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Akciger Biilten 2015 ilk sayisini sizlere sunmaktan mutluluk duyuyoruz. Bu sayida; IPF Tedavisinde Yeni ilaclar, Astim KOAH Birlik-
teligi Sendromu (ACOS), Malign Plevral Effiizyon ARDS'de Mekanik Ventilasyon ve Yeni Modlar ilgiyle okuyacaginiz glincel konular
olarak hazirland). SGK Bu Uygulamayi Degistirmelidir konusunda Tevfik Ozli hocamin gériislerini ve birikimlerini paylastik. Klinik ve
Radyolojik Olgular yine ilgi cekici... Kliniklerimizi Taniyalim Késesinde bu sayida izmir Dr. Suat Seren Hastanesi tanitildi.. Balkanlarda

neseli bir tur fotograf¢i késesinde...

Yeni sayilarda bulusmak lizere sizlerinde katkilarini bekliyoruz.

Eriskin ve Cocuklarda Solunum Sistemi Enfeksiyonlari: Temel Basvuru Kitab1
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Eriskin ve Cocuklarda

'SOLUNUM SISTEMI
ENFEKSIYONLARI
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| Temel Basvuru Kitabr |
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Prof. Dr. Tevfik Ozli, Prof. Dr. Ugur Ozcelik ve Prof. Dr. iftihar Kéksal'in editérligini Gst-
lendigi ve Prof. Dr. Mehmet Karadag, Prof. Dr. Muzaffer Metintas ve Prof. Dr. Akin Kaya'nin
bolim editéri olarak katkida bulunduklan ve 91 Bilim insaminin yazar olarak yer aldig
eser Nobel Tip Kitapevi tarafindan yayinlandi. Kitap A4 boyutunda, karton sivama kapak
ve 90 gr kuse kagida, 860 sayfa, tam renkli baski. Kitapta 12 B6lim, 72 konu var.

Ulkemizde Solunumsal enfeksiyonlarin tani ve tedavisiyle ugrasan eriskin veya cocuk
yas grubuna hizmet veren bittn hekimlerin gereksinim duyduklart her tirld bilgiyi icin-
de bulabilecekleri; Solunumsal Enfeksiyonlarla ilgili tim konular aynntili olarak iceren
bu Temel Bagvuru Eseri, Turkiye'de yapilmis calismalarin ve kendi deneyimlerimizin
sonuglarnni da icerecek sekilde gincel kaynaklar 15181nda ve Tirkge olarak Glkemiz he-
kimlerinin hizmetine sunulmus. Ulkemizde farkli egitim kurumlarinda solunum sistemi
enfeksiyonlan alaninda ¢alisan eriskin ve ¢ocuk gogls hastaliklan, enfeksiyon hastalik-
larn, mikrobiyoloji, halk saghigi, radyoloji, kulak burun bogaz, immuinoloji uzmanlarindan
olusan ¢ok sayida bilim insaninin yazar olarak katkida bulundugu bu eserin, bu alanda
calisan 6gretim Uyesi, asistan, uzman, egitimci ve arastirmaci her hekimin elinde temel
basvuru kaynag olarak kisa zamanda hak ettigi yeri alacagina inanyoruz.
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SOSYAL GUVENLIK KURUMU

SGK Bu Uygulamayi Degistirmelidir...

aghik hizmeti bir haktir ve hakkani-
Syetle, sosyal adalet dlsincesiyle

ve insan onurunu koruyarak sunul-
malidir. Cagdas Dinyada her hastanin,
ihtiyact olan saglik hizmetine kolayca
ulasabilmesi, toplumun givencesi al-
tinda olmalidir. Bu baglamda Tirkiye'de
sagligin ana finansord olan SGK'nin te-
mel misyonu: vatandasin saghigim gi-
vence altina almak, herkesin, zamanin-
da, nitelikli, onurlu ve hakkaniyet icinde
saglik hizmeti almasini saglamak, hasta-
larin ihtiyac, talep ve beklentilerinin en
iyi sekilde karsilanmasini saglamaktir.

Ne var ki SGK, salt finansman saglayan
bir kurum olmakla kalmamis fiilen sagli-
ga erisimin sinirlanm belirleyen bir gig
haline gelmistir. SGK,geri 6deme politi-
kalaryla (SUT: Saglik Uygulama Tebligi
ile) artik: “Bir hekim kag hasta bakmali?
Hangi uzman hangi hastaya bakmali?
Hangi islemi hangi uzman yapmali? Han-
gi tamda hangi ilag kullanmlmali? Hangi
ilaci hangi uzman yazmali? Hangi tetkik
hangi hastada istenmeli? Hangi ameli-

yat, hangi hastaya yapilmali? Hangi is-
lem hangi kurumda yapilmali?” gibi ka-
rarlar vermektedir.

Hasta karsisinda uyguladigr tani ve teda-
viden etik ve hukuki olarak sorumlu olan
hekimin, meslegini icra ederken kullan-
mas1 gereken bazi yetkileri SGK tarafin-
dan kisitlanmaktadir. Ornegin; yogun
bakimda mortalitesi yiksek pnémoni ve
solunum yetmezlikli hastasinin tedavi-
sinde gbgis uzmani endikasyonu olan
bir antibiyotigi hastasina recete edeme-
mektedir. Enfeksiyon hastaliklan uzma-
nindan konsiltasyon (EHU) istenmekte,
ancak EHU onayi alirsa, bu ilag hastaya
kullanmlabilmektedir.

Hasta givenligitedavide gecikme, hasta-
nin midavi hekimi ile konsiltan enfeksi-
yon uzmani arasindaki yaklagim farklibig
ve bundan kaynaklanan ¢atigmalar, so-
rumlulugun midavi hekimde olmasina
ragmen, bu kisinin ilag belirleme yetkisi-
nin olmamasi, uzman hekimin yasal ola-
rak var olan tedaviyi belirleme yetkisinin

"lmrlu!u

bu sekilde elinden alinmig olmasi, huku-
i bir dava durumunda midavi hekimin
sorumlu tutulacak olmasi, deontolojik
ve hukuki olarak konsiltan hekimin tibbi
karar veremeyecegi ve gdrevinin sadece
gorls belirtmek ve 6neride bulunmakla
sinirli oldugu gibi konular da goz 6niine
alindiginda SGK'min bu uygulamasinin
tip etigiyle ve hukukla ¢atistigr aciktir.

Esas olan ilaci kimin yazdig1 degil; dogru
ilacin, dogru endikasyonda recete edil-
mesidir. Nitekim EHU uygulamasinin bu
simifa giren antibiyotiklerin kullanilma-
sindaki irrasyonel artis1 dnleyemedigi,
aksine bu uygulamaya ragmen artigin
devam ettigi gecen 11 yillik iginde agik-
¢a gordlmastar.

SGK'dan talebimiz bu yanlis ve vyarar
saglamayan politikay1 degistirmesi ve
antibiyotik seciminde enfeksiyon has-
taliklar1 uzmaninin onayi yerine; ulusal
veya uluslararasi tani tedavi rehberleri-
ne uygunlugu esas alan bir uygulamaya
gecmesidir.
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IPF Tedavisinde Yeni ilaclar

[ ]

diopatik intersitisyel fibrozis (iPF),
| sebebi bilinmeyen ilerleyici, geri do-

nisimsdz, histolojik ve radyolojik
olarak olagan interstisyel pnémoni ile
uyumlu, akcigerlerle sinirli kronik inters-
tisyel pndémonilerin bir formudur. Ame-
rika Birlesik Devletleri'nde prevelans:
14-63/100.000 arasinda degisirken,
Avrupa‘'da 11.5-26/100.000 olarak bil-
dirilmistir. Hastalann ortalama yas1 65
olup, erkeklerde kadinlardan daha sik
gordlmektedir. Hastaligin prognozu pek
cok kanserden daha kotudir. Median
sagkalim ortalama tanidan sonra Ug yildir
ve bes yillik sag kalim orani %20-30 ol-
dugu bildirilmektedir. Etyoloji tam olarak
aydinlatilamamasina ragmen hastaligin
gelismesinde rol oynayan risk faktorleri
sigara, ilerlemis yas, cevresel faktorler,
viral enfeksiyonlar, gastrodsefagial refly,
ilag maruziyeti ve genetik faktorlerdir.
Etyolojide rol oynayabilecegi disinilen
saptanmig gen mutasyonlan ve polimor-
fizmler mevcuttur. TERT, TERC, SFTPC,
SFTPA mutasyonlan ailesel pulmoner fib-
rozisli olgularin %20'sinde saptanmistir.

Etiyopatogenezinde daha onceleri 6n
planda kabul edilen inflamasyon teori-
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si son yillarda yerini fibrozisle sonucla-
nan yara iyilesmesi teorisine birakmis-
tir. Tekrarlayan epitelyal hasar alveoler
epitel hdcrelerini uyanr. Bu hdcrelerde
fibroblastlan aktive ederek proliferas-
yonlarinin ve myofibroblastalara do-
ndsimlerinin  artmasina neden olur.
Fibroblastlar ve miyelofibroblastlar eks-
traselltler matriks (ESM) salgilarlar. ESM
icinde fibroblastlar, myelofibroblastlar,
makrofajlar ve diger hicreler prolifere
olarak grantlasyon dokusunu olusturur.
Stre¢ normal yara iyilesmesinden ¢ika-
rak alveoler kollaps ve reepitelizasyon
ile fibrozise gider (Sekil 1). Daha 6nce
yapilan calismalarda antiinflamatuar
tedavi ile fibrozisin énlenmesi yada si-
nirlanmasi beklenirken bu yanitin alina-
mamasi da bu teoriyi gliclendirmektedir.
Sonug olarak havayolu inflamasyonunun
bir neden degil fibrozisin bir sonucu ol-
dugu distnilmektedir. Arastirmacilar
IPF'nin yeni dénem tedavisinde, antiinf-
lamatuar ve immunsupresif tedavilerden
ziyade fibroproliferatif cevab sinirlayan
ve normal alveoler re-epitelizasyonu di-
zenleyen ilaglara yonlenilmesi gerekliligi
Uzerinde durmaktadir.

E-mail: zehraasuk@hotmail.com

Genel Yaklasim

IPF tamli hastaya uygun yaklasimin plan-
lanabilmesi icin 6ncelikle tannin dog-
rulugundan emin olmak gerekmektedir.
Tanmnin erken konmasy, gereksiz ve has-
taya zarar verebilecek tedavilerden ka-
cinilmas icin IPF siphesi olan hastalar,
multidisipliner yaklasimin yapilabilecegi
tecribeli merkezlere yonlendirilmeli-
dir. Multidisipliner yaklagimla kilavuzlar
dogrultusunda hasta degerlendirilme-
lidir. IPF'de tedavi secenekleri sinirlidir
ve tamamen kdr sansi yoktur. Hastaligin
siddeti ve hasta tercihi IPF'de tedavi yak-
lasiminin temelini olusturur. Hastaligin
saptanmasindan itibaren klinik gidisi ve
hizl progrese olan hastalan belirlemek,
hastaligin siddeti haklkinda bilgi sahibi
olmak i¢in semptomlan, zorlu vital ka-
pasiteyi (FVC), total akciger kapasitesini
(TLC), difizyon kapasitesini (DLCO) ve
oksijenizasyonu dizenli olarak deger-
lendirmek gerekir. Tedavi baslangicinda
daha sik olmak Uzere tedavi cevabinin
degerlendirilmesinde lc-alt1 ay aralarla
bu degerlerin takibi 6nerilmektedir. Des-
tek tedavi (O, destegi, pulmoner rehabi-
litasyon, asilama, palyatif balkim), medi-
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kal tedavi, akciger transpantasyonu igin
degerlendirme, komplikasyonlar (hipok-
semi, pulmoner hipertansiyon, pulmoner
emboli) ve komorbiditelerin (KOAH, kalp
yetmezligi, OSAS, anksiyete depresyon)
tesbiti ve tedavisi tim IPF tanili hastalar-
da planlanmali ve multidisipliner olarak
yonetilmelidir. Hasta uluslararasi gliven-
li klinik calismalara katilmak isterse yon-
lendirilmelidir.

Medikal Tedavi

IPF'de medikal tedavi secenekleri sinirli-
dir. Son yillara kadar IPF'nin inflamatuvar
ve otoimmun bir hastalik oldugu disi-
nulddga icin kortikosteroidler, immun-
supresifler ve sitotoksik ilaglar yeterli
kanitlanmig veriler olmamasina ragmen
kullamlmaktaydi. Tedavide kullanilan
bircok bilesigin Faz 2 ve 3 caligmalarla
etkinliginin olmadig1 bildirilmistir. Son
yillarda IPF patogenezinde 6ne sirilen

mekanizmalara yonelik olarak Faz 2 ve 3
calismalan epitel hiicre hasar ve 8limg,
immun sistem degrantlasyonu, fibrob-
last birikimi ve myelofibroblasta doni-
simd, ESM birikimini gibi anormal yara
iyilesmesi komponentlerini hedef alan
ajanlar Gzerinde yapilmaktadir (Sekil 1).
Ozellikle bu patolojik yolakta fibroblast
birikimi ve myelofibroblastlara donisim
basamagin1 hedef alan Pirfenidon ve
Nintedanib'in Faz 2 ve 3 calismalarinda
umut vadeden basanli sonucglar bildiril-
mistir.

Hafif ve orta siddette IPF olarak deger-
lendirilen hastalar altta yatan karaciger
hastaligr yoksa ve bu ajanlara ulagilabi-
liyorsa ilk tedavi olarak gecikmeden bas-
lanmasi dnerilmektedir. iki ajan arasin-
da hangisinin tercih edilmesi gerektigi
hakkinda yeterli veri bulunmamaktadir.
Hasta tercihi yada yan etkilere tolere

edilebilirlik gbz 6nine alinarak karar ve-
rilebilir. Nintedanib ile diare ve karaciger
fonksiyon testlerinde bozulma daha sik
izlenirken pirfenidonda bulanti ve do6-
kidntd daha sik izlenir.

PIRFENIDON

Pirfenidon veya 5-Methyl-1-phenyl-
2-(1H) agizdan alinabilen antifibrotik,
antiinflamatuar ve antioksidan Ozel-
likleri hayvan deneyleri ile invitro ve
invivo gosterilmis piridon bilesigidir.
Antifibrotik aktivitesinin TGF-B ve fib-
roblast blyime faktért (bFGF) gibi pro-
fibrotik sitokinlerin Uretimini azaltarak
kollajen sunumu, sentezi ve birikimini,
ekstrasellller matriks Ureten hicrele-
rin inhibisyonunu ve myofibroblastlara
donisimin azaltilmasina baglh oldugu
distnilmektedir. Ayrica, pirfenidonun
antiinflamatuvar 6zelliginin TNF-a gibi
bircok proinflamatuar sitokinleri azalt-
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: Guncel Konu

masina, antioksidan 6zelliginin ise oksi-
datif stresin modulasyonuna bagli oldu-
gu Uzerinde durulmaktadir.

Doz ve Uygulama

Pirfenidon, oral alimi, hizli absorsorbsi-
yon, yuksek biyoyararlanim ve genis bir
dagilima sahiptir. Yemeklerle birlikte alin-
diginda yavas absorbe olur maksimum
plazma konsantrasyonuna 2.5-4 saatte
ulagir. Saglikli erigskinde yarilanma 6mrid
2.4 saattir. Genel olarak CYP1A2 ile me-
tabolize olur. Oral alinan pirfenidonun
%3801 5-karboksipirfenidon  seklinde,
%20'si ise degismeden 24 saat iginde
atiir. Pirfenidon 40 mg/kg/giin (glinde
maksimum doz 2403 mg) G¢ boliinmis
doz seklinde, doz titrasyonu yapilarak ve-
rilir. ilk hafta giinde (¢ kez 267 mg (1 kap-
s(l) olarak baslanr, ikinci hafta ginde g
kez 2 kapsul verilir ve Gglinct hafta 801
mg (3 kapsul) verilerek tam doza ¢ikilir,
Mutlaka ilag yan etkilerini azaltmak igin
yemeklerle beraber ainmalidir.

Pirfenidon siddetli ve son dénem kara-
ciger yetmezliklerinde kontrendikedir.
Hafif ve orta karciger hastaliklarinda
%60 oraninda ilag konsantrasyonu ar-
tacag igin dikkatli olunmalidir. Hafif ve
orta dizeyde renal hastaliklarda doz
ayarlanmasina gerek yok iken, kreatin
klirensinin 30 mL/dakikamn altinda ol-
dugu renal yetmezliklerde kontrendike-
dir. Aynica, CYP1A2 inhibitord kullanan
hastalar toksisite agisindan yakin takip
edilmelidir. Fluvoksamin gibi kuvvet-
i inhibitor ajanlarla birlikte kullanimi
kontrendikedir. CYP1A2 inhibitori ile
birlikte kullanim1 zorunlu ise pirfenidon
dozu 801 mg/gln’e disllebilir ve hasta
yakin takibe alinir. Ciprofloksasin giinde
2 doz seklinde 750 mg verilmesi zorunlu
ise, doz 1602 mg/glin’e disilir. Amiod-
ron, propefenon gibi ajanlar kullanyorsa
mutlaka dikkatli olunmalidir. Rifampisin
gibi hem CYP1A2 hem diger CYP izoen-
zimleri ile metabolize olan ilaclardan
da mimkin oldugunca kaginmak gerek-
mektedir. Sigaranmin CYP1A2 indikleyici
etkisi oldugu icin tedavi baglamadan ve
tedavi slresince sigara birakilmalidir.
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Yan Etki ve Giivenlik

Pirfenidonun klinik glvenligi  genis,
Gift-kor, plasebo kontrolli calismalarda
gosterilmistir. En sk izlenen yan etkiler
gastrointestinal yan etkiler ve deri reak-
siyonlandir. Gastrointestinal yan etkile-
ri bulant1 (%36), diare (%29), dispepsi
(9%19) ve kusma (%14) ve cilt reaksi-
yonlar dokinti (%30) ve fotosensitivi-
te (%9)'dir. Bu yan etkiler hafif ve orta
siddette ve tolere edilebilir nitelikte
olup tedavinin erken déneminde ortaya
aktigr ve zamanla gerileme egiliminde
oldugu bildirilmistir. Hi¢cbir hasta ciddi
yan etkiler ile hastaneye yatarak tedavi
almak zorunda kalmadig belirtilmistir.
Karaciger fonksiyon testleri tedavi bas-
langicinda, alti ay boyunca her ay ve son-
rasinda U¢ ayda bir kontrol edilmelidir.

GiS YAN ETKILERi VE YONETIMI

Hayvan calismalarinda pirfenidonun GiS
yan etkilerinin gastrik bosalma ve intes-
tinal gecis oranmn azaltmasina bagl ol-

dugu gosterilmistir. Farelerde yapilan de-
neylerde bu etkinin prokinetik ajanlarla
birlikte alindiginda azaldig1 bildirilmistir.
Saglikli eriskinlerde yapilan ¢alismalarda
pirfenidonun yemeklerle birlikte alinma-
simin GIS yan etkilerini azalttig1 ve tolere
edilebilirligi arttirdi®1 gdsterilmistir. Yan
etki yonetimi Tablo 1'de 6zetlenmektedir.

CiLT YAN ETKILERI

Cilt yan etkileri dokdntl ve fotosensiti-
vite olarak vicudun glines goren yerle-
rinde ortaya ¢ikar ve bu ozelligi ile al-
lerjik reaksiyonlardan aynlr. ilaca bagh
fotosensitivite reaksiyonlar ilacin UVA
ve UVB olmak tzere UV 1s1nlarint absor-
be etmesine baglidir. In vitro ¢caligmalar
UV 1sinlann absorbsiyonu ile reaktif ok-
sijen radikallerinin ve lipid peroksidas-
yonunun ortaya ¢iktigini gdstermistir. Bu
yan etkiler UV maruziyeti ve ila¢ dozu
ile orantili ve gecicidir. Yan etki yoneti-
mi Tablo 1'de 6zetlenmektedir. Tim ali-
nan onlemlere ragmen fotosensitivite
olusuyorsa vit D eksikligide gdz dninde

Tablo 1. Pirfenidon iligkili yan etkilere genel yaklasim.

GiS yan etkileri:

oLl AN

arttirilir.

. Tedavi yemeklerle birlikte alinmali

. Tedavi dozu 1 yada 2 kapsul olarak azaltilabilir.

