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Editorden

Akciger Bllteni, Akciger Saghg ve Yogun Bakim
Dernegi (ASYOD) dernegi tarafindan dort ayda bir
yayinlanmakta ve tiim Uyelerimize basili olarak ulas-
tinlmaktadir. Dergimiz davet yoluyla yazilar kabul
etmektedir ve siz degerli okuyucularimizin degisik
olgu, oneri ve katkilariniza her zaman agiktir.

Bu sayida; yasli hastalarda pnémoni tani ve teda-
visine yer verildi. Noromuskdler hastaliklarda so-
lunum destegdi ne zaman? nasil? Sorularinin yaniti
arandi. Acil durumlarda oksijen tedavisi, hangi has-
Prof. Dr. Gamze KIRKIL taya ne kadar sure ile, kag litre verilecegi konusu
Firat Universitesi Tip Fakilltesi, tartisildi. GlnlUk pratigimizde ¢ok sik rastladigimiz
G6gus Hastaliklari Anabilim Dali, Elazi§ pulmoner tromboemboli hastalarinda trombolitik
tedavi endikasyonlari, kontrendikasyonlarina yer
verildi. Saglik kurullarinda sik karsgilagsmaya basla-
digimiz “Uyku hastalarinda maluliyet” konusu ele
alindi. Gogts Cerrahisi ile ilgili bolimde “Konjenital
g6gus duvari deformiteleri” anlatildi. Olgu sunumu
olarak nadir rastlanmasi nedeniyle plevral efliz-
yonun eslik ettigi “Pulmoner Langerhans Hucreli
Histiositozis X Olgusu” sunuldu. Kliniklerden de
Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Goglis Hasta-
liklar Klinigi tanitildi. UASK 2018 Kongresi 14-17
Mart 2018 tarihleri arasinda Antalya'da basariyla
gercgeklestirildi. Yine bu sayimizda bu kongreden
izlenimleri paylasiyoruz.

Dog. Dr. Nuri TUTAR
Erciyes Universitesi Tip Fakultesi, Sizlerin gunlik is yukunlzin altinda sikimadan

Gogus Hastaliklan Anabilim Dali, Kayseri zevkle okuyabileceginiz bir sayi olusturmaya ¢alis-
tik. Faydali olmasi dilegiyle....

Akciger
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Dog. Dr. Hatice KILIC
Ankara Ataturk Egitim ve Arastirma
Hastanesi, Gogus Hastaliklar Klinigi, Ankara

Yasl Olgularda
Pnomoni Tani ve
Tedavisi

Toplum kékenli pnémonilerin (TKP) sikhidi yasla
birlikte artis gostermektedir. Altmisbes yas Uize-
rinde sikhi@ %25-35'tir. Bu artis hastalarda mor-
bidite ve mortalite artisi ile iligkili bulunmustur
ve olgularda acil servis basgvurularinda ve has-
taneye yatislarda artis bildirilmektedir.

ileri yas hastalarinda gdriilen aritminin yaslan-
ma ile birlikte gorilen fizyolojik degisikliklerle
iliskili olabilecegi duslnilmektedir. Solunum
yollarinda &kstirtik refleksinde azalma ve mu-
kosiliyer klirenste azalma olmasi, konjenital ve
edinsel immin sistemdeki degisikliklerin varhgi,
klinik durumda ve sosyal durumdaki degisiklik-
ler (yutma gigltgt, malnUtrisyon, dissizlik ve
sosyal durumdaki degisimler) ve DM, KOAH,
konjestif kalp yetmezligi ve kronik bobrek yet-
mezligi, kanser gibi kronik hastaliklardaki prog-
resyon gibi bulgular solunum yollari enfeksi-
yonu ve Ozellikle pnomoni gelismesinde artisa
neden olmaktadir.

PNOMONI HASTALARINDA SINIFLANDIRMA

Atmigbes yas Ustl olgular klinik olarak heterojen bir
grubu olusturmaktadirlar. Bu nedenle bu grup olgula-
rin siniflandiriimast ihtiyaci artmistir ve “diiskiin yasli-
lar" seklinde yeni bir konsept olusturulmustur.

Bu kategorideki yash hastalarin pnémoniyi presipite
eden degisken faktorlerinin daha fazla oldugu anla-
siimistir. Bu durumun, yas ve bunun etkileri nedeniyle
fizyolojik rezervin kalmamasina bagl oldugu agiklan-
maktadir. Vicudun strese yanit verme kapasitesinin
kaybina bagli hastalik gelisiminin hizlanmasi s6z ko-
nusudur. Bu konsept, kronolojik yastan ¢ok biyolojik
yasla iligkilidir. Yaglilarda klinik takip ve tedavi planini
yaparken pnomonili hastanin “diskin yash” oldugu-
nu saptamak onemlidir. Clinkd bu durum, istenme-
yen sonuglarin gelismesinden daha biylk oranda
sorumludur.

Diigkiin yash ayirici tanisi:

1. Duiskiinliik klinik kriterleri olmayan yaslilar: Hasta
guinliik yagam aktivitelerini kendi basgina yapabilmek-
tedir, nemli bir komorbiditesi yoktur. Ayrica, mental
ve sosyal problemleri yoktur. Altmisbes yas Uzerinde
olmasina ragmen bu hasta grubunda tedavi yaklasl-
mi erigkin hasta pnémoni tedavi protokolu ile aynidir.

2. Diigkiinlik klinik kriteri olan yashlar. Pnomonili
hastalarda kisa donemde kognitif ve fonksiyonel et-
kiler gortlebilir, kognitif ve fonksiyonel sonuglar go-
riilebilir. istenmeyen komplikasyonlar ve risk deger-
lendirmesi, medikal komorbiditelere ve bunlarin yol
actigi problemlere baglidir. Bunlar; medikal (komorbi-
diteler, polifarmasi, duygusal durum, beslenme, hos-
pitalizasyon), fonksiyonel (denge ve mobilite, dus-
me Oyklsd, glinlik aktiviteler ve idrar kagirma gibi),
noropsikiyatrik (kognitif, mood ve deliryum) ve sosyal
alanlara bagl (sosyal destek ve kurumsallagsma) ye-
tersizlikler ile degerlendirilir ve agirlik dlizeyi belirlenir,
Diigkinlik fenotipik profillere gore iki gruba ayrilir:

a. llimh diiskiinliik klinik kriterleri olan yaghlar. Has-
ta gunlik aktivitelerini ya tamamen bagimsiz ya da
cogunlukla bagimsiz olarak yirttebilmektedir. Ancak



pnémoni oldugunda akut fonksiyonel ve kognitif yet-
mezlik gelisebilir. Komorbiditelerin agirligr ve ginlik
aktivitelerindeki bagimlihdr artabilir. Bu durumda fizik-
sel ve kognitif fonksiyonlarda yetmezlik veya yiiriyts
hizinda ihml farkliliklar gordlebilir. Fonksiyonlarin ve
hayat kalitesinin idamesi igin spesifik onlemlerin alin-
masi ve bu degisimlerin erken saptanmasi zorunludur.

b. Orta-agir diiskiinliik klinik kriterleri olan yaslilar. Bu
hasta grubu, gtinlik aktivitelerinde baskalarina bagim-
lidir ve bu bagimhlik ciddi komorbiditeler, polifarmasi,
demans, malnutsiyon ve sosyal pozisyonu ile iligkilidir.
izlemde karar verirken etyolojik etkenleri, invaziv ve di-
agnostik prosedurleri degerlendirebilmek énemlidir.

Yaglilikta diuskdnligl tanimlamak igin kullanilan en
iyi parametre, integral geriatrik dederlendirme olcegi-
dir (IGA) (Tablo 1). Bu degerlendirmeler multidisipli-
ner ekipler tarafindan yapilmaktadir (doktor, hemsire,
mesleksel terapistler ve sosyal isgiler). Yaslilarda bu
degerlendirmeler ile IGA dlgeginin hayat kalitesinde ve
kognitif fonksiyonlarda iyilesmeyi saptadidl, ortalama
hastanede kalis stresini kisalttigi, tekrar hastaneye
kabulleri azalttigi ve boylece maliyeti azalttigi goste-
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rilmistir. TUm bu bulgularin standart takiplere
gore IGA ile daha yiiksek oranlarda iyilesme ve
boylece mortalitede azalma sagladigi bildiril-
mektedir.

ETiYOLOJI

Avrupa'daki galismalarda TKP'lerde; Strepto-
coccus pneumonia en sik etken olarak goste-
rilmistir. Saglik Bakim iliskili Pnémoniler (SBIP)
degerlendirildiginde de multirezistan bakteri
orani azdir. ispanya'da TKP ve SBIP olgularinin
etiyolojisinin arastinldigi bir calismada; SBIP
grubunda MRSA insidansinda daha ytiksek de-
gerler saptanirken, Enterobactericea sikh@ her
iki grupta benzer bulunmustur (yaklasik %12).
Shorr ve arkadaslarinin calismasinda ise SBIP
olgularinda MRSA %22 ve Psodomonas siklig
%19 olarak bulunmustur. Bu degerler diger ga-
lismalardan yiksektir. Aliberti ve arkadaglariise
90 glin icinde hastaneye yatis dykisi olan ve
huzurevinde kalan olgularda Multirezistan Bak-
teri (MRB) varliginin bagimsiz bir risk faktort
oldugunu belirtmislerdir. MRB siklidi %6 olarak

Tablo 1. integral geriatrik degerlendirme (IGA) dlgegi.

Skala Soru

Kognitif durum 6 sorulu anket

Hangi yildayiz?

Hangi aydayiz?

Hangi glindeyiz?

Hatirladigin 3 objeyi sdyle

(3 veya fazla yanlis risk bildirir)

Konflizyonel Konflizyonel Sendrom Bilingte akut baslangigli dalgalanma
Sendrom Dikkat kaybi
Dezorganize disinceler
Biling diizeyinde dalgalanmalar
(2'den fazla ise risk bildirir)
Depresyon Depresyon Anketi Genellikle depresif ya da lizgiin hisseder misin?

Kendini korunmasiz hisseder misin?
Kendini cesaretsiz ya da mutsuz hisseder misin?
(2 pozitif yanit riski bildirir)

Fonksiyonel du- Barthel indeks

Barthel < %60 orta-agir bagimlilik

rum
Komorbidite Charlson komorbidite 3 ve fazla komorbidite, ytiksek risk

Polifarmasi Dur-Basla Yetersiz tedavi verme-etkin ve uygun dozda tedavi ver
Dlsme Gel-Git testi Sandalyeden 3 metre git ve tekrar sandalyeye don

10-20 arasi duskunltk riski var, > 20 saniye ise disme riski ylksek

Sosyal Durum Sosyal-familyal degerlendirme | Tek basina yasiyor
Cocuklarinin yakininda yasiyor
Ailesi ile yasiyor

Hig kimsesi olmaksizin yaglyor
Biyuk risk yiiksek puan
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bulunmustur. Bu bulgular daha 6nce yodun
bakimda yapilan iki kohort ¢calismada da dog-
rulanmistir. Bir baska SBIP olgulari ile yapilan
galismada da imminstpresyon, 90 giin iginde
hastanede yatis Oykisi olmasi ve son alti ay
icinde antibiyotik tedavisi almis olmasi gibi iki
adet risk faktord varliginda MRB'nin daha yuk-
sek siklikta oldugu bildirilmektedir (%2-27).

Viral pnémonilerde ise Influenza ve RSV buiylk
morbidomortaliteye sahip olan etkenlerdir. Bu
etkenlere bagl stperinfeksiyonlarda S. pneu-
monia, H. influenza ve S. aureus en sik etkenler
olarak belirtimektedir. immiinsiiprese hastalar-
da ise parainfluenza, metapnémovirus, adeno-
virds, coronaviriis ve rinovirls daha az siddette
enfeksiyonlara neden olmaktadirlar.

Kolonizasyon ve Mikroaspirasyon

Kolonizasyon ve mikroaspirasyon yaslilarda
genglere gore daha siklikla gorilmektedir. Fa-
renkste bakteriyel kolonizasyon, yas, komorbi-
dite, bazal fonksiyonel durum, bakteriyel trans-
lokasyon, antimikrobiayal ajanlarin kullanimi,
inhaler kullanimi, cihaz kullanimi ve saglik ba-
kim merkezleri ve huzurevinde kalma 6ykusU
gibi multipl faktorlerle iligkili bulunmustur. Bu
grup olgularda multirezistan basil ve Gram ne-
gatif patojenlerin daha sik etken oldugu goz-
lenmigtir. Bir galismada fonksiyonel yetmezligi
olan olgularda, cihaz ya da inhaler kullanimi
olan hastalarda gram negatif patojenlerin 75
gin ve MRSA'nin 176 glin kolonizasyonunun
devam ettigi gosterilmistir.

Hastaneye yatirilan TKP'li olgularin yarisinda
sessiz farengeal mikraspirasyon saptanmistir.
Bu hastalarin gogunlugu ek komorbiditelere ve
bu nedenle aldiklari ek ilaglar nedeni ile azalmis
yutma ve 6ksiirlik refleksine sahiptir. Bu konuda
yazilmis bir derlemede, mikroaspirasyonla ilgili
risk faktorleri erkek cinsiyet, demans, KOAH ve
kullanilan ilaglar (antipsikotikler, proton pom-
pa inhibitorleri) olarak bildirilirken; anjiotensin
konverting enzimlerinin mikroaspirasyondan
koruyucu ozellikte oldugu bildiriimistir. Taylor
ve arkadaslari ise kronik norolojik hastaliklari ve
ozafagial hastaliklari olan hastalarin bilingte de-
gisiklik gelismesi ve kusma nedeni ile aspiras-
yon riski tasidigini bildirmislerdir.

