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Degerli Akciger Bulten Okuyuculary,

Akciger Bllteni, Akciger Saghdl ve Yogun Bakim
Dernedi (ASYOD) dernegi tarafindan (g ayda bir
yayinlanmakta ve tim Uyelerimize basili olarak
ulastinimaktadir. Bu sayi ile 2017 yilini tamamla-
mis bulunuyoruz. Dergimize katkida bulunan tim
yazarlarimiza tesekkdr ediyoruz.

Dergimiz davet yoluyla yazilari kabul etmektedir
ve siz degerli okuyucularimizin degisik olgu, oneri
ve katkilariniza her zaman agiktir. Glindelik prati-
gimize yonelik glincellemeleri hedef aldigimiz bu
sayida akciger kanserinde immiinoterapi, heparin
iliskili trombositopeni, KOAH'da mekanik ventilator,
gocukluk gagi plevral sivilara yaklagimdan bahse-
dildi.

Prof. Dr. Gamze KIRKIL
Firat Universitesi Tip Fakultesi,

Gogus Hastaliklan Anabilim Dall, Elazi§

Ayrica, gtincel konulardan prokalsitonin ve pnomo-
ni, pulmoner nodullerde Fleischner 2017 giincelle-
mesi ve PTE'de yeni oral antikoagiilanlara deginil-
di. Kiymetli Tevfik hocamizda bu sayida bize ugak
yolculugu ve akciger konusunda deneyimlerini
paylastl. Hem faydali olacak hem de sizi yormadan
okuyabileceginiz bir sayi olusturmaya calistik.

2018 yilinin saghkli, huzurlu ve basanli gegmesi di-
legimizle...

Dog. Dr. Nuri TUTAR

Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi,

Gogus Hastaliklarr Anabilim Dali, Kayseri
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Akciger
Kanser:
immiinoterapide
Guncel Durum

kciger kanseri, ABD ve dinya genelin-
Ade kanser ile iligkili mortalite nedenleri

arasinda en basta gelmektedir. Akciger
kanserlerinin yaklasik ytzde 70-80'i kliglk hiic-
reli disi akciger kanseri (KHDAK) olarak tani al-
maktadir. Kemoterapi ile saglanabilecek yarar
acisindan platoya erisilmis olup, kemoterapinin
bir anjiyogenez inhibitori olan bevacizumab
ile kombine edilmesi minimal bir ek yarar sag-
lamaktadir. Molekdler hedeflerin  belirlendigi
(EGFR, ALK ve ROS-1) KHDAK!li hastalarinin
tedavisinde hedefe yonelik ilaglarla Gnemli
ilerlemeler kaydedilmis olsa da prognozun iyi-
lestirilmesini hedefleyen tedavi arayisi devam
etmektedir. Son birkag yilda kigtk htcreli digl
akciger kanserinin (KHDAK) tedavisinde im-
minoterapi giderek ilgi gekmektedir. TUmor
hiicreleri ve tUmor mikrocevresinde bulunan
immin hicreler tarafindan exprese edilen ve
T hucresinin ko-inhibitér immiin kontrol nok-

talarini hedef alan tedavilerin arastinldigi klinik calis-
malardan elde edilen Gmit verici bulgular bu ilginin
artmasinda onemli rol oynamistir. Normalde immiin
kontrol noktalari, otoimmuniteden korunmak ve or-
ganizmanin kendi kendine toleransini saglamak icin
immun aktivitenin gerektiginde sona erdiriimesi igin
vardir. Ancak timorler yok edilmekten kurtulmak igin
bu immin kontrol noktalarindan yararlanabilirler. An-
ti-CTLA-4, anti-PD1 ve anti-PD-L1 antikorlari gibi in-
hibitor immun kontrol noktalarini bloke eden antikor
bazli tedavilerin bazi kanserlerde timaor blylmesini
geciktirdigi ve sagkalimi artirdi§i gosterilmistir. Yeni
tedavi arastirmalarinda sinerjistik antitimaor aktivite-
si saglayabilmek igin kontrol noktasi inhibitorlerinin
kemoterapi, hedefe yonelik tedavi, radyoterapi ve asi-
lar ile kombine kullanimi arastinimaktadir.

immiinoterapi, esas olarak hizli sekilde bdlinen
hiicreleri hedef alan kemoterapiden ve timor hicre-
lerinde blylme, ¢cogalma ve metastaz sireclerinde
anahtar role sahip molekdler olaylari etkileyen hedefe
yonelik tedavilerden farkliik g&sterir. immiinotera-
pinin amaglari, kanserin immdn sistem tarafindan
yabanci olarak taninmasina yardimci olmak, immin
yaniti uyarmak, ve timar blytimesine tolerans goste-
ren immdn sistemin inhibisyonunu saglamaktir.

Immiin sistemin etkili sekilde timar hiicrelerine sal-
dirmasi igin bazi adimlarin gergeklesmesi gerekir.
Bunlar timarin taninmasi, tUmaor antijeninin T hiic-
relerine sunulmasi, T hicre aktivasyonu ve timére
dogrudan saldirn gergeklestirilmesidir. immiin tanima
slireci, dendritik hiicreler gibi antijen sunan htcreler
(APC) tarafindan baslatilir. Bu hiicreler timaor antije-
nini iglerine alarak APC'lerin ylizeylerinde ifade edilen
major histokompatibilite kompleks (MHC) molekdille-
ri Uzerine iglerler. Bu isleme sayesinde APC'ler Uize-
rinde B7.1 ve B7.2'nin ifade edilmesi tetiklenir ve bu
hiicreler lenf nodlarina go¢ ederler. Lenf nodu igeri-
sinde APC'ler timdr antijenini lenf nodunda yerlesik
olan T hicrelerine sunarlar. Bu olay, antijene spesifik
T hiicre reseptori ile etkilesim sayesinde gergeklesir.
Eger B7.1 veya B7.2 ile T hicresi tzerindeki CD28
arasinda ek etkilesimler meydana gelirse T hicresi
aktivasyonu gerceklesir (primer faz)ve T hicresi lenf



nodundan ayrilirAktive T hicresi timor ile karsilasip
timor tizerinde MHC ile iliskili olarak ifade edilen an-
tijeni tanidiginda sitotoksik enzimleri (perforin ve gran-
zim) ve immdin sistemin diger elemanlarini bu alana
gagiran sitokinleri salar ve gogalir (efektor faz). Sonug
olarak ttimar hticreleri imha edilir ve hafiza T hiicreleri
olusur. Bu siireg, viral enfeksiyonlar gibi baska patoje-
nik olaylarda immn sistem tarafindan izlenen stirecin
aynisidir.

Yikici inflamasyondan ve otoimmiiniteden korunmak
icin immdin yaniti hafifletmek Gzere ¢esitliimman kont-
rol noktalar vardir. Malignite durumunda bu gibi im-
mun kontrol noktalarina timorler tarafindan el kona-
rak immun tolerans gelisimi ve boylece malignensinin
ilerlemesi saglanir. Kigik hticreli disi akciger kanseri
(KHDAK) ile ilgili klinik calismalarda hedef alinan kont-
rol noktalarindan iyi tanimlanmis iki tanesi sitotoksik
T-lenfosit antijeni 4 (CTLA-4) ve programlanmig 8lim
reseptord 1 (PD-1)dir. CTLA-4 6ncelikle erken T hic-
re aktivitesini dizenler ve antijenle karsgilasma son-
rasl T hicreleri Gzerinde upregile edilir. CTLA-4, B7.1
ve B7.2'yva baglanmak igin CD28 ile, ondan ¢ok daha
yUksek bir afinite ile yarisir. Boylece T hiicresine nega-
tif sinyal verilmis ve T hiicre aktivasyonu icin gerekli
olan B7.1/2/CD28 etkilesiminden kaynaklanan uyarici
sinyal bloke edilmis olur. Biyik 6lgilide lenfoid organ-
larda islev goren CTLA-4'lin aksine, PD-1 inhibisyonu
oncelikle timoriin oldugu alanda (periferde) gergekle-
sir. PD-1, aktive olan T hicreleri tzerinde upregiile edi-
lir. T hiicre reseptord araciliryla timaorin taninmasinin
ardindan, PD-1 ile programli 6lim ligandi 1 (PD-L1)'nin
birlesmesi T hiicresinin inaktivasyonuna yol agabilir.
TUmor tarafindan olusturulan PD-LT expresyonunun
primer mekanizmasinin, timaor mikrocevresinde byiik
oranda interferon gama tarafindan diizenlenen infla-
masyona bagli indiklenme olduguna inaniimaktadir.
Bir baska olasi mekanizma da tiimaor enflamasyonun-
dan bagimsiz olarak onkojenler tarafindan ytrtttlen
timor PD-L1 expresyonudur.

KigUk hticreli digl akciger kanseri (KHDAK) tedavisinde
programli 6lUm reseptorid 1 (PD-1) ve programli 8lim
ligandi 1 (PD-L1)'e karsi olusturulan antagonist antikor-
larin degerlendirildigi klinik calismalarda kemoterapiye
yanitsiz metastatik KHDAK olan hastalarda uzun sireli
timaor yanitlarinin gézlenmesi, tedavide immtinoterapi-
nin kullanimina yonelik bir heyecan yaratmistir. Nivolu-
mab ve pembrolizumab PD-1'i inhibe ederken, Atezo-
lizumab, Durvalumab ve Avelumab PD-L1'inhibi eder.
Ipilimumab ve tremelimumab ise CTLA-4 inhibitorleri
arasinda yer alir. Klictk hticre disi kanserleride iceren
birgok kanser tirinde PD1 ve PD-L1'i bloke eden ilaglar
CTLA-4'U bloke eden ilaglardan daha gtgli bir anti-td-
moral etkiye sahiptirler.

Glncel konu

Metastatik KHDAK'inde 0©zellikle PD1 aksina
yonelik hem anti-PD-1 hem de anti-PD-L1 an-
tikorlarinin degerlendirildigi birgok calisma de-
vam etmektedir. Baska galismalarda da kom-
binasyon stratejileri arastinimaktadir. Bu tdr
terapilere yaniti degerlendirmek icin potansiyel
biyobelirteclerin, 6zellikle de timor iginde PD-L1
expresyonun degderlendirilmesi igin gabalar sir-
mektedir. Teshis amagl PD-L1 imminohisto-
kimyasal tayin yontemlerinde farkliliklar mevcut
olup her bir ilag sirketi kendi testini kullanmakta,
bu da sonuglar arasinda muhtemel uyumsuz-
luklara yol agcmaktadir. Uygulanan PD-1 veya
PD-L1 inhibitor terapisi ile iligkili yanit veya sag-
kalim deg@erlendirilirken ¢alismalarda PD-L1 po-
zitifligiigin %1 ila 50 arasinda degisen farkl esik
degerler kullaniimistir. TUmaorin kendi iginde ve
farkli timor sahalari arasinda kayda deger PD-
L7 heterojenligi var olabilir ve bu durum KHDAK
tanisinda siklikla kullanilan kigtk hacimli timar
biyopsi ornekleri ile dogru sekilde saptanama-
yabilir. TUmor PD-L1 ifadesi zamanla ve siste-
mik ve lokal tedavilerin ardindan degisebilir; bu
nedenle, arsivlenmis timaor numuneleri mevcut
PD-L1 timor durumunun belirlenmesi igin uy-
gun olmayabilir. Ayrica galigmalarda, PD-L1 ne-
gatif olan hastalarin %5 ila 20'sinde PD-1 aksl
inhibitori tedavisine yanit bildirilmistir.

Kanser imminoterapisinde kanserin yabanci
olarak taninmasini tesvik etmek, immiin yanitla-
riuyarmak ve timorin sagkalimina ve btylme-
sine tolerans gosterilmesine neden olan immin
sistem inhibisyonunun ortadan kaldirlmasi
amaclanmaktadir. iImmiin kontrol noktalarinin
inhibisyonu, ilerlemis kicik htcreli disi akciger
kanseri (KHDAK) tedavisinde olumlu geligmeler
yasanmasini saglamis ve KHDAK'nin yonetimi
icin klinik yaklasima entegre edilmistir.

ileri evre KHDAK igin sistemik tedavi almamig
ve imminoterapiye kontrendikasyon bulunma-
yan (6rnegin; imminslpresif tedavi gerektiren
aktif otoimmdin bir durum) hastalar igin timaor-
de programli 6lUm ligandi 1 (PD-L1) tayini ya-
pilmaktadir. NCCN 2017 son gtincel klavuzunda
akciger kanserinde immunoterapi agisindan en
son tedavi yaklagimi su sekilde ozetlenmistir.
TUmor hicrelerinin en az ytzde 50'sinin PD-
L1 boyanmasi gosterdigi ve EGFR mutasyonu
veya ALK translokasyonu olmayan hastalar igin
monoterapi olarak pembrolizumab onerilmek-
tedir. Driver bir mutasyonu olmayan skuamoz
disi KHDAK olan ve tUmor hicrelerinin %50'sin-
den daha azinin PD-L1 igin boyanma gosterdigi
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hastalar i¢in pembrolizumab, ilk basamakta pe-
metrexed ve karboplatin ile beraber veya beva-
sizumab ile kombine kullanilabilir. Kemoterapi
sirasinda hastaligi ilerlemis olan EGFR ve ALK
gibi driver bir mutasyonu olmayan KHDAK has-
talar icin anti-programlanmis olim reseptori 1
(PD-1) veya anti-PD-L1 antikoru ile imminote-
rapi onerilmektedir. EGFR veya ALK'de genetik
anormalligi olup, mevcut hedefe yonelik ajanlar
ile en az bir basamak kemoterapi altinda has-
taligr progrese olanlar i¢in immunoterapi kabul
edilebilir segeneklerdir. Kemoterapi ile hastaligi
ilerleyen ve immUnoterapi gorecek hastalarigin,
nivolumab ve atezolizumab (timdér PD-L1 exp-
resyonuna bakilmaksizin) uygun segeneklerdir.
TUmGr hicrelerinin en az %1'inde (Dako 22C3

PD-L1 tayin yontemi kullanilarak) PD-L1 ifadesi sap-
tanirsa, pembrolizumab'ta da bir segenektir. Elimizde
bu ajanlar dogrudan karsilastiran verilerin olmamasi
sebebiyle bu ajanlarin hangisinin tercih edilecegi, sag-
Iik sunucusunun bunlara yonelik tecriibesine ve yerel
uygulama modellerine baghdir. Birgok immin kontrol
noktasi inhibitorl halihazirda gerek monoterapi olarak
gerekse diger imminoterapiler, kemoterapi, hedefe y6-
nelik terapiler veya radyasyon ile kombine halde klinik
gelistirme asamasindadir. Stirmekte olan faz IIl klinik
calismalardan elde edilecek sonuglar KHDAK'in teda-
visinde immin kontrol noktasi inhibitorlerinin rolintin
belirlenmesine yardimer olacaktir. immiin kontrol nok-
tasi inhibitorlerinden biri ile tedavi edilen hastalar igin,
tedavinin hastalikta ilerleme veya kabul edilemez toksi-
site gelisene dek devam ettirilmelidir.

PD-L1 = %50 Pembrolizumad Kemoterani
EGFR ve ALK WT monoterapi P
Pembrolizumab veya
PD-L1 %1-49 Nivolumab veya
Yeni tanil K , Atezolizumab
metaztatik NSCLC emoterapi
PD-L1 < %1-49 Atezo (tercih) veya
Nivolumab
EGFR veya ALK MT T.Kl 1.veya 2 TKI 3. jenerasyon
jenerasyon
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Heparin lliskil
Trombositopeni

Tarihge

ilk olarak 1942 yilinda, hayvanlarda simdiki
adiyla tip 1 heparin iligkili trombositopeni (HIT)
tanimlanmistir. Daha sonra da insanlarda he-
parin tedavisinin gegici, non-immuin komplikas-
yonu olarak tanimlandi. Daha ciddi seyirli olan,
heparinin immin komplikasyonu olarak ortaya
cikan tip 2 HIT, Weismann ve Tobin tarafindan
1958 yilinda raporlandi. Antijen-antikor meka-
nizmasinin bir sonucu oldugu tanimlandiktan
sonra da, 1973'de klinik sendrom olabilecedi
belirtildi. Heparin tedavisi sirasinda trombozla
trombositopeninin  birlikteligi, heparin tedavi-
sinin kesilmesinden sonra trombosit sayisinin
diizelmesi, akut fazda trombosit agregasyon
Olcimu ile heparine bagh antikorlarin gosteril-
mesi, akut fazda heparinin yeniden kullanimin-
da tekrarlayan trombositopeni gibi bazi bulgular

Glncel konu

tanimlandi. Bu ilk tanimlamadan bu yana major klinik
ve laboratuar kesifler, hastaligi daha iyi anlamamiza
neden olmustur.

