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Degerli Meslektaslarim, Sevgili Ogrenciler;

Saglik Bilimleri Universitesi Hamidiye Tip Fakiiltesi yeni kurulmus olmasina
ragmen dinamik yonetimi, genis akademik kadrosu ve yenilik¢i egitim prensipleri
ile kisa siirede Ulkemizin en cok tercih edilen tip fakultelerinden biri olmustur. Bu
yenilikci anlayis ile tip fakiiltemiz 6grencilerinin egitimine katkisi olmasi amaciyla
ogrencilerimizin 6 yillik egitimleri boyunca almalari gereken temel egitim bilgilerini
iceren “Ogrenci Ders Notlar” ni hazirladik. Ogrenci Ders Notlari icerisindeki bilgiler
Ulusal Cekirdek Egitim Programi 2020’de yer alan semptom ve cekirdek hastaliklari
kapsayacak sekilde hazirlandi. Ginumuzde teknolojinin geldigi noktayr da goz
oniine alarak “Ogrenci Ders Notlarini” 6grencilerimizin calisirken istedikleri zaman
kolayca ulasabilecekleri sekilde fakultemizin web sitesi Gizerinden erisime sunduk.

Tip fakiltelerinin en 6nemli gorevi egitimdir. Bu gorevi yerine getirirken, Hamidiye
Tip Fakiiltesi Ogrenci Ders Notlar’nin hazirlanmasinda destegini esirgemeyen
sayin rektoriimiize tesekkirlerimi sunuyorum. Ogrenci Ders Notlar’nin hayata
gecirilmesinde anabilim dali baskanlarimiz ve ogretim Uyelerimiz ile birlikte
onemli bir ugras verdik. Bu ugras sirasinda katki ve desteklerini esirgemeyen,
Hamidiye Tip Fakultesi Cerrahi ve Dahili Tip Bilimlerinde yer alan tim anabilim
dali baskanlarimiza, semptom ve ¢ekirdek hastaliklarin yazilmasinda katkilari olan
ogretim Uyelerine emekleri icin ¢ok tesekkur ederim.

Buyuk bir emek ve 6zveri ile hazirlanan ders notlarimizda ne kadar 6zen gosterilmis
olsa da hata ve eksikler olabilir. Bu nedenle dinamik bir sekilde ders notlarinin
guncellenmesi ve genisletilmesi de planlanmistir.

Hamidiye Tip Fakiiltesi Ogrenci Ders Notlarrnin sevgili 6grencilerimiz ve degerli
meslektaslarimiza tip faklltesi mifredatinin tamamini iceren bir kaynak olarak
yararli olmasini temenni ederim.

Saygilarimla,

Prof. Dr. Erdogan CETINKAYA
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GOGUS HASTALIKLARI

APNE

Prof. Dr. ZUhal Karakurt

Saglik Bilimleri Universitesi, Siireyyapasa Gogiis Hastaliklar ve Gédiis Cerrahisi Egitim ve Arastirma Hastanesi, Godiis Hastaliklari Klinigi, Istanbul, Tiirkiye

1. TANIM VE OZELLIKLER

1.1. Apnenin Tanimi ve Ozellikleri

Apne, nefes alip verme isinin tamamen durmasidir. Apne
oldugunda alveol-kapiller alanda gaz alig-verisi sifir
duzeyindedir. Bu nedenle apne sirasinda oksijen seviyesinde
ani dusme gozlenir. Soluksuz siireg olan apnenin uzun siirmesi,
dokulara oksijen iletilmesinde kesintilere neden olacagindan
organ fonksiyon bozuklularinin gelismesine neden olur.

Apne solunumun 10 saniye ve daha uzun gegici durmasidir.
Saglikli bireylerde cogunlukla uyurken 5'ten az ve 10 saniyeyi
gecen apne gozlenebilir. Uykuda saatte 5'ten fazla apne
gbzlenmesi normal degildir.

1.2. Apnenin Siniflandirilmasi

Cocuk ve erigskinde apne genel olarak benzer siniflandirilsa
da yeni doganlarda solunum gugligi ve buna bagli apne
eriskinlerde gortlmez. Sekil 1'de genel olarak apnenin
fonksiyonel siniflandirilmasi gosterilmistir.

1. Cocukta Apne Siniflandirmasi

a.Santral apne

b. Obstruktif apne

c. Mikst apne

d.Yenidogan solunum guigligi (santral, pulmoner, kardiyak)
2. Eriskinde Apne Siniflandirmasi

a.Santral apne

b. Obstriktif apne

Apne Siniflamasi

| Misst Apre
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Solunum harekesherinn

tamamen curmas: ve 05t
sourum yollanndad have
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Sekil 1. Apnenin fonksiyonel siniflamasi

c. Mikst apne

d. Uyku apne sendromu (santral, obstruktif, mikst)

Santral apne: Nefes alip verme hareketlerinin tamamen durmasi
ve bunun sonucunda Ust solunum yollarindaki hava akiminin
tamamen kesilmesi hali.

Obstriiktif apne: Merkezi sinir sisteminde aktif solunum
hareketlerinin varliginda Ust hava yollarinda hava akisinin
kesilmesi hali.

Mikst apne: Santral apne atagi, ardindan tikayici atak (solunum
yollarinda hava akimi olmayan solunum hareketleri) veya
tikayici atak ve bunu takiben merkezi apne izler.

Yenidogan Solunum Giigliigii: Bebedin solunumunun 20
saniye ve altinda slreyle durmasi ile beraber siyanoz ve kalp
hizinda azalma olmasidir. Cogunlukla surfaktan yetersizligine
bagli akciger kaynakli olmakla birlikte kalp ve santral sinir
sisteminden de kaynaklanabilir.

Uyku Apnesi: Uykuda hava yollarindaki hava akiminin gegici
olarak on saniye ve uzerinde duraksamasi halidir. Santral
uyku apnesi, uykuda hava akimi yoklugunda solunum ¢abasi
yoklugu ile tanimlanir. Obstriktif uyku apnesi, uykuda hava
akimi yoklugunda surekli artan solunum ¢abasi varligi ile ifade
edilir. Mikst uyku apnesi, uykuda once hava akimi ve solunum
¢abasinin birlikte olmamasinin (santral uyku apne) ardindan
surekli ve artan solunum cabasi varligi (obstriktif apne)
seklinde tanimlanir.

1.3. Apnenin Fizyopatolojik Mekanizmasi

Medulla oblongatadaki solunum merkezi santral sinir sisteminin
ust merkezlerinden, akcigerlerden, hava yollari, gogus duvari ve
periferik kemoresptorlerden aldigi uyarilarla solunumun hizini
ve tidal volimii ayarlar. Kanda PaCO, deki degisiklikler hidrojen
iyonu konsantrasyonunu degistirerek santral kemoreseptorleri,
Pa0,'deki degisiklikler periferik kemoresptorleri etkileyerek
solunum hizini ve voliminun normal sinirlarda kalmasini
saglarlar. Solunum sisteminde ventilasyon ve perflizyonu
bozan tiim olaylarda alveolokapiller membrandan gaz degisimi
bozulur (Sekil 2). Dig ortamda O,nin alveollere ulagamamasi
veya kan dolasiminin durmasi sonucu akciger kapillerinde
kan akimmnin olmamasi alveolokapiller membranda O, ve CO,
degisiminin durmasi apne ile sonuglanir.

Tel.: +90 532 646 65 90 E-posta: zuhalkarakurt@hotmail.com
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1.4. Apnenin Taninmasinda Sik Yapilan Hatalar

Ust hava yolu tikanikligi 3 ayliktan kiiciik bebeklerde yaygindir.
Nazal blokaj, bebeklerde kolaylikla Ust hava yolu tikanikligina
yol acabilir. Alt solunum yolu tikanikligi bronkospazm, bogulma
veya alveolar nedenlerden (6rnegin; pnomoni, pulmoner 6dem,
pulmoner hemoraji, pndmotoraks) olusabilir. Bu durumlar apne
ile kanisabilir.

Ventilasyon

Pulmoner arter CO2 Pulmoner ven

Sekil 2.Ventilasyon, solukla alinan havadaki oksijenin alvelollere
ulasmasidir. Akcigerleride normal kanlanma (perflizyon) oldugunda
kapiller yatakta gaz degisimi etkin sekilde saglanir. Alveoldeki oksijen
kana gecerken kandaki karbondiyoksit alveollere gegerek nefes ile
atmosfere atilir.

2. AYIRICI TANI

2.1. Ayirici Tanidaki Hastaliklar

A. Prematiire/Term Bebeklerde

1. Prematire

2. Patent duktus arteriyosus (PDA)

3. Respiratuar distress sendromu (RDS)
4. Hidrosefali

5. Polisitemi

6. Konvilsiyon

B. Tiim Yaslarda

1. Enfeksiyonlar (sepsis, menenjit, pnomoni)

2. Santral sinir sistemine ait patolojiler

3.ilag ve intoksikasyonlar

4. Asfiksi, aspirasyon

5.Kalp hastaliklari

6. Kas, diyafragma ve ndromuskiler hastaliklar
7.Uyku ile ilgili bozukluklar.

Apnede Ayirici Tanilar
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Sekil 3. Apne semptom olmasi nedeniyle hastalikl
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Ustintirken ayirici tanisi igin u¢ temel mekanizma diistnulmelidir. Hava yolunu tikayan nedenler (1),
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Uyku Apnenin elektrosu: polisomnografi
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Sekil 4. Uyku testi polisomnografi ile konur. Uyku fizyolojisini beyin dalgalarini, solunum hareketlerini, oksijen satlirasyonunu, nabiz sayisini uyku
suresince takip eden ve grafik olarak veren polisomnografi cihazi uyku apne tanisi icin cok dnemli bir tani testidir.

Ayirici Tanidaki Hastaliklarin Tanimlanmalari

A. Prematiir/Term Bebeklerde

1. Prematiir: Otuz yedi hafta ve daha erken dogan bebekler

2. Patent Duktus Arteriyosus (PDA): Ust desendan aorta ile sol
pulmoner arterin proksimal kismi arasindaki duktus arteriozus
acikliginin dogum sonrasi kapanmamasi ile olusan anatomik
anamolidir.

3. Respiratuar Distress Sendromu (RDS): Dogum sonrasi
alveollerde yapismayi onleyen surfaktan yapiminin yetersiz
olmasi durumunda ya da akciger enfeksiyonlarinda gelisen
yaygin cift tarafli akciger enfiltrasyonu ile seyreden solunum
yetmezligi tablosudur.

4. Hidrosefali: Beyin omurilik sivi (BOS) dongusunde yetersizlige
bagli kafa icindeki ventrikillerde BOS miktarindaki artis ile
kafanin buylmesi durumudur. Bir yas alti cocuklarda bas cevresi
gogus cevresinden 1 cm kadar fazla olur daha fazla olmasi
hidrosefali olarak tanimlanir.

5. Polisitemi: Cocukluk ¢caginda hemoglobin degerinin >17 g/dL
veya hematokrit degerinin >%50 olmasidir.

6. Konviilsiyon: Kortikal bir grup ndronun asiri ve senkronize
desarjina bagli ve olarak ortaya ¢ikan ve klinikte gelip gegici
motor,duysal,duyumsal,duygusal, bilissel ve otonom belirtilerle
sekillenen bir durumdur.

B. Tiim Yaslarda

1. Enfeksiyonlar (sepsis, menenijit, pndmoni): Mikroorganizmalardan
ates, genel durum bozuklugu ve solunumun etkilenmesine neden

olan mevcut enfeksiyon kaynagina 6zel bulgularla da seyreden
patolojik durum.

2. Santral sinir sistemine ait patolojiler: Kraniyoserebral travma,
beyin sapi lezyonlari, kafa i¢i basing artis sendromu, medulla
kesisi, epilepsi gibi durumlarla kisilerde olusan anormal
bulgular butuni.

3. ilag ve intoksikasyonlar: Anestezikler, opioidler, sedatifler,
alkol, barbiturat, benzodiyazepin, trisiklik antidepresanlar,
antiepileptiklerin asiri doz kullanimina bagli gelisen toksik
tabloya neden olan bulgular.

4. Asfiksi, aspirasyon: Akcigerlere giden hava yollarindaki
tikaniklik (yabanci cisim yemek ya da toz duman-su, camur
aspire etmek) sonucu solunum yetmezligi hipoksi, daha sonra
hiperkapni ve asidoza neden olan hayati tehdit eden tablo.

5. Kalp hastaliklari: Aralikli solunum durmasi nedenlerinde
miyokard infarktusu, kalp spazmi tanimlanabilir.

6. Kas, diyafragma ve noromuskiiler hastaliklar: Kas-sinir
kavsagi patolojileri ile olusan genetik ya da edinsel nedenlerle
ortaya ¢ikan solunum kas tutulumu ya da yetersiz kas iletisinin
uyku sirasinda derinlesmesi ile aralikli solunum durmasina
neden olan hastaliklar dizisidir.

7. Uyku ile ilgili bozukluklar: Uyku fizyolozisinde kas
fonksiyonlarinda azalmaya bagli kisiler hava yolu daralmasi ya
da merkezi sinir sisteminde solunum durtsunin aralikli duran
soluklarda gec devreye girmesi ya da birlikte olmasi durumu
olup hava yolu hastaliklari, endokrin ve santral sinir sistemi
hastaliklari sonucunda ortaya ¢ikabilir.
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2.2. Ayinci Tanidaki Hastaliklarda Semptomun Ozelliklerini ve
Eslik Eden Semptomlari Sayar/Aciklar

A. Prematiire/Term Bebeklerde

1. Prematiire: Hava yolu tikanikligi ile morarma (siyanoz) gelisir.
Solunumun aralikli durdugu gozlenir. Bebek hareketsizdir.

2. Patent Duktus Arteriyosus (PDA): Arterde hipoksik kan
nedeniyle morarma (santral siyanoz) mevcuttur. Bebeklerin
hareketleri yavastir. Bebegin solunumunun aralikli durdugu
gozlenir. Dudaklari ve yanaklari kirmizi ve tirnaklarinda morarma
(siyanoz) olmasina ragmen elleri sicaktir.

3. Respiratuar Distress Sendromu (RDS): Morarma ve hirilitili
solunum mevcuttur. Solunumun aralikli olarak durdugu gozlenir.
Bebegin viicudunda terleme, isi artisi veya azalmasi olabilir.

4. Hidrosefali: Vicuda gore orantisiz buyik kafa en belirgin
bulgudur. Bebegin hareketleri yavas, uyku hali, kusma ve aralikli
solunum durmasi bulgulari vardir.

5. Polisitemi: Yiizde kirmizilik,deride kasinti,bas agrisi ve aralikli
solunum durmasi vardir.

6. Konviilsiyon: Tonik klonik nobet ile ilgili semptomlar vardir,
nobet sirasinda ve sonrasinda solunumun aralikli durmasi
gozlenir.

B. Tuim Yaslarda

1. Enfeksiyonlar (sepsis, menenjit, pnomoni): Agdir
enfeksiyonlarda solunumun aralikli durmasi gozlenir, ates vardir.
Ayrica enfeksiyonun yerine gore bulgular mevcuttur. Pnomonide
Oksurik, balgam ¢ikartma, Uslime-titreme olur. Menenjitte bas
agrisi, bulanti, kusma, 151ga ve sese tahammulsuzlik (fotofobi,
fonofobi), biling degisiklikleri olabilir. Ates veya hipotermi,
Ustme-titreme, hiperventilasyon, carpinti, deri lezyonlari,
kanamalar, idrar miktarinda azalma gorulebilir.

2.Santral sinir sistemine ait patolojiler (kraniyoserebral travma,
beyin sapi lezyonlari, kafa i¢i basing artis sendromu, medulla
kesisi, epilepsi): Kraniyoserebral travma, beyin sapi lezyonlari,
kafa ici basing artis sendromu, medulla kesisi, epilepsi olan
hastalarda siyanozun da eslik edebilecegi aralikli solunum
durmasi gozlenir. Kafa ici basing artis sendromunda solunum
aralikli solunum durmasi ve fiskirir tarzda kusma; epilepside
aralikli solunum durmasi, bas doémesi, biling bulanikligi. Travma
yerine 0zgin semptomlar ile biling kaybi, solunum durmasi.

3. ilag ve intoksikasyonlar (anestezikler, opioidler, sedatifler,
alkol, barbitiirat, benzodiyazepin, trisiklik antidepressanlar,
antiepileptikler): Apne varliginda siyanoz aralikli solunum
durmasi gozlenir.

4. Asfiksi, aspirasyon: Biling kaybi, siyanoz varligi, aralikli
solunum durmasi, aspirasyona bagli 6girme, kusma, duman
aspirasyonunda bag agrisi gozlenir.

5. Kalp hastaliklari: Gogus agrisi ve sonrasinda aralikli solunum
durmasi gozlenir.

6. Kas, diyafragma ve noromuskiiler hastaliklar: Bilinen
noromuskuler hastalik tanisi olanlarda ozellikle uyku sirasinda
uyandiralamama ya da gun icinde uyuklama, uyku ihtiyaci
olmasi ve siyanoz aralikli solunum durmasi.

7. Uyku ile ilgili bozukluklar: Gun iginde sik sik uyuklama ve
horlama ve arada soluksuz kalma (nefesi durmasi) bas agrisi,
dalginlik gozlenir.

2.3. Ayima Tanidaki Hastaliklarda Yapilmasi Gereken
Muayeneleri Belirleyerek Eslik Edebilen Bulgulari Sayar/Aciklar

Oncelikle genel durum muayenesi (CEP diizey 4) yapilmalidir.
Apne icin Ozellikle; hava yolu tikanikligi, ust solunum yolu,
akciger, kardiyak ve diger organ vyetersizliklerinin ayrintili
muayenesi (CEP duizey 4) yapilmalidir.

A. Prematiire/Term Bebeklerde

1. Prematiire: Bebek siyanotiktir. Bebegdin agiz icinde amnion
sivisi olabilir, varsa temizlenmelidir. Akciger sesleri dinlendiginde
azalmis duyulur, hatta sessiz akciger olabilir.

2. Patent Duktus Arteriyosus (PDA): Kalp seslerinde 1-4/6.
dereceden sistolo diyastolik (devamli) Gftrim sol klavikula
altinda duyulur (makinesesi, ruf ta ta). Sol klavikula altinda
duyulmasi tani igin énemli bir bulgudur. Buyik PDA santinda
nabiz basinci genistir ve periferik nabizlar sigrayicidir (sistolik
basincin artmasi ve diyastolik basincin azalmasi ile birlikte).
Eger ductus buylk ve soldan saga sant fazla ise hastada kalp
yetmezligi bulgulari ve buylime geriligi gorulebilir.

3. Respiratuar Distress Sendromu (RDS): Dogum sonrasi erken
donemde tasipne,interkostal retraksiyonlar,inleme ve siyanozun
eslik ettigi solunum sikintisi bulgulari ile ortaya ¢ikar. Solunum
ylizeyel ve azalmis akciger seslerinde kabadan inceye degisen
yaygin ral duyulabilir.

4. Hidrosefali: Vicuda gore kafada buyuk gorinim muayene
edilir. Bir yas alti icin bas ve gogus cevresi olgulerek 1 cm’den
fazla olmasi ile tani konulabilir.

5. Polisitemi: Deride kizariklik, hipertansiyon, tromboz ve
kanama bulgulari vardir. Splenomegali olabilir.

6. Konviilsiyon: Tanikli konvilziyonda hasta generalize tonik
klonikten, tek kol bacak hareketlerine degisen nobet gegirmis
olabilir. Nobet sirasinda nobete ait bulgular saptanabilir. Nobet
sonrasinda bakislari sabit, horlamali uyku olabilir. Konviilsiyona
neden olan patolojiye ait bulgular saptanabilir.

B. Tiim Yaslarda

1. Enfeksiyonlar (Sepsis, Menenjit, Pnomoni): Yiksek ates
olabilir. Sepsis ve agir enfeksiyonlarda biling degisikligi
olabilir. Menenjitte, dliz yatirilan ¢ocukta basin goguse dogru
fleksiyonu ile hastanin dizini bikmesi (Kernig-Bruzenski
bulgusu), pndmonide akcigerde kaba rallerin duyulmasi, oksijen
satlirasyonunun dismesi gozlenir.
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2. Santral sinir sistemine ait patolojiler (kraniyoserebral
travma, beyin sapi lezyonlari, kafa ici basing artis sendromu,
medullakesisi, epilepsi): Kraniyoserebral travma, medulla
kesisi, beyin timorleri beyin sapi lezyonlarinda hasarin yerine
gore norolojik muayenede reflekslerde anormal bulgular
veya reflekslerin olmamasi saptanabilir. Kafa i¢i basing artis
sendromunda ense sertligi, gozlerde anizokori, bradikardi,
hipertansiyon, solunumun yuzeyellesmesi, kafa i¢i basinc
artiran nedenlere bagli bulgular gozlenir. Epilepside tonik
klonik nobet, ndbet sonrasi horultulu uyku, dil-dudak 1sirik izleri,
dil aspirasyonuna bagli siyanoz da gorulir.

3. llag ve intoksikasyonlar (anestezikler, opioidler, sedatifler,
alkol, barbitiirat, benzodiyazepin, trisiklik antidepresanlar,
antiepileptikler): Hastada iletisim azalmasi, biling kaybi, uykuluk
hali ya da derin uyku hali gozlenir.

4. Asfiksi, aspirasyon: Stridor duyulur, muayenede agiz icinde
aspire edilen materyal gozlenir, ortama bagli duman, su, camur
gorulebilir. Uvulanin farenksi kapattigr gorulebilir.

5. Kalp hastaliklari: Gogus agrisi olan kalp krizi geciren hastada
solunumun ara ara durdugu gozlenir. Hipotansiyon veya
hipertansiyon saptanabilir, kardiyak aritmiler olabilir.

6. Kas, diyafragma ve noromuskiiler hastaliklar: Bilinen tanisi
olabilecegi gibi solunumu birden tutabilen hastaliklarda dis
goriinliste blylime gelisme geriligi, zayiflik, felci kas glgsizligu,
parezi, pleji,yataga bagimli olma ve solunum seslerinde azalma
gorulebilir.

7. Uyku ile ilgili bozukluklar: Muayenede kisa, kalin bir boyun,
obezite, blyuk uvula, burun ici patolojiler (buyik konka, septal
deviasyonlar) gorulebilir.

2.4. Ayinc Tanidaki Hastaliklara Gore Oncelikle Istenmesi
Gereken Laboratuvar Testlerini Belirleyerek Beklenen Bulgulari
Sayar/Aciklar

Apne varliginda ortak olarak istenebilecek laboratuvar tetkikleri

arter kan gazi, hemogram ve biyokimyada bakilan kan sekeri,
sodyum, potasyum, Ure ve kreatinindir.

A. Prematiire/Term Bebeklerde

1. Prematiire: Arter kan gazl oksijen degeri ve oksijen
saturasyonu apneye bagli dusuk olmali, hipoksi bulunmali.

2. Patent Duktus Arteriyosus (PDA): Arter kan gazi oksijen
degeri ve oksijen saturasyonu apneye bagli dusuk olmali,
hipoksi bulunmali. Hemogramda anemi gorulur.

3. Respiratuar Distress Sendromu (RDS): Artmis C-reaktif
protein, kan sekeri yiksekligi goraldr.

4. Hidrosefali: Beyin omurilik sivisi analizinde artmis basing
bulunur.

5. Polisitemi: Hemogram 17 ve lizeri, hematokrit %50 ve Uzeri,
trombositoz ve Lokositoz eslik edebilir.

6. Konviilsiyon: Kan sekerinde dusuklik
elektrolidlerden hiponatremi, hipokalemi goralar.

(hipoglisemi),

B. Tiim Yaslarda

1. Enfeksiyonlar (sepsis, menenjit, pnomoni): C-reaktif protein
degerinde artis, hemogramda lokositoz, biyokimya degerlerinde
billiribin yuksekligi, kreatin ylksekligi, kan sekeri yiksekligi,
elektrolidlerde sodyum dusUklugu, potasyum ylksekligi ya da
dusuklugu bulunur, beyin omurilik sivisi analizi (Lokosit gorme),
moniterize edilen hastada oksijen saturasyonunda duisme
gozlenir.

2.Santral sinir sistemine ait patolojiler (kraniyoserebral travma,
beyin sapi lezyonlari, kafa i¢i basing artis sendromu, medulla
kesisi, epilepsi): Arter kan gazinda hipoksi, beyin omurilik
fonksiyon degerlendirmesinde basing artisi durumlarinda
artmis basing, rutin hemogram degerlerinde kanamalarda
anemi ve biyokimya degerlerinde hipo-hipernatremi, kan sekeri
yuksekligi gorulebilir.

3. ilag ve intoksikasyonlar (anestezikler, opioidler, sedatifler,
alkol, barbitiirat, benzodiyazepin, trisiklik antidepresanlar,
antiepileptikler): Arter kan gazinda hipoksemi, hiperkarbi
ve asidoz olabilir, hemogram da anormallik olmaz iken rutin
biyokimyada asir doz ilaca bagli karaciger enzimlerinde
yukseklik gorulebilir.

4. Asfiksi, aspirasyon: Arter kan gazinda hipoksi, hemogramda
lokositoz, enfeksiyon gelisen olgularda C-reaktif protein
yuksekligi vardir.

5. Kalp hastaliklari: Arter kan gazinda hipoksemi, miyokard
hasarinda troponinin vepro BNP yuksekligi, kan sekeri, kreatin
kinaz MB ylksekligi, etken olabilecek kan yaglari ylksekligi,
potasyum yuksekligi ya da dusuklugu, hemogramda anemi ya
da hematokrit ylksekligi, C-reaktif protein degerlerinde artis
gorulebilir.

6. Kas, diyafragma ve noromuskiiler hastaliklar: Arter kan
gazinda hipoksemi, kas enzimlerinden kreatin kinaz artisi,
serum albimin degerinde disus, kreatinin degerinde dusus,
hipokalemi gorulebilir.

7. Uyku ile ilgili bozukluklari: Arter kan gazinda hipoksemi,
hiperkarbi ve asidoz olabilir, yuksek kan sekeri, hipotiroidi,
diyabet gibi endokrin bozukluk saptanabilir.

2.5. Ayinci Tanidaki Hastaliklara Gore Oncelikle istenmesi
Gereken Goriintiileme Tetkiklerini Belirleyerek Beklenen
Bulgulari Sayar/Aciklar

A. Prematiire/Term Bebeklerde

1. Prematiire: Akciger grafisi istenir ve bilateral buzlu cam veya
beyaz akciger gozlenir.

2. Patent duktus arteriyosus (pda): Akciger grafisinde sag kalpte
buylme ve Hollanda sabo terlikleri gorinimi; EKO'da sagdan
sola atriyumda kan gegisleri gorilur.
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3. Respiratuar Distress Sendromu (RDS): Akciger grafisi
sonrasinda akciger tomografisinde her iki akcigerde yaygin
infiltrasyonlar gozlenir.

4. Hidrosefali: Beyin tomografisi ve beyin manyetik rezonans
incelemesinde  beyin-omurilik  sivisinin  ventrikillerde
birikmesine bagli blyudugu gorilebilir.

5. Polisitemi: Karin agrisi nedeniyle batin USG istenir ve
splenomegali gorulebilir.

6. Konviilsiyon: EEG'de anormal beyin dalgalari gozlenir,
aspirasyon riski nedeniyle akciger grafisi gekilerek akcigerde
infiltrasyon olup olmadigina bakilir.

B.Tiim Yaslarda

1. Enfeksiyonlar (sepsis, menenjit, pnomoni): Enfeksiyon odagi
icin tomografi ve MR, enfeksiyon odaginin ozelligine gore
yumusak dokular i¢in MR (beyin dokusu, eklem araliklar)
hem kemik hem yumusak doku icin tomografi istenebilir.
Akciger enfeksiyonunda bilgisayarli tomografi, oOzellikle
infiltrasyonlarin alveol ve interstisyumda olup olmadig
hakkinda daha detayli bilgi verir.

2.Santral sinir sistemine ait patolojiler (kraniyoserebral travma,
beyin sapi lezyonlari, kafa ici basing artis sendromu, medulla
kesisi, epilepsi): Tomografi ve MR beyin ve vertebralarda
patolojileri gozlemek icin istenir.

3. ilag ve intoksikasyonlar (anestezikler, opioidler, sedatifler,
alkol, barbitiirat, benzodiyazetin, trisiklik antidepresanlar,
antiepileptikler): Akciger grafisi aspirasyon riski nedeniyle
istenir. Bilateral veya tek tarafli infiltrasyonlar gorulebilir.

4. Asfiksi, aspirasyon: Akciger grafisi daha sonra da gerekirse
tomografi istenir. Akcigerde aspirasyona bagli hasarin
yayginligi hakkinda fikir veririr, yabanci cisim radyo opak ise
gorulebilir.

5. Kalp hastaliklari: Akciger grafi, EKG, ekokardiyografi,
miyokard sintigrafisi istenir. Myokard enfraktiis bulgulari
EKG'de ST yuksekligi seklinde gorulebilir. Ekokardiyografi kalp
fonksiyonlari ve kapak hastaliklari hakkinda bilgi verir.

6. Kas, diyafragma ve noromuskiiler hastaliklar: Akciger grafisinde
diyafram patolojilerinde iki kubbe seklinde diyaframda yukselme
gozlenir. EMG, diyafram USG ile kas fonksiyonlari ve sinirsel iletinin
olup olmadigr arastirilabilir.

7. Uyku ile ilgili bozukluklar: Hava yolu patolojileri, agiz, burun,
farenks buylk havayollar icin gerekli radyolojik inceleme MR
ve tomogrofi ile buylk uvula, dar nazofarenks, buylik nazal
konka gozlenir. Solunum testi ile hava yolu darligi tespit
edilebilir, uyku testi ile hastanin uyku sirasinda apneye girdigi
gozlenebilir.

3. TEDAVI ve SEVK

3.1. Semptomun Semptomatik Tedavisinin Endikasyonunu
Belirler/Uygulamalarini Yapar

Apne tanisi kondugunda neden kardiyak patoloji kaynakli ise
once kalp (gogus) kompresyona baslanir (miimkiinse kardiyak
kompresyona ara vermeden), sonra solunum yolunu acarak
ventilasyon saglanir (CEP dlzey 4). Neden, solunum durmasi
ise hava vyolunu acarak dogrudan ventilasyona baslanir.
Defibrile edilebilir, kardiyak ritim varsa (nabizsiz ventrikuler
tasikardi, ventrikiler fibrilasyon) defibrilasyon
Kardiyopulmoner arrestlerde temel yasam destegi algoritmasi

uygulanir.

uygulanir.

3.2. Semptomun Acil Durum ve Sevk Kriterlerini Belirler/
Uygulamalarini Yapar

Apne acil bir durumdur. Once temel yasam destedi uygulanip
sonra ayirici tani ¢alismasi yapilip tedavi planlanmali ve
baslanmalidir. Neden solunum yolu kaynakli ise agiz icinde
hava yolu agikligi saglamaya yardim eden, dil kokunin hava
yolunu tikamasini 6nleyen, agiz icine adi “airway” olan aparat
yerlestirilmeli, maske-balon ile ventilasyon saglanamiyorsa
hastanin entlibasyonu, ventilasyonu ve reslsitasyonu icin
anesteziyoloji timinden (mavi kod verilmeli) yardim istenmelidir.
Hasta ventile edilebiliyorsa ayirici tani ve tedavi icin ilgili
uzmanlardan yardim istenmelidir. Spontan solunum donmez
veya yeterli degilse, tani konamazsa ya da tani konduktan
sonra, hasta yogun bakim Gnitesine sevkedilir. Spontan solunum
yeterli ise tanisiyla iliskili klinige sevkedilir.
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1. TANIM VE OZELLIKLER

2. AYIRICI TANI

1.1. Semptomu Tanmimlar/Ozelliklerini Aciklar

Dyspnea, dys (agrili, zor, hastalikl) ve pnoia (solunum)
kelimelerinden tiretilmistir. Turkce karsiligi “nefes darligi” dir.
Dispne kisinin solunum hareketlerinin rahatsiz edici bir bicimde
bilincinde olmasidir. Nefes darligi da tipki agri gibi sadece hasta
tarafindan algilanan subjektif bir semptomdur.

1.2. Semptomu Ozelliklerine Gore Siniflandirir

Dispne baslama sekil ve suresine gore ikiye ayrilir.

1. Akut dispne

2.Kronik dispne

Akut dispne ani olarak baslayan, kendiliginden veya tedavi ile
belirli bir stire sonra gegen nefes darligidir. Istirahatte veya efor
sonrasinda ortaya ¢ikabilir. Kronik dispne yavas yavas baslayan,
ilerleyici,once efor sirasinda farkedilip daha sonra istirahatte de
gorilebilen nefes darligidir.

1.3. Semptomun Fizyopatolojik Mekanizmasini Agiklar

Dispnenin olus mekanizmasi tam bilinmemektedir. Algilanan
solunum ihtiyaci ile gergeklestirilebilen solunum duzeyi
arasindaki orantisizliga bagli olabilir. Normal solunum; solunum
merkezi olan medulla oblangata, periferik kemoreseptorlerin yer
aldigi karotis body, mekanoreseptorlerin yer aldigi diafragma ve
iskelet kas sistemi tarafindan kontrol edilmektedir. Bu yapilar
arasindaki dengesizlik dispneye yol agar. Bu dengesizlik daha
¢ok normalden fazla soluma ile kompanse edilmeye calisilir.
Dispneyi doguran sebepler arasinda normal solunumun
biling duzeyine ¢ikmasi, ventilasyonun akcigerler veya gogus
duvari ve diafragma tarafindan mekanik olarak engellenmesi,
solunum pompasinin zayifligi,solunum dartlsinin artmasi gibi
nedenlerle solunum isinin artmasi ve solunum kas patolojileri
sayilabilir.

1.4. Semptomun Taninmasinda Sik Yapilan Hatalari Agiklar

Hastanin dispnesi olmadigi halde dispnesi varmis gibi hissediyor
olabilir. Bu durum gercek dispne ile karisabilir. Organik herhangi
bir hastalik olmamasina ragmen hastanin nefes darligi sikayeti
vardir (hiperventilasyon sendromu). Daha ¢ok geng kadinlarda
gorulur. Nefes darligi dinlenme sirasinda olup, carpinti ve gogus
agrisi eslik eder.

2.1. Ayinici Tanidaki Hastaliklar1 Sayar/Tanimlar

‘Wheezing
*Astim Ates £ balgam

/ *Pnimoni
. «Akut bronsit
AKUT DISPNE
\ Hiperventilasyon
sendromu

«Akciger ddemi

Ani baglangicl agri
*Pnomotoraks
+Pulmoner emboli
*Yabanci cisim
aspirasyonu

Pretibial 8dem

*Konjestif kalp

KRONIK DISPNE

Sigara oykisi, oksurik,
balgam

*KOAH

yetmezligi

Clubbing, velcro raller

\ Goégus agrst, ates, kuru

Oksiirlik

sinterstisyel akciger

hastalig

*Plevra hastaliklari

Semptomun ayirici tanisindaki hastaliklar akut ve kronik
olusuna gore ve siniflandirilir:

1. Akut dispne

a.Akut sol kalp yetersizligi (akciger 6demi)
b.Astim

. Pulmoner emboli

d. Alt solunum yolu enfeksiyonlari

e. Pnémotoraks

f. Yabanci cisim aspirasyonu

2. Kronik dispne

a. Konjestif kalp yetmezligi

b. Kronik obstruktif akciger hastaligi (KOAH)
c. Interstisyel akciger hastaliklari

d. Plevra hastaliklar

e. Gogus duvari, diyafragma ve kas hastaliklari

Ayirici Tanidaki Hastaliklarin Tanimlanmalari

1. Akut Dispne

a. Akut sol kalp yetersizligi (akciger odemi): Akcigerlerde
toplanan sivi miktarinda artis sonucu, gaz alis-verisinde
bozuklukla karakterize, acil tedavi gerektiren bir durumdur.

b. Astim: Dogrudan ya da dolayli uyaranlara karsi gelisen hava
yolu asiri duyarliligi ile iliskili,kronik hava yolu enflamasyonu ile
karakterize bir hastaliktir. Hirilti, nefes darligi, goguste sikisma
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ve/veya Oksurik gibi solunum semptomlari ve ekspiratuvar
hava akimi kisitliligr ile birlikte tanimlanir.

c. Pulmoner emboli: Sistemik venlerden gelen trombuslerin
pulmoner vaskuler sistemde obstriiksiyona yol agmasi ile ortaya
¢ikan hastaliktir.

d. Alt solunum yolu enfeksiyonlari (pnomoni, akut bronsit):
Blyuk bronslari orten mukoza dokusunun ya da akciger
parankimin iltihabi sonucu olusur.

e. Pnomotoraks: Akcigerler ile gogus duvari arasindaki plevral
boslukta hava birikmesi pnomotoraks olarak adlandirilir.

f. Yabanci cisim aspirasyonu: Soluk borusuna yabanci cisim
kagmasi olarak bilinir.

2. Kronik Dispne

a.Konjestif kalp yetmezligi: Kalp yetersizligi,kalp perfomansinin
azalmasi sonucu, kalbin doku ve organlara gerekli ve yeterli
kani gonderememesi sonucu ortaya ¢ikan klinik bir tablodur.

b. KOAH: Zararli gaz ve partikillere ozellikle sigara dumanina
maruziyet sonrasi gelisen, tam olarak geri donlisimli olmayan,
ilerleyici hava akimi kisitlanmasi ile karakterize bir hastaliktir.
c. interstisyel akciger hastaliklari: Bilinen ve bilinmeyen bircok
etkenin neden oldugu, benzer klinik, radyolojik ve fizyolojik
bulgular verdigi ve akciger parankiminde benzer yaygin patolojik
degisikliklere yol actigi icin ayni baslik altinda toplanabilen ¢ok
genis bir hastalik toplulugudur. Akciger parankimi kadar hava
yollarinda, damar duvarinda hatta plevra da bazi degisikliklere
neden olabilir.

d. Plevra hastaliklari: Plevral sivi, plevral kalinlagma ve plevral
fibrozis gibi hastaliklar bu grupta sayilabilir.

e. Gogiis duvari, diyafragma ve kas hastaliklari: Skolyoz, kifoz,
kifoskolyoz gibi gogus duvari deformiteleri,diafragma paralizisi,
miyasteni gravis gibi kas hastaliklari dispne nedeni olabilir.
Eriskinlerde akut dispnenin en sik nedenleri akut sol kalp
yetersizligi, alt solunum yolu enfeksiyonlari, akut astim atagi ve
pulmoner embolidir. Kronik dispnenin en sik nedenleri olarak da
konjestif kalp yetmezligi, KOAH ve plevra hastaliklari sayilabilir.

2.2. Ayina Tamidaki Hastaliklarda Semptomun Ozelliklerini ve
Eslik Eden Semptomlari Sayar/Aciklar

1. Akut Dispne

a.Akut sol kalp yetersizligi (akciger 6demi): Sol kalp yetmezligine
bagli olarak nefes darligi ortaya cikar. Nefes darligi hasta sirt
ustu yatarken (ortopne) ve efor yaparken artar. Her iki bacakta
sisme ile birliktedir. Goguste hirilti-hisilti (wheezing), pembe
kopuklu balgam olabilir.

b. Astim: Oksiiriik ve hiriltili-hisiltili solunum (wheezing) dispne
ile birliktedir. Hastanin astim atagina yol agacak koku, toz,
duman vb. alerjenlere maruziyet dykusu olabilir.

c. Pulmoner Emboli: Ani baslayan nefes darligi beraberinde
yan agrisi, hemoptizi olabilir. Derin ven trombozu varliginda
bacakta sisme, agri eslik edebilir. Hastalarin tromboza zemin
hazirlayacak immobilizasyon, malignite, oral kontraseptif gibi
ila¢ kullanim oykuleri olabilir. Masif embolide sok ve senkop
olabilir. Retrosternal agri varliginda myokard infarktiisiinden
ayirt edilmesi gerekir.

d. Alt solunum yolu enfeksiyonlari: Pnomoni ve akut bronsit
gibi alt solunum yolu enfeksiyonlarinda nefes darligina Gslime-
titreme, ates, oksuruk, pirtlan balgam eslik eder.

e. Pnomotoraks: Ani baslayan gogus adrisi ile birliktedir.
Plevra sivisi varliginda nefes darligina yan agrisi, ates, halsizlik,
istahsizlik gibi sikayetler eslik edebilir.

f. Yabanci cisim aspirasyonu: Nefes darligi inspirasyon sirasinda
daha belirgindir. Hasta nefes alirken kus gibi bir ses ciktigindan
bahseder. Bu ses oskultasyon yapmadan disaridan da duyulabilir
(stridor).

2. Kronik Dispne

a. Konjestif kalp yetmezligi: Onceleri efor sirasinda ortaya cikar,
bacaklarda sisme ile birlikte olabilir.

b. Kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH): Nefes darligi
kalici ve ilerleyicidir. Hastalarin sigara kullanim oykuleri veya
biomass maruziyetleri vardir. Oksiiriik, balgam, gégiiste hirilti,
nefes darligina eslik eder. Sikayetler yilin her donemi vardir ve
hicbir zaman tamamen ortadan kalkmaz.

c. interstisyel akciger hastaliklari: Tipik olarak nefes darligi
yavas yavas baslar ve aylar hatta yillar icerisinde ilerleyen bir
seyir gosterir. Onceleri efor dispnesi seklindedir. Kuru dksiiriik
nefes darligina eslik edebilir. Daha ¢ok >50 yas hastalarda
gorular.

d. Plevra hastaliklari (plevral sivi, plevral fibrozis): Plevra
sivisinin  etiyolojisine gore dedismekle birlikte, beraberinde
ploretik tipte gogus agrisi,ates, kuru oksliriik, halsizlik-yorgunluk
gibi konstitlisyonel semptomlar gorulebilir.

e. Gogiis duvari, diyafragma ve kas hastaliklari: Skolyoz, kifoz,
kifoskolyoz gibi go6gls duvari deformiteleri inspeksiyonda
gorilur. Diafragma patolojilerinde nefes darligi hasta sirt Gsti
yatinca artar.

2.3. Ayina Tanidaki Hastaliklarda Yapilmasi Gereken
Muayeneleri Belirleyerek Eslik Edebilen Bulgulari Sayar/Aciklar

Dispnede solunum sistemi ve kardiyovaskuler sistem
muayeneleri (CEP dizey 4) yapilmalidir. Dispne akut dispne
tanimlamasina uyuyorsa genel durum ve vital bulgularin
degerlendirilmesi (CEP dizey 4) yapilmalidir.

1. Akut Dispne

a. Akut sol kalp yetersizligi (akciger 6demi): Dakika solunum
sayisi artmis olabilir. Siyanoz saptanabilir. inspeksiyonda
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interkostal ¢ekilmeler izlenebilir. Akciger ddeminde hastanin
pretibial ddemi mevcuttur. Dinlemekle akcigerlerde bilateral alt
alanlarda inspiratuvar raller duyulur.

b. Astim: Akut astim ataginda ekspiryum uzamis, ekspiryumda
hisilt mevcuttur. Agir astim ataginda sessiz akciger olabilir.

c. Pulmoner emboli: Pulmoner embolide, derin ven trombozu
varliginda, Homans belirtisi (diz tam acikken ayagin
dorsifleksiyonu ile baldirda agri olusumu) pozitif olabilir.

d. Alt Solunum yolu enfeksiyonlari: Pnomoni ve akut bronsite
yuksek ates eslik edebilir, dinlemekle pndmonide inspiratuvar
raller duyulur, akut bronsitte hisilti ya da ronkus duyulabilir.

e. Pnomotoraks: Pnomotoraksta o taraf hemitoraks solunuma
daha az katilir, perkiisyonda hipersonorite vardir, solunum
sesleri kaybolmustur.

f. Yabanci cisim aspirasyonu: Oskultasyonda stridor duyulur.

2. Kronik Dispne

a. Konjestif kalp yetmezligi: Oskiiltasyonda akcigerin alt
alanlarinda bilateral inspiratuvar raller duyulur, pretibial 6dem
saptanabilir.

b. KOAH: KOAH’de solunum sesleri azalmis olabilir, ekspiryum
uzundur, ronkds duyulabili. Agir KOAH'de bulzik dudak
solunumu gordlebilir. Hoover belirtisi, yardimci solunum
kaslarinin kullanilmasi KOAH bulgulari arasindadir.

c. Interstisyel akciger hastaliklan: Interstisyel akciger
hastaliklarinda  clubbing gorulebilir.  Solunum  sistemi
muayenesinde dinlemekle o&zellikle alt akciger alanlarinda
inspiratuvar velkro ralleri duyulur.

d. Plevra hastaliklari (plevral sivi, plevral fibrozis): Sivi olan
bdlgede solunum sesleri azalmistir, perklisyonla matite alinir.
e. Gogiis duvari, diyafragma ve kas hastaliklan: Skolyoz, kifoz,
kifoskolyoz gibi gogus duvari deformiteleri inspeksiyonda
gorulur. Diafragma paralizisi varliginda o taraf hemitoraksin
solunuma katiimi  azalmistir, akcigerin alt alanlarinda
perkusyonla matite alinabilir, solunum sesleri azalmis olabilir.

2.4. Ayina Tanidaki Hastaliklara Gore Oncelikle istenmesi
Gereken Laboratuvar Testlerini Belirleyerek Beklenen Bulgulari
Sayar/Aciklar

Semptomun ayirict tanisi igin Oncelikle yapilmasi geren
laboratuvar testi hemogram ve CRP’dir. Ayrica ayirici tanidaki
hastaliga ozel (pro-BNP, D-dimer ve digerleri) laboratuvar
testleri yapilabilir.

1. Akut Dispne

a. Akut sol kalp yetersizligi (akciger 6demi): Pro-BNP yiksekligi
akciger odemi ve kalp yetmezliginde yukselir.

b. Astim: Astim i¢in tani koydurucu olabilecek laboratuvar
bulgusu olmamakla beraber ayirici taniyr destekleyecek
laboratuvar bulgulari arasinda eozinofili, total IgE ylksekligi
sayilabilir. Astim atagi enfeksiyona bagli ortaya ¢ikmis ise
lokositoz ve CRP yuksekligi saptanabilir.

c. Pulmoner emboli: Klinik siiphe oldugunda D-dimer pulmoner
emboli varligini destekler ancak tek basina tani koydurucu
degildir.

d. Alt solunum yolu enfeksiyonlari: Lokositoz ve CRP ylksekligi
pnomoni, akut bronsit gibi alt solunum yolu enfeksiyonlarini
destekler.

e. Pnomotoraks: Bakilmasi dnerilen bir laboratuvar testi yoktur.
f. Yabanci cisim aspirasyonu: Bakilmasi nerilen bir laboratuvar
testi yoktur.

2.Kronik Dispne

a. Konjestif kalp yetmezligi: Pro BNP yuksekligi gorilebilir.

b. KOAH: Atak doneminde Lokositoz ve CRP yiiksekligi saptanabilir.
Onun disinda ozellikli laboratuvar bulgusu beklenmez.

c. interstisyel akciger hastaliklari: Ozellikli bir laboratuvar
bulgusu yoktur.

d. Plevra hastaliklari (plevral sivi, plevral fibrozis): Plevra
sivisina sebep olan hastaliga bagli olarak lokositoz, sedim ve
CRP artisi,anemi gorulebilir.

e. Gogiis duvari ve diyafragma hastaliklar: Ozellikli bir
laboratuvar bulgusu yoktur. Kas hastaliklarinda nedene yonelik
laboratuvar testleri istenebilir.

2.5. Ayinci Tanidaki Hastaliklara Gore Oncelikle istenmesi
Gereken Goriintiileme Tetkiklerini Belirleyerek Beklenen
Bulgulari Sayar/Aciklar

Semptomun ayirici tanisi igin Oncelikle yapilmasi geren
goruntuleme akciger grafisidir. Kardiyak nedenlerde EKG ve
ekokardiyografi istenebilir. Ayrica ayirici tanidaki hastaliga 6zel
goruntulemeler yapilabilir.

1. Akut Dispne

a. Akut sol kalp yetersizligi (akciger odemi): Kardiyotorasik
oranda artis, plevral sivi varligi, bilateral kelebek tarzinda
parankimalopasiteler akciger ddemini destekler.EKG cok nadiren
normaldir, genelde altta yatan kardiyak nedenleri gostermede
faydalidir. Ekokardiyografide ejeksiyon fraksiyonunun (EF) diistik
oldugu saptanir. Ayrica sol kalp yetmezliginin nedeni hakkinda
da bilgi verebilir.

b. Astim: Astimda akciger grafisi genellikle normaldir,ama diger
dispne nedenlerinin dislanmasi icin cekilmelidir. Agir astim
ataginda asiri havalanma bulgulari, astim atagi enfeksiyona
bagli olarak ortaya ¢ikmissa pnomonik opasite gorilebilir.
Astimda solunum fonksiyon testlerinde obstriksiyon saptanir,
tipik olarak reversibilite pozitiftir.

c. Pulmoner emboli: Pulmoner embolide akciger grafisi
tamamen normal olabilir. Bunun yani sira lineer atelektazi,
tabani plevraya oturan ucgen seklinde opasite, plevra sivisi,
pulmoner arter golgesinde artis, oligemi gibi bulgular
saptanabilir. EKG'de sag ventrikul yetmezlik bulgulari, sag aks
deviasyonu, sinus tasikardisi, pulmonale, S1Q3T3 paterni, non-
spesifik ST-T degisiklikleri gorulebilir. Ekokardiyografi bulgusu
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DISPNE

olarak embolinin ciddiyetine bagli olarak degismekle birlikte,
pulmoner arter basincinda artma, sag bosluklarda dilatasyon,
D septum, perikard sivisi saptanabilir. Pulmoner emboli tanisini
koymak icin bilateral alt ekstremite ven6z Doppleri,ventilasyon/
perflizyon sintigrafisi ve pulmoner BT anjiyografi istenir.

d. Alt Solunum yolu enfeksiyonlari: Pnomoni tanisi akciger
grafisinde pnomonik infiltrasyonlarin saptanmasi ile konulur.
e. Pnomotoraks: Pnomotoraksta akcigerin ¢oktligu akciger
grafisinde izlenir. Parankim vyerine havanin oldugu yerde
akciger dokusu izlenmez, hava ile akciger dokusunun siniri
(pnomotoraks hatti) ince bir cizgi seklinde takip edilebilir.

f. Yabanci cisim aspirasyonu: Aspire edilen yabanci cisim radyo
opak ise akciger grafisinde gorulebilir.

2. Kronik Dispne

a. Konjestif kalp yetmezligi: Akciger grafisinde kardiyotorasik
oran kalp lehine artmistir, vendz konjesyon bulgularn
saptanabilir. Tek tarafli az miktarda plevral sivi veya sinus
kapaliligi gorulebilir. Ekokardiyografide EF dusik olgulur, sol
ventrikll distolik veya diyastolik disfonksiyonu saptanabilir.

b. KOAH: KOAH’de akciger grafisinde asiri havalanma bulgulari
vardir. Solunum fonksiyon testlerinde obstriiksiyon saptanir.
Siklikla reverzibilite negatiftir.

c. interstisyel akciger hastaliklari: intersitisyel akciger
hastaliklarinda bilateral non-homojen opasite gorulir. Solunum
fonksiyon testlerinde restriktif tipte bozukluk gorulur.

d. Plevra hastaliklar (plevral sivi, plevral fibrozis): Plevra sivisi
varliginda sivi akciger grafisinde tespit edilir. Solunum fonksiyon
testlerinde restriktif tipte bozukluk gorilur.

e. Gogiis duvari, diyafragma ve kas hastaliklari: Gogus duvari
hastaliklarinda kifoz,skolyoz gibi deformiteler akciger grafisinde
gorulur. Diafragma paralizisinde akciger grafisinde paralitik

hemidiafragmanin daha yukarida oldugu gorilebilir. Gogus
duvari, diafragma ve kas hastaliklarinda solunum fonksiyon
testlerinde restriktif tipte bozukluk gorulir.

3. TEDAVI/SEVK

3.1. Semptomun Semptomatik Tedavisinin Endikasyonunu
Belirler/Uygulamalarini Yapar

Hipoksemi varliginda ilk yapilacak tedavi hastaya nazal kanul
ile oksijen tedavisi vermektir. Akut sol kalp yetersizliginde
(akciger odemi) diuretik tedavi verilir. Obstriiksiyona ait
muayene bulgularinin varliginda nebiilizator ile bronkodilator
ajanlar verilmelidir. Bunun disinda yapilacak olan taniya yonelik
tedavilerin uygulanmasi olmalidir.

3.2. Semptomun Acil Durum ve Sevk Kriterlerini Belirler/
Uygulamalarini Yapar

Dispne, solunum yetmezliginin bir semptomu olarak karsimiza
¢ikabilir. Bu nedenle hastanin dakika solunum sayisinin >20
olmasi, yardimci solunum kaslarini kullanmasi, siyanozun eslik
etmesi, oksijen saturasyonun <%90 olmasi, hipotansiyon ve
tasikardi olmasi durumunda acil midahale edilmesi gerekir.
Hastanin oksijenizasyonu saglandiktan sonra hizla ayirici tani
calismasi yapilip tedavi planlanmali ve baslanmalidir.

KAYNAKLAR
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TANIM

Hemoptizi trakeao bronsiyal agag ya da akciger parankiminden
kaynaklanan kanin ekspekterasyonudur. Unutulmamalidir ki,
GIS’den gelen kanin aspirasyonu oksurige neden olabilir ya da
akciger kaynakli kanin yutulmasi kusmukla kan gelmesine yol
acabilir.

ETiYOLOJi VE PATOGENEZ

Hemoptizinin vaskiiler orjini daha ok yuksek basingli bronsiyal
arter olmakla beraber frenik arter interkostal arter gibi brons disi
sistemik arterde olabilir. Bu arada disuk basincli pulmoner arter
de diger vaskuler kaynak olabilir. Bronsiyal arterler ana bronslar
ile paralel seyrederek peribronsiyal alanda pleksus yaparlar. Bu
pleksuslardan koken alan arterioller bronsun muskuler yapisini
perfore ederek submukazal alanda bir pleksus olusur.
Hemoptizinin tuberkiiloz pnomoni bronsit gibi enfeksiyon
hastaliklari, primer akciger kanseri metastazlar gibi maligniteler,
pulmoner emboli arterio vendz malformasyonlar gibi
vaskuler nedenler, kanama bozukluklar kan hastaliklari gibi
koagulapatiler ve biyopsi gibi iatrojenik nedenler gibi bircok
nedeni vardir.

KLINIK

Hemoptiziye yaklasimda anamnez ¢ok onemlidir. Hastanin yasi,
kullandigi ilaglar herhangi bir hastaliginin olmasi hemoptiziye
yaklasimda ¢ok onemlidir. Hastada eslik eden semptomlari
bilmek taniya gitme yolunda degerli bilgiler saglar. Purulan
balgam olmasi bir enfeksiyonu bronsektaziyi dustundirmekle
beraber nefes darliginin eslik etmesi bir kalp hastaligini kilo
kaybinin eslik etmesi bir kanser ya da tuberkilozu bas agrisini
olmasi sinuziti ya da eslik eden hematurinin olmasi bir bobrek
hastaligini ya da vaskiiliti distindtrmelidir.

Gerekli sorgulamalar yapildiktan sonra tani amacli belli tetkikler
istenmelidir.

LABORATUVAR

Bu tetkikler rutin tetkiklerden daha komplike testlere dogru
ilerlemelidir. ilk basta basit hemogram biyokimya ve kanama

zamanlari istenmesi gerekir. Hemogramda aneminin gorulmesi
biyokimyada ure kreatin degerlerinin yuksek olmasi bizi
vaskulit tanisi igin suphelendirmelidir. Trombosit disukligunin
olmasi bir kan hastaliklari ya da Lokosit sayisini yliksek olmasi
enfeksiyon hastaliklari agisindan degerlendirmelidir. Kan
testlerinde kanama zamanlarinda uzama ya da trombosit
dusukligu saptanmasi aneminin saptanmasi tani yonlnde
bizi uyarabilir. Daha ileri kan testleri tani konulamazsa
siiphelendigimiz hastaliklar icin istenebilir. Ornek olarak
hemoptizi ve anemisi olan bir hastada bir alveoler hemoraji
olma olasiligindan stiphelenerek P ANCA C ANCA gibi vaskiilit
belirtecleri isteyebiliriz. Balgam incelemelerinde tiberkuiloz icin
balgamda arb bakilmasi ya da balgam gram boyama ve non-
spesifik kultlr incelenmesinde mikrobik etkenlerin gortlmesi
enfeksiyon hastaliklarini dusundurar.

RADYOLOJI

ilk etapta akciger grafisi gérilmelidir. Akciger grafisinde
patolojik dansite olarak konsolidasyon alani atelektazi alanlari
ya da brongektazi alanlari gorebiliriz. Tuberkuloza ait kaviter
imajlar gorulebilir. Ayirici tanida sinuzit olabileceginden ihtiyag
durumunda sinus garfileri istenmelidir. Hemoptiz nedeni
mitral stenoz akciger 6demi gibi nedenlerde olabileceginden
kalbi degerlendirmek icin EKG degerlendirilmesi ya da EKO
degerlendirilmesi yapilabilir.Akciger grafisi normal olabilir fakat
burada 6nemli olan akciger grafisi normal olsa bile ailesinde
akciger kanseri olan hemoptizisi tekrar eden veya uzun slren
ve sigara i¢en hastalarda akciger malignitelerini atlamamaktir.
Bu yuzden boyle bir sliphe varsa toraks tomografisi cekmek ¢ok

Sekil 1A. Hemoptizi olan hastada normal sayilabilecek akciger
grafisi

Sekil 1B. Taoraks BT sol ana brons girisinde endoluminal lezyon
BT: Bilgisayarli tomografi
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Sekil 1C. BT'de goriilen lezyonun bronkoskopik goriinimi var
BT: Bilgisayarli tomografi

Sekil 2A. Normal akciger grafisi
Sekil 2B. Toraks BT’de torasik endometriosiz alani
BT: Bilgisayarli tomografi

énemlidir. Ozellikle toraks BT istenecekse ilacli istemek daha
faydali olabilir. Pulmoner vaskdler yapilar akciger parankimi
mediastianal alanlar endoluminal alanlar bu sekilde daha
net gorulir. Hemoptizinin tanisinda daha sonraki asamalar
gogus hastaliklari disiplininde vazgegilmez olan bronkoskopik
islemlerdir. Trakeobronsiyal agacin igini direkt gozlemlemek
ve eger bir sey gorilirse numune almak icin ¢ok degerli bir
arastirma yontemidir.

TEDAVi VE PROGNOZ

Hemoptizili bir hasta ilk goriildugiinde bunun hayati tehdit eden
masif hemoptizi olup olmadigina karar vermek hastaligi yonetme
anlaminda ok degerlidir. Genel durumu ve hemodinamisi stabil
bir hastada yukaridaki siralamayi uygulariz ama hemodinamisi
bozuk bir hastada tani ve tedavi sureci es zamanli islemelidir.
Kanamanin masif olusu altta yatan hastaliktan bagimsizdir.
Tedavide
bélgesinin

ana prensipler asfiksinin 6nlenmesi kanama
lokalize edilmesi hemorajinin  durdurulmasi

Sekil 3. Kanayan lezyonun laser ile koagulasyonu

hemoptizi nedenlerinin belirlenmesi hastanin kesin olarak
tedavi edilmesidir. Hastada uygulanacak tedaviler medikal
tedaviler bronkoskopik tedaviler bronsiyal arter embolizasyonu
ve cerrahi tedavileridir.

Oksiirigl baskilamak icin kodein kullanilmasi ya da enfeksiyon
dusindlen hastalarda antibiyotik  verilmesi  tiberkiloz
dustnulen hastalarda antitliberkiloz tedavi verilmesi ¢ok
degerlidir. Hastanin  kanama bozukluklari varsa bunun
duzeltilmesi alveoler hemoraji olan hastalarda yuksek doz
steroid verilmesi cok degerlidir. Bronkoskopik tedavi yontemleri
laser argon plazma uygulamalari kanayan yere adrenalin ya
da soguk lavaj vermek kanayan segment agzini spigot ya da
surgicel gibi malzemelerle tikamak gibi yontemlerdir.

Rijit bronkoskopla bu islemi yapmak hasta guvenligi agisindan
daha degerlidir. Bu kanamalarinin ¢ogu bronsiyal arterden
kaynaklandigi igin bronsiyal arteri embolize etmek bu hastalarin
tedavisinde onemli bir yer tutar. Kanamanin nedeni operabil
bir timdr ya da aspergillom adini verdigimiz mantar topu ya
da lokalize bronsektazi ise cerrahi tedavi ¢ok akilci bir tercih
olacaktir.
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1. TANIM VE OZELLIKLER

Hisiltl, neredeyse kapanma noktasina kadar daralmis bir hava
yolunun karsit duvarlarinin salinimi ile Uretilebilen sirekli,
muzikal, 1slik benzeri, genellikle de ekspirasyonda duyulan
anormal solunum sesidir. Hisilti genellikle yuksek tizlidir, tekli
(monofonik) veya coklu (polifonik) notalardan olusur. Hisilti
sesinin isitilme rezonansi, kismen tikanmis hava yolunun
kalibresine,icinden gecen hava akim hizina, sekresyon varligina,
akciger dokusu ve toraks duvari durumlarinin birlesimine
baglidir.

20-20.000 Hz frekansina sahip sesler saglikli yetiskin insanlar
tarafindan duyulabilir; hisiltinin akustik temelini tanimlamak
icin yapilan bir calismada, bu sesin sinuzoidal bir dalga oldugu
gosterilmistir; slre tipik olarak 80 ms'den fazla, frekans 100
Hz'den daha az-1 kHz'den de daha fazla olmak uzere oldukca
genis bir araliga uzanmaktadir. Steteskoplar 100 Hz'nin altindaki
sesleri gliclenme egilimindedir.Kalp sesleri bu frekans araliginda
oldugu i¢in dusuk frekanslarda amplifikasyon kardiyologlar
tarafindan onerilmistir. Ancak akciger sesleri daha yiksek bir
frekansi isgal etme egiliminde oldugundan geleneksel olarak
sunulandan daha fazla ses algilayan steteskoplar yararli olabilir.
Hisiltinin ronkusten ayriminda, hisilti periferik hava yollarinin
tikanmasina, ronkus ise daha buyuk hava yollarinin tikanmasina
karsilik gelir. Ancak, bu muhtemelen bir basitlestirme olacaktir,
¢unku hisilti perdesi hava yolunun capi ile belirlenemez ancak
hava yolu duvarinin kalinligi, bukilme sertligi ve uzunlamasina
gerilimi ile belirlenir. Ne yazik ki “hisilti” terimi standart
bir akustik tanima dogru gitmesi gerekirken, klinik pratikte
belirsizlikten muzdariptir.

2.0YKO

Sikayet olarak veya fizik muayenede duyulan hisiltinin ne zaman
basladigi, ne kadar siiredir devam ettigi, epizodik olup olmadigi,
hafifletici-kotllestirici faktorler sorgulanmalidir. Nefes darligi,
oksuruk, balgam, gogus agrisi, ates, kilo kaybi ve gece terlemesi
gibi eslik eden semptomlar ayirici tanilarda degerlidir. Bakteri
veya solunum yolu enfeksiyon bulgulari, hem saglikli hem
de astim ve kronik obstriktif akciger hastaligi (KOAH) gibi
obstruktif akciger hastaliklari eslik eden hastalarda hisiltiya

neden olabilir. Daha 6nceden boyun-tiroid ameliyati,entiibasyon
oyksu onemlidir. Mesleki alerjen,sigara ve atopi 6ykusu gibi bize
yardimci olan tetikleyiciler mutlaka sorgulanmalidir

3. HISILTI NEDENLERI

Astim ve KOAH hisiltili solunumun en yaygin nedenleri olsa da,
ekstratorasik buyik Ust solunum yollari larinksten, intratorasik
kuglk hava yollarina kadar her boyuttaki hava yollarinin diffliz
daralmasi veya obstriksiyonundan kaynaklanabilir. Dolayisiyla
ekspiratuvar ve/veya inspiratuvar hisiltiya neden olabilir.
Hisiltili solunum nedenleri genellikle asagidaki ¢ anatomik
alandan birinde bulunduklari yere gore kategorize edilir.

1- Burun, agiz, farenks, girtlak ve ekstratorasik trakeayi iceren
ekstratorasik Ust solunum yolu

2- En az 2 mm capinda intratorasik trakea ve bronslari iceren
intratorasik santral hava yolu

3-Capi 2 mm’den daha dar olan hava yollarini iceren intratorasik
alt hava yollari.

Tablo 1'de anatomik obstriksiyon bolgesine bagli olarak hisiltili
solunum nedenleri belirtilmistir.

3.1. Ekstratorasik list hava yolu nedenleri: Higilti/stridorun
ekstratorasik nedenleri daha ¢ok monofonik inspiratuvar ses
(stridor) ile iligkilendirilir, ancak bazen ekspiratuvar stridor ile
iligkili olabilir (Tablo 2).

e Anafilaksi: Gida,bocek sokmasi,ilag veya radyografik kontrastla
tetiklenen urtiker, kasinti veya kizariklik, sismis dudaklar-
dil-uvula veya hipotansiyon ile iliskili ani stridor ve solunum
yetmezligi baslangici, klasik bir anafilaksi belirtisidir. Anafilaksi
baglaminda stridor, laringeal 6demden kaynaklanir.

e Vokal kord ddemi veya felci: Trakeal ekstlibasyonu takiben,
hastalarda vokal kord 6dem veya fel¢ gelisebilir. Bilateral vokal
kord paralizili hastalarda,ses telleri medyan bir konuma gelebilir
ve inspirasyon sirasinda ekspirasyondan daha fazla hava akimi
obstriksiyonuna neden olabilir. Ekshalasyon sirasinda hava
akimmin kuvveti nedeniyle felcli kordonlar acilir.

¢ Paradoksal ses teli hareketi: Paradoksal vokal kord hareketi
(PVCM), ses tellerinin uygun olmayan hareketini ifade eder
ve fonksiyonel hava yolu tikanikligi ile sonuglanir. Bu durum
daha o©nce Vokal Kord Disfonksiyonu sendromu olarak
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Tablo 1.

Ust hlvmiymn ﬁm Alt m%n
obstriksivony
Prsthazal drin sandmmm Trabsal stenez Astm
Paroksismal vokalkosm Yabanct cisim Kronik Qbstritktif Akeiger
harsketi aspirasyom Hastalifx
Hipartrofik bademeakler Benienfhava volu Pulmonsr 6d=m
: tiimarlari .
Lasingssl odem iseusisisii Pulaanss ssmboli
Lesinssste Goiils igi gustr Beonsivslit
Ekstibasyensomas Trzkaobronkomaali Kistik fibeoz
s Elnlns W | | Karsiaid ssndom
Retrofaringsal apse Hernetik trakapbronsit Beoasakiszi
Benign havavolu timarler Saf taraftalsi aort ark fonsitils karsi
Anziilaksl Pacaziter anfebsivenl
Mebil supraglonil yimmgal:
doku
Tekrarlayan polikpndrit
Lacinznzsl
Anormal aritenoid harsksti
Sas tali hamatomy,
Tki tarafh sas teli falei
Keikosritencid e

adlandiriliyordu. PVCM, psikososyal bozukluklar, stres, egzersiz,
perioperatif hava yolu ve norolojik hasar, gastrodzofageal reflu
ve tahris edici inhalasyon maruziyetleri ile iliskilendirilmistir.
Hastalar siklikla inspiratuvar ve/veya ekspiratuvar hisilti
ile basvurur. Bazi hastalarda eslik eden astim vardir veya
yanlis astim teshisi konmustur. PVCM tanisi, laringoskopide
gercek kordlarin anormal bir sekilde addiksiyon gostermesi
(inspirasyon sirasinda, solunum dongust boyunca veya nadiren
sadece ekspirasyon sirasinda, bazen egzersizden sonra) ile
dogrulanir. Glottik agiklik,arka elmas seklindeki bir gegit disinda
daralabilir.

e Laringeal stenoz: Laringeal stenoz, isinlama, endotrakeal
entubasyon veya laringeal travmadan kaynaklanabilir.

e Laringosel: Laringosel, yalanci kordon, epiglotun tabani ve
tiroid kikirdaginin i¢ ylzeyi arasinda dikey olarak yikselen
laringeal sakkilin anormal genislemesidir. Valsalva manevrasi
ile boyunda sislik gorulebilir.

e Tonsil hipertrofisi: Tonsil hipertrofisinin hisiltili solunum ile
iliskisi blyuk ol¢uide cocuklarda ve ergenlerde bildirilmistir.

e Guatr: Daha buylk bir guatr, ekstratorasik hava yolunun
kompresyonu nedeniyle hisiltiya neden olur.

e Postnazal Akinti sendromu: Postnazal akinti sendromu
ile iliskili ekspiratuvar hisilti, ekstratorasik hava yolundan,
buylk olasilikla ses telleri seviyesinden kaynaklandigi
dusinulmektedir.

3.2. intratorasik santral hava yolu higilti nedenleri: Cesitli
siiregler, intratorasik trakea ve ana bronslarin tikanmasina
bagli olarak hisiltiya neden olabilir (Tablo 3).

¢ Trakeal stenoz: Trakeal stenoz, endotrakeal entiibasyondan
yara izi, onceki trakeostomi, polianjit ile granulomatozis,
trakeobronkopati osteokondroplastika, aspirasyonla
gastroozofageal reflu hastaligi ve sikatrisyel pemfigoid gibi
sureclerden kaynaklanabilir.

