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Yazim Kurallarn

1. Akciger bilteni dergisi, Akciger sagligi ve yogun bakim dernegi (ASYOD) nin stireli yayini
olarak yilda ti¢ adet yayinlanmaktadir.

2. Derginin amaci; Akciger Sagligi ve Yogun Bakim alaninda galisan profesyoneller igin,
kolay okunabilen, uygulamaya doniik, yeni, spot bilgiler, olgular, pratik sorular, anekdot-
lar, haberler igeren bir stireli yayindir. Yazilarin tablo ve sekiller igeren guinliik pratikte
uygulanabilir bilgiler icermesi gerekmektedir.

3. Dergiye davet lzerine yazi-olgu kabul edilmekte olup, bireysel basvurulara da aciktir.
Derginin yayin dili Tiirkge ve ingilizce'dir. Tiirkge yazilarda Tiirk Dil Kurumunun Tiirkge
S6zIUgu ve Yazim Kilavuzu temel alinmalidir (http:/tdk.org.tr). Anatomik terimlerin La-
tinceleri kullaniimalidir. Gtindelik tip diline yerlesmis terimler ise okunduklari gibi Tirkce
yazim kurallarina uygun olarak yazilmalidir. ingilizce veya baska bir yabanci dildeki sekli
ile yazilan terimler tirnak iginde belirtilmelidir.

4. Yazilarin hemen isleme konulabilmesi igin belirtilen yazim kurallarina tam olarak uygun
olmasi gereklidir. Editdr ve yayin yiritme kurulu yayin kosullarina uymayan yazilari;
diizeltmek Uizere yazarina geri génderme, bigimce diizenleme veya reddetme yetkisine
sahiptir.

5. Gonderilen yazilar yayin yirtitme kurulu ve editor tarafindan degerlendirilir.

6. Yazilardaki her bolimin bilimsel, etik ve hukuki sorumlulugu yazarina ait olacaktir.
Metin igerisinde referans verilmeyecektir. Metinde kullanacagdiniz orijinal tablo, sekil ve
algoritmalarin alintilandigi kaynagi mutlaka altinda dipnot seklinde belirtmeniz gerek-
mektedir. Bunun diginda bélimlerin sonunda az sayida énerilen kaynak liste seklinde
siralanacaktir.

7. Bilten boltimleri en fazla 3-5 A4 sayfasi (Times New Roman 12 Punto, tek satir araligi,
sayfanin 4 kenarindan 2,5 cm bosluk kalacak sekilde) hacminde olacaktir. Online biilte-
ne uygun seklide temel bilgiler ve gorsel materyaller, tablolar ve sekiller kullanilmalidir.

8. Makalede kullanilan kisaltmalar uluslararasi kabul edilen sekilde olmali, ilk kullanildik-
lari yerde agik olarak yazilmali ve parantez iginde kisaltilmis sekli gésterilmelidir. Tim
metin boyunca kisaltilmis sekil kullaniimalidir. Uluslararasi kullanilan kisaltmalar igin
'Bilimsel Bir Makale Nasil Yazilir ve Yayimlanir (http://journals.tubitak.gov.tr/kitap/mak-
nasyaz/)" kaynagina bagvurulabilir.

9. Olgu sunumlarinda; Turkge baslik, Tlrkge 6zet, Tlrkge anahtar kelimeler, Girig, Olgu Su-
numu, Tartigma ve Kaynaklar yer almalidir. Olgu sunumlarinin Giris ve Tartisma kisim-
lart kisa-6z olmali, Ozet kismi tek paragraf olacak sekilde hazirlanmalidir. Kaynak sayisi
8'i gegmemelidir.

10. Tablolar, sekil, grafik ve resimler metin iginde atifta bulunulan siraya gére numaralandi-
rilmalidir. Tablolar, sekil, grafik ve resimlerin metin igindeki yerleri belirtilmelidir.

11. Her bir tabloya kisa bir baslik veriimelidir. Agiklamalar baslikta degil, dipnotlarda ya-
piimalidir. Dipnotlarda standart olmayan tim kisaltmalar agiklanmalidir. Dipnotlar igin
sirastyla su semboller kullaniimalidir: (*,1,£,8,1,9,*tt,31). Metin iginde her tabloya atifta
bulunulduguna emin olunmalidir.

12. Sekiller ve grafikler profesyonel olarak cizilmeli veya fotograflanmali, fotograflar dijital
baski kalitesinde olmalidir. Sekiller ve grafiklerin JPEG ya da GIF formatinda ytiksek ¢&-
zUnurlkte gorintl olusturacak bigimlerde elektronik dosyalari kaydedilmeli ve kayde-
dilmeden 6nce bu dosyalarin gériinti kaliteleri bilgisayar ekraninda kontrol edilmelidir.

13. Rontgen, BT, MR filmleri ve diger tanisal goriintiilemeler ve patolojik 6rneklerin fotog-
raflarl JPEG ya da GIF formatinda, yliksek ¢oziinirliikte goriintl olusturacak elektronik
dosya seklinde kaydedilebilir. Resimlerin tizerindeki harfler, sayilar ve semboller agik ve
tlim makalede esit, yayin igin kuigultilduklerinde bile okunabilecek boyutlarda olmalidir.
Resimler miimkiin oldugunca tek baslarina anlasilabilir olmalidir. Eger hasta(lar)nin fo-
tografi kullanilacaksa, ya hasta(lar) fotograftan taninmamali ya da hasta(lar) veya yasal
olarak hasta(lar)dan sorumlu yakinindan yazili izin alinmalidir.

14. Makale yazarlari; eger makalede daha 6nce yayimlanmis; alinti yazi, tablo, sekil, grafik,
resim vb. varsa, yayin hakki sahibi ve yazarlardan yazili izin almak ve bunu belirtmek
durumundadir.

15. Kaynak Yazimi

Henliz yayimlanmamis veriler ve galismalar kaynaklar bolimiinde yer almamalidir. Bunlara
metin igerisinde "isim(ler), yayimlanmamis veri, yil" seklinde yer verilmelidir.

Kaynak numaralari metinde parantez iginde ve climle sonunda belirtilmeli, metin sonunda
eser igindeki gegis sirasina gére numaralandiriimalidir. Dergi isimleri "Index Medicus" ve

"Ulakbim/Turk Tip Dizini'ne gére kisaltilmalidir. Kaynaklarin yazilimi asagidaki rneklere uy-
gun olmalidir.

Kaynak bir dergi ise;

Yazar(lar)in soyadi adinin basharf(ler)i (6 ve daha az sayida yazar igin yazarlarin tim, 6'nin
tizerinde yazari bulunan makaleler igin ilk 6 yazar belirtimeli, Tirkge kaynaklar igin "ve ark.",
yabanci kaynaklar icin "et al." ibaresi kullanilmalidir). Makalenin bashgi. Derginin Index Medi-
cusa uygun kisaltlmis ismi (http://www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/entrez/query.fcgi?db=nim-
catalog). Vil,Ciltilk ve son sayfa numarasi.

Ornek: Sharp JT, Drutz WS, Morsan M, et al. Postural reliet of dyspnea. Am Rev Respir Dis
1980; 122: 201-11.

Kaynak bir dergi eki ise;

Yazar(lar)in soyadi adinin basharf(ler)i. Makalenin basligi. Derginin Index Medicus'a uygun
kisaltiimis ismi (www.nIm.nih.gov/tsd/serials/lji.html). Yil;Cilt (Suppl. Ek sayisi):Silk sayfa
numarasi-Sson sayfa numarasi.

Ornek: Andreoni M. Phenotypic resistance testing. Scand J Infect Dis 2003; 35 (Suppl 106):
S35-S36.

Kaynak bir kitap ise;

Yazar(lar)in soyadi adinin basharf(ler)i. Kitabin adi. Kaginci baski oldugu. Basim yeri: Basi-
mevi, Basim Yili.

Ornek: Green AB, Brown CD. Textbook of Pulmonary Disease. 2nd ed. London: Silver Books,
1982: 49.

Kaynak kitaptan bir boliim ise;

Bolum yazar(lar)inin soyadi adinin basharf(ler)i. Bolim bashgi. In: Editor(ler)in soyadi adinin
basgharf(ler)i (ed) veya (eds). Kitabin adi. Kaginci baski oldugu. Basim yeri: Yayinevi, Baski
yili:B&limin ilk ve son sayfa numarasi.

Ornek: Grey EF. Cystic fibrozis. In: Green AB, Bown CD (eds). Textbook of Pulmonary Disease.
London: Silver Books, 1982: 349-62.

Kaynak toplantida sunulan bir makale ise;

Yazar(lar)in soyadi adinin basharf(ler)i (6 ve daha az sayida yazar igin yazarlarin tim, 6'nin
lizerinde yazari bulunan makaleler igin ilk 6 yazar belirtimeli, Tirkge kaynaklar igin "ve ark.,
yabanci kaynaklar igin "et al." ibaresi kullaniimalidir). Makalenin basligi. Varsa In: Editr(ler)
in soyadi adinin basharf(ler)i (ed) veya (eds). Kitabin adi. Toplantinin ads; Tarihi; Toplantinin
yapildidi sehrin adi, Toplantinin yapildidi tlkenin adi. Yayinevi; Yil. Sayfa numaralari.

Ornek: Bengtsson S, Solheim BG. Enforcement of data protection, privacy and security in
medical informatics. In: Lun KC, Degoulet P, Piemme TE, Reinhoff O (eds). MEDINFO 92.
Proceedings of the 7th World Congress on Medical Informatics; 1992 Sep 6-10; Geneva,
Switzerland. North-Holland; 1992. p. 1561-5.

Kaynak elektronik olarak yayimlanan bir dergi ise;

Yazar(lar)in soyadi adinin basharf(ler)i (6 ve daha az sayida yazar igin yazarlarin tim, 6'nin
lizerinde yazari bulunan makaleler igin ilk 6 yazar belirtiimeli Tirkge kaynaklar igin "ve ark.",
yabanci kaynaklar igin "et al." ibaresi kullanilmalidir). Makalenin basligi. Derginin Index Medi-
cus'a uygun kisaltilmig ismi Vil;Cilt:ilk ve son sayfa numarasi. Elektronik olarak yayimlanma
tarihi yil ay ve giin.

Ornek: Lemmon GH, Gardner SN. Predicting the sensitivity and specificity of published re-
al-time PCR assays. Ann Clin Microbiol Antimicrob 2008; 7: 18. Epub 2008 Sep 25.

Kaynak bir web sitesi ise;
Web sitesinin adi. Erigim tarihi. Available from: Web sitesinin adresi.

World Health Organization (WHO). Erisim tarihi: 9 Temmuz 2008. Available from: http://
www.who.int

Kaynak tez ise;

Yazarin soyadi adinin bagharfi. Tezin bashdi (tez). Tezin yapildigi sehir adi: Universite adi
(Universite ise); Yili.

Ornek: Bal ZG. Solunum sistemi drneklerinde Moraxella (Branhamella) catarrhalis sikligi
(tez). istanbul: istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi; 1993.



Editdrden

Degerli okuyucularimiz;

Akciger biltenin 2021 yili son sayist ile karsinizda-
yiz. Pandemi doneminde digital ortamda ¢alisma-
ya devam ederek sizlerle glincel -pratik hayatimiza
yonelik- kolay okunabilir yazilar paylasmak istedik.

Bu sayimizda pandeminin neresinde oldugumu-
zu Prof. Dr. Tevfik Ozl hocamizin yazisi ile oku-
yacadiz. Postcovid fibrozis, Sistemik Sklerozda
Pulmoner Hipertansiyona Yaklasim, Obezite Hipo-
ventilasyon Sendromu, Yogun Bakimda Kullanilan
Sedatifler, Malign Plevral Eflizyonlar ve Behcet
Hastaligr olan bir olgu sunumunu bu sayimizda
bulabilirsiniz.

Prof. Dr. Gamze KIRKIL
Firat Universitesi Tip Fakdiltesi,
G6gus Hastaliklar Anabilim Dali, Elazig

Prof. Dr. Nuri TUTAR
Erciyes Universitesi Tip Fakdiltesi,
GOgUs Hastaliklari Anabilim Dali, Kayseri



Prof. Dr. Tevfik 0ZLU

Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi,
Gogus Hastaliklart Anabilim Dali, Trabzon

Pandeminin
Neresindeyiz;

Bizi Ne
Bekliyor?

Guncel konu

Nasil Bagladi?

Diinya Saglik Orgiitiiniin (DSO) Gin Ofisi, 31 Ara-
lik 2019'da, Cinin Wuhan kentinde, Aralik 2019
basindan itibaren bir balik ve canli hayvan pa-
zarl gevresinde kiimelesen etkeni bilinmeyen
zatdrre olgularinin varligini ve yeni bir virlsin
buna neden olabilecegini bildirdi. Takiben 7
Ocak 2020'de bu hastaligin etkeni olarak yeni
bir viris (SARS-CoV-2) tanimlandi; 13 Mart'ta
ise Tayland'da ilk ithal vaka bildirildi. Takip eden
glinlerde viriis diger Ulkelere hizla yayildi. DSO
11 Mart'ta salgini pandemi olarak tanimladi.
Gegen yaklasik iki yil icinde diinyada COVID 19
tanisi alan 260 milyon civarinda olgu ve 5 mil-
yonu asgkin olim bildirildi. Halen giinde 600 bin
civarinda yeni vaka ve 8 bin civarinda ise olim
bildiriliyor. Rakamlar, salginin baslangicinda
hayatin adeta durdugu; kapatma, yasaklama
ve kisitlamalarin  uygulandigi  Mart-Haziran
2020'deki ilk dalgadakinden ¢ok daha kotu. Se-
kil 1'de gorildugi Uzere besinci dalganin yik-
selen kolunda gortllyoruz. Her ne kadar kapat-
ma, yasaklar, kisitlamalar blylk oranda geride
kalmis gibi gorlinse de, salgin, dalgalanmalar
halinde siregidiyor. Maalesef pandemi hizini
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kesmis, kontrol altina alinmis degil. Virds yayil-
maya, hastalandirmaya ve oldirmeye devam
ediyor. Avrupa Ulkelerinde de yiikselen yeni bir
dalga s6z konusu. Kapatmalar, yasaklar ve kisit-
lamalar yeniden giindemde. Ulkemizde ilk olgu
11 Mart 2020'de bildirilmisti, halen glinde 20-25
bin civarinda yeni tani konan olgumuz ve 200U
askin vefatimiz var. Bolgelerimizde haftalik vaka
sayllar gel-git dalgalari seklinde artip azaliyor.

Neler Yasadik?

Oysa iki yil 6nce “bir virls ¢ikacak, li¢ ayda tim
diinyaya yayilacak; 8 milyar insan eve kapana-
cak; okullar, aligveris merkezleri, magazalar ka-
panacak; tim uguslar iptal edilecek; petrolin fi-
yatl negatife diisecek; milyonluk metropollerde
sokaklar caddeler bosalacak; vahsi hayvanlar
sehrin caddelerinde turlayacak; market raflarin-
da Urtin kalmayacak; evlerin kapisi givilenecek;
maskesiz sokaga gikilamayacak; spor miisaba-
kalari iptal edilecek; ibadethaneler kapanacak;
kongreler, toplantilar, digunler iptal edilecek;
restoranlar, kafeler kapanacak; hastalar, hasta-
ne bahgelerinde sedyelerde tedavisiz bogularak
Olecekler; hekimlere yodun bakima alacaginiz
hastalari segin denilecek; devlet baskanlari hal-
ka elinizdeki maskeleri getirin saglik galisanlari-
miza maske bulamiyoruz diyecek; devletler tibbi
cihaz ve malzeme taslyan ugaklara el koyacak;
medya 7 giin 24 saat salgini konusacak; uzay-
dan gelmis kilikli adamlar kent sokaklarinda,
kapall mekanlarda oraya buraya kimyasal boca
edecek; devlet baskanlari cilt altina gamasir
suyu enjekte edilmesini onerecek” denilseydi
acaba ne dustnurdik? Saninm  “Hollywood
senaryolariyla veya komplo teorileriyle kafayi
yemis" birinin sagmaliklar der gegerdik. Oysa,
bunlardan ¢ok daha fazlasini yasadik, yasiyo-
ruz.

Akciger

Neredeyiz?