Tanim

HIT, heparinin bir komplikasyonudur. Standart heparin
(SH) ile daha sik gortllrken, dustik molekil agirlikl he-
parin (DMAH) olarak adlandirilan heparin iliskili ilaglar
nadir de olsa HiT'e neden olabilir. Tip 1 HIT, heparin ma-
ruziyetinden sonraki iki glin icinde gortlUr ve trombosit
sayisi devam edilen heparin tedavisi ile normale déner.
Non-immn bir durumdur ve heparinin direk trombosit
aktivasyonu Uzerine etkisinden kaynaklanir, gozlem ye-
terlidir. Tip 2 HIT ise, immiin durumdur ve tipik olarak
heparin maruziyetinden sonraki 4-10 gln i¢inde goru-
|Ur. Hayati tehdit eden trombotik komplikasyonlarla ilis-
kilidir. Genellikle kullanilan ve bu yazida da anlatilacak
olan HIT terimi, tip 2 HIT icin kullanilir. Bu baglamda
HIT, heparinin tetikledigi bir immiin yanit sonucu, trom-
bositlerin antikor aracili aktivasyonu ve buna bagl tu-
ketimi ile olusan, trombositopeni ve tromboz ile karak-
terize gegici, edinsel bir sendromdur.

Patogenez: Antijen, Antikor ve Trombotik Mekanizma
HIT, heparinin platelet faktdr 4 (PF4)'e baglanmasi ve
antijenik bir form olan heparin/PF4 kompleksi olustur-
masl sonucu gelisen immtin aracilikli bir durumdur.
Heparin/PF4 kompleksine karsi HIT antikorlari olugur
ve bu antikorlar protrombotik bir duruma neden olur.

HIT antikorlar HIT klinik tanisinda kullanilir ve plazma-
da %90'dan fazla hastada saptanabilir. HIT antikorlar,
heparin alan fakat HiT'in klinik bulgulari olmayan birgok
hastada da bulunabilir. HIT antikorlariicin ana hiicresel
hedef FcyRlla reseptorleri eksprese eden trombosit-
lerdir. Trombosit yiizeyinde heparin/PF4 kompleksine
antikorlar baglanir ve trombosit aktivasyonuna neden
olur. Antikorlar trombin Uretimini kolaylastirir, koagi-
lasyon stireci baslar. PF4 normalde trombositlerin alfa
grandllerinde yer alir ve trombosit aktivasyonu ile dola-
sima salinir. Aktive trombositlerden PF4 salinimi artar
ve pozitif feedback ile trombosit aktivasyonunu arttirip
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PF4 salinimini arttirarak etkiyi arttirir. PF4, pozitif sarjli
bir molekildir ve dolagima salindiktan sonra bir kismi
trombosit ylizeyine yapisir. Heparin ve diger glikozami-
noglikanlar negatif sarjli oldugundan PF4 molekiilleri-
ne baglanarak antijenik bir yapi olusturur. PF4'in hepa-
rine afinitesi daha ylksektir.

Endotelyal ylizeyde heparin benzeri molekdiller yer al-
digindan (heparan stilfat gibi) endotel ylizeyinde de
antijen-antikor kompleksleri olusur. Trombositlerden
ve endotelden salinan doku faktori koagilasyon kas-
kadini aktive ederek trombin olusumuna dolayisiyla
trombotik sorunlara yol agar. Trombositopeni aktive
trombositlerin ya da antikor kapli trombositlerin retiki-
loendotelyal sistem tarafindan temizlenmesi sonucun-
da gelisir.

Risk Faktorleri

HIT, nadir bir durumdur ve heparin kullananlarin %2'sin-
den azinda gorlir. Ortopedik cerrahi gegiren ve kan
pihtilasmasini énlemek igin SH alan hastalarda daha
siktir. Enoxaparin veya dalteparin gibi DMAH alanlarda
da goriliir. HIT gelistirebilecek diger hastalar, kalp-ak-
ciger bypass makinesi kullanimi gereken acik kalp cer-
rahisi gegiren hastalar, biylk miktarda heparin kulla-

nimi gerekenlerdir. SH ya da DMAH maruziyeti
olan diger cerrahi hastalar, medikal hastalar ve
obstetrik hastalar (gebe veya postpartum) za-
man zaman goriilebilse de gok diisiik HIT riski-
ne sahiptir. Klinik olasilik degerlendirme igin 4T
olasilik degerlendirme skorlamasi yapilmalidir
(Tablo 1). SH alan kadinlarda HIT gelisme ris-
ki daha sik bulunmustur. DMAH kullananlarda
cinsiyete gore farklilik bulunmamustir. HIT geli-
sen kadinlarda erkeklere gore 1.7 kat daha sik
tromboembolik olay gorildigu belirtiimektedir.

Klinik Ozellikleri

[saret ve semptomlar: HIT hastalarinin hic
semptomu olmayabilir veya kan pihtilasmasi ile
ilgili semptomlar olabilir. En sik, venoz yapida
pihtilagsmanin goriildigu derin vendz trombozu
(DVT) ve pulmoner tromboemboli (PTE) gorU-
[ir. Kan pihtisi abdominal venler gibi vicutta
diger venlerde de gortlebilir. Arterlerde de pihti
gordilebilir ve etkilenen artere gore semptomlar
degisir (gangren, inme, myokard infarkttisi vb.).
%20 kadar hasta heparin enjeksiyonu bélge-
sinde cilt reaksiyonu gosterebilir (agrili kirmizi
benekler veya siyah kabuklanmis noktalar sek-

Puan

2

1

0

Trombositopeni

Trombosit
sayisinda > %50
disis veya en
diislk deger
20-100x10°%/L

Trombosit
sayisinda %30-50
arasinda disUs
veya en distik
deger 10-19 x 10°%/L

Trombosit

Sayisinda < %30'den
disis veya en

diislik deger < 10 x 10%/L

Trombosit
sayisinda dusls
zamani

Tedavinin ilk
5-10 gunu
icinde veya < ilk
24 saat iginde
ve son 30 gun
icinde heparin
kullanma
Oykist varsa

Heparin
baslanmasindan
10 glin sonra veya
baslama zamani
kesin bilinmiyor
ise veya tedavinin
ilk 24 saati iginde
ve son 31-100 gln
icinde heparin
kullanim 6ykist

Heparin
tedavisinin
ilk 4 glind
icinde (yakin
zamanlarda
heparin
kullanimi
olmayan
hastalarda)

yol agabilecek
diger sebepler

Tromboz veya Kanitlanmis ilerleyici, Bulgu yok
diger olaylar yeni tromboz; tekrarlayici veya

deri nekrozu sessiz tromboz;

veya heparin eritemli deri

bolusundan lezyonlari

sonra akut

sistemik reaksiyon
Trombositopeniye Yok Olasl Var

Skor 0-3: HIT olasiligi distik, « Skor 4-5: HIT olasiligi orta, « Skor 6-8: HIT olasiligi yiiksek.




linde cilt nekrozlar). Nadir de olsa HIT hastalari
heparin dozundan sonra siddetli reaksiyon gos-
terebilir (nefes darlidi, kalp atisinda hizlanma,
ates, goguste sikisma ve flushing). Her ne kadar
HIT'li hastalar diistk trombosit sayisina sahip
olsa da nadiren kanama gorUlr.

HIT tanisi: HIT tanisi, trombositopeninin baska
nedenleri dislandiginda heparin ile iligkili trom-
bositopeni/trombositozun gdsterilmesine bag-
lidir. Tipik olarak heparine ilk maruziyetten 4-10
gln sonra trombositopeni gelisir. Eger hasta
kanda pihtilasma da gdsteriyorsa HIT siiphe-
si artar. HIT antikorlari ve immin reaksiyonun
diger olciimlerine bakilir. HIT stiphesi orta veya
disuk olan hastalarda normal kan testi taniy
dislar. ilk kan testi pozitif gelirse siklikla konfir-
masyon i¢in ikinci test yapilir. Heparinin yapisi,
kullanildigi klinik durumlar ve hasta gruplarina
bagli olarak HIT gelisme riski tahmin edilerek
gerekli takip ve tedaviler diizenlenir (Tablo 2).

Ne zaman HiT'den siiphelenilmelidir?: Son iki
hafta icinde heparin almis veya halen almak-
ta olan hastalarda, tedavinin 4-10. giinlerinde
baslangig degerine gore trombosit sayisinin

Tahmini riskin > %1 oldugu hasta grubu

+ Profilaktik doz SH (> 4 giin) kullanan postopera-
tif hastalar

+ Terapotik doz SH (> 4 giin) kullanan postoperatif
hastalar

Tahmini riskin %0.1-1 oldugu hasta grubu

+ Profilaktik veya terdpatik doz SH (> 4 giin) kulla-
nan medikal/jinekolojik hastalar

+ Cerrahi sonrasi DMAH (> 4 giin) kullanan hasta-
lar

+ Cerrahi sonrasi SH ile damar yolu yikanan (> 4
glin) hastalar

+ SH'den sonra DMAH kullanan medikal/cerrahi
hastalar

Tahmini riskin < %0.1 oldugu hasta grubu
ornekleri

+ DMAH (> 4 giin) kullanan medikal/jinekolojik
hastalar

+ Sadece heparin ile damar yolu yikanan medikal/
jinekolojik hastalar

+ Dort glinden kisa slire SH veya DMAH kullanan
bitlin hastalar

SH: Standart heparin, DMAH: diislik molekul agirhikli
heparin.

Glncel konu

%50'den fazla diismesi ve/veya tromboz olmasi du-
rumunda HIT tanisi igin arastirma yapiimalidir. Hepa-
rin alan hastalarda HiT riski > %1 ve %0.1-1 arasinda
olanlarda trombosit sayisi takip edilmelidir. Terapotik
dozda SH verilen hastalarda 4-10. glnler arasinda iki-
¢ glinde bir trombosit sayisi bakilmalidir. Postoperatif
donemde antitrombotik profilaksi amach SH verilen ve
klinik olarak HIT riski yiiksek (> %1) hastalarda pos-
toperatif 4-10. glnler arasi veya SH sonlandirilincaya
kadar (hangisi 6nce olur ise), glinasiri trombosit sayisi
bakilmalidir. HIT olasilig diisiik olan hastalarda (risk
%0.1-1) postoperatif 4-10. giinler arasi veya heparin
sonlandirilana kadar (hangisi 6nce olur ise), en az g
giinde bir trombosit sayisi bakilmalidir. Fondaparinuks
uygulananlarda rutin trombosit takibi 6nerilmez.

Trombositopeni-trombositoz: HIT'in baslica belirtisi
olan trombositopeni hastalarin %95'inde gordlir ve
heparin tedavisi ile iligkilidir. Ya trombosit diizeyinin
belli dederin altina diismesi (< 150 x 10%L) ya da bazal
trombosit sayisindan %30-50 azalmasidir. Siklikla orta
diizeyde trombositopeni (< 50-70 X 10%/L) gorulur ve
tipik olarak kanama komplikasyonu ile iligkili degildir.
Ciddi trombositopeni (< 20 x 10%/L) fulminan trombotik
hastalik ve koagilopati ile kendini gosterebilir. Trom-
boz, HiT'in en ciddi komplikasyonudur ve morbidite ve
mortalitenin en énemli nedenidir. Cogu hastada trom-
botik komplikasyonlar trombositopeni ile es zamanli
gorulur ve herhangi bir vaskiler yatagi etkileyebilir.

Mortalite/morbidite: HIT, ciddi bir protrombik durum-
dur. Etkilenen bireyler %50 yeni tromboembolik olay
gosterir. Mortalite yaklasik %20'dir. Erken tani ve tedavi
ile mortalite azalsa da yine de %6-10 gibi yiiksek sayi-
lardadir.

Tedavi

HIT'li hastalar birkag hafta/aydan fazla kan pihtilasma-
sI riskine sahiptir. Bunun igin heparini kesmenin yanin-
da kliglk miktarlarindan bile kaginmak ve alternatif an-
tikogaliilasyon baglanmasi gereklidir. Hastanede yatisi
sirasinda antikoagilasyon igin, intravencz direk throm-
bin inhibitord olarak adlandirilan ilaglar kullanilir (Tablo
3). Siklikla da fondaparinux dnerilir. Fondaparinux, fak-
tor Xa inhibitéridir ve HIT gelisen hastalarda heparin
veya DMAH'in yerine kullanimi tercih edilir. Trombin
dretimini inhibe eder. Hastalarda uzun dénem antiko-
agllasyon igin oral warfarin tedavisine gegilmelidir.
Bunun igin trombosit sayisinin 150 x 10%/L'nin Ustiine
¢ikmis olmasi gereklidir. Etkisinin baslamasi igin birkag
giine ihtiyac vardir. En az bes glin direk thrombin in-
hibitori ile warfarin birlikte kullaniimalidir. Bu da HiT'li
hastalarin hastane yatisini uzatir. HiT'li hastalar en az
Ug-altr ay warfarin tedavisine devam etmelidir. Warfa-
rin kullanimi sirasinda HIT gelisen hastalarda warfa-
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Degiskenler | Argatroban Lepirudin Bivalirudin Danaparoid Fondaparinux
Yap Sentetik, Largi- | Hirudin'in Sentetik Peptit Glikozaminoglukanlarin | Sentetik penta-
nin derivesi rekompinant karisimi sakkarid
formu
Aktivite Direkt trombin Antitrombin Antitrombin Anti-faktor Xa Antifaktor Xa
inhibitorl
Atilim Hepatobilier Bobrek Enzimatik (%80), | B&brek Bobrek
bobrek
Yarilanma 40-50 dakika 80 dakika 25 dakika 18-24 saat 17-20 saat
omru
Takip aPTT x 1.5-3 aPTT x 1.5-2 aPTT x1.5-2.5 Anti faktor Xa dizeyi Anti fakt6r Xa
(tedavi 6ncesi) | (tedavi 6ncesi) (tedavi 6ncesi) 0.5-0.8 U/m duzeyi
HIT'deki Baslangig dozu | 0.2 mg/kg IV bo- | Baslangig in- Bolus: 2.250 U IV, in- <50 kg: 5 mg/giin
dozu 2 pg/kg/daki- lus (sadece uzuv | flizyon hizi 0.15 | fuzyon, 400 U/saat dort
ka IV, bilirubin veya hayati teh- | mg/kg/saat IV saat sonra, 300 U/saat | 50-100 kg: 7.5
>1.5mg/dL, dit varsa), mak- dort saat sonra, 200 mg/giin, > 100 kg:
kalp yetersi- simal baslangi¢ unite/saat IV devamliin- | 10 mg/gtin SC.
zligi, kardiyak infiizyon hizi 0.1 flizyon, ardindan anti-Xa
cerhi sonrasi, mg/kg/saat diizeyi ile ayarlanir.
anazarka 6dem;
0.5-1.2 pg/kg/
dakika
Doz ayarla- | Karaciger yet- Bobrek yetersi- | Bobrek yetersi- Bobrek yetersizligi, Bobrek yetersizligi
masil mezligi zligi zligi vicut agirhig

rin kesilerek etkisini geri dondirmek zere K vitamini
verilir (10 mg oral veya 5-10 mg V). Yiksek olasilikl
veya kanitlanmig HiT'li hastalarda yagsami tehdit eden
kanama yoksa trombosit stispansiyonu verilmez. Riva-
roxaban, apixaban ve dabigatranin HiT'de kullanimini
onermek igin yeterli klinik bilgi yoktur.

Uzun Donem Etkisi

HIT, tekrarlamaya yatkin degildir. Hastalar yine de
DMAH veya SH kullanimindan kaginmalidir. ilag alerji
listesinde SH ve DMAH kaydedilmelidir. Neyseki hepa-
rin icermeyen antikoagtilan ilaglar vardir. ilk tanidan
yaklasik 100 giin sonra hastalarin cogu HiT antikor-
larini artik kaninda bulundurmaz. Acik kalp ameliyati
yapilacak hastalarda, HIT gelisiminden 100 giin sonra
e@er antikorlari normalse operasyon sirasinda heparin
kullanilabilir. Bu planlama hematolog ya da vaskiler
cerrahi uzmani tarafindan degerlendiriimelidir. HiT'in
uzun donem etkisi tani anindaki hastaligin siddetine

KAYNAKLAR

baglidir. Her ne kadar antikoagtlan alryor olmak
kanama riski tasisa da, kan pihtisi olmayan
hastalar ya da kiiguk pihtilari olanlar tamamen
iyidir. Akcigerde veya arterlerde pihti olanlar
problem yasayabilirler. HIT'li hastanin diger bir
nedenle antikoagllasyona devam etmesi ge-
rekmedikce (atriyal fibrilasyon gibi), HIT tanis
konulduktan Gg-alti ay sonra antikoagtlasyon
kesilir. Trombozsuz HiT'li hastalarda antikoagu-
lasyon suresi bilinmemektedir. Heparinin kesil-
mesini izleyen ilk 30 giin iginde tromboz gelis-
me olasiligr bulundugundan, en az 30 giin ve/
veya trombosit sayisi tamamen normalleserek
bir plato gizene kadar verilebilir.

