daha yiiksek oranda gdzlenmektedir. Bu
nedenle 6zellikle obez hastalarin major cerrahisi oncesi OUAS (Obstriiktif uyku
apne sendromu) diigiindiiren semptomlar i¢in sorgulanmasi tavsiye edilir (10).

Muayenede; siyanoz, dispne, solunum hizi, g6giis duvari hareketinin
asimetrisi, yara izleri, 6ksiiriik ve balgam rengi a¢isindan dikkatle incelenmelidir.
Oskiiltasyonda, kollaps ve konsolidasyon, plevral eflizyon, pulmoner 6dem veya
enfeksiyon alanlarmi diistindiirecek bulgular varsa ek inceleme yapilmalidir.
Kalp yetmezligi durumunda periferik 6dem ve juguler vendz basing belirgin
yiiksek olabilir (1, 2).

Hastalarda laboratuar bulgusu olarak I6kositoz varligi aktif enfeksiyonu
akla getirmelidir, polisitemi varlig1 ise kronik hipoksemiyi gosteren bir belirteg
olarak dikkat ¢cekmektedir. Minimum eforla dispneik olan hastalarda mutlaka
arteriyel kan gazi calisilmali ve sonuglar solunan oksijen konsantrasyonuna
(PaO,/FiO,) gore yorumlanmalidir. Preoperatif donemde hipoksi veya
karbondioksit retansiyonu varlig1 postoperatif donemde yogun bakim iinitesinde
bir siire non-invaziv ventilasyon gerektirebilecek solunum yetmezligi olasiligini
gosterir (2, 3).

Solunum fonksiyon testleri ile FEV1 (1 saniyede Zorlanmis Ekspiratuar
Hacim) ve FVC (Zorunlu Vital Kapasite) yaygin olarak ol¢tiliir. FEV1I/FVC
oranindaki bir azalma, obstriiktif solunum yolu hastaligini1 gosterir. Restriktif
akciger hastaliginda ise FVC’de bir azalma meydana gelir. Tahmin edilenin
%70’inden diisiik bir FEV1 veya FVC, ayrica %65’ten diisiik bir FEV1/FVC
orant, artan pulmoner komplikasyon riski ile iliskilidir (2).

Akciger grafisi; eflizyonlari, kollaps ve konsolidasyonu, aktif enfeksiyonu,
pulmoner 6demi veya amfizematoz akciger alanlarin1 dogrulayabilir. Bir
elektrokardiyogram ile sag ventrikiiler gerilim paterni (septal derivasyonlarda
baskin R dalgalari), sag dal blogu ve P-pulmonale saptanabilir (1, 3).

2. Anestezinin ve Cerrahinin Etkileri

Anestezi indiiksiyonunda, fonksiyonel rezidiiel kapasite (FRC) yaklasik %15-20
azalir. Morbid obez hastalarda ise FRC’de normal degerin %50’si kadar diisiis
olabilir. Genel anestezi altinda bu durum atelektazi, pndmoni ve ventilasyon/
perfiizyon (V/Q) uyumsuzluguna neden olur. Ekspirasyon sonu pozitif basing
(PEEP) uygulanmasi bu etkileri azaltmada yardimcidir. Ancak yine de pulmoner
sant artis1 ile hipoksi gelisebilir. Bu durum, sigara icenlerde, yaslilarda,
obezlerde, litotomi ve trendelenburg pozisyonlarda, altta yatan akciger hastaligi
olanlarda daha kolay gergeklesir (11).
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Genel anestezi uygulanan hastalarda akcigerlerin dependent bolgelerinde
%80’¢ kadar atelektazi olustugu goézlenmistir. Mikroatelektaziler ise
akcigerlerin perfiize olan ancak havalandirilmayan alanlar ile sonuglanir, bu da
gaz degisiminde bozulmaya ve bunun sonucunda postoperatif hipoksemiye yol
acar. Bu olumsuz degisikliklerin ¢ogu, akciger hastaligi olan hastalarda daha
belirgin olmakla beraber, genellikle ameliyattan birkag saat sonra diizelir. Major
bir cerrahiden sonra ise birkag giin siirebilirler. Ozellikle smirli solunum rezervi
olan ya da toraks, iist batin cerrahisi gegiren hastalarda postoperatif solunum
yetmezligi klinigi agisindan dikkatli olunmalidir (1, 2)

Havayolununmanipiilasyonu (direkt laringoskopi ve entiibasyon) ve cerrahi
stimiilasyon laringeal veya bronsiyal spazmi hizlandirabilir. Genel anestezi
altindaki hastada hiperkapni, hipoksi ve asidoza verilen akut solunum tepkileri
0.1 minimum alveoler konsantrasyon (MAC) kadar diisiik konsantrasyonlarda
anesteziklerle bile neredeyse ortadan kaldirilmistir. Oksiiriigiin inhibisyonu ve
mukosiliyer klirensin bozulmasi nedeniyle postoperatif enfeksiyon riskinde
artig gozlenir (2).

Asir1 intravaskiiler sivi verilmesi, kalp yetmezligi olan hastalarda
postoperatif donemde pulmoner 6dem ile sonucglanabilir. Ekstiibasyondan
once noromiiskiiller blokajin tersine c¢evrilmedigi hastalarda derlenme
iinitesinde rezidiiel kiirar etkileri ile {ist solunum yolu kas tonusu baskilanarak
hava yolu obstriiksiyonu meydana gelebilir. Genel anesteziden ge¢ derlenen
hastalarda da yiizeyel solunum ve kas giicliniin tam yerine gelmemesi nedeni
ile atelektazilerin gelisebilecegi ve hipoksemiye neden olacagi géz oniinde
bulundurulmalidir (2, 3)

Indiiksiyon sirasinda kullanilan tiyopental, propofol, etomidat gibi hipnotik
ajanlar; hastada gecici apne yaratir. Ketamin ise sekresyonlari arttirmasina ragmen
solunumunkorunmasindaavantaj saglamaktadir. Opioidilaglar vebenzodiazepinler
ile hipoksi ve hiperkapniye yanit olarak solunum diirtiisii baskilanir. Tiyopental ile
hava yolu reaktivitesi artmistir bu nedenle dikkatli kullanilmalidir. Atrakiiryum
ile histamin desarji olabilmekte ve bronkospazm ile sonuglanabilmektedir.
Astimli ve atopik hastalarda mutlaka kaginilmalidir. Nonsteroid antiinflamatuar
ilaclar (NSAID) da astimi siddetlendirebilir. Onceden allerji ve anafilaksi 6ykiisii
sorgulanarak klinik stiphede kullanimindan kagimilmalidir (1).

Ust abdominal ve torasik cerrahi sonrasinda hastalar insizyonlari nedeni ile
agriy1 sinirlamak i¢in ameliyat sonrast bu bolgedeki interkostal ve diyafragma
kaslarini kullanmay1 azaltir. Bu durum, derin nefes alma yeteneklerini sinirlar
ve akciger hacminde derin bir diislis yaratir. Bu durum vital kapasitede %50-
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60 oraninda azalma ve FRC de yaklasik %30 oraninda diislise neden olur. Bu
nedenle bu grupta postoperatif pulmoner komplikasyon riski %40 artmis olarak
saptanmistir (4).

Alt abdominal cerrahide ve ekstremite cerrahilerinde ise bu insidans
%2-5 olarak saptanmistir. Bunun yaninda 6zellikle nitréz oksit gibi gazlar ve
postoperatif sivinin bagirsak ve periton boslugunda birikmesi ile ameliyat sonrasi
batinda siskinlik; solunum kaslarini hareketsiz kilma c¢abasini siddetlendirip
akciger bazallerinde kollapsa neden olabilir. Bu nedenle 3 saatten fazla siiren
cerrahi prosediirler, daha yiiksek pulmoner komplikasyon riski ile iliskilidir.
Cerrahi sonrast akciger fonksiyonunun tamamen normale donmesi ise 7-14 giin
kadar siirebilir (1, 3).

3. Postoperatif Pulmoner Komplikasyonlar1 Tahmin Etme

Postoperatif pulmoner komplikasyonlar atelektazi, enfeksiyon, uzun siireli
mekanik ventilasyon, solunum yetmezligi, altta yatan kronik akciger hastaliginin
alevlenmesi ve bronkospazmu igerir (12).

Daha 6nceden solunum fonksiyon bozuklugu olan hastalarin preoperatif
olarak tanimlanmasiyla birlikte gerekli miidahaleler sonucunda komplikasyonlar
azaltilabilir. Perioperatif pulmoner komplikasyonlarda artig; artan yas (>50
yil), kronik obstiiriktif akciger hastaligi (KOAH), ameliyattan 6nceki 8 hafta
icinde sigara igcmek, OUAS, pulmoner hipertansiyon, ASA 2 ve iizeri risk
grubu, konjestif kalp yetmezligi, fonksiyonel bagimlilik, serum albiimin diizeyi
<3.0g/dL olmasi ile iligkilidir (13, 14). Ayrica uzun siireli cerrahi, rezidiiel
noromuskiiler bloker etkisi (15), hastanin iist karin ve gogiis cerrahisi, beyin
cerrahisi, bas ve boyun cerrahisi, vaskiiler cerrahi, 6zellikle aort anevrizmast
onarimi ve acil cerrahi gecirmesi ile iliskilidir.

Ameliyat sonrasi pulmoner komplikasyon riskini degerlendirmek igin
kullanilan gesitli skorlama sistemleri mevcuttur. Arozullah solunum yetmezligi
risk indeksi ve ARISCAT risk indeksi; preoperatif pulmoner risk tahmini i¢in
basitlestirilmis bir yaklasim saglar ve riski siniflandirmak ve postoperatif
solunum yetmezligi riskini azaltma stratejilerinden en ¢ok fayda saglayacak
hastalar1 belirlemek i¢in faydali araglardir (16, 17).

4. Postoperatif Pulmoner Komplikasyonlar:1 Azaltma Stratejileri

Preoperatif donemde sigaray1 olabildigince erken birakmak, diizenli ipratropium
veya tiotropium kullanilmasi kritik dnem arz etmektedir. Hirilt1 veya nefes darligi
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olan KOAH veya astim1 olan hastalar i¢in gerektiginde inhale B-agonistler ve
steroidlerin tedaviye eklenmesi gereklidir. Solunum yolu enfeksiyonu varsa
elektif cerrahi ertelenmelidir. Antibiyotik tedavisi ile solunum yolu enfeksiyonu
geriledikten sonra elektif sartlarda operasyon planlanmalidir. Ameliyat 6ncesi
inspiratuar kas egitimi ve gogiis fizyoterapisi yapilmalidir (18).

Solunum sistemi hastaligi olan uygun hastalar rejyonel anestezi
uygulanmas1 agisindan degerlendirilebilir. Opioid bazli analjezinin faydalari
(hasta kontrolii, erken mobilite saglanmasi ve mesane kateterizasyonundan
kacinma) gibi avantajlar1 agisindan rejyonel analjezinin faydalarina (yiliksek
doz sistemik opioidlerden kaginma, solunum fonksiyonunun korunmasi) karsi
degerlendirilerek uygulanacak teknik acisindan karar verilmelidir (1-3).

Genel anestezi uygulanan hastalarda miimkiinse uzun etkili kas
gevseticilerden kagiilmalidir. Rezidiiel ndéromuskiiler blok, postoperatif
komplikasyonlar1 artiran hipoventilasyon ile iligkilidir. Miimkiinse biyiik
cerrahi kesiler ile yapilan agik cerrahi yerine laparaskopik veya endoskopik
cerrahi teknikler 6n planda tutulmalidir. Akciger koruyucu ventilasyon
manevralar (diistik tidal hacim 6-8 mL/kg, PEEP 6-8 ¢cmH,O ve her 30
dakikada bir recruitment manevralari) ile olumsuz pulmoner olaylarda azalma ile
saptanmistir. IMPROVE caligsmasi, diisiik tidal voliim ventilasyonu uygulanan
grupta abdominal cerrahi sonrasi postoperatif pulmoner komplikasyon oraninin
anlamli derecede diisiik oldugunu gostermistir (19).

Postoperatif donemde hastanin otururken veya ayakta dururken solunum
performansi, FRC ve sekresyonlarin temizlenmesi yatar pozisyona gore iyilesir.
Miimkiinse hastalar ameliyat sonrasi yatakta 45 derece agiyla oturtularak takip
edilmelidir. Solunum hiz1 ve SpO, degeri yakin takip edilmelidir. Solunum
bozuklugu; konfiizyon, tasikardi, ates, halsizlik gibi spesifik olmayan belirtiler
ile ortaya cikabilir. Acil ve erken miidahaleyi miimkiin kilmak i¢in diizenli
degerlendirilmelidir. Hasta ilk tedaviye yanit vermezse, erkenden yogun bakim
ve anestezi ekibine konsiilte edilmelidir. Erken postoperatif gogiis fizyoterapisi,
sekresyonlarin temizlenmesine yardimei olur ve atelektaziyi azaltir (20-22).

Ozellikle hasta opioid aliyorsa, postoperatif 72. saate kadar ek oksijen
destegi almalidir. Anestezik ajanlar, CO, nin uyarici etkisini azaltarak, merkezi
kemoreseptorlerin duyarlilig1 tizerinde doza bagli bir depresyon olusturur. Bu
durum postoperatif 72. saate kadar uzayabilir ve 6zellikle geceleri gdzlenir.
PaO,, SpO, ve PaCO,’nin preoperatif Ol¢limi, her hasta igin postoperatif
donemde gergekei hedeflerin belirlenmesi igin esastir. Hastaya saglanan O, nin
nemlendirilmesi fizyoterapiye ve balgamin temizlenmesine yardimci olur (2, 3).
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Yiiksek akish nazal O, uygulamasi (HFNC) segilen hasta grubunda yararli
olabilir. Ancak mutlaka salgilarin ve mukoza zarlarinin kurumasini azaltmak
i¢in verilen hava 1sitilmali ve nemlendirilmelidir. HFNC; faringeal 61l boslugu
yikayarak, inspiratuar cabayi azaltarak, inspiratuar akis hizlarini karsilayarak
ve bir miktar PEEP saglayarak oksijenasyonu ve ventilasyonu iyilestirebilir (3).

Ileri KOAH hastalari, merkezi kemoreseptdrlerin down-regiilasyonu
nedeniyle ana ventilasyon diirtiisii olarak hipoksemiye bagli olabilir. Verilen
O, konsantrasyonu mutlaka kontrol edilmeli (6rn. Venturi maskesi ile),
oksijenasyon optimize edilerek hipoventilasyonu 6nlemek igin titre edilmelidir.
Seri arter kan gazi dl¢limii kullanilarak oksijenizasyon agisindan kritik olan
hastalar izlenmelidir (2).

S1vi dengesi peroperatif donemde dogru yonetilmeli hasta agir1 sivi yikii
ya da dehidrate kalmamalidir. Hayati organlarin perfiizyonunu stirdirmek i¢in
yeterli intravaskiiler voliim gereklidir. Ancak 6zellikle solunum sistemi hastaligi
olan hastalar akciger 6demi riski altindadir. Geniglemis bir sag ventrikiil, sol
ventrikiiliin islevini mekanik olarak tehlikeye atabilir. Bu hastalarda asir1 sivi
yliklenmesi oldukga zayif bir sekilde tolere edilir (23-25).

Ayrica etkili solunumun siirdiriilmesi, fizyoterapiye uyum, erken
mobilizasyon ve kardiyak stresin en aza indirilmesi agisindan postoperatif
donemde iyi bir analjezi sarttir. Diizenli parasetamol ve kontrendike olmadigi
durumlarda non-steroid antiinflamatuar ilaglar regete edilmelidir. Eger yeterli
analjezi saglanamiyor ise agri yonetimi acisindan anestezi ekibi siirece dahil
edilmelidir (1).

5. Ozel Hastaliklarda Anestezi Uygulamalari
5.1. Astim

Astim; hava yolu obstriiksiyonu, inflamasyon ve asirt duyarliliktan kaynaklanan
semptomlara neden olan degisken siddette bir hastaliktir. Diiz kas spazmi
nedeniyle 6dem, iltihaplanma ve daralma ile asir1 duyarli hava yollarina neden
olur. Kronik obstriiktif akciger hastaligindan farkli olarak geri doniisimliidiir
(26-28).

Astim kontrol altinda olmadikga hastanin elektif operasyonun ertelenmesi
gerekmektedir. Kotii kontrol edilen ve siddetli astim ataklar1 gegiren hastalar
hakkinda bir gogiis hastaliklar1 hekimine danisilmali dnerileri dogrultusunda
elektif operasyon plant yapilmalidir. Siddetli hastalifin temel gostergeleri
arasinda sik alevlenme Oykiisii, hastane ziyaretleri ve en dnemlisi, siddetli bir
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atag1 yonetmek i¢in dnceden entiibasyon ve mekanik ventilasyon ihtiyaci yer alir.
Koétii kontrol edilen bir astimda, hastaligin kontroliinii iyilestirmede genellikle
kisa bir steroid kiirii etkilidir. Ancak preoperatif giinde 10 mg prednizolon
esdegerinden fazlasina ihtiyag duyan hastalar, perioperatif ek tedaviler agisindan
degerlendirilmelidir. Astimli hastalarda EKG, sag atriyal veya sag ventrikiil
hipertrofisi, sag aks sapmasi ve sag dal blogu gosterebilir. Ancak bunlar siklikla
akut astim ataklart ile iligkilidir ve geri doniistimliidiir (29).

Iyi kontrol edilen astiml1 hastalarin ¢ogu anesteziyi ve ameliyat iyi tolere
eder. Rutin cerrahide perioperatif bronkospazm ve laringospazm insidansi,
ozellikle rutin ilag tedavisine devam edilirse <%2»dir. Komplikasyon siklig1;
>50 yas hastalarda ve aktif hastalig1 olan hastalarda artmistir. Kotii kontrol edilen
astiml1 hastalar perioperatif problemler agisindan risk altindadir. Bu hastalarda
bronkospazm, balgam retansiyonu, atelektazi, enfeksiyon, solunum yetmezligi
gelisimi agisindan tetikte olunmalidir (27).

Astimli hastalarda herhangi bir alerji-ila¢ duyarliligi Oykiisii mutlaka
sorgulanmalidir. Aspirin kaynakli astimin prevalansi eriskinlerde %21 ve
pediatrik astim hastalarinda %35 tir. Bu nedenle 6zellikle aspirin ve diger NSAID
acisindan dikkati olunmalidir (30).

Ayrica astim ataklarini tetikleyici faktorleri ve gecirilmis solunum yolu
enfeksiyonlar1 sorgulanmalidir. Ozellikle viral enfeksiyonlar astimin giiclii
tetikleyicileridir, bu nedenle semptomlar iist solunum yolu enfeksiyonu (USYE)
diistindiiriiyorsa elektif ameliyat ertelenmelidir (1).

Hastalara ameliyattan en az 8 hafta 6nce sigaray1 birakmalari onerilmelidir.
Hafif astimli hastalar (tepe akim> dngoriilenin %80’i ve minimal semptomlar)
ameliyattan Once nadiren ekstra tedavi gerektirir. Ancak ameliyattan hemen
once mevcut tedaviye kisa etkili bir f2-agonist eklenmesi diisiiniilebilir (28).

Orta derecede kontrollii hastalarin tedavisinde, ameliyattan 1 hafta
Once P2-agonist yanina inhale kortikosteroid eklenmelidir. Kot kontrolli
astimlilarin (Tepe ekspiratuar akim hizi> %20 degiskenlik) tedavi rejimlerine
oral prednizolon gibi oral kortikosteroidler, 1 hafta boyunca giinde 20-40mg
dozunda eklemelidir. Hastaya ameliyattan 6nce tedaviye iyi uyumun yararlari
vurgulanarak ameliyat Oncesi gogiis fizyoterapisine ve egitimine mutlaka
baslanmalidir (28).

Anestezinin siirdiiriilmesinde en 6nemli hedef bronkospazmi 6nlemektir.
Hastaya sekresyonlar1 kurutmak ve iist solunum yolu vagal yanitlarini bastirmak
icin nebulize salbutamol 2,5 mg ve glikopirolat veya atropin gibi bir antikolinerjik
ajan ile premedikasyon yapilmasi diistiniilmelidir. Yiiksek riskli vakalarda arter
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kan gaz1 takibini kolaylagtirmak i¢in intraoperatif olarak arteriyel hat ihtiyaci
g6z Oniinde bulundurulmalidir (1, 3).

Ozellikle kotii kontrol edilen astimi olan hastalarda rejyonel teknikler,
periferik cerrahi vakalari i¢in idealdir. Bu durum igin 6n kosul hastanin rahatca
diiz yatabilmesidir. Santral noroaksiyel anestezi veya periferik sinir bloklar
kullanilamayacak, genel anestezinin gerekli oldugu durumlarda kisa etkili
anestezik ajanlar kullanmilmahdir. Indiiksiyonda; propofol, midazolam veya
ketamin iyi bir segenek olabilir. Kisa etkili opioidler agisindan; fentanil, alfentanil
ve remifentanil degerlendirilmelidir. Morfin kullanimindan kaginilmahdir. Kas
gevseticiler agisindan rokiironyum, cisatrakiiryum, pankiironyum giivenli iken
ozellikle atrakiiryum ve mivakiiryum agisindan histamin desarji yapmalari
nedeni ile kagmilmalidir. Volatil ajanlardan; sevofluran ve izofluran giivenilir
seceneklerdir. Desfluran ise histamin desarj1 yaratabilmesi nedeni ile kaginilmas1
gereken ajanlardandir (1-3).

Bronkospazm gibi muskarinik yan etkileri nedeniyle astimlilarda
asetilkolinesteraz inhibitdrleri kullaniminda dikkatli olunmalidir. Gerektiginde
sugammadeks ile etki tersine cevrilebileceginden rokiironyum kullanilmast
distiniilmelidir. ~ Siddetli  bronkospazmi tetikleyebilecek  aspirasyonu
onlemek icin antiemetik ajanlarin veya antiasitlerin profilaktik kullanimi
degerlendirilmelidir (2, 3).

Laringoskopi ve entlibasyon, bronkospazmi tetikleyebilir. Bunedenle giiglii
bir opioid uygulamasi sonrasi ya da lokal anestezik uygulamasi sonrasi iglem
uygulanmalidir. Havayolu manipiilasyonu, hastanin anestezi derinligi yeterli
diizeyde iken gergeklestirilmelidir. Bispektral indeks (BIS) monitorizasyonu
ile yeterli anestezi derinligi saglandig1 gozlenerek havayolu manipiilasyonunun
gerceklestirilmesi digiiniilebilir. Bir supraglottik havayolu aygitinin kullanimi
da astimli hastalarda trakeal entiibasyona tercih edilebilir. Ancak bunun yarari,
giivenli olmayan bir hava yolunun risklerine kars1 degerlendirilmelidir. Tepe
inspiratuar basinglari ve tidal voliimii sinirlama, ek olarak inspiratuar/ekspiratuar
(I/E) oran1 azaltma gibi ventilasyon stratejileri, hastay1 hava hapsinden ve oto
PEEP gelisiminden korumaya yardimc1 olur (2).

Yeterli analjezi saglanmasi bu hastalarda hayati 6nem tasir. Hastaya
genel anestezi altinda islem yapilsa bile; rejyonel tekniklerin eklenmesi,
operatif volatil anestezik kullanimin1 ve ameliyat sonrasi opioid gereksinimini
azaltarak; solunum sistemi komplikasyonlarinin gelismesi olasiligini azaltabilir.
Hasta kontrollii analjezi (PCA) hastaya uygulanacak ise, opioid olarak fentanil
uygulamasi diisiiniilmeli, morfinden kaginilmalidir. Ayrica hastaya epidural
veya intravendz PCA siiresince O, tedavisi mutlaka uygulanmalidir (1, 2).
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Nemlendirilmis oksijen tedavisi, major abdominal veya torasik cerrahiyi
takiben 72 saate kadar devam ettirilir, diizenli solunum fizyoterapisi ile birlikte
hasta yeniden mobilize olmaya zorlanir. Oral alim yeterli olana kadar intravenz
stvilarla hidrasyonun siirdiiriillmesi gereklidir. Hastanin rutin astim tedavisine
postoperatif erken donemde mutlaka baslanmalidir. Hasta derin bir inspiryum
gergeklestiremiyorsa veya ameliyattan sonra solunum fonksiyonu bozulduysa,
gecici olarak oral steroid ve nebulize bronkodilatorlerin, hastanin kendi
inhalerinin yerine kullanimi gerekebilir. Yeterli postoperatif oksijenasyon ve
ventilasyonun saglanamamasi, hastanin bir slire yogun bakim tiinitesine yatisini
gerektirebilir (2, 3).

Siddetli astim1 olan ve major abdominal veya gogiis cerrahisi gegiren
hastalarda, yakin gézlem ve hava yolunun iyilesmesine zaman tanimak igin
bir postoperatif mekanik ventilasyon periyodu saglanmasi agisindan yogum
bakim yatig1 diisliniilebilir. Ameliyattan sonra artan bir dispne ve hirilti
varsa, katkida bulunan diger olasi1 faktorler gdz oniinde bulundurulmalidir.
Sol ventrikiil yetmezligi ve pulmoner emboli; bronkospazmin giicli
tetikleyicileridir. Ayrica asir1 sivi verilmesi ve pnomotoraks da goz onilinde
bulundurulmalidir (27).

5.2. Kronik Obstiiriktif Akciger Hastahg (KOAH)

KOAH; yaygin, dnlenebilir ve tedavi edilebilir, genellikle ilerleyici olan ve hava
yollarinda ve akcigerlerde zararl partikiillere veya gazlara karsi artan kronik
inflamatuar yanitla iligkili olan hava akimi obstriiksiyonu ile karakterize bir
hastaliktir. Daha tanidik terimler olan “kronik bronsit” ve “amfizem” tanilar1 da
artik KOAH tanisina dahildir (31-33).

Kronik bronsit, baska nedenlerin oldugu bir hastada birbirini izleyen iki
yilda 3 ay siireyle kronik, prodiiktif oksiiriik olarak tanimlanir. Oksiiriigiin diger
sebepleri (0rnegin bronsektazi) hari¢ tutulmustur. Kiiclik hava yolu iltihabi,
tikanikliga ve hava hapsine neden olur, bu durum ventilasyon/perfiizyon (V/Q)
uyumsuzluguna ve zayif solunum kas mekanigine neden olur. Amfizem, anormal
ve kalici sekilde belirgin fibrozis olmaksizin terminal bronsgiyollerin distalindeki
hava bosluklarinin genislemesidir. Alveolar yapisal biitlinliiglin kaybi, azalmig
gaz transferinin yani sira V/Q uyumsuzluguna yol agar (33).

KOAH i¢in en onemli risk faktorii sigaradir. KOAH ile iliskili diger
faktorler arasinda mesleki olarak tozlara maruz kalma, atmosferik kirlilik, kot
sosyoekonomik durum, yas, kadin cinsiyet, tekrarlayan viral enfeksiyonlar ve
a-1 antitripsin eksikligi sayilabilir. Genetik faktorler da sdz konusu olabilir. 35
yas ustii, risk faktori olan (genellikle sigara icen) ve eforla nefes darligi, kronik
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oOksiiriik, diizenli balgam c¢ikarma, sik kis ‘bronsit’ veya hirilti ile basvuran
hastalarda KOAH tanis1 diistintilmelidir (34).

Hastaya preoperatif sorgulama sirasinda mutlaka sigara i¢cme, dispne,
Okstiriik ve balgam ¢ikarma siklig1 hakkinda sorular sorulmadi, ayrintili bilgi
edinilmelidir. Ozellikle merdiven ¢ikma diizeyini sorarak egzersiz toleransi
belirlenmelidir. Hastanin KOAH alevlenmelerin sikligi, en sik alevlenmelerin
zamanlamasi ve en son ne zaman gergeklestigi, invaziv ve non-invaziv
ventilasyon i¢in hastane veya yogun bakim yatis1 gerektiren durumlar ve
hastanin kullandig1 son antibiyotik veya steroid tedavisi hakkinda ayrintili
sorgulama yapilmalidir.

Kotii beslenme durumu (albiimin <3.0g/L), postoperatif pulmoner
komplikasyonlarin gii¢lii bir gostergesidir. Azalmis solunum sesleri, uzamis
ekspirasyon ve hirilti, postoperatif pulmoner komplikasyonlarin habercisidir. Bu
hastalarda miimkiinse ameliyat ertelenmelidir ve aktif solunum yolu enfeksiyonu
belirtileri ve bulgular1 aragtirilarak uygun tedaviye baslanmalidir (35).

Ana problemler genellikle geri donlisi olmayan bir hava akimi
obstriiksiyonu, asir1 mukus salgist ve tekrarlayan enfeksiyonlardir. Hastanin
ASA derecesi, postoperatif pulmoner komplikasyon riski ile iligkilidir.
Spirometri ile tersine ¢evrilebilirlik gosteriliyorsa (yani bronkodilatdrden sonra
FEV1/FVC oraninda bir artig saptaniyorsa), hastanin preoperatif donemde
astim ile ayni sekilde yeterli nebiil tedavisi sonrasi operasyonu planlanmalidir.
Perioperatif donemde semptomlar ve hirilti igin gerektiginde inhale B-agonistler
kullanilmalidir. Eger nebiilizorler ile hirilti tedavi edilemezse sistemik steroidler
(giinde 20-40 mg prednisolon) bir hafta siire ile kullanilir. Antibiyotikler
ise sadece balgam rengindeki bir degisiklik nedeniyle aktif enfeksiyonu
diisiindiirirse kullanilmalidir (35).

Hastada gelisen sag ve sol ventrikiil yetmezligi diiiretiklerle tedavi
edilir. Solunum fizyoterapisi erken donemde baslanarak; brons salgilardan
temizlenmeli ve hasta preoperatif 8 hafta dncesinde sigaray1 birakmaya tesvik
edilmelidir. Preoperatif gogiis fizyoterapisi, intraoperatif brong tikanmasi ve
pnomoni insidansini azaltabilir. Bu nedenle mutlaka hasta egitimi, egzersiz
ve davranigsal miidahalelerden olusan bir pulmoner rehabilitasyon programi
uygulanmalidir. (36).

Bu hastalarda torasik veya yiiksek abdominal cerrahi sonrast yogun bakim
iinitesinde 1-2 giin mekanik ventilasyon ihtiyaci gelisebilir. Postoperatif mekanik
ventilasyon ihtiyacinin saptanmasinda en iyi prediktif belirteg arteriyel PaO,
degeridir ve hastanin istirahatte dispnesinin olup olmamasindan bagimsizdir.
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Ameliyat sonrast pnomoni (ates, piiriilan balgam) olasiliginin yiiksek olmasi
ve amoksisilin, trimetoprim veya klaritromisin ile erken tedavi gerektirmesi
disinda perioperatif yaklasimi astimli hastaya benzer sekilde olmalidir. Ayrica
KOAH hastalar1 solunum refleksi uyarilmasi i¢in yolu igin goreceli hipoksiye
duyarli olduklar1 ve CO, retansiyonu agisindan risk altinda olmalar1 nedeni
ile postoperatif donemde kisitli oksijen destegi agisindan dikkatli olunmasi
gerekmektedir (33).

Genel anestezi, endotrakeal entiibasyon ve invaziv mekanik ventilasyon bu
hastalarda olumsuz sonuglarla iliskilidir. Bu nedenle rejyonal anestezi teknikleri
g6z Onilinde bulundurularak genel anesteziden kaginma diisiiniilebilir. Ancak bazi
hastalarin diiz yatamamalar1 nedeni ile rejyonal anestezi teknikleri kisitli olarak
uygulanabilmektedir. Bu tiir hastalar artmis laringospazm, kardiyovaskiiler
sistem instabilitesi, barotravma ve hipoksemiye egilimlidir ayrica postoperatif
pulmoner komplikasyon oranlari agisindan yiiksek risklidirler (31).

Perioperatif donemde hem invaziv kan basinct degerlendirmek hem
nabiz basing varyasyonu ile sivi tedavisini degerlendirmek ve tekrarlanan kan
gazi analizleri i¢in arteriyel bir hat kullanimi diisiiniilebilir. Genel anestezi
seceneginin kacinilamadigi durumlarda ise dikkatli bir sekilde preoksijenasyon
saglanmalidir (31).

Mimkiin olan hastalarda entiibasyondan kaginilmalidir. Ancak bazi
hastalarda cerrahi spontan solunumunun devamliligi i¢in uygun degildir.
Ozellikle obez, nefes darlig1 olan, cerrahi siiresi uzun olan hastalar icin genel
anestezi segenegi degerlendirilmelidir. Ayrica yogun balgam iiretimi olan
hastalar endotrakeal aspirasyondan fayda gorebilir. Invaziv pozitif basingh
ventilasyon stratejilerinde; PEEP kullanim1 ve ekspiryum i¢in bu hastalarda
daha fazla zaman ayirma distiniilmelidir. Solunum frekansi1 ve inspiryum/
ekspiryum (I:E) orami azaltilarak (tipik olarak 1:3-1:5) uygun ventilasyon
saglanabilir. Bu yaklagimlarin her ikisi ile de intratorasik basingta artisa neden
olabilen hava hapsi ve oto-PEEP gelisimi azaltilmaya calisilir. Kardiyovaskiiler
sistem instabilitesine, pulmoner barotravmaya, hiperkapniye ve asidoza yol
acan gereksiz basing yiikiinden hasta korunur (31-33).

Ekstiibasyondan 6nce ndromuskuler bloker ajan etkisinin tamamen tersine
cevrildiginden, hastanin 1sitildigindan, oksijenizasyonun iyi oldugundan ve
preoperatif degerlerine yakin bir PaCO, degerine sahip oldugundan emin
olunmalidir. Hasta yar1 oturur pozisyonda ekstiibe edilmelidir. Bunun yaninda
uygulanacak bronkodilator tedavisi ekstiibasyona yardimci olabilir. Yiiksek
riskli hastalarda ise dogrudan ekstiibasyon sonrasi erken donemde uygulanacak
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non-invaziv ventilasyona baslanmasi, solunum isini azaltir ve hava hapsini
engeller (32).

Postoperatif donemde rezidiiel anestezi veya opioidlerin bir sonucu
olabilen hipoventilasyondan kaginilmalidir, ¢linkii alveoler hipoventilasyon
bu hastalarda tolere edilemeyecek ciddiyette bir hiperkapni ve hipoksiye yol
acabilir. Erken mobilizasyon mutlaka tesvik edilmelidir. %0,9 sodyum kloriir
nebulizasyonu, aspirasyon ve gogiis fizyoterapisine erken baglamak, atelektaziyi
onlemek ve balgam atilimini saglamasi agisindan faydalidir. Hasta tamamen
mobilize olana kadar nebulize salbutamol ve ipratropium ile tedaviye devam
edilmelidir. Hasta taburcu edilmeden en az 24 saat dncesinde ise rutin kullandigi
dozlardaki inhaler tedavilerine geri doniilmelidir (33).

Postoperatif pulmoner fonksiyonlarin iyilestirilmesi agisindan etkin
analjezi gerekmektedir. Bu amagla kullanilan epidural analjezi yontemleri bu
hastalar i¢in opioidlerden kaynaklanan sedasyon ve solunum yetmezIligi riskini
azaltmasi acisindan degerlidir. Bunun yaninda uygun hastalarda periferik sinir
bloklar1 ve fasya kompartman bloklar1 da giivenle uygulanabilecek analjezik
yontemlerdendir (36).

5.3. Restriktif Akciger Hastalig

Restriktif akciger hastaligi, ekspiratuar akimin korundugu ancak tiim akciger
hacimlerinin azaldig1 bir tablo ile karakterizedir. Bu durum; romatoid artrit ya da
asbestozise bagli pulmoner fibrozis gibi intrinsik sebeplerden veya kifoskolyoz
ve obezite gibi nedenlere bagli ekstrinsik sebeplerden kaynaklanabilir.
Oksijenasyon, bronkovaskiiler mesafe artisina veya alveollerde havalanma
azalmasina bagli olarak bozulabilir (2, 3).

Intertisyel akciger hastaligi; alveollerdeki ilk inflamatuar reaksiyonu
kollajen birikimi ve fibrozisin takip ettigi yaygin parankimal bozulma ile
karakterizedir. Hacim olarak daha kiiciik akcigerlere, beraberinde azalmig
kompliyans ve bozulmus gaz degisimine neden olur. idiyopatik pulmoner
fibrozis en yaygmn tipi olmakla beraber diger bazi nedenler sunlardir:
pnomokonyoza neden olan mesleki ajanlara maruz kalma (asbest, komiir,
pamuk), cevresel etkenlere (toz, mantar, kiif) maruz kalma, ilaca bagli pulmoner
toksisite (amiodaron, bleomisin, metotreksat, infliximab, etanersept ve parakuat
zehirlenmesi), radyasyon maruziyeti, otoimmiin bozukluklar (sarkoidoz,
dermatomiyozit, romatoid artrit, sistemik lupus ve skleroderma), mantar, atipik
bakteriyel ve viral pndmonileri igeren ¢esitli enfeksiyonlar. Tedavide genellikle
oral steroidler ve diger immiinsupresif ilaglar kullanilir (36).
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Ekstrinsik nedenler; kemik yapilar1 (kaburgalar, omurga), solunum kaslarini
iceren gdgiis duvari bilesenleri ve santral sinir sistemini solunum kaslarina
baglayan sinirler ile iligkilidir. Goglis duvar1 yapisini degistiren ¢esitli nedenler,
gbgiis kafesinin mekanigini etkileyerek solunum sikintisina ve ventilasyon
problemine neden olabilir. Bu nedenler; ankilozan spondilit, konjenital
deformiteler (pektus ekskavatum, yelken gogiis, kifoskolyoz), torakoplasti,
abdominal cikintilar (morbid obezite, asit) ve gogiis duvari tiimorleri olarak
siiflandirilabilir. Gogiis duvart sinirlerini ve kaslarini etkileyen ndromiiskiiler
bozukluklar solunum kaslariin akcigerleri sisirme ve pasif sondiirme yetenegini
bozar, bu da akciger hacimlerinin kronik olarak azalmasina ve restriktif solunum
fizyolojisine neden olur. Bu akut bir enfeksiyonun sonucu gelisebilen Guillain-
Barre sendromu ile veya kronik olarak; multipl skleroz, myastenia gravis ve
amyotrofik lateral skleroz gibi nedenlerle olabilir (2).

Solunumsekli, duyulanagrineticesinde diyafram hareketininkisitlanmasina
bagl olarak hizli ve yiizeyel olabilir. Ozellikle torasik veya iist abdominal
insizyonlardan sonra bu agidan hastalar yiiksek riskli seyretmektedir. Bu durum,
oOksiiriigiin ve balgam atilimmin kisitlanmasi, postoperatif atelektazi gelisimi
gibi problemler yaratmaktadir. Postoperatif solunum yetmezligi ilerleyene
kadar oksijenizasyon normal seyredebilir ve bu nedenle gézden kagirilabilir.
Sadece ge¢ donemde azalmig bir PaO, diizeyi ile karsilagilir, ancak bu safthaya
gelindiginde hastalar PaCO, yiikselmesi ile biling kayb1 ve solunum arresti riski
ile kars1 karsiya kalirlar. Ameliyat sonrasi, gii¢lii bir solunum fizyoterapisi ve
yeterli analjezi hayati 6nem tasir. Postoperatif hipoksi, hizli solunum nedeni
ile yorgunluk ve CO, narkozu meydana gelirse hastanin yogun bakim tinitesine
yatist gerekebilir (1, 2).

Preoperatif ~ degerlendirmede; solunum fonksiyon bozuklugunun
derecesinin  belirlenmesine ve diger organlarin tutulum derecesinin
belirlenmesine odaklanilmalidir. Efor veya istirahat dispnesi olan hastalarda,
arteriyel kan gazi ve solunum fonksiyon testleri ile ileri degerlendirme yapilmali
ve hastalar mutlaka gogiis hastaliklart uzmanina preoperatif tedavi Onerileri
acisindan danistlmalidir (1).

Hastalarda miimkiinse pozitif basingli ventilasyonu ve hava yolu
girisimini en aza indirme agisindan rejyonal anestezi tekniklerini 6n planda
bulundurulmalidir. Spinal hastalik nedeni ile subaraknoid veya epidural blok
uygulamalar1 kisith olabilir. Invaziv pozitif basingli ventilasyon gerekli ise
yliksek solunum hizi ve diisiik tidal voliim ile basing kontrollii ventilasyon
modlar1 kullanilarak tepe hava yolu basinglarini1 en aza indirerek ventilasyon
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takip edilmelidir. Intraoperatif donemde bu hastalar ek steroid tedavisi ihtiyacin
acisindan tekrar degerlendirmelidirler. Ayrica uygulanan pozitif basing nedeni
ile pnomotoraks acisindan degerlendirilmelidirler. Hasta yar1 oturur pozisyonda
ekstiibe edilmelidir. Biiyiik cerrahi operasyonlar i¢in hastanin mutlaka
postoperatif yogun bakim iinitesinde takibi diisliniilmelidir. Ameliyat dncesi
non-invaziv ventilasyon teknikleri hakkinda hasta egitimi verilmesi postoperatif
pulmoner fonksiyonlarinin iyilestirilmesi agisindan faydali olabilir. Solunum isi
yavas ve derin nefeslerle optimize edilir ve yar1 oturur pozisyonda daha kolaydir
(2, 3).

Postoperatif donemde oksijen destegi hayati Onemdedir ve rutin
monitorizasyonile SpO, %92 nin lizerinde tutulmalidir. Iyi solunum fizyoterapisi
ve postoperatif analjezi, balgamin temizlenmesi igin hayati dnem tasir. Siddetli
hastalik durumlarinda gelisebilecek minor solunum komplikasyonlart solunum
yetmezligini hizlandirabilir. Hasta yakin takip edilmeli ve miidahale i¢in erken
harekete gegilmelidir. Solunum yolu enfeksiyonu erken taninmali ve etkin bir
sekilde tedavi edilmelidir. Postoperatif donemde de uygun dozlarda azaltilmisg
steroid tedavisinin devami faydali olabilir (36).

5.4. Bronsiektazi

Brongektazi, klinik olarak mukopiiriilan balgam iiretimi ile kronik Oksiiriik
yaratmaktadir. Radyografik olarak tani toraks tomografisinde brons duvarinda
kalinlagma, bronglarda ve bronsiyollerde dilatasyon varligi ile konur. Hava
yolu obstriiksiyonu, immiinsupresyon, kistik fibrozis, romatizmal hastaliklar,
sigara, akciger enfeksiyonlar1 ve alerjik bronkopulmoner aspergilloz gibi birgok
etyoloji bronsektaziye neden olabilir (3).

Brongektazisi olan hastalar, oOksiiriigii engelleyecek ve solunum
fonksiyonlarint bozacak herhangi bir major ameliyata girmeden 6nce solunum
fonksiyonlar1 optimize edilmelidir. Bu hastalarda o6zellikle Pseudomonas
aeruginosa; kronik olabilen ve solunum semptomlarinin aralikli alevlenmeleriyle
iligkili olabilen yaygim bir patojendir. Tedavinin temeli diizenli solunum
fizyoterapisi ve uygun antibiyotikler ile enfeksiyonun sonlandirilmasidir (2, 3).

Preoperatif donemde enfeksiyon siiphesi halinde mutlaka gdgiis
hastaliklar1 uzmani ile hasta birlikte degerlendirilmeli, duyarlilik ve tiplendirme
icin balgam kiltiiri calisilmalidir. Ameliyattan hemen 6nce 3-10 giinliik
bir intravendz antibiyotik ve solunum fizyoterapisi gerekli olabilir. Balgam
kiiltiirii sonuglanana kadar en sik gozlenen bakterilere karsi olusturulmus
yerel antibiyotik protokol onerileri uygulanmalidir. Klinik siiphe varsa P.
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aeruginosa enfeksiyonu oldugunu varsayarak tedavi diizenlenmelidir. Nebulize
bronkodilatorler kullanilarak bronkodilatasyon en iist diizeye ¢ikarilmali ve
uzun siireli oral steroidler kullanilmakta ise prednizolon dozu 5-10 mg/24 saat
olacak sekilde arttirilmalidir (2, 3).

Anestezi uygulamalar1 i¢gin KOAH’li hastaya benzer protokoller
uygulanmalidir.  Postoperatif donemde diizenli solunum fizyoterapisi
mutlaka uygulanmalidir. Ameliyat sonrasi en az 3 gilin veya taburcu olana
kadar uygun intravendz antibiyotiklere devam edilmelidir. Erken enteral
beslenmeye baslanmas1 immiinitenin korunmasi agisindan degerlidir. Solunum
fonksiyonlarinda herhangi bir bozulma olursa gecikmeden gogiis hastaliklar
uzmanina konsiilte edilmelidir (1).

5.5. Sigara

Aktif ve pasificiciler, zayif mukosiliyer klirensi olan hiperreaktif hava yollarina
sahiptir. Bu nedenle atelektazi veya pndmoni gibi perioperatif solunum
komplikasyonlar1 agisindan yiiksek risk altindadirlar. Ust batin, toraks cerrahisi
ve obezite varligi ise bu riskleri arttirmaktadir. Bu riskin azalmasi i¢in ameliyat
oncesi 8 haftalik donemde sigara kullanimini birakmalar gerekmektedir (18,
37, 38).

Anesteziden dnceki son 12 saat boyunca sigara kullaniminin birakilmasi,
bir koroner vazokonstriktor olan nikotinin temizlenmesi i¢in zaman tanityacak
ve karboksihemoglobin seviyelerinde bir diisiise izin verecek ve bdylece oksijen
taginmasini iyilestirecektir (1, 2).

Anestezi indliksiyonu ve hava yolu manipiilasyonu sirasinda daha az tahris
edici bir ajan olarak sevofluran kullanilmasi diisiiniilebilir. Anesteziyi yavasga
derinlestirerek hava yolu reaktivitesi riski en aza indirilmelidir. Hava yolu
reaktivitesinde artis sonucunda hastada oksiiriik, laringospazm ve desatiirasyon
geligebilecegi goz oniinde bulundurulmalidir (2).

Bir endotrakeal tiip araciligiyla solunumun siirdiiriilmesi veya supraglottik
havayolu aygiti kullanimi sirasinda spontan solunumun siirdiiriilmesi havayolu
tahrisine neden olabilir. Bu nedenle lokal anestezik kullanimi, opioid ile analjezi,
kontrollii ventilasyon i¢in néromuskuler bloker kullanimi ve invaziv pozitif
basin¢li ventilasyon degerlendirilmelidir (9, 39).

5.6. Obstriiktif Uyku Apne Sendromu (OUAS)

Preoperatif degerlendirme sirasinda hastada horlama, apne, giin i¢i uyku
ihtiyaci, asirt uyuklama gibi semptomlar bulunmasi obstriiktif uyku apne
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varligima karsi stiphe uyandirmalidir. Bu hastalarda entiibasyon giicliigii ve
zor havayolu olasiligr yiiksektir. Bu nedenle gerekli anestezik teknik secimi
ve hazirlik 6nem kazanir. Rejyonal tekniklerin kullanimi ile perioperatif
havayolu problemlerinin Oniine gegilebilir. Ancak hastalar supin pozisyonda
havayolu obstriiksiyonuna meyilli olduklarindan bu hasta grubunun 6zellikle
postoperatif donemde lateral pozisyonda tutulmasi diistiniilebilir. Acil havayolu
gereksiniminde ise supraglottik havayolu aygitlar1 yardimer olabilir. Hastanin
¢oziilemeyen bir havayolu kollapst mevcut ise siirekli pozitif havayolu basinci
(CPAP) uygulanmasi yardimci olabilir (40).

Tanili ve ciddi OUAS semptomlari gosteren hastalardan mutlaka rutin
kullandiklar1 CPAP cihazlarin1 getirmeleri istenmelidir. Premedikasyon bu
hastalarda dikkatli yapilmalidir. Hava yolu obstriiksiyonu hizla geligebilir,
bu yiizden sedatif anksiyolitiklerden kaginilmahdir (1, 2). Premedikasyon
ve sedasyon uygulanacak hastalarda kullanilacak ajanlar igin antagonistler
miimkiinse hazirbulundurulmalidir. Hastalardarejyonal tekniklerinuygulanmast,
opioid dis1 analjezi segeneklerinin kullanilmast ve eger opioid kullanilacaksa
rutin CPAP uygulamasi bu problemin ¢oziimiinde fayda saglamaktadir (1, 40).

Bu hastalarda toraks ve {ist batin cerrahisi solunumsal fonksiyonlar
ciddi sekilde bozabilir ve postoperatif alveoler hipoventilasyon gelisebilir.
Havayolunu ilgilendiren cerrahilerde ise obstriiksiyonu agirlagtirabilir. Uygun
cerrahilerde mutlaka rejyonal teknikler degerlendirilmelidir ancak herhangi
biling kayb1 ve solunum yetmezligi tablosunda zor havayoluna yonelik acil
eylem plani yapilmalidir. Hastalar havayolu kollapsina meyilli olduklar1 i¢in
néromuskuler kas bloker etkisinin tam olarak geri ¢evrilmesi ve tam derlenme
sonrast ekstiibasyon planlanmalidir. Bu nedenle kas gevsetici etkisinin
monitorizasyonu bu hastalarda degerli hale gelir. Noromuskuler bloker
antagonizmasi i¢in uygulanan neostigminin sekresyon arttirici etkisine dikkat
edilmelidir. Postoperatif donemde rutin arteriyel kan gazi takibi ve alveoler
hipoventilasyonu engelleme amaciyla CPAP kullanim diistiniilebilir (1-3).

5.7. Kistik Fibrozis

Kistik fibrozis; en sik Kafkasyalilarda goriilen, otozomal resesif kalitimla gecen,
multisistemik tutulum yapan oliimciil bir genetik hastaliktir (41). Kromozom
7 tizerindeki kistik fibrozis transmembran diizenleyici (CFTR) gen, viicuttaki
cogu ekzokrin bezi kaplayan epitel hiicrelerinin apikal sinirinda bulunan bir
kloriir kanalidir. Kistik fibrozise neden olan tiim mutasyonlar, bu kanal boyunca
kloriir iletkenligini etkiler, kloriir tasinmasinin kaybiyla ve normal bir ince
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mukus tabakasini korumak i¢in gereken sodyum/kloriir dengesinin bozulmasiyla
sonuclanir. Kistik fibroziste mukus viskozdur ve silyalar tarafindan daha az
temizlenir. Klinik belirtiler arasinda ilerleyici akciger hastaligi (sik alt solunum
yolu enfeksiyonlari, kronik hipoksemi ve kor pulmonale), kronik siniizit ve
nazal polipler, safra kanallarinin tikanmasina bagli hepatobiliyer sistem hastaligi
(fokal biliyer siroz, portal hipertansiyon, multinodiiler biliyer siroz), mekonyum
ileus, tekrarlayan karin agrisi, pankreas ekzokrin yetmezligi ve kistik fibrozis ile
iligkili diyabet bulunur (42).

Yenidoganlar mekonyum ileusun cerrahi tedavisi i¢in bagvurabilirler.
Kistik fibrozis hastalari i¢in yaygin elektif cerrahi prosediirler; nazal polipektomi,
enteral besleme veya vaskiiler erigim cihazi yerlestirmeyi icerir. Kistik fibrozisli
hastalarin neredeyse tamami bronsektazi semptomlarina sahiptir. Aktif bir
akciger enfeksiyonu diglanmali, stiphe durumunda elektif cerrahi ertelenmelidir.
Sik arteriyel kan gazi analizini kolaylagtirmak i¢in vaka sirasinda arteriyel
hat yerlestirme diisiiniilmelidir. Biiyiik cerrahi i¢in bagvuran kor pulmonale
hastalarinda kardiyak output (CO) monitorizasyonu kullanilabilir. Kisa siireli
cerrrahi, abdominal ve torasik girisim igermeyen prosediirler i¢in spontan soluyan
bir hastada supraglottik hava yolu aygiti kullanimi, genel anestezinin solunum
mekanigi tizerindeki olumsuz etkilerini en aza indirebilir. Bunun yaninda bir
endobrongial tiip kullanilmas: brongial aspirasyona ve kontrolli mekanik
ventilasyona izin verir. Yiiksek nazal polipozis insidansi nedeniyle miimkiinse
nazal entiibasyondan kaginilmalidir. Pozitif basingli ventilasyon kullanirken
hava yolu basinglarint miimkiin oldugunca diisiik tutulmalidir. Hastalar devamli
pnomotoraks acisindan degerlendirilmelidir. Nemlendirilmis ve 1sitilmig gazlar
anestezi idamesinde kullanilmahidir. Hizli derlenmeyi kolaylastirmak igin
miimkiin oldugu kadar kisa etkili ilaglar kullanilmalidir. Cerrahi ag¢idan uygun
hastalarda, hava yolu manipiilasyonunu onlemek ve postoperatif analjeziyi
optimize etmek i¢in rejyonel anestezi teknikleri diistiniilmelidir (43).

Postoperatif solunum yolu enfeksiyonu gelisme riskini en aza indirmek
temel amactir ve perioperatif donem boyunca bu hedeflenmelidir. Bu nedenle
hastanin erken ekstiibasyonu biiylik nem arz etmektedir. Noromuskuler bloker
ajan etkisinin tamamen tersine ¢evrildiginden emin olunmalidir. Evde non-
invaziv ventilasyon kullanan hastalar i¢in, ameliyattan hemen sonra hastanin
kendi ekipmaninin hazir oldugundan emin olunarak hazirlik yapilmalidir.
Gogiis fizyoterapisine miimkiin oldugunca erken déonemde baslanmalidir. Kistik
fibrozis hastalarinin %80’inde pankreas emilim bozuklugu vardir. Bu nedenle
ameliyattan sonra yeterli ve erken enteral beslenmeyi siirdiirmek esastir (42, 43).
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5.8. Akciger Nakli Sonrast Anestezi

Akciger nakli sonrasit ameliyat endikasyonlar1 sunlar olabilir: nakil ile ilgisi
olmayan, nakli hizlandiran hastalikla ilgili (amfizem, a-1 antitripsin eksikligi,
pulmoner fibroz, primer pulmoner hipertansiyon, kistik fibrozis), nakil ile
ilgili komplikasyonlar nedeniyle ve immiinsupresif durumdan kaynaklanan
komplikasyonlarin gelismesi (44).

Bronsgiyal anastomozun distalinde afferent ve efferent innervasyonun
kaybi, anastomozun distalindeki uyaranlara karsi Oksiiriik refleksinin
kaybolmasina ve bronkomotor tonusda ndral aracili degisikliklere neden olur.
Pulmoner allogreftte mukosiliyer klirens bozulur, bu da immiinosupresyon ve
bozulmus Oksiiriik refleksi ile birlikte hastay1 perioperatif pndmoni riski altina
sokmaktadir (44).

Cogu durumda stres dozlarinda steroid gerekli olacaktir. Kemoterapotik
ilaglarin ¢ogunda immiinosupresyon meydana geldiginden, aseptik tekniklere
dikkat edilmesi Onemlidir. Santral vendz kataterlerin nakledilen akcigerin
kars1 tarafina yerlestirmenin daha giivenli oldugunu gdsteren higbir kanit
yoktur. Erken ekstiibasyon saglamak igin noromiiskiiler fonksiyonu devamli
degerlendirilmeli ve yiiksek doz opioidden kaginilmalidir. Trakeal/bronsiyal
anastomoz hasari riskini en aza indirmek i¢in entiibasyon sirasinda, tlip
kordonlarin tam ortasinda birakmali ve kaf dikkatlice sisirilereck ve ameliyat
sirasinda siirekli kontrol edilmelidir. Bir fiberoptik bronkoskop (FOB) kullanarak
cift limenli tiipler dogrudan goriis altinda yerlestirilmelidir. Ventilasyonda
temel amag yeterli oksijenasyonun saglanmasi, tepe hava yolu basinglarini
ve fraksiyone inspiratuar oksijen konsantrasyonunu (FiO,) en az seviyeye
indirmektir. Oksiiriik refleksi baskilanan bu hastalarda sessiz aspirasyon riski
olmasina ragmen maske veya supraglottik aygit kullanimi kontrendike degildir.
Perioperatif sivi dengesine ¢ok dikkat edilmelidir. Hastanin spontan pulmoner
fonksiyonun erken geri doniisiinii ve erken ekstiibasyonu perioperatif yonetim
boyunca hedef olmalidir. Ameliyat sonrast yogun bakim iinitesine kabul;
solunum fonksiyonunun yetersiz geri doniisii, cerrahi durum veya enfeksiyon
varligi nedeniyle olabilir. Gogiis fizyoterapisi ve postural drenaj ameliyat
sonrast donemde faydali olabilir (2, 44).