. Tedavi maksimum doza daha uzun strede ( 4 haf.) cikilabilir.

. Bulanti zamana bagli ise ( 6rn:sabah bulantisi) o doz atlanabilir.
. Doz azaltilmasi ile semptom dizelmez ise tedavi kesilir.

. Semptomlar kaybolunca tekrar baglanir ve kademeli olarak

7. Prokinetik ajanlar denenebilir.

korunma
glnesten korunma
kullanmak

eldiven kullanmak
Cilt yan etkileri:

gun kesilir.

prednison baslanir.

arttirilir.

1. Fotosensitiviteden korunmak
UV 1ginlara daha fazla maruz kalinan zamanlarda glinesten

Yemekle birlikte alinan tedavi dozundan sonra 1 kag saat
Ginessinlarindan yiksek koruma faktorld glines koruyucular

Glnesten korunmak icin gozlik, sapka, uzun kollu kiyafetler ve

2. Deri dokiintilere yaklasim
Pirfenidon dozu azaltilir. D6kintd 7 glinde dizelmez ise tedavi 15

Semptomlar dizelince baslanir kademeli olarak arttinir.
Dokintdler allerjik reaksiyona bagli ise tedavi tamamen kesilir.
Fotosensitivite siddetli ise tedavi kesilir. 7-10 glin 25 mg/gln

Dékintt kaybolunca kademeli olarak distk dozdan baslayarak




bulundurulmali ve uygun hastalarda oral
vitamin D takviyesi yapilmalidir.

Hasta egitimi ve takibi yan etkilerle basa
¢ikilmasini kolaylastinr ve hastanin teda-
vi uyumunu ve devamlligr arttinr. Tim
bu kapsamli calismalar yaninda 6ksdrik
ve diger yasam kalitesi 6l¢itleri Gzerinde
pirfenidon’un etkisinin arastinldigr c¢a-
lismalar da devam etmektedir. Dozu ve
doz sikligint azaltabilecek yeni pirfenidon
formdlleri hastalann tedavi uyumunu art-
tirabilir.  Pirfenidon nonopartikillerinin
intratrakeal uygulanmasinin direkt ola-
rak akcigere ilag verilmesini sagladigi ve
pirfenidonun etki ve givenlik profilini
arttirdigr bildirilmistir.Diger bir preklinik
calismada fareler Gzerinde inhaler olarak
uygulanan pirfenidonun azalmis yan et-
kilerle iliskili oldugu gosterilmistir.Tabi ki
bu bulgularin dogrulanabilmesi icin genis
capta klinik calismalara ihtiyacg vardr.

NINTEDANIB (Tirozin kinaz inhibitorii)

Tirozin kinaz ve reseptorlerinin fibrino-
genezde rol oynadiklan bilinmektedir.
Kanser tedavisinde degisik tirozin kinaz
inhibitdrleri kullamlmistir. Ayni mekaniz-
ma ile iPF de fibroblast proliferasyonunu
engelleyerek etkili olabilecegi disini-
lerek imatinib mesilat ile yapilan Faz 3
klinik calismada FVC azalmasi Gzerine ve
survi Uzerine yararli etkisi gosterileme-
mistir. Daha sonra yapilan TOMORROW
calismasinda, platelet kokenli blyime
faktori reseptori  (PDGFR), vaskuler
endotelyal blylime faktord reseptorid
(VEGFR) ve fibroblast blyime faktori
reseptorl (FGFR) Gzerine etkili potent bir
tirozin kinaz inhibitoéri olan Nintedanib
(BIBF 1120)'in IPF tedavisi (izerindeki ya-
rarli etkileri bildirilmistir. Ginde 150 mg
olarak iki doz halinde verilmesinin pla-
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sebo alan gruba gore FVC'deki azalmayi
distrdidgl ve akut atak oramini anlam-
1 olarak azalttigt bulunmustur. Ayrica,
nintedanib’in antifibrotik ve antiinfla-
matuar etkisi hayvan modellerinde gos-
terilmis ve in vitro olarak fibroblastlarin
proliferasyonu, miyelofibroblastlara do-
nisdmdnin inhibe ettigi gdsterilmistir.
Bu olumlu sonuglarin dogrulanmasi igin
planlanan INPULSIS 1 ve INPULSIS iki
calismasinda 52 hafta sonunda 150 mg
giinde iki doz nintedanib ve plasebo
grubu karsilastinlmistir. Bu iki calismada
FVC'deki kaybin plaseboya gore daha az
oldugu gdsterilmistir. INPULSIS iki calis-
masinda akut ataga kadar olan sirenin
uzadig bildirilmistir.

Nintedanib oral olarak giinde iki kez 150
mg olarak alinir. Karacigerde hizla meta-
bolize olur maksimum konsantrasyona
2.5 saatte ulasir. Buytk bdlimd karaci-
gerde metabolize olurken, idrarla ¢ok az
bir miktan atiir. CYP 450'den bagimsiz
olarak metabolize edildigi icin ilag eki-
lesimi bildirilmemistir. P-glikoprotein ve
CYP 3A4 inhibitor ve indikleyicileri ile
etkilesebilir ve antikoagulanlara bagl
kanama riski artabilir. Karaciger fonksi-
yon testleri baslangicta, U¢ ay boyunca
her ay, daha sonra ¢ ayda bir veya klinik
siphe oldugunda istenmelidir. Karaciger
fonksiyon testlerinde yikseklik saptan-
diginda ilag kesilebilir yada doz azaltila-
rak tolerasyon saglanir.

En sik gozlenen yan etkiler ishal (%62),
bulant1 (%24), kusma (%12) ve kara-
ciger fonksiyon testlerinde yikselme
(%14)dir. Klinik calismalarda diare
hidrasyon ve antidiaretik ilaclar ile te-
davi edilmis ve baz1 hastalarda ginde
iki kez 100 mg olarak doz ayan yapil-
mistir. Bunlara ragmen yan etkiler de-

vam ediyorsa tedavinin sonlandirilma-
s1 gerekebilir.

IPF patogenezinde ortaya konulan yeni-
liklerden sonra bu farkli yolaklan etkile-
yen antifibrotik ilag calismalan devam
etmektedir. Bu ¢calismalar sonunda tedavi
sonuclanni daha da iyiye gotiren Pirfe-
nidon ve Nintedanib'e yeni tedavilerin
eklenecegi beklenmektedir. IPF tanisinin
heterojenitesi gbz dnine alindiginda tek
bir ajamn tedavide yetersiz kalabilecegi
disunilebilir. Patogenezde rol oynayan
inflamatuvar ve fibrojenik mekanizmala-
rn hedefleyen kombinasyon tedavileri de
yakin gelecekte glindeme gelecektir. On-
kolojik ilaglarda oldugu gibi patogenez,
tant ve tedavideki gelismeler sonunda,
IPF'de kisisellestirilmis tedavilerin giin-
deme gelecegi hem tedavi cevabini artti-
racagr hemde yan etki ve maliyeti azalta-
cag1 beklenmektedir.

Sonug olarak, IPF disiindigimiz has-
talarda tan tam olarak netlestirildikten
sonra hasta glvenli klinik calismalara ka-
tilmak isterse yonlendirilmelidir. Fonksi-
yonel parametrelerde kayip artmadan
FEV, kaybim azaltan ve progresyonsuz
sagkalim  arttiran  ulagilabilecegimiz
kamtlanmis tedavilerden birini sece-
rek tedavi baslanmalidir. Hastay1 trans-
plantasyona yonlendirmek igin geg¢ ka-
bnmamalidir.  Komplikasyonlar ve ek
hastaliklar multidisipliner bir ekiple de-
gerlendirilmeli, tedaviler didzenlenme-
lidir. Pulmoner rehabilitasyon ve hasta-
nin egitimi IPF taml hasta yénetiminin
ayrilmaz bir parcasidir. Gelecekte iPF'de
bulunacak olan genetik farkliliklar, hasta
subgruplan, etkili olan patofizyolojinin
netlesmesi ile uygulanacak kisisellesti-
rilmis tedaviler ile kir saglanmast umut
edilmektedir.

1. Selman M, King TE, Pardo A. Idiopathic pulmonary fibrosis: prevailing and evolving hypotheses about its pathogenesis and implications for therapy. Ann Intern

Med. 2001;134(2):136-51.

2. Costabel U, Albera C, Bradford WZ, Hormel P, King TE, Jr., Noble PW, et al. Analysis of lung function and survival in RECAP: An open-label extension study of
pirfenidone in patients with idiopathic pulmonary fibrosis. Sarcoidosis Vasc Diffuse Lung Dis. 2014;31(3):198-205.

3. Chaudhuri N, Duck A, Frank R, Holme J, Leonard C. Real world experiences: pirfenidone is well tolerated in patients with idiopathic pulmonary fibrosis. Respir

Med. 2014;108(1):224-6.

4. Richeldi L, du Bois RM, Raghu G, Azuma A, Brown KK, Costabel U, et al. Efficacy and safety of nintedanib in idiopathic pulmonary fibrosis. N Engl ] Med. 2014;

370(22): 2071-82.
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Astim KOAH Birlikteligi

er ne kadar ACOS (The Asthma-
H COPD Overlap Syndrome) yeni bir

terim olarak son yillarda telaffuz
ediliyor olsa da; ACOS'la kastedilen fe-
notipik durum, biz gégis hastaliklan uz-
manlan tarafindan astmatiform bronsit
olarak tanimlanmaktaydi. Meshur Venn
diyagraminda astim ve KOAH arasinda
kesisen hastalan hep gortrdik. Astim,
IKOAH, kronik bronsit ve amfizemin, tek
havayolu hastaliginin farkli yansimalan
oldugunu iddia eden Dutch Hipotezini
bilirdik (1). Astimda fenotipik yaklagimin
populer hale gelmesinden sonra, anlasi-
liyor ki, belki yakin gelecekte KOAH'da
da fenotipleri konusacagiz. Yakin za-
manda Blue Bloater ve Pink Puffer gibi
unuttugumuz tanmmlar, belki de farkl
isimlendirmelerle yeniden glindemimize
girebilir.

Zeki AA ve arkadaglan 2011'de ACOS'u:
"parsiyel reversibl havayolu obstriksi-
yonlu astimla birlikte amfizem varlig1 ve/
veya hastanin 6l¢lilen DLCO degerinin
< %380 predikted olmasi ya da gevresel
alerjiler veya azalmis DLCO ile birlikte
veya degil reversibl veya lkismen rever-
sibl havayolu obstriksiyonlu KOAH" sek-
linde tanimladilar (2).
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Ardindan 2012'de ispanyol KOAH Reh-
beri “artmis havayolu obstriksiyonu
reversibilitesiyle uyumlu semptomlarla
birlikte tam reversibl olmayan havayolu
obstriksiyonu“nu, KOAH-Astim karigik
fenotipi olarak tanimladilar (3).

Soler-Cataluna ve ark. 2012'de KOAH-
Astim Overlap Fenotipini asagida sira-
lanan major ve minor kriterlerden en az
ikisinin varligr olarak tammladilar. Buna
gore major kriterler: cok yuksek rever-
sibilite testi (FEV, = %15; 2 400 mL),
balgam eozinofilisi, astim 6ykisyd; mi-
nor Kriterler ise: pozitif reversibilite tes-
ti (FEV1 2 %12; = 200 mL), yuksek IgE,
atopi 6ykustydd (4).

Louie S ve ark, 2013'te ACOS'un major
kriterlerlerini: “aym hastaya doktor ta-
rafindan astim ve KOAH tanis1 konmasi,
atopi varligr veya 6ykisy (alerjik nezle
gibi), yiksek IgE, yas = 40, sigara i¢imi
> 10 paket yili, postbronkodilator FEV,
< %380 pred. ve FEV /FVC <%70; mi-
nor kriterleri ise: bronkodilator sonrasi
FEV,'de 2 %15 artig; 2 %12 ve > 200 mL
artis” olarak tanimladilar (5).

ACOS'u popiiler hale getiren GINA reh-
berinin 2014 versiyonunda (Resim 1,2)

Sendromu (ACOS])

(6) ise ACOS'lu hastalar soyle tanimland.
Genellikle 40 yag Ustlinde olup, semp-
tomlan ¢ocukluk ya da ergenlikten itiba-
ren baslamistir. Oykide sigara, biyomass
maruziyeti, alerji ©ykdsd, astim veya
IKOAH tamsi vardir. Aile bireylerinde as-
tim ve/veya alerji 0ykisl vardir. Egzersiz
dispnesini de iceren semptomlar, kalici
(persistent) olmakla birlikte, 6nemli 6l-
clde degiskenlik s6z konusudur. Semp-
tomlar tedaviyle kismen azaltilabilir ve
zamanla ilerleyici olup, tedavi ihtiyac ar-
tar. Semptomlarin belirgin olmadigr do-
nemde de akciger fonksiyonlarinda per-
sisten hava akimi sinirlamasi vardir. Obs-
triksiyon tam reversibl degil, ama simdi
veya gecmiste dnemli 6l¢ide degisken-
dir. Bronkodilatdr sonrasi FEV, ‘deki artig,
genellikle %12 (200 mL) veya Uzerinde-
dir. Alevlenmeler daha siktir, ancak teda-
viyle azaltilabilir. Komorbiditeler klinik
kotllesmeye katkida bulunur. Balgamda
eozinofil ve/veya notrofiller vardir. Rad-
yolojik bulgular KOAH'a benzerdir.

NE ZAMAN AKLA GELMELI?

Size astim1 disidndiren klinikle basvu-
ran bir hasta yasli ise, sigara igiyor veya
onceden i¢mis ise, biyomas maruziyeti
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Resim 1. GINA astim rehberi.

varsa, klinik tablo agir ise ve hastanin
yasam kalitesi kotd ise, amfizem bulgu-
lan varsa, persistan havayolu obstriksi-
yonuna sahipse, DLCO degeri duslkse,
kotd ve ilerleyici seyrediyorsa bu hasta-
da ACOS'u disinmeniz gerekir.

Eger size KOAH klinigiyle basvuran
hastamizin yasi nispeten geng ise,
semptomlan erken yaslardan itibaren
baslamissa, alerji 0yklsd varsa, klinigi
agir ve yasam kalitesi koti ise, sik atak
geciriyor, ancak tedaviye cevap veri-
yorsa, havayolu obstriksiyonu parsi-
yel reversibilite gdsteriyorsa, hastalig
kotl seyrediyor ve SFT'de hizli ilerle-
yici kayip varsa, bu hastada da ACOS'u
disinmelisiniz. ACOS'lu hastalarda
diger KOAH'lilara gbre yas nispeten
daha gectir; sigara paket yili daha az-

SECTION 1. ADULTS, ADOLESCENTS AND
CHILDREN 6 YEARS AND OLDER

Chapter 5.

Diagnosis of
asthma, COPD
and asthma-COPD
overlap syndrome
(ACOS)

A joint project of GINA and GOLD

Resim 2. GINA astim rehberinde ACOS.

dir; alevlenmeler ve agir alevlenmeler
daha fazladir ve yasam kalitesi daha
disUktdr (7).

ACOS’lu hastalarin diger KOAH veya as-
timl hastalara kiyasla mortaliteleri daha
yiksek ve kaynak kullanimi da ¢ok daha
fazladr.

SIKLIK ve HASTALIK YUKU

Astim ve KOAH bulgulan olan hastalann
%15-55"; doktor tanili es zamanli astim
ve KOAH hastalarninin 9%15-20'si ACOS
olgusudur (6). Soriano JB ve arkadaslan
ACQOS prevalansinin yasla birlikte arttigi-
n1 yayinladilar. Buna gore: yas < 50 ise
ACOS prevalansi < %10 iken; yas > 80
ise ACOS prevalansi > %50 idi (8). Cocuk
astimlilarin %16'sinda, 21-33 yilda par-
siyel reversibilite gelistigi gdsterilmistir.

ACOS'ta  hospitalizasyon  KOAH'lilara
gore ¢cok daha fazladir (PR 4,11; %95 CI:
1,45-11,67). Finlandiya nifusunun ta-
maminda (5,35 milyon) 1972-2009 ara-
sinda ortalama tedavi periyodu (hospita-
lizasyon) sayilan: astimda 2,1 (939.900
glin), KOAHta 3,4 (1.517.308 giin) iken
ACOS'ta 6,0 (1.000.724 gtin) olarak veril-
mistir (9).

PATOGENEZ

Astimda CD4 Uzerinden eozinofilik enf-
lamasyon sbz konusu iken; KOAHta ise
CD8 izerinden nétrofilik enflamasyon
dikkati ceker. Sigara kullanan astimli-
lann havayollarinda KOAH'takine ben-
zer notrofilik enflamasyon gelisir ve bu
kortikosteroidlere rezistansla iligkilidir.
Yine bazi KOAH'lilarda gozlenen eozi-
nofilik enflamasyon, steroid tedavisiyle

Akciger 9



Guncel Konu

havayolu obstriksiyonunda daha yik-
sek reversibiliteyle koreleredir (10-12).
ACOS'lu hastalarda alerjik rinit dykisd ve
balgam ve periferik eozinofilisi olanlarin
orani, diger KOAH'lilara gére belirgin se-
kilde fazladir (13).

Neutrophil gelatinase-associated lipo-
calin (NGAL) ile ACOS arasinda bir iligki
rapor edilmigstir. Balgam NGAL ddzeyi,
ACOS grubunda, KOAH grubuna gore
anlamli olarak yiksektir (p= 0,00016).
Bu durum artmig nétrofilik havayolu enf-
lamasyonu yansitir. Surfactant protein

a (SP-A), soluble receptor for advanced
glycation end-products (sRAGE), mye-
loperoxidase (MPQO) gibi diger biyomar-
kerlar ile ACOS arasindaki iligki anlamsiz
bulunmustur (14).

GORUNTULEME

ACOS'lu hastalann gorintilemelerinde
amfizem varlig dikkati ceken baslica bul-
gudur. Bumbacea D ve arkadaglar ACOS
olgulanndaki gortntileme bulgulann:
brons duvan kalinlagmasi, brons dilatas-
yonu ve hava hapsi olarak bildirdiler (15).

ACOS OLGULARININ YONETIMi:
GINA 2014 YAKLASIMI

Oncelikle kronik havayolu hastalig
var mi diye hasta, 6ykd, muayene, rad-
yoloji, anket-taramalarla arastirilmali-
dir. Erigkin bir hastada astim, KOAH ve
ACOS ayrim1 yapilmalidir. Spirometrik
degerlendirme, reversibilite yapilmali-
dir. Baslangi¢ tedavisi dizenlenmeli ve
gereken olgular ileri inceleme icin sevk
edilmelidir. GINA'da ACOS olgulanm
ayirt edebilmek icin bir skorlama siste-
mi onerilmistir (Resim 3) (6).

Box 5-2a. Usual features of asthma, COPD and ACOS Box 5-2b. Features that favor asthma or COPD*

Feature

Asthma

COPD

ACOS

Favors asthma (/ }

Favors COPD

Age of onset

Usually childhood onset
but can commence at any
age.

Usually = 40 years of age

Usually age =40 years, but may
have had symptoms in
childhood or early adulthood

O Onset before age 20 VQ-.V

Pattern of
respiratory
sympfoms

Symptoms may vary over
time (day to day, or over
longer periods), often
limiting activity. Often
triggered by exercise,
emotions including
laughter, dust or
exposure to allergens

Chronic usually continuous
symptoms, particularly
during exercise, with
‘better” and ‘worse’ days

Respiratory symptoms including
exertional dyspnea are
persistent but variability may
be prominent

10 Variation in sy
minutes, hour: s

O Symptomswaorse during the
night or qmnrning

O Sympt riggered by exercise,
e s including laughter,

“dust pr exposure to allergens

over

O Onset after age 40 years

O Persistence of symptoms despite
treatment

O Good and bad days but always
daily symptoms and exertional
dyspnea

O chronic cough and sputum
preceded onset of dyspnea,
unrelated to triggers

Lung function

Current and/or historical
variable airflow limitation,
e.g. BD reversibility, AHR

FEV; may be improved by
therapy, but post-BD
FEV4/FVC < 0.7 persists

Airflow limitation not fully
reversible, but often with
current or historical variability

scord of variable airflow
imitation (spirometry, peak
flow)

O Record of persistent airflow
limitation (post-bronchodilator
FEV,/FVC <0.7)

Lung function
between
symptoms

May be normal between
symptoms

Persistent airflow limitation

Persistent airflow limitation

O Lung function normal between
symptoms

O Lung function abnormal
between symptoms

Past history
or family
history

Many patients have
allergies and a personal
history of asthma in
childhood, and/or family
history of asthma

History of exposure to
noxious particles and gases
(mainly tobacco smoking
and biomass fuels)

Frequently a history.of doctor-
diagnosed asthma (current or
previous), allergies and a family
history of asthma, and/or a
history of noxious exposures

O Previous doctor diagnosis of
asthma

O Family history of asthma, and
other allergic conditions (allergic
rhinitis or eczema)

Time course

Often improves
spontaneously or with
treatment, but may result
in fixed airflow limitation

Generally, slowly
progressive over years
despite treatment

Symptoms are partly but
significantly reduced by
treatment. Progression is usual
and treatment needs are high

O No worsening of symptoms over
time. Symptoms vary either
seasonally, or from year to year

O May improve spontaneously or
have an immediate response to
BD or to ICS over weeks

O Previous doctor diagnosis of
COPD, chronic bronchitis or
emphysema

O Heavy exposure to a risk factor:
tobacco smoke, biomass fuels

O Symptoms slowly worsening
over time (progressive course
over years)

O Rapid-acting bronchodilator
treatment provides only limited
relief.