Yaklasik iki yil iginde pandemiyi durdurmayi basarama-
dik ama olumlu geligsmeler de yok degil. Virlist ve has-
taligi artik gok daha iyi taniyoruz. Heniiz elimizde spesi-
fik bir ilacr yok, ama antienflamatuvar, destek tedaviler
ve deneyimlere dayali gelistirilmis yénetim algoritma-
lariyla agir/kritik olgular %0.4'e; fatalite oraniise %2'lere
diismis goriniyor. ilk dalgada en gelismis tilkelerde
bile yasanan bos hastane yatagi, yogun bakim yatagdi
ve mekanik ventilator cihazi bulunamamasi; hastalarin
hastane bahgelerinde sedye izerinde dlime terk edilisi
gibi manzaralar artik yagsanmiyor. Salgini daha iyi yone-
tebilir hale geldik.

Asilar Ne Katt1?

Bu duruma gelisimizde asilarin rolt de gok biyuk. Asi-
lananlarda hastalik daha hafifi seyrediyor ve agir/kritik
vaka ve olim oranlari gok daha duslk. Bilim COVID
19'a karsi cok etkin ve oldukga glivenli pek ¢ok aslyi
cok kisa zamanda gelistirmeyi basardi. Asilarin ige
yaradi§l ve yarar/zarar oranina bakildiginda glvenli
oldugu sadece, Faz 1, 2, 3 ¢alismalarda degil; milyon-
larca insanin asillandigi pek ¢ok llkede gergek yasam
verilerinde gortildii. DSO ve CDC gibi kurumlarca eris-
kinler yaninda gocuklar ve gebeler gibi daha hassas
popllasyonlar icin de asilara acil kullanim izni verildi ve
asilama onerileri yapildi. Ne var ki Aralik 2020 itibariyle
baslanan asilama c¢aligmalari istenildigi gibi gitmiyor.
Diinya niifusunun sadece %53'U hentiz tek doz asilan-
mis durumda. Toplam uygulanan asi dozu 7,66 milyar.
Bu asillamada biytik bir heterojenite yani adaletsizlik
oldugunu gosteriyor. DUglk gelirli Glkelerde insanlarin
sadece %5'i tek doz asl yaptirabilmis iken; bazi Ulke-
lerde dordiinci dozlar yapiimaya baslandi. Ulkemizde
aslya ulasim sorunu yok. Niifusumuzun yaklagik %60’
cift doz; %66'sI tek doz aslli halde. Aslya ulasim soru-
nunun olmadigi Ulkelerde de asgilamayi kisitlayan asl te-
redditd ve agl karsithdi soz konusu. Asllama ile kisisel
korunma saglaniyor, ancak asilamanin hizli ve yaygin




yapilamayisi, asilamayla toplumsal bagisiklik olusturu-
larak pandeminin durdurulmasi umudunu giderek azal-
tiyor. Glnki bir taraftan asilama ile bagisik kisi havuzu
doldurulurken; diger yandan asilarla olusan bagisikligin
kullanilan asi platformuna ve kisinin bagisiklik sistemi-
ne bagliolarak Ug-alti ayda azalarak havuzun bosamasi
s0z konusu. Bu durum, tekrarlayan dozlara gereksinimi
ortaya c¢ikardi. Ancak asilama pandemi dinamiklerini
degistiriyor. Yagli ve komorbiditesi olan populasyonun
nispeten daha erken ve daha ytiksek oranda asilanma-
si nedeniyle virls artik daha ¢ok gencler arasinda yay!-
liyor. ilk dalganin aksine, hastalik artik genglerde de sik
goriiniyor ve onlar da hastalaniyor”.

Salgini Durdurabilecek miyiz?

Uzayan pendemi stireci tedbirlere uyumu azaltti ve ki-
sitlamalara tepkiler artiyor. Yara sogumaya basladikga,
salginin yol agtigi hastalik, sakatlanma ve 6lim gibi
saglikla ilgili hasarlar kaniksaniyor. Ekonomik, politik
ve sosyal travmalarin olumsuz taraflari daha fazla his-
sedilmeye basladi. Bu durum pandeminin kontrolind
zorlastiryor.

Kiresel olarak asilamanin yetersiz olusu, tedbirlere
uyumsuzluk genis hasta havuzu igerisinden varyantla-
rin ortaya gikmasina yol agiyor. Viriistin gegirdigi mu-
tasyonlar zamanla ona avantaj saglamis gorintyor.
Alfa ve Delta varyantinin gok daha kolay bulastigini
ve daha hizli yayildigini biliyoruz. Bulagsma hizinin (Rt)
artisl, toplumsal bagisikligr elde etmek igin ulasmamiz
gereken asilanma oranlarini neredeyse %90'lara yuk-
selmis durumda. Bu noktaya ulasgilmasi gok zor goru-
nlyor. Delta varyanti, son iki dalgalanmalarda baskindi.
Varyantlarda korkulan bir bagka husus ise: virlistin asgi-
lama veya hastali§i gegirerek kazanilan bagisikliktan
kurtulmasi. Henliz boyle bir durum tam olarak gergek-
lesmis degil. Ama asilarin Delta varyantina karsi koru-
ma glcl daha sinirli oldugu da bir gergek.

Bizi Ne Bekliyor?

Gelelim hemen herkesin merak ettigi soruya: “Salgin
duracak mi, bu is nasil sonlanacak, salgin ne kadar
slirecek?” Filmin sonunu soyleyip, isin tadini kagirmak
istemem. Mutlu sonla biten romanlardan da, yazarla-
rindan da ¢ok hoslaninm. Ne var ki, hayat filmlerde/
romanlarda oldugu gibi seyretmeyebiliyor.

Salginlar genellikle biter, ama bitmeyenler de var: 6rne-
gin tiberkiloz. insanlik tarihinin bilinen en eski hasta-
liklarindan biri olmasina ragmen, halen her yil yaklasik
10 milyon kisiyi hastalandirip, 1,5 milyon insani oldir-
meye devam ediyor. Ustelik neredeyse %100’ yakin

Guncel konu

tedavi basarisina sahip ¢ok sayida etkili ilaglari
ve yaygin olarak uygulana gelen bir asisi da var.
Grip de tim kitalarda her yil milyonlarca insani
hastalandirip onbinlercesini oldiirmeye devam
ediyor. TUm olaslI senaryolar boylesine kotl de-
gil kuskusuz. Ornegin; SARS salgini 8 ay icinde
kendi kendine sonlanivermisti. SARS-CoV-2 vi-
rtstindn neden oldugu COVID 19 pandemisinin
gelecegiyle ilgili birkag farkli olasi senaryo séz
konusu. En iyiden en kotliye, bunlar siralayalim.

Mutasyonla Virulansin Azalmasi

Virstn virllansi bir mutasyonla azalir ve salgin
kendi kendine sonlanir. Hepimiz derin bir “ohh”
geker, hasar tespitine girisiriz. Bunun olma ola-
sihgl dusuk tabii ki. Virllansini kaybetmis mu-
tant viristin, bu mutasyonu gegirmemis diger
virUslerin yerini alacak sekilde segilip yayllmasi
ve daha virilan virislin kaybolup gitmesi igin,
insanin lehine olan mutasyonun virlistin de le-
hine olmasi, yani, virlistin daha kolay bulasabi-
lir ve cogalabilir hale gelmesi gerekir. Aslinda
virUslerin amaci bizi dldirmek degildir. Clnku
biz olirsek, tasidigimiz virtsler de 6ldr. Virdsin
amacl yagsam dongusini strdirmek. Yani yeni
duyarli hiicreler bulup enfekte etmek ve onlarin
alt yapisini kullanarak ¢ogalmak. Ginkd virlis-
ler, sadece genetik dizilimden ibaret varliklardir.
Cogalmalariicin gerekli enerji ve ortami, bir can-
linin hiicresine girip onun organellerini kullana-
rak gergeklestirirler. Viris tarafindan ele gegiri-
len hicre, artik alt yapisini virlislin kontroliine
kaptirir ve viriise hizmet etmeye baslar. Virls
yasayabilmek, cogalabilmek igin bu hiicreye ve
hiicredeki yagsamin devamina muhtactir. Do-
layisiyla, virisin hicreyi ve canlyr oldirmesi,
kendi aleyhine bir durumdur. O isgal ettigi hiicre
ve canli ile birlikte yasamak ister. Konakgiyr en-
fekte etmesini kolaylastiracak ama hastalandir-
mayacak ve oldirmeyecek sekilde virlisiin ge-
girecegi bir mutasyon salgini durdurabilir. Artik,
diger pek cok virlis gibi SARS-CoV-2 virlsilyle
de birlikte yasar hale gelebiliriz.

Enfeksiyonu Engelleyecek Asilar

ikinci bir yol olan agilama ile salgini durdurma-
nin pek de kolay olmayacagini yukarida belirt-
mistik. Cigek, gocuk felci, kizamik gibi tam ya
da buylk oranda kontrol saglayan olumlu asl-
lama 6rnekleri var. Ancak bunun olabilmesi icin
kiresel olgekte cok hizli ve yaygin bir asilama
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gerceklestirmemiz lazim. Ornegin; grip asisi yil-
lardir elimizde var, ancak tlkemizde asilanmasi
gereken hedef kitlenin gok azi asilaniyor. Bir de
as! karsithdr denilen bir olgu var ve asiyi redde-
den, asl olmamaya insanlarl davet eden, goz
ardi edilemeyecek bir kitle var. Sonug: asilama
ile kalici veya gegici bir sire bireysel olarak ken-
dimizi koruyabiliriz belki ama, mevcut asilarla
salgini durdurabilmek, kisa zamanda basarilabi-
lecek, gergekgi bir hedef olarak durmuyor. Asila-
rin hastalidl, agir hastaligi ve olimleri 6nlemesi,
ancak bulasma ve bulastirmayi gok engelleme-
mesi; enfeksiyonu engelleyecedi sdylenen na-
zal asllarla ilgili beklentileri artirmis gortniyor.
Bulasma ve bulastirmayi 6nleyen bir asl, salgini
durdurmada ¢ok daha iglevsel olabilir.

ilaglar ise Yarayabilir

Uglinci yol, hastaligin etkili, giivenli ve ucuz bir
ilacinin, tedavisinin gelistirilmesidir. Bu durum-
da virs bulagsir, hastalandirir, ancak tedaviyle
agir hastalik gelismez, 6lim olmaz, hafif bir
hastalik olarak atlatilir. Hastalarin tedavisiy-
le bulasma da azaltilmis olur. Zamanla diger
mevsimsel korona virUsleri veya grip virtisu gibi
sliregiden bir tabloya evrilir, Gnemini yitirir. Bu
yol, diger ilk iki senaryoya gore uzak bir olasi-
lik gibi durmuyor. Nitekim molnupiravir adli ilag
ingiltere'de acil kullanim izni almis durumda.
llacin hastaneye yatis ve agir hastaligi %50 ora-
ninda azalttigi rapor edildi. Ruhsat basvurusu
asamasinda olan baska antiviral ilaglar da var.
Monoklonal antikorlar, kortikosteroidler ve IL 1
ve 6 inhibitorleri gibi ilaglarin da olumlu etkilerini
biliyoruz. Asi karsiti olsa bile insanlarin hasta-
landiginda ila¢ kullanmaya karsi olmalar pek
gordlen bir durum durum degil. Yani bu alanda
basarili olma olasiligimiz daha yiksek gibi.

Siirii Bagisikhig

Dordiincisl salginin devam etmesi, insanhgin
blylk cogunlugunu enfekte edip, sirl bagisik-
g olusturarak kendi kendisini durdurmasidir.
Sureci kendi haline birakirsaniz, olmasini bekle-
digimiz durum budur. Ne var ki, bu yol hem gok
aci vericidir. Gok sayida kisi hastalanir, hastane-
ler dolar, saglik hizmetlerinin kapasiteleri asllir,
hastalar tedavi edilemez, ¢cok sayida insan olUr.
Bunun &rneklerini pandeminin baglarinda, olayi

ciddiye almayan ve sirl bagisikligindan soz eden Av-
rupa Ulkelerinde yasadik maalesef. Hem de bu olasilik
epeyce zaman alabilir ve hatta bagisikliktan kagabilen
yeni varyantlar nedeniyle calismayabilir.

Siiregiden Pandemi

Maalesef daha da kotlst var. Enfeksiyon yeterli ve
kalict bir bagisiklik birakmazsa veya viris, sik mutas-
yonlarla bagisikliktan kendisini korursa, pandemi hiz
kesmeksizin sirer gider.

Diinya Degisti Farkinda miyiz?

Gordugiindz gibi, pandemiyi halen ciddiye almayanlar
olsa da, COVID 19 ile ilgili olasl senaryolar oyle ¢ok ig
acicl degil. isimiz dyle kolay goriinmiyor. Siireg hentiz
tamamlanmadi. Bu film nasil bitecek kimse bilmiyor.
Resmin tamamini gormekten uzagiz. Bu pandemi her-
seyi degistirecek gibi gortintyor. 31 Aralik 2019'da yat-
tik, 1 Ocak 2020'de sanki yeni bir diinyaya uyandik. He-
niz bu kokll degisimi anlamaktan uzagiz. Ama higbir
sey eskisi gibi olmayacak sanirm. Bu salginin el atma-
digi alan, degistirmedigi tarz kalmayacak. Yeme, igme,
barinma, seks, edlenme, galisma, ekonomi, piyasalar,
Uretim, tiketim, kentlesme, egitim, yonetim, dlkelera-
rasi iligkiler, saglik, tarim, kentlesme, ulasim, iletisim,
medya, turizm, dogadaki yasam, gelenekler, inanclar
gibi insanla ilgili her sey, her olgu, yeni dlinyaya uygun
hale gelecek. Gelecegi dogru okuyup, erken vaziyet ala-
bilenler kazangli olacak; eski ezberlerini tekrarlamak
isteyenler ise kaybedecekler. Diinya degisti dostlar. Bu
degisimin sancilarini giderek daha fazla hissedecegiz.
Nereye evrilecedimizi, glin gectikge daha iyi anlayabi-
lecediz. Bu pandeminin bitmesi glvende olacagimiz
anlamina gelmeyecek. Pendemiye yol acan yasam bi-
¢imimiz degismedikce, baska pandemilerle karsilaga-
bilmemiz de gok olas.

Son So6z

Hayat slirdiigl siirece son s6z sOylenmis olmayacak,
hep daha sodylenecek sozler olacak. Bitmedi, hentiz bir
sey bitmedi, henliz nokta konmadi, bir virgtl atip nefes
alalim. Umarim iyi senaryo isler. Goriinen o ki, heniiz
hastalanip iyilesenler ve asilanmis olanlar da dahil ol-
mak Uzere hig kimse, virUse karsi tam glivende degil.
Salgin devam ediyor. Halen maske, mesafe, el hijyeni,
kalabaliklardan ve kapali alanlardan uzak durma gibi
tedbirlerle yagsamak zorundayiz.
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OVID-19, énemli morbidite ve mortali-

POSt-COVI D- ] 9 Cteye neden olan ve halen devam eden
pandemidir. COVID-19 sonrasi pulmoner

fibrozisin gelisme siklidi ile ilgili net bilgiye sahip

olmamakla birlikte orta agdir covid gegiren va-
u m o n e r kalarin %2-6'sinda postcovid pulmoner fibrozis
gelisebilecegi ve covid nedenli fibrozis prevelan-

sinin 10 binde 10-15 diizeyinde oldugu tahmin
edilmektedir.

u [
FI b rOZ I se Post-ARDS Pulmoner fibrozis, Post inflama-

tuvar pulmoner fibrozis ya da post viral inters-
tisyel akciger hastaligi terimleri de kullaniimig
olmakla birlikte, ortak olarak Post-COVID-19
q q s I m Pulmoner Fibrozis (PCPF) teriminin kullaniima-
7 si tercih edilmektedir. COVID-19 sonrasi pulmo-
ner fibrozis, takipte tanimlanan ve genellikle
solunum fonksiyon testlerinde bozulma ile to-
mografide kalici ve fibrotik degisikliklerin butU-
nu olarak tanimlanir. Post-COVID-19 Pulmoner
Fibrozis (PCPF) tanisi klinik, radyolojik, histopa-
tolojik bilgiye dayanir. Histopatolojik olarak en
sik organize pnémoni paterni gorulur.