Nadir Goriilen Mikroorganizmalar

Bu grupta gram-negatif bakteriler hizli koloni-
zasyonlari nedeni ile onemli iken, Enteroba-

ctericea ailesi daha biyuk risk faktord olarak gordil-
mektedir. Kardiyak hastalik ve kalp yetmezligi varlig
Enterobactericea infeksiyonlari igin risk faktortddr. En-
terobactericea grubu igin ayrica ileri yas, DM, daha on-
ceki hastaneye yatis, yeni alinmis antibiyotik ve daha
once gegirilmis enfeksiyonlar da risk faktorl olarak
bildirilmektedir. El-shol ve arkadaslarinin galismasinda,
Enterobactericea %49 ve anaeroplar %16 oraninda en
sik izole edilen mikroorganizmalardir. Eriskinlerde P
aeriginosa ile ilgili siklik %1-2 ile diistik orandadir. Kro-
nik solunumsal hastaliklar ve nazogastrik tip varligi bu
patojenler igin risk faktortidir. FEV, < %35 olan olgular-
da, daha 6nce antibiyotik alanlarda veya yogun bakima
kabul edilenlerde, bronsektazi olgularinda P aeriginosa
sikligr %30 olarak bildirilmektedir.

Daha once influenza gegiren olgularda S. aureus en sik
etken olarak bildirilmektedir. Klasik yaralarda MRSA
sikhgl %2.4 seklinde diuslk oranda bildirilirken yogun
bakim Uinitelerinde daha siklikla izlenmektedir. ileri yas,
antibiyotik kullanimi, demans, serebrovaskiiler hasta-
lik, DM, huzurevinde kalis gibi faktorler de MRSA icin
risk faktort olarak bildirilmektedir.

KLINIK VE MiKROBIYOLOJiK TANI

Yasli hastalarin pnémonilerinde klinik oldukga komp-
lekstir. Daha geng eriskinlere gore pnémoninin klasik
semptomlari daha az gorillr. Hastalarin kronik hasta-
liklarinda kotilesme, fonksiyonel diiskinlik, konflizyo-
nel sendrom gibi ancak iyi bir klinik takip ile anlasila-
bilen problemleri mevcuttur. Bu olgularda solunumsal
semptomlar, hipoksemi ve ates yoklugunda pnomoni
ekarte edilemez.

Klinik pratikte konvansiyonel akciger grafi yeterlidir.
Dehidrate ve notropenik hastalarin %30'unda akciger
grafisinde infiltrasyon izlenmeyebilir. Bir galismada,
Toraks BT referans alindiginda akciger grafisinin tani
sensitivitesi %43.5, pozitif pediktif degeri %54 olarak
saptanmistir. Grafide patoloji saptanmayan olgularda
24-48 saat sonra akciger grafisinin tekrari onerilmek-
tedir. BT genellikle radyolojik patern atipik ise ya da
baslangig tedavisine yanit alinamazsa 6nerilmektedir.

Thiem ve arkadaslarinin galigmasinda, yaslilarda CRP
yUksekligi, lokositoz ile CURB-65 ve PSI prognostik
skalalari arasinda mortalite agisindan bir iligki buluna-
mamistir. Pro-adrenomedullinin respiratuar infeksiyon-
larda prognostik marker oldugu bildirilmektedir. Plevral
sivill pnéomonilerde yatak basi ultrason, bronkoskopi
ve bilgisayarli tomografi esliginde biyopsi yapiimasinin
yasam beklentisi agisindan genglere gore farklilik olus-
turmadigi gosterilmistir. Rehberler daha agir pnémoni-
lerde, kavitasyonla seyreden infiltrasyonlarda, I6kopeni-
de, alkolizmde, ciddi karaciger hastaliginda, asplenide,



alkolizmde, idrarda pnomokok antijeni varliginda kan
kdltdrd alinmasini dnermektedir. Ayaktan pnomonili ol-
gularin ancak 1/3'Unde etken dretilir.

Gram boyamada S. aureus, K. pneumonia ve P aerigi-
nosa saptanmasi antibiyotik tedavisi icin yonlendirici
olmaktadir. Kiltiirde Greme olmamasinin ise ytksek
negatif prediktif degere sahip olabilecegi bildirilmek-
tedir. Yaslilarda fonksiyonel yetersizlige bagl balgam
cikaramama, ya da orofarengial florada yliksek oranda
gram-negatif mikroorganizma, S. aureus ve MRB varli-
gi taniyi glclestirir.

immiinokromatografik yontemlerle lejyonella ve pno-
mokok saptanmasi tanida onemlidir. Eriskinlerde pno-
mokokkal antijenin varligi %60'dan fazla sensitivite ve
%90 spesifiteye sahiptir. Plevral sivida da saptanabilir
ve bu deger daha Gnce antibiyotik alimi ve pnomokokal
asllamadan etkilenmemektedir. Bununla birlikte bu tes-
tin pndmoni rezollsyonundan (g ay sonra hala pozitif
olmasi rekirrens ve tedaviye yanit degerlendirmesinde
kisitlayici bir faktor olarak bildiriimektedir. Legionella
tip 1 sensitivitesi %90'dan fazladir.

Nazofarengeal 6rneklem ile influenza virus tayini, ma-
liyeti nedeni ile ancak spesifik epidemiyolojik ve klinik
sartlarda onerilmektedir.

TEDAVI

Yasl olgularda pnomoni tedavileri, standart Turk To-
raks Dernegi Pnémoni Uzlasi Raporuna gore yapiimak-
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tadir. Ancak daha once vurgulanan diskdnlik
diizeyi yiiksek olan olgularin SBIP kapsaminda
degerlendiriimesi ve buna gore antibiyotik teda-
visi uygulanmasi prensibine gére hareket edil-
mektedir.

Pnomoniden alti ay dncesinde alinan kinolon
grubu tedavilerin direng oranlarini artirdigi bildi-
rilmektedir. Baslangigta monoterapi ile izlenen
olgularda penisilin rezistansi %25 oraninda bil-
dirilmektedir. Levofloksasin ve moksifloksasin
ile bu oranlar %5'in altindadir. MRSA igin risk
faktorl olan olgularda linezolid tedavisi one-
rilmektedir (Tablo 2). Enterobacteria Ureyen
olgularda rezistans ya da beta laktam alerjisi
saptanan durumlarda alternatif tedavi olarak
moksifloksasin 6nerilmektedir.

Psodomonas risk faktorl olan, ytksek diiskin-
Ik olan olgularda, monoterapi ile kombine tera-
pi arasinda anlamli farklilik gésterilememesine
ragmen baglangicta kombine terapi onerilmek-
tedir. Genellikle onerilen yaklasim Piperasilin/
tazobaktam sirekli inflizyon seklinde verilmesi
veya bir karbapenem (imipenem, karbapenem)
ve kinolon grubu antibiyotik (ciprofloksasin, le-
vofloksasin) kombinasyonudur. Kinolon grubu-
nun alternatifi ise aminoglikozid tedavi olmak-
tadir (Amikasin, tobramisin).

Yasli hastalarda énemli bir problem olan polifar-
masi nedeni ile hastalarin aldigi antibiyotiklerin

Tablo 2. Yasli hastalarda pnomoni tedavisi.

Takip Tedavi
Duskinlik olmayan hasta Ayaktan takip Amoksisilin/Klavulonat veya sefditoren +Klaritromisin
?\//Iegl?sifoksasin veya levofoksasin
Amoksisilin/Klavulonat veya seftriakson+Azitromisin
Yatis Veya

Moksifoksasin veya levofoksasin

Duskilnlik olan hasta [limli ddskinltk*

Orta-Agir duisktinliik

Amoksisilin/Klavulonat veya seftriakson+Azitromisin
Veya
Moksifoksasin veya levofoksasin

Ertapenem veya Amoksisilin/Klavulonat**

Yaygin gorilmeyen etkenler | Enterobaktericea/ Anaeroplar
MRSA

PAeriginosa

Ertapenem veya Amoksisilin/Klavulonat
Tedaviye Linezolid ilave et
Piperasiin/tazobaktam veya imipenem veya merope-

nem veya cefepim+ levofloksasin veya ciprofloksasin
Veya amikasin veya tobramisin

* Olguyu mikroaspirasyon veya mulitrezistan bakteri riski agisindan degerlendir.
** Olguyu lokal Amoksisilin/Klavulonat rezistans ve hastalik agirligr agisindan degerlendir.
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klirens sekilleri bilinmeli ve doz ayarlamasi yapilmali- ilaclar (aminopenisilin, sefalosporinler), furose-
dir. Cok duslk kiloya sahip yaslilarda kiloya gore an- mid (sefalosporinler), SSRI (linezolid), digoksin
tibiyotik uygulanmalidir. Bazi antibiyotikler bazi ilacla- (penisilin ve makrolidler), kalsiyum kanal blo-
rin yart Smrinl uzatirlar, bu nedenle yan etki olasilig kerleri (klaritromisin), teofilin (makrolidler) gibi.
artmaktadir; vitamin K antagonisti (aminopenisilin, Tdm hastalara hidrasyon ve DVT profilaksisi ve
sefalosporin, metronidazol ve eritromisin), antiplatelet uygun enteral nutrisyon onerilmektedir.
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Konjenital
Go6gus Duvar
Deformiteleri

sisteminin gesitli anomalileri ile birlikte ya da izo-

Konjenital g6gus duvari deformiteleri, kas iskelet

le halde kosta, kikirdak ve sternumu ¢ok degisik

sekillerde etkilemis olarak gorilebilmektedir. Bu defor-
mitelerin gogunda, intratorasik organlara ait belirgin
fonksiyonel bozukluk olmamakla birlikte nadiren ya-
sami tehdit eden kardiyopulmoner ve gastrointestinal
patolojiler eslik edebilmektedir. Klasik olarak anterior
g6gis duvari deformiteleri bes ana baslik altinda top-
lanabilir:

1.
2.

Pektus ekskavatum,
Pektus karinatum,
Poland sendromu,
Sternal defektler,

Diffuz iskelet bozukluklarinda goriilen torasik defor-
miteler.

Glncel konu

Op. Dr. Ali Cevat KUTLUK

Yedikule Gogus Hastaliklari ve Gogus Cerrahisi
Egitim ve Arastirma Hastanesi,

Gogus Cerrahisi Servisi, istanbul

1. PEKTUS EXCAVATUS (“Kunduraci Gogsii”,
“Funnel Chest” ve “Trichterbrust”, “Koiloster-
nia", “Chone-Chondrosternon”)

Sternumun genellikle alt yarisi veya Ugte ikisi
etkilenmistir. Deformitenin en belirgin oldugu
kisim genellikle ksifoid-sternum birlesim diize-
yinin biraz yukarisidir (Resim 1). Cogunlukla do-
gumda ya da hayatin ilk bir yili igerisinde (%86)
tanimlanir. Erkeklerde kizlara oranla yaklagik
olarak iki-dort kat fazla gorilmektedir. Bin canli
dogumda bir orani ile en sik gdzlenen anterior
gogis deformitesidir.

Resim 1. Pektus excavatus.

Akciger
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Etiyoloji tam olarak bilinmemektedir, patogene-
zinde sternuma bagli kikirdak kostalarin asiri
blylUmesinin pektus deformitelerinin olusma-
sinda ana unsur oldugu kabul edilmektedir. Ay-
rica, genetik faktorlerin rol oynadigi hastalarin
%37'sinde aile dykiisi bildirilmektedir. %15'inde
skolyoz vardir ve bunlarin %11'inde ailesinde
skolyoz oykisi mevcuttur. Konjenital kalp has-
taliklari insidansi %1.5'tir. Marfan ve Prune-Belly
sendromlu hastalarda pektus ekskavatum insi-
dansinin fazla oldugu bildirilmistir.

Cerrahi Endikasyonlari

Eger bir olguda asagidaki kriterlerin iki veya
daha fazlasi bulunuyorsa cerrahi diizeltme tav-
siye edilir;

1. llerleyici veya semptom varligi olan pektus
ekskavatum,

2. Solunum fonksiyon testleri ile dlgllen rest-
riktif akciger hastaligi varhgi,

3. Kardiyak basi, pulmoner atelektazi ve Haller
BT indeksi > 3.25 olmasi (Resim 2),

4. Kalp bozukluklar (mitral kapak prolapsusu
veya aritmilerin varhdr),

5. Yetersiz diizeltme ameliyatindan sonra olu-
san niks pektus ekskavatum deformitesi.

Resim 3. Pektus karinatum.
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Resim 2. Haller index: maksimum latero-lateral mesa-
fe/en kisa anteroposterior mesafe.

Bununla birlikte cogu hastada primer endikasyon koz-
metik ve psikososyal nedenlerdir. Ailenin, cocugun ve
gevrenin deformiteye bakisini iyi degerlendirmek gere-
kir. GokuntUnun ileri yaslarda artacagi dikkate alinma-
hdir.

2. PEKTUS KARINATUM (“Giivercin Gogiis”, “Pigeon
Chest” ve “Chicken Breast”)

Gogls duvarinin protriizyon deformitesi olup ilk kez
Brodkin tarafindan tanimlanmistir (Resim 3). Gogus 6n
duvari defektleri arasinda ikinci en sik gorilen deformi-
tedir (tim deformiteler icerisinde %5 siklikta).

Bu deformitenin, en sik gordlen klinik gorinimu ster-
num cisminin protriizyonu ve alt kosta kartilajlarinin




simetrik protrlizyonudur. Daha az siklikta da kosta kar-
tilajlarinin unilateral protriizyonu ile olugan asimetrik
deformite ve daha az olarak da karisik tip deformite
gorulur.

Pektus karinatumun etyolojisi bilinmemektedir. Erkek-
lerde kizlardan Ug¢ kat daha fazla gortlir. Genellikle
pektus ekskavatumdakinden farkl olarak, gocukluk ve
adolesan dénemde ortaya ¢ikar.

Pektus karinatumlu hastalarin %26'si gogus duva-
r deformitesi olan aile dykiistine sahiptir. Hastalarin
%15'inde skolyoz da eslik eder, %12'sinde ise skolyoza
sahip aile oykisu vardir.