¢ Trakeal ve bronsiyal tiimorler: Merkezi hava yollarinin bronsiyal
tumorleri arasinda adenokarsinom, skuamoz htcreli karsinom
ve tipik ve atipik karsinoidler ve kuguk hicreli karsinomlar gibi
noroendokrin timorler bulunur. Bazi ekstratorasik karsinomlar
hava yoluna metastaz yapar (6rnegdin, hipernefroma, meme,
tiroid, kolon, melanom).

¢ Respiratuvar papillomatoz: Neonatal insan papilloma virlisu
enfeksiyonunun bir sonucu olan solunum papillomatozu tipik
olarak bebeklik doneminde ortaya ¢ikar, ancak yetigkinlikte
tekrarlayabilir.

« Trakeomalazi, trakeobronkomalazi ve hiperdinamik hava yolu
kollapsi: Trakeomalazi, trakeal kikirdak halkalarinin yapisal
butunligunun fokal veya diffiiz kaybini ifade eder Hiperdinamik
hava yolu kollapsi (HDAC), doku fazlaligi veya posterior duvari
destekleyen uzunlamasina duiz kas liflerinin kaybi nedeniyle
trakeanin posterior membrandz duvarinin trakeal lumene
invajinasyonunu igerir. HDACnin konjenital nedenleri arasinda
Mounier-Kuhn sendromu ve Ehlers-Danlos sendromu; edinilmis
nedenler,intrensek veya ekstrensek basing (6rnegin,endotrakeal
tip balonlar, mediyastinal Kkitleler veya anevrizmalar),
enflamasyon (6rnegin, titlin dumani, asit aspirasyonu, astim) ve
kronik enfeksiyonu (6rnegin, kistik fibroz) icerir.

e Tekrarlayan polikondrit: Tekrarlayan polikondrit, kikirdak
yapilarin iltihaplanmasi ile iliskili bagisiklik aracili bir durumdur.
Larinks, trakea ve bronslarin tutulmasi, zorunlu inspirasyon
sirasinda dinamik laringeal kollaps ve/veya ekspirasyon sirasinda
trakeal kollaps ile stenoz alanlarina (6rnegin, subglottik stenoz)
veya kikirdak desteginin kaybina (trakeobronkomalazi) yol acabilir.
¢ Trakeobronsiyal amiloid: Trakeobronsiyal amiloid, merkezi
hava yollarinda plaklara ve bunun sonucunda hava akimi
obstriksiyonuna neden olabilen nadir, lokalize bir amiloidoz
formudur.

e Mukus tikaglari: Mukus tikaglari, pnomoni, kistik olmayan
fibroz bronsektazi, kistik fibroz, astim, alerjik bronkopulmoner
aspergilloz veya bronkosentrik grantlomatoz hastalarinda
aralikli hava yolu obstriksiyonuna neden olabilir. Akciger
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Tablo 2. Yetiskinlerde en sik hisiltili solunuma neden olan ekstratorasik iist hava yolu obstriiksiyonuna bagli hastaliklarin degerlendirilmesi

Hastalik

Klinik ozellikler

Laboratuvar/goriintiileme faydali olabilecek diger
testler

Ekstratorasik
st solunum
yolu
obstruiksiyonu

Laringeal 6demli
anafilaksi

Urtiker, anjiyodem ve hipotansiyon ile aniden
hirnttili solunum baslangici

Serum triptaz, histamin, idrar histamin veya
histamin metabolitleri, sugluyu tanimlamak igin
immunoassay

Postnazal drip
sendromu

Burun tikanikligr ve burun akintisi,

Tedavi denemesi (antihistaminik, intranazal
steroidler) alerji deri testi

Guatr

Yavas yavas buylyen tiroid kitlesi

Boyun/g6gus radyografisi/BT laringoskopi veya
bronkoskopi gerekebilir.

Larinks, glottis,
subglottik
enflamasyon ve
daralmaya neden
olan tekrarlayan
polikondrit

Kikirdak hasarinin konumuna bagli olarak hirilti
ekspiratuvar veya inspiratuvar olabilir.
Genellikle kulak, burun, kaburga ve goz kikirdagi
tutulumu vardir.

Gogus rontgeni

Lateral boyun grafisi laringeal kikirdak
kalsifikasyonunu gosterebilir.

MR, enflamasyonu fibrozdan ayirt edebilir

Ses teli 6demi,
hematom veya felg

Dispne ve hirilti veya stridor
Boyun veya tiroid ameliyati veya entlibasyon
oykusu

Laringoskopi

Paradoksal vokal
kord hareketi

Hastalar ciddi solunum sikintisi ve dramatik
inspiratuvar stridor ile basvurabilir. Bogaz
sikismasi, bogulma hissi, disfoni veya oksurukten
sikayet edebilirler. Ayrica siddetli egzersizle stridor

veya hiriltida kotulesme de tanimlayabilir.

Semptomlar sirasinda laringoskopi paradoksal
inspiratuvar ve/veya vokal kivrimlarin erken
ekspiratuvar adduksiyonunu gosterir; glottik
aciklik, arka elmas seklindeki bir gegit disinda yok
edilebilir.

Tablo 3. Yetiskinlerde en sik hisiltili solunuma neden olan intratorasik santral hava yolu obstriiksiyonuna bagli hastaliklarin

degerlendirilmesi

Hastalik

Klinik ozellikler

Laboratuvar/goriintiileme faydali olabilecek
diger testler

intratorasik
santral

hava yolu
obstriiksiyonu

Medyastinal kitle/
lenfadenopatiden
kaynaklanan
kompresyon

Genellikle yavas yavas nefes darligi ve hirilti
baslangici,germ hucreli timorler ve agresif
lenfomalarda daha hizli olabilir.

GOgus BT'si genellikle kiitlenin kdkenini ve
kompresyon derecesini belirlemek igin gerekli
EBUS, EUS, medyastinoskopi, Chamberlain
prosedurd, VATS ile kitle/lenfadenopati
biyopsisi

Trakeal ve bronsiyal
timorler

Yavas yavas nefes darligi baslangici; bronsiyal
timor fokal/tek tarafli hisiltiya neden olabilir

Gogus radyografisi ve gogus BT
Biyopsi ile bronkoskopi

Trakeobronkomalazi

Predispozan faktorler (6regin; dogustan, amfizem,
tekrarlayan veya uzun siireli entiibasyon, trakeada
harici kompresyon, tekrarlayan polikondrit)

inspiratuvar ve ekspiratuvar cok dedektérlii BT
gorlntileme
Hava yolunu gorsellestirmek icin bronkoskopi

BT: Bilgisayarli tomografi, EBUS: Endobronsiyal bronkoskopik ultrason, EUS: Endoskopik ultrason, VATS: Video yardimli torakoskopik biyopsi

grafisinde v veya y seklinde veya zum salkimi yogunluklari
olarak incelenen mukus tikaglari goruldigunde ve/veya hava
yolu kollapsina veya pnomoniye yol actiginda, bronslarin
mukoid etkileri olarak adlandirilir

« Vaskiiler halkalar ve anevrizmalar: Vaskdler halkalar (6rnegin,
cift aortik ark, anormal sol subklavyenle birlikte sag aortik ark)
ve anevrizmalar, ekstrinsik trakeal basiya ve nefes darligina
neden olabilir.

» Mediastinal kitle: Hava yolunun distan sikismasina neden olan
mediyastinal kitleler (6rnegin, timoma, germ hucreli timorler,
lenfoma), lenfadenopati (6rnegin, sarkoid) veya substernal guatr
hisiltiyla sonuglanabilir.

3.3. intratorasik alt solunum yolu higilti nedenleri: Astim ve
KOAH’de hisilti, biiyiik dl¢iide mukozal enflamasyon, bronsiyal
diiz kas daralmasi ve liimen i¢i sekresyonlardan kaynaklanir.
Reaktif Hava Yolu Disfonksiyon sendromu (RADS), enfeksiyoz
bronsit ve enfeksiy6z bronsiyolit gibi hastaliklar da hisiltiya
neden olabilir (Tablo 4).

« Tekrarlayan enfeksiyonlara bagli brongektazi veya traksiyonlu
parankimal fibroz:
ve kistik fibrozlu hastalarda hisiltili solunum yollarindaki
sekresyonlardan kaynaklanabilir ve bu nedenle gelip gidebilir
veya skar ve kikirdak kaybindan kaynaklanan hava yolu ¢okmesi

Kistik olmayan fibrozis bronsektazisi

nedeniyle olabilir.
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Tablo 4. Yetiskinlerde en sik hisiltili solunuma neden olan intratorasik alt havayollari obstriiksiyonuna bagli hastaliklarin degerlendirilmesi

tekrarlayan sinuzite sahip

Intratorasik alt olabilir

hava yollari

Hastalik Klinik 6zellikler Laboratuvar/goriintiileme faydali olabilecek diger testler
Eforla irritanlarla artan nefes . . .
Astim/KOAH darlig) aralikly/sirekli, yogun Solu.num fonksiyon testinde deglgkgn hgva akimi kistlanmasi/
. . 2 E persistan hava akimi kisitlanmasi, hiperinflasyon bulgulari
sigara veya biomass oykusu
. e immiinoglobulin ve alt siniflari, polisakkarit asilara yaniti
Tekrarlayan dretken Oksrik | o xoandirin, kistik fibroz testi, bakteri ve mikobakteri killtiirleri,
veya pnomoni ataklarinin ST R A .
. Lo - gogus rontgeni tramvay izlerini veya artmis bronkovaskuler
Bronsektazi oykusu; ayrica kronik veya

isaretleri gosterebilir, Her 10 mm’de 1 ila 1,5 mm’lik dilimlere sahip
YCBT veya 1 ila 1,5 mm'lik bitisik dilimlerle ¢ok dedektorli gogus BT
(tercih edilir)

obstriiksiyonu L
Ortopne, periferik 6dem

6. s ] Hiriltiya ek olarak catlaklar

Yuiksek beyin natritiretik peptidi
GOgus rontgeni akista sefalizasyon, genislemis kalp gosterebilir.
Ekokardiyogram: Sistolik veya diyastolik sol ventrikul disfonksiyonu

Kardiyojenik
olmayan pulmoner
ddem

ARDS igin risk faktorlerinin
belirlenmesinde akut dispne
baslangici

GOgus gorlntulemesi yaygin retikiler veya buzlu cam opasitelerini
gosterir

Ekokardiyogram: Normal sol ventrikul islevi

Pulmoner arter kateterizasyonu: Normal pulmoner kapiller kama
basinci

YCBT: Yuiksek ¢ozuntrliklu bilgisayarli tomografi, BT: Bilgisayarli tomografi, ARDS: Akut solunum sikintisi sendromu

* Bronsiyolit: Solunum sinsityal virls enfeksiyonuna bagli akut
bronsiyolitli yetiskinler hisiltili solunumla ortaya ¢ikabilir,ancak
alt solunum yolu semptomlari yetiskinlerde cocuklara gore daha
az yaygindir. Hastalarda siklikla eslik eden ates, nezle, rinore ve
konjunktivit semptomlari vardir.

¢ Bronsiolitis obliterans: Bronsiolitis obliterans, viral enfeksiyon,
romatizmal hastalik, toksik maruziyet veya graft-versus-host
hastaligi (6rnegin, akciger nakli sonrasi veya hematopoietik
hicre nakli) sonucunda gelisebilir. Hisiltilar ve/veya son
inspiratuvar squeaks (gicirti) duyulabilir.

 Kardiyak astim: Epizodik hisilti ve nefes darligi bazen astim
veya KOAH yoklugunda kalp yetmezligi olan hastalarda
tanimlanir. Bronkovaskiiler demetlerdeki damar tikanikligi
ve perivaskuler 6demin bronslarin daralmasina ve dolayisiyla
hisiltiya neden oldugu distnilmektedir.

e Karsinoid tiimorler: Karsinoid timorler, karsinoid
sendromun bir pargasi olarak bronkokonstriksiyona neden
olan noropeptidlerin salinmasina bagli olarak hava yolunun
tikanmasi yoluyla fokal hisiltiya veya yaygin hisiltilara neden
olabilir. Bronsiyal karsinoid timorlere bagli karsinoid sendrom
nadirdir ve genellikle biyuk timorlerle (>5 cm) iliskilidir.

« Diffiiz idiyopatik pulmoner noroendokrin hiicre hiperplazisi:
Bu, en sik sigara icmeyen, orta yasli kadinlarda gorulen nadir
bir hastaliktir. Konstriktif bronsiolite bagli mozaik zayiflamayi
gosteren ylksek ¢ozunurlukli bilgisayarli tomografi (YCBT)
taramalari olan astim veya KOAH’ye bagli olmayan siddetli hava
akimi obstruksiyonu olan hastalarda hisiltili solunum ve nefes
darligi olan hastalarda ve kuglik (4 ila 10 mm) rastgele dagilmis
pulmoner nodiller géz ontinde bulundurulmalidir. Bu durum
ayni zamanda periferik karsinoid tlmorlerin bir 6ncusu olarak
kabul edilir.

e Astimatik olmayan hisiltilarin mesleki nedenleri: Yiksek
konsantrasyonda nitrojen dioksit solunmasi nedeniyle silo
dolgusu hastaligi olan ciftciler, bazen hisiltiyla iliskili akut
akciger hasari gelistirebilirler. Ark kaynakgilarinda da hisiltili
solunum rapor edilmistir.

¢ Parazitik enfeksiyon: Endemik bolgeleri ziyaret eden veya
buralarda yasayan hastalarda Ascaris, Strongyloides ve/veya
filaria gibi parazitik enfeksiyonlar, viseral larva migransindan
(6rnegin, Ascaris lumbricoides, hookworms ve Strongyloides
stercoralis) veya kanla bulasan mikrofilarya. Periferik kan
eozinofilisi yaygindir.

 Reaktif hava yollar hastaligi sendromu: Reaktif hava yollari
hastaligi sendromu, yuksek konsantrasyonda bir tahris edici
maddenin solunmasinin, uzun stireli bronsiyal asiri duyarliligin
immunolojik olmayan provokasyonuna neden oldugu bir astim
sekli olarak kabul edilir.

» Hava yolu distorsiyonu: Sarkoidoz ve tiiberkiiloz gibi hastaliklar,
hava yolu distorsiyonu ve hisiltili solunumla sonuglanacak
kadar yeterli akciger parankim skarlagmasina neden olabilir.

e Fokal hisiltiz Bir bronsa yerlesmis yabanci cisim, bronsiyal
timorler, ekstraluminal kompresyon (6rnegin, Lenfadenopati,
bronkojenik kist) ve konjenital anomaliler (6rnegin, trakeal
brons) dahil olmak Uzere, bir dizi lokalize alt hava yolu sireci
fokal hisiltiya neden olabilir.

4. DEGERLENDIRME

A- Akut higiltinin degerlendirilmesi

Hisiltili bir hastayr degerlendirirken ilk adimimiz, solunum
yetmezliginin ciddiyetini ve iliskili herhangi bir nefes darliginin
kotilesme hizinin  belirlenmesidir. Hizli solunum sikintisi
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baslangici olan hastalar icin temel ilk adimlar,nabiz oksimetresi
ve arteriyel kan gazi 6l¢limiine dayali olarak yeterli oksijenasyon
ve ventilasyon saglamaktir. Ek oksijen verilir ve en olasi nedeni
belirlemek icin hizli bir degerlendirme yapilir. Astim ve KOAH
olasiligi varsa, hemen nebiulize bronkodilator tedavisi verilir.
Anafilaksi kaniti varsa subkutan epinefrin verilmelidir.

Yaklasan solunum yetmezligi olan ve santral hava yolu
obstruksiyonu slphesi olan hastalar icin (6rnegin; stridor,
tasipne, inhale bronkodilatore yanit eksikligi), ilk onlemlerin
basarisiz olmasi durumunda, tanisal bir degerlendirme
oncesinde endotrakeal entlibasyon, gerekli olabilir.

Acil entubasyona ihtiya¢ duymayan hastalar igin, ti¢ boyutlu
hava yolu rekonstriiksiyonlu yuksek ¢ozunurliklu bilgisayarli
toraks tomografisi (BT), herhangi bir merkezi hava yolu
obstruksiyonunun tanimlanmasina ve karakterize edilmesine
yardimci olabilir.

B- Stabil hisiltili hastalarin degerlendirilmesi

Cogu hasta icin ilk degerlendirme, solunum fonksiyon testini
ve geleneksel bir toraks radyografisini icerecektir. Ayirici tani
olanaklari, ozellikle en yaygin oldugu gosterilenler hakkindaki
bilgilere dayanarak, olasiliklari daraltmak icin oyku, fizik
muayene, akciger fonksiyon testleri, toraks goruntiileme
yontemleri ve dogrudan gozlem kullanilir.

e Hastalarda epizodik hisiltili solunum ve oOksuruk ve nefes
darligi gibi geleneksel astim ilaclarina (6rnegin, inhale
bronkodilatorler) olumlu yanit veren diger semptomlar
goruldigunde astimin  muhtemel oldugu dusinilmelidir.
Bununla birlikte,bronkodilatorlerden sonra kismi klinik iyilesme
her zaman astimin gostergesi degildir.

» Geleneksel astim ilaglarina eksik veya eksik yanit, astim
disindaki hisiltili solunum durumlarinin olasiligini artirmalidir.
e Hisiltili solunumun astim veya KOAH’ye bagli olmadigini
dusunduren bulgular arasinda bogaz agrisi, ses kisikligi, mide
eksimesi, eksi tat ve kusma, kizarma, yabanci cisim aspirasyonu,
hemoptizi ve periferik 6dem oykusu yer alir.

e Semptomlarin baslangici ve ilerleme hizi yardimci olabilir;
yabanci cisim aspirasyonu siklikla akut semptomlara sahipken,
hava yolunu sikistiran bir guatr veya endobronsiyal timor tipik
olarak yavas ilerleyen dispneye neden olur.

e Boyun veya tiroid ameliyati oykusu, dikkati olasi vokal kord
paralizisine yonlendirebilir.

« Onceki entiibasyon, olasi vokal kord travmasi veya felc, trakeal
stenoz veya trakeomalazi i¢in endiseleri artirmaktadir.

 Nefes darligi, hisilti, senkop noktasina kadar inatgi (genellikle
havlayan) oksuruk ve tekrarlayan pulmoner enfeksiyonlarin
kombinasyonu, trakeobronkomalazi ve hiperdinamik hava yolu
¢okmesi icin tipiktir.

e On paket yildan fazla sigara igmek, hisiltili solunumun
KOAH’ye bagli olma olasiligini artirirken, ayni zamanda

laringeal veya bronkojenik kanser gibi diger hisilti nedenleri
riskini de artirir.

¢ Yuksek konsantrasyonda tahris edici gaz,aerosol veya dumanin
kazara tek bir solunmasindan sonraki dakikalar veya saatler
icinde solunum semptomlarinin (6rnegin; hisilti, nefes darligi,
0Oksurik) gelisimi, RADS olasiligini yikseltir.

e Purdlan balgam ureten kronik veya tekrarlayan oksurik ile
iliskili hisiltili solunum bronsektaziyi dusundurebilir.

5. FIZIK MUAYENE

Fizik muayene baslangicta yasamsal belirtilere, oksijen
satlirasyonunun degerlendirilmesine ve solunum sikintisi kaniti
(6rnegin; tasipne, diyaforez, interkostal retraksiyonlar, aksesuar
kaslarin kullanimi) Gzerine odaklanmalidir. Toraks ve boyun
oskultasyonu, dongunun her iki fazinda stridoru ekspiratuvar ve
inspratuvar hisiltili solunumdan ayirmak icin kullanilir.

e Polifonik hisiltiya karsi monofonik hisilt

¢ Ayni anda baslayan ve biten birden fazla muzik notasindan
olusan polifonik bir hisilti, tipik olarak biyuk, daha merkezi hava
yollarinin dinamik olarak sikistirilmasiyla Uretilir.

e Tek mizik notalarindan olusan monofonik hisiltilar tipik
olarak kuguk hava yollarindaki hastaligi yansitir ve ozellikle
birden fazla monofonik hisilti duyuluyorsa astimi dusundurur.
Bununla birlikte, monofonik hisiltilar, ekstratorasik buyuk
hava yollarini iceren bozukluklarla da uretilebilir. Stridor ayni
zamanda monofonik bir sestir, ancak ust hava yolu Uzerindeki
yogunlugu ve inspirasyon sirasinda ortaya gikmasi,onu alt hava
yolu monofonik hisiltili solunumdan ayirmaya yardimci olur.

« Inspiratuar ve ekspiratuvar hisilti

Ekspiratuvar higilti,astim icin ne sensitif ne de spesifiktir. Ornek
olarak, semptomatik astim hisilti olmadan ortaya c¢ikabilirken,
diger kosullarla iliskili hisilti, astimi taklit edebilir.

Fizik muayenede inspiratuvar hisilti, ekstratorasik Ust hava
yolu hastaligi veya tikanikliginin ne sensitif ne de spesifik bir
belirtisidir. Akcigerler Uzerinden isitilen inspiratuvar hisilti,
akut astim sirasinda siklikla ekspiratuvar hisiltiya eslik eder;
astimi olan bazi hastalarda, hisilti sadece inspirasyon sirasinda
duyulabilir. Bununla birlikte, stridor (boyun Uzerinden en yuksek
sesle duyulan monofonik inspiratuvar hisilti), tst solunum yolu
tikanikliginin endise verici bir isaretidir. Bir hasta stridor ile
basvurdugunda,acil hava yolu degerlendirmesi endikedir ve hava
yolu yonetimi onemli deneyime sahip klinisyenler tarafindan
yapilmalidir. Timore bagli Ust hava yolu tikanikligr veya hava
yolu capi <8 mm olan darlik genellikle eforla nefes darligina
neden olur; ¢cap <5 mm oldugunda, stridor genellikle belirgindir.

e Hisiltinin yeri

Belirli bir hastada, hisiltilarin fokal mi yoksa daginik mi oldugu
veya en ylksek sesle boynun oniinden mi yoksa arka veya
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on torakstan mi duyuldugu gibi, sese neden olan daralma
alanini belirlemeye yardimci olabilir. Bununla birlikte, hisiltili
sesin iletilmesi hava yollarinda, akciger parankimi ve toraks
duvarindan cok daha iyidir, bu nedenle higiltilar alt hava
yolundan kaynaklansa bile toraks duvarindan ziyade boyun
onitinden daha yiksek ses ¢ikarabilir. Bir bolgede kalici olarak
yerlesmis bir fokal hisilti, segmental hava yolundaki yabanci
cisim,endobronsiyal timor veya konjenital bir anomali (6rnegin,
trakeal brons) gibi anormalliklere bagli olabilir.

6. EKSTRAPULMONER BULGULAR

Tonsil hipertrofi tipik olarak oral muayenede gorilur. Bazen
boynun fizik muayenesinde lenfadenopati, tiroid buylimesi veya
cerrahi bir yara izi tespit edildiginde hava yolu tikanikliginin
nedenine dair bir ipucu bulunur. Burun veya kulak kikirdaginin
iltihaplanmasi, klinisyeni tekrarlayan polikondrit nedeniyle
olasi hava vyolu daralmasi veya c¢okebilirlik konusunda
uyarabilir. Romatoid artrit stigmatalari bronsiyolit veya hava
yolu obstriksiyonu ile birlikte krikoaritenoid eklem artritini
dusindurebilir.

7.SOLUNUM FONKSIYON TESTI

Stabil hastalarda bir hisiltiyr degerlendirmek igin ilk solunum
fonksiyon testi, inhale bronkodilatdr uygulamasindan o©nce
ve sonra spirometridir. Spirometri i¢in bir solunum fonksiyon
laboratuvarina gidecek hastalar icin, spirometri sirasinda
bir inspiratuvar ve ekspiratuvar akim volim egrisi elde
etmek yararlidir. Bu nedenle, akis hacmi dongusu, hava akimi
tikanikliginin intratorasik veya ekstratorasik bir tikanmadan
kaynaklanip kaynaklanmadigini belirlemeye yardimci olmak
icin kullanilabilir ve ayrica tikayici lezyonun degisken mi yoksa
sabit mi oldugunu (yani, inspirasyon ve ekspirasyon sirasinda
obstruksiyon degisikliklerinin ciddiyeti) dayali olarak ayirt
etmek icin kullanilabilir (Sekil 1).

8. SONUC

e Astim ve KOAH higiltili solunumun en yaygin nedenleri iken,
diger cesitli kosullar hava akimi tikanikligina ve dolayisiyla
ekspiratuvar ve/veya inspiratuvar hisiltiya neden olabilir.

e Hisiltili solunum veya stridor ile iliskili hizli solunum sikintisi
baslangici olan hastalar icin temel ilk adimlar,nabiz oksimetresi
ve arteriyel kan gazi 6lcimune dayali olarak yeterli oksijenasyon
ve ventilasyon saglamak ve ardindan en olasi nedeni belirlemek
icin hizli bir degerlendirme yapmaktir. Astim ve KOAH olasiligi
varsa, hemen nebiilize bronkodilator tedavisi verilir. Anafilaksi
kaniti varsa, deri alti epinefrin derhal verilmelidir.

e Yaklasan solunum vyetmezligi olan hastalar (yani, nabiz
oksimetresiyle oksijenasyon bozuklugu, karbondioksitin artmis
arteriyel duzeyi) ve merkezi hava yolu tikanikligi stphesi olan
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Sekil 1. Hava yolu lezyonlarinin spektrumunda sematik akim
volum egrisi konfiglirasyonu

A) Normal

B) Degisken ekstratorasik Ust hava yolu obstriksiyonu

C) Degisken intratorasik Ust hava yolu lezyonlari

D) Fiks ust hava yolu obstriiksiyonu

E) Alt hava yollar obstriiksiyonu

hastalar icin, deneyimli bir klinisyen tarafindan endotrakeal
entlbasyon,ilkonlemlerin durumu iyilestirmede basarisizolmasi
durumunda tanisal bir degerlendirmeden once yapilmalidir.
Endotrakeal entlibasyon hemen yapilamazsa,bir helyum-oksijen
karisiminin  solunmasi, solunum durumunun gegici olarak
stabilizasyonunu saglayabilir. Siddetli trakeal obstriksiyon igin,
acik ventilasyon yapan rijit bronkoskop kullanilmasi gerekli
olabilir. Bu hastalarda tanisal degerlendirme, yeterli ventilasyon
saglamak icin adimlarla eszamanli olarak ilerler.

e Stabil bir solunum durumu olan hastalar icin dikkatli bir oyku
ve fizik muayene, astim veya KOAH’ye bagli olmayan potansiyel
hisilti nedenlerini arastirilabilir.

« Stabil hastalarin ¢ogu icin, ilk solunum fonksiyon testi, inhale
bronkodilatorden 6nce ve sonra spirometridir. Astim veya
KOAH kriterlerini karsilamayan veya bir bronkodilator ve anti-
enflamatuvar ilag denemesine uygun sekilde yanit vermeyen
hastalar icin, akis hacmi dongusunin dikkatli bir sekilde
incelenmesi gerekir. Akis hacmi dongusu, tikanikligin sabit mi
yoksa degisken mi oldugunu ve bunun intratorasik mi yoksa
ekstratorasik mi oldugunu belirlemeye yardimci olmak igin
kullanilabilir.

¢ Boyun ve toraksin goriintilenmesi (6rnegin; geleneksel
toraks ve boyun radyografileri, bilgisayarli tomografi, ii¢ boyutlu
rekonstriiksiyon BT, son inspiratuvar ve ekspiratuvar BT), santral
hava yollarindaki yapisal lezyonlara bagli hisiltili solunumun
degerlendirilmesinde énemli bir rol oynar.

¢ Solunum fonksiyon testi ve gorintileme temelinde
suphelenilen hisilti nedenlerinin kesin teshisini yapmak igin
hava yolunun dogrudan gorsellestirilmesi siklikla gereklidir.
Gorsellestirme sirasinda, lumen ici kitlelerden ve plaklardan
(6rnegin; timor, amiloid, solunum papillomatozu) biyopsiler
elde edilebilir.
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TANIM

Oksiiriik, hava yollarinin temizlenmesinde ve korunmasinda
rol oynayan, istemli veya istemsiz refleks yoldan olusan, ani
patlayici ekspirasyon manevrasidir.

Siniflandirma

Oksiirlik siirelerine gére lce ayrilir;

1-Akut oksuruk,

2-Subakut 6ksurtk,

3-Kronik oksuruk.

Uc haftadan kisa siireli oksiriikler akut 6ksiriik, 3-8 hafta
arasl suren oksurukler subakut oksurtk, 8 haftadan uzun
sureli Oksurukler kronik oksurtuk olarak adlandirilmaktadir.
Balgamin eslik etmedigi oksuruk kuru (non-produktif oksiruk),
balgamin eslik ettigi oksurik yas oksuruk (produktif oksiruk)
olarak tanimlanir. Son yillarda bu tanimlamalara ek olarak;
nedeni saptanan kronik oksuriklere spesifik okslruk, bunlardan
tedaviye yanit vermeyenler refrakter cksurik, her seye ragmen
etiyolojisi saptanamayanlar da kronik idiopatik oksiruk olarak
tanimlanmistir.

OKSURUK FizYOPATOLOJISI

Oksiiriik, temel olarak kapali glottise karsi gerceklesen kuvvetli
bir itici manevra sonucu olusan ve karakteristik bir sesi olan
hizli bir ekspiratuvar akimdir.

Oksiiriigiin iig fazi vardir:

1. Inspiratuar Faz: Glottis acilir. Gelecek faz icin akciger
voluimunu artiran kisa bir inspirasyon olur.

2. Kompresyon Fazi: Glottis kapanir, interkostal ve abdominal
kaslarin kasilmasi ile devam eder. Boylece toraks i¢i basing
hizla yikselir ve intratorasik basing 300 mmHg’ye dek ulasir.
Kompressif faz yaklasik 200 ms siirer.

3. Ekspiratuvar Faz (Ekspulsif Faz): Glottisin agilmasi ve hava
yolunda vylksek akim olusmasiyla hava yollarindan hava
patlayici bir sekilde atilir. Glottisin agilmasiyla hava yolu trakeal
kesitte %80% kadar kollabe olur ve bu da ekshale edilen gazin
akim hizini artinir. Oksiiriikte ekspiratuvar hava akim hizi 12 L/
dk'yi gecer. Oksiiriigiin etkinligi akim hizinin siddetine baglidir.

intratorasik basing interkostal ve karin kaslarinin rahatlamasiyla
normale doner.

Oksiiriik istemli veya istemsiz olarak olusabilir. istemli kontrol
beyin korteksi tarafindan, istemsiz refleks kontrol ise medulla
oblongata da bulunan 6ksurik merkezi tarafindan kontrol edilir.
Oksiiriik, larinks ve trakeobronsiyal agacta, 6zellikle de karinada
ve bronslarin dallanma noktalarinda bulunan duyu sinirlerinin
cesitli enflamatuvar, mekanik veya kimyasal durtiler ile
uyarilmasi sonucunda meydana gelmektedir. Oksiriik icin
duyusal sinirler; larinks ve trakeobronsiyal agag¢ yani sira
perikard, ©zofagus, dis kulak yolu, diyafragma ve mide gibi
organlarda da bulunmaktadir.

Oksuirtigin fizyopatolojisinde degisik nérolojik mekanizmalar
katkida bulunsa da baslica ug¢ farkli duyusal reseptor rol
oynamaktadir:

1. Hizli adapte olan reseptorler

2.Yavas adapte olan reseptorler

3. Nervus vagusun miyelinsiz C tipi sinir liflerindeki reseptorler.
Hizli adapte olan reseptorler, nazofarenksten bronslara kadar
olan bolgede yer alirlar ve mekanik uyarilarla (sigara dumani,
amonyak, asidik ve alkali sollisyonlara, hipotonik ve hipertonik
salin, pulmoner ddem, atelektazi ve bronkokonstriksiyon gibi)
oksirtugun baslamasina aracilik ederler.

Miyelinsiz C tipi sinir lifleri ise butln solunum sisteminde
bulunur ve asil olarak kimyasal uyaranlara (histamin, bradikinin,
prostaglandinler, P maddesi, kapsaisin ve asidik pH gibi)
duyarlidir.

Okstiriik refleksinin afferent yolunu vagus sinirin dallari
olusturur. Trigeminal, glossofarengeal ve frenik sinirler de
uyarilarin oksurik merkezine iletilmesinde rol oynarlar.

Bir savunma mekanizmasi olan oksurugun iki temel fonksiyonu
vardir;

1. Alt solunum yollarina yabanci maddelerin girisini engellemek
ve

2. Alt solunum yollarindan yabanci madde ve asiri sekresyonlari
temizlemek.

Oksiiriik yetersiz kaldiginda atelektazi, gaz degisiminde
bozukluklar,pnémoni ve bronsektazi gelisimine neden olabilir.
Bircok durumda o6ksurigun etkinligi azalabilir ve bunlar; multipl
kosta kiriklari, akut batin, toraks ve Ust batin operasyonlarindan

E-posta: erdogan.cetinkaya@sbu.edu.tr
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Oksiiriik
reseptorlerinin
lokalizasyonu

Efektor

Santral Sinir Sistemi
Kortikal Modiilasyon

Larenks ve
supralarengeal alan
Trakea ve brong

Ekspiratuar kaslar
(Pelvik sfinkterleri iceren)

Kulak kanal ve
zarlan

Oksiiriik Merkezi
(Medulla, Nucleus Tractus Solitarius)

Frenik

Diyafragma

Plevra, perikard ve
diyafragma
Ozofagus ve mide

Resim 1. Oksiiriik reseptorleri, okstriik merkezi, afferent ve efferent yollar

sonra agri nedeniyle inspiratuvar ve ekspiratuvar eforda
kisitlanma, solunum kaslarinin paralizisi veya zayifligina neden
olan spinal kord vyaralanmalar, Guillain-Barré sendromu,
amyotrofik lateral skleroz, muskuler distrofi, polimiyelit,
Myastenia Gravis ve diger noromuskuler hastaliklar, yaslilik,
biling kaybi, anestezi, narkotik ve sedatifler gibi santral sinir
sistemi depresanlari ve alkol kullanimi olarak siralanabilir.

OKSURUK KOMPLIKASYONLARI

GuglU ekspiratuvar kas aktivitesinin sonucu olarak intratorasik
basing 300 mmHg’ye, ekspiratuvar akim hizi yaklasik 500 mil/
saate kadar cikabilir ve bu durumda bazi komplikasyonlar
gelisebilir.

Kardiyovaskiiler;  hipotansiyon, bradi/tasiaritmiler, biling
kaybi, subkonjonktival, nazal ve anal ven riptird, V. kateter
yer degistirmesidir. Norolojik; ©Oksurik senkopu, bas agrisi,
serebral hava embolisi, BOS rinoresi, akut servikal radikulopati,
ventrikiloatriyal sant islev bozuklugu, nobet, vertebral arter
ruptiriine bagli inme. Gastrointestinal; gastrodzofagial
reflu olaylari, periton diyalizinde hidrotoraks, gastrostomi
butonunda islev bozuklugu, dalak riptird, inguinal herni.
Genitolriner; idrar inkontinansi, mesanenin Uretra yoluyla
inversiyonu. Kas-iskelet sistemi; abdominal kas riptlrd,
asemptomatik CPK yiksekligikosta fraktiri (kosta kiriklari
genellikle birden fazla kaburga igerir, 6zellikle bes ila yedi
arasindaki kaburgalar). Solunum sistemi; deri alti amfizemi,
pnémotoraks, pnomomediastinum, pnémoperitoneum,
pnomoretroperiteneum, laringeal travma, trakeobronsiyal
travma (bronsit,bronsiytal riptir),astim alevlenmesi,interkostal
akciger hernisidir. Digerleri; petesi ve purpura, cerrahi yaralarin

Larenks
Trakea
Bronsg

bozulmasi, ses kisikligi, bas donmesi, konstitusyonel sikayetler
(yorgunluk, halsizlik), ciddi hastalik korkusu, yasam seklinde
degisiklik,yasam kalitesinde azalma, uykusuzluktur.

Oksiiriik etiyolojisini ortaya koymak bazi hastalarda oldukca
zordur. Clinku oksuruk etiyolojisinde tek bir hastalik yani sira,
birden fazla hastalik birlikte rol oynayabilmektedir. Oksiiriik
bazen,asil hastaligin tipik semptomlari olmaksizin tek semptom
olarak karsimiza gelebilmektedir. Oksiiriige yonelik sadece
semptomatik tedaviye yonelmek ve etiyolojiyi arastirmamak
tedavi basarisizligina neden olmaktadir.

OKSURUK AYIRICI TANI

Oksuirigln ayirici tanisindaki hastaliklar akut, subakut ve kronik
olusuna gore siniflandirilir.

1. Akut Oksiiriik
a.Soguk alginlig

b. Akut bronsit

c. Pnémoni

d. Pulmoner emboli
e. Kalp yetmezligi

f.Cevresel ve mesleki faktorlere bagli:irritan madde inhalasyonu,
akut duman inhalasyonu

g.Yabanci cisim aspirasyonu

2. Subakut Oksiiriik

a. Post enfeksiydz oksiriik
b. Bordetella pertussis
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3. Kronik oksiiriik

a. Ust Hava Yolu Oksiiriik sendromu
b. Astim ve Oksiirlik varyant astim
c. Gastroozofagiyal reflu hastaligi
d. ACE inhibitort kullanimi
e.Non-astmatik eozinofilik bronsit
f. Kronik bronsit/KOAH

g. Bronsektazi

h.Bronsiyolit ve diger bronsektazik olmayan siipuratif hava yolu
hastaliklari

i. Tuberkuloz

j-Akciger kanseri

k. Interstisyel akciger hastaliklar

L. Psikojenik

m.Diger nedenler: Kistik fibrozis, plevra hastaliklari, mediastinal
hastaliklar, OSAS, trakeobronkomalazi, trakeodzofagial fistiil,
trakeal divertikul, larengeal duyu noropatisi, kronik tonsiller
buylme, dis kulak yolu irritasyonu, Holmes-Adie sendromu

n. Cevresel ve mesleki faktorlere bagli: Sigara
o0.Aciklanamayan kronik oksuruk-idiyopatik

Nefes darligi
Kalp yetmezligi

Akut Okslrigun en sik sebebi soguk alginligi iken, subakut
Okslrigun en sik sebebi gecirilmis enfeksiyonlara bagli
Oksuruklerdir. Eriskin yas grubunda kronik oksuriguin gorilme
orani %3-40'tir ve gogls hastaliklari polikliniklerine yapilan
basvurularin %10-38'i kronik éksiiriik nedeniyledir. “UHOS, astim
ve GOR”“patojenik triad” olarak adlandirilir ve eriskin hastalarin
%93’Unde kronik oksurugun etiyolojisinden sorumludur.
Aciklanamayan kronik oksuruk-idiyopatik olani hastalarin
%20'sinde gorilur. Tam, eksiksiz bir degerlendirmeden sonra
dusunilmelidir. Tipik olarak, uzun suren kuru oksurigi olan
orta yasli kadin hastalarda gorulur.

Cocuklarda ise kronik 6ksiriigiin en sik nedeni astim ve GOR,
daha az siklikta yabanci cisim aspirasyonu,konjenital anomaliler,
kistik fibrozis, primer silyer diskinezi, tiberklloz ve psikojenik
Oksuruktur.

1. AKUT OKSURUK

a. Soguk Alginligi (Nezle): Tanim; akut 6ksuriigun en sik nedenidir.
Soguk alginligi viral bir hastaliktir ve en sik etken rinoviristir
(%60). Hastalarin yaklasik %15’inde etken koronavirls iken
parainfluenza virus, respiratuar sinsiyal virls, adenovirls ve
enterovirls diger etkenlerdir. Soguk alginligi, tim diinyada en

Pulmoner emboli
+Stridor

AKUT OKSURUK
<3 hafta

Burun akintisi
Nezle

Ates

Yabanci cisim aspirasyonu
irritan madde yada duman inhalasyonu

i¢ cekmeli solunum

Grip
Pnémoni

+Kusma
Bogmaca

SUBAKUT OKSURUK
3-8 hafta

Gegirilmis enfeksiyon dykiisii
Post enfeksiyoz 6ksurik

Nefes darlig
Astim
KOAH

KRONIK OKSURUK
>8 hafta

Postnazal akinti
UHOS

Pirozis, yemekten sonra

Hemoptizi
Akciger Kanseri

GOR
Trakeodzofagial fistdl

Tuberkiloz

ilag kullamim oykiisii
ACE inhibitori

Resim 2. Oksiiriige eslik eden semptomlarla ayirici tani

Balgam
Sigara

Kronik bronsit
Bronsektazi
Kistik fibrozis

Clubbing, velcro raller
iAH
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Resim 3. Oksiiriik siddetinin degerlendirilmesi ve yasam kalitesine etkisi

sik goriilen saglik problemlerinden biridir. Oksiiriik 6zellikleri ve
eslik eden semptomlar; 6ksurik yakinmasina hapsirik, postnazal
akinti, burun akintisi ve burun tikanikligr eslik eder. Ates
nadirdir. Fizik muayene; Burun kanatlarinda kizariklik, burunda
konjesyon, nazal akintiya bagli saptanabilir. Nezle genellikle
grip ile karistinlir. Tedavi; semptomatiktir. Antihistaminikler ve
dekonjestanlar kullanilir. influenza (Grip): influenza A, B ve C
viriislerinin neden oldugu viral bir enfeksiyondur.insanda yaygin
hastalia yol acan influenza A viristidir. Oksiiriik ézellikleri ve
eslik eden semptomlar; Oksiirige bogaz ve bas agrisi, ates, burun
akintisi eslik eder. Sikayetlere halsizlik, terleme, eklem ve kas
agrisi eklenir. Bazi yas gruplarinda gozlerde kizarma ve bulanti,
kusma,ishal sikayetleri de eslik edebilir. Grip 38 °Clizerinde ates,
kas ve eklem agrilari gibi daha agir bulgulara neden olmasiyla
nezleden oldukga farkli seyir izlemektedir. Laboratuvar tetkikleri;
soguk alginliginda tetkike gerek yoktur. influenza icin tani
bogaz slruntusu, burun akintisi,balgam gibi drneklerde virtisin
saptanmasi veya kanda hastaliga karsi gelisen antikorlarin
saptanmasi ile konabilir. Tedavi; antiviral ajanlar kullanilir

b. Akut Bronsit: Tanim; Trakeobronsiyal agdacin akut
enflamasyonudur. Bu enflamasyon sonucunda hava vyolu
mukozasinda 6dem olusur ve bronsiyal sekresyon artisi olur.
Akut bronsit siklikla bir Gst solunum yolu enfeksiyonu ile
birliktedir veya onu takiben ortaya ¢ikar. Akut bronsitin nedeni
siklikla viral (influenza, respiratuvar sinsisyal virus adenovirus,
parainfluenza virls rhinoviruslerdir. Az oranda bakteriyel (<
%10) olabilir. Bakteriyel nedenlerden baslicalari M. pneumoniae,

OLABILECEK
EN ciDDI
SORUN

]

] L

] L

GOK
ciDDi SORUN

]

][

cippi
SORUN

ORTA
SORUN

][]

|
1%1[

HAFIF
SORUN

] L

] [

SORUN
YOK

[

OOOOEW

C.pneumoniae ve B.pertussisdir. M. pneumoniae enfeksiyonunda
4-6 haftaya kadar 6ksuirlikler surebilir. Okstiriik ézellikleri ve eslik
eden semptomlar; Oksiriik kuru ya da balgamli olabilir. Fizik
muayene; Solunum sesleri genellikle normaldir. Nadiren ronkis
duyulabilir. Laboratuvar tetkikleri; Hemogram, C-reaktif protein
(CRP) degerleri normaldir. Tani klinik olarak konur. Gértintiileme
yontemleri: akciger grafisi normaldir. Tedavi; akut bronsitlerde
tedavi semptomatiktir, ancak bakteriyel nedenlerde antibiyotik
kullanitmalidir.

c. Pnémoni (Zatiirre): Tanim; virUs, bakteri gibi etkenlerin yol
actigi, akciger dokusunun tek veya iki tarafli iltinabidir. Oksiiriik
ozellikleri ve eslik eden semptomlar; Kuru ya da balgamli oksurik
olabilir. Geng eriskinlerde okslrige hemen her zaman ates
eslik eder. istahsizlik, halsizlik, terleme, genel viicut agrisi, biling
bulanikligi, yan agrisi gibi semptomlarda hastaligin siddetine
gore eslik edebilir. Fizik muayene; pndomokoksik pndmonide
dil paslidir. Konsolidasyonun oldugu alanda inspiratuvar ral,
bronsiyalses duyulur.Laboratuvar tetkikleri;tam kan sayimi,serum
elektrolitleri, karaciger ve bobrek fonksiyon testlerinin pnomoni
tanisindaki katkilari siirlidir. Ancak, hastaligin prognozunu
tayininde, hastaneye yatis karari verilmesinde, tedavi segiminde
ve antibiyotik dozunun belirlenmesinde yararlidir. Balgam kiiltir
ve antibiyogrami, kan kulturi etkenin saptanmasi ve tedavide
antibiyotik secimi igin yapilmalidir. Mycoplasma, Chlamydia,
Legionella ve Coxiella enfeksiyonlarinda akut dénemde IgM
antikorlarinin gosterilmesi ya da sinir degerin Uzerindeki yiksek
IgG titresinin saptanmasi taniyr destekler. Erken ve iyilesme
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doéneminde alinan serum oOrneklerinde dort kat titre artisinin
veya serokonversiyonun gosterilmesi retrospektif tanida
yararlidir. idrarda pnémokok ve Legionella antijen testleri ayirici
tanida yararlidir. Gorintiileme yontemleri: Akciger grafisinde
infiltrasyon, konsolidasyonlar gozlenir.

d. Pulmoner Tromboemboli: 7anim; Genellikle alt ekstremite
derin venleri basta olmak uzere tum venlerden gelen
trombuslerin pulmoner vaskiiler sistemde obstriuksiyona yol
acmas! ile ortaya cikan hastaliktir. Oksiiriik 6zellikleri ve eslik
eden semptomlar; oksiruk kesik kesiktir. Ploretik gogus adrisi,
nefes darligi, hemoptizi, carpinti, bayilma gibi yakinmalarla
birlikte gorillr. Fizik muayene; embolinin yayginligina gore
siyanoz, apati, oliguri, mental konflizyon, ciddi takipne, tasikardi
ve hipotansiyon saptanir. Pulmoner 2. ses sertlesmesi, sag
ventrikiler S3, vendz dolgunluk ve sternumun sol kenari
boyunca trikispit yetersizligine bagli pansistolik Ufurim
bulunabilir. Laboratuvar tetkikleri; D-Dimer , koagulasyon
sistminin herhangi bir nedenle aktivasyonu ile capraz baglarla
olusan fibrin pihtisinin plazmin tarafindan yikilmasi sonucu
olusur. Akut pihti varliginda pihtilagma ile fibrinolizin es
zamanli aktivasyonu nedeniyle plazmadaki D-Dimer dizeyleri
artar. Elektrokardiyografide (EKG) sag ventrikil yetmezlik
bulgulari, sag aks deviasyonu, sinus tasikardisi, P pulmonale,
S1Q3T3 paterni, non-spesifik ST-T degisiklikleri gorulebilir.
Gortinttileme yontemleri; kardiyopulmoner hastaligi bulunmayan
PTE’li hastalarin yaklasik %20’sinde akciger grafisi normaldir.
PTE'de saptanabilecek akciger grafi bulgulari cizgisel
(subsegmental) atelektazi, plevral sivi, plevral tabanli opasite
(Hampton horgucl), diyafragma yukselmesi, pulmoner arter
genislemesi, ani damar kesilmesi, sag ventrikil belirginlesmesi,
lokal damarlanma azalisi-saydamlik artisidir (Westermark
isareti). Bu bulgular PTE’ye 6zgl degildir. PTE %90 alt ekstremite
derin vendz trombozundan (DVT) kaynaklanir. Alt ekstremite
kompressif venoz Doppler ultrasonografi PTE hastalarinin
%30-50'sinde DVT oldugunu gosterir. Segmental dizeye kadar
bir trombusu godsteren bilgisayarli tomografi (BT) pulmoner
anjiyografi cogu durumda PTE tanisi icin yeterli kabul edilir.
BT pulmoner anjiyografi yapilamayan ya da segmental diizeyin
ilerisinde bir emboliden sipheleniyorsa tani i¢in ventilasyon
perfuzyon sintigrafi yapilabilir. Ekokardiyografide embolinin
ciddiyetine bagli olarak; pulmoner arter basincinda artma, sag
kalp bosluklarda dilatasyon/trombis, D septum, perikard sivisi
saptanabilir.

e. Kalp Yetmezligi: Tanim; kalp perfomansinin azalmasi sonucu,
kalbin doku ve organlara gerekli ve yeterli kani gonderememesi
sonucu ortaya c¢ikan klinik bir tablodur. Oksiiriik dzellikleri ve
eslik eden semptomlar; kalp yetersizligine iliskin yakinmalar,
doku ve organlarda sivi birikmesi ile kalbin kan atim hacminde
azalmaya bagli olarak ortaya cikar. Kalp yetmezliginde gece
yatmakla baslayan oksiriikle karakterizedir. Oksiirige hemen
her zaman nefes darligi eslik eder. Kanla boyanmig, simuksu

kalin balgam c¢ikarmada eslik edebilir. Gogiste hirilti, kilo
artisl, gece uykudan nefes darligi ile uyanma, bacaklarda sisme,
karinda siskinlik, karin agrisi, istahsizlik, bulanti gibi yakinmalar
gorulebilir. Fizik muayene; kalp yetmezliginin agriligi akut ya
da kronikligine gore takipne, siyanoz gorulebilir, osklltasyonda
akcigerin alt alanlarinda inspiryum sonu inceraller duyulur,
heptaomegali, boyun venlerinde dolgunluk, pretibial 6dem
saptanabilir. Laboratuvar tetkikleri: Natrilretik peptidler (BNP,
pro BNP) negatif ongordurucl yani taniyi diglayici 6zellikleri ile
KY tanisinda kullanilan kilit tasi biyobelirteglerdir. Goriintiileme
yontemleri; Tele radyografide kalp boyutlarinda blyume
gozlenir. Kalbin ekokardiyografik incelemesi ile kalp bosluklari,
kalp duvarlari ve kalp kapaklari hakkinda bilgi edinilebilir ve
kalbin pompalama giicii dogrudan 6lciilebilir. ileri gériintiileme
tetkiklerinin (miyokard perflizyon sintigrafisi, dobutamin stres
ekokardiyografi veya kardiyak manyetik rezonans goruntuleme)
uygulanmasi altta yatan nedenin daha dogru sekilde ortaya
konmasini  saglayabilir. Ventrikiler ekstrasistollere bagli
oksurukte, oksurlkle birlikte kalp ritminde dizensizlik, aritmi.
Aritminin kendiliginden ya da tedaviyle dlizelmesiyle oksirukte
kaybolma ya da belirgin iyilesme gozlenir.

f. Cevresel ve Mesleki Nedenler; irritan Madde inhalasyonu, Akut
Duman inhalasyonu: Dogrudan toksik etkileriyle hava yollarini
ve akcigeri hasarlayan ajanlarin inhalasyonu. Akut hasarin ¢ogu
bircok toksik ajanin yol a¢tigi mukozal hasar, mukozal dokilme,
hava yolu debrisi, pndmonitis, pulmoner 6demdir. Defansif
mekanizmalarin bozulmasiyla sekonder enfeksiyonlar siktir.
irritan maddeye ya da dumana maruziyet éykiisii vardir. Oksiriik
ozellikleri ve eslik eden semptomlar; maruziyetin yogunluguna
gore nefes darligina, stridor, 6ksuriik ve goguste hirilti eslik eder.
Fizik muayene; yogun duman ya da irritan madde inhalasyonunda
ekspiratuvar sibilan ronkus duyulabilir. Laboratuvar tetkikleri;
irritan madde inhalasyonu ya da akut duman inhalasyonunda
kronik etkilerinde hava yollarindaki obstriksiyonun saptanmasi
icin spirometre yapilabilir. Goriintiileme yéntemleri; irritan madde
inhalasyonunda pulmoner 6dem gelismigse akciger grafisinde
kelebek kanadi seklinde bilateral perihiler alanlarda yogunluk
artimi goralur.

g. Yabanci Cisim Aspirasyonu: Nefes alma esnasinda agiz ya
da burun yolu ile alinan bir cismin trakeobronsiyal sisteme
kagmasidir. Trakeobronsiyal yabanci cisim aspirasyonu ani
gelisen Ust solunum yolu tikanikliklarinin en sik nedenidir.
Aspire edilen maddenin buyuklugune ve turiine gore herhangi
bir diizeyinde hava yollari kismi ya da tam tikanabilir. Oksiriik
ozellikleri ve eslik eden semptomlar; hava yollarinin tikaniklik
bolgesi ve derecesine gore oksiruk yakinmasina nefes darligi,
goguste hirilti, hemoptizi, stridor eslik edebilir. Fizik muayene;
aspire edilen maddenin buylkligline gore siyanoz, stridor,
hisiltili solunum (wheezing), interkostal ¢ekilme, burun kanadi
solunumu saptanabilir. Oskultasyonda ise iki tarafli ya da tek
tarafli solunum seslerinin azalmis olmasi ve/veya alinamamasi,
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| AKUT OKSURUK

Hayati tehdit eden

Oyki, Fizik muayene, Mesleki ve Gevresel
Faktorler, Seyahat Oykiisii
tami +Tetkikler

Hayati tehdit
etmeyen tani

Pnémoni, Astim
yada KOAH ‘da
ciddi alevieme, PE,

Enfeksiyonlar

Kalp Yetmezligi,
Diger Ciddi Hastalik

Degerlendir ve
Oncelikle tedavi et

Yiiksek riskli yada
Endemik alanlarda
TB diigiin

Resim 4. Akut oksuruk algoritmasi

ronkis gecikmis ve tekrarlayan akciger enfeksiyonlari ile
gelen olgularda ise akciger seslerinde kabalasma ve ral
alinabilir. Gdrtinttileme yontemleri; akciger grafisi yabanci
cisim aspirasyonu suphesi olan olgularda ilk yapilmasi gerekli
gorlntiuleme yontemidir. Radyoopak cisimlerin tanisinda arka
on direkt grafi yeterli olabilir. Ancak cismin lokalizasyon ve
buyUklugunu daha iyi tanimlayabilmek icin yan, oblik, dekubit
pozisyonunda grafiler ¢ekilebilir. Radyoopak olmayan cisimlerde
ise akciger grafisinde aspirasyon tarafinda hava hapsine bagli
havalanma artisi, interkostal mesafelerde agilma gorualir. Hava
hapsi ekspirasyon sonrasi ¢ekilen akciger grafisinde daha iyi
gorulur. Ana hava yollarinin tikanmasina bagli bazen lober veya
total atelektazi gorilebilir Gerekli olan olgularda tani amagli
toraks BT ya da sanal bronkoskopi de yapilabilir.

1. SUBAKUT OKSURUK

a. Post Enfeksiyoz Oksiiriik: Tanim; subakut Oksrigun en
sik sebebidir. Post enfeksiydoz o©ksurik, Ust solunum vyolu
enfeksiyonlarindan sonra %11-25 oraninda gorulmektedir
ancak etken M. pneumoniae veya B. pertussis ise sikligi

| | ¥ }
| Astim I | Bronsentazi | | onos | I KOAH I I Dider I

v

| Var olan hastaliklarin alevlenmesi |

'

Kirm: bayrak

Hemoj
>45y,sigara igen, yeni geligen dksiiriik, yada
karakter degigtiren sksirik veya seste
catallagma
55-80y, 30plyil sigara igme Bykisi olan ve halen
igen yada son 15 yil iginde birakmrg olan
Ozeliike istirahatte yada gece belirgin nefes
darligi
Ses Kisikiigi
Sistemik semptomlar

Ateg

Kilo kaybi

Kilo ahmiyla birlikte periferik ddem
Yutma gligligu
Kusma
Tekrarlayan pnomoni
Anormal fizik muayene velveya akciger
grafisinde anormallik

artmaktadir. Post enfeksiydz okslrigun patogenezi tam olarak
bilinmemekle birlikte, epitel bitlnligin bozulmasi, Ust ve
alt solunum yollarinin yaygin enflamasyonuna bagli oldugu
dusunilmektedir ve tabloya gegici brons asiri duyarliligi eslik
edebilir. Oksiiriik 8 haftayi gecmez. Fizik muayene; solunum
sesleri dogaldir. Laboratuvar tetkikleri; hemogram ve CRP
normal sinirlardadir. Bu hastalarda bronkoalveolar lavajda
(BAL) lenfosit ve notrofil sayilari artmistir ve brong biyopsisinde
lenfositik enflamasyon saptanir. Goriinttileme yontemleri; akciger
grafisi normaldir. Tedavi; post-enfeksiyoz oksurukte, bakteriyel
enfeksiyon sliphesi yoksa tedavide antibiyotiklerin yeri yoktur.
inhale ipratropium bromiiriin etkili olabildigi bildirilmektedir.
inhale kortikosteroidler ve ozellikle inatci ve siddetli dkstiriigii
olan hastalarda kisa sureli oral kortikosteroidler kullanilabilir.

b. Bordetella Pertussis Enfeksiyon (Bogmaca): Bogmaca, her
yastaki duyarli bireyi etkileyen, 6zellikle cocukluk ¢aginda agir
seyreden akut, bulasici bir solunum sistemi enfeksiyonudur.
Hastaliga neden olan enfeksiyoz ajan 1906 yilinda Bordet ve
Gengou tarafindan izole edilmis ve Bordetella pertussis olarak
adlandinlmistir. Oksiiriik ézellikleri ve eslik eden semptomlar;
okstriik nobetler seklinde, bogulur tarzdadir. Oksiiriik nébeti
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Degerlendir ve
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Brongit Brongektazi

Yiiksek riskli yada Endemik
alanlarda TB diigiin

Resim 5. Subakut Oksiiriik Algoritmasi

sonrasl! i¢ gekmeli solunum gdzlenir bunu 6gurme ve kusma izler.
Geceleri artar ve bogazda karincalanma hisside eslik edebilir.
Fizik muayene; spesifik muayene bulgusu yoktur. Laboratuvar
tetkikleri; hemogramda lokositoz ve lenfositoz saptanir. Kesin
tani nazofaringeal o&rneklerin  kilturlerinden izolasyonu
veya nazofaringeal ornekte PCR ile B. pertussis geninin
saptanmasiyla konur. Gériinttileme yéntemleri; Akciger grafisinde
perihiler infiltrasyon/6dem ve degisik derecelerde atelektazi
gozlenebilir. Eger parankimal konsolidasyon varsa sekonder
bakteriyel enfeksiyon duslindlur. Nadiren pnomotoraks, pnomo-
mediastinit, yumusak dokularda havalanma artisi gozlenebilir.
Tedavi; birinci secenek makrolidler (Klaritromisin, azitromisin),
ikinci secenek TMP/SMX.

2. KRONiK OKSURUK

a. Ust Hava yolu Oksiiriik Sendromu (UHOS): Tanim; cogu
serilerde kronik 6kslriigiin en sik nedenidir. Oksiiriige neden
olan tum ust hava yollari hastaliklarini kapsar ve post-nazal
akinti teriminin yerini almistir. Sinlizit, alerjik ve alerjik olmayan
rinit, vazomotor rinit, postenfeksiyoz rinit, cevresel irritanlar
UHOSnin 6nde gelen nedenleridir. Nazal enfamasyon dogrudan

I NAEB ” AEKB/KOAH I
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Kusma

Anormal fizik muayene velveya akciger
grafisinde anormallik

dogruya Oksurik reseptorlerini irrite edebilir ya da post-nazal
akinti olusmasina neden olabilir. Bu sekresyonlar bogazin
gerisinde toplanir ki bu da siklikla bogazin temizlenmesini
gerektirecektir ya da bu sekresyonlar dogrudan trakeaya sizar,
bu da 6ksuirigu baslatir. Siniizit; Gst solunum yollari enfeksiyonu
(USYE) ile komplike olan ve siklikla Haemophilus influenzae veya
Streptococcus pneumoniae’nin neden oldugu paranazal siniislerin
enfeksiyonudur. Oksiiriik ozellikleri ve eslik eden semptomlar;
UHOS de 6ksiiriik gece yataga yatinca ve sabah kalkinca daha
fazladir. Oksiirige geniz akintisi, bogaz temizleme ve burun
akintisi (seroz ya da purilan), bas agrisi, yliz bolgesinde agri
eslik edebilir. Gértinttileme yontemleri; sintzitte paranasal sinus
grafisinde seviye gozlenir. Stipheli olgularda paranazal sinus BT
taninin kesinlesmesini saglar. Paranazal sinus BT'de sinuslerde
mukozal kalinlasma ya da hava sivi seviyesi gozlenir. Tedavi;
Kronik sinlzit tedavisi, Ug hafta sure ile 6zellikle S. pneumoniae
ve H. influenzae icin uygun antibiyotik, bes glin sure ile nazal
dekonjestan, ¢ hafta sure ile birinci kusak antihistaminik ve
oral dekonjestan ile U ay sureli nazal steroid kullanimini icerir.
Allerjik Rinit; tanim; Normalde zararsiz olan maddelere karsi
baska insanlarin gostermedigi sekilde badgisiklik sisteminin
farkli ve asiri reaksiyon goéstermesi anlasilir. Alerjik rinitli
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hastalarda allerjenlere karsi IgE yaniti olusmaktadir. IgE-alerjen
etkilesimi ile mast hiicrelerinden histamin ve bircok kimyasal
mediator salinir ve organa gore (burun, goz, akcigerler, deri
vb.) tipik alerji semptomlari ortaya cikar. Oksiiriik ézellikleri ve
eslik eden semptomlar; oksuruge su seklinde seroz beyaz bol
burun akintisi, hapsirik, gozlerde kasinti ve kizarma eslik eder.
Allerjen temasi ve mevsimsel ozellik gdsterebilir. Semptomlar
mevsimsel Ozellik gosterirse saman nezlesi, tim yil boyunca
olursa perennial rinit olarak adlandirilir. Fizik muayene; UHOS de
sismis nazal konka, kaldirim tasi seklinde nazal mukoza, nazal
akinti veya nazal polipler gorulebilir. Solunum sesleri normaldir.
Laboratuvar tetkikleri; allerjik rinitte hemogramda eozinofili,
serumda total IgE ylksekligi saptanir. Allerjiye neden olan
spesifik etkenin saptanmasi icin deri prick testi, ya da serumda
spesifik IgE testleri yapilir. Tedavi; nazal kortikosteroid, non-
sedatif antihistaminikler ilk tercih ilaglardir. Ayrica oral lokotrien
reseptor antagonistleri de tedavide fayda saglayabilir.

b. Astim: Tanim; degisik derecede hava yolu akim kisitliligina
neden olandogrudanyada dolayli bircok uyaranlara karsi gelisen
havayoluasiriduyarliligrileiliskilikronikhavayoluenflamasyonu
ile karakterize heterojen bir hastaliktir. Oksiiriik Varyant Astim
(OVA); Oksiiriik belirgin semptom ise 6ksliriik varyant astim veya
dkstiriik predominant astim olarak tanimlanir. Oksiiriik 6zellikleri
ve eslik eden semptomlar; astimda oksurik ozellikle geceleri ve
sabaha karsi olur. Astimda efor, soguk hava, koku ve dumana
maruziyet 6ksiriigil tetikler. Oksiirige aralikli gdgiiste hirilti,
goguste sikisma hissi, nefes darligr eslik edebilir. Semptomlar
ve hava akimi kisitliligi, siklikla tedaviyle veya kendiliginden
duzelerek haftalarca veya aylarca olmayabilir. Fizik muayenede
astimda klasik olarak oskultasyonda ekspiratuvar wheezing
duyulur. Solunum sesleri tamamen normalde olabilir. OVAda
solunum sesleri tamamen normaldir. Laboratuvar tetkikleri;
astimda periferik eozinofili, serum total IgE yuksekligi saptanir.
Allerjiye neden olan spesifik etkenin saptanmasi icin deri prick
testi yapilir. Solunum fonksiyon testleri tamamen normalden
cok agir obstriksiyona kadar degisebilir yapilan reverzibilite
testi pozitif saptanir. Erigskinlerde FEV1/FVC <%75 obstriksiyon
olarak kabul edilirken bu orani 60 yas ustiinde %70 alti olarak
almak daha dogru olabilir. Sipheli olgularda seri gunlik PEF
kayitlari, metakolin brons provokasyon testi yapilabilir. Astim
ve OVAda metakolin brons provokasyon testi pozitiftir. Yani
brons hiperreaktivitesi saptanir. Goriintiileme  yontemleri;
Astimda diger nedenlerin dislanmasi icin akciger grafisi cekilir
ve normaldir. Tedavi; inhale steroid ve bronkodilator >8 hafta,
lokotrien reseptor antagonistleri, oral kortikosteroid verilebilir.
Antienflamatuvar tedavi verilmeyen hastalarin %30’'unda birkag
yil icinde klasik astim gelisebilmektedir.