Onleme
SH ile HIT, DMAH'e gore daha sik oldugundan
SH'den kaginip DMAH tercih edilebilir.
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Linkins LA, et al. Treatment and prevention of heparin-induced thrombocytopenia: Antithrombotic Therapy and Prevention
of Thrombosis, 9th ed: American College of Chest Physicians Evidence-Based Clinical Practice Guidelines. Chest 2012; 141:

495-530.
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Kronik Obstruktif
Akciger
Hastaliginda
Invaziv
Mekanik
Ventilasyonda
Zorluklar

ve Cozum

Onetrileri

tim dinyada 6nde gelen bir halk saghg

sorunudur. KOAH mortalite ve morbidi-
tesi her gegen gin hizla artmakta ve ciddi bir
is gormezlik ve ekonomik yiike yol agmaktadir.
Mortalitenin en dnemli nedeni ise yogun bakim
Uinitesine yatis gerektiren akut solunum yet-
mezligi tablosu ile bagvuran KOAH alevlenmesi
hastalardir.

|-<ronil< obstriiktif akciger hastaligi (KOAH);

Glncel konu
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Standart medikal tedavi ve non-invaziv ventilasyona
cevap alinamayan KOAH akut atak hastalarinda endot-
rakeal entlibasyonla invaziv mekanik ventilasyon (IMV)
gerekebilir. Entlibasyon endikasyonlari, akut solunum
yetmezligi olan tim hastalarla benzerdir (Tablo 1). An-
cak invaziv ventilasyona baslama konusunda mutlak
degerler olmadigindan, hastanin klinigine ve fizyolojik
parametrelerine bakarak bu karari vermek daha dog-
ru olur. Akut solunum yetmezligi ile bagvuran KOAH'li
birgok hasta altta yatan hastaliga veya diger komorbid
durumlara (6rnegin; obezite hipoventilasyonu) bagl
olarak kronik hipoksi ve/veya hiperkapniye sahiptir. Bu
durumda arter kan gazinin yorumlanmasi her zaman
mevcut baslangic degerleri ve komorbiditeleri bilgisi
baglaminda yapilmalidir. Ek olarak, miks asit-baz bo-
zukluklarina dikkat etmek ve akut veya kronik asidoz
icin tahmini pH degerini hesaplamak gerekir. Boylece
kronik hastalar igin gereksiz entlibasyondan kaginil-
mis olur. Ornegin; 100 mmHg arteriyel karbondiyoksite
(PaC0,) sahip bir KOAH hastasi, klinisyene alarm ve-

= Ciddi nefes darligi ve paradoks solunum
= Solunum sayisi > 35/dakika
= Ciddi asidoz (pH < 7.25 ve PaCO, > 60 mm Hg)
= Non-invaziv ventilasyonunun kontrendike oldugu ya da
basarisiz oldugu durumlar
+ Hemodinamik instabilite (hipotansiyon-bradikardi)
* Mental durumda degisiklik, kooperasyon kurulamamasi
+ Aspirasyon riski
+ Asiri veya koyu sekresyon
« Etkili non-invaziv ventilasyona engel yiiz veya st solu-
num yolu anomalileri
* Tedavi edilmemis pnémotoraks

Akciger
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rir gibi goriinebilir. Bununla birlikte, pH norma-
le yakinsa (6rnegin; 7.32) veya Olgiilen degere
yakin bir baglangigtaki PaCO,'nin kaniti varsa,
akut hiperkapninin derecesinin muhtemelen az
oldugunu ve bu hastada ilk segcenek non-invaziv
ventilasyon olmakla beraber entlibasyonun da
muhtemel oldugunu diisinmek gerekir.

IMV'un hem uygulamasi zor hem de kompli-
kasyonlari oldukga fazladir. KOAH'lI hastalar-
da dinamik hiperinflasyonun (DHIi) 6nlenmesi
ozellikle 6nemlidir glinkii DHI, barotravma gibi
mekanik ventilasyonun siresini uzatan ve kar-
diyovaskiiler kollaps veya 6liime neden olabilen
onemli komplikasyonlara yol acabilir.

Dinamik Hiperinflasyon (DHI)

Fonksiyonel reziduel kapasite (FRC) solunum
sonunda akciger icinde kalan havanin miktari-
dir. Normalde akcigerler bir stinger gibi davrana-
rak, bizuldiklerinde genislemek ve genisledik-
lerinde buzilmek isterler. Solunum esnasinda
akcigerlerin elastik olarak iceri ¢okme egilimi
(elastik recoil basinci) ile igindeki volim disari
atilarak akciger volimd FRC seviyesine indirilir.
Bu igerdeki havanin disari atiimasi igin gerekli
zaman komplians ve rezistans arasindaki iligki-
ye baglidir. Buna zaman sabiti (time constant)
denir,

Zaman sabiti: Rezistans (cmH20.L".s") x
Kopmlians (L.cmH,0)

Normal degeri yaklasik 0.5 saniyedir. Tam pasif
ekshalasyon zaman sabitinin yaklasik dort kati-
dir. KOAH'da ylksek hava yolu direnci ve komp-
liansi nedeni ile artmistir. Hava yolu obstriiksi-
yonuna badl ciddi hava akimi kisitlanmasinda
ekspiryum sonunda akciger volimi FRC sevi-
yesine inemez ve ekspirasyon daha sonlanma-
dan inspiryum baglar. Sonug olarak her nefeste
iceride bir miktar hava bu sekilde hapsedilir. Bu
duruma DHI denir. Akciger iginde kalan hac-
min olusturdugu basinca oto-pozitif ekspiryum
sonu basinci (oto-PEEP) veya intrinsik PEEP
(iPEEP) denir. Oto-PEEP her zaman DHi'a neden
olmaz. Eger ekspiryum sonunda istirahat hac-
minde artisa (FRC seviyesinin {stiinde) neden
olursa DHi'dan s6z edebiliriz.

Oto-PEEP ve DHi diistiniiliiyorsa ventilator tize-
rindeki akim-zaman egrisinde ekspiratuar akim
bazale donmeden yeni bir inspiratuar akim
basliyor ise oto-PEEP vardir. Oto-PEEP'i 6lgme-
nin bir diger yolu da ekspiryum sonunda akimi

durdurarak, inspirasyon baslamadan basing trasesini
gozlemektir. Eger hastada oto-PEEP varsa basing dis-
tigu bazal seviyeden oto-PEEP diizeyine kadar ylkse-
lecektir.

Ventilator Parametreleri

KOAH'll hastalarda IMV'a baslandiginda oto-PEEP ve
DHi akilda tutulmali ve ventilator parametreleri buna
gore belirlenmelidir. Ancak éncelikle DHI'u 6nlemek igin
optimum bronkodilatator tedavi verilmelidir. Saglanan
bronkodilatasyon ile akima karsi direng azalacagdi igin
ekspiryumda bosalma kolaylasir. Ayni zamanda direnci
azaltmak icin var olan sekresyonlar da iyi temizlenme-
lidir. Mukolitik tedavi ve yeterli nemlendirme ile beraber
gerekirse bronkoskopi yapilabilir.

DHi'u 6nlemek igin hastaya yeterli ekspirasyon zamani
ayarlamak akcigerlerin bosalmasi agisindan 6nemlidir.
Ekspiratuar zaman; akim hizini attirarak veya solunum
sayisini azaltarak arttirilabilir. Azalan akim formun-
da da ekspiratuar stre biraz daha uzundur. Yine tidal
volimd de gok yiiksek verirsek, ekspiratuar stire uzun
olsa bile volimin timu atilamayabilir. Tidal volim ide-
al kiloya 6-8 mL'yi gegmemelidir. Yani dakika ventilas-
yonu (fxTV) mimkin oldugunca dusik ayarlanmalidir
ki icerdeki oto-PEEP'I arttirtarak hastanin ventilatori
tetiklemek igin gereken eforunu arttirmasin. Bunun
klinik bulgusu genellikle kagirilan tetiklemelerdir. Tetik-
leme hassasiyeti uygun sekilde ayarlansa bile bazen
hastalarin yorgunlugu ve kas kaybi o kadar goktur ki
ventilatord tetiklemek ve oto-PEEP'i yenecek eforu
saglanamaz. Bu durumda uygulanan PEEP hastaya
yardimci olur. Hastanin ve ventilatorin hizi esitlenene
kadar PEEP 1-2 cmH,0 basamakli sekilde arttirilir. Yine
icerdeki oto-PEEP'i dlgerek %80Q'ini de verebiliriz. Daha
ylksek verilirse dinamik hiperinflasyonu arttirabiliriz.

KOAH'll hastada basing kontrollii ventilasyon (PCV)
veya volim kontrolli ventilasyon (VCV) kullanilabilir.
PCV'da hastanin talebine gére akim degisir. Ayrica,
oto-PEEP ve yeterli bronkodilatasyon saglanamazsa ti-
dal voliim azalir. Yeterli tidal volim olusacak mi kontrol
etmek gerekir. VCV'da ise tidal voliim azalmaz. Ancak
asirt gerilme ve plato basincinda artma s6z konusu
olabilir. Hiperkapni 6nemli bir sorunsa plato basincinin
30 cmH,0 Uzerine gikmamasina dikkat edilerek VCV
daha glvenli olabilir. Burada unutulmamasi gereken
bir diger énemli nokta kronik hastalar igin PaCO, de-
gerini normal seviyelere degil hastanin bazal degerine
distrmek olmalidir. KOAH'lilarda spontan solunum
varliginda, solunum kas atrofisinin gelismemesi igin
mimkin oldugunca parsiyel solunum modlarinin kul-
lanilmasi gerekir. Bu amacla kullanilan basing destekli
ventilasyonda (PSV) inspirasyonun sonlanmasi akim
sikluslu oldugu igin hasta ile ventilatortn inspiryumu
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Mod Asiste/kontrolli

Solunum sayisi 8-15/dakika

Voltim/basing kontrol Basing/volim

Tidal vollim 6-8 mL/ideal kilo ve plato basinci < 30 cmH,0

inspirasyon zamani 0.6-1 saniye

PEEP 5 cmH,0/oto-PEEP'I yenecek kadar

Fio, <0.50
sonlandirmasi senkronize olmalidir. Aksi takdirde has- Sonug olarak DHi KOAH'lI hastalarda énemli
tanin solunum is yiki artarak aksesuar ekspiryum bir sorundur. Nedene ydnelik medikal tedavi
kaslarinin aktivasyonu olur. Eger baslangig ventilator devam ederken (optimum bronkodilatator teda-
ayarlari (Tablo 2), hastanin solunum talebini karsilarsa vi) mekanik ventilasyonda iki énemli miidahale
genellikle minimal sedasyon ile mekanik ventilasyonun ekspiryum stresinin uzatiimasi ve tidal voli-
ilk 24-48 saatinde solunum kaslarini dinlendirerek tam min azaltiimasidir.

solunum destegi 6nerilir. Daha sonra hizlica weaning
distndlmelidir.
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Cocukluk Cagi
Plevral Sivilara
(Plorezi)
Yaklasim

I6rezi, eflizyonunda eslik edebilecedi
plevral inflamasyona verilen isimdir. Co-
cuklarda plevral eflizyonun en sik sebebi
bakterial pnomonidir. Diger sik etkenler ise; kalp
hastali§l, romatolojik hastaliklar ve intratorasik
metastazlardir.

Plevral sivi paryetal plevranin kapillerinden sal-
gilanip, yine paryetel plevranin por ve lenfatik
sistemi tarafindan absorbe edilir. Normal kosul-
larda plevral boslukta 4-12 mL plevral sivi bulu-
nabilir. Plevral inflamasyon ile plevral ylizeylerin
permiablitesi artar veya lenfatik obstiksiyon
gelisebilir, her iki durumda da plevral boslukta
proteinden zengin sivi birikimi artar.

Plevral infalmasyon tge ayrilir.

1. Kuru (plastik) plorezi
2. Serofibrindz plorezi
3. Ampiyem

Akciger
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1. Kuru (Plastik) Plorezi

Cocuklarda siklikla bakteriyal ya da viral pulmoner en-
feksiyonlara yada akut Ust solunum yolu enfeksiyonla-
rina sekonder olusabilir. Bu sik etkenler yaninda tiiber-
kiloz ya da akut romatizmal ates gibi hastalilarda da
olusabilir.

Sureg siklikla visseral plevrada sinirlidir ve olusan du-
siik miktarda sari ser6z sivinin plevral yiizeyler arasin-
da yapisiklik olusumaslyla sonlanir. Tiberkiloz gibi
hastalilarda plevra kalinlagir ve hizla yapisiklik gelisir.
Fibrin bazen akcigerin expansiyonunu engelleyecek
miktarda plevrada birikir ve fibrotoraks olusur.

Plorezide lokalize agri asil semptomdur. Derin inspiras-
yon, okslirme ya da tkinma ile artar, nadiren solunum-
dan pek etkilenmeyen kiint agri olabilir. Gocuk genelde
inspirasyondan etkilenen ploretik agri nedeniyle solu-
numunu ylzeysellestirir. Ploretik agr, gogis duvarina
lokalize, buradan sirta yada kola yayilan bir agridir.

Travmay! dislamak igin hastanin posterior-anterior
ve yan grafisinin, erken gocukluk ¢aginda ise toraks
USG'nin gorilmesi ve hemograminin degerlendirilmesi
bu tlr agrilarda sarttir. Hastaligin erken doneminde so-
lunumla birlikte etkilenen yerde oskultasyonla stirtiin-
me sesi duyulabilir, ilerleyen dénemde ise plevra kalin-
lasirsa solunum sesi azalacak ve perkiisyonla matite
alinacaktir. Plorezi nadiren asemptomatik olur, kronik
plorezi ise kendini atelektazi, akciger absesi, konnektif
doku hastaligi ya da ttberkiiloz seklinde gosterir. Plev-
ral eflizyon lokule yada yaygin olabilirken (Resim 1,2)
grafilerde goriilemeyip sadece USG ile de tespit edile-
bilir (Resim 3).




Resim 1. Pediatrik PAAG lokule eflizyon.

Plevral sivi, fizik muayene ya da radyolojik incelemeler
ile bulunamazsa USG esliginde igne ile orneklenebilir.
Cocuklarda siklikla akut bakteriyel pnomoni nedeniyle
olusabilen bu sivinin etiyolojisinde mutlaka tiberkiloz-
da arastiriimaldir.

Plastik plorezinin altta yatan hastaligina yonelik tedavi
yapiimalidir.

2. Serofibrindz Plorezi

Serofibrindz plorezi, plevral alandan torasentez ile fib-
rindz aspirasyon yapllmasi veya aspirasyon sertz olsa
bile eksuda vasfinda olmasi seklinde tanimlanabilir.
En sik sebepler pulmoner enfeksiyon, abdomen yada
mediastenin inflamasyonu iken nadiren konnektif doku
hastali§l (lupus eritramatozus), periarterit, romotoid
artirit ve malignitelerde olabilir. Timoral plorezi siklik-
likla hemoraijiktir.

Resim 2. Pediatrik PAAG yaygin eflizyon.
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Parapndnomik eflizyon tespit edildikten sonra
ilk yapilacak sey sivinin yapisini ortaya koymak
olmalidir. USG ya da radyografi ile; sivi pozisyo-
nel yer degistiriyorsa, solid komponenti yoksa
pU olduguna dair bir bulgu yoksa yapilacak mu-
dehaleyi sivinin miktari ve semptomlar belirler.
Sivi miktarini siniflamak gogu zaman zordur.
Deklbit pozisyonda cekilen filmlerde genelde
< 1 cm kalinhidinda olan sivi minimal, 1-2 cm
arasinda liml, > 2 cm kalinliginda olan sivi ise
masif eflizyon olarak tanimlanir.

Minimal ve ihmli efiizyonun ¢ogu kez drene edil-
mesine gerek olmadan medikal tedaviye yanit
vermesine ragmen hastanin semptomlari ¢ok
onemlidir. Genel diskinlik hali, tasipne ve ok-
sijen ihityacinin artmasi 6nemli bulgulardir. Ya-
pilan bir galismada uzun hastanede yatis sire-
sininde sebat eden eflizyona midehale edilme
olasiligini arttirdigini gostermistir.

Drenaj endikasyonu konulan olgularda iki yol iz-
lenebilir. Birincisi USG altinda tekrarlayan igne
aspirasyonu, digeri ise tip toakostomidir. To-
rakostomiyi tolere edemeyecek erken gocukluk
yas grubunda tekrarlayan aspirasyon, tolere
edebilen geng gocuk yas grubunda ise tip to-
rakostominin daha yararli oldugunu gosteren
yayinlar mevcuttur.

Serdfibrindz plérezinin bulgulan steril plorezi ile
karisabilir. Plevral sivinin artmasiyla ploretik agri
artabilir. Hastallk, diisiik miktarda sivi varliginda
asemptomatik olabilirken sivi koleksiyonu arttik-
ga Oksdirtik, dispne, gekilme, tasipne, ortopne ya
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Resim 3. Pediatrik USG'da plevral efiizyon.

da siyanoz gelisebilir. Fizik muayene bulgulari si-
viya bagli gelisir. Sivinin oldugu tarafta vibrasyon
torasikte azalma, perklisyonda matide de artma,
oskultasyonda erken donemde strtiinme, iler-
leyen donemde solunum sesinde azalma duyu-
lur. Ek olarak pnomonide var ise oskultasyonda
kaba ral ve ronkuste duyulur. Sit ¢ocuklugu
déneminde bulgular bu kadar net degildir, sade-
ce solunum seslerinin azalmasiyla karakterize
bronsial solunum sesleri duyulabilir. Sivi lokule
degilse pozisyonla birlikte semptomlar degisebi-
lir, masifse mediastinal sift bulgulari tabloya ek-
lenebilir. Genel durumu orta, toraksta sivisi olan
bir gocukta anamnezde olmasa dahi daha 6nce
anlatildigi gibi travma mutlaka ekarte edilmelidir.