3. POLAND SENDROMU

Poland sendromu; memenin tam yoklugu (amastia),
meme ucu eksikligi (athelia) veya meme hipoplazisi,
subkutanéz dokunun hipoplazisi, cilt alti yag ve aksillar
killanma ile gogus on duvarinda killanma azlgi, kosta
eksikligi, pektoralis major kasin kostasternal pargasi-
nin yoklugu veya hipoplazisi, pektoralis minor kasin ve
kostal kartilajin yoklugu, serratus, eksternal oblik, latis-
simus dorsi, infraspinatus, supraspinatus hipoplazileri
ya da aplazileriile ayni tarafta eslik eden st ekstremite
anomalileri (sindaktili, brakidaktili veya ektromelia) ile
karakterizedir.

Erkeklerde kadinlara kiyasla iki-lic kat daha fazladir. in-
sidansi degisik serilerde farkli bildiriimesine ragmen or-
talama 1/30.000-1/32.000'dir. Sag§ tarafta sola oranla
iki kat fazla goriilmektedir.

Etyolojisi hakkinda kesin bir sonuca varilamamis ol-
makla birlikte hamileligin belirli donemlerine iliskin iki
temel hipotez taraftar bulmaktadir. Bunlardan ilki ha-
mileligin GglincU-doérdinet haftalarinda ortaya giktidi
disinilen mezodermal plato hasari veya gelisim ye-
tersizligi, digeri ise hamileligin altinc-yedinci haftala-
rinda subklavyen ve vertebral sistemlerdeki kan akimi-
nin kesintiye ugramasidir.

Resim 4. Dinamik kompresyon.

Glncel konu

PEKTUS DEFORMITELERINDE TEDAVI
a. Konservatif Tedavi

1. Dinamik kompresyon (Argentina korse):
Ozellikle pektus karinatum deformitesine sahip
hastalarda kullanilabilen korselerdir (Resim 4).
Niks pektus karinatum ve cerrahi segenegin
uygun olmadigi hastalarda onerilmektedir. Di-
namik kompresyon korsesini uzun sire kul-
lanmayan, asimetrik ve yagli olgularda defor-
mitenin gerilemesinde daha fazla basarisizlik
olustugu gozlenmistir.

2. Vacum bell tedavisi: Hafif dereceli ve/veya
cerrahi teknigin uygun olmadig pektus ekska-
vatuslu olgularda iyi sonuglar elde edilebilen
non-invazif bir yontemdir. G6gis dstiine tat-
bik edilen ¢api olgunun boy ve g&gis orani ile
uyumlu degisik Olcilerde Vakum Sistemi ile
basinci ayarlanabilen fuardan olusur (Resim 5).

Doktorun tavsiyeleri dogrultusunda hasta Va-
kum Sistemini evde kullanarak tedavisine de-
vam edebilir. Gengler ve erigkinler igin tavsiye
edilen gunlik kullanim stresi giinde bir ile iki
saatlik uygulamadir.

b. Cerrahi Yaklagim
Acik cerrahi:

Pektus ekskavatumun cerrahi onarimi: 1949'da
Ravitch tarafindan tanimlanan modifiye olarak
kullaniimakta olan teknigi tanimlamistir.

1. Deforme kosta kartilajlarin perikondriyumla-
ri ile beraber eksizyonu,

2. Ksifoidin sternumdan ayrilmasi,

3. Interkostal bandllarin sternumdan ayriimasi,

4. Transvers sternum osteotomisini icermek-
tedir (Resim 6).
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Resim 5. Vakum bell sistem.

Resim 6. Ravitch ameliyati.

Bu teknik Kirschner teli ile sternumun 6ne dog-
ru yer degistirmesine izin verir.

1957 ve 1958'de sirasiyla Baronofsky ve Welch
bir teknik bildirmislerdir. Bu teknikte, kosta kar-
tilajlarinin perikondriyal kiliflarinin korunmasi ve
Ust interkostal bandllarin korunmasi, sternal os-
teotomi, sternumun ipek sitirlerle anterior fik-
sasyonu ana iglemlerdir. Bu teknikle mikemmel
sonuglar alindig bildirilmistir. Ayrica, 1957'de
Haller tripod fiksasyon yontemi tanimlanmistir.
Bu yontem, posterior sternal osteotomi, alt de-
forme kartilajlarin subperikondriyal rezeksiyonu
ve normal ikinci ve Uglinci kosta kartilajlarinin
posterolaterale oblik bolinmesini igerir.

Sternal turnover teknigi de tanimlanmistir. ilk
Japonya'da kullanilmigtir.  Sternum, serbest
greft olarak 180 derece dondirtlmus ve tekrar
kosta kartilajlarina baglanmistir. Bu radikal yak-
lasim, ylksek komplikasyon olasiligi nedeniyle

pektus ekskavatumlu gocuklar igin sinirli
kabul gérmustdr. Sternum nekrozu nadir
komplikasyonlarindandir.

Pektus Karinatumun cerrahi onarimi:
Ravitch 1952'de kondromanubrial ¢I-
kinti onarimini bildirmistir. Bunu, multipl
deforme kosta kartilajlarini rezeke edip
sternumda ¢ift osteotomi yaparak ba-
sarmistir.

Modern teknikler ilk 1963'te uygulanma-
ya baslandi. Bu yontem, kosta kartilaj-
larinin subperikondriyal rezeksiyonu ve
sternumun alt kisminin rezeksiyonu ile
rektus kast ile sternumun kalan kisminin
kuvvetlendirilmesini igeriyordu. Takiben
1973'te cikinti yapan kosta kartilajinin
subperikondriyal rezeksiyonu ve sternu-
mun tUm uzunlugu boyunca korunmasi-
ni kullanildr.

Ginidmizde hala kullaniimaya devam
eden teknikte ise, sternumun on kortek-
si aracilidl ile bir transvers osteotomi
yaparak ve posterior korteksin fraktirl
sayesinde, sternumun posteriora yer de-
Jistirmesi saglanmis ve one protriizyon
duzeltilmistir.

Poland sendromunda cerrahi segenek-
ler: Gogus kafesindeki kosta eksiklikleri
ve gogus kafesinin paradoksal hareket-
leri gibi durumlarda iskelet sistemi sta-
bilitesini ve gogis kafesinin koruyucu
yapisini gliclendirmeye yonelik girisimler
onceliklidir. Eksik kostalarin onarimlarinda kullaniima-
sl, sternuma transvers osteotomi yapilarak egriliginin
dizeltilmesi, kosta greftlerinin yani sira “marlex mesh”
ile stabilizasyonun giglendirilmesi veya gogis duva-
rindaki defektin "“marlex mesh sandvich” teknigi ile ona-
rilmasi olgudaki sorunun agirligina gore segilebilecek
etkili yontemlerdir.

Estetik sorunlarin ¢ézUmd icin otojen doku transferi,
veya hastaya 0zgu silikon implantlar, 6nerilebilir. Son
yillarda yag enjeksiyonlarina yaklasimin degismesi ile
bu yontemin ana veya yardimci tercih olarak kullanimi-
nin arttigr gordlmektedir.

c. Minimal invaziv Cerrahi

1. Nuss Yontemi (Pektus excavatumda minimal inva-
ziv cerrahi): Sternumun retrosternal barla kosta, kar-
tilajlarinin rezeksiyon ya da bdliinmesinin yapiimadan
elevasyonu yontemi de bildirilmistir (Nuss yontemi).



Videotorakoskopi yardimi ile sternum altina 1 veya 2
bar yerlestirilir (Resim 7).

Minimal invaziv olan ve su anda Nuss Prosedurl ola-
rak bilinen proseddr yillar icerisinde gelistirilmis ve mu-
kemmellestiriimigtir (Resim 8).

lyilesme dénemi ortalama dért-bes giindir. Agr, so-
lunum fizyoterapisi, hasta/ebeveyn egitimine dikkat
edilmelidir. Agri kontroll igin yerlestirilen epidural ka-
tater onemli olup hastanin durumu gozetilerek iki-dort
glin aras! katater tutulabilir. idamesinde oral ve\veya
parenteral analjezik kullanimina gegilir. En ciddi komp-
likasyon ¢ok nadir bildirilen kardiak riiptirdir

Taburcu sonrasi ¢cogu hastada, alti haftalik egzersiz
kisitlamalari (fiziksel antrenman, agirlik kaldirma vs.)
onerilir. iki-Uic hafta arasinda mesleki faaliyetlere veya
okula donmektedirler.
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Resim 7. Nuss ameliyatl.
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Pektus bari yerlestirildikten sonraki iki-dort yil
iginde, genel anestezi altinda ¢ikarilir ve islem
sirasinda 6nemli bir komplikasyon bildirilme-
mistir. Bar ¢ikarildiktan bir iki saat sonra has-
talar taburcu olabilirler. Uzun donem sonug-
larina bakildiginda rekirrens ortalama %5'in
altindadir.

2. Abramson Yontemi (Pektus carinatumda
minimal invaziv cerrahi): Nuss teknigini mo-
difiye ederek 40 olgusunda basarili sonuglar
alan H. Abramson bu teknigi tanimlamistir. Bu
teknikle bar ciltaltindan olusturulan tlinelden
gecirilerek ¢ikintinin en belirgin oldugu diizeyde
sternum Uzerine baski uygular ve her iki yanda
kaburgulara celik tellerle tespit edilmis olan sta-
bilizorlere vidalanir. Ortalama iki-tg yil kadar ye-
rinde tutulan bar ve stabilizorler genel anestezi
altinda gikartilir.

Resim 8. Nuss ameliyati; preop ve postop hasta.
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Noromuskuler
Hastalarda

Solunum
Destegi

Ne Zaman?
Nasil?

kaslarini etkilemekle beraber hastaliklarin seyri

sirasinda solunum kaslari etkilenmekte olup,
biylk gogunlugunda solunum yetmezligi ve mekanik
ventilasyon ihtiyaci ortaya gikmaktadir.

N oromuskdiler hastaliklar (NMH) oncelikle iskelet

SOLUNUM YETMEZLIGi
Patofizyoloji

Solunumda rol oynayan kaslar t¢ gruba ayrilmaktadir;
a. Inspiratuar kaslar (diyafragma, parasternal, skalen
ve aksesuar kaslar),

b. Ekspiratuar kaslar (eksternal interkostal ve abdomi-
nal kaslar),

Glncel konu

c. Ust hava yolu-bulbar kaslari (palatin, farenge-
al, genioglossal kaslar).

Inspiratuar kaslarda gelisen giic kaybi sonucu
tidal volim azalir, alveolar ventilasyonu sagla-
mak igin solunum sayisi artar. Fakat tidal volim
belli degerin altina distiginde takipne ile alve-
olar ventilasyon saglanamaz ve PaCO, artmaya
baslar. Yetersiz ventilasyona bagl atelektaziler,
ventilasyon-perflizyon dengesizligine bagh hi-
poksemi gelisir. Kronik atelektazilere sekonder
solunum sistemi kompliansi azalir, buna bagl
solunum igylkd artar ve solunum kaslarinin
daha da yorulmasina neden olur ve bir kisir
dongu halini alir. Ekspiratuar kaslarin zayifla-
masi sonucu 6zellikle oksiirik refleksinin yeter-
siz olmasi s6z konusu olmaktadir. Bu durumda
pnomoni ve atelektazi gelismesi kolaylagmak-
tadir. Bulbar kaslarin yetersizliginde aspirasyon
riski artmaktadir. NMH'de solunum kaslarinin
tutulumuna bagli gelisen patofizyoloji Sekil 1'de
gosterilmistir.

Genel olarak ventilasyondaki yetersizlik once
uykuda goriilmeye baslar. REM uykusu sirasin-
da solunum drtUsi gegici olarak azalip akse-
suar respiratuar kaslarda hipotoni gortlir. Bu
ylizden solunum kas giigsizIiigd olan hastalar-
da oncelikle noktiirnal desatirasyon ve hiper-
kapni gelisir.
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Sekil 1. Noromuiskiiler hastalarda kas gli¢stizliigtiniin fizyolojik ve klinik etkileri.

Kas gligstzligu

inspiratuar kaslar

Ekspiratuar kaslar

Bulbar kaslar

(Faryngeal disfonksiyon)

_ MIB |
Inspiratuar kapasitede |

Vital kapasitede |
MEB |
Ekspiratuar akimda |

Yutmada bozulma

Kas yorgunlugu

Etkisiz 6kstrik

Gida partikil aspirasyonu

Biriken sekresyonlar

Alveolar hipoventilasyon 1
PaCO, 1

Pao, |

Atele

ktazi

Tekrarlayan infeksiyonlar

Klinik

NMH'de solunum kaslarinin etkilenmesi sonucu
hastalarda hizli ylzeyel solunum, ortopne ve/
veya efor dispnesi, konusmada zorluk-cimleleri
tamamlayamama, okslirememe olabilir. Mua-
yene bulgularinda takipne, tasikardi, aksesuar
solunum kaslarinin kullanimi, abdominal solu-
num, kuvvetsiz oksurik, yutma disfonksiyonu
saptanabilir. Nokttirnal hipoventilasyona dair
semptomlar, sabah olan basagrisi ve uyku hali
sorgulanmalidir. Solunum kas glcil yetersizli-
ginin erken donemlerinde, CO, Uretimi normal
oldugunda solunumsal semptomlar gériilmez-
ken, CO, Uretiminde herhangi bir nedenle artig
(ates, infeksiyon vb.) oldugunda solunumsal
semptomlar ortaya cikabilmektedir. Bu hastala-
rin gogu fazla hareket edemedikleri igin 6zellikle
en onemli solunumsal semptom olan dispne
gok geg fark edilmektedir.

Solunum Destegi Kararinin Degerlendirilmesi

Hastalar diizenli olarak solunum fonksiyon test-
leri (SFT) ve Klinik bulgulari ile takip edilmelidir.
Bu hastalarda gece ortaya gikan desatiirasyon-
lar gtin iginde Olgllen SFT'lerle dngorilememek-

tedir. Noktirnal hipoventilasyon semptom ve bulgulari
olan hastalarda arter kan gazi ile PaCO, dlgimleri ve
polisomnografi periyodik olarak yapilmalidir.