Pulmoner fibroziste temel patoloji olan infla-
masyon, slrekli alveolar epitel hasarina neden

Akciger
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olur ve bu da proinflamatuvar sitokinlerin asiri
ekspresyonu (TGF-B transforming growth fak-
tor, TNF-a [tUmor] nekroz faktor-alfal, IL-6 [in-
terlokin-6]), fibroblastlari ve miyofibroblastlari
aktive ederek asiri hiicre disi kollajen ve hicre
disi asir matrix, kolajen birikmesine neden olur

(Sekil ).

CQOVID-19'da hafif orta vakalarin tamamen iyi-
lestigi, ARDS tablosu gelisen agir hastalarin
bir kisminda ise tim tedavilere ragmen hipok-

sinin ve oksijen ihtiyacinin devam ettigi ve pnomoni
nedeniyle hastaneye yatanlarin %4-5'inde ARDS gelis-
tigi bilinmektedir. Hastalik ne kadar agir gecirildiyse
ve ne kadar eslik eden komorbidite varsa, pulmoner
fibrozis gibi postcovid manifestasyonlarin gorilme
riski artmaktadir. COVID-19 sonrasi pulmoner fibrozis
gelismesi icin tanimlanan risk faktorleri ileri yas, agir
hastalik gegirme, yogun bakim ve mekanik ventilas-
yon ihtiyaci olmasi ve siresi, sigara kullanimi ve kro-
nik alkolizmdir.

Sekil 1. Post- COVID 19 pulmoner fibrozis patogenezi (Sekil 1, 6 numaral kaynaktan alinti yapilmigtir).
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Fibrozisin yasl hastalarda daha fazla gelistigini bilin-
mektedir. Postcovid pulmoner fibrozisin sigara igen-
lerde ve alkolizm durumunda daha sik gorilmesi, si-
gara igiminde artmis oksidatif stres ve inflamatuvar
sitokinlerle iliskilendirilebilir. Kronik alkolizmde bu du-
rum kronik oksidatif stres, glutatyon tiikenmesi ve ak-
ciger hasari ile agiklanabilir. Semptomlara bakildigin-
da da dispne ve solunum sayisinda artis belirgindir, ki
bu da bize akcigerde fonksiyonel bir kaybin gelistigine
isaret eder. Hemogram degerleri incelendiginde len-
fopeninin fibrozis gelisen grupta daha derin oldugu
gosterilmistir. Yine CRP ve IL 6 gibi inflamatuvar mar-
kerlerin ytksek olmasi fibrozis gelisiminde buyk roli
olan inflamatuvar hasardan dolayidir. Fibrozis gelisen
gruba bakildiginda hastanede kalis stiresinin ve stero-
id ve antiviral tedavi alma siresinin daha uzun oldu-
gu gosterilmis olup, bu durum bu hastalarin hastaligi
daha agir gecirdigini ve agir hastaligin fibrozis riskini
artirdigini gosterir. Yogun bakim ihtiyacr olan hasta-
larda pulmoner fibrozis daha gok gordldr, ki COVID-
19 hastalarinin %5-12 arasinda bildirilen YBU ihtiyaci
oldugu bilinmektedir.

Radyolojik olarak en sik gorilen Post-COVID-19 paterni
organize pnémonidir. COVID-19 pnémonisinin akciger-
lerde fibrozis yapip yapmadigi, eger yapiyorsa hastanin
yasam Kkalitesini etkilemeyen ve solunum fonksiyon
bozukluklarina neden olmayan lokalize fibrotik degi-
siklikler seklinde mi, yoksa progresif fibrotik akciger
hastaligi seklinde mi olacagi konusunda net kanit yok-
tur. Covid takibinde BT bulgulari: tamamen iyilesebilir,
septal kalinlasmalar, kaba retikdler patern, fibréz bant
ve irregiler araylz bulgular kalici olabilir, bronsial di-
latasyon, mozaik ateniasyon, volim kaybi gelisebilir.
En son olarak akciger alt loblarinda belirgin traksiyon
bronsektazisi ve bal petegdi akciger gelisebilir.

Postcovid fibroziste en sik gortlen fonksiyonel bo-
zukluk diflizyon kapasitesindeki dlismedir. DLCO daki
disme, respiratuar ventilatuar bozukluk hastaligin
agirhgiyla iligkilidir. Pulmoner rehabilitasyona yonlen-
dirmede yol gésterici olabilir.

COVID-19 ve sonrasinda tim patogenez yolaklarini du-
slinecek olursak antiviral tedavilerle viral replikasyonu
onlemek, hiperinflamasyon durumunda antiinflamatu-
var steroid tedavisiyle inflamasyonu baskilamak, has-
talarin yogun bakim gin sdrelerini kisa tutmak, mim-
kin oldugunca mekanik ventilasyondan uzak durmak
ve progresif fibrotik sireg varliginda antifibrotiklerin
kullanimi rasyonel gozikmektedir (Sekil 2).
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Poscovid Fibrozis Agisindan Dikkatli izlenme-
si Gerekenler:

Agir Covid gegiren ve mekanik ventilatore bag-
lanan,

ARDS gelisen,

Yiksek inflamatuvar belirteg degerleri izlemde
de devam eden,

Sinirli rezervleri olan COVID gegirmis hastalar
(KOAH, IPF, ileri yas vb. hastalar)dir.

Bu hastalar semptomlar, SFT ve DLCO yanisira
3,6 ve 12. ayda BT ile takip edilebilirler.

Post COVID-19 Akciger fibrozisinin énlenmesi
ve tedavisi konusunda yaklasim, fibrozis igin
risk faktorlerinden kaginma, viral replikasyonun
onlenmesi, inflamatuvar yanitin baskilanmasi
ve antifibrotik tedavidir (Sekil 3).

Post COVID-19 Akciger fibrozisinin tedavisinde
steroidler, antifibrotik ilaglar, kombinasyon te-
davisi, yeniilaglar, oksijen tedavisi, pulmoner re-
habiltasyon, antikoagulasyon, asilama, akciger
transplantasyonu soz konusudur ve galismalar
strmektedir.

Steroidler, organize pnémoninin birinci sira
tedavisi olarak kabul edilir. COVID sonrasi pul-
moner fibroziste kortikosteroidlerle erken te-
davi iyi tolere edilip, hizli ve etkili iyilesme sag-
ladigini gosteren galismalar mevcuttur (Sekil
4). 20271 Pulmoner Long COVID isveg rehberi
interstisyel patern gdsteren post covid has-
talarin, aktif bir enfeksiyonun dislanmasindan
sonra ampirik steroid tedavisi agisindan disu-
ndlmesini onerir.

Son yillarda antifibrotiklerin, progresif seyir gos-
teren fibrotik interstisyel akciger hastaliklarinda,
idiyopatik pulmoner fibroziste oldugu gibi has-
talik progresyonunu yavaslatma ve FVC kaybini
onlemede etkili oldugunu gosteren galismalar
yayinlanmistir. Post COVID pulmoner fibroziste
de antifibrotiklerin (pirfenidon ve nintedanib) et-
kin olabilecegi 6ne sirdlmdstdr.

Ancak etkinligini gosteren calismalar yayinla-
nincaya kadar antifibrotik tedavilerin COVID-19
sekellerinin tedavisinde kullanilmasi henliz 6ne-
rilmemektedir.
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Sekil 4. Prednizolon tedavisinden fayda géren COVID 19 olgusunun seyri (Sekil 4 11 numaral kaynaktan alinmistir.)
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2021 Pulmoner Long COVID isveg rehberinin nerisi su
sekildedir: son yayinlar antifibrotik tedavilerin postcovid
fibroziste yararli olabilecegdi yoniindedir ancak bu konu-
da henliz randomize kontrolli galismalar mevcut degil-
dir, pirfenidon ve nintedanible yapilan gesitli galismalar
slirmektedir. Komite, antifibrotik tedavilerin postcovid
fibroziste kullanilabilmesi igin calismalarin sonuglari-
nin beklenmesi gerektigini bildirmistir. Komitenin kisisel
deneyimleri gére COVID 19 sonrasi fibrozisin geridoni-
simli olacagi yonindedir. Antifibrotik tedavi altta yatan
IPF gibi IAH saptandiginda kullaniimalidir. Bunun digin-
da antifibrotik tedavi vaka bazinda degerlendirilmelidir.

Akciger rehabilitasyonu, kronik solunum hastaligi olan-
larda planlanabilir. Post COVID-19 Pulmoner fibrozis
gelismesini ve mortaliteyi 6ngoren biyobelirtegler ya-
rarli olabilir.

SONUG

Orta agir covid gegiren vakalarin %2-6'sinda
postcovid pulmoner fibrozis gelisebilecedi 6n-
gorilmektedir.

COVID19'dan etkilenen ¢ok sayida birey goz
online alindiginda, post covid pulmoner fibro-
zisin blyuk bir nifus dizeyinde Snemli saglik
etkileri olacagi agiktir.

YBU ihtiyaci olan ve mekanik ventilasyon gerek-
tiren yasl hastalarda akciger fibrozisi gelisme
riski en ytksektir.

Su an igin, post COVID-19 fibrozis tedavisi igin
tam olarak kanitlanmis segenekler mevcut de-
gildir.
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Sistemik

Sklerozda
Pulmoner
Hipertansiyon

zis, mikrovaskulopati ve immin bozukluklarin 6n

planda oldugu kronik otoimmin bir hastaliktir.
SSk'nin prevalansi, Avrupa ve Kuzey Amerika'da sira-
slyla 100.000 kisi basina 7.2-33.9 ve 13.5-44.3 olarak
raporlanmistir (1). Kadin cinsiyet daha hakim olmakla
birlikte (4.6/1) her yasta teshis edilebilir, ancak en yUk-
sek insidans 30 ile 50 yas araligindadir (2). Patofizyo-
lojisi net olmamakla birlikte enfeksiyon, toksik ajanlar,
ilaglar, mesleki faktorler gibi gevresel faktorlere maruzi-
yet sonucu genetik yatkinligi olan kisilerde otoimmuinite
ve mikrovaskuler degisiklikler tetiklenmektedir. SSk'nin
dogal seyrinde iki farkli asama vardir: ilk asamada mik-
ro-vaskilopati ve degisen derecelerde inflamasyon ha-
kimdir. Bazi hastalarda hig¢ gelismeyen geg asama ise
esas olarak deri ve i¢ organlarin fibrozisi ile karakteri-
zedir (2). SSkiile iliskili pulmoner arteriyel hipertansiyon

S istemik skleroz (SSk), deri ve ig organlarda fibro-
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(SSk-PAH) ve intersitisyel akciger hastaligi (IAH),
bu hastalarda morbidite-mortalitede en 6nemli
faktorlerdir ve toplam olimlerin %60'Indan faz-
lasindan sorumludur (3).

SSk hastalarinda gelisen PAH'In patolojik 6zel-
likleri degerlendirildiginde kiglk ve orta boy
mdiskdler arterlerin tutuldugu, pulmoner arte-
riollerde intimada proliferasyon ve fibroza ek
olarak mediada hiperplazi, adventisyada fibroz
ve siklikla insitu tromboz gériilmektedir. Once-
leri idiyopatik pulmoner hipertansiyon (iPAH)
icin patognomonik olarak kabul edilen arter
limenlerindeki proliferatif kapiller olusumlar
(pleksiform lezyonlar) SSk-PAH hastalarinda
daha distk oranda gorilmektedir. Sol kalp so-
runu veya ciddi akciger fibrozu olmayan SSk-
PAH hastalarinda patolojik olarak dikkati ceken
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en 6énemli 6zellik alveole yakin damarlarda (ar-
teriol-vendl) intimada belirgin fibroz gorilme-
sidir. Bu 6zellik iPAH hastalarinin kiigik bir bo-
limiinde vardir. Onemli bir baska fark sadece
SSk-PAH hastalarinda gorilen pulmoner ven
tikanmasi (veno-oklizyon) belirtileridir. BUyuk
pulmoner venler normal olmasina kargin SSk-
PAH hastalarinin pulmoner venil ve interlobu-
ler venlerde intimada fibroz saptanmistir ve bu
bulgular iPAH hastalarinda bulunmamaktadir.
SSk'da vaskiiler lezyonlarin progresyonu ile
pulmoner basing arasinda korelasyon oldugu
belirlenmistir (4).

Pulmoner hipertansiyon (PH), pulmoner vaskii-
ler yatagin kaybi ve obstriiktif remodelling so-
nucu pulmoner arter basincindaki ve pulmoner
vaskdler direngteki (PVR) artis ve ilerleyici sag
kalp yetmezligi ve fonksiyonel diistisle sonug-
lanan ciddi bir klinik durumu kapsar. Ortalama
pulmoner arter basincinin (mPAP) normal de-
erleri, Avrupa Kardiyoloji Dernegi (ESC)/Avru-
pa Solunum Dernegi (ERS)'nin 2015 yilinda ya-
yinlanan ortak kilavuzlarina gore 14 + 3 mmHg
olarak kabul edilirken, yliksek mPAP olmasi PH
olarak tanimlanmaktadir. PH kesin tanisi sag
kalp kataterizasyonu (SKK) ile olgiilen mPAP
degerinin 25 mmHg veya daha yiiksek olmasi
ile koyulur. SKK, pulmoner arterdeki ortalama
basinci invaziv olarak belirlemeye ek olarak,
PH'yi iki gruba ayiran diger hemodinamik pa-
rametreleri de tanimlamamiza olanak saglar.
Prekapiller PH, pulmoner arter kama basinci
(PAWP) < 15 mmHg ve PVR = 3 Wood Units
(WU) ile tanimlanir (5). Postkapiller PH, ylksek
PAWP > 15 mmHg ile iliskilidir, ancak PVR de-
gisebilir: izole postkapiller PH'de PVR < 3 WU
ve/veya diyastolik basing gradiyenti (DBG) <
7 mmHg iken, PVR = 3 WU ve/veya DPG = 7
mmHg olmasi prekapiller ve postkapiller PH bir-
likteligini gosterir. “Gri bolge"deki mPAP (20-24
mmHg) basing dederleriicin 6. Dlinya Pulmoner
Hipertansiyon Sempozyumunda bir glincelleme
onerilmis ve mPAP igin cut-off dederi 20 mmHg
olarak belirlenmigtir (Glncellennmis yeni PH
klinik siniflamasi Tablo 1'de gdsterilmigtir) (6).
Ozellikle bu durum, bahsedilen aralikta mPAP'|
olan ve gelecekte PH (bag dokusu hastaliklari
(BDH), kalitsal PAH) gelisme riski yiiksek olan
hasta gruplarinin yakin takip altinda tutulmasi
gerekliligini gostermektedir.

SSk klinik olarak cilt tutulumunun derecesine gore iki
alt gruba ayrilir: sinirli (limitli) kutanéz (Lk-SSk) ve ig
organ tutulumu ile seyreden diffliz kutanoz (Dk-SSk).
Lk-SSk olan hastalarda, yiz tutulumu olan veya olma-
yan dirsek ve dizlerin altindaki distal uzuvlarla sinirli
cilt tutulumu mevcuttur ve anti-sentromer antikorlari
(ACA) ile karakterize imminolojiye sahiptir. Bu hasta-
larda daha siklikla geg bir komplikasyon olarak PAH
gelismektedir. Dk-SSk olan hastalarda genellikle erken
slregte cilt ve i¢ organ tutulumu ile karakterize daha
siddetli bir hastalik seyrine sahiptir ve 6nemli dlcide
daha yiiksek IAH oranlari ile iliskilidir. Sistemik belirti-
leri arasinda parmaklarda sislik veya cilt kalinlagsmasi-
nin yani sira miyopati, eklem tutulumu ve kontraktdirler,
interstisyel akciger hastalidl, gastrointestinal dismo-
tilite ve kardiyak tutulum yer alir. Anti-topoizomeraz
1 (Scl-70) ve anti-BNA polimeraz Il antikorlari en sik
olarak bu hasta alt grubunda bulunur (2). SSk seyrinde
PH'nin en 6nemli nedeni pulmoner arteriyal hipertansi-
yon (PAH, grup 1 PH) gelisimidir. Ayrica, pulmoner ve-
no-okluzif hastalik, pulmoner kapiller hemanjiyomatoz,
akcigerde ileri derecede fibrozis (grup 3) ve sol kalp pa-
tolojisi (grup 2-6zellikle diastolik disfonksiyon) artmis
pulmoner arter basincina neden olabilir (Tablo 2) (7).
SSk ile birlikte oldugunda PAH'In seyri iPAH'tan farkli-
dir. SSk hastalarinda PAH mortalitesi (g yillik izlemede
iPAH hastalarinin tc kati bulunmustur (8).

