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ASYOD Haberler

Göğüs Hastalıkları disiplini, ken-
dini aşarak konumunu sürekli 
güncelliyor. Sorumluluk alanın-

da günümüzün ve geleceğin sorunlarını 
doğru okuyor ve zamanında çözüm ara-
yışlarına başlıyor. Konunun taraflarıyla 
multidisipliner projeler gerçekleştiriyor. 
Eğitim müfredatını ve pratiklerini geliş-
tiriyor. Bugün sadece üç büyük ilde de-
ğil, Anadolu’nun pek çok kentinde göğüs 
uzmanları uyku laboratuvarlarını, allerji 
ünitelerini kurup işletiyor; yoğun bakım 
servislerinin sorumluluklarını üstleniyor; 
girişimsel bronkoloji birimleri kuruluyor; 
pulmoner rehabilitasyon üniteleri haya-
ta geçiriliyor; pulmoner vasküler girişim-
ler ve kardiyopulmoner egzersiz testleri 
yapılıyor. Uzmanlık eğitimlerimizi stan-
dardize ediyoruz. Uzmanlık eğitimlerini 
tamamlayan asistanlarımız alerji, yoğun 
bakım ve meslek hastalıkları yan dalla-
rında ihtisas yapmanın heyecanı için-
deler. Hemen her hafta Türkiye’nin bir 

çok bölgesinde mezuniyet sonrası eği-
tim toplantıları; mesleki gelişim kursları 
gerçekleştiriliyor. Her yıl 5-6 kongre; bir 
o kadar da sempozyum yapılıyor. Süreli 
yayınlar, kitaplar, broşürler, bültenler sü-
rekli bir dinamizmin örnekleri...

Ne var ki tüm bu çabalar, herşeyin iyi 
gittiğinin işareti değil. Çünkü alanımı-
zın geleceği sadece bizim çabalarımız-
la şekillenmiyor. Örneğin; SGK’nın geri 
ödemede esas aldığı Sağlık Uygulama 
Tebliğinde (SUT) uzmanlık alanımızdaki 
işlemlerle ilgili verdiği puan, göğüs uz-
manlarının, göğüs servislerinin sağlık sis-
temimiz içindeki konumunu tayin ediyor. 
Ya da Sağlık Bakanlığının veya YÖK’ün ek 
ödemelere esas olan Girişimsel İşlemler 
Puanlama Listesi, uzmanlarımızın moral 
ve motivasyonlarını belirliyor. Bir Kamu 
Hastaneleri Birliği Genel Sekreterinin al-
dığı karar, yüz yıllık bir hastanemizi ke-
penk kapatmaya götürüveriyor. 

Dolayısıyla uzmanlık alanımızın korun-
ması ve geliştirilmesinde, göğüs hastalık-
ları ve göğüs cerrahisi alanında faaliyet 
gösteren derneklerin, dış değişkenleri 
de dikkatle okuyarak, tüm iç ve dış pay-
daşlarımızla makul, yapıcı, çözüm odaklı 
ve sürekli bir işbirliği platformlarını oluş-
turmaları gerektiğine inanıyoruz. Bu bağ-
lamda ASYOD’un öncülüğünde 23 Kasım 
2013’te Ankara’da gerçekleştirdiğimiz 
Sağlık Sistemimizde Göğüs Hastalıkları: 
Sorunlar, Çözümler Çalıştayı ile TÜSAD’ın 
öncülüğünde 1 Ekim 2014’te Ankara’da 
gerçekleştirilen Göğüs Hastalıkları ve 
Göğüs Cerrahisi Eğitim ve Araştırma 
Hastanelerinin Sorunları ve Çözümler 
Çalıştayı güzel birer örnek. Ancak bu tür 
zeminleri, eğer sürekli işler halde tuta-
mazsak, bir çok süreci kaçırabiliriz, geci-
kebiliriz. Bizler ASYOD olarak, uzmanlık 
alanımızın yararına ortak amaç ve hedef-
ler doğrultusunda tüm paydaşlarımızla 
bir araya gelmeye her zaman hazırız.

Ne Yapmamız Gerekiyor?

Prof. Dr. Tevfik ÖZLÜ

Karadeniz Teknik Üniversitesi Tıp Fakültesi,
Göğüs Hastalıkları Anabilim Dalı, Trabzon
E-mail: ozlutevfik@yahoo.com

ASYOD’un 23 Kasım 2014’te Ankara’da gerçekleştirdiği Sağlık Sistemimizde Göğüs Hastalıkları: Sorunlar ve Çözüm Önerileri Çalıştayından görün-
tüler.
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Güncel Konu

İdyopatik İnterstisyel Pnömonilerde 
YÇBT Bulguları

İnterstisyel hastalıklara yaklaşım klasik 
olarak akciğer grafisine dayanılarak 
yapılmaktadır. Periferik retiküler, kistik, 

nodüler ve çizgisel dansiteler interstisyel 
hastalık lehine bulgulardır. Ancak bunlar 
çoğu zaman spesifik olmayıp “retikülo-
nodüler patern” olarak değerlendirilir. 
Direk akciğer filminde veya rutin toraks 
BT’de diffüz akciğer hastalıkları lehine 
bulgular olduğunda YÇBT ile ayrıcı tanı 
yapılması gerekir (Resim 1). Akciğer gra-
fisi normal olsa da diffüz akciğer hasta-
lığı şüphesi olanlarda YÇBT endikasyonu 
vardır. Ayrıca, hastalık aktivasyonunun 
ve tedaviye yanıtının belirlenmesinde, 
biyopsi için uygun yöntemin ve yerin se-
çiminde yararlıdır. 

Genel olarak akciğer grafisinin duyarlı-
lığı %80, seçiciliği %82’dir (1). İlk kez 
1982’de tanımlanan YÇBT tekniği ile in-
terstisyel hastalığı tespit etmede duyarlılık 
%95’e, seçicilik %100’e yaklaşmıştır (2). 

YÜKSEK ÇÖZÜNÜRLÜKLÜ BT TEKNİĞİ

Yüksek kalitede YÇBT elde edebilmek 
için iki önemli faktör ince kesit kalınlı-
ğı ve yüksek uzaysal frekanslı rekons-
trüksiyon algoritmidir. YÇBT’de görüntü 
çözünürlüğünün optimum olabilmesi 
için mümkün olan en ince kesit kalınlığı 

kullanılmalıdır. Bu genellikle 1- 1.5 
mm’dir (3,4). Daha ince kesitlerde sin-
yal- gürültü oranı düştüğü için çözü-
nürlük artmaz. Daha kalın kesitler ise 
parenkimdeki çok hafif değişiklikleri 
yansıtmaz. YÇBT’de görüntü oluşturu-
lurken yüksek frekanslı rekonstrüksi-
yon algoritmi (keskin veya kemik al-
goritmi) kullanılır. 

İnterstisyel hastalıklar araştırılırken, 
YÇBT’de kesitlerin aralıklı olarak 
alınması yeterli olur. En çok tercih 
edilen yöntem kesitlerin 10 mm ara-
lıklarla alınmasıdır Aralıklı kesitler 
alınması nedeniyle YÇBT metastaz 
gibi çok küçük nodüllerin, soliter 
nodüllerin ve fokal parenkimal has-
talıkların saptanması için uygun bir 
teknik değildir. 

Çok kesitli bilgisayarlı tomografi tek-
nolojisindeki gelişmeler, tek bir nefes 
tutma süresinde hacimsel (volumet-
ric) YÇBT’nin uygulamaya girmesini 
sağlamıştır. Özellikle, koopere olma-
yan ve nefesini tutamayan hastalar-
da hacimsel tarama ile klasik YÇBT 
tekniğine oranla daha iyi sonuçlar 
alınabilmektedir. Kesitler arasında 
boşluk olmaması nedeniyle hacim-
sel YÇBT, küçük akciğer nodüllerinin 

Resim 1a. Akciğer grafisinde alt zonlarda daha be-
lirgin olan retiküler dansiteler saptandı.

Resim 1b. Aynı hastanın YÇBT tetkikinde periferik 
alanlarda intralobüler septal kalınlaşmalar mev-
cuttu (oklar), idyopatik pılmoner fibrozis lehine 
değerlendirildi.

Prof. Dr. Figen Başaran DEMİRKAZIK

Hacettepe Üniversitesi Tıp Fakültesi,
Radyoloji Anabilim Dalı, Ankara

E-mail: fdemirka@gmail.com
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saptanması, karşılaştırılması ve damar-
lardan ayırt edilebilmesi açısından klasik 
YÇBT’ye oranla daha avantajlıdır. Ayrıca, 
küçük hava yollarının ardışık kesitlerde 
takip edilerek bal peteğinden ayırt edi-
lebilmesine olanak sağlar (3).

YÜKSEK ÇÖZÜNÜRLÜKLÜ BT’DE
TEMEL BULGULAR

Akciğer anatomisi kabaca ikiye ayrıla-
bilir: gaz alışverişinin olduğu birimler 
ve interstisyum. Pulmoner interstis-
yum, santral peribronkovasküler in-
terstisyum ve periferik subplevral in-
terstisyum olmak üzere ikiye ayrılır. Bu 
iki bağ dokusu ağı birbiri ile ilişkilidir. 
Santral peribronkovasküler interstis-
yum, hilustan itibaren büyük damar ve 
bronşları sararak perifere kadar uzanır 
ve periferik sentrilobüler interstisyu-
mu oluşturur. Viseral plevranın hemen 
altında bulunan subplevral interstis-
yum, değişik aralıklarla akciğer paren-
kimine girerek interlobüler septumları 
oluşturur. İnterlobüler septumlar ak-
ciğer parenkimini sekonder pulmoner 
lobüllere böler. Sekonder pulmoner lo-
bül içinde ise çok ince bir bağ dokusu 
ağı olan intralobüler interstisyum bulu-
nur (Resim 1) (4- 6).

Akciğer YÇBT bulguları kabaca ikiye ay-
rılabilir: akciğer dansitesinde artış ve 
akciğer dansitesinde azalma. Akciğer 
dansitesinde artış bulguları a) çizgisel 
ve retiküler dansiteler, b) nodüller ve no-
düler dansiteler, ve c) parenkimal opa-
sitelerdir. Akciğer dansitesinde azalma 
bulguları ise a) kistik lezyonlar, amfizem 

ve bronşektazi, b) mozaik perfüzyon ve 
atenüasyon c) hava hapsidir (4-6). 

Bal peteği, patolojik olarak bronşiol epi-
teli ile döşeli, kalın fibrotik duvarlı, kü-
çük, hava içeren hava boşlukları olarak 
tanımlanır. Bal peteğinde, hava kistlerini 
çapları ortalama 1 cm çapında olup, bir-
kaç mm ile bir cm arasında değişebilir, 
duvarları 1-3 mm olup net olarak seçile-
bilir (Resim 2,3) (7).

İDYOPATİK İNTERSTİSYEL PNÖMONİLER

İdyopatik interstisyel pnömoniler (İİP), 
nedeni bilinmeyen yaygın akciğer pa-
renkim hastalıklarıdır. İİP’lerin tanısı 
klinik ile birlikte patoloji ve görüntü-
leme bulgularına dayanılarak konur. 
2001 yılında American Thoracic Soci-
ety (ATS) ve European Respiratory (ERS) 
tarafından uluslararası bir konsesus ra-
poru ile sınıflandırılmıştır (8). 2013 yı-
lında da bu sınıflama güncellenmiştir. 
Bu sınıflamaya göre idyopatik interstis-
yel pnömoniler 3 ana gruba ayrılmak-
tadır (9):

1. Majör idyopatik interstisyel
 pnömoniler 

• İdyopatik pulmoner fibrozis,

• İdyopatik nonspesifik interstisyel pnö-
moni,

• Respiratuvar bronşiyolit-interstisyel 
akciğer hastalığı,

• Deskuamatif interstisyel pnömoni, 

• Kriptojenik organize pnömoni,

• Akut interstisyel pnömoni.

2. Nadir idyopatik interstisyel
 pnömoniler 

• İdyopatik lenfoid interstisyel pnömoni,

• İdyopatik plöroparankimal fibroelastozis.

3. Sınıflandırılamayan idyopatik inters-
tisyel pnömoniler

Olağan İnterstisyel Pnömoni (OİP)

İdyopatik pulmoner fibrozis (İPF) tarihsel 
bir tanım olup, histolojisinde OİP sap-
tanan bir kronik fibrotik interstisyel ak-
ciğer hastalığıdır. İPF tanısı için kollajen 
doku hastalıkları, ilaç etkisi ve çevresel 
maruziyet gibi OİP ile birlikte giden diğer 
hastalıkların dışlanması gerekir. 

OİP’de akciğer grafisinde periferik alan-
larda ve bazal kesimlerde daha belirgin 
retiküler dansiteler ve bal peteği görü-
mü saptanır, alt lobların hacmi azalabilir 
(Resim 1a,2a). BT’de aynı şekilde periferik 
ve bazal alanlarda daha belirgin retiküler 
(interstisyel) dansiteler, traksiyon bron-
şektazileri ve bal peteği bulgusu saptanır 
(Resim 1b,2,3). OİP’de interlobüler kalın-
laşmalar görülmekle birlikte intralobüler 
interstisyel kalınlaşma ve bal peteğine 
göre daha az göze çarpar (10,11). Reti-
külasyon alanlarındaki setrilobüler bron-
şiollerin genişlemesi ve distorsiyonu so-
nucunda traksiyon bronşektazileri oluşur. 
İntralobüler interstisyumun kalınlaşması 
parenkim ile damarlar, bronşlar ve plevral 
yüzeyler arasında düzensiz ara yüzeylere 
yol açar (ara yüzey bulgusu). Buzlu cam 
dansiteleri fibrozis bulguları olmadığın-
da aktif inflamasyonu gösterir. Tedavi 

Resim 2a. OİP’li hastada PA akciğer grafisinde yaygın retiküler dansiteler mevcuttu. 2b,c. Aynı hastanın YÇBT tetkikinde periferik ve bazal alanlarda 
traksiyon bronşektazileri (beyaz ve siyah oklar) ve bal peteği bulgusu (küçük oklar) saptandı. 2d. Hacimsel tarama ile elde olunan ince kesitlerden 
oluşturulan koronal reformat görüntüde interstisyel tutulumun periferik ve bazal alanlarda daha fazla olduğu görüldü.

a b c d
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gören hastaların izleminde buzlu cam 
dansiteleri gerileyebilir, ancak genellikle 
fibrozise ilerler. Bazı hastalarda fulminan 
ve sıklıkla fatal alevlenme gelişebilir. Bu 
durumda retikülasyon ve bal peteği alan-
larına ek olarak buzlu cam dansiteleri ve/
veya konsolidasyonlar ortaya çıkar.

YÇBT bulguları OİP için pozitif öngörü 
değeri çeşitli çalışmalarda %90-100 
bulunmuştur (11-15). Uygun klinik bul-

gularla birlikte tipik YÇBT bulguları (pe-
riferik ve bazal bal peteği görümü) var-
sa biyopsi bulguları olmadan OİP tanısı 
konabilir. 2011 yılında ATS, ERS, JRS ve 
ALAT ortak bir rapor yayınlayarak idyopa-
tik interstisyel fibrozis tanısı için öneri-
lerde bulunmuşlardır. Bu raporda OİP ta-
nısı için 2000 yılında ATS-ERS tarafından 
önerilen major ve minör kıriterler terk 
edilmiştir. Yeni yaklaşımda YÇBT bulgu-

ları ve gerekirse cerrahi biyopsi bulgula-
rına dayanarak tanıya ulaşılması öneril-
mektedir. Buna göre öncelikle interstis-
yel akciğer hastalığının bilinen nedenleri 
ekarte edilmelidir. Retiküler dansiteler, 
balpeteği bulgusu (± traksiyon bronşek-
tazileri), subplevral ve bazal alanların 
ağırlıklı tutulumu ve OİP ile uyumsuz 
bulguların olmaması OİP paterni olarak 
tanımlanmıştır. OİP paterni varsa cerrahi 
biyopsiye gerek kalmadan İPF tanısı ko-
nabilir. Ancak üst ve orta zonların ağır-
lıklı tutulumu, yaygın buzlu cam dansite-
leri (retiküler dansitelerden daha fazla), 
bol miktarda mikronodüller (bilateral, 
üst zonlarda daha fazla), ayrı ayrı kistler 
(multipl, bal peteğinden uzakta), yaygın 
mozaik patern ve hava hapsi (bilateral, 
3 veya daha fazla lobda) ve konsolidas-
yon OİP paterni ile uyumsuz bulgulardır. 
Bu bulgulardan birinin saptanması du-
rumunda OİP tanısı konamaz ve cerrahi 
biyopsi gerekir. Hastada balpeteği görü-
nümü yok ancak OİP paternindeki diğer 
3 bulgu varsa olası OİP paterni olarak 
kabul edilmekte ve cerrahi biyopsi ge-
rekmektedir (Resim 4,5). Cerrahi biyopsi 
yapılan olgularda tanı histopatolojik bul-
gular ve YÇBT bulgularının multidisipli-
ner konsey tarafından değerlendirilmesi 
sonucunda konulmalıdır (12). 

Kollajen doku hastalıklarında (skleroder-
ma, romatoid artirit gibi) ve asbestozisde 
OİP paterni görülebilir, radyolojik olarak 
İPF’den ayırt etmek mümkün değildir 
(Resim 6-8).

Resim 3. Her iki akciğerde simetrik büyük hava kistlerinden oluşan bal peteği bulgusu mevcut. 
Açık akciğer biyopsisi sonucunda OİP rapor edildi. 

Resim 4a,b. Bilateral periferik interlobüler septal kalınlaşmalar ve ara yüzey bulgusu mevcuttu. 
Olası OİP paterni olarak değerlendirildi. Açık akciğer biyopsisi ile OİP tanısı aldı.

Resim 5a,b,c. Bilateral periferik interstisyel kalınlaşmalar ve bazal alanlarda buzlu cam dansiteleri vardı. Olası OİP ile uyumlu olarak rapor edildi. Açık 
akciğer biyopsisi patolojisi OİP olarak rapor edildi.

a b c
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Nonspesifik İnterstisyel Pnömoni (NSİP)

NSİP, primer olarak idyopatik bir hastalık 
olmakla birlikte kollajen doku hastalıkla-
rı, hipersensitivite pnömonisi ve ilaç et-
kisinde de saptanabilir. 

NSİP’de histopatolojide, zamansal ve 
uzaysal olarak homojen tutulum sapta-

nır. Bu durum NSİP’yi OİP’den ayır-
mada kullanılan temel bir özelliktir. 
NSİP’de alveolar duvar inflamasyonu 
ve fibrozis değişik oranlarda saptanır. 
Bunların oranlarına göre NSİP hüc-
resel ve fibrozan olmak üzere iki alt 
tipe ayrılır. Hücresel tipte, alveoler 
septumlarda inflamatuvar hücrelere 
bağlı kalınlaşma olur, fibrozan tipte 
ise hafif inflamasyona ek olarak in-
terstisyel fibrozis saptanır (10). 

NSİP’de akciğer grafisinde alt zon-
larda daha fazla olan infiltrasyonlar 
saptanır. Hastaların çoğunluğun-
da akciğer grafisi normal olabilir. 
YÇBT’de hakim olan bulgu buzlu cam 
dansiteleridir (Resim 9). Olguları 
üçte birinde sadece buzlu cam dan-
siteleri görülür. Tutulum çoğunlukla 
bilateral ve simetrik olup bazal alan-
larda fazladır. Bazı olgularda subp-
levral alanlar kısmen korunur. Dü-
zensiz çizgiler ve retiküler dansiteler 
hastaların yaklaşık yarısında sapta-
nır ve eşlik eden traksiyon bronşek-
tazileri bulunabilir. Genel olarak, bal 
peteği bulgusu ve konsolidasyon az 
görülür. 