Chest X-ray

Usually normal

Severe hyperinflation &
other changes of COPD

Similar to COPD

O Normal

O severe hyperinflation

Exacerbations

Exacerbations occur, but
the risk of exacerbations
can be considerably
reduced by treatment

Exacerbations can be
reduced by treatment. If
present, comorbidities
contribute to impairment

Exacerbations may be more
common than in COPD but are
reduced by treatment.
Comorbidities can contribute to
impairment

Typical
airway
inflammation

Eosinophils and/or
neutrophils

Neutrophils in sputum,
lymphocytes in airways,
may have systemic
inflammation

Eosinophils and/or neutrophils
in sputum.

*Syndromic diagnosis of airways disease: how to use Box 5-2b

Shaded columns list features that, when present, best distinguish
between asthma and COPD. For a patient, count the number of check
boxes in each column. If three or more boxes are checked for either
asthma or COPD, that diognosis is suggested. If there are similar
numbers of checked boxes in each column, the diagnosis of ACOS
should be considered. See Step 2 for more details.

5. Diagnosis of asthma, COPD and Asthma-COPD overlap syndrome

Resim 3.
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Henlz ACOS olgularinda tedavi dnerile-
rimizi dayandiracagimiz randomize klinik
arastirma yoktur. Klinik deneyimlere da-
yali uzman dnerileri s6z konusudur.

Hasta sendromik yaklagimla agirlikl ola-
rak astim veya ACOS'u destekliyorsa IKS
kullanilmali, LABA ilave edilmeli, ancak
bu olgularda tek basina LABA kullanl-
mamalidir.

Sendromik yaklagim agirlikli olarak hasta-
nin KOAH oldugu yoniinde ise bronkodila-
torler veya kombinasyon tedavisi baslan-
mali ve tek bagina IKS kullamlmamalidir.

Non-farmakolojik tedavi olarak sigaray
birakma, pulmoner rehabilitasyon, asila-
ma ile komorbiditelerin tedavisi 6neril-
mektedir.

Tedaviye ragmen inatgr semptom ve
alevlenmeleri olan; tanida belirsizlik
(bronsektazi, post-TB skarlar, pulmoner
fibrozis, PH, KVH vb.) olanlar; atipik veya
ilave semptomlar (hemoptizi, kilo kaybr,
terleme, ates vb.) olanlar; kronik hava-
yolu hastalign kugkusu var, ama sendro-
mik aymrmin net yapilamadigi olgular;
komorbiditeler nedeniyle havayolu has-
taligimn degerlendirmesi ve yodnetimi
yapilamayan olgular ile GINA ve GOLD
[Glavuzuna gore yiritilmekte olan teda-
viden kaynaklanan sorunlan olan hasta-
lar ileri merkeze degerlendirilmek Uzere
gbénderilmelidir. Bu olgularda DLCO, ar-
ter kan gazlan, Fractional exhaled nitric
oxide (FeNO), havayolu asin duyarliig-
nin 6lgllmesi, HRCT gdrintileme, aler-
jik prikt deri testleri, kan eozinofil orani,

balgamda enflamatuvar hicre analizi
gibi incelemeler yapilmalidrr.

SOZUN 6z0

Kronik havayolu hastaliginin farkli kli-
nik gérindmleri vardir. ACOS, astim ve
KOAH bulgularinin  birlikte goralddga
ve kismen reversibl persistan havayolu
obstriksiyonuyla ve distk DLCO ile ka-
rakterize bir durumdur. Smoker veya ex-
smoker, biyomass maruziyeti olan, yasli,
atopi Oykisu veren kronik havayolu has-
talig1 bulgulan olan hastalarda disidnul-
melidir. ACOS'lu hastalarda yasam kali-
tesi daha duslk, alevlenmeler daha sik
ve agr, sagkalim daha az, maliyet daha
yUksektir.
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Malign Plevral Efiizyon

Malign hastaliklarin seyri sirasinda to-
raksta tek tarafli veya cift tarafli sivi bi-
rikebilir. Bu sivilar iki sekilde adlandinlir;

1. Malign plevral efiizyon (MPE): Plevra
svisinin sitolojik degerlendirilmesinde
veya paryetal plevra biyopsisinde ma-
lign hicreler saptanir.

2. Paramalign plevral efiizyon: S,
genellikle brons tikanmasi, lenfatiklerin
obstriksiyonu veya pulmoner embo-
li gibi sekonder nedenlere bagl gelisir.
Bunlarda sitolojik degerlendirmede ma-
lign hicrelere rastlanmaz.

ETiYOLOJi

Akciger kanseri (%30), meme kanseri
(%25) ve lenfomalar (%20) malign plev-
ral efizyonlann yaklasik ©75ini olustu-
rurlar. Erkek hastalarda akciger kanseri,
lkadinlarda meme kanseri en sik sebeptir.
Over karsinomu (%6) sarkomlar (%4) da
malign plevral eflizyonlara sebep olabi-
lirler. Hastalarin %6-7'sinde ise primer
tUmor saptanamaz.

Akciger ve meme kanserli hastalarin yak-
lasik %20-401nda hastaliklaninin seyri
sirasinda MPE gelisir. ilk drenajdan sonra
ise ne zaman niks edecegini tahmin et-
mek zordur.

MPE mevcudiyeti ileri evre hastalik anla-
mina gelir. Dolayisiyla sagkalim kisalmis-
tir. MPE teshisini takiben ortalama yasam
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sdresi primer tUmaorin orijin aldig1 orga-
na, histolojik tipe ve hastaligin evresine
bagli olarak degisse de 3-12 ay arasinda
oldugu soylenebilir. Akciger kanserinde
en kisa, over kanserinde en uzun sagka-
lim mevcuttur.

PATOFiZYOLOJi

Kanser plevraya lenfatik ve hematojen
yolla veya direk invazyon ile metastaz
yapabilir. Ancak kanser hicrelerinin plev-
rada sivi olugsumuna hangi mekanizma
ile neden oldugu cok net degildir. En sik
olarak metastatik hastaligin plevrada yol
actigr permeabilite artigt ve bozulmus
drenaj olarak kabul edilmektedir. Perme-
abilite artigi timor tarafindan salgilanan
vaskuler endotelial growth faktore (VEGF)
baglidir. Lenfatik obstruksiyon ise malign
eflzyon gelisiminde rol oynayan ikinci
6nemli mekanizma olarak kabul edilir.

KLINIK

MPE hastalarinda en sik gérilen bulgu
nefes darlign ve Oksiriktir. Hastala-
rn %50'sinden fazlasinda ortaya ¢ikar.
Dispnenin ciddiyeti efizyonun miktarina
baglidir. Plevral metastaz genellikle ileri
hastalik gostergesi oldugundan hasta-
larda halsizlik, istahsizlik ve belirgin kilo
kaybr gorilebilir. Parietal plevra, kosta,
veya gogls duvarinin metastatik tutu-
lumuna bagl olarak gégis agris1 ortaya
¢ikabilir. Hastalann yaklagik %257 ise
asemptomatiktir.

Fizik muayenelerinde plevral eflizyon ne-
deniyle solunum seslerinin azalmasi siktir.

Yapilacak ilk islem PA akciger grafisidir.
GogUs radyografisi plevral sivinin mikta-
rn ve lokalizasyonunu gosterir. 500-4000
mL sivi1 olabilir. Olgularnn %10'unda sivi
500 mL altinda iken diger %10'unda ise
masif plevral efizyon vardir.

Malign plevral eflizyonlarda toraks bil-
gisayarli tomografisi (BT) yararli olabilir.
BT, MPE'un lokile olup olmadigi, primer
hastaligin durumu ve toraks icindeki di-
ger organlarin anotomisi hakkinda bilgi
saglar. Plevral kalinlasma parenkimde
atelektazi, soliter veya multiple nodil-
ler, hiler veya mediastinal lenfadenopati,
lenfanjitis karsinomatoza, kostalarda li-
tik veya sklerotik lezyonlar ve perikardial
eflizyon aynntili gorilebilir.

Ozellikle diger organlara ait metastatik
bulgularin saptanmasinda PET-BT uygu-
lanabilir.

MPE’lar hemen daima eksudadir. Ge-
nellikle lenfosit hakimiyeti mevcuttur.
Protein konsantrasyonu yaklasgik 4 g/dL
civannda olup, 1.5 ile 8.0 g/dL arasin-
da degisebilir. Malign eflzyonlar serdz,
serosanjindz veya hemorajik olabilir.
Eritrosit sayis1 ortalama 40.000/mm? ci-
varindadir. Asin hemorajik (> 100.000
mm?) bir efiizyon malignite lehine yo-
rumlanmalidir. Hastalann yaklasik Gcte
birinde pH 7.3'Un altindadr.



Tam

Malignite hikayesi olan bir hastada he-
morajik sivilar 6n planda metastatik ola-
rak kabul edilmelidirler. Malign plevral
eflizyon tanis1 sadece sivida ya da plevra
dokusunda malign hicrelerin gosteril-
mesi ile konabilir. Torasentez hem tani-
sal hem de terapdtik amag ile yapilabilir.
Sitolojik tan1 orani %40 ile %85 arasin-
da degismektedir. U¢ kez sivi rneginin
tecribeli bir sitolog tarafindan incelen-
mesi ile tant degeri %80’e yaklagmakta-
dir. En ylksek tan orant metastatik ade-
nokarsinomdadir. Fakat timdorin primer
odagi genellikle saptanamaz.

Kapali plevra biyopsisinin tam degeri
malign plevral efiizyonda %60'dan daha
dlsUktdr ve plevral sivi sitolojisine ilave
katkis1 %7-27 arasindadir.

Eger illk sitolojik inceleme negatif ise
ikinci torasentezle birlikte plevra biyop-
sisi de yapilmalidir. Gorintileme esli-
ginde yapilan plevral biyopsilerinin ise
(BT ve USG esliginde) hem tani degerleri
daha yiksek hem de komplikasyon oran-
lan daha disiktir (%83-88). ikinci tora-
sentez ile birlikte gortntileme esligin-
de yapilan plevral biyopsi ile tani elde
edilemeyen olgularda invaziv ydntemler
olan VATS, torakoskopi veya agik plevra
biyopsisi yapilabilir.

Bazen ilk sitolojik inceleme negatif ol-
dugunda hastada asin miktarda plevral
eflizyon mevcutsa hem tant hem de son-
rasinda talk ile ploredesis icin direkt ola-
rak torakoskopi uygulanabilir.

Malign plevral eflzyonlarnn tanisinda
bronkoskopinin tan1 degeri oldukca si-
nirlidir. Endobronsial bir lezyonu ekarte
etmek amaciyla bronkoskopi yapilabilir.

Plevral siv1 ve serum timor belirtecleri-
nin ginimuzde plevral effizyonlarn ru-
tin incelemesinde bir rold yoktur. Plevral
karsinomlu hastalarda plevral siv1 genel-
likle eksuda karakterinde olmakla birlik-
te malign plevral effizyonlarin yaklagik
%51 transudadir. Tant sirasinda malign
plevral effizyonlu hastalarin yaklasik

Ucte birinde plevral mayi pH's1 6.95-7.29
arasinda degisir ve glukoz konsantrasyo-
nu da ddsUktdr.

Tedavi

MPE varlig1 genellikle timor yayginli-
ginin bir gdstergesidir. Hastanin genel
durumu, semptomlan ve beklenen sag-
kalim siresi gbz 6ndne alinarak palyatif
bir tedavi yapilmalidir.

Tedavide amag; semptomlarin rahatla-
tilmasi ve yasam kalitesinin ddzeltilme-
sidir. Boyle hastalarda sadece sistemik
kemoterapinin kiratif ya da uzun sireli
palyasyon saglama sansi olabilmektedir.

Asemptomatik hastalarda acil tedavi ge-
reksinimi yoktur. Fakat hastalarin cogun-
da plevra sivisi giderek artacag icin bir
sUre sonra tedavi gereksinimi dogacaktir.

Semptomlann ciddiyeti her zaman efliz-
yon miktari ile iligkili degildir. Alternatif
nedensel faktorler; anemi, lenfanjitis
karsinomatosa, pulmoneremboli, atelek-
tazi vb. unutulmamalidir. Akcigere bas
dispnenin tek nedeni degildir. Her 1000
mlt sivinin drene edilmesi akcigerin total
kapasitesinde ortalama 400 mlt'lik bir
artisa neden olur.

Tedavi Modaliteleri

Torasentez: Daha cok tanisal amaglar
icin kullamlir. Bazi hastalarda ise semp-
tomatik rahatlamayr saglamak icin tek-
rarlanan torasentezler ile sv1 bosaltilir.
Fakat bu uygulamanin bazi dezavantaj-
lan mevcuttur. Oncelikle torasentez ile
semptomatik dizelme saglansa bile
hastalarin %98-100'Unde sivi yeniden
toplanir (1-3 giin). Sik tekrarlanan tora-
sentezler hastada iatrojenik pndmoto-
raks, plevral sivinin lokilasyonu ve daha
ileri ddnemde de kontaminasyon ve am-
piyem gelisimine neden olabilir. Genel
durumu kotu ve slrvisi kisa oldugu di-
siintlen hastalarda periyodik torasentez
uygulamasi tercih edilmelidir.

Tiip torakostomi: Genis ¢capli 28F veya 32
F gibi, gbgis tdpleri glvenilir bir drenaj
imkani saglar. Torakostomi tipU infeksi-

yon, ampiyem gibi komplikasyonlarin ge-
lismemesi agisindan uzun tutulmamalidir.

Tdpdn c¢ikanlmasint takiben olgulann
%380'inde bir ay icinde plevral siv1 niiks
eder. Bu nedenle tdp torakostopi < 3 ay
sirvi beklentisi olan hastalar igin uygun
bir tedavi secenegi olabilir.

Plorodesis: Malign eflzyonlarin kontro-
linde en etkin yontemlerden birisi tip
torakostomi ile sivinin drenaji ve kimya-
sal bir ajamin intraplevral uygulanmasi-
dir. Bu yontem ayni zamanda en ekono-
mik yaklagim seklidir. Ginimuazde en sik
kullanilan ajanlar talk, tetrasiklin tirevle-
ri ve bleomisindir.

Plérodesis, iatrojenik olarak plevra bos-
lugunun plevral fibrosis yolu ile kapa-
tilmast ve bu suretle de sv1 toplanma-
sinin engellenmesidir. ister bir kimyasal
ajan kullanilsin isterse de cerrahi olarak
abrasyon veya plorektomi yapilsin, her
ikisinde de mekanizma plevranin hasara
ugratilmasidir.

Hastanin akciger grafisinde ekspansiyon
iyi, beklenen sirvisi > 3 ay ve drenaj mik-
tan < 100 mL/gln ise hasta ploredesis
icin uygun bir adaydir. Plevral sivi pH1
ne kadar disik ise ploredesisin basanli
olma sans1 o kadar azdir. pH 7.30'un lze-
rinde ise basan olasiig %90'dan fazla
iken, pH 7.15'in altinda oldugunda basan
olasiig1 %50'nin altindadir. Trapped lung
nedeniyle akcigerin tam olarak genisleye-
medigi durumlarda, endobronsial timor
ve obstriktif atelektazi varliginda, multipl
plevral lokilasyonlarda ve yaygin intrap-
levral timor metastazlan var ise plérode-
sisin basan beklentisi disUktir.

Talk kolayca bulunabilen ucuz bir ajan-
dir. Uygun dozlarda kullamldiginda yan
etkileri minimaldir. Talk 5 ile 10 g do-
zunda uygulanmalidir. En 6nemli etkileri
agn ve atestir. Aritmi, ARDS ve pnémoni-
tis gelisebilir. Partikdl buyUkligld de yan
etkilerin gelisiminde 6nemli rol oynar.
Talk ile basan oran %81-90 arasinda
degismektedir. Tetrasiklin ve bleomisin
ile karsilastinldiginda talk daha etkilidir.
Ploredesisde basan sadece uygulanan
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ajana degil hasta secimine ve hastanin
takip siresine de baglidir. Plevra sivisi-
nin bosaltilmasi en iyi tip torakostomi
(28F veya 32F) ile saglanir. Eger effiiz-
yon masif ise akciger 6deminin onlen-
mesi icin drenaj yavas yapilmalidir (<
1000-1500 mL/glin). Radyolojik olarak
sivi tamamen bosaldiginda ve akciger
tam ekspanse oldugunda veya tipten
gelen sivi miktart 50-100 mL/gin alti-
na distiginde sivinin yeniden toplan-
masin Onleyici yontem uygulanmalidir.
KKimyasal ajan tlp yoluyla toraksa verilir.
Tip klemplenir veya askiya alinir. iki saat
icinde ilacin tim plevral yizeylere esit
olarak dagilimi i¢in hastaya yizikoyun,
sirtistd, sag lateral, sol lateral, poziyon-
lan verilerek hasta her pozisyonda 15
dakika sire ile tutulmalidir. Torakoskopik
talk uygulanmasi ile yatak basi sulandin-
larak verilmesi arasinda literatirde fark
yoktur. Basar genelde 20-30 giin sonra
cekilen grafilerle belirlenir.

Plérodesis ile MPE kontroll %100 degil-
dir. Sagkalim uzadik¢a sivinin niks olasiig
artar. Hastalarn yaklagik %50'sinde teda-
viden sonraki altina ayda sivi kontroldnin
optimal oldugu bildirilmektedir. Torakos-
tomi tlpinden drenaj miktan < 100-150
mL/gln oldugunda tip ¢ikanlir ki bu ge-
nellikle 24 ile 48 saat icinde ortaya ¢ikar.

Video yardimli torakoskopik cerrahi
(VATS): Kimyasal ploredesise cevap ver-
memis ve uzun sdrvi beklenen hasta-
larda plevral abrazyon veya plorektomi
uygulanabilir. Plérektomi belirgin morta-
lite ve morbiditesi olan major bir cerrahi
girisimdir. Plérektomi uygulanacak olgu-
larin genel durumlarinin uygun olmasina
dikkat edilmelidir. Genel anestezi altinda,
tek akciger ventilasyonu yapilir. Sivi aspire
edilir, lokdlasyonlar var ise kaldinlip plev-

KAYNAKLAR

ral bosluk uniform hale getirilir, gerekiyor
ise biyopsi alinir ve akciger ekspansiyonu
kontrol edilir. Ister talk plevral yiizey (ize-
rine pUskdrttldr, istenirsede plevral abraz-
yon veya plérektomi yapilir. Meme kanseri
nedeni ile MPE tedavisi olan 87 hastalik
bir seride talk plérodesis ve genel anestezi
altinda yapilan torakoskopik mekanik plo-
rodes karsilastinlmig ve her iki yontemin
de esit etkinlikte oldugu gosterilmistir.