NMH'ye bagh gelisen solunum kas zayifligi spirometre
testinde restriktif patern olusturur. Zorlu vital kapasite
(FVC) ve vital kapasite (VC) azalir. Zorlu ekspirasyonun
birinci saniyesindeki volim (FEV,) degeri FVC oranin-
da azalir, FEV,/FVC orani degismez. Olgiimlerde VC
genelde FVC'den daha ylksek olarak bulunmaktadir.
FVC hava yolu obstriiksiyonundan etkilenebilmektedir,
bu nedenle VC solunum kas giiciini gostermede daha
degerlidir. VC 6lglim otururken ve yari yatar pozisyon-
da yapilmalidir. Dik pozisyondan sirtlstl pozisyona
gecildiginde, VC'de % 10'dan fazla azalma olmasi, di-
yafram zayifliginin ve uyku ile iliskili hipoventilasyonun
gostergesidir.

Kapali havayoluna karsl istemli kontraksiyonla havayo-
lu acllmasinda olciilen maksimal inspiratuar (MiP) ve
ekspiratuar (MEP) agiz basinglari, solunum kas gticU-
nU test etmede en kolay ve en yaygin olarak kullanilan
yontemlerdir. MIP > -30 cmH,0 (6rnegin; -20 cmH,0),
MEP < 40 cmH,0 ise solunum destegi gerekebilir. VC
15-20 ml/kg altina (normal saglikli kisilerde 60-70
mL/kg) ya da predikte degerin %60 altina ya da 1 L'nin
altina dustiginde solunum destegi endikasyonu do-



gabilir. Ayrica, VC'de bir onceki 6lgiime gore %30-50
azalma saptanmasi da solunum destegi gerekliligine
isaret eder. Olglimlerin akilda kalmasi agisindan pratik
olarak 20-30-40 kurali onerilmistir. Bu kurala gore VK <
20 mL/kg, MIB >-30 cmH,0 ve MEB < 40 cmH,0 altin-
da ise solunum destegi baslanmalidir.

Ozellikle bulbar kas disfonksiyonu olanlarda hasta ag-
zini kapatamadigi igin bu testler uygun yapilamaz. Bu
nedenle burundan nefes alma yontemiyle (Sniff Nasal
Inspiratory Pressure: SNIP) inspiratuar basinglar 6lgU-
lebilir. < 35 cm H,0 altindaki degerlerde solunum des-
tegi baslanmalidr.

Transdiafragmatik basing olgim, frenik sinir stimu-
lasyonu diyafragma kas giigstizIiginli belirlemede
ozel merkezlerde deneyimli kisilerce yapilmasi gereken
ileri tetkiklerdir,

Oksiiriik Degerlendirilmesi

Tepe okslrik akimi; bir maske ya da agiz pargasi pik
flowmetreye baglanir ve hastaya derin inspiryum son-
rasi kuvvetli oksiirmesi soylenir. Akim hizi 160-270 L/
dakika arasinda olanlar solunum yolu infeksiyonlari
yonunden ylksek riske sahiptir. Eger elde edilen akim
< 160 L/dakika ise okstirik etkisiz olup, solunum des-
tegine ihtiyag duyulmaktadir. MEP < 60 olanlarda da
oksurtk etkin degildir.

TEDAVI
Solunum Destegi

Subjektif klinik bulgular ve objektif fizyolojik testler be-
raber degerlendirilerek mekanik ventilasyon endikas-
yonuna karar verilir. Mekanik ventilasyon negatif ya da
pozitif basingl ventilasyon olarak uygulanir.

Negatif basingh ventilasyon, uygulama sirasinda st
havayolunda kollapsa neden olabileceginden kronik
obstriiktif akciger hastaligi (KOAH), obstriktif uyku
apne sendromu ve obezitesi olan hastalarda oneril-
memektedir. Toraks deformitelerinde de cihazin gogus
duvarina uyumu mumkin olmadigindan zaten kullani-
lamamaktadir. Ancak diyafram paralizisi, polio sekeli
gibi sinirl endikasyonlarda uygulanmaktadir.
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Noromuskdler hastalarda akut ya da kronik
solunum yetmezligi gelisebilir. Kardiopulmo-
ner arrest, solunum sikintisi, kan gazi anormal-
likleri ve aspirasyon ile seyreden ciddi bulbar
disfonksiyon ya da biling kaybi acil mekanik
ventilasyon destegi gerektirir. Ozellikle ok hiz-
liilerleyen Guillain-Barre sendromu ve Myaste-
nia Gravis ataklarinda endotrakeal entiibasyon
ihtiyaci duyulabilir. Bazi calismalarda bulbar
kas fonksiyonlari iyi olanlarda NiMV ile bu
ataklarin basaril sekilde tedavi edilebilecegi
gosterilmistir.

NIMV, ventilasyon mekaniklerinde diizelme ve
solunum kaslarinda dinlenme saglamaktadir.
Noktirnal uygulandiginda uyku kalitesinde ve
uyku evrelerinde dizelme saglayip karbondi-
yoksit (CO,) kemosensitivitesini artirdigi 6ne
sUrdlmistir. Uzun sdreli kullaniminda torasik
deformite olusmasini ve akciger fonksiyonlarin-
daki diistisU yavaslatmaktadir. Atelektatik alan-
larinin agilmasini saglayip Ust hava yollarinin
agikhigini korumaya yardimer olmaktadir.

Gilnlmizde ¢ogunlukla bilevel pozitif havayolu
basinci (BIPAP S, BIPAP T, BIPAP S/T) saglayan
ventilatorler kullaniimaktadir. Basing limitli ven-
tilatorler volim limitlilere gore daha ucuz, daha
kolay tasinabilir ve daha konforludur. Her nefes-
te hava kagagini kompanse edecek sekilde ins-
piratuar akimi saglayabilirler.

Saglk uygulama tebligi (SUT)a gore restriktif
hastaliklar arasinda degerlendirilen NMH igin
evde uzun sureli NIMV verilme endikasyonlari
Tablo 1'de 6zetlenmistir.

BPAP-S cihazii¢in tanimlanmis kriterlere ek ola-
rak inspirasyon basing yiiksekligi (IPAP > 20 cm
H,0) veya yogun bakimda izlendigi donemler-
de apne saptanan hastalarda, BIPAP ST cihazi
rapor edilebili. NMH'ye bagl uyku ile iliskili hi-
poventilasyon ve hipoksemi saptanan hasta-
larda ortalama hacim garantili basing destegi
(AVAPS) SUT'a gore rapor edilebilmektedir.

Pozitif basingli ventilasyon non-invaziv (NIMV) ya
da invaziv (IMV) olarak uygulanir. Ciddi bulbar dis-
fonksiyonu olan, destek tedavisine ragmen yetersiz

Tablo 1. NMH'de SUT'a gore non-invaziv mekanik venti-
lasyon destegi endikasyonlari.

Oksirme giict nedeniyle sekresyonlarini atamayan 1.
ya da NIMV araytizti ile problem yasanabilecek has- 2.

talar haricinde 6ncelikle NIMV destegdi denenmelidir.
NIMV hastalara sadece geceleri solunum destegi

verecek sekilde ya da tim giin devamli solunum 3.

destegdi verecek sekilde uygulanabilir.

PaCO, = 45 mmHg veya

En az 2 L/dakika akim hizinda nazal O, destegi altinda
0, satlirasyonunun bes dakika sireyle kesintisiz < %88
veya

Maksimal inspiratuar basing (MiP) < 60 cm H,0 veya
FVC < %50 olarak saptanmasi
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ArayUz seciminde nazal, oronazal veya tim yliz
maskeleri tercih edilebilir. NMH olan hastalarda
kronik NIMV uygulamasi sirasinda hasta kon-
forunun saglanmasi, hastanin konusabilmesi
ve yutkunabilmesi icin nazal maske ya da na-
zal yastikgiklarin kullanimi 6nerilmektedir. Bazi
merkezlerde glindiiz saatlerinde agiz pargacig
ile hastalarin basaril sekilde izlendigi de bildi-
rilmistir. Agizlik kenarindan hava sizdirmamasi
icin hastanin istemli eforu gereklidir. Hasta ek
solunum destegi ihtiyact duydugunda agizlik
vasitasiyla i¢ c¢ektiginde olusan negatif basing
solunum destegini tetiklemektedir. Trakeoto-
miden kaginan hastalarda giin igi kullanimr igin
giderek popller hale gelmektedir. Akut solunum
yetmezlidi ile bagvuran hastalarda ise genellikle
oronazal maskeler kullanilmaktadir. Glindiiz na-
zal maske, nazal yastikgik ya da agiz ici parca-
cigindan birini kullanan hastanin gece oronazal
maske kullanimi hem NIMV uyumunu hem de
uygulamanin verimini arttirmak agisindan 6ne-
rilmektedir.

NMH'de hem basing hem de hacim hedefli
modlar kullanilabilir. Noromuskiler hastaliklar-
da yiiksek basingli NIMV (kifoskolyoz esligi ha-
ricinde) onerilmez. Obstriktif uyku apnesi veya
KOAH olmadikga hastalarin yiiksek ekspiryum
sonu pozitif basing (PEEP) ihtiyaci yoktur. Ak-
ciger fonksiyonlari normal oldugundan PEEP
4 cmH,0 ve 12-14 cmH,0 inspiratuar basing
genellikle yeterlidir. Etkisiz tetikleme ve santral
apne ihtimaline kargl back-up solunum sayisi
12-16/dakika olarak ayarlanmalidir. NIMV uygu-
lamasina kontraendikasyon varliginda ya da sU-
rekli mekanik ventilasyon destegdi gerektiginde
IMV destegine basvurulur. IMV endikasyonlari
Tablo 2'de belirtilmistir.

Tablo 2. NMH'de invaziv mekanik ventilasyon des-
tegi endikasyonlari.

a. Ciddi bulbar disfonksiyon

b. NIMV intoleransi ya da NiMV yanitsizligi
c. Hasta ya da bakicilarin tercihi

d. Son donem noromdskiler hastaliklar

e. Sekresyonlarini atmakta gtiglik

f. Entibe edilip sonrasinda IMV'den ayrilma basa-
risizligi olan hastalar

g. Yiksek spinal kord lezyonu

h. Glnde 16-20 saatten uzun ventilasyon gereksi-
nimi

Yardimci Teknikler

Akciger rekruitment manevralari; hastanin vital ka-
pasitesinin Uzerine ¢ikilarak maksimum insuflasyon
kapasitesine balon valv maskesi, agiz pargasi ven-
tilatort, mekanik okslrik destekleyici cihaz veya
glossopharyngeal solunumla sisirilerek saglanir. ins-
piratuar tidal volim artirilir ve hasta oksdrirken daha
fazla volim cgikarir ve eksiratuar akim artar.

Manuel destekli 6ksiiriik; hasta oksdriirken ekspiryum
sirasinda fizyoterapist tarafindan tam gogus kafesinin
altindan abdomenden yukari ve igeri dogru manevra
uygulanir ve hastanin oksidrmesine yardim edilir.

Mekanik insuflasyon-eksuflasyon (6kstirlik destekleyi-
ci cihaz); cihaz maske, adiz pargasi ya da trakeostomi
yoluyla 6nce 30-560 cmH,0 arasi pozitif bir basinc (in-
suflasyon) vermekte, sonrasinda da bu kez ayni basin-
cl negatif olarak (-30 ile -50 cmH,0) vermektedir. TOA
sabit olarak 300-600 L/dakika saglanir. Boylece fizyo-
lojik okstriige benzer uygulamayla her iki akcigerde
sekresyonlarin etkin klirensi saglanmaktadir (Resim 1).

Diyafragma pili: Frenik sinir ve diyafragmanin intakt ol-
dugu ve yaygin miyopatisi olmayan hastalarda radyof-
rekans uyarim kullanarak diyafragma pili uygulanabilir.
ideal hasta akciger hastaligi olmayan yiiksek seviyede
spinal kord hasari olup ventilatére bagl olan hastalar
ya da bilateral diyafragma paralizili hastalardir. Elekt-
rodlar ya boyuna (servikal yaklagim) ya da toraks igine
yerlestirilir. Frenik sinire torakotomi ile elektrod implan-
tasyonu en gok kabul edilen yontem olmakla beraber,
diyafragma ylzeyine laparoskopik yolla elektrodlarin
yerlestirilmesi de mimkinddr. Hastalara daha yik-
sek oranda serbestlik ve konusabilme imkani saglayip
trakeal zedelenmeyi dnleme sansi saglayabilir. Amyot-
rofik lateral skleroz'lu hastalarda kullanimina yonelik
gesitli calismalar yapilmis olsa da elde edilen negatif
sonuglar yiziinden erken ya da rutin kullanimi oneril-
memektedir.

Resim 1. Mekanik insuflasyon-eksuflasyon cihazi.
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Oksijen, eksikliginde hayati riskler tagimakla birlikte uy-
gunsuz kullanimi ciddi toksisiteye neden olan medikal
bir ajandir. Acil durumlarda oksijenin kime, ne kadar,
hangi doygunlukta verilmesi ve hangi diizeylerin toksi-
siteye neden olacagini bilmek énemlidir. Bu hastalarda

-hedef oksijen degerini- belirlemek tedavinin dozu ve
suresini belirlemek icin en 6nemli parametredir.

NORMAL DEGERLER

Oksijen saturasyonu; oksijen doygunluguna ulasmis
hemoglobin miktarini ifade eder. Arteryel kanda tespit
edilirse Sa0,, pulse ile tespit edilirse SpO, olarak ifade
edilir. Alternatif olarak PaO,; parsiyel oksijen basinci
demektir ve oksijenin iginde bulundugu kandaki gaz
karisimindaki hacmi oraninda uyguladidi basingtir. Biri-
mi ise kilopascal ya da mmHg'dir. Soludugumuz hava-
da oksijen %21 oranda bulunur ve rakim ile degismez.
Ancak rakim artinca atmosfer basinci disecedi icin
oksijen basinci da diser.

Ortalama saturasyon dederi cinsiyete, irka ve yasa
gore ileri yaslarda fizyolojik olarak daha disuktdr. Uy-
kuda oksijen ile ilgili yapilan galismalarda, 6zellikle yasli
hastalarda saturasyonun diistiigd tespit edilmistir.