Radyografide akcigerde homojen dansite artigl
gorundr. Minimal sivi varliginda; kostafrenik ya
da kostadiafragmatik alanda kiintlesme, ya da
fisslirde ayrisma gortltr. Ayakta grafinin yanin-
da supin ya da dekiibit pozisyonda tekrarlan-
mas! sivinin tanimlanmasinda faydali olabilir.
USG o6zellikle lokulasyon varliginda ve torasen-
tezde rehber olmasi acisindan yararlidir. Sivinin
orneklenmesi transuda-eksuda ayrminda ve
exudanin tipini belirlemede esastir.

Alinan sivinin analizi;

1. Biyokimya: pH, LDH, protein, albumin, glu-
koz, dansite,

2. Mikrobiyoloji: Gram boyama, hiicre sayisl,
bakteri, mantar ve tUberkUloz kiltird

3. Sitolojik inceleme

Eksuda kriterleri: Asagidaki maddelerden birinin olmasi
yeterlidir.

1. Serum Protein > 3.0 g/dL iken, plevra/serum prote-
in>0.5

2. Plevral LDH > 200 IU/L
3. Plevra/serum LDH > 0.6

Serofibrindz plorezi berrak ya da bulanik gorilebilir. Di-
rek bakida lokosit goriilebilirken nadiren eritrosit bulu-
nur. Gram boyamada bakteri nadir gordltrken asit-fast
boyamada ttberkiloz basili yakalanabilir.

Plevral mayiinin pH degeri yon gosterici olabilir. pH <
7.20 oldugu durumlarda eksuda olabilecegini gosterir.
Bu hastalarda sistemik asidoz varliginda plevral pH'in
tanidaki degerliligi dusuktdr. Plevra glukoz < 60 mg/
dL oldugu durumlarda malignite, romatoid hastaliklar
veya tliberkilozdan siiphelenmek gerekir.

Torasentez yapilarak sadece inspeksiyon bulgusuyla
bazi hastaliklarin ayirici tanisi yapilabilir;

1. Hidrotoraks

2. Serofibrindz plorezi
3. Ampiyem

4. Hemotoraks

5. Silotoraks

Masif eflizyon varliginda kligini dizeltmek igin drenaj
yapllabilir. Diagnostik torasentez sirasinda hem genis
ayirici tani segeneklerini aydinlatmak, hem de teropatik
amacla maksimum diizeyde sivi aspire edilmesi 6neri-
lir. Ancak 1 Lin Gzerindeki sivi drenajinin hizli yapiimasi
halinde reekspansiyon demi goértilme olasiligl yiksek-
tir. Cocucugun farklh yas grubunda toraks hacminin
cok farkli olabilecegi g6z 6niinde bulundurulacak olur-
sa maksimum drenaj miktarinin klinik deneyime gore
yapilmasi tercih edilmelidir.

Miktarin yaninda asil dnemli kriter yavas drenaj olmali-
dir. Altta yatan hastalik tedavi edildigi taktirde, 6zellikle
solunum yetmezligi bulgusu yoksa drenaj gereksizdir.
Torasentezler sirasinda pnomotoraks gorilmesi sik
gortlen bir komplikasyondur. Bu yiizden seri torasen-
tezlerin birbirine yakin yerlerden ve USG esliginde ya-
pilmasi pnémotoraks olasiligi azaltir. Pnémotoraksin
tedavisi tlip torakostomi ve kapali sualti drenajidir.

BiyUk cocuk grubunda parapnomonik eflizyondan
sUphelendigi durumlarda, plevral pH < 7.20 ve glukoz <
50 mg/dL ise drenaj endikasyonu vardir. Eger sivi pird-



lan ise ile tetkike gerek duyulmadan drenaj endikasyo-
nu varken, bazen VATS ile delokulasyondan dramatik
yanit gorldr.

Serofibrinéz plorezi, bakteriyel pnémoninin tedavisi
ile hizla yok olur. Sivinin kalici olmasi tiberkiloz, kon-
nektif doku hastaligi ya da uzun donemde maligniteyi
akla getirmelidir. Sivi regrese olsa dahi plevral boslukta
fonksiyonel bozukluk yaratmayan yapisikliklar biraka-
bilir. Plevral kalinlagsma gordilebilir, aylar icinde regrese
olur ve genelde kaybolur.

3. Ampiyem (Piiriilan Plorezi)

Ampiyem, toraks boslugunda pu birikmesidir. Gelis-
mekte olan Ulkelerde siklikla sebep pnémonidir (S.
pneumonia ve S. aureus). Travma, toraks cerrahisi ve
akciger absesinin rlptlrt daha nadir gorilen, ancak
onemli sebeplerdendir.

Ampiyemin dg safhasi vardir;

a.Eksudatif donem: Plevral ylizey fibrin tabaka ile 6r-
tulmdstr.

b.Fibrinopiiriilan donem: Plevral aralikta multilokulas-
yon ve paryetal plevrada kalinlagsma

c.Organizasyon donemi: Olusan lokulasyonlarin du-
varlari kalinlagir ve abselesir. Visseral plevrada kalin-
lasir, akcigeri hapsedip expansiyonunu engelleyebilir.

Hastalar genelde bakteriyal pnomoni klinigi ile gelirler.
Radyolojide yine plevral eflizyon vardir, ancak medias-
tinal sift yapmis bir plevral eflizyonda siftin pozisyonel
olarak kaybolmasi lokule ampiyemin onemli bir rad-
yolojik gostergesidir. Stafilokoksik ampiyemde siklikla
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pUyopnomotoraks gortlir. Torasentezle pi as-
pire edilerek tani konulur. Daha 6ncede anlatildi-
g1 gibi alinabildigi kadar yiiksek miktarda miktar
sivi aspire edilip gerekli tetkikler istenmelidir.
Eger siviampiyemse; pH < 7.20, Gram-boyama-
da bakteri ve nétrofil > 10° / L seklindedir.

Tedavinin amaci plevral sivinin yeniden steril
edilmesi ve akciger fonksiyonlarinin dizeltil-
mesidir. Asil tedavi drenaj ve spesifik antibio-
terapidir. Hasta gocuk oldugu igin ideal dreaj
seviyesinin tespiti igin USG ile isaretleme yapi-
labilir. Tek seferde tliptoskostomi ve kapali su-
alti drenaji uygulanir, eksudatif safhadaysa en
az iki haftalik spesifik antiyoterapi ile kiir sagla-
nabilir. Drenaj yapildiktan bir glin sonra ¢ekilen
radyografide lokulasyonlar yada drenaj oncesi
USG'de multilokulasyonlar goriiliirse fibrinopU-
rilan safhada oldugu anlasilan hastaya drenaja
ek olarak fibrinolitik tedavi fayda saglayabilir.
Antiboterapi, drenaj yada fibrinolitik tedaviyle
48-72 saattir klinigi kontrol edilemeyen hastlar-
da VATS ile delokulasyon, dekortikasyon yapil-
malidir. Hastalarda dramatik iyilesme gorGlr.
Pnomotosel tespit edilirse aspirasyon yada
cerrahiden kaginmak gereklidir, ¢linki bunlar
rlptlre olabilir. Pnomotoseller genelde spontan
regrese oldugundan solunum depresyonu yap-
miyor ya da sekonder infeksiyona sebep olmu-
yorsa tedavi edilmesine gerek yoktur.

Uzun dénemde ampiyemin prognozu mikem-
meldir. Cerrahi olsun ya da olmasin uzun do&-
nemde solunum fonksiyonlarinin restriksiyonu
nadir gortlmektedir.
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Prokalsitonin ve
Pnomoni

on yillarda prokalsitoninin pnémoni olgu-
S larinda bakteriyel etken tahmininde, anti-

biyoterapi diizenlenmesi ve kesilmesinde
kullanimina dair sik galismalar bildiriimektedir.
Bu konu ozellikle toplum kokenli pnomonilerle
iliskili olarak gtincel galismalarin 1siginda deger-
lendirilecektir.

Prokalsitonin kalsitoninin bir peptit 6n hormo-
nudur. Normal sartlarda tiroid C hiicrelerinden
hiperkalsemiye bir yanit olarak veya tiroid me-
diller karsinomda salinmaktadir. Bunun ya-
ninda bakteriyel enfeksiyonlarda prokalsitonin
salinimi artmaktayken, viral infeksiyonlar ise
prokalsitonin saliniminnda azalmaya yol ag-
maktadirlar. Bu durum bakteriyel enfeksiyonla-
rn tahmini ve antibiyoterapi baslangig ve kes-
me kararinin verilmesinde bir arag olmasina yol
agmistir. Prokalsitonin dizeyleri Ug-dort saat
gibi kisa sirede saptanabilir dlizeye ulagsmak-
ta ve 6-24 saatte pik diizeye erigmektedir. Yine
Noninfeksiyoz inflamatuvar durumlardan po-
limyalji, inflamatuvar bagirsak hastaliklari, poli-
arteritis nodosa, SLE, gut ve temporal arteritte
prokalsitonin artigl izlenmemistir. Agir yanik ve
major cerrahi gibi masif travmalarda gegici du-
zey artigl olabilecedi bildirilmistir.

Pnoémoni tanisi klinik bulgularin radyolojik infiltrasyonla
desteklendigi durumlarda konulmakta ve antibiyotera-
pi baslanmaktadir. Akciger 6demi gibi pnémoniyi taklid
edebilen durumlar, viral ve bakteri disi diger etkenlerde
pnomoniye yol agarak ayirici tani gerektirmektedir. Pro-
kalsitonin toplum kokenli pomoni diisintilen olgularda
antibiyoterapi baslanmasi igin birgok kez calisiimistir
ve calisiimaya devam edilmektedir. GCalismalarda bu
amag igin oldukga faydali bulunmasina ragmen diger
veriler birlikte kullaniimali ve hekimin klinik karari son
asama olmalidir. Bunun yaninda bakteriyel ve viral et-
ken ayriminda belirlenmis net bir prokalsitonin siniri
henliz tanimlanmamistir ve merkezler arasinda sinir
degerlerin kullaniminda farkliliklarla mevcuttur. Genel
yaklasim olarak calismalar 0.1 pg/l'dan daha dislk
prokalsitonin dizeyleri igin antibiyoterapi baslanma-
masini, 0.25 pg/L'den daha yiksek diizeyler igin antibi-
yoterapi baglanmasini kuvvetle dnermektedir (Tablo 1).
Bu onerilere uyulmasi durumunda dogru karar oranini
%83 olarak bildirmektedir. Alt solunum yolu infeksiyo-
nu olan olgularda antibiyotik ihtiyacinin belirlenmesin-
de prokalsitonin kullanilmasi daha az antibiyoterapi
kullaniimasiyla sonuglandigi bildirilmistir. Bunun yanin-
da Cuguemelle ve arkadasalari 2009 HTN1 pandemisi
olgularini retrospektif olarak incelemeleri sonucu influ-
enza salginlari déneminde viral pnémoni olgularinda
bakteriyel super enfeksion varliginin 0.8 pg/L ve daha
yuksek prokalsitonin diizeyiyle iliskili bulmuslardir. Bu
durum muhtemele eslik eden diger anormalliklerle ilis-

<0.01 Kesinlikle Antibiyotik kullanma
<0.1 Antibiyotik kullanma

>0.25 Antibiyotik baslamayr dustin
>0.5 Kesinlikle antibiyotik kullan




kili olmalidir. Fakat hekimleri bu tir olgularda prokalsi-
ton kellaniminda daha dikkatli olmaya yonlendirmelidir.

Prokalsitonin antibiyoterapi sonlandirimasinda da ol-
dukga etkili bulunmustur. Bir cochran meta analizi de-
gerlendirdigi 14 ¢alisma ve yarisi pnomoni olgularindan
olusan akut solunum yolu enfeksiyon olgularinda pro-
kalsitonin rehberliginin, poliklinik ve acil birimi gibi tim
tedavi baglanma birimlerinde, mortalite artisi ve tedavi
yetmezligine yol agmadan daha az antibiyotik kullanimi
(ortalama sekiz gtin ve dort giin) ile iliskili bulunmustur.
Prokalsitonin bakteriyel replikasyonla iligkisi nedeni ile
antibiyotik tedavisinin sonlandiriimasi kararini da kolay-
lastirabilir. Calismalar proklasitonin dizeyinin pnémoni
siddeti ile korele olduguna isaret etmektedir. Yine pno-
moni olgularinda olimle sonuglanan olgularda zaman-
la prokalsitonin dizeylerinde artis ve kir olgularinda
azalma bildirmistir. Yine astim kistik fibrozis KOAH gibi
akciger hastaligi bulunan olgularinda alt solunum yolu
infeksiyon stiphesi durumunda prokalsitonin kullanimi
antibiyotik kullanimini azalttigr bildirilmistir.

Bir gercek yasam galismasinda prokalsitonine dayali
tedavi algoritmasi kullanim orani %68 bulunmustur. Alt
solunum yolu infeksiyonu olgularinda prokalsitonin kul-
lanan ve kullanamayan merkezlerde antibiyotik kullanim

KAYNAKLAR

Glncel konu

oranlari degerlendirildiginde prokalsitonin kulla-
nan merkezlerde daha kisa stre antibiyoterapi
verildigi bildirilmistir.

Yogun bakim gerektiren toplum kokenli pnomo-
ni olgularinda; hizl tani testleri ile etken veya et-
kenlerin tespit orani %70 ve daha yiksek oran-
da saptandigi, bu olgularda 0.25 pg/l'den daha
disik PCT degerleri saptanmasi halinde invaziv
bakteriyel enfeksiyon ihtimalinin %5 veya daha
dislk oldugu, prokalsitonin saptanan etkenlerin
kolonizasyon veya invazyon ayriminda yardimci
olabilecegi, sok tablosundaki olgularda yiiksek
prokalsitonin degerlerinin etken ayrimi yapmasi-
nin zor oldugu, fakat distik dizeylerin bakteriyel
bir etken varligini %95 elimine ettigi bildiriimistir.

Bu galigmalar gostermektedir ki prokalsitonin
dizeyleri bakteriyel etken ayriminda yardimci-
dir, antibiyoterapi baslanmasinda yol gosterici-
dir, antibiyotik kullanimini azaltir, pnémoni sid-
detini ve survi durumunu tahmin edebilir. Daha
oncede belirttigimiz gibi hi¢ siphesizki prokal-
sitonin diger verilerle birlikte degerlendiriimeli
ve antibiyotik baglanma ve sonlandirma karari
klinik bir karar olmalidir.
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kullaniminin artmasina bagl olarak daha sik
karsilastigimiz rastlantisal pulmoner nodiiller,

Rastlantisal
malign olma riski tasidiklari igin bizlerde ve hastalari-
D u | m O n e r mizda stres unsuru olusturan énemli bir klinik sorun-
dur. Ozellikle milimetrik nodiiller ve subsolid nodiiller,

. positron emisyon tomografi (PET)-BT ve transtorasik
'\l Od u ”ere biyopsi gibi yontemlerle kesin tani imkani olmadigi
icin yaklasimda daha zorlanilan olgulardir. Bu olgula-

ra takip amagli gereksiz sayi ve siklikta yapilan toraks

Y kl ' BT tetkiki radyasyon riski ve maliyet gibi sorunlari da
O OSI m ' beraberinde getirmektedir. Uluslararasi, multidisipli-

g ner, torasik radyoloji dernegi “Fleischner”, milimetrik

L nodullere yaklagim ile ilgili olarak 2005, subsolid no-
FIeISChner 20 ] 7 dillere yaklasim igin de 2013 yilinda iki ayri rehber
yayinlamistir. Bu rehberler takibi zor olgularimiza yak-

1] u lasimda biz klinisyenlere yol g6sterici olmustur. Ayni

G u n Ce I Ie m eSI dernek tarafindan, gereksiz BT tetkiki ve takibini daha
da azaltmak amaciyla, Temmuz 2017 tarihinde, bilgi-
sayarli tomografi ile teshit edilen tiim rastlantisal no-
dillere yaklasim ile ilgili olarak rehberde glincelleme
yapilmistir. Son dekatta pespese sonuclari agiklanan
distk doz BT caligmalari dogrultusunda, pulmoner
noddllerin malignite olasihd ile ilgili Gnemli yeni ve-

riler edinilmis olmasi rehberi yenileme geregi olarak
belirtilmistir.