Kaliar plevral kateter: Daha siklikla ak-
cigerin ekspanse olmadig1 trapped lung
durumunda veya ploredezisin basarisiz
oldugu inatgi siv1 birikiminde kalici plev-
ral kateterler (KPK) secilmelidir (Resim
1AB,C). Bu ydntem herhangi bir plérode-
sis gerekliligi olmaksizin sivimin slrekli
olarak drenajini saglar. Bircok calisma KPK
ile MPE tedavisinde ilk secenek tedavi
olarak en az plérodesis kadar etkili sonug
alindigim gostermistir. IKPK lokal aneste-
zi esliginde uygulanir, hastalarnn kendi-
lerinin semptom kontroliine imkan verir,
komplikasyon oram dudguktdr. Poliklinik
sartlarinda steril sartlar altinda kisa sire-
de uygulanir. Tikanma, yerinden oynama,
lokulasyon, plevral infeksiyon ortaya ¢1-
kabilir, ancak bu komplikasyonlar dnemli
bir mortalite veya morbiditeye yol agmak-
s1zin kolaylikla tedavi edilebilir. Akcigerin

Resim 1A: PA Akciger grafisinde kalici
plevral kateter.

tam olarak ekspanse oldugu hastalarda
spontan olarak plérodesis olusabilir.

KT-RT: Genelde sistemik kemoterapi ma-
lign plevral efiizyonlarda pek yiz glldirG-
cd degildir. Buna karsilik, lenfoma, meme
kanseri ve small cell akciger kanserinde
kemoterapi basanli olabilir. Akciger kan-
serinde radyasyon pnémotisinin olumsuz
etkileri yararindan daha fazla oldugu icin
bu hastalarda hemitoraksa radyoterapi
yapilmasi kontrendikedir. Lenfomali has-
talarda mediastinal lenf digimleri tutul-
mus ise radyoterapi yarar saglayabilir.

Resim 1B ve 1C: Toraks bilgisayarli tomografisinde kalic1 plevral kateter.
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ARDS'de Mekanik Ventilasyon ve

Yeni Modlar

entilasyon, yasam igin en gerekli
Vfonksiyonlardan biridir ve solu-

num yetmezligi gelisen hastalarda
ventilasyonun yapay solunum cihazlan
ile desteklenmesi (MV) yogun bakimla-
rnn vazgecilmez uygulamalanndandir.
Sepsis, travma, toksik gaz inhalasyonu
ve gastrik igerik aspirasyonu gibi bir¢ok
nedenle gelisebilen eriskinlerin akut
solunum sikintist sendromu (ARDS)'nda
invaziv ventilasyon destegi, hastaligin
agirigina bagh olarak %60-80 hasta-
da uygulanmak zorunda kalinan bir is-
lemdir. 2012 Berlin tanimlamasina gore
ARDS hastaliginin tanimlamasi ve sinifla-
masi Tablo 1'de verilmistir.

Ventilatorle iliskili Akciger Hasan

ARDS’li hastalarnn bilgisayarli toraks to-
mografisinde Ustte normal havalanan
boldm, ortada yeterli basing uygulandig
takdirde agilabilen atelektatik bolim ve
en altta da konsolide akciger bolimd ol-
mak Uzere Ug¢ farkli radyolojik gdriinim
vardir. Gaz degisimine katkisi olan alan,
akcigerlerin Ust kisimlarnndaki ¢ok kigik

bélimdir. Geleneksel mekanik venti-
lasyon uygulamasinda 10-15 mL/kg gibi
yiksek tidal volim verildiginde plato
basinc (Pplato)'nda asin artis ile alveoler
distansiyon gelisir. ARDS'li hastalarda ise
hasarli ve saglam alveoller bir arada ol-
dugu icin verilen ytksek VT saglikli akci-
ger alanlarina dolarak buralarda gerilme
ile transalveoler basinci arttirarak ba-
rotravmaya yolacar. Bu bélgelerde doku
inflamasyonu, 6dem, hyalen membranlar
olusur ve dolagima infalamatuar medi-
yatorler salinir (biyotravma). Salgilanan
sitokinler hem lokal hem de kan yoluyla
uzak organlara ulasarak organ yetmez-
liklerine sebep olabilirler. Dependan

Tablo 1. ARDS'de 2012 Berlin tanimlamasi.

Zamanlama

Bir hafta veya daha kisa sire i¢inde yeni gelisen ya da kotilesen pulmoner

bolgelerde ise atelektatik alanlarin her
solukta tekrar agiip kapanmasi ile ate-
lektotravma gelisir.

Akciger Koruyucu Mekanik Ventilasyon

Dusuk tidal volim ve vyiksek PEEP,
ARDS'deki akciger koruyucu ventilas-
yonun temelini olusturur. Ddstk tidal
volimin (6-8 mlL/kg) esas amac al-
veollerin agin distansiyonu ve hasarin
artmasin engellemektir. ARDS'li hasta-
larin mekanik ventilasyonunda yeterli
oksijenizasyonu saglamak, atelektatik
akciger alanlarint agmak (recruitment) ve
bu alanlarin ekspiryumda tekrar kapan-
malarint engellemek (decruitment) icin

semptomlar
. . Plevra sivisi, atelektazi, pulmoner noddl gibi patolojilerle net olarak
Akciger grafisi Qe -
agiklanamayan iki tarafli yogunluk artigi
Odemin nedeni | Kalp yetmezligi ya da yiiklenmeye bagl olmayan
Oksijenasyon Hafif Orta Agir
Pa0,/FiO, 300-200 200-100 <100
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yeterli dizeyde PEEP uygulanmalidir.
Cok merkezli ARMA ¢alismasinda ARDS'li
861 hastanin bir bolimine geleneksel
mekanik ventilasyon (12 mL/kg) geri ka-
lanlara ise dislk tidal volimlid mekanik
ventilasyon (6 mL/kg) uygulanmistir. Ca-
lismanin sonucunda distk tidal volimli
ventilasyon uygulanan grupta mortalite
%31 iken, diger grupta %40 olarak tes-
pit edilmistir. Alti randomize klinik aras-
tirmanin oldugu bir meta-analizde de
(1297 hasta) distk tidal volimli venti-
lasyon uygulanan grupta 28 ginlik mor-
talite %27.4, hastane mortalitesi %34.5
iken geleneksel mekanik ventilasyon
uygulanan grupta 28 ginlik mortalite
%37, hastane mortalitesi %43.2 olarak
bulunmustur. Bu calismalarin sonuglar-
na gére ARDS hastalarina 5-7 mL/kg ti-
dal volimle, yeterli PEEP dlzeyi ve plato
basinar (P,,.) 30 cmH,0’yu gegmeyecek
sekilde mekanik ventilasyon uygulama-
sinin mortaliteyi azalttig1 soylenebilir.
Ancak ARDS hastalarinda akciger hasa-
rnna neden olan en 6nemli faktor P
degil, alveoler gerilme basinc (transal-
veoler basing: PTA: P -P_ ) oldugu
unutulmamalidir. Ornegin; géglds duva-
rnin ¢ok sert oldugu durumlarda PTA
abartili bir sekilde oldugundan yiksek
cikabilir veya solunum eforu olan basing
kontrolld modlarda inspiryum ¢abasi ne-
deniyle PTA, P__ 'm gecebilir ve givenli
aralikta zannedilen bu uygulama akci-
gerlerdeki hasan arttirabilir.

Ventilator Ayarlan

Agir ARDS'li hastalarda ilk 48 saat sedas-
yon ve paralizi ile birlikte tam bir ventilas-
yon destegi uygulanmalidir. Fakat daha
hafif hastalarda paralizi olusturmadan
parsiyel modlar kullamlabilir. Onerilebi-
lecek baslangi¢ ayarlan Tablo 2'de Ozet-
lenmistir. Her ne kadar bazi klinisyenler
hastanin tetikleyebilecegi bir modun,
dorsal akciger alanlarinda rekruitment’
saglayabilecegini, vendz geri dondsl art-
tiracagin ve sedasyon ihtiyacini azalta-
cagin bildirmisse de erken donem ARDS
hastalarinda kullanimini destekleyecek
yeterli calisma yoktur, ge¢ ddnemde
veya ayirma asamasinda bunlar kulla-
nilabilir. Solunum modunu ayarladiktan
sonra tidal volim (VT) ve solunum sayisi
ayarlanmalidir, bunu ayarlarken de has-
tanin PaCO, ve P dikkate alinmalidir.
Daha sonra PEEP ve FiO, hedef PaO, ve
satlrasyona gore titre edilerek ayarlan-
malidir (Tablo 2).

Permisif Hiperkapni

ARDS'li hastalarda uygulanan dusik ti-
dal volimli mekanik ventilasyon genel-
de beraberinde hipekapniyi de getirir.
Permisif hiperkapni denilen bu uygula-
ma CO,: 60-70 mmHg, pH:7.1 oluncaya
kadar sdrddrilebilir. Hiperkapniyi onle-
mek icin solunum eforunun kontrol al-
tina alinmas1 adina sedasyon ve paralizi
yapilmasi, oksijenizasyonu saglayacak

en dustk PEEP uygulanmasi, P__ 'nin

Tablo 2. ARDS hastalarinda MV ayarlari ve hedefler.

30 cmH,O'yu gegmeyecek sekilde tidal
volimin arttinlmasy, solunum sayisinin
oto-PEEP’e neden olmayacak sekilde 20-
40/dakika olarak ayarlanmasi gibi degi-
siklikler yapilabilir. Sokta olan hastalarda
asidoz varliginda vazopressor ajanlara
yanit azalmasi, kafa ici basing artis1 ve
kardiyak iskemide artma gibi hiperkap-
ninin daha da belirginlestirecegi riskleri
g6z 6ninde bulundurmak gerekir.

Optimum PEEP

ARDS'de gelisen siddetli hipoksemiyi
dizeltmek igin baslangigta FiO, %100
(1.0) verilebilir. FiO,'nin 48 saatten fazla
%60 (0.6) ve lzerinde kalmasi serbest
oksijen radikalleri olusumuna sebep ola-
rak doku hasanni arttirabilir. Bu sebep-
le mekanik ventilasyon uygulanirken en
kisa zamanda FiO, degeri %60n altina
indirilmelidir. Yiksek PEEP uygulamasi
alveollerin ekspiryumda da agik kalmasi-
m saglayarak oksijenasyonu ve CO, ati-
limimnt kolaylastirabilir. Bu hastalarda uy-
gulanacak PEEP seviyesi cok ¢nemlidir.
Amacg maksimum alveol agilmasi (recruit-
ment) saglanirken, minimum distansiyo-
na sebep olacak en disik PEEP degerini
bulmaktir. Bunun icin de ARDS Network
calismasindaki tablodan yararlanabiliriz
(Tablo 3). Pa0,/FiO, < 200 mmHg oldu-
gunda yuksek PEEP oGnerilirken, PaO,/
FiO, 2 200 mmHg oldugunda daha du-
siik PEEP seviyeleri uygulanabilir. ideal
PEEP seviyesinin bulunmasi igin ayrica

Ayarlar Oneri Aciklama
Mod A/C (veya CMV) Hafif olgularda veya weaning'de PSV olabilir
Solunum Sayisi 20-40/dakika otoPEEP olusturmadan, PaCO,'ye gore
Vi, 4-8 mlL/kg ideal viicut agirhigina gore ve P ao< 30 cmH, 0 olacak sekilde
PEEP TGRS ﬁallvoe::)lSeSr-r8e(§rrli::nrrlli‘ign\tléysg%g%i:cggy‘aeS olacak sekilde
FiO, Baslangicta 1.0; sonra < 0.6 Pa0,: 55-80 mmHg veya SpO,: 88-95 olacak sekilde
Basing/volim kontrol Basing veya voldm kontrolld | Klinigin tecribesi ve cihazlara gore segilebilir.
P o <30 cmH,0 Normal gbgis duvar kompliansini saglayacak sekilde
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Tablo 3. ARDS Network calismasi PEEP ve FiO, dnerileri.

Diisiik PEEP / Yiiksek FiO,
FiO, 0.3 0.4 0.5 0.6 0.7 0.8 0.9 1.0
PEEP 5 5-8 8-10 10 | 10-12 12-14 14-18 18-24
Yiiksek PEEP / Diisiik FiO,
FiO, 03 0.4 0.5-0.6 0.7-0.8 0.9 1.0
PEEP 12-14 14-16 16-18 18-22 22-24 24
Not: Hedef degerler Sp0, %88-95; Pa0,.55-80 mmHg

en yUksek PEEP seviyesinden baslayarak
kademeli olarak azaltma, disik PEEP se-
viyesinden baslayarak kademeli olarak
yikseltme veya basing/volim egrisinde
alt kinlma noktasini belirleyip 2 cmH,0
Ustinde PEEP uygulama gibi degisik
yontemler de vardur.

A¢ma (Recruitment) Manevralan

ARDS hastalarinda akcigerlerin alt kisim-
larinda yogun konsolide alanlar vardir.
Uygulanan akciger koruyucu ventilasyon
bu atelektazileri arttirabilir. Bunu &nle-
me adina ARDS hastalarina recruitment
manevralar uygulanabilir. Bu manevra-
lar birkag farkli yontemle yapilabilir, en
sik kullanilan yontem, akcigerleri 40 sa-
niye slreyle yiksek PEEP degerleri (35-
40 ¢cmH,0) ile agma iglemidir. Bu konuda
yapilan bircok c¢alismada recruitment
manevralarinin oksijenasyonu dizelttigi
gosterilmistir. Entibasyon sonrasi hasta
hemodinamik olarak stabilize edildigin-
de yeterli sedasyon uygulanarak recruit-
ment manevralar denenebilir. Manevra-
larin uygulanmasi sirasinda klinisyen ¢ok
dikkatli olmali ve hastayr aritmi ve barot-
ravma agisindan iyi gozlemelidir.

Mekanik ventilasyon uygulamasinda ok-
sijenizasyonu arttirmak igin recruitment
manevralart diginda akim hizin1 azalt-
mak, basing kontrolld mod kullaniliyorsa
basincin maksimuma ¢ikis stresini (rise
time) arttirmak veya inspirasyon siresini
uzatmak gibi farkli ayarlar da yapilabilir.
Bltln bu ayarlara ragmen distk komp-
liyans ve gaz degisimi problemi devam
eden ARDS hastalarinda recruitment ma-

nevralan, kollabe alveollerin bir kismini
daha acabilir ve devaminda uygulana-
cak ideal PEEP ile de acilan alveollerin
agik kalmast saglanarak oksijenasyon
iyilestirilebilir. Fakat unutulmamalidir ki
ARDS'de hasarlanmis akciger alanlan di-
sinda kalan saglam akciger Uniteleri de
yuksek basinca maruz kalarak ventilas-
yon ile iliskili hasar (VILI) gelisebilir.

Prone Pozisyonu

Sirtlistd  pozisyonda vyatan (supin)
ARDS’li hastalarda altta kalan akciger
alanlarinda havalanma azdir ve ate-
lektaziler vardir. Klinik ¢aligmalar, yi-
zUstl (prone) pozisyonda ventilasyon
uygulanan agir ARDS hastalarinda ok-
sijenizasyonun daha iyi oldugunu ve
FiO,'yi azaltmanin daha kolay oldugu-
nu gostermistir. Prone pozisyonun etki
mekanizmalann tam olarak bilinmese
de, sekresyonlarin daha kolay drenaj,
vendz stazin azalmasi ve fonksiyonel
rezidUel kapasitenin artmasi en dnemli
etki mekanizmalar olarak disinilmek-
tedir. Gattinoni ve arkadaslan ARDS'li
hastalarda prone pozisyonda ventilas-
yon perfizyon dagiliminin iyilestigi-
ni, ventilator iliskili akciger hasarinin
azaldigim godstermislerdir. Albert ve
ark. ¢aligsmalarinda supin pozisyonda
sol akcigerin ©%7-42'sinin, sag akcige-
rin ise %11-13'luk kismimin kalbin ba-
s1s1 altinda kaldigini; prone pozisyona
gecildiginde bu oranin sol akciger igin
%1, sag akciger i¢in %4'e geriledigini
gosterdiler. ARDS hastalarinin prone
pozisyonu ile kalbin basisinin ve ate-
lektazilerin azalacagini ileri sirduler.

Yakin zamanda yayinlanmig olan 11
randomize kontrolld klinik ¢alismanin
metaanalizinde siddetli ARDS'li hasta-
larda (PaO,/Fi0, < 150 mmHg) prone
pozisyonda ventilasyonun 28 ve 90
ginlik mortalitede anlamli azalmaya
neden oldugu belirtilmistir.

Sedasyon

ARDS'li hastalarda sedasyon hasta ven-
tilatér uyumunu saglamast agisindan
onemlidir. Sedasyon verilen hastalarda
solunum kaslarinin oksijen tiketimi aza-
br. Sedasyon amaciyla midazolam 10-
15 mg/h, dexmedetomidin veya morfin
10-15 mg/h verilebilir. Noromuskiler
blokerlerle tam paralizi olusturularak
oksijen tiketimi en aza indirilebilir, fakat
spontan solunum eforu olmayacag igin
yeni atelektazi alanlan gelisebilir. Eger
ciddi ARDS degilse hastanin spontan
solunumuna da izin veren modlarnn kul-
lanilmas1 ve kas gevseticilerin uzun sire
kullanimindan kaginmilmasi dnerilir.

ARDS Ventilasyonunda Yeni Modlar

ARDS hastalarinda akciger koruyucu
ventilasyon stratejisi standart yontem
olarak kabul edilmesine karsin bu yon-
temin hangi ventilasyon modu ile sag-
lanacagr konusunda tartigmalar hala
devam etmektedir. Biz bu yazida ARDS
hastalarinda yeni modlann kullanimi ile
ilgili bilgileri 6zetlemeye calistik. Ozel-
likle APRV, HFO, ASV ve NAVA modlarinin
ARDS'de kullanimlar konusuna bu yazi-
da yer verilmeye calisild.

APRV (Havayolu Basincin1 Saliverme
Ventilasyonu: Airway Pressure Release
Ventilation)

Bu mod, yiksek havayolu basinci ile so-
lunum destegi verilen ARDS hastalarinda
spontan solunuma izin verilerek aralikli
olarak havayolu basincinin disirilme-
si seklinde dzetlenebilecek olan basing
kontrolld ventilasyon ve spontan solu-
num modlarnnin birlesmesinden olus-
mus karma bir mekanik solunum sekli-
dir (Sekil 1). Konvansiyonel ventilasyon

Akciger 1 7



yiksek

dusik
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yiksek

yontemlerine gore alveoler rekruitment
saglamasi, spontan solunumu korumasi,
oksijenasyonu ve hemodinamigi dizelt-
mesi gibi bazi avantajlan oldugu ifa-
de edilmistir. Genel olarak hipoksemik
ARDS hastalarinda, diger yodntemlerin
basarisiz oldugu durumlarda kurtana
ventilasyon yontemi olarak kullanilabilir.

Bifazik pozitif basin¢li ventilasyon (BI-
PAP), BilLevel (Covidien), BiVent (Ma-
quet), BiPhasic (CareFusion), DuoPAP
(Hamilton), APRV (Drager) ve PCV+ gibi
farkli adlarla kullanim alanina girmis
olan bircok mod bu solunum seklini ta-
mmlamaktadir. Yiksek basing ve FiO,,
oksijenasyon ve alveoler rekruitment’
saglarken, hastamn spontan solumasi
ve disik basin¢h ventilasyon siresi al-
veoler ventilasyonu belirler. Bu modda
tidal volum akciger kompliansi, havayolu
rezistansi ve basincin saliverilme siresi-
ne baghdir. Yiksek basing ile uygulanan
ventilasyon siresi, distk basing venti-
lasyon siUresinden ok daha fazladir, bu
nedenle de spontan solunumu olmayan
hastalarda basing kontrolll ters orantil
ventilasyona benzer.

Galismalarda APRV modunun daha di-
stk havayolu basina sagladigi, daha az
sedasyon gerektirdigi ve daha iyi bir ok-
sijenasyon sagladigi belirtilmis olmasina
karsilik daha yiksek bir tidal voldm olus-
masi ve transpulmoner basincin yiksek-
ligi 6nemli dezavantajlandir. Ornegin;
Neumann ve arkadaslarinin ¢calismasinda
APRV modu ile ortalama tidal volimin 1
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L oldugu ve plevral basing dalgalanmala-
rnin da ¢ok ytksek oldugu vurgulanmis-
tir. APRV ile konvansiyonel modlan kargi-
lastiran pek ¢cok calisma olmasina karsin
bunlarin ¢ogu kisa sireli ve az sayida
hasta ile yapilan gozlem caligmalandir.
Bunlann cogunda oksijenasyonun dizel-
digi ifade edilmesine karsilik, hicbirinde
mortalite avantaji elde edildigine dair
lkanit yoktur.