5.9. Solunum Yolu Enfeksiyonlar

Oskiiltasyonda gogiis bulgulari olsun ya da olmasin, ates ve oksiiriik ile seyreden
solunum yolu enfeksiyonu olan hastalara, postoperatif pulmoner komplikasyon
riski nedeniyle genel anestezi altinda planli cerrahi yapilmamalidir (1, 2).
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Asemptomatik iist solunum yolu semptomlart bulunan hastalarda
ameliyat sirasinda laringospazm gelisimi daha olasi olabilir (2). Asemptomatik
¢ocuklarla karsilagtirildiginda, akut veya yakin zamanda USYE semptomlari
olan ¢ocuklarin gegici postoperatif hipoksemi yasama olasiligi daha yiiksektir.
Bu, 6zellikle invaziv mekanik ventilasyon gerekliliginde en belirgindir (45).

6.  Anestezi Teknikleri ve Avantajlari

Solunum fonksiyonu zayif olan hastalarda premedikasyon solunum
depresyonuna neden olmamalidir. Opiatlar ve benzodiazepinlerin her ikisi de
buna neden olabilir, dikkatli kullanilmalar1 ve hastalarin yakin takibi dnemlidir.
Nemlendirilmis oksijen bu siirecte hastaya uygulanabilir. Antikolinerjik ilaglar
(6rnegin atropin) hava yolu salgilarin1 kurutabilir ve ketamin kullanimindan
once yardimci olabilir (2, 3).

Perioperatif olarak, hastanin siirekli klinik gdzlemi, vakaya uygun
monitorizasyon ile birlestirilir. Boylece hastanin rengi, solunum hiz1 ve solunum
paterni gdzlemlenir. Nabiz hacmi ve hizi palpe edilir. Monitorizasyon genellikle,
nabiz oksimetresi, elektrokardiyogram, invaziv olmayan kan basinci ve end-
tidal karbondioksit 6lgtimiinii igerir (1).

Periferik oksijen satlirasyonunun preoperatif nabiz ol¢iimi yararlidir
ve perioperatif solunan oksijen konsantrasyonu ag¢isindan bunu siirdiirmek
icin hedef olmalidir. Perioperatif pulmoner komplikasyon riski yiiksek olan
hastalar, bir arteriyel hat kullanilarak diizenli kan gazi analizinden fayda
goreceklerdir (1).

Secilen anestezi teknigi, perioperatif pulmoner komplikasyon riskinin
en diisiik oldugu kabul edilen tekniktir ve bu agidan karsilagtirilmalidirlar.
Rejyonel anestezi, genel anestezinin pulmoner komplikasyonlarini 6nleyecektir,
ancak kullanimi lokal anestezik etki siiresi ve belirli cerrahiler disinda
kullanilamamas1 nedeniyle kisitlanabilir. Yiiksek seviye spinal ve epidural
teknikler interkostal kas fonksiyonunu bozar ve fonksiyonel rezidiiel kapasitede
azalmaya yol acar. Perioperatif bazal atelektazi ve hipoksi riskinde artisa neden
olabilir. Trakeal entiibasyondan kacinmak postoperatif bronkospazm riskini
azaltmasina ragmen, bu tekniklerin genel anesteziye gére daha az solunum
komplikasyonu ile sonuglandigina dair net bir kanit yoktur. Diisiik seviye spinal
ve epidural teknikler, gobek alt1 ve alt ekstremitelerde oldukga kullanigl anestezi
yontemleridir. Pulmoner fonksiyonlarda dnemli derecede bozukluk yaratmadan
kullanilabilir. Spinal veya epidural anestezi kullanmay1 planlarken, hastanin
uzun siire diiz yatabileceginden emin olunmalidir (1, 46).
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Ketamin anestezisi hava yolunun refleksini ve spontan solunumu
ayrica Oksiirlik refleksini korur. Ventilasyon baskilanmaz, ancak atropin
premedikasyonu gerektirebilecek kadar tiikiirtik salgisinda artig yaratir. Bunun
yaninda kas gevsemesi ve endotrakeal entiibasyon olmadigi i¢in, mide i¢eriginin
aspirasyonuna karst havayolu risk altindadir. Bu nedenle tek anestezik ajan
olarak ketamin, midesi dolu olan hastalarda kullanilmaz. Bas, boyun ve kulak,
burun ve bogaz cerrahisi sirasinda kas gevseticiler ve kontrollii ventilasyon
kullanildig1 i¢in endotrakeal entiibasyon gerekli olacaktir. Burada hava yoluna
erisim ameliyat basladiktan sonra zor olacagindan, ameliyatin baslangicinda
giivence altina alinmalidir. Ayrica, trakeadan kan aspirasyon riski mevcuttur.
Benzer sekilde, torasik veya abdominal cerrahi sirasinda kontrollii ventilasyonu
saglamak i¢in kas gevsemesi gerekecektir. Ayrica endotrakeal entiibasyon,
bagirsak iceriginin trakeal aspirasyonuna karsi koruma saglayacaktir. Hastalarda
prone pozisyon gerekliliginde hava yolu erisimi vaka sirasinda zor olacaktir. Bu
nedenle endotrakeal entlibasyon ve kontrollii ventilasyon gerekli olacaktir (1-3).

Basit oksijen maskesi kullanilarak hastanin spontan solunumunu koruyan
teknikler hava yolunu korumasiz biraksa da, hava yolu enstriimantasyonunu ve
buna bagl riskleri onler. Supraglottik aygit kullanimi havayolu reaktivitesini
endotrakeal entiibasyona gore daha fazla onler. Bu teknik, yalnizca kisa siireli
(2 saatten az), ekstremite veya kiigiik cerrahiler i¢in, hasta supine veya yan
pozisyonda rahat¢a soluyabileceginde kullanilir (2, 3).

Etkili analjezi, postoperatif solunum komplikasyonlarinin insidansini
azaltir. Ozellikle major cerrahilerden sonra 48-72 saat boyunca opioid
gereksinimi olabilir. Intravendz opioid boluslari, derlenme odasinda solunum
depresyonu riski agisindan hasta gozlemlenirken agriya karsi titre edilerek
kullanilabilir. Ayrica serviste yakin gozlemlenebilecek hastalarda uzun etki
siiresinden faydalanmak amaciyla intramiiskiiler opioidler kullanilabilir.
Solunum depresyonu riski 6nemli oldugundan, siirekli intravendz opioid
inflizyonlar1 ¢ok yakin gozetim gerektirmektedir. Opioidlerin, parasetamol veya
non-steroid antiinflamatuar ilaglar gibi ajanlarla kombinasyonu, opioid yan
etkilerini azaltirken etkili analjezi saglar. Varsa, hasta kontrollii analjezi (PCA)
sistemleri, hastanin opioid gereksinimlerini agrilarina gore titre etmesine izin
verir ve gereksiz opioid kullanimini, buna bagh riskleri onler. Etkili analjezi,
derin nefes alma, oksiirme ve mobilizasyona izin verdigi i¢in 6nemlidir. Bu,
sekresyonlarin atilabilmesini ve akcigerlerde atelektazi ve kollapst dnlemeye
yardimci olur ve postoperatif pnémoni insidansini azaltir. Postoperatif analjezi
yontemi ameliyattan dnce mutlaka hasta ile tartisilmalidir (47, 48).
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Abdominal ve torasik cerrahi prosediirler i¢in postoperatif torasik epidural
analjezi kullanimi, az sayida solunum komplikasyonu yaninda kaliteli analjeziile
sonuclanir. Bir epidural ila¢ dozunda diislik konsantrasyonlarda lokal anestezik
ile diisiik dozlarda opioidlerin kombinasyonu ile, en az yan etki ve en iyi analjezi
elde edilebilir. Hem opioid kaynakli solunum depresyonu hem lokal anestezik
toksisitesini 6nlemek temel amagtir. Postoperatif opioid analjezi uygulanirken
hasta, yeterli tibbi ve hemsirelik becerilerine ve personel seviyelerine sahip bir
alanda gbzlemlenmelidir. Ortaya ¢ikabilecek komplikasyonlar derhal not edilir
ve anestezi biriminden yardim istenmelidir. Kan basinci, nabiz, oksijenasyon,
solunum hizi, biling diizeyi ve analjezi ile ilgili diizenli goézlemler yapilir.
Hastaneye 6zgii olusturulan protokoller, hemsireler i¢in analjezi uygulanmasi,
gerekli gozlemler ve ne zaman yardim istenecegi konusunda rehberlik etmek
amactyla kullanilabilir (1-3).

Hastalara ameliyat oncesi donemde sekresyonlart harekete gegirecek ve
akciger hacimlerini artiracak teknikleri 6gretmek, akciger komplikasyonlarini
azaltacaktir. Kullanilan yontemler; Okslirme, derin nefes alma, erken
mobilizasyon ve postural drenaj ile birlikte gogiis perkiisyonu ve vibrasyonu
igeren solunum fizyoterapi teknikleridir (49).

Ameliyattan onceki 6 ay i¢inde bir steroid kiirii almis veya giinde 10
mg’dan fazla prednizolon idame tedavisi goren hastalarda adrenokortikal
supresyon oldugu varsayilir. Perioperatif steroid takviyesi gerekli olacaktir.
Premedikasyondan baslanarak intravendz hidrokortizon 100 mg 8 saatte
bir verilir. Sonraki 5 giin boyunca bu, 100 mg intravendz hidrokortizonun
25 mg oral prednizolona esdeger oldugu normal giinliikk dozlarina azaltilir
(2, 3).

Venoztrombozagisindan risk altindaki hastalarda profilaktik 6nlemler
ameliyattan 6nce baslamali ve erken mobilizasyon saglanmalidir. Tedavi
postoperatif derin ven trombozu ve pulmoner emboli riski sonlanana
kadar devam etmelidir. Diizenli subkutan diisiik molekil agirlikli
heparin ve vendz doniisii kolaylagtiran cerrahi coraplar yaygin olarak
kullanilmaktadir (50).

Siddetli solunum sistemi hastaligi olan hastalarda genellikle beslenme
yetersizdir. Bu, postoperatif enfeksiyon riskinin artmasi, hastanede kalis
siiresinin uzamasi ve mortalitenin artmasi ile iligkilidir. Bu nedenle, normal
gida aliminin postoperatif donemde miimkiin oldugunca erken baglatilmasi
onemlidir. Eger bu postoperatif 5 giinden fazla gecikirse bir nazogastrik sonda
yardimi ile enteral beslenme gerekecektir (2).
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BOLUM 14

SOLUNUM SIiSTEMI
HASTALIKLARINDA
POSTOPERATIF
YONETIM

Ugur OZGURBUZ

olunum sistemi hastaliklarinda postoperatif yonetim, cerrahi sonrasi

morbidite ve mortaliteyi onemli Ol¢lide arttirmasi yoniinden onemlidir.

Postoperatif komplikasyonlar %2-70 oranlar1 arasinda degismektedir. Bu
farklilik cerrahinin tlirii ve hastanin 6zelliginden kaynaklanmaktadir. Hastanin
operasyon oOncesi birtakim solunum sistemi rahatsizliklar1 olmasi, postop
donemde pulmoner komplikasyon olarak karsimiza ¢ikabilir. Bunlar atelektazi,
pndémoni, solunum yetmezligi (uzun siireli mekanik ventilatérden ayiramama),
hipoksi, dncesinde olan kronik obstruktif akciger hastaligi (KOAH) ya da astim
rahatsizliklarinin siddetlenmesi olarak kabul gérmektedir (1).

Postoperatif donemde akciger voliimlerinin azalmasi komplikasyon i¢in
sebep olusturur. Vital kapasite ve fonksiyonel rezidiiel kapasitenin (FRK)
azalmasi akciger voliimlerini etkiler (2). Postoperatif agr ile birlikte ventile
olmayan akciger alanlari, sant ve hipoksemiye neden olabilirler (3). Ayrica
cerrahi sirasinda anestezide kullanilan ajanlarin etkileriyle solunum refleksleri
baskilanabilir, bu da enfeksiyon riskinin artmasina sebep olabilir (4). Bu
bilgilerin 15181nda postoperatif yonetim daha da 6énem kazanir. Cerrahi sonrasi
hastanin bakim ve tedavisinde gbéz Oniine almamiz gereken bir takim risk
faktorleri vardir.

Hasta iligkili ve cerrahi iligkili risk faktorleri olarak iki baslik altinda
degerlendirebiliriz.

1. Hasta lliskili Risk Faktorleri
1.1 ileri Yag

Ileri yas, postoperatif donem igin bir risktir. Altinc1 dekattan sonra bu daha da
artmaktadir (5). Postoperatif donemde ileri yas grubundaki bir hastada, postop
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donemde komplikasyonlar gelisebilecegi ongoriilerek takip ve tedavisinin
diizenlemesi gerekir.

1.2 Sigara

Sigara, postoperatif donemde sikintt olusturabilecek bir aliskanliktir.
Ameliyattan en az 4 hafta dnce, miimkiinse 8 hafta dnce sigaranin biraktirilmasi
uygun olacaktir. Sigara mukus salgisinin artmasina, siliyer aktivitede azalmaya
sebep olur. Bu da hastanin ekstiibasyon asamasinda sikinti yagsamasina, belki de
mekanik ventilator desteginin devamina neden olabilir (6). Bu nedenle cerrahi
Oncesi sigaranin biraktirilmasi uygun olacaktir. Sigara i¢en hastalarda postop
donemde solunum egzersizleri, postural drenaj, oksijen tedavisi ve pulsoksimetri
ile satiirasyon takibi 6nemli olacaktir.

1.3 Obezite

Morbid obez hastalarda akciger voliimlerinin azalmasma baglh olarak,
ventilasyon/perfiizyon dengesizligi ve hipoksemi gelisebilmektedir. Buna
bagli obezite, solunum mekaniginin bozulmasina sebep olur. Bu bozulma
asir1 kilolularda %10, obezlerde %22 ve ciddi obezlerde %33 kadardir (7-9).
Obez hastalarim postoperatif bakiminda monitorizasyon, agri tedavisi, erken
mobilizasyon, derin ven trombozu profilaksisi, sivi-elektrolit dengesine dikkat
edilmesi ve emosyonel destek saglanmasi 6nemlidir (10).

2. Cerrahi Iliskili Risk Faktorleri
2.1. Cerrahi Bolge

Cerrahi bolge, postoperatif donemde komplikasyon olusturabilecek bir
faktordiir. Komplikasyon orani iist abdominal ve intratorasik bolge en yiiksek
riski olusturmaktadir.

2.2. Cerrahi Siiresi

Cerrahinin siiresi de komplikasyonlar ile iliskilidir. 3-4 saatten uzun siiren
cerrahiler biiyiik oranda komplikasyonlara neden olabilmektedir. Bu yiizden
uzun siirmiis cerrahilerde, postop donemde dikkatli, 6zenli bir gozlem ve tedavi
gerekmektedir.

2.3 Anestezi Yontemi

Genel anestezi, epidural veya spinal anesteziye oranla daha yiiksek komplikasyon
riskine yol agabilir. Genel anestezi almis hastalara, postoperatif bakim {initesinde
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monitorizasyon, oksijen destegi ve solunum rehabilitasyonu uygulanmalidir.
Bolgesel anestezi almig hastalar ise, vital bulgularinin takibi, voliim replasmani
ve motor blok agisindan dikkatli takip edilmelidir.

2.4. Postoperatif Agr1 Kontrolii

Akut postoperatif agri, cerrahi gegiren hastalarin biiyikk bir bdlimiinde
gelisebilmektedir ve bunlarin yetersiz tedavisi ile morbidite ve mortalite
artmaktadir. Postoperatif donem yonetiminde agr1 kontrolii bundan dolay1 g6z
ardi1 edilmemesi gereken bir durumdur.

3.  Postoperatif Bakim Unitesinde (PACU) Rutin Derlenme Prensipleri

Postoperatif bakim iinitesi (PACU), ayni bir yogun bakim {initesi gibi islev
gormelidir. Yogun bakim uzmani ya da konunun uzmanlar1 gérev almaldir.
Hastalara multidisipliner yaklagim gostermelidir. Tim bunlarin 1s18inda,
cerrahi gegirmis ve anestezi almis hastalarda; hipotermi, anemi, hipovolemi,
elektrolit dengesizligi, koagiilopati olabilecegi unutulmamalidir. Postoperatif
bakim iinitesinde agr1, ajitasyon, bulanti, kusma ve titreme gibi sorunlar siklikla
kargimiza ¢ikabilir. Bu sorunlara hazirlikli olmak gerekir. Hastanin almis oldugu
anestezi tiiriine gore de dikkat etmemiz gerekenler vardir.

3.1. Genel Anestezi

Hasta derlenme {initesine geldiginde vital parametrileri ve oksijenasyon durumu
kontrol edilir. Ik 15 dakika icin 5 dakikada da bir, daha sonra 15 dakikada bir
kan basinci, kalp atim ve solunum sayilari kaydedilir. Genel anesteziden sonra
tiim hastalara derlenme {initesinde %30-40 oksijen verilmelidir, yoksa gecici
hipoksemiler goriilebilir (11).

3.2. Rejyonal Anestezi

Rejyonal anesteziden sonra tiim hastalara oksijen verilip, duyusal ve motor blok
diizeyleri periyodik olarak kontrol edilmelidir (11).

4.  Solunum Sistemi Hastaliklar1 Olan Hastalarda Postoperatif Donem
4.1. Kronik Obstruktif Akciger Hastalig1 (KOAH)

KOAH, postoperatif komplikasyonlar arasinda onemli bir risk faktori
oldugundan, operasyon dncesinde iyi degerlendirilmelidir. Hafif obstriiksiyonu
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olan KOAH olgularmin riski genel popiilasyon ile benzer olup, orta ve agir
olgularda komplikasyon riski artmaktadir (1). Postoperatif donemde, agri
tedavisi, erken ekstubasyon, erken mobilizasyon, bronkodilatator ve oksijen
tedavisi uygun olacaktir. Postoperatif donemde erken eckstubasyon ya da
uyanik ekstubasyon onerilse de, FEV1<%50 olan hastalarda, 6zellikle de {ist
abdominal ve torasik operasyonlardan sonra bir siire mekanik ventilasyon
gerekebilir (6,11).

4.2. Astim

Astiml1 hastalar cerrahi sonrasi sorun yasayabilecek gruptadir. Postop donemde
hastalarda bronkospazm, solunum yetmezligi, laringospazm goriilme olasilig
yliksektir. Astimli olgularda inhaler bronkodilatatér kullanimi1 operasyondan
hemen oOncesine kadar devam etmelidir. Astimli hastalarda inhaler formda
kullandiklari ilaglarin operasyondan 1-2 giin 6nce nebiil formuna gecilebilir.
Ayrica bu tir hastalarda intravendz steroid uygulamalari peroperatif
bronkospazmi azaltmaktadir. Astimli hastalarda, postoperatif donemde tedaviye
devam edilmelidir. Erken donemde solunum egzersizleri ve mobilizasyon
uygulanmalidir.

4.3 Akciger Karsinomu

Akciger karsinomu, tanisi almis ve operasyon planlanan hastalarin preoperatif
degerlendirmesi ¢ok dikkatli bir sekilde yapilmalidir. Bdylece postoperatif
komplikasyon riski de olduk¢a aza indirgenmis olacaktir. Preoperatif olarak,
hasta egitimi, sigaranin kesilmesi, dogru soluma ve okslirmenin dgretilmesi,
bronkodilatasyon, gerektiginde enfeksiyon ve sekresyon kontroli,
obez hastalarda uygun oldugunda zayiflatma programi uygulanmalidir.
Postoperatif donemde preoperatif yontemlerin siirdiiriilmesi, sekresyonlarin
mobilizasyonu, erken hareket, Oksiirtme, agrinin kontrol edilmesi ve
analjeziklerin hastanin solunum paternine olan etkileri konusunda dikkatli
olunmalidir (12).

4.4  Obstriiktif Uyku Apne Sendromu (OSAS)

Uyku sirasinda {ist havayolunda kas tonusunun azalmasi sonucu tam veya
parsiyel obstriiksiyon olusmasi ile karakterize, horlama ve hipoksik dénemlerin
goriildigi klinik bir sendromdur (13). OSAS tanisi olan hastalarin perioperatif
komplikasyonlar agisindan artmis riske sahip oldugu bilinmelidir. OSAS,
prevalansi %9’dan %26’ya kadar degisebilen, genel popiilasyonda sik goriilen
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bir bozukluktur. Prevalansi cerrahi populasyonda daha da artmakta 6zellikle
bariatrik cerrahi gecirecek hasta grubunda %70’e kadar ¢ikmaktadir (13).
Cerrahi gecirecek hastalarm % 90’inda tani1 konulmamis ve tedavi edilmemis
OSAS mevcuttur. Bu nedenlerden dolayi preoperatif donemde tan1 ve tedavisini
saglamak mortalite ve morbiditeyi azaltmak acisindan dnemlidir. OSAS’m en
etkin tedavi yontemi olan siirekli pozitif hava yolu basinci (CPAP) tedavisi ve
onun kullanilamadig1 durumlarda, bifazik pozitif hava yolu basinci (Bilevel
Positive Airway Pressure, BPAP) tedavileri bu tiir hastalarda altin standart
olabilir (14 ).

OSAS hastalarinda post-anestezi bakim biriminde (PACU) standart
monitorizasyonla izleme; oksijenasyonu, CPAP/BPAP ile havalandirma,
dolagim, biling seviyesini ve sicaklik takibini igerir. OSAS’l1 birgok hasta
obezdir ve bu nedenle apne veya hipoventilasyon sirasinda hizli desatiire olur;
fazla miktarda oksijen uygulamasi, apne ve hipoksemi arasindaki aralig1 uzatir.
Hasta, uyarilmamis halde birakildiginda, oda havasinda yeterli oksijenasyonu
saglayabilmesi icin inspirasyon oksijeni kademeli olarak diiser, bu sebeple
hastanin desatiire kalmamasi igin stirekli pulsoksimetresi ile izlenmesi gerekir.
OSAS’li olan hastalar oksijen tedavisi ile hiperkapni riski altindadir. Bu
hastalarda havalandirmanin yeterli oldugu en diisiik tolere edilen oksijen miktari
kullanilmalidir (15).

4.5. Idiopatik Pulmoner Fibrozis

Idiopatik pulmoner fibrozis (IPF), daha ¢ok ileri yasta goriilen, akcigerlerde
alveollerin skar ile kalinlagmasi ile seyreden, 0ksiiriik, nefes darlig1 semptomlari
olan, nedeni bilinmeyen bir hastaliktir. Genellikle 50 - 85 yaslar1 arasinda,
erkeklerde kadinlardan sik goriilmektedir. Idiopatik pulmoner fibrozis (iPF);
postoperatif komplikasyon riskini arttirmaktadir. Postoperatif donemde %14
oraninda akut solunumsal kétiilesme, %9 oraninda da pnomoni gelisebilir (16).
Cerrahi sonrasi, egzersiz egitimi, nefes egzersizleri, strese karst anksiyolitik gibi
destek saglayict pulmoner rehabilitasyon uygulanmalidir.

4.6. Pulmoner Hipertansiyon

Pulmoner hipertansiyon ¢esitli nedenler sonucu olusabilen kronik bir hastaliktir.
Pulmoner hipertansiyon tanisi olan hastalar komplikasyonlar agisindan risk
tagimaktadir. Bu hastalarda postoperatif donemde, invaziv arter ve pulmoner
basing monitorizasyonu ile kan basinci izlemleri, oksijenasyon &nemlidir.
Oksijen destegi ve normotansif bir takip gerekmektedir.
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4.7. Pnomoni

Pnémoni, eger preoperatif donemde var olan bir durumsa, miimkiinse cerrahinin
ertelenmesi, uygun antibiyoterapi, altta yatan risk faktorlerinin elimine edilmesi
gerekecektir. Boylelikle postoperatif donemde sorun yasanmasi engellenebilir.
Tedavisini almis ya da almakta olan pndmoni hastalarinda postoperatif donemde
antibiyoterapinin devami, solunum egzersizleri ve rehabilitasyon uygun
olacaktir. Hastada oncesinde olmayip da postoperatif pulmoner komplikasyon
olarak gelisen pndmoni ise, mortalitenin en 6nemli sebeblerinden biridir.

4.8. Ust Solunum Yolu Enfeksiyonlari (USYE)

USYE, soguk alginlig, tonsillit, farenjit, siniizit gibi ¢esitli enfeksiyonlari ierir.
Bu durumda eger cerrahi elektifse ertelenmeli, uygun tedavi verilmelidir. USYE
rahatsizlig1 ile acil operasyona alinmis hastada ise, intraoperatif ve postoperatif
yakin izlem, ates takibi, antibiyotik tedavisi uygun olacaktir.

4.9. Pulmoner Tromboemboli

Pulmoner tromboemboli, maligniteler, ileri yas, uzun immobilizasyon sonrasi
olugabilir. Cerrahi Oncesi tromboemboli tanisi olan hastada, postoperatif
donemde sorun yasanmamasi adina proflaktik bacak elevasyonu, elastik bandaj,
kompresyon ¢oraplari, mobilizasyon uygulanabilir. Bu arada antiagregan ilaglar
perioperatif donemde kullanilmaya devam edilmelidir. Akut koroner sendrom,
atriyal fibrilasyon gibi kardiyak hastaliklarda tedavide diigiik molekiil agirlikli
heparin (DMAH) olarak bilinen ilaglarin cerrahi sonrast kullanimia devam
edilmelidir (17). Postoperatif donemde bunlar1 goz Oniine alarak tedavi ve
bakim diizenlenmelidir.

Postoperatif donemde 6zellikle solunum sistemi hastaligi olanlarda ve tiim
cerrahilerde erken mobilasyon 6nemlidir. Erken mobilizasyon, ventilasyonu
artirir, oksijenasyonu ve perfiizyonu diizenler. Tidal voliim, foksiyonel rezidiiel
kapasite (FRK) ve mukosilier transport artar. Boylelikle immobiliteye bagl
olusabilecek diger riskler azalmis olur (18).

Postoperatif donemde pulmoner rehabilitasyon, cerrahi sonrasi mortalite
ve morbiditenin azaltilmasini amacglamaktadir. Ekstiibasyondan sonra hedef
optimal alveolar ventilasyonu saglamak, akciger voliim ve kapasitelerini
artirmak, etkili okstirmeyi ve muhtemel atelektazik alanlarin havalanmasini
saglamaktir. Erken mobilizasyon, solunum egzersizleri postoperatif bakimda
hastada sorun yagamamak adina dikkat etmemiz gereken noktalardir.
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Sonug olarak, postoperatif donem, hastalarin cerrahi bakim ve yogun

bakim kurallarina uyumlu olmasi gereken dnemli bir siirectir.
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BOLUM 15

METABOLIK SENDROM VE
DIYABETLI YASLI BIREYLERDE
AKCIGER FONKSIYON DEGISIMI

Muzaffer AL

asamin ilk yirmi y1linda akcigerler bir biiylime ve olgunlagma evresine

i girerler. Maksimum alveol sayisina yaklasik 10-12 yasinda ulasilir.
Solunum sisteminin olgunlagsmas1 kadinlarda 20 ve erkeklerde 25

yasinda hizlanir. Yaslanma, akciger performansinda ilerleyici bir disiisle
iligkilidir. 2050 yilina kadar diinya niifusunun 60 yas istii oraninin neredeyse
iki katina c¢ikacagi tahmin edilmektedir (1). Yetiskin kok hiicre rezervlerinin
tikenmesi, mitokondriyal disfonksiyon, artan oksidatif stres ve telomer
kisalmas1 gibi hiicre yenilenmesine ve onarimina yardimci olan intrinsik
mekanizmalardaki yasa bagh degisiklikler, akciger hiicrelerinin baslangic
homeostazini koruyamamasina katkida bulunur. Yaslanmis hiicreler, yetkin
hiicrelerden farkli olan, yapisal bilesenler ve hiicre digi matrisin bilesimi lizerinde

zararl bir etkiye sahip olabilen genetik ve morfolojik bir fenotip sergilerler (2).

1. Yaslanan Akcigerdeki Yapisal ve Fizyolojik Degisiklikler

[lerleyen yasla birlikte akciger yapisinda ve islevinde onemli bir degisiklik
vardir. Saglikli deneklerde yapilan noninvaziv ¢alismalar, asiner mikroyapida
yasa baglh farkliliklari gdstermistir (3). Alveoller, gaz degisimi icin kilcal
aglar1 ve havanin alveollerin i¢ine ve digina hareketine izin veren hava yollari,
akcigerlerin baglica fonksiyonel solunum bilesenleridir. Yetiskinlikte alveol,
alveolar kanal ve kapiller segment sayis1 sabit kalsa da, yasla birlikte alveol
boyutunda ve alveolar-kapiller yiizey alaninda belirgin bir artis olur. Alveollerin
bireysel caplarinin artmasimin neden oldugu yiizey gerilim kuvvetlerindeki
azalmaya bagli olarak akcigerlerin elastik geri tepmesi, yaslanma ile azalir ve
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ekspiratuar sonu akciger hacminde artisa neden olur (4). Destekleyici alveollerin
clastik baglantilarinin sayisindaki azalma ve artan kollajen ile birlikte elastik
geri tepmedeki azalma, daha kiiglik hava yollarmin daha yiiksek akciger
hacimlerinde kapanmasiyla sonuglanir (5). Yasl bireylerde normal tidal solunum
sirasinda bazi hava yollar1 daralabilir veya kapanabilir, bdylece fonksiyonel
rezidiiel kapasite artar ve akcigerlerden ekspiratuar hava akimi azalir (6). Gogiis
duvari islevindeki ve solunum kas giiclindeki belirgin degisikliklerin akciger
yaslanmasin1 ve akcigerlerden mukus veya yabanci partikiilleri temizleme
yetenegini de olumsuz etkilemektedir. Gogiis durusundaki yasa bagli degisiklikler
ve kaburgalarin genel sertlesmesi nedeniyle gogiis kafesinin sekli akciger
fonksiyonunu etkileyebilir (7). Akcigerlerin elastik geri tepmesindeki azalma ve
g6giis duvar1 deformasyonundaki degisiklikler, yasla birlikte artan fonksiyonel
rezidiiel kapasiteye yol acar (8). Solunum kas1 ve diyafram giiciindeki azalma,
kisi yaslandikga akciger fonksiyonunu etkiler. Omurlar arast disk boslugunun
daralmasi, omurganin egriligine ve kaburgalar arasindaki boslugun azalmasina
katkida bulunabilir ve bu da daha kiiglik bir gdgiis bosluguna neden olabilir.
Elastik geri tepmede yasa bagli azalmaya ragmen, azalmis solunum giicii ve
g6giis duvart kompliyanst nedeniyle toplam akciger kapasitesi yasla birlikte
onemli 6l¢iide degismez (9). Saglikli kisilerde bile 35 yasindan baslayarak akciger
fonksiyonunun diistiigii iyi bilinmektedir. Spesifik olarak zorlu ekspiratuar
hacimde (FEV1) yaklasik 30 mL/y1l ve zorlu vital kapasitede (FVC) yaklasik 20
mL/y1l azalma vardir. FEV1/FVC oraninda yasa bagli olarak diisiisle sonuglanir
(10). Bir kisi yaslandikea, istirahat arteriyel oksijen basincinda bir azalma olur
ve bu da akcigerlerde gaz aligverisinin azalmasina neden olur (11). Akciger
dolasimdaki yasa bagl degisiklikler, pulmoner arterlerin sistolik basincini
arttirir. Azalmig alveolar-kapiller yogunlugun yani sira pulmoner vaskiilaritedeki
degisiklikler, yaslanma ile birlikte pulmoner kapiller kan hacminde kademeli
bir azalmaya neden olur. Sonu¢ olarak, alveolar ventilasyonun standart
sapmasi ve akcigerler boyunca perflizyon dagiliminda artma, yash kisilerde
istirahat arteriyel oksijenin azalmasina neden olur (12). Deneysel ¢alismalar,
bronkoepitelyal hiicre apoptozunda yasa bagl bir artis oldugunu ve bunun
da yash akcigerde bulunan hiicre sayilarinin azalmasma neden oldugunu
gostermistir (13). Hiicresel bilesimdeki degisiklikler epiteli olumsuz etkiler
ve epitelde incelmenin artmasina neden olabilir. Kronik inflamasyona yanit
olarak, trombosit aktive edici faktor reseptorii gibi epitel hiicreleri tizerindeki
ylizey reseptorlerinin upregiilasyonu, yasli akcigerde bakteriyel adhezyon
ve birikimin artmasina neden olabilir ve pndmoniye yatkinlikla korelasyon
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gosterebilir (14). Saglikli yaslanmada, mukosiliyer klirensin azalmasi alt hava
yollarinda ve alveollerde mikrobiyal invazyona neden olabilir. Azalan mukus
iiretimi ve bilesimi, yaslanmis akcigerde patojen uzaklastirilmasinin azalmasina
ve enfeksiyona ve hastalik ilerlemesine karsi duyarliligin artmasina neden
olabilir. Epitel astar sivisinin molekiiler bilesimindeki yasa bagh degisiklikler,
ozellikle antioksidanlarda bir azalma, akciger fonksiyonunu da etkileyebilir.
Hava yollari, akciger homeostazinin korunmasinda ¢ok dnemli bir rol oynar.
Bilesim ve fonksiyondaki yasa bagli degisiklikler, yash kisilerin akciger
bozukluklarima karst artan duyarlhiligindan kismen sorumlu olabilir. Kiiboidal
tip II alveolar epitel hiicrelerinde (AEC2) yaslanma, alveolar epitel kok hiicre
yenilenmesinde kritik bir diisiise yol acabilir. Kiiboidal tip II alveolar epitel
hiicreleri alveollerde progenitor hiicreler olarak islev goriir ve skuomaz tip 1
alveolar epitel hiicrelerine (AEC1) farklilasir. Artmis hiicresel yaslanmaya
bagli olarak AEC2 islevinde yasa bagli bir bozulma, akcigerde yiiksek oranda
proinflamatuar ve oksidatif ortama katkida bulunur (15). Alt solunum yolundaki
kalic1 diislik dereceli inflamasyon, akciger matriksinde proteolitik ve oksidan
aracili hasart artirarak, alveolar kayba ve ardindan alveolar membran boyunca
gaz aligverisinin bozulmasina neden olabilir.

Ozellikle akcigerin fizyolojik yaslanmasi, alveollerin dilatasyonu, hava
bosluklarinin geniglemesi, periferik hava yollar1 i¢in yiizey degisim alaninin
azalmasi ve destekleyici doku kaybi, akcigerin statik elastikiyetinde azalma ve
rezidual voliim ve fonksiyonel vital kapasitede artma ile sonuglanan degisiklikler
ile iligkilidir. Yaghlarda gogiis duvarinin kompliyansi1 azalir, dolayisiyla geng
insanlarla karsilagtirildiginda solunum isi artar. Solunum kas giiciide yaslanma
ile azalir (16). Yaslanma ile birlikte, akcigerin statik elastik yapisinda azalma,
g6giis duvari kompliyansinda azalma ve solunum kaslarmin kuvvetinde azalma
en sik goriilen fizyolojik degisimlerdir. Tanimlanan yasa bagli fonksiyonel
degisikliklerin ¢ogu bu ii¢ faktdrle ilgilidir. Bununla birlikte, hastaliktan
etkilenmedigi siirece, solunum sistemi tiim yasam siiresi boyunca yeterli gaz
degisimini siirdiirebilir.

2. Yash Metabolik Sendrom ve Diyabet Hastalarinda Akcigerde Olusan
Sorunlar

Yaslanma, solunum sistemi hastaliklar1 yaninda basta diyabet olmak {izere bir
cok kronik hastalik gelisiminede zemin hazirlamaktadir (17). Yaslt insanlarda
diyabet gelisimi genetik, yasa bagli zihinsel ve/veya sosyal problemler ve
beslenme gibi bir¢ok faktdrden kaynaklanmaktadir (18). Ayrica, yaslanmaya
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bagl olarak azalan kas kiitlesi ve artan viseral yag, insiilin direnci yoluyla tip 2
diyabetes mellitus (T2DM) geligsme riskini artirir. Bu faktorler ayrica sarkopeni
ve kirilganlik gibi geriatrik sendrom riskinide artirir (19). Uluslararas1 Diyabet
Federasyonu (IDF) tarafindan yapilan en son kiiresel tahminler, diinya genelinde
yaklagik 285 milyon diyabetli insan oldugunu gostermektedir (20). 2030 yilina
kadar bu sayinin 438 milyona kadar yiikselecegi tahmin edilmektedir ve yarim
milyar daha insan yiiksek diyabet riski altindadir. Bu durum diyabetin, 21.
ylizyilin en biiylik halk sagligi sorunu olacagini géstermektedir.

Hem insiilin direnci hem de insiilin iiretiminin azalmasi, yasl diyabetinin
patolojisini karakterize eder. Yaslanmayla birlikte sarkopenik obezite
(sarkopeni ve viseral yagin nispi artig1) ve mitokondriyal disfonksiyon instilin
direncine neden olurken, B hiicre fonksiyonunun kademeli olarak tiikkenmesi
de insiilin sekresyonunun baslangi¢ fazinda azalmaya neden olmaktadir (21).
Diabetes mellitusu (DM) olan yash bireylerde hipertansiyon, kalp hastaligi,
serebrovaskiiler hastalik ve inme gibi eslik eden hastaliklarin goriilme oranlart
DM olmayanlara gore daha yiiksektir (22).

Restriktif akciger disfonksiyonu (RLD) yaslilarda oldukca yaygindir
ve diyabet, metabolik sendrom (MetS) ve abdominal obezite ile iligkilidir
(23,24). Spirometride diisiik zorlu vital kapasite (FVC) veya 1 saniyedeki zorlu
ekspiratuar hacim (FEV1) zayif akciger fonksiyonunu gostermektedir. Bu
durum yiiksek kardiyovaskiiler risk ve azalmis sagkalim ile yakindan iligkilidir
(25,26). Bununla birlikte, “zayif akciger fonksiyonu” en az iki farkli spirometrik
patern iceren genel bir terimdir. Bunlar obstriiktif akciger fonksiyon bozuklugu
(OLD) ve kisitlayic1 akciger fonksiyon bozuklugu (RLD)’dur (27,28)

OLD, 0.70’in altinda bir FEV1/FVC oranmin varliginda teshis edilir
ve tahmin edilen degerin yiizdesi (FEV1) olarak ifade edilen FEV1’e gore
smiflandirilir. Yasghlarda, OLD genellikle kronik obstriiktif akciger hastaliginin
(KOAH), daha az siklikla astimin bir sonucudur.

RLD sendromu ise , hem FEV1’de hem de FVC’de tahmin edilen degerin
ylizdesi olarak ifade edilen (%FVC) orant1 olarak karsilastirilabilir bir azalma
ile karakterize edilir (29). RLD en az KOAH kadar siktir ve yash yetiskinlerin
yaklasik %19’unda teshis edilebilir. RLD nin kalp yetmezligi, astim, gegirilmis
inme ve gogls kafesi deformitesi gibi altta yatan bir¢ok kronik hastaligin
solunumsal komplikasyonunu yansitabilir.

Bu nedenle, RLD’nin yetiskinlerde ve yasl erigskinlerde bagimsiz bir
mortalite belirteci oldugu gosterilmistir. Obezite, akciger genislemesini olumsuz
yonde etkileyerek RLD’ye neden olmaktadir. Diyabetli hastalarin yaklasik
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%18’inde diyabetin progresyonu siirecinde RLD’ye sebep olmaktadir. Bununla
birlikte, diyabet 6ncesi bir durum olan metabolik sendromunda (MetS) RLD ile
iligkili oldugu gosterilmistir (30,31).

Metabolik sendrom, ayn1 hastada asagidaki bes faktdrden en az li¢liniin
bir arada bulunmasi olarak tanimlanmaktadir. Ulusal kolesterol egitim
programi uzman panelinin yetiskinlerde yiiksek kan kolesterolii tespiti,
degerlendirilmesi ve tedavisi klavuzu {gilincli raporuna goére metabolik
sendrom: abdominal obezite (bel ¢evresi erkeklerde 102 cm ve kadinlarda 88
cm), artmis Trigliserit diizeyi (TG >150 mg/dL), diisiik yliksek yogunluklu
lipoprotein kolesterol’iin (HDL kolesterol) erkeklerde 40 mg/dL ve kadinlarda
50 mg/dL altinda olmasi, yiiksek kan basinci (>130/>85 mmHg ve/veya
hipertansiyon tedavisi) ve yiiksek aglik kan glukozu (110— 125 mg/dL) olarak
tanimlanmuistir (32).

Abdominal obezite MetS’nin ¢ok 6nemli bir bilesenidir, ancak tek basina
ele alindiginda sadece MetS ve RLD arasindaki iligkiyi kismen agiklamaktadir.
Mevcut kanitlar MetS, abdominal obezite ve tip 2 diabetes mellitus’un hepsinin
bagimsiz olarak RLD ile iliskili olabilecegini diisiindiirmektedir.

Obezite ve visseral yag oraninda artmaya bagli yag dokusundan sistemik
inflamasyonu tetikleyen interlokin-6 ve tiimor nekroz faktorii-a gibi inflamatuar
sitokinler salgilanir (33). Bu da T2DM ve KOAH gelisme riskini artirir (34).
Ayrica, obezite, karin ve gogiiste yag birikmesi yoluyla fonksiyonel rezidiiel
kapasiteyi ve ekspiratuar rezerv hacmini azaltir ve solunum fonksiyonlarini
olumsuz etkiler (35,36). Kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH), sigara
dumani gibi zararli maddelere uzun siire maruz kalmanin neden oldugu, yasam
tarziyla iligkili akcigerlerin inflamatuar bir hastaligidir. Diinya genelinde en az
210 milyon KOAH hastasi oldugu ve KOAH’1n en sik {igiincii 6nde gelen 6liim
nedeni oldugu bildirilmistir (37). Yaglilarda KOAH’1in yaninda basta T2DM
olmak iizere bir ¢ok ek hastalik vardir. Bu hastaliklar KOAH’1 alevlendirmektedir
(38,39).

Leon ve arkadaslari, 120.000 erkekte metabolik sendrom ve solunum
fonksiyonu arasindaki iliskiyi inceledi ve abdominal obezitenin bir saniyedeki
azalmis zorlu ekspiratuar voliim (FEV1) ve zorlu vital kapasite (FVC) oranlarini
degerlendirdi. Caligmalarinda, abdominal obezitenin, akciger fonksiyon
bozuklugunun en giiclii tetikleyicisi oldugunu belirlediler (40). Mete ve
arkadaglar1, yaptiklar1 ¢aligmalarinda yaslilarda diisiik viicut kitle indeksinin
de (VKI) KOAH igin bir risk faktdrii oldugunu bildirmislerdir. Ortalama yas1
64,6 olan 105 KOAH hastasindan olusan ¢alismalarinda, hastalarin %8,6’smin
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VKI <18’¢ sahip oldugunu ve énemli dlgiide daha diisiik FEV1 ve FEV1/FVC
oranina sahip olduklarini tespit etmislerdir (41).

Landbo ve arkadaslari, FEV1/FEV oram <%70 olan diisiik VKIi’si olan
hastalarda, normal veya yiiksek VKI’si olanlara gére anlamli derecede daha
yiiksek mortaliteye sahip oldugunu bildirdiler (42). Insiilin direnci, KOAH ve
azalmis FEV1/FVC oram ile ilgili bir faktordiir. T2DM hem makro hem de
mikro damarlar1 bozar. Bu nedenle alveolar kapiller yataklar da etkilenebilir
(43). Alveollerden pulmoner kapiller hemoglobine karbon monoksit (CO)
baglanmasinin bir gostergesi olan akcigerin difiizyon kapasitesi (DLCO)
diyabetik hastalarda azalmigtir (44). DLCO degerleri ayrica alveolar
kapillerlerdeki morfolojik veya fonksiyonel degisikliklere gore degisir(45).

Diyabetik deneysel hayvan ¢aligmalarinda akciger dokularinda, pulmoner
vaskiiler dokularda inflamatuar degisiklikler, antioksidan enzim aktivitesinde
azalma, pulmoner kapiller bazal membranda kalinlasma ve alveollerde
ventilasyon kapasitesinde azalma bildirilmistir(46). T2DM’nin solunum
fonksiyonu iizerindeki etkisi, iltihaplanma ile iligkili artan oksidatif stres yoluyla
alveolar morfolojik degisikliklere bagli olabilir. Ayrica diyabetik hastalarda
frenik sinir iletim hizinin azaldig1 bildirilmistir (47).

Insiilin, protein sentezini arttirir ve kastaki protein yikimini azaltir. Bu
nedenle, insiilin direnci T2DM’da kas kiitlesi ve kuvvetinin azalmasina neden
olabilir. T2DM hastalarinda kas ve kemik giiclinii etkileyen insiilin benzeri
biliylime faktorii-1 (IGF-1) de azalmaktadir (48). Bu nedenle, T2DM hastalari
kirilganlhiga egilimlidir ve bu da solunum fonksiyonlarini ve fiziksel aktiviteyi
etkileyerek daha fazla komplikasyona yol agar. Gogiis kafesi ve visseral boglukta
yag birikmesi, fonksiyonel rezidiiel kapasiteyi olumsuz etkileyerek solunum
fonksiyonunu azaltir.

Sonug olarak, MetS, abdominal obezite ve tip 2 diabetes mellitus bagimsiz
olarak RLD ile iligkilidir. Siklikla diabetes mellitus ile iligkili olan RLD’nin
patogenezinde insiilin direnci ve prediyabetin rolii vardir. Solunum tizerindeki
bu metabolik bozukluklarin etkileri, diyabetes mellitusun baglangicindan
once baslayabilir, bu da RLD ve MetS kotiilesmesinin muhtemelen birlikte
ilerleyebilecegini gostermektedir. RLD diyabetin habercisi olan erken bir
fenomen gibi goriinmektedir ve prediyabetik ve insiiline direngli durumlarda
yer alan mekanizmalar1 yansitmaktadir.



METABOLIK SENDROM VE DIYABETLI YASLI BIREYLERDE... ¢ ¢ 203

KAYNAKCA

1.

10.

I1.

12.

13.

Soo Jung Cho, Heather W. Stout-Delgado. Aging and Lung Disease. Annu
Rev Physiol. 2020 February 10; 82: 433-459.

Childs BG, Durik M, Baker DJ, van Deursen JM. 2015. Cellular senescence
in aging and age-related disease: from mechanisms to therapy. Nat. Med
21:1424-35.

Quirk JD, Sukstanskii AL, Woods JC, Lutey BA, Conradi MS, et al. 2016.
Experimental evidence of age-related adaptive changes in human acinar
airways. J. Appl. Physiol 120:159-65.

Verbeken EK et al. The senile lung. Comparison with normal and
emphysematous lungs.

Chest. 1992 Mar;101(3):800-9.

Turner JM, Mead J, Wohl ME. 1968. Elasticity of human lungs in relation
to age. J. Appl. Physiol 25:664—71.

Janssens JP, Pache JC, Nicod LP. 1999. Physiological changes in respiratory
function associated with ageing. Eur. Respir. J 13:197-205 .

Mittmann C, Edelman NH, Norris AH, Shock NW. 1965. Relationship
between chest wall and pulmonary compliance and age. J. Appl. Physiol
20:1211-16.

Polkey MI, Harris ML, Hughes PD, Hamnegard CH, Lyons D, et al. 1997.
The contractile properties of the elderly human diaphragm. Am. J. Respir.
Crit. Care Med 155:1560-64 .

Sharma G, Goodwin J. 2006. Effect of aging on respiratory system
physiology and immunology. Clin. Interv. Aging 1:253-60.

Xu X, Laird N, Dockery DW, Schouten JP, Rijcken B, Weiss ST. 1995. Age,
period, and cohort effects on pulmonary function in a 24-year longitudinal
study. Am. J. Epidemiol 141:554—66.

Stam H, Hrachovina V, Stijnen T, Versprille A. 1994. Diffusing capacity
dependent on lung volume and age in normal subjects. J. Appl. Physiol
76:2356-63.

Peterson DD, Pack Al, Silage DA, Fishman AP. 1981. Effects of aging on
ventilatory and occlusion pressure responses to hypoxia and hypercapnia.
Am. Rev. Respir. Dis 124:387-91.

Wansleeben C et al . Age-related changes in the cellular composition
and epithelial organization of the mouse trachea. PLoS One. 2014 Mar
27;9(3):€93496.



204 4 ¢ SOLUNUMUN KLINIK DEGERLENDIRILMESI

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24.

25.

Shivshankar P, Boyd AR, Le Saux CJ, Yeh IT, Orihuela CJ. 2011. Cellular
senescence increases expression of bacterial ligands in the lungs and
is positively correlated with increased susceptibility to pneumococcal
pneumonia. Aging Cell 10:798-806.

Moliva JI, Rajaram MYV, Sidiki S, Sasindran SJ, Guirado E, et al. 2014.
Molecular composition of the alveolar lining fluid in the aging lung. Age
36:9633 .

Kurozumi M, Matsushita T, Hosokawa M, Takeda T. Age-related changes
in lung structure and function in the senescence-accelerated mouse (SAM):
SAM-P/1 as a new murine model of senile hyperinflation of lung. Am J
Respir Crit Care Med 1994; 149: 776-782.

Simone Scarlata,Filippo Luca Fimognari, Matteo Cesari, Renato
Giua,Alessandro Franco, Patrizio Pasqualetti, Ruggero Pastorelli and
Raffaele Antonelli-Incalzi .Lung function changes in older people with
metabolic syndrome and diabetes. Geriatr Gerontol it 2013;13:894-900.
Meneilly GS, Elahi D (2005) Metabolic alterations in middle-aged and
elderly lean patients with type 2 diabetes. Diabetes Care 28: 1498—1499.
Yanase, T., Yanagita, [., Muta, K. & Nawata, H. Frailty in elderly diabetes
patients. Endocr J. 65, 1-11 (2018).

ShawlJE, Sicree RA, Zimmet PZ. Global estimates of the prevalence of
diabetes for 2010 and 2030. Diabetes Res Clin Pract 2010; 87: 4-14.

Ishii M, et al. Characteristics of factors for decreased lung function in
elderly patients with type 2 diabetes. Sci Rep. 2019 Dec 27;9(1):20206.
Geiss LS, Pan L, Cadwell B, Gregg EW, Benjamin SM, Engelgau MM.
Changes in incidence of diabetes in U.S. adults, 1997-2003. Am J Prev
Med 2006;30:371-377.

Mannino DM, Holguin F, Pavlin BI, Ferdinands JM. Risk factor for
prevalence of and mortality related to restriction on spirometry: findings
from the First National Health and Nutrition Examination Survey and
follow-up. Int J Tuberc Lung Dis 2005; 9: 613-621.

Scarlata S, Pedone C, Fimognari FL, Bellia V, Forestiere F, Incalzi RA.
Restrictive pulmonary dysfunction at spirometry and mortality in the
elderly. Respir Med 2008; 102: 1349—-1354.

Poulain M, Doucet M, Major GC et al. The effect of obesity on chronic
respiratory diseases: pathophysiology and therapeutic strategies. CMAJ
2006; 174: 1293-1299. Lin WY, Yao CN, Wang HC, Huang KC. Impaired
lung function is associated with obesity and metabolic syn- drome in
adults. Obesity 2006; 14: 1654-1661.



26.

27.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

34.

35.

36.

37.

38.

METABOLIK SENDROM VE DIYABETLI YASLI BIREYLERDE... ¢ ¢ 205

Hole DJ, Watt GC, Davey-Smith G, Hart CL, Gillis CR, Hawthorne VM.
Impaired lung function and mortality risk in men and women: findings
from the Renfrew and Paisley prospective population study. BMJ 1996;
313: 711-715.

Mannino DM, Buist AS, Petty TL, Enright PL, Redd SC. Lung function
and mortality in the United States: data from the First National Health
and Nutrition Examination Survey follow up study. Thorax 2003; 58:
388-393.

Babb TG, Rodarte JR. 2000. Mechanism of reduced maximal expiratory
flow with aging. J. Appl. Physiol 89:505—11.

Poulain M, Doucet M, Major GC et al. The effect of obesity on chronic
respiratory diseases: pathophysiology and therapeutic strategies. CMAJ
2006; 174: 1293-1299.

Lin WY, Yao CN, Wang HC, Huang KC. Impaired lung function is
associated with obesity and metabolic syn- drome in adults. Obesity 2006;
14: 1654-1661 .

Nakajima K, Kubouchi Y, Muneyuki T, Ebata M, Eguchi S, Munakata H.
A possible association between suspected restrictive pattern as assessed
by ordinary pulmonary function test and the metabolic syndrome. Chest
2008; 134: 712-718.

32- Saklayen MG, The Global Epidemic of the Metabolic Syndrome Curr
Hypertens Rep. 2018 Feb 26;20(2):12.

Mancuso, P. Obesity and lung inflammation. J Appl Physiol (1985). 108,
722-728 (2010).

Attaran, D. et al. Interleukin-6 and airflow limitation in chemical warfare
patients with chronic obstructive pulmonary disease. /nt J Chron Obstruct
Pulmon Dis. 5, 335-340 (2010).

Gifford, A. H., Leiter, J. C. & Manning, H. L. Respiratory function in
an obese patient with sleep-disordered breathing. Chest. 138, 704-715
(2010).

Salome, C. M., King, G. G. & Berend, N. Physiology of obesity and effects
on lung function. J Appl Physiol (1985). 108, 206-211 (2010).
Loépez-Campos, J. L., Tan, W. & Soriano, J. B. Global burden of COPD.
Respirology. 21, 14-23 (2016).

Feary, J. R., Rodrigues, L. C., Smith, C. J., Hubbard, R. B. & Gibson, J. E.
Prevalence of major comorbidities in subjects with COPD and incidence
of myocardial infarction and stroke: a comprehensive analysis using data
from primary care. Thorax. 65, 956-962 (2010),



206 ¢ ¢ SOLUNUMUN KLINIK DEGERLENDIRILMESI

39.

40.

41.

42.

43.

44.

45.

46.

47.

48.

Mannino, D. M., Thorn, D., Swensen, A. & Holguin, F. Prevalence and
outcomes of diabetes, hypertension and cardiovascular disease in COPD.
Eur Respir J. 32, 962-969 (2008).

Leone, N. et al. Lung function impairment and metabolic syndrome: the
critical role of abdominal obesity. Am J Respir Crit Care Med. 179, 509—
516 (2009).

Mete, B., Pehlivan, E., Giilbas, G. & Giinen, H. Prevalence of malnutrition
in COPD and its relationship with the parameters related to disease severity.
Int J Chron Obstruct Pulmon Dis. 13, 3307-3312 (2018).

Landbo, C., Prescott, E., Lange, P., Vestbo, J. & Almdal, T. P. Prognostic
value of nutritional status in chronic obstructive pulmonary disease. Am J
Respir Crit Care Med. 160, 1856—1861.

Van den Oever, 1. A., Raterman, H. G., Nurmohamed, M. T. & Simsek, S.
Endothelial dysfunction, inflammation, and apoptosis in diabetes mellitus.
Mediators Inflamm. 2010, 792393 (2010).

Guazzi, M., Brambilla, R., De Vita, S. & Guazzi, M. D. Diabetes worsens
pulmonary diffusion in heart failure, and insulin counteracts this effect.
Am J Respir Crit Care Med. 166, 978-982 (2002).

Mirrakhimov, A. E. Chronic obstructive pulmonary disease and glucose
metabolism: a bitter sweet symphony. Cardiovasc Diabetol.

Forgiarini, L. A. Jr., Kretzmann, N. A., Porawski, M., Dias, A. S. & Marroni,
N. A. Experimental diabetes mellitus: oxidative stress and changes in lung
structure. J Bras Pneumol. 35, 788-91 (20009).

Dimitriadis, G., Mitrou, P., Lambadiari, V., Maratou, E. & Raptis, S. A.
Insulin effects in muscle and adipose tissue. Diabetes Res Clin Pract.
93(Suppl 1), S52-59 (2011).

Kamal, R., Kesavachandran, C. N., Bihari, V., Sathian, B. & Srivastava, A.
K. Alterations in Lung Functions Based on BMI and Body Fat % Among
Obese Indian Population at National Capital Region. Nepal J Epidemiol.
5,470-479 (2015).



BOLUM 16

KALITSAL TROMBOFILIDE
PULMONER
TROMBOEMBOLI

Esra GUNGOR ALBAYRAK, Giilden SINCAN

1. Giris
ﬁ kut pulmoner emboli (PE), farkli klinik prezentasyonlara sahip olan,

sik goriilen ve mortal seyredebilen bir vendz tromboembolizmdir (1).