Hipoksemi; kanda dislk PaO, oranidir. Hipoksi ise belli
bir yerde olan oksijen disikligini ifade eder.

HiPOKSI PATOFiZYOLOJISI

Tdm hipoksi gesitlerinde viicut dokulari igin kullanilabi-
len oksijen miktari azalir. Hipoksik hipoksi durumu ar-
teryel kanda PO, dusikligini ifade eder ve en sik goz-
lenen formdur. Bu duruma ytksek rakim, ventilasyon
perflizyon (V/Q) esitsizligi, alveoler hipoventilasyon,
intrapulmoner sant ve diflizyon bozukluklari neden
olur. Alveoler hipoventilasyonda PCO, artar. ileri KOAH,



g6gis duvarl deformiteleri gibi durumlarda gozlenir.
Diflizyon bozuklugunda ise PCO, genellikle normal
veya distktdr. Intrapulmoner santlarda ise gaz degi-
simi olmayan (mukus tikacl ya da pnédmonide oldugu
gibi, perfiize olan ancak ventile olamayan) alveollerden
oksijenlenmeden pulmoner venlere geger. Bu duruma
diger bir ornek ise Eisenmenger sendromudur. KOAH
gibi V/Q esitsizligi durumlari hipoksinin en sik karsilasl-
lan klinik durumlaridir ve oksijen fraksiyonun artiriima-
sI tedavide faydalidir. Diger hipoksi mekanizmalarinda
ise oksijen tasima kapasitesi azalir. Bu duruma ornek
ise anemi ve karbonmonoksit zehirlenmeleri sayilabilir.
iskemik hipoksi ise; arterlerin daralmasi, sepsis, sok,
emboli gibi durumlarda karsilasilir ki bu durum yetersiz
kan akimina baglh olusur.

HASTA DEGERLENDIRME

Hipoksi altta yatan hastaliga bagl ortaya ¢ikan bir bul-
gudur. Fakat mortalite ve morbiditesi yiksek olmasi
nedeniile acil miidahale gerekir. Her hasta igin altta ya-
tan hastalik dogrultusunda hedef oksijen aralidi belirle-
mek ve buna gore tedaviyi diizenlemek gerekir. Amag;
hedef oksijen saturasyonunu korumaktir. Tedavinin
baslamasi ve bitisi, cihazlar ve oksijen akis hizi buna
gore ayarlanmalidir.

HEDEF OKSIJEN SATURASYONU

Hedef yeterli kan oksijen saturasyonunu saglamak-
tan ziyade yeterli doku oksijenizasyonunu saglamak-
tir. Fakat doku oksijenizasyonunu 6lgmek cok pratik
ve hizli olmamasi nedeni ile takip oksjen satlirasyonu
ile yapilmalidir. Peki hipokseminin hiicre hasarindan
ya da hiperokseminin toksisitesinden korunacagimiz
hedef oksijen saturasyonu ne olmalidir, %100-95-90?
Her hasta igin riskler degiseceginden istenilen oksijen
saturasyonu araligi farkli olacaktir. Kabaca hiperkapni
riski olmayanlar igin %94-98 olarak degerlendirilebilir.
Ancak KOAH (Grade A), kistik fibroz (Grade D), obezite
(Grade D), gogus deformiteleri (Grade D) ve ndromis-
kiler hastaliklarda (Grade D) bu diizey %88-92 arasin-
da tutulmalidir,

KLiNiK VE LABORATUVAR DEGERLENDIRMESI

Her klinisyen, hastalari 6ncelikle nabiz, viicut sicakligy,
TA, solunum sayisi agisindan de@erlendirmeli ve vital
bulgular hizli bir sekilde stabilize edilmelidir. Hastanin
saturasyonu duslk ise midmkin olan en kisa sirede
arter kan gazi ile dogrulanmalidir. Hastanin hikayesi ve
fizik muayene ile altta yatan neden, gelisim siiresi ve
tedavi agisindan riskler belirlenmelidir.

Arter kan gazi ve tam kan sayimi mimkin oldugunca
erken istenmelidir. Arter kan gazi hipoksik hastayi de-
gerlendirmede altin standarttir. Acil durumlarda kulak
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memesinden alinan kan gazi arter kan gazi ile
dog@rulanmalidir. Kulak memesinden alinan kan
gazlarinda parsiyel oksijen basinci (PO,), arter
kan gazina gore 4-7 mmHg daha duslk ola-
bilmesine ragmen PCO, ve pH dizeyi hemen
hemen aynidir. Saturasyon karbonmonoksit
zehirlenmesi gibi durumlarda yaniltici olabile-
ceginden kan gazi tim dispneik hastalardan
alinmalidir.

KRITIK HASTALARDA TEDAVI

Kardiyopulmoner arrest durumunda en yiiksek
diizeyde oksijen verilir. Bogulma, blyUk travma,
septik sok ve anafilaksi durumunda hastalar-
da hiperkapni riski dahi olsa 15L/dakikadan
rezervuar maske ile oksijen verilir. Epilepsi gibi
nébet gegirilen durumlarda hedef oksijen %94-
98 olmalidir, ancak hiperkapni riski varsa hedef
oksijen %88-92 olmalidir. Karbonmonoksid ze-
hirlenmesi durumunda hedef oksijen satiras-
yonu %100 olmalidir. Gogu zehirlenmede hedef
oksijenimiz %94-98 iken, bleomisin ve paraquat
zehirlenmesinde saturasyon %85'in altina dis-
tiglinde oksijen verilir ve %88 Uzerine ¢ikarsa
kesilir.

Hiperventilasyon durumunda &ncelikle organik
hastalik dislanmalidir.  Hiperventilasyon igin
hastanin kendi solugunu alip verdigi torba vb.
ile rezervuar olusturacak maskeler Gnerilmez.
Kime tipi bag agrisinda 12 L/dakika oksijen uy-
gulamasi hastanin agrisini dindirmede etkilidir.

HIPERKAPNIK HASTALARA YAKLASIM

KOAH, morbid obezite, néromuskiiler hastalik-
lar, kistik fibrozis ve gogus duvari deformiteleri
hiperkapni riski olan hastaliklardir ve hedef ok-
sijen araligimiz %88-92 olmalidir. Acil servise
basvuran, 50 yas Ustl, sigara icen ve KOAH
oldugundan siiphelenilen hastalara KOAH gibi
davranmak gerekir. KOAH hastalarina hipoksi
durumunda onerilen venturi maske ile 2-3 L/da-
kikadan oksijen verilmesidir. Eger venturi maske
ile oksijen diistiyorsa nazal kandil ile 2-6 L/daki-
kadan oksijen verilebilir. Hastalara mimkin ise
30-60 dakika araliklarla kan gazi bakilmalidir.

SEDASYON VE PERIOPERATIF BAKIMDA
OKSIJEN

Endoskopi ya da bronkoskopi gibi girisimlerde
verilen anestezi ile hipoksi gortlebilir. Fakat
bilingli sedasyon durumlarinda rutin oksijen
uygulamalari hastadaki kotilesmenin farkina
varilmasini geciktireceginden dolay onerilmez.
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Bilingli sedasyon durumunda hasta sirekli
pulse ile takip edilmeli, islem esnasinda hedef
oksijen dizeyi iginde %4'ten fazla disme ya da
hedef oksijenin altina diigsmesi durumunda ilave
oksijen verilmelidir.

PALYATIF BAKIMDA OKSIJEN

Terminal donem hastalarinin dispne semptom-
larinin oksijen satlirasyonu ile iligkisi saptana-
mamistir. Ayrica, hipoksik olmayan hastalarda
opioidler ve nonfarmakolojik énlemler oksijen-
den daha fazla dispnenin dizeltiimesine katki
saglamaktadir. Oksijen saturasyonu 90'nin al-
tinda olan ve oksijen tedavisi ile rahatladigini
ifade eden hastalara uygulanabilir. Bu hastalar-
da tedavi semptomatik olmasi nedeni oksijen
ve karbondioksit monitorizasyonu gerekmez.
Eger hastayl maske rahatsiz ediyorsa ya da
oksijenin ¢ok yararli oldugunu distinmuyorsak
tedavi kesilebilir.

OKSIJENIN NEMLENDIRILMESI

Nemlendirme islemi balgamin vizkozitesini
azaltmasl nedeni ile kullanimi 6nerilmektedir.
Fakat kisa slreli ve duslk akim tedavilerde
nemlendirme gerekli degildir. Yirmidort saatten
uzun slren, Ust solunum yolu kurulugu olan ve
ylksek akim oksijen gereksiniminde uygulana-
bilir. Ayrica, nemlendirme islemi nebdilizor sis-
temlerle yapilmalidir. Oksijenin i¢inden gectigi
kabarcik sistemlerle nemlendirme etkin olma-
masi ve enfeksiyon riski nedeni ile dnerilmez.

ORDER ETME

Oksijen medikal bir ajandir. Bu nedenle hastala-
ra ne zaman baglanacagi hangi enstrimanlarla
hangi dizeylerde verilecegini bildiren orderlar
ile verilmelidir. Hastanelerin elektronik altyapi-
lari buna uygun olmalidir ve hekimler bu teda-
viyi order etmelidir. Hastaya uygun olan oksijen
saturasyonu belirlenmeli ve yardimcei personele
bu durum belirtilmelidir. Acil servislerde oksijen
aciliyet nedeni ile adrenalin gibi ordersiz bagla-
nabilir, fakat en kisa zamanda ordera gegilmesi
onerilir.

TEDAVI TAKIiBI VE OKSIJEN DUZEYINI
AYARLAMA

Acil olarak oksijen verilmesi gerekebilecek her yerde
pulse oksimetri olmalidir. Tekrarlayan kan gazi 6lgimu
gerekiyorsa 30-60 dakika araliklarla alinmalidir. Uzun
slire devam edecek takiplerde arter kateterizasyonu
yapilabilir. Hastanin oksijen tedavi ayarlanmasi uzman
tarafindan yapilmalidir. E§er uzman yoksa bir protokol
belirlenmeli ve yardimci personel ona uygun hareket
etmelidir. Ayni zamanda oksijen baglantilari personel
tarafindan sik sik kontrol edilmelidir.

OKSIJENDEN AYIRMA

Hasta oksijen doygunluguna erigsmis ve Usttine gikmis-
sa, oksijen yavas yavas azaltilir. Bu islem yaklasik ola-
rak dort-sekiz saat olarak planlanmalidir. Bu durumda
oksijen saturasyonu sabit kaliyorsa oksijenden tama-
men ayrilabilir ancak kan gazi 6lgiimleri ile takip yapil-
malidir. Tedavi azaltilirken en diistik oksijen dozu; nazal
kandl ile 2 L/dakika olarak belirlenmelidir. Hiperkapni
riski olanlarda bu doz, 1 L/dakika olarak ayarlanir.

Oksijen tamamen kesildiginde hasta en az bes dakika
izlenmeli ve bir saat sonra kan gazi ile degerlendirilme-
lidir. Bes dakika iginde sattirasyon diserse tekrar teda-
vi baslanir ve bu islem araliklarla yenilenir.

TEDAVi SONRASI iZLEME

Tedavi sonrasinda hastalara uygun olarak oksijen sa-
turasyonu takip cizelgeleri hazirlanmalidir. Durumu
stabil olan hastalar glinde en az dort kez saturasyon
ve vital bulgulari yoninden izlenmelidir. Durumu kritik
olan hastalar daha sik takip edilmeli ve yogun bakim
Unitesine alinma acgisindan takipte olunmalidir. Hedef
saturasyonu %88-92 olan hastalar 30-60 dakika aralik-
larla kan gazi ile takip edilmelidir. Hedef satlirasyonu
%94-98 olan hastalarda bu iglem gerekli degildir. EGer
hastanin oksijeni ylkselmiyorsa ilk dnce yapilmasi ge-
reken sistemi kontrol etmektir.

SONUG

Oksijen nefes darligini degil hipoksemiyi tedavi eder.
Hipoksik olmayan hastalarda oksijenin nefes darligi
hissini azalttigi kanitlanamamistir.
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Pulmoner
Tromboemboli

Tedavisinde
Trombolitikler

Dulmoner tromboemboli (PTE) 1999 yilindan beri
masif, submasif ve non-masif olarak siniflandi-

rilirken, 2014 yiinda Avrupa Kardiyoloji Derne-
§i (ESC) rehberinin onerisi ile yuksek risk, orta risk ve
dustik risk olarak siniflanmaya basglanmistir. Orta risk
hastalar da orta-yiiksek ve orta-diisik risk olarak ikiye
ayrilmistir. Bizim konumuz olan trombolitik tedaviler
glnimuzde ytksek riskli olgulara onerilmekle birlikte
orta risk (eski adi ile submasif) olgularda galigmalar
ve tartigmalar devam etmektedir. Yiiksek riskli olgular,
sistolik kan basincinin 90 mmHg'nin altinda olmasi
veya hipovolemi-sepsis-yeni baslayan aritmi olmadan
15 dakikadan fazla siire 40 mmHg'den daha fazla di-
slUs yasamasi olarak tanimlanmistir.

PTE'de sorunlar; ylksek mortalite orani, hastalarin
%30'unda niks gelisebilmesi ve hastalarin %1-9'unda
kronik  tromboembolik  pulmoner  hipertansiyon
(KTEPH) geligebilmesidir. Bu nedenle PTE'de etkin
bir tedavi yontemi olan trombolitik tedaviler Grokinaz
ile 1970'li yillardan itibaren kullanilmaya baslanmistir.
Tablo 1'de trombolitik ilaglarin kullanim sekli ve dozlari
verilmistir. Trombolitik ajanlar fibrin spesifik olmayan-
lar ve fibrin spesifik olanlar olarak ikiye ayrilir.

Fibrin spesifik olmayanlar. Streptokinaz, Grokinaz.

Fibrin spesifik olanlar: Doku Plazminojen aktivatorleri
(t-PA) (Alteplaz, Tenekteplaz, Retaplaz, Desmoteplaz,
Lanoteplaz...)