Yiiksek frekansli osilasyon:
(HFOV: High-Frequency Oscillatory
Ventilation)

HFOV, havayollarina ¢ok kigik tidal
volimlerin titresim (osilasyon, salinim)
seklinde verilmesi yéntemidir. Ozel
ventilatorlerle uygulanan bu yéntemde,
gaz ortalama havayolu basincinin Us-
tinde ve altinda basing dalgalanmalan
seklinde hastaya verilir. Oksijenlenme
ortalama havayolu basinai ve FiO, ile
karbondioksit atilimi ise basing dalga-
lanmasinin amplitidu ve sayisiile belir-
lenir. Akcigerlerin agin havalanmasi en-
gellendigi icin alveoler rekruitmentin
daha iyi saglanacagi ve ortalama basin-
cin daha dislk olacag disinidlmekte-
dir. Bu 6zelliklerinden dolay1 da bazi kli-
nisyenler tarafindan ARDS hastalarinda
HFOV'nun ideal bir mod olabilecegi dne
sUrdlmustlr. Ancak ¢aligmalarn sonug-
lan celiskili oldugu icin bu konuda yo-
rum yapmak zordur. HFOV'da 2-3 mL/kg
gibi anatomik 6lU bosluktan daha distk
tidal volimler, havayolu ortalama ba-

sincini sabit tutacak 3-10 Hz araliginda-
ki solunum sayisi ile hastaya verilerek
gaz degisimi saglanmaya calisilir.

2005 yilinda Ferguson ve arkadaslarinin
ARDS hastalarinda yaptiklan randomize
kontrolld ¢alismalarinda, HFO grubunda
hastane mortalitesi daha yUksek oldu-
gu icin calisma erken sonlandinlmistir.
2010 yilindaki Sud ve arkadaglarinin
ARDS’'de konvansiyonel ventilasyon ile
HFO'yu karsilastiran sekiz randomize
kontrolld calismayi 6zetledikleri bir me-
taanalizlerinde, HFO uygulanan hasta-
larda Pa0,/FiO, oraninin daha yiksek,
mortalitenin anlamli bir sekilde disitk
ve direncli hipoksemi - hiperkapni gibi
tedavi basansizliklaninin daha az ol-
dugu belirtilmistir. Ancak 2013 yilinda
NEJM'de yayinlanan Young ve arkadas-
larinin ¢ok merkezli OSCAR c¢alisma-
sinda orta-agir ARDS hastalan HFO ve
geleneksel ventilasyon yontemi olarak
iki gruba randomize edildiginde, HFO
grubunda (398 hasta) mortalite %41.7
bulunurken, kontrol grubunda (397 has-
ta) %41.1 bulunmus, istatistiksel olarak
anlamli fark saptanmamis, HFO'nun 30
ginlik mortalite Uzerine etkisinin ol-
madig bildirilmistir.

HFO'ya baslamadan &nce hastanin int-
ravaskiler volim agigr karsilanmali
ve hastalar hipovolemik olmamalidir.
Klinik tecribelere gdére HFO sirasinda
uygulanan yiksek alveoler basincin
olusturacagr sekonder pulmoner hi-
pertansiyon dnemli sorun olusturmaz.
Ustelik HFO uygulamasi ile birlikte NO
kullaniliyorsa, inhale NO'nun etkisi ar-
tar. Uygulanan havayolu basinci arttik¢a
kardiyak output azalir. HFO'nun yukar-
da sayilan avantajlarinin yaninda bazi
dezavantajlan da vardir. Ornegin; derin
sedasyon ve paralizi gerektirmesi, aero-
solilag kullanimindaki sorunlar, HFO uy-
gulanirken hastanin transportunun zor
olmasi, hastanin monitdrizasyonundaki
glclikler, personelin cihaza yabancilig
ve degisik hasta gruplarinda HFO uygu-
lamasi ile ilgili standartlagmis protokol-



lerin olmamas1 gibi énemli dezavantaj-
lar vardir.

Ekstrakorporeal Membran
Oksijenasyonu (ECMO)

Geleneksel mekanik ventilasyon ydnte-
miyle yeterli oksijenasyon saglanama-
yan akut solunum yetmezlikli hastalarda
akla gelmesi gereken bir tekniktir. Yetis-
kinlerde ECMO uygulamas1 veno-venotz
veya veno-arteriyel sistemler ile yapila-
bilir, ancak ginimizdeki uygulamalarin
cogunlugu veno-vendz uygulama sek-
lindedir. Veno-vendz ECMO’da sadece
solunum destegi yapilabilirken, veno-
arteriyel sistemde ayrica hemodinamik
destek de saglanir. Damar yolu girisleri
femoral, safen veya juguler ven yolla-
n ile olabilir. Ozellikle geng eriskinlerin
tek organ yetmezligi olan geri dénisld
hastaliklarinda (6rnegin; viral pndémoni
salginlan sirasinda gelisen ARDS'lerde)
kullanimi daha yaygindir. Ancak spesifik
bir cihazin gerekli olmasi ve bu konuda
tecribe eksikligi gibi nedenlerle ECMO
uygulayan merkezlerin sayist lasith kal-
mistir.

Siddetli akut solunum yetmezligi olan
hastalarda konvansiyonel ventilasyon
yontemi ile ekstrakorporeal membran
oksijenasyonu kullanimint karsilastiran
cok merkezli kontrolld bir calismada
(CESAR c¢alismasi) siddetli ARDS tani-
i 180 hastada (90 hasta ECMO ve 90
hasta konvansiyonel ventilasyon gru-
bu) alti aylik mortalite ve siddetli sa-
katligin derecesi karsilastinlmis. ECMO
grubunda survival %63 iken, kontrol
grubunda %47 (p= 0.03) bulunmus-
tur. Ancak bu calismanin protokold ile
ilgili énemli sorunlar vardir: Ornegin;
ECMO’lann hepsi tek bir merkezde ya-
pilmis ve ECMO grubundaki her hasta-
ya ECMO yapilamamis (yeterli yatak ve
cihaz olmamasi nedeniyle); geleneksel
ventilasyon grubunda ise standardize
bir protokol uygulanmamis, hastalarin
bazilarina HFO kullanilmis ve hastalarin
%30'una akciger koruyucu ventilasyon
stratejisi uygulanmamistir. Bu ¢alisma-

nin ECMO grubunda, fakat ECMO uygu-
lanmayan hasta verileri diger gruba ali-
nir ve tekrar analizi yapilirsa mortalite
farkli olmayacagi gibi, YB ve hastanede
yatis slresi de kontrol grubuna gore
daha fazla ¢ikacaktir.

ELSO (extracorporeal life support organi-
zation) rehberine gore akut siddetli solu-
num sikintisi olan ve konvansiyonel yon-
temlere cevap vermeyen hastalardaki
ECMO uygulama endikasyonlan asagida
belirtilmistir. ECMO'nun relatif kontren-
dikasyonlan ise antikoagilan kullanimi-
nin kontrendike olmas1 ve solunum veya
kardiyak yetmezligin geri donlssiz ol-
masidir. Sonug olarak, kurtancr tedavi
olarak ECMO'nun agir ARDS hastalarinda
rutin olarak kullammini destekleyecek
randomize kontrolli calismalarda kanit-
lar yeterli degildir.

ECMO Endikasyonlan

1. Hipoksemik solunum yetmezliginde
ventilatdr destegi ve uygun ayarlara
ragmen (PEEP, .E, TV gibi) PaO,/FiO, <
100 mmHg,

2. Hiperkapnik solunum yetmezligi olan
hastada pH < 7.20,

3. Direncli kardiyojenik sok veya kardi-
yak cerrahi sonras1 cihazdan ayrila-
mama,

4. Kalp transplantasyonu &ncesi hazir-
bk-gecis amaciyla.

ASV (Adaptive Support Ventilation:
Ayarli Destek Ventilasyonu)

ASV ventilasyon modu, kapali halka
ventilasyon modlarindandir. ASV mo-
dunda hastanin eforuna ve solunum
kapasitesine bagh olarak basing kont-
rolld SIMV modu ile basing destegi
modu arasinda otomatik gecis yapilir
ve hastanin optimum solunum paterni-
ne gore dakika ventilasyonu cihaz Uze-
rinde ayarlanarak garanti edilmis olur.
ASV modu ile hasta-ventilatér uyumu
arttinlarak ARDS hastalarinda ventilator
ile iliskili hasar azaltabilir mi diye yap1-

lan calismalar vardir. Ozellikle weaning
asamasinda ASV modu kullanilarak tam
ventilasyon desteginden, kism1 destege
kadar ¢ok genis bir aralikta ventilasyon
destegi saglanabilir. ASV, basing hedefli
bir kapali hakla ventilasyon modu oldu-
gu icin ARDS hastalarinda solunum me-
kaniklerine gdre solunum sayisi ve tidal
volim{ otomatik gercekleserek plato
basincinin agin artmasina engel olabilir.
Bu hipotez ile yapilmig birkag calisma
vardir. Ornegin; 2013 yilindaki Agarwal
ve arlk.nin ¢alismasinda 48 ARDS hasta-
s1 randomize edilerek 23 tanesine ASV
modu, 25 tanesine ise VCV uygulanmis.
Sonucta iki grup arasinda mekanik ven-
tilasyon sdresi, yogun bakim ginid ve
mortaliteleri agisindan anlamli fark sap-
tanmamistir.

NAVA (Neurally Adjusted Ventilatory
Assist: Noral Olarak Ayarlanmis
Solunum Destegi)

Bu modda ¢zofagial bir elektrod araci-
L& ile diyaframin elektriksel aktivitesi
(EAdi) izlenir ve EAdi ile eszamanli ola-
rak ventilatdrin solunum destegi sagla-
nir. Solunumun baglamasinda gecikme
olmamas1 ve hasta-ventilatdr uyumu
onemli avantajlan  olmasina karsin,
maliyet ve 6zofagial kateterin yerinin
degismesi dezavantajlan olarak go-
zikmektedir. ARDS'de NAVA modunun
kullanimi ile ilgili ¢alisma c¢ok azdur.
Pediatrik yas grubunda siddetli ARDS
hastalarinda NAVA modu ile PSV'nin
weaning'de kargilastinldig bir calisma-
da NAVA modunun givenilir ve komfor-
lu oldugu, ventilasyon siresinin daha
az oldugu bildirilmistir. Baz1 hayvan
deneylerinde de NAVA modunun diyaf-
ragmatik kontraksiyonlari korumasi ve
hasta ventilatér uyumunu arttirmasi ne-
deniyle ventilatdrle iligkili akciger ha-
sarin1 azaltabilecegi belirtilmistir. ARDS
hastalarinda kurtarici tedavi olarak pek
cok ventilasyon modu kullanilmasina
karsin, HFO da dahil olmak Gzere kanit-
lanmis etkinligi ve digerlerine Ustinlu-
gl olan bir mod yoktur.
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Arnavut Kaldinmi Gorintisi (Crazy-Paving)
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Resim 1. PAP olgusunda akciger grafisi ve toraks BT goriintiileri (Arsiv: Prof. Dr. Erdogan CETINKAYA).

ulmoner alveoler proteinoziste akciger

grafisinde klasik bulgu iki tarafli simet-

rik konsolidasyon veya buzlu cam opa-
siteleridir. Opasiteler genellikle parahiler,
veya parahiler-bazal dagiim gosterir. Akciger
grafisinde hava bronkogrami nadirdir. Bazi
hastalarda konsolidasyonlarin veya buzlu
cam opasitelerinin komsulugunda, bu olguda
da oldugu gibi, belirsiz kenarli asiner nodul-
ler gorilebilir . Simetrik dagilim daha karak-
teristik olmakla beraber, bu hastada oldugu
Uzere, baz1 hastalarda asimetrik bir tutulum
da gorulebilir.

20 Akciger

Pulmoner alveoler proteinozisin BT/YRBT bul-
gulan bilateral yaygin veya multifokal buzlu
cam opasiteleri, interlobiler septumlarda ka-
linlagma, buzlu cam opasitelerinin igerisinde
intralobller interstisyumun belirginlegmesi
sonucu gelisen ince retikiler desendir. Buz-
lu cam opasiteleri karakteristik olarak nor-
mal akcigerden keskin kenarlarla aynlir; bu
gorinim “cografi desen” olarak bilinir. Buzlu
cam opasitelerinin yani sira bazen daha kesif
konsolidasyonlar da vardir. Traksiyon bron-
siektazisi ve yapisal distorsiyon gibi fibrozis
bulgulan yoktur.

Tablo 1. Arnavut kaldirimi olusturan bazi
hastaliklar.

Pulmoner alveoler proteinozis
Pnémosistis pnémonisi

ARDS

NSIP

Bronkoloalveoler kanser

Alveoler kanama

Lipoid pnémoni

Bu hastalikta buzlu cam opasitesi zemininde
kalinlagmis septumlar ve intralobdler inters-
tisyum “Arnavut kaldinmi” olarak bilinen bir
gbrinim olusturur. Arnavut kaldinmi pul-
moner alveoler proteinozis icin karakteristik
olmakla beraber 6zgll degildir ve Tablo 1'de
siralanan bir dizi hastalikta gorulebilir. Bu
hastaliklardan aynmda proteinozisin klinigi-
nin sinsi olmasi, radyolojik bulgularin yaygin
olmasina karsin klinigin daha sessiz olmas:,
BT'de yapisal distorsiyon ve traksiyon bron-
siektazisi gibi fibrozis sonuglarinin gdérilme-
mesi, cografi desenin varlig ve septal kalin-
lasmanin belirgin olmasindan yararlanilabilir.
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Kronik Obstriktif Akciger Hastaliginda
Oksijen Tedavisi

ksijenin tedavideki yeri 70 wyil

once tamimlanmig ve diinya Uze-

rinde milyonlarca hasta uzun
streli oksijen tedavisi (USOT) almaya
baslamistir. Oksijen tedavisi alan hasta
sayisinin artmasi ve artan mali yik nede-
niyle hekimler dogru endikasyonlar ve
bunun yanmisira da sagkalim, pulmoner
hemodinami, uyku ve egzersiz kapasitesi
Uzerine olan etkilerini de bilerek bu te-
daviyi 6nermelidir.

Bu bolimin amaci KOAH'da oksijen te-
davisinin endikasyonlarinin belirlenme-
si, tedavinin fizyolojik etkileri ve potan-
siyel toksisitenin tanimlanmasi ve uzun
dénem morbidite ve mortalite Uzerine
etkilerinin gézden gecirilmesidir.

Hipokseminin Etkileri

Parsiyel oksijen basinci (PaO,) 55
mmHg'nin altina distigld zaman daki-
ka ventilasyonu (VE) artar ve parsiyel
karbondioksit basinci (PaCO,) diger.
Hipoksemi sonucu periferik vaskuler

yatak dilate olur ve kompanzatuar me-
kanizmalar sonucunda oksijen tasinma-
sin1 arttirmak Gzere tasikardi ile kardi-
yak out-put artar. Bolgesel pulmoner
vazokonstriksiyon alveolar hipoksiye
cevap olarak ventilasyon-perfiizyon
dengesini saglar. Eritropoetin sekresyo-
nu artarak eritrositozu arttinr ve kanin
oksijen tagima kapasitesi artar. Kisa do-
nemde dakika ventilasyonunu uyararak
dispneye sebep olurken, kompanzatuar
mekanizmalarin etkisiyle uzun dénem-
de polisitemi, pulmoner hipertansiyon
ve sag ventrikdl yetersizligi olusur.
Hlcresel dizeyde mitokondriyal fonk-
siyonlar bozulur, anaerobik glikoliz
baslar. Hafif hipoksemide yargilama
glcl azalirken hipokseminin derecesi
arttikga motor fonksiyonlarda kayip ve
sonucta ciddi hipoksemi ile biling kay-
b1 gelisir. Hipokseminin diger 6zgiin
olmayan semptomlart bas agnsi, nefes
darlig, carpinti, anjina, huzursuzluk ve
titremedir.

Oksijen Uygulamasinin
Kisa Donem Etkileri

Oksijen normal kisilerde ve KOAH has-
talannda egzersiz sirasindaki nefes dar-
lgim azaltir ve egzersiz toleransim art-
tinr. KOAH'da nefes darliginda azalma
ve egzersiz kapasitesinde artisin nedeni
karotid cisimcigindeki hipoksik stimulas-
yonun azalmasi, azalmig ve azalmis dina-
mik hiperinflasyon, hipoksik pulmoner
vazokonstriiksiyonun hafiflemesi, iyilesen
hemodinami (6rnegin; pulmoner vaskiler
rezistansin azalmasi ve kardiyak out-put
artist), artmis oksijen tasinmasi ve arteriyel
oksijenin artigidir. Alternatif olarak gelisen
diger mekanizma solunum kas fonksiyon-
lanmin iyilesmesidir. Oksijen trigeminal si-
nirin Ust hava yolu ve fasiyal reseptorlerini
uyararak santral solunum ¢abasin inhibe
eder. Son olarak oksijen uygulamasinin
dispne algisinin azalmasinda dogrudan
etkileri vardir. Oksijen uygulamasi akut
solunum yetmezligi siresince dakika ven-
tilasyonunu ve solunum isini azaltr.
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Uzun Siireli Oksijen Tedavisinin
Mortalite Uzerine Etkileri

Kronik hipoksemi kor pulmonale gelis-
mesine sebep olarak mortaliteyi arttirr.
Arastirmalarda USOT'un ciddi hipoksemi-
si olan KOAH hastalarinda, kor pulmona-
le gelisimini ve mortaliteyi azalttig1 gos-
terilmistir. Bu konuda yapilan iki dnemli
calismada USQOT'nin ciddi kronik bronsit
ve amfizem olan hastalarda sagkalim ve
fizyolojik fonksiyonlar Uzerine etkileri
incelenmistir (Sekil 1,2). Farkliliklarina
ragmen bu iki prospektif ve kontrolll
arastirma ciddi hipoksemisi olan, hema-
tokriti ve pulmoner arter basinc artmig
ve respiratuar asidozu olan hastalarda
noktiirnal oksijen tedavisinin hig oksijen
alinmamasindan ve sirekli oksijen teda-
visinin noktlrnal oksijen tedavisinden
daha iyi oldugu gosterilmistir. Ancak orta
derecede hipoksemisi olan hastalarda
USOT'nin sagkalim Uzerine katkis1 gdste-
rilememistir.

KOAH’da Oksijenizasyon ve Uyku

KOAH hastalarninda uyku bozukluklarina
sik rastlanmir. Artmis uyku latansi, azalmig
total uyku siresi, azalmis yavas dalga
uykusu ve azalmig REM uykusu izlenir.
KOAH hastalarinin  yaklagik %30-70'
insomni, sabah erken uyanmalar, sabah
yorgunlugu ve giindiz uykululugundan
sikayetcidir. Bu sikayetlerin en sik se-
bepleri tedavinin yan etkileri, hava akim
lasitlanmasi, hiperkapni ve en 6nemli-
si nokturnal oksijen desaturasyonudur
(NOD). NOD pulmoner hipertansiyon ve
kor pulmonale gelisimine sebep olabilir.
Bu grupta uyku slresince oksijen teda-
visi nokturnal hipoksemiyi ve pulmoner
hipertansiyon gelisme riskini dnleyebilir.
Nokturnal desaturasyonu olan normok-
semik hastalarda USOT o&zellikle hiper-
kapni, eritrositoz veya pulmoner hiper-
tansiyonu olan grupta tercih edilmelidir.

USOT Endikasyonlan

USQT istirahatte hipoksemisi olan (PaO,
< 55 mmHg veya SpO, < %88) veya
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Sekil 1. KOAH'da siirekli uzun siireli oksijen tedavisinin sagkalim iizerine katkilar.

Nokturnal Oksijen Tedavisi Arastirmasi (The Nocturnal Oxygen Therapy Trial) hipoksemisi olan 203

IKOAH hastasi surekli oksijen (karmizi ¢izgi) veya nokturnal oksijen (mavi ¢izgi) tedavisi verilmistir.
Surekli oksijen tedavisinin sagkalimda tstiin oldugu gorilmistir (p= 0.01). ‘Nocturnal Oxygen Tri-

al Therapy Group, Ann Intern Med 1980; 93: 391'den alinmistir.

100

Sagkalim %

Sirekli oksijen
(yaklasik 18 saat/glin)

Nokturnal oksijen

Aylar

Sekil 2. KOAH’ da siirekli uzun siireli oksijen tedavisinin sagkalim iizerine katkilan.