G {inimuzde, toraks bilgisayarl tomografisi (BT)

Bu rehberde sunulan oneriler her pulmoner nodulli
olguyu kapsamamaktadir. Onerildigi grup > 35 yas,
BT'de saptanan rastlantisal nodillt olgularla sinir-
hdir. Daha gencg olgularda malignite olasiidr disik
oldugu igin vaka bazl kararlar alinmasinin uygun
oldugu belirtilmektedir. immiinsuprese ya da primer
kanseri olan olgular da dnerilmeyen gruplardir. Akci-
ger kanseri taramasi yapilan riskli olgularda sapta-
nan nodillere yaklagimda ise 2015 yilinda yayinlanan
"American College of Radiology Lung CT Screening
Reporting and Data System (Lung-RADS)" rehberi
onerilmektedir.



Asadida siraslyla, yeni rehberde yer alan genel oneri-
lere, iki ayri tablo halinde solid ve subsolid nodiilleri
takip igin yapilan 6zel 6énerilere yer verilecek (Tablo
1,2) ve bir 6nceki rehbere gore nelerin degistigi 6zet-

lenecektir.

Glncel konu

Genel Onerilerde iki nokta vurgulanmaktadir.
Bunlar eriskinlere gekilen tiim BT'lerin ince kesit
olmasi (< 1.5 mm, ideal 1 mm) ve koronal kesit-
lerle birlikte sagittal kesitlerin rekonstruksiyon

gortntdlerinin degerlendiriimesidir. Kalin kesit

Nodiil tipi / biyikltgi*

<6 mm (100 mm?3)

6-8 mm (250 mm?d)

> 8 mm (> 250 mm3)

Yorumlar

Tek

Diiglik risk**

Rutin takip gereksiz.

6-12. aylarda ilk
BT kontrold, 18-24.
aylarda tekrar BT
icin degerlendir.

3 ay sonra BT kontro-
|, PET-BT ya da doku
ornegi veya birlikte
kullanimr agisindan
degerlendir.

Dustik riskli olgu-
larda, < 6 mm no-
diillerde rutin takip
gerekmez.

Yiksek risk**

12. ayda BT opsi-
yonel.

6-12. aylarda ilk BT,
18-24. aylarda 2. BT
kontrold.

3 ay sonra BT kont-
rolt, PET-BT, doku

ornegdi veya birlikte
kullanimr agisindan

Nodul morfolojisi
yuksek slipheli ya
da Ust lobda ise 1 yil
sonra kontrol BT.

yonel.

24. aylarda tekrar
BT igin degerlendir.

degerlendir.
Multiple
Diisiik risk** Rutin takip gereksiz. | 3-6. aylarda ilk BT, | 3-6. aylarda ilk BT, En siipheli nodile
18-24. aylarda tek- | 18-24. aylarda tekrar | gore takip. Takip ara-
rar BT igin deger- BT icin degerlendir. Iigr buytikltik ve riske
lendir. gore degisebilir,
Yiiksek risk** 12. ayda BT opsi- 3-6. aylarda BT, 18- | 3-6. aylarda, sonra En sipheli nodile

18-24. aylarda BT.

gore takip. Takip ara-
g1 blyuklik ve riske
gore degisebilir.

* Olciimler kisa ve uzun akslarin ortalamasi.
** TUm risk faktorleri gozetilerek malignite riski.

Nodiil tipi / biiyikluigii*

<6 mm (100 mm?)

=6 mm (100 mm?3)

Yorum

Tek

Saf buzlu cam

Rutin takip gereksiz.

6-12. aylarda BT,
sebat ediyor ise

5 yila kadar her 2
yilda bir BT.

< 6 mm, bazi stipheli noddlleri 2. ve 4. yillarda
takip igin degerlendir. Solid komponent ekle-
nir ya da biyirse rezeksiyon igin degerlendir.

ise 2. ve 4. yillarda
BT igin degerlendir.

Sonraki degerlen-
dirme en stipheli
nodule gore.

Part solid Rutin takip gereksiz. | 3-6. aylarda BT, Pratikte partsolid noddiller > 6 mm olana ka-
sebat ediyor mu? dar ayirt edilemez. < 6 mm oldugunda takibe
Degismemis ve so- | gerek yoktur. Sebat eden solid igerigi > 6 mm
lid igerik < 6 mm ise | olan noddiller yiiksek stiphelidir.
5 yil dolana kadar
yillik BT.
Multiple 3-6. aylarda BT, stabil | 3-6. aylarda BT. Multiple < 6 mm saf buzlu cam nodiiller ge-

nellikle benigndir (enfeksiyon). Yiksek riskli
secilmis olgularda 2. ve 4. yillarda takip igin

degerlendir.

* Olciimler kisa ve uzun akslarin ortalamasi.
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gekimde nodillerin buyiiklik ve igeriginin (yad,
kalsifikasyon) dogru goriintiilenemeyecedi, ko-
ronal ve sagittal kesitlerin birlikte degerlendiril-
mesinin skar ve nodil ayrimi yapmada yardimci
olacagi belirtilmistir.

Solid nodiilli olgulara yaklagimda olgunun kli-
nik ve radyolojik Gzelliklerine gdre malignite
riskinin g6z oniinde bulundurulmasi gerekmek-
tedir. Risk faktorleri; nodul blydkliginin yani
sira, irregliler ya da spikdler kenar diizeni, dst
lob lokalizasyonu, multiple nodillerde toplam
sayl (besten fazla nodil varliginda malign olma
riski daha dusik), malign biytime hizi, amfizem
ve fibrosis varlidi, ileri yas, kadin cinsiyet (buzlu
cam lezyonlarda), pozitif aile 6ykisd, sigara ve
diger inhale karsinojenlere maruziyet olarak be-
lirtilmektedir. “American College of Chest Physi-
cians (ACCP)" tarafindan Gnerilen risk olasiginin
kullanilmasi 6nerilmekte, buna gore; adir sigara
tiketimi, ileri yas, irregller ya da spikiler kon-
tdrld noddl, st lob lokalizasyonu yiksek risk (>
%65 malignite riski), genc yas, sigara igmiyor ol-
mak, kliglk ve diizgtin kenarli nodil, Gst lob disi
lokalizasyon disik risk (< %5 malignite riski) ile
iliskili ©zellikler olarak tanimlanmaktadir.

Onceki rehberlere gére nelerin degistigine bakil-
diginda; solid nodiller igin 2005 rehberinde yer

KAYNAKLAR

alan noddl biyUkligd minimum esik degeri 5 mm’'den
6 mm'ye gikarildigi gorilmektedir. Ayrica stabil no-
dillerde daha az sayida takip onerilmektedir. < 6 mm
nodilde yiksek riskli olgularda bile malignite olasilig
< %1 oldugundan dusik riskte takip gereksiz bulun-
mustur. Yiksek riskte ise nodil ozellikleri ve Ust lob
yerlesimi gibi sipheli durumlarda kontrol BT opsiyonel
birakilmistir. 6-8 mm noddllerde risk dusikse maligni-
te olasiligr dislk oldugu igin her olguda iki yil takibe
gerek olmadigi belirtiimis sadece slpheli durumlar-
da ikinci kontrol onerilmistir. Yiksek risklilerde ise ilki
6-12. aylarda olmak Uzere toplam iki kez BT kontrolU
onerilmektedir.

Adeno kanserlerin preinvazif ya da minimal invazif lez-
yonlari olma olasiligi taglyan ve yavas biytyen subso-
lid nodllerde ise 2013 yili rehberine gore ilk kontrole
kadar gegen stire uzatilmis, toplam takip siresi ise ¢
yildan bes yila gikarlmistir,

Sonug olarak yeni revizyon, glincel bilgiler 1si1ginda,
radyasyon riskini ve maliyeti azaltmaya yonelik daha
az agresif bir yaklasim 6nermektedir. Uzun siire ge-
cerliligini korumasi umulmakla birlikte, gortintileme
yontemlerinde yasanan gelismeler ve nodillerin dogal
seyri konusunda elde edilen yeni bilgiler dogrultusunda
tekrar revizyon kagmnilmazdir.

1. MacMahon H, Austin JHM, Gamsu G, et al. Guidelines for Management of Small Pulmonary Nodules Detected on CT Scans:
A Statement from the Fleischner Society. Radiology 2005, 237: 395-400.

2. Naidich DR Bankier AA, MacMahon H, Schaefer-Prokop CM, Pistolesi M, Mo Goo J, Macchiarini R et al. Recommendations for
the Management of Subsolid Pulmonary Nodules Detected at CT: A Statement from the Fleischner Society. Radiology 2013;

266:304-17.

3. MacMahon H, Naidich DR Mo Goo J, et al. Guidelines for Management Incidental Pulmonary Nodules Detected on CT Scans:
From the Fleischner Society 2017. Radiology 2017, 284: 228-43.
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P | ntikoagulanlar derin ventrombozu (DVT), pul-
U mOner moner emboli (PE) ve bu iki hastaligin ortak
adlandirmasi olan venoz tromboemboli (VTE)

Tromboembonde tedavisinde kullanilan ilaglardir. Akut VTE saptanan

hastalar siklikla benzer mortalite, niks VTE ve maj6r
Yeni kanama oranlarina sahip fraksiyone olmayan hepa-
rin, diisik molekul agirlikli heparin veya fondaparinux
ile tedavi edilmektedir. Kanitlanmis etkisi ile beraber

Anti koqg u Iq n Iqr 60 yillik dostumuz olan warfarin; farmakolojik olarak

i i gok sayida besin ve ilagla etkilesmesi, dar tedavi ara-
iginda tutabilmek igin uluslararasi normalize prot-
ml? Wq rfqun ml? rombin zaman orani (INR) takipli doz diizenlemesi
gerektirmesi nedeni ile kullaniimasi zor bir ilagtir. Bu
nedenle tedavi doz arali§ izlemi gerektirmeyecek,
ilag-besin etkilesimi en az diizeyde tutulacak ama en
az warfarin kadar etkili olacak yeni oral antikoagu-
lan (YOAK)'lar, tedavi klavuzlarinda ve giinliik pratik
uygulamalarda yerlerini almiglardir. Bunlar vitamin
K antagonisti olan warfarinin aksine direk faktor Ila
(trombin) inhibitord olan dabigatran eteksilat ve di-
rek faktor Xa inhibitorl olan rivaroksaban, apiksaban
ve endoksabandir.

Farmakodinamik Ozellikler

Yeni oral antikoagtlanlarin etki mekanizmasinin
warfarin ile ayni olmamasi klinik kullanimda bazi
farkliliklara neden olmaktadir (Tablo 1). Yeni ajanlar
etkilerini dogrudan trombin ya da faktor Xa Uzerin-
den gosterirken, warfarinin, vitamin K bagimli faktor-
lerin etkilerini azaltmasi dolaylidir. Bu nedenle ilaglar
arasinda farkl farmakodinamik 6zellikler ortaya gik-
maktadir (Tablo 1).

Akciger
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Ozellik Warfarin Dabigatran Rivoroksaban Apiksaban Endoksaban
Mekanizma Vit K epoksitre- | Faktor Ila Faktor Xa Faktor Xa Faktor Xa
diiktaz
Onilag Hayir Evet Hayir Hayir Hayir
Biyoyararlanim (%) >95 6,5 >80 50 45
Metabolizmasi Karaciger Karaciger, P-gp Karaciger, CY- Karaciger, Karaciger
CYP3A4 P3A4,P-gp CYP3A4,Pgp CYP3A4
Plazma proteinine bag- | 97 34-35 92-95 87 %40-59
lanma (saat)
Yari omri (%) 40 12-17 59 10-14 5-11
Eliminasyonu %92 renal %80 renal %33 renal %27 renal %35 renal
%20 hepatik %33 hepatik %73 hepatik | %65 hepatik
%33 inaktif
ilag etkilegimi CYP2C9, P-gp indukleyici- | CYP3A4ve P-gp | CYP3A4 ve CYP3A4 ve
CYP1A2, ler/inhibitorleri indtkleyiciler/ P-gp induk- P-gp indikle-
CYP3A4 inhibitorleri leyiciler / yiciler/inhibi-
inhibitorleri torleri
Diyet etkilesimi Var Yok Yok Yok Yok
Doz Degigken Sabit Sabit Sabit Sabit
Monitdrizasyon INR Gerek yok Gerek yok Gerek yok Gerek yok
Kesildikten sonra etki Uzun Kisa Kisa Kisa Kisa
sliresi
Antidotu Vit K idaruzimab* Adnexanet alfa* | Adnexanat Adnexanat
alfa* alfa*
Hemodiyaliz ile eliminas- | Hayir Evet Hayir Hayir Hayir
yonu
CYP: Sitokrom, INR: Uluslararasi normalizasyon orani, * Ulkemizde yok.

Rivaroksaban ve apiksaban dogrudan oral fak-

TUm YOAK larin aktif formlarinin bir kismi bobrek yolu

tor Xa inhibitorleridir. Aktif ilag olmalari nedeni
ile biyoyararlanimlari ytksektir (> %50) ve agiz-
dan alimlarindan bir-li¢ saat sonra plazma zir-
ve seviyesine ulasirlar. Dogrudan oral trombin
inhibitorl olan dabigatran ise bir 6n ilag olup,
plazma esterazlar tarafindan aktiflestiriimek-
tedir ve bu yiizden biyoyararlanimi dustkttr
(%6,5). Ancak ilacin emiliminin artmasi igin
eklenen tartarik asit sayesinde baslangig etkisi
hizlidir ve plazma zirve sureleri diger yeni ajan-

larla benzerdir. Bu ilaglarin aksine warfarinin

yeterli antikoagilan etkinligi igin birkag gline
ihtiyac vardir. Bu nedenle pihtilagsma riskinin
ylksek oldugu durumlarda ya da aktif trom-
botik olay varhginda, warfarinin etkin dizeyi
saglanincaya kadar, parenteral antikaogulan-
larla birlikte kullaniimasi gerekir. Buna karsin
YOAK'larin hizli baslangi¢ etkinlikleri nedeni ile

boyle bir uygulamaya ihtiyaglarr yoktur,

ile vicuttan atilir. Ancak bobrekten atilim oranlari
ilaglar arasinda farklilik gostermektedir. Dabigatranin
%80'i, rivaroksabanin Ugte biri, apiksabanin ise dortte
biri degismeden bobrekler tarafindan viicuttan temiz-
lenmektedir. Bu nedenle basta dabigatran olmak Uze-
re, tim YOAK'larin ciddi bobrek yetersizligi varliginda
(kreatinin klirens < 30 mL/dakika) vicutta birikimi s6z
konusudur ve kreatinin klirensine gore doz ayarlamasi
yapilmasi gerekmektedir. Warfarinin ise sadece inaktif
metabolitleri bobrekten atildigi igin, bobrek yetersizligi
bir sorun teskil etmemektedir.

ilag Etkilegimi

Birgok ilag, diyetle alinan vitamin K miktari ve sik goru-
len genetik polimorfizmler, warfarinin metabolizmasini
ve farmakodinamigini etkileyerek etkin doz ihtiyacini
degistirmektedir. Bu durum terapotik etkinligin takibi
igin sik laboratuvar koagtlasyon izlemi ile doz titras-
yonu yapilmasina yol agmaktadir. Buna karsin yeni an-



tikoagulanlarin bilinen gok az ilag etkilesimi olmasi ve
vitamin K ile etkilesimi olmamasi nedeni ile boyle bir
izleme ihtiyag yoktur ve sabit dozda higbir laboratuvar
takibi yapilmadan kullanilabilirler. Tablo 2'de bu ilacla-
rin klinik pratikte kullanilan bazi ilaclarla etkilesimi ve-
rilmistir. Dikkat edilecegi gibi dronedaron ile dabigatra-
nin; konazoller, HIVproteaz inhibitorleri ile tim fenitoin,
fenobarbital ile dabigatran ve apiksabanin kullanimi
onerilmemektedir. Takrolimus ve siklosporinile YO-
AK'larin birlikte kullanimina dair veri bulunmamaktadir.

Yiyeceklerin rivaroksaban emilimi ve biyoyararlani-
mi Uzerine olumlu etkisi mevcuttur, bu nedenle riva-
roksabanin yiyeceklerle alinimi onerilmektedir. Diger
YOAK'larin yiyecek etkisi bildirilmemistir. Yine proton
pompa inhibitorleri (PPI) ve H2-blokerlerle birlikte ali-
niminda da kontrendikasyon yoktur. Ancak dabigat-
ranin tartarik asit ile kapli olmasi gastrointestinal (GI)
sistem, ozellikle dispeptik yakinmalarini arttirir 6zellik
gosterebilir. Bu nedenle ilacin yiyeceklerle veya PPI
ile birlikte alinmasi Gi sikayetlerde azalmaya neden
olmakla birlikte emilimi pH bagml oldugundan PPI
alanlarda emiliminde azalma gozlenebilir.Buna karsin;
Warfarin kullanan hastalar ispanak, pancar, Briiksel la-
hanasi, turp, lahana gibi muhtemel K vitamini kaynak-
larindan kacinmalidirlar. Ek olarak énemli miktarda K
vitamini iceren multivitaminler ve bazi bitkisel Grinler-
den de uzak durulmalidir. Barsak mikroflorasi K vitami-
ni Urettiginden Warfarin kullananlarda antibiyotiklerbu
florayl olumsuz etkileyerek de PT-INR'de degdisime se-
bep olabilirler.