SSK'li hastalarda PH tanisina klinik stphe Uzerine ya-
pilan tetkikler sonucunda veya belirli araliklarla yapilan
taramalar ile ulasilabilir. Bag dokusu hastaliklari ve
ozellikle SSk hastalari PAH gelisimi igin riskli gruptadir.
SSk hastalarinda daha dnce olmayan ve yeni ortaya
clkan ya da agiklanamayan nefes darlidi sikayeti ge-
nellikle en erken semptomdur. Bazi hastalarda buna
gogus agrisi eslik eder. Daha ileri donemlerde ise eg-
zersiz kapasitesinde azalma, senkop ve sag ventrikdil
yetmezligi ile iliskili bulgular ve hemoptizi de tabloya
eklenebilir. Fizik muayene, elektrokardiyografi ve to-
raks radyografisi ciddi PH'si olan veya sag ventrikl
yetersizligi gelismis hastalari belirleyebilir fakat PH'yi
erken dénemde tanimakta yararli degildir. Solunum
fonksiyon testlerinde ortaya gikan bozukluklar PAH
gelisimini dusutnddurebilir. Akciger kapasitesini olgen
testler (FVC) normal sinirlarda iken karbon monoksit
transferiyle ilgili testlerde (DLCO) patolojik azalma PH
olasiligini gosterir. FVC/DLCO oraninin > 1.6 olmasinin
SSk seyrinde PAH hastalarini belirleyebilecedi bildi-
rilmistir. Solunum fonksiyon testleri ile birlikte serum
N-terminal proBrain natilretik peptid (NT-proBNP)
dizeylerinde artisin belirlenmesi PAH olasiligi ylksek



Guncel konu

Tablo 1. Giincellenmis pulmoner hipertansiyon klinik siniflamasi (2018).

Grup 1. Pulmoner arteriyel hipertansiyon
1.1 idiyopatik PAH
1.2 Kalitsal PAH
1.3 Ilac ve toksin kaynakli PAH
1.4 Asagidakilerle iligkili PAH:
1.4.7 Bag doku hastalig
1.4.2 HIV enfeksiyonu
1.4.3 Portal hipertansiyon
1.4.4 Konjenital kalp hastalig
1.4.5 Sistozomiyazis
1.5 Kalsiyum kanal blokdrlerine uzun dénem yanit veren PAH
1.6 Pulmoner vendéz/kapiller (PVOD/PCH) tutulum &zelliklerine sahip PAH
1.7 Yenidogan sendromunun persistan pulmoner hipertansiyonu

Grup 2: Sol kalp hastaligina bagh PH

2.1 Korunmus LVEF'li kalp yetmezligi ile iligkili PH

2.2 Azalmis LVEF'li kalp yetmezlIigi ile iligkili PH

2.3 Kalp kapak hastalig

2.4 Postkapiller PH'a yol agan dogustan/edinilmis kardiyovaskdler durumlar

eI hipoksive bagli PH
3.1 Obstriiktif akciger hastalig
3.2 Restrikif akciger hastalig
3.3 Karisik restriktif/obstriktif paternli diger akciger hastalig
3.4 Akciger hastaligi olmayan hipoksi
3.5 Gelisimsel akciger bozukluklari

. 4 Pul bstriiksiyonl bagli PH
4.1 Kronik tromboembolik PH

4.2 Diger pulmoner arter tikanikliklari

Grup 5: Belirsiz ve/veya gok faktorlii mekanizmalara sahip PH

5.1 Hematolojik bozukluklar

5.2 Sistemik ve metabolik bozukluklar
5.3 Digerleri

5.4 Kompleks dogustan kalp hastalig

hipertansiyon; LVEF: Sol ventrikil ejeksiyon fraksiyonu.

sion. Eur. Respir. J. 2019; 53.

PAH: Pulmoner arteriyel hipertansiyon; PVOD: Pulmoner veno-okluziv hastalik; PCH: Pulmoner kapiller hemanjiyomatoz; PH: Pulmoner

Simonneau G, Montani D, Celermajer DS, et al. Haemodynamic definitions and updated clinical classification of pulmonary hyperten-

hastalarin belirlenmesinde yararli olmaktadir. SSk ve SSk da PH gelisimi birden fazla mekanizma ile
skleroderma spektrumu olan tim hastalarda DLCO, olabilmektedir. Bag doku hastaldi ile iliskili PAH
transtorasik ekokardiyografi, NT-proBNP ve solunum (Grup 1.4.) ilk sirayi olustursa da sol kalp hasta-
fonksiyon testlerinin dizenli araliklarla yapiimasi ge- I1d1, hipoksi ile iligkili akciger hastaligina sekon-
rekliligi son yillarda vurgulanmaktadir (9). der veya antifosfolipid antikor varliginda riskin

daha da arttigi trombotik silregler sonucunda

Bircok calismada SSk hastalarinda PAH riskini artiran
faktorler veya PAH ile iligkili faktorler arastinlmistir
(Tablo 3). Bu faktorleri tasiyan hastalarda PAH riski
yUksek olmakla birlikte PAH gelisimi bu hastalarla sI-
nirli degildir. PAH hastalarinin %30 unun nedeni bag
dokusu hastaligi olup, en sik gorilen SSk'dur (3,7,10).

da PH gelismektedir. Yirmiiki epidemiyolojik
calismanin degerlendirildigi bir meta-analizde
SSk-PAH hastalarinin bir, iki ve Ug yilik yasam
beklentisi sirasti ile %93, %88 ve %75'tir ve Ug yil-
lik mortalite orani %33'e ulasmaktadir (11).
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Grup PH tipi Ozellik

Grup 1.4 | Pulmoner arteriyel hipertansiyon Pulmoner arter ve arteriollerde remodelling ve konstriksiyon, pul-
moner vaskuler direngte progresif artis ve sag kalp yetmezligi

Grup 1 Pulmoner veno-okluziv hastalik Daha gok vend&z/kapiller tutulumun oldugu, kétl prognoz, PAH te-
davisine sinirli yanit ve tedavi sonrasi akciger 6demi gelisme riski
ylksek

Grup 2 Sol kalp hastalig ile iligkili PH Diyastolik disfonksiyona neden olan miyokardiyal fibrozis, ileri si-
recte sistolik bozukluk

Grup 3 Akciger hastaligi/hipoksi ile iligkili PH | Akcigerde fibrozis ve agirligi ile iliskili fibrozis ve DLCO'da azalma

Grup 4 Kronik tromboembolik PH Ozellikle antifosfolipid antikor varligi ile iliskili protombotik durum

PH: Pulmoner hipertansiyon, PAH: Pulmoner arteriyel hipertansiyon, DLCO: Karbonmonoksit diftizyon testi.

Giuca A, Mihai C, Jurcut C, et al. Screening for Pulmonary Hypertension in Systemic Sclerosis-A Primer for Cardio-Rheumatology

Clinics. Diagnostics 2021;11: 1013.

Demografik 6zellikler > 60 yas

Erkek cinsiyet

Klinik faktorler WHO fonksiyonel sinif IV

Sistolik kan basincr < 110 mmHg

Dijital Ulser varligi

Distal falankslarin osteolizisi

Raynaud fenomeni ve uzun siireli hastalik varlig

Telenjiektaziler

Laboratuvar degerleri Sedimentasyon yiiksekligi

IgG yuksekligi

Anti-sentromer antikor pozitifligi
Antifosfolipid antikor pozitifligi

NT-proBNP yiiksekligi
<1656m

6 dakika ylriime testi

DLCO < %39
DLCO/FVC>1.6

Solunum fonksiyon testleri

Sag kalp kataterizasyonu Mean sag atriyum basinci > 20 mmHg

PVR > 32 WU

WHO: Diinya Saglik Orgiitd, IgG: immiinglobulin G, NT-proBNP: N-terminal proBrain natitiretik peptid, DLCO: karbonmo-
noksit diflizyon testi, FVC: Zorlu vital kapasite, PVR: pulmoner vaskdler direng.

Giuca A, Mihai C, Jurcut C, et al. Screening for Pulmonary Hypertension in Systemic Sclerosis—A Primer for Cardio-R-
heumatology Clinics. Diagnostics 2021;11: 1013.

Sistemik Sklerozda Pulmoner Hipertansiyon
Tarama Algoritmalari

Son yillarda SSk hastalarinda PH taramasina
yonelik dort adet algoritma yayinlanmistir. Bun-
lar ESC/ERS, Australian Scleroderma Interest
Group (ASIG), American College of Chest Phy-
sicians/American Heart Association (ACCF/
AHA) ve DETECT algoritmasidir (Sekil 1) (5,12-
15). ESC/ERS ve ACCP/AHA algoritmasinda

SSk hastalarinda ilk tarama olarak ekokadiyografi
(EKO) onerilmektedir. EKO bulgularina gore stiphe var
ise SKK 6nerilmektedir. Nispeten, ASIG algoritmasinda
ilk tarama olarak NT-proBNP ve SFT yapilmasi ve bu
baslangi¢ degerlendirme sonuglari pozitif yonde olur
ise EKO yapilmasi 6nerilmektedir. ilk tarama bulgula-
rinin DLCO < %70, FVC/DLCO = 1.8 ve/veya NTproBNP
> 210 pg/mL olmasi pozitif kabul edilmektedir. EKO da
yiiksek olasilikli olur ise SKK dnerilmektedir. ik tarama
testlerinin negatif olmasi halinde yillik tekrar edilmesi
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a) ESC/ERS rehberi

Ekokardiyografik taramada pozitif bulgular (SKK yo6nlendirilmesi 6nerilir)
e TRV >34m/s
e Veya 2.8 < TRV < 3.4 m/s ve semptom varlig1 (nefes darligi, senkop/presenkop,
periferik 6dem varligr)
e Veya TRV < 2.8 m/s, semptom varlig1 ve diger destekleyici EKO bulgular1 (RA alani
> 18 cm? vs)
b) DETECT algoritmasi

Basamak 1
EKO dis1 bulgular: Basamak 2
FVC/DLCO Basamak 1 deki total risk puanina ek
Telenjiektazi olarak EKO sonuglari:
Anti-sentromer antikor Sag atriyum alani
Serum NT-proBNP ‘ TR velositesi
Serum iire Total risk puani > 35%?
Sag aks deviasyonu EVET
Total risk puan1 > 300%?
1 HAYIR 1 EVET
a yonlendir

HAYIR
1 SKK ya yonlendirme SKK'y
EKO ya yonlendirme

¢) ASIG algoritmasi . .
Komponent A + DISK ya yonlendir
Velveya “GovT HRCT
Komponent A Komponent B + e
NT-proBNP > 210 pg/mL
Komponent B Komponent A - 6-12 ayda bir tek
DLCO < %70 ve Ve 3};3;12“11; —
FVC/DLCO > 1.8 Komponent B -

Saygin D, Domsic RT. Pulmonary Arterial Hypertension In Systemic Sclerosis: Challenges In Diagnosis, Screening And Treatment.
Open Access Rheumatology: Research and Reviews 2019:11.

onerilir. DETECT algoritmasi ise DLCO < %60 olan 644 ve/veya yeniden sekillenmeyi degistiren teda-

SSk hastasinin degerlendirilmesi sonucu olusturul- viler). PAH'a 0zgi tedavi, yalnizca pulmoner
mustur. Algoritmada klinik, laboratuvar, EKG ve SFT hipertansiyonlu hastalarin  degerlendiriimesi
verilerine gore risk hesaplamasi yapilmakta (http:// ve yonetiminde uzman klinisyenler tarafindan
detect-pah.com), yiiksek riskli gikmasi durumunda uzmanlagmis merkezlerde uygulanmalidir. SSk-
ekokardiyografik bulgulara gore SKK karari verilmesi PAH'li hastalarin bakimina yonelik kararlar go-
onerilmektedir. gus hastaliklari, kardiyoloji, romatoloji ve radyo-

loji dahil olmak (zere gok disiplinli uzmanliklar
arasinda tartismayi icermelidir. SSk-PAH tedavi-
si genellikle iPAH tedavisi ile neredeyse aynidir.

PAH Spesifik Tedavi

PAH'a 6zgl tedavi, PAH'In fizyopatogenezine yonelik
tedaviyi ifade etmektedir (pulmoner vaskiler tonusu

Akciger
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WHO fonksiyonel sinif | olan hastalara farmako-
lojik tedavi gerekmemektedir. Bununla birlikte,
tedaviyi gerektirebilecek islevsel bir dlizeye has-
taligin ilerlemesi agisindan hastalar klinik olarak
(6rnegin, her (g ila alti ayda bir) izlenmelidir.
PH'a eslik eden ve klinigi kotllestiren durumlar
da tedavi edilmelidir (obstriktif uyku apnesi,
kalp hastalig, interstisyel akciger hastaligi gibi).
WHO fonksiyonel sinif I, lll veya IV'e sahip has-
talar PAH'a 6zgi farmakoterapi icin degerlendi-
rilmek Uzere ozel bir merkeze sevk edilmelidir.
SSk-PAH tedavisinde dort grup medikal tedavi
ajanlar kullaniimaktadir. Bunlar endotelin-re-
septor antagonistleri (ERA), prostosiklin ana-
loglari (PA), fosfodiesteraz-5 inhibitérleri (PDE-
5i) ve guanilat siklaz stimilatéridir (GCS).
WHO fonksiyonel sinif Il ve lll'e sahip SSk-PAH'l
hastalarin gcogunda, ilk kombinasyon oral teda-
visi tipik olarak uygulanirken, sinif IV semptom-
lari olanlar tipik olarak bir parenteral prostanoid
ve farkli bir siniftan ikinci bir oral ajan ile tedavi
edilmesi 6nerilmektedir (5).

* Endotelin Reseptor Antagonistleri

Bosentan ve masitentan, hem endotelin-A hem
de endotelin-B reseptdr sinyalini inhibe eden se-
gici olmayan oral ajanlardir. Ambrisentan, oral
ve selektif bir endotelin-A reseptor antagonis-
tidir. ERA'lar, bir parenteral prostanoid ile kom-
binasyon halinde olmadikga, WHO fonksiyonel
sinif IV'e sahip hastalar igin tipik olarak kullanil-
maz, ancak WHO fonksiyonel sinif Il ve Ill'e sa-
hip hastalarda tek basina veya farkli bir siniftan
ajanlarla kombinasyon halinde kullanilabilir.

* Prostosiklin Analoglar

Prostasiklin yolu agonistleri, birincil pulmoner
vazodilatorlerdir. Formilasyonlar arasinda pa-
renteral epoprostenol, parenteral veya inhale
treprostinil ve iloprost ve oral ajan, selexipag
bulunur. SSk-PAH'lI hastalardaki sinirli veriler,
prostasiklin yolu agonistleri ile pulmoner hemo-
dinamik, fonksiyonel sinif, egzersiz kapasitesi
ve muhtemelen hayatta kalmada iyilesme gos-
termistir. WHO fonksiyonel sinif Il ve Il hasta-
larina uygulanabilen oral seleksipag disinda, bu
ajanlar (epoprostenol, treprostinil, iloprost) sik-
likla WHO fonksiyonel sinif IV'e sahip hastalar
ve akcider transplantasyonuna kopri ihtiyacl
olanlar igin ayrilmistir.

« Fosfodiesteraz-5 inhibitorleri

PDE-5 inhibitorleri arasinda oral sildenafil, tadalafil ve
vardenafil bulunur. PDE5i'ler, siklik guanozin monofos-
fatin (cGMP) katabolizmasini azaltarak, endojen nitrik
oksit tarafindan indiiklenen pulmoner vazodilatasyonu
arttinr. Sildenafil ve tadalafil, PAH tedavisi igin onay-
lanmis PDESI'lerdir. Vardenafil hentiz bu kullanim igin
onaylanmamistir. Bunlar, bir parenteral prostanoid ile
kombinasyon halinde olmadikga, WHO fonksiyonel si-
nif IV'e sahip hastalar igin tipik olarak kullaniimazlar,
ancak WHO fonksiyonel sinif 11 ve lll'e sahip hastalarda
tek basina veya farkli bir siniftan ajanlarla kombinasyon
halinde kullanilabilirler. SSk-PAH'lI hastalarin gogunda,
yalnizca etkinlik sinirli olmadigi igin, ayni zamanda
hastalarin yavas gastrointestinal kanama nedeniyle
ilerleyici anemi dahil yan etkiler yasama olasiligi daha
ylksek oldugundan, sildenafil dozunu gtinde Ug kez 20
mg'in Uzerine titre edilmemesi onerilmektedir.