NSİP’de ayrıca subplevral kistler bu-
lunabilir, bunlar OİP’de saptanandan 
daha küçük ve daha sınırlı olup, ”mik-
rokistik bal peteği” olarak tanımlanır. 
Hücresel ve fibrozan NSİP’nin YÇBT 
bulgularında ortak özellikler olmakla 
birlikte bal peteği yalnızca fibrozan 
NSİP’de saptanır. Ek olarak intralo-

büler septal kalınlaşmalar ve traksiyon 
bronşektazileri fibrozan NSİP’de hücresel 
NSİP’den daha yaygındır. Takip BT’lerde 
buzlu cam dansiteleri olan NSİP’li hasta-
ların fibrozisi olan hastalara göre tedavi-
den daha çok fayda gördüğü ve progno-
zun daha iyi olduğu saptanmıştır. NSİP’de 
buzlu cam dansiteleri tedaviyle geriler-
ken OİP’de bal peteğine progresyon sıktır. 

NSİP’li hastaların BT ile takibinde buzlu 
cam dansitelerinin azaldığı, retikülasyo-
nun, traksiyon bronşektazilerinin, fibro-
zisin ve periferik dağılımın arttığı sap-
tanmıştır (17,18). Bir seride 24 NSİP’li 
hastanın 9’unda YÇBT bulgularında geri-
leme saptarken (%37), 3 hastada (%13) 
bulgularda ilerleme bildirilmiştir (16). 
Başka bir çalışmada başlangıçta NSİP ile 
uyumlu olarak değerlendirilen 18 hasta-
dan 5’inde (%28) İPF paterni gelişmiştir. 
Bu çalışmanın sonucunda başlangıçta 
NSİP bulgularına sahip hastalarda NSİP 
paterni devam edecek hastalarla, İPF pa-
terni gelişecek hastaların ayırt edilme-
sinde işe yarayan bir BT bulgusu olmadı-
ğı belirtilmiştir (18).

Yaygın buzlu cam dansitelerinin olması, 
retiküler dansitelerin olmaması veya ha-
fif olması, bal peteğinin olmaması veya 
hafif olması ve subplevral alanların ko-
runması NSİP lehine bulgulardır. Ancak, 
OİP ile NSİP’yi BT bulgularına dayanarak 
ayırmak zor olabilir. Bu nedenle, OİP le-
hine tipik klinik ve BT bulguları olmadı-
ğında NSİP’de tanısının güvenilir olması 
için cerrahi biyopsi gerekir (12,13).

Resim 6. Romatoid artiritli hastada interstisyel 
fibrozis bulguları mevcuttu.

Resim 7. Sklerodermalı hastada akciğer bazalle-
rinde fibrozis bulguları vardı.

Resim 8. Asbestozisli hastada her iki akciğerde 
periferik intralobüler ve interlobüler septal kalın-
laşmalar ve bal peteği mevcuttu.

Resim 9a. NSİP’li hastada peribronkovasküler ve bazal alanlarda buzlu cam dansiteleri vardı. 
9b. Sağ akciğer bazalde subplevral alan kısmen korunmuştu.

a b
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Respiratuvar Bronşiolit ile ilişkili
İnterstisyel Akciğer Hastalığı (RB-İAH)

RB-İAH, patolojik olarak respiratuar 
bronşiyolitin bulunduğu bir interstisyel 
akciğer hastalığıdır. Hastalık 4. ve 5. de-
kadlarda 30 paket yıldan daha fazla si-
gara içmişlerde ortaya çıkar. Hastaların 
çoğunluğunda sigara kesildikten sonra 
iyileşme olur. 

RB-İAH’da akciğer grafisinde santral ve 
periferik bronş duvarlarında kalınlaşma 
ve buzlu cam dansiteleri saptanır. Olgu-
ların bir kısmında (%14) akciğer grafisi 
normal olabilir.

YÇBT’de tipik olarak sentrilobüler dansi-
teler ve eşlik eden buzlu cam dansiteleri 
ve peribronşiolar kalınlaşmalar sapta-
nır (Resim 10). Sentrilobüler nodüller ve 
buzlu cam dansiteleri diffüz olabilir ya da 
alt veya üst zonlar daha çok etkilenebilir. 
Hastaların az bir kısmında fibrozise bağlı 
retiküler patern saptanabilir. Fibrozis ha-

fif derecede olup, alt zonlarda daha çok 
görülür. Sigara içiciliği nedeniyle üst zon-
larda sentrilobüler amfizem saptanır (19).

RB-İAH’nin radyolojik bulguları hiper-
sensitivite pnömonisi, DİP ve NSİP ile ka-
rışabilir. RB-İAH’de buzlu cam dansiteleri 
DİP’ye oranla daha az ve yama paternin-
de olur ve daha belirsizdir. DİP’de sentri-
lobüler nodüller görülmez (19). 

Deskuamatif İnterstisyel Pnömoni (DİP)

DİP’nin, sigara içicilerinde görülmesi ve 
benzer patolojisi nedeniyle RH-İAH ile 
birlikte aynı hastalığın farklı tabloları ol-
duğu düşünülmektedir. DİP’nin progno-
zu iyi olup, sigaranın bırakılması ve ste-
roid kullanımıyla hastaların çoğunluğu 
iyileşir. Ancak bazı hastalarda solunum 
yetmezliği gelişir ve ölüm olur.

DİP’li hastaların bir kısmında akciğer gra-
fisi normal olabilir. Direkt grafi bulguları 
olarak yaygın, yama paterninde buzlu 
cam dansiteleri tanımlanmıştır. 

BT’de bütün olgularda buzlu cam dan-
siteleri vardır (Resim 11). Olguların ço-
ğunluğunda alt zonlarda tutulum fazla-
dır, yaklaşık yarısında periferik tutulum 
görülür. Bazı olgularda ise yama paterni 
saptanır. Olguların %18’inde tutulum 
diffüz ve uniform olur. Buzlu cam dansi-
teleri retiküler paterne ilerleyebilir (%20
’den az) ve düzensiz çizgisel dansiteler 
saptanabilir. Bal peteği olguların üçte bi-
rinden daha azında görülür ve sınırlı olur, 
periferik alanlarda saptanır. Bazı olgular-
da 2 cm’den küçük, ince duvarlı kistler 
bununabilir (8,10,19).

Radyolojik olarak DİP ile karışabilen has-
talıklar RB-İAH, hipersensitivite pnömo-
nisi, sarkoidoz ve P. jiroveci pnömonisi 
gibi enfeksiyonlardır. 

Kriptojenik Organize Pnömoni (KOP)

KOP, karakteristik klinik ve radyolojik 
bulguları olan bir İİP’dir. KOP geçmişte 
bronşiolitis obliterans ve organize pnö-
moni olarak (BOOP) tanımlanmıştır. Bu 
ad konstriktif bronşiolit ile karışıklığı en-
gellemek için terk edilmiştir. Sigara içen-
lerde içmeyenlere oranla iki kat daha 
fazla saptanır. 

KOP’de akciğer grafisinde iki taraflı veya 
tek taraflı konsolidasyonlar bulunur. 
Dağılım genellikle yama paterninde ol-
makla birlikte az bir kısmında subplevral 
alanlara sınırlı olabilir. Bazı hastalarda 
nodüler opasiteler saptanabilir. 

BT’de akciğer grafisinden daha yaygın 
bulgular saptanır. Tipik olarak periferik 
veya peribronşiolar dağılım gösteren, 
buzlu cam dansitesi ile konsolidasyon 
arasında değişen akciğer opasiteleri sap-
tanır. Genellikle, alt zonlar daha çok et-
kilenir. Bazı hastalarda en dış subplevral 
alan etkilenmeyebilir. Boyutları birkaç 
santrimetre ile lobun tamamı arasında 
olabilir. Konsolidasyonlar içinde sıklıkla 
hava bronkogramları ve hafif silindirik 
bronşektaziler bulunur (8,14). Opasite-
lerin merkezi buzlu cam dansitesinde, 
periferi daha yoğun dansitede olabilir; 
bu görünüm literatürde “ters halo” bul-
gusu olarak tanımlanmıştır (Resim 12) 

Resim 10 a,b. RB-İAH’da yaygın sentrilobüler buzlu cam dansiteleri ve bronş duvarlarında kalın-
laşma vardı.

a b

Resim 11 a,b. DİP’li hastada yaygın buzlu cam dansiteleri ve birkaç adet interlobüler septal kalın-
laşmalar (oklar) saptandı.

a b
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(15). Ters halo bulgusu OP’ye spesifik 
olmayıp mantar enfeksiyonları, PCP, We-
gener granülomatozisi gibi bir çok has-
talıkta saptanabilir. Bu opasiteler tedavi 
olmadan da yer ve boyut değiştirebilirler 
(Resim 12,13). Ayrıca, tipik bulgulardan 
farklı olarak düzensiz çizgisel opasiteler, 
kanseri taklit eden büyük, spiküler no-
düller ve multipl nodüller görülebilir. Bu 
durumlarda cerrahi biyopsi ile tanı doğ-
rulanmalıdır. 

KOP’nin radyolojik ayrıcı tanısında bron-
koalveolar karsinom, lenfoma, sarkoi-
doz, vaskülit ve enfeksiyonlar (özellikle 
tüberküloz ve atipik tüberküloz) akla 
gelmelidir. Subplevral opasiteler varsa 
kronik eozinofilik pnömoni ile karışabilir.

KOP’li hastaların çoğunluğunda radyolo-
jik bulgular tedavi ile geriler. Tedavisiz 
de parenkimal lezyonlar gerileyebilir, yer 
değiştirebilir, tamamen kaybolabilir veya 
yenisi ortaya çıkabilir. Hastada retiküler 
dansiteler ortaya çıkmışsa steroide yanıt 
alınmayabilir ve akciğer fibrozisine iler-
leme olabilir (8).

Akut İnterstisyel Pnömoni (AİP)

AİP, İİP’ler içinde belirtileri akut başlayan 
tek hastalıktır. Klinik ve radyolojik ola-
rak akut solunum yetmezliği bulguları 
(ARDS) saptanır. AİP’li hastaların akciğer 
biyopsisinde yaygın alveolar hasarın 
akut ve/veya organizasyon dönemleri 
saptanır. Tutulum diffüz olur.

AİP’li hastaların akciğer grafisinde, bi-
lateral hava bronkogramı içeren opasi-
teler saptanır. Bunlar erken dönemde 

yama paterninde olur ve kostofrenik 
açılar korunur. Ancak, hastalık ilerledi-
ğinde akciğerlerdeki konsolidasyonla-
rın diffüz hale geldiği görülür. Kalp bü-
yüklüğü ve damar çapları normal olup, 
septal ve peribronşiolar kalınlaşmalar 
bulunmaz. Eksudatif fazdan organizas-
yon dönemine geçerken konsolidas-
yonlar azalır ve buzlu cam dansiteleri 
ile birlikte düzensiz çizgisel opasite-

ler ortaya çıkar. BT’de erken eksudatif 
dönemde bilateral, yama paterninde 
buzlu cam dansiteleri saptanır, bazı 
lobüllerin korunması coğrafi bir görü-
nüme neden olur. Bu dansiteler subp-
levral veya santral dağılım göstermez. 
Çoğunlukla bazal alanlar daha fazla 
etkilenmekle birlikte diffüz tutulum 
veya ağırlıklı olarak üst zonların tutu-
lumu olabilir (Resim 14). Konsolidas-

Resim 12a,b. Organize pnömonide ters halo belirtisine sahip periferik buzlu cam dansiteleri (oklar) vardı. c. Bir ay sonra buzlu cam dansitelerinin art-
tığı saptandı. Açık akciğer biyopsisinin sonucu organize pnömoni olarak bildirildi.

a b c

Resim 13a. Kolon karsinomu nedeniyle takip edilen hastada üst loblarda buzlu cam alanları sap-
tandı. b. Altı ay sonra buzlu cam dansitelerinin daha küçüldüğü ve öne doğru hareket ettiği saptan-
dı. Rdayolojik olarak organize pnömoni ile uyumlu olarak değerlendirildi.

a b

Resim 14ab. Akut interstiyel pnömonili hastada orta ve alt zonlarda yaygın buzlu cam dansiteleri, 
interlobüler septal kalınlaşmalar ve bronşlarda hafif genişlemeler saptandı.

a b
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yonlar buzlu cam dansiteleri kadar sık 
değildir, altta kalan alanlarda alveolar 
kollapsa bağlı olarak görülür. Geç orga-
nizasyon döneminde bronkovasküler 
demette distorsiyon ve traksiyon bron-
şektazileri ortaya çıkar, bal peteği geli-
şebilir (8,10,13). AİP ile akut solunum 
zorluğu sendromunun in YÇBT bulgula-
rı arasında çakışmalar olmakla birlikte 
alt lobların simetrik tutulumu ve bal 
peteği bulgusu daha çok AİP lehinedir.

Ek olarak AİP’nin ayrıcı tanısında yay-
gın enfeksiyon (P. jiroveci pnömonisi 
gibi), hemoraji, alveolar proteinozis, 
bronkoalveolar karsinom ve DİP akla 
gelir. 

Lenfoid İnterstisyel Pnömoni (LİP)

İdyopatik LİP çok nadir olarak görülür. 
LİP daha çok kollajen doku hastalık-
ları (özellikle Sjögren sendromu) ve 
immün yetmezlik gibi sistemik hasta-
lıklarla birlikte saptanır. 

LİP’de direkt grafi bulguları spesifik 
olmayıp, retiküler, retikülonodüler ve 

alveolar dansiteler saptanır. BT’de bila-
teral yaygın veya alt zonlarda daha faz-
la tutulum saptanır. Başlıca bulgu olan 
buzlu cam dansitelerini diffüz interstis-
yel inflamasyon oluşturur. Ayrıca, sıklıkla 
perivasküler ince duvarlı kistler ve bal 
peteği bulunur. OİP’de görülen bal pe-
teği görünümünden farklı olarak LİP’de 
kistler orta zonlarda parenkim içinde 
saptanır (Resim 15). Buzlu cam dansite-

leri ile birlikte saptanan hava kistleri LİP 
tanısını son derece destekler. Olguların 
yarısında retiküler dansiteler bulunur. 
Ayrıca, akciğer nodülleri ve konsolidas-
yonlar bulunabilir (Resim 16) (8,10,11).

İdyopatik Plöroparenkimal
Fibroelastozis

İdyopatik plöroparenkimal fibroelas-
tozis, özellikle üst lobları ilgilendiren 
plevral ve parenkimal fibrotik kalınlaş-
ma ile karakterize bir hastalıktır. Akciğer 
grafisinde apikal plevral kalınlaşma, üst 
loblarda hacim kaybı ve hiluslarda yu-
karı çekilme saptanır. BT’de apekslerde 
parenkimde subplevral nodüler ve re-
tiküler dansiteler saptanır. İnterlobüler 
kalınlaşmalar bulunur. Hastalık ilerledi-
ğinde akciğerin üst zonlarında multipl 
bül ve hava kistleri gelişir (Resim 17). 
Fibrokistik değişiklikler alt loblara kadar 
uzanabilir. Hacim kaybı nedeniyle diyaf-
ragma yükselir (20).

Resim 15. Sjögren sendromlu hastada santral kis-
tik değişiklikler ve parenkimal nodüller saptandı. 
Akciğer biyopsisi LİP ile uyumlu bulundu. 

Resim 16 a, b. Her iki akciğerde ince duvarlı hava kistleri ve büyük nodüller mevcuttu. Açık akciğer 
biyopsisi sonucu LİP olarak bildirildi.

a b

Resim 17a,b. Plöroparenkimal fibrozisli hastada BT’de apekslerde subplevral nodüller ve interlo-
büler septal kalınlaşmalar, büllöz değişikler mevcut (Prof. Dr. Çetin Atasoy’un arşivinden).

a b
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Rezolüsyonu Gecikmiş ve
Tekrarlayan Pnömoni

Tanım

Rezolüsyonu gecikmiş pnömoni tanım-
laması, radyolojik bulguların beklenen 
zaman diliminden daha uzun süre de-
vam etmesini içeren bir tanımlamadır. 
Aslında pnömonide yavaş veya tam ol-
mayan rezolüsyon kayda değer oranda 
karşılaşılan bir klinik durumdur. Yatan 
hastaların %15’inde ve bronkoskopi 
gerektiren hastaların %8’inde bu yavaş 
veya tam olmayan rezolüsyon karşımıza 
çıkar. Antibiyotik tedavisindeki yetersiz-
likler, mikroorganizmanın dirençli olma-
sı, konakçı faktörlerdeki yetersizlikler, 
obstrüktif mekanik lezyonlar ve infeksi-
yonu taklit edebilen diğer patolojiler bu 
gecikmeden sorumlu tutulmaktadır.

Toplum Kökenli Pnömonilerin
Semptom ve Bulgularının
Gerileme Süreleri

Rezolüsyonu gecikmiş tanımlamasını 
yapabilmek için pnömoninin normal re-
zolüsyonunu tanımlamak iyi bir yaklaşım 
olacaktır. Ancak normal rezolüsyonlu 
pnömoniyi de kolayca tanımlamak müm-
kün olmayıp, altta yatan klinik sebebe 
göre yaklaşım değişebilmektedir. Buna 

rağmen genel kabul gören öneriye göre 
yavaş rezolüsyon tanımı klinik olarak dü-
zelen konakçıda, radyolojik bulguların 
bir aydan uzun süredir devam etmesidir. 
Toplum kökenli pnömonilere bakıldığın-
da taşikardi ve hipotansiyon genelde iki 
günde düzelir. Ateş, takipne ve hipoksi-
deki düzelme üç günde, öksürükteki dü-
zelme 14 günde ve radyolojik düzelme 
de 30 günde beklenir.

Rezolüsyonu Geciktiren
Konakçı Faktörler

Rezolüsyonu geciktiren konakçı faktör-
lere baktığımızda karşımıza eşlik eden 
hastalıklar, yaş, pnömoninin ciddiyeti, 
mikrobiyolojik ajanın tipi gibi ana baş-
lıklar çıkmaktadır (Tablo 1). Eşlik eden ek 
hastalığı olan her beş ya da üç hastadan 
ancak birinde rezolüsyon zamanında 
olabilmektedir. Diğerlerinde rezolüsyon 
gecikmektedir. Bu eşlik eden hastalıkları 
şöyle özetleyebiliriz:

• Kronik obstrüktif akciğer hastalığı,

• Santral sinir sisitemi-nörolojik sorun-
lar,

• Malignite,

• Alkolizm,

• Kalp yetmezliği,

• Böbrek yetmezliği,
• Diyabet.

Pnömonide rezolüsyonu geciktiren bu ko-
morbiditelere tek tek baktığımızda kronik 
obstrüktif akciğer hastalığında bozulmuş 
mukosilier aktivitenin rezolüsyonu gecik-
tirdiğini görmekteyiz. Nörolojik bozukluk-
larda ise yine sekresyonların atılamaması 
ve aspirasyonlar pnömoni rezolüsyonunu 
geciktirmektedir. Malignite, immün siste-
mi baskılamanın yanı sıra, kolonizasyona 
yol açabilmekte ve kemoterapi alımı ile 
de pnömoni rezolüsyonu gecikebilmek-
tedir. Aşırı alkol kullanımında ise santral 
sinir sisteminin baskılanması ile aspiras-
yonlar oluşmakta, malnütrisyon ve bozu-
lan nötrofil fonksiyonları ile de rezolüs-
yon gecikebilmektedir. Kalp yetmezliği, 
interstisyel ödem ve bozulmuş lenfatik 
drenaj ile pnömonide rezolüsyonu gecik-
tirebilmektedir. Sistemik hastalıklardan 
diyabette ise hiperglisemiye bağlı bozu-
lan nötrofil fonksiyonları ve hücresel im-
münite bozuklukları ile rezolüsyon geci-
kebilmektedir.