PE i¢in risk faktorleri venoz tromboembolizm (VTE) risk faktorlerine
benzer olup kalitsal ve edinilmis olarak siniflandirilabilir. Faktér V Leiden
(FVL) ve protrombin gen mutasyonu (20210-A) dahil olmak f{izere elliden
fazla genetik risk faktorii VTE icin tanimlanmustir, VTE ile iliskisi belirlenen
kalitsal trombofili sebepleri Faktdr 5 Leiden mutasyonu, Protrombin G20210A
mutasyonu, Protein C, Protein S ve Antitrombin eksiklikleridir (Tablo-1)
(2,3). Kalitsal trombofili hastalarindaki trombotik olaylarim yaklasik %50’si,
ek olarak edinilmis bir risk faktoriiniin (cerrahi, uzun siireli yatak istirahati,
gebelik, oral kontraseptif kullanimi gibi) varligi ile iliskilidir. Baz1 hastalarda
birden fazla kalitsal trombofili nedeni veya birden fazla edinilmis trombofili
sebebi vardir (4).

Tablo-1: Kalitsal Trombofili Nedenleri

Faktor V Leiden mutasyonu
Protrombin G20210A mutasyonu
Protein C eksikligi

Protein S eksikligi

Antitrombin eksikligi

2. Aktive Protein C’ye Karsi Kalitsal Diren¢ (Faktor V Leiden
Mutasyonu)

2.1. Etiyoloji ve Patogenez

Aktive protein C (APC) direnci, kalitsal tromboz nedenlerinden en sik
gorilenidir. Olgularin %90’ 1indan fazlasinda faktor V’teki genetik bir anomalinin
207
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(506. Pozisyondaki argininin glutaminle yer degistirmesi) neden oldugu ve APC
tarafindan faktor Va inaktivasyonunun engellendigi hiperkoagiilabl bir durum
s0z konusudur. Anormal faktor V “faktor V Leiden” olarak isimlendirilmistir (5).

2.2. Klinik Ozellikler

FVL mutasyonunun heterozigotlugu rolatif vendz tromboz gelisme riskini
dort ile sekiz kat arttirmasina ragmen heterozigot tastyicilarin ¢gogunlugunda
yasamlart siliresince tromboz gelismez. Buna karsin homozigot tasiyicilarin
yarisinda yasamlarinin herhangi bir doneminde klinik agidan anlamli olan
trombotik bir epizot gelismektedir (5).

FVL mutasyonlu bireylerde en yaygin VTE bdlgesi derin ven trombozu
(DVT) ve PE’dir. 11.000’den fazla kisiyi inceleyen ve 2012 yilinda yapilan bir
meta-analiz, FVL mutasyonunun izole PE’den daha sik olarak DVT’ye (eslik
eden PE olsun veya olmasin) yol agtigin1 gostermistir. Bu meta-analizde izole
PE vakalarinda FVL siklig1 %9.1 iken DVT vakalarinda bu oran %19,4’ diir (6).

Izole PE FVL mutasyonlu bireylerde genel popiilasyona kiyasla daha az
goriliir ve bu duruma «FVL paradoksu» denir. Bu durumun nedeni tam olarak
bilinmemektedir (7).

FVL mutasyonlu bireylerde VTE niiks riskinde anlamli artis
bilinmektedir (8).

3.  Protrombin G20210A Mutasyonu
3.1. Etiyoloji ve Patogenez

Protrombin G20210A mutasyonu faktdr V Leiden mutasyonundan sonra ikinci
en sik goriilen kalitsal trombofili nedenidir. Protrombin (pithtilagma faktori II)
genindeki G20210A nokta mutasyonu, 20210 pozisyonunda yer alan adeninin
guanin ile yer degistirmesi ile karakterizedir. Bu mutasyon plazma protrombin
diizeyinde artiga yol agar ve tromboza yatkinlik olusturur. Protrombin G20210A
mutasyonu i¢in heterozigot olan bireyler, kontrol olgularindan yaklasik %30
daha yiiksek plazma protrombin seviyelerine sahiptir, Protrombin G20210A
mutasyonu homozigot olan bireyler ise daha da yiiksek protrombin diizeylerine
sahiptir (9).

3.2. Klinik Ozellikleri

Mutasyon tromboz riskini 3-4 kat arttirir. Protrombin G20210A mutasyonlu
bireylerde proksimal veya distal DVT ve/veya PE ortaya cikabilir. DVT ve
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PE olasilig1 benzerdir. DVT veya PE’ li 11.111 hastay1 degerlendiren ve 2012
yilinda yapilan bir meta-analizde, protrombin G20210A mutasyonu, DVT’li
7062 kisiden 650’sinde (%9.2) ve izole PE’li 2515 kisiden 185’inde (%7,4)
mevcuttu (6).

Protrombin G20210A mutasyonun VTE niiksii riskini artirip artirmadigi
net degildir. Bazi ¢aligmalar olasi bir risk artig1 oldugunu 6ne siirerken bazilari
ise arttirmadigini bildirmektedir (10-11).

4.  Protein C Eksikligi
4.1. Etiyoloji ve Patogenez

Protein C, karacigerde sentezlenen ve K vitaminine bagimli olan bir antikoagiilan
proteindir. Protein C bir zimojen olarak dolasir ve bir serin proteaz olan APC’ye
aktivasyonundan sonra antikoagiilan islevini uygular. APC, aktive faktor V ve
aktive faktor VIII'1 inaktive ederek antikoagiilan etki gosterir. Protein C eksikligi
bu antikoagiilan etkiyi azaltarak hiperkoagiilabiliteye yol agar (12).

Kalitsal protein C eksikligi olan hastalarin ¢ogu heterozigottur. Protein C
geninde 160’1 tizerinde farkli mutasyon tanimlanmistir (13).

4.2. Klinik Ozellikler

Kalitsal protein C eksikligi, diisiik protein seviyelerinden kaynaklanan yetersiz
aktivite (tip I) ve azalmig protein fonksiyonundan kaynaklanan (tip II) olmak
iizere iki gruba ayrilabilir. Tip I eksiklik, tip II eksiklikten daha yaygindir; tip I
ve tip I protein C eksiklikleri arasinda klinik farkliliklar yoktur (13).

Kalitsal protein C eksikliginin prevalansi genel popiilasyonda yaklagik
ylizde 0,2-0,5 iken VTE olan bireylerde yiizde 2-5’tir. VTE ile bagvuran 2132
kisinin degerledirildigi bir incelemede protein C eksikligi sikliginin %3,2
oldugu gosterilmistir (14).

Heterozigot protein C eksikligi tromboz riskini yaklasik 7 kat artitirir.
Protein C eksikligi olan bir hastada mutlak VTE riskinin tahmin edilmesi
zordur ¢iinkii Protein C eksikliginin klinik ekspresyonu degiskendir.
Bunun nedeni muhtemelen kalitsal protein C eksikliginin diger trombofilik
durumlarla (6rn. faktdér V Leiden mutasyonu, uzun siireli immobilizasyon,
cerrahi, oral hormonal kontraseptif kullanimi) birlikte bulunmasidir (15).
Protein C eksikligi olan 15 bireyi inceleyen bir seride, alt1 hasta (%40)
faktor V Leiden mutasyonu da saptandi ve bu oran genel popiilasyonda
beklenenden daha yiiksek bir oran idi. Izole protein C eksikligi olan
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bireylerle karsilastirildiginda, kombine protein C eksikligi ve faktor V
Leiden mutasyonu olan olgular daha erken tromboz baslangi¢ yasina ve daha
yiksek tromboz riskine sahiptir (16).

Tekrarlayan tromboz riski klinik duruma baglidir, ancak trombofilik aile
iiyesi olan ve profilaktik antikoagiilan tedavi uygulanmayan hastalarda yaklagik
%60’tir (17).

5. Protein S Eksikligi
5.1. Etiyoloji ve Patogenez

Protein S, ilk olarak Amerika Birlesik Devletleri’nin Washington eyaletinde
bulunan Seattle sehrinde kesfedildigi icin bu sekilde adlandirilmistir. Protein
S asil olarak hepatositler tarafindan sentezlenir, ancak endotel hiicrelerinde ve
megakaryositlerde de sentezlenebilir. Protein S, APC aktivitesini arttiran bir
kofaktdr olarak islev goriirken; ayrica faktor Va, VIlla ve Xa’y1 direkt inhibe
edebilir. Protein S eksikligi bu normal kontrol mekanizmasini bozarak tromboz
riskini artirir (12,18-19). Protein S eksikligi hasta fenotipleri nicel (tip I veya
II) veya nitel (tip II) olarak {i¢ farkli sekilde tanimlanmistir.Fakat bu siniflama
aragtirmalar icin onemli olup, hastaligin ciddiyetini veya klinik yonetimini
etkilemez (20).

5.2. Klinik Ozellikler

Kalitsal protein S eksikliginin klinik 6zellikleri protein C eksikligine benzerdir.
Derin ven trombozu ve pulmoner emboli dahil VTE, protein S eksikliginin
baslica klinik belirtisidir. Ulkemizde yapilan retrospektif PE vakalarmin
incelendigi bir ¢alismada 205 hastanin 4’tinde (%1) protein S eksikligi tespit
edilmistir (21). VTE ile bagvuran protein S eksikligi olan 30 cocugun incelendigi
bir aragtirmada, ilk tromboembolik olayin medyan goriilme yas1 14,5 yil idi.
Cocuklarin 18’inde (%60) oral kontraseptif kullanimi, kemoterapi veya uzun
siireli immobilizasyon gibi ek bir trombofilik risk faktorii vardi. Tromboz
bolgeleri olgulari %40°1nda DVT, %27’sinde serebral damarlar, %17’sinde ise
DVT ve PE idi. Bu hastalarin %57’sinin ailelerinde trombofili 6ykiisti vardi.
Kalitsal protein S eksikligi, aile dykiisii olmadiginda VTE i¢in nadir bir risk
faktoriidiir (22). Protein S eksikligi ve VTE si olan bazi kisilerde ayrica ikinci
bir trombofilik kusur bulunur. Protein S eksikligi olan ailelerin {igte birinden
biraz fazlasinin FVL mutasyonuna sahip oldugu ve her iki kusuru olanlarda
VTE riskinin daha fazla oldugu gosterilmistir (23).
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6. Antitrombin Eksikligi
6.1. Etiyoloji ve Patogenez

Antitrombin (AT) daha once AT III olarak adlandirilirdi ve heparin kofaktor
I olarak da bilinirdi. AT dogal bir antikoagiilandir. AT, endotelyal ylizeylerde
heparin veya heparan siilfat tarafindan hizlandirilan reaksiyonlarda trombin ve
faktor 1Xa, Xa, Xla ile irreversibl, inaktif kompleksler olusturan bir proteaz
inhibitoridiir. Antitrombin eksikligi otozomal dominant gegislidir. Trombozlu
hastalarda 1965 yilinda saptanan ilk genetik defekt AT eksikligidir. Edinilmig
AT eksikligi kalitsal eksiklikten ¢cok daha yaygindir (24-25).

6.2. Klinik Ozellikler

Heterozigot AT eksikligi genel popiilasyonun %0.02-0.17’sinde ve VTE olan
hastalarin %0.5-4.9’unda goriiliir. AT eksikligi, vendz tromboz icin 5 ila 50
kat artmus risk ile iliskilidir. Protein C ve Protein S eksikliginde oldugu gibi,
ilk trombotik olay 10 ile 50 yaslar1 arasinda ortaya ¢ikma egilimindedir. AT
eksikligi olan hastalarda ozellikle hamilelik sirasinda yiiksek tromboz riski
vardir. Genel olarak, tromboz riski, protein C veya protein S eksiklikleri, APC
direnci veya protrombin G20210A mutasyonundan daha ziyade antitrombin
eksikligi i¢cin daha yiiksektir. Diger kalitsal trombofili durumlarinda oldugu gibi,
ikinci bir risk faktoriiniin varligi tromboz riskini daha da artirir (24). AT eksikligi
ve VTE’si olan bazi ¢aligmalarda, vakalarin yarisindan fazlasinda gebelik, oral
kontraseptif kullanimi, cerrahi veya travma gibi edinilmis bir risk faktorii ile
iligkisiz spontan tromboz gelistigi gosterilmistir (26). Vendz tromboz ve/veya
PE &ykiisii olan 752 hasta ile yapilan ¢aligmada 13 hastada kalitsal AT eksikligi
oldugu gosterilmistir. Ayrica kalitsal AT eksikligi prevalansi, tekrarlayan ven
trombozu olan hastalarda daha yiiksektir (27).

7.  Trombofili Tedavisi

Pulmoner emboli gelisen kalitsal trombofili hastalar1 vendz tromboembolizm
tedavisine iliskin standart protokollere gore tedavi edilmelidir. Ik vendz
tromboembolizm epizodunun ardindan tedavinin uzatilmasina gerek yoktur.
Tromboembolik olayin tekrarlamasi durumunda Omiir boyu antikoagiilan
tedavi Onerilir. Antikoagiilan tedavinin kesildigi hastalarda cerrahi, travma,
eszamanli enfeksiyon veya immobilite gibi tromboz i¢in yiiksek risk iceren
durumlarda diisiik molekiiler agirlikli heparin ile antitrombotik profilaksi
baglatilmalidir (5).
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BOLUM 17

PULMONER HIPERTANSIYON,
AKUT KALP YETMEZLIGI VE
AKCIGER ODEMI

Mustafa YASAN

1. PULMONER HiPERTANSIiYON

ulmoner hipertansiyon (PH), dinlenme aninda sag kalp kateterizasyonu
P ile ortalama pulmoner arter basincinin 25 mmHg’nin {izerinde

saptanmasi olarak tanimlanir (1). PH klinik olarak 5 grupta siniflandirilir
(Tablo 1) (2).

Tablo 1: Pulmoner Arteriyal Hipertansiyonun Klinik Olarak Siniflamas1

BMPR2 =kemik morfogenetik protein reseptorii 2; HIV=insan immiin yetmezlik
viriist

1.1 Pulmoner Hipertansiyon Tanist

Pulmoner hipertansiyon tanisi i¢in semptomlar ve fizik muayene sonucunda
oncelikle klinik kusku gerekir. Daha sonrasinda bu klinik kusku neticesinde
incelemelerin yapilmasi gerekir. Ozellikle PH etiyolojisinde birden fazla neden
olan hastalarda bu incelemelerin kardiyolog, radyolog ve gogiis hastaliklari
uzmani igeren multidispliner bir ekip¢e yorumlanmasi énemlidir.

Klinik

PH bulgular spesifik olmayip, temel olarak sag ventrikiil disfonksiyonuna
baghdir. En sik goriilen baslangic semptomlart hastalarda efor sirasinda
nefes darligi, bitkinlik, halsizlik, gégiis agris1 ve senkop goriilmesidir. Daha
seyrek olarak da hastalar kuru oksiiriik ve egzersizle ortaya ¢ikan bulanti ve
kusmadan yakinabilir. Sadece ciddi PH hastalarinda dinlenme aninda semptom

gorlilmektedir. Sag ventrikiil yetersizliginin ilerlemesiyle hastalarda karinda
sislik ve ayak bileginde 6dem gelisebilir.

215
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Bazi hastalarda PH’ in isleysel komplikasyonlari ile kan akiminin
pulmoner damar yataginda anormal dagilmasina iliskin bir takim semptom
ve yakinmalar ortaya ¢ikabilir. Hipertrofik bronsgiyal arterlerin yirtilmasina
bagli hemoptizi, pulmoner arterin genisleyip sol rekiirren laringeal sinire
basmasina bagl olarak ses kisikligi, biiylik hava yollarina basmasi sonucu
hiriltili solunum ve sol ana koroner artere basmasi sonucu ise miyokard
iskemisine bagli angina goriilebilir. Pulmoner arterin ileri diizeyde genislemesi
sonucu yirtilmasi ya da diseksiyon meydana gelmesi kalp tamponadina neden
olabilir.

PH’nin fizik muayene bulgulari; inspeksiyonda sol parasternal yiikselme,
oskiiltsayonda ikinci kalp sesinin pulmoner bileseninde siddetlenme, trikiispit
yetersizligi iligkili pansistolik iifiiriim, ti¢iincii kalp sesi ve pulmoner yetmezlige
sekonder diyastolik iifiirim duyulmasidir. Daha ileri evrelerdeki hastalar ise
juguler venoz dolgunluk, hepatomegali, asit, soguk ekstremiteler ve periferik
6dem gortilebilir. Genellikle wheezing ve ral duyulmaz.

Elektrokardiyogram (EKG)

EKG’de PH’yi destekleyen kanitlar goriilebilmekle birlikte EKG’nin normal
olmas1 tanty1 ekarte etmez. EKG anormallikleri arasinda P pulmonale, sag
ventrikiil hipertrofisi ve zorlanmasi (strain), sag eksen sapmasi, sag dal blogu
ve QTc uzamast yer alir. Sag ventrikiil hipertrofisinin duyarliligi (%55) ve
ozgilligii (%70) disiik olmast nedeniyle genellikle bir tarama yontemi olarak
kullanilmazken sag ventrikiil zorlanmasi daha sensitivtir (3). QRS siiresinin ve
QTc’nin uzamasi ciddi hastalarda goriiliir (4,5). Anterolateral iskemiyi taklit
eden EKG bulgular1 goriilebilir. Ancak pulmoner hipertansiyonun aksine iskemi
olgularinda siklikla V1’den V3’e kadar Q dalgasi goriiliirken, sag aks sapmasi
goriilmez.

Ciddi PH hastalarinda supraventrikiiler aritmiler o6zellikle de atriyal
flutter goriilebilir. Ayrica 5 yildan uzun siiredir PH tanis1 olan hastalarda atriyal
fibrilasyon kiimiilatif insidanst % 25’e kadar ulasir (6). Atriyal aritmiler kalp
debisini disiirerek klinigin daha da agirlasmasina neden olur. Ventrikiiler
aritmiler nadir olarak goriiliir.

Akciger Grafisi

PH hastalarinin akciger grafisinde siklikla ana pulmoner arterde genisleme
goriiliirken periferik dallarda siliklesme (budanma) gozlemlenir. Daha ileri
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olgularda sag atriyum ve sag ventrikiilde genisleme goriilebilir. EKG’de oldugu
gibi akciger grafisinin normal olmasi PH tanisini ekarte ettirmez.

Solunum Fonksiyon Testleri ve Arterial Kan Gazi

PH hastalarinda hastaligin ciddiyetine bagli olarak akciger kapasitelerinde hafif
ya da orta derece azalma vardir (7,8). Difiizyon kapasitesi normal olabilmekle
birlikte ¢cogu hastada akciger karbonmonoksit diflizyon kapasitesi (DLCO)
diisiiktiir. DLCO’nun % 45’in altinda olmasi kotii prognoz ile iligkilidir (7,8). PH
hastalarinda DLCO diisiik saptandiginda ayirici tanida pulmoner venookluziv
hastalik, skleroderma gibi bag doku hastaliklar1 iligkili PH ve akciger parankim
hastaliklar1 akla gelmelidir.

Kan gazinda dinlenme aninda alveoler hiperventilasyon sebebiyle parsiyel
oksijen basinct normal ya da hafif diisiiktiir, parsiyel karbondioksit basinci ise
azalmustir.

Ekokardiyografi

Klinik olarak pulmoner hipertansiyon siiphesi oldugunda mutlaka transtorasik
ekokardiyografi yapilmalidir. Ekokardiyografi ile sistolik pulmoner arter basinct,
pulmoner arter ¢api, sag ventrikiil ve sag atriyum boyut ve fonksiyonlari, vena
kava inferior (VCI) ¢ap1 ve solunumla iligkisi degerlendirelebilir. VCI ¢apinin
2,1 cm’den fazla olmas1 ve derin inspiriyumla % 50’den ya da normal solunumla
% 20’den az daralmasi sag atriyum basincinda yiikselmeyi igaret eder. Sistolik
pulmoner arter basinct hesaplanmasinda zirve trikiispit kapak yetersizlik
akim hizi (TYAH) kullanilir. Tablo 2 ve 3’te ekokardiyografik parametrelerle
pulmoner hipertansiyon olasilig1 arasindaki iligki goriilmektedir.

Tablo 2: PH siiphesi olan semptomatik hastalarda ekokardiyografik PH olasiligi

Zirve trikiispit yetersizlik
akim hizi (m/s)

Ekokardiyografide diger
PH bulgularinin varhg

Ekokardiyografik
olarak pulmoner
hipertansiyon olasiigi

<2,8 ya da dl¢iilememesi yok diisiik
<2,8 ya da 0Ol¢iilememesi var

2,9-3,4 yok orta
2,9-3,4 var yiiksek
>34 Gerekli degil
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Tablo 3: PH olasiligin1 saptamak i¢in kullanilan ve

PH’yi diisiindiiren ekokardiyografi bulgular

zaman<105 m/sn
ve/veya midsistolik

Ventrikiiler Pulmoner Arter Sag atriyum veVCI

Sag ventrikiil/sol ventrikiil | Sag ventrikiil ¢ikis Azalmis inspiratuar

bazal ¢ap orani >1,0 akimi kolapsla birlikte VCI ¢ap1
Doppler hizlanma >21 mm, (bir

burun ¢ekmeyle ¢apta <%50
ya da sessiz solunumla

eksantrisite indeksi sistol

akimi hiz1 >2,2 m/sn

centiklenme <%20 azalma)
Intraventrikiiler septumun | Erken diyastolik Sag atriyum alani (sistol
diizlesmesi (sol ventrikiil | pulmoner yetersizlik sonu) >18 cm?

ve/veya diyastolde >1,1)

PA ¢ap1 >25 mm.

Ekokardiyografik bulgulara gére PH olasilik diizeyini degistirmek icin listedeki
en az iki farkli kategoriden (A/B/C) ekokardiyografik bulgular mevcut olmalidir.

Akciger Ventilasyon/Perfiizyon Sintigrafisi (V/Q Sintigrafisi)

Pulmoner hipertansiyon hastalarinda 6zellikle kronik tromboembolik pulmoner
hipertansiyon (KTEPH) aragtirmak i¢in V/Q sintigrafisi yapilmahdir. V/Q
akciger sintigrafisi sonucunda normal ya da diisiik olasilik saptandiginda
KTEPH tanis1 % 90-100 sensitivite ve % 94-100 spesivite ile diglanabilir (9).

Yiiksek Rezolusyonlu Bilgisayarli Tomagrafi (HRCT) , Kontrastl Bilgisayarl
Tomografi ve Pulmoner Anjiografi

Bilgisayarli tomografi (BT) vaskiiler, parankimal, kardiyak ve mediyastinal
anormalliklere dair 5nemlibilgiler veren ve siklikla bagvurulan bir tan1 yontemidir.
Daha 6nce tanis1 konulmamis hastalarda PH tanisini akla getirebilecegi gibi PH
etiyolojisi ve prognozu hakkinda da 6nemli bilgiler verebilir (10).

BT c¢ekilen hastalarda pulmoner arter capimin 29 mm’den biiyiik olmasi ve
pulmoner arter capinin ¢ikan aort ¢apina oraninin 1’den biiyiik olmasi1 durumunda
PH akla gelmelidir. Ugten fazla lobda segmentel arter/brons oranmnin da 1’den
biiyiik olmas1 PH i¢in 6zgiilliigii yiiksek bir bulgudur (11,12).

Kardiyak Manyetik Rezonans Gériintiilemesi

PH siiphesi olan hastalarda kardiyak MR’da ge¢ gadoliniyum tutulumu olmasi,
diisiikk pulmoner arteriyel esneyebilirligi ile birlikte geri akim varlig1 pulmoner
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hipertansiyonu akla getirir ancak tek basma kardiyak MR PH’yi dislayamaz.
Ozellikle ekokardiyografi ile kesin tam1 koyulamayan hastalarda faydalidir.
Kardiyak MR, PH hastalarinin hem tanisinda hem takibinde yararli prognostik
bilgiler saglayabilir (13-15).

Sag Kalp Kateterizasyonu ve Vazoreaktivite

PH ve KTEPH tanilarin1 dogrulamak, hemodinamik bozukluk derecesini ve
pulmoner dolagim vazoreaktivitesini degerlendirmek i¢in secili hastalarda sag
kalp kateterizasyonu yapilmalidir.

1.2. Pulmoner Hipertansiyon Tedavisi

Tedavi 3 baslik altinda incelenebilir.

Genel Onlemler

PH hastalar1 asir1 fiziksel aktiviteden kagimmmali kondisyonu elverdigi siirece
gbzetim altinda egzersiz yapmalidir (16). Gebelik mortal seyredebileceginden
gebelikten kagimilmalidir. Elektif cerrahi durumunda genel anestezi yerine
miimkiinse rejyonel anestezi tercih edilmelidir (17-19).

Semptomatik Tedavi

Sag ventrikiil yetmezligi ve yiliklenme bulgulari varliginda diiiretik tedavi
verilmelidir. Parsiyel oksijen basincinin 60 mmHg’den diisiik oldugu durumlarda
stirekli oksijen tedavisi onerilir(20). Semptomlari siddetlendirecek anemi gibi
durumlar varsa tedavi edilmelidir.

Medikal Tedavi

Kalsiyum Kanal Blokerleri

Sag kalp kateterizasyonunda vazoreaktivite testine olumlu yanit veren
hastalarda yliksek doz kalsiyum kanal blokeri verilebilir (21,22). Caligmalarda
kullanilan kalsiyum kanal blokerleri nifedipin, amlodipin ve diltiazemdir.
Nifedipin giinliik dozu 120-240 mg, diltiazem giinliikk dozu 240-270 mg ve
amlodipin giinliik dozu 20 mg’a kadar c¢ikmaktadir. Baslangigta diisiik doz
baslanip hastanin tolere edebildigi yiiksek hedef dozuna ulagmak gerekir. Doz
arttirimi yapilirken hastanin tansiyon degeri ve periferik 6dem degerlendirmesi
yapilmalidir.
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Endotelin Reseptor Antagonistleri

PH hastalarinin plazmalarinda ve akciger dokularinda endotelin sisteminin
aktive oldugu saptanmistir (23). Ambrisentan, bosentan ve masitentan endotelin
reseptorlerini antogonize ederek PH hastalarinin semptomlarinda, egzersiz
kapasitelerinde, ekokardiyografik degiskenlerinde iyilesme saglar. Karaciger
toksisiteleri en 6nemli yan etkileridir.

Fosfodiesteraz Tip 5 Inhibitorleri Ve Guanilatsiklaz Uyaricilart

Siklikguanozinmonofosfat(cGMP) yikimindan sorumlu olan fosfodiesteraz
tip-5 enziminin inhibisyonu, NO/cGMP yolag1 iizerinden vazodilatasyona
neden olur. Akcigerdeki damarlarda fazla miktarda fosfodiesteraz tip-5
enzimi bulundugu i¢in, PH’da fosfodiesteraz tip-5 inhibitorlerinin (PDESi’ler)
potansiyel klinik yararlar1 arastirilmis ve egzersiz kapasitesi, semptomlar ve
hemodinamik degiskenler lizerine olumlu etkileri saptanmigtir (24). Ayrica,
PDE-51’lerin antiproliferatif etkileri de vardir (25). Sildenafil , tadalafil ve
vardenafil kullanilan PDE’lerdir. Riosiguat ise guanilatsiklaz uyaricisidir.

Prostasiklin Analoglart Ve Prostasiklin Reseptor Agonistler

PH hastalarinda prostosiklin yolagi inhibe olmasinedeniyle pulmoner arterlerdeki
prostasiklinsentaz ekspresyonunda ve {iriner prostasiklin metabolitlerinde
azalma olur. Prostasiklin endoteliyal hiicreler tarafindan salgilanir ve vaskiiler
etkisini siklikadenilmonofosfati (cAMP) stimiile ederek gosterir. Pulmoner ve
sistemik damarlarda vazodilatasyona neden olmakla birlikte en gii¢lii endojen
trombosit agregasyonu inhibitoriidiir. Sitoprotektif ve antiproliferatif etkinligi
oldugu gosterilmistir (26). Beraprost, epoprostenol, ilioprost ve treprostinil PH
hastalarinda kullanilabilir.

Pulmoner Hipertansiyon Hastalarinin Yogun Bakim Tedavisi

PH hastalarinda mevcut ek hastaliklar, ileri sag kalp yetmezligi ve major cerrahi
islemler varsa hastalar yogun bakimda tedavi edilmelidir. Yogun bakima yatan
PH hastalarinda mortalite % 41 saptanmistir (27). Temel olarak vitaller (kan
basinci, kalp atim hizi, viicut sicakligi ve O, satiirasyonu), hastanin aldigi
cikardigi sivi takibi, santral vendz oksijen satiirasyonu, santral venoz basing
ve kan laktat seviyeleri takip edilmelidir. Sag kalp katateri yerlestirilmesi
hastalarin takibinde fayda saglayabilir. Anemi, enfeksiyon, aritmi gibi eslik
eden faktorler tedavi edilmeli, sivi dengesi saglanmali, yiikklenme bulgulari



PULMONER HIPERTANSIYON, AKUT KALP YETMEZLIGI VE AKCIGER ODEMI ¢ 4 221

varsa diiiretik verilmeli, sag ventrikiil ardyiikii azaltilmali (genellikle
parenteral prostasiklin analoglariyla bazen de diger spesifik PH ilaglariyla),
gerekirse inotroplarla kalp debisi diizeltilmeli (inotrop olarak sag ventrikiil
yetersizliginde dobutamin secilmelidir) ve vazopresorlerle kan basinci
yiikseltilmelidir. Sag ventriikiil yetersizligi olanlarda entiibasyon hemodinamik
kollapsa neden olabileceginden miinkiin olabildigince kaginilmalidir. Segilmis
olgularda venoé-arteriyal ekstra korpereal membran oksijenasyonu(ECMO)
kullanilabilir.

2. AKUT KALPYETMEZLIiGi VE AKCiGER ODEMI
2.1. Tanive Siniflama

Akut kalp yetmezligi (AKY), hastada hizli veya kademeli olarak kalp yetmezligi
semptomlarimin siddetli bir sekilde baglamasi nedeniyle hastanin acil tibbi
yardim istemesi ve sonucunda da plansiz hastaneye yatiginin gerektiren durumu
tanimlar. 65 yas istli hastalarda hastaneye yatisin énemli bir nedenidir ve
yliksek mortalite ve yeniden yatis ile iliskilidir. Hastane i¢i 6liim oranlart %4-10
arasinda degigsmektedir (28-31).

AKY, yeni baslayan KY’nin ilk belirtisi olabilmekle birlikte daha siklikla
kronik KY’nin akut dekompansasyonuna bagli ortaya ¢ikar. Kinik ve hastane
ici gidisat hastanin altta yatan kalp hastaligi ve diger komorbidetelerine bagl
olarak degisir.

Klinik olarak akut kalp yetmezligi konjesyon ve/veya periferal
hipoperfiizyon olup olmamasina gére zaman zaman birlikte de goriilebilen 4
gruba ayrilabilir:

Akut Dekompanse Kalp Yetmezligi

AKY’nin en sik (%50-70) rastlanan tipidir (29,30,32). Genellikle kalp
yetmezligi ve kardiyak disfonksiyonu olarak hastalarda goriiliir. Akut pulmoner
O6dem tablosundan farkli olarak hastada daha kademeli bir baslangi¢ vardir ve
progresif sivi tutulumuna bagh olarak sistemik konjesyon bulgulart saptanir.
Konjesyona hipoprefiizyon eslik edebilir.

Akciger Odemi

Akciger 6demi akciger konjesyonu sonucu meydana gelir. Hastada dispne ile
birlikte ortopne, solunum yetmezligi (hipoksi-hiperkarbi), takipne ( solunum
sayist genellikle 25’in lizerindedir) goriiliir (33).
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Izole Sag Ventrikiil Yetmezligi

Sag ventrikiil yetmezligi sag ventrikiil ve sag atriyum basincinin artmasi ile
iligkilidir ve sistemik konjesyona neden olur. Sag ventrikiil yetmezligi sonucu
olarak sol ventrikiil dolumunun bozulmasi kardiyak debiyi azaltabilir. Neticede
hipotansiyon ve hipoperflizyon goriilebilir.

Kardiyojenik Sok

Kardiyojenik sok, primer olarak kardiyak disfonksiyona bagli olarak yetersiz
kardiyak output sonucunda yasami tehdit eden doku hipoperfiizyonunaneden olan
ve ¢oklu organ yetmezligi ya da 6liimle sonuglanabilen bir klinik tablodur (34-
36). Kardiyojenik sokta hipoperfiizyona bagli olarak soguk ve terli ekstremiteler,
oligiiri, konflizyon, bas donmesi ve dar nabiz basinci goriilebilir. Ek olarak
hipoperfiizyon nedeniyle olusan doku hipoksisini ve organ disfonksiyonunu
yansitan biyokimyasal belirtecler olan yiiksek serum kreatinin ve laktat diizeyi,
metabolik asidoz saptanabilir. Kan basinci, olast bozulmus doku oksijenasyonu
ve perflizyonu sonucu karsiliginda kompansatuar vazokonstriksiyon nedeni ile
korunabilir, bu nedenle hipotansiyon hipoperfiizyona her zaman eslik etmez.

2.2. Akut Kalp Yetmezligi Tedavisi

Hastanin yonetimi Oncelikle AKY’ nin nedenlerinin arastirilmasiyla baslar.
Hizlica akut koroner sendrom, hipertansif aciller, tasikardiler, siddetli
bradikardi veya iletim bozukluklari, akut kapak yetersizligi, akut pulmoner
emboli gibi akut mekanik nedenler, kardiyak tamponad ve miyokardit gibi
enfeksiyon tanilar ekarte edilmeli, saptanmas1 durumunda taniya uygun spesifik
tedavi uygulanmalidir. Acil olarak tedavi edilmesi gereken bu durumlarin
dislanmasindan sonra AKY’nin tedavisi klinik tabloya bagl olarak farklilik
gostermektedir.

Oksijen tedavisi ve solunum destegi

AKY’de oksijen, hipoksisi olmayan hastalarda kalp debisinde azalmaya
ve vazokonstriksiyona neden olabilmektedir, bu nedenle rutin olarak
onerilmemektedir (37). SpO, <%90 veya PaO, <60 mmHg olan AKY hastalarinda
hipoksemiyi diizeltmek i¢in oksijen tedavisi verilir. Kronik obstriiktif akciger
hastalarinda (KOAH) oksijen tedavisinin fazla verilmesi ventilasyon-perfiizyon
uyumsuzluguna neden olabilir, ventilasyonu baskilayabilir ve hiperkapniye yol
agabilir. Bu nedenle dikkatli olunmalidir. Oksijen tedavisi sirasinda SpO, ve
asit-baz dengesi izlenmelidir.
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Noninvaziv mekanik ventilasyon(NIV) endotrakeal entiibasyon yapmadan
solunum destegi saglayan uygulamalari igerir. Bunlar devamli pozitif havayolu
basinc1 (CPAP) ve pozitif ekspiriyum sonu hava basinct (PEEP) uygulamalarini
igeren bi-level (inspiratuavar ve ekspiratuvar) pozitif havayolu basinci destegi
(BIPAP) uygulamalaridir. Béylece dnceden belirlenen oksijen/hava miktari belli
bir basingla, nazal ya da yiiz maskesi yoluyla hastaya verilir. CPAP ve BIPAP akut
pulmoner 6dem ve hipertansif AKY basta olmak iizere ciddi dispne bulunan tiim
olgularda miimkiin oldugunca erken donemde uygulanmalidir. Ancak sag kalp
yetmezligi ve kardiyojenik sokta dikkatli kullanilmalidir. NIV kardiyak debiyi
diizeltir, sol ventrikiil ardyiikiini azaltir, akciger rezidiiel fonksiyonel kapasiteyi
arttirir ve solunum is ytikiinii azaltir. Boylece oksijenizasyonu diizelterek akut
kalp yetmezligi semptom ve bulgulari ile endotrakeal entiibasyon ihtiyacini
azaltir. Genellikle dispne ve oksijen saturasyonunda kalic1 diizelme goriinene
kadar 30 dakika/saat CPAP uygulamasina devam edilmesi onerilir.

NIV sirasinda kan basinci diizenli olarak izlenmelidir. NIV’e bagh
intratorasik basingtaki artma vendz doniisii, sag ve sol ventrikiil 6n yiiki
azaltarak kalp debisi ve kan basmcinin diismesine neden olabilir. Bu sebeple
On yiik rezervi kisith ve hipotansif olan hastalarda dikkatli olunmalidir. NIV
uygulamasi sonucu meydana gelen pulmoner vaskiiler direng ve sag ventrikiil
ard yikiindeki artis da sag ventrikiil disfonksiyonu olan hastalarda zararli
olabilir (38).

Endotrakeal entiibasyon ve invaziv mekanik ventilasyon uygulamasi
ciddi solunum sikintis1 ve hipokseminin oksijen tedavisi ve NIV uygulamalar
ile diizeltilemedigi; hiperkapni, konfiizyon ve solunum sayisinda azalma ile
karakterize solunum kaslarinda tiikenmeye bagli solunum yetmezliginin s6z
konusu oldugu olgularla siirhdir.

Diiiretikler

Intravenoz diiiretik verilmesi AKY tedavisinin olmazsa olmasidir. Tuz ve suyun
renal atilimini arttirdiklart icin AKY hastalarinin biiyiik ¢ogunlugunda goriilen
asir1 s1v1 yiiklenmesi ve konjesyonun tedavisinde etkilidirler.

Diiiretik tedavisine intravendz (iv) olarak hastanin yatis Oncesi aldigi
glinliik oral dozun 1-2 katina tekabiil eden furosemid ya da esdeger dozda
bumetanid ya da torasemid ile baslanmalidir. Hasta daha dnceden oral olarak
ditiretik kullanmiyorsa 20-40 mg iv furosemid ya da 10-20 mg iv torasemid
baslangi¢ dozu olarak verilebilir. Furosemid giinde 2-3 doz puse ya da siirekli
infiizyon seklinde verilebilir. Sodyum retansiyonuna neden olabileceginden tek
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doz uygulamalari 6nerilmez. Diiiretik yaniti diiiretik tedavisinin baglangicindan
2-6 saat sonra spot idrar sodyumu bakilarak ve/veya saatlik idrar ¢ikisi takibi
yapilarak degerlendirilmelidir. Tatmin edici bir diliretik yanit, spot idrarda 2
saatte >50-70 mEq/L sodyum diizeyi saptanmasi veya ilk 6 saatte >100-150 mL/
saat idrar ¢ikis1 olmasidir. Ditiretik yaniti yeterli degilse loop ditiretik iv dozu iki
katina ¢ikarilabilir. Loop diiiretik dozu iki katina ¢ikarilmasina ragmen <100 mL/
saatlik idrar ¢ikis1 olmasi durumunda tiyazidler, metolazon veya asetazolamid
gibi farkli noktalarda etkili olan diger diiiretiklerin birlikte kullanilmasi
diisiiniilebilir. Kombinasyon tedavisi alan hastalarda serum elektrolitlerinin ve
bobrek fonksiyonunun daha dikkatli izlenmesi gerekir. Ditiretik yanitinin erken
ve sik degerlendirilmesine dayanan bu strateji, nispeten diisiik dozlarda loop
ditiretikleri ile tedaviye baslanarak ve sonrasinda sik doz ayarlamalar1 yapilarak
dehidratasyona ve serum kreatininde artisa daha az neden olur. Istenilen negatif
s1v1 balansi saglandiginda loop diiiretik dozu asamali olarak azaltilmalidir.

Hastanin klinik durumu stabil oldugunda agizdan tedaviye gecilmelidir.
Yiiklenme bulgular1 giderildikten sonra konjesyonu onlemek i¢in agizdan
loop diiiretiklere olabilecek uygun en diisiik dozda devam edilmesi Onerilir.
Hastalarin konjesyon bulgular1 devam ederken taburcu edilmesi artan mortalite
ve yeniden hastaneye yatiglarin ana sebebidir. Bu sebepten yeterli dekonjesyonun
saglanmasina ve taburculuk 6nce uygun ve uzun siireli diiiretik dozunun
belirlenmesine itina edilmelidir.

Vazodilatorler

Intravendz vazodilatorler olan nitratlar veya nitroprussid, arteriyel ve vendz
damarlarda dilatasyon yaparak kalbe ven6z doniisiin, afterloadun ve konjesyonun
azalmasina, atim hacminin ise artisina neden olur ve semptomlarin azalmasini
saglar. Nitratlar Ozellikle periferik venlerde etkilidir, nitroprussid ise daha
istikrarl1 bir vendz ve arteriyel dilatordiir. Sistolik kan basmcinin >110 mmHg
oldugu AKY hastalarinda semptomlari geriletmek i¢in intravendz vazodilatorler
verilebilir. Klinik iyilesme ve kan basinci kontrolii saglamak i¢in diisiikk dozlarda
baslanip.klinige ve tansiyona gore doz titrasyonu yapilmalidir.

Nitratlar genellikle ilk olarak bolus seklinde verilir ve sonrasinda inflizyon
seklinde uygulanir. Ancak tekrarlayan boluslar seklinde de verilebilirler.
Nitrogliserin akut hipertansif pulmoner 6demi olan hastalarda 1-2 mg iv
bolus olarak baglanabilir. Ard ve 6n yiikte asir1 azalmaya bagli hipotansiyon
olusmamasina dikkat edilmelidir. Bu nedenle ciddi aort darlig1 veya sol ventrikiil
hipertrofisi olan hastalarda ¢ok dikkatli kullanilmalidirlar.
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Inotroplar

Sol ventrikiil sistolik disfonksiyonu, diisiik kardiyak debisi ve sistolik kan basinci
(<90 mmHg) nedeniyle hayati organ perflizyonu bozuk olan hastalarda inotroplar
kullanilir. Diisiik dozlardan baglanarak ve yakin izlem ile doz artirimi1 yapilarak
dikkatli kullanilmalidirlar. Ozellikle adrenerjik mekanizmasi olan inotroplar
siniis tasikardisine neden olabilir, atriyal fibrilasyonu olan hastalarda ventrikiiler
hiz1 artirabilir, aritmileri ve miyokard iskemisini tetikleyebilir ve mortaliteyi
artirabilirler. Beta-bloker kullanan hastalarda ayr1 isleyisle etki gosterdikleri i¢in
dobutamine karsilik tip-3-fosfodiesteraz inhibitorleri ya da levosimendan tercih
edilmelidir. Tip-3-fosfodiestaz inhibitérleri ve levosimendanin kullaniminin
baslica yan etkisi 6zellikle yiiksek dozlarda uygulandiginda veya bolus doz ile
baslandiginda asir1 periferik vazodilatasyon ve hipotansiyona neden olmasidir.

Vazopresorler

Siddetli hipotansiyonu olan hastalarda belirgin periferik arter vazokonstriksiyon
etkisi olan ilaclardan norepinefrin tercih edilebilir. Amag¢ sol ventrikiil art
yiikiindeki artig pahasina hayati organlarin perfiizyonunu arttirmak oldugundan,
ozellikle ileri KY ve kardiyojenik soku olan hastalarda norepinefrin ve inotropik
ilaglar birlikte kullanilabilir. Baz1 ¢alismalarda, sinirlamalar1 olsa da, dopamin
ve epinefrin ile karsilastirildiginda; dopamin alan hastalarda daha fazla aritmi ve
0liim olmasi, epinefrin alanlarda ise daha fazla refrakter sok goriilmesi nedeniyle
norepinefrinin ilk tercih olarak kullanimi desteklenmektedir(39,40).

Tablo 4. Akut Kalp Yetmezligi Tedavisinde inotroplar ve/veya Vazopresorler

flag Infiizyon dozu
Dobutamin 2-20 mcg/kg/dk (beta +)
Dopamin 3-5 meg/kg/dk; inotropik (beta +)
>5 mcg/kg/dk: inotropik (beta -), vasopresor (alfa +)
Milrinon 0.375-0.75 meg/kg/dk
Enoksimon 5-20 mcg/kg/dk

Levosimendan | 0.1 mcg/kg/dk, 0.05-0.2 mcg/kg-dk arasinda infiizyon verilebilir
Norepinefrin 0.2 1.0 meg/kg/dk
Epinefrin 0.05-0.5 meg/kg-dk

Opiyatlar

Opiyatlar anksiyete ve dispneyi gidermek, NIV sirasinda hasta adaptasyonunu
saglamak i¢in sedatize ajanlar olarak kullanilabilirler. Doz bagimli olarak
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bulanti, hipotansiyon, bradikardi ve solunum depresyonu gibi yan etkileri
mevcuttur. Retrospektif analizlerde hastalara morfin uygulanmasinin daha
yiiksek mekanik ventilasyon sikligi, daha fazla yogun bakim iinitesine yatis,
daha uzun hastanede kalis siiresi, ve mortalite artis1 ile iliskili oldugunu
gostermistir(41-44). Bu sebeple ozellikle anksiyetesi ve siddetli/inatgt agrisi
olan sec¢ilmis hastalarda kullanimi diisiiniilebilirse de, AKY’de opiyatlarin rutin
kullanimi1 6nerilmemektedir.

Digoksin

Beta bloker kullanilmasina karsin hizli ventrikiiler cevapli (>110 atim/dakika)
atriyal fibrilasyonlu hastalarda digoksin diisiniilmelidir. Daha 6nce digoksin
verilmemisse 0.25-0.5 mg IV bolus halinde verilebilir. Kronik bobrek yetmezligi
gibi eslik eden hastaliklar1 olanlarda, digoksin metabolizmasimi etkileyen
durumlart olanlarda (diger kullandig: ilaglar) ve yaslilarda, idame dozunun
teorik olarak tahmini zor olabileceginden serum digoksin konsantrasyonunun
Olctimi yapilmalidir.

Kisa Siireli Mekanik Dolasim Destegi

Kardiyojenik sok ile kabul edilen hastalarda end organ perfiizyonunu saglamak
ve kalp debisini artirmak icin kisa siireli mekanik dolasim destegi (MCS)
kullanilabilir. Yararlar1 tartigmali olmakla birlikte bazi goézlemsel ¢aligmalari
iceren bir meta-analizde kontrollere (IABP-medikal tedavi kolu) kiyasla
venoarteriyel ekstrakorporeal membran oksijenasyonu(VA-ECMO) ile tedavi
edilen kardiyak arrest veya kardiyojenik sok hastalarinda olumlu sonuglar
gozlenmistir (45).
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BOLUM 18

OBSTRUKTIF UYKU APNESI,
HIiPERTANSIYON VE
KARDIYOVASKULER RISK

Tuba UYANIK

1. Giris

bstriktif uyku apnesi (OUA) bir solunum bozuklugudur. Uyku

sirasinda {ist hava yolunun daralmasi nedeniyle normal ventilasyon

bozulur (1). Baslangigta bilim adamlar1 tarafindan horlama ve bogucu
nefes alip verme epizodlari olarak belirtilen OUA giiniimiizde polisomnografi
ile teshis edilmektedir (2). Polisomnografide OUA’nin siddeti apne-hipopne
indeksi (AHI) kullanilarak belirlenir. Bu indekse bagli olarak yillar 6nce
gelistirilen Wisconsin Uyku Kohortu, OUA prevalansinin kadinlarda %9 ve
erkeklerde %24 oldugunu tahmin etmistir (3). Wisconsin Uyku Kohortu’nun
baslangicindan bu yana, zaman i¢inde OUA prevalansinda dramatik bir nispi
art1s olmustur (4).

OUA prevalansindaki artig, son birka¢ on yilda artan obezite oranlariyla
iligkilendirilmistir (5). Obezite, merkezi viicut yag dagilimi ve genis boyun
cevresi OUA igin iyi bilinen risk faktorleridir (Sekil-1). OUA ile baglantili ek
risk faktorleri arasinda ileri yas, erkek cinsiyet, kraniyofasiyal ve iist solunum
yolu anormallikleri ve gece burun tikaniklig1 sayilabilir. OUA, hipertansiyon,
iskemik kalp hastaligi, inme ve aritmiler dahil olmak {izere bir¢ok olumsuz
kardiyovaskiiler etkinin yani sira diyabetes mellitus, lipid profili bozukluklari
ve nonalkolik yagh karaciger hastaligi gibi metabolik bozukluklarla
iliskilendirilmistir. Bu kronik sekellere, artmis sempatik sinir sistemi aktivitesi,
renin-anjiyotensin aldosteron sistemi aktivitesi, endotel disfonksiyonu,
inflamasyon ve metabolik diizensizlik dahil olmak {iizere ¢esitli patofizyolojik
mekanizmalar aracilik eder (6).

231
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OUA i¢in yasam tarzi degisiklikleri, tibbi tedaviler ve cerrahi
midahaleyi iceren c¢esitli tedavi modaliteleri mevcuttur (7). Artan
prevalansi ve 6nemli yan etkileri nedeniyle, tedavi edilmeyen OUA, diinya
capinda yillik 34 ila 69 milyar dolar arasinda tahmin edilen kayda deger bir
ekonomik yiike sahiptir (8).

2 .Obstriiktif Uyku Apnesi I¢in Risk Faktorleri

Birkag¢ anatomik ve fonksiyonel faktor, hastalart OUA gelistirmeye yatkin
hale getirir. Anatomik olarak, OUA’l1 hastalarda daha kii¢iik faringeal hava
yollari, {ist hava yollarini ¢evreleyen daha biiyliik yumusak doku hacmi,
hyoid kemigin alt yerlesimi ve lateral faringeal duvarin daha biiyiilk hacmi
dahil olmak {iizere kraniyofasiyal farkliliklar oldugu bulunmustur. Uyanik
olduklarinda, bu hastalar agik bir hava yolunu siirdiirmek i¢in iist hava yolu
kas aktivitesini artirarak telafi edebilirler. Ancak uyku sirasinda {ist hava
yolu kaslar1 gevser ve uyumsuzdur, muhtemelen hava yolu obstriiksiyonuna
katkida bulunur.

Ust hava yolu agikhigi ayrica leptin gibi fonksiyonel faktorlerden de
etkilenir. Deneysel modellerde, leptinin uyku mimarisini ve iist hava yolu
direncini etkiledigi bulunmustur (9). Leptin, yag dokusu tarafindan {iretilen,
toklugu etkileyen ve glikoz ve yag asidi metabolizmasinin yani sira insiilin
direncini iceren metabolik diizenlemede rol oynayan bir peptittir (10). Leptin
ayrica kardiyovaskiiler hastalik riskinin bir belirteci olarak 6ne siirlilmiistiir
(11). OUA>I hastalarda leptin seviyeleri ylikselmistir ve leptin seviyeleri ile
OUA siddeti arasinda gézlemlenen pozitif bir korelasyon vardir. Ayrica, Phillips
ve ark. OUA»si olmayan 32 obez kontrol ile karsilagtirildiginda OUA>1i 32 obez
erkekte leptin diizeylerinin daha yiiksek oldugunu bulmuslardir, bu da OUA»nin
leptin direncinde bir rol oynayabilecegini diisiindiirmektedir (12). Obezite ve
OUA olan bireylerde leptin direncinin varligi muhtemelen kilo vermeyi engeller
ve OUA»nin kétiilesmesine katkida bulunur.
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Obezite

Sempatik Sinir Sistemi Aktivasyonu

Renin Anjiotensin Aldosteron
Aktivasyonu

Endotelyal Disfonksiyon
inflamasyon

Metabolik Disregiilasyon

|

Sekil 1. Obstriiktif uyku apnesinde hipertansiyon ve
kardiyovaskiiler hastalik patofizyolojisi.

3.  Teshis ve Tamimlar

Obstriiktif uyku apnesi olan hastalar horlama, tanikli apneler, bogulma hissi
ile uyanma ve asirt uyku hali bildirirler. Diger yaygin semptomlar, uyku
verimliliginde azalma, uykuyu baslatmada veya siirdiirmede zorluk, yorgunluk
veya yorgunluk ve sabah bas agrisidir. Obstriiktif uyku apnesi i¢in en iyi test,
apne-hipopne indeksi (uyku basina diisen apne sayisi artt hipopne sayisi) ile
gece boyu yapilan polisomnografidir. Bu test, hem uykunun hem de solunumun
ayni anda izlenmesini igerir. Uyku-uyaniklik durumunu izlemek icin, elektro-
ensefalogram, sol ve sag elektro-okiilogram ve c¢ene -elektromiyogrami
kaydedilir. Solunum kayitlari; solunum ¢abasi 6l¢iimii (6rnegin, gdgiis ve
karmn gevresine yerlestirilen solunum indiiktans pletismografi bantlar1), nazal
hava basinci ve termal hava sensorii ile hava akimi izleme ve arteriyel oksijen
doygunlugunu icermelidir. Anterior tibialis elektromiyografisi de siklikla uyku
evresini veya solunumu degistirebilecek uzuv hareketlerini degerlendirmek
igin yapilir ve birgok hastada obstriiktif uyku apnesinin pozisyona 6zgii dogast
nedeniyle viicut pozisyonu izlenir.
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Hipopnenin gesitli tanimlar1 mevcuttur, bu durum laboratuvarlar arasinda
apne-hipopne indeksi i¢in farkli degerlere yol agabilir. Solunum olaylarinin
tanimlar1 fikir birligine dayalidir ancak diinyada farkli kriterler kullanilmaktadir.
Tanimlarin degiskenligi hastalar1 (6rnegin, bildirilen ciddiyet, devlet tarafindan
finanse edilen tedavi i¢in uygunlugu etkileyebilir) ve arastirma c¢alismalarinin
yorumlanmasini etkileyebilir. Standartlagtirilmis tanimlar tutarliligi  ve
tekrarlanabilirligi iyilestirebilse de sabit apne-hipopne indeksi tanimlarmin
da smirlamalart olabilir. Ciinkii obstriiktif uyku apnesinin farkli organ
sistemleri {izerinde farkli etkileri vardir, tek bir sabit tanimin tim olumsuz
sonuglart dngdrmesi olast degildir. Obstriiktif uyku apnesinin farkli sonuglari,
polisomnografinin farkli bilesenleri ile en iyi sekilde tahmin edilir. Ornegin,
nabiz oksimetresinde %4 veya daha fazla desatiirasyonlar hipertansiyonu en iyi
tahmin edebilir, %2’lik desatiirasyonlar ise aclik hiperglisemisini ve uyarilma
siklig1, bozulmus bellek konsolidasyonunu 6ngdrebilir (13-15).

Bu nedenle, farkli hipopne tanimlari, obstriiktif uyku apnesinin farkli
sonuglarimi ongorebilir. Nazal basing Ol¢limii, polisomnografiye yeni eklenen
bir yontemdir. Nazal basing, hipopne tespiti i¢in termistdrden daha hassas
oldugundan, rapor edilen apne-hipopne indeksi (ve belki de normal aralik) buna
gore artar. Boylece doktorlar laboratuvarlar arasindaki ince farkliliklarin rapor
edilen apne-hipopne indeksi lizerinde biiylik bir etkisi olabileceginin farkinda
olmalidir. Polisomnografi genellikle kesin tani yontemi olmasina ragmen,
prosediir zahmetli, pahali ve zaman alicidir. Bu nedenle, evde teshis yontemleri
daha fazla arastirilmaktadir. Bazi randomize kontrollii calismalarda, evde teshis
yontemleri ile tan1 konulan ve tedavi edilen hastalarin, laboratuvar ile tani
konularak tedavi edilen hastalardan daha olumsuz sonuglara sahip olmadigimni
gostermektedir. Tiim biiylik calismalar, potansiyel olarak komplike hastalari
(6rnegin, akciger hastaligi, kalp yetmezligi veya ndromiiskiiler hastaligi olanlar)
dislamis ve evde testin tiim hastalar i¢in uygun olmadigini vurgulamistir.
Ancak bazi hastalar i¢in 6zenle tasarlanmis ev yonetim prosediirleri, obstriiktif
uyku apnesinin zamaninda ve uygun maliyetli yonetimini saglayabilir. Klinik
sonuglara odaklanan devam eden ¢aligmalar, obstriiktif uyku apnesinin optimum
yoOnetimini tanimlamaya yardimeci olacaktir.

4. Obstriiktif Uyku Apnesinde Hipertansiyon ve Kardiyovaskiiler
Hastalik Patofizyolojisi

Obstriiktif uyku apnesinde hipertansiyon ve kardiyovaskiiler hastaliga katkida
bulunan birbiriyle iligkili cok sayida patofizyolojik mekanizma vardir. Bir insan
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deneysel modelinde, aralikli hipoksiye maruz kalmanin ortalama arter basincinda
ve serebral vaskiiler direngte Olgiilebilir bir artisa yol actigr gézlemlenmistir
(16). Buna uygun olarak, OUA’da tekrarlayan apne ataklari; hipertansiyon ve
kardiyovaskiiler hastaligin patofizyolojisine katkida bulunan gesitli otonomik,
hemodinamik ve biyokimyasal degisikliklere neden olan aralikli hipoksi ile
sonuglanir.