* Guanilat Siklaz Stimiilatorii (GCs)

Riociguat, Grup 1 PAH ve Grup 4 (kronik tromboembo-
lik pulmoner hipertansiyon) olan hastalarda egzersiz
toleransini iyilestiren bir ¢ozindr guanilat siklaz uya-
ricisidir. SSk-PAH tedavisinde riociguat'in glvenilirligi
ve etkinligine iliskin yalnizca sinirli veri bulunmaktadir.
Riociguat'in PAHta givenliligini ve etkililigini arastiran
iki calismadan (16,17) elde edilen verilerin bir alt grup
analizinde plasebo ile karsilastirldiginda, BDH iligkili
PAH'li (cogu SSk olan) hastalarinda riociguat kullanimi
ile 6DYM, WHO fonksiyonel sinifi ve pulmoner basing-
larda diizelme goruldi ve bu etkinlik iki yil boyunca de-
vam etti (18). iki yillik sagkalim oranlari iPAH hastalari
ile benzer bulundu (%93).

SSkicin kullanilan hastalik modifiye edici tedavinin pul-
moner hemodinamiyi veya SSk iliskilli PAH nedeniyle
sagkalimi etkilemesi olasi degildir. SSk-PAH olan has-
talar tolere edebildigi sekilde egzersiz yapmali, rutin
asllari olmali, sigara igmeye (tiitiin ve esrar) ve hamile-
lige karsl bilgilendirilmeli ve endike oldugunda oksijen,
diliretik ve digoksin tedavisi gibi destekleyici onlemler-
le tedavi edilmelidir. Ssk-PAH hastalarinda antikoagu-
lan tedavi rutin olarak onerilmemektedir. Vazoreaktivi-
te testi pozitif olabilen iPAH hastalarindan farkli olarak,
SSk-PAH hastalarinin tipik olarak ylksek doz kalsiyum
kanal blokérl (KKB) ile tedavi edilmesi Gnerilmemekte-
dir. Ancak, SSk-PAH hastalari Raynaud fenomeni igin
vazodilatasyon amaci ile siklikla diistk doz KKB ile te-
davi edilir. Akciger transplantasyonu, SSk-PAH'a bagli
ciddi semptomlari olan ve tek basina veya diger ajan-
larla kombinasyon halinde sistemik bir prostanoide ya-



nit vermeyen uygun operatif adaylar igin bir segenek ol-
maya devam etmektedir. SSk-PAH'li hastalarda akciger
transplantasyonunun morbidite ve mortalitesi, baska
nedenlerle akciger transplantasyonu yapilan erigkinler-
den onemli dlgiide farkli gorinmemektedir. PAH, SSK'li
hastalarda mortalite icin badimsiz bir risk faktoridir
ve PAH'In siddeti SSk-PAH'li hastalarda mortaliteyi on-
g6rmede yol gostericidir (19,20). Kohort analizlerinden
elde edilen veriler, PAH'a yonelik yeni tedavi modalitele-
rinin gelistirilmesi ile SSk-PAH'den sagkalim iyilesmis
olsa da, 0zellikle interstisyel akciger hastaligi ile iligkili
pulmoner hipertansiyon bilesenleri oldugunda, progno-

Guncel konu

Sonug olarak, Ssk multi-sistemik vaskilopati ve
fibrozisle seyreden bir hastalik olmasi nedeni ile
PH gelisme mekanizmalari ve klinik yansima gok
yonlU olabilmektedir. Yeni tedavi segenekleri ve
kombinasyon tedavilerinin hastalik seyri tizerine
olumlu etkileri olsa da halen iPAH'a kiyasla daha
mortal seyretmektedir. Ozellikle akciger paran-
kim hastaliginin da eklenmesi tabloyu daha da
agirlastirmaktadir. Erken donemde tespit etme-
ye yonelik tarama programlari ve spesifik tedavi
segenekleri ile gliniimuzde hastaligi en azindan
stabil tutmak amaclanmaktadir.

zun daha kot oldugunu gostermektedir.
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Malign
Plevral
. Efuzyonlar

align plevral eflizyon (MPE) tanisi, plev-
I\/I ra sivisinin sitolojik olarak degerlendi-

rilmesinde malign hiicre gozlenmesi
ile konulur. MPE ve parapnomonik eflizyonlar,
eksuda niteligindeki plevral sivilarin en sik sebe-
bidir (1). TUm kanserli hastalarin %15'inde has-
talik strecinin bir safhasinda plevral eflizyon
gozlenir. En sik MPE sebepleri sirasiyla akciger,
meme, hematolojik, jinekolojik maligniteler ve
malign mezotelyoma seklinde siralanabilir (2).
Plevral eflizyon yapan hastaliklarin en yaygin
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nedenleri Sekil 1'de gosterilmistir (3). Plevral sivida si-
tolojik olarak malign hticrelerin tespit edilmis olmasi,
kanserin ileri evre oldugunu gosterir ve bu durum has-
taya radikal cerrahi planinin yapilmamasi gerektiginin
bir bulgusudur (Evre IV- TNM 8. Evreleme). MPE'lu has-
talarda sagkalim mevcut kanser tipine gore degisiklik
gostermekle beraber 3 ile 12 ay arasinda degismekte-
dir (4).

MPE'lu hastalarda klinik olarak en sik gozlenen semp-
tom nefes darligi olup, nefes darligina ek olarak ok-
slirlk, gogus agrisi, halsizlik, istahsizlik ve buna bagl
olarak malniitrisyon bulgular da eslik edebilir. Fakat
hastalarin %25'inde ise MPE'un erken doneminde
semptom gozlenmeyebilir (5). MPE'lu hastalarda rad-
yolojik olarak, akciger grafisinde basit sints kiintligin-
den bir hemitoraksi dolduran, hatta mediastinel sift
olusturarak karsi akcigeri baskilayan miktarlarda masif
plevral efiizyonla uyumlu mayi gézlenebilir. Torasik pa-
tolojilerde bilgisayarli tomografi (BT) altin standarttir.
BT'de sivinin lokilasyonu, yogunlugu, plevral ve peri-
kardiyal noddilerite, atelektazi olup olmadigi ve akciger
parankimi hakkinda daha net bilgi elde edilir (Resim
1). Malign hastaligin evrelemesi sirasinda yaygin ola-
rak kullanilan pozitron emisyon tomografisi (PET)'in
benign ve malign plevral eflizyon ayriminda rutin bir
roli yoktur. PET taramasi malign mezotelyoma basta
olmak tzere plevrada tutulum gosteren alanlari goste-
rerek biyopsi alinacak lokalizasyonu belirlemede yar-
dimci olur (Resim 2).
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Sekil 1. Plevral efiizyonun etiyolojik nedenleri.
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i karsinozis
efiizyon

Kardiyak \ /

problemler (%17-22)
\ / Malign Hastaliklari (%27-35)

Plevral
efiizyon

Lenfoproliferatif
hastaliklari

\ idiyopatik (%5-6)

Enfeksiyoz
<« nedenleri (%25-30)

b}

Sag atrial Bag doku
timor hastaliklar

Mazotelyoma
Tuberkiloz

Ampiyem

Parapnémonik

Kronik
pankreatit

Pulmoner

Postoperatif il

eflizyon

Resim 1. Hematolojik malignite tanisi olan hastanin goriintiileri. A. Postero-anterior akciger grafisi (PA) grafisi, B.
Bilgisayarli tomografi (BT), C. Intra-operatif plevrada metastaz, D. Intra-operatif malign plevral efiizyon goriintusti.

Resim 2. Maligh mezotelyoma tanili hastanin. A. PA akciger grafisinde sag tarafli plevral efiizyon, B. BT'sinde plev-
rada kalinlagsma ve diizensizlik, C. PET'inde sag tarafl plevrada yaygin FDG tutulumu goriintiisii.
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MPE'larda tedavi segenekleri sinirli olup, genel-
likle palyatif, hastayi rahatlatici semptomlara
yonelik tedavi seklinde olmaktadir. Tedavide
yapilacak cerrahi girisimin seklini belirlemede,
basta nefes darlidi olmak lizere semptomlarinin
durumu, kanserin primer akciger ve/veya me-
tastaz olup olmamasi, beklenen yasam siiresi
Oonem arz eder.

Tedavi segenekleri;

+ Gozlem,

+ Torasentez,

+ (G06gus tlpu ile drenaj sonrasinda ploredez,
+ Torakoskopi-ploredez,

+ Video Yardimli Toraks Cerrahisi (VATS)-PI6-
rektomi,

+ Kalicr plevral kateter ve/veya sant takilmasi
seklinde siniflandirilabilir.

Gozlem

MPE tanisi sitolojik olarak dogrulanmis, semp-
tom gelismemis, klinik olarak sikayeti olmayan
hastalar igin daha uygun bir tedavi yaklagimidir.

Torasentez

MPE'lu hastalarda genellikle yasam beklentisi
kisa, bir aydan az olan hastalar igin daha uygun
bir tedavi yaklasimidir. Torasentez sayisi artigi
zaman olusan kanamalara bagll plevra yap-
raklar arasinda kismi ploredezis seklinde yapi-
sikliklar gelisebilir. Bu yapisikliklar sonrasinda
yapilacak olan cerrahi islemleri zorlagtirmakta
ve komplikasyonlari arttirmaktadir. Bu nedenle
sonrasinda cerrahi girisim planlanan hastalar-
da tekrarlayici torasentez girisimi yapiimadan
once dikkatli karar verilmelidir. Ayrica, malign
mezotelyomaya bagli MPE'larda tekrarlayici
torasentez isleminin yapilmasi hem yapisiklikla-
rn artmasina hem de tUmorin toraks duvarina
yayllimina sebep oldugundan, malign mezotel-
yomada tekrarlayici torasentez igleminin uygun
olmadigi kanaatindeyiz.

Torasentez islemi sonrasinda olusabilecek pno-
motoraks, interkostal damar yaralanmasi ve am-
piyem gelisebilmesi agisindan da dikkatli olmak
gerekir. Torasentezle gunlik bir seferde alinan
plevral mayi yaklasik olarak, ampiyem tanisi ve/

veya ampiyemle uyumlu gorintl ve klinik yoksa reeks-
pansiyon 6demi agisindan 1500 cc'yi gegmemelidir.

Gogiis Tiipii ve Ploredez

MPE'lu hastalarda plevral kateter ve/veya genellikle
28-32F gogis tipii takilmasi tercih edilir. Ozellikle ge-
nel durumu bozuk, uygulanacak torakoskopik cerrahi
girisimi tolare edemeyecek, plevral poslari olan hasta-
larda, tlip torakostomi uygulanmasi tercih edilir. Gogus
tlpd takildiktan sonra drenaj miktari (100-150 cc/giin)
azalmasi ile birlikte basta talk olmak Uzere farkli ajan-
larla (homolog kan, poviden iyot, tetrasiklin, rifampisin,
bleomisin vb.) pléredez islemi yapilabilir (6).

Ploredezisin etkili olmasi igin gogus tiiptinde glinlik ge-
len drenaj miktarinin yaklasik olarak 100-150 cc'nin altin-
da olmasi, radyolojik olarak akcigerin ekspanse olmasi,
plevral yapraklarin birbiri ile temas etmesi gerekmektedir.
Bununla birlikte kismi plevral temas olmasi durumunda
bile ploredez yapilmasi, plevral sivi miktarinin azalmasi
ve semptomlarin gerilemesini saglayabilir (5).

Yapilan galismalarda tlp boyutunun drenaj acisindan
bir fark olusturmadidi bildirilmekle birlikte (7-9), klinik
tecrlibemiz ozellikle ankiste poslari olan, fibrin yogun-
lugu fazla hastalarda limeni daha genis 28-32F gogis
tlpdU takilmasinin daha uygun oldudu kanaatindeyiz.
Bununla birlikte ankiste posu olmayan plir MPE'larda
kiiguk kalibreli gogts tlplerinin ve/veya kateterlerin ta-
kilmasinin da islevsel, daha az agrili ve daha konforlu
oldugu bildirilmektedir (10-13).

Ploredez icin bu giine kadar bir ¢cok sklerozan ajanlar
denenmis olmasina ragmen, halen gtinimuzde en ide-
al ajanin hangisi oldugu konusunda tartismalar devam
etmekle birlikte, bir gok ¢alisma ploredezdeki en basari-
I ajanin talk oldugunu gostermektedir (14,15).

Ploredesizde kullanilan talkin steril, blyUk partikdlld ol-
mas! ve asbest icermemesi gerekir. Talkin ploredezis
etkinligi agisindan pudraj veya bulamag halinde kulla-
nilmasinin daha etkili oldugu yoniinde tartigmalar ha-
len devam etmektedir (16). Kendi klinik tecriibelerimize
gore tip torakostomi ile yapilan ploredezis isleminde
tlpiln yeri ve sekli uygunsa hastaya pozisyon verme-
nin gokta etkili olmadigr kanaatindeyiz. Bu fikrimizi ya-
pilan farkli gcalismalarda desteklemektedir (17).

Ploredezis islemi sonrasinda klinik olarak; gogis ag-
risi, nefes darligi, ates, atelektazi, solunum yetmezlIigi,
pnomoni, tromboz, pulmoner emboli ve kardiyak ritim
bozuklugu seklinde komlikasyonlarla karsilasilabilir
(14). Bu hastalar genel olarak ileri evre kanserler ol-



dugu igin tecriibelerimize dayanarak, yapilan islemler
sonrasl mortal seyredebilmesi nedeniyle islem oncesi
tim hazirliklarin yapiimasi, beklenmedik komplikas-
yonlara karsi hasta yakinlarinin detayl bilgilendirilmesi
ve onamlarinin alinmasi 6nem arz eder.

Kalici Plevral Kateter ve/veya Sant

Tuzak akcigere sahip ve/veya akciger ekspansiyon
problemi yasanan farkli yontemlerle kontrol altina ali-
namayan MPE'lu hastalarin hastanede kalim siresini
azaltiimak igin tercih edilen bir yontemdir (Sekil 2) (18).
Ayrica, plodezis islemini kabul etmeyen tekrarlayan
MPE hastalarinda uygun bir tercih olabilir.

VATS Plorektomi

Genel durumu iyi, yagsam beklentisi uzun, tekrarlayan
MPE olan hastalarda tercih edilir. VATS ile ayni seans-
ta lokule eflizyonlar, ankiste poslar birlestirilip, plevral
biyopsiler alinabilir ve ayni seansta plevral sivi drenaji
saglanir. Ayrica, plevral yapisikliklar saglamak igin plo-
rektomi-dekortikasyon islemi yapilabilir (Resim 3).
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Torakoskopi

Torakoskopi genel durumu iyi olan hastalarda
MPE'larin tani ve tedavisinde secilmis hasta-
larda, sedasyon ve/veya genel anestezi altinda,
dislik morbidite ve mortalite oranlari ile uygula-
nabilir (19,20).