Streptokinaz:

+ Antijenik olmasi ve hipotansiyon, bulanik gorme,
konflizyon, halsizlik ve gligsiizlik yapmasi gibi sik
gordlen yan etkiler kullanimini sinirlandirmaktadir.

* Yirmidort saatte verilir.

+ Fakat ucuz olmasi nedeniyle hala kullanilabiliyor.
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Tablo 1. Trombolitik ilaglarin dozlari (1 no’lu referanstan alinmistir).

kg/saat

Streptokinaz Yikleme dozu 30 dakikada 250.000 IU, idame dozu 12-24 saat boyunca 100.000
IU/saat
Urokinaz Yikleme dozu 10 dakikada 4400 IU/kg, idame dozu 12-24 saat boyunca 4400 U/

Doku plazminojen aktivatori 2 saatte 100 mg

Urokinaz:

+ ilk ajan (1970'de randomize kontrollii calismasi var)
+ Oniki saatte veriliyor.

« Idrarla atilan bdbreklerden salinan bir enzim.

« Etkisi streptokinaza benzer, fakat antijenik ve piroje-
nik degildir.

Doku Plazminojen Aktivatorii (Alteplaz)
+ Endotel hiicrelerinde Uretilir.

+ Rekombinant biyoteknoloji ile insan melanom hiicre
dizisinden olusturulur.

+ Plazminojen — Plazmin donlsUmini saglayarak
trombusun erimesini hedeflemektedir.

+ Fibrin selektivitesi streptokinaza ve Urokinaza gore
daha gucludar.

2015 yilinda yapilan bir metaanalizde 15 galisma ve
2057 hasta degerlendirilmistir. Heparine kiyasla trom-
bolitik tedavinin istatistiksel olarak anlamli sekilde
mortaliteyi onledigi gorilmistir. Bu fark yiksek riskli
hastalar gikarildiginda ise anlamliligini kaybetmektedir.
Bununla beraber majér hemoraji ve fatal-intrakranial
kanama trombolitik tedavi alan grupta daha fazla ola-
rak saptanmistir.

Trombolitik tedavi ajanlarini birbirleriyle karsilagtiran
az sayida galisma vardir. Alteplaz ile streptokinazi
karsilastiran 66 akut masif PTE hastasinda pulmoner
vaskdler rezistans, hemodinamik stabilite ve bir yillik
mortalite karsilastirilmistir. Hastalarin 43'UG streptoki-
naz ve 23'U alteplaz almistir. Alteplaz grubunda pulmo-
ner rezistans birinci saatte streptokinaz grubuna gore
daha hizli dismidistir, fakat ikinci saatte hemodinamik
stabilite benzer, 36-48 saatte pulmoner vaskiler obst-
ruksiyon agisindan anlamli farkhlik saptanmamistir.
Her iki grup arasinda da kanama ve bir yillik mortalite
acgisindan anlamli farkllik saptanmamistir.

Trombolitik tedavide 6nemli sorunlardan birisi de 6lim-
cutl kanamalardir. Bu nedenle daha disiik dozlarda
trombolitik tedavinin etkinligi karsilastiran ¢alismalar

yapiimistir. Bir metaanalizde 261 hastanin alin-
dig Ug galisma degerlendirilmistir. Bu ¢alisma-
larda diistk doz t-PA (0.6 mg/kg, maximum 50
mg veya 50 mg inflizyon iki saatte) ile standart
dozu (100 mg, iki saatte) karsilastiriimistir. DU-
slik doz tedavi alan 162 hastadan yedi tanesin-
de major kanama olurken, tam doz tedavi alan
99 hastanin 171'inde major kanama gelismistir
(p= 0.03). PTE niksii ve mortalite agisindan ise
iki grup arasinda farklihlk saptanmamistir. Bi-
zimde ginldk pratigimizde kullandigimiz 50 mg
iki saatte verilen t-PA'nin gelecekte daha ¢ok ya-
yinla desteklenecegini diisinmekteyiz.

GilnlmUzde bir diger glincel konu ise orta risk
(submasif) PTE hastalarinda trombolitik tedavi-
nin yeridir. Bu konuda yapilan en kapsamli calis-
ma 1006 hastanin alindigi PEITHO calismasidir.
Randomize, gift-kor, hipotansiyonu olmayan or-
ta-ylksek risk hastalarda tenekteplaz + heparin
ile heparin + plasebo tedavisi karsilastinimistir.
Birinci haftada 6lim, hemodinamik bozukluk ve
kanama oranlari karsilastirimistir. Mortalite agI-
sindan anlamli farkliik olmasa da hemodinamik
stabilitienin tenekteplaz grubunda, heparin gru-
buna gore anlamli seviyede daha hizli saglandi-
§i saptanmistir (mortalite icin OR; 0.65, p> 0.05,
hemodinamik stabilite igin OR; 0.30, p= 0.002).
Sonrasinda ise PEITHO ¢alismasina alinan has-
talardan 709'unun bir ay ve 24 aylik sonuglarin
degerlendirildigi bir bagka galismanin sonuglari
yayinlanmistir. Gerek birinci ay, gerekse de 24.
ayda mortalite agisindan anlamli farklilik sap-
tanmamistir. Bununla beraber fonksiyonel kisit-
lama ve sag ventrikdl disfonksiyonu agisindan
takipte anlamli farklilik saptanmamistir.

Trombolitik tedavilerin kullanimi esnasinda dik-
kat edilmesi gereken konu bagliklarindan birisi
de heparin tedavisinin ne zaman baslanip, ne
zaman kesilecegidir. Streptokinaz ve Urokinaz
verilirken heparin inflizyonunun durdurulmasi
gerekmektedir. t-PA verilirken heparini durdur-
mamiza gerek yoktur. Trombolitik tedavi bas-
lanacagdl zaman disik molekdl agirlikli heparin
(DMAH) alan hastalar bir sonraki dozunu 12
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veya 24 saat sonra almalidir (ilacin giinde bir
veya iki kere kullanimina gére). Heparinin hizli
geri dondurtlebilen etkisinden dolayr tromboli-
tik sonrasi ilk basta DMAH yerine standart he-
parin verilmesi onerilmektedir. Eger trombolitik
tedavi esnasinda heparin kesilmis ise, bolus
doz kullanmadan heparine tekrar baslanmasi
ve aPTT kontroll yaparak heparin inflizyonunu
en az dort saat surdiurllmesi onerilmektedir.
Birgok yazar ise kliniklerinde heparin infiizyonu-
na bir gin daha devam ettikten sonra DMAHa
gectigini belirtmektedir (aPTT < 140 ise direk
DMAH basglanmasl, aPTT > 140 ise iki saat son-
ra baglanmasi oneriliyor).

Trombolitik tedavide karsimiza ¢ikan major
komplikasyon kanamadir. Yapilan bir metaana-
lizde major kanama orani trombolitik kolunda
%9.9, heparin kolunda ise %3.9 olarak saptan-
mistir (OR: 2.97; 95% CI: 1.95-4.36, p= 0.0001)
(4). Fatal veya intrakranial kanama orani ise
trombolitik tedavi alnlarda %1.7, heparin alan-
larda ise %0.3 olarak saptanmistir (OR: 3.18;
95% Cl: 1.25-8.11, p= 0.008).

Masif pulmoner tromboemboli dltimcdl bir du-
rum olmasi nedeniyle trombolitik tedavi igin
kontrendikasyonlar belirlense de, bunlarin has-
ta bazli degerlendirilmesi ve hayati 6nem duru-
munda major kontrendikasyonlarin rélatif hale
gelebilecedi belirtiimektedir. Kontrendikasyon-
lar Tablo 2'de verilmistir.

Sonug olarak yiksek riskli (masif) akut PTE has-
talarinda trombolitik tedavi mortalite oranlarini
azaltmaktadir. Yari doz trombolitik tedavisi de

KAYNAKLAR

Tablo 2. Trombolitik tedavi kontrendikasyonlari (1 no'lu
kaynaktan alinmistir).

Kesin kontrendikasyonlar
Herhangi bir zamanda gegirilmis hemorajik inme veya
orijini bilinmeyen inme
Son altr ay iginde gegirilmis iskemik inme
Santral sinir sistemi hasari veya timaori

Son (¢ hafta iginde gegirilmis major travma/cerrahi veya
kafa travmasi

Son bir ay icinde gegirilmis gastrointestinal sistem ka-
namasl

Bilinen kanama riski

Goreceli kontrendikasyonlar
Son altr ay iginde gegirilmis gegici iskemik atak
Oral antikoaglan tedavi aliyor olmak
Gebelik veya postpartum birinci haftada olmak
Kompres yapilamayacak kesi ponksiyon
Travmatik resusitasyon

Direngli hipertansiyon (sistolik kan basincinin 180
mmHg'nin Ustlinde olmasi)

ileri karaciger yetmezligi
infektif endokardit
Aktif peptik Ulser

basarili gorinmektedir. Orta-ylksek risk (submasif)
hastalarda hemodinamik stabiliteyi daha hizli saglayan
trombolitik tedavi uzun donem mortalite izerine stan-
dart heparin tedavilerine Ustiinlik saglamamaktadir.

1. Konstantinides SV, Torbicki A, Agnelli G, et al. 2014 ESC guidelines on the diagnosis and management of acute pulmonary
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Uyku
Hastaliklarinda

Maluliyet

ma yasaminda sectigi alan meslek olarak tanim-

lanmaktadir. Meslek hayatinin saglikli ve verimli
yasanabilmesi igin Is saghdi ve givenligi kurallarinin
uygulanmasi gerekmektedir.

|-<i$inin sosyal yasamini devam ettirmek igin calis-

Is saghgr ve giivenligi acisindan is yerlerinde, islerin
yUrGtilmesi sirasinda, gesitli nedenlerden kaynakla-
nan, sagliga zararli durumlardan korunmak amaci ile
sistemli ve bilimsel ¢alismalar yapilmaktadir. Standart
yaklasimda isin isciye, isginin ise uygun olmasi amag-
lanmaktadir. Viicudumuzdaki organ ve sistemlerin tam
(%100) kapasite ile galismalari halinde giinlik igler ve
sosyal yasamin sirdirtlmesinde bir sikinti, kisithlik ol-
maz.

Fonksiyonel bir tanimlama olan Maluliyet bir hastalik
veya kaza sonucu vicut bitinliginde olusan yetersiz-
lik, kisithlik, azalma durumudur. Degisik organ ve sis-
temlerde herhangi bir hastalik-patoloji sonucu kisinin
giinlik yasam ve caligmasini stirdirmesinde bir kisit-
lilik hissetmesi halinde bir sorun, bir maluliyet durumu
vardir.

Glncel konu

Maluliyet, calisma veya meslekte kazanma gu-
clintin kismen veya tamamen vyitiriimesi nede-
niyle strekli bir gelir kaybina yol agan fizyolojik
bir risk olarak da tanimlanmaktadir.

is hukuku, isveren ve iscinin arasinda gikabile-
cek tdm sorunlarla ilgilenmektedir. Maluliyet
durumlarinda, maluliyetin kismi ya da tam ol-
masil, gegici ya da kalici olmasi, uygulamalarda
belirleyici bir faktordir ve maluliyet seklinin net
olarak ortaya konmasini gerektirir.

Basta obstriktif uyku apne sendromu (OSAS)
olmak tzere uyku bozukluklarinda is hukukunu
ilgilendiren belirti ve bulgulari soyle siralayabiliriz;

+ Gundiz asin uykululuk ya da dayanilmaz uyku
ataklari,

+ Dikkat ve konsantrasyon bozuklugu/azalmasi,
+ Refleks zamaninda ve slresinde uzama,

+ Bilgi islemede bozukluk,

+ Kognitif ve fiziksel performansta azalma,

+ Farkindalik yeteneginde azalma .

Bu ozellikler is hayatinda performansta azalmaya,
is ve trafik kazalarinin olusmasina hastanin kendi-
sine, gevresine ve is yerine zarar vermesine neden
olabilir. Hastalarin tanilarinin konmasi ve tedavile-
rinin diizenlenmesi yasal bir zorunluluktur.

Hukuki olarak iglenen suglarda da cezai sorum-
luluk agisindan yapilacak degerlendirmelerde
uyku hastalarinin taksirli oldugu vurgulanabilir.
Taksir: kisinin 6ngordigu neticeyi istememesi-
ne karsin, kazanin olusmasini 6nleyecek gerekli
onlemleri almamasi nedeniyle meydana gelen
kusur durumudur. Durum, kusurlu sorumluluk
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(TCK m 22/3) olarak degerlendirildiginde “kisi-
nin 0ngordigu neticeyi istememesine karsin,
neticenin meydana gelmesi halinde bilingli tak-
sir vardir. Bu halde taksirli suga iligkin ceza Ugte
birden yarisina kadar artirilir’ seklinde belirtil-
mektedir.

OSAS'In neden oldugu trafik kazalar 6ngoriilebi-
len ve onlenebilen kazalar olduklarindan hekimle-
rin bu strtculerle ilgili 6zel sorumluluklar vardir.

Son vyillarda ozellikle Avrupa Birligi Ulkelerinde
yapilan galismalarda, 6lumli trafik kazalarinin
en 6nemli nedenlerinden birisinin giindiiz asin
uyku hali olarak belirlenmesi, giindiiz asin uyku
halinin en yaygin onlenebilir nedeninin uykuda
solunum bozuklugu oldugunun vurgulanmasi,
bu konunun ¢ozimine yonelik yasal diizenle-
meleri glindeme getirmistir.

Bu gelismeler Turkiye'de de yeni yasal diizen-
lemeleri gerekli kilmis ve Resmi Gazete'de 29
Aralik 2015 tarih 29577 sayi ile bir yonetmelik
yayimlanmistir.