4.1. Sempatik Sinir Sistemi Aktivitesi

Normal uyku sirasinda, kan basincinda ve kalp hizinda fizyolojik gece
“dipping” e katkida bulunan, artan parasempatik ve azalmis sempatik aktivite
vardir (17). OUA’da ¢esitli patofizyolojik mekanizmalar sempatik diirtiide kalici
bir artisa yol acar. Obstriiksiyona kars1 negatif basing ve tekrarlayan aralikli
hipoksinin renal, adrenal ve periferik kemoreseptor aktivasyonuna neden oldugu
diisiiniilmektedir. Bu, katekolaminler, renin, anjiyotensin II ve entotelin-1 gibi
dolasimdaki hormonlarda bir artiga ve nitrik oksit sentezinin asagi regiilasyonuna
yol agarak sempatik sinir sistemi aktivitesinin artmasina neden olur (18). 1988
yilinda Hedner ve ark. tarafindan yapilan aragtirmada OUA’l1 hastalarda apneik
olaylar sirasinda kas dokuda, sempatik aktivitenin arttig1 gosterilmistir (19). Kas
sempatik sinir aktivitesinin 6l¢timii ayrica OUA’l1 hastalarin uyanik olduklarinda
bile sempatik aktivitenin siirekli olarak yiikseldigini ortaya koymustur (20). Bu
aragtirma, sempatik diirtiiniin etkilerinin, hipoksik uyaranin geri ¢ekilmesinden
sonra bile kalict oldugunu gostermektedir. Buna gore, idrar katekolamin
diizeyleri OUA’nin siddeti ile korele olarak pozitiftir (21). Kemoreseptorlerle
ilgili olarak, oksijen algilayici bir reseptdr olan karotis cisim hipoksi tarafindan
uyarilir ve bu da sempatik aktivasyonun artmasina neden olur. Sempatik diirtiide
kalict bir artis, sonugta vaskiiler direngte ve vaskiiler yeniden sekillenmede bir
artisa yol agar, bu da kan basincinda gozlenen artisa katkida bulunur (22).

4.2. Renin-Anjiyotensin Sistem Aktivitesi

Sempatik sinir sistemi bobrek ile yakindan etkilesime girer, bu sayede
renal sempatik sinirler renin-anjiyotensin sistemini aktive ederek sodyum
tutulmasina, bozulmus natriiirez ve artan kan basincina neden olur. Bu nedenle,
OUA’ hastalar, OUA olmayan kontrollere kiyasla daha yiiksek anjiyotensin
II ve aldosteron seviyelerine sahiptir (23). Kiigiik ¢apli bir randomize, ¢ift kor,
plasebo kontrollii ¢apraz gecis c¢alismasinda, aralikli hipoksinin hem sistolik
hem de diyastolik kan basincini arttirdigi bulunmus; bu iligki, tip 1 anjiyotensin
I reseptdr blokerine maruz kalinmasiyla azalmstir.
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4.3. Endotel Disfonksiyonu

Deneysel bir modelde, aralikli hipoksinin endotelyal disfonksiyonu arttirdig:
gosterilmistir (24). Yash erigskinlerden olusan genis bir kohort ¢alismasinda,
arter ¢ap1 ile hipoksi siddeti arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki
gosterilmistir (25).

Gjerup ve ark. saglikli kontrollerle karsilastirildiginda, OUA’li bireylerin
plazma endotelin-1 diizeylerinin arttigim1 ve bu ortalama gece endotelin
diizeylerinin OUA’nin siddeti ve artmis ambulatuar kan basinci ile korele
oldugunu bulmuslardir. Biyopsi c¢aligsmalari, bu hastalarin damarlarinda
endotelyal nitrik oksit sentaz ekspresyonunun azaldigini ve nitrotirozin
immiinofloresansinin arttigin1 gostermektedir (26).

Cesitli calismalar ayrica OUA>nin  basarili  tedavisi ile endotel
fonksiyonunda bir iyilesme oldugunu gostermistir (27).

4.4. Enflamasyon

OUA, disiik dereceli kronik inflamatuar bir hastalik olarak tanimlanmstir (28).
OUA’li hastalarda yiiksek duyarliklt CRP, interlokin-6, interlokin-8, TNF alfa,
hiicreler aras1 adezyon molekiilii-1 ve vaskiiler hiicre adezyon molekiilii-1 dahil
olmak {izere dolagimdaki inflamatuar belirte¢ seviyeleri daha yiiksektir.

4.5. Metabolik Diizensizlik

Uyku Kalp Sagligi Calismasi, OUA ile bozulmus aglik glukozu, glukoz toleransi
ve diyabet arasinda bir iligki oldugunu gostermistir (29). Bu iliskiler, OUA’I1
hem obez hem de obez olmayan hastalarda biiyiikliik olarak benzerdi. Yapilan
bir metaanalizde, OUA’l1 hastalarin daha yiiksek seviyelerde total kolesterol,
trigliserit, LDL ve VLDL seviyelerine sahip oldugu bulundu. Son g¢alismalar
ayrica OUA ile hepatik steatoz, fibrozis ve nonalkolik yagl karaciger hastalig
ve ayrica kronik bobrek hastalig1 arasinda bir iligski oldugunu gostermistir (30).

5.  Obstriiktif Uyku Apnesinin Tedavisi

OUA ¢incerrahimiidahale yaygi degildir, esas olarak bariatrik cerrahi gerektiren
morbid obezitesi olan hastalarda ve konservatif tedaviyi tolere edemeyen
hastalarda cerrahi tedaviler uygulanir (31,32). Bununla birlikte, tedavinin
temel bilesenleri, tibbi olarak denetlenen kilo kaybi ve siirekli pozitif hava yolu
basincinin (CPAP) gece kullanimidir. Apne-hipopne indeksinin disiiriilmesi,
glindiiz uykululuk ve rahatsiz bilis ve ruh halini igeren OUA semptomlarindaki
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iyilesme ile 6nemli 6l¢iide iligkilidir. OUA’nin hem fizyolojik bozukluklar hem
de kardiyovaskiiler risk faktorleri ile iliskisi, CPAP tedavisinin yasami tehdit
eden kardiyovaskiiler olaylar1 6nleyebilecegi dnerisini gii¢lendirmistir.

/ RISK FAKTORLERI

Genetik ve
Etnik

>/

Dusiik AC Solunum

Haya yolu
Ve Hacmi Duzensizligi

limeni
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Mandibuler Sedatifler

cihaz

Obstriiktif Uvku Sendromu Tedavisi

Sekil 2. Obstriiktif uyku apnesi igin risk faktorleri,
patojenik mekanizmalar ve olasi tedaviler

5.1. Obstriiktif Uyku Apnesi Tedavisinin Kan Basincina Etkisi

Normal kan basinci veya orta derecede hipertansiyonu olan hastalarda OUA’nin
CPAP ile tedavisi kan basincinda 1limli bir diisiise neden olur. Ornegin Hu ve
arkadaglari, farkli siddetlerde hipertansiyonu olan hastalara CPAP uygulandiktan
sonra hem sistolik hem de diyastolik kan basincinin 2-3 mmHg diistiiglint
bulmusglardir (33). Diger g¢alismalarda yirmi dort saatlik ayaktan izleme,
CPAP baslatildiginda sistolik kan basincinda, diyastolik kan basincinda ve kan
basinci degiskenliginde benzer olarak ilimli bir diislis oldugunu gostermistir.
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Orta derecede hipertansif hastalarda kan basincindaki kiigiik diisiisler, ciddi
hipertansiyonu olan OUA hastalar1 i¢in CPAP’1n potansiyel faydalarina dikkat
cekmistir (34). Bu tiir hastalarda CPAP’1n antihipertansif etkisi gercekten de
biraz daha yiiksek, sistolik (6-7 mmHg) ve diyastolik (4-5 mmHg) kan basinci
diisiisleri ile iligkili bulunmustur (35). Randomize ¢alismalarda, CPAP’1n tek
basina yeni baglayan hipertansiyon insidansini azaltmadigi goriilmiistiir (36).

5.2. Obstriiktif Uyku Apnesi Tedavisinin Kardiyovaskiiler Risk Uzerine Etkisi

Birkag¢ gozlemsel ¢alisma, OUA’nin hipertansiyon ve obezite ile -her ikisi de
kardiyovaskiiler risk faktorleri- iligkisinin, CPAP tedavisinin kardiyovaskiiler
olaylar1 Onleyebilecegi anlamina geldigi yonilindeki spekiilasyonlari
desteklemistir (37,38). Uyku Apnesi Kardiyovaskiiler Son Noktalar1 (SAVE)
caligmasi, OUA’l1 ve kardiyovaskiiler hastalik oykiisii olan 2500°den fazla
hastay1 rastgele olarak secerek standart bakim ve CPAP tedavisine karsi
tek basina standart bakim arasindaki farki kiyaslamistir (39). CPAP giindiiz
uykululugunu ve saglikla ilgili kaliteyi iyilestirmis ancak ortalama 3,7 yillik
takip sirasinda ciddi kardiyovaskiiler olaylarin sayisini azaltmamistir (39).

5.3. Hasta Uyumunun CPAP ve Kardiyovaskiiler Risk Iliskisine Etkisi

CPAP uygulanan hastalarin yaklagik %30’u aslinda hi¢bir zaman tedaviyi
baglatmaz (40). CPAP’1 baslatan hastalarin %25’1 1 yil i¢cinde CPAP’tan
vazgecmektedir. SAVE c¢aligmasi, gece basina 4 saatten fazla CPAP kullanan
az sayida hasta i¢in kardiyovaskiiler olaylarin azaldigin1 gostermistir (39).
CPAP tedavisi ile kardiyovaskiiler sonuglar arasindaki iliskiyi daha kesin olarak
aydinlatmak icin, gelecekteki c¢alismalarin hasta uyumunu sistematik olarak
degerlendirmesi (6rnegin merkez i¢i polisomnografi ve diger objektif uyum
Olctimleri kullanarak) gerekecektir.

5.4. Obstriiktif Uyku Apnesi Tedavisi Olarak Kilo Kaybi

Kilo alimi, hipertansiyon gibi, OUA ile yakindan baglantilidir (41). Normal
kilolu denekler iizerinde yapilan bir ¢alismada, %10 kilo alimi, alt1 kat artmis
OSA riski ile iliskilendirilmistir (42). Tersine, %10 kilo kayb1 apne-hipopne
indeksinde %26’lik bir diisiise neden olmustur (43). Hipertansiyonda oldugu
gibi, obezite ve OUA arasindaki iliski karsilikli olarak giliclenmektedir.
Obezite, bireyleri OUA’ya yatkin hale getirdigi varsayilan kronik
subklinik inflamasyon ile iligkilidir, ancak OUA’nin kendisi bir proinflamatuar
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uyaricidir (44). Benzer sekilde, obezite -muhtemelen hareketsizlik ve degismis
ndrohumoral durum nedeniyle- hem OUA ig¢in bir risk faktoriidiir hem de
OUA’nin bir sonucudur (45). Bununla birlikte, 3000°den fazla OUA hastasinin bir
meta-analizi, CPAP tedavisinin ortalama 0,4 kg agirlik artisi ile iliskili oldugunu
bildirmistir (45). OSA ve obezite iliskisini kabul eden Amerikan Toraks Dernegi
kilavuzlari, tiim OSA’l1 hastalar i¢in kalori kisitlamasini ve viicut kitle indeksi
25 kg/m?’nin lizerinde olmasini tesvik etmektedir. Ancak komite, semptomlarin
veya kardiyovaskiiler riskin yalnizca diyetle degistirilecegine dair “gok diisiik
bir kesinlik” oldugunu belirtmektedir (46).

OSA, hipertansiyon ve obezite arasindaki iliski karmasiktir; Chirinos ve
ark. CPAP’1n anti-hipertansif etkilerini ve kilo kaybii (diyet ve egzersizle)
hem tek basina hem de kombinasyon halinde karsilastirmistir (47). Sistolik kan
basinc ikili miidahale grubunda 14.1 mmHg azalmistir. Bu azalma, yalnizca
kilo kayb1 (6.8 mmHg) veya tek bagina CPAP (3.0 mmHg) ile sinirli bir rejimin
toplam etkisini agtigindan, sonuglar kilo kayb1 ve CPAP’1n sinerjik olarak kan
basinct kontroliine katkida bulundugunu gostermistir. Chirinos ve ark. ayrica
kombine kilo kayb1 ve CPAP ile iliskili insiilin direnci ve trigliserit seviyelerinde
bir azalma bulmustur (48). Diger ¢aligmalarda oldugu gibi, CPAP’a daha fazla
baglilik, kan basincinda daha fazla azalma ile iligskilendirilmistir (49).

Birka¢ calisma, cerrahi kilo kaybinin siklikla OUA siddetini azalttigini
ve hipertansiyonun remisyonu ile sonuglandigini géstermistir (50). Bununla
birlikte, bariatrik cerrahi sonrast OUA prevalansindaki bu azalmanin biiytikligi
caligmalar arasinda tutarli degildir.

Wong ve ark. tarafindan yapilan metaanalizde, kilo kaybi1 i¢in bariatrik
cerrahiyi yogun yasam tarzi degisiklikleriyle karsilastiran iki randomize
kontrollii ¢alismadaki katilimci diizeyinde veriler degerlendirilmistir. Analizler,
bariatrik cerrahi geciren katilimeilarda, yasam tarzi degisiklikleri uygulananlara
kiyasla uyku apnesi siddetinde ve viicut agirliginda daha biiyiik bir azalma
oldugunu gostermistir.

6. Sonug¢

OUA prevalansi, yliksek obezite oranlar1 ortaminda, son yillarda artmaktadir.
OSA’da yiiksek bir hipertansiyon insidansi ve prevalansi vardir, bu da vaskiiler
hasar1 tesvik eder ve sonugta OUA’ll bireylerde kardiyovaskiiler riskin
artmasina neden olur. Cesitli patofizyolojik mekanizmalar, nérohormonal
yolaklarin diizenlenmesi, endotelyal disfonksiyon ve inflamasyon dahil olmak
iizere OUA’l1 bireylerde hipertansiyon ve kardiyovaskiiler hastalik riskinde
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artisa katkida bulunur. Obezitenin OUA’daki metabolik etkileri de muhtemelen
bu mekanizmalara katkida bulunur ve bu hastalik durumlari arasinda ¢ok
yonli, karsilikli olarak giiclendirici bir iligkiyi temsil eder. CPAP’1n tek basina
OUA’l1 bireylerde hipertansiyon ve kardiyovaskiiler hastalik riskini azalttigi,
kan basincint sadece orta derecede disiirdiigii gosterilmemistir. Bununla
birlikte, genel olarak CPAP’a zayif baglilik, muhtemelen algilanan etkinlik
eksikligine katkida bulunur. CPAP ve kilo kaybi1 kombinasyonu, OUA’da
kardiyovaskiiler riskin azaltilmasi ig¢in en biiyilk 6neme sahiptir. Hastanin
CPAP’a uyumunu iyilestirmenin yollarimi belirlemek ve yeterli uyum ortaminda
CPAP ile kardiyovaskiiler risk arasindaki iligskiyi netlestirmek i¢in gelecekteki
aragtirmalara ihtiyag vardir. Daha yeni tedaviler, hasta yiikiinii en aza indirirken
gece hipoksisini azaltmaya odaklanmalidir.

Obstriiktif uyku apnesi i¢in gelecekteki tedaviler, hastalik farkli hastalarda
farkli nedenlerle ortaya c¢iktigi igin muhtemelen hastaligin nedenini hedef
alacaktir. Diisiik uyarilma esigine sahip hastalar icin sakinlestiriciler veya
hipnotikler faydali olabilirken, stabil olmayan solunum kontroliine sahip
hastalar i¢in oksijen veya asetazolamid obstriiktif uyku apnesini iyilestirebilir.
Damak cerrahisi muhtemelen velofarinks seviyesinde anatomik sorunlari olan
hastalara yardimci olacaktir. Ust solunum yolu kas disfonksiyonu olan hastalar
icin, hipoglossal sinir stimiilasyonu gibi tedaviler, kas egitimi egzersizleri veya
hipoglossal ciktiy1 artirma stratejileri faydali olabilir. Multifaktoriyel hastaligi
olan hastalarda kombinasyon tedavisi gerekebilir. Hastalik mekanizmalarina
ilisgkin daha fazla arastirma, yeni tedavi stratejilerine odaklanmalidir. Sonug
olarak, apneyi bloke etmek veya sonuglarini hafifletmek igin ilaglar gelistirilebilir.
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BOLUM 19

KRANIAL PATOLOJILERDE
SOLUNUM PATERNI

Omer Gokay ARGADAL

1.  Solunumun Kontrolii

pontan solunumun kontrolii ve diizenlenmesi otonom kontrol

mekanizmalar1 ile saglanir. Bu fonksiyonlarin gergeklesmesi, medulla

oblongata (bulbus) ve ponsta bilateral olarak yerlesen nukleuslarla
gergeklestirilir.

Medulla’nin  dorsalinde yer alan dorsal respiratuar c¢ekirdekler
inspirasyondan sorumludur. Akcigerdeki pulmoner gerilme reseptorlerinin
noronlari beyin sapindaki dorsal respiratuar ¢ekirdeklere ulasir ve bu bolgede
sinaps yaparak her inspirasyonda periyodik olarak aktivite olustururlar, boylece
solunumun ritmik olarak devamlilig1 saglanir.

Medulla’nin ventrolateral boliimiindeki ventral respiratuar g¢ekirdekler
ise ekspirasyondan sorumludur. Bu bolgeden ¢ikan aksonlar, inspirasyonun
ardindan ekspirasyonun devamliligini saglarlar.

Pons’daki tegmentum pontis’in dorsolateralindeki pndmotaksik merkez de
solunum hiz1 ve derinliginin regiilasyonu saglar (1).

Solunum merkezleri, solunum ritmini olusturmak ve siirdiirmenin yan
sira, fizyolojik degisikliklere bagli homeostatik dengenin ayarlamasindan da
sorumludur. Solunum merkezleri, solunum hizini ve derinligini diizenlemek i¢in
kemoreseptorler, mekanoreseptorler, serebral korteks ve hipotalamustan sinaps
alirlar. Degisen oksijen, karbondioksit ve kan pH seviyeleri, hipotalamustan
gelen stres ve kaygi ile ilgili hormonal degisiklikler ayrica bilingli bir kontrol
saglamak i¢in serebral korteksten gelen sinyaller solunum ritmini etkiler (2).

2.  Intrakranial Patolojilerde Solunum Yetersizligi

Intrakranial bir patolojinin solunum fonksiyonlarmi etkilemesi primer veya
sekonder olarak goriilmektedir. Primer olarak; solunum diizenlenmesinde rol
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oynayan medulla oblongata, ponsdaki solunum diizenleme merkezlerindeki
lezyonlarda; sekonder olarak ise intrakranial basing artigina sebep olan
glioblastoma, menengioma, metastaz gibi beyin tliimorlerinde, serebral
enfraktlarda, hidrosefalide gériiliirler. Intrakranial patolojilerde biling bozuklugu
gerceklestiginde, solunum hizi ve diizeninin bozulmast sik karsilasilan bir
durumdur (3).

3.  Beyin Odemi

Serebral solunum merkezlerinin aktivasyonu, beyin 6demi etkisi altinda
baskilanabilir. Serebral damarlara basi olusunca, dolasiminin bozulmasiyla
serebral solunum merkezlerine yeterli oksijen ve kan ulasimi saglanamaz ve
hemostatik kontrol mekanizmalar1 bozulur. Mannitol, hipertonik soliisyonlar
beyindeki 6demi ozmotik yolla uzaklastirir ve hasar ileri diizeyde degilse
solunumun diizelmesini saglayabilir (4).

Cheyne-Stokes Solunumu

19. yilizyilin baglarinda John Cheyne ve William Stokes tarafindan tanimlanmustir.

Solunum derinliginin giderek artmasini takiben azalarak yok olmasidir.
Ekspiryum evresinde bir siire nefes almadan durduktan, sonra da tekrar basa
donerek solunum derinliginin giderek artmasi goriiliir. Bu sekilde siirekli tekrar
eder. Apneik faz genellikle kisadir. Genellikle diencephalon lezyonlarinda veya
kafa ici basing artisinin erken evrelerinde goriilen solunum tipidir (5).

Resim1: Cheyne-Stokes Solunumu

Santral Norojenik Hiperventilasyon

Dakikada 25°’ten fazla derin ve hizli nefeslerle karakterize anormal solunum
seklidir. Genellikle hipoksi, metabolik asidoz, akciger kaynakli durumlarda
goriliir. Serebral kaynakli hiperventilasyon ise nadirdir. Pons lezyonlarinda
goriiliir. Bu bolgedeki damarlarin vazospazma girmesi, bir lezyon tarafindan
basi altinda kalmasi tetikleyici etken olmaktadir.
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Ponskanamlari, lenfomalar, pontin gliomalar, anaplastik medulloblastomlar,
astrositomlar en sik sebep olan etkenlerdir (6).

Kiime Solunum

Diizensiz hiperventilasyon solunumlarinin arasinda apneik paternlerin gortildiigi
solunum seklidir. Medulla, pons lezyonlarinda ve kafa i¢i basing artiginin ileri
evrelerinde goriiliir. Prognozu kotiidiir (7).

Resim2: Kiime Solunumu

Apneik Solunum

Inspiryumun sonunda solunumun bir siire durmasidir. Pons ve baziler arter
lezyonlarinda goriiliir.

B L i TN

Resim3: Apneik solunum

Biot Solunumu (Ataksik Solunum)

Solunumun derinlik, hiz ve periyodunda hig¢bir diizen yoktur. Ataksik solunum
da denir. Degisken tidal hacim, rastgele apneler ve diizenlilik olmamasi ile
karakterizedir. Terminal donemdeki hastalarda goriilen solunumdur (8).

Resim4: Biot solunumu
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4. Santral Hipoventilasyon Sendromu

Beyin sapi, solunumun kontroliinde kilit bir rol oynar. Rostral medullanin ventro-
lateral bolgesinde solunum kontrol aginin bozulmasina sebep olan patolojiler;
Ondine laneti adi verilen otomatik solunum fonksiyon kayb1 ile karakterize
merkezi hipoventilasyon sendromuna neden olabilir. Lateral medullay1 iceren
enfarktlarda, bu bolgeye uzanan tiimédrlerde, kanamalarda ve bu bolgenin cerrahi
yaklagimlar1 sonras1 goriilebilmektedir.

Bu sendromun Ondine’in laneti olarak adlandirilmasinin nedeni ise
mitolojide gegen deniz tanris1 Neptiin’iin kiz1 su perisi Ondine’den gelmektedir.
Bir sovalyeye asik olan Ondine, aski ugruna dliimsiizliikten vazgeger ve sovalye
ile evlenir. Fakat sovalye Ondinere ihanet eder. Fedakar kizinin aldatilmasina
kizan Neptiin de bu sovalyeyi cezalandirir. Neptiinyiin laneti sOvalyenin
diistinmeden nefes alamamasidir, yani otonom yapilan solunumu ancak kendi
kontroliiyle saglayabilmesidir. Bir baska deyisle uykuya dalmasi, dlecegi
anlamina gelir. Sovalye, bu duruma uzun siire dayanamaz ve 6lecegini bile bile
uykuya dalar ve yasamini yitirir. Spontan solunumun olmamasi durumu da bu
yiizden mitolojideki, Ondinesnin laneti ile iligkilendirilmektedir (9).

5. Norojenik Pulmoner Odem

Ilk kez 1908 yilinda Shanahan tarafindan epileptik nobet geciren hastalarda
postiktal donemde gelisen akciger 6demi olarak tanimlanmistir. Etyoloji olarak
kafa travmalari, beyin maligniteler, intraserebral kanamalar, subaraknoid
kanamlar, menenjit, konviilziyonlar bulunmaktadir. Patogenezi ARDS’ye
benzer olarak gerceklesmekte olup, kapiller hidrostatik basing artigina bagh
olustugu diisiiniilmektedir. Tedavi beyindeki patolojiye yonelik olmalidir ve
akcigere yonelik destek tedavi saglanmalidir (10).
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BOLUM 20

AKCIGER KANSERINDE HEDEFE
YONELIK TEDAVILER

Jale AKGOL

1. GIRIS

kciger kanseri yliksek insidanst ve mortalite yiikii acisindan dnemli
Akanser tirlerinden biridir. Terapdtik tarihi destekleyici tedavilerle

baslamis, zamanla yerini ampirik sitotoksik uygulamalara ve
sonrasinda platinum bazli tedavilere birakmistir. Kemoterapatik ilaglara kiiratif
veya palyatif amagla cerrahi ve radyoterapi yontemleri de eklenmistir. Farkli
histolojik yapidaki tomorlerin tedavi farkliliklarinin gézlenmesi ile baslayan
aragtirmalar; biyoteknolojik ilerlemeler, hiicresel yolaklarin aydinlatilmasi ve
tiimorlere ait subgruplarin tanimlanmasi potansiyel terapotik hedefler ortaya
koymustur. Hedeflenebilir molekiillerin belirlenmesi biyolojik ilaglar1 da
tedavinin bir pargasi haline getirmistir (1).

Gliniimiizde  akciger kanserinin  morfolojisi, evresi, yayilimi,
mutasyonu, prognozu ve hastanin genel durumuna goére bu tedavi modaliteleri
kullanilagelmektedir. Bugiin i¢in medyan survi kiiclik hiicre dig1 akciger
kanserli ileri evre bir hasta da 5 yil i¢in sadece %5 ile %17 arasindadir (2).
Kanser hiicrelerinin bilylime, ¢ogalma, yayilma ve ilaca diren¢ gelistirme
siireclerini organize eden molekiilerin hedeflendigi tedaviler tiimor segicilikleri
ile konvansiyonel tedavilerden ayrilir. Bu ilaglarin sagkalim ve yasam kalitesi
iizerine olumlu etkileri tedavi agisindan bir ¢igir olarak degerlendirilmektedir
(3). Bu ilaglardan en Onemlileri monoklonal antikorlar, kiigiilk molekiil
inhibitorleridir (4). Amerikan Gida ve Ilag Dairesi (FDA, US Food and Drug
Administration) son yirmi yilda onayladig1 yeni antikanser ilaglarinin biiyiik
kismimni hedefe yonelik ilaglar olusturmaktadir (Sekil 1) (5). Bundan sonraki
boliimde akciger kanseri tedavilerinde kullanilan bu ilaglarin farmakolojik
ozelliklerini inceleyecegiz.
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Number of antibody therapeutics granted a first approval in either the US or EU each year,
1997-2021
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Sekill: Monoklonal antikorlarin tarihsel siireci (5)

2. Monoklonal Antikorlar

Poliklonal antikorlarin antijen ile uyarilan hayvandan elde edilerek terapotik
kullanimi uzun siire 6nce denenmistir. Fakat fare proteinleri ile kontaminasyon,
iligkili problemler ve yeterli etkinlik olusturmamalar1 nedeniyle sadece bir
epitopa dzgii monoklonal antikorlarin kullanimina gegilmistir. ilk monoklonal
antikor 1975 yilinda Kohler ve Milstein tarafindan fare hiicresi miyelomasi
ve fare b hiicresinin birlestirildigi bir hibridoma teknolojisiyle iiretilmistir
(Sekil2). Fareden elde edilen antikorlarin (=omab), insanlarda kullanimi
hipersensitivite reaksiyonlari, kisa survey ve yeterli etkinlik olusturamama
nedenleriyle kisitli kullanim alani bulmustur. Terapétik etkisizligin temel sebebi
ise fare antikorlarinin insan kompleman sistemini ve hiicresel sitotoksisite
mekanizmalarina etki etmemesidir. Rekombinat DNA teknolojilerinin gelisimi
ile birlikte kimerik antikorlar iiretilmis (=ximab), ardindan insansi1 (=zumab)
ve insan antikorlari (=umab) tretilerek immiin yanit problemleri ve etkinlik
sorunlart minimize edilmistir (6,7).

_ _ Myeloma
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Sekil 2. Monoklonal antikorlarin elde edilme yontemi (7)
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Uzun yar1 Omirli olduklar1 i¢in dozlama siireleri uzundur. Oral
biyoyararlanimlar1 diisiik olduklari igin monoklonal antikor uygulamalari
parenteral uygulanir. Yiiksek maliyetli ajanlardir. Kullanimlari hiicre yiizey
proteinleri ile sinirhidir. Etkisini hiicre yiizey reseptoriine baglandiktan sonra
kompleman sistemini aktive ederek, sitotoksik ajanlarin salinimini artirarak,
inhibitér fc kismimin aktivasyonu ile veya biliylime faktoriine baglanarak
gosterir. Boylelikle hiicre biliylime ve farklilasmanin inhibisyonu, tiimoral
vaskiilarizasyon sinyallerinin bozulmasi, apopitozun indiiklenmesi, metastazin
durdurulmasi gibi etkileri ortaya cikar (8). Akciger kanserinde kullanilan
monoklonal antikorlarin baglica hedefleri; “Epidermal growth factor receptor
(EGFR), Vascular endothelial growth factor (VEGF), programlanmis bir hiicre
6limii ligandi-1 (PL-1) dir. (9).

2.1 Bevasizumab

Bevasizumab (Altuzan®) Ilerlemis ,metastatik Skuaméoz olmayan kiigiik
hiicreli dis1 akciger kanseri (NSCLC-NSKHDAK) tedavisinin birinci basamak
ve idame tedavisinde anjiyogenezisi inhibe etmek {izere tasarlanmis humanize
bir monoklonal IgG-1 anti-VEGF antikorudur. FDA 2018 yilinda EGFR ve
anaplastik lenfoma kinaz (ALK) genomik bozuklugu olmayan nonsquamoz
KHDAK hastalarinda kullanimina onay vermistir. VEGF heparin baglayici ve
endotel afinitesi yiiksek olan bir glikoproteindir. Fonksiyonel olarak vaskiiler
permeabilite ve proliferasyonu diizenleyen, yeni damarlagsmada antiapopitotik
karakterde olan bir biiylime faktorii olarak islev goriir. VGEF ekspresyonu
KHDAK, over ve kolon kanserleri gibi bir¢ok tiirde artar hatta bazi kanser
tiirleri igin prediktif deger tasir (10).

2.1.1 Farmakokinetik

Demografik degiskenlerden etkilenir. Cinsiyet, kilo ve timdr biiyiikliigline gore,
degisir. Timdr biliytkligh arttikca klerens uzar. Yarilanma omrii 18.6 giindiir.
Kararli duruma ulagma siiresi 100 giindiir (11).

2.1.2 Uygulama

Ileri ve metastatik KHDAK’ de uygulama dozu 15 mg/ kg dozdan 21 giinde
1 intravendz(IV) olarak uygulanir. {lk 6 hafta paklitaksel ve karboplatin ile
birlikte verilir. Sonrasinda progresyon ve tolerabiliteye gore monoterapi ile
devam edilir.
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2.1.3 Yan etki

Ates, basagrisi, hipertansiyon, tromboz, konjestif kalp yetmezligi,
yara iyilesmelerinde komplikasyonlar, kanama, gastrointestinal sistem
perforasyonlar1 ve proteiniiri gibi yan etkileri vardir. Tiim klinik arastirmalarin
sonuglar1 degerlendirildiginde Bevasizumab alan hastalarin %8 - %22’ sinde
yan etkiler tedavinin sonlandirilmasina neden olmustur (11).

2.1.4 Ilag Ila¢ Etkilesimleri

Potansiyel ilag-ilag etkilesimleri ile ilgili yeterli ¢calisma yoktur. Daha 6nce
monoklonal antikorlar ile hipersensitivite Oykiisii olan ve kanama paternini
bozan ilag ( nonsteroid antiinflamatuar ilaglar, heparin gibi) kullanan hastalarda
dikkatli olunmalidir (12).

Anti VGEF tedavilerin diger kemoterpotiklerin kanser hiicresine
ulasimi bozma riski bir paradoks olarak karsimiza c¢ikabilir. Diisiik dozda
uygulandiklarinda etkinliklerinin daha fazla oldugunu kanitlayan c¢alismalar
bu mantikla agiklanabilir (13). VGEF tiimor hiicresi yeniden damarlanma
indiikleyicisi olarak plasental biiylime faktorii (PIGF), fibroblast biiylime
faktorii (FGF), interlokin-8’ i kullanabilmektedir. Bu agidan tiim yolaklari
inhibe edecek kombinasyon tedavileri daha etkili sonuglar yaratacak gibi
goriinmektedir (14)

2.2 Atezolisumab

Atezolisumab (Tecentriq®, hiimanize, programlanmis bir hiicre oliimi
ligandi-1 (PD-L1) IgG-1 monoklonal antikorudur (15). Kanser hiicreleri
PD-L1 proteinleri sayesinde sitotoksik T hiicre mediyatorlerinin salgilanmasini
baskilamakta ve immiin yanittan kagabilmektedir. Atezolisumab histolojik tipten
bagimsiz olarak PDL-1 ekspresyonu olan hastalarda da endikedir. Bu proteinin
immiinohistokimyasal olarak tespiti anti PD-1/ PDL-1 tedavileri i¢in 6ngdriicii
nitelikte bir biyobelirtectir (16). 1202 kisinin dahil edildigi ¢cok merkezli, faz
III randomize kontrollii bir ¢alisma olan IM power150 ¢alismasi1 Bevaliziumab,
Paklitaksel, Karboplatin ve Atezolisumab igeren tedavinin metastatik KHDAK
olgularinda PD-L1 ekspresyon, EGFR ve ALK ve metastaz profilinden bagimsiz
olarak sagkalimi uzattigim1 gostermistir (17). Bunun yaninda ileri evre kiigiik
hiicreli akciger kanserinde karboplatin ve etoposit ile kombinasyonuna FDA
onayint 2019 yilinda vermistir. Platin igeren kemoterapdtiklerle progresyon
gosteren hastalarda monoterapi seklinde de uygulanabilir.
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2.2.1 Farmakokinetik

Hasta kilosu, yas, PDL-1 ekspresyonu, albumin konsantrasyonu, tiimor yiikii,
antidrug antikor durumu ile iliski saptanmamistir. Klirens giinde 0,2/ litre/
gilin dagilim hacmi 6,91 litredir. Ortalama yar1 émrii 27 gilindiir. 6 ile 9 hafta
igerisinde kararli durum konsantrasyonuna erigir (18).

2.2.2 Uygulama

Atezolisumabin %0.9 sodyum klortir ile seyreltildikten sonra IV infiizyon olarak
uygulanmasi 6nerilir. ilk 60 dakika tolerabilite edilebilirse infiizyon 30 dakika
icinde de verilebilir. Hasta immiin yanitlar agisindan infiizyon sirasinda takip
edilmelidir. Genel olarak 1200 mg ii¢ haftada bir olacak sekilde verilir. {lag-ilag
etkilesimleri ile ilgili yeterli calisma yoktur.

2.2.3 Yan Etki

En sik yan etki halsizlik, istahsizlik; nadir olarak immiin aracili advers
reaksiyonlar, anaflaksi, cilt reaksiyonlari, pndmosit, hepatit, nefrit
gorilebilir (19).

2.3 Pembrolizumab

Pembrolizumab (Keytruda®) FDA’ in onayladigi ilk PD-L1 inhibitori
monoklonal antikordur. EGRF ve ALK mutasyonunegatif KHDAK tedavilerinde
platin bazl tedavi sirasinda ya da sonrasinda kullanilabilmektedir (20).

2.3.1 Farmakokinetik

Yar1 omrii 26 giin olup klirensi 0,22 L/ giindiir. Hafif bobrek ve karaciger
yetmezliginde doz ayarlamasina gerek yoktur orta ve agir siddette yetmezlikleri
degerlendirmek igin veri yoktur (21).

2.3.2 Uygulama

Her 3 haftada bir 30 dakika boyunca uygulanacak 2 mg/ kg IV inflizyon ile
uygulanir.

2.3.3 Yan etki

Siklikla halsizlik, dokiintii, kasinti, artralji, diyare veya amilaz yiiksekligi
nadiren immiin aracili reaksiyonlar goriliir (21).
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3. Kiiciik Molekiil inhibitorleri

Hiicre disindan ya da sitoplazma i¢inden gelen bir bilgiyi niikleusa iletmek
sinyal iletim kaskadindaki proteinlerin gorevidir. Kanser hiicrelerinde bu
proteinlerin anormal aktivitesinin ortaya konmasi bu proteinleri tedavide
molekiiler bir hedef yapmaktadir. Kiigiik molekiil inhibitdrleri proteinlerin
allosterik ya da ortosterik bolgelerine baglanarak proteinin isleyisini bozar
veya degistirir. Protein kinazlar, proteazlar, G protein reseptorleri, niikleer
reseptorler gibi proteinler bu molekiiller i¢in uygun baglanma noktalari
ihtiva eder (22). Kiigiik molekiil inhibitorlerinin yar1 omiirleri kisadir sik
dozlama gereksinimi vardir. Hiicresel gegirgenligi oldugu i¢in hem hiicre
ylizeyinde hem de hiicre i¢indeki proteinleri hedef alabilir. Doku dagilimi
iyi olan ajanlardir. Etki mekanizmalar1 monoklonal antikorlarda oldugu gibi
bagisik yanit aktivasyonu iizerinden olmadigi i¢in daha az immiinojen yan
etkileri mevcuttur. Bunun yaninda literatiirde; kemoterapotiklerin kiigiik
molekiil inhibitorleriyle kombinasyonunun, monoklonal antikorlarla olan
kombinasyonundan daha az etkili oldugu bildiren yayinlar vardir. Fakat yine
de kanser tedavilerinde dnemli bir umut vaadetmekte olduklarini sdylemek
yanlis olmayacaktir (23).

Kanser tedavisinde kullanilan hedefe yonelik ajanlar 6zellikle protein
kinaz ailesini hedeflemektedir. insan genomunda 550 adet protein kinaz vardir
ve bir alt ailesi olan tirozin kinazlar en genis subgrubunu olusturur. EGFR insan
epidermal bliylime faktorii reseptorii 2 (HER2, ERBB2 olarak da bilinir), HER3
(ERBB3) ve HER4 (ERBB4) iceren bir reseptdr tirozin kinaz ailesine aittir.
EGFR’nin biiyiime faktdrleri etkisiyle uyarilmasi hiicre ¢ogalmasini ve mitotik
aktiviteyi artiririken apopitozu inhibe eder. EGFR’ nin asir1 ekspresyonu veya
mutasyonu kanserle iliskilidir. Bu sebebiyle 6nemli hedef proteinlerinden biridir
(4). Tedavilerde siklikla kinazolin tiirevi EGRF-Tirozin kinaz inhibitorleri (TKI)
kullanilmaktadir. Birinci kusak EGRF-TKI Gefitinib ve Erlotinib sadece EGRF’
yi hedef alan geri doniisiimlii olarak ATP baglanma bdlgesiyle yarigan kiigiik
molekiil inhibitdrlerindedir. ikinci kusak EGRF-TKI afatinib ve dacomitinib
ayn1 zamanda HER2 ve HER4’ {i de hedefleyen geri doniisiimsiiz inhibitorlerdir.
Bu iki jenerasyon inhibitdr ajanlara 1 yil icerisinde diren¢ gelismektedir. Bu
sebeple Ugiincii jenerasyon EGRF-TKI mutasyonlarin1 hedeflemistir. Daha az
epitel yan etki profiline sahip bu inhibitdr ajanlarin bir 6rnegi Osimertinib’ dir
(24). Kanserde tedavi yanitin1 belirleyen sey EGFR’ de mutasyon varligidir.
EGFR geni ekzon 18,19,20 ve 21° deki 42 farkli mutasyonlar: ve T790M direng
mutasyonu bakilarak tedavi karar verilir (25).
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3.1 Gefitinib

Gefitinib (Iressa®) EGRF tirozin kinazin reversibl inhibitorii olan oldukca
secici, anilinokinazolin yapida bir antineoplastik ajandir. EGFR mutasyonlarimi
barindiran ilerlemis KHDAK olan hastalarin birinci basamak tedavisinde platin
bazli sitotoksik ilaglara gore daha iyi bir progresyonsuz sagkalim ve yanit
oranlarina sahiptir. Pratikte tedavi 6ncesinde mutasyonlari tespit etmek tlizere
EGREF tam kitleri kullanilmaktadir. EGFR ekson 19 delesyonu veya ekson 21
(L858R) mutasyonlarina sahip hastalarda kullanilir (26).

3.1.1 Farmakokinetik

Giinde 250 mg tek doz oral olarak verilir. 14 giin boyunca hasta tolere edebilecegi
stireye kadar verilir. Kararli durum konsantrasyonuna 7- 10 giin iginde ulagir. Oral
alindiktan sonra doruk konsantrasyonuna 3- 7 saat sonra ulasir. Biyoyararlanim %
59 civarindadir. Yiyeceklerle birlikte alinmasi emilimi 6nemli derecede degistirmez
fakat mide ph degerini alkali yapan ilaglarla etkinligi azalir. Ortalama yar1 émrii
41 saattir. CYP3A4 ile metabolize olur. Metabolit tiirevi inaktiftir CYP3A4
enzimini indiikleyen ilaglarla (fenitoin, rifampisin ,barbituratlar vb ) plazma
konsantrasyonu diiser. Inhibe eden itrakonazol gibi ilaglarla konsantrasyonu artar.
Metabolize edildikten sonra ¢ok biiyiik oranda fegesle atilir (27).

3.1.2 Direng

[lag basladiktan sonra hizli etkir ama 1 y1l iginde ilaca direng gelisir. Kodon 790>
da treonin-metionin nokta mutasyonu (T790 M) ile EGFR’ nin ATP reseptor
afinitesi artar ve sinyal iletimi yeniden baslar. Geftinib baglanmasi da bu yapisal
degisiklik sonrasi azalir. Boylelikle ilag direnci gelisir.

3.1.3 Yan Etki

Akut baslangicli pulmoner semptomlar/ nefes darligi, oksiiriik %1 oraninda
goriiliir. Intersitisyel akciger hastaligi en ciddi yan etkisidir (%0,3 oraninda
goriiliir) .En sik yan etkileri istahsizlik, diyare, mukozit, hafif bulanti, kusma ve
deri dokiintiisiidiir. Karaciger enzim yiiksekligi takibi yapilmalidir. Yan etkiler
siklikla hafif, orta gecici ve kontrol edilebilirdir (28).

3.2 Erlotinib

Erlotinib (Tarceva®) insan HER1/ EGREF tirozin kinaz inhibitoriidiir. KHDAK’
de FDA onayhdir. Epidermal biiyiime faktorii reseptorii (EGFR) ekson 19
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delesyonu veya ekson 21 (L858R) ikame mutasyonlara sahip metastatik
KHDAK olan hastalarin birinci basamak tedavisinde ve kemoterapi rejimini
takiben progresyondan sonra ikinci basamak tedavide FDA onaylidir. ElderTac
caligmast yash akciger kanserli hastalarda platinum bazli terapilere gore
daha tolere edilebilir bir alternatif olarak erlotinibi dnermektedir. Platin bazli
sitotoksik ajanlarla kombinasyonu &nerilmez (29).

3.2.1 Farmakokinetik

Giinde tek doz oral olarak 150 mg olarak alinir. Yemeklerden 1 saat O6nce ya
da yemekten 2 saat sonra alinir. Biyoyarlanim %60’ tir. Yiyeceklerle beraber
alindiginda bu oran %100’ diir. Oral alimdan 4 saat sonra doruk konsantrasyonuna
cikar. Albiimine %93 olarak baglanir. Yar1 dmrii 36 saattir. CYP3A4, CYP1A2
ve CYP1A1 ile metabolize edilir. Sigara ile birlikte konsantrasyonu azalir.
Biiyiik oranda fegesle atilir.

3.2.2 Yan Etki
Diyare, cilt dokiintiileri (30,31).

3.3 Afatinib

Afatinib (Giotrif ®) insan epidermal biiyiime faktorii reseptorii (HER)2 ve HER4®
e baglanarak tirozin kinaz otofosforilasyonunu geri doniigiimsiiz olarak inhibe
eden ikinci jenerasyon bir inhibitdr ajandir. FDA, afatinibi 2013 yilinda EGFR
ekson 19 delesyonu veya ekson 21 (L858R) ikame mutasyonlart olan metastatik
KHDAK 1i hastalarin tedavisi i¢in; 2016’ da ise platin bazli kemoterapiden sonra
ilerleyen metastatik, skuamoéz KHDAK? li hastalarin tedavisi i¢in onayladi (32).

3.3.1 Farmakokinetik

40 mg dozda oral olarak alindiktan sonra 2- 5 saatte maksimum konsantrasyona
ulagir. Kararli durum konsantrasyonuna 8 giinde ulasir. Biyoyaralanim %92’ dir.
Plazma proteinlerine %95 oraninda baglanir. Yarilanma dmrii 37 saattir. CYP
enzimleri ile metabolize olmaz. P glikoprotein inhibitor ve indiikleyicilerden
plazma konsantrasyonu etkilenir. Biiyiik oranda fegesle atilir (33).

3.3.2 Yan etki

En yaygin advers reaksiyonlar (> %20) ishal ve dermatolojik yan etkilerdir.
Cildi korumak amaclh hastalara giinesten kacginmalar1 Onerilebilir. Dokiintii/
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akneiform dermatit, stomatit, paronisi, kuru cilt, istah azalmasi, bulanti,
kusma, kagint1 goriiebilir. En ciddi yan etki intersitisyel akciger hastaligi ya da
intersitisyel akciger hastalig1 benzeri yan etkilerdir. GILOTRIF ¢aligmasinda
4257 hastanin %1.6’ sinda gozlenmistir (34).

3.4 Dacomitinib

Dacomitinib (Vizimpro®), EGFR’ lerin ErbB ailesinin iiyeleri olan epidermal
biliylime faktorii reseptorii 2 genlerine (HER1, HER2 ve HER4) kars1 giiclii
aktiviteye sahip ¢oklu kinaz inhibitdriidiir. Epidermal biiyiime faktorii reseptorii
(EGFR) ekson 19 delesyon veya ekson 21 L858R ikame mutasyonlar1 olan
metastatik kiigiik olmayan akciger kanserli (KHDAK) hastalarin birinci basamak
tedavisi i¢in endikedir (35).

3.4.1 Farmakokinetik

45 mg dozda oral olarak a¢ ya da tok alinabilir. Alindiktan sonra 6 saatte
maksimum konsantrasyona ulasir. Kararli durum konsantrasyonuna 14 giinde
ulagir. Biyoyaralanim %80’ dir. Plazma proteinlerine %98 oraninda baglanir.
Yarilanma omrii 70 saattir. Karacigerde CYP2D6 ile metabolize olur. Biiyiik
oranda fegesle atilir. Metaboliti de kendi gibi aktiftir.

3.4.2 Yan etki

En yaygin advers reaksiyonlar ishal, dermatolojik yan etkiler, karaciger
fonksiyon testlerinde yiiksekliktir (36).

3.5 Osimertinib

Osimertinib (Tagrisso®), T790 M diren¢ mutasyonu sergileyen EGFR pozitif
hastalarin tedavisi i¢in ikinci basamak tedavide ve tim EGFR pozitif hastalar
icin birinci basamak tedavide FDA onayl: ii¢lincii jenerasyon irrevesbl EGFR-
Tirozin kinaz inhibitoriidiir. EGFR ekson 19 delesyonlari veya ekson 21 L858R
mutasyonlar1 olan metastatik kiiciik hiicreli dis1 akciger kanserli (KHDAK)
hastalarin birinci basamak tedavisi ve metastatik EGFR T790M mutasyonu
pozitif KHDAK’ de FDA onaylidir (37). T790 direnci gelismis olgularda platin
bazli tedaviler de belirgin derecede iistiindiir.

3.5.1 Farmakokinetik

80 mg dozda oral olarak kullanilir. Alindiktan sonra 6 saatte maksimum
konsantrasyona ulasir. Kararli durum konsantrasyonuna 15 giinde ulagir.
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Biyoyaralanim %80’ dir. Plazma proteinlerine %98 oraninda baglanir. Yarilanma
omrii 70 saattir. Karacigerde CY3A ile metabolize olur. Biiyiik oranda fegesle ve
idrarla atilir (38).

3.5.2 Yan etki

Lokopeni, lenfopeni, trombositopeni, ishal, anemi, dokiintii, kas-iskelet
agrisi, tirnak toksisitesi yapabilir. Siklig1 az olmakla birlikte QT yi uzatmasi,
interstisyel akciger hastaligi ve kardiyomiyopati bildirilmistir (39).

3.6 Krizotinib

Krizotinib (Xalkori®), tiimoérii anaplastik lenfoma kinaz (ALK) veya ROSI1
pozitif olan eriskinlerde metastatik kii¢iik hiicreli dig1 akciger kanseri (KHDAK)
i¢cin endikedir. Bu inhibisyon sonrasinda hiicre siklusu duraksar ve apoptozis
artar. ALK pozitifligi KHDAK tiiriiniin sadece %3’ linli kapsasa da tedavi
basarist adina olduk¢a onemlidir. Krizotinib tedavisi i¢in ALK pozitifligi bir
biyobelirtegtir (40).

3.6.1 Farmakokinetik

Sabah aksam 2 defa 250 mg dozda alinir. Oral dozdan 4 saat sonra pik yapar.
Kararli durum konsantrasyonuna 15 giin sonra ulasir. Biyoyaralanim %43’
tiir. Plazma proteinlerine %91 oraninda baglanir. Yarilanma omrii 42 saattir.
Karacigerde CY3A4/5 ile metabolize olur. Biiyiik oranda feces ve idrarla atilir.

3.6.2 Yan etki

Gorme bozuklugu, mide bulantisi, periferik 6dem, QT uzamasi ve hepatotoksisite
yapabilir (41).

3.7 Dabrafenib

Dabrafenib (Tafinlar ®) birgok farkli agresif timor tipinde proliferasyona neden
olan bir onkojenik mutasyon olan BRAF V600 mutasyonu pozitif olgularda
kullanilir,

3.7.1 Farmakokinetik

Giinde 1 defa 150 mg dozda alinir. Oral dozdan alindiginda 2 saat sonra pik
yapar. Kararli durum konsantrasyonuna 15 giin sonra ulasir. Biyoyararlanim
%95’ tir. Plazma proteinlerine %99,7 oraninda baglanir. Yarilanma omrii 8
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saattir. Karacigerde CYP2C8 ve CYP3A4 ile metabolize olur. Biiyiik oranda
feces ve idrarla atilir.

3.7.2 Yan etki

Ates, cilt reaksiyonlari, kardiyomiyopati, gorme bozuklugudur (42).

4. Sonug¢

Hedefe yonelik tedaviler tiimoriin molekdiler tipine gore belirlenip dogru hastalara
uygulandiginda bir klinik yarar gosteren ilaglar olduklari igin kisilestirilmis
bir onkoloji pratigini sart kilmaktadir. Biyobelirteclere erisim gerekliligi ve
direng gelisimi gibi sorunlara ragmen monoklonal antikorlar ve kiigiik molekiil
inhibitorleri sagkalima olan faydalar1 ve diisiikk yan etki profilleri nedeniyle
akciger kanseri tedavisinde hedefe yonelik tedavinin énemli bir pargasi olarak
pratikte genis bir kullanim alan1 kazanmaya devam etmektedir.
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BOLUM 21

GEBELERDE SOLUNUM
SISTEMI
HASTALIKLARI

Isa KAPLAN, Burcu BICAKCI

1. Giris

ebeligin bircok fizyolojik ve anatomik degisikligi solunum sistemini
etkiler. Bu degisiklikler genellikle hamilelikteki cesitli solunum yolu
hastaliklarmin sunumunu ve yonetimini etkiler (1). Gebelikte relaksin
hormonu uterusun geniglemesine olanak sagladigi gibi alt kostalarin baglandigi
ligamentleri gevsetir. Subkostal ag1 68.5°*den 103.5° ye yiikselir. On-arka gogiis
cap1 ve transvers gogiis ¢aplari ise 2’ser cm artar. Diyafragma ise gebelige bagh
biiyliyen ve yer degistiren uterus nedeniyle yaklasik 4 cm civarinda yiikselir (1).

Total akciger kapasitesi (TLC), fonksiyonel rezidiiel kapasitedeki
(FRC) %20-30 (400-700 ml) ve bilesenleri olan ekspiratuar rezerv hacimde
(ERV) %15-20 (200-300 ml) ve rezidiiel hacimde (RV) %20-25 (200-400
ml) azalmalar1 disinda gebelikte ayni kalir. FRC iki karsit kuvvete baglidir:
akcigerlerin elastik geri tepmesi ve gogilis duvarmin ve karin igeriginin disa
ve asagl dogru c¢ekilmesi. Diyaframin 4 cm yiikselmesi, karnin asagir dogru
cekilmesinin azalmasi ve gogiis duvart konfigiirasyonundaki degisiklikler g6z
Ontine alindiginda gebelikte FRC’de azalma beklenir (2).

Gebelikte inspiratuar kapasite (IC) %5-10 (200-350 ml) artar. Bu yiizden
TLC, ya degismeden kalir ya da ¢ok az bir diisme (%5) goriiliir. Tidal volim
(TV) ise artan ventilatuar diirtii ile %30-35 oraninda artar ki bu dogumda 2250
ml’ye kadar bile ¢ikabilir. Gebelikte spirometride zorlu vital kapasite (FVC) ve
zorlu ekspiryum manevrasinin (FVC’nin) 1. saniyesinde akcigerlerden atilan
hava miktarinda (FEV1) degisiklik olmaz (1,2).

Gebelikte dakika ventilasyon sayis1 %20-50 artar. Diflizyon kapasitesi ise
gebeligin erken donemlerinde degismemekle birlikte ilerleyen haftalarda azalma
gosterir. Kan gazinda PO, degeri artar, PCO, azalir, pH artar ve bikarbonat degeri
diiser. Tekil ya da ¢ogul gebeliklerde solunum fonksiyonlari agisindan ise bir
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fark gozlenmez. Progesteron hormonunun solunumu direkt uyarici etkisi yaninda
ventilasyon cevap egrisinin egimini arttirict etkisi vardir. Boylece gebeligin
normal hiperventilasyonu hafif bir respiratuar alkaloz ile kompensatuar metabolik
bir asidoza yol acar. Gebe bir kadinda normal kan gazi degerleri pH: 7.40-7.47
ve PCO,: 30-32 mm Hg seklindedir. Birinci trimesterde 106-108 mm Hg olan
ortalama PO, iigiincii trimesterde 101-104 mm Hgyya diiser. pH degerini 7.40-
7.45 arasinda tutabilmek i¢in gebeligin kronik respiratuar alkalozu bikarbonatlarin
renal yolla atithminm arttirilmas: ile kompanse edilir. Boylece serum HCO,
seviyesi 18 ile 21 mEq/L (baz defisiti 3-4 mEq/L) arasinda tutulur (3).

2.  Gebelikte Solunum Sistemi Hastaliklarina Genel Bakis
2.1. Gebelikte Astim

Gebelikte astim sik goriilen solunum yolu hastaligidir. 1994’ten sonra
Amerika Birlesik Devletleri’nde (ABD) gebelikte astim insidanst %3’ten %8’e
yiikselmistir (4). Ingiltere’de kadinlarin %8’i hamilelik sirasinda astimdan
muzdariptir (5). Astimin gebelikte goriilme orani1 %4-8 civarindadir (4,5).

Astim tanim olarak ¢esitli uyaranlara karsi hiperreaksiyon ile seyreden
kronik hava yolu inflamasyonu ve kismi olarak geri doniigiimlii hava yolu
obstritksiyonudur. Caligmalar maternal astimin; gebelik yasina gore kiigiik
fetlis (SGA), diisilk dogum agirligi, konjenital malformasyonlar (yarik dudak-
damak vs.), prematiirite, artmis perinatal mortalite, preeklampsi, gestasyonel
hipertansiyon (GHT), gestasyonel diabetes mellitus (GDM), prenatal kanama,
sezaryen dogum oraninda artig, idrar yolu enfeksiyonlari, polihidroamnios ve
erken membran riiptiirii riskini arttirdigini gostermektedir. Bu riskler 6zellikle
kontrolsiiz veya siddetli astim tanili gebelerde daha ¢ok goriilmektedir (6,7).

Gebelerde astim semptomlar1 1/3 gebede artar, 1/3 gebede azalir ve 1/3
gebede ise higbir degisiklik gdstermez. Astimin klinik bulgulari olan wheezing,
oksiirtik ve nefes darligi dalgalanmalar gosterir. Siklikla geceleri ve bilinen
tetikleyici ajanlarla kétiilesir (alerjenler, egzersiz, enfeksiyon vs.). Astimda ii¢
temel 6zellik unutulmamalidir. Bunlar kronik hava yolu inflamasyonu, bronsial
hiperaktivite ve diffiiz reversible hava yolu obstriiksiyonudur (8). Astim ayirici
tanisinda gastrodsefageal reflii, kstiriik ile seyreden postnazal akint1 ve bronsit
diistintilmelidir. Gebelerde spirometri yapilmasina bagli goriilen komplikasyon
yoktur. Sadece servikal yetmezlik tanisi olan gebelerde yapilmamalidir.
Astimda spirometride obstriiksiyon bulgulart vardir ve bronkodilatatorler ile
diizelir (FEVI/FVC<%75). Deri prick testleri ile provokasyon testleri ise olasi
reaksiyon nedeniyle 6nerilmez (8,9).
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Astim alerjik astim, alerjik olmayan astim, egzersize bagli astim, mesleksel,

psikojenik astim, aspirine bagli ve nokturnal astim olarak kendi i¢inde siniflara
ayrilmaktadir (10).