Medikal Arastirma Konseyi arastirmasinda (Medical Research Council Trial) ileri hipoksemisi ve hi-
perkapnisi olan 87 KOAH hastasinin bir grubuna giinde en az 15 saat oksijen verilip (mavi ¢izgi) ve
bir grubuna hic oksijen verilmemistir (kirmizi ¢izgi). Siirekli oksijen tedavisi alan grupta sagkalim
anlamli yiiksek bulunmustur. Report of the Medical Research Council Working Party, Lancet 1981;

1:681' den alinmstir.
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sinirda hipoksemisi olan (PaO, 56-59
mmHg veya Sa0, < %89) ve kor pul-
monale, sag kalp yetmezligi klinigi veya
polisitemisi olan hastalarda cok acik

kanitlarla 6nerilen uygun bir tedavidir.
IKOAH hastalarinda yasam siresini uza-
tan ilk tedavidir.



stirahat hipoksemisi olan hastalarin co-
gunda egzersiz ve uyku sirasinda artmis
oksijen ihtiyaci olmaktadir. Uyku siresin-
ce eger PaO, 55 mmHg ve Sp0,%388'in
altindaysa veya Pa0,'de 10 mmHg'den
fazla disme oluyorsa veya hipoksemi
semptom ve bulgulariyla birlikte Sa0,'de
%>5'den fazla disls varsa gece oksijen
verilmesi onaylanmaktadir. Diger bir en-
dikasyon kognitif fonksiyonun bozulma-
s1, huzursuzluk veya insomnidir. Egzersiz
sirasinda PaO, 55 mmHg'nin veya Sa0,
%388'in altina digslyorsa egzersiz sira-
sinda da oksijen verilebilir (Tablo 1).

USOT baslanmadan 6nce oksijen ihtiya-
anin belirlenmesi icin optimal medikal
tedavi kosullarinda en az bir ay deger-
lendirme sonrasi hastada persistan hi-
poksemi varligt kanitlanmalidir. Arter
kan gaz1 6l¢imU hasta en az 20 dakika
oda havasinda soluduktan sonra yapil-
malidir. Alevlenme doneminde oksijen
tedavisi baslanmigsa bir-ig ay sonra has-
ta yeniden degerlendirilmelidir.

USQOT verilen hastalarin uygun SpO, de-
gerlerine gore istirahat, egzersiz ve uyku
sirasinda O, titrasyonu yapilmalidir. Has-
taya oksijen destegini ginde enaz 15-18
saat almasiicin egitim verilmelidir. Hasta
ve ailesiyle ilgili riskler belirlenerek has-
ta ve yakinlarina anlatitmalidir (&rnegin;
oksijen kullanirken sigara icilmesi hasta-
ya ve cevresine yikici zarar verebilir).

Oksijen Sistemleri

Oksijen konsantratorleri evde USOT uy-
gulamasi icin en uygun sistemdir. Aktif

ve mobil olan hastalara optimal USOT te-
davisi icin tasinabilir (portabl) ambulatu-
ar oksijen sistemleri verilmelidir. Bu ta-
sinabilir sistemlerin agirliginin 4.5 kg'in
altinda (ideali 2.26-3.8 kg) olmasi ve bu
cihazlar en az 2 L/dakika hizinda ve en
az dort-alt1 saat sureyle oksijen saglaya-
bilmelidir.

ki tekerlekli 9 kgagrriginda E-silindirleri
tagimasi zordur. E-silindirler daha az mo-
bil, evde daha ok vakit geciren kisilere
Onerilebilir. Ayrnica, primer oksijen sis-
teminin ¢alismadigr acil durumlar icin
E-silindir evde bulundurulabilir. Evde sa-
bit bir oksijen sistemi olan hasta i¢in na-
zal kanul ile 15 metre hortum yeterlidir.
Portabl cihazlarda ise hortum uzunlukla-
n dreticiler tarafindan belirlenmistir.

Oksijen Verme Cihazlan

Oksijen verme cihazlan didsik ve yiksek
basin¢li cihazlar olmak Gzere ikiye ayr-
bir. DUsUk akimli cihazlar nazal kandl, ba-
sit maskeler ve rezervuarli maskelerdir.
Yiksek alkimli cihazlar ise venturi mas-
kesi ve rezervuarli nebulizerlerdir. Uzun
sireli oksijen tedavi araclan arasinda
nazal kandl, transtrakeal kateter ve ok-
sijen tasarruf sistemleri sayilabilir. Nazal
kandl basit kullanimi, emniyet ve rahat-
l1g1 nedeniyle iyi tolere edilir (Resim 1).
Nazal kandldn alkam hiz1 1-6 L/dakikadur.
FiO, %22-44 arasinda degisir (Tablo 2).

Basit ylz maskelerin alkim hizi 6-12 L/
dakika arasinda degisir. FiO, %35-55
arasindadir. Uzun sireli kullanima uygun
degildir (Resim 2).

Tablo 1. KOAH'da uzun siireli oksijen tedavisi endikasyonlari.

Resim 1. Nazal oksijen kaniili.

YUz ¢adin, nazal veya maske ile oksijen
tedavisi alamayan ornegin yiz cerrahisi
gegiren hastalar igin uygundur. FiO, ayar-
lamasi glctir ve hasta konforu distktar.
Trakeostomi maskesi trakeostomisi olan
hastalar i¢in tasarlanmig oksijen verme
cihazlardir. Rezervuarli maskelerin lismi
geri solunumsuz olanlarinda akim hiz1
6-10 L/dakika arasinda degisir. FiO, %60-
85 arasinda degisir. Uzun sireli kullamima
uygun degildir (Resim 3). Tam geri solu-
numsuz rezervuarli maskelerin akim hizi
4-15 L/dakika ve FiO, %60-100 arasinda
degisir. Venturi maskesi yiksek alkaiml bir
cihazdir. Maskeye bagli olan farkl renk-
lerdeki venturi tipleri degistirilerek alkim
hiz1 2-12 L/dakika arasinda ayarlanabilir.
FiO, %24-50 arasinda degisir (Resim 4).

Randomize kontrollii caligmalara dayanarak

Daha az kanita dayanarak

Siirekli oksijen kullanim

intermitant oksijen kullanim

Istirahatte PaO, < 55 mmHg

Egzersiz ile desaturasyon (SpO, < %88)

EKG'de p pulmonale (sag atrial genisleme)
Polisitemi (hematokrit = %656)
Sag kalp yetmezligi klinik bulgularn

Istirahatte PaO, 56-59 mmHg ve asagidaki durumlardan herhangi birinin eslik etmes:

Gece desaturasyon (SpO, < %88)
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Tablo 2. Parsiyel oksijen basincin1 60 mmHg iizerinde tutmak icin tavsiye edilen oksijen

baslangic degerleri.

Oda havasi solurken Fi0, (%) Uygun Fi0,'yi (L/dakika) saglayabilmek
Pa0, (mmHg) degeri icin gerekli nazal kanil akim

50 24 1

45 28 2

40 32 3

35 35 4

Resim 2. Basit maskesi.

Transtrakeal kateter ile 2 ve 3. trakeal ki-
lardak halkalar arasina ince perkutan ka-
teter yardimiyla oksijen tedavisi uygula-
nir. Akim hiz1 0.25-4 L/dakika arasindadir.
FiO, %22-45 arasinda degisir.

KAYNAKLAR

Resim 3. Rezervuarli maske.

KOAH ALEVLENME DONEMINDE
OKSIJEN TEDAVISI

Ventilasyon-perflizyon  dengesizligine
bagli olarak KOAH hastalarinda alevlen-
me déneminde hipoksemi gorilebilir. Bu
hastalara alevlenme déneminde gerekli
oksijen tedavisi verilmeli ve stabil do-
nemde hasta yeniden degerlendirilmeli-
dir. Oksijen tedavisi baslandiktan 30 da-
kika sonra arter kan gazi ile pH ve PaCO,
degerlendirilerek oksijen akim hizi ayar-

‘ b ‘,)
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Resim 4. Venturi maskesi.

lanmalidir. Hastanin pH ve PaCO, deger-
leri stabil izleniyorsa pulse oksimetre ile
saturasyon takibi yapilabilir. Atak done-
minde oksijen akim hiz1 ayarlanabilen
venturi maskesiyle oksijen verilmesi
tercih edilmelidir. KOAH alevlenmesi
sirasinda oksijen tedavisi uygulamasin-
dan amag PaCO, dizeyini 10 mmHg'dan
fazla artirmadan ve pH < 7.25 olmadan
Pa0,'yi 60 mmHg veya SpO2'u %90"n
Uzerine ¢ikarmaktir.

IKOAH ve akut solunum yetmezligi olan
hastalara akut olarak normalin Gzerinde
oksijen verilmesi hiperkapniye sebep
olabilir ve primer mekanizma iyi ventile
olmayan akcigerde hipoksik vazokons-
triksiyonun ortaya ¢ikarak ventilasyon-
perfiizyon dengesizligi olusturmasidir.
Ancak kontrollG olarak oksijen verilme-
siyle arteriyel karbondioksit basincinda
artis olmadan nefes darlig1 6nlenerek
hipoksemi tedavi edilebilir.
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Pozitron Emisyon Tomografisi (PET)

nan radyofarmasotiklerin hastaya intravendz yolla uygu-

lanmasindan sonra, hastadan yayilan pozitronlan detekte
edilmesine dayanan bir metabolik gérintileme yontemidir. En
yaygin kullanilan pozitron yayan radyofarmasdétik 18F-FDG'dir.
18F-FDG bir glukoz analogudur ve hicre igine sodyum-glukoz
transporter (GLUT 1+2) ile aktif transport veya glukoz tasiyan
proteinler (GLUT 1-GLUT 7) ile kolaylastinlmis diffizyon yolu
ile glukoz metabolizma hizi ile orantili olarak alinir.

Pozitron emisyon tomografisi (PET), pozitron yayarak bozu-

Resim 1. Seksen yasinda erkek hastaya Toraks BT'de sol akciger alt
lobda 1 cm boyutlu nodiil saptanmasi nedeni ile nodiiliin metabolik
karakterizasyonu amaciyla 18F-FDG PET/BT yapildi. Nodiilde patolo-
jik tutulum izlenmedi.

Hucre icine alindiktan sonra glukokinaz ya da hekzokinaz ta-
rafindan fosforile edilir ve 18F-FDG-6 fosfata dénlsir. Ancak
18F-FDG-6 fosfat glukozdan farkli olarak glikolizin diger ba-
samaklarina katilmaz ve tamamiyla timor hicresinde birikir.
18F-FDG-6P aktif glikoliz gosteren dokularda glikoliz hiz1 ile
dogru orantili olarak birikmeye devam eder.

Malign hicrelerin yliksek metabolik aktivitesi ve GLUT 1
membran glukoz tagiyic1 protein dizeyinin yiksek olmasi, glu-

Resim 2. Altmis yasinda erkek hastaya Toraks BT'de sag akcigerde
nodiil saptanmasi nedeniyle nodiiliin metabolik karakterizasyonu
amaciyla 18F-FDG PET/BT uygulandi. Sag akcigerde mevcut nodiilde
(SUVmax: 9.4) patolojik tutulum izlendi. PET/BT sonrasinda yapilan
biyopsi ile NSCLC tanisi ald1.
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koz 6 fosfataz aktivitesinin daha diguk
olmasi yiksek 18F-FDG tutulumunun
temel mekanizmalandir. Ayrica, canli td-
mor hicresi miktan ve timor dokusunda
artmis kan akimi da 18F-FDG tutulumun-
da 6nemli parametrelerdir.

18F-FDG PET/BT pekgok timérde ol-
dugu gibi akciger timorlerinde de ev-
releme, yeniden evreleme, tedavi ya-
nitinin degerlendirilmesi amaclan ile
yaygin olarak kullanilirken akcigerde
6zel bir diger kullanim alani ise soliter
pulmoner noddllerin degerlendirilme-
sidir.

Soliter Pulmoner Nodiil
Degerlendirmesi

SPN tanimina uyan Evre-l akciger kan-
serleri ile benign SPN nedenlerini ay1-
na tamsinin yapilmasi cerrahi kararinin
verilmesi acisindan oldukca dnemlidir.
SPNlerini benign-malign aynminda has-
tanin yasi, noddl boyutu, biyime hizy,
satellit nodullerin varligr gibi yon gos-
terici parametreler olmakla birlikte bu
bilgiler yeterli glvenirlilige sahip de-
gildir. Balgam sitolojisi vakalarnn ancak
%10-20'sinde yardimar olabilmektedir.
Transtorasik aspirasyon biyopsisi perife-
rik yerlesimli nodillerde denenebilir, an-
cak 2 cm’den kdguk lezyonlarda yalanc
negatiflik oran1 yiksektir.

PET bu vakalarda non invaziv bir tani
testi olarak devreye girmektedir.
18F-FDG PET'in SPN ayina tanisinda
duyarliigr ve 6zgulligu, %96 ve %80
olarak bildirilmistir. Benign-malign lez-
yonlarin ayinminda 2.5 SUV degeri ka-
bul edilmektedir. Ancak gdrsel deger-
lendirmede kan havuzundan (karaciger,
mediasten) daha yiksek tutulum orani-
na sahip lezyonlarda malign olarak de-
gerlendirilmelidir. Yanlis pozitif sonuca
neden olabilecek lezyonlar arasinda
tiberkiloz, histoplazmosi, aspergilloz,
kriptokokus, psédotimdr, sarkoidozis
ve wegener hastalig1 sayilabilir. Baz1
disik metabolik aktiviteli timorler
(bronkoalveolar karsinom, karsinoid ti-
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Resim 3. Ellidokuz yasinda erkek hastaya
subkarinal lenf nodundan yapilan biyopsi
sonucunun NSCLC ile uyumlu gelmesi ne-
deni ile evreleme amaciyla 18F-FDG PET/
BT yapildi. Sag supraklavikiiler, sol inferi-
or juguler lenf nodlarinda (SUVmax: 9.0),
anterior mediastinal, paratrakeal, aortiko-
pulmoner ve karinal lenf nodlarinda (SUV-
max: 12.9), sol humerus proksimalinde
(SUVmanx: 8.0) ve sol akciger alt lob lateral
bazal segmentte (SUVmax: 3.4) patolojik
tutulumlar izlendi.

mor vb.), 1 cm’den kiglk timorler ve
hiperglisemi durumunda ise yanlis ne-
gatif sonuclar gorilebilir. Ayn1 zamanda
malign SPN’lerde daha yiksek SUV de-
gerlerinin kotl prognozla iligkili oldugu
da gosterilmistir.

Akciger Ca’da PET/BT

18F-FDG PET/BT Akciger kanserli olgu-
larda hastaligin evrelemesi, uygulanan
tedavilere yamitin degerlendirilmesi ve
niks sdphesi olan olgularda hastaligin
yeniden evrelemesi amaclan ile yaygin
olarak kullamlir. Evrelemede temel kul-
lanim amaar hastalarin cerrahi girisime
uygun olup olmadiginin belirlenmesidir.
Yeni tan1 akciger kanserli vakalann yak-

-2,

Resim 4. Seksen yasinda erkek hastaya To-
raks BT'de sol hiler bolgede kitle saptan-
masi nedeni ile tam ve evreleme amaa ile
18F-FDG PET/BT yapildi. Sol hiler bélgede
mevcut kitle lezyonunda (SUVmax:17.0) pa-
tolojik 18F-FDG tutulumu gozlendi. PET/BT
sonrai yapilan biyopsi ile NSCLC tanisi ald1.

lagik ¥4'Gnde mediastinal lenf nodlarina,
yarisinda ise uzak organlara metastaz
saptanir. Evre I-Il NSCLC vakalan operabl
olarak kabul edilirler. Bu hastalarin dog-
ru evrelemesi gereksiz cerrahi operas-
yon oranmni azaltir. 18F-FDG PET/BT'nin
FDG PET uzak metastazlan saptanmak-
taki duyarliigr %94, 6zgllligd %97
olarak bildirilmektedir. Akciger kanser-
lerinin surrenal ve kemik metastazlarinin
gosterilmesinde 18F-FDG PET/BT olduk-
¢a yuksek duyarliliga sahiptir.

IKemoterapi yada radyoterapi uygulanan
hastalarda tedavi yanitinin degerlen-
dirilmesi 18F-FDG PET/BT'nin bir diger
stk kullanim alamdir. Tedaviden timoral
lezyonlarin SUV degerlerinin azlamasi
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Resim 5. Ellidort yasinda bayan hastaya sol hiler bélgede yerlesimli
NSCLC tanisi ile evreleme amaciyla 18F-FDG PET/BT yapildi (a). Sol hi-
ler yerlesimli kitlede (SUVmax: 15.6), sol paratrakeal (SUVmax: 6.3)
ve sol subklavikiiler lenf nodunda (SUVmax:4.9) patolojik tutulumlar
izlendi. 3 kiir kemoterapi sonras1 tedavi yanitin1 degerlendirmek ama-
a1 ile PET/BT caligsmasi tekrarlandi (b). sol hiler kitlede (SUVmax:4.4)
ve sol subklavikiiler lenf nodunda (SUVmanx:2.8) tanimlanan tutulum-
larin yogunlugu azalirken sol paratrakeal lenf nodunda (SUVmax:7.6)
mevcut tutulum yogunlugunda artis gozlendi.

A

Resim 6. Ellidokuz yasinda erkek hastaya sol hiler bolgede yerlesimli
kitle nedeni ile tan ve evreleme amaciyla 18F-FDG PET/BT yapildi (a).
Sol hiler yerlesimli kitlede (SUVmanx: 10.1) patolojik tutulum izlendi.
Ayrica aortikopulmoner lenf nodunda (SUVmax: 6.2) ve lumbal 4. ver-
tebrada (SUVmax:4.2) da patolojik tutulumlar saptandi. PET/BT son-
rasinda yapilan bronkoskopik biyopsi ile NSCLC tamisi aldi. Hastaya 3
kiir kemoretapi uygulandiktan sonra tedavi yanitin1 degerlendirmek
amaci ile PET/BT tekrarland (b). Sol hiler bélgede bélgede mevcut
lezyonda, aortikopulmoner lenf nodunda ve L4 vertebrada patolojik
tutulum izlenmedi.

etmektedir. Bu hastalarda 18F-FDG PET/

tedavi yanitinin gostergesi iken, SUV de-
gerlerinin artmas1 ya da yeni lezyonlar
izlenmesi tedavi altinda progresyonun
gostergesidir.

Tedavi uygulanan hastalarda bir diger sik
karsilasilan sorun ise takipleri sirasinda

KAYNAKLAR

konvansiyonel gorintileme ydntemleri
ile saptanan lezyonlarin niks/fibrozis
aynminin yapilmasidir. Ozellikle radyo-
terapi uygulanan hastalarda radyotera-
piye sekonder degisikliklerin niksten
ayinmi oldukg¢a 6nemli bir sorun tegkil

BT'nin duyarliigt %100, 6zgilligu ise
%72 olarak bildirilmistir.

1. Reske SN, Kotzerke J. FDG PET for clinical use. Results of the 3rd German Interdisciplinary Consensus Conference, "Onko-PET I, 21 July and 19 September

2000. Eur J Nucl Med;28:1707-1723, 2001.

2. Lowe V], Fletcher JW, Gobar L, Lawson M, Kirchner P, Valk P, Karis J, Hubner K, Delbeke D, Heiberg EV, Patz EF, Coleman RE. Prospective investigation of positron
emission tomography in lung nodules. ] Clin Oncol;16:1075-1784, 1998.

3. Kostakoglu L, Goldsmith SJ. 18F-FDG PET evaluation of the response to therapy for lymphoma and for breast,lung,and colorectal carcinoma. J Nucl Med;

44:224-239,2003.

4. Bury T, Corhay JL, Duysinx B, Daenen F, Ghaye B, Barthelemy N, Rigo P, Bartsch P. Value of FDG PET in detecting residual or recurrent nonsmall cell lung cancer.

Eur Respir J;14:1376-1380, 1999.
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Nargile

argile, tGtindn Ortadogu ve GU-
N ney Asya'ya 6zgl bir i¢cim seklidir.

Bilinen ilk yolculugunu Christo-
per Colombus ve arkadaslarina ait ge-
milerle Amerika’dan Avrupa'yva dogru
yapan tdtdndn , orjinal olarak Asya mi
Avrupali mi oldugu tartisilsa da hemen
her kitada farkli etnik gruplarda farkl
kullamim sekilleri ile karsimiza ¢ikmak-
tadir. istanbul'a ise ilk defa ingiliz, ital-
yan, Ispanyol gemici ve tacirleri vasi-
taswyla getirildigi ve hayatimiza girdigi
bilinmektedir.