¢. Gastro Ozofagiyal Reflii Hastaligi (GOR): Tanim; Kronik
Okslruk sikayeti olan hastalarin %10-12'sinde oksurugun
nedeni GOR'dir. GOR'de 6ksiiriik, cesitli mekanizmalarla
gelisebilir. Mikro ve makro aspirasyonlarin yani sira daha sik

olarak 6zofagus distalinde 6ksuruk refleksinin afferent yolunun
uyarilmasi sonucu 6ksiiriik ortaya cikar. Oksiiriik ézellikleri ve
eslik eden semptomlar; GOR'de o6ksiiriigiin yemekten sonra
olmasi ya da artmas! tipiktir. Gogus arkasinda yanma (pirozis),
disfaji, disfoni, ses kisikligi ve agizda aci tat oksuruge eslik
eder. Hastalarin %50-75'inde refli semptomu yoktur. Fizik
muayene; Farenkste hiperemi, aritenoidlerde hiperemi ve 6dem
saptanir. Solunum sesleri normaldir. Laboratuvar tetkikleri;
ambulatuvar 24 saat intradzofageal pH monitorizasyonu
patolojik reflliyu ortaya ¢ikarmada standart testtir. pH <4 olmasi
patolojik asit reflusu olarak kabul edilir. Degerlendirmelerde
pH <4 oldugu zaman yiizdesi en sik kullanilan parametredir,
bu oran normal insanlarda %4-5,5 arasindadir. Ozofagus
dismotilitesi icin 0©zofagiyal monometri dusunulebilir ve
bu yutmadan sonra ozofagus kasilmalarini ve alt 6zofagus
basing ol¢iminde kullanilabilir. Laringoskopi ses tellerinin
posteriorundaki aritenoidlerdeki bir enflamasyonu ortaya
cikarabilir. Gastroskopide GOR olgularinda 6zofajit saptanabilir.
Gortintiileme yontemleri: akciger grafisi normaldir. Baryumlu
0zofagus grafisi, non-invaziv, pahali olmayan bir testtir. En
yararli oldugu vyerler o6zofagusun anatomik darliklarinin
gosterilmesinde, hiatal herninin varligi ve reduktabilitesinin
degerlendirilmesidir. Tedavi; destek tedavi; diyet, kilo verme,
yatak basinin yikseltilmesi, Ampirik tedavi; asid siipresyonu,
proton pompa inhibitoru (Omeprazol 20-40 mg veya esdegeri
x 2/8 hafta), basari saglanamazsa tedavi sirasinda 24 saatlik
pH monitdrizasyonu, GORH saptanirsa yiiksek doz PPI, ek olarak
gece yatarken H2 blokerleri, medikal tedavinin yetersiz kaldigi
olgularda cerrahi tedavi (fundoplikasyon) distnulmelidir.

d. Angiotensin Enzim (ACE) inhibitorii Kullamimina Bagli: Tanim:
ACE Dénusturtucu kullanimma bagli oksurugun mekanizmasi
tam olarak bilinmemekle birlikte bradikinin, gibi ACE
tarafindan yikilan maddelerin birikimine bagli ortaya ¢iktigi
distinilmektedir. Oksiriik ilacin ilk dozundan sonra saatler
icinde ortaya ¢lkabilecegi gibi ilaca basladiktan sonra haftalar
veya aylar iginde de ortaya ¢ikabilir. Cogunlugu kadinlar da
olmakla birlikte ACE inhibitori kullanan insanlarin %10-
15’inde gorulir. Astimlilarda astimli olmayanlara gore daha sik
gorilmez. Oksiiriik ozellikleri ve eslik eden semptomlar; dksuriik
kuru ve persistan niteliktedir. Genellikle bogazda gidiklama,
kasinti veya kasintili bir his ile kendini gésterir. Oksiiriik solunum
yolu enfeksiyonu ile baslayabilir, fakat sonrasinda persistan
olabilir. Fizik muayene; solunum sesleri normaldir. Gortintiileme
yontemleri; Akciger grafisi normaldir. Spesifik bir gortintiileme
yontemi yoktur. Tedavi; ACEI kullanimina bagli 6ksiiriikte ilag
kesilir. Genellikle tedavi kesildikten 1-4 giin icinde o©ksuruk
azalir ya da kaybolur,ancak iyilesme dort haftaya kadar sirebilir.
e. Non-astmatik Eozinofilik Bronsit: Tanim; Nadiren periferik
eozinofilinin eslik ettigi hava yollarinda eozinofiliyi ifade
eder. Hastalarda brons yoktur. Oksiiriik ézellikleri ve eslik eden
semptomlar; Asir oksuruk sikayeti mevcuttur.Hastalarda goguste
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hinlt yoktur. Fizik muayenede solunum sesleri normaldir.
Laboratuvar tetkikleri: indiklenmis balgamda eozinofili saptanir.
Nadiren periferik eozinofili eslik eder. Spirometre normaldir.
Hastalarda gunliuk PEF degiskenligi yoktur. Metakolin brons
provokasyon testi negatiftir yani brons hiperreaktivitesi yoktur.
Goriintiileme yontemleri; Akciger grafisi normaldir. Tedavi; ilk
secenek steriod tedavidir. Ancak bu inhale tedaviye yanitsiz
hastalarda oral steroid tedavisi disunulmelidir.

f. Kronik Bronsit/KOAH: Tanim; iki yil Uist (iste en az 3 ay siireyle
Okslrik ve balgam ¢ikarma olarak tanimlanir. KOAH: Tanim;
Zararli gaz ve partikullere ozellikle sigara dumanina maruziyet
sonrasi gelisen, tam olarak geri donusumli olmayan, ilerleyici
hava akimi kisitlanmasi ile karakterize bir hastaliktir. Oksiiriik
ozellikleri ve eslik eden semptomlar; nefes darligi yakinmasi
hastalarda baslica semptomdur. Buna oksuruk ve balgam eslik
edebilir. KOAH atagi ise semptomlarda ek tedavi gereksinimi
ile sonuglanacak sekilde akut bir kotlilesme olarak tanimlanir.
Fizik muayene; inspeksiyonda takipne, santral siyanoz,
ekspirasyonda bizuk dudak solunumu ve yardimci solunum
kaslarinin  kullanilmasi  nedeniyle interkostal c¢ekilmeler
gorilebilir. Hiperenflasyon bulgusu olarak gogls on-arka capi
artar (fig1 gogus) ve goguls kafesinin on-arka hareketliligi azalir.
Perkisyonda ozellikle amfizemli hastalarda hiperenflasyonun
derecesine bagli olarak sonoritede artma ve timpanik ses
bulunabilir. Dinlemekle hiperenflasyonun derecesine bagli
olarak solunum seslerinde azalma ve ekspiryumda uzama
tespit edilebilir. KOAH’li hastalarda ronkis de duyulabilir.
Laboratuvar tetkikleri; KOAH tani ve degerlendirilmesinde
spirometre gereklidir. Spirometrede hava akimi kisitlanmasi
(obstruiktif patern-FEV1/FVC <%70) saptanir. Goriintiileme
yontemleri; Kronik bronsitte akciger grafisinde alt loblara giden
damarlarda belirginlesme gozlenir. Amfizemde ise akciger
grafisinde havalanma artisi, diafragmalarda duzlesme, damla
kalp gorinum, kostalarda paralellesme gozlenir.

g. Bronsektazi: Tanim; Bronslarin dogustan ya da sonradan
kronik hava yolu enflamasyonuyla, bir ya da birden fazla
bronsun geri donlisimsuiz anormal dilatasyonu ve brons duvar
kalinlasmasidir. Oksiiriik Gzellikleri ve eslik eden semptomlar;
Hastalarda oksurige cogunlukla pirilan balgam eslik eder.
Hemoptizi bu olgularda gozlenir. Fizik muayene; Tutulan lob
veya loblarda inspiryumun basinda ve ekspiryumda, dksurukle
karakter degistiren ortaraller,eger havayolu obstriksiyonuvarsa
lokalize veya yaygin sibilan ronkusler duyulabilir. Diger bulgular;
Yaygin ronkusler, uzamis ekspiryum, tutulan loblarda solunum
seslerinde azalma, perkiisyonda matite, bronsiyal solunum
sesi alinabilir. ilerlemis olgularda parmaklarda comaklasma
gorullr. Laboratuvar tetkikleri; Rutin olarak tam kan sayimi
yaninda 1gG, IgM, IgA seviyeleri, protein elektroforezi, serum
IgE duzeyi, prick deri testi ve aspergillus igin serum IgE 6lgimi
ile aspergillus presipitinleri, ter testi, spermiogram spesifik
sebeplerin belirlenmesi icin istenir. Uygun klinik bulgulari olan

hastalarda RF ve ANA pozitifligi arastirilmalidir. Enfeksiyon
atagi donemlerinde lokosit sayisinda, sedimentasyon hizinda,
CRP’de artis saptanabilir. Hemoptizileri fazla miktarda olan veya
uzun sure devam eden hastalarda hematokrit ve hemoglobin
dusukligu gorulebilir. Solunum fonksiyon testlerinde (SFT)
obstruktif patern saptanir. Bronkoskopi; Lokal bronsektazisi
olanlarda yabanci cisim ve brons timorund arastirmak igin
yapilmalidir.Ayrica bronkoskopi ile siliyer yapiy1 degerlendirmek
icin brons mukoza biyopsisi alinabilir. Gértintiileme yontemleri;
Akciger grafisinin bronsektaziyi saptamada duyarliligi sadece
%50°dir. Klasik olarak “halka golgeler” ve “tren rayi” goraldr. Tren
rayl gorinimi kalinlasmis hava yolunu gosterir. Ayrica ‘eldiven
parmagi” gorinumude gorulebilir. Eldiven parmagi kalinlasmis
ve genislemis hava yollarini ifade eder. Yiksek ¢ozunuriklu
bilgisayarli tomografinin (YCBT) bronsektaziyi saptamada
duyarliligr %97°dir. Tipik olarak akciger periferinde hava hapsi,
bronsiyal duvar kalinlagmasi ve eslik ettigi damarlardan daha
buyuk hava yolu goértinima (tasli yuzuk isareti) goralur.

h. Bronsiyolit: Tanim; Akut bronsiyolit iki yasindan kiglk
cocuklarda siklikla viral etkenlerin neden oldugu bronsiyollerin
enflamasyonu ile seyreden bir hastaliktir. iki yas altindaki
cocuklarin %10-20'sinde gériilebilir. Oksiiriik ozellikleri ve
eslik eden semptomlar; Hastalarda okslrlige gogulste hirilti,
hizli solunum, goguste cekilmeler eslik eder. Fizik muayenede
takipne, dinlemekle ekspiryumda wheezing, ronkusler duyulur.
Laboratuvar tetkikleri; Bronsiyolitte hemogram normal ya da
lokositoz gozlenir. Periferik formulde Llenfositoz mevcuttur.
Gortintiileme yontemleri; Akciger grafisinde havalanma artisi, kot
araliklarinda paralellesme, diyafragmalarda dizlesme, damla
kalp g6rinumd.

i. Tliberkiiloz: Tanim; Mycobacterium tuberculosis adi verilen bir
basille olusan bulasici bir hastaliktir. Tlberkiiloz, %80 oraninda
akcigerlerde olmak Uzere biitiin organlarda goriilebilir. Oksiiriik
ozellikleri ve eslik eden semptomlar; Hastalarda o©ksurige
balgam ¢ikarma, hemoptizi, gogus ve sirt solunumla degisen
agrilar (plevra tutulumu oldugunda), nefes darligi (lezyonlarin
yaygin oldugu ya da plevra sivisinin fazla oldugu durumlarda),
ses kisikligr (larenks tutulumunda), genel belirtiler halsizlik,
¢abuk yorulma, istahsizlik, kilo kaybi, ates, gece terlemesi
gibi yakinmalarin bir ya da birkaci eslik eder. Fizik muayene;
Oskultasyonda seyrek olarak lokalize raller ve oksurik sonrasi
raller duyulabilir. Konsolidasyon varliginda bronsiyal sesler
duyulabilir. Plevra sivisi ya da plevra kalinlasmasi bulgular
olabilir. Laboratuvar tetkikleri; Tiberkiiloz temasini gostermesi
acisindan tuberkulin deri testi, Gama interferon salinim testleri
(Quantiferon TB Gold gibi), tliberkuloz basilini tespit etmek
icin, balgam ya da aclik mide suyu 6rneklerinde basil aranmasi,
balgamda PCR incelemeleri yapilabilir. Tuberkiloz tanisinda
degisik dokulardan ornek de alinabilir. Herhangi bir dokudan
alinan biyopsi materyalinde granilomatoz enflamasyon
gorulmesi, ozellikle kazeifikasyon nekrozu icermesi tuberkiloz
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ile uyumlu histopatolojik bulgudur. Doku preparatlarinda
Erlich-Ziehl-Neelsen (EZN) boyasi ile basil de gosterilebilir.
Gortiintiileme yontemleri; Akciger grafisinde hilus ve mediasten
lenf bezi buyumesi, atelektazi (lenf bezi basisi ile ya da
endobronsiyal tutulum ile), infiltrasyon, konsolidasyon, plorezi,
miliyer goriinim goériluebilir. Ust zonlarda infiltrasyon, kavite
ve fibrozis gorilebilir. Eriskin tip tuberkulozda Ust lop apikal,
posterior ve alt lob stiperior segmentleri en sik tutulur.

j.- Akciger Kanseri: Tanim; Akcigerlerde anormal hucrelerin
kontrolsiiz olarak cogalmasi sonucu olusur.Etiyolojide en 6nemli
faktor sigaradir. Akciger kanserlerinin yaklasik %85-90’Iindan
sigara sorumludur. Okstiriik ozellikleri ve eslik eden semptomlar;
Hastalarda inatgi 6ksurik, kilo kaybi, nefes darligi, gogus agrisi,
hemoptizi, kemik agrisi, parmak ¢omaklasmasi (clubbing), ates,
halsizlik, boyun venlerinde dolgunluk, disfaji, hirilti ve stridor
gibi bir ya da birkac semptom vardir. Fizik muayene; Ozellikle
supraklavikuler ve bas-boyun bolgesindeki lenfadenomegaliler,
yumusak doku sislikleri veya deri alti noduller,kemik hassasiyeti,
lokalizasyon gosteren norolojik bulgular, papil 6demi, ylz
ve boyun bolgesinde 6dem dikkatle aranmalidir. Laboratuvar
tetkikleri; Tam kan sayimi, sodyum, potasyum, glukoz, kreatinin,
total biluribin, alkalen fosfataz, GGT, LDH, ALT, AST, kalsiyum
ve EKG tedavi plani ve prognozun degerlendirilmesi igin
rutin olarak yapilmasi gereken incelemelerdir. Klinik ve
radyolojik olarak akciger kanserinden siphelenilen olgularda
tanisal prosedurler; balgam sitolojisi (ekspektore veya aspire
edilmis, spontan veya indiklenmis), bronkoskopi ile (biyopsi,
fircalama, lavaj, TBIA, BAL), trantorasik ince igne aspirasyonu
(TTiA), mediastinoskopi, Video Yardimli Torakoskopik Cerrahi
(VATS) ve Torakotomidir. Gortintiileme yontemleri; Akciger
kanseri lokalizasyonuna (santral, periferik yerlesim) ve hicre
tipine gore farkli radyolojik bulgularla ortaya ¢ikar. Noddl,
kitle (kavite igerebilir), mediastende ya da hilusta genisleme
akciger kanseri on tanisini kuvvetlendiren bulgulardir. Akciger
apeksinden kaynaklanan superior sulkus tumorleri apekste
kitle, tek tarafli asimetrik apikal kalinlasma (“apikalcap”) ve
kemik destruksiyonuna sebep olabilir. Pnomoniyi taklit eden
hava bronkogrami iceren konsolidasyonlar; adenokarsinom
ve bronkioloalveolar karsinomda gorulebilen bulgulardir.
Santral yerlesimli timorlerde ise atelektazi-konsolidasyon
gibi bronsiyal sistemin tikanmasina sekonder degisiklikler
izlenir. Bronsta parsiyel ttkanma s6z konusu ise obstriksiyonun
distalinde hava hapsine bagli i1sin gegirgenlik artisi- hiperlisensi
goralur. Endobronsiyal timorlerde de akciger grafisinin
normal olabilecegi unutulmamalidir. Plevral eftizyon, diyafram
yuksekligi gibi bulgular da akciger kanseri agisindan kuskuludur.
Tani yontemlerinin segilmesi ve hastaliin evrelenmesi icin;
karaciger ve adrenal glandlari da goruntuleyen kontrastli ve
mumkiinse cok kesitli toraks-Ust batin bilgisayarli tomografi
(BT) cektirilir. Radikal tedavi dislnilen olgularda hastaligin
yayginliginin belirlenmesi ve tedavi planlanmasi icin BT'yle

entegre pozitron emisyon tomografi (PET/BT) tetkikinden
faydalanilir.

k. interstisyel Akciger Hastaliklan (IAH): Taruim; Bilinen
ve bilinmeyen bircok etkenin neden oldugu, benzer klinik,
radyolojik ve fizyolojik bulgular verdigi ve akciger parenkiminde
benzer yaygin patolojik degisikliklere yol actigi igin ayni baslik
altinda toplanabilen ¢ok genis bir hastalik toplulugudur. Akciger
parenkimi kadar hava vyollarinda, damar duvarinda hatta
plevrada bazi degisikliklere neden olabilir. Oksiiriik 6zellikleri ve
eslik eden semptomlar; Nefes darligina kuru oksurik eslik eder.
Fizik muayene; Inspeksiyonda comak parmak gdzlenebilir. Bu
ozellikle IPF’yi diistindiiriir. Eritema nodozum varligi sarkoidozun
akut formunda dikkati ¢eken bir bulgu olabilir. Oskultasyonda
her iki akciger alt alanlarinda inspiryumu dolduran ince nitelikli
raller (velcro) basta IPF olmak lizere bircok iIAH'de duyulabilir.
Hava yollarinin da tutuldugunu gosteren inspiratuvar (squawk-
marti ¢igligr sesi) ve ekspiratuvar sibilan ronkusler ozellikle
sarkoidoz, kriptojenik organize pnomoni, hipersensitivite
pnomonisi,romatoid artrit ve Langerhans hucreli histiyositoziste
duyulabilir. Kollajen vaskuler hastaliklarda primer hastaliga
bagli bulgular 6n plandadir. Tukurik bezi bliyimesi sarkoidoz
ve lenfositik interstisyel pnomonide, lenfadenopati sarkoidoz,
eozinofilik granilomda saptanabilir. Laboratuvar tetkikleri;
eritrosit sedimentasyon hizi (ESH) artmistir. Tam kan sayiminda
anemi, lokositoz veya lokopeni, trombositopeni ve eozinofili
gorulebilir. Ayrica kanda cesitli antikor, immun kompleks ve
gamaglobulinler bakilabilir. Solunum fonksiyon testlerinde
restriktif patern saptanir. Kan gazlarinda hipoksemi ve alveolo-
arteryel oksijen gradiyentinde [P(A-a)02] artis saptanir.
Histopatolojik taniya gitmek i¢in bronkoskopi [Bronkoalveoler
lavaj (BAL) ve transbronsiyal akciger biyopsisi (konvansiyonel ya
da kriyo TBAB)] i¢in yapilir. Tani koyulamayan olgularda cerrahi
akciger biyopsisi tercih edilir. Gériintiileme yéntemleri; IAH'de
cesitli radyolojik paternler gorulebilir. Akciger grafisinde siklikla
lineer, retikuler, nodiiler, retikilonodiler, konsolidasyon ve kistik
degisiklikler izlenir. [AH'de akciger parenkimindeki lezyonlarin
paterni, dagilim yeri ve sikliginin ortaya konmasi igin ylksek
¢ozunuriklu bilgisayarli tomografiye (YCBT) basvurulmaktadir.

1. Psikojenik: Tanim; psikojenik oksuiruik, kronik oksiirige neden
olan diger nedenler ekarte edildiginde duslnulmesi gereken
bir tanidir. Literatirde “Habit oksurtk”, “tik 6ksurik” tanimlari
ile de beraber kullanilabildigi gosterilmistir. Oksiiriik ézellikleri
ve eslik eden semptomlar; Oksiiriik, “havlar sekilde” patlayici bir
okslruktur. Spontan olarak olusur, bireysel o6zellik tasiyabilir,
bir bireydeki her oksurik oncekine benzer. Cocuk tarafindan
istendiginde ortaya konabilir. Uzaktan dahi duyulabilir bir
siddettedir. Hastanin gunlik aktivitesini bozar. Ancak keyif
alinan bir aktivite sirasinda okslriguin azaldigi dikkati gekmistir.
Genelde 6ncesinde bir soguk alginuigr éykisi bulunur. Oksiriik
uykuda ortaya ¢ikmaz. Hastalarin 6nemli bir oraninda gece veya
gunduz uyku sirasinda oksurigin kayboldugu gozlenmistir.
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Okula gitmeme ve/veya ailenin daha fazla dikkatini ¢ekmesi
gibi ikincil kazanglar s6z konusudur. Olgu, okslrigune karsi
kayitsizdir. Oksiiriik anne/baba/doktor gibi taniklar varliginda
daha belirgindir. Duygusal tetikleyiciler durumunda (Uzuntd,
kaygl vb.) oksurik artar. Strekli olarak bogazi temizleme.
davranisi vardir. Oykiide siklikla ailede ayrilma, ebeveyn/kardes
kaybi, cinsel taciz, ailenin kontrolcu tavir gostermesi, sik okul ve
ev degistirme, akran zorbaligi, aileden, 6gretmenlerden ¢ocuga
yonelik asiri beklentiler gibi dzellikler kaydedilmistir. Oksiiriik
nedeni ile verilen diger ilag tedavilerine yanitsizdir. Psikojenik
oOksuruk, kronik oksirige neden olan tim organik ve genetik
nedenler ekarte edildikten sonra dustnulmelidir. Psikojenik
oksuruk dustnulen tim olgularin psikiyatrist/cocuk psikiyatristi
tarafindan  degerlendirilmesi  gereklidir. Bu g¢ocuklarda,
konversiyon bozuklugu (%29) anksiyete ve depresyon (%12,2)
gosterilmistir.

m. Diger Nedenler:

I. Kistik Fibrozis (KF); Tanim; Kistik fibrozis transmembran
konduktans regulator proteindeki (CFTR) disfonksiyona bagli
olarak gelisen, ozellikle solunum ve gastrointestinal sistem
olmak Uzere pek cok sistemi etkileyen kalitsal hastaliktir.
Okstiriik ézellikleri ve eslik eden semptomlar; Mukozal klirensin
bozulmasina nedeniyle sik akciger enfeksiyonlari gelisir. Buna
bagli olarak kronik o©ksuruk, balgam ve nefes darligi olur.
Akcigerlerle ilgili olarak sik ve uzun sireli okslriige balgam,
goguste hiriltl, ilerleyen donemde nefes darligi eslik eder.
Fizik muayenede: siyanoz, takipne, kaba, sekretuar ve krepitan
raller, interkostal, subkostal ¢ekilme, burun kanadi solunumu,
saptanabilir. Buylime gelisme geriligi, bol miktarda pis kokulu
yagli diskilama (steatore), solukluk, beslenme vyetersizligine
bagli 6dem gorulebilir. Laboratuvar tetkikleri; Tani ter testi ile
konulur. Terde klor duzeyinin 60 mEqg/Lden yuksek olmasi tani
koydurucudur. Ayrica Fekalelastaz, kistik fibroz transmembran
konduktans regllatort (CTFR) gen analizi, burun igi potansiyel
farki  ol¢imU yapilabilir. Goriintiileme yontemleri; Akciger
grafisinde pnomonik infiltrasyon, atelektazi, tek tarafli
havalanma artisi, noduleropasiteler, kist olusumu, bronsiyal
kalinlagsma, hiler LAP, bronsektazi gelismis ise hilustan perifere
dogru uzanan radyolisent cizgiler (tren rayi isareti) veya
kiimelenmis kistler gorulebilir. Paranazal sinus grafisinde
sinlislerde hava sivi seviyesi gorulebilir.

Il. Plevra Hastaliklari: Tanim, Lokal etkilenimler sonucu gelisen
enfeksiyon ve primer malign tumoru olan mezotelyoma harig,
¢ogunlukla diger sorunlarin plevrayi etkilemesi sonucu gelisir.
Konjestif kalp yetmezligi, pnomoni, malign bir hastalik ya
da pulmoner embolisi olan hastalarin %25-50'sinde plevral
sivi gelisir. Dolayisiyla plevra sivilari, sik karsilagilan medikal
problemlerdendir. Okstiriik ézellikleri ve eslik eden semptomlar;
Plevral hastaliga ya da plevra sivisinin etiyolojisine gore
degismekle birlikte, kuru oksurige ploretik tipte gogus agrisi,

ates, nefes darligi,halsizlik yorgunluk gibi konstitlisyonel
semptomlar eklenebilir. Fizik muayene; Plevral sivinin oldugu
bolgede solunum sesleri azalmistir, perkisyonla matite alinir.
Laboratuvar tetkikleri; Plevra sivisina sebep olan hastaliga
bagli olarak lokositoz, sedim ve CRP artisi, anemi gorulebilir.
Torasentez, plevra biyopsisi, video yardimli torakoskopik cerrahi
(VATS) plevra hastaliklarinin tanisinda kullanilan yontemlerdir.
Gortintiileme yontemleri; Akciger grafisi plevral sivi/patolojilerin
ilk tani degerlendirmesinde, klinik bulgularin plevra sivisi
izlenimi verdigi hastalarda sivi varligini dogrulamak ve ayirici
tani strecini baslatmak icin gekilir. Plevral sivi,akciger grafisinde
homojen-opak bir goriinim verir. Plevral sivi varliginin ve
miktarinin saptanmasinda toraks ultrasonografisi (USG), akciger
grafisine gore daha duyarlidir. Toraks BT, plevra sivili/patolojili
hastalarin degerlendirilmesinde en sik tercih edilen yontemdir.
BT, akciger grafisine gore sivinin (varsa tumorun) karakteri ve
hastaligin yayiimi hakkinda ¢ok daha fazla bilgi verir.

lll. Obstriiktif Uyku Apne Sendromu (OSAS): Tanim; Uyku
sirasinda solunum ¢abasinin siirmesine karsin agiz ve burunda
hava akiminin olmamasidir. Oksiiriik ézellikleri ve eslik eden
semptomlar; Ana semptomlari olan horlama, tanikli apne ve
glindiiz uykululuga 6ksriikte eslik edebilir. Okslriik genellikle
geceleri olur. Fizik muayene; Retrognati/mikrognati gozlenebilir.
Orofarenks muayenesinde genellikle sis mukoza ve tonsiller
hipertrofik saptanabilir. Boyun c¢evresinin genisligi (boyun capi
erkeklerde >43 cm , kadinlarda >38 cm), beden kitle indeksinin
ylksek olmasi (>27 kg/m?) dikkati ceker. Laboratuvar tetkikleri;
solunum fonksiyon testleri, kan gazi, kan ve idrar tetkikleri,
EKG eslik eden komorbid hastaliklarin tanisi igin yararlidir.
Fiberoptik laringoskopi ile yapilan maller manevrasi sirasinda
obstriksiyonun oldugu kisim kolayca tespit edilebilir ve
tedavinin planlanmasinda kolaylik saglar. Hastaligin tanisinda
polisomnografi altin standarttir. Gértintiileme yéntemleri;
Akciger grafisi diger komorbid hastaliklarin tanisi igin
yararlidir. Radyolojik olarak tikaniklik seviyesi tespiti icin lateral
sefalometri, floroskopi, BT ve manyetik rezonans gorintiileme
yontemleri kullanilabilir.

IV. Mediastinal Hastaliklar; Genislemis lenf nodlari (6rnegin
lenfoma, tiberkuiloz), mediastinal kistler, kitleler kaynakli olmak
lizere trakea'nin distan basisi. Oksiiriik dzellikleri ve eslik eden
semptomlar; Mediastinal hastaliklar genellikle asemptomatik
kitle seklinde gorulir. Bunlarin trakea ve buyuk hava yollarina
basisina bagli oksiirtige, nefes darligi, kemik erozyonlarina bagli
gogus agrisi, 6zofagusa basiya bagli yutma gugligu, plevraya
metastaza bagli plevral agri, vena kava stperiora basiya bagli
vena kava slperior sendromu bulgulari, rekirren laringeal sinir
basisina bagli ses kisikligi, sempatik ganglion tutulumuyla
Horner sendromu ve genel sistemik semptomlar eslik edebilir.
Laboratuvar tetkikleri; Tam kan sayimi,sodyum, potasyum, glukoz,
kreatinin, total biltiribin, alkalen fosfataz, GGT, LDH, ALT, AST,
kalsiyum ve EKG tedavi plani ve prognozun degerlendirilmesi
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incelemelerdir. On

icin
mediasten kitlesi ile birlikte serum AFP ve B-HCG degerlerinin
yuksek saptanmasi non-seminomatdz germ hucreli timorleri
dusundurdr. Klinik ve radyolojik olarak buyumdus hiler ya da
mediastinal lenf nodlari ya da mediastinal kitleden stiphelenilen
olgularda tanisal prosedirler; bronkoskopi ile transbronsiyal

rutin olarak yapilmasi gereken

igne aspirasyonu (Konvansiyonel ya da endobronsiyal
ultrasonografi esliginde TBIA), trantorasik ince igne aspirasyonu
(TTIA), Mediastinoskopi, Mediastinotomi, Video Yardimli
Torakoskopik Cerrahi (VATS) ve Torakotomidir. Goriintiileme
yontemleri; Akciger grafisinde mediastinal kitleler yuvarlak
ya da oval opasiteler seklinde gorulebilir. Mediastende diffliz
ya da lokal olarak genisleme, kalsifikasyon, hiler genisleme,
plevral efflizyon, kemikte destriksiyon gorulebilir. Kontrastli
toraks BT'de lezyonun yapisi (kistik, solid veya nekrotik) ve
kalsifikasyonun varligi belirlenebilir. Lezyonun kesin vyerini
saptamada ve komsu organlarla iliskisinin belirlenmesinde
(basi veya invazyon) onemli bilgiler saglayabilir. BT komsu
yapilara invazyon degerlendirmede yetersiz kalirsa Toraks
Magnetik Rezonans (MR) géruntuleme kullanilabilir. BT'yle
entegre pozitron emisyon tomografi (PET/BT) ile mediastendeki
kitlenin malign karakteri, lenf nodlari ve diger metastatik
odaklar degerlendirilebilir. Tiroid sintigrafisi guatr tanisinin
kesinlestirilmesinde yararli olur.

V. Trakeobronkomalazi; Tanim; Buyuk hava yollarinin rijid
yapisinin kaybi ve hava yollarinin ekspirasyonda asiri daralmasi
ve inspirasyonda asiri genislemesiyle karakterizedir. Oksdiriik
ozellikleri ve eslik eden semptomlar; hafif olgular semptom
vermezken, siddetli olgularda tama yakin kollaps sonucu olarak
nefes darligina glinlik aktivitlerini engelleyecek sekilde siddetli
okstriik, balgam birikimi, veya stridor eslik edebilir. Oksiiriik
havlar tarzda olabilir. Fizik muayene; Oskultasyonda ekspiratuvar
sibilan ronkisler (wheezing) duyulur. Ekspiryum uzamistir.
Laboratuvar tetkikleri; sibilan ronkusler (wheezing) Bronkoskopi
trakeobronkomalazinin tanisinda ve derecelendirilmesinde
altin standarttir. Bronkoskopide ekspiryum sirasinda slit-
like limen gorinimi denen sagittal capin en az %50’sinden
fazla kollapsinin gériilmesidir. ileri olgularda spirometrede
hava akimi kisitlanmasi (obstriktif patern-FEV1/FVC <%70)
saptanir. Goriintiileme yontemleri; Dinamik Toraks BT'de
derin ekspirasyonda hava yolu kollapsinin gozlendigi derin
inspirasyonda ise hava yollarinin acildigi ve ¢anaklagsmasinin
gorulmesiyle tani konulabilmektedir.

VI. Trakeodzofagial Fistiil: Tanum; Ozofagus boslugu ile hava
yolu arasinda anormal baglantinin bulunmasi haline denir.
Dogustan olabilecegi gibi travma, malignite veya enflamasyona
bagli olarak sonradan da gelisebilir. Edinsel olanlarin %50-
70'i 0zofagus ya da akciger kanserine bagli olabilecedi gibi
lenfoma ya da mediastinal timorlerin tedavisi sonrasida
gorilebilmektedir. Edinsel ya da dogumsal fistiillerin buylk
bir bolumunin vyaratacaklari en buyik sakinca yutma vya

da kusma sirasinda yemeklerin nefes borusuna kacmasidir.
Bunun sonucu olarak da aspirasyon pnomonisi gelisebilir. Bazi
dogumsal fistiillerde ise 6zofagusun ust pargasi kor bir boru
gibi sonlanmaktadir. Alt parca da nefes borusuna agilmaktadir.
Okstiriik zellikleri ve eslik eden semptomlar; Dogustan fistiillerde
(H tipi fistll hari¢) emzirme sonrasi anne sitlinin agizdan geri
gelmesi gorulur. Gerek dogustan gerekse de sonradan olusmus
fistullerde yemekten hemen sonra hava vyollarina kagan
besinler siddetli oksurige yol acarlar. Laboratuvar tetkikleri;
Bronkoskopi/Endoskopi TOFnin tespitinde en degerli tan
yontemleridir. Gortiintiileme ydntemleri; Baryumlu ©zofagus
grafileri ve/veya non-iyonik ya da inceltilmis baryum kontrast
madde kullanilarak gekilen Toraks BT tanida onemli olup ilk
basvurulacak yontemlerdir.

VIl. Larengeal Duyu Noropatisi: Laringeal duyu noropatisi,
siklikla laringospazm veya bogaz temizleme ile iliskili olan akut
baslangi¢ oksUriigu hastalarda kronik okstirigin nedeni olarak
tanimlanmistir. Laringeal duyu noropatisi, siklikla laringospazm
veya bogaz temizleme ile iligkili olan akut baslangig oksurugu
hastalarda kronik 6ksurigin nedeni olarak tanimlanmistir. Tani
genellikle kronik oksurigun diger nedenlerinin dislanmasi
veya tedavisi sonrasi laringeal elektromiyografi veya
videostroboskopi ile yapildi.

VIII. Kronik Tonsiller Biiyiime: Tarmm; Cocuklarda gegirilmis
enfeksiyonlara bagli tonsildeki lenfoid dokunun hiperplazisidir.
Cocuklarda istahsizliga ve beslenme bozukluguna yol acabilir.
Bu cocuklar yasitlarina gére fiziki olarak daha geridirler. Oksiiriik
ozellikleri ve eslik eden semptomlar; Tekrarlayan bogaz agrisina,
boyunda lenf bezi sismesi ve 6ksuruk eslik eder. Fizik muayene;
Bogazda hipertrofik tonsiller gozlenir. Laboratuvar tetkiklerinde
akut donemde Lokositoz, CRP yuksekligi saptanabilir. Enfeksiyon
etkeninin saptanmasi igin bogaz kilturu alinabilir. Goriintiileme
yontemleri; Tonsiller buyimeye genellikle adenoid buyume eslik
eder.Adenoidlerin st hava yolu pasajini kapatip kapatmadiginin
belirlenmesi igin lateral nazofarenks hava sutunu grafisi
cekilebilir.

IX. Dis Kulak Yolu irritasyonu: Tanim; Dis kulak yolu derisinin
icerisinde, kulak salgisini olusturan ozel salgi bezleri bulunur.
Salginin gorevinin toz ve kum pargalarini tutarak kulak zarina
zarar vermesini engelledigi varsayilir. Genellikle salgi kurur ve
icerdigitozve kumlabirlikte kulakdigina atilir veyasilinip alindigi
kulak kepcesine dogru kayar. Buradaki kurumus birikintiye
“buson (kulak kiri)” adi verilir. Oksiiriik dzellikleri ve eslik eden
semptomlar; Buson gegici isitme kaybi, kulakta dolgunluk hissi,
agri, kasinti, ugultu, ¢inlama gibi semptomlara sebep olurken
kronik okslriigunde nedeni olabilir. Fizik muayene; buson tanisi
otoskopik muayene ile konulur.

X. Holmes-Adie Sendromu: Tanim; Vagus sinirini etkileyen
otonom disfonksiyonundan olusur. Anizokori, derin tendon
reflekslerinden anormallik, yamali hiperhidroz ya da anhidroz
alanlar.
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Oykii
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Mesleki ve gevresel
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Seyahat dykiisii
Fizik muayene
Akciger grafisi
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Astim
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Non-Astmatik Eozinofilik Bron sit (NA EB)

. Balgam eazinofilisi

«  Fraksiyone exsale nitrik oksit (FENO)

. Allerjiyi degerl endir yada am pirik tedavi
Gastro dzofagial Reflli Hastaligi (GORH)

Baslangigtedavi
UHOS-AD
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Refrakter hastalar igin fizyolojik test er

. Daha fazia asid s (presyonu
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kaginma

GORH-PPl dietyagam sitili
dedsikli§
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optimal tedaviye yanit
yetersiz

h

Kirmizi bayrak

Hemoptizi
>45y,sigara igen, yeni geligen ksirlk, yada
karakter degigtiren oksirik veya seste

lleri tetkikleri diigiin

manitorizasyonu

AID: Antihistaminik/ Dekonj estan
ICS: Inhaler kertikosteroid

BD: Bronkodilatatér

LTRA: Lékctrien reseptdr antagonist
PPI: Prcton pompainhibitar i

Sinds BT
Bronkoskopi

. 24 hlik 6zofagia pH/impedans

Endoskopik velyada videofior os kopik
yutm a dederlendirm esi

Baryumlu dzofagus grafisi . Ateg

Kar di ak tetkikl er(EKG, Holter
monitorizasyonu, EKO)
Cevresel vemesleksel deferlendirme

catallagma

55-80y, 30plyil sigara igme Sykisi olan ve halen
igen yada son 15 yil iginde birakmusg olan
Ozellikle istirahatte yada gece belirgin nefes
darh

Ses Kisikiigi

Sistemik semptomlar

Kilo kaybi

Kilo almiyla birlikte periferik ddem
Yutma glgligl
Kusma
Anormal fizik muayene ve/veya akciger
grafisinde anormallik

Resim 6. Kronik oksiiriik algoritmasi

n. Cevresel ve Mesleki Faktorlere Bagli: Sigara oksurugu sigara
icmekle viicuda dolan zararlimaddelerin viicuttan uzaklastirilma
¢abasidir. Sigaraya bagli oksiriikler sabahlari olur ve balgam
eslik eder. Laboratuvar tetkikleri; nikotin bagimulliginin tanisinda
ya da kisilerin sigara icip icmedigini belirlemede ekspiryum
havasinda karbonmonoksit 6lgimu yapilabilir. Kan, idrar, tikrik,
sa¢ ve tirnak gibi dokularda nikotinin metaboliti olan kotinin
Olciimu de nikotin aliminin saptanmasinda bakilabilmektedir.

0. Aciklanamayan Kronik Oksiiriik-idiopatik: “idiopatik 6ksiiriik”
veya ‘Oksurik asirt duyarlilik sendromu” terimi kullanilmaktir.
Daha ¢ok kulak burun bogaz uzmanlan tarafindan kullanilan
“duyusal noropatik oksirlk”, “larengeal duyusal néropati”,
“duyusal hiperreaktivite ve vagal noropati iliskili oksirik” gibi
terimler de muhtemel ayni grubu tanimlamaktadir. Oksiiriik
refleksi asir  duyarliligr idiopatik oOksurlik patogenizinde
anahtar noktadir. Kronik oksuirikli hastalarin %20’sinde goralir.
Tipik olarak, lenfositik hava yolu enflamasyonu vardir, fakat
ayni zamanda reflii &ksirigi anamnezi de olabilir. Ozellikle
hipotiroidizm gibi organ spesifik otoimmun hastaligl olan %30
hastada mevcuttur. Tam, eksiksiz bir degerlendirmeden ve diger

nedenler dislandiktan sonra distnudlmelidir. Tedavi genellikle
etkisizdir. Tipik olarak, uzun stren kuru oksurigu olan orta yasli
kadin hastalarda gorilur. Menopoza yakin ortaya cikar ve st
solunum yolu enfeksiyonu tarafindan baslatilabilir. Oksiiriik
atagl oncesinde bogazda irritasyon, kasinti hissi mevcuttur ve
soguk hava, koku, yemek yemek, konusma ve egzersiz en sik
tetikleyicilerdir. G6gls ve sirt agrisi, idrar kagirma, sosyal, aile,
es iliskisine olumsuz etki, anksiyete ve depresyon gibi ekstra
pulmoner yakinmalar da on plandadir.

TEDAVI/SEVK

Semptomayonelikantitussifler,antihistaminikler,dekonjestanlar,
inhaler ya da nazal steroidler, B2 agonistler ve proton pompa
inhibitérleri kullanilabilir. ACEi kullanimina bagli oksiiriikte
ilag kesilir. Genellikle tedavi kesildikten 1-4 gun iginde oksuruk
azalir ya da kaybolur,ancak iyilesme dort haftaya kadar sirebilir.
Akut oksurtge nefes darligl, stridor ve yabanci cisim aspirasyon
oykusl varsa acil bronkoskopi yapilabilecek bir merkeze sevk
edilmelidir. Kronik oksiirigu, sigara aliskanligi ve son zamanlarda
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sigara oksuruglinde degisiklik olan ve bunlara hemoptizi eslik
ediyorsa akciger kanseri akilda tutulmali ve acil olarak tanisal
islemlerin yapilabilecegi bir merkeze sevki diistiniilmelidir.
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TANIM VE OZELLIKLER

Siyanoz derinin ve mukoz membranlarin mavi-morumsu renk
degisikligi gostermesidir. Bir hastalik degildir; hem bir semptom
hem de bir fizik muayene bulgusudur. Halk arasinda siyanoz
icin kullanilan tabir morarmaktir. En iyi dogal i1sikta gorulur.
Kulak memeleri, tirnak dipleri, dil, dudaklar, mukozalar ve
konjonktivalar en iyi goruldigi yerlerdir. Deri rengi koyu olan
sahislarda mukoz membranlar ve retina siyanozu muayene
etmek icin en uygun yerlerdir (Resim 1).

Resim 1. Ellerde siyanoz

SINIFLANDIRMA

Siyanoz altta yatan patolojik mekanizmalara gore ikiye ayrilir:
1- Santral siyanoz: Sadece parmaklar, tirnak yataklari, dudaklar,
kulaklar ve burun gibi soguk ug yerlerde degil dil, agiz ve
konjuktiva mukozasi gibi sicak yerlerde de gorulur. Ekstremiteler
soguk degildir. Isitmakla siyanoz gecmez. Mukozalar mor
renklidir. Kapiller dolug normaldir. Egzersizle siyanoz artar.

2- Periferik siyanoz: Periferik siyanozda ise agiz boslugunda
ve dilde siyanoz yoktur. Sadece Ust ve alt ekstremite uclarinda
gorulir. Ekstremiteler soguktur ve isitilinca siyanoz kaybolur.
Mukozalar pembe renktedir. Kapiller dolus zayiftir. Egzersizle
hafifce artar veya degismez.

Ayrica asagidaki 6zel siyanoz bicimlerini de belirtmek gerekir:
Akro siyanoz: Daha ¢ok parmak uclari olmak Uzere el ve
ayaklarda mavi-mor renk degisikligi olmasidir.

Sirkiimoral siyanoz: Agiz etrafinin mavi-mor renk almasidir.

Diferansiye siyanoz: Viicudun Ust ve alt bolumleri arasinda renk
degisikliginin olmasidir, kollarda ve ylizde siyanoz olmayip,
bacaklar ve vicudun alt kisimlari siyanotiktir.

FIZYOPATOLOJI

Siyanozun nedeni indirgenmis veya anormal hemoglobin (Hb)
konsantrasyonunun kapiller kanda ylkselmesi ve anormal
Hb pigmentlerinin kanin suladigi bu bodlgelerde birikmesidir.
Dolasim normal oldugu siirece siyanoz arteriyel kanda
hipokseminin gostergesi olarak dusunulmelidir. Normalde 3
g olan indirgenmis Hb miktarinin 5 g/dLnin Ustiinde olmasi
durumunda siyanoz gorunur hale gelir. Bu da total Hbnin
yaklagik %30’unun oksijenini kaybetmesi anlamina gelir.
Derin anemide total Hb duzeyi 3-4 g/dL seviyelerine diismus
ise hepsi indirgenmis olsa bile siyanoz ortaya ¢ikmaz. Bunun
tersi bir durumda da polisitemik bir hastada arteriyel oksijen
satlirasyonu normal olsa bile indirgenmis Hb miktar yiksek
oldugu icin siyanoz ortaya gikabilir. Methemoglobin ve bilirubin
gibi kanda anormal pigmentlerin varligi siyanoz saptanmasini
guclestirebilir.

Bu fizyopatolojik mekanizmanin temelinde siyanoz ortaya
¢ikma nedenlerine gore de siniflandirilabilir:

1. Arteriyel kanin yeterince oksijenlenememesine bagli
olarak ortaya cikan santral siyanoz: Arteriyel kanin yeterince
oksijenlenememesi veya sistemik venoz ve arteriyel dolagimin
birbirine karismasina bagli olarak arteriyel kan oksijen
satlirasyonunun diismesi nedeniyle ortaya ¢ikar.

2. Kapiller kandan fazla miktarda oksijenin alinmasi ile ortaya
¢ikan periferik siyanoz: Arteriyel oksijen satlrasyonu normal
oldugu halde periferik kapiller yatakta dolasimin yavaslamasi,
vazokonstriksiyon ya da periferik doku oksijen ihtiyacinin
artmasina bagli olarak kapiller kanda oksijensiz Hb miktari artar.
3. Her ikisinin birlikte ortaya ¢ikmasi:Yukaridaki her iki durum
birlikte mevcuttur.

4. Lokalize siyanoz: Viicudun yalnizca bir bolgesinde dolasimin
yavaslamasina bagli kapiller kandan oksijenin fazla alinmasi.

SIYANOZUN TANISI

Siyanozlu bir hastada fizik muayene yapilirken 6zellikle muayene
yapilan yerin aydinlik ve yeterli 15tk aliyor olmasina dikkat
edilmelidir. Eger yetersiz 1sik alan bir yerde muayene yapiliyor
ise siyanoz atlanabilir. Sarilik, derinin rengi, ortam 1isisi ve 1s1gin

Tel.: +90 532 417 16 18 E-posta: filizkosar@gmail.com
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degiskenligi siyanozun gorilmesini ve fark edilmesini etkiler.
Siyanozu, deri ve mukoza pigmentasyonundan ayirmak gerekir.
Deriye normal rengini veren indirgenmis Hb degil, melanin
pigmentidir. Bir lamla deriye veya mukozaya bastirildigi zaman
melanine ait renk kaybolmaz, gergek siyanoz ise kaybolur ve o
alan beyazlasir. Ayrica normal insanlarda da periferik siyanoza
rastlayabiliriz. Saglikli bir kisi cok soguk bir glinde sokaga ¢iktigi
veya soguk bir denize girdigi zaman vazokonstriksiyona bagli
olarak dolasim yavaslar ve siyanoz belirir, dokular 1sitilinca bu
siyanoz kaybolur.

SIYANOZUN AYIRICI TANISI

Siyanozun fizyopatolojik mekanizmasina gore siniflandirilmasi
ve bu mekanizmalara yol acan hastalik gruplari Sekil 1'de
Ozetlenmistir.

Siyanoza farkli mekanizmalar ile yol agan farkli organ ve
sistemlere ait hastaliklar soyle gruplandirilabilir:

A.SANTRAL SiYANOZ

1. Kardiyovaskiiler sistem hastaliklari

a. Fallot tetralojisi

b. Bliylik damarlarin transpozisyonu

c. Ebstein anomalisi

2. Solunum sistemi hastaliklari

a. Ust solunum yolu hastaliklari

b. Akciger hastaliklari

c. Yetersiz alveolerventilasyon

b. Havadaki parsiyel O, basincinin diglk olmasi

3. Hemoglobinopatiler

B. PERIFERIK SIYANOZ

1. Lokal periferik siyanoz

a.Vena kava superior sendromu

b. Reynaud fenomeni

2.Yaygin periferiksiyanoz

a. Kardiyojenik sok

b. Septik sok

AYIRICI TANIDA YER ALAN HASTALIKLAR

A. Santral Siyanoz

1. Kardiyovaskiiler Sistem Hastaliklar

a. Fallot tetralojisi: Ventrikuler septum defekti,pulmoner stenoz,
atabiner aorta, sag ventrikul hipertrofisi birlikteliginden olusan
ve en sik gorilen konjenital kalp hastaligidir. Mavi hastalik
diye bilinir. ilave kardiyak patolojiler olabilir. Siyanoz hastalarin
%25’inde dogumda mevcut iken, %75’inde ilk bir yilda ortaya
¢ikar. Siyanoza dispne, cabuk yorulma, ¢dmelme ve bayilma
ataklari eslik eder.

b. Biiyiik damarlarin transpozisyonu: Aorta sag ventrikilden,
pulmoner arter ise sol ventrikiilden c¢ikar. Siyanoz dogumdan
hemen sonra baslar, nefes darligi,beslenme glicliigl ve konjestif
kalp yetmezligi semptomlari siyanoza eslik eder.

c. Ebstein anomalisi: Triklispit kapak septal ve posterior lifletleri
sag ventrikilde daha apikale yapisirlar. Bunun sonucu olarak
atriyum biciminde bir odacik olusur. Atriyumlar arasi gegis patent
foramen ovale-atriyal septum defekti ile olur. Siddetli olgularda
siyanoz ve konjestif kalp yetmezligi ilk glinlerde ortaya cikar.
Hafif olgularda hafif siyanoza yorgunluk ve ¢arpinti eslik eder.

2. Solunum Sistemi Hastaliklari

a. Ust solunum yolu hastaliklan:

Nazal ve faringeal patolojiler (koanal atrezi, peritonsiller, apse,
krup, yabanci cisim varligi), ust solunum yollarinda tikanmaya
bagli havanin akcigerlere girememesine neden olan, siklikla
¢ocuk ve yeni doganda gorulen,dogumsal veya edinsel olabilen
durumlardir. Koanal atrezide oldugu gibi konjenital bir nedene
bagli ise yeni doganda, siklik bicimde siyanoz ortaya ¢ikar,
hafif orta ve agir derecelerde asfiksi olabilir, birlikte solunum
zorlugu, motor fonksiyonlarda bozulma, kardiyak problemler
tabloya eslik eder

Laringeal patolojilerden krup, yabanci cisim aspirasyonu,
anjiyonorotik 0dem daha ¢ok cocuklarda ve akut olarak
gelisirken, timor ve vokal kord paralizileri erigkin yasta ve
kronik siirecte gelisen hastaliklardir. Cocukluk caginda daha sik
gorulen yabanci cisim aspirasyonu, bogmaca, krup ve katilma
nobetlerinde ani gelisen siyanozla birlikte i¢ ¢cekme tarzinda
solunum ve stridor mevcuttur. Eriskinlerde ise larenks timorleri,
vokal kord paralizisi yabanci cisim aspirasyonlarinda tabloya
yine stridor, huzursuzluk, uyku hali, boguk ses eslik eder.

b. Akciger hastaliklari:
Astim ve KOAH gibi obstruktif hava yolu hastaliklari,
agir pnomoniler, Akut Respiratuvar Distress sendromu

(ARDS), pulmoner emboli (PE) ve diffiz parankimal akciger
hastaliklarinin seyrinde siyanozgelisebilir.

Astim: Kendiliginden veya tedavi ile diizelen hava akimi
kisitlanmasi ile seyreden, hava yollarinin kronik enflamatuvar
bir hastaligidir. KOAH ise zararli gaz ve partikillere 6zellikle
sigara dumanina maruziyet sonrasi gelisen, tam olarak geri
donusumli olmayan, ilerleyici hava akimi kisitlanmasi ile
karakterize bir hastaliktir. Obstriktif akciger hastaliklarinda
nefes darligi, hisiltili solunum siyanoza eslik edebilir.

Pnomoni: Akciger parankiminin enflamasyonu ile karakterize
bir hastalik olup, mikroorganizmalar, fiziksel, kimyasal nedenler,
ilaclar ve organik toz inhalasyonlarina bagliolarak ortaya gikar.
Okstiriikle birlikte balgam c¢ikartma, ates, usime, titreme, nefes
darligi siyanoz ile birlikte gorulebilir.
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Santral Siyanoz

Diigiik PaO,

Solunum
sistemi
hastaliklar

Kardiyo-
vaskiler
sistem
hastaliklar:

Sekil 1. Siyanozun fizyopatolojik mekanizmasina gore ayirici tanisi

ARDS:Hayatitehditedicisolunumsalyetmezlikle sonuglanabilen
sistemik enflamatuvar bir durumdur. Bu durum ciddi pnomoniler
gibi enfeksiyon veya aspirasyondan kaynaklanan direkt akciger
hasarlanmasina veya ekstrapulmoner bir prosesten kaynaklanan
indirekt bir hasarlanmaya da bagli olabilir. ARDS’de derin
hipoksemi, nefes darligi, kuru oksurik ve gogus adrisi ile
seyreden agir solunum sikintisi, anksiyete ve ajitasyon klinik
tabloya hakimdir.

PE: Pulmoner arter veya dallarinin titkanmasi sonucu ortaya
¢ikan, sik karsilasilan bir vaskiler acil durumdur. Yasami tehdit
eden akut sag ventrikul yetersizligine yol acabilir. PE'de akut
olarak baslayan dispne,yan agrisi ve bazen kanli balgam mevcut
olabilir.

Diffiiz parankimal akciger hastaliklari (intersitisyel akciger
hastaliklari): Bilinen ve bilinmeyen etiyolojik faktorlerin akciger
parankimini etkiledigi enflamasyon ve fibrozisin birlikte oldugu
hastalik grubudur. Yillar icerisinde progresif olarak artan nefes
darligi, kuru oksurik gorulebilir. Sikayetler onceleri eforla
ortaya ¢ikar, hastalik ilerledikge istirahat halinde de gorulebilir.
Siyanoz genellikle egzersiz ile ortaya ¢gikar.

c. Yetersiz alveoler ventilasyon: Bu durumlarda ortaya
¢ikan siyanozda hem hava yollari hem de akcigerler normal
olmasina karsin; MSS hastaliklarinda solunumun santral uyarisi
baskilanmistir, solunum kas hastaliklarinda ise inspiratuvar ve
ekspiratuvar kaslarin yeterli calismamasi ve alveollerin ventile
olamamasindan dolayl hipoksemi ortaya ¢ikar. Uykuya meyil,

Hemoglobinopatiler

N

Periferik Siyanoz

Normal Pa O,, arterio-vendz farki artmig

Lokal Yaygin

VCSS
Reynaud F.

Kardiojenik sok
Septik sok

bas agrisi, carpinti, terleme ve ellerde titreme siyanoza eslik
eder. Ayrica merkez sinir sisteminde veya kaslarda ortaya ¢ikan
esas patolojiye bagli semptomlar olan suur bulanikligi, koma,
ekstremitelerde kas gugsuzlugu, fel¢ gibi semptomlar tabloya
eslik edebilir.

d. Havadaki parsiyel O, basincinin diisiik olmasi: Yiksek rakimda
bulunma veya burakima aniden ¢ikan kisilerde kardiyak,
solunumsal ya da baska bir patoloji olmadigi halde havadaki
oksijen parsiyel basincinin dusuk olmasina bagli siyanoz ortaya
¢ikar. Bu durum devam ederse zaman icinde buna adaptasyon
mekanizmalari gelisir. Solunan havada oksijen parsiyel
basincindaki disme durumunda olayin gelisme hizi ve oksijen
duzeyindeki azalma ile orantili bicimde siyanoza, carpinti,
koordinasyon bozuklugu ve biling degisiklikleri eslik eder.

3. Hemoglobinopatiler (karboksi Hb, methemoglobin,
sulfohemoglobin vb.): Kanda hipoksemi bulunmamakla birlikte
hemoglobinin oksijene baglanmasi ve tasinmasi asamasinda
bozukluk mevcuttur.Anemi varliginda siyanoza halsizlik,carpinti
eslik edebilir.

B. Periferik siyanoz

1. Lokal periferik siyanoza. Vena kava superior sendromu:
Kanin vena kava superior yoluyla sag atriyuma bosalmasinda
(timor, pihti, dis basi vb. nedenler ile) obstriksiyon bulunmasi
nedeniyle gelisen klinik bulgu ve semptomlar grubuna denir.
Yuzde ve boyunda sislik, nefes darligi ve kan dolagimina engel
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olan primer nedene (kitle vs.) yonelik oksurlk, hemoptizi, kilo
kaybi, nefes darligi, halsizlik gibi semptomlar olabilir.

b. Reynaud fenomeni: Genellikle soguk havaya maruz
kalindiginda, el ve ayak parmaklarinda olusan soluk maviden,
kirmiziya dogru renk degisimleri ile kendini gosteren bir tir
damar hastaligidir. Sadece el ve ayak parmaklarinda siyanoz
ve sogukluk vardir. Maviden kirmiziya dogru renk degisimleri
goruldr.

2.Yaygin Periferik siyanoz

Kardiyojenik sok, septik sok gibi durumlarda tum vicutta
periferik dolagimin yavaslamasi ve yine benzer durum ile dokular
tarafindan Hb'den alinan oksijen miktarinin artip indirgenmis
Hb dizeyinin 5 gr/dLlyi ge¢cmesi mekanizmasina bagli olarak
tim vicutta ortaya ¢ikan siyanozdur. Kardiyojenik sokta kalp
debisinde dusme ile birlikte olmasi nedeniyle hipotansiyon, sok
bulgular tabloya eslik eder.

Septik sokta Uslime, susama, biling bulanikligi, konfiizyon, ates,
ajitasyon hastada siyanoz ile birlikte olabilen semptomlardir.

TEDAVI

Siyanozun semptomatik  tedavisinde temel amag
oksijenlenmenin duzeltilmesi oldugundan hastaya standart
nazal kanul, yuz maskesi veya daha yuksek miktarda oksijen

verebilen destek sistemleri ile oksijen verilmelidir. Oksijen
destegi disinda siyanozun semptomatik tedavisi altta yatan
hastaligin tedavisine dayanir (yabanci cisim aspirasyonunda
yabanci cismin c¢ikarilmasi, astim ve KOAH'de bronkodilator
tedaviler, pnodmonide enfeksiyonun duzeltilmesi, embolide
trombolitik ve/veya antikoaglilan tedavi, siyanotik kalp
hastaliklarinda cerrahi tedavi veya kateterizasyon ile tedavi).
Methemoglobinemi nedeniyle ortaya ¢ikan siyanozun standart
tedavisi metilen mavisidir. Metilen mavisinin kullanilmasinin
sakincali oldugu veya yanitsiz oldugu durumlarda hiperbarik
oksijen tedavisi dislnulmelidir. Gumus ve altin tuzlarina
maruz kalma siyanoz olusturabilir ki en iyi tedavi etken ajanin
uzaklastirilmasidir.
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1.TANIM VE OZELLIKLER

1.1. Stridor Ust solunum yollarinin yari tikanikligi nedeniyle
tdrbulan hava akimi olusmasi sonucunda duyulan isliga benzer,
kaba, yuksek frekansli ek solunum sesleridir. Daralmanin yerine
gore stridores bronsialis, stridores laringalis, stridores nazalis,
stridores trakealis olarak adlandirilir. Esasen inspiratuvar
olmasina karsin hem inspiratuvar hem ekspiratuvar olarak
duyulabilir.

Stridor sabit titresimde oldukga yuksek muzikal bir sestir,
inspirasyonda ¢ok belirgindir ve hastanin biraz uzaginda bile
oldukca iyi duyulur. Stridor terimi sesin kaynaginin laringeal ya
da trakeal obstriksiyon oldugu biliniyor veya supheleniliyorsa
kullanilir.

1.1l. Fizyopatoloji: Stridor (gurultult solunum),parsiyel hava yolu
obstriiksiyonuna bagli olarak hava akiminin buradan gecerken
cikardigi, kaba, sert sestir. Hava bu parsiyel obstriiksiyon
alanindan gegerken daha gugclu bir basing olusturur.

Patoloji larinks veya trakeadadir. Gazlar her yonde esit basing
Uretir. Bununla birlikte, bir gaz dogrusal bir dogrultuda hareket
ettiginde, ileri vektorde basing Uretir ve yanal basinci azaltir.
Hava, bir ¢cocukta daralmis esnek bir hava yolundan gectiginde,
hava yolunu agik tutan yanal basing hizla disebilir (Bernoulli
prensibi) ve tupln kapanmasina neden olabilir. Bu slire¢ hava
akisini engeller ve stridor gelisir. Stridor genellikle inspiratuvar
olmasina ragmen bazen ekspiratuvar olabilir. Supraglottik ve
glottik sebeplerde inspiratuvar; alt trakeaya veya ana bronslara
ait problemlerde ekspiratuvar stridor (wheezing eslik eder)
gorilmektedir. Ust solunum sikintisinin bir baska belirtisi
de cekilmelerdir (suprasternal, supraklavikuler, epigastrik
cekilmeler). Hasta solunum sikintisini, yardimci solunum
kaslarini devreye sokarak asmaya calisir.

1.111. Stridor boguk sesle karistirilabilir. Boguk ses vokal kordlarin
dizgun bir sekilde birbiriyle temas edememesinden kaynaklanir.
Vokal kordun biri veya ikisinin yuzeyinde bozukluklar oldugunu
gosterir.

2. AYIRICI TANI

Stridorun akut ortaya ¢ikmasi enfeksiyon veya yabanci cisim
aspirasyonu, kronik olmasi kongenital patolojiler veya hava
yolunu daraltan timorlerde olur (1,2).

2.1.1- Cocuklarda Stridor Sebepleri

A) Kongenital larinks anomalileri:

- Laringomalazi (supraglottik)

- Kongenital bilateral abduktor vokal kord paralizisi,
- Kongenital subglottik stenoz

- Kongenital web (glottik, subglottik)

- Kongenital subglottik hemangiom

B) Larinks ve Trakea Yabanci Cisimleri
C) Enfeksiyonlar

- Peritonsiller apse

- Retrofarengeal apse

- Akut epiglottit

- Akut larengotrakeobronsit (Krup)
- Akut larenjit.

D) Kitle ve tumorler

- Kongenital laringosel

-Juvenil laringeal papilloma

- Malign tumorler

2.1.2. Yetiskinlerde Stridor Sebepleri

A) Enfeksiyonlar

B) Angiondrotik 6dem

() Edinsel subglottik stenoz

D) Travmalar

E) Yabanci cisim

F) TGmorler

G) Bilateral abduktor vokal kord paralizisi

Bunun disinda gocuklardaki stridor nedenleri tekrarlayici ve
persistan olmasina gore su sekilde de siniflandirilir.

Tekrarlayici Stridor Nedenleri

a) Alerjik (spazmodik) krup

b) Enfeksiyon (krup, epiglottit, larenjit, trakeit)
¢) Laringomalazi

Persistan Stridor Nedenleri

a) Laringeal tikaniklik (laringomalazi, Papillomlar ve diger
timorler, laringosel, laringeal veb, vokal kord paralizisi, yabanci
cisim aspirasyonu),

E-posta: yurtsibel@hotmail.com
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b) Trakeobronsial hastaliklar (Trakeomalazi, subglottik trakeal
web, endotrakeal/endobronsial timor, subglottik trakeal stenoz),
c) Ekstrinsik kitleler (mediastinal kitleler, vaskuler ring, lober
amfizem, bronkojenik kist, guatr, 6zofagusta yabanci cisim)

d) Trakeoozofageal fistul

Diger

a) Gastroozofageal reflu

b) Makroglossi

c) Histerik stridor

d) Hipokalsemi

2.1- 1 Konjenital Larinks Anomalileri

a) Laringomalazi: En sik rastlanilan kongenital larinks
anomalisidir (%75). Epiglottisin ve ariepiglottik plikalarin
inspiryum sirasinda limene dogru kollobe olmasina bagli
stridor gelisir. Vokal kordlarin sekli normal oldugu igin
fonasyon normaldir. Yizustu yatmakla sikayetler azalir. Aglama,
zorlu inspiryum, beslenme ve ajitasyon halinde stridor daha
belirgindir. Bebek alti aylik olana kadar stridor artarken daha
sonra buyldukce yumusak supraglottik yapilarin sertlesmesi
ve gerginlesmesi ile azalir. Laringomalazide beslenme guigligu
olabilmektedir bu nedenle gerekirse nazogastrik tiiple beslenme
yapilabilir.

b) Konjenital vokal kord paralizisi: ikinci siklikta rastlanan
konjenital larinks anomalisidir. Tek tarafli ya da cift tarafli
olabilir. Genelde tek tarafli paralizinin sebebi periferik cift
tarafli paralizinin sebebi santral orjinlidir. Tek tarafli paralizide
kardiyak (VSD, Fallot, PDA ve blyuk damar anomalileri)
pulmoner ve 0zofagus anomalileri; bilateral paralizilerde
ise ¢ogunlukla intrakraniyal anomaliler (serebral agenezi,
ensefalosel, meningosel, ensefalosel, hidrosefali, Arnold Chiari
malformasyonu) saptanabilir. Dogum esnasinda intrakraniyal
kanama ile birlikte olabilir. Zor dogum ve forseps kullanimi
sorgulanmalidir. Bazi durumlarda etiyoloji saptanamayabilir.

c) Konjenital subglottik stenoz: Embrolojik gelisim sirasinda
laringial rekanalizasyonun tam olmamasindan meydana gelir.
Subglottik bolge ¢ocuklarda solunum yolunun en dar kismidir,
yenidoganda <4 mm, prematlrede <3 mm’den dar olmasi stenoz
olarak kabul edilir. Stenozun derecesine gore 4 ayrilmistir.
1) <%50°’den daha az darlik, 2) %50-70, 3) 71-99, 4) tam tikali
(yasamla bagdasmaz) (Myer-Cotton evrelemesi).

d) Konjenital laringeal web ve atrezi: Laringeal kanal embriyoda
olusurken meydana gelen aksakliklar laringeal web olusumuna
neden olur. Rekanalizasyonun hi¢ olmamasi atrezi ile sonuglanir,
acil trakeotomi acilmazsa yasamla bagdasmaz. Webler %75
olguda glottik, %25 olguda ise subglottik yerlesimlidir,
genellikle ©n kisimdadadir. Supraglottik web c¢ok nadirdir.
Webler subglottik stenoz ile birlikte olabilir. Webin genisligine
gore semptomlar degisir, afoni ve zayif sesle aglama gorulir.
Daha buyuk weblerde stridor gorulir.

e) Konjenital subglottik hemanjiyom: Subglottik ve trakeal
hemanjiyomlar nadir  gorulur.  Subglottik  hemanjiyom
olgularinin %50’sinde vucutta baska bolgelerde de hemanjiyom
vardir. Kizlarda erkeklere gore daha fazla gorulur. Dogumda
asemptomatik olup hizli bir blylmeyle, bir yasindan sonra
duraklama ve gerileme donemine girip 5 yasindan sonra
kiclllp rezolusyon olabilir.

2.1-2 Enfeksiyonlar

a) Retrofarengeal apse: Derin boyun enfeksiyonudur. Bogaz
adrisi, disfaji, odinofaji, boyunda LAP, boyunda katilik, istahsizlik,
ates,boguk sesle aglama, ust solunum yolu basisina bagli stridor
duyulabilir. Boyun hasta tarafa dogru egilir. ileri olgularda nefes
darligi gelisebilir. Muayeneden boyunda sislik izlenir.

b) Peritonsiller apse: Bogaz agris|, disfaji, odinofaji, agiz kokusu
vardir. Yumusak damak ve anterior tonsil plikasinda sislik
saptanir, tonsil 6ne asaglya dogru, uvula da karsiya dogru
itilmistir. Ates, boyunda agrili LAP vardir.

c) Akut epiglottit: En sik 3-6 yas grubunda gorilur, H. influenza
tip B ile gelisen bir enfeksiyondur. Eriskinlerde de gorulebilir.
Supraglottik bolgede meydana gelen Odem nedeniyle
inspiratuvar stridor gorulir. Hi¢ semptom yokken birkag saatte
gelisir. Yuksek ates, disfaji, odinofaji ve buna bagli agizdan salya
akmasi, hava agligi ve ajitasyon gorulebilir. Sirtlistl yatmakla
sikayetler arttigi icin strekli oturur poziyondadir.

d) Akut laringotrakeobronsit (krup): Akut epiglottitten on bes
kat daha fazla gorulen bir enfeksiyondur. Solunum yolu virusleri
(parainfluenza tip 1, influenza, respiratuvar sinsityal virus)
etkendir. Subglottik 6dem nedeniyle hava yolu obstriiksiyonuna
neden olur. Viral etkenlere bagli olabilmekle birlikte bakteriyel
enfeksiyonlar da eklenebilir. Akut epiglottit kadar hizli seyirli
baslamaz. Hastanin poziyonu normaldir, yavas gelisir, subfebril
bir ates boguk ses ve havlar tarzda oksiriik, solunum gugligu
ve stridor gorulur.

e) Akut larenjit: Ust solunum yolu enfeksiyonlari ile birlikte
veya tek basina da akut larenjit gelisebilir. Vokal kordlar 6demli
ve hiperemiktir. Viral nedenler en sik sebeplerdir. Konusma ile
agri olusur. Akut larenjitin subglottik tiplerinde krup gelisir.

2.1-3 Larinks ve Trakea Yabanci Cisimleri

Cocuklarda yabanci cisimlerin aspirasyonu siklikla gordlebilir.
Ani gelisen stridorlarda akla gelmelidir. Tam olmayan
tikanikliklarda hava yolunu acik tutmaya calismak, pozisyonel
manevralar ve laringoskopi ya da bronkoskopi ile yabanci
cisim ¢ikarilmalidir. Tam obstruiksiyonlarda Heimlich manevrasi
denenebilir. Acil durumlarda krikotirotomi veya trakeotomi
uygulanabilir.

2.1-4 Kitle ve Tiimorler

a) Kongenital laringosel: Larinks sakkulinin anormal
genisleyerek fitiklasmasi olarak tariflenir. Enfekte oldugunda
laringopiyosel denir. Kongenital veya edinilmis olabilir. Uc tipi
vardir. internal, eksternal ve mikst tip olarak siniflanir.
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b) Juvenil laringeal papilloma: Cocuklarda larinkste en sik
gorulen neoplazmdir. Etiyolojide human papilloma virus rol
alir. Vaginal yolla dogan bebeklerde gorilur. Dogum sirasinda
bebegdin enfekte amniyon sivisini aspire etmesi ile gelisebilir.
Dogumdan yaklasik 2-3 yil sonra ortaya cikabilir. iLk semptom
ses kisikligr olabilecegi gibi subglottik bolgeler tutulduysa
stridor ilk semptom olabilir.

c) Malign tiimorler: Nadiren gorilirler.

2.1.2- Yetiskinlerde Stridor Sebepleri

2.1.2- a) Enfeksiyonlar

Ludwig angini submental ve submandibuiler bolgenin lokalize
derin enfeksiyonudur. Bu bolgelerde flegmon ve apse gelisimi
nedeniyle dil koku, larinks ya da trakea basisi nedeniyle stridor
gelisip trakeotomiye ihtiyag¢ duyulabilir.

Eriskinlerde bazen peritonsiller apse de solunum vyolu
obstriiksiyonuna neden olabilir. Tetanoz, Clostridium tetani
egzotoksininin farinks ve larinks kaslarinda neden oldugu
spazmlar sonucu solunum yolu obstriiksiyonu meydana gelebilir.

2.1.2-b) Anjiyonorotik 6dem

Anjiyonorotik o6dem genellikle vyiyecek, ilag ve bdcek
sokmalarina bagli olarak meydana gelebilir ve ylz, dudak, dil
farinks ve larinks mukozasinda 6dem ve buna bagli hava yolu
obstruiksiyonu gorulebilir.

2.1.2- c) Edinsel subglottik stenoz

Cocuk ve eriskinlerde laringeal ve trakeal stenozun en sik nedeni
travmadir. Herhangi bir nedenle uzun sire entibasyon tipunin
yaptigi basing nekrozu ulserasyona yol acar. Bu Ulserasyon
granilasyon ve ve fibrozis ile iyileserek trakea limaninde stenoz
gelismesine neden olur. Eksternal travmalar neticesinde de
subglottik ve trakeal stenozlar gelisebilir. indirekt ve direkt
laringoskopi ile tani konur.

2.1.2- d) Travmalar

Ozellikle maksillofasiyal travmalarda parcali mandibula
kiriklarinda dil kokundn orofarinksi tikamasi sonucunda ve
laringo-trakeal travmalarda hava yolu obstriiksiyonu ve stridor
gorulebilir.

2.1.2- e) Yabanci cisim

Yabanci cisim eriskinlerde nadiren gorunmekle birlikte stridora
neden olacak yabanci cisimler solunum yollarini ileri derecede
tikayacak yiyecek artiklari ya da gesitli nedenlerle agza alinan
maddelere bagli olabilir

2.1.2- f) Kitle ve tiimorler

Timaorler: En sik larinks karsinomlari hava yolu obstriiksiyonuna
neden olup stridora yol agmalarina ragmen trakea, servikal
0zofagus, orofarinks , hipofarinks, tiroid malign (Resim 1)
neoplazmlari da solunum vyolunu tikayarak striodora yol
agabilirler.

Resim 1. Trakeayl tikayan tiroid malign neoplazmi, stridor
semptomu ile bagvurmus (Prof. Dr. Erdogan Cetinkaya ve Dog. Dr.
Mehmet Akif Ozgiil hocalarin izniyle)

2.1.2- g) Bilateral abduktor vokal kord paralizisi

Noropatik, neoplastik, travmatik ve c¢esitli enflamatuvar
hastaliklar neticesinde larinksi innerve eden stiperior larengeal
sinir, reklrren larengeal sinir ve bunlarin kaynaklandigi N.
vagus'yi ilgilendiren serebral korteks ve sinir-kas kavsagini
ilgilendiren hastaliklar sinir paralizisine neden olup stridora
neden olabilir. Bilateral vokal kord paralizilerinin en sik nedeni
tiroidektomiye bagli cerrahi travmadir.