Gebelikte astim atagmin smiflandirmasi Tablo 1°de ve
tedavisi Tablo 2’de verilmistir (11).

Tablo 1: Gebelikte Astim Atak Siniflandirmasi*

ayaktan astim

Astim siddeti Semptom siklig1 Gece semptomlart Normal FEV1 ya da tepe
aktiviteye | akim hizi (%)
miidahale

Intermittan Haftada 2 giin veya Ayda iki kez veya Yok %80’den fazla

daha az daha az

Hafif persistan Haftada 2 giinden fazla, | Ayda ikiden fazla Az %80’den fazla

ancak giinliik degil

Orta persistan Giinliik semptomlar Haftada birden fazla | Kismi %60-80

Siddetli persistan | Giin boyunca Haftada dort kez Siddetli %60’tan az

veya daha fazla

* Dombrowski MP,

Schatz M; ACOG Committee on Practice Bulletins-Obstetrics. ACOG practice
bulletin: clinical management guidelines for obstetrician-gynecologists number 90, February 2008:
asthma in pregnancy. Obstet Gynecol. 2008;111(2 Pt 1):457-464. doi:10.1097/A0G.0b013e3181665{t4

Tablo 2: Ayaktan Astim Tedavisi*

Astim siddeti Tedavi

Hafif intermittant Glinliik ilag yok, gerektiginde albuterol

Hafif persistan Tercih Edilen-Diisiik doz inhale kortikosteroid
Alternatif-Cromolyn, 16kotrien reseptdr antagonisti veya teofilin
(serum seviyesi 5-12 mcg/mL)

Orta persistan Tercih Edilen-Diisiik doz inhale kortikosteroid ve salmeterol veya
orta doz inhale kortikosteroid veya (gerekirse) orta doz inhale
kortikosteroid ve salmeterol
Alternatif-Diisiik doz veya (gerekirse) orta doz inhale
kortikosteroid ve lokotrien reseptdr antagonisti veya teofilin
(serum seviye 5-12 mcg/mL)

Siddetli persistan Tercih edilen-Yiiksek doz inhale kortikosteroid ve salmeterol ve
(gerekirse) oral kortikosteroid
Alternatif-Yiiksek doz inhale kortikosteroid ve teofilin (serum
diizeyi 5-12 mcg/mL) ve gerekirse oral kortikosteroid

* Dombrowski MP, Schatz

M; ACOG Committee on Practice Bulletins-Obstetrics. ACOG

practice bulletin: clinical management guidelines for obstetrician-gynecologists number 90,
February 2008: asthma in pregnancy. Obstet Gynecol. 2008;111(2 Pt 1):457-464. doi:10.1097/

AOG.0b013e3181665ff4
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Gebelikte astim ataklar1 en sik ge¢ 2. trimester ve 3. trimesterde goriiliir. Akut
astim alevlenmesinde ise tedavi:

e O, saturasyonu >%95 ve PO,>70 mmHg olacak sekilde oksijen destegi
verilmelidir. Fetal oksijenlenme i¢in dnemlidir.

e Albuterol nebiilizator 20 dakika ara ile 3 kez sonrasinda ise 4 saat ara ile
verilmelidir.

e  ilk basvuruda inhale ipratropium verilebilir (0.5 mg neb/8 puf).

e  Sistemik kortikosteroid prednizolon 40-80 mg 5-10 giin verilebilir.

e  Biiyiik hafta gebelerde siirekli fetal kalp hizi takibi non-stres test (NST)
yapilmalidir (12).

Tedavi sonrasinda FEV1 ya da Tepe Ekspiratuar Akis Hizi=Peak Expiratory
Flow Rate (PEFR)>%70 olan, maternal sikinti olmayan ve fetal durumu
giiven veren hastalar taburcu edilebilir. FEV1 ya da PEFR>%50-70 ise tedavi
plan1 hastaya gore yeniden diizenlenmelidir. FEV1 ya da PEFR<%50 ise
hasta hastanede yatarak tedavi edilmelidir. Uykuya meyilli olan, konfiize,
PCO,>40 mmHg ise hastanin yogun bakima alinmasi ve entiibasyon igin
degerlendirilmesi uygun olacaktir. Hastalara taburculuktan 5 giin sonra mutlaka
kontrol 6nerilmelidir (13).

Gebelerde her kontrolde PEFR ile asttm durumu degerlendirilerek
tedavi plant diizenlenmelidir. Alerjen ve irritanlardan hastalarin kaginmasi
onerilmelidir. Albuterol ve budesonid tercih edilen kisa etkili beta
agonist ve inhale steroiddir. Orta ya da siddetli astim ya da kontrolsiiz
astim varliginda 32. gebelik haftasindan sonra haftalik fetal izlem (NST,
Amnion mayi Olglimii ve biyofizik profil) yapilmalidir. Anstabil astim
durumunda term gebeliklerde sezaryen dogum diisiiniilmelidir. Karboprost
trometaminden kacinilmalidir. Asetil salisilik asit (ASA), indozin ve diger
non-steroid antiinflamatuar ilaglar (NSAI) bronkospazm yapabilir. Kontrol
altinda olan astim tanili hastalarda dogum sekli obstetrik nedenlere gore
planlanmalidir. Sezaryen dogum segilecek ise epidural/spinal anestezi
tercih edilmelidir. Indiiksiyon i¢in oksitosin, prostoglandin E2 kullanilabilir
ancak prostoglandin F2 alfa veya ergonovin bronkospazma yol agacagindan
kullanilmamalidir (13).

Gebelikte kullanilan astim ilaglarinin gebelik kategorisi Tablo3’de
verilmistir (14).
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Tablo 3: Gebelikte kullanilan astim ilaglarinin gebelik kategorisi*

Ilaclar

Gebelik kategorisi

Kisa etkili Beta-2 agonistler

Salbutamol

C

Terbutalin

C

Albuterol

Uzun etkili Beta-2 agonistler

Formoterol

@)

Salmoterol

@)

Inhale kortikosteroidler

Beklometazon

Budesonid

Flutikazon

Mometazon

Triamsinolon

Siklesonid

Flulisolid

Sistemik kortikosteroidler

aaaa|alalw|a

Inhale kortikosteroid-uzun etkili Beta-2 agonist kombinasyonu

Salmeterol/Flutikazon

@)

Lokotrien reseptor agonistleri

Montelukast

Zafirlukast

Teofilin

Qfw|w

Anti-IgE (Omalizumab)

B

* Yawn B, Knudtson M. Treating asthma and comorbid allergic rhinitis in pregnancy. J
Am Board Fam Med. 2007;20(3):289-298. doi:10.3122/jabfm.2007.03.060144

2.2. Gebelikte Pnomoni

Pnémoni, gebe hastalarda 6liimciil olmayan obstetrik enfeksiyonun en yaygin

nedenidir. Pnémoni tanim olarak terminal bronsiyol distalinde kalan akciger

parankim dokusunun inflamasyonu ve infeksiyonudur. Enfeksiyon ajanlari

inhalasyon yolu ile, aspirasyon ile ve hemotojen yol ile akciger parankimine

ulasabilmektedir (15).

Gebelikte pnoémoni non-obstetrik yatislarin %4.2’sinden sorumludur.

Genellikle viral iist solunum yolu (USYE) enfeksiyonuna sekonder ortaya gikar.

Prevalansi ise tahminen 1000 dogumda 1.1-2.2 civarindadir (15).
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Pnémoni bakteriyel, viral ve mantar pndmonisi olarak gruplandirilabilir.
Ayrica lober pnomoni, lobiiler pndmoni ve intertisyel pnomoni olarak da
gruplandirilir.  Toplum kokenli pndmoniden (TKP) sorumlu patojenler,
hamile ve hamile olmayan hastalarda benzerdir; Streptococcus pneumoniae
(en sik), Hemophilus influenzae, Mycoplasma pneumoniae, Legionella spp.,
Chlamydophila pneumoniae ve influenza A vakalarin ¢ogundan sorumludur.
Viral pnémoniye en yaygin olarak influenza ve varicella-zoster viriisii (VZV)
neden olur. Hamilelikte mantar pnomonisi en sik bagisikligi baskilanmis
kadinlarda goriiliir; ancak hamilelikte hiicre aracili bagisikligin fizyolojik olarak
baskilanmasi ile saglikli kadinlarda mantar pnémonisi gortlebilir (16).

Gebelikte pnomoni i¢in risk faktorleri ise astim, anemi, kronik bronsit,
sigara, alkol, uyusturucu kullanimi, immiinsiipresif ila¢ kullanimi, Human
Immunodeficiency Virus (HIV) enfeksiyonu, kistik fibrozis, kortikosteroidler ve
tokolitik ajanlar olarak sayilabilir (17).

Pnomoni ile takip edilen gebelerde ablasyo plasenta insidansi gayet
yuksektir (18).

Gebelikte bakteriyel pndmoninin belirti ve semptomlar1 gebe olmayan
bireylerdekiyle aynidir. Semptomlar okstiriik (>%90), balgam iiretimi (%66),
dispne (%66) ve ploritik goglis agrisint (%50) icerir. Belirtiler arasinda ates,
raller ve anormal nefes sesleri bulunur. Yukaridaki bulgular1 olan ve pnémoni
siiphesi olan hastalarda akciger grafisi ¢ekilmelidir. Gogiis radyografisi
pnomoniyi dogrulayacak, diger tanilar1 ekarte edecek, olasi bir etiyoloji onerecek
ve hastaligin ciddiyetini belirlemeye yardimei olacaktir (16-19).

Gebelikte pnomoni 2. Ve 3. Trimesterde daha yaygindir. 24. Ve 31. Gebelik
haftalar arasinda hastaneye yatig oranlari ise yliksektir (18).

Pnémoni toplum kaynakli pndmoni, hastane kaynakli pndmoni, ventilator
kaynakli pnémoni ve bakim hastalarinda gelisen pndmoni olarak gruplara
ayrilabilir. Toplum kaynakli pnémoni hastane disinda kaynaklanmis pndmonidir.
Hastane kaynakli pndmoni, hastaneye yatistan 48 saat sonra goriilen pnémonidir.
Ventilator kaynaklt pndmoni ise entiibasyondan 48-72 saat sonra gelisen
pnomonidir. Bakim hastalarinda gelisen pndmoni ise:

7
0‘0

Son 90 giinde 2 giinden fazla hastanede yatan

X3

%

Bakim evinde kalan

X3

¢

Son bir ayda intravendz (1V) antibiyotik, kemoterapi ya da cerrahi bakim
alan

>

% Son bir ayda hastaneye veya hemodiyaliz merkezine basvuran hastalarda
gelisen pnomonidir (20).
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Gebelikte pndmoninin erken tanisi, erken antimikrobiyal tedavi baslanmasi,
anne ve fetiisiin degerlendirilmesi, fetiisiin yeterince oksijenlenmesini saglamak
ve annenin normal fonksiyonlarini saglamak olduk¢a dnemlidir (19,20).

Pnémokok asis1 gayet giivenli olup gebelik Oncesi ya da ilk trimester
sonrasi anne adaylar1 agilanmalidir (21).

Intravendz (IV) antibiyotik tedavisi ampirik olarak baslatiimalidir.
Eritromisin, gebelikte gilivenli oldugu diisiintildiigiinden, tedavi i¢in kabul
edilebilir bir baslangic secenegidir. %99’a varan tedavi bagari oranlari
bildirilmistir. Aspirasyon, gram negatif organizmalar veya ilaca direncli S.
pneumoniae’den siipheleniliyorsa, seftriakson veya ampisilin gibi bir beta-
laktam eklenmelidir. Cogu hasta 3 giin i¢inde klinik yanit alacaktir. Belirgin bir
klinik bozulma olmadikea tedavi ilk 72 saat i¢inde degistirilmemelidir (20-22).

Bakteriyel pnomoninin birgok farkli komplikasyonu bildirilmistir.
Menenjit, artrit, endokardit, ampiyem ve perikardit olasi komplikasyonlar olarak
sayilabilir. Siddetli pndmoni vakalari sepsis, kalp yetmezligi, bobrek yetmezligi
ve akut solunum sikintisi sendromu (ARDS) ile komplike olabilir ve yogun
bakima yatig gerektirir. Obstetrik komplikasyonlar, yetersiz oksijenasyona ve
erken doguma bagli fetal sikintiy1 icerir. Pndmonisi olan kadinlarin 34 haftadan
once dogum yapma olasiliginin 6nemli 6l¢iide daha yiiksek oldugu farkli
caligmalarda bildirilmistir. Pnomonisi olan kadinin ayni zamanda altta yatan
bir komorbid durumu varsa, erken dogumun daha yaygin oldugu bildirilmistir.
Hamilelik sirasinda pnomoni geciren hastalarda anemi goriilmektedir.
Antepartum pndmonisi olan kadinlardan dogan bebeklerin dogum agirliklari,
saglikli gebelere gore dnemli dl¢lide daha diigiik bulunmustur (23-25).

2.3. Gebelikte Grip

Influenza, Orthomyxoviridae ailesindeki iki RNA viriisiinden kaynaklanir.
Influenza A ve influenza B ilk kez 1933’te tammlandilar, diinya ¢apinda atesli
solunum yolu hastaligindan kaynaklanan 6nemli bir morbidite ve mortalite
nedeni olmaya devam ediyorlar (26).

Yiksek risk gruplarinin yilda bir kez asilanmasi onerilir. Yiiksek risk
gruplartise 6-23 aylik gocuklar, 65 yas ve tistii kisiler, uzun siireli bakim hastalari,
astim, diyabet ve immiinosupresyon dahil olmak iizere kronik hastaliklar1 olan
yetiskinler ve ¢ocuklar ile hamile kadinlardir (27).

Viriis, solunum damlaciklar1 yoluyla insandan insana bulasir. Bir kisi
oksiirdiiglinde, hapsirdiginda veya konustugunda pargaciklar olusur. Bu
partikiiller alicinin burnu ve farinks tarafindan filtrelenir ve daha sonra alveollere
ulagir (28).
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Influenzanin klinik gériiniimii gebelikle degismez. Influenza icin kulugka
stiresi ortalama 2 giin olmak {izere 1 ila4 giindiir. Hastalar genellikle semptomlarin
baslamasindan bir glin 6nce ve sonrasinda 5 giin boyunca bulasicidir. Kiigiik
cocuklar ve bagisikligi baskilanmig yetiskinler viriisii ¢cok daha uzun siireler
boyunca yayabilir. Hastanedeyken enfekte olan bebekler 21 giine kadar viriis
yayabilir (28,29).

Grip belirtileri arasinda oOksiirtik, ates, halsizlik, rinit, kas agrisi, bas
agrisi, titreme ve bogaz agrisi bulunur. Daha az goriilen semptomlar mide
bulantis1 ve kusma, otit ve konjonktival yanmadir. Grip belirtileri ates,
tagikardi, yiizde kizarma, berrak burun akintisi ve servikal adenopatiyi igerir.
Eriskinlerde ates genellikle 3 giin siirer, semptomlarin normal olarak 1 hafta
iginde ¢dziillir; bununla birlikte, 6ksiiriikk ve halsizlik 2 haftadan daha uzun
siire devam edebilir (30).

Influenza tedavisi ve Onlenmesi i¢in onaylanmis dort antiviral ajan
vardir. Bu ilaglar, 6zellikle yiiksek risk gruplarinda asilamanin yerini tutmaz.
Adamantanlar, M2 iyon kanali inhibitorleri, amantadin ve rimantadin igerir.
Bu ilaglar sadece influenza A’ya karsi aktiviteye sahiptir. Kemoprofilaksi
olarak verildiginde, influenzay1 onlemede %70 ila %90 etkilidirler. Ayrica
semptom siiresini azaltmak i¢in semptomlarin ilk 48 saati i¢cinde verilebilirler.
Ilag direncini en aza indirmek icin, semptomlar diizeldikten sonraki 24 ila
48 saat i¢inde veya 3 ila 5 giin icinde tedavi kesilmelidir. En dikkate deger
yan etkiler merkezi sinir sistemi ile ilgilidir; kafa karigikligi, uykusuzluk ve
konsantrasyon giicliiglinii igerir. Noraminidaz inhibitorleri, influenza A ve
B’nin tedavisinde etkilidir. Agizdan verilen Oseltamivir, hem tedavi hem de
kemoprofilaksi igin onaylanmustir. influenzay1 énlemede %70 ila %90 etkili
oldugu bildirilmektedir. En sik bildirilen yan etkiler bulanti ve kusmadir.
Zanamivir, yalnizca tedavi i¢in onaylanmis inhale bir ilagtir. Astimi olan ve
bu ilact alan hastalarda cesitli bronkospazm bildirimlerinin bulunduguna
dikkat edilmelidir. Her ikisi de semptomlarin siiresini ortalama 1 giin kisaltir.
Hamilelikte giivenlilik konusunda sinirli veri bulunmaktadir. Dort ilacin da
gebelik kategorisi Crdir ve bu nedenle, yalnizca yararlar risklerinden daha
agir bastiginda kullanilmalidir (31-33).

Gripten korunmanin birincil yontemi asidir. Asilama en ¢ok Ekim veya
Kasim aylarinda yapildiginda etkilidir, ancak agilanmamis hastalarin asilar
sezonun ilerleyen zamanlarinda reddedilmemelidir. Tkincil 6nleme stratejileri
de uygulanmalidir. Bunlara el yikama, solunum ve temas izolasyonu ve temas
profilaksisi dahildir (33).
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2.4. Gebelikte Tiiberkiiloz

Tiiberkiiloz (TBC) kiiresel olarak 6nde gelen enfeksiyoz 6liim nedenidir. Diinya
niifusunun yaklagik dortte biri TBC enfeksiyonuna sahiptir (34).

Gebe kadinlarda TBC enfeksiyonu i¢in risk faktorleri genel popiilasyondaki
risk faktorleriyle aynidir. En temel riskler ise aktif TBC hastalig1 olan kisiler ile
yakin temas, TBC’nin yaygin oldugu iilkelerde yasamak (Afrika, Asya, Karayip,
Dogu Avrupa, Latin Amerika ve Rusya), yiiksek riskli bir ortamda yasamak ve
calismak (Islah evleri, TBC hastalarina bakim veren saglik tesisleri, evsizler,
uzun siireli bakim tesisi veya huzurevi vs.) (34).

TBC enfeksiyonu igin risk artis1 yapan nedenler ise HIV enfeksiyonu, son
2 yil iginde gegirilmis TBC, IV uyusturucu bagimlilari ve immiin yetmezligi
olanlar olarak sayilabilir (34).

Gebelik TBC enfeksiyonuna duyarliligi veya latent TBC enfeksiyonundan
aktif TBC hastaligina ilerlemeyi artirmaktadir (35).

Bununla birlikte gebelikte akciger radyografisi ¢ekilmesinde yasanan
tereddiit ve normal populasyonda halsizlik, kilo degisiklikleri ve nefes darligi
gibi TBC tarama semptomlarinin gebelikte goriilen semptomlar ile benzerligi
nedeniyle TBC tanis1 gebelikte daha zor konulmaktadir. Yine gebelerde
ekstrapulmoner TBC akilda tutulmalidir (36).

Yetersiz tedavi, ilerlemis hastalik durumunda ve gebelikte TBC’nin geg
tanisinda olumsuz maternal ve neonatal sonuglar artmaktadir (35,36).

TBC enfeksiyonuna bagli, gebelerde maternal 6liim, maternal anemi
(4 kat), erken dogum tehdidi (9 kat), sezaryen dogum (2 kat), abort (9 kat),
perinatal 6liim (4.2 kat), erken dogum (1.6 kat), akut fetal distres (2.3 kat) ve
diisiik dogum agirlig1 (1.7 kat) artmaktadir. Gebelerde ve fetiis iizerinde tedavi
edilmemis aktif TBC hastaliginin riski yapilacak tedavinin risklerinden daha
fazladir (37).

TBC enfeksiyonu (Konjenital TBC) aktif TBC hastalig1 olan bir gebeden
hematojen veya lenfatik yol ile transplasental olarak fetiise bulagabilir. M.
Tiiberculosis’in dogum sirasinda amniyotik sivi yoluyla aspire edilmesi veya
yutulmasi da miimkiindiir (38).

Konjenital TBC bebeklerde sepsis ile erken neonatal dénemde ve/veya
bronkopndmoni-hepatosplenomegali ile ilk 3 ayda ortaya ¢ikabilir. Nadir goriilse
de konjenital TBC yiiksek mortalite oranina sahiptir. Konjenital TBC siiphesi
oldugu zaman neonatal degerlendirmeye ek olarak plasentanin histolojik ve
mikobakteriyel kiiltiiriiniin de yapilmas: gereklidir. Bebeklerde dogum sonrasi
edinilen TBC ile neonatal dénemde edinilen TBC arasinda ayrim yapmak
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zordur. Konjenital TBC i¢in mevcut tan1 kriterleri, yenidoganda kanitlanmis bir
TBC lezyonu ve asagidakilerden en az birini igerir:

»  Yasamun ilk haftasindaki lezyonlar

»  Birincil hepatik TBC kompleksi veya kazeifiye hepatik graniilomlar
(umblikal ven yoluyla bulagsma nedeniyle fetal karacigerde birincil bir
TBC kompleksi olugturma)

»  Plasenta veya maternal genital sistem TBC’si

»  Dogum sonrasi bulasmanin dislanmasi (39).

TBC ile ilgili olasi semptomlar arasinda istahsizlik, kilo kaybi, ates, gece
terlemeleri, halsizlik, 3 haftadan uzun siiren okstiriik, gogiis agris1 ve hemoptizi
yer alir. Bu semptomlardan herhangi biri mevcutsa, bu semptomlarin gebelige
mi yoksa TBC dahil olas1 baska bir etiyolojiye mi sekonder olup olmadig:
degerlendirilmelidir (34).

Aktif TBC hastalig1 degerlendirmesi ise anamnez ve fizik muayene, gogiis
radyografisi, aside direngli basiller i¢in balgam yaymalart, kiiltiirler, niikleik asit
amplifikasyon testleri ve klinik olarak belirtilen diger teshisleri igerir (34).

TBC tedavisinde kullanilan dért birinci basamak ilag (izoniazid, rifampisin,
etambutol ve pirazinamid) kategori C grubu ilaglardir. Gebe olmayan hastalar ile
ayn1 tedavi protokolleri dnerilmektedir. Tedavide en ¢ok korkulan ise tedaviye
yanitsizliktir. Streptomisin harig ilk etapta rifampisin, etambutol ve pirazinamid
giivenlidir ve gebelikte kullanimi 6nerilmektedir fakat bu ilaclarin da teratojenik
etkileri bulunmaktadir (40).

2.5. Gebelikte Koronaviriis Hastaligi (COVID-19)

2019’un sonunda Cin’in Hubei Eyaletine bagli bir sehir olan Wuhan’da bir dizi
pndomoni vakasi bildirildi. Arastirmalar s6z konusu enfeksiyondan sorumlu yeni
bir koronaviriis tiirii (SARS-CoV-2) oldugunu ortaya ¢ikardi. SARS-CoV-2 hizla
tiim diinyaya yayilarak pandemiye yol agt1. ilk tan1 aldig1 giinden beri SARS-
CoV-2 milyonlarca insan1 enfekte ederek dnemli morbidite ve mortaliteye yol
acmugtir (41).

Koronaviriisler zarfli pozitif sarmalli RNA viriisleridir. SARS-COV-2
siddetli akut solunum sendromu (SARS) ve Orta Dogu solunum sendromu
(MERS) virtisleriyle ayni alt cinsi paylasan bir betakoronaviriistiir. Konake1
hiicreye anjiyotensin doniistliriicii enzim 2 (ACE2) reseptorii yoluyla girer.
SARS-CoV-2 spike proteini ile ACE2 reseptdriine baglanir ve hiicresel proteaz
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transmembran proteazi olan serin 2 (TMPRSS2) bu siiregte 6nemli bir role
sahiptir (42).

SARS-CoV-2 bulagsmasmin ana yolu kisiden kisiye yakin temastir.
Solunum salgilar1 viral bulasmanin kaynagi olarak kabul edilir. Viral partikiillerin
solunmasi veya mukoza zarlariyla temas enfeksiyonun bulagmasina neden olur.
SARS-CoV-2 ayrica digki, kan, okiiler salgi ve meni O0rneklerinde de tespit
edilmistir fakat bu yollarin hastaligin bulasmasindaki rolleri belirsizdir. Bulas
riski asemptomatik donemde baglar ve hastaligin ilk giinlerinde en yiiksek
diizeydedir. Hastaliktan 7-10 giin sonra bulasma riski énemli olc¢lide azalir.
Viral yiik, temas siiresi ve kisisel koruyucu ekipman kullanimi bulagma riski
i¢in onemli faktorlerdir (43).

COVID-19’un yayilmasini kontrol etmek i¢in ana strateji enfekte olmus
bir kisiyle yakin temas1 6nlemektir. Bu nedenle sosyal mesafe, uzaktan ¢aligma,
telesaglik hizmetlerinin kurulmasi, uzaktan egitim programlarinin uygulanmasi,
izolasyon, siki hijyen kontrolii, ylksek riskli popiilasyonlarin taranmasi,
filyasyon programlarinin yonetilmesi, kendi kendini karantinaya alma ve genis
tabanli kisisel koruyucu kullaniminin saglanmasi. ekipman pandemi sirasinda
hiikiimetler tarafindan yaygin olarak kullanilmistir (44).

COVID-19’lu  gebe kadmlarda klinik bulgular gebe olmayan
popiilasyondakilere benzerdir. En sik goriilen semptomlar ise oksiiriik (%50.3),
bas agrisi (%42.7), kas agrilar1 (%36.7), ates (%32), bogaz agrisi. (%28.4), nefes
darlig1 (%25.9) ve tat veya koku kaybi (%21.5) olarak sayilabilir (45).

Diger viral patojenler gibi SARS-CoV-2 de artmis akut faz reaktanlari,
16kosit sayis1 ve karaciger enzimleri ile birlikte azalmis lenfosit ve trombosit
sayilar seviyelerine neden olabilir. Artmis C-reaktif protein (CRP) seviyeleri
(%49), lenfopeni (%33), 10kositoz (%26), yiiksek prokalsitonin seviyeleri
(%23), anormal karaciger enzimleri (%15.4) ve trombositopeni (%6.6) en sik
goriilen laboratuvar bulgularidir. Buzlu cam opasiteleri (%77), posterior akciger
tutulumu (%73), multilobar tutulum (%72), bilateral akciger tutulumu (%69),
periferik dagilim (%68) ve konsolidasyon (%41) bilgisayarli tomografide
(BT) en sik goriilen patolojik bulgulardir. Gebelik sirasindaki fizyolojik
degisikliklerin ve bazen preeklampsi gibi gebelik komplikasyonlarinin da
laboratuvar testlerinde degisiklige neden olabilecegi unutulmamalidir. Bununla
birlikte, 0.05 gray’ den daha diisiik bir radyasyon dozunun biiyiiyen fetiis
iizerinde bilinen bir olumsuz etkisinin olmadig1 ve gdgiis gorlintiilemesinin
abdominopelvik koruma saglayarak giivenle yapilabilecegi uzun zamandir
bilinmektedir (46,47).
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Ayrica akciger ultrasonografisi se¢ilmis olgularda daha giivenli bir

alternatiftir. Plevral g¢izgide kalinlagsma, plevral c¢izgi diizensizligi, fokal,

multifokal, konfluent B g¢izgileri, konsolidasyonlar, hava bronkogramlari,

plevral efiizyon ve iyilesme asamasinda A ¢izgilerinin gériiniimii COVID-19

pnomonisini gosterebilir (48).

Hastalik siddetinin degerlendirilmesi i¢in klinik kullanimda birkag

smiflama vardir. T.C. Saghk Bakanligi Halk Sagligi Genel Midiirliigii niin
ulusal kilavuzuna gore hastalar 4 kategoriye ayrilmaktadir. Siniflama Tablo 4’de

verilmistir (49).

Tablo 4. T.C. Saglik Bakanlig1 Halk Sagligi Genel Miudiirliigli Ulusal Rehberi*

pnomonili olgular

1) Komplike olmayan a) Ates, kas/eklem agrisi, Okstiriik, bogaz agrisi ve

vakalar sikintisiz solunum gibi semptomlar (solunum hiz1<24,
Sp02>%93 oda havasinda), Akciger grafisi ve/veya
akciger tomografisi normal olan hastalar

2) Hafif/orta derecede a) Ates, kas/eklem agrisi, Oksilirik ve bogaz agrisi,

solunum hi1z1<30/dk, SpO2>%90 oda havasinda, Gogiis
radyografisi veya tomografisinde hafif-orta derecede
pnomoni gibi semptomlar

3) Siddetli pnémonili
vakalar

a) Ates, kas/eklem agrisi, Oksilirik ve bogaz agrisi,
takipne (30/dk), oda havasinda SpO2’nin %90’1n altinda
olmast gibi belirtiler, Akciger grafisi veya tomografisinde
bilateral yaygin pndmoni bulgusu

4) Yogun bakim iinitesine
yatig gerektirebilecek
kritik vakalar

Asagidaki klinik bulgulardan en az birinin oldugu
olgular:

Nefes darligi ve solunum sikintisi, Solunum hizi>30/
dk, PaO2/Fi02<300, 5 L/dk oksijen tedavisine ragmen
Sp02<%90 veya PaO2<70 mmHg, Hipotansiyon (sistolik
kan basinci<90 mmHg ve olagan SKB’ dan 40 mmHg’
dan fazla diisiis ve ortalama arter basinci<65 mmHg),
tasikardi>100/dk, akut bobrek hasari, anormal karaciger
fonksiyon testi, konflizyon, akut kanama diyatezi gibi
akut organ disfonksiyonu gelisim, immiinsiipresyon,
yiiksek troponin seviyeleri ve aritmi, Laktat>2 mmol),
kilcal doniis bozuklugu ve kutis marmaratus gibi cilt
bozukluklart

* TC Saglik Bakanligi Halk Sagligi Genel Miudiirligi, COVID-19 Rehberi, Bilim
Kurulu Raporu: giincellendi 21.08.2020. https://covid19bilgi.saglik.gov.tr/depo/
rehberler/COVID-19_Rehberi.pdf?type=file [28.08.2022 tarihinde erisildi].
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Literatiire gére COVID-19 erken dogum, fetal distres ve artmis sezaryen oranlari
gibi obstetrik komplikasyonlarla iligkilidir. Vertikal bulas riski heniiz net olarak
ortaya konmamistir. Tan1 i¢in hastalarm iist solunum yollarindan SARS-CoV-2
RNA’sin1 tespit etmek icin niikleik asit amplifikasyon testi, COVID-19’un
kesin teshisi i¢in en sik kullanilan yontemdir. Nazofaringeal siiriintlii 6rneginin
RT-PCR analizi Tiirkiye’de standart tekniktir. Pozitif bir test, taniy1 %5 ile %40
arasinda deg@isen yanhs negatiflik orantyla dogrular. Ilk testten 24-48 saat sonra
yiksek klinik siiphesi olan vakalarda tekrar testi Onerilir. Alt solunum yolu
ornekleri daha yiiksek duyarliliga sahiptir (47-49).

Progresif dispnesi, antipiretik ilaglara ragmen >39°C ates, ila¢ intoleranst,
inat¢1 goglis agrisi, konfiizyon, obstetrik komplikasyonlar, solunum hizi >20-
24/dk ve/veya kalp hizi1 >100 atim/dk olan hastalar hastane kosullarinda takip
edilmelidir. Maternal periferik oksijen satiirasyonu (Sp0O2) >%95te tutulmalidir.
COVID-19 olan gebelerde vendz tromboemboli riskinin arttigi bulunmustur
(45-49).

Dogumun zamanlamasmma annenin saglik durumu, obstetrik
komplikasyonlar ve gebelik yast dikkate alinarak karar verilmelidir.
Asemptomatik vakalarda ve siddetli olmayan COVID-19 hastalarinda
acil dogum gerektiren obstetrik bir komplikasyon olmadik¢a 39. gebelik
haftasindan o6nce dogumdan kaciilmalidir. Siddetli/kritik vakalar icin
bireysellestirilmis bir yaklasim tercih edilmelidir. Entiibe edilmemis siddetli
vakalarda >32-34. gebelik haftasinda dogum diisiiniilebilir. Entiibe olgularin
yonetimi annenin klinik 6zelliklerine gore yapilmalidir. Refrakter hipoksemik
solunum yetmezligi veya kotlilesen kritik hastalik varliginda hemen dogum
disiiniilebilir (44-49).

Gebelikte COVID-19’un yonetimi ise gebenin erken izolasyonu,
enfeksiyon kontrol &nlemlerinin uygulanmasi, oksijen tedavisi, asir1 mayi
yliklemesinden kag¢inilmasi, sekonder bakteriyel enfeksiyon riski nedeniyle
ampirik antibiyotiklerin verilmesi, fetal kardiyak monitdrizasyon, uterin
kontraksiyon monitdrizasyonu, progresif solunum yetmezligi durumunda
mekanik ventilasyon, hastaya 6zel dogum zamanlamasi ve multidisipliner bir
ekip ile takibin yapilmasi gerektigi belirtilmektedir. Steroid kullanimindan
ka¢inilmasi ve fetal endikasyonlarla steroid kullanilmasi gereken durumlarda
multidisipliner yaklasim prensipleri uygulanmasi dnerilmektedir (49,50).

Antiviral tedavi ajanlarindan remdesivir ve lopinavir/ritonavir (LPV/r)
gebelerde kullanimi giivenli olan ajanlardir. Ribavirin ve barisitinib ise gebelerde
kullanimlar1 kontrendikedir. Klorokin gebelerde tiim trimesterlerde gilivenle
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kullanilabilir. Antikoagiilan tedavi ise mutlaka 10-14 giin verilmelidir. Gebelere
ilk trimester sonrasi COVID-19 agis1 nerilmektedir (49,50).

3. Sonug¢

Gebelerde solunum sistemi hastaliklar1 hem anne hem bebek i¢in hayati 6nem
arz etmektedir. Gebelerde solunum sistemi hastaliklarinin olas1 maternal ve fetal
etkileri diistintildiigiinde erken tani ve tedavi hem anne hem fetiis saglig1 i¢in
onemlidir. Tedavi her gebeye 6zgii bireysellestirilmelidir. Gebelerde tant amagl
akciger grafisi ¢ekimi geciktirilmemelidir. Gebe olas1 obstetrik komplikasyonlar
acisindan yakin takip edilmelidir.

KAYNAKLAR

1. LoMauro A, Aliverti A. Respiratory physiology in pregnancy and
assessment of pulmonary function [published online ahead of print, 2022
Jun 27]. Best Pract Res Clin Obstet Gynaecol. 2022;S1521-6934(22)00097-
9. doi:10.1016/j.bpobgyn.2022.05.007

2. Wolfe LA, Weissgerber TL. Clinical physiology of exercise in pregnancy:
a literature review. J Obstet Gynaecol Can. 2003;25(6):473-483.
doi:10.1016/s1701-2163(16)30309-7

3. Hegewald MJ, Crapo RO. Respiratory physiology in pregnancy. Clin
Chest Med. 2011;32(1):1-13. doi:10.1016/j.ccm.2010.11.001

4. Kwon H. L., Belanger K., Bracken M. B. Asthma prevalence among
pregnant and childbearing-aged women in the United States: estimates
from national health surveys. Annals of Epidemiology. 2003;13(5):317—
324. doi: 10.1016/s1047-2797(03)00008-5.

5. Clark J. M., Hulme E., Devendrakumar V., et al. Effect of maternal asthma
on birthweight and neonatal outcome in a British inner-city population.
Paediatric and Perinatal Epidemiology. 2007;21(2):154-162. doi:
10.1111/5.1365-3016.2007.00784.x

6. Murphy V. E., Schatz M. Asthma in pregnancy: a hit for two.
European Respiratory Review. 2014;23(131):64-68. doi:
10.1183/09059180.00008313.

7. Hodyl N. A., Stark M. J., Scheil W., Grzeskowiak L. E., Clifton V. L.
Perinatal outcomes following maternal asthma and cigarette smoking
during pregnancy. European Respiratory Journal. 2014;43(3):704-716.
doi: 10.1183/09031936.00054913.



10.

I1.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

GEBELERDE SOLUNUM SISTEMI HASTALIKLARI 4 4 279

Global Initiative for Asthma. Global strategy for asthma management and
prevention. 2018. https://ginasthma.org/gina-reports

Zhou X., Ding F.-M., Lin J.-T., Yin K.-S. Validity of asthma control test
for asthma control assessment in Chinese primary care settings. Chest.
2009;135(4):904-910. doi: 10.1378/chest.08-0967.

weik R. A., Boggs P. B., Erzurum S. C., et al. An official ATS clinical
practice guideline: interpretation of exhaled nitric oxide levels (FENO) for
clinical applications. American Journal of Respiratory and Critical Care
Medicine. 2011;184(5):602—615. doi: 10.1164/rccm.9120-11st.
Dombrowski MP, Schatz M; ACOG Committee on Practice Bulletins-
Obstetrics. ACOG practice bulletin: clinical management guidelines
for obstetrician-gynecologists number 90, February 2008: asthma in
pregnancy. Obstet Gynecol. 2008;111(2 Pt 1):457-464. doi:10.1097/
AOG.0b013e3181665t4

Murphy V. E., Jensen M. E., Gibson P. G. Asthma during pregnancy:
exacerbations, management, and health outcomes for mother and infant.
Seminars in Respiratory and Critical Care Medicine. 2017;38(2):160—-173.
doi: 10.1055/s-0037-1600906.

Maselli DJ, Adams SG, Peters JI, Levine SM. Management of
asthma during pregnancy. Ther Adv Respir Dis. 2013;7(2):87-100.
doi:10.1177/1753465812464287

Yawn B, Knudtson M. Treating asthma and comorbid allergic rhinitis
in pregnancy. J Am Board Fam Med. 2007;20(3):289-298. doi:10.3122/
jabfm.2007.03.06014

Goodnight WH, Soper DE. Pneumonia in pregnancy. Crit Care Med.
2005;33(10Suppl):S390-S397.d0i:10.1097/01.ccm.0000182483.24836.66
Lim WS, Macfarlane JT, Colthorpe CL. Pneumonia and pregnancy.
Thorax. 2001;56(5):398-405. doi:10.1136/thorax.56.5.398

Nuorti JP, Butler JC, Farley MM, et al. Cigarette smoking and invasive
pneumococcal disease. Active Bacterial Core Surveillance Team. N Engl J
Med. 2000;342(10):681-689. doi:10.1056/NEJM200003093421002
Getahun D, Ananth CV, Peltier MR, Smulian JC, Vintzileos AM. Acute
and chronic respiratory diseases in pregnancy: associations with placental
abruption. Am J Obstet Gynecol. 2006;195(4):1180-1184. doi:10.1016/j.
2jog.2006.07.027

Mandell LA, Wunderink RG, Anzueto A, et al. Infectious Diseases Society
of America/American Thoracic Society consensus guidelines on the



280 4 ¢ SOLUNUMUN KLINIK DEGERLENDIRILMESI

20.

21.

22.

23.

24.

25.

26.

27.

management of community-acquired pneumonia in adults. Clin Infect Dis.
2007;44 Suppl 2(Suppl 2):S27-S72. doi:10.1086/511159

Levy ML, Le Jeune I, Woodhead MA, Macfarlaned JT, Lim WS; British
Thoracic Society Community Acquired Pneumonia in Adults Guideline
Group. Primary care summary of the British Thoracic Society Guidelines
for the management of community acquired pneumonia in adults: 2009
update. Endorsed by the Royal College of General Practitioners and
the Primary Care Respiratory Society UK. Prim Care Respir J. 2010
Mar;19(1):21-7. doi: 10.4104/pcrj.2010.00014. Erratum in: Prim Care
Respir J. 2010 Jun;19(2):108. PMID: 20157684; PMCID: PMC6602210.
Buckley L, Grose S. Pneumonia in pregnancy. Edit. Pravikoff D. EBSCO.
22 MARCH 2013

Niederman, M. S., Mandell, L. A., Anzueto, A., et al. American
Thoracic Society (2001). Guidelines for the management of adults with
community-acquired pneumonia. Diagnosis, assessment of severity,
antimicrobial therapy, and prevention. American journal of respiratory
and critical care medicine, 163(7), 1730—1754. https://doi.org/10.1164/
ajrcem.163.7.at1010

Berkowitz, K., & LaSala, A. (1990). Risk factors associated with the
increasing prevalence of pneumonia during pregnancy. American journal of
obstetrics and gynecology, 163(3), 981-985. https://doi.org/10.1016/0002-
9378(90)91109-p

Laibl VR, Sheffield JS. Influenza and pneumonia in pregnancy. Clin
Perinatol. 2005 Sep;32(3):727-38. doi: 10.1016/].c1p.2005.04.009. PMID:
16085029; PMCID: PMC7119023.

Yost, N. P., Bloom, S. L., Richey, S. D., Ramin, S. M., & Cunningham, F.
G. (2000). An appraisal of treatment guidelines for antepartum community-
acquired pneumonia. American journal of obstetrics and gynecology,
183(1), 131-135. https://doi.org/10.1067/mob.2000.105743

Wright P.F., Webster R.G. Orthomyxoviruses. In: Fields B.N., Knipe
D.M., Howley P.M., editors. Fields virology. 4th edition. Lippincott;
Philadelphia: 2001. pp. 1533-1568.

Harper, S. A., Fukuda, K., Uyeki, T. M., Cox, N. J., Bridges, C. B., &
Centers for Disease Control and Prevention (CDC) Advisory Committee
on Immunization Practices (ACIP) (2004). Prevention and control of
influenza: recommendations of the Advisory Committee on Immunization
Practices (ACIP). MMWR. Recommendations and reports : Morbidity and
mortality weekly report. Recommendations and reports, 53(RR-6), 1-40.



28.

29.

30.

31.

32.

33.

34.

35.

36.

37.

38.

39.

GEBELERDE SOLUNUM SISTEMI HASTALIKLARI 4 4 281

Salgado, C. D., Farr, B. M., Hall, K. K., & Hayden, F. G. (2002). Influenza
in the acute hospital setting. The Lancet. Infectious diseases, 2(3), 145—
155. https://doi.org/10.1016/s1473-3099(02)00221-9

Cox, N. J., & Subbarao, K. (1999). Influenza. Lancet (London, England),
354(9186), 1277—-1282. https://doi.org/10.1016/S0140-6736(99)01241-6
Kilbourne E.D. Influenza. Plenum Publishing Corporation; New York:
1987.

Money D. M. (2003). Antiviral and antiretroviral use in pregnancy.
Obstetrics and gynecology clinics of North America, 30(4), 731-vii.
https://doi.org/10.1016/s0889-8545(03)00089-5

MontoA. S.(2003). Therole of antivirals in the control of influenza. Vaccine,
21(16), 1796—1800. https://doi.org/10.1016/s0264-410x(03)00075-6
Cooper, N. J., Sutton, A. J., Abrams, K. R., Wailoo, A., Turner, D., &
Nicholson, K. G. (2003). Effectiveness of neuraminidase inhibitors in
treatment and prevention of influenza A and B: systematic review and
meta-analyses of randomised controlled trials. BMJ (Clinical research
ed.), 326(7401), 1235. https://doi.org/10.1136/bmj.326.7401.1235

World Health Organization. Global tuberculosis report 2018. Available at:
https://reliefweb.int/sites/reliefweb.int/files/resources/9789241565646-
eng.pdf. Retrieved February 17, 2020.

Gould, J. M., & Aronoff, S. C. (2016). Tuberculosis and Pregnancy-
Maternal, Fetal, and Neonatal Considerations. Microbiology spectrum,
4(6), 10.1128/microbiolspec. TNMI7-0016-2016. https://doi.org/10.1128/
microbiolspec. TNMI7-0016-2016

Zenner, D., Kruijshaar, M. E., Andrews, N., & Abubakar, . (2012). Risk of
tuberculosis in pregnancy: a national, primary care-based cohort and self-
controlled case series study. American journal of respiratory and critical care
medicine, 185(7), 779-784. https://doi.org/10.1164/rccm.201106-10830C
Centers for Disease Control and Prevention. TB treatment and pregnancy.
Available at:  https://www.cdc.gov/tb/topic/treatment/pregnancy.htm.
Retrieved February 17, 2020. [Ref list]

Muneer, A., Macrae, B., Krishnamoorthy, S., & Zumla, A. (2019).
Urogenital tuberculosis - epidemiology, pathogenesis and clinical features.
Nature reviews. Urology, 16(10), 573-598. https://doi.org/10.1038/
s41585-019-0228-9

Cantwell, M. F., Shehab, Z. M., Costello, A. M., et al. (1994). Brief report:
congenital tuberculosis. The New England journal of medicine, 330(15),
1051-1054. https://doi.org/10.1056/NEJM199404143301505



282 4 ¢ SOLUNUMUN KLINIK DEGERLENDIRILMESI

40.

41.

42.

43.

44,

45.

46.

47.

48.

49.

Nahid P, Dorman SE, Alipanah N, Barry PM, et al. Official American
Thoracic  Society/Centers for Disease Control and Prevention/
Infectious Diseases Society of America Clinical Practice Guidelines:
Treatment of Drug-Susceptible Tuberculosis. Clin Infect Dis. 2016 Oct
1;63(7):e147-e195. doi: 10.1093/cid/ciw376. Epub 2016 Aug 10. PMID:
27516382; PMCID: PMC6590850.

Platto S, Wang Y, Zhou J, Carafoli E. History of the COVID-19 pandemic:
Origin, explosion, worldwide spreading. Biochem Biophys Res Commun.
2021;538:14-23. doi:10.1016/j.bbrc.2020.10.087

Hoffmann M, Kleine-Weber H, Schroeder S, et al. SARS-CoV-2 Cell
Entry Depends on ACE2 and TMPRSS2 and Is Blocked by a Clinically
Proven Protease Inhibitor. Cell. 2020;181(2):271-280.¢8. doi:10.1016/j.
cell.2020.02.052

Sun K, Wang W, Gao L, et al. Transmission heterogeneities, kinetics,
and controllability of SARS-CoV-2. Science. 2021;371(6526):eabe2424.
doi:10.1126/science.abe2424

Lotfi M, Hamblin MR, Rezaei N. COVID-19: Transmission, prevention,
and potential therapeutic opportunities. Clin Chim Acta. 2020;508:254-
266. doi:10.1016/j.cca.2020.05.044

Zambrano LD, Ellington S, Strid P, et al. Update: Characteristics of
Symptomatic Women of Reproductive Age with Laboratory-Confirmed
SARS-CoV-2 Infection by Pregnancy Status - United States, January
22-October 3, 2020. MMWR Morb Mortal Wkly Rep. 2020;69(44):1641-
1647. Published 2020 Nov 6. doi:10.15585/mmwr.mm6944e3

Oshay RR, Chen MYC, Fields BKK, et al. COVID-19 in pregnancy:
a systematic review of chest CT findings and associated clinical
features in 427 patients. Clin Imaging. 2021;75:75-82. doi:10.1016/.
clinimag.2021.01.004

Brent RL. The effect of embryonic and fetal exposure to x-ray, microwaves,
and ultrasound: counseling the pregnant and nonpregnant patient about
these risks. Semin Oncol. 1989;16(5):347-368.

Peng QY, Wang XT, Zhang LN; Chinese Critical Care Ultrasound Study
Group (CCUSGQG). Findings of lung ultrasonography of novel corona
virus pneumonia during the 2019-2020 epidemic. Intensive Care Med.
2020;46(5):849-850. doi:10.1007/s00134-020-05996-6

T.C. Saglik Bakanlig1 Halk Sagligi Genel Miidiirliigii, COVID-19 Rehberi,
Bilim Kurulu Raporu: giincellendi 21.08.2020. https://covid19bilgi.saglik.



50.

GEBELERDE SOLUNUM SISTEMI HASTALIKLARI 4 4 283

gov.tr/depo/rehberler/COVID-19_Rehberi.pdf?type=file [28.08.2022
tarihinde erisildi].

Huntley BJF, Mulder IA, Di Mascio D, et al. Adverse Pregnancy
Outcomes Among Individuals With and Without Severe Acute Respiratory
Syndrome Coronavirus 2 (SARS-CoV-2): A Systematic Review and
Meta-analysis. Obstet Gynecol. 2021;137(4):585-596. doi:10.1097/
AOG.0000000000004320






BOLUM 22

PREEKLAMPSI VE
AKCIGER ODEMI

Inci OZ

reeklampsi hipertansiyon, proteiniiri ve 6demle karakterize bir gebelik
Pkomplikasyonudur. Akut akciger 6demi ise gebelikte seyrek goriilmekle

birlikte yiiksek maternal mortaliteye sahiptir. Kardiyovaskiiler ve
pulmoner destek ve gelismis yogun bakim imkanlar1 sayesinde maternal
mortalitede gerileme elde edilmis olmakla birlikte yliksek maternal morbiditeye
sebep olmaktadir. Preeklampsi maternal ve perinatal mortalite ve morbiditenin
onemli bir nedenidir. Insan tiiriine 6zgii bir hastaliktir ve evrimin bir bedelidir.
Diger biitlin tiirlerden daha ileri ve gelismis bir beyin yapisi i¢in gerekli oksijen
ve besinleri saglamak amaciyla insan plasentasi maternal dokularin igine
daha derine gémiilmiistiir. Onerilen iki basamakli mekanizmaya gore; genetik
faktorler, immiinolojik maladaptasyon veya primer trofoblast defekti ncelikle
plasentasyon sorununa yol agmaktadir. Ikinci asamada da, plasentadan anormal
sitokin salinimi, oksidatif stres ve serbest radikallerin agiga ¢ikmasi, 16kosit ve
makrofajlarin uyarilmasi, kompleman sisteminin aktivasyonu, hiicre 6limi ve
mikropartikiillerin maternal dolasima salinimi yaygin endotel hasarina neden
olur (1) . Yaygin endotel hasar1 da preeklampsi maternal tablosunun ortaya
¢ikmasina yol agar.

1.  Preeklampsi ve Akciger Odemi Risk Faktorleri

Gebelikte akciger 6demi gelismesinde gebelik Oncesinde annede olan risk
faktorlerin basinda anne yas1 gelmektedir (2). Ozellikle yumurta donasyonu
sikluslarinedeniyle 50 yasiniizerinde olan hastalarda yapilan yumurta transferleri
sonucu olusan gebeliklere dikkat etmek gerekir. Ayrica annede bilinen iskemik,
valvular, arritmik ya da konjenital kalp hastalig1 varligi ile gebelik 6ncesi mevcut
olan diabet ve maternal obezite ile hipertiroidi ve feokromasitoma gibi endokrin
faktorlere dikkat etmek gerekir (2) . Bu ozelliklere sahip hastalarin gebelik
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oncesinde uyarilmasi ve gebelik planlarinin multidisipliner bir yaklagimla
degerlendirilmesi olusabilecek ileri komplikasyonlari 6nleyebilecektir.

Ancak gebelik siirecinde de bu risk faktdrlerinin varligi, hangi predispozan
faktorlerin neden oldugu veya tamamen bunlardan bagimsiz olarak gelisebilecek
stireclere de dikkat etmek gerekir. Bunlarin basinda preeklampsi gelmektedir.

2.  Preeklampsi Gelisim Mekanizmasi

Preeklampsi gebelikte anne ve fetlis hayatin1 ciddi olarak tehdit eden
hipertansiyon, proteiniiri ve 6dem ile seyreden bir acil durumdur. Etyopatogenezi
halen net olarak belirlenememekle birlikte gebeligin 2. Trimesterindeki yetersiz
trofoblast invazyonu, yetersiz plasental oksijen ekstraksiyonu, proinflmator
immun g¢evresel faktorler, anti anjiogenik faktorler, endotel disfonksiyonu ve
oksidatif stres dikkat ¢ekmektedir (3).

Preeklampsi patofizyolojisi ile ilgili yapilan tiim arastirmalara karsin
halen tedavisi primer olarak semptomatiktir. Temel tedavi prensipleri dengeli
ve kontrol edilebilir bir kan basinci, néroproteksiyon, eklampsi profilaksi ve
34 haftaya miimkiin olarak yakin dogum planlanmasi olarak izlenmektedir. Bu
nedenle preeklampsi gelismesi miimkiin olan gebelerin erken tani ve 6nleminin
alinmasinda, endotel hasarmin gebelikte erken teshisinde kullanilmasi
muhtemel bir¢ok parametre halen aktif arastirma konusudur. Ancak hali hazirda
anjiotensin 2, endotelin 1, ve vasopresin gibi hormonal markerlar, mitokondri
disfonksiyonu ve hiicre digst DNA (deoksiriboniikleikasit) gibi endotel hasarini
gosteren markerlar son déonemde arastirma konusudur (4,5).

Cogul gebelik, gebelige bagl kardiyomyopati, gebelikte erken dogum
geligsmesi ve verilen betamimetik ajanlarile magnezyums siilfat ve kortikostroidler,
gebelikte gelisen enfeksiyonlara bagl sepsis, amniotik sivi embolisi ve derin
ven trombozu ve pulmoner emboli gebelik siiresince potansiyel olarak akciger
O0demine sebep olabilirler. Bu hastaliklar1 olan gebelerde preeklampsi gelismesi
cok daha dikkatle yonetilmesi gereken bir durumdur. Ayrica iyatrojenik olarak
sivi elektrolit tedavisi yapilan gebelerde sivi asir1 yiiklenmesi olmamasina
dikkat edilmelidir.

Gebelerde ve de gebe olmayan yetiskinlerde akut akciger 6demi
gelismesinde akcigere sivi transferi hizinin artmasi benzer etyopatogeneze
sahiptir. Gebelik ile ilgili ve gebelik oncesi mevcut olan spesifik faktorler
hastanin kritik tedavisinin 6zellestirilmesinde farkliliklar gdsterebilir. Ayrica
mevcut fetusun iyilik halinin de burada dikkate alinmasi ve onunda detayli
testlerinin yapilmasi dnemlidir. Yine de akut akciger 6deminin yonetilmesinde
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temel patofizyolojik faktdrlerin bilinmesi yol gdsterici olacaktir. Akut akciger
o6deminin gebelikte gelismesinde kardiyak fonksiyondaki akut degisiklikler
ve/veya sivi elektrolit permeabilitesindeki degisiklikler onemlidir. Bu agidan
degerlendirildiginde kardiyak hidrostatik sistolik ve diyastolik basinglar, kolloid
onkotik basing ve artmis kapiller permeabilite patofizyolojinin gelismesinde
dikkat edilmelidir.

Sivi yiiklemesi sonucu, sol ventrikiildeki artmis end-diyastolik volim
beraberinde diisiik kolloid onkotik basing ve gebelikle iliskili gelisen
patofizyolojik durumlara bagli artmis permeabilite de yine akut akciger 6demine
sebep olabilir. Bu a¢idan bakildiginda sag ve sol kardiyak outputlarin birbirinden
farkli olmasi da bu patofizyolojide ek faktor olarak dikkat ¢cekmektedir (6).
Yine s1vi yiiklemesi olmadan, yani 6volemik olarak da benzer patofizyolojik
durumlar sonucu akut akciger 6demi gelisebilir. Yine de gebelikte gelisebilecek
erken dogum tehdidi, preeklampsi ve fizyolojik olarak cogul gebelik sivi
yliklenmesinde iyatrojenik olarak olusabilecek sivi yiiklenmelerine dikkat
etmek major komplikasyonlarin gelismesini engelleyebilir (7).

3. Hipertansif ve Normo-Hipotansif Pulmoner Odem

Akut pulmoner ddem gelisen hastalar, tansiyona gore iki gruba ayrilabilir.
Hipertansif olanlar, normotansif veya hipotansif olanlar. Kalp yetmezligi
acisindan degerlendirildiginde ise sistolik veya diyastolik yetmezlik goz
online almmalidir. Sistolik yetmezlik kalbin sol ventrikiil output azalmasi
olarak izlenirken diyastolik yetmezlik sol ventrikiil hipertrofisine bagl olarak
kompliansimin azalmasi sonucu yeterli diyastolik kan dolumunun olamamasi
sonucu olusur. Bu nedenle kardiyak output azalmistir.

Akut pulmoner 6dem gelisen hipertansif hastada, normal kardiyak output
olabilmesine karsin artmis doku hipoksisi sonucu yeterli doku perfiizyonunun
saglanamamasivebununsonucundareninaldosteronangiotensinmekanizmasiyla
stv1 voliim ytki dikkat ¢eker (7).

4. Plasental Patofizyoloji

Preeklamsi gebelikte hipertansiyon, 6dem ve proteiniiri ile karakterize anne ve
bebek yasamini tehdit eden bir durumdur. Fizyolojik gebelik siirecinde plasental
mitokondriyel aktivite sonucu olusan reaktive oksijen radikalleri oksidatif stresin
temel sebebidir. Plasental mitokondri reaktif oksijen radikallerinin olusmasinda
temel faktorlerden olmakla birlikte peroksizomlar ve endoplazmik retikiilum da
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onemlidir (8). Preeklampside yetersiz plasental invazyon sonucu olusan iskemik
mikrogevre sonucunda artmis mitokondriyel reaktif oksijen radikalleri sistemik
maternal sirkiilasyona bir¢ok zararli sekonder medyatdrlerin yayilmasina neden
olur.