Sonug olarak; MPE'li hastalara en uygun te-
davi yonetimi glinimizde hala belirsizligini
korumaktadir. Yapilan iglemler asil hastaliga
yonelik olmamakla beraber, hastanin sikayet-
lerini gidermeye yoneliktir. MPE'li hastalarda
gozlemlenen kisa sagkalim stiresi goz &niine
alindiginda, MPE'lerin yonetimi igin gesitli palya-
tif proseddrler gelistirimis ve gelistiriimeye de
devam etmektedir. Gliniimizde halen en uygun
tedavi seceneginin hastalik yoktur hasta vardir
prensibine goére belirlenmesi, MPE'lu terminal
donem hastalarin hayatlarinin son donemlerin-
de, yasam kalitesini daha da arttiracak sekilde
yapllacak girisimsel islemin sekline karar veril-
mesinin uygun olacagl kanaatindeyiz.
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Obezite
Hipoventilasyon

Sendromu

OZET

Ulkemizde ve diinya tilkelerinde oldugu gibi obezite go-
rilme sikligr glin gegtikge artmaktadir. Tlrkiye Beslen-
me ve Sadlik Arastirmasi galigsma raporuna gore Turki-
ye'de obezite sikligi erkeklerde %20.5, kadinlarda %41
ve toplamda ortalama %30.3 oraninda raporlanmistir.
Obezite basta metabolik ve kardiyovaskiler sistem ol-
mak Uizere insan saghgini olumsuz olarak etkilemekte-
dir. Akcigerlerin is ydkindn artmasi, santral solunum
durtlsinln bireysel farkliliklari ve pek gcok mekanizma
sonucunda solunumsal komplikasyonlar obez birey-
lerde sikga gorilmektedir. Obezite hipoventilasyon
sendromu (OHS), obezitenin en 6nemli solunumsal
komplikasyonlarindan birisidir. Bu derlemede OHS' nin
patofizyolojisi, etiyolojisi, hasta yonetimi ve tedavisi
tartisilacaktir.

Guncel konu

GIRIS

Obezite basta kardiyovaskdler ve solunum
sistemi olmak Uzere tUm sistemleri etkileme-
si nedeniyle mortalitesi ve morbiditesi ylksek
onemli bir halk saghgr sorunudur. Turkiye'de
obezite sikligi erkeklerde %20.5, kadinlarda
%41 ve ortalama %30.3 oraninda raporlanmis-
tir. Ulkemizde ve tim dinyada sikligi giderek
artmaktadir. iligkili komplikasyonlar sonucun-
da obez bireylerin tedavi maliyetleri diger has-
talara oranla gok daha yiksektir (1-3). Obezite
hipoventilasyon sendromu (OHS), obez birey-
lerin solunum is ylikiini karsilayamamasi so-
nucunda geligir. Uluslararasi tanimlamalarda
OHS tani kriterleri:

+ Uyanik dénemde kronik hipoventilasyon (arter-
yel kan gazi degerlendirmesinde veya end-tidal
PCO, veya transkutanoz PaCO, > 46 mmHg)

« Obezite (beden kitle indeksi (BKI) > 30 kg/m2;
gocuklar icin cinsiyete gore biylime egrisin-
de gocugun vicut agirhdinin > %95 persantilin
lizerinde olmas)

* Hipoventilasyonun sadece obeziteye bagli
gelismesi; primer olarak akciger parankim ve/
veya hava yolu hastalidl, pulmoner vaskdiler
hastalik, gogus duvari bozukluklari, ilag kulla-
nimina bagl gelisen durumlar, néromuskiiler
hastallk, idiyopatik veya santral alveolar hipo-
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ventilasyon sendromu gibi hiperkapniye ne-
den olabilecek durumlarin bulunmamasi (4).

Etiyoloji

Obezite OHS icin ana nedendir. BKI > 35'in olgu-
larda OHS gelisme riski %30 olarak bildirilmistir
(5-7).

Epidemiyoloji

BKi 40 kg/m2 lizerinde olan olgularda OHS ge-
lisme sikligl %0.15-%.0.3 oraninda degismekte-
dir. Bu olgularda ayni zamanda Obstriiktif Uyku
Apne Sendromu (OUAS) sikligi yiiksek oran-
dadir. Yapilan arastirmalarda bu siklik %10-20
oraninda degismektedir. Hastaneye yatan has-
talar arasinda BKi > 35 olgularda OUAS sikligi
%31'lere kadar yukselmektedir. Erkek cinsiyet
hakimiyeti OUAS'da oldugu gibi bu grup arasin-
da da belirgindir (8).

Patofizyoloji

Uyanikliktan uykuya gegiste ventilasyon stabili-
tesi bozulur. Obezite viicutta oksijen tiketimini
ve karbondioksit tretimini arttirarak akcigerlerin
is yUkind gogaltmaktadir. Basit obezitede solu-
num igin yapilan isin normalden %70, harcanan
enerji veya oksijen miktarinin normalden dort
kat daha fazla oldugu gorilmektedir. OHS'de,
ise yapilan is normalden %280, harcanan ener-
ji 10 kat daha fazladir. Obezite ayni zamanda
solunum mekanigini, solunum kas kuvvetini,
pulmoner gaz degisimini, solunum kontrolind,
akciger fonksiyon testleri ve egzersiz kapasi-
tesini olumsuz yonde etkileyerek, istenmeyen
degisikliklere neden olur. Obez bireylerde ytk-
sek frekansli, duslk hacimli yiizeyel solunum
vardir. Yag dokusunun etkisi ile gogis kafesi
ekspansiyonu azalmis ve gogus duvari kompli-
yansi belirgin diigmistdr (9). Supin pozisyonda
diyafragmanin normalden daha fazla gerilmesi,
solunum kas kuvvetinde ve veriminde azalma-
ya neden olmaktadir. Diyafragmanin yag hiicre-
leri tarafindan infiltrasyonu ve fonksiyonundaki
bozulma ile beraber, kiigiik hava yollarinin kol-
lapsi; mikroatelektezilere ve ekspiratuvar rezerv
hacimde (ERV) azalmaya yol agar (10). OHS ge-
lisiminde etkili bir diger faktor leptindir. Adiposit
kaynakli bir hormon olan leptin, viicut yag dagi-
limini etkileyerek beslenme ve enerji homeosta-
zinl saglamaktadir. Ayni zamanda santral sinir
sisteminin solunum duyarliligina katki saglar.

Leptin direnci ile bazi obez hastalarda solunum kont-
rolinde kiintlesme olmaktadir. Leptinin solunum kont-
roll Uzerindeki etkisi gece daha belirgindir, bu da leptin
eksikligi ya da leptin rezistansinin uyku ile iliskili solu-
num bozuklugu patogenezine katkida bulunabilecegini
gostermektedir. Obez olgulara kiyasla OHS olgularda
inhale karbondiyoksite verilen solunum yaniti belirgin
azalmistir (11).

TANI

Bu hastalarin dnemli bir kismina ge¢ tani konmaktadir.
Birgok hastada 6nceden hastanede yatis oykist mev-
cuttur. Cogu hasta kronik asidozun akut alevlenmesi
nedeniyle semptomatik olur. Nefes daligi, kor pulmo-
nale bulguari ve periferik 6dem en belirgin klinik bul-
gulardandir. Ancak hastalar gogus hastaliklari uzman-
larina basvurduklarinda ya da yogun bakim yatislari
sirasinda tani almakta; bu da gecikmelere yol agmak-
tadir. Biyokimyasal testlerde en sik bulgu hipoksemi ve
buna bagli sekonder polisitemidir. Arter kan gazinda
solunumsal asidoza bagli HCO3 diizeyinde yiikselme
siktir. Yapilan galismalarda OUAS tanisi alan hastalarin
kan gazlarinda serum bikarbonat seviyesinin 27 mEg/L
dstlinde olmasinin OHS igin duyarliligr %92, 6zgullugu
%50 saptanmistir (12). Polisomnografide en belirgin
bulgu ciddi uzun sireli ganak seklinde diisme goste-
ren desattirasyonlardir. Bu hastalarda hipoventilasyo-
na bagli belirgin nokttirnal hipoksemi olmaktadir. Gece
uykudaki en disik oksijen degerinin 100 olmasi OHS
tanisinda degerli bulunmustur (13). OHS tanili hasta-
larin %90'Inda eslik eden OUAS mevcuttur, ancak %10
kadar hastada AHI engellemek, OUAS varsa diizeltmek
ve uyku yapisini dizelterek giindiiz uyku halini azaltip
yasam kalitesini arttirmaktir. Bunun igin solunum mer-
kezi kontroliini diizeltmek, solunum is ytkinU azalt-
mak, solunum kas yorgunlugunu engellemek ya da
kaslari dinlendirmek amaclanir.

TEDAVI
1. Kilo Verme

Oncelikli tedavi, nedeni ortadan kaldirmaktir. Uygun di-
yetle kilo veremeyen hastalar obezite cerrahisi agisin-
dan degerlendirilmelidir. Bu hastalarda operasyon ve
anestezi riski yiksektir, dolayisiyla cerrahi 6ncesinde
hastalarin non-invaziv mekanik ventilasyon ile tedavi
edilmeleri 6nerilmektedir (14).

2. Eslik Eden Ek Hastaliklarin Tedavisi

Hipotroidi gibi eslik eden ek hastaliklarin tedavisi, has-
taligin tedavisi acisindan énemlidir.



3. Kolaylastirici Etkenlerin Kontrolii

OHS'li hastalar, solunum merkezini baskilayabilen al-
kol, benzodiazepin, narkotik ve barbitirat gibi ajanlar
kullanmamalidir.

4. Medikal Tedavi

Bu konuda net etkinligi kanitlanmis bir ilag yoktur.
Progesteron, OHS tedavisinde verildigi slirece solunu-
mu uyararak hipoksemi ve hiperkapniyi dizeltir, ancak
progesteron kesildiginde bu etki kaybolur. Asetazola-
mid, metabolik asidoz yaratarak santral solunum yani-
tini arttirir. Ozellikle akut solunum yetmezligine girmis
OHS'de bikarbonat fazlaliginin renal atiimi arttirmak
icin kullanilabilir. Teofilinde solunum uyaranidir, ancak
OHS'de etkisi tam olarak gosterilememistir. Bir trisiklik
antidepresan olan protriptilin OUAS'da REM siresini
kisaltarak apne sayisini disiirmektedir. Ancak yan et-
kileri gok fazla olan bu ilacin OHS Uzerine etkisi goste-
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yetmezligi de gelismisse NIMV uygulamak en
etkin tedavi yontemidir. Noninvaziv mekanik
ventilasyon tedavisi ile yapay yolla hastaya
gerekli tidal hacim saglanir, mikroatelektazik
alanlar acllir, toraks kompliansi dizelir, akciger
hacimleri arttirilir, inspiratuar solunum kasla-
nnin is yukd azalir, yorgun kaslar dinlendirilir
ve solunum merkezinin karbondiokside olan
duyarlih@r arttirihir. Bu tedavi yontemi, ozellikle
alveoler hipoventilasyonun on planda oldugu
akut ve kronik solunum yetmezliklerinin tedavi-
sinde endikedir. Obezite hipoventilasyon send-
romlu hastalarinin 6nemli bir kisminda eslik
eden OUAS olmasi sebebi ile oncelikle devamli
pozitif hava yolu basinci “Positive Airway Pres-
sure (PAP)" cihazlari ile uykudaki anormallikle-
rin online gegilmeye calisiimasi, PAP cihazinin
noktdrnal gaz degisimine etkisinin ortaya kon-
masl 6nerilmektedir (15).

rilememistir
6. Trakeostomi

5. Noninvaziv Mekanik Ventilasyon (NIMV) o _ _ _
PAP tedavisine direncli olgular, morbid obezler

ve agir solunum yetmezligi olan olgularda hayat
kurtarici tedavi yontemidir.

Ozellikle solunum is yiikiinin arttigi ve solunum kas
yorgunlugunun s6z konusu oldugu OHS'de solunum
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Kirikkale Yiiksek ihtisas Hastanesi,
Yogun Bakim Klinigi, Kirikkale

Yogun
= Bakim

Unitesinde

Uygulanan

Sedatif
llaclar

edasyon, hastanin solunum ve laringeal refleks-
S lerinin korunarak intravenoz (IV) veya inhalasyon

yoluyla olusturulan, derinligi kontrolld olarak du-
zenlenebilen siirectir. Yogun bakim tnitesinde (YBU),
ozellikle mekanik ventilatérde (MV) izlenen hastalar-
da yaygin olarak uygulanir. Yeterli sedasyonun sag-
lanmasi, stres yanitin azaltiimasi yani sira morbidite
ve mortaliteye de yararli etkilere sahiptir. Sedasyon
uygulanmasinin yetersiz (kateter, dren, endotrakeal
tlp c¢ikmasi, ajitasyon, hasta-ventilator uyumsuzlugu,
deliryum, posttravmatik stres bozuklugu) veya asiri/
uzun streli (néromuskiiler giigsiizlik, MV ve hastane
kalis sliresinde uzama, farmakolojik yan etkiler) olarak
yonetilmesinin istenmeyen etkilerini onlemek igin, etki
dizeyinin bireysellestiriimis olarak izlenmesi onemli-
dir. Hastalarda sedasyon gereksinimi degiskenlik gos-
termesine ragmen, intrakraniyal hipertansiyon, ciddi
solunum yetersizligi, status epileptikus ve farkindaligin
azaltilmasi gibi olgularda uzun sdreli derinlestirilmis
uygulama gerekli olabilir. Sedatif ilaclarin uygulanmasi,
amnezi, anksiyetenin giderilmesi ve uygulayiciya kon-
for saglayacaktir. Bununla birlikte, ilaglarin uzun sireli
uygulanmasi, ilacin farmakokinetik etkilerinin 6ngord-
lemeyen degisimine neden olabilir.

YBU'de agn, ajitasyon, sedasyon, deliryum, hareket-
sizlik ve uyku bozuklugunun onlenmesi ve yonetimi



rehberinde (PADIS) adri, "gergek veya olasi doku hasari
ile iliskili veya bu hasar agisindan tanimlanan hos ol-
mayan duyusal ve emosyonel deneyim,” olarak belir-
tilmistir. MV'deki hastalarin ¢ogu, cerrahi girisim veya
travma olmamasina ragmen, standart bakim islemleri
sirasinda belirli diizeye kadar (orta ile ciddi arasinda)
agri deneyimine sahip olabilirler. Hastalarda endigelen-
meye neden olan agri, endojen katekolamin aktivasyo-
nu, hipermetabolizma, uyku diizensizligi, anksiyete ve
deliryum gibi patofizyolojik sorunlarin dizeltilmesi igin
uyarici olabilir. Bu nedenle, sedasyon uygulanmasi si-
rasinda analjezinin de yonetilmesi dnemlidir. Agri diize-
yinin degerlendiriimesinde, hasta tarafindan belirtilen
Olgeklendirme (vizuel agri skalasi-VAS) yaygin olarak
uygulanmasina ragmen, YBU'de iletisim saglanama-
yan hastalarin davranigsal agri (BPS) ve kritik hasta
agri gozlem (CPOT) dlgedi ile degerlendirilmesi 6nerilir
(Tablo 1). Rehberler, erigkin kritik hastalarda agri diize-
yinin belirlenmesi ve yeterli yonetilememesi nedeniyle
gozlenebilecek kisa ve uzun sireli olumsuz etkilerinin
onlenmesi igin, degerlendirmeye dayall ve standart
agn yonetimi protokollerinin uygulanmasini, VAS =
3'Un tedavi dizenlenmesi igin anlamli kabul edilmesini
onermektedir. YBU'de yeterli agri kontroll, anksiyete,
deliryumun 6nlenmesi ve tedavisi yani sira hasta kon-
forunun saglanmasi, primer hedef olmalidir. Sedasyon
diizeyinin belirlenmesinde, dlgeklendirme skalalarinin
rutin olarak uygulanmasi Gnerilmesine ragmen, skala-
larin yeterince degerlendirilmedigi, kontrolsiiz ve uzun
slreli ilag uygulamasi ile hastanin mekanik ventilator-
de, yogun bakim ve hastanede kalis siirelerinin uzama-
sina neden oldugunu gozlenmistir. Rehberlerde (PADIS,
SCEPTER) yeterli sedasyon diizeyinin belirlenmesinde,
Richmond ajitasyon ve sedasyon skalasi (RASS/-2
ile O puan arasl) veya Sedasyon-ajitasyon skalasinin
(SAS) glinde en az dort saat ara ile degerlendirilmesi
ve Ramsay sedasyon skalasinin ise uygulanmamasi
onerilmektedir (Tablo 2).

YBU'de agr, anksiyete ve deliryum genellikle birlik-
te gozlenir ve bilesenler ayri olarak belirlenebilir veya
birbirleri icin predispozan faktor olabilirler (Sekil 1). Bi-
lesenlerin taninmasinin ve tedavilerinin geciktirilmesi,
mortalite ve morbidite artmasina neden olabildigi icin,
sedatif ve analjezik ilaglarinin uygun ve etkin yonetil-
mesinin saglanmasi onemlidir.