Glncel konu

AntikoagiilasyonTakibi

Yeni oral antikoagulanlar rutin koagulasyon
monitorizasyonu ve koagulasyon testlerine
gore doz ayarlamasi gerektirmeyen ilaglardir.
Ancak ciddi kanama, acil cerrahi, kafaigi kana-
ma gibi nadir ama acil durumlarda ilag maruzi-
yetinin ve antikoagulan etkinin kantitatif deger-
lendirilmesi gerekir.

Uc grup test antikoagulasyon yogunlugunun
degerlendirilmesinde kullanilabilir:

1. llag diizeyi,
2. Spesifik kalibrasyonlu koagulasyon testleri,
3. Spesifik olmayan koagulasyon testleri.

Spesifik olmayan koagulasyon testleri ilag di-
zeyleriile ilgili yUksek veya duslk degerlendiril-
menin yapllmasina olanak saglasa da bu test-
ler ilag dozu ayarlamast icin kullaniimaz.

Ekarin pihtilasma zamani (ECT), trombin za-
mani (TT) trombin inhibisyonunu yansitir ve
dabigatran kullanan hastalarda uzar. Ekarin
pthtilagsma zamani dabigatran ilag diizeyi ile ko-
rele olsa da glinimuzde standart bir uygulama
olarak kullaniimak Uzere ticari formlari yoktur.
Normal TT dabigatran varligini ekarte eder an-
cak TT olgtmleri igin kullanilan koagtlometre-
lere bagli degiskenlik yUksektir. Aktive parsiyel
tromboplastin zamani (aPTT) da ilacin terapo-

ilag Dabigatran Rivaroksaban Apiksaban
Atorvastatin Duzeyi %18 artar Etki yok Veri yok
Verapamil Dizeyi %12-180 artar Minimal etki Veri yok

Diltizem Etki yok Minimal etki Dlzeyi %40 artar
Amiodaron Dlzeyi %12-60 artar Minimal etki Veri yok
Drenedaron Dizeyi anlamli artar Veri yok Veri yok

Ketakonazol, Itrakonazol, | Dlzeyi %140-150 artar

Dlzeyi %160'a kadar artar Duzeyi %100'e kadar

artar
Vorikonazol, Posakonazol,
Flukonazol
Siklosporin, Takrolimus Veri yok Dlzeyi %50 artar Veri yok
Klatromisin, Eritromisin Duzeyi %15-20 artar Dlzeyi %30-54 artar Veri yok

HIV proteaz inhibitorleri | Veri yok

Dlzeyi %153 artar Kuvvetli artis

Antiasit Duzeyi %12-30 azalir

Etki yok Veri yok

Rifampisilin, Fenitoin, Fe-
nobarbital,Karbamazepin

Diizeyi %66 azalir

Dlizeyi %50'ye kadar azalir Dlzeyi %54 azalir
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tik etkisini degerlendirmede etkin bir testtir ve
dabigatran kullanan hastalarda

uzar. aPTT duzeyleriilag dlzeyi ile korele olma-
sa da negatif prediktif degeri ylksektir ve nor-
mal aPTT dizeyleri dabigatran igin klinik an-
lamli antikoagdilan etkinin olmadigini gosterir.

Rivaroksaban ile protrombin zamani (PT) uza-
yabilir. Ancak rivaroksabanin PT Uzerine etki-
si kullanilan ajan spesifiktir. Sensitif PT ajani
kullanildiginda normal PT klinik anlamli anti-
koagtlan etkinin olmadigini gosterir. Anti Xa
faktorl kromojenik testleri ve neoplastinli PT
testi rivaroksabanin plazma konsantrasyon-
larinin  degerlendiriimesinde kullanilabilecek
testler olarak belirlenmistir. Buna karsilik PT
uygulanan apiksaban dozlarindan genellikle
etkilenmedigi igin uygun bir test degildir.Yine
aPTT apiksaban ve rivaroksaban varligini test
etmede givenli olarak kullanilamaz. Faktor Xa
inhibitorleri icin antikoagllasyon etkisinin de-
Jerlendirilmesinin en iyi yolu anti-Xa diizeyinin
degerlendirilmesidir.

Perioperatif Donemde Yaklasim

Perioperatif donemde YOAK ilag tedavisine ne
zaman ara verilecegi konusunda en belirleyici
faktorler hastanin bobrek islev kapasitesi, ope-
rasyon kanama riski ve yeterli lokal kanama
kontrolinUn yapilabilirligidir. Tablo 3'te cerrahi
girisimlerden once YOAK tedavisinin kesilme
slreleri 6zetlenmistir. Postoperatif donemde
kanama kontroli saglandiktan sonra en er-
ken donemde YOAK ilag tedavisinin yeniden
baslanmasi onerilmektedir.  Etkilerinin  hizli
sonlanmasi ve yeniden baslandiginda iki saat
icinde etkinliklerinin ortaya ¢ikmasi dolayisiyla,

perioperatif donemde intravenoz heparin ya da ciltalti
distk molekidl agirlikli heparin ile koprileme tedavisi
gerekmemektedir.

Kanama Riski ve Yonetimi

Akut VTE tedavisinde yeni nesil oral antikoagulanlarin
warfarin tedavisinden daha kotl olmadiklari ve kana-
mali inme, kafa igi kanama riskinde anlamli bir azal-
maya Yol actiklar, major kanama riskinde warfarine
kiyasla belirgin artisa yol acmadiklari gosterilmistir.
Major kanamalar agisindan dabigatran 110 mg ve
apiksaban warfarine gore Ustln, dabigatran 150 mg
ve rivaroksaban ise warfarin ile benzerdir. Major kana-
malar, kanama lokalizasyonuna goére analiz edildigin-
de; intrakranyal kanamalarda g yeni oral antikoagu-
lanvarfarine gore belirgin olarak daha dstindur. Ancak
gastrointestinal sistem kanamalari, dabigatran 110
mg ve apiksaban kolunda warfarin ile benzer sapta-
nirken, dabigatran 150 mg ve rivaroksaban kolunda
warfarine gore daha sik gozlenmistir.

Yeni oral antikoagilan kullanimi sirasinda gelisen
kanama durumunda, ilag etkilerini antagonize etmek
amaciyla kullanilabilecek bazi umut verici ajanlar gelis-
tirilmis olmasina ragmen, klinik uygulamada bulunan
bir antidot ilag Ulkemizde bulunmamaktadir. Bu ajan-
lardan Idarusizumab dabigatrana karsi gelistirimis
insan monoklonal antikoru olup, dabigatranin antiko-
agllan aktivitesini selektif ve hizli bir sekilde nétralize
eder. TUm Faktor Xa inhibitorleri icin gelistirilmis olan
Andexanet alfa, faktor Xa gibi davranarak, faktor Xa

inhibitorlerini baglar. Warfarine bagli kanamalarda, vi-
tamin K, taze donmus plazma ve koagtlasyon faktor-
leri verilmesi etkili olurken, YOAK kullanan hastalarda
ortamda faktor eksikligi olmamasi ve hasta kaninda
trombin veya faktor Xa inhibitord varligi nedeniyle bu
tedavi yontemi etkisiz kalmaktadir.

ilag Diisiik kanama riski

Yiiksek kanama riski

Dabigatran
KrKl = 50 mL/dakika
KrKl < 50 mL/dakika

24-36 saat 6nce kes
> 48 saat once kes

48-72 saat Once kes
> 96 saat Once kes

Rivaroksaban
KrKl > 30 mL/dakika
KrKI 15-30 mL/dakika

> 24 saat once kes
> 36 saat Once kes

> 48 saat Once kes
> 48 saat Once kes

Apiksaban
KrKl > 30 mL/dakika
KrKl 15-30 mL/dakika

> 24 saat Once kes
> 36 saat once kes

> 48 saat Once kes
> 48 saat Once kes

KrKI: Kreatin klirensi.




Kanama tedavisi kanamanin ciddiyetine, kanamanin
yerine, hastanin Ozelliklerine, antikoagtlasyon endi-
kasyonuna, hangi YOAK'In alindigina, YOAK dozuna,
birlikte kullanilan diger ilaglarin varligina gore birey-
sellestiriimelidir. Bu ilaglarin kisa yari dmidirleri nede-
ni ile en iyi antidot zamandir ve son YOAK dozunun
ne zaman alindigi cok nemlidir. Ozellikle dabigatran
kullanan hastada yari émri belirledigi igin renal islev-
lerin bilinmesi kanama ile miicadelede yararli olacak-
tir. Kreatininklirensi ne kadar distkse, hemostazin
normallesmesi igin gereken siire o kadar uzayacaktir.
Orta-ciddi veya yasami tehdit edici kanamasi olan has-
talarin tedavisinde farkli algoritmalar dnerilmis olmak-
la birlikte, ilk yapiimasigereken tedavi, dozu atlama,
kanama alaninin belirlenmesi,lokal ve cerrahi kanama
kontrollinlin saglanmasi, sivi ve gerekirse kan drtinle-
ri takviyesidir. Acil durumda veya kanamanin devami
durumunda protrombinkompleks konsantresi (PCC),
rekombinantFVlla ve aktif PCC etkinlikleri kanitlanma-
mis olsa da dusUndlebilir. Yine oral aktif komdr tim
YOAK'lar igin ilag son iki saatte alinmissa gastrointes-
tinal emilimini azaltmak amaclyla verilebilir. Dabigat-
ran plazma proteinlerine baglanmadigr igin acil sartlar-
da diyalizle kandan temizlenebilir, Bu nedenle 6zellikle
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son dort saat iginde dabigatran alinmissa he-
modiyaliz yapilmasi faydali olabilir (Sekil 1).

Sonug

Yeni ilaglarin etkili ve giivenli olduklar blytk
randomize kontrolli caligmalar ile kanitlan-
mistir. VTE tedavisinde, AF'yebagli gelisen
tromboembolininve majér ortopedik cerrahi-
lerde sonrasinda gelisen VTE'nin dnlenmesin-
de, YOAKlar ilgili tedavi kilavuzlarinda yerlerini
almis ve glnltk pratikte yaygin olarak kullanil-
maya baslanmistir. Varfarine gére klinik anti-
dotu olmasa ve serumda monitorize edilme-
melerine ragmen YOAK'lar glvenli ve etkin
ilaglardir.

Sabit dozda kullanilmasi ve laboratuvar izle-
mi gerektirmemesi hasta uyumunu arttiran
onemli bir avantajdir. GUnlik pratikte, antiko-
agilan tedavi segimi yaparken, endikasyon,
eslik eden morbiditeler, potansiyel ilag etkile-
simleri ve hatta sosyal faktorler gozoniinde
bulundurulmalidir.

OAK Tedavisi Sirasinda Kanama

—

Hafif kanama

Orta ila siddetli kanama

Yasami tehdit eden kanama*

,, l

Y

Bir sonraki dozu geciktirin
veya tedaviyi uygun bir sekil-
de sonlandirin

+ Semptomatik tedavi
+ Mekanik kompresyon

+ rFVlla veya PCC**,
+ Aktif karbon filtrasyonux**

+ Cerrahi girisim (< 2 saat)

+ Swvireplasmani ve
hemodinamik destek

+ Kan ve kan drinleri
transflizyonu

+ Oral aktif karbon***
+ Hemodiyaliz (dabigatran)

* Qliimcil kanama, semptomatikintrakraniyal kanama, hemoglobin degderinde en az 5 g/dL azalmaya yol agan
kanama, en az 4 linite tam kan veya kan Griinleri transflizyonuna neden olan, intravendzinotropik ajanlarin
kullanilmasini gerektirecek kadar hipotansiyona yol agan kanama, cerrahi girisime ihtiya¢ duyulan kanama.

** PCC: Protrombinkompleks konsantresi; rFVila: Rekombinant Faktor Vila,

*xx - Klinik deneyim olmayan teorik yaklasim.
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Akciger
Hastalarinin

Ucak
Yolculugu

Girig

Yilda 3.4 milyar insan ucakla uluslararasi yolculuk
ediyor. Dinya ntfusu yaslaniyor ve kronik hastalik
prevalansi artiyor. Ugus sirasinda saglkli erigkin
yolcularda bile bulanti, bas agrisi, bag donmesi,
kirginlik gibi yakinmalar gelisebiliyor. Ancak ozel-
likle kronik solunum, dolasim ve kalp hastalarinda
ciddi sorunlar yasanabilir. Ugus sirasinda oluim:
milyon yolcuda 0.317 iken; ugusta acil tibbi sorun
gelisenler arasinda olim %0.3 oluyor. Uguslar
sirasinda ortaya ¢ikan saglik sorunlarinin %12'si
solunumsal nedenlerden kaynaklaniyor.

Glncel konu

Ucus sirasinda ortaya cikan saglk sorunlari ugus
yUksekligi ve siresiyle alakalidir. Siradan ticari ugus-
lar 25.000 ile 45.000 feet (7.000 and 14.000 m) irti-
fada seyreder. Ancak kabin ici basing 8.000 ft (2438
m) irtifaya gore sabitlenir. 8000 feet irtifada basing
0,74 atm (565 mmHg)'dir. Genellikle 8 saat ve Uzeri
uzun ugus sayilr. Yiksek rakimla iligkili saghigi riske
edebilecek degisimler Tablo 1'de; ugusla ilgili saglk
riskleri Tablo 2'de ise ugak yolculuguna engel olustu-
ran akciger hastaliklari gosterilmistir.

Akciger Hastaliklari ve Ugak Yolculugu

Ucgusa kesin kontrendikasyon olusturmasa bile akci-
ger hastalarinin 6nemli bir kisminda ugus oncesinde
ususa elveriglilik degerlendirmesinin yapilmasi gere-

+ Basing diistyor
+ Oksijen azaliyor
+ Ozon artiyor

+ Isiduslyor

+ Nem azaliyor

+ Radyasyon artiyor

+ Bulastirici tiberkiloz

+ Hava kagagi devam etmekte olan pndmotoraks
+ Major hemoptizi

+ Deniz seviyesinde 4 L/dakikadan fazla oksijen ihtiyaci
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+ Onceki uguslarda sorun yasama ykiisi

+ Gok adir KOAH (FEV, < %30) ve kontrolsiiz astim
+ BUll6z akciger

+ Ciddi restriksiyon (VC < 1L)

+ Kistik fibrozis

+ Akciger TB

+ Son alti haftada pnomotoraks veya akut solu-
numsal hastalik

« VTE riski

+ Komorbidite (serebrovaskaiiler, kardiyak hastalik,
PH)

+ Ucgus oncesinde oksijen, CPAP ihtiyaci olmasi

kir. Bu durumlar Tablo 3'te goriyorsunuz.

KOAH

Hafif veya orta KOAH olgularinda ugus sira-
sinda Pa0, 50 mmHg diizeyine inse bile, gogu
zaman hafif dispne, sersemlik ve bas donmesi
gibi semptomlar disinda énemli bir klinik etki
ortaya cilkmamakta ve hipobarik hipoksi iyi
tolere edilmektedir. Ancak agir KOAH'llarda
durum farkh olabilir. British Thoracic Society
ve Aerospace Medical Association KOAH'lIla-
rn ugusa uygunluk agisindan ugus oncesinde
klinik ve fonksiyonel olarak degerlendirilme-
lerini onermektedir. Egzersiz dispnesi, hiper-
kapnisi olan veya deniz seviyesinde PaO, <
70 mmHg veya Sa0, < %92 olan, MVV < 40
L/dakika olan KOAH'lilar ugus igin ylksek riske
sahiptir. Unstabil KOAH'lilarin ugmaktan vaz-
gecmeleri 6nerilir. Zaten oksijen almakta olan
KOAH hastalarinda ugus esnasinda oksijenin
iki kat arttirlmasi gerekmektedir. Yaygin biilloz
amfizemli hastalarda basingta azalma sonucu
billerde genisleme olabilir, ama literatlire gore
pnomotoraks riski ihmal edilebilir.

Astim

Ucak yolculari arasinda en sik goriilen solu-
numsal hastalik astimdir. Stabil ve kontrol al-
tindaki astimlilarda ucus kontrendike degildir.
Atak halinde veya unstabil brittle astimlilar
hastalik stabilize edilip kontrol altina alinincaya
kadar ugak seyahatinden vazgegirilmeli

interstisyel Akciger Hastaliklari (IAH)
Retrospektif bir galismada spontan pnémoto-
raks prevalansi yiiksek olan IAH tanisi olan 449

hastada ucak yolculuguna bagl pnomotoraks riskinin
diistik oldugu raporlandi. Ozellikle iPF ve sarkoidozda
ugus sirasinda hi¢ pnomotoraks gorilmemis. Len-
fanjiyoleiomyomatozisli olgularda ugak seyahati siI-
rasinda %2.9; kara yolculugu sirasinda ise %1.3 yeni
pnomotoraks rapor edilmis. Ancak pnémotoraks,
daha cok biiytk kistleri ve agir hastaligi olan olgularda
gortlmdis. Yazarlar pnémotoraks gelisiminin yolculuk-
la iliskili olmayip, bu hastalarda artmis pnomotoraks
sikhgina bagh oldugunu belirtmisler.