Tatun, patlicangiller (solanaceae) famil-
yasindan genellikle bir yillik, bazi tirler
itibariyle ¢cok yillik bitkidir. Bitki sistema-
tiginde solanaceae familyasinin "nicotia-
na” cinsi icerisinde yer alir. Bu cinse da-
hil yaklagik 65 tirin sadece “Nicotiana
tabacum” ve "Nicotiana rustica” sigara,
puro, pipo vb. tutun mamullerinin yapi-
minda kullanmlir. Yapraklarinda bulunan
organik azotlu bir madde olan nikotin
tatind diger bitkilerden ayinr. Kokte
sentezlenen nikotin yapraklarda birikir,
keyif verici ve aligkanlik yapic1 glcli bir
alkaloiddir.

Farkl kiltdrlerde cigneme, sarma, sigara,
puro, pipo, enfiye, ¢igneme ve nargile
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olarak kullanilabilmektedir. S6zcigln
kdkeni Fars¢a 'da Hindistan cevizi an-
lamina gelen nargil kelimesinde tlre-
tilmistir. ilk ortaya ¢ikisi Hindistan ce-
vizinin icini bosaltip kabuguna pipet
sokarak hint keneviri icmekle olmustur.
iran ve Arap kiltirlerinde ise cam, cini
porselen nargileler kullanmilmistir. Tarkler
ise 16. yUzyildan bu yana nargileyi kul-
lanmaktadir.

Nargile; lule (tGtinln kondugu kisim),
ser (uzun govde), sise ve marpucg (agza
alinan hortumun ucu) olmak Uzere dort
ana parcadan olusur (Sekil 1). “Naturel
nargilelik tdtin mamuld”, Uretiminde
genellikle tdmbekinin (kiyildiktan sonra
geceden 1slanmaya birakilan titin) kul-
lanildigr klasik Grdnd tanmmlar. “Aromali
nargilelik titin mamuld” ise Uretiminde
yizde 20-30 titdn, yizde 70-80 oranin-
da aromatik maddelerle diger kimyasal-
lann katildigr Grinleri ifade etmektedir.
Algisal olarak kullamcilar arasinda daha
masum oldugu kabul edilen nargilede,
tek i¢im sonrasi idrar, tikdrtk ve plazma
kotinin degerleri oldukca yiksek sap-
tanmisti ki bu da olasi zararlar agisindan
gbzimizin 6nldndeki tehlikenin agik bir
kanitidir.

Nargile dumaninda 3 madde bulunur.
Nikotin, katran ve agir metaller (arse-
nik, berilyum, nikel, kobalt, krom, kur-
sun). 10 g tutldnle hazirlanan nargiley-
le; 30 saniye araliklarla Gg¢ saniyelik
100 nefes alma (0.3 L) ile standardize
edilen i¢gme protokolinde 2.25 mg ni-
kotin, 242 mg katran ve agir metaller
solunum sistemine alinmaktadir. Ayni
calismada nargile ile titinde 450 de-
recelik 1sinma saptanirken, sigarada bu
1sinin 950 derece oldugu belirtilmis-
tir. Nargilede olusan katran 1siya degil
devotilizasyona, sigarada ise direkt 151
etkisine bagli olugmaktadir ve sigara
dumaninin yapist nargileden farklidir.
Calismalarda titindeki bu 1sinin kan-
serojen ve mutajen ozellikleri belirle-
digi ifade edilmistir.

Elie A Akl ve arkadaslarinin 2011'de
derledigi makalede genel ve 6zel popu-
lasyonlarda nargile kullanim prevalan-
sin1 gozden gecirilmistir. Bu calismaya
gore; en ylksek kullanim prevalans
okul ¢ag1 cocuklarindadir. ABD'de 6zel-
likle Arap-Amerikan poptlasyonun-
da (%12-15), Korfez Arap Ulkelerinde
(9%9-16), Estonya (%21) Libnan (%25)
olarak saptanmistir. Yine Universite 6g-
rencilerinde de kullanim orani yiksek



olup; Kérfez Arap Ulkeleri (%6), ingil-
tere (%8), ABD (%10), Suriye (%15),
Libnan (%15) olarak bulunmustur.
Eriskinlerde ise oranlar Pakistan (%6),
Korfez Arap Ulkeleri (%4-12), Austral-
ya (%11, Arapca konusanlarda), Suriye
(%9-12), Libnan (%15)'dir. Yine Lib-
nan ve Misirda grup olarak nargile kul-
lanim oranlari sirasiyla, %5 ve %11-15
arasindadir ve Libnan'da gebe kadin-
larin %5-6's1 nargile kullanmaktadir.
Dinyada oranlar boyleyken, 2003 yi-
linda Ulkemizde yapilan bir calismaya
gore ise, icicilerin %54.6's1 18-24 yag
grubundaydi, ¢alismaya katilanlarin
yag ortalamasi ise 23 idi. Cogu son iki
yilda baglamisti ve yarisi nargilenin za-
rarlarint biliyorken ©18'i bu konuda
bilgi sahibi degildi. Yarndan fazla kati-
bmcr bagimbilik yapma potansiyelini
bilmiyordu ve %27,9 u sigara bagimlisi
degildi.

Nargilenin saglik Uzerine etkilerini aras-
tiran ¢ok sayida makalenin taranmast ile
elde edilen verilere gore; nargile kulla-
nim1 ve akciger kanseri[OR= 2, 12, %95
Cl 1, 32-3, 42)], solunumsal hastalik
[OR= 2,3 %95 (I, 1, 1-5, 1], disik do-
gum agirligr [OR= 2, 12 %95 (I, 1, 08-
4, 18] ve peridontal hastalik (OR= 3-5)
arasinda 6nemli bir birliktelik vardir.
Nazofarengeal kanserler, 6zefageal kan-
serler, oral displazi ve infertilite ile an-
lamli birliktelik saptanmamakla birlikte,
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Sekil 1. Google arama motoru gorsellerden ainmistir.

zararlan etkileri gbz ardi edilemez. Grup
olarak nargile icme ve Hepatit-C infek-
siyon gelisimi arasinda anlamli birlikte-
lik saptanmamistir. Ancak bu verilerin
kanmt dizeyi disik ve ¢ok disitk olarak
simflanmistir. 2011'de yine nargilenin
solunum fonksiyonlarina etkisinin arag-

tinldig1 bir meta-analizde de, sigara ka-
dar zararli oldugu ve KOAH nedeni ola-
bilecegi belirtilmistir.

Ozellikle geng niifusun bilgilendirilmesi,
etnik bir sempati arac olarak kullanilan
nargilenin olasi zararl etkilerinden koru-
ma ve uzaklastirma saglayacaktir.

2. Elie A Akl Sameer K Gunukula, Sohaib Aleem et al. The prevalence of water pipe tobacco smoking among the general and specific populations: a systematic

review. BMC Public Health 2011, 11:244.

3. Elie A Akl Swarna Gaddam, Sameer K Gunukula, et al. The effects of water pipe tobacco smoking on health outcomes: a systematic review. International Jour-

nal of Epidemiology 2010;39:834-857.

4. Niket Subagi, Nazmi Bilir, Erkan ilhan ve ark. Nargile icenlerin Nargile icme Konusundaki Bilgi, Tutum ve Davramslan. Turkish Thoracic Journal 2005;t 6 (2):

137-143.
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Nefes Darligi ve Akcigerde

Kavitesi Olan Hasta

sizlik sikayetleri ile bagvurdu. Olguda 20 yil 6nce akciger

tiberkiloz ve 20 paket/yil sigara 6ykisd mevcuttu. Hi-
pertansiyon diginda ek hastaligr olmayan hastanin son iki-lg¢
yildir nefes darligi sikayeti oldugu 6grenildi. Hemoptizi yoktu.
Fizik muayenede vital bulgular stabil, siyanoz, pretibial 6dem
ve solunum sistemi muayenesinde eksipiryum uzun, nadir ron-
kisler ve bilateral inspiratuvar raller mevcuttu. Laboratuvar
incelemede, hemogram ve kan biyokimyasi normaldi ve arter
kan gazinda pH: 7.35, PaO,: 44.5 mmHg ve PaCO,: 51.4 mmHg
olarak bulundu. Solunum fonksiyon testinde FVC: %25 FEV.:
%22 oran: %69.7 ve MMF: %14 saptandi. Olguya ait PA akci-
ger grafisi Resim 1'de, toraks BT kesitleri Resim 2'de gdsterildi.

|<1r|<sel<iz yasinda erkek hasta nefes darligi, 6ksirik ve hal-

Bu olguda mantar topunun ¢ok karakteristik iki 6zelligi bulun-
maktadir: hava-hilal bulgusu ve stinger-benzeri gérinim.

Mantar topunun radyografik bulgusu kavite veya kistik bir bog-
luk igerisinde yuvarlak bir yumusak doku dansitesi olmasidir.
Mantar topuna ait bu kitle kavite limeninin genellikle bir kis-
min1t doldurdugundan kavite duvarlar ile mantar topu arasinda
hava hilali (air crescent) ad1 verilen hilal seklinde bir hava dan-
sitesi gordlir. Mantar toplan dnceden var olan kaviteler, hava
kistleri veya brong limenleri icerisinde gelisirler. Mantar top-
lan en sik eski tiberkiloz enfeksiyonu veya sarkoidoz sonucu
gelisen hava bogsluklan icerisinde gelistiginden, bu lezyonlar
en fazla Ust zonlarda saptanir. Hava hilalinin en sik nedeni
mantar topu olmakla beraber bu bulgunun akciger kanseri ve
kavite i¢i hematom gibi baska durumlarda da ortaya cikabile-
cegi bilinmelidir.
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Resim 1. PA akciger grafisinde her iki akcigerin list zonlarinda hacim
kayb1 ve plevral kalinlagma izleniyor. Sag akcigerde iist ve orta zon-
da halkasal liisensiler goriiliiyor. Apikal yerlesimli halkasal liisensi-
ninicerisinde yuvarlak bir opasite dikkati cekiyor; bu opasitenin iize-
rinde hilal seklinde bir goriiniim olugmus (hava-hilal bulgusu). Sol
st zonda 4. kostanin arka bdliimii iizerine siiperpoze iyi sinirlh bir
nodiil goriiliyor. Her iki alt zonda bronsiektaziyle uyumlu tren yolu
seklinde kalin duvarl tiibiiler opasiteler mevcut. Pulmoner konus
ileri derecede genis. Hiluslar iist loblardaki hacim kaybi nedeniyle
yukariya dogru yer degistirmis.

Hava hilali BT'de de gorllebilir. BT'de hava hilalini olusturan
intrakaviter kitle (mantar topu) genellikle dizensiz hava bos-
luklar (bu olgudaki gibi noktasal veya cizgisel lisensiler) ige-



Resim 2A,B. Ust zondan gecen kesitlerde sagda daha fazla olmak iizere her iki list zonda hacim kayb1 ve kistik bronsiektazi goriiliiyor. Resim
2A'da kistik bronsiektazi lLimeninde yuvarlak bir dolum defekti dikkati ¢cekiyor. Bu dolum defektinin dniindeki hava hilal bulgusuna dikkat edi-
niz. Yuvarlak dolum defektinin hemen arkasinda, icerisinde nokta ve cizgi seklinde Liisensiler bulunan ve goriiniimii siingere benzetilebilecek
ikinci bir dolum defekti var. C) Alt zonlarda da yaygin bronsiektazi izleniyor. Posterior segmental arterlerin (yildizlar) ileri derecede genis oldu-
gu goriiliiyor (bu arterleri hemen 6nlerindeki segmental bronslarla karsilastirdigimizda bronslara gore cok daha genis olduklan anlasilacaktir).

ren stnger-benzeri bir kitle seklindedir.
Mantar topu siklikla hareketlidir, hasta-
nin pozisyonu degistirilirse o da yer de-
gistirir. SGUngerimsi gérinim mantar topu
icin o kadar karakteristiktir ki mantar
topu kaviteyi tamamen doldursa ve bu
ylzden belirgin bir hava hilali gorilmese
dahi, mantar topu tanmsi koyulabilir. Her
mantar topunda radyolojik gérinim bu

ornekte oldugu kadar tipik degildir. Bazi
erken olgularda beirgin bir “top” bulun-
maz, bunlarda tek bulgu olarak kavite
duvarinda veya limende mantar iplikle-
rini temsil eden burusuk gorinimlu di-
zensiz cizgisel opasiteler gorulebilir.

Bu hastadaki diger bulgular bronsiekta-
zi ve pulmoner hipertansiyondur. Pul-

moner hipertansiyon nedeniyle santral
pulmoner arterler genislemis, pulmoner
konus bolgesi ¢cok konveks bir gdrinim
lkazanmistir. Segmental pulmoner arterin
komsulugundaki segmental bronsa gére
belirgin olarak genis olmasi da bir bagka
pulmoner hipertansiyon bulgusudur ve
Resim 2 C'de bu durum oOrneklenmistir
(yildiz: genis segmental arter).

Fotograflar: Abdullah KANSU
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Akut Toksik Inhalasyona

Bagli Akciger Hasarl

etkilerinin oldugu bilinmektedir. inhalasyon yoluyla olu-
san hasarlar arasinda asfiksi, lokal irritasyon, reaktif hava
yolu disfonksiyonu, toksik emilim ve allerji sayilabilir.

Birgok gaz ve dumanin inhalasyonunun akcigere toksik

Halk dilinde adiyla kezzap olarak bilinen Nitrik asid (HNO,)
en gli¢ly asitlerden ve oksidan bilesiklerden biridir. Sanayide
altin, bakar, platin, aliminyum gibi metallerinden diger metal-
lerden ayristinlmasinda oldukga yaygin kullanmlir. Ayrica, nitrat
bilesikleri glibre ve askeri sanayide patlayici yapiminda kulla-
nilmaktadir. Bu yazimizda yiksek konsantrasyonda nitrik asit
maruz kalan olgumuzu sunuyoruz.

Otuzbes yaginda erkek hasta acil servise 12 saat 6nce bas-
layan ve giderek artan solunum sikintisi ile bagvurdu. Oykii-
sinde daha dncesinde bilinen bir hastalig, sigara kullanim
Oykisi yoktu. Meslegi sorgulandiginda sanayide 12 vildir
nikelaj yapim ve sékim isinde ¢alistigini belirtti. Bu islemin
prosedidrinde metal malzemenin bir sepete konulup nitrik
asitle dolu bir figinin igine daldinldigr ve nikel tamamen ¢o6-
zUllene kadar bekletildigi 6grenildi. Acile bagvurusundan 16
saat Once de Uzeri nikelle kapli aluminyum hammaddesin-
den yapilmis olan eski kapt kollarinda ayni islemi uygula-
mak i¢in nitrik asit dolu figinin kapag actiginda yogun gaz
dumani salindig1 ve bu dumana maruz kaldigini ifade etti.
Fizik muayenesinde dispneik ve ajiteydi. Solunum sayis1 da-
kikada 35 civan idi. TA: 110/70 mmHg, oda havasinda ok-
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Resim 1. Hastanin acil bagvuru anindaki PA akciger grafisine tiim
zonlan tutan ve dagiim dominansi gdstermeyen asiner opasiteler
goriiliyor.

sijen saturasyonu pulse oksimetre ile %88 iken, 2 L nazal
oksijen ile %93 idi. Solunum sistemi muayenesinde oksul-
tasyonda tim alanlarda ince raller duyuluyordu. Oda havasi



Resim 2. Hastanin acil bagvuru anindaki torkas BT parankim kesitlerinde her iki akcigerde sentrilobiiler buzlu cam opasiteleri, her iki akciger-
de yaygin asiner tarzda infiltrasyon alanlan tomurcuklanan aga¢ manzaralar izlenmekte.

Resim 3. Hastanin tedavisinin besinci giinii akciger grafisinde lez-

yonlarda gerileme izleniyor.

aw rter kan gazinda pH: 7.55 pCO,: 33
pO,: 61 HCO,: 30, kan sayiminda l6kosit
20 bin/mm?* ve CRP 16 mg/dL saptandi.
Hastanin basvuru PA akciger grafisi Re-
sim 1'de verilmistir. Hastada 6n planda
akut toksik inhalasyona bagl akciger
hasan dugindldd. pO,/fi0,: 290 Hafif
ARDS kabul edildi. Akciger parankimini
daha net degerlendirmek icin toraks BT
cekildi. Gerek hastanemiz gerekse dis
hastanelerde YBU vyatag bulunmadi-

zelme izleniyor.

gindan servise alindi. Pnémoni olasili-
g1 ekarte edilemeyecegi icin tedaviye
klaritromin 500 tb 2x1 eklendi. Ajite
olmas1 ve nazal oksijenle oksijenizas-
yonunun iyi olmasit nedeniyle NIMV
uygulanmadi. ikinci giin kliniginde be-
lirgin dizelme oldu, solunum sikintis
azald.

Tedavinin besinci giindnde radyolojik
olarak da iyilesme gorildi (Resim 3).

Resim 4. Hastanin tedavisinin 10. giinii PA akciger grafisinde tam dii-

Klinik olarak belirgin rahatlayan oksijen
ihtiyaci kalmayan ve Uzerine hasta ayak-
tan takibe alindi. Onuncu gin poliklinik
kontrolinde hi¢ sikayeti olmayan has-
tanin akciger grafisinde tam dizelme
goruldu. Solunum fonksiyon testlerin-
de FEV,, FVC, PEF degerleri beklenenin
%100'Unln Gstindeydi. (Resim 4). pred-
nizolon 64 mg'a disildu. Tedricen azal-
tilarak birinci ayda tedavinin sonlandirnl-
masi planland.
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Prof. Dr. Kiirsat UZUN

Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi,
Gogls Hastaliklar Anabilim Dali ve Yogun Balam Bilim Dali, Konya
E-mail: uzunkur@yahoo.com

Eriskinlerde Toplum Kékenli Pndmoniler i¢in
Antibiyotik Tedavi Stratejileri

Antibiotic Treatment Strategies for Community-Acquired Pneumonia in Adults. N Engl J Med

2015; 372:1312-23.

Amag: Servise kabul edilen toplumdan
gelisen pndmonilerde antibiyotik secimi
sinirll bulgulardan dolayr karmasik bir
olaydir. Bu ¢alismada ampirik olarak ola-
rak baslanilan betalaktam, florokinolon
monoterapileri ile betalaktam-makrolid
kombinasyonu tedavileri karsilagtinld.

Metod: Randomize bir kime c¢alisma-
sinda dort aylik donemler ile rotasyon
uygulanan c¢apraz ¢alisma 90 glnluk
mortaliteye gore beta laktam tedavi stra-
tejisinin betalaktam-makrolid kombinas-
yon ve flurokinolon tedavisinden daha
asag bir tedavi olmadig test edildi.

Sonuclar: Betalaktam tedavi grubuna
656, betalaktam-makrolid kombinasyon
tedavisine 739 ve flurokinolon grubu-
na ise 888vhasta alindi. Tedaviye uyum
sirasiyla %93, %88 ve %92.7 idi. Has-
talarin yas ortalamas1 70 idi. Bu tedavi
stratejilerinde 90 glinlik mortalite sira-
siyla %9 (59 hasta), %11.1 (82 hasta)
ve %8.8 (78 hasta) idi. Tedavi amacina
yonelik analizde 6lim riski betalaktam
tedavi grubu ile karsilastinldiginda gore
%1.9 ile en yiksek betalaktam-makrolid
kombinasyon tedavi grubunda olup, en
distk 6lum riski betalaktam grubu ile

karsilagtirnldiginda %0.6 ile flurokinolon
tedavi grubunda gozlendi. Ortalama has-
tanede yatis slresi tim gruplarda 6 gin
idi. Ortalama oral tedavi baslama zamam
flurokinolon grubunda 3 giin (0-4) diger
gruplarda ise 4 (3-5) giin idi.

Tartisma: Toplum kdkenli pnémoni stp-
hesi ile servise yatinlan hastalarda 90
ginlik mortaliteye goére betalaktam
monoterapisinin  betalaktam-makrolid
lkombinasyon ve fluronikon monotera-
pisinden daha asag1 bir tedavi secenegi
olmadig gbsterilmistir.