YBU'de, agri, ajitasyon ve deliryumun birlikte degerlen-
dirilerek sedasyonun yonetilmesi, hastalarin nérolojik/
biligsel degerlendirilmeleri igin ilag uygulamalarina
guinltik ara verilme donemlerinin veya hafif sedasyon
uygulanmasinin saglanmasi onerilir (Sekil 2).

Guncel konu

BENZODIAZEPINLER (BZD)

Benzodiazepinler anksiyolitik, amnestik, hipno-
tik, sedatif ve antikonviilzan etkilere sahiptirler.
Analjezik ozellige sahip olmayan benzodiaze-
pinler (diazepam, lorezepam, midazolam) sant-
ral sinir sisteminde baslica korteks ve limbik
sistem olmak tizere SSS'de inhibitor nérotrans-
mitter y-aminobtirik asit A (GABA-A) reseptdr-
lerini aktive ederler. GABA-A reseptorleri, 2a,
2B ve Ty alt birimini igeren 5 glikoprotein bile-
seninden olusur. BDZ'ler a. ve vy alt birimlerinin
birlesimindeki ozellikli alana baglanarak GA-
BA-A reseptoriinde yapisal degdisim ile resepto-
rtin klortr kanalinin agik kalmasina ve hiicrenin
hiperpolarizasyonuna neden olurlar. Lipid ¢o-
zUnUrligl yiksek olan benzodizepinlerin etki
baslama stresi hizlidir ve amnezi ozelligi ile
orantilidir. ilacin lipid ¢ézUnrligu, proteinlerine
baglanma ve molekdler ozellikleri dagilim volU-
mini etkiler. Gastrointestinal sistemden iyi ab-
sorbe olurlar ve parenteral uygulama ile SSS'e
hizli difiizyona ve redistiriblisyona ugrarlar.
BZD'ler, karacigerde metabolize (sitokrom P450
enzim, glukuronid konjugasyon) edilirler ve id-
rarla atilirlar. Midazolam ve diazepamin, aktif
metabolitleri olmasi nedeniyle hepatik ve renal
yetersizliklerde dikkatli uygulanmalidir. BZD'ler
kisa (1-12 saat) orta (12-40 saat) ve uzun etkili
(40-250 saat) olarak siniflandirilirlar. BZD'lerin
istenmeyen etkileri arasinda letarji, yorgunluk,
motor koordinasyon bozuklugu, bas donmesi,
vertigo, konusma bozuklugu, bulanik gérme
ve ofori yer alir. Renal atiimlarin yavas olmasi,
uzun sureli tekrarlanan dozlarda birikimine ne-
den olur. Tolerans, bagimlilik ve yoksunluk, uzun
sureli uygulama ile iliskili yan etkilerdir. BZD'le-
rin kardiyovaskiler ve hemodinamik etkileri
opioidlerile birlikteliginde belirgin olur. Solunum
depresyonu etkileri doza bagimhidir ve KOAH
hastalarinda belirgindir.

Lorezapam

Kisa etkili yliksek potensli olan lorazepam anti-
konvilzan ozelliginin yani sira akut ajitasyon ve
maninin tedavisinde antipsikotiklerle birlikte uy-
gulanir. intramuskiiler lorazepam hizla ve tama-
men emilirken sublingual uygulamadan 60 daki-
ka sonra maksimum plazma seviyelerine ulasir.
Sitokrom p450 metabolizmasi olmaksizin dog-
rudan glukuronidasyona ugradigindan hepatik
ve renal fonksiyon bozuklugunda mindr etkilere
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Ventilatér uyumsuzlugu

Reade. Sedation and delirium in the intensive care unit. N Engl J Med 2014; 370: 444-54.

RASS ile Degerlendirme

SAKIN/UYANIK AJITE/HUZURSUZ
RASS=0 RASS >0

|

RASS -5 ile -4 | RASS -3 ile -1 I VASvkuIIana.rak agrl
degerlendirmesi
! |

VAS >3 ise
Fentanil 25-50 pg/kg/saat
Morfin 2-5 mg/saat
Tramadol 50-100 mg/8 saat

UYKULU/SEDATIZE
RASS <0

VAS < 3 ise

takip et ve normal ICU
bakimina devam et

Hava yolu koruma ihtiyaci
Diazepam (5-10 mg)
Prpofol (1.5-2.5 mg/kg)

Takip et ve normal ICU
bakimina devam et

|

) BPS Kull k ag
BPS Kullanarak agri deg:ﬂz:;irfm:sgin
degerlendirmesi

I BPS <5 veya CPOT < 3
(" BPS>5veya CPOT >3 Mevcut bakima devam BPS > 5 veya CPOT > 3 ‘ BPS < 5 veya CPOT < 3

Fentanil (50-100 pg)

L . - Propofol 6-12 mg/kg/sa
30 dakika icinde agri tedavisini baslat et v .
Fentanil 25-50 pg/kg/saat 20-50 mg bolus Propofol Ketamin 10-50 pg/kg/sa
Morfin 2-4 mg/saat ve 1-5 pg/kg fentanil ver
Tramadol 50-100 mg/8 saat
\§ > 72 saat icin dozu %10-50 titre et

Temesgen N. Adult sedation and analgesia in a resource limited intensive care unit-A Systematic Review and evidence based
guideline. Annals of Medicine and Surgery 2021: 102356.
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sahiptir. Anksiyoliz igin glinde Ug kez oral 2-3 mg/gin
(max 10 mq) ile baslanir. YBU'de sedasyon igin, 0.01-
0.1 mg/kg/saat intravendz olarak kullanilabilir.

Midazolam

Diazepam'dan yaklasik 1.5-2 kat daha potent ve hip-
notik etkiye sahip, kisa etkili BDZ olan midazolam bu
ozelligi nedeniyle gogu zaman operasyon oncesi ank-
siyolitik ve sedatif hipnotik ajan olarak tercih edilir.
intravaskiiler, intramuskiiler, sublingual, oral, rektal ve
intranazal uygulanabilir. Parenteral preparatin pH'sinin
3.5 olmasi suda ¢6zUinlr hale gelmesine izin verir. Fiz-
yolojik pH'da ise lipofilitesi artarak KBB'den hizli difiiz-
yon ile birlikte hizli etki baslangicina neden olur. Hizla
redistlrtblsyona ugramasindan dolayi etki siresi ve
eliminasyon yart 6mru kisadir. Bu 6zelligi midazolam'i
surekli infizyon igin elverisli hale getirir. Diger BZD'lere
benzer sekilde (diazepamdan daha belirgin) periferik
vazodilatasyona ve ardindan arteriyel kan basincinda
diistise neden olur. Oncelikle sitokrom p450 tarafindan
aktif metaboliti olan “1-hidroksimidazolam’a” metaboli-
ze edilir. Uzun sireli inflizyonlarda birikime neden olur.
Midazolamin anterograd amnezik etkileri diazepam-
dan fazla lorazepamdan daha azdir.

Diazepam

Antikonviilsan, anksiyolitik, sedatif etkili, kas gevse-
mesini potansiyelize edebilen uzun etkili BDZ dir. intra-
muskdler, intravendz, oral ve rektal olarak kullanilabilir.
Duslk dozlarda limbik sistemdeki reseptorleri Gizerin-
den anksiyolitik etki, daha ylksek dozlarda ek olarak
medullaspinalis ve motor noronlardaki reseptorler
tzerinden miyorelaksan etki olustururlar. Daha ylksek
dozlarda ise sedasyon ve anterograd amnezi olustu-
rurlar. Karacigerde aktif metabolitlerine (oksazepam,
temazepam ve desmetildiazepam) metabolize oldu-
gundan uzun etki stiresine sahiptir. Bu metabolitler 40
yasin tzerindeki her yilicin yaklasik bir saat artan uzun
eliminasyon yari émrine yol agar (6rnegin; 75 yasinda-
ki bir kiside diazepam eliminasyon yari émri yaklasik
75 saattir). Enjeksiyon yerinde agri, tromboflebit gibi
istenmeyen etkileri olan propilen glikol ¢ozeltisi kulla-
nilarak intravenoz kullanima elverigli hale getirilmistir.
Anksiyolitik etki i¢in; 2-10 mg oral, semptom siddetine
ve hastanin yasina bagli olarak glinde iki-dort kez IM/
IV. Antiepileptik tedaviye ek olarak veya kas gevseme-
si igin giinde dort defaya kadar oral 2-10 mg onerilir.
Status epileptikus i¢in baslangicta maksimum 30 mg'a
kadar her 15 dakikada bir 5-10 mg intravenoz olarak
uygulanabilir. Gerekirse bu doz iki-dort saat sonra tek-
rarlanabilir.

Guncel konu

OPiOIDLER

YBU'deki gogu hasta igin opioidler, néropatik
olmayan agri igin birinci basamak tedavidir. ile-
tisim kurabilen ve yalnizca hafif- orta siddette
agrilar olan bazi kritik hastalarda, nonopioid
analjezikler yeterli olabilir. Tim opioidler, ago-
nistler, antagonistler ve karisik agonist-anta-
gonistler dahil olmak Uzere bir opioid reseptd-
rinde aktiviteye sahiptir. Opioid kullaniminda;
bilingte bozulma, solunum refleksinin azalmasi,
hallsinasyonlar ve deliryum, histamin salinimi
(kizariklik, tasikardi, hipotansiyon, kasinti ve
bronkospazm vs.) kemoreseptér tetik bolge-
sinin uyariimasina bagh bulanti, kusma, ileus,
idrar retansiyonu, kafa igi basing (ICP) artisi,
tolerans (uzun sdreli, yiiksek doz opioid kulla-
niminda istenen agr kontrolinl saglamak igin
daha ylksek dozlara gereksinim duyulmasi),
hiperaljezi (opioidlere maruziyeti sonucu nosi-
septif duyarlilikta artisa bagl) ve yoksunluk gibi
istenmeyen etkiler gozlemlenebilir. Yoksunluk,
uzun slre yada yuksek gtnlik doz opioid uy-
gulamasinin hizla azaltilmasi veya aniden kesil-
mesi sonucu meydana gelebilir. Akut yoksunluk
semptomlarini onlemek igin, daha uzun sire
infizyon alan kritik hastalarda opioidler yavas
yavas kesilmelidir. Yoksunluktan stphelenildi-
ginde, opioid dozu gegici olarak arttirilabilir veya
daha uzun etkili bir opioid kullanilabilir. Hista-
min salinimi, analjezik potensi ile ters orantilidir
ve yiksek dozlarda meperidin veya morfin ile
en fazla, fentanil ve remifentanil ise gok azdir.
Opioid etkisinin antagonize edilmesinde opioid
reseptor antagonisiti olan naloksan IM: 0.4 ila
0.8 1V: 0.2 mg tek doz seklinde uygulanir. 30 sa-
niye sonra, yoksunluk belirtileri varsa, uygulama
durdurulur ve semptomatik olarak tedavi edilir.
Vitalleri stabil olan hastada 24 saat iginde 20
dakikallk aralarla doz tekrari yapilabilir.

MORFIN

Uzun etkili bir opioid olan morfin, YBU'de yiik-
sek etkinlik, kuvvetli analjezi, 6forik etki ve
distk maliyeti nedeniyle en sik kullanilan int-
ravenoz sedatif ajandir. Uygulama sonrasi 20
dakika icinde maksimum etki olusturur. iki-ye-
di saat arasinda bir etki siresi vardir. T1/2
1.5 ila 2 saattir. Hepatik ylksek ekstraksiyona
tabi tutulur. ilk gecis metabolizmasi nedeniyle
dislk oral biyoyararlanimina sahiptir. Morfin
membranlara pasif difiize olur ve Uridin 5"-di-
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fosfoglukuronosiltransferaz (UGT) enzimi ta-
rafindan metabolize edilir. Bagirsakta metabo-
lize edilebilmesine ragmen, esas olarak organik
katyon tasiyici (OCT) 1 tarafindan karacigere
alinir, burada esas olarak UGT2B7 tarafindan
ana metabolitleri morfin-3-glukuronide (M3G)
ve morfin-6-glukuronide hizla metabolize edilir.
intermitant ve strekli inflizyonlar igin 0.05-0.1
mg/kg IV yikleme dozu ile baglanilir. 4-6 mg/
saate kadar doz arttirilabilir YBU hastasinda
ilac dagiim hacmi ve protein baglanmasinda-
ki degisiklikler nedeniyle abartili ya da azalmis
yanitlar alinabilir. Histamin salinimini ve diger
istenmeyen etkilere neden olmasi kullanimini
kisitlamaktadir.

FENTANIL

Sentetik morfin tlrevidir. Diger opioidlere ki-
yasla fentanil, histamin salinimina gok az ne-
den oldugu igin hemodinamik instabilitesi veya
bronkospazmi olan hastalarda tercih edilebilir.
Morfinden 100 kat daha gugludur ve yiksek Ii-
pofilitesinden dolayl KBB'ye kolay penetre olur.
Hizli etki baslangicina sahiptir. YBU'de fentanil
sirekli IV inflizyon (yan etki olusumu agisindan
yakin takip) ya da aralikli bolus/30-60 dakika
(ani agrinin olusmasina izin vermesi dezavan-
tajl) seklinde uygulanabilir. Morfine gére, kisa
(iki-lig saat) yari 6mrU vardir. KC'de, daha son-
ra idrarla atilan inaktif bir metabolit olan “nor-
fentanil'e metabolize edilir. Her ne kadar renal
yetmezlik farmakokinetigini etkilemiyor gibi
g6zlksede, uzun sireli inflizyonlarin kesilme-
sinden sonra yag ve diger dokularda biriken opi-
oidler dolasima gegerek uzun stireli sedasyona
neden olabilmektedir. Juang ve arkadaslarinin
yaptiklari retrospektif tek merkezli 1147 hastayi
degerlendirdikleri galismalarinda opioid kulla-
nilan hastalarda deliryum sikli§inin nonopioid
sedatif ajan kullananlardan anlamli olarak fazla
bulmuslardir. Her iki durumun mortalite Uzerine
etkisi benzer olsada hastane yatis sirelerinde
anlamli farkliik oldugunu tespit etmislerdir.
Fentanilin klinik kullanimi sirasinda, SSS'deki,
u-opioid reseptorlerinin, dopaminerjik yolagin
aktivasyonu ile iskelet kasi rijiditesine neden
olan, solunum yetmezligi ile sonuclanabilen
gogus duvart rijiditesi “wooden chest sendrom”
agisindan dikkatli olunmaldir. WCS'den stip-
helenildiginde, ylksek doz fentanil kullanilan
hastalarda, yoksunluk semptomlarinin hizla ge-

lisebilecedi goz ardi edilmeden etkisi nalokson ile an-
tagonize edilebilir. Roklronyum ve cisatrakuryum gibi
néromuskadiler bloke edici ajanlar ile nikotinik reseptor-
ler diizeyinde noronal sinyal iletimini yarismali inhibis-
yon ile gizgili kas tonusunun azalmasi saglanabilir. Ya
da son olarak da hastanin tolere edebilecegi diisUnulU-
yorsa ilag stoplanarak etkisinin gegmesini beklenebilir.
Hu ve arkadaslari ARDS riski taslyan ve ARDS olan yo-
gun bakim hastalarinda sedasyonda fentanil ve morfin
kullanimini olumsuz sonuglarla iliskili bulmus, Fentani-
lin morfine gore daha diisiik 6lim orani ve daha ylksek
eve taburculukla iligkili oldugunu bulmuslardir.

REMIFENTANIL

Kanda nonspesifik esterazlar tarafindan inaktif meta-
bolitlere metabolize edilen, bu nedenle hepatik veya
renal yetmezliginde doz titrasyonu gerekmeyen, do-
kularda birikmeden derin analjezik etki olusturabilen
ultra kisa etkili bir opioiddir. Remifentanilin muhtemel
NMDA reseptorleri tizerinden oldugu distndlen hipe-
raljezik etkisi mevcuttur. NMDA antagonisti olan keta-
minin birlikte uygulanmasi hiperaljezi yanitini modile
edebilir. Ayrica, remifentanilin hizli eliminasyonundan
dolayi bazi durumlarda inflizyon kesildikten sonra has-
talarin analjezi gereksinimleri agisindan degerlendiril-
meleri gerekmektedir. Cerrahi hastalar arasinda kisa
YBU yatislarinda remifentanil, MV siiresinde, sedasyon
kesildikten sonra ekstiibasyona kadar gegen slrede
ve YBU'de kalis stresinde kiiglk azalmalar ile iligkilidir.
Bununla birlikte, remifentanil ile ilgili sinirli kanit mev-
cuttur ve yogun bakim Unitesinde analjezik olarak kul-
lanimi igin kiresel standartlar olusturulmamistir.