Pnomotoraks

Ucustan alti hafta once pnémotoraks Gykisi olan
kisiler, relaps riski nedeniyle ugaga kabul edilmezler.
Ancak kistlilik siiresi pndmotoraksin nedeni ve tipi ve
tedavisiyle de iliskili olarak degisir. Cerrahi olarak tip
torakostomiyle tedavi edilmis ve talk plorodezis uy-
gulanmis olgularda alti hafta yeterli bir sure olmakla
birlikte; tekrarlayan pnomotoraks olgularinda alti ay
sonrasinda da ugus riskli olabilir. Pnomotoraksa es-
lik eden pulmoner parankimal hastalik varliginda ve
sigara kullanmakta olanlarda en az bir yil ugusa izin
verilmemelidir.

Kistik Fibrozis (KF)

KF hastalari hipobarik hipoksiye daha duyarlidirlar. Ka-
bin i¢i dlslik nem orani, bu hastalar igin ayn bir risk
olusturmaktadir. Kabin havasinin kurulugu bu hasta-
larda bronkospazmi ve mukus salinimini da indikleye-
bilir, mukus plaklar ve atelektaziler gelisebilir.

Bronkojenik Kistler

Ucak yolculugu sirasinda bronkojenik kist riptirt son-
rasi gelisen bir kag serebral hava embolisi olgusu ra-
porlanmis ve bunlar fatal sonuglanmistir. Bu nedenle
bronkojenik kist olgulari ugus, dalis, tirmanma gibi ani
basing degisikligi ile birlikte olan durumlardan kagin-
mali veya opere edilmelidirler.

Obstriiktif Uyku Apne Sendromu (OUAS)

Yiksek irtifada normal bireylerde bile periyodik solu-
num ve santral apne olabilmektedir. Ugus sirasinda bir
OUAS olgusunda kalp ve solunum yetmezligi raporlan-
mistir. Bu olgular ugus sirasinda alkol ve sedatif kul-
lanmaktan kaginmalidirlar. Kabinde CPAP cihazi igin
doktor raporu bulundurulmali, pil dolu olmali, yedek pil
bulundurulmali, cihaz kabine uygun olmalidir.

Pulmoner Hipertansiyon (PH)

Primer veya sekonder PH olgularinda ugus yuksek risk-
lidir. Hipobarik hipoksiye bagl pulmoner vazokonsriiksi-
yon ve pulmoner arter basincinda (PAB) hemen dnemli
artislar ve agir KY gelisebilir. NYHA class | and class |l
ugabilir, ancak NYHA class Il and class IV ugmamali
veya zorunlu ise ancak oksijenle ugabilir. Proflaktik ni-



fedipin SR 20 mg istirahatte ve egzersizde hipoksik pul-
moner vazokonstrikstiyonu inhibe edebiliyor.

Tiip Torakoskopi

Tlp torakostomili hastalar ugaga binmemeli ve tlp ge-
kildikten en az 72-96 saat sonra ugakla seyahat etme-
lidirler. Ambulans ugakla yarali taginmasi i¢in arka 6n
g6gus radyograminda mediastinel siftin olmamasi ve
tansiyon pnomotoraks olmadigindan emin olunmasi
gerekli olup, su alti drenajinin galisir durumda olmasi
sarttir. Taginma sirasinda strekli SaO, bakilmali ve na-
zal oksijen verilmelidir.

Venoz Trombo Emboli (VTE)

Ucgakla yolculuk VTE riskini Gig-dort kat artiriyor. Ugus
VTE igin bagimsiz risk faktoridir. PTE olgularinin
%50'sinde son bir ayda dort saati asan ugak yolculu-
gu saptanmistir. Ugakla 5000 kilometrenin tzerindeki
yolculuklarin pulmoner emboli ve DVT riskini arttirdigi
saptanmistir. Risk ugus siresiyle dogru orantili olup,
her iki saat ugus igin %18 artis soz konusudur. Ugus
sirasinda rapor edilen VTE olgulari oturma konforu ile
iliskili oldugundan hemen daima ekonomi sinifi ugus-
larda gorilmekte oldugundan Economy Class Syndro-
me olarak da adlandiriimistir. Uzun araba ve tren yolcu-
luklari da VTE riski tasiyor. Ugak yolculugu sirasindaki
ani olimlerin %18'i PTE'den kaynaklanmaktadir.

Aktif VTE'si olan kisiler mimkdn oldukga ugakla yol-
culuk yapmamalidirlar. VTE riski (Tablo 4) tasimasa
bile uzun ucguslarda tlim yolcular Tablo 5'te yer alan
onlemleri almalidirlar. VTE riski tasiyan kisilerin ise risk
grubuna gore Tablo 6'da belirtilen tedbirleri almalar
onerilir.

Tiiberkiiloz (TB)
Bulastiricl TB hastalari uygun ve yeterli stire tedavi alma-
dan sekiz saati gegen ugus yapmamalidirlar. MDR-TB

Hafif Riskli Kigiler

+ Kirk yasinin Gzerinde, obez, varikdz venleri, polisitemisi
olan veya son 72 saat igerisinde mindr cerrahi girisim
gegiren kisiler

Orta Derecede Riskli Kisiler

+ Ailede ventz tromboemboli 6ykdisl, yakin zamanda ge-
cirilmis miyokard infarktisd, gebelik, hormon replasman
tedavisi, oral kontraseptif kullanimi, dogum sonrast ilk iki
haftalik donem, alt ekstremite paralizisi, alt ekstremite-
nin yeni gegirilmis travma ve cerrahi girisimleri, BMI > 30
kg/m?

Yiiksek Riskli Kisiler

+ Son altr haftada gegirilmis VTE 6ykisU, trombofili, stroke
ve malignensi
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+ Sigara igilmemeli.

+ Dar elbiseler yerine elastik ve spor kiyafetler ter-
cih edilmeli.

+ Bacaklarin fazla bukilmemeli, yer ve pozisyon
degistirilmeli.

+ Bacak hareketlerini engellememesi agisindan,
bagaj ve gantalar ayakaltina konmamali.

+ Bacaklara belirli araliklarla germe-uzatma-biik-
me hareketleri yaptiriimali, saatte bir bes dakika
koridorda yrinmeli.

+ Bacak damarlarinin sikismasini énlemek ama-
ciyla, uzun silire ayni pozisyonda uyunmamali,
yatma pozisyonu degistirilmeli.

+ Sedasyon igin gereksiz ilag ve alkolden uzak du-
rulmalr.

+ Ugus oncesi ve ugus sirasinda susuzluk hissi ol-
masa bile sivi alimi arttiriimalr.

Hafif Riskli Kisiler

+ Tablo 6'daki Genel 6nlemler

+ Kisa periyodlar halinde uyunmali

+ Uyku hapindan kaginmal

+ Uzun nonelastik 6zel gorap kullanmalilar
Orta Riskli Kisiler

+ Tablo 6'daki Genel 6nlemler

+ Ucgus Oncesi asetil salisilik asit gibi bir antiagre-
gan

+ Ozel kompresyonlu varis corabi
Yiiksek Riskli Kisiler
+ Buolgularda mimkiinse ugus ertelenmeli

+ Zorunlu hallerde antiagregan ve beraberinde di-
sk molekil agirlikl heparin kullanilmali veya bir-
kag glin onceden oral antikoagtilan baslanarak
INR'nin iki-Ug arasinda olmasi saglanmalidir.

+ Gittigi yerde kalacagr stireye gore oral antikoa-
giilan veya distk molekdl agirlikli heparin donis
yolculuguna kadar devam edilebilir.

hastalari kiltlir negatifligi kanitlanincaya kadar
hicbir sarttla ugus yapmamalidir. infeksiyéz TB
hastalarl kisa ugus yapmak zorunda ise mas-
ke takmalidir. infeksiyéz TB hastalari uyarilara
ragmen ugmak isterlerse otoritelere ihbar edil-
melidir. TB tanisi konan hastalar son Ug ay ige-
risinde ugak yolculugu yapmislar ise otoriteler
haberdar edilmelidir.
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Akciger Kanseri

Akciger kanserli hasta ugak yolculugu yapacak-
sa oncelikle anemi, hiponatremi, hipokalemi, ve
hiperkalsemi varsa duzeltiimelidir. Havayolu
obstruksiyonu varsa tedavi edilmelidir (stent,
RT, KT). Vena kava superior sendromu (VCSS),
lenfanjitik karsinomatozis olgulari mimkinse
ucmamalidir. Plevral eflizyon varsa, olabildi-
gince once drene edilmelidir. Aktif hemoptizisi
varsa ugmamalidir. Notropenik ise bulas riski
nedeniyle mimkinse ugmamalidir. Beyin me-
tastazi olan olgularin nobet riski oldugu unutul-
mamalidir.

Trakeostomi, Entiibasyon, MV

Trakeostomi tlipl ugus Oncesi degistiriimeli
ve yedek tip bulundurulmalidir. MV ile nakledi-
lenlerde tlp balonu, hava yerine SF ile doldu-
rulmalidir. MV destegi almayan trakeostomili/
entlibe hastalara nebulizatorler ile nemlendir-
me yaplimalidir. MV destegi alan hastalar igin
ucus sirasinda her 2.000 ft igin tidal volim %5
artinimalidir. Bu hastalarin %6'da hipoksemi, hi-
potansiyon gibi sorunlar gelisebilmektedir.

Postoperatif Donem

Torakotomilerden dort-alti hafta sonra ugus uy-
gundur. Yakin zamanda pnoémonektomi, lobek-
tomi gegirenlerde pulmoner rezerv distk olup,
eslik eden KOAH olabilir. Bu hastalara Hypoxia
Altitude Simulation Test (HAST) ile ugus 6ncesi
degerlendirme yapiimalidir.

Gebelik

Saglikh gebelikte ugus sirasinda anne ve bebek
icin risk artigi yoktur. Annede beklenen hafif
hipoksi (Sa0, = %90), fetal hemoglobinin O,
afinitesi, fetal hematokrit degeri ve Bohr etkisi
nedeniyle, fetal PaO,'de sadece minimal bir du-
slise neden olur. Hamileliginin son dort-sekiz
haftasinda erken dogum riski s6z konusudur.
Postpartum ilk yedi glin emboli/kanama riski
vardir. Preeklamptik gebenin hava yolculugu,
hem anne hem de bebek agisindan yiksek bir
morbidite ve mortalite riski tasimakta olup,
kontrendikedir.

Kronik Hastalar igin Ugak Yolcugunda

Dikakt Edilmesi Gereken Hususlar

Akciger veya akciger disi kronik bir hastaligi
olan kisilerin ugak seyahatleri ile iliskili olarak
sagliklan acgisindan dikkat etmesi gereken hu-
suslar Tablo 7'de gosterilmistir.

Ugus Oncesi Degerlendirme Ugusa Elverislilik

Kronik akciger hastalarinin ugus oncesinde ugusa el-
verisli olup olmadiklari yoninden hekim tarafindan de-
gerlendirilmeleri gerekebilir. Ugusa elverislilik durumu-
nun veya ugusa engel bir durumun tesbiti igin hastaya
gore Tablo 8'deki yontemlerden uygun olanlar kullani-
labilir. Ancak, ugusa elverislilik karari, hekimin hastasi-
ni dederlendirmesiyle verilen bireysel bir karardir.

Ucusa elveriglilik degerlendirmesi yapilmasi gereken
hastalar Tablo 9'da gosterilmistir.

Oksijen ihtiyacinin Belirlenmesi

Hypoxia Altitude Simulation Test (HAST) veya diger
isimlendirmeyle Hypoxic Challenge Test (HCT), as-
linda bir ucusa elverislilik testi degil, hastanin ugus
sirasinda oksijen ihtiyaci olup olmadigini ve eger
oksijen kullanmasi gerekiyorsa ne kadar oksijen ve-
rilmesi gerektigini anlamak igin yapilir. Ancak HAST
sonucu ne olursa olsun hastanin ugus igin sorumlu-
luk Ustlenmesi gerekir, ¢linkl kabin igindeki durum
HAST kabin kosullarini karsilamaz. Cogu havayollari
hasta, ugusla ilgili riskleri kabul etmedikce yolcuyu
kabul etmiyor.

HAST sirasinda hasta, %15 oksijen ve %85 nitrojen
karisimi igeren balondan bir agizlik veya maske yar-
dimiyla 20 dakika solutulur. Bu sirada oksijen satu-
rasyonu (Sa0,) veya oksijen parsiyel basinci (Pa0,)
ile EKG kaydi tutulur. Hastanin SaO, degeri < %85
veya Pa0, < 50 mmHg bulunursa, ugus riskli olup,
ilave oksijen alinmasi gerekir. Sinirda ¢ikan olgular-
da yUrime testi veya treadmil gibi orta derecede
bir egzersizle ikinci test yararl olabilir. Hipoksemi
saptanan olgulara nazal kaniille ne oranda oksijen
destegi gerekecegini bulmak igin 2 L/dakikadan
baslamak Uzere titrasyon amagli bir test daha yapi-
labilir. Gerek saglikli kisilerde ve gerekse KOAH'llar-
da HAST ile gézlenen distk PaO, diizeyleri, 8.000 ft
irtifadaki hipobarik kosullarda gozlenen barometrik
basinglarla benzer.

Kabin I¢i Hipoksemiyi Hesaplayan Denklemler
Hastanin deniz seviyesinde dlgllen PaO, ve Sa0, de-
gerleriyle ugus sirasinda hipoksemi riskini hesaplayan
bazi denklemler tanimlanmistir. KOAH, kistik fibrozis
ve interstisyel akciger hastaliklarinda (IAH) HAST, bek-
lenen hipoksemiyi hesaplayan denklemlere gore daha
dogru sonug veriyor. Denklemlere gére hesaplanan ok-
sijen ihtiyaci genellikle fazla bulunuyor.

Yiiriime Testleri

Kabin igi hipoksemi riskini 6ngdérmek amaciyla 50
Metre Yirime Testi ve alti dakika ytrtime testleri kul-
laniimaktadir. Elli metre ylrime testi kardiyopulmoner



Glncel konu

+ Yoleculuk igin bol ve rahat giysiler segilmeli + Gittiginiz yerde hastaliginiz icin yardim alabileceginiz tibbi

+ Yolculuk gliniinde geg kalma stresini yagsamamak
igin erken yola ¢ikmal

+ Havaalanina ulasim, check-in, glivenlik kontrol, ka-
plya ulasma, esya bavul tagima, transit uguslar ara-
si slre, terminal degisikligi, pasaport kontrol, bavul
alma, transfer aracina ulasma siregleri énceden
planlanmali

+ Seyahat ekibinizdekileri, ugak personelini durumunuzla ilgili

+ Gideceginiz yerdeki iklim kosullarini, allerjen yukuni 6gren

+ Medikal cihazlarinizi (nemlendirici, nebulizer, NIMV, IMV vb.)

kurumlari, doktorlari ve yararlanma kosullarini 6gren

Seyahat sadlik sigortanizi yaptirin

olarak bilgilendirin

diger egyalarinizdan ayri olarak bir ¢antaya yerlestirin, bu
cantayi kabine alin, ugaga Ucretsiz ve ekstra bagaj hakkin-
dan dismeden bu ¢antanizi kabine alabilirsini

+ Baglantili uguslarda farkli hava yollari arasinda ko-
ordinasyon saglanmali

+ Havaalanr-ugak-havaalani transferiigin yardim alina-

bilir ve tekerlekli sandalye veya sedye kullanilabilir * Cihazlaninizin bataryast dolu (%150) ve yedekli olsun

+ Erken ve yardimli boarding hizmetinden yararlanila- | * llaclarinizin regetesi, kullanim tarifesi yaninizda olmali

bilir + Oksijen ihtiyaciniz varsa en az 48 saat énce hava yolu sirke-
* Agir bagajlar kaldiriimamali ve taginmamali, teker- tinize bildirin
lekli bagajlar tercih edilmeli + Gaz oksijen tiipli (< 5 kg) kabin igin uygun, sivi oksijen tiipi

+ Koltuk tercihi sirasinda, genis “diz mesafesi” nede- yasak, oksijen konsantratordi taginabiliyor

niyle "Acil Gikis" koltuklari ve/veya koridora rahat | + "MEDIF, Medical Information Form” elinizde olsun
¢ikis igin koridor kenari ve tuvalate yakin koltuklar

secilmeli + Oturma alanini daraltacak sekilde kabin bagajinizi yere yer-

. . . o o lestirilmeyin
+ Ozel diyet talebiniz varsa hava yolu sirketine bildiril- o o .
meli + Yolculuk suresince bir-iki saat araliklarla ayaga kalkarak ko-

ridor boyunca ytirtyds yapin
+ Kronik hastaliginiz stabil donemde ve kontrol altin-

da olmali, akut atakta ugmayin + Oturma sirasinda bacaklarinizi bukili tutulmayin, gaprazla-

mayin
+ Doktorunuzdan ugusa elveriglilik durumunu 6gre- ) ) o
nin, Medical Information Form (MEDIF) alin, eger | * Oturma sirasinda alt ekstremite/kruris egzersizleri yapin
sirkadiyan disritmi olaslise ilag kullanma planinive | . gl sy alin
ucus sirasinda olasi saglik sorunlarini konusun

-, . N , + Tuzlu gida, alkol, gay ve kahveden kaginin
+ Bunlar igin gerekli hazirlidi yapin (eylem plani, ilag,

tibbi cihaz, beceri vb.), metalik implantiniz varsa | * Sedatif/hipnotik ilag kullanimindan kaginin
(bronsiyal arter embolizasyon coils) ve ugus sira-
sinda siringa, igne vb. yasakli cisimler ve 100 mL
Uzerindeki sivi ilaglar gerekli ise hekiminizden bunu
belirten rapor alin

+ Hastaliginizla ilgili olabilecek yakinmalariniz kendiniz izleyin,
gerektiginde kabin personelini bilgilendirin

+ Uzun uguslarda monitorizasyon (TA, glikoz, pulseoksimetri
vb.) gerekecek durumunuz varsa kendiniz ve gerekiyorsa ka-

« Onleyici tedbirleri alin (DMAH, antitrombotik gorap, bin ekibi bekleyin

bol sivi, hareket vb.)

rezervi Olger. Dakika ventilasyonu ve kardiyak aoutput
artisina elverigliligi gosterir. YUrlime sirasinda diddi
dispne olusursa, ugus sirasinda ilave oksijen ihtiyacini
gosterir. Standardize bir test degildir. Oysa alti dakika
ylUrlme testi, daha standardize bir testtir. Ve ugus si-
rasinda KOAH ve IAH'da HAST ile gozlenen desatiras-
yonla daha iyi korelere edilir.