Doç. Dr. Yasin ABUL

Karadeniz Teknik Üniversitesi Tıp Fakültesi, 
Göğüs Hastalıkları Anabilim Dalı, Trabzon
E-mail: abulyasin@yahoo.com
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Yaşın pnömonide rezolüsyon üzerine 
etkisine bakıldığında 50 yaş üzeri hasta-
larda eşlik eden hastalık olmasa bile re-
zolüsyonun 50 yaş altına göre geciktiği 
görülmektedir.

Pnömoninin ciddiyeti de rezolüsyon ile 
ilişkili olup, ciddi pnömonide radyolojik 
rezolüsyon 10 haftayı bulabilmektedir. 
Öte yandan mikrobiyolojik ajanların 
türü de pnömonide rezolüsyon üzerine 
etkilidir. Örneğin; mikoplazma pnömo-
nisi ve bakteremik olmayan strepto-
kok pnömonisi hızlı bir şekilde radyo-
lojik olarak iyileşebilirken, Lejyonella 
pnömonisi, Stafilokoksik pnömoni çok 
daha geç iyileşebilmek hatta radyolo-
jik olarak rezidü bırakabilmektedirler. 
Bununla birlikte tüberküloz tanısının at-
lanması da rezolüsyonun gecikmesinde 
başka bir klinik durum olarak karşımıza 
çıkmaktadır. 

Mantar, nokardia ve aktinomiçes infeksi-
yonları da rezolüsyonu geciken pnömo-
nilerde düşünülmelidir. Ayrıca ampiyem, 
akciğer absesi gibi komplikasyonlarda 

pnömoninin rezolüsyonu gecikmekte-
dir. Antibiyotik rezistansı da rezolüsyonu 
geciken pnömoni kliniğinde akılda tutul-
ması gereken bir başka klinik durumdur. 

İnfeksiyonların dışında kalan ve pnömo-
ni gibi algılanıp, tedavi edilen ve de do-
layısıyla radyolojik olarak gerilemeyen, 
rezolüsyonu geciktiren diğer sebepleri 
de aşağıdaki başlıklar altında özetleye-
biliriz:

• Neoplastik hastalıklar (bronkoalveolar 
karsinom, lenfoma),

• İlaç ilişkili akciğer hastalıkları,

• Pulmoner emboli,

• Hidrostatik akciğer ödemi,

• İnflamatuvar hastalıklar (akciğer vas-
külitleri, akut interstisyel pnömoni, 

alveolar proteinoz, lupus pnömoniti, 
BOOP).

Tekrarlayan Pnömoniler

Tanım

Antibiyotik tedavisi sonrası klinik ve rad-
yolojik olarak iyileşen tipik bulguları olan 
bir pnömoninin en erken dönemde bir 
ay sonrasında aynı ya da farklı bir loka-
lizasyonda tekrar etmesine tekrarlayan 
pnömoni denir. Bu tekrarlama özellikle 
bir yıl içerisinde en az bir kez olduğunda 
da bu tanımlama içerisine girer.

Aynı lokalizasyonda tekrarlayan pnömoni-
ler için risk faktörleri şöyle özetlenebilir:

• Nöbete sekonder tekrarlayan aspiras-
yonlar,

Tablo 1. Pnömonide rezolüsyonu geciktiren faktörler.

• Yaş (> 50 yaş)
• Pnömoni ciddiyeti
• Mikrobiyolojik ajanın tipi
• Komorbiditeler (KOAH, kalp yetmezliği, kronik böbrek yetmezliği gibi)
• Sigara kullanımı
• Radyolojik yaygın tutulum

Resim1A. Ateş, pürülan balgam ve dispne  şikayetleri, PA akciğer grafisinde bilateral yaygın infiltrasyon bulguları ile pnömoni tanısı alan 53 yaşında 
erkek hasta. B.  Aynı hastada antibiyoterapi sonrası pnömoni semptomları gerilemesine rağmen BT’de rezolusyonu geciken ve devam eden sol alt 
lobda fokal konsolidasyon ile birlikte bilateral akciğer bazallerinde buzlu cam görünümleri  ve retiküler çizgilenmelerde artış tespit edildi. Hasta 
transbronşiyal biyopsi ile bronkoalveolar karsinom tanısı almıştır (KTÜ Göğüs Hastalıkları Arşivi).
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• Santral sinir sistemini baskılayan alkol 
ya da diğer ilaç kullanımı,

• Disfaji, reflü, Zenker divertikülü ve aka-
lazya gibi gastrointestinal patolojiler,

• Endobronşiyal ya da ekstrensik bası 
yapan tümör,

• Lokalize bronşiektazi.

Farklı lokalizasyonda tekrarlayan pnö-
moniler için risk faktörleri şöyle özetle-
nebilir:

• Konakçı akciğer savunma mekanizma-
larındaki bozukluklar (kistik fibroz, tra-
keomegali, kartagener gibi),

• Hipogamaglobulinemi, IgG eksiklikleri 
gibi immünyetmezlikler,

• HİV, organ nakli ve hematolojik malig-
niteler (lösemi-lenfoma) gibi hücresel 
bağışıklık bozuklukları.

Rezolüsyonu Gecikmiş ve Tekrarlayan
Pnömonilerde Genel Yaklaşım

Rezolüsyonu gecikmiş ve tekrarlayan 
pnömonilerde olası diğer tanılar, risk 
faktörleri gözden geçirilmelidir. Uygula-
nan tedavinin etkinliği dozu göz önünde 
bulundurulmalıdır. Bu noktada bunlar 
gözden geçirildikten sonra rezolüsyo-
nu geciken pnömonide rezolüsyon hızı 
uygun mu sorusunun cevabı aranmalı 
uygunsa tedaviye devam edilmeli ya da 
tedavi kesilmişse izlem yapılmalıdır. Re-
zolüsyon hızı uygun değilse infeksiyöz 

dışı nedenler ve sıra dışı patojenler göz-
den geçirilmelidir. Bu noktada toraks 
bilgisayarlı tomografi ve laboratuvar 
yardımcı olabilir. Tomografide parenki-
mal lezyonda tanıya yönelik gerektiğin-
de transbronşiyal biyopsiyi içerebilen 
bronkoskopi (bronkoalveolar lavaj ile 
birlikte) veya transtorasik biyopsi ya-
pılmalı, mediastinal veya peribronşiyal 
lenfadenopati varlığında endobronşiyal 
ultrasonografi ile veya konvansiyonel 
yöntemle transbronşiyal ince iğne aspi-
rasyonu yapılmalıdır. Tanı buna rağmen 
yoksa cerrahi akciğer biyopsisi (video-
torakoskopik biyopsi veya açık akciğer 
biyopsisi) düşünülebilir.
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Parapnömonik Plevral Efüzyon
ve Ampiyem

Doç. Dr. Mehmet Oğuzhan ÖZYURTKAN

Fırat Üniversitesi Tıp Fakültesi,
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GİRİŞ

Parapnömonik plevral efüzyonlar, eksü-
datif plevral efüzyonların sık görülen ne-
denlerindendir. Akciğer enfeksiyonlarına 
(bakteriyel/viral pnömoniler, bronşekta-
zi, akciğer absesi gibi) sekonder olarak 
plevral boşlukta sıvı birikmesidir. Bakte-
riyel pnömonili hastaların %40-50’sinde 
plevral efüzyon görülür ve kabaca bun-
ların %10 kadarı komplike hale gelerek 
ampiyeme neden olur.

Ampiyem kelimesi kökenini Grekçe ve 
Latinceden alır ve anatomik bir vücut 
kavitesinde cerahat toplanması mana-
sına gelir. İlk olarak Hipokrat tarafından 
2400 yıl önce tanımlamış ve interkos-
tal insizyon ile drenaj sağlanarak tedavi 
edilebileceğini bildirmiştir. Hewitt 1876 
yılında, lastik dren ve su altı drenajı kul-
lanarak ampiyemi ilk kez drene etmeyi 
başarmıştır. Bunu takip eden yıllarda ise 
Eastlander ve Shede ilk torakoplastiyi, 
Fowler ise ilk dekortikasyon ameliyatını 
tanımlamışlardır. 

Antibiyotik kullanımının artışına bağ-
lı olarak ampiyem görülme sıklığının 
1940’lı yıllarda %5’ten %2 seviyelerine 
gerilemiş olmasına rağmen özellikle son 
10-20 yıl içerisinde hastalıkta tekrardan 
bir artış saptanmıştır. Bu artışın sebe-
bi tam olarak açıklanamamakla birlikte 
genel olarak yaşam beklentisinin ve ile-
ri yaşa paralel olarak da kronik hastalık 
oranlarının artmasının buna sebep ola-
bileceği ön görülmektedir. Antibiyotikle-
rin kullanımı ve cerrahi tedavide önemli 
yenilikler olmasına rağmen ampiyem gü-
nümüzde de önemli morbidite ve morta-
lite nedeni olmaya devam etmektedir.

ETİYOLOJİ ve EPİDEMİYOLOJİ

Plevral enfeksiyonlar ve buna bağlı ge-
lişen ampiyem pediyatrik ve yaşlı hasta 
gruplarında daha fazla görülür. Bronşek-
tazi, kronik obstrüktif akciğer hastalığı, 
malignite, alkolizm, diabetes mellitus, 
kardiyak hastalık, nörolojik hastalıklar 
varlığında ampiyem riski artmaktadır. 
Buna ilaveten ağız ve diş bakımı kötü olan 

kişilerde de ampiyem riski fazladır. Ayrı-
ca ampiyem cerrahi bir operasyonu veya 
girişimi veya plevral boşluğun travmatik 
olarak kirlenmesini takiben de gelişebilir.

Ampiyem olgularının %18-30’unda 
plevral sıvı kültürü steril iken, %29-
55’inde kültürde tek, %17-49’unda 
ise çoklu patojen tespit edilmektedir. 
Ampiyemde etken %70 oranında bak-
terilerdir. En sık ampiyeme sebep olan 
mikroorganizmalar Streptococcus pne-
umoniae, Staphylococcus aureus ve 
Streptococcus pyogenes’tir. Yetişkin kişi-
lerdeki toplumsal kökenli ampiyemlerde 
%30-50 oranında sebep S. anginosus, 
S. constellatus ve S. intermedius olarak 
karşımıza çıkmaktadır. Komorbiditeli, 
hastanede yatan ve yaşlı kişilerde genel-
de S. aureus önemli bir etken patojendir. 
Haemophilus influenzae, Klebsiella pne-
umoniae ve Pseudomonas aeruginosa, 
gram-negatif ajanlar arasında en sık am-
piyeme sebep olan mikroorganizmalar-
dır. Çocuk yaştaki ampiyem vakalarında 
yaygın olan etkenin pnömokok olduğu 

Güncel Konu
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bildirilmiştir.

FİZYOPATOLOJİ

Pnömonik alana komşu olan plevranın 
mezotelyal hücrelerinde permeabili-
tenin bozulması sebebiyle proteinden 
zengin sıvı toraks kavitesinde birikmeye 
başlar. Bu sıvının niteliği eksüda tarzın-
dadır ve ilk başlarda sıvı plevral lenfa-
tikler tarafından uzaklaştırabilir. Ancak 
bu bir süre sonra uzaklaştırma kapa-
sitesi aşılmaya başlandığında lenfatik 
drenaj artık yetersiz kalır ve plevral sıvı 
birikmeye başlar. Toraks boşluğundaki 
bu biriken sıvı ilk 48-72 saatte sterildir. 
Hücre sayısı az, LDH düşük, glukoz dü-
zeyi normal, pH 7.3’den yüksektir. Za-
manla sıvıdaki glukozun, karbondioksite 
dönüşerek metabolize olması, bakteri 
ve aktif lökositlerin olan birikim ürünü 
laktat, sıvının pH ve glukoz değerlerinin 

düşmesine sebep olur. Efüzyon içerisin-
deki nötrofil ve diğer fagositlerin lizisi ile 
LDH açığa çıkar. Bu aşamaya “komplike 
olmamış parapnömonik efüzyon” denir 
ve gram boyamada veya kültürde bakteri 
varlığı mevcut değildir. Enfeksiyonun bu 
aşamada kontrol edilememesi halindey-
se alveolar alandaki bakteriler plevrayı 
kirletmeye başlarlar. Plevral mayideki 
glukoz düzeyi bakterilerin çoğalması sı-
rasında 40mg/dL’nin altına düşer. Glu-
koz metaboliti olan laktik asidin ortamda 
artmasıyla pH 7.1’in altına iner ve LDH 
10.00U/L’nin üzerine çıkar. Bu dönem 
“komplike parapnömonik efüzyon” dö-
nemidir. Uygun tedavi edilmeyen olgu-
larda 2-3 hafta içinde artan bakteriyel 
yükle birlikte plevral aralıkta püy toplan-
maya başlar. Artık sıvı kültüründe bak-
teri üretilebilir ve olgu artık “ampiyem” 
tanısı alır. Metabolik olarak aktif fibrob-

lastların inflamasyon alanına göçü ile yo-
ğun fibrin birikimi ve septalar oluşmaya 
başlayarak ‘komplike ampiyem’gelişir. 
Bu aşamadan sonra sıvı drene edilmez-
se ya cilde (empyema neccesitatis) ya 
da bronş yoluyla akciğere fistülize olur 
(bronkoplevral fistül). Yoğun fibrin biriki-
mi ile yeterince genişleyemeyen akciğer-
de restriktif fonksiyon bozukluğu gelişir. 

Plevral sıvının drene edilmemesine bağlı 
gelişen ampiyem, fizyopatolojik olarak 
üç aşamada kronik faza ilerler. Birinci 
evre eksüdatif dönemdir. Bu dönemde, 
viseral plevral geçirgenliğin artışı ile ste-
ril sıvı plevral boşluğa geçer. Bu aşamada 
plevral membranlar incedir ve lokülas-
yonlar yoktur. Plevral sıvıda az da olsa 
lökositler vardır, lakin sıvıda bakteri üre-
tilemez. Sıvıda pH>7.20 ve glukoz>60 
mg/dL ve LDH seviyesi normal serum 
seviyesinin 3 katından azdır. Profilaktik 
antibiyotik ve torasentezle drenaj teda-
visi bu dönem için yapılması gerekendir. 
İkinci evre fibrinopürülan dönemdir. Bu 
dönemde plevral inflamasyon fazladır ve 
plevral membranlar özellikle de parietal 
plevra, fibröz tabaka ile kaplanmaya baş-
lar. Bu kalınlaşma peşinden lokülasyon-
ları getirir. Plevral sıvıda pH < 7.20, glu-
koz < 40 mg/dL ve LDH > 10.00U/L’dir. 
Plevral sıvı artık enfektedir, yani kültürde 
patojen gösterilebilir. Erken fibrinopü-
rülan fazdaki hastalar kateter drenajı ile 
tedavi edilmelidir, ancak lokülasyonlar 
nedeni ile drenaj yeterli olmayabilir. Bu 
durumda intraplevral fibrinolitik tedavi 
ve video-yardımlı torakoskopik cerrahi 
(VATS) gerekebilir. Üçüncü evre organi-
zasyon dönemidir. Plevral sıvıda biriken 
fibroblastlar hem viseral hem de pariye-
tal plevraya doğru ilerler. Bu dönemde 
fibröz kalınlaşmalar, plevral yapraklar, 
intraplevral lokülasyonlar ve pürülan sıvı 
vardır. Viseral ve pariyetal plevra elasti-

Resim 1. Akciğer grafisinde plevral efüzyon görüntüsü.
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kiyetini kaybetmiştir. Akciğerin ekspanse 
olmasını engelleyen kalın sklerotik bir 
örtü gelişmiştir. Bu dönemde interkostal 
mesafe daralmaya ve etkilenen hemi-
toraks küçülmeye başlar. Organizasyon 
dönemi ilk dönemden sonraki 7-14 gün 
içinde gelişir. Tedavisinde VATS ile delo-
külasyon/dekortikasyon veya torakotomi 
ile dekortikasyon vardır.

TANI

Klinik Görünüm

Ampiyemde genelde bulgu ve belirtiler 
nonspesifiktir ve pnömoni ile akciğer ap-
sesinden ayırımı zordur. Hastaların %7-
10’u asemptomatik olabileceği gibi bir 
kısmı da sepsis tablosu ile başvurabilirler. 
Klinik görünüm etken olan mikroorganiz-
maya, plevral alandaki püy oranına ve 
hastanın genel durumuna bağlıdır. Aero-
bik bakteriyel pnömoni ve parapnömonik 
plörezi vakalarında akut olarak ortaya çı-
kan ateş, göğüs ağrısı, öksürük, balgam çı-
karma ve lökositoz vardır. Anaerobik bak-
teriyel pnömoni ve plörezi vakalarında 
ise subakut başlangıçlı tablo vardır. Kilo 
kaybı, lökositoz ve hafif anemi saptanır. 

Hastada göğüs ağrısının olmaması plevral 
enfeksiyon varlığını dışlamaz. 

Görüntüleme 

Pnömoni tanısıyla izlenen her hasta 
plevral efüzyon açısından değerlendiril-
melidir. Standart akciğer grafisi bu de-
ğerlendirmenin ilk aşamasını oluşturur 
ve genelde plevral efüzyonu gösterirler 
(Resim 1). Kompleks sıvı varlığında da lo-
külasyonlar ve hava-sıvı seviyeleri seçi-
lebilir. Ancak parapnömonik efüzyonlar 
genelde loküle olmaktadırlar ve plevra-
nın kalınlığı akciğer grafisinde tam olarak 
değerlendirilemez. 

Yatakbaşı yapılabilme özelliğinden ve 
artık hemen her yerde ulaşılabilir olma-
sından dolayı plevral ultrason kullanı-
mında belirgin bir artış görülmektedir. 
Plevral sıvının görüntülenmesinde hızlı, 
güvenilir ve etkili olması, lokülasyonları 
gösterebilmesi, sıvı drenajı için uygun 
yeri belirleyebilmesi önemli pozitif özel-
liklerindendir. 

Plevral efüzyonlar ve kalınlaşmalar BT ile 
kolaylıkla görülürler (Resim 2). BT bunun 

yanı sıra göğüs tüpünün yerini, lokülas-
yonların varlığı ve şiddetini (Resim 3), 
parenkimal değişiklikleri, endobronşiyal 
patolojilerin varlığını gösterip tanı-teda-
vide katkı sağlamakta ve aynı zamanda 
ampiyemi akciğer absesinden ayırmada 
yardımcı olmaktadır.

Kompleks plevra efüzyonları gösterme-
de, hastalığın göğüs duvarı tutulumu 
hakkında bilgi vermede avantajları olma-
sına rağmen rutin kullanımda MR görün-
tülemesinin yeri yoktur. MR kullanılarak 
T1 ve T2 ağırlıklı görüntülemede eksüda-
transüda ayırımı yapılabildiği bildirilmiş-
tir. Ampiyem durumunda MR kullanımı 
özellikle sık tekrarlayan görüntüleme 
ihtiyacı gerektiren genç hasta grubunda 
radyasyon maruziyetini düşürmek ama-
cıyla önerilmektedir. PET görüntülemesi 
de MR gibi ampiyem vakalarında rutinde 
kullanılan bir yöntem değildir.

Torasentez

Pnömoni ve lateral dekübitus grafide 
kalınlığı sıvı kalınlığı 10 mm’yi geçiyor-
sa torasentez yapılmasını tavsiye edilir. 
Elde edilen sıvının protein, glukoz, LDH, 

Resim 3. Kontrastlı toraks tomografisinde solda loküle plevral efüzyon 
görüntüsü. Lokülasyonlar mediyastinal plevral alanda da göze çarpmak-
tadır. Akciğer hacmi belirgin şekilde azalmıştır.