2.11. Ayinici Tanilar icin Yapilmasi Gereken Muayeneler

Bas boyun muayenesi ile boyunda lenfadenopatiler, kitleler
etiyoloji hakkinda yol gosterici olabilir. Ylzlstu yatmakla
stridor ve sikayetlerin azalmasi cocuklarda laringomalaziyi
dusundurebilir. Kord vokal paralizileri ve web ve atrezilere
endoskopik veya fiberoptik inceleme ile tani konabilir.
Apselerde ates olmasi enfeksiyoz nedenleri akla getirebilir.
Peritonsiller apseye ponksiyon yapildiginda pu alinmasi tani
koydurur. Ani gelisen stridorlarda ve/veya anamnez de uyumlu
ise yabanci cisim aspirasyonu akla gelmelidir. Anamnezde allerji
tanimlanmasi ve ylz ve boyunda ani gelisen ddem ve sislik
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anjiyonorotik 6dem dusundurmelidir. Entibasyon oykusu ve
stridor olan bir hastada edinsel stenozlarin tanisi konabilir.

2.11l. Tani icin Yapilmasi Gereken Tetkikler

Hava yolu obstriksiyonu ve stridor hizli bir degerlendirmeyi
gerektirir. Anamnez ile etiyoloji aydinlatilmaya calisilir.
Hemogramda lokositoz enfeksiyoz nedenleri duslindurebilecegi
gibi spesifik degildir. Clostridium tetani icin anamnez ve gram
boyama ile spesifik terminal sporlu basillerin gorilmesi ve besi
yerlerinde Uretilmesi ile tani konabilir.

2.1V. Ayirici Tani icin Gereken Goriintiileme Teknikleri
Ultrasonografi: bas boyun apseleri ve lenfadenopatiler igin yol
gosterici olabilir ancak stridorun kesin teshisi icin ek tetkikler
gerekebilir.

Lateral rontgenografi: Apse ve kitleler icin istenebilir.
Bilgisayarli tomografi: Bas boyun timorleri, endobronsiyal
kitleler ve post entubasyon stenozlari icin ozellikle iki yonlu
istenir. Yabanci cisimlerin yerlesimlerini oldukca net gosterir.
Laringoskop ve bronkoskopi: Enfeksiyoz, malignite teshisi igin
yardimci olabildigi gibi yabanci cisim aspirasyonlarinda hem
teshis hem tedavi yontemi olarak kullanilabilir.

3. TEDAVI-SEVK

3.1. Semptomatik tedavi: Enfeksiyon nedenli stridor da antibiotik
ve veya antiddem tedavi verilip, KBB uzmani ya da enfeksiyon
hastaliklari uzmanina ya da ¢ocuk hastanin o bolimle ilgili acil
veya servis takibine yonlendirilmesi uygun olacaktir.

Yabanci cisim aspirasyonunda siphelenildiginde Heimlich
manevrasi denenebilir.

3.11. Stridor cogunlukla acil sayilan bir semptom oldugu icin
cocuk ve yetiskin olmasi durumuna gore ilgili merkezlere acil
midahale sartlari altinda nakil edilmelidir. Anjiyo 6demde
antiallerjik tedavi ve steroid tedavisi verilip hava yolu acikligi
saglanmasi garantili bir sekilde bir Ust merkeze acil servise
sevki uygun olacaktir.

Yabanci cisim aspirasyonu, malignite ve post entlibasyon
stenozu gibi durumlarda laringoskopi ve bronkoskopi yapilacak
merkezlere acil durumlari degerlendirilip yonlendirilmelidir.
Heimlich manevrasinin basarisiz oldugu acil durumlarda
acikligi
saglanmalidir. Krikotirotomi ¢ok hizli gelisen total hava yolu

krikotirotomi ve trakeotomi ile hava yolu
obstriksiyonlarinda, trakeotomi icin gerekli cerrahi alet ve
mudahale kosullari olmadiginda uygulanabilecek trakeotomiye
alternatif bir girisimdir, komplikasyon olarak subglottik stenoz
gelisebilir ve gerekli cerrahi donanimin bulundugu bir merkeze

nakledildiginde hava yolu agiklLigi trakeotomi ile saglanmalidir.
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GIRIS VE TANIM

TETIKLEYICILERDEN KORUNMA

Astim brons dedigimizakciger ici havayollarinin kronik (mizmin)
enflamatuvar (iltihabi) bir hastaligidir. Bu iltihap alerjiye veya sik
gegirilen enfeksiyonlara bagli gelisebilir. Astimda hava yollari
iltihapli, sis ve kizariktir. Hava yollari iltihaba bagli daralmistir
ve asiri duyarlik (bronkoreverzibilite) vardir. Hava yollarinda
asin duyarlilik normal bir insanin hava yollarinin karsilastigi
zaman herhangi bir kasilmaya yol agmayan sigara dumani,
parfim, yemek, allerjik maddeler ve bazi diger kokulara karsi
asirt bir tepki vererek bronslarin daralmasi halidir. Bu temas
sonucu hastalarda oksurlk krizi ve nefes darligi ortaya ¢ikabilir.

EPIDEMIYOLOJI

Astimin diinyada vyaklasik 300 milyon kisiyi etkiledigi
distnudlmektedir. Dinyada astim prevalansindaki artis atopik
duyarlilik artisi ile iliskilendirilmekte ve astim sikligindaki artis
allerjik rinit ve egzama gibi diger allerjik hastaliklardaki artis ile
paralellik gostermektedir. 2025 yilinda mevcut astimlilara 100
milyon yeni astimli ilave olacadi tahmin edilmektedir. Tirkiye’'de
4-5 milyon civarinda astim hastasi oldugu tahmin edilmektedir.

ETiYOLOJi VE PATOGENEZ

Astim temelde genetik bir hastaliktir. Yakin aile gevresinde
astim olan kisilerde astim gelisme olasiligi daha yuksektir. Aile
yakinlarinda astim olmadan da genetik bazi bozukluklara bagli
olarak astim gelisme olasiligi vardir. Ayrica cevresel faktorler de
astim gelisiminde rol oynayabilir (Sekil 1).

TETIKLEYiCi FAKTORLER

Sik olarak astim atagina yol acan etkenler sunlardir: Ev tozu
akarlari,¢imen,agag, hububat polenleri, kiifler,hamam bocekleri,
kedi, kopek, kus gibi ev icerisinde beslenen hayvanlar, nezle
grip gibi enfeksiyonlar, sigara dumani, odun, kémur dumani,
tezek yakma, parfuim, sag spreyleri, yemek, boya kokulari gibi
agir kokular, otomobil icerisindeki kokular, sis ve hava kirliligi,
psikolojik faktorler,egzersiz,asiri rutubetli iklim,hava ve mevsim
sartlarinda degisim, gulme,aglama gibi ani sik nefes alis verisini
gerektiren manevralar, mesleki faktorler (Sekil 2).

Ev Tozu Akarlari: Gozle gdremedigimiz ancak i¢ ortamlarda
milyarlarca bulunan mikroskop altinda keneye benzeyen
canlilardir. Bunlar en ¢ok yatak, yastik yorgan, battaniye, hali,
perde mobilya gibi yerlerde barinir. Yiksek yerlerde akarlarin
yasama olasiligi c¢ok azken ozellikle rutubetli iklimlerde
yasama olasiligi c¢ok fazladir. Yatak ortlst, nevresim ve
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carsaflarin haftada en az iki kez degistirilerek 60 °C lzerinde
bir sicaklikta yikanmasi, evde sik sik temizlik yapilmasi, tercihen
temizligi baskasinin yapmasi, hasta kendisi yapiyorsa maske
kullanmasi, evin sik sik havalandirilmasi, yatak odasinda hali
varsa kaldirilmasi, kumas doseli esyalar yerine deri, suni deri,
ahsap ve plastikten yapilmis olanlar tercih edilmesi, evde
pelus oyuncak barindirilmamasi, yatak ve yastiklarin akarlar
gecirmeyen ozel bir kilif ile kaplanmasi, akarlari 6ldiren ozel
kimyasal solusyonlarla temizlik yapilmasi, 6zellikle HEPA filtre
iceren hava temizleme cihazlarinin kullanilmasi gibi 6nlemlerin
alinmasi uzun vadede allerjik sikayetlerin kontroll agisindan
faydali olabilir.

Polenler: Polen sezonu (nisan-mayis-haziran) gerekli olmadikca
disarida dolagsmamalidir. Ev ve arabalarda polenleri tutan
hava filtreleri, hava temizleme cihazlari kullanilabilir. Polenin
yogun oldugu guinlerde dis ortamda maske ve gozluk takilabilir.
Polenlerin yogun oldugu donemlerde kapi ve pencereler kapali
tutulmalidir. Evdeki pencerelerin ince orgulu telle kapatilmasi
yarar saglayabilir. Polen sezonu boyunca alerjiye karsi koruyucu
anti-alerjik ilaglar alinabilir.

Kiif Mantarlari: Evde nemli rutubetli duvarlar varsa tamirini
yaptirmak, evde havalandirmayi artirmak, kifli malzemeleri
atmak korunmada onemlidir.

Hamam Bocekleri: Bocek giris yerleri yok edilmeli, bocek ilaci
ile ilaglamanin ardindan yogun temizlik yapilmali, acikta ¢op,
gereksiz esya, yiyecek birakilmamalidir.

Ev Hayvanlari: Allerjik kisinin evine mumkinse ev
hayvani alinmamali, eder evde hayvan varsa mumkulnse
uzaklastirilmalidir. Evdeki hayvan uzaklastirilamiyorsa HEPA
filtreli bir hava temizleme cihazi yararli olabilir. Yakin temasta
maske takilabilir.

Enfeksiyonlar: Astimlilarda en ¢ok tetigi ¢eken faktor
enfeksiyonlardir. Korunmak icin her sene sonbahar aylarinda
grip asisi yaptirmak, gribi olan kisi ile yakin temas kurmamak,
kis aylan boyunca vicut direncini artirici vitaminler ve
antioksidanlar iceren meyve ve sebzeleri bol miktarda
tiiketmek faydalidir. Ozellikle merkezi havalandirmasi olan
isyerlerinde  ¢alisanlarin  havalandirmadan  gelebilecek
enfeksiyon etkenlerine karsi koruyucu olarak hava temizleme
cihazi kullanmasi oOnerilebilir. Astimli hastalarda sik gorulen
sinlizit hastaligina karsi dikkatli olunmalidir. Sinizit belirtileri
varsa (burun tikanikligi, koyu renkli geniz akintisi, 6ksuruk,
balgam) hekim onerisi ile antibiyotik kullanmak ve enfeksiyon
doneminde astim ilaglarinin dozunu artirmak gerekebilir.
Zararli Etkenler: Sigara icilen ortamda bulunmamak; hava
kirliliginin, sisin yogun oldugu havalarda disariya ¢ikmamak;
sag spreyi, parfim deodorant kullanmamak; isinmak icin odun,
komdur sobasindan mimkunse kaginmak gerekir.

Psikolojik Faktorler: Astimda kontrolu glclestiren en
onemli faktorlerden biridir. Psikolojik sorunlar astim atagini

tetikleyebilir ve astim tedavisine uyumu guglestirebilir.
Rahatlatici, gevsetici nefes alma teknikleri, meditasyon gibi
teknikleri 6grenmek ve uygulamak, surekli pozitif disinmeye
calismak, gerekiyorsa hekim tavsiyesiyle psikolojik yonden
destekleyici bir ila¢ kullanmak gerekebilir.

Egzersiz: Astimli hastalarin blyuk bir kisminda egzersiz sonrasi
nefes darligi sikayetleri ortaya ¢ikmaktadir. Korunmak icin
ozellikle soguk, kuru havalarda egzersiz yapmaktan kaginmak;
kirli, sisli havalarda egzersiz yapmaktan kaginmak; egzersiz
oncesi 1sinma hareketleri yapmak; gerekiyorsa egzersiz dncesi
rahatlatici ilag almak yararli olabilir.

iklim: Ozellikle rutubetli iklime sahip vyerlerde yasayan
astimlilarda  sikayetlerde artma mevcuttur. Bu amagla
mumkin oldugunca iliman iklime sahip yerlerde yasanmasi
onerilmektedir.

Mesleki Faktorler: Mesleki astim en sik rastlanan meslek
hastaliklarindan biridir. Eger sikayetler belli bir isyerine
girdikten sonra ortaya cikiyor ve kesin is ile iliski kurulabiliyorsa
mesleki astim tanisi konabilir. Korunmak icin isten uzaklastirma,
yer degistirme, meslek secerken riskli mesleklerden uzak durma
(6rnegin; firin, berber, oto boyaciligi, mobilya imalati, deterjan
fabrikas, ilag imalati vs.) faydali olur.

Gebelik ve Astim: Gebelerin 1/3’Unde astim sikayetleri artar.
Astim semptomlari en ¢ok 29-38. haftalar arasinda artis
gosterir. Gebelik suresince astimi tetikleyecek etkenlerden
uzak durulmasi, astimin kontrol altinda tutulmasi gerekir. Astim
ilaclarinin buylk bir cogunlugu bebek Uzerine herhangi bir
olumsuz etkiye sahip olmayip givenle kullanilabilir.

Alerjik Nezle ve Astim: Astimli hastalarin yaklasik %70-80’inde
alerjik nezle (alerjik rinit) vardir. Bu yuzden tek hava yolu
hastaligi kavramindan bahsedilmektedir. Astimla birlikte sik
hapsirik, burun tikanikligi, burun akintisi gibi sikayetler varsa
allerjik rinit de vardir. Allerjik rinit tedavisi ile astim kontrolu
¢ok daha iyi saglanabilmektedir. Allerjik rinit ile birlikte sintzit
stk gorildugu icin sinlzit olup olmadigi, burunda polip denen
etlerin gelisip gelismediginin kontrolinde fayda vardir.
ilaclar ve Astim: Astimli hastalarin bir kisminda bazi ilaclara karsi
hassasiyet olabilir. Bu ilaglari aldiktan sonra allerjik reaksiyonlar
ve astim ortaya ¢ikabilir. Aspirin ve diger agri kesicileri mimkiin
oldugunca kullanmamak; kullanmak gerektiginde yan etki
ihtimali daha az olan parasetamol turl ilaglar tercih etmek
gerekir. Bazi tansiyon ilaclar bronslardaki duyarligi artirabilir.
Okstirlik krizlerine ve nefes darliginda artmaya neden olabilir.
Bazi antibiyotikler nadir de olsa astim krizlerini tetikleyebilir.
Gidalar ve Astim: Gidalarla astimin iliskisi Ozellikle erken
¢ocukluk doneminde ortaya konmustur. Eriskinlerde bu iliski
belirgin degildir. Yine de ozellikle gida katki maddesi iceren
yiyecek ve iceceklerden uzak durmakta fayda vardir.

Reflii ve Astim: Astimli hastalarin bir kisminda refli sikayetleri
vardir. Refli mide asitinin yemek borusundan yukari dogru
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kagmasina verilen isimdir. Kendisini gogus arkasinda yanma,
midede eksime, agza aci eksi sular gelmesi gibi belirtilerle
gosterebilir. Ancak reflistu olanlarin yarisinda reflu belirtisi
yoktur. Mide asidi solunum vyollarina kagtiginda astimin
kontroluini gllestirebilir ve mizmin inatgl bir oksuruge yol
acabilir. Agir, yagli, baharatli, kolali yiyecekler yenilmemeli ve
alkol icilmemelidir. Az ve sik yemek yenilmesi, yatarken yuksek
yastik kullanilmasi veya yatagin bas tarafinin yikseltilmesi
onerilir. Refliyu engelleyen, tedavi eden ilaglarla hem reflindn,
hem astimin kontroliinde basari saglanabilir.

Sigara ve Astim: Hamileyken sigara icen annelerin bebeklerinde
astim gelisme riski fazla oldugu gibi gebelik siresince pasif
sigaraya maruz kalan gebelerin ¢ocuklarinda da astim gelisme
olasiligr fazladir. Cocuklarin hayatlarinin itk yillarinda sigaraya
maruz kalmalarinin akciger gelisimini olumsuz etkiledigi,
solunum fonksiyonlarinin yasitlarindan daha dusuk olmasina
yol acgtigi ve astim gelisme olasiligini artirdigi gozlenmistir.
Astimlilarin  pasif olarak sigaraya maruz kalmalari astim
ataklarinin  sikligini  artirmakta ve hastaligin kontrolinu
guglestirmektedir.

ASTIMIN KLINiK BELIRTILERI

Nefes darligi, 3 haftadan uzun siren oksuruk, goguste islik
sesi, goguste tikaniklik hissidir. Nefes darligi ataklar halinde
gelmekte olup o©zellikle geceleri uykudan hastayr kaldirmasi
tipiktir. Ataklar arasinda hastanin genelde nefes darligi
yakinmasi yoktur. Hastalarin bir kisminda nefes darligi stirekli bir
hal alabilir ve hastanin yasam kalitesini bozarak strekli geceleri
uykudan uyandirmaya, is gucu kaybina, acile basvurulara,
hastaneye yatmalara neden olabilir. Astimlilarda mutlaka nefes
darligr olmak zorunda degildir. Oksiiriikle de seyreden astim
formalari vardir. Ozellikle geceleri gelen ve hastayr uykudan
uyandiran oksuruk, eforla gelen 6kslruk yakinmalari oldugunda
astim olasi bir tani olarak akla gelmelidir.

Astim ataginda genelde tetigi ceken bir faktor vardir. Altta
yatan temel neden ¢odu hastada allerji olmakla beraber en
stk olarak enfeksiyonlari takiben hastalarda astim ataklarina
rastlanir. Astim ataginda hava yollarinda var olan iltihap daha
da artarak hava yollarini iyice daraltir. Havayollarinda balgam
ureten hucrelerin salgisi artar ve balgam tikaglari olusarak hava
yollarini tikar. Ayrica hava yollarinin etrafinda var olan kas lifleri
kasilarak hava yollarinin daha da daralmasina neden olur.

TANI

Hastaligin ilk tespitinde ayrintili 0yku alinmali, akciger grafisi
cektirilmeli, solunum fonksiyon testleri yaptirilmalidir. Astimli
hastada sik akciger grafisi cekmeye gerek yoktur. Diger
hastaliklari ayirt etmek icin bir sefere mahsus akciger grafisi
cekmek yeterlidir. Allerjik semptomlar varsa allerji deri testleri
yapilabilir. Kan ve burun salgilarinda allerji hucrelerinin

sayisinin artip artmadigina bakilabilir. Solunum fonksiyon
testleri tekrarlanarak bazi parametrelerdeki degisimler
izlenebilir. Solunum fonksiyon testlerinde bir bozukluk
varsa bronslari agacak bir ilag vererek 15-20 dakika sonra
2. bir test yapip bronslardaki tikanikligin ilaca verdigi yanit
derecesi (Bronkoreverzibilite testi) saptanabilir. E§er solunum
fonksiyonlari normalse ozellikle tani safhasinda brons kasici
bazi maddeler uygulanarak brons asiri duyarligini 6lcen
provokasyon testi denen bazi 6zel testler yapilabilir. PEF metre
denilen cihazla evde solunum fonksiyonlari hakkinda fikir
sahibi olunabilir.

AYIRICI TANI

Yaygin hava yolu obstriiksiyonu yapan diger nedenler (KOAH,
bronsektazi, bronsiolit, kistik fibrozis, reaktif hava yolu
disfonksiyonu sendromu-RADS, alfa-1 antitripsin eksikligi,
parankimal akciger hastaligi vb.), kronik rinosiniizit, GOR, ACE
inhibitorleri ile olusan oksurlk, sol kalp yetersizligi, konjenital
kalp hastaligi, pulmoner emboli, lokal hava yolu obstriiksiyonu
yapan nedenler (6rnegdin; yabanci cisim aspirasyonu), vokal kord
disfonksiyonu, USY 8ksiiriik sendromu, hiperventilasyon.

TEDAVi

Astimli hastalarin tedavisinin temelini egitim olusturmaktadir.
Hasta hastaligi ile ilgili tim bilgilere sahip olmali, hekim
ile surekli diyalog halinde olmalidir. Sagligindaki en ufak
degisimleri hekimiyle paylasmali, onerilen ilaglari Onerilen
sure duzenli kullanmali, diizenli kontrollerine gitmelidir. EGer
hasta hastaligina dair glinluk tutmasi ve PEF metre ol¢imleri
yapmasi istendiyse bunlari aksatmadan yerine getirmelidir.
Hekimin onerilerine tam olarak uyuldugunda astimin tam
kontroli mumkun olabilir. Astim ilaclarinin buyik bir kismi
soluk alma (inhalasyon) yolu ile kullanilan ilaglardir ve o6zel
aletlerle verilmektedir. Bu degisik aletlerin kullanimi konusunda
hastaya mutlaka egitim verilmeli ve tekrarlayan kontrollerde
ilaclari dogru kullanip kullanmadigi hekim tarafindan kontrol
edilmelidir. Tedavi ikiye ayrilir: 1) Koruyucu, tedavi edici ilaglar
2) Rahatlatici, brons genisletici ilaclar.

KORUYUCU, TEDAVi EDICi iLACLAR

Bu ilaclarin temelini sprey veya toz seklinde verilen kortizonlu
ilaclar olusturmaktadir. Bunlar tek basina veya uzun etkili
beta mimetik denen ilaglarla birlikte (kombine) verilebilir. Bu
ilaclarin surekli onerilen dozlarda kullanilmasi tam olarak
kontroli saglayabilir. Dozlar, kontrollerde hekim tarafindan
ayarlanmalidir. Inhalasyon vyolu ile kullanilan kortizonlu
ilaglarin onerilen dozlarda kullanilmasi halinde yan etkileri
oldukca az olup uzun yillar glivenle kullanilabilir. Ayni sekilde
kombine verilen uzun etkili beta mimetik ilaglarin da yan
etkileri ihmal edilebilecek dlizeylerdedir. Yardimci tedavide bir
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diger kullanabilecek ilag lokotrien antogonistleri denen ilag
grubu olup,tablet seklinde kullanilan bu ilaclarin etkinligi gerek
kortizonlu, gerekse de kombine ilaglara gore daha az olup dzel
durumlarda kullanilabilir. Astimin kontrolinde guglik cekilen
bazi durumlarda belirli bir stire ve yakin takip altinda agizdan
(oral) kortizon verilebilir.

RAHATLATICI, BRONS GENISLETICi iLACLAR

Bunlar kisa etkili beta mimetik ilaglar dedigimiz ilaclardir
ve etkileri ¢ok kisa surede bagslar. Bronsglari genisletir, brons
kaslarindaki spazmi ¢ozer ve hastanin kati balgam parcalarini
kolaylikla ¢ikarmasini saglar. Bu ilaclarn tek basina ¢ok sik
kullanmak dogru degildir, lizum halinde kullanitmalidir. Cok
sik kullanildiklarinda tolerans gelisir, bu da dozun daha da
artinlmasini  gerektirdiginden ozellikle kalp hastalarinda
tehlikeli sonuglara neden olabilir.

IMMUNOTERAPI (ASI TEDAViSI)

immiinoterapi allerji yapan maddeyi gittikce artan dozlarda
vucuda vererek vicutta o maddeye karsi bagisiklik olusturmayi
hedefleyen bir tedavi seklidir. Astimin kontroliinde guglik
cekilen,astimla birlikte alerjik nezlesi de olan 6zellikle cocuk ve
genclerde immunoterapi denenebilir.

ASTIMDA ATAK TEDAVISI

Astim ataginda kisa etkili beta mimetik ilaci 2 nefes almak
gerekmektedir. Sayet nefeste bir duzelme hissedilmezse
20 dakika sonra 2 nefes daha bu ilactan alinabilir. ikinci ilag
alimindan 20 dakika sonra hala nefes duzelmedi ise ve 6zellikle
durum daha da kotuye gidiyorsa en yakin saglik kurulusuna
basvurarak acil yardim almak gerekebilir.

ASTIMDA TAM KONTROL

Astimda tam kontrol hastanin higbir nefes darligi, oksuruk,
goguste tikaniklik hissinin olmamasi, eforla nefes darliginin
olmamasi, gece nefes darligi ile uyanmamasi, kurtarici ilag
kullanmamasi, nefes darligi nedeni ile acile basvurmamasi,
astim nedeniyle hastaneye yatmamasi ve bunlar saglanirken de
ilaclarin herhangi bir yan etkisi olmamasi anlamina gelmektedir.
Astimi tamamen yok etmek mimkiin olmayabilir,ancak astimda
tam kontrol miimkiin olabilir. Ozellikle diizenli takip, disiplinli
ila¢ kullanimi ve hekim tavsiyelerinin yerine getirilmesi ile
astimin tam kontrold mumkdnddar.

ILAC KULLANMA SURESI

Gerekirse yasam boyu kullanili. Astim tedavisinde amag
hastaligin siddetini azaltmak ve tam kontrol saglamaktir. Bu
amagla bazen ilaglarin hi¢ dozunu azaltmadan kontrollin
saglandigr dozda 6 ay-1 sene surekli kullanmak gerekebilir.
Bu slire sonunda tam olarak kontrol saglandi ise hekim dozu
dusirmeyi deneyebilir. Doz gittikce dusurulerek bir sire sonra
hic ila¢ kullanmaz hale gelebilmek hastalarin bir kisminda
mumkun olabilmektedir.
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GIRIS VE TANIM

KOAH genellikle zararli toz patikulleri/gaz maruziyetine bagli
olarak gelisen solunum yolu/alveolar anormallikler nedeniyle
sebat eden solunum semptomlari ve hava akimi kisitlanmasi ile
karakterize yaygin, dnlenebilir ve tedavi edilebilir bir hastaliktir.
Nefes darligi, kronik Oksiruk, balgam c¢ikarma ve/veya risk
faktorlerine maruziyet oOykusi olan kisilerde KOAH tanisi
icin spirometrik degerlendirmede bronkodilatér uygulama
sonrasi (400 pg kisa etkili $2-agonist sonrasi) FEV1/FVC <0,70
saptanmasi ile persistan hava akimi kisitliligi gosterilmesi
gereklidir.

EPIDEMIYOLOJi

2020 yilinda dinyada 3. sirada gelen Olim nedeni olmasi
beklenmektedir. 2030 yilinda diinyada yillik 4,5 milyon 6limdn
KOAH ile iliskili olacagi ongorilmektedir. Nifusun yaslanmasi
ve risk faktorlerine maruziyetin devam etmesi nedeniyle
her yil daha fazla sayida kisiyi etkileyen bir hastalik olmaya
devam etmektedir. KOAH prevalansi sigara i¢en/icmis birakmig
kisilerde, 40 yas ve Uzerinde, erkeklerde daha ylksek oranlarda
gorilmekle birlikte son vyillarda kadin hasta oranlarinda
muhtemelen sigara igme oranlarinin artisina paralel bir artis
mevcuttur.

ETiYOLOJi VE PATOGENEZ

KOAH'nin en 6nemli nedeni sigara/titun maruziyetidir. Fakat
tek risk faktorl degildir, nitekim son yillarda sigara icmeyen
kisilerde gelisen kronik hava yolu kisitliligina da daha cok
dikkat ¢ekilmektedir. KOAH gen ve gevre faktorlerinin karsilikli
etkilesiminin kompleks yapisini yansitan bir hastaliktir. En iyi
bilinen genetik risk faktori olarak alfa-1 antitripsin eksikliginin
%1-2 oranlar bildirilmekle birlikte toplumsal ve bolgesel
farkliliklar olabilir. Ozellikle genc (<45 yas) ve panlobiiler bazal
amfizem bulgusu olan hastalar alfa-1 antitripsin eksikligi
acgisindan degerlendirilmelidir.

Cevresel maruziyetler organik/inorganik tozlar, ozellikle isyeri
ortaminda kimyasal ajanlar ve gazlar onemli risk faktorleridir.
ic ortam hava kirliligine yol acan odun/hayvan giibresi, bitki
artigr ve komur tipik olarak agik ocaklarda veya iyi fonksiyonlu

olmayan sobalarda yakilarak ylksek dizeyde i¢ ortam kirliligine
neden olabilmekte ve KOAH icin risk olusturmaktadir. Ulkemizde
ozellikle bazi yorelerde daha yaygin kullanilan tandir ve yakit
olarak kullanilan tezek maruziyeti bu agidan sorgulanmalidir.
Ayrica gestasyonel donem veya erken ¢ocukluk ¢aginda akciger
gelisimindeki defektler KOAH gelisimi riskini artirmaktadir.
Sosyo-ekonomik durum, yoksulluk, astim ve hava yolu asiri
duyarliigy, ciddi ¢ocukluk enfeksiyonlari, kronik bronsit diger
risk faktorleridir.

KOAH heterojen bir yapr gostermektedir. Kicuk hava yolu
hastaligi (obstriktif bronsiolitis gibi) ve parankim destriiksiyonu
(@amfizem) farkli oranlarda bir araya gelebilmekte, hastadan
hastaya farkli klinik ve radyolojik Ozelliklere yol agmaktadir.
Mevcut kronik enflamasyonun yol actigi yapisal degisiklikler
kiicik havayollarinda daralma ve akciger parankiminde
destriksiyon, alveolar tutamaklarin kaybina ve elastik geri
donlsin azalmasina yol acgabilir. Bu yapisal degisiklikler
ekspirasyon sirasinda hava yollarinin agik kalma ozelliginin
bozulmasina neden olur. Kiigtik hava yollarinin kaybi hastaligin
karakteristik 6zellikleri olan hava akimi kisitliligi ve mukosiliyer
disfonksiyona da katkida bulunur.

PATOLOJi/PATOFiZYOLOJi

KOAH’de mevcut kronik enflamasyon ile iliskili tekrarlayan doku
hasar ve tamir mekanizmalarinin yol actigi hiicresel ve yapisal
degisiklikler hastaliga ait patolojik degisikliklerden sorumludur.
Hava yollari, akciger parankimi ve pulmoner vaskuler yapilarda
karakteristik degisiklikler saptanabilir. Enflamatuvar ve yapisal
degisikliklerin ciddiyetinin, hastalik ciddiyeti ve sigara i¢imine
devam edilip edilmemesi ile iliskili olmasi beklenmektedir.
Patoloji verileri cogunlukla sigara icenlerden elde edilenlerdir,
ayrica patolojik olarak parankim ve hava yolu patolojisinin ayni
oranda ortaya konmasi mimkun olmayabilir.

KOAH'de gozlenen baslica patofizyolojik degisiklikler, hava
akimi kisitlanmasi ve gaz hapsi, gaz degisim anormalligi,
mukus hipersekresyonu, pulmoner hipertansiyon, alevlenmeler
ve sistemik enflamasyon 0zellikleri icerir KOAHnin en
belirgin fizyopatolojik bulgusu eforla daha da belirginlesen
ekspiratuvar hava akimi kisitlanmasidir. KOAH’de kronik hava
akimi obstriiksiyonu, kiiglik hava yollarinda daralma ve akciger
parankim yikimina (amfizem) bagli olarak gelisir. Kliclik hava
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yollarindaki enflamasyon, fibrozis ve luminel eksudanin
yayginligi FEVI ve FEVI/FVCdeki azalma ve muhtemelen
FEVr'daki hizli azalma ile koreledir. Periferik hava yollarindaki
bu kisitlama ekspirasyonda giderek artan boyutlarda hava
hapsine neden olur.

Santral hava yollarinda submukozal mukus bezlerinde hipertrofi,
duz kas hiperplazisi nedeniyle bronsiyal duvarda kalinlasma,
enflamasyona bagli kartilaj ve epitel huicrelerinde atrofi, goblet
hicre sayisinda artis, silyali hicre sayisinda ve boyutlarinda
azalma ve skuamoOz metaplazi on plandadir. Periferik hava
yollarinda ise mukus plaklari, goblet hiicre metaplazisi, fibrozis,
bronsiyollerde daralma ve bronsioalveoler baglantilarda hasar
olusur. Goblet hicre sayisinda ve fonksiyonlarindaki artis
mukus salinimina neden olarak hava yolu darligina kismen
katkida bulunur. Sekresyonda artis mukosiliyer aktivitenin de
bozulmasina neden olur. Tum bu degisiklikler hastada oksuruk
ve balgam sikayetleri olarak ortaya ¢ikar.

KLINiIK/SEMPTOMLAR

Kronik ilerleyici nefes darligi, oksuruk, balgam karakteristik
semptomlardir.Semptomlar havayolu kisitliligini dngorebilecegdi
gibi herhangi bir semptom bildirmeyen hastada da hava akimi
kisitlilgr saptanabilir. KOAH tanisi icin hava akimi kisitliliginin
gosterilmesi gerekmekle birlikte, tedavi sireci ve izlemde
hastanin yasamina etki eden faktor semptomlar olmaktadir.
Kronikveilerleyici dispne en dnemli semptomdur.ilk dénemlerde
hastay!r hekime getiren egzersizle ortaya cikan dispne olabilir.
Hastalik ilerledikge hastanin tim yasam dongusuni kisitlayan,
gunlik aktivitelerine etki eden nefes darligindan sikayet
eder. Tipik olarak KOAH hastasi eforla artan dispne, goguste
agirlik hissi, hava agligi gibi sikayetlerden bahseder. Dispnenin
degerlendirilmesinde Modified British Medical Research Council
(mMRC) sorgu formu kullanilir. Sik gorilen diger semptom
oksuruk baslangicta intermittan gorilebilir, bazi hastalarda glin
boyu ve herglin devam eden, hastanin yasam konforunu ciddi
bozan bir semptom halinde olabilir.

KOAH hastasinda genellikle az miktarda visk6z bir balgam
oksuruge eslik eder. Birbirini takip eden 2 yil en az 3 ay slren
balgam sikayeti icin “kronik bronsit” tanimi kullanilmaktadir.
Blyuk volimli balgam varliginda bronsektazinin eslik
edebilecegi dusUnulmelidir. Pirilan balgam varligi ise artmis
enflamatuvar mediatorleri veya bakteriyel enfeksiyon varligini
yansitabilir.

KOAH hastasinda oskiltasyonda ronkusler duyulabilir. Hasta
wheezing veya goguste daralma hissi ile de bagvurabilir.Ozellikle
ciddi hastalik ile iliskili olarak zayiflama, kilo kaybi, halsizlik
sikayetleri olabilir. Pretibial 6dem eslik edebilir, diger klinik
bulgular ile birlikte kor pulmonale varligi degerlendirilmelidir.
Depresyon ve anksiyete de bu hastalarda gorilebilmektedir.

RADYOLOJi

Akciger Grafisi: Akciger radyografisi KOAH tanisi icin kullanilmaz.
Komorbiditelerin veya ayirici taniya giren diger patolojilerin
(enfeksiyonlar,pulmonernodil,akciger kanseri,pulmoneremboli,
pnomotoraks vb.) dislanmasi agisindan degerlidir. Diger yandan
KOAH ile iliskili radyolojik degisiklikler gorulebilir. Akciger
havalanmasinin artisi ile iliskili (hiperenflasyon) diafragmalarin
duzlesmesi, retrosternal havali alanin artisi (2,5 cm Uzerinde
olmasi), damla kalp, hiperllsensi artisi, vaskuler yapilarin ani
kesilme bulgusu olabilir. Hiperinflasyonun bir bulgusu da kilig
kini trakeadir. Diyaframin yukari dogru konkav olmasi amfizem
varliginin gostergesidir. PA akciger grafilerde diyaframin tepe
noktasi, kostofrenik ve vertebrofrenik acilari birlestiren hattin
1,5 cm Gzerine gikamiyorsa diyafram diizlesmis kabul edilebilir.
Bilgisayarli Tomografi (BT): Rutin olarak onerilmez. KOAH
tanisinda kusku varsa, billektomi ya da volim azaltici cerrahi
dusuniliyorsa ve KOAH ile birlikte olabilecek bronsektazi,
tromboemboli veya akciger kanseri kuskusunun arastirilmasinda
BT yararlidir. Amfizeme isaret eden damarsal degisiklikler hiler
pulmoner arterlerde genisleme, periferik damar golgelerinin
azalmasi, normal damarlarin  kivrintili  seyirlerinin  kaybi,
dallanma uglarinda genisleme ve fokal damarsiz akciger
alanlarinin olusmasidir. Amfizemin ileri evrelerinde pulmoner
hipertansiyon gelisen olgularda hiler pulmoner arter
genislerken periferal dallar incelir. Sag pulmoner arter dalinin
16 mm’den genis olmasi pulmoner hipertansiyonu disindurur.
BT'de amfizem varliginda akciger doku dansitesinde azalma
ve buna bagli olarak dusuk yogunluklu alanlar gorilebilir.
Yuksek ¢ozunurliklu BT'de (YCBT) amfizem duvarsiz veya cok
ince duvarli diisik dansiteli alanlar seklinde izlenir ve YCBT ile
amfizemin anatomik tipi belirlenebilir. Pulmoner artere yakin
fokal amfizem alanlari olarak gorilen sentrilobuler amfizem Ust
loblari ve dorsal akciger alanlarini tutar. Panlobuler amfizemde
lobiilin tamaminda harabiyet oldugu icin genis dusuk densiteli
alanlar seklinde gorulur ve alt loblar tutar. Paraseptal amfizem
ise subplevral yerlesim gostererek bil ve bleplerin olusmasina
neden olur.

LABORATUVAR BULGULARI

KOAH hastalarindasolunum fonksiyontesti (SFT) dncelikletanida
ve hastalik siddetinin belirlenmesinde kullanilan bir laboratuvar
yontemidir. Seyrin ve prognozun degerlendirilmesinde, tedavi
takibinde izlemde de kullanilabilir. Tanida FEV1/FVC <0,70
persistan hava yolu obstriksiyonunun gosterilmesi gereklidir.
Hastaligin evrelemesinde de spirometri ile Glgllen FEV, degeri
kullanilir (Resim 1).

Gaz degisimindeki anormallikler KOAH'de hipoksemi ve
hiperkapni ile sonuclanir. Genel olarak, hastalik ilerledikge
oksijen ve karbondioksit transferi bozulur. Azalmis ventilasyon,
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azalmis ventilatuvar sirum veya artmis 6lu bosluk solunumuna
bagli olabilir  KOAH’Li hastalarda ventilasyon/perfiizyon
(V/Q) dengesizligi, solunum mekaniginde degisme, pulmoner
hipertansiyon ve hizli ylizeyel solunum bicimi gaz alis verisinde
bozulmaya ve solunum yetmezligine neden olabilir. FEV1’in
%50'nin Uzerinde oldugu hastalarda V/Q dengesizligi kismen
vardir ve hafif dereceli bir hipoksemiye neden olur. Hastaligin
agir-cok agir evrelerinde ise V/Q dengesizligi ve olu bosluk
orani ¢cok daha belirginlesir ve tabloya hiperkapni eklenebilir.
KOAHnin ge¢ donemlerinde vaskiler yapilari da etkileyen yikim
vaskuler yatakta kayip ile sonuglanir. Kiglk pulmoner arterlerde
hipoksik vazokonstriksiyon ve duz kas kitlesinde artis sonucu
pulmoner hipertansiyon (PHT) gelisir. Ozellikle arter kan gaz
analizinde PaO, diizeyi <60 mmHg olan hastalarda PHT daha
siktir ve bu hastalarda PHT varligi kétl prognoz gostergesidir.
Arteryel oksijen saturasyonu <%92 olan olgular solunum
yetmezligi veya sag kalp yetmezligi agisindan g6z onlne
alinmalidir.

CLASSIFICATION OF AIRFLOW LIMITATION SEVERITY
IN COPD (BASED ON POST-BRONCHODILATOR FEV;)

In patients with FEV1/FVC < 0.70:

GOLD 1: Mild FEV; > 80% predicted

GOLD 2: Moderate 50% < FEV, < 80% predicted

GOLD 3: Severe 30% < FEV; < 50% predicted

GOLD 4: Very Severe FEV: < 30% predicted

TABLE 2.4

Resim 1. GOLD 2020 rehberine gore KOAH agirliginin belirlenmesi
*GOLD2020 rehberinden alinmistir

AYIRICI TANI

KOAH, astim ve brongektazi gibi hava akimi kisitliligina yol
acabilen diger kronik akciger hastaliklari basta olmak Uzere
bircok hastalik ile karisabilmektedir. Astim ile ayirici tanisi klinik
pratikte bazi olgularda oldukca zordur. Astimda semptomlarin
degiskenligi, birlikte atopi, alerjik rinit, egzema oykusu varligi,
aile anamnezi, risk faktorleri olup olmamasi, reversibl hava yolu
obstriksiyonunun saptanmasi,semptomlarin baslangicinin geng
yaslarda olmasi gibi 6zelliklerle ayirici taniya gidilebilecegi gibi
ozellikle sigara igme gibi KOAH acisindan risk faktorlerinin
dahil oldugu ileri yas hastalarda ayirici tani oldukga zor
olabilir. Yine hem astim hem de KOAH'ye ait ozellikleri bir
arada oldugu hastalar ile karsilasilabilir, daha 6ncesinde “ACO”
olarak isimlendirilen bu hasta grubu icin artik bu tanimlama
kullanilmamaktadir.

Ayirici tanlya giren bronsektazi olgularinda balgam miktar
fazla, oskiltasyonda kaba raller mevcut olmasi beklenir. Comak

parmak gorulebilir. Bilgisayarli tomografi bronsektazi tanisinda
onemlidir, fakat unutulmamalidir ki bronsektazi tek basina bir
hastalik olabilecegi gibi KOAH'ye eslik eden bronsektazi varligi
da azimsanmayacak bir orandadir.

Konjestif kalp yetmezligi ozellikle KOAH akut atakla basvuran
hastada olmak uzere hem sik bir komorbidite hem de ayirici
tanida karsimiza ¢ikan bir hastalik olmasi agisindan 6nemlidir.
Ayirici tanida interstisyel akciger hastaliklari, obliteratif
bronsiolit ve tiiberkiiloz da géz 6niine alinmalidir. Ozellikle ileri
yasta, oksurik, balgam, nefes darligi ile ilk defa basvuran bir
hastada ayirici tanida astim, bronsektazi, interstisyel akciger
hastaligi, santral hava yolu obstriksiyonu, kalp yetmezligi,
tlberkilloz, bronsiolitis obliterans, diffiiz panbronsiolit goz
onune alinmalidir.

TEDAVi VE PROGNOZ

KOAH'li hastalarin ¢ogu vyillar icinde kotilesme ve solunum
fonksiyonlarinda progresif bozulma gosterirler. Hastaligin
seyri sirasinda gelisen ataklar mortalite ve morbidite artisina
katkida bulunur. KOAHde morbidite ve mortalitenin &nemli
belirleyicilerinden  biri FEV1'deki azalmadir. Sigaranin
birakilmasi, FEV1'deki azalma hizini yavaslatir ve prognozu
olumlu yonde etkiler. Prognoz ayrica pulmoner hipertansiyon ile
de yakindan iliskilidir. Pulmoner arter basinci <20 mmHg olan
hastalarda 5 yillik yasam %70 iken, pulmoner arter basinci >20
mmHg olanlarda %50'den azdir. ileri evre KOAH'lilerde uzun
sureli oksijen tedavisi yasam suresini artirmaktadir.

KOAH'de tedavinin atak riski ve semptom ciddiyetinin (mMRC ve
CAT skoru ile) birlikte goz 6ntine alindigi birlesik degerlendirme
goz onune alinarak yonetilmesi onerilmistir (Resim 2).

} THE REFINED ABCD ASSESSMENT TOOL
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Resim 2. GOLD 2020'ye gére KOAH hastasinda
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KOAH atak, ek tedavileri gerektirecek sekilde solunum
semptomlarinda akut kotulesme olarak tanimlanmaktadir.
Hafif ataklar (sadece kisa etkili beta-agonist gerektiren),
orta (kisa etkili beta-2 agonist disinda antibiyotik ve/veya
oral kortikosteroid gerektiren), ciddi (acilde veya yatirilarak
tedavi gerektiren) olarak ayirilmaktadir. Ciddi ataklar solunum
yetmezligine yol agabilir, ventilator gereksinimi olabilir. Sik atak
tanimi icin ise yilda 2 veya daha fazla atak veya hastanede yatis
gerektiren en az 1 atak kabul edilmektedir. Atak tedavisinde
baslangicta kisa etkili P2-agonistler ve/veya kisa etkili
antikolinerjikler 6nerilmektedir. idame tedavide kullanilan uzun
etkili bronkodilatérler mimkun olan en kisa zamanda tedaviye
eklenmelidir. Sistemik steroidler atak tedavisinde 5-7 glinden
uzun olmamak kaydi ile verilebilir. Antibiyotik endikasyonu
varsa verilebilir. Metilksantinler yan etki profile nedeniyle
onerilmez. Gerekli olgularda non-invazif mekanik ventilasyon
uygulamasi gaz degisiminin duzelmesi, solunum isinin ve
entlbasyon ihtiyacinin azalmasi, yatis siresinin kisalmasi ve
mortalite Uzerine olumlu etkisi nedeniyle dustinilmelidir. Atak
geciren hastada idame tedavinin dogru sekilde planlanmasi,
gelecekteki atak riskini azaltmak acisindan onemlidir.

Stabil donemde KOAH tedavisi baslangic ve idame tedavi
onerileri seklindedir. Tedavinin semptomlarda ve atak riskinde
azalma, egzersiz toleransini ve saglik durumunu artirma hedefi
ve etkileri oldugu bilinmekle birlikte akciger fonksiyon kaybi
veya mortalite Uzerine etkisi halen net degildir. Diger yandan,
KOAH tedavisi sirasinda komorbiditelerin de dogru sekilde
izlenmesi ve tedavisi 6nemlidir. KOAH tedavisi genel olarak
bronkodilator veya kortikosteroid iceren inhaler cihazlar ile
tedavi seklindedir (antikolinerjik, $2-agonist, kortikosteroid) ve
tedavi basarisinda cihazlarin dogru kullanimi, tedaviye uyum ve
hasta egitimi anahtar rol oynar. Uzun sureli oral kortikosteroid
tedavi onerilmez. Mukolitikler bazi olgularda 6nerilir. Guncel
tedavi yaklasiminda atak riski ylksek hastada eozinofil sayisi
>300 hiicre/uL ise IKS/LABA ile tedaviye baslanmasi onerilir.
Atak riski yuksek olmayan ve/veya eozinofil sayisi dislk ve
gercek yasam analizine dayanan kohortlarda olgularin buyuk

kismini olusturdugunu bildigimiz KOAH hastalarinda tek basina
veya kombine bronkodilator tedavi (LAMA+LABA) 6nerilmektedir.
KOAH'de tedavinin temelinde inhaler bronkodilator tedavi
vardir.

Farmakolojik tedavi disinda KOAH tedavisinde kullanilan non-
farmakolojik tedaviler olan sigaranin biraktirilmasi, pulmoner
rehabilitasyon uygulamalari (GOLD B-D grubunda), fiziksel
olarak aktif yasam, grip ve influenza asilari, saglikli diyet ve
uykunun saglanmasi hastalarin yasamina onemli katkida
bulunabilir. Hastaya en uygun inhaler cihazin belirlenmesi ve
tavsiye edilen tedaviye uyumun gozlenmesi tedavi basarisini
etkiler. PaO, <55 mmHg veya Sa0, <88 olan stabil olgularda
uzun slreli oksijen tedavisine (USQT) ihtiyag vardir. Pa0, 55-
60 mmHg ve beraberinde pulmoner hipertansiyon, konjestif
kalp yetmezligi, polisitemi varliginda da yine USOT tedavisi
icin oksijen saglayan cihazlar recetelenmelidir. Ciddi kronik
hiperkapnik hastalarda, atak sirasinda hastanede uygulama
disinda da, non-invaziv ventilasyon uygulamalari uzun sureli
olarak evde izlemde de onerilebilir. Voliim azaltici cerrahi veya
bronkoskopik hakim azaltici uygulamalar acisindan da hastalar
degerlendirilmelidir.
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GIRiS

Bronsiyolit, genellikle kiguk hava yollarini (bronsiyoller: ¢api
2 mm az ve duvarinda kikirdak icermeyen) (Resim 1) etkileyen
ve genellikle intertisyumun 6nemli bir bolimundn korundugu
enflamatuvar bir hasari tanimlamak ic¢in kullanilan genel
bir terimdir. Bronsiyolitin enfeksiyoz, obliteratif, proliferatif,
respiratuvar ve panbronsiyolit gibi alt tipleri vardir (Tablo 1).
Bu bolimde agirlikli olarak vyetiskinlerdeki bronsiyolit ele
alinacaktir.

TANIMLAR

Bronsiyolit bronsiyollerin daralmasi, iltihabi ve obliterasyonunu
kapsayan bir terimdir (Tablo 1). Bronsiyolit icin referans olarak
kullanilan cesitli tanimlayicilarin tanimlari asagidadir:

Akut bronsiyolit: Histolojik olarak bronsiyollerin  asiri
enflamasyonu ve epitelyal nekrozile karakterizedir.Yetiskinlerde
nadirdir ancak en gok enfeksiyon ve inhalasyon yaralanmalari
ile iliskilendirilir.

Bronsiyolitis obliterans: Obliteratif bronsiyolit olarak da
adlandiniir. Nefes darligi ve hava akiminda azalma ile
giden ve inhale bronkodilator ile geri donusi olmayan;
genelde inhalasyon yaniklari, enfeksiyon, sistemik hastaliklar,
hematopoetik hiicre ya da akciger transplantasyonu sonucu
olusabilir (Tablo 2).

Bronsiyolitis obliterans sendrom (BOS): Akciger nakli ya
da hematopoetik huicre nakli olan hastalarda gelisebilir.
Dogrulayici akciger biyopsisi olmayan hastalarda kullanilan
bir klinik terimdir. Ornek olarak akciger nakli sonrasinda elde
histolojik sonug olmadan, gelisen hava akimi kisitlanmasini tarif
etmek icin bu terim kullanilabilir.

Konstriktif ~ bronsiyolit: ~ Bronsiyolitis  obliterans  klinik
sendromunun histopatolojik korelasyonudur ve bronsiyol
duvarlarinin fibroproliferatif olarak kalinlasarak ve bronsiyol
limenini daraltmasiyla giden klinik durumu tanimlar.
Proliferatif bronsiyolit: Masson cisimleri denen intraluminal
fibrotik ¢omaklarin alveolar kanallarin ilerisine alveollere
uzandigr karakterize histopatolojik paterndir. Proliferatif
bronsiyolit, enflamatuvar hicrelerin daha distal akciger
parankimine uzatilmasi ile iliskili oldugunda, organize pnémoni

olarak adlandiriir. Onceden idiyopatik organize pnémoni
bronsiyolit obliterans (BOOP) olarak adlandirilidi.

Respiratuvar bronsiyolit: Genelde sigara icenlerde gorulur ve
bronsiyolerde siyah renkli pigmentli makrofajlarin birikimi ile
karakteristiktir. Asemptomatiktir, semptom verecek ve radyolojik
opasite olusturacak kadar ilerlerse respiratuvar bronsiyolit
iliskili interstistiyel akciger hastaligi denir.

Seliiler bronsiyolit: Bronsiyollerde bir enflamatuvar hiicre
infiltratinin (6rnegin; lenfositler,notrofiller,eozinofiller) varligini
ifade eden patolojik bir terimdir. Folikuler bronsiyolit, solunum
bronsiyoliti ve yaygin panbronsiyolit seluler bronsiyolitin
formlandir.

BRONSIYOLITIS OBLITERANS

Obliteratif bronsiyolit olarak da bilinen bronsiyolit obliterans,
kuglk hava yollarinin inhalasyon, enfeksiyoz ve ilag maruziyeti,
akciger ya da hematopoetik hiicre nakli sonrasi olusan kiigtik
hava yollari hasari ile iliskili klinik sendromu klinik bir durumdur
(Tablo 1).

Resim 1. Bronsiyollerin elektromikroskobik goriintiisii
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Tablo 1. Eriskinde Bronsiyolit Tipleri

Brons duvar kalinlagmasi

hucreleri infiltrasyonu

Buyuk kistik opasiteler

Hastaliklar Klinik bulgular HRCT Histopatolji Teshis Tedavi
Etkenden
Dispne, 6ksuruk uzaklasma
SFT: Normal veya inhale
Bronsiyolitis bronkodilatore yanitsiz Hava hapsi, mozaik . . bronkodilator
. . - . Bronsiyal limende daralma . .
obliterans hafif obstruksiyon perflizyon, apan bronsival duvarinda Akciger Makrolid
(konstriktif Predisposan faktorler Brons duvar kalinlagmasi, ?‘lib?o rolifeﬁaiif kalinlasma biyopsisi antibiyotikler
bronsiyolit) (gaz ve ilag temasi, Sentrilobuler noduller P 3 Steroid tedavisi
transplantrasyon, immiinosiipresif
romatolojik hastalik) tedavi
Reflu tedavisi
) Alveoler keseler ve
Proliferatif Id|y°p?tlk . . Diffliz veya yamali buzlu cam rgsplratuyar bronglyglerde Akciger B )
bronsiyolit O.rgar.nze pnémoni sonrasi | e opasite flbr.oprollferatlf pro.l|ferasyon biyopsisi uzaklggma -
Nitrojen dioksit temasi ve intraluminer polipoid Steroid tedavisi
eksudasyon
ilerleyici dispne . )
Folukuler Hipersensitivite pnomonisi, | Sentrilobuler noduller el (L g g el Akciger Altta yatan
S - . cepn dokuda . .. < ..
bronsiyolit romatalojik hastalik ile Diffiiz veya yamali buzlu cam . . biyopsisi hastaligin tedavisi
iligki Lenfioid hiperplazi
. [ AT Diffliz veya yamali buzlu cam | Respiratuvar bronsiyal o
Efgﬁ':agii\fr ﬁgérr:gtz:ia:fillfmgl Brons duvar kalinlagmasi duvarinda siyah renkli ﬁ‘ikcc')g;rsi Sigara birakmak
g P Sentrilobuler noduller pigmentli makrofaj birikimi yop
Diffuiz sentrilobiler nodiiller
panbronsiyolit | Kronik siniizit dykisii 9 P : jvep biyopsisi | antibiyotikler

SFT: Solunum fonksiyon testi, HRCT: Yuksek ¢ozlnurlikli bilgisayarli tomografi

Patogenez: Cogu olguda patogenez tam aciklanamamistir.
Sureci baslatanin bronsiyol epitelinin yaralanmasi oldugu
dusuniliur (Resim 1). Bronsiyollere bitisik olan alveoller de
etkilenir. lyilesme siireci tamamen iyilesme ya da limeni
tikayan granulasyon dokusu ile sonuglanir. Cogu olguda fibrozis
submukozal ve peribronsioliktir bu da bronsiyol limenin
daralmasi ve obliterasyonuna neden olur.

Nedenler: Cok cesitli ajanlar ve hastalik slrecleri bronsiyolit
obliteransina yol agan akciger hasarina neden olabilir.
Bronsiyolitis obliterans yapan nedenlere ornekler azot
oksitlerin, amonyak, kaynak dumanlarinin veya gida aroma
dumanlarinin (6rnegin diasetil) solunmasi; solunum sinsityal
virlist,adenoviris veya Mycoplasma pneumoniae ile enfeksiyon;
ve busulfan, altin veya penisillamin ile tedaviler gosterilebilir
(Tablo 2). Romatoid artrit ve diger romatolojik hastaliklarin
akciger tutulumu da bronsiyolitis obliterans sebebi olabilir.Buna
ek olarak bronsiyolitis obliterans; akciger ya da hematopoetik
hicre nakli sonrasi graft versus host hastaligi olarak tezahir
edebilir.

KLINIK / SEMPTOMLAR

Klinik belirtileri dispne, okslurik ve bazen balgam seklinde
ortaya ¢ikar. Semptomlar genellikle haftalar ile aylar arasinda

Tablo 2. Bronsiyolit ile iliskili Klinik Durumlar

inhalasyon Hasar

Toksik duman inhalasyonu (silo, kaynak)

irritan gazlar (amonyak, paraquat)

inefeksiyon Sonrasi
Respiratuvar sinsiyal virus
Adenovirls
Sitolomegalovirls

insan immiin yetmezlik viriis
Kabakulak

ilag Reaksiyonlari
Busulfan
Penisilamin
Sulfasalazin
Rituksimab

iligkili Hastaliklar
Organ nakli
Akciger

Kemik iligi
Romatoljik hastaliklar
Sistemik lupus
Romatoid artrit
Sjogren hastaligi
Nadir hastaliklar
ARDS

Ulseretif kolit
Primer bilyer siroz
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yavas ilerler. Fizik muayenede tasipne, krepitan ral ve wheezing
saptanabilir.

Degerlendirme: Sinsi baslayan dispne ve oksirigu olup,
kronik obstruktif akciger hastaligi (KOAH) ya da astim ile
uyumsuz klinigi olan hastalarda bronsiyolitis obliterans
dusinalmelidir. Ayrica, sigara icmeyen bir kiside hava akimi
kisitliligr inhale bronkodilator sonrasi irreversible ise veya gaz
degisimi anomalisi mevcutsa ayirici tanida disinulmelidir. Son
zamanlarda toksik duman maruziyeti, viral enfeksiyon belirtileri,
organ nakli oyklsu veya eslik eden bag dokusu hastaligi olan
olgularda klinisyen bronsiyolit siphesi konusunda dikkatli
olmalidir. Bronsiyolit sliphesi oldugunda, en yararli testler;
yuksek ¢ozinlrlikli bilgisayarli tomografi (HRCT) ve solunum
fonksiyon testidir (SFT).

SFT: SFT diger olasi tanilari dislamak ve hastaligin siddetini
belirlemede faydalidir. Bronsiyolitis obliteransta SFT normal ya
da obstruktif patternde olabilir fakat inhale bronkodilator ile
reversibilite olmaz.

RADYOLOJi

Akciger Grafisi: Genellikle normaldir ya da sadece bronsiyal
duvar kalinlagsmasi ya da havalanma artisi gosterir.

HRCT: En cok gorulen anomali ekspiratuvar hava hapsi ve
bronsiyal duvar kalinlagmasidir. Ayrica nodiller ve lineer
opasiteler de gorulur. Noduller sentrilobulerdir. Ek olarak bazi
hastalarda mozaik bir sekilde hava hapsini gosteren buzlu cam
alanlar gorulebilir. Transplant sonrasi, romatolojik hastalikla
iliskili, toksik duman inhalasyonu sonrasi, enfeksiyon sonrasi
gelisen bronsiyolitis obliteransta silindirik bronsiyal dilatasyon
ya da bronsektazi gorilebilir. Subplevral alanda yamali buzlu
cam gorlntusu proliferatif bronsiyolitte karakteristik bir HRCT
bulgusudur.

TANI YONTEMLERI

Bronkoskopi:

Bronkoskopi ve bronkoalveolar lavaj (BAL) bulgulari non-
spesifiktir. Bunula beraber bronkoskopi ayirici tanida faydalidir;
hipersensitivite pndmonisinde BALda lenfosit sayisinin yiksek
olmasi ya da sarkoidozdaki bronkoskopik biyopside non-
nekrotizan granilomlar saptanmasi gibi. Akciger nakli sonrasi
olan bronsiyoliti stenoz ya da endobronsiyal tumdrden ayirmak
icin bronkoskopi faydalidir. BAL enfeksiyon ve maligniteyi teshis
etmeye yardimci olur.

Transbronsiyal akciger biyopsileri: Kiiglik doku 6rnegi sagladigi
icin bronsiyolit tanisi icin yetersizdir.

Tani bronsiyolitis obliterans tanisi inhale ajan maruziyeti
oykusu, hematopoetik ya da akcgier nakli 6ykusu, spirometrede

hava akimi kisitlanmasi ve HRCT’de hava hapsi alanlari (mozaik
patern), sentrilober noduller ve brons duvar kalinlasmasi tani
koymak icin yeterli olsa da kesin tani koymak igin akciger
biyopsisi gereklidir.

Akciger biyopsisi: Her ne kadar tipik HRCT bulgulari ve
destekleyen Oyku olan hastalarda taninin dogrulanmasina

Resim 2. Bronsiyolitis obliteransin elektromikroskobik goruntust

gerek olmasa da kesin tani i¢in akciger biyopsisi gereklidir.
Histopatoloji: Bronsiyolitis obliteransin histopatolojik bulgulari
genelde zor gorulur ve kiglk hava yollari dikkatli incelenmelidir.
Bu yontem kiiciik hava yollarinin kiicik parcalara ayrilarak
parcalarin 6zel boyalarla boyanmasinidaicerir.En ¢ok inhalasyon
sonrasi  gorilen konstriktif  bronsiyolitteki  karakteristik
bulgu alveolar kanal ve duvarlari kapsamayan membrandz
ve respiratuvar bronsiyol duvarlardaki degisikliklerdir. Bu
degisimler hava yolu limeninde asiri daralmaya yol agar (Resim
2). ilgili lezyonlar su anomalileri icerebilir: kiiciik hava yollari
etrafinda gorulen seluler infiltratlar (agirlikli olarak T lenfositler),
bronsiyal duz kas hipertrofisi, mukus tikaci ve fibrozis iceren
bronsiyolektazi ve total obliteratif bronsiyol skari.

AYIRICI TANI: ASTIM

Astim genellikle bronsiyolitis obliteranstan spirometredeki
hava kisitlanmasinin reversibil olmasiyla ayrilir. Fakat siddetli
astimda hava kisitliligi irreversibil olabilir. Astimda diflizyon
testinde (DLCO) de azalma beklenmez fakat bronsiyolitte
yaygindir. Astimda mozaik atenuasyon nadir gorilur; fakat
bronsiyolitis obliteranslarin ylizde 50’sinde gorulir.

KOAH: KOAH spirometrede ya irreversible ya da inkomplet
reversibledir. Cogu hastanin sigara ge¢misi olup bronsiyolitis
obliterans nedeni olan etiyolojik ajan maruziyeti yoktur.
Sigara i¢en hastalarda respiratuvar bronsiyolit yaygin olsa
da respiratuvar bronsiyolit interstistiyel akciger hastaligina
evrilmedikge (RB-ILD) asemptomatiktir.
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Hipersentivite pndmonisi (HP): HP’yi bronsiyolitis obliteranstan
ayiran en onemli ayirag organik toz ya da HP’ye neden olan
diger ajanlara maruziyettir. Lenfositlerin interstistiyumu infiltre
etmesinin yaninda mononukleer hicre hakimiyeti ve sekli
bozuk granilomalar bronsiyol duvarlarinda gorulebilir.
Sarkoidoz: Sarkoidoz dispne ve 6ksUriikle ortaya ¢gikmasi ve hava
yolu daralmasiyla bronsiyolite benzer. Sarkiodozda restriktif
bulgular ve DLCO'da azalma vardir ve akciger fonksiyonlari
normal olabilir. Akciger biyopsisi sonucu ¢ikan diizgun sekilli ve
non-kazeifiye granulomlar sarkoidozu distndurur.

TEDAVI

Bronsiyolitis obliterans icin ideal tedavi tam bilinmemektedir ve
bu konuda yeterli veri yoktur. Bazi hastalarda tedaviye ragmen
hastalik ilerler ve bir kisminda da hastalar yillarca stabil kalir.
Bu ylizden tedaviye baslama karari genellikle nefes darliginin
derecesine ve hastalik progresyonuna gore karar verilir. Altta
yatan baska hastalik olmasi durumunda tedavi plani degisebilir.
Semptom bazli tedavi: Semptom bazli tedavi genelde inhale
bronkodilator ve oksuruk kesici ilaglar, oksijen destek tedavisini
icerir, saturasyonu 88 Ustlinde tutmak hedeflenir. Ek olarak
hastanin reversible hava yolu obstruksiyonu varsa bronkodilator
faydali olabilir.

Sorumlu ilaglarin ve maruziyetin kesilmesi: Bronsiyolitis
obliterans nedeni olabilecek ilag kullanan hastalarda cogu
zaman sorumlu etkenin alinan ilag miyoksa hastalik mi (6rnegin;
romatoid artrit) oldugu anlasilamasa da ilacin kesilmesi onerilir.
Gida buharina maruz kalan isgilerde buhar maruziyetinin
kesilmesi her ne kadar bazi iscilerde hastalik progrese olsa da
iyilesme ile iliskilendirilmistir.

FARMAKOTERAPI

Makrolidler: Bronsiyolitis obliterans sendromunun uzun sureli
yonetiminde makrolidler onerilir. Romatoid hastalikla iliskili
olmayan bronsiyolitis obliteransta makrolidlerin verilmesi
onerilir, eritromisin (200-600 mg-gun) ya da klaritromisin (250-
500 mg-gun) onerilen dozlardir.Glukokortikoidler; Glukokortikoid
ve immdunosipresif terapinin mantigi romatoid artrit gibi
hastaliklarin kortikosteroidlere yanit vermesinden, lenfositik
infiltratlarin histopatolojik identifikasyonundan ve proliferatif
bronsiyolitteki glukortikodilerin basarisindan gelir. Yiiksek doz
glukokortikoidler akciger ya da hematopoetik hicre iliskili
bronsiyolitis obliteranslarda tedavinin pargasidir.

Ek immiinoiipresif tedavi: Gosterilmis yarari olmadigindan
eder altta yatan hastaligi tedavi etmek icin gerekli degilse
transplant iliskisiz  bronsiyolitis obliteransta  sitotoksik
immunosupresif ajanlardan kaginilir. Sitotoksik immunosupresif
ajanlarin  kullanimi romatoid artritli, gida buhari iliskili
bronsiyolitis ~ obliteranslarda,  kriptojenik  bronsiyolitis

obliteranslarda ve transplant sonrasi  bronsiyolitlerde
tanimlanmistir. Sadece transplant sonrasi bronsiyolitlerde
sitotoksik immunosupresiflerle gelisme saglanmistir. TNF-alfa
inhibitorleri etanercept ve infliksimab sonuglar geliskili olsa da
Sjogren ve romatoid artrit iliskili bronsiyolitis obliterans igin
olasI tedavi olarak onerilmistir. Transplant sonrasi hastalarda
yuksek doz immunosupresyonlarin verilmesi bronsiyolitis
obliteransli bazi olgularda hastaligi duraklatmak ya da
geri cevirmek icin faydalidir. Antireflii tedavisi; Akciger nakli
alicilarinda gastrodzofageal reflii hastaligi (GERD) yaygindir
ve asit olmayan refli bronsiyolitis obliterans sendromunun
gelisimi ile iligkilendirilmistir. Akciger nakli ile iligkili BOSnin
ilerlemesini onlemek icin muhtemelen cerrahi dahil GERD icin
agresif tedavi onerilmistir,ancak ek calismalara ihtiyag vardir.
Akciger transplantasyonu: Tedaviye direncli ve
hastalikta onerilir.

ilerleyici

Diger Bronsiyal Bozukluklar: Akut bronsiyolit: Mycoplasma
pneumoniae, solunum sinsityal virlisti, kizamik, grip, bogmaca,
parainfluenza ve adenovirls hastalarinda eriskinlerde akut
enfeksiyoz bronsiyolit bildirilmistir (Tablo 2). Genel olarak Ust
solunum yolu hastaliklari oksuruk, eforda nefes darligi, ates,
takipne ve hiriltili solunum semptomlarinin baslamasindan dnce
gelir. Bir seride bilgisayarli tomografide (BT) bronsiyal duvar
kalinlagsmasi, santrilobuler nodiller ve/veya tomurcuklanmis
ada¢ paterni izlendi. Bazen, bu sendromun bronsiyolit
obliteranslarina ilerledigi bildirilmistir.

Proliferatif bronsiyolit: Proliferatif bronsiyolit, fibroblast
proliferasyonu olan bronsiyolit obliteranslardan ve iceriden
bronsiyolleri tikayan organize bir intraluminal ekstidadan daha
hiicresel bir goriniim ile karakterize histopatolojik bir bulgudur.
Masson cisimleri olarak adlandirilan karakteristik intraluminal
fibrotik tomurcuklar solunum bronsiyollerinde gorulur; alveoler
kanallarin otesinde alveollere kadar uzandiklarinda, pnomoni
organize etme terimi kullanilir. Konstriktif bronsiyolitten
daha yaygindir ve bircok akciger bozuklugu ile iliskili olarak
gorulur. Proliferatif bronsiyolit, idiyopatik bronsiyolit obliterans
(idiyopatik BOOP) olarak da adlandirilan kriptojenik organizator
pnomonitli (COP) hastalarda ozellikle yaygin veya belirgindir.
COP’de Masson cisimleri alveollere uzanir ve Kohn gozenekleri
yoluyla bir alveolden digerine uzanabilir (Resim 2). Proliferatif
bronsiyolitin HRCT bulgulari arasinda dizensiz konsolidasyon,
buzlucam opasiteleri ve ¢evre ve alt akciger bolgelerindeki
klicuk noduler opasiteler bulunur.