Plasental vaskiiler invazyonda myometrial diiz kaslar1 hazilayan uterin
natural killer hiicreler ve makrofajlar mevcut olmakla birlikte temel olarak
ekstravilldz sitotrofoblastlar major rol oynar. Intrauterin gelisme geriligi TUGR)
ve preeklampside temel rol oynayan plasental yetmezligin temelinde uterin
myometrial spiral arteriollerin trofoblastik invazyonundaki yetersizlik temel rol
oynar (sekil 1) (9). Sonug olarak azalmis uteroplansetal kan akimi1 sonucunda
iskemi, oksidatif stress ve inflamasyon sonucu sinsityotrofoblastik hiicre 6ltimii
izlenir (8).

Preeklampsi — Patoge

Normal pregnancy Preeclampsia
A B

;
Myometrium i aﬁ =t

mbilical artery
Intervillus space & ln

pi S (maternal bloo:

Sekil 1. Preeklampsinin plasental patogenezi

Artmis reaktif oksijen radikalleri, matriks metaloprotenazlarinin aktivasyonu,
vaskiiler remodelleme ve diiz kas hipertrofisi ve hiicre olimii gibi bircok
vaskiiler cevaba neden olur. Reaktif oksijen radikalleri sonucu 1 kappa kinaz
kompleks oksidasyonu olusur. Bu da niikleer kappa B faktoriiniin salinmasina
neden olur. Niikleer Kappa B faktorii endotel disfonksiyonuna neden olan birgok
proinflamatuar medyatdrler proteinlerin translasyonuna neden olur. Bunlar;
‘Intraselliiler Adezyon Molekiili” 1 (ICAMI), ‘Vaskiiler Selliiler Adezyon
Molekiili’ 1 (VCAM 1), inflammatuar sitokinler IL6 ve ‘Tumor Nekrozis
Faktor’ (TNF) alfa olarak izlenir (8). Normal fizyolojik gebelik siirecinde bu
mekanizma dengede iken preeklamside proinfilamatuar faktorlerde dekompanse
durum izlenir.
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Soluble gaz mediator olan ‘Nitrik Oksid’ (NO) vaskiiler tonus ve
homeostazin dengelenmesi yaninda gebelikte bir ¢ok fizyolojik etkileri daha
vardir. Endotelyal NO sentetaz (eNOS) vaskiiler endotel hiicrelerinden salgilanir
ve temel olarak NO {iizerinden vaskiiler tonus ve homeostazin dengelenmesini
saglar (9). Reaktif oksijen radikalleri eNOS disregiilasyonuna sebep olarak
vaskiiler spazma ve sonug olarak da doku hipoperfiizyonuna ve hipoksisine sebep
olur. Doku hipoksisi preeklampsideki hipertansiyonun ana mekanizmasidir.

5. Preeklampsi Pulmoner Odem Yonetim ve Tedavi

Kardiyak fonksiyonun degerlendirilmesindeki temel faktorler preload, kalp hizi,
kalp ritmi, kontraktilite ve afterload hidrostatik faktdrlerdendir. Ayrica pulmoner
ve sistemik sirkiilasyonlarin birbirine paralel calismasindaki dengesizlikler
sonucu kardiyak output azalmasi ya da vendz doniis bozulmasina bagli azalmis
preload sonucu doku perfiizyonunun bozulmasi sebebiyle akut akciger 6demi
geligebilir (10).

Pulmoner 6dem bulgular1 gebe olsun olmasin benzer semptomlar gosterir.
Ani bir ajitasyonla baslayan nefes darligi, ortopne, Oksiiriik, tagikardi, S3
kardiak gallop ritim ile tifiirimler, dinlemekle akcigerdeki ‘wheezing’ ve oksijen
satirasyonu diistikliigii olan hastalarda detayl arastirma yapilirken pulmoner
o0deme dikkati ¢ekmelidir. Akciger filminde st lob redistribiisyon, Kerly B
cizgileri ve pulmoner infiltrasyon dikkat ¢ekicidir (10). Kan gazlarinda diisiik
parsiyel oksijen basinci dikkat ¢ekicidir. Elektrokardiyografi ve ekokardiyografi
tanida yardimei olacaktir. Kanda B-tip natritiretik peptid bakilabilir. Transtorasik
ekokardiyografi ve doppler kardiyak ejeksiyon fraksiyonu ve end diastolik
basinglarin degerlendirilmesinde yardimcidir (11).

Preeklampsi gebeliklerin %10 kadarinda izlenir. Akut pulmoner 6dem
ise preeklamtik hastalarin %3 kadarinda izlenmekle birlikte yiiksek maternal
ve fetal mortalite ve morbiditeye neden olmaktadir. Akut pulmoner 6dem
gelisen hastalarin %70’1 ise postpartum gelismektedir (8). Akut pulmoner
6deme sebep olan faktorlerin basinda preeklampsinin siddeti gelmekle birlikte
artmis iyatrojenik sivi yiiklenmesi, HELLP sendromunun (hemolysis -kirmizi
kan hiicrelerinin parcalanmasi, elevated liver enyzmes -karaciger enziminde
ylikselme ve low platelets -trombositlerin azalmasi) bulgularinin bas harfleri)
varligi da énemlidir (12).

Uygun fetal monitorizasyon ve yogun bakim sartlari saglanarak dogum
planlanmas1 maternal mortalite ve morbiditeyi diisiirmekle birlikte fetal
immatiiriteye bagli komplikasyonlar agisindan optimum zamanlamay:1 gerektirir.
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Dogum normal veya sezaryen ile yapilabilmekle birlikte anne ve bebek agisindan
uygun tiim yogun bakim sartlari hazir oldugu sekilde planlanmalidir. Akciger
o0demi gelisen preeklamptik gebenin bebeginde de yine benzer mikrogevresel
faktorlerin varligi goéz oniine alinmali ve bu sitokinlerin bebekte de anneye
benzer akciger 6demine sebep oldugu dikkatlerden kagmamali fetiis de bu
acidan yakin monitorize edilmelidir.

Postpartum anne kardiyak agidan degerlendirildiginde artmis kardiyak
output ve hafif vaskiiler rezistansta artmadan azalmis kardiyak output ve artmis
yliksek vaskiiler reziztansa dogru bir spektrum izlenmektedir. Ayrica kardiyak
diyastolik komplians bozulmus olup sol ventrikiilde biliylime ve perikardial
efflizyonda siklikla izlenebilir (10).

Iyatrojenik s1v1 yiiklenmesi goz 6niine alindiginda 5000cc s1v1 verilenlerde
1.9 kez artmis akut akciger 6demi izlenirken bu oran 10000 cc ve 15000 cc sivi
verilen olgularda 4.0 ve 9.2 kat artmis olarak izlenmektedir (10). 2100cc altinda
sivi verilen olgularda ise akciger 6demi izlenmemekle birlikte herhangi bir akut
bobrek yetmezligi veya kardiyak hemodinamik problem izlenmemistir (12).

Akut pulmoner 6dem tedavisinde stratejik olarak multidisipliner bir
yaklagim gereklidir. Yakin monitdrizasyon agisindan yogun bakim sartlarinin
saglanmasi faydali olabilir. Hastanin biling durumu, nabiz, tansiyon, ates 6l¢limii,
aldig1 c¢ikardig takibi, oksijen satlirasyonu yaninda rutin biyokimya testleri
ile kan gazlar1 takibi gereklidir. Non-steroid anti inflamatuar kullanilmamali
ve sivi yilklenmesinden kagmilmalidir. Magnezyum siilfat dilisyonunda
dikkatli olunmali yine uterotonik infiizyonunda konsantre mayiler dikkatli
bir sekilde infiizyon pompasi monitdrizasyonu ile ayarlanmalidir. 150 mmHg
sistolikbasing medikal tedaviyi gerektirmekle birlikte 180mmHg ve {izerinde
acil antihipertansif tedaviye baslanmalidir. Acil hipertansif tedavi ve takibinde
nitrogliserin 5 mikrogram/dk ile baglanabilir. Her 3-5 dakikada bir artirilarak 100
mcg/dk ya kadar ¢ikilabilir. Alternatif olarak sodyum nitroprussid 0.25-5 mcg/
kg/dak ile sistolik tansiyon 140mmHg ye diisiiriilmelidir. Ek olarak yetersiz idrar
¢ikisi olan hastalarda intravaskiiler voliimiin kontrakte oldugu oldugu olgularda
dikkatli olarak furasemid kullanilmasi zorunlu olabilir. Bu tedaviye ragmen
hala hipertansiyonu devam eden hastalarda nifedipin, hidralazin prazosin de
verilebilir.

Tedavi hedefleri basinda sol ventrikiiler preload’t azaltmak basta gelir.
Yine sol ventrikiil afterload’1 azaltmakta onemli olacaktir. Bunlarin yaninda
myokardiyal kontraktiliteyi korumak acisinda kardiyak perfiizyonu da
korumak ve myokardial iskemiyi azaltmak gereklidir. Yeterli oksijenizasyon
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ve ventilasyonun saglanmasi akciger 6deminin diizelmesinde 6nemlidir. Kan
gazlari ile siv1 elektrolit dengesinin yakin takibi ile uygun hipoksemi ve asidoz
ile ilgili yaklasimlarin diizenlenmesi konusu son derece genis olmakla birlikte
bu konuda uzman yogun bakim destegi alinmasi énemlidir.

6. Prognoz

Akutakcigerddemigelisenpreeklamptikhastalardauzundénemkomplikasyonlari
olarak hipertansiyon, iskemik kalp hastalig1, kalp yetmezIligi, inme ve akut veya
kronik bobrek yetmezligi gelisebilir (13). Bu nedenle yogun bakimdan g¢ikan
hastalarin postpartum siirecte de yakin takibi onemlidir (14). Antihipertansif
tedavi diizenlenmesi, hayat ve yasam sartlarinin modifikasyonu, sigaranin
kesilmesi, diyet modifikasyonu ve diizenli basit egzersizler, olusabilecek uzun
donem komplikasyonlarinin azaltilmasinda etkili olabilir (15).
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BOLUM 23

AKCIGERIN DOGUMSAL
MALFORMASYONLARI

Mehmet CAKMAK, Ozgiir KUZDAN

Giris

kciger dogumsal malformasyonlart (ADM), tiim konjenital
Aanormalliklerin %5-18’ini olusturur. 100.000 kisi basina 30-42 vaka

kiimtilatifinsidansina sahiptir (1). Bunedenle nadir goriilen bozukluklar
olarak kabul edilir (2). Akcigerin fetal hayattaki gelisim siireci genel olarak
bes evreden meydana gelir. Emriyonik evre; sag ve sol akciger tomurcugu
ilkel 6n barsagin eptelinden tomurcuk seklinde belirir. Psodoglandiiler evre;
solunum epiteli mezensime dogru biiyiir ve catallasir. Kanalikiiler evre;epitelyal
hava yollarmin boyutu artar ve c¢evreleyen mezenkim inceldik¢e distal hava
bosluklarina dogru ¢ikint1 yaparak ilkel alveoller sekillenir. Ayrica distal epitel
hiicreleri, tip 1 ve tip 2 pndmositler hiicrelerine farklilasir. Sakkiiler evre;
distal hava bosluklarini genisler ve alveol dnciileri olan ¢ok sayida ince duvarli
terminal keseciklere boliiniir. Alveolar kesecikler kilcal damarlar ile yakin
iliskidelerdir. Siirfaktan salgis1 bu evrede baslar. Alveolar evre; klasik (veya
toplu) alveolarizasyon (gebeligin 36. haftasi-3 yil), devam eden alveolarizasyon
(dogum-gen¢ eriskinlik) ve mikrovaskiiler olgunlagsma (gebeligin 36.
haftasi-geng eriskinlik) olarak ikiye ayrilabilir (3). Bu evrelerin gelisim
stireci heniliz tam olarak aydinlatilamamis olup birgok genetik ve molekiiler
etkilesimlerle tamamlanmaktadir. Bu gelisim siirecindeki herhangi bir gen
ekspresyon anomalisi veya molekiil salinim bozuklugu akciger anomalisi ile
sonuglanabilmektedir. Solunum sisteminin bir¢ok dogumsal malformasyonu
mevcut olup bu anomalilerin birgogu dogum sonrasi ciddi solunum sikintisina
sebep olabilmekte, yogun bakim ihtiyact olusturabilmekte veya dogumu
miiteakip solunum arresti ve 6liim ile sonuglanabilmektedir. Fakat bazi olgular
ileri yaslara kadar asemptomatik seyredebilmektedir. Ozellikle prenatal takibi
yetersiz olan solunum sikintili yenidoganlarda ADM mutlaka akla gelmeli
ve ileri arastirma yapilmalidir. Bu hastalarin ¢ogunlugunda dogum sonrasi
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endotrakeal entiibasyon ihtiyaci hasil olmaktadir. Semptomatik hastalarin klinik
takiplerinde akciger grafisi ve ultrasonografi ile ADM’lerin 6nemli bir kisminda
tan1 konulabilmektedir. ileri arastirma gereken olgularda bilgisayarli tomografi
(BT) ve manyetik rezonans goriintiilleme (MR) tercih edilmelidir.

1. Konjenital Lobar Amfizem

ADM’lerin en sik goriileni olup hava hapsi sonucu bir veya birden fazla lobun
asirt gerilmesine bagl olusur. Erkeklerde daha sik goriiliir ve sol iist lobda
%40-50, sag orta lobda %30-40, sag iist lobda ise %20, alt loblarda ise %1
oraninda goriliir (3). Bu hastalarin yaklasik %30’u yenidogan doneminde
semptomatik olup geri kalan kismu ileri ¢ocukluk donemine kadar asemptomatik
seyredebilmektedir. Hiperinflamasyon nedeniyle akcigere basi ve mediastinal
kayma meydana gelebilmektedir. Konjenital lober amfizem hastalarinin en
sik belirtileri; dispne, siyanoz, interkostal c¢ekilmelerdir. Akciger grafisinde
amfizemli lob diger akciger bolgelerine gore daha hipointens goriiniime sahiptir.
Ayni zamanda mediasten saglikli olan akciger tarafina kaymis ve yine diyafram
amfizemli tarafta diizlesmis olabilir. Ayirici tanida pndmotoraks ve biiyiik
boyutlara ulagmis biil mutlaka akla gelmelidir. Bazen diyafragma hernileri de
konjenital lober amfizemle karisabilmektedir. Tanida oncelikle Akciger grafisi
ve ultrasonografi (USG) tercih edilmelidir. Ayiric1 tanida yetersiz kalinmasi
durumunda BT veya MR kullanilabilir. Tedaviler hastanin klinigine gore tibb1
tedavi veya amfizemin oldugu lobun rezeksiyonudur.

Resim 1. Konjenital Lober Amfizem PA Akciger Grafisi
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2. Konjenital Kistik Adenoid Malformasyon

Konjenital kistik adenoid malformasyon (CCAM) 8300-35.000 canli dogumda 1
goriliir (4). Tiim akciger loblarinda goriilebilen fakat genellikle tek lobdan koken
alan, hem kistik hem de adenomat6z yapida olan hamartomat6z lezyonlardir.

26.02.2018 14:22:36

Resim 2.CCAM 1v kontrastli toraks BT goriintiilemesi

CCAM’m klinik ve patolojik olarak 4 tipi vardir:

Tip 1:

Tip 2:

Tip 3:

En sik goriilen tiptir. %60-70 oraninda goriiliir. Kistler ince duvarlidir.
Tek ama multilokiiledir. Histopatolojik olarak yalanci siliyer epitel ile
doselidir, diiz kas ve elastik doku igerir. Caplart 2-10 cm arasindadir.
Kist mukus salgilar. Kist cap1 biiytlik ise USG’ile tan1 konulabilmektedir.
Klinik kistin ¢api ile ters orantilidir. Biyiik kistler saglam akcigere basi
yapip atelektaziye sebep olabilmektedir. Malignite riski vardir fakat
yiiksek degildir.

%15-20 oranindadir. Birden fazla sayida 0,5-2 cm arasinda kistler vardir.
Mukus salgis1 yoktur. Genellikle akcigere bast yoktur. %60’ mda diger
konjenital anomaliler eslik etmektedir. Bunlardan, trakeo6zofageal
fistiil, bilateral renal agenezi veya disgenezi, 6zofagus atrezisi, barsak
atrezisi, diyafragma, kalp, merkezi sinir sistemi ve kemik anomalileri
sayilabilir. Malignite gelisimi i¢in risk altinda degildir (5-7).

9%5-10 oraninda goriiliir. Biiylik cogunlugu erkeklerde goriiliir. Cok
sayidaki kiigiik kistler bliylik boyutlara ulasabilir. En agir tiptir. Bir
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veya birka¢ lobu tutabilir. Asiner kdkenli ve distal hava yollarinin
adenomatoid proliferasyonu ile olugur. Mukus sekrete etmez. Mortalitesi
yliksektir. Malignite ile iliskili degildir.

Tip 4: %10-15 oraninda goriiliir. Kist capt 10 cm’den kiigliktiir. Mukus
sekrete eden hiicreler ve iskelet kasi hiicreleri icerir. Dogum sonrasi
pnomotoraks orant diger tiplere gore daha siktir. Fakat c¢ocukluk
donemine kadar asemptomatik seyredebilir. Malignite ile iliskisi vardir.
Bu tip CCAM’larda pléropulmoner blastom (PPB) goriilebilmektedir.

Konjenital kistik adenoid malformasyon tanist prenatal fetal USG ile konur.
Prenatal MR veya postnatal donemde toraks BT ayirici tanida kullanilabilir. Kist
boyutlari, lokiilasyonlari, ek anomalilerin varligt CCAM tiplerinin ayiriminda
onemlidir. Tedavide CCAM tipleri i¢in ayirt etmeksizin hastanm klinigine
gore karar verilir. Asemptomatik hastalar i¢in cerrahi tedavi biiylik ¢ocukluk
donemine ertelenebilir. Fakat CCAM asemptomatik olsa da bilateral, multifokal
veya aile Oykiisii birlikteligi varsa tercihen postnatal 3-6 ay i¢inde cerrahi tercih
edilir. Bu asemptomatik hastalardaki cerrahinin sebebi malignite endisesini
gidermektir. Erken donem ve ge¢ donem cerrahide lobektomi uygulanir.

3.  Bronkopulmoner Sekestrasyon

Bronkopulmoner sekestrasyonda (BPS) trakea veya bronslarla iliskili bir
segment veya lob vardir. Arteriyel dolagimi gogunlukla sistemik arterlerdendir.
Akcigerin dogumsal malformasyonlarinin %7’sini olusturur. Erkeklerde 3 kat
daha fazla goriilir (8). Kaudal primitif foregutun, kaudal divertikiiliinden
koken aldigi icin diger foregut kdkenli patolojilerle birlikte goriiliir. Antenatal
16-24. Haftasinda fetal USG’de diizgiin sinirli kitle, mediastinal kayma,
hidropik degisiklikler ve polihidroamnioz vardir. Sistemik dolasim ile
baglantisini tespit edebilmek i¢in renkli doppler USG ve MR kullanilabilir.
BPS intralobar ve ekstralobar olmak iizere ikiye ayrilir. Her ikisi de biiyiik
cocukluk donemine kadar belirti vermezler. Ekstralobar BPS kendisine ait bir
plevraya sahip olup %90’1 sol hemitoraksta ve diyafram komsulugundadir.
Bu hastalarda segmentektomi uygulanir. A¢ik cerrahinin yerini giiniimiizde
cogunlukla video yardimli torakoskopik cerrahi (VATS) almistir. Intralobar
BPS de siklikla sol hemitoraksta ve normal akciger dokusu igerisine gomiilii
sekildedir. Bu hastalarda segmentektomi sinirlarini belirlemek zor oldugundan
cogunlukla lobektomi tercih edilir.
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Resim 4. Sag hemitoraks posteriordaki sekestre

dokunun beslenmesini saglayan arterin BT goriintiisti

4. Bronkojenik Kist

Primitif foregutun ventral divertikiiliiniin anormal dallanmasi sonucu olusur.
Mediastinal yerlesimlidir. Cogunlukla asemptomatiktir fakat mediastinal
yerlesimli oldugundan dolay1 trakeaya basi durumlarinda oksiiriik, balgam,
hemoptizi ve mediastinite bagli ates durumlarinda atipik belirtiler gosterir. Bazi
hastalar yutma giigliigii ile bagvurabilirler. Toraks BT de olarak diizgiin sinirli,
stvi icerikli kistik kitle olarak goriintiilenir. Ayiric tanida akciger apsesi, hidatik
kisti akla gelmelidir. Kist duvarinda miikéz glandlar, elastik doku, kikirdak,
diiz kas lifleri bulunabilir. Nadir de olsa adenokarsinom ve yassi hiicreli
karsinom gelisebilir. Kistin normal akciger dokusu ile iligkisine gore kama
seklinde (Wedge) rezeksiyon, segmentektomi veya kistektomi uygulanir. Kistin
mukozasinin ¢ikarilmasi gerekir. Aksi halde niiks goriilebilir.
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5. Trakea Agenezisi ve Atrezisi

Bu hastalar oldukga fatal seyreder. Cogunlukla dogum sonrasi solunum arresti
gelisir fakat bu hastalar endotrakeal olarak entiibe edilemez ve 6liim meydana
gelir. Az sayida olguda dogum sonras1 6zofagus entiibasyonu hayat kurtaricidir.
Ug tipi vardir:

Tip 1: %10-13 oraninda goriiliir. Parsiyel trakea agenezisi vardir. Distal trakea
yapisal olarak normaldir fakat 6zofagusun anterior duvarindan ¢ikar ve
normalden kisadir.

Tip 2: %59-62 oraninda gortiliir. Trakea total ageneziktir. Karina, bifurkasyon
ve bronglar yapisal olarak normaldir. Karina ve 6zofagus arasinda
baglant1 vardir.

Tip 3: %22-31 oraninda goriiliir. Trakea total ageneziktir ve bronslar
0zofagustan cikar.

6. rakeanin Konjenital Stenozu

Cogunlukla vaskiiler ringe bagl olarak trakeanin bir segmentinde, tamamina
yakininda veya tamaminda stenoz vardir.

7.  Bronsial Anomaliler
7.1. Trakeal Brons ve Divertikiil

Servikal veya torakal trakeadan kdken alan kor sonlanan veya gelismemis akciger
dokusuyla sonlanan yapi trakeal divertikiil olarak tanimlanir. Bu yap1 normal bir
akciger segmenti veya lobuyla devam ediyorsa bu yapiya traeckal brons denir.
Cogunlukla baska amagla yapilan bronkoskopide veya toraks BT’de saptanir.
Tekrarlayan enfeksiyon meydana gelmedikge cerrahi tedavi gerektirmez.

7.2. Brongsial Stenoz

Stenoz olan bronsun distalinde hava hapsi goriiliir ve siklikla tekrarlayan
enfeksiyonlar s6z konusudur. Biikiilebilir (Fleksible) bronkoskopi ile hem
tan1 hem de dilatasyon uygulanarak tedavi saglanabilir. Dilatasyona ragmen
bronsektazi veya tekrarlayan akciger enfeksiyonlari s6z konusu oldugunda
segmentektomi veya lobektomi gerekir.

7.3. Bronsial Atrezi

Bronsg liimenini, akciger i¢erisinde kor bir posla sonlanmuistir. Brong liimeni fetal
mukoid s1v1 ile doludur. Tekrarlayan enfeksiyon durumunda tedavi cerrahidir.
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7.4. Trakeobronkomegali

Munier-Kuhn sendromu olarak da bilinir. Trakea ve ana bronslar asir1 derecede
dilatedir. Cogunlukla asemptomatik seyreder.Trakeadaki sekresyonlar1 atmada
glicliik vardir. Cerrahi tedavinin yarar1 yoktur. Bronsial stentler kullanilabilir

(8).

8. Pulmoner Aplazi ve Agenezi

Pulmoner agenezi tek tarafli goriiliir ve tek tarafli akcigere ait hi¢ bir yapi
gelismemistir.Pulmoner aplazide ise etkilenen tarafta brong agaci gelismemis ve
kor bir posla sonlanmigtir. Mortalitesi oldukca yiiksektir. Tedavide rudimenter
olan yap1 rezeke edilir.
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BOLUM 24

PEDIATRIK SOLUNUMSAL
HASTALIKLARIN RADYOLOJIK
DEGERLENDIRILMESI

Edis COLAK

grafisi, floroskopi, ultrasonografi, bilgisayarli tomografi (BT), yiiksek
¢Oziintirliikli bilgisayarli tomografi (YCBT), BT anjiyografi, pozitron
emisyon tomografi — BT (PET-BT), manyetik rezonans goriintileme (MRG)
ve MR anjiyografi kullanilir (1,2). Pediyatrik solunumsal hastaliklarda tani
ve tedaviye yanitin degerlendirilmesi icin istenilen tetkikin, en az iyonizan
radyasyon iceren, kolay ulasilabilir ve ucuz olmasi 6nemle iizerinde durulan bir
konu haline gelmistir. Solunumsal hastaliklarin takibinde klinisyen ile radyoloji
uzmanlar1 arasindaki isbirligi biiyiilk 6nem tagimaktadir (1-3).
Buboliimde pediatrik solunumsal hastaliklarin radyolojik degerlendirilmesi
5 ana baglik altinda incelendi:

Pediatrik solunumsal hastaliklarin degerlendirilmesinde direkt akciger

Konjenital akciger anomalileri
Diffiiz akciger hastaliklar1
Pulmoner enfeksiyonlar
Akciger tiimorleri

AN

Sistemik hastaliklarda akciger tutulumu

1. Konjenital Akciger Anomalileri

Konjenital akciger anomalileri i¢ alt gruba siniflandirilir (4):
1.1 Pulmoner parenkim anomalileri

1.2 Pulmoner vaskiiler anomalileri
1.3 Mikst parankim ve vaskiiler anomalileri

301
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1.1 Pulmoner Parenkim Anomalileri
1.1.1 Pulmoner agenezi, aplazi ve hipoplazi

Pulmoner agenezi akciger dokusu, ana bronsu ve pulmoner arterin yoklugu ile
karakterizedir. Tek tarafli sag veya sol pulmoner agenezi esit siklikta ve her iki
cinsiyette esit izlenir. Sag pulmoner agenezi kardiyak anomalileri ile birliktelik
gosterir (5). Radyolojik olarak, tek tarafli opasifikasyon ve agenezili tarafa dogru
mediastinal yapilarda kayma ile birlikte kontralateral akciger parenkiminde
kompansatuar havalanma artisi izlenir (4,6).

Pulmoner aplazide rudimenter kor sonlanan ana bronsun mevcut
olup pulmoner parankimal doku ve vaskiiler yapilarin yoklugu ile
karakterizedir. Tekrarlayan enfeksiyonlara neden olur (4,7). Radyolojik
bulgular pulmoner ageneziye benzer olup ek olarak ipsilateral brons
kalintist izlenir (6).

Pulmoner hipoplazide akciger dokusu, brons boyutu ve damarlarin
sayisinda azalma s6z konusudur. Pulmoner hipoplazi konjenital diyafragma
hernisi ile birlikte izlenir. Hemitoraksa dogru herniye olan abdominal organlarin
olusturdugu basi nedeniyle pulmoner hipoplazi gelisir (4,7).

1.1.2 Konjenital lober amfizem

Akcigerde bir veya birden fazla lob veya segmentinde ileri derecede
hiperinflasyon olmas1 konjenital lobar amfizem i¢in tan1 koydurucudur. En sik
sol iist lob (% 40-45), sag orta lob (%30) ve sag iist lobta (%20) izlenir. Erkek
cocuklarda ii¢ kat daha sik goriiliir (4,5). Kardiyak anomalileri ve aberrant
sol pulmoner arter (pulmonary sling) ile birliktelik gosterir. Bilgisayarli
tomografide etkilenen loblarda amfizematdz havalanma artisi, hiperliisen
alanlar1 ve pulmoner damarlarin incelmesi ile birlikte komsu akciger dokuda
kompresyon atelektazi ve mediastinal yapilarinda karg1 tarafa dogru kayma
izlenir (4,6).

1.1.3 Konjenital pulmoner havayolu malformasyonu (KPHM)

Konjenital pulmoner havayolu malformasyonu (KPHM) eski adiyla konjenital
kistik adenomatoid malformasyon olarak bilinir. Tiim konjenital akciger
malformasyonlarinin %25’ini olusturur ve en sik goriilen konjenital akciger
lezyonudur (4,8).
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Radyolojik olarak 5 tip tanimlanmistir (8):

Tip 1 en sik goriilen KPHM (%60-70) tipidir. Bir veya birden fazla 2 cm’den
biiylik hava kistleri izlenir. Dominant kistlerin ¢evresinde mikrokistler
ve solid komponent olarak goriinen atelektatik akciger dokusu saptanir.
Malignite gelisme potansiyeli riski az da olsa vardir.

Tip 2, %15-20 oraninda goriiliir. Birden fazla 2 cm’den kiigiik hava kistleri
izlenir. Malignite ile iligkili degildir. Konjenital renal ve kardiyak
anomalileri ile birliktelik gosterir.

Tip 3, %10 oraninda goriiliir. Biitiin lobu etkileyen solid goriiniimde birden
fazla 0,5 cm’den kiigiik mikrokistlerden olusan lezyon olarak izlenir.
Yenidogan doneminde ciddi solunum sikintisi ve yiiksek mortalite orani
saptanir.

Tip 4, %10 oraninda goriilir. Radyolojik olarak tip 1 KPHM’den ayirt
edilemeyen ve biitlin lobu etkileyen 2 cm’den biiyiikk kistler ile
karakterizedir. Pnomotoraks veya enfeksiyon ile ortaya c¢ikabilir.
Malignite (plevropulmoner blastom) ile iliskilidir.

Tip 0 en nadir goriilen letal KPHM tipidir. Asiner disgenezi ve pulmoner
arrest nedeniyle mortalite orani ytliksektir.

1.2 Pulmoner Vaskiiler Anomalileri

1.2.1 Pulmoner arterin proksimalden kesintiye ugramasi (proksimal
interruption of the pulmonary artery)

Pulmoner arterin proksimal kisimlarmin yoklugu pulmoner arterin proksimal
kesintisi olarak isimlendirilir. Akciger perfiizyonu aortopulmoner kollateraller,
bronsiyal, transplevral, interkostal, internal mamarian, subklavyen ve innominat
arterler ile saglanir. Cocuklarda tekrarlayan akciger enfeksiyonlari, hemoptizi
ve pulmoner hipertansiyon ortaya ¢ikabilir. Sag pulmoner arterin proksimal
kesintisi tipik olarak aortik arkusun kontralateral tarafinda goriiliir. Sol pulmoner
arterin proksimal kesintisi ise daha az izlenir ve siklikla Fallot tetralojisi,
trunkus arteriosus, septal defektler ve patent duktus arteriozus gibi konjenital
kardiyovaskiiler anomalileri ile beraberlik gosterir. Akciger grafisinde etkilenen
tarafta voliim kaybi, hiler belirsizlik, diyafragma yiikselmesi, mediastinal
yapilarda kayma ve interkostal araliklarda daralma izlenir (4,5,7). Toraks BT
anjiografisinde ise ana pulmoner arterin orijininden itibaren yaklasik 1 cm
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icinde kesintisi tespit edilir. Displastik akciger degisiklikleri, kiigiik periferik
kistler, mozaik oligemik alanlari, brongektazi ve asimetrik gogiis kafesi eslik
edebilir (4,6).

1.2.2 Pulmoner arter sling - PAS (Anomalous left pulmonary artery from the
right pulmonary artery)

Pulmoner arter sling, sol pulmoner arterin sag pulmoner arterin arka kismindan
koken alarak trakea ve 6zofagusun arasinda ilerleyip, sol akciger hilusunda
sonlandig1 vaskiiler ring anomalilerinin en nadir formudur. iki ana PAS tipi
vardir. Tip I PAS’ta, trakeal karina normal T4-T5 seviyesinde bulunur. Bu
olgularda hava yolu dogaldir veya trakeal bronkus ya da aberran sol pulmoner
arter ile iligkilidir. Tip II PAS daha yaygindir(4). Trakeal karina T6 seviyesinde
yerlesimli olup trakeobrongiyal anomalileri (trakeomalazi, trakeal stenoz ve
komplet trakeal ring), kardiyovaskiiler anomalileri (septal defektler, Fallot
tetralojisi), gastrointestinal ve pulmoner anomalileri (pulmoner hipoplazi,
aplazi, agenezi ve Scimitar sendromu) bir arada bulunabilir. Tip I PAS’I
hastalarda akciger radyografilerinde, sag ana bronsun kismen veya tamamen
tikanmast sonucuda sag akcigerin hiperinflasyonu veya hipoinflasyonu ortaya
cikabilir. Tip II PAS’I1 hastalarda uzun segment trakeal stenoz ile iligkili bilateral
akciger hiperinflasyon veya sag akciger hipoplazisi goriilebilir (4). Toraks
BT anjiografide ise sol pulmoner arterin orijini, boyutu ve tiim seyri kolayca
ayirt edilebilir (4,6).

1.2.3 Pulmoner ven atrezisi ve hipoplazisi

Tek tarafli pulmoner ven atrezisi asemptomatik olabilecegi gibi tekrarlayan
pnomoni, hemoptizi ve pulmoner hipertansiyon da gelisebilir. Bilateral
pulmoner ven atrezisi ise letaldir (4,7). Vakalarin yaklasik yarisinda konjenital
kalp hastaliklar1 eslik eder. Etkilenen tarafta akciger hipoplastik olup venoz
konjesyona sekonder pulmoner 6demi temsil eden yaygin retikiiler opasiteler ve
septal kalinlagmalar izlenir. Toraks BT anjiografisinde pulmoner venin boyutu
ve tiim seyri kolayca ayirt edilebilir. Sol atriyuma yakin pulmoner - sistemik
kollateral vendz yapilar izlenir (4,6).

1.2.4 Pulmoner ven stenozu

Pulmoner ven stenozu bir veya birka¢ pulmoner venin, sol atriyuma acildigi
yerde konjenital veya edinsel daralma ile karakterizedir. Edinsel pulmoner
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ven stenozu total veya parsiyel pulmoner vendz doniis anomalili olgularda
sik rastlanir. Akciger parenkiminde vendz konjesyona sekonder pulmoner
o0demi temsil eden yaygin retikiiler opasiteler ve septal kalinlagmalar izlenir
(4). Toraks BT anjiografi incelemesinde pulmoner venin boyutu ve tiim
seyri tespit edilir. EKO’da pulmoner venlerde tiirbiilan akim ve akim hizinin
1.6 m/saniye’nin iizerinde gosterilmesi ile pulmoner vendz stenozu tanisi
konabilir (4,7).

1.2.5 Pulmoner arteriyovenoz malformasyon (PAVM)

PAVM olgularda pulmoner arter ile pulmoner venler arasinda anormal
baglantilar olup sag-sol santa ve paradoksal emboliye yol agan bir anomalidir.
PAVM konjenital ve edinsel olabilir. Konjenital PAVM herediter hemorajik
telanjiektazide (Rendu-Osler-Weber sendromu) izlenir. Rendu-Osler-
Weber sendromu otozomal dominant gecisli olup serebral, pulmoner veya
hepatik AVM’ler, epistaksis ve telenjicktaziler ile teshis edilir. Edinsel
PAVM olgularinda toraks travmasi, toraks cerrahisi, karaciger sirozu,
enfeksiyonlar (aktinomikoz, sistozomiyazis) ve sistemik amiloidozla iligkili
oldugunu bildirilmistir. PAVM basit ve kompleks olarak siniflandirilabilir.
Basit olanlarda, tek besleyen arter ve tek drenaj veni bulunurken, kompleks
olanlarda iki ve ikiden fazla besleyen arter ve drene eden ven vardir (4,7).
Akciger grafilerinde genellikle alt loblarda 1-5 cm arasinda degisen boyutta,
soliter veya multipl opasiteler olarak izlenir. Toraks BT anjiografi PAVM ’yi
besleyen arter, venlerin yayginligi, damarlar arasindaki direkt baglantilar1 ve
embolizasyon planlamasina yardimci olur (4,6).

1.3  Mikst Parenkim Ve Vaskiiler Anomalileri

1.3.1 Bronkopulmoner sekestrasyon (BPS)

Trakeobronsial agag ile iliskisi olmayan, aorta veya aorta dallarindan (celiak,
splenik, interkostal, subklavian arter) besleyen ve fonksiyon gdstermeyen
akciger dokusu BPS olarak adlandirilir. BPS intralobar (%75) ve ekstralobar
(%25) olabilir (4,5,9). Intralobar sekestrasyon normal akciger parankimi
iginde bulunan, kendine ait visseral plevrasi olmayan ve vendz drenaji
genelde pulmoner venlere olan bir BPS tipidir. Ekstralobar sekestrasyon
ise normal akcigerden ayr1 olarak kendi visseral plevrasina sahip ve
vendz doniisii genelde sistemik (azygos, hemiazygos, vena kava) venlere
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olan tiptir. Sekestrasyonlar en sik alt loblar1 etkiler (4,5,9). Intralobar
sekestrasyonlarin %60°1 sol alt lobu ve %40°1 sag alt lobu etkiler. Ekstralobar
sekestrasyonlar hemen hemen her zaman sol alt lobu etkiler, ancak %10°u
subdiyafragmatik olabilir. Ekstralobar sekestrasyon vakalarinin %50’sinden
fazlasinda konjenital diyafragma hernisi, pulmoner hipoplazi, konjenital
kistik adenoid malformasyon, konjenital lober amfizem, bronkojenik
kist ve konjenital kardiyak malformasyonlar gibi anomalilerden biri eslik
edebilir (9). Toraks BT anjiografi ile sistemik beslenmenin gdsterilmesi
BPS icin tanisaldir. Sekestre akciger dokusu homojen ya da heterojen ic
yapida konsolidasyon alani ve hava kistleri olarak izlenebilir. Tekrarlayan
enfeksiyon sonucunda hava-sivi seviyesi iceren kaviter lezyonlar (akciger
apsesi) gelisebilir. Ekstralobar sekestrasyon vakalarin yarisinda KPHM tip 2
eslik edildigi bildirilmistir. Trakeobronsial agag ile iliskili normal bir akciger
dokusunun aorta veya aorta dallarindan (celiak, splenik, interkostal arter)
kanlanmasinin olmasi pulmoner psddosekestrasyon olarak isimlendirilir.
Akciger psddosekestrasyonu ile bagvuran hastalarin ¢ogu asemptomatiktir.
Semptomatik hastalarda hemoptizi, konjestif kalp yetmezligi ve pulmoner
hipertansiyon izlenir (4,9).

1.3.2 Hipogenetik akciger sendromu (Scimitar Sendromu)

Scimitar sendromunda tam veya parsiyel pulmoner vendz doniis anomalisi
(PPVDA) olup sag taraf pulmoner venlerin, vena kava inferiora veya sag
atriyuma acgilmasi ile karakterizedir. Siklikla sag akciger hipoplazisi, sag
pulmoner arter hipoplazisi, anormal akciger lobiilasyonu, anormal bronsiyal
dallanma paterni, pulmoner psddosekestrasyon ve infradiyafragmatik
aorttan anormal arteriyel beslenmesi saptanir (4,5). Akciger grafisinde,
kalbin sag tarafinda anormal vaskiiler yapiy1 temsil eden kalin lineer
opasitenin ‘Tiirk palasina’ benzemesinden dolay1 Scimitar isareti olarak
isimlendirilir. Toraks BT anjiografisinde pulmoner vendz doniis anomalisi
ve sag akciger hipoplazisinin birlikteligi Scimitar Sendromu i¢in tanisaldir
(Resim 1) (4,6).
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‘A
Resim 1. Scimitar Sendromu. (A) Posteroanterior (PA) akciger radyografisinde
sag parakardiyak alanda anormal vaskiiler yapiy1 temsil eden kalin lineer
opasite “Scimitar-pala isareti’ ve belirgin pulmoner konus izlenir.
(B) Kontrastli koronar BT kesitinde sag pulmoner vendz yapilari
anormal bir vaskiiler yap1 araciligi ile VCI’ya dokiiliir (PPVDA) ve
hipoplazik sag akciger izlenir.

2. Diffiiz Akciger Hastahklar:

Cocukluk c¢ag1 interstisyel akciger hastaliklar1 (ChILDs), interstisyumu,
alveolleri, hava yollarmi, kan damarlarini, lenfatik hiicreleri ve plevral
bosluklarini etkileyen nadir ve heterojen bir hastalik grubudur. ChILD ii¢ ana
gruba ayrilir (10,11):

2.1 Infant yas grubunda interstisyel akciger hastaliklar1 (< 2 yas)
2.2 Cocukluk donemine 6zgii interstisyel akciger hastaliklar1 (> 2 yas)
2.3 Siniflandirilamayan interstisyel akciger hastaliklari.

2.1 Infant Yas Grubunda interstisyel Akciger Hastaliklar: (< 2 Yas)

Infant yag grubunda interstisyel akciger hastaliklar1 2 yas altinda olusan, genetik
mutasyonlar ile iliskilendirilen ve ekstrapulmoner tutulum gdsteren hastalik
grubudur (10-13). Dértalt gruba siniflandirilir: (1) yaygin gelisimsel bozukluklar;
(2) alveolar biiytime bozukluklari; (3) siirfaktan fonksiyon bozukluklari; ve (4)
nedeni bilinmeyen bozukluklar (Tablo 1).
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2.1.1 Yaygin gelisimsel bozukluklar

Yaygin gelisimsel bozukluklar asiniisleri, alveolleri veya pulmoner kan
damarlarinin gelisimini etkileyen bir hastalik grubudur. Bu kategoride asiner
displazi, konjenital alveolar displazi ve pulmoner venlerin yanlis hizalanmasi ile
alveolar kapiller displazi (ACD/MPV) goriilmektedir. Erken postnatal donemde
yaygin gelisimsel hastalia bagli solunum yetmezligi sik goriilir (10,11).
Akciger radyografisi ilk bagvurulacak goriintilleme yontemidir. Goriintiileme
bulgulart spesifik olmamakla birlikte normal veya azalmis akciger hacmi ve
smirlar belirgin olmayan akcigerlere sisli goriiniim veren pulmoner opasitelerle
karakterizedir (12,13). Tedavide kullanilan yiiksek basingli ventilasyona bagl
olarak artmig akciger hacmi, pnomotoraks ve pnémomediastinum hastalarin

yaklagik yarisinda gelisir (14).

Tablo 1. infant yas grubunda interstisyel akciger

hastaliklarinin siniflandirilmasi

genetik anormallikler
ile iligkili
* Trizomi 21
* Diger (0r. filamin A
mutasyonu)
Konjenital kalp
hastalig ile iligkili

interstisyel pnémoni
ve nonspesifik
interstisyel pnémoni)
Konjenital GM-CSF
reseptor eksikligi

Tiroid transkripsiyon
faktor-1 genetik

mutasyonlart

Liziniirik protein
intoleransi

Yaygin gelisimsel | Alveolar biiyiime Siirfaktan fonksiyon | Nedeni bilinmeyen
bozukluklar bozukluklar: bozukluklar: bozukluklar
Asiner displazi Prenatal: sekonder Siirfaktan fonksiyon Pulmoner interstisyel
Konjenital pulmoner hipoplazi bozukluklar1 glikojenoz (PIG)
alveolar displazi Postnatal: kronik * SpB, SpC, ve ATP- | Noroendokrin hiicre
Pulmoner venlerin | akciger hastalii baglayici protein hiperplazisi (NEHI)
yanlis hizalanmasi | « Bronkopulmoner A3 (ABCA3)
ile alveolar displazi genetik mutasyonlari
kapiller displazi » Term bebekte kronik |  (pulmoner alveolar
(ACD/MPV) akciger hastalig1 proteinozis,

Kromozomal veya deskuamatif

2.1.2 Alveolar biiyiime bozukluklart

Alveolar biiylime bozukluklar1 en sik goriilen neonatal interstisyel akciger

hastalig1 formudur. Bu gruba bronkopulmoner displazi (BPD), oligohidramnios,
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yer kaplayan olusumlar veya noromiiskiiler hastaliga bagl gelisen pulmoner
hipoplazi ve kromozomal defektler veya konjenital kalp hastalig: ile iliskili
yapisal pulmoner abnormaliteler sayilir (10,13). BPD veya infantil dénemin
kronik akciger hastaligi, preterm dogmus bebeklerin respiratuvar distres
sendromu nedeniyle yiiksek basing ve oksijen ile ventile edilmeleri sonucu
ortaya c¢ikan barotravmaya baglanmaktadir. Akciger radyografisinde klasik
triad olarak hiperinflasyon, kistik radyoliisens alanlar1 (bubble-like pattern) ve
kaba retikiiler opasiteler izlenir. Yiiksek rezoliisyonlu bilgisayarli tomografide
ise kistik hiperliisen alanlari, atelektatik ¢izgisel dansiteler, subplevral tiggen
opasiteler ve mozaik oligemik alanlar saptanir (Resim 2). Trizomi 21°li
bebeklerde kiigiik subplevral kistler karakteristiktir (14,15). X e bagli filamin A
gen mutasyonlu olgularda ise konjenital lober amfizeme benzer ana pulmoner
arter genislemesi, atelektazi ve siddetli pulmoner hiperinflasyon izlenir (10,11).

Respiratuvar distres sendromu devam etmesi iizerine ventilator tedavisi alan
hastada kontrastl1 aksiyel BT kesitinde her iki akciger parankiminde (A)
mozaik perflizyon alanlari, subsegmenter bant atelektazileri ve (B) kistik

hiperliisen alanlar1 izlenir.

2.1.3 Siirfaktan fonksiyon bozukluklar

Stirfaktan fonksiyon bozukluklar siirfaktan metabolizmasini etkileyen siirfaktan
protein B (SpB), siirfaktan protein C (SpC) ve ATP- baglayici protein A3
(ABCA3) genetik mutasyonlar nedeniyle meydana gelir. Ayrica bu kategoriye
stirfaktan metabolizmasini dolayli olarak etkileyen konjenital GM-CSF reseptor
eksikligi, tiroid transkripsiyon faktor-1 gen mutasyonu ve lizinlirik protein
intoleransi gibi nadir genetik bozukluklar da dahil edilmistir (10). Radyografide
azalmis akciger volliimii, diffiiz bilateral retikiilograniiler opasiteler ve hava
bronkogramlar1 izlenir (Resim 3). Hastaligin agir formlarinda graniiler
opasitelerin birlesmesi ile grafide ‘beyaz akciger’ goriiniimiine ilerleyen yaygin
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opasiteler saptanir. Bilgisayarli tomografide ise diffiiz bilateral buzlu cam
opasiteler, konsolidasyonlar, interlobiiler septal kalinlagmalar veya pulmoner
alveolar proteinozisinde tipik olarak goriilen kaldirim tas1 (crazy-paving) paterni
saptanir. Yagla birlikte buzlu cam opasiteleri azalir ve birlesme egilimi gosteren
kistler gelisir (16,17).

Resim 3. Siirfaktan fonksiyon bozuklugu (Siirfaktan eksikligi hastalig).
Akciger radyografisinde diffiiz bilateral retikiilograniiler opasiteler izlenir.

2.1.4 Nedeni bilinmeyen bozukluklar

Bugrubainfantinnéroendokrinhiicrehiperplazisi(NEHI) ve pulmonerinterstisyel
glikojenoz (PIG) dahil edilmistir. NEHI infant doneminde perzistan takipne ile
karakterize ender goriilen bir akciger hastaligidir. Etiyolojisi net bilinmemekle
birlike NKX2.1 mutasyonu ile iliskilendirilir (10,13). Histopatolojik olarak
pulmoner noroendokrin hiicrelerinde artig saptanir. Pulmoner ndéroendokrin
hiicreleri akcigerin kok hiicreleri olarak adlandirilir, oksijen sensorii ya da
kemoreseptorii olarak gorev alir ve hipoksiyi algilar. Akciger radyografilerinde
hiperinflasyon ve brongiolite benzer perihiler opasiteler izlenir. Bilgisayarl
tomografide ise en az dort akciger lobu etkileyen mozaik oligemik paterni ve
ozellikle sag orta lob ve lingulada yerlesimli, iyi sinirli, jeografik tarzda buzlu
cam alanlar goriiliir (10,15). PIG infantil hiicresel interstisyel pndmoni ve
histiositoid pnémoni olarak da bilinir. Goriintiileme bulgular spesifik olmamakla
birlikte akciger grafilerinde progresif hiperinflasyon ve kaba retikiiler veya
alveolar paterni izlenir. Bilgisayarli tomografide ise kistik hiperliisen alanlar,
yapisal distorsiyon, buzlu cam opasiteleri ve interlobiiler septal kalinlagmalar
saptanir (11,14,15).
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2.2 Cocukluk Dinemine Ozgii Interstisyel Akciger Hastaliklart (> 2 Yas)

Cocukluk donemine 6zgii interstisyel akciger hastaliklar1 2 yasindan biiyiik,
benzer klinik, radyolojik ve fonksiyonel ozellikleri tasiyan, etiyolojisi tam
olarak aydinlatilamayan heterojen bir hastalik grubudur (10,11). Bu gruba dahil
edilen ve en sik izlenen diffiiz akciger hastaliklarinin radyolojik bulgularindan
bahsedilecektir.

2.2.1 Bronsiolitis obliterans (BO)

BO etiyolojisinde viral infeksiyonlar, graft-versus-host hastaligi ve akciger
transplantasyon sonrast kronik rejeksiyon hastaligi rol alabilir (10). Akciger
grafisi normal olabilir. Bilgisayarli tomografide bilateral, asimetrik ve
ekspiryumda belirginlesen hava hapsi, mozaik oligemik paterni, pulmoner
vaskiiler hipoatteniiasyon ve bronsiektazi izlenir (Resim 4). Akciger grafisinde
tek tarafli hiperliisens goriniim ile birlikte etkilenen bdolgedeki pulmoner
damarlanmada azalma ve kiigiik hilus Swyer—James—Macleod sendromu olarak
adlandirilan BO’nun sonucu olarak gelisir (10,15).

R A 4

Resim 4.Bronsiolitis obliterans. kontrastli aksiyel BT
kesitinde her iki akciger parankiminde asimetrik mozaik
perfiizyon alanlar1 ve fokal hava hapsi izlenir.

2.2.2 Organize pnomoni (OP)

OP’nin nedenleri arasinda ila¢ reaksiyonu, kemoterapi, kemik iligi nakli, astim,
otoimmiin hastalik ve aspirasyon pndmonisi yer alir. Etiyolojide OP’ye herhangi
bir neden bulunmadiginda kriptojenik OP olarak isimlendirilir (10). Akciger
grafisinde bilateral, periferik yerlesimli ve bazen gezici-gegici tarzda alveolar
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infiltrasyonlar goriilebilir. Bilgisayarli tomografide atoll isareti veya ters halo
isareti (konsolidasyonla ¢evrili buzlu cam alanlari) OP’de tanimlanmustir. Ayrica
bronkovaskiiler dagilim gdsteren kii¢iik pulmoner nodiiller, lineer ve bant tarzda
subplevral opasiteler, perilobiiler kalinlagmalar ve ge¢ fazda fibrozis gelisimi
izlenir (15).

2.2.3 Hipersensitivite pnomonisi (HP)

HP genellikle kuslardan, mantarlardan veya tozlardan kaynaklanan inhale
organik antijenlerine kars1 akciger parankiminde gelisen immiinolojik bir
reaksiyondur. Cift¢i akcigeri bunlarin iginde en onemlileridir. Tahil is¢ileri,
seker kamisi, ¢ay, kahve, sarap, peynir yikayicilari gibi mesleklerde goriilebilir
(10,12). Bu antijenlerin ana kaynagi termofilik aktinomigesdir. Hastaligin
siiresi, maruziyetin yogunlugu ve sikligia bagli olarak HP akut, subakut,
kronik olarak siniflandirilir (saatler, haftalar ila aylar veya aylar ila yillar,
sirastyla ortaya ¢ikabilir). Akut HP’li hastalarda HRCT bulgular1 normal
olabilecegi gibi 6zellikle akciger alt-orta zonlarda aktif alveoliti temsil eden
fokal buzlu cam alanlar1 goriilebilir. Subakut HP’de diffiiz sentrilobiiler buzlu
cam nodiilleri ve hava hapsi bulgular1 izlenir. Subakut HP’de tipik olarak
izlenen buzlu cam, mozaik oligemi ve normal akciger alanlarinin birlikteligi
“headcheese” isareti olarak bilinir. Kronik HP’de inter ve intralobiiler septal
kalinlagmalar, traksiyon brongektazi veya bal petegi paterni goriilebilir
(10,15).

2.2.4 Pulmoner infiltrasyonlar ile eozinofili (PIE)

Periferik kan eozinofili ve akciger dokusunda veya bronkoalveolar lavaj
stvisinda eozinofillerde artis ile karakterize heterojen bir hastalik grubudur.
Pulmoner infiltrasiyonlar ile eozinofili grubunda (1) nedeni bilinmeyen
eozinofilik hastaliklar [Loffler sendromu (basit pulmoner eozinofili), akut
eozinofilik pnémoni (AEP), kronik eozinofilik pndmoni (KEP) ve idiyopatik
hipereozinofilik sendrom)]; (2) nedeni bilinen eozinofilik hastaliklar [(allerjik
bronkopulmoner aspergillozis (ABPA), bronkosentrik granulomatozis, fungal
enfeksiyonlar, parazitik enfeksiyonlar ve ilag reaksiyonlari)]; ve (3) eozinofilik
vaskiilitler [(alerjik anjitis ve graniillomatozis (Churg-Straus sendromu)] sayilir
(10). Loffler sendromunda interstisyel ve alveolar paterni olan, farkli boyutlarda
tek tarafli veya iki tarafli, gezici ve gegici periferik opasiteler goriiliir. AEP’de
pulmoner 6demi ve ARDS yi taklit eden, bilateral yamali tarzda buzlu
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cam dansiteler, interlobiiler septal kalinlagsma, bilateral plevral effiizyon ve
konsolidasyonlar goriiliir. ilag ile iliskili PIE ve KEP’te klasik olarak santral
pulmoner 6demin fotografik negatif goriiniimii veya “ters pulmoner 6dem”
olarak tarif edilen akcigerlerin iist loblar1 korunarak periferik yerlesim gosteren
konsolidasyonlar rastlanir. ABPA olgularda santral bronsektazi, peribronsiyal
duvar kalinlagmalari, mukus tikaglar1 (eldiven parmagi “finger-in-glove”
isareti) ve yamal1 buzlu cam infiltrasyonlar goriiliir. Churg-Straus sendromunda
sentrilobiiler nodiiller, peribronsial kalinlagmalar, bronsektazi, subplevral
konsolidasyonlar ve interlobular septal kalinlagmalar goriilebilir (10,14,15).

2.2.5 Kistik fibrozis (KF)

KF, 7. kromozomda bulunan kistik fibrozis transmembran regulator proteini
(KFTR) geninin mutasyonu sonucu olusan, otozomal resesif gegisli, coklu organ
ve sistemi tutan bir hastaliktir. Infant dsneminde mekonyum ileus ve tekrarlayan
pulmoner enfeksiyonlar ile izlenir (10). Erken evrede akciger BT goriintiilemesi
normal olabilecegi gibi hafif ila orta derecede hava hapsi ve/veya bronsektazi de
goriilebilir. Daha ileri evrede iist loblarda daha belirgin olmak iizere bronsektazi,
peribronsiyal duvar kalinlasmalar, mukus tikaglar1 (eldiven parmagi veya
finger-in-glove isareti), yamali buzlu cam infiltrasyonlar, sentrilobular noduler
ve tomurcuklu aga¢ (tree-in-bud ) opasiteler izlenir. Tekrarlayan pulmoner
enfeksiyonlar nedeniyle mediastinal ve hiler lenfadenopati siklikla saptanir
(14,15).

2.2.6 Nonspesifik interstisyel pnomoni (NSIP)

NSIP, idiyopatik, ailesel ya da otoimmiin bag doku hastalig1, kollajen vaskiiler
hastaliklar1, hipersensitivite pndmonisi, [gG4-iliskili hastaligi veya ilag
toksisiteleri ile iligkili olabilir. En sik saptanan toraks BT bulgusu ise bazal
dominanst gosteren, bilateral ve simetrik yerlesimli buzlu cam alanlaridir.
Subplevral alanda tutulum olmamas1 nispeten spesifik bir isarettir. Diizensiz
retikiiler opasiteler, traksiyon bronsektazileri ve bronsiolektaziler gelisebilir
(10,14).