Resim 2. Kontrastlı akciğer tomografisinde solda plevral efüzyon görün-
tüsü. Lokülasyon mevcut değildir, lakin pariyetal plevrada kalınlaşma ve 
akciğer hacminde azalma göze çarpmaktadır.
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pH değerleri ve kültür sonuçları sıvının 
karakteri ve altta yatan patoloji hakkında 
değerli bilgiler verebilir. Ayrıca bu so-
nuçlar sonucunda, ampiyemin yukarıda 
açıklanmış olan, fizyopatolojik evresi ve 
buna uygun tedavisinin seçilmesi hak-
kında fikir elde edilebilir. Her ne kadar 
ampiyem hastalarında TNF-α, CRP ve 
prokalsitonin incelemeleri yapılmış olsa 
da, pH değerinin 7.2’nin ve glukoz değe-
rinin 60 mg/dL’nin altında olması halen 
kabul edilmiş olan en etkili ampiyem be-
lirteci olduğu kabul görmektedir. 

TEDAVİ

Ampiyemde etkin tedavi prensipleri, uy-
gun antibiyotik kullanarak enfeksiyon ve 
sepsisin kontrolü, plevral boşluktan pü 
drenajı ve ampiyem kavitesinin oblite-
rasyonu ile akciğerin reekspansiyonunu 
sağlamak olarak sıralanabilir. 

Gözlem ve Antibiyotik Tedavisi

ACCP rehberi plevral sıvı birikimini dört 
kategoriye ayırmıştır. Birinci kategoride-
ki efüzyonlar (çok düşük riskli) minimal, 
serbest ve 1 cm’den az olan efüzyonlar-
dır ki tanısal örnekleme yapılmadan te-
davide takip önerilen tek kategori budur. 
İkinci kategori efüzyonda (düşük risk) 
sıvı 1 cm’den fazladır, ancak hemitorak-
sın yarısından azını doldurmuştur. Ayrıca 
pH değeri 7.2’den fazladır ve kültür so-
nucu negatiftir.

Bu durumda da drenajsız takip önerile-
bilmektedir. Üçüncü kategori efüzyonları 
(orta risk) ise hemitoraksın yarısından 
fazlasını dolduran serbest sıvılar, miktarı 
ne olursa olsun loküle olan veya plevral 
kalınlaşmanın eşlik ettiği sıvılar, pH’nın 
7.2’den az olduğu sıvılar ve/veya kültür-
de pozitiflik olan sıvılar oluşturmaktadır. 
Dördüncü kategori (ampiyem) ise sıvının 
püy halinde olması durumudur. ACCP 

rehberine göre son iki kategoride göz-
lemden ziyade hızlı drenaj şarttır.

Plevral enfeksiyondan şüphelenilen tüm 
hastalara uygun antibiyotik tedavisi baş-
lanmalıdır. Pnömoni için antibiyotik baş-
lanırken, efüzyon varlığı ajan seçimini 
etkilememektedir. Toplum kaynaklı pnö-
moni ve efüzyonu olan hastaların beta-
laktamaz, beta-laktamaz kombinasyonu 
veya 2.-3. kuşak sefalosporinlerle teda-
visi uygundur. Hastane kaynaklı infeksi-
yonlarda ise antipsödomonal spektrumu 
olan 3. kuşak sefalosporinler, stafilokok-
sik infeksiyon ihtimali varsa glikopeptid-
ler tercih edilir. Tedavinin süresi klinik 
yanıt, bakterinin türü ve inflamatuar ya-
nıtın durmuna göre değişmektedir. Teda-
vi süresi, komplike olmamış parapnömo-
nik efüzyonu olan hastalarda pnömoni 
tedavisinden daha uzun değildir.

Terapötik Torasentez

ACCP rehberinde belirtildiği üzere üç ve 
dördüncü kategorideki hastalarda uygun 
drenaj tedavide önemli yere sahiptir. To-
rasentez, drenaj yöntemleri içerisinde 
en az invazif olanıdır. 1962’de ATS erken 
eksudatif fazdaki nontübeküloz ampi-
yemde tekrarlanan torasentezi tedavi 
yöntemi olarak önermiştir.

Günlük torasentez uygulayarak, pürülan 
ampiyemin drenajı ile yapılan tedavide 
başarı oranları %86-94 arasında bildiril-
miştir. Ancak, günümüzde parapnömonik 
efüzyon tedavisinde torasentez uygu-
lamasına gösterilen ilgi nispeten azdır. 
Erken lokülasyonlar oluşması nedeniyle 
torasentez ile iyi yanıt alınması ihtimali 
daha düşüktür. İyi yanıt alınabilmesi için 
plevral sıvının tamamen boşaltılması ge-
reklidir.

Tedavi amaçlı torasentezin, plörezinin 
ilk tespit edildiği zaman uygulanması ve 

ikinci torasenteze rağmen yeniden sıvı 
toplanıyorsa ve plevral sıvının biyokim-
yasal değerlerinde giderek kötüleşme 
söz konusuysa, daha üst drenaj tedavile-
rine geçilmesi önerilmektedir. 

Tüp Torakostomi

Torasentezde pürülan materyal mevcut-
sa, sıvının gram boyamasında mikroor-
ganizmalar görülüyorsa, sıvı glukoz sevi-
yesi 40 mg/dL’nin altındaysa veya pH<7 
ise terapötik torasentezle zaman kaybe-
dilmeden tüp torakostomi uygulanması 
önerilmektedir. Göğüs tüpü drenajının 
başarılı olması için ampiyemin erken 
fibrinopürülan ya da eksüdatif safhada 
olması gerekir. Bu safhalarda plevra sıvı-
sının nispeten visköz olmaması ve plev-
rada henüz minimal olan yapışıklıklar, 
plevra sıvısının yerçekimine bağlı olarak 
alt bölümde toplanmasına ve dolayısıyla 
kolay drenajına olanak sağlar.

Drenaj için genellikle 20F’den büyük 
çaplı göğüs tüpleri standart tercih ol-
maklar birlikte son yıllarda küçük çaplı 
(<14F) kateterlerin de yeterince etkili 
olabildikleri gösterilmiştir. Küçük kap-
lı kateterler daha az ağrılı olduğun için 
zamanla daha fazla kullanıma girmiştir, 
fakat lokülasyon varlığında drenaj başa-
rıları düşer. Ancak kateterin küçük veya 
büyük çaplı olmasının yerine, etkili dre-
najda en önemli nokta kateterin en uy-
gun yere yerleştirilmesidir. 

İntraplevral Fibrinolitik Tedavi

Fibrinolitik ajanların ampiyem tedavisin-
de kullanılabileceği düşüncesi, plevral 
aralıktaki lokülasyonları oluşturan fibrin 
septaların bu şekilde eritilebileceği ve 
plevral sıvının viskozitesinin azaltılarak 
drenajın daha kolayca sağlanabileceği 
teorisine dayanmaktadır. Tedavi ilk kez 
1949 yılında önerilmiş, 1977 yılında da 
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streptokinaz kullanılarak geliştirilmiştir. 
Literatürde intraplevral fibrinolitik uygu-
laması hakkında oldukça fazla sayıda ça-
lışma mevcuttur. Bu çalışmalarda verilen 
başarı oranları %38-100 arasında değiş-
mektedir. Ancak 2009 tarihli Cochrane 
çalışmasında varılan sonuç parapnömo-
nik efüzyon ve ampiyem tedavisinde int-
raplevral fibrinolitik tedavinin standart 
tedavi olarak önerilmemesi yönündedir.

En sık kullanılan fibrinolitik ajanlar strep-
tokinaz ve ürokinazdır. Önerilen doz 
250.000 U streptokinaz ya da 100.000 
U ürokinazın 100 cc serum fizyolojik içe-
risinde sulandırılıp göğüs tüpü klemp-
ledikten sonra intraplevral olarak ver-
mektir. Aralıklarla hastanın pozisyonlarla 
hastanın pozisyonun değiştirilmesi ilacın 
tüm plevral aralığa yayılmasını sağlar. 
2-4 saat sonra klemp açılır. Bu uygulama 
genelde üç gün sürer. Fibrinolitik tedavi-
de streptokinaz geç dönemde reaksiyo-
na neden olabileceğinden streptokinaz 
kullanılmış olan hastalara ek bir önlem 
olarak bu durum belirtilmeli ve ikincil 
bir uygulamadan kaçınılmalıdır. Diğer bir 
ajan ise doku plazminojen aktivatörüdür 
(tPA). Her ne kadar ürokinaza göre daha 
fazla drenaj ile akciğer ekspansiyonu-
na daha fazla katkı sağladığını gösteren 
çalışmalar olsa da, tPA’nın streptokinaz 
veya ürokinazdan daha başarılı olmadı-
ğını belirten sonuçlara sahip çalışmalar 
da yayınlanmıştır. Fakat 2013 tarihli bir 
çalışmada tPa ile DNase’in birlikte kul-
lanımının radyolojik yanıtı hızlandırdığı, 
hastanede yatış süresini kısalttığı ve has-
tanın yeniden yatırılması ihtimalini belir-
gin derecede azalttığı gösterilmiştir. Ay-
rıca bu iki ajanın birlikte kullanılmasıyla 
%96 hastanın cerrahi girişime gerek kal-
madan tedavisi sağlandığı bildirilmiştir. 

VATS

VATS, yetersiz drenaj durumunda veya 
loküle ampiyemde etkin drenaj için kul-
lanılan ve özellikle ilk 6 haftada uygu-
landığında çok iyi klinik sonuçlar verdiği 
bilinen bir yöntemdir. VATS ile lokülas-
yonlar birleştirilir, debridman yapılır, 
plevral fibrin depositler mümkün oldu-
ğunca uzaklaştırılır, akciğeri örten fibrin 
doku uzaklaştırılır ve böylece uygun dre-
naj sağlanmış olur. Operasyon esnasında 
akciğerin ekspanse olamayacağı anlaşı-
lırsa eş zamanlı olarak dekortikasyon da 
uygulanır. Tedavinin başarı oranı çeşitli 
serilerde %58-86 arasında verilmiştir. 
Parapnömonik ampiyemin tedavisinde 
VATS ile debridman veya dekortikasyo-
nun birçok merkezde primer tedavi son-
rası uygulanan tedavi yöntemi haline 
gelmiştir. Port deliği açılamayacak ka-
dara kalınlaşmış veya ampiyem poşu ol-
mayan olgular hariç invaziv cerrahi mü-
dahalede ilk adım VATS olmalıdır. Plevral 
debrisin yoğunluğuna ve viseral plevra 
üzerindeki fibrin tabakasının yapışıklığı-
na bağlı olarak iki veya üç port kullanı-
larak yapılan girişimin başarısızlığı diğer 
cerrahi girişimleri etkilemez.

Torakotomi ile Dekortikasyon

Ampiyem tedavisinde geleneksel ve gü-
nümüze dek en sık kullanılmış olan cer-
rahi yaklaşım türüdür. Genel durumu bo-
zuk, düşkün hastalarda önerilmez. Ope-
rasyonda viseral plevra üzerindeki tüm 
fibröz doku, kalınlaşmış pariyetal plevra, 
plevral boşluktaki tüm debrisler ve pü 
temizlenerek alttaki akciğerin ekspanse 
olması sağlanır. 

Açık Drenaj

Göğüs tüpü drenajının ve trombolitik 
tedavinin yetersiz kaldığı ve cerrahi iş-
lemin kontrendike olduğu genel durumu 
kötü olan hastalar için açık drenaj bir 

tedavi yöntemidir. Bu yöntemler kronik 
dönemde uygulandığından dren kapalı 
su altı drenajına alınmadan drenaj torba-
sına alınabilir. Clagett yöntemi olarak ta-
rif edilen yöntem bronkoplevral fistülün 
eşlik etmediği parapnömonik ampiyem-
de kullanılır. Ampiyem poşunun üzerin-
deki bir veya iki kot segmenti çıkartılır. 
Böylece ciltten toraksa bir pencere açılır. 
Buradan 4-8 hafta boyunca irrige edilir. 
Boşluğun steril hale geldiği mükerrer 
kültürlerle saptanırsa içeri antibiyotik 
solüsyonlar konarak kapatılır. Modifiye 
Clagett yöntemi ise mevcut bazal drene 
ilave olarak apical dren takılarak, apeks-
ten yapılan irrigasyondur. Eloesser flap 
tekniği ise diğer bir yöntemdir. Ampiyem 
boşluğu cilde ağızlaştırılır ve drenaj ge-
niş bir ağızla direkt olarak kaviteden cil-
de olur. Eloesser’in tanımladığı “U” şek-
linde olan flep sonrasında “ters U” şek-
linde modifiye edilmiştir. Bu modifikas-
yon ile drene olan ampiyemin intakt olan 
cildin üzerinden drenajı sağlanmış olur. 
Birkaç hafta içerisinde kavite içine doğru 
katlanmış cilt flebinde epitelizasyonun 
devam etmesi ile canlı bir granülasyon 
dokusu oluşmaya başlar. Kavite ağzının 
büyüklüğüne açıklığın tam kapanması 
bir yılı bulur.

Minimal İnvaziv Vakum Yardımlı
Kapatma Tedavi

Bu yaklaşım son dönemlerde adı daha 
fazla duyulmaya başlanan bir yöntemdir. 
Kompleks ampiyem varlığında ve genel 
durumu dekortikasyonu kaldıramayacak 
olan hastalarda kullanılması önerilmek-
tedir. Eloesser flap sonrasında ek olarak 
kullanıabilmekle birlikte, herhangi bir 
kot çıkarılmasına gerek duyulmadan da, 
yani daha az invaziv şekilde kullanımı 
da bildirilmiştir. Ekartör koyulmadan mi-
nitorakotomi (5-6 cm) sonrası ampiyem 



20 Akciğer

Güncel Konu

 KAYNAKLAR

1. Rosenstengel A. Pleural infection- current diagnosis and management. J Thorac Dis 2012;4(2):186-103.

2. Erdoğu V, Metin M. Parapnömonik plevral efüzyon ve ampiyem. Solunum 2013;15(2):69-76.

3, Abu-Daff S, Maziak DE, Alshehab D, et al. Intrapleural fibrinolytic therapy (IPFT) in loculated pleural effusions- analysis of predictors for failure of therapy and 
bleeding: a cohort study. BMJ Open 2013;3:e001887.

4. Sziklavari Z, Grosser C, Neu R, et al. Minimally invasive vacuum-assisted closure therapy in the management of complex pleural empyema. Interact Thorac 
Cardiovasc Surg 2013;17:49-53.

poşu elden geldiğince debride edilir. 

Daha sonra kavite üzerine vakum yar-

dımlı kapatma cihazı yerleştirilip günlük 

pansuman ile cihazın spançları değiştiri-

lir. Bu sayede lokal kontrol sağlanır, am-

piyem kavitesi küçülmeye başlar ve ileri 

cerrahi müdahale ihtimali düşer. 

SONUÇ

Tıptaki ilerlemeler ve yeni antibiyotik te-

davilere rağmen dünyada ampiyem hala 

önemli bir sağlık sorunu olmaya devam 

etmektedir. İyi klinik sonuç almaktaki 

en önemli faktör tanıyı erken koymaktır. 

Akciğer grafisi erken tanıda en önemli 

ipuçlarını vermekle birlikte ultrasonun 

kullanımı artmaya devam etmektedir. 

Çalışılan tüm belirteçler arasında hala 

plevral sıvının pH, LDH ve glukoz değer-

leri en ön plandadır, hastalığın şiddeti 

ve uygun tedavi hakkında önemli fikirler 

vermektedirler. Erken başlanan antibi-

yotik tedavisi, drenajın etkin sağlanması 

tedavide çok önemli yer tutar. Tedavide 

intraplevral tedaviler arasında özellikle 

tPa ve DNase kullanımının belirgin başa-

rısı gösterilmekle birlikte, hala özellikle 

erken dönemde VATS başta olmak üzere, 

cerrahi yaklaşımların geçerli ve başarılı 

rolleri bulunmaktadır.

Fotoğraf: H. Çetin ARSLAN
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İnfluenza Sezonu Başladı...

Ülkemizde Sağlık Bakanlığının veri-
lerine göre influenza epidemileri 
her yıl yaklaşık Kasım-Mart ayları 

arasında görülmektedir. Bu dönemde sa-
dece influenza olguları değil; aynı zaman-
da pnömonilerin de influenzaya paralel 
bir pik yaptığı bilinmektedir. İnfluenza 
sezonunda sıklığı artan sadece influen-
za ve influenzayla ilişkili viral pnömo-
ni olguları olmayıp; influenza yanında, 
influenza dışında Respiratory syncytial 
virus, Parainfluenza virus, Adenovirus, 
Picornavirus, Human metapneumovirus, 
Human coronavirus gibi diğer viral ajan-
lara bağlı solunumsal enfeksiyonlar veya 
Staphylococcus aureus, (MSSA, MRSA), 
Streptococcus pneumoniae, Streptococ-
cus pyogenes, Haemophilus influenzae, 
Pseudomonas aeruginosa, Moraxella ca-
tarrhalis , E. coli, Stenotrophomonas mal-
tophilia, K. pneumoniae, P. mirabilis, S. 
marcescens gibi bakteriyel ajanlara bağlı 
pnömoniler de olabilir. 

İnfluenza Tanısı

İnfluenza salgınıyla epidemiyolojik bağı 
olan kişilerde, ani başlangıçlı solunum-
sal semptomları ortaya çıkanlarda; ze-
minde kronik akciğer hastalığı olup akut 
ateşli alevlenme gelişenlerde; influenza 
sezonunda ateş veya hipotermiyle ağır 
hastalık tablosu geliştirenlerde influ-
enza akla gelmelidir. Ancak hastaların 

1/3’ünde ateş yoktur. Hastaların yarısın-
da klinik bulgular yedi günde; 1/4’ünde 
ise 10 gün içinde düzelir.

İnfluenza olguları iki kategoride tanımla-
nır. İlki: İnfluenza Benzeri Hastalık (Influ-
enza like ilness - ILI) olup, influenza dı-
şında bir sebep olmadan öksürük, boğaz 
ağrısı, rinore, ekstremite ve eklem ağrısı, 
baş ağrısı, bulantı ve ishal gibi semptom-
ların eşlik ettiği 37.8°C ve üzeri ateşli 
durumunu tanımlar. İkincisi ise Konfirme 
İnfluenza Olgusu olup: influenza benzeri 
hastalık (ILI) durumu olan vakada labora-
tuar olarak influenzanın teyit edilmesidir. 
Klinik tablo, dolaşımda olan (epidemik) 
suşlara bağlı olarak değişebilmektedir. 

İnfluenza tanısının teyidi ve tip tayini 
genellikle nazofarinks veya boğaz sü-
rüntüsü, nazofaringial aspirat veya me-
kanik ventilasyon uygulanmakta olan 
olgularda trakeobronşiyal aspirat örnek-
lerinin real-time reverse transcriptase 
polymerase chain reaction (rt-PCR) yön-
temiyle incelenmesiyle yapılır. Yalancı 
negatiflik sık olduğundan, klinik olarak 
ciddi kuşku duyulan olgularda inceleme 
tekrarlanmalıdır. Rapid antijen, direk 
immünfloresan antikor testleri de kulla-
nılabilirse de; bu yöntemlerle subtip ta-
yini yapılamaz ve PCR’a kıyasla daha az 
duyarlıdır. Virüs kültürü de yapılabilir. 
Ancak, salgın dönemlerinde laboratuvar 

konfirmasyona pek ihtiyaç duyulmaz ve 
özellikle ayaktan hastalarda klinik tanı 
yeterlidir. İnfluenza Benzeri Hastalık 
olgularında laboratuar konfirmasyon: 
özellikle hastaneye, yoğun bakıma ya-
tan ağır olgularda; grip şüphesi ile ölen 
hastalarda; sentinel sürveyans tarama-
larında ve tedaviyi değiştirecek durum-
larda önerilmektedir.

Rutin laboratuar bulguları tanıda pek 
yardımcı olmaz. Lökosit sayısı, eritrosit 
sedimentasyon hızı genellikle normaldir. 
Bakteriyolojik kültürler de negatif çıkar. 