Hipobarik Oda

Basinci diusik 6zel oda veya tank iginde kabin igine
benzer kosullar olusturulur. British Thoracic Society
(BTS) glinimuzde SO,, Pa0,, FEV,, 6DYT veya diger
fizyolojik degiskenler igin kesin esik seviyeleri kullani-
larak onerileri netlestirmek adina tatminkar kanitlarin
olmadigini séylemektedir. Dolayisiyla kompleks has-
talar hakkinda karar verebilmek icin hipobarik odada
kabin simulasyon testi uygulanabilir.

Aslinda hava yolculugu ambulans ugaklarda
oldugu gibi, hemen her zaman, her hasta igin
uygun medikal destek ile mimkiinse de bunun
lojistik ve ekonomik maliyeti gok yiiksektir.

Not: Bu yazida yer alan tiim Gneriler sadece ti-
cari uguslar ve yolcular igindir. Bu uguslardaki
personelin ugusu i¢in Operasyonel Coklu Pilot
Sinirlamasi (Operational Multicrew Limitation)
kurallari gecerlidir.



Glncel konu

Anamnez, fizik muayene

+ Kardiyopulmoner hastalik, dispne, VTE riski, en-
feksiyon bulas riski, bronkokonstriiksiyon, yeni
gecirilmis operasyon, pnémotoraks, invazif gi-
risim, travma, kronik hastalikta kontrol durumu,
gebelik

+ Hastanin 6nceki ugus deneyimi; yeni ugus stire-
si; varis noktasi

+ Solunum fonksiyon testleri (DLCO, VC, FEV,)

Efor Testleri (50 m Yiiriime Testi; 6 dakika YT- 12
dakika YT)

Arter kan gazi, pulse oksimetre dlgimu

+ Kabin igi hipoksemiyi tahmin etmeye doniik &l-
glmler

+ Deniz seviyesinde Pa0, ve Sa0, ile hesaplanan
denklemler

+ Hypoxia Altitude Simulation Test (HAST)

Kabin simulasyonu, hipobarik 6zel oda/tank

Onceki ucus sirasinda dispne, gogiis agrisi, kon-
flizyon veya senkop gibi solunumsal sorunlar
yasayanlar

* Agir KOAH (FEV, < 30% predicted) veya astim
Biilloz akciger hastalig

- Ozellikle hipoksemi ve/veya hiperkapni ile seyre-
den agir (vital kapasite < 1 L) restriktif hastalik
(gogus duvari ve solunum kas hastaligi dahil)

Kistik fibrozis

+ Hipoksemiyi kotilestirebilecek komorbitie varlig
(serebrovaskiler hastalik, kalp hastaligi, pulmo-
ner hipertansiyon)

+ Akciger tuberkilozu

+ Solunumsal bir hastaliktan dolayi 6 hafta icinde
hastaneden taburcu edilmis olma

Yeni pnomotoraks
VTE oykisU veya riski

« Zaten oksijen, CPAP veya ventilator ihtiyaci

Zaten O, kullanmakta olan hastalar

+ Ugus oncesi ve sirasinda Pa0, < 70 mmHg olmasi

Ciddi kronik solunum hastalari

Astim, KOAH, IAH, OSAS, PAH ve son (¢ hafta igerisinde
pnomotoraks

Hemoglobinin 8.5 g/dL'nin altinda oldugu anemik kisiler

+ New York Kalp Cemiyeti'nin (NYHA) siniflamasina gore

lglincl-dordiinct derece konjestif kalp yetersizligi olanlar

Kanada Kalp Dernegi (CCS) siniflamasina gdre Ugtn-
cU-dordlinct derecede angina pektoris tanimlananlar

Siyanotik konjenital kalp hastaligi olanlar
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Perikardiyal Effzyon
le Prezente Olan
Akciger
Adenokarsinoma
Olgusu

Olgu sunumu

hinde poliklinigimize nefes darligi nedeni ile

basvurdu. Oykisiinde yaklasik iki aydir eforla
belirginlesen nefes darligi sikayeti oldugu 6grenildi.
Dis merkezde toraks BT gekilmis, plevral eflizyon ve
pulmoner emboli tespit edilmis ve hastaya distk
molekdl agrilikl heparin tedavisi baslanmis. Olguya
iki ay once iki kes perikardiyosentez islemi yapilimis.
Oz gegmisinde 30 paket/yil sigara dykiisii vardi. Ti-
berkilloz temas Oykisi yoktu. Fizik muayenede suur
agiktl. Solunum sayisi 18/dakika, pulse oksimetre ile
saturasyonu %95 olarak saptandi. Dinlemekle solu-
num sesleri normaldi. Basvuru esnasindaki rontge-
ninde belirgin bir patoloji yoktu (Resim 1A). Hasta-
ya pulmoner emboli tedavisine devam etmesi ve iki
hafta sonra kontrole gelmesi onerildi. Bir ay sonra
devam eden dispne nedeni ile gogus klinigimize bas-
vuran olgu yatirildi. Muayenesinde solda gogus kafe-
sinde skapula altindan bazal kaideye kadar uzanan
alanda solunum sesleri azalmisti ve perkisyonla
matitesi vardi. Boyun ve sistemik muaynesi dogald.
Cekilen akciger filminde (Resim 1B) solda parabol
olusturan opasite (plevral eflizyon) izlendi.

|-<|rkbe§ yasinda erkek hasta 03.07.2017 tari-

Alt ekstremite vendz dopler ultrasonografi ve toraks
BT (Resim 2) ile tetkik edildi. Dopler USG'de sagda
akut, solda akut-subakut bilateral venoz trombiis
tespit edildi. Toraks BT sonucu ‘'sagd akcigerde alt
loba ve sol akciger st loba giden segmental-sub-
segmental pulmoner arter dallarinda dolum defekti,
solda en derin yerinde 5.3 cm ¢apinda olan plevral
efflzyon ve komsulugunda atelektaziler, bilateral
hiler bélgede blylgu sagda yaklasik 2.6 x 1.7 cm




Olgu sunumu

Resim 1. ilk basvuru (1A) ve bir ay sonrasindaki (1B) akciger grafileri; solda parabol olusturan efiizyon

izlenmektedir (1B).

ebatll olan lenf nodilleri, akcigerde bilateral daginik
yerlesimli biytigd 7 mm ebatli olan pulmoner nodiller
ve perikardial mesafede efflizyon dikkati cekmektedir’
seklinde raporlandi. Resim 2'de, toraks BT bulgular
gosterilmektedir.

Olguya torasentez yapildi ve plevral biyopsi yapildi.
Plevral sivi hiicre blogundan imminohistokimyasal
boyama ile akciger kaynakli adenokarsinoma tanisi
konuldu.

Olgunun plevral biyopsi sonucu; Yapilan seri kesitler-
de bir odakta bag dokusu iginde iri hiperkromatik niik-
leuslu, dar sitoplazmali birkag atipik epitelial hiicre dik-
kati gekti. Yapilan imminhistokimyasal incelemede bu
hicrelerde; TTF1 (+) Sitokeratin (+), NapsinA (zayif +),

HBMET (zayif +), Ki67 (fokal +), Sitokeratin5/6
(-), Podoplanin (-), P63 (-), Kalretinin (-), p53 (-).
Mevcut histopatolojik ve immunhistokimyasal
bulgular olguda Akciger adenokarsinomu 6n
planda dusunulmistir’ seklinde raporlandi.
Plevral sivi hiicre blogu sitoloji sonucu; TTF1,
Napsin A, CK7,CD20, P CK, Kalretinin, HMBE-
1, Ki67, P53 ve P63 ile taniy destekler nitelikte
boyandi. Oncelikle Akciger primer adenokarsi-
nomu ile uyumlu' seklinde raporlandi.

Akcider kanserleri Avrupa'da en fazla 6lime
neden olan kanser turidir ve tim kanserden
olan olimlerin yaklasik %20'sinden sorumludur
(1). Perikardiyal eflizyon malign ve non malign

Resim 2. Toraks BT imajlari; 2A. Pulmoner arter dalindaki dolma defekti ve perikardiyal efiizyon 2B. Solda
plevral eflizyon izlenmektedir.



eflizyon seklinde gorilebilir. Maligniteye bagli
perikardiyal eflizyon, anlamli derecede azalmis
hasta sag kalimi ile iligkilidir (2).

Kanser hastalarinda en sik gértlen malign efliz-
yonun nedeni akciger ve meme kanseridir (3).
Postmortem incelemede kanserli hastalarin
%7'sinde malign olmayan perikardiyal eflizyon
bulunabildigi  gosterilmistir  (4). Perikardiyal
eflizyonu olan hastalarda primer kanser ile ilgili
belirgin semptom olmaksizin, perikardiyosen-
tez gereken vakalarin oldugu bildirilmistir (5).
Perikardiyal eflizyona bagli tamponad tablosu
olanlara perikardiyosentez gerekebilmektedir.
Dispne, malign perikard efiizyonunda en sik go-
rilen semptomdur (5). Akciger adenokarsino-
malarinda tekrarlayan perikardiyal eflizyon bil-
dirilmistir. Akciger kanserlerinin yaklasik %10-15
kadarinda plevral efiizyon eslik eder. ipsilateral
veya kontrolateral sivi toplanmasi metastaza
bagli olabilecedi gibi pnoémoniye, atelektaziye
veya hipoproteinemiye bagli olarak da gelisebilir.
Malin plevral eflizyon (MPE) farkli tiplerdeki kan-
serlerin seyri sirasinda plevra sivisinda malign
hiicrelerin goriilmesi ile karakterize bir tablodur.

KAYNAKLAR

Olgu sunumu

Akciger kanserli hastalarin yaklasik %75'inde hastall-
gin seyri sirasinda MPE gelisebildigi bildirilmistir. Bu-
rada baslangigc semptomu ve bulgu olarak dispne ve
perikardiyal eflizyon ile presente olan nadir bir olguyu
sunduk. Hastanin ilk réntgenograminda eflizyon veya
kitle lezyon gorilmemesi, tekrarlayan perikardiyal
eflizyon ve dispne ile basvurmasi ve ikinci basvuru-
sunda akciger grafisi ve toraks BT'de primer bir kitle
lezyon bulunmaksizin, solda plevral eflizyon, bilateral
nodiiller ve perikardiyal eflizyonu olmasi bu vakayi na-
dir kilan yonleriydi. Ayrica, radyolojisinde sadece bila-
teral milimetrik noddiller ve sol plevral ve perikardiyal
eflizyon olan olguda,primer kitle saptanmadidi halde
plevral sivinin hiicre blogunda ve plevra biyopsisinde
immnohistokimyasal boyama ile primer akciger ade-
nokarsinoma oldugunun tespit edilmesi vakanin bas-
ka ilging bir yoninu olusturmaktayd.

Sonug olarak bu vaka ile primer akciger adenokarsi-
noma olgularinin nefes darligi ve perikardiyal eflizyon
ile bagvurabilecegini ve radyolojik olarak da eflizyon
disinda belirgin bir kitle lezyon bulunamayabilecegini
vurgulamak istedik.
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ULUSAL AKCIGER SAGLIGI KONGRESI
2018 BiLIMSEL PROGRAMI YAYINLANDI

»Sizin Sesiniz, Sizin Kongreniz...

UASK 2017'den dénerken aklimizda UASK 2018 vardi. Citayi yiksede koymustuk, isimiz zordu, kendimizi
asmak zorundaydik. iste bu bilincle ise koyulduk. Biliyoruz sizler de cok iyi izlenimlerle UASK 2017'den
déndindz. Bize, UASK 2017 hakkinda ¢ok glzel geribildirimler verdiniz. Ancak sizin begeniniz bize agir
bir sorumluluk yUkledi.

Sizi hayal kirikligina ugratmayacagiz. UASK 2018'de yine ¢ok begenecediniz bir kongreyi hep birlikte
yapacagiz. Simdiden ajandaniza “14-18 Mart 2018 tarihinde UASK 2018" notunuzu disiniz.

Kongre konularimizi belirlerken yine sahada c¢alisan uzman ve asistanlarimizin poliklinikte, serviste
hastalarini yonetirken ihtiya¢ duyduklarini esas aldik. Tani, tedavi ve izlemdeki yenilikleri tartisacagimiz
oturumlar hazirladik. Kullanima yeni giren ve girecek olan Urtnleri konusacagiz. Sadece bilgi aktarimi
dedil, tecribe, beceri ve birikimleri de paylasacagiz. Farkli isimleri ve farkli bakis acilarini sunacagiz.
G6gUs hastaliklari, yogun bakim ve torasik onkolojinin baslica konularinda temel bilgilerin tazelenecegi
ve guncellenecedi bir platform olacagiz.

Yine cok samimi, sicak, dostca ve tim katilimcilarin kendilerini misafir degil ev sahibi hissettigi bir kongre
olacak. O binadan buna, o kattan bu kata kosturup durmayacaklar. Yorulmadan, dagilmadan, kompakt bir
konsept icinde kolayca diledigi salona gecebilecek; diledigi oturumun diledigi konusmacisini izleyebilecek;
poster ve endustri standlarina ve sosyal programlara hemen ulasabilecekler. Sosyal programlarimizda
stres atacak ve eglenecekler. Kongre otelimiz Kaya Palazzo'nun ve Kaya Belek'in dinlendirici ikliminde
keyifli ginler ve geceler gecirebilecekler.

Elinizdeki 2. Duyuruda konu ve konusmacilarimizi kurslarimizi ve atélye ¢alismalarimizi detayli bir sekilde
inceleyebilirsiniz. Kongre burslarindan yararlanabilmek icin mutlaka bildirinizin olmasi gerektigini
hatirlatiriz. Hep birlikte yine basarili ve verimli bir kongre yapabilmek dilegiyle saygilarimizi sunuyoruz.

Gamze KIRKIL Ahmet KiZIR Nuri TUTAR

Kongre Baskan Kongre Bilimsel Komite Baskan Kongre Sekreteri

Akln KAYA Adnan AYDINER
ASYOD Baskani AKAD Baskani
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»UASK 2018 Kongre Kuslari 14 Mart 2018

Solunum Yetmezligi ve Tedavileri

Toraks Radyolojisi

Girisimsel Pulmonoloji

Minimal invaziv Cerrahi

interstisyel Akciger Hastaliklari Olgu Konseyleri
Tiitiin Kontroll ve Sigara Birakma Kursu

Astim Tani ve Tedavi 2018

Uygulamali Polisomnografi Kursu

»UASK 2018 Atdlye Calismalari

2017 Diinya Akciger Kongresi'nde One Cikanlar
Amfizemde Bronkoskopik Hacim Azaltici Tedaviler
OSAS’'da Cihaz Secimi

ileri Solunum Fonksiyon Testleri

Mekanik Ventilasyon Uygulamalari

Akciger Hacim Azaltma Cerrahisi

Molekiiler Hedefler Hakkinda Her Sey
Noninvaziv Mekanik Ventilasyon Uygulamalari
EBUS

Sigara Biraktirma Poliklinigi

Toraks USG

»UASK 2018 Asistan Odalari
Toraks BT

Solunum Fonksiyon Testlerinin Yorumlanmasi
Temel Bronkoskopi
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Kaya Palazzo Resort Hotel No: 1 at gffgglstgg%u;
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