Bu yonetmelikte Obstriiktif Uyku Apnesi Send-
romu ile ilgili olarak;

a. Agir derecede apnesi olanlar (AHI > 30/saat)
veya orta derecede apne (15 < AHI < 30) ile
birlikte glindliz uyuklama hali tespit edilenler
tedavi gérmeden stirlict belgesi alamazlar.

b. Uyku apnesinin kontrol altina alindigi veya te-
davi edildigi; en az bir uyku sertifikali doktor
(g6gus hastaliklari, psikiyatri, noroloji, KBB
uzmani) ve bir KBB uzmani olan Ggli heyet
tarafindan tespit edilen kisilere siriict bel-
gesi verilebilir. Hastaligin siddeti, tedaviden
alinan cevap, hasta PAP tedavisi uyumu gibi
faktorler dikkate alinarak; ikinci grup striict
belgesi siniflarindan alip alamayacagi ile am-
bulans, resmi veya ticari arag kullanip kulla-
namayacagdi raporda belirtilir.

c. Vicut kitle endeksi (VKE) 33 ve lizerinde olan
kisilerden sikayetine bakilmaksizin tiim gece
polisomnografi testi istenir.

G. Tanikli apnesi ve glindiiz uyuklama hali olan
kisilerden vicut kitle endeksine bakilmaksi-
zin tim gece polisomnografi testi istenir.

Uyku bozukluklarinin  saptanmasi kiside bir
ozdurlilik oldugunun gostergesidir is giict kay-
bina neden olmaktadir ve bu 6zUriin maluliyet
acgisindan degerlendirilmesi gerekir.

Ozurltiltik yizdeleri belirlenirken hastalik tanisi degil,
ortaya gikan bozuklugun vicutta neden oldugu fonk-
siyon kaybi oncelikle dikkate alinir. Fonksiyon kaybina
yol acan birden fazla durumun varli§ginda, ilgili bolimde
farkll bir uygulama onerilmedigi strece, her bir duru-
mun yol agtigr 6zirltlik oranlari ayri ayri belirlendikten
sonra Balthazard Formiili veya Balthazard Hesaplama
Tablosu kullanilarak toplam 6zurlilik hesaplanir.

Balthazard formlu asagidaki sekilde uygulanir:

a. Tum vicut fonksiyon kaybi oranlari ayri ayri tespit
edilir.

b. Buoranlar en ylkseginden baglanarak siraya konulur.

c¢. Enyiksek oran 6zurlinin tim viicut fonksiyonunun
timUnd gosteren %100'den ¢ikarilir.

¢. Bu cikarmada kalan miktar, sirada ikinci gelen tim
vicut fonksiyon kaybi orani ile garpilir. Carpimin
100'e bolinmesinden ¢ikan rakam en ylksek tim
vicut fonksiyon kaybi oranina eklenir; boylece, bi-
rinci ve ikinci arizalarin tUm vicut fonksiyon kaybi
orani bulunmus olur.

d. Oziir ikiden fazla ise, birinci ve ikinci arizalarin kayip
oranl birinci siraya ve Uglncu siradaki oran ikinci si-
raya alinarak islem tekrarlanr.

e. Altmis yasin tzerindekilerde; genel viicut fonksiyon
kayip oranina Balthazard Form(ill ile %10 eklenir.

Uyku ile iligkili bozukluklarda ozurlilik oranlar: uyku-
yu baglatma ve sirdiirme ya da uyuyamama, uykuyla
indUklenen solunum yetmezligi de dahil olmak Uzere,
asir uyuma bozuklugu, uyku-uyaniklik donglsi bozuk-
luklari ve uyku, uyku evreleri bozukluklari ile parasom-
nileri kapsar.

Oziirlulik oranlarr:

1. Hafif 5
2. 0rta 10
3. Agir 35

Oztr orani %40 ve (zeri olgular, dzirlilere ait haklar-
dan yararlanabilirler.

Dikkat, konsantrasyon, diger biligsel yetilerin bozukluklari,
depresyon, irritabilite gibi mental ve davranigsal faktorler;
kardiyovaskler sistem, sistemik ve pulmoner hipertansi-
yon kardiyomegali, konjestif kalp yetmezligi veya aritmi-
ler, polistemi gibi hematopoetik sistem bozukluklari ilgili
bolimlerde ele alinir, bu baglik altinda ayrica puanlanmaz.



Uyku Bozukluklari- Uluslarasi Uyku Bozukluklari
Siniflamasi

1. insomniler (uyarlanmis insomni, psikofizyolojik
insomni, paradoksal insomni, idiyopatik insomni,
mental bozukluga bagli insomni, yetersiz uyku hij-
yenine bagli insomni, gocukluk gaginin davranissal
insomnisi) 10

2. Uykuda solunum bozukluklari (santral uyku apne
sendromlari, obstruktif uyku apne sendromlari, uy-
kuda hipoventilasyon ve hipoksemik sendromilar).
Bu grup hastaliklarin tanisi igin polisomnografi tet-
kiki yapilmalidir. 35

3. Hipersomniler (Narkolepsi sendromlari, rekirren
hipersomniler, idiyopatik hipersomniler). Bu grup
hastaliklarin tanisi icin polisomnografi tetkiki yapil-
malidir. 35

4. Sirkadiyen uyku-uyaniklik ritm bozukluklari (Gegik-
mis uyku fazi sendromu, erken uyku fazi sendromu,
dizensiz uyku-uyaniklik ritmi, serbest ritm bozuklu-
du, jet-lag, vardiyali galigsmaya badli ritm bozuklugu)

10

5. Parasomniler (konflizyonel uyanma, uykuda yiird-
me, gece terorl, uyku paralizisi, kdbus bozuklugu,
uykuda dissosiyatif bozukluk, enirezis, inleme,
patlayan bas sendromu, hipnagojik veya hipno-
pompik halllisinasyon, uykuda yeme-igme sendro-
mu) 10

REM uykusu davranig bozuklugu.
35

6. Uykuda hareket bozukluklari (huzursuz bacak send-
romu, uykuda periyodik hareket bozuklugu, uyku ile
iliskili bacak kramplari, bruksizm, uykuda ritmik ha-
reket bozuklugu) 10

ASKERLIK

Turk Silahli Kuvvetleri Saglik Yetenegi Yonetmeligine
gore; Hastalik ve rahatsizliklarin ilgili maddelerinin rdt-
be istisnalari harig

A) fikralari gorevini yapar,
B) fikralari sinifi gérevini yapamaz,
C) fikralarr istirahat ve

D) fikralariise TSK'da gérev yapamaz durumunu temsil
eder.

Er, erbaslar igin B ve D kodlar Askerlige Elverisli Degil-
dir durumunu temsil eder.

Glncel konu

Uyku ile ilgili olarak;

A) fikralari gorevini yapar; apne - hipopne indek-
si 5-19 arasinda olan uyku apnesi.

B) fikralari sinifi gorevini yapamaz; apne - hipop-
ne indeksi 20-59 arasinda olan uyku apnesi.

C) 47'nci Maddenin A, B ve D dilimlerinde be-
lirtilen hastalik ve arizalarin tedavi ve nekahat
halleri.

D) fikralari ise TSK'da gdrev yapamaz durumu-
nu; apne-hipopne indeksi 60 ve Uzeri olan uyku
apnesi hastalarini tanimlamaktadir.

MALULEN EMEKLILIK

5570 Sayili Sosyal Sigortalar ve Genel Saglik
Sigortas! Kanununa gore; hizmet akdine tabi
(4/a') ve kendi adina ve hesabina badimsiz
(4/0'l) galisan sigortalilarin galigma glictinin
veya is kazasl veya meslek hastaligi sonucu
meslekte kazanma glclnin en az %60'nI,
Kamu gorevlileri kapsamindaki sigortalilar igin
calisma giictinin en az % 60'inI veya vazifelerini
yapamayacak sekilde meslekte kazanma gu-
cuind, kaybettigi Kurum Saglik Kurulunca tespit
edilen sigortalilar malul sayiliyor.

Uykuda solunum bozukluklarinda malulen emek-
lilik igin;

A. Adir fonksiyonel kayip; uykuda solunum
bozuklugunda polisomnografide belirgin nok-
tirnal desaturasyon bulunmasi ve bu kronik
noktirnal hipoksemiye bagli pulmoner hiper-
tansiyon veya kor pulmonale gelismesi

veya

B. Apne hipopne indeksi (AHI) > 30 olup, CPAP
tedavisini tolere edememesi veya yeterli komp-
liyans saglanamamasi seklindeki hali hazirda
gecerliligini sdrdlren yonetmelik konusunda de-
tayll bir yenileme calismasi sona yaklasmis du-
rumdadir ve kisa slire igerisinde bu konuda yeni
yonetmeligin yayimlanmasi beklenmektedir.

Ayrica, sigortalilarin saglk hizmeti sunucula-
rindan alacaklari maluliyete iliskin raporlar, Ka-
nuna goére malul sayllmalari igin yeterli degil.
Sigortalinin malul sayilabilmesi icin, galisma
gdclniln veya meslekte kazanma giicintn en
az %60'InI kaybettiginin Kurum Saghk Kurulun-
ca tespit edilmesi gerekmektedir.
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OZET

Oldukga nadir izlenen ve eriskinlerde genellikle izole ak-
ciger tutulumuyla gortlen Pulmoner Langerhans Hiic-
reli Histiositozis (PLHH) X etyolojisi bilinmeyen fakat
sigara igimiyle yiiksek oranda iliskili olan bir hastaliktir,
Karakteristik bulgularin varliginda, yliksek ¢ozinirlik-
IU bilgisayarli tomografi (YCBT), erigkin bir sigara igici-
sinde PLHH'nin tanisinda yiiksek oranda yardimcidir.
Hastaligin en yaygin gorilen plevra tutulumu pnémo-
toraks olmasina karsin nadiren plevral eflizyon da g6-
rulebilmektedir. Takipleri sirasinda spontan gerileyen
plevral efiizyonu gelisen PLHH'li olgu gok nadir gortil-
mesi nedeniyle literatdr tartismasi esliginde sunuldu.
Anahtar Kelimeler: Histiositozis X, plevral eflizyon.
GiRIiS

Erigskin  Pulmoner Langerhans Hicreli Histiositozis
(PLHH) X etiyolojisi bilinmeyen, nadir gérilen ve siklik-
la geng sigara i¢cenlerde meydana gelen ve nedeni bi-
linmeyen bir interstisiyel akciger hastaligidir. insidansi
20-40 yaslarda tepe yapar. Erigkinlerde PLHH'nin akci-
ger tutulumu, genellikle tek bir sistem hastaligi olarak
meydana gelir ve distal bronsiyolleri infiltre eden ve
yikimlarina yol acan, fokal Langerhans Hucreli (LH)
granllomlar ile karakterizedir. Eozinofilik grantlom ve
primer akcider histiyositozisi seklinde tek sistem has-
taligr kemik, akciger veya deri gibi tek bir organ tutu-
lumuyla karakterizedir ve genellikle benign seyir gos-
tererek kendiliginden geriler. Onceleri belirgin bir erkek
baskinligi bildirilmis olmasina ragmen daha yakin tarih-
li galismalarda kadinlarda da erkeklere benzer oranlar
bildirilmistir.

Yaygin akciger tutulumuna karsin belirtiler oldukca silik
olabilir, olgularin yaklasik %25'inde hastalik higbir belirti
vermez ve baska nedenlerle gekilen akciger grafisinde



patolojik bulgularin incelenmesiyle tesadiifen saptanir.
Yaklasik Ggte ikisinde ise kuru okstriik ve daha nadir
olarak eforla dispne izlenir. Olgularin %10-20 kadari ise
spontan pnémotoraks gibi girdltild bir tabloyla bas-
vurur. PLHH'de plevral sivi gok nadirdir ve mediastinal
adenopati gorilmemektedir.

Yiksek ¢ozunurlukli bilgisayarli tomografi (YCBT)
PLHH tanisinda biylk bir gelisme saglamistir. Geng,
sigara igen bir hastanin orta ve Ust zonlarda yerles-
mis ¢ok sayida kist ve nodiillere eslik eden interstisyel
kalinlagsma gorilmesi ylksek oranda taniyr destek-
lemektedir. Ancak kesin tanisi, hastaliga yakalanmis
bir dokuda LH granilomunun tanimlanmasi ile konur.
Transbronsiyal biyopsi LH grandlomlarini gosterebil-
mesine karsin, histolojik kanit genellikle cerrahi biyopsi
gerektirir. Tedavisinde pratikte hicbir etkili tedavi bulun-
mamaktadir. ik basamak tedavisi patogenezde dnemli
rol oynayan sigaranin biraktirilmasidir.