İnfluenza Komplikasyonları

İnfluenzayla ilişkili komplikasyonlar, 
mortalitenin en önemli sebebidir. İnflu-
enzanın en sık rastlanan komplikasyonla-
rı akciğerle ilişkili olup: primer influenza 
pnömonisi, sekonder bakteriyel pnömo-
niler, atipik (alışılmadık) ajanlarla akciğer 
enfeksiyonları, astım veya KOAH gibi 
kronik pulmoner hastalığın alevlenmesi 
ile solunum yetmezliği ve ARDS’dir. An-
cak akciğer dışında kardiyak (myokardit, 
perikardit), musküler (myozit, rhaptom-
yozit) ve nörolojik (ensefalit, ensefalom-
yolit, transevers myelit, aseptik menenjit, 
Guillain Barre’sendromu) komplikasyon-
lara da rastlanır . İnfluenza olgusunda 
komplikasyon geliştiğini gösteren klinik 
bulgular Tablo 1’de görülmektedir. 

Güncel Konu
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İnfluenzanın komplike olma riski: kalp 
hastalığı, akciğer hastalığı, diyabet mel-
litus, böbrek yetmezliği, romatolojik pa-
tolojiler, demans ve nörolojik hastalık-
lar gibi komorbit durumların varlığında 
belirgin olarak artmaktadır. Pandemik 
(2009) H1N1’de ise risk grupları daha 
farklı olup; sağlıklı gençler, obezler, nöro-
dejeneratif hastalığı olanlar, gebeler, as-
tımı ve diğer komorbiditesi olan kişiler-
de komplikasyon daha sık görülmüştür. 

İnfluenzayla İlişkili Pnömoni

İnfluenza olgusunda klinik tablonun 
ağır olması, dispne, takipne, siyanoz ve 
bilateral krepitasyonların varlığı pnömo-
niyle seyrettiğini düşündürmelidir. Yine 
influenza kliniği ile iyileşmekte olan bir 
olguda ateşin ve klinik bulguların tekrar 
nüksetmesi halinde de pnömoni araştı-
rılmalıdır. İnfluenzayla ilişkili pnömoni-
lerin kliniği: dolaşan suşların özelliğine, 
viral veya bakteriyel pnömoni olup ol-
mamasına ve süperpoze olan bakteriyel 
ajana göre değişir. 

Viral Bakteriyel Pnömoni Ayrımı

İnfluenza olgularında sekonder bakte-
riyel pnömonileri, viral pnömonilerden 
nasıl ayırt edebiliriz? Bu konuda klinik 
olarak her olguda kesin sonuç veren di-
agnostik farklar olmasa da, genellikle grip 
semptomlarının rezolüsyonunu takiben 
4-14 gün sonra ateş, dispne, balgamlı 
öksürük ve pulmoner konsolidasyonlarla 
birlikte ortaya çıkan ikinci bir atak du-
rumunda sekonder bakteriyel pnömoni 
düşünülür. Lökositoz, periferik yayma-
da PNL artışı ve eritrosit sedimentasyon 
hızında artış beklenen laboratuvar bul-
gulardır. Bu olgularda en sık rastlanan 
patojenler: S. pneumoniae, S. aureus, H. 
İnfluenzae ve nadiren diğer gram-negatif 
basillerdir. Nadir patojenler ise: Asper-
gillus sp., C. pneumoniae, B-hemolytic 
streptococci ve L. pneumophila’dır . 

Primer viral influenza pnömonisi ile se-
konder bakteriyel pnömoniyi ayrımını 
yapmak her zaman olası değildir. Ancak 
Tablo 2 bu ayrım için yararlı olabilir.

İnfluenzayla ilişkili sekonder bakteriyel 
pnömonilerin etyolojisinde S. aureus sık-
lıkla bildirilmektedir. Bu olgularda meti-
silin dirençli S. aureus sıklığı da dikkati 
çekmektedir. 

TEDAVİ

Antiviral Tedavi

İnfluenza olgularında antiviral tedavi: la-
boratuar olarak konfirme olgulara; komp-
like olma riski yüksek kuşkulu influenza 
benzeri hastalığı olanlara; genel durumu 
iyi ve önceden sağlıklı olan ve aktif yaşa-
yan kişilerde, hastalıklı süreyi azaltmak 
için; komplikasyon riski yüksek kişilerle 
teması olan hastalara önerilmektedir.

Antiviral tedavi endike olan influenza 
olgularında hangi ajanın tercih edileceği 
dolaşan aktif suşların direnç paternlerine 
göre belirlenmelidir. Genelde influenza 
A’da adamantin deriveleri (amantadin ve 
rimantadin) veya nöraminidaz inhibitör-
leri (oseltamivir ve zanamivir) kullanılır. 
Son pandemik H1N1 suşu ile H3N2 için 

Tablo 1. İnfluenzada komplikasyon bulguları.

Hipoksemi, kardiyopulmoner yetmezlik bulguları: Nefes darlığı veya solunum güçlüğü, siya-
noz, kanlı veya koyu balgam, yan ağrısı, düşük kan basıncı, hızlı veya yüzeyel solunum (özellikle 
5 yaşın altındaki çocuklarda).

Merkezi sinir sistemi bulguları: Bilinç kaybı ve diğer mental durum değişiklikleri, konvülziyon, 
ciddi güç kaybı, paralizi, çocuklarda irritabilite.

Hastalığın uzaması sekonder bakteriyel enfeksiyon: Analjezik ve antipiretiklere rağmen üç 
günden fazla yüksek ateş ve diğer belirti ve bulgularının devam etmesi; grip semptomları iyi-
leşmeye başladıktan sonra ateşin tekrar yükselmesi ve öksürüğün şiddetli bir şekilde tekrar 
ortaya çıkması veya kulak ağrısı gelişmesi.

Ağır dehidratasyon bulguları: Aktivitede azalma, baş dönmesi, idrar miktarında azalma, letar-
ji gelişmesi; çocuklarda ek olarak yeterince sıvı alamama, şiddetli veya persistan kusma, göz 
kürelerinde ve fontanellerde çökme, idrar çıkarmama veya ağlarken gözyaşında azalma görü-
lebilir.

Tablo 2. İnfluenzayla ilişkili primer viral ve sekonder bakteriyel pnömoni ayırımı (Almond MH, et al. Clin Med. 2012’den yaralanılarak 
hazırlanmıştır)

Primer viral influenza pnömonisi Sekonder bakteriyel pnömoni
Klinik Bulgular Dispne, takipne, siyanoz, gibi solunumsal semptomların başlaması 

İnfluenza başlangıcından itibaren 1-2 gün içinde ortaya çıkar
İnfluenza kliniği gerilerken yeni bir atak 
şeklinde ateş ve dispne, takipne, siyanoz, gibi 
solunumsal semptomlar gelişir

Radyolojik Bulgular Daha çok bilateral interstisyel infiltrasyonlar izlenir (Resim 1-2) Lober konsolidasyon, alveoler infiltrasyonlar
Laboratuar Lökosit sayısı normal, CRP < 20 mg/L, Prokalsitonin < 0,5 µg/L, ASY 

örneklerinden yapılan mikrobiyolojik çalışmada normal flora
Lökositoz, CRP > 60 mg/L, Prokalsitonin > 0,5 
µg/L, ASY örneklerinden yapılan mikrobiyolojik 
çalışmada hakim bakteri varlığı

Tedaviye Cevap Antibiyotiklere cevapsız, spontan yavaş iyileşme Antibiyotiklere hızlı belirgin cevap

Resim 1. İnfluenza Pnömonisi: Bilateral in-
terstisyel infiltrasyonlar.
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zanamivir, oseltamivir önerilir. İnfluenza 
B, adamantinlere dirençlidir, zanamivir 
veya oseltamivirle tedavi edilmelidir. 
Epidemik suş net değilse oseltamivir ve 
rimantadin kombinasyonu verilebilir. 

Nöraminidaz inhibitörleri oseltamivir 75 
mg oral günde iki kez 5 gün verilir. Ağır 
klinik tabloda 2 x 150 mg kullanılabi-
lir. Zanamivir 10 mg inhalasyon yoluyla 
günde 2 kez 5 gün kullanılır. Zanamivirin 
sistemik düzeyleri daha düşüktür. Zana-
mivir böbrek yetmezliği ve gebelerde 
tercih edilirken; astım ve KOAH olgula-
rıyla, inhale tedavi alamayanlarda kul-
lanılmamalıdır. Antiviral tedaviye erken 
başlamak prognozu iyileştirir, ama 48 
saatten sonra da tedavi etkindir . 

İnfluenzayla ilişkili pnömonilerde antivi-
ral tedavi dışında bakteriyel süperpozis-
yon ekarte edilemediğinde antibiyotik-
ler; septik şok varlığında hidrokortizon, 
IVIG (intravenöz immunoglobülin) ; des-
tek tedavide antipiretikler, oksijen, ye-
terli sıvı desteği, sigaradan kaçınma, is-
tirahat, topikal dekonjestanlar, beslenme 
desteği; düşük molekül ağırlıklı heparin-
lerle profilaksi; solunum yetmezliğinde 
noninvazif veya invazif mekanik venti-
lasyon (NIMV, IMV) diğer tedavi yakla-
şımlarıdır. Analjezik olarak asetil salisilik 
asit Reye Sendromu nedeniyle 19 yaş 
altında riskli olduğundan tercih edilme-
melidir. 

Solunum distresi, hipoksemisi, dehidra-
tasyon bulguları veya şok tablosu, sepsis 
bulgusu, bilinç bozukluğu ya da epilep-
tik nöbeti olan olgular hastaneye sevk 
edilmelidir. Ağır dispnesi, oksijen teda-
visine dirençli hipoksemisi, tedaviye di-
rençli hipotansiyonu, ağır pnömonisi ve 
progressif hiperkapnisi olan olgular ise 
yoğun bakıma yönlendirilmelidir.

Korunma Önlemleri

Ayaktan Hastada: Hasta ve çevresi mas-
ke kullanması ve odayı sürekli havalan-
dırması; ev içi kişilerle 2 metre mesafeyi 
koruyarak temas etmesi; mümkünse ayrı 
tuvalet kullanması; ayrı yemesi içmesi 
ve ayrı havlu kullanması önerilmelidir. 
Komplikasyon riski yüksek kişilerden 
uzaklaşmalı; ziyaretçi almamalı; hapşır-
ma/öksürme sırasında önlem almalı; el 
hijyeni, yüzey temizliği ve atık yöneti-
mi konularında bilgilendirilmelidir. Ateş 
düştükten 24 saat sonrasına kadar evde 
istirahat etmeli ve ciddi hastalık tablosu 
gelişirse hastaneye gelmesi önerilmelidir.

Hastanede Alınması Gereken Önlemler: 
Grip şüpheli hasta, diğer hastalar arasın-
da bekletilmeden öncelikle değerlendi-
rilmeli, mümkünse salgınlar esnasında 
oluşturulan izole grip polikliniğine yön-
lendirilmelidir. Hastaya maske verilme-
li, mümkünse ayrı odada kalmalı; ortak 
mekânlarda ve diğer hastalarla 2 metre 
uzaktan temas önlemi alınmalıdır. Kâğıt 

havlu, su, sıvı sabun, ayak basmalı çöp 
kutuları ve alkol içeren el antiseptikler 
kullanılmalıdır. Yüzey hijyeni için rutin-
de %1’lik; hastanın kan, idrar, dışkısı ile 
kirlenmelerde ise %10’luk çamaşır suyu 
kullanılmalıdır. Personelin el hijyeni ön-
lemlerine dikkat etmesi sağlanmalı ve 
ziyaretçi kısıtlaması uygulanmalıdır. Tek 
kullanımlık tıbbi ekipman tercih edilmeli 
veya nebulizör, ördek, sürgü, ateş ölçer, 
tansiyon aleti, steteskop, vb ekipmanın 
dezenfeksiyona çok dikkat edilmelidir. 

Aerosol oluşturan işlemler bulaş açısın-
dan çok önemlidir. Riskin yüksek olduğu 
durumlar: Entübasyon ve ilişkili prose-
dürler (örneğin; manuel ventilasyon), 
solunum yolu aspirasyonu (trakeostomi 
bakımı dâhil), nazofarengeal aspirasyon, 
kardiyopulmoner resüsitasyon, bron-
koskopi ve otopsi gibi işlemlerdir. Ris-
kin olduğu işlemler ise: nebülizasyon, 
noninvazif pozitif basınçlı ventilasyon, 
“bi-level positive airway pressure” (Bi-
PAP), yüksek frekanslı osilasyon ventilas-
yon (HFOV) gibi işlemlerdir. Bu işlemler 
sırasında personel önlük, eldiven, FFP3 
maske, gözlük gibi koruyucu malzemele-
ri kullanmalıdır. 

Sağlıklı Kişilerde Genel Önlemler: Kişi-
sel korunma açısından: aşılanma, anti-
viral kemoprofilaksi; kronik hastalıkların 
ve risklerin kontrolü; sigara, alkol, stres 
kontrolü, dengeli beslenme; salgında ka-
labalıktan kaçınma, tokalaşmama, öpüş-
meme, hijyen el hijyeni, yüzey temizliği; 
öksürme, hapşırma sırasında çevreye ae-
rosol bulaşını önleyecek şekilde tedbir 
alma ve maske kullanma önerilmektedir. 

Profilaktik Antiviral Kime, Ne Zaman?

Aşısız, komplikasyon riski yüksek kişiler-
den, kesin ya da şüpheli vakayla yakın 
temaslılar; aşısız hamilelerden, influenza 
kesinleşmiş ya da şüpheli olgularla yakın 
temaslılar; aşısız komplikasyon riski yük-
sek (kronik hastalığı olan, 5 yaş altı) olup, 
kesin ya da şüpheli vakayla yakın temas-
lı çocuklar ile aşısız salgın sırasında 48 
saat içinde kesin ya da şüpheli vaka ile 
teması olanlara önerilir.

A

Resim 2A. Bilateral bronkopnömonik yamalı infiltrasyonlar. 2B. Aynı hastanın 2 gün sonraki gö-
rünümü.

A B
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Middle East Respiratory Sendrome
Coronavirus (MERS-CoV)

Middle East Respiratory Sendro-
me (MERS)-Orta Doğu Solunum 
Sendromu insanlarda ilk olarak 

Eylül 2012 tarihinde tanımlanan co-
ronavirüslerin neden olduğu özellikle 
komorbiditeleri olan hastalarda yüksek 
mortalite hızına sahip bir viral nedenli 
sendromdur (1,2). İsmini enfeksiyonun 
Orta Doğu’da ortaya çıkmasından almış-
tır. Dünya Sağlık Örgütü’ne bildirilen he-
men hemen tüm vakalar Orta Doğu Böl-
gesinde, özellikle Arap Yarımadası’nda 
yaşayan veya bu bölgeye seyahat öykü-
sü olan kişilerdir (3). 

Her yıl ülkemizden binlerce kişinin haç, 
umre, iş veya turistlik amaçla Suudi Ara-
bistan ve komşu ülkelere seyahat diyor 
olması, aynı zamanda son yıllarda Arap 
Ülkelerinden Türkiye’ye önemli ölçü-
de turistin gelmesi Türkiye’yi de MERS-
CoV enfeksiyonu için öncelikli riskli 
ülke haline getirmiştir. Ekim 2014’de ilk 
MERS-CoV vakası Hatay ilimizde tespit 
edilmiş ve 11 Ekim 2014 tarihinde ölen 
hastadan alınan örnekler Türkiye Halk 
Sağlığı Kurumu Mikrobiyoloji Referans 
Laboratuvarı’nda analiz edilmiş ve has-
tanın MERS-Cov olduğu 17 Ekim 2014 
tarihinde doğrulanmıştır. 21 Ekim 2014 
European Center for Disease Preventi-
on and Control (ECDC) verilerine göre 
2012’den itibaren toplam 906 vaka ve 

361 ölüm bildirilmiştir. Bu vaka-
ların çoğunluğu (771 vaka/328 
ölüm) Suudi Arabistan’dan 
bildirilmiştir. MERS –CoV ol-
gusu bildirilen diğer ülkeler 
Ortadoğu’dan İran, Ürdün, Ku-
veyt, Lübnan, Umman, Katar, Bir-
leşik Arap Emirlikleri ve Yemen; 
Afrika’dan Mısır, Cezayir ve Tu-
nus; Avrupa’dan İngiltere, Avus-
turya, Hollanda, Almanya, Fran-
sa, Yunanistan, İtalya ve Türkiye; 
Asya’dan Malezya ve Filipinler 
ve Kuzey Amerika’da Amerika 
Birleşik Devletleri’dir (4).

MERS-CoV diğer insan beta-coro-
navirüslerden (SARS-CoV, OC43 
VE HKU1) farklı; ancak birçok ya-
rasa coronavirüs ile yakın ilişkili 
olduğu bildirilen bir beta coronavirüstür. 
Coronavirüslerin ismi Elektron mikros-
kopunda etrafındaki hale, taç şeklinde-
ki görünüm nedeniyle Latince taç, hale 
manasına gelen Latince ‘’corona’’’dan 
gelmiştir (Resim 1). Coronavirüsler soğuk 
algınlığından SARS, MERS gibi ciddi ölüm-
cül solunum sendromuna kadar geniş bir 
aralıkta klinik durumlara yol açan bir virüs 
budur. MERS-CoV için inkübasyon döne-
minin ortalama beş gün (2-14 gün) oldu-
ğunu düşünülmektedir (5).

Bulaşma

Muhtemel kaynak ve bulaşma: MERS-
CoV’ün kaynağı tartışmalıdır. Yarasa co-
ronavirüsler ile MERS-CoV’ün benzerlik 
gösterdiği (6), MERS-CoV saptanan hasta-
lardan bir tanesinin evi ve işyerine yakın 
alanlarda terk edilmiş hurma bahçeleri ve 
harabeler bulunduğu buralarda yarasala-
rın (Resim 2) yaşadığı bildirilmiştir. Hurma 
ağaçlarında yaşayan böceklerin yarasala-
rı bu ağaçlara çektiği, yarasa salgı ve ar-
tıklarının ağaçlara bulaştığı, bu artıkların 
rüzgar ve baboon türü maymunlar aracılı-

Resim 1. Coronavirüs elektron mikroskopi görüntüsü.
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ğıyla ortama yayıldığı iddia edilmektedir. 
Diğer bir kaynak olarak develer; özellikle 
tek hörgüçlü develer (Resim 3) suçlan-
mışlardır. Suudi Arabistan’da MERS-CoV 
enfeksiyonu geçiren bir olgunun sahip ol-
duğu deveden alınan örneklerde RT-PCR 
yöntemiyle MERS-CoV tespit edilmiştir. 
Aynı zamanda devede de ateş ve rinore 
semptomları olduğu bildirilmiştir (7). Orta 
Doğudan bildirilen başka çalışmalarda 
da develerde MERS-CoV izole edildiği 
bildirilmiştir (8). Develerin çiğ sütünün 
içilmesi, kurutulmuş etinin yenmesi, de-
velerle yakın temas sonucu develerin sal-
gıları yoluyla virüsün insanlara bulaştığı 
düşünülmektedir. Deve veya yarasaların 
kaynak olup olmadığı tartışılmakla birlik-
te insandan insana solunum yolu ile bu-
laş konusunda büyük ölçüde fikir birliği 
mevcuttur. Özellikle sağlık merkezlerinde 
tespit edilen küme vakalar, birçok ev içi 
ve işyeri temas sonrası MERS-CoV olgun-
sun saptanması insandan insana bulaş 
olduğu kanaatini pekiştirmiştir. İnsandan 
insana bulaşın daha çok solunum yoluyla 
ve yakın ve uzun süreli temas sonrası ge-
liştiği düşünülmektedir. Amerika Birleşik 
Devletleri’nde 2014 yılında iki MERS-CoV 
olgusu tespit edilmiş, bu hastaların her 
ikisinin de Arabistan Bölgesine seyahat 
öyküsü olduğu bildirilmiştir. Bu iki olgu-
nun Arabistan’dan ABD’ye kadar seyahat 
süreleri ve yolu boyunca aynı vasıtaları 
paylaştığı yolculara ulaşılmış ve MERS-
CoV yönünden araştırılmıştır. Ancak hiç-

bir yolcuda virüs saptanmamış ve hastalık 
ortaya çıkmamıştır (9). Sonuçta MERS-CoV 
enfeksiyonu bulaşması için uzun süreli iş 
ortamı, sağlık merkezleri ve ev içi ortam 
gibi uzun süreli yakın temasın risk oluş-
turduğu kanaatine varılmıştır.