Folikiiler bronsiyolit: Folikiler bronsiyolit, bronsla iliskili
lenfoid dokuda lenfoid hiperplazisi ile karakterizedir. Folikuler
bronsiyolit romatizmal hastaliklar (6zellikle romatoid artrit
ve Sjogren sendromu), immun yetmezlik (orn, HIV enfeksiyonu
ve edinilmis immunoglobilin eksikligi) veya asiri duyarlilik
pnomonitiileiliskilidir.Folikilerbronsiyolit,lenfositikinterstisyel
pnomoni ve yaygin panbronsiyolit baglaminda da gorulebilir.
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Hastalar progresif dispne ile bagvurur ve HRCT tipik olarak 1 ila
12 mm capinda santrilobliler ve peribronsiyal noddiller gosterir.
Tomurcuk agaci deseni mevcut olabilir. Buzlu cam opakligi ve
nadiren bronsiyal dilatasyon ve interlobiler septal kalinlasma
goriilebilir. ince duvarli kistler de goriilebilir (6zellikle eslik
eden lenfositik interstisyel pnomoni olan hastalarda); kuguk
bronsiyollerin lenfatik doku ile ¢ek valf tikanikligina bagli
oldugu dusunilmektedir. Folikuler bronsiyolit, romatizmal
bir hastalik veya immun yetmezlik ile iliskili olsun olmasin,
genellikle altta yatan hastaligin bir pargasi olarak tedavi edilir.
Respiratory bronsiyoliti: Solunum bronsiyoliti, bir¢ok sigara
lezyondur, ancak genellikle asemptomatiktir. Solunum
bronsiyollerinde pigmentli makrofajlarin  karakteristik bir
bulgusu ile tanmir. Bu intraliminal makrofajlara, lenfositlerin
ve histiyositlerin dizensiz submukozal ve peribronsiolar
infiltrasyonu eslik eder. Daha siddetli, semptomatik hastalik
genellikle daha genis interstisyel tutulumu yansitir ve solunum
bronsiyolit ile iliskili interstisyel akciger hastaligi (RB-ILD)
olarak adlandirilir. HRCT'de RB-ILD, bir mozaik desen veya ince
noduller ve hava yakalamadaki daginik veya diizensiz zemin
cam opasiteleri ile iliskilidir. RB tipik olarak sigaray! birakma
ile duzelir. RB-ILD'nin tani ve tedavisi ayri ayri tartisilmistir.
Diffliz aspirasyon bronsiyolit: Diffliz aspirasyon bronsiyolit,

GERD, ilag kotlye kullanimi ve disfaji gibi tanimlanabilir
predispozan faktorleri olan geng ila orta yasli bireylerde en sik
bulunan, zayif tanimlanmis, gizli bir durumdur. Tani koymak icin
yuksek bir siiphe indeksi gereklidir, ¢cinku hastalarin sadece
ylzde 25’inin akciger hastaliklarinin altta yatan nedeni olarak
aspirasyona sahip oldugundan suphelenilmektedir. Akciger BT
bulgulart mikronoduller ve tomurcuklanmis agag opasiteleridir.
Bu hastalarin tedavisi tekrarlayan aspirasyonun onlenmesi ve
GERD tedavisine odaklanmalidir.
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Bronsektazi (brons genislemesi), bronslarin dogustan veya
edinsel hava yollarinda genisleme ve brons duvar kalinlagmasi
ile seyreden bir hastaliktir. Dogumsal oldugu kadar, bronslara
yerlesen enfeksiyon etkenlerinden de kaynaklanabilen geri
donusumsuz bir bozukluktur.

EPIDEMIiYOLOJi ETiYOLOJi VE PATOGENEZ

ilk kez 1819 yilinda René Laénnec tarafindan tanimlanmistir.
1950’'de Reid bronkografi teknigini kullanarak, patolojik
degisiklikler ile radyolojik goriinim arasinda iliskiyi gostermis
ve bronslarin kalici dilatasyonu olarak tanimlamistir.

Nedenler 1. idiyopatik, 2. Edinsel, 3. Enfeksiyonlara bagli olarak
tanimlanmistir.

A. Bakteriyel enfeksiyonlar: Gelismekte olana llkelerde en sik
nedendir (tipik/atipik mikobakteriler, H. influenza, P. aeruginosa,
S. aureus, mikoplazma, HIV)

B.Viral enfeksiyonlar (Respiratuvar sinsityal virus, kizamik)

C. Mantar enfeksiyonlari

D. Bronslarin tikanmasi (yabanci cisim, mukus tikaglari, timor,
hiler lenf bezleri (sag orta lob sendromu, enfeksiyon sonrasi
adenoptaiye bagli basi)

E. Post enflamatuvar pndmoni (kronik aspirasyon/gastro
ozofajeal reflu, kronik sinlizit, inhalasyon hasari)

F. Konjenital: Gelismis Ulkelerde en sik nedendir. Genetik (kistik
fibrozis, Young sendromu, Primer siliyer diskinezi (Kartegener
sendromu), immun yetmezlik (hipogamaglobulinemi), Alfa 1-
anttripsin eksikligi, Mounier-Kuhn sendromu)

G. Enflamatuvar hastaliklar (Ulseraatif kolit, romatoid artrit,
Sjorgen sendromu)

H. Akciger hastaliklari (astim, bronkomalazi, KOAH, diffuz
panbronsiyolit, idiyopatik pulmoner fibrozis

l. immiin yanit artisi (allerjik bronkopulmoner aspergiloozis,
hipersensitivite pnomonisi)

J. Diger (sari tirnak sendromu, lenfodem, plevral efiizyon).

PATOLOJI

Genislemis olan bronslar deformedir ve duvarlarinda
destruktif ve enflamatuvar degisiklikler vardir. Limen koyu

ve purilan sekresyonlarla doludur, daha periferik bronslar
ise ya sekresyonlarla tikali veya fibroz doku gelisimi ile
oblitere olmustur. Silendirik bronsektazide diffiz 6dem
vardir. Kistik ve sakkuler bronsektazide bronsiyal yeni damar
olusumu ile birlikte llserasyon vardir. Varikdz bronsektazide
genislemis alanlarin arasinda muhtemelen skarlara bagli
olarak konstrikte segmentler vardir. Postobstriktif pnomoni
ve eklenmis parankim hasarinin sonucunda olur. Limende
de ¢odu notrofil olan enflamatuvar hicreler ve artmis mukus
bulunur. Brons duvarinda elastik, kas ve kikirdak dokularda
harabiyet ve yer yer fibrozis gorulir. Mukus bezleri hiperplaziye
ugramistir. Brons duvarinda vaskularizasyonda artis, bronsiyal
arterlerde genisleme ve bronsiyal-pulmoner arterler arasinda
anastomozlar mevcuttur.

Bagisiklik sistemindeki notrofilik proteazlar, reaktif oksijen
radikalleri ve enflamatuvar sitokinler transmural enflamasyona,
mukozada odeme, (Ulserasyona ve hava yollarinda
neovaskularizasyona sebep olur. Bunlarin sonucunda da buyuk
brons ve bronsiol duvarlarinda kalici dilatasyon ile destriksiyon
gelisir.

KLINIK

Oksiiriik ve balgam en sik sikayetdir. Bu hastalarin %75ten
fazlasi her guin balgam cikarir. Stabil donemde iken %50
kadari purulan balgam cikartmaya devam eder. Hastalarin
%75’inde nefes darligi gorulir. Hastalarin yaklasik yarisinda
hemoptizi (kanli balgam) gordlir. Gogus agrisi olgularin Ugte
birinde gorilebilir. Lokalize raller olgularin %70’inde duyulur.
Raller inspiryum basinda ve ekspiryumda duyulur, oksurikle
karakter degistirir. Eger hava yolu obstriksiyonu varsa
wheezing duyulabilir. Gegmiste olgularin lcte birinde parmak
gomaklasmasi bildirilmisken gunimiizde sadece %3 oraninda
saptanir.

LABORATUVAR

Klinik ve radyolojik olarak bronsektazi dusunilen hastalarda;
tam kan sayimi, IgG, IgM, IgA seviyeleri, protein elektroforezi,
serum IgE duzeyi, prick deri testi ve aspergillus icin serum IgE
Olcumu ile aspergillus presipintleri istenmelidir. Uygun klinik
bulgulari olan hastalarda romatoid faktor ve antinukleer antikor
pozitifligi arastirilmalidir. Hastaliga spesifik bir laboratuvar

Tel.: +90 532 367 67 71 E-posta: dratilla@yahoo.com
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Resim 1, 2. Bronsektazili hastalarin PA akciger grafisi ve BT
gorunumi
BT: Bilgisayarli tomografi

bulgusu yoktur, ancak enfeksiyon atagi donemlerinde lokosit
sayisinda, sedimentasyon hizinda, seroreaktif proteinde (CRP)
artis saptanabilir.

RADYOLOJi

PA Akciger Grafisi: Bronsektazisi olan hastalarin %90’inda gogus
rontgeninde anormallik saptanir. Bu bulgularin ¢ogu; fokal
pnomoni, yama tarzi dlzensiz opasiteler, gizgisel atelektaziler
gibi non-spesifiktir. Bunun yaninda daha spesifik olarak
bronsektaziye isaret edecek sekilde kalinlasmis brons duvarlarini
gosteren paralel ¢izgisel opasiteler (tramline), mukusla dolu
bronslari gosteren tubuler opasiteler, halka seklinde veya kistik
bazen icinde hava sivi seviyesi olabilen opasiteler gorulebilir.
Peribronsiyal fibrozis veya sekresyonlara bagli olarak bir
alanda bronkovaskdler izlerde azalmayla beraber genisleme
saptanabilir. Santral bronsu tikayan bir mukus tikacina sekonder
gelisen bir atelektazi bir alanda vaskdler izlerde kalabaliklasma
ile beraber hacim azalmasina yol acabilir.

Bilgisayarli Tomografi/Yiiksek Coziiniirliiklii  Bilgisayarli
Tomografi: Bronsektazi tanisinda kullanilan en iyi yontemdir.
Bilgisayarli tomografide bronsun i¢ ¢apinin eslik eden arterin
capindan daha genis olmasi, giderek incelmesi gereken brons
gapinin en az 2 cm’lik bir segment boyunca ayni kalmasi, kostal
plevraya 1 cm’lik mesafede brons gorulmesi, mediastinal
plevraya komsu brons gorulmesi bronsektazi varligini gosterir.
Ayrica brons duvarinda kalinlasma, dilate bronsun oldugu lobda
konsolidasyon veya infiltrasyon, mukus tikaclar, genislemis lenf
nodlari ve amfizemdekine benzer sekilde ki¢uk hava yollar
ve damarlardaki destriksiyona bagli olarak vaskdiler izlerdeki
azalma da non-spesifik bulgulardir. Bronsektazi baslica Ug tipte
gorulir;

1. Kistik (Sakkiiler): Brons duvarlarinda kas ve kartilaj dokular
dahil buylk olglide hasar gelisir. Bronsiyal yapilarda distale
dogru dallanma sayisi ileri derecede azalmistir. Bronslar
sekresyonlarla dolu kesecikler halini alir.

2. Silendirik (Fuziform): Brons duvarlarinda minimal hasara
bagli kucuk dilatasyonlar vardir, bronsiyal dallanma sayisi
normal sinirlardadir.

3. Varikoz: Bronslardaki hasar daha fazladir ve hasara bagli
terminal hava yollari azalir, brons duvarinda varise benzer,
tomurcuk seklinde dilatasyonlar gelisir. Traksiyon (Cekilme)
bronsektazileri pulmoner fibrozisde gorulir (ABPAda tipik
olarak Ust loblarda ve santral tutulum gorualur. Kistik fibrozda
ust lobda silendirik bronsektaziler saptanir.

MIKROBIYOLOJi

Potansiyel patojen mikroorganizmalarla bronsiyal kolonizasyon
%25-64 oraninda gorulir. Kolonizasyon genellikle H. influenzae
ve pseudomonas turleri ile olur.Kistik fibroz ve ABPA olgularinda
S. aureus kolonizasyonu da gorulebilir. Akut enfeksiyon
donemlerinde S. pneumoniae ve H. influenzae en sik saptanan
etkenlerdir.

TEDAVI

Genel vyaklasim, akut ataklarin tedavisi, bakteriyel yikin
azaltilmasi, altta yatan hastaliklarin tedavisi, asiri enflamatuvar
cevabin azaltilmasi, bronsiyal hijyenin saglanmasi, bronsiyal
kanamalarin kontroli ve asiri hasarli lob ve segmentlerin
cerrahi olarak ¢ikarilmasi tedavinin baslica komponentleridir.
Tum c¢ocuk hastalar, P aureginosa, atipik mikobakteri ve
metisiline direngli S. aureus kolonizasyonu olan, solunum
fonksiyonlari kotulesen, senede licten fazla akut atak gegiren,
profilaktik antibiyotik tedavisi alan, immin yetersizligi,
romatoid artrit, enflamatuvar barsak hastaligi, ABPAsI olan
ve transplantasyon adayl hastalar ise uzman merkezler
tarafindan izlenmelidir. Bronkodilator ajanlarin etkinligini
arastiran yeterli calisma olmamasina karsilik, reversibilitesi
pozitif olan obstriksiyonu olan hastalara beta agonist ve
antikolinerjiklerin verilmesi dusunilebilir. Antibiyotik segimi
ampirik olarak yapilir. Oncelikle oral antibiyotiklerle baslanir
yeterli cevap alinmazsa, parenteral antibiyotige gegilebilir. Akut
atakta kolonize olmayan bir hastada amoksisilin (3x500 mg)
veya klaritromisin (2x500 mg) ilk secim olabilir. H. influenzae
ile kolonize ve yaygin bronsektazisi olanlarda yuksek doz oral
amoksisilin (3x1 gr) baslanabilir. Siprofloksasin, pseudomonas
kolonize hastalarda secilmelidir. Baslanan antibiyotiklerin, 14
gun kullanilmasi 6nerilir. Antibiyotik tedavisi baslanmadan
once balgam kdltlri istenmelidir. Boylece baslanan tedaviye
yanit alinamadiginda mevcut ilag direnci saptanarak buna gore
tedavi duzenlenebilir. Hastanin daha onceden yapilmis kultur
ve antibiyogram sonuglari varsa, antibiyotik secimi buna gore
yapilmalidir. Daha yaygin bronsektazisi olan hastalarda siklikla
pseudomonas kolonizasyonu gelisir. Lokal olarak cok yuksek
konsantrasyonlar saglayan aerosolize gentamisin ve tobramisin
tedavisinin ozellikle kistik fibrozda pseudomonas kolonize
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hastalarda etkili oldugu gosterilmistir. Metisiline rezistan S.
aureus suslar iki oral veya bir parenteral antibiyotikle tedavi
edilmelidir. Yeni saptanan bir pseudomonas kolonizasyonu
durumunda, bu kolonizasyonun uzun donem etkileri de goz
onudnde bulundurularak eradikasyon denenebilir. Proflaktik
antibiyotik tedavisi bakteriyel kolonizasyonu olan hastalarda
bakteri ylkunun azaltilmasinin enflamasyonu ve bunun sebep
oldugu potansiyel hasari azaltabilecegi dustinilir.Pseudomonas
kolonize hastalarda nebulize aminoglikozidler tercih edilebilir.
Altta yatan hastaliklarin tedavisi hipo veya agamaglobulinemisi
olan hastalarda yerine koyma tedavisi bronsektazi gelisimini
engelledigi gibi akut ataklara da engel olur. Yabanci cisim
aspirasyonunda bronkoskopik olarak yabanci cismin ¢ikarilmasi
diizelme saglayabilir. ABPAda steroid tedavisine yanit ¢ok iyidir.
Bu tedaviye 16 hafta boyunca itrakanazol eklenmesi anlamli
katki saglar. Asin enflamatuvar cevabin azaltilmasi bronslarda
artmis enflamasyonun azaltilmasi,dzellikle diger medikal tedavi
yontemleri ile hastada duzelme saglanamiyorsa denenebilir.
Brons hiperreaktivitesi olan bronsektazi hastalariin inhaler
kortiko steroidden daha fazla yarar gormesi beklenir. Bronsiyal
hijyenin saglanmasi mukosiliyer klirens ve okstiriik bronslarin
hijyenini  saglayan mekanizmalardir. Normal fizyolojik
mekanizmalarla atilamayan bronsiyal sekresyonlarin atilmasini
kolaylastirmak gereklidir. Bronsiyal sekresyonlarin atilmasina
yonelik en etkili tedavi solunum fizyoterapisidir. Prodiktif

Okslrigu olan ya da HRCT'de mukus tikaclarina ait bulgu
olan hastalara fizyoterapi onerilir. Non-produktif oksurugu
olan hastalara ise atak doneminde uygulanmasi uygundur.
Bronsektazide uygulanan solunum fizyoterapisi postural drenaj,
toraks perkusyonu, oksiirme egzersizleri ve solunum kontrolu
manevralarini icerir. Solunum yollarinda vibrasyon saglamak
ve bu yolla sekresyonlarin hareketini kolaylastirmak amaciyla
‘cornet” veya “flutter” olarak adlandirilan cihazlar kullanilabilir.
Yeterli sistemik hidrasyonun saglanmasi, nemlendirme,
serum fizyolojik nebulizasyonu ve hiperozmolar ajanlarin
nebulizasyonu ile koyu sekresyonlarin ve mukus tikaglarinin
kivami  azaltilabilir.  Hemoptizinin  kontroli  bronsektazi
hastalarinda az miktarda hemoptiziler veya hemopteik balgam
gorulebilir. Ancak hayati tehdit eden (giinlik 600 mililitrenin
uzerinde) hemoptizi oldugunda yakin takip gerekir. Hayati tehdit
eden hemoptizide kanayan akciger alaninin rezeksiyonu gerekli
olabilir. Rezeksiyon miimkiin degilse bronsiyal arteriyografi ve
embolizasyon yapilabilir.
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Akciger parankiminin akut iltihabi olaylarina pnomoni adi
verilir. Kimyasal madde, toksik gaz inhalasyonu, asiri duyarlilik
gibi non-infeksiydz nedenler ile olusmasi durumunda ise
pnomonitis terimi kullanilir. Pnomonitisin nedenleri; radyasyon
gibi fizik nedenler, gaz yagi alimi gibi kimyasal nedenler,
kemoterapik ajanlar gibi ilaglar, organik toz inhalasyonu sonrasi
asirt duyarlilik reaksiyonlari olabilir.

Normal sartlarda alt solunum yollarinda ¢cok az mikroorganizma
bulunur. Bunu saglayan c¢esitli immunolojik olan ve olmayan
savunma mekanizmalari vardir.

Akcigerin Savunma Mekanizmalari;

- Enfeksiyoz partikilin buyukligu; blyuk partikiller solunum
yollarinda tutulur, 5 mikronun altindakiler ancak kuglk hava
yollari ve alveollere ulasabilir.

- Mukosiliyer temizleme mekanizmasi; mukus yapimi
artinilarak oksuruk uyarilir. Fagositik hucreler, laktoferrin gibi
havayollarindaki antimikrobiyal maddeler bu mekanizmaya
yardimci olur.

- Selliiler mekanizmalar; terminal havayollari ve alveollerde bol
miktarda makrofaj bulunur. Makrofajlara, fibronektin, stirfaktan,
protein A gibi maddeler yardimci olurken, kompleman sistemi
de 6nemli rol oynar. Makrofajlarin yani sira diger savunma
hicreleri olan notrofiller, T lenfositler, natural killer hiicreler ve
B lenfositler de savunmada dnemli gorevler Ustlenir.
-Cesitlimediatorler; TB4,1L-8,IL-1, TNF-alfa,CSF gibi mediatorler,
alt solunum yollarina zararli etkenlerin ulagsmasina engel
olurlar. Savunma mekanizmalarinin varligina ragmen pnoémoni
olusumunda rol alan bazi hazirlayici faktorler de bulunur;

Pnomoni Olusumunu Hazirlayici Faktorler;

- Solunum vyollari mekanik savunma barajinin bozulmasi
(6ksuruk refleksi,yutma refleksi,glottis fonksiyonu ve mukosilier
aktivitenin bozulmasi)

- Bronsun tam veya parsiyel tikanmasi (tumor, lenfadenopati
gibi nedenlerle obstriktif pnomoni olusabilir)

- Ust solunum yollarinda enfeksiyonlarin bulunmasi (kr. tonsillit,

sinlizit gibi)

- Akciger parankiminin 6demli olmasi (kalp veya renal yetmezlik

gibi)

- Sik gegirilen viral enfeksiyonlar

Pnomoni Olusumu icin Predispozan Faktorler

Gegirilmis viral enfeksiyon
Kemoterapi
Kortikosteroid tedavisi
Radyoterapi

Sigara

Alkol kullanimi
Anestezi

Entlibasyon

invaziv girisimler
Hastanede yatma
Yogun bakimda kalma
Mekanik ventilasyon
Asidoz

Malnutrisyon

Sivi-elektrolit bozukluklar
Travmalar

KOAH

Bronsektazi

Kistik fibrozis

Kalp yetmezligi

Renal yetmezlik

Diabet mellitus

HIV enfeksiyonu

Humoral veya selliler immun
yetmezlikler

Lenfoma, Losemi, multipl myelom
gibi hematolojik maligniteler
Solid organ timorleri

Pnomoniler ¢ok degisik sekillerde siniflandirilabilir.

Etiyolojik nedene gore
*Enfeksiyoz eNon-enfeksiyoz

Anatomik yerlesime gore

«Lober «Bronkopnémoni (lobiiler) einterstisiyel

Klinik tabloya gére

Tipik pnomoni eAtipik pnémoni

Agirlik durumuna gore

« Hafif pnomoniler ¢Agir pnomoniler

(HGP)

Ampirik tedavi yaklasimina gore
eToplum kokenli pnomoniler (TKP) eHastanede gelisen pnomoniler

*Bagisikligr baskilanmis hastalardaki pnomoniler

Pnomoniler, olustuklar yer, hasta ozellikleri ve ampirik tedavi

yaklasimlarina gore 3 ana grupta incelenirler. Bu gruplar;

1. Toplum kdkenli pnomoniler

E-posta: halit.cinarka@sbu.edu.tr / halitcinarka@hotmail.com
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2. Hastane kdkenli pnomoniler

3.Bagisikligr baskilanmis hastalardaki pnomonilerdir.
Hastanede gelismis pnomoni (HGP); Hastaneye yatis sirasinda
pnomoni tablosu veya pnomoni gelismekte oldugunu
destekleyen klinik bulgusu olmayan bir hastada, yatistan 48
saat sonra ve taburculuktan sonraki 48 saat icinde ortaya ¢ikan
pnomonidir.

Bagisikligi Baskilanmis Kisilerde Gelismis Pnomoniler (BBKGP);
Dogustan veya edinsel bir immun yetmezligi olan kisilerde
ortaya cikan ve genellikle alisilmisin disinda bircok firsatci
patojen mikroorganizmalar ile olusan ve klinik seyirleri immun
yeterli kisilerdekinden 6nemli farkliliklar gosteren, mortalite ve
morbiditeleri genellikle ¢cok daha agir seyreden pnémonilerdir.

TOPLUMDA GELiSMi$ PNOMONILER (TGP)

Toplumda Gelismis Pnomoni (TGP); Bilinen bir immin
yetmezligi olmayan, son zamanlarda hastaneye yatirilmamis
ve saglik bakim hizmetleri ile diizenli temasi olmayan kisilerin
toplumdan edindigi patojenlere bagli gelisen akut akciger
enfeksiyonudur. Toplumda guinlik yasam sirasinda ortaya ¢ikan
pnomoniler olup tim diinyada hekim basvurularinin, tedavi
giderlerinin, ig-okul gund kayiplarinin ve olumlerin onemli
bir kismindan sorumludur. Avrupa’da yillik insidans 9%0,5-1,1,
lilkemizde %1,9 olarak bildirilmektedir. insidans yasla birlikte
artmaktadir.

Gunldmizde antibiyotiklerin yaygin kullanimi  ve etkin
bagisiklama enfeksiyon hastaliklarindan olimleri giderek
azaltmasina ragmen, toplumda gelisen pnomoniler, halen
yilksek morbidite ve mortalite nedenidir. Pnémoni, ingiltere
ve ABD gibi gelismis ulkelerde bile olum nedenleri arasinda
6. sirayl, enfeksiyonlara bagli olimler arasinda ise 1. sirayi
almaktadir. TGP’de, ayaktan tedavi edilen hastalarda mortalite
%1-5, hastanede tedavi edilen olgularda %12, yogun bakim
destegi gerektiren hastalarda ise %407a kadar ulasmaktadir.
Ulkemizde alt solunum yolu enfeksiyonlari, 6lim nedenleri
arasinda 5. sirada yer almaktadir. TGP, erken 6limler ve sakatlik
nedeniyle yasamdan kaybolan yillarin toplami (DALY: disability
adjusted life year) bakimindan ise tum hastaliklar arasinda 5.
sirada yer almaktadir.

Hastaligin patogenezinde; Mikroaspirasyon, inhalasyon, makro
aspirasyon, bakteriyemi veya septik emboli, komsuluk yoluyla
lokal invazyon, iatrojenik, milyer hastalik gibi nedenler rol oynar.

Pnomoni Olusumunun Patolojik Safhalar

Konjesyon: Alveollerde bakterinin ¢ogalmasiyla gelisen
vaskdler dilatasyon ve asiri eksudasyon.

Kirmizi Hepatizasyon: PNLden =zengin bir iltihabi hiicre
infiltrasyonu ve gecirgenligi artmis damarlardan sizan

eritrositler ve fibrin ile alveoler bosluklarin dolmasi
Gri hepatizasyon: Hasarli alandaki lokosit ve eritrositlerin

parcalanmasi ve fibrin birikimi.

Rezoliisyon: Alveoler bosluklarindaki eksuda ve enflamatuvar
hucrelerin temizlenmesi.

PNOMONILI HASTADA TANI

- Akut alt solunum yolu hastaliginin kliniginde gorilen oksiruk,
balgam, hemoptizi, yan agrisi, dispne, takipne, siyanoz gibi
semptomlarin varliginda,

- Enfeksiyoz hastaligin sistemik bulgulari, ates (>338°C), terleme,
usume-titreme, halsizlik, istahsizlik, tasikardi esliginde,

- Baska bir nedeni olmayan yeni gogus radyografisi bulgularmin
(Non-segmenter alveoler (lober) konsolidasyon, interstisyel
pnomoni, yamali infiltrasyonlar (bronkopnomoni), apse, plevral
sivi, pndmatosel) gorulmesi ile rahatca konur.

Gogiis Rontgeni; Pnomoni tanisi, ayirici tani, ek patolojilerin
saptanmasi, komplikasyonlarin tespiti, hastaligin agiriginin
belirlenmesi, etiyolojik taninin tahmini, tedaviye vyanitin
degerlendirilmesi gibi pek cok konuda hekime bilgi verir.
Akciger grafisi pndmoninin baslangicinda ilk glin,dehidratasyon,
notropeni durumlarinda ve Pneumocystis jiroveci pnomonisinde
(%10-30 oraninda) normal izlenebilir. Taninin atlanmamasi igin
bu hususlar goz 6ninde bulundurulmalidir.

TGP genelde rontgende 4 farkli paternde gorulur;

- Konsolidasyon (alveolar/lober pndmoni)

- Peribronsial nodller (bronkopnomoni)

- Buzlu cam opasiteleri

-Nadir olarak hematojen yayilim veya graniilomatoz enfeksiyonu
dusuindurecek sekilde rastgele dagilmis noddiller.

Pnomoni diisiiniilen olgunun fizik bakisinda;

inspeksiyonda: Solunum sayisinda ve derinliginde artma,
yizeyel solunum. Agir olgularda ortopne, siyanoz, vendz
dolgunluk, interkostal ve supsternal retraksiyonlar

Palpasyonda: Pnomoninin  bulundugu tarafta  gogis
ekspansiyonunda azalma ve vokal fremitusta artma
Perkiisyonda: Konsolidasyon alani izerinde matite
Oskiiltasyonda: Konsolidasyon alani Uzerinde tubersufl,

bronsiyal solunum sesi ve inspiryum sonunda raller alinir.

Mikrobiyolojik incelemeler:

Balgam ve solunum yolundan alinan orneklerin mikroskopik
incelemesi taniya yardimcidir. Her hasta balgam ¢ikaramayabilir;
onceden kullanilan antibiyotikler balgamin tani degerini azaltir.
Elde edilen balgam ornedi zaman gecirmeden incelenmelidir.
incelenmeye elverisli bir balgamin mikroskopisinde; kiiciik
buyUtmeli objektifle (10x) goriilen yassi epitel hucre sayisinin
10’dan az olmasi polimorfo nukleer l6kosit (PNL) sayisinin da
25’in Uzerinde olmasi, 6rnedin alt solunum yollarini temsil
eden kaliteli bir balgam oldugunu gosterir. Kaliteli bir balgamin
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gram boyamasinda, tum alanlarda gram-pozitif diplokoklarin
veya gram-negatif comaklarin agir basmasi ve oOzellikle
bu bakterilere, polimorfo nukleer lOkosit sitoplazmalar
icerisinde de rastlanmasi, uygun klinik tablosu olan bir hastada
pnomokoksik pnomoni veya Gram-negatif ¢comak pnomonisi
tanisini 6nemli olglide destekler. Balgam orneginde bol PNL
varligina karsin mikroorganizma gériilmemesi, M. pneumoniae,
C. pneumoniae, solunum yolu virUsleri ve Legionella tirleri
gibi gram yontemiyle boyanmayan patojenleri dusundurdr.
Hastaneye yatis dusunilen/yatirilan  hastalarda balgam
kaltirid dusundlmelidir. Antibiyotik tedavisi baslanan, yeterli/
kaliteli balgam c¢ikaramayan, balgamin degerlendirmesinde
gecikme yasanan durumlar ve kultir sonuglarinin geg ¢ikmasi
balgam kiltiriinln tani ve tedaviyi yonlendirmedeki degerini
azaltmaktadir. Balgam kultirlerinin duyarlilik ve ozgullugu
dusik oldugu icin sonuglarinin gram boyamasi sonuglari ile
birlikte yorumlanmasi uygun olur.

Toplumda gelisen pnomoni dusunulen olgularda, etkenin
saptanmasi icin invazif islemler (bronkoskopi, transtorasik
girisimler ve diger invazif girisimler) rutin olarak 6nerilmez;
ancak tedaviye yanit vermeyen, agir seyreden veya klinigi
kotllesen hastalarda tani igin gerekebilir.

Kan kiltiru, hastaneye yatirilan hastalarda onerilen,uygulamasi
kolay, tani igin guvenilir bir yontemdir. Etkene gore degismekle
birlikte %30 civarinda pozitif bulunmaktadir. Kan kultlri her
olguda tercihen antibiyotik tedavisi baslanmadan dnce ve en
az iki kez alinmalidir. Ampirik baslanan tedaviler ¢ikan kiltir
sonuglarina gore revize edilmelidir.

Atipik  etkenlerin  (Mycoplasma, Chlamydia, Legionella
Coxiella, virtsler gibi) kiltura gugtur. A tipik etkenlerin neden
oldugu dusunulen enfeksiyonlarin tanisinda cesitli serolojik,
immiunolojik ve molekuler yontemler kullanilabilir. Mycoplasma,
Chlamydia, Legionella enfeksiyonlarinda akut donemde IgM
antikorlarinin gosterilmesi ya da sinir degerin uzerindeki ytuksek
IgG titresinin saptanmasi taniyr destekler. Erken ve iyilesme
doneminde alinan serum &rneklerinde dort kat titre artisinin
veya serokonversiyonun gosterilmesi retrospektif tanida
yararlidir. Antikorlarin ge¢ donemde olusmasi nedeniyle serolojik
testlerin erken tanida yarari sinirlidir. Pnomokok antijenleri,
idrar, balgam ve kanda aranabilir. Legionella pnomonisi icin
idrarda legionella antijen testi, balgam ve solunum yolu
sekresyonlarinda legionella kultirt, direct fluoresan antikor
(DFA) testleri yapilabilir.

Rutin Laboratuvar incelemeleri:

Tam kan sayimi ve biyokimyasal testlerin (serum elektrolitleri,
karaciger ve bobrek fonksiyon testleri) pnomoni tanisinda
katkisi sinirli olmakla birlikte, hastaligin prognozunu tayinde,
hastaneye vyatis karari verilmesinde, tedavi seciminde ve
antibiyotik dozunun belirlenmesinde faydalidir. Hastaneye
yatirilan hastalara kan gazi tayini de yapilmalidir (pnomonili

bir hastada siyanoz, ciddi dispne, hipotansiyon, KOAH, biling
bulanikligi gibi eslik eden durumlar varsa 6zellikle yapilmalidir).

TGP TANISINDA LABORATUVAR INCELEMELERININ
YERI

Birinci Poliklinik/ | Yatan
Basamak | AcilServis | Hasta
Akciger grafisi + + +
Kan sayimi * & F
Biyokimya + + +
Balgam gram boyamasi + + +
Balgamkulturu - - +
Kan kulturu = = i
Seroloji = = *
idrarda Legionella antijeni = = +*
Torasentez = = +*
Oksijen satlirasyon ol¢imu - + +
e

Toplumda Gelisen Pnomoniler; klinik tablo, olasi etkenler
ve ampirik tedavi yaklasimi agisindan iki farkli kategoride
degerlendirilebilir.

1.Tipik Pnomoni: Akut,guriltilu bir baslangig,lslime titremenin
eslik ettigi ani ylkselen ates, 0kstruk, plriilan balgam,yan agrisi,
muayenede inspiryum sonu inceraller, konsolidasyon bulgulari
(perkiisyonda matite, bronsiyal ses), akciger grafisinde siklikla
lober konsolidasyonun gorildiigu, hemogramda Lokositoz
artisiyla karakterize bakteriyel pnomonidir. En sik rastlanan
etken Streptococcus pneumoniae’dir.

2. Atipik Pnomoni: Ates, halsizlik, bas agrisi gibi prodromal
belirtiler ile birlikte subakut baslangig, kuru okslruk, hirittili
solunum gibi yakinmalarla karakterize, radyolojide genellikle
bilateral yamali infiltratlarin goruldugu, fizik muayene ile
radyolojik bulgularin ¢cogu kez uyumsuz oldugu, Lokositozun
genellikle goriilmedigi, akciger disi-sistemik organ tutulumuna
ait semptomlarin eslik edebildigi pnomonilerdir. En sik atipik
pnomoni etkenleri; Mycoplasma pneumoniae, Chlamydia
pneumoniae, Legionella pneumophila ve virdslerdir.

ATIPIK PNOMONI

Prodromal belirtilerin olmasi
Kuru 6ksuruk, wheezing
Akciger disi organ tutulumu
Yamali/interstisyel infiltratlar
Normal/dusuk Lokosit sayisi
Beta laktama cevapsizlik

TiPiK PNOMONI

Akut ve gurultilu baslangig
Usiime-titremeyle yiikselen ates,
Pirtlan balgam

Akcigere sinirli hastalik

Lober konsolidasyon, plorezi
Lokositoz ve PNL artisi
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Streptococcus pneumoniae
Haemophilus influenzae
Gram-negatif aerob basiller
Staphylococcus aureus
Anaeroblar

Mycoplasma pneumoniae
Chlamydia pneumoniae-
Legionella pneumophila
Virlsler

KLINIK YAKLASIM VE TEDAVI

Pnomoni tanisi konan bir hastaya mumkin olan en kisa
zamanda antibiyotik tedavisi baslanmalidir. TGP’li olgularin
¢ogunda yapilan tanisal islemlere ragmen etken saptanamaz.
Kiltur sonuglarinin da geg¢ ciktigr dusunildugunde ampirik
antibiyotik tedavisini olabildigince erken baslamak gereklidir.
Antibiyotik seciminde pek ¢ok faktor goz ontine alinmaktadir
(ilag direnci, maliyet vs). Verilecek ampirik ilag olasi etken
spektrumunu  kapsamali, direng gelisimini onlemeli ve
ucuz olmalidir. Hastalara ampirik tedavi baslamada tani-
tedavi i¢in yol gosteren rehberlerden faydalanilmaktadir.
Rehberlerde gruplamalar yapilarak ampirik tedavi yaklasimlari
onerilmektedir. Gruplamalarda g6z oOnine alinan baslica
Olcutler; yas, hastaneye yatirilma gereksinimi, eslik eden baska
bir hastaligin varligi, hastaligin siddeti ve belirli patojenlere
karsi yatkinlik durumudur.

Pnomoni tanisi konan olguda verilmesi gereken ilk karar;
olgunun nerede ve nasil tedavi edilecegidir. Ayaktan, yatarak,
yogun bakimda mi tedavi gerekecedi degerlendirilmelidir.
Hastanin tedavisini nasil yapilacagina karar verirken, hastanin
klinik tablosuna, CURB-65 degerine, Pneumonia Severity
indexe (PSI) ve sosyal faktorlere gore karar vermek gerekir.
Komplikasyon ve mortalite riski ytiksek hastalar 6nceden
belirlenerek erken donemde hastaneye sevk edilmelidir. Bu
karari verirken dikkate alinmasi gereken risk ve agirlik faktorleri
asagida gosterilmistir.

CURB-65 Skoru

Confusion (konflizyon)
Urea (Ure) >42,8 mg/dL (BUN olguliiyorsa >20 mg/dL
Respiratory rate (solunumsayisi) 230/dk

Blood pressure (kan basinci) (Sistolik <90 mmHg veya
Diastolik <60 mmHg)

Yas 265 yil
6. *Her bir 6l¢iittin varligi 1 puan olarak hesaplanir.

Sl AN

v

CURB-65 puani 30 giinliik mortalite | Tedavi yeri

0 %0,7 Ayaktan

1 %2,1 Ayaktan

2 %9,2 Serviste

3 %14,5 Servis/Yogun Bakimda?
4 %40 Yogun Bakimda

%57

Yogun Bakimda

PSI (Pneumonia Severity Index)

Yas: yillerkek | ... Sistolik TA<90mmHg 20
Yas: yil-10/kadin een | 151<35°C veya 240°C 15
Huzurevinde kalmak 10 |Kalp hiz1 2125 10
Tumor varhgi 30 |Arter pH<7,35 30
KC hastaligi 20 |BUN =z30mg/dl 20
KKY 10 |Na<130mmol/L 20
KVH-SVH 10 | Glukoz =2250mg/d| 10
Renal hastalik 10 |Htc<%30 10
Mental bozukluk 20 |Pa0,<60mmHg 10
SS=30/dk 20 | Plevral eflizyon 10
30 giinde
Swnif Skor mortalite Tedavi yeri
Yas<50 ve kanser,

Sinif | KY, CVH, KC, bobrek %0,1

2 Ayaktan

hastaligi yok
Sinif Il <70 %0,6 Ayaktan
Sinif 111 71-90 %0,9-2,8 Ayaktan
SmfIV | 91-130 %8,2-9,3 Servis /Yogun
bakim?

Sinif V >130 %27-29,2 Yogun Bakim

Hastaneye Yatis Kararinda Etkili Sosyal Faktérler*

-Fiziksel Oziirlu
-Oral alimi yetersiz
-Digerleri..*Yatirarak tedavi

-Evsiz,yalniz yasayan
-Mental ozurli

-Ulasim sorunu olan
secenedi dusunilmelidir.

Ko6ti Prognostik Faktorler

-Yas 265 -Komorbidite -SS 230/dk

- Konflizyon-Hipoksemi -TA <90/60 mmHg

-Ure 27 mmol/I-Albiimin <3,5 gr/L-WBC >20000 veya < 4000
-Bilateral multilober tutulum

Hastaneye Yatis Olgiitleri

- Klinik Tablo- CURB-65 22
- Sosyal faktorler
- PSI=IV\V

Pnomoni Tedavisinde Dikkate Alinmasi Gereken Degistirici
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Faktorler
65 yas ve Uzeri,
Eslik eden hastaliklar (KOAH, Bronsektazi, Kistik fibroz,, Diyabet,

Bobrek hastaligi, Konjestif kalp yetmezligi, Karaciger hastaligi,
Malignite, Norolojik hastalik),

Bir yil icinde pndmoni tanisi ile yatis,

Aspirasyon siphesi,

Splenektomi,

Alkolizm,

Malnutrisyon,

Bakim evinde yasama,

Kortikosteroid kullanimi (Prednisolon 210 mg/giin, 3 ay),
immiinosuipresif tedavi,

influenza sonrasi gelisen pnémoni

Yogun Bakima Yatis Olciitleri

Major

-Invazif mekanik ventilasyon geregi
-Vazopressor gerektiren septik sok

Minor

-Solunum sayisi 230/dak.

-Pa0,/FI0, <250

-Akciger rontgeninde multilober infiltratlar
-Konflizyon/desoryantasyon

-Uremi (BUN 220 mg/dL) .

-Lokopeni (Lokosit <4000 /mm )3
-Trombositopeni (<100 000 /mm’)

-Hipotermi (<36°C)

-Yogun sivi yiiklemesi gerektiren hipotansiyon
*Bir major veya en az li¢ mindr kriter gereklidir.

TOPLUMDA GELISEN PNOMONIDE GRUPLARA GORE
AMPIRIK ANTIBIYOTIK TEDAVISI

Hastanin tedavisi i¢in hangi grupta yer aldigini belirleyip
hizlica ampirik antibiyoterapi baslanmalidir. Asagida gruplara
gore baslanacak antibiyotik onerileri verilmistir. Bu oneriler
hazirlanirken, her grup icin sik rastlanan sorumlu bakterileri
kapsayan, etkin, en dar spektrumlu ve ekonomik ilaglar esas
alinmistir. Daha genis spektrumlu ve farkli ilaglarla da tedavi
mumkindur; ancak hem tedavi maliyetinin azaltilmasi, hem de
antibiyotik direng gelisimini dnlenmesi icin bu yol izlenmistir.
Tedavi oOnerileri TGP'de sadece baslangi¢ tedavisi icin
dikkate alinmalidir, etiyolojik tani kesinlestirildiginde etkene
yonelik tedavi diizenlenmesi esastir. Antibiyotiklerin yani sira
pnomonili bir hastada, gerekmesi halinde tedaviye, oksijen,
analjezik, antipretik, sivi replasmani, dusik molekul agirlikli
heparin (LMWH), non-invaziv/invazif ventilasyon gibi yardimci
unsurlarin da eklenmesi gereklidir.

Grup | Grup Il Grup IlI
Ayakta Tedavi Klinikte Tedavi YBU’de Tedavi
Hastaneye yatis Yggur) 22
PO birimine
olcutleri yok .

Yogun bakima yatis yatirilma
CURB-65 <2 e AP
®S! 1-11l) Olcutleri yok Olgutleri var

a) Degistirici faktor

yok CURB-65 22 a) Pseudomonas

S .. (PSI IV-V) riski yok
b) Degistirici faktor b) Pseudomonas
var D

riski var

Grup IA Grup I Grup llIA
-S. pneumoniae -S. pneumoniae -S. pneumoniae
-M. pneumoniae -H. influenzae -Legionella spp.

-C. pneumonia (tek
basina veya karma
enfeksiyon® seklinde)
-H. influenzae
-Virusler

-Digerleri

Grup IB

-S. pneumoniae

-M. pneumoniae

-C. pneumoniae
-Karma enfeksiyon
-H. influenzae
-Enterik Gr-negatifler
-Virusler

-M. pneumoniae

-C. pneumoniae

-Karma enfeksiyon*®
-Enterik Gram-negatifler
-Anaeroplar

-Viruslar

-Legionella spp.
-Digerleri

-S. aureus

-H. influenzae
-Enterik Gram-
negatifler

-S. aureus

-M. pneumoniae
-Viruslar

Grup 1B

-P. aeruginosa+
Grup A daki
patojenler

Hastaneye yatis ol¢utlerini tagimayan hastalar

Grup |
CURB-65 <2
(PSI I-111)

A) Degistirici faktor yok
B) Degistirici faktor var

Ayakta Tedavi *

Grup IA

Amoksisilin veya Makrolid

Grup IB

2-3. kusak oral sefalosporin

veya

Amoksisilin + klavulanat £ Makrolid veya Doksisiklin

*Uc giinliik antibiyotik tedavisine karsin atesin diismemesi halinde,
hasta hastaneye sevk edilmelidir.

-Amoksisilin 3 gr/glin dozunda verilmelidir.
-Makrolid veya doksisiklin ilavesi distnulen olgularda tek basina
yeni florokinolon kullanilabilir.

Grup Il

Yogun bakima yatis olgiitl yok

CURB-65 2
(PSI IV-V)

Klinikte Tedavi
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3. kusak Anti-pseudomonal olmayan sefalosporin veya
beta- laktamaz inhibitdrli amino penisilin

+

Makrolid

ya da

Tek basina yeni florokinolon

Grup Il

Yogun bakima yatis dlgltu var
A) Pseudomonas riski yok
B) Pseudomonas riski var

Yogun Bakim Biriminde Tedavi

Grup IlIA

3. kusak anti-Pseudomonas olmayan sefalosporin veya
beta-laktamaz inhibitorli amino penisilin

+

Makrolid veya yeni florokinolon

Grup IlIB

Anti-pseudomonal beta-laktam

+

Siprofloksasin, veya aminoglikozid
+

Makrolid

*Florokinolon kullanilan hastalarda makrolide gerek yok.

BELIRLi BAKTERILERLE ENFEKSIYON RiSKiNi ARTI-
RAN FAKTORLER

Penisiline direngli pnomokok

Yas >65

Son 3 ayda beta-laktam antibiyotik kullanimi

Alkolizm

Bagisikligi baskilayan hastalik (Kortiko steroid tedavisi dahil)
Birden fazla eslik eden hastalik

Kres cocugu ile temas

Gram-negatif enterik bakteriler

Huzur evinde yasama

Eslik eden kardiyopulmoner hastalik Birden fazla eslik eden
hastalik

Yakin ge¢miste antibiyotik kullanimi

Pseudomonas aeruginosa

Yapisal akciger hastaligi (bronsektazi, kistik fibroz, agir KOAH)
Kortiko steroid tedavisi (prednizon >10 mg/giin)

Genis spektrumlu antibiyotik tedavisi (son bir ayda 7 glinden daha
uzun)

Malndtrisyon

Anaerop bakteriler

Periodontal hastalik, kotli agiz hijyeni
Aspirasyon kuskusu

IV madde bagimliligi

Tikayici brons patolojileri

Haemophilus influenzae
Sigara kullanimi oykisi
KOAH

Staphylococcus aureus

Huzur evinde yasama

Yakin zamanda grip gegirmis olma
IV madde bagimliligi

Legionella pneumophila

ileri yas,

Malignite,

KOAH,

Kortiko steroid tedavisi

Sigara kullanimi oykisi

Yakin zamanda konaklamali seyahat, otel, ofis ortaminda kalma
Ev, su tesisatinda degisiklik

TEDAVi SURESI

TGP'de tedavinin ne kadar sire ile verilmesi kararinda;
hastaligin siddeti, sorumlu etken, bakteriyeminin ya da eslik
eden bir hastaligin olup olmamasi ve hastanin bireysel yaniti
etkilidir. Genel olarak pndmoni tedavisine ates dustukten 5-7
gun sonrasina kadar devam edilir. Pnomokoksik pnémoni igin,
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7-10 guinlik tedavi yeterli olabilirken, Mycoplasma ve Chlamydia
pnomonisinde 10-14 gun, Legionella pndmonisinde ise 14-21
gun tedavi verilmelidir. Etkeni saptanamayan agir pnomonilerde
tedavi suresi 14-21 ginden az olmamalidir. Tedaviyi verirken
oral mi parentarel mi verme karari énemlidir. AGir pnomonili,
bilinci kapali, yutma giicligii olan ve GiSten emilimi bozan
durumlarin varliginda tedavi parenteral verilmelidir.

TEDAVIYE YANITIN DEGERLENDIRILMESI

Pnomonili bir hastada tedaviye yanit, ilk planda klinik bulgularla
Olculmelidir. Gogus radyografisinde duzelme daha geg
beklendiginden, grafi kontroliinde acele etmeye gerek yoktur.
Etkin bir antibiyotik tedavisi baslandiginda klinik bulgularda
72 saat icerisinde belli oranda bir dlizelmenin olmasi beklenir.
Farkli bir neden ve kotllesme yoksa ilk 72 saatte baslangig
tedavisinin degistirilmesi onerilmez. Eger bir komplikasyon
gelismemisse atesin ilk 72 saatte dusmesi beklenir. Bazi
durumlarda atesin dismesi 5 gline uzayabilir. Ates dustugu
halde fizik muayene bulgulari ve bazi semptomlar olgularin bir
kisminda devam edip geg dizelebilir. Akciger radyolojisindeki
bulgularin silinmesi olgularin neredeyse vyarisinda bir ayi
bulurken,eger hasta; yasli,alkolik, KOAH gibi ek hastaliklari olan
bir hasta ise, bu tip olgularin tamamina yakininda radyolojik
regresyonun gorulmesi bir aylik siireyi genelde geger.

Tedavi slrerken atesin dismemesi, klinik tablonun bozulmasi,
radyolojik progresyonun izlenmesi halinde tedavinin etkin
olmadigindan hareketler ileri tetkik ve incelemeler esliginde
etkeni saptayip tedaviyi degistirme yoluna gidilmelidir.
Tedaviye yanitin olmamasi halinde; enfeksiyon disi nedenler
arastinilmalidir  (brons kanseri, pulmoner emboli, konjestif
kalp yetmezligi, bronsiolitis obliterans organize pnomoni,
Wegener graniilomatozu ve eozinofilik pnomoni vs). Alisilmadik
etkenlerle enfeksiyon halinde ampirik tedavi yeterli olmayabilir
(P. jiroveci, Cburnetti, TB). Uygunsuz antibiyotik kullanimi,
hasta uyumsuzlugu, baslanilan antibiyotige karsi ilag direnci,
immunosupresyon, ampiyem gibi komplikasyonlarin gelismesi
tedavi yanitini etkileyebilir. Bu tip durumlarin erken tespiti
tedavi basarisi igin elzemdir.

Tedaviye yanit alinan olgularda parenteral baslanan tedavinin
oral tedaviye gegisinde; en az 24 saatlik atessiz donem, stabil
klinik, nabiz, solunum sayisi, kan basinci dedgerlerinin iyi,
oksijenizasyonun yeterli olmasi, oral alima engel bir durumun
olmamasi, lokosit sayisinin normale donmesi, CRP'de asgari
%50 dusme, non-bakteriyemik enfeksiyon olmasi ve enfeksiyon
etkeninin ne olduguna (Lejyonella veya Gram-negatif enterik
bakteri enfeksiyonu) bakilarak karar verilir. Oral tedaviye gegiste
ayni etken madde veya tedavide etkin olabilecek farkli bir etken
maddeli antibiyotikile devam edilebilir. Bu sekilde ardisik

tedaviler asagidaki sekilde yapilabilir.

Ardisik Tedavi

Ayni antibiyotik ile
Sefuroksim/sefuroksim aksetil

Farkli antibiyotik ile
Sefradin . . .
. ) Sefotaksim/sefuroksim aksetil
Siprofloksasin
Sefotaksim/sefiksim
Moksifloksasin o .
o Seftazidim/siprofloksasin
Amoksisilin-klavulanat
Seftriakson/sefiksim
Klaritromisin o
) Ampisilin-sulbaktam/
Levofloksasin
Amoksisilin-klavunat
Metronidazol

Klindamisin

TABURCULUK:

Pnomoni tedavisi verilen bir hastanin tim tedavi suresini
hastanede gecirmesi gerekmez. Hastaneden taburcu edebilmek
icin hastanin; Atesinin <37,9 °C, nabiz <100/dak., solunum sayisi
<25/dak, sistolik kan basinci >90 mmHg, Sa0,> %89 ve oral
aliminin olmasi gibi kriterlere bakmak gerekir.

KORUNMA:

TGP’den korunma igin; alkol ve sigara kontrolu, sigarayi birakma
tedavisi planlanmasi, kronik hastaliklarin kontrolu, dengeli
beslenme, yasam kalitesi ve hijyene dikkat etmek gereklidir.
Pnomokok ve grip icin bagisiklama hastaliktan korunmak icin
dusinulmesi ve dnerilmesi gereken onlemlerdendir.

Grip Asisi Onerilenler Pnémokok Asisi Onerilenler

65 yas ve uzeri
Kronik Hastaliklar (KOAH,

65 yas ve Uzeri
Kronik pulmoner hastalik

Kronik kardiyovaskuler
hastalik

Diabetes mellitus,

Bobrek fonksiyon bozuklugu,
Hemoglobinopatiler
Bagisiklik sistemini
baskilayan durumlar

Grip yonuinden riskli
sahislarla birlikte yasayanlar
Yuksek riskli hastalarla
karsilasma olasiligi olan
saglik personeli

Halkla siki iliskisi olanlar
Grip sezonunda gebelik

bronsektazi, pnomonektomi,
kardiyovaskuler, renal ve hepatik
hastaliklar ve diabetes mellitus)
Kronik alkolizm

Dalak disfonksiyonu, ve
splenektomi

BOS kagagi

immiin yetmezlik ve
imminosupresif tedavi
Pnomokok hastaligi veya
komplikasyonu riskinin artmig
oldugu sartlarin varligi

65



06

PNOMONILER

KAYNAKLAR

1. Solunum Sistemi ve Hastaliklari.Teme [Basvuru Kitabi Editorler: Dr. Tevfik
Ozlii, Dr. Muzaffer Metintas, Dr. Mehmet Karadag, Dr. Akin kaya

2. Tirk Toraks Dernegi Eriskinlerde Toplumda Gelisen Pndmoni Tani ve
Tedavi Uzlasi Raporu2009

3. Toplum Kokenli Pnémoni 2019 ATS/IDSA Kilavuzu



GOGUS HASTALIKLARI

PLEVRA HASTALIKLARI

Prof. Dr. Sevda Sener Comert

Saglik Bilimleri Universitesi, Kartal Dr. Liitfi Kirdar Egitim ve Arastirma Hastanesi, Gégiis Hastaliklari Klinigi, Istanbul, Tiirkiye

GIRiS

Plevra, akcigerleri, mediyasteni, diyaframi ve gogus kafesini
saran ince seroz bir zardir. Visseral plevra ve pariyetal plevra
olmak iizere iki ana parcadan olusur. iki plevral yaprak akciger
hiluslarinda birlesir. Viseral plevra hilus hari¢ tim akciger
yuzeyini orter. Viseral plevranin sinir inervasyonu yoktur.
Bronsiyal arterlerden kan alir, venoz kani pulmoner venlere
dokuldr. Pariyetal plevra gogus kafesinin i¢ yizunu, mediyasteni
ve diaframin Ust ylzeyini orter. Kostal ve periferik diyafram
plevrasini interkostal sinirler, santral diyafram plevrasini frenik
sinir inerve eder. Pariyetal plevra interkostal arterlerden kan
alir ve venoz kani sistemik venlere dokulur. Her iki plevra
yapragl arasinda kalan bosluga plevral bosluk adi verilir.
Plevral bosluk mezotel hucreleri ile kaplidir. Plevra basit bir zar
olmayip olduk¢a 6nemli bir yapidir. Fizyolojik olarak solunumun
gerceklesmesine katkida bulunur, solunum hareketleri sirasinda
gogus duvari ile akciger arasindaki surtiinmeyi azaltir. Plevral
boslukta elastik recoil ve akcigerin gogus kafesinin disariya
dogru ¢ekme guclerinden kaynaklanan ve akcigerlerin daima
gergin kalmasinin saglayan (-) 5 cm H,0 basing vardir. inspiryum
sirasinda basincin negatifligi artarken, ekspiryumda azalir.
Normalde plevral yapraklar arasinda ¢ok az miktarda (0,1-
0,3 mL/kg) plevral sivi bulunur. Eriskin bir insanda bir
hemitoraksta yaklasik 10-20 mL sivi vardir. Plevral sivi serumun
bir ultrafiltratidir, hipoonkotiktir, seruma gore c¢ok daha az
konsantrasyonda protein, makromolekul ve hticre igerir. Plevra
boslugunda normalde meydana gelen sivi filtrasyonu ve geri
emilimi Starling yasasina gore agiklanir. Plevral sivi filtrasyonu
paryietal plevra seviyesinde olur,sivi plevra bosluguna pariyetal
plevranin kapillerlerinden sabit hizla (0,01 mL/kg/saat) filtre
olur. Pariyetal plevra lenfatikleri tarafindan belli bir hizla (0,2
mL/kg/saat) geri emilir. Plevra sivisi kapillerler ve plevral bosluk
arasindaki onkotik basing ve hidrostatik basing gradiyentine
gore filtre olur ve emilir.

Artmis sivi Uretimi veya azalmis emiliminden kaynaklanan,
plevral boslukta anormal sivi birikmesi plevral sivi olarak
adlandiriir. Plevral epansman, plevral eflizyon ve plevral
sivi birbiri ile es anlamli olarak kullanilir. Plevral sivi olusum
mekanizmalari Tablo 1'de verilmistir. Plevral aralikta sivi
birikmesi “plevra hastaliklar’” olarak tanimlanir. Plevra
hastaliklari en sik karsilasilan dahili problemlerden biridir.

Tablo 1. Plevral Sivi Olusum Mekanizmalari

Artmis sivi olusumu Azalmis sivi emilimi

intravaskiiler hidrostatik basing
artisi (konjestif kalp yetmezligi)

Lenfatik drenaj bozulmasi
(malignite)

Osmotik basing azalmasi (nefrotik
sendrom)

Sistemik vaskdiler basing
artisi

Kapiller gecirgenlik artisi
(enfeksiyon, malignite)

intraplevral negatif basing artisi
(atelektazi)

Periton boslugundaki sivinin gegisi
(asit)

Plevral sivilar transtuda ve eksuda olarak ikiye ayrilir. Transuda,
plevral sivinin olusumunu veya emilimini etkileyen sistemik
faktorler degistiginde ortaya cikar. Plevral ylzeylerde bir
patoloji yoktur. Sivi serumun ultrafiltratidir. Normal plevral
sivi ile ayni protein ve hicre ozelliklerine sahiptir. Ekstda
plevra yluzeyi veya kapillerlerindeki degisimlere bagli olarak
ortaya ¢ikar. Hasta plevral ylzeylerin sivi gecirgenligi normal
plevral yuzeylerden farklidir. Bu nedenle sivinin net transferi
bozulmaktadir. Eksiida normal plevral siviya gore daha yiksek
konsantrasyonda protein ve hicre igerir. Plevral sivi oldukga
stk gordlen bir bulgudur, bircok hastaligin komplikasyonu
olarak gelisir. Altta yatan akut veya kronik, pulmoner veya non-
pulmoner bir hastaligin gostergesidir. Plevral sivinin elliden
fazla tanimlanmis nedeni mevcuttur. Konjestif kalp yetmezligi,
tim sivilarin yaklasik yarisini, transiidatif sivilarin ise %90’ini
olusturur. Parapnomonik sivi, malign plevral sivi, tuberkiloz
plorezi ve pulmoner emboli ise ekstidatif sivilarin %90’ indan
sorumludur.

KLINIK

Klinik bulgular plevral sivinin miktarina bagli olarak degisir.
Hastalarin %15’inde plevral sivi ile ilgili bir semptom yoktur.
Semptomlar plevranin enflamasyonu, akciger mekaniginin
bozulmasi, gaz degisiminin etkilenmesi ya da nadiren kardiyak
outputun azalmasina baglidir. En sik semptomlar plorotik
gogus agrisi, kuru oksuruk ve nefes darligidir. Ploritik gogus
agrisi (yan agrisi) pariyetal plevranin enflamasyonunu gosterir.
CUnkiu viseral plevrada agri lifleri mevcut degildir. Batic
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tarzda, solunum hareketleri ve oksirukle artan bir agridir. Agri
genellikle iyi lokalizedir ve tek taraflidir. interkostal sinirler
abdominal bolgeye de dadildiklarindan, agr bazen karin
bolgesinde hissedilebilir. Diyafragmatik plevranin santral kismi
tutuldugunda ise ayni taraftaki omuzda agri duyulabilir. Kuru,
non-produktif oksuruk, viseral plevra iritasyonu ya da akciger
kompresyonu nedeniyle ortaya c¢ikar. Nefes darligi sikayeti
plevral sivinin miktariile iliskilidir.Plevral sivi toraks boslugunda
yer kaplayici lezyon olarak tiim akciger volumlerinin azalmasina
yol agar.

Fizik muayene bulgulari da sivinin miktari ile iliskilidir. Plevral
boslukta toplanan sivi miktari 300 mlden az oldugunda
fizik muayene ile saptamak zordur. Sivi miktari ile orantili
olarak inspeksiyonda sivinin oldugu hemitoraksta solunuma
katilimin azalmis oldugu gorulur. Palpasyonda vibrasyon torasik
azalmistir. Perkiisyonda matite alinmasi en klasik bulgudur. Az
miktarda plevral sivi varliginda siniistin kapali oldugu saptanir.
Yine az miktarda plevral sivi varliginda oskiltasyonda plevral
yapraklarin birbirine strtinme sesi “frotman” duyulur. Sivi orta
veya fazla miktarda ise o tarafta solunum sesleri azalmis ya
da kaybolmustur. Orta miktardaki plevral sivilarda sivinin Ust
sinirinda bronsiyal ses benzeri bir ses olan “plaritik sufl” duyulur.

RADYOLOJiK BULGULAR

Plevral sivinin tanisi postero anterior (PA) akciger grafisi ile
konabilir. Kostafrenik sinusun kiintlesmesi icin plevral aralikta
200-300 mL sivi birikmesi gereklidir. Sivi ilk once yer ¢ekiminin
etkisi ile toraks kavitesinin en alt boslugu olan posterior
kostofrenik agida birikmeye baslar. Bu nedenle plevral sivinin
en erken radyolojik bulgusu lateral grafide posterior kostafrenik
sinusun kuntlegsmesidir. Plevral sivi ve plevral kalinlagmanin PA
akciger grafisi ile ayirt edilmesi zor olabilir. Lateral dekubit film
serbest sivi, plevral kalinlasma ve lokile plevral sivinin ayirt
edilmesinde kullanilir. Lateral dekubitis grafisinde <200 mL sivi
saptanabilir. Plevra sivisi ile ilgili PA akciger grafisi bulgulan
sins kapaliligl, “Damoiseau Ellis hatt1”, homojen opasite, masif
sivi varliginda opasite ile birlikte mediastinal sift, ankiste sivi
varliginda gogis duvarina oturan D seklinde opasite, fissir
icerisinde sivi toplanmasi (Fantom timori - “Vanishing” timor),
infrapulmoner sivi olarak sayilabilir.

Torasik ultrasonografi 50-100 mL kadar az miktarda siviyi
bile saptayabilir. Plevral sivi ile plevral kalinlasmanin
ayirt edilmesinde, apse ile lokile plevral sivinin ayriminda
kullanilabilir. Az miktarda plevral sivi varliginda torasentez yerinin
saptanmasinda ultrasonografi ilk tercih edilecek gorintileme
yontemidir. Plevral nodul ve kalinlasmanin saptanmasi, biyopsi
yerinin belirlenmesi, pnomotoraksin saptanmasinda diger
goruntuleme yontemlerinden daha Ustundur. Bu nedenle plevra
ile ilgili torasentez, plevra biyopsisi, toraks dreni takilmasi
gibi girisimsel islemlerin toraks ultrasonografisi rehberliginde

yapilmasi onerilmektedir. Ultrasonografi, hem tani oranlarini
arttiran hem de komplikasyonlari azaltan bir gorintileme
yontemidir.

Bilgisayarli toraks tomografisi, lokule sivilarin tanisi ve
lokalizasyonunu saptamada en iyi tetkiklerden biridir. Ozellikle
komplike plevral sivilarin degerlendirmesinde es zamanli
parankim ve mediyasten patolojileri hakkinda da bilgi verir.
Kontrast madde destegi daha detayli bilgi edinilmesine
yardimci olur.

TANISAL YAKLASIM

Klinik ve radyolojik olarak plevral sivi duslndlen bir hastada
oncelikle yanitlanmasi gereken 3 soru vardir:

1. Hastaya torasentez yapilmali mi?

2. Plevral sivi transtida mi yoksa ekstida mi?

3.Sivi ekslida niteliginde ise sivinin etiyolojisi nedir?

Klinik ve radyolojik olarak yiksek olasilikla kalp yetmezligi
dusindlen ve minimal plevral sivi saptanan hastalar harig
her hastada daha ileri tetkiklere gecmeden once ilk asamada
torasentez yapilmalidir. Konjestif kalp yetmezligi dusunilen
hastalarda, hastanin atesi veya ploretik gogus agrisi varsa,
hastanin tek tarafli veya farkli miktarlarda iki tarafli plevral
sivisi varsa, plevral sivi kardiyomegali ile iliskisizse veya plevral
sivi kalp yetmezligi tedavisi ile gerilemezse hastaya torasentez
yapilmalidir.  Minimal plevral sivi  saptanan hastalarda
torasentezde komplikasyon gelisme riski daha yuksektir. Bu
durumda lateral dekubitis grafide ve/veya ultrasonografide
sivinin kalinligi 10 mm’den daha az ise torasentez yapilmayabilir.
Plevra sivisinin incelenmesinde eksuda-transiida ayrimi icin
kullanilan yontem “Light kriterleri"dir. Light kriterlerine gore
asagidakilerden en az birinin olmasi sivinin ekslda niteliginde
oldugunu gosterir.

- Plevral sivi protein /serum protein >0,5

- Plevral sivi LDH/serum LDH >0,6

-Plevral sivi LDH > serum LDH i¢in laboratuvar normal degerinin
dst sinirin 2/3’G

Light kriterlerinin duyarliligr yiksek (yaklasik %100), 6zgulligu
ise kismen daha disiktir (%75-80). Yani translida olgularinin
%20-25'i yanlislikla eksiida tanisi alabilir. Ozellikle ditretik
kullanan konjestif kalp yetmezligi hastalarinda sivinin su kismi
atilmis olacagindan oranlar yuksek ¢ikabilir.Bu hastalarda serum
albimin-plevra alblimin degerine bakilmalidir. Transidatif
sivilarda fark >1,2 olmalidir. Ekstida ve transtida vasfinda plevra
sivisina sebep olan hastaliklar Tablo 2’de verilmistir.
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Tablo 2. Plevra sivisi nedenleri

Transiida Eksiida

Parapnomonik eflizyon (enfeksiyonlar)

Konjestif kalp yetmezligi

Siroz Malignite

Nefrotik sendrom Tlberkiiloz

Hipoalbuminemi

Konstriktif perikardit

Kolajen doku hastaliklari

Pulmoner emboli *

Pulmoner emboli * Sarkoidoz *

Miksodem Subfrenik apse

Sarkoidoz * Pankreatit

Glomerulonefrit ilag reaksiyonu

Periton diyalizi Radyasyon ploriti

Urinotoraks Ovarian hiperstimulasyon sendromu

- Osefagus riiptirii

- Batin cerrahisi

*Hem ekslida hem transiida 6zelliginde sivi gorilebilir

Plevra sivisinin incelemesinde 6nce makroskopik degerlendirme
yapilmalidir. Torasentez ile alinan sivinin rengi, kokusu siviya
neden olan hastalik ile ilgili ipuclari verebilir. Sari renkli
sivilar serdz sividir. Kirmizi renkli sivi hemorajik sivi veya
hemotoraks akla getirir, sivinin bulanik gorinmesi durumunda
parapnomonik efuizyon, ampiyem ve romatolojik hastaliklara
bagli sivi akla gelir,beyaz renkli sivi goriilduguinde ise silotoraks
veya psodosilotoraks dusunilur. Plevra sivisinda idrar kokusu
varliginda Urinotoraks, kotl koku varliginda ampiyem akla
gelmelidir.

Sivi berrak-¢ok acik renk ve saydam ise seroz, saydam ancak
hafif sari-turuncu renkte ise serosanginoz, kanli gériinimde ise
hemorajik, saydam olmayan, mat-koyu gérunumde ise bulanik,
pu gorinimunde ise ampiyem olarak adlandirilir.

Kanli gorinumdeki sivilarda hemotoraks, hemorajik sivi ve
torasentez sirasinda travmaya bagli hemorajik gorinimun ayirt
edilmesi gereklidir.Bununicin plevra sivisi ile beraber es zamanli
venoz kan hematokrit olcumui yapilir. Plevral sivi hematokriti,
kan hematokritinin %50’sinden buylk ise hemotoraks tanisi
konur. Plevral sivi hematokriti %1 ile kan hematokritinin %50’si
arasinda ise sivi hemorajik olarak adlandirirlir. Hemorajik sivi en
sik malign plevral patolojilerde ve pulmoner tromboembolide
gorulur. Torasentez sirasinda travmatize olmus sivida plevral
sivi hematokrit degeri %1’in altinda olgulLur.

Ampiyem makroskopik gortintiisii ile de kolaylikla taninabilir.
Sivi bulanik hatta pu gorinumundedir. Santrifij edildiginde
sivinin Ustl berrak, alti bulanik gozuikur. Sivinin pH <7,2, LDH
>1,000 IU/L, glukoz <60 mg/dL saptanir. Plevral sivida Gram-
boyamada veya kultlirde patojen saptanmasi da tani koydurur.
Bu bulgular ayni zamanda plevral sivinin kateter ile drene
edilmesinin gerektigini gosterir.

Silotoraks ve psodosilotoraks makroskopik olarak beyaz, sit
renginde gorunen sivilardir. Silotoraks, lenf sivisinin duktus
torasikustan plevra bosluguna sizmasi sonucu ortaya cikar.
Duktus torasikus riptiru, tumorle tikanmasi, buyumis lenf
bezi basisi, travma gibi nedenler silotoraksa sebep olabilir.
Malignitelerden en sik lenfomalar silotoraks sebebi olarak
karsimiza gikar. Silotoraksta plevral sivi trigliserid >110 mg/dL
olarak olculir.

Torasentez ile alinan sivida rutin olarak yapilmasi gereken
tetkikler es zamanli kan ile birlikte glukoz, LDH, protein ve
alblmin, sivinin Gram-boyama ve kulturd, sitolojik incelemesi,
sivida hicre tipi ve sayisinin dlgtlmesi,sivi pH 6l¢iimu olmalidir.
Bunun disinda 6n tanilarimiza gore degisen baska testler de
istenebilir.