2.2.7 Pulmoner alveolar proteinozis (PAP)

PAP, alveolar makrofaj ve alveollerde surfaktan birikimi ile karakterize nadir
goriilen bir hastaliktir. Otoimmun PAP’ta graniilosit makrofaj koloni uyarici
faktore(GM-CSF) kars1 gelisen otoantikorlar sonucunda surfaktan klirensinde
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bozulma meydana gelir. Konjenital PAP ise GM-CSF reseptor proteini veya
siirfaktan proteinde (SP) genetik mutasyon sonucu gelisir (10). Yiiksek
rezoliisyonlu BT de kaldirim tas1 (crazy paving) goriiniimii temsil eden bilateral
ve poligonal sekilli, inter ve intralobuler septal kalinlagmalara eslik eden yamali
buzlu cam opasiteleri izlenir (10,15).

2.2.8 Pulmoner lenfanjioleiomyomatozis (LAM)

LAM, diiz kas hiicre proliferasyonunda gorev alan TSC1 ve TSC2 genlerinin
mutasyonu nedenli anormal ¢ogalan diiz kas benzeri hiicreler (LAM hiicresi)
sonucunda gelisir. Ozellikle TSC2 genindeki mutasyonun tiiberoskleroz
(TSC-LAM) ile iligkili oldugu gosterilmistir (10). Toraks BT’de yaygin,
bilateral, ince duvarli, yuvarlak sekilli, diizgiin kenarli ve benzer boyutlarda
hava kistleri izlenir. Lenfatik tikanmaya bagli septal kalinlagsmalar, buzlu cam
dansiteleri, tek tarafl1 ya da bilateral plevral siv1 (silotoraks) ve pndmotoraks
izlenir (10,15).

3.  Pulmoner Enfeksiyonlar

Cocukluk ¢agi pulmoner enfeksiyonlari, 6zellikle gelismekte olan iilkelerde
en dnemli mortalite ve morbidite nedenidir. Diinya Saglik Orgiitii’niin (WHO)
verilerine gore her y1l 5 yas ve altinda yaklasik iki milyon ¢ocuk pnémoni nedeni
ile kaybedilmektedir (18,19).

Cocukluk cagi pnomonilerinin radyolojik smiflamast ii¢ grup altinda
ayrilir:

3.1 Anatomik yerlesime gére pndmoniler
3.2 Olus yerine ve immun duruma gore pndmoniler
3.3 Etiyolojik etkene gére pndmoniler

3.1 Anatomik Yerlesime Gore Pnémoniler

Anatomik yerlesime gére pndomoniler lober, lobiiler (bronkopndmoni) ve
interstisyel pnomoni olarak siniflandirilir (18,20,21).

Lober pnémoniler interlober fissiirleri gegmeyen, pulmoner lobu veya
segmenti homojen olarak tutan ve hava bronkogrami iceren konsolidasyon alani
olarak goriiliir (Resim 5). Pnémokok ve Klebsiella gibi bakteriyel pndmonileri
lober tutulum gosterir (1,20).
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Resim 5. Lober pnomoni. (A) PA akciger radyografisinde sol akciger alt
zonda, sol diyafragmay1 ve sol kardiyofrenik siniisii silen opasite izlenir. Sol
kostodiyafragmatik siniis siviya sekonder kiint goriinimdedir. (B) Kontrastl

aksiyel BT kesitinde sol akciger lingiiler segmenti ve alt lobun superior

segmentini tutan kontrastlanma gostermeyen konsolidasyon alani ve sol
plevral eflizyon izlenir.

Lobiiler pnémoniler veya bronkopndmoniler hava yolu mukozasinda enfeksiyon
ile baglar ve daha sonra komsu alveollere yayilir. Pulmoner lob ve segment sinir1
gostermeyen, bilateral, multifokal, yamali tarzda buzlu cam alanlar1 ve asiner
infiltrasyonlar izlenir. Tomurcuklanmis agag isareti ve peribronsial kalinlagmalar
eslik edebilir (Resim 6). Stafilokok ve gram negatif bakteriler bronkopnémonik
patern ile izlenir (1,20,21).

Resim 6.Bronkopnomoni. PA akciger radyografisinde (A) sag akciger list
zonda bronkovaskiiler isaretlerde belirginlesme, peribronsial kalinlagsma ve
fokal infiltrasyon ile uyumlu opasite artisi ve (B) sag akcigerde bronkovaskiiler
isaretlerde belirginlesme, peribronsial kalinlasma, sol akciger paramediastinal
ve parakardiyak alanda infiltrasyon ile uyumlu opasite artis1 izlenir.
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Interstisyel pndmoniler lob ve segment sinirlar1 gecen, bilateral, lineer, retikiiler
veya retikiilonodiiler patern gosterir. Viriisler ve atipik pnémoniler interstisyel
tutulum, mozaik oligemik patern, buzlu cam alanlari, tomurcuklanmis agac
nodiilleri ve crazy paving (kaldirim tasi manzarasi) paterni ile izlenir. Legionella
hem interstisyel hem de lober pndmoniye neden olabilir (1, 21).

3.2 Olus Yerine Ve immun Duruma Gére Pnémoniler

Olus yerine ve immun duruma gdre pndmoniler toplum kdkenli, hastane kokenli
ve immiinosupresyon ile iligkili pndmoniler olarak siniflandirilir (18,19).

3.2.1 Toplum kékenli pnomoniler (TKP)

TKP’ler giinlik yasam sirasinda ortaya ¢ikan pndmonilerdir. Klinik
tablo ve olasi etkenler agisindan tipik ve atipik pnomoni olarak ayrilir
(16,18,22).

Viral pndmonilerde bronsiolit sik oldugundan goriintiilemede {ist loblarda
daha belirgin olmak {izere her iki akcigerde hava hapsi alanlari, mozaik oligemik
patern, interlobiiler septal kalinlagsmalar, peribronsial kalinlagmalar ve atelektazi
izlenir (18,20,22). COVID-19 pndémonisinde alt loblarda bilateral ve periferal
yerlesim gosteren yuvarlak ve nodiiler tarzda fokal buzlu cam ve konsolidasyon
alanlar izlenir (Resim 7). Kaldirim tas1 paterni, ters halo isareti (fokal buzlu
cam ve ¢evresinde ring tarzi konsolidasyon), halo isareti, vaskiiler genislemeler,
brons distorsiyonlart ve air bubble isareti (hava kabarcigi: bronsiolektazi)
bildirilmistir (18,20,22).

% ~

A

Resim 7.COVID-19 pnomonisi. Aksiyel BT kesitinde (A) sag akciger iist lob
posterior segmentinde yuvarlak ve nodiiler tarzda fokal buzlu cam alan1 ve (B)
sol akciger alt lob superior segmentinde halo isareti (fokal konsolidasyon ve
cevresinde ring tarzinda buzlu cam alani) izlenmektedir.
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Grup B Streptokok neonatal pndmoniler siirfaktan fonksiyon bozukluklari eslik
edebilir veya onlari taklit edebilir. Radyografik olarak plevral efiizyonun varligi
neonatal pndmoni lehine degerlendirilir. Staphylococcus aureus pndmonileri
genelikle 1 yasin altindaki bebekleri etkiler. Radyolojik olarak bronkopnémoni,
multisegmental buzlu cam ve konsolidasyon alanlar1 saptanir. Hastalarin
%40 ila %60’mda pnomotoseller, %10’unda pndmotoraks, %90’ nda plevral
efiizyon ve ampiyem goriiliir. Pnémokok pnomonilerde lober dagilimi gosteren
hava bronkogrami igeren konsolidasyon alani ve plevral effiizyonlar izlenir.
Kohn porlar1 ve Lambert kanallarinin gelismemis olmasi nedeniyle 8 yas alti
cocuklarda akciger apsesi veya kitleyi taklit eden yuvarlak (round) pnémoni
goriilebilir. Haemophilus influenzae tip B iliskili pnomoni insidansi as1 ile
birlikte dnemli 6l¢iide azalmigtir. Goriintiilemede lober veya multisegmental
asiner infiltrasyonlar ve konsolidasyonlar izlenir. Olgularin yaklasik %40’inda
ampiyem gelisir(18,20,22).

Mycoplasma pneumonia, Legionella pneumophila ve Chlamydophila
pneumoniae atipik pndmoninin sik nedenlerindendir. Radyografik bulgular
hastanin klinik durumu ile kiyaslandiginda daha siddetlidir. Vakalarin yaklasik
licte bir oraninda bilateral tutulum goriiliir. Genellikle tek tarafli, diffiiz
interstisyel veya bronkopnomonik infiltrasyonlar izlenir. Hiler lenfadenopati
yaygindir. Plevral efiizyon nadiren goriiliir(18,20,22).

3.2.2 Hastane kékenli pnomoniler (HKP)

Hastaneye yatisi takip eden 48 saatten sonra ya da taburculugu takip eden 48
saatlik siire icerisinde baslayan ve bilinen herhangi bir hastaligin inkiibasyon
doneminde olmayan hastalarda gelisen pnomoniler HKP olarak tanimlanir,
HKP yiiksek morbidite ve mortalitenin 6nemli bir nedenidir. HKP baslangi¢
zamanlarina gore erken (hastaneye yatigtan sonraki ilk dort giin) ve geg
(hastaneye yatigtan sonraki bes gilin ve sonrasi) baslangicli olmak iizere ikiye
ayrilir. Erken baslangi¢li pnémonilerde en sik nedenlerin arasinda Streptococcus
pneumonia, Haemophilus influenzae, metisilin duyarli Staphylococcus aureus
(MSSA), Mycoplasma pneumoniae ve nadiren anaerob bakterilerdir. Geg
baslangicli pnomonilerde antibiyotiklerin bir ¢oguna direngli Pseudomonas
tirleri, Klebsiella tiirleri, Gram negatif enterik basiller ve metisiline direngli
Staphylococcus aureus (MRSA) sik karsilagilan mikroorganizmalardir.
Mantarlar (Candida ve Aspergillus tiirleri) olgularin %1’inde goriiliir. Akciger
grafisinde yeni ve ilerleyici infiltrasyon, konsolidasyon veya plevral effiizyon
varliginda diger klinik ve laboratuvar bulgulari ile tan1 koydurucudur(18,20).
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3.2.3 Immiinosupresyon ile iliskili akciger hastaliklar:

Immiinosupresyon konjenital immiin yetmezlik, edinsel immiin yetmezlik (HIV
enfeksiyonu/AIDS) ve ilag (organ nakli, yliksek doz steroidler, kemoterapi) ile
iliskili gelisebilir. Immiinosupresyon ile iliskili akciger hastaliklar1 gesitli tipik
ve atipik pulmoner enfeksiyonlara zemin olusturularak diffiiz akciger hastaligi
olarak ortaya cikabilir. Akciger grafileri erken donemde normal olabilecegi
i¢in bu olgulara genellikle toraks BT ile tani konur. Immiinsiipresif hastalarda
en sik bakteriyel pnomoniler izlenmekte olup TKP veya HKP olarak ortaya
cikabilir. Radyolojik olarak fokal veya diffiiz pnodmonik konsolidasyonlar,
bronkopndmoni, nekrotik pnémoni ve pulmoner apseler izlenir (18,23).
Immiinsiipresif olgularda genel popiilasyona gore yillik tiiberkiiloz (TB)
infeksiyonu gelisme riski 30-100 kat daha yiiksektir. Mycobacterium tuberculosis
pulmoner TB etkenidir. Cocuklarda primer TB izlenir. En sik goriilen bulgu tek
tarafl1 paratrakeal veya hiler lenfadenopatidir. Eslik eden ipsilateral kosolidasyon
ile birlikte Ghon kompleksi olarak adlandirilir. Konsolidasyon alanlart siklikla
alt loblarda izlenir. Plevral efiizyon goriilebilir. Endobrongiyal TB’da ise
tomurcuklanmis agag paterni, sentrilobiiler nodiiller, peribronsial kalinlagsmalar
ve yamali tarzda buzlu cam alanlart izlenir. Miliyer TB’da miliyer dagilim
gosteren 2 milimetreden kiigiik, ¢ok sayida nodiiller izlenir (snowstorm patern).
Nodiiller, akcigerlerin alt zonlarinda daha yaygin olma egilimdedir (Resim 8).

Resim 8.Miliyer tiiberkiiloz. Kontrastli aksiyel BT kesitinde her
iki akciger parenkiminde miliyer dagilim gosteren ¢cok
sayida nodiiller izlenir (snowstorm patern).

Kavite formasyonu, primer TB’da genellikle beklenmez. Ancak bagisiklik
sistemi baskilanmis ¢ocuklarda ve progresif seyreden primer hastalik siirecinde
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kaviter lezyonlar ve ince duvarli hava kistleri izlenebilir (Resim 9). Orta lob
veya lingulada brongiektazi ve sentrilobiiler nodiil birlikteligi tanida 6ncelikle
Mycobacterium avium intracellulare enfeksiyonunu disiindiiriir (23-25).
Sitomegaloviriis (CMV) tiim immiinsiiprese olgularda en sik izole edilen
viral patojendir. Radyolojik olarak bilateral buzlu cam opasiteleri, septal
kalinlagmalar (crazy paving), yama tarzinda konsolidasyonlar ve mikronodiiller
goriilebilir (18,23). Pneumocystis jiroveci (PCP) immiinsuprese olgularda CMV
yaninda ayirici tamida diisiiniilmesi gereken bir enfeksiyondur. Ust loblarda daha
belirgin olmak tiizere bilateral yamali tarzda buzlu cam alanlari, interlobiiler ve
intralobiiler septal kalinlasmalar (crazy paving) ve konsolidasyonlar izlenebilir.
Ilerleyen dénemde nodiil, pnomotosel ve kistik degisiklikler eslik eder (18,23).

Resim 9. Kaviter miliyer tiiberkiiloz. (A) PA akciger radyografisinde her iki
akciger parenkiminde nodiiler paterni ve sol akciger {ist zonda parankimal
opasite artis1 izlenir. Kontrastl aksiyel BT kesitinde (B) sol akciger iist lobu
tama yakin tutan kaba kalsifikasyonlar1 i¢eren kavite ve (C) her iki akciger
parenkiminde miliyer dagilim gosteren ¢ok sayida nodiiller izlenir.
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Immiinsuprese olgularda gelisen fungal enfeksiyonlarin %70-90’m1 Candida,
%10-20’sini Aspergillus olusturmaktadir. Candidiazis olgularda goriintiileme
bulgulart nonspesifik olup bronkopnomoni ve mikronodiiller izlenir.
Anjioinvaziv aspergillosiste fungusun vaskiiler invazyonla tromboz, hemoraji ve
infarkta neden olup erken déonemde ‘halo’ isareti (santral nodiil cevresinde buzlu
cam dansitesi) ve ‘hipodansite’ igareti (nodiil veya konsolidasyonun ortasinda
goriilen diisiik dansite ) izlenir. Hastanin immiin durumu diizelir ise enfeksiyon
baglangicindan iki hafta sonra kavitasyon ve ‘hava-hilal’ isareti (nodiilde
nekroz ile rezidii enfeksiyon duvari arasina hava girmesi) goriiliir (Resim 10).
Bronkoinvaziv aspergillosiste fungusun brons duvari ve peribronsiyal invazyona
neden olup radyolojik olarak endobronsial TB ile benzer tomurcuklanmis agac
paterni, sentrilobiiler nodiiller, peribronsial kalinlasmalar ve yamali tarzda buzlu

cam alanlari izlenir (18,23,24).

|

Resim 10. Anjioinvaziv aspergillosis. Kemoterapi alan ve santral vendz
kateteri bulunan hastanin kontrastli aksiyel BT kesitinde (A) sag akciger iist
lobta ‘ halo isareti’ (santral nodiil ¢evresinde buzlu cam dansitesi) igeren
nodiiller ve (B) sol akciger lingiiler segmentinde nodiil igerisinde
kavitasyon izlenir.

3.3 Etiyolojik Etkene Gore Pnomoniler

Etiyolojik etkene gore pnomoniler viral, bakteriyel, atipik bakteriyel, fungal
ve paraziter olabilir. Viriisler genellikle 5 yas altinda en sik pnémoni etkenidir.
Iki yas alt1 bebeklerde solunumsal sinsityal virus (RSV) viral pnémoninin en
sik nedenidir. Yenidogan doneminde en sik Grup B streptokok (Streptococcus
agalactiae) kaynakli pndmoniler izlenir. Streptococcus pneumonia 5 yasindan
kiiciik ¢ocuklarda bakteriyel (tipik) pndmoninin en sik nedenidir (18,21).
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Mycoplasma pneumoniae ve Chlamydophila pneumoniae daha biiyiik ¢cocuk
ve geng eriskinlerde atipik pnomoniye neden olur. Immunsuprese olgularda
mikobakteriyal ve fungal enfeksiyonlar (Candida, Aspergillus) goriliir.
Kistik ekinokokkoz (Echinococcus granulosus)un neden oldugu bir paraziter
enfeksiyondur. Karaciger kist hidatiginde ultrasonografi ¢ok degerli iken akciger
kistlerinde genellikle akciger grafisinde tek veya ¢ok sayida yuvarlak veya oval
sekilli radyoopasiteler izlenir. Bronga agilmis kist riiptiirii oldugunda bilgisayarli
tomografide kistlerin yuvarlak gériiniimii kaybolur ve kistin igerisine hava-hilal
isareti olusturan hava girisi, kavitasyon ve pulmoner apse tespit edilir (Resim
11) (18,19).

Resim 11. Kistik ekinokokkoz. Kontrastli aksiyel BT kesitinde (A, B) sag

akciger lobunda yuvarlak goriiniimlii kistik lezyon ve sol akciger lobunda

bronsa agilmis kist riiptiirli diislindiiren hava dansiteleri barindiran kistik
lezyon izlenir. (C) Sag akciger alt lobunda enfekte kist hidatik ve

pulmoner apse izlenir.
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4.  Akciger Tiimorleri

Pediatrik pulmoner tiimdrler primer ve sekonder olarak iki grupta siniflandirilir
(26,27). Sekonder akciger tutulum metastatik ve lenfoproliferatifhastaliklarda
izlenir. Sekonder akciger tiimorleri primer malign tiimorlerden 12 kat fazla
goriiliir (27,28). Cocuklarda akciger metastazlarinin en sik nedenleri Wilms
timorii ve osteojenik sarkomlardir (Resim 12). Akciger metastazi yapan
diger cocukluk ¢ag1 solid tiimdrleri ise Ewing sarkomu, rabdomiyosarkom,
hepatoblastom ve tiroid karsinomlaridir. Akciger metastazlar1 genellikle
alt loblarda ve subplevral yerlesim gosterir. Hematojen metastazlar
pulmoner arter dali ile iliskili olup lenfanjitik metastazlar ise interlobiiler
septal kalinlagmalar ve perilenfatik dagilim gdsteren nodiiller olarak
goriiliir. Rabdomiyosarkom, ndroblastom ve lenfoma lenfanjitik yayilim
yapan tiimorlerdir. Nodiillerde ossifikasyon veya kavitasyon metastatik
osteosarkomu diisiindiiriir (26-29).

Resim 12. Akciger metastazlari. Kontrastli aksiyel BT kesitinde (A) sag
bobrekte Wilms tiimorii ile uyumlu kistik ve nekrotik alanlar1 barindiran
solid kitle ve (B) sol akciger alt lob parenkiminde ¢ok sayida metastatik kitle
lezyonlari izlenir.

Lenfoproliferatif hastaliklarin akciger tutulumu yaygimn olarak bagisiklig
baskilanmis ¢ocuklarda goriiliir. Pediatrik hastalarda lenfoproliferatif akciger
tutulumu {i¢ paternde izlenir: nodiiler (miliyer TB taklit eden), lenfanjitik
(retikiiler interstisyel patern) ve alveolar (pndmoniyi taklit eden lobar veya
segmental konsolidasyonlar). Hodgkin lenfomada hiler ve mediastinal
lenfadenopatiler eslik edebilir (Resim 13) (30-33).
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Resim 13. Mediastinal lenfoma. (A) PA akciger radyografisinde (A)
mediastende belirgin genisleme ve sag akciger alt lobta sag diyafragmay1
silen opasite artis1 izlenir. (B) Lateral akciger grafisinde retrosternal mesafede
opasite artig1 izlenir.

Primer akciger tiimorleri benign ve malign olabilir. Cocuklarda primer akciger
tiimorlerinin %75°1 maligndir. Bu grubun cogunlugunu plevropulmoner blastom
(PPB) ve karsinoid tiimor olugturmaktadir. PPB embriyonal kokenli timdr olup
¢ogu 6 yas altinda izlenir. Tip 1 PPB kistik tip olup kii¢lik ¢cocuklarda goriiliir.
Tip 2 mikst solid ve kistik olarak izlenir. Tip 3 ise solid timdr olup daha biiyiik
cocuklarda saptanir. Tip I PPB radyolojik olarak genellikle konjenital kistik
adenomatoid malfarmosyondan ayirt edilemez. PPB’li hastalarin yaklagik
%25’inde renal kistik nefroma gibi farkli embriyonal tiimorler eslik edebilir
(1,26,28). Karsinoid tiimérler cocukluk ¢agi endobronsiyal lezyonlarin %80’ini
olugturur. Santral yerlesimli timorler intraluminal yumusak doku ve distalinde
postobstriiktif atelektazi veya obstriiktif pndmoni olarak goriiliir. Periferik
yerlesimli tiimorler ise oval veya lobiile intraluminal veya egzofitik kitleler
olarak izlenir. Inflamatuar miyofibroblastik tiimér (inflamatuar psédotiimér) 5
yasindan biiylik cocuklarda nispeten sik izlenir. WHO tarafindan diisiik gradeli
mezenkimal malignite olarak tanimlanmistir. Radyolojik olarak periferik
yerlesimli, diizglin konturlu ve lobiile sekilli homojen yumusak doku kitle
olarak goriiniir. Nadiren infiltratif seyir gosterir (26,28).

5.  Sistemik Hastaliklarin Akciger Tutulumlar:

Cocukluk caginda bircok sistemik hastaliklar akciger tutulumu ile seyredilir.
Akciger radyografisi tani i¢in ilk ipuclari saglasa da spesifik degildir ve ¢ogu
zaman BT ile ileri radyolojik degerlendirme gerektirir (34,35).
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Vaskiilitler kan damarlarinin destriiksiyonu ve ortaya ¢ikan doku hasari ile
karakterizedir. Graniilomatdzpolianjitis (GPA, eskiadi Wegener graniilomatozisi)
ve idiyopatik pulmoner kapillaritis gibi kiiciik damarlar etkileyen vaskiilitler
cocukluk ¢aginda en sik goriilen ve akciger tutulumu yapan vaskiilitlerdir (34).
Mikroskobik polianjitis (MPA) ve eozinofilik graniillomatdz polianjitis (EGPA,
eski adi ile Churg-Strauss sendromu) ise ¢ocuklarda nadiren goriiliir. GPA’da
tipik olarak iist ve alt solunum sisteminde nekrotizan graniilomatoz lezyonlari
ve glomeriilonefrit ile izlenir. GPA’nin en yaygin akciger radyolojik bulglari ise
farkli boyutlarda nodiiller ve ¢evrelerinde hemorajiyi temsil eden buzlu cam
dansiteleri saptanir. Pediatrik hastalarda nodiillerin %17’si kavitasyon gosterir.
Diffiiz alveolar hemoraji pediatrik hastalarin %44 tinde goriiliir ve lober ya da
lobiiler buzlu cam alanlari, alveolar konsolidasyonlar ve “crazy paving” paterni
ile izlenir. MPA nongraniilomatdz nekrotizan lezyonlar1 ve glomeriilonefrit ile
birlikte goriiliir. EGPA ise tipik olarak astim ve eozinofili ile ortaya ¢ikar (34,35).

Kollajen vaskiiler hastaliklar1 (jlivenil artrit, dermatomiyozit, sistemik
skleroz, sistemik lupus eritematozus, mikst bag doku hastalig) ile iliskili akciger
tutulumu ¢ocuklarda yetiskinlere gore daha az goriiliir. En yiiksek pulmoner
tutulum insidansi (%59-91) sistemik sklerozda izlenir. Kollajen vaskiiler
hastaliklariin en yaygin torasik bulgulari ise poliserozit (plevral, perikardiyal
efiizyonlar) ve interstisyel akciger tutulumudur (34).

Langerhans hiicreli histiyositoz (LCH) en sik 1-3 yasindaki ¢ocuklarda
kemik litik lezyonlarla birlikte saptanir. Kemik iligi, akciger, karaciger, dalak
gibi riskli organlarin tutulumu koti prognozludur. Akciger tutulumunun
tiim hastalarin %10’unda mevcut oldugu bildirilmistir. Radyolojik olarak st
loblarda daha fazla olmak iizere ¢ok sayida ve farkli boyutlarda nodiilleri ve
kistler izlenir. Ge¢ donemde agirlikli iist loblari tutan bal petegi paterni goriiliir.
Spontan pnémotoraks ¢cocuklarm yaklasik %11’inde goriiliir. Plevral efiizyon ve
mediastinal lenfadenopati ise gocuklarda nadirdir (36).

Cocuklarda kardiyojenik 6dem genellikle konjenital kalp hastaliginin
sonucu 6 aydan kiigiik bebeklerde goriiliir. Daha biiyiik cocuklarda kardiyojenik
odemin en sik nedeni kardiyomiyopatidir. Interstisyel pulmoner &demin
radyografik bulgulari olarak interlobiiler septal kalinlagsmalar (Kerley B
cizgileri), peribronsiyal kalinlagsmalar, fissiir kalinlagsmasi, perihiler vaskiiler
dolgunluk, plevral efiizyonlar ve hiperinflasyon izlenir. Alveolar 6dem
genellikle interstisyel 6demden sonra gelisir. Radyolojik olarak santral veya
“kelebek” dagilimli, asimetrik ve hasta pozisyonu ile degisim gdsteren alveolar
konsolidasyonlar ve buzlu cam alanlari izlenir (34,35).
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Pediatrik solid organ ve hematopoetik kok hiicre naklinin pulmoner
komplikasyonlar1 akut (< 30 giin), erken (30-100 giin) ve ge¢ (>100 giin)
olarak {i¢ grupta siniflandirilir. Akut komplikasyonlarin arasinda enfeksiyonlar
(Aspergillus), pulmoner &dem, diffiiz alveolar hemoraji (DAH) ve ilag
reaksiyonlar1 sayilabilir. Erken komplikasyonlar ise enfeksiyonlar (CMYV,
Pneumocystis Jiroveci) ve idyopatik pnomoni sendromudur (erken Graft
Versus Host Hastalig1 -GVHH). Ge¢ komplikasyonlarin arasinda enfeksiyonlar
(CMYV, Pneumocystis jiroveci, RSV, Herpes virus), bronsiolitis obliterans (geg
GVHD), organize pndmoni ve transplantasyon sonrasi lenfoproliferatif hastalig
sayilabilir. Erken GVHD’de ARDS, diffiiz alveolar hemoraji ve pulmoner
6deme benzerdir. Ge¢ GVHD’de yamali mozaik oligemik paterni, ekspiratuar
goriintiillemede belirginlesen hava hapsi alanlar1 ve bronsektaziizlenir (31,34,35).

Hidrokarbon pndmonisi, temizleme sivisi, gazyagi ve benzinde bulunan
hidrokarbonlarin tiiketiminden sonra ¢ocuklarin %40’inda goriiliir. Radyolojik
olarak bilateral yamali tarzda alveolar konsolidasyon alanlar1 ve pulmoner 6dem
gelisir. Pnomatosel tipik komplikasyon olarak bilinmesine ragmen g¢ocuklarin
sedece %10’unda goriiliir (34,37).

Lipoid pnomoni kabizlik tedavisinde kullanilan mineral yaglarin kullanimi
ile iligkilidir. HRCT de perihiler ve bazal yerlesim gdsteren yagli atenuasyonlu
konsolidasyon alanlari, buzlu cam dansiteleri ve crazy paving paterni saptanir.
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BOLUM 25

OCUKLARDA PNOMOTORAKS
VE PNOMOMEDIASTINUM

Zekeriya Tayyib AKBAS ,0Ozgiir KUZDAN

1. Cocuklarda Pnomotoraks

1.1. Tanim ve Klinik Prezantasyon

némotoraks, plevral bosluga havanin kagmis olmasi olarak tanimlanir,
PPlevral boslukta hava varsa {i¢ olaydan biri gerceklesmis olmalidir.
Bunlar; alveolar bosluklar ve plevra arasinda hava gecisi, atmosfer ve
plevral bosluk arasinda dogrudan veya dolayli hava gegisi, plevral boslukta gaz
iireten organizmalarin varligi (1).
Temelde pnomotorakslar kendiliginden gelisen (spontan) ve bir etki sonucu

olugan (spontan olmayan) olmak {izere iki baslik altinda toplanmaktadir (1).

Tablo 1: Pnomotoraksin klinik siniflandirmasi (1)

Spontan Pnomotoraks

1-  Primer Spontan Pnémotoraks; belirgin altta yatan akciger hastalig1 yok

2-  Sekonder Spontan Pnomotoraks; klinik olarak belirgin altta yatan
hastalik (6rn. kronik obstriiktif akciger hastaligi ve kistik fibroz)

3- Katamenial (Mens ile iligkili)

4-  Yenidogan

Travmatik
1-  Non-lyatrojenik: kiint veya penetran gdgiis yaralanmasina sekonder
2-  lyatrojenik: transtorasik ve transbronsiyal biyopsiye ikincil, santral

vendz kateterizasyon, plevral biyopsi ve torasentez

Spontan pnémotorakslar primer ve sekonder olmak iizere iki tipe ayrilir: Primer;
bilinen akciger hastaliginin yoklugunda ortaya ¢ikan ve sekonder; altta yatan
akciger hastalig1 olan bir kiside ortaya ¢ikan (1,2).

329
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1.1.1. Spontan Pnomotorakslar
1.1.1.1. Primer Spontan Pnomotoraks (PSP)

Primer (idiyopatik) spontan pnomotoraks, dnceden akciger hastaligi olmayan ve
daha 6nce gogilis miidahalesi veya gdgiis yaralanmasi olmayan saglikli bireylerde
pnomotoraksin kendiliginden meydana gelmesi olarak tanimlanir. Hastalar
cogunlukla ergenler ve geng yetiskinler, tipik olarak 30 yasin altindaki uzun
boylu, ince geng erkeklerdir. Klinik tablo anidir ve herhangi bir semptomatik
uyar1 vermeden kendini gosterir. Kisa vadeli tedavide genellikle gégiis drenaji,
igne veya kiiciik kateterler kullanilarak hava aspirasyonu gibi konservatif
girisimsel tedavi yontemleri tercih edilir, uzun vadeli hedefe ulagmak icin
genellikle cerrahi tedavi gereklidir (3).

PSP’nin patogenezinde; ¢ogu calisma ve yazar, subplevral bleb veya biiliin
spontan riiptiiriiniin hemen her zaman PSP’nin nedeni oldugunu ifade eder.
Cocuklar da dahil olmak {izere PSP hastalarinin ¢ogunda biiller veya blebler
mevcut olsa da bu lezyonlarin gergekte ne siklikla hava kagagi yeri oldugu
belirsizdir (1).

1.1.1.2. Sekonder Spontan Pnémotoraks (SSP)

Sekonder spontan pndmotoraks klinik olarak belirgin altta yatan hastaliklar
sonrasinda goriilen tiptir. En sik goriilen altta yatan hastaliklar kistik fibroz,
tiiberkiiloz, akciger kanseri, lenfanjiyoleiomyomatozis ve histiyositozdur. Altta
yatan hastaliga bagli olarak, SSP’nin en yiiksek insidansi yasamin ilerleyen
donemlerindedir. Bu hastalarda akciger fonksiyonu zaten tehlikeye girdiginden
SSP siklikla potansiyel olarak yasami tehdit eden bir hastalik olarak ortaya ¢ikar
ve PSP’nin aksine acil miidahele gerektirir. SSP’de dispne en belirgin klinik
ozelliktir; bazen akut solunum yetmezligi ile sonuglanan goégiis agrisi, siyanoz,
hipoksemi ve hiperkapni de mevcut olabilir. Niiks oran1 PSP’den daha fazladir (1).

1.1.1.3. Katamenial (Mens ile Iliskili) Pnémotoraks

SSP’nin 6zel bir formu, sadece kadinlarda goriilen, katamenial pndmotoraks
ad1 verilen bir durumdur. Torasik subplevral endometriozisin varligina dayanir
ve adet dongiisiinde, genellikle menstriiasyonun baslamasindan 72 saat once
tekrarlayan bir sekilde ortaya ¢ikar (3).

1.1.1.4. Yenidogan Spontan Pnémotoraksi

Spontan pndmotoraks tiim term yenidoganlarin %1-2’sinde mevcut olmasina
ragmen, yenidogan yogun bakim iinitesinde altta yatan respiratuar distres sendromu
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ve yenidoganin gecici takipnesi gibi akciger patolojileri nedeniyle pnomotoraks
oran1 %15-20’lere kadar ¢ikmaktadir. Pnomotoraksin tedavisi tiip torakostomi
yoluyladir. Kiigiik ¢apli kateterlerin etkinligi kanitlandigindan, yenidoganlarda
artik geleneksel biiyiik capli gogiis tiipleri kullanilmamaktadir (4).

1.1.2. Travmatik Pnomotorakslar

Alman tiim 6nlemlere ragmen travma, ¢ocuklarda en sik 6liim nedenlerinden
biridir. Toraks travmalari, ¢oklu travma hastalarinda abdomen ve kafa
travmalarindan sonra ii¢lincii siradaki en sik 6liim nedenidir. Kiint travmaya baglh
Oliimlerin yaklagik dortte biri torakal travmalara bagli meydana gelmektedir (5).

1.1.2.1. Non-Iyatrojenik Travmatik Pnémotoraks

Non-iyatrojenik travmatik bir pnomotoraks, penetran veya kiint bir gogiis
travmasinin neden olus sekline gore ayirt edilir.

Bir bigak yarasi ardindan pnomotoraks veya hemotoraks, penetran
travmatik gdgiis yaralanmasina bir 6rnektir. Ilk adim genellikle bir gogiis dreni
yerlestirmektir (3).

Kiint gogiis travmasi (6rn. trafik kazasi), akciger parankiminde ve brons
sisteminde ardisik yaralanmalarla birlikte seri kaburga kiriklaria ve pulmoner
kontiizyona neden olabilir. Sonuglar tek tarafli veya iki tarafli pndmotoraks veya
hematopndmotoraks olabilir. Bu genellikle bir cerrahi islemin hemen mi yoksa
araliklarla m1 yapilmasi gerektigi sorusunu giindeme getirir (3).

1.1.2.2. Iyatrojenik Travmatik Pnémotoraks

Iyatrojenik pndmotoraks, travmatik pnomotoraksin 6zel bir sekli olarak
tanimlanabilir. Birgok durumda plevra tani1 ve tedavi amagclari ile tibbi olarak
transtorasik veya transbronsiyal miidaheleler ile yaralanmaktadir. Hastanin
yliksek hava yolu basincina sahip pozitif basingli mekanik ventilasyonda bile
biillerin yirtilmast bir pndmotoraksa veya interstisyel hava birikmine neden
olabilir (3).

1.2. Tam

Pnémotoraks tanisinda temelde ilk olarak bagvurulmasi gereken tetkik dik bir
sekilde ¢ekilecek olan akciger rontgenidir. Bunun yani sira bilgisayarli tomografi
(BT) de ¢ok siklikla kullanilan bir yontemdir ve daha kiigiilk pndmotoraks
hatlarin1 gésterebilir. Ornegin cilt alti amfizemi olan ve direk grafide buna
bagl olarak pnomotoraks hatti secilemeyen hasta grubunda BT ile yapilan
goriintillemede minimal pndmotoraks hatti goriilebilmektedir. Ayrica ultrason



332 4 ¢ SOLUNUMUN KLINIK DEGERLENDIRILMESI

taramas1 da travma sonrasi hareket ettirilemeyen yatar pozisyonda kalmasi
gereken hastalar gibi bazi klinik durumlarda taniya gitmede yardimer yontem
olarak kullanilabilmektedir (6).

1.3. Tedavi

Pnomotoraksin tiirii tedavi segenegini oldukca etkilemektedir, konservatif
takipten enjektor ile hava bosaltmaya toraks tiipii takilmasindan cerrahi
girisimlere kadar genis bir yelpazede tedavi yaklagimi sekillenebilmektedir (2).

Gogis tiipii pnomotoraksin en temel tedavisidir. Gogiis tlipt tipik olarak
aksilla altindan yerlestirilir. Yontem, havanin gégiisten kagmasina izin veren
ancak yeniden toraksa girigine izin vermeyen tek yonlii bir valf sistemi seklinde
calismaktadir, bu durum su alt1 drenaj ile saglanir. Cogunlukla sistem negatif
basinca alinmaz ¢iinkii bu durum hizli ekspansiyon sonrasi akciger ddemine
sebep olabilmektedir. Tiip takildiktan sonra takipte hava kagagi durumunun
tekrarlamadigi goriildiiglinde ¢ekilebilir. Bu siire ortalama 2 giindiir, takip
rontgen ¢ekimleri ile yapilmaktadir. 2-4 giinde hala pndmotoraks hatti1 varsa bu
durumda farkli yontemlere basvurmak gerekebilir (2).

Tiip torakostomi drenaji tedavide ¢ok yararlidir, ancak 6nemli morbidite
ve mortalite potansiyeline de sahip olabilmektedir. Abdominal veya torasik
yaralanma, fistiil olusumu ve vaskiller travma en ciddi komplikasyonlari
arasindadir. Ayrica tekrarlayan pnomotoraks olusumu, katater giris yeri
enfeksiyonlari ve islevsiz veya yanlis konumlanmis g6giis tiipii gibi daha yaygin
komplikasyonlar da dnemli bir morbidite ve tedavide zorlastirici durumlar
olarak karsimiza ¢ikabilmektedir. (7)

Resim 1: Sag Spontan Pndmotoraks
(Basaksehir Cam ve Sakura Sehir Hastanesi Arsivi)
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Resim 2: Sag Spontan Pndmotoraks Tiip torakostomi uygulamasi
sonrasi Pnomotoraks hattinin diizeldigi goriildii (Basaksehir Cam ve
Sakura Sehir Hastanesi Arsivi)

Cerrahi miidahelede torakotomi temel yontemdir. Cerrahi girisimde tespit
edilen hava kacak alanlarinin onarimi, biil-bleb eksizyonu ve plorodezis yer
almaktadir. Plorodezisde; plevra ayrilarak akciger ile gogiis kafesi arasi alan
almmis olur ve bu sekilde akciger toraks duvarinda direkt olarak yapisir.
Torakotomi sonrast agri genellikle goriiliir. Daha az invaziv bir yaklagim olan
video yardimli torakoskopik cerrahi (VATS) ciltte daha kiigiik yara izleri birakir,
daha kisa ameliyatta kalis siiresi vardir, operasyon sonrasi akciger sorunlari riski
daha azdir ve sonrasinda agr1 klinigi daha az sancilidir (2).

|

A—.
Resim 3: Sag Spontan Pnomotoraks BT goriintiisiinde Sag akcigerde
biil tespit edildi (Basaksehir Cam ve Sakura Sehir Hastanesi Arsivi)

Resim 4: Sag Spontan Pndmotoraks VATS ile Biil Eksizyonu
Materyali (Basaksehir Cam ve Sakura Sehir Hastanesi Arsivi)
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Resim 5: Sag Spontan Pndmotoraks VATS ile Biil Eksizyonu yapildiktan
sonra Post-Op 1. ayda kontrol grafi, Stapler hatt1 (Bagaksehir Cam ve
Sakura Sehir Hastanesi Arsivi)

2. Cocuklarda Pnomomediastinum

Pnémomediastinum, mediastinal alanda havanin bulunmasi durumudur.
Travma sonrasinda veya farkli sebeplerle akcigerden, hava yollarindan ya da
intestinal sistemden alana hava gegisi sonrasinda goriiliir. Pndmomediastinum
nadir goriilen bir klinik tablodur. Tani gogiis rontgeni veya BT ile
dogrulanabilir. Ana semptom genellikle siddetli merkezi gogiis agrisidir. Buna
ek olarak dispne, seste bozulma, cilt alt1 amfizem gibi farkli semptomlar da
goriilebilir. Agir klinik tabloda pndmomediastinum kalbe giden vendz akim
iizerindeki intrapulmoner basincin artmasi sonucu kardiyak tamponad benzeri
semptomlarla da karsimiza cikabilir. Mediastendeki dokularin kavitedeki
havay1 yavasca emmesi ile cogu pndmomediastinum klinigi konservatif olarak
tedavi edilir (8).

Tablo 2: Pnémomediastinumun klinik siniflandirmasi (8)

Spontan Pndmomediastinum

Non-lyatrojenik
1-  Travmatik: Kiint veya penetran yaralanmalar
2-  Non-Travmatik: Astim, Bronsiektazi, Interstisyel akciger hastaligi, Fiziksel

aktivite, Toksik madde inhalasyonu, Hava basinci etkileri, Maligniteler

Iyatrojenik: Endoskopik miidaheleler, Entiibasyonlar, Santral vendz katater

uygulamalari, Ameliyatlar
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Mediastinal amfizem olarak da bilinen spontan pnémomediastinum (SPM),
onceden belirgin bir neden olmaksizin mediastende hava bulunmasi olarak
tanimlanir (9).

SPM ozellikle predispozan faktorlerin olmadigi ¢ocuklarda nadir gériilen
bir durumdur. Hastalarin biiyiikk cogunlugunda klinik gidis iyi seyirlidir ve
kendi kendini sinirlar; ancak mediastinit veya kardiyak tamponad gibi ciddi
ve yasami tehdit eden komplikasyonlarin ortaya ¢ikma olasilig1 da her zaman
akilda olmalidir. Hekimler travma veya akciger hastaligi yoklugunda olusmus
olan gogiis agrist ile basvuran gen¢ hastalarda SPM yoniinden dikkatli
olmalidir (10).
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BOLUM 26

COVID-19°LU HASTALARDA HAVA
YOLUNU YONETIMI

Mensure CAKIRGOZ

1. Giris

inya capmnda 180 milyondan fazla onaylanmis COVID-19 vakasi
ve hastanede yatan hastalarin %13’iine kadarinin hastalik evresinin

bir noktasinda invaziv mekanik ventilasyona ihtiya¢ duymasiyla,
yogun bakim doktorlari, mesleki faaliyetlerinin en zorlu donemiyle karsi
karsiya kalmistir (1). Fizyolojik olarak zor hava yollarinin daha dnce agiklanan
Ozelliklerine (yani ciddi hipoksik bir hastanin trakeal entiibasyonu) ek olarak,
COVID-19 hastalarinda hava yolu yonetimi, prosediire dahil olan personel i¢in
yiiksek enfeksiyon riski olusturur. Hava yolu yonetimine giivenli yaklagimlari
yonlendirmek i¢in ulusal/toplum kilavuzlart yaymlanmistir. Ancak, diizenli
olarak giincellenen yerel olarak uyarlanmis kilavuzlar, klinisyenlerin glivenmesi
gereken en iyi kaynaklar olup yalnizca mevcut COVID-19 krizinin lstesinden
gelinmesine yardimci olmakla kalmayip, ayni zamanda gelecekte benzer
salgin olaylarinda da yardimei olacaktir. Bu boliimde siipheli veya kanitlanmis
COVID-19 hastalar1 i¢in yakin zamanda yayinlanan literatiir, ¢esitli uluslararasi
yonetim kuruluslarmdan gelen Oneriler ve fikir birligi kilavuzlar1 temel alinarak
prosediire 6zgii hava yolu yonetim ilkelerinin 6zetlemesi amaglanmustir.

2.  Bulas Yollar

COVID-19’a bagh siddetli akut solunum sendromu etkeni kapsiillii tek sarmalli
riboniikleik asit i¢eren korona viriisiidiir ve oldukg¢a bulagicidir (1). COVID-
19 agirlikl olarak insandan insana damlacik yoluyla (havada yerlesen nispeten
biiyiik partikiiller olup yalnizca minimum mesafeler kat edebilmekteler), <5 um
partikiillerin havada daha uzun siire asili kalabildigi ve daha uzun mesafeler
kat edebildigi aerosol yoluyla, hasta veya kontamine yiizeyler (fomitler) ile
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dogrudan temas yoluyla bulasir. Kanda viriis tespiti nispeten nadir olmasina
ragmen, enfeksiyonun digki veya kandan bulagsmasi da olasidir (1-4).

2.1. Aerosol Ureten Prosediirler

Baskin COVID-19 hastaligi viral bir pndmonidir. Hava yolu miidahaleleri
esas olarak trakeal entiibasyon ve kontrollii ventilasyonu icerir. En yiiksek
viral yiik balgamda ve {ist solunum yolu salgilarinda goriiliir. Bu nedenle hava
yolu ydnetimi ve yogun bakim {initesinde (YBU) yapilan prosediirler acrosol
dretimini arttirarak saglik calisanlari i¢in ciddi oranda bulas riski olusturur
(5). Saglik calisanlaria yonelik enfeksiyon riskinin, smirl literatiire dayali
sistematik bir incelemesi ile hava yolu prosediirlerinin risk siralamasi: 1,
trakeal entiibasyon ve ekstiibasyon; 2, trakeostomi (ve acil boyun onii hava
yolu (FONA) i¢in varsayilir); 3, non-invaziv ventilasyon (NIV); ve 4, maske
ventilasyonudur. Diger potansiyel olarak aerosol {ireten prosediirler: kullanim
sirasinda ventilasyon devrelerinin baglantisinin kesilmesi; ‘kapali devre sistemi’
olmadan trakeal aspirasyon; bronkoskopi; ve kardiyopulmoner resiisitasyon
(KPR) sirasinda gogiis kompresyonu (4,5).

Entiibasyon, uygulama siiresi boyunca akut yiiksek riskli bir maruz kalma
durumu yaratirken, NIV uygulamasi (iki seviye pozitif havayolu basinci-BiPAP,
stirekli pozitif hava yolu basinci-CPAP veya yiiksek akimli nazal oksijen-
HFNO bilesikleri ile), stirekli a¢ik devre viral aerosolizasyon yoluyla bu riski
arttirir. Hasta negatif basingli bir odada degilse, bu aerosolize viral sagilma
odanin otesine gecgerek koridorlar1 ve 6tesini kontamine edebilir. Bu nedenle,
COVID-19 hastalar1 i¢in NIV uygulamasi en aza indirilmeli, tedaviyi saglayan
saglik calisanlarinin Kisisel Koruyucu Ekipman (KKE) giydigi, negatif
basingli odalarda uygulanmalidir. Ayni nedenle, 6 L/dk’dan daha fazla oksijen
akis1 gerektiren tiim hastalarin negatif basingli bir odada bakilmasi oneriler
arasinda yer alir (3,4,6). Yiiksek akisli nazal oksijenin aerosol olusturma
derecesi ve buna bagli patojen bulasma riski hakkinda ¢ok fazla tartisma vardir.
Bakteriyel bulagsma riski diisiik olarak degerlendirilmistir, ancak viral yayilma
riski ¢alisilmamistir. Son yayinlar ile biyoaerosol iiretimi ve dagilimi ile ilgili
mevcut veriler analiz edilmis; standart oksijen maskeleri ve yiiksek akimli nazal
oksijen (HFNO) arasinda benzer bir risk profilinin kaydedildigi ve potansiyel
entiibasyonun Onlenebilecegi hipoksemik hastalarda {istiine yerlestirilmis
cerrahi maske ile HFNO uygulamasinin uygun olabilecegi bildirilmistir (3).
Benzer sekilde, kullanilacak herhangi bir oksijen dagitim cihazinin {izerine
cerrahi bir yliz maskesi kullanimi bulas agisindan dnemlidir. Geri solumayan



COVID-19°’LU HASTALARDA HAVA YOLUNU YONETIMI 4 ¢ 339

maske kullaniliyorsa, akis hizlart 15 It/dk ile sinirlandirilmali ve maskeye
dogrudan bir viral filtre takilmalidir. Diisiik akisli nazal oksijen uygulamasi (yani
normal nazal kaniil yoluyla < 5 1t/dk) apne sirasinda bir miktar oksijenasyon
saglayabilir ve trakeal entiibasyon sirasinda hipokseminin boyutunu azaltabilir
veya geciktirebilir (1,3).

2.2. Personel Giivenligi

Hava yolu enstriimantasyonu yapan saglik personelinin viral yiikiin yiiksek
oldugu ist solunum yollarina ¢ok yakin olmasi, hem damlacik aerosol hem
de fomit yayilimi yoluyla COVID-19’a maruz kalma riskini arttirir. Bununla
birlikte, yiiksek viral ylike maruz kalma, saglik ¢alisanlarinda daha ciddi
hastaliklarla iliskilendirilmistir (1,2). Italyarda saghk calisanlarinin toplam
COVID-19 vakalariin %9>unu olusturdugu ve solunum terapistleri, entiibasyon
uygulayicisinin ve yatak basit hemsirelerinin en yiiksek risk altinda oldugu
bildirilmistir (6). Bu durumda havayolu yoneticileri uygun dnlemleri almalidir.
Uygun KKE kullanarak kontaminasyonun etkili bir sekilde onlenmesi igin
Oneriler olmasina ragmen, bu adimlar entiibasyon is akigina ve iletigimine baska
bir engel katmani tegkil eder (1,2).

2.2.1. Saghk Calisanlarinin Kontaminasyonunu Onleyen Sistemler
2.2.1.1. Kisisel Koruyucu Ekipman (KKE)

Mevcut rehberlerinin tamami saglik personelinin giivenliginin altini ¢izmektedir.
KKE, saglik ¢alisanlarina bulagma riskini en aza indirmede 6nemli bir bilesendir.
Bu sebeple COVID-19’lu hastalar1 yonetirken KKE kullanilmalidir. KKE
kullanimi igin genel prensipler; kullaniciy1 kontamine etmeden ¢ikarilmasinin
basit olmasi ve karmasik sistemlerden kaginilmasidir. Hasta yonetiminden 6nce
KKE kullaniminin egitimi ve uygulanmasiin yapilmasi, personel ve hasta
giivenligi i¢in esastir. Pandemiye bagli artmig talep, stoklama, yanlig/gereksiz
kullanim gibi nedenler ile KKE sikintist yasanabilir. Bu nedenle KKE’nin
giivenli, yeterli ve sarf malzemelerinin siirdiiriilebilir olmasin1 saglayacak
sekilde kullanilmas1 6nemli. Stok seviyelerinin diizenli olarak izlenmesi zorunlu
kilinmalidir. Asgari olarak, secilen KKE tiirii ne olursa olsun tiim iist gévdeyi
kapsamalidir. Cikarildiktan hemen sonra uygun sekilde imha edilmelidir,
giyme ve ¢ikarmanin dogru bir sekilde yapildigindan emin olmak icin kontrol
listelerini igeren bir sablon tavsiye edilir. Tek kullanimlik ekipman, yeniden
kullanilabilir ekipmana tercih edilmelidir. Birincil hava yolu ydneticisine
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yardimce1 olacak bir kontrol listesi ve gbzlemci veya ekip tabanli bir yaklagim,
yalnizca metodolojik bir KKE takma ve ¢ikarma mekanizmasiyla degil, ayni
zamanda entiibasyon siireci sirasinda hava yolu ekipmaninin, gerekli ilaclarin
ve yardimcr destegin onceden diizenlenmesine de yardimer olabilir. Calisma
gruplar1 ve kilavuz ifadeleri hava yolu ekipmaninin ve ekip iiyelerinin YBU/
ameliyathane odasinda uygun sekilde konumlandirilmasina, is akisi yonetimine,
simiilasyon oturumlarina, uygun KKE’a, tekrarlanan uygulama ortamlarina ve
birbirini tanityan havayolu ekip iiyelerinin organizasyonuna duyulan ihtiyaci
vurgular. Bunlarin tiimii, kontaminasyon sorunlarmin azaltilmasma destek
saglayabilir (1,2,4).

KKE temel olarak viriisiin farkli sekillerdeki yayilimindan kurtariciy1
korumay1 amagclar. Birincisi temas ile olan bulastan korumak, ikincisi damlacik
yolu ile olan bulastan korumak, ligiinciisii de havada asili kalan viriisiin
inhale edilmesi ve/veya goze temas etmesi ile olan havayoluyla olan bulagtan
korumaktir. Hastaya uygulanan girisim veya yapilan miidahaleye bagl olarak
kurtarici, bu bulas risklerinden biri veya birgogu ile kars1 karsiya gelebilir. Bu
sebeple hangi islem esnasinda hangi KKE kullaniminin gerekli ve yeterli oldugu
bilinmeli ve gereksiz KKE kullanimindan kaginilmalidir. Hastaya uygulanacak
islemler ve virlisiin bulas yollar1 g6z oniine alindiginda 3 farkli bulag yoluna
kars1 3 farkli seviye KKE kullanimi 6nerilmektedir.

1. seviye: Temas ile olusabilecek bulasa karst korunma; gorevli personelin
hasta ile ayn1 odada bulundugu, aeresol olusturabilecek islem uygulamadigi
ve hasta ile 2 metrelik mesafesini korudugu dngoriilmektedir. Bu seviyede
bir temas i¢in eldiven ve onliik yeterli korumay1 saglamaktadir.

2. seviye: Damlacik yoluyla olusabilecek bulasa karsi korunma; hastaya 2
metreden daha yakin bulunuldugu ancak aeresol olusturabilecek bir islem
uygulanmadig1 varsayilmaktadir. Bu seviyede bir temas i¢in gerekli KKE;
eldiven, onliik, sivi gecirmeyen cerrahi maske, goz ve yiiz korumasindan
(stv1 gecirmeyen cerrahi maske ile birlikte entegre olarak kullanilan
gozIlik veya tim yiliz siperi) olusmaktadir. (Géz ve yiiz korumasinin
risk degerlendirmesine gore gerekirse uygulanmayabilecegini belirten
goriisler de bulunmaktadir.)

3. seviye: Aerosol yoluyla olusabilecek bulasa karst korunma; hastaya
hem 2 metreden yakin olundugu hem de aeresol olusturabilecek bir iglem
uygulanacagi dngoriilmektedir. Bu seviyede bir temas i¢in gerekli KKE;
cift eldiven, uzun kollu 6nliik, FFP3 veya N99 solunum maskesi (bunlarin
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temin edilemedigi durumlarda FFP2 veya N95 kullanilabilir), goz ve yiiz
korumasi (tiim yliz koruma siperi veya polikarbonat gilivenlik gozliikleri
ve muadili) ve silinebilir bottan olugsmaktadir (3).

KKE, hasta bakimi sirasinda saglik calisanlarinin kontaminasyonunu ve
enfeksiyonunu Onlemek i¢in sistemin yalnizca bir pargasini olusturur. Viriis
havada uzun siire ve emici olmayan yiizeylerde saatlerce hatta giinlerce canli
kalabilir (1-9). COVID-19, hastane ortaminda en sik bulunan yiizeylerden ikisi
olan plastik ve paslanmaz c¢elik {izerinde en kararli olup maruziyetten 72 saat
sonra canli ve bulasici oldugu bildirilmistir (6). KKD’ye ek olarak; yiizeylerin
ve ekipmanin dekontaminasyonu, gereksiz hasta ve yiizey temasinin en aza
indirilmesi, dikkatli atik yonetimi gibi prosediirler riskin azaltilmasi igin
gereklidir. Trakeal entiibasyonigin ¢ifteldivenin ekstrakorumasaglayabilecegive
ekipman ve ¢evredeki fomit kontaminasyonu ile yayilmay1 en aza indirebilecegi
One siiriilmistiir (1). N95 maskeleri yliziin ve boynun kontaminasyonunu
engellemez ve kilo degisiklikleri veya yiizdeki killara bagli zayif oturma
nedeniyle etkisiz hale gelebilir. Bu nedenle hava yolu yonetiminden sonra yiiz
ve boyun dekontaminasyonu diisiiniilmelidir (6). KKE kullanirken siper ve/veya
gdzligiin bugulanmasi, vakalarin %80’ine kadar trakeal entiibasyon i¢in pratik
bir sorundur, bunun i¢in iyodofor veya sivi sabun gibi bugu dnleyici yontemler
onerilmistir (1).