Vaka Tanımları

Türkiye Halk Sağlığı Kurumunun vaka ta-
nımları şu şekildedir:

Olası vaka: “Akut ciddi solunum yetmez-
liği ve/veya akciğer infiltrasyonları olan 
ve vaka görülen ülkelere son 14 gün içe-
risinde seyahat öyküsü bulunan ve/veya 
vaka görülen ülkelere seyahat öyküsü 
bulunan bir kişiyle seyahat dönüşünden 
sonraki 14 gün içerisinde yakın temasta 
bulunup semptomları bu temastan son-
raki 14 gün içerisinde gelişen kişiler”.

Kesin vaka: Olası vaka tanımına uyan ol-
gulardan laboratuvar yöntemlerle MERS-
CoV saptanan olgular.

Klinik Bulgular

Klinik bulgular: MERS-CoV enfeksiyonu 
geçiren hastaların çoğunluğunda pnö-
moni, ARDS ve bazılarında akut böbrek 
hasarı gibi şiddetli hastalık bulguları 
görülmüştür. Birçok hastada mekanik 
ventilasyon ihtiyacı ortaya çıkmış, bazı 
hastalara ekstrakorporal membran ok-
sijenasyonu uygulanması gerekmiştir 
(5,10). Bildirilen diğer klinik bulgular 

gastrointestinal sistem semptomları (bu-
lantı, kusma, iştahsızlık, karın ağrısı, ishal 
gibi), perikardit ve dissemine intravaskü-
ler koagulasyondur (DIC) (25,26). Suudi 
Arabistan’da 47 hastayı içeren bir çalış-
mada en sık görülen semptomlar ateş 
(%98), üşüme, titreme ateş (%87), ök-
sürük (%83), nefes darlığı (%72), myalji 
(%32), ishal (%26) olarak bildirilmiştir. 
Bu hastaların tamamında akciğer grafisi 
anormalliği görülmüştür. Kırk yedi has-
tanın 42’sinde (%89) yoğun bakım ve 
34’ünde (%72) mekanik ventilasyon ih-
tiyacı ortaya çıkmıştır (5). 

Laboratuvar bulguları: Anormal labora-
tuvar bulguları lökopeni, lenfopeni, len-
fositoz, trombositopeni, astmış ALT, AST 
düzeyleri ve LDH düzeyi olarak bildiril-
miştir (5). Bazı hastalarda artmış BUN, 
kreatin düzeyleri ile birlikte progresif 
böbrek yetmezliği ortaya çıkmıştır. Ayrı-
ca DIC ve hemoliz de bildirilmiştir. 

Görüntüleme bulguları: Daha önce be-
lirtildiği gibi bir çalışmada hastaların 
tamamında anormal akciğer grafisi bul-
guları görülmüştür. Anormal bulgular; 
bronkovasküler gölgeler, yamalı infiltras-
yon, konsolidasyon, nodüler ve retiküler 
opasite, retikülonodüler gölge koyuluğu 
artışı, plevral efüzyon ve akciğer seg-
ment veya loblarını tam olarak kaplayan 
opasiteler gibi minimalden yaygın anor-
malliklere kadar değişiklik gösterir. Lez-

Resim 2. MERS-CoV için yarasaların kaynak olduğu düşülmektedir. Resim 3. MERS-CoV için diğer bir olası kaynak tek hörgüçlü deve.
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yonlar tek taraflı veya bilateral olabilir, 
alt lob tutulumu daha belirgindir (5). To-
raks BT’de de yine buzlu cam dansitesi, 
konsolidasyon, nodül ve plevral efüzyon 
gibi anormal bulgular izlenebilir. Radyo-
lojik lezyonlar hızlı progresyon gösterir. 

Tanı

Tanı için CDC alt solunum yolu örnekle-
mesinin real-time RT-PCR (rRT-PCR) testi 
için ilk tercih edilmesi gereken yöntem 
olması gerektiğini bildirmiştir, çünkü alt 
solunum yolu örnekleri MERS-CoV tes-
piti için üst solunum yolu örneklerinden 
daha duyarlı gözükmektedir. 

Örnekler steril, vida kapaklı ve sızdırmaz 
kaplara 2-3 mL alınmalıdır. Alındıktan 
hemen sonra buzdolabında (2-8 derece 
arası) muhafaza edilmeli ve en fazla 72 
saat içerisinde laboratuvara ulaştırılma-
lıdır. Eğer ulaştırma süresi 72 saati ge-
çerse, -70 derecede muhafaza edilmeli 
ve kuru buz ile gönderilmelidir.

Eğer örnekler 48 saat içinde laboratuara 
ulaştırılamayacaksa tercihen –80°C’de 
dondurularak saklanmalı veya kuru buz 
içinde taşınmalıdır. Serum örnekleri tam 
kandan ayrılarak 4°C’de veya -20°C’de 
dondurularak saklanmalı veya transfer 
edilmelidir. 

Olguların bildirilmesi: Laboratuvarlar 
MERS-CoV testi için bir örnek geldiğinde 
derhal, gerekirse test yapılmadan görevli 
halk sağlığı yetkilisine bildirmelidir. Tüm 

test sonuçları negatif veya pozitif olarak 
derhal raporlanmalıdır. 

Tedavi

MERS-CoV enfeksiyonu için önerilen 
bir antiviral tedavi yoktur. Hayvan de-
neyleri ve hücre kültürü çalışmalarında 
Interferon (IFN) alfa 2b ve ribavirin kom-
binasyonu ümit verici tedavi yöntemi 
olarak görülmektedir; ancak bu kombi-
nasyonun insanlarda faydalı olduğuna 
dair bir klinik deneyim bildirilmemiştir. 
Sonuç olarak; MERS-CoV enfeksiyonu 
için önerilen etkin bir tıbbi bakım ve 
destek tedavisidir. MERS-CoV enfeksi-
yonuna eşlik eden bakteriyel enfeksi-
yonlar olabilir, bu nedenle hastalardan 
alınan örneklerde coronavirüs dışın-
da başka patojenlerin tespit edilmesi 
MERS-CoV enfeksiyonunu dışlamaz ve 
bu hastalara antibiyotik veya antifungal 
tedavi verilebilir. 

Korunma: MERS enfeksiyonu şüphesi 
olan veya tanısı konulan hastalara yak-
laşırken tüm enfeksiyon kontrol önlem-
leri titiz şekilde uygulanmalıdır. Tıbbi 
maske (mümkünse N95 veya eşdeğeri), 
eldiven ve önlük kullanılmalı, el yıkama 
ve çevre hijyenine dikkat edilmelidir, 
hastalar mümkün olduğu kadar tek kişi-
lik ve iyi havalanan odalarda izole edil-
melidir. Hastaneye yatırılmayan hastalar 
yine evde ayrı odada gönüllüizolasyona 
tbitutulmalı,evde aşayan diğer bireyler 
enfeksiyon kontrol önlemleri yönünden 
bilgilendirilmeli ve bu önlemlere titiz-

likle uymaları sağlanmalıdır. MERS-CoV 
lisans alınmış bir aşı yoktur. 

Seyahat önerileri: Dünya Sağlık Örgü-
tü ve CDC Orta Doğu’ya seyahat planı 
olanların planlarını iptal etme veya er-
telemelerine gerek olmadığını koruyucu 
önlemleri alarak seyahat edebilecekleri-
ni bildirmişlerdir. Ancak Suudi Arabistan 
Sağlık Bakanlığı 2013’te şu bireylerin 
Hac veya umre için Arabistan’a seyaha-
tini ertelemesini önermiştir; >65 yaş bi-
reyler, kalp, böbrek, akciğer hastalığı ve 
diyabet gibi kronik hastalığı olan birey-
ler, immün yetmezliği olanlar, malignitesi 
olanlar, hamile bayanlar ve 12 yaşından 
küçük çocuklar. 

Sonuç olarak Orta Doğu’ya özellikle de 
Suudi Arabistan’a seyahat öyküsü olan 
bir birey yüksek ateş, öksürük, nefes dar-
lığı gibi semptomlarla başvuruyor ve ak-
ciğer grafisinde anormal bulgular tespit 
ediliyorsa bu vakalarda MERS-CoV en-
feksiyonu düşünülmelidir. Bu hastalara 
mümkün olduğunca izole edilmeli, en-
feksiyon kontrol önlemleri alınarak has-
talardan uygun üst solunum yolu, alt so-
lunum yolu, kan idrar gayta gibi örnekler 
alınarak coronavirüs araştırılmak üzere 
referans laboratuvarlara gönderilmelidir. 
Tanı konulan hastalara semptomatik ve 
destek tedavisi verilmeli, ko-enfeksiyon 
varsa buna yönelik de tedavi verilmeli-
dir. MERS-CoV enfeksiyonu tanısı konan 
hastalarla yakın temas öyküsü olan bi-
reyler 14 gün boyunca takip edilmelidir. 
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Yeni Oral Antikoagülanlar

Antikoagülanlar derin ven trombo-
zu (DVT), pulmoner emboli (PE) ve 
bu iki hastalığın ortak adlandır-

ması olan venöz tromboemboli (VTE) te-
davisinde kullanılan ilaçlardır. Akut VTE 
saptanan hastalarda sıklıkla fraksiyone 
olmayan heparin, düşük molekül ağırlıklı 
heparin veya fondaparinux ile tedavi-
ye başlanmaktadır. Hastaların çoğunda 
yarım asırdan uzun süredir kullanılan 
warfarin (oral vitamin K antagonisti) ile 
tedaviye devam edilmektedir. Warfa-
rinin kanama komplikasyonu, etkisinin 
yavaş başlaması, değişken farmakolojik 
etkisi, sık takip gerektirmesi ve birçok 
ilaç ve gıda ile etkileşime girmesi araş-
tırmacıları yeni oral antikoagülan arayı-
şına yönlendirmiştir. Bu nedenle yakın 
zamanda yeni direk oral antikoagülanlar 
(DOAK) geliştirilmiştir. Bunlar vitamin K 
antagonisti olan warfarinin aksine direk 
faktör Xa inhibitörü olan rivaroksaban, 
apiksaban, edoksaban ve direk faktör 
IIa (trombin) inhibitörü olan dabigatran 
eteksilattır (Şekil 1). 

DİREK FAKTÖR Xa İNHİBİTÖRLERİ

Rivaroksaban

Rivaroksaban ABD’de klinik kullanım 
onayı alan ilk Faktör Xa inhibitörüdür. 

Geri dönüşümlü bir şekilde faktör Xa’nın 
aktif bölümüne bağlanır.

Kalça ve diz replasmanı sonrası VTE 
profilaksisinde, non valvüler atrial fib-
rilasyonlu hastalarda inme ve sistemik 
embolizmin önlenmesi, akut DVT ve PE 
tedavisinde FDA tarafından onayı mev-
cuttur ve ülkemizde de bu endikasyon-
larla kullanılmaktadır. 

DVT tedavisi ile akut DVT sonrası tek-
rarlayan DVT ve PE önlenmesinde; veya 
PE tedavisi ile tekrarlayan PE ve DVT’nin 
önlenmesinde en az iki ay süre ile war-
farin kullanılmasından sonra en az birer 
hafta ara ile yapılan son 5 ölçümün en 
az üçünde warfarin ile hedeflenen INR 
değerinin 2-3 arasında tutulamadığı du-
rumlarda ülkemizde rivaroksaban geri 
ödenmektedir.

Etkinliği ve günenilirliği: EINSTEIN-PE 
çalışmasında DVT’si olan veya olmayan 
4832 akut PE hastası incelenmiştir. Bu 
çalışmada bir grup rivaroksaban almış 
(tedavinin ilk üç haftası günde iki kez 15 
mg ardından günde bir kez 20 mg) diğer 
grup ise düşük molekül ağırlıklı heparin 
veya fondaparinuks sonrası warfarin te-
davisi almıştır. Primer sonlanım noktası 
olan nüks VTE gelişmesi rivaroksaban 

grubunda %2.1, standart tedavi alan 
grupta ise %1.8 olarak saptanmıştır 
(non-inferiority için p= 0.003). Bu sonuç 
ile akut PE hastalarında rivaroksaban te-
davisi standart tedavi kadar etkili bulun-
muştur. Bununla beraber rivaroksaban 
grubunda daha az majör kanama olayı 
meydana gelmiştir (rivaroksaban için 
%1.1, standart tedavi için %2.2). EINS-
TEIN PE ve EINSTEIN-DVT hastalarının 
birleşik analizi sonucunda kanser hasta-
ları, büyük pıhtısı olan hastalar, rekürren 
VTE öyküsü olan hastalar ve frajil hasta-
larda (ileri yaş, orta-ağır renal bozukluk 
veya düşük vücut kitle indeksi) rivarok-
saban etkinliği ve güvenilirliği standart 
tedavi ile benzer bulunmuştur.

Rivaroksabanın uzun süreli etkinliği ve 
güvenilirliğinin araştırıldığı EINSTEIN-Ex-
tension çalışmasında 6-12 aylık tedavi 
sonrası 6-12 aylık rivaroksaban tedavisi-
nin plasebo ile etkinliği ve güvenilirliği 
karşılaştırılmış ve rivaroksaban grubun-
da %1.3 rekürrens saptanırken plasebo 
grubunda %7.1 rekürrens saptanmıştır. 
Bununla beraber majör kanama olayları 
açısından iki grup arasında anlamlı fark-
lılık saptanmamıştır. Bu çalışma rivarok-
sabanın altı aylık ek tedavi ile VTE rekür-
rensini kabul edilebilir kanama oranı ile 
önlediği göstermiştir.

Yrd. Doç. Dr. Nuri TUTAR

Erciyes Üniversitesi Tıp Fakültesi,
Göğüs Hastalıkları Anabilim Dalı, Kayseri

E-mail: drnuritutar@gmail.com
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Kullanım şekli: DOAK’ların akut VTE te-
davisindeki kullanım şekli Tablo 1’de ve-
rilmiştir. Kalça ve diz replasmanı sonrası 
tromboprofilaksi için günde 10 mg öne-
rilmektedir. Akut PE ve DVT tedavisinde 
ilk üç hafta günde iki defa 15 mg ve ar-

dından günde tek doz 20 mg kullanılma-
sı önerilmektedir.

Monitörizasyon ve laboratuvar testleri: 
Rivaroksaban tedavisi esnasında moni-
törizasyona gerek yoktur. Tedavi esna-

sında PT/INR ve aPTT uzayabilir. PT ve 
antifaktör Xa aktivitesi rivaroksaban kul-
lanımını göstermek için kullanılabilir. 

Yan etki: En sık görülen yan etkisi kana-
madır. Majör kanama oranı %1 ve tüm 

Tablo 1. Akut VTE tedavisindeki direk oral antikoagülanların kullanım dozları (standart dozlar).
Akut Tedavi* Tedaviye Devam** Uzamış Tedavi***

Dabigatran DMAH veya unfraksiyone heparin Dabigatran 150 mg, günde iki kere Dabigatran 150 mg, günde iki kere
Rivaroksaban 15 mg, günde iki kere 20 mg, günde bir kere 20 mg, günde bir kere
Apiksaban 10 mg, günde iki kere 5 mg, günde iki kere 2.5 mg, günde iki kere
Edoksaban DMAH veya unfraksiyone heparin Edoksaban 60 mg, günde bir kere Edoksaban 60 mg, günde bir kere
 *: Akut VTE tanısı konduktan sonra tedaviye ilk başlandığı süreden itibaren farklı çalışmalara göre 5-21 gün.
 **: Akut VTE başlangıç tedavisinden sonra farklı çalışmalara göre 3-12 ay.
***: İlk 3-12 aylık tedaviden sonrakifarklı çalışmalara göre 6-36 aylık dönem.

DMAH: Düşük molekül ağırlıklı heparin.

Şekil 1. Direk oral antikoagülanlar ve koagülasyon kaskadına etkileri.

INTRINSIC PATHWAY

EXTRINSIC PATHWAY

FINAL COMMON PATHWAY

XII XIIa

VIIIa

Va

Tissue
Factor

XIa

IXa

VIIa

Xa

Trombin (IIa)

Fibrin (Ia)

XIIIa

XI

IX

Trombin (II)

Fibrinogen (I)

VII

XX

Damaged Surface

Trauma

Trauma

Dabigatran

Cross-linked
fibrin clot

Rivaroksaban

Apixaban

Edoxaban

Kiniogen
Kallikrein
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klinik olarak saptanan kanama oranı 
%9.4’dür. Faz III çalışmalarından elde 
edilen diğer yan etkileri kas-iskelet ağrı-
sı, yara sekresyonunda artış, kabarcıklar, 
kaşıntı, üst abdominal ağrı ve senkoptur. 

Diğer antikoagülanlar ile geçişi nasıl ya-
pılmalı? Warfarin kesilmesinden sonra 
INR < 3 olduğunda rivaroksaban baş-
lanmalıdır. Rivaroksabandan warfarine 
geçişte ise CrCl ≥ 50 mL/dakika ise riva-
roksaban kesilmeden dört gün önce, CrCl 
30-50 mL/dakika ise rivaroksaban kesil-
meden üç gün önce, CrCl 15-30 mL/da-
kika ise rivaroksaban kesilmeden iki gün 
önce warfarin tedavisine başlanılmalıdır. 

Apiksaban

Apiksaban bir diğer oral Faktör Xa inhi-
bitörüdür. Selektif ve geri dönüşümlü bir 
şekilde serbest, pıhtı bağlı faktör Xa ve 
protrombinaz aktivitesini inhibe eder. 
Non valvüler atrial fibrilasyonlu hastalar-
da inme ve sistemik embolizmin önlen-
mesi ve Akut VTE tedavisinde (Ağustos 
2014) FDA onayı vardır. 

Etkinliği ve günenilirliği: AMPLIFY çalış-
masında akut proksimal DVT ve akut PE 
hastalarında etkinliği araştırılmıştır. Api-
xaban ile yedi gün günde iki kez 10 mg 
oral olarak tedaviye başlanarak günde iki 
kez 5 mg oral olarak devam edilmiş ve 
sonuçlar enoksiparin tedavisinden sonra 
warfarin alan kontrol grubu ile karşılaş-
tırılmıştır. Primer sonlanım noktası olan 
DVT veya PE nüksü apiksaban grubunda 
%2.3 olarak görülürken, standart tedavi 
grubunda %2.7 olarak saptanmıştır (p< 
0.001 non-inferior etkinlik için). Majör 
kanama apiksaban grubunda %0.6 ola-
rak saptanırken, standart tedavi grubun-
da %1.8 olarak bulunmuştur (p< 0.001). 
Bu sonuçlar neticesinde standart tedavi-
ye göre apiksaban daha güvenilir olarak 
bulunmuştur.

AMPLIFY-EXT çalışmasında ise 6-12 ay-
lık VTE tedavisini tamamlamış hastalar-
da bir yıl daha plasebo, günde iki defa 
2.5 ve günde iki defa 5 mgr apiksaban 
kullanımının sonuçları karşılaştırılmış-

tır. Plasebo grubunda %11.6 VTE nüksü 
görülürken günde iki defa 2.5 mg alan 
grupta %3.8, günde iki defa 5 mg alan 
grupta ise %4.2 VTE nüksü görülmüştür. 
Majör kanama açısından üç grup arasın-
da anlamlı farklılık saptanmamıştır. Bu 
sonuçlar neticesinde uzun süreli tedavi 
alacak hastalarda günde iki defa 2.5 mg 
seçilmesi önerilmiştir.