Normal plevral sivinin, transtdatif ve ¢ogu eksudatif sivinin
glukoz dizeyi serum glukoz duzeyine benzerdir. Plevral sivi
glukozunda azalma (<60 mg/dL) veya plevral sivi/serum glukoz
orani <0,5 olmasi romatoid plorezi ya da parapnomonik eksida
dusindurdr. Ayrica tuberkiloz plorezi ve malign hastaliklarda
da plevral sivi glukoz duzeyi dusik olabilir. Ancak plevral sivi
glukoz degeri 0-30 mg/dL arasinda ise romatoid plevral sivi
lehine degerlendirilmelidir.

Plevral sivinin LDH duzeyi enflamasyonun siddeti ile orantili
olarak artar. Ekstida-transiida ayriminda kullanilan énemli bir
parametredir. LDH >1,000 IU/L ise ayirici tanida ilk akla gelecek
hastaliklar ampiyem, parapnomonik sivi, romatoid artrit ve
malign plevral sivi olmalidir.

Plevra sivisinin pH dederi normalde kaninkine esit ya da
hafif ylksektir. Plevral sivi pH degerinin 7,3’Un altinda olmasi
komplike parapnomonik sivi, ampiyem, malignite, 6sefagus
rupturd, romatoid plorezi, lupus ploriti gibi hastaliklarda
karsimiza cikar. Plevral sivi pH degerinin 7,2’nin altinda olmasi
tlp drenaji gerekliligini gosterir.

Ozel durumlarda plevral sivi amilaz degerine bakilabilir.
Pankreatit, malign pevral sivi ve 0sefagus rupturiinde plevral
sivi amilaz/serum amilazi >1 bulunur. Plevral sivi ADA (adenozin
deaminaz) duzeyi ozellikle geng, malignite suiphesi olmayan
ve tuberklloz on tanisi olan hastalarda >70 U/mL degerinin
uzerinde ise tUberkiloz plorezi tanisini destekler. ADA dlizeyinin
<40 U/mL olmasi ise tuberkuloz ploreziyi ekarte edebilir.
Romatoid plorezi, parapnémonik sivi ve malign sivilarda de sivi
ADA diizeyi 40 U/mL Ustline gikabilir.

Plevra sivisindaki hilicre hakimiyeti ayirici tanida rol oynar.
Sivida notrofil (PNL) hakimiyeti varligi 6n planda parapnomonik
sivi gibi enfeksiyoz nedenleri akla getirir. Sivi PNL sayisi >%50
ise olayin akut bir patoloji oldugunu disindurir. Tuberkiloz
plorezinin erken doneminde de sivida notrofil hakimiyeti
olacagi ancak daha ilerleyen donemlerde sividaki hakim
hucrenin lenfosite donecegi bilinmelidir. Plevral sivida eozinofil
varliginda pnomotoraks, travma ve pulmoner emboli ayirici
tanida ilk akla gelecek hastaliklardir. Plevra sivisindaki hucre
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hakimiyetine gore ayirici tanida yer alan hastaliklar Tablo 3'te
verilmistir.

Tablo 3. Plevral Sivi Hiicre Sayimina Gore Ayirici Tani

Notrofil Lenfosit
hakimiyeti hakimiyeti Eozinofili (>%10)
(>%50) (>%50)
Parapnomonik sivi | Tiiberkiloz Pnomotoraks
Pulmoner emboli | Malignite Travma

Viral

Pankreatit Konjestif kalp yetmezligi

enfeksiyonlar

Parazit/mantar

SUTETTISERES enfeksiyonlari

Romatoid plorit

Tuberkiloz (erken
donem)

Sistemik lupus

eritematozis LEGUEE S

Hipersensitivite

IEmee = (210) sendromlari

Silotoraks

Uremik efiizyon
Transuda (%30)

Romatolojik hastaliklar

Hodgkin lenfoma

Sitolojik inceleme igin torasentez ile alinan plevra sivi 6rnegi en
az 50-60 cc olmali ve alindiktan sonra bekletilmeden patoloji
laboratuvarina génderilmelidir. itk génderilen sivilarda sitolojik
tani orani %40-60'tir. Bu nedenle tani konulamayan sivilarda
ikinci defa torasentez yapilarak sitolojik inceleme yapilmalidir.
Plevra sivisinin sitolojik incelemesinde en yuksek tani orani
adenokarsinom metastazlarindadir. Gonderilen sivida hem
sitolojik inceleme hem de hiicre blogu yapilarak patolojik ve
immunohistokimyasal degerlendirmerin yapilmasi mimkuindur.
Plevra hastaliklarinda bronkoskopik inceleme her zaman gerekli
degildir. Ancak sivi ile birlikte pulmoner infiltrasyon varliginda,
hastanin hemoptizi sikayeti varsa, masif plevral sivi veya
radyolojik olarak mediyastenin sivi tarafina dogru c¢ekilmesi
tespit edilirse, bu bulgular ayirici tanida santral yerlesimli bir
timoru disundurecegi icin, bronkoskopi endikasyonu vardir.

Plevra sivisinin tani algoritmasinda anamnez, fizik muayene
ve goruntuleme yodntemlerinin arkasindan torasentez ile
sivinin orneklenmesi gelir. Bu islem ile elde edilen sonuglar
bizi taniya gotiirmezse plevra biyopsisi yapilir. Plevra biyopsisi
kor yapilabilecegi gibi ultrasonografi veya bilgisyarali toraks

tomografisi rehberliginde de yapilabilir. Hastada tiiberkiiloz
plorezi On tanisi varsa plevranin yaygin tutulumu beklenecegi
icin kapali plevra biyopsisi yapilabilir. Ancak malignite ve diger
on tanilarda kapali plevra biyopsisinin tani oranlari ok diisik
olacagi igin tercih edilmez. Eger ultrasonografi veya bilgisayarli
tomografide plevral kalinlasma, plevral nodul veya kitle tespit
edilirse goruntuleme rehberliginde igne biyopsisi yapilabilir.
Bunun disindaki durumlarda torakoskopi tanida en uygun
secenektir. Diger yontemlerin tanisal olmamasi durumunda da
plevra hastaliklarinda torakoskopik biyopsi tanida altin standart
yontemdir.

Plevra hastaliklarinin tedavisini 3 baslik altinda toplayabiliriz.
1- Nedene yonelik tedavi: Parapndmonik sivi ve kemosensitif
timorlere bagli gelisen plevra sivilarinda antibiyotik tedavisi,
kemoterapi gibi nedene yonelik tedaviler sivinin tedavisinde
onemli rol oynar.

2- Plevra sivi drenaji: Ozellikle semptomatik malign sivilarda
ve ampiyem varliginda sivinin drenaji, plevral katater takilmasi
oncelikli secenektir. Daha sonra ampiyemde antibiyotik tedavisi,
malign sivilarda ploredez ve uygun kemoterapi ile tedaviye
devam edilmelidir.

3- Ploredez: Ploredez ise ozellikle tekrarlayan malign plevral
sivilara ve tedaviye direncli transudalara yaklasimda kullanilan
plevra yapraklarinin mekanik veya kimyasal yontemler ile
yapistirilmasi islemidir.
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GIRiS VE TANIM

interstisyel akciger hastaliklari (IAH), idiyopatik veya bazi
nedenlere ikincil olarak ortaya c¢ikan, akciger parankimini
yaygin olarak etkileyen, degisik derecelerde enflamasyon,
fibrozis ve yapisal bozulmaya neden olan, akut ya da kronik
seyirli heterojen bir hastalik grubudur.

interstisyum, epitel ve endotel bazal membranlari arasindaki
boslugu icerir ve IAH'de hasarin olustugu asil yerdir. Bununla
birlikte, bu hastaliklar siklikla sadece interstisyumu degil, hava
bosluklarini, periferik hava yollarini ve kendilerine ait epiteliyal
ve endotelyal katmanlariyla birlikte damarlari da etkiler (Resim
1).

ETiYOLOJi

Diffuz parankimal akciger hastaliklari olarak da adlandirilan
IAHnin nedenleri cevresel ya da mesleki etkilenmeler, ilaclar
veya radyasyon ve enfeksiyonlar gibi etiyolojisi bilinen durumlar,
bir kismi bag dokusu hastaliklari gibi akciger tutulumu olan
sistemik hastaliklar, bir kismi da idiyopatiktir. interstisyel akciger
hastaliklari histopatolojik ozelliklerine gore, 2002 yilinda ATS
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Resim 1. interstisyumu olusturan yapilar

(American Thoracic Society)/ERS (European Respiratory Society)
tarafindan yeni siniflama yapilmistir. Bu siniflama da 2013
yilinda guincellenmistir (Tablo 1, 2).

EPIDEMIYOLOJI

IAH icinde en sik goriilen sarkoidoz ve idiyopatik pulmoner
fibrozistir. Bunlari hipersensitivite pndmonileri (HP),bag dokusu
hastaliklari ile iliskili IAH izlemektedir.

PATOGENEZ

idiyopatik olanlar basta olmak lizere iIAH'de patogenez tam
olarak bilinmemektedir. Patolojik olaylar zincirini, herhangi bir
yolla akcigere gelmis olan etkenin, alveol epitel hiicrelerinde
baslattigi hasar tetikler. Bu hasar o bolgede enflamasyon ve bir
onarim surecini baslatir. Enflamatuvar hucrelerden, prolifere

Tablo 1. interstisyel Akciger Hastaliklari Siniflamasi (2013)

[ INTERSTISYEL AKCIiGER HASTALIKLARI ]
1

Nedeni bilinen IAH

\ m idiopatik Graniilomato6z Digerleri
-llaglara bagh interstisyel hastaliklar _LAM
-BDHile iliskili Pnémoniler -Sarkoidoz _PLHH
-Mesleki ve gevresel _HP

akciger hastaliklart

Nadir iip

-LiP
-PPFE
Siflandirilamayan

IAH: interstisyel akciger hastaliklari, BDH: Bag dokusu hastaliklari, iiP:
idiyopatik interstisyel pnémoni, iPF: idiyopatik pulmoner fibrozis, NSIP:
Non-spesifik interstisyel pnémoni, RB-IAH: Respiratuvar bronsiyolit ile
iliskili interstisyel akciger hastaligi,DiP: Deskuamatif interstisyel pnémoni,
KOP: Kriptojenik organize Pnémoni, AiP: Akut interstisyel pnémoni, LIP:
Lenfoid interstisyel pnomoni, PPFE: Pléroparankimal fibroelastozis,
HP: Hipersensitivite pnomonisi, LAM: Lenfanjioleimiyomatozis, PLHH:
Pulmoner langerhans hiicreli histiositozis,

E-posta: erdogan.cetinkaya@sbu.edu.tr
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Tablo 2. Major idiyopatik interstisyel pnomoniler siniflamasi
(2013)

Klinik-radyolojik- Eslik eden radyolojik

Sinif .. ve/veya morfolojik-
patolojik tani patolojik paternler
. - iPF uip
Kronik fibrozan IIP Fibrotik NSIP NSiP
. S| RB-IAH RB
Sigara ile iliskili [IP DiP DIP
KOP Organize pnomoni

Akut/subakut [iP

AiP DAH

IAH: interstisyel akciger hastaliklari, 1iP: Idiyopatik interstisyel pnémoni,
iPF: idiyopatik pulmoner fibrozis, NSIP: Non-spesifik interstisyel pnémoni,

Deskuamatif interstisyel pnémoni, KOP: Kriptojenik organize pnémoni, AP:
Akut interstisyel pnomoni, DAH: Diffiiz alveolar hasar

olmus epitel hiicrelerinden ve matriks komponentlerinden pro-
enflamatuvar ve profibrotik sitokinler salinir.

PATOLOJI

Histopatolojik olarak akciger parankiminde, hastaligin tirtine
ve agirligina gore degisen derecelerde enflamasyon, fibrozis ve
yeniden yapilanma (remodeling) bulunur.

KLINIK

interstisyel akciger hastaliklarinin cok genis bir grup olmasina
karsin bazi ortak dzellikleri vardir.

Oykii: Klinik ve radyolojik 6zellikleriyle IAH diisiiniilen bir
olgunun ilk degerlendirilmesinde ayrintili bir 6yki alinmalidir.
IAH’Ligi akut baslangicli (<3 hafta), epizodik (diizelip tekrarlayan)
veya kronik olabilir. Basvurudan onceki semptomlarin suresi
ayirici taniya yardimcr olabilir. Akut veya subakut suregler
(6rnegin, akut eozinofilik pnomoni, kriptojenik organize
pnomoni, bag dokusu ile iliskili IAH) siklikla semptomlarin
hizli baslangici, yaygin radyografik opasiteler ve ates gibi atipik
enfeksiydz pnomonilerle ortak ozellikler gosterir. Kronik veya
yavas bir ilerleme siirecine sahip IAH'lerin (6rnegin; idiyopatik
pulmoner fibrozis, sarkoidoz, pnomokonyozlar) birbirinden
ve kronik obstriktif akciger hastaligi ve kalp yetmezligi gibi
hastaliklardan ayirt edilmesi gerekir. HP ve sarkoidoz gibi
bazi IAH’leri akut veya kronik bir prezentasyona sahip olabilir.
Hastanin 6nceden aldigi tanilar, kullandigi ilaglar ve tedavilerin
anamnezde dikkatlice sorgulanmasi cok 6nemlidir. Ornegin;
bag dokusu hastaligi tanisi almis bir olguda interstisyel
hastalik saptanirsa, oncelikle bu hastaligin akciger tutulumu
dusunilmelidir.

Yas ve cinsiyet: Sarkoidoz, bag dokusu hastaligina bagli akciger
tutulumu, LAM, PLHH ve ailesel IAH (ailesel IPF, Gaucher’s
hastaligi, Hermansky-Pudlak sendromu), 20-40 yas araliginda

sik gériilmekte iken idiyopatik pulmoner fibrozis (IPF) siklikla
50 yas Uzerinde gorilmektedir. LAM ve tiiberosklerozda akciger
tutulumu agirlikli olarak dogurganlik cagindaki kadinlarda
gorulur. Kadinlarda daha sik olan diger hastaliklar arasinda
lenfoid interstisyel pnémoni, Hermansky-Pudlak sendromunda
|AH ve bag dokusu hastaliklari yer alir. Buna karsilik, romatoid
artrit ile iliskili IAH erkeklerde daha yaygindir. Mesleki
maruziyetler nedeniyle, erkeklerin pndmokonyoz olma olasiligi
daha yuksektir.

Ozgecmisinde: Alerjik rinit ve astim dykiisi, kronik eozinofilik
pnomoniyi akla getirebilirken,nazal polipozis ve astim eozinofilik
granulomatoz polianjitis (EGPA, Churg-Strauss) dusunduirebilir.
BDH var ise akciger tutulumu, malignite varsa KT, RT bagli IAH,
pnomotoraksla basvurusu varsa PLHH, LAM disundurir. Altta
yatan bir hastalik veya imminomodulator tedavi nedeniyle
bagisikligi baskilanmis bir hastada, IAH enfeksiydz bir nedeni
dusindurebilir.

Aile dykiisii: iPF, NSIP, sarkoidoz gibi bazi hastaliklarin aile
bireyleri arasinda sik gériildiigii ve ailesel IPF, tiiberoskleroz,
norofibromatozis gibi bazi IAH’larin otozomal dominant kalitim
ile ailesel gegisinin oldugu bildirilmistir.

Kullanilan ilaglar: IAH nedeni olabilir; bu nedenle hastanin
onceden aldigi tanilarin yani sira o gune kadar kullandigi
ilac ve tedavilerin (6rnegin, radyoterapi) ayrintili olarak
sorgulanmasi gerekir. Akcigerlerde toksisiteye neden olan
ilaclardan bazilarinin klinik 6zellikleri Tablo 3’te gosterilmistir.
Bazi durumlarda, akciger hastaligi ilacin kesilmesinden haftalar
veya yillar sonra ortaya cikabilir. ilaclarin akciger toksisitesine
neden olup olmadiklarina www.pneumotox.com adresinden
bakilabilir.

Radyasyona bagli akciger hasari, isinlanmis akcigerin hacmi ve
kimulatif i1sinlama dozu ile dogrudan iliskilidir. Akut radyasyon
pnomonitisi ile iligkili semptomlar genellikle i1sinlamayi takiben
yaklasik dort ila on iki hafta sonra gelisirken, geg veya fibrotik
radyasyon pnomonitisi semptomlari alti ila on iki ay sonra gelisir.

Tablo 3. Akcigerlerde toksisiteye neden olan ilaglardan bazilan

ve klinik ozellikleri

ilag Klinik
Kullananlarin %6’sinda, genellikle >400 mg/gtin,
Amiadaron 2 aydan fazla kullanim, sinsi baslangigli dispne
ve non-produktif oksuruk.
o cn o -
Metotreksat Kullananlflrlp {;5 |pq.e,5|n5| baslangigli dispne ve
non-produktif oksurik
- Kullananlarin %10'unda, total doz 450 Uniteyi
Bleomisin

gecince ve 70 yasin Uzerinde insidansi artar.

Dozla veya yasla iliskisiz bir sekilde baslangig ve

Siklofosfamid o .
progresyon degisir.

Altin Sinsi baslangigli dispne.

Akut baslangig (7-14 giin) ve kronik reaksiyon

Nitrofurantoin olabilir.
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Geg radyasyon pnomonitisi, daha once akcigere radyasyon
tedavisi almis bir hastaya belirli antineoplastik ajanlar (drnegin;
adriamisin, etoposid, gemsitabin, paklitaksel) uygulandiginda,
isinlamadan aylar veya yillar sonra ortaya ¢ikabilir.

Cevresel ve mesleki maruziyet agisindan ayrintili cevresel ve
mesleki oyku alinmalidir. Cevresel veya mesleksel etkilenme ile
hastaligin ortaya ¢ikisi arasinda uzun zaman olabilir,bu nedenle
yasam boyunca olan maruziyetler sorgulanmalidir. inorganik
tozlarin (asbest, silika, kobalt, berilyum, izosiyonatlar, bakir
sulfat,demir,teneke, baryum,ve aluminyum gibi) inhalasyonuyla
pnomokonyoz gelisir.

Hastanin hobileri, ugraslari, evcil hayvan besleyip beslemedigi
bilgileri de oldukca 6nemlidir. Organik tozlarin solunmasindan
kaynaklanan HP’de, solunum semptomlarinin gelisimi, ates,
titreme ve anormal gogus radyografisi genellikle gecicidir.
Semptomlar, hasta maruziyetten birka¢ gun ayrildiktan sonra
azalabilir veya kaybolabilir ve genellikle tekrar maruz kaldiktan
sonra yeniden ortaya ¢ikar. Bu nedenle, hastanin isini drnegin;
ciftgi akcigeri (kuflu samandaki termofilik aktinomigesler
maruziyet) icin, hobileri kug-guvercin besleyicileri akcigeri
(kanatli hayvan proteinleri ve tuylerdekine maruziyet) gibi,
klimalara, nemlendiricilere, sauna, buharlasmali sogutma
sistemlerine maruz kalip kalmadigini veya duvarlarda ve
halilarda su hasari (kiif) olup olmadigini belirlemek onemlidir.

Sigara: PLHH, respiratuvar bronsiyolitle iliskili interstisyel
akciger hastaligi (RB-IAH), deskuamatif interstisyel pnémoni
(DIP), IPF, sigara icenlerde sik iken, sarkoidoz, hipersensitivite
pnomonisi (HP) hi¢ sigara kullanmamis olanlarda daha sik
gorulir.

Gastrodzofagial reflii (GOR): IPF ve sistemik skleroz (SSc) da
GOR sikligi artmistir.

SEMPTOMLAR

interstisyel akciger hastaliklarinda en sik gériilen belirti nefes
darligi ve kuru oksuriktdr.

Nefes darligi, genellikle eforla ortaya cikar. Hastaligin
baslangicinda agir egzersizde ortaya ¢ikarken hastalik
ilerledikce hafif eforda ya da istirahatte de gorulebilmektedir.
Okstiriik, kuru ve inatg vasiftadir. Ozellikle solunum yollarini
tutan hastaliklarda (sarkoidoz, KOP, RB-IAH, lenfanjitis
karsinomatoza, lipoid pnémoni, HP ve PLHH) gorilmektedir.
Hemoptizi, alveoler hemorajilerde (vaskdlitler, SLE, idiyopatik
pulmoner hemosiderozis gibi) LAM, tiiberoskleroz, pulmoner
veno-oklusiv hastalik, uzun suredir devam eden mitral kapak
hastaliginda gorulebilir. Bazi hastalarda hemoptizi olmaksizin
yaygin alveoler kanama olabilir; bu tur hastalarda klinik
belirtiler nefes darligi ve demir eksikligi anemisi olabilir. Bilinen
iAH'si olan bir hastada yeni gelisen hemoptizi maligniteyi

dustindurmelidir.

Gogis agrisi, IAH'de gogiis agrisi nadirdir. Bununla birlikte
ploretik gogis agrisi romatoid artrit (RA), sistemik lupus
eritematozus (SLE), mikst konnektif doku hastaligi ile
bazi ilag iliskili [AH'de gériilebilmektedir. Ek olarak akut
baslangigcli gogus agrisi pnomotoraksi dustndurebilir. PLHH,
LAM ve tlberosklerozda pnomotoraks siktir, hasta ilk olarak
pnomotoraks ile basvurabilir. Sarkoidoz olgularinda retrosternal
baski hissi ya da agri yaygin gorilebilmektedir.

Hinlti, 1AH'de hisiltt  (wheezing) nadirdir; Churg-Strauss
sendromu, kronik eozinofilik pnémoni, lenjanjitis karsinomatoza,
RB-IAH olgularinda bulunabilir.

Ates, ayirici tani konusunda yardimcidir. KOP olgulari ates,
oksuruk, halsizlik gibi enfeksiyon benzeri tablo ile basvurabilir.
Bag dokusu hastaliklar, grantilomatoz vaskulitler ve ilaca bagli
interstisyel hastaliklarda ates bulunabilir.

Ekstrapulmoner  semptomlar; bag dokusu hastaligini
dusinduren klinik bulgular dikkatle kaydedilmelidir. Bunlara
kas-iskelet agrisi, halsizlik, yorgunluk, ates, eklem agrilari veya
sislik, 1s1ga duyarlilik, Raynaud fenomeni, plorit, kuru gozler
ve agiz kurulugu dahildir. Bununla birlikte, pulmoner belirtiler
bazen daha tipik sistemik belirtilerden aylar veya yillar once
(6zellikle romatoid artrit, sistemik lupus eritematozus ve
polimiyozit-dermatomiyozitte) oldugundan, bu semptomlarin
yoklugu bag dokusu hastaliklarini dislatmaz.

FiZiK BAKI

Fizik muayene de comak parmak IPF'li hastalarin %25-50'sinde
gorilir. Asbestozis ve romatoid artrite bagli IAH'de comak
parmak izlenebilir, diger bag dokusu hastaliklarinda, sarkoidoz,
HP ve PLHH’de nadirdir.

Sistemik hastaliklarda toraks disi muayene bulgulari saptanabilir.
Toraks disi belirti ve bulgularin tanimlanmasi ayirici taniyi
daraltmaya yardimci olabilir (Tablo 4).

Solunum  sistemi  muayenesinde; takipne ve gogus
ekspansiyonunda azalma gézlenebilir. IAH bircok formunda
oskilltasyonda akcigerlerin kaidelerinde inspiryum sonunda
ince raller “velcro raller” duyulur. Hastalik ilerledikce raller
akcigerlerin daha yukari bélgelerinde de duyulur. IPFli
olgularin %90'Inda, asbestozisli olgularin %50’sinde bu bulgu
saptanabilmektedir. Radyolojik bulgularin fark edilmedigi erken
donemde de raller duyulabilir.

Granulomatoz akciger hastaliklarinda, ozellikle sarkoidozda
ral duyulmasi nadirdir. Ronkis, “inspiratuvar ronkis (marti
sesi-squawk)” HP ve bronsiyolitte duyulan ancak traksiyon
bronsektazileri nedeniyle IPF'de de isitilebilen bir solunum
sesidir ve hava yolu tutulumu ile giden surecleri disindirur.
interstisyel akciger hastaliklarinda hisilti (wheezing) nadirdir;
kronik eozinofilik pnémoni olgularinda bulunabilir.
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Tablo 4. Sistemik belirti ve bulgulara gore ayirici tani

Belirti ve bulgular

Ayiricl tanida diisiiniilmesi gereken
hastaliklar

Deri

Eritema nodosum

Sarkoidoz, BDH, Behget hastaligi

Makulopapduler ras

BDH, ilaglar, sarkoidoz, amiloidoz

Heliotropik ras

DM-PM

Gottorn’un papulleri

DM-PM

Café-au-lait lekeleri

Norofibromatoz

Albinizm Hermansky-pudlak send
Telenjektazi Skleroderma
Kalsinozis Skleroderma, DM-PM

Subkitan nodiller

RA, nérofibromatozis, vaskiilitler

Kutanoz vaskdlit

Vaskdlitler, RA,SLE, ilaglar

Mekanik el DM-PM

§ert deri/deride/parmaklarda Skleroderma

Ulserasyonlar

Goz

vt Sarl§0|doz, Beh(;e.t'hastallgl,
ankilozan spondilit

Sklerit SLE, skleroderma, sarkoidoz,

vaskailit

Keratokonjonktivitis sikka

Sjogren sendromu

Lakrimal bez blyumesi

Sarkoidoz

Horizontal nistagmus

Hermansky-pudlak send

Tiikriik bezlerinde biiyiime

Sjogren sendromu, sarkoidoz

Lenfadenopati

Sarkoidoz, lenfanijitis
karsinomatoza, lenfoma

Hepatosplenomegali

Sarkoidoz, LiP,BDH,LHH

Kas-iskelet sistemi

Miyalji, kas zayifligi, miyozit

BDH (6zellikle DM-PM)

Artralj, artrit, sinovit

BDH, sarkoidoz

Norolojik disfonksiyon

Sarkoidoz, lenfanijitis
karsinomatoza, nérofibromatozis,
tiiberoskleroz, BDH, vaskdilitler

Kardiyovaskiiler sistem

Sistemik hipertansiyon

BDH, vaskiilitler, nérofibromatozis

Sert P2

Sekonder pulmoner HT (IPF, BDH,
son donem sarkoidoz)

Perikardiyal strtlinme sesi

Sarkoidoz, SLE

Ekstremiteler

Raynaud fenomeni

BDH

Sabah

RA, BDH

BDH: Bag dokusu hastaligi, RA:Romatoid artrit, IPF: idiyopatik pulmoner
fibrozis,SLE: Sistemik lupus eritematozis,LHH: Langerhans hiicrelihistiositozis,

DM:Dermatomiyozit, PM: Polimiyozit

RADYOLOJi

Bu hasta grubunda istenen ilk radyolojik inceleme akciger grafisi
ise de hastaligin yorumlanmasinda en dedgerli goruntiileme
yontemi yuksek ¢ozinurluklu bilgisayarli tomografidir (YCBT).

YCBT'de gorlntl ¢ozUnirluginin optimum olabilmesi igin
miimkiin olan en ince kesit kalinligi secilmelidir. interstisyel
akciger hastaliginda YCBT'de akciger dansitesinde artis ve
akciger dansitesinde azalma varligina gore parankim lezyonlari
degerlendirilmektedir. Akciger dansitesinde artis bulgulari

Resim 2. (a) PA akciger grafisinde her iki kostofrenik sinus kapali,
diyafragmalarda diizensizlik, orta ve alt zonlarda retikiilonoduiler
yogunluk artislari (b) ve (c) Ayni hastanin YCBT kesitleri 6zellike
periferik alanlarda yogun retikiiler dansite artislari,arayliz bulgusu,
plevral kalinlasma

YCBT: Yiiksek ¢oztindirliiklii bilgisayarli tomografi

cizgisel ve retikiler dansiteler, parankimal opasitelerdir (buzlu
cam dansitesi, konsolidasyon ve nodiler dansiteler). Kuguk
nodullerin dagilimi; sentrilobuler, perilenfatik ya da rastgele
olabilir. Akciger dansitesinde azalma bulgulari kistik lezyonlar,
amfizem ve bronsektazi, mozaik perflizyon ve atenuasyon ile
hava hapsidir (Resim 2).

LABORATUVAR BULGULARI

|AH'de solunum fonksiyon testlerinde restriktif patern ve
diflizyon kapasitesinde azalma saptanir. Solunum fonksiyon
testleri hastaligin siddetini gosterdigi gibi hastaligin
ilerlemesini izlemede de yararlidir. [AH’de solunum fonksiyon
testlerinde vital kapasite (VC), force vital kapasite (FVC) ve total
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akciger kapasitesi (TLC) azalir; reziduel volim (RV) normal veya
hafif dusuk bulunur. Birinci saniye zorlu ekspirasyon volimu
(FEV1) VC deki azalma ile uyumlu olarak azalir, FEV1/FVC orani
normal ya da hafif yuksek bulunur. Tek soluk difuzyon testi
(DLCO) IAH'li hastalarin cogunda azalir. DLCO'daki azalma, IAH
olgularinda heniiz solunum fonksiyonlarinda degisikliklerin
ortaya ¢lkmadigr erken donemde fonksiyonel degisikliklerin
degerlendirilmesinde en duyarli testtir.

Bazi interstisyel hastaliklarda (PLHH, LAM, HP gibi) hava yolu
obstriksiyonu da bulunabilir. Sarkoidozda subakut brons
mukoza tutulumu ile hava yolu obstriiksiyonu gelisebilir. Ayrica
sigara igen, eslik eden KOAH'yi olan olgularda da hava yolu
obstriiksiyonu saptanabilir.

Hastanin fonksiyonel durumunu degerlendirmede SFT'ninyanisira 6
dakika yirime testi (6 DYT) gibi egzersiz testleri de kullanilmaktadir.
Egzersiz sonrasi belirginlesen hipoksemi, takiplerde hastanin
ylrime mesafesinde azalma anlamli bulgulardir.

Tam kan sayimi, eritrosit sedimentasyon hizi, C-reaktif protein,
bobrek ve karaciger fonksiyon testleri,tam idrar tetkiki ile birlikte
bag dokusu antikorlarindan romatoid faktor (RF), antinlkleer
antikor (ANA) ve anti-cyclic citrullinated peptide antikorlari
(anti-CCP), vaskdlit disunulen olgularda anti notrofil stoplazmik
antikor (ANCA), antiglomerul bazal membran antikor bakilir. Tam
idrar tetkikinin anormal olmasi, bobrek fonksiyon testlerinde
bozukluklar, pulmoner-renal sendromlari akla getirmelidir.

BRONKOSKOPI

Bronkoalveoler lavaj (BAL) solunumsal sekresyonlarin hicresel
ve huicresel olmayan bilesenlerinin tani ve arastirma amaciyla
incelenmesine olanak saglayan bronkoskopik bir yontemdir.
iAH'de hastalik aktivitesinin degerlendirilmesinde, prognozun
belirlenmesi ve tedavinin yonlendirilmesinde faydali bir
yontemdir. BAL; akut eozinofilik pnomoni, alveoler hemoraji,
malignite, atipik veya firsat¢l enfeksiyonlar, PLHH ve inorganik
toz hastaliklari igin tanisal olabilir.

AKCIGER BiYOPSISi

Doku tanisi icin bronkoskopi sirasinda transbronsiyal biyopsi
alinabilir. Son vyillarda IAHnin degeri arastirilan bir biyopsi
yontemi de bronkoskopik transbronsiyal kriyobiyopsidir.
Sarkoidoz disunilen hastalarda bronkoskopi sirasinda BAL,
transbronsiyal biyopsi, konvansiyonel ya da endobronsiyal
ultrasonografi rehberliginde transbronsiyal igne aspirasyonu
yapilabilir; brons mukoza tutulumu olan hastalarda brons
mukoza biyopsisi tani koydurabilir.

Doku tanisi gereken olgularda video yardimli torakoskopik
akciger biyopsisi veya agik akciger biyopsisi yapilabilir. Cerrahi
biyopsi en uygun lokalizasyondan 3 cm’den buyulk ve birden
fazla lobdan alinmasi ile sagda orta ve solda linguladan ornek
almaktan kaginilmasi onerilmektedir.

AYIRICI TANI

Klinik, laboratuvar ve radyolojik ipuglari ile birlikte BAL ve
bronkoskopik biyopsi sonuglari bizi bir taniya yonlendiriyorsa
daha ileri incelemelere gerek yoktur. Ayrica klinik ve ylksek
coziiniiriikli bilgisayarli tomografi bulgulari ile IPF diisiiniilen
olgularda doku tanisi kosulu aranmaz.

TEDAVi VE PROGNOZ

Tedavi ve prognoz IAHNIn tiiriine gore degisir. Bu hastalik
gruplarinda en sik kullanilan tedaviler kortikosteroidler,
immunosupresifler, antifibrotik ve antioksidan ajanlardir. Tedavi
baslanmis olgularda ilag yan etkileri agisindan dikkatli izlem
gereklidir.

Sigara i¢en hastalara sigara biraktirilmalidir. HP’de sorumlu
etkenden uzaklasma, ilaca bagli IAH'de etken ilacin kesilmesi
gereklidir. Gereken olgularda oksijen destedi baslanmall,
pulmoner rehabilitasyon programina alinmalidir.  Kronik
olgularda depresyon gelisebilecegi unutulmamalidir. Son
donem fibrozis gelisen olgularda akciger nakli gindeme
gelmelidir.

IDIYOPATIK PULMONER FiBROZIiS

idiyopatik pulmoner fibrozis (iPF), nedeni bilinmeyen, geri
donlsimsuz, radyolojik ve/ya da histopatolojik olarak usual
(olagan) interstisyel pnomoni paterni ile karakterize,akcigerlerle
sinirli, kronik, ilerleyici, genellikle ileri yasta gorulen, fibrozan
interstisyel pnomonilerin spesifik bir formudur.

iPF, interstisyel akciger hastaliklarinin idiyopatik interstisyel
pnomoniler alt grubu iginde en sik gorulen turudar.

IPFnin etiyolojisi tam olarak aydinlatilmamistir. Hastaligin
gelisimine neden olan birkag risk faktort tanimlanmistir. Bunlar
sigara, cevresel ve mesleksel maruziyetler, viral enfeksiyonlar,
gastrodzofageal reflii (GOR), ilac maruziyeti ve genetik
faktorlerdir. Sigara icimi ile IPF kuvvetli sekilde iliskilidir. Cevresel
ve mesleksel maruziyetler (tas, metal, ahsap ve organik tozlar)
bir risk faktorl olarak éne surilmustur. Gastrodzofageal refli
mikroaspirasyon yoluyla akciger hasarina katkida bulunabilir,
ancak genel popllasyonda yiiksek gastroozofageal refli sikligi
goz onuine alindiginda bu iliskiyi yorumlamak oldukga zordur.
Ailesel pulmoner fibrozis (FPF), IPFli hastalarin yiizde 5’inden
azini olusturur. Otozomal dominant kalitim ile ailesel gegisinin
oldugu bildirilmistir. Bir aile icinde, etkilenen hastalarda farkli
IAH olabilir. FPF, artmis bronkojenik karsinom insidansi ile
iliskili gérinmektedir.

IPFnin  kesin patogenezi bilinmemektedir. Tekrarlayan
epitelyal hasar (apopitozis) alveoler epitel hucrelerini uyarir.
Bu hicrelerde fibroblastlari aktive ederek proliferasyonlari
ve myofibroblastlara donisimlerinin artmasina neden olur.
Fibroblastlar ve myelofibroblastlar ekstraselliler matriks
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(ESM) salgilarlar. ESM icinde fibroblastlar, myelofibroblastlar,
makrofajlar ve diger hicreler prolifere olarak granilasyon
dokusunu olusturur. Stre¢ normal yara iyilesmesinden ¢ikarak
alveoler kollaps ve reepitelizasyon ile fibrozis gelisir.

IPFli hastalar tipik olarak 60 yas ve iizerindedir. Hastalar
genellikle birkag aydan uzun sireli eforla olan nefes darligi
ve kuru oksurtk ile bagvurur. Erkeklerde kadinlara gore, sigara
icenlerde veya sigara icip birakmislarda hig sigara icmemislere
gore daha sik goralur. Fizik muayenede dinlemekle saptanan
akcigerlerin kaidelerinde  inspiryum sonunda ince raller
“velcro” duyulmasi karakteristiktir. Olgularin %25 ila 50'sinde
¢omak parmak bulunur. Solunum fonksiyon testlerinde restriktif
patern ve diflizyon kapasitesinde azalma saptanir. Solunum
fonksiyon testleri hastaligin siddetini gosterdigi gibi hastaligin
ilerlemesini izlemede de yararlidir. Hastalik ilerledikge, alti
dakikalik yirime mesafesinde bir azalma gozlenir.

Akciger grafisinde yaygin retikiler, retikilonoduler infiltratlar
izlenir. Akciger grafisi 6zqgiil degildir. IPFli hastalarin
degerlendirilmesinde  ylksek  ¢ozunurlukli  bilgisayarli
tomografi (YCBT) cok degerlidir. IPFnin karakteristik YCBT
ozelliklerisubplevral,dorsalve bazal agirlikli yerlesimli retikller
golgeler, traksiyon bronsektazileri veya bronsiyolo ektazisi
olan veya olmayan bal petegi alanlarinin izlendigi UIP paterni
gozlenir (Resim 3).

Resim 3. IPF tanili hastanin (a) akciger grafisi her iki akciger orta
ve alt zonlarda retikulonoduler gorunim. Ayni hastanin (b) YCBT
kesitinde bilateral alt loblar ve subplevral alanlarda daha yogun,
traksiyon bronsektazilerin de eslik ettigi yaygin bal petegi alanlari
IPF: Idiyopatik pulmoner fibrozis, YCBT: Yiiksek ¢oziindirliiklii bilgisayarli
tomografi

iPF’de BAL bulgularinin tanisal degeri yoktur; nétrofil ve
eozinofil artisi olabilir. IPFnin doku tanisi icin konvansionel
bronkoskopik transbronsiyal akciger biyopsisi yeterli olmaz.
Doku tanisina gerek duyuluyorsa torakoskopik veya agik akciger
biyopsisi yapilmalidir.

iPF’de histopatolojide UIP paterni gozlenir. UIP paterni,
romatizmal hastaliklar, kronik HP, ila¢ toksisitesi ve
pnomokonyozlar (6rnegin; asbestoz) ile iliskili diger fibrotik
akciger hastaliklarinda da gordlebilir. UIP paterninin temel

histolojik ozellikleri, normal akciger alanlarinin yaninda,
fibrozis, fibroblast odaklari ve bal petegi degisikligi ile birlikte
heterojen bir gorunimddur. Periferik subplevral parankim en
ciddi sekilde etkilenir. Fibroblast ve myofibroblast kiimeleri
ile karakterize edilen aktif fibroz proliferasyon alanlari olan
fibroblastik odaklar, yerlesik fibrozis ile sureklilik icindedir,
IPFnin ayirt edici bir dzelligidir. Alternatif bir taniyi diisiindiiren
oOzellikler (grandlomlar, belirgin hava yolu merkezli degisiklikler,
bal petegi alanlarindan ayri enflamasyon) olmamalidir.

Tani, klinik tablonun IPF'yi disiindiirmesi, interstisyel akciger
hastaliginin bilinen diger nedenlerinin dislanmasi, (cevresel
ve mesleki maruziyet, bag dokusu hastaliklari, ilag toksisitesi)
ve YCBT bulgularn UIP ile uyumlu ise doku tanisina gerek
olmadan klinik ve radyolojik verilerle iPF tanisi konulur.
Ancak YCBT yorumu “olasi UIP”, “UIP igin belirsiz” veya “farkli
tanilar dusiindiren bulgular” seklinde raporlanirsa doku tanisi
gereklidir.Biyopsi yapilan hastalarda YCBT ve biyopsi paternlerin
spesifik kombinasyonlari ile tani konulur.

iPFnin medyan sagkalim 2 ila 5 yil arasinda degisir. Giinimiizde
iPF tedavisinde hastaligin seyrini degistiren antifibrotik ilaclar
soz konusudur. Uygun olgulara antifibrotik baslanmalidir, bu
ilaclar hastaligin ilerlemesini yavaslatmaktadirlar. Ginumuzde
onayli iki antifibrotik ajan vardir; pirfenidon ve nintedanib'dir.
IPF tedavisinde gereken olgulara oksijen satiirasyonunu %90'in
Uzerinde tutacak sekilde oksijen destegi vermek; enfeksiyondan
korunmak icin influenza, pndmokok asilarini yapmak; eslik eden
hastaliklari (uykuda solunum bozukluklari, gastroozefageal
reflli, koroner arter hastaligi gibi) tedavi etmek; pulmoner
rehabilitasyon programina almak ve hastalari akciger nakli igin
degerlendirip uygun olgulari ilgili merkezlere yonlendirmek
onemlidir.
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GIRiS VE TANIM

Pulmoner embolizm (PE), cogunlukla alt ekstremite derin
venlerinde olusan trombuslerden kopan pargalarin ana
pulmoner arterleri ve dallarini mekanik olarak tikamasi ile
gelisen, zamaninda tani konulup tedavi edilmedigi taktirde
olumcul seyredebilen, ayirici tanisinda zorluklar yasanabilen,
tekrarlayabilen onemli bir hastaliktir PE ve derin ven
trombozunun (DVT) genellikle birlikte olmasi sebebiyle, hastalik
icin iki olayi da ifade eden venoz tromboembolizm (VTE) terimi
de yaygin olarak kullanilmaktadir. Pulmoner arteriyel dolasima
trombus disinda hava,yag,yabanci cisim,parazit,timor hiicreleri
ve amnion sivisinin dolasima karismasi ile olusan tabloya non-
trombotik pulmoner embolizm denmektedir.

EPIDEMIYOLOJi

Venoz tromboembolizm (VTE), klinik olarak DVT veya PE, kiresel
olarak miyokard enfarktlisi ve inmeden sonra, uglncu en sik
gorilen akut kardiyovaskuler sendromdur. Epidemiyolojik
¢alismalarda,PE icinyillikinsidans oranlari 100.000 nifus basina
39-115 arasinda; DVT i¢in, 100.000 kisi basina 53-162 arasinda
degismektedir. Ancak, hastalarin énemli bir kisminin az belirti
verdigi ya da tani konulamadan kaybedilen olgular dikkate
alindiginda, yillik insidansin bundan daha yuksek oldugu tahmin
edilmektedir. Ven6z trombo embolizm riski, yas ilerledikge artar
ve 80 yasindan sonra,45-50 yasindakine gore yaklasik 10 katina
yukselir. Hamilelik ve oral kontraseptifler sebebiyle dogurganlik
cagindaki kadinlarda daha sik gorilmektedir. Her iki cinsiyette
esit siklikta ortaya c¢ikmaktadir. Venoz tromboembolizmin
mevsimsel degisiklik gosterdigi ve oOzellikle kis aylarinda
ortaya c¢iktigi bildirilmistir. Ven6z tromboembolizm olgularinin
ailelerinde de VTE insidansi yuksektir ve kardeslerde risk
yaklasik 3 kat fazladir.

ETiYOLOJi VE PATOGENEZ

Pulmoner embolilerin blyuk ¢ogunlugu (%75’'inden fazlasi)
bacaklardakiderinvenlerde olusantrombuslerden gelismektedir.
Pelvis venleri,vena kava inferior, list ekstremite ve boyun venleri,
vena kava superior ve sag kalp bosluklarindan kaynaklanan
trombuslere bagli olarak da pulmoner embolizm meydana

gelebilmektedir. Venoz tromboembolizm patogenezindeki
primer faktorler, 1856 yilinda Rudolf Virchow tarafindan
tanimlanan triadi olusturan: Damar endotelinde hasar, venoz
staz ve hiperkoagulabilitedir. VTE olgularmin  %80’inden
fazlasinda bu Ug faktorden birine yol agan kazanilmis ve/veya
kalitsal risk faktorleri saptanmaktadir (Tablo 1). Kalitsal faktorler
PE olgularinin yaklasik %20'sinden sorumludur. Kalitsal ve
edinsel faktorler ayni kiside bir arada bulunabilir. Staz nedenleri;
yaslilik, hastalik nedeni ile yataga bagimli olma, konjestif kalp
yetersizligi, uzun sureli ayni pozisyonda kalmayi gerektiren
seyahat, venoz yetersizlik, varisler, kemik kiriklari, inme, spinal
kord hasari, 30 dakikadan uzun sireli genel anestezi gerektiren
cerrahi girisimler ve gebeliktir. Endotel hasari nedenleri; kalga
kirtklar, multipl travmaya neden olan yaralanmalar, blyuk
cerrahi operasyonlar, bakteriyal endokardit, vaskulitler ve
kemoterapi olarak sayilabilir. Hiperkoagulabilite nedenleri;
antitrombin Il eksikligi, protein Cve protein S eksiklikleri, faktor
V Leiden varligi ve alfa-2 globulin eksikligi gibi hematolojik
bozukluklar, antifosfolipid sendromu, homosisteinuri, oral
kontraseptif kullanimi, ostrojen tedavisi, kemoterapi, nefrotik
sendrom, dissemine intravaskiler koagulopati, polisitemi ve
malignite varligidir.

Bazi hasta gruplarinda kalitsal trombofili ozellikle
arastirilmalidir. Bu durumlar: 1- Kirk yasindan dnce olusan
ve nedeni agiklanamayan, tekrarlayan VTE ataklari olanlar, 2-
Ailesinde VTE 6ykusu saptananlar, 3- Olagan disi bolgelerde (list
ekstremite, batin ici venler) tromboz gelisenler, 4- Tekrarlayici
VTE oykusU bulunanlar olarak 6zetlenebilir.

Dogal seyir: Pulmoner embolinin damar yatagini tikamasiyla
birlikte hastada hipoksemi gelisir. Hipoksemiyi takiben
perfuzyonu azalmis segmentte hipokapni gelismesi ve azalmis
surfaktan nedeniyle 24-48 saat icinde alt akciger alanlarinda
subsegmenter plate (lineer, cizgisel) atelektaziler olusabilir.
Olgularin yaklasik 1/3’linde, kollateral dolagimin yetersiz oldugu
kronik kardiyopulmoner hastaligi (kronik obstriktif akciger
hastaligi ve konjestif kalp yetersizligi) bulunan hastalarda
kicuk capli periferik arter dallarinin trombus ile tikanmasi
ile hemoraji ve infarktls gelisir. Damar yataginin %50’sinden
fazlasinin aniden tikandigi masif pulmoner embolizm
olgularinda, pulmoner arter basincinin aniden 40 mmHghnin
Uzerine gikmasiyla birlikte ekokardiyografide akut sag ventrikul
dilatasyonu ve sistolik disfonksiyon saptanir ve kardiyovaskuler
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Tablo 1. Pulmoner tromboemboli igin risk faktorleri

Kalitsal trombofililer

Protein C eksikligi

Protein S eksikligi
Antitrombin IIl eksikligi

Faktor V Leiden mutasyonu

tamamlanir. Ancak olgularin sadece yarisinda tam rezollisyon
gelisir, diger yarisinda ise trombus organize olur ve reziduel
trombus kalir. Pulmoner embolizm tekrarlayici olursa ve tedavi
edilmezse pulmoner arter dallarinda giderek artan tikanma,
kronik tromboembolik pulmoner hipertansiyona neden olabilir.

KLINiK, SEMPTOM VE BULGULAR

Protrombin 20210 G bir varyasyon

Hiperhomosisteinemi

Disfibrinojenemi

Ailevi plazminojen eksikligi

Cerrahi predispozan durumlar

Genel anestezi gerektiren ve >30 dakika stiren major torasik,
abdominal veya norosirirji prosedurleri

Kalga artroplastisi

Diz artroplastisi

Diz artroskopisi

Kalga kirigi

Bulyuk travma

Acik prostatektomi

Omurilik yaralanmasi

Dahili predispozan durumlar

Onceki vendz tromboembolizm

ileri yas (>60 yil)
Kotlcul hastalik

Konjestif kalp yetmezligi

Serebrovaskiiler olay

Nefrotik sendrom

Ostrojen tedavisi

Hamilelik ve dogum sonrasi donem
Obezite

Uzun sureli hareketsizlik

Antifosfolipid antikor sendromu

Lupus antikoagiilan

Enflamatuvar barsak hastaligi

Paroksismal noktlirnal hemoglobiniri

Behcet sendromu

kollaps (sistemik hipotansiyon, sok) meydana gelir. Klinik
olarak normal sistemik kan basincina karsilik sag ventrikller
ylklenmenin (dilatasyon ve hipokinezi) eslik ettigi olgularda
submasif pulmoner embolizmden, sistemik kan basinci/sag
ventrikil fonksiyonlarinin normal bulundugu olgular ise non-
masif pulmoner embolizmden bahsedilir. Derin ven trombozu
ve/veya PE olusumu ile birlikte viicudun endojen trombolitik
sistemi hizla aktive olarak 1-2 giin icinde tikanan damarlarin
rekanalizasyonu baslar ve 10-14 gin icinde buyuk Olcude

Venoz trombozun en yaygin semptomlari ve fiziksel bulgulari
sislik,agr, kizariklik ve sicakliktir. Homan bulgusu (diz fleksiyonu
ve ayak bilegi dorsifleksiyonu ile birlikte baldir agrisi), Moses
isareti (tibiaya karsi baldir basisi ile agri) veya palpe edilebilen
kordon gibi “klasik”bulgular seyrek ve spesifik degildir. Olgularin
¢ogunda pulmoner embolizmin kaynagi olan alt ekstremite
derin ven trombozlarinin yaklasik yarisinda klinik semptom ve
bulgular saptanmaz.

Pulmoner embolizmde onceden kardiyo-pulmoner problemi
bulunmayan hastalarda, dispne ve tasipne en sik raslanan
semptom ve bulgudur. Pulmoner embolizmde dispne tek
semptom da olabilir. Ozellikle haftalar icinde progresif olarak
artan dispne varliginda PE'den kuskulanilmalidir. Dispne ve
tasipneyle birlikte plevral agri olgularin yaridan fazlasinda
saptanir. Hemoptizi yakinmasi olgularin %10undan daha
azinda gorulur. Masif PE olgularinda ani nefes darligi ile birlikte
senkop ve retrosternal agri siktir. Fizik muayenede tasikardi,
takipne, hipotansiyon, pulmoner hipertansiyon ve sag ventrikul
yetersizligi bulgulari bulunabilir.

TANI

Derin ven trombozu (DVT): DVT tanisinda kontrast venografi
altin standart test olmakla birlikte; komplikasyonlari ve kolay
ulasilabilir olmamasi nedeniyle gunumuzde DVT tanisi icin
en sik alt ekstremite doppler kompresyon ultrasonografisi
kullanilmaktadir. ~ Ultrasonografik  incelemenin ~ normal
bulunmasi, derin ven trombozunu dislatmaz.

Pulmoner embolizm (PE): PE tanisi hastaliktan kuskulanilmasi
ile baslar.Hastadaki semptom ve bulgularla birlikte,risk faktorleri
de dikkate alinmalidir. Ozellikle dispne ve tasikardi ile basvuran,
akciger grafisi normal bulunan ve bu durumu baska bir hastalik
ile agiklanamayan hastalarda PE’den kuskulanilmalidir. Klinik
ve fizik muayene bulgulari pulmoner embolizm icin spesifik
degildir. Akciger grafisi, EKG, biyokimyasal incelemeler ve arter
kan gazlarinin klinik degerlendirmeye katkisi vardir. Ancak
bunlar kesin tani icin yeterli olamazlar. Pulmoner embolizm
tanisi i¢in pulmoner anjiyografi altin standart bir testtir. Kolay
ulasilamayan ve bir¢ok olumsuzlugu bulunan bu invazif test
yerine artik gunumizde klinik olasilik belirlenmesi (klinik
skorlama), D-dimer, bilgisayarli tomografi, akciger sintigrafisi
gibi non-invazif incelemelerin yer aldigi tani algoritmalari
kullanilmaktadir.
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Klinik skorlama: PE siiphesi olan hastalarin semptom, bulgu ve
risk faktorlerine gore skorlanarak klinik olarak disuk, orta ve
yuksek olasilikli olarak siniflanmalari ampirik tani yaklasiminda
yarar saglar (Tablo 2). Klinik skorlama, glinimuzde tedavi karari
icin D-dimer ve BT-anjiyografi gibi non-invazif yontemlerle
birlikte degerlendirilmektedir.

Bulgu Puan
DVT semptom ve bulgulari varligi 3,0
Alternatif tani olasiligi diisik 30
Tasikardi (>100/dk) 15
§on"4"hafta icinde immobilizasyon veya cerrahi 15
oykusu ’
Daha once DVT veya pulmoner emboli oykisi 1,5
Hemoptizi 1,0
Kanser varligi 1,0
RADYOLOJi

Akciger grafisi: Pulmoner emboli olgularinin yaklasik 1/4’inde
akciger grafisi normal olabilir. Akciger grafisinde en sik; fokal
infiltrat, segmenter-subsegmenter kollaps (plate atelektazi),
diyaframda tek tarafli yukselme, plevral eflizyon ya da bunlarin
kombinasyonlari gorulebilir.

Akciger sintigrafisi: Onceleri kullanimi ¢ok yaygin olan sintigrafi,
Ozellikle ¢ok detektorlu BT anjiyografi sonrasi, daha az siklikta
kullanilmaya baslanmistir. Sintigrafi, BT anjiyografi bulunmayan
hastanelerde, klinik olasiligin yuksek oldugu fakat spiral BT'nin
tani saglamadigi (non-diyagnostik bulundugu) durumlarda,
kontrast madde allerjisi oykisi veya bobrek yetersizligi olan
hastalarda alternatif bir tani yontemidir.

BT anjiyografi: Kontrastli BT anjiyografi ile hem pulmoner arter
dallarindaki trombisler segmenter diizeye kadar dogrudan
gozlenebilmekte, hem de emboli tanisini destekleyen veya
alternatif bir patolojiye (malignite,pnémoni gibi) ait parenkimal
ya da mediyastinal anormallikler saptanabilmektedir.
Pulmoner anjiyografi: Pulmoner anjiyografi PE tanisinda
altin standart testtir. GUnimuzde non-invazif goruntuleme
yontemleri ve tanisal algoritmalar sayesinde pulmoner
anjiyografiye gereksinim azalmistir.

Ekokardiyografi: Ekokardiyografi, masif PE’de olusabilecek sag
ventrikil disfonksiyonu ve/veya dilatasyonunun, dolayisiyla
trombolitik tedavi gereksiniminin belirlenmesinde kullanilir.
Ekokardiyografi ayni zamanda masif PE ile karigabilecek aort
diseksiyonu, myokard infarktlisi ve perikard tamponadi gibi
patolojilerin ayirici tanisinda ¢ok yararlidir.

Laboratuvar bulgulari: PE olgularinda lokositoz, serum
LDH, CRP ve AST diizey artisi ile sedimentasyon hizinda
artis saptanabilir. Ancak bu bulgular, PE igin 6zgun degildir.

D-dimer: D-dimer, endojen fibrinolitik sistemin yeni olusmus
trombisu parcalamasi sonucu salinan bir fibrin yikim tranudur.
D-dimer testinin duyarliligi yuksek olmasina karsin 6zgulligu
dusuktdr. Cerrahi girisim, travma, renal patolojiler, maligniteler,
agir enfeksiyonlar, sistemik lupus eritematozus, gebelik gibi
durumlarda da test pozitif bulunabilir. D-dimer testi negatifligi,
ozellikle geng, ek hastaligi bulunmayan ve PE kuskusu ile
ayaktan incelenen hastalarda ve acil servislerde klinik skorlama
ile birlikte PE tanisinin dislanmasi amaciyla kullanilmaktadir.
Arter kan gazlar: Pulmoner emboli olgularinda siklikla
respiratuvar alkaloz, hipoksemi (dusik PaO,) ve hipokapni
(dustk PaCO,) degerleri saptanir. Hastalarin bir kisminda da
arter kan gazlari normal olabilir.

Elektrokardiyogram (EKG): Baslica EKG bulgulari; non-spesifik
ST-T dalga degisiklikleri ve prekordiyal derivasyonlarda yaygin
T dalga negatiflesmesidir. Masif olgularda DII, DIll ve aVF'de
buyuk p dalgalari, sag ventrikil yiklenme bulgulari ve S1 Q3
T3 paterni sag ventrikul disfonksiyonunu gosterir.

TANI VE TEDAVi KARARI

Ayaktan bagvuran stabil hastada: Bu hastalarda oncelikle
pulmoner embolizmin dislanmasi amaciyla klinik olasilik
degerlendirmesi (Well's skorlamasi) ve D-dimer birlikte
kullanilir. ELISA veya hizli ELISA yontemleri ile 6lciilen D-dimer
negatif ve klinik skorlamada hasta dusuk veya orta olasilikli ise,
bu durumda ileri goruintuleme incelemeleri yapilmadan hastalik
dislanir. Klinik skorlamanin yuksek klinik olasilikli olarak
degerlendirildigi durumlarda tedavi karari igin D-dimer testi
yerine ¢ok detektorlli BT (MD-BT) anjiyografi, V/Q sintigrafisi
gibi ileri gorlintileme yontemleri kullanitmalidir. Pulmoner
emboli tanisi ilk asamada dislanamadiginda MD-BT anjiyografi,
V/Q sintigrafi ve alt ekstremite kompresyon ultrasonografisi ile
tani dogrulanmasi hedeflenir.

Hastanede yatan hastalarda: Yasli ve altta yatan agir ek
hastaligi (kronik kardiyovaskuler hastaliklar) bulunan PE stpheli
hastalarin cogunda gesitli nedenlerle D-dimer pozitif bulunur.Bu
hastalarda dogrudan goruntileme yontemlerine (Kompresyon
USG, BT anjiyografi veya V/Q sintigrafisi) basvurulmalidir.

Masif PE kuskulu hastalarda: Masif PE olgularinda olimlerin
%50’den fazlasi, ilk bir saat icinde gelismektedir. Klinik olarak
masif PE kuskulu hastada MD-BT anjyografide yaygin/blyuk
trombus varligi, trombolitik tedavi karari icin yeterli olacaktir.
Buna karsilik ciddi hemodinamik bozukluk nedeniyle BT
cekilemediginde; hem acil reperfiizyon tedavi karari igin sag
ventrikul disfonksiyonunun saptanmasi, hem de bu tabloya
neden olabilecek diger durumlarin (aort diseksiyonu, akut
koroner sendrom, valvuler disfonksiyon ve perikard tamponadi
gibi) ayirici tanisi icin acilen yatak basinda transtorasik
ekokardiyografi yapilmalidir. Ekokardiyografide sag ventrikul
fonksiyonlari normal bulunan hastalarda masif PE tanisi dislanir.
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Ayinal tani: PE ayirici tanisinda gastrointestinal patolojiler
(gastrodzefagiyal reflu), iskemik kalp hastaliklari, gogus duvari
hastaliklari, perikarditler, pndmoni-plorezi, akciger kanseri, aort
anevrizmasi, aort stenozu ve herpes zoster sayilabilir.

TEDAVI VE PROGNOZ

Tedavi: Derin ven trombozu ve pulmoner embolizmin tedavi
ilkeleri aynidir. VTE tanisi konuldugunda veya klinik kuskunun
yuksek oldugu hastalarda kanama riski ylksek degilse, tani
dislanana kadar antikoagulan tedavi baglanmalidir.

Tedaviye baslarken: Tedaviye baslamadan dnce hastaligin siddeti
(masif, submasif, non-masif) ve uygulanacak olan tedavinin
hastada olusturabilecegi kanama riski birlikte degerlendirilir.
Tedavi oncesi hastalik siddetinin belirlenmesinde fizik muayene
bulgulari, EKG, oksijen satlrasyonu, ekokardiyografi, spiral BT
anjiyografi ve sag ventrikil disfonksiyonu belirteclerinden
(troponin, BNP vb.) yararlanilir. Aktif i¢ organ kanamasi ve yeni
olusmus spontan intrakraniyal kanama antikoagulan tedavi igin
mutlak kontrendikasyon olusturur. Bu durumda DVT varliginda
vena kava inferiora filtre takilmasi endikasyonu gézden gegirilir.
Son iki hafta iginde cerrahi tedavi, travma gegirmis olmak,
kanama diyatezi, kontrol altinda olmayan agir hipertansiyon
(sistolik >200 mmHg, diyastolik >120 mmHqg) ve diger kanama
riski bulunan durumlar goreceli kontrendikasyonlardir. Bu
durumda antikoagulan uygulamanin fayda-zarar hesabi
yapmalidir.Antikoagulan tedavi: Derin ven trombozu, non-masif
ve submasif PE olgularinda uygulanan antikoagulan tedavi
(standart heparin, dusuk molokul agirlikli heparin, K vitamini
antagonistlerive yeni oral antikoagilanlar) yeni pithti olusumunu
ve mevcut trombozun genislemesini onler. Baslanan heparin
tedavisi daha sonra genellikle oral antikoagulanlarla (varfarin
turevleri) surdurdlur. Masif emboli olgularinda trombolitik

tedavide ilaclar (doku plazminojen aktivatoru, streptokinaz,
urokinaz), mekanik yontemler (kateter embolektomi, kateter
trombolizis) ve cerrahi tedavi (embolektomi) secenekler
arasindadir.

Tedavi siiresi: Ozellikle ilk 3 aydaki belirgin niiks riski nedeniyle
VTE atagi sonrasi antikoagllan tedaviye “sekonder proflaksi”
adi altinda belli bir stre devam edilir. Bu sure 6zel durumlar
disinda genellikle 3-6 aydir. Uzun sureli antikoagulan tedavi
nuks sikligini azaltirken, kanama riskini de artinir. Sekonder
proflaksi suresi, hastanin klinik 6zellikleri ve risk faktorlerine

gore belirlenmelidir.
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TANIM

insanlarin yasadiklari cevrede ve meslekleri geredi devamli

cesitli (fiziksel, kimyasal ve biyolojik) maddelere maruz
kalmaktadir. Solunum vyolu calisma ortamindaki tehlikeli
maddelerin viicuda girmesinde baslica yoldur. Calisma

ortaminda ve cevrede akcigerlere zarar verme potansiyeli olan
etkenler toz, gaz ve diger kimyasallar ile gesitli biyolojik ajanlar
ve bunlara ait proteinlerdir. Akcigerlerin bu ajanlara yaniti
hava yollarini ya da akcigerin parankimini etkileyebilir. Mesleki
akciger hastaliklari yUzyillardir bilinen hastaliklarin yani sira
calisma hayatinda yeni ortaya cikan tehlikelere bagli gelisen
hastaliklari da icermektedir. Ayrica bu hastaliklar tetikleyebilen
yeni etkenler de her ge¢en gun artmaktadir.

EPIDEMIYOLOJi VE DEMOGRAFIK FAKTORLER

Meslek hastaliklari tamamen onlenebilir hastaliklar olmalarina
ragmen Uluslararasi Calisma Orgiitii (ILO) 2008 verilerine gore
her yil 2,34 milyon kisi meslek hastaliklari ve meslek

iliskili kazalardan oOlmektedir. Bu o6limlerin 2.02 milyonu
meslek hastaliklari kaynaklidir. Ayrica ILO yilda fatal olmayan

160 milyon meslek hastaligi olgusundan soz etmektedir (1,2).

Tum mesleki hastaliklardan olimin %70’ini mesleki akciger
hastaliklari olusturmaktadir (3).

ETiYOLOJi VE RiSK FAKTORLERI

Solunum sistemi, disa acgilan bronslar olarak nitelenen
burundan baslayip agiz, Ust ve alt solunum yollari, iletici ve gaz
degisiminin oldugu respiratuvar hava yollari ile alveoler diizeye
kadar devam eder. Solunumsal 6lu bosluk olarak bilinen iletici
sistem yaklasik 150-200 mLlik bir hacme sahiptir. Bu sistem
her solunum hareketinde disaridan alinan havanin alveollere
kadar iletimini ve dagilimini saglar. Normal kosullarda bu alana
kadar gelebilecek kadar cok kuglk ¢apli olan partikuller (<0,1
mikron), birikime yol agmadan ve difflizyona ugramadan tekrar
solunumsal hareketle disari atilirlar.

inhalasyonla alinabilen 2 mikrondan biiyiik partikiillerin
onemli bir bolimu solunum yollarinda carpigma-yapisma
(impaction) yoluyla birikirler. Bunlardan partikil blyukligi 1
mikrondan fazla olanlar sedimentasyonla elektrostatik birikime

yol acarlar. Blyuklugu 0,1-1 mikron arasinda olanlar ise hem
sedimentasyonla kuglk hava yollari bifurkasyonlarina, hem
de difflizyon yolu ile alveolo-kapiller seviyede birikime ugrar
ve ayrica suda ¢ozunirligu ylksek olanlar dolagsima karisarak
baska sistemlerin de etkilenmesine neden olurlar. Biriken bu
partikuller epitelyal alanda, birikimin oldugu bolgelerdeki
gezici fagositik hiicrelerde ya direk hasara yol acarlar ya da
bu hucreleri uyarip sivi veya medyator salinimina yol acarak
sekonder hasara neden olurlar.

Hava kirliligi, hastalik ve 6lim oranlarinin artisinda onemlidir.
Hava kalitesi endeksi (AQI) ile olgllebilir. AQI, ozon, partikul
madde, karbon monoksit, kikurt dioksit, azot dioksit gibi
hava Kkirleticileri 6lgmektedir. AQI 6lgedi, ulusal hava kalitesi
standartina karsilik gelen 100 veya daha duslk bir degerle O
ila 500 arasindadir (0 ila 50 AQI, iyi hava kalitesi ile tutarlidir;
51 ila 100 AQl, orta hava kalitesi ile tutarlidir). Ylizden buyuk bir
AQI, hassas gruplar igin (yani, temel akciger hastaligi olanlar)
sagliksiz olarak kabul edilir ve 300°’den buyuk bir deger, tehlikeli
durumlari belirtir. Yetiskinlerde, daha ylksek hava kirliligi
seviyeleri artmig kardiyovaskiiler ve solunum yolu hastaliklari
ile iliskilidir. Kirlilik seviyelerinde kisa sureli bir artis bile
(partikdl kirliligi ve ozon dahil), glinlik tiim nedenlere bagli
olumlerdeki artisla iliskili oldugu gosterilmistir.

iklim degisikligi ve olumsuz etkileri-fosil yakitlarin yanmasi
karbondioksit, metan ve azot oksitlerin (“sera gazlar”) yani
sira partikil madde ve kukurt dioksitlerin havaya salinmasina
neden olur. iklim degisikligi, artan sicakliga, orman yanginlari
olasiiginin artmasina, siddetli hava olaylarina (6rnegin; sicak
dalgalari, seller, siddetli kasirgalar, kurakliklar), daha kotu
hava kalitesine ve deniz seviyesinin yukselmesine neden olur.
Bu iklim etkilerinin, yaralanmalar, sicaga bagli hastaliklar ve
olimler, solunum ve kardiyovaskuler hastaliklarin alevlenmesi,
bulasici hastaliklar, vektorle ilgili hastaliklardaki degisiklikler
olmak Uzere onemli saglik sonuclari ve artan saglik riskleri
vardir.

Kiresel akciger hastaliklarinin dért temel nedeni sigara,i¢ ortam
hava kirliligi, dis ortam hava kirliligi ve mesleki maruziyetler
olarak tanimlanmaktadir (4). Yine DSO'ye gére diisiik ve orta
gelirli Ulkelerde kronik solunum sistemi rahatsizliklari igin
sigaradan sonra kati yakitlara bagli i¢ ortam hava kirliligi, dis
ortam hava kirliligi ve mesleki maruziyetler baslica risk faktorleri
olarak tanimlanmistir ve bu etkenlerin mortalitenin ylzde dort
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ila sekizine neden oldugu dislnulmektedir (4). Cevresel ve
mesleki maruziyetlerin akciger sagligina olumsuz etkisi etnik
azinliklarda ve sosyo-ekonomik duzeyi dusuk olanlarda ortaya
¢itkmaktadir.

SINIFLANDIRMA

MSSH degisik kaynaklarda farkli siniflandirmalara tabi
tutulmaktadir. En ¢ok kullanilan siniflandirmalardan biri Tablo
1’de gorilmektedir. Tablo 1'de gorilen siniflama genel bir
siniflamadir.

Tablo 1. MAH'nin Genel Siniflamasi

A. Pnémokonyozlar

- Kémiir iscisi pnémokonyozu (KiP)
- Silikosis

- Asbestosis

- Silikat pndmokonyozlari

- Berilyum hastaligi

- Digerleri: Aliminyum, antimon, baryum, kobalt, siderosis, miks toz

Pnomokonyozlari, vb.

B. Mesleki astim

C. Bissinosis

D. Mesleki hipersensitivite pnomonileri (HSP)

E. Mesleki koah (kr.bronsit-amfizem)

F.Toksik ajanlara bagli patolojiler

G. Mesleki akciger kanserleri

H. Solunum sisteminin mesleki enfeksiyoz hastaliklari

KLINIK

Cevresel ve mesleksel maruziyetlere bagli hastaliklarin ¢ogu
zamankendine 6zgu klinik goriinimleri yoktur. Astim, dermatit,
hepatit B ve kanser gibi cesitli yaygin hastaliklara da neden
olabildikleri i¢in benzer klinik bulgularla bagvurabilirler.
Ornegin; lateks alerjisinin neden oldugu astim diger nedenlere
bagli gelisen astim semptomlarindan farkli degildir. Karbon
monoksit zehirlenmesine bagli bas adrisi, siddetli gerilim tipi
bas agrisi veya migren ile karistirilabilir. Bazi maruziyetler ani
veya subakut semptomlara (alerjik reaksiyonlar ve akut kimyasal
reaksiyonlar gibi) neden olurken, digerleri daha uzun siirecte
etkilere (kanser veya pnomokonyoz gibi) neden olur. Ayirt edici
ozellik,cevresel veya mesleki bir maruziyetle baglantidir. Detayli
alinan meslek ve gevresel maruziyet oykusu, bu hastaliklarin
tani tedavi ve takibinde oldukca onemlidir.