Agdir Toplum Koékenli Pnomonili ve Yiksek
Inflamatuvar Cevapli Hastaneye Yatan Hastalarda
Tedavi Yetersizliginde Kortikosteroidin Etkisi

Effect of Corticosteroids on Treatment Failure Among Hospitalized Patients With Severe Com-
munity-Acquired Pneumonia and High Inflammatory Response (A Randomized Clinical Trial)

JAMA 2015, 313: 677-86.

Amag: Agir pnémonili hastalarda teda-
vi yetersizligi agin inflamatuar cevap ve
kotd sonuglar ile iligkilidir. Kortikoste-
roidler bu hastalarda sitokin salinimin
azaltabilir. Fakat bu tedavinin faydasi
tartismalidir. Bu nedenle ¢alismada agir
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pnémonili ve yiksek inflamatuar cevapli
hastalarda steroidin etkisi degerlendiril-
migtir.

Metod: ispanya'da 3 egitim hastane-
sinde ¢ok merkezli, randomize, ¢ift kor
ve plasebo kontrolld olarak, ¢alismaya

kabul esnasinda CRP degeri 150'nin Us-
tinde olan yiksek inflamatuar cevapli
ve agir pnoémonili hastalar alinmistir.
Hastalar 2004-2012 yillan arsinda takip
edilmistir.

Hastalar hastaneye kabuliinden sonraki



36 saat icinde ya 12 saat ara ile bolus
tarzinda 0.5 mg/kg steroid tedavisine (n:
61) veya beg glin slre ile plasebo (n: 59)
alarak randomize edilmistir. Esas sonug
olarak tedavi yetersizligi (Erken tedavi
yetersizligi:

1. Sok gelisimine bagli olarak klinik bo-
zulma,

2. invaziv mekanik ventilasyon ihtiyaci
olmas,

3. Tedavinin ilk 72 saat icinde 6lim;
Gec¢ tedavi yetersizligi;

1. Radyolojik ilerleme,

2. Agir solunum yetmezligi,

3. S0k gelismesi,

4. Invaziv mekanik ventilasyon ihtiyaci,

5. Tedavi basladiktan sonra 72 saat ile
120 saat arasinda 6lim goézlenmesi veya
hem erken hemde gec yetersizligin goz-
lenmesi) alinmistir. Hastanede 6lim se-
konder sonug idi. Ayrica, yan etkilerde
degerlendirildi.

Bulgular: Plasebo grubu (18 hasta (%31)
ile karsilastinldiginda metil prednizolon
grubunda (8 hasta (%13) (p< 0.02) daha
az tedavi yetersizligi gbzlendi. Gruplar
arasindaki bu fark %18 (%95 Cl, %3-
%32) idi. Kortikosteroid tedavisi bu has-
ta grubunda tedavi yetersizligini azaltt
(odds ratio, 0.34 (%95 Cl, 0.14-0.87) (p<
0.02). Hastanede 6lGm orani her iki grup

arasinda farkli degildi (steroid grubunda
6 hasta (%10), plasebo grubunda 9 has-
ta (%15) (p= 0.37). Hiperglisemi metilp-
rednisolon grubunda 11 hastada (%18)
ve plasebo grubunda 7 hastada (%12)
(p=0.34) gozlendi.

Tartisma: Agir pndmonili ve yiksek inf-
lamatuar cevapli hastalarda plasebo ile
karsilastirnldiginda metil prednisolonun
akut kullamlmasi tedavi yetersizligini
azalttigr gozlendi. Bu bulgular ¢aligma-
dalki hasta grubunda bilegik tedavi ola-
rak kortikosteroidlerin kullanimini des-
teklemektedir.

ASYOD Giincel Gogus Hastaliklar Serisi'ni
Izliyor musunuz?

UYKUDA SOLUNUM
BOZUKLUKLARI

.

e e R

INTERSTISYEL AKCIGER

HASTALIKLARI
INTERSTITIAL LUNG DISEASES

Sizin Renginiz Hangisi?

PULMONER VASKULER
HASTALIKLAR

PULMONARY VASCULAR DISEASES
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« Kliniklerimizi Tamyahm

Uzm. Dr. Enver YALNIZ Uzm. Dr. Onur Fevzi ERER
izmir Dr. Suat Seren Gogiis Hastaliklar ve izmir Dr. Suat Seren Gdgiis Hastaliklar ve
Cerrahisi Egitim ve Arastirma Hastanesi, lzmir Cerrahisi Egitim ve Arastirma Hastanesi, lzmir

Izmir Dr. Suat Seren Gogiis Hastaliklar ve
Cerrahisi Egitim ve Arastirma Hastanesi

Emraz-1 Sariye'den Egitim Arastirma Hastanesi'ne; 105 yildir halkimizin ve
tip biliminin hizmetinde....

Tarihge

izmir Kuzey Kamu Hastaneleri Birligi'nin
ikinci biyiik hastanesi olan izmir Dr. Suat
Seren Gogls Hastaliklan ve Cerrahisi
Egitim ve Arastirma Hastanesi tim Ege
bélgesine hizmet veren 3. basamak bir
egitim ve arastirma dal hastanesidir.

izmir Dr. Suat Seren G&gls Hastalik-
lann ve Cerrahisi Egitim ve Arastirma
Hastanesi'nin tarihi 20. ylzyiin bas-
lanna dayanir. Bulasicr hastalign olan
hastalann tecridi ve tedavisi amaciyla
ilk olarak hastane niteligi tagimayan ya- .r -
pilarda 1910 yilinda hizmet verilmeye 1L SR L "{' i!i|l|||
baslanmistir. 1916'da hastane bahcesi- o ' il e
ne ilk 25 yatakli bir bina yaptinlmis ve
1924 yilinda yatak sayisi 50'ye yiksel-
tilerek hastane kimligi kazandinlmistir.
Bu dénemde Emraz-1 Sariye-i istilaiye
(Bulagic1 ve Salgin Hastaliklar) Hastanesi
olarak ismi anilan hastane; 1946 yilinda
Izmir Bulasici ve Salgin Hastaliklar Dev-

i
|
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let Hastanesi, 1955 yilinda izmir Gégis
Hastaliklar Hastanesi ve 2000 yilinda iz-
mir Dr. Suat Seren Gogis Hastaliklan ve
Cerrahisi Egitim ve Arastirma Hastanesi
isimlerini almistir.

Hastanenin ilerleyen yillardaki isim de-
gisiklikleri islevsel ve yapisal degisik-
liklerine de isaret eder. Emraz-1 Sariye-i
istilaiye déneminde hastanede intaniye
ihtisasi verilirken, 1951 yilinda Fitizyolo-
ji uzmanligl, 1963 yilinda Gogus Cerrahi
uzmanligr verilmeye baslanmistir. Ege
Universitesi Tip Fakiiltesi'nin  kurulu-
sunda da onemli katkisi olan hastanede
1957-1976 yillan arasinda tip fakdlte-
sine bagh Dahiliye, Gogls Hastaliklar,
Noroloji, Psikiyatri klinikleri hizmet ver-
migtir.

GUndmuizde yalmzca Gégus Hastaliklan
ve G6gus Cerrahisi dallarinda uzmanlik
egitimi verilmekte olan hastanede yakla-

stk 80 doniim genis yesil bir bahce igeri-
sinde, 21 farkli binada ve biyik ¢ogun-
lugu banyolu iki kisilik odalar seklinde
olan 408 hasta yatag ile hizmet sirdi-
rilmektedir.

Genel Veriler

Yilda yaklagik olarak 550.000 poliklinik,
50.000 acil servis ve 15.000 yatan has-
taya tibbi balkim hizmeti verilmekte ve
16.000 ameliyat gerceklestirilmektedir.

Hastalarin yatarak aldig1 hizmetler 6
g0gls hastaliklan klinigi (231 yatak), 1
tiberkiloz klinigi (54 yatak), uyku bo-
zukluklar merkezi (6 yatak), 2 gogus cer-
rahisi klinigi (50 yatak), 1 gogus cerrahisi
yogun bakim klinigi (7 yatak), gdgis has-
taliklart yogun bakim klinigi (29 yatak), 1
yan dallar klinigi (23 yatak), 1 mahkum
kogusu (8 yatak), 1 acil gbzlem (31 ya-
tak), ile verilmektedir.

Hastanenin 3 salonlu gdgus cerrahi ame-
liyathanesi, 3 salonlu yan dallar ameli-
yathanesi ve 2 salonlu géz ameliyatha-
nesi bulunmaktadir.

Poliklinik hizmetleri ise 19 gbgls has-
taliklan, 7 gégis onkoloji, 3 radyasyon
onkoloji, 1 astim, 1 KOAH, 1 interstisyel
hastaliklar, 1 tiberkdloz , 1 sigara bi-
rakma, 2 uyku , 9 gogls cerrahi, 1 agn
poliklinigi, 2 dahiliye , 2 fizik tedavi ve
rehabilitasyon , 3 goz poliklinigi, 2 KBB
poliklinigi, 2 dis Unitesi, 5 genel cerrahi,
3 dermatoloji, 1 kardiyoloji poliklinigi, 1
lkalp damar cerrahi, 2 néroloji poliklinigi,
1 beyin cerrahi poliklinigi, 2 psikiyatri ,
3 ortopedi, 4 Uroloji, 1 kadin hastaliklan
ve dogum poliklinigi ile yirttdlmektedir.
Kemoterapi Unitesi, Radyoterapi Unitesi,
Fizik Tedavi ve Pulmoner Rehabilitasyon
Unitelerinde de ayaktan tedavi hizmet-
leri verilmektedir.
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%2 Kliniklerimizi Taniyalm

Bronkoskopi Gnitesi, solunum fonksiyon
laboratuvan, diyaliz Unitesi, rontgen

Unitesi, bilgisayarli tomografi Unite-
si, ultrason Unitesi, nikleer tip Unitesi,
patoloji laboratuvarn, biyokimya labo-
ratuvari, mikrobiyoloji laboratuvan da
hastane i¢inde hizmet vermeye devam
etmektedir.

13 g6gls hastaliklan egitim gorevlisi,
2 g6gls cerrahi egitim gorevlisi, 24 go-
gis hastaliklan basasistani, 21 gdgls
hastaliklart uzmanm, 4 go6gis cerrahi
basasistani, 7 go6gis cerrahi uzmani,
24 gogis hastaliklan asistani, 7 gégls
cerrahi asistani, 63 diger brans uzma-
n1, 289 hemgsire olmak Gzere toplam
708 kadrolu personel ve hizmet alinan
personelle birlikte toplam 1129 kisiy-
le birlikte hizmet ve egitim faaliyetleri
verilmektedir.
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Go6gis Hastaliklan ve Gogiis
Cerrahisi Alanindaki Uygulamalar

Bronkoskopi Unitemizde yilda yaklagik
olarak 5500 fiberoptik bronkoskopi, 1000
EBUS, 100 endobronsiyal tedavi islemleri
uygulanmaktadir. Her yil yaklagik 2000
yeni akciger kanseri tamsi konan hasta-
nemizde bu hastalarnn tedavisine ydne-
lik olarak 27 koltuklu kemoterapi Unitesi
mevcuttur ve ginde ortalama 50 hasta-
ya kemoterapi uygulanmaktadir. GOgus
cerrahi klinikleri de yilda 900 civarinda A
grubu ameliyat yapmaktadir. Bu ameliyat-
lar igerisinde VATS lobektomi gibi gelismig
teknik ve teknolojilerin de kullamldig
operasyonlar da giderk artmaktadr.

Hastanemiz Tirkiye'deki ok ilaca di-
rencli tiberkiloz hastalarnnin tedavi edi-
lebilecegi dort merkezden biridir. 54 ya-

takl tiberkiloz servisimizde 11 yatakl
cok ilaca direncli tiberkiloz hastalarinin
yattig1 bir bolim bulunmaktadir. Yurici
ve yurt digindan pekgok hasta bu merke-
zimizde tedavi olanagi bulmaktadir.

Solunumsal yogun bakim birimizde yeni
mekanik ventilasyon modlarinin kullani-
labildigi invaziv ve non invaziv mekanik
ventilasyon cihazlarnn mevcut olup son
ddénemde giderek artan bir sekilde ECMO
uygulamalan da yapilmaktadir. Ayrica
yogun bakim birimizde yogun bakim yan
dal uzmanlik egitimi de yapilmaktadir.

Ege bolgesinin en biyik uyku laboratu-
varlarindan birine sahip olan Uyku bo-
zukluklarn merkezimizde yilda 1600 has-
taya polisomnografi yapilabilmektedir.

Uc¢ yildir hastanemiz tarafindan organi-
ze edilen gogls hastaliklar hemsireligi
sempozyumu da hemsirelik balkimi ko-
nusunda mesleginin profesyonel geli-
simine katki saglanmasinda énemli rol
oynamaktadir.

Konularinda dinyaca kabul gérmis bilim
insanlarinin da yer aldigr 2012 ve 2013
yillarinda yapilan ve 2015 yili igerisinde
ticlinclist de yapilacak olan izmir Gogiis
Hastanesi Glnleri de Ulkemizde g6gls
hastaliklarn ve cerrahisi bilimsel olarak
katkr yapmaktadir.

Yukanda Ozetle bahsedilen hastanemi-
zin daha geliserek hastalara ve tip bili-
mine daha ¢ok uzun yillar kaliteli bir se-
kilde hizmet edecegine inaniyoruz...



SOLUNUM PLATFORMU
solunum@qooqlegroups.com

SOLUNUM PLATFORMU’'nda 2 yili agkin bir sdredir birlikteyiz.
Bu stre icinde bir biyik aile oldugumuzu hissettik.

Acilarimizi paylastik. Kaybettiklerimiz icin bassaglig; hastala-
rmiza sifalar diledik.

Mutluluklarimiz1 paylastik. Yeni atanan uzmanlarimizi, asis-
tanlanmiz1 kutladik. Dogentlik sinavin1 gecenleri, Profesorlik
kadrosuna yikseltilenleri tebrik ettik. Bir kongrede 6diil alan,
iyi bir dergide makalesi yayinlanan, bir uluslararasi organizas-
yonda gorev Ustlenen meslektaslarimizin sevinclerine ortak
olduk, onlarla gurur duyduk.

Begendiklerimizi paylastik. Okudugumuz siirleri, romanlan;
izledigimiz filmleri, kisa filmleri; dinledigimiz muzikleri arka-
dasglarimiza tavsiye ettik.

Duyduklarimizi paylastik. Saglikta, meslek alanimizdaki gelis-
meleri, haberleri; sektdrdeki dnemli aktorlerin beyanatlariny;
yeni yayinlanan ve hepimizi ilgilendiren yasalan, yonetmelik-
leri, tebligleri, genelgeleri; yetkili makamlarca alinan ve bizleri
ilgilendiren kararlan hep ilk 6nce SOLUNUM PLATFORMU'nda
okudunuz.

Tepkilerimizi paylastik. Gelisen olaylar, alinan kararlar, yayin-
lanan mevzuat, ilgili kisiler ve kurumlarla ilgili elestirilerimizi,
tepkilerimizi dile getirdik. Kifretmeden, hakaret etmeden, asa-
gilamadan, otekilestirmeden yaptik bunu.

Diisiincelerimizi paylastik. Actigimiz grup tartismalarinda go-
ruslerimizi yazdik, dnerilerde bulunduk, sorulan cevapladik.

Duygularimizi paylastik. Yazdigimiz siirleri, vefat eden arka-
daslanmizin, hocalarimizin ardindan anilarimizi yazdik. “"Hen(z
ilan-1 agk eden veya evlilik teklif eden meslektasimiz ¢ikmads
nedense, bekliyoruz, eli kulagindadir!”

Yasadiklarimizi paylastik. Fotograflarimizi, gdzlemlerimizi,
gezi notlarimizi, kahvalti dinyamizi yayinladik.

Bildiklerimizi paylastik. Mesleki pratigimizde isimize yaraya-
cak cok degerli anahtar bilgileri dagittik "Hen(z iki anahtar da-
gitamadik, ama neden olmasin belki bir gin onu da yapanz!”.

Olgularimizi paylastik. Poliklinikte, serviste gérdiglimuz, tan
koyamadigimiz veya ilging bir tarafi olan olgularn gruba yolla-
dik. Aninda cevaplar, 6neriler aldik. Damsilan bazi olgular SO-
LUNUM PLATFORMU araciligiyla transfer oldu, tedavisi yapild.

Literatiiri paylastik. Sadece dergi linkleri yayinlamakla ye-
tinmedik. En yeni makaleleri, kilavuzlan firndan ¢ikar ¢ikmaz
sicak ekmek gibi bélustik. Etkinliklerimizi paylastik. Kongreler,
sempozyumlar, kurslarn SOLUNUM PLATFORMU’'nda duyduk,
basvurduk, katildik.

Ogrendiklerimizi paylastik. ATS'den, ERS'den canli yayinlar
yaptik. Aninda kongrede sunulan en yeni, kritik, yararli bilgileri
meslektaslarimiza ilettik.

Bilimi paylastik. Cok merkezli 4 blylk Ulusal Bilimsel Projeyi
(TUPEG, TUSPA, ASPECT ve RIMPACT) SOLUNUM PLATFORMU’'nda
realize ettik.

Firsatlar paylastik. Meslektaslarnmiza kendi evinden, isyerin-
den ilgilendigi bir konuda en yetkin egitimcileri ONLINE olarak
dinleyebilmesinin, sorularni sorabilmesinin, sorulan sorulan
cevaplayabilmesinin 6ninl actik. Online konferanslar, olgu
tartismalan, kurslar gerceklestirdik.

Velhasiliyiyi, kdtlyU; kederi, sevinci paylastik. Elimizde, dagar-
agimizda ne varsa onlan paylastik. Birbirimizden bir sey esir-
gemedik. CUnkU biz ilk ginden itibaren “paylasmanin erdem
olduguna inaniyoruz” dedik. Bilimsel paylagim, mesleki daya-
nisma ve 6zgir tartismanin platformu olduk.

Henlz SOLUNUM PLATFORMU'nu duymams, Uye olmamis ak-
ciger sagligr alaninda hizmet veren tim meslektaslariniza bu
mesaj iletin. Onlarn da Uye olmaya davet edin. Bu platformu
izlediginizi, begendiginizi ve onunda dye olmasim arzu etti-
ginizi yazin. Uye olmalan icin sadece solunum+subscribe@
googlegroups.com adresine ad, soyad ve calistiklari merkezi
bildiren bir mesaj atmalarn yeterli.

Bekliyoruz...

Paylagmak erdemdir...

Sizi ASYOD’a Uye Olmaya Davet Ediyoruz...

Akciger Sagligi ve Yogun Bakim Dernegi (ASYOD), gégis hastaliklar, gogis cerrahisi ve yogun bakim uzmanlar ile asistanla-
rnnin ve akciger saghigr alanindaki diger profesyonellerinin Uye olabildigi bir uzmanlik dernegidir. Sizi, heniz daha ¢ok geng
olmasina ragmen pek ¢ok orjinal ve basarli projeye imza atan ASYOD'a Uye olmaya ¢agirnyoruz.

ASYOD'a lye olmak icin www.akcigersagligi.org adresinde UYELIK butonunu tikladigimzda agilan Uyelik Bilgi Formundan
bir ¢ikt1 alip doldurup imzalamamiz ve miimkiinse bir fotografimizla birlikte “"Akciger Sagligi ve Yogun Balam Dernegi,ilkiz So-

kak No: 17/5 Sihhiye, Cankaya/ANKARA, Tel: (0312) 232 01 26; Faks: 0312 232 01 26" adresine yollamaniz yeterlidir.

Katiimimz bize glc katacaktir. Nice basarili projeleri birlikte gerceklestirebilmek umuduyla...




=: Fotografcimin Gordukleri

Balkanlar; adwyla miisemma..
Tabiati, insanlart, hatirlattiklars ile: BAL
% Uzm. Dr. Abdullah KANSU Acilary, tarihi, savaslary ile: KAN

Yedikule Gogis Hastaliklari ve Gogis Cerrahisi " -
Egitim ve Arastirma Hastanesi, Istanbul K(Q’f@tﬂl@&l(ﬁlﬂ ‘feﬂl[/

E-mail: gevherpasa@hotmail.com hatirlamak icin Kendizi

unuttuklarinizi ve unutturulanlar

bir Kardesinize gider gibi
sevdiginize varacakmis gibi yola ¢ikin..

Kendinizi bulacaksiniz...
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