Kullanım şekli: Yukarıda bahsedilen ça-
lışmalar neticesinde VTE tedavisinde 
başlangıçta yedi gün günde iki defa 10 
mg, ardından altı ay boyunca günde iki 
defa 5 mg önerilmektedir. Uzamış tedavi 
alması gereken hastalarda altı aylık teda-
viden sonra günde iki kez 2.5 mg öneril-
mektedir.

Monitörizasyon ve laboratuvar testleri: 
Apiksaban tedavisi esnasında monitöri-
zasyona gerek yoktur. Tedavi esnasında 
PT/INR ve aPTT uzayabilir. Antifaktör Xa 
aktivitesinin tayini gerektiğinde kulla-
nım için faydalı olabilir.

Yan etki: En sık görülen yan etkisi kana-
madır. Gastrointestinal semptomlardan 
olan bulantı < %3 görülmektedir. Diğer 
(< %1) etkileri senkop, hipersensitivite 
ve anafilaktik reaksiyonlardır.

Diğer antikoagülanlar ile geçişi nasıl ya-
pılmalı? Warfarin kesilmesinden sonra 
INR < 2 olduğunda apiksaban başlan-
malıdır. Apiksabandan warfarine geçişte 
ise bir sonraki apiksaban dozu alınacağı 
zaman parenteral antikoagülan ve warfa-
rinin beraber başlanması önerilir. 

Edoksaban

Edoxaban oral yoldan alınan bir diğer 
Faktör Xa inhibitörüdür. Apiksaban ve 
dabigatranın aksine günde bir defa kul-
lanılır ve gıdalarla etkileşime girmez. Re-
nal yoldan atılır. 

HOUKUSAI-VTE çalışmasına en az beş 
gün heparin alan akut VTE hastalarında 
edoksaban ve warfarin tedavisi karşılaş-
tırılmıştır. Çalışmanın primer sonlanım 
noktası olan semptomatik VTE nüksü 

edoksaban grubunda %3.2 görülürken, 
warfarin grubunda %3.5 olarak saptan-
mıştır (p< 0.001 non inferior etkinlik 
için). Majör veya klinik olarak anlamlı ka-
nama oranı edoksaban grubunda %8.5 
iken, warfarin alan grupta %10.3 olarak 
bulunmuştur (p= 0.004). FDA tarafından 
akut VTE tedavisinde henüz onayı olma-
yan bu ilaç için yapılan klinik çalışmala-
rın sonuçları beklenmektedir.

DİREK TROMBİN İNHİBİTÖRÜ

Dabigatran Eteksilat

Dabigatran eteksilat direk trombin in-
hibitörü olan bir DOAK’dır. Dabigatran 
eteksilat alındıktan sonra karaciğerde 
aktif formu olan dabigatrana dönüşür 
ve ardından trombine bağlanır. Dabi-
gatran nonvalvuler atrial fibrilasyonu 
olan hastalarda inme ve sistemik em-
boli önlenmesinde FDA onayı varken, 
nisan 2014 de 5-10 gündür parenteral 
antikoagülan alan akut DVT ve PE hasta-
larının tedavisinde ve daha önce tedavi 
alan hastalarda DVT ve PE rekürrensinin 
önlenmesinde kullanımı FDA tarafından 
onaylanmıştır.

Ülkemizde DVT ve PE tedavisinde en az 
iki ay süre ile warfarin kullanılmasından 
sonra en az birer hafta ara ile yapılan 
son 5 ölçümün en az üçünde warfarin 
ile hedeflenen INR değerinin 2-3 arasın-
da tutulamadığı durumlarda geri öden-
mektedir.

Etkinliği ve günenilirliği: RE-COVER ve RE-
COVER II çalışmaları başlangıçta heparin 
tedavisi alan hastalarda altı ay süreyle 
günde iki doz 150 mg dabigatran ve war-
farin tedavisini karşılaştırmış ve her iki ça-
lışmada da dabigatranın VTE profilaksisi 
ve tedavisinde etkinliği warfarin ile ben-
zer bulunmuştur. RE-COVER-II çalışmasın-
da güvenlik noktası olan majör kanama 
dabigatran alan hastaların %1.2’sinde 
görülürken warfarin alan hastaların 
%1.7’sinde saptanmıştır. Yakın zamanda 
yayınlanan RE-COVER ve RE-COVER II ça-
lışmasının birleşik analizi neticesinde da-
bigatranın akut VTE tedavisinde warfarin 
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ile benzer rekürrens riskine sahip olduğu 
ve majör kanama açısından warfarinden 
üstün olduğu gösterilmiştir.

RE-MEDY çalışmasında idiopatik veya 
provake edilmemiş akut VTE hastaların-
da üç aylık başlangıç antikoagülan te-
davisinden sonra uzun süreli (6-36 ay) 
günde iki doz 150 mg oral dabigatran 
ile warfarin tedavisi karşılaştırılmıştır. 
Akut PE veya DVT rekürrensi veya VTE ye 
bağlı mortalite açısından warfarin ile kar-
şılaştırıldığında benzer etkinliğe (non-
inferior etki için p= 0.01) sahip olduğu 
saptanmıştır. Bununla beraber klinik 
olarak anlamlı kanama oranı dabigatran 
grubunda daha düşük bulunmuştur (p< 
0.001). Fakat akut koroner sendrom geli-
şimi warfarin grubuna göre daha yüksek 
bulunmuştur (p= 0.02). 

Kullanım şekli: Akut VTE tedavisinde 
dabigatran günde iki defa 150 mg, oral 
yoldan kullanılmaktadır. VTE profilaksi-
sinde ise kullanım dozu günde bir kez 
220 mg’dır.

Monitörizasyon ve laboratuvar testleri: 
Dabigatran tedavisi esnasında monitöri-
zasyona gerek yoktur. Tedavi esnasında 
PT, aPTT, ekarin pıhtılaşma zamanı (ecarin 
clotting time), trombin zamanı uzayabilir. 

Yan etki: Dabigatran eteksilat tartarik 
asit tanecikleri ile kaplı olması nede-

niyle majör yan etkisi dispepsi ve bir 
antikoagülan olması nedeniyle diğer 
yan etkisi kanamadır. Bir metaanalizde 
dabigatranın myokard infarktını, kardi-
yak ölümü veya unstabil anjinayı kontrol 
gruba göre arttırdığı gösterilmiştir. Fakat 
bundan sonra FDA 134.000 hastayı içe-
ren bir analizi mayıs 2014 de yayınlamış 
ve dabigatranın myokard infarktı riskini 
warfarin alan gruba göre arttırmadığını 
belirtmiştir. Aynı analizde warfarin kulla-
nan kontrol grubuna göre iskemik veya 
pıhtı ile ilişkili inme, beyin kanaması, ma-
jör gastrointestinal kanamayı ve ölümü 
arttırmadığını belirtmiştir.

Diğer antikoagülanlar ile geçişi nasıl ya-
pılmalı? Warfarin kesilmesinden sonra 
INR < 2 olduğunda dabigatran başlan-
malıdır. Dabigatrandan warfarine geçişte 
ise CrCl ≥ 50 mL/dakika ise dabigatran 
kesilmeden üç gün önce, CrCl 30-50 mL/
dakika ise dabigatran kesilmeden iki gün 
önce, CrCl 15-30 mL/dakika ise dabigat-
ran kesilmeden bir gün önce warfarin te-
davisine başlanılmalıdır.

SONUÇ

Rivaroksaban, apiksaban, edoksaban 
ve dabigatran ile vitamin K antagonist-
lerini (VKA: warfarin ve benzer ajanlar) 
karşılaştıran tüm faz 3 çalışmalarındaki 
27.023 hastanın verileri bir metaanaliz-

de incelenmiş ve bu analiz ile şu sonuç-
lara varılmıştır;

• VTE rekürrensi DOAK ve warfarin gru-
bunda benzer bulunmuş (%2.0; %2,2, 
sırasıyla),

• Majör kanama DOAK kullananlarda, 
VKA kullananlara göre %39 daha dü-
şük bulunmuş (p= 0.02).

• Alt grup analizinde DOAK, VKA lara 
göre 75 yaş ve üzeri hastalarda ve kan-
ser hastalarında daha az VTE rekürren-
sine neden olmuştur (≥ 75 yaş için p= 
0.003 ve kanser alt grubu için p= 0.02).

Sonuç olarak yapılan çalışmalarda akut 
VTE tedavisinde direk trombin ve Faktör 
Xa inhibitörlerin en az standart teda-
viler kadar başarılı sonuçlar alınmıştır. 
Güvenlik açısından da warfarin ile ben-
zer hatta bazı çalışmalarda daha düşük 
kanama oranına sahiptirler. İlaçların 
oral kullanılan formları avantaj olarak 
görülmektedir. Rivaroksaban ve apixa-
banın hastalığın başlangıcından itiba-
ren tek ilaç olarak kullanılması da bir 
diğer kolaylıktır. Bu ilaçların, ülkemizde 
akut VTE tedavisinde warfarine kıyasla 
fiyat etkinlik analizlerinin çalışılması 
gerekmektedir. Gelecekte günlük hasta 
takibimizde daha sık karşılaşacağımız 
bu ilaçlar akut VTE tedavisinde umut 
vaat etmektedir.
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Kuru Göz ve Ağız Yakınması ile
Nefes Darlığı Olan Bayan Hasta

Yetmişiki yaşında kadın hasta nefes 
darlığı şikayeti ile başvurdu. Fizik 
muayenede vital bulgular stabil, si-

yanoz ve bilateral bazallerde inspiratuvar 
raller duyuldu. Diğer sistem muayene-
sinde patoloji saptanmadı. Laboratuvar: 
Hemogram ve kan biyokimyası normal, 
sedimentasyon 36mm/saat, oto-antikor-
lar Arter kan gazında pH: 7.39, PaO2:51.7 
mmHg, PaCO2: 47.7 mmHg. SFT’ye ko-
opere olamadı. PA akciğer grafisi Resim 
1’de, Toraks BT Resim 2’de gösterildi.

Bu hastadaki temel patern buzlu cam opa-
sitesidir. Buzlu cam opasitelerinin ayırıcı 
tanısı oldukça geniş olup bu lezyonlar (1) 
saf alveoler hastalıklarda, (2) saf interstis-
yel hastalıklarda, (3) hem alveoler lümeni 
hem interstisyumu tutan hastalıklarda gö-
rülebilir. Pnömosistis jeroveci pnömonisi 
ve viral pnömoniler gibi fırsatçı enfek-
siyonlarda; hipersensitivite pnömonisi, 
respiratuar bronşiolitle ilişkili interstisyel 
hastalık, deskuamatif interstisyel pnö-
moni, nonspesifik interstisyel pnömoni, 
akut interstisyel pnömoni, lenfositik in-
terstisyel pnömoni, sarkoidoz gibi kronik 
interstisyel hastalıklarda; akciğer ödemi 
(hidrostatik ödem, permeabilite ödemi) 

ve kanama gibi akut alveoler 
hastalıklarda; ilaç toksisitesi, 
pulmoner alveoler proteinoz, 
organize pnömoni, bronkio-
loalveoler kanser gibi bir dizi 
başka hastalıkta yaygın buzlu 
cam opasiteleri görülebilir.

Bu hastada belirgin bir bağı-
şıklık baskılanması olmadığı 
için fırsatçı enfeksiyonlardan 
uzaklaşılabilir. Plevral effüz-
yon olmaması ve buzlu cam 
opasitelerinin santral değil 
de periferik dominant olması 
nedeniyle hidrostatik akciğer 
ödemi olasılığı da zayıftır. Ani 
hemoglobin düşüşü, anemi 
öyküsü olmaması nedeniyle kanama dü-
şünmek zordur. Görünümün son derece 
simetrik olması, konsolidasyon, nodül 
gibi eşlik eden lezyonların bulunmaması 
nedeniyle bronkioloalveoler kanserden; 
Arnavut kaldırımı görünümü oluşturan 
septal ve intralobüler interstisyel kalın-
laşma görülmemesi nedeniyle alveoler 
proteinozdan; ilaç kullanımı öyküsü ol-
maması nedeniyle de ilaç toksisitesinden 
uzaklaşılabilir. 

Kronik interstisyel hastalıkların en sık 
rastlanan bulgularından birisi buzlu cam 
opasitesidir. Bu hastalıkları birbirinden 
ayırt etmek için klinik özellikler, buzlu 
cam opasitelerinin kraniokaudal düzlem-
deki ve santral-periferik olarak aksiyel 
düzlemdeki dağılımı, eşlik eden diğer 
bulguların varlığı dikkate alınmalıdır. 

Hipersensitivite pnömonisinde meslek/
hobi öyküsünün yanı sıra mozaik per-
füzyon, küçük sentrilobüler nodüller gibi 

Resim 1. PA akciğer grafisi.
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diğer bulgular araştırılmalıdır. Bu hastada 
belirgin bir sentrilobüler nodül görünümü 
bulunmamaktadır. 

Respiratuar bronşiolit ve deskuamatif 
interstisyel pnömoni yoğun sigara kulla-
nanlarda görülen ve temel bulgusu yay-
gın buzlu cam opasiteleri olan iki hasta-
lıktır. Respiratuar bronşolitte bu hastadan 
farklı olarak dominant yerleşim üst zon-
larda olmalıdır. Bu hastada radyolojik ola-
rak deskuamatif interstisyel pnömoniyi 
ekarte etmek zordur. Bu hastalıkta da ol-
gumuza benzer şekilde alt zonları ve pe-
riferik alanları daha fazla tutan bir dağılım 
söz konusudur. Deskuamatif interstisyel 
pnömoninin neredeyse sadece sigara 
tiryakilerinde görülmesi ve bu hastaların 
bir kısmında buzlu cam opasitelerinin 
içerisinde kistlerin görülmesi bu özellik-
leri göstermeyen hastamızda bu tanıdan 
uzaklaşılmasında yardımcı olabilir.

Akut interstisyel pnömoni çok hızlı geli-
şen bir klinik tablo olduğundan bu has-
tada düşünülmemelidir. Ayrıca, bu has-
talıkta çok sık görülen konsolidasyonlar 
hastamızda yoktur. 

Lenfositik interstisyel pnömonitisin de 
temel radyolojik bulguları buzlu cam opa-
siteleri, kistler ve nodüllerdir. Bu hastada 
kistler ve nodüller yoktur. 

Sarkoidozda buzlu cam opasitelerinin izo-
le bir bulgu olması nadirdir. Çoğu olguda 
perilenfatik mikronodüller, mediastinel/
hiler lenfadenopati beklenir.

Alt zonlarda daha fazla olan buzlu cam 
opasitelerinin ayırıcı tanısında mutlaka 
nonspesifik interstisyel pnömoniyi dü-
şünmek gerekir. Bu hastalıkta buzlu cam 
opasiteleri bu olguda olduğu gibi perife-
ral olabileceği gibi bazı olgularda perib-

ronkovasküler dağılım da görülebilir. Buz-
lu cam opasitelerine bronşiektazi, yapısal 
distorsiyon eşlik edebilir. 

Nonspesifik interstisyel pnömoni idiyo-
patik olabileceği gibi bazı bağ doku hasta-
lıklarının interstisyel tutulum şekli olarak 
da karşımıza çıkabilir. Sjögren hastalığı 
bunlardan biridir. Sjögren hastalığında 
BT’de hava yolu değişiklikleri (bronşiekta-
zi, bronş duvar kalınlaşması, hava hapsi), 
çizgisel opasiteler, yamalı tarzda buzlu 
cam opasiteleri, nodüller, balpeteği kist-
leri ve konsolidasyonlar görülebilir. 

Hastanın yapılan detaylı sorgulamasında 
kuru göz ve ağız yakınması olduğu görül-
dü. Schirmer testi ve tükrük testi pozitif 
bulundu. Hastaya Sjögren sendromu ve 
akciğer tutulumu tanısı konuldu. Sistemik 
steroid başlandı.

Resim 2a. Üst zondan geçen kesitte sağ ve sol akciğerlerde daha çok arka bölümlerde buzlu cam opasiteleri görülüyor. Plevral yüzeyler yer yer düzen-
siz görünümde. b. Orta zondan geçen kesitte buzlu cam opasiteleri daha yaygın. Opasitelerin daha çok periferik alanları tuttuğu dikkati çekiyor. c. Alt 
zondan geçen kesite periferik subplevral buzlu cam opasitelerinin daha belirginleştiği gözleniyor. Belirgin bir balpeteği görünümü yok.

a b c

Fotoğraf: H. Çetin ARSLAN
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Seksenyedi yaşında kadın hasta, sol 
memede şişlik nedeni ile genel 
cerrahi polikliniğine başvurmuş idi. 

Plevral sıvı saptanması üzerine göğüs 
hastalıkları polikliniğine başvurdu. Ayrı-
ca nefes darlığı, öksürük, balgam, ateş ve 
halsizlik şikayetleri mevcut idi. Fizik mu-
ayenede; palpasyon ile supraklavikuler 
lenf bezi tespit edildi. Solunum sistemi 
muayenesinde solda solunum sesleri 
azalmış idi. Diğer sistem bakıları olağan 
bulundu. Laboratuvar tetkiklerinde he-
moglobin: 11,6 g/dl, lökosit: 15.8/mm3, 
trombosit: 274.000/mm3, sedimentas-
yon: 56 mm/saat idi. Rutin biyokimyasal 
tesler normal sınırlarda idi.

Radyolojik olarak; akciğer grafisinde; sol 
akciğerde volüm kaybı, diyafragmada 
yükselme, toraks bilgisayarlı tomografisi 
(BT)’de; üst ve orta mediastende solda 
vasküler yapıları sarmış, üst lobda ate-
lektazi oluşturmuş, üst lob bronşunu ob-
litere etmiş 52 x 48 mm boyutlu malign 
karakterde yumuşak doku kitlesi sap-
tandı. Ayrıca, sol akciğer alt lobda diyaf-
ragma komşuluğunda atelektazi, sol he-
mitoraks volümünde azalma, apeksten 
bazale kadar uzanan en geniş yerinde 45 
mm ölçülen plevral efüzyon ve aksilla 
ve kola da uzanımı olan cilt ve yumuşak 
doku ödemi izlendi (Resim 1-4).

USG’de; sağ supraklavikuler fossada en 
geniş çapı 6 cm’e ulaşan, intratorasik sı-
nırları net olarak belirlenemeyen, düzen-

siz sınırlı heterojen hipoekoik solid kitle 
(konglemere LAP?, primer kitle?) ve sol 
supraklavikuler lateralinde 3 cm çapa ula-
şan heterojen hipoekoik malign lenf nodu 
saptandı. Sol memede cilt-cilt altı doku-
larda belirgin kalınlaşma, ödem ve ödeme 
sekonder ekojenite kaybı (lenfödem?) iz-
lendi. Solid ya da kistik kitle saptanmadı.

Beyin BT’de yaşla uyumlu serebral, se-
rebeller atrofik patern dışında patoloji 
saptanmadı. Toraks ve tüm abdominal 
USG’de; sağ hemitoraksta işaretleme 
yapılamayacak düzeyde 11 mm kalın-
lıklarda plevral sıvı izlendi, abdominal 
bakı olağan idi. Kardiyolojik bakı olağan 
bulundu. Supraklavikuler lenf bezine uy-
gulanan İİAB “malign epitelial tümör me-
tastazı” olarak raporlandı.