TANI

Mesleki ve gevresel hastaliklar icin taninin itk adimi, isteki veya
evdeki faaliyetlerle bir iliski oldugunu dislindlren bulgulari

ve tanilarn iceren detayli 6yku alma ve mevcut anketlerle
hastay! degerlendirmektir. Sorular, mevcut ve en uzun suredir
surdirulen isleri, kisa bir guncel is tanimini ve iste veya evde
maruziyetlerle ilgili sorular icermelidir. Is ile zamansal bir iligki
ararken,“Semptomlariniz evde veya iste daha mi iyi yoksa daha
mi kotl? Hafta sonlari mi yoksa is glinleri mi?” gibi sorularla
baslamak taniya yaklastirabilir. Semptomlarin yakin zamanda
veya gecmiste is ya da ¢evre maruziyetleriyle veya iste veya
evdeki ortamdaki bazi degisikliklerle ilgili olabilecegi de akilda
tutulmalidir.

Detayli mesleki ve cevre taramasi, gevresel/is faktorlerinin
rolline isaret eden iliskileri ortaya koyabilir, 6rnegin; boya ile
devamli temas oykusu ve karin agrisi olan ressamda kursun
zehirlenmesi ve lateks eldiven giydiginde ellerinde kasinti ve
kizariklik olan laboratuvar teknisyeninde allerji akla gelmelidir.
Bazi akut zehirlenme olgulari, toksik maddelerin kazara veya
kasitli olarak salinmasina bagli olarak karakteristik belirti ve
semptomlarin aniden ortaya ¢ikmasiyla kendini gosterebilir.
Miyoz, gérme bozuklugu, rinore, bas agrisi, terleme ve ishal ile
basvuran kisiler, bir organofosfat pestisit veya sarin sinir gazi
gibi bir kolinesteraz inhibitoru ile asiri dozda karsilasma suphesi
uyandirmalidir. Bazi durumlarda mevcut maruziyetlerin her
zaman acil semptomlara yol agmadigini da unutmamak gerekir.
Oto boyacisl, is sirasinda veya sonrasinda ortaya ¢ikan kuru
oksurugu gelistirmeden once isinde aylarca calismis olabilir.
Taninmis bir hassaslastirici ajan olan toluen diizosiyanata (TDI)
ve puskurttigi araba cilasindaki kimyasal bilesenlerden birine
maruz kalmasi nedeniyle bronkospazm yasiyor olabilir. Alerjik
yanitlar s6z konusu oldugunda, duyarlilasma ve klinik alerji
gelismeden 6nce maruz kalma aylarca surmus olabilir.

Klor gazi veya sulfur dioksit gibi bir tahris edici maddeye uzun
sureli bir kez maruz kaldiktan sonra hiperreaktif hava yollari
semptomlari (kalici kuru okstriik ve nefes darligi) gelisebilir.
Buna “reaktif hava yolu hastaligi sendromu” (RADS) adi verilir.
Mevcut maruziyetlerle ilgili semptomlar, is disi glinlerde veya
hastalik seyrinin erken donemlerinde tatillerde iyilesebilir,
bu da isle olasi iligkiye dair yararli bir ipucu olabilir. Bununla
birlikte, uzun sureli maruz kalma, ¢calisma haftasinin disinda da
semptomlarin devam etmesine neden olabilir. Ayrica, kanser veya
asbestoz gibi diger hastaliklar uzun bir maruziyet siresinden
sonra ortaya cikabilir. Beklenmedik bir kiside bir hastaligin
ortaya ¢ikmasi (6rnegin, sigara igmeyen bir kiside akciger
kanseri) klinisyeni, katkida bulunan cevresel veya mesleki
maruziyetlere daha da derinlemesine incelemeye sevk etmelidir.
Meslek hastaliklarinda fizik muayene bulgular ¢ok fazla
yardimci 6zellikler tasimayabilir.

Kisinin fizik muayenesinin normal olmasi meslek hastalig
olmadigi anlamini tasimaz. Ozellikle atak sirasindaki astim
basta olmak Ulzere hava yolu hastaliklarinda ekspiryum
uzunlugundan, yaygin ronkuslere kadar bir¢ok oskiiltasyon
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bulgusu saptanabilir. Ozellikle asbest basta olmak iizere lifsel
maruziyetlere bagli parankimal patolojilerde oskultasyonda
bibasiller inspirasyon sonu ince raller duyulmasi asbestosis icin
oldukgca degerli bir bulgudur.

Diger hastaliklarda oldugu gibi iyi bir anamnez ve fizik muay-
eneden sonra en basit, en ucuz ve yol gosterici tani ydontem-
lerinden baslayarak tanisal algoritmamizi yonlendirmemiz
gerekir. Ancak mesleki akciger hastaliklarinin tani ve takibinde
2 ana yontem oncelikli bir yere sahiptir. Bunlardan birincisi
radyolojik inceleme digeri de fonksiyonel incelemedir.

TANI TESTLERI

Radyoloji

Mesleki akciger hastaliklarinin tani ve takibinde birgok radyolojik
yontem kullanilabilir. Ancak gerek ucuz, basit, tekrarlanabilir ve
her yerde ulasilabilmesi gerekse de standardize edilmis olmasi
nedeniyle rutin tani ve takipte standart posterior-anterior
(PA) akciger grafisinin kullanilmasinin daha uygun oldugu
saptanmistir. Diger radyolojik tani yontemleri 2-3. basamak
kliniklerde gerek goruldigunde istenebilir. Ancak hicbir
goruntuleme yontemi PA akciger grafisi kadar standardize
edilmis degildir.

Ozellikle ILOnun (international labourofice-uluslararasi
¢alisma orgutt) kurulmasi ile calisma yasaminda bircok alanda
calisma kosullarinin daha saglikli olmasinin temel ilkeleri
belirlenmistir. Bu siniflamalarin gorevi, tozlarin inhalasyonuyla
olusan radyografik anormalliklerin sistematik bir sekilde
tanimlanmasini ve kaydedilmesini saglamaktir.

Bu sema PA akciger grafisindeki goriinimlerin siniflandirilmasi
icin tasarlanmistir ve her hangi bir pnémokonyoz tipinde olusan
radyografik anormallikleri tanimlamada kullanilabilir. Ancak bu
sistem sadece PA akciger grafisinin gorunimlerini tanimlar.
Siniflama patolojik olusumlari ve hastanin ¢alisma kapasitesini
ongordiremez ya da belirleyemez.

Solunum Fonksiyon Testleri

Solunum sisteminin fonksiyonel incelemesinin bircok yontemi
vardir. Solunum fonksiyon testleri akcigerde hava yollarindaki
patolojilerin veya gogls duvari ve torasik kafesteki problemlerin
yarattigi pulmoner etkilenmeleri fonksiyonel olarak gostermek
amaciyla yapilan testlerin genel adidir. Ancak bazi hastalarda
buna solunum ve metabolik durumlarin iliskisini ortaya
koyan arter kan gazlarini, perfizyon testlerini vs. ilave etmek
gerekebilir.

Nedeni bilinen ve bilinmeyen nefes darliklarinda mutlaka
SFTnin yapilmasi gerekir. Ayrica obstruktif ve restirktif akciger
hastaliklarin ayriminda, bronkodilatatorlere erken ve geg yaniti

degerlendirmede, bronsiyal hiperreaktiviteyi belirlemede SFT
yardimcr olur. Kiicuk ve buyuk hava yollari obstriiksiyonunun
erkenden belirlenmesinde, intratorasik-ekstratorasik sabit ve
degisken obstriksiyonu belirlemede de SFT gereklidir. Solunum
sistemi hastaliklarindan bir kisminin tanisina, prognoz ve
progresyonunu belirlemede, tedaviye yaniti degerlendirmede,
tedavi sonrasi kalici ve gegici maluliyet tayininde, diger sistem
hastaliklarinin  akcigerler UGzerindeki fonksiyonel etkilerini
incelemede, risk gruplarinda solunum yollarinin etkilenme
derecesini izlemede siklikla basvurulmasi gerekir.

Statik testler (statik voliimler)

Dinamik testler

Hava akim hizlari

Hava yolu direngleri

Dinamik volumler

Reversibilite testleri

Brons provokasyon testleri

PEF metre

Difflizyon testi

Komplians tayini

Kapanma voliimi-kapasitesi

Ergospirometri

MESLEKSEL HASTALIKLAR

Mesleki Astim

Tum astim tanili olgularin ortalama %10 (%1-35) kadari meslek
kaynaklidir. Mesleki astimi 4 alt baslikta incelenir:

1. Mesleki astim: Herhangi bir atopi, allerji, hava yolu asiri
duyarliligi, astim semptom ve klinigi olmayan bir kiside, astim
yapici bir ajanin oldugu bir ise baslamasindan en az 3-6 ay
sonra ortaya ¢ikan, isle iligkili astim klinigi ve fonksiyonel
degisiklikleri ile karakterize olan tablodur.

2. Meslegin ortaya cikardigi astim: Atopi, allerji, hava yolu asiri
duyarliligr veya astim oyklsu olan bir kisinin herhangi bir ise
basladiktan sonraki herhangi birzamanda astim semptom, klinik
ve fonksiyonel degisikligin artmasi ile karakterize durumdur.
3.Reaktif hava yolu disfonksiyonu sendromu (RADS): Daha 6nce
herhangi bir solunum sorunu olmayan bir kiside ani ve yogun
bir kimyasal-gaz vbmaruziyetinden sonraki 24 saat icinde
ortaya ¢ikan astim semptomlari, klinik ve fonksiyonel bulgulari
ile karakterize ve ortalama 3-6 ay kadar suiren tabloya denir.

4. lrritanlara bagli astim: RADS tablosunun 6 aydan fazla
devam etmesi ve tekrarlayan irritan maruziyeti ile alevlenmeler
gostermesi halidir. Astim yapici potansiyeli olan mesleklere her
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gun yenileri ilave olmaktadir.

Mesleki astim mekanizmasi, immunolojik ve non-immdunolojik
olmak Uzere 2 ana baslikta toplanarak incelenmektedir.
immiinolojik mekanizmayla olusan astimda semptomsuz
bir latent periyot vardir (latent periyotlu mesleki astim), bu
periyottan sonra ise astmatik reaksiyon cok dusiik maruziyetlerde
bile ortaya ¢ikabilir.

Latent periyotsuz ya da non-immunolojik mekanizmada da
ozellikle irritanlarin sebep oldugu astimda iki tablo ortaya
¢ikabilir. Bunlardan biri RADS, digeri de irritanlara bagli astimdir.
Mesleki astima yol actigi saptanmis olan ajan sayisi ise
350’yi gegmistir. Mesleki astima yol acan ajanlar dusuk ve
yuksek molekul agirlikli maddeler olmak Uzere iki ana grupta
incelenmektedir.Yiksek molekdl agirlikli ajanlar genellikle
kendi baslarina alerjik ozelliklere sahiptir ve daha cok IGE

Enzimler

Bacillus subtilis Deterjan imalatgilari
Tripsin
Pepsin
Papain Eczacilik, plastik ve
- kauguk
Bromelin |§Q|ler|
Pektinaz
Amilaz
Proteaz Deterjan imalatgilari,
firnncilar
Flaviastaz Eczacilik isler

Tablo 4. Mesleki Astim Yapia Ozelligi Olan Diisiik Molekiil

Agirlikli Bilesikler

aracili reaksiyonlara yol acar. Dusuk molekdl agirlikli ajanlar ise Kaynak Kaynak maddeler is kollan
kendi baslarina alerjik 6zellik tasimaz. Daha cok non-IgE aracili Degisik is kollarinda :
yanita yol agarlar ve geg reaksiyon goriilme olasiligi yiksektir. Platin, nikel, krom, kobalt, | kaynakgilik,
Yani is saatlerinin disinda da semptomlar goriilebilir. Bunlardan vanadyum, rafineri, aritma, agir
yiiksek molekiil agirlikli ajanlar Tablo 3'te, diisiik molekiill gy lngseiensEl WSEBERIER U
. . , - . aluminyumflorid ve silfat, | iscileri,
ajanlar ise Tablo 4'te gorilmektedir. potasyumkromatlar, cinko | galvanize metal
iscileri vb.
Kaynak Penisilinler, sefalosparinler, |
kaynak- Kaynak kaynak-maddeler | Kaynak kaynak- ) spiromisin, salbutamol, lac dreticileri,
maddeler is | is kollar maddeler is kollari Ilaglar tetra5|kl|n,.p|pera.2|n, o eczacilar, hastane
kollar: sulfonoamidler, simetidin, calisanlari vb.
enfluoran
Memeliler: sag, serum, Memeliler: sag, serum, Poliiiretan endiistri
idrar Laboratuvar idrar Laboratuvar Toluen diisosiyanat, difenil plastik ’
calisanlari, veterinerler, calisanlari, veterinerler, isosyanatlar metadiisosiyanat, boya k;\vuguk vb
Hayvansal kasapla}r, IfUrk.gLIler, kasapla.lr, lfUrlngler, Heksarnet.i'len fjiisosiyanat, Kimya ’
proteinler tekstil iscileri tekstil iscileri Naftalin diisosiyanat sanayi
ic;c?[(::)r (il re i(;(;ilf;?)r (Gl Fitalikanhidrid, trimetilik Epoksi regineleri,
y Anhidridler | anhidrid, tetraklorofitalik plastik ve kimya
Balik Balikgilar anhidrid sanayi
Bugday, soya, cavdar DeglrrTTenC|ler, firmcilar Sovalar Anthraquinon, karmin, Fo?lle;rlimalat, kullanim
Kahve Kahve isleyenler Y parafenil daimin, kina 36 . .
kosmetik sanayi
Fasulye Sedir agaglari (plikatik asit), | Marangozlar, mobilya
Cay Agac tozlarr | MU mese, akcaagac, imalatcilari,
Bitkisel Tatdn Her tiirlii yetistiricileri, ceviz y ITEERR (BT
proteinler SE— kullanicilar, agaci, dut agaci imalatcilari
; son urtine Formaldehid,
Biber donustiriciler dimetiletanolamain,
Polenler vb. etilendiamin, persulfat Laboratuvar isgileri,
tuzlari, tekstil
Mantar etilen oksit,amonyak, iscileri, sprey boya
Sarimsak Degisik azodikarbonamid, kullananlar,
kimyasallar diazonyum kaucuk iscileri, etken
tuzlari, heksaklorofen, maddeyi iceren her
organik tarld
fosforlu insektisitler, florin, | kimyasal kullanan
tanik kisiler.

asit, dimetil etanol amin,
kloramin
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Klinik

Mesleki astimi astimin etiyolojik bir siniflamasidir. Astimda
oldugu gibi oksuruk, nefes darligi, hisiltili solunum yakinmalari
mesleki astiminda da on plandadir ve bunlar ozellikle etkene
maruziyetle zaman zaman tekrarlar ve tedaviye ihtiyag duyabilir.

Tani

Mesleki astim tanisinda meslek anamnezi, semptomlari iceren
anket formlar, SFT, PEFR takibi, non-spesifik ve spesifik brons
provakasyon testleri (BPT),deri testleri,serolojik testler (spesifik
ve total IgE-1gG) kullanilir. Astim tanisi konulan kiside bunun
meslek ile iliskisinin objektif olarak ortaya konulmasi gerekir.
Bu konudaki altin standart ise etken ajanla yapilan spesifik
BPTdir.

Meslek Oykiisii

Kisinin astiminin mesleki oldugu siiphesi genel ve ayrintili
meslekanamnezile dederlendirilir.Kiside o ise baslamadan 6nce
astimi dusundiren bir yakinma ve/veya bulgunun olmamasi;
ise basladiktan belli bir zaman sonra astim semptomlarinin
baslamasi, c¢alismadigi donemlerde kisinin yakinmalarinin
belirgin sekilde duzelmesi mesleki astim tanisi igin oldukga
kuvvetli bulgulardir.

Semptom ve Bulgular

Okstiriik, nefes darligi, hisiltili solunum, gégiiste tikaniklik hissi
yakinmalari en sik goriilen semptomlardir. Bu semptomlar
genellikle astim yapici etkenin oldugu bir ise basladiktan 3-6
aydan sonraki bir donemde ortaya cikar. Ancak bazen kisi tim
gunsemptomsuz galisir,aksam evde semptomlar ortaya ¢ikabilir,
buna geg yanit denir. Bazi durumlarda da hem erken hem de
geg yanit birlikte gorulebilir. Mesleki astimli olgularda belli bir
asamadan sonra is ortaminda veya disinda bulunan, etken ajan
disinda, sigara gibi bircok irritan da semptomlari alevlendirebilir.

Fizik Muayene

Semptomatik donemde, Ozellikle ataklar sirasinda bilateral
yaygin ronkisler, wheezing saptanabilir. Ancak, fizik muayenenin
normal olmasi mesleki astimi ekarte ettirmez.

Tanisal Testler

Astimda tani koydurucu en etkin yol fonksiyonel incelemedir.
Astim dusinilen kiside yapilacak ilk is basit spirometrik
incelemedir. SFT'de FEV1’in dusuk olmasi halinde yapilacak
erken reversibilite testi, uygun klinigi olan hastada baska bir
teste gerek kalmadan astim tanisini koydurur. Kisinin FEV1’inin
normal olmasi halinde yapilacak non-spesifik brons provakasyon
testlerinin pozitif olmasi da uygun klinigi olan hastada astim
tanisini kesinlestiri. PEF-metre incelemesi mesleki astim

tanisinda kullanilan yontemlerden en basit ve pratik olanidir.
Mesleksel etkilemeyi incelemek icin glinde en az 4 PEF kaydinin
alinmasi zorunludur. Kaydedilecek bu 4 degerin her gun ayni
saatlerde yapilmasi gerekir. Mesleki astim tanisinda diger
degerli bir yontem de spesifik brons provakasyon testleridir.
Amerikan gogus hastaliklari birligi (ACCP) tarafindan mesleki
astim tibbi tanimlamasi icin su kriterler one surulmustur:

A. Bir hekim tarafindan astim tanisi konulmasi,

B. Astim belirtilerinin ise girdikten sonra baslamasi,

C.Astim yakinmalari ile ¢calisma zamaninin iliskilendirilebilmesi,
D. Asagidaki kriterlerden en az birinin bulunmasi:

- Is yerinde mesleksel astim yaptigi bilinen bir ajana maruziyet
olmasi,

- FEV1 ya da PEF'de ise bagli degisikligin gosterilmesi,
-Non-spesifik (metakolin) BPT'de ise bagli degisiklikler (calisma
gunleri sonrasi pozitif; tatil doneminde negatif),

- Spesifik BPT pozitifligi,

- Is yerinde irritan bir madde inhalasyonu sonrasi gelisen astim
semptomlari.

Akciger grafisi: Astim tanisinda degeri
Hiperinflasyon ve peribronsial

yuksek degildir.

kalinlasmalari gosterebilir. Daha ¢ok diger nedenlerin ayirici
tanisinda kullanilabilir.

Ayirici Tani

Ayirici tanida Ust solunum yolu hastaliklari (rinit ve rino-
sinuzit), kord vokal disfonksiyonu, hiperventilasyon sendromu,
multipl kimyasal duyarlilik, eosinofilik bronsit, gastro-6zofagial
reflli, hipersensitivite pnomonileri dusunulmesi gereken
hastaliklardir.

Tedavi

Mesleki astima neden olan ortamdan ya da ajandan uzaklasma
tedavinin en 6nemli agamasidir.Bunun disinda izlenecek medikal
tedavinin mesleksel olmayan astimdaki tedavi planlamasindan
farki yoktur. Genel astimda oldugu gibi mesleki astimda da bu
ilaglar basamak tedavisi yontemiyle uygulanir.

Prognoz

Mesleki astim olgularinin %50’sinin maruziyetten uzaklasmayla
birkac ayda duzeldigi belirtilmistir. Bu nedenle mesleki astim
tanisinin erken konulmasi oldukca 6nemlidir. Ozellikle de diisiik
molekil agirtikli maddelerin sorumlu oldugu mesleksel astimli
olgularda etken madde ile temasin uzun siirmesinin kalici hava
yolu hasarina yol actigi, astima yonelik uygun tedavilerin bile
bunu degistiremedigi gosterilmistir. Bu agidan kisinin baska bir
ortamda calismaya yonlendirilmesi prognozun kotiilesmesini
onleyici en uygun yoldur.
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Semptomlar ortaya cikmadan ©nce uzun sireli maruziyet,
tanidan once uzun siire semptom varligi (geg tani),tani sirasinda
hastaligin siddetinin agir olmasi gibi faktorler mesleki astimin
kotl prognostik gostergeler arasinda siralanabilir.

Onleme

Uygun mihendislik 6nlemleri ile maruziyetlerin kaynaginda yok
edilmesi veya azaltilmasi en onemli onleme yontemidir. Ancak
her turlu birincil korunma 6nlemine ragmen kisisel duyarlilik
olusturabilecek en alt dizeylerdeki maruziyetlerde bile astim
gelisme riskinin olabilecedi de unutulmamalidir. Respiratuvar
koruyucularin  hastaligin  tedavisi ve  progresyonunun
onlenmesine hicbir olumlu etkisinin olmadigi gosterilmistir.
Mesleki astimli olgularda kalici maluliyet degerlendirmesi
maruziyetin tam olarak sonlandirilmasinin ardindan sonra en az
6 ay sonra yapilmalidir.

REAKTIF  HAVA  YOLLARI  DiSFONKSiYONU

SENDROMU (RADS)

Daha once herhangi bir solunum sorunu olmayan bir kiside ani
ve yogun bir kimyasal, gaz, duman,buhar vb. maruziyetinden
sonraki 24 saat iginde ortaya ¢ikan persistanhava yollari
duyarliligi, astim semptomlari, klinik ve fonksiyonel bulgular
ile karakterize ve ortalama 3-6 ay kadar slren tabloya denir.
Anamnezde genellikle yangin, patlama ya da bilingsiz kullanim
gibi bir maruziyet oyklsi vardir. RADSnin en sik karsilasilan
nedenleri; temizlik malzemeleri, solvent ve pestisitler, klor gazi,
asitler, bazlar ve oksitleyiciler ve dumandir.

isyerinde yeni ortaya cikan astim olgularinin %14’G RADS'ye
baglidir. Siklikla, baslangig inhalasyon hasari tek, akut, yuksek
yogunluklu bir maruziyete baglidir. Oksiiriik, dispne, hiriltili
solunum gibi hava yolu obstriksiyonu semptomlari maruziyet
sonlandiktan hemen ya da birkag saat sonra ortaya ¢ikar ve aylar
hatta yillar surebilir. Spirometri normal bile olsa BPT pozitiftir.
Bu durum da aylar veya yillarca sirer.

Reaktif hava yolu disfonksiyonu sendromunda (RADS) tani
kriterleri soyle 6zetlenebilir:

1. Daha oOnceye ait bir solunumsal yakinmanin olmadiginin
gosterilmesi gerekir.

2. Semptomlarin tek, spesifik ve yogun bir maruziyetten sonra
baslamasi RADS igin tipik bir durumdur.

3. Ortamda irritan oOzellikte, ylksek yogunlukta gaz, duman
buhar bulundugunun gosterilmesi RADS tanisi igin oldukga
kuvvetli bir kanittir.

4. Semptomlarin maruziyetten sonraki ilk 24 saat iginde
baslamasi tipiktir.

5.Semptomlarin en az 3 ay devam etmesi gerekir.

6.Bu semptomlarin astimi dusundurmesi gerekir: oksuruk, nefes
darlig, hisiltili solunum vb.

7. SFT'de obstriiksiyon bulgularinin olmasi beklenir ancak
nadiren bazi olgularda SFT normal sinirlarda da olabilmektedir.
8. Provokasyon veya reversibilite testlerinin pozitif olmasi RADS
icin tipiktir.

9.Bu klinige yol agacak diger nedenlerin ekarte edilmesi gerekir.
RADS'de klinik tablo, semptom ve bulgular klasik astimda
oldugu gibidir. Kalici brong asir duyarliligi vardir. Ancak
steroid tedaviye astimda oldugu kadar kolay yanit vermeyebilir.
Tablo aylarca ve hatta yillarca surebilir. RADS tablosunun 6
aydan fazla devam etmesi ve tekrarlayan irritan maruziyetiile
alevlenmeler gostermesi halinde, artik irritanlara bagli astim
olarak nitelendirilir.

PNOMOKONYOZLAR

Pnomokonyozlar, akcigerlerde inorganik toz birikimi ve buna
karsi gelisen doku reaksiyonlarinin genel adidir. Pnomokonyoz
gelisimindeki onemli faktorler; ortamdaki toz konsantrasyonu,
partikulin buyukligu ve sekli, yizey biyokimyasi, maruziyet
suresi, klirens mekanizmalarinin etkinligi ve kisisel duyarliliktir.
Klinik tablonun en 6nemli belirleyicisi tozun fibrojenitesidir.
En onemli ve yaygin fibrojen toz ornekleri silika, komir tozu
ve asbesttir. Olusturduklari fibrojenik reaksiyon kollajen
pnomokonyoz olarak da adlandirilir. Alveoler yapilarda kalici
degisiklikler, orta derecede kollajen stromal reaksiyon ve
bunlarin sonucu olarak kalici akciger hasari gorilebilir.
Silikozisde temel patolojik olusum silikotik nodul, komdr isgisi
pnomokonyozunda toz makuli ve nodulu, asbestozisde ise
periferik hava yollari cevresindeki fibrozanal ve olittir.

Kaolin, titanyum dioksit, kalay oksit, baryum silfat, demir oksit
gibi inert tozlarin olusturdugu pnémokonyozlar ise non-kollajen
pnomokonyozlar olarak adlandirilir. Fibrotik reaksiyon yoktur
ya da cok azdir. Alveoler yapilar korunur. Stromal reaksiyon
minimaldir ve baslica retikilin Lliflerden olusur. Reaksiyon
potansiyel olarak reversibldir, maruziyet sonlandirildigi zaman
radyolojik gorinimun tama yakin iyilesme olasiligr vardir.
Minimal fibrotik reaksiyon vyaparlar. Akciger fonksiyonlari
genellikle normaldir.

Tozun fibrojenitesinin keskin sinirlarla ayrilmasi her zaman
mimkin dedildir. Doku reaksiyonu fibrojenik tozlarla
olusturulabilecegi gibi, non-fibrojenik toza artmis doku yanitla
da olusabilir.

Pnomokonyozlar sinsi baslangiglidir,yani maruziyetin baslangici
ile radyolojik gorlinimun ortaya ¢ikmasi arasinda uzun bir
sessiz donem (latent periyot) vardir. Kollajen pnémokonyozlar
kronik progresif hastaliklardir,etkenden uzaklasilsa bile hastalik
ilerlemeye devam edebilir. Etkili tedavileri yoktur.
Pnémokonyoz tanisi igin;

1. Meslek oykisu,

2.Pnomokonyoz ile uyumlu radyolojik goriinim ve



MESLEKSEL VE CEVRESEL AKCIGER HASTALIKLARI

3. Bu radyolojik gorunimu aciklayacak baska bir nedenin
bulunmamasi gerekir.

Ciddi ayirict tani sorunlari olmadik¢a tani igin girisimsel
islemlerden, ozellikle torakotomiden kaginilmalidir. Cinku bu
islemler hastaligin ilerlemesini hizlandirmaktadir.

KOMUR iSCiSi PNOMOKONYOZU (KiP)

KiP, inorganik kémiir tozlarinin inhalasyon sonucu akcigerlerde
birikmeleri ve sonu fibrozisle bitecek bir doku reaksiyonuna
yol agmasi ile olusan parankimal bir akciger hastaligidir. KiP
gorilme sikligr kdmdrdn tipine, karbon, silika ve diger mineral
iceregine,tozun yogunlugu ve calisma suresi gibi bircok faktore
baglidir. KiP gériilme sikligi kémiir madenlerinde calisanlarda
%2-12 arasinda bildirilmektedir. Ulkemizde yapilan calismalarda
KiP prevalansinin %1-14 arasinda degistigi gésterilmistir.

KiP bir antrako-silikozdir, yani komur ve silika tozlarinin birlikte
olusturduklar bir pnédmokonyozdur. Patolojik olarak, terminal
veya proksimal respiratuvar bronsiyollere komsu makrofajlarin
icinde ve plevrada 1-2 pm c¢apinda, dens siyah partikiller
seklinde toz birikimi vardir. Bu toz partikilleri esas olarak
karbon icerseler de,az miktarda silika, demir ve diger maddeleri
de kapsayabilirler. Bununla beraber, bu alanlarda fibrozis ya
hic yoktur ya da minimaldir. KiP’de baslica iki karakteristik
morfolojik bulgu vardir. Bunlardan biri komur makuli ve digeri
de progressif masif fibrozisdir (PMF). Baslangic asamasinda
fibrozis olusmadan, antrakotik pigmentin  birikimiyle
karakterize bir tablo olusur. Radyolojik olarak 1 cm’den
kiiglk opasiteler seklinde gorilur (basit pnomokonyoz). Bu
opasitelerin birlesmesi ile progresif masif fibrozis (PMF) gelisir,
konglomerasyonlar seklinde izlenir (komplike pnomokonyoz).
Lezyonlar siklikla post-primer tlberkilozun da yerlesim vyeri
olan Ust loblarin posterior segmentlerinde veya alt loblarin
superior segmentlerinde, tek tarafli veya bilateraldir. Bunun
olasi nedeni, bu bolgelerdeki lenfatik drenajin iyi olmamasidir.
Makil ve nodiiler lezyonlarda oldugu gibi PMF lezyonlarinin
komsulugunda da siklikla amfizematdz odaklar bulunur.

Klinik

Erken donemde klinik bulgu ya hig yoktur ya da non-spesifiktir;
hava yolu etkilenmesi bulgulari gorulebilir. Hastalik ilerledikce
efor dispnesi ve kuru oksuruk, KOAH ve enfeksiyon varliginda
balgam semptomlari Komplike pnomokonyozda
semptomlar daha belirgindir. Solunum yetmezligi ve bunu
izleyen bulgular gelisebilir.

eklenir.

Kronik bronsit, amfizem, KOAH; ozellikle sigara da icen olan
kisilerde bu tablolardan her biri tek basina veya KiP ile beraber
stk gorulur.

Romatoid pnomokonyoz (Caplan sendromu): Kisa zaman iginde
gelisen birden fazla buyuk opasite vardir. RF pozitifligi ve aktif
artrit bulgulari goralebilir.

Akciger kanseri: Silika ve benzpirenlerin neden oldugu
dusinulmektedir.

Mide kanseri riskinde artma goralur.

Tani

Oyki, ACG bulgulariyla ve bu bulgular aciklayacak
baska bir nedenin bulunmamasiyla konur. Progresyonu
hizlandirabileceginden,  tanisal invaziv girisimlerden

kagiilmalidir.

Oykii

Gecmis ve simdiki meslek, meslek ve cevresel maruziyet
oykusl, maruziyetin baslama yasi, siresi, yogunlugu, tipi,
komdurin sertligi ve silika icerigi, sigara icimi ve semptomlar
sorgulanmalidir. Progresifdispne ve siyah balgam (melanoptizi)
olabilir. Genellikle KiP icin kabul edilen maruziyet siiresi en kisa
3 yildir; ortalama 10 yilin Gzerindedir.

Semptom ve Bulgular

Basit KiP'de genellikle semptom vyoktur. Ancak KOAH'yi
dusinduren hava yolu etkilenmesi varsa solunum semptomlari
gorulebilir. PMF’de efor dispnesi, oksurik, bazen enfeksiyonlara
bagli balgam gorulir. Sik bronsit ataklari da vardir. Konglomere
lezyonlarin iskemik erimesi sonucu bir bronsa acilmasi cok
bol miktarda siyah balgam cikarilmasina (melanoptizi) neden
olabilir.

Fizik Muayene

Baslangicta fizik muayene bulgulari olmayabilir. Bazi komdur
madeni iscilerinde KIiP olmadan da solunumsal semptom
ve bulgular gorilebilir. Bunun nedeni kronik bronsit veya
amfizemdir. ilerlemis hastalikta, kor pulmonaleye bagli olarak
gogus muayenesinde sag ventrikllervuru, buyiuk A dalgasi,
boyun vendz dolgunlugu, hepatomegali, periferik 6dem
gorilebilir. Ates, gece terlemesi ve diger yapisal semptomlarin
varligi tuberkiiloz veya diger enfeksiyonlari dustnduirur.

Tanisal Testler

Akciger grafisi: Basit KiP'de (st zonlarda daha cok olmak
uzere, 10 mm’den kuguk yuvarlak opasiteler vardir (p ve q
tipi). Dlzensiz olanlar da gorulebilir. Daha buyuk olanlar (r
tipi) silikozu distindiirmelidir. KiP icin spesifik kabul edilen “p”
tipi opasiteler, sinirlari daha az belirgin olan, toplu igne basi
buyukliglnde opasitelerdir. Ancak bu farkliliga ragmen, silikoz
ile KiP radyolojik olarak birbirinden ayirt edilemez. Komplike
KiP’de biiyiik opasiteler vardir; kavitasyon gdsterebilirler.
Pnomokonyozlarin hemen tiimiinde oldugu gibi KiP'in PMF
konglomerasyonlari da genellikle akciger periferinden koken
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alir ve gogus duvari ile arasinda amfizematoz alanlar birakarak
hilusa dogru biiyiirler. Ozellikle tek tarafli oldugu zaman, boyle
buyuk bir kitle oncelikle akciger kanserini dugundurur. Ancak bu
konglomerasyonlarin daha yumusak dansitede olmalari, lateral
sinirlarinin daha keskin olmasi, konfuglrasyonlarinin daha
yassi halde olmasi gibi ozellikler, akciger kanserinden ayirt
edici bulgular olabilir. Ancak, 6zellikle silika maruziyetide varsa
malignite potansiyelinin de oldugu akilda tutulmalidir.

SFT: Radyolojik olarak basit KiP olsun veya olmasin
madencilerde toz maruziyeti ile FEV1 azalmasi arasinda iligki
gosterilmistir. Basit KiP’si olan veya ACG normal bulunan, sigara
icen veya icmeyen madencilerde diffuzyon kapasitesinde de
etkilenmeler saptanmistir.PMF gelisen komplike KiP'li olgularda
SFT etkilenmesi daha da belirgindir; obstriksiyon bulgulari,
bazi olgularda ise restriksiyon veya kombine etkilenmeler
de goriilebilmektedir. KiP’de akciger fonksiyonlarindaki
degisikliklerin sebebinin sadece PMF ve amfizem olmadigi,
kiicik hava yolu hastaligi ve interstisyel fibrozisin de bu
degisikliklerde roli oldugu saptanmistir.

Ayirici Tani

Mesleki olmayan interstisyel akciger hastaliklari, KOAH, silikoz,
asbestoz, idiyopatik ve non-idyopatik fibrozisler, tiiberkiiloz,
sarkoidoz, enflamatuvar ve malign akciger hastaliklari ayirici
tanida goz onine alinmalidir.

Tedavi

Tedavisi yoktur.Semptomatik ve komplikasyonlarin 6nlenmesine
yonelik tedavi yapilabilir. Sigara birakilmalidir. influenza ve
pnomokok asilari yaptirilmalidir.

Onleme

Birincil korunma onlemlerin basinda muhendislik onlemleri
ile ortam toz yogunlugunun en aza indirilmesi gelmektedir.
Toz konsantrasyonunun 1 mg/m®in altina indirilmesini tavsiye
edilmektedir. Havalandirma, islak c¢alisma, su bariyerleri,
¢okturme, maske kullanimi gibi ek onlemler de alinmalidir.
isegirismuayeneleriile bazalakcigersagligidegerlendirilmelidir.
Erken etkilenmeyi incelemek icin calismaya baslayanlarda ilk
3. ayda SFT, 6. ayda akciger grafisi ile takip edilmelidir. Her yil
yapilan radyolojik incelemeye ek olarak, ilk Ug yil yilda bir kez,
daha sonra her 2-3 yilda bir kez spirometrikdegerlendirme
onerilmektedir.

siLikozis

Solunabilir silika partikillerinin (capt <10 pm) uzun sireli
solunumu ve akcigerlerde birikimi ile gelisen fibrotik, irreversibl,
potansiyel olarak olumcul bir akciger hastaligidir. Klinik olarak
akut, akselere ve kronik hastalik olarak ortaya ¢ikabilir.

Silika (Si0,),dogada kristal veya amorf formlarda bulunur.Kristal
silika formlari alfa kuvars, beta kuvars, tridimit, kristobalit, keatit,
koesit, stishovit ve moganittir. Kuvars veya amorf silikanin
Isitilmasi ile de kriztobalit ve tridimit olusur (6rnegin; dokim
islemleri, diatomize topragin kalsinasyonu, tugla ve seramik
uretimi, ve silisyum karbit Gretimi gibi).

Tas kirma, patlatma, tagima, kum kirma, tasima isgileri
(maden, tas ocag, kuvars degirmeni iscileri, tas ustalari) silika
iceren asindirici kullananlar (cam yapimcilar, kumlamacilar,
dokumcdler, tas, ve seramik isgileri) buyuk risk altindadir. Yani
silika maruziyeti cogu zaman karisik toz maruziyetidir.
Silikozgelisiminde en 6nemlifaktor,isyeri havasindakisolunabilir
silikaiceren tozun yogunlugudur.Diger onemli faktorler; pargacik
boyutu, silikanin kristal veya amorf yapida olmasi, maruziyet
sUresi ve maruziyetin baslangici ile tani arasinda gegen suredir.
Bu sure birkag aydan 30 yila kadardegisebilir. Bes mikron ve
daha kicuk captaki partikiller alveollere ulasarak, makrofajlar
tarafindan alinir ve makrofajlarin sitolizine neden olurlar. Ayrica
silika tarafindan uyarilan makrofajlardan sitotoksik enzimler
veya oksidanlar, enflamatuvar faktorler, fibroblast uretimi ve
kollajen sentezini baslatan faktorler salinir.

Ortamdaki solunabilir kristal silikanin yogunluguna bagli olarak
Ug gesit klinik tablo gelisebilir:

1. Kronik silikoz: Nispeten dusuk yogunluklara 15 yildan uzun
(20-45 yil) suren maruziyetten sonra gelisir. Solunabilir tozdaki
kuvars icerigi %30’dan azdir. Basit (klasik) ve komplike silikoz
[progresif masif fibrozis: (PMF)] olmak Uzere iki farkli klinik ve
radyolojik gorinumu vardir.

Basit silikozda lezyonlar ¢ogunlukla nodiler tiptedir ve
nodillerin capi genellikle 5 mm'den kiigiiktir. Ust lob
lokalizasyonu hakimdir. Nodullerin 1 cm’den buylk kitleler
olusturacak sekilde birlesmesi PMF olarak bilinir. Baglangicta
semptom yoktur ya da hafif dispne vardir.

Ancak yillar icerisinde hastalik ilerledikce dispne, hipoksemi,
pulmoner hipertansiyon ve solunum yetmezligi gelisir.
Maruziyet sonlandirilsa bile hastalik ilerler.

2. Akselere silikoz: ilk maruziyetten sonraki 5-15 yil icinde
gelisir. Solunabilir tozdaki kuvars icerigi %40-80 arasindadir.
Kum puskurtuctlerinde siktir. Orta-alt zonlarida tutabilir.
Semptomlar kronik silikozdaki gibidir. Fakat klinik ve radyolojik
olarak daha hizli ilerler. Ayrica fibrozis diizensiz ve daha diffuz
olabilir ya da akciger grafisinde goriilmeyebilir. Nodiller daha
kiglk gorulebilir.

3. Akut silikoz: Cok yiiksek yogunluktaki solunabilir kristal
silikaya birka¢ haftayla 5 yil arasinda dedisen maruziyet
surelerinden sonra semptomlarin hizla gelistigi tablodur.
Cogunlukla taze-yeni kirilmig silika maruziyeti sonucu olusur.
Kuvars degirmenciligi, kum pusklrtme, kaya delme gibi tipik
meslek oykusu vardir. Patolojik gorunimu alveoler proteinozisi
taklit eder; alveoller lipit ve PAS (+) protein benzeri materyalle
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doludur. Bu nedenle bazen siliko proteinozis olarak adlandirilir.
Akcigerler daha agirdir, belirgin plevral kalinlasma vardir. Akut
silikozda akcigerde fibrozis goriilmeyebilir. Alveoler-vaskiler
obliterasyon, tip-2 pnomosistlerde diffiz hiperplazi vardir.
Hizla ilerleyen dispne, oksuruk, kilo kaybi, siyanoz ve solunum
yetmezligi vardir. Tuberkiloz super enfeksiyonu gelisebilir.
Yogun tedaviye ragmen aylar iginde hipoksik solunum
yetmezligi ve 6lum gergeklesir.

Tani

Meslek oykiisii: Maruziyet genellikle 20 yil ve daha fazlasina
uzanir. Akut silikoz nadirdir, cok yuksek silika yogunluklarina
birkag haftayla aylik maruziyetten sonra gelisebilir. Akselere
silikoz kronik silikoz gibi,fakat maruziyet stresi 10 yildan kisadir.
Sigara oyklsinun sorgulanmasi 6nemlidir.

Semptom ve Bulgular

Belirgin hastaligi olanlarda dispne, oksuruk, goguste sikinti
ve hiniltili solunum olabilir. Daha hafif olgular asemptomatik
olabilir. Semptomlar siklikla kronik gelisir. Akut silikozun
semptomlari da kronik silikoz ise benzerdir, fakat daha hizli
ortaya gikar.

Fizik Muayene

Erken donemde normal olabilir. Pnémokonyozlarin spesifik bir
muayene bulgusu yoktur. KOAH gelisenlerde ekspiryum uzamasi
ve ronkdusler duyulabilir. PMF gelisenlerde,gogsun o bolgesinde
perkiisyonda matite alinabilir. Diger akciger hastaliklarinda
oldugu gibi, hastalik ilerledikge siyanoz, fici gogus, kilo kaybi
gelisebilir. Comak parmak gorilebilir. Dislerde silika tozunun
asindirmasina bagli bozulmalar gordlebilir.

Tanisal Testler

Akciger grafisi: Silika maruziyeti kuskusu olanlarda ilk tarama
testi akciger grafisidir. Silikozun karekteristik bulgusu, oncelikle
Ust zonlarda gorulen yuvarlak opasitelerdir. Hilus lenf bezlerinin
ince tabaka seklinde kalsifikasyonu (‘yumurta kabugu”)
silikozun spesifik bir bulgusudur. Basit ve komplike silikozun
radyolojik bulgulari Tablo 5’te 6zetlenmistir.

Tablo 5.B

Basit silikoz Komplike silikoz (PMF)

Ust loblardaki nodiillerin birleserek
¢api 1 cm’den buyik kitleleler
olusturmasi (blyuk opasiteler)

Kicuk, iyi sinirla, bazen

Eiljsjf;éer - Duizglin ya duizensiz sinirli olabilir
- Diffiiz veya dncelikle st | (ME'ek kanadi gorunimd)
TorlEGE = Lezyonlq plevra a.rasmda o i
- Hiler lenfadenopati paraskatrisyel amfizemle birlikte, Ust
. P loblarda
- Lenf bezlerinde fokal, .
hacim kaybi

diffiiz veya

“yumurta kabugu”
kalsifikasyon

- Siliko proteinoz: bilateral
yaygin buzlu
camopasiteler

- Keskin dis kenarli hiler lezyonlar

- Noktasal veya diffiiz kalsifikasyon

- Hiler veya mediastinal
lenfadenopati ile birlikte parenkimal
noduller

- Lenf bezlerinde fokal, diffiiz veya
“yumurta kabugu” kalsifikasyon

YRBT: Erken evre olgularin saptanmasinda onemlidir. Akciger
grafisi normal olan silikoz sliphelilerde, BT yapilmalidir ¢tinkd
patolojik bulgularla uyumu akciger grafisinden daha iyidir. ileri
evre olgularda ise Ustuinlugu yoktur.

SFT: Silika maruziyeti oykisi olan, dispne semptomu olan ya
da akciger grafisi bulgusu olanlarda SFT yapilmalidir. SFT'de
restriktiksiyon bulunabilir; Silikozlularda obstriktif degisiklikler
de gorulebilir. Sigara icenlerde obstruksiyon bulgusu daha cok
gorulur. Silikozlularda tuberklloz da arastirilmalidir. Bunun
icin ppdyapilmalidir. Test (+) ise, ya da hastada ates, kirgilik,
hemoptizigibi semptomlar varsa, balgamda yayma ve kulturle
ARB arastirilmalidir.

Patoloji: Patognomonik bulgu silikotik noduldur; genellikle
respiratuvar bronsiolde ve 4-10 mm c¢apindadir, giderek buyr.
Merkezde, serbest silikayl da iceren aselluler birzon bulunur.
Bunu, kolajen halkalari ve fibroblastlardan olusan bir zon
cevreler. Dista makrofaj, fibroblast, plazma hiicreleri ve yine
serbest silika iceren aktif bir periferikzon yer alir. Perinoduler
amfizem bulunabilir, pnomotoraksin nedenidir. Nodiller
buyldikce birbiriyle birlesmeye baslar (koalesans), sonra
komplike silikozun yogun konglomere kitlelerine ilerler (PMF
>1 cm). PMF gelistikce kiglk noduller azalir ve kaybolur.

Tedavi

Kronik silikozde sigara birakma, maruziyetin sonlandirilmasi
ve komplikasyonlarin tedavisi tedavinin bilesenleridir. Akut
sekonder alveoler proteinozis (akut silikoz) de ise total akciger
lavaji dustinulmelidir.

Onlemler

1. Yerine koyma: Kumlama islemlerinde silika yerine komir
curufu kullanimi,

2. Mihendislik onlemleriyle maruziyetin en aza indirilmesi; orn.
kapali calisma, lokal egzoz aspirasyon
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3. Respiratorler; 6rnegin, pozitif basingli tam ylz maskesi
4. Pnémokok ve grip asilari

5.Sigaranin birakilmasi

6.PPD ile TB taramasi

7. Akciger kanseri taramasi.

SILIKO-TUBERKULOZ

Silikaya maruz kalan isgilerde silikoz olsa da olmasa da
tlberkiloz ve non-tuberkiiloz mikobakteri enfeksiyonlari riski
artar. Silikozlularda tuberkiloz, normal topluma gore 3-39 kat
fazla gorilur. Plevra, perikard ve lenf bezi tuberkilozu basta
olmak Uzere, ekstra pulmoner tuberkiloz insidansi da daha
yuksektir. Silika maruziyeti, tedavi gormus hastalarda uyuyan
basillerin yeniden aktivasyonunu saglar. Tliberkiloz da silikozun
morbidite ve mortalitesini artirir. Akut ve akselere formlarin
tuberkilozla birlikteligi kronik formlardan daha fazladir. PMF'Li
hastalarda tbcinsidansini %50’ye kadar bildiren yayinlar vardir.

ASBESTIN NEDEN OLDUGU HASTALIKLAR

Asbest, dogada bulunan isiya dayanikl fibroz silikatlarin genel
adidir. Kimyasal olarak silisilik asitle magnezyum, kalsiyum,
sodyum ve demirin birlesmesinden olusur. Lifsi yapidadir. Egri
olanlar serpentin, duz lifler amfibol olarak adlandirilir.
Serpentin grubu; Krizotil (beyaz asbest) hidrate bir magnezyum
silikat olup diinyadaki asbest Gretiminin %95’ini olusturur.
Amfibol grubu; Aktinolit, amosit (kahverengi asbest), antofilit,
krosidolit (mavi asbest), tremolit veya bunlarin herhangi bir
karisimidir.

Kullanildigi alanlar;

e Asbestli ¢cimento Uretimi, tavan kaplama, duvar kaplama,
yanmaz kumas, fren ve debriyaj balatalari, conta yapimi,

 Gemi yapim ve tamiri; tank ve boru yapim ve tamiri, Insaat
sektorl; ¢atl ve yanmaz bolimlerin yapiminda kesme, taslama,e
Asbest iceren eski binalarin, enerji santrallerinin yenilenmesi,
sokulmesi,

e Otomobil yapimi, tamiri,

. izolasyon isleri; firinlar,

e Elektrikciler, marangozlar, désemeciler.

Kanserojen ve fibrojen etkilerinden Llifin tipi, dayaniklilig,
buyUkligl, zaman igerisindeki birikim miktari sorumludur.
Kimulatif doz arttikca asbestoz riski artar. Buttin tipleri akciger
icin fibrojeniktir. Krozidolit plevra icin daha kanserojendir.
Boyu 3 p'dan kuglk lifler, hiicreye penetre olabildiklerinden,
fibrojeniktirler. Uzun lifler (>5 p) inkomplet fagosite olur,
akcigerlerde kalir,hiicre siklusunu etkiler,sitokinlerin salinimina
neden olurlar. Potentmutajenik 0zelligi ile timor baslaticisi
olarak etki gosterir. Sigara igenlerde asbestoz riski artar.

Klinik

Asbest maruziyetine bagli patolojiler baslica inhalasyon yoluna
baglidir. Genellikle maruziyetin baslangicindan 20-30 yil sonra
ortaya cikar. ki ana grupta toplanmaktadir.

-Benign patolojiler: Tekrarlayan benign plevral effiizyonlar,
plevral kalinlasma, plaklar, kalsifikasyonlar, asbestoz, yuvarlak
atelektazi vb. asbestoz asbest pnomokonyozudur. Bilateral,
diffliz, oncelikle alt arka akciger alanlarini tutma egilimindedir.
Nefes darligi ve oksurlk vardir. Kronik bronsite de neden olur.
Ellerin ve on kollarin palmar ve dorsal yuzlerinde kalinlasma
ve hiperkeratozla seyreden, maruziyetten uzaklasmakla dizelen
asbest sigillerinden soz edilmistir.

-Malign patolojiler: Malign mezotelyoma ve akciger basta
olmak uzere diger kanserlerdir. Cogu zaman asbest maruziyeti
ile iliskilidir. Nadiren periton ve perikartta da gorulir. Larenks
kanseri, GIS kanserleri (6zofagus, mide, kolon) gibi kanserlere
de neden olur.

Benign Plevral Bulgular

1. Fokal plevral plaklar: Plevrada lokalize fibrozis alanlaridir.
Asbest maruziyetinin gostergesidir. Bazan agri ve solunum
kapasitesinde hafif azalma vyaparlar. Genellikle duz veya
nodulerolabilirler, bazen 1 cm kalinliga ulasabilirler. Toraksin
alt kisminda daha yogundurlar. Siklikla diyafragm kubbesinde
de bulunurlar ve genellikle bilateraldir.

2. Kalsifikasyonlar: Kalsifiye plaklar, kliglik lineer golgelerden,
akcigerlerin alt kismini tamamen saracak derecede yuvarlak
sekle kadar degisiklik gosterirler.

3. Diffiiz plevral kalinlasma: Kostofrenik aglyr kapatsin ya da
kapatmasin bir lateral gogus duvari bélgesinin uzunlugunun
1/4’Unl gegen diiz plevral dansite igin diffiiz plevral kalinlasma
terimi kullanilmaktadir.

4. Benign asbest plorezisi: Genellikle kendiliginden zaman
zaman olusup duizelir. Tani kriterleri; maruziyet oykusd,
radyolojik veya torasentezle veya her ikisiyle de effuzyonun
varliginin teyit edilmesi, efflizyona yol acacak diger non-
neoplastik sebeplerin ekarte edilmesi ve izlemdeki 3 yil icinde
malignitenin saptanmamasidir.

Asbeste bagli plevral patolojilerin her biri tek basina
gorilebilecegi gibi birlikte de gorilebilirler. Bu anormalliklerin
maruziyetten sonra ortaya ¢ikmalari icin gereken latent sure
degiskendir. Bu sureplaklar i¢in 15-30 yil, kalsifiye plaklar igin
20-40 yil, diffiz kalinlasma icin 10-40 yil ve benig neffliizyon
icin 5-20 yil olarak bildirilmistir.

Asbest Maruziyeti icin Helsinki Kriterleri:

1.En az 1 yil, asbestli cimento fabrikasi, asbest iceren binalarin
yikim isleri veya asbestle dogrudan c¢alisma gibi maruziyet
oykusd,
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2. Bes-on yil sureyle tersanede kapali alanda c¢alismak, dlizenli
olarak asbestli ¢cimentoyla ¢alismak, asbest maruziyeti olan
tesisatgilik, balata tamirciligi gibi, genellikle kapali ortamlarda,
asbeste direkt maruz kalinan orta derecede maruziyet dykusu,
3.Ya da ortam Olctiimlerinde en az 25 lif/cm? bulunmasi.

Semptom ve Bulgular

ileri evrelerde baslangic semptomu dispnedir; ilerleyicidir.
ilk maruziyetden 20-30 yil sonra ortaya cikar. Bazi hastalarda
kor pulmonalenin semptom ve bulgular gelisir. Kuru, irritatif
Okslrik gorilebilir. Balgam varligi kronik bronsit veya
enfeksiyonu disiindirmelidir. ilerlemis olgularda gogiiste
sikinti hissi olabilir. Plorezi varliginda ploritik gogus agrisi
beklenen bir semptomdur.

Efflizyonun miktar genellikle 500 mlLden azdir, ser6z veya
serohemorajik de olabilir. Efflizyon ortalama 2 hafta ile 6 ay
kadar devam edebilir. Olgularin %15-30’'unda tekrarlamasi
olasidir.

Fizik Muayene

Raller; inspirasyon sonu raller en 6nemli muayene bulgusudur.
ince, selofan veya “velcro” rallerdiye adlandirilan rallerdir,
kaybolmaz, yer degistirmezler. Alt arka yan alanlarda en ¢ok
duyulurlar. Hastalik ilerledikce tim
duyulurlar.

inspirasyon suresince

Sivi varliginda o tarafta matite ve solunum seslerinde azalma
vardir.ilerlemis hastalikta gégiis ekspansiyonu azalir.
Parmaklarda ¢comaklasma; olgularin 1/3’Uinde gorulir.

Kor pulmonale; siyanoz,boyun ven6z dolgunlugu, hepatojuguler
reflU, ayaklarda odem.

Tanisal Testler

Akciger grafisi;

-Baslica alt akciger alanlarinda diffiz retikulonoduler
infiltratlar ve kalp kenarinin bozulmasi izlenir. ILO siniflamasina
gbre asbestozda hakimopasite tipi “t” tipi opasitelerdir, daha
az siklikla “s” ve “u” tipi opasiteler de gorildr. Birlikte plevral
kalinlagsma ve plaklarin bulunmasi taniyi destekler. Siklikla orta
1/3 bolimde bilateral plevral kalinlasma gorulir.

Diafragmatik plevra ve diger alanlarda kalsifiye plevral plaklar,
yuvarlak atelektazi,erken donemde lineer interstisiyel gizgilerde
artma, ilerlemis hastalikta bal petegi gorinimu diger radyolojik
bulgulardir.

-Yuvarlak atelektazi: Yuvarlak veya oval, plevraya oturmus bir
opasiteyle, komsu pulmoner damar ve bronslarda bikulme-
kivrilma, o bdlgedeki akcigerde volim kaybi seklinde bir
goranimdur (kuyruklu yildiz bulgusu). Cogunlukla tek taraflidir,
bilateral de olabilir. Buyiklugi 2-7 cm’dir.

YRBT; Akciger grafisinden daha duyarlidir.

SFT; Restriktif ornek gorulir. Obstriksiyon, genellikle sigara
icimiyle birliktedir.

Tedavi

-Spesifik tedavi yoktur.

-Kanser ve mezotelyoma, bilinen yontemlerle tedavi edilir.
Uygun merkeze yonlendirilmelidir.

-Semptom veren olgularda endikasyon varsa semptomatik
tedavi uygulanir.

BERILYOZIS

Berilyum (Be), bertrandit ve beril kayalarinda dogal olarak
bulunan nadir bir metaldir. Endustride kullanilan berilyum,
beril mineralinden elde edilir. Berilyum maruziyetinin oldugu
is kollarinin basinda maden cevherinin c¢ikarilmasi, uzay
endustrisi,otomotiv sanayi, nukleer enerji, medikal ve elektronik
endustrisi gelmektedir. Berilyumun bakir, nikel, aluminyum ve
magnezyumla yapilan alasimlarinin, seramik drinlerinin ve
metal tuzlarinin Uretiminde, petrol endustrisinde ark yapmayan
kesicilerin Uretiminde, elektrik, telekomtinikasyon gibi birgok
endustride, 6lcum aletleri, kompduter, rontgen tupleri, floresan
tupleri, lazer tupleri, vakum elektrotlari, 1sitici katotlari ve
nukleer reaktorlerde kullanilir.

Elektronik ve bilgisayar hurdalarindan metallerin yeniden elde
edilmesi,daha az bilinmekle birlikte,6nemli bir maruziyet kaynagidir.
Nukleer ve ileri tekoloji endustrisinin buyumesi nedeniyle tum
dunyada giderek artan sayida insan, berilyuma toz veya duman
formunda maruz kalmaktadir. Bunlarin %2-6 sinda hastalik gelisir.
Bazi endustri alanlarinda bu oran %17’ye kadar yukselir.

Berilyum solunum yoluyla alinir. Agiz yoluyla ve hasarli
deriden de O©nemsiz miktarlarda absorbe olabilir. Alinan
Be ve c¢Ozinmeyen bilesiklerinin ¢ogu akcigerlerde kalir.
Coziinen bilesikleri diger organlara dagilir. Plasentayr gegip
fetlise ulasabilir. Siitle bebege gecebilir. idrar ve fecesle atilir.
Berilyozis genellikle yiiksek duzeyde Be bilesiklerine maruziyet
sonucunda olusmakta ise de, bazen c¢ok kicuk miktarlarda
temaslar bile akcigerde hastalik olusturabilir; hatta maruziyet
sonlandiktan sonra da hastalik gelisebilir. Berilyum kisilerde
duyarlilik olusturan bir metaldir ve bu duyarliligin ortamdaki
Be konsantrasyonu ile iligkili oldugu gosterilmistir.

Kronik berilyum hastaliginin patogenezinde berilyumun
hapten roli oynadigi gecikmis tip hipersensitivite reaksiyonu
rol oynamaktadir. Bu reaksiyon lenfosit aktivasyonu ve
proliferasyonu, degisik immun hucrelerden medyatorlerin
salinimi ve granilomatoz enflamasyonun gelisimi ile
karakterizedir. Hastalik ilerlediginde graniilomlar organize olur
ve kicuk fibrotik nodullere donusurler. Bu asamada solunum
fonksiyonlarinda ilerleyici hasar olusur.
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Klinik

Hastalik oncelikli olarak akcigerleri, lenfatikleri
etkileyen grantilomatoz bir hastaliktir.

Berilyuma maruz kalan bireylerde olusan etki 4 grupta
degerlendirilebilir:

1. Akut berilyoz,

2.Be'ye karsi herhangi bir immuin reaksiyon ve kronik berilyozis
gelismeyenler,

ve deriyi

3. Berilyum duyarliligi; berilyuma karsi sensitize olduklari kan
lenfosit proliferasyon testi (BeLPT) ile gosterilmis olan ancak
hentiz kronik berilyum hastaligi (KBH) i¢in kanit olmayan
hastalar,

4. Subklinik hastalik veya KBH; Akcigerde granulomatdz veya
mononukleer infiltrasyon ve kan, akciger veya deride berilyum
spesifik immin cevap gelistiginin BeLPT ile veya deri yama testi
ile gosterilmesi.

Akut berilyoz; Metal direkt kimyasal irritan gibi etki eder. Ortam
konsantrasyonlarinin kontrol altina alinmis olmasi nedeniyle,
gunumduzde artik ¢cok sik gorilmemektedir.

Maruziyetten sonraki birkag saat ile 1-2 giin icinde nazofarenijit,
trakeobronsit, bronsiolit, kimyasal pnomoni ve pulmoner 6dem
seklinde kendini gosterir ve haftalar icinde fulminan bir seyirle
olimle sonlanabilir. Olgularda saptanan patolojik bulgular
bronsit, bronsiolit ve difflizalveoler hasardir. Maruziyete ragmen
kisi yasarsa,tam iyilesme gorulebilir. Bazi olgularda maruziyetin
baslangicindan haftalar hatta aylar sonra okstrlk, gogus agrisi,
dispne, istahsizlik, kilo kaybi gibi semptomlarla sinsi bir seyir de
izleyebilmektedir. Bu olgularda st solunum yolu semptomlari
on plandadir ve maruziyetinsonlandirilmasi ile tam bir iyilesme
gorulebilmektedir.

Kronik berilyoz; Nisbeten az ¢oziinir berilyum partikillerine
(metalik Be ve Be oksitleri) karsi olusan immunolojik bir
reaksiyondur. Gelisiminde Be'un allerjenik etkisi ana rol oynar.
Maruziyet siresi ve yogunlugu ile iliskisi gosterilmistir.Olgularin
¢ogunda 2 yildan daha uzun sureli berilyumiceren toza maruziyet
oykusl vardir. Maruziyetin sonlanmasindan yillar sonra hastalik
gelisebilir. Semptomlar maruziyet sonlandiktan ortalama 6-10
yil sonra sinsi olarak baslar. Bu sire, 4 ayla 30 yil arasinda
degisir. Baslica akcigerleri tutan, kendine 6zgu granilomatoz bir
durumdur. Siklikla progresifdir. Karakteristik patolojik gorinim
interstisyel pnomonitisdir. Ancak bu pnomonitis gorunima,
her iki akcigerde daginik olabildigi gibi, sarkoidozdan ayirt
edilemeyecek derecede sinirlari belirgin, nekrotizan olmayan
granilom seklinde de olabilmektedir. Kronik berilyozis de
interstisyel fibrozis sik rastlanan bir bulgudur. Akcigerlerde
biriken berilyum zamanla buyuk oranda dolasima da gecer ve
idrarla atilir. Bu nedenle, kronik berilyoziste dokudaki berilyum
icerigi oldukca dusuk bulunabilmektedir. Karaciger, dalak ve
diger organlar da etkileyebilir. Erken semptom ve bulgular

genellikle efor dispnesi, oksliriik ve atestir. Ge¢ donemde asteni
ve hizli kilo kaybi olabilir.

Tani

Meslek oykusunln yani sira, atopi ve allerjik deri reaksiyonlari,
solunum sistemi hastaliklarina dikkat edilmelidir.

Semptom ve Bulgular

Dispne (genellikle sinsi baslangicli, eforla artar), oksurik gogus
agrisi, halsizlik, kilo kaybi ve bazen gezici artraljiler.

Fizik Muayene

Bazallerde inspiratuvar ince raller, lenfadenopati, deri
dokuntuleri, hepatosplenomegali ve fibrozisin yerlestigi
olgularda zamanla ¢omak parmak da gorulmektedir.

Tanisal Testler

Akciger grafisi; Hastalarin yarisinda normaldir. Diffiiz bilateral
parankimal kuguk noduler ve retikiler opasiteler, bilateral
lenf bezi blyumesi, lenf bezlerinde ve parankimal nodillerde
kalsifikasyonlar, interlobiiler septal kalinlasmalar gériilebilir.
Kronik berilyozisin ilerlemis

radyolojik bulgusu bilateral retikuler degisiklikler ve volumlerde
azalmadir. Histopatolojik

gorunumu gibi radyolojik gérinimu de sarkoidoza benzer.
SFT; Restriksiyon, obstriksiyon veya kombine etkilenme
orneg@i gorulebilir. Fibrozisin yerlestigi olgularda difflizyon
kapasitesinde azalma da saptanir.

Berilyum yama testi; Berilyum silfat iceren bir solisyonun
deride uygulanmasindan sonra granulomatdz enflamasyon
seklinde bir yanit gelisir. Testin kendisi de berilyum duyarliligina
neden olmaktadir. Bu nedenle terk edilmesi gereken bir test
olarak kabul edilmektedir

BeLPT; Sonucu pozitif olan ancak patolojik bulgu olmayan
hastalar berilyuma karsi duyarlanmis, ancak KBH olmayan
hastalardir.

- Hipergamaglobilinem, hiperkalsitri,
hipertrisemi, serum anjiotensin-konverting
seviyelerinde yiikseklik gorulebilir.

hiperkalsemi,
enzim (ACE)

Tedavi

Akut berilyoz; Maruziyet sonlandirilmalidir. Hafif semptomlar
ciddi ataklara onculuk edebileceginden, hasta hastanede
izlenmelidir. ~ Selazyon  ajanlari  kullanilabilir.  Akciger
enfeksiyonlari, akciger odemi, solunum ve kalp yetmezligi
onlenmelidir.

Kronik berilyoz; Maruziyetin tekrari onlenmelidir. Medikal
tedavide ilk secenek stroidlerdir.

Steroidlerin kullanilma endikasyonlari: kisideki yakinmalarin
siddetli olmasi, siddetli hipoksemiye yol agan anormal gaz
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degisim bulgusu, spirometrik etkilenme bulgusu, pulmoner
hipertansiyondur.

Kronik berilyozlu olgularda zamanla pulmoner hipertansiyon
ve kor pulmonale gelisebilir.
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GIRIS VE TANIM

Akciger kanseri ya da tumord; solunum sistemindeki hiicrelerin
anormal, kontrolsiiz bir sekilde ¢ogalmasi demektir. Akciger
kanseri dlinyada oldugu gibi, lilkemizde de en sik goriilen ve en
¢ok olume neden olan kanser turudur.

EPIDEMIYOLOJi

2018 yilinda WHO tarafindan yayinlanan istatistiklere gore
tim kanserler kardiyak hastaliklardan sonra 2. en sik 6lum
nedenidir. Tum kanserler icerisinde de cinsiyet gozetmeksizin
bakildiginda 3., cinsiyet farki gozetildiginde de erkeklerde 1.en
sik 6lim nedenidir. Akciger kanserli hastalarin nerede ise %50’si
ileri evrede basvurmakta olup, 5yillik yasam sanslari oldukga
dusuktir (Sekil 1).

GEMNEL TOPLUM
o

ERKEK

Sekil 1. Dunyada genel, erkek ve kadin popiilasyonuna gore kanser
dagilimi (WHO internet istesinden alinmistir)

ETiYOLOJi VE PATOGENEZ

1- Sigara: Akciger kanserinin gelisiminde en ¢ok suglanan bu
yonde kanit ve c¢alismalarin oldugu en onemli risk faktorl
sigara igiciligidir. Hem aktif sigara icen kisi de hem de pasif
icici dedigimiz kendi icmedigi halde sigara dumanina maruz
kalanlarda sigara dumanindaki zararli metaobolitler akciger
kanserine neden olmaktadir. Akciger kanseri riski ile sigara
arasinda doz-yanit iliskisi goriilmekte, icilen sigara miktari
ve suresi ile orantili olarak risk artmaktadir. Son yillarda tum
cabalara ragmen akciger kanseri insidansindaki artis, sigara

icme aliskanligindaki artisa paralel bir seyir gostermektedir.
Tum bunlara ragmen yine de sigara birakmanin koruyucu etkisi
azimsanmayacak kadar yuksektir.

2- Cevresel faktorler: Radon, arsenik, asbest, uranyum, nikel gibi
cevresel ya da mesleksel karsinojenler de akciger kanserine
yol agmaktadir. Tersane calisanlarinda, Turkiye’de “beyaz toprak,
¢ermik” adini verdigimiz topragin ev badanasinda kullanildigi
Orta Anadolu gibi bdlgelerde yasayanlarda akciger kanserine
daha sik rastlanir. Dogu bolgelerinde yasayanlarda énemli bir
kanser nedeni de ekmek yapiminda kullanilan tandirdir.

3-Yas: Akciger kanserli hastalarin blyik cogunlugu 50-70 yas
araligindadir. Ancak genclerde goriulme sikligr son vyillarda
giderek artmaktadir.

4-Cinsiyet: Sigara kullanimi erkeklerde daha ¢ok goriildiigiinden
dogal olarak akciger kanseride erkelerde daha siktir. Ancak, son
yillarda duinyada kadinlarda sigara icme prevalansinin artmasi
sonucunda, kadinlarda akciger kanseri gorulme sikliginda cok
belirgin artis gorilmektedir.

5-Genetikyapi:Akciger kanserine genetik yatkinlik olabilecegine
dair calismalar yapilmakla net veriler one sirtlememistir.

6- Predispozan hastaliklar: Bazi hastaliklarda diger akciger
hastaliklarina gore akciger kanserinin gelisme olasiligi daha
yiiksektir. Ornegin, kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH),
tUberkiloz gibi skarla iyilesen hastaliklar, diffiz parankimal
akciger hastaliklari, skleroderma, sarkoidosis bunlar arasinda
sayilabilir.

AKCIGER KANSERLERININ PATOLOJIK
SINIFLANDIRMASI

Akciger kanserleri hem klinik o©zellikleri hem biyolojik
davranislari, hem de tedavi prensipleri acisindan birbirinden
cok farkli olan 2 ana gruba ayrilmaktadir. Kiicuk hucreli akciger
kanseri (KHAK) ve kuguk hiicreli disi akciger kanseri (KHDAK).