OLGU

Ekim 2016 tarihinde 48 yasindaki erkek olgu Gogus
Hastaliklari  Poliklinigi'mize kuru oksdrik, ve efor-
la gelisen dispne yakinmasiyla basvurdu. Oz ve soy
gecmisinde herhangi bir 6zellik yoktu. Poliklinigimize
basvurdugunda olguya daha &nce gekilen 2011 Mart
ayina ait bir toraks BT raporunda herhangi bir patoloji
izlenmedigi, 2014 Mayis ayina ait BT'de bilateral akci-
ger Ust loblarda daha belirgin olmak Uzere sentrilobtler
amfizem, sentriasiner noddiller ve minimal bronkovas-
kdler kalinlagsmalar oldugu, 2015 yilina ait bir toraks
BT'de belirtilen lezyonlarda gerileme oldugu saptandi.
Basvurdugunda aktif sigara igicisi olan olgunun 30
paket/yil sigara Oykisl mevcuttu. Genel durumu iyi
olan hastanin fizik muayenesinde herhangi bir 6zellik
saptanmadi. Diger sistem muayene bulgulari olagan-
di. Solunum fonksiyon testinde FVC %80, FEV, %75
ve FEV,/FVC %72 olarak saptanan olgunun inspira-
tuvar kapasitesi (IC) %58 olarak bulundu ancak total
akciger kapasitesi (TAK) ve rezidiel volim/TAK ora-
ni normal sinirlarda bulundu. Arter kan gazi degerleri
normal olarak saptandi. Posteroanterior (PA) akciger
grafisi normaldi (Resim TA). Cekilen toraks BT'de sol
akciger alt lobda milimetrik fokal plevral kalinlagmalar
ve bilateral akciger Ust loblarda yaygin hava kistleri ve
bir kismi kaviter olmak tzere biiyligi 6.5 mm boyutta
multiple pulmoner nodiller izlendi (Resim 2). Olguya
bronkoskopi yapildi tim brons sistemi agik ve normal-
di. Transbronsiyal biyopsi sonucu “S100: (-), CD1a: (-),
CD68: Alveolar makrofajda (+), Génderilen biyopsi 6r-
neginde akciger dokusu, birkag epitel hiicresi ile seyrek
iltihabi hiicre izlenmis olup langerhans hiicresine rast-
lanmamistir” olarak geldi. Bronkoalveolar lavaj sonucu;
“Cok sayida alveolar makrofaj, cok sayida brons epitel
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hiicresi, S100: (-), CD68: Alveoler makrofajlarda
(+), CD10: (), benign sitoloji ve Langerhans hiic-
resine rastlanmamistir’ olarak belirtildi. Bunun
Uzerine olguya VATS esliginde akciger biyopsisi
ve sigaray! birakmasi onerildi. Dis merkezde ya-
pilan biyopsi sonucunda PLHH tanisi konuldu-
Ju belirlenen olgu Mart 2017 tarihinde bundan
sonraki takibinin yapiimasi Gizerine tekrar birimi-
mize basvurdu. Cekilen PA grafide sag kostof-
renik sintsln kapall izlenmesi Uzerine (Resim
1B) istenen toraks BT'de “Bilateral akciger Ust
loblarda yaygin hava kistleri ve milimetrik bo-
yutlu birkag adet pulmoner nodiiller ve sag he-
mitoraskta en genis yerinde 2.5 cm ene ulasan
plevral mayii izlendi ve parankim lezyonlarinda
degisiklik olmadigi gorildi (Resim 3). Hasta
kabul etmedigi icin torasentez yapilmayip PA
akciger grafisiyle takip edilen olguda plevral si-
vida progresyon izlenmedi, plevral eflizyonda
Mayis 2017 tarihli PA grafide (Resim 1C) belir-
gin gerileme saptanan olgunun Aralik 2017 ta-
rihli grafisinde (Resim 1D) sivida tam regresyon
saptandi. Sigara biraktirilan ve tedavisiz olarak
izlenen olguda klinik ve radyolojik olarak prog-
resyon saptanmadi. Olgunun Eylil SFT'de FEV,
%81, FVC %84, FEV,/FVC %76 ve DLCO degeri
%105 olarak saptandi. Hasta Mart 2017 tarihin-
den itibaren semptomsuz takibimizdedir.

TARTISMA

Eriskin PLHH neredeyse sadece sigara igenler-
de meydana gelen ve nadir gortilen bir hasta-
liktir. Yapilan bir galismada hastaligin kaba pre-
valansi erkeklerde ve kadinlarda 100.000 niifus
basina sirasiyla 0.27 ve 0.07 olarak belirtilmistir.
Cok sayida gogus hastaliklari merkezini igeren
bes yillik prospektif bir galismada, interstisiyel
pnomonili 360 hastanin %3'Unde PLHH sap-
tanmistir. Bununla birlikte bazi hastalarin higbir
belirti gostermemesi veya kendiliginden dizel-
mesi nedeniyle PLHH prevalansi oldugundan
daha az saptaniyor olabilir. Eriskin PLHH'de en
belirgin epidemiyolojik 6zellik, hastalarin %90-
100'Unln sigara igen kisiler olmasidir (siklikla
> 20 sigara/gin). PLHH ile iliskili baska higbir
epidemiyolojik faktdr tanimlanmamustir.

Yaygin akciger tutulumuna karsin semptomlar
oldukga siliktir veya yoktur. Yaklagik %25'inde
belirti yoktur ve hastalik rutin akcider grafisinde
saptanir. Olgularin yaklasik Ggte ikisinde kuru
Oksiirik ve daha nadir olarak eforda dispne
bulunurken, %10-2Q0'sinde go6gis agdrisindan
sorumlu olan spontan pnémotoraks ile gele-
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Resim 1. A. Normal PA akciger grafi, B. Sag kostofrenik sintisde kiintlesme, C: Plevral eflizyonda spontan
gerileme, D: Plevral sivida tam regresyon.

bilir. Pnomotoraks varliginda veya ilerlemis
hastaliga bagl kor pulmonale belirtileri digin-
da gogus fizik muayenesi genellikle normaldir.
Eriskin PLHH genellikle tek bir sistem hastalig
oldugundan genellikle diger dokularin tutulumu
acisindan hicbir kanit bulunmamaktadir. Olgu-
muzda kuru oksurlk, ve eforla gelisen dispne
gibi solunum semptomlari vardi.

Postero-anterior (PA) akciger grafisinde anor-
mallikler hastaligin evresine gore degismekle
birlikte en sik retikiilomikronodidiler infiltrasyon
gorilur. Her iki akcigeri simetrik olarak tutan,

Akciger

baskin olarak orta ve st akciger alanlarinda bulunan
ve kostofrenik agilarda nadiren goriinen infiltratlar
icerisinde kistler gorlebilir. Pulmoner hipertansiyon
gelismis hastalarda hiler genigsleme gorilebilir, ancak
plevral efiizyon hastaligin bir ozelligi degildir ve me-
diyastinal adenopati nadir olarak gordlir. Nadiren PA
grafi normal olabilir. YCBT PA akciger grafileri normal
olarak yorumlanan az sayidaki hastada parankim
anormalliklerinin gosterilmesine olanak saglar. Tipik
YGBT gortinim, genellikle Ust ve orta akciger saha-
larinda baskin olup akcigerlerin bazal kisimlarinda pek
bulunmama egiliminde olan, iyi sinirl olmayan kigtk
noduller, kaviteli noddller, ince ve kalin duvarli kistler
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Resim 2. Bilateral akciger Ust loblarda yaygin hava kistleri ve en biytgd 6.5 mm boyutta multiple pulmoner
nodidiller.

seklindedir ve bu degisiklikler akcigerlerin hem periferik
hem de merkezi kisimlarini etkiler. Diger PLHH bulgula-
r, buzlu cam goriinimind ve sigara dumanina maruz
kalmaya seconder lineer dansiteleri veya amfizemattz
billeri icerebilir. Plevral sivi gok nadirdir ve mediyas-
tinal adenopati gorilmemektedir. Olgumuzda toraks
BT'de tipik anormallikler saptanmasina karsin PA grafi
normal olarak izlendi.

PLHH'li olgularda pnomotoraks en yaygin gortlen
plevral tutulum iken plevral eflizyon son derece na-
dirdir. Yaptigimiz literatlr arastirmasinda sadece 4
tane plevral efiizyon izlenen PLHH olgusuna rast-
lanmistir ve plevral efiizyon sistemik LHH ile rapor
edilmistir. Plevral sivi yliksek lenfosit sayisi nedeniy-
le tberkilozu taklit eder. Bazen de S-100 ile pozitif
boyanan yiiksek histiyosit ve eozinofil sayisiyla da
ortaya gikabilir. Panigrahi ve ark/nin olgusunda sivi
eksuda vasfinda (protein 4.8 g/dL) olup, adenozin
deaminaz diizeyi ylksek olarak bulunmustur (75
U/L). Plevral sivi sitolojisinde az miktarda notrofil
ve mezotel hiicresiyle birlikte belirgin olarak lenfo-

sit hakimiyeti saptanmistir ve malign hicre
izlenmemistir. Bizim olgumuzda ise torasen-
tezi kabul etmedigi icin plevral sivi 6zellikleri
belirlenememistir. Ancak olgumuzda plevral
eflizyona neden olacak herhangi bir patoloji
olmamasi ve sivida spontan regresyon izlen-
mesi nedeniyle plevral sivi yiksek olasilikla
PLHH'’e baglanmistir.

Solunum fonksiyonu olgularin %10-15'inde is-
tirahatte normalken obstriksiyon, restriksiyon
ve kombine tip solunum fonksiyon kaybi olabi-
lir. Ancak en sik obstriiksiyon gozlenir. Dislk
vital kapasite (VC), total akciger kapasitesinde
(TLC) hafif degisiklikler ve yiikselmis reziduel
hacim (RV)/TLC orani sik gorilen solunum tes-
ti profilidir. Hastalarin %70-90'inda bulunan, en
sik karsilagilan fonksiyonel anormallik ise Kar-
bonmonoksit diflizyon kapasitesinde (DL, CO)
azalmadir. Olgumuzda hafif obstriktif solunum
fonksiyon kaybir izlendi.
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Resim 3. Parankim lezyonlarinda degisiklik saptanmayan olguda sag hemitoraskta yeni gelisen en genis
yerinde 2.5 cm ene ulasan plevral mayii.

Brons mukozasi biyopsi ornekleri PLHH tani-
sinda yardimci degildir, fakat gok sayida orne-
gin alinmasi ve kapsamli olarak incelenme ve
gereginde immunohistokimyasal tekniklerin
de kullaniimast ile transbronsiyal biyopsi PLHH
tanisini koydurabilir. Bronkoalveoler lavaj (BAL)
yoluyla elde edilen hicrelerin sayisi genellikle
ylksektir ve belirgin alveoler makrofaj hakimi-
yeti bulunur. Klinik pratikte BAL, eriskinlerde
kesin PLHH tanisini nadiren koydurur. Bizim
olgumuzda da her iki yontemin tanisal agidan
negatif olmasi lzerine hastaya acik akciger bi-
yopsisi onerilmistir.

Bircok PLHH hastasi kendiliginden iyilesir
veya tedavisiz stabil bir durumda kalir. PLHH
ile sigara icilmesi arasinda ¢ok siki bir iligki
bulundugundan sigaranin birakilmasi zorunlu-
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dur. Glukokortikoid tedavisi nonspesifik yakinmalari
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Betll Balcl, Dr Asli Kuncan) anabilim dalimizda go-
rev yapmaktadir. Prof. Dr. ErhanTabakoglu hocamiz
2016 yilinda Trakya Universitesi Rektorligine se-

cilmis ve atanmistir. Prof. Dr. Osman N. Hatipoglu
hocamiz rektor yardimaisi, Prof. Dr. Glndeniz Altiay
hocamiz bashekim yardimcisi olarak gorev yap-
maktadir.

Gogus Hastaliklart Anabilim Dali donem bes 6grenci-
lerine bes haftalik stajlar halinde egitim vermektedir.
Her yil yaklasik dort grup oégrenci Gogus Hastaliklan
stajl almaktadir. Donem U¢ 6grencilerine 2 staj icin-
de teorik ve pratik editim verilmektedir. Donem alatl
ogrencileri dort hafta sure ile klinikte staj egitimlerini
yapmaktadir.

Anabilim dalimiz Trakya Universitesi Tip Fakiltesi
Hastanesi'nin 8. katinda 28 adet servis yatadi ile hiz-
met vermektedir. Klinik igerisinde toraks ultrasonog-
rafi cihazl bulunmaktadir,



Kliniklerimizi Taniyalm

2003 yillinda g&gUs hastaliklar servisi icerisinde 4
yatakli gogus hastaliklarr yogun bakimi kurulmustur,
Daha sonra Erhan Hocamizin baskanliginda 10 ya-
takli Dahili Bilimler Yogun Bakim Unitesi kurulmustur.
Su an servisimizde birinde AVAPS modu ozelligi olan
4 NIMV cihazimiz ile NIMV yapilmaktadir.

Uyku Laboratuvari

Trakya Universitesi Tip Fakdltesi Hastanesinin 2.
katinda bulunan 4 yatakli "Uyku Bozukluklar Tani ve
Tedavi Merkezi" GogUs Hastaliklar, KBB ve Noroloji
Klinikleri ile ortak olarak hizmet vermektedir. Polisom-
nografi yani sira titrasyon islemleri de yapiimaktadir.

Poliklinik Hizmetleri

Gogus Hastaliklar Anabilim Dal’nda polikliniginde
glinde yaklasik 40-50 hasta muayene edilmektedir.

Solunum Fonksiyon Testi Laboratuvari

Solunum fonksiyon testi laboratuvarimizda iki adet
solunum fonksiyon cihazl bulunmaktadir.

Bronkoskopi Unitesi

Bronkoskopi tUnitemizde fiberoptik bronkoskopi ci-
hazlari ile standart bronkoskopi islemleri yapiimak-
tadir. Ayrica, konvansiyonel igne aspirasyonu, en-
dobronsiyal USG, endobronsial tedaviler (koter vb.)
yapllmaktadir
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Yogun Bir Katilimla Tamamlandi

Akciger Saglig1 ve Yogun Ba-
lkim Dernegi (ASYOD) baskani
Alkin KAYA, ASYOD'un kuru-
lusundan glinimize kadar
yapmis olduklan faaliyetler
hakkinda bilgi verdi. Ve kong-
renin hazirlanma sirecindeki
heyacinin paylasti ve tiim
katibmailara tesekkir etti.

Ulusal Akciger Saglig1 Kong-
resi 2018'de sizlerle birlikte
olmanin gururu ve mutlu-
lugunu yasiyoruz. Hepinizi
hos geldiniz diyerek saygiyla
selamlamak istiyoruz. Kursla-
n takip eden 3 giin boyunca
zengin bir bilimsel program
ile kongremiz devam edecek-
tir. Birbirine paralel 3 salonda
toplam 45 oturum, sézel
bildiri, poster sunumlar ve
atolye calismalar gercekles-
tirilecektir.

Akciger Kanseri Derne-

gi (AKAD) baskani Adnan
Aydiner, tim katilimcilara
tesekkir ederek konusmasi-
na bagladi. Dernegin amaglar
ve hedefleri hakkinda bilgi
verdi ve kurulusundan bugi-
ne kadar dernegin yaptigi ve
yapmaya devam edecegi faa-
liyetler hakkinda bilgi verdi.

Kongre Bilimsel Komite Bas-
kani: Ahmet Kizir

Kongre yerleskesi ve bilimsel
programlar hakkinda kati-
limailara bilgi verdi. Ayrica
yurt disindan kendi alaninda
deneyimli olan ¢ok sayida
hocamizin kongremize kati-
lacag), bilgi ve deneyimlerini
bizlerle paylasacagin belirtti.
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