Bronkoskopide sağ ana bronşta ana 
karinadan hemen sonra, medial du-
vardan lümene doğru büyüyen en-
dobronşiyal lezyon görüldü ve bura-
dan forseps biyopsi yapıldı. Sol ana 
bronş - üst lob ayrım karinası künt idi 
ve üst ve alt lob bronşları dıştan bası 
ve mukozal düzensizliklerle tıkalı idi. 
Üst lob ayrım karinasından TBİİAB 
yapıldı ve üst lob mukozal düzensiz-
liğinden forseps biyopsi yapıldı. Sağ 
ana bronştan alınan biyopsi benign 
idi. Sol üst lobdan alınan biyopside 
stroma ile ilişkisi seçilemeyen orta 
derece sitoplazma taşıyan atipik epi-
tel adaları izlendi. IHK ile bu hücreler-

de TTF1, sinaptofizin negatif, CK7 fokal 
pozitif idi. Olgunun daha önceki ince 
iğne aspirasyon materyali (8075/2013) 
birlikte değerlendirildiğinde “Malign 
lenfoma” ekarte edilemedi. Lenf nodun-
dan doku biyopsisi önerildi. Bronkosko-
pik lavaj kültürlerinde üreme olmadı.

Plevral sıvı sonuçları: glukoz 132 mg/dl, 
albumin 1,3 g/dl, protein 2,5 g/dl, LDH 
111 mg/dl, Adenozin deaminaz: 38 idi. 
Plevra kültüründe üreme olmadı, sitolojisi 
benign idi. Sol supraklaviküler lenf nodu 
insizyonel biyopsisinde; dar sitoplazma 
belirgin nükleolus ve iri nükleus taşıyan 
solid dizilimli, IHK ile pansitokeratin dif-
füz, EMA fokal pozitif epitelial hücreler ve 
arada dağılmış CD45 pozitif matür lenfo-
sitler izlendi. BT bulguları ve klinik öykü 

Supraklaviküler Lenf Bezi Metastazı ile 
Seyreden Timik Karsinom
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Resim 1. PA akciğer grafisi.
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eşliğinde histolojik bulgular “timik karsi-
nom metastazı” ile uyumlu bulundu.

PET BT’de anterior mediastinal bölgede 
yerleşimli, sola lateralize olan, sol infe-
rior jugüler, sol retroklaviküler, sol hiler, 
paraaortik, aortikopulmoner pencere, 
prekarinal, subkarinal, sağ alt paratra-
keal, parakardiyak bölgeye uzanan ön 
planda timusa ait olduğu düşünülen 
yaklaşık 13 cm uzun akslı kitle lezyonu, 
sol supraklavikuler bölgede izlenen san-
timetrik-subsantimetrik lenf nodları ile 
uyumlu alanda malignite düzeyinde art-
mış 18FDG tutulumu izlendi.

Yaşı nedeniyle kemoterapi (KT) planlan-
madı. Yutma problemi nedeniyle Rad-
yasyon Onkolojisi tarafından palyatif 
radyoterapi (RT) uygulandı.

Tartışma

Timomalar, mikroskopik ve makrosko-
pik invazyon yokluğunda benign olarak, 
kapsüler invazyon varlığında ise malign 
kabul edilir. 3. kategoride histolojik ola-
rak indiferansiye malign epitelyal bul-

gular veren tümörler vardır ve 
timik karsinom olarak adlandı-
rılır, prognozları kötüdür (1).

Timik karsinom daha agresif 
davranış göstermekte, çevre 
organları daha fazla invaze et-
mekte, bölgesel lenf nodları 
ve uzak organlara metastaz 
yapmaktadır. Rezeksiyon tipi-
ne göre adjuvan RT±KT, unre-
zektabl veya metastatik evrede 
olanlara ise KT±RT önerilmek-
tedir. Unrezektabl timik karsi-
nomlu olgularda neoadjuvan 
tedavi ile rezektabilitenin arta-

bileceği bildirilmektedir (2,3).

Günümüzde timik epitelyal tümörlerin 
tedavisinde tam bir fikir birliği yoktur. İlk 
tedavi yaklaşımı cerrahidir ve rezeksiyon 
tipi adjuvan tedavi kararında etkilidir (2).

Sağkalım açısından in-
vaziv olması, rezeksi-
yonun tipi, myastenia 
gravis varlığı, hasta-
nın ileri yaşta olması, 
tümörün çapı, hücre 
siklus protein ekspres-
yonu gibi birçok prog-
nostik faktör ortaya 
konmuştur. Ancak ge-
nel olarak Masaoka ve 
DSÖ sınıflaması en iyi 
ve geçerli prediktörler 

olarak kabul edilmektedir. Adjuvan te-
davi kararı ise prognostik faktörlere göre 
verilmektedir (4-8).

Sunulan olguda radyolojik olarak sol akci-
ğerde volüm kaybı, atelektazi, plevral sıvı 
ve medistinal yapıları saran kitle lezyonu 
söz konusudur. Ayrıca, supraklaviküler 
alanda 6 cm boyutuna ulaşan konglemere 
lenfadenopati tespit edilmiştir ve teşhise 
bu yolla ulaşılmıştır. Lezyonun mediasten 
içindeki konumu nedeniyle cerrahi tedavi 
düşünülmemiştir. Hastanın yaşı ve genel 
durumu nedeniyle de kemoterapi, radyo-
terapi uygulanmamıştır.

Timik karsinomlar neden olduğu direkt 
ve indirekt bulgular ile primer akciğer 
kanserlerini taklit edebilmekte ve teşhis 
için doku biyopsisi ile immünhistokim-
yasal incelemeye gerek duyulmaktadır.
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Resim 2. Toraks BT kesitleri.

Resim 4. Toraks BT kesitleri.

Resim 3. Toraks BT kesitleri.
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Yoğun bakımda yaşam süresini uzatmak 
için yapılan ve hastaya anlamlı bir kazanç 
sağlamayan tedavi gereksiz olarak değer-
lendirilmektedir. Bu tedavi kaynakların 
yersiz kullanımı olarak değerlendirilmekle 
beraber, yoğun bakım tedavisi almayı bek-
leyen diğer hastalar açısından oluşturduğu 
fırsat kaybı ve diğer hastaları nasıl etkile-
diğine dair bir çalışma bulunmamaktadır. 
Amacımız gereksiz tedavilerin yoğun ba-
kım bekleyen diğer hastalar için oluştur-
duğu gecikmeleri değerlendirmek idi.

Yöntem: Üç ay süre ile beş adet yoğun 
bakım ünitesinde gereksiz tedavi alan 

hastalar incelendi. YBÜ dolu ve en az bir 
hasta gereksiz tedavi almakta iken geçen 
günler belirlendi. O günler içinde acil 
serviste dört saatten fazla bekleyen veya 
bir günden fazla hastane dışında YBÜ 
için bekleyen hasta sayısı hesaplandı.

Bulgular: YBÜ’ye varış zamanı ve trans-
fer listesinde geçen süre hesaplandı. 36 
yoğun bakım uzmanı ile yapılan çalışma-
da 1136 hastanın 123’ü gereksiz tedavi 
almaktaydı. Dolu yoğun bakım ünite-
sinde boş yatağı bulunan yoğun bakım 
ünitesine kıyasla daha az gereksiz hasta 
yatmaktaydı. (%38 vs. %68, p< 0.001). 

72 gün boyunca YBÜ dolu idi ve en az bir 
gereksiz tedavi alan hasta bulunmakta 
idi. Bu günler içinde 33 hasta acil servis-
te dört saatten daha fazla süre ile bekle-
miş ve dokuz hasta başka bir hastanede 
yoğun bakıma transferi bir günden fazla 
beklemiş ve 15 hastanın da transfer ri-
cası bir gün bekledikten sonra gerçekleş-
mişti. İki hasta transfer beklerken eksitus 
olmuştu.

Sonuç: Gereksiz yatışlar diğer hastala-
rın tedavisinde gecikmelere sebep ol-
maktadır.
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Bronkoskopik olarak yerleştirilen akciğer 
volüm küçültücü koil (tel), ciddi amfi-
zemli hastalarda akciğerde hiperinflas-
yonu azaltmak ve elastik recoili iyileştir-
mek için kullanılan materyeldir. Calışma 
ciddi amfizemli hastalarda yapılmış mul-
tisentrik prospektif bir çalışma olup, ak-
ciğer volüm küçültücü koil tedavisinin 
güvenirliği ve faydası araştırılmıştır.

Yöntem: Hastalar 11 merkezde tedavi 
edildiler. Güvenirlik ve yan etkiler kayde-
dildi. Etkinliği ise St George’s Respiratory 
Questionnaire (SGRQ) anketi, solunum 
fonksiyon testi, modified Medical Rese-

arch Council dyspnoea skoru (mMRC) ve 
altı dakika yürüme testi (6MWD) ile son 
tedaviden sonra ki 12 aya kadar değer-
lendirildi.

Bulgular: Altmış hasta (60.9 ± 7.5 yaş, 
FEV1 %30.2 ± 6.3) bronkoskopik olarak 
her lop için ortalama 10 koil (5-15 arası) 
ile (55 bilateral, 5 unilateral) tedavi edil-
di. Tedaviden sonra ilk 30 gün içinde 7 
KOAH atağı (%6.1), 6 pnömoni (%5.2), 
4 pnömotoraks (%3.5) ve 1 hemoptizi 
(%0.9) ciddi yan etki olarak gözlendi. Al-
tıncı ve 12. aylarda, SGRQ anketi −12.1 
± 12.9 ve −11.1±13.3 puan, 6 dakika 

yürüme testi +29.7 ± 74.1 m ve +51.4 
± 76 m, FEV1 +0.11±0.20 L ve +0.11 ± 
0.30 L, ölü boşluk RV −0.65 ± 0.90 L ve 
−0.71 ± 0.81 L idi (hepsi için p< 0.01). 
Post hoc analizlerde hem heterojen hem 
de homojen amfizemli hastalarda SGRQ, 
6MWD ve RV için anlamlı düzelmeler 
saptandı.

Sonuç: Akciğer volüm küçültücü koil 
tedavisi ciddi amfizemli hastalarda an-
lamlı klinik düzelmeler sağladığı, güvenli 
olduğu ve sonuçların 1 yıl devam ettiği 
gözlendi.

Ciddi Amfizemli Hastalarda Akciğer Volüm Küçültücü Koil Tedavisi:
Çok Merkezli Avrupa Çalışması

Lung Volume Reduction Coil Treatment for Patients with Severe Emphysema: A European 
Multicentre Trial. Gaëtan Deslee, Karin Klooster, Martin Hetzel, Franz Stanzel, Romain Kessler, 
Charles-Hugo Marquette, Christian Witt, Stefan Blaas, Wolfgang Gesierich, Felix J F Herth, 
Juergen Hetzel, Eva M van Rikxoort, Dirk-Jan Slebo Thorax 2014; 69: 980-6.

Artan vücut kitle indeksi, görülme sıklı-
ğı artan bazı kanser türleri ile yakından 
ilişkili. NEJM’da 2008 yılında yayımlanan 
meta-analizinde beden-kitle indeksi (VKİ), 
cinsiyet ve çeşitli maligniteler arasındaki 
ilişki anlayışımızın daha da derinleşme-
sine neden oldu (NEJM JW Gen Med 28 
Şubat 2008). Şimdi, İngiliz pratisyen he-
kimlerinden toplanan verileri kullanan 
araştırmacılar, 7.5 yıl ortalama takibi ya-

pılan 5 milyon kişiden oluşan (yaş, ≥ 16) 
bir nüfusta ortaya çıkan > 160.000 yeni 
kanser analiz edildi. Araştırmacılar VKİ, 
kanser insidansı, yaş, sigara kullanımı, ve 
menopoz durumu gibi diğer faktörlerin 
katkıları arasındaki ilişkileri değerlendirdi.

Artmış VKİ ile rahim, safra kesesi, böbrek, 
serviks, tiroid, karaciğer, lösemi, kolon, 
yumurtalık ve menopoz sonrası meme 

kanserleri arasında artmış bir ilişkili bu-
lunmuştur. Genel olarak akciğer ve ağız 
boşluğu kanserleri sigara içen daha düşük 
VKİ olan kişilerde sıklığının artmış olduğu 
görüldü.. Sigara kullanmamış bireylerde 
VKİ ile akciğer ve ağız içi kanserleri ara-
sında bir ilişki bulunmadı. Diğer nedenle-
ri çıkardığınızda kanser gelişiminde fazla 
kiloya atfedilen risk rahim kanseri için 
%41, diğer kanserler için ise %10’dur. 

Fazla Kilo ile Kanser İnsidansı Arasındaki İlişkide Yeni Bilgiler

New Data on the Relation Between Excess Weight and Cancer Incidence. Bruce Solo-
way, MD Reviewing Bhaskaran K, et al., Lancet 2014.
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Süreyyapaşa Göğüs Cerrahisi Kliniği

İstanbul’un Maltepe ilçesi Başıbüyük 
mahallesi’nde olan Süreyyapaşa Gö-
ğüs Hastalıkları ve Göğüs Cerrahisi Eği-

tim ve Araştırma Hastanesi’nin şu anki 
cerrahi birimlerin olduğu bloğu, hasta-
nenin ilk binası olup 30.11.1951’de gö-
ğüs hastaları için tek katlı ve yirmi yataklı 
bir tedavi kurumu olarak hizmet verme-
ye başlamıştır. 1957’de A Blok hizmete 
açıldıktan sonra Dr. Siyami Ersek ve Dr. 
Kemal Bayazıt, anlaşmalı hekim olarak 
Süreyyapaşa’ya gelip arada bir ameliyat-
lar yapmıştır. Bu on yıl kadar sürmüştür. 
Göğüs Cerrahisi ile ilgili ameliyatları da o 
yıllarda genel cerrahlar yaparmış. 1989 
yılında hastanedeki görevine başlayan 
Op. Dr. Ali Atasalihi, göğüs cerrahisi ile 
birlikte hem genel cerrahi hem de kalp 
damar cerrahisi ağırlıklı ihtisas sahibi ol-
duğundan (ki o yıllardaki göğüs cerrahla-
rının birçoğu öyle idi), 1990’lı yıllardaki 
vakaların birçoğu da ağırlıklı olarak bu 
şekilde imiş. Haftada iki gün ameliyat ya-
pılırmış ve ilk yıllar yıllık ameliyat sayısı 
100-150 civarında imiş. Daha çok verem, 
kist, bronşektazi ve dekortikasyon ameli-
yatları ön planda olup ampiyem servisi 
diye ayrı bir servis varmış. 

1992 yılında Dicle ÜTF’den yeni uzman-
lığını almış Dr. Altan Kır, göreve başlamış. 
Dr. Ali Atasalihi, 1992 yılında Klinik Şefi 
olmuştur. Ocak 1994 tarihinde Dr. S. Vol-
kan Baysungur ve Dr. Hakan Yılmaz, ilk 

Doç. Dr. İrfan YALÇINKAYA

Süreyyapaşa Göğüs Hastalıkları ve
Göğüs Cerrahisi Eğitim ve Araştırma Hastanesi,
Göğüs Cerrahisi Kliniği, İstanbul

E-mail: irfanyalcinkaya@sureyyapasa.gov.tr

Kliniklerimizi Tanıyalım
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Kliniklerimizi Tanıyalım

asistanlar olarak ihtisas eğitimine baş-
lamışlar. Onlardan altı ay kadar önce de 
Genel Cerrahi Uzmanı olan Dr. Attila Yıl-
dırım, Göğüs Cerrahisi alanında üst ihti-
sas yapmak üzere başlamış. 

1996 yılında üst katı tamamlanan D Blo-
ğa, A Blok’taki Göğüs Cerrahisi Kliniği 
taşınmış. 2000 yılı başlarında başhekim 
olan Dr. Mustafa Zengin, Göğüs Cerrahisi 
Kliniği’ni C Bloğa taşıyıp, Bloğun tama-
mını Kalp ve Damar Hastalıkları ve Cer-
rahisi Kliniği yapmaya çalışmış. Koroner 
anjiografi ünitesi kurulmuş ve açık kalp 
ameliyatları da yapılmaya başlanmış. 
Cerrahi Blok, Göğüs Cerrahisi Kliniği’nde 
uzman olarak göreve başlayan, daha son-
ra doçent ve klinik şefi olan Dr. H. Semih 
Halezeroğlu’nun başhekim olmasıyla asli 
fonksiyonuna geri dönmüştür. 

Eylül.2005 tarihinde Heybeliada Sanator-
yumu kapatılarak Süreyyapaşa Hastanesi-
ne nakledilince, Göğüs Cerrahisi’nde iki kli-
nik daha kurulmuş ve bu iki klinik, ilk iki yıl 

C Blokta çalışmış ve daha sonra bütün cer-
rahi şeflikler Cerrahi Blok’ta bir araya gel-
miştir. Heybeliada Göğüs Cerrahisi ekibi, 
yeni klinik şefleri Doç. Dr. C. Asım Kutlu ve 
Doç. Dr. İrfan Yalçınkaya ile çalışmaya baş-
lamışlardır. 2008 yılında Doç. Dr. H. Semih 
Halezeroğlu hastaneden ayrılıp profesör 
olarak Acıbadem ÜTF’ne geçmiştir. Kurucu 
Şef Dr. Ali Atasalihi de yirmi yıl görev yap-
tığı hastaneden 05. 2010 tarihinde emek-
liye ayrılmıştır. En son Doç. Dr. C. Asım 
Kutlu, Aralık 2011 tarihinde Kartal Koşu-
yolu Yüksek İhtisas EAH’ne geçmiştir. Doç. 
Dr. İrfan Yalçınkaya, 24.06.2011 tarihinde 
başhekimlik görevini de üstlenmiş ve iki yıl 
görev yaptıktan sonra istifaen ayrılmıştır. 
Ağustos 2011 tarihinde Doç. Dr. Mehmet 
Sırmalı, Klinik Şefi olarak göreve başlamış-
tır. 27.04.2012 tarihinde Göğüs Cerrahisi 
Kliniği “tek klinik” haline gelmiştir.

2013 yılında Doç. Dr. S. Volkan Baysungur 
ve Doç. Dr. Çağatay S. Tezel, eğitim görevli-
si kadrosuna atanmışlardır. Klinik Sorumlu-

su halihazırda Doç. Dr. İrfan Yalçınkaya’dır. 
Göğüs Cerrahisi Kliniği’nde üç eğitim gö-
revlisi dahil 13 göğüs cerrahisi uzmanı (4’ü 
doçent) ve 8 asistan olmak üzere toplam 
21 hekim görev yapmaktadır.

Anestezi uzmanı altı kişi olup, birer genel 
cerrahi uzmanı, kalp ve damar cerrahisi 
uzmanı, enfeksiyon hastalıkları uzmanı 
ve diş hekimi de aynı blokta görev yap-
maktadır. Cerrahi Blokta toplam 130’u 
aşkın personel görev yapmaktadır.

Süreyyapaşa Göğüs Cerrahisi Kliniği, ha-
lihazırda 51 yataklı olup, (13 oda tek, 19 
oda çift yataklı) iki servis, 14 yataklı ame-
liyat sonrası yoğun bakım yatağı ve beş 
ameliyathane salonu mevcuttur. Haftanın 
ilk dört günü ameliyatlar yapılmakta olup, 
son gün teorik eğitime ayrılmıştır.

2012 yılında toplam 1607 hastaya, 1938 
cerrahi girişim uygulanmıştır. 2013 yılın-
da ise toplam 1440 hastaya, 1692 cerrahi 
girişim uygulanmıştır (Bu sayıya fiberb-
ronkoskop, kapalı göğüs drenajı, biyopsi 
ve trakeostomi gibi ameliyathane dışında 
yapılan işlemler dahil değildir).

2009 yılında Türkiye’de ilk başarılı tek 
taraflı akciğer nakli kliniğimizde yapıl-
mıştır. Özofagus dahil her türlü göğüs 
cerrahisi ameliyatı öncelikle video-yar-
dımlı torakoskopik cerrahi yöntemiyle 
olmak üzere başarıyla yapılmaktadır.

2012 yılından beri İstanbul Yeditepe 
ÜTF, 4. Sınıf Göğüs Cerrahisi Stajı bütü-
nüyle kliniğimizde yapılmaktadır.

Süreyyapaşa Göğüs
Cerrahisi Kliniği
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