Yikleme dozu: 1.5 pg/kg; idame dozu: 0.008 ila 0.25
ug/kg/dakika (veya 0.5 ila 15 pg/kg/saat)

Remifentanil'in intravendz inflizyon hizlarinin lipofilik
ozelliginden dolayr TBW'den ziyade yagsiz vicut agir-
g (LBW) esas alinarak hesaplanmasi onerilmektedir.

BMI > 40 olanlar igin IV: AdjBW= (IBW + 0.4 [TBW-IBW])
veya IBW'yi kullanilarak klinik etkiye gore doz titrasyo-
nu Gnerilmektedir.

PROPOFOL

Fenol tlrevi olan diisopropilfenoldir. Soya fasulyesi
yag, gliserol ve yumurta lesitini igeren, su icinde %1
yag emdilsiyonu olarak formdle edilmistir. Yumurta
alerjisi varligr kullanimina kontraendikasyon olustur-
maz. Propofol, GABA-A reseptor kompleksindeki spe-
sifik bolgesine baglanarak agonist etki ile reseptor
aktivasyonu, klortr kanal iletkenliginde artis ve hiperpo-



larizasyon olusturarak postsinaptik néron inhibisyonu
yapar. Ayrica, eksitator NMDA glutamat reseptorlerini
de inhibe ederek Ca++ girisini azaltir. Postsinaptik in-
hibisyona neden olur. Bu mekanizmalar ile sedasyon
olusturur. Propofol, lipofilik 6zelliginden dolayr KBB'ni
hizla gegerek saniyeler ile dakikalar iginde etkisi baslar.
Anti epileptik, noroprotektif 6zelliginin yani sira hipo-
tansif etkisi venoz ve arteriyel tonustaki azalmanin ve
kalp debisinin azalmasinin bir sonucu olarak sik goru-
len bir durumdur. Ancak bu etki volliim resiisitasyonlu
hastalarda belirgin degildir. Lipid emilsiyonu iginde
formdle edildiginden sirekli inflizyon alan hastalarda
trigliserit diizeyleri her lg-yedi glinde bir izlenmelidir.
Ayrica, bu hastalarda kalori hesaplanirken propofolden
kaynaklanan 1.1 kcal/mL enerjide dikkate alinmalidr.
Uzun sireli yiiksek doz (> 48 saat, > 4 mg/kg/saat) in-
flzyon alan hastalar, metabolik asidoz, rabdomiyoliz
ve hiperkalemiye sekonder asistoli ile sonuglanabilen
bradikardi ve kalp yetmezligi ile karakterize advers re-
aksiyon olan Propofol inflizyon sendromu (PRIS) agI-
sindan dikkatli olunmali pH, laktat ve kreatin kinazin
diizeyleri monitorize edilmelidir. 1-2 mg/kg baslangig
bolus ve 75-250 pg/kg/dakika intravendz sedasyon
dozlar tavsiye edilmektedir. YBU'ne kabul edilen se-
dasyon uygulanan yetiskin hastalarda -yogun bakimda
kalis slresi, MV siresi ve ekstiibasyona kadar gecen
slire agisindan- propofol ve midazolamin karsilastiril-
digi meta analizde propofoliin, YBU'nde sedasyon igin
non-benzodiazepin kullanimina iliskin PADIS &nerileri
ile korele daha iyi sonuclara sahip oldugu bulunmustur.
Yi Liu ve arkadaslari; > 70 yas sedasyon verilen YBU
hastalarinda dexmetodomidin ile propofolin kognitif
fonksiyonlar Uzerine etkilerini arastirdiklarr prospektif
klinik caligmalarinda, propofoltin kognitif fonksiyonlar
Uzerine deksmetodomidinden daha az etkili oldugunu
sonucunu ¢lkartmislardir. Hughes ve arkadaglari ise
MV'deki septik hastalarin sedasyonunda propofol ve
dexmetodomidini karsilastirdiklar calismalarinda ise
hafif sedasyonda heriki ajanin hasta sonuglarini ben-
zer bulmuslardir.

KETAMIN

Ketamin, ilk kez klinik olarak tanimlanan bir fensiklidin
tdrevi nonvolatil anestezik ajandir. Anestezik etkisini
NMDA antagonizmasi ile analjezik etkisini y ve diger
opioid reseptdrlerini uyararak gosterir. Subterapotik
dozlarda bile halUsinojenik etkilere sahiptir. Talamusu
limbik korteksten ayirarak disosiyatif anestezi (goz
agma, yutkunma, kas kasilmasi gozlenir, ancak hasta
duyusal inputlar degderlendiremez) olusturur. Sereb-
ral kan akimi, oksijen tiketimini arttirir. Sempatik sinir

Guncel konu

sisteminin santral yol ile uyariimasi sonucu no-
repinefrinin reuptake inhibisyonuna neden ola-
rak ikincil pozitif inotropi ve vazokonstriksiyon
gibi diger sedatiflerden farkli kardiyovaskdiler
etkileri olsada, ketaminin kendisi miyokard tze-
rinde depresan etkiye sahiptir. Bronkodilatator
etkinligi yuksektir. Tukrik sekresyonunda ar-
tig,travmatik ve miyokard iskemisi olan hasta-
larda deliryum, hallsinasyonlar, tasiaritmiler ve
kardiyojenik sok, kafa igi basincini artirma gibi
potansiyel yan etkileri kullanimini sinirlamistir.
IV yada IM uygulanmasinin ardindan 10-15 da-
kika iginde maksimum plazma seviyesine ula-
sir. Proteine afinitesi azdir, lipofilik ozelliktedir.
Redistriblisyona ugrar. Bir kismi karacigerde
aktif metabolit olan “norketamin’e dontsttrd-
[Ur. Enzim indiksiyonu yaptidl igin artan dozlari
toleransa sebep olabilir. Son drlnler renal yol ile
atilir. Etkileri: her ne kadar hava yolu reflekslerini
sliprese etmesede aspirasyon riski yiiksek olan
hastalarda entlibasyon dusindlmeli antikoli-
nerjik ajan ile premedikasyon tercih edilmelidir.

IV: Baslangig: 0.1 ila 0.5 mg/kg bolus (ajite
hasta igin 1- 2 mg/kg), 0.2 ila 0.5 mg/kg/saat
siirekli inflizyon; (Solunum depresyonu ve apne
riskini azaltmak igin > 30-60 saniye boyunca
IV bolus dozlari dnerilmektedir). Obez hastalar
icin, ideal vicut agirhgini veya ayarlanmis vicut
agirhgr kullaniimasi 6nerilir.

DEKSMETADOMIDIN

SSS'de norepinefrin salinimini inhibe eden bir
selektif a2 (a1: a2= 1:1600) agonistidir. Locus
sereleustaki reseptérler araciliiyla  sedatif,
medulla spinalisteki reseptorler zerinden azal-
tilmis nosiseptif iletim yoluyla spinal ve sup-
raspinal analjezik etkileri vardir. Diger sedatif
ilaglarin aksine solunum depresan etkisi yoktur.
Postoperatif bulanti ve kusmanin 6nlenmesin-
de de etkilidirler. Etki mekanizmasi nedeniyle
deksmedetomidin, GABA-mimetik sedatiflerin
sinirlamalarinin Gstesinden gelebilir, opioid tU-
ketimini azaltabilir ve dolayisiyla deliryum riski-
ni azaltabilir. Adrenal medullada steroid sentezi
Uzerine olumsuz etkisi gosterilmemistir. Bu ilag,
kisa sureli sedasyonda kullanim igin FDA tara-
findan onay almistir. Alti dakikalik bir dagihm
yari omrine sahiptir. %94 oraninda proteine
baglanir. Onerilen dozlarda 14 giine kadar siiren
tedavilerde vicutta birikmedigi gosterilmistir.
Deksmedetomidin, CYP450 sistemi yoluyla da




Gluncel konu

dahil olmak dzere biytk olglide hepatik olarak
metabolize edilir. TUm metabolitler ihmal edile-
bilir farmakolojik aktiviteye sahiptir. Uygulanan
dozun %%95'i renal yolla atilir, geri kalani GiS'ten
atilir. Siddetli renal yetmezliginde doz ayarlama-
sina gerek yoktur, ancak énemli 6lgiide hepatik
sentez fonksiyonu bozulmus hastalarda artan
serbest ilag fraksiyonlarina maruz kalabilirler
ve bu da eliminasyon yari émrinin yaklasik
1.9 saatten 2.5 saate kadar uzamasina neden
olabilir. Riker ve arkadaglari yodun bakimda
midazolam ile karsilastinldiginda deksmedeto-
midinin daha az deliryum ve daha az mekanik
ventilasyon giind ile sonuglandigini bulmuslar-
dir. Birgok calisma sedasyonda deksmedetomi-
din kullanilan hastalarin daha az opioid ve diger
sedatif ajanlara ihtiya¢ duydugunu, daha erken
weaning oldugunu ve YBU'de daha kisa siirede
kaldigini ve daha az deliryumla iliskili oldugunu
desteklemektedir. inflizyonunun birincil 6nemli
yan etkisi bradikardi ve hipotansiyon (ytikleme
dozundan kagin ve yavas infizyon hizi ile bas-
la)'dur. Buna ek olarak, ajitasyon, tasikardi ve hi-
potansiyon ile karakterize bir yoksunluk sendro-
mu ise uzun streli inflizyonun ani kesilmesinde
gozlenebilir.

KAYNAKLAR

Birkag meta-analizde, yogun bakim hastalarinda deks-
medetomidinin deliryum Uzerindeki 6nleyici etkisine
iliskin tutarsiz sonuglar elde edilmistir. Lorazepam ve
midazolam ile karsilastinldiginda deksmedetomidin
daha az deliryum, yogun bakim Unitesinde veya hasta-
nede kalis sirelerinde azalma ve daha kisa MV siiresi
ile iliskili bulunmustur. Propofol ve deksmedetomidin
gibi kisa etkili ve titre edilebilir iki ilag karsilastirmasin-
da, hedef sedasyon diizeyinde harcanan sire ve MV
slresi veya yogun bakimda kalis siresi arasinda an-
lamli bir fark bulunamamistir. SPICE Il galismasinda,
Deksmedetomidinin, klavuzda -2-0 araliginda &nerilen
RASS skoruna karsilik gelen sedasyon dizeyini sagla-
yabilmesi icin ek sedatif ilag gerektirdigini gdstermistir.

Sonug olarak; klavuzlarda, YBU'de tedavi edilen hasta-
larin mortalite ve morbiditeleri Uzerinde onemli etkisi
oldugu i¢in sedasyonun derinliginin, agri ve deliryumun
varliginin glnlik rutin olarak izlenmesini 6nerilmekte-
dir. Ancak uygun ve ideal sedatif, analjezik ajanin han-
gisi olmasi gerektigi konusunda halen bir fikir birligi
yoktur. Bu nedenle klinisyenler YBU'de sedoanaljezi
uygulamalarinda kullanilan ilaglarin etki potansiyeli ko-
nusunda yiiksek farkindaliga sahip olmalidir. Ajan ter-
cihlerini hasta bazinda kar zarar dengesini gozeterek
yapmalidirlar.
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Behcet
Hastaliginda
immiinsiiprese
Tedavi ile
Anevrizma ve
Pulmoner Arter
Trombozunun
Regresyonu:
Bir Olgu

GiRiS

Behcet hastaligi glinimizde genetik olarak yatkin bi-
reylerde enfeksiyon ve gevresel faktérlerin tetikledigi
bir "otoinflamatuvar hastalik" olarak kabul edilmektedir
(1). Oral ve genital aft, kutanéz lezyonlar, okiler, gast-
rointestinal, norolojik tutulum ve artrit gibi degisken
klinik belirtilerle karakterize kronik, tekrarlayici siste-
mik bir hastaliktir (2). Hastalik genellikle 20-40 yaslari
arasinda baglar. Klinik bulgularinin gogunun vaskiilite
bagl oldugu dustndlmektedir. Diger klasik vaskiilit
tiplerinden farkli olarak Behget sendromlu hastalar
hem arteriyel hem de vend6z tutulum ile bagvurabilirler.
Vaskiler Behget sendromu, Behget sendromlu hasta-
larin sadece yaklasik %15'inde bulunmasina ragmen,
bunlar arasinda en 6nemli morbidite ve mortalite ne-
denidir (3). Ayrica, derin ven trombozu insidansi yUk-
sek olmasina ragmen, pulmoner arter trombozu nadir
gorilen bir komplikasyondur. Pulmoner arter anevriz-
masl ise %25 oraninda ylksek mortaliteye sahiptir.
Behcet sendromlu 2319 Tirk hasta zerinde yapilan
bir calismada vaskdliti olan hastalarin %53.3'linde
ylzeyel venoz tromboz, %29.8'inde derin venoz trom-
bozu ve %3.6'sinda arteriyel tromboz saptanmistir (4).
Burada hem pulmoner arter anevrizmasi hem de pul-
moner arter trombozu olup antikoagilan tedavi olma-
dan sadece immunsuprese tedavi ile hem anevrizma-
sl hem trombozu dizelen bir hastayr sunuyoruz.



Olgu sunumu

Resim 1A,B. Sol inen pulmoner arter dalinda anevrizmatik dilatasyon ve trombusle uyumlu dolum defekti, C. Ok:
Sag alt loba giden subsegmental dalda trombusle uyumlu dolum defekti, Yildiz: Anevrizmatik dilatasyon ve parsiyel
dolum defekti, D. Sag alt loba giden subsegmental dalda anevrizmatik dilatasyon ve parsiyel dolum defekti.

OLGU

Kirkiki yasinda erkek hasta yaklasik bir haftadir devam
eden gogus adrisi, nefes darligl ve ara ara olan he-
moptizi sikayetleriile poliklinigimize basvurdu. Ayrintili
anamnezinde iki yildir Behget tanisi ile takipli oldugu
ve metilprednisolon 4 mg/gin ve kolsisin aldigi 6g-
renildi. Yapilan fizik muayenesinde nabiz:118/dakika,
solunum sayisi: 20/dakika, oda havasinda parmak sa-
turasyonu: %92 olarak saptandi. Hastanin toraks bilgi-
sayarli tomografisinde sol inen pulmoner arter dalinda
anevrizmatik dilatasyon ve trombusle uyumlu dolum
defekti, sag alt loba giden subsegmental dalda hem
anevrizmatik dilatasyon hem de trombusle uyumlu
dolum defekti saptandi (Resim 1). Hastaya 1000 ug
metilprednizolon ve 1 g siklofosfamid ytikleme dozu
verildi. Semptomlari gerileyen hasta metilprednizolon
tedavisi azalan dozlarda taburcu edildi. Hastaya mev-
cut steroid tedavisi yaninda aylk 1 g olmak Gzere alti
ay boyunca siklofosfamid tedavisi uygulandi. Takiple-
rinde alti ay sonraki kontrol goriintilemesinde anev-
rizmanin ve arteryel trombozlarin tamamen geriledigi
izlendi (Resim 2).

SONUG

Behget sendromunda vaskdiler olaylarinin pa-
togenezinde inflamatuvar ve koagulasyon bile-
senlerinin katkisini anlamak, en etkili terapotik
stratejiyi belirlemek acisindan ¢ok onemlidir.
Vaskiiler trombozun kontroli antikoagulanlar-
dan ziyade immunsupresan ilaglarla saglanr.
Immiinsiipresif tedavinin rolii iyi bilinse de,
antikoagiilan tedavinin faydasi ile ilgili bir tar-
tisma mevcuttur ve veriler yetersizdir. Ozellikle
derin ve yizeyel ven trombozlu olgularda du-
stk doz kortikosteroidlerle birlikte azatioprin
ve siklosporin kullanimi distntlmeli, arteriyel
tutulumda ise steroid ve siklofosfamid ile an-
ti-TNF-a ajanlari ile tedavi etkin bir sekilde kul-
lanilabilir.
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Resim 2. Sag ve sol inen pulmoner arterlerde hem trombozun hem anevrizmatik dilatasyonlarin geriledigi izlenmekte.
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