1- Kiiciik hiicreli Disi Akciger Kanseri (KHDAK)

A- Yassi hiicreli akciger kanseri (YHAK): Epidermoid karsinom,
skuamoz hicreli karsinom olarak da bilinir ve brons epitelinden
baslar. Ulkemizde en sik gériilen timér tipidir. Sigara ile en
cok iliskilendirilen akciger kanseri tipidir. ileri yaslarda daha
sik gorulur. Siklikla proksimal segmental bronslardan gelisir ve
santral yerlesimlidir,ana hava yolu obstriiksiyonu ve atelektaziye yol

Tel.: +90 506 908 00 28 E-posta: aozgul1970@hotmail.com
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+ 58 yas erkek
+ Sikayet: Oksilrilk, agizdan kan gelmesi, kilo kaybi
+ Hikaye: 6 aydir Sksilriik sikayeti olan hastanin 2

'/“"\' '/""\'

aydir 6ksiirmekle agizdan balgamla kanisik kan
gelmesi baslamis, 2 ayda 4 kilo kaybi mevcut.
+ Ek hastalik: AF(+)
* Sigara: 35 paket/yil aktif

Patoloji:
Kiigik hiicreli dis1 karsinom, bilyik hiicreli karsinom

« [

Sekil 2. ELli sekiz yasinda bir erkek hastaya ait 19 giin aralikla gekilen
iki akciger grafisi, tomografi, PET-BT ve bronkoskopi gorlinimleri

acabilir. Uzak organlara metastaz yapma olasiligi dusuktar. Bu
nedenle prognozu iyidir.

B-Adenokanser: ikinci en sik goriilen timér tipidir.Kadinlarda ve
sigara icmeyenlerde en sik gorilen kanser tirtudur. Bronslardaki
mukozal bezlerden veya alveoler epitelden koken alir.
Genellikle periferik yerlesimlidirler. Uzak organlara metastaz
yapma olasiligi daha yuksektir. 2015°’te yapilan son siniflamada
tani icin alinan biyopsinin buyuklugine gore; lepidik, invasive
musindz, kolloid ozellikli, fetal ozellikli, enterik ozellikli gibi alt
tipler tanimlanmistir.

C- Biiyiik hiicreli kanser: En az goriilen KHDK’dir. Histopatolojik
olarak adenokanserlerden ayirmi zor olabilir.

2- Kiigiik hiicreli akciger kanseri (KHAK):

Submukozal yerlesmis olan noroendokrin hucrelerden gelisir,
timor hdcrelerinin cekirdek/sitoplazma orani ylksektir. Yassi
hicreli akciger kanserinden (YHAK) farki bronslarin mukoza
tabakasindan degil, submukozal tabakasindan gelismesidir.
Blyuk hava yollarina distan basi yapabilir, ya da brons ici
kitlelere yol agabilir. Direkt mediastene invaze olabilir. Diger
grup tumorlerden farkli olarak kemoterapiye ¢ok duyarlidir ve
uzak organ metastazi yapma olasiligi yuksektir.

AYIRICI TANI

Akciger kanserlerinin ayirici tanisinda nefes darligi, oksuruk gibi
benzer semptomlar yapabilecegi icin astim, kronik obstriktif
akciger hastaligi (KOAH) gibi kronik hava yolu hastaliklari,klinik ve
radyolojik benzerlikleri nedeni ile akciger tuberkiilozu, bakteriyel,
viral fungal farkli mikroorganizmalara bagli pnomoniler,
interstisyumu tutan parankimal hastaliklar, mediasteni tutan
granulomatoz, malign hastaliklar gibi pek ¢ok hastalik sayilabilir.

Tani

Klinik: Hastalar asemptomatikten, ¢cok acil girisim gerektiren
buyuk hava yolu obstriksiyonua kadar pek c¢ok klinikle bize
basvurabilirler. Akciger kanserine bagli semptom ve bulgulari

timoriin kendisine ait bulgular, metastaza bagli bulgular ve
sistemik bulgular olarak 3 grupta degerlendirebiliriz.

Tiimoriin kendisine ait bulgular: Santral yerlesimli timorler
Okslrik, hemoptizi ve nefes darligi yapabilir. Ses kisiklig,
wheezing (ana hava yollari ve trakeaya basi) gibi mediasten
invazyonuna bagli semptomlar ile vena kava superior sendromu
ve perikard tutulumu ile iliskili belirti ve bulgular gorilebilir.
Periferik yerlesimli timorlerde ise oksiiriik,gogls agrisi ve nefes
darligi gorulebilir. Kotlar ve kas tabaksi invazyonu ve bunlara
bagli siddetli agrilar olabilir.

Metastaza bagli bulgular: Akciger kanseri peribronsiyal
lenfatikler araciligiyla sirasiyla  hiler, mediastinal ve
supraklavikular lenf nodlarina yayilabilir. Hematojen yolla
en sik metastaz yaptigi organlar kemik, karaciger ve beyindir.
Yine uzak organ metastazi yolu ile kemikleri tutabilir. Patolojik
kiriklar olabilir. Bazen bas agrisi, konvilziyon gibi nérolojik
sikayetlerin etiyolojisi saptanirken beyinde saptanan kitlenin,
aslinda pulmoner agidan asemptomatik olan hastada primer
kanser akciger kanseri olabilir.

Sistemik bulgular: Bunlara paraneoplastik sendromlar da
denir. Istahsizlik, halsizlik ve kilo kaybi en sik rastlanan genel
semptomladir.Hiperkalsemi (timor dokusundan salgilanan parat
hormon benzeri peptid ve bazi olgularda da prostaglandinlere
bagli olarak) ve hipertrofik pulmoner osteoartropati gibi eklem
bulgular, ¢comak parmak KHDAK'de sik gorulirken diger
endokrin paraneoplastik sendromlar KHAK’de daha sik ortaya
¢ikarlar. Tumorun tedavisiyle bu belirti ve bulgularin geriler.
Adenokanserlerde derin ven trombozu ve/veya pulmoner
emboli gorilebilir. KHAK'de ise, en sik uygunsuz ADH salgisina
bagli hiponatremive nadir olarak da ektopik ACTH salgisina
bagli Cushing sendromu saptanir. Noronal doku antijenlerine
karsi gelisen antikorlara bagli olarak Eaton-Lambert sendromu,
retinopati, subakut serebellar dejenerasyon, subakut sensoriyal
noropati gibi norolojik tablolar da gordlebilir.

1- Radyoloji: Akciger kanseri dlslnilen olgularda yapilmasi
gereken ilk tetkik akciger grafisidir.

Sekil 3. TNM evrelemesi, evrelere ve patolojik taniya gore sagkalim
oranlari

95



AKCIGER KANSERI

Radyolojik olarak akciger kanseri stiphesi doguran gorintuler;

opasiteler, noduiler Llezyonlar, hiler alanin genislemesi,
gerilemeyen pndémoni, sivi ve atelektazilerdir.
Akciger grafisinden sonraki asamada toraks bilgisayarli

tomografisi, histopatolojik ya da sitolojik ornekleme oOncesi
de PET-BT hem lezyonun malignite potansiyelini gostermesi,
hem tim vicut tarandidi icin 6rneklenecek alanin ve metodun
secimi hem de evreleme amacli kullanilan en 6nemli radyolojik
tani yontemlerindendir.

Yine PET-BT beyindeki metastazlarin degerlendirilmesi
agisindan vyeterli bilgi veremeyebileceginden kontrastli beyin
manyetik rezonans (MR) akciger kanserlerinde  kullanilan
evreleme aracidir (Sekil 2).

2- Laboratuvar: Sistemik bulgular boluminde bahsedilen
biyokimyasal verilere ek olarak son yillarda metastatik kuguk
hiucreli disi akciger kanserli hastalarda tumor dokusunda
farmakogenetik incelemeler yapilmasi rutin hale gelmistir. K-ras
mutasyonu, EGFR (epidermal growth factor gene) mutasyonlari
(ekson 19 del veya ekson 21 mut) veya ALK gibi testlerle akilli
ilag adi verilen yeni jenerasyon kemoterapotiklerin kullanim
sansi agisindan da testler yapilabilmektedir.

3- Solunum fonksiyon testleri: Solunum fonksiyon testleri
akciger kanserinde kesin tani gostergesi olan testler degildir.
Ancak ozellikle santral hava yolu obstriksiyonu gelisen
hastalarda akim-voluim edgrisi ayiricitanida faydali olabilir. Ayrica
operabilite agisindan hastanin degerlendirilmesinde kullanilir.
4- Bronkoskopik goriintiileme yontemleri: Akciger kanserlerinin
tanisinda kullanilacak olan metodun se¢iminde, kanser siphesi
olanlezyonun lokalizasyonu ¢ok onem tasir.

Santral yerlesimli olan kitlelerde bronkoskopik, endobronsiyal
ultrasonografi (EBUS) gibi bronkoskopik yontemler, periferik
yerlesimli olanlarda ise, tomografi esliginde igne aspirasyon
biyopsisi, navigasyon yontemi ile yapilan islemler sayilabilir
(Sekil 2).

Bu yontemlerle elde edilen materyaller patolojik ve sitolojik
incelemelere gonderilirler.

EVRELEME

KHDAK'de TNM evrelendirmesi kullanilir (Sekil 3). KHAK ise
toraksa sinirli hastalik (TSH)ve yaygin hastalik (YH) olmak tzere
iki gruba aynilir.

* 56 yaginda erkek

« Sikayet: Agidan kan gelmesi, gogs agns, nefes darlig

« Hikaye: 2 aydir nefes darlig, gogUs agrist yakinmasi olan hastanin 1
haftadir agizdan kan gelmesi baglamis

« Fizik muayene: TA: 110/60 mmHg N: 86/dak Dispneik, ortopneik
solunum sesleri kabalasmig

* Laboratuvar : WBC:11300 Hb: 12.4 Het: 37 Pit: 235000 Sed: 65
CRP: 24
Patoloji:
Kiigiik hiicreli disi karsinom; siniflandinlamayan tip

Sekil 4. Santral kitlesi olan 56 yasindaki erkek hastaya ait akciger grafisi,
tomografi, girisimsel bronkoskopik islem dncesi ve sonrasi sonrasi goriintiler
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KHDAK’nin evrelendirilmesinde temel amag operabl olgularin
saptanmasidir. PET/BT evrelemede kullanilan o©nemli bir
goruntuleme yontemidir. Uzak organ metastazi saptanmayan
olgularda cerrahi girisim oncesinde akciger fonksiyonlarinin
degerlendirilmesi ve mediastinal tutulum olup olmadiginin
toraks BT, gerekirse manyetik rezonans goruntileme ve
mediastinoskopi ile arastirilmasi 6nerilmektedir (Sekil 2).

TEDAVi

1- Kiigiik hiicreli disi akciger karsinomu (KHDAK): KHDAK'de
erken evrelerde standart tedavi cerrahi girisimdir. Ancak uzak
organ metastazi olmasi, supraklavikular lenf nodu, vena kava
superior, vokal kord, karsi taraf mediastinal lenf nodlarina
karsinomun ulasmis olmasi inoperabilite kriterleridir. TUmorin
trakea, perikard, buyuk damarlar ve vertebraya invazyonu da
radikal cerrahi girisimi engelleyen durumlardir. izole beyin
veya surrenal metastazinda cerrahi tedavi sansi olabilir. Bu
hastalarda amacg palyasyondur. Palyatif kemoterapinin etkili
oldugu hastalarin sagkalimi da belirgin olarak uzamaktadir.
KHDAK kemoterapiye az duyarli olan bir timordir. Son yillarda
hedefe yonelik tedavilerin kullanima girmesiyle, cogunlugu
sigara icmemis adenokanserli hastalarda olmak Uzere, EGFR
aktive edici mutasyonlari varliginda erlotinib ve gefitinib ve
ALK pozitifliginde crizotinib veya alectinib adli ilaglar kullanilir.
2- Kiiciik hiicreli akciger kanseri (KHAK): KHAK’de ise tedavi
kemoteradyoterapidir cunku biyolojik davranisi nedeniyle
inoperabl kabul edilir. TSH’de standart tedavi radyoterapi ile
beraber sisplatin + etoposid kombinasyonu kullanilir. Profilaktik
kraniyal 1sinlamanin sagkalimi uzattigi gosterilmistir.

Her iki timor grubunda da, santral hava yolu obstriiksiyon
bulgular varliginda, palyatif tedaviler arasinda sayabilecegimiz
bir diger tedavi yontemi de girisimsel bronkoskopik islemlerdir.
Hastalarin semptomlarinda hizli diizelme, sagkalimda artis ve
cerrahi olabilecegiya da onkolojik tedavi alabilecedi zamana
kadar hastaya zaman kazandirir (Sekil 4).
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GIRiS VE TANIM

Tuberkuloz, Mycobacterium tuberculosis basilinin solunum
yolu ile insandan insana bulagmasi ile olusan bir enfeksiyon
hastaligidir. En sik akcigerler olmak Uzere tim organ ve
sistemlerde hastalik olusturabilir. Mycobacterium tuberculosis
kompleks; M. tuberculosis'in de dahil oldugu 1-4 pm
uzunlugunda ve 0,3-0,6 um eninde, hareketsiz, sporsuz,
kapsulsiiz basiller grubuna verilen addir. Bu grubun diger
Uyeleri; M. bovis, M. bovis BCG susu, M. pinnipedii, M. caprae, M.
canetti, M. africanum’dir. Hiicre duvarlarinda lipid icerigi fazla
oldugu igin karbol fuksin ile boyandiktan sonra asid ve alkolle
dekolorize edilemez. Bu 6zellikleri nedeniyle aside rezistan
bakteri (ARB) diye adlandirilirlar.

Tuberkuloz enfeksiyonu ve tiiberkuloz hastaligi birbirinden
farkli durumlardir. Basil ile enfekte olan saglikli bireylerin
yalnizca %10u Omrunin bir doneminde hastalik gelistirir.
Cogu zaman basil, makrofajlar icinde inaktif (dormant) sekilde
canli kalir. Buna latent tuberkuloz enfeksiyonu (LTBE) denir. Bu
durumda tiberkilin deri testi pozitiftir ancak hastalik belirtisi
yoktur ve bulastiricilik yoktur. LTBE olan bireylerde,imminitenin
baskilandigi herhangi bir durumda hastalik gelisebilir.
Tuberkuloz, bulasin damlacik yolu ile olmasi ve LTBE nedeniyle
toplum sagligr acisindan ¢ok 6nemlidir. Ulkemizde TB kontroliine
“verem savasi” adi verilmistir. Oncelikli olarak Verem Savasi
Dernekleri'nin Ustlendigi bu muicadelenin en temel hedefi,
aktif tlberkulozu olan hastalarin erken tani ve tedavisi, boylece
bulasi azaltarak yeni hastalarin ortaya ¢ikmasini engellemektir.
Hastalari iyilestirmek, yasam kalitesini artirmak, aktif hastalik
ve ge¢ komplikasyonlar nedeniyle olimu engellemek, ilag
direncini onleyerek direncli basillerin bulasini azaltmak diger
onemli hedefler arasindadir.

EPIDEMIYOLOJI

Tuberkuloz tanisi alan toplam hasta sayisi, 2005 yilinda 20.535
iken, 2017 yilinda, 12.046°dir. Ulkemizde TB insidansi 2005-2017
yillari arasinda yuz binde 29,4'ten, yliz binde 14,6’ya gerilemistir
(Sekil 1). Son 10 yildir yillik ortalama %5 azalma kaydedilmistir.
Kayitli hastalarin %66,1’inde akciger tutulumu vardir.

Tum dinyada 2018 yilinda, tahminen 10 milyon insan TB'ye

YILLARA GORE T2 INSIDANSI. 2005-2017
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Sekil 1. Turkiye'de yillara gore kayitli TB insidansi (100.000
niifusta), 2005-2017

yakalanmistir. Yilik yeni olgu sayisi agisindan Ulkeler arasinda
buyuk farklar (100.000°’de 5-500 yeni olgu/yil) vardir. Bu durum,
Ulkelerin uyguladigi TB kontrol politikalari ve yasam kosullar
ile yakindan iliskilidir.

ETiYOLOJi VE PATOGENEZ

Tuberkiiloz, hasta bireylerden ©ksurik, hapsirik, konusma
sirasinda dis ortama sagilan 1-5 mikron capindaki damlacik
cekirdeginin, saglikli bireyler tarafindan solunmasi yoluyla
bulasir. Basil iceren damlaciklar uygun kosullarda uzun sure
havada asili kalabilir. Kaviteli akciger ve larenks tuberkulozu ile
Oksurik sikligr ve siddeti fazla olan hastalar, ortama daha fazla
basil sacilmasina neden olduklarindan daha bulastiricidirlar.
Yine balgam yaymasinda aside direngli basil (ARB) pozitifligi
bulasi artiran faktorlerdendir. Aile bireyleri ve is arkadaslari
gibi uzun sureli yakin temas edenler daha fazla risk altindadir.
Ortamin havalandirilmasi ve ozellikle de hastalarin maske
takmasi bulas riskini azaltir.

TB patogenezi 4 evrede incelenir:

Evre 1: Bulagma-baslangic evresi (1. hafta).

Ust solunum vyolunun fiziksel engelini asarak alveollere
ulasabilen basiller, alveoler makrofajlar tarafindan fagosite
edilir. Basilin dayanikliligi ve alveoler makrofajlarin bakterisidal
aktivitesi olayin seyrini belirler. Bir kisim basil bozulmadan
canliligini strdirur. Bir kisim basil ise antijenik pargalara ayrilir.

Tel.: +90 505 774 59 88 E-posta: huriyeberk@yahoo.com
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Evre 2: Enfeksiyon, cogalma ve yayilma (2-3 hafta).

Makrofajlar iginde canli kalmayi basaran basiller ¢ogalmaya
devam eder. Parcalanan makrofajlardan salinan kemokinler,
monosit, T lenfosit, NK (natural killer) hiicrelerin olay yerine
gogline neden olur. Yeni alveolar makrofajlar, monositler
basilleri yutarlar. Basiller bu yeni hucrelerde ¢ogalir ve dongu
boyle devam eder. Bolgeye go¢ eden monosit ve lenfositler
granilom olusturmaya baslar. Granilomlar lenfohematojen
yolla tim vucuda dagilir. En cok akciger apekslerine, bobrekler
ve vertebraya yerlesir. Bireyin bagisiklik sistemi glicli ise viicuda
dagilan kuguk kazedz odaklar makrofajlar tarafindan yok edilir.
Bliyuk odaklar ise fibroz kapsiille gevrilir. Bu yapiya tuberkiilom
adi verilir.

Evre 3: Konakgida immiin yanitin geligimi.

Bu evrede, konakgida “hiicresel immin yanit” gelisir. Basili
fagasite eden makrofajlar, TNF-a salinimi ile otokrin aktivite
kazanir ve yine makrofajlardan salinan IL-1, IL-12 araciligiyla
CD4+, CD8+ ve y/d T-lenfositler enflamasyon alanina gelir. M.
tuberculosis antijenleri major histokompatibilite antijenlerine
(MHC) baglanir. Bu antijenik epitoplar MHCIl ile CD4+
T-lenfositlere, MHC-1 ile CD8+ T-lenfositlere sunulmaktadir.
Antijen sunumu sonrasi ozellesen T hicre klonu ¢ogalir ve
basil ile tekrar karsilasildiginda immdan yaniti saglar. Bu immdiin
yanit, gecikmis asiri duyarlilik, bellek hucrelerinin uyarilmasi
(bellek T-lenfositler) veya basil ¢ogalmasinin baskilanmasini
icerir. Ancak solid kazedz dokuda basiller yillarca canliligini
koruyabilirler. Dusuk metabolik aktiviteli dormant basiller
ilaglardan etkilenmezler. Bu surecte tlberkilin deri testi (TDT),
PPD pozitif olur.

Evre 4: Likefaksiyon ve hizli basil cogalmasi, yeniden bulagma.

Enfekte bireylerin %5’'inde herhangi bir zamanda ilk olusan
odakta veya lenfohematojen yolla vyerlestigi organdaki
primer odakta erime sonucu gelisen hastaliga, postprimer
TB veya reaktivasyon TB’si denir. Hucresel bagisiklik, basili
sinirlandirmaya c¢alisirken, gecikmis tip asiri duyarlilik, basillerle
birlikte cevre dokuda da nekroza neden olur. Zaman icinde
kavite olusur. Kavite icindeki basiller hizla cogalmaya baslar.
Ozetle; Bir hiicre i¢i bakteri olan TB basili,ilk olarak makrofajlarca
fagosite edilir ve makrofaj aktiflesene kadar ¢cogalir. Makrofajlar
parcgalanir ve lenfohematojen yolla basiller tim viicuda taginir.
Makrofajlar isledikleri basil antijenlerini CD4 lenfositlere (T
helper) sunar. Uyarilmis T lenfositlerden salinan mediatorler
(IL1,1L6,1L8, TNF) makrofajlari aktive eder. Ayni zamanda hafiza
T lenfositlerinin olusumunu saglar. Aktive olan makrofajlarin
basili oldirme yetenekleri artar. Boylece hucresel imminite
gelismis olur. Basilin ¢cogalmasi ve basile karsi gelisen immin
yanitin etkilesimi hastalik tablosunu olusturur.

PATOLOJI

Enfeksiyon alanina gelen makrofajlar basillerin etrafini
cevreler ve granilom olusmaya baslar. Takiben gelisen asiri
duyarlilik granulomlarin merkezinde nekroza neden olur. TB
histopatolojisinde nekrozlu granulomatoz iltihap goralur.

KLINIK

Anamnez her hastalikta oldugu gibi, TB tanisi ve tedavisinin
diizenlenmesi icin de cok 6nemlidir. Iki haftadan uzun siiren
Oksurik, balgam cikarma, ates, hemoptizi, gece terlemesi, kilo
kaybi, halsizlik, istahsizlik, (larinks tliberkiilozunda ses kisikLigi
olabilir), sikayeti ile basvuran hastalarda TB temasi ayrintili
olarak sorgulanmalidir.Ates,6gleden sonra ve aksamlari ylkselir,
gece terlemesi ile diiser. HIV/AIDS, kronik bébrek yetmezligi,
uzun sire steroid ve TNF-a inhibitord kullanimi, diyabet gibi
immunsuUpresyon olusturacak durumlar belirlenmelidir. Varsa
TB temasli oldugu hastanin direng durumu 6grenilmelidir. Cok
ilaca direncli tiberkllozun yaygin oldugu eski Sovyetler Birligi
ulkelerine seyahat sorulmalidir. Daha once TB gecirenlerde
eski mikrobiyolojik/radyolojik kayitlari mutlaka incelenmeli,
kullandigi ilaglar, duzenli kullanip kullanmadigi, tedavi siresi
sorgulanmalidir.

Fizik muayene bulgulari patognomonik degildir. Primer TB'de,
en sik plevral eflizyon, buyumus lenf bezlerinin bronsa basisina
bagli semptom ve bulgular gorilur. Efizyon varliginda, solunum
sesi azalmasi, perklisyonda matite,gogus titresimlerinde azalma
saptanabilir. Lenf bezi tuberkiilozunda buylimus periferik lenf
bezleri palpe edilebilir. Agrili, kizarik, bazen deride fistulize
olmus bezelerden akinti gordlebilir. Blyumus mediastinal
lenf bezi basisina bagli lokalize ronkls veya atelektazi
nedeniyle solunum sesi azalmasi duyulabilir. Oskiltasyonda
oksuruk sonrasi raller tuberkiilozu akla getirmelidir. Bobrek
tlberkilozunda agrisiz hematuri saptanabilir.

Daha once basille karsilagmis ve duyarli hale gelmis bireylerde
gelisen postprimer TB (reaktivasyon tuberkiilozu) daha cok
eriskinlerde gorilur. Klinik bulgular akciger parankim hasari ile
iliskilidir.Once kuru dksiiriik olurken, ilerleyen hastalikta piiriilan
hale gelir. Nefes darligi, kaseksi, hemoptizi bu grupta daha
siktir. Tani ve tedavisi gecikmis olgularda, kavite duvarindaki
genislemis damarin (rasmissen anevrizmasi) riptiriine bagli
hayati tehdit eden hemoptizi gelisebilir.

Primer TB komplikasyonlarindan, TB menenjit ve milier
(dissemine) tuberkilozda klinik daha agir seyreder. Dissemine
tlberkilozda, hematojen vyolla vyayilan basillerin yaptig
lezyonlarin akciger grafisinde goriintlsi bilateral yaygin
mikroduller seklindedir. Gorlinur hale gelmeleri igin gecen sure,
1-2 ay kadar uzun olabilir. Ozellikle yaslilarda akciger grafisinde
lezyonlari gorilmedigi ancak klinikte hafif ates, kilo kaybli,
anemi saptanabildigi bir ara donem olur (kriptik miliyer TB). Goz
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dibinde koroidal tuberkiller, miliyer TB icin patognomoniktir.
Milier tiberkulozda PPD ve balgam ARB genellikle negatiftir. TB
plorezide, sivi lenfositten zengin ve eksudadir. Plevral mayide
adenozin deaminaz (ADA) yuksekligi taniy1 destekler. TB plorezi,
kendiliginden iyilesebilir. Ancak tedavi almayanlarin, ilk 5 yil
icinde akciger TB'si olma ihtimali ¢ok ylksektir. Bu nedenle
tedavi edilmelidir.

RADYOLOJi

Klinik bulgular gibi radyolojik bulgular da tuberkiloza 6zgu
degildir (Sekil 2). Primer akciger TB’sinde orta alt zonda periferik
yerlesimli dansite artisi, konsolidasyon ile ayni tarafta hiler/
mediastinal LAM saptanabilir. Plevral eflizyon, lenf bezi basisina
bagli atelektazi veya bronsektazi gelisebilir. Milier tliberkiilozda
bilateral yaygin mikronoduller gorilur. Reaktivasyon TB'sinde,
primer TB’den farkli olarak, genellikle Ust lob posterior ve alt
lob superior segmentler tutulur. Ancak diyabet, HIV enfeksiyonu
gibi ek hastaliklari olanlarda atipik yerlesim gorulebilir.
Konsolidasyon, kavitasyon ve kavitenin etrafinda asiner
infiltrasyon izlenebilir. Tuberkllozda kavite duvari genellikle
orta kalinlikta ve i¢ ylizeyi duzenlidir. Akciger apsesinden farkli
olarak cogu zaman hava sivi seviyesi gorulmez.

Laboratuvar Bulgulari

Tuberkuloz tanisi, esas olarak bakteriyolojiktir. Tuiberkilozun
kesin tanisi,kultirde basilin Uretilmesi ile konur.Balgam,balgam
¢ikaramayan cocuk ve yaslilarda mide aclik suyu, bronkoskopik
lavaj sivisi, plevral mayi, idrar, beyin omurilik sivisi, eklem sivisi
veya doku ornekleri tani icin kullanilabilir. Balgam ve brons
lavaji disindaki materyallerde basil saptamak oldukga glictir.
Tlberkillozun kesin tanisi, kiiltlirde basilin Uretilmesi ile konur.
En sik Lowenstein-Jensen ve Middlebrook 7H10,7H11,7H12 gibi
besiyerleri kullanilir. Basilin Uremesi yavas oldugundan kultar
sonuglarinin elde edilmesi 6-8 hafta surer. Sivi besiyeri esasli
radyometrik yontem (BACTEC) ve Mycobacteria growth indicator
tube (MGIT) yontemleri ile bu stre 8-14 gline indirilebilmistir.
TB tanisini ve Rifampisin direnci olup olmadigini ayni anda

Sekil 2. Akciger TB posteroanterior grafi ornekleri

saptayan otomatize Xpert MTB/RIF yontemi, ilk tani yontemi
olarak onerilmektedir. Kanda sedimentasyon yuksekligi, ilimli
l6kositoz, monositoz (%10), anemi, dissemine tuberkulozda
kemik iligi tutulumuna bagli pansitopeni gorilebilir. Uygunsuz
antidiuretik hormon salinimina bagli hiponatremi gelisebilir.

Ayirici Tani

Pnomoni: Akut baslangicli olup non-spesifik antibiyotik tedavisi
ile duzelir.

Sarkoidoz: Nedeni bilinmeyen, en sik akcigerleri tutan, steroid
tedavisine iyi yanit veren sistemik bir hastaliktir. Bilateral
simetrik hiler LAM, peribronkovaskiiler ve subplevral yerlesimli
nodullerile interlobuler septal kalinlasmalar sarkoidoz icin
karakteristiktir. Kavitasyon ve plevral efiizyon sarkoidozda atipik
radyolojik bulgulardir.

Akciger kanseri: Kilo kaybi,hemoptizi, okstiriik,balgam gibi ortak
semptom ve bulgular nedeniyle, TB ayirici tanisinda akciger
kanseri de vardir. Buyuk capli kitlelerin merkezinde nekroz olup
kavite gelisebilir. Fakat genellikle etrafinda tuberkilozdaki gibi
asiner dansite artisi olmaz. TB kavitesi, i¢ yuzeyi dlzenli ve orta
kalinliktadir. Malingn kavitelerin duvari kalin ve dlizensizdir.
Lenfoma: Kilo kaybi, ates, gece terlemesi, blyumdus Llenf
bezleri her iki hastalikta da gorulebilir. Lenfomada da TB ve
sarkoidozdaki gibi grantlom yapilari saptanabilir. Lenfoma
tanisi icin ince igne aspirasyon biyopsileri yetersizdir. Lenf
bezinden eksizyonel biyopsi gerekir.

Tedavi ve Prognoz

Tuberkiloz tedavisinde, duzenli ve yeterli sure ila¢ kullanimi,
hastanin kendisi kadar toplum sagligi agisindan da ¢ok
onemlidir. TB tedavisinin temel amaglari;

1. Erken bakterisidal aktivite ile canli basil sayisinin hizla
azaltilmasi, boylece olimu engellemek ve bulastiriciligi
azaltmak,

2. Sterilizan aktivite ile niiksli onlemek,

3. Direng gelisimini dnlemektir.
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TUBERKULOZ

Hastalarin ilaglan dizenli kullandigi bir saglik calisani
tarafindan bizzat gortlmelidir. Buna dogrudan gozetimli tedavi
(DGT) adi verilir. Daha once TB tedavisi almamis veya 1 aydan
kisa sure ilag kullanmis hastalar yeni olgu olarak tanimlanir ve
6 aylik standart tedavi uygulanir (Tablo 1). Direng gelisimine ve
o ilacin kaybina neden olacagindan tedaviye kesinlikle tek ilag
eklenmemelidir. Standart tedavi ile diizelmeyen olgular uzman
merkeze yonlendirilmelidir. Mikrobiyolojik, klinik, radyolojik
takibi ve ilag yan etkilerinin dogru yonetilmesi tedavi basarisinin
olmazsa olmaz unsurlaridir. izoniazid, rifampisin, pirazinamid,
etambutol ve streptomisin birinci sira TB ilaclaridir. ila¢ dozlari
Tablo 2’de verilmistir. izoniazid, erken bakterisidal etkisiyle,

Tablo 1. Tiirkiye tiiberkiiloz kontrol programi uygulamasina gore

tedavi rejimleri

Olgu tanimi Baslangic idame
. 2 ay HRZE
S Gl 2.ay sonunda ARB+ eyl
: 3ay HR
ise 1 ay uzatilir

Akciger disi TB (hafif)
Santral sinir sistem TB

2 ay HRZE 4 ay HR
2 ay HRZE 10 ay HR

Kemik/eklem TB

2 ay HRZE 7 ay HR

Cocukluk ¢agi tliberkllozu
Kaviteli/yaygin/ARB (+)
Bagisikligr baskilanmis
olgular, kemik/eklem,

2 ay HRZ 4 ay HR
2 ay HRZE 4 ay HR
2 ay HRZE 7-10 ay HR

menenjit TB
TB: Tuberkiiloz, ARB: Aside rezistan bakteri

Tablo 2.Tiiberkiiloz tedavisinde kullanilan temel ilaglarin dozlan

Yetiskin Cocuk Maksimum
mg/kg mg/kg | doz

H (izoniazid) 5 (4-6) 10 300

R (Rifampisin) 10 (8-15) 10-15 600

Z (Pirazinamid) 25 (20-30) | 20 2,000

E (Etambutol) 20 (15-20) | 15-25 1,500

RBT (Rifabutin) 5 20 300

SM (Streptomisin) 15 (12-18) | - 1,000

Tablo 3. Tiiberkiilozda prognozu katiilestiren faktorler

ileri yas, ek hastaliklar, malnutrisyon, sigara

Hastaya ait faktorler ve alkol tiiketimi

Basil yukiiniin fazla olmasi, 2. ve 3.ayda

Mikrobiyolojik killtiir pozitifligi

Basil ozellikleri Virtilansi yuksek ve ilaca direncli basiller

Radyolojik Kaviter ve yaygin hastalik

Duzensiz tedavi, etkili ilac sayisinin az

HEEETE olmasi, yetersiz slre

Tani ve/veya tedavi gecikmesi, dogrudan

137 0 [ elmial gozetimli tedavi yapilmamasi, maddi ve

programi ile ilgili

sosyal destegin yetersizligi

Ozellikle tedavi baslangi¢ fazinda basil yukunu hizla azaltan
en etkili ilactir. Periferik noropati ve hepatotoksisite onemli
yan etkisidir. Ginde 25 mg piridoksin ile periferik noropati
onlenebilir. Rifampisinin hem erken bakterisidal hem de
sterilizan etkisi oldukga glicludur. Grip benzeri sendrom, hepatit,
akut bobrek yetmezligi,trombositopeni ve hemoliz gibi ciddi yan
etkileri vardir. Karacigerde sitokrom P450 aktivitesini arttirarak,
oral antikoagilanlar ve oral kontraseptiflerin etkisini azaltir.
Pirazinamid ise kazedz odaklardaki basillere daha etkilidir.
Sterilizan etkisi gugli bir ilactir. Kanda Urik asit yuksekligi ve
artraljiye neden olabilir. Etambutoluin optik norit takip edilmesi
gereken en énemli yan etkisidir. Onceki diizensiz tedavi dykiis,
direncli TB hastasiyla temas, eski Sovyetler Birligi llkelerinde
bulunmus olmak gibi direncli TB olma agisindan riskli gruplarda
hizli molekdiler testler yapilmali ve rifampisin direnci saptanirsa
hasta uzman merkezlere yonlendirilmelidir.

TB tedavi edilebilir ve onlenebilir bir enfeksiyon hastaligidir.
Ancak uzun sureli, cok sayida ilag kullanimi gerektiginden
ve yan etkiler nedeniyle tedaviye uyumu saglamak zordur.
Bununla birlikte gerekli tedavi, takip ve sosyal olanaklara
erisemeyenlerde, hem hasta hem de toplum sagligi ve maliyet
agisindan cok daha zahmetli olan ve tedavi basarisi daha diisiik
olan direngli TB gelisimi kaginilmazdir.

TB’'de prognozu belirleyen ¢ok sayida faktor vardir (Tablo 3).
Hasta ve basil ozellikleri yaninda ulke TB kontrol stratejisi
prognoz belirlemede ¢ok onemli yer tutar.
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GIRIS VE TANIM

Akut respiratuar distres sendromu (ARDS), bircok etiyolojik
faktor sonucunda ortaya ¢ikan akut, diffuz enflamatuvar akciger
hasarlanmasidir. Dogru tani ve tedavi oldukca yuksek olan
mortaliteyi dislirmede anahtar rol oynar.

ARDS’den tetik ceken bir olayi takiben 6-72 saat iginde baslayan,
giderek artan nefes darligi, oksijen gereksinimi, akciger
grafisinde bilateral infiltratlar olan bir hastada stuphelenilmeli
ve mumkiin oldugunca kisa surede tedavi baslanmalidir.

itk kez 1967'de Ashbaugh ve arkadaslar tarafindan
tanimlanmis olup glinimuze kadar tanimlar degismekle birlikte
ARDSnin tanimlanmasinda halen Berlin kriterleri (Tablo 1)
kullanilmaktadir.

EPIDEMIYOLOJI

Amerika Birlesik Devletleri’nde yillik 190.000 ARDS olgusunun
goruldigi ve yaklasik 74.000 6lum gerceklestigi bildirilmektedir.
Diger taraftan lcuncu dlinya ulkelerinde hastane bagvurularinin
%4 kadarinin  ARDS kriterlerini  karsiladigi  ve hastane
mortalitesinin yaklasik %50 oldugu bildirilmektedir. Ortalama
insidans 100.000°'de 1,5-7,5 olup, 28 gunlik hastane mortalitesi
son yillarda %25-30'a kadar diismustr.

ETIYOLOJi VE PATOGENEZ

Alveolo-kapiller membran permeabilitesinde artma, diffiiz
alveolar hasar, proteinden zengin sivinin akumdlasyonuna bagli
alveolar 6dem ile karakterize bir sendromdur.

Pulmoner (direkt) ARDS’de tetikleyici neden dogrudan alveolde
epitelyal hasara yol acar. Ekstrapulmoner (indirekt) ARDS’de
hasara yol agan mediatorler (sepsis vb.) kan yolu ile dolagimdan
gelerek once kapiller endoteli hasarlar ve akcigerlere gegerek
orada hasara yol acarlar (Tablo 2).

ARDS diffiiz aleveoler hasara yol agan alveol zedelenmesidir. Bu
hasar pro-enflamatuvar sitokin salinimina yol acar ki salinan
bu sitokinler notrofillerin akcigerde toplanmasina ve aktive
olmasina yol acarlar. Notrofillerden hem kapiler endotel hem
de alveol epiteline hasar veren toksik mediatorler salgilanir.
Sonucta alveollerin kanli ve proteinden zengin sivi ve dejenere
hucreler ile dolmasi ve surfaktan kaybi nedeniyle de bazi

alveollerin kollapsi ortaya cikar. Sonug fonksiyonel reziduel
kapasitenin %50 veya daha fazla azalmasi, ventilasyon/
perflizyon oraninin bozulmasi, intrapulmoner sant ve buna eslik
eden ciddi hipoksemidir. Altta kalan akciger bolgelerindeki
opasiteler nedeniyle solunan hava akciger iginde esit olarak
dagilmaz (Sekil 1).

PATOLOJI

ARDS birbirini takip eden ug patolojik fazda incelenir;

1) Erken eksudatif faz (diffiz alveoler hasar): ilk 7-10 guinlik
donemdir, interstisyel odem, akut ve kronik enflamasyon, tip
[l hiicre hiperplazisi ve hiyalen membran olusumu temel
patolojiyi olusturur.

2) Fibroproliferatif faz: Yedi-on gun sonrasinda pulmoner 6dem
rezollisyona ugrar iken tip Il alveol hiicreleri prolifere olurlar,
miyofibroblastlar ile interstisyumin filtre olur ve kollajen
depolanir, bu sure 2-3 hafta devam eder.

3) Fibrotik faz: Bazi hastalarda minimalden ciddiye degiskenlik
gosteren fibrotik bir stire¢ ortaya cikar ki, bu sure¢te normal
akciger dokusunun yapisi bozulur, fibrosis ve kist formasyonu
ortaya ¢ikar.

KLINIK

ARDS’de ilk birkag glin orta veya yuksek konsantrasyonda oksijen
ve pozitif end ekspiratuvar basing (PEEP) uygulanmasi gereken
hipoksemi mevcuttur. Bu donemi atlatarak yasayan hastalarin
pek cogu sonraki birka¢ gun igcinde daha iyi oksijenasyon
degerlerine sahip olurlar, alveoler dansite artislari ve dispne
azalir. Bir kisim hastada ise sebat eden ciddi hipoksemi devam
eder, fibroproliferatif faza gecerler. Bu safhada ventilator
iliskili pnomoni ve/veya ventilator iliskili akciger hasar ile
ayinm konusunda dikkatli olunmalidir. Bu fazi atlatip yasayan
hastalarda ise haftalar, aylar icinde rezolisyon ve iyilesme
ortaya cikar. Haftalar, aylar icinde hipoksemi ve pulmoner
infiltratlar duzelir. Fizik muayenede tasipne, tasikardi ve diffliz
raller saptanir. Ciddi olgularda akut konfiizyon,solunum sikintisi,
siyanoz ve diaforezis bulunabilir. Oksiiriik, gogiis agrisi, wheeze,
hemoptizi,ates altta yatan etiyolojiye bagli olarak saptanabilien
bulgulardir.

Tel.: +90 532 417 16 18 E-posta: filizkosar@gmail.com
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Baslangic zamani

Tablo 1. Berlin Kriterleri

Akut baslangic, bir hafta icinde baslayan klinik/solunum semptomlari.

Akciger hasari

Enaz 5 cm H,0 PEEP/CPAP ile;

Hafif: 200 mm Hg <Pa0,/FIO, €300 mm Hg
Orta: 100 mm Hg <Pa0,/FIO0, €200 mm Hg
Agir: Pa0O,/FIO, €100 mm Hg

Oksijenlenme

Hafif: PEEP/CPAP 25 cm H,0
Orta: PEEP 25 cm H,0
Agir: PEEP 25 cm H,0

Akciger grafisi/Bilgisayarli tomografi

Eftizyon, lober veya tum akciger kollapsi ve noduller ile aciklanamayan bilateral opasite.

PAWB

Kalp yetmezligi veya asiri sivi yliklenmesi ile agiklanamayan solunum yetmezligi.

Risk faktori

Pnémoni, travma, sepsis, pankreatit gibi risk faktorleri mevcut degil ise hidrostatik 6dem
olmadigi ekokardiyografi gibi objektif kriterler ile ortaya konmalidir.

PAWB: Pulmoner arter wedge basing, PEEP: Pozitif end-ekspiratuvar basing, CPAP: Continue pozitif airway pressure, PaO,/FIO,: Arteriyel oksijen basincinin inspire

edilen oksijen fraksiyonuna orani

Alveoler hasar,
inlamatuar hiicre

infiltrasyonu

v/a
dengesizligi

N

Hipoksi .

/ 0\

Atelektazi

Torasik
komplians
azalmasi

Sekil 1. ARDS’de patogenez
ARDS: Akut respiratuvar distres sendromu

RADYOLOJI

hasar, 6dem

Tablo 2. Direk ve indirekt ARDS nedenleri
Direkt indirekt

Pulmoner enfeksiyon, pndmoni | Sepsis

Gastrik icerik aspirasyonu

Sok akcigeri
Kapiller G6gis travmasi DIC

sivisinin Toksik inhalasyon
sizmasl

Akut pankreatit

Embolik durumlar Eklampsi

Suda bogulma Cok sayida kan transflizyonu

- ilac ve toksinler

- Sistemik hastaliklar

Hipoksik
vazokonstriksiyon -

Toraks disI travmalar

ARDS: Akut Respiratuvar Distres sendromu, DIiC: Dissemine intravaskiiler
koagulasyon

transaminazlarda yukselme) protrombin zamani ve aktive
parsiyel tromboplastin zamani uzayabilir. D-dimer artabilir.
Sepsis ve malignite varliginda dissemine intra vaskuler
koagulasyon bulgulari vardir. Arter kan gazi hipoksemi ve
respiratuar alkalozisi gosterir. Alveolo arteriyel oksijen gradienti
artar. Sepsiste ise metabolik asidoz bulgulari izlenir.

AYIRICI TANI

ARDS’de goriintiileme bulgulari hastaligin ciddiyeti ve evresine
gore degisir. Baslangigta bilateral diffiiz alveoler opasiteler ve
dependan bolgelerde atelektaziler mevcut iken ileri safhalarda
ciddiyet arttik¢a konsolidasyon gorinumu ortaya ¢ikar.

LABORATUVAR BULGULARI

Ayirici tanida dusunulmesi gereken hastaliklar sunlardir;

Akut Kardiyojenik Pulmoner Odem:

Bilateral pnomoni: Bilateral pnémoni ARDS'yi taklit edebildigi
gibi ARDS’nin bir nedeni de olabilir.
Diffiiz Alveoler Hemoraji: Bircok akciger hastaligi seyrinde

Laboratuvar bulgular

non-spesifiktir. Tam kan sayiminda
normal, yuksek veya azalmis Lokosit sayisi gozlemlenebilir.
Rutin biyokimyada ciddi hipoksemiye
ortaya ¢ikan organ hasari mevcuttur (akut bobrek yetmezligi,

diffiz alveoler hemoraji olabilir ve diffiiz alveoler hemoraji
ARDS tablosuna yol agabilir. Hastalarin ugte ikisinde hemoptizi
mevcuttur. Bronkoskopi ve bronkoalveoler lavaj (BAL) ARDS
ve diffliz alveoler hemorajinin birbirinden ayrilmasinda
yardimci olabilir. BALda kanli sekresyonlarin aspire edilmesi

sekonder olarak
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ve hemosiderin yukli makrofajlar diffiz alveoler hemoraji
lehinedir.

Enflamatuvar ve Otoimmiin Durumlar

Akut enflamasyon ile seyreden pek cok hastalik ARDS'yi
taklit edebilir, ancak bu hastaliklarin pek cogunda baslangig
ve bulgularin ortaya ¢ikmasi bir haftadan daha uzundur ve
biyopsilerinde hastaliga 6zgl patolojik bulgular mevcuttur.

Akut Eozinofilik Pnomoni (AEP)

Daha onceden saglikli kisilerde gorilen oksurik, ates nefes
darligi ve bazen gogus agrisi ile seyreden bir durumdur. BALda
eosinofil sayisinin %35-55 arasinda bulunmasi ile kesinlestirilir.
Periferik kanda eozinofili olmayabilir.

Pulmoner Vaskiilitler

Sistemik Lupus Eritematosus (SLE), Wegener Granilomatosus,
Good Pasture sendromu, Polianjitis ile seyreden eosinofilik
granilomatosus (Churg-Strauss sendromu) gibi vaskulitlerde
hemoptizi, astim ve/veya bilinen bir romatolojik hastalik tanisi
mevcuttur. ARDS ile ayirici tanida romatolojik panel [anti-
nukleer antikor (ANA), anti DNA] veya vaskulit paneli [yani c-
veya p-anti-notrofil sitoplazmik antikor (ANCA), anti-glomerular
bazal membrane antikoru (anti-GBMA)] yardimcidir.

Kriptojenik Organize Pnomoni (KOP)

KOP grip benzeri semptomlar ile seyreden ve gerilemeyen
pnomoni bulgulari olan hastalarda dusunulmesi gereken bir
tanidir. BALda makrofaj sayisinda azalma gézlenirken lenfosit,
notrofil ve eozinofil sayisinda artma vardir. Tani enfeksiyoz
nedenlere bagli pnéomoni olmadiginin gosterilmesi ile konur.

Akut interstisyel Pnomoni (AiP) (Hamman-Rich sendromu)

AIP, ARDS benzeri oldukca fulminan gidisli, diffiiz akciger
hasaridir. ARDS’ye cok benzer olsa da baslatan neden cogu kez
bulunamaz, yani idiopatik olarak kabul edilir.

idiyopatik Pulmoner Fibrozisin Akut Hecmesi

ARDS ile klinik ve radyolojik olarak ¢ok benzerdir, prognoz
cok kétidir. Oncesinde mevcut interstisyel akciger hastaligi
taniyr disindurmelidir. Biyopsi ayirici tanida yol gosterir ancak
pratikte kullanimi sik degildir.

Akut Fibrin6z Organize Pnomoni (AFOP)

AFOP organ naklini takiben veya idiyopatik olarak ortaya ¢ikan
alveoler dolum ile karakterize nadir bir hastaliktir. ARDS’den
sadece patolojik inceleme ile ayirt edilebilir.

Yaygin Malignite

Malign hucreler akcigerler veya lenfatikler icinde yayilim
gosterebilirler, bu tablo solunum yetmezligine yol agabilir ve
ARDS ile karigabilir.

TEDAVi VE PROGNOZ

ARDS'li hastalarin sadece kiiglik bir bolimu solunum yetmezligi
nedeni ile hayatlarini kaybederler. Yaygin olarak ise ARDSyi
ortaya ¢ikaran birincil hastaliklarina veya sepsis ve/veya
multiorgan yetmezliklerine yenik duserler.

Tedavi esas olarak enfeksiyonun tani ve tedavisi, oksijen ve pozitif
basingli ventilasyon ile saglanan solunum destegi, dikkatli bir
sekilde uygulanan sivi tedavisi ve sivi dengesinin yurutilmesi,
beslenme destegi, kan sekeri kontroll, derin ven trombozunun
onlenmesi, gastrointestinal kanamalarin énlenmesi gibi destek
tedavilerini kapsar. Mekanik ventilasyonun primer hedefi akciger
koruyucu ventilasyondur ki, dusuk tidal volim ve yiksek PEEP
uygulamasi esastir. Hafif ARDS olgularinda non-invazif mekanik
ventilasyon uygulanabilir iken agir ARDS'de ECMO (Ekstra
Corporeal Membran Oksijenasyonu) glindeme
gelebilir. Kortikosteroidlerin uygulanmasi tartismalidir.

uygulamasi

ARDS’de prognoz oldukca kotudur, ancak son yillarda koruyucu
ventilasyon stratejilerinin glindeme gelmesi, uygulanan destek
tedavileri ve ECMO uygulamalari ile %50’den %30’lara kadar
dismdastur.
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GIRiS

KORTEKS

Uykuda solunum bozukluklari, uyku bozukluklari hastaliklar
ailesinin bir alt grubu olup, uyku sirasinda solunumda patolojik
olarak degerlendirilebilecek duzeydeki degisikliklere bagli
olarak gelisen; morbidite ve mortalitenin artmasina yol agan
hastaliklardir. Son siniflamada bu hastaliklar obstruktif uyku
apne hastaliklari, santral uyku apne sendromu, uyku iliskili
hipoventilasyon sendromlari, uyku ile iliskili hipoksemi
sendromlari ve izole semptom ve varyantlar (horlama ve
katatreni) olarak ele bes baslik altinda siniflandinitmistir.
Bizim konumuz olan uyku apne sendromlarini obstriktif uyku
apne hastaliklari ve santral uyku apne sendromu basliklari ile
inceleyecegiz. Bu hastaliklari incelemeden 6nce uyku konusunu
kisaca ozetleyecegiz.

Uyku

Uyku kisinin duysal veya diger uyarilarla uyanabilecegi
bir  bilingsizlik  durumudur. Uykunun baslatilmasi  ve
surdurulmesinde kortikal ve subkortikal bir¢ok beyin bolgesi
rol almaktadir. Uyanik kalinan sure arttikca endojen uyku verici
(somnojen) olarak bilinen adenozin ve cesitli sitokinlerin ve
hormonlarin, 6zellikle bazal 6n beyinde esik degerinin Ustinde
birikerek homeostatik uyku gereksinimini artirdigi bilinmektedir.
On hipotalamustan gelen déngiisel girdiler ve endojen kimyasal
uyarilar araciligiyla gelen homeostatik bilgi dogrultusunda
hipotalamusta ventrolateral preoptik cekirdek uykuyu baslatir.
Uyanikligi lateral hipotalamustan gelen oreksinerjik, beyin
sapindan gelen kolinerjik, noradrenerjik, serotonerjik, posterior
hipotalamustan gelen histaminerjik uyarilar saglamakta,
bunlarin azalmasi ise uykuyu baslatmaktadir (Resim 1).

Normal Uyku ve Evreleri

Normal uyku iki bolimden olusur. (1) Hizli g6z hareketleri
olmayan [non-rapid eye movement (NREM)] uykusu
elektoensefalografi (EEG) de alcak oOlgekli buylk ritimler
gorulur ve (2) Hizli g6z hareketleri olan [rapid eye movement
(REM)] uykusu (paradoks veya aktif uyku). Uykunun baglamsi
NREM safhasi ile olur. Bu evreler EEG ile dlgllen beyin elektrik
aktivitesi, goz hareketleri ve kas tonusundaki degisiklikler
degerlendirilerek belirlenmistir. EEG kriterine gore bu safha
dort bolime ayrilir. Birbirini takip eden bolimler ilerledikge

SUBKORTEKS

TALAMUS

SUPRAKIAZMATIK GEKIRDEK
(déngusel etkenler)

VENTROLATERAL PREOPTIK
GEKIRDEK BAZAL ONBEYIN
(dozenleyici etkenler)

LATERAL HIPOTALAMUS
( oreksin)

g ‘

UYKU

REM-NREM
mezopontin gekirdekierde (laterodorsal tegmental,
dor:al afe pedunkulopontin, lokus seruleus) etkinlik degisiklikleri

Resim 1. Uykunun baslamasinda rol alan yapilar

uyku daha derinlesir. Normal eriskinler uykuya dalinca evre 1
ile 3 arasinda dolasir ve evre 4e girmeleri uykuya daldiktan
yaklasik 35 dk sonra gergeklesir.

Tanimlar

Apne: On saniye veya daha fazla stireyle agiz ve burunda hava
akimini olmamasidir. Obstriktif, santral, mikst olabilir.
Hipopne: On saniye ve daha fazla siireyle hava akiminda en
az %50 azalma ile birlikte oksijen saturasyonunda %3’lUk bir
diisme ve arousal gelisimidir.

Arousal: Uyku sirasinad daha hafif uyku evresine veya uyaniklik
durumuna ani gegistir.

Apne-hipopne indeksi (AHI): Uykuda gériilen apne ve hipopne
sayilari toplaminin saat olarak uyku stiresine bolinmesi ile elde
edilir.

Obstriiktif apne: Solunum ¢abasinin sirmesine ragmen hava
akiminin olmama5|d|r.
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Santral apne: Hem solunum ¢abasinin hem de hava akiminin
olmamasidir.

E-posta: drekremcs@yahoo.com
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Mikst apne: Baslangicta santral tipte olan apnenin solunum
¢abasinin baslamasina ragmen devam etmesidir.
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OBSTRUKTIF UYKU APNE SENDROMU (OSAS)

OSAS, uyku sirasinda Ust hava yolunun tekrarlayan tikanmalari,
bu tikanmis hava yoluna karsi artmis solunum eforu ve sik uyku
bolinmeleri ile karakterize bir tablodur. Ardi ardina gelen apne
ataklari sempatik sistem aktivitesinde artisa, oksidatif strese,
intratorasik basing dalgalanmalarina, sistemik kan basincinda
ani sicramalara, hipoksi ve hiperkapniye yol agmaktadir (Resim
2).

Kucuk farengeal lumen

Subatmosferik Pozitif
intraluminal extraluminal
basing azalmasi \\pasing artis

Merkezi sinir sisteminden azalmis uyari
Ust solunum yolu Solunum kas
kas aktivitesi
azalmasi

Farengeal daralma

Farengeal obstruksiyon
i

Apne olusumu ve uzamasi

Hipoksemi ve hiperkapni gelisir

v

Resim 2. Obstriiktif Uyku Apne sendromun patogenezi

Epidemiyoloji-fizyopatoji: OSAS, genel toplumda %1-5
siklikta gorilmektedir. OSAS’In artmis kardiyovaskuler ve
serebrovaskiler morbidite ile iliskisi bircok c¢alismalarda
gosterilmistir. Hipertansiyon, diyabet, obezite, koroner arter
hastaliklari, inme ve kalp yetersizligi gibi fizyopatolojisinde
endotel disfonksiyonu dnemli oranda rol oynan hastaliklar ile
OSAS’nin birlikteligi siktir (Resim 3).

Risk faktorleri: Hastaligin  patofizyolojisi tam olarak
aciklanamamistir. Ust solunum yolu genisligini azaltan ya
da kollabe olmasini kolaylastiran faktorler OSAS’ye egilimi

Apne/hipopneler

infratorasik (-) basi Hipoksem Arousallar ve uyku bélinmesi

Afterload artisi  jnflamasyon Sempatik aktivite arhsi

Ateroskleroz, aritmiler, koniestif kalp yetmezligi, pulmoner hipertansiyon
Sistemik hipertansiyon, inme, insilin rezistansi, metabolik sendrom,
trafik kazalan, bilissel fonksiyonlarda bozulma, depresyon, libido
azalmasi is ve evlilik sorunlan,...

3. Obstruktif Uyku Apne sendromun sonuglarinin patofizyolojisi

artirmaktadir. Ust solunum yollarinda obstriiksiyona neden olan
faktorler:

1) Genel faktorler: ileri yas, erkek cinsiyet, obezite, horlama,
ilaclar, genetik.

2) Mekanik faktorler; Hava yolu capi ve sekli,yatis pozisyonu, st
solunum yolu direnci, st solunum yolu kompliansi, intraluminal
basing, ekstraluminal basing, vaskiler faktorler.

3) Noéromiiskiiler faktorler; Ust solunum yolu dilator kaslari,
diafragma/dilator kas iliskisi.4) Santral faktorler; Hipokapnik
apneik esik, peryodik solunum, sitokinler.

Klinik ve tani: Ana semptomlar; horlama, tanikli apne ve
gunduz asin uyku halidir. Ancak hastalarda sabah bas agrilari,
konsantrasyon guglugu, halsizlik, isteksizlik, kilo almaya yatkinli,
efor kapasitesinde azalma,gece terlemesi,agiz kurulugu, nokturi
gibi farkli yakinmalar varsa bunlar hekimin dikkatini cekmelidir.
Gundlz asirt uyku hali icin Epworth skalasi ile degerlendirme
yapili. On puan ve Uzeri alan kisilere polisomnografi
endikasyonu konur (Tablo 1).

Tablo 1. Epworth skalasi

Soru Hig Nadir | Sik | Her zaman
8;3;1; durumda kitap okurken 0 1 2 3
Televizyon seyrederken uyuma 0 1 2 3

Sinema ve tiyatroda uyuma 0 1 2 3

Bir saat araba siirmede uyuma 0 1 2 3

Ogleden sonra uyuma 0 1 2 |3

Oturup konusurken uyuma 0 1 2 3

Ogle yemeginden sonra uyuma | 0 1 2 3

Kirmizi 1sikta uyuma 0 1 2 3

Toplam

Fizik muayene: Hastanin multidisipliner bir yaklasimla

gogus hastaliklari, KBB, noroloji, psikiyatri ve dis hekimligi
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uzmanlarindan olusan genis bir hekim grubu tarafindan
degerlendirilmesi gerekir. Boyun ¢api kalinligi erkeklerde >43
cm,kadinlarda >38 cm olmasi anlamlidir. Orofarengeal orifis dar
olarak izlenir, orofarengeal katlantilar artmistir. Yumusak damak
buylk ve gevsek gorunumdedir. Tonsiller hipertrofik, uvula
buylk, sarkmis ve 6demlidir. Tanida asagidaki tetkikler kullanilir.
Sefalometri: Anatomiye ait anormallikler saptanabilir.
Bilgisayarli tomografi ile Ust solunum yolu boyutlari, kesitsel
alani,komsu dokular hakkinda ayrintili bilgiler saglar.

Manyetik rezonans: Ust solunum yollarinin yumusak dokulari,
yumusak damak ve periepiglotik alandaki yag birikimi hakkinda
bilgi sahibi olunmaktadir.

Endoskopik Tani: Nasofarengolarengoskopi ile hava yolu
degisiklikleri ve kollaps seviyesi, kollapsin derecesi saptanir.
Uygulanacak cerrahi tedavi icin de yol gostericidir.
Polisomnografi (PSG); uyku laboratuvarinda gece boyunca
uykuda birgok fizyolojik parametrenin eszamanli kaydi, analizi
ve yorumlanmasina PSG denmektedir. OSAS tanisinda “altin
standart” tam yontemidir (Resim 4).

PSG'de  kullanilmasi  gereken  parametreler: EEG,
elektrookilografi (EOG), elektromyografi (EMG), oronasal
hava akimi (Flowmeter), torakoabdominal hareketler, oksijen
satlirasyonu, elektrokardiyografi (EKG), elektromyografi
(EMG), vucut pozisyonu, trakeal mikrofon kaydi gereklidir
(Resim 4). OSAS’de karakteristik PSG bulgulari; Yizeyel
uykuda (NREM evre 1, 2) artma, derin uyku (NREM evre 3)

ve REM periyodunda azalma, sik tekrarlayan apneler ve
hipopneler, sik tekrarlayan oksijen desatlirasyonu epizodlari
izlenim, apne sirasinda paradoksal gogus ve karin haraketleri
gorilmesi tipiktir, bu sirada kalp hizi genellikle yavaslar ve
aritmiler gorilebilir ve sik tekrarlayan apne epizodlan ile
kesilen duzensiz, giriltuld horlama duyulur. Bu hastaligin
siddeti AHI ile saptanmaktadir: AHi<5 normal, AHi=5-15 hafif,
AHI=15-30 orta ve AHI>30 agir OSAS olarak derecelendirilir.
OSAS sonucu asfiksi ve kapali hava yoluna karsi inspirasyon
yapilamaya calisilmasi (uyku sirasinda tekrarlayan Mdller
manevralari), sik tekrarlayan apne ve arousallara bagli olarak
otonom sinir sisteminin aktivasyonu, hipoksi ve bunun
sonucunda kardiak aritmilerden glinduz asiri uyku hali ve trafik
kazarlina kadar degisik komplikasyonlarin gortilmesidir (Resim
3).

OSAS SONUCLARI

1. Kardiyovaskiiler sonuglar: Sistemik hipertansiyon, iskemik
kalp hastaligi, sol kalp yetmezligi, pulmoner hipertansiyon, sag
kalp yetmezligi, kardiyak aritmiler, ani olum.

2. Pulmoner sonuglar: Pulmoner
sendromu.

hipertansiyon overlap

3. Norolojik sonuglar: Serobrovaskuler hastalik, ginduz asiri
uyku hali, sabah bas agrilari, noktlirnal epilepsi, huzursuz ve
yetersiz uyku.

Resim 4. Uyku merkezinin goriintusi ve polisomnografiye baglanmis bir olgu
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4. Psikiyatrik sonuglar: Kisilik ve davranis bozukluklari.

5. Endokrin sonuglar: Libido azalmasi, empotans, dismenore-
amenore-hiperinsulinemi.

6. Nefrolojik sonuglar: Noktiri, proteiniri, nokttrnal enurezis.
7. Gastrointestinal sonuclar: Gastrodzofagial refll.

8. Sosyo-ekonomik sonuglar: Trafik ve is kazalari, ekonomik
kayiplar, evlilik sorunlari,yasam kalitesinin azalmasi.

Tedavi: Tedavide amac, yasam kalitesini artirmak, morbidite ve
mortalite riskiniazaltmaktir.Bunedenleriskfaktorleriniazaltmak
onceliklidir. Risk faktorlerinin azaltilmasi agisindan; obezlerin
zayiflatilmasi, sigara, alkol ve sedatiflerin kullanilmasinin
onlenmesi, sirtlstt yatmamak icin 6nlem alinmasi dnemlidir.
Bu onlemlerin yeterli olmadigi durumda cerrahi tedavi, agiz igi
arag uygulamasi ve pozitif hava yolu basinci (PAP) yapilmaktadir
(Resim 5).

ila¢ tedavisi: Heniiz deneme asamasinda olan ancak rutin
kullanimda henuz yerini almamistir.

515 16-30 >30
1 | 1

Genel 6nlemler, KBB tarafindan anatomik obstriksiyonun dizeltiimesi

CVS komplikasyonlar
ve/veya GAUH

Yok Var PAP Tedavisi

l Her olgu kendi sartlan iginde

risk faktorleri, objektif agirik
parametreleri, tedaviye olasi uyum,
ve komplikasyonlan dikkate alinarak
tedavi edilmelidir

Genel 6nlemler
Cerrahi tedavi
Agizigi arag

Resim 5. Uyku apne tedavi algoritmasi

» 30560 ¢
0 LTt A AT P b AP A s st

Resim 6. Cheyne Stokes solunum paterni

Cerrahi tedavi: Ust solunum yollarinin anatomik engellerinin
ortadan kaldinlmasi agisindan cerrahi tedaviler gerekli
olabilmektedir. Septum deviasyonu, hipertrofiktonsiller,
adenoid vejetasyonlar gibi engellerin cerrahi olarak ortadan
kaldirilmasi hafif ve orta siddetteki OSAS'de kabloyu
duzeltebilir.

Agiz ici arag uygulamasi: Dis hekimleriyle isbirligi yapilarak,
ust havayollarindaki obstriksiyonu 6nlemek amaciyla cesitli
agiz ici araglar tedavide kullanilmaktadir.

Pozitif hava yolu basinci (PAP) tedavisi: Uykuda solunum
bozukluklarinin “altin standart” tedavi yontemidir. PAP
tedavisi, basing olusturan bir cihazin, oda havasini, bir
hortum ve bir maskeyle hastaya uygulanmasidir. Surekli ayni
basinci uygulayan CPAP cihazlari en yaygin kullanilanlardir.
Ancak CPAP cihazina uyum gd&steremeyen, yiksek basing
uygulamasini tolere edemeyen hastalar, KOAH olgulari
ve hipoventilasyonla seyreden olgularda inspirasyon ve
ekspirasyonda iki farkli basing ihtiyacinin karsilanmasi
amaciyla, iki seviyeli basin¢ uygulayan BPAP cihazlar
kullanilmaktadir.

SANTRAL UYKU APNE SENDROMU

Giris-tanim: Santral uyku apne sendromu (SUAS); solunum
merkezinden kaynaklanan solunum durtisunin azalmasi veya
kaybolmasi sonucunda uykuda solunum durmasiyla karakterize
bir hastalik tablosudur. Bir baska ifadeyle solunum merkezinin
solunum kaslarina komut vermesinde aksamalar gelismektedir.
Primer veya sekonder olabilir. Sekonder santral uyku apne, kalp
yetmezligi veya inmeye bagli gelisen Cheyne Stokes solunumu
ile birlikte, ilac veya madde kullanimina bagli veya yuksek
rakimda yasamaya bagli olarak ortaya ¢ikabilir.

Tani: Santral uyku apne tanisi icin tim gece PSG yapilmasi
gereklidir. Tani koydurucu polisomnografi bulgulari; saatte 25
santral apne ve/veya santral hipopne olmasi, santral apne ve/
veya santral hipopnelerin toplam apne ve/veya hipopnelerin
%50'sinden fazla olmasidir. Cheyne-Stokes solunumu icin ek
olarak en az 3 tane birbirini takip eden santral apne/hipopne
ve kresendo/dekresendo solunum paterninden olusan siklus
gorulmesi gereklidir.

SUAS patofizyojisi: Santral apneler, klinikte hiperventilasyon
veya hipoventilasyon ile iliskili olarak ortaya cikmaktadir.
Hiperventilasyon iliskili santral apneler, NREM’de gelisen
hiperventilasyon sonucunda PaCO,/nin apneik esik altina
dismesi sonucunda ortaya cikar. Bu hastalar, uyaniklikta
normokapnik veya hipokapniktir. Baslica kalp yetmezligi,
yuksek rakimda bulunma ve primer santral uyku apnede
ortaya cikar. Hipoventilasyon iliskili santral apneler, daha nadir
gorilir. ilac veya madde kullanimi, néromiiskiiler hastaliklar,
serebrovaskuler hastaliklar ve solunum mekaniginin asiri bozuk
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oldugu kifoskolyozda gelisebilir. Bu hastalarda santral apneler
direk solunum merkezi depresyonuna bagli olarak ortaya gikar
ve uyaniklikta hiperkapni mevcuttur.

SUAS TiPLERI

Cheyne-stohes solunum (CSS): Solunumda dekrasendo
tarzinda azalma, kresendo tarzinda artig ve bunlarin arasindaki
santral apneler ile karakterize bir solunum paternidir (Resim
6). Siklikla kalp yetmezligi olgularinda daha az olarak
serebrovaskuler hastaliklarda ve kronik bobrek yetmezliginde
de gorilebilir. CSS paterninde santral apnelerin nedeni
muhtemelen pulmoner vendz konjesyon ile vagal irritan
reseptirlerin ve pulmoner gerilim (J) reseptorlerinin uyarimi ile
olusan hiperepne ve buna bagli hipokapnidir. Dusuk ejeksiyon
fraksiyonu nedeni ile yavaslayan kan dolasimi ise kresendo-
dekresendo seklinde solunumu olusturur. CSS tedavisinde
oncelikle kalp yetmezliginin diuretik, beta bloker ve ACE
inhibitorleri ile etkin tedavisi gereklidir. Giniimuzde CSS’nin en
etkin tedavisi ise adaptif servo ventilasyon (ASV) denilen 6zel
bir ventilasyon aletidir.

Yiiksek irtifaya bagli santral apne: Yiksek irtifada dusiik oksijen
basinci nedeni ile uyku sirasinda hipoksinin yarattigr solunum
stimulasyonu hipokapniye ve santral apnelere neden olabilir.
Uyku yapisi 1,400 m’den itibaren bozulmaya baslar ve 3,000
m’den sonra belirginlesir. Apne-hiperpne periyotlari 12-34
saniye stiren dongliler halinde devam eder. Gece uyku sirasinda
oksijen uygulamasi yeterlidir.ilac ve madde kullanimina bagli
santral apne: Kronik opioid kullanicilarinin %70’inde uykuda
solunum bozukluklari ortaya ¢ikar.Morfin ve hidrokodon basta
olmak uzere tim opioidler apnelere neden olabilir. Bes aydan

daha uzun kullanimlarda hiperkapniye de neden olabilir. Tanida
polisomnografide santral apneler gorulen bir hastada, en az
2 aydir diizenli ilag veya madde kullanim oykusindn varligi
yeterlidir. ilag ya da madde kullanimi sonlandirildiginda olgu
sunumlari apnelerin duzeldigini bildirmektedir.

Diger tibbi nedenlere bagli santral apne: Bunlarin cogu santral
sinir sistemi hastalilaridir (vaskulitler, neoplastik, dejeneratif,
demyelinizan ve travmatik orjinli hastaliklar).

Primer santral uyku apne sendromu: Nedeni bilinmeyen uykuya
dalma asamasinda daha sik gorulen, uykunun derinlesinesi ile
azalan nadir gorilen santral apneler ile karakterize tablodur.
Primer SUAS bir ekartasyon tanisidir. Yukarida tanimlanan olasi
tlm santral apne nedenlerinin dislanmasi gerekir. Tedavide PAP
uygulamasinda ise CPAP, BIPAP denemelidir. Yanit alinmayan
olgularda ASV etkilidir.
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