2.2.1.2. Hava Yolu Miidahaleleri icin Ortam

Hava yoluyla maruz kalma riskini en aza indirmek i¢in ideal olarak miidahaleler
saatte en az 12 hava degisimine sahip 6zel negatif basingli odalarda yapilmalidir.
Oda digindakilere bulagsmay1 onlemek i¢in hava, yiiksek verimli partikiil hava
(HEPA) filtresi ile filtrelenir ve bu odalardan dis atmosfere tahliye edilir. Bu
hava degisimlerinin sikligini optimize etmek i¢in miidahale sirasinda kapilar
kapali kalmalidir (1-3). Negatif basing odalar1 mevcut degilse, optimizasyon
icin kurum i¢indeki biyomiihendislik departmanlariyla gdriisme yapilmalidir.
Negatif basingli odaya alternatif secenekler;

° Pozitif basing akisini devre disi birakilarak ve mevcut alanin notr basingl
odaya doniistiiriilmesi

e  Pozitif basingh akis devre dig1 birakilamazsa, saat basina hava degisim
sayist maksimuma ¢ikarilmalidir (saatte 25), bu oda disina aerosol
dagilimimi kisitlayacaktir
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e  Yukaridaki secenekler mevcut degilse, kapilari kapali tek odada tasinabilir
HEPA filtre, diger bir secenektir

Herhangi bir aerosol olusturan tibbi prosediirden sonra aerosol temizlenme
siireleri, havalandirma akislarina (saat basina hava degisimleri) gore
belirlenmelidir. Entiibasyon ve ekstiibasyondan sonra saatte 12 hava degisimi
olan odalarda 30 dakikalik bekleme siiresi onerilir (3).

2.2.1.3. Havayolu Cadirlarinin/Aerosol Kutularinin/Hava Yolu Kalkanlarinin
Rolii

KKE kullanimina ek olarak, SARS salgin1 sirasinda, aerosol lireten prosediirler
sirasinda saglik calisanlarma damlacik ve aerosol yoluyla viral partikiil
bulagsmasiniazaltmakigin, 6zelhavayolukoruyucukalkanlarivebariyermuhafaza
sistemleri tanimlanmigtir. Cadirlarin (aerosollesmeyi azaltmayi amaglayan)
cesitli uyarlamalari; kol delikli kutular, kalkan ve g¢adir kombinasyonlari
ve bir negatif basingli entiibasyon cadiri tarif edilmistir. Aerosol yayilimini
sinirlamaya yonelik bu stratejilerin kaniti, labaratuvar ¢alismalartyla sinirhdir.
Ekstra koruma sunabilse de, bu araglar miidahalelere ekstra bir karmasiklik
katman1 ekleyebilir ve enfeksiyon riski olusturabilir. Koruyucu kalkanlar ve
bariyer muhafaza sistemleri, COVID-19 hastalarinin bakimiyla iligkili viral
partikiillerin yayilmasini azaltmak i¢in uygun KKE’ye alternatif olarak degil,
ek olarak kullanilmak {izere Mayis 2020°de ABD Gida ve Ila¢ Dairesi (FDA)
tarafindan onaylanmistir. Giivenlik performansiyla ilgili endiseler, FDA’nin
Agustos 2020’de izni iptal etmesine neden olmustur. Ek negatif basing 6zelligi
olmayan bariyer muhafazalar1 artik 6nerilmemektedir (7). Sistematik analizler,
bu tiir araglarin kullanimimi yalnizca kanit eksikliginden degil, ayn1 zamanda
cogunun etkisiz oldugu, gecikmeler yoluyla hizli entiibasyonu engelledigi ve
hava yolu yonetimini giivensiz hale getirdigi i¢in dnermemektedir (3,4). Yakin
zamanda uzman anestezistler tarafindan hem erken (entiibasyon yapan kisi
icin 2 delik) hem de ge¢ jenerasyon (asistanin elleri i¢in ve buji yerlestirme
icin ekstra delikler) aerosol kutularinin etkinliklerinin degerlendirildigi bir
simiilasyon calismasinda; aerosol kutularmin entiibasyon siirelerini artirdigini
ve KKE’lerinin ihlali nedeniyle klinisyenler icin enfeksiyon riski olusturdugu
bildirilmistir (1). Ancak son deneyimler ile birlikte, seffaf tek kullanimlik bir
ortii altinda videolaringoskop (VL) kullanilarak entiibasyon oOnerilmektedir.
Hava yolu sabitlendikten sonra ortii degistirilebilir, ancak operasyon siiresince
hastanin bagi, boynu ve gogsiiniin iist kismi {izerinde de birakilabilir (3,4).
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3.  COVID-19 Siiphesi Olan veya Tamis1 Almis Hastada Havayolu
Yonetiminde Temel ilkeler

COVID-19 oldugundan siiphelenilen veya dogrulanan hastalar i¢in hava yolu
yoOnetimi, hem acil hem de acil olmayan ortamlarda benzer ilkeleri takip eder
(1,2). Oncelikle kurumsal hazirligin (rutin yénetim ve zorluklarin yonetimi igin
ekipman; yeterli sayida uygun sekilde egitilmis personel; trakeal entiibasyon
kontrol listelerinin mevcudiyeti; KKE vb.) hava yolu yonetimine baslamadan
cok once hazir olmasi gerekir. Takim ve bireysel hazirlik i¢in; ekip iyeleri,
trakeal entiibasyonu giivenli bir sekilde gergeklestirmek i¢in kullanilan hava yolu
araglari, monitdrler, ventilatorler ve ilaglar hakkinda bilgi sahibi olmalidir. Hava
yolu yonetimi ve KKE simiilasyon egitimi, standartlara uyumu ve dolayisiyla
hastalarin ve saglik personelinin giivenligini 6nemli dlgiide artirabilir. Tletisim
yontemi prosediir baglamadan once olusturulmalidir. KKE giyerken iletisim
kurmak zor olabilir ve personel normal uygulama alanlarinin disinda ¢aligiyor
olabilir. Islem siiresince net bir dil ve kapali déngii iletisimi kullanilmalidir.
Ekip tiyeleri birbirlerini iyi tanimiyorlarsa, diger personel ile iletisime yardimci
olmak i¢in siper istiine kisinin adinin bulundugu bir ¢ikartma yerlestirilebilir.
Birincil plan, kurtarma planlar1 ve bunlarin ne zaman degistirilecegi ile ilgili bir
hava yolu plan1 hazirlanmali, hava yolu yonetiminde herhangi bir degisiklikten
once hava yolu ekibi bilgilendirilmelidir (1,3,4). Hava yolu prosediiriinde
dogrudan rolii olmayan personel, hava yolu yonetiminin uygulanacagi odada
bulunmamalidir. Muhtemelen ti¢ kisi gereklidir: bir uygulayici; bir asistan ve
anestezik ajanlar1 verecek ve monitorleri izleyecek ticiincii bir kisi. Bir haberci
disaridan izliyor olmali ve gerekirse hizli bir sekilde yardim c¢agirabilmelidir.
Beklenen zor havayolu durumunda 3. seviye koruyucu ekipman giymis baska
bir anestezi uzmani operasyon odasi disinda hazir bulunmalidir. Altmis yas
iizeri, gebe, bagisiklik sistemi baskilanmis, kronik kardiyovaskiiler/pulmoner
hastalig1, diyabeti olan personelin maruz kalmasini 6nlemeye dikkat edilmelidir
(1,3,6). Acil bir durumlar ve kardiyak arrest dahil olmak {izere hava yolu
yonetiminden dnce KKE giyilmeli ve kontrol edilmeli, personel higbir kosulda
kontaminasyon riskine maruz birakilmamalidir. Telefonlar ince seffaf folyo
ile kaplanmali veya miimkiinse kullanilmamalidir. Islem siiresince ameliyat
ekibi miimkiinse salondan iizerindeki ekipman ile ¢ikmamali ve hasta salondan
ciktiktan sonra tiim koruyucu malzemelerini salon kapisinda ¢ikararak salondan
ayrilmalidir (1).

Trakeal entiibasyon ger¢eklesmeden once odada gerekli tim hava yolu
kitinin bulundugundan, kapnografi, aspiratdr, intravendz (i.v.) erisiminin,
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ventilatdr kurulumu ve kontroliiniin yapildigindan emin olunmali. Bunun i¢in
trakeal entiibasyon kontrol listesi kullanilmali ve hazirligin bir parcasi olarak
hastanin odasina girmeden dnce kontrol edilmelidir. Buna, acil havayolu stratejisi
icin gerekli ekipman ve fikir yardimi dahildir. Kontrol listesi, karmagik ve stresli
durumlarda iistlenilmesi gereken gorevlerin ve el altinda bulundurulmasi gereken
ekipmanlarin bir listesini i¢eren biligsel bir yardimdir. Bununla birlikte, kontrol
listeleri hasta optimizasyonuna, hava yolu yonetiminde disiplinli bir yaklasima
ve trakeal entiibasyon i¢in uygun personel, ekipman ve ilaglarin hazirlanmasina
yardimci olur. Entiibasyon i¢in ekipman hazirlamasi standart bir vakaya yapilan
hazirliklarla aynidir. Yalnizca kontaminasyonu 6nlemek igin ekipman ve ilag
hazirhigr bir tepsi ig¢inde olup, tek kullanimlik malzemelerin kullanilmasi
onemlidir. Kontaminasyonu 6nlemek icin, kullanilan ekipman kilitli naylonlara
konularak odadan c¢ikarilmali ve sterilizasyon islemi gergeklestirilmelidir.
Gerek entlibasyon islemi gerekse anestezi uygulamasi yapilirken siirl alan
ve koruyucu ekipmana bagl goriigiin yetersiz olmasi, islemi zorlagtirmaktadir.
Dolayisiyla entiibasyon islemini gerceklestirecek olan ekip {iyesinin en iyi
bildigi ekipmanlari kullanmasi oOnerilmektedir. Kritik durumdaki hastalarin
yogun bakim iinitesi ve ameliyathane disinda entiibe edilmesi gerekebilir.
Bu durum i¢in hastaya gotiiriilebilecek ve kullanimdan sonra dekontamine
edilebilecek bir COVID-19 hava yolu arabasi veya paketi hazirlanmali. Hava
yolu ekipmanina ek olarak, entiibasyon odasinin disinda temiz bir alanda yakin
erisimli acil durum ilaglar1 ve cihazlar1 bulunmalidir (1,3).

4. Trakeal Entiibasyon

Kritik hastalarda hava yolu yonetimi uygulayict igin zorluk teskil etse de,
COVID-19 hastalig1 olan kritik hastada bu ¢ok daha zordur. Endotrakeal
entiibasyona ihtiya¢c duyan kritik durumdaki COVID-19 hastalarin ¢ogu,
hizli  kardiyorespiratuar dekompansasyonun esigindedir. Uzun siireli
noninvaziv ventilasyona veya cesitli yiiksek akisl oksijen dagitim cihazlarinin
kombinasyonuna maruz kaldiklarindan entiibasyon bir zorunluluk haline
geldiginde siklikla hipovolemiktirler. Bununla birlikte bu hastalarin biiyiik bir
cogunlugu hipoksemik, takipneik, tasikardik ve ensefalopatiktir. Bu faktorler,
birlikte ele alindiginda entiibasyon 6ncesi sinirl fizyolojik rezerv, entiibasyon
sirasinda ani kardiyovaskiiler kollapsa egilimin artmasina, bununla birlikte
artmis peri-entiibasyon hipoksemi riski ve entiibasyon sonrasi barotravma ile
ilgili komplikasyonlar ile birlikte dnemli 6l¢iide artmis entiibasyon riskine yol
acar (2). COVID-19 oldugundan siiphelenilen veya dogrulanan hastalar i¢in
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hava yolu yonetimi, hem acil hem de acil olmayan ortamlarda benzer ilkeleri
takip eder (1,2).

4.1. Hava Yolu Degerlendirmesi

Zor entiibasyon yasami tehdit eden komplikasyonlarla iliskilidir. Ilk
denemede entiibasyonun basarisizligi, entiibasyona bagli yagami tehdit eden
komplikasyonlarin gelismesinde 6nemli bir faktordiir. Zor entiibasyonun ana
belirleyicileri hasta (Mallampati skoru III veya IV, obstriiktif apne sendromu,
servikal omurganin hareket kisitliligi, siirh agiz agikligl), patoloji (Koma,
siddetli hipoksi) ve operator (Anestezi uzmani olmayan) ile ilgilidir. Havayolu
degerlendirilmesi icin MACOCHA skorlamasi onerilmektedir. MACOCHA
skoru 2 iizerinde ise deneyimli anestezi uzmanina haber verilerek, zor hava yolu
hazirhigr yapilmalidir (1,2).

4.2. Monitorizasyon

Trakeal entiibasyon sirasinda izleme yonergeleri, Amerikan Anestezi Cemiyeti
(ASA) standartlarina uygun olmali. Periferik oksijen satiirasyonu, dalga formu
kapnografi, kan basinci, kalp hizi, EKG ve miimkiin olan her yerde end-tidal
oksijen konsantrasyonunu standart olarak oOnerilir. Yiiksek kardiyovaskiiler
instabilite insidans1 g6z Oniine alindiginda, prosediir sirasinda hizli
dalgalanmalarint izlemek igin, invaziv arteriyel basinci takibi diisiiniilebilir.
Dalga formu kapnografi, endotrakeal tiip yerlesiminin dogrulugunu teyit etmek
icin altin standarttir. Yiiksek duyarlilik ve 6zgiilliige sahiptir. Bununla birlikte
kardiyopulmoner resiisitasyon i¢in 2021 Avrupa Resiisitasyon Kilavuzunda
vurgulandigi gibi, dalga formu kapnografisinin dogru endotrakeal tiip yerlesimini
dogrulamak i¢in en giivenilir yontem oldugunu hatirlamak 6nemlidir (diiz bir
trase aksi kanitlanana kadar 6zofagus entiibasyonu olarak yonetilmelidir ‘iz yok
= yanlis yer’) (1,2,8).

4.3. Preoksijenizasyon

Yogun bakimda hava yolu yonetimi sirasinda desatiirasyon, kardiyak arrest
oranlarinda dort kat artisa sebep olur. Trakeal entiibasyon sirasinda kritik
hastalarin yaklagik %10’unda siddetli hipoksemi gelisir (SpO2 < %80) ve
yaklasik %2’sinde kardiyak arrest goriilii. Bu rakamlarin ciddi COVID-
19 hastalar1 i¢in daha yiiksek olmasi muhtemeldir (1). Giivenli apne siiresi
(yani %90’lik kritik seviyeye kadar desatiirasyon olmaksizin laringoskopiye
kadar olan apne periyodu), maksimum denitrojenasyon, yeterli fonksiyonel
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rezidiiel kapasite (FRC) ve minimum sant ile iyilestirilebilir (3,8). Konsensiis
kilavuzlari, apne siiresini uzatmak amaciyla trakeal entiibasyon sirasinda hipoksi
riski tastyan hastalarda minimum 5 dk. siire ile diisiik akisli nazal oksijen ile
(akiglar <5 1t/dk) preoksijenizasyon Onermektedir. Preoksijenasyon aninda
hastanin pozisyonu onemli bir rol oynayabilir. Ameliyathanede elektif trakeal
entiibasyon sirasinda ‘rampa’ pozisyonu (yani yatagin bagi 25 °e yiikseltilmis)
FRC’yi arttirir, boylece 6zellikle obez popiilasyonda koklama pozisyonuna
kiyasla desatlirasyonu geciktirir. Ek olarak, rampa pozisyonu daha iyi laringeal
gOriintii saglayabilir ve islemin siiresini kisaltabilir (8). COVID-19 oldugundan
siiphelenilen veya dogrulanan hastalarda preoksijenizasyon, en iyi yiize iyi
oturmus maske ile hastanin pasif solumasiyla saglanabilir. Bu durumda kateter
mount ile devre arasina bir 1s1 ve nem degisim (HME) filtresi yerlestirilmeli
ve %90°Iik bir ekspire edilen O, konsantrasyonu hedefleyerek %100 O,
uygulanmalidir. Anestezik devrenin ekspiratuar koluna makine ucuna dogru ek
bir HME filtresi yerlestirilmelidir. Bulas riskini azaltmak i¢in pozitif basingh
ventilasyondan kaginilmalidir. Preoksijenasyon sirasinda veya planlanmamis
maske ventilasyonu sirasinda sekresyonlarin sagilimini engellemek igin
hastanin agzini ve burnunu kaplayan 2 kat 1slak gazli bez veya ortli uygulanmasi
onerilmistir (9). Bununla birlikte, hipoksemik olmayan, kisa giivenli apne siiresi
igin risk faktorii olmayan ve entlibasyonun kolay olacagi dngoriilen hastalarda
preoksijenizasyon onerilmez (1,3). Ancak kritik durumdaki COVID-19’lu
hastalar, endotrakeal entiibasyon sirasinda siklikla ciddi sekilde hipoksemiktir.
Entiilbasyon oOncesi hipoksemi, entiibasyon prosediirii sirasinda siddetli
hipoksemi i¢in 6nemli bir risk faktorii olup, kardiyak arrest, serebral anoksi
ve 6liimle sonuglanabilir. Hayati tehdit eden bu komplikasyonlardan kaginmak
icin COVID-19’lu kritik hastalarin preoksijenasyonu optimize edilmelidir.
Preoksijenasyonla ilgili mevcut kanitlar, hafif hipoksemili popiilasyonunda
balon valf maske (BVM) veya HFNO kullanimini, artan baglangi¢ hipoksemi
seviyesiyle (ortadan siddetliye) NIV kullanimin1 desteklemektedir (akciger
hacimlerinde ve FRC de artis, azaltilmis sant fraksiyonu), daha ciddi hipoksemi
durumunda HFNO ile kombine NIV (OPTINIV yontemi) kullanilabilir (2,8).
NIV/BVM kullanimmin gerekli oldugu durumlarda, diisiik tidal hacimler
kullanilarak siki bir sizdirmazlik saglayarak hava sizintilarini en aza indirmek
icin tiim Onlemler alinmalidir (4,6). Yiiksek kardiyak arrest riski olan refrakter
hipoksemisi olan hastalar i¢in kilavuz, spontan ventilasyonun siirdiiriilmesi
ve indiiksiyon ajanlarindan kagmmanin teorik faydalara sahip olan uyanik
trakeal entiibasyon secenegini dnermektedir. Ancak bu prosediir risksiz degildir
ve deneyimli bir operatdr tarafindan gergeklestirilmelidir (2,8).
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4.4. Indiiksiyon

Hizli sirali indiiksiyon (RSI) onerilir. Alfentanil de dahil olmak iizere fentanil
tirevlerinin uygulamadan hemen sonra Oksiiriigii indiikleyebilecegi goz
ontinde bulundurularak, bir antisiyalagog ile birlikte opioidin yavas titre ederek
uygulanmasi Onerilir. Entiibasyon sirasinda Oksiiriik ve laringeal refleksleri
azaltmak icin 1.5 mg/kg dozunda IV lidokain de uygulanabilir (3). Lidokain
hemodinamik olarak stabil olmayan hastalarda dikkatli kullanilmalidir (6).
Artmis kardiyovaskiiler instabilite riski varsa, anestezi indiiksiyonu i¢in ketamin
1-2 mg kg onerilir. Entiibasyon sirasinda g6z 6niinde bulundurulmasi gereken
ortak endise, COVID-19’a yogun maruz kalmanin gerceklesebilecegidir.
Brown ve arkadaglarinin yakin zamanda yaptigi bir calismada, yliz maskesi
ventilasyonu da dahil olmak {izere trakeal entiibasyonun, ekstiibasyona kiyasla
olduk¢a diisiik miktarlarda ve Oksiiren bir hastadan c¢ok daha az miktarda
aerosolize partikil trettigi bildirilmistir. Bu nedenle, hava yolu prosediirleri
sirasinda miimkiin oldugunca 6ksiiriikten ka¢inilmasi gerektigi ve indiiksiyonda
tam noromiiskiiler blokajin saglanmasi konusunda gii¢lii bir fikir birligi vardir
(4). Bu durumda noéromiiskuler monitdrizasyon kullanilabilir veya 1 dakika
beklenebilir. Rokiironyumun daha uzun etki siiresi, birden fazla entiibasyon
denemesi durumunda hastanin 6ksiirmesi yoluyla aerosolizasyonu engellerken,
siiksinilkolin sadece 3-5 dakika siliren bir etki siliresine sahiptir. Artan
rokiironyum dozu (1.2 mg/kg’dan biiyiik veya buna esit), etki baglama siiresini
kisaltir, bu da entiibasyon sirasinda hastanin 6ksiirme riskini azaltir (3,6).
Noromiiskiiler blokaj i¢in 6neri 1.2 mg.kg™! rokiironyumun priming uygulamasi
ile verilmesidir. Alternatif olarak, hizli baslangici ve kisa etki siiresi géz oniine
alindiginda, uzun siireli immobilite, ailede malign hipertermi Sykiisii, bazi
néromiiskiiler bozukluklar ve belirgin hiperkalemi gibi kontrendikasyonlarin
yoklugunda siiksinilkolin tercih edilebilir. Siiksinilkolin kullaniliyorsa doz
1.5 mg.kg!' olmahdir (1,4,6). Hizli sirali indiiksiyon yapilirken hipoksi riski
yiikksek olan hastalarda, dikkatli balon-maske ventilasyonu uygulanabilir.
Ancak, maskenin sizdirmazlig1 cok 6nemlidir. lyi bir sizdirmazlik ve hava yolu
aciklig1 i¢in, VE-tutusu ile 2 elle, 2 kisi maske ventilasyon teknigi ile birlikte
Guedel’s veya Wendel’s gibi orofaringeal airway kullanilabilir (Sekil 1). Balon-
maske ventilasyonu uygulandiginda, minimum oksijen akigi ve hava yolu
basinglart ile birlikte bas ucu ylikseltme rampasinin daha da artirilmasi 6nerilir.
Biling kaybindan emin olduktan sonra maske ventilasyonu ihtiyacini en aza
indirmek i¢in yalitim iyi ise yumusak siirekli pozitif hava yolu basinci (CPAP)
uygulanabilir. Havalandirmaya yardimci olmak ve gerekirse hipoksiyi dnlemek
icin balon-maske sistemi asiste ventilasyon i¢in de kullanilabilir. Alternatif
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olarak, bilin¢ kaybindan sonra maske ventilasyon zor ise ikinci nesil bir SGA
yerlestirilebilir (3,4).

Sekil 1.
(A) VE el pozisyonu ile iki elle iki kisilik balon maske teknigi; ikinci kisi balonu
sikar

(B) Kaginilmas1 gereken (1).

4.5. Hemodinamik optimizasyon

Trakeal entiibasyon, yogun bakimda en sik uygulanan ve yiiksek riskli prosediirler
arasindadir. Altta yatan patofizyoloji (6rn. altta yatan hipoksi, hipoperfiizyon ve
asidoz) ile birlikte hastanin pozitif basingli ventilasyona, indiiksiyon ajanlarina
ve her laringoskopi girisiminin apne periyoduna maruz kalmasi; hemodinamik
kollaps, siddetli hipoksi ve kardiyak arrest gibi peri-entiibasyon major olumsuz
olay riskini artirmada onemli rol oynar. Anestezi ortamina kiyasla kritik
hastalarda perientiibasyon komplikasyon riskinin daha yiiksek olmasi, diizensiz
fizyolojilerinin (6rn. altta yatan solunum yetmezligi, sok ve asidoz) bir sonucudur
ve bu baglamda, kritik bakimda hava yolu yonetimi “fizyolojik olarak zor” olarak
tanimlanmigtir. Yakin zamanda, INTUBE ¢alisma grubunun, 5 kitada 29 iilkeden
197 merkezde yogun bakim {initelerinde ve acil servislerde trakeal entiibasyon
uygulanan 2964 kritik hastay1 dahil ettigi ¢ok merkezli, prospektif gézlemsel
calismasinda entiibasyon uygulamalarimdan sonra hastalarin %45’inde en az
bir major peri-entlibasyon advers olay bildirilmistir. Sirastyla, en sik bildirilen
kardiyovaskiiler instabilite %42,6 ’1nda, siddetli hipoksemi %9 unda ve kardiyak
arrest %3 linde goriilmiistiir. Bununla birlikte trakeal entiibasyonda ilk girisimin
basarisiz olmasiyla major peri-entiibasyon advers olaylarmn riskinin arttig1 ve
YBU mortalitesi agisindan anlamli derecede daha yiiksek risk ile iliskili oldugu
bildirilmistir (8,10).
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Wuhan’dan 2020°nin baslarinda bildirilen raporda, tiim COVID-
19 hastalarinin yaklagik beste birinin entiibasyon sirasinda veya hemen
sonrasinda hipotansiyon yasadigi ve kohortun %?2’sinde kardiyak arreste
ilerledigi bildirilmistir (11). Cogu COVID-19 hastasi entiibasyon sirasinda
normal veya hatta hipertansif olsa da, bu hemodinamik durum, islemden 6nce
yiiksek sempatik aktivite ve uzun siireli hipoksemi tarafindan yonlendirilir.
Cogu zaman entiibasyon sirasinda ve sonrasinda hipotansiyona hizli bir gecis
vardir, bu nedenle dnlem olarak entiibasyon sirasinda veya hemen sonrasinda
vazopresor ajanlarin silirekli inflizyonunun hazirlanmasi 6nemli olabilir. Klinik
degerlendirmeye, ciddiyete ve ihtiyaglara bagli olarak fenilefrin, efedrin,
norepinefrin ve/veya epinefrin kullanilabilir. Entiibasyon sonrasi pozitif basingl
ventilasyona gecis, vendz doniisii azaltarak, hipoksik ve hiperkarbik sempatik
diirtliyli ortadan kaldirir. Bu nedenle, biiyiik tidal hacimlerden, artan intratorasik
basinglardan kagimmmak, barotravmayi ve volutravmayi en aza indirmek ve
hiperkapni ve hipokseminin kademeli bir sekilde diizeltilmesine izin vermek i¢in
mekanik ventilasyonu ayarlamak ¢cok 6nemlidir. Bu miidahaleler, entiibasyondan
hemen sonraki donemde hemodinamik instabiliteyi 6nlemeye yardimci olabilir.
Tartisma devam etse de, yar1 elektif bir senaryoda erken entiibasyon, entiibasyon
sonrast hipotansiyonu onleyen ve daha iyi entiibasyon dncesi hemodinamik
optimizasyona izin veren bir segenek olabilir. Bunun i¢in SpO /FiO, nin solunum
hizina orani olarak tanimlanan solunum hizi oksijenasyon indeksi, klinisyenin
invaziv olmayan stratejilerin basarisizligini tahmin etmesine ve entiibasyon
zamaninin belirlenmesine yardimei olmak i¢in de kullanilabilir (2,8).

4.6. Trakeal entiibasyon

Kritik hastalarda trakeal entiibasyonun ilk gecis basar1 orami genellikle
%80’nin altidir ve trakeal entiibasyonlarin %20’1 kadar1 ikiden fazla deneme
gerektirir. Ekibin olasi bulag olasiligin1 azaltmak ve basar1 sansini arttirmak
i¢in, vaka yiikiinlin yeterli oldugu durumlarda Gzel bir trakeal entiibasyon
ekibinin olusturulmasi ve havayolu yoneticisi olarak en deneyimli klinisyenin
secilmesi Onerilir. Coklu hava yolu manipiilasyonlar1 sirasinda artan bulas
riski, giivenilir olan ve ilk seferde basariy1 en iist diizeye c¢ikaran hava yolu
tekniklerinin kullanilmasint gerektirir (1,8). Entiibasyon, uygulayicinin her
kosulda ilk geciste hizli trakeal entiibasyonu saglama olasiligi en yiiksek
olan cihazla yapilmalidir. Uluslararasi kilavuzlar, miimkiin olan her yerde ilk
secenek cihaz olarak videolaringoskopinin kullanilmasini tavsiye etmektedir
(1,2,4,8). Videolaringoskopinin (VL) direkt laringoskopiye (DL) gore ek
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potansiyel avantajlari; ilk olarak uygulayicinin hasta ile mesafesinin neredeyse
iki katina ¢ikartir ve uygulayicinin yiiziinii girtlak girigine goriis hattinin iizerine
yerlestirir, ikinci olarak videolaringoskopi goriintiisliniin diger ekip tiyeleriyle
paylagilmasi, ortak bir yaklagim saglanmasi ve basarisizlik durumunda sonraki
adimlar1 planlama imkan1 saglar (3). Bununla birlikte VL ile glottik goriiste
iyilesme, hava yolu travmasinin azalma ve ilk gegis entlibasyon basarisinin
arttigr bildirilmistir. Videolaringoskopinin potansiyel dezavantajlar ise maliyet
ve Ozel egitim gerektirmesidir (4).

Videolaringoskopla glottis daha iyi goriintiilenmesine ragmen,
videolaringoskop kullanirken en &nemli zorluk trakea kaniilasyondur.
Videolaringoskopi sirasinda %100 glottis ac¢ikligi (dogrudan laringoskopide
Cormack-Lehane derece 1’e karsilik gelir) basarili entiibasyonu garanti
etmez. Videolaringoskop ile gerceklestirilen onceki entiibasyonlarin sayisi,
ilk deneme entiibasyon basarisi i¢in bagimsiz bir faktor olarak belirlenmis
olup klinik uygulamada, COVID-19’lu kritik hastalarda videolaringoskopinin
uygulanmasini saglamak i¢in klinik simiilasyon ve kadavra Ornekleriyle
uygulama yoluyla egitim ve 0gretim esastir (1,2).

Hangi cihaz kullanilirsa kullanilsin optimal teknigi saglamak i¢in hava
yolundan miimkiin oldugunca uzak durmak en Onemlisi. Videoringoskop
kullanilacaksa ayr1 ekranli bir videoringoskopun kullanilmas: ve yedek olarak
hiperacili bir bigakla birlikte standart bir blade bulundurulmasi 6nerilir (8).
Macintosh bleydi olan bir videolaringoskop, bir buji ile kullanilabilir. Asir1 agili
bladeli bir videolaringoskop kullaniyorsa, stile gereklidir. Videolaringoskop
kullanilmadiginda, standart bir Macintosh bleydi ve bir buji (trakeal tiipe dnceden
yliklenmis veya hemen temin edilebilir) muhtemelen en iyi se¢enek olacaktir
(1). Buji veya stile kullantyorsa, entiibasyon ekibine sekresyon piiskiirtmemek
icin ¢ikarirken dikkatli olmak gerekir. Krikoid basinin kullanilmasi tartigsmalidir,
operatdriin hastanin hava yoluna daha yakin hareket etmesine neden olurken
ayn1 zamanda Oksiiriigii tetikleyebilir. Bu nedenle krikoid basiy1 egitimli bir
asistanin uygulayabilecegi durumlarda kullanilmali, ancak trakeal entiibasyon
zorluguna katkida bulunursa derhal kaldirilmali (1,3). Klinigin uygulamasina
uygun olarak miimkiinse subglottik aspirasyon portu olan, kadinlarda 7,0-8,0
mm i¢ ¢ap (ID) veya erkeklerde 8,0-9,0 mm ID bir trakeal tiip onerilir. Trakeal
entlibasyonda, trakeal tlipii ekranda gozden kaybetmeden yerlestirip, tiip kafinin
kordlarin 1-2 cm altinda birakilmasi bronsiyal entlibasyonu engellemek i¢in
pratik bir uygulamadir (1).

Entiibasyon sirasinda oksijen akist durdurulmali, trakeal entiibasyondan
hemen sonra kaf hava ile 20-30 c¢cmH,O kaf basincina kadar sisirilip,
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kacak olmadigindan emin olduktan sonra ventilasyon baslatilmalidir (1,3).
Kritik hastalarda gaz degisiminin bozulmasi sonucu entiibasyondan hemen
sonra oksijen satiirasyonlar1 yiikselmeyebilir. Endotrakeal tiipin (ETT)
yerlestirilmesini ve seviyesini dogrulamak i¢in, KKE ile, stetoskop kullanimi
uygulayicinin  kontaminasyon riskini artirdigi i¢in Onerilmez. Trakeal
entiibasyonu siirekli dalga formu kapnografisi ile onaylayin. Tiip seviyesi i¢in
ventilasyon ile bilateral gogiis duvari hareketinin izlenmesi onerilir. Stiphe varsa
akciger ultrasonu yapilabilir veya akciger grafisi istenebilir. Dogru pozisyon
belirlendiginde, trakeal tiip seviyesini isaretleyin ve tiipi sabitleyin. Hastanin
COVID-19 pozitif oldugu heniiz onaylanmadiysa, COVID-19 testi i¢in kapali
aspirasyon kullanarak derin bir trakeal ornek alin (1). Baglanti kesilmesi
gerektiginde, aerosolizasyonu Onlemek i¢in ayarlanabilir basing simirlama
(APL) valfi tamamen acilmali, taze gaz akislar1 kapatilmali, pozitif basingl
ventilasyon (PPV) durdurulmali ve ventilatér koriigii ekspirasyon sonunda
olmalidir (3). Baglanti kesilmeleri sirasinda ETT nin klemplenmesi 6nerilmistir,
ancak tiipe ve pilot balona kazara hasar verilmesi olasiligi mevcuttur. Daha basit
bir alternatif, viral filtrenin devreye yakin olan proksimal kisimindan baglantiy1
kesmektir. ETT ile filtrenin distalinde bir baglanti kesilmesi kaginilmaz hale
gelirse (6rnegin hat ici aspirasyon takilmasi), ETT nin bir gazli bez veya bant
iizerinden tiip konektoriine yakin bir yerden klemplenmesi onerilir. Bu sekilde
kazara bir hasar durumunda ETT nin makul uzunlugu korunabilir (1). Mekanik
ventilasyon, yalnizca devre yeniden baglandiktan ve kapali bir sistem yeniden
kurulduktan sonra baslatilmalidir. Entiibasyondan sonra gerekirse bir nazogastrik
tip takilmahidir. Yiiksek kontaminasyon riskini nedeniyle 1s1 monitérizasyonu
i¢cin nazofarenks disindaki bolgeler se¢ilmelidir (1,3).

Islem sonrasi laringoskop bladeleri ve maskeler gibi hava yolu ile temas
halinde olan herhangi bir ekipman derhal atilmali veya dekontaminasyon igin
plastik bir torbaya yerlestirilmelidir. Enfeksiyon riskinden dolay1 imha etmek
tercih edilse de, sarf malzemeleri korumak icin ayni hastada tekrar kullanim
icin muhafaza uygun olabilir. Kirlenmis herhangi bir KKE miimkiin olan en kisa
siirede ¢ikarilmalidir (6).

4.7. Beklenmeyen Zor Havayolu

Zor entiibasyon yasami tehdit eden komplikasyonlarla iliskilidir. INTUBE
calisma kohortunda trakeal entiibasyonda, hastalarin 9%79.8’inde ilk gecis
basarisi, %15,6’sinda ikinci gegis basarisi ve %4.5’inde ikiden fazla deneme
gerektigi bildirilmistir. Basarisiz ilk gecis entiibasyonu, bagimsiz olarak,
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onemli Olclide daha yiiksek genel major peri-entiibasyon komplikasyonlari
riski ile iliskilendirilmistir (2,8). Trakeal entiibasyonda temel algoritma igin,
kritik hastanin trakeal entiibasyonu igin basitlestirilmis DAS 2018 klavuzu
veya Vorteks yaklasimi kullanilabilir (1,8). Cogu kilavuz, kabul edilemez bir
zor ventilasyon ve fizyoloji bozulmas1 ortaya ¢ikmadan dnce her oksijenasyon
stratejisinden en az bir tanesinin mevcut en deneyimli klinisyen tarafindan
gerceklestirildigi maksimum {i¢ laringoskopi denemesi Onermesine ragmen,
ikinci denemeden itibaren major peri-entiibasyon olaylarinin goriilme riskinin
onemli Olciide daha yiiksek oldugu g6z onilinde bulundurulmalidir (1,7). Bu
nedenle zor hava yolu bekleniyorsa veya hasta diisiik oksijenasyon belirtileri ve
hizl1 desatiirasyon riski tagiyorsa, yatak basinda bir cerrahi hava yolu ekibi hazir
bulunmalidir (6).Zor havayolu varliginda tekrarlanan entiibasyon girigimleri
virlis aerosolizasyonunu arttirabilir; bu durumda supraglottik hava yolu (SGA
Jaygitlar erken diisiiniilmelidir. Birincil entiibasyon girisimi basarisiz olursa,
tercihen bir fiberoptik bronkoskop tarafindan yonlendirilen dogrudan yetiskin
ETT yerlestirilmesine izin veren ikinci nesil SGA (6rn., LMA® Protector™a,
i-gel, Ambu AuraGain, Air-Q) uygulanmalidir (1,3,8). Ikinci nesil olmayan bir
SGA da uygulandiginda ise entiibasyon icin bir Aintree kateter ve Fiberoptik
bronkoskop kullanimi gerekir (1,3,7). Ancak “entiibasyon yapamama,
ventilasyon yapamama” (CICO) durumu s6z konusu ise, acil invaziv hava
yolu erisimi endikeyse, Ozellikle COVID-19 hastalarinda viral partikiillerin
aerosolizasyonunu arttirdig1 i¢in transtrakeal jet ventilasyon gibi kaniil teknikleri
yerine, Zor Hava Yolu Dernegi kilavuzlarinda agiklanan bistiiri- buji-tiip teknigi
ile cerrahi krikotirotomi (cerrahi acil boyun 6nii hava yolu (eFONA)) 6nerilir. Bu
nedenle zor hava yolu ekipmanina genis bir bisturi (6rn;10 veya 20 numarali),
<6.0 ETT ve <14 French gauge bujiyi dahil edilmeli. islem sirasinda krikotiroid
ponksiyon bolgesinden aerosolizasyonu en aza indirmek icin krikotiroid
membran ponksiyonundan hemen oOnce ventilasyonu durdurulmalidir (1,3).
Bir hastada hava yolu ile ilgili sorun yasandiginda, bir zor hava yolu plani
kaydedilmeli, gorliniir bir yere asilmali ve vardiya degisimlerinde personele
iletilmelidir (1,3,4,7).

4.8. Ongériilen Zor Hava Yolu ve Uyanik Trakeal Entiibasyon

Ongoriilen zor hava yolunda hava yolu tekniginin segimi hastanin ihtiyaglarma
0zel olacaktir. Zor hava yolu yonetimi siklikla daha uzun siirer ve aerosolizasyon
potansiyeli olan birden fazla prosediirii igerebilir, bu nedenle uygulayicilara
yonelik riski azaltmak i¢cin KKE protokollerine siki sikiya bagli kalmak
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zorunludur. Bir zor hava yolu arabast dogrudan odanin disina yerlestirilmelidir.
Ekipmanin kontaminasyonunu en aza indirmek igin gerekmedikce, araba
odaya getirilmemelidir. Ekipman, farkli boyutlarda endotrakeal tiipler (ETT),
supraglottik hava yolu (tercihen ikinci nesil SGA) Macintosh ve Miller blade
ve tutacagi, ilaglar, bisturi ve buji, videolaringoskop ve fiberoptik bronkoskop
(FIS) igermelidir. Odaya girmeden Once entiibasyon ekibi hava yolu yonetim
planini tartigmal1 ve tim ekipman ve ilaglarin mevcut oldugunu dogrulamalidir.
Zor hava yolu olan COVID-19 hastasinda, hipoksemi olasiliginin yiiksek olmasi
ve hava yolu yonetimi siiresinin daha uzun olabilmesi sebebiyle preoksijenasyon
kritik derecede dnemlidir. Preoksijenizasyon ve indiiksiyon sonrasi ventilasyon
uygulamasi i¢in, havayolu problemi olmayan COVID-19 hastasindakine benzer
protokol gecerlidir (7).

Ongoriilen zor havayolunda birincil laringoskopik teknik, deneyimli
bir uygulayici tarafindan yapilan videolaringoskopi olmalidir. ilk entiibasyon
girisimi  basarisiz oldugunda, supraglottik hava yolu uygulanmasiyla
aerosolizasyon en aza indirebilir ayn1 zamanda SGA aracigiyla ile entiibasyon
denenebilir (1,3,7). Ancak, hasta yine de ventile edilip entiibe edilemezse;
uyandirilabilir veya bistiiri- buji-tiip teknigi ile krikotirotomi (cerrahi acil boyun
onii hava yolu (eFONA)) uygulanabilir (1).

Uyanik trakeal entiibasyon (UTI), beklenen veya bilinen zor hava yolu
olan hastalarda uygulanabilen baska bir prosediirdiir. Uyanik entiibasyon
teknikleri aerosolizasyon agisindan yiiksek risk tagir. COVID-19 hastalarinda
kesin endikasyon olmadikg¢a, uyanik entiibasyondan kaginilmalidir. Ug hava
yolu bulgusu varliginda UTI disiiniilebilir: 1, trakeal entiibasyon ve yiiz maskesi
veya SGA ile ventilasyonun hizli ve verimli bir sekilde gerceklestirilmesi
beklenmeyen; 2, trakeal entlibasyonun hizli ve verimli bir sekilde
gerceklestirilmesi beklenmeyen ve aspirasyon acisindan yiiksek risk altinda
olan; 3, trakeal entiibasyonun hizli ve verimli bir sekilde gerceklestirilmesi
beklenmeyen ve indiiksiyon ile hava yolu kontroliine eslik eden apne dénemini
tolere edemeyen hastalarda (7). UTI oncesi, aerosol olusumu ve oksiirigi en
aza indirmek i¢in hava yolunun topikalizasyonu, topikal bloklar1 kolaylagtirmak
ve hava yolu sekresyonlarini azaltmak igin antisiyalagog ve yeterli spontan
ventilasyonu ve kooperasyonu siirdiiriirken hastanin anksiyetesini azaltmak i¢in
anksiyolitik/sedatif (6rn. deksmedetomidin) uygulanmasi dikkatlice diigtiniilmesi
gerekir. Oksiiriik uyarisi nedeniyle intratrakeal lokal anestezik uygulamasindan
kagimilmahidir. Hava yolu topikalizasyonu i¢in mukozal atomizorler, lokal
anestezik emdirilmis swablar ve pamuklu ¢ubuklar ve sinir bloklar:1 tercih
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edilebilir. Siklikla endoskopi yiiz maskesi kullanarak, ayr1 bir ekrana sahip tek
kullanimlik fleksibl bronkoskop ile yapilabilir ancak tek basina veya fleksibl
bronkoskop esiginde videolaringoskop veya C-MAC (Karl Storz, Tiibingen,
Almanya) gibi rijid optikler aracigiyla da yapilabilir. Daha kiigiik boyutlu
ETT kullanim1 aritenoid sikismasini ve ardindan gelen Oksiirigli azaltabilir.
Ancak, kiigiik bir tiip hava yolu direncinde artisa ve bu nedenle artan hava yolu
basinglarina neden olur. Ozellikle ARDS’li bir COVID-19 hastasinda uzun
siireli mekanik ventilasyon ihtiyact ongoriiliilyorsa daha genis bir endotrakeal
tiip yerlestirilmesi mantikli goriinmektedir. Baz1 yazarlar, kadinlar i¢in 7
veya 8 numara, erkekler i¢in 8 veya 9 numara endotrakeal tiip kullanilmasini
onermektedir. Uyanik entiibasyon basarisiz olursa, aerosolizasyon riski dikkate
aliarak lokal anestezi altinda uyanik trakeostomi tek se¢enek olabilir (3,4,7).

4.9. Trakeal Entiibasyon Sonrast Hava Yolu Yonetimi

Ventilator devresinde viral ylik bulunmasini dnlemek igin, trakeal entiibasyondan
sonra aktif nemlendirici sistem yerine bir HME filtresi kullanilmast Onerilir.
Ozellikle hem HME filtre hem de aktif nemlendirici sistemi ayni anda
kullanmamaya 6zen gosterilmeli. Yer degistirme riskini en aza indirmek igin,
her vizitte kaf basinci kontrol edilmeli ve trakeal tiip derinligini kaydedilmelidir.
Hava yolu basinglart yiiksek ise, kaf basmcinin tepe inspiratuar basincinin en
az 5 cmH, 0O tlizerinde olmas1 o6nerilir. Kaf kagagi olmadigindan emin olmak
icin herhangi bir rekiiritment manevrasindan dnce kaf basincinin artirilmasi
gerekebilir (1,9). Fizyoterapi, transferler, pozisyon verme vb. durumlarda
ventilatoriin trakeal tiipten ayrilmasini gerekiyorsa: yeterli sedasyon saglayin,
noromiiskiiler blokaj uygulamayi diisiiniin, ventilatorii duraklatin, bdylece hem
ventilasyon hem de gaz akisi durur, trakeal tiipli klempleyin, HME filtresi hastaya
takili haldeyken devreyi ayirin, yeniden baglandiktan sonra bu prosediirii tersine
cevirin, baglanti kopmalarindan kag¢inin, yanlislikla baglanti kesilmesi riskini
onlemek i¢in tiim baglantilar1 iterek cevirin. Yanlislikla baglanti kesilmesi
durumunda; ventilatorii duraklatin trakeal tiipii klempleyin, derhal yeniden
baglayin ve trakeal tliplin klempini agin ve ventilatdrii agmay1 unutmayin (1).

4.10. Trakeal Ekstiibasyon

Ekstiibasyon, endotrakeal tiip ¢ikarilirken yiliksek Oksiiriik ve olasi ajitasyon
olasiligi nedeniyle aerosol yiikiinii arttiran yiliksek riskli bir islem olup,
entiibasyondan 15 kat daha fazla aerosol iiretir. Entiibasyonda oldugu
gibi ekstliibasyonda da amag¢ aerosolizasyon ve personel maruziyetini en
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aza indirmek i¢in caba goOstermektir (4). Bu hasta popiilasyonunda uzun
stireli entiibasyon ve aralikli prone pozisyonunun sik kullanimi gdz Oniine
alindiginda, hastalarin hava yolu ve vokal kord ddemi acisindan daha yiiksek
risk altinda olabilecegine dikkat edilmelidir. Ekstiibasyondan once kaf kagak
testinin rutin olarak uygulanmasi onerilir (6). Ekstlibasyon sirasinda okstiriigii
azaltmak ig¢in lidokain, deksmedetomidin ve opioidler gibi medikasyonlar
yapilabilir. Ekstiibasyon sirasinda kusmay1 6nlemek igin antiemetik kullanimi
onerilmektedir. Uygulayicinin, hastanin bas ucununa yerlesip hastaya bas
yukar1 pozisyon vermesi damlacik maruziyetini azaltmaya yardimci olabilir.
Miimkiinse kapali sistem aspirasyon kullanilmalidir. Ekstlibasyon sirasinda
hastanin agiz ve burun kismini ortecek sekilde 1slak gazli bez veya seffaf ortii
ile kapatilmasi siddetle onerilmektedir. ETT cekilirken viral filtre takili yiiz
maskesi hava yolu tizerinde tutulabilir. Damlacik yayilmasini daha da azaltmak
icin, ¢ikarilirken ve atilirken ETT’den gelen salgilari silmek icin gazli bez
kullanilabilir. Ekstiibasyon sonrasi hastaya hemen cerrahi maske takilmali ve
gerekirse bu maske altindan diigiik akisli nazal kaniil veya maske ile oksijen
verilmelidir. Tim yeniden kullanilabilir malzemeler agzi kilitli naylon
torbalarda, atik tepsisine konulmalidir. Malzemeler Covid-19 tabelasi asilmig
odaya, en yakin lavaboya tasinmali. Bu malzemelerin sterilizasyonu koruyucu
ekipman giymis kisi tarafindan yapilmalidir (1).

5. Trakeostomi

Mekanik ventilasyon gerektiren modern yogun bakim finitelerine kabul edilen
hastalarda yaklagik %8-13 oraninda trakeostomi uygulamasi vardir (12).
Koronaviriis pandemisi sirasinda rapor edilen trakeostomi oranlart %16 ile
%61 arasinda degismekle birlikte, pandemi Oncesi oranlardan énemli Glgiide
daha yiiksektir. Tedavi siiresince néromiiskiiler bloke edici ajanlarin ve sistemik
kortikosteroidlerin rutin kullanimi ile iligkili uzun siireli trakeal entiibasyon
periyodlar1 solunum kaslarinin kondisyonunun bozulmasina katkida bulunur
ve bu da endotrakeal tiipten dogrudan destekli spontan solunuma ge¢meyi
zorlagtiran etkenler arasinda yeralir. Trakeostomi, uzun siireli ventilasyona
ihtiya¢ duyan hastalarda: sedasyonun azaltilmasini veya durdurulmasini;
laringeal rehabilitasyonu kolaylastirmak i¢in trans-laringeal tiipiin ¢ikarilmasini;
ve yeniden sedasyon ve trakeal yeniden entiibasyona basvurmak zorunda
kalmadan degisken invaziv ventilator destegi i¢in bir arayiiz sunar. Ek olarak,
hastane i¢in ek lojistik ve kaynak faydalar1 da saglayabilir. Trakeostomili hastalar
tipik olarak azaltilmis sedasyon gerektirir veya hi¢ sedasyon gerektirmez, bu da
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ilaglar, ekipman ve izleme iizerindeki kaynak baskilarini azaltir ve hasta kendi
hareketlerine ve 6z bakimina yardimci olup birden fazla personele daha az
bagimli olabileceginden daha az yogun hemsirelik bakimina ihtiya¢ duyar (13).

Protokollerin ¢ogunda, hasta yarar1 ile personele yonelik risklerin
dengelenmesi agisindan minimum 10 giin mekanik ventilasyon sonrasi, siklikla
mekanik ventilasyon uygulamasinin 14-21. giinleri arasinda trakeostomi
uygulamast onerilir (11-14). Trakeostomi hem yerlestirme hem de sonraki
yoOnetim acisindan hasta ve personel i¢in risk olusturabilir, bu nedenle
trakeostomi i¢in en uygun zamanlamada oncelik, islemin hastaya fayda saglayip
saglamadigidir. Aktif COVID-19 hastaligi gegene kadar trakeostominin
geciktirilmesi Onerilir. Bu sebeple trakeostomi sadece klinik olarak iylesme
belirtisi gosteren hastalar i¢in diigiiniilmelidir. Yerlestirme prosediiriiniin acrosol
olusturdugu ve dolayisiyla uygulayici ve gorevli personel i¢in risk olusturdugu
diisiiniildiigiinde, trakeostomiyi geciktirmenin bulasma riskini azaltarak
personele fayda saglamast muhtemeldir. Bununla birlikte, siddetli COVID-
19 ile iligkili diizensiz solunum fizyolojisi ile birlikte, yeterli fizyolojik rezerv
geri kazanilmadiysa, prosediir sirasinda abartili bir bozulma goriilebilir. Bu
durumlarda trakeostomi ertelenmelidir (12,13).

Trakeostomi ihtiyact olan hastalarin Oncesinde negatif basingli veya
modifiye edilmis odalara yerlestirmek i¢in erken klinik degerlendirmesi, yogun
bakim iinitesindeki gereksiz transferleri en aza indirebilir. Trakeal aspiratlarda
COVID-19 RNA tespitinin tiikiiriik testleri ve orofaringeal siiriintiilere kiyasla
artan duyarliligi, alt solunum yollarinda viral yiikiin daha fazla oldugunu
diistindiirmektedir. Trakeostominin, bu endobronsiyal sekresyonlara maruz
kalma ve rutin bakim sirasinda ¢oklu aerosol iireten prosediirler yoluyla saglik
calisanlari igin 6zel bir tehdit olusturdugu diigiiniilmektedir. Ayrica, trakeostomili
COVID-19 hastast daha uzun siire bulastirici olabilir. Bunun nedeni, bu
hastalarin COVID-19 epizodlar sirasinda kritik derecede hasta olmalari ve viral
RNA’nin gecikmis klirensi ile iligkili olmasidir (15).

Yerlestirme teknigi cerrahi veya perkiitan yaklasim seklindedir.
Uygulayicilarda bildirilen diisiik bulagma oranlarma dayali olarak, daha énceki
siddetli akut solunum sendromu (SARS), Orta Dogu solunum sendromu (MERS)
ve Avian infuenza A (H5N1) viral pandemileri sirasinda cerrahi teknik tercih
edilmistir (16). COVID-19 ile ilgili agik cerrahi teknigin avantajlari, dogrudan
gorilis altinda gercgeklestirilen daha kontrollii bir prosediir olmasidir. Bununla
birlikte zor boyun anatomisi, obezite veya hipertrofik tiroid bezi veya damarlarin
varligi cerrahi yaklasim endikasyonlar1 arasinda yeralir. Cerrahi yaklagim,
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kanama kaynaklarint kontrol etmek i¢in daha dogrudan erisim saglar, ancak
diatermi kullanimi viral partikiillerin aerosol haline getirilmesinde rol oynayabilir
bu nedenle diatermi kullanim1 minimumda tutulmalidir. Trakeostomi tiipiiniin
yerlestirilmesi sirasinda ventilasyonun duraklatilmasi, aerosol yayilmasini en
aza indirir. Bu apne periyodu, ne kadar kisa olursa olsun, énemli 6l¢iide hipoksi
riski tagir ve oncesinde preoksijenasyon periyodu bunu hafifletmeye yardimei
olabilir. Cerrahi trakeostomide endotrakeal tiipiin sisirilmis kafin1 trakeostomi
bolgesinin ¢ok altina yerlestirmek gibi yardimc1 manevralar apne siiresini en aza
indirebilir. Bununla birlikte dksiiriigiin ve istenmeyen hareketlerin 6nlenmesiyle
birlikte pik hava yolu basinglarinin azaltilmasi i¢in tam relaksasyon onerilir.
(12,13).

Hastalarin trakeostomi bakimi ve yo6netimi konusunda egitim almis
deneyimli personel tarafindan takibi gerekir. Temel ilkeler, temel bakima
odaklanmay1 ve gereksiz miidahalelerden kag¢inmay1 (6zellikle aerosol
olusturanlar), bozulmanin erken taninmasini ve acil durumlara zamaninda
miidahale edilmesini igerir. Personel tarafindan KKE kullanimi acil durumlarda
bile bir oncelik olmaya devam etmektedir Ventilator devresi baglantisinin
kesilmesini ve personel ic¢in aerosol risklerini en aza indirmeye ydnelik
stratejiler arasinda; kafli, fenestre olmayan bir tiip kullanimi, hat i¢i aspirasyon
kullanimi ve gereksiz hava yolu miidahalelerinden kaginilmasi yer alir (12).
Subglottik aspirasyon portlu trakeostomi tiipleri, mansetin etrafinda ve iistiinde
birikebilecek sekresyonlarin ¢ikarilmasina izin vermek ig¢in yogun bakim
iinitesinde yaygin olarak kullanilir. Orotrakeal entlibasyonda, bunun ventilator
iliskili pnomoni (VIP) insidansini azaltmaya yardime1 olabilecegine dair kanitlar
vardir, ancak bunun trakeostomi bakiminda kullanimlar1 konusunda devam eden
tartismalar vardir. Bununla birlikte subglottik aspirasyon sirasinda (Sksiiriik
tetikleyerek) aerosol olusma potansiyeli vardir. Bu nedenle kullanimina vaka
bazinda karar verilmeli, ancak oncelikle oral veya orofaringeal sekresyon yiikii
yliksek olan hastalarda tercih edilmelidir. Kullanildiklarinda, etkinligi saglamak
i¢in yeterince biiyiik bir mansete sahip uygun boyutta bir tiip gereklidir (15).

Ventilasyon sirasinda sisirilmis bir kaf ile kapali bir sistem saglamalidir.
Kaf sizintist riskini azaltmak igin kaf basincit bir manometre kullanilarak
izlenmeli ve 25 ila 30 cm H,O (veya ventilator pik basinglarinin tizerinde)
arasinda tutulmalidir. Kaf basinci, her 12 saatte bir kontrol edilmeli, bununla
birlikte bir kaf sizintis1 tespit edildiginde, kaf veya trakeostomi tlipi manipiile
edildiginde yeniden kontrol edilmelidir. Bir kaf manometresinin kullanilmasinin,
kaf sizintis1 nedeniyle bir miktar kaf havasinin bosalmasina ve olasi aerosol
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olusumuna neden olacagimi bilmelidir. Bu nedenle, kaf kontrol edildiginde
KKE giyilmelidir. Tiip degisiklikleri ideal olarak hastalarin bulagic1 olmadigi
kabul edilene kadar ertelenmelidir. Hasta ventilatérden ayrildiktan sonra
basiya bagli iskemi nedeniyle trakeal doku hasarini dnlemek icin kaf basinci
~20-25 cm H20 degerlerine dusiiriilmelidir. Varsa, otomatik trakeostomi kaf
basinci izleme cihazlar1 bu riskleri en aza indirecektir. Trakeostomi, solunan
gazlarin nemlendirilmesi, filtrasyonu ve 1sitilmasi i¢in normal iist solunum yolu
mekanizmalarini atlar. Bunedenle, trakeostomisi olan tiim hastalar i¢in 24 saatlik
bir nemlendirme stratejisi bulunmalidir (15). Nemlendirme ve tek kullanimlik i¢
kantiller, solunum sekresyonlarina bagli tiip tikanmasina karsi koruma saglamak
ve aspirasyon gereksinimlerini azaltmak i¢in yaygin stratejilerdir. Siklikla yeterli
nemlendirme saglayan ve aerosol olusturmayan basit bir 1s1 ve nem degigimi
(HMEF) filtresi onerilir. Salgilar kalinsa aktif su bazli nemlendirme gerekebilir,
ancak kullanimlar1 bireysel olarak degerlendirilmelidir.(